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Analiza wplywu dymu papierosowego na parametry
zapisu holterowskiego u chorych z nadcisnieniem
tetniczym — czestosc akeji serca

Effects of cigarette smoke on Holter ECG recordings in patients

with arterial hypertension — the heart rate

Summary

Background The epidemic of smoking and arterial hyper-
tension is one of the most important health problems of the
world. The aim of this research was to evaluate the effects of
cigarette smoke on the heart rate in patients with diagnosed
arterial hypertension, who are active or passive smokers.
Material and methods A total of 223 persons were quali-
fied for the research. The group of persons suffering from
arterial hypertension was divided, on the basis of the ciga-
rette smoking criterion, into the following groups: group
A (n = 42) — active smokers; group B (n = 30) — passive
smokers; group C (n = 34) — persons who are not exposed
to cigarette smoke; group D (n = 26) — persons who have
given up smoking. The maximum, minimum and mean
heart rates were determined for each patient during the
24-hour Holter ECG (HR max, HR min and HR mean).
Results A, B and D groups were characterized by a signi-
ficantly higher average values of HR max and HR min,
compared to the corresponding values obtained for the
C group. It has been shown that longer duration of the
arterial hypertension and higher diastolic blood pressure
are independent risk factors increasing the HR mean in
patients with arterial hypertension. It has also been shown
that a longer period of staying away from smoking is an
independent factor protecting against an increased HR
mean in the D group.
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Conclusions In patients with arterial hypertension, both
active and passive smoking results in an increased heart
rate. Giving up smoking may be a protective factor against
an increased HR mean.
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Wstep

Nadci$nienie tetnicze (N'T) stanowi uznany czyn-
nik ryzyka chorob ukladu sercowo-naczyniowego.
Rozpowszechnienie NT w ostatnich latach stanowi
przedmiot regularnych badan epidemiologicznych.
Rozpowszechnienie NT w Polsce wedlug danych
pochodzacych z dwéch najbardziej aktualnych wie-
loosrodkowych badan epidemiologicznych, czyli we-
dtug badania WOBASZ z 2004 roku i wedlug aktu-
alnej odstony badania NATPOL z 2011 roku, wynosi
odpowiednio 36%132% |1, 2].

Zw1§kszona czestosé akeji serca (HR, heart rate),
mogaca mie¢ zwigzek z przestrojeniem réwnowagi
wspodlczulno-przywspdlczulnej, stanowi jedno z po-
wiklan NT ijest obecnie traktowana jako niezalezny
czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego [3].

Epidemia palenia tytoniu stanowi jeden z najbar-
dziej istotnych probleméw zdrowotnych wspélcze-
snego Swiata. Liczba oséb palacych papierosy 1 inne
produkty tytoniowe stanowi, jak szacuje si¢ na pod-
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stawie przeprowadzonego w latach 2008-2010 Glo-
balnego badania dotyczgcego uzywania tytoniu przez
osoby doroste (GATS, Global Adult Tobacco Survey),
okolo 1/4 calej doroslej ludzkosci [4]. Do polskiej
odslony badania GATS zakwalifikowno 7840 osdb
w wieku powyzej 15 lat. Na podstawie powyzszych
analiz ustalono, ze regularne, codzienne, czynne pa-
lenie tytoniu dotyczy 27% (8,7 mln) dorostych miesz-
kancow Polski [5].

Na podstawie przeprowadzonych w ostatnich de-
kadach XX wicku 1 pierwszej dekadzie XXI wieku
licznych badan kohortowych oraz miedzynarodo-
wych, randomizowanych badan klinicznych wyka-
zano, ze palenie papieroséow (obok NT, cukrzycy,
dyslipidemii, zaawansowanego wiecku oraz plci me-
skiej) stanowi gtowny czynnik ryzyka choréb ukiadu
sercowo-naczyniowego [6, 7].

Problem epidemii palenia papieroséw nie ograni-
cza si¢ do kwestii czynnego palenia. Réwnie istotna
jak czynne palenie tytoniu jest bierna ekspozycja na
dym papierosowy, zwana najcze¢Sciej biernym pale-
niem. Wplyw biernego palenia papieroséw na orga-
nizm czlowieka nie zostal dotychczas wystarczajgco
dobrze wyjasniony i wydaje si¢, ze wymaga dalszych
badan, zmierzajacych zwlaszcza w kierunku okresle-
nia jego mechanizmow.

W dostgpnej literaturze nie ma wystarczajacych
danych dotyczacych znaczenia czynnego 1 bierne-
go palenia papierosow dla nasilenia powiklan ser-
cowo-naczyniowych NT. Interesujacy wydaje si¢
zwigzek miedzy narazeniem na dym papierosowy
a HR w 24-godzinnym monitorowaniu holterow-
skim EKG.

Celem przeprowadzonych badan byla ocena wply-
wu dymu papierosowego na HR u chorych z rozpo-
znanym NT, czynnie lub biernie palacych papierosy.

Materiat i metody

Do badaf zakwalifikowano tacznie 223 kolejne
osoby. Badane osoby podzielono na dwie grupy: gru-
pe I (n = 158) — osoby z NT leczonym farmakolo-
gicznie oraz grupg II (n = 54) — osoby niechorujgce
na NT. Z badan wylgczono 11 oséb z uwagi na nie-
spelnienie przyjetych kryterium wieku lub farmako-
logicznego leczenia N'T.

