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Abstract

Background: Corrected QT dispersion (QTd) is a well known marker of inhomogeneous
ventricular repolarization. Increased QTd has been suggested to reflect a higher risk of ven-
tricular arrhythmias. The aim of this study was to evaluate which factors may influence QTd
change in patients with acute coronary syndrome (ACS).

Material and method: 52 patients admitted to our hospital with ACS diagnosed by the
references of ESC/ACC have been included to our study. All patients have been treated by
primary PCL. The ECG was performed before PTCA and 12 hours after. QT intervals were
measured manually by two independent investigators. QTc was calculated from the Bazett’s
formula and QTd as a difference between maximal and minimal QTc in the same heart
evolution across the 12-lead ECG. Patients were divided into two groups: group A with
decreased and group B with increased QTd after PTCA. In both groups determined
a number of diseased arteries was determined and the intervention analyzed.

Results: Group A of 27 patients (19 men, 8 women) had a mean decrease of QTd after PTCA
0.0412 = 0.038 s; Group B of 25 patients (17 men, 8 women) has respectively mean increase
0.038 + 0.033 s. Group A has consisted mostly of patients with complete revascularization,
while group B patients with incomplete revascularization. The visk of increased QTd after
primary PTCA was five times higher for patients with incomplete revascularization (OR = 4.89,
p < 0.03).

Conclusions: Lack of decrease of QTd seems to be characteristic for patients with dissemi-
nated lesions in coronary arteries. Successful recovery of flow in infarct related artery de-
creases QT dispersion. (Folia Cardiol. 2004; 11: 513-519)
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takich jak czesto$¢ pracy serca, zaburzenia elektro-
litowe, przyjmowane leki, mutacje genéow koduja-
cych biatka kanal6w sodowych 1 potasowych [1].
Aby czeSciowo wystandaryzowaé warto$¢ QT,
wprowadzono nowy parametr — skorygowane QT
(QTc) — ktory wyliczany na podstawie wzoru Bazet-
ta uniezaleznia warto$¢ QT od rytmu pracy serca [1].

Dyspersja skorygowanego QT (QTcD) jest
odzwierciedleniem niehomogenno$ci repolaryzacji
komor [2]. Ze wzgledu na nieprawidiowy zapis EKG
1 jego szybkie zmiany ostry zespo6l wiehcowy nie
sprzyja latwej ocenie repolaryzacji mieSnia serco-
wego. Udana rewaskularyzacja oraz zachowanie
zywotno$ci kardiomiocytow w obrebie zmian nie-
dokrwiennych koreluja z obnizeniem dyspersji QTc
[3, 4]. Okazalo sie, ze Srednia warto$¢ dyspersji QT
z pomiaréw wielokrotnie powtarzanych u pacjen-
tow z bolem w klatce piersiowej, jest silnym wskaz-
nikiem incydentow sercowo-naczyniowych w obser-
wacji 6-miesiecznej [5]. Wedlug niektorych autorow
dyspersja QT jest wartoSciowym wskaznikiem ry-
zyka zgonu w przypadku ostrego zawatu serca po-
wiklanego jego niewydolno$cig [6]. Nie wszyscy
jednak podzielaja ten poglad. Istniejg prace wska-
zujace, ze QTcD nie jest uzytecznym wskaznikiem
naglej Smierci sercowej, a takze komorowych za-
burzen rytmu serca [7, 8]. JednoczeS$nie ci sami
autorzy twierdza, ze zwiekszona warto$¢ QTcD
moze korelowac z nieefektywna reperfuzja miesnia
sercowego w ostrej fazie zawatu [7].

Celem pracy byto okreSlenie czynnikow wig-
zacych sie z dynamika dyspersji QTc u pacjentow
z ostrym zespolem wiehcowym leczonych za po-
moca pierwotnej angioplastyki wiencowej (PTCA,
percutaneous transluminal coronary angioplasty).

