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Determinowanie zmiennoSci rytmu zatokowego
przez wskaznik masy lewej komory
w nadciSnieniu tetniczym samoistnym.
Ocena zmiennoSci rytmu serca za pomoca
nowej metody — analizy skorygowanej

Jerzy Sacha 1 Wiadystaw Grzeszczak

Klinika Chorob Wewnetrznych i Diabetologii Slaskiej Akademii Medycznej w Zabrzu

Left ventricular mass index determines variability of the sinus rhythm
in essential hypertension. New insight into heart period fluctuations via corrected
spectral analysis

Introduction: Analysis of heart rate variability (HRV) is a useful tool to investigate the
parasympathetic and sympathetic modulations of heart rate. However, HRV depends signifi-
cantly on heart rate (HR) and is almost always higher in patients with slow than fast HR. To
remove the dependence of HRV on HR we propose new, corrected HRV analysis.

Material and methods: Using the new method we explore relation between HRV and left
ventricular mass index (LVMI) in 55 hypertensive patients. The method is compared with the
classical HRV analysis. In the corrected and classical HRV spectrum, total power (TP), low-
-frequency (LF), high-frequency (HF) components and LF/HF ratio are estimated.

Results: In both method: TP, LF and HF correlate negatively with LVMI, but additionally in
the corrected method LF/HF correlate positively with LVMI. Multiple regression analysis
reveals that the independent determinants of the spectral parameters in the classical method
are: HR and age for TP, LF, but systolic blood pressure and LVMI for LF/HF. However, in the
corrected analysis LVMI determines all spectral parameters; LF is additionally independently
associated with hypertension duration while LF/HF ratio with blood pressure.

Conclusions: I the corrected method, LVMI is an independent determinant of all spectral
components, while in the classical analysis LVMI determines only LF/HF what suggests that
the influence of LVMI on HRV can be hidden unless one gets rid of a dependence of the data on
HR. The increase of LVMI is associated with reduction of HRV and raise of LF/HF. This
indicates that, in course of progression of LVMI in essential hypertension, the autonomic
modulation of HR progressively decreases and the sympatho-vagal balance s shifted towards
the sympathetic activity. (Folia Cardiol. 2001; 8: 487-497)
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Wstep

Autonomiczny ukiad nerwowy odgrywa wazna
role w kontroli ci$nienia tetniczego [1]. Zaburzenie
funkgji tego ukiadu jest jednym z mechanizmo6w pa-
tofizjologicznych nadci$nienia tetniczego [2]. Postu-
luje sie rowniez udzial uktadu nerwowego w rozwo-
ju powiklan narzadowych nadci$nienia [3]. Analiza
zmiennoSci rytmu serca (HRV, heart rate variabili-
ty), zwlaszcza w dziedzinie czestotliwoSci [4], jest
uzytecznym narzedziem do badania aktywno$ci
wspolczulnej i przywspoiczulnej ukiadu autonomicz-
nego [5]. Jednak wyniki analizy HRV s3 czasami nie-
jednoznaczne, a nawet przeciwstawne. Dotyczy to
rowniez wynikow prac badajacych relacje miedzy
HRV i przerostem masy lewej komory serca (LVH,
left ventricular hypertrophy), tj. jednego z powikian
narzadowych w nadci$nieniu tetniczym [6-14].

W nieomal kazdym badaniu klinicznym wielko§¢
HRYV silnie wiaze sie z dwoma niezaleznymi czynni-
kami determinujacymi: czestotliwo$cia serca 1 wie-
kiem chorego [15-18]. W modelach regresji wielo-
krotnej HRV prawie zawsze zalezy odwrotnie od
czestotliwoSci serca 1 wieku badanego. Jednak fakt,
ze HRV jest wieksza u badanych z wolng akcjg serca
niz z szybka, wynika w znacznym stopniu z przyczyn
metodologicznych (mechanizm tego zjawiska poka-
zuje rycina 1). Czy zaprezentowana na rycinie 1 ce-
cha metodologii obliczania HRV ma swoje konse-
kwencje w badaniach relacji HRV z innymi parame-
trami klinicznymi, pozostaje pytaniem otwartym.

Celem pracy byta odpowiedz na pytanie: jaki jest
niezalezny od czestotliwoSci serca wplyw masy le-
wej komory (LVM, left ventricular mass) na aktyw-
no$¢ ukladu autonomicznego w pierwotnym nadci-
$nieniu tetniczym? Aby tego dokonaé, autorzy zasto-
sowali nowa, skorygowang analize HRV. Zapropono-
wana metoda pozwala oszacowac zmienno§¢ rytmu
zatokowego niezaleznie od $redniej czestotliwoSci
serca chorego, jak rowniez zapewniala badanemu
sygnalowi stacjonarno$¢, ktorej brak powoduje znie-
ksztalcenia w widmie HRV. Wyniki uzyskane nowga
metoda poréwnano z wynikami uzyskanymi przy
uzyciu metody konwencjonalnej analizy zmienno§ci
rytmu serca.

