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Wykaz stosowanych skrotow i pojec

ACEI - inhibitor konwertazy angiotensyny (ang. angiotensin converting enzyme inhibitor)

ARB — bloker receptora dla angiotensyny (ang. angiotensin receptor blocker)

AUC — pole pod krzywa ROC (ang. area under curve)

BMI — wskaznik masy ciata (ang. body mass index)

CABG — pomostowanie aortalno-wiericowe, by-passy (ang. coronary artery bypass grafting)

Cl — przedziat ufnosci (ang. confidence interval)

CL — dtugosc cyklu (ang. cycle length)

CMR - rezonans magnetyczny serca (ang. cardiac magnetic resonance)

EAM — mapowanie elektro-anatomiczne (ang. electroanatomical mapping)

Entrainment — stymulacja serca typu entrainment (ang.) — oznacza przejecie impulsu badz
jego sprzeganie

EP — badanie elektrofizjologiczne serca (ang. electrophysiological study)

ESC — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. European Society of Cardiology)

FWHM — metoda szerokosci potdwkowej (ang. full width at half maximum)

GZ — strefa szara (ang. grey zone)

HR — czestotliwos¢ rytmu serca (ang. heart rate)

ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator (ang. implantable cardioverter-defibrillator)

LAD — tetnica zstepujgca przednia (ang. left anterior descending artery)

LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa (ang. left bundle branch block)

LCx — tetnica okalajaca (ang. left circumflex artery)

LGE — pdzne wzmocnienie po podaniu gadoliny (ang. late gadolinium enhancement)

LVEDV — objetos¢ koricoworozkurczowa lewej komory (ang. left ventricle end-diastolic

volume)

LVEDVI — indeks objetosci koricoworozkurczowe] lewej komory (ang. left ventricle end-

diastolic volume index)

LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. left ventricular ejection fraction)

LVESV — objetos¢ kornicowoskurczowa lewej komory (ang. left ventricle end-systolic volume)

LVESVI — indeks objetosci koricowoskurczowej lewej komory (ang. left ventricle end-systolic

volume index)

LVM — masa lewej komory (ang. left ventricle mass)



LVMI - indeks masy lewej komory (ang. left ventricle mass index)

MRA - antagonista receptora mineralokortykoidowego (ang. mineralocorticoid receptor
antagonist)

NICM — kardiomiopatia rozstrzeniowa na tle innym niz niedokrwienne (ang. non-ischemic
cardiomyopathy)

NYHA — klasyfikacja niewydolnosci serca zaproponowana przez Nowojorskie Towarzystwo
Kardiologiczne (ang. New York Heart Association)

OR —iloraz szans (ang. odds ratio)

RBBB — blok prawej odnogi peczka Hisa (ang. right bundle branch block)

RCA — prawa tetnica wiericowa (ang. right coronary artery)

RF — energia o czestotliwosci fal radiowych (ang. radiofrequency energy)

ROC — narzedzie do oceny poprawnosci klasyfikatora poprzez tgczny opis jego czutosci i
swoistosci (ang. receiver operating characteristic)

SCA — nagte zatrzymanie krazenia (ang. sudden cardiac arrest)

SCD — nagty zgon sercowy (ang. sudden cardiac death)

SCMR — Towarzystwo Sercowo-Naczyniowego Rezonansu Magnetycznego (ang. Society for
Cardiovascular Magnetic Resonance)

SD — odchylenie standardowe (ang. standard deviation)

SV — objeto$é wyrzutowa lewej komory (ang. stroke volume)

SVI — indeks objetosci wyrzutowej lewej komory (ang. stroke volume index)

VF — migotanie komér (ang. ventricular fibrillation)

VT — czestoskurcz komorowy (ang. ventricular tachycardia)

WMSI — wskaznik kurczliwosci odcinkowej scian lewej komory (ang. wall motion score index)



1. Wstep

1.1. Epidemiologia naglego zgonu sercowego

Nagty zgon sercowy (ang. sudden cardiac death, SCD) jest to najwazniejszy kliniczny, jak
rowniez spoteczny problem systemu ochrony zdrowia. Mimo znacznego obnizenia
Smiertelnosci z powodu chordb uktadu sercowo-naczyniowego na przestrzeni ostatnich lat,
nadal pozostajg one najczestszg przyczyng zgonu w krajach wysoko rozwinietych. Okoto
potowe z nich niezmiennie stanowig zgony nagte, ktérych Zrédiem s bradyarytmie

i tachyarytmie komorowe (1,2).

Szacuje sie, ze rocznie okoto 0,1-0,2% populacji ogdlnej umiera w mechanizmie nagtej
Smierci sercowej definiowanej najczesciej jako zgon wystepujacy w ciggu 1 godziny od
poczatku objawow. W USA jest to ok. 300-350 tysiecy osob kazdego roku. W Europie odsetek
ten jest podobny (3—5). W Polsce nie dysponujemy takimi danymi, bowiem epidemiologia
tego zjawiska niestety dotychczas nie byfa tak wnikliwie badana, niemniej jednak wysoka
zapadalno$¢ na chorobe wiencowg pozwala przypuszczaé, ze skala tego zjawiska jest
porownywalna. Jeszcze ¢wieré wieku temu Bayés de Luna i wsp. (6) oceniali, iz tachyarytmie
komorowe stanowity 83,4% przyczyn nagtego zgonu sercowego. Rozwdj kardiologii sprawit,
iz aktualnie w rejestrach dotyczgcych pozaszpitalnego SCD, odsetek ten waha sie pomiedzy
23-50% (7-10). Widoczna jest tez wyrazna dysproporcja pomiedzy kobietami a mezczyznami
w S$rednim wieku (24 vs. 42%) ze wzgledu na protekcje hormonalng u kobiet przed
menopauzg (9). Ponadto stwierdzono istotnie rézny kliniczny profil wystepowania SCD wsrdd
rasy czarnej (pacjenci byli mtodsi, czesciej chorowali na cukrzyce, nadcisnienie i przewlekta

chorobe nerek) i biatej (11).

Wsrdd tachyarytmii komorowych odpowiedzialnych za nagte zatrzymanie serca (ang. sudden
cardiac arrest, SCA) wymienié¢ nalezy migotanie komér (ang. ventricular fibrillation, VF)
i czestoskurcz komorowy (ang. ventricular tachycardia, VT) — wystepujgce najczesciej oraz
czestoskurcz peczkowy i czestoskurcz typu torsade de pointes — wystepujgce znacznie
rzadziej. Migotanie komor to arytmia, ktéra cechuje sie brakiem uporzadkowanej aktywnosci
elektrycznej (12). Z tego powodu préby znalezienia skutecznych metod prewencji zaréwno

pierwotnej, jak i wtdrnej, ograniczyty sie w zasadzie do wszczepiania kardiowerterow-
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defibrylatoréw (ang. implantable cardioverter-defibrillator, 1CD), pozostawiajac
farmakoterapie na odlegtej drugiej pozycji, a jedynie sporadycznie zdotano zmniejszyé
prawdopodobieistwo wystgpienia kolejnego epizodu VF za pomoca ablacji RF, eliminujgc
tzw. czynnik spustowy, bgdz wyzwalajacy, czyli trigger SCD (13,14). Inaczej przedstawia sie

sprawa prewencji i leczenia czestoskurczu komorowego.

1.2. Definicja i Klasyfikacja czestoskurczu komorowego

Czestoskurcz komorowy (VT) jest to zaburzenie rytmu serca obejmujace trzy lub wiecej,
kolejno po sobie wystepujgcych pobudzen o czestotliwosci nie mniejszej niz 100/min,
powstajgce ponizej rozwidlenia peczka Hisa (4,5,15). Ze wzgledu na czas trwania arytmii
mozemy wyrézni¢ forme nieutrwalong (<30 s) oraz utrwalong VT (230 s lub gdy niestabilnosé
hemodynamiczna wymaga interwencji wysokonapieciowe] przed uptywem 30 s trwania
czestoskurczu). W obrazie elektrokardiograficznym VT wystepuje jako mono-, pleo- lub
polimorficzna arytmia (odpowiednio: z jednakowym ksztattem zespotu QRS, z co najmniej
dwiema morfologiami zespotu QRS wystepujgcymi po sobie oraz z réing morfologia

zespotow QRS).

Klinicznie czestoskurcz komorowy moze manifestowaé sie bardzo szerokim spektrum
objawéw — od niemej, tzw. tagodnej arytmii, ktérej obecnosci czesto pacjent nie jest
Swiadomy, poprzez niestabilnos¢ hemodynamiczng pod postacig stanu przedomdleniowego,
az do omdlenia i nagtego zatrzymania krgzenia wtgcznie w tzw. ztosliwej formie VT. U tych
chorych VT jest czesto przyczyng nagtego zgonu sercowego, poniewaz dfuzej trwajacy VT

degeneruje do VF, a nastepnie do asystolii (16).

1.3. Etiologia i mechanizm powstawania czestoskurczu komorowego

Czestoskurcz komorowy zwykle powstaje w chorobowo zmienionym miesniu i/lub
w uszkodzonym uktadzie bodZcoprzewodzacym serca. Najczesciej wystepuje u oséb
z chorobg wienicowg (80%), zwtaszcza po przebytym zawale serca, oraz w przebiegu
pierwotnych kardiomiopatii (10-15%). Znacznie rzadziej jego przyczyng sa wady zastawkowe,

choroby rozrostowe, zapalne i degeneracyjne, wrodzone wady serca oraz nieprawidtowosci
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elektrofizjologiczne i zaburzenia neurohumoralne, a takze szereg innych, jeszcze rzadszych
przyczyn (1,5). Wyrdiniamy dwa mechanizmy powstawania VT — zjawisko krgzgcego

pobudzenia (ang. reentry) czesto zwigzane z blizng oraz mechanizm ogniskowy VT (15).

