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Histologic view of the atrioventricular junctional area in the paced hearts

Introduction: The heart was the subject of many researchers, and observations regarding its
structure go back as for as the beginnings of medical research. It seems that structure of a-v
Junction, so relevant to today’s invasive cardiologist, is not understood in full.

The aim of the study: With regards to the above on the basis of material consisting of
human normal and paced hearts we decided to evaluate in detail morphology of the various
portions of the a-v junctional area.

Material and methods: Research was carried out on materials consisting of 100 adult
human hearts (41F 59M) from 20-105 years of age. Based on clinical data examined hearts
were qualified into one of two groups: control (50) and paced (50). Histological study was
performed using Masson’s with Goldner staining.

Results: In examined hearts in which I-III degree a-v conduction block were previously
diagnosed, with regards to morphology we determined significant differences in contrast to
control group. These changes could have had to do with the conductive system directly, or only
indirectly. Only in 2% of hearts we found in the perinodal area changes that caused interrup-
tion of the axis between the atrium and transitional cells. They consisted of an excessive
accumulation of adipose tissue that caused complete absence of the septal cells in the interatrial
septum. In 10% changes concerned the nodal zone, but also perinodal zone. In the bundlar
area, changes which were responsible for a-v disturbances occurred much more often, reaching
88%. In this group of hearts we observed direct (88.6%) or indirect changes (11.4%). Morpho-
logical alternations in the branching bundle occurred in 22% of examined hearts. It resulted in
an increase n the number of loose collagen fibres, which were scattered in adipose tissue and
among the specific cells of the conduction system of the heart.
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Conclusions: Atrioventricular junction is a stable structure occurring in all hearts, under-
going involutionary changes with age, in which two main parts can be differentiated: the
node and the bundle. A morphological determinants exist explaining the conduction distur-
bances, which can be primary cause (fibrosis, steatosis of the conductive system) or second-
ary in nature (calcification of the mitral or aortic annulus). (Folia Cardiol. 2000; 7: 187-194)

cardiac pacing, histology of the a-v junction, morphology of the a-v block

Wstep

Badania dotyczace blokow przedsionkowo-ko-
morowych rozpoczeto we wczesnych latach nasze-
go stulecia, kiedy to wielu badaczy probowato po-
wigzac przyczyne zgonu ze zmianami patologiczny-
mi w sercu. Niestety, nie zawsze opisane przez
Morganiego-Adamsa-Stokesa napady, prowadzace
do nagtych incydentow $mierci sercowej, znajdywa-
ty swoje odbicie w nieprawidlowej morfologii ko-
morkowe;j. Dotyczylo to zresztg raczej mieSniowki
roboczej serca niz mie$niowki specyficznej ukiadu
przewodzacego [1, 2]. Wiasciwe kryteria morfolo-
gicznej oceny podloza zaburzen przewodzenia p-k
stworzyly dopiero publikacje z lat 60., ktore zroz-
nicowaly charakter blokéw na wrodzone i nabyte
oraz pierwotne, wtorne iidiopatyczne. Okazalo sie,
ze u wiekszoS§ci chorych w wieku podesziym za wy-
stapienie calkowitego bloku p-k odpowiedzialne sg
zmiany o charakterze zwapnienia w aparacie zastaw-
kowym aortalnym (platek tylny) i mitralnym (pia-
tek przedni). Zlogi wapnia oprocz odkladania sie
w platkach i pier§cieniach zastawek moga bowiem
infiltrowac przylegajace do nich cze$ci facza p-k [3].
W pozostatych przypadkach za wystapienie bloku
odpowiedzialne sa zmiany w obrebie odnog pecz-
ka. W zaleznoS$ci od umiejscowienia tego procesu
wyroznia sie 3 jego typy. W typie A nieprawidiowo$¢
dotyczy poczatku Srodprzegrodowych odcinkéw obu
odndg. W typie B zmiany obejmuja gtownie pocza-
tek lewej odnogi i peczek dzielacy sie, a w znacznie
mniejszym stopniu koncowe czeSci odnog (Lev’s
type) [4]. W typie C zajete sa z kolei dalsze odcinki
obu odnog z czeSciowym zniszczeniem wiokien kon-
cowych (Lenégre type) [5]. Patogeneza tego proce-
su nie jest dostatecznie poznana, jednakze uwaza
sie, ze tylko zwloknienie typu B jest objawem uogdl-
nionego starczego procesu wioknienia, jaki wyste-
puje u ludzi w starszym wieku. Pozostate za§ moga
by¢ objawami dodatkowych czynnikéw patogene-
tycznych nalozonych na proces podstawowy [6].
Wyniki najnowszych badan, przeprowadzanych na
cztonkach jednej rodziny, udowodnily, ze za powsta-
nie bloku moze odpowiadaé¢ apoptoza — proces
o podtozu genetycznym [7]. Udowodniono bowiem

