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Streszczenie

Wstep: Analiza parametrow czasowych usrednionego elektrokardiogramu (SA-ECG) reje-
strowanego z powierzchni ciala jest akceptowang metodq oceny potencjatu przedsionkowego,
pozwalajgcq na okreslenie ryzyka wystgpienia migotania przedsionkow (AF). Celem niniej-
szego badania byla ocena mozliwosci zastosowania techniki usredniania EKG do analizy
zapisow wewngtrzprzedsionkowych (IEGM). Dodatkowo przeanalizowano zaleznosc miedzy
parametrami usrednionego EKG/IEGM a czestoscig nawrotow arytmii, stosowanymi lekami
antyarytmicznymi oraz podstawowymi parametrami echokardiograficznymia.

Metody: Badanie przeprowadzono w grupie 24 pacjentow poddanych zabiegow: implantacyi
dwuprzedsionkowego uktadu stymulujgcego. Rejestrowano usrednione sygnaly z odprowadzen
powierzchniowych Franka oraz odprowadzen wewngtrzsercowych prawo- 1 lewoprzedsionkowych.
Analizowano standardowe parametry SA-ECG [czas trwania potencjalu przedsionkowego
(Pdur), RMS20 1 LAS5] oraz obecnosc kryteriow poznych potencjalow przedsionkowych
(ALP-Pdur > 125 ms, RMS20 < 2,4 xV).

Wyniki i wniosKi: Jest mozliwe uzyskanie usrednionych potencjatow z odprowadzen we-
wnaqtrzprzedsionkowych przy wykorzystaniu standardowego sprzetu przeznaczonego do reje-
stracji SA-ECG. Cechuje je nizszy poziom zaklocen oraz lepsza dyskryminacja zespolu QRS.
Wykazano dobrg korelacje miedzy wartosciami Pdur a RMS20, uzyskanymi z powierzchni
oraz z odprowadzen wewngtrzprzedsionkowych. Usredniony IEGM stanowi wartosciowe na-
rzedzie mogqce stuzyc ocenie zaburzen koncowej fazy aktywacji przedsionkow. Nie stwierdzono
prostych zaleznosci miedzy analizowanymi parametrami SA-ECG/IEGM a stopniem nasile-
nia arytmii, terapiq antyarytmiczng orvaz wymiarami lewego przedsionka. (Folia Cardiologica
Excerpta 2007; 2: 544-559)
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Wstep

Analize parametrow czasowych i czestotliwo-
Sciowych zalamka P od 15 lat wykorzystuje sie
w ocenie wlasno$ci elektrofizjologicznych Sciany
przedsionkéw, co pozwala wyodrebnié pacjentéw
zagrozonych napadem badZ nawrotem migotania
przedsionkow (AF, atrial fibrillation) [1-13]. Upo-
§ledzenie przewodzenia w gtownych szlakach prze-
wodzacych w obrebie przedsionkow oraz obecno§é
lokalnych zaburzen przewodzenia w $cianie przed-
sionk6w powoduja niehomogenno$é aktywacji
1 wygasania potencjalu przedsionkowego, ze zwiek-
szona dyspersja okresu refrakcji, co stwarza warunki
do powstawania zaburzen rytmu o charakterze re-
entry [14-16]. Rozpoznawanie zaburzen przewodze-
nia w obrebie przedsionkéw nabralo wiekszego zna-
czenia w ostatnim 10-leciu, po wprowadzeniu nowej
opcji terapeutycznej dla tych chorych — przedsion-
kowych stymulacji resynchronizujacych (dwupunk-
towa stymulacja prawego przedsionka, stymulacja
dwuprzedsionkowa) [17-19]. Wzglednie niskie war-
to$ci bezwzgledne, pozazebiany poczatkowy odci-
nek 1 stosunkowo powolne narastanie potencjatu
przedsionkowego, rejestrowanego w odprowadze-
niach Franka u pacjentéw z arytmiami przedsion-
kowymi, utrudniajag wykorzystanie go w procesie
synchronizacji, natomiast zastosowanie do tego celu
zalamka R zmniejsza warto$¢ badania ze wzgladu
na zmienna warto$¢ przewodzenia przedsionkowo-
komorowego [1-13].

U o0s6b z zaburzeniami przewodzenia miedzy-
przedsionkowego (gtéwnie w obrebie wigzki Bach-
mana) lewy przedsionek jest aktywowany z op06z-
nieniem, co powoduje przedluzenie czasu trwania
zalamka P w uSrednionym EKG (SA-ECG, signal-
averaged-electrocardiogram) wysokiego wzmocnie-
nia i koncowa jego cze$¢é jest tworzona gidownie
przez potencjal lewego przedsionka. Szczegodlnie
wiec w tej grupie pacjentéw wartosci RMS20 (pier-
wiastek ze Sredniej kwadratu napiecia ostatnich 20 ms
zatamka P) 1 LAS5 (czas trwania sygnatu o amplitu-
dzie < 5 uV) obrazuja mikrooscylacje powstajace
w lewym przedsionku. Wiadomo, ze w patomecha-
nizmie powstawania arytmii przedsionkowych
glowna role odgrywaja lokalne zaburzenia przewo-
dzenia w obrebie prawego przedsionka [13-16, 20].
Otwarte pozostaje pytanie: czy istniejg pdzne po-
tencjaly (mikrooscylacje w koncowe;j fazie aktywa-
cji) w prawym przedsionku 1 czy w jaki§ sposob
mozna je zarejestrowa w zapisach dokonanych
z klasycznych powierzchniowych odprowadzen
Franka. Keane i wsp. [21] twierdza, ze rozsiane
w prawym przedsionku lokalne zaburzenia przewo-

dzenia (delayed and fractionated conduction) moga
tlumaczy¢ wystepowanie wysokoczestotliwoSciowych
potencjalow w koncowej czeSci zalamka P, juz po
zakonczeniu aktywacji lewego przedsionka, choé nie
sformutowali wprost, ze sg to potencjaly prawo-
przedsionkowe. I drugie pytanie: czy w przedsion-
kach powstajg tez w koncowe;j fazie ich pobudzenia
mikropotencjaly o amplitudzie na tyle niskiej, ze sg
nierejestrowalne z powierzchni ciala oraz jakie
moga mieC one znaczenie w patogenezie arytmii
przedsionkowych. Ta watpliwo$¢ sktania do zada-
nia kolejnego pytania: jak diugo trwa aktywacja pra-
wego 1 lewego przedsionka oraz czy w zapisach
potencjalow z wnetrza przedsionka mozna oceniaé
koficowa faze jego depolaryzacji? Ostatnia sugestia
1 zarazem pytanie brzmi: czy potencjaly przedsion-
kowe rejestrowane z 1 (wybranego) z 3 odprowa-
dzen wewnatrzprzedsionkowych, teoretycznie ma-
jace wieksza amplitude 1 wieksza szybko§¢ narasta-
nia, mogg by¢ wykorzystywane do synchronizacji
kolejnych pobudzen w celu poprawy warunkow ste-
rowania synchronizacji i uSredniania, zakladajac, ze
elektroda nie bedzie sie przemieszcza¢ w czasie do-
konywania rejestracji? Te watpliwosci sklonily do
sformufowania roboczej hipotezy, ze by¢ moze po-
tencjaly, uzyskane z 3 odprowadzen wewnatrzprzed-
sionkowych, poddane identycznej obrdobce jak
w konwencjonalnej technice przetwarzania sygna-
tu EKG, beda pomocne w uzyskaniu odpowiedzi na
powyzsze pytania.

Powiekszenie przedsionkow odgrywa istotng
role w podtrzymaniu arytmii poprzez wplyw na dtu-
go§é fali reentry; towarzyszace zmiany degeneracyj-
ne dodatkowo umozliwiajg powstanie blokow jedno-
kierunkowych [22, 23]. Z kolei powiekszenie przed-
sionka moze tez by¢ odwracalnym nastepstwem
arytmii [24, 25]. Sprzeczne s3 opinie dotyczace po-
wigzania elektrokardiograficznych cech przecigzenia
lewego przedsionka, obecno$ci znaczacych zaburzen
przewodzenia w przedsionkach, obecno$ci mikro-
oscylacji w koncowej fazie aktywacji przedsionkow
1 wystepowania arytmii przedsionkowych [5, 26-28].

