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Wplyw dobowego rytmu ciSnienia tetniczego
na dyspersje QT u pacjentow z choroba wiencowa
1 podwyzszonym lub prawidliowym
ciSnieniem tetniczym
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Influence of circadian pattern of blood pressure on QT-dispersion in normotensive
and hypertensive patients with coronary artery disease

Background: It was recently reported that patients with arterial hypertension and without
nocturnal fall in blood pressure (mon-dippers) more often have cardiac arrhythmias. The
importance of non-dipping phenomenon is still unclear. High QT-dispersion (QTd) is
a marker of increased risk of serious ventricular arrhythmias in patients with coronary artery
disease. The aim of the study was to assess the influence of abnormal circadian pattern of
blood pressure on QTd in normotensive and hypertensive patients with coronary artery disease.

Material and methods: The study population consisted of 95 patients with angiographically
confirmed coronary artery disease. 51 of them had mild or moderate arterial hypertension (group I).
The rest (44) were normotensive (group II). 24-hour ambulatory blood pressure monitoring
was performed in all patients to assess the circadian pattern of blood pressure. QT interval
was manually determined from 12-lead electrocardiogram. Corrected QT interval (QTc) was
calculated according to a Bazett’s formula. QTd and corrected QTd (QTdc) were obtained in
all patients.

Results: There were 67 dippers (36 in group I and 31 in group I1) and 28 non-dippers (15 in
group I and 13 in group II) in the study population. Mean QT and QTc did not differ between
group I and II. QTd and QTdc were nonsignificantly higher in group I. However, QTd and
QTdc were significantly higher in dippers in group 1 (71 + 21 ms and 81 = 18 ms vs.41 + 19 ms
and 49 + 20 ms, respectively; p < 0.01) as well as in group II (67 + 25 ms and 78 + 22 ms
vs. 32 = 13 ms and 38 = 15 ms, respectively; p < 0.01).

Conclusions: Among patients with stable coronary artery disease, QTd is significantly higher
in hypertensives as well as in normotensive patients with abnormal circadian pattern of blood
pressure. (Folia Cardiol. 2003; 10: 641-647)
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Catodobowe automatyczne monitorowanie cis-
nienia tetniczego (ABPM, ambulatory blood pressu-

ul. Kniaziewicza 1/5, 91-347 Eodz re monitoring) pozwala na badanie ci$nienia tetni-
Nadestano: 21.05.2003 r.  Przyjeto do druku: 30.07.2003 r. czego w warunkach normalnej aktywnoSci pacjen-
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z pracy wlasnej nr 502-11-740. zmienno$ci. Za pomocag ABPM wykazano, ze nie
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u wszystkich pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
nastepuje fizjologiczne obnizenie wartoSci ciSnienia
w godzinach nocnych. Grupe te nazwano non-dip-
pers w odroznieniu od dippers — chorych, u ktérych
ci$nienie tetnicze jest co najmniej o 10% nizsze
W nocy niz w ciggu dnia [1].

Wielu badaczy wykazalo, ze brak obnizenia ci§-
nienia tetniczego podczas snu jest niekorzystnym
czynnikiem prognostycznym. U pacjentow z grupy
non-dippers szybciej dochodzi do rozwoju powikian
narzadowych nadci$nienia tetniczego [1, 2]. W ostat-
nich latach ukazaly sie doniesienia o czestszym
wystepowaniu zaburzen rytmu serca w tej grupie
chorych [3].

W zapisie EKG czasowi repolaryzacji komor
odpowiada odstep QT, a jego rozproszenie (dysper-
sja) odzwierciedla lokalne réznice trwania tej repo-
laryzacji. Wzrost warto$ci dyspersji QT jest uzna-
nym czynnikiem ryzyka wystapienia groznych aryt-
mii komorowych m.in. u pacjentéw z chorobg
niedokrwienng serca [4-7].