Rycina 1.1. Formy mechanizmu reentry na podtozu funkcjonalnym: A - model przodujacego obwodu (ang. leading circle
model), B — model figury 8 w anizotropowym miokardium (ang. figure-of-8 reentry model in anisotropic myocardium) -
mapa czaséw aktywacji [ms] z liniami jednoczasowej aktywacji (izochrony); obszary bloku czynnosciowego wyznaczajq
czarne linie; petla reentry sktada sie z dwdch fal pobudzenia krazacych po tukach bloku czynnosciowego, taczacych sie we
wspdlny kanat zwolnionego przewodzenia, C - model spiralnej fali (ang. spiral wave model) — widoczny jest rozktad
potencjatéw btonowych w czterech odstepach czasowych [ms] w trakcie jednego obrotu petli reentry na powierzchni lewej
komory. Na podstawie: Rubart M, Zipes DP. Genesis of Cardiac Arrhythmias: Electrophysiological Considerations.
Braunwald’s Heart Disease. 8th ed. Philadelphia: Saunders Elsevier; 2008 (92).

Okreslono niezbedne warunki do powstania i utrzymania fali krgzgcego pobudzenia
w niehomogennej tkance: 1) jednokierunkowy blok przewodzenia, 2) dosrodkowy obszar
niepobudliwej tkanki, wokot ktérej krazy fala pobudzenia, 3) obecnos¢ zdolnej do
pobudzenia tkanki poprzedzajgcej czoto fali krgzgcego pobudzenia (ang. excitable gap)

wspomagane zwolnieniem szybkosci przewodzenia impulsu lub skréceniem okresu refrakcji.

Postulowanym rodzajem reentry w VT jest model figury 8 (ang. figure-of-8 model).
Powodowany jest przemieszczaniem fali pobudzenia w kierunku zgodnym i przeciwnym do

ruchu wskazéwek zegara wokot funkcjonalnego bloku przewodzenia (17). Wystepowanie



tego mechanizmu wykazano w przedsionkach i komorach serca. W modelu spiralnej fali
(ang. spiral wave model) (18) szerzaca sie fala pobudzenia rozprzestrzenia sie
dwuwymiarowo badZz jest zjawiskiem tréjwymiarowym, moze sie przemieszcza¢ lub
migrowac. Stacjonarna spiralna fala miataby by¢ odpowiedzialna za powstawanie
monomorficznego czestoskurczu komorowego, natomiast migrujgca za powstawanie

czestoskurczu komorowego typu torsade de pointes (19).

Najczestszg przyczyng obecnosci blizny w miesniu sercowym jest przebyty zawat serca, ale
mogq j3 takze stanowi¢ zmiany w miokardium towarzyszace innym chorobom serca, takim
jak  arytmogenna kardiomiopatia  prawokomorowa, sarkoidoza, kardiomiopatia
rozstrzeniowa czy blizna po operacji kardiochirurgicznej. Przerost miesnia sercowego, jego
niedokrwienie oraz proces zapalny mogg stanowié zaréwno czynnik usposabiajacy, jak

i podtoze czestoskurczu komorowego.

1.3.1. Blizna pozawalowa i ,strefa szara”

U chorych po zawale serca substratem morfologicznym czestoskurczu jest blizna
pozawatowa, a doktadniej tkanka heterogenna otaczajgca blizne pozawatowg — tzw. strefa
szara (ang. grey zone) lub strefa graniczna (ang. border zone) (20,21). Tworzg jg komoérki,
ktore dzieki odpowiednio wczesnej reperfuzji nie ulegty catkowicie martwicy, jednak doszto
juz do uszkodzenia mikrokrgzenia, a w nastepstwie do zmiany wtasciwosci
elektrofizjologicznych okreslonego obszaru tkanki. W takiej tkance arytmia powstaje
najczesciej w mechanizmie petli reentry, ktéra zawigzuje sie dookota blizny pozawatowej,
wykorzystujgc zwolnienie przewodzenia w obrebie strefy granicznej oraz niehomogennos¢
refrakcji na przekroju tkanki otaczajgcej blizne pozawatowg od wsierdzia do nasierdzia
(22,23). Sama blizna natomiast zbudowana jest z tkanki tgcznej (wtdknistej), ktéra izoluje
elektrycznie obszary pobudliwe i dlatego mozliwe jest utworzenie wokét lub wewnatrz niej

petli pobudzenia krgzacego.

Widkna miesniowe, ktdérymi przebiega petla reentry, zlokalizowane sg najczesciej w warstwie
podwsierdziowej, ale mogg takze znajdowac sie Srodkowej warstwie miokardium czy tez
w okolicy nasierdziowej. W poczatkowym okresie po zawale serca w wyniku przebudowy
kanatéw sodowego i wapniowego dochodzi do redukcji pragdu sodowego i wapniowego

w przetrwatych kardiomiocytach, jednakze po dtuzszym czasie potencjat czynnosciowy tych
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komoérek wraca do normy (24). Niestety przewodzenie pomiedzy miocytami i peczkami
miocytéw pozostaje jednak nadal utrudnione ze wzgledu na zwiekszong ilo$¢ kolagenu
i tkanki tgcznej w macierzy pozakomdrkowej, zmniejszong liczbe pofaczen komérkowych

oraz zmiane ich rozmieszczenia, konfiguracji i funkcji (25).

Peczki wtdkien
migsniowych

Pasma tkanki
tacznej

Rycina 1.2. Schemat "zygzagowatego" rozchodzenia sie pobudzenia w zmienionym chorobowo migsniu sercowym (powyzej). Zapis
wewnatrzsercowy rozfragmentowanego potencjatu bedacego wynikiem zaburzonego przewodzenia w poprzek sciany migsnia
sercowego (ponizej). Na podstawie: Aliot i wsp. Europace 2009(11): 771-817 (15) oraz De Bakker i wsp. Circulation 1993(88):915-26 (26).

Przetrwate wtdkna i komérki miesniowe bywajg potgczone ze sobg bocznie w miejscach,
gdzie uszkodzone jest perimysium'. Powoduje to ,zygzakowate” rozchodzenie sie
pobudzenia w poprzek $ciany serca (rycina 1.2), z jednoczesnym wydtuzeniem czasu
przewodzenia impulsu przez rozgatezienia i ponowne faczenie ze sobg peczkow

kardiomiocytéw (15,26).

Stopien zwolnienia przewodzenia miedzykomdrkowego jest zwigzany z typem zwtdknienia
w bliznie. Niejednolite, plamiste obszary widknienia pomiedzy pasmami przetrwatych
kardiomiocytéw powodujg wieksze zwolnienie przewodzenia niz zwidknienie rozsiane

(25,27-29).

Powyisze cechy blizny pozawatowej przyczyniajg sie do powstawania ciesni, kanatow
i obszaréw zwolnionego przewodzenia, ktére utatwiajg zawigzywanie petli czestoskurczu

komorowego (30,31).

! Perimysium (fac.-gr.) — warstwa tkanki tgcznej otaczajaca peczki wtdkien miesniowych
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1.4. Diagnostyka czestoskurczu komorowego
1.4.1. Badanie elektrofizjologiczne serca

Badanie elektrofizjologiczne serca (EP) jest kluczowe dla potwierdzenia mechanizmu
i lokalizacji czestoskurczu komorowego. Arytmie wyzwala sie najczesciej za pomoca
protokotu programowanej stymulacji komér wg Wellensa (32). Elementy petli reentry VT
mozna zidentyfikowac¢ stymulacjg typu entrainment. Stosuje sie jg w celu okreslenia
»przejecia” czestoskurczu w miejscu stymulacji za pomocg nieznacznie szybszej
czestotliwosci stymulacji, uzyskania zgodnosci mapowania stymulacyjnego i sprzezenia
pierwszego pobudzenia po stymulacji (ang. post pacing interval, PPl) odpowiadajacego
czestotliwosci czestoskurczu i odstepowi lokalnego potencjatu w miejscu stymulacji.
W badaniu EP blizna identyfikowana jest jako obszary niskonapieciowe na mapie woltazowe;j
systemu elektro-anatomicznego 3D, z obecnoscig rozfragmentowanych potencjatéw

w zapisie wewnatrzsercowym (33).

Substratem dla petli reentry sq obszary zwolnionego przewodzenia, obszary z obecnoscig
jednokierunkowego bloku przewodzenia, ktére umozliwiajg zawigzanie petli, a takze obszary

braku przewodzenia, ktdre niejako wyznaczajg droge petli czestoskurczu (23,34,35).

State obszary braku przewodzenia obecne zaréwno w czasie czestoskurczu, jak i w rytmie
zatokowym, to pierscienie zastawek przedsionkowo-komorowych i obszary zbitej,
niepobudliwe] tkanki widknistej serca (trdjkat wtéknisty prawy i lewy). Stanowig one
anatomiczne granice przewodzenia. Z drugiej strony istniejg obszary czynnosciowego bloku
przewodzenia, ktdre pojawiajg sie tylko w trakcie czestoskurczu i wynikajg z dtuzszego czasu
refrakcji wzgledem dtugosci cyklu czestoskurczu. Sg one poditozem dla wielokrotnych petli
reentry i ttumacza pleomorfizm oraz naprzemiennos$¢ zespotéw QRS w czestoskurczu

komorowym.

1.4.2. Diagnostyka obrazowa - rezonans magnetyczny serca

Trudno jest jednoznacznie okreslié, dlaczego w pewnych obszarach strefy szarej powstaje
arytmia komorowa, a w innych nie. Rézni badacze podejmowali proby wyjasnienia tego
problemu zaréwno w oparciu o zjawiska elektrofizjologiczne, jak i charakterystyke tkankowsa.

