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Ocena dyspersji odstępu QT i skorygowanej
dyspersji odstępu QT u chorych z ostrym zawałem

serca leczonych i nieleczonych trombolitycznie
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QT dispersion and corrected QT interval dispersion in patients with acute
myocardial infarction treated and not treated thrombolytically
Introduction: The aim of the study was the evaluation of the QT and corrected QT interval
dispersion (QTd and QTcd) in patients with acute myocardial infarction (MI), taking into
consideration its location, treatment provided and coronary artery reperfusion.
Material and method: lnvestigations were performed in 90 patients treated because of MI,
including 56 men and 34 women, aged 40–84 years. At the reception standard 12-outputs
ECG was performed. Next ECG was performed after 3 hours from the start of the thrombolytic
therapy. In case of patients which were not qualified for thrombolytic therapy next ECG was
applied within 3 hours after reception. For further observation ECG generally provided within
2, 3, 4 and 5 day of hospitalization were used.
Taking as: a location criterion of MI, the method of provided treatment and obtained reperfusion
in the infarcted area, patients were classified to the one of 6 groups. To group I — 16 patients with
inferior wall MI (IMI), treated thrombolytically with obtained reperfusion. To group II — 22
patients with IMI, treated thrombolytically without obtained reperfusion. To group III — 11
patients with IMI, not treated thrombolytically. To group IV — 12 patients with anterior wall
MI (AMI), treated thrombolytically with obtained reperfusion. To group V — 15 patients with
AMI, treated thrombolytically without obtained reperfusion. To group VI — 14 patients with
AMI, not treated thrombolytically. Control group consisted of 15 healthy persons, aged 27–64.
Results: In group I QTd increased significantly during 48 hours without change QTcd. In
group III QTd and QTcd diminished significantly from the 3rd hour of observation untill 5th

day. In group IV QTd and QTcd was significantly reduced in first 3 hours. In group V QTd
and QTcd diminished significantly only on the 5th day. In VI group in first 24 hours of
observation QTd and QTcd was significantly increased.
Conclusions: There was proved, that in patients with MI, independently of its location, QTd and
QTcd was increased. In patients with AMI thrombolytic therapy with obtained reperfusion causes
reduction of QTd and QTcd, what hasn’t been observed in patients with IMI with reperfusion. In
patients not treated thrombolytically, which had AMI, in first 48 hours of observation QTd and
QTcd was increased. In patients not treated thrombolytically, which had IMI, from the 3rd hour of
observation untill 5th day QTd and QTcd was reduced. (Folia Cardiol. 2002; 9: 101–107)
acute myocardial infarction, QT dispersion
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Wstęp

Badanie dyspersji odstępu QT jest uznaną nie-
inwazyjną metodą oceny zagrożenia wystąpienia
groźnych zaburzeń rytmu serca. Dyspersja QT od-
zwierciedla zaburzenia okresu repolaryzacji komór
i istotnie wzrasta w takich chorobach, jak zespół
wydłużonego QT, kardiomiopatia przerostowa i nie-
wydolność serca. Po raz pierwszy na zjawisko
zmienności odstępów QT u chorych z ostrym zawa-
łem serca zwrócił uwagę Mirvis [1]. Późniejsze ba-
dania potwierdziły, że dyspersja QT wzrasta w ostrej
fazie zawału i jest istotnie wyższa niż u osób bez
udokumentowanej choroby serca [2]. Zaobserwowa-
no także zmienność dyspersji odstępu QT u cho-
rych leczonych fibrynolitycznie, jej zmniejszanie
się w przypadku udrożnienia tętnic wieńcowych
oraz wzrost w niewydolności serca [3, 4].

Celem pracy była ocena dyspersji odstępu QT
i skorygowanej dyspersji odstępu QT u chorych
z ostrym zawałem serca, z uwzględnieniem jego lo-
kalizacji, stosowanego leczenia i uzyskanego udroż-
nienia tętnic wieńcowych.

