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Abstract

Background: Multiple atrial extrasystoles (SVEB — supraventricular ectopic beats) are the
risk factor of paroxysmal atrial fibrillation (PAF). The frequency of PAF recurrence decreases
with time after divect current cardioversion. Shortening of the refractory period of the atrial
myocardium 1s thought to be the consequence of electrical remodeling but it may be due to
neurohumoral changes evoked by electrical shock as well. The aim of the study was to assess
the correlation between SVEB, the amount of energy needed to restore sinus rhythm, plasma
catecholamine level and PAF episodes in 24-hour Holter monitoring in patients with direct
current cardioversion performed to restore normal sinus rhythm.

Material and methods: The studied group consisted of 22 patients with PAF (age 64.1 +
+ 11.2 years, 10 women and 12 men). After typical intravenous anesthesia direct current
cardioversion was performed. Immediately before direct curvent cardioversion 24-hours Holter
monitoring was started. Plasma concentrations of total catecholamines before and after direct
current cardioversion was assessed using radioenzymatic assay. The number of SVEB was
assessed in 5-minute intervals immediately after direct current cardioversion (period 1) and
1 hour after direct current cardioversion (period II). The incidence of PAF was evaluated in
24-hours Holter monitoring. Echocardiographic parameters were assessed by HP Sonos 1000
M-mode echocardiography.

Results: The mean LVEDD was 53.3 = 7.2 mm, left ventricular ejection fraction 61.4 =
+ 14.8% and mean left atrial dimension 48.6 = 5.1 mm. The number of electric shocks was
1.6 = 1.0 (1-5), and the total impulse energy was 391.0 + 340.0 (200-1580 ]). The number of
SVEB immediately after dirvect curvent cardioversion was significantly greater (29.3 + 44.9
vs. 10.7 £ 33.7, p < 0.05) and correlates positively with the values obtained 1 hour after direct
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current cardioversion (v = 0.65, p < 0.05). There was no correlation between the number of
SVEB and other parameters studied. After direct current cardioversion total plasma catecho-
lamines level increased significantly (2.1 £ 0.9 vs. 3.3 = 1.6 pmol/ml, p < 0.01). The presence
of PAF (observed in 10 patients) in 24-hour Holter monitoring did not correlate with other

parameters studied.

Conclusions: Immediately after direct current cardioversion, total plasma catecholamine
levels increase. Immediately after divect current cardioversion the number of SVEB is signifi-
cantly greater than 1 hour after the procedure and do not correlate with the presence of PAF in
24-hour observation. (Folia Cardiol. 2004; 11: 643—-648)

direct current cardioversion, atrial ectopic beats, endogenous catecholamines

Wstep

Bezposrednio po kardiowers;ji elektrycznej
migotania przedsionkow ujawnia sie liczna ekstra-
systolia przedsionkowa (SVEB, supraventricular
ectopic beats), mogaca stanowié czynnik nawrotu
arytmii [1]. Dotychczas nie poznano w peini mecha-
nizmu tego zjawiska. Istotng role wydaje sie odgry-
waé remodeling elektryczny i anatomiczny przed-
sionkow, szczegdblnie u chorych z dtuzszym czasem
trwania arytmii [2—-4]. Rola przeladowania jonami
wapnia komoérek mieSnidwki przedsionka narazo-
nych na szybka stymulacje wydaje sie istotna zaréw-
no z teoretycznego, jak i praktycznego punktu wi-
dzenia [1, 5]. Znaczenie ma rOwniez wytwarzanie sie
czynno§ciowych zaburzen przewodzenia w obrebie
samej mieSnidwki przedsionka oraz w obrebie zyt
plucnych [6]. Zarowno diugotrwala arytmia, jak 1 le-
zaca u jej podioza patologia doprowadzaja do zmian
degeneracyjnych w przedsionkach, sprzyjajac wiok-
nieniu i powstawaniu dodatkowych barier anatomicz-
nych, ktére moga by¢ substratem dla pobudzen na-
wrotnych [3]. W piSmiennictwie nie oceniano dotych-
czas wplywu katecholaminemii zwiagzanej z zabiegiem
na wystepowanie ektopii przedsionkowe].

