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The influence of pacing mode (VDD, VVI) on P wave dispersion

Introduction: The aim of the study was to evaluate the influence of different pacing modes
(VDD and VVI) on P wave dispersion.

Material and methods: The study group consisted of 20 patients (pts.), 17 M, 3 F, mean age
65.6 £ 5.5y (57-77y) with ischemic heart disease in whom VDD pacemakers were implanted
due to complete AV block with appropriate sinus node function. All the pts were pacemaker
dependent. During VDD pacing all patients underwent transthoracic echocardiographic
examination. Left and right atrium dimensions were measured. After 20 min each subject had
a 12-lead ECG recording taken at 50 mm/s paper speed with the amplification 2 cm = 1 mV.
Following electrocardiographic parameters weve measured manually: maximal (P,.) and
minimal (P,,;,) P wave duration, P wave dispersion (P,,). Dispersion P wave was calculated
as the difference between P, and P,,,. Afterwards the pacemaker was programmed to VVI
mode and all measurements were rvepeated after 24 hours. Then pacemaker was reprogrammed

to VDD mode.

Results: We found that during VVI pacing atrial rate was significantly higher (80.6 vs. 73.1
beats/min, p < 0.01), P, and P, were significantly greater (125.4 vs. 114 ms, p < 0.001
and 60 vs. 46.4 ms, p < 0.001 respectively). Atrial dimensions were significantly greater
during VVI pacing. Dispersion P wave correlated significantly with P, and right atrium size.
There was a significant correlation between P, during VDD pacing and increase of P,
during VVI pacing (r = —0.759).

Conclusions: VVI pacing increases inhomogeneity of atrial repolarisation. A significant

correlation between P wave dispersion and both P, and right atrium size were found. (Folia
Cardiol. 2001; 8: 651-657)
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Podlozem dla rozwoju migotania przedsionkow
(AF, atrial fibrillation) moga by¢ m.in. niehomogen-
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no$¢ i anizotropia mieSniéwki oraz zaburzenia prze-
wodzenia $rod- 1 miedzyprzedsionkowego [1]. Jak
dotad do oceny tych czynnikéw wykorzystuje sie
wymagajacy specjalnego oprzyrzadowania i oprogra-
mowania pomiar uSrednionego zalamka P, zmienno-
§ci czasu trwania potencjatu czynno§ciowego przed-
sionka, najdtuzszego odstepu R-R po kardiowers;ji
elektrycznej [2]. Ponadto uzyskane w licznych ba-
daniach wyniki sugeruja, ze rowniez wzrost dysper-
sji zalamka P (Pg,,) moze by¢ jednym z czynnikow
predysponujacych do wystapienia napadu AF [3].
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W piSmiennictwie wykazano, ze w grupie cho-
rych z calkowitym blokiem przedsionkowo-komoro-
wym III° (AV, atrioventricular) zastosowanie klasycz-
nej stymulacji komorowej (VVI) wiaze sie z istotnie
wieksza czestoScig AF w poréwnaniu ze stymulacja
fizjologiczna (VDD, DDD) [4]. Autorzy podjeli pro-
be oceny zachowania sie Py, w obu tych rodzajach
stymulacji. Wiadomo, ze stymulacja VVI jest glebo-
ko niefizjologiczna. Charakteryzuje sie ona brakiem
synchronizacji czynno§ci elektrycznej i mechanicz-
nej przedsionk6w 1 komor, co moze prowadzi¢ do
réwnoczesnego skurczu obu tych jam serca w cza-
sie, gdy zamkniete sa zastawki przedsionkowo-ko-
morowe, a nastepnie do wzrostu ci$nienia w przed-
sionkach i rozciagniecia ich $cian [5]. Tych nieko-
rzystnych efektow jest pozbawiona stymulacja
fizjologiczna, w przypadku ktorej zachowana jest
sekwencja skurczu przedsionkow 1 komor [5].

Celem badan byta ocena wplywu zachowane;j
sekwencji AV w stymulacji VDD i jej braku w sty-
mulacji VVI na czas trwania zalamka P 1 jego dys-
persji u chorych z blokiem AV III°.

Material i metody

Badaniem objeto 20 pacjentow (17 M i 3 K)
w wieku 57-77 lat (§r. 65,6 + 5,5 lat) z wszczepio-
nym przynajmniej od roku rozrusznikiem serca typu
VDD w przebiegu bloku AV III° z wydolnym chro-
notropizmem zatokowym.