za pomoca analizy chromosomalnej (chromosom
19q), ze zmiana w ukladzie genetycznym moze by¢
przyczyna szybszego rozwoju zmian inwolucyjnych
[8] lub blokéw w rodzinnej kardiomiopatii rozstrze-
niowej [9], jak rowniez ich tworzenia sie w wyniku
zniszczenia ukiadu przewodzacego przez przeciw-
ciata Ro/SS-A 1La/SS-B [10]. Rowniez nieprawidlo-
wosci w budowie systeméw enzymatycznych
(zwlaszcza tych, ktore wplywaja na przewodzenie
impulsu, np. podjednostki alfa 3 pompy sodowo-po-
tasowej) moga by¢ przyczyna pierwotnych zaburzen
przewodzenia [11]. W dostepnej literaturze braku-
je zupelnie danych dotyczacych morfologii czesci
przedsionkowo-komorowej ukiadu przewodzacego
w aspekcie stalej stymulacji serca. Nie wiadomo
wiec, czy zmiany w ukladzie przewodzacym sa pier-
wotne czy wtorne; czy w miare trwania stalej sty-
mulacji serca dochodzi do zmian wstecznych w taczu;
jaka role odgrywa zjawisko apoptozy. W zwiazku z po-
wyzszym, na podstawie materialu serc pochodzacych
od ludzi zmarlych z przyczyn niekardiologicznych
oraz serc osob zmarlych z powodu zaburzen rytmu
1 przewodzenia, postanowiliSmy dokonaé proby
szczegblowej oceny morfologii 1 topografii poszcze-
golnych elementow lacza p-k, a wiec wezla Tawary
1 peczka Hisa.

Material i metody

Badaniem objeto 100 serc ludzi dorostych oboj-
ga plci (41 serc osobnikow plci zefiskiej, 59 serc osob-
nikow plci meskiej) w wieku 20-105 lat, utrwalonych
w roztworze 10% formaliny z 98% alkoholem etylo-
wym. Na podstawie danych klinicznych badane ser-
ca zakwalifikowano do jednej z dwoch grup. Grupe
kontrolna stanowito 50 serc os6b zmartych z przy-
czyn pozasercowych, u ktérych na podstawie wywia-
du oraz dostepnej dokumentacji lekarskiej nie stwier-
dzano zadnych zaburzen przewodzenia p-k. W tej
grupie uwzgledniano tylko te narzady, w ktorych nie
stwierdzano makroskopowo zadnych zmian patolo-
gicznych ani wad rozwojowych. Druga grupe stano-
wilo 50 serc os6h zmartych z przyczyn sercowych,
u ktorych klinicznie 1 elektrokardiograficznie stwier-
dzano zaburzenia przewodzenia p-k wymagajace sta-
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tej stymulacji serca. Bloki p-k nie wystepowaly na
tle niedokrwiennym ani zawalowym. Okres trwania
stymulacji wahat sie w granicach 1-18 lat (§r. 7,8 =
+ 2,2 lata). Stosowano klasyczne metody badan ana-
tomicznych. W sercach stymulowanych obserwowano
stosunki topograficzne pomiedzy polozeniem elektro-
dy a strukturami serca, zwracajac szczeg6lng uwage na
wplyw odczynu zapalnego wtornego do stymulacji.
W tej grupie serc badaniu histologicznemu poddawa-
no tylko te, ktére byly wolne makroskopowo od zmian.
Nastepnie wycinano czeS¢ przedsionka zawierajaca
obszar trojkata Kocha tak, aby otrzymac fragment,
w ktorym znajduje sie faczowe pole p-k. Pobrana tkan-
ke utrwalano w 10% roztworze formaliny, a po zato-
pieniu w parafinie krojono na warstwy o grubo$ci
10 um i barwiono metoda Massona w modyfikacji
Goldnera. W ten sposob, w zaleznoSci od wielko$ci
przedsionkowo-komorowego pola faczowego, otrzy-
mywano 150-500 preparatow z jednego serca, o sta-
tym odstepie wynoszacym 50-100 um. Preparaty
ogladano pod mikroskopem stereoskopowym Leica
2000 oraz Biolar 2 przy powiekszeniu 2-625 X.
W badaniach mikroskopowych koncentrowano sie na
lokalizacji elementéw ukiadu przewodzacego oraz
poszukiwaniu zmian inwolucyjnych i patologicznych.
Schemat obrazu histologicznego przegrody miedzy-
przedsionkowej i miedzykomorowej uwidaczniajacy
przyczep i nasade zastawki trojdzielnej przedstawia
rycina 1. Przeprowadzono analize statystyczng za

