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Zmienno$¢ rytmu zatokowego
w chorobie niedokrwiennej serca

Czes¢ II: Parametry zmienno$ci rytmu zatokowego a przebyty
zawal serca i obecnoS§¢ istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach
wiencowych u osob ze stabilng choroba niedokrwienna serca
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Heart rate variability in ischaemic heart disease

Part II: Correlation beetwen past myocardial infarction, significant coronary
artery disease and heart rate variability parameters in patients with stable
ischaemic heart disease

The aim of the study: To examine the correlation between HRV parameters with the history
of myocardial infarction (AMI) and the presence of significant atherosclerotic plaques in
coronary arteries (CAD) in patients with stable ischaemic heart disease (IHD).

Material and methods: Study population consisted of 100 patients with stable IHD, who
underwent coronary angiography, ventriculography and 24-hours ECG wmonitoring for
estimation HRV parameters. Fifty-four patients had a history of AMI. Patients with single
episode of AMI were examined according to its type and localisation. The presence or absence
of significant coronary artery atherosclerotic disease (CAD+ or CAD-) and/or occlusion of
coronary arteries was taken into consideration.

Results: AMI+ patients showed significantly lower values of rMSSD, pNN50, ULF and HF
than AMI- group. Patients with non-Q wave AMI had lower values of mentioned above HRV
parameters and mean R—R than patients after Q-wave AMI. The number of AMI episodes and
their localisation had no influence on HRV. Patients with at least one coronary artery occluded,
showed lower values of SDNN, SDNN-index, yMSSD, pNN50 and HF than patients CAD+
with all arteries patent. Patients AMI- CAD- had higher values of SDNN, SDANN-index,
TINN, TR ULF VLF and LF than CAD+ group.

Conclusion: The depression of TP and correlated time-domain HRV parameters in patients
with symptoms of IHD may have association with the presence of significant, atherosclerotic
CAD. Post AMI patients show reduction of parasympathetic-dependent HRV parameters,
which may be due to coronary artery occlusion. (Folia Cardiol. 2001; 8: 277-284)
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Mimo uptywu ponad 20 lat od ukazania sie publi-
kacji Wolfa [1] 1 10 lat od publikacji Kleigera [2], doty-
czacych rokowniczego znaczenia zmniejszonej zmien-
nos$ci rytmu zatokowego (HRV, heart rate variability)
u 0soOb po zawale serca, patomechanizm zmian HRV
u pacjentow z choroba niedokrwienng serca nadal nie
jest do konca wyjasniony. Zaburzenia zmienno§ci ryt-
mu zatokowego w ostrym okresie zawalu ttumaczy
sie reakcja adrenergiczna zalezng od zawatu, zaburzen
kurczliwo$ci, zmian ci$nienia tetniczego i1 czynnoS$ci
baroreceptoréw, a takze zaburzeniami czynno$ci mio-
kardialnych receptoréw ukladu autonomicznego [3].
W doswiadczeniach przeprowadzonych na kotach
wykazano istnienie pobudzajacego sercowego odru-
chu wspolczulno-wspoiczulnego w odpowiedzi na nie-
dokrwienie spowodowane zamknieciem lewej tetni-
cy wiencowej [4]. Obecno$é tego odruchu u ludzi po-
twierdzaja obserwacje chorych z zawalem Sciany
przedniej, u ktorych stwierdzono objawy wzmozonej
aktywnoS$ci wspolczulnej [1, 3]. Natomiast u pacjen-
tow z zawalem Sciany dolnej lub tylnej lewej komory
czesto dochodzi do objawoéw pobudzenia nerwu bled-
nego (sugerowany udzial odruchu Bezolda-Jarischa)
[1, 3]. Analiza spektralna zapiséw holterowskich wy-
konanych w pierwszej dobie ostrego zawalu serca
wykazuje istotne obnizenie wiekszoSci parametrow
HRYV, zwlaszcza u pacjentow z zawalem Sciany przed-
niej, natomiast w pierwszych 16 h zawatu Sciany dol-
nej obserwuje sie znamiennie wyzsze warto$ci mocy
w zakresie wysokich czestotliwosci (HF, high frequ-
ency) [6-8]. Pojawiajace sie po uplywie pierwszej doby
zawalu obnizenie mocy widmowej 1 parametrow cza-
sowych jest prawdopodobnie niezalezne od lokaliza-
¢ji zawatu [9, 10]. Przywrocenie droznoSci tetnicy do-
zawalowej prowadzi do zahamowania spadku warto-
Sci parametrow HRV, w zwigzku z czym u pacjentow,
u ktorych stwierdzono reperfuzje, wartoSci parame-
trow HRV byly istotnie wyzsze niz u pacjentow,
u ktorych tromboliza byla nieskuteczna [8, 11, 12].
Opisano takze, ze skuteczna tromboliza prowadzi po-
czatkowo do gwaltownego, przejSciowego (trwajace-
go ok. 1 h) spadku catkowitej mocy widmowej (TP,
total power) 1 HF, bez wptywu na warto$¢ LF/HF [13].
Brakuje odpowiedzi na pytanie, czy mechanizm tego
zjawiska jest jedynie odruchem autonomicznym, czy
tez mozna je wigza¢ z humoralnymi efektami reper-
fuzji. Jak dotad nie wyjaSniono mechanizméw obser-
wowanego przez niektorych autoréw wzrostu warto-
§ci parametrow zmienno$ci rytmu zatokowego
w pierwszych miesigcach po zawale serca [14], zatem
pytanie, jaki zwigzek maja wartoSci parametrow
zmienno$ci rytmu zatokowego z zaawansowaniem