Material i metody

W badaniu wzieto udziat 55 chorych z pierwot-
nym nadci$nieniem tetniczym (§r. wiek * odchy-
lenie standardowe: 56,3 = 8,8 lat), w tym 35 kobiet
120 mezczyzn. Nadci$nienie rozpoznawano wediug
kryteriow WHO [19]. U wszystkich badanych wy-
konywano zestaw standardowych badan zalecany
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Ryc. 1. Zaleznos$¢ (linia ciagta) miedzy wielkoscig odste-
pu R-R i odpowiadajgcg mu czestotliwoscia serca. Je-
zeli czestotliwos¢ serca waha sie miedzy liniami przery-
wanymi (tj. gdy $redni rytm serca jest wolny), odpowia-
dajgce jej wahania odstepéw R-R majg 2 razy wieksza
amplitude niz w przypadku, gdy czestotliwos$é serca
oscyluje miedzy liniami kropkowanymi (tj. przy szyb-
szym $rednim rytmie serca). W obu przypadkach zmien-
nos$¢ rytmu serca wyrazona w procentach $redniej cze-
stotliwosci serca jest taka sama. Konsekwencjg tego
jest fakt, ze zmienno$¢ wyrazona w odstepach R-R jest
zawsze wieksza dla wolnych rytmow niz dla szybkich.

Fig. 1. Figure shows the dependence (solid curve) be-
tween the R-R interval and the corresponding heart
rate. If heart rate fluctuates between the dashed lines,
i.e. when the mean heart rate is small, the correspon-
ding fluctuations of R-R intervals have twice higher am-
plitude than for the case when the heart rate oscillates
between the dotted lines, i.e. for greater average rate.
In both cases the amplitude of heart rate variability gi-
ven in percentage of a mean heart rate is the same. The
consequence of this effect is that variability, in terms of
R-R intervals, is always greater for a slow heart rate
than for a fast one.

przez WHO-ISH [19]. Do badan nie kwalifikowano
0soOb ze wspdlistniejacymi chorobami o znanym
wplywie na ukiad autonomiczny, w szczegoblnoSci
wykluczano chorych na cukrzyce, dlawice pier-
siowa, z przebytym zawalem serca, zastoinowa nie-
wydolno§cia krazenia lub przewleklymi schorzenia-
mi uktadu oddechowego. W celu wykluczenia wspo-
mnianych schorzen wykonywano elektrokardiogra-
ficzna probe wysitkowa, badanie ultrasonograficz-
ne serca, badanie spirometryczne oraz test
doustnego obcigzenia glukoza. Zaden z badanych
nie otrzymywal preparatow naparstnicy ani lekow
przeciwarytmicznych. Trzydziestu dwoch chorych
przyjmowato inhibitory konwertazy angiotensyny,
17 chorych otrzymywato diuretyki.

Badanie echokardiograficzne przeprowadzano
aparatem Sonoline Si-250 (Siemens, Niemcy) z glo-
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wica 3,5 MHz. Pomiaréw rozkurczowych gruboSci
przegrody miedzykomorowej, gruboSci tylnej $cia-
ny, wymiaru wewnetrznego lewej komory dokony-
wano wediug konwencji Penna [20], z 2 zestawow
pomiar6w (wykonywanych na poczatku i na koncu
badania echokardiograficznego), ktore w razie ko-
nieczno$ci usredniano. Kazdy z zestawow skiadat sie
z 5 kolejnych pomiar6ow, z ktorych obliczano warto-
Sci §rednie. Mase lewej komory obliczano wedlug
formuly Devereux i Reichek [20]. Aby zminimalizo-
wac wplyw powierzchni ciata chorego na LVM, postu-
giwano sie wskaznikiem masy lewej komory serca
(LVML, left ventricular mass index), bedacym ilorazem
LVM i powierzchni ciata chorego. Przerost masy
lewej komory rozpoznawano, gdy LVMI przekraczat
110 g/m’ u kobiet i 134 g/m* u mezczyzn [21].

EKG wykonywano na stacjonarnym aparacie
3-kanatowym. Aparat, ktory pozwalal na otrzymanie
sygnalu o wysokiej doktadnosci, wykonano na spe-
cjalne zamowienie. Sygnaly z 3 dwubiegunowych
odprowadzen EKG byly cyfrowo rownomiernie prob-
kowane z czestotliwoScig 2048 Hz i 12-bitowg roz-
dzielczoScia, a nastepnie zapisywane bezpoSrednio
na twardy dysk komputera. Wszystkie zapisy wyko-
nano miedzy godzing 6.30 a 7.00 rano w pozycji leza-
cej; trwaly one 20 min i byly poprzedzone 10-minu-
towym monitorowaniem bez zapisu, w celu przyzwy-
czajenia chorego do warunkéw badania. Czas zapisu
Wwyznaczono na godziny wczesnoporanne, poniewaz
pora ta niesie ze soba wyzsze ryzyko réznego rodza-
ju incydentéw sercowo-naczyniowych [22] 1 wyko-
nywanie zapisu w tym czasie moglo da¢ wiecej in-
formacji dotyczacych ukiadu krazenia. Zapisy wyko-
nywano przed $niadaniem 1 przed zazyciem lekow.
Chorym palacym tyton zabroniono palenia w dniu
badania. Badanych proszono rowniez o wstrzymanie
sie od picia napojéw zawierajacych kofeine na
12 godzin przed wykonywaniem zapisu EKG. Na-
tychmiast po wykonaniu badania przeprowadzano po-
miar ci$nienia tetniczego za pomoca sfigmomanome-
tru rteciowego (Fazzini, Wlochy).

Analiza zmienno$ci rytmu serca

Obliczenia widma HRV przeprowadzano za
pomocg programu Santis (Version 1.1, © 1996
Institute of Physiology, RWTH Aachen, Niemcy).
W pierwszej kolejnoSci wykonywano szczegblowa
analize zapisow EKG w celu wykluczenia artefak-
tow 1 pobudzen dodatkowych. W takich przypadkach
ektopowe uderzenia wycinano, a brakujace miejsca
wypelniano §rednim odstepem R-R z otoczenia.
U zadnego chorego nie wystapily wiecej niz 2 po-
budzenia dodatkowe podczas badania, tj. w okresie
20-minutowego zapisu.

