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Streszczenie

Abstract

Wiek jest jednym z gtéwnych czynnikéw ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego. Zaréwno starzenie si¢ organizmu, jak
i nadci$nienie tetnicze wigza si¢ z postepujaca dysfunkcjg autonomicznego ukladu nerwowego, co moze by¢ jednym
z mechanizméw wzrostu ryzyka sercowo-naczyniowego. Celem pracy byla ocena parametréw zmiennosci rytmu serca u chorych
z nadci$nieniem tetniczym w podgrupach wyréznionych pod wzgledem wieku. U 139 chorych z nieleczonym nadci$nieniem
tetniczym ($redni wiek 45,2 + 10,5 roku, mezczyzni - 69%) dokonano poréwnania parametréw zmiennosci rytmu serca
w podgrupach wyréznionych pod wzgledem wieku: 245 lat (n = 72) i <45 lat (n = 67). Przeprowadzono analize czasowa
parametréw zmiennosci rytmu serca w 24-godzinnym EKG metodg Holtera (SDNN, rMSSD, pNN50), odpowiednio dla calej
doby, dnia i nocy, oraz analize spektralng (LF, HE, TP, stosunek LF/HF). W grupie pacjentow 245 lat w poréwnaniu z osobami
mliodszymi zaobserwowano nizsze wskazniki SDNN, rMSSD, pNN50, TP, a takze HF z okresu nocy. Uzyskane wyniki
potwierdzaja, ze u chorych z nadci$nieniem tetniczym dojrzaly wiek wiaze si¢ z przesunieciem réwnowagi autonomicznej
w kierunku aktywnosci wspoélczulnej, co moze si¢ przeklada¢ na dodatkowo wyzsze ryzyko sercowo-naczyniowe.

Stowa kluczowe: starzenie si¢, zmienno$¢ rytmu serca, dysfunkcja uktadu autonomicznego

Age is one of the main known risk factors for cardiovascular diseases. The ageing of the body and arterial hypertension are
associated with progressive dysfunction of the autonomic nervous system, which may be one of the mechanisms underlying an
increased cardiovascular risk. The aim of the paper was to assess heart rate variability parameters in the age subgroups of patients
with arterial hypertension. The heart rate variability parameters were compared in a total of 139 patients with untreated arterial
hypertension (mean age 45.2 + 10.5 years, men — 69% of the study group) in the following subgroups distinguished by age:
245 years (n = 72) and <45 years (n = 67). A temporal analysis of the heart rate variability parameters in 24-hour Holter ECG
(SDNN, rMSSD, pNN50) was conducted for 24 hours, and for the day and night periods. In addition, a spectral analysis (LE, HE,
TP, LF/HF ratio) was performed. The recorded values of SDNN, rMSSD, pNN50, TP as well as night-time HF were lower in the
group of patients aged >45 years compared to the younger group. The results confirm that in patients with arterial hypertension
older age is associated with a shift of the autonomic balance towards sympathetic activity, which may translate into an additional
increase in cardiovascular risk.
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Ocena parametrow zmiennosci rytmu serca u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym w podgrupach wyréznionych pod wzgledem wieku

WSTEP

tarzenie si¢ jest wieloczynnikowym procesem, cha-
Srakteryzujqcym si¢ stopniowymi zmianami na po-

ziomie molekularnym, komérkowym i tkankowym,
z udzialem wielu patomechanizméw, takich jak stres oksy-
dacyjny, ogdélnoustrojowy stan zapalny, dysfunkcja mi-
tochondriow, deregulacja autofagii, skracanie telomeréw
izaburzenia metabolizmu-*. Dla przyspieszenia wyzej wy-
mienjonych proceséw nie bez znaczenia pozostaje réwniez
wieloletni wplyw czynnikéw $rodowiskowych, takich jak
palenie tytoniu, zanieczyszczenie Srodowiska, nieprawidlo-
wa dieta i siedzacy tryb zycia®@. Efektami moga by¢ poste-
pujace pogorszenie funkeji serca oraz przebudowa naczyn,
a co za tym idzie — przyspieszenie rozwoju choréb ukla-
du sercowo-naczyniowego, ktdre stanowia wiodaca przy-
czyne $miertelno$ci na calym $wiecie!*-*). Wraz z wiekiem
dochodzi do przerostu miokardium, dysfunkcji rozkurczo-
wej lewej komory oraz uposledzenia funkeji skurczowej le-
wej komory przy wysitku fizycznym, zjawisk obserwowa-
nych réwniez w przebiegu nadciénienia tetniczego (NT)®®).
Ponadto liczne prace wskazujg na postepujaca u starszych
0s0b dysfunkcje autonomicznego ukladu nerwowego
(AUN), co takze przeklada si¢ na wzrost ryzyka $miertel-
nosci z przyczyn sercowo-naczyniowych?-).
Celem pracy byla ocena parametréw zmiennosci rytmu ser-
ca jako posrednich wykladnikéw balansu AUN u chorych
z NT, w podgrupach wyréznionych pod wzgledem wieku.

