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The influence of spontaneous blood pressure elevations on the QT dispersion in
patients with arterial hypertension and after myocardial infarction

Background: Increased QT dispersion has been considered to be associated with an in-
creased risk of malignant arrhythmias, a well-known factor of sudden cardiac death. Hyper-
tension increases risk of cardiovascular events. But it is still unclear if the spontaneous blood
pressure elevations increase the risk of sudden cardiac death. The aim of this study was the
assessment of the QT dispersion in spontaneous blood pressure elevations during the daytime
and nighttime in patients with hypertension and after myocardial infarction, assessment of the
influence of heart rate, ischaemia and change of the minimal and maximal QT interval on the
QT dispersion.

Material and methods: This study was performed in the group of 80 patients who gave their
informed consent: 34 primary hypertension patients and 46 patients with hypertension and
after myocardial infarction. Ambulatory 24-hour electrocardiogram and 24-hour blood pres-
sure monitoring were taken simultaneousty. A 12-lead ECG was recorded from each patient
separately during spontaneous elevations on systolic and diastolic blood pressure elevations at
day and night. Episodes of blood pressure elevation were arbitrarily diagnosed if systolic blood
pressure exceeded 30 mm Hg, or diastolic blood pressure exceeded 20 mm Hg comparing to
appropriate values before the blood pressure elevation. In echocardiography a segmental
contractility impairment, left ventricular ejection fraction and left ventricular mass were
assessed.

Results: Resting QT dispersion was significantly increased in patients with hypertension
and after myocardial infarction compared to patients with essential hypertension. Spontane-
ous blood pressure elevations significantly decrease the QT dispersion in patients with essen-
tial hypertension, they do not influence the QT dispersion in patients after myocardial infarc-
tion. Heart rate did not influence the QT dispersion in both groups of patients. In patients with
essential hypertension the decrease of QT dispersion at the blood pressure elevations was
caused mainly by decrease in the maximal QT interval. Further decrease of QT dispersion,
after blood pressure elevation, was caused mainly by increasing the minimal QT interval.
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In hypertensive patients after myocardial infarction there correlation were less visible. In the
patients after myocardial infarction, with ischaemia at the blood pressure elevations resting
QT dispersion as well as QT dispersion at and after blood pressure elevation were not signifi-
cantly greater than in the patients without ischaemia.

Conclusions: Spontaneous blood pressure elevations significantly decrease the QT dispersion
in patients with essential hypertension; the influence OT dispersion in they do not influence
patients after myocardial infarction was not significant. (Folia Cardiol. 2003; 10: 61-69)

QT dispersion, spontaneous blood pressure elevations, hypertension, myocardial

infarction, prognosis

Wstep

Po raz pierwszy na zjawisko zmienno$ci odste-
pu QT w poszczegolnych odprowadzeniach standar-
dowego elektrokardiogramu zwrdcili uwage Camp-
bell i wsp. [1]. Dyspersje QT, majaca odzwiercie-
dla¢ lokalne roznice trwania repolaryzacji,
zdefiniowano jako roznice miedzy maksymalnym
a minimalnym odstepem QT.

U okoto 15-30% chorych z nadci$nieniem tet-
niczym stwierdzono przerost mie$nia lewej komo-
ry (LVH, left ventricular hypertrophy) i uznano go za
niezalezny czynnik naglego zgonu sercowego [2].
Za zwiekszenie ryzyka naglego zgonu sercowego
u chorych z LVH ma odpowiada¢ miedzy innymi
zwiekszenie skionno$ci do wystepowania zlozo-
nych, potencjalnie letalnych komorowych zaburzen
rytmu serca [3].