J. Sacha 1 wsp., Determinowanie HRV przez LVMI

W Kklasycznej metodzie z oryginalnego zapisu
EKG izolowano okres trwajacy 1024 s, z ktorego ob-
liczano funkcje dyskretnych uderzen serca (DES,
discrete event series), tj. funkcje odstepow R, ,—R; okre-
§lona w czasie, gdzie R; wyrazal moment wystapienia
szczytu zalamka R elektrokardiogramu [5]. Nastep-
nie, w celu otrzymania interpolowanego DES, stoso-
wano procedure wtornego probkowania z czestotli-
woscia 4 Hz. Widmo mocy HRV obliczano za pomoca
szybkiej transformaty Fouriera z zastosowaniem okna
Hanninga [23]. W widmie wyr6zniano: skiadnik niskiej
czestotliwos$ci (LF, low frequency) w zakresie 0,04—
—0,15 Hz, skiadnik wysokiej czestotliwosci (HF, high
frequency) w zakresie 0,15-0,4 Hz, catkowita moc wid-
ma (TP, total power), zdefiniowana jako suma LF 1 HF,
oraz wspolczynnik LF/HF. Warto$ci parametrow wid-
mowych wyrazano w [ms?2].

Skorygowana analiza HRV opierata sie na pro-
cedurze unfolding, ktora jest dobrze znana w fizyce
[24-26] — umozliwia iloSciowe poroOwnywanie
zmienno$ci poziomOw energetycznych odpowiada-
jacych bardzo réznym systemom fizycznym.
W przypadku badania HRV pozwala uwolni¢ sie od
czasu bezwzglednego i wyraza¢ dane w jednostkach
uderzen serca, gdzie jedna jednostka odpowiada
Sredniemu lokalnemu odstepowi R-R. Daje to moz-
liwo$¢ poréwnywania HRV u chorych z r6zna Sred-
nia czestotliwos$cig serca. Otrzymywane wyniki sg
rowniez niewrazliwe na zmiany $redniej czestotli-
wosci serca podczas zapisu, gdyz w metodzie sko-
rygowanej zmienno$¢ mierzy sie w stosunku do
Sredniego lokalnego odstepu R-R, ktory zawsze
rowna sie 1. Zapewnia to sygnalowi stacjonarnosc,
czego nie gwarantuje klasyczna metoda badania
HRYV, a ktérej brak moze by¢ powodem znieksztat-
cen w widmie HRV [5].

W analizie skorygowanej izolowano z poprzed-
niego 1024-sekundowego zapisu EKG segment za-
wierajacy 512 uderzen serca. Z tak dlugiego seg-
mentu obliczano DES. Nastepnie przeprowadzano
transformacje uzyskanej funkcji tak, ze otrzymywa-
ne wyniki wykazywaly $redni odstep R-R rowny
jednosci. Procedura polegata na budowaniu tzw.
,,schodowej funkcji”: N(R;), ktora byla numerem ko-
lejnego uderzenia serca nastepujacego w momen-
cie R; (ryc. 2). Dla tak otrzymanej funkcji obliczano
funkcje Srednia <N(R;)> przez dopasowanie wie-
lomianu 12. stopnia do funkcji N(R;) (ryc. 2). Wielo-
mian dopasowywano metoda najmniejszych kwadra-
tow. Dwunasty stopien wielomianu pozwalal okre-
§li¢ 12 érednich warto$ci R-R dla sygnatu ztozone-
go z 512 odstep6w R-R. Innymi stowy, Sredni rytm
serca u danego chorego mogt zmieni¢ sie 12 razy,
a itak zmienno§¢ rytmu szacowano w stosunku do
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Ryc. 2. Zasada obliczania skorygowanej zmiennos$ci rytmu serca. Pierwszym etapem jest stworzenie ,schodowej
funkcji”: N(R;), ktéra okresla sie w czasie momentami wystgpienia zatamka R, zbiorem wartosci jest kolejna liczba
naturalna. Do ,schodowej funkcji” N(R;) dopasowuje sie nastepnie wielomian 12. stopnia jako funkcje $rednia:
<N(R))>. Z funkgcji $redniej <N(R)> wyznacza sie skorygowane wartosci ,ri" przez obliczenie r,= <N(Rj)>, ktére
pézniej tworza ,skorygowana funkcje dyskretnych uderzen serca” (skorygowany DES) przez kalkulacje: ri,,—;.

Fig. 2. Schematic plot of the correction procedure. First the staircase function N(R)) is built which counts heart beats
in time. Next the average staircase function, <N(R;)> is determined by fitting a polynomial to the staircase function
N(R). Having the average staircase function the corrected values of heart beat moments, r; are calculated by
substituting r; = <N(R;)>. Finally the corrected DES is computed from r; ..