Diugotrwata arytmia lub jej czeste nawroty
prowadza do zjawiska zwanego remodelingiem, ce-
chujacego sie zmianami szybko$ci przewodzenia
1 czasu refrakcji mie$niowki przedsionkow [29]. Nie
jestjasne, czy 1 w jakim stopniu czeste nawroty aryt-
mii wplywaja na wystepowanie lokalnych zaburzen
przewodzenia, ktére moga by¢ dodatkowym ele-
mentem remodelingu elektrycznego przedsionkow,
oraz czy wplywaja one na wartoSci parametrow za-
tamka P SA-ECG i uSrednionego elektrogramu we-
wnatrzprzedsionkowego (SA-IEGM, signal avera-
ged-internal electrogram).

www.fce.viamedica.pl 545



Folia Cardiologica Excerpta 2007, tom 2, nr 11

Nie jest jasne, w jakim stopniu leczenie anty-
arytmiczne modyfikuje wyniki analizy czasowych
1 czestotliwoSciowych parametrow zatamka P SA-ECG.
Leki z I grupy antyarytmicznej zwalniajace szybko§¢
przewodzenia w przedsionkach oraz preparaty
z III grupy, wydtuzajace czas trwania potencjalu czyn-
noSciowego 1 okres refrakcji [30], teoretycznie powin-
ny wplywacé na homogenno$c¢ jego wygasania, zwlasz-
cza u 0sOb z ciezkimi zaburzeniami przewodzenia
w obrebie przedsionkow. Jednocze$nie mozna sie spo-
dziewac, ze intensywnej terapii lekami z grupy Ic
1/lub III moze towarzyszyc¢ nasilenie zaburzen prze-
wodzenia i by¢ moze zmiana homogenno§ci depola-
ryzacji (warto§ci RMS20 1 nasilenie wystepowania
pbéznych potencjatow przedsionkowych). W doniesie-
niach prezentuje sie sprzeczne opinie [12, 30-33].
Cele badan byly nastepujace:

— proba rejestracji potencjaléw prawego i lewego
przedsionka z 3 odprowadzen wewnatrzprzedsion-
kowych oraz proba wykorzystania konwencjonal-
nego sprzetu do ich przetwarzania, opracowania
1 analizy, prowadzonych w klasyczny sposob;

— por6wnanie warto$ci analizowanych parame-
trow (czas trwania potencjatu przedsionkowe-
go, wartoSci RMS20 1 LAS5 oraz wystepowanie
kryteriow pozwalajacych na rozpoznanie p6z-
nych potencjalow przedsionkowych) uzyska-
nych z rejestracji dokonanych droga powierzch-
niowych odprowadzen Franka (SA-ECG) oraz
z elektrod wewnatrzprzedsionkowych (SA-IEGM);

— analiza zalezno$ci miedzy elektrofizjologicz-
nym stanem przedsionkdw ocenianym za po-
mocg analizy parametrow SA-ECG/IEGM
a wartoSciami podstawowych parametrow
echokardiograficznych, obrazujacych posrednio
stan naprezenia $cian przedsionka;

— ocena wplywu stosowanych lekow antyaryt-
micznych (z grupy Ic i III) na parametry
SA-ECG/IEGM oraz okre$lenie, czy ewentu-
alny efekt jest na tyle istotny, ze powinien by¢
uwzgledniany przy interpretacji wynikow.
Zasadniczym celem niniejszej pracy byla oce-

na warto$ci uSrednionego IEGM wysokiego wzmoc-

nienia w celu oceny stanu elektrofizjologicznego
przedsionkow.

Metody

Pacjenci

Badaniami objeto 24 pacjentow (15 kobiet,
9 mezczyzn) w wieku Srednio 68,83 = 9,97 roku,
zakwalifikowanych do stymulacji dwuprzedsionkowe;j
z powodu objawowego zespotu brady-tachykardii

oraz dodatkowych wskazan do stymulacji dwu-
przedsionkowej: wspolistnienia zaburzen przewo-
dzenia w obrebie przedsionkéw (czas trwania za-
tamka P > 125 ms) z uporczywie nawracajaca, ob-
jawowa, lekooporna (oporno$¢ na = 3 leki
antyarytmiczne, w tym amiodaron) arytmia przed-
sionkowa [17]. U 13 chorych (54%) stwierdzono
nadci$nienie tetnicze, u 5 (21%) chorobe niedo-
krwienng serca, u 3 (12,5%) wade zastawkowa,
a u pozostatych 3 pacjentow (12,5%) rozpoznano
samoistne AF (Jone AF).

Arytmie przedsionkowe

Analizujac w badanej grupie czesto§¢ nawrotow
arytmii z wykorzystaniem podziatu Kingmy 1 wsp.
[35], AF oceniono jako sporadyczne (sporadic AF)
u 7 osdb (29,2%), nawracajace (recurrent AF) —
u 8 pacjentow (33,3%) 1 jako czeste (frequent AF)
—u 9 chorych (37,5%).

Leczenie antyarytmiczne

Z powodu uporczywos$ci nawrotow arytmii
przed implantacja stymulatora nie modyfikowano
stosowanej terapii antyarytmicznej — wystapienie
AF uniemozliwialoby prawidtowa ocene warunkow
stymulacji 1 sterowania. W trakcie zabiegu 11 pa-
cjentow (46%) nie otrzymywalo lekow antyaryt-
micznych, 5 0s6b przyjmowalo 1 lek (amiodaron lub
propafenon), a 8 chorym podawano jednocze$nie
2 leki antyarytmiczne (amiodaron i propafenon lub
sotalol 1 propafenon jednoczesnie).

Procedury
Przeprowadzone procedury obejmowaly:

— potwierdzenie rodzaju arytmii na podstawie po-
siadanej dokumentacji medycznej;

— badanie echokardiograficzne;

— rejestracje 12-odprowadzeniowego EKG
z przesuwem 25 mm/s i wzmocnieniem 10 mm/
/mV w czasie rytmu zatokowego oraz odprowa-
dzen I-III z przesuwem 100 mm/s i wzmocnie-
niem 80 mm/mV;

— rejestracje zapisu IEGM z prawego przedsion-
ka 1 zatoki wiencowej jednocze$nie z II odpro-
wadzeniem EKG;

— rejestracje SA-ECG z powierzchniowych od-
prowadzen ortogonalnych;

— rejestracje SA-IEGM, oddzielnie z prawego
1 lewego przedsionka.

Rejestracji sygnaléw wewnatrzprzedsionkowych

dokonano, wykorzystujac wprowadzone w czasie

zabiegu standardowe elektrody, ktérych nastepnie
uzyto do stymulacji state;j.
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Usredniony elektrokardiogram (SA-ECG)
z powierzchni ciala

W celu rejestracji, przetwarzaniaianalizy SA-ECG
wysokiego wzmocnienia wykorzystano urzadzenie
opracowane w Instytucie Kardiologii w Warszawie.
Zestaw zapewnial zachowanie podstawowych para-
metréw technicznych (poziom szuméw < 1,5 uV
w pasmie 0,1-300 Hz, CMRR > 130 dB, 12-bitowy
przetwornik A/D, komputer klasy PC z procesorem
486 oraz oprogramowaniem umozliwiajacym filtrowa-
nie, uSrednianie, prezentacje i drukowanie wynikow
pomiar6w). Do rejestracji EKG z powierzchni ciata
wykorzystywano standardowe elektrody Ag/AgCl
naklejane na skore klatki piersiowej po jej doklad-
nym odtiuszczeniu. Elektrokardiogram rejestrowa-
no z 3 standardowych odprowadzen Franka (X, YiZ).
Sygnat EKG z kazdego z odprowadzen byt 1000-kro-
tnie wzmacniany, filtrowany (w paSmie pomiarowym
0,1-300 Hz) 1 przetwarzany w postac cyfrowa. Pro-
ces uSredniania synchronizowano zalamkiem R.
W czasie roznych trybow stymulacji przedsionkowe;j
wykorzystywano synchronizacje do iglicy impulsu
stymulujacego. Specjalnie opracowany program po-
zwalal rozpoznawac 1 odrzucaé przedwczesne pobu-
dzenia. Sygnaly 50 ewolugcji serca usredniano i pod-
dawano filtracji gérnoprzepustowej (dwukierunkowy
filtr Butterwortha z dolnym limitem czestotliwoSci
25 Hz), a nastepnie zapisywano na dysku komputera.
Technike te opisano w poprzedniej pracy [11].

Analiza parametrow zalamka P
usrednionego EKG wysokiego wzmocnienia
Pierwszy etap analizy stanowilo utworzenie
przez komputer usrednionego wektora zatamka P
poprzez pierwiastkowanie sumy kwadratow ampli-
tud z trzech odprowadzen X, YiZ (X* + Y? + Z%)"2.
Poczatek i koniec zalamka oznaczano odpowiednio
w miejscu przekroczenia 1 powrotu do wartoSci
1,5 4V amplitudy sygnatu. Po ustawieniu obu kurso-
row program automatycznie wyliczal wartosci para-
metrow stosowanych w analizie, a nastepnie wynik
badania byt drukowany w formie raportu. Oceniano
nastepujace parametry uérednionego elektro-
kardiogramu:
— czas trwania uSrednionego zalamka P (Pdur);
— warto$¢ pierwiastka ze Sredniej kwadratu na-
piecia ostatnich 20 ms zalamka P (RMS20, root
mean square);
— czas trwania sygnatu o niskiej amplitudzie po-
nizej 5 uV (LASS, low amplitude signal).
Obecno$¢ poznych potencjaléw przedsionkowych
(ALP, atrial late potentials) stwierdzano, gdy war-
to$¢ Pdur byta wieksza niz 125 ms, a RMS20 wyno-
sita ponizej 2,4 uV [11].