Materiał i metody

Badania przeprowadzono u 90 chorych (56 męż-
czyzn, 34 kobiet) w wieku 40–84 lat, leczonych na
tworzący się ostry zawał serca. Ostry zawał serca roz-
poznawano, biorąc pod uwagę powszechnie przyjęte
kryteria, a udrożnienie tętnic wieńcowych oceniano
na podstawie: obniżenia sumy uniesień odcinka ST
o 70% lub więcej w odprowadzeniach odpowiadają-
cych lokalizacji zawału w 3. godzinie od rozpoczęcia
leczenia trombolitycznego, ustąpienia bólu dławicowe-
go, wzrostu aktywności kinazy kreatynowej w suro-
wicy do poziomu co najmniej 30% największej aktyw-
ności tego enzymu w badaniach następnych.

Chorym zakwalifikowanym do leczenia trom-
bolitycznego podawano doustnie 300 mg kwasu ace-
tylosalicylowego, a następnie dożylnie albo 1500000
j. streptokinazy w czasie 60 minut, albo 100 mg
tkankowego aktywatora plazminogenu (rtPA) w cza-
sie 90 minut, albo TNK-tPA w dawce 30 mg lub
40 mg w postaci bolusa. Pacjentom leczonym rtPA
oraz TNK-tPA podawano heparynę dożylnie, po-
czątkowo bolus 5000 j.m., a następnie wlew dożyl-
ny przez 48–72 godzin pod kontrolą APTT (aby osią-
gnąć wzrost APTT 1,5–2,0-krotny powyżej normy),
przeciętnie 1000 j.m./h. Heparynę podawano rów-
nież chorym leczonym streptokinazą, u których
wystąpił rozległy zawał przedniej ściany, objawy
niewydolności serca oraz u których w przeszłości
występowały epizody zatorowe. Chorym z przeciw-

wskazaniami do leczenia trombolitycznego podawa-
no heparynę w dożylnym wlewie ciągłym, zgodnie
z powyższymi wytycznymi.

Standardowy 12-odprowadzeniowy elektrokar-
diogram (klasyfikowany następnie jako elektrokar-
diogram w godzinie 0) wykonywano przy przyjęciu
chorych do szpitala, a następnie po 3 godzinach od
rozpoczęcia leczenia trombolitycznego. W przypad-
ku chorych niezakwalifikowanych do leczenia trom-
bolitycznego, kolejny elektrokardiogram wykonywa-
no w 3 godziny po przyjęciu. Do dalszej obserwacji
zmian dyspersji QT wykorzystywano zapisy elek-
trokardiograficzne wykonywane rutynowo w 2., 3.,
4. i 5. dobie pobytu chorych w szpitalu. Pomiaru od-
stępu QT w elektrokardiogramie za pomocą skanera
komputerowego i programu Photo Finish dokonywa-
ło niezależnie dwóch badających. W przypadku trud-
ności w pomiarze odstępu QT, związanych z oceną
końca załamka T, pomijano odprowadzenia, w któ-
rych ocena odstępu QT mogłaby być niemiarodajna.
Dyspersję QT określano na podstawie pomiaru od-
stępu QT w poszczególnych 12 odprowadzeniach
elektrokardiogramu. Wyznaczano minimalny i mak-
symalny odstęp QT i wartości skorygowane tych
pomiarów oraz obliczano dyspersję odstępu QT
(QTd) i jej wartość skorygowaną (QTdc). Do wyli-
czenia wartości skorygowanej odstępu QT (QTc)
wykorzystywano wzór Bazetta:

QT
QTc = [s]

÷R-R

Zgodnie z aktualnie przyjętymi wzorcami za
miano odstępu QT i QTc przyjęto sekundę [s].

