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Streszczenie

Wstep: Przewlekla tachykardia moze prowadzic do zaburzen funkcji skurczowej lewej komory
(LV). Niewiele jest doniesien na temat wplywu nawrotnego czestoskurczu przedsionkowo-
-komorowego (AVRT) 1 przedsionkowo-komorowego weziowego (AVNRT) na czynnosc skur-
czowq 1 rozkurczowq LV. Celem pracy byla ocena wystepowania zaburzen funkcyi skurczowej
1 rozkurczowej LV oraz czynnikow wplywajgcych na dysfunkcje skurczowq 1 rozkurczowq LV
u chorych z AVRT 1 AVNRT.

Material: Analizie prospektywnej poddano 90 chorych (40 M, 50 K, sredni wiek 40 = 12 lat)
z objawowym czestoskurczem z waskimi zespolami QRS, u ktorych w inwazyjnym badaniu
elektrofizjologicznym stwierdzono rozszczepienie lgcza przedsionkowo-komorowego i stymulo-
wano AVNRT (grupa AVNRT, n = 25) oraz zespot preekscytacyi 1 stymulowano AVRT (grupa
WPW, n = 65). Grupe kontrolng stanowilo 50 zdrowych ochotnikow (23 M, 27 K, sredni wiek
39 = 13 lat). W grupach badanych i kontrolnej wykonano przezklatkowe badanie echokardio-
graficzne z oceng parametrow funkcji skurczowej i vozkurczowej LV.

Wyniki: W grupach badanych stwierdzono istotnie nizsze wartosci frakcji skvacania (FS)
(WPW 32 + 6%, AVNRT 36 + 4%, p < 0,005) 1 frakcji wyrzutowej (EF) (WPW 54 + 7%,
AVNRT 55 = 5%, p < 0,001) w porownaniu z grupq kontrolng (FS 40 + 5%, EF 62 + 4%)
oraz istotnie nizszq FS u chorych z WPW niz AVNRT (p < 0,005). Zaburzenia funkcji
rozkurczowej LV stwierdzono u 20 (80%) chorych z AVNRT 1 u 55 (83%) pacjentow z WPW.
Skala czestosct powtarzania epizodow czestoskurczu dodatnio korvelowala ze stopniem dys-
Sfunkcyi rozkurczowej w obu grupach badanych (AVRT: R = 0,67, AVRT: R = 0,52; p < 0,05).
Whioski: AVNRT i AVRT prowadzq do rozwoju zaburzen funkcji skurczowej i rozkurczowej
lewej komory. Im czesciej wystepujg epizody AVRT lub AVNRT, tym wigkszy jest stopien
zaburzen czynnosci rozkurczowej lewej komory. (Folia Cardiologica Excerpta 2007; 2: 113-119)
Stowa kluczowe: AVRT, AVNRT, dysfunkcja skurczowa lewej komory, dysfunkcja
rozkurczowa lewej komory
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Wstep

Przewlektla tachyarytmia prowadzi do rozwoju
kardiomiopatii rozstrzeniowej z powiekszeniem
1 upo$ledzeniem funkcji skurczowej lewej komory
(LV, left ventricle) [1-4]. Wplyw nawrotnego czesto-
skurczu przedsionkowo-komorowego (AVRT, atrio-
ventricular reentrant tachycardia) 1 przedsionkowo-
komorowego weztowego (AVNRT, atrioventricular
nodal reentrant tachycardia) na funkcje skurczowg
1rozkurczowg LV nie zostal jednoznacznie okreslo-
ny, cho¢ wiadomo, ze w przypadku czeSci chorych
z zespotem Wolffa-Parkinsona-White’a (WPW) oraz
czestoskurczami o diugim czasie trwania 1 niskiej
czestotliwosci, a takze z wolnym przewodzeniem
wstecznym rowniez moze doj§¢ do rozwoju roz-
strzeniowej kardiomiopatii tachyarytmicznej [5, 6].

Celem pracy byla ocena wystepowania zabu-
rzen funkcji skurczowe;j 1 rozkurczowej LV u cho-
rych z AVRT 1 AVNRT oraz czynnikéw wplywaja-
cych na rozwo6j dysfunkcji skurczowej 1 rozkurczo-
wej lewej komory.