Rycina 1. Schemat przedstawia sposéb potaczenia elek-
trod wewnatrzsercowych w celu uzyskania odprowa-
dzen prawoprzedsionkowych (X', Y’, Z') (A) oraz lewo-
przedsionkowych (X", Y”, Z") (B)

Rejestracja i przetwarzanie zapisow
wewnatrzprzedsionkowych wysokiego
wzmocnienia

U wszystkich pacjentéw do uszka prawego
przedsionka (RAA, right atrial appendage) implan-
towano standardowa dwubiegunowa elektrode
typu ,,J” oraz druga elektrode dwubiegunowa
przeznaczong do staltej stymulacji zatoki wienco-
wej (CS, coronary sinus). Trzecig elektrode, prze-
znaczong do stalej stymulacji prawej komory,
umieszczano w dolnej czeSci prawego przedsion-
ka. Do zapisu, przetwarzania i analizy SA-IEGM
wysokiego wzmocnienia wykorzystano to samo
urzadzenie, ktore kilkana$cie minut wcze$niej
stuzyto do rejestracji SA-ECG. Koncowki elek-
trod taczono za pomoca sterylnych konektoréw
z obwodami wejScia wzmacniacza mikropotencja-
tow. W celu rejestracji oraz analizy prawo- i le-
woprzedsionkowej fali A elektrody taczono zgod-
nie ze schematem przedstawionym na rycinie 1.
Sygnal prawoprzedsionkowy rejestrowano z 3 we-
wnatrzprzedsionkowych odprowadzen X', Y’ 1 7Z’,
za$ lewoprzedsionkowy — z 3 wewnatrzprzed-
sionkowych odprowadzen X”, Y” i Z”. Sygnal
z kazdego odprowadzenia byl wzmacniany, filtro-
wany 1 przetwarzany w postac cyfrowa, identycz-
nie jak w zapisach powierzchniowych. Proces
uéredniania byl synchronizowany falg A. Te tech-
nike autorzy opisali we wcze$niejszych doniesie-
niach [36, 37].

Analiza parametrow fali A SA-IEGM

Analizy parametrow fali A SA-IEGM dokony-
wano analogicznie jak w przypadku zapisOw po-
wierzchniowych.

Ocena przewodzenia w przedsionkach

na podstawie zapisow wewnatrzsercowych
Zapisy wewnatrzsercowe rejestrowano metoda

telemetrii z elektrod umieszczonych w RAA 1 CS
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PACEMAKER

PMS 1000

_> J\/— IEGM

Rycina 2. Elektrogram wewnatrzsercowy rejestrowano
poprzez telemetrie z elektrod umieszczonych w uszku
prawego przedsionka (RAA) i zatoce wiencowej (CS)
potgczonych ze stymulatorem DDD

podiaczonych do stymulatora DDD (ryc. 2) jedno-

cze$nie z Il odprowadzeniem EKG. Oceniano:

— czas trwania zalamka P w II-III odprowadze-
niu standardowego EKG (przesuw 25 mm/s,
wzmocnienie 10 mm/mV);

— czas trwania zalamka P w II-III odprowadze-
niu wzmocnionego zapisu EKG (100 mm/s,
wzmocnienie = 20 mm/mV, powiekszenie ob-
razu X 4; high resolution ECG);

— czas przewodzenia miedzyprzedsionkowego
(IACT, interatrial conduction time) liczony od
poczatku fali A w zapisie z RAA do pierwszego
wychylenia fali A w zapisie z CS;

— czas calkowitej aktywacji przedsionkow (TAAT,
total atrial activation time) liczony od poczatku
zalamka P w odprowadzeniu II zapisu EKG do
wygasniecia fali A w zapisie z CS (ryc. 3).

Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonywano za
pomoca aparatu SONOS 100 firmy Hewlett-Packard
z glowica 2,5 MHz. Wymiary jam serca oceniano
w projekcji przymostkowe;j diugiej. Frakcje wyrzu-
towg lewej komory (LVEF, left ventricular ejection
fraction) wyliczano z projekcji 4-jamowe] metoda
Simpsona.

Analiza statystyczna

Wyniki przedstawiono jako warto$ci usrednio-
ne = odchylenie standardowe (SD, standard devia-
tion). Podczas analizy statystycznej (program Sta-
tistica) oceniono zbiorczo istotno$¢ roznic Srednich
we wszystkich grupach za pomocg testu F warian-
cji, a w celu oceny istotno$ci roéznic Srednich mie-
dzy poszczego6lnymi grupami wykonano test NIR.

EKG-II1I “ E E
RHNARNRNA
Cursor Dist. 105 ns
Standardowe EKG
ECG

Cursor Dist. 158 ns

TAAT (IEGM)

Rycina 3. Czas trwania zatamka P w standardowym oraz
wzmocnionym EKG w poréwnaniu z warto$ciami czasu
catkowitej aktywacji przedsionkéw (TAAT)

Aby oceni¢ roznice $rednich miedzy dwiema gru-
pami, postugiwano sie testem ¢-Studenta (dla zmien-
nych niezaleznych). Korelacje miedzy warto$ciami
parametrycznymi wybranych parametrow badano,
stosujac test » Pearsona; w ocenie istnienia wspot-
zaleznoS$ci warto§ci nieparametrycznych wykorzy-
stano test korelacji rang R Spearmana. W celu oce-
ny réznicy odsetek wykorzystano test z lub czeSciej
test y* jedno- i dwustronny.

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgode
Komisji Bioetycznej Akademii Medycznej w Lubli-
nie (KE-0254/70/2003).

Wyniki

Uzyskane wyniki badan przedstawiono w tabeli 1.
Czas trwania zalamka P wyliczony ze standardowego
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Tabela 1. Wyniki: badane parametry EKG oraz SA-ECG/IEGM

Parametry N Sr. Mediana Min. Maks. SD
EKG

Pdur — standardowe EKG 24 128,5 128,0 105,0 152,0 14,5
Pdur — EKG wysokiej rozdzielczosci 24 157,7 159,0 125,0 199,0 16,0
IEGM

IACT 24 103,7 99,0 55,0 148,0 22,6
TAAT 24 181,56 182,0 144,0 225,0 22,4
SA-ECG wysokiego wzmocnienia — odprowadzenia zewnetrzne (Franka)

Zewn. Pdur 24 156,2 155,4 119,3 186,8 16,8
Zewn. RMS20 20 2,17 1,96 1,09 3,69 0,76
Zewn. LAS5 24 6,68 5,50 0,00 26,70 7,48
SA-IEGM wysokiego wzmocnienia — prawy przedsionek (RA)

Wewn. RA Adur 24 174,8 168,8 144,4 224,5 24,1
Wewn. RA RMS20 23 1,77 1,69 0,75 3,46 0,72
Wewn. RA LAS5 23 12,91 11,00 0,00 33,00 7,92
SA-IEGM wysokiego wzmocnienia — lewy przedsionek (LA)

Wewn. LA Adur 23 175,3 169,6 138,2 2371 26,7
Wewn. LA RMS20 15 2,33 1,78 0,98 4,81 1,19
Wewn. LA LASH5 15 9,01 9,40 0,00 18,80 6,17

Pdur — czas trwania zatamka P, IEGM (intracardiac electrogram) — elektrokardiogram wewnatrzsercowy, SA-ECG (signal averaged ECG) — usred-
niony elektrokardiogram IACT (interatial conduction time) — czas przewodzenia miedzyprzedsionkowego, TAAT (total atrial activation time)

— catkowity czas pobudzenia przedsionkéw

EKG wynosit §rednio 129 ms, za$ warto$¢ tego sa-
mego parametru wyliczona z EKG o wyzszym
wzmocnieniu zapisu byta niemal o 30 ms wyzsza
1 wynosila Srednio 158 ms. Z tego powodu w dalszych
analizach wykorzystywano tylko drugi sposob pomia-
ru. Srednie wartoéci Pdur (158 ms), IACT (104 ms)
oraz TAAT (181 ms) potwierdzaja, ze badang gru-
pe stanowili w wiekszo$ci pacjenci ze znaczacymi
zaburzeniami przewodzenia w przedsionkach.
W zapisach z wnetrza prawego przedsionka, w po-
rownaniu z sygnalami z powierzchni ciala, czas trwa-
nia fali A SA-IEGM byt wydiluzony (175 ms vs. 156
ms), wartoS§¢ RMS20 zalamka P — nizsza (1,8 uV
vs. 2,2 uV), a LAS5 trwalo niemal 2-krotnie dluzej
(12,9 ms vs. 6,7 ms). Czas trwania lewoprzedsion-
kowej (faktycznie: podstawno-prawo- 1 lewoprzed-
sionkowej) fali A w SA-IEGM wysokiego wzmoc-
nienia w badanej grupie chorych byl réwniez wyraz-
nie przediuzony (Sr. 175 ms) 1 praktycznie zblizony
do zapisu prawoprzedsionkowego; warto§¢ RMS20
byla nieco wyzsza niz w odprowadzeniach prawo-
przedsionkowych (2,3 uVvs. 1,8 uV) ijednoczes$nie
zblizona do rejestrowanej w odprowadzeniach Fran-
ka (2,2 uV). Czas trwania LAS5 byt wyraznie dtuz-
szy niz w zapisach z odprowadzen powierzchnio-
wych (9,0 ms vs. 6,7 ms).