Przyjmując za kryterium lokalizację zawału,
rodzaj stosowanego leczenia i uzyskanie cech udroż-
nienia w obszarze objętym zawałem, chorych za-
kwalifikowano do 6 grup:
— grupa I — 16 chorych (4 kobiety i 12 mężczyzn)

w wieku 41–78 lat, z zawałem ściany dolnej,
leczonych trombolitycznie, z uzyskaniem udroż-
nienia;

— grupa II — 22 chorych (4 kobiety i 18 mężczyzn)
w wieku 42–84 lat, z zawałem ściany dolnej,
leczonych trombolitycznie, bez udrożnienia;

— grupa III — 11 chorych (4 kobiety i 7 mężczyzn)
w wieku 49–75 lat, z zawałem ściany dolnej,
nieleczonych trombolitycznie;

— grupa IV — 12 chorych (3 kobiety i 9 męż-
czyzn) w wieku 40–75 lat, z zawałem ściany
przedniej, leczonych trombolitycznie, z uzy-
skanym udrożnieniem;

— grupa V — 15 chorych (6 kobiet i 9 mężczyzn)
w wieku 47–78 lat, z zawałem ściany przedniej,
leczonych trombolitycznie, bez udrożnienia;
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— grupa VI — 14 chorych (1 kobieta i 13 męż-
czyzn) w wieku 44–81 lat, z zawałem ściany
przedniej, nieleczonych trombolitycznie.
Grupę kontrolną, dla wyznaczenia porównaw-

czych wartości QTd i QTdc, stanowiło 15 zdrowych
osób (7 kobiet i 8 mężczyzn) w wieku 27–64 lat.

Wartości analizowanych zmiennych przedsta-
wiono w postaci średnia ± odchylenie standardo-
we. Rozkłady zmiennych sprawdzano testem Koł-
mogorowa-Smirnowa, a wariancje porównywano
testem Fishera-Snedecora. W przypadku potwier-
dzenia zgodności rozkładów danych z rozkładem
normalnym i homogeniczności wariancji, porówna-
nia średnich przeprowadzono za pomocą testu t-
-Studenta (w przypadku zmiennych niezależnych)
lub testu t dla par zmiennych powiązanych. Gdy
którykolwiek z powyższych warunków nie był
spełniony, różnice między rozkładami badano te-
stem nieparametrycznym U Manna-Whitney’a. Za-
leżność między zmiennymi testowano za pomocą
współczynnika korelacji Pearsona (r).Wyniki uzna-
wano za znamienne, jeśli poziom istotności był
mniejszy niż 0,05.

Wyniki

Wyniki badań przedstawiono w tabelach 1 i 2.
W grupie I stwierdzono istotny wzrost dysper-

sji odstępu QT po 3 godzinach, jak również w 2.
i 3. dobie od rozpoczęcia leczenia trombolityczne-

go (p < 0,05). W następnych dobach średnie war-
tości QTd zmniejszały się i nie różniły istotnie od
wartości początkowych. W trakcie całej obserwa-
cji nie wykazano istotnych różnic między warto-
ściami QTdc.

W grupie II zaobserwowano istotne zmniejsze-
nie dyspersji odstępu QT w 2. dobie od rozpoczę-
cia leczenia trombolitycznego (p < 0,05). W następ-
nych dobach średnie wartości QTd były większe
i nie różniły się istotnie od wartości początkowych.
W ciągu całej obserwacji nie stwierdzono istotnych
różnic między wartościami QTdc.

W grupie III zanotowano istotne zmniejszenie
dyspersji odstępu QT już w 3 godziny po przyjęciu do
szpitala i pozostawała ona znamiennie niższa od po-
czątkowej w kolejnych dobach obserwacji (p < 0,05),
przy czym najmniejszą średnią wartość QTd zaob-
serwowano w 4. dobie (p < 0,005). Również śred-
nia wartość QTdc zmniejszyła się istotnie w 3 go-
dziny po przyjęciu i była znamiennie niższa od war-
tości początkowych w kolejnych dobach obserwacji
(p < 0,05).