aktualnej czestotliwosci serca. Pozwalalo to uzyskac
stacjonarny sygnal DES mimo zmian $redniej cze-
stotliwosci serca chorego podczas zapisu.
Skorygowang funkcje ,,dyskretnych uderzen
serca” (skorygowany DES), czyli funkcje ri,—r;
w dziedzinie r;, otrzymywano przez obliczenie
r;= <NR)> (ryc. 2). Otrzymang funkcje (skory-
gowany DES) probkowano 4 razy na 1 jednostke.
Z tak przygotowanego sygnalu obliczano widmo
mocy, ale z powodu braku skali czasowej w meto-
dzie skorygowanej, jednostka, w ktérej wyrazano
dziedzine widma, byl ,,okres na uderzenie serca”
(jednostka ta okres§la, jak wiele okresow danej har-
monicznej przypada na jedno uderzenie serca). Wia-
Sciwym zakresem dla LF byt zakres 0,016-0,125 (co
oznaczalo, ze okres 1 harmonicznej przypadal na
8-62 uderzen serca), dla HF zakres 0,125-0,5 (gdzie
okres harmonicznej przypadal na 2-8 uderzen ser-
ca). Zakres HF — zdeterminowano przez obserwa-
cje, iz okres oddechowy odpowiadat 2—-8 uderzeniom
serca u badanych chorych, natomiast zakres LF
okreslono przez przeliczenie zakresu z klasycznej
metody w jednostki: okres/uderzenie serca. W me-

todzie skorygowanej obliczano takze wspo6lczynnik
LF/HF 1 TP, czyli sume LF 1 HF. WartoSci mocy
widma podawano w jednostkach niemianowanych,
gdyz w metodzie skorygowanej analizy HRV zmien-
no$¢ szacuje sie w stosunku do lokalnej Sredniej,
zawsze rownej 1. Na rycinie 3 przedstawiono przy-
ktady skorygowanej funkcji DES 1 odpowiadajacej
jej funkcji DES oraz skorygowane i klasyczne wid-
mo zmienno§ci rytmu serca.

Analiza statystyczna

Do obliczen uzyto programu STATISTICA for
Windows Version 5.0. Dane wyrazono jako Srednia
+ odchylenie standardowe. Roznice miedzy grupa-
mi o rozkladzie normalnym badano przy uzyciu te-
stu t-Studenta. Grupy nie wykazujace rozktadu nor-
malnego analizowano za pomoca nieparametryczne-
go testu Manna-Whitney’a. Zgodno$¢ z rozkiadem
normalnym badano testem Shapiro-Wilk’a. Relacje
miedzy dwoma badanymi parametrami analizowa-
no za pomoca korelacji liniowej Pearsona. Analize
regresji wielokrotnej krokowej postepujacej stoso-
wano do poszukiwania niezaleznych czynnikow de-
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Ryc. 3.A. ,Funkcja dyskretnych uderzen serca” (DES); B. ,Skorygowana funkcja dyskretnych uderzen serca” (skory-
gowane DES), obliczone dla tego samego chorego. Gtéwna réznicg miedzy sygnatami jest wysoka stacjonarnosé
skorygowanej funkcji oraz fakt, ze jej wartosci oscyluja wokét niemianowanej wartosci $redniej, zawsze rownej 1.
Wida¢ réwniez, ze skorygowany sygnat uwolnit sie od skali czasowej, a jego dziedzing staty sie skorygowane
wartosci ri. A’. Widmo mocy obliczone klasyczng metoda; B’. Widmo tego samego chorego obliczone metoda
skorygowanga. Skfadniki niskiej czestotliwosci (LF) zaznaczono kolorem szarym, natomiast sktadniki wysokiej czesto-
tliwosci (HF) — czarnym. Wartosci widma klasycznego wyrazone sg w [ms?], natomiast skorygowanego — w jed-
nostkach niemianowanych, gdyz metoda skorygowana uwalnia sygnat od skali czasowej. Dziedzine widma klasycz-
nego okresla sie w Hz, podczas gdy skorygowanego — w jednostkach, okres na uderzenie serca (okr/ud).

Fig. 3.A. Discrete event series (DES); B. Corrected discrete event series, corresponding to the same patient. Main
advantages of the correction procedure are that a corrected DES reveals high stationarity and the fact that it
oscillates always around the same value equaled unity. The corrected DES also gets rid of the time scale. Indeed rr
intervals are plotted versus corrected values of the heart beat moment r.. Panel A" shows the power spectrum of the
DES presented in panel A while panel B’ presents the similar spectrum corresponding to panel B’. Low and high
frequency components are marked by grey and black colors respectively. Values of the power spectrum in panel A’
are expressed in [ms?] and are plotted versus frequency in Hz. In panel B’ the values of the power spectrum are
dimensionless and expressed versus cycle per heart beat (c/b).

terminujacych parametry HRV. Warto$¢ p < 0,05 Korelacje jednozmienne
uznawano za istotng statystycznie. Wszystkie parametry w metodzie skorygowanej
HRYV wykazywaty liniowa zalezno§¢ od LVMI (tab. 2),
Wyniki przy czym korelacja TP, LF, HF z LVMI byla ujem-

na, natomiast wspoiczynnik LF/HF dodatnio kore-
Dane charakteryzujace badanych zebrano lowal z LVMI. W klasycznej metodzie TP, LF i HF
w tabeli 1. rowniez ujemnie korelowaly z LVMI, natomiast nie
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Tabela 1. Charakterystyka chorych

Table 1. Patient’s characteristics

Liczba chorych (M/K) 55 (20/35)
Wiek (lata) 56,3 + 8,8
BMI [kg/m?] 29,7 =44
LVMI [g/m?] 150,6 + 32,4
SBP [mm Hg] 175 = 26,8
DBP [mm Hg] 106,7 = 13
Czestotliwo$¢ serca (uderzenia/min) 73,8 + 13,8
Okres trwania nadcisnienia (lata) 7,3 +6,2

M — mezczyzni; K — kobiety; BMI — wskaznik masy ciata;