Celem niniejszej pracy bylo zbadanie wplywu
zmian rytmu dobowego ci$nienia tetniczego na dys-
persje QT. Poniewaz stwierdzono rowniez wyste-
powanie zjawiska non-dipper u 0os6b bez nadcisnie-
nia, mimo ze jego znaczenia w tej populacji dotych-
czas nie wyjasniono, autorzy niniejszej pracy
postanowili obja¢ badaniem réwniez pacjentow
z prawidiowym ci$nieniem tetniczym.

Material i metody

Populacje badang rekrutowano spo$rdod cho-
rych z potwierdzona za pomocg angiografii klinicz-
nie stabilng choroba niedokrwienng serca. Wiacza-
no pacjentéw z tagodnym i umiarkowanym nadci$-
nieniem tetniczym oraz chorych z prawidtowymi
warto$ciami ci$nienia tetniczego. Stosowano naste-
pujace kryteria wykluczajace:

— zawal serca lub zabieg rewaskularyzacji mie-
$nia sercowego w ciggu poprzedzajacych trzech
miesiecy;

— wtorne nadci$nienie tetnicze;

— migotanie przedsionkow;

— obecno$¢ bloku odnogi peczka Hisa lub rytm
serca wymuszony stymulacja;

— obecno$¢ groznych arytmii komorowych (II-IV
klasa wg Lowna);

— dlugotrwatle leczenie glikozydami naparstnicy
lub lekami antyarytmicznymi klasy I i III.

U wszystkich pacjentow wykonywano 12-od-
prowadzeniowy zapis EKG z predko$cia przesuwu
taSémy 50 mm/s. Metoda manualng dokonywano
pomiaréw odstepu QT (od poczatku zespolu QRS

do punktu przeciecia linii izoelektrycznej przez ra-
mie zstepujace zalamka T). Dyspersje QT (QTd)
obliczano jako roznice miedzy najdtuzszym i naj-
krotszym odstepem QT oznaczanym w co najmniej
8 z 12 odprowadzen EKG. Korekcji Sredniego od-
stepu QT wzgledem czestoSci pracy serca dokony-
wano za pomoca reguly Bazetta [8]. Dyspersje sko-
rygowanego odstepu QT (QTdc) zdefiniowano jako
roznice miedzy maksymalna a minimalng warto§cia
skorygowanego odstepu QT (QTc) w co najmniej
8 odprowadzeniach.

W celu oceny dobowego rytmu ci$nienia tetni-
czego wykonywano jego 24-godzinne nieinwazyjne
automatyczne monitorowanie za pomocg aparatu
Tracker NIBP firmy Reynolds Medical. Aparat do-
konywal pomiaru i rejestracji ci$nienia co 15 min
w godzinach 06.00-23.00 i co 30 min w godzinach
23.00-06.00. Pacjentow proszono o notowanie go-
dzin zasypiania i budzenia sie. Analizowano $red-
nig warto$ci ci$nienia tetniczego z calej doby oraz
z okresu snu i czuwania. Na podstawie roznicy cis-
nienia rejestrowanego w nocy i w ciagu dnia cho-
rych kwalifikowano jako dippers — jeSli Srednie
warto§ci uzyskane w nocy byly o co najmniej
10% nizsze od Srednich ci$nief rejestrowanych
w ciagu dnia. Pacjentow, u ktorych roéznica ta nie
przekraczala 10% lub wartoSci nocne byly wyzsze
od rejestrowanych w ciggu dnia, kwalifikowano jako
non-dippers.

Na 24 godziny przed rozpoczeciem badan po-
lecano pacjentom odstawienie wszystkich lekow
z wyjatkiem krotkodziatajacych azotanow przyjmo-
wanych doraznie w przypadku wystapienia bolow
zamostkowych.

Grubo$¢ mie$nia lewej komory serca oraz jego
kurczliwo$¢ oceniano w badaniu echokardiograficz-
nym wykonywanym aparatem Acuson 128 XP/10C.

