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1. WSTEP

Jedna z metod niefarmakologicznych leczenia zaburzen rytmu serca jest ablacja. Polega ona
na celowym i selektywnym uszkodzeniu substratu anatomicznego arytmii [103, 110].

W przesztosci jako Zrddlo energii stuzacej do niszczenia tkanki arytmogennej podczas ablacji
wykorzystywany byt prad staty (DC, ang. direct current) [30]. Przeplyw tadunkow byt
jednokierunkowy, od potencjatu wyzszego do nizszego. Roztadowanie zgromadzonej energii
200 — 300 J powodowalo powstanie tlumionej, jednofazowej sinusoidy potencjatu o
amplitudzie 2 — 3 tysigcy woltow. Pionierem stosowania ablacji DC byt Scheinman [105], a
w Polsce Drzewiecki [24]. Ablacja DC, bedac postgpowaniem przyczynowym, umozliwiala
skuteczne 1 trwale wyleczenie wielu opornych na farmakoterapie arytmii. Istota zabiegu
polegata na wewnatrzsercowym wytadowaniu elektrycznym. Powstawato wysokie ci$nienie
powodujace uszkodzenie o nierownych brzegach (efekt barotraumy). Dochodzito do zmian w
przepuszczalnos$ci bton komoérkowych i w konsekwencji rozerwanie komorek na drodze
elektrolizy i ogrzewania. Uszkodzenie tkanek serca (nie tylko arytmogennej) wystgpowato na
duzym obszarze. Zabiegi te obarczone byly istotnym ryzykiem groznych powiktan, takich
jak: wstrzas kardiogenny, zawal serca, perforacja zatoki wiencowej i wolnej $ciany prawej
komory, tamponada, cz¢stoskurcz komorowy i nagly zgon [31, 86, 89].

Od roku 1987 prad staty stopniowo zastapiono pradem zmiennym o czegstotliwosci radiowe;]
(RF, ang. radio-frequency) [7, 39, 48, 67]. Ablacja RF jest technika bardziej bezpieczna.
Zastosowanie pradu RF umozliwia lepsze kontrolowanie wielkosci wytwarzanego
uszkodzenia. Obszar tkanki poddawany zniszczeniu jest mniejszy w pordwnaniu z ablacja
DC (ma okoto 3 mm srednicy)[132]. Jednak zmiany degeneracyjne w strefie otaczajacej
siegaja 3-10 mm. Brzegi maja zarys rowny. Biofizyczne réznice pomigdzy pradem statym i
pradem o czgstotliwosci radiowej wywieraja zréznicowany wpltyw na stan hemodynamiczny
lewej komory: cisnienie skurczowe i frakcja wyrzucania sa istotnie wigksze po ablacji z
uzyciem RF. Mniejsze uszkodzenie tkanki wynika z faktu, Zze ruch tadunkéw pradu
zmiennego ma charakter drgajacy, a czynnikiem uszkadzajacym tkanki jest temperatura. Jej
gradient maleje w miar¢ oddalania si¢ od ablujacej elektrody. W koncu ablacje RF obarczone
sa mniejszym ryzykiem powiktan. W Polsce zastosowanie kliniczne ablacji RF jest zastuga
Walczaka, ktory w 1993 roku opublikowat wlasne wyniki ablacji drogi wolnej tacza
przedsionkowo-komorowego (a-v) [125].

Z innych metod ablacji warto wymieni¢ krioablacjg, ablacj¢ mikrofalowa, laserowa,

ultradzwigkowa. Krioablacja jest metoda bezpieczna, pozwalajaca si¢ wycofa¢ na wstgpnym



etapie aplikacji, gdy stwierdzi si¢ nieskuteczno$¢ ablacji lub ryzyko wuszkodzenia
niewtasciwych struktur. Mechanizmem uszkodzenia tkanki jest jej ozigbianie. Wada jest
wysoka cena sprzetu, dhugi czas trwania procedury i wigksze ryzyko nawrotu arytmii.
Ablacja mikrofalowa umozliwia wytworzenie gltebszych obszarow uszkodzenia, nawet pod
tkanka wioknista 1 tluszczowa. Nadal jednak nie skonstruowano optymalnego cewnika
zapobiegajacego przegrzewaniu sig elektrody. Ablacja laserowa charakteryzuje si¢ niezwykle
efektywnym przewodzeniem energii do tkanki, z wytworzeniem glgbokiej blizny przy
zachowaniu struktury wsierdzia. Wada jest bardzo wysoka cena sprzgtu. Ponadto kontrola
glebokosci uszkodzenia jest niedostateczna przy stosunkowo matej jego $rednicy. Ablacja
utradzwigkowa zapewnia znacznie lepsza absorpcj¢ energii przez tkanki serca przy znikomej
absorpcji przez krew, co sprzyja powstawaniu glebszych uszkodzen i nie wymaga
bezposredniego kontaktu cewnika z tkanka poddawana ablacji. Wada jest niewielka
mozliwo$¢ kontrolowania efektu ablacji 1 wysoka cena urzadzen. Tak, wigc ablacja RF jest

obecnie najczesciej stosowana skuteczna metoda ablacji [93].

Podczas tej procedury elektroda ablacyjna wprowadzana jest do serca droga uktadu
naczyniowego, a jej koncéwka pozycjonowana jest pod kontrola RTG-skopii 1 zapisow
elektrogramu wewnatrzsercowego w podtozu organicznych zaburzen rytmu. W czasie
zabiegu prad zmienny o czg¢stotliwosci radiowej — RF (300-1000 kHz), wytwarzany przez
specjalny generator, przeplywa przez elektrode, osiagajac punkt jej styku z wsierdziem, a
nastepnie poprzez tkanki dociera do elektrody rozpraszajacej umieszczonej na skorze.
Gestos¢ przeptywajacego pradu jest najwigksza w poblizu koncoéwki elektrody. Tam tez — na
styku elektrody z wsierdziem — uwalniana jest energia cieplna. W rezultacie nast¢puje
ogrzanie tkanki 1 jej termiczne uszkodzenie. Dochodzi do wytworzenia strefy martwicy
koagulacyjnej, wokotl ktorej rozwija si¢ odczyn zapalny. Obszar uszkodzenia ma $rednicg
okoto 0.5 — 1 cm. Na wytworzenie tego miejsca sktadaja si¢ 3 cieplne elementy biofizyczne
stanowiace w pewnym sensie chronologiczne etapy destrukcji:  objetosciowy,
przewodnosciowy 1 konwekcyjny. Efekt objetosciowy wystgpuje lokalnie, energia RF
ogrzewa 1 niszczy tkanke potozona bezposrednio pod elektroda do glgbokosci okoto 2 mm.
Efekt przewodnos$ciowy poszerza zakres uszkodzenia, za$ efekt konwekcyjny, przenoszac
energi¢ cieplng z powierzchni elektrody, ozigbia ja, poszerzajac jednak zakres uszkodzenia
pod warunkiem aplikacji odpowiednio duzej dawki energii [42, 51, 87]. W czasie 2-3 tygodni
po zabiegu odczyn moze ulec resorpcji, co powoduje zmniejszenie obszaru uszkodzenia.
Jezeli jednak przewazaja procesy ziarninowania, wioknienia 1 uszkodzenia naczyn

mikrokrazenia, pierwotna zmiana poablacyjna moze ulec ekspansji. Ewolucja odczynu



zapalnego wplywa na efekt odlegly ablacji, ktory moze r6zni¢ si¢ od doraznego jej skutku.
Klinicznie w pierwszym przypadku mamy nawrdt arytmii po skutecznej ablacji, w drugim
przypadku ,,op6znione wyleczenie” (ang. delayed cure) po doraznie nieskutecznym zabiegu.
Kluczowe znaczenie dla efektywnos$ci doraznej i1 odleglej a takze dla bezpieczenstwa zabiegu
ma precyzyjne umiejscowienie koncowki elektrody ablacyjnej. Bardzo istotne jest
monitorowanie parametréw fizycznych, takich jak temperatura, generowana moc 1
impedancja podczas ablacji, co umozliwia kontrolowanie ilosci aplikowanej energii oraz
wielko$ci wytwarzanej zmiany. Wada ablacji RF, ograniczajaca jej zastosowanie w zakresie
glebiej potozonych struktur, jest zalezno$¢ przyrostu temperatury odwrotnie proporcjonalna
do czwartej potegi od odlegtosci od elektrody. Wobec zapotrzebowania na uzyskiwanie
wigkszych obszaréw martwicy, a w zwiazku z tym na konieczno$¢ aplikacji duzych dawek
energii RF, do powszechnego uzytku wprowadzono dwa rodzaje systemow chlodzacych
koncowke elektrody — otwarty i zamknigty. W systemie otwartym schiodzona sol
fizjologiczna wyptywa na zewnatrz elektrody przez otworki zlokalizowane na jej koniuszku.
W systemie zamknigtym plyn chlodzacy jest przepompowywany przez zbiorniczek
znajdujacy si¢ wewnatrz koncowki elektrody. Ogromna zaleta tego typu elektrod jest
znaczne poszerzenie warstwy tkanki objgtej ogrzewaniem objgtoSciowym poprzez
zapobieganie wzrostowi impedancji i mozliwo$¢ stosowania wigkszych dawek energii RF

[33, 93, 132].

Ablacja poprzedzona jest zawsze inwazyjnym badaniem elektrofizjologicznym (EPS; ang.
electrophysiological study), w czasie, ktorego wykonywane sa protokoty programowanej
stymulacji przedsionkéw i komodr oraz dokonywane pomiary okreslonych zaleznosci
czasowych w rejestrowanych elektrokardiogramach. Badanie to umozliwia rozpoznanie
mechanizmu czgstoskurczu, co determinuje strategi¢ postgpowania podczas ablacji. Tak,
wigc badanie elektrofizjologiczne obejmuje dwie gltowne czgsci: a/ wewnatrzsercowa
rejestracje potencjatow, czyli cz¢$¢ bierna — jest to ocena aktywacji serca w czasie rytmu
zatokowego 1 podczas arytmii, b/ stymulacje wybranych obszaréw serca, czyli czg$¢
dynamiczna — opcjonalnie zawiera programowana stymulacje komor/przedsionka. Celem
stymulacji jest ocena aktywacji serca w trakcie rytmu stymulacyjnego, a takze wyzwolenie
arytmii, ktora jest istota problemu klinicznego chorego. Typowe umiejscowienie elektrod w
sercu to: a/ prawy przedsionek w okolicy gornej czesci lub uszka prawego przedsionka
(HRA; ang. high right atrium), b/ obszar pgczka Hisa (HBE; ang. His bundle electrogram —
HIS, HB), ¢/ prawa komora w okolicy wierzchotka, lub drogi odptywu (RVA; ang. right

ventricular apex, RVOT; ang. right ventricular outflow tract, RV; ang. right ventricle).



Ponadto, zaleznie od celu badania, stosuje sig elektrod¢ wielobiegunowa lokowana w zatoce
wiencowej (CS; ang. coronary sinus), ktora umozliwia réznicowanie aktywacji prawego i

lewego przedsionka [93].

W 1985 roku wykonano pierwszy, eksperymentalny zabieg ablacji RF wezta przedsionkowo-
komorowego u psa. Pierwsza ablacj¢ RF u czlowieka wykonano w 1987 roku. Byt to zabieg
ablacji tacza przedsionkowo-komorowego z nastgpowa implantacja rozrusznika serca u
chorego z tachyarytmia w przebiegu migotania przedsionkow [7, 48]. W latach
dziewigédziesiatych mial miejsce burzliwy rozwoj ablacji RF. Powstaty nowe elektrody
ablacyjne 1 generatory pradu (elektrody o wielkos$ci koncowki 2, 4, 8, 10 mm, do systemu
CARTO, koszyczkowe, thermo-flow-irrygacyjne, cewniki z systemami wieloczujnikowymi).
Pojawity si¢ nowe systemy do niefluoroskopowego, elektroanatomicznego mapowania
aktywnosci elektrycznej serca (system CARTO, CARTOMERGE, Realtime Position
Management, Localisa, NavX, Ensite). Aktualnymi wskazaniami do uzycia tych
zaawansowanych systemow mapujacych sa czgstoskurcze przedsionkowe po korekcji wad
wrodzonych, nietypowe trzepotanie przedsionkéw, hemodynamicznie niestabilny VT,
nieodtwarzalny programowana stymulacja VT, wigcej niz jedna morfologia VT, migotanie
przedsionkow. Rownolegle nastapilo znaczne poglebienie wiedzy na temat mechanizmow
elektrofizjologicznych zaburzen rytmu serca. Zanotowano poszerzenie wskazan do zabiegdw
ablacji RF, ktore sa obecnie uznana metoda leczenia w wielu typach czestoskurczéw
nadkomorowych i komorowych szczegolnie w przypadkach opornych na farmakoterapi¢ [1,

9,91,93, 110, 114, 133].

Mapowanie to proces polegajacy na okresleniu czasowego 1 przestrzennego rozmieszczenia
potencjatow elektrycznych generowanych przez migsien sercowy w czasie rytmu
zatokowego 1 roéznych zaburzen rytmu serca, co pozwala na opis aktywacji mig$nidwki.
System elektroanatomiczny CARTO (Biosense Webster, CA, USA) to najbardziej
rozpowszechniony w Polsce trojwymiarowy system mapujacy i nawigacyjny. Stanowi on
milowy krok postgpu w elektrofizjologii klinicznej, gdyz automatycznie kojarzy informacje
dotyczace lokalnej aktywnos$ci elektrycznej z potozeniem elektrody mapujacej. Na tej
podstawie powstaje elektroanatomiczna mapa serca informujaca, jaka jest sekwencja
aktywacji elektrycznej serca jednoczesnie z trojwymiarowym (3D) obrazem jam serca.
Metoda opiera si¢ na miniGPS (global positioning system) wykorzystujacym prawo fizyki, w
mys$l, ktorego metalowa koncowka elektrody umieszczona w polu magnetycznym generuje

prad. Wielko$¢ tego pradu jest proporcjonalna do sity pola magnetycznego i orientacji



metalowej koncowki w tym polu. System sktada si¢ z: generatora pola magnetycznego
zlokalizowanego pod pacjentem; dwodch  czujnikéw  lokalizacji —  cewnika
wewnatrzsercowego z miniaturowym biernym czujnikiem pola magnetycznego na jego
koncu oraz elektrody referencyjnej z czujnikiem lokalizacji, umieszczonej na plecach
pacjenta, pozwalajacej na kontrole stabilno$ci potozenia chorego wzgledem emitera pola
magnetycznego; jednostki CARTO, ktora analizuje prad generowany w koncéwecee elektrody
i stacji komputerowej, w ktérej powstaje wirtualna mapa elektroanatomiczna serca.
Oprogramowanie stacji komputerowej pozwala na przedstawienie w obrazie
trojwymiarowym potozenia ikony koncowki elektrody mapujacej oraz konstrukcje geometrii
analizowanej jamy serca. Tylko potozenie punktow poczatkowych, szczeg6lnie tych, ktore
lokalizuja wazne struktury anatomiczne (pierscienie zastawek, zatoka wiencowa, peczek
Hisa, zyly gléwne, plucne) i1 wyznaczaja obszar rekonstruowanej jamy serca, sa
kontrolowane fluoroskopowo. Dalszy przebieg zabiegu moze odbywaé si¢ bez uzycia
promieni X. Po zapisaniu i akceptacji sygnatu EKG z réznych punktéw w obrgbie badanej
jamy serca system pozwala na tworzenie i oceng réznych rodzajow map serca. Najczgsciej
analizie podlegaja nastgpujace mapy badanej jamy serca: mapy geometryczne, aktywacji,
napigcia, propagacji obrazujace szerzenie si¢ pobudzenia, mapy impedancji. Dzigki
sporzadzonym mapom aktywacji serca mozna w zaburzeniach rytmu typu ogniskowego
zobaczy¢ miejsce najwczesniejszej aktywacji lub w przypadku arytmii powstajacej w
mechanizmie fali nawrotnej zaobserwowac petle krazacego pobudzenia. Po skompletowaniu
mapy mozna wyznaczy¢ punkty i/lub linie planowanej ablacji, a nastgpnie wykona¢ w tych
miejscach aplikacje pradu RF. Miejsca ablacji sa znakowane, co bardzo utatwia precyzyjna
ablacj¢ punktowa lub liniowa. Technologicznym udoskonaleniem systemu CARTO jest
CARTOMERGE, w ktorym umozliwiono integracj¢ rekonstruowanego obrazu
anatomicznego uzyskiwanego z wielorzgdowej tomografii komputerowej lub rezonansu
magnetycznego z wirtualnym obrazem CARTO. Systemy do mapowania serca umozliwily
znaczne wzbogacenie wiedzy na temat mechanizmoéw arytmii, rozszerzenie wskazan do
ablacji oraz pozwolity na poprawe skutecznos$ci 1 bezpieczenstwa zabiegu, migdzy innymi
przez istotne ograniczenie napromieniowania, zaréwno pacjenta, jak 1 zespotu

elektrofizjologicznego [93, 121].

W zaleznosci od typu arytmii, ablacji poddawany jest okreslony substrat organiczny. U
chorych z czgstoskurczami weztowymi wykonuje si¢ ablacje drogi wolnej tacza
przedsionkowo-komorowego. W zespotach preekscytacji ablacji poddawany jest szlak

dodatkowy. Leczenie ogniskowych czgstoskurczéw przedsionkowych lub komorowych,



ekstrasystolii polega na wybiorczym zniszczeniu osrodka ektopowego. Postgpowanie w
trzepotaniu przedsionkow typu I to wytworzenie linijnego bloku przewodzenia w cie$ni
taczacej pierScien zastawki trojdzielnej z ujsciem zyly gltoéwnej dolnej, co powoduje
przerwanie obiegu nawrotnego (reentry) w prawym przedsionku i ustapienie arytmii. Przy
pomocy ablacji RF mozemy réwniez trwale wyleczy¢ idiopatyczne oraz zwiazane z choroba
niedokrwienna serca czgstoskurcze komorowe o mechanizmie reentry. Ablacja obszaru
krytycznego, najczesciej w okolicy blizny po zawale migénia sercowego umozliwia
skuteczne wyleczenie u ok. 50% pacjentéw. U chorych z uporczywymi napadami migotania
przedsionkéw lub z utrwalonym migotaniem przedsionkéw i szybka czynnoscia komor
zastosowanie ma ablacja polegajaca na zniszczeniu / izolacji patologicznych ognisk
automatyzmu w zytach plucnych czy na wytworzeniu linii bloku w przedsionkach,
uniemozliwiajacych rozchodzenie si¢ fal reentry lub postgpowanie paliatywne, polegajace na
ablacji tacza a-v z nastgpowa implantacja stymulatora. Ta ostatnia metoda umozliwia

uzyskanie kontroli czgstosci rytmu komor [10, 11, 49, 60, 72, 74, 95, 98, 120, 126, 129].

Powyzsze typy ablacji wykonywane sa obecnie rutynowo, szczegdlnie w przypadkach
opornych na leki antyarytmiczne. Charakteryzuja si¢ one wysoka skuteczno$cia dorazna i
odlegta oraz niskim ryzykiem powiklan, wynoszacym $rednio ok. 4%. Najczgsciej sa to
powiktania niezagrazajace zyciu 1 wystgpujace rowniez podczas innych zabiegow w
kardiologii interwencyjnej. Moga one by¢ nastgpstwem kaniulacji naczyn i manewrowania
elektrodami endokawitarnymi, rzadziej natomiast zwiazane sa z sama aplikacja pradu RF.
Naleza tu: krwiaki, hipotensja, reakcja wazowagalna, b6l w klatce piersiowej, wysigk
osierdziowy i optucnowy, przetoka tgtniczo-zylna. Ryzyko powaznych powiktan wynosi
ponizej 0.5%. Naleza do nich: odma optucnowa, krwiak optucnej, migotanie komor,
tamponada, uszkodzenie zastawki, zawal serca, kurcz tetnicy wiencowej, powiklania
zakrzepowo-zatorowe, tetniak rzekomy, udar mozgu, porazenie nerwu przeponowego,

przetoka przedsionkowo-przetykowa [9, 62, 104, 112].

Istotna zaleta zabiegu jest to, ze ma on charakter radykalny i1 usuwa przyczyng czgstoskurczu.
Zabieg ablacji zwiazany jest z krotkim okresem hospitalizacji 1 rekonwalescencji. W
niektorych osrodkach zabiegi wykonywane sa w trybie ambulatoryjnym. Wykazano roéwniez,
ze leczenie metoda ablacji jest optacalne (ang. costeffective), koniecznos¢ przewleklego
stosowania lekow antyarytmicznych oraz korzystania z doraznej pomocy medycznej i

zwolnien z pracy z powodu czgstoskurczu sa wyeliminowane [1, 15, 91, 114, 133].



Najczestszym, rutynowym wskazaniem do ablacji RF sa obecnie nawrotne czgstoskurcze
nadkomorowe oraz ektopia komorowa. Do tych pierwszych naleza: nawrotny czgstoskurcz
weztowy (AVNRT; ang. atrioventricular nodal reentry tachykardia) oraz nawrotny
czestoskurcz przedsionkowo-komorowy (AVRT, ang. atrioventricular reentry tachykardia).
Czestoskurcze te rdznig si¢ podtozem anatomicznym i charakterystyka elektrofizjologiczna.

W przypadku AVNRT (ryc. 1, 2) mechanizm arytmii polega na obiegu kotowym

wykorzystujacym w obszarze tacza a-v dwie drogi przewodzace.
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Ryc.1. Inicjacja nawrotnego czestoskurczu przedsionkowo-komorowego weztowego (AVNRT). Test
przedwczesnej depolaryzacji przedsionkow.

A1 wiasne pobudzenie przedsionkowe, H1 potencjat peczka Hisa pobudzenia wlasnego
przewodzonego zstepujgco drogg szybka, V1 wilasne pobudzenie komorowe (rytm zatokowy). A2
pobudzenie przedsionkowe przedwczesne wywotane pojedynczym impulsem elektrycznym, H2
potencjat peczka Hisa pobudzenia dodatkowego przedsionkowego przewodzonego zstepujgco drogg
wolng, V2 pobudzenie komorowe przewiedzione z aberracjg. Nawrdt pobudzenia (reentry) droga
szybkg i wsteczna depolaryzacja przedsionka A’, kidéra jest ponownie przewiedziona zstepujgco

droga wolng (typowy AVNRT).
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Ryc. 2. Typowy nawrotny czestoskurcz weztowy przedsionkowo-komorowy (AVNRT).

I, I, lll — powierzchniowy zapis EKG. Elektrogramy wewnatrzsercowe: HRA — gérna czesé prawego
przedsionka; HISprox — biegun proksymalny elektrody badajgcej potencjat peczka Hisa (HB); HISdist
— biegun dystalny HB; RVA — koniuszek prawej komory serca. CL — dtugos¢ cyklu czestoskurczu

(ang. cycle lenght); VA — czas wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego.

Sa to: droga wolna (SP; ang. slow pathway), stanowiaca wejscie tylno-dolne do czesci zbitej
wezla a-v 1 droga szybka (FP; ang. fast pathway), bedaca wejsciem przednio-gérnym. Droga
wolna charakteryzuje si¢ wolniejszym przewodzeniem 1 krotszym czasem refrakcji (ERP;
ang. effective refractory period) w kierunku zstgpujacym w poréwnaniu z droga szybka. W
czasie czgstoskurczu droga wolna przewodzi w kierunku dokomorowym, za$ pobudzenie
nawraca wstecznie do przedsionkéw droga szybka. Jest to najczesciej wystepujaca, tzw.
typowa forma czgstoskurczu weztowego (ang. slow-fast). W postaci atypowej, bodziec krazy
w kierunku przeciwnym (ang. fast-slow). Podloze typowego AVNRT uwidacznia si¢ podczas
programowanej stymulacji w postaci skoku w krzywej przewodzenia a-v (wydluzenie
odstepu AH o ponad 40 ms, przy skroceniu sprzezenia impulsu dodatkowego o 10ms). Gdy
pobudzenie trafi na ERP (ang. effective refractory period) weztowej drogi szybkiej FP,
aktywacja do czg$ci zbitej a-v dociera dokomorowo droga o wolnym przewodzeniu SP.
Impuls ulega zwolnieniu i moze dotrze¢ do dystalnego bieguna FP po zakonczeniu jej ERP.
W tym miejscu zostaje najczesciej rozdzielony — przemieszcza si¢ jednoczes$nie przez uktad
Hisa-Purkinjego do komor 1 przez FP wstecznie do przedsionkow (ryc. 1). W badaniu EKG

mozna obserwowac pozorny brak zalamkéw P. Czegsto modyfikuja one ksztalt zespotow QRS
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jako pseudo-Q lub pseudo-S (zwlaszcza w odprowadzeniach dolnych, II, III, aVF). W zapisie

wewnatrzsercowym z elektrody umieszczonej w okolicy peczka Hisa (HBE) wsteczne

pobudzenie przedsionka rozpoczyna si¢ w czasie krétszym niz 70 ms od aktywacji peczka

Hisa, a czasami moze go poprzedza¢. W przypadkach form atypowych AVNRT mozemy

mie¢ doczynienia z mnogimi skokami AH w krzywej przewodzenia a-v, pojawienia si¢ innej

odmiany AVNRT po skutecznej ablacji SP lub FP, czy z innymi dlugo$ciami cyklu

rozpoczynajacego arytmig i cyklu w czasie AVNRTI[9, 22, 64,104, 112].

W przypadku AVRT (ryc. 3a1b, 4) pe¢tla obiegu nawrotnego utworzona jest przez tacze a-v i

dodatkowy szlak przedsionkowo-komorowy (AP; ang. accessory pathway).
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Ryc. 3. Zespét WPW i inicjacja nawrotnego czestoskurczu przedsionkowo-komorowego (AVRT).

a. Intermitujacy zespot WPW. 1l — powierzchniowy zapis EKG. Elektrogramy wewnatrzsercowe: AE —
zapis z przedsionka; HBE — zapis z peczka Hisa. Pierwsze 3 zespoty rytmu zatokowego bez cech
preekscytacji; 4, 5, 6, 8 zespoty rytmu zatokowego z cechami preekscytac;ji.

b. Inicjacjia AVRT. 1 ewolucja PQRS (A1H1V1) z cechami preekscytacji. A2 - przedwczesne
pobudzenie przedsionkowe przewiedzione przez tacze a-v (H2V2), nastepnie pobudzenie to nawraca
przez szlak dodatkowy, wstecznie pobudza przedsionek (A’) i ponownie schodzi w dét przez tacze a-v

(HV) (AVRT ortodromowy). St — impuls stymulaciji.

V1
V2 ’\_/\
HRA \

CS 12

CS3-4

CS 5-6

Cs7-8

CS 910 H H 4H #;}\——{\ < b A A

HISprox

HISdist

RVA

1
100 mm/s

Ryc. 4. Nawrotny czestoskurcz przedsionkowo-komorowy (AVRT).
I, V1, V2 — powierzchniowy zapis EKG. Elektrogramy wewnatrzsercowe: CS — zatoka wiencowa (CS

1-2 — beguny dystalne; CS 9-10 bieguny proksymalne). Pozostate oznaczenia jak na ryc. 2.