choroby niedokrwiennej serca pozostaje bez odpowie-
dzi, poniewaz w piSmiennictwie na ten temat mozna
znalez¢ sprzeczne wyniki [3, 15-20].

Celem pracy byta ocena wplywu zaawansowa-
nia zmian anatomicznych w tetnicach wiehcowych
1 ich nastepstw na wartoSci parametréw zmienno-
$ci rytmu zatokowego u chorych z przewlekia po-
stacig choroby niedokrwiennej serca.

Material i metody

Badaniami objeto 100-osobowa grupe pacjentow
ze stabilna choroba niedokrwienna serca, zakwalifiko-
wanych do koronarografii. Szczegbélowa charaktery-
styke grupy, wraz z danymi klinicznymi 1 metodyka
oceny zapisu holterowskiego oraz procedur staty-
stycznych przedstawiono w czesSci I: ,,Wybrane czyn-
niki ryzyka miazdzycy a warto$ci parametrow zmien-
no$ci rytmu zatokowego u 0sob zdrowych i ze stabilng
choroba niedokrwienng serca” (Folia Cardiol. 2001;
2:109-117). Ze 100 pacjentoéw z grupy badanej, 54 oso-
by przebyly udokumentowany zawat serca (AMI+).
W grupie tej byto 9 kobiet 1 45 mezczyzn, Srednia wie-
ku 49,8 + 7,2 lat. U tych chorych, w poréwnaniu
z pozostala grupa 46 pacjentdow bez zawalu w wywia-
dzie (AMI-), wystepowatl istotnie wyzszy wskaznik
rozleglo$ci zmian miazdzycowych w tetnicach wien-
cowych — tzw. Jeopardy Score [21] (7,4 = 3,6 vs
3,3 = 4,1; p = 0,0001), nizsza frakcje wyrzucania le-
wej komory (62 + 16% vs 71 + 7%; p = 0,0011) 1 wy-
zszy wskaznik objetoSci koncoworozkurczowej (85 =
+ 34 ml/m® vs 69 = 17 ml/m* p = 0,006).