Celem badania byta ocena wystepujacych bez-
posrednio po kardiowers;ji elektrycznej przedsion-
kowych zaburzen rytmu serca w odniesieniu do ilo-
§ci energii impulsu elektrycznego, stezenia amin
katecholowych w surowicy oraz epizodow migota-
nia przedsionkoéw w kolejnych 24 godzinach moni-
torowania EKG metoda Holtera u chorych podda-
nych kardiowers;ji elektrycznej z powodu migota-
nia przedsionkow.

Material i metody

Badaniem objeto 22 pacjentow w wieku 64,1 +
+ 11,2 roku (w tym 10 kobiet i 12 mezczyzn) z na-
padowym migotaniem przedsionkow (PAF, paroxy-

smal atrial fibrillation). Wsrod przyczyn arytmii
u 12 chorych stwierdzano nadci$nienie tetnicze,
a u 4 pacjentow nadci$nienie tetnicze i chorobe
niedokrwienng serca. U 3 0sob za przyczyne migo-
tania przedsionkow przyjeto tagodna do umiarkowa-
nej niedomykalno$¢ zastawki mitralnej (fala zwrot-
naod [+] do [+ + +], ale wymiar lewego przedsion-
ka do 44 mm). U 2 chorych migotanie przedsionkow
wigzano z nadczynno$cig tarczycy, obecnie w sta-
nie eutyreozy. U 1 pacjenta arytmia wigzala sie
z infekcja goérnych drég oddechowych, natomiast
w badaniach nie stwierdzono patologii uktadu kra-
zenia. Wszystkie zabiegi wykonywano w trybie pla-
nowym, po ustaleniu wskazan. Do badania nie wla-
czano chorych z zaawansowanymi wadami zastaw-
kowymi, chorych z niewydolnoS§cia serca oraz
z malym prawdopodobiefistwem utrzymania rytmu
zatokowego (np. po licznych nawrotach arytmii
w przeszlo$ci). Badana grupa byta niejednorodna
pod wzgledem czasu trwania arytmii: u 4 chorych
migotanie przedsionkéw trwalo 24-48 godzin,
u3 —do 1 miesiagca, u 10 — do 6 miesiecy, u 2 0s6b
— ok. 10 miesiecy. U 3 chorych nie ustalono czasu
trwania arytmii ze wzgledu na przypadkowe jej wy-
krycie, jednak nie przekraczal on 12 miesiecy. Jesli
napad trwal ponad 48 godzin, pacjentow przed wyko-
naniem kardiowersji elektrycznej przygotowywano do
zabiegu, podajac leki przeciwkrzepliwe zgodnie z obo-
wigzujacymi zaleceniami. Kardiowersje elektryczng
przeprowadzano w krotkotrwalym znieczuleniu
og6lnym, stosujac etomidat w dawce 0,2 mg/kg
(Hypnomidate, Janssen) 1 0,05 mg fentanylu (Fenta-
nyl, Polfa) 1 wykorzystujac defibrylator Lifepak 9P
(Physio-Control) wytwarzajacy impuls jednofazowy.
Bezposrednio przed kardiowersja elektryczna roz-
poczynano 24-godzinne monitorowanie EKG me-
toda Holtera za pomoca systemu Medilog Optima
firmy Oxford. Stezenie catkowitych amin katecho-
lowych oznaczano we krwi zylnej przed skutecznym
impulsem kardiowers;ji elektrycznej i bezpo$rednio
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po nim metoda radioenzymatyczna. Liczbe SVEB
oceniano w 5-minutowych przedziatach czaso-
wych: bezposrednio po kardiowersji elektrycznej
(okres I) i 1 godzine po niej (okres II). Obecno$é
epizodow PAF oceniano w 24-godzinnym moni-
torowaniu holterowskim. U wszystkich chorych
przed kardiowersja wykonywano badanie echo-
kardiograficzne z ocena wymiarow jam serca,
czynnoSci lewej komory i obecno$ci materialu za-
krzepowego.