AP moze mie¢ zdolno§¢ przewodzenia w obu kierunkach — wowczas w zapisie EKG
podczas rytmu zatokowego obecne sa cechy zespolu preekscytacii WPW, w postaci
skrécenia czasu PQ 1 obecnosci fali delta z poszerzeniem zespotu QRS. Niektére AP maja
zdolno$¢ przewodzenia tylko w kierunku wstecznym (komorowo-przedsionkowym) — sa one
okreslane jako drogi utajone, gdyz powierzchniowy zapis EKG w czasie rytmu zatokowego
pozbawiony jest w tych przypadkach cech preekscytacji. Najczestsza forma AVRT jest
czestoskurcz ortodromowy (czestoskurcz z waskimi zespotami QRS), podczas ktérego
pobudzenie przebiega w kierunku komor przez tacze a-v, a nawraca do przedsionkow przez
AP. Wsteczny zalamek P jest potozony za zespotem QRS w odleglosci wigkszej niz 70 ms.
Odwrotny kierunek obiegu reentry wystepuje rzadziej i odpowiedzialny jest za wystepowanie
czestoskurczu antydromowego. W obrazie EKG rejestrujemy wtedy czgstoskurcz z szerokimi

zespotami QRS, wymagajacy réznicowania z czgstoskurczem komorowym, czgstoskurczem
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nadkomorowym z blokiem odnogi peczka Hisa, czg¢stoskurczem odrozrusznikowym [3, 9,

11,22, 64, 104,112].

Inne podloze anatomiczne 1 charakterystyka elektrofizjologiczna AVRT 1 AVNRT sa
odpowiedzialne za roznice hemodynamiczne pomigdzy tymi dwoma typami nawrotnych
czestoskurczéw nadkomorowych [2, 41, 61, 82]. Podczas AVNRT punkt zwrotny obiegu
kotowego zlokalizowany jest w obrgbie tacza a-v. Jak wspomniano, po doj$ciu pobudzenia
do peczka Hisa czas potrzebny na aktywacje przedsionkéw i komor jest podobny i wynosi
ok. 30-50 ms. W wyniku tego skurcz przedsionkéw wystgpuje rownoczes$nie ze skurczem
komor, czyli w czasie, gdy zamknigte sa zastawki przedsionkowo-komorowe. Dochodzi do
wzrostu ci$nienia w przedsionkach i wstecznego przeptywu krwi do ukladu zylnego w
krazeniu ptucnym 1 systemowym. Krzywa ci$nienia przedsionkowego ulega znieksztalceniu
na skutek natozenia sig¢ fali ,,a” na fale ,,v” [8, 14, 41, 55, 56, 63, 81,103].

Podczas AVRT petla obiegu kotowego jest dluzsza niz w przypadku AVNRT. W kierunku
wstecznym najczesciej pobudzenie przewodzone jest przez migsniowke komor, a nastgpnie
przez dodatkowy szlak przedsionkowo-komorowy (czgstoskurcz ortodromowy). Czas
pomigdzy aktywacja komor i przedsionkow (odstep komorowo-przedsionkowy, VA) podczas
AVRT zalezy od dlugosci petli czgstoskurczu oraz od szybkos$ci przewodzenia i dlugosci
refrakcji AP. Czas ten najcze$ciej zawiera si¢ w przedziale migdzy 100 a 200 ms. Tutaj
skurcz przedsionkéw nastepuje z opdznieniem w stosunku do skurczu komor, gdy zastawki
przedsionkowo-komorowe sa czgsciowo otwarte. Wzrost ci$nienia w przedsionkach podczas
AVRT jest mniejszy niz w czasie AVNRT [41]. Na krzywej ci$nienia przedsionkowego fala
»a 1,V” sa odseparowane. Mniejszy jest rowniez stopien wstecznego przeptywu krwi do
uktadu zylnego.

Wazrost ci$nienia w  przedsionkach podczas napadu nawrotnego czgstoskurczu
nadkomorowego powoduje rozciaganie ich $cian i zmiany w aktywno$ci autonomicznego
uktadu nerwowego oraz neurohormonalnego [14, 55]. Jednocze$nie zmieniaja si¢ parametry
elektrofizjologiczne w przedsionkach, tj. wydtuza si¢ okres refrakcji 1 wzrasta jego dyspersja
[8, 56, 63, 103]. Czeste napady tachykardii nadkomorowej moga powodowaé przebudowe
Sciany przedsionkéw, podobnie jak to jest w napadowym migotaniu 1 trzepotaniu
przedsionkow [107, 138]. Zmiany strukturalne polegajace na ubytku migsniéwki i procesach
wloknienia okre§lane sa remodelingiem. Na poziomie komérkowym migdzy innymi
dochodzi do zaburzenia funkcji kanatéw wapniowych typu L oraz do zwigkszonego
wyplywu wapnia z komorki przez wymienniki wapniowo-sodowe. Spada kurczliwo$¢

przedsionkow 1 dochodzi do ich dalszej rozstrzeni. Wystgpowanie remodelingu
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przedsionkowego u pacjentow z AVNRT 1 AVRT oraz ewentualny wpltyw terapii na to
zjawisko sa mniej poznane niz w migotaniu i trzepotaniu przedsionkow [20, 37, 88, 102, 108,
109, 119].

Ponadto w czasie AVNRT, jak i AVRT dochodzi do wzrostu cis$nienia zaklinowania,
podwyzszenia komorowego cisnienia poznorozkurczowego 1 komorowej objgtosci
poznorozkurczowej oraz do spadku rzutu sercowego. Powtarzajace si¢ napady czgstoskurczu
moga niekorzystnie wptywac na czynno$¢ komor (skurczowa jak i rozkurczowa). Znany jest
termin tzw. kardiomiopatii tachyarytmicznej (ang. tachycardiomyopathy), ktéra definiowana
jest jako upos$ledzenie funkcji skurczowej i/lub rozkurczowej komor prowadzace do ich
rozstrzeni 1 w efekcie koncowym do niewydolnos$ci serca na skutek szybkiej i/lub
nieregularnej czynno$ci rytmu komor. Tachykardiomiopatia moze powsta¢ w nastgpstwie
czestoskurczéw nadkomorowych (AVNRT, AVRT, migotania i trzepotania przedsionkdw,
czestoskurczow przedsionkowych) jak 1 komorowych. Na poziomie komorkowym
mechanizmy odpowiedzialne za powstanie niewydolnosci serca obejmuja migdzy innymi
zaburzenia funkcji receptorow beta-adrenergicznych (odczulenie) oraz zmiany w retikulum
sarkoplazmatycznym. Czynnikiem sprzyjajacym uposledzeniu kurczliwos$ci miokardium jest
rowniez zwigkszone zuzycie zapasow energetycznych w miocytach. Krotki cykl
czgstoskurczu (wysoka czgsto$¢) oraz dlugi czas jego trwania i czgste napady sprzyjaja
rozwojowi niewydolno$ci serca. Szczegdlnie tzw. czestoskurcz ustawiczny sprzyja
powstawaniu tachykardiomiopatii. Istnieja jednak dane wskazujace, ze nawet niezbyt czgste 1
skapoobjawowe lub wrecz nieme kliniczne napady tachykardii rowniez moga prowadzi¢ do
uposledzenia funkcji komor [2, 6, 17, 18, 19, 20, 37, 76, 88, 90, 102, 108, 109, 118, 119,
137].

Komorowe skurcze dodatkowe (VEB; ang. ventricular ectopic beats) o osob bez organiczne;j
choroby serca uznawane sa za tagodna arytmig¢ komorowa, nie wymagajaca w wigkszos$ci
przypadkéw leczenia. Jednak wiele pacjentow z licznymi VEB odczuwa bardzo nasilone
objawy (ostabienie, kotatanie serca, nietolerancj¢ wysitku, béle w klatce piersiowej, zawroty
glowy lub zastabnigcia). Sktaniaja one chorych do poszukiwania skutecznego leczenia
arytmii. W diagnostyce roznicowej przyczyn VEB nalezy wykluczy¢ ogélnoustrojowe stany
chorobowe (nadczynno$¢ tarczycy, nadci$nienie tgtnicze), zaburzenia kanatow jonowych w
sercu (zespot dlugiego QT, zespot Brugadow, czestoskurcz katecholaminergiczny i inne) lub
choroby serca (zapalenie migs$nia sercowego, chorobg wiencowa, niewydolno$¢ serca,
kardiomiopatie, w tym w szczegolnos$ci arytmogenna dysplazje prawej komory), ktére moga
by¢ podtozem wystgpowania licznych, zwykle wieloksztaltnych VEB. Stwierdzenie w

zapisach EKG i badaniu Holtera licznej, jednoksztaltnej morfologii VEB lub VT, brak zmian
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odcinka ST-T w spoczynkowym EKG po ustapieniu arytmii, a zarazem nieobecnos¢ cech
choroby organicznej serca w badaniach obrazowych pozwala na rozpoznanie idiopatycznej,
ogniskowej arytmii komorowej. Najczesciej ogniska idiopatycznych arytmii komorowych
obecne sa w czgsci przegrodowej drogi odpltywu prawej komory (RVOT) (71%), rzadziej w
wolnej $cianie prawej komory i okolicy podgrzebieniowej (22%). Inne rzadsze lokalizacje
obejmuja droge odpltywu lewej komory (LVOT) (lacznie z zatokami Valsalvy zastawki
aortalnej) oraz caly obszar prawej i lewej komory (7%). VEB o morfologii bloku lewej
odnogi peczka Hisa (LBBB) z prawogramem powstaja zwykle w obrgbie czesci
przegrodowej RVOT, natomiast VEB o morfologii LBBB z normogramem wskazuja na
polozenie ogniska na $cianie przedniej RVOT. Przewaza poglad, Zze aktywnos$¢ wyzwalana
(ang. triggered activity) w postaci p6znych potencjalow nastgpczych (DADs) odpowiada za
wystepowanie ogniskowych arytmii z drogi odplywu prawej 1 lewej komory serca. Szerokie
spektrum elektrokardiograficzne prezentacji arytmii z RVOT obejmuje chorych z
ustawicznym VT, napadowym utrwalonym VT, nieutrwalonymi VT, licznymi,
nawracajacymi salwami VT lub licznymi, pojedynczymi VEB. Ta wielo$¢ typdéw arytmii
komorowych jest przypuszczalnie zwiazana z specyficzna budowa RVOT, gdzie licznie
wystepuja komorki typu M (ang. M-cells), ktére najczeSciej generuja DADs. U czgsci
chorych brak jest wywiadu objawowych kotatan serca lub omdlen, a w badaniu EKG metoda
Holtera, tescie wysitkowym oraz badaniu EPS nie wystgpuje VT. Jedyna arytmia
stwierdzana u tych chorych sa liczne, pojedyncze VEB. Idiopatyczne, pojedyncze VEB (w
tym takze idiopatyczne VT) uznaje si¢ za tagodne arytmie komorowe, a zalecanym
leczeniem farmakologicznym pierwszego rzutu jest stosowanie B-adrenolitykow i1
werapamilu. Jednak u wielu chorych farmakoterapia jest nieskuteczna, nietolerowana lub
powoduje objawy niepozadane np. bradykardig. Pierwsze doniesienia leczenia
idiopatycznych, pojedynczych VEB zabiegiem ablacji RF siggaja poczatku lat 90. Standardy
PTK z roku 2002 zalecaja zabieg ablacji kategorii I u chorych z licznymi pojedynczymi
VEB i obecnymi zaburzeniami hemodynamicznymi znaczaco zaktocajacymi jako$¢ zycia
chorego. Naleza tutaj gwattowne lub naprzemienne zmiany objgtosci wyrzutowej serca,
zwigkszona objetos¢ pobudzen zatokowych po VEB, skurcz przedsionkow przy zamknigtych
zastawkach przedsionkowo-komorowych. Potwierdzono rowniez indukowanie przez liczne
VEB kardiomiopatii arytmicznej — jednej z odwracalnych form niewydolnosci serca [96, 97,

111, 113, 116, 127].

Ablacja u chorych z AVNRT polega obecnie na selektywnym uszkodzeniu drogi wolnej

tacza a-v. Wczesniej] wykonywano zabiegi ablacji drogi szybkiej, co jednak wiazato si¢ z
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istotnie wigkszym ryzykiem bloku a-v. Skuteczno$¢ dorazna ablacji drogi wolnej lacza a-v
wynosi powyze] 90%. Zabieg obarczony jest niskim ryzykiem powiklan, w tym
wystapieniem catkowitego bloku a-v u mniej niz 2% pacjentéw. Ablacje drogi wolnej mozna
wykonaé, postugujac si¢ metoda anatomiczng lub elektrofizjologiczna. W tej pierwszej
koncéwka elektrody ablacyjnej pozycjonowana jest pod kontrola RTG w obszarze podstawy
trojkata Kocha, pomigdzy ujsciem zatoki wiencowej a platkiem przegrodowym zastawki
trojdzielnej. Metoda elektrofizjologiczna opiera si¢ na poszukiwaniu jednego z trzech typow
specyficznych potencjatow drogi wolnej. Sa to potencjaly opisane przez Jackmana,
Haissaquerre’a [44] 1 Kalbfleischa [54]. Skuteczno$¢ metody anatomicznej i
elektrofizjologicznej poszukiwania drogi wolnej jest zblizona, a wybor jednej z nich zalezy
glownie od preferencji i dos§wiadczenia danego osrodka. Nawroty czgstoskurczu weztowego
po doraznej skutecznej ablacji drogi wolnej wystepuja u ok. 3-10% chorych w obserwacji
odlegtej [9, 104, 112].

Ablacja u chorych z AVRT polega na zniszczeniu dodatkowej drogi przewodzenia. Technika
zabiegu uzalezniona jest od lokalizacji drogi dodatkowej oraz jej wlhasciwosci
elektrofizjologicznych [11]. W przypadku szlaku przewodzacego dokomorowo zabieg mozna
wykona¢ podczas rytmu zatokowego. Elektroda ablacyjna umieszczana jest w miejscu o
najwczesniejsze] lokalnej aktywacji komorowej rejestrowanej w elektrogramie
wewnatrzsercowym. W niektorych przypadkach pomocne moze by¢ poszukiwanie
potencjatu drogi dodatkowej [13, 43, 85]. W przypadku drog przewodzacych wstecznie
mapowanie odbywa si¢ podczas czgstoskurczu ortodromowego lub w czasie stymulacji
komor. Elektroda ablacyjna jest umieszczana w miejscu o najwczesniejszej lokalnej
wstecznej aktywacji przedsionkow. Szlaki prawostronne poddawane sa ablacji najczesciej z
dostepu przez zyl¢ udowa. Ablacj¢ szlakow lewostronnych mozna wykona¢ z dostepu przez
tetnice udowa (transaortalnie) lub przez naklucie przegrody migdzyprzedsionkowe;j
(transseptalnie). Dostgp pierwszy umozliwia mapowanie gldwnie uj$cia komorowego szlaku
dodatkowego, natomiast ten drugi pozwala na mapowanie szczeg6Olnie ujScia
przedsionkowego [115]. Skuteczno$¢ dorazna ablacji dodatkowych drég przewodzenia
wynosi powyzej 90% 1 zalezy ona glownie od lokalizacji szlaku i dos§wiadczenia operatora.
Nawroty czgstoskurczu po doraznie skutecznym zabiegu wystepuja u ok. 0-5% w przypadku
szlakow lewostronnych i ok. 15% szlakow prawostronnych. Ryzyko powiklan zabiegu jest
niskie [9, 11, 104]. Ablacja szlakow dodatkowych o potozeniu przegrodowym stwarza czgsto
wigksze trudnosci techniczne i charakteryzuje si¢ nieco nizsza skuteczno$cia dorazng i
odlegta. Szlaki tylnoprzegrodowe o potozeniu epikardialnym wymagaja zastosowania

dostepu od strony zatoki wiencowej. W przypadku ablacji drég przednio-przegrodowych
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istnieje ryzyko wystapienia bloku a-v, siegajace do 10% [9, 11, 13, 18, 19, 22, 23, 29, 43, 50,
54, 64, 66, 68, 75, 84, 85,90, 104, 112, 115, 117, 118, 129].

Ablacje VEB mozna wykona¢ metoda pacemakingu w sposob klasyczny, albo z
zastosowaniem systemu do elektroanatomicznego mapowania aktywnosci elektrycznej serca
np. CARTO. W metodzie klasycznej w celu identyfikacji miejsca aplikacji pradu RF
poszukuje si¢ miejsca najwczesniejszego lokalnego potencjatu aktywacji komér w trakcie
arytmii (mapping) wyprzedzajacego poczatek zespolu QRS w powierzchniowym EKG (ryc.
5) oraz/lub probuje si¢ uzyska¢ zgodnos¢ obrazu wystymulowanego zespotu QRS z obrazem
zespolu QRS w trakcie arytmii we wszystkich 12 odprowadzeniach EKG (pace mapping,
wskaznik 12/12) (ryc. 6).
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Ryc. 5. Identyfikacja miejsca aplikacji pradu RF arytmii komorowej — mapping (metoda klasyczna). W
miejscu tym lokalna aktywacja wyprzedza poczatek zespotu QRS w powierzchniowym EKG o 25 ms
w odprowadzeniu dwubiegunowym (MAP) i 0 19 ms w odprowadzeniu jednobiegunowym (MAP UNI).
MAP - elektrokardiogram wewnatrzsercowy rejestrowany przez cewnik mapujacy wsierdzie komory

prawej.
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Ryc. 6. Technika pace mapping dajgca zgodno$¢ obrazéw QRS wystymulowanych z obrazami QRS

arytmii. Wystymulowany obraz QRS z miejsca aplikacji energii RF.

Natomiast przy wykorzystaniu systemu CARTO tworzy si¢ mapg aktywacyjna i

propagacyjna (ryc. 7), rejestrujac spontaniczne pobudzenia dodatkowe.
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Ryc. 7. Mapa aktywacyjna prawej komory w systemie CARTO wykonana z pobudzen ektopowych
pochodzacych z drogi odptywu. Czerwonymi punktami zaznaczono obszar skutecznej aplikacji RF.

Kolor czerwony miejsce najwczesniej pobudzane.

Miejsce aplikacji RF okresla si¢ na podstawie najwczesniejszego czasu aktywacji. Pozycje
elektrody ablacyjnej potwierdza si¢ uzyskaniem poréwnywalnych ze spontaniczna ektopia
morfologii zespotow QRS w standardowym EKG w trakcie stymulacji komory. Za wysoce
skuteczne uznaje si¢ miejsce aplikacji, w ktérych aplikacja pradu RF wyzwala
kilkusekundowy, o zmiennej czgstosci VT lub serie pobudzen o udokumentowanej wczesniej
morfologii QRS. Aplikacje przerywa si¢ natychmiast w przypadku naglego wzrostu
impedancji lub dyslokacji elektrody. Ograniczenie w wykorzystywaniu systemu CARTO
stanowi konieczno$¢ obecnosci arytmii w trakcie procedury ablacji o nasileniu na tyle
duzym, aby mozna bylo nakres§li¢ mapg aktywacyjna. W przypadku zlokalizowania ogniska
w bliskim sasiedztwie peczka Hisa aplikacje pradu RF wiaza si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
jatrogennego bloku a-v lub bloku RBBB. DoraZzna skutecznos$¢ zabiegu potwierdza si¢ przez
ustapienie form samoistnych oraz brak mozliwos$ci indukcji utrwalonej arytmii w trakcie
badania EPS bez i z prowokacja farmakologiczna z zastosowaniem izoproterenolu.
Skutecznos$¢ ablacji w idiopatycznych arytmiach z RVOT wynosi powyzej 90% [93, 96, 97,
111, 113, 116, 121, 127].

Skuteczno$¢ 1 bezpieczenstwo zabiegdw ablacji RF zostaty potwierdzone w licznych
badaniach. Znaczna ubozsza jest aktualna wiedza na temat nastgpstw eliminacji nawrotnego
czestoskurczu nadkomorowego 1 ektopii komorowej. Ocena terapeutycznych interwencji
kardiologicznych powinna obejmowaé ich wplyw na przezycie, wskazniki czynno$ciowe
uktadu krazenia, wydolno$¢ wysitkowa z jednoczesnym uwzglednieniem ryzyka powiktan.
Jest to rowniez podstawa optymalizacji wskazan do okreslonej metody leczenia [9, 11, 22,
23,43, 64,68, 104, 112, 115, 130].

Wedhug standardow, tzw. I kategoria wskazan do zabiegu ablacji obejmuje pacjentow: a/ po
naglym zatrzymaniu krazenia w wyniku arytmii usuwalnej metoda ablacji, b/ z
czgstoskurczem ustawicznym lub uporczywie nawracajacym mimo farmakoterapii, ¢/ z
czestoskurczem wywolujacym zaburzenia hemodynamiczne, d/ u ktorych wystepuja
powazne objawy niepozadane lub powiktania farmakoterapii, e/ ktérzy wykonuja pracg
zwiazang z ryzykiem w przypadku napadu czg¢stoskurczu. W wyzej wymienionych stanach
istnieje powszechna zgodno$¢ pogladow, ze ablacja jest najkorzystniejszym sposobem
leczenia, poniewaz ryzyko choroby znacznie przewyzsza ryzyko powiklan zabiegu, a

leczenie inna metoda jest mniej skuteczne. Szczegdlnie zagrozeni naglym zgonem w
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przypadku wystapienia np. migotania przedsionkow sa chorzy z zespolem WPW 1 krotkim
czasem refrakcji szlaku dodatkowego w kierunku dokomorowym [93, 110].

W praktyce klinicznej spotykamy duza grupe chorych z napadowymi nawrotnymi
czgstoskurczami nadkomorowymi 1 idiopatyczna ektopia komorowa, ktorzy nie spelniaja
powyzszych kryteriow, a u ktorych zastosowanie ablacji jest potencjalnie korzystne. Sa to
chorzy ujeci w ramach II kategorii wskazan. Czgstoskurcze typu AVNRT, AVRT i
idiopatyczna ekstrasystolia komorowa z reguly nie stanowia zagrozenia zycia [46, 134]. Jak
przedstawiono powyzej arytmie te jednak moga niekorzystnie wptywa¢ na funkcje
hemodynamiczna migs$nia sercowego. Dotychczas dobrze udokumentowano poprawe
wydolno$ci fizycznej 1 funkcji serca jako pompy po ablacji lacza a-v z nastgpowa
implantacja rozrusznika serca w opornym na leczenie farmakologiczne migotaniu
przedsionkow z szybka akcja komor. Poprawa ta byta efektem kontroli czgstosci rytmu serca
1 uzyskania miarowego rytmu (regularnego cyklu) narzuconego przez stymulator. Wynikow
tych nie mozna jednak odnie$¢ do chorych z nawrotnymi czgstoskurczami nadkomorowymi i
z ektopia komorowa. Tutaj leczenie metoda ablacji jest postgpowaniem przyczynowym,
eliminujacym definitywnie podloze arytmiczne, bez koniecznosci implantacji stymulatora
serca [4, 34, 45, 59, 60, 73, 78,79, 99, 122, 123, 124, 135, 136].

Wptyw ablacji RF u chorych z napadami AVNRT, AVRT oraz z VEB na wydolnos¢
wysitkowa 1 parametry hemodynamiczne funkcji skurczowej i rozkurczowej migsnia serca
byl przedmiotem wylacznie ocen fragmentarycznych i nie zostat jednoznacznie okreslony.
Aktualna wiedza w tym zakresie jest jeszcze niepetna. Fakt ten stat si¢ inspiracja do podjgcia

badan wilasnych.
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2. CEL PRACY

Celem pracy jest ocena wplywu leczenia metoda przezskornej ablacja pradem RF
nawrotnych czgstoskurczow nadkomorowych (AVNRT, AVRT) oraz ektopii komorowe;j
(VEB) na wybrane parametry hemodynamicznej funkcji skurczowej i rozkurczowej mig$nia
lewej komory i wydolno$¢ wysitkowa chorych.

Ponadto begde staral si¢ odpowiedzie¢ na pytanie czy rdéznice w zakresie podioza
anatomicznego 1 mechanizmu elektrofizjologicznego pomigdzy tymi 3 typami arytmii

wplywaja na efekty leczenia.
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3.

MATERIAL

MATERIAL BADAN

Chorych do badan dobierano sposrod kolejnych 289 pacjentow (104 mezczyzn, 185 kobiet),
ktorzy byli zakwalifikowani do ablacji RF - z powodu napadéw AVNRT, AVRT oraz

objawowej, uporczywej, jednoksztaltnej VEB - w Klinice Elektrokardiologii Instytutu

Kardiologii Collegium Medicum UJ w Krakowie w okresie od pazdziernika 2004 roku do

czerwca 2007 roku.

Kryteria wlaczenia do badan obejmowaty:

Skuteczny doraznie 1 niepowiklany zabieg ablacji RF drogi wolnej tacza
przedsionkowo-komorowego (Grupa A) lub szlaku dodatkowego (Grupa B) Ilub
jednoksztattnej ekstrasystolii komorowej (Grupa C),

Brak nawrotu czestoskurczu AVNRT, AVRT lub nasilenia VEB (=1000/dobg) w
czasie 6 miesigcznej obserwacji po zabiegu,

Wiek pacjentéw do 50 lat wlacznie, frakcja wyrzutowa lewej komory = 50% oraz
brak odcinkowych zaburzen kurczliwosci w badaniu echokardiograficznym przed

ablacja.

Do badan nie kwalifikowano chorych, u ktérych stwierdzono:

Obecno$¢ wigcej niz jednego typu czgstoskurczu (mnogie szlaki dodatkowe)
potwierdzona w badaniu EPS, obecnos$¢ roznoksztaltnych VEB w badaniach 24
godzinnych EKG metoda Holtera,

Wspotwystepowanie chordb organicznych serca, jak: choroby niedokrwienne;,
zapalenia mig$nia sercowego, wady wrodzonej lub zastawkowej, kardiomiopatii w
tym arytmogennej dysplazji prawej komory oraz zespotu przedtuzonego QT 1 innych
genetycznych zaburzen kanatow jonowych w sercu rozpoznawanych na podstawie
przyjetych standardow diagnostycznych,

Przebyty zabieg kardiochirurgiczny,

Nadcis$nienie tetnicze,

Wspotwystepowanie migotania, trzepotania przedsionkéw udokumentowanego w
EKG, badaniu metoda Holtera lub indukowanego podczas testu
elektrofizjologicznego,

Objawy niewydolnosci krazenia w stopniu wigkszym niz klasa II wg NYHA,
Obecnos¢ innych chordéb i1 dolegliwosci przewleklych, mogacych wpltywaé na

parametry hemodynamiczne, wydolno§¢ wysitkowa, odstep QT, np. cukrzyca,
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nadczynno$¢ tarczycy, inne endokrynopatie i zaburzenia metaboliczne, elektrolitowe,
kwasowo-zasadowe, choroby nowotworowe, schorzenia uktadu ruchu, przewlekle
choroby uktadu oddechowego, anemia, zaburzenia neurologiczne, choroby
psychiczne,

* Konieczno$¢ stosowania lekéw antyarytmicznych, lekow wplywajacych na odstgp
QT po ablacji,

» Zaburzenia przewodzenia inne niz w zespole preekscytacji,

* Znaczna otylo$¢ (trudne warunki badania),

* ZIa techniczna jako$¢ obrazu,

* Brak wykonania kontroli u chorego po 6 miesiacach obserwacji.