Badanie pdZnego wzmocnienia kontrastowego (ang. late gadolinium enhancement, LGE)
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W rezonansie magnetycznym serca (ang. cardiac magnetic resonance, CMR) wydaje sie by¢
metodg o duzym potencjale wsparcia w tym zakresie dla klinicznej elektrofizjologii serca
(36). Okazuje sie bowiem, ze ciesn czy kanat czestoskurczu jako zjawisko elektrofizjologiczne
moze mieé¢ odzwierciedlenie w obrazie morfologicznym miegsnia sercowego po zawale
w badaniu CMR. Estner i wsp. (13) w badaniu na $winiach opisali obecnos¢ waskich pasm
(ciesni) tkanki heterogennej widocznych w LGE-CMR, ktoére korelowaty z substratem arytmii
w mapowaniu elektro-anatomicznym. Ashikaga i wsp. dodatkowo zidentyfikowali miejsca
»przebicia sie” petli czestoskurczu do warstwy epikardium (15). Wydaje sie zatem, ze to
wtasnie takie miejsca mogg stanowi¢ kluczowe, anatomiczne elementy podtoza
czestoskurczu komorowego (14), a ich identyfikacja moze utatwié¢ wybdr miejsca skutecznej
aplikacji energii o dtugosci fal radiowych (RF) podczas zabiegu ablacji substratu VT. Do
podobnych wnioskéw doszli takze Andreu i wsp., ktérzy stwierdzili, ze integracja obrazéw
LGE z mapg elektro-anatomiczng utatwia znalezienie cie$ni czestoskurczu komorowego
i zwieksza skutecznos$¢ ablacji (37-39). Powyisze przestanki uswiadamiajg nam, iz rola
badania CMR zaréwno w okreslaniu przyczyn, jak i kwalifikacji do leczenia VT u chorych po

zawale serca nie jest ostatecznie poznana.

1.5. Leczenie czestoskurczu komorowego

W ostatnich dekadach ogromne zmiany dokonaty sie w sposobie leczenia czestoskurczu
komorowego, gtéwnie za sprawg wynikdw duzych badan klinicznych, rozwoju
wszczepialnych kardiowerteréw-defibrylatoréw oraz postepdw w ablacji RF. W terapii tej

arytmii wyrdzniamy postepowanie w sytuacjach nagtych oraz prewencje nawrotow.

1.5.1. Prewencja wtérna

Zapobieganie nawrotom groznego dla zycia czestoskurczu komorowego byto przedmiotem
wielu badan klinicznych. Mimo iz opublikowane w roku 1989 wstepne wyniki badania CAST
(40) podwazyty stosowanie szeregu lekdw antyarytmicznych w profilaktyce groznych dla
zycia arytmii komorowych, prébowano znalez¢ inne, bardziej skuteczne leki.
W opublikowanym w tym samym roku badaniu ESVEM (41,42), w ktérym poréwnywano
skutecznos¢ antyarytmiczng siedmiu rézinych lekéw wtaczonych w oparciu o badanie

elektrofizjologiczne serca badZ badanie holterowskie, nie stwierdzono istotnych rdéznic
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pomiedzy tymi dwiema strategiami postepowania, jednakze ewidentnie korzystniej
przedstawiat sie wptyw sotalolu na wystepowanie nawrotéw VT, $miertelnos¢ z powodu
arytmii oraz Smiertelnos$¢ catkowity (43,44). Z kolei w badaniu CASCADE u pacjentéw po SCA
nie wynikajgcym z $wiezego zawatu serca istotng przewagg nad innymi lekami
antyarytmicznymi wykazat sie amiodaron (45,46). Dopiero kolejne badania CASH, MADIT,
AVID i CIDS (47-50), w ktérych jako alternatywe dla farmakoterapii antyarytmicznej
zastosowano ICD, udowodnity istotng wyzszos¢ tych urzagdzen nad konwencjonalng wéweczas

terapig farmakologiczng. Od tego czasu rozpoczeta sie tak zwana ,,era ICD”.

Niezaleznie od rozwoju elektroterapii rozwijata sie elektrofizjologia serca i coraz szerzej
stosowano ablacje RF jako metode eliminacji czestoskurczu komorowego. W 1993 roku
Stevenson i wsp. po raz pierwszy opisali specyficzne miejsca wolnego przewodzenia petli
reentry VT (miejsca , przejecia” impulsu z opdznieniem czasu S-QRS, ang. entrainment with
concealed fusion), pdiniej zwane obszarem ciesni VT (ang. isthmus sites), ktora jest
wrazliwym obszarem i przewaznie celem aplikacji pragdu RF (35). W poczatkowych latach od
tego odkrycia identyfikacja ciesni VT oraz pozostatych elementéw petli pobudzenia
krgzacego byta mozliwa tylko przy zastosowaniu klasycznych metod elektrofizjologicznych
(entrainment). Pdzniej rozwinety sie rézne tréjwymiarowe systemy elektro-anatomiczne
(CARTO, NavX, Ensite itp.), dzieki ktérym mapowanie poszczegdlnych elementéw petli
reentry stato sie znacznie wygodniejsze i umozliwito catosciowe spojrzenie na rozktad
potencjatéw w obrebie komory. Miejsce ablacji RF w prewencji wtdrnej SCD u pacjentdw po
zawale serca jest, obok wszczepienia ICD, bardzo istotne i dotyczy przede wszystkim
nawracajgcych czestoskurczéw komorowych, niezaleznie od skutecznosci terapii ICD,

a nawet jako alternatywa dla farmakoterapii antyarytmicznej (15).

1.5.2. Prewencja pierwotna

Czesto$¢ wystepowania czestoskurczu komorowego jako przyczyny SCA obnizyta sie
znaczaco na przestrzeni lat — z 62% (6) do 12% (7). Zwigzane jest to z poznaniem
etiopatogenezy i czynnikdw ryzyka tej arytmii, a w konsekwencji wprowadzeniem

skutecznych metod zmniejszajgcych ryzyko jej wystgpienia.

Ztotym standardem i jednoczesnie najskuteczniejszg aktualnie metodg leczenia pierwszego

epizodu czestoskurczu komorowego jest interwencja wszczepionego w prewencji pierwotne;j
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SCD kardiowertera-defibrylatora. Wynika to z przeprowadzonego w latach 90. badania
MADIT II, dzieki ktéremu mozliwe byto zmniejszenie $miertelnosci z powodu arytmii
komorowych po przebytym zawale serca poprzez wytonienie grupy chorych zagrozonych tym
zaburzeniem rytmu wedtug kryterium, jakim jest obnizona (ponizej 35%) frakcja wyrzutowa
lewej komory (51). Badanie to wykazato istotng wyzszo$¢ ICD w zapobieganiu arytmiom
komorowym nad lekami antyarytmicznymi. Wszczepialny kardiowerter-defibrylator
dysponuje dwoma sposobami przerywania grozinej arytmii komorowej — terapig nisko-
i wysokoenergetyczng. Przez terapie niskoenergetyczng nalezy rozumieé szybkg stymulacje
komory (ang. antitachycardia pacing, ATP) zarezerwowang wytacznie dla przerywania VT —
niestety nie zawsze skuteczng. Natomiast terapia wysokoenergetyczna, czyli wytadowanie
ICD (defibrylacja) stuzy zaréwno do przerywania VT, jak i VF, i jej skutecznos¢ jest bardzo

wysoka.

Nieustalona jest dotad rola ablacji RF w prewencji pierwotnej SCD. Pojawiajg sie jednak
pojedyncze doniesienia o korzystnym wptywie profilaktycznej ablacji wyindukowanych
czestoskurczow komorowych u kandydatéw do wszczepienia ICD w celu zmniejszenia ryzyka

adekwatnych wytadowan (52,53).

Tak szerokie zastosowanie ICD jako formy prewencji przyniosto szereg korzysci, ale niestety
rowniez i negatywnych konsekwencji zwigzanych z powiktfaniami, uszkodzeniem
wszczepionych urzgdzen czy nieadekwatnymi wytadowaniami. Pewien ich odsetek mozna
zaakceptowad, skoro stawka jest ludzkie zycie. Jednak ogromny entuzjazm nad urzgdzeniami
ICD ostfabt nieco na poczatku XXI wieku, kiedy to zaczety naptywac informacje o zaburzeniach
lekowych i depresyjnych u pacjentdw z ICD. | cho¢ nie umniejszyto to ich roli w prewencji
pierwotnej i wtdrnej SCD, pojawity sie dylematy diagnostyczne i terapeutyczne. Dotyczyty
one m.in. wieloletniej obserwacji pacjentéw, ktérzy nigdy nie mieli adekwatnego
wytadowania. Cze$¢ z nich wucierpiata natomiast z powodu rdéinych probleméw
z urzadzeniem: nieadekwatnych wytadowan, odelektrodowego zapalenia wsierdzia,
wielokrotnych zabiegédw naprawczych. Rowniez liczne adekwatne wytadowania ICD w czasie
burzy elektrycznej nie pozostawaty bez wptywu na jakos¢ zycia pacjentow. Innym dylematem
stato sie pytanie — czy nalezy wymienié urzadzenie, w ktédrym wyczerpata sie bateria, a nigdy
nie byto adekwatnego wytadowania? Pytanie to do dzi$ pozostaje bez odpowiedzi. Wydaje

sie zatem, ze niska frakcja wyrzutowa jest kryterium niewystarczajgcym do efektywnej oceny
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ryzyka SCD i powoduje zbyt czeste wszczepianie ICD w stosunku do realnego zagrozenia w tej

grupie pacjentéw, co naraza pacjentéw na dziatania niepozgdane (3,54).