W nastgpnym etapie, na podstawie przyjetych
kryteriow wylgczenia, z badan wykluczono osoby,
u ktorych stwierdzono wspdlistnienie schorzen lub
zaburzen mogacych mie¢ wplyw na wyniki 24-go-
dzinnego monitowania holterowskiego EKG. Za tak
zdefiniowane potencjalne kryteria wylaczenia przy-
jeto: N'T wtérne, cukrzyce, nadczynnos¢ tarczycy,

niewydolnos¢ nerek, choroby neurologiczne, zabu-
rzenia elektrolitowe, migotanie przedsionkow oraz
zaburzenia rytmu serca przekraczajgce 10% ewolugji
w zapisie EKG metodg Holtera. Na podstawie przy-
jetych kryteriéw wykluczono z badania sumarycznie
19 0s6b. W rezultacie powyzszej rekrutacji ostatecz-
nie uzyskano nastepujace grupy badanych: grupe 1
— 145 o0s6b z NT leczonym farmakologicznie nie-
chorujacych na inne schorzenia moggce mie¢ wplyw
na wyniki 24-godzinnego monitowania holterow-
skiego EKG oraz grup¢ 2 — 48 os6b niechorujgcych
na N'T z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia tetni-
czego 1 niechorujgcych na inne schorzenia mogace
mie¢ wplyw na wyniki 24-godzinnego monitowania
holterowskiego EKG.

W zasadniczym etapie badan w grupie 1 na pod-
stawie kryterium palenia papieroséw wyodrebniono
nastepujace grupy: grupa A (n = 42) — osoby z NT
leczonym farmakologicznie czynnie palace papie-
rosy; grupa B (n = 30) — osoby z NT leczonym
farmakologicznie biernie palgce papierosy; grupa C
(n = 34) — osoby z NT leczonym farmakologicznie
nigdy niepalgce papierosow 1 nienarazone na dym
papierosowy; grupa D (n = 26) — osoby z NT leczo-
nym farmakologicznie, ktore rzucily naldg palenia
papieroséw; 13 0sob wylaczono z badania z uwagi
na niejednoznaczna charakterystyke narazenia na
dym papierosowy.

W nastgpnym etapie w grupach A; B 1 D przepro-
wadzono dalsze podzialy w zaleznosci od parame-
tréw charakteryzujacych narazenie na dym papiero-
sowy w danej grupie. W grupie A, przyjmujac jako
punkt odci¢cia mediang liczby papierosolat wyod-
rebniono 2 podgrupy: podgrupe Al stanowily osoby
z NT leczonym farmakologicznie czynnie palace
papierosy, ze Srednig liczba papierosolat > mediany,
podgrupe A2 natomiast osoby z N'T leczonym far-
makologicznie czynnie palace papierosy, ze Srednig
liczbg papierosolat < mediany. W grupie B wyod-
rebniono podgrupy, przyjmujac jako punkt odcigcia
median¢ dziennej liczby godzin narazenia na dym
tytoniowy. Na podstawie tak przyjetego wykladnika
nasilenia ekspozycji na dym tytoniowy wyodrebnio-
no dwie podgrupy: podgrupe Bl — osoby z NT le-
czonym farmakologicznie biernie palace papierosy,
ze Srednig dzienng liczbg godzin narazenia na dym
tytoniowy > mediany, oraz podgrup¢ B2 — osoby
z NT leczonym farmakologicznie biernie palgce pa-
pierosy, ze Srednig dziennag liczbg godzin narazenia
na dym tytoniowy < mediany. W grupie D wyod-
rebniono podgrupy na podstawie czasu, jaki uplynal
od rzucenia nalogu palenia. Stosujac jako punkt od-
ciecia czas, jaki uplynal od rzucenia nalogu palenia,
wyodrebniono w grupie D dwie podgrupy: podgru-
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p¢ D1 — osoby z NT leczonym farmakologicznie,
ktore rzucily nalég palenia papierosow, ze Srednim
czasem, jaki uplynat od rzucenia nalogu > mediany,
oraz podgrup¢ D2 — osoby z NT leczonym farma-
kologicznie, ktore rzucily nalég palenia papieroséw,
ze Srednim czasem, jaki uplynal od rzucenia nalogu
< mediany.

Wsroéd wszystkich osob wigczonych do analizy
przeprowadzono badanie ankietowe. W ankiecie
znalazly si¢ pytania dotyczace obecnego stanu zdro-
wia (ze szczegolnym uwzglednieniem leczenia NT)
i przeszlosci chorobowej, ponadto przeprowadzono
wywiad rodzinny 1 Srodowiskowy. Ankieta zawierala
réwniez pytania dotyczgce nawykow zywieniowych,
stosowanej diety, aktywnosci fizycznej oraz stoso-
wanych uzywek, to jest tytoniu, alkoholu i kawy. Za
czynne palenie papierosow uznawano wypalanie co
najmniej jednego papierosa dziennie przynajmnicej
od roku. Bierne palenie definiowano jako niepale-
nie papieroséw (ani obecnie, ani w przeszlosci) oraz
przebywanie przynajmniej przez godzing dziennie
w pomieszczeniach, w ktérych pali si¢ papierosy lub
przebywanie przynajmniej przez 30 minut dziennie
w bezposrednim otoczeniu os6b palacych papierosy
lub mieszkanie z osoba/osobami palgcymi papierosy
w miejscu zamieszkania. Za osoby, ktore rzucily na-
16g palenia papierosow uznawano osoby, ktore wy-
palaly co najmniej jednego papierosa dziennie przy-
najmniej przez rok, obecnie niepalace papieroséw
przynajmniej od 5 lat.

U wszystkich osob zakwalifikowanych do udziatu
w badaniach przeprowadzono 24-godzinne monito-
rowanie holterowskie EKG rejestratorem Lifecard CF,
a nastepnie analiz¢ zapisu systemem Impresario Solo
(Delmar Reynolds, Hertford, Wielka Brytania). W trak-
cie rejestracji zapisu holterowskiego badani prowadzili
normalng aktywno$¢ dzienna, a wykonywane czynno-
Sci notowali w dzienniczkach, podajgc rowniez godziny
snu nocnego. U kazdego chorego okre§lono maksymal-
ng, minimalng i $rednig czgsto$¢ serca w obserwacji
24-godzinnej (HR max, HR min i HR mean).