Arytmogenezie moga sprzyja zmiany w mie-
$niu sercowym (przerost miocytow, rozrost tkanki
acznej) oraz wzrost napiecia uktadu wspotczulnego,
towarzyszacy nadci$nieniu tetniczemu. Dodatkowo,
zwyzki ciSnienia tetniczego, zwiekszajac ciSnienie
panujace w jamach serca oraz napiecie oddziatuja-
ce najego $ciany, moga zmienia¢ wiasciwosci elek-
tryczne miocytow (przewodzenie, pobudliwos§¢)
1w ten sposob nasila¢ arytmogeneze. Zwyzki ci$nie-
nia tetniczego moga takze nasila¢ arytmogeneze
przez wyzwalanie niedokrwienia. Prawdopodobnie
jednak [4] do pojawienia sie jawnych Kklinicznie za-
burzen rytmu serca potrzebne jest przekroczenie
pewnych warto§ci krytycznych. Zwyzki ciSnienia
skurczowego (SBP, systolic blood pressure) i rozkur-
czowego (DBP, diastolic blood pressure) maja praw-
dopodobnie podobne niekorzystne znaczenie ro-
kownicze [5]. Nasuwa sie wiec pytanie, czy zwyzki
ci$nienia tetniczego moga nasilac¢ tendencje do wy-
stepowania komorowych zaburzen rytmu serca po-
wstajacych w mechanizmie reentry.

Material i metody

Do badania zakwalifikowano 80 chorych. Do gru-
py I zaliczono 34 osoby (30 mezczyzn i 4 kobiety;
§rednia wieku 56,3 = 10,7 lat) z nadciS$nieniem tet-
niczym i bez objawow choroby wieficowej. Do gru-
py 1l wigczono 46 pacjentéw z nadciS$nieniem tetni-
czym 1 po przebytym zawale serca (36 mezczyzn
110 kobiet; Srednia wieku 63,5 = 8 lat). Badane gru-
py nie roznily sie istotnie pod wzgledem plci 1 wie-
ku. Nadci$nienie tetnicze rozpoznawano na podsta-
wie 24-godzinnego pomiaru ci$nienia tetniczego
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring). Cho-
rych wiaczano do badania, gdy warto§ci SBP przekro-
czyly 136,5 mm Hg, a DBP byly wieksze niz 86 mm
Hg. Przebyty zawal serca potwierdzono w wywia-
dzie, obecno$cig patologicznego zalamka Q w EKG
oraz odcinkowej akinezy w badaniu echokardiogra-
ficznym. Wszyscy chorzy 3 dni przed badaniem prze-
stali przyjmowac leki, otrzymywali jedynie Srodki
przeciwplytkowe, krotkodziatajace nitraty lub bloke-
ry kanaléw wapniowych. Do badania zakwalifikowa-
no pacjentéw bez towarzyszacych istotnych schorzen
dodatkowych (w tym objawéw wtornego nadciSnie-
nia tetniczego). Protokot badania zaaprobowata Ko-
misja Bioetyczna przy Wojskowej Izbie Lekarskie;.

24-godzinne badanie EKG wykonywano za po-
moca 12-kanalowego rejestratora firmy Mortara
Instruments, H-scribe 2 Holter System. Zapis z 12
odprowadzen obrazowano synchronicznie z szybko-
Scig 25 mmy/s. Dyspersje QT mierzono, gdy jako$¢
techniczna zapisu pozwalata na pomiar odstepu QT
przynajmniej w 8 odprowadzeniach EKG, stosujac
4-krotne powiekszenie obrazu. Jezeli fala U nakla-
dala sie na zatamek T, za koniec zatamka T przyj-
mowano punkt przeciecia linii izoelektrycznej przez
styczng do ramienia zstepujacego zalamka T; ta
metoda wyznaczano maksymalng (QT,.,,) 1 mini-
malng (QT,;,) warto§¢ odstepu QT. Pomiaru dys-
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persji odstepu QT dokonywano 3-krotnie dla kaz-
dej zwyzki ci$nienia tetniczego: 10 min przed
zwyzka, podczas zwyzki 1 10 min po zwyzce ci$nie-
nia, oddzielnie dla zwyzek SBP i DBP. Wszystkie
pomiary dyspersji odstepu QT dokonywalo nieza-
leznie 2 badajacych.

24-godzinny pomiar ci$nienia tetniczego prze-
prowadzano jednoczes$nie z badaniem holterowskim
za pomoca rejestratora firmy Oxford — podczas dzien-
nej aktywnosci (godziny 7:00-23:00) co 10 minut oraz
co 30 minut podczas spoczynku nocnego (godziny
23:00-7:00). Liczba nieprawidiowych pomiar6w nie
mogla przekraczac¢ 20% wszystkich rejestracji.