LVMI — wskaznik masy lewej komory; SBP — ci$nienie tetnicze skurczowe;
DBP — ci$nienie tetnicze rozkurczowe; wartosci: $rednia + odchylenie stan-
dardowe

stwierdzono znaczacej statystycznie zalezno$ci mie-
dzy wspotczynnikiem LF/HF a LVMI (tab. 2). Para-
metry skorygowanego widma nie korelowaly z wie-
kiem chorego, w przeciwienstwie do skladnika LF
w klasycznej analizie, ktory wykazywat ujemna ko-
relacje z wiekiem (tab. 2). Catkowita moc widma
1 HF w metodzie klasycznej zalezaly odwrotnie od
czestotliwo$ci serca, podczas gdy skorygowany
wspotczynnik LF/HF wykazywat prosta zalezno$¢ od
czestotliwoSci serca (tab. 2). Wskaznik masy lewej

komory wiazal sie z ciSnieniem tetniczym, natomiast
nie wykazywal zwiazku ze wskaznikiem masy ciala
(BMI, body mass index) (tab. 2). Nie stwierdzono
zwigzku miedzy LVMI i czestotliwo$cia serca, mie-
dzy wiekiem i czestotliwoScia serca oraz miedzy BMI
1 parametrami widmowymi w obu metodach analizy
HRV. Wskaznik masy lewej komory nie zalezal od
wieku chorego i okresu trwania nadci$nienia, pod-
czas gdy czas trwania nadci$nienia korelowat dodat-
nio z wiekiem badanego (tab. 2).

Korelacje wielozmienne

Poszukujac niezaleznych determinantéw zmien-
no$ci rytmu serca w nadci$nieniu tetniczym samo-
istnym, przeprowadzono analize regresji wielokrot-
nej krokowej postepujacej. Zmiennymi zaleznymi
byly parametry zmienno$ci rytmu serca, natomiast
zmiennymi niezaleznymi: wiek chorego, plec, cze-
stotliwo$¢ serca, BMI, LVMI, okres trwania nadcis-
nienia, wielko$§¢ ci$nienia tetniczego skurczowego
(SBP, systolic blood pressure) i rozkurczowego (DBP,
diastolic blood pressure). W klasycznej metodzie wiek
badanego i czestotliwo$¢ serca okazaly sie niezalez-
nymi ujemnymi determinantami TP oraz LF, podczas
gdy wspoélczynnik LF/HF byt zalezny od LVMI
1 SBP (tab. 3). W metodzie skorygowanej LVMI nie-
zaleznie determinowal wszystkie parametry zmien-

Tabela 2. Korelacje jednozmienne (wspodfczynniki korelacji) miedzy badanymi wielko$ciami
a wskaznikiem masy lewej komory, wiekiem chorego i czestotliwoscig serca

Table 2. Univariate correlations (correlations coefficients) between explored quantities

and left ventricular mass index, age and heart rate

LVMI Wiek Czestotliwos¢ serca
Wspot. p Wspoét. p Wspoét. p

BMI [kg/m?] 0,25 NS 0,11 NS -0,19 NS
SBP [mm Hg] 0,38 0,005 0,23 NS -0,22 NS
DBP [mm Hg] 0,41 0,002 -0,09 NS -0,01 NS
Okres trwania nadci$nienia 0,20 NS 0,30 0,02 -0,02 NS
Skorygowana analiza HRV

TP -0,37 0,005 -0,17 NS -0,16 NS

LF -0,32 0,02 -0,2 NS -0,08 NS

HF -0,35 0,01 -0,05 NS -0,26 NS

LF/HF 0,34 0,01 -0,12 NS 0,27 0,04
Klasyczna analiza HRV

TP [ms?] -0,36 0,007 -0,24 NS -0,33 0,01

LF [ms?] -0,28 0,04 -0,29 0,03 -0,26 NS

HF [ms?] -0,36 0,007 -0,08 NS -0,33 0,02

LF/HF 0,22 NS -0,26 NS 0,23 NS

LVMI — wskaznik masy lewej komory; Wspot. — wspotczynnik korelacji liniowej Pearsona; BMI — wskaznik masy ciata; HRV — zmienno$¢ rytmu serca;
TP — catkowita moc widma; LF — sktadnik niskiej czestotliwosci; HF — sktadnik wysokiej czestotliwosci; NS — nieistotny statystycznie; SBP — ci$nienie

tetnicze skurczowe; DBP — cisnienie tetnicze rozkurczowe
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Tabela 3. Wielozmienne korelacje (wartosci 8) dla parametréw widmowych zmiennosci rytmu serca

Table 3. Multivariate correlations (3-values) for the parameters of the corrected and classical spectral analysis

Wiek Pteé Czesto- BMI LVMI Okres SBP DBP r
tliwosé trwania
serca choroby
Skorygowana analiza HRV
TP -0,18 - -0,16 -0,06 -0,35*% 0,21 - - 0,21*
LF -0,23 -0,12 -0,11 -0,08 -0,34* 0,31* - - 0,25*
HF - 0,07 -0,16 - -0,38*% -0,07 0,22 - 0,22*
LF/HF - -0,13 0,05 -0,08 0,41%** 0,07 —0,73%** 0,43* 0,45%**
Klasyczna analiza HRV
TP -0,32% - -0,33* - -0,23 0,07 0,12 -0,19 0,29*
LF -0,37** - -0,31* - -0,13 0,12 - -0,16 0,25*
HF -0,15 0,13 -0,27 - -0,29 - 0,22 -0,15 0,26*
LF/HF -0,17 -0,20 0,05 - 0,31* - -0,49* 0,19 0,34**

BMI — wskaznik masy ciata; LVMI — wskaznik masy lewej komory; TP — catkowita moc widma; LF — sktadnik niskiej czestotliwosci; HF — sktadnik
wysokiej czestotliwosci; r* — wspotczynnik determinacji wielokrotnej. Brak wartosci 8 w niektorych miejscach tabeli oznacza, ze zmiennej nie witaczono
do réwnania regresji (w analizie krokowej postepujacej) z powodu statystycznie nieistotnego jej udziatu w regresji. *p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001

noSci (tzn. TP, LF, HF, LF/HF), natomiast dodatko-
wo LF wiazalo sie z okresem trwania nadci$nienia,
a LF/HF — z SBP i DBP (tab. 3).

