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A HYPERLIPIDAEMIA HATASA
A QT-DISZPERZIORA NEM
ISZKEMIAS SZIVBETEGEKBEN

CELKITUZES: A SZERZOK A LIPIDEK LEGHOSSZABB QT SZAKASZRA (QT,,.,) ES QT DISZPERZIORA (QT,) KIFEJTETT HATASAT VIZS-
GALTAK PRIMER B TiPUSU DYSLIPIDAEMIAS, ISCHAEMIAS SZiVBETEGSEGBEN NEM SZENVED® BETEGEKBEN ES EGESZSEGES KONT-
ROLLSZEMELYEKBEN, ILLETVE OSSZEFUGGEST KERESTEK A TESTTOMEGINDEX (BMI) Es Az EKG PARAMETEREK KOZOTT. BETEGEK
ES MODSZEREK: 96 HYPERLIPIDAEMIAS BETEGET ES 101 EGESZSEGES KONTROLLSZEMELYT VIZSGALTAK. EREDMENYEK: A KOLESZ-
TERIN, AZ LDL-KOLESZTERIN, A TRIGLICERID ES AZ APO-B SZIGNIFIKANSAN EMELKEDETT VOLT A BETEGEKBEN. A QT,,,, A sziv-
FREKVENCIAHOZ KORRIGALT QT,,,, A QTD ILLETVE A SZiVFREKVENCIAHOZ KORRIGALT QT, A BETEGEKBEN SZIGNIFIKANSAN
MEGNYULT. MINDEN ViZSGALT EKG PARAMETER POZITIV KORRELACIOT MUTATOTT A KOLESZTERINNEL, TRIGLICERIDDEL ES AZ
LDL-KOLESZTERINNEL TOVABBA SZIGNIFIKANS KORRELACIOT TALALTAK A HDL Es QT,,,,, ILLETVE AZ APO-B Es QT, K6zOTT. A
BMI poziTiv KORRELACIOT MUTATOTT AZ EKG PARAMETEREKKEL, ILLETVE A KOLESZTERINNEL, TRIGLICERIDDEL ES Az LDL-
KOLESZTERINNEL. KOVETKEZTETES: A LIPID ABNORMALITASOK EKG VALTOZASOKAT EREDMENYEZHETNEK.

KULCSSZAVAK: HYPERLIPIDAEMIA, QT DISZPERZIO, RITMUSZAVAR

EFrFECT OF HYPERLIPIDAEMIA ON QT DISPERSION IN PATIENTS WITHOUT ISCHAEMIC
HEART DISEASE. OBJECTIVE: THE AUTHORS AIMED TO ASSESS THE EFFECT OF HYPERLIP-
iDAEMIA on QT inTERVAL (QT,.J AND QT pispersioN (QT,) in TYPe iIB HYPERLIP-
IDAERIC PATIENTS WITHOUT MYOCARDIAL ISCHAEMIA AND TO COMPARE THEM WITH
HEALTHY CONTROLS. THE POSSIBLE RELATIONSHIP BETWEEN BODY MASS INDEX {BMI)
AND ECG PARAMETERS WAS ALSO DETERMINED. PATIENTS AND METHODS: 96 HYPER-
LIPIDAEMIC PATIENTS AND 1071 HEALTHY SUBJECTS WERE EXAMINED. REsuirs: CHOLES-
TEROL, LDL-CHOLESTEROL, TRIGLYCERIDE AND APO-B WERE SIGNIFICANTLY ELEVATED
IN pATIENTS. QT,,, CORRECTED QT,,, QT, AND CORReCTED QIT, WERE SIGNIFi-
CANTLY LONGER IN PATIENTS THAN IN CONTROLS. ALL THE EXAMINED ECG PARAME-
TERS SHOWED A POSITIVE CORRELATION WITH CHOLESTEROL, TRIGYLCERIDE AND LDL-
CHOLESTEROL. FURTHERMORE, A SIGNIFICANT CORRELATION WAS FOUND BETWEEN
HDL-cHoLESTEROL AND QT,,,, AND BETWEEN APO-B AnD QT,. BMi sHoweD a
POSITIVE CORRELATION WITH ALL THE sTuDIED ECG MARKERS, AND CHOLESTEROL,
TRIGLYCERIDE, AND LDL-cHoLEsTEROL. CONCLUSION: LIPID ABNORMALITIES MAY
CAUSE CHANGES ON THE ELECTROCARDIOGRAM.