Analiza statystyczna

Istotno§¢ zmiany badanych parametréw wyzna-
czano za pomocg testu U Manna-Whitneya dla
zmiennych powiazanych. Zwigzki miedzy poszcze-
g6lnymi parametrami analizowano, obliczajac
wspolczynnik korelacji r Pearsona lub przy zasto-
sowaniu korelacji rang Spearmana, w zalezno$ci od
rozkladu analizowanych parametrow. Wyniki uzna-
wano za znamienne statystycznie przy poziomie
istotno$ci p < 0,05.

Wyniki

W badanej grupie chorych $rednia warto$¢é
wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory
serca (LVEDD, left ventricular end-diastolic diame-
ter) wynosila 53,3 = 7,2 mm, frakcja wyrzutowa
lewej komory — 61,4 + 14,8%, wielko$¢ lewego
przedsionka — 48,6 + 5,1 mm, liczba impulséw
elektrycznych — 1,6 + 1,0 [1-5], a catkowita za-
stosowana energia — 391,0 + 340,0 (200-1580 J).
Nie stwierdzano wczesnych nawrot6w migotania
przedsionkow. Za pobudzenia przedwczesne uzna-
wano pobudzenia wystepujace wczesniej niz po 75%
czasu trwania poprzedzajacego cyklu RR. Ocena
morfologii pobudzen byta utrudniona ze wzgledu na
ocene jedynie w 2 lub 3 kanatach zapisu holterow-
skiego EKG. U 6 chorych stwierdzano pobudzenia
typu P/T (zalamek P pobudzenia przedwczesnego
w obrebie zalamka T poprzedniego zespoiu QRS),
w tym u 1 osoby wywolywaty one krotkie, kilkuewo-
lucyjne epizody arytmii (migotania przedsionkow lub
czestoskurczu przedsionkowego ektopicznego), zas
u 1 pacjenta byly zablokowane w laczu przedsion-
kowo-komorowym. Stwierdzono, ze liczba SVEB
bezposrednio po kardiowers;ji elektrycznej (okres I)
jest istotnie statystycznie wieksza niz godzine po za-
biegu (okres II) (odpowiednio: 29,3 + 44,9 vs. 10,7 =
+ 33,7/5 min; p < 0,05). Ponadto wykazano dodat-
nig korelacje pomiedzy liczba SVEB w okresie [ 111
(r =0,65; p < 0,05). Nie stwierdzono zalezno$ci mie-
dzy liczba SVEB w analizowanych przedziatach cza-
sowych a innymi badanymi parametrami. Po zabie-

gu obserwowano istotny wzrost stezenia catkowitych
amin katecholowych w poréwnaniu z warto§ciami za-
notowanymi przed kardiowersja (2,1 + 0,9 vs. 3,3 =
+ 1,6 pmol/ml; p < 0,01). U 10 badanych w 24-go-
dzinnym monitorowaniu EKG metoda Holtera stwier-
dzano napady migotania przedsionkow (1-6 epizodow)
trwajacych od 40 s do 114 min. Ich obecno$¢ nie ko-
relowala z innymi oznaczanymi parametrami.

Dyskusja

W bezposérednim okresie po kardiowersji elek-
trycznej migotania przedsionk6w obserwuje sie licz-
ne, zwykle wieloogniskowe pobudzenia przedwcze-
sne przedsionkowe [1]. Ich obecnoS$¢ moze byé
czynnikiem wczesnego nawrotu migotania przed-
sionkow (zjawisko T na P) [6, 7]. Prawdopodobnie
jednak odzwierciedla to stan czynnoSciowy mie-
$ni6wki przedsionkow, wywolany przez elektrycz-
ny i strukturalny remodeling zwiazany z sama aryt-
mig [2—4]. Czynnikiem wplywajacym na wystepo-
wanie ekstrasystolii przedsionkowe]j jest fakt
ustgpienia migotania przedsionk6w, co pozwala
ogniskom ektopowym na ujawnienie swej aktywno-
$ci, ttumionej lub maskowanej przez fale krazace-
go pobudzenia.