W tabeli 2 przedstawiono ocene istotnosci roz-
nic Srednich wartoS§ci (test wariancji) parametroéw
SA-ECG/IEGM oraz wzajemnych poréwnan anali-

zowanych $rednich (test NIR). Czas trwania prawo-
1 lewoprzedsionkowe;j fali A nie r6znit sie istotnie,
jednak nalezy uwzglednic, ze rejestrowano je w in-
nym przedziale czasu. Poczatek i koniec lewoprzed-
sionkowe;j fali A byl rejestrowany znaczaco pozniej
w porownaniu z falg prawoprzedsionkowa. Nie
stwierdzono istotnych réznic w Srednich warto-
§ciach RMS20 zatamka P oraz prawoprzedsionko-
wej fali A, wyliczonych z SA-IEGM wysokiego
wzmocnienia; natomiast warto§¢ RMS20 lewo-
przedsionkowej fali A byla istotnie wyzsza. Moze
to sugerowaé bardziej homogenne wygasanie poten-
cjatu w lewym przedsionku w poréwnaniu z prawym
przedsionkiem. Wartos¢ LAS5 byla istotnie wyzsza
w prawym przedsionku, w poré6wnaniu z lewym
przedsionkiem oraz z sygnalem z powierzchni ciala,
co rowniez moze wskazywac, ze potencjal prawego
przedsionka wygasa wolnie] 1 bardziej nierdbwnomier-
nie niz w lewym przedsionku.

Ocene wspoélzalezno$ci miedzy czasem
trwania zalamka P oraz prawo- i lewoprzed-
sionkowej fali A, wyliczonych z SA-ECG/IEGM,
przedstawiono w tabeli 3. Stwierdzono wysoka ko-
relacje miedzy czasem trwania zalamka P w SA-ECG
oraz czasem trwania fali A prawo- i lewoprzedsion-
kowej w SA-IEGM, jednak czas trwania zatamka P
w uSrednionym EKG byt Srednio o 20 ms krotszy
od czasu trwania fali A prawo- 1 lewoprzedsionko-
wej. Réznica srednich wskazuje, ze mimo istnienia
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Tabela 2. Poréwnanie czasu trwania potencjatu przedsionkowego oraz wartosci RMS20 i LAS5 w zapisach

powierzchniowych oraz wewnatrzsercowych

Badane N Odpro- Sr. SE Analiza Test LSD
parametry wadzenia wariancji  Grupy Porow- Sr. SD p
nanie réznica roznicy

Czas trwania 23 Zewn. 155,9 3,57 F=1411,6 1 1vs.2 -18,7 3.1 0,000
zat. Pifali A 23 Wewn.RA 174,6 5,13 p = 0,000 2 1vs.3 -19,4 3,1 0,000
w usér. EKG/IEGM 23 Wewn. LA 175,3 5,56 3 2vs.3 -0,70 3.1 0,821
RMS20 zat. P 12 Zewn. 194 020 F=118,6 1 1vs.2 0,32 0,30 0,308
i fali A w usr. 12 Wewn.RA 1,62 0,17 p=0,000 2 Tvs.3 -0,60 0,30 0,059
EKG/IEGM 12 Wewn.LA 254 0,36 3 2vs. 3 -0,92 0,30 0,006
LAS5 zat. P 15 Zewn. 8,38 3,59 F =985 1 1vs.2 -6,18 2,54 0,022
i fali A w usr. 15 Wewn.RA 14,56 11,24 t= 0,000 2 1vs.3 -0,62 2,54 0,807
EKG/IEGM 15 Wewn.LA 9,01 5,59 3 2vs.3 5,65 2,54 0,037

RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (/eft atrium) — lewy przedsionek

Tabela 3. Ocena korelacji miedzy czasem trwania potencjatu przedsionkowego oraz warto$ciami
RMS20 i LAS5 ocenianymi w zapisach powierzchniowych oraz wewnatrzsercowych

Parametry Odprowadzenia N Sr. SD r(X,Y) t p
Zatamek P i fala A Zewn. 23 155,9 17,1 0,73 4,965 0,000
w odprowadzeniach Wewn. RA 174,6 24,6
yvewnafcrzsercc.)vv_ych Zewn. 155,9 17.1 0,77 5,659 0,000
i z powierzchni ciata Wewn. LA 23 175.3 26.7
Wewn. RA 23 174,6 24,6 0,94 12,229 0,000
Wewn. LA 175,3 26,7
RMS20 zatamka P i fali A Zewn. 12 1,94 0,67 0,61 2,437 0,035
w odprowadzeniach Wewn. RA 1,62 0,58
yvewancrzsercqvv_ych Zewn. 1,94 0,67 0,53 1,984 0,075
i z powierzchni ciata Wewn. LA 12 2.54 1.25
Wewn. RA 12 1,62 0,58 0,03 0,107 0,916
Wewn. LA 2,54 1,25
LAS5 zatamka P i fali A Zewn. 23 6,970 7,51 0,16 0,728 0,475
w odprowadzeniach Wewn. RA 12,91 7,92
yvewna'trzsercc_)vyych Zewn. 8,38 8,65 -0,12 -0,446 0,663
i z powierzchni ciata Wewn. LA 15 9.01 6,17
Wewn. RA 15 14,56 5,99 -0,24 -0,878 0,396
Wewn. LA 9,01 6,17
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (/eft atrium) — lewy przedsionek

zaleznoSci (r = 0,7) nie mozna wnioskowac o pel-
nej zastepowalno$ci tych parametrow.

Najwieksza korelacje, pozwalajacg niemal mo-
wic o zgodno$ci wynikow, uzyskano miedzy czasem
trwania fali A prawo- i lewoprzedsionkowej (w SA-
-IEGM). Istniala istotna zaleznos¢ (r = 0,5) miedzy
RMS20 zatamka P oraz prawoprzedsionkowej fali A
wyliczonych z uSrednionego EKG/IEGM wysokie-
go wzmocnienia. Nie odnotowano korelacji miedzy
warto§ciami RMS20 oraz LAS5 lewo- i prawoprzed-
sionkowej fali A wyliczonych z SA-IEGM, co ozna-
cza, ze nie ma wspolzaleznosSci miedzy homogen-
no$cig wygasania fali pobudzenia w prawym i lewym
przedsionku.

550

W dalszej czeSci opracowania przeanalizowano
wspolzalezno$§é czasu trwania potencjalu
przedsionkowego oraz dwoch podstawowych
parametrow przewodzenia w obrebie przed-
sionkow: IACT i TAAT (tab. 4). Istniala istotna
korelacja miedzy warto$ciami IACT (r = 0,5-0,6)
1 TAAT (r = 0,8) oraz warto§ciami czasu trwania
zalamka P, a takze prawo- i lewoprzedsionkowe;j
fali A, wyliczonych z SA-ECG/IEGM. Oczekiwano
takich wynikow badania, gdyz warto$ci wszystkich
tych parametrow obrazuja czas przewodzenia mie-
dzy przedsionkami. Zauwazono jednak, ze czas
trwania zalamka P, wyliczony z powierzchniowego
EKG wysokiego wzmocnienia, nie obrazuje catego
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Tabela 4. Ocena korelacji miedzy czasem trwania zatamka P oraz warto$ciami czasu przewodzenia
miedzyprzedsionkowego (IACT) i czasu catkowitej aktywacji przedsionkéw (TAAT)

Pary zmiennych N Sr. SD r(X,Y) t p
Korelacje z IACT IACT 24 103,7 22,6 0,62 2,839 0,009
Zewn. Pdur 156,2 16,8
IACT 24 103,7 22,6 0,53 2,910 0,008
Wewn. RA Adur 174,8 241
IACT 23 103,9 23,1 0,63 3,754 0,001
Wewn. LA Adur 175,3 26,7
Korelacje z TAAT TAAT 24 181,5 22,4 0,76 5,471 0,000
Zewn. Pdur 156,2 16,8
TAAT 24 181,5 22,4 0,83 7,096 0,000
Wewn. RA Adur 174,77 24,10
TAAT 23 181,1 22,9 0,89 9,131 0,000
Wewn. LA Adur 175,3 26,7

IACT (interatial conduction time) — czas przewodzenia miedzyprzedsionkowego, TAAT (total atrial activation time) — catkowity czas aktywacji przed-
sionkow, RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (/eft atrium) — lewy przedsionek

