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Heart rate variability in hypertension with different patterns of left ven-
tricular hypertrophy and geometry

Aim of the study: 7o define the sympatho-vagal balance (SVB) assessed by spectral
analysis of heart rate variability (HRV) in relation to the type of left ventricular hy-
pertrophy (LVH) and geometry in hypertension pts.

Materials and methods: 78 pts mean age 50,9 = 11 with mild to moderate essen-
tial hypertension free of covonary artery disease symptoms were examined. Control
group (C) consisted of 16 healthy subjects mean age 49 + 6,8. Based on left ventricu-
lar mass index LVMI and relative wall thickness RWT the pts were classified into:
normal geometry (N) (15%), concentric remodelling CR (20%), concentric hypertro-
phy CH (48%), eccentric hypertrophy EH (17%). From 24 h Holter ECG the spectral
HRYV analysis was performed and the LF and HF power in absolute units, LF/HF
ratio were calculated. From 24 h ABPM wmean systolic and diastolic pressure MSBP,
MDBP variability of systolic and diastolic pressure VSBE VDBP during of daytime
and nightime VSBPD, VDBPD, VSBPN, VDBPN, blood pressure load daytime and
nightime BPLD, BPLN were measured. The pts were divided into “dippers” and
“nondippers” pattern (< 10% reduction in BP from day to night). Ventricular arrhy-
thmias (VA) were classified as Lown < 3, n = 66 and Lown = 3, n = 12.

Results: In both CH and EH the significantly lower HF power and LF power com-
pared to C and N geometry reflected the withdrawal of parasympathetic tone was fo-
und. The regression analysis revealed the inverse correlation between LVM and LF,
HF power, respectively r = —0,38, r = —0,27, the positive correlation between VSBP
with LF and ratio LF/HF respectively r = 0,41, v = 0,41were found. The stepwise
multivariate regression analysis when the LVM, LVMI and ABPM wmeasurements
were introduced into the model at the same time revealed that LVMI and VSBPD was
significantly related with r = 0,68 for LF and with r = 0,58 for HF power.

The multivariate regresion analysis when echocardiographic indices, HRV parame-
ters, ABPM measurements and “dippers” and “nondippers” pattern were introduced
into the model revealed the only LVMI was independent risk factors for incidence of
VA Lown = 3 (LVMI > 125 g/m?, rr = 4,0).
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Conclusions: HF power is reduced in hypertension pts with LVH reflected withdra-
wal of parasympatitic tone, the most pronounced in CH and EH. The LVM and VSBP
seems to be the most important determinant of SVB. There is no relation between
HRYV parameters and complexity of VA. (Folia Cardiol. 1999; 6: 26-34)

heart rate variability, left ventricular hypertrophy, hypertension

Wstep

Znaczenie kliniczne obnizonej zmiennoSci ryt-
mu zatokowego (HRV, heart rate variability) u cho-
rych po zawale serca jest dobrze udokumentowa-
ne. Wiadomo, ze obnizona HRV stanowi niezalezny
czynnik ryzyka nagtej §mierci sercowej [1, 2]. Uka-
ZUj sie prace wskazujace na znaczenie prognostycz-
ne obnizonej zmiennoS$ci rytmu serca w niewydol-
no$ci krazenia [3]. Natomiast wyniki badan dotycza-
ce zaburzen réwnowagi sympatyczno-parasympa-
tycznej (SVB, sympatho-vagal balance) w nadci$nie-
niu tetniczym pozostaja kontrowersyjne, a ich zna-
czenie kliniczne dotychczas nie jest ustalone. Ist-
nieja dowody, ze w nadci$nieniu tetniczym wyste-
puje zmniejszona aktywno§¢ uktadu parasympatycz-
nego, natomiast problem nadmiernej aktywnosci
sympatycznej pozostaje dyskusyjny [4-9].

Niewiele jest prac wskazujacych na wplyw
przerostu lewej komory serca (LVH, left ventricu-
lar hypertrophy) na SVB u 0s6b z nadciSnieniem tet-
niczym [5, 7, 8]. Brak w piSmiennictwie prac doty-
czacych oceny SVB w zalezno$ci od typu przerostu
1 geometrii lewej komory serca w adaptacji do nad-
ci$nienia tetniczego. Niewiele jest takze prac bada-
jacych interakcje pomiedzy parametrami HRV a
zmienno$cia ci$nienia tetniczego krwi (VBP, varia-
bility blood pressure) [10-12].

W ostatnim okresie wzrasta zainteresowanie
VBP [13, 14]. Poszukiwania interakcji pomiedzy
parametrami HRV a VBP przyczyniaja sie do po-
glebienia wiedzy na temat mechanizméw odpowie-
dzialnych za regulacje sercowo-naczyniowg w nad-
ci$nieniu tetniczym [10-12]. Jakie jest znaczenie
zaburzen SVB 1 VBP, czy sprzyjaja arytmii komo-
rowe] (VA, ventricular arrhythmias) — wymaga
dalszych badan.