Z drugiej strony natomiast pozostajg pacjenci z zachowang frakcjg wyrzutowga lewej komory,
ktdrzy ging z powodu groznych komorowych zaburzen rytmu, poniewaz w swietle aktualnych
wytycznych nie mieli wskazan do zabezpieczenia ICD w prewencji pierwotnej SCD. Trwaja
zatem poszukiwania innych metod i kryteridw diagnostycznych, ktére pozwolityby na lepsza

selekcje chorych mogacych odnies¢ korzysc z wszczepienia ICD.
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2. Cel pracy

U chorych po zawale serca nagte zgony sercowe z powodu groznych arytmii komorowych
wstepuja czesciej niz w populacji ogodlnej. Udowodniono, iz istotnym czynnikiem
predykcyjnym wystgpienia czestoskurczu komorowego w tej grupie chorych jest znacznie
obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory (ponizej 35%). Jednak arytmia ta pojawia sie takze
u chorych z niewielkim czy umiarkowanym uposledzeniem kurczliwosci lewej komory.
Podejmowane sg préby zdefiniowania innych parametréw, dzieki ktérym mozliwe bedzie
bardziej precyzyjne wytanianie chorych faktycznie zagrozonych tg arytmig, m. in. w oparciu
o badanie rezonansu magnetycznego serca. Szereg prob oceny substratu czestoskurczu
komorowego w tym badaniu nie przynidst jak dotgd wsréd badaczy jednoznacznych

konkluzji.
Celem pracy byta ocena w oparciu o rezonans magnetyczny u chorych po zawale serca:

1. wptywu przebudowy lewej komory po zawale serca na wystepowanie i morfologie
czestoskurczu komorowego;

2. wptywu wielkosci i morfologii blizny pozawatowej na wystepowanie czestoskurczu
komorowego;

3. wptywu wielkosci i lokalizacji blizny pozawatowej na morfologie czestoskurczu

komorowego.
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3. Material i metody

3.1. Grupy badane

Badaniem objeto 48 pacjentow w wieku od 44 do 81 lat hospitalizowanych w Szpitalu
Klinicznym Przemienienia Pariskiego w | Klinice Kardiologii Uniwersytetu Medycznego

im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu w latach 2012-2015.

Gtéwnym kryterium witgczenia do badania byt przebyty zawat serca stwierdzony na
podstawie kart informacyjnych dostarczonych przez chorego z wczesniejszych hospitalizacji,
rozpoznany zgodnie z uniwersalng definicja zawatu serca Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC) (55). Ponizej przedstawiono ogdlne kryteria wigczenia i wytaczenia

z badania.

Ogdlne kryteria wigczenia:

e Wiek powyzej 18r.z.,
e Pisemna zgoda pacjenta na udziat w badaniu,

e Przebyty zawaf serca.

Ogdlne kryteria wytaczenia:

e Obecnos¢ przeciwwskazan do wykonania rezonansu magnetycznego:
o Ciezka i schytkowa niewydolnos¢ nerek,
o Obecnos¢ wszczepionych elementéw z metali bedacych przeciwwskazaniem do
badania rezonansu magnetycznego serca,
o Klaustrofobia,

o Gtuchota,
e Obecnos$é¢ ICD wszczepionego po lewej stronie u pacjentéw po przebytym zawale
serca $ciany przedniej i bocznej,

e |[stotna organiczna wada zastawkowa serca,

¢ Inne choroby miesnia sercowego (zapalne, naciekowe, spichrzeniowe itp.)

e (igza.
Grupe badang VT(+) (n=24) stanowili pacjenci, u ktérych wystgpit utrwalony czestoskurcz
komorowy, udokumentowany w zapisie EKG/Holter-EKG, co najmniej 40 dni po przebytym
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zawale serca, a grupe kontrolng VT(-) (n=24) — pacjenci, u ktérych nie wystepowaty kotatania
serca i nie obserwowano arytmii komorowych w monitorowaniu EKG. Grupa kontrolna

zostata dobrana pod katem wieku, ptci i lokalizacji przebytych zawatow.

Badanie byto prowadzone zgodnie z Deklaracjg Helsinskg (56). Protokdt badania uzyskat
akceptacje Komisji Bioetycznej przy Uniwersytecie Medycznym im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu — uchwata nr 483/12 z aneksem nr 806/15 oraz 370/15 dotyczaca badania

pacjentéw z wszczepionym urzgdzeniem do elektroterapii serca.

3.2. Metoda badania

3.2.1. Dane Kkliniczne

Z badania podmiotowego uzyskano dane kliniczne takie jak: wiek, wzrost, masa ciata,
choroby wspétistniejgce, stosowane leki antyarytmiczne, klasa objawéw niewydolnosci serca
wg NYHA. W ocenie klinicznej uwzgledniono takze rutynowo wykonywane badanie
echokardiograficzne. Na podstawie kart informacyjnych z wczesniejszych hospitalizacji
chorego potwierdzajgcych przebyty zawat serca (koronarografia w okresie okotozawatowym)
ustalono tetnice odpowiedzialne za przebyty zawat oraz wiek zawatu (czas w latach od
wystgpienia pierwszego zawatu serca). Na podstawie koronarografii z okresu do 6 miesiecy
przed  hospitalizacjg  ustalono  drozno$¢ naczynia  dozawatowego  (naczynie
drozne/niezwezone istotnie, gdy zwezenie nie przekracza 50% srednicy w pniu lewej tetnicy
wiencowej lub 70% s$rednicy w pozostatych naczyniach lub jest ono zaopatrzone pomostem
aortalno-wieicowym). Dane oceniano pod wzgledem wystepowania lub braku okreslonych

cech (dane jakosciowe) lub tez przyjmowania okreslonej wartosci (dane ilosciowe).

3.2.2. Badanie rezonansu magnetycznego serca

U wszystkich pacjentéw wigczonych do badania wykonano rezonans magnetyczny serca
z wykorzystaniem aparatu 1.5T Magnetom Avanto, Siemens (Erlangen, Niemcy) w Pracowni

Rezonansu Magnetycznego | Kliniki Kardiologii UM w Poznaniu.

Na podstawie badania ocenione zostaty wielkosci poszczegdlnych jam serca, funkcja lewej
komory oraz zwitdknienie (blizna po zawale) miesnia sercowego. Do oceny funkgcji

wykorzystano obrazy typu cine (Steady State Free Precession) w projekcji 2-, 3-, i 4-jamowej
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oraz serie obrazow w projekcji w krétkiej osi od podstawy do koniuszka. Grubos$é warstwy
wynosita 8 mm, rozdzielczos¢ 2x2 mm, rozdzielczos¢ czasowa 25 klatek/cykl. Metoda
wolumetryczng (57) przy pomocy oprogramowania QMass MR 7.6 Enterprise Solution,

Medis (Leiden, Holandia) zostaty wyznaczone nastepujace parametry:

e frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. left ventricular ejection fraction, LVEF),

e objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory (ang. left ventricular end-systolic volume,
LVESV),

e objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory (ang. left ventricular end-diastolic
volume, LVEDV),

e objetos¢ wyrzutowa lewej komory (ang. stroke volume, SV),

e masa miesnia sercowego lewej komory (ang. left ventricle mass, LVM).

LVESV, LVEDV, SV i LVM byly nastepnie indeksowane powierzchnig ciata pacjenta -

odpowiednio jako:

indeks objetosci koricowoskurczowej lewej komory (ang. left ventricular end-systolic

volume index, LVESVI),

e indeks objetosci koncoworozkurczowej lewej komory (ang. left ventricular end-
diastolic volume index, LVEDVI),

e indeks objetosci wyrzutowej (ang. stroke volume index),

e indeks masy miesnia sercowego (ang. left ventricle mass index).

Za pomocy wskaznika kurczliwosci odcinkowej (ang. wall motion score index, WMSI)
oceniono kurczliwos¢ odcinkowa lewej komory w podziale na 17 segmentéow (58).
Indywidualnie dla kazdego segmentu przypisano okreslong liczbe punktéw: normokineza — 1,

hipokineza — 2, akineza — 3 i dyskineza — 4 punkty. WMSI obliczono wedtug wzoru:

suma punktow odpowiadajacy ch kurczliwosci poszczegdiny ch segmentow
liczba oceniany ch segmentéw

WMSI =

WMSI wyznaczono dla catej lewej komory oraz osobno dla segmentéw, w ktérych

zwtdknienie obejmowato wiecej niz 25% masy segmentu.
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Do oceny zwtdknienia wykorzystano obrazy pdznego wzmocnienia kontrastowego (ang. Late
Gadolinium Enhancement, LGE) wykonane 10-15 min po podaniu gadolinowego srodka
kontrastowego (0,1 mmol/kg). Grubos$é warstwy, jak w przypadku obrazéw cine, wynosita
8 mm, rozdzielczo$¢ 1,5x2mm. Na podstawie obrazéw LGE przy pomocy oprogramowania
QMass MR 7.6 Enterprise Solution, metodg zaproponowang przez Yana i wsp. (59),
wyznaczono obszar zwtdéknienia miesnia sercowego (blizne po zawale) jako strefe
o intensywnosci sygnatu dwodch odchylen standardowych (ang. standard deviation, SD)
powyzej intensywnosci sygnatu zdrowego miesnia sercowego. Nastepnie wyznaczony zostat
rdzen strefy zwtdknienia (zawatu) jako obszar o intensywnosci sygnatu co najmniej 3 SD
powyzej intensywnosci sygnatu zdrowego miesnia sercowego. Tzw. ,strefa szara” (ang. grey
zone, GZ), czyli tkanka heterogenna, wyznaczona zostata jako strefa w obrebie zwtéknienia
o intensywnosci sygnatu miedzy 2 a 3 SD. Wielko$¢ poszczegdlnych obszaréw zostata
przedstawiona jako warto$¢ procentowa masy lewej komory oraz masy blizny.
W przekrojach poprzecznych przez lewg komore zidentyfikowano takze tzw. ,wysepki”,
ktore zdefiniowano jako obszary tkanki heterogennej (o intensywnosci sygnatu miedzy 2 a 3

SD) znajdujgce sie w obrebie rdzenia zawatu lub przylegajgce do niego od strony wsierdzia

— Endokardium

Rdzen

Ciesn VT
(kanat przewodzacy)

Strefa szara

Epikardium \

Endokardium

Rdzen

Cie$n VT
(kanat przewodzac
lub,, wysepka”)

Strefa szara

Rycina 3.1. Koncepcja identyfikacji wysepek tkanki heterogennej w bliznie pozawatowej w badaniu rezonansu magnetycznego
(przekrdj przez lewa komore: u gory — w osi dtugiej, na dole — w osi krétkiej, w ptaszczyinie wyznaczonej przez 26tta linie).



badz nasierdzia i jednoczesnie nie majgce pofaczenia ze zdrowym miesniem sercowym.
Wyznaczono catkowitg wielkos¢ wszystkich wysepek, liczbe wysepek oraz wielkos$¢

najmniejszej i najwiekszej wysepki.