MATERIAL

Analizie poddano dane chorych zrekrutowanych do pro-
jektu statutowego o akronimie FINEPATH, realizowanego
w Klinice Kardiologii i Choréb Wewnetrznych Wojskowego
Instytutu Medycznego w latach 2011-2014. Do tego bada-
nia wlaczono 144 chorych z nieleczonym NT definiowa-
nym jako podwyzszone wartoéci ci$nienia tetniczego (blood
pressure, BP) - 2140/90 mm Hg - od przynajmniej 3 mie-
siecy. Podstawowa charakterystyke badanych przedstawio-
no w jednej z weze$niejszych publikacji zespotu autorédw.
Bylo to badanie prospektywne, randomizowane i kontrolo-
wane, ktorego glowny cel stanowila ocena nowego sposobu
leczenia chorych z NT. Jako kryteria wylaczenia przyje-
to: 1) potwierdzone wtérne NT; 2) potwierdzong przewle-
kia niewydolno$¢ nerek [wspdtczynnik przesgczania kle-
buszkowego szacowany wg wzoru MDRD (Modification
of Diet in Renal Disease) — estimated glomerular filtration
rate, eGFR <60 ml/min/1,73 m?]; 3) inne ci¢zkie choroby
wspolistniejace (skurczowa niewydolnos¢ serca, kardio-
miopatie, istotne zaburzenia rytmu serca, istotna wada za-
stawkowa, przewlekfa obturacyjna choroba pluc, wezeéniej
wykryta cukrzyca, polineuropatia, choroby naczyn obwo-
dowych); 4) wiek <18 lat oraz >75 lat; 5) wskaznik masy
ciala (body mass index, BMI) >40 kg/m? 6) choroby psy-
chiczne uniemozliwiajace petng wspélprace z badanym;
7) rytm serca inny niz zatokowy (w tym m.in. stala
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stymulacja serca). Protokoél badania zostat zatwierdzony
przez Komisje Bioetyki Wojskowego Instytutu Medycznego
(zgoda nr 21/WIM/2011), a kazdy uczestnik wyrazil pisem-
ng zgode na udzial w badaniu. Projekt zostal zarejestrowany
w bazie ClinicalTrials.gov (NCT01996085).

METODY
Badanie podmiotowe i przedmiotowe

Badanie podmiotowe i przedmiotowe przeprowadzono ze
szczegolnym uwzglednieniem czynnikow ryzyka serco-
wo-naczyniowego, takich jak wiek, pte¢, gabinetowy po-
miar $redniego skurczowego (systolic blood pressure, SBP
[mm Hg]) i rozkurczowego ci$nienia tetniczego (diastolic
blood pressure, DBP [mm Hg]), nikotynizm, wywiad rodzin-
ny schorzen ukladu sercowo-naczyniowego, BMI [kg/m?].
U kazdego pacjenta oznaczono stezenia: glukozy na czczo
[mg/dl], kreatyniny [mg/dl], cholesterolu frakgji lipopro-
tein o wysokiej gestosci (high-density lipoproteins, HDL
[mg/dl]) i frakeji lipoprotein o niskiej gestoéci (low-density li-
poproteins, LDL [mg/dl]) oraz triglicerydéw [mg/dl], a takze
eGFR szacowany wg wzoru MDRD [ml/min/1,73 m?].