Chorzy z przerostem masy
lewej komory serca i bez niego

Badanych podzielono na dwie grupy: z LVH
(46 chorych, 16 M, 30 K, LVMI: 158,4 + 29,2 g/m?)
1bez LVH (9 chorych,4 M, 5 K, LVMI: 110,5 = 12,5 g/
/m2) [21]. Wiekszo§¢ parametrow w metodzie
skorygowanej wykazywala znaczaco wieksze war-
tosci u badanych bez LVH niz z LVH (tab. 4). We-
diug klasycznej metody TP i LF rowniez byly wiek-
sze u chorych bez LVH (tab. 4). Natomiast chorzy
bez LVMI charakteryzowali sie nizszymi wartoScia-
mi BMI (tab. 4). Nie stwierdzono zadnej innej istot-
nej statystycznie réznicy miedzy grupami.

Relacja miedzy parametrami obu metod
wzgledem czestotliwosci serca

Przeanalizowano zachowanie sie stosunkow
odpowiednich parametrow obu metod jako funkcji
czestotliwosci serca. Wszystkie wspoiczynniki, tzn.
klasyczny TP do skorygowanego TP, klasyczny LF
do skorygowanego LF oraz klasyczny HF do sko-
rygowanego HF, ujemnie korelowaly z czestotliwo-
Scig serca (ryc. 4).

Dyskusja

W przeprowadzonych dotychczas pracach, bada-
jacych relacje HRV z LVH w nadci$nieniu tetniczym,

otrzymywano niejednoznaczne wyniki [6-14]. Kilku
autorow wykazalo, ze LF 1 HF ujemnie koreluje
z LVMI oraz, ze LF i HF majg mniejsze wartoS§ci
u chorych z nadci$nieniem w poréwnaniu zZ osobami
zdrowymi [7-9]. Skladnik niskiej czestotliwosci byt
rowniez bardziej zredukowany u chorych z LVH niz
u osob bez LVH [6, 13]. Przeciwnie, inni badacze do-
wiedli, ze LF ma wieksze wartoSci u chorych z LVH
w por6wnaniu z chorymi bez LVH [14] oraz, ze LVMI
niezaleznie wiaze sie z LF i wspolczynnikiem LF/HF
[11]. Natomiast Perkiomiaki i wsp. doniesli, ze HRV
nie wykazuje istotnych réznic u os6b z nadci$nieniem
1 towarzyszacym LVH 1 bez LVH [12].

Autorzy niniejszej pracy zbadali HRV u chorych
z nadci$nieniem za pomoca dwoch widmowych me-
tod: klasycznej analizy HRV 1 nowej skorygowane;j
analizy HRV. W korelacjach jednozmiennych LF,
HF i TP wykazywaly ujemng zalezno$¢ od LVMI
w obu metodach analizy (tab. 2). Natomiast wspo1-
czynnik LF/HF korelowatl dodatnio z LVMI jedynie
w metodzie skorygowanej (tab. 2). Wiek chorego nie
mial istotnego wplywu na parametry skorygowane-
go widma HRYV, natomiast wiazal sie ujemnie ze
sktadowa LF w widmie klasycznym (tab. 2). Cze-
stotliwo§¢ serca wplywata ujemnie na TP i HF
w klasycznej metodzie 1 dodatnio na wspolczynnik
LF/HF w metodzie skorygowanej (tab. 2). W kore-
lacjach wielozmiennych okazalo sie, ze jedynymi
niezaleznymi czynnikami determinujacymi TP 1 LF
w klasycznej analizie byly: wiek chorego i czesto-
tliwo$¢ serca, natomiast LVMI nie wywierat istot-
nego niezaleznego wplywu na TP, LF i HF (tab. 3).
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Tabela 4. Poréwnanie badanych wielko$ci miedzy chorymi z nadcisnieniem i przerostem

oraz bez przerostu lewej komory

Table 4. Comparison of studied quantities between hypertensives with and without

left ventricular hypertrophy

Chorzy z LVH Chorzy bez LVH p

BMI [kg/m?] 30,3 £4,2 26,8 + 4,1 0,03
Wiek (lata) 56,7 + 9,2 53,8 + 6,4 NS
Rytm serca (uderzenia/min) 73,9 £ 13,7 72,8 = 15,1 NS
SBP [mm Hg] 1771 = 27,9 164 = 18 NS
DBP [mm Hg] 107,9 + 13,3 100,6 = 9,5 NS
Okres trwania nadci$nienia 7,2 £6,3 7,7 £ 6,0 NS
Skorygowana analiza HRV

TP 0,615 + 0,436 1,459 + 1,266 0,02

LF 0,425 + 0,313 1,1 = 0,892 0,01

HF 0,193 = 0,233 0,363 = 0,44 0,04

LF/HF 5,718 + 5,693 4,17 + 3,139 NS
Klasyczna analiza HRV

TP [ms?] 0,568 + 0,457 1,148 + 1,092 0,03

LF [ms?] 0,381 + 0,334 0,804 + 0,639 0,01

HF [ms?] 0,188 + 0,249 0,346 + 0,479 NS

LF/HF 4,027 + 4,551 3,868 + 2,332 NS

LVH — przerost lewej komory; BMI — wskaznik masy ciata; TP — catkowita moc widma; LF — skfadnik niskiej czestotliwosci; HF — sktadnik wysokiej
czestotliwosci; NS — nieistotny statystycznie; wartosci: $rednia = odchylenie standardowe