Ostatecznie tak rygorystycznie dobrana badana populacja obejmuje 70 pacjentow (pt) (22
mezezyzn, 48 kobiet) w tym 24 pt (4m, 20k, $redni wiek 42.7+8.1), u ktérych wykonano
ablacje RF z powodu czegstoskurczu typu AVNRT (Grupa A), 24 pt (10m, 14k, $redni wiek
38.1+8.9) poddanych ablacji z powodu czgstoskurczu typu AVRT (Grupa B) oraz 22 pt (8m,
14k, sredni wiek 37.8+£8.2) z powodu jednoksztattnej, uporczywej, objawowej VEB (Grupa
C). Dane dotyczace wieku i ptci chorych w grupach przedstawia tabela 1.

Tabela I. Dane demograficzne.

Wiek [lata] Grupa A Grupa B Grupa C
Srednia 42.7 38.1 37.8
sd. 8.1 8.9 8.2
min. 23 23 22
max. 50 50 50
Kobiety n(%) 20(80) 14(58) 14(66.6)
Mezczyzni n(%) 4(20) 10(42) 8(33.3)

Grupa A réznita si¢ od pozostatych pod wzgledem demograficznym, tj. nalezeli do niej
ludzie starsi (wiek $redni 43 vs 38; p<0.05), z wyrazna przewaga kobiet — w stosunku do
grupy B rdznica statystycznie znamienna (p<0.025).

Trzeba podkresli¢, ze w badanej populacji nie zarejestrowano powiklan zabiegu ablacji.
Wszyscy pacjenci spetniali kryteria wiaczenie oraz nie mieli cech kwalifikujacych si¢ do
wytaczenia ich z badan i1 zgtosili si¢ na wizyt¢ kontrolna po 6 miesigcach obserwacji.
Pozostalych pacjentow nie wilaczonych do badan byto 219. I tak, u 74 wystgpowato
nadci$nienie tgtnicze, u 6 cukrzyca, u 10 nawrocily zaburzenia rytmu serca przed
zakonczeniem 6 miesigcznej obserwacji (2 AVNRT, 4 AVRT, 4 VEB), u 34 stwierdzono

wspotistnienie innych schorzen, u 15 zla techniczna jako$¢ obrazu, u 45 napadowe migotanie
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przedsionkéw, u 15 EF byla < 50%, u 15 zlozone zaburzenia rytmu serca, a 5 chorych nie

zglosito si¢ na kontrolng wizyte.

4. METODYKA
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METODYKA OGOLNA

Wszystkich chorych poddawano ocenie przed zabiegiem, postugujac si¢ nastepujacymi
metodami:

a/ wywiad,

b/ badanie fizykalne,

¢/ standardowy zapis powierzchniowy EKG,

d/ 24-godzinna analiza EKG metoda Holtera,

e/ przezklatkowe badanie echokardiograficzne,

f/ test wysitkowy na biezni.

Leki antyarytmiczne byly odstawiane u wszystkich pacjentdéw przed badaniami na okres
rowny minimum 5 okresom poéltrwania leku, a w przypadku amiodaronu, na co najmniej 2
miesiace. Powyzsze badania zostaty powtoérzone po uptywie 6 miesigcy od ablacji. W tym

czasie pacjenci na zazywali lekow antyarytmicznych.

METODYKA SZCZEGOLOWA

Wywiad
Analizie poddano nastgpujace dane z wywiadu:
* Dlugos$¢ wywiadu napadowych czestoskurczéw i VEB,
* Maksymalny czas trwania czgstoskurczu,
*  (Czgsto$¢ wystgpowania napadow,
* Liczba stosowanych przed ablacja lekow antyarytmicznych,
* Liczba hospitalizacji z powodu arytmii,

» Klasa wydolnos$ci czynnosciowej wg NYHA.

Badanie elektrofizjologiczne i ablacja RF

Badanie -elektrofizjologiczne wykonywano po uzyskaniu $wiadomej, pisemnej zgody
chorego. Przez prawa zyle udowa wprowadzono do serca diagnostyczne -elektrody
czterobiegunowe 1 pozycjonowano w prawej komorze (RV), gbérnej czesSci prawego
przedsionka (HRA) i w okolicy peczka Hisa (HB). Przez lewa zyle podobojczykowa w

wyniku jej naklucia wprowadzono 10-biegunowa elektrode do zatoki wiencowej (ryc. 8).
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Ryc. 8. Potozenie elektrod diagnostycznych w obrazie RTG (projekcja AP).
HRA (ang. high right atrium) — gérna cze$¢ prawego przedsionka;
HB (ang. His bundle) — peczek Hisa;

RV (ang. right ventricle) — koniuszek prawej komory.

Na podstawie elektrograméw wewnatrzsercowych wykonano pomiary standardowych
parametréw elektrofizjologicznych (czas odstgpu AH, HV, punkt Wenckebacha,
przewodzenie wsteczne komoro-przedsionkowe, czas refrakcji przedsionkowej i komorowej,
czas refrakcji lacza a-v 1 drogi dodatkowej). Przeprowadzano pelny protokot stymulacji
programowanej przedsionkow i komor, dazac do indukcji arytmii. Badanie przeprowadzano
z zastosowaniem systemu monitorujacego BARD EP, stymulatora diagnostycznego UHS 20
— Biotronik.

Typ czgstoskurczu rozpoznawano, opierajac si¢ na powszechnie przyjgtych kryteriach. Po
zakonczeniu badania przystgpowano do ablacji podtoza arytmii (uzywano ablatora Stocker —
Cordis).

Ablacja cze¢stoskurczu AVNRT (Grupa A)

U wszystkich 24 chorych wykonano ablacje drogi wolnej tacza a-v, postugujac si¢ metoda
anatomiczng. Elektrod¢ ablacyjna z koncowka 4 mm wprowadzono droga prawej zyly
udowej do prawego przedsionka. Koncoéwka elektrody umieszczana byta pod kontrola RTG
(projekcja RAO 30° i LAO 45° w obszarze podstawy trojkata Kocha, pomigdzy ujSciem
zatoki wiencowej a ptatkiem przegrodowym zastawki trojdzielnej. Poszukujac optymalnego
miejsca ablacji, koncowke elektrody przemieszczano ku goérze w obszarze dolnej jednej
trzeciej linii taczacej ujScie zatoki wiencowej z peczkiem Hisa. Dodatkowe kryterium

wlasciwego potozenia elektrody stanowit dwubiegunowy zapis wewnatrzsercowego
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elektrogramu z koncowki elektrody ablacyjnej, w ktorym stosunek amplitudy lokalnego

wychylenia przedsionkowego do komorowego wynosit od 0,1 do 0,5 (ryc. 9, 10).

Ryc. 9. Elektroda ablacyjna pozycjonowana w okolicy $ciezki wolnej w obrazie RTG (projekcja AP).

CS (ang. coronary sinus) — zatoka wiencowa; pozostate jak na ryc. 8.
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Ryc. 10. Zapis elektrogramu wewnatrzsercowego z koncowki elektrody ablacyjnej (ABLdist) w
miejscu skutecznej ablacji Sciezki wolnej tacza a-v.
I, I, 1, V1 — powierzchniowy zapis EKG. ABLprox, ABLdist — zapis z biegundéw proksymalnego i

dystalnego elektrody ablacyjnej. Pozostate skroéty jak w tekscie.

Aplikacje pradu RF wykonywano podczas rytmu zatokowego pod kontrola temperatury,
programujac generator na temperature maksymalna 55°C i moc 40W. Aplikacje przerywano,

jezeli w ciagu 20 s nie pojawialy si¢ pobudzenia wezlowe. Nastgpnie zmieniano potozenie
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koncoéwki elektrody, zachowujac opisane wczesniej kryteria. W przypadku obecnosci
przyspieszonego rytmu weztowego lub pojedynczych pobudzen weztowych w czasie
aplikacji byta ona kontynuowana do 60s. W czasie ablacji monitorowano stan przewodzenia
a-v. W przypadku wydhtuzenia odstepu PQ w EKG lub bloku wstecznego przewodzenia w
czasie rytmu we¢zlowego, natychmiast przerywano aplikacje. Przemieszczenie koncowki
elektrody ablacyjnej, nagly wzrost impedancji lub silny bol w klatce piersiowej byly réwniez
powodem przerywania aplikacji. Zabieg uznawano za skuteczny, jezeli w czasie
programowanej stymulacji w warunkach podstawowych 1 po podaniu dozylnym
orcyprenaliny nie indukowano AVNRT ani wigcej niz jednego pobudzenia nawrotnego
(,,echo™).

Ablacja cze¢stoskurczu AVRT (Grupa B)

Wszystkie zabiegi w badanej grupie wykonano z zastosowaniem elektrody ablacyjnej z
koncéwka 4 mm. Ablacje¢ jawnego szlaku dodatkowego (przewodzacego w kierunku
dokomorowym) wykonywano podczas rytmu zatokowego (ryc. 11), poszukujac miejsca, w
ktérym w zapisie wewnatrzsercowym z elektrody ablacyjnej lokalny potencjal depolaryzacji
komor wyprzedzat fale delta w powierzchniowym zapisie EKG, o co najmniej 10 ms (ryc.
12). Szlaki utajone (przewodzace tylko w kierunku wstecznym) mapowano podczas

stymulacji komor (ryc. 13) lub w czasie AVRT.
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Ryc. 11. Zapisy wewnatrzsercowe EKG podczas rytmu zatokowego u pacjenta z zespotem WPW
typu A (szlak dodatkowy lewostronny boczny). Widoczna najwczesdniejsza lokalna aktywacja
komorowa rejestrowana z biegunéw dystalnych zatoki wiencowej (CS 1-2). Objasnienie skrotow w

tekscie.
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Ryc. 12. Skuteczna ablacja szlaku dodatkowego w lokalizacji lewostronnej bocznej. Zapis podczas
aplikacji energii RF. Widoczne zablokowanie szlaku dodatkowego i ustgpienie preekscytacji w trzecim
zespole QRS. |, II, lll — powierzchniowy zapis EKG. Zapisy wewnatrzsercowe EKG: ABLdist, ABLprox

— zapisy z bieguna dystalnego i proksymalnego elektrody ablacyjnej. Pozostate skroty jak w tekscie.
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Ryc. 13. Ablacja szlaku utajonego (przewodzacego wytacznie w kierunku wstecznym) w lokalizacji
lewostronnej bocznej. Zapis w czasie aplikacji energii RF. Podczas stymulacji komorowej
najwczesniejsza wsteczna aktywacja przedsionkéw rejestrowana na poziomie biegunéw dystalnych
zatoki wiencowej (CS 1-2). Po trzecim komorowym zespole wystymulowanym widoczne wydtuzenie
czasu wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego wraz ze zmiang sekwencji wstecznej
pobudzenia przedsionkéw, $wiadczace o zablokowaniu szlaku dodatkowego (najwczesniejsza
wsteczna aktywacja przedsionkéw rejestrowana na poziomie CS 9-10 odpowiada w tym przypadku
przewodzeniu wstecznemu przez wezet przedsionkowo-komorowy). V3 — powierzchniowy zapis EKG,

pozostate skroty jak w tekscie.
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Poszukiwano miejsca o najwczesniejszej wstecznej aktywacji przedsionkéw. Generator RF
programowano na temperatur¢ maksymalna 65°C. Ablacje szlakow prawostronnych
wykonywano od strony prawego przedsionka, po wprowadzeniu elektrody ablacyjnej droga
prawej zyty udowe;j. Szlaki lewostronne ablowano od strony lewego przedsionka. Jako droge
dostgpu stosowano punkcj¢ przegrody migdzy przedsionkowej. Zabieg uznawano za
skuteczny, jezeli uzyskano zablokowanie przewodzenia w AP oraz nie indukowano
czestoskurczu. Doktadng lokalizacje drog dodatkowych w badanej grupie przedstawia tabela

II.

Tabela Il. Lokalizacja szlakéw dodatkowych

LOKALIZACJA AP LICZBA CHORYCH
Lewostronna boczna (LL) 11 (45,9 %)
Lewostronna tylno-przegrodowa (LPS) 5 (20,9%)
Lewostronna tylna — szlak utajony (LP conc.) 1(4,1%)
Prawostronna tylno-przegrodowa (RPS) 3 (12,6%)
Prawostronna przednio-przegrodowa (RAS) 2 (8.3%)
Prawostronna $rodkowo-przegrodowa (RMS) 1(4.1%)
Prawostronna boczna (RL) 1 (4,1%)

W mojej grupie badanej byt 1 szlak utajony lewostronny tylny. Wszystkie pozostate szlaki
miaty zdolno$¢ przewodzenia w obu kierunkach. U wszystkich chorych indukowano
wylacznie ortodromowe czestoskurcze przedsionkowo-komorowe. Zaden ze szlakéw
prawostronnych nie posiadal wlasciwosci wtokien o typie Mahaima, ktore charakteryzuja si¢
wolnym przewodzeniem przedsionkowo-komorowym z dekrementem 1 stanowia podioze
antydromowych czgstoskurczow nawrotnych (z szerokimi zespotami QRS). RS badanej
populacji nie stwierdzono réwniez wystgpowania szlakéw tylno-przegrodowych typu
Coumela, ktore charakteryzuja si¢ wolnym przewodzeniem wstecznym (komorowo-
przedsionkowym) 1 sa podlozem ustawicznego czgstoskurczu ortodromowego, podczas
ktorego czas przewodzenia wstecznego (RP’) jest dhluzszy od czasu przewodzenia
przedsionkowo-komorowego (AVT).

U wszystkich chorych wiaczonych do badan wykonano skuteczny zabieg ablacji drogi
wolnej tacza a-v (Grupa A) lub szlaku dodatkowego (Grupa B).

Ablacja ektopii komorowej systemem CARTO

Badanie EPS przeprowadzono z zastosowaniem systemu mapowania elektroanatomicznego
CARTO, systemu monitorujacego firmy BARD, stymulatora diagnostycznego UHS 20-
Biotronic 1 ablatora Stocker-Cordis. Zabieg wykonywano z uzyciem jednej elektrody

mapujaco-ablacyjnej (Navi-Star, rozmiar 7F), ktora wprowadzano do prawej komory przez
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zyl¢ udowa prawa (ryc. 14). Mapeg aktywacyjna tworzono, rejestrujac spontaniczne

pobudzenia dodatkowe.

Ryc. 14. Elektroda ablacyjna pozycjonowana w RVOT w obrazie RTG (projekcja AP).

Miejsce aplikacji RF okreslano na podstawie najwcze$niejszego czasu aktywacji. Pozycje
elektrody ablacyjnej potwierdzano, uzyskujac poréwnywalna ze spontaniczna ektopia,
morfologi¢ zespotow QRS w standardowym 12 odprowadzeniowym EKG w trakcie

stymulacji prawej komory.

Rutynowo stosowano aplikacje RF o mocy do 40W, w czasie trwania do 90 sekund, przy

maksymalnej temperaturze 55°C (ryc.15).
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Ryc. 15. Ablacja ogniska arytmogennego. W pierwszych sekundach aplikacji RF wystepuje nasilenie
aktywnosci ogniska arytmogennego (napad VT o morfologii QRS zgodnej z morfologia QRS VEB

przed ablacjg), a nastepnie zanikanie arytmii.

Aplikacje przerywano natychmiast w przypadku naglego wzrostu impedancji lub dyslokacji
elektrody. W celu potwierdzenia skuteczno$ci ablacji, 30 minut po jej zakohczeniu
wykonywano programowana stymulacje komor w warunkach podstawowych, jak i rowniez
na wlewie isoprenaliny. Dorazna skuteczno$¢ zabiegu potwierdzato ustapienie form
samoistnych oraz brak arytmii w trakcie EPS bez oraz z podawaniem lekow. W trakcie
obserwacji odleglej 6 miesigczne] analizowano obecno$¢ objawOw niemiarowosci oraz
wystepowanie VEB w standardowym EKG i badaniu EKG metoda Holtera. Pelna
skuteczno$¢ zabiegu po okresie 6 miesigcznej obserwacji definiowano gdy wystapita
redukcja liczby VEB do wartosci < 1000/dobg.

Doktadna lokalizacje VEB w badanej populacji przedstawiono w tabeli III.

Tabela lll. Lokalizacja ogniska ektopii komorowej (VEB).

LOKALIZACJA VEB LICZBA CHORYCH
Droga odptywu prawej komory (RVOT) 12 (54,5%)
Droga odptywu lewej komory (LVOT) 6 (27,3%)
Wolna $ciana prawej komory (w. sc. RV) 4 (18,2%)

Nie stwierdzono powiktan zabiegu ablacji w badanej grupie chorych.
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Analizie poddano nastgpujace parametry z inwazyjnego badania elektrofizjologicznego i
ablacji RF:
* W grupie A i B czas wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego (VA)
podczas czestoskurczu — mierzony jako odstep od lokalnej aktywacji komorowej w
RV do lokalnej aktywacji przedsionkowej] w HRA. W grupie C nie rejestrowano
wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego w ekstrasystolii komorowej;
e W grupie A i B dlugos$¢ cyklu czgstoskurczu (CL) — mierzona jako odstgp RR w
powierzchniowym EKG;

e Stosunek VA/CL;

* Liczbe wykonanych aplikacji RF.

Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne wykonywano metoda transtorakalng aparatem Aloka Prosound
o 10 przy uzyciu glowicy 2,5/3,5 MHz. Rejestrowano badanie jednowymiarowe (M),
dwuwymiarowe (2-D) 1 dopplerowskie zgodnie z zaleceniami Amerykanskiego Towarzystwa
Echokardiograficznego ASE [16, 32, 57, 58, 101]. Obraz sporzadzany byt w pozycji lezacej
pacjenta na lewym boku. Jednocze$nie zapisywano powierzchniowe EKG z odprowadzenia
II. Wielko$¢ jam serca oceniano w prezentacji M w projekcji przymostkowej w osi dtugie;,
pod kontrola obrazowania dwuwymiarowego. Wymiary przedsionkéw oceniano réwniez w
projekcji koniuszkowej czterojamowej w koncowej fazie skurczu komor (telesystole).
W celu oceny funkcji rozkurczowej lewej komory badano spektrum naptywu mitralnego,
postugujac si¢ metoda pulsacyjnej fali dopplerowskiej w czterojamowej projekcji
koniuszkowej. Bramke dopplerowska umiejscawiano pomig¢dzy koncami ptatkéw zastawki
mitralnej. Nastepnie przeprowadzano ocen¢ przeptywu w zyle plucnej goérnej prawe;,
umieszczajac bramke¢ dopplera pulsacyjnego 1 cm od ujscia zyly do lewego przedsionka.
Profil naplywu do lewej komory rejestrowano w czasie zatrzymanego wydechu. Pomiary
metoda Dopplera usredniano na podstawie 5 kolejnych cykli. Wszystkie pomiary wykonano
podczas rytmu zatokowego o czgstosci ponizej 80/min.
Z uzyskanych pomiardw oceniano nastgpujace parametry:

*  Wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory (LVEDD);

*  Wymiar koncowo-skurczowy lewej komory (LVESD);

* Frakcje wyrzutowa lewej komory (EF), obliczana metoda Teichholza;

*  Wskaznik skracania wymiaru poprzecznego lewej komory (FS);

*  Wymiar przednio-tylny lewego przedsionka (LP-PT) w projekcji przymostkowej w

osi dtugiej;
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e Wymiar dolno-gorny (o§ dluga) lewego przedsionka (LP-DG) w projekeji
koniuszkowej czterojamowe;j;

e Wymiar boczno-przysrodkowy (o$ krotka) lewego przedsionka (LP-BP) w projekcji
koniuszkowej czterojamowe;j;

* Wymiar dolno-géorny (o$ dluga) prawego przedsionka (PP-DG) w projekeji
koniuszkowej czterojamowe;j;

*  Wymiar boczno-przysrodkowy (o$ krétka) prawego przedsionka (PP-BP) w projekcji
koniuszkowej czterojamowej;

* Maksymalna predkos¢ fali wezesnego napetniania lewej komory (E);

* Maksymalna pr¢dkos¢ fali napetniania lewej komory zaleznej od skurczu przedsionka
(A);

* C(Czas deceleracji fali E (DT) — obliczany jako odstgp pomigdzy szczytem fali E a
punktem, w ktérym odcinek zstepujacy fali E lub jego asymptota krzyzuje si¢ z linia
zerowa predkosci;

e (Czas rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT) — obliczany na podstawie
jednoczasowej rejestracji zamknigcia zastawki aortalnej i otwarcia zastawki mitralne;.
Bramke dopplerowska umieszczano pomigdzy droga naptywu i odplywu lewej
komory;

* Predkos¢ skurczowego i rozkurczowego przeptywu w zytach ptucnych (S i D);

* Predkos¢ wstecznego przeplywu w zytach ptucnych (AR);

* Predkos$¢ propagacji fali wezesnego naptywu mitralnego (Vp) mierzona w projekcji

czterojamowej koniuszkowej w trybie M — mode znakowanym kolorem.

Test wysitkowy
Wykonywano maksymalny, ograniczany objawami test wysitkowy na biezni wg
zmodyfikowanego protokolu Bruce’a [128]. Kazdy chory przed wykonaniem testu
wykonywat krotki test zaznajamiajacy, na co najmniej 1 dzien przed testem wiasciwym.
Badanie przeprowadzano zgodnie =z zaleceniami Amerykanskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (AHA).
Analizie poddawano nast¢pujace parametry testu wysitkowego:
e (Czas trwania testu;
* Maksymalna osiagnigta czgstos$¢ akcji serca;
* Pokonywane obcigzenie wyliczone wg wzoru Wassermana [69, 128]: Obciazenie [W]
=Cx((2,05xV+0,29xVxG-2,8)10,5; gdzie — C: cigzar ciata [kg], V: predkos¢
marszu [km/h], G: nachylenie biezni [%].
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5. ANALIZA STATYSTYCZNA

Postugiwano si¢ typowymi metodami statystyki opisowej. Dane liczbowe porownano testem
t — Studenta, w obrgbie danej grupy uzyto formuly dla danych sparowanych. Dane
nieparametryczne (jako$ciowe) porownywano za pomoca testu 7.

We wszystkich testach za poziom istotnosci przyjeto wartos¢ p < 0,05. Zwiazki zachodzace

pomigdzy analizowanymi parametrami oceniano na podstawie wspotczynnika korelacji.
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6. WYNIKI

Wartosci wszystkich badanych parametréw podano w aneksie. W niniejszym rozdziale

przytacza si¢ dane opracowane statystycznie (warto$ci $rednie, minimalne, maksymalne,

odchylenia standardowe) oraz wyniki testow statystycznych.

Dane z wywiadu

Dane z wywiadu uzyskane przed ablacja zestawiono w tabeli IV.

Tabela IV. Dane kliniczne, warto$ci $rednie — poréwnanie miedzy grupami.

czasokres czestos¢ max. czas trwania| liczba lekéw liczba
wywiadu [lata] | napadéw [1/m] arytmii [min] aa hospitalizacji
GRUPA A
min 6 0,33 35 1 1
max 33 28 1500 7 45
srednia 14,9 5,4 310,6 3,2 8,9
sd 7,1 6,2 370,3 1,4 10,9
GRUPA B
min 1 1 30 1 0
max 35 30 480 5 12
srednia 12,7 9.1 191,7 2,6 4,4
sd 9,0 9,1 138,1 1,3 3,4
GRUPA C
min 1 1 0
max 17 4 3
srednia 8,7 2,7 1,0
sd 4.1 1.2 1.0
statystyczne istotnosci réznic
Avs B NS 0,05 NS NS 0,05
AvsC 0,01 NS 0,025
BvsC NS NS 0,001

Grupy A, B, C nie roznily si¢ znamiennie pod wzglgdem liczby lekow antyarytmicznych

stosowanych przed ablacja. Czasokres wywiadu arytmii (istotny w stosunku do grupy C),

maksymalny czas trwania cz¢stoskurczu (nieznamienny) oraz liczba hospitalizacji z powodu

arytmii (istotna) byty najwigksze w grupie A. Natomiast napady czgstoskurczu wystgpowaty

znamiennie czg$ciej w grupie B (ryc. 16 a, b, ¢, d, e).
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CZASOKRES WYWIADU
POROWNANIE MIEDZY GRUPAMI

CZESTOSC NAPADOW
POROWNANIE MIEDZY GRUPAMI

14 10
12 8
'_|10 '_|6
m
58 5
4 2
2
. 0
A B € A B
grupa grupa
a. b.

MAKSYMALNY CZAS TRWANIA CZESTOSKURCZU LICZBA LEKOW ANTYARYTMICZNYCH
1co POROWNANIE MIEDZY GRUPAMI PORGOWNANIE MIEDZY GRUPAMI
300 4
250 3

'€ 200
E
—150 2
100 1
50
0 0
A B A B C
grupa grupa
C. d.
LICZBA HOSPITALIZACJI
POROWNANIE MIEDZY GRUPAMI
10
8
6
4
2
. |
A B C
grupa
c.

Ryc. 16. Dane kliniczne: a/czasokres wywiadu, b/czesto$¢ napaddéw, c/maksymalny czas trwania

arytmii, d/liczba lekéw antyarytmicznych, e/liczba hospitalizacji. Poréwnanie migedzy grupami.
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Objawy niewydolnosci krqzenia wg klasyfikacji NYHA.

Charakterystyk¢ badanej populacji wg klasyfikacji NYHA ocenianej w grupie, jak i migdzy

grupami przed i po ablacji zestawiono w tabeli V 1 VI (ryc. 17 a, b, ¢ i ryc. 18 a, b).

Natomiast przesunigcia w klasyfikacji NYHA po ablacji przedstawiono w tabeli VII (ryc.

19).