Analiza statystyczna

Obliczano miary polozenia i1 rozproszenia
zmiennych liczbowych: wartoS$ci $rednie 1 odchyle-
nia standardowe. Poréwnania miedzy grupami prze-
prowadzono, uzywajac analizy wariancji. Je$li w ana-
lizie wariancji hipoteze zerowa odrzucono, to istot-
no$¢ roznic pomiedzy grupami oceniano, uzywajac
nieparametrycznego testu y*. Za poziom istotno$ci
przyjmowano 0,05. Obliczefi dokonano przy uzyciu
pakietu STATISTICA 5.1.

Wyniki

Badaniami objeto grupe 115 chorych w wieku
38-72 lat. Dwudziestu pacjentéw wykluczono:
8 0s6b z powodu niezadowalajacych technicznie za-
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Tabela 1. Charakterystyka badanych grup

Table 1. Study groups characteristics

Parametr Grupall Grupal ll
Liczba badanych 51 44
Mezczyzni/kobiety 38/13 30/14
Wiek [lata] b4 + 6 b5+ 5
Przebyty zawat serca 21 (41%) 17 (38%)
Cukrzyca 6 (11%) 5(11%)
Palenie tytoniu 40 (78%) 33 (75%)
Frakcja wyrzutowa lewej komory serca 47 + 7% 45 + 10%
Przerost lewej komory serca 20 (40%)* 2 (4,5%)*
Koronarografia — zmiany:

w 1 tetnicy wiencowej 28 (55%) 24 (55%)

w 2 tetnicach wiencowych 14 (27%) 12 (26%)

w 3 tetnicach wiencowych 9 (18%) 8 (19%)

*p < 0,01

pisow ABPM, 12 chorych z powodu niemozno$ci
dokonania wiarygodnego pomiaru odstepu QT
— u 7 os6b zbyt niska amplituda zalamka T
(< 0,1 mV), ub pacjentow ze wzgledu na zlg jako$¢
techniczng zapisu EKG.

Ostatecznie analizie poddano wyniki 95 pacjen-
tow (27 kobiet 1 68 mezczyzn) w Srednim wieku
56 + 9 lat. Grupe I stanowilo 51 chorych z tagod-
nym lub umiarkowanym samoistnym nadci§nieniem
tetniczym. Czas od rozpoznania choroby wynosit
5,3 + 3,8 roku. Pozostatych 44 pacjentow z prawi-
diowym ci$nieniem tetniczym zaliczono do grupy
II. Wiekszo$¢ w obu grupach stanowili chorzy z jed-
nonaczyniowg chorobg wiencowa. W badanej popula-
¢ji nie bylo oséb ze zwezeniem pnia lewej tetnicy
wiencowej. Obie grupy nie roznily sie istotnie pod
wzgledem plci, wieku, funkcji skurczowej lewej ko-
mory serca 1 czynnikoéw ryzyka choroby wiencowej
(tab. 1). Natomiast przerost mie$nia lewej komory
serca istotnie czeSciej obserwowano w grupie I.
Leczenie stosowane w obu grupach przedstawiono
w tabeli 2. W grupie I wieksza liczba pacjentow
przyjmowala leki moczopedne oraz blokery kana-
t6w wapniowych.

W 24-godzinnym ABPM w grupie I rejestrowano
wyzsze Srednie wartoSci ci$nienia skurczowego (150
#+ 15 mm Hg) 1 rozkurczowego (100 = 10 mm Hg) niz
w grupie II (odpowiednio: 120 = 20 mm Hg i 70 +
+ 15 mm Hg; p < 0,01). U 67 chorych (36 z grupy I
131 z grupy II) dobowy rytm ci$nienia tetniczego byt
prawidiowy (dippers). CiSnienie tetnicze u 28 pacjen-
tow (15 z grupy 11 13 z grupy II) nie wykazywalo istot-
nego spadku w godzinach nocnych (non-dippers).

