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KOMENTARZ DO PRACY ORYGINALNEJ

CRP zwiastunem zmian w zespołach QRS
czy tylko zależność statystyczna?
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Obecność „rozfragmentowanego
zespołu QRS“ wiąże się z występowa-
niem obszarów martwicy, z zaburzenia-
mi perfuzji oraz ma istotny negatywny
wpływ na rokowanie pacjentów z cho-
robą niedokrwienną serca [1]. Zagadnie-
niem „fragmentacji QRS“ zajęli się bada-
cze z Turcji [2] i postanowili poszukać
związków między zmianami zespołu QRS
a obecnością cech stanu zapalnego. Ko-
relowali obraz zespołów QRS ze stęże-
niem białka C-reaktywnego (CRP). Ze
względu na prawidłowe wyniki hs-CRP
(< 3 mg/dl) praktycznie u większości pa-
cjentów (patrz tab. 3) trudno mówić jed-
noznacznie o „stanie zapalnym“.

Nie jest to pierwsza praca, w której
zmiany w EKG są odnoszone do wyników CRP. Wartość hs-
-CRP korelowała z dyspersją czasu trwania załamka P [3], zna-
leziono związek między wydłużeniem QTc a podwyższonym
stężeniem CRP [4]. W jednej z prac [5] opisano istotny wpływ
czynnika genetycznego, który wpływał zarówno na wyniki CRP,
jak i zmienności rytmu. Rezultaty innych badań (zależność CRP
i wskaźnika Cornell) spowodowały, że zaczęto się zastanawiać,
czy przerost lewej komory jest subklinicznym stanem zapal-
nym [6]? Jak widać dotychczas znaleziono liczne związki mię-
dzy parametrami EKG a stężenim CRP. Tylko trzeba pamiętać,
że wartość CRP zależy od bardzo wielu czynników, takich jak
wiek, rasa, płeć, palenie tytoniu, stosowane leki, nie zapomi-
nając o opisywanym też czynniku genetycznym. Obecnie trud-
no jednoznacznie stwierdzić, co tak naprawdę wynika ze stwier-
dzonych związków dla praktyki klinicznej.

Czy praca Cetin i wsp. [2] wnosi jakieś nowe informacje
pomocne w interpretacji tych związków? Można powiedzieć,
że potwierdza wcześniejsze wyniki dotyczące innych parame-
trów EKG. Brakuje prezentacji graficznej tej relacji, same cyfry
oceny statystycznej to trochę mało, grafika pokazuje rozkład
danych i ewentualnie obecność np. pojedynczych przypadków
silnie wpływających na wyniki korelacji czy regresji. Na pewno
pomocne byłoby śledzenie w czasie zmian stężenia CRP i obra-
zu zespołów QRS (czy np. zmniejszenie wartości CRP miałoby
swoje odbicie w „poprawie“ morfologii zespołu QRS?).

Należy się również zastanowić, na ile taki wynik jest tylko
produktem statystycznym, a na ile prezentacją rzeczywistego

bezpośredniego związku dwóch parametrów. Wartość wyni-
ków badań zależy w znacznym stopniu od sposobu analizy
statystycznej. Stosowanie nadmiernej liczby metod, których
cel jest często niejasny, osłabia, a w skrajnych przypadkach
może dyskwalifikować wartość wyników. Przy wystarczająco
dużej liczbie testów można, a wręcz trzeba oczekiwać wyni-
ków, które nazwiemy „istotnymi“ jedynie przez przypadek [7].
Przeprowadziliśmy eksperyment statystyczny. Zastosowaliśmy
metodę użytą przez Autorów do danych losowych: losowa
była binarna zmienna fQRS oraz 38 zmiennych objaśniają-
cych. Dane i skrypt można pobrać z adresu internetowego
(http://www.if.uz.zgora.pl/~jaropis/experiment.zip). Znaleźli-
śmy 5 zmiennych, które różniły się między grupami, z czego
2 z nich miały p < 0,01. W modelu wieloczynnikowym przy
użyciu tych zmiennych 4 z nich były istotnymi, a jedna gra-
nicznie istotnym „predyktorem” losowo dobranego fQRS.

Osobnego komentarza wymagałoby kilka innych punk-
tów: kryterium włączenia zmiennej do modelu wieloczynni-
kowego, trudności interpretacyjne związane z tym modelem
regresji, niekompletność w prezentacji wyników.

Nasz komentarz nie podważa rezultatów zaprezentowa-
nych przez Autorów, pokazuje jednak, że nie poparli ich do
końca wystarczającymi dowodami. Wydaje się, że Autorzy
padli ofiarą „pogoni za p”, czyli dążenia za wszelką cenę do
największej liczby wyników z p < 0,05.
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