Tabela V. Klasyfikacja wg NYHA w grupie A, B, C przed i po ablac;ji.

rzed ablacj o ablacji
klasa NYHA P 1 P !
n % n %
GRUPA A
0 6 25,0 16 66,7
| 7 29,2 6 25,0
1l 11 45,8 2 8,3
p < 0,005
GRUPA B
0 12 50,0 20 83,3
| 5 20,8 4 16,7
1l 7 29,2 0 0,0
p < 0,001
GRUPA C
0 5 23,8 17 81,0
| 12 571 4 19,0
1] 4 19,0 0 0,0
p < 0,001
GRUPA A: ROZKLAD PROCENTOWY W KLASACH NYHA
PRZED | PO ABLACIJI
réznice statystycznie znamienne p < 0,005
100
g 90
= 80
> 70
%
_g 60 mi
& 50 i
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@ 30 mQ
% 20
® 20 25,0
0

przed ablacjg

po ablacji
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GRUPA B: ROZKEAD PROCENTOWY W KLASACH NYHA
PRZED | PO ABLACII
réznice statystycznie znamienne p < 0,001
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GRUPA C: ROZKLAD PROCENTOWY W KLASACH NYHA
PRZED | PO ABLACII
roznice statystycznie znamienne p < 0,001
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Ryc. 17. Rozkiad procentowy w klasach NYHA przed i po ablacji.
al/ grupa A
b/ grupa B
¢/ grupa C
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Tabela VI. Klasyfikacja wg NYHA — poréwnanie miedzy grupami przed i po ablacji.

grupa A grupa B grupa C
Klasa NYHA n % n % n %
przed ablacja
0 6 25,0 12 50,0 5 23,8
| 7 29,2 5 20,8 12 57,1
l 11 45,8 7 29,2 4 19,0
po ablacji
0 16 66,7 20 83,3 17 81,0
| 6 25,0 4 16,7 4 19,0
] 2 8,3 0 0,0 0 0,0
istotnos¢ réznic miedzy grupami
przed po
ablacja ablacji
AvsB NS NS
AvsC NS 0,001
Bvs C 0,05 NS
ROZKEAD KLAS NYHA W BADANYCH GRUPACH
PRZED ABLACIA
100
20
80
5 70
>
g 60
S 5o mi
o
o~ 40 M |
= 30
% | L]
s 20
10
0

grupa C
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ROZKLAD KLAS NYHA W BADANYCH GRUPACH
PO ABLACII
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b.
Ryc. 18. Rozkiad klas NYHA w badanych grupach.
al przed ablacjg

b/ po ablacji

Tabela VII. Przesuniecia w klasyfikacji NYHA po ablacji.

zmiana grupa A grupa B grupa C
w kl. NYHA n % n % n %
-0 3 27,3 3 42,9 1 25,0
-1 6 54,5 4 571 3 75,0
1l - 11 (bz) 2 18,2 0 0 0 0
1-0 7 100,0 5 100,0 11 91,7
1-1(bz) 0 0 0 0 1 8,3
0 -0 (bz) 6 100,0 12 100,0 5 100,0
o 2 klasy 3 12,5 3 12,5 1 4,8
o 1 klase 13 54,2 9 37,5 14 66,7
Bez zmian 8 33,3 12 50,0 6 28,6
(odsetki liczone w stosunku do liczebnosci w danej klasie NYHA przed ablacja)

POABLACYJNE PRZESUNIECIA MIEDZY KLASAMI NYHA
poréwnanie miedzy grupami

30

100 —
'§ 90 —
E‘ 80 —
o
> 70 |
= | Hgrupa A
-r-r: & M grupa B
8 50 - —  Hgrup
5 40 — grupa C
et
W
wy
3
s}

20
107 1
0 T T

-0 -1 -0 ll-N(bz) 1-1(bz) 0-0(bz

przesuniecie " z klasy - do klasy"

Ryc. 19. Poablacyjne przesuniecia miedzy klasami NYHA — poréwnanie miedzy grupami.

Legenda: bz — bez zmian

Roéznice w rozktadzie klasyfikacji NYHA w grupie przed i po ablacji byly wysoce

znamienne statystycznie (ryc. 17 a, b, c¢). Rdznice migdzy grupami A i B w rozkladzie
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klasyfikacji NYHA przed i po ablacji nie byly znamienne (ryc. 18 a i b). Zarejestrowano
znamiennag roznicg tylko w stosunku do grupy C, gdzie byt najmniejszy odsetek chorych w II
klasie NYHA przed ablacja. W calej badanej populacji sposrod 46 os6b z objawami
niewydolnosci krazenia (NYHA I lub II) poprawe w klasyfikacji NYHA odnotowano w 43
przypadkach (93%). U Zadnego z chorych nie obserwowano pogorszenia. I tak w grupie A
poprawg po ablacji stwierdzono w 16 (66.7%), w B w 12 (50%) i w C w 15 przypadkach
(71.4%) (ryc. 20). Przyjmujac jako kryterium ,,poprawy” przesunigcie co najmniej o jedna
klas¢ NYHA w dot, stwierdzono najwigksza poprawe w grupie A 1 C, najmniejsza w grupie

B. Roéznice nie byly jednak statystycznie znaczace.

Parametry elektrofizjologiczne
Wartosci analizowanych parametrow elektrofizjologicznych 1 ilosci aplikacji RF zestawiono

w tabeli VIII.

Tabela VIII. Wartosci analizowanych parametréw elektrofizjologicznych i ilosci VEB/dobe oraz

aplikacji RF. Poréwnanie miedzy grupami A i B.

przed po
ablacja ablacji ilogé
VA (ms)| cL (ms) | vacL ilogé VEB/dobe | 2Pkacii
GRUPA A
min 30 280 0,08 1
max 90 440 0,29 33
srednia 53 337 0,16 9,25
sd 18 51 0,06 7,71
GRUPA B
min 130 270 0,31 2
max 210 510 0,56 24
srednia 159 363 0,44 9,42
sd 20 47 0,07 5,76
GRUPA C
min 2 000 0 2
max 30 000 756 25
srednia 13 333 175 9,81
sd 7755 228 6,93
poréwnanie miedzy grupami A i B - wartosci Srednie par. elektrofizjologicz.
VA (ms) | CL (ms) VA/CL
grupa A 53 337 0,16
grupa B 159 363 0,44
p< 0,001 0,05 0,001
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PRZEWODZENIE WSTECZNE (VA)
POROWNANIE MIEDZY GRUPAMI Ai B

DEUGOSC CYKLU TACHYKARDII (CL)
POROWNANIE MIEDZY GRUPAMI A i B
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a.
VA /CL
POROWNANIE MIEDZY GRUPAMI A B
0,5
0,5
0,4
0,4
0,3
0,3
0,2
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0,0
grupa A grupa B
C.

Ryc. 20. Parametry elektrofizjologiczne — poréwnanie miedzy grupami A i B.

al przewodzenie wsteczne VA

b/ dtugos¢ cyklu tachykardii CL

c/ stosunek przewodzenia wstecznego do dtugosci cyklu czestoskurczu VA/CL

Czas wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego VA byt znamiennie krotszy w

grupie A ($r. 53+£18 ms; 30-90 ms) w porownaniu z grupa B (159£20 ms; 130-210ms),

p<0.001 (ryc. 20a).

Dhugos¢ cyklu czestoskurczu (CL; ang. cycle lenght) roznit si¢ nieznacznie, ale znamiennie

pomigdzy grupami A i B (p<0.05) (ryc. 20b).

Stosunek VA/CL byl znamiennie nizszy w grupie A ($r. 0.16£0.06; 0.08-0.29) w poroéwnaniu

z grupa B (0.44+0.07; 0.31-0.56), p<0.001 (ryc. 20c).

W grupie C nie rejestrowano wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego po

skurczu dodatkowym. Nie obserwowano znamiennej réznicy pomig¢dzy czasami sprz¢zenia
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ekstrasystolii z rytmem prowadzacym u poszczeg6élnych chorych. Po ablacji zmniejszyta si¢
ilo§¢ jednoksztattnych ekstrasystolii komorowych z §r. 13333 do $r. 175/dobg. Nie
obserwowano czgstoskurczow komorowych, ani skurczéw dodatkowych réznoksztaltnych.

Srednie ilo$ci aplikacji w grupach A, B, C byly niemal identyczne (tabela VIII).

Badanie echokardiograficzne

Porownanie miedzy grupami przed zabiegiem wykazalo, ze wymiar rozkurczowy lewej
komory byt najwiekszy w grupie B 1 C. Najwigksze $rednie wartosci EF, FS, E, A, Vp
odnotowano w grupie B, a najmniejsze w A. W tej ostatniej najwigksze byly warto$ci
parametrow S i AR. Wymiary lewego przedsionka byly najwigksze w grupie A i B, a
najmniejsze w grupie C, natomiast wymiary prawego przedsionka najmniejsze zanotowano
w grupach B 1 C. Dla ustalenia kolejnosci grup pod wzgledem stopnia dysfunkcji migsnia
sercowego w oparciu o dane echokardiograficzne (19 parametréw) przyjatem nastgpujacy
sposob - w odniesieniu do kazdego parametru dana grupa uzyskuje 1, 2 lub 3 punkty w
zaleznos$ci od tego, czy w stosunku do pozostatych grup warto$¢ parametru bardziej czy
mniej sprzyja uposledzeniu funkcji mig$nia serca. Nastgpnie punkty uzyskane przez grupe w
stosunku do poszczegdlnych parametrow sa sumowane. Najwigksza liczba punktéw
Swiadczy o relatywnie (w stosunku do pozostatych grup) najmniejszym uposledzeniu funkcji
mig$nia serca. I tak przed ablacja grupa A miata tylko 30.5 punktéw rankingowych, a grupa
B najwigksza liczbe 45, grupa C uplasowata si¢ w posrodku z iloscia 38.5 punktow. Tak,
wigc najwigksze ,,uposledzenie funkcji”- zwolniong relaksacj¢ mig$nia serca lewej komory
wykazano w grupie A, a najmniejsze w grupie B, grupa C znajdowala si¢ posrodku. (tabela

X).
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Tabela IX. Poréwnanie grup w zakresie parametrow echokardiograficznych (wartosci $rednie,

punktacja rankingowa) przed ablacja.

% .iStOtHOéé réi_nic punktacja rankingowa
E grupa A grupa B grupa C miedzy grupami (p <)
E Avs B AvsC BvsC A B C
LVEDD
46,9 49 49 0,01 0,05 NS 3 15 | 15
(mm)
LVESD 311 313 33,1 NS 0,05 0,05 3 2 1
(mm)
EF
o 62,5 67,6 58 0,005 0025 | 0,001 2 3 1
('f,/os) 345 38 342 0,005 NS 0,001 2 3 1
E 0,87 0,88 07 NS 0,001 0,001 2 3 1
(m/s)
A 0,62 0,68 063 0,01 NS 0,05 1 3 2
(m/s)
E/A 1.43 1.29 1.1 0.05 0,001 0,001 3 2 1
EDT 250 240 232 NS NS NS 1 2 3
(ms)
IVRT 22 ) 1 NS NS NS 1 3 2
(ms)
S 0,59 0,42 0,54 0,001 0,01 0,001 1 3 2
(m/s)
(m?s) 0,41 041 048 NS 0005 | 0001 | 15 | 15
SID 1,43 1 RE 0,001 0,001 0,005 1 3
AR 0.26 0,22 0.21 0,001 0,001 NS 1 2
(m/s)
LP-PT
373 37,7 36,2 NS NS 0,05 2 1 3
(mm)
LP-BP 36,4 37 34.9 NS 0,05 0,025 2 1 3
(mm)
LP-DG 511 50,1 444 NS 0,001 0,001 1 2 3
(mm)
PP-BP
355 324 34 0,001 0,05 0,01 1 3 2
(mm)
PP-DG 48 39,9 42,9 0,001 0,001 0,001 1 3 2
(mm)
Vp
03 0,41 035 0,001 NS 0,005 1 3 2
(m/s)
suma: 30,5 45 38,5

Czestos¢ akcji serca (AS), przy ktorej wykonywano badania echokardiograficzne przed

ablacja, nie rdznifa si¢ znamiennie w grupach A, B, C (71.8%£3.1/min vs 70.9+4.4/min vs

70.5+4.0/min; p = NS).

Ocena echokardiograficzna po ablacji

Grupa A (tabela X).
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Tabela X. Zmiany parametréw echokardiograficznych po ablacji w grupie A.

GRUPA A
przed po przed po przed po przed po przed po
ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji
AS [1/min] LVEDD [mm] LVESD [mm] EF [%] FS [%]
min 66 66 39 41 23 23 50 54 25 28
max 76 78 54 53 39 35 75 85 44 52
srednia | 71,8 71,3 46,9 46,5 31,1 28,3 62,5 70,3 34,5 39,3
sd 3,1 3,7 3,5 3,3 3,9 3,7 6,6 6,7 4,8 53
P NS NS g < 0,001 g < 0,001 g < 0,001
E [m/s] A [m/s] E/A EDT [ms] IVRT [ms]
min 0,57 0,62 0,44 0,51 0,90 0,70 210 190 75 70
max 1,20 1,30 0,90 1,00 2,30 1,70 330 280 110 95
srednia | 0,87 0,94 0,62 0,76 1,43 1,26 250 227 92 85
sd 0,15 0,15 0,09 0,12 0,31 0,24 35 31 8 7
p p < 0,0025 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001
S [m/s] D [m/s] S/D AR [m/s] LP- PT [mm]
min 0,50 0,35 0,34 0,40 1,20 0,60 0,22 0,12 33 28
max 0,65 0,59 0,48 0,60 1,80 1,40 0,33 0,30 44 40
srednia | 0,59 0,49 0,41 0,47 1,43 1,04 0,26 0,21 37,3 33,3
sd 0,04 0,07 0,04 0,04 0,19 0,21 0,03 0,04 24 3,1
< 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001
LP -BP [mm] LP — DG [mm] PP - BP [mm] PP - DG [mm] Vp (m/s)
min 31 28 44 36 29 29 43 34 0,22 0,33
max 40 40 59 58 43 37 54 52 0,43 0,49
srednia | 36,4 32,4 51,1 44,8 35,5 32,0 48,0 42,8 0,3 0,4
sd 2,7 3.1 3,7 59 3,6 2,2 3,0 4,5 0,1 0,05
p p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001

Ponizej w nawiasach podano odsetek chorych danej grupy (A, B, C) u ktérych wartos¢
danego  parametru  echokardiograficznego ulegla  ,poprawie” pod wzgledem
hemodynamicznym.

W grupie A stwierdzono istotne zmniejszenie wymiaru koncowo-skurczowego lewej komory
(70%) oraz poprawe jej funkcji skurczowej (70%). Wymiar koncowo-rozkurczowy lewej
komory nie zmienit sig istotnie. Obserwowano znamienny wzrost frakcji wyrzutowej (70%)
oraz wskaznika skracania wymiaru poprzecznego lewej komory (75%). Obserwowano
wzrost maksymalnej predkosci fali A (100%) i E (71%) oraz skrocenie czasu rozkurczu
izowolumetrycznego (71%) 1 czasu deceleracji fali E (84%). Stosunek E/A zmniejszyl si¢
znamiennie (bardzie rost mianownik niz licznik). Istotnie poprawiaty si¢ fale napltywu z zyt
phucnych (90%) 1 fala propagacji naptywu do lewej komory (100%) oraz zmniejszal sig
wsteczny naptyw do zyly plucnej (96%). Znamiennemu zmniejszeniu ulegly wymiary
lewego (90%) 1 prawego przedsionka (80%). Czgstos¢ AS, przy ktdrej wykonywano badania

echokardiograficzne przed, a nastgpnie po ablacji, nie rdznila si¢ znamiennie.

Grupa B (tabela XI).

Tabela XI. Zmiany parametréw echokardiograficznych po ablacji w grupie B.
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GRUPA B

przed po przed po przed po przed po przed po
ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji
AS [1/min] LVEDD [mm] LVESD [mm)] EF [%)] FS [%]
min 63 60 42 42 26 25 60 58 30 31
max 78 76 55 55 38 37 76 76 45 45
$rednia | 70,9 70,5 49,0 48,8 31,3 30,6 67,6 68,0 38,0 38,5
sd 4.4 41 2,7 2,8 3,3 3,3 5,2 5,2 4.4 4,3
P NS NS NS NS NS
E [m/s] A [m/s] E/A EDT [ms] IVRT [ms]
min 0,6 0,8 0,5 0,49 1,00 1,00 190 190 70 70
max 1,10 1,20 0,80 0,95 1,70 1,90 290 280 110 95
srednia [ 0,88 0,94 0,68 0,71 1,29 1,33 240 227 90 84
sd 0,13 0,12 0,08 0,11 0,22 0,20 32 31 10 9
P p < 0,01 p <0,05 NS p <0,01 p <0,01
S [m/s] D [m/s] S/D AR [m/s] LP- PT [mm]
min 0,30 0,30 0,33 0,37 0,80 0,80 0,14 0,14 30 30
max 0,55 0,52 0,50 0,54 1,30 1,20 0,28 0,26 44 40
srednia | 0,42 0,40 0,41 0,44 1,00 0,90 0,22 0,19 37,7 34,9
sd 0,06 0,06 0,05 0,05 0,14 0,11 0,04 0,04 29 27
P E < 0,005 g < 0,001 g < 0,001 g < 0,001 g < 0,001
LP -BP [mm] LP — DG [mm] PP - BP [mm] PP - DG [mm] Vp (m/s)
min 30 30 42 38 28 28 36 35 0,35 0,4
max 43 40 55 53 36 39 47 48 0,46 0,55
$rednia | 37,0 33,1 50,1 44.8 32,4 33,1 39,9 40,0 0,41 0,47
sd 3,3 2,9 3,5 4,5 2,0 2,4 2,6 2,9 0,03 0,04
P p < 0,001 p < 0,001 NS NS p < 0,001

W grupie tej wymiary koncowo-skurczowy i koncowo-rozkurczowy lewej komory nie ulegly
istotnym zmianom. Frakcja wyrzutowa i wskaznik skracania wymiaru poprzecznego lewe;j
komory nie zmienity si¢ istotnie. W zakresie parametrow funkcji rozkurczowej obserwowano
znamienna poprawe¢ wskaznikow E (42%), EDT (60%), IVRT (67%), S (60%), D (80%), AR
(80%), Vp (96%). Stabo, ale istotnie wzrosta predkos¢ fali A (40%), a wartos¢ ilorazu E/A
nie zmienila si¢ znamiennie. Wymiary lewego przedsionka ulegly istotnemu zmniejszeniu
(80%). Wymiary prawego przedsionka nie ulegly istotnym zmianom (30%). Czgsto$¢ AS,
przy ktoérej wykonywano badania echokardiograficzne przed, a nastgpnie po ablacji, nie

roznita si¢ znamiennie.

Grupa C (tabela XII).

Tabela XIl. Zmiany parametréw echokardiograficznych po ablacji w grupie C.
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GRUPA C

przed po przed po Przed po przed po przed po
ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja | ablacji
AS [1/min] LVEDD [mm] LVESD [mm] EF [%] FS [%]
min 65 65 39 38 25 24 50 59 30 35
max 78 75 55 50 38 37 70 75 39 40
srednia | 70,5 70,3 49,0 44,4 33,1 29,3 58,0 67,8 34,2 37,6
sd 4,0 3,4 54 2,8 4,6 3,4 7,0 4,8 24 1,4
p NS p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001
E [m/s] A [m/s] E/A EDT [ms] IVRT [ms]
min 0,55 0,6 0,49 0,55 1,00 1,00 150 160 70 70
max 1,00 1,00 0,85 0,84 1,20 1,19 295 240 110 100
srednia | 0,70 0,75 0,63 0,70 1,10 1,04 232 207 91 81
sd 0,13 0,12 0,12 0,09 0,08 0,07 45 20 13 7
p p < 0,001 p < 0,001 NS p < 0,001 p < 0,001
S [m/s] D [m/s] S/D AR [m/s] LP- PT [mm]
min 0,35 0,34 0,35 0,35 0,90 0,80 0,12 0,13 30 30
max 0,66 0,61 0,60 0,63 1,30 1,20 0,28 0,22 43 42
srednia | 0,54 0,49 0,48 0,51 1,11 0,96 0,21 0,17 36,2 35,5
sd 0,09 0,07 0,07 0,07 0,13 0,09 0,05 0,02 3,0 2,8
p p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001 NS
LP -BP [mm)] LP — DG [mm] PP - BP [mm] PP - DG [mm] Vp (m/s)
min 28 28 35 34 30 30 33 32 0,2 0,31
max 39 39 50 50 38 38 49 49 0,47 0,48
srednia | 34,9 34,7 44,4 441 34,0 33,8 429 42,8 0,35 0,42
sd 3,3 3,4 5,0 4,8 2,2 2,3 4,9 4,6 0,09 0,05
p NS NS NS NS p < 0,001

W grupie tej wymiary koncowo-rozkurczowy 1 koncowo-skurczowy lewej komory ulegly
wyraznemu zmniejszeniu (odpowiednio 77% 1 77%). Funkcja skurczowa jak i rozkurczowa
lewej komory (EF (86%), FS (86%), E (77%), A (68%), EDT (64%), IVRT (73%), S (77%),
D (68%), AR (73%), Vp (86%)) ulegly znamiennej poprawie. Wielkosci lewego jak i
prawego przedsionka nie ulegly istotnym zmianom (30%). Czgsto$¢ AS, przy ktorej

wykonywano badania echokardiograficzne przed, a nastgpnie po ablacji, nie roznita si¢

znamiennie.

Po ablacji roznice pomiedzy grupami staty si¢ mniej widoczne. Punktacja rankingowa grup

A, B i1 C odpowiednio wynosita 39.5, 39.5 1 35 punktow, (p=NS), (tabela XIII).

Tabela XIlll. Poréwnanie grup w zakresie parametrow echokardiograficznych (wartosci srednie,

punktacja rankingowa) po ablaciji.




*E istotnos¢ réoznic miedzy punktacja rankingowa
E grupa A grupa B grupa C grupami (p <) grupy
P AvsB | AvsCc | BvsCc | A B C
LVEDD
46,5 48,8 444 0,01 0,025 | 0,001 2 1 3
(mm)
LVESD 283 30,6 293 0,01 NS NS 3 1 2
(mm)
(E/F) 70,3 68 67,8 NS NS NS 3 2 1
(F/S) 39,3 38,5 37,6 NS NS NS 3 2 1
E 0,94 0,94 075 NS 0,001 NS 25 | 25 1
(m/s)
A 076 0.71 07 NS 005 | 0,001 3 2 1
(m/s)
EA 1.26 1,33 1,04 NS 0,001 NS 2 3 1
'(En?sT) 227 227 207 NS 001 | 0001 | 15 | 15 3
IVRT 85 84 81 NS 0,05 0,01 1 2 3
(ms)
S 049 04 049 0,001 NS NS 15 3 15
(m/s)
(mes) 0,47 0,44 0,51 0025 | 0025 | 0,001 2
SID 1.04 0,9 0,96 0,005 0,05 | 0,001
AR 0.21 0.19 017 0,05 0001 | 005 1
(m/s)
LP-PT 33,3 34.9 35,5 0,05 001 | 0,025 3 2 1
(mm)
LP-BP 324 331 347 NS 0,025 NS 3 2 1
(mm)
LP-DG 44,8 44,8 44,1 NS NS NS 15 | 15 3
(mm)
PP-BP 32 331 33,8 0,05 0,005 NS 3 2 1
(mm)
PP-DG 42,8 40 42,8 0,01 NS 0,01 15 3 15
(mm)
Vp 04 047 042 0,005 NS 0,001 1 3 2
(m/s)
suma: 39,5 39,5 35

Nastgpnie przeprowadzono poréwnanie migdzy grupami wartosci $rednich poablacyjnych

zmian (A) parametréw echokardiograficznych (tabela XIV).

Tabela XIV. Wartosci Srednie poablacyjnych zmian (A) parametréw echokardiograficznych —

poréwnanie miedzy grupami.

Para

metr

grupa A

grupa B

grupa C

istotnos¢ réznic miedzy
grupami
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AvsB|AvsC|BvsC
A % A % A % P
L(Vm'fn?D 042 | 09 | 021 | 04 | a8 |95 | oo
'-?frf)') 279 | 90 [ 071 | 23 | 386 | 117 | go0s | ns | 0,001
(E/F) 775 | 124 | 033 | 05 | 982 [ 169 | 9001 | ns | o001
(F/S) 479 | 139 | 046 | 12 | 336 | 98 | 0001 | ns | 0001
(mE/s) 006 | 74 [ 006 | 70 | 005 | 68 | ns | Ns | ns
(r:;s) 013 | 212 | 003 | 47 | 008 | 122 | 4001 | 0005 | 0028
EA | 016 | 113 | 004 | 29 | 005 | 46 | 0001 | 0025 | 005
'(En?sT) 2313 | 93 | <1271 | 53 | 2500 [ 108 | o5 | ns NS
'(‘r’n'g 720 | 79 | 667 | 74 | -1036 [ 13| s | ns NS
(m“fs) 010 | -164 | 002 | -44 | 004 | 82 | go01 | 001 | 0028
(m'es) 006 | 142 [ 003 | 72 | 003 | 60 | goos | 005 | ns
SiD 039 | 275 | 010 | 99 | 015 | 136 | 0001 | 0,001 | NS
(;:2) 005 | 196 | 003 | -121 | 003 |-168 | o0s | ns | s
'-(';}f:)T 408 | 109 | 279 | 74 | 077 | 21 | s | 0001 | 0,005
'-('r’n'n'f)P 400 | -110 [ 392 | 106 | 023 | 07 | s | 0001 | 0,001
'-(F':;r?‘)G 638 | -125 [ 533 | -106 | 032 | 07 | s | 0001 | 0,001
P(i'n'f)" 354 | 100 | 075 | 23 | 018 | -05 | 5001 | 0001 | 005
P(':n'g)e 513 | <107 | 017 | 04 | 009 | 02 | 5001 | 0001 | ns
(Xg) 010 | 310 [ 006 | 153 [ 007 [ 208 | o1 | 005 | ns

Legenda: A - réznica wartosci sredniej danego parametru: ,po ablacji — przed ablacjg”’, % - zmiana procentowa

danego parametru w odniesieniu do wartosci przed ablacja.

W grupie A i C obserwowano znamiennie wigkszy przyrost frakcji wyrzutowej 1 wskaznika

skracania wymiaru poprzecznego lewej komory po ablacji niz w grupie B. W grupie A

stwierdzono rowniez wigkszy przyrost maksymalnej predkosci fali A, jak 1 wigksza poprawe

funkcji rozkurczowej migsnia lewej komory serca (S, D, AR, Vp) w pordwnaniu do

pozostatych grup. Spadek wartosci E/A byt znamiennie wigkszy w tej grupie (wigkszy

przyrost amplitudy fali A, niz E). Podobnie wymiary lewego 1 prawego przedsionka ulegly

istotnie wigkszej redukcji. Po ablacji najwigksze zmniejszenie wymiaréw lewej komory

uzyskano w grupie C (VEB) (ryc. 21).
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POABLACYIJNE ZMIANY PARAMETROW ECHOKARDIOGRAFICZNTCH
( wartosci A jako odsetki odnoszone do pomiarow przed zabiegiem)
poréwnanie miedzy grupami (1)

Mgrupa A MgrupaB ®grupaC

25

20

= Hhmhﬁﬂw

-15

[%]

o\

LVEDD LVESD EF FS E A E/A EDT IVRT

POABLACYJNE ZMIANY PARAMETROW ECHOKARDIOGRAFICZNTCH
( wartosci A jako odsetki odnoszone do pomiardow przed zabiegiem)
poréwnanie miedzy grupami(2)

Mgrupa A MgrupaB ®grupaC

-10

-20

-30
S D S/D AR LP-PT LP-BP LP-DG PP-BP PP-DG Vp

Ryc. 21. Poablacyjne zmiany parametréw echokardiograficznych — poréwnanie miedzy grupami

(czesc¢ 1iczesc 2).

W ocenie jako$ciowe] po ablacji, w grupie A osiagnigto ,,poprawe” we wszystkich

parametrach echokardiograficznych u 78.4%, ,,pogorszenie” u 11.2% i ,,bez zmian” u 10.5%

badanych. W grupie B odpowiednio: 52.6%, 16.0% 1 31.4%. W grupie C odpowiednio:

63.9%, 16.3% i 19.8%. Tak, wigc w grupie A byla najwyzsza liczba przypadkoéw ,,poprawy”
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(p<0.001), na drugim miejscu uplasowata si¢ grupa C (p<0.05, test chi*). W grupie B
zarejestrowano najwyzszy istotny odsetek ,bez zmian” w warto$ciach parametréw
echokardiograficznych. Wyniki te koresponduja z poablacyjnymi przesunigciami w

klasyfikacji NYHA.