Metody

Analizie prospektywnej poddano 90 chorych
(40 M, 50 K, Sredni wiek 40 + 12 lat) wylonionych
sposrod 158 badanych z objawowym czestoskur-
czem z waskimi zespolami QRS, opornym na far-
makoterapie, u ktorych wykonano inwazyjne bada-
nie elektrofizjologiczne (EPS, electrophysiological
study) w okresie od marca 1998 do grudnia 2000 r.
Grupe kontrolng stanowilo 50 ochotnikéw (23 M,
27 K, Sredni wiek 39 =+ 13 lat) wybranych sposrod
79-osobowej populacji osob zdrowych. Populacje ba-
dang podzielono na 2 grupy: AVNRT — chorzy
z czynno$ciowym rozszczepieniem lacza przedsion-
kowo-komorowego i AVNRT wywolanym w trakcie
EPS oraz WPW — chorzy z zespotem preekscytacji
1 AVRT stymulowanym w trakcie EPS.

Kryterium wiaczenia do grupy badanej bylto
potwierdzenie w EPS obecnosci drogi dodatkowe-
go przewodzenia (AP, accessory pathway) lub roz-
szczepienia tacza przedsionkowo-komorowego oraz
wyzwolenie w trakcie EPS AVRT lub AVNRT.
Z grupy badanej wyltaczono chorych, u ktorych
stwierdzono obecno$¢ wiecej niz 1 AP (7 chorych),
obecno$¢ AP i rozszczepienie lacza przedsionkowo-
komorowego u tego samego chorego (2 osoby).
Zaroéwno do grupy badanej, jak 1 kontrolnej nie za-
kwalifikowano pacjentéw ze schorzeniami towarzy-
szacymi, takimi jak: choroba wiencowa (2 chorych),
zapalenie mies$nia sercowego (1), nadci$nienie
tetnicze (22), niedoczynno$¢ tarczycy (2), wady

zastawkowe (29), zaburzenia przewodzenia inne niz
zespol WPW — blok lewej odnogi peczka Hisa (1),
otylo§¢ z BMI = 30 (7), przyjmowanie jakichkolwiek
preparatow farmakologicznych (5), zla techniczna
jako$c¢ obrazu echokardiograficznego (14).

U chorych z grupy badanej okreSlono czas wy-
wiadu w kierunku AVRT lub AVNRT (czas choroby:
u 3 0s6b — powyzej 5 lat, u 2 — 1-5 lat, u 1 krocej
niz 1 rok) oraz skale natezenia epizodow AVRT lub
AVNRT (skala: u 3 0s6b — co najmniej 1 raz w ty-
godniu, u 2 — co najmniej 1 raz w miesiacu,
u 1 —rzadziej niz 1 raz w miesigcu). Ze wzgledu na
konieczno$¢ opierania sie na danych z wywiadu
odstapiono od podawania bezwzglednej liczby oraz
sumarycznego czasu trwania czestoskurczu.

Metodyka badania echokardiograficznego
Przezklatkowe badanie echokardiograficzne
(TTE, transthorasic echocardiography) wykonano
przy uzyciu aparatu ACUSON 128XP z zastosowa-
niem glowicy elektronicznej o czestotliwoSciach
2,5-3,5 MHz zgodnie z wytycznymi Amerykanskie-
go Towarzystwa Echokardiograficznego [7]. Bada-
nie to obejmowato: wymiar koncoworozkurczowy
przednio-tylny lewego przedsionka (LAD, left atrial
end-diastolic diameter), wymiar konhcoworozkurczo-
wy (EDD, end-diastolic diameter) i kohcowoskurczo-
wy (ESD, end-systolic diameter) LV, mase LV (M),
frakcje wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ven-
tricular ejection fraction) metoda Simpsona, dople-
rowskie pomiary parametréw naptywu mitralnego
1 przeplywu w zyle plucnej gornej prawej (RUPV,
right upper pulmonary vein). Parametry naplywu
mitralnego obejmowaly: maksymalna predkosé
wczesnego (E) 1 przedsionkowego (A) naptywu mi-
tralnego, czas trwania fali A (tA), stosunek fal E
1A (E/A), czas deceleracji fali E (DT), czas izowo-
lumetrycznej relaksacji IVRT, isovolumic relaxa-
tion time). WielkoS¢ fali E 1 A oceniano takze
w trakcie proby Valsalvy. W analizie przeplywu
w RUPV okreslono: maksymalna predko$¢ skur-
czowa (S), rozkurczowa (D) oraz wsteczna (AR),
czas trwania AR (tAR) 1 stosunek S/D. Ponadto
wyliczono roznice czasow trwania fal AR 1 A (AT).
Pomiary te, obliczone jako $rednie uzyskane w 3 ko-
lejnych cyklach pracy serca rejestrowane przy za-
trzymanym w fazie Srodkowej wydechu, zapisa-
no na kasecie VHS. Na podstawie parametrow na-
plywu mitralnego i przeptywu w RUPV oceniono
funkcje rozkurczowa LV [8]:
— prawidlowa funkcja rozkurczowa LV;
— zwolnienie relaksacji izowolumetrycznej
[IVRT > 92 ms (< 30rz.), IVRT > 100 ms (30—
-50 lat), IVRT > 105 ms (> 50 rz.)];
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— zaburzenia relaksacji w fazie wczesnego napel-
niania [E/A <11DT > 220 ms (< 50rz.), E/A
<0,51DT > 280 (> 501z.),S/D > 1,5 (< 5071z.),
S/D > 2,5 (> 50 rz.)];