Uwzgledniajac, ze wsrod osob, ktore nie prze-
byly zawalu serca, znajdowaly sie zar6wno osoby
z potwierdzonymi koronarograficznie istotnymi
zmianami miazdzycowymi w tetnicach wiehcowych
(AMI-, CAD+; n = 24), jak i osoby z prawidlowy-
mi lub nieistotnie zwezonymi naczyniami (AMI-,
CAD-; n = 22), powto6rzono analize dla obu podgrup
1 dla grupy chorych po zawale serca. Osoby z pra-
widlowymi tetnicami wiehcowymi (AMI-, CAD-)
byly istotnie miodsze od 0s6b z pozostatych dwoch
podgrup (44,5 = 6,0 vs 52,4 + 9,5149,8 + 7,2;
p = 0,0011), charakteryzowaly sie wyzszym pozio-
mem cholesterolu frakcji HDL (52 = 10 mg/dl vs
44 + 9mg/dli142 + 15 mg/dl; p = 0,0043) 1 wiekszg
frakcje wyrzucania lewej komory niz chorzy po za-
wale (71 + 5% vs 62 + 16%; p = 0,003). Sredni
wskaznik rozlegtoSci zmian miazdzycowych (Jeopardy
Score) byt podobny w grupie osoéb po zawale serca
(AMI+) 1 u pacjentow z krytycznymi zwezeniami
w tetnicach wiehcowych, ktorzy nie przebyli zawatu
(AMI-, CAD+) (7,4 = 3,6 vs 6,3 = 3,5; p = NS).

Sposérod osob z przebytym zawalem serca wy-
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odrebniono grupe 44 pacjentow z przebytym tylko 1
epizodem zawalowym — u 29 osob z zalamkiem Q
(AMI-Q) 1u 15 bez zatamka Q (AMI non-Q). Pacjenci
po AMI-Q mieli istotnie nizsza warto$¢ frakcji wy-
rzucania (59 + 18% vs 72 + 10%; p = 0,0103) i wy-
zsze ciSnienie koncoworozkurczowe w lewej komo-
rze (15 = 6 mm Hgvs 11 = 3 mm Hg; p = 0,0165).
Grupe te analizowano takze pod wzgledem lokaliza-
cji przebytego zawalu, wylaczajac 2 pacjentow, u kto-
rych nie okreslono lokalizacji przebytego AMI non-Q
(aktualny spoczynkowy zapis EKG w normie):
21 pacjentoéw przebylo zawal Sciany przedniej,
21 — Sciany dolnej. Nie stwierdzono roznic w danych
Kklinicznych miedzy pacjentami w zaleznoSci od loka-
lizacji zawalu. Pacjenci po przebytym 1 zawale serca
(n = 44) nie roznili sie takze pod wzgledem danych
klinicznych 1 laboratoryjnych od osob (n = 10), ktore
przebyly co najmniej 2 zawaly serca.

Sposérod 74 pacjentoéw, u ktérych w koronaro-
grafii stwierdzono przynajmniej jedno istotne zwe-
zenie tetnicy wieficowej, u 41 uwidoczniono niedroz-
no$¢ co najmniej jednego naczynia. Pacjenci ci cha-
rakteryzowali sie istotnie wyzszym wskaznikiem
objeto$ci koficoworozkurczowej (88 = 39 ml/m?
vs 70 = 18 ml/m? p = 0,0161), wyzszym ci$-
nieniem koncoworozkurczowym (15 = 6 mm Hg vs
12 = 5 mm Hg; p = 0,0116) i mniejsza frakcja wy-
rzutowa lewej komory (58 * 16% vs 71 = 9%;

p = 0,0001) niz pacjenci z co najmniej jednym istot-
nym zwezeniem, przy droznych pozostatych naczy-
niach wiencowych (n = 33). W grupie pacjentow
z niedrozng tetnica bylo takze istotnie wiecej osob
po zawale serca (88% vs 48%; p = 0,01). Warto§¢é
wskaznika Jeopardy Score nie roznila sie istotnie
w obu grupach (7,7 = 3,2 vs 7,2 + 3,5; p = NS).

Wyniki

Srednie wartosci rMSSD i pNN50 byly istotnie
wyzsze u pacjentéw bez zawaltu niz u pacjentéw po
zawale serca (rMSSD: 43 + 22 ms vs 36 = 13 ms,
p = 0,0484; pNN50: 15 = 10% vs 11 = 9%, p = 0,05).
Pozostate parametry czasowe nie wykazywaly istot-
nych ro6znic. W grupie chorych po zawale stwierdzo-
no takze istotnie nizsze wartos$ci pasma ULF
(432 + 402 ms® vs 492 = 271 ms?, p = 0,035) i HF
(473 + 371 ms® vs 582 + 352 ms?, p = 0,046).