Tabela 5. Obecnosé kryteridw péznych potencjatow przedsionkowych w SA-ECG/IEGM zarejestrowa-
nym z odprowadzen powierzchniowych oraz wewnatrzsercowych

Odprowadzenia Z powierzchni _ Wewnatrzsercowe
ciata RA LA
ALP (+) 19 (79,2%) 23(95,8) 19 (86,4%)
ALP () 5 (20,8%) 1(4,2%) 3(13,6%)
Brak (niedostepne) 0 0 2

Liczba przebadanych

24 (100%) 24 (100%) 22 (100%)

Badanie zgodnosci wystepowania ALP w odprowadzeniach

wewnatrzsercowych i z powierzchni ciata

ALP w odprowadzeniach zewnetrznych vs. ALP w odprowadzeniach z RA
ALP w odprowadzeniach zewnetrznych vs. ALP w odprowadzeniach z LA
ALP w odprowadzeniach z RA vs. ALP w odprowadzeniach z LA

42 = 3,965; p = 0,046
42 = 3,818; p = 0,0500
72 = 6,634; p = 0,010

RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (left atrium) — lewy przedsionek, ALP (atrial late potentials) — pdzne potencjaty przedsionkowe

procesu aktywacji przedsionkow, jest bowiem krot-
szy o 15 ms od TAAT. Czas trwania prawoprzed-
sionkowej fali A jest identyczny jak czas trwania
lewoprzedsionkowe;j fali A; zwraca jednak uwage
fakt, ze poczatek aktywacji w dolnej czeSci prawe-
go przedsionka jest rejestrowany ze znacznym
opdznieniem w stosunku do poczatku rejestracji fali
prawoprzedsionkowej, co oznacza, iz w obu rejestra-
cjach jest oceniana aktywacja innych obszaréow
przedsionkow.

Ocene czesto$ci wstepowania kryteriow
poznych potencjalow przedsionkowych w SA-
-ECG/IEGM przedstawiono w tabeli 5. Obecno§¢
(kryteriow) ALP stwierdzono u 79% pacjentow
w powierzchniowym SA-ECG (ryc. 4), w 96% w pra-
woprzedsionkowym 1 w 86% w lewoprzedsionko-
wym SA-IEGM. W 83% przypadkow obie metody
rejestracji wykazaty catkowita zgodno$¢; obecno$c

ALP w powierzchniowym SA-ECG zawsze byta po-
twierdzona ich wystepowaniem w prawoprzedsion-
kowym SA-IEGM, w 17% przypadkéw stwierdzo-
no odwrotne zjawisko; czy dowodzi to wyzszej czu-
tosci techniki rejestracji uSrednionego IEGM
z prawego przedsionka, czy tez jedynie konieczno-
§ci stosowania innych kryteriow przy interpretacji
wynikow uzyskanych z analizy odprowadzen we-
wnatrzprzedsionkowych — to kwestia otwarta.
U 1 (4%) z 24 badanych nie potwierdzono obecnosci
ALP w powierzchniowym SA-ECG ich obecnoScia
w lewoprzedsionkowym SA-IEGM; u 9% os6b stwier-
dzono odwrotne zjawisko. Porownujac wystepowa-
nie ALP w zapisach z prawego i lewego przedsion-
ka, wykazano zgodno§¢ w 91%; sporadycznie (2/24,
tj. 9%) nie potwierdzono obecnosci p6Zznych potencja-
16w w odprowadzeniach prawoprzedsionkowych ich
obecnoscia w odprowadzeniach lewoprzedsionkowych.
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Atrdur:144.4 nms
RMS20: 1.15 pv
LASS: 14.1 ms

Przedsionek

B

ALP (+)

Atrdur:105.2 ms
RMS20: 3.70 pv
LASS: 7.9 ms

Przedsionek

LI

ALP (-)

Rycina 4. Przykiad usrednionego EKG z obecnymi oraz
nieobecnymi pdéznymi potencjatami przedsionkowymi
(ALP, atrial late potentials); RMS20 — pierwiastek ze
$redniej sumy kwadratéw amplitudy ostatnich 20 ms za-
tamka P/fali A, LAS5 — czas trwania sygnatu o niskiej
amplitudzie (< 5 uV)

Nie bylo sytuacji odwrotnej, czyli wystepowania
p6znych potencjaléw w lewym przedsionku 1 ich
braku w prawym przedsionku. Obserwacje te moga
sugerowac dominujaca role zaburzen przewodzenia
W obrebie prawego przedsionka w grupie pacjen-
tow z nawrotami AF (ryc. 5).

Analize zalezno$ci miedzy wymiarem
lewego przedsionka, lewej komory i LVEF
a warto$Sciami podstawowych parametrow
aktywacji przedsionkow przedstawiono w tabeli 6.
Nie odnotowano istotnej korelacji miedzy wymia-
rem lewego przedsionka a wartoSciami podstawo-
wych parametrow aktywacji przedsionkow (czas
trwania zatamka P/fali A, RMS20, LAS5), uzyska-
nych z analizy SA-ECG/IEGM. Stwierdzono staba
korelacje pomiedzy wymiarem koncoworozkurczo-
wym lewej komory (LVDd) i Pdur (r = 0,53) oraz
RMS20 (r = -0,53), a takze miedzy LVEF i Pdur
(r = —0,47) oraz fala A w RA (r = —0,50). Potwier-
dza to, ze brakuje wyraznego zwigzku miedzy po-
wiekszeniem lewego przedsionka oraz stopniem
niewydolnos$ci lewej komory a stopniem niehomo-
genno$ci wygasania potencjalu w przedsionkach

Atrdur:146.0 ns

RMS10: 0.44 pV
RMS20: 1.09 py
RMS40: 2.70 py

LASS: 14.1 ms

K.M.
Przedsionekw TN,

SA-ECG z powierzchni ciata

Atrdur:150.7 ms

RMS10: 0.80 p
RMSZ20: 2.05 py
RM340: 3.87 py
ASS: 7.9 ms
I
K.M.

Y
11

Przedsionek '

SA-ECG z odprowadzen prawoprzedsionkowych

Atrdur:149.2 ms

RMS16: ©.37 pV
fRMSZ0: 0.95 py
RMS406: 7.04 py

LAS5: 18.8 ms
I

M K.M.
'f Tl
wwemsrmt - Drzedsionek

SA-ECG z odprowadzen lewoprzedsionkowych

Rycina 5. Usredniony elektrokardiogram zarejestrowa-
ny z odprowadzen powierzchniowych oraz wewnatrz-
sercowych u tego samego pacjenta

W postaci nasilenia 1 czasu trwania mikrooscylacji
w koncowe;j fazie potencjatu przedsionkowego.
Uwzgledniajac, ze zaburzenia homogenno$ci
aktywacji przedsionkéw moga odzwierciedlaé nie
tylko substrat arytmii, lecz i zjawisko remodelin-
gu, zbadano warto§ci parametrow usrednionego
EKG i IEGM u pacjentéw z rozng czestoscia
nawrotow arytmii (tab. 7). Cho¢ $rednie warto-
§ci czasu trwania zatamka P oraz prawo- 1 lewo-
przedsionkowej fali A w uSrednionym EKG/
/IEGM narastaly wraz z nasileniem arytmii, to jed-
nak nie roznily sie istotnie. Odwrotna tendencja
zarysowala sie w zachowaniu warto$ci RMS20
w odprowadzeniach powierzchniowych i lewoprzed-
sionkowych, ktore malaly wraz z nasileniem
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-0,47
0,019
0,33
0,147
-0,38

r(X,Y)

$r.
55,2
156,2
54,5
2,17
55,2

24

Pdur z pow. ciata
RMS20 z pow. ciatfa

LVEF a parametr
LVEF (%)

SA-ECG/IEGM
LVEF (%)

p
0,53
0,008
-0,36
0,122

r(X.,Y)

Sr.
53,4
156,2
53,3
2,17

N
24
20

Wymiar LV a parametr
SA-ECG/IEGM

Wymiar LV
RMS20 z pow. ciata

Pdur z pow. ciata
Wymiar LV

Wymiar LV

p
0,34

0,099
0,17

0,462
-0,13

r(X,Y)

44,4
7

2,1
44,29

$r.
156,2

44,30

N
24

20

Wymiar LA a parametr
SA-ECG/IEGM

Wymiar LA
RMS20 z pow. ciata

Pdur z pow. ciata
Wymiar LA

Wymiar LA

Tabela 6. Ocena korelacji miedzy parametrami SA-ECG/IEGM oraz wymiarami lewego przedsionka (LA), lewej komory (LV) i wartoscig frakcji

wyrzutowej lewej komory (LVEF)
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arytmii, jednak brak istotno$ci wskazuje na bhrak
zwigzku miedzy nasileniem mikrooscylacji w kon-

M ON <X 0~ ON o~ SO s - . : P "
QB Tg O 0N e oo cowe]j fazie aktywacji przedsionkow 1 czesto$cia na-
O LA~ O (O~ ~O " ~ .. .
o To®o 7o To®Po To wrotdw arytmii przedsionkowych.