Srednia dltugo$¢ odstepu QT (382 = 21 ms)
1 $rednia warto$¢ QTc (419 + 18 ms) rejestrowane

Tabela 2. Leczenie stosowane w badanych
grupach

Table 2. Treatment in study groups

Nazwa leku Grupal l Grupalll
Kwas 51 44
acetylosalicylowy

Beta-blokery 45 37
ACEI 32 21
Azotany 40 24
Statyny 41 30
Blokery kanatéw 24* 10*
wapniowych

Diuretyki 28* 8*

ACEI (angiotensin-converting enzyme inhibitors) — inhibitory
konwertazy angiotensyny; *p < 0,05

w grupie I nie roznily sie istotnie od uzyskanych
w grupie II (QT — 375 = 23 ms, QTc — 405 = 15ms).
Nie zaobserwowano tez roéznic w zakresie diugosci
odstepu QT i warto$ci QTc miedzy pacjentami dip-
pers inon-dippers z obu grup (tab. 3). Dyspersja QT
1 dyspersja skorygowanego ostepu QT byly nieco
wyzsze wsrod chorych z nadci$nieniem (grupa I),
lecz roznice te nie byly istotne (ryc. 1). Natomiast
podczas poréwnania pacjentow z prawidlowym i za-
burzonym dobowym rytmem ci$nienia tetniczego
wykazano znamiennie wyzsze warto$ci QTd 1 QTdc
w populacji non-dippers (tab. 4). Roznice byly istot-
ne zar6wno w grupie z nadci$nieniem tetniczym, jak
1u 0s6b z prawidlowym ci$nieniem tetniczym. Nie
stwierdzono natomiast réznic w zakresie QTd
1 QTdc miedzy pacjentami non-dippers z grupy I
1 non-dippers z grupy II. W tej populacji wartoSci
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Tabela 3. Srednia dtugo$é odstepu QT i skorygowanego odstepu QT (QTc) w badanych grupach

Table 3. Mean value of QT segment and corrected QT segment (QTc) in study groups

QT [ms] QTc [ms]
Grupa | non-dippers 378 £ 29 410 = 21
dippers 384 = 13 429 + 26
Grupa Il non-dippers 372 £ 27 400 + 34
dippers 380 = 18 411 £ 23
A 807 Dyspersja QT QTd i QTdc byly istotnie podwyzszone w porow-
naniu z grupg dippers. Osoby dippers z prawidiowy-
60 mi warto$ciami ci$nienia tetniczego charakteryzo-
NS waly sie mniejszymi QTd i QTdc niz pacjenci dip-
_ pers z nadci$nieniem tetniczym.
£ 40
5128 Dyskusja
201 W niniejszej pracy wykazano, ze pacjenci z cho-
roba wieficowa i zaburzonym rytmem dobowym ci§-
0 nienia tetniczego charakteryzuja sie istotnie wiek-
Grupa | Grupa Il szymi warto§ciami dyspersji QT niz chorzy z pra-
. widlowym rytmem dobowym. Dotyczy to zar6wno
B 80 Dyspersja skorygowanego T pacjentow z nadci$nieniem tetniczym, jak 1 0sob
NS z prawidiowym ci$nieniem tetniczym.
60- Etiologia obserwowanych roznic w zakresie
elektrokardiograficznych parametréw repolaryzacji
- miedzy grupa dippers 1 non-dippers ma najprawdo-
E 40 podobniej ztozony charakter. Wérdd czynnikow,
60+ 18 ktore moga odgrywac w niej istotna role, nalezy roz-
20 patrywac obecno$¢ lub brak przerostu mie$nia le-
wej komory serca, zaburzenia jego ukrwienia oraz
niejednorodng aktywno$¢ autonomicznego uktadu
0 nerwowego.
Grupa | Grupa Il Wydaje sie, ze obecno$¢ przerostu miesnia le-

Rycina 1. Dyspersja QT (A) i dyspersja skorygowanego
QT (B) w badanych grupach

Figure 1. QT-dispersion (A) and corrected QT disper-
sion (B) in study groups

wej komory serca mogiaby wplywaé na wzrost QTd.
Przyczyna moze by¢ zmieniona struktura kardio-
miocytow prowadzaca do wydluzenia czasu trwania
potencjatu czynnoSciowego [9]. W piSmiennictwie
mozna znalez¢ prace potwierdzajace korelacje QTd