U pacjentow bez zawalu 1 istotnych zmian
miazdzycowych (AMI-, CAD-) stwierdzono najwyz-
sze Srednie wartoSci SDNN, wskaznika SDANN,
TINN, catkowitej mocy widmowej 1 mocy w zakre-
sie ultraniskich czestotliwoSci (ULF, ultra low fre-
quency) oraz niskich (LF, low frequency) 1 bardzo ni-
skich czestotliwo$ci (VLF, very low frequency). Wy-
niki przedstawiono w tabeli 1. Nie znaleziono
zalezno$ci pomiedzy liczbg przebytych zawalow

Tabela 1. Srednie warto$ci parametréw czasowych i czestotliwo$ciowych zmiennosci rytmu zatoko-
wego u 0s6b po zawale serca (AMI+), bez zawatu, z istotnymi zmianami w tetnicach wiencowych
(AMI-, CAD+) i bez zawatu, z prawidtowymi tetnicami wiencowymi (AMI-, CAD-)

Table 1. Mean values of 24-hours time and frequency domain heart rate variability parameters in post-
infaraction patients (AMI+), in patients with significant coronary artery disease without infaraction (AMI-,
CAD+) and in patients with angiographically normal coronary arteries without infarction (AMI-, CAD-)

Parametr AMI+ AMI- AMI- Poziom istotnosci
srednia = SD CAD+ CAD- statystycznej
$rednia = SD Srednia = SD
SDNN [ms] 131+ 35 130 = 38 146 + 25 0,0128
Wskaznik SDNN [ms] 59 + 17 64 + 22 67 + 14 NS
Wskaznik SDANN [ms] 110 = 33 107 = 34 122 + 24 0,042
rMSSD [ms] 36 + 13 43 + 26 42 + 19 NS
PNN50 (%) 1M1=9 14 = 11 15+ 8 NS
Wskaznik tréjkatny HRV 38 12 36 =12 42 + 8 NS
TINN [ms] 874 + 168 877 + 156 974 + 138 0,042
TP [ms?] 3895 + 2105 4099 + 2408 4925 + 2051 0,0098
ULF [ms?] 426 + 378 419 = 260 523 + 258 0,0098
VLF [ms?] 2282 + 1132 2436 + 1309 2840 + 1401 NS
LF [ms?] 891 + 637 916 + 706 1179 = 511 NS
HF [ms?] 297 + 250 327 + 295 384 + 234 NS
LF/HF 35+18 3314 3615 NS
Liczba oséb 54 24 22
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Tabela 2. Parametry czasowe i czestotliwosciowe HRV pacjentow po przebytym 1-krotnym epizodzie
zawatu serca z zatamkiem Q (AMI-Q) lub bez zatamka Q (AMI non-Q)

Table 2. Mean values of 24-hours time and frequency domain heart rate variability parameters in pa-
tients with a single episode of Q or non-Q myocardial infarction

Parametr AMI-Q AMI non-Q Poziom istotnosci
$rednia = SD $rednia = SD statystycznej

Sredni RR [ms] 918 = 95 855 + 75 0,031
rMSSD [ms] 40 + 14 28 +7 0,0037
PNN50 (%) 15+ 10 6+4 0,0045

ULF [ms?] 485 + 342 284 + 98 0,012

HF [ms?] 375 + 298 187 £ 114 0,018
Liczba oséb 29 15

Tabela 3. Parametry czasowe i czestotliwosciowe HRV pacjentéw z droznymi (krytycznie zwezonymi)
i niedroznymi naczyniami wiefcowymi

Table 3. Mean values of 24-hours time and frequency domain heart rate variability parameters in pa-
tients with significant coronary artery disease and all arteries patent and in patients with at least one
coronary artery occluded

Parametr Pacjenci Pacjenci Poziom
bez niedroznej tetnicy z niedrozna tetnicag istotnosci statystycznej