W grupie IV stwierdzono istotne zmniejszenie
średnich wartości QTd i QTdc po 3 godzinach od
rozpoczęcia leczenia trombolitycznego (p < 0,05).
W następnych dobach wartości te wzrosły i nie róż-
niły się istotnie od wartości początkowych. Wykaza-
no znamienną dodatnią korelację między wartościa-
mi QTdc i częstości rytmu serca zaobserwowanymi
przy przyjęciu do szpitala (r = 0,643; p < 0,05).

Tabela 1. Dyspersja odstępu QT (QTd) i skorygowana dyspersja odstępu QT (QTdc) oraz frakcja wyrzu-
towa lewej komory (LVEF) u chorych z ostrym zawałem serca leczonych i nieleczonych trombolitycznie

Table 1. QT and QTc dispersion and ejection fraction in patients with acute myocardial infarction treat-
ed and not treated thrombolytically; LVEF — left ventricle ejection fraction

LVEF QTd [s] QTdc [s]

godz. 3 2 3 4 5 godz. 3 2 3 4 5
0 godz.  doba doba doba doba 0 godz. doba doba doba doba

grupa l 54,2% 0,067 0,082 0,076 0,075 0,072 0,064 0,078 0,087 0,078 0,077 0,078 0,071

± 23,2% ± 0,017 ± 0,031 ± 0,019 ± 0,033 ± 0,028 ± 0,026 ± 0,023 ± 0,046 ± 0,020 ± 0,030 ± 0,031 ± 0,030

grupa II 55,5% 0,080 0,078 0,074 0,088 0,079 0,072 0,089 0,087 0,082 0,094 0,087 0,079

± 12,4% ± 0,026 ± 0,031 ± 0,038 ± 0,048 ± 0,054 ± 0,038 ± 0,032 ± 0,036 ± 0,042 ± 0,049 ± 0,059 ± 0,040

grupa III 58,8% 0,094 0,078 0,071 0,069 0,049 0,074 0,105 0,087 0,076 0,076 0,053 0,080

± 5,8% ± 0,046 ± 0,026 ± 0,027 ± 0,026 ± 0,029 ± 0,039 ± 0,052 ± 0,034 ± 0,029 ± 0,030 ± 0,034 ± 0,044

grupa IV 49,1% 0,092 0,070 0,073 0,093 0,089 0,078 0,100 0,075 0,082 0,100 0,104 0,079

± 19,9% ± 0,034 ± 0,031 ± 0,028 ± 0,022 ± 0,037 ± 0,026 ± 0,043 ± 0,039 ± 0,026 ± 0,030 ± 0,043 ± 0,025

grupa V 55,5% 0,089 0,092 0,095 0,105 0,088 0,078 0,104 0,111 0,114 0,119 0,101 0,084

± 12,8% ± 0,054 ± 0,057 ± 0,046 ± 0,072 ± 0,047 ± 0,052 ± 0,066 ± 0,062 ± 0,050 ± 0,076 ± 0,045 ± 0,056

grupa VI 51,3% 0,070 0,085 0,088 0,078 0,066 0,060 0,080 0,095 0,097 0,089 0,077 0,067

± 11,6% ± 0,022 ± 0,026 ± 0,028 ± 0,024 ± 0,021 ± 0,017 ± 0,028 ± 0,029 ± 0,038 ± 0,032 ± 0,024 ± 0,023

Wyniki przedstawiono w postaci: średnia ± odchylenie standardowe.
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W grupie V zaobserwowano stopniowe zwięk-
szanie średnich wartości QTd i QTdc w okresie
od 3 godzin po rozpoczęciu leczenia trombolitycz-
nego do 3. doby, ale nie różniły się one istotnie
od wartości początkowych, natomiast były znamien-
nie wyższe od wyników uzyskanych w 5. dobie
(p < 0,05). Począwszy od 4. doby średnie wartości
QTd i QTdc stopniowo się zmniejszały i w 5. do-
bie były istotnie niższe od wartości początkowych
(p < 0,05). Wykazano znamienną dodatnią korela-
cję między wartościami QTdc i częstości rytmu
serca zaobserwowanymi przy przyjęciu do szpitala
(r = 0,591; p < 0,05).