Spontaniczne zwyzki ci$nienia tetniczego zde-
finiowano jako wzrost SBP powyzej 30 mm Hg lub
DBP powyzej 20 mm Hg wzgledem odpowiednich
wartoSci ciSnienia przed zwyzka ci$nienia.

Badanie echokardiograficzne wykonywano za
pomoca aparatu Acuson 128xP/10C z glowica
3,5 MHz. Mase lewej komory obliczano wedlug
wzoru Penna.

Dla badanych zmiennych wyznaczano wartosci
Srednie, wariancje i nieparametryczne wspolczyn-

niki korelacji. Do oceny istotno$ci wspotczynnikow
korelacji oraz r6znic miedzy Srednimi uzyto testow
opartych na rozkladzie ¢-Studenta (po weryfikacji
zgodno$ci rozktadu badanych zmiennych z rozkla-
dem normalnym).

Wyniki

Srednie wartosci dyspersji odstepu QT w okre-
sie zwyzki SBP 1 DBP w obu badanych grupach
przedstawiono w tabeli 1. W grupie I zwyzka SBP
1 DBP powodowala istotne zmniejszenie dyspersji
odstepu QT, ktora dodatkowo obnizala sie po zwyz-
ce ci$nienia tetniczego. W grupie II, u chorych po
zawale serca, zwyzki ci$nienia tetniczego powodo-
waly jedynie nieistotne zmniejszenie dyspersji,
natomiast do istotnego zmniejszenia dyspersji do-
chodzito 10 minut po zwyzce ciSnienia. W kazdym
momencie pomiarowym dyspersja odstepu QT byla
w grupie Il istotnie wieksza niz w grupie 1.

W tabeli 2 przedstawiono zmiany QT . 1 QT i
warunkujace dyspersje odstepu QT w okresie zwyzki
ci$nienia tetniczego w grupie I. Podczas dziennej

Tabela 1. Srednie wartosci dyspersiji odstepu QT w okresie zwyzki ci$nienia skurczowego i rozkurczowego

w badanych grupach

Table 1. Mean QT dispersion at systolic and diastolic blood pressure elevations in study groups

Dyspersja odstepu QT [s]

Zwyzka ci$nienia skurczowego

Zwyzka ci$nienia rozkurczowego

Przed Podczas Po Przed Podczas Po
zwyzka zwyzki zwyzce zwyzka zwyzki zwyzce
Grupa | Dzien 0,031 0,026 0,020 0,036 0,025 0,022
Noc 0,033 0,025 0,021 0,032 0,024 0,019
Grupa Il Dzien 0,054 0,050 0,042 0,055 0,051 0,042
Noc 0,059 0,055 0,045 0,058 0,053 0,043

Tabela 2. Zmiany $rednich warto$ci maksymalnego i minimalnego odstepu QT warunkujace dyspersje
odstepu QT w okresie zwyzki ci§nienia w grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym

Table 2. Changes of mean values of maximal and minimal QT interval, conditioning QT dispertion
at systolic and diastolic blood pressure elevations in patients with primary hypertension

Zwyzka ci$nienia skurczowego

Zwyzka cis$nienia rozkurczowego

Przed Podczas Po Przed Podczas Po
zwyzka zwyzki zwyzce zwyzka zwyzki zwyzce
Dzien QT [s] 0,366 0,356 0,369 0,371 0,358 0,364
QT,ax [8] 0,396 0,381 0,387 0,406 0,382 0,386
Noc QT in [s] 0,388 0,393 0,398 0,389 0,390 0,389
QT,ax [S] 0,421 0,418 0,418 0,421 0,412 0,403
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Tabela 3. Zmiany maksymalnej i minimalnej dfugosci odstepu QT warunkujgce dyspersje odstepu QT
w okresie zwyzki ci$nienia tetniczego w grupie z nadci$nieniem tetniczym i po zawale serca

Table 3. Changes of mean values of maximal and minimal QT interval, conditioning QT dispertion
at systolic and diastolic blood pressure elevations in patients with primary hypertension and myocardial

infarction
Cisnienie skurczowe Cisnienie rozkurczowe
Przed Podczas Po Przed Podczas Po
zwyzka zwyzki zwyzce zwyzka zwyzki zwyzce
Dzien QT i [s] 0,376 0,378 0,386 0,381 0,380 0,391
QT [8] 0,429 0,428 0,428 0,436 0,431 0,434
Noc QT i [s] 0,407 0,402 0,412 0,397 0,399 0,399
QT ax [S] 0,465 0,457 0,457 0,453 0,452 0,442