24-godzinna rejestracja elektrokardiogramu
metoda Holtera

U wszystkich pacjentéw wykonano rejestracje 24-godzin-
nych zapiséw elektrokardiograficznych (EKG) metoda
Holtera z wykorzystaniem 3-kanatowych rejestratorow
cyfrowych LifeCard CF (Del Mar Reynolds Medical -
Spacelabs Healthcare, Stany Zjednoczone) z oceng obec-
noéci zaburzen rytmu serca, minimalnej, sredniej i mak-
symalnej czestosci rytmu serca (heart rate, HR) oraz
zmiennosci rytmu serca (heart rate variability, HRV).
Analize parametréw czasowych i czestotliwo$ciowych
HRYV przeprowadzono z uzyciem systemu Impresario
Symphony Holter Analyzer (Del Mar Reynolds Medical -
Spacelabs Healthcare Ltd., UK). Wstepne opracowanie
zapisu EKG obejmowalo skorygowanie pobudzen zle
sklasyfikowanych, eliminacje artefaktéw, analize aryt-
mii i zmian odcinka ST. Analizie poddane zostaly tylko
odstepy RR pomiedzy prawidlowymi zespolami QRS.
Odstepy RR przed pobudzeniem dodatkowym i po nim
nie byly brane pod uwage. W rozszerzonej analizie nie
uwzgledniano zapiséw zawierajacych >300 pobudzen do-
datkowych oraz artefaktow.

Analiza czasowa zmiennosci rytmu serca

W analizie czasowej wykonywanej automatycznie uwzgled-
niono parametry HRV z okresu dnia (zmienna_dzien),
nocy (zmienna_noc) oraz calej doby (zmienna_24h).
Analiza czasowa HRV dostarcza gléwnie danych ilo$cio-
wych, okreslajac, jak duza jest zmienno$¢. Do oceny cal-
kowitej HRV uzyto parametru SDNN (standard deviation
of the average of NN intervals, odchylenie standardowe
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od $redniej ze wszystkich odstepéw RR [ms]), a do oce-
ny skladowej przywspolczulnej AUN - parametréw rMSSD
(square root of the mean of the sum of the squares of differ-
ences between adjacent NN intervals, pierwiastek kwadrato-
wy ze $redniej sumy kwadratéw réznic miedzy kolejnymi
odstepami RR [ms]) i pNN50 (percentage of NN50, odse-
tek réznic miedzy kolejnymi odstepami RR przekraczajg-
cy 50 ms [%])1V.

Analiza czestotliwosciowa

Analiza czestotliwosciowa HRV byla wykonywa-
na za pomoca szybkiej transformacji Fouriera (fast
Fourier transform, FFT). Z uzyskanego calkowi-
tego widma czestotliwosci do analizy uzyto znor-
malizowanych warto$ci sktadowej o niskiej czesto-
tliwosci (low frequency, LF), sktadowej o wysokiej
czestotliwo$ci (high frequency, HF) oraz catkowitej
mocy widma (total power, TP), a takze wskaznika LF/HF.
Przeprowadzono analize czestotliwo$ciowa dla kazdej
godziny z catej doby. Nastepnie uwzgledniono $rednia
z dnia i nocy oraz wspdtczynnik dzien/noc. Skladowa
HF uznawana jest za wskaznik uktadu parasympatycz-
nego. Na wartosci LF maja wplyw zaréwno nerw btedny,
jak i uklad sympatyczny. Wzajemne relacje skladowych
LF i HF (wskaznik LF/HF) odzwierciedlaja rownowage
wsp6tczulno-przywspdtczulngth.

Analiza statystyczna

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzyciu Statistica
12.0 (StatSoft Inc.). Rozktad i normalnosé¢ danych oceniono
wzrokowo oraz za pomocg testu Kolmogorowa—Smirnowa.
Zmienne ciagle przedstawiono jako $rednie + odchylenie
standardowe (standard deviation, SD), a zmienne katego-
ryczne - jako warto$ci bezwzgledne i wzgledne (procenty).
Analize poréwnawczg wykonano dla 2 podgrup wyrdznio-
nych na podstawie mediany wieku (45 lat): 245 lat i <45 lat.
Wykorzystano test t-Studenta dla zmiennych o rozktadzie
normalnym oraz test U Manna-Whitneya dla danych o roz-
ktadzie innym niz normalny. W ocenie efektu leczenia za-
stosowano test rangowanych znakéw Wilcoxona. Wartos¢
P < 0,05 uznano za istotng statystycznie.

WYNIKI

Sposérdd 144 pacjentéw wiaczonych do badania FINEPATH
badanie holterowskie umozliwiajace analize HRV wykona-
no u 139 oséb.