SDNN [ms] 138 = 42 123 = 30 0,041
Wskaznik SDNN [ms] 65 + 22 57 £ 15 0,031

rMSSD [ms] 44 = 25 34 =10 0,017

pNN50 (%) 15 = 12 10 =7 0,029

HF [ms?] 390 + 358 243 + 143 0,017

Liczba oséb 33 41

serca a wartoSciami ktoéregokolwiek z parametrow
czasowych 1 czestotliwosciowych HRV. Podobnie
nie obserwowano istotnych réznic w podgrupach
wyodrebnionych na podstawie lokalizacji zawatu.
Analiza parametréw zmienno$ci rytmu zatokowe-
go wykazala natomiast, ze pacjenci po przebytym
AMI non-Q charakteryzuja sie istotnie nizszymi war-
toSciami Sredniego RR, rMSSD, pNN50 oraz pozio-
mami ULF i HF niz osoby po AMI-Q (tab. 2). U cho-
rych z niedrozna tetnicg stwierdzono istotnie nizsze
wartoSci SDNN, wskaznika SDNN, rMSSD, pNN50
oraz mocy widmowej w zakresie HF niz u pacjen-
tow z naczyniami zwezonymi, ale droznymi (tab. 3).

Dyskusja

W latach 60. 1 70. wykazano, ze zaburzenia row-
nowagi przywspolczulno-wspoiczulnej 1acza sie ze
zwiekszonym ryzykiem groznych arytmii komoro-
wych. Po raz pierwszy zwiazek miedzy zmniejszeniem
fizjologicznej zmienno$ci rytmu zatokowego a zwiek-

szonym ryzykiem zgonu w przebiegu ostrego zawaiu
serca wykazat Wolf [1]. W latach 80. potwierdzono
istotny zwigzek pomiedzy obnizonymi wskaznikami
zmienno$ci rytmu zatokowego a $miertelnoScia
z przyczyn sercowych, zwlaszcza u osob po zawale ser-
ca [1, 2, 18, 22-32]. W badaniu przeprowadzonym
przez autorOw niniejszej pracy pacjenci po przebytym
zawale serca wykazywali istotnie nizsze wartoS$ci
rMSSD, pNN50, a takze mocy w zakresie ULF 1 HF
niz pozostale osoby z grupy badanej. Charakteryzo-
wali sie jednak takze istotnie nizsza frakcja wyrzutowa
1wyzszym wskaznikiem objetoSci konicoworozkurczo-
wej oraz wyzszym Srednim wskaznikiem rozlegtoSci
zmian miazdzycowych (Jeopardy Score). Analiza
uwzgledniajaca angiograficzny stan tetnic wieicowych
wykazala natomiast, ze osoby z potwierdzonymi istot-
nymi zmianami miazdzycowymi — niezaleznie od fak-
tu przebycia zawalu — charakteryzuja sie bardzo po-
dobnymi $rednimi warto§ciami SDNN, wskaznika
SDANN, wskaznika trojkatnego HRV (TI, triangular
index) oraz TINN, a wsrod parametrow czestotliwo-
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Sciowych —TP 1 ULF. Wskazniki te byly natomiast
istotnie wyzsze u pacjentow bez zawatu, z prawidio-
wymi tetnicami wiehcowymi. Na uwage zastuguje
fakt, ze u 0s6b z grupy po zawale i bez zawalu z istot-
nymi zmianami miazdzycowymi wystepowaly zblizo-
ne warto$ci §rednie wskaznika Jeopardy Score. Powyz-
sze tendencje ilustruje rycina 1.