Cel pracy

Celem pracy byla ocena parametréw HRV w r6z-
nych typach przerostu i geometrii lewej komory ser-
ca u chorych z nadci$nieniem tetniczym, zbadanie in-
terakcji pomiedzy parametrami HRV a VBP oraz usta-
lenie, czy istnieje zalezno$¢ pomiedzy parametrami
HRV a stopniem zaawansowania zlozonej VA.

Material i metody

Badaniami objeto 78 oso6b (Srednia wieku 50,9
+ 11), w tym 42 mezczyzn i 36 kobiet, z tagodnym
1 umiarkowanym nadci$nieniem tetniczym samoist-
nym, w I 1 II okresie zaawansowania wg WHO. Z
badan wykluczono chorych z dlawicg piersiowa
stwierdzong w wywiadzie, z przebytym zawatem
serca, z dodatnig elektrokardiograficzng probg wy-
sitkowa, z cukrzyca, otyloScia, z objawami niewy-
dolnoSci krazenia. W okresie 7 dni przed badaniem
chorzy nie otrzymywali lekow hipotensyjnych istot-
nie wplywajacych na SVB.

U wszystkich os6b wykonano badania: echokar-
diograficzne w prezentacji M-Mode i 2D, 24-godzin-
ne monitorowanie EKG metoda Holtera 1 24-godzin-
ne ambulatoryjne monitorowanie ci$nienia tetnicze-
go krwi (ABPM) w ciagu 2 kolejnych dni. Grupe
kontrola stanowito 16 oséb zdrowych (Srednia wie-
ku 49 =+ 6,8), u ktérych wykonano 24-godzinne mo-
nitorowanie EKG metoda Holtera.

Badanie echokardiograficzne w prezentacji M-
Mode i 2-D wykonywano aparatem Hewlett-Packard
SONOS 1000 gtowica o czestotliwosci 2,5 MHz.
Przeprowadzano pomiary: przegrody miedzykomo-
rowej (IVS), Sciany tylnej (PW), wymiaru kohcowo-
skurczowego 1 koficowo-rozkurczowego lewej ko-
mory (LVESD i LVEDD), objetoS$ci p6Znorozkurczo-
wej 1 poznoskurczowej lewej komory (EDV 1 ESV).
Frakcje wyrzutowa lewej komory (EF) oceniono
metoda Teichholtza. Mase lewej komory (LVM)
obliczano za pomoca wzoru Devereux [15]:

LVM [g] = 0,8 x {1,04 x [(IVS + LVEDD +
+ PW)3 - LVEDD]} + 0,6

Wskaznik masy lewej komory (LVMI) otrzymy-
wano przez znormalizowanie LVM do powierzchni
ciala (BSA):

LVM
BSA

Wzgledna grubo$¢ Sciany lewej komory (RWT)
obliczano ze wzoru:

LVMI [g/m?] =

2 PW

RWT = TvEDD
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Za kryterium przerostu lewej komory przyje-
to LVMI > 125 g/m? zar6wno u mezczyzn, jak i ko-
biet. Chorych klasyfikowano na podstawie wartoS$ci
LVMI i RWT, przyjmujac za warto$ci prawidiowe
RWT < 0,45 i LVMI < 125 g/m? dla 4 typow prze-
rostu 1 geometrii lewej komory:

— prawidiowa geometria (N): LVMI < 125 g/m? i

RWT < 0,45 (n=12),

— remodeling koncentryczny (RK): LVMI < 125 g/m?
1RWT > 0,45 (n=16),
— przerost koncentryczny (PK): LVMI > 125 g/m?

iRWT > 0,45 (n = 37),

— przerost ekscentryczny (PE): LVMI > 125g/m?

iRWT < 0,45 (n = 13).

Na podstawie 24-godzinnego monitorowania
EKG metoda Holtera wyr6zniono 2 grupy: z arytmia
komorowg prostg (klasa < 3 wg Lowna, n = 66) 1 aryt-
mia komorowa zlozong (klasa = 3 wg Lowna, n = 12).

Analiza zmiennoS§ci
rytmu zatokowego (HRV)

Na podstawie 24-godzinnego monitorowania
EKG metoda Holtera z 15-minutowych fragmentéw
wykonywanych w standardowych warunkach prze-
prowadzono analize czestotliwoSciowa HRV metoda
autoregresji, uzywajac aparatu Medilog-Oxford
Excell-2. W ocenie widma zmienno$ci odstepé6w RR
wyrozniono: LF — sktadowa niskich czestotliwo-
Sci (0,04-015 Hz), HF — skiadowa wysokich cze-
stotliwos$ci (0,15-0,4 Hz), wskaznik rownowagi
sympato-wagalnej wyrazano jako stosunek sktado-
wej niskich do wysokich czestotliwo$ci (LF/HF); pa-
rametry analizy czestotliwoSciowej] wyrazano w jed-
nostkach mocy widma: ms?2.