Tabela 4. Poréwnanie dyspersji QT (QTd) i dyspersji skorygowanego QT (QTdc) w badanych grupach

Table 4. QT-dispersion (QTd) and corrected QT-dispersion (QTdc) in study groups

QTd [ms] QTdc [ms]
Grupa | non-dippers 7121 81+18
dippers 41+19* 49 + 20*
Grupal ll non-dippers 67+25 78+22
dippers 32+£13** 38+ 16**

*p < 0,01 vs. non-dippers, *p < 0,01 vs. grupa |
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1 grubo$ci mie$nia lewej komory u chorych z nadci-
$nieniem tetniczym lub zwezeniem zastawki aor-
talnej [10, 11]. Jednak nie wszystkie badania klinicz-
ne potwierdzaja istnienie zwigzku miedzy obecno-
§cig przerostu mie$nia sercowego a wzrostem
dyspersji QT. Baranowska i wsp. [12] nie stwier-
dzili korelacji miedzy QTd a parametrami echokar-
diograficznymi opisujacymi stopien przerostu lewe;j
komory serca [12]. Podobne wyniki uzyskali Davey
1 wsp. [13]. W niniejszej pracy przerost mie$nia le-
wej komory serca wystepowatl u 40% chorych z gru-
py 111 4% o0s6b z grupy II. Pomimo tych réznic war-
toSci QTd byly w obu grupach poréwnywalne. Nato-
miast roznice miedzy Srednig dyspersja QT udippers
1non-dippers wystepowaly zaréwno w grupie I (gdzie
przerost rozpoznawano czesciej), jak 1 w grupie II
(gdzie przerost wystepowat tylko u 2 chorych).

W niniejszej pracy grubo$¢ miesnia sercowe-
go nie byla wiec czynnikiem decydujacym o zmia-
nach dyspers;ji QT.

Populacja badana przez autorow niniejszej pra-
cy skiadata sie z pacjentow z choroba niedokrwienng
serca. Wiadomo, ze w niedokrwionych fragmentach
miokardium dochodzi do wydtuzenia i opdZnienia re-
polaryzacji. Te niehomogenno$¢ w 12-odprowadze-
niowym zapisie EKG odzwierciedla zwiekszona
dyspersja QT [14]. W wielu pracach udowodniono,
ze niedokrwienie mie$nia sercowego powoduje
wzrost QTd [4, 15-17]. Jednak badani pacjenci mieli
stabilng chorobe wieficowa i podczas badania u zad-
nego z nich nie stwierdzono zaostrzenia dolegliwo-
Sci. W koronarografii nie obserwowano tez roznic
pomiedzy grupami w zakresie zaawansowania zmian
w naczyniach wiencowych, a w badaniu echokardio-
graficznym réznic w zakresie odcinkowych zabu-
rzen kurczliwo$ci mie$nia lewej komory.

Jednak uwaza sie, ze utrzymujace sie na podob-
nym poziomie w ciagu calej doby ci$nienie tetnicze,
oddzialujace na Sciany tetnic wiehcowych, moze sta-
nowic bodziec przyspieszajacy uszkodzenie lub dys-
funkcje $rédbionka naczyniowego, czego konse-
kwencja moze by¢ niedokrwienie mie$nia sercowe-
go wywolane kurczem tych tetnic [18]. Ponadto
utrzymujace sie na stalym dobowym poziomie ci-
Snienie moze zwiekszaé zapotrzebowanie mie$nia
sercowego na tlen. Istnieja zatem przeslanki, ze
u pacjentdw z choroba wiehcowa i zaburzonym ryt-
mem dobowym ci$nienia tetniczego moze czesciej
dochodzi¢ do zaostrzenia niedokrwienia w mecha-
nizmie zaré6wno zwiekszonego zapotrzebowania na
tlen, jak i zmniejszonej jego podazy. Fakt, ze u zad-
nego z pacjentéw nie obserwowano zaostrzenia
dolegliwo$ci, nie wyklucza niedokrwienia mie$nia
sercowego jako przyczyny wzrostu QTd. W publi-
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kowanych wcze$niej badaniach wykazano bowiem
czestsze wystepowanie niemego niedokrwienia
w grupie non-dippers z choroba wiencowg [19]. Row-
niez inni autorzy potwierdzaja niekorzystny wplyw
zaburzenia rytmu dobowego ci$nienia na niedo-
krwienie mie$nia sercowego [20].