trojkat
Kocha

ptatek przegrodowy
zastawki trojdzielnej

przyczep
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pomoca testéw F-Snedecora 1 Studenta (dla zmien-
nych ciagltych) oraz test y* (dla zmiennych dyskret-
nych). Za znamienny statystycznie przyjeto poziom
istotnosSci p < 0,05.

Wyniki

Budowa przedsionkowo-komorowej czeSci
uktadu przewodzacego serca nie jest jednorodna pod
wzgledem morfologicznym. Mozna w niej wyr6znié
kilka elementow, ktore sa ze soba jednak $cile po-
wigzane 1 tworzg pod wzgledem morfologiczno-
-fizjologicznym jedna cato§¢. Oceniajac wzajemne
ulozenie réznych typow komorek, wyro6zniono
7 stref tworzacych tacze p-k: przedweziowa, okolo-
wezlowa, zwartg (pole wezlowe), przenikajaca, nie-
dzielaca sie, dzielaca sie, odnogowo-wigzkowa (pole
peczkowe). W badanych sercach, w ktorych uprzed-
nio stwierdzono blok przewodzenia p-k I-III°, pod
wzgledem morfologii stwierdzono istotne zmiany
W poréwnaniu z grupa kontrolna. Zmiany te mogly
dotyczy¢ uktadu przewodzacego bezposSrednio badz
tylko posrednio. Zwiazek bezpos$redni oznaczal, ze
w obszarze ukladu przewodzacego wykryto zmia-
ny patologiczne (w 45 badanych sercach — 90%)
uzasadniajace powstanie bloku. Zmiany poSred-
nie (ktore wystepowaly w pozostalych 5 sercach
— 10%) $wiadczyly o procesie wtornym, ktory nisz-
czyl uklad przewodzacy, ale wychodzil z innych

-1 Sciegno
- Todara
trojkat

widknisty
e

ptatek przedni

(\,bgoﬁ?’ —— zastawki

dwudzielnej

Ryec. 1. Schemat obrazu histologicznego przegrody serca z zaznaczonym tréjkatem Kocha.