Material i metody

Badaniem objeto 52 kolejnych pacjentow
— 16 kobiet i 36 mezczyzn — z ostrym zespolem
wiencowym zdiagnozowanym na podstawie wytycz-
nych ESC/ACC z 2000 r., leczonych interwencyjnie
[9]. Sredni wiek pacjentow wyniost 64,9 =+ 11,4 roku.
Czas trwania bolu wieficowego od jego poczatku do
wykonania przezskornej interwencji wieficowej
(PCI, percutaneous coronary intervention) wyniost
Srednio 6 h 9 min = 5 h. Leczenie interwencyjne
za pomoca PCI przeprowadzono §rednio godzine po
przyjeciu do szpitala, zgodnie z wczesng strategia
interwencyjna [10, 11].

Elektrokardiogramy rejestrowano przed zabie-
giem oraz 12 godzin po interwencji wiehcowe]j
(przesuw papieru 50 mmy/s). Odstepy QT mierzyli
recznie dwaj niezalezni badacze, w razie niezgod-

no$ci wyciggano Srednig z dwoch niezaleznych po-
miar6w 1 tak otrzymany wynik uznawano za osta-
teczny. WartoSci odstepow QT korygowano wediug
wzoru Bazetta w celu wyznaczenia skorygowane-
g0 QT (QTc = QT RR), RR mierzono w sekun-
dach. Dyspersje skorygowanego QT liczono jako
roznice maksymalnej 1 minimalnej warto$ci skory-
gowanego QT w 12-odprowadzeniowym EKG.
W powyzszy sposob otrzymano dwie dyspersje:
pierwszg przed leczeniem interwencyjnym ostrych
zespolow wieficowych, druga 12 godzin po PCI.
Umozliwilo to obserwacje dynamiki dyspersji
w ostrej fazie zawatu leczonego za pomoca PCI. Ze
wzgledu na zmiane dyspersji podzielono pacjentow
na dwie grupy. Do grupy A zaliczono osoby, u kto-
rych QTcD zmniejszyla sie po leczeniu interwen-
cyjnym, do grupy B — pacjentow, u ktorych QTcD
wzrosla. Srednia warto$¢ dyspersji QT u chorych
z grupy A wynioslta ok. 124 = 60 ms i zmniejszyta
sie do 85 = 44 ms 12 godzin po przeprowadzeniu
PTCA. Odwrotnie w grupie B, w ktorej dyspersja
wyniosta odpowiednio 78 + 34 ms i 119 + 56 ms.
Srednie wartoéci dyspersji QT w obu grupach przed
1 po PTCA przedstawiono na rycinie 1.

W grupie A znalazlo sie 27 pacjentow: 19 mez-
czyzn i 8 kobiet, w grupie B — 25 chorych, w tym
17 mezczyzn i 8 kobiet. Sredni wiek w obu grupach
byl porownywalny: 65,5 + 12,11 roku (grupa A) vs.
64,2 + 11 lat (grupa B). Pozostale czynniki demo-
graficzne rowniez nie roznily sie istotnie w obu gru-
pach. Dokladne dane przedstawiono w tabeli 1.

Analizie statystycznej poddano nastepujace
zmienne: rodzaj ostrego zespolu wiencowego:
z uniesieniem odcinka ST (STEMI, ST-elevation
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Rycina 1. Dynamika dyspersji QT u pacjentéw z ostrym
zespotem wiencowym przed i 12 godzin po leczeniu
interwencyjnym (wartosci podano w milisekundach)

Figure 1. QT dispersion change before and 12 hours
after percutaneous transluminal intervention (value in
milliseconds)
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Tabela 1. Charakterystyka badanych grup