Wskaznik masy lewej komory 1 SBP determinowa-
ty wspotczynnik LE/HF w klasycznym widmie HRV
(tab. 3). W metodzie skorygowanej analiza regresji
wielokrotnej wykazata, ze LVMI determinowat
wszystkie parametry HRV, natomiast dodatkowo
LF byt niezaleznie zwigzany z okresem trwania nad-
ci$nienia, podczas gdy wspolczynnik LF/HF — z SBP
1DBP (tab. 3). Czestotliwo$¢ serca, silny czynnik de-
terminujacy wielko$¢ klasycznego widma [15-17],
nie miala istotnego niezaleznego wplywu na skiad-
niki widma skorygowanego (tab. 3).

Wyniki te sugeruja interesujace wnioski, a mia-
nowicie: niezalezny wplyw LVMI na wielko§¢ HRV
moze by¢ ukryty, jezeli nie uwolni sie HRV od wply-
wu czestotliwo$ci serca. Badania dotyczace duzych
grup chorych (ponad 2700 badanych w populacji Fra-
mingham) wykazaly, ze czestotliwo$¢ sercaiwiek cho-
rego nalezy brac¢ pod uwage w ocenie HRV [15]. Wiek-
sz0$¢ badaczy skrupulatnie dopasowuje grupy kontro-
Ine, by nie r6znily sie pod wzgledem wieku z grupami
badanymi [8, 9, 11, 14], natomiast trudno jest zapew-
ni¢ podobng $rednig czestotliwo$¢ serca badanych.
Czes¢ autorow w ogole nie wlacza do modelow regre-
sji wielokrotnej czestotliwosci serca [7, 9]. W badaniach
dotyczacych metodologii obliczania HRV postulowa-
no konieczno$¢ standaryzacji sygnatu uderzen serca
pod wzgledem czestotliwosci serca [27]. Zapropono-

wana skorygowana metoda HRV jest proba prezenta-
¢ji zmienno$ci w sposob niezalezny od réznych Sred-
nich rytméw serca. Na rycinie 4 pokazano, jak stosu-
nek warto$ci poszczegolnych skladnikow widmowych
obu metod zachowuje sie w odniesieniu do czestotli-
wosci serca. W klasycznej metodzie (zgodnie z ry-
cing 1) zmienno$¢ odstepéw R-R dla wolnych rytmow
jest wieksza (ma wyzsza amplitude), a dla rytmow szyb-
kich — mniejsza. Natomiast w metodzie skorygowa-
nej zmienno$¢ odstepow R-R szacuje sie w stosunku
do $redniego odstepu R-R, dlatego nie zalezy ona od
czestotliwosci serca. Na rycinie 4 warto$ci wspoiczyn-
nikéw (sktadnik klasyczny/sktadnik skorygowany) sa
wieksze dla wolnego rytmu, gdzie klasyczna metoda
zawyza wielko$¢ zmienno$ci, a mniejsze dla rytmow
szybkich, gdzie klasyczna metoda zaniza wielko$¢
zmienno$ci. Daje to w rezultacie ujemng korelacje
wspolczynnikow z czestotliwoscia serca (ryc. 4).

Interesujacy jest fakt, ze zaden parametr ana-
lizy skorygowanej nie korelowal z wiekiem bada-
nych, w przeciwienstwie do kilku parametré6w me-
tody klasycznej (tab. 2, 3). Moze to wskazywac, ze
zmienno$¢ odstepéw R—R szacowana w stosunku do
Sredniego odstepu R-R nie zmienia sie z wiekiem
tak bardzo jak zmienno$¢ obliczona w klasyczny
sposob. Niemniej jednak wymaga to dalszych badan
w szerszych grupach wiekowych.
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Ryc. 4. Korelacje miedzy stosunkami odpowiednich pa-
rametrow klasycznej metody i metody skorygowanej
a czestotliwosciag serca. Czestotliwos¢ serca wyrazono
w uderzeniach na minute.

Fig. 4. Correlations between the ratios (of the corre-
sponding components of the classical and corrected
methods) and heart rate. Heart rate is expressed in be-
ats per minute.

Wzrost LVMI byt skojarzony w materiale au-
toréw ze zmniejszeniem warto$ci LF, HF i TP, pod-
czas gdy wspéiczynnik LF/HF wykazywat dodatnig
korelacje z LVMI (tab. 2, 3). Zgodnie z danymi po-
siadanymi przez autoréw, nie obserwowano dotych-
czas, by mimo ujemnej korelacji z LF 1 HF wskaz-
nik masy lewej komory korelowatl dodatnio z LF/
/HF. Zaréwno LF, jak i HF reprezentuja wielko$¢
modulacji rytmu serca pochodzacej z ukiadu nerwo-
wego autonomicznego, przy czym HF odzwiercie-
dla modulacje przywspoliczulng, natomiast LF za-
rowno wspoéliczulna, jak i przywspoiczulna [4, 5].
Wspbotczynnik LF/HF jest powszechnie uznanym
wskaznikiem rownowagi wspolczulno-przywspoi-
czulnej [5]. Nierozstrzygnieta kwestia jest, na ile
modulacja nerwowa reprezentuje napiecie ukladu
autonomicznego [28-30]. Wyniki pracy autorow

J. Sacha 1 wsp., Determinowanie HRV przez LVMI

wskazuja, ze mimo spadku modulacji wspolczulnej
(LF) i przywspoiczulnej (HF) w przebiegu LVH,
rownowaga w ukladzie autonomicznym przesuwa
sie w strone aktywnoS$ci uktadu wspoélczulnego,
czego wyznacznikiem jest wzrost LF/HF.