Test wysitkowy

Powodem przerwania testu wysitkowego byto u wszystkich badanych zmegczenie z uczuciem
duszno$ci. U zadnego z pacjentow nie wystapilt napad czestoskurczu w czasie testu
wysitkowego.

Poréwnanie migdzy grupami A, B, C przed zabiegiem nie wykazalo znamiennych roéznic w
zakresie czasu trwania testu wysitkowego. W grupie B obserwowano znamiennie wigksza

czgstos¢ akeji serca na szczycie wysitku oraz maksymalne obciazenie (tabela XIV).

Tabela XV. Poréwnanie miedzy grupami w zakresie wartosci srednich parametréw wydolnosci

wysitkowej (przed i po ablacji).

przed ablacja po ablacji
Grupa ET-t | MaxHR Obciazenie ET-t | MaxHR | Obciazenie
A 10,6 | 137,3 117,7 13,2 [ 1496 177,9
B 11,4 151,0 168,8 13,7 | 1641 209,5
C 11,1 134,1 126,7 14,3 [ 1553 215,7
istotnosci réznic miedzy grupami
AvsB | NS | 0,005 0,005 NS 0,005 0,005
AvsC | NS NS NS 0,025 NS 0,01
BvsC | NS [ 0,001 0,01 NS 0,05 NS

Legenda: ET-t — czas trwania testu wysitkowego; MaxHR — maksymalna osiggnieta czesto$¢ akcji serca;

Obcigzenie — pokonane obcigzenie.

Stosujac skalg punktow rankingowych jak w przypadkdéw parametrow echokardiograficznych
mozna ustali¢ kolejno$¢ grup pod wzgledem uposledzenia wydolnosci wysitkowej (wigksza
ilo$¢ punktéw odpowiada mniejszemu uposledzeniu). I tak przed ablacja grupy A, B i C

posiadaty odpowiednio 4, 8.5 1 5.5 punktéw rankingowych.

Ocena wydolnosci wysitkowej po ablacji
Zmiany wartos$ci parametréw ergometrycznych w grupach A, B, i C przedstawiono w tabeli

XVIL

Tabela XVI. Zmiany parametréw wydolnosci wysitkowej po ablacji w grupie A, B, C.
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ET-t (min) Maks. HR (min™) Obciazenie (W)
przed po przed po przed po
ablacja | ablacji | ablacja | ablacji | ablacja ablacji
GRUPA A
min 6,2 9,6 106 120 55,9 102,9
max 16 16,3 182 185 304 304
srednia 10,6 13,2 137,3 149,6 117,7 177,9
sd 2,3 1,9 15,9 14,8 58,8 55,3
g g < 0,001 g < 0,001 g < 0,001
GRUPA B
min 6,7 7,8 123 129 69,7 90,9
max 19 19,7 190 199 374,8 374,9
Srednia 11,4 13,7 151,0 164,1 168,8 209,5
sd 24 24 16,5 19,3 69,8 67,7
g g < 0,001 g < 0,001 g < 0,001
GRUPA C
min 8 11,9 110 125 50,6 160
max 15 16,5 180 180 180 290,8
srednia 11,1 14,3 134,1 155,3 126,7 215,7
sd 23 1,5 18,6 14,9 44,3 46,5
p p < 0,001 p < 0,001 p < 0,001

Oznaczenia: jak w tabeli XV.

W grupach tych stwierdzono istotna poprawe¢ w zakresie wszystkich badanych parametréw

wydolnosci wysitkowe;.

Porownanie migdzy grupami w zakresie zmian wartosci $rednich parametrow wydolnos$ci
wysitkowej po ablacji przedstawiono w tabeli XV.
Najwigksze obciazenie 1 najwigksza czgstos¢ akcji serca osiagni¢to w grupach C 1 B.
Nastgpnie przeprowadzono porownanie miedzy grupami Srednich przyrostoéw poablacyjnych

warto$ci parametrow wydolnosci wysitkowej (tabela XVII).

Tabela XVII. Zmiany poablacyjne wartosci srednich parametrow wydolnosci wysitkowej — poréwnanie

miedzy grupami.
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A ETA4 grupa A .grupa B grupa C
min % Min % min %
min -1 -0,5 0,5
max 6,7 6,8 5,9
srednia 2,6 24,9 2,3 20,5 3,2 28,9
sd 2,1 1,9 1,7
A axtiR 1/min % 1/min % 1/min %
min -20 -10 -10
max 33 41 57
srednia 12,5 9,1 13,5 8,9 21,7 16,2
sd 13,2 13,3 16,7
A obciazenie w % w % w %
min -19,3 0 29,9
max 164,3 152,7 121,5
srednia 57,9 49,2 42,4 25,1 88,0 69,5
sd 42,4 53,6 24,6

istotno$ci roznic Srednich przyrostéw parametréw
ergometrycznych, poréwnanie miedzy grupami

poréwnywane grupy ET-t Max HR | Obciazenie

AvsB p< NS NS 0,05
AvsC p< NS 0,05 0,01
BvsC p< 0,05 0,05 0,001

Legenda: A - r6znica ,po-przed” ablacjg, oznaczenia jak w tabeli XV.
W grupie C obserwowano znamienny wigkszy przyrost pokonanego obcigzenia na szczycie

wysitku. Ponadto w tej grupie obserwowano wydhuzenie czasu testu wysitkowego 1 wigkszy

przyrost maksymalnej czgstosci akcji serca (ryc. 22).
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POABLACYJNE PRZYROSTY SREDNICH WARTOSCI PARAMETROW
ERGOMETRYCZNYCH
porownanie miedzy grupami
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Ryc. 22. Poablacyjne przyrosty srednich wartosci parametréw wydolnosci wysitkowej — porownanie
miedzy grupami.

W grupie A wszystkie badane parametry wysitkowe ulegty ,,poprawie” u 83.3%, ,,nie rdznity
si¢” — czyli pozostaty ,,bez zmian” u 5.6% 1 ulegly ,,pogorszeniu” u 11.1% chorych. W grupie
B, odpowiednio 73.6%, 22.3% 1 4.2%. W grupie C, odpowiednio 97.2%, 0.0% 1 2.8%. Ocena
jako$ciowa poablacyjnych zmian wydolnosci wysitkowej z zastosowaniem testu chi’
wykazata znamienna wigksza poprawe w grupie C, a nastgpnie w A, p<0.001, p<0.05.

Po ablacji roznice w ilosciach punktéw rankingowych pomigdzy grupami A, B 1 C staly si¢

mniej wyraziste (odpowiednio: 4, 6.5, 6.5).

Analiza korelacji parametrow elektrofizjologicznych czestoskurczu, ilosci VEB ze
zmianami poablacyjnymi parametrow hemodynamicznych i wydolnosci wysitkowej.

Nie znaleziono korelacji migdzy poablacyjna zmiana badanych parametrow funkcji
skurczowej 1 rozkurczowej lewej komory, wydolnosci wysitkowej a parametrami
elektrofizjologicznymi czgstoskurczu (VA, CL, VA/CL).

Jedynie w grupie C wykazano, ze niektore parametry echokardiograficzne koreluja z ilo$cia

VEB/dobg (tabela XVIII i ryc. 23).

Tabela XVIII. Korelacja pomiedzy iloscig VEB/dobe a parametrami echokardiograficznymi w grupie C.

grupa C LVEDD | LVESD EF FS A EDT IVRT AR Vp
wsp. korelacji: -0,69 -0,72 0,59 0,61 0,56 -0,63 | -0,48 | -0,51 0,62
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Korelagja A LVESD - ILOSC VEB
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Ryc. 23. Korelacje pomiedzy wybranymi parametrami echokardiograficznymi a iloscia VEB/dobe w

grupie

C.

I tak wigksza ilos¢ dodatkowych skurczy komorowych koreluje m.in. ze zwigkszonymi

wymiarami jamy lewej komory, zmniejszona frakcja wyrzutowa, amplituda fali A,

predkoscia przeptywu krwi wewnatrz lewej komory (ryc. 23). Bardziej uposledzona jest

funkcja skurczowa i rozkurczowa lewej komory.

Korelacji z 1loscig aplikacji RF nie stwierdzono w Zadnej z grup.
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7. DYSKUSJA

Ablacja RF jest uznana metoda leczenia nawrotnych czestoskurczow nadkomorowych typu
AVNRT i1 AVRT oraz ekstrasystoli komorowej, szczegolnie w przypadkach opornych na
farmakoterapig. W wielu opracowaniach klinicznych udowodniono, Ze zabieg ten
charakteryzuje si¢ wysoka skutecznos$cia dorazna i odleglta oraz niskim ryzykiem powiktan.
Ablacja uwalnia chorych od arytmii, zmniejsza czgstos¢ hospitalizacji, umozliwia
odstawienie lekow antyarytmicznych i poprawia jakos$¢ zycia pacjentow [9, 11, 22, 64, 104,
110, 115].

Powszechnie uznanymi wskaznikami wykorzystywanymi w ocenie efektywno$ci leczenia
chorob uktadu sercowo-naczyniowego sa parametry hemodynamiczne funkcji skurczowej 1
rozkurczowej lewej komory oraz wskazniki wydolnosci wysitkowej. Niestety, dotychczas
tylko nieliczne prace poswigcone byty ocenie wptywu ablacji RF na te parametry u chorych z
nawrotnymi czgstoskurczami nadkomorowymi czy ekstrasystolia komorowa [12, 32, 35, 65,
70,71,77,96,97, 106, 111, 113, 116, 127].

Zaburzenia hemodynamiczne wystepujace podczas czestoskurczu typu AVNRT lub AVRT
sa dobrze poznane. W czasie napadu tachykardii wzrasta ci$nienie koncoworozkurczowe w
komorach, ci$nienie zaklinowania i dochodzi do spadku rzutu sercowego. Podczas AVNRT
ci$nienie ($rednie i1 szczytowe) w przedsionkach jak i1 wsteczny naptyw do zyt ptucnych,
szyjnych 1 zyly préznej podczas skurczu przedsionkéw wzrastaja w stopniu wigkszym niz w
czasie AVRT. Zjawisko to jest odpowiedzialne za czgsto zglaszany przez chorych
dokuczliwy objaw silnego pulsowania zyt szyjnych podczas AVNRT [2, 41, 61, 63, 82]. Jak
wykazali Gursoy 1 wsp. [41] objaw ten jest wysoce znamienny dla tej arytmii. Roznice
hemodynamiczne pomigdzy AVNRT i AVRT wynikaja z odmiennej budowy anatomicznej i
charakterystyki elektrofizjologicznej petli reentry. Mele 1 wsp. [82] dowiedli, Ze w czasie
AVNRT u 90% chorych skurcz przedsionkéw odbywa si¢ przy zamknigtych zastawkach
przedsionkowo-komorowych. Z biegiem czasu moze to doprowadzi¢ do powigkszenia
przedsionkéw i ich przebudowy [6, 18, 19, 76, 90, 118, 137]. Kalarus [52] badat ci$nienia
przedsionkowe w czasie czgstoskurczu typu AVRT u chorych z zespotem WPW. Wykazat
on, ze powtarzalne rozciaganie S$cian przedsionkéw w nastepstwie ich cisnieniowego
przeciazenia podczas AVRT odgrywa istotng rolg¢ w rozwoju kardiomiopatii przedsionkowe;,
ktéra sprzyja wystgpowaniu AF. Autor ten zaobserwowat réwniez, ze istotnym czynnikiem
wplywajacym na wystgpowanie AF u chorych z zespolem WPW s3 parametry
elektrofizjologiczne czg¢stoskurczu, a szczegélnie wzajemna relacja aktywacji przedsionkow i
komor. Podczas AVRT, w grupie z napadami AF aktywacja komor nastgpuje istotnie

wczesniej, a przedsionkoOw pdzniej w poroéwnaniu z chorymi bez epizodow AF. Zagadnienia
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powyzsze przedstawiono szczegdtowo we wstgpie do niniejszej pracy. Ostatnio Majewski
[77] wykazat poprawe funkcji skurczowej lewego przedsionka oraz zmniejszenie wymiaru
obu przedsionkow po ablacji AVNRT.

Dhugotrwaly, tzw. ustawiczny czg¢stoskurcz moze prowadzi¢ do istotnego, objawowego
uposledzenia funkcji hemodynamicznej serca 1 rozwoju kardiomiopatii tachyarytmiczne;.
Istnieje poglad, Zze czgstoskurcze AVNRT maja czgéciej charakter ustawiczny niz AVRT. Na
podstawie danych z literatury wiadomo, ze u chorych z rozwinigta tachykardiomiopatia,
objawami niewydolnosci krazenia 1 obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory eliminacja
czgstoskurczu metoda ablacji RF powoduje poprawe hemodynamiczna w okresie kilku
miesigcy po zabiegu. Jest to czas potrzebny na odwrdcenie remodelingu komorowego
bedacego efektem czgstoskurczu. Dane na temat wplywu eliminacji czestoskurczu na
parametry hemodynamiczne u pacjentéw bez jawnej kardiomiopatii tachyarytmicznej sa
natomiast ubogie. Istnieja tylko pojedyncze doniesienia sugerujace, ze ablacja moze
prowadzi¢ do poprawy czynno$ci hemodynamicznej serca (skurczowej i rozkurczowej) u
0s6b z prawidlowa frakcja wyrzutowa lewej komory [77].

U chorych z VEB czy z idiopatycznym czgstoskurczem komorowym, wywodzacym si¢ z
drogi odptywu prawej komory lub tez lewokomorowym, od wielu lat wykonuje si¢
przezskérna ablacjg¢ ogniska odpowiedzialnego za powstanie arytmii. W klasycznym
postepowaniu poszukuje si¢ miejsca najwczesniejszej aktywacji oraz wykonuje si¢ mapeg
stymulacyjna pace mapping. Trojwymiarowy mapping elektroanatomiczny uzyskiwany
systemem CARTO umozliwia znacznie bardziej precyzyjna lokalizacj¢ miejsca powstawania
arytmii, co powinno zwigkszy¢ skuteczno$¢ i bezpieczefistwo zabiegu [96, 121].

W ekstrasystoli komorowej nasilenie objawdéw zwykle taczy si¢ ze stopniem i
czgstotliwoscia wywotanych przez arytmi¢ zaburzen hemodynamicznych. I tak, podczas
bigeminii komorowe] rejestrujemy gwaltowne lub naprzemienne zmiany objgtosci
wyrzutowej, zwigkszona objetos¢ pobudzen zatokowych po VEB, zablokowane pobudzenia
zatokowe lub skurcz przedsionkow przy zamknigtych zastawkach przedsionkowo-
komorowych. Naptyw mitralny do lewej komory w okresie rozkurczu poprzedzajacego
skurcz dodatkowy ulega skroceniu. W skurczu dodatkowym dochodzi do otwarcia zastawki
aortalnej, ale z wyraznie zmniejszonym wyrzutem [97, 111, 127].

Pomimo stosowania ablacji RF jako leczenia z wyboru u chorych z rozpoznaniem
idiopatycznych VEB, brak jest w piSmiennictwie obserwacji duzych grup chorych z tym
rodzajem arytmii. Podobnie brak jest opracowan poréwnujacych wptyw leczenia nawrotnych

czgstoskurczow nadkomorowych na parametry hemodynamiczne i wydolno$¢ wysitkowa w
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zaleznosci od charakterystyki petli reentry. Stalo si¢ to zacheta do podjgcia badan wlasnych
w tym zakresie.

Przedmiotem pracy byta ocena wptywu eliminacji czgstoskurczu nadkomorowego oraz VEB
metoda ablacji RF na parametry hemodynamiczne 1 wydolno$¢ wysitkowa w obserwacji
odleglej. Ponadto odpowiem na pytanie, czy rdéznice dotyczace mechanizmu
elektrofizjologicznego 1 podloza anatomicznego powoduja odmienne efekty odlegle

eliminacji czgstoskurczu AVNRT i AVRT oraz VEB w zakresie badanych parametrow.

Zagadnienia dotyczace doboru chorych i zastosowanej metodyki

Material badawczy stanowita $cisle wyselekcjonowana grupa chorych dobranych wedlug
rygorystycznych kryteriow. Byli to pacjenci, u ktorych skutecznie wyeliminowano napady
czestoskurczu typu AVNRT (grupa A), AVRT (grupa B) lub obecnos¢ ekstrasystoli
komorowej (grupa C) metoda ablacji RF 1 u ktorych nie obserwowano nawrotu arytmii po
zabiegu w okresie 6 miesigcznej obserwacji. Grupy B i C nie rdéznity si¢ pod wzgledem
wieku, nieco starsi pacjenci byli tylko w grupie A. Znamiennie wigkszy udzial kobiet w
grupie A jest zgodny z danymi epidemiologicznymi, wedtug ktorych AVNRT wystepuje
czesciej u kobiet [104]. Do analizy wlaczono pacjentow bez wspoétistniejacych chorob uktadu
krazenia 1 schorzen przewlektych, mogacych mie¢ wplyw na badane parametry.
Wspotwystgpowanie innych typow czestoskurczu, a takze trzepotania, migotania
przedsionkow, zaburzen przewodzenia innych niz preekscytacja oraz ekstrasystoli
komorowej roznoksztaltnej byly kryteriami wylaczenia z badan. Do analizy wiaczono
chorych mtodych, do 50 r.z., u ktoérych stwierdzono brak istotnego uposledzenia globalnej
funkcji skurczowej lewej komory (EF=50%), brak odcinkowych zaburzen kurczliwo$ci w
badaniu echokardiograficznym przed ablacja, oraz tych, ktorzy zglosili si¢ na kontrolne
badanie po 6 miesigcach obserwacji.

W badanej grupie chorych nie rejestrowali$my zadnych powiktah w czasie ablacji 1 po
zabiegu. Jak wiadomo charakterystycznym powiktaniem ablacji drogi wolnej w AVNRT jest
blok przedsionkowo-komorowy. Blok ten pojawia si¢ zwykle w czasie aplikacji pradu RF,
wyjatkowo rzadko w pierwszej dobie po zabiegu lub pdzniej. Za predykatory wystapienia
tego powiklania uwaza sig: pozycje ablacji przednio-gorna lub $Srodkowa cze$¢ trojkata
Kocha, szybki rytm weztowy 1 blok komorowo-przedsionkowy przy aplikacji pradu RF,
wydtuzenie przewodzenia a-v oraz duza liczbg aplikacji (dtugi sumaryczny czas aplikacji).
Ablacja drog przednioprzegrodowych, srodkowoprzegrodowych w AVRT wiaze si¢ z
potencjalnie najwigkszym ryzykiem przejsciowego lub trwatego bloku przedsionkowo-

komorowego oraz bloku prawej odnogi peczka Hisa. Przed kazda aplikacja RF nalezy
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sprawdzi¢, czy przy pobudzeniu przewiedzionym bez preekscytacji nie rejestruje sig
potencjat H z elektrody ablacyjnej i czy jest on obecny w HBE. Tylko wtedy mozna
zastosowac aplikacje pradu RF i to o niskiej mocy (< 20 W) i ograniczone niska temperatura
(55-60°C). Inne lokalizacje drog dodatkowych wiaza sie¢ z matym ryzykiem powiktan
(perforacja, zakrzepy, zatory, zwezenie te¢tnicy wiencowej). Przy ablacjach idiopatycznych
arytmii komorowych powiklania wystgpuja rzadko (perforacja, uszkodzenie zastawki,
zatorowos¢, zakrzepy, uszkodzenie tetnic wiencowych) [62].

W ablacji idiopatycznej ekstrasystolii komorowej postugiwatem si¢ systemem CARTO i w
oparciu o tworzona map¢ aktywacji 1 propagacji precyzyjnie okre§lalem miejsce
powstawania VEB. Trzeba zaznaczy¢, ze w kazdym przypadku rejestrowalem spontaniczne
dodatkowe pobudzenia komorowe w czasie seansu ablacji. U chorych bez arytmii w trakcie
zabiegu trudny do ustalenia jest punkt koncowy ablacji, co stwarza potrzebg powtdrzenia
seansu u cze$ci chorych. W niektorych os$rodkach wykonuje si¢ ablacje technika
standardowa, postugujac si¢ pace mappingiem. Metodg tg szczegdlnie stosujemy przy braku
VEB w warunkach podstawowych i po infuzji z izoproterenolu, gdyz w tym wypadku
sporzadzenie mapy aktywacji arytmii systemem CARTO jest niemozliwe do
przeprowadzenia [93].

Frakcja wyrzutowa i frakcja skracania wymiaru poprzecznego sa uznanymi i akceptowanymi
parametrami oceny funkcji skurczowej lewej komory, a przyjeta metoda ich pomiaru jest
uznana za miarodajna u pacjentdow bez odcinkowych zaburzen kurczliwosci. Dla oceny
funkcji rozkurczowej lewej komory postuzono si¢ parametrami napltywu mitralnego, takimi
jak fala E, A, stosunek E/A, czas rozkurczu izowolumetrycznego oraz czas deceleracji fali E.
Sa to powszechnie stosowane parametry umozliwiajace oceng globalnej funkcji
rozkurczowej lewej komory. Ponadto oceniano sptyw z zyt ptucnych (skurczowy — S,
rozkurczowy — D, stosunek S/D, wsteczny przeptyw krwi plucny w czasie skurczu
przedsionka - AR) oraz analizowano szybkos$¢ przeptywu krwi (predkos¢ propagacji fali
wczesnego naptywu mitralnego - Vp) wewnatrz lewej komory na podstawie badania w
prezentacji M-mode z kolorowym oznakowaniem przeplywu. Sa one szczegolnie przydatne u
chorych z profilem pseudonormalizacji lub restrykcyjnym napelniania lewej komory.
Mianem pseudonormalizacji okresla si¢ stan, kiedy mimo uposledzonej funkcji rozkurczowe;j
komory wskazniki naptywu mitralnego E, A, E/A, DT oraz czas IVRT pozostaja prawidtowe,
tylko fala S jest mniejsza od fali D i1 zwigkszony jest wsteczny przeptyw ptucny AR (= 0.35
m/s) w wyniku wzrostu ci$nienia koncoworozkurczowego w lewej komorze i ci$nienia w
lewym przedsionku. Stan ten moze stanowi¢ faz¢ posrednia pomig¢dzy zaburzeniami

aktywnej relaksacji a uposledzeniem rozkurczu o typie restrykcji. Wartosci wskaznika E/A >
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2, DT < 150 ms, IVRT < 60 ms oraz D > S 1 AR > 0.35 m/s sq uznawane za graniczne dla
0sOb ze zwigkszonym ci$nieniem w lewym przedsionku. Przyjmujac te kryteria, mozemy
wykluczy¢ obecno$¢ restrykcyjnego profilu naptywu do lewej komory w badanej populacji
[16, 27,32, 57,58, 65,70, 101].

Podsumowujac, powiazanie przeptywu skurczowego w zytach ptucnych z funkcja skurczowa
lewej komory, a przeplywu rozkurczowego z relaksacja lewej komory utatwia rozrdznienie
poszczegolnych etapow dysfunkcji rozkurczowej. W przypadku zwigkszonej podatnosci
komory przeptyw wsteczny plucny jest zmniejszony, natomiast przeplyw do komory
zwigkszony (fala A wzrasta). W przeciwienstwie do tego, gdy podatnos¢ komory jest
zmniejszona, ci$nienie w lewym przedsionku w czasie skurczu wzrasta i przeptyw wsteczny
do zyt ptucnych jest wigkszy w poréwnaniu do fali A.

Szybkos¢ przeptywu krwi wewnatrz lewej komory (wewnatrzkomorowy profil wezesnego
napltywu rozkurczowego) uwarunkowana jest przede wszystkim wewnatrzkomorowym
gradientem ci$nien zaleznym od jednorodnos$ci relaksacji lewej komory i elastycznego
rozprezenia widkien. Ta cata analiza naptywu rozkurczowego umozliwia petiejsza oceng
funkcji rozkurczowej migsnia lewej komory [27, 131].

Trzeba jednak pamigta¢ o tym, ze na profil naptywu mitralnego moga réwniez wptywac
czynniki niezalezne z funkcja rozkurczowa lewej komory, takie jak wiek i czgstos¢ akcji
serca. W niniejszej pracy wiek zostat ograniczony do 50 r.z. wlacznie, a ponadto powyzsze
parametry oceniano przed, a nastepnie po 6 miesiacach po ablacji u tego samego chorego.
Tak, wigc wiek nie miat istotnego wptywu na obserwowane zmiany. Rowniez czgstos¢ akcji
serca nie miata wplywu na pomiary przeplywu mitralnego z uwagi na to, ze czgsto$¢ rytmu
zatokowego byla ponizej 80/min. jak i nie r6znita si¢ ona przed i po ablacji.

Ponadto wszyscy chorzy mieli frakcje wyrzutowa = 50% 1 nie stwierdzano u nich
wspolistniejacej organicznej choroby serca, nie przyjmowali lekéw wplywajacych na
obciazenie wstepne 1 nastgpcze w czasie badania ECHO. Parametry naptywu mitralnego
badano prospektywnie — przed, a nastgpnie po zabiegu u tego samego pacjenta. Reasumujac,
po uwzglednieniu powyzszych uwag mozna przyja¢, ze w konkretnej badanej populacji
chorych zastosowana metodyka badan ECHO pozwalala na wiarygodna ocen¢ wptywu
ablacji na globalng funkcje skurczowa i rozkurczowa migénia lewej komory [25, 26, 27, 32,
100, 106, 131].

Wydolno$¢ wysitkowa badano na podstawie maksymalnego testu wysitkowego na biezni
przeprowadzonego wedlug zmodyfikowanego protokotu Bruce’a. Jest to uznana metoda
okreslania wydolnosci wysitkowej wykorzystywana u pacjentow z chorobami uktadu

krazenia. Oceniano czas trwania testu wysitkowego, maksymalna osiagnigta czgstos¢ akcji
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serca oraz pokonane obciazenie. Przed pierwszym, wilasciwym badaniem wysitkowym
wykonywano krotki test tzw. zaznajamiajacy. Mialo to na celu wyeliminowanie efektu
treningu, wynikajacego z wykonywania kolejnych testow na biezni [128, 35, 59].

Niniejsza praca miata charakter prospektywny. Oceng parametrow hemodynamicznych i
wydolno$ci wysitkowej przeprowadzono u wszystkich badanych przed ablacja, a nastgpnie
po okresie 6 miesigcy po zabiegu. Na podstawie danych z piSmiennictwa przyjegto, ze jest to
czas, po uplywie ktérego uzyskiwana jest stabilizacja korzystnego wptywu terapii chordb
uktadu sercowo-naczyniowego na parametry hemodynamiczne 1 wydolno$¢ wysitkowa. Za
przyjeciem takiego okresu obserwacji przemawial réwniez dtugotrwaly wywiad arytmii w
badanej zbiorowo$ci chorych. Kierowano si¢ zasada, ze dluzszy czas trwania choroby
wymaga dtuzszego okresu powrotu do petlnego zdrowia. Jest to udowodnione na przyktad w
odniesieniu do procesdOw remodelingu przedsionkowego u chorych z migotaniem
przedsionkéw. Czas konieczny dla powrotu funkcji mechanicznej lewego przedsionka po
kardiowersji jest tym dtuzszy, im dluzszy byl okres trwania arytmii przed umiarowieniem

[80, 107].