Table 1. Groups characteristics

Grupa A (n = 27) Grupa B (n = 25) p
Wiek [lata] 65,569 + 12,11 64,2 = 10,96 NS
Pte¢ M: 19 (70,3%) K: 8 (29,6%) M: 17 (68%) K: 8 (32%) NS
Cukrzyca 7 (25,9%) 4 (16%) NS
Hipercholesterolemia 10 (37%) 12 (48%) NS
Przebyty zawat serca 6 (22,2%) 8 (32%) NS
Palenie tytoniu 6 (22,2%) 10 (40%) NS
Nadci$nienie tetnicze 17 (62,9%) 18 (72%) NS

myocardial infarction) vs. bez uniesienia odcinka ST
(NSTEMI, non-ST-elevation myocardial infarction),
lokalizacje (Sciana przednia vs. pozostale Sciany),
nasilenie procesu miazdzycowego w lozysku wien-
cowym (choroba jednonaczyniowa vs. choroba wie-
lonaczyniowa) oraz efekt przeprowadzonej inter-
wencji: (PCI zakonczona sukcesem vs. PCI bez suk-
cesu). Udang interwencje zdefiniowano jako
przeplyw TIMI 3 w tetnicy udraznianej oraz zwe-
zenie rezydualne mniejsze od 30%. Choroba wielo-
naczyniowa charakteryzowala sie obecnoS$cig,
oprocz tetnicy odpowiedzialnej za zawal, innego
naczynia lozyska wiencowego (prawa tetnica wien-
cowa, galaz przednia zstepujaca, galaz okalajaca),
ktorego Swiatlo bylo zwezone co najmniej o 50%.
Za chorobe jednonaczyniowa uznano zmiany istnie-
jace tylko w tetnicy odpowiedzialnej za zawal lub
w tetnicy odpowiedzialnej za zawal oraz dodatko-
wo w pozostalych tetnicach, zwezajace Swiatlo nie
wiecej niz o 50%.

Ponadto przeanalizowano wdrozone leczenie
farmakologiczne od momentu przyjecia na sale inten-
sywnego nadzoru do uplywu 24 godzin po przepro-
wadzeniu PCI. Uwzgledniano nastepujace grupy le-
kow: B-adrenolityki, statyny, inhibitory konwertazy
angiotensyny, inhibitory receptora glikoproteino-
wego IIb/Illa oraz klopidogrel.

W analizie statystycznej wykorzystano logi-
styczna analize regresji. Site zwigzku pomiedzy
badanymi czynnikami i ryzykiem wydtuzenia QTc
po przeprowadzeniu PTCA wyrazano ilorazem
szans (OR). Wyznaczony poziom istotnoSci staty-
stycznej wyniost p < 0,05.

Wyniki

Stwierdzono nieistotne roznice miedzy grupa-
mi pod wzgledem wystepowania ostrego zespolu
wiencowego 1 jego lokalizacji. Nieistotnie czeSciej
obserwowano obecno$é STEMI, zawatu Sciany
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przedniej w grupie ze zwiekszeniem dyspersji po
PCI (grupa B). W tej samej grupie zanotowano nie-
istotnie rzadsze wystepowanie NSTEMI (ryc. 2).

W grupie A czeSciej udrazniano prawa tetnice
wieficowa, odwrotnie za$§ w grupie B, w ktorej czes-
ciej udrazniano lewa tetnice wiencowa: zaro6wno
galaz przednia zstepujaca, jak 1 galaz okalajaca. Roz-
nice byly nieznamienne statystycznie. Istotng roz-
nice zaobserwowano w obrazie koronarograficznym
pacjentéw z obu grup. U os6b z wydiuzeniem dys-
persji QTc po PCI (grupa B) istotnie czeSciej stwier-
dzano chorobe wielonaczyniowa (ryc. 3).

Nie wykazano istotnej roznicy w czestosci
wystepowania PCI zakonczonych sukcesem pomie-
dzy badanymi grupami, chociaz w grupie A byto nie-
istotnie wiecej udanych interwencji niz w grupie B
(ryc. 4).