W badaniach EKG standardowych i holterow-
skich, w spoczynku i podczas wysitku, wszystkie
zapisane zespoly komorowe pochodzily z elektro-
stymulacji serca, rejestrowano tez prawidlowa syn-
chronizacje przedsionkowo-komorowsa. Z analizy
wykluczono chorych z istotnymi wadami serca, cho-
robami metabolicznymi, zaburzeniami gospodarki
wodno-elektrolitowej 1 kwasowo-zasadowe] oraz
wstecznym przewodnictwem AV 1 napadowym AF.

U wszystkich pacjentow rozpoznano chorobe
niedokrwienng serca na podstawie dolegliwo$ci i ba-
dania echokardiograficznego. Przed badaniem na
okres 7 dni odstawiano leki wplywajace na czas
trwania zalamka P, co zazwyczaj stanowilo okres 4-
krotnie diuzszy niz biologiczny okres poltrwania
danego leku.

Po 7 dniach u chorych stymulowanych w try-
bie VDD wykonywano metoda transtorakalng po-
miary wielko$ci lewego (LA, left atrium) 1 prawego
(RA, right atrium) przedsionka aparatem Sonos
1000 firmy Hewlett Packard, przy uzyciu glowicy
2,5/3,5 MHz. Wielko$c¢ tych jam oceniano zgodnie
z zaleceniami ASE [6] w dwoch klasycznych pro-
jekcjach:

— przymostkowej w osi diugiej (M) — wymiar
przednio-tylny LA;

— koniuszkowej 4-jamowej (2D) — wymiar bocz-
no-przy$rodkowy i gbrno-dolny LA (odpowied-
nio: dluzszy — LAy, krotszy — LA,);

— koniuszkowej 4-jamowej (2D) — wymiar bocz-
no-przysrodkowy 1 gébrno-dolny RA (odpowied-
nio: dluzszy — RAy, krotszy — RA,.).
Kazdorazowo wyliczano warto$¢ $rednig z 5 po-

miarow.

Nastepnie, po 20-minutowym odpoczynku, za-
pisywano w pozycji lezacej jednocze$nie 12 odpro-
wadzen EKG za pomoca komputerowego systemu
do badan elektrofizjologicznych Recor-Epcor firmy
Siemens. Poszczegblne zapisy drukowano na papie-
rze milimetrowym z predkos$ciag 50 mm/s, przy
wzmocnieniu 2 cm = 1 mV. Ocene czasu trwania
zatamka P wykonywano w 12 odprowadzeniach
EKG w 5 kolejnych cyklach. W kazdym z ocenia-
nych odprowadzen mierzono recznie, za pomoca
standardowego linialu EKG, z doktadnos$cia do 10 ms,
czas trwania zalamka P jako odstep od poczatku
(wychylenia dodatniego lub ujemnego od linii izo-
elektrycznej) do jego konca (powrotu do linii izo-
elektrycznej), stosujac 4-krotne powiekszenie ob-
razu 1 wyznaczano jego warto$ci minimalne (P,;,)
1 maksymalne (P,,,). Dyspersje zalamka P oblicza-
no jako roznice miedzy P, 1 P, a nastepnie wyli-
czano jej Srednig warto§¢ z 5 pomiarow. Powyzsze
parametry mierzyl lekarz, ktory nie mial wgladu
w charakterystyke pacjentow [7].

Nastepnie przeprogramowano stymulator VDD
na tryb pracy VVI o czestotliwo$ci 70/min. Po 24
godzinach, w tych samych podstawowych warun-
kach, przeprowadzano powtorne badania echo- i elek-
trokardiograficzne, wykonujac te same pomiary
1obliczenia, po czym rozrusznik ponownie ustawia-
no na tryb pracy VDD.

Po zakonczeniu obliczen elektrokardiograficz-
nych rozkodowano wyniki echokardiograficzne i pod-
dano je analizie statystyczne].

Postuzono sie typowymi metodami statystyki
opisowej (Srednia arytmetyczna, odchylenie standar-
dowe). Zwiazki zachodzace miedzy badanymi para-
metrami oceniano na podstawie wspolczynnika ko-
relacjiiregresji. Badanie istotno$ci w odniesieniu do
danych liczbowych oparto na tescie t. Za minimalny
poziom istotnosci przyjeto 5% (p < 0,05).