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzyciu
programu statystycznego ,STATISTICA 9” (Stat-
Soft Polska). Dla zmiennych ilosciowych obliczo-
no Srednie arytmetyczne 1 odchylenia standardowe
oznaczonych parametréw w badanych grupach.
Rozklad zmiennych sprawdzano testami Lilliefor-
sa 1 W-Shapiro-Wilka. W przypadku zmiennych
ilosciowych niezaleznych o rozkiadzie normalnym
do dalszej analizy statystycznej wykorzystano test
¢t dla zmiennych niepowiazanych lub analiz¢ wa-
riancji ANOVA (jednoczynnikowa parametryczng).
Jednorodno$¢ wariancji sprawdzano testami Leve-
ne’a i Browna-Forsytha. W przypadku braku jedno-

rodnosci wariangji dla poréwnania istotnosci réznic
srednich w dwoch grupach stosowano test ¢ z nieza-
lezng estymacjg wariancji, natomiast w trzech 1 wie-
cej grupach test ANOVA Kruskala-Wallisa. W przy-
padku zmiennych o rozkladzie innym niz normalny
stosowano dla zmiennych ilo$ciowych niezaleznych
test U Manna-Whitneya lub nieparametryczny
odpowiednik analizy wariancji test ANOVA Kru-
skala-Wallisa. Roznice istotne statystyczne mig¢dzy
Srednimi arytmetycznymi oznaczono testem post-hoc
Newmana-Keulsa. Wyniki dla zmiennych jakoscio-
wych (nominalnych) wyrazono w postaci zestawiefn
procentowych. Dla zmiennych jako$ciowych nieza-
leznych do dalszej analizy statystycznej wykorzysta-
no test chi-kwadrat najwickszej wiarygodnosci, a dla
zmiennych jako$ciowych zaleznych test McNemary
lub test Cochrana. W celu okreslenia zaleznosci mie-
dzy badanymi zmiennymi przeprowadzono analizg¢
korelacji 1 regresji. W przypadku zmiennych iloscio-
wych o rozkladzie normalnym oznaczono wspdl-
czynniki korelacji r Pearsona, natomiast w przypad-
ku zmiennych iloSciowych o rozkladzie innym niz
normalny wspélczynniki r Spearmana. Parametry
modeli uzyskanych w analizie regresji estymowano
metodg najmniejszych kwadratéw. Za istotne staty-
stycznie przyjmowano wyniki na poziomie p < 0,05.

Praca zostala wykonana zgodnie z zasadami Good
Clinical Practise oraz Deklaracji Helsifiskiej, opiera-
jac si¢ na projekcie badawczym pt. ,,Analiza wplywu
nikotyny na parametry zapisu holterowskiego u cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym”. Projekt ten uzyskal
zgode Komisji Bioetycznej przy Akademii Medycz-
nej we Wroctawiu (KB — 686/2011).

Wyniki

W aspekceie podstawowych parametréw antropo-
metrycznych nie wystgpowaly znamienne statystycz-
nie réznice mi¢dzy grupg 1 a grupg 2. Grupa 1 w sto-
sunku do grupy 2 charakteryzowala si¢ znamiennie
wyzszymi warto$ciami skurczowego 1 rozkurczowe-
go ci$nienia tetniczego (p < 0,05). Podstawowe para-
metry kliniczne w obu grupach oraz charakterystyke
leczenia hipotensyjnego w grupie 1 przedstawiono
w tabeli I. Wyodr¢bnione na podstawie kryterium
NT grupa 1 i grupa 2 statystycznie nie réznily si¢ pod
wzgledem narazenia na dym papierosowy. Charak-
terystyke narazenia na dym papierosowy grup 11 2
przedstawiono w tabeli II.

Miedzy wyodr¢bnionymi w grupie 1 grupami A,
B, C i1 D réwniez nie wystgpowaly znamienne sta-
tystycznie roznice w zakresie podstawowych para-
metréw antropometrycznych. Grupy A, B, C 1D nie
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Tabela I. Parametry kliniczne oraz charakterystyka leczenia hipotensyjnego w grupach wyodrebnionych na podstawie

kryterium nadci$nienia tetniczego

Table 1. Clinical parameters and characteristics of antihypertensive therapy in groups distinguished on the criterion hyper-

tension
Grupa 1 (n = 145) Grupa 2 (n = 48) Wartosé p

Wiek (lata) 4547 + 8,27 43,69 + 8,94 ns
Wazrost [m] 1,71 = 0,11 1,73 = 0,09 ns
Masa ciata [kg] 78,29 + 12,06 77,01 = 11,53 ns
BMI [kg/m’] 21,01 = 4,27 26,53 = 4,11 ns
Pte¢ (%)
— mezezyzni 42,42 47,92 ns
— kobiety 57,58 52,08 ns
Cisnienie tetnicze [mm Hg]
— skurczowe 139,76 = 7,22 111,04 = 7,43 p < 0,05
— rozkurczowe 89,90 + 7,25 75,94 = 4,21 p < 0,05
Nadcisnienie tetnicze (lata) 10,39 + 3,15 — —
Stopien nadcisnienia tetniczego (%)
— fagodne 44,83 — —
— umiarkowane 51,03 = =
— cigzkie 4,14 — —
Leczenie hipotensyjne (%)
— monoterapia 26,90 — —
— terapia skojarzona 73,10 — —
Leki hipotensyjne (%)
— diuretyki 33,79 — —
— p-adrenolityki 53,79 — —
— inhibitory ACE 58,62 — —
— antagonisci receptora angiotensyny 9,66 — —
— antagonisci wapnia 19,31 — —
— inne leki hipotensyjne 4,83 — —