W grupie VI stwierdzono istotne narastanie
średnich wartości QTd i QTdc w 3 godziny i w 2.
dobie po przyjęciu do szpitala (p < 0,05). W na-
stępnych dobach wartości te stopniowo się
zmniejszały i nie różniły się istotnie od wartości
początkowych.

Parametry dyspersji QT u osób zdrowych wy-
nosiły odpowiednio: QTd = 0,038 ± 0,011 s i QTdc
= 0,041 ± 0,014 s. Wykazano istotne różnice po-
między początkowymi wartościami QTd i QTdc we
wszystkich grupach chorych w porównaniu do war-
tości u osób zdrowych (p < 0,0001).

Nie zanotowano istotnych różnic początko-
wych wartości QTd i QTdc w zależności od lokali-
zacji zawału serca. Nie stwierdzono także istotnych
różnic początkowych wartości tych parametrów
między chorymi leczonymi i nieleczonymi trombo-
litycznie.

Wykazano natomiast odmienne zachowanie
się parametrów dyspersji QT w zależności od lo-
kalizacji zawału serca u chorych leczonych trom-
bolitycznie, z cechami udrożnienia tętnic wieńco-

wych. W przypadku zawału ściany przedniej war-
tości QTd i QTdc po 3 godzinach od rozpoczęcia
leczenia trombolitycznego istotnie się zmniejszyły
w porównaniu z wartościami początkowymi, w od-
różnieniu od zawału ściany dolnej, w przypadku
którego wartości QTd znamiennie wzrosły po
trzech godzinach i utrzymywały się istotnie pod-
wyższone jeszcze w 2. i 3. dobie.

Odmienne zachowanie parametrów dyspersji
QT, w zależności od lokalizacji zawału serca, zaob-
serwowano również w grupie chorych nieleczonych
trombolitycznie. W przypadku zawału ściany przed-
niej po 3 godzinach i w 2. dobie wartość QTd zna-
miennie wzrastała, podczas gdy w przypadku zawału
ściany dolnej wartości QTd i QTdc istotnie się
zmniejszały w pierwszych dobach leczenia.

Stwierdzono istotne różnice dotyczące wieku
w badanych grupach pacjentów leczonych trombo-
litycznie: chorzy z cechami udrożnienia tętnicy do-
zawałowej, byli młodsi od chorych bez uzyskania
cech udrożnienia (p < 0,05), i to zarówno w gru-
pach z zawałem ściany dolnej, jak i przedniej serca.

Dyskusja

Po raz pierwszy na zjawisko zmienności od-
stępów QT w standardowym elektrokardiogramie
zwrócili uwagę Campbell i wsp. [5]. Dyspersję
QT definiuje się jako różnicę między maksymalną
a minimalną długością odstępu QT w 12-odprowa-
dzeniowym standardowym elektrokardiogramie.
Odzwierciedla ona istotne klinicznie informacje do-
tyczące zaburzeń okresu repolaryzacji; jest zjawi-
skiem fizjologicznym, nie zależy od płci, wieku
i istotnie wzrasta w przypadku chorób serca [6, 7].

Tabela. 2. Ocena różnic dyspersji odstępu QT (QTd) i skorygowanej dyspersji odstępu QT (QTdc)
u chorych z ostrym zawałem serca leczonych i nieleczonych trombolitycznie

Table. 2 Statistical difference of QT and QTc dispersion in patients with acute myocardial infarction
treated and not treated thrombolytically

Poziom istotności różnic QTc Poziom istotności różnic QTdc
(p) (p)

Godz. 0 Godz. 0 Godz. 0 Godz. 0 Godz. 0 Godz. 0 Godz. 0 Godz. 0 Godz. 0 Godz. 0
vs. vs. vs. vs. vs. vs. vs. vs. vs. vs.