Wyniki

Zmiana trybu stymulacji z VDD na VVI powo-
dowata przyspieszenie czestotliwoSci przedsionkow
z 73,1 do 80,6/min (p < 0,01), wydiuzenie maksy-
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malnego czasu trwania zalamka P z 114 do 125,4 ms
(p < 0,001), wzrost dyspersji P z 46,4 do 60 ms
(p < 0,001). Natomiast minimalny czas trwania
zalamka P nie zmienil sie (tab. 1).

Rownoczes$nie przy zmianie rodzaju stymula-
¢ji (VDD - VVI), wszystkie wymiary przedsionkow
uzyskane z badan elektrokardiograficznych ulegly
niewielkiemu, lecz statystycznie znaczgcemu po-
wiekszeniu. Wyrazniej zmienily sie wymiary RA
(tab. 2).

Poszukiwano zwiazkow miedzy Py, a pozosta-
tymi parametrami echo- i elektrokardiograficznymi.
[tak Py, wyraznie (> 0,5) korelowala jedynie z P,,,,
1 obydwoma wymiarami RA (RAg4, RA,,) (tab. 3, ryc.
1). Zauwazalny byl silny zwiazek migdzy Pq,., w sty-
mulacji VDD a Py, w stymulacji VVI, czyli wiek-
szym dyspersjom zalamka P w VDD odpowiadaja
rowniez duze wartoS$ci dyspersji w VVI (wspolczyn-
nik korelacji wynosit 0,828). Jednak wzgledne zmia-
ny rozproszenia (P, w VVI/Py,, w VDD) pozosta-
waly w stosunku odwrotnie proporcjonalnym, tj. im
mniejsza byta Py, w stymulacji VDD, tym wiekszy
byl jej przyrost po zmianie na stymulacje VVI
(wsp6lczynnik korelacji wynosit -0,759) (ryc. 2).

Dyskusja

Realizacja badan przeprowadzonych przez au-
torow niniejszej pracy skiadatla sie z dwoch glow-

nych czeSci. Pierwsza miala na celu ustalenie wy-
miaré6w LA 1 RA w stymulacji VDD 1 VVI u tego
samego chorego i1 byla poSwiecona badaniom
echokardiograficznym. S one uznane za wiarygod-
ne w ocenie wielko$ci jam serca [6]. Druga cze§é
po$wiecono pomiarom czasu trwania zatamka P 1 jego
dyspersji w roznych odprowadzeniach standardowe-
go EKG wedlug ogolnie przyjetych zasad [7].
Wszystkie oznaczenia wykonywal recznie jeden do-
Swiadczony badacz, ktory nie znat charakterystyki
badanych. Przyjecie manualnej metody oceny cza-
su trwania zatamka P, cho¢ w oczywisty sposob wy-
nikalo z ograniczen sprzetowych, w Swietle danych
z piSmiennictwie wydaje sie roOwniez uzasadnione
[1, 3, 7]. Nie przeprowadzono tzw. oceny inter- 1in-
traobserver variability [1, 3], poniewaz celem auto-
row nie bylo ustalenie norm dyspers;ji czasu trwa-
nia zalamka P, a jedynie przesledzenie dynamiki
modyfikacji tego parametru po zmianie trybu sty-
mulacji z VDD na VVI.

Obecnie uwaza sie, ze m.in. czas trwania zalam-
ka P oraz jego dyspersja sa parametrami elektro-
kardiograficznymi, na podstawie ktorych mozna
wyodrebnic¢ pacjentéw o zwiekszonym ryzyku na-
padowego AF [8-10]. Powyzsze wskazniki od-
zwierciedlaja wlasciwosci elektrofizjologiczne mie-
$nia przedsionkow, tj. zaburzenia przewodzenia
§rod- 1 miedzyprzedsionkowego, niehomogenng
propagacje impulsu z wezla zatokowego [9, 10].

Tabela 1. Dane elektrokardiograficzne w stymulacji VDD i VVI

Table 1. Electrocardiographic data obtained during VDD and VVI pacing

VDD Wi p <

Srednia 73,1 80,6 0,01
Czestotliwos¢ przedsionkéw SD 4,6 12,7
(AR; 1/min) Min. 65,0 70,0

Maks. 83,0 120,0

Srednia 114,0 125,4 0,001
Szerokos$é maksymalna zatamka P SD 10,2 7,9
(Prax; Ms) Min. 90,0 110,0

Maks. 134,0 140,0

Srednia 66,9 66,2 NS
Szeroko$¢ minimalna zatamka P SD 6,4 5,9
(Prin; Ms) Min. 56,0 58,0