ACE — enzym konwertujacy angiotensyng; BMI — wskaznik masy ciata

roznily si¢ istotnie statystycznie parametrami cha-
rakteryzujgcymi leczenie hipotensyjne. Podstawowe
parametry kliniczne oraz charakterystyke leczenia
hipotensyjnego w grupach A, B, C 1 D przedstawio-
no w tabeli III. Charakterystyke narazenia na dym
papierosowy 0s6b z badanych grup A, B, C i D wy-
odrebnionych na podstawie kryterium narazenia na
dym papierosowy przedstawiono w tabeli IV.
Analizujagc HR w obserwacji 24-godzinnej wyka-
zano, ze grupa | charakteryzowala si¢ znamiennie
wyzszymi Srednimi wartoSciami HR mean 1 HR min
w porownaniu z grupg 2. Grupy A, B i D charakte-

ryzowaly si¢ znamiennie wyzszymi §rednimi warto-
Sciami HR max i HR min w poréwnaniu z analogicz-
nymi warto$ciami uzyskanymi w grupie C. Miedzy
wyodrebnionymi w grupie A podgrupami Al i A2
oraz mi¢dzy wyodrebnionymi w grupie B podgrupa-
mi Bl 1 B2 nie wystgpowaly znamienne statystycznie
roznice w aspekcie HR w obserwacji 24-godzinne;.
Natomiast podgrupa D1 charakteryzowala si¢ zna-
miennie nizszymi Srednimi warto$ciami HR mean
1 HR max w poréwnaniu z podgrupa D2. Pelne wy-
niki analizy HR w obserwacji 24-godzinnej w bada-
nych grupach i podgrupach zestawiono w tabeli V.
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Tabela Il. Charakterystyka narazenia na dym papierosowy w grupach wyodrebnionych na podstawie kryterium nadcisnienia

tetniczego

Table IlI. Characteristics of exposure to cigarette smoke in groups distinguished on the criterion hypertension

Grupa 1 (n = 145) Grupa 2 (n = 48) Wartosé p
Czynne palenie papieroséw (%) 28,96 27,08 ns
— dzienna liczba wypalanych papieroséw 19,19 + 9,06 18,62 + 9,68 ns
— liczba lat regularnego palenia (lata) 21,81 = 7,48 25,07 = 8,01 ns
— papierosolata 414,19 + 265,21 456,39 + 287,46 ns
Bierne palenie papierosow (%) 20,69 25,00 ns
— dzienna liczba godzin narazenia na dym tytoniowy (godz.) 572 + 2,71 6,44 + 2,63 ns
Czynne palenie w przesztosci (%) 17,93 20,83 ns
— czas, jaki uptynat od rzucenia nafogu palenia (lata) 10,79 = 3,61 10,67 = 3,23 ns
— dzienna liczba wypalanych papieroséw w przesztosci 16,23 + 6,55 18,50 + 4,74 ns
— liczba lat regularnego palenia w przeszio$ci (lata) 10,79 = 4,47 10,91 = 5,06 ns
— papierosolata 173,34 = 95,88 198,06 = 103,91 ns

Za pomocg analizy korelacji w grupie 1 wykazano
istnienie nastgpujacych dodatnich zaleznosci linio-
wych: miedzy czasem trwania NT a HR min (r =
0,22; p < 0,05), mi¢edzy czasem trwania NT a HR
max (r = 0,26; p < 0,05) oraz mi¢dzy czasem trwa-
nia NT a HR mean (r = 0,28; p < 0,05). W grupie D
stwierdzono natomiast istnienie dodatniej zaleznosci
liniowej mi¢dzy dzienna liczbg wypalanych papiero-
sow w przeszlosci a HR mean (r = 0,41; p < 0,05)
oraz ujemnej zaleznoSci liniowej migdzy czasem,
jaki uptynal od rzucenia nalogu a HR mean (r =
-0,65; p < 0,05).

W wyniku przeprowadzonej w grupie 1 anali-
zie regresji wieloczynnikowej krokowej wstecznej,
z uwzglednieniem podstawowych parametrow an-
tropologicznych (wiek, wzrost, masa ciala, BMI) oraz
parametréw charakteryzujagcych NT (czas trwania
NT, skurczowe ciSnienie t¢tnicze, rozkurczowe cis-
nienie tetnicze), otrzymano nastepujacy model:
HR mean = 38,57 + 1,14 czas trwania NT + 0,28
rozkurczowe ci$nienie tetnicze + 12,17. Na podsta-
wie otrzymanego modelu wykazano, ze w grupie 1
niezalezne czynniki ryzyka zwigkszonej HR mean
stanowia: dluzszy czas trwania N'T 1 wyzsze warto-
Sci ci$nienia rozkurczowego. Wyniki estymacji dla
modelu uzyskanego w analizie regresji wieloczynni-
kowej krokowej wstecznej w grupie 1 przedstawiono
w tabeli VL.