24-godzinne monitorowanie ci$nienia
tetniczego krwi

24-godzinne ambulatoryjne monitowanie cis-
nienia tetniczego krwi wykonywano uzywajac apa-
ratu Medilog Oxford DX. Obliczono ci$nienie Sred-
nie z calej doby (MBP), $rednie ciSnienie skurczo-
we 1 rozkurczowe z catej doby (MSBP i MDBP),
tadunek ci$nienia w godzinach czuwania: 6%0-2400
(BPLD, blood pressure load daytime) jako odsetek
pomiaréw ci$nienia skurczowego 1 rozkurczowego
przekraczajacych warto$¢ 140/90 mm Hg, 1 w go-
dzinach nocnych: 2490-800 (BPLN, blood pressure
load nightime) jako odsetek pomiaréw przekracza-
jacych warto§¢ 120/80 mm Hg, zmienno$§¢ ci$nie-
nia skurczowego (VSBP, variability systolic blood
pressure), zmienno$¢ ciSnienia rozkurczowego
(VDBP, variability diastolic blood pressure) jako od-
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chylenie standardowe (SD) ze wszystkich pomiarow
w ciggu doby w odstepach 30-minutowych, w okre-
sach czuwania i nocnych VSBPD, VSBPN 1 VDBPD,
VDPPN. Na podstawie réznicy dzienno-nocnej cis-
nienia Sredniego wyrdzniono 2 modele: dippers
1 non-dippers (non-dippers — roznica dzienno-noc-
na Sredniego ci$nienia skurczowego i rozkurczo-
wego < 10%).

Analiza statystyczna

Dla wszystkich grup i grupy kontrolnej zosta-
ty obliczone warto$ci $rednie i1 odchylenia standar-
dowe badanych parametrow. Weryfikacje hipotezy
o réwnosci Srednich w poszczegdlnych grupach
przeprowadzono metodg analizy wariancji lub, dla
grup o niejednorodnej wariancji, za pomoca testu
Wilcoxona (jednorodno$¢ wariancji sprawdzano za
pomocy testu Barletta). Dla parametrow dyskret-
nych czesto$¢ wystepowania cechy w grupach ana-
lizowano testem y2. Za znamienne statystycznie
uznawano p < 0,05.

Przeprowadzono liniowa analize regresji po-
miedzy skladowymi mocy widma HRV a wskazni-
kami masy lewej komory 1 parametrami ABPM oraz
krokowa analize regresji do oceny wplywu masy
lewej komory, wskaznika masy lewej komory
1 wskaznikobw ABPM na zachowanie sie sktadowych
mocy widma HRV.

LF, HF = f (LVM, LVMI, ABPM)

Przeprowadzono analize wieloczynnikowa
z uwzglednieniem wplywu wskaznikéw echokardio-
graficznych przerostu i funkcji skurczowej lewej ko-
mory, parametrow HRV, wskaznikow ABPM, w tym
modelu dippers 1 non-dippers, na wystepowanie zlo-
zonej arytmii komorowej klasy = 3 wg Lowna. Ana-
lize statystyczna przeprowadzono, wykorzystujac
komputerowy pakiet programoéw statystycznych
EPiINFO ver. 5.

Wyniki

Analizowane podgrupy w zaleznoS$ci od typu
przerostu 1 geometrii lewej komory nie roznily sie
pod wzgledem wieku, czestoSci akcji serca, wskaz-
nika masy ciala i1 funkcji skurczowej lewej komory.
We wszystkich podgrupach frakcja wyrzutowa lewej
komory pozostawala w granicach normy. U os6b z PE
warto$ci §rednie EDV byly najwyzsze, nie roznily sie
jednak w sposob istotny statystycznie w poszczegol-
nych podgrupach. U oséb z PK zanotowano wyzsze
Srednie wartoS§ci Sredniego ciS$nienia skurczowego
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Tabela 1

Charakterystyka chorych

Typ przerostu i geometrii lewej komory serca

Wskazniki kliniczne, N RK PK PE P
echokardiograficzne n=12 n =16 n=37 n=13

oraz parametry ABPM

Wiek (lata) 48,7+12,2 48,3+10,3 53,0+7,9 50,0+11,8 NS

BMI [kg/m?] 26,8 + 5,4 28,2 6,4 29,8 = 4,0 289 = 7,8 NS

HR [/min] 72,1 + 6,8 72,7 + 5,5 739 + 11,3 70,2 + 10,6 NS

EDV [ml] 102 = 34 99 = 60 111 = 31 127 = 67 NS

ESV [ml] 44 = 14 36 = 33 35+ 15 58 + 35 NS

EF 0,63 = 0,07 0,65 = 0,16 0,68 = 0,1 0,62 = 0,14 NS

MSBP [mm Hg] 148 = 18 132 = 22 156 = 25% 148 = 13 PK vs RK p< 0,05
MDBP [mm Hg] 89 + 13 80 = 13 89,1+12,2 85+7 NS

VSBP [mm Hg] 17,8 £ 1,7 179 =54 14,1+5,5% 15,7+2,8 PK vs RK,N p< 0,05
VDBP [mm Hg] 11,9 = 3,5 11,559 12,2+2,9 13,7+2,5 NS