— pseudonormalizacja naptywu mitralnego (E/A
> 1, DT 1 IVRT w granicach normy stosownie
do wieku przy spelnieniu co najmniej trzech
z ponizszych warunkow [9-11]: S < D, E < A
w trakcie proby Valsalvy, ze wzrostem predko-
Scifali A, AR = 0,35 m/s, AT = tAR-tA = 20 ms);

— restrykcja (E/A > 2, DT < 140 ms, S/D < 0,5,
AR > 0,35 m/s, AT > 30 ms).

W grupach badanych TTE wykonywano

w okresie do 24 godzin przed EPS i przed ablacja

pradem o wysokiej czestotliwo$ci (RFCA, radiofre-

quency cathether ablation), a w grupie kontrolnej

w trakcie rekrutacji ochotnikow do badania.

Powtarzalno$¢ pomiarow

Pomiary zostaly powtorzone u 10 losowo wy-
branych chorych po co najmniej miesiacu od pier-
wotnego badania przez 2 niezaleznych echokardio-
grafistow, w tym 1 uprzednio wykonujacego bada-
nie w celu okreSlenia biedu pomiaru metody, dla
tego samego i dla niezaleznego badajacego. Biad
wyliczono jako stosunek roznicy 2 wartosSci do ich
Sredniej arytmetycznej. W przypadku pomiaréw
wielko$ci jam serca wynosit on odpowiednio 1,7 +
+29% 13,3 = 2,1, objetosci 3,5 + 3,2% 17,7 +
+28 FS23+22%14,4 + 26, EF 45 + 3,1
16,3 = 3,4, predkosSci naptywu mitralnego 1 pluc-
nego 2,6 = 2,811,3 = 25%, DTiIVRT 7,1 = 5,4
19,1 £ 4,6%.

Metodyka inwazyjnego
badania elektrofizjologicznego

Badanie elektrofizjologiczne i RFCA wykony-
wano zgodnie z ustalong metodyka [12]. Stosowa-
ne leki antyarytmiczne (beta-adrenolityki, propafe-
non, werapamil, sotalol) wycofano z leczenia przed
przeprowadzeniem EPS co najmniej na czas rowny
3 okresom poltrwania wymienionych lekow. W przy-
padku amiodaronu okres ten wynosil co najmniej
2 miesigce. W znieczuleniu miejscowym lidokaing
nakiuwano zyly udowe, stosujac technike Seldinge-
ra. Elektrody wewnatrzsercowe wprowadzano
przez koszulki naczyniowe 6 lub 7 F pod kontrolg
rentgenowska z dostepu przez zyly udowe w okoli-
ce uszka prawego przedsionka, peczka Hisa i ko-
niuszka prawej komory oraz przez zyle szyjng prawa
do zatoki wieficowe] 1 rejestrowano potencjaty od-
powiadajace depolaryzacji przedsionkéw, komor
1 peczka Hisa. Do badania stosowano system moni-
torujacy Quinton EP AMP. W trakcie EPS

wykorzystano stymulacje programowang 8+118+2
o stopniowo skracanym o 10 ms czasie sprzezenia
impulsu dodatkowego i1 stymulacje stopniowana
z zastosowaniem stymulatora firmy Biotronic UHS 20.
W przypadku stwierdzenia obecno$ci AP i stymu-
lowania AVRT u chorych wykonywano RFCA ujScia
przedsionkowego AP (moc 40 W, temperatura do
60°C, czas aplikacji do 60 s) z uzyciem elektrod abla-
cyjnych typu Daig, Cordis, Medtronic. W przypad-
ku zespolu WPW o lokalizacji lewostronnej RFCA
wykonywano od strony lewego przedsionka, wyko-
rzystujac technike naktucia transseptalnego zgodnie
z uprzednio publikowana metodyka [13].