Na podstawie przeprowadzonej w grupie D ana-
lizy regresji wieloczynnikowej krokowej wstecznej,
z uwzglednieniem podstawowych parametrow an-
tropologicznych (wiek, wzrost, masa ciala, BMI) oraz
parametréw charakteryzujgcych narazenie na dym
papierosowy (czas, jaki uplynal od rzucenia nalogu,

dzienna liczba wypalanych papieroséw w przeszlo-
Sci, liczba lat regularnego palenia w przesziosci, licz-
ba papierosolat), otrzymano nast¢pujacy model: HR
mean = 61,65 + 0,75 wiek — 1,72 czas, jaki uplynat
od rzucenia nalogu * 8,23. Uzyskany model wska-
zuje, ze w grupie D starszy wiek stanowi niezalezny
czynnik ryzyka zwickszonej HR mean, natomiast
dluzszy czas uplywajacy od rzucenia nalogu jest nie-
zaleznym czynnikiem chronigcym przed zwigkszong
HR mean. Wyniki estymacji dla modelu uzyskane-
go w analizie regresji wieloczynnikowej krokowe;
wstecznej w grupie D przedstawiono w tabeli VII.

Dyskusja

Czynne palenie tytoniu skutkuje wzrostem ryzyka
rozwoju chordb ukladu sercowo-naczyniowego. Wy-
kazano, ze palenie papieroséw (obok N'T, cukrzycy,
dyslipidemii, zaawansowanego wieku oraz plei me-
skiej) stanowi gléwny czynnik ryzyka choréb ukla-
du sercowo-naczyniowego [6, 7]. Bezsprzeczny jest
obecnie zwigzek migdzy czynnym paleniem papie-
rosOw a czestoscig wystepowania i nasileniem miaz-
dzycy 1 jej powiklan. Palenie stymuluje, a nastepnie
znaczgco przyspiesza rozwoj zmian miazdzycowych
zarbwno w aorcie, jak 1 w naczyniach obwodowych,
to jest tetnicach wieficowych, tetnicach szyjnych, tet-
nicach mézgowych, duzych tetnicach mi¢sSniowych
[8—10]. Osoby palgce czynnie papierosy, u ktérych
rozwinela si¢ miazdzyca aorty, charakteryzuje istot-
nie wyzsze ryzyko wystapienia tetniaka zaréwno
w odcinku piersiowym, jak 1 brzusznym aorty [11].
U czynnych palaczy tytoniu miazdzyca naczyn ob-
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Tabela Ill. Podstawowe parametry kliniczne oraz charakterystyka leczenia hipotensyjnego w grupach wyodrebnionych
w grupie 1 na podstawie kryterium narazenia na dym papierosowy
Table Ill. Basic clinical parameters and characteristics of antihypertensive therapy in groups distinguished in group 1 on

the criterion exposure to cigarette smoke

Grupa A Grupa B Grupa C Grupa D Wartos¢

(n = 42) (n = 30) (n = 34) (n = 26) p
Wiek (lata) 45,11 = 8,65 46,23 + 9,02 46,30 = 8,31 46,20 = 6,21 ns
Wazrost [cm] 1,70 = 0,09 1,71 = 0,11 1,71 = 0,09 1,72 + 0,08 ns
Masa ciafa [kg] 71,76 = 13,10 78,92 + 13,59 71,71 10,13 79,80 = 12,43 ns
BMI [kg/m’] 26,97 + 4,57 27,19 = 4,49 26,84 + 4,03 26,89 = 4,19 ns
Pte¢ (%)
— mezezyzni 42,86 40,00 47,06 38,48 ns
— kobiety 57,14 60,00 52,94 61,54 ns
Cisnienie tetnicze [mm Hg]
— skurczowe 140,36 = 7,19 140,00 = 7,19 138,38 = 7,76 140,58 + 6,83 ns
— rozkurczowe 90,36 + 7,19 89,33 + 6,91 89,26 + 7,89 90,19 + 6,85 ns
Nadcisnienie tetnicze (lata) 10,55 + 2,83 10,70 + 3,54 10,76 + 3,25 9,31 £ 3,15 ns
Stopien nadcisnienia tetniczego (%)
— tagodne 42,86 43,33 4412 46,15 ns
— umiarkowane 52,38 53,33 50,00 50,00 ns
— cigzkie 4,76 3,33 5,88 3,85 ns
Leczenie hipotensyjne (%)
— monoterapia 88838 23,33 32,35 23,08 ns
— terapia skojarzona 66,67 16,67 67,65 76,92 ns
Leki hipotensyjne (%)
— diuretyki 38,10 33,33 32,35 26,92 ns
— p-adrenolityki 54,76 56,67 52,94 53,85 ns
— inhibitory ACE 52,38 60,00 55,88 69,23 ns
— antagonisci receptora angiotensyny 9,52 10,00 8,82 1,69 ns
— antagonisci wapnia 21,43 20,00 20,59 15,38 ns
— inne leki hipotensyjne 4,76 33 5,88 1,69 ns

ACE — enzym konwertujacy angiotensyng; BMI — wskaznik masy ciata

wodowych objawia si¢ chorobg niedokrwienng serca,
anging Prinzmetala, przewleklym niedokrwieniem
koniczyn dolnych oraz istotnym zwezeniem tetnic
doglowowych [12, 13]. W zwigzku z szybka pro-
gresja zmian miazdzycowych osoby czynnie pa-
lace papierosy z miazdzyca naczyh obwodowych
obarczone sa wigkszym niz osoby niepalace ryzy-
kiem ostrych incydentéw naczyniowych (ostrych
zespolow wiencowych, zawaléw serca, udaréow nie-
dokrwiennych mézgu i zespoléw naglej Smierci

sercowej) [6, 14].