Tabela 4. Srednia czesto$é rytmu serca w okresie zwyzki ci$nienia tetniczego w badanych grupach

Table 4. Mean heart rate at systolic and diastolic blood pressure elevations in study groups

Srednia czestos$é rytmu serca [min™]

Zwyzka cisnienia skurczowego

Zwyzka cis$nienia rozkurczowego

Przed Podczas Po Przed Podczas Po
zwyzka zwyzki zwyzce zwyzka zwyzki zwyzce
Grupa | Dzien 80,1 85,6 80,1 73,5 80,4 81,2
Noc 68,8 68,4 70,2 70,3 69,9 71,5
Grupa Il Dzien 76,1 76,8 73,5 75,3 76,4 72,8
Noc 65,5 67,5 66,8 70,1 70,2 68,9

aktywnos$ci zmniejszenie dyspersji odstepu QT pod-
czas zwyzKki ciSnienia tetniczego bylo spowodowane
przede wszystkim silniejszym zmniejszeniem QT
natomiast dalsze zmniejszanie sie dyspersji po Zzwyz-
ce ci$nienia tetniczego bylo spowodowane silniej-
szym wydiuzeniem QT,;,. Podobne tendencje, cho-
ciaz mniej wyrazone, zostaly zachowane w nocy.

W tabeli 3 przedstawiono zmiany diugosci
QT... 1 QT,;, warunkujace dyspersje odstepu QT
w okresie zwyzki ci$nienia tetniczego w grupie II.
Podobnie jak w grupie [ zmniejszenie dyspersji pod-
czas dziennej aktywnoSci podczas zwyzki ci$nienia
tetniczego bylo spowodowane przede wszystkim
silniejszym skroceniem QT,.,, natomiast dalsze
zmniejszanie sie dyspersjipo zwyzce ci$nienia tet-
niczego bylo spowodowane silniejszym wydtuze-
niem QT ;.. Takze w nocy tendencje te byty zacho-
wane, chociaz roOwniez mniej wyrazne.

CzestoS¢ rytmu serca obserwowang w trakcie
zwyzek ci$nienia tetniczego przedstawiono w tabeli 4.
W grupie I podczas dziennej aktywnoS$ci zwyzki ci-
$nienia tetniczego wiazaly sie z przyspieszeniem
czestoSci rytmu serca, ktore utrzymywalo sie jesz-
cze po zwyzce. ZwyzKki ci$nienia tetniczego w nocy

przebiegaly bez istotnych zmian czestoSci rytmu
serca. W grupie II zostaly zachowane podobne ten-
dencje, chociaz stabiej wyrazone.

Na rycinie 11 2 przedstawiono zmiany dysper-
sji odstepu QT w trakcie zwyzki ci$nienia w grupie
II, w ktorej zwyzka ciSnienia przebiegata z cechami
niedokrwienia w EKG oraz bez cech niedokrwienia.
Zwyzka ci$nienia tetniczego, niezaleznie od wystapie-
nia niedokrwienia, powodowala zmniejszenie Sredniej
dyspersji odstepu QT, natomiast grupa chorych,
u ktorych w trakcie zwyzki ci$nienia tetniczego wy-
stapilo niedokrwienie, charakteryzowala sie istotnie
wyzszymi warto$ciami dyspers;ji.

Dyskusja

W badanej grupie chorych z nadci$nieniem tet-
niczym bez przebytego zawalu serca dyspersja od-
stepu QT mieScila sie w granicach 20-40 ms 1 byta
istotnie mniejsza niz w grupie z nadciS$nieniem tet-
niczym i przebytym zawalem serca (40-60 ms).