Zagadnieniem niezwykle istotnym w wyjasnia-
niu obserwowanego zjawiska jest aktywacja ukla-
du wspolczulnego, spowodowana zabiegiem kardio-
wersji elektrycznej. W warunkach pracowni elek-
trofizjologicznej wlew izoproterenolu jest jednym
ze sposobow na wywolanie przedwczesnych pobu-
dzen przedsionkowych u pacjentéw poddawanych
zabiegowi ablacji ogniskowego migotania przedsion-
kow w przypadku niklej ich liczby w spoczynku. Po-
stepowanie takie bylo skuteczne u ponad 55% ba-
danych przez Venture i wsp. [8] i to niezaleznie od
wyjSciowej liczby pobudzen przedwczesnych.
W niniejszym badaniu stwierdzono, ze fakt wyko-
nania kardiowersji elektrycznej taczy sie z ponad
50-procentowym wzrostem stezenia catkowitych
amin katecholowych w poréwnaniu z warto$ciami
wyjSciowymi. Znaczacy spadek liczby pobudzen
w dwoch z obserwowanych okresow — po godzi-
nie od zabiegu — wskazuje na przynajmniej czeScio-
wy udzial endogennych katecholamin w wywolywa-
niu tego zjawiska. Udzial pradu elektrycznego oraz
ewentualnych bodZzcow nocyceptywnych odbiera-
nych przez chorego w prowokowaniu stwierdzanej
katecholaminemii jest trudny do rozgraniczenia
z oczywistych wzgledow. Nie jest ona jednak raczej
wynikiem uzytej do znieczulenia farmakoterapii, po-
niewaz ani fentanyl, ani etomidat nie s3 lekami ak-
tywujacymi ukiad wspoiczulny. Fakt korelacji licz-
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by SVEB w okresach badanych przez autoroéw niniej-
szej pracy wskazuje na indywidualng wrazliwo$¢ cho-
rych i jest zgodna z obserwacja Ventury i wsp. [8].
Czynnikiem mogacym przyczyniaé sie w istot-
ny sposob do powstawania ektopii po kardiowersji
elektrycznej jest zmiana wlasciwosci elektrycznych
kardiomiocytow pod wplywem szybkiej stymulacji
w trakcie trwania arytmii. Badana przez autorow
grupa to pacjenci, u ktorych czas trwania migotania
przedsionkéw jest diuzszy. Diugotrwatla, szybka
stymulacja komorek mie$nia przedsionkow wiaze
sie ze wzrostem stezenia jonéw wapnia w ich wne-
trzu [2], co powoduje utrzymywanie sie wyzszych
warto$ci potencjalu spoczynkowego wewnatrz mio-
cytow przedsionkowych. Po kardiowers;ji elektrycz-
nej stan ten powinien stosunkowo szybko ustgpié,
jednak moze sie to wigza¢ z wahaniem potencjaiu
w zakresie zarowno aktywacji kanalow wapniowych,
jak 1 sodowych. W warunkach katecholaminemii
oraz mozliwego wzglednego niedokrwienia sprzyja
to wystepowaniu potencjalow nastepczych wcze-
snych 1 p6znych, mogacych sie ujawnia¢ w postaci
pobudzen przedwczesnych. Udzial mechanizmu
wapniowego w powstawaniu pobudzen przedwcze-
snych przedsionkowych po kardiowersji elektrycz-
nej i bedacych przyczyna jej nieskutecznosci wyka-
zali Daoud 1 wsp. [1]. Podawali oni 10 mg werapa-
milu chorym poddanym kardiowers;ji elektrycznej
Zz wczesnymi nawrotami arytmii (nawroty po
3 kolejnych impulsach). Spoérod 19 pacjentow le-
czonych w ten sposob u 9 os6b uzyskano trwaly
rytm zatokowy, za$ u pozostatych wydluzy? sie
istotnie czas trwania rytmu zatokowego, czemu to-
warzyszylo znaczne zmniejszenie liczhy SVEB.
Usuniecie migotania przedsionkéw za pomoca
zabiegu kardiowersji elektrycznej ujawnia ztozony
substrat arytmogenny obecny u chorego, a szcze-
go6lnie udzial ognisk ektopowych zlokalizowanych
zwlaszcza w zylach plucnych (arytmogenna zyta
pltucna) [6, 7]. Brak chaotycznej aktywnoS$ci przed-
sionka umozIliwia ujawnienie sie ognisk zlokalizo-
wanych w tych miejscach. Rytm zatokowy pozwala
na ustapienie czynno$ciowego bloku wejScia do zyly
1 wyjScia z niej, stwarzajac warunki dla nawrotnych
pobudzen wewnatrz wiokien mieSniowych zlokali-