3 godz. 2 doba 3 doba 4 doba 5 doba 3 godz. 2 doba 3 doba 4 doba 5 doba

Grupa I < 0,05 < 0,05 < 0,05 NS NS NS NS NS NS NS
Grupa II NS < 0,05 NS NS NS NS NS NS NS NS
Grupa III < 0,05 < 0,04 < 0,04 < 0,005 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,02 < 0,05
Grupa IV < 0,05 NS NS NS NS 0,05 NS NS NS NS
Grupa V NS NS NS NS < 0,05 NS NS NS NS 0,05
Grupa VI < 0,05 < 0,05 NS NS NS < 0,05 < 0,05 NS NS NS
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Badania przeprowadzone w ostatnich latach
sugerują, że wzrost dyspersji QT u chorych po za-
wale serca wiąże się z wystąpieniem groźnych ko-
morowych zaburzeń rytmu serca oraz wzrostem
zagrożenia nagłym zgonem [8–11]. Cowan i wsp.
przedstawili wyniki badań, w których dyspersja QT
była istotnie wyższa u chorych po przebytym zawale
serca niż u osób bez udokumentowanej choroby
serca, przy czym nie było istotnych różnic między
dyspersją QT u chorego po zawale ściany przed-
niej i po zawale ściany dolnej serca (odpowiednio
73 ± 32 ms i 70 ± 30 ms) [2].

Higham i wsp. badali wpływ leczenia tromboli-
tycznego na dyspersję QT u 36 chorych z ostrym
zawałem serca [4]. Wartość dyspersji QT u pacjen-
tów zakwalifikowanych do leczenia trombolityczne-
go wynosiła 75 ± 4 ms i zmniejszała się w przypadku
udrożnienia o 19 ± 6 ms oraz wzrastała o 13 ± 11 ms
u tych chorych, u których udrożnienia nie uzyskano.
Podobne obserwacje poczynili Karagounis i wsp.
w grupie 207 chorych z zawałem [12]. W badaniu au-
torów nie obserwowano istotnych różnic wyjściowej
dyspersji QT między chorymi z zawałem przedniej
i dolnej ściany serca, natomiast w 3 godzinie po le-
czeniu trombolitycznym dyspersja QT u chorych
z zawałem ściany przedniej była istotnie mniejsza niż
u chorych z zawałem ściany dolnej.

Ocena dyspersji QT może pomóc w określeniu
zagrożenia wystąpieniem groźnych zaburzeń rytmu
serca [9]. Jednym z czynników etiologicznych ko-
morowych zaburzeń rytmu jest stan czynnościowy
układu autonomicznego. Zmiany napięcia układu
autonomicznego, przez mechanizmy neuronalne
i receptorowe, wpływają na depolaryzację i repola-
ryzację miocytów, czego wyrazem są zmiany odstę-
pu QT. Dyspersja odstępu QT odzwierciedla dys-
persję procesu repolaryzacji, a więc i okresu refrak-
cji. Zwiększona dyspersja okresu refrakcji miocytów
jest związana z niestabilnością elektryczną mięśnia
komór, co prowadzi do komorowych zaburzeń ryt-
mu serca. Układ współczulny powoduje skrócenie
okresu refrakcji i odstępu QT, natomiast układ przy-
współczulny je wydłuża [13].