Omowienie wynikow

Na podstawie danych uzyskanych z wywiadu ustalono, ze w badanej grupie A (AVNRT) 1 B
(AVRT) czestoskurcze napadowe wystgpowalty odpowiednio od $r. 14.9 1 12.7 lat a
ekstrasystolia komorowa u chorych z grupy C (VEB) od ér. 8.7 lat przed ablacja. Tak dlugi
okres choroby wynika¢é moze =z faktu, ze zabiegi ablacji sa procedurami
wysokospecjalistycznymi, wykonywanymi tylko w kilkunastu osrodkach w Polsce, co
ogranicza dostep chorych do tej metody leczenia. W Klinice Elektrokardiologii w Krakowie
ablacje RF wykonywane sa od 1997 roku. Chorzy w badanej populacji byli leczeni bez
powodzenia $rednio 3 ré6znymi lekami antyarytmicznymi, zanim skierowano ich do leczenia
inwazyjnego. Ustalono, ze w grupie A maksymalny czas trwania napadu byl nieistotnie
dhuzszy niz w grupie B (AVRT). Czgsto$¢ napadow byla natomiast istotnie wigksza w grupie
B (AVRT). Sa to jednak dane przyblizone, oparte na wywiadzie uzyskanym od pacjentow.
Nie mozna wykluczy¢, ze czg$¢ napadéw tachykardii w obu grupach miata charakter
bezobjawowy. Chorzy z grupy A istotnie czesciej] wymagali hospitalizacji z powodu napadu
czestoskurczu, natomiast z grupy C najrzadziej z powodu ekstrasystolii. Dane te sa zgodne z
obserwacjami innych autoréw, wedtlug ktdrych czgstoskurcze AVNRT charakteryzuja sig
wigksza tendencja do przechodzenia w formg utrwalona [18, 76, 137].

Do ogo6lnej oceny stanu wydolnos$ci uktadu krazenia postuzono si¢ klasyfikacja NYHA.
Badane grupy A i1 B nie ro6znity si¢ znamiennie pod wzgledem klasy NYHA przed ablacja.
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Jedynie w grupie C zanotowano istotnie najwigksza liczbg chorych w I klasie NYHA (ponad
potowa pacjentow). W calej badanej populacji stwierdzono po zabiegu istotna poprawe stanu
wydolno$ci uktadu krazenia na podstawie klasyfikacji NYHA. Przyjmujac jako kryterium
»poprawy”’ przesunigcie, co najmniej o jedna klasg¢ NYHA w dot, wydaje sig, ze najwigksza
poprawa zaszla w grupie C 1 A, najmniejsza w B. Rdznice nie byly jednak statystycznie
znaczace. Trzeba podkresli¢, ze w tej ostatniej zbiorowosci pacjentdw przed zabiegiem
zanotowano najwicksza ilos¢ osob w 0 klasie NYHA (50%) i po ablacji najwigcej byto
przypadkow ,.bez zmian” w klasie NYHA (50%).

Nie obserwowano istotnego wptywu rodzaju arytmii na stopien tej poprawy. Wyniki te
nalezy jednak traktowa¢ z pewnymi zastrzezeniami. Klasyfikacja NYHA jest nadal
powszechnie uznana i stosowana w badaniach klinicznych i w codziennej praktyce [4, 47, 78,
123]. Goldman 1 wsp. [38] wykazali jednak, ze ocena wydolnos$ci uktadu krazenia ta metoda

charakteryzuje si¢ niska powtarzalno$cia i stabo koreluje z wynikami testu wysitkowego.

Roéznice migdzy grupami A i B w zakresie parametrow elektrofizjologicznych czgstoskurczu
polegajace na znamiennie Kkrotszym czasie wstecznego przewodzenia komorowo-
przedsionkowego 1 mniejszej wartosci stosunku VA/CL w grupie A (AVNRT) wynikaja z
odmiennej budowy anatomicznej i wlasciwosci elektrofizjologicznych petli reentry [93].
Zagadnienia te szczegblowo omoOwiono we wstepie. Wiadomo, ze niekorzystny wplyw
czestoskurczu na wskazniki hemodynamiczne jest tym wigkszy im szybsza jest czgstosé
rytmu komor, czyli krotszy cykl [22, 82]. Cykl czgstoskurczu byt istotnie mniejszy w grupie
A (AVNRT) i tacznie z dwoma powyzszymi cechami wptywal na obserwowane rdznice
efektow odleglych ablacji w obu grupach.

W grupie C nie rejestrowano wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego po
skurczu dodatkowym. W okresie 6 miesiecy po ablacji istotnie zmniejszyta si¢ liczba

ekstrasystolii komorowych w ciagu doby.

Kazda aplikacja RF podczas ablacji powoduje powstanie ogniskowej martwicy obejmujacej
miokardium [42, 87, 132], co moze mie¢ niekorzystny wptyw na kurczliwo$¢ regionalna
[93]. Wigksza liczba aplikacji moze powodowac uszkodzenie migénia sercowego na
wigkszym obszarze, jednak dotychczas nie wykazano, aby prowadzito to do uposledzenia
kurczliwosci globalnej. Grupy A, B 1 C byly porownywalne pod wzgledem ilosci
wykonanych aplikacji 1 dlatego czynnik ten nie mégt mie¢ wptywu na obserwowane roéznice

w zakresie poablacyjnych zmian parametréw hemodynamicznych.
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W grupie A (AVNRT) stwierdzono znamienng poprawe frakcji wyrzutowej 1 wskaznika
skracania wymiaru poprzecznego lewej komory oraz zmniejszenie wymiaru koncowo-
skurczowego lewej komory po ablacji. Jest to zgodne z obserwacjami Lastowieckiej 1 wsp.
[70]. Podobnie jak w przedstawianych tu wynikach autorzy ci nie obserwowali znamiennego
wplywu ablacji na wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory. Cytowane badania miaty
charakter prospektywny, jednak analizie statystycznej poddano w nich wyniki uzyskane w
réznym okresie po ablacji. Ponadto u czgéci chorych stwierdzano przed zabiegiem
zaburzenia kurczliwos$ci odcinkowej. Podobne spostrzezenia poczynit juz Majewski [77]. W
moich badaniach w grupie A stwierdzilem istotna poprawg badanych wskaznikow funkcji
rozkurczowej po ablacji. Poprawa ta polegata na skréceniu czasu deceleracji fali E,
rozkurczu izowolumetrycznego. Obserwowano wprawdzie zmniejszenie wartosci stosunku
E/A ale pozostala ona jednak w normie (§r. 1.26). Spadek E/A byl spowodowany
znamiennym przyrostem maksymalnej predkosci fali A po ablacji. Trzeba zaznaczy¢, ze
obserwacje te nie rdznig si¢ od wczesniejszych badan Majewskiego [77]. Autor ten jednak w
swoich badaniach nie analizowat funkcji rozkurczowej ocena splywu z zyt plucnych i
szybkosci przeptywu wewnatrz lewej komory. Te ostatnie klasyczne juz metody sa
wykorzystywane dla wlasciwej interpretacji profilu napetniania i zatem stanowia wiarygodny
sposob oceny funkcji rozkurczowej migénia lewej komory 1 jej podatnosci [25, 26, 27, 131]. 1
tak we wlasnych obserwacjach po ablacji stwierdzilem znamienne zmniejszenie przeplywu
wstecznego do zyly plucnej oraz szybkos$ci sptywu zylnego skurczowego. Natomiast istotnie
zwigkszyla si¢ predkos¢ sptywu rozkurczowego oraz przeptywu krwi wewnatrz lewej
komory. Wszystko to jest wynikiem osiagnigtej poprawy po zabiegu, czyli zwigkszonej
podatnosci lewej komory (catkowita suma punktéw rankingowych wynosita 39.5; a u 78.4%
chorych warto$ci wszystkich parametrow echokardiograficznych ulegly poprawie). Trzeba
pamigtac, ze przed zabiegiem, kiedy rejestrowatem u moich chorych grupy A uposledzenie
wczesnego napetniania komory sptyw z zyt plucnych w czasie rozkurczu byl zmniejszony, w
czasie skurczu prawidtowy lub czesciej zwigkszony 1 zwykle przewyzszat szybkos¢
przeplywu w czasie rozkurczu, oraz byl wzmozony wsteczny przeptyw w zytach ptucnych w
czasie skurczu przedsionka. Jak juz wspomniano szybkos¢ wstecznego przeplywu powyzej
0.35 m/s wskazuje na pseudonormalizacj¢ lub na restrykcyjny profil napeitniania lewej
komory. Jednak nie rejestrowano tej wartosci u zadnego chorego w catej badanej populacji.

W przeciwienstwie do wynikow uzyskanych w grupie A, ablacja nie miala istotnego wptywu
na parametry funkcji skurczowej lewej komory u chorych z czgstoskurczami typu AVRT
(grupa B). Obserwowano u nich jedynie istotna poprawe wigkszosci wskaznikoéw funkceji

rozkurczowej, wyrazajaca si¢ skroceniem czasu IVRT i EDT. Predkosci fali E, A, D, Vp
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ulegly zwigkszeniu, natomiast S i AR zmniejszeniu. Stosunek E/A nie zmienit si¢ (catkowita
suma punktow rankingowych wynosita 39.5; a u 31.4 % pacjentéw warto$ci parametrow
wyjsciowych nie ulegly zmianie). Uzyskane wyniki przemawiaja za tym, ze nieprawidtowa
sekwencja depolaryzacji komor podczas rytmu zatokowego u pacjentow z jawnym zespotem
WPW (23 na 24 chorych w grupie B) nie jest najistotniejszym czynnikiem wplywajacym na
globalng funkcje skurczowa lewej komory, chociaz, jak wiadomo, moze ona powodowac
zaburzenia mechaniki skurczu miokardium [32]. U chorych z zespolem WPW typu B
opisywano asynchroni¢ skurczu przegrody migdzykomorowej, wynikajaca =z
nieprawidlowego toru jej depolaryzacji, podobnie jak u chorych z blokiem lewej odnogi
peczka Hisa [40]. Metzger 1 wsp. [83] wykazali normalizacj¢ ruchu przegrody
migdzykomorowej po ablacji drogi dodatkowej. Podobnie u chorych z zespotem WPW typu
A opisywano nieprawidlowy ruch tylnej $Sciany lewej komory w skurczu [32]. Ogolnie
podkresla sig, ze odmienny tor depolaryzacji komdr u chorych z jawna preekscytacja
najczesciej jest odpowiedzialny za niewielkie zmiany ruchu okreslonych segmentow
miokardium bez wptywu na globalna funkcje skurczowa [32].

Czynnikiem, ktéry moze wplywac¢ niekorzystnie na czynno$¢ hemodynamiczng komor u
chorych z zespolem WPW sa napady czestoskurczu AVRT [137]. Chen 1 wsp. [12] badali
prospektywnie wptyw ablacji RF na parametry hemodynamiczne u 5 chorych z napadowymi
czestoskurczami typu AVRT i obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory (<45%), u ktorych
nie stwierdzono organicznej choroby serca. Na podstawie badan echokardiograficznych i
wentrykulografii izotopowej wykazali oni po okresie 8 miesigcy po ablacji istotne
zmniejszenie objetosci koncowo-rozkurczowej 1 koncowo-skurczowej lewej komory, a takze
poprawe wskaznika skracania jej wymiaru poprzecznego. Na tej podstawie autorzy wysungli
wniosek, ze napady czgstoskurczu byly odpowiedzialne za uposledzenie czynnosci
skurczowej lewej komory. Badania te dotyczyly jednak bardzo malej grupy chorych, u
ktérych doszto juz do istotnego pogorszenia funkcji lewej komory przed ablacja. W mojej
pracy grupy A (AVNRT) i B (AVRT) byly porownywalne w zakresie warto§ci parametréw
LVESD, E, EDT, IVRT, D przed ablacja, a ponadto cechowaty si¢ frakcja wyrzutowa lewe;
komory powyzej lub rowna 50% (kryterium kwalifikacyjne), czyli pacjenci tej populacji nie
mieli istotnie uposledzonej funkcji migsnia lewej komory przed zabiegiem. I tak, w grupie B
rejestrowalem najmniej uposledzona funkcj¢ skurczowa jak i rozkurczowa migsnia lewej
komory (najwigksza byta frakcja wyrzutowa 1 wskaznik skracania wymiaru poprzecznego
mig$nia lewej komory oraz predkos$¢ propagacji naptywu do tej jamy serca, catkowita suma
punktow rankingowych wynosita 45). Gorsze warto$ci skurczowych i rozkurczowych

wskaznikow hemodynamicznych zanotowano w grupie A (catkowita suma punktow
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rankingowych wynosita tylko 30.5). Podsumowujac, czynnikiem decydujacym o
obserwowanych réznych efektach hemodynamicznych leczenia byt rodzaj czgstoskurczu.
Znajduje to swoje uzasadnieniec w odmiennej charakterystyce anatomicznej i
elektrofizjologicznej AVNRT 1 AVRT, co wptywa na zaburzenia hemodynamiczne podczas
tachykardii [2, 41, 82]. Napady AVNRT doprowadzaly do pogorszenia zarowno czynnosci
skurczowej, jak 1 rozkurczowej migénia lewej komory. Natomiast napady AVRT miaty
niekorzystny wptyw jedynie na funkcj¢ rozkurczowa.

Za najczestsza przyczyng zaburzen funkcji rozkurczowej uwaza si¢ nadci$nienie tetnicze [32,
106]. Bezobjawowa dysfunkcja rozkurczowa moze wystgpowac u ok. 33% pacjentow, u
ktorych ci$nienie tgtnicze mierzone w warunkach ambulatoryjnych jest wyzsze niz 130/80
mmHg, a takze u ok. 20% nieleczonych chorych z nadci$nieniem granicznym [92]. W
niniejszej pracy nadcis$nienie tgtnicze bylo jednym z kryteriow wyltaczenia z badan. Nie
mozna jednak wykluczy¢, ze u niektorych chorych moglo wystgpowac graniczne, niewykryte
1 nieleczone nadci$nienie tgtnicze. Mimo to uzyskana poprawa parametréw funkcji
rozkurczowej po ablacji pozwala przyja¢, ze najistotniejszym czynnikiem wptywajacym
niekorzystnie na funkcj¢ rozkurczowa lewej komory byly napady czgstoskurczu.

U chorych z AVNRT (grupa A) obserwowano po ablacji istotne i najwigksze zmniejszenie
wymiardw lewego i prawego przedsionka (o okoto 12 i 10%). U chorych z grupy B
eliminacja czgstoskurczu AVRT powodowala jedynie zmniejszenie wymiaréw lewego
przedsionka (o okoto 10%). Wymiary przedsionka prawego przed i po ablacji nie byly
zwigkszone 1 nie rdznily sig¢. Uzyskane po ablacji wyniki wskazuja, ze czgstoskurcze
AVNRT maja bardziej niekorzystny wpltyw na funkcj¢ lewego i prawego przedsionka w
porownaniu z czgstoskurczami AVRT. Jak juz wspomniano znajduje to uzasadnienie w
odmiennej charakterystyce elektrofizjologicznej i r6znej budowie anatomicznej p¢tli reentry
[82], co odpowiada za wigkszy wzrost cisnienia w przedsionkach podczas AVNRT [41, 61].
W konsekwencji powtarzajace si¢ napady AVNRT powoduja silniejsze rozciaganie $cian
przedsionkow, co doprowadza do bardziej zaawansowanego remodelingu. Stad tez
eliminacja AVNRT doprowadza do redukcji ich wymiarow. Jak przedstawiono wyzej, w
grupie AVRT wymiary prawego przedsionka nie ulegly istotnym zmianom. Wyniki te
Swiadcza o bardziej niekorzystnym wplywie czgstoskurczu typu AVNRT na funkcj¢ prawego
przedsionka. Dodatkowo potwierdzaja to wigksze wymiary prawego przedsionka przed
zabiegiem w grupie A. Najbardziej prawdopodobnym wyjasnieniem uzyskanych wynikow sa
roznice elektrofizjologiczne i hemodynamiczne pomigdzy obydwoma typami arytmii. W
trakcie AVNRT czas wstecznej aktywacji prawego przedsionka jest znamiennie krotszy niz

podczas AVRT. W efekcie skurcz prawego przedsionka nastepuje rownoczesnie ze skurczem
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prawej komory w czasie, gdy zamknigta jest zastawka trdjdzielna. Dochodzi do wzrostu
ci$nienia w prawym przedsionku, rozciaganiu jego §cian i powigkszeniu wymiarow.

U niektorych pacjentow z nawrotnymi czgstoskurczami nadkomorowymi moga wystgpowac
roOwniez migotania przedsionkow. Zjawisko to czesciej opisywane jest u chorych z AVRT
niz u pacjentow z AVNRT [5, 21, 53]. W niniejszym opracowaniu wystgpowanie AF
udokumentowanego w EKG lub indukowanego w czasie badania elektrofizjologicznego byto
kryterium wylaczenia z badan. Nie mozna jednak wykluczyé, ze u czeéci badanych
wystepowaty bezobjawowe, niezarejestrowane w EKG epizody AF, ktore mogly mie¢ wptyw
na procesy remodelingu. Nie zmienia to faktu, Zze zasadnicza arytmia w badanej grupie byly
czgstoskurcze typu AVNRT 1 AVRT, a ich definitywne wyleczenie metoda ablacji
spowodowato poprawe badanych wskaznikéw hemodynamicznych.

Reasumujac, mozna przyjac, ze obserwowane zmiany wskaznikow hemodynamicznych byty
efektem eliminacji czgstoskurczow, a réznice migdzy grupami A i1 B dotyczace wpltywu
ablacji na te parametry wynikaly z odmiennej patofizjologii czgstoskurczu typu AVNRT i
AVRT.

Chorzy grupy C (VEB) cechowali si¢ najwigkszymi wymiarami lewe] komory oraz
najmniejsza frakcja wyrzutowa 1 warto$ciami wskaznika skracania wymiaru poprzecznego
lewej komory serca przed ablacja (sumaryczna punktacja rankingowa wynosila 38.5). Po
ablacji warto$ci badanych parametréw funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej komory
ulegly poprawie (u 63.9% chorych wszystkie badane wartoSci parametrow
echokardiograficznych ulegly polepszeniu). Grupa ta pod wzgledem poprawy
hemodynamicznej uplasowata si¢ posrodku pomigdzy A i B. Wielko$ci prawego i lewego
przedsionka nie ulegly zmianie i byly prawidlowe. Trzeba podkresli¢, ze u moich chorych
nie obserwowalem wstecznego pobudzenia przedsionkow przez dodatkowe skurcze
komorowe.

W pismiennictwie oceniano rzut minutowy serca w czasie bigeminii komorowej i podczas
rytmu zatokowego. I tak podczas bigeminii zaobserwowano znaczna redukcje rzutu
skurczowego o ponad 33%. Naplyw mitralny do lewej komory w okresie rozkurczu ulegat
skrdceniu, a frakcja wyrzutowa ulegata zmniejszeniu. Po ablacji nastgpowata poprawa [111].
Podobnie Szumowski i wsp. [116] podkreslaja, ze w czasie VEB 1 VT zwigkszaja sig
wymiary i objgtosci lewej komory, a zmniejsza si¢ frakcja i objgtos¢ wyrzutowa serca.
Wystepujace uposledzenie napetniania lewej komory jest spowodowane zardwno skroceniem
czasu jej napelniania jak 1 przede wszystkim nieprawidlowa funkcja przedsionkow —
wstecznym kierunkiem 1 nieprawidlowym czasem (w okresie skurczu komor) ich

pobudzenia.
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Pomimo stosowania ablacji RF jako leczenia z wyboru u chorych z rozpoznaniem
idiopatycznych VEB, brak jest w literaturze obserwacji duzych grup chorych z tym rodzajem
arytmii [111]. Wskazane byloby przeprowadzenie prospektywnego rejestru chorych z
idiopatycznymi VEB oceniajacego objawy, zaburzenia hemodynamiczne i przebieg kliniczny
arytmii oraz wyniki farmakologicznego 1 inwazyjnego leczenia chorych.

Rozpatrujac uzyskane wyniki wptywu ablacji na parametry hemodynamiczne nie mozna
rowniez wykluczy¢ korzystnego efektu odstawienia lekow antyarytmicznych po zabiegu
[70]. Efekt ten dotyczyt jednak zaré6wno chorych z grupy A, B jak i C. Ponadto badania
przed ablacja wykonywano po odstawieniu lekow.

Grupy A, B i C nie roznily si¢ istotnie w zakresie czasu trwania testu wysitkowego.
Zaobserwowano, ze chorzy w grupie B (AVRT) osiagali znamiennie wigksza czgsto$¢ akcji
serca oraz obcigzenie na szczycie wysitku. Prawdopodobna przyczyna tego zjawiska moglo
by¢ uposledzenie chronotropizmu wezla zatokowego w  nastgpstwie bardziej
zaawansowanego remodelingu elektrofizjologicznego przedsionkéw [28] u chorych z
czestoskurczami typu AVNRT (grupa A). Po ablacji we wszystkich trzech grupach
stwierdzono znamienng poprawe wskaznikéw wydolno$ci wysitkowej po ablacji. Najwigksza
poprawa wystapita w grupie C, a nastgpnie w A. U 22.3% chorych grupy B warto$ci
parametroOw nie roznity si¢ przed i po ablacji, pozostawaty w warto$ciach prawidlowych.
Podobnie Lau i wsp. [71] obserwowali wydluzenie czasu trwania maksymalnego testu
wysitkowego na biezni po skutecznej ablacji dodatkowej drogi przewodzenia. Autorzy ci nie
stwierdzili zmian w wydolnosci wysitkowej u chorych leczonych farmakologicznie z
powodu AVRT oraz u pacjentdw, u ktérych ablacja byla nieskuteczna w eliminacji
czgstoskurczow.

W badaniach wlasnych nie stwierdzono korelacji pomigdzy analizowanymi parametrami
hemodynamicznymi i wydolnoscia wysitkowa. Dlatego tez brak jest podstaw do
stwierdzenia, ze obserwowana poprawa wydolnosci wysitkowe] byta efektem wykazanej
poprawy czynnosci skurczowej lub rozkurczowej lewej komory. Jest to zgodne z aktualnymi
pogladami, w mysl ktérych funkcja lewej komory oceniana na podstawie frakcji wyrzutowe;j
oraz wielkosci rzutu serca w spoczynku nie koreluje z wydolnoscia wysitkowa [35, 36, 94].
W badaniach wilasnych obserwowana poprawa wydolnosci wysitkowej po ablacji mogla
wynika¢ ze zwigkszenia stopnia aktywnos$ci fizycznej po zabiegu. Obawa przed
zwigkszeniem niemiarowos$ci lub napadem czgstoskurczu byta prawdopodobnie istotnym
czynnikiem psychologicznym, powodujacym ograniczenie codziennej aktywnosci chorych
[46, 59, 71]. W grupie chorych C i A, tj. z ekstrasystolia komorowa i czgstoskurczami typu
AVNRT wykazano wigkszy stopien poprawy wydolno$ci wysitkowej po ablacji
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(odpowiednio: u 97.2% 1 83.3% chorych wszystkie badane parametry wydolnos$ci
wysitkowej ulegly poprawie). Mozna przyjaé, ze arytmie te prowadzilty do wigkszego
ograniczenia aktywno$ci fizycznej i ich eliminacja powodowala wigksze korzysci w zakresie
wydolnosci wysitkowej niz w grupie B (AVRT). Trzeba zaznaczy¢ jednak, ze sktonnos¢ do
nasilania si¢ VEB obserwowano w spoczynku, a u niektdrych chorych zmniejszata si¢ ilo$¢
VEB podczas aktywnosci fizycznej. Podobne obserwacje poczynili Stec i wsp. [111].
Pacjenci grupy B cechowali si¢ najwicksza wydolnoscia wysitkowa przed ablacja
(sumaryczna punktacja rankingowa wynosita 8.5).
W moich badaniach wykazatem jedynie korelacj¢ pomigdzy iloscia VEB w ciagu doby a
wielkoscia jamy lewej komory, wskaznikami funkcji skurczowej i1 rozkurczowej lewej
komory serca. Wigksza ilos¢ ekstrasystolii komorowych korelowata z powigkszona jama
lewej komory 1 gorszymy jej wartosciami badanych parametrow funkcji skurczowej i
rozkurczowe;j.
Ograniczenia pracy wynikaja z:
1. stosunkowo szczuptego materialu.  Spowodowane to bylo przyjetymi
rygorystycznymi kryteriami kwalifikacji,
2. niepelnej oceny rozkurczowej migs$nia lewej komory. Niestety nie postugiwano si¢
dopplerem tkankowym, brak byto oceny stosunku E/E’. Autor zdaje sobie sprawg z
tego, ze obecnie do rozpoznania dysfunkcji rozkurczowej migsnia sercowego nalezy

postugiwac si¢ badaniem TDI.
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8. PODSUMOWANIE

Badania przeprowadzono na wyselekcjonowanej grupie chorych dobranych wedlug
rygorystycznych kryteriow. Do analizy wlaczono pacjentow, u ktorych wykonano skuteczna
ablacj¢ RF z powodu czgstoskurczu typu AVNRT, AVRT lub jednoksztattnej ekstrasystolii
komorowej. Obecno$¢ wspoétistniejacych chorob uktadu sercowo-naczyniowego i innych
schorzen przewlektych, a takze zaawansowana niewydolno$¢ krazenia, istotne uposledzenie
czynnosci skurczowej lewej komory oraz napadowe migotanie przedsionkOw wymagajace
leczenia byly kryteriami wylaczenia z badan. Ponadto nawrét arytmii w okresie 6
miesigcznej obserwacji lub nie zgloszenie si¢ na badanie kontrolne stanowily przyczyng
wykluczenia danej osoby z przeprowadzanej analizy. Wyodrgbniono trzy grupy badanych —
grupe A z czestoskurczami typu AVNRT, grupe B z czgstoskurczami typu AVRT i grupg C z
idiopatyczna ekstrasystolia komorowa. Grupa A byta nieco starsza, u wszystkich chorych
frakcja wyrzutowa byla wigksza lub réwna 50%, przed ablacja najbardziej uposledzona
funkcj¢ skurczowa i rozkurczowa lewej komory rejestrowano w grupie A, najlepsza w B,
grupa C uplasowata si¢ posrodku (odpowiednio punktacja rankingowa wynosita 30.5 vs 45
vs 38.5; im mniejsza warto§¢ tym gorsza funkcja migsnia lewej komory); podobnie
wygladata wydolnos$¢ wysitkowa (odpowiednio punktacja rankingowa wynosita 4, 8.5, 5.5).
Dhugos¢ wywiadu napadowych czgstoskurczow oraz liczba stosowanych przed ablacja lekow
antyarytmicznych byly podobne w obu grupach A 1 B. Nieco krétszy wywiad zanotowano w
grupie C. W grupie A zanotowano krotszy cykl czgstoskurczu i czas przewodzenia
wstecznego niz w grupie B. Nie zanotowano ro6znicy w liczbie wykonanych aplikacji RF.
Sposob doboru pacjentéw wynikat z przyjetego celu pracy, jakim bylo poréwnanie
konsekwencji wyleczenia nawrotnych czgstoskurczow nadkomorowych typu AVNRT,
AVRT 1 ekstrasystolii komorowej. Opierajac si¢ na przeprowadzonych badaniach
prospektywnych w trzech grupach wykazano po ablacji poréwnywalna poprawe stanu
wydolnos$ci uktadu krazenia ocenianej na podstawie klasyfikacji NYHA (najwigksza byta w
A 1 C). Obserwowano istotne réznice w zakresie wptywu ablacji na niektore badane
parametry hemodynamiczne. W grupie A 1 C wykazano znamienna poprawe funkcji
skurczowej 1 rozkurczowej lewej komory. W grupie B poprawie ulegly tylko parametry
funkcji rozkurczowej lewej komory, podczas gdy frakcja wyrzutowa i wskaznik skracania
wymiaru poprzecznego lewej komory nie zmienily si¢. W grupie A 1 B obserwowano istotne
zmniejszenie wymiaréw lewego przedsionka, a prawego tylko w tej pierwszej. W trzech
grupach wykazano po zabiegu poprawe wydolnosci wysitkowej (najwigksza w C 1 A)

ocenianej na podstawie maksymalnego testu wysitkowego na biezni.
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Na podstawie tych wynikdbw mozna przyja¢, ze podloze anatomiczne i mechanizm
elektrofizjologiczny arytmii maja wptyw na efekty odlegle ablacji.