Takie wyniki sa zgodne z oczekiwaniami,
szczegoOlnie, ze chorzy w obu grupach charaktery-
zowali sie tylko umiarkowanym LVH i zaden chory
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Rycina 1. Poréwnanie $rednich wartosci dyspersji od-
stepu QT (QTd) w okresach zwyzki ci$nienia skurczo-
wego (SBP) i rozkurczowego (DBP) podczas dnia, prze-
biegajacych z niedokrwieniem i bez niedokrwienia mie-
$nia sercowego

Figure 1. Comparision of mean values of QT dispertion
(QTd) at systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pres-
sure elevation during day with and without myocardial
ischemia

z grupy z przebytym zawalem serca nie miat dodat-
kowego wywiadu w kierunku naglego zatrzymania
krazenia lub zlozonych komorowych zaburzen ryt-
mu serca (czestoskurcze komorowe, migotanie ko-
mor). U osob zdrowych dyspersja zwykle nie prze-
kraczata 30-40 ms, a dopiero zwiekszenie dysper-
sji powyzej 60 ms [6], a nawet, wedlug niektorych,
powyzej 80 ms [7] moze by¢ wskaznikiem nagltego
Zgonu Sercowego.

W calej badanej grupie stwierdzono umiarko-
wany LVH, a jego stopien nie réznit sie istotnie
w podgrupach bez i z przebytym zawalem serca. Za-
tem za zwiekszenie dyspersji w grupie zawalu ser-
ca byly odpowiedzialne raczej zmiany martwiczo-
niedokrwienne, cho¢ wartosSci dyspersji odstepu QT
dalej nie osiagaly nawet w tej grupie poziomu kry-
tycznego, rokowniczo niekorzystnego.

Zwiekszenie ci$nienia koncoworozkurczowego
lewej komory ijej rozstrzen przyczyniaja sie do wy-
stapienia zaburzen repolaryzacji i komorowych za-
burzen rytmu serca. Jednak dopiero przekroczenie
pewnych warto$ci krytycznych, na przyktad spadek
frakcji wyrzutowej ponizej 45% [8] lub rozstrzen le-
wej komory serca, o objeto$ci koncoworozkurczowej
przekraczajacej warto$¢ 16 ml/m? [9], powoduja wy-
razne zwiekszenie dyspersji odstepu QT oraz cze-
sto§ci komorowych zaburzeh rytmu serca.

W badanej grupie chorych bez przebytego za-
walu serca zwyzki SBP i DBP powodowaly istotne
zmniejszenie dyspersji odstepu QT, ktora zmniej-

QTd [s]
0.065 832? 0,060

ooss| 985 005
0,045 0,052 o3
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10 min przed zwyzka ~ Podczas zwyzki 10 min po zwyzce
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Zwyzka SBP z niedokrwieniem
Zwyzka DBP bez niedokrwienia

Zwyzka DBP z niedokrwieniem

Rycina 2. Poréwnanie $rednich wartosci dyspersji
odstepu QT (QTd) w okresach zwyzki ci$nienia skurczo-
wego (SBP) i rozkurczowego (DBP) podczas nocy, prze-
biegajgcych z niedokrwieniem i bez niedokrwienia mie-
$nia sercowego

Figure 2. Comparision of mean values of QT dispertion
(QTd) at systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pres-
sure elevation during night with and without myocar-
dial ischemia

szala sie jeszcze bardziej w 10 minut po zwyzce ci-
$nienia tetniczego. Podobnie zachowywatla sie dys-
persja odstepu QT u chorych po przebytym zawale
serca, cho¢ zmniejszenie sie dyspersji w tej grupie
podczas zwyzKi ciSnienia tetniczego nie bylo istot-
ne, ale dalsze zmniejszanie sie dyspersji byto zna-
mienne w 10 minut po zwyzce ci$nienia.

W kazdym momencie pomiarowym dyspersja
odstepu QT u chorych po przebytym zawale serca
byla istotnie wyzsza w poro6wnaniu z grupa I. Za-
chowanie sie odstepu QT, a tym samym dyspersji
odstepu QT, jest pochodng przede wszystkim sta-
nu hemodynamicznego 1 napiecia ukladu wegeta-
tywnego oraz zachowania czestoSci rytmu serca.