W przypadku czynno§ciowego rozszczepienia
tacza przedsionkowo-komorowego RFCA wykony-
wano metodg anatomiczng od strony prawego przed-
sionka [14].

Analiza statystyczna

Dane demograficzne o charakterze parame-
trycznym, parametry funkcji skurczowej i rozkur-
czowe] w grupie badanej i kontrolnej poréwnywa-
no, wykorzystujac test ¢-Studenta dla zmiennych
niezaleznych o rozkladzie normalnym, za$ test
Manna-Whitneya w przypadku braku rozkladu normal-
nego. Dane demograficzne o charakterze nieparame-
trycznym oceniano za pomocg testu y* (w przypadku
liczebno$ci oczekiwanych stosowano poprawke
Yatesa i1 doktadny test Fishera). Czynniki wply-
wajace na wystepowanie zaburzen funkcji skurczo-
wej 1 rozkurczowej wyodrebniono za pomoca kore-
lacji Spearmana. Warto$c¢ p (poziom istotno$ci) usta-
lono ponizej 0,05.

Wyniki

Charakterystyka grup
badanych i kontrolne;j

Na podstawie EPS do grupy AVNRT wiaczono
25 chorych z czynnoS$ciowym rozszczepieniem tacza
przedsionkowo-komorowego, u ktérych stymulo-
wano AVNRT o czestotliwo$ci 181,3 + 25,4/min:
typowy (22 chorych, 88%), atypowy (2 chorych, 8%)
oraz typu wolny-wolny (1 chory, 4%). Do grupy
WPW wiaczono 65 (72,2%) osob, u ktorych w EPS
stwierdzono obecno$¢ AP, w tym o lokalizacji lewo-
stronnej u 37 (56,9%) chorych, prawostronne;j
u 28 (43,1%), przegrodowej u 29 (44,6%), pozaprze-
grodowej u 36 (55,4%) pacjentow 1 stymulowano
AVRT o czestotliwo$ci 183,2 + 25,4/min, w tym or-
todromowy u 62 (95,4%) i antydromowy u 3 (4,6%)
chorych (grupa WPW). Grupe kontrolna stanowito
50 zdrowych ochotnikow (23 M, 27 K, redni wiek 39 +
+ 13 lat). Chorzy w grupach badanych oraz ochotnicy

www.fce.viamedica.pl 115



Folia Cardiologica Excerpta 2007, tom 2, nr 3

Tabela 1. Charakterystyka grup badanych i kontrolnej

Parametr AVNRT (n = 25) WPW (n = 65) K (n = 50) p* p** p¥**
Wiek 42+ 11 39+ 11 39+13 NS NS NS
Pteé 7 M (28%) 33 M (50.8%) 23 M (46%) 0,053 NS NS
BSA [m?] 1,77+0,15 1,8+0,15 1,75+0,19 NS NS NS
SBP [mm Hg] 123+11 125+12 121+10 NS NS NS
DBP [mm Hg] 77+8 75+6 768 NS NS NS

*Poréwnanie miedzy grupami AVNRT i WPW; **poréwnanie miedzy grupami AVNRT i kontrolna; ***poréwnanie miedzy grupami WPW i kontrolng;
BSA (body surface area) — powierzchnia ciata; SBP (systolic blood pressure) — ci$nienie skurczowe; DBP (diastolic blood pressure) — cisnienie roz-

kurczowe; K — grupa kontrolna; M — mezczyzni

z grupy kontrolnej nie roznili sie pod wzgledem
wieku, pici, wskaznikdw masy 1 powierzchni ciala
oraz wartoSci ci$nienia systemowego krwi. Czesto-
skurcz przedsionkowo-komorowy wezlowy czesciej
wystepowal u kobiet (na granicy znamienno$ci sta-
tystycznej) (tab. 1). Wymiary 1 objetoSci jam serca
przedstawiono jako indeksy powierzchni ciala.

Parametry funkcji skurczowej
w grupach badanych i kontrolne;j

W tabeli 2 poréwnano parametry funkcji skur-
czowej LV w grupach badanych i kontrolnej. Grupy
AVNRT 1 WPW roznily sie istotnie pod wzgledem
wymiaroéw konicowoskurczowych 1 frakcji skracania
LV. W grupie WPW wymiar koficowoskurczowy byt
istotnie wyzszy, a frakcja skracania nizsza w porow-
naniu z chorymi z AVNRT. Chorzy z AVNRT
W porownaniu z grupg kontrolng roznili sie istotnie
nizszg LVEF oraz frakcja skracania LV. Obnizenie
LVEF ponizej 55% dotyczyto 11 chorych. W porow-
naniu z grupg kontrolng u chorych z WPW obser-