Fig. 1. Diagram of the histologic view of the heart’s septum showing the triangle of Koch.
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struktur serca. Morfologiczny wyktadnik przerwa-
nia przewodzenia obserwowano w nastepujacych
strefach pola taczowego: strefa okotoweztowa (2%),
strefa weztowa (10%), strefa przenikajaca (18%),
strefa dzielaca sie (22%), strefa odnogowa (48%).
W polu wezlowym zauwazono jedynie zmiany bhez-
poSrednie, ktore polegaly najczeSciej na przerwa-
niu przewodzenia przedsionkowo-komorowego
(blok III°), ale rowniez na zmianach morfologicznych
w obrebie samej tkanki weztowej (blok I, II°). Wy-
stepowaly one rzadziej niz w dalszych odcinkach
przedsionkowo-komorowej czeSci ukladu przewo-
dzacego, bo tylko w 12% badanych serc. Zmiany wy-
stepujace jedynie w obszarze okolowezlowym wy-
kryto tylko w jednym sercu (2%) — polegaly one
na przerwaniu morfologicznej osi pomiedzy przed-
sionkiem a komorkami przej$ciowymi. Bylo to spo-
wodowane zbyt duzym nagromadzeniem tkanki
tluszczowej, ktora dominowala w polu widzenia
1rozsuwala wszystkie widokna mieSniowe. To powo-
dowalo, ze w dolnej czeSci przegrody miedzyprzed-
sionkowej brakowato tzw. komorek przegrodowych.
W 5 sercach (10%) zmiany dotyczyty nie tylko strefy
wezlowej, ale takze okotoweztowej. W 3 z nich
struktura wezla zwartego byla calkowicie zatarta
1 trudno bylo w ogodle znaleZ¢é tkanke wezlowa. Sta-
nowilo jg kilka wysp, w miejscu wczesniej istnieja-
cego wezla zwartego, przemieszanych z wyspami
tkanki tluszczowej 1 lacznej (ryc. 2). Procentowy
udzial tych ostatnich wahal sie w granicach 70-
-90% calej powierzchni strefy zwartej wezta. W po-
zostalych 2 sercach obserwowano podobny do pra-
widlowego zarys wezla, jednakze byly one zdomi-
nowane przez rozrastajaca sie w jego obrebie tkan-
ke laczna. Zwiekszalo to ilo§¢ kompartmentow do
6-9, natomiast wysepek do 4-8, czyli znacznie wie-
cej niz w sercu prawidiowym (p < 0,05). Ponadto
w obydwu przypadkach komorki przejSciowe byly
nieprawidlowo uksztaltowane, stanowily bowiem
cigg poprzerywanych komorek porozrzucanych
w tkance ttuszczowej. Ich kontakt ze zwartg strefg
wezla byl niemozliwy. W polu peczkowym zmiany od-
powiedzialne za istnienie zaburzeh przewodzenia wy-
stepowaly znacznie czeSciej, a mianowicie w 44 ba-
danych sercach (88%). W tej grupie obserwowano
zmiany bezposrednie az w 39 sercach (88,6%), a po-
Srednie — tylko w 5 sercach (11,4%). Zmiany po-
Srednie polegaly na tym, ze zwapnialy pierscien za-
stawkowy, zwlaszcza zastawki mitralnej (platek
przedni), ale takze aortalnej (platek tylny-niewien-
cowy), penetrowal w kierunku czes$ci przedsionko-
wo-komorowej ukladu przewodzacego serca. Cze$-
ciowa przebudowa trojkata wibknistego prawego
powodowala powstanie przegrody tacznotkankowej
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Ryc. 2. Wezet przedsionkowo-komorowy w sercu z blo-
kiem p-k lll°. Strzatki: pojedyncze wyspy tkanki wezto-
wej wsérod komorek tkanki ttuszczowej; pmp — prze-
groda miedzyprzedsionkowa, jpp — jama prawego
przedsionka, twp — tréjkat wtdknisty prawy, pmk —
przegroda miedzykomorowa (M 68 lat, Masson-Gold-
ner, x125).

Fig. 2. Atrioventricular node in the heart with total a-v
block. Arrows: single nodal islands within adipose tis-
sue cells; pmp — interatrial septum, jpp — cavum of
the right atrium, twp — central fibrous body, pmk —
intervetricular septum (M 68-year-old, Masson-Goldner,
x 125).