Charakterystyka podstawowa

W badanej grupie 69% stanowili mezczyzni. Sredni wiek
wyniost 45,2 + 10,5 roku, $rednia HR - 73,4 + 10,7 1/min,
$rednie ciénienie tetnicze — 141,2 + 13,1/90,2 + 9,3 mm Hg.
Ponad potowa (58,3%) 0sob spelnita kryteria zespotu meta-
bolicznego (ZM) (tab. 1, 2).
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Parametr Srednia = SD/n (%)
Wiek [lata] 45,18 +£10,54
Wiek >45 lat 72(51,8)

Mezczyzni 96 (69)

HR [1/min] 73,4+10,7
0SBP [mm Hg] 141,2+13,1
ODBP [mm Hg] 90,2+9,3

IM IDF 81(58,3)
Kreatynina [mg/dI] 0,83+0,16
eGFR [ml/min/1,73 m?] 99,9+184
Glukoza [mg/dl] 98,6 +11,2

HDL [mg/dI] 57,8+18,5

LDL [mg/dI] 144,3 £34,6

TG [mg/dI] 155,2+76,8

BMI [kg/m?] 291+42

BMI - body mass index, wskaznik masy ciata; eGFR — estimated glomerular
filtration rate, szacowany wspdtczynnik przesaczania kfebuszkowego;

HDL - high-density lipoproteins, lipoproteiny o wysokiej gestosci; HR — heart
rate, czestos¢ rytmu serca; LDL — low-density lipoproteins, lipoproteiny

o niskiej gestosci; ODBP — office diastolic blood pressure, gabinetowy pomiar
rozkurczowego cisnienia tetniczego; 0SBP — office systolic blood pressure,
gabinetowy pomiar skurczowego ciénienia tetniczego; SD — standard
deviation, odchylenie standardowe; TG — triglicerydy; ZM IDF — zespét

metaboliczny wedtug kryteriéw International Diabetes Foundation.

Tab. 1. Podstawowe dane kliniczne (cala grupa)

Parametr Srednia + SD
SDNN_24h [ms] 140,8 + 36,6
SDNN_dzien [ms] 114,4+30,0
SDNN_noc [ms] 92,6 284
rMSSD_24h [ms] 34,6+143
rMSSD_dzien [ms] 297+11,7
rMSSD_noc [ms] 444+220
pNN50_24h [%] 8,6+80
pNN50_dzien [%] 59+6,3
pNN50_noc [%] 15,8+ 14,5
LF/HF_dzien [-] 41+32
LF/HF_noc [-] 25+23
LF_dzien [n.u.] 70,5+13,34
LF_noc[n.u.] 58,5+18,0
HF_dzien [n.u.] 235+109
HF_noc[n.u.] 353+16,8

HF — high frequency, sktadowa o wysokiej czestotliwosci; LF — low frequency,
sktadowa o niskiej czestotliwosci; n.u. — normalised units, jednostki
znormalizowane; pNN50 — percentage of NN50, odsetek réznic miedzy
kolejnymi odstepami RR przekraczajacy 50 ms [%]; rtMSSD — square root

of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NN
intervals, pierwiastek kwadratowy ze $redniej sumy kwadratéw réznic
miedzy kolejnymi odstepami RR [ms]; SD — standard deviation, odchylenie
standardowe; SDNN — standard deviation of the average of NN intervals,
odchylenie standardowe od Sredniej ze wszystkich odstepéw RR [ms].

Tab. 2. Parametry zmiennosci rytmu serca (cala grupa)

Porownanie wyjsciowych wartosci HRV

W grupie pacjentéw powyzej 45. roku Zycia w poréwna-
niu z osobami mlodszymi zaobserwowano nizsze wskaz-
niki SDNN, rMSSD, pNN50 oraz TP w calym okresie
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Parametr Wi(e':(=2;§)lat Wi(e’:( :g;)lat p