Oceniano rowniez zwiazek miedzy czestos-
0 NR NN NG QR om w0 cia nawrotow arytmii a wstepowaniem Kkry-
QU TN STGOER =N =2 .2 :
oW BLewY VR b teriow ALP w SA-ECG/IEGM (tab. 8). Stwier-

dzono staba dodatnig korelacje miedzy nasileniem
arytmii 1 wystepowaniem ALP w odprowadzeniach
powierzchniowych. Natomiast w analizie prawo-

4
24
23
23
23
15
15

. e 2 ilgwpprzedsionkgwej fali A nie yvykazano istgtnych

z S £ £ 8 2 roznic w czestos$ci wystepowania ALP w analizowa-

e é é g § § nych podgrupach pacjentdéw z rézng czestoscig na-

g % §“ g g ‘g g wrotow AF. Wyniki t'e generalpie potwie_:rdzaja brak

5 £ g % S 2 % prqst'ego zw1a‘z.ku ledZ}'f' nas11en}em /me'homoge.n-

A% 2 g = ¢ o = nosci wygasania akt_ywacp pr'zedsm.nkow 1 wzmoze-

S _g 2 %’ = g 2 g 2 g 7 niem arytmii przedsionkowej (ocenianym czesto§cia
L0 W W b W T 55 jej nawrotow).

><3E>3E 32 >25>39 39 Przeanalizowano rowniez warto$ci analizo-

wanych parametréow SA-ECG//IEGM w odnie-

N8 2R B2 ok QR 28 < sieniu do terapi'i antya?ytmicznej (tab. 9).

cS o592 o505 92 s W podgrupach pacjentéw nieleczonych antyaryt-

micznie, ktorym podawano 11 2 preparaty, war-

Rt:: :}2_ NINE :2 “g 95 toSci czasu trwanig zatamka P oraz prawo- ile-

Bo BN B BY BN HN Bo woprzedsionkowej fali w podgrupach niejedno-

znacznie wzrastaly wraz z intensywnos$cia tej
terapii, lecz nie roznily sie istotnie. Sugeruje to
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Tabela 7. Czas trwania potencjatu przedsionkowego oraz warto§¢ RMS20 w podgrupach pacjentow
z rézng czestoscig nawrotéw arytmii

Nasilenie AF N Srednia (SD)
(czgstos¢ nawrotow) Czas trwania zatamka P RMS20
— odprowadzenia
Z powierzchni Wewnatrzsercowe Z powierzchni Wewnatrzsercowe
ciafa RA LA ciafa RA LA
Sporadyczne (S) (m-ce) 7 148,9 (18,2) 164,8(12,1) 164,8(14,7) 2,50(0,82) 1,88 (0,73) 2,31 (1,37)
Nawracajace (R) (tyg.) 8 154,4 (18,2) 168,4(18,4) 172,7 (30,9) 2,26 (0,69) 1,86 (0,73) 2,67 (1,57)
Czeste (F) (dni) 9 163,4 (13,2) 188,2(30,5) 185,5(29,2) 1,91(0,82) 1,60 (0,75) 2,17 (1,08)
Analiza wariancji F 1,587 2,611 1,265 0,884 0,353 0,202
p 0,229 0,097 0,304 0,431 0,707 0,819
Test LSD Svs. R 0,526 0,758 0,582 0,618 0,967 0,718
Svs. F 0,096 0,051 0,134 0,226 0,489 0,876
Rvs. F 0,276 0,084 0,346 0,372 0,480 0,537
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (/eft atrium) — lewy przedsionek, AF (atrial fibrillation) — migotanie przedsionkéw
Tabela 8. Obecno$¢ péznych potencjatéw przed- Tabela 10. Czas trwania potencjafu przed-
sionkowych w podgrupach pacjentéw z rézng sionkowego oraz wartos¢ RMS20 w podgrupach
czestoscig nawrotéw arytmii pacjentéw o réznej intensywnosci terapii anty-
arytmicznej
Nasilenie AF Odprowadzenia
(czestosé 3 ] Liczba Obecnosé ALP
nawrotéw) Z powierzchni Wewnatrzsercowe lekow
ciata RA LA Z powierzchni Wewnatrzsercowe
ciata RA LA
Sporadyczne 4/7 7/7 6/6
(m-ce) (567,1%) (100%)  (100,0%) 0 6/11 (54,6%) 10/11 (90,9%) 9/11 (81,8%)
Nawracajace 6/8 7/8 5/7 1 5/5(100,0%) 5/5(100,0%) 4/4 (100,0%)
(tygodnie) (75,0%)  (87,5%)  (71,4%) 2 8/8 (100,0%) 8/8 (100,0%) 6/7 (85,7%)
%Ze'Ste 1 8(/)?’/ 1 gg?’/ 888 /9?0/ 3 7464 1,233 0.827
(dni) (100%) (100%)  (88,9%) p 0,0239 0,539 0,661
Razem 19/24 23/42 19/22 TN S —— T
7l atrium) — praw rzedsionek, ert atrrum) — lew
(79’20/0) (95’80/0) (86’40/0) przedgionek, ALP (atfia/ /!tgpotentials) — po6zne potencjaty przYed—
2 4,511 2,087 2,322 sionkowe
p 0,104 0,352 0,313

RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (/eft atrium) — lewy
przedsionek

Tabela 9. Obecno$é¢ pdéznych potencjatow przedsionkowych w podgrupach pacjentéw o réznej inten-
sywnos$ci terapii antyarytmicznej

Liczba lekow N Srednia (SD)
Czas trwania zatamka P/A RMS20
Z powierzchni Wewnatrzsercowe Z powierzchni Wewnatrzsercowe
ciata RA LA ciata RA LA

0 11 149,6 (19,3) 168,3(24,6) 171,6(39,9) 2,39(0,84) 1,81(0,72) 2,06 (1,56)
1 5 163,2 (15,3) 187,0 (24,4) 184,4 (22,00 2,33(0,97) 2,09(0,87) 2,29 (1,13)
2 8 160,9 (11,7) 176,0 (23,0) 174,6 (24,4) 1,87 (0,51) 1,51(0,61) 2,54 (1,07)
Analiza wariancji F 1,701 1,065 0,380 1,015 1,018 0,213

p 0,206 0,362 0,688 0,383 0,379 0,811
Poréwnanie Ovs. 1 0,135 0,162 0,395 0,884 0,479 0,802
3 grup Ovs.2 0,150 0,493 0,824 0,204 0,400 0,527
testem ASD 2vs.3 0,805 0,430 0,546 0,309 0,174 0,783
RA (right atrium) — prawy przedsionek, LA (/eft atrium) — lewy przedsionek
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stymulacji resynchronizujacych [17-19]. Najwiecej
informacji dostarcza oczywiScie badanie elektrofi-
zjologiczne (EPS, electrophysiological study) [13-16,
20, 21], jednak ze wzgledu na inwazyjnos¢ i koszty
procedury nie nadaje sie ona do wstepnej selekcji
pacjentéw do resynchronizujacych odmian stymu-
lacji przedsionkowej oraz oceny ich efektow elek-
trofizjologicznych. Duze nadzieje w tym zakresie
budzita wprowadzona 15 lat temu analiza parame-
trow czasowych i czestotliwo$ciowych wzmocnio-
nego i uSrednionego zalamka P, jednak wzglednie
niskie warto$ci bezwzgledne oraz stosunkowo po-
wolne narastanie potencjatu przedsionkowego re-
jestrowanego w odprowadzeniach Franka utrudnia-
to ich synchronizacje [1-13]. Wdrozenie odprowa-
dzen przelykowych istotnie poprawilo jakoSc
zapisoOw (ich amplitude), pozwalajac lepiej wykry-
wac¢ zmniejszong homogenno§¢ refrakcji przedsion-
kow (zwolnione wygasanie pobudzenia 1 mikrooscy-
lacje w koncowej fazie potencjatu przedsionkowe-
g0). Ponadto do§¢ wiarygodnie wskazywalo stopien
zagrozenia nawrotnymi arytmiami przedsionkowy-
mi, jednak kosztem radykalnego zmniejszenia kom-
fortu badania [3]. Te zmodyfikowang technike sto-
sowano rowniez w ostatnich latach [39], jednak jej
wprowadzenie nie stwarzalo szans uzyskania odpo-
wiedzi na pytania zadane we wstepie pracy, doty-
czace zagadnienia wygasania potencjalu w prawym
przedsionku, poniewaz rowniez i w tej metodzie
koncowa czeS¢ rejestrowanego z przelyku poten-
cjatu pochodzila z lewego przedsionka.