Wyliczono ryzyko wydtuzenia dyspersji QT
u pacjentow z choroba wielonaczyniowa w stosun-
ku do 0s6b z choroba jednonaczyniowa. Ryzyko wy-
dhuzenia dyspersji QTc u chorych z ostrym zespo-
tem wiencowym bylo prawie 5-krotnie wieksze,
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Rycina 2. Rodzaj zawatu serca i jego lokalizacja w obu
grupach

Figure 2. Type of acute coronary syndrome and it's
localization in both groups
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Rycina 3. Udrazniana tetnica odpowiedzialna za zawat
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Figure 3. Revascularization of infarct related artery and
multivessel disease in both groups
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Rycina 4. Przezskdrna angioplastyka wiencowa zakon-
czona sukcesem lub bez sukcesu w obu grupach

Figure 4. Success or lack of success of percutaneous
transluminal coronary angioplasty in both groups

jezeli oprocz tetnicy odpowiedzialnej za zawal zmia-
ny miazdzycowe wystepowaly takze w pozostatych
naczyniach krazenia wiehcowego (choroba wielona-
czyniowa); OR= 4,89 (95% CI: 1,15-20,79; p < 0,03).

Nie zanotowano réznic w leczeniu farmakolo-
gicznym, z wyjatkiem podawania inhibitor6w kon-
wertazy angiotensyny. Istotnie czeSciej stosowa-
no inhibitory ACE w grupie ze zmniejszeniem dys-
persji QTc po PCI. Dokladne dane przedstawiono
w tabeli 2.

Dyskusja

Zwiekszenie dyspersji QTc jest zjawiskiem
niekorzystnym, poniewaz odzwierciedla niehomo-
genno$¢ repolaryzacji komor serca. O ile niektorzy
autorzy donosza, ze w kontekscie wystapienia na-
glej Smierci sercowej, migotania komor czy czesto-
skurczow komorowych dyspersja QTc nie jest nie-
zaleznym czynnikiem prognostycznym [8], o tyle
w ocenie zywotno§ci kardiomiocytow i tym samym
homogennosci repolaryzacji wydaje sie uzyteczna
[3, 4]. Powolujac sie na badanie Rotterdam, mozna
stwierdzic¢, ze pacjenci z dyspersja QTc powyzej 60 ms
charakteryzuja sie 2-krotnie wiekszym ryzykiem
Smierci sercowej niz chorzy z dyspersja ponizej 39 ms,
jest to wiec wazny predyktor zgonu z przyczyn ser-
cowych, szczegolnie u 0sob starszych (> 55rz.). Ist-
nieja poglady, ze dyspersja QTc moze by¢ takze
bardzo cenna w ocenie ryzyka wystapienia ostrego
zespolu wiencowego [5, 12]. Na dyspersje QTc
1 niehomogenno$¢ repolaryzacji wplywa niedo-
krwienie mie$nia sercowego. Szybkie przywroce-
nie perfuzji mie$nia sercowego, zaro6wno farmako-
logiczne, jak 1 mechaniczne, skraca dyspersje QTc
[13, 14], zmniejszajac tym samym ryzyko wystapie-
nia zaburzen rytmu serca, takich jak czestoskurcz

Tabela 2. Leczenie farmakologiczne od momentu przyjecia na sale intensywnego nadzoru do uptywu
24 godzin od przeprowadzenia przezskérnej interwencji wiencowej w badanych grupach

Table 2. Pharmacological treatment since admission on CCU till 24 hours from percutaneous coronary