VA Lown < 3 100% 86,6 % 76,6 % 75 % NS

VA Lown = 3 0% 13,4 % 23,4 % 25 % NS

N — normalna geometria, RK — remodelling koncentryczny, PK — przerost koncentryczny, PE — przerost
ekscentryczny, BMI — wskaznik masy ciata, HR — czesto$¢ rytmu serca, EDV — objeto$é péznorozkurczowa,
ESV — objetos¢ pdznoskurczowa, EF — frakcja wyrzutowa, MSBP — $rednie ci$nienie skurczowe, MDBP —
Srednie ci$nienie rozkurczowe, VSBP — zmiennos¢ cisnienia skurczowego, VDBP — zmienno$¢ cisnienia

rozkurczowego, VA — arytmia komorowa

Tabela 2

Parametry zmiennosci rytmu zatokowego a typ przerostu i geometrii lewej komory serca

Typ przerostu i geometrii lewej komory

Parametry Grupa kontrolna N RK PK PE p
HRV GK n=12 n=16 n=37 n=13
n=16
LF [ms]? 839 + 472 749 = 591 687 = 469 402 + 369 456 + 339 NS
RK < GK,N
HF [ms]?2 490 + 402 519 = 341 226 = 125 209 = 224 180 = 233 PK < GK,N
PE < GK,N
Wskaznik LF/HF 1,71 = 1,6 1,4 = 1,18 3,06 1,4 2,08+ 186 3,24 + 2,58 PE > GK,N

p<0,05

N — prawidtowa geometria, RK — remodelling koncentryczny, PK — przerost koncentryczny, PE — przerost
ekscentryczny, LF — sktadowa niskich czestotliwosci, HF — sktadowa wysokich czestotliwosci, LF/HF — wskaz-

nik réwnowagi sympatyczno-wagalnej

(p < 0,05) oraz zmiennoSci ci$nienia skurczowego
w stosunku do wartoSci Srednich w wypadku RK
(tab. 1).

Zachowanie sie wartoSci $rednich sktadowych
mocy widma HRV w poszczegdlnych podgrupach
w zalezno$ci od typu przerostu i geometrii lewej ko-
mory w nadci$nieniu tetniczym przedstawiono
w tabeli 2. Na uwage zastuguje fakt, ze juz w typie

RK zanotowano nizsze wartoSci Srednie sktadowe;j
mocy widma wysokich czestotliwo§ci HF w porow-
naniu z GK i1 osobami z prawidlowa geometria le-
wej komory (N), wartoSci te roznily sie statystycz-
nie (p < 0,05). Najnizsze warto$ci Srednie kompo-
nenty HF zanotowano w przeroScie ekscentrycz-
nym, $rednia warto$¢ HF wynosifa 180 + 233 ms?
1 roznila sie istotnie od wartoS§ci $redniej HF w GK
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1 w grupie z prawidlowa geometrig lewej komory,
ktora wynosita odpowiednio 490 + 402 ms? i 519
+ 341 ms? (tab. 2).

WartoSci $rednie mocy widma LF nie réznily
sie istotnie w poszczego6lnych grupach w zalezno-
Sci od typu przerostu i geometrii lewej komory. Jed-
nak notowano tendencje do nizszych wartoSci Sred-
nich komponenty LF w grupie z przerostem kon-
centrycznym i ekscentrycznym. Wskaznik réwno-
wagi sympatyczno-wagalnej osiagnal najwyzsza
warto$¢ w przeroScie ekscentrycznym (tab. 2).

Arytmie komorowa klasy = 3 wedlug Lowna za-
notowano u 12 oso6b 1 najczeScie] wystepowala
u chorych z PE — 25% 1 PK — 23,4%, pod postacig
skurczow przedwczesnych wieloksztaltnych, par
1pobudzen R/T. U zadnej osoby nie zanotowano trwa-
tego ani nietrwalego czestoskurczu komorowego.
Analiza zachowania sie parametrow HRV w zalezno-
$ci od stopnia zaawansowania arytmii komorowej wy-
kazala nizsze Srednie wartoSci mocy widma wyso-
kich czestotliwo$ci HF w grupie ze zlozong VA Kkla-
sy = 3 wedlug Lowna, Srednia warto§¢ HF wynosita
122,1 + 115,1 vs 257,5 + 241,8 ms? w podgrupie VA
klasy < 3 wediug Lowna (warto$ci te roznity sie istot-
nie statystycznie, p < 0,001). W podgrupie ze zto-
zong VA klasy = 3 wedtug Lowna wykazano takze
nizsze warto$ci Srednie sktadowej mocy widma LE,
p < 0,05, w grupie klasy < 3 wedlug Lowna: 310,8 +
+ 299,6 ms? vs 521,2 + 424 ms? (ryc. 1).