Poréwnanie chorych z LVH i1 bez LVH wykaza-
to, ze wartosci TP, LF 1 HF w metodzie skorygowa-
nej oraz TP 1 LF w metodzie klasycznej byly znacza-
co statystycznie wieksze u chorych bez LVH niz u ba-
danych z LVH (tab. 4). Obnizenie HRV dowodzi dys-
funkcji uktadu autonomicznego, ktéra moze odgrywac
role w zwiekszonym ryzyku $miertelno$ci u chorych
z LVH [31]. Petretta i wsp. wykazali, ze normalizacja
masy lewej komory zwieksza HRV u chorych z nad-
ci$nieniem [10]. Nie wiadomo natomiast, czy powo-
duje to réwniez zmniejszenie ryzyka SmiertelnoSci.

Chorzy z LVH charakteryzowali sie takze wyz-
szym BMI niz osoby bez LVH (tab. 4). Huikuri
1 wsp. zasugerowali, ze upo$ledzenie autonomicz-
nej modulacji rytmu serca w nadci$nieniu jest zwia-
zane glownie z podwyzszeniem ci$nienia tetnicze-
goiotyloScig [32]. Jednakze w badaniu autor6w BMI
nie wykazywat zwigzku z widmem HRYV (tab. 3), na-
tomiast ci$nienie tetnicze krwi wigzalo sie ze wspoi-
czynnikiem LF/HF (tab. 3).

Whioski

1. Nowa, skorygowana analiza HRV wykazala, ze
LVMI jest niezaleznym czynnikiem determinu-
jacym wszystkie parametry HRV w nadci$nie-
niu tetniczym.

2.  Wraz ze wzrostem LVMI u chorych na nadci$-
nienie wykazano postepujacy spadek modula-
¢ji autonomicznej rytmu serca, przy czym to-
warzyszyla temu zmiana rownowagi wspotczul-
no-przywspoiczulnej na korzy$¢ aktywnosci
wspolczulne;.

3. Chorzy z LVH charakteryzowali sie nizszym HRV
1wyzszym BMI w poréwnaniu z chorymi bez LVH.

4. Zaproponowana skorygowana analiza HRV
wnosi nowe, niezalezne od Sredniej chwilowej
czestotliwosci serca, spojrzenie na zmienno$¢
rytmu zatokowego.

Podziekowania

Autorzy sa gteboko zobowiazani dr. Krzyszto-
fowi Sacha z Instytutu Fizyki Uniwersytetu Jagiel-
loniskiego za dyskusje fizycznych aspektoéw oraz po-
moc W rozwiazaniu probleméw obliczeniowych.
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Streszczenie

Determinowanie HRV przez LVMI

Wstep: Analiza zmiennosci rytmu serca (HRV, heart rate variability) jest uzytecznym narze-
dziem do badania przywspolczulne; i wspolczulne; modulacji rytmu serca. Jednak HRV
w duzym stopniu zalezy od rytmu serca (HR, heart rate) © prawie zawsze ma wieksze wartosci
u chorych z wolnym niz szybkim HR. Aby zlikwidowac zaleznos¢ HRV od HR, autorzy propo-
nujq nowq, skorygowanq analize HRV.

Material i metody: Uzywajgc nowej metody, autorzy badajq relacje miedzy HRV 1 wskazni-
kiem masy lewej komory (LVMI, left ventricular mass index) u 55 chorych z nadcisnieniem
tetniczym. Nowq metode autorzy porownujq z klasyczng analizg HRV. W skorygowanym
1 klasycznym widmie HRV okreslajq: catkowitq moc widma (TP, total power), skladnik niskiej
czestotliwosci (LF, low-frequency), skladnik wysokiej czestotliwosci (HF, high-frequency) oraz
wspolczynnik LF/HF.

Wyniki: W obu metodach TP, LF 1 HF korelujq ujemnie z LVMI, natomiast dodatkowo
w metodzie skorygowanej wspolczynnik LF/HF koreluje dodatnio z LVMI. Analiza regresji
wielokrotne) ujawnia, ze niezaleznymi determinantami parametrow widmowych w klasycznej
metodzie sq: HR 1 wiek chovego (dla TP, LF), skurczowe cisnienie tetnicze 1 LVMI (dla
LF/HF). Jednak w skorygowanej analizie LVMI determinuje wszystkie parametry widmowe;
LF jest dodatkowo niezaleznie zwigzane z okresem trwania nadcisnienia, natomiast LF/HF
— 2z cisnieniem tetniczym.

Whnioski: W metodzie skorygowanej LVMI jest niezaleznym determinantem wszystkich para-
metrow HRV, podczas gdy w klasycznej analizie LVMI determinuje jedynie LF/HF, co sugeru-
je, ze wplyw LVMI na HRV moze byc ukryty, jezeli nie zlikwiduje sie zaleznosci HRV od HR.
Wzrost LVMI wiqze sie ze zmniejszeniem HRV 1 wzrostem wspolczynnika LF/HF, co wskazu-
je na postepujqcy spadek autonomicznej modulacyi rytmu serca z przesunieciem rownowagi
wspolczulno-przywspotczulne; na korzys¢ aktywnosci wspolczulnej wraz ze wzrostem LVMI
w nadcisnieniu tetniczym samoistnym. (Folia Cardiol. 2001; 8: 487-497)

zmienno$¢ rytmu serca, autonomiczny uklad nerwowy, nadciSnienie tetnicze
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