Przedstawione wyniki potwierdzily, ze istnie-
je techniczna mozliwo$¢ uzyskania usrednionych
potencjaléw wewnatrzprzedsionkowych z prawego
1lewego przedsionka przy wykorzystaniu konwen-
cjonalnego sprzetu przeznaczonego do rejestracji
SA-ECG wysokiego wzmocnienia. Wykazaly one, ze
rejestracja SA-IEGM wewnatrzprzedsionkowego
pozwala uwidoczni¢ dodatkowe 20 ms aktywacji
przedsionka (co wskazuje na wieksze mozliwoSci
poznawcze 1 diagnostyczne tej metody). Z badan
wynika tez, ze wygasanie potencjalu w prawym
przedsionku u oséb z zaburzeniami przewodzenia
w przedsionkach i ciezkimi arytmiami przedsionko-
wymi jest nieco mniej homogenne niz w lewym
przedsionku. Ponadto stwierdzono, ze SA-IEGM
rejestrowany z prawego przedsionka czeSciej po-
zwala stwierdzi¢ obecno$¢ pdznych potencjalow
przedsionkowych w poréwnaniu z konwencjonalng
technika rejestracji powierzchniowego SA-ECG,
przy zastosowaniu tych samych kryteriow.

Choc wielko$¢ przedsionkow odgrywa istotna
role w podtrzymaniu arytmii [37-40], mniej wiado-
mo o jej wplywie na wystepowanie znaczacych

zaburzen przewodzenia w przedsionkach, a zwlasz-
cza mikrooscylacji w koncowej fazie potencjaiu
przedsionkowego. Fukunami i wsp. [2] wykazali, ze
czas trwania zalamka P w SA-ECG wysokiego
wzmocnienia byl istotnie diuzszy u os6b z napada-
mi arytmii mimo podobnego wymiaru lewego przed-
sionka. Stafford 1 wsp. [26] uwazaja, ze powiekszenie
przedsionkow bardziej wplywa na parametry czestotli-
wosciowe niz czasowe zalamka P SA-ECG. Podobne
wnioski sformulowali autorzy niniejszej pracy [24, 28].
Provost 1 wsp. [27] podkreSlili, ze wartoSci czasu
trwania zalamka P SA-ECG i rozmiaru przedsion-
kow nie wigza sie ze sobg i1 odnosza sie do dwoch
niezaleznych (elektrofizjologicznego i anatomiczne-
go) substratow arytmii. Buncowa i1 Bytesnik [28]
wieksze wartoSci wymiaru lewego przedsionka
1 czasu trwania uSrednionego zatamka P u chorych
z przetrwalym migotaniem przedsionkOw niz u pa-
cjentow z krotkotrwala arytmia tlumacza zjawi-
skiem remodelingu przedsionk6w spowodowanym
diugotrwata tachyarytmia, co koreluje z pogladem
traktujacym umiarkowane powiekszenie przedsion-
kow 1 przediuzony czas trwania zalamka P bardziej
jako nastepstwa arytmii niz jej przyczyne. Takie
ujecie problemu zmienia interpretacje nieprawidio-
wosci stwierdzanych u pacjentow bezposrednio po
przerwaniu dtugotrwalej arytmii. Autorzy niniejszej
pracy wykazali, ze chociaz istnieje stabe powigza-
nie miedzy echokardiograficznymi wskaznikami wy-
dolno$ci lewej komory i1 parametrami SA-ECG/
/IEGM, odzwierciedlajacymi stopien nasilenia prze-
wodzenia miedzyprzedsionkowego (czas trwania za-
tamka P lub/i fali A), to nie stwierdza sie zadnego
zwiazku miedzy rozmiarami lewego przedsionka
a stopniem niehomogenno$ci wygasania potencja-
tu w przedsionkach reprezentowanych przez war-
to§¢ RMS20 1 LAS5. Mozna zatem wnioskowac, ze
wielko§¢ lewego przedsionka jedynie w niewielkim
stopniu determinuje nasilenie zaburzen przewo-
dzenia w przedsionkach, a wyniki przeprowadzo-
nych analiz potwierdzaja hipoteze, ze zaburzenia
przewodzenia (réznego stopnia) w obrebie przed-
sionk6w u chorych z arytmiami przedsionkowymi
wystepuja niezaleznie od wielkoSci lewego przed-
sionka [2, 5, 27, 28].

Diugotrwata arytmia lub jej czeste nawroty
prowadza do zjawiska zwanego remodelingiem
(zmiany szybkoS$ci przewodzenia i czasu refrakcji),
ktore powoduje, ze samo AF staje sie czynnikiem
sprzyjajacym wystapieniu nastepnej arytmii; przebu-
dowa elektryczna przedsionkow ttumaczy sie przej-
§cie arytmii z formy napadowej w utrwalong [29].
W nielicznych doniesieniach analizowano, czy na-
silenie arytmii odzwierciedla sie w warto$ciach
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parametrow czasowych fali przedsionkowej SA-ECG.
Michelicci 1 wsp. [5] nie zaobserwowali jednak roz-
nic w grupach chorych z czestym AF (= 2 epizodow/
/rok) 1 nieczestym (< 2 epizoddow/rok) w zakresie
warto$ci czasowe] 1 czestotliwo§ciowe] analizy
uSrednionego zatamka P. Opolski 1 wsp. [6] oraz
Raitt 1 wsp. [12] potwierdzili, ze u pacjentéw z wcze-
snym nawrotem arytmii po kardiowers;ji elektrycz-
nej zalamek P wykazuje istotnie dluzszy czas trwa-
nia niz u pozostatych chorych. Réwniez Kurogouchi
1 wsp. [43] wykazali znaczne wydluzenie czasu
trwania zatamka P w SA-ECG 1 niskie warto$ci
RMS20 bezposrednio po ustapieniu arytmii oraz
znaczaca poprawe badz normalizacje tych parame-
trow po 3 miesigcach; obserwowanym przemianom
nie towarzyszyly zmiany wymiaru lewego przed-
sionka. Zatem nieprawidtowo§ci parametréw czaso-
wych zalamka P SA-ECG moga odzwierciedlaé nie
tylko substrat arytmii, lecz rowniez jej (odwracal-
ne) nastepstwa. Przedstawione wyniki wykazaty,
ze chod istnieje stabe powiazanie miedzy stopniem
nasilenia arytmii przedsionkowej (okreslanym cze-
stoscia jej nawrotow) 1 warto§ciami parametrow
SA-ECG/IEGM, odzwierciedlajacymi stopien na-
silenia zaburzen przewodzenia miedzyprzedsion-
kowego, to brakuje wyraznego zwigzku miedzy
stopniem nasilenia arytmii przedsionkowej a stop-
niem niehomogenno$ci wygasania potencjatu
w przedsionkach w postaci czasu trwania mikro-
oscylacji w koficowe;j fazie potencjalu przedsion-
kowego w badanej grupie. Z kolei nie nalezy zapo-
minac, ze u niektorych pacjentdéw za nasilenie aryt-
mii odpowiada gléwnie oporny na farmakoloterapie
trigger — autonomiczne ognisko bardzo czesto zlo-
kalizowane w ujSciach zyt ptucnych do lewego
przedsionka [40].

Interpretujac wyniki analizy parametrow cza-
sowych 1 czestotliwo§ciowych analizy zalamka P
SA-ECG wysokiego wzmocnienia u pacjenta po
przerwaniu napadu AF, nalezy uwzglednié dziata-
nie lekdéw antyarytmicznych przyjmowanych diugo-
trwale (profilaktycznie) lub podanych w celach lecz-
niczych. Istnieja doniesienia dotyczace mozliwo$ci
wplywu tych preparatéw na wartoS$ci parametrow
czasowych 1 czestotliwo$ciowych zatamka P [30-
-33]. Leki z grupy Ic, zwalniajac szybko$¢ przewo-
dzenia w przedsionkach, oraz leki z III grupy, wy-
dtuzajac czas trwania potencjalu czynno$ciowego
1 przediuzajac okres refrakcji [30], teoretycznie po-
winny wplywac¢ na homogenno$¢ jego wygasania,
zwlaszcza u oso6b z ciezkimi zaburzeniami przewo-
dzenia w obrebie przedsionkow. Stafford i wsp. [31]
potwierdzili, ze leki z III grupy antyarytmicznej nie
przediuzaja trwania zatamka P i podkre$laja,

1z glownym efektem dzialania tej grupy preparatow
jest przediuzenie okresu refrakcji w przedsionkach.
Moze to jednak nie znalez¢ odzwierciedlenia
w wartoS§ciach parametréw wynikajacych z analizy
zalamka P SA-ECG. Haberl 1 wsp. [32] zaobserwo-
wali, zZe terapia sotalolem istotnie obnizata ampli-
tude P, lecz wywierala zmienny (wielokierunkowy)
wplyw na warto$ci czasu trwania uSrednionego za-
tamka P. Igarhasi i wsp. [33] wykazali za$, ze fleka-
inid powoduje przedluzenie czasu trwania zalamka
P. Warto$ci RMS20 1 LAS5 zmienialy sie nieistot-
nie. Podanie prokainamidu powodowalo natomiast
jedynie niejednoznaczne i nieistotne zmiany czasu
trwania zalamka oraz warto$ci RMS20 1 LAS5 [33].
Autorzy uwazaja, ze analiza czasu trwania zatamka
P pozwala przewidzie¢ ryzyko nawrotu AF, nieza-
leznie od farmakoterapii. Odmienng opinie zapre-
zentowali Raitt 1 wsp. [12], ktérzy uwazaja ten pa-
rametr za dobry wskaznik ryzyka nawrotu arytmii
tylko u pacjentéw nieleczonych antyarytmicznie.
Szeroko$¢ P ma bowiem odzwierciedla¢ wielko§¢é
przedsionkow 1 szybko§¢é przewodzenia, ktore uzna-
je sie za istotne wskazniki zagrozenia arytmig
przedsionkowa. Glé6wna wada oceny szeroko$ci za-
tamka P jest to, ze nie odzwierciedla on dtugos$ci
okresu refrakcji — czynnika rownie istotnego w pa-
tomechanizmie tej arytmii. Jego przediuzenie (kla-
syczny efekt dzialania lekoéw z III grupy) znamien-
nie zmniejsza ryzyko arytmii mimo nieprawidlo-
wych wartoSci parametrow czasowych zatamka P.
Redfearn 1 wsp. [34] wykazali, ze flekainid zwalnia
szybko$¢ przewodzenia w przedsionkach, spowal-
nia adaptacje refrakcji przedsionkow do czestoSci
rytmu i przediuza czas trwania zalamka P.