wowano znamiennie wyzsze warto$ci wymiarow
1 objetoSci koncowoskurczowych oraz istotnie niz-
sze wartoSci frakcji skracania, grubienia skurczowe-
go przegrody miedzykomorowej oraz frakcji wyrzu-
towej LV. Obnizenie LVEF ponizej 55% dotyczylo
35 chorych z zespolem WPW, w tym u 1 stwierdzo-
no cechy tachyarytmicznej kardiomiopatii rozstrze-
niowej z LVEF réwng 27%. Prawo- lub lewostron-
ny przebieg AP nie wplywal na frakcje wyrzutows
czy frakcje skracania LV ani wskazniki grubienia
przegrody miedzykomorowej i tylnej Sciany, zna-
czenie mialo natomiast polozenie AP w obrebie
przegrody miedzykomorowej lub wolnej Sciany.
Obserwowano znamiennie wyzsze 1 podobne jak
w grupie kontrolnej wartoSci grubienia skurczowego
przegrody miedzykomorowej w przypadku przegro-
dowej lokalizacji AP (50 = 14 vs. 40 = 13, p < 0,005).
Grubienie skurczowe przegrody miedzykomorowej
w przypadku pozaprzegrodowej lokalizacji AP byto
znamiennie nizsze niz w grupie kontrolnej (40 = 13
vs. 52 = 17, p < 0,001).

Tabela 2. Parametry funkcji skurczowej lewej komory w grupach badanych i kontrolnej

Parametr AVNRT (n = 25) WPW (n = 65) K (n = 50) p* p** p¥**
HR [1/min] 74+9 74+17 71+7 NS NS NS
EDD [cm/m?] 2,66+0,22 2,63+0,26 2,70+0,30 NS NS NS
ESD [cm/m?] 1,62+0,38 1,79+0,24 1,656+0,24 0,05 NS 0,005
LAD [cm/m?] 1,91+0,26 1,88+0,35 1,98+0,25 NS NS NS
M [kg/m?] 108+24 100+24 106 £33 NS NS NS
FS (%) 36+4 32+6 40+5 0,005 0,005 0,001
IVSTh (%) 46+16 44+14 52+17 NS NS 0,05
PWTh (%) 63+18 57+18 62+15 NS NS NS
EDV [ml/m?] 417 44+12 45+12 NS NS NS
ESV [ml/m?] 19+4 21+8 17+5 NS NS 0,005
EF (%) 55+5 54+7 62+4 NS 0,001 0,001

*Poréwnanie miedzy grupami AVNRT i WPW; **poréwnanie miedzy grupami AVNRT i kontrolna; ***poréwnanie miedzy grupami WPW i kontrolng;
HR (heart rate)— czestotliwosé akcji serca; EDD (end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory; ESD (end-systolic diameter)
— wymiar koncowoskurczowy lewej komory; LAD (left atrial end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewego przedsionka; M — masa
lewej komory; FS (fraction shortening) — frakcja skracania lewej komory; IVSTh (intraventricular septal thickening) — wskaznik grubienia przegrody
miedzykomorowej; PWTh (posteriol wall thickening) — wskaznik grubienia tylnej $ciany lewej komory; EDV (end-diastolic volume) — objetosé kon-
coworozkurczowa lewej komory; ESV (end-systolic volume) — objetos¢ koncowoskurczowa; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory;

K — grupa kontrolna
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Tabela 3. Parametry funkcji rozkurczowej lewej komory w grupach badanych i kontrolnej

Parametr AVNRT (n = 25) WPW (n = 65) K (n = 50) p* p¥** p¥**
E [cm/s] 69+17 74+19 88+15 NS 0,001 0,001
A [cm/s] 68+13 68+19 63+ 11 NS NS NS
E/A 1,09+0,41 1,15+0,34 1,42+0,3 NS 0,001 0,001
AT [ms] 8+39 9+27 -23+18 NS 0,001 0,001
DT [ms] 223+34 217 +37 175+24 NS 0,001 0,001
IVRT [ms] 104+15 104+14 82+12 NS 0,001 0,001
Ev [cm/s] 55+16 59+14 70+13 NS 0,001 0,001
Av [cm/s] 60+0,13 61+16 55+ 11 NS NS 0,05
E/Av 0,93+0,35 1,0+0,3 1,30+0,23 NS 0,001 0,001
S [cm/s] 58+ 11 59+12 59+8 NS NS NS
D [cm/s] 49+10 53+ 11 55+8 NS 0,01 NS
S/D 1,18+0,30 1,16+0,30 1,08+0,18 NS 0,05 NS
AR [cm/s] 27 +7 27+8 14+12 NS 0,001 0,001