KEYwoORDS: HYPERLIPIDAEMIA, @T DISPERSION,
ARRHYTHMIA

feloleti EKG-n mért QT-szakasz
megnyUldsa el8rejelezheti a
malignus kamrai ritmuszavarok
és a kdvetkezményes syncope, illetve
hirtelen szivhaldl kialakulésat (9, 16,
18, 21). A QT-diszperziét a leghosz-
szabb és legrévidebb QT-tavolsdag ku-
I6nbségeként definialjuk, amely a sziv

kamrai aritmidra Valé hajlamanak
becslésére alkalmas (4, 22). Ismerete-
ink szerint a lipoproteinek direkt és in-
direkt hatést fejtenek ki a kardiovasz-
kuldris rendszerre, azonban a kamrai
repolarizéciéra gyakorolt direkt hatd-
suk még nem tisztdzott. A szivizomseit-
bé&l nyert akciés potencidl repolariza-

cids fazisdért — melyet a felileti EKG
QT-szakasza reprezentdl — a kalium-
csatorndk felelnek, elsésorban a késai
egyenirdnyité HK, és I,.. A HK, a Sha-
ker-géncsaldd tagja, amely egy gyor-
san aktivélédé és lassan inaktivalédéd
fesziltségfiggd kdliumcsatorndat  ké-
dol, mig az |, szerkezetileg eliéré a
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HK,-18l és egy lassan aktivalédéd fe-
sziltségfiiggd iondramot képvisel (6,
7,20)

Kordbbi tanulmdanyok adatai szerint
az LDL szdmottevéen megvaltoziatia
a monocytak fagocitézisét és az anti-
test dependens celluldris citotoxici-
tast. Az LDL hatdsdra kialakulé Fe-re-
ceptor medidlt monocyta funkcié val-
tozds koévetkezményeként a  sejt-
membrdn mikédése megvaltozhat
(14). Az LDL megnévelheti a koleszte-
rin, foszfolipid ardnyt a sejfmembrén-
ban. A kovetkezményesen csdkkend
membran fluiditds @ membranban
helyet foglalé ioncsatorndk laterdlis
mobilitédsat beszGkitheti, amelynek
eredményeként a szivizom repolarizé-
ci6éja megvdltozhat (13, 14). Az utéb-
bi id8ben szémos tanulmdény vizsgdl-
ta a hyperlipidaemia és a szivizom-
iszkémia EKG-morfolégidra kifejtett
hatésat, de jelenleg még nincs meg-
gy6z6 adat arrdl, hogy milyen direkt
hatdsa van az egyes lipidparaméte-
reknek a kamrai szivizom aritmia haj-
laméra olyan betegekben, ahol az
iszkémids szivbetegség kizarhaté.
Tudomdsunk szerint ez az elsé tanul-
mény, amely iszkémids szivbetegség-
ben nem szenvedd hyperlipidaemids
betegek EKG-gorbéit elemzi és dssze-
figgést keres az EKG-n talélhaté el-
térések és az egyes lipidparaméterek
kozott.