Skuteczne leczenie AVNRT i ekstrasystolii komorowej powodowalo istotnie wigksze
korzysci w zakresie parametréw hemodynamicznych 1 wydolno$ci wysitkowej niz leczenie
AVRT. Ta ostatnia arytmia wydaje si¢ najmniej uposledza¢ funkcje migsnia lewej komory i
wydolno$¢ wysitkowa (dluzszy cykl czgstoskurczu, czas przewodzenia wstecznego, krotszy
czas trwania arytmii mimo wigkszej czgstotliwosci napadow w miesiacu).

Nie wykryto korelacji pomigdzy analizowanymi parametrami hemodynamicznymi a
wydolno$cia wysitkowa. Wynika stad, Zze wykazane korzysci zastosowanego leczenia byly
wzajemnie od siebie niezalezne. Wskazuje to na konieczno$¢ réwnoczesnego badania
wplywu eliminacji arytmii na parametry hemodynamiczne i wydolnos¢ wysitkowa. Tylko
takie wieloaspektowe podejscie umozliwia pelna oceng efektywnos$ci zabiegdéw ablacji.
Wykazano jedynie zaleznos$¢ polegajaca na tym, ze im wigksza jest ilo§¢ VEB w ciagu doby
tym wigksze sa wymiary lewej komory serca i uposledzenie jej funkcji skurczowej i
rozkurczowe;.

Badana populacja obejmowata chorych z wieloletnim wywiadem arytmii ($r. > 8 lat).
Czestos¢ napadow czestoskurczéw wynosita srednio > 5/miesiac mimo stosowania lekow
antyarytmicznych. Nie wiemy czy powyzsze korzystne efekty ablacji rejestrowalibySmy u
chorych z krotszym wywiadem i mniejsza czestotliwoscia napadoéw arytmii oraz u chorych z
chorobami uktadu sercowo-naczyniowego.

Wykazano, ze korzystny efekt odlegly zabiegu ablacji zalezy od podloza anatomicznego
arytmii i mechanizmu elektrofizjologicznego. Ma to duze znaczenie praktyczne i winno by¢

brane pod uwagg przy kwalifikacji chorych do zabiegu przezskornej ablacji.
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. WNIOSKI

Czegstoskurcze AVNRT 1 arytmia typu VEB najbardziej upos$ledzaja funkcje
skurczowa 1 rozkurczowa lewej komory. VEB ponadto prowadzi do zwigkszenia
wymiaru koncowo skurczowego i rozkurczowego lewej komory serca.

. Wplyw ablacji metoda RF na parametry hemodynamiczne i wydolno$ci wysitkowe;j
zalezy od podtoza anatomicznego i mechanizmu elektrofizjologicznego arytmii.

. U chorych z AVNRT 1 VEB, ablacja poprawia funkcj¢ skurczowa i1 rozkurczowa
lewej komory, podczas gdy u pacjentow z AVRT nie miata istotnego wpltywu na
wymiary 1 czynno$¢ skurczowa lewej komory.

. Eliminacja czgstoskurczow AVNRT i AVRT powodowata zmniejszenie wymiaru
lewego przedsionka.

. Po ablacji AVNRT stwierdzono zmniejszenie wymiardw prawego przedsionka.

. Wykazano istotna poprawg¢ wydolnosci wysitkowej po ablacji VEB, AVNRT i
AVRT, przy czym stopien poprawy byt wigkszy po zabiegu VEB i AVNRT.

. Po ablacji obserwowano poprawe stanu wydolnosci uktadu krazenia ocenianej na

podstawie klasyfikacji NYHA, przy czym poprawa ta nie byla uzalezniona od typu
arytmii.
Im wigksza ilos¢ ekstrasystolii komowej w ciagu doby tym wigksze wymiary lewej

komory serca i bardziej uposledzona jej funkcja skurczowo-rozkurczowa.
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10. STRESZCZENIE

Ablacja RF jest uznana metoda niefarmakologicznego leczenia nawrotnych czgstoskurczow
nadkomorowych typu AVNRT, AVRT 1 niemiarowo$ci pod postacia ektopii komorowe;j
(VEB). Arytmie te ro6znia si¢ podlozem anatomicznym 1 mechanizmem
elektrofizjologicznym. Celem pracy byta ocena wptywu leczenia ablacja RF AVNRT, AVRT
oraz VEB na wybrane parametry hemodynamiczne funkcji skurczowej i rozkurczowej

mig$nia lewej komory (LK) 1 wydolnosci wysitkowej chorych.

MATERIAL i METODYKA

Badana populacja obejmowata 70 pacjentéw (22M, 48K), u ktorych wykonano skuteczna
ablacje RF z powodu AVNRT (Grupa A, 24 chorych, 4M, 20K, wiek $redni 42.7+8.1 lat) lub
AVRT (Grupa B, 24 pacjentow, 10M, 14K, wiek sredni 38.1%8.9 lat) lub VEB (Grupa C, 22
chorych, 8M, 14K, wiek sredni 37.8+8.2 lat). U wszystkich chorych grupy A wykonano
ablacje drogi wolnej facza a-v, grupy B dodatkowego szlaku pgczka Kenta oraz grupy C
ogniska VEB. Chorzy grupy A byli nieco starsi. Do badan nie kwalifikowano osob powyzej
50 r.z., ze wspohistniejacymi chorobami ukladu sercowo-naczyniowego lub innymi
schorzeniami przewlektymi, napadowym migotaniem przedsionkow, uposledzona istotnie
globalna kurczliwoscia LK (EF<50%) i odcinkowymi zaburzeniami kurczliwo$ci.
Wszystkich pacjentow poddano badaniom przed oraz po okresie 6 miesigecy po zabiegu,
postugujac sig nastgpujacymi metodami:

1/ badanie podmiotowe 1 przedmiotowe,

2/ standardowy zapis powierzchniowy EKG,

3/ 24 godzinne badanie EKG metoda Holtera,

4/ przezklatkowe badanie echokardiograficzne z ocena parametrow funkcji skurczowej i
rozkurczowej LK oraz wymiardw jam serca,

5/ test wysitkowy na biezni wg zmodyfikowanego protokotu Bruce’a z oceng parametrow:
czas trwania testu, czgsto$¢ akcji serca na szczycie wysitku i pokonane obcigzenie.

Analizg statystyczna przeprowadzono, postugujac si¢ testem t-Studenta dla danych
liczbowych oraz testem chi? dla danych nie parametrycznych. Za poziom istotno$ci przyjeto

p < 0.05.
WYNIKI

Grupy A i1 B nie roznity si¢ pod wzgledem dtugosci wywiadu napadowych czestoskurczow,
liczby lekéw antyarytmicznych stosowanych przed ablacja oraz klasy NYHA. Wywiad
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arytmii w grupie C byl krotszy 1 57.1% chorych pozostawato w I klasie NYHA. Przed
ablacja grupa A 1 C charakteryzowala si¢ gorszymi warto$ciami parametréow funkcji
skurczowo-rozkurczowej migsnia LK i1 wydolnosci wysitkowej niz grupa B. Wymiary
lewego przedsionka (LP) byly powigkszone w grupie A 1 B, natomiast prawego (PP) tylko w
A.

Po ablacji obserwowano istotna poprawe w klasie NYHA w catej populacji. W grupie A i C
stwierdzono istotne zmniejszenie wymiaru koncowo-skurczowego LK (LVESD)
(odpowiednio: 31.1+3.9vs28.3+3.7 mm i 33.1+4.6vs29.3+3.4 mm; p<0.001), przyrost frakcji
wyrzutowe] LK (EF)(odpowiednio: 62.5+6.6vs70.326.7 % 1 58.0+7.0vs67.8+4.8 %;
p<0.001) oraz frakcji skracania wymiaru poprzecznego LK (FS)(odpowiednio:
34.5+4.8vs39.3+53 % 1 34.2+2.4vs37.6x1.4 %; p<0.001), a ponadto w C istotne
zmniejszenie wymiaru koncowo-rozkurczowego LK (LVEDD)(49.0+5.4vs44.4+2.8 mm;
p<0.001). W grupie B parametry te nie ulegly istotnym zmianom. W zakresie parametrow
funkcji rozkurczowej LK stwierdzono w grupie A 1 C istotny wzrost maksymalnej predkosci
fali E, A, rozkurczowej naptywu plucnego D, propagacji naplywu LK Vp (odpowiednio:
p<0.001) oraz istotne zmniejszenie predkosci fali skurczowej naptywu phucnego S,
wstecznego naplywu plucnego AR (odpowiednio: p<0.001). Ponadto w obu grupach
rejestrowano istotne skrocenie czasu deceleracji fali E (EDT) oraz rozkurczu
izowolumetrycznego (IVRT)(odpowiednio: p<0.001). W grupie B wartoSci powyzszych
parametréw  echokardiograficznych przed ablacja byly lepsze pod wzgledem
hemodynamicznym w poréwnaniu z pozostatymi grupami i po zabiegu niektdre z nich ulegly
jeszcze wigkszej poprawie. Grupa ta charakteryzowata si¢ najmniejszym uposledzeniem
funkcji skurczowo-rozkurczowej migsnia LK. Wszystkie wymiary LP ulegly istotnemu
zmniejszeniu po ablacji w grupie A i B (odpowiednio: p<0.001). Wymiary prawego
przedsionka istotnie zmniejszyly si¢ tylko w A (p<0.001).

We wszystkich grupach stwierdzono istotna poprawe (p<0.001) wszystkich badanych
parametrow wydolnosci wysitkowej, tj. czasu trwania wysitku, maksymalnej czgstosci akcji
serca na szczycie wysitku, oraz obciazenia. Stopien tej poprawy byt najwigkszy w grupie C 1
A. Grupa B uplasowala si¢ posrodku.

Dhugos$¢ cyklu tachykardii 1 czas wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego
byly najkrétsze w AVNRT (odpowiednio: CL=337+51ms 1 53+18ms).

Stwierdzono zaleznos$¢ (korelacjg, r) polegajaca na tym, ze im wigksza ilos¢ VEB w ciagu
doby tym wigksze wymiary LVEDD i LVESD (odpowiednio: r=-0.69 i r=-0.72), dhuzszy
czas EDT 1 IVRT (odpowiednio: r=-0.53 1 r=-0.48), wigksza fala zwrotna naptywu plucnego
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AR (r=-0.51), mniejsze predkosci fal A i Vp (odpowiednio: r=0.56 i r=0.62) oraz nizsza EF i
FS (odpowiednio: r=0.59 i r=0.61).

WNIOSKI

1.

Czestoskurcze  AVNRT 1 arytmia typu VEB najbardziej uposledzaja funkcje
skurczowa 1 rozkurczowa lewej komory. VEB ponadto prowadzi do zwigkszenia
wymiaru konicowo skurczowego i rozkurczowego lewej komory serca.

Wplyw ablacji metoda RF na parametry hemodynamiczne 1 wydolno$ci wysitkowej
zalezy od podtoza anatomicznego 1 mechanizmu elektrofizjologicznego arytmii.

U chorych z AVNRT 1 VEB, ablacja poprawia funkcj¢ skurczowa i rozkurczowa
lewej komory, podczas gdy u pacjentdow z AVRT nie miata istotnego wpltywu na
wymiary 1 czynno$¢ skurczowa lewej komory.

Eliminacja czgstoskurczow AVNRT i AVRT powodowala zmniejszenie wymiaru
lewego przedsionka.

Po ablacji AVNRT stwierdzono zmniejszenie wymiaréw prawego przedsionka.
Wykazano istotng poprawe wydolnosci wysitkowej po ablacji VEB, AVNRT i
AVRT, przy czym stopien poprawy byl wigkszy po zabiegu VEB i AVNRT.

Po ablacji obserwowano poprawe stanu wydolnosci uktadu krazenia ocenianej na
podstawie klasyfikacji NYHA, przy czym poprawa ta nie byla uzalezniona od typu
arytmii.

Im wigksza ilos¢ ekstrasystolii komowej w ciagu doby tym wigksze wymiary lewej

komory serca i bardziej uposledzona jej funkcja skurczowo-rozkurczowa.
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11. ABSTRACT
Influence of the treatment of the selected cardiac arrhythmias by RF catheter ablation

on the left ventricular systolic and diastolic function and exercise capacity

RF ablation is the most common non-pharmacological technique for the treatment of
reentrant supraventricular tachycardias such as atrioventricular nodal reentry tachycardia
(AVNRT), atrioventricular reentry tachycardia (AVRT) and ventricular ectopic beats (VEB).
These arrhythmias differ with respect to the anatomical substrate and electrophysiological
mechanism. The purpose of the present study was to evaluate the effects of RF ablation on
selected hemodynamic parameters of left ventricular (LV) systolic and diastolic function and

exercise capacity in patients with AVNRT, AVRT and VEB.

MATERIAL AND METHODS
The study population consisted of 70 patients (22M, 48F) undergoing effective RF ablation
for AVNRT (Group A, 24 subjects, 4M, 20F,mean age 42.7%8.1 years) or AVRT (Group B,
24 subjects, 10M, 14F, mean age 38.1+8.9 years) or VEB (Group C, 22 subjects, 8M, 14F,
mean age 37.848.2 years). Patients in Group A were submitted to ablation of the slow
pathway, patients in Group B to ablation of accessory pathways and patients in Group C to
ablation of the VEB site. Subjects in Group A were slightly older than the remaining ones.
Those over 50 years of age, with concomitant cardiovascular disease or other chronic states,
paroxysmal atrial fibrillation, depressed global LV function (EF<50%) and segmental wall
motion abnormalities were excluded from the study.
The following examinations were performed in all patients at baseline and at 6 months after
the procedure:

1/ physical examination,

2/ standard ECG recording,

3/ 24hr Holter monitoring,

4/ transthoracic echocardiography to evaluate LV systolic and diastolic function and
dimensions of cardiac cavities,

5/ treadmill exercise test using the modified Bruce protocol to evaluate exercise duration,
peak heart rate and workload achieved.
Student’s t-test was used to compare quantitative variables whereas a nonparametric chi® test
was conducted to examine relationships between categorical variables. A p value below 0.05

was considered statistically significant.
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RESULTS

Patients in Groups A and B did not differ with respect to the history of paroxysmal atrial
fibrillation, the number of antiarrhythmic agents prior to ablation and NYHA functional
class. Patients in Group C had a shorter history of arrhythmia and 57.1% of subjects were in
NYHA class I. Prior to ablation, the impairment of systolic and diastolic parameters of LV
function and exercise capacity was more pronounced in subjects in Groups A and C than in
Group B. Left atrial size was larger in Groups A and B whereas right atrial dimensions only
in Group A. After RF ablation NYHA functional class improved in the whole population. In
Groups A and C left ventricular end-systolic dimension (LVESD) significantly decreased
(31.1£3.9 vs. 28.3+3.7 mm and 33.1+4.6 vs. 29.3+3.4 mm, respectively; p<0.001), whereas
left ventricular ejection fraction (LVEF) increased (62.5%6.6 vs. 70.3+£6.7 % and 58.0%7.0 vs.
67.814.8 %, respectively; p<0.001) along with fractional shortening (FS) (34.5+4.8 vs.
39.3+5.3 % and 34.2+2.4 vs. 37.6x1.4 %, respectively; p<0.001). Furthermore, in Group C
left ventricular end-diastolic dimension (LVEDD) decreased significantly (49.0£5.4 vs.
44.4%2.8 mm; p<0.001). In Group B these parameters remained unchanged. Parameters of
LV diastolic function significantly changed in Groups A and C: the E/A ratio, diastolic
pulmonary vein flow D and LV flow propagation velocity Vp significantly increased
(p<0.001, respectively) whereas systolic pulmonary venous flow S and pulmonary venous
atrial reversal flow AR were significantly reduced (p<0.001, respectively). Furthermore, E
wave deceleration time (EDT) and isovolumetric relaxation time (IVRT) were significantly
shortened (p<0.001, respectively) in both groups. In Group B these echocardiographic
parameters were better prior to ablation as compared with Groups A and C, and some of
them showed further improvement after the procedure. Parameters of LV systolic and
diastolic function were least impaired in Group B. All dimensions of the left atrium
significantly decreased after the procedure in group A and B (p<0.001, respectively).
Dimensions of the right atrium were significantly reduced only in Group A (p<0.001).

In all groups parameters of exercise capacity: exercise duration, peak heart rate and workload
achieved were increased after the procedure. The magnitude of improvement was highest in
Group C and A, being intermediate in Group B.

Tachycardia cycle length and retrograde conduction time were shortest in patients with
AVNRT (CL=337+£51ms and 53+18ms, respectively).

The following relationship (correlation, r) was found: the larger number of VEB/24hr, the
bigger LVEDD and LVESD ( r=-0.69 and r=-0.72, respectively), the longer EDT and IVRT
(r=-0.53 and r=-0.48, respectively), the larger AR (r=-0.51), the slower A and Vp waves
(r=0.56 and r=0.62, respectively) and the lower EF and FS (r=0.59 and r=0.61, respectively).
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CONCLUSIONS

1.

AVNRT and VEB have the most negative effect on left ventricular systolic and
diastolic function. Furthermore, VEB lead to an increase in left ventricular end-
systolic and end-diastolic dimensions.

Effects of RF ablation on hemodynamic parameters and exercise capacity depend on

the anatomic substrate and electrophysiological mechanisms of arrhythmia.

. In patients with AVNRT and VEB ablation improves left ventricular systolic and

diastolic function, whereas in patients with AVRT the procedure did not affect

significantly left ventricular dimensions and systolic function.

. Elimination of AVNRT and AVRT resulted in reduction of left atrial size.
. After RF ablation of AVNRT right atrial dimensions decreased significantly.
. Exercise capacity improved significantly after RF ablation of VEB, AVNRT and

AVRT, with the magnitude of improvement being highest after elimination of VEB
and AVNRT.

. After the procedure NYHA functional class improved irrespective of arrhythmia type.

. The larger the number of ventricular ectopic beats per day, the larger left ventricular

size and the more depressed its systolic and diastolic function.
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15. ANEKS

Tabela A. DANE KLINICZNE.

czasokres czestos¢ maksym. liczba liczba klasa wg klasa wg
Lp. Ple¢ | wiek wywiadu napadéw | czas trwania lekow hospitaliz NYHA NYHA
(lata) (1/mies.) | arytmii (min) |antyarytm.|antyarytm.| Przed ab. po ab.
GRUPA A
1 k 48 6 1 230 3 7 Il I
2 m 35 7 3 550 2 13 Il I
3 k 30 7 5 270 4 5 Il 0
4 k 30 14 1 55 3 1 0 0
5 k 40 7 7 60 3 1 | 0
6 k 49 22 11 60 5 4 Il I
7 k 39 15 2 130 2 24 | 0
8 m 50 17 1 240 2 5 0 0
9 k 23 10 11 170 4 1 0 0
10 m 49 12 0.5 35 2 2 0 0
11 m 48 33 2 930 4 5 0 0
12 k 50 18 0.40 60 1 1 0 0
13 k 48 10 5 700 4 18 | 0
14 k 45 20 12 150 4 7 Il I
15 k 35 11 8 250 3 4 | 0
16 k 48 12 0.33 120 4 4 Il 0
17 k 40 9 0.33 170 3 3 | 0
18 k 45 10 1 50 2 2 | 0
19 k 30 11 8 370 2 6 | 0
20 k 45 18 7 45 1 2 Il 1l
21 k 49 24 4 170 4 25 Il 0
22 k 50 30 28 1500 5 45 Il 1l
23 k 49 18 9 1000 7 25 Il I
24 k 50 16 1 140 3 3 Il I
GRUPA B
1 k 25 4 1 30 3 6 0 0
2 m 47 24 0.5 150 4 5 | 0
3 m 40 20 1 120 1 5 0 0
4 m 30 2 4 60 1 0 0 0
5 k 32 13 16 250 3 4 | 0
6 k 47 10 15 60 3 12 | 0
7 k 40 7 30 360 4 10 Il 0
8 m 32 12 11 300 3 3 0 0
9 k 28 1 15 120 1 1 0 0
10 k 40 8 0.33 130 3 1 0 0
11 k 50 35 6 250 1 5 0 0
12 m 38 26 0.5 120 1 6 0 0
13 m 47 30 0.5 120 1 4 | 0
14 m 27 1 4 40 1 0 0 0
15 k 50 10 8 130 3 7 Il 0
16 k 33 13 1 370 2 0 0 0
17 k 35 14 15 370 5 3 Il 0
18 k 41 2 4 50 1 1 0 0
19 k 50 8 30 450 5 9 Il I
20 k 50 15 0.5 480 4 4 | 0
21 k 42 12 3 60 3 3 Il I
22 m 23 10 1 210 3 3 Il I
23 m 25 15 4 300 4 11 0 0
24 m 42 12 3 70 3 3 Il I
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czasokres | czestos¢ maksym. liczba liczba klasa wg klasa wg
Lp. pte¢ wiek wywiadu napadow | czas trwania lekow hospitaliz NYHA NYHA
(lata) (1/mies.) | arytmii (min) |antyarytm.|antyarytm.| przed ab. po ab.
GRUPA C
1 k 35 5 2 0 | 0
2 m 30 8 2 0 | 0
3 m 50 12 4 2 Il I
4 m 24 6 1 0 0 0
5 k 26 5 2 0 | 0
7 m 34 12 3 2 0 0
8 k 43 13 4 1 Il I
9 k 40 17 4 2 | 0
10 m 38 7 3 0 0 0
11 k 22 6 1 1 | 0
12 k 27 5 2 0 0 0
13 k 35 8 3 1 0 0
14 k 44 3 1 0 | 0
15 m 48 1 1 0 | 0
16 k 39 15 4 2 [ 0
17 k 49 12 4 2 Il 0
18 k 45 10 3 2 Il I
19 m 42 12 4 3 | 0
20 k 39 7 2 0 | 0
21 k 41 9 2 1 | I
22 k 42 10 4 2 | 0
Tabela B. DANE ELEKTROFIZJOLOGICZNE.
GRUPA A GRUPA B
Lp. (\r::) CL (ms)| VA/CL |llos¢ apl.| Substrat|| Lp. |VA (ms)|CL (ms)| VA/CL (llos¢ apl.| substrat
1 30 370 0.08 5 SP 1 140 320 0.44 8 LP conc.
2 45 300 0.15 3 SP 2 130 380 0.34 9 LL
3 40 280 0.14 14 SP 3 190 370 0.51 11 LL
4 80 280 0.29 10 SP 4 170 380 0.44 19 LL
5 50 285 0.18 2 SP 5 150 400 0.37 4 LPS
6 75 360 0.21 14 SP 6 140 320 0.43 11 RPS
7 55 440 0.13 12 SP 7 160 370 0.43 9 RAS
8 60 300 0.20 7 SP 8 150 390 0.38 6 LPS
9 65 320 0.20 18 SP 9 160 320 0.5 5 LPS
10 40 375 0.11 33 SP 10 130 350 0.37 3 LL
11 65 320 0.20 8 SP 11 150 320 0.46 17 LPS
12 35 280 0.13 7 SP 12 170 320 0.53 16 LPS
13 50 425 0.12 2 SP 13 190 350 0.54 2 LL
14 40 375 0.11 20 SP 14 160 350 0.45 24 LL
15 40 300 0.13 14 SP 15 ] 210 370 0.56 7 LL
16 45 380 0.12 14 SP 16 150 270 0.55 9 RPS
17 80 320 0.25 2 SP 17 160 400 0.4 5 RPS
18 80 280 0.29 2 SP 18 180 340 0.52 14 RMS
19 40 365 0.11 11 SP 19 150 380 0.39 10 RAS
20 30 285 0.11 3 SP 20 150 340 0.44 10 LL
21 90 350 0.26 2 SP 21 160 510 0.31 5 LL
22 65 420 0.15 3 SP 22 130 370 0.35 4 LL
23 35 380 0.09 1 SP 23 160 430 0.37 2 LL
24 40 295 0.14 15 SP 24 180 350 0.51 16 RL
Legenda:

SP - ang. slow pathway (droga wolna facza A-V)

LP - conc. ang. left posterior concealed (szlak dodatkowy lewostronny tylny utajony)
LL - ang. left lateral (szlak dodatkowy lewostronny boczny)
LPS - ang. left posteroseptal (szlak dodatkowy tylno-przegrodowy)
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RPS - ang. right posteroseptal (szlak dodatkowy prawostronny tylno-przegrodowy)
RAS - ang. right anteroseptal (szlak dodatkowy przednio-przegrodowy)

RMS - ang. right midseptal (szlak dodatkowy srodkowo-przegrodowy)

RL - ang. right lateral (szlak dodatkowy prawostronny boczny)

C.D.
GRUPA C (dgn.: VEB)
ilos¢ ilos¢
Lp. [llosé¢ apl Substrat VEB/dobe VEB/dobe
przed ab. po ab.
1 8 RVOT 24 tys. 989
2 7 w.$c.RV 15 tys. 238
3 11 RVOT 12 tys. 125
4 18 LVOT 6 tys. 0
5 5 w.$c.RV 16 tys. 250
6 4 RVOT 5 tys. 0
7 25 LVOT 11 tys. 355
8 22 RVOT 22 tys. 439
9 4 w.Sc.RV 8 tys. 270
10 7 RVOT 10 tys. 0
11 11 LVOT 28 tys. 703
12 7 w.Sc.RV 11 tys. 0
13 2 RVOT 9 tys. 0
14 4 RVOT 30 tys. 756
15 2 RVOT 14 tys. 0
16 19 LVOT 6 tys. 0
17 12 RVOT 25 tys. 24
18 19 RVOT 18 tys. 179
18 4 LVOT 2 tys. 2
20 10 RVOT 13 tys. 0
21 9 LVOT 15 tys. 211
22 4 RVOT 4 tys. 123
Legenda:

RVOT - droga odptywu prawej komory
LVOT - droga odptywu lewej komory
w.$C.RV - wolna $ciana prawej komory
VEB - ekstrasystolia komorowa

Tabela C. DANE ECHOKARDIOGRAFICZNE.