Wzrost obcigzenia lewej komory oraz rocia-
gniecie jej $cian skraca czas trwania potencjatu
czynnoSciowego [9-12]. Zmiany te sg szczegodlnie
widoczne podczas gwaltownie zwiekszonych obcia-
zen lewej komory ze zwiekszeniem ciSnienia w jej
jamie, zwiekszeniem napiecia $cian [13, 14], a wiec
zmian wystepujacych podczas zwyzek ciSnienia tet-
niczego. W obu badanych grupach obserwowano
tendencje do skracania sie zar6wno maksymalne-
g0, jak 1 minimalnego odstepu QT podczas zwyzek
ci$nienia tetniczego. Pomiary wykonywane 10 mi-
nut po zwyzce ciSnienia wykazywaly tendencje do
powrotnego wydiuzania sie odstepow QT, ktora
dotyczyta przede wszystkim odstepu QT,,;,. Efek-
tem bylo dalsze zmniejszenie dyspersji odstepu QT.
Wzrost obcigzenia w lewej komorze podczas wzro-
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stu ci$nienia tetniczego mogt wywierac silniejszy
wplyw na odstep QT niz umiarkowany LVH, stwier-
dzany w badanych grupach, doprowadzajac do skro-
cenia odstepu QT oraz zmniejszenia dyspersji od-
stepu QT.

CzestoS¢ rytmu serca u oso6b zdrowych, w fi-
zjologicznych zakresach, jest glowna determinanta
dtugosci odstepu QT. Zalezy ona dynamicznie od
dlugosci cyklu serca [15] 1 jest do niego wprost pro-
porcjonalna, co sugeruje zwiazek z napieciem ukla-
du wegetatywnego.

Uktad wegetatywny jest jednym z giéwnych
czynnikoéw modulujacych dtugo$¢ odstepu QT. Czesé
przywspoliczulna wydtuza, natomiast cze$¢ wspoi-
czulna skraca odstep QT i czas refrakcji [16-18]. Ist-
nieja jednak kontrowersje, ktora sktadowa silniej
oddzialuje na dtugo$¢ odstepu QT [19-21]. U os6b
z organiczna chorobg serca, a takze w niefizjologicz-
nych zakresach czestoSci rytmu serca, moze doj$¢
do rozkojarzenia miedzy diugoscig odstepu QT
a cyklem RR [22, 23] i nawet mate zmiany odstepu
RR moga wyraznie wplywac na dtugos$¢ odstepu QT.

Znaczenie ma takze zjawisko pamieci komoro-
wej [24], ktore moze powodowaé paradoksalne za-
chowanie sie odstepu QT, a takze fakt, ze ta sama
czesto$¢ rytmu serca, stabilna lub osiagnieta w trak-
cie gwaltownej jej zmiany, moze takze miec rézny
wplyw na diugo§¢ odstepu QT [20, 25, 26]. W bada-
nej grupie moglo dochodzi¢ rowniez do przynaj-
mniej czeSciowo znoszacego sie wplywu ukladu
wspolczulnego na odstep QT w wyniku jego ostrej
(zwyzka ci$nienia tetniczego) lub przewleklej ak-
tywacji (dlugotrwate nadciSnienie, towarzyszaca
choroba wieficowa). Gwaltowna aktywacja uktadu
wspobliczulnego (np. podczas proby wysitkowej)
skraca odstep QT, a przewlekle napiecie uktadu
wspolczulnego (pheochromocytoma) wydiuza ten
odstep. W trakcie wzrostu ci$nienia tetniczego do-
chodzito do ostrej aktywacji uktadu wspobtczulnego,
ktora powodowala przyspieszenie czestosci rytmu
serca, skrocenie odstepu QT i zmniejszenie dysper-
sji QT. Podobne wyniki uzyskali Yi1 wsp. [27], kto-
rzy stwierdzili rowniez wieksza spoczynkowa dys-
persje u chorych po zawale serca w poréwnaniu
z grupa kontrolna. Na szczycie wysitku obserwowa-
no zmniejszenie dyspersji odstepu QT wyrazniej-
sze w grupie kontrolnej. Podczas odpoczynku do-
chodzito do dalszego zmniejszania warto$ci dysper-
sji QT. Podobnie Stoletniy 1 wsp. [28] wykazali, ze
u kobiet w trakcie prob wysitkowych dochodzito do
zmniejszenia dyspersji QT, a tylko u niektérych
zanotowano zwiekszenie dyspersji odstepu QT, gdy
w trakcie proby wysitkowej dochodzito do wyzwo-
lenia wyraznych zmian niedokrwiennych.