Przeprowadzona analiza regresji pomiedzy
sktadowymi mocy widma HRV a LVM wykazata
istotng statystycznie ujemna korelacje pomiedzy
LVM a komponentg LF (r = -0,38) p < 0,051 HF
(r =-0,27) p < 0,05 oraz dodatnig istotna korelacje
pomiedzy LVM a wskaznikiem réwnowagi sympa-
tyczno-wagalnej LF/HF (r = 0,28) p < 0,05. Anali-
zaregresji pomiedzy sktadowymi mocy widma HRV

[ms2?] p<0,05 p<0,5 —‘
600 [ VA Lown<3
500 ] VA Lown>3
400
300
200
100 *‘
0

Sktadowa niskich
czestotliwosci LF

Sktadowa wysokich
czestotliwosci HF

Ryc. 1. Parametry zmiennosci rytmu zatokowego HRV
a stopien zaawansowania arytmii komorowe;j.

Fig. 1. Heart rate variability in relation to ventricular
arrhythmias severity.
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a parametrami ABPM wykazata dodatnig istotng ko-
relacje pomiedzy komponenta LF a zmienno$cig cis§-
nienia skurczowego krwi (r = 0,41) p < 0,05 oraz
ujemng istotng korelacje pomiedzy komponentg HF
a fadunkiem nocnym ci$nienia (r = -0,54) p < 0,05.

Krokowa analiza regresji, uwzgledniajaca
wplyw LVM, wskaznikow ABPM na zachowanie sie
sktadowych mocy widma HRYV, wykazala, ze nie-
zaleznymi czynnikami wplywajacymi na wielko$¢é
sktadowej mocy widma LF sa LVM, LVMI i zmien-
no$¢ ci$nienia tetniczego krwi w czasie czuwania.
LF = 4,935 x LVM + 47,03 x VSBPD + 7,074 x
x LVMI + 259,335 przy wspolczynniku korelacji
r = 0,68 p < 0,05, natomiast niezaleznymi czynni-
kami wplywajacym na komponente HF okazala sie
LVM 1 zmienno§¢ ci$nienia tetniczego krwi w cza-
sie czuwania. HF = 1,17 x LVM + 27,15 x VSBPD
+ 375,818 przy wspolczynniku korelacji r = 0,58
p < 0,05.

Analiza wieloczynnikowa z uwzglednieniem
wplywu wskaznikow echokardiograficznych przero-
stu 1 funkcji skurczowej lewej komory, parametrow
HRYV, wskaznikow ABPM, modelu dippers 1 non-dip-
pers na wystepowanie zlozonej arytmii komorowe;j
klasy = 3 wediug Lowna — wykazala, ze jedynie
wskaznik masy lewej komory okazal sie niezalez-
nym czynnikiem ryzyka dla wystapienia zaawanso-
wanej arytmii komorowej. Dla LVMI > 125 g/m?
wskaznik wzglednego ryzyka arytmii komorowe;j
klasy = 3 wedtug Lowna wynosit RR = 4,0, p < 0,05.

Dyskusja

Nadmierna aktywno$¢ wspoéiczulnego uktadu
nerwowego 1 systemu renina-angiotensyna odgrywa
istotng role w patogenezie nadci$nienia tetniczego
1 bierze szczeg6lny udziat w rozwoju LVH. Zwiek-
szona aktywno§¢ ukladu wspotczulnego wystepuje
u okoto 30% chorych z nadci$nieniem tetniczym
1 zwykle skojarzona jest z zaburzeniami metabolicz-
nymi z dyslipidemia i hiperinsulinemig. Istnieje przy-
puszczenie, ze u 0s6b z LVH aktywacja uktadu reni-
na-angiotensyna-aldosteron moze by¢ czynnikiem
arytmogennym. Aktywacja sympatyczna doprowadza
do wzrostu ci$nienia tetniczego krwi, czestoSci ak-
cji serca, agregacji plytek, prowadzi do obnizenia
zmienno§ci rytmu serca, zaburzen zmiennosSci dys-
persji QT i obnizenia progu migotania komor [16, 17].

Messerli wykazat zwiekszong czesto§¢ arytmii
komorowej u os6b z LVH, jakkolwiek nie wykazat
u nich podwyzszonego poziomu epinefryny, nore-
pinefryny lub dopaminy w moczu [18]. Nie ma wiec
bezposrednich dowodow, ze zwiekszona aktywacja
uktadu adrenergicznego jest odpowiedzialna za aryt-
mie komorowa w LVH.
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W ocenie rownowagi autonomicznego uktadu
nerwowego zastosowanie znajduja pomiary HRV
oraz czuloS$ci baroreceptoréow. Zmienno$§¢ rytmu
zatokowego jest konsekwencja interakcji na pozio-
mie wezla zatokowego pomiedzy ukladem parasym-
patycznym 1 sympatycznym. Wskazniki HRV od-
zwierciedlajg rownowage pomiedzy napieciem tych
dwoch ukiadow [19]. Uwaza sie, ze komponenta
niskich czestotliwo§ci, modulowana zaréwno przez
uklad sympatyczny jak 1 parasympatyczny, podlega
wplywom baroreceptoréw i powszechnie uwazana
jest za wskaznik aktywno$ci sympatycznej. Nato-
miast komponenta wysokich czestotliwoSci, zalez-
na od czynno$ci oddechowej 1 zmian ci$nienia tet-
niczego krwi, uwazana jest za wskaznik aktywno-
Sci parasympatycznej. Wskaznik LF/HE, ktory od-
zwierciedla wspolzalezno$é obu typoéw modulacji
wegetatywne], jest uwazany za wskaznik aktywno-
$ci uktadu wspotczulnego [19].