Rycina 3.2. Identyfikacja wysepek w obszarze zawatu — przekrdj przez lewg komore w osi krétkiej u dwéch pacjentow z czestoskurczem
komorowym, po zawale sciany dolnej i dolno-bocznej (powyzej) oraz sciany dolno-bocznej (ponizej) — pdzne wzmochnienie po podaniu
gadoliny: A — obraz nieopracowany, B — kontury wsierdzia (linia czerwona) i nasierdzia (linia zielona), C - rdzen blizny pozawatowej
(kolor czerwony), D — strefa szara (kolor niebieski), E — wysepki tkanki heterogennej w obrebie rdzenia zawatu.
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3.2.3. Badanie elektrofizjologiczne serca

Badanie EP przeprowadzono w Pracowni Elektrofizjologii Serca | Kliniki Kardiologii UM
w Poznaniu wedtug standardowego schematu badania stosowanego u chorych
z rozpoznaniem czestoskurczu komorowego. Standardowy zapis powierzchniowy EKG oraz
zapis potencjatbw wewnatrzsercowych udokumentowany byt na nos$niku pamieci
magnetycznej elektrofizjologicznego zestawu BARDA (BARD Lab System™ PRO EP Recording;
C. R. Bard Inc.; USA). Analiza zapisu EKG i potencjatdw wewnatrzsercowych dokonywana byta
z réwnoczesnych zapiséw co najmniej 20 kanatéw z przesuwem w zakresie od 25 do 200

mm/s.

W czasie badania EP oceniany byt rodzaj prowadzgcego rytmu oraz podstawowe parametry
elektrofizjologiczne, takie jak: czestotliwosé rytmu, czas trwania zespotu QRS, odstepu RR, 0$

elektryczna zespotu QRS w ptaszczyznie czotowej oraz morfologia zespotéw QRS.

W celu wyindukowania czestoskurczu komorowego dla jego doktadnej analizy zastosowano
powszechnie przyjety protokdt programowanej stymulacji komodr wg Wellensa (32). Protokét
ow obejmuje stymulacje wierzchotka prawej komory, w trzech podstawowych szybkosciach
stymulacji (dtugosé cyklu, ang. cycle length, CL) — 600, 500 i 400 ms z dodaniem maksymalnie
trzech dodatkowych impulséw o skracanym sprzezeniu. W przypadku niewyindukowania
czestoskurczu tym protokotem badanie rozszerzano o podanie agonistéw receptoréw
adrenergicznych, takich jak izoprenalina, a nastepnie powtarzano podstawowy protokét przy

czestotliwosci rytmu serca przyspieszonej do ok. 120/min.

Wszystkie pomiary z badania EP dokonane byty z zapiséw o przesuwie 200 mm/s. Badanie
elektrofizjologiczne miato na celu potwierdzenie etiologii komorowej czestoskurczu oraz

ocene ponizszych parametrow:

e liczbe wyindukowanych czestoskurczéw komorowych,
e czestotliwosc rytmu (ang. heart rate, HR)

e dtugosé cyklu [ms] (ang. cycle length, CL),

e morfologia zespotdw QRS,

o szeroko$é zespotéw QRS [ms],

e 0S$ elektryczna zespotu QRS czestoskurczu w ptaszczyznie czotowej [°].
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Na podstawie odchylenia osi elektrycznej zespotu QRS analizowane zapisy pogrupowano

zgodnie z przyjetymi zasadami analizy EKG (60,61) na:

e 0$ prawidtowa: od -30° do +90°,
e prawogram: od +90° do +180°,
e |ewogram: od -30° do -90°,

® oS nieokreslona: od +180° do -90°.

3.3. Metody analizy statystycznej

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzyciu oprogramowania STATISTICA 10 (Stat Soft,
Inc., Tulsa, OK, USA) oraz PQStat 1.6.0 (PQStat Software, Poznan, Polska).

Dane iloSciowe przedstawiono, jako S$rednig arytmetyczng wraz z odchyleniem
standardowym. Zgodnos¢ z rozktadem normalnym oceniano za pomocg testu Shapiro-Wilka.
Pordwnania zmiennych ilosciowych dokonano za pomocg testu parametrycznego t-Studenta
lub Manna-Whitneya (w przypadku braku zgodnosci z rozktadem normalnym) oraz

wykonano analize wariancji testem ANOVA Kruskala-Wallisa.

Rdéznice dotyczace cech opisanych w skali nominalnej zbadano, stosujac testy Chi-kwadrat

oraz test Fishera-Freemana-Haltona (w zaleznosci od licznosci w tabeli wielodzielczej).
Wszystkie hipotezy weryfikowano na poziomie istotnosci p=0,05.

Zmienne, ktérych poziom istotnosci w analizie jednowymiarowej osiggnagt wartosé p<0,05,
wigczono do analizy wieloczynnikowej. Wszystkie modele regresji logistycznej miaty
oceniong jakos¢ (test Hosmera-Lemeshowa oraz wspoétczynniki determinacji — r?), istotnos¢
statystyczng catego modelu (test ilorazu wiarygodnosci — LR) oraz konkretnych zmiennych
w modelu (test Walda). Wykreslono krzywa ROC (ang. receiver operating characteristic)
czutosci i swoistosci przeanalizowanych modeli z wyznaczeniem punktu odciecia i oceng pola

powierzchni pod krzywa (ang. area under curve, AUC).
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4. Wyniki

4.1. Charakterystyka grupy badanej i grupy kontrolnej

Do analizy wtaczono 48 pacjentéw w dwdch grupach po 24 osoby. Srednia wieku wynosita 63
lata w grupie VT(+) oraz 64,3 w grupie VT(-); rdznica ta nie byfa istotna statystycznie. Rozktad
ptci w obu grupach byt jednakowy i przewazata pte¢ meska (96%). Srednia warto$¢ BMI
w obu grupach, wynoszaca odpowiednio 27,9 oraz 27,3 kg/m?, wskazuje na nadwage
u wiekszosci pacjentéw. Pacjenci nie réznili sie istotnie pod wzgledem klasy niewydolnosci
serca wg NYHA, natomiast grupa VT(+) charakteryzowata sie znacznie dtuzszym odstepem

czasu od wystgpienia pierwszego zawatu serca (15,8 vs. 7,1 lat, p=0,002).

Tabela 4.1. Charakterystyka kliniczna i demograficzna grup badanych.

Grupa VT (+) Grupa VT(-) p
n=24 n=24 P (wartos¢)
Wiek [lata] 63,0+11,4 64,3+7,6 NS 0,65
BMI [kg/mz2] 27,9+4,3 27,3+3,8 NS 0,97
Mezczyzni/kobiety 23 (96)/1 (4) 23 (96)/1 (4) NS 1,00
Klasa wg NYHA [I/1I/II] 7/11/6 8/10/6 NS 0,83
Wiek zawatu [lata] 15,8+8,4 7,1+6,7 p<0,05 0,002
Leki
Amiodaron 12 (50) 6 (25) NS 0,14
Sotalol 2(8) 0 (0) NS 0,49
Beta-bloker 17 (71) 22 (92) NS 0,14
ACEI/ARB 22 (92) 18 (75) NS 0,24
MRA 17 (71) 13 (54) NS 0,37
Statyna 22 (92) 24 (100) NS 0,49
Choroby wspdélistniejace
Nadcisnienie tetnicze 20 (83) 18 (75) NS 0,72
Cukrzyca 8 (33) 7 (29) NS 1,00
Migotanie przedsionkow 5(21) 9(38) NS 0,34
Choroby tarczycy 4 (17) 2(8) NS 0,67
Przewlekla choroba nerek 10 (42) 5(21) NS 0,21
CABG 9 (38) 10(42) NS 1,00
ICD 4 (17) 0 (0) NS 0,11

odpowiednio: $rednia = SD lub n (%)

BMI — indeks masy ciata, CABG — pomostowanie aortalno-wiericowe, ICD — wszczepialny kardiowerter-defibrylator, ACEl —
inhibitor konwertazy angiotensyny, ARB — bloker receptora angiotensyny, MRA — anatgonista receptora
mineralokortykoidowego

25



Najczesciej wystepujacg chorobg wspofistniejgcg byto nadcisnienie tetnicze w obu grupach
(odpowiednio: 83 i 75%). Bezposrednig rewaskularyzacje miesnia sercowego przebyto

w grupie VT(+) 38%, a w grupie VT(-) 42% pacjentow.