W badanej grupie jedynie w nielicznych przy-
padkach dochodzito do wystapienia elektrokardio-
graficznych zmian niedokrwiennych podczas
wzrostu ci$nienia tetniczego. W grupie, w ktorej
wystapilo niedokrwienie mie$nia sercowego, dys-
persja odstepu QT byta wieksza przed zwyzka,
podczas zwyzki i po zwyzce ciS$nienia tetniczego,
choC 1 w tej grupie zwyzka ciSnieh powodowata
zmniejszenie dyspersji odstepu QT, nasilajace sie
takze po zwyzce. W wiekszoSci przypadkow po-
jawienie sie niedokrwienia bylo poprzedzone
przyspieszeniem czestosci rytmu serca. Jak wy-
kazal Deedwania 1 wsp. [29] incydenty niedo-
krwienne w 61% sa poprzedzone wzrostem cze-
sto$ci rytmu serca, a w 73% — wzrostem ci$nie-
nia tetniczego.

Przewlekle niedokrwienie wydluza czas trwa-
nia potencjalu czynno§ciowego, a ostre skraca go
[27]. Wplyw niedokrwienia jest jednak bardziej
skomplikowany, poniewaz obserwowano nie tylko
skrocenie [30, 31] i wydluzenie [32], lecz takze
wydluzenie z nastepowym skroceniem [33] oraz
skrécenie z nastepowym wydtuzeniem czasu trwa-
nia potencjatu czynnoSciowego [34]. Prawdopodob-
ne obnizenie odcinka ST, w przeciwienstwie do
uniesienia, odzwierciedla mniejsze zaburzenia
ukrwienia i rzadziej jest skojarzone z wystepowa-
niem arytmii (17% vs. 50%) [35]. Uzyskane wyniki
wskazuja, ze u chorych z nadci$nieniem tetniczym
oraz z objawami lub bez objaw6w choroby wienco-
wej zwyzki ci$nienia tetniczego nie powodujg wy-
raznego wzrostu tendencji do nasilenia zaburzen re-
polaryzacji i arytmogenezy, co jest zgodne z wcze-
$niejszymi obserwacjami [36] — LVH nawet
w przypadkach dolaczenia sie niedokrwienia nie ma
istotnego wplywu na arytmogeneze.

Whioski

1. Spoczynkowa dyspersja odstepu QT jest istot-
nie wieksza u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym i przebytym zawalem serca niz u pacjen-
tow z nadci$nieniem tetniczym bez objawow
choroby wieficowe;.

2. Spontaniczne zwyzki ciSnienia tetniczego istot-
nie zmniejszaja dyspersje odstepu QT u cho-
rych bez objawéw choroby wiehcowe] 1 nieistot-
nie u 0sdb po zawale serca.

3. Zmniejszenie dyspersji odstepu QT podczas
wzrostu ci$nienia tetniczego byto spowodowa-
ne gléwnie skréceniem maksymalnego odste-
pu QT, a dalsze zmniejszanie sie dyspersji po
Zwyzce ci$nienia tetniczego — wydiuzeniem
minimalnego odstepu QT.
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Chorzy z niedokrwieniem mie$nia sercowego stepu QT w poréwnaniu z pacjentami bez in-

wywolanym podczas zwyzek ci$nienia tetnicze- dukowanego niedokrwienia.
go charakteryzowali sie wieksza dyspersja od-

Streszczenie

Wplyw spontanicznego wzrostu ciSnienia na dyspersje odstepu QT

Wstep: Zwigkszenie dyspersyi odstepu QT u chorych z nadcisnieniem tetniczym i po zawale
serca wiqgze sie z wystepowaniem komorowych zaburzen rytmu serca — uznanego czynnika
ryzyka naglego zgonu sercowego. Nadcisnienie tetnicze zwieksza ryzyko incydentow sercowo-
-naczyniowych, co moze byc showodowane utrzymywaniem sie podwyzszonych wartosci cisnie-
nia tetniczego. Niewyjasniony pozostaje wplyw spontanicznych zwyzek cisnienia tetniczego na
wystepowanie naglego zgonu sercowego. Celem badania chorych z nadcisnieniem tetniczym
z przebytym zawatem serca lub bez niego byla ocena dyspersji odstepu QT podczas spontanicz-
nych zwyzek cisnienia skurczowego i vozkurczowego w dzien 1 w nocy oraz wplywu czestosci
rytmu serca, niedokrwienia, zmian minimalnej 1 maksymalnej dlugosci odstepu QT na dys-
persje odstepu QT podczas wzrostow cisnienia w dzien 1 w nocy.