Whplyw biernego palenia papieroséw na orga-
nizm czlowieka nie zostal dotychczas wystarczajaco
dobrze wyjasniony 1 wydaje si¢, ze wymaga dalszych
badan, zmierzajacych zwlaszcza w kierunku okre-
Slenia jego mechanizméw. Dotychczas udowodnio-
no, ze ryzyko wystgpienia choroby niedokrwiennej
serca 1 innych choréb ukladu sercowo-naczynio-
wego u 0sob biernie palacych juz przy niewielkim
narazeniu na dym tytoniowy jest o okolo 25-30%
wyzsze niz u os6b nienarazonych na dym papiero-

sowy [15-17].
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Tabela IV. Charakterystyka narazenia na dym papierosowy w grupach wyodrebnionych w grupie 1 na podstawie kryterium

narazenia na dym papierosowy

Table IV. Characteristics of exposure to cigarette smoke in groups distinguished in group 1 on the criterion exposure

to cigarette smoke

Grupa A Grupa B Grupa C Grupa D p <0,05

(n = 42) (n = 30) (n = 34) (n = 26)
Czynne palenie papierosow (%) 100,00 0,00 0,00 0,00 Av.B,C,D
— dzienna liczba wypalanych papierosow 19,19 £906 0,00 =000 0,00+ 0,00 0,00 = 0,00 Av.B,C,D
— liczba lat regularnego palenia (lata) 21,81 =7,48 0,00=0,00 0,00=0,00 0,00 = 0,00 Av.B,C,D
— papierosolata 414,19 + 265,21 0,00 £ 0,00 0,00 + 0,00 0,00 + 0,00 Av.B,C,D
Bierne palenie papieroséw (%) Nie dotyczy 100,00 0,00 Nie dotyczy Bv.C
— dzienna liczba godzin narazenia na dym tytoniowy [h] Nie dotyczy 572 =271 0,00 = 0,00 Nie dotyczy Bv.C
Czynne palenie w przesztosci (%) Nie dotyczy 0,00 0,00 100,00 B,Cv.D
— czas, jaki uptynat od rzucenia nafogu palenia (lata) Nie dotyczy 0,00+000 000+000 10,79 = 3,61 B,Cv.D

Tabela V. Czesto$¢ akcji serca w obserwacji 24-godzinnej w badanych grupach i podgrupach
Table V. Heart rate during 24-hour observation in the study groups and subgroups

Grupa HR mean (uderzenia/min)

HR max (uderzenia/min) HR min (uderzenia/min)

Grupy wyodrebnione wg kryterium nadcisnienia tetniczego

Grupa 1 (n = 145) 75,61 = 12,80 124,41 + 22,40 55,79 = 10,90
Grupa 2 (n = 48) 70,73 = 13,34 118,46 + 27,23 51,85 = 8,69
Warto$¢ p p < 0,05 ns p < 0,05
Grupy wyodrebnione w grupie 1 wg kryterium narazenia na dym papierosowy
Grupa A (n = 42) 79,67 = 15,22 126,31 + 21,82 56,26 + 12,08
Grupa B (n = 30) 76,77 = 11,36 127,67 + 23,63 57,60 + 12,98
Grupa C (n = 34) 68,47 + 10,54 116,18 + 19,51 53,59 = 10,13
Grupa D (n = 26) 77,96 = 11,90 128,35 = 26,46 54,19 + 9,01
Warto$¢ p ns A B Dv.C—p<0,05 A B Dv.C—p<0,05
Podgrupy wyodrebnione w grupie A wg liczby papierosolat
Podgrupa A1 (n = 21) 77,57 = 11,63 123,81 + 23,52 55,81 = 11,20
Podgrupa A2 (n = 21) 81,76 + 18,18 128,81 + 20,25 56,71 = 13,17
Warto$¢ p ns ns ns
Podgrupy wyodrebnione w grupie B wg dziennej liczby godzin narazenia na dym tytoniowy
Podgrupa B1 (n = 16) 75,25 = 11,53 124,56 + 23,85 57,56 + 14,27
Podgrupa B2 (n = 14) 78,50 = 11,34 131,21 + 23,76 57,64 + 11,88
Warto$¢ p ns ns ns
Podgrupy wyodrebnione w grupie D wg czasu, jaki uptynat od rzucenia natogu palenia
Podgrupa D1 (n = 14) 70,93 = 11,27 118,07 + 16,89 52,50 = 8,16
Podgrupa D2 (n = 12) 86,17 = 5,94 140,33 + 31,02 56,17 = 9,90
Warto$¢ p p < 0,05 p < 0,05 ns

HR max — maksymalna czgsto$¢ serca; HR mean — $rednia czestos$¢ serca; HR min — minimalna czgstos¢ serca

Czgstosc akgji serca stanowi jeden z podstawowych
parametréw ukladu sercowo-naczyniowego, jego
warto$ci normatywne mieszcza si¢ w granicach 60—
90 uderzef/min. Zwickszona HR, mogaca mieé

zwigzek z przestrojeniem réwnowagi wspolczulno
-przywspdlczulnej jest obecnie traktowana jako nie-
zalezny czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego [3].
Zwickszong HR uznano za niekorzystny czynnik ro-
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Tabela VI. Wyniki estymacji dla modelu uzyskanego w analizie regresji wieloczynnikowej w grupie 1
Table VI. Results of estimation for model obtained in the multivariable regression analysis in group 1

Model dla HR mean (uderzenia/min)

Wyraz wolny Czas trwania NT (lata) Rozkurczowe ci$nienie tetnicze [mm Hg]
Wspétczynnik regres;ji 38,573 1,139 0,280
SEM wspdtczynnika regresji 12,919 0,322 0,140
Wiarto$¢ p 0,003 0,001 0,047

Warto$¢ p modelu p<0,001

HR mean — $rednia czgstos$¢ serca; NT — nadcisnienie tetnicze; SEM — biad standardowy

Tabela VII. Wyniki estymacji dla modelu uzyskanego w analizie regresji wieloczynnikowej w grupie D
Table VII. Results of estimation for model obtained in the multivariable regression analysis in group D