GRUPA A (dgn.: AVNRT)

AS(1/min) | LVEDD (mm) | LVESD (mm) EF (%) FS (%) E (ml/s) A (m/s) E/A EDT (ms)
Lp- p.zab | po ab. | p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab.| p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab.
1 74 70 48 50 31 32 57 67 32 36 0.65 | 0.75 0.6 0.80 1.0 0.9 240 210
2 67 66 45 41 30 23 63 78 33 45 0.95 1.0 0.65 | 0.85 1.5 1.2 320 260
3 74 77 50 46 34 26 64 77 33 46 0.9 1.0 0.7 0.9 1.3 1.1 220 200
4 70 74 52 49 36 30 60 73 31 40 1.0 1.0 0.7 0.8 1.4 1.25 | 240 210
5 74 68 47 47 33 27 55 73 33 38 0.95 1.0 0.6 0.75 1.6 1.3 250 190
6 67 69 46 46 29 29 64 64 36 37 1.02 | 1.01 ] 0.65 0.9 1.6 1.1 240 230
7 75 69 47 48 33 32 56 62 30 32 0.85 | 0.90 | 0.55 | 0.64 1.5 1.4 220 200
8 74 78 45 45 31 27 60 75 31 37 0.82 | 0.90 | 0.58 | 0.72 1.4 1.3 260 230
9 75 75 47 43 33 31 50 65 25 37 1.0 1.1 0.63 | 0.76 1.6 1.5 220 200
10] 73 70 49 47 32 26 63 72 33 40 0.80 | 0.85 | 0.64 | 0.76 1.3 1.2 220 200
1] 73 72 48 48 35 27 60 72 33 42 0.75 | 0.85 | 0.65 | 0.78 1.2 1.0 220 190
12| 68 69 51 52 35 34 66 66 36 36 0.85 | 0.84 | 0.58 | 0.65 1.5 1.3 210 190
13] 75 78 44 42 29 24 63 76 34 43 1.1 1.2 0.6 0.8 1.8 1.5 220 210
141 70 70 50 50 30 30 70 69 40 39 0.90 | 0.90 0.9 1.0 1.0 0.90 | 280 270
151 74 76 48 48 39 35 52 68 28 35 0.68 | 0.82 | 0.49 | 0.63 1.4 1.3 220 210
16| 66 70 45 48 32 33 55 54 29 28 0.62 | 0.88 | 0.62 | 0.76 1.0 1.2 330 260
17] 72 70 39 42 23 23 75 76 43 45 0.57 | 062 | 0.65 | 0.89 0.9 0.7 265 220
18] 70 67 42 47 26 23 67 85 37 52 0.95 | 0.95 | 0.60 | 0.65 1.6 1.5 270 200
191 67 66 54 53 35 32 60 66 33 37 0.85 | 0.82 | 0.55 | 0.62 1.6 1.3 285 260
20] 69 70 50 49 34 31 60 63 34 33 1.0 1.1 0.62 | 0.64 1.6 1.7 220 260
21] 72 70 42 42 27 27 66 65 37 36 0.80 [ 087 | 0.70 | 0.76 | 114 | 1.14 ]| 280 280
22] 76 75 46 45 27 28 75 75 44 45 0.98 1.3 0.75 | 0.90 1.3 1.4 210 230
23] 74 75 42 42 24 23 70 76 43 44 1.2 1.05 1 052 | 067 | 23 1.6 280 280
241 75 68 48 45 29 27 70 70 40 40 0.75 | 0.78 | 0.44 | 0.51 1.7 1.5 280 255
LP-PT LP -BP LP - DG PP - BP PP - DG

Lp. IVRT (ms) S (m/s) D (m/s) S/ID AR (m/s) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm) Vp (m/s)

p.zab|po ab.]p.zab |po ab.| p.zab |po ab.| p.zab [po ab.| p.zab |po ab.| p.zab|po ab]p.zab |po ab.| p.zab [po ab.| p.zab |po ab.|p.zab|po ab]p.zab |po ab.
1 90 85 ]0.60[055]034[050] 1.7 [ 11 ]1025[020] 39 34 37 32 56 44 34 30 50 40 1043] 046
21 90 85 ]10.63[050]040[045] 16 [ 11 J]0.22[0.16] 40 30 36 28 55 40 36 31 50 40 10.35] 0.46
3] 96 84 1058 [048]045[048] 1.3 [ 10 ]0.26[0.15] 39 30 40 30 50 38 | 43 30 45 34 10.38 (049
4 1 90 90 ]o65[035]040[050] 16 | 0.7 023 [0.12] 34 34 31 30 50 48 29 29 45 45 1040 043
5] 90 80 ]059({040]043[052] 14 [ 07 J0.22({017] 39 33 40 33 59 58 39 32 54 50 ]10.35( 046
6 ]110 | 85 ]055[050]039[042] 14 [ 12 ]0.24[020]| 38 35 39 34 56 54 36 31 52 52 1040 (043
71 85 80 ]060[055]037[043] 16 [ 13 10.28[0.23] 33 28 31 28 49 36 32 30 46 40 10.38] 047
8 ]100 ]| 8 ]050[045]043[044] 12 [ 10 ]0.26[0.19] 36 31 35 29 47 40 35 30 45 35 10.30 | 048
9] 85 70 ]o64[035]035[060] 1.8 | 06 |0.27[0.20]| 37 30 36 29 49 38 31 33 48 38 1035|047
10| 90 90 Joe5({040]040f050] 16 | 0.8 ]0.30[0.20] 36 32 37 35 | 49 40 37 30 48 47 10.30] 0.48
111 110 95 ] 063 ]050]045]051] 14 ] 09 ]10.33]0.24] 39 30 40 31 54 40 35 32 52 40 1 0.28] 045
121 90 80 ]055[054]045[048] 12 [ 11 ]022[021] 39 35 37 36 49 48 35 34 44 44 10.30 ] 0.40
13] 95 90 ]0.63[053]040[042] 15 [ 12 ]025[020] 38 31 39 30 53 43 | 41 36 49 45 10.35] 0.49
141 95 90 ] 0.60({058]040(040] 15 | 14 ]030[022] 44 40 40 40 58 57 | 40 36 52 50 1040 {045
151 90 90 ]o50(045]043[044] 12 [ 10 ]0.23[0.20] 37 31 38 31 52 43 35 33 51 44 10.33] 046
16 ] 90 90 | 0540531044 [044] 12 ] 12]026]|025] 34 40 33 38 47 51 35 31 43 45 1040 042
171 80 75 1058 [037]048[050] 1.2 [0.74]10.30[0.20] 35 33 33 30 52 50 31 31 47 41 10.2410.39
181 80 90 ]0.60[055]034[050] 1.7 [ 11 J0.27[{0.20] 39 36 37 34 50 45 39 32 46 40 1 0.29] 0.38
191 75 70 ]oe3[050]045[051] 14 [ 09 |0.22[030] 38 31 36 32 48 40 38 31 47 43 10.35] 044
20] 100 | 70 ] 053 [053]045[045] 12 [ 12 ]0.26[025] 35 35 35 34 44 43 32 30 44 43 10.28 ] 0.39
21] 95 85 1058 (058|047 [047] 12 [ 12 1]0.28[0.26] 34 32 33 30 48 43 30 31 46 40 | 0.26] 0.33
22| 90 90 ]056[050]038[045] 15 [ 11 ]1032[029] 38 37 36 35 52 48 35 32 49 43 ]10.22]0.33
23] 90 90 ]0.60[059]044[046] 14 [ 1.3 1023 [0.18] 37 35 38 35 | 49 43 39 35 48 48 10.24] 0.40
24| 98 90 J0.63[{055]040([048] 16 [ 1.1 ]0.28[0.23] 38 35 37 34 51 44 35 37 50 41 | 0.29] 0.35
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GRUPA B (dgn.: AVRT)

AS(1/min) | LVEDD (mm) | LVESD (mm) EF (%) FS (%) E (m/s) A (m/s) E/A EDT (ms)
Lp. p.zab | po ab. | p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab.| p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab.
1 66 74 49 49 30 30 67 67 37 37 0.8 0.8 0.7 0.7 1.1 1.1 200 190
2 63 60 50 49 29 29 75 74 43 43 0.9 0.9 0.7 0.8 1.3 1.1 270 275
3 65 67 47 47 28 28 67 67 37 37 1.1 1.1 0.8 0.75 1.4 1.5 220 220
4 75 76 47 47 31 31 63 63 34 34 1.1 1.1 0.65 | 0.80 1.7 1.4 190 190
5 77 73 48 48 26 26 76 76 44 44 0.80 | 0.80 0.7 0.7 1.1 1.1 190 190
6 74 69 52 51 32 31 70 70 40 40 0.8 0.8 0.7 0.8 1.1 1.0 270 230
7 73 70 51 52 35 35 63 63 35 35 0.7 0.95 0.7 0.7 1.0 1.3 240 235
8 68 71 50 51 38 37 76 76 45 45 0.9 0.9 0.7 0.7 1.3 1.3 220 200
9 70 72 42 43 28 28 62 61 30 31 0.94 | 0.84 ] 055 | 0.55 1.7 1.5 240 200
10] 73 72 50 49 34 30 63 70 35 44 1.1 1.1 0.7 0.85 1.6 1.3 260 230
11] 65 67 48 48 35 25 65 68 35 40 0.85 1.2 0.8 0.75 1.0 1.6 260 250
12] 75 75 47 47 28 28 73 73 42 42 0.80 1.0 0.70 | 0.70 1.1 1.4 230 240
13] 75 75 50 49 26 26 73 73 43 43 0.94 | 1.05 ] 0.80 | 0.80 1.2 1.3 275 270
141 76 70 49 50 34 35 63 58 34 33 1.09 | 1.08 0.7 0.8 1.5 1.3 200 200
15] 70 66 48 48 32 32 64 64 35 35 0.98 | 1.08 ] 0.75 | 0.95 1.3 1.1 290 280
16] 69 75 49 50 31 31 67 67 38 38 0.96 | 0.95 0.7 0.7 1.4 1.4 220 210
171 72 73 49 49 30 30 75 75 45 45 0.8 0.8 0.7 0.7 1.1 1.1 210 200
18] 78 74 51 51 29 29 74 74 43 43 0.9 0.9 0.65 | 0.65 1.4 1.4 190 190
19] 73 69 50 51 34 35 62 63 34 34 0.70 | 0.80 ] 0.65 | 0.65 1.0 1.2 250 250
20] 65 66 51 52 32 34 70 68 42 35 0.8 0.80 | 0.53 | 0.56 1.5 1.4 270 210
21] 68 70 53 46 34 29 60 69 32 38 0.74 | 0.90 | 0.68 0.7 1.1 1.3 250 240
22| 76 75 46 48 29 31 68 67 39 37 0.9 1.0 0.7 0.8 1.3 1.3 280 210
23] 66 64 45 42 29 28 62 65 34 35 0.60 | 0.80 0.5 0.5 1.2 1.6 270 270
241 70 68 55 55 37 36 65 60 36 35 0.92 | 095 ] 0.58 | 049 1.6 1.9 260 270
LP-PT LP -BP LP -DG PP - BP PP -DG

Lp. IVRT (ms) S (m/s) D (m/s) S/ID AR (m/s) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm) Vp (m/s)

p.zab|po ab.]p.zab |po ab.| p.zab |po ab.| p.zab [po ab.| p.zab |po ab.|p.zab | po ab]p.zab |po ab.| p.zab [po ab.| p.zab |po ab.|p.zab|po ab|p.zab |po ab.
1] 100 90 |0.50]|040)040 (048] 1.2 | 0.8 |0.26|0.20 | 39 35 36 31 51 42 33 34 38 38 | 041] 048
2 1100 | 90 ] 0.55]0.52]044]048]1.25[1.08]0.23]|0.20] 37 37 35 32 52 46 32 33 39 40 10.38{0.43
31 90 95 104510451043 (043] 10 ] 10 ]0.18]0.18] 35 36 35 34 51 50 32 34 38 37 |0.40] 0.41
4] 80 70 10.35]0.33]035[0.37] 1.0 | 09 ]0.20]|0.19] 38 32 35 30 55 48 32 32 40 41 10.38 | 0.45
51 80 70 104910491038 [040] 13 | 1.2 |]0.26]|0.25] 38 30 35 30 55 46 30 31 40 40 10.35] 0.46
6 1100 | 90 ]0.35]0.35]040]|040)] 08 [ 0.8 |0.15]0.14] 37 35 38 34 52 43 35 35 39 39 | 040] 048
71 95 90 ]032[032]033[038] 09|08 ]016[0.15] 38 36 38 38 43 46 32 34 40 41 1043 0.49
8 ] 80 70 ]030f/031]038[038] 08 [ 0.8 ]0.20[0.20] 40 39 38 36 49 40 32 31 37 37 0441049
91 9 70 1040040040 ({040] 10 | 1.0 ]0.19]0.19] 34 32 32 30 50 43 30 39 37 38 | 042] 045
10] 90 90 10.35]/0.30)0.34({037] 1.0 |0.81]0.20]|0.16 | 44 35 43 34 52 40 35 35 39 39 0441049
11] 90 90 ]0.39]/039]040[044] 09 | 0.8 |0.28|0.25] 36 36 38 34 52 40 32 33 40 39 | 042] 046
12| 95 90 10.431042]050(053] 09 | 08 ]0.15/0.14] 34 33 32 33 49 51 31 30 42 43 10.35] 0.42
13] 100 | 95 104510411044 (047] 1.0 | 09 |0.25]|0.17 | 36 33 36 30 55 43 32 32 47 48 10.38 | 0.45
14| 80 70 | 0.471046]050[054] 09 | 09 ]0.14]0.14] 39 31 38 30 42 38 33 33 39 40 1 0.40] 048
15] 920 80 ]0.38/0.39]040[042]0.95]0.92]0.20]0.17 | 40 40 37 40 49 52 32 32 40 41 1044049
16| 85 80 ]0.40]0.39]10.37[/0.39]1.08] 1.0 |]0.25]|0.22| 38 38 38 33 47 41 35 38 38 38 | 042 0.50
17] 80 80 ]0.441043]049[049] 09 | 09 ]0.19]0.19] 40 35 40 34 52 47 34 34 39 39 1046 [ 0.54
18] 920 90 | 0.47046]043[044] 11 ] 10 ]024]023] 36 35 35 32 51 53 30 31 38 42 1042 0.45
19] 100 | 90 | 0500481042 [048] 1.2 | 1.0 J0.27 ]| 0.26 | 42 40 43 35 | 49 40 34 34 44 43 10.36 | 0.42
20 70 85 1035]/037]042(049] 08 | 0.8 ]0.22]|0.17 ]| 40 35 43 34 52 48 35 34 44 45 10.40{ 0.40
211 75 85 ]040]/035]035[/044] 11 ] 0.8 ]0.28]|0.17] 38 33 37 32 49 42 32 32 41 40 ] 045( 0.55
22]1 110 | 70 ] 0481040048 050) 1.0 [ 0.8 ]0.25]0.20] 38 37 39 38 53 52 36 35 43 42 10.38 | 0.46
231110 | 90 ] 044 1040]047]050) 09 [ 0.8 ]0.26|0.25] 30 32 30 30 43 43 30 31 39 36 | 043 ] 0.50
241 90 90 1037]037]036{037] 10 ]| 10 J0.21]0.17] 38 33 37 30 49 40 28 28 36 35 | 0.37 ] 047
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GRUPA C (dgn.: VEB)

AS(1/min) | LVEDD (mm) | LVESD (mm) EF (%) FS (%) E (m/s) A (m/s) E/A EDT (ms)
Lp. p.zab | po ab. | p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab.| p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab. | p.zab | po ab.| p.zab | po ab.
1 68 69 52 45 35 27 50 65 30 38 0.60 | 0.75 ] 0.50 | 0.70 1.2 1.0 270 200
2 70 72 54 45 37 33 54 70 34 38 0.70 | 0.80 ] 0.65 | 0.80 1.0 1.0 290 220
3 68 69 55 48 36 33 50 68 35 40 0.65 | 0.80 | 0.60 | 0.75 1.0 1.0 280 200
4 70 70 40 42 27 27 67 65 36 36 0.95 [ 095 ] 0.80 | 0.80 | 1.18 | 1.18 | 200 200
5 69 68 52 45 33 26 55 65 34 37 0.64 | 065 ] 0.55 | 0.65 | 1.16 1.0 290 230
6 65 65 41 41 28 27 70 74 39 39 0.90 | 0.89 ] 0.80 | 0.79 | 112 | 112 ] 210 210
7 68 73 49 42 34 30 54 66 33 37 0.59 | 0.73 ] 049 | 0.70 1.2 1.0 230 220
8 65 65 54 45 36 30 50 68 31 37 0.63 | 0.65 | 0.60 | 0.65 1.0 1.0 290 230
9 72 70 50 47 35 30 54 69 33 37 0.65 | 0.70 ] 0.65 | 0.70 1.0 1.0 230 210
10] 74 74 45 45 25 25 68 72 38 39 1.0 0.95 ] 085 [ 084 | 117 | 1.13 | 180 190
1] 78 75 52 44 34 26 55 65 34 38 0.64 | 0.74 ] 058 | 0.73 | 1.10 1.0 230 210
12] 76 75 40 40 25 25 70 69 38 37 0.80 | 0.80 ] 0.80 | 0.80 1.0 1.0 150 160
13] 74 70 43 42 26 27 67 70 37 38 0.95 1.0 085 ] 084 ] 111 | 119 | 160 170
141 68 70 49 44 36 30 55 70 35 38 0.64 | 0.70 ] 055 | 0.70 | 1.16 1.0 240 220
15] 70 69 50 46 38 35 56 59 33 35 0.55 | 0.60 ] 0.50 | 0.60 1.1 1.0 225 210
16] 68 65 39 38 26 24 67 75 35 38 0.58 | 0.60 ] 0.55 | 0.55 1.0 1.0 170 180
17] 65 75 55 46 38 30 50 75 30 40 0.70 | 0.75 ] 0.60 | 0.70 | 1.16 1.0 290 230
18] 74 73 55 43 38 29 52 74 31 38 0.68 | 0.70 ] 0.60 | 0.70 | 1.13 1.0 295 240
19] 67 75 47 45 34 30 55 60 34 36 0.55 | 0.60 ] 0.50 | 0.59 1.1 1.0 220 210
20 74 70 53 45 37 30 58 70 34 39 0.58 | 0..65 ] 0.55 | 0.65 1.0 1.0 240 190
21] 78 65 55 48 35 33 60 60 34 35 0.70 | 0.70 ] 0.60 | 0.60 | 1.16 | 1.16 | 220 220
221 70 70 49 50 36 37 59 63 35 37 0.68 | 069 | 058 | 059 | 117 | 1.16 | 190 200
23] 68 69 52 45 35 27 50 65 30 38 0.60 | 0.75 ] 0.50 | 0.70 1.2 1.0 270 200
241 70 72 54 45 37 33 54 70 34 38 0.70 | 0.80 ] 0.65 | 0.80 1.0 1.0 290 220
LP-PT LP -BP LP -DG PP - BP PP -DG

Lp. IVRT (ms) S (m/s) D (m/s) S/ID AR (m/s) (mm) (mm) (mm) (mm) (mm) Vp (m/s)

p.zab|po ab.]p.zab |po ab.| p.zab |po ab.| p.zab [po ab.| p.zab |po ab.|p.zab | po ab]p.zab |po ab.| p.zab [po ab.| p.zab |po ab.|p.zab|po ab|p.zab |po ab.
1]110 | 80 |0.60]|050)045[050] 1.3 | 1.0 J0.25]0.20| 35 35 37 37 48 48 34 33 48 48 10.20 [ 0.38
2] 90 70 1055]045]050(054] 1.1 10.83]0.280.19] 40 39 38 38 49 47 35 36 45 46 10.27 { 0.34
31 90 80 058050048050 1.2 ] 1.0 ]0.26]|0.22] 38 37 38 38 50 49 36 36 44 43 10.24 { 0.39
4] 80 80 ]035]/034]035[035] 1.0 | 09 ]0.15]0.15] 34 34 32 32 40 40 30 30 40 40 1046 0.46
51 90 80 ]055]|050]045[050] 1.2 | 1.0 |0.26|0.17 | 36 36 38 38 49 49 34 34 49 49 1040/ 047
6 ] 80 80 |0.36]034]037[/038] 09 | 08 ]0.14]0.15] 33 33 33 33 42 42 31 31 39 39 | 046] 048
71100 | 80 ] 058|052]046]|051] 12 [ 1.0 ]0.23]0.18] 36 35 36 36 47 47 35 35 47 47 10.30 [ 0.43
8 1110 | 85 ]0.62]052]046]052] 1.3 [ 1.0 ]0.26]0.17] 38 37 38 38 47 46 34 35 49 47 10.25( 0.37
91100 | 90 J0.61]055]055]055] 1.1 [ 1.0 ]0.24]0.19] 36 36 37 36 47 47 35 34 47 47 10.35] 0.46
10] 70 74 10.50]050]055[056] 09 1]0.89]0.12]0.13] 35 35 36 37 46 47 33 33 45 46 1044 0.48
11] 95 85 | 0580551046 [054]1.26] 1.0 ]0.22]|0.17] 39 38 32 32 49 48 35 35 47 46 10.32(0.44
12| 70 70 10.40]040]040({040] 1.0 | 1.0 ]0.13]0.14] 30 30 28 28 36 36 31 32 34 35 | 045] 0.44
13] 75 78 105810591048 [(048] 12 | 1.2 |]0.14]0.16 ]| 34 33 29 28 35 34 30 31 33 32 1047 ] 0.46
141 90 80 ]058[056]057[053] 10 [ 10 ]022[0.18] 35 34 38 36 48 47 33 30 47 45 10.30 | 0.40
15] 100 | 75 | 055|050 045[049] 1.2 ] 1.0 ]0.23]|0.17] 36 32 35 34 46 45 32 31 45 44 10.32 | 0.40
16] 70 75 10400451044 (045] 09 | 10 ]0.13]0.15] 33 32 34 35 38 39 33 34 38 37 1043] 048
17] 110 | 100 | 0.66 | 0.52 ] 0.60 [0.60] 1.1 ] 0.86]0.23 | 0.18 | 40 40 38 39 49 50 37 38 45 44 10.21[0.31
18] 100 [ 80 | 0.60]0.55]0.60]0.63] 1.0 |0.87]10.24]0.16] 43 42 39 38 50 48 38 37 44 45 10.24 | 0.37
191 90 80 |]050]/045]/041[/055] 1.2 1]0.81]0.22]|0.18 ] 34 33 33 33 38 38 35 34 36 37 | 040] 044
20| 90 80 ]055]|045]046(051]1.19]0.88]0.19]|0.17 | 37 36 34 30 39 40 37 36 37 40 10.390.43
211100 | 90 J0.60|0.61]057]|057] 1.0 [ 1.0 |0.20]0.19] 35 36 29 31 39 38 33 32 40 41 1042 0.48
221100 | 90 ] 054 1052]049]052) 11 { 1.0 ]0.19]0.17] 40 37 36 36 45 45 36 36 45 44 10.39 | 0.40
231110 | 80 ] 0.60 |0.50]045]050) 1.3 [ 1.0 ]0.25]0.20] 35 35 37 37 48 48 34 33 48 48 10.20 | 0.38
241 90 70 105510451050 ({054] 11 ]0.83]0.28]0.19] 40 39 38 38 49 47 35 36 45 46 ] 0.27 { 0.34

Tabela D. DANE Z TESTOW WYSILKOWYCH.

| | ET-t (min) |Maks.HR(1lmin)| Obciazen. (W) |
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p.zab | poab. | p.zab po ab. p.zab po ab.
Lp.
grupa A
1 8 12 130 140 64 180
2 9 11.5 110 135 76 140
3 11 14 130 150 120 170
4 12.4 13.9 137 154 110.5 110.5
5 8.2 12.8 138 150 65.8 120
6 8.7 9.5 128 139 85.9 158.9
7 8 14.7 130 149 80.8 245.1
8 12.8 15.7 145 170 211 289.8
9 8.4 12.4 127 135 55.9 102.9
10 9.8 14.5 125 137 127 202.8
11 10.5 13.8 130 154 128.8 205.8
12 16 16 182 185 304 304
13 11 14 142 158 96.8 154.9
14 8,9 12.5 132 136 97 175.7
15 13 16.3 142 165 128.9 206.1
16 8.7 10.9 106 135 65.8 1254
17 7.8 9.6 132 145 60.7 110.9
18 8.9 14.8 155 175 63 189.9
19 12.8 15.4 147 147 180.9 254.6
20 11.6 12.8 127 160 128.9 204.5
21 11.9 13.5 145 155 102.5 175.2
22 11.7 10.8 140 120 108.9 107.2
23 13 12 156 140 189.8 170.5
24 12.5 13.9 158 157 170.8 165.6
grupa B
1 12.5 12.9 156 160 210 211
2 12.4 15.3 155 188 222.8 297.9
3 11.5 15.2 144 185 137 220
4 12.8 15.3 166 189 211 289.8
5 11.2 11.9 166 170 132 133
6 8.7 14.8 135 160 69.7 202.9
7 8.3 12.9 145 173 80.9 233.6
8 12.6 15.8 167 190 199.2 269.2
9 12.5 14.7 184 197 208 209
10 11.8 15.7 134 167 137.1 218.8
11 9,6 16.4 149 159 133 281
12 12.6 14.9 155 159 222.7 222.7
13 12.5 12.9 139 143 205.6 205.7
14 12.3 13.9 146 159 219.8 219.8
15 10.2 9.7 142 132 132,9 132.9
16 12.7 13.9 166 160 244 245
17 11.2 11.9 163 163 138 138
18 6.7 11.5 128 145 80.9 147.2
19 7.3 7.8 144 144 90.9 90.9
20 19 19.7 190 199 374.8 374.9
21 11.7 11.7 123 129 115.9 115.9
22 12.6 14.8 150 154 229 229
23 10.7 11.9 142 155 115.9 115.9
24 10.8 12.9 136 159 139.7 222.9
grupa C
1 9 12 130 140 50.6 160
2 8 13 120 135 78 167.8
3 8 12.9 120 150 78.5 170
4 11 16 130 150 170 240
5 11 15.9 140 170 178.5 259.5
6 12.9 16.5 160 170 170 260
7 12.5 14.5 140 169 180 290.8
8 9.8 13.5 120 160 60,8 179
9 12 16.4 140 180 130 245
10 14 15.9 150 160 170 280
11 9 11.9 130 150 120.8 180.8
12 15 15.9 180 170 160 270
13 14.8 15.3 175 170 160 269.9
14 8.8 12.9 120 160 167.8 230
15 9 14 110 167 65 186.5
16 11.9 12.8 130 140 130 175
17 8.9 12.8 120 130 87.4 165,9
18 8 13.9 110 150 77 160
19 12.6 15.4 135 145 120.7 204.5
20 12.9 14.5 140 165 107.9 196
21 13 13.5 120 125 145.8 175.7
22 12.9 16 130 160 178.3 278,8
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