Wiek [lata] 533+6,3 36,5+ 6,5 0,0000
HR [1/min] 73,6 10,1 7314382 0,4710
0SBP [mm Hg] 141,6 +12,9 1408 +13,4 0,559
ODBP [mm Hg] 89,4+89 91,1+£9,7 0,396
SDNN_cata doba [ms] 133,4+33,6 148,8 +38,2 0,013
SDNN_dzieri [ms] 109,8 + 28,6 119,4+30,8 0,031
SDNN_noc [ms] 86,1+ 24,7 99,5 +30,6 0,011
rMSSD_cata doba [ms] 299498 39,6 +16,5 0,0001
rMSSD_dzien [ms] 26,0+7,7 337138 0,0003
rMSSD_noc [ms] 37,8+16,4 51,5+25,1 0,0001

pNN50_cata doba [%] 58+5,2 1,5+94 <0,0001

pNN50_dzien [%] 38+3,6 81+7,6 0,0001
pNN50_noc [%] 1,5+11,3 20,5+ 16,2 0,0001
LF/HF_dzie [-] 45+3,6 38+26 0,228

LF/HF_noc[-] 2,7+24 23+23 0,105
LF_dzien [n.u.] 709+134 70,0 +13,3 0,721

LF_noc[n.u.] 59,9+183 570177 0,280
HF_dzien [n.u.] 21,7+9,7 254+11,9 0,108
HF_noc[n.u.] 329+16,2 380+17,2 0,046
TP_dzier [ms?] 2369,6 +2098,6 | 3680,3+2778,0 | 0,0001
TP_noc [ms?] 2470,2£1821,9 | 3673,1+3100,6 | 0,022

HF — high frequency, sktadowa o wysokiej czestotliwosci; HR — heart rate,
czestosc rytmu serca; LF — low frequency, sktadowa o niskiej czestotliwosci;
n.u. — normalised units, jednostki znormalizowane; 0DBP — office diastolic
blood pressure, gabinetowy pomiar rozkurczowego cisnienia tetniczego;
0SBP - office systolic blood pressure, gabinetowy pomiar skurczowego
ci$nienia tetniczego; pNN50 — percentage of NN50, odsetek réznic miedzy
kolejnymi odstepami RR przekraczajacy 50 ms [%]; rtMSSD — square root

of the mean of the sum of the squares of differences between adjacent NN
intervals, pierwiastek kwadratowy ze $redniej sumy kwadratéw roznic miedzy
kolejnymi odstepami RR [ms]; SDNN — standard deviation of the average

of NN intervals, odchylenie standardowe od sredniej ze wszystkich odstepéw
RR [ms]; TP — total power, catkowita moc widma [ms?].

Tab. 3. Poréwnanie parametrow HRV w podgrupach wyroznionych
pod wzgledem wieku

pomiarowym, a ponadto HF z okresu nocy (tab. 3), przy
poréwnywalnych dla obu grup czestosci rytmu i wartos$ci
ci$nienia tetniczego.

OMOWIENIE

Wryniki niniejszej pracy wskazujg na postepujaca wraz
z wiekiem zmiane¢ profilu aktywnosci AUN u chorych z NT.
W pordéwnaniu z chorymi mlodszymi pacjenci powyzej 45.
roku zycia prezentowali cechy przesuniecia rGwnowagi au-
tonomicznej w kierunku uktadu wspoétczulnego. Uzyskane
wyniki w analizie parametréw HRV sa zgodne z danymi
dostepnymi w pi$miennictwie, ktore, mimo réznic w za-
stosowanej metodyce, potwierdzaja postepujace z wiekiem
obnizenie parametréw HRV?1). Ten efekt sumuje si¢ naj-
pewniej z obnizeniem HRV zwigzanej z NT per sel'8-20.

