
www.kardiologiapolska.pl

Komentarz redakcyjny Kardiologia Polska
2011; 69, 6: 572
ISSN 0022–9032

Hiperglikemia a załamek P

dr hab. n. med. Iwona Cygankiewicz

Klinika Elektrokardiologii, Katedra Kardiologii i Kardiochirurgii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi, Łódź

Dyspersja załamka P jest definio-
wana jako różnica między najdłuższym
a najkrótszym czasem trwania załam-
ka P w rejestrowanych jednocześnie
12 odprowadzeniach spoczynkowego
EKG. Czas trwania i dyspersja załamka P
są odzwierciedleniem niejednorodne-
go rozchodzenia się pobudzenia zato-
kowego oraz zaburzeń przewodzenia

wewnątrz- i międzyprzedsionkowego. W ciągu ostatnich 20 lat
liczne prace naukowe dostarczyły dowodów na ścisły zwią-
zek między zwiększoną dyspersją załamka P a ryzykiem wy-
stąpienia migotania przedsionków (AF) w różnych chorobach
układu sercowo-naczyniowego, m.in. u pacjentów po zawa-
le serca, z nadciśnieniem tętniczym, z niewydolnością serca,
ale także u chorych z zespołem bezdechu sennego, z niewy-
dolnością nerek, chorobami tkanki łącznej. Dyspersja załam-
ka P wiązała się nie tylko z ryzykiem wystąpienia AF w trak-
cie obserwacji odległej, ale także z jego przejściem z formy
napadowej w przewlekłą. Inne zastosowania tej metody obej-
mowały przewidywanie wystąpienia AF u chorych po opera-
cjach kardiochirurgicznych lub też nawrotu arytmii po kar-
diowersji elektrycznej. Istnieją prace wskazujące na to, że
dyspersja może ulec modyfikacji po zastosowaniu reperfuzji,
farmakoterapii (np. inhibitorami konwertazy) lub terapii re-
synchronizującej. Zwiększona dyspersja koreluje istotnie z ob-
jętością lewego przedsionka, stopniem jego zwłóknienia,
a także z echokardiograficznymi parametrami dysfunkcji roz-
kurczowej serca [1].

Cukrzyca jest jednym z uznanych czynników ryzyka AF.
Ocenia się, że ryzyko to jest 1,2–2-krotnie wyższe niż u osób
z prawidłowym metabolizmem glukozy. Wystąpienie AF istot-
nie wpływa na przeżycie u chorych na cukrzycę, dlatego też
tak ważna jest wczesna identyfikacja osób podwyższonego
ryzyka wystąpienia arytmii [2, 3]. Piśmiennictwo dotyczące
analizy załamka P u chorych na cukrzycę jest wyjątkowo ubo-
gie. Yazici i wsp. [4] zaobserwowali istotnie wyższe wartości
dyspersji w grupie 72 pacjentów z cukrzycą, ale bez współ-
istniejącej choroby wieńcowej lub nadciśnienia, w porówna-
niu z grupą kontrolną 40 zdrowych ochotników (33 ± 12 ms
v. 28 ± 10 ms; p = 0,02). Dokładny mechanizm leżący
u podłoża zjawiska wydłużenia załamka P i zwiększenia jego
dyspersji nie został dotąd do końca wyjaśniony, choć uważa
się, że zjawiska te mogą być spowodowane strukturalnym
i elektrofizjologicznym remodelingiem serca wywołanym

przez długotrwającą hiperglikemię, która może doprowadzić
do zmian w składzie białek tworzących ścianę komórkową
oraz zwiększonego włóknienia śródmiąższowego. Warto pod-
kreślić, że w ostatnio opublikowanym badaniu Chao i wsp.
[5] wykazali, że nieprawidłowy metabolizm glukozy istotnie
wpływa na właściwości elektrofizjologiczne mięśnia przed-
sionków u chorych z napadowym AF poddanych zabiegowi
ablacji. W badaniu tym zaobserwowano istotne wydłużenie
czasów aktywacji przedsionków i zmniejszenie amplitudy
załamka P u pacjentów z nieprawidłowymi stężeniami gluko-
zy na czczo (IFG) oraz w grupie chorych na cukrzycę w po-
równaniu z grupą kontrolną zdrowych ochotników, wskazu-
jąc na zmiany w właściwościach elektrofizjologicznych ko-
mórek przedsionków u osób z długotrwającą hiperglikemią.
Co ważniejsze, zaobserwowano, że częstość nawrotu AF po
ablacji w grupie pacjentów z nieprawidłowym metabolizmem
glukozy była istotnie wyższa niż u osób z prawidłową gospo-
darką węglowodanową (18,5% v. 8,1%; p = 0,022).

W opublikowanym na łamach Kardiologii Polskiej bada-
niu Karabag i wsp. [6] podjęli próbę odpowiedzi na pytanie,
czy stan przedcukrzycowy, zdefiniowany jako nieprawidło-
we stężenie glukozy na czczo czy też nieprawidłowa toleran-
cja glukozy, może także predysponować do zmian w zakre-
sie załamka P. Mimo że autorzy w dyskusji koncentrują się
na wartości analizy załamka P w przewidywaniu AF, przed-
stawiona praca nie dostarcza żadnych danych na temat ob-
serwacji odległej w badanej grupie i powinna być traktowa-
na jedynie jako wstęp do dalszych badań.
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