MODSZEREK

Kilencvenhat primer Il/b tipust hype-
rlipidaemids iszkémids szivbetegség-
ben nem szenvedd (44 férfi, 52 né,
atlagos életkor: 53+13 év) és 101
egészséges (58 né és 43 féri, atlagos
életkor: 466 év) személyt vizsgdl-
tunk. A kontrollpopulécié egészséges
emberekbdl a&llt, akik nem szedtek
gydgyszert és rutin belgyégydszati ki-
vizsgalason vettek részt klinikdnk ja-
rébeteg-szakrendelésén. A vizsgdélat-
ba bevont személyek egyikének sem
volt sziv ingerképzési és/vagy ingeri-
letvezetési zavara. A vizsgdlatbdl valé
kizdrés kritériuma volt az aktudlisan
fenndllo pitvarfibrillécio, a 12 elveze-
téses feltleti EKG-n mérhetetlen
T-hullém, és a QT-tadvolsdg hosszat
befolydsolé gydgyszerek szedése, en-
dokrinolégiai, vaszkuldris-, vese-, il-
letve mdijbetegség. A ftelies vizsgdlt
populdciét tekintve 50 személy rend-
szeres dohdnyzé volt (25,3%), a
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hyperlipidaemids csoportban 22 {6
(21,5%), a kontrollcsoportban 28
(27,7%). A vizsgélatba bevont pdci-
ensek kdzott nem volt cukorbeteg, il-
letve  hiperténias  (RR<140/90
Hgmm). Az iszkémids szivbetegséget
részletes anamnézis, illetve nyugalmi
és terheléses EKG adatainak elemzé-
se sordn zdrtuk ki. Minden vizsgélat-
ban résztvevd személy esetén szimul-
tan 12 elvezetéses EKG-t 25 mm/sec
papirfutdsi  sebességgel rogzitettink
(Hewlett Packard Page Writer 200i).
Az EKG készitése kdzben a vizsgdlt
szabadon lélegzett és nem beszélt. A
QT-tévolsdgok méréséhez az EKG-re-
gisztrdtumokat hdromszorosdra na-
gyitottuk, minden esetben ugyanazzal
a fénymasolé géppel. A QT-tavolsa-
gokat kérzével mértik minden elveze-
tésben 3 alkalommal. A QT-diszper-
zi6t a leghosszabb és legrévidebb
QT-tévolsag kilénbségeként hatéroz-
tuk meg. Kivéncsiak voltunk arra,
hogy van-e &sszefiggés a szivirek-
vencia és az egyes EKG és laborpara-
méterek kézott, ezért a Bazett-formula
alapjén meghatdroziuk a korrigélt
QT és korrigélt QT értékeket, to-
vébbé &sszehasonlitottuk a testtd-
meg-indexet és az EKG-n nyert ada-
tokat. Minden vizsgélatban résztvevé
személy beleegyezését adta a proto-_

kollhoz.

STATISZTIKAI ANALIZIS

A statisztikai analizist SAS 8.02 for
Windows program segitségével végez-
tuk. A paramétereket a leiré statisztika
modszereivel jellemeztik (esetszdm,
dtlag, standard devidcid, medidn és
quartilis). A vizsgdlt laboratériumi és
EKG-paraméterek kdzéiti dsszefiggést
nem parametrikus medidn kétmintds
teszttel mutattuk ki.

A testtdmeg-index és az EKG-paramé-
terek kozoth dsszefiggést Pearson kor-
relaciés teszitel vizsgdltuk. Az egyes
valtozdk kozti dsszefiiggést multivarid-

cibs regresszids analizissel is tanulma-
nyoztuk, amelyet backward elimindci-
Os eljGrassal egészitettiink ki. Elemzé-
seink sorédn a p<0,05 valészinGségi
értéket tekintettik szignifikdnsnak.