Maks. 80,0 80,0

Srednia 46,4 60,0 0,001
Dyspersja zatamka P SD 9,4 7.7
(Paysp; MS) Min. 30,0 50,0

Maks. 60,0 75,0
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Tabela 2. Dane echokardiograficzne w stymulacji VDD i VVI

Table 2. Echocardiographic data obtained during VDD and VVI pacing

VDD A"} p<
Srednia 4,19 4,26 0,01
Wymiary LA w M-mode SD 0,56 0,54
Min. 3,39 3,41
Maks. 5,07 5,10
Srednia 5,49 5,66 0,01
Wymiary LA w 2D — dtuzszy SD 0,72 0,68
(LAg) Min. 4,17 4,50
Maks. 6,95 6,94
Srednia 4,45 4,56 0,01
Wymiary LA w 2D — krétszy SD 0,40 0,35
(LA,) Min. 3,80 3,95
Maks. 5,20 5,20
Srednia 5,05 5,18 0,01
Wymiary RA w 2D — dtuzszy SD 0,50 0,48
(RAL) Min. 3,80 3,90
Maks. 6,10 5,94
Srednia 4,16 4,42 0,005
Wymiary RA w 2D — krétszy SD 0,49 0,50
(RA,) Min. 3,30 3,64
Maks. 5,40 5,65

Tabela 3. Wspofczynniki korelacji i regresji dyspersji zatamka P z maksymalnym czasem jego trwania

i wymiarami prawego przedsionka

Table 3. Correlation and regression coefficients between P wave dispersion and both maximal P wave

duration and right atrium dimensions

Wspotczynnik korelacji

Wspoétezynnik regresji

VDD VVI VDD VVI
P aysp—Pmax 0,755 0,706 0,699 0,679
Payss—RAq (2D) 0,515 0,501 9,901 8,304
Paysi—RA (2D) 0,609 0,533 11,799 8,721

W piSmiennictwie mozna znalezé publikacje
oceniajace warto$¢ rokownicza dyspersji P w cho-
robie niedokrwiennej serca [8], zawale serca [11],
nadci$nieniu tetniczym [7], wysitku [12] czy po an-
gioplastyce tetnicy wiencowej [13]. W dotychcza-
sowych badaniach retrospektywnych i jednym ba-
daniu prospektywnym [14] wykazano, ze zastoso-
wanie tzw. stymulacji fizjologicznej (m.in. VDD)
z udzialem przedsionkow i zachowang synchroni-
zacja przedsionkowo-komorowg [15] zmniejsza wy-
stepowanie AF w poréwnaniu ze stymulacja komo-

rowa VVI érednio o ok. 60%. Jednak dotychczas nie
wyjasniono w pelni mechanizméw elektrofizjolo-
gicznych tego zjawiska. Celem badan autoréw byta
analiza zachowania sie czasu trwania zatamka P 1jego
dyspersji po czasowe]j zmianie pracy rozrusznika
z trybu VDD na VVI. W dostepnym piSmiennictwie
nie znaleziono pracy, w ktorej analizowano by po-
wyzsze zagadnienie. Klein 1 wsp. [5] oraz Sparks
1 wsp. [16] udowodnili, ze w trybie stymulacji VVI
wzrost ciSnienia w przedsionkach prowadzit do roz-
ciagniecia ich §cian i powiekszenia jam, a to prowa-
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Ryc. 1. Korelacja dyspersji zatamka P z maksymalnym czasem jego trwania i wymiarami prawego przedsionka.

Fig. 1. Correlation between P wave dispersion and both maximal P wave duration and right atrium dimensions.

dzito do niehomogennosci refrakcji mie$nia. Powyz-
szy proces byl szczegblnie nasilony w prawym
przedsionku, bowiem cechuje sie on ciefisza Sciang
mie$niowa. Czynniki te predysponowaly do wysta-
pienia napadu i utrwalenia sie AF. Bylo to zgodne
z obserwacjami autorow.

W badanej przez autorow grupie chorych krétko-
trwata (24 h) zmiana trybu stymulacji z sekwencyjnej
VDD na VVI powodowala przyspieszenie akcji przed-

sionkow, ktore prawdopodobnie bylo wyrazem pobu-
dzenia ukladu sympatycznego w czasie niefizjologicz-
nej, klasycznej stymulacji komorowej VVI. Ponadto
rejestrowano powiekszenie jam obu przedsionkow
z towarzyszacym wydluzeniem maksymalnego czasu
trwania zalamka P ijego dyspers;ji. Ta ostatnia wyraz-
nie dodatnio korelowata z P,,.i wymiarami RA. Row-
nocze$nie im mniejsza byta Py, w stymulacji VDD,
tym wiekszy byl jej przyrost po zmianie na stymula-
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Bezwzgledny przyrost dyspersji P
przy zmianie trybu stymulacji VDD-VVI
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Ryc. 2. Zalezno$¢ pomiedzy dyspersjg zatamka P w stymulacji VDD i VVI.