Wykazano, ze w nadci$nieniu tetniczym wyste-
puje uposledzenie czynnoSci tetniczych barorecep-
tor6w, odpowiedzialne za brak modyfikacji zmien-
no$ci rytmu serca i wzmozong zmienno$¢ ci§nienia
tetniczego krwi [11, 12, 20]. Wyniki badan dotyczace
oceny HRV w nadci$nieniu tetniczym sg kontrower-
syjne 1 zaleza od czasu trwania nadci$nienia tetni-
czego 1 obecnoSci przerostu lewej komory [4-9].
W piSmiennictwie u 0séb z nadciS$nieniem tetniczym
granicznym i u os6b mtodych wykazywano zwiek-
szong aktywno$¢ uktadu sympatycznego, wyrazona
wzrostem komponenty niskich czestotliwos$ci [4].
Natomiast w nadci$nieniu dtugo trwajacym w wiek-
szo§ci prac wykazywano redukcje mocy widma za-
rowno niskich, jak 1 wysokich czestotliwo$ci, wska-
zujaca na zmniejszong aktywno$¢ uktadu przywspot-
czulnego [5, 6]. Huikuri 1 wsp. wykazali obnizong
zmienno$¢ rytmu zatokowego w nadci$nieniu dtu-
go trwajacym, wyrazong parametrami analizy cza-
sowej, 1 udowodnili, ze najwiekszy wplyw na mo-
dulacje rytmu serca wywieraly: podwyzszone ci$-
nienie tetnicze skurczowe 1 otylo§¢ u mezczyzn [9].
Ro6znice w publikowanych wynikach nalezy ttumaczy¢
zmniejszong reakcja sercowych S-receptorow 1 wply-
wem baroreceptor6w na komponente LF [21, 22].

Czy u chorych z nadci$nieniem tetniczym 1 LVH
rownowaga sympatyczno-wagalna jest upo$ledzona
w wiekszym stopniu?

Na zwigzek LVH z upo$ledzona SVB wskazy-
wali Petretta, Chakko, Coumel [5, 7, 8]. Brak nato-
miast prac oceniajacych parametry HRV w réznych
typach przerostu 1 geometrii lewej komory serca
w adaptacji do nadci$nienia tetniczego. Wyniki na-
szych obserwacji wykazaly najnizsze wartosci Sred-
nie komponenty wysokich czestotliwosci, odzwier-

ciedlajace zmniejszone napiecie uktadu przywspoi-
czulnego w przeroScie ekscentrycznym. U chorych
z przerostem koncentrycznym i ekscentrycznym
wykazaliSmy takze tendencje do nizszych wartoS§ci
$rednich komponenty LF w stosunku do GK 1 gru-
py z RK, rbznice te nie byly jednak istotne staty-
stycznie. Na uwage zastuguje fakt, ze wskaznik row-
nowagi sympatyczno-wagalnej LF/HF odzwiercie-
dlajacy aktywnoS§¢ sympatyczng osiagnal najwyzsza
warto$¢ w PE.

Interesujace sa poszukiwania zaleznoSci po-
miedzy parametrami HRV a VBP [10-12]. Uwaza
sie, ze kontrola czestoSci akcji serca stymulowana
baroreceptorami zalezy w gléwnej mierze od me-
chanizmu parasympatycznego, natomiast kontrola
oporu obwodowego odzwierciedla giownie aktyw-
no$¢ sympatyczna [12].

Zmienno$¢ ci$nienia tetniczego krwi uzaleznio-
na jest od mechanizmu neurohumoralnego 1 odde-
chowego. Verdeccia 1 wsp. wykazali, ze u os6b
z nadci$nieniem tetniczym z LVH wystepuja zabu-
rzenia rytmu dobowego ci$nienia tetniczego krwi.
Wykazano, ze model non-dippers skojarzony jest ze
zmianami strukturalnymi narzadowymi i wzrostem
SmiertelnoSci [23].

W naszym materiale na uwage zastuguja dodat-
nie korelacje pomiedzy zmiennoscig ciSnienia skur-
czowego VSBP a komponentg LF ktére potwier-
dzaja, 1z zwiekszona aktywno§¢ uktadu sympatycz-
nego nasila zmienno§¢ ciSnienia tetniczego krwi.
WykazaliSmy takze ujemne korelacje pomiedzy
fadunkiem nocnym ci$nienia tetniczego a sktadowa
mocy widma HE Petretta 1 wsp. wykazywali ujem-
ne korelacje pomiedzy ciSnieniem rozkurczowym
a komponenta LF 1 HF [5].

