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Heart rate variability 1-year follow-up by patients with myocardial infarction
complicated cardiogenic shock

Introduction: Decreased heart rate variability (HRV) is regarded after myocardial infarction
(MI) as a risk factor for sudden cardiac death. Patients with MI complicated by cardiogenic
shock (CS) have high mortality rate, which decreases revascularization.

The aim of the study: to assess HRV in patients treated by revascularization due to acute
myocardial infarction, obtained before discharge, and HRV healthy subjects, and comparison
HRYV parameters assessed before discharge and after one year in those who survived 1-year
Jollow-up.

Material and methods: We investigated 28 patients (10 female, 18 male; aged 53.3 + 9.8
years) with acute MI complicated by CS and 25 healthy subjects. 27 patients survived 1-year
Jollow-up (MICS+ group) and 1 patient died in third month of observation. In all patients
after admission urgent revascularization was performed (26 PTCA, 2 CABG). HRV time
domain analysis was performed: in all patients mean at 16" day MI, in MICS+ group after
one year and in healthy subjects.

Results: All HRV parameters in 16" day of MI were significantly lower than in healthy
subjects. In MICS + group HRV significantly increased after one year (SDNN: 70.9 = 23.6 ms
vs. 119.3 *+ 33.6 ms; p < 0.001) and parameters: rMMSD and pNN50 did not differ statisti-
cally from theirs values in healthy subjects. In that time any significant differences in EF
values were not observed: 42.9% =+ 7.2% vs. 41.8% = 8.6%; p = 0,6.
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Conclusions: In investigated patients with MI complicated by CS decreased HRV parameters in
the end of hospitalization increased significantly after one year. It could be connected with urgent
revascularization, which was performed during in-hospital stay. (Folia Cardiol. 2002; 9: 45-50)

heart rate variability, myocardial infarction, cardiogenic shock

Wstep

Zmienno$¢ rytmu zatokowego (HRV, heart rate
variability) odzwierciedla stan czynno$ciowy uktadu
autonomicznego serca; obnizona jest uznanym czyn-
nikiem niepomy$lnego rokowania po przebytym za-
wale serca (MI, myocardial infarction) [1, 2]. UpoSle-
dzona HRYV jest obecnie uwazana za niezalezny czyn-
nik ryzyka naglego zgonu sercowego u chorych
z przebytym MI [3]. Jej parametry ulegaja dynamicz-
nym zmianom w przebiegu zar6wno fazy ostrej zawa-
tu, jak 1 w okresie odlegtym. W 1992 roku Casolo
wykazat korzystny wplyw leczenia trombolitycznego
na parametry HRV [3]. Od tego czasu w innych bada-
niach potwierdzono te wyniki [4, 5]. Przedmiotem ni-
niejszych badan HRV chorych w MI stata sie grupa
pacjentow leczonych z powodu ostrego MI powiktla-
nego wstrzasem kardiogennym (CS, cardiogenic
shock). Chorzy ci sa szczego6lnie zagrozeni zgonem
sercowym, zar6wno w okresie wewnatrzszpitalnym
jak i odlegtym. Ryzyko to istotnie zmniejsza sie u 0sob
leczonych poprzez rewaskularyzacje [6, 7].

Celem pracy byla ocena parametrow HRV
u chorych leczonych poprzez rewaskularyzacje z po-
wodu ostrego MI powiktanego CS, oznaczonych pod
koniec hospitalizacji, w odniesieniu do os6b zdro-
wych, a takze poro6wnanie parametréw HRV uzyska-
nych pod koniec hospitalizacji 1 po roku w grupie
chorych, ktorzy przezyli.