*Poréwnanie miedzy grupami AVNRT i WPW; **poréwnanie miedzy grupami AVNRT i kontrolna; ***poréwnanie miedzy grupami WPW i kontrolng;
E — predkos$¢ wezesnego naptywu mitralnego; A — predko$¢ przedsionkowego naptywu mitralnego; E/A — stosunek predkosci fal E i A; DT — czas
deceleracji fali E; IVRT (isovolumic relaxation time) — czas izowolumetrycznej relaksacji; Ev — predko$¢ wczesnego naptywu mitralnego w trakcie
proby Valsalvy; Av — predkosé¢ przedsionkowego naptywu mitralnego w trakcie proby Valsalvy; E/Av — stosunek predkosci fal E i A w trakcie proby
Valsalvy; S — predkos¢ skurczowego przeptywu w zytach ptucnych; D — predko$¢ rozkurczowego przeptywu w zytach ptucnych; S/D — stosunek
predkosci S i D; AR — predkos¢ wstecznego przeptywu w zytach ptucnych; AT — réznica czaséw trwania fal Ai AR

Parametry funkcji rozkurczowe;j
w grupach badanych i kontrolnej

W tabeli 3 pordwnano parametry funkcji roz-
kurczowej LV w grupach badanych i kontrolnej.
U 5 (20%) chorych z AVNRT nie stwierdzono za-
burzen funkcji rozkurczowej, natomiast cechy dys-
funkcji rozkurczowej pod postacig wydtuzonej re-
laksacji izowolumetrycznej wykazano u 6 (24%)
0s0b, zaburzen relaksacji w fazie wczesnego napei-
niania u 9 (36%) pacjentow, pseudonormalizacji
naptywu mitralnego u 5 (20%) chorych. U 11 (17%)
chorych z WPW nie odnotowano zaburzen funkcji
rozkurczowej, natomiast cechy wydiuzonej relak-
sacji izowolumetrycznej wykazano u 19 (29,2%), za-
burzenia relaksacji w fazie wczesnego napeliniania
u 24 (36,9%), pseudonormalizacji naplywu
mitralnego u 10 (15,4%) i restrykcjiu 1 (1,5%) cho-
rego. W grupach AVNRT 1 WPW nie obserwowano
znamiennych statystycznie roznic pod wzgledem
wystepowania stopnia dysfunkcji rozkurczowej
(p > 0,05). Nie stwierdzono cech dysfunkcji rozkur-
czowej LV u zadnego z ochotnikow w grupie kon-
trolnej.

Czynniki wplywajace na zaburzenia funkcji
skurczowej i rozkurczowej LV w grupach WPW
1 AVNRT przedstawiono w tabelach 4 i1 5. Analizo-
wane parametry (czestotliwo§¢ AVNRT lub AVRT,
skala natezenia epizodow AVNRT lub AVRT, czas
trwania wywiadu chorobowego) nie réznily sie
istotnie w grupach AVNRT 1 WPW (p > 0,05).
Jedynym czynnikiem, ktory wpltywal na rozwoj

zaburzen funkcji skurczowej u chorych z WPW, oka-
zala sie skala natezenia epizodow AVRT. Jednak po
wykluczeniu z grupy WPW chorego z rozstrzeniowa

Tabela 4. Czynniki wptywajace na funkcje skurczowg
lewej komory u chorych z grup AVNRT i WPW

Parametr AVNRT WPW
(n = 25) (n = 65)
R p R p

Skala -0,29 NS -0,27 0,05

Czestotliwo$¢ [1/min] 0,07 NS 0,19 NS

Czas choroby (lata) 0,74 NS 0,05 NS

R — wspofczynnik korelacji Spearmana; skala — skala czestosci po-
wtarzania epizodow AVRT i AVNRT; czestotliwo$é — czestotliwosé
AVRT lub AVNRT; czas choroby — czas od wystapienia pierwszego
w zyciu epizodu AVRT lub AVNRT

Tabela 5. Czynniki wptywajace na funkcje rozkur-
czowg lewej komory u chorych z grup AVNRT i WPW

Parametr AVNRT WPW
(n = 25) (n = 65)
R p R p

Skala 0,52 0,01 0,67 0,001

Czestotliwosé 0,25 NS 0,07 NS

-0,08 NS 0,09 NS

R — wspotczynnik korelacji Spearmana; skala — skala czgstosci po-
wtarzania epizodéw AVRT i AVNRT; czestotliwo$¢ — czestotliwos$é