Pod wpływem nadmiernego pobudzenia układu
przywspółczulnego dochodzi do zwiększonej dys-
persji okresu refrakcji (refrakcja niehomogenna), co
w teorii powstawania zaburzeń rytmu stanowi tzw.
substrat elektrofizjologiczny. Analogiczna sytuacja
występuje w przypadku zespołu wydłużonego QT,
gdzie towarzyszące wydłużeniu odstępu QT i okre-
su refrakcji wczesne depolaryzacje następcze stano-
wią substrat zaburzeń rytmu serca o charakterze
aktywności wyzwalanej (trigerred activity). W przy-
padku nadmiernej stymulacji układu przywspółczul-

nego dołączenie do substratu elektrofizjologicznego
czynnika wyzwalającego, jakim jest pobudzenie
przedwczesne komorowe, wywoła pobudzenie krą-
żące po czynnościowo lub anatomicznie zdefiniowa-
nych drogach przewodzenia; pojawia się często-
skurcz komorowy i migotanie komór. Stwierdzony
w niniejszej pracy wzrost dyspersji QT w pierwszych
3 dobach obserwacji u chorych z zawałem ściany
dolnej serca, leczonych trombolitycznie, z uzyska-
niem cech udrożnienia tętnicy dozawałowej, można
wiązać z często obserwowaną u nich nadmierną sty-
mulacją nerwu błędnego. Wprawdzie nie oceniano na
bieżąco zaburzeń rytmu serca u chorych z ostrym
zawałem serca, jednak we wcześniejszych pracach
wykazano, że u chorych z zawałem ściany dolnej
wzrasta liczba komorowych zaburzeń rytmu serca
[14]. U osób z zawałem ściany dolnej serca, leczo-
nych trombolitycznie, występowanie zwiększonej
dyspersji QT i istotnie częstsze komorowe zaburze-
nia rytmu serca można wiązać z mniejszą korzyścią,
wyrażoną redukcją śmiertelności, odnoszoną przez
tych chorych z leczenia trombolitycznego.

Pobudzenie układu współczulnego prowadzi
do skrócenia odstępu QT, co może mieć charak-
ter homogenny lub heterogenny. W przypadku
homogennego skrócenia odstępu QT dochodzi do
zmniejszenia dyspersji QT, natomiast skrócenie he-
terogenne może zwiększać dyspersję QT. W niniej-
szej pracy wykazano dodatnią korelację między
wyjściową dyspersją QT u chorych z zawałem
ściany przedniej serca leczonych trombolitycznie
a częstością rytmu serca. Wzrost częstości ryt-
mu serca jest wyrazem pobudzenia układu współ-
czulnego, co mogłoby świadczyć o heterogennym
skracaniu odstępu QT pod wpływem stymulacji
współczulnej i zwiększaniu dyspersji QT. Auto-
rzy obserwowali jednak zmniejszenie dyspersji
QT u chorych w trakcie leczenia trombolityczne-
go ze stwierdzonym udrożnieniem tętnic wieńco-
wych, co wskazuje na homogenny charakter skra-
cania odstępu QT. Zmniejszenie dyspersji QT wią-
że się z obserwacją, że u chorych z zawałem
przedniej ściany, leczonych trombolitycznie, z uzy-
skanym udrożnieniem tętnicy dozawałowej wzra-
sta przede wszystkim liczba nadkomorowych po-
budzeń przedwczesnych, a poważne komorowe
zaburzenia rytmu serca (migotanie komór, czę-
stoskurcz komorowy) częściej występują u osób,
u których leczenie trombolityczne nie spowodowa-
ło drożności naczynia wieńcowego [14, 15]. W ni-
niejszym badaniu istotne zwiększenie dyspersji
QT autorzy obserwowali u chorych z zawałem ścia-
ny przedniej serca, u których nie stosowano lecze-
nia trombolitycznego. Zatem stwierdzane istotne
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zmniejszenie śmiertelności po leczeniu tromboli-
tycznym u pacjentów z zawałem ściany przedniej
serca można więc, przynajmniej częściowo, od-
nieść do zmniejszenia dyspersji QT i redukcji ko-
morowych zaburzeń rytmu serca stwarzających
zagrożenie nagłym zgonem.