Material i metody

Badaniem objeto 28 chorych (10 kobiet, 18
mezczyzn, §r. wiek 53,3 = 9,8 lat — grupa badana),
z ostrym MI 1 CS, z ktérych 27 przezylo rok obser-
wacji (grupa MICS+), a 1 osoba (4%) zmarta w 3.
miesigcu obserwacji w przebiegu ponownego MI,
powikianego niewydolnoS§cig serca. U 16 chorych
(57%) wystapil zawat Sciany przedniej, u 12 (43%)
Sciany dolnej. Tetnica odpowiedzialng za MI byt pien
lewej tetnicy wiencowej u 4 chorych (14%), gataz
miedzykomorowa przednia lewej tetnicy wiencowej
— u 12 chorych (42%), prawa tetnica wiencowa
— u 8 chorych (30%) i u 4 chorych (14%) — gataz
okalajaca lewej tetnicy wiencowej. W wykonanej
koronarografii u 9 pacjentéw (32%) stwierdzono
chorobe 1-naczyniowsa, u 9 (32%) — 2-naczyniowa,

a u 10 (36%) — 3-naczyniowa. U wszystkich cho-
rych w trybie natychmiastowym po przyjeciu do
szpitala przeprowadzono skuteczna rewaskularyza-
cje, w tym u 26 os6b wykonano zabieg angioplasty-
ki wiencowej (PTCA, percutaneous transluminal
corvonary angioplasty), a u 2 chorych operacje prze-
stowania aortalno-wiencowego (CABG, coronary
artery bypass-graft). Wérod 26 chorych, u ktorych
wykonano zabieg PTCA (pierwotny PTCA Iub po
leczeniu trombolitycznym) u 22 chorych uzyskano
przeptyw TIMI 3° 1 u 4 chorych TIMI 2° w zakresie
tetnicy dozawalowe].

Srednia maksymalna warto$¢ kinazy kreatyno-
wej (CPK) wynosita 4794 + 3114 IU/l. W badanej
grupie u 11 (39%) chorych wystepowalo w wywia-
dzie nadci$nienie tetnicze, u 7 (25%) chorych cukrzy-
ca typu 2, za$ 6 (21%) pacjentow uprzednio przeby-
fo zawal serca. W okresie poszpitalnym wszystkich
chorych leczono nitratami, S-adrenolitykami, inhibi-
torami konwertazy angiotensyny i kwasem acetylo-
salicylowym, ponadto 8 chorych (29%) — diurety-
kami, a 2 (7%) — glikozydami naparstnicy.

Frakcje wyrzutowa (EF, ejection fraction) lewej
komory oceniano ultrasonokardiograficznie
u wszystkich chorych pod koniec hospitalizacji oraz
po roku u tych, ktérzy przezyli.

Grupe kontrolng stanowilo 25 oséb zdrowych
(9 kobiet, 16 mezczyzn; Sredni wiek 51,2 + 8,6 lat).

Parametry HRV oceniano przy uzyciu 24-godzin-
nego monitorowania EKG metoda Holtera u wszyst-
kich chorych z grupy badanej pod koniec hospitaliza-
¢ji (§r. 16. doba MI), a nastepnie po roku u tych, kt6-
rzy przezyli oraz w grupie kontrolnej. W ocenie HRV
postuzono sie parametrami analizy czasowe] (time
domain). Analizowano parametry obliczane na podsta-
wie Sredniego czasu trwania odstepoéw R-R rytmu
zatokowego: SDNN, SDANN index, SDNN index oraz
wyliczane z r6znic w czasie trwania kolejnych odste-
pow R-R rytmu zatokowego: rMSSD i pNN50. Wskaz-
nik SDNN obrazuje catkowita zmienno$¢ rytmu zato-
kowego, podczas gdy parametry rMSSD 1 pNN50 s3
uwazane za wyraz oddzialywania ukiadu parasympa-
tycznego na wezel zatokowy [8, 9].

W analizie statystycznej postugiwano sie przy
poréwnywaniu zmiennych niepowigzanych testem
t-Studenta, a w przypadku zmiennych powiazanych
testem ¢ dla par danych. W przypadku niejednorod-
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nych wariancji stosowano test {-Studenta z separo-
wanymi oszacowaniami wariancji. Aby ocenic zalez-
no$¢, wyznaczano wspolczynnik korelacji liniowej
(r). Przyjeto poziom istotnosci p < 0,05.

Wyniki

W catej grupie badanej wskaznik SDNN oce-
niany pod koniec hospitalizacji wynosit 71,9 =
+ 23,8 ms 1 byl istotnie nizszy niz u 0s6b zdrowych,
u ktorych miat warto$¢ 148,9 + 19,9 ms (p < 0,001).

Podobne zalezno$ci dotyczyly pozostatych
wskaznikow HRV (tab. 1).