na osi wezel-peczek. Takie calkowite przerwanie
obserwowano w 5 sercach. Zaliczono je do zmian
w strefie przenikajacej, chociaz punkt uchwytu do-
tyczyl strefy przedpeczkowej. Inne zmiany (zwtasz-
cza jakoSciowe) w tych sercach nie byly wyraznie
zaznaczone. W pozostatych 4 sercach w strefie prze-
nikajacej zmiany dotyczyly jakoSci peczka. Zauwa-
zono ubytek komorek stanowiagcych te strefe pecz-
ka, nadmiar tkanki lacznej, ktora tworzyla wiele
przegrodek facznotkankowych, oraz nadmiar tkan-
ki ttuszczowej. W jednym przypadku rozplem ko-
morek tiuszczowych byl tak znaczny, ze peczek
przenikajacy prawie w ogole nie istnial i sktadat sie
z pojedynczej grupy komorek centralnie utozonych
w osi przedsionkowo-komorowej. Zmiany morfolo-
giczne w peczku dzielacym sie wystepowaly w 11
sercach (22%). Dochodzito do zwiekszenia liczby
luznych wtokien kolagenowych, ktore byly beztad-
nie rozproszone w tkance ttuszczowej i pomiedzy
wlaSciwymi komorkami uktadu przewodzacego (ryc.
3). Oprocz powyzszych zmian w tej czeSci peczka
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Ryc. 3. Peczek przedsionkowo-komorowy w sercu z blo-
kiem p-k lll°. Strzatki: nadmierny rozplem komoérek tkanki
tluszczowej i tacznej rozsuwajgcy komorki peczka dziela-
cego sie; pmb — czes$¢ btoniasta przegrody miedzyko-
morowej, pmk — przegroda miedzykomorowa (M 82
lata, Masson-Goldner, x 250).

Fig. 3. Atrioventricular bundle in the heart with total a-v
block. Arrows: excessive accumulation of adipose and
connective tissues; pmb — membranous part of the in-
terventricular septum, pmk — interventricular septum
(M 82-year-old, Masson-Goldner, x 250).

tworzyly sie mikroogniska zwapnien, ktore byly
Scisle zwiazane z procesem zwidknienia. Wzrasta-
ta dzieki temu liczba kompartmentéw w poréwna-
niu z sercami prawidlowymi i wahala sie w grani-
cach 4-7. Ponadto koncowa cze$¢ peczka dzielace-
go sie, ktora oddawata odnoge lewa w 3 sercach byla
calkowicie zastapiona wioknami tkanki faczne;j
1 przez to nie miala kontaktu z nizej lezaca odnoga
lewa. Prawa odnoga w tych sercach odchodzita jed-
nak bez przerwania swojej ciagtosci. W 24 badanych
sercach (48%) zauwazono jedynie zmiany w obre-
bie odnog peczka, gdzie dochodzilo do zwyrodnie-
nia wodniczkowego 1 szklistego komorek, a w na-
stepstwie — do zwlbdknienia, przy braku jakichkol-
wiek zmian w mie$niu roboczym. W zaleznoSci od
umiejscowienia tego procesu wyrdzniono 2 typy
zmian. W pierwszym, wystepujacym najczesciej (18
serc), zmiany obejmowaly giéwnie dalsze czeSci
obydwu odnog, powodujac calkowite rozproszenie
komorek uktadu przewodzacego tworzacych te od-
nogi. Charakterystyczne jest, ze ten typ zmian do-

D. Kozlowski i wsp., Morfologiczne aspekty stymulacji serca

Ryc. 4. Odnogi peczka przedsionkowo-komorowego
w sercu z catkowitym blokiem p-k. Strzatki: nadmierny
rozplem komérek tkanki ttuszczowej w obrebie poczat-
kowych czesci odndg; pmb — cze$¢ btoniasta przegro-
dy miedzykomorowej, pmk — przegroda miedzykomo-
rowa (K 76 lat, Masson-Goldner, x 250).

Fig. 4. Bundle’s branches in the heart with total a-v block.
Arrows: accumulation of adipose tissue within the starting
parts of the branches; pmb — membranous part of the
interventricular septum, pmk — interventricular septum
(W 76-year-old, Masson-Goldner, x 250).

minowal w grupie serc pochodzacych od ludzi
w starszym wieku (60-79 lat); natomiast w pozo-
stalych 8 sercach wioknienie obejmowato poczat-
kowe czeSci odnog 1 dotyczyto przewaznie grupy serc
pochodzacych od ludzi w wieku podesziym (80-
—105 lat). Ponadto zaobserwowano, ze rowniez
w podScielisku dochodzito do procesu zwloknienia
1 otluszczenia (ryc. 4).