EREDMENYEK

A betegcsoportban a kontrollhoz ké-
pest szignifikdénsan magasabb volt a
szérumkoleszterin (p<0,0001), szé-
rum LDL-koleszterin (p<0,0001), szé-
rum friglicerid (p<0,0001), apo-B
(p<0,0001), mig nem taldltunk szigni-
fikdns eltérést a HDL-koleszterin, a
szérum apo-A, és a lipoprotein-(a) te-
kintetében (1. téblézat). A QT,.,,
430+34 msec volt a betegekben, mig
370+27 msec a kontrollcsoportban
(p<0,0001). A korrigdlt QT szigni-
fikdnsan nagyobb volt a hyperlipid-
aemidés csoportban (470=41 msec vs.
402+36 msec) (p<0,0001). A QT és
a korrigdlt QT ugyancsak szignifikén-
san nagyobb volt a dyslipidaemids
csoportban (5918 msec vs. 34+14
msec, p<0,0001; illetve 65+20 msec
vs. 3715 msec, p<0,0001) (1. 4b-
ra). Mivel a hyperlipidaemids betegek-
ben minden vizsgdlt EKG-paraméter
szignifikdnsan névekedett, kivancsiak
voltunk arra, hogy az egyes lipidpara-
méterek hogyan befolydsoljgk az
EKG-markereket. Az &sszefiggések
tisztdzdsdra alkalmazott Pearson-teszt
sorén porzittv korreldciét taléltunk a szé-
rum koleszterin és a QT (p<0,0001;
r=0,5), a korrigélt QT (p<0,0001;
r=0,47), a QT, (p<0,0001; r=0,53),
és a korrigélt QT, (p<0,0001; r=0,54)
kézétt. Szignifikdns porzitiv korreldcist
észleltonk az LDL és QT (p<0,0001;
r=0,41), korrigélt QT (p<0,0001;
r=0,41), a QT, (p<0,0001; r=0,45)
és korrigalt QT, (p<0,0001; r=0,47),
tovébbd a triglicerid és QT
(p<0,0001; r=0,29) a korrigdlt QT,
(p=0,0002; r=0,26), a QT,(p<0,0001;
r=0,27) és a korrigdlt QT, koézott

1. TABLAZAT: A VIZSGALT POPULACIO LABORATORIUMI ADATAI

KOLESZTERIN(MMOL/L)
HDL-KOLESZTERIN (MMOL/L) -

LDL-KOLESZTERIN (MMOL/L)  4,88+1,67
TRIGLICERID (MMOL/L) i54e118
APO-A, (G/1) - - ,62-0;39.
AroO-B (G/1) - k42043 ¢
LIPOPROTEIN- (A) (MG/L) 117+98

 HyperLIPIDAEMIAS  KONTROLL

7, ,92
13722044

SZIGNIFIKANCIA
4,17+0,68 P<0,0001
51255026 NS e
2,77+0,54 p<0,0001
1,08%0,65 P<0,0001

257 2041 NS o
1,18+0,34 P<0,0023
<75 NS
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1. ABRA: Az EKG-PARAMETEREK ELTERESE A VIZSGALT POPULACIO KET ALCSOPORTIA KOZOTT

(p<0,0001; r=0,47). Szignifikans
bsszefiggés volt az LDL és QT
(p<0,0001; r=0,41), korrigélt QT
(p<0,0001; r=0,41), a QT, (p<0,0001;
r=0,45), és korrigdlt QT, (p<0,0001;
r=0,47) tekintetében, illetve a HDL és
QT,.« (p<0,01; r=0,16), apo-B és
QT, (p<0,05; r=0,14) kozstt. Nem
volt szignifikéns dsszefiggés a lipopro
tein-(a), apo-A; és az EKG-paraméterek
kozétt. A testtdmeg-index (BMI) 27 =4
volt a hyperlipidaemids, mig 22,8+4,5
a kontrollcsoportban (p<0,0001). A
BMI pozitiv korreldciét mutatott minden
vizsgdlt EKG-paraméterrel: QT
(p<0,0001; r=0,32), korrigdht QT
(p<0,0001; r=0,31), QT4 (p<0,0001;
r=0,27) korrigdht QT, (p<0,0001;
r=0,28), illetve a koleszterinnel
(p<0,0001; r=0,3), trigliceriddel
(p<0,0001; r=0,35), LDL-koleszterin-
nel (p<0,0001; r=0,3) és az apo-B-vel
(p=0,02; r=0,15). Az egyes vdltozdk
dsszefiiggéseit multivaridciés regresz-
sziés analizissel is vizsgaltuk, amelyet
Un. backward elimindciés médszerrel
egészitettiink ki (2. tabldzat). Eredmé-

nyeinkbdl kitGnik, hogy a QT,,, korri-
galt QT és a koleszterin, triglicerid,
apo-B, valamint a QT korrigdht QT
és a koleszterin, triglicerid tekintetében
szoros korrelécié volt jelen. Az RR-in-
tervallumok és a nemek vizsgdlatakor
nem volt szignifikdns eltérés a két cso-
port kdzoit.