U chorych, ktorzy przezyli 1 rok (grupa
MICS+) w 16. dobie MI wskaznik SDNN wynosit
70,9 = 23,6 ms, a po roku jego warto§¢ istotnie
wzrosta do 119,3 + 33,6 ms (p < 0,01). Podobnie
istotnie wzrosty w rocznej obserwacji pozostate
parametry HRV w tej grupie chorych (tab. 2).

Poréwnujac parametry HRV uzyskane po roku
u chorych, ktorzy przezyli 1 rok, stwierdzono, ze
SDNN, SDANN index, SDNN index istotnie roznily
sie od wskaznikow osob zdrowych (p < 0,001 dla
wszystkich wymienionych wskaznik6w), natomiast
rMSSD i1 pNN50 nie ro6znily sie znamiennie od war-
toSci tych parametréw u oso6b zdrowych.

Poréwnanie $rednich warto$§ci EF u chorych,
ktorzy przezyli 1 rok, wykazato, ze nie bylo istot-
nej roéznicy pomiedzy wielkoScia EF badang pod

koniec hospitalizacji 1 po roku: odpowiednio 42,9%
+ 7,2% vs. 41,8% + 8,6%; p = 0,6.

Sposérod badanej grupy chorych u 9 oséb (32%)
z maksymalnymi warto§ciami CPK < 2500 IU/I
stwierdzono obecno$§¢ istotnej dodatniej korelacji
miedzy wskaznikiem SDNN a warto$ciami EF ozna-
czanymi pod koniec hospitalizacji (r = 0,68; p = 0,02)
oraz miedzy wskaznikiem SDNN index a EF (r =
= 0,75; p = 0,01). Natomiast po roku jedynie wskaz-
nik SDNN index korelowat z EF (r = 0,78; p = 0,01).
U 19 chorych (68%) z maksymalnymi warto$ciami
CPK > 2500 IU/I nie zaobserwowano korelacji mie-
dzy EF lewej komory a parametrami HRV.

Analizujac HRV w zaleznoS$ci od elektrokar-
diograficznej lokalizacji MI, stwierdzono istotnie
wyzsze wartoSci SDNN index, rMSSD oraz
pNN50 oceniane rok po MI u chorych z zawatem
Sciany dolnej w poréwnaniu z chorymi, ktorzy
przebyli MI §ciany przedniej. Wyniki przedstawio-
no w tabeli 3.

Dyskusja

W badanej przez autoré6w grupie chorych
z ostrym MI powikianym CS, leczonych poprzez na-
tychmiastowa skuteczna rewaskularyzacje, wykaza-
no, ze obnizone pod koniec hospitalizacji parame-
try HRV istotnie wzrosly po roku, a wskazniki od-
zwierciedlajace wplyw ukiadu parasympatycznego

Tabela 1. Poréwnanie parametrow HRV u chorych z zawatem serca powiktanym wstrzgsem kardiogen-
nym uzyskanych pod koniec hospitalizacji do parametrow HRV u oséb zdrowych

Table 1. Comparison HRV parameters in patients with Ml complicated by cardiogenic shock assessed
in the end of in-hospital stay and HRV parameters in healthy subjects

Grupa SDNN [ms] SDANNI [ms] SDNNi [ms] rMSSD [ms] pNN50
Badana 71,9+ 23,8 65,8+21,3 29,9+ 10,1 19,6+ 7,6 2,8% *3,6%
Kontrolna 148,9+ 19,9 138,8+7,6 57,3+7,5 29,2+ 6,2 7,9% +£5,0%
p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001

Tabela 2. Poréwnanie parametrow HRV u chorych, ktérzy przezyli w rocznej obserwaciji uzyskanych
pod koniec hospitalizacji do parametrow HRV po roku

Table 2. Comparison HRV parameters in survivors assessed in the end of in-hospital stay and 1-year
follow-up

Grupa MICS+ SDNN [ms] SDANNI [ms] SDNNi [ms] rMSSD [ms] pNN50
16. doba zawatu serca 70,9 £23,6 64,9+21,1 29,6+10,1 193+x74 2,7% = 3,6%
1 rok po zawale serca 119,3+33,6 109,1+30,6 44,3+16,1 26,0+x93 6,8% *=6,9%
p < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
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Tabela 3. Poréwnanie wskaznikow HRV rok po zawale serca w zaleznos$ci od elektrokardiograficznej

lokalizacji zawatu serca

Table 3. Comparison HRV parameters 1 year after Ml according to electrocardiographic localization of