Fig. 2. The relationship between P wave dispersion and stimulation mode (VDD, VVI).

cje VVL. Determinuje to wazno$¢ utrzymania prawi-
diowego funkcjonowania rozrusznika VDD (synchro-
nizacji przedsionkowo-komorowe;j).

Realizacja niniejszych badan byta utrudniona ze
wzgledu na matlg liczbe badanych (wszyscy pacjenci
byli zalezni od stymulatora, z prawidtowo funkcjonu-
jacym stymulatorem VDD w przebiegu catkowitego
bloku AV z wydolnym chronotropizmem zatokowym,
z dobrze widocznymi zalamkami P w EKG) oraz ogra-
niczenia metodyczne, ktore omowiono powyzej.

Jednak na podstawie przeprowadzonych badan
mozna stwierdzi¢, ze klasyczna stymulacja komoro-

wa zwieksza rozproszenie repolaryzacji w przedsion-
kach 1 moze sie przyczynia¢ m.in. ta droga do cze-
stego wystepowania napadowego 1 utrwalonego mi-
gotania przedsionkow.

Whioski

1. Stymulacja komorowa VVI zwieksza rozprosze-
nie repolaryzacji mie$nia przedsionkow.

2. Ustalono znamienna korelacje dodatnia dysper-
sji zalamka P z maksymalnym czasem jego
trwania 1 wielkoScia prawego przedsionka.

Streszczenie

Dyspersja zalamka P a stymulacja VDD i VVI
Wstep: Celem badan byla ocena wplywu trybu stymulacyi (VDD, VVI) na dyspersje czasu

trwania zalamka P.

Material i metody: Badaniem objeto 20 chorych (17 M i 3 K) w wieku 57-77 lat (sr. 65,6 =
+ 5,5 lat), ktorym wszczepiono stymulator VDD z powodu bloku AV III’ z wydolnym chrono-
tropizmem zatokowym. Pacjenci byli zalezni od rytmu stymulatora. U wszystkich rozpoznano
chorobe niedokrwienng serca. W trybie VDD z pomocq badania echokardiograficznego wyko-
nywano pomiary wielkosci lewego i prawego przedsionka. Nastepnie po 20-minutowym odpo-
czynku zapisywano jednoczesnie 12 odprowadzen EKG przy przesuwie papieru 50 mm/s,
wzmocnieniu 2 cm = 1 mV 1 wyznaczano srednie wartosci maksymalnego 1 minimalnego
czasu trwania zalamka P oraz jego dyspersji jako roznicy dwoch pierwszych wartosci (odpo-
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wiednio: P, P, Piy = Pow—Pi). Nastepnie przeprogramowywano stymulator na tryb
pracy VVI i po 24 godzinach powtarzano calg procedure (badanie echokardiograficzne, EKG).
Po zakonczeniu pomiarow ustawiano rozrusznik na wyjsciowy rodzaj pracy.

Wyniki: W stymulacji VVI rejestrowano wzrost czestotliwosci przedsionkow z 73,1 do 80,6/min;
p < 0,01, wydtuzenie P,z 114 do 125,4 ms; p < 0,001, wzrost P,z 46,4 do 60 ms; p < 0,001.
Ponadto wszystkie wymiary przedsionkow ulegly statystycznie istotnemu powigkszeniu. Dys-
persja zalamka P wyraznie kovelowala z P, 1 wielkoscig prawego przedsionka. Im mniejsza
byla P, w stymulacji VDD, tym wigkszy byl jej przyrost po zmianie na stymulacje VVI

(wspolczynnik korelacji = —0,759).

Whioski: Stymulacja komorowa VVI zwieksza rozproszenie repolaryzacyi miesnia przedsion-
kow. Ustalono znamienng korelacje dodatniq dyspersji zalamka P z maksymalnym czasem
jJego trwania 1 wielkosciq prawego przedsionka. (Folia Cardiol. 2001; 8: 651-657).

stymulacja VDD i VVI, dyspersja zalamka P
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