MEGBESZELES

A QT-tdvolsdg megnylldsa szémos
kérképben megfigyelhetd, mint példa-
ul a Romano-Ward, Jervell-Lange—
Neilson-szindréma  esetén, egyes
gyégyszerek hatdsdnak “eredménye-
ként, illetve akut miokardidlis infarktust
kévetéen (1, 3, 19). A QT-szakaszt
szdmos éleftani tényezd is befolydsol-
ja, mint pl. a szivirekvencia és a kate-
kolamin-kiaramlds. A QT-diszperzié a
kamrai myocardium repolarizaciéja-
nak regiondlis eltéréseit mutatjia és a
reentry tipusU ritmuszavarok kivéltha-
t6sagdt is jellemzi (23). Minél maga-
sabb a QT-diszperzié értéke anndl na-
gyobb a malignus kamrai ritmuszava-

2. TABLAZAT: A MULTIVARIACIOS REGRESSZIOS ANALIZIS SORAN NYERT P-ERTEKEK

QTm : QTCMAX QTn = ; QTpc

Kor 0,1837 0,3413 - 0,9673 , 0,9948
KOLESZTERIN 0,0177* 0,0380* 0,0013*  0,0013*
TRIGLICERID 0,0005* 0,0024* - 0,0475* 0,0383*
HDL 0,1610 0,6221 07132 = - 06303
LDL 0,4566 0,7025 0,1782.. .. 10,2061
APO-A, 0,7579 0,6592 0,9440 0,7500
Aro-B 0,0162*

0,0102*

0,3613 0,2763

*g backward elimindcids efiérds végén 5%s valdszindiségi érték alaft szeféﬁfd Qparun:zétag amé]y szoros korreldciot jelez

rok és a hirtelen szivhaldl kialakuldsa-
nak kockdzata (5, 10). Kordbbi vizsgé-
latok kimutattdk, hogy iszkémids sziv-
betegségben szenvedd hyperlipidae-
mids betegekben a QT-tavolsag meg-
né (18, 23). Felvetédik a kérdés, hy-
perlipidaemids betegekben a QT-t4-
volsdg megnyUlésaért milyen mérték-
ben felel az iszkémia, illetve a lipidab-
normalitds. Azokban a betegekben,
akikben az iszkémids szivbetegség
egyértelmben kizarhaté nem ismert
pontosan, hogy a lipoproteinek szere-
pet jafszanak-e a kamrai aritmia haj-
lam névekedésében. Az emelkedett
szérum koleszterinszint generalizélt
ateroszklerézishoz vezethet, amely no-
veli a kardiovaszkuldris morbiditést és
mortalitdst. ll/b tipust hyperlipidae-
midban az emelkedett koleszterin-,
trigliceridszint, illetve az LDL-koleszte-
rin mindségi vdltozdsa az On. small-
dense LDL kialakuldsat segiti eld,
amely az ateroszklerézis felgyorsulésat
eredményezi. lI/b tipust dyslipidae-
midban a csékkent HDL-koleszterin-
szint is fontos atherogen tényez8. Je-
lenleg nem tisztdzott, hogy az emelke-
dett koleszterin a fokozott ateroszkle-
rézis kodvetkeztében kialakuld iszkémi-
as cardiomyopathia miatt fejti ki arit-
mogén hatdsat, vagy a szivizomseijtek
csokkent membran fluiditasédnak ké-
szénhetéen megvaliozé ioncsatorna
funkcié dltal hozza létre direkt hatdsat.
Az utébbi idében megjelent irodalmi
adatok alopjdn az LDL-koleszterin n&-
veli a koleszterin/foszfolipid ardnyt a
sejtmembranban, amelynek kévetkez-
ményeként a csdkkent membran fluidi-
tds a transzmembrdn ioncsatorndk
mk&édésének megvdliozdsdn keresz-
tol befolydsolija a kamrai repolarizé-
ciét (13). Jelen tanulmanyban Ii/b ti-
pusU hyperlipidaemids személyeket
vizsgdltunk (akiknél kizarhaté volt az
iszkémids szivbetegség) azzal a céllal,
hogy megtudjuk vajon van-e direkt
hatdsa az egyes lipidparamétereknek
a 12 elvezetéses felileti EKG egyes
paramétereire, illetve a kamrai repola-
rizaciéra. A QT,..., QT korrigdlt
QT és korrigalt QT, szignifikdnsan
megnyGlt a IlI/b hyperlipidaemidban
szenved® betegekben. Eredményeink
azt sugalligk, hogy a szivizom iszké-
midjatél figgetlentl az egyes lipid-
paramétereknek kdzvetlen hatésa le-
het a kamrai myocardium repolarizd-
ciéjara. A korrelaciés analizis alapjan
a szérum koleszterin, LDL-koleszterin,
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HK,-t6l és egy lassan akfivaléds fe-
sziltségfiggd iondramot képvisel (6,
7200,