M
Lokalizacja zawatu serca SDNN [ms] SDANNi [ms] SDNNi [ms] rMSSD [ms] pNN50
Sciana przednia 114,2 = 34,3 106,5 = 30,9 355 +14,7 21,5+£58 4,2% * 3,5%
Sciana dolna 122,3 +31,9 114,4 = 30,2 51,6 £ 12,1 31,9+7,8 10,0% = 7,1%
p NS < 0,005 < 0,001 < 0,02

na wezel zatokowy znormalizowaly sie. Natomiast
nie zmienila sie istotnie w tym okresie EF lewej
komory. Ponadto EF korelowala ze wskaznikiem
SDNN jedynie u chorych z mniejszym obszarem MI
ocenianym enzymatycznie. Wszystkich chorych
poddano skutecznej rewaskularyzacji i dlatego fakt
korzystnych zmian HRV w rocznej obserwacji przy
réwnoczesnym braku poprawy EF autorzy wiaza
z wczesnym udroznieniem tetnicy dozawalowe].

Chorzy z MI powiklanym CS stanowig grupe
0 najwiekszym zagrozeniu zgonem Sercowym zarow-
no we wczesnym, jak i poszpitalnym okresie choro-
by. W ostatnich latach rozwoju inwazyjnego leczenia
zawalu wykazano, ze wczesna rewaskularyzacja
u tych chorych zmniejsza S$miertelno$é wew-
natrzszpitalna, a takze w okresie 6-miesiecznej ob-
serwacji [10, 11].

W badaniach HRV jako czynnika prognostycz-
nego po MI udowodniono, ze skuteczna rewaskula-
ryzacja wplywa korzystnie na parametry HRV juz
w 1. dobie zawatu [12]. Wykazano, ze reperfuzja wy-
woluje dwufazowy efekt na HRV. W pierwszych go-
dzinach MI dochodzi do obnizania sie wartoSci para-
metrow, a nastepnie do ich stopniowego wzrostu [13].
Ponadto opisano wplyw czasu do udroznienia tetni-
cy wiencowej na HRV. Wyzsze parametry HRV
stwierdzono u chorych, u ktoérych czas do udroznie-
nia naczynia byt krotszy niz u osob z pézniejsza re-
perfuzja [14]. W innych badaniach wykazano takze
w okresie odleglym zawalu wyzsze wartosci HRV
u chorych z drozng tetnica dozawalowa niz zamknietg
[5, 15]. Wobec przedstawionych danych z piSmien-
nictwa, rowniez u badanych przez autor6w chorych
z MI powikianym CS, korzystne zmiany parametrow
HRV w jego przebiegu mozna wigzac z drozno§cia
tetnicy dozawatowej, poniewaz u 92% chorych za
pomoca PTCA i u 8% za pomoca CABG przeprowa-
dzono przy przyjeciu do szpitala skuteczng rewasku-
laryzacje. Nalezy rowniez podkresli¢, ze w badanej
przez autorOw grupie pacjentOw w okresie poszpi-
talnym obserwowano jedynie 4-procentowa Smier-