Liczba przebytych zawalow serca w wywiadzie,
podobnie jak i lokalizacja zawatu, nie wplywaly na
HRYV. Patomechanizm réznic w wartos$ciach parame-
trow zmienno$ci rytmu zatokowego w pierwszej do-
bie zawalu $ciany przedniej i dolnej jest do§¢ dobrze
znany. Natomiast prace oparte na rejestracjach poz-
niejszych (od 2. doby) nie potwierdzaja wplywu loka-
lizacji zawalu na parametry zmienno§ci rytmu zato-
kowego ijest to zgodne z wynikami uzyskanymi przez
autorow niniejszego opracowania [9, 10, 33]. W nie-
wielu pracach analizowano wplyw typu zawatu na para-
metry HRV. Casolo 1 wsp. [9] u 40 pacjentow z AMI-Q
1 14 z AMI non-Q wykazali, ze w 2—-3 dobie zawalu
Srednia warto$¢ SDNN jest wyzsza u tych ostatnich.
Farrel 1 wsp. [10] w badaniach obejmujacych wiekszg
liczbe chorych — 416 pacjentow, w tym 154 (37%)
z AMI non-Q, stwierdzili podobna zalezno$¢ dla wskaz-
nika trojkatnego HRV w 6-7 dobie zawatu. W anali-

Parametry HRV a choroba niedokrwienna serca

SDNN
4 EEEEEEEEESR SDANN'i

. LF

rMSSD
pNN50
ULF
HF

»
»

Po zawale serca

Dtawica piersiowa Dtawica piersiowa
CAD - CAD +

Ryc. 1. Tendencje warto$ci parametrow czasowych
i czestotliwosciowych zmiennos$ci rytmu zatokowego
u osoéb z dtawicg piersiowa przy prawidtowych tetni-
cach wiencowych (dtawica piersiowa+, CAD-), pacjen-
tow z dtawica, bez zawatu i z istotnymi zmianami
w tetnicach wiencowych (dtawica piersiowa+, CAD+)
oraz po zawale serca.

Fig. 1. Trends of mean values of time and frequency
domain heart rate variability parameters in patients with
symptoms of angina pectoris and angiographically nor-
mal coronary arteries (Angina+, CAD-), in patients with
angina pectoris without myocardial infarction and signi-
ficant coronary artery atherosclerotic disease (Angina+,
CAD+) and in post-infarction patients.

zowane]j przez nas grupie chorych, w czasie badania
co najmniej 3 miesigce po zawale, otrzymaliSmy wy-
niki odwrotne — pacjenci po AMI non-Q wykazywali
istotnie nizsze warto$Sci rMSSD, pNN50, ULF i HF,
przy lepszej funkcji lewej komory (istotnie wyzsza
Srednia frakcja wyrzucania i nizsze ci$nienie konco-
worozkurczowe). Na uzyskany wynik moze wplywaé
mata liczebno$¢ grupy. Wiadomo jednak, ze prognoza
odlegla u pacjentow z AMI non-Q nie jest lepsza niz
u pacjentow z AMI-Q i czeSciej dochodzi u nich do
powtbérnego zawalu, epizodéw niestabilnej diawicy
piersiowe], zaburzen rytmu i przewodzenia [34]. Na
warto$ci parametréw zmienno$ci rytmu zatokowego
prawdopodobnie ma wplyw takze obecno$§¢ droznej
lub niedroznej tetnicy wienicowej. Potwierdzono to
u chorych z ostrym zawalem serca, u ktorych uzyska-
no reperfuzje [11, 33]. Znacznie obnizone wartoSci
wskaznika trojkatnego HRV obserwowano istotnie
czesciej u pacjentow z niska frakcja wyrzutowa lewej
komory iz niedrozna tetnica dozawalowa niz u pacjen-
tow z rownie niska frakcjg 1 droznym naczyniem do-
zawalowym [12]. W badaniu przeprowadzonym przez
autor6w niniejszej pracy pacjenci z niedrozng tetnica
wiencowa charakteryzowali sie istotnie nizszymi war-
toSciami SDNN, wskaznikiem SDNN, rMSSD, pNN50
1 mocy w zakresie HF niz osoby z naczyniami ,,tylko”
istotnie zwezonymi, przy czym wigzalo sie to z gorsza
funkcja lewej komory. Pacjenci z prawidiowymi tet-
nicami wiencowymi (nawet przy wspolistniejagcym
nadci$nieniu lub spelniajacy kryteria kardiologiczne-
go zespolu X) wykazuja znamiennie wyzsze wartoSci
wiekszosci parametrow zmienno$ci rytmu zatokowe-
g0 niz osoby, u ktorych wystepuja zwezenia w tetni-
cach wiencowych. U chorych po zawale serca prze-
bytym przed co najmniej 3 miesigcami stwierdza sie
nizsze warto§ci parametrow przywspoéliczulnozalez-
nych niz u osob z udokumentowang chorobg wien-
cowa, ale bez zawatu.