Kordbbi tanulmdnyok adatai szerint
az LDL szdmottevéen megvdlioztatia
a monocytdk fagocitoézisat és az anti-
test dependens celluldris citotoxici-
tast. Az LDL hatésdra kialakulé Fe-re-
ceptor medidlt monocyta funkcié vdl-
tozds kovetkezményeként a sejt-
membrédn moUkédése megvdltozhat
(14). Az LDL megnévelheti a koleszte-
rin, foszfolipid ardnyt a sejtmembrdn-
ban. A koévetkezményesen csékkend
membrdn fluiditds a membrdnban
helyet foglalé ioncsatornék laterdlis
mobilitadsat beszGkitheti, amelynek
eredményeként a szivizom repolarizd-
ciéja megvdltozhat (13, 14). Az utdéb-
bi idében szdmos tanulmdny vizsgdl-
ta a hyperlipidaemia és a szivizom-
iszkémia EKG-morfolégiara kifejtett
hatdsét, de jelenleg még nincs meg-
gy6z8 adat arrél, hogy milyen direkt
hatdsa van az egyes lipidparaméte-
reknek a kamrai szivizom aritmia haj-
lamdra olyan betegekben, ahol az
iszkémids szivbetegség kizarhaté.
Tudomdsunk szerint ez az elsé tanul-
mény, amely iszkémids szivbetegség-
ben nem szenvedé hyperlipidaemids
betegek EKG-gorbéit elemzi és dssze-
foggést keres az EKG-n talalhaté el-
térések és az egyes lipidparaméterek
kozott.

MODSZEREK

Kilencvenhat primer Il/b tipust hype-
rlipidaemids iszkémids szivbetegség-
ben nem szenvedd (44 férfi, 52 né,
Gilagos életkor: 5313 év) és 101
egészséges (58 né és 43 férfi, atlagos
életkor: 466 év) személyt vizsgdl-
tunk. A kontrollpopuldcié egészséges
emberekbdl allt, akik nem szedtek
gyégyszert és rutin belgyégydszati ki-
vizsgdlason vettek részt klinikank ja-
robeteg-szakrendelésén. A vizsgdlat-
ba bevont személyek egyikének sem
volt szfv ingerképzési és/vagy ingeri-
letvezetési zavara. A vizsgdlatbdl valé
kizarés kritériuma volt az aktudlisan
fenndllé pitvarfibrillacié, a 12 elveze-
téses felUleti EKG-n mérhetetlen

T-hullém, és a QT-tévolsdg hosszat
befolydsolé gyégyszerek szedése, en-
dokrinolégiai, vaszkuldris-, vese-, il-
letve mdjbetegség. A telies vizsgalt
populdciét tekintve 50 személy rend-
szeres dohdnyzé volt (25,3%), a