W farmakoterapii antyarytmicznej pacjenci stosowali gtéwnie beta-blokery i amiodaron.
Mimo iz amiodaron stosowany byt czesciej w grupie VT(+) niz VT(-), a beta-blokery
odwrotnie, réznice te nie byly znamienne statystycznie. Dane kliniczne charakteryzujace obie
grupy przedstawiono w tabeli 4.1. Z wyjatkiem wieku zawatu serca nie stwierdzono istotnych

statystycznie réznic pomiedzy grupami.

W badaniu echokardiograficznym stwierdzono, iz w grupie VT(+) istotnie wieksza byta
wielkos¢ lewej komory (6,4+0,9 cm vs. 5,9+0,6 cm, p=0,038). Pod wzgledem pozostatych
parametrow echokardiograficznych grupy nie rdéznity sie istotnie. Wyniki badania

echokardiograficznego przedstawia tabela 4.2.

Tabela 4.2. Charakterystyka echokardiograficzna grup badanych.
Grupa VT(+) Grupa VT(-)

n=24 n=24 P
Lewa komora [cm] 6,44+0,94 5,90+0,65 0,038
Lewy przedsionek [cm] 4,66+0,62 4,42+0,90 NS
Prawa komora [cm] 2,95+0,40 3,04+0,58 NS
Sciana tylna[cm] 1,03+0,21 1,08+0,17 NS
Przegroda miedzykomorowa [cm] 1,03+0,17 1,14+0,21 NS
LVEF [%] 34,3+10,8 36,9+13,2 NS

odpowiednio: $rednia + SD; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory

Grupy badane nie rdznity sie takze istotnie pod wzgledem lokalizacji przebytych zawatéw
serca, tetnic odpowiedzialnych za przebyty zawat (rycina 4.1) oraz liczby zajetych naczyn
wiencowych (rycina 4.2). Wiecej niz jeden zawat przebyto 5 pacjentéw z grupy VT(+) oraz
3 pacjentéw z grupy VT(-). Na podstawie koronarografii wykonanej w okresie do 6 miesiecy
przed hospitalizacjg stwierdzono, iz u 21 (88%) pacjentow w grupie badanej i u 20 (83%)
pacjentéw w grupie kontrolnej naczynia dozawatowe byly otwarte w wyniku leczenia za
pomocg pierwotnej angioplastyki wienncowej [14 (58%) w grupie VT(+); 12 (50%) w grupie
VT(-)] lub zabezpieczone droznym graftem [7 (29%) w grupie VT(+); 8 (33%) w grupie VT(-)].
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Tetnica odpowiedzialna za przebyty zawat

Egrupa: VT(+)
Ogrupa: VT(-)

LAD LCx RCA

Rycina 4.1. Tetnice odpowiedzialne za przebyty zawat (LAD - tetnica zstepujaca przednia, LCx — tetnica okalajaca, RCA — prawa tetnica
wienicowa) w grupie z czestoskurczem komorowym (n=24) i bez (n=24).

Choroba wiehcowa jedno-/wielonaczyniowa

Egrupa: VT(+)
Ogrupa: VT(-)

jednonaczyniowa wielonaczyniowa

Rycina 4.2. Choroba wiericowa jedno- lub wielonaczyniowa w grupie z czestoskurczem komorowym (n=24) i bez (n=24).

4.2. Ocena miesnia sercowego w badaniu rezonansu magnetycznego

W badaniu rezonansu magnetycznego oceniono wymiary poszczegdlnych jam i $cian serca,
a takze objeto$¢ koncowoskurczowg i koncoworozkurczowg lewej komory, frakcje
wyrzutowg oraz kurczliwo$é segmentow. Wyniki przedstawiono w tabeli 4.3. Zakres wartosci
referencyjnych przekroczyty srednie wartosci pomiaréw LVEDVI oraz LVESV w grupie VT(+),
atakze LVESV w grupie VT(-). Wielkos¢ lewej komory serca, liczba segmentéw
dyskinetycznych oraz wskaznik kurczliwosci odcinkowej lewej komory byty istotnie wyzsze

w grupie VT(+) i byly jedynymi parametrami réznicujgcymi grupe badang i grupe kontrolna.
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Pozostate parametry, w tym takze frakcja wyrzutowa lewej komory, byty poréwnywalne

w obu grupach.

Tabela 4.3. Wymiary i objetosci jam serca w badaniu rezonansu magnetycznego w grupach badanych.

Grupa VT(+) Grupa VT(-)
n=24 n=24 P

Wymiary

Prawa komora [cm] 2,94+0,48 2,79+0,39 NS

Lewa komora [cm] 6,77+1,02 6,06+0,89 0,01

Przegroda miedzykomorowa [cm] 1,04+0,20 1,04+0,18 NS

Sciana tylna [cm] 0,74+0,20 0,85+0,21 NS

Lewy przedsionek [cm] 4,28+0,93 4,03+0,73 NS
Objetosci

LVEDV [ml] 235,4490,6 194,4+76,9 NS

LVEDVI [ml/m?2] 121,5+43,3 99,8+38,9 NS

LVESV [ml] 161,8+79,4 126,0+71,5 NS

LVESVI [ml/m?2] 81,7+38,6 64,9+36,3 NS

SV[ml] 77,9+27,5 68,5+25,6 NS

SVI [ml/m?2] 39,8+15,1 35,0+£13,2 NS

LVEF [%] 35,2+12,3 36,8+15,2 NS
Masa

LVM [g] 184,2+54,0 182,0+64,1 NS

LVMI [g/m?2] 92,7+23,8 93,3+32,1 NS
Kurczliwo$¢ segmentow [n segmentow]

Normokineza 5,7+3,5 6,8+4,1 NS

Hipokineza 6,3+2,8 6,8+3,3 NS

Akineza 1,6+1,4 1,4+1,5 NS

Dyskineza 2,4+2,1 1,0+1,2 0,017
WMSI 2,04+0,43 1,78+0,37 0,036

odpowiednio: $rednia + SD;

LVEDV — objetos¢ koricoworozkurczowa lewej komory, LVEDVI — indeks objetosci koricowo-rozkurczowej lewej komory,
LVESV — objetos¢ kornicowoskurczowa lewej komory, LVESVI — indeks objetosci koricowoskurczowej lewej komory, SV —
objetos¢ wyrzutowa lewej komory, SVI — indeks objetosci wyrzutowej lewej komory, LVEF — frakcja wyrzutowa lewe;j
komory, LVM — masa miesnia lewej komory, LVMI — indeks masy mie$nia lewej komory, WMSI — wskaZznik kurczliwosci
odcinkowej lewej komory

W dalszej analizie obrazéw rezonansu magnetycznego serca w sekwencjach pdinego
wzmocnienia kontrastowego po podaniu gadoliny przeprowadzono doktadng ocene blizny
pozawatowe]j z uwzglednieniem jej wielkosci i struktury. Grupa badana i kontrolna nie réznity
sie istotnie pod wzgledem masy miesnia lewej komory, wielkosSci obszaru zwtéknienia (blizny

pozawatowej), strefy szarej oraz obszaréow blizny ze zwtdknieniem >75%. Obliczono takze
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wskaznik kurczliwosci segmentdw, w ktérych obecne byto zwtdknienie — takze bez istotnej
réznicy pomiedzy grupami. Dane charakteryzujgce blizne pozawatowa przedstawiono
w tabeli 4.4.

Tabela 4.4. Charakterystyka blizny pozawatowej w grupach badanych w badaniu rezonansu
magnetycznego.

Grupa VT(+) GrupaVT(-)

n=24 n=24 p

Masa blizny [g] 43,6+29,7 32,2+22,8 NS
% LVM 25,8+14,7 20,1+14,5 NS
Masa strefy szarej [g] 4,4+2,5 4,2+3,2 NS
% LVM 2,611,2 2,5%+1,9 NS

% blizny 12,216,2 18,2+18,9 NS
Masa obszardéw blizny ze zwl6knieniem >75% [g] 30,4+27,1 19,6+20,3 NS
% LVM 17,9+13,6 12,4+13,0 NS

% blizny 63,3+23,6 50,1+25,7 NS
WMSI dla segmentow ze zwidknieniem >25% 2,34+0,56 2,25+0,73 NS

odpowiednio: Srednia * SD;
LVM — masa miesnia lewej komory, WMSI — wskaznik kurczliwosci odcinkowej lewej komory

Ponadto przeanalizowano kazdy z 17 segmentdw miesnia lewej komory serca pod katem
grubosci zwitdknienia wzgledem grubosci Sciany serca (przezsciennos¢). W grupie VT(+)
obserwowano istotnie wiecej segmentéw ze zwtdknieniem <75% grubosci Sciany,
a dokfadnie w zakresie 25-75%. Liczbe segmentow z przezsciennoscig blizny okreslong
w kwartylach przedstawia tabela 4.5.

Tabela 4.5. Liczba segmentéw z réznym stopniem zajecia przez blizne zawatowa w grupach badanych
w badaniu rezonansu magnetycznego.

Grupa VT(+) Grupa VT(-)
n=24 n=24
275% 1,5%2,2 1,0£1,9 NS
<75% 7,5%2,1 5,7£2,6 0,014
50-75% 1,4+0,9 0,7+0,9 0,013
25-50% 2,1+1,0 1,4+1,4 0,019
<25% 4,0x2,1 3,618 NS

odpowiednio: Srednia ilos¢ segmentéw + SD

29



W dalszej kolejnosci analizowano obrazy z rezonansu magnetycznego pod katem
wystepowania wysepek tkanki heterogennej w obrebie blizny lub przylegajgcych do niej od
strony wsierdzia lub nasierdzia. Stwierdzono, iz w grupie VT(+) zaréwno catkowita
(sumaryczna) wielkosé wszystkich wysepek, jak i ich liczba, a takze powierzchnia najwiekszej

znalezionej wysepki, sg istotnie wyzsze. Powyzszg obserwacje przedstawia rycina 4.3.