Dyskusja

Dynamiczny rozwdj elektrostymulacji serca
oraz wprowadzenie nowych metod implantacji przy-
czynily sie do bardziej szczegélowego poszukiwa-
nia przyczyn, ktére doprowadzaja do wystepowania
zaburzen przewodzenia. NajczeS$ciej sg to zaburze-
nia przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
znacznie rzadziej] — zatokowo-przedsionkowego
czy srodkomorowego [12, 13]. Ich przyczyna moga
by¢ r6zne schorzenia mie$nia sercowego, w tym naj-
czeSciej zawal serca lub kardiomiopatie. W wielu
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przypadkach, zwlaszcza u 0sob starszych, przyczy-
na jest nieznana [14, 15]. Wing obarcza sie najcze-
Sciej zmiany w sercu, ktore dokonuja sie wraz z wie-
kiem, stanowigc normalny proces inwolucji, nieza-
leznie od tego czy sa one pierwotne, czy wtorne
(teoria ta nie jest jednak dostatecznie potwierdzo-
na). Ponadto ustalenie poziomu bloku przedsionko-
wo-komorowego ma znaczenie w odpowiednim wy-
borze trybu stymulacji [16]. Rozrbznienie (dzieki
elektrofizjologii inwazyjnej) bloku proksymalnego
od dystalnego stalo sie zaczatkiem nowych poszu-
kiwan morfologicznej etiologii bloku p-k. W bada-
nych sercach z potwierdzonym klinicznie catkowitym
blokiem przedsionkowo-komorowym znajdowano
wykladnik anatomiczny zaburzen przewodzenia. Naj-
czeSciej zmiany takie obejmowaly strefe peczkowa
acza p-k, co jest zgodne z wynikami Leva 1 Titusa
1wsp. [4, 17]. Lev na podstawie wieloletnich badan
wlasnych stwierdzil, ze bloki p-k s3 najczeSciej po-
chodzenia wtérnego, bowiem w miare uplywu lat
dokonuja sie zmiany w obrebie trojkata wiokniste-
go, a takze mie$nia roboczego przedsionkow 1 ko-
mor. Zwrocil on takze uwage na bloki w wadach wro-
dzonych serca (ktére sg objawem anatomicznego
przerwania przewodzenia), a takze w przebiegu
zmian w $cianie tetnic wieficowych [4]. Niestety
Lev nie podaje doktadnych danych dotyczacych cze-
stoSci zmian wtornych. Na podstawie badan mozna
stwierdzi¢, w odr6znieniu od Leva, ze tylko w 10%
badanych serc zaburzenia przewodzenia byly uwa-
runkowane patologia pier§cienia widknistego. Po-
dobne wyniki badan uzyskali Titus i Edwards, kto-
rzy badali serca os6b w podesztym wieku 1 wykaza-
li, ze w 50% przypadkow blok catkowity jest
wywolany zmianami w odnogach peczka Hisa [17],
ktore polegaly na nadmiernym wiéknieniu lub zwap-
nieniu tkanki tworzacej odnogi. Autorzy niniejszej
pracy nie obserwowali zwapniefi w obrebie odnog,
natomiast mogli stwierdzi¢ 2 typy wibknienia w za-
lezno$ci od odcinka odnogi, w ktérym ono wyste-
powalo. Jest to zgodne z wynikami pionieréw tych
badan: Leva i Lenegré. Chociaz autorzy ci zaobser-
wowali, ze u os6b z blokiem p-k mozna wyr6znié
3 typy widknienia (A — Srodprzegrodowe czesci od-
nog, B — poczatkowe czeSci odnog 1 C — dalsze
odcinki odnog), to stwierdzili rownoczesnie, ze naj-
czestsze sg dwa ostatnie typy widknien i wystepuja
one przede wszystkim u osob starszych [4, 5]. Pato-
geneza tego procesu nie jest dostatecznie poznana,
jednak uwaza sie, ze wioknienie typu B jest obja-
wem uogo6lnionego starczego procesu, za§ A1 C —
objawem dodatkowych czynnikéw nalozonych na
proces podstawowy [6]. Dane kliniczne sugeruja, ze
proces wioknienia typu B zaczyna sie okoto 20 rz.,