AVRT lub AVNRT; czas choroby — czas od wystapienia pierwszego
w zyciu epizodu AVRT lub AVNRT

Czas choroby
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kardiomioptia tachyarytmiczng i LVEF rowna 27%
nie uzyskano powyzszej zalezno$ci (R = -0,23,
p = 0,068). U pacjentow z AVNRT takiej zalezno-
Sci rowniez nie wykazano. W przypadku dysfunkcji
rozkurczowej w obu grupach chorych stwierdzono
istotne statystycznie dodatnie korelacje miedzy
skalg natezenia epizodow a stopniem dysfunkcji roz-
kurczowej LV. ZaleznoSci te byly silniej wyrazone
w grupie WPW.

Dyskusja

Przewlektla tachykardia niekorzystnie wplywa
zaré6wno na funkcje lewego przedsionka, jak i lewe;j
komory. Po okoto 1 tygodniu stymulacji o czesto-
Sci 400/min stwierdza sie uposledzenie funkcji le-
wego przedsionka jako pompy, natomiast po 6 ty-
godniach zauwaza sie rozwoj tzw. kardiomiopatii
przedsionkowej ze wzrostem sztywnosci $cian le-
wego przedsionka bez przerostu jego wiokien.
Zmiany anatomiczne 1 histologiczne LV obejmuja:
zmniejszenie grubosci $cian, wydtuzenie i sciencze-
nie miocytow, zaburzenia architektoniki miofibryl-
li, wzrost degradacji biatek kurczliwych 1 kolagenu,
mimo wzrostu objeto$ci samych miocytéow spowo-
dowanej ich obrzekiem. Fakt ten ttumaczy sie utratg
catkowitej liczby komorek mie$nia sercowego w wy-
niku ich uszkodzenia i nastepowe;j cytolizy. Catkowi-
ta masa miokardium nie ulega zmianie [2—4, 15-17].

W przedstawianej pracy wykazano niekorzyst-
ny wplyw AVRT i AVNRT na funkcje skurczowa
1 rozkurczowa LV. Poréwnanie parametrow czyn-
nosci skurczowej miedzy grupami AVNRT, WPW
1 kontrolng wykazalo istotne roznice wymiarow kon-
cowoskurczowych, frakcji skracania i frakcji wyrzu-
towej LV pomiedzy wspomnianymi grupami cho-
rych, co potwierdza niekorzystny wplyw omawia-
nych form czestoskurczu na funkcje skurczowag LV
1jest zgodne z danymi przedstawionymi w piSmien-
nictwie [5, 6] (tab. 2). Nie stwierdzono natomiast,
podobnie jak w pracy Fishbergera i wsp. [18],
w przeciwienstwie do innych badan [1-5, 19], zna-
miennych statystycznie roznic wymiaréw koncowo-
rozkurczowych w grupach badanych i kontrolne;.
Grupy badane w prezentowanej pracy i cytowanych
publikacjach réznily sie jednak liczebnoScig oraz
czasem ekspozycji na czestoskurcz, jak rowniez
wylaczeniem z badania pacjentow ze schorzeniami
wspolistniejacymi.

Wskazniki grubienia przegrody miedzykomo-
rowej przyjmowaly wartoSci znamiennie nizsze
W poréwnaniu z grupa kontrolng jedynie u chorych
z WPW o pozaprzegrodowym przebiegu AP. Moze
na to wplywaé asynergia skurczu Scian LV

wynikajaca z cech spoczynkowe] preekscytacji, ktorg
stwierdzono u 54 (83,1%) chorych z WPW. W przy-
padku pozaprzegrodowej lokalizacji AP skurcz prze-
grody miedzykomorowej byl opo6Zniony w stosun-
ku do Sciany wolnej, co mogto sie objawiac jej stab-
szym grubieniem skurczowym. Nie stwierdzono
natomiast istotnie upoSledzonego grubienia skur-
czowego tylnej Sciany w przypadku przegrodowe;j
lokalizacji AP. W analizie nie uwzgledniono jednak
szczegolowej lokalizacji AP w obrebie przegrody
miedzykomorowe;j (przednio- lub tylno-przegrodowa).