W analizach potwierdzono, ze nie ma proste-
go zwiazku miedzy intensywno$cig leczenia an-
tyarytmicznego a stopniem nasilenia zaburzen
przewodzenia miedzyprzedsionkowego, ocenia-
nym za pomoca analizowanych parametrow
SA-ECG/IEGM.

Z przedstawionego piSmiennictwa i przepro-
wadzonych badan wynika, ze rezultaty analizy pa-
rametrow czasowych i czestotliwoSciowych zatam-
ka P SA-ECG wysokiego wzmocnienia u pacjen-
tow z arytmiami przedsionkowymi odzwierciedlaja
nie tylko stopien zmian patomorfologicznych
w przedsionkach i wynikajace z niego mniej lub
bardziej lokalne zaburzenia przewodzenia, lecz
rowniez wplyw aktualnego stanu hemodynamicz-
nego (naprezenie $cian przedsionka), nastepstwa
elektrofizjologiczne dlugotrwalej arytmii (zjawi-
sko remodelingu elektrofizjologicznego) oraz
efekty dzialania przyjmowanych lekow antyaryt-
micznych.
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Ograniczenia badania

Proces u$redniania powierzchniowego EKG
oparto na synchronizacji do zalamka R, bowiem al-
gorytm synchronizacji do zatamka P nie dziatat po-
prawnie w przypadku niskiej amplitudy zatamka P
z wysokim stopniem fragmentacji, ktore czesto
obserwowano u pacjentéw. Ocene echokardiogra-
ficzna ograniczono do podstawowych parametrow.
Duza niedoskonalo$cig cechuje sie zastosowany
system odprowadzen lewoprzedsionkowych. Opty-
malne byloby wykorzystanie wielobiegunowej elek-
trody, wprowadzonej transseptalnie do lewego
przedsionka, ulozonej tak, by obrysowala jego ob-
wod. Dysponujac co najmniej 10 pierScieniami,
mozna by wybra¢ 3 dwubiegunowe odprowadzenia
w takiej konfiguracji, by rejestrowaly mozliwie do-
ktadnie proces aktywacji catlego lewego przedsion-
ka. Badanie takie jest mozliwe do wykonania przy
ablacji wj$¢ zyt ptucnych. W niniejszych badaniach
nie stwierdzono wskazan do wprowadzania elektro-
dy do lewego przedsionka i wykorzystano elektro-
de wprowadzong do zatoki wiencowej; elektrody
,,obojetne” stanowily pierscien i koncowke elektro-
dy umieszczonej w dolnej czeSci prawego przed-
sionka. Takie rozwigzanie powodowalo, ze w odpro-
wadzeniach lewoprzedsionkowych rejestrowano
rowniez potencjal aktywacji dolnej czeSci prawego
przedsionka. Dlatego nie mozna przyjmowac poda-
wanego przez autoro6w czasu aktywacji lewego
przedsionka zbyt dostownie. Z wcze$niej wymienio-
nych powodow najbardziej interesujaca byta konco-
wa czeS¢ potencjalu lewoprzedsionkowego 1 taki
model uznano za zadowalajacy.

W poczatkowe;j fazie badan istnialy watpliwoSci,
czy obraz powolnego wygasania potencjalu w pra-
wym przedsionku (oceniany warto$ciami RMS20
1 LAS5) naprawde odzwierciedla zjawiska elektro-
fizjologiczne zachodzace tylko w prawym przedsion-
ku, czy tez moze jednocze$nie odzwierciedlaé sta-
be potencjaly wygasania aktywacji lewego przed-
sionka (far field sensing). Wyniki analogicznych
badan przeprowadzonych podczas stymulacji zatoki
wiencowej 1 stymulacji dwuprzedsionkowej potwier-
dzily jednak, ze istniejg poZne potencjaly prawo-
przedsionkowe; te mikropotencjaly, ktore rejestro-
wano podczas rytmu zatokowego, nie sa w Swietle
niniejszych obserwacji artefaktami wynikajacymi
z rejestracji opoznionej aktywacji bocznej Sciany le-
wego przedsionka, gdyz wskutek odwrocenia sty-
mulacja fali aktywacji lewego przedsionka obszary
te sa aktywowane na poczatku cyklu [41, 42]. Ba-
daniami objeto wyselekcjonowang grupe chorych
z arytmiami przedsionkowymi i znaczacymi zabu-
rzeniami przewodzenia w obrebie przedsionkow,

wiec wnioski nie moga by¢ w prosty sposoéb uogol-
niane na wszystkich pacjentéw z napadowym migo-
taniem przedsionkow.

Whnioski

1. Istnieje techniczna mozliwo$¢ uzyskania usred-
nionych potencjalow wewnatrzprzedsionko-
wych z prawego 1 lewego przedsionka przy
wykorzystaniu konwencjonalnego sprzetu
przeznaczonego do rejestracji SA-ECG wyso-
kiego wzmocnienia. Mozna uwidoczni¢ dodat-
kowe 20 ms koncowej czeSci potencjatu przed-
sionkowego, co sugeruje wieksze mozliwosci
poznawcze 1 diagnostyczne tej metody.

2. Prawoprzedsionkowy SA-IEGM pozwala cze-
Sciej stwierdzi¢ obecno§¢ p6znych potencjatow
przedsionkowych niz konwencjonalna techni-
ka rejestracji SA-ECG powierzchniowego, przy
zastosowaniu tych samych kryteriow.

3. Wygasanie aktywacji prawego przedsionka
u 0s6b z zaburzeniami przewodzenia w przed-
sionkach i ciezkimi arytmiami przedsionkowy-
mi jest nieco mniej homogenne niz lewego
przedsionka.

4. Chociaz istnieje staba zalezno$§¢ miedzy echo-
kardiograficznymi wskaznikami wydolno$ci
lewej komory 1 parametrami odzwierciedlaja-
cymi stopien nasilenia zaburzen przewodzenia
w przedsionkach (czas trwania zatamka P lub/i
fali A), to nie ma korelacji miedzy stopniem nie-
wydolno§ci lewej komory a czasem trwania mi-
krooscylacji w koncowe;j fazie potencjatu przed-
sionkowego.

5. Mimo ze istnieje slaba zalezno$¢ miedzy stop-
niem nasilenia arytmii przedsionkowej, okresla-
nym czesto$cig jej nawrotdw, a parametrami
EKG i IEGM odzwierciedlajacymi stopien nasi-
lenia zaburzen przewodzenia miedzyprzedsion-
kowego (czas trwania zatamka P lub/i fali A), to
nie ma wyraznego zwigzku stopnia nasilenia aryt-
mii przedsionkowej ze stopniem niehomogenno-
§ci wygasania potencjalu w przedsionkach.

6. Nieistnieje prosta zalezno$¢ miedzy intensyw-
no$cia leczenia antyarytmicznego a stopniem
nasilenia zaburzen przewodzenia miedzyprzed-
sionkowego, reprezentowanym przez analizo-
wane parametry SA-ECG/IEGM.

7. Roznica czasu trwania potencjatu przedsionko-
wego w odprowadzeniach SA-ECG i SA-IEGM
oraz zaobserwowane roznice homogennos$ci
wygasania potencjalu w prawym i lewym przed-
sionku, a takze ograniczone mozliwoS$ci oceny
tego zjawiska na podstawie odprowadzen
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powierzchniowych Franka wskazuja, ze by¢
moze analiza uSrednionego 3-odprowadzenio-
wego IEGM wewnatrzprzedsionkowego moze
okazac sie wartoSciowym narzedziem stuzacym
miedzy innymi do poréwnawczej oceny roznych
trybow stymulacji przedsionkowe;.
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