telno$¢. Prawdopodobnie jednym z czynnikow Swiad-
czacych o zmniejszeniu ryzyka zgonu sercowego
u najbardziej zagrozonych chorych, tj. ze wstrzasem
wiklajagcym MI, byt wiasnie korzystny wplyw natych-
miastowej rewaskularyzacji na HRV. Biorac pod uwa-
ge, ze HRV odzwierciedla ztozone mechanizmy wply-
wajace na funkcje ukladu autonomicznego serca,
a w MI obserwuje sie istotng aktywacje adrener-
giczna przy obnizonej funkcji uktadu parasympatycz-
nego, wiasnie poprawa parametrow HRV po skutecz-
nej rewaskularyzacji moze $wiadczy¢ o jej korzyst-
nym wplywie na dysregulacje autonomiczna.
W ostatnich latach wykazano, ze poprawa przeply-
wu w tetnicy dozawalowej skraca czas reinerwacji po
zawale do 6 miesiecy [16, 17]. W niniejszych bada-
niach u chorych nawet z najciezsza postacig MI, lecz
leczonych inwazyjnie, po roku obserwowano parame-
try §wiadczace o oddziatywaniu uktadu parasympa-
tycznego takie, jak u osob zdrowych. Dla poréwna-
nia, badania przeprowadzane przez autorow wcze-
$niej, lecz u chorych leczonych zachowawczo,
wykazaly utrzymywanie sie obnizonych parametréw
HRV nawet rok po MI [18]. U pacjentdéw z przeby-
tym MI obnizona HRV wigze sie z wystepowaniem
czestoskurczow komorowych [19]. Zachowana ak-
tywno§¢ parasympatyczna serca przy wzmozonej
aktywacji adrenergicznej jest uwazana za mechanizm
odpowiedzialny za wieksza stabilno§¢ elektryczng
serca [20]. Badania autorow potwierdzaja, ze jak naj-
wczesniejsze udroznienie tetnicy wiencowe]j poprzez
zlozone mechanizmy wplywajace na czynno$¢ auto-
nomiczng serca wplywa korzystnie na zmniejszenie
czynnikoéw ryzyka naglego zgonu sercowego.

Whioski

U badanych chorych z MI powiktanym CS ob-
serwowano poprawe HRV rok po zawale, co mozna
u nich wiazaé z przeprowadzong w okresie we-
wnatrzszpitalnym natychmiastowa skuteczng rewa-
skularyzacja.
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Streszczenie

Zmienno$¢ rytmu zatokowego w zawale serca ze wstrzagsem kardiogennym

Wstep: Obnizona zmiennosc rytmu zatokowego (HRV) jest czynnikiem ryzyka naglego zgonu
sercowego po przebytym zawale serca (MI). Chorzy z MI powiktanym wstrzqsem kardiogen-
nym (CS) sq grupq o szczegolnie wysokim ryzyku, ktore ulega zmmiejszeniu pod wplywem
leczenia poprzez rewaskularyzacje.

Cel pracy: Ocena HRV u chorych leczonych poprzez rewaskularyzacje z powodu ostrego MI
powiklanego CS, na podstawie parametrow oznaczonych pod koniec hospitalizacji, 1 HRV
u 0sob zdrowych, a takze porownanie parametrow HRV uzyskanych pod koniec hospitalizacyi
1 po voku w grupie chorych, ktorzy przezyli.

Material i metody: Badaniem objeto 28 chorych (10 kobiet, 18 mezczyzn, sr. wiek 53,3 + 9,8
lat — grupa badana) z ostrym MI powiklanym CS, z ktorych 27 przezylo rok obserwacyi
(grupa MICS+), a 1 osoba zmaria w 3. miesigcu obserwacyi, oraz 25 0sob zdrowych. U wszyst-
kich chorych natychmiast po przyjeciu do szpitala przeprowadzono skuteczng rewaskularyzacje
(u 26 PTCA i u 2 CABG). Oceniono parametry analizy czasowej HRV: u wszystkich chorych
srednio w 16. dobie MI, w grupie MICS+ po roku oraz u 0sob zdrowych.

Wyniki: Wszystkie parametry HRV w 16. dobie MI byly istotnie nizsze niz u 0sob zdrowych
(p < 0,001). W grupie MICS + istotnie wzrosty po roku (SDNN: 70,9 + 23,6 vs. 119,3 *+ 33,6
ms; p < 0,001), a parametry yMSSD 1 pNN50 nie roznily si¢ znamiennie od ich wartosci
u 0sob zdrowych. Istotnym zmianom w tym okresie nie ulegla wielkosc frakcji wyrzutowes
— 42,9 + 72 vs. 41,8 + 8,6%; p = 0,6.

Whnioski: U badanych chorych z MI powiktanym CS obnizone parametry HRV pod koniec
hospitalizacyi istotnie wzrosly po roku, co mozna wiqzac z przeprowadzong natychmiastowq
skuteczng rewaskularyzacjq w okresie wewnqgtrzszpitalnym. (Folia Cardiol. 2002; 9: 45-50)
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