Streszczenie

zowanych poza przedsionkiem [9]. Mechanizm ten
odgrywa najprawdopodobniej rowniez role w po-
wstawaniu ognisk pobudzen nawrotnych w obrebie
mie$niowki przedsionka, co wiaze sie w diuzej trwa-
jacej arytmii z remodelingiem anatomicznym i po-
wstawaniem obszar6w wioknienia. Nie bez znacze-
nia dla tego procesu jest czas trwania i zaawanso-
wanie choroby podstawowej, np. nadci$nienia
tetniczego i rozstrzen przedsionkow. Tak zmienio-
ny substrat jest Zzrodlem pobudzen nawrotnych,
ktére w sprzyjajacych okolicznoS$ciach inicjujg po-
nownie migotanie przedsionkow. Prowadzi to do
tworzenia sie nowych ognisk ektopii przedsionko-
wej 1 jest prawdopodobnie drugg przyczyna nawro-
tow arytmii, poza ustapieniem bloku przewodzenia
do zyly po skutecznej ablacji migotania przedsion-
kow [10]. W populacji badanej przez autor6w niniej-
szej pracy u 10 sposrod 22 pacjentow stwierdzano
wystepowanie krotkotrwatych incydentow arytmii
w trakcie 24 godzinnego monitorowania holterow-
skiego. Ich obecno$c¢ jednak nie korelowata z zad-
nym z ocenianych parametrow, wskazujac na indy-
widualng skionno$¢ u poszczegélnych chorych, co
potwierdza obserwacje Ventury i wsp. [8].

Istotne ograniczenie niniejszego badania stano-
wi zastosowanie farmakoterapii w przygotowaniu do
zabiegu kardiowersji elektrycznej u wiekszoSci cho-
rych: 14 osobom podano leki blokujace receptory
B-adrenergiczne, 6 pacjentom — amiodaron. Jedno-
cze$nie wyniki niniejszej pracy mozna odnie$¢ do
realiow klinicznych.

Whnioski

1. W czasie zabiegu kardiowers;ji elektrycznej do-
chodzi do wzrostu stezenia amin katecholowych.

2. Powrét rytmu zatokowego po kardiowersji
elektrycznej powoduje ujawnienie sie przed-
wczesnych pobudzen przedsionkowych, kto6-
rych liczba bezposrednio po zabiegu jest istot-
nie wieksza niz godzine po kardiowersji.

3. Zabieg kardiowersji elektrycznej jest potencjal-
nym sposobem ujawniania ektopii przedsion-
kowej podczas mapowanie arytmii w trakcie
ablacji ognisk arytmii.