Model dla HR mean (uderzenia/min)
Wyraz wolny Wiek (lata) Czas, jaki uptynat od rzucenia natogu (lata)
Wspétczynnik regres;ji 61,653 0,755 -1,716
SEM wspétczynnika regresji 15,485 0,280 0,482
Warto$¢ p 0,001 0,013 0,002
Warto$¢ p modelu p<0,001

HR mean — $rednia czgstos¢ serca; SEM — btad standardowy

kowniczy w ostrych zespotach wieficowych 1w NT [18].
Istnienie zalezno$ci miedzy HR a rokowaniem
w ostrych zespolach wieicowych udokumentowano
miedzy innymi w badaniach Coronary Artery Surge-
ry Study (CASS), Secondary Prevention Reinfarction
Israeli Nifedipine Trial (SPRINT) oraz Global utili-
zation of streptokinase and t-PA foroccluded coronary
arteries (GUSTO-I) [19-21]. Znaczenie tachykardii
w NT udokumentowano natomiast mi¢dzy inny-
mi w badaniach French IPC i Framingham (22, 23].
Na podstawie licznych przeprowadzonych badan
klinicznych uznano ponadto tachykardi¢ za nieko-
rzystny czynnik rokowniczy $miertelnosci ogdlnej
w calej populacji. Zwiazek miedzy zwickszona HR
a $miertelnoscig w calej populacji wykazano miedzy
innymi w badaniach Framingham, National Health
and Nutrition Examination Survey (NHANES I),
Paris Prospective Study, MATISS i CORDIS [23-27].
W kontekscie wyzej przytoczonych danych inte-
resujacy wydaje si¢ zwigzek migdzy narazeniem na
dym papierosowy a HR okreslang przy uzyciu 24-go-
dzinnego monitorowania holterowskiego EKG.
Analiza uzyskanych wynikow wskazuje jedno-
znacznie, ze czynne palenie papierosow skutku-
je u oséb z NT wystepowaniem zwigkszonej HR.
Wykazano, ze osoby z NT czynnie palace papierosy
w poréwnaniu z osobami z N'T nigdy niepalacymi
papicroséw 1 nienarazonymi na dym tytoniowy, cha-

rakteryzujg si¢ wyzszymi Srednimi warto$ciami HR
max i HR min w 24-godzinnym zapisie holterowskim.

Uzyskane w prezentowanych badaniach wyniki
zdajg si¢ potwierdzal rezultaty innych, cho¢ nielicz-
nych dotychczas przeprowadzonych badan dotycza-
cych zalezno$ci miedzy czynnym paleniem papie-
roséw a HR. W wigkszosci z dotychczas przepro-
wadzonych badan wykazywano istnienie dodatniej
zalezno$ci miedzy czynnym paleniem papieroséw
a HR, przy czym HR okreSlano najczesciej na pod-
stawie elektrokardiogramu [28-32].

Dalsza analiza uzyskanych wynikéw wskazuje,
rownie jednoznacznie jak w przypadku czynnego pa-
lenia papierosow, ze bierne palenie papierosow skutkuje
u 0s6b z N'T wystepowaniem zwickszonej HR. Wyka-
zano, ze osoby z N'T biernie palgce papierosy w porow-
naniu z osobami z N'T nigdy niepalacymi papierosow
1 nienarazonymi na dym tytoniowy charakteryzujg si¢
wyzszymi $rednimi wartoSciami HR max 1 HR min
w 24-godzinnym zapisie holterowskim. W dostepne;j li-
teraturze nie znaleziono analiz, ktore dotyczylyby wply-
wu biernego palenia na HR, a do kt6rych mozna byloby
odnie$¢ wyniki uzyskane w omawianych badaniach.

Opisywane badania umozliwily ponadto oceng
wplywu rezygnacji z nalogu palenia papierosow na
parametry zapisu holterowskiego u osob z N'T. Wy-
kazano, ze osoby z N'T ktére rzucily nalég palenia pa-
pieroséw w pordwnaniu z osobami z N'T' nigdy niepa-
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lacymi papierosow 1 nienarazonymi na dym tytoniowy
charakteryzuja si¢ wyzszymi Srednimi wartoSciami HR
max 1 HR min w 24-godzinnym zapisie holterowskim.
Uzyskane rezultaty badan uprawniajg wige do stwier-
dzenia, ze palenie papierosow w przesziosci skutkuje
u os6b z NT wystepowaniem zwigkszonej HR w po-
réwnaniu z osobami nigdy niepalacymi papierosow.
Z dostepnej autorom niniejszej pracy literatury wynika,
ze nie badano dotychczas zaleznosci migdzy rzuceniem
nalogu palenia a HR oceniang przy uzyciu 24-godzin-
nego monitorowania holterowskiego EKG.

Przeprowadzona analiza wynikéw obecnego bada-
nia wskazuje ponadto, ze w grupie oséb, ktore rzucily
nal6g palenia czas, jaki uplynal od rzucenia natogu
stanowi parametr liniowo korelujacy z HR. Wykaza-
no bowiem, ze osoby, ktére zaliczono do podgrupy
0s0b ze Srednim czasem, jaki uplynal od rzucenia
nalogu > mediany w poréwnaniu z podgrupa oséb ze
Srednim czasem, jaki uplynal od rzucenia nalogu <
mediany, charakteryzujg si¢ nizszymi HR mean i HR
max w 24-godzinnym zapisie holterowskim. Uzyska-
no ponadto ujemng zalezno$¢ liniowg miedzy czasem,
jaki uplynat od rzucenia nalogu palenia a HR mean
w 24-godzinnym zapisie holterowskim. Przeprowa-
dzona analiza regresji wykazala ponadto, ze dluzszy
czas, jaki uplynal od rzucenia nalogu palenia stano-
wi niezalezny czynnik ochrony przed zwigkszeniem
Sredniej czestosci serca w 24-godzinnym zapisie holte-
rowskim. W literaturze, ktéra byla dost¢pna autorom,
nie znaleziono badan po$wigconych analizie istnienia
zaleznosci liniowych miedzy czasem, jaki uplynat od
rzucenia nalogu palenia a HR.