Catkowita powierzchnia wysepek Liczbawysepek
16 18
14 16
= p=0,000003
p=0,000004 2
2
12
10
10
08
8
06 T
6
04
4
02 2
a8 Worupa: VT+ Worupa: VT+
E Corupa:VT- o Maruna:VT-
Pole powierzchninajwiekszejwysepki Pole najmniejszejwysepki
045 0,07
040 0,06 -
p=0,003 p-NS
035 0,05
0,330 0,04
025 0,03
0,20 0,02
015 0,01
0,10 0,00
005 -0,01 -
Worupa:VT+ Worupa: VT+
0,00 Corupa:vr-  ~0.02 [orupa: V-

Rycina 4.3. Charakterystyka jakosciowa i iloSciowa wysepek heterogennego migsnia sercowego w obrebie blizny pozawatowej
w grupie badanej i grupie kontrolnej (pole powierzchni wyrazono w cm?).

W analizie jednoczynnikowej obliczono iloraz szans (ang. odds ratio, OR) wystgpienia
czestoskurczu komorowego dla tych parametréw wysepek, ktére réznicowaty istotnie grupe
VT(+) i VT(-). Dla catkowitej wielkosci wysepek — OR wynidst 1,04 (Cl 1,02-1,07), dla liczby
wysepek OR — 1,42 (Cl 1,17-1,73), a dla pola najwiekszej wysepki OR — 1,16 (Cl 1,01-1,27).
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Wykreslono krzywe ROC czutosci i specyficznosci. Przy punkcie odciecia dla catkowitej
wielkos$ci wysepek réwnym 0,51 czutos¢ wyniosta 87%, a swoistos¢ 83%. Punkt odciecia dla
liczby wysepek wynidst 9 przy czutosci 78% i swoistosci 83%, a dla pola najwiekszej wysepki

0,13 (czutos¢ — 83%, swoistosé — 76%). Wydaje sie zatem, ze catkowita wielko$¢ wysepek jest

najlepszym parametrem predykcyjnym wystgpienia czestoskurczu komorowego (rycina 4.4).

Wykres ROC dla liczby wysepek
Punkt odciecia: 9

Wykres ROC dla pola najwigkszej wysepki
Punkt odciecia: 0,13

1,0F T T T e e s === 1,0 T T T T et
0,8 0,8
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[}
0,6 7 0,6
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04 ! 0,4
/
AUC=0,86 AUC=0,81
0,2 0,2
p=0,000023 p=0,0003
0,0 0,0 |*
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznos¢ 1-Specyficznos¢
Wykres ROC dla catkowitej wielkosci wysepek Wykres ROC poréwnanie
Punkt odciecia: 0,51 1,0 I_
1'0 l e
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AUC=0,89 0.2 .
0,2 ’ . . . L
p=0,000005 . — catkowita wielko$¢ wysepek
e = - liczba wysepek
+ pole najwigkszej wysepki
= linia odniesienia
0,0 0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznos¢

1-Specyficznos¢

Rycina 4.4. Krzywe ROC czutosci i specyficznosci dla parametréw opisujacych wysepki tkanki heterogennej w obrebie rdzenia blizny
pozawatowej: catkowita wielko$¢ wysepek, liczba wysepek i pole najwiekszej wysepki oraz poréwnanie wszystkich trzech krzywych
(AUC - pole pod krzywa, ang. area under curve).

Do analizy wieloczynnikowej wtaczono zmienne, ktore byly istotne w modelu

jednoczynnikowym i nie byty ze sobg skorelowane — wielkos¢ lewej komory, WMSI i liczbe
segmentéw dyskinetycznych oraz catkowitg wielkos¢ wysepek, liczbe wysepek i pole

najwiekszej wysepki. Istotny okazat sie jedynie model oparty na wielkosci LK i polu

31



najwiekszej wysepki z p=0,045. Spowodowato to zwiekszenie pola pod krzywag ROC (ang.
area under curve, AUC) z 0,67 dla LK i 0,81 dla wielkosci najwiekszej wysepki, do 0,83 (mimo
utraty istotnosci LK). Ostatecznie jednak model wieloczynnikowy nie okazat sie znaczgco
lepszym  predyktorem czestoskurczu komorowego niz  model jednoczynnikowy

uwzgledniajacy tylko wielkos¢ najwiekszej wysepki (rycina 4.5).

AUC=0,67 021 AUC=0,81 0zt AUC=0,83
p=0,043 p=0,0003 p=0,0001

0+ 0+

45 ) 0.5 1 1 45 ) 0.5 1 1 45 ) 05 1

1- Swoistoéc 1- Swoisto$c 1 - Swoisto$c
Rycina 4.5. Krzywe ROC dla poszczegélnych modeli regresji logistycznej: a — dla wielkosci lewej komory (LK); b — dla wielkosci najwiekszej
wysepki; ¢ — dla modelu wieloczynnikowego: wielkosci LK i najwigkszej wysepki (AUC - pole pod krzywa, ang. area under curve)
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4.3. Ocena morfologiczna czestoskurczow komorowych w badaniu
elektrofizjologicznym

Do analizy wifaczono 29 czestoskurczéw komorowych. U 4 pacjentow w trakcie badania
elektrofizjologicznego serca wyindukowano czestoskurcze o wiecej niz jednej morfologii.
U 13 pacjentéw wykonano ablacje RF substratu arytmii. Przyktadowy zarejestrowany zapis

wyindukowanego czestoskurczu komorowego przedstawia rycina 4.6.
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Rycina 4.6. Przyktadowy zarejestrowany zapis wyindukowanego czestoskurczu komorowego o morfologii bloku prawej odnogi peczka
Hisa i osig zespotu QRS odchylong w prawo u pacjenta po zawale serca: a — elektrokardiogram powierzchniowy, b — elektrokardiogram
wewnatrzsercowy (przesuw papieru 25 mm/s).
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Arytmia manifestowata sie szerokim spektrum objawéw - omdlenie wystgpito
w 8 przypadkach (28%), stan przedomdleniowy w 7 (24%), a prawie potowa czestoskurczéw
byla dobrze tolerowana przez pacjentéw. Srednia czestotliwoé¢ arytmii wynosita 170,6
QRS/minute. Dominowata morfologia bloku prawej odnogi peczka Hisa — RBBB (62%)
z odchyleniem osi elektrycznej serca w lewo (34%).

Tabela 4.6. Charakterystyka 29 czestoskurczow komorowych obserwowanych w grupie badane;j
(n=24).

VT Rytm zatokowy
n=29 n=29
Objawy
Omdlenie 8 (28)
Stan przedomdleniowy 7 (24)
Dobrze tolerowany 14 (48)
Czestotliwo$é [QRS/min] 170,647,8 57,9+10,1
Dhugosé cyklu [ms] 378,6+100,6 1069,2+188,7
Szerokos¢ QRS [ms] 174,5+21,1 133,2+28,6
05 QRS [°] -9,7+103,1 2,8+54,2
Zmiana osi QRS [°] 100,0£72,7
Morfologia
LBBB 11 (38) 12 (41)
Lewogram patologiczny 4(14) 4 (14)
0§ prawidlowa 4 (14) 7 (24)
Prawogram 1(3) 1(3)
05 nieokreslona 2(7)
RBBB 18 (62) 7 (24)
Lewogram patologiczny 5(17) 5(17)
0$ prawidlowa 3(10) 0(0)
Prawogram 5(17) 2(7)
05$ nieokreslona 5(17)
IRBBB 5(17)
ILBBB 1(3)
Prawidlowa morfologia 4 (14)

odpowiednio: $rednia = SD lub n (%);
LBBB — blok lewej odnogi peczka Hisa; RBBB — blok prawej odnogi peczka Hisa; ILBBB — niezupetny
blok lewej odnogi peczka Hisa; IRBBB — niezupetny blok prawej odnogi peczka Hisa

Srednia 0§ serca w trakcie czestoskurczu mieécita sie w obszarze normogramu z niewielkim

odchyleniem w lewo: -9,7°, i byta zmieniona o $rednio 100° w stosunku do osi QRS
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poszczegblnych pacjentéw w czasie rytmu zatokowego. Histogramy odchylenia osi QRS
w czestoskurczu komorowym i w rytmie zatokowym pokazujg jednak, ze w czasie
czestoskurczu komorowego przewaznie byta ona poza zakresem prawidtowym (22 przypadki
— 75%), a prawidtowa byta czesciej w czasie rytmu zatokowego (18 przypadkéw — 62%)
(rycina 4.7). Srednia szeroko$¢ zespotu QRS wynosita 174,5 ms. Charakterystyke

morfologiczng czestoskurczow komorowych przedstawia tabela 4.6.

Histogram: o$ elektryczna zespotu QRSw czasie czgstoskurczu komorowego Histogram:o$ elektryczna zespotu QRSw czasie rytmu zatokowego
12 12

10 10

Liczbaobs.

4 4
2 2
0 0
-180 -150 -90 -30 0 90 150 180 -180 -150 -90 -30 0 90 150 180
Odchylenie 0si QRS[°] Odchylenie 0siQRS[]

Rycina 4.7. Histogramy odchylenia osi elektrycznej zespotu QRS w ptaszczyinie czotowej w czasie czgstoskurczu komorowego
i w rytmie zatokowym.

4.4. Morfologia czestoskurczu komorowego a przebudowa miesnia
sercowego po zawale serca

Wyniki z badania rezonansu magnetycznego skorelowano z pomiarami opisujgcymi
czestoskurcze komorowe. Uzyskano szereg wspotczynnikdw korelacji (r), z ktdrych istotne
okazaty sie zaleznosci czestotliwosci rytmu i diugosci cyklu czestoskurczu od objetosci
koncowoskurczowej i koncoworozkurczowej oraz ich indekséw, jednak wspodfczynniki
determinacji (r?) Swiadczg o niewielkim wptywie ww. parametréow z CMR na parametry VT.