intervention

Grupa A (n = 27) Grupa B (n = 25) p
Leki g-adrenolityczne 20 (74%) 17 (68%) NS
Statyny 10 (37%) 5(20%) NS
Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE) 24 (88%) 16 (64%) < 0,03
Inhibitory receptora glikoproteinowego llb/Illa 23 (85%) 20 (80%) NS
Klopidogrel 4 (14,8%) 7 (28%) NS
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komorowy czy migotanie komoér. W niniejszej ob-
serwacji nie u wszystkich pacjentéw z ostrym ze-
spolem wiencowym leczonych za pomoca PTCA
dyspersja QTc skrocila sie, a u niektorych wrecz
przeciwnie — ulegla wydluzeniu. Powstaje wiec py-
tanie, dlaczego u chorych z ostrym zespolem wien-
cowym, poddanych identycznemu leczeniu pojawi-
ty sie takie roznice? Przywrocenie perfuzji tkanko-
wej zmniejsza dyspersje QTc, wobec tego pacjenci
z wydtuzeniem dyspersji QTc albo nie zostali pod-
dani skutecznej rewaskularyzacji, albo istnialy
u nich inne czynniki, ktére zmienilty dynamike dys-
persji QTc. Nadci$nienie tetnicze, przebyty w prze-
szlo$ci zawal serca, hipercholesterolemia, nikoty-
nizm wystepowaly nieistotnie czeSciej w grupie
osob, u ktérych dyspersja QTc ulegta wydtuzeniu
po przeprowadzeniu PTCA, w zwiazku z powyz-
szym w badaniu nie wykazano, by istotnie wplywa-
ty one na ryzyko wydtuzenia dyspersji QTc. Istnieja
prace wskazujace na nadciSnienie tetnicze jako je-
den z czynnikdw mogacych oddziatywac na dysper-
sje QTc. Mayet i wsp. [16] wykazali, ze zmiany dys-
persji QTc korelowaly z ciSnieniem skurczowym,
apo leczeniu ramiprilem i felodyping warto$¢ QTcD
istotnie sie zmniejszyla. Nie oznacza to, ze wyniki
uzyskane przez Mayeta 1 wsp. sa sprzeczne z wyni-
kami powyzsze] pracy, trzeba wzia¢ pod uwage fakt,
ze pacjenci ze stabilng chorobg wiehcowa, ktorych
poddano analizie w pracy Mayeta 1 wsp., s3 w ko-
rzystniejszej sytuacji niz chorzy z ostrym zespotem
wiencowym.

Rodzaj zawatu (STEMI, NSTEMI), a takze jego
lokalizacja nie wplywaly istotnie na dynamike zmian
dyspersji QTc. W badaniu udowodniono, ze u pa-
cjentdw z choroba wielonaczyniowa dochodzi do
wydtuzenia dyspersji QTc pomimo udroznienia tet-
nicy odpowiedzialnej za zawal. Konfrontujac ten
wynik z badaniami innych autoréw, w ktoérych wy-
kazano spadek dyspersji QTc w zalezno$ci od przy-
wrocenia perfuzji tkankowej przez miesien serco-
wy 1 wiekszej zywotno§ci miesnia sercowego [3, 4],
mozna stwierdzi¢, ze pozostawienie innych naczyn,
nieodpowiedzialnych za zawal bez interwencji pro-
wadzi do niecatkowitego przywrocenia perfuzji
przez miesien sercowy i przetrwania niedokrwie-
nia. Niedokrwienie mie$nia sercowego jest kluczo-
wym czynnikiem wplywajacym na dynamike dys-
persji QTc u pacjentdw z ostrym zespolem wien-

Streszczenie

D. Osman i wsp., Czynniki wplywajace na dyspersje QTc

cowym. Jesli wystepuje ono takze w przypadku an-
giny wazospastycznej [15] oraz w restenozie [16],
zwieksza dyspersje QTc. Catkowite przywrocenie
perfuzji i redukcja niedokrwienia zmniejsza nieho-
mogenno$é repolaryzacji, czego dowodem jest
zmniejszenie dyspersji QTc. Zatem u oséb podda-
nych PCI, u ktérych nie wystapito zmniejszenie
dyspersji QTc po leczeniu interwencyjnym, ciagle
istnieje niedokrwienie. W ninieszej pracy udowod-
niono, ze istotnie czesciej pacjenci z choroba wielo-
naczyniowa stanowia grupe z wydiuzeniem dysper-
sji QTc po PCI. Oznacza to, ze udroznienie tylko tet-
nicy odpowiedzialnej za zawal, z pozostawieniem
pozostalego fozyska wieficowego ze zmianami
miazdzycowymi redukujacymi jego $wiatlo przynaj-
mniej 0 50%, bez jakiejkolwiek interwencji nie pro-
wadzi do catkowitego przywrocenia perfuzji i reduk-
¢ji niedokrwienia. Dynamika dyspersji QTc moze
by¢ bardzo prostym, tanim i cennym wskaZnikiem
przywrocenia perfuzji mie$nia sercowego po lecze-
niu reperfuzyjnym. Nie wiadomo, jaki wplyw na
zmiany dyspersji QTc ma sama martwica mies$nia
sercowego. Wydaje sie, ze martwa tkanka nie hie-
rze udzialu w zaburzeniach repolaryzacji, poniewaz
zostaje automatycznie wylaczona z procesow elek-
trofizjologicznych. Teze ta potwierdza brak wply-
wu przebytego zawalu serca na zmiany dyspersji
QTc. Poniewaz pacjenci z chorobg wielonaczyniowa
charakteryzuja sie 5-krotne wiekszym ryzykiem
wydluzenia dyspersji QTc, a tym samym wiekszym
ryzykiem niepelnej reperfuzji i przetrwania niedo-
krwienia, warto sie zastanowié, czy u tych chorych
szczego6lnie narazonych na zaburzenia rytmu serca
(tzn. w podesziym wieku, z niewydolno$cig serca,
wadami zastawkowymi — zwlaszcza stenoza aor-
talna, z zaburzeniami rytmu serca w wywiadzie) nie
udrazniaé pozostalych naczyn, niezwiazanych bez-
posrednio z zawalem.