Przeprowadzone badania umozliwily (oprocz
okreslenia HR u czynnych i biernych palaczy) we-
ryfikacje¢ dostepnych wynikéw badan wskazujacych,
ze osoby z NT czgsciej charakteryzujg si¢ zwick-
szong HR niz osoby zdrowe (22, 23]. Wyniki obec-
nych badan zdajg si¢ potwierdzal powyzsza opinig.
Wykazano bowiem, ze osoby z NT w poréwnaniu
z osobami niechorujacymi na NT (z prawidlowymi
warto§ciami ci$nienia tetniczego), charakteryzuja sig
wyzszymi §rednimi warto$ciami HR mean 1 HR min
w 24-godzinnym zapisie holterowskim. Przepro-
wadzona w grupie chorych z NT analiza korelacji
wykazala, ze wystepuja dodatnie zaleznosci liniowe
mi¢dzy czasem trwania N'T a wartosciami HR min,
HR mean 1 HR max w 24-godzinnym zapisie hol-
terowskim. Analiza regresji wykazala ponadto, ze
dluzszy czas trwania N'T stanowi niezalezny czyn-
nik ryzyka zwigckszonej wartosci HR mean.

Omawiane badania wlasne nie s pozbawione
pewnych ograniczen. W aspekcie materiatu badaw-
czego za istotne ograniczenie nalezy przyjac nie-
wielkg liczebnos¢ podgrup wyodrebnionych w calej

badanej grupie. Kolejne ograniczenie moze stano-
wi¢ dysproporcja liczebnosci grup wyodrebnionych
w oparciu na kryterium NT. W aspekcie metodyki
badan najwazniejsze ograniczenie moze stanowic an-
kietowe okreslenie charakterystyki narazenia na dym
papierosowy badanych osob. Mogloby sie wydawad, ze
oznaczenie kotyniny lub innych metabolitow nikoty-
ny byloby bardziej wiarygodnym sposobem okreslenia
charakteru ekspozycji badanych na nikotyne. Nale-
zy jednak pamietal, ze badanie ankietowe stanowi
metode duzo prostsza, catkowicie nieinwazyjna 1 po-
wszechnie uznawana w tego typu badaniach.
Reasumujac, w obliczu uzyskanych wynikéw nale-
zy postulowaé, by oprécz kontynuowania realizowa-
nych od lat w wielu krajach zintegrowanych, nowo-
czesnych mterwenc]l edukacyjnych, majacych na celu
gramczeme rozpowszechmema nalogu czynnego
palenia papierosow, rozpoczaé dzialania zmierzajgce
w kierunku prewencji biernego palenia papierosow
jako czynnika réwniez szkodliwego dla stanu zdrowia.

Whioski

1. U chorych z nadci$nieniem t¢tniczym (NT) za-
réwno czynne, jak 1 bierne palenie papierosow skut-
kuje zwickszong czgstoscig akeji serca (HR).

2. Rzucenie nalogu palenia moze stanowi¢ czynnik
chronigcy przed zwigkszong czestoscia akeji serca.

Streszczenie

Wstep Epidemia palenia tytoniu i nadcis$nienia tet-
niczego (N'T) stanowig jedne z najbardziej istotnych
probleméw zdrowotnych wspolczesnego Swiata. Ce-
lem przeprowadzonych badan byla ocena wplywu
dymu papierosowego na czgstos¢ akeji serca (HR)
u chorych z rozpoznanym NT| czynnie lub biernie
palacych papierosy.

Material i metody Do badan zakwalifikowano tacz-
nie 223 kolejne osoby. W zasadniczym etapie badan
w grupie chorych z N'T| na podstawie kryterium pa-
lenia papieroséw zostaly wyodrebnione nastgpujace
grupy: grupa A (n = 42) — osoby czynnie palgce
paplerosy, grupa B (n = 30) — osoby biernie palqce
papierosy; grupa C (n = 34) — osoby nienarazone
na dym papierosowy; grupa D (n = 26) — osoby,
ktore rzucily nalog palenia papieroséw. U kazdego
chorego okreslono maksymalng, minimalng i Sred-
nig czesto$¢ serca w obserwacji 24-godzinnej metoda

Holtera EKG (HR max, HR min i HR mean).
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Wyniki Grupy A, B i D charakteryzowaly si¢ zna-
miennie wyzszymi Srednimi wartoSciami HR max
1 HR min w poréwnaniu z analogicznymi warto$ciami
uzyskanymi w grupie C. Wykazano, ze w grupie cho-
rych z NT niezalezne czynniki ryzyka zwigkszonej
HR mean stanowig diuzszy czas trwania NT i wyzsze
warto$ci rozkurczowego ci$nienia t¢tniczego. Ponadto
wykazano, ze w grupie D dluzszy czas uptywajacy od
rzucenia nalogu jest niezaleznym czynnikiem chro-
nigcym przed zwickszong HR mean.

Whioski U chorych z NT zaréwno czynne, jak
i bierne palenie papieroséw skutkuje zwigckszong
HR. Rzucenie nalogu palenia moze stanowi¢ czyn-
nik chronigcy przed zwigkszona HR.

stowa kluczowe: czynne palenie papieroséw, bierne
palenie papieroséw, 24-godzinne monitorowanie
holterowskie EKG, cz¢stos¢ akeji serca, nadci$nienie
tetnicze
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