Przeprowadzona przez nas analiza krokowa
regresji wykazala, ze masa lewej komory 1 zmien-
no$¢ cis$nienia skurczowego sa niezaleznymi czyn-
nikami wplywajacymi na warto$¢ sktadowych mocy
widma LF 1 HE. Wyniki naszych badan sa zblizone
do wynikow publikowanych przez Petretta 1 wsp.
[5]. Cytowani autorzy wykazali w analizie wielo-
czynnikowej, uwzgledniajac wplyw masy lewej ko-
mory 1 parametrow ci$nienia tetniczego, ze masa
lewej komory jest najwazniejszym determinantem
rownowagi sympatyczno-wagalnej [5]. Dyskusyjne
pozostaje, czy zaburzenia autonomicznego ukiadu
nerwowego sa przyczyna, czy skutkiem LVH w nad-
ci$nieniu tetniczym. Istnieje bowiem interakcja
pomiedzy LVH a aktywacja uktadu sympatycznego.
Nalezy takze brac¢ pod uwage wplyw czynnikow nie-
hemodynamicznych neurohumoralnych, ktére
wchodza w interakcje w procesie przebudowy lewej
komory w nadci$nieniu tetniczym [5].

31



Folia Cardiol. 1999, tom 6, nr 1

Znaczenie kliniczne zaburzen rownowagi auto-
nomicznego uktadu nerwowego w nadciSnieniu tet-
niczym nie jest ustalone. W naszym materiale ana-
liza zachowania sie parametrow HRV w zaleznoSci
od stopnia zaawansowania arytmii komorowej wy-
kazala, ze w grupie ze zlozong VA klasy = 3 we-
ditug Lowna zanotowano nizsze warto$ci Srednie
komponenty HEF, sugerujace zmniejszone napiecie
uktadu parasympatycznego. Wiadomo, ze brak pro-
tekcji nerwu btednego sprzyja arytmii komorowej.
Nalezy zwréci¢ uwage, ze w naszym materiale aryt-
mia komorowa zlozona klasy = 3 wediug Lowna
wystepowala czeSciej u 0oséb z przerostem ekscen-
trycznym i koncentrycznym. Grupa Bethge 1 Strau-
era opisywala takze czestsze wystepowanie arytmii
komorowe] w wypadku przerostu ekscentrycznego
[24]. W przeroScie ekscentrycznym zwraca sie uwa-
ge na udzial dylatacji lewej komory serca w pato-
mechanizmie arytmii komorowej. Spadek stosunku
masa/objeto$¢ lewej komory 1 wzrost systoliczne-
go naprezenia Koreluje ze zlozong arytmig komo-
rowa [24]. W naszym materiale objeto$¢ pdznoroz-
kurczowa bylta najwyzsza w przero§cie ekscentrycz-
nym, jednak wartoSci te nie réznily sie istotnie
w poszczegolnych typach przerostu 1 geometrii.
W przeprowadzonej przez nas analizie wieloczyn-
nikowej (z uwzglednieniem wplywu wieku, wskaz-
nikow echokardiograficznych przerostu 1 funkcji
skurczowej lewej komory, wskaznikow HRV oraz
wskaznikow ABPM 1 modelu dippers 1 non-dippers
na wystepowanie ztozonej VA) wykazaliSmy, ze je-
dynie wskaznik masy lewej komory okazat sie nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka dla zaawansowanej
VA. Cardillo 1 wsp. nie wykazali takze zaleznoS$ci po-
miedzy parametrami HRV a VA [25]. Brak wiec do-
wodow na zwigzek HRV z VA w nadci$nieniu tetni-
czym. Patomechanizm VA w nadci$nieniu tetniczym
z LVH jest wiec zlozony, a zaburzenia ukladu auto-
nomicznego mogg by¢ jednym z czynnikow modu-
lujacych [26, 27]. Dyskutowanych jest wiele czyn-

nikéw arytmogennych, m.in. zmiany w uktadzie
neurohumoralnym, wzrost aktywno$ci sympatycz-
nej, ostre niedokrwienie mie$nia sercowego, zmia-
ny ci$nienia krwi, zaburzenia elektrolitowe, zabu-
rzenia funkcji skurczowe;j i rozkurczowej lewej ko-
mory [16].