tj. wczeSniej niz pojawienie sie zmian elektrokar-
diograficznych [13]. Niestety, na podstawie badan
histologicznych nie mozna byto potwierdzi¢ tego
faktu, chociaz grupa kontrolna zawierala serca osob
w wieku 20-105 lat. Nie obserwowano w niej zad-
nych zmian patologicznych w obrebie odnog, co
moze Swiadczy¢ o tym, ze zmiany morfologiczne
mozna stwierdzi¢, gdy wspoélistniejg one ze zmia-
nami klinicznymi i elektrokardiograficznymi. Nato-
miast pod wzgledem wieku grupa badanych serc ze
stalg stymulacja wahata sie od 58 do 87 rz. 1 w obra-
zie elektrokardiograficznym charakteryzowala sie
istnieniem bloku p-k. Trudno bylo rozpoznac
wszystkie typy widknienia, bowiem badano poczat-
kowe i §rodkowe czesci odnog (nie stwierdzano typu
C). Zauwazono natomiast, ze typ A wystepowat
w 75% serc ze zmianami w obrebie odnog, a typ B
— w 25%. Zatem morfologiczny wyktadnik bloku
p-k w wiekszoS§ci badanych serc jest raczej zwiaza-
ny ze zmianami patologicznymi niz z rozwojem on-
togenetycznym. Ponadto Sumiyoshi i wsp. stwier-
dzili, ze u chorych z wszczepionym ukiadem stymu-
lujacym w dlugoczasowej obserwacji nie dochodzi
do nawrodcenia przewodzenia przedsionkowo-komo-
rowego, natomiast jeSli zaburzenia nie mialy cha-
rakteru ciezszego niz blok II°, to podczas stalej sty-
mulacji serca typu on demand dochodzi do progre-
sji choroby 1 nasilenia bloku, az do catkowitego
wlacznie. Dzieje sie tak u 0s6b w réznym wieku
1 $rednio w ciagu 5 lat, a wiec nie mozna tego zjawi-
ska tlumaczyé zmianami inwolucyjnymi. Niestety,
autorzy ci nie podaja etiologii wystepowania u cho-
rych bloku p-k, dlatego trudno o poréwnania morfo-
logiczne. Na podstawie przeprowadzonych badan
mozna stwierdzié, ze nie obserwowano istotnej roz-
nicy w ilo§ciowej morfologii komorkowej w obsza-
rze Iacza p-k u 0sob z blokiem przedsionkowo-ko-
morowym niecalkowitym i réznym czasem trwania
stymulacji serca (blok p-k I°-II°; 3—15 lat). Row-
niez Benedini 1 wsp. oraz van Mechelen i wsp., ba-
dajac przewodzenie przedsionkowo-komorowe
u 0s6b ze wszczepionym ukiadem przedsionkowym,
stwierdzili wystapienie badz nasilenie stopnia blo-
ku p-k w krotkim okresie po implantacji, niezaleznie
od stosowanych lekow [19, 20]. Zatem stala stymu-
lacja serca, ,,0dcigzajac” uktad przewodzacy, powo-
duje powstanie w nim zmian wstecznych, ktore do-
prowadzaja do klinicznego ujawnienia sie bloku,
choc¢ ze wzgledu na czas ich powstawania nalezalo-
by je raczej zaliczy¢ do patologicznych, a nie inwo-
lucyjnych (jednakze morfologicznie nie udato sie jak
dotad tego udowodnic [21, 22]). W badanych ser-
cach chorych z niecalkowitymi zaburzeniami prze-
wodzenia obserwowano rowniez nadmierny roz-
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plem fibroblastow 1 kolagenu, ktory jest objawem
zmian widknieniowych, a takze cechy zwyrodnienia
ttuszczowego. Uzyskane na podstawie przeprowa-
dzonych prob dane morfologiczne s3 zgodne z wyni-
kami badan Doble 1 wsp., ktorzy udowodnili, ze czyn-
nik wzrostowy fibroblastow stymuluje ekspresje con-
neksyny 43 i tym samym powoduje zwiekszenie
ilo$ci polaczen pomiedzy fibroblastami, doprowadza-
jac do tworzenia sie zaburzen przewodzenia [23].
W literaturze brak jest danych morfologicznych do-
tyczacych blokéw niecatkowitych, natomiast poSred-
nio mozna wyciagnaé wnioski z przeprowadzanych
zabiegobw modyfikacji lub ablacji tacza [24]. Okazuje
sie, ze wytworzenie bloku I° lub II° powoduje powsta-
nie takich samych zmian w Iaczu p-k, jakie obserwo-

D. Kozlowski i wsp., Morfologiczne aspekty stymulacji serca

wano w badaniach omawianych w niniejszej pracy.
Zmiany te s niezalezne od stosowane] techniki wy-
tworzenia bloku [25, 26].