Whioski

1. Brak spadku dyspersji QTc po angioplastyce
wieficowe]j jest charakterystyczny dla pacjen-
tow z choroba wielonaczyniowa.

2. Skuteczne przywrocenie przeplywu wiencowe-
go skraca dyspersje QTc 1 tym samym zmniej-
sza niehomogenno$¢ repolaryzacji w ostrej fa-
zie zawalu serca.

Wstep: Dyspersia QTc jako wskazinik niejednorodnej repolaryzacji komor jest uznanym
czynnikiem wystgpienia zagrazajgcych zyciu komorowych zaburzen rytmu. W ostrym zespole
wiencowym zmiany dynamiki dyspersji QTc spowodowane sq niedokrwieniem. Celem pracy
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bylo okreslenie czynnikow wiqzqcych sie z dynamikq dyspersji QTc u pacjentow z ostrym
zespolem wienicowym leczonych za pomocq pierwotnej angioplastyki wiesicowej (PTCA).
Material 1 metody: Badaniem objeto 52 pacjentow z ostrym zespolem wienicowym, ktorych
poddano interwencyjnemu leczeniu reperfuzyinemu za pomocq PTCA. Badanie EKG wykonywa-
no przy przyjeciu (badanie wyjsciowe) 1 po 12 godzinach po przeprowadzeniu zabiegu PTCA.
Pomiarow dokonywaly recznie dwie niezalezne osoby; w przypadku niezgodnosci wyliczano sred-
niq 1 taki wynik uznawano za ostateczny. W obu badaniach EKG obliczano QTc wedlug wzoru
Bezetta oraz dyspersje QTc jako roznice miedzy maksymalng 1 minimalng wartoscig QTc w tej
samej ewolucyi serca. Ze wzgledu na dynamike dyspersji QTc pacjentow podzielono na dwie grupy:
grupe A — ze skvoceniem dyspersji QTc po interwencyi i grupe B — z wydluzeniem dyspersji QTc
Do interwencyi.

Wyniki: Grupa A liczyla 27 pacjentow (19 mezczyzn i 8 kobiet), zas grupa B — 25 0sob
(17 mezczyzn i 8 kobiet). W grupie A srednia wartosc dyspersji QTc przed zabiegiem wyniosia
123,92 = 33,78 ms, po zabiegu 85,73 * 56,06 ms, w grupie B odpowiednio: 78,24 + 60 ms
oraz 119,563 + 44,33. Ryzyko zwigkszenia dyspersji QTc po angioplastyce wzrastato 5-krotnie,
jezeli doszlo do niepelnej rewaskularyzacji (OR = 4,89; p < 0,03).

Whnioski: Brak spadku dyspersji QTc po angioplastyce wienicowej jest charakterystyczny dla
pacjentow z chorobg wielonaczyniowq. Skuteczne przywrocenie przeplywu wienicowego skraca
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