Material i metody: Badaniem objeto 80 chorych: 34 osoby z nadcisnieniem tetniczym
1 46 pacjentow z nadcisnieniem tetniczym i przebytym zawalem serca. Wykonano jednoczesnie
24-godzinng rejestracje EKG 1 24-godzinny automatyczny pomiar cisnienia tetniczego. Bada-
nie holterowskie EKG przeprowadzono za pomocq rejestratora 12-kanatowego. Podczas jedno-
czesnej 24-godzinnej kontroli cisnienia tetniczego wyznaczano epizody zwyzki cisnienia skur-
czowego powyzej 30 mm Hg 1 rozkurczowego powyzej 20 mm Hg wzgledem odpowiedniej
wartosci przed wzrostem. Pomiary odstepu QT wykonywano przynajmnie; w 8 odprowadze-
niach elektrokardiogramu, oddzielnie podczas zwyzek cisnienia skurczowego 1 rozkurczowego,
w dzien 1 w nocy. Dla kazdej zwyzki cisnienia tetniczego 3-krotnie obliczano dyspersje odstepu
QT; 10 minut przed zwyzkq, w trakcie zwyzki 1 10 minut po zwyzce cisnienia tetniczego. Za
pomocq badania echokardiograficznego oceniano odcinkowe zaburzenia kurczliwosci, frakcje
wyrzutowq 1 mase lewej komory serca.

Wyniki: Spoczynkowa dyspersja QT jest istotnie wieksza w chorych z nadcisnieniem tetni-
czym 1 przebytym zawalem serca niz u 0sob z nadcisnieniem tetniczym bez objawow choroby
wiencowej. Spontaniczne zwyzki cisnienia tetniczego istotnie zmniejszajq dyspersje odstepu
QT u chorych z nadcisnieniem tetniczym, umiarkowanym przerostem lewej komory serca i bez
objawow choroby wiericowej oraz powodujq nieistotne zmmniejszenie dyspersji odstepu QT
u pacjentow z nadcisnieniem tetniczym, umiarkowanym przerostem lewej komory 1 przebytym
zawalem serca. Nie stwierdzono istotnego wplywu czestosci rytmu serca na dyspersje odstepu
QT podczas zwyzek cisnienia tetniczego u chorych w badanych grupach. W grupie o0sob
z nadcisnieniem tetniczym zmniejszenie dyspersyi odstepu QT podczas zwyzki cisnienia bylo
spowodowane glownie skroceniem maksymalnego odstepu QT. Dalsze zmniejszenie dyspersji
odstepu QT po zwyzce cisnienia tetniczego wynikalo zwlaszcza z wydtuzenia minimalnego
odstepu QT. Natomiast u chorych z nadcisnieniem tetniczym 1 po zawale serca zaleznosci te
byly mniej widoczne, chociaz zachowaly sie zblizone tendencje. U 0sob po zawale serca,
u ktorych wystepowato niedokrwienie miesnia sevcowego, podczas wzrostu cisnienia tetnicze-
go, spoczynkowa dyspersja odstepu QT podczas zwyzki i po zwyzce cisnienia byly nieistotnie
wieksze w porownaniu z chorymi bez niedokrwienia.
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Whnioski: Dyspersja odstepu QT zmmniejsza sie istotnie podczas zwyzek cisnienia tetniczego
skurczowego 1 rozkurczowego, zarowno w dzien, jak 1 w nocy, u chorych z nadcisnieniem
tetniczym, a nieistotnie u pacjentow po zawale serca. (Folia Cardiol. 2003; 10: 61-69)

dyspersja odstepu QT, spontaniczne zwyzki ciSnienia tetniczego, nadciSnienie

tetnicze, zawal serca, rokowanie
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