Podsumowujac, w nadci$nieniu tetniczym z LVH
wystepuja zaburzenia réwnowagi sympatyczno-
wagalnej manifestujace sie zmniejszonym napie-
ciem ukladu przywspoéiczulnego, najsilniej wyra-
zone w PK i1 PE. Brak dowodo6w, ze zmniejszone
napiecie uktadu przywspotczulnego odpowiedzial-
ne jest za VA w LVH. Patomechanizm VA jest zlo-
zony, zaburzenia uktadu autonomicznego moga
stanowi¢ jeden z czynnikow modulujacych. Jakie
sg implikacje terapeutyczne zaburzen réwnowa-
gi sympatyczno-wagalnej? W ostatnim okresie
wzrasta zainteresowanie wplywem lekow hipoten-
syjnych na aktywno$§¢ sympatyczna i ewentualng po-
prawe prognozowania [28]. Prospektywne badania
wymagane sa do okre§lenia, czy pomiary HRV w nad-
ci$nieniu tetniczym pozwola na identyfikacje osob ze
zwiekszonym ryzykiem VA i naglej Smierci sercowej
1czy leki hipotensyjne korzystnie wplywajace na SVB
1 poprawia prognozowanie.

Whnioski

1. U oséb z nadci$nieniem tetniczym z przerostem
lewej komory wykazano zmniejszone napiecie
uktadu przywspéiczulnego, wyrazone redukcja
mocy widma wysokich czestotliwo$ci, w naj-
wiekszym stopniu uwidocznione u 0s6b z prze-
rostem koncentrycznym i ekscentrycznym.

2. Masa lewej komory i zmienno$¢ ciSnienia skur-
czowego okazaly sie najwazniejszymi determi-
nantami rOwnowagi sympatyczno-wagalne;.

3. Nie wykazano zalezno§ci pomiedzy parametra-
mi zmienno$ci rytmu zatokowego a stopniem
zawansowania arytmii komorowe].

Streszczenie

Zmienno§¢ rytmu zatokowego w nadciSnieniu tetniczym

Cel pracy: Ocena rownowagi sympatyczno-wagalnej (SVB), wyrazonej parametrami
zmiennosci rytmu zatokowego (HRV), w roznych typach przerostu i geometrii lewej

komory serca w nadcisnieniu tetniczym.

Material i metody: Badaniami objeto 78 chorych, srednia wieku 50,9 + 11, z lagod-
nym 1 umiarkowanym nadcisnieniem tetniczym samoistnym bez objawow choroby nie-
dokrwiennej serca. Wyrozniono: prawidlowg geometrie (N) — 15%, koncentryczny re-
modeling (RK) — 20%, przerost koncentryczny (PK) — 48% 1 przerost ekscentryczny
(PE) — 17%. Grupe kontrolng (GK) stanowito 16 0sob zdrowych, srednia wieku
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49 + 6,8. Przeprowadzono analize spektralng HRV i obliczano moc widma niskich
1 wysokich czestotliwosct (LE, HF), wskaznik rownowagi sympatyczno-wagalnej (LF/
HF). Przeprowadzono 24-godzinne monitorowanie cisnienia krwi (ABPM). Na pod-
stawie roznicy dzienno-nocnej sredniego cisnienia skurczowego i rozkurczowego wy-
rozniono model dippers i non-dippers. Wyrozniono arytmie komorowqg (VA) prostq
(klasy < 3 wedlug Lowna, n = 66) 1 zlozonq (klasa = 3 wedlug Lowna, n = 12).

Wyniki: U 0sob z PK i PE znaleziono istotnie nizsze wartosci mocy widma HF w po-
rownaniu z osobami z N 1 GK, odzwierciedlajgce zmniejszone napiecie ukladu para-
sympatycznego. Analiza regresji wykazala ujemne korelacje pomiedzy masq lewej ko-
mory (LVM) 1 sktadowg LF i HE, odpowiednio r = 0,38, r = —-0,27, oraz dodatnie
korelacje pomiedzy zmiennosciq cisnienia skurczowego (VSBP), komponentq LF
1 wskaznikiem LF/HE, odpowiednio r = 0,41, r = 0,41. Krokowa analiza regresji wy-
kazala, ze niezaleznymi czynnikami wplywajgcymi na wielkosc¢ skiadowej LF sq LVM
i jej wskazinik oraz zmiennosc cismienia skurczowego w czasie czuwania, LVMI
1 VSBPD, przy r = 0,68. Czynnikami wplywajgcymi na komponente HF okazaly sie
LVM 1 VSBPD, przy v = 0,58. Wieloczynnikowa analiza, w ktorej uwzgledniano wplyw
masy lewej komory, parametrow HRV i ABPM, modelu dippers i non-dippers na wy-
stepowanie zlozonej VA wykazala, ze jedynie LVMI stanowil niezalezny czynnik ryzyka
dla wystepowania VA klasy = 3 wedtug Lowna — dla LVMI > 125 g/m?, r = 4,0.

Whnioski: U 0sob z nadcisnieniem tetniczym z przerostem lewej komory wykazano
zmniejszone napiecie ukladu przywspolczulnego wyrazone redukcjqg mocy widma HF
w najwiekszym stopniu uwidocznione u osob z PK i1 PE. LVMI 1 VSBP okazaly sie
najwazniejszymi determinantami SVB. Nie wykazano zaleznosci pomiedzy parame-
trami HRV a stopniem zaawansowania VA. (Folia Cardiol. 1999; 6: 26-34)

zmienno§¢ rytmu zatokowego, przerost lewej komory, nadci$nienie tetnicze
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