Wnioski

1. U chorych z tworzącym się zawałem serca, nie-
zależnie od jego lokalizacji, dyspersja QT
i skorygowana dyspersja QT są zwiększone.

2. Skuteczne leczenie trombolityczne powoduje
zmniejszenie dyspersji QT i jej wartości sko-
rygowanej u chorych z ostrym zawałem ściany
przedniej serca, czego nie obserwowano u osób
z ostrym zawałem ściany dolnej serca.

3. U chorych z ostrym zawałem serca nieleczo-
nych trombolitycznie, w pierwszych 48 godzi-
nach zawału ściany przedniej dyspersja QT i sko-
rygowana dyspersja QT zwiększają się, nato-
miast u pacjentów z zawałem ściany dolnej
parametry te zmniejszały się w czasie od 3 go-
dzin do 5. doby po jego wystąpieniu.

Streszczenie

Ocena dyspersji odstępu QT u chorych z ostrym zawałem serca
Wstęp: Badanie dyspersji odstępu QT jest uznaną nieinwazyjną metodą oceny zagrożenia
wystąpienia groźnych zaburzeń rytmu serca. Celem pracy była ocena dyspersji odstępu QT
(QTd) i skorygowanej dyspersji odstępu QT (QTdc) u chorych z ostrym zawałem serca, z uwzględ-
nieniem jego lokalizacji, stosowanego leczenia i uzyskanego udrożnienia tętnic wieńcowych.
Materiał i metody: Badania przeprowadzono u 90 chorych (56 mężczyzn, 34 kobiet)
w wieku 40–84 lat, leczonych na ostry zawał serca. Standardowy 12-odprowadzeniowy elektro-
kardiogram wykonywano przy przyjęciu pacjentów do szpitala, a następny po 3 godzinach od
rozpoczęcia leczenia. Do dalszej obserwacji wykorzystywano elektrokardiogramy w 2., 3., 4. i 5.
dobie pobytu chorych. Chorych kwalifikowano do jednej z 6 grup. Grupę I stanowiło 16 chorych
z zawałem ściany dolnej, leczonych trombolitycznie, z uzyskaniem cech udrożnienia tętnicy
dozawałowej. Do grupy II należało 22 chorych z zawałem ściany dolnej, leczonych trombolitycz-
nie, bez cech udrożnienia; grupę III — 11 pacjentów z zawałem ściany dolnej, nieleczonych
trombolitycznie, grupę IV — 12 osób z zawałem ściany przedniej, leczonych trombolitycznie,
z uzyskaniem cech udrożnienia; grupę V — 15 chorych z zawałem ściany przedniej, leczonych
trombolitycznie, bez cech udrożnienia; grupę VI — 14 chorych z zawałem ściany przedniej,
nieleczonych trombolitycznie. Grupę kontrolną tworzyło 15 zdrowych osób, w wieku 27–64 lat.
Wyniki: Wyniki badań przedstawiono w tabelach 1 i 2.
Wnioski: U chorych z tworzącym się zawałem serca, niezależnie od jego lokalizacji, wartości
QTd i QTdc są zwiększone. Skuteczne leczenie trombolityczne powoduje zmniejszenie QTd
i QTdc u chorych z ostrym zawałem ściany przedniej serca, czego nie obserwowano u chorych
z ostrym zawałem ściany dolnej serca. U pacjentów z ostrym zawałem serca nieleczonych
trombolitycznie, w pierwszych 48 godzinach zawału ściany przedniej QTd i QTdc ulegają
zwiększeniu, natomiast u chorych z zawałem ściany dolnej QTd i QTdc zmniejszały się
w czasie od 3 godzin do 5. doby po jego wystąpieniu. (Folia Cardiol. 2002; 9: 101–107)
zawał serca, dyspersja odstępu QT
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