_ EVFOLYAM = 4. SZAM

hyperlipidaemids csoportban 22 {&
(21,5%), a kontrollcsoportban 28
(27,7%). A vizsgdlatba bevont pdci-
ensek kozott nem volt cukorbeteg, il-
letve  hiperténigs  (RR<140/90
Hgmm). Az iszkémids szivbetegséget
részletes anamnézis, illetve nyugalmi
és terheléses EK@ adatainak elemzé-
se sordn zdrtuk ki. Minden vizsgélat-
ban résztvevé személy esetén szimul-
tan 12 elvezetéses EKG-t 25 mm/sec
papirfutdsi  sebességgel régzitettink
(Hewlett Packard Page Writer 200i).
Az EKG készitése kdzben a vizsgdlt
szabadon lélegzett és nem beszélt. A
QT-tdvolsdgok méréséhez az EKG-re-
gisztratumokat hdromszoroséra na-
gyitottuk, minden esetben ugyanazzal
a fénymdsolé géppel. A QT-tavolsa-
gokat kérzével mértik minden elveze-
tésben 3 alkalommal. A QT-diszper-
zi6t a leghosszabb és legrévidebb
QT-tévolsdg kilénbségeként hatdroz-
tuk meg. Kivéncsiak voltunk arrq,
hogy van-e &sszefiggés a szivirek-
vencia és az egyes EKG és laborpara-
méterek kozott, ezért a Bazett-formula
alapjégn meghatdroztuk a korrigdlt
QT és korrigdlt QT, értékeket, to-
vébbda sszehasonlitottuk a  testtd-
meg-indexet és az EKG-n nyert ada-
tokat. Minden vizsgdlatban résztvevd
személy beleegyezését adta a proto-

kollhoz.

STATISZTIKAI ANALIZIS

A statisztikai analizist SAS 8.02 for
Windows program segitségével végez-
tuk. A paramétereket a leiré statisztika
mdodszereivel jellemeztik (esetszam,
atlag, standard devidcié, medidn és
quartilis). A vizsgdlt laboratériumi és
EKG-paraméterek kozotti dsszefiggést
nem parametrikus medidn kétmintds
teszitel mutattuk ki.

A testtémeg-index és az EKG-paramé-
terek kozétt dsszefiggést Pearson kor-
reldciés teszitel vizsgdltuk. Az egyes
véltozdk kézti 6sszefiggést multivarid-

@

cids regresszids analizissel is tanulma-
nyoztuk, amelyet backward elimindéci-
6s eljarassal egészitettiink ki. Elemzé-
seink sordn a p<0,05 valészinGségi
értéket tekintettik szignifikdnsnak.

EREDMENYEK

A betegcsoportban a kontrollhoz ké-
pest szignifikdnsan magasabb volt a
szérumkoleszterin (p<0,0001), szé-
rum LDL-koleszterin (p<0,0001), szé-
rum ftriglicerid (p<0,0001), apo-B
(p<0,0001), mig nem taldltunk szigni-
fikans eltérést a HDL-koleszterin, a
szérum apo-A, és a lipoprotein-(a) te-
kintetében (1. tdbldzat). A QT
430+34 msec volt a betegekben, mig
370+27 msec a kontrollcsoportban
(p<0,0001). A korrigdlt QT,, szigni-
fikdnsan nagyobb volt a hyperlipid-
aemids csoportban (47041 msec vs.
402+36 msec) (p<0,0001). A QT és
a korrigalt QT, ugyancsak szignifikén-
san nagyobb volt a dyslipidaemids
csoportban (59+18 msec vs. 34+14
msec, p<0,0001; illetve 65+=20 msec
vs. 37+15 msec, p<0,0001) (1. 4b-
ra). Mivel a hyperlipidaemids betegek-
ben minden vizsgélt EKG-paraméter
szignifikdnsan névekedett, kivancsiak
voltunk arra, hogy az egyes lipidpara-
méterek hogyan befolydsoljék az
EKG-markereket. Az &sszefiggések
tisztdzasara alkalmazott Pearson-teszt
sordn pozitiv korreléciét taldhunk a szé-
rum koleszterin és a QT,.,, (p<0,0001;
r=0,5), a korrigdlt QT (p<0,0001;
r=0,47), a QT (p<0,0001; r=0,53),
és a korrigdlt QT (p<0,0001; r=0,54)
kézott. Szignifikdns pozitiv  korreldciét
észleltink az LDL és QT (p<0,0001;
r=0,41), korrigdlt QT (p<0,0001;
r=0,41), a QT, (p<0,0001; r=0,45)
és korrigélt QT, (p<0,0001; r=0,47),
tovdbbd a triglicerid és QT
(p<0,0001; r=0,29) a korrigdlt QT
(p=0,0002; r=0,26), a QT,(p<0,0001;
r=0,27) és a korrigdlt QT, kozott