Whioski

1. Lacze p-k to struktura stata, wystepujaca we
wszystkich sercach, w ktorej mozna wyr6znic 2 gtow-
ne czesci: wezel 1 peczek p-k. Wraz z wiekiem ule-
ga ono zmianom inwolucyjnym.

2. U os6b z zaburzeniami przewodzenia i stalg
stymulacja serca istniejg wyktadniki morfologiczne,
ktére moga mie¢ charakter pierwotny (zwldknienie,
ottuszczenie ukladu przewodzacego) lub wtorny
(zwapnienie pierScienia mitralnego lub aortalnego).

Streszczenie

Morfologiczne aspekty stymulacji serca

Wstep: Serce i obserwacje dotyczqce jego budowy siegajq poczqtkow rozwoju nauk medycz-
nych. Jednakze struktura ukladu przewodzqcego, tak istotna dla wspolczesnej kardiologii
inwazyjnej, mimo wielu badan dotgd nie zostala w pelni poznana, zwlaszcza w sytuacjach
patologicznych.

Cel pracy: Szczegolowa ocena morfologii i topografii poszczegolnych elementow lgcza p-k na
podstawie materiatu prawidlowych i stymulowanych serc ludzkich.

Material i metody: Badaniem objeto 100 serc ludzi dorostych, obojga pici (41K, 59M),
w wieku 20-105 lat. Na podstawie danych klinicznych badane serca zakwalifikowano do
jednej z dwoch grup: prawidlowey (50) i stymulowanej (50). Pobierano wycinki zawierajgce
trojkqt Kocha, ktore barwiono metodg Massona w modyfikacji Goldnera.

Wyniki: W badanych sercach, w ktorych uprzednio stwierdzano blok p-k I-III° zauwazono
istotne zmiany w porownaniu z grupqg kontrolng. Mogly one dotyczyc¢ ukladu przewodzqgcego
bezposrednio bgdz tylko posrednio. Zmiany w obszarze okolowezlowym, ktore polegaly na
przerwaniu osi pomiedzy przedsionkiem a komorkami przejsciowymi, stwierdzono tylko
w 2% serc. Bylo to spowodowane duzym nagromadzeniem tkanki tuszczowej, ktora rozsuwata
wlokna miesniowe, co z kolei powodowato catkowity brak komorek przegrodowych w przegro-
dzie migdzyprzedsionkowej. W 10% serc zmiany dotyczyly nie tylko strefy wezlowej, ale takze
okolowezlowej. W polu peczkowym zmiany odpowiedzialne za istnienie zaburzen przewodzenia
wystepowaly czesciej (88%). W tej grupie serc obserwowano zmiany bezposrednie (88,6%)
1 posrednie (11,4%). Zmiany morfologiczne w peczku dzielgcym sie wystepowaly w 22% bada-
nych serc.

Whioski: £gcze przedsionkowo-komorowe to struktura stala, wystepujgca we wszystkich
sercach, ktora pod wplywem wieku ulega zmianom inwolucyjnym. Mozna w niej wyroznic
dwie glowne czesci: wezel p-k 1 peczek p-k. Istniejqg wykladniki morfologiczne Humaczqgce
istniejgce zaburzenia przewodzenia, ktorve mogq miec charakter pierwotny (zwloknienie, ottusz-
czenie ukladu przewodzqcego) lub wtorny (zwapnienie pierscienia mitralnego lub aortalnego).
(Folia Cardiol. 2000; 7: 187-194)

stymulacja serca, histologia 1acza przedsionkowo-komorowego, morfologia bloku p-k
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