Wyniki dotyczace dodatkowego wplywu NT na poste-
pujaca dysfunkcje AUN u osob starszych nie sg jednak
spojne. Niemieccy badacze w pracy z 2003 roku wykazali
istotny statystycznie spadek wszystkich parametréw HRV
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ocenianych w 24-godzinnym EKG metoda Holtera oraz
ich silng negatywna korelacje z wiekiem (p < 0,001)"2.
Do podobnych wnioskéw doszli Fukusaki i wsp.(?.
W brazylijskiej pracy z 2016 roku przebadano za$ 1743
osoby w wieku 40-100 lat, ktore podzielono na 5 grup wie-
kowych. Wykazano liniowy, zwigzany z wiekiem spadek
parametréw SDNN, SDANN (standard deviation of the
averages of NN intervals in 5-min segments of the entire re-
cording, odchylenie standardowe od $redniej wartosci RR
w kolejnych 5-minutowych przedziatach) i SDNN-index
(mean of the standard deviations of the averages of NN in-
tervals in all 5-min segments of the entire recording, sred-
nia z odchylen standardowych od $redniej wartosci RR we
wszystkich 5-minutowych przedziatach), przy czym u ko-
biet wskazniki byly nizsze niz u mezczyzn (p < 0,001).
Wrykres warto$ci parametréw rMSSD i pNN50 przyj-
mowal ksztalt litery U, z najnizszym punktem w wieku
60-69 lat. Najnizsze wartoéci wszystkich zmiennych uzy-
skano w grupie chorych z cukrzycg insulinoniezalezna.
Nie stwierdzono wplywu na badane zmienne zaréwno
NT, jak i dyslipidemii¥. Abhishekh i wsp. w indyjskiej
pracy z 2013 roku badali wplyw wieku i pici na regulacje
AUN u 189 zdrowych ochotnikéw. Stwierdzili negatyw-
ng korelacje parametréw SDNN, rMSSD i TP z wiekiem
(SDNN: r = —0,444, p < 0,01; rMSSD: r = —0,552, p < 0,01;
TP: r = -0,474, p < 0,01). Podobnie w analizie spektralnej
z wiekiem korelowaly parametr HF (r = -0,167, p = 0,02)
oraz wskaznik LF/HF (r = 0,19, p < 0,01), co sugerowa-
to relatywny wzrost aktywnosci ukladu wspolczulnego
wraz z wiekiem. Poza tym w analizie wieloczynnikowej
wykazano istotng statystycznie redukcje LF (B = —6,64;
p <0,01), podczas gdy HF wykazywala tendencje wzro-
stowg (P = 4,47; p = 0,053)1°. De Andrade i wsp., poréw-
nujac parametry HRV u aktywnych fizycznie, zdrowych
0s6b w wieku >65 lat i ich rowiesnikow z NT, wykaza-
li nizsze wartoéci parametréw HRV w tej drugiej gru-
pie (istotnos¢ statystyczng osiggnieto dla parametrow
SDNN: p = 0,030 i HF: p = 0,002)9. W badaniu ARIC
(n=11061 0s6b w wieku 45-54 lat) nizsza HRV u os6b
z prawidtowym ci$nieniem tetniczym (n = 7099) wigza-
ta si¢ ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju NT w ciagu 9 lat
obserwacji"”). Poréwnujac jednak osoby normotensyjne
z chorujgcymi juz wyj$ciowo na NT, stwierdzono, ze NT
nie wplywa na zmian¢ HRV zwigzang ze starzeniem, a co
wigcej, roznice migdzy tymi grupami si¢ zacieraja. Na tej
podstawie wysunieto wniosek, ze AUN jest zaangazowany
w rozwdj N'T, natomiast réznice w autonomicznym profi-
lu 0s6b z NT i prawidlowym ci$nieniem tetniczym nie na-
rastaja w czasie('”).

Nalezy podkresli¢, ze zaletami niniejszej pracy byly jed-
norodnos¢ badanej grupy i brak istotnych obcigzen in-
nych niz NT. Ograniczylo to potencjalny wptyw schorzen
wspolistniejacych na zalezno$¢ AUN od wieku. Szczegolnie
istotnym aspektem jest rowniez wyeliminowanie wply-
wu farmakoterapii poprzez dobér do badania 0os6b z NT
nieleczonym.
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OGRANICZENIA

Ograniczeniem pracy jest mata liczebno$¢ badanej gru-
PY; a co sie z tym wigze — liczebno$¢ wyltonionych pod-
grup. Uzyskane wyniki wymagaja potwierdzenia w wigk-
szej grupie, najlepiej w odniesieniu do oséb zdrowych.
W dyskusji nalezy wzia¢ pod uwage trudnosé¢ w porow-
nywaniu poszczegdlnych prac ze wzgledu na réznice
w protokotach badan oraz dtugo$ci analizowanych zapiséw
elektrokardiograficznych.

WNIOSKI

Uzyskane wyniki potwierdzaja, ze u chorych z NT dojrza-
ty wiek wigze si¢ z przesunieciem réwnowagi autonomicz-
nej w kierunku aktywnosci wspotczulnej, co moze si¢ prze-
ktada¢ na dodatkowo wyzsze ryzyko sercowo-naczyniowe.
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