Wstep: Liczne pobudzenia przedwczesne przedsionkowe (SVEB), zwlaszcza te o krotkim
czasie sprzezenia, stanowiq czynnik ryzyka napadowego migotania przedsionkow (PAF).
Sktonnosc do wystgpienia nawrotu PAF zmmniejsza sie wraz z uplywem czasu od momentu
zastosowania kardiowersji elektrycznej. Skrocenie okresu refrakcji miesnia przedsionkow,

646 www.fc.viamedica.pl



J. Gajek i wsp., Ektopia przedsionkowa po kardiowersji elektrycznej

przypisywane remodelingowi elektrycznemu przedsionkow, moze byc rowniez czesciowo zalez-
ne od zmian neurohumoralnych spowodowanych impulsem elektrycznym kardiowersji. Celem
badania byla ocena wystepujgcych bezposrednio po kardiowersji elektrycznej zaburzen rytmu
serca, w odniesieniu do tlosci energii impulsu elektrycznego, wzrostu stezenia amin katecholo-
wych oraz przedsionkowych zaburzen rytmu serca w kolejnych 24 godzinach monitorowania
EKG metodg Holtera u chorych poddanych kardiowersji elektrycznej z powodu migotania
przedsionkow.

Material i metody: Badaniem objeto grupe chorych z PAF (22 pacjentow w wieku 64,1 +
+ 11,2 roku; 10 kobiet i 12 mezczyzn). Kardiowersje elektryczng wykonywano w dozylnym
znieczuleniu ogolnym etomidatem 1 fentanylem. Bezposrednio przed kardiowersjq rozpoczyna-
no 24-godzinne monitorowanie EKG metodq Holtera za pomocq systemu Medilog Optima.
Stezenie catkowitych amin katecholowych oznaczano we krwi zylnej metodq radioenzyma-
tyczng przed skutecznym impulsem kardiowersyi elektrycznej 1 bezposrednio po nim. Liczbe
SVEB oceniano w 5-minutowych przedzialach czasowych bezposrednio po kardiowersji i go-
dzine po niej jako wartosci kontrolne. Obecnosc¢ PAF oceniano w 24-godzinnym monitorowa-
niu holterowskim. U wszystkich chorych przed kardiowersjq wykonywano badanie echokar-
diograficzne z ocenq wymiarow jam serca, czynnosci lewej komory i obecnosci materiatu
zakrzepowego.

Wyniki: W badanej grupie chorych srednia wartosc LVEDD wynosila 53,3 = 7,2 mm, frakcji
wyrzutowej lewej komory — 61,4 + 14,8%, wielkosc lewego przedsionka — 48,6 *+ 5,1 mm,
liczba impulsow elektrycznych — 1,6 + 1,0 (1-5), a catkowita zastosowana energia — 391,0 +
+ 340,0 (200-1580]). Stwierdzono, ze liczba SVEB bezposrednio po kardiowersji elektrycznej
jest istotnie statystycznie wieksza (odpowiednio: 29,3 + 44,9 vs. 10,7 = 33,7; p < 0,05)
1 koreluje dodatnio z liczbg SVEB w godzine po zabiegu (v = 0,65; p < 0,05). Nie wykazano
zaleznosci miedzy liczbg SVEB w analizowanych przedziatach czasowych a innymi badanymi
parametrami. Po zabiegu obserwowano istotny wzrost stezenia amin katecholowych (2,1 *+
+ 0,9 vs. 3,3 £ 1,6 pmol/ml; p < 0,01) w porownaniu z wartosciq spoczynkowq. Obecnosc
PAF w monitorowaniu holterowskim (obserwowana w 10 chorych) nie korelowala z innymi
oznaczanymi parametrami.

Whnioski: Podczas kardiowersji elektrycznej nastepuje wzrost stezenia amin katecholowych.
Bezposrednio po zabiegu liczba przedsionkowych pobudzen przedwczesnych jest istotnie wigk-
sza niz godzing po kardiowersyi. (Folia Cardiol. 2004; 11: 653-648)
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