Mechanizm zaburzen kurczliwo$ci LV pod
wplywem czestoskurczu u chorych z WPW 1 orto-
dromowym AVRT oraz u pacjentow z AVNRT naj-
pewniej jest podobny. By¢ moze rozni sie on u cho-
rych z orto- 1 antydromowym AVRT. Ortodromo-
wy AVRT i AVNRT blizsze sa zaproponowanemu
przez Spinale 1 wsp. [3] modelowi szybkiej stymu-
lacji przedsionka. Wykazali oni, ze pobudzanie
przedsionkow 240/min przez okres 3 tygodni nie po-
woduje zaburzenia przeplywu krwi w miokardium,
a upoSledzenie ukrwienia mie$ni6wki serca pojawito
sie wtornie do niewydolno$ci serca jako pompy. Do-
Swiadczalnym modelem antydromowego AVRT
moze by¢ natomiast przedstawiona przez Helmera
1wsp. [16] regionalna szybka stymulacja LV, ktorej
skutkiem moze by¢ upo$ledzenie przeptywu krwi
w obrebie nieprawidlowo pobudzanego miokardium
z nastepowym uszkodzeniem miocytow. Ze wzgle-
du na matg liczebno§¢ grupy chorych z antydromo-
wym AVRT (3 osoby, 4,6%) nie przeprowadzono po-
wyzszej analizy.

Zaréwno w grupie WPW, jak i AVNRT domi-
nowaly zaburzenia relaksacji LV. Zaawansowane
zaburzenia funkcji rozkurczowej, tj. pseudonorma-
lizacja naplywu mitralnego 1 restrykcja, dotyczyly
20% chorych z AVNRT 1 14% chorych z WPW.
W analizie ilo$ciowej zdecydowana wiekszo$¢ pa-
rametrow funkcji rozkurczowej roznita sie znamien-
nie zarowno u pacjentéow z AVNRT, jak i WPW
w porownaniu z populacja zdrowych ochotnikéw
(tab. 3). Nie obserwowano jednak znamiennych réz-
nic predkosSci skurczowego przeplywu w zyltach
plucnych w obu grupach chorych w poré6wnaniu
z grupa kontrolng. W grupach tych znalezli sie pa-
cjenci o roznych typach dysfunkcji rozkurczowe;.
Stopien zaawansowania zaburzen funkcji rozkurczo-
wej LV wiazal sie z redukcja przeplywu skurczowe-
go 1 wzrostem przeplywu rozkurczowego w zyltach
plucnych. Zatem $redni wynik powyzszego parame-
tru mogt nie odbiegaé od Sredniej wartoSci w gru-
pie kontrolnej. SpoSrod czynnikOw mogacych
wplywac na powstawanie zaburzen funkcji skurczo-
wej u chorych z WPW jedynie skala czestoSci
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powtarzania epizodow czestoskurczu ujemnie korelo-
wala z wielkoScia frakcji wyrzutowej (tab. 4). Jednak
po wykluczeniu z grupy pacjenta z rozstrzeniowa
kardiomiopatig tachyarytmiczna, podobnie jak w gru-
pie AVNRT, nie wykazano powyzszego zwigzku.
Natomiast w obu grupach chorych skala czestoSci
powtarzania epizodow AVNRT lub AVRT dodatnio
korelowatla ze stopniem zaawansowania zaburzen
funkcji rozkurczowe;j (tab. 5). Korelacja ta byta sil-
niejsza w grupie chorych z WPW, co moze wynikaé
z wiekszej liczebno$ci tej grupy. Wydaje sie zatem,
ze AVNRT i AVRT przede wszystkim prowadza do
zaburzen funkcji rozkurczowej LV. Im czeSciej wy-
stepuja epizody czestoskurczu, tym wiekszy jest
catkowity czas jego trwania i bardziej zaawansowa-
ne zaburzenia funkcji rozkurczowej LV. Nie obser-
wowano natomiast zwigzku miedzy stopniem zabu-
rzen funkcji skurczowej czy rozkurczowej LV a cze-
stotliwo$cia czestoskurczu, opisywanego w innych
doniesieniach [1-4, 19, 20], co moze wynikac ze sto-
sunkowo niewielkich r6znic stymulowanych czesto-
tliwosci AVRT lub AVNRT (u 87% chorych wynik
ten zawieral sie w przedziale 160—200/min).

Whioski

Czestoskurcze przedsionkowo-komorowe
1 przedsionkowo-komorowe wezlowe u chorych
z zespolem WPW prowadza do rozwoju zaburzen
funkgji skurczowej 1 rozkurczowej lewej komory. Im
czeSciej wystepuja epizody AVRT lub AVNRT, tym
wiekszy jest stopien zaburzen czynnosSci rozkurczo-
wej lewej komory.
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