Na dyspersje repolaryzacji mie$nia sercowego
niewatpliwie wplywa rowniez napiecie autonomicz-
nego ukiadu nerwowego. Juz w badaniach przepro-
wadzonych na zwierzetach wykazano, ze stymula-
cja wspolczulna w odrdznieniu od pobudzenia ner-
wu blednego powoduje wzrost wartoSci dyspersji
QT [21]. Ishida i wsp. [22], uzywajac analizy zmien-
no$ci rytmu zatokowego jako metody oceny aktyw-
no$ci autonomicznego ukiadu nerwowego, potwier-
dzili zwiekszenie QTd w czasie wzrostu aktywno-
§ci sympatycznej lub zmniejszenia aktywnosSci
parasympatycznej u ludzi. Prawdopodobienstwo
wplywu autonomicznego uktadu nerwowego na ob-
serwowane w tej pracy roznice w zakresie QTd mie-
dzy dippers 1 non-dippers potwierdza fakt, ze wielu
autorow wykazalo jego nieprawidiowg aktywno§é
u pacjentéw z zaburzonym rytmem dobowym ci-
$nienia tetniczego [23-25]. We wczeSniejszych ba-
daniach wiasnych wykazano wzrost aktywno$ci
wspbiczulnej 1 spadek aktywnoSci przywspotczul-
nej w grupie non-dippers z choroba wiehcowa [26].
Zatem uwzglednienie dotychczasowego stanu wie-
dzy na temat zaleznoS$ci miedzy aktywnoScig auto-
nomicznego ukiadu nerwowego a dyspersjg QT
pozwala na wyja$nienie obserwowanej roznicy mie-
dzy QTd u pacjentéw z prawidlowym i zaburzonym
dobowym rytmem ci$nienia tetniczego.

W publikowanych ostatnio pracach pojawiaja sie
jednak sugestie, by nie interpretowaé QTd jako pa-
tologii samej w sobie, ale raczej jako wskaznik od-
zwierciedlajacy potencjalnie niebezpieczne schorze-
nia np. niedokrwienie mie$nia sercowego [27, 28].
W tym ujeciu kolejno§¢é sekwencji w fancuchu powia-
zan miedzy zaburzeniami rytmu dobowego ciS$nienia
tetniczego w chorobie wiehcowej a QTd mogtaby
przedstawiaé sie w sposob nastepujacy: nieprawidio-
wa aktywno§¢ autonomicznego ukladu nerwowego
powoduje zaburzenia rytmu dobowego ci$nienia tet-
niczego i nasilenie niedokrwienia mie$nia sercowe-
go. Wyktadnikiem tych niekorzystnych procesow jest
wzrost warto$§ci QTd obserwowany w grupie non-
-dippers z choroba niedokrwienng serca.