1. TABLAZAT: A VIZSGALT POPULACIO LABORATORIUMI ADATAI

_ HYPERLIPIDAEMIAS KONTROLL ~ SZIGNIFIKANCIA
KOLESZTERIN (MMOL/L) - 7,5+£1,92 - 4,17+0,68 p<0,0001
HDL-KOLESZTERIN (MMOL/L)  1,37%0,44  1,25%0,26 NS
LDL-KOLESZTERIN (MMOL/L) 4,88+1,67 2,77+0,54 p<0,0001
TRIGLICERID (MMoOL/L) ~  5,14%1,18  1,08x0,65  p<0,0001
APO-A, (G/1) 62039, 1,57=0,41 NS« i
APo-B (G/1) 1,42+0,43 1,18+0,34  p<0,0023
LIPOPROTEIN-(A) (MG/L) 11798 <75 NS
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apo-B kedvezétlentl befolydsolhatia a
kamrai szfvizom aritmia hajlamét.

Eredményeink azt mutatigk, hogy az
apo-A; és Lp-(a) nem fejtett ki szémot-
tevd hatést a felszini EKG egyes para-
métereire. A multivariécids regresszids
analizis tanUsdga szerint elsésorban a
koleszterin, triglicerid és apo-B gyako-
rol szignifikdns hatdst a vizsgdlt EKG-
paraméterekre. Ellentmondé adatok
lattak napvildgot az elhizds és testsily-
csokkentés, illetve azok elektrokardi-
ogramra gyakorolt hatésdnak vonat-
kozdséban (2, 11). Pidlich és mtsai. ta-
nulmdénydban elhizott gyermekekben
és serdilékben o fogyds a QT-
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tavolsdg és a szivirekvencia csdkkené-
sét eredményezte.

A teststly csdkkentését kévetden a szé-
rum koleszterin-, triglicerid- és higy-
savszintek is mérséklédtek (15). Ez fel-
veti annak a lehet8ségét, hogy a test-
sOly csokkenéséhez tarsult kedvezd
metabolikus paraméter véltozds jarul-
hatott hozzd a QT-tévolsdg révidilésé-
hez. Nomura és mtsai. tanulmdnydban
a testtémeg-index nem mutatott Gssze-
figgést a QT-tavolsaggal (12). Az al-
talunk vizsgdélt betegek lipidparamé-
terei a tfettdmeg-indexikkel szignifi-
kéns porzitiv korrelaciét mutattak. Ez az
eredmény azt sugallja, hogy a dysli-
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of‘sudden death from

pidaemia direkt médon névelheti a
kamrai aritmichajlamot elhizott egyé-
nekben. Az dltalunk vizsgdlt populdci-
6ban nem észleltink egyéb olyan me-
tabolikus eltérést mely a kamrai elekt-
romos fevékenységet befolyédsolhatta
volna. Véleményink szerint az EKG-
paraméterek véltozdséért a lipideltéré-
sek kozvetlen médon felel8sek. Az
utébbi idében megjelent tanulmdanyok
szerint n8kben hosszabb a QT-sza-
kasz, mint férfiakban (8, 17). Az 4la-
lunk vizsgdélt populdcié esetén nem
volt szignifikéns kilénbség az EKG-
paraméterek és a nemek tekintetében.

KOVETKEZTETES

A kamrai myocardium repolarizdciéjd-
nak regiondlis eltérései — amelyet a 12
elvezetéses EKG egyes paraméterei je-
lenitenek meg — megvéltozhatnak dys-
lipidaemia esetén. Tovdbbi tanulmd-
nyok szikségesek ahhoz, hogy ponto-
san meghatdrozzuk a lipidparaméte-
rek és a testsuly kamrai ritmuszavarok
kialakulaséban betsltott szerepét.
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