Whioski

1. Obnizenie calkowitej mocy widmowej i skore-
lowanych z nig parametrow czasowych HRV
(SDNN, wskaznik SDANN, TINN) u pacjentow
ze stabilng choroba niedokrwienng serca moze
by¢ odzwierciedleniem obecno$ci istotnych
zmian miazdzycowych w epikardialnych tetni-
cach wiencowych, niezaleznie od przebytego
zawalu serca.

2. U pacjentéw po przebytym przed ponad 3 mie-
sigcami zawale serca stwierdza sie obnizenie pa-
rametrow przywspolczulnozaleznych (rMSSD,
pNN50 oraz mocy w zakresie HF), co mozna
wigzac z obecnoScia niedroznej tetnicy.
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Streszczenie

HRYV w chorobie niedokrwiennej serca

Cel pracy: Ocena wplywu zaawansowania zmian anatomicznych w tetnicach wienicowych
1 ich nastepstw na parametry zmiennosci rytmu zatokowego (HRV, heart rate variability)
u chorych ze stabilng postaciq choroby niedokrwiennej serca (IHD, ischaemic heart disease).

Material i metody: Zbadano 100 0sob ze stabilng IHD, u ktorych wykonano koronarografie,
wentrykulografie oraz 24-godzinne monitorowanie EKG. Piecdziesieciu czterech pacjentow
przebylo zawal serca (AMI+), w tym 44 — jeden zawal, 10 — dwa lub wiecej. Parametry
HRYV ocenianano na podstawie analizy czasowej i czestotliwosciowej z zapisu 24-godzinnego,
w zaleznosci od typu zawalu (Q; non-Q), lokalizacji i obecnosci zmian miazdzycowych
w tetnicach wiencowych (CAD+; CAD-, coronary artery disease).

Wyniki: U chorych po przebytym AMI wystepowaly istotnie nizsze wartosci yrMSSD, pNN50,
mocy w zakresie ultraniskich czestotliwosci (ULF, ultra low frequency) i mocy w zakresie wyso-
kich czestotliwosci (HF, high frequency) niz u 0sob, ktore nie przebyly zawatu (AMI-). Pacjenci
po zawale non-Q charakteryzowali sie istotnie nizszymi wartosciami ww. parametrow i srednim
R-R niz osoby po zawale typu Q. Liczba przebytych zawatow 1 ich lokalizacja nie wplywaly na
parametry HRV. Chorzy z niedroznosciq co najmniej jednej tetnicy wykazywali nizsze wartosci
SDNN, wskaznika SDNN, yrMSSD, pNN50 i1 HF niz osoby z naczyniami jedynie zwezonymi.
Grupa AMI- CAD- roznita sig istotnie od pacjentow z CAD+ wyzszymi wartosciami SDNN,
wskaznika SDANN, TINN, ULF, catkowitej mocy widmowej (TP, total power), mocy w zakre-
sie niskich (LF, low frequency) i bardzo niskich czestotliwosci (VLEF, very low frequency).

Whnioski: Obnizenie TP 1 skorelowanych z niqg parametrow czasowych HRV u pacjentow ze
stabilng IHD moze by¢ zalezne od istotnych zmian miazdzycowych w tetnicach wienicowych,
niezaleznie od przebycia AMI. U pacjentow po zawale sevca wartosci parametrow HRV zaleznych
od ukladu przywspolczulnego sq obnizone, co mozna wigzac z obecnosciq niedroznej tetnicy.
(Folia Cardiol. 2001; 8: 277-284)

zmienno$¢ rytmu zatokowego, miazdzyca tetnic wiencowych, typ zawalu serca,
lokalizacja zawalu serca
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