Ograniczenia badania

OkresSlenie rytmu dobowego ciSnienia tetnicze-
go w badanej populacji przeprowadzono na podsta-
wie wynikow jednorazowego 24-godzinnego ABPM.
Powtarzalno$¢ statusu dipper/non-dipper jest wciagz
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przedmiotem dyskusji. Na dobowy rytm ci$nienia
tetniczego wplywa wiele czynnikow, np. palenie
tytoniu, zawarto$¢ sodu w diecie, spozywanie alko-
holu. Niektorzy badacze uwazaja, ze wiarygodna
ocene rytmu dobowego mozna przeprowadzié tyl-
ko na podstawie inwazyjnego monitorowania beat-
-by-beat [29]. Jednak inni badacze kwestionuja te
teze. Zakopoulos i wsp. [30] potwierdzili wysoka po-
wtarzalno$§¢ wynikow seryjnych badan ABPM po-
wtarzanych w okresie 4 miesiecy. Obecnie nie ma
jeszcze dostatecznych dowodéw klinicznych po-
zwalajacych rozstrzygnac ten problem. Jednak

wyniki najnowszych badan sugeruja, ze ABPM jest
przydatnym narzedziem oceny zmian ci$nienia tet-
niczego.

Whiosek

Wsrod pacjentow ze stabilng chorobg niedo-
krwienna serca dyspersja QT przybiera istotnie
wieksze warto$ci w grupie z zaburzonym rytmem
dobowym ci$nienia tetniczego. Dotyczy to zarow-
no chorych z nadci$nieniem tetniczym, jak 1 os6b
z prawidiowymi warto$ciami ci$nienia tetniczego.

Streszczenie

Dobowy rytm ci$nienia a dyspersja QT

Wstep: Ostatnio wskazuje sie na coraz czestsze wystepowanie zaburzen rytmu serca u chorych
z nadcisnieniem tetniczym bez nocnego spadku cisnienia (non-dippers). Znaczenie zjawiska
non--dipping u 0sob z prawidlowymi wartosciami cisnienia letniczego pozostaje niewyjasnione.
Wzrost dyspersji QT (QTd) jest czynnikiem ryzyka groinej arytmii m.in. u 0sob z chorobg
wiencowq. Celem pracy bylo zbadanie wplywu zmian rytmu dobowego cisnienia tetniczego na
QTd u pacjentow z chorobq wiencowq 1 prawidiowym lub podwyzszonym cisnieniem tetniczym.
Material 1 metody: Do badania wigczono 95 pacjentow z potwierdzong za pomocqg angio-
grafii stabilng klinicznie chorobg wiencowq. Grupe I stanowilo 51 chorych z lagodnym
1 umiarkowanym nadcisnieniem tetniczym. Do grupy II zaliczono 44 osob z prawidlowymi
wartosciami cisnienia tetniczego. U wszystkich wykonano 24-godzinne monitorowanie cisnie-
nia tetniczego w celu oceny jego rytmu dobowego ovaz 12-odprowadzeniowy elektrokardiogram,
w ktorego kazdym odprowadzeniu manualnie mierzono odstep QT, a nastepnie obliczano QTd.
Okreslano tez — za pomocq reguly Bazetta — skorygowany odstep QT 1 jego dyspersje (QTdc).

Wyniki: Do populacyi dippers zaliczono 67 chorych (36 z grupy 11 31 z grupy I11), zas do non-
dipers — 28 (15 z grupy I i 13 z grupy II). Srednie dlugosci odstepu QT i QTc nie rdznily sie
miedzy grupami I 1 II. Dyspersja QT 1 wartosct QTdc byly wyzsze w grupie I, ale roznice nie
byly istotne. Natomiast QTd 1 QTdc u non-dippers byly znaczqco wigksze niz u dippers
zarowno w grupie I (71 £ 21 ms 1 81 = 18 ms vs. 41 + 19ms 149 = 20 ms; p < 0,01), jak
twgrupie II (67 =25 ms 1 78 £ 22ms vs. 32 = 13 ms 138 = 15ms; p < 0,01).

Whiosek: Posrod pacjentow ze stabilng chorobg niedokrwienng sevca QTd przybiera istotnie
wyzsze wartosci w grupie z zaburzonym rytmem dobowym cisnienia tetniczego. Dotyczy
to zarowno chorych z nadcisnieniem tetniczym, jak i 0sob z prawidiowymi wartosciami cisnie-
nia tetniczego. (Folia Cardiol. 2003; 10: 641-647)

dyspersja QT, dippers, non-dippers, choroba wiencowa
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