Korelacje przedstawia tabela 4.7 i rycina 4.8.

Nie stwierdzono istotnej zalezno$ci parametrow czestoskurczu komorowego od wielkosci

blizny pozawatowej czy strefy szarej (tabela 4.7).
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Tabela 4.7. Zaleinosci wybranych parametréw czestoskurczow komorowych od parametréw
charakteryzujacych blizne pozawatowg i funkcje lewej komory.

HR CL Sze(;;l;osc 05 QRS Zmlélgg osi

r p r p r p r p r p
Masa blizny -002 091 002 092 -018 036 -034 007 035 0,07
% LVM 005 0,78 006 076 -007 094 -022 025 015 046
Masa strefy szarej 021 029 -023 023 007 073 -009 066 022 025
% LVM 013 051 -0,12 054 014 049 005 078 -007 0,71
% blizny 016 041 -017 036 007 074 032 010 -027 0,116

Masa obszaréw blizny

ze zwloknieniem >75% -0,04 085 0,04 082 -019 034 -032 0,09 0,27 0,16
(V]

% LVM -0,07 0,71 0,08 069 -012 053 -0,26 0,18 0,16 0,41
% blizny 0,001 0,99 0,02 093 -001 094 -015 045 0,06 0,76
LVEF 0,15 045 -016 042 -0,07 0,73 0,10 0,60 -0,20 0,30

r — wspotczynnik korelacji;
HR — czestotliwos¢ rytmu czestoskurczu; CL — dtugosé cyklu czestoskurczu, LVM — masa miesnia lewej komory, LVEF —
frakcja wyrzutowa lewej komory

Zalezno$¢ czestotiwosciidiugos$cicyklu czestoskurczu Zalezno$¢ czestotliwosciidiugoscicyklu czgstoskurczu
od objeto$cikoncoworozkurczowejlewejkomory od indeksu objetoscikoncoworozkurczowejlewejkomory
600 600
. .

0 s HR [QRS/min] 0 “*. HR[QRS/min]
50 100 150 200 250 300 350 400 p=0,049;r=-03754 20 40 60 80 100 120 140 160 180 200 p=0,004;r=-05247
= CL [ms] *_CL[ms]
LVEDV [mi] 0=0.04:r=0.3906 LVED VI {mim] p=0,001;r=05749
Zalezno$¢ czestoiwosciidiugoscicyklu czestoskurczu Zalezno$¢ czestotiwosciidiugoscicyklu czestoskurczu
od objetoscikonicowoskurczowejlewejkomory od indeksu objetoscikoncowoskurczowejlewejkomory
600 600 >
. . A L

0 s HR [QRS/min] 0 e HR [QRS/min]
40 60 80 100 120 140 160 180 200 220 240 260 280 300 ‘\pgt),[o32]:r=—0.4052 20 40 60 80 100 120 140 160  p=0,01;r=-04785
ims *_CL[ms]
BYESG] p=0,029;r=04137 LVESVI [mi/m?] p=0,004;r=05251

Rycina 4.8. Zaleznos¢ czestotliwosci i dtugosci cyklu czestoskurczu od objetosci korncowoskurczowych i koricoworozkurczowych lewej
komory w badaniu rezonansu magnetycznego.

36



W analizie parametréw czestoskurczow komorowych w zaleznosci od obszaru migsnia

sercowego objetego zawatem stwierdzono, ze — gdy naczyniem dozawatowym byta prawa

tetnica wiencowa, czestoskurcze charakteryzowaty sie istotnie nizszg czestotliwoscig rytmu

i jednoczesnie dtuzszym cyklem. Srednie wartoéci powyzszych parametréw wyznaczono dla

tych czestoskurczéw komorowych, ktére wystgpity u pacjenta po przebyciu jednego zawatu

serca, aby poréwnac tylko substrat (blizne pozawatowg) z obszaru jednej tetnicy wiencowe;.

Powyzsze obserwacje przedstawia tabela 4.8.

Tabela 4.8. Wybrane parametry czestoskurczéw komorowych w zaleznosci od tetnicy dozawatowej
w porownaniu do wielko$ci blizny pozawatowej u pacjentéw, ktérzy przebyli tylko jeden zawat serca.

LAD LCx RCA

n=38 n=9 n=4 p
Czestotliwo$¢ [QRS/min] 193,6+40,0 ** 187,9+46,2 *t 130,3+23,5 t% 0,049
Dlugos¢ cyklu [ms] 321,6+66,9 1 336,9481,1 476,0+80,8 % 0,009
Szerokos¢ QRS [ms] 172,1+21,8 173,0+19,5 192,5+30,2 NS
0S QRS [°] -65,4+76,5 40,8+98,5 31,0£101,2 0,065
Zmiana osi QRS [°] 83,9+60,4 103,0+83,5 78,0£51,9 NS
Wielkos¢ blizny [g] 42,3+16,3 * 24,4+13,7 * 30,0+13,7 0,008

odpowiednio: $rednia + SD; * LAD vs LCx, T LAD vs RCA, F LCx vs RCA
LAD — tetnica zstepujaca przednia, LCx — tetnica okalajagca, RCA — prawa tetnica wiericowa

Przeanalizowano takze wptyw obszaru przebytego zawatu z dorzecza poszczegdlnych tetnic

wiencowych na obecnos$¢ morfologii bloku prawej badz lewej odnogi peczka Hisa w trakcie

czestoskurczu komorowego. LBBB wystepowat istotnie czesciej, gdy przebyty zawat dotyczyt

tetnicy zstepujacej przedniej, natomiast RBBB dominowat u pacjentéw po zawale z obszaru

tetnicy okalajgcej i prawej tetnicy wiericowej (rycina 4.9).

Morfologia zespotu QRS a tetnica dozawatowa

14

12 +
p=0,033
10

ELBBB
CJRBBB

o N A O

LAD LCx RCA

Rycina 4.9. Morfologia zespotu QRS w czasie czestoskurczu komorowego a tetnica dozawatowa (LAD - tetnica zstepujaca przednia, LCx —

tetnica okalajaca, RCA — prawa tetnica wieficowa).
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5. Omowienie wynikow i dyskusja

W 2007 roku Ashikaga i wsp. w eksperymencie na $winiach domowych po wyindukowanym
zawale serca udowodnili obecno$¢ waskich pasm i wysp zywotnego miesnia sercowego
stanowigcych substrat dla wielu morfologii czestoskurczu komorowego juz po pierwszym
epizodzie niedokrwienia miesnia sercowego (62). Ciesn petli reentry charakteryzowaty
stosunkowo niewielkie obszary Zzywotnego miokardium ograniczone przez blizne
pozawatowg lub strefe graniczng. Podobne kanaty duzo wczesniej zidentyfikowali
elektrofizjolodzy (35). Byly to waskie pasma tkanki pobudliwej, przebiegajace pomiedzy
obszarami niepobudliwymi (blizna pozawatowa, pierscienie zastawek, trdjkaty witdkniste
serca). W przedstawionej pracy podjeto prébe oceny, czy identyfikacja takich obszaréw
w badaniu rezonansu magnetycznego serca mogtaby stanowi¢ czynnik predykcyjny

wystgpienia czestoskurczu komorowego.

Ocenie poddano pacjentéw po zawale serca, hospitalizowanych z powodu wystgpienia
utrwalonego czestoskurczu komorowego, w poréwnaniu z grupg kontrolng — po zawale
serca, bez arytmii komorowej. W badaniu rezonansu magnetycznego stwierdzono, ze blizna
pozawatowa charakteryzowata sie obecnoscig wysepek tkanki heterogennej, ktorych istotnie
wiekszg liczbe i powierzchnie obserwowano w grupie chorych z czestoskurczem
komorowym. Wystepowaniu VT sprzyjata takze wieksza liczba segmentéw lewej komory ze
zwtdknieniem w zakresie 25-75% grubosci Sciany. Okreslono ponadto wptyw lokalizacji

przebytego zawatu serca na morfologie VT. Ponizej omdwiono uzyskane wyniki.

5.1. Dane demograficzne i kliniczne

Pordwnujgc dane kliniczne grupy badanej w | Klinice Kardiologii UM w Poznaniu (tabela 4.1)
z grupa oceniang przez Perez-David i wsp. w jednym z pierwszych badan o podobnej
tematyce (63) oraz grupg Boyé i wsp. (64) i grupg Fernandeza-Armenty (65), mozina
zauwazy¢ podobienstwa i rdznice. Liczebnos$¢ grupy z czestoskurczem komorowym byta
najwyzsza w prezentowanym badaniu i wynosita n=24, natomiast w badaniu Perez-David
n=18, w badaniu Boyé n=16, a w badaniu Fernandeza-Armenty n=21 pacjentéw. Grupy

roznity sie pod wzgledem wieku (odpowiednio: 63+11 vs 6618 vs 73410 vs 65110 lat).
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Natomiast rozktad ptci byt podobny — dominowali mezczyzni (odpowiednio: 96% vs 83% vs
91%). Roéznica wartosci frakcji wyrzutowej lewej komory w niniejszym badaniu byita
najwieksza w poréwnaniu do grupy Boyé (34+11% vs 28+6%). Natomiast pod wzgledem klasy
objawéw niewydolnosci serca wg NYHA w grupie hiszpanskiej wiecej, a w grupie niemieckiej
mniej pacjentdw prezentowato klase | (50% w grupie Perez-David vs 33% w badaniu
wtasnym i 12% w grupie Boyé). W zakresie lekdw antyarytmicznych pacjenci w | Klinice
Kardiologii w nieco mniejszym odsetku byli leczeni beta-blokerami (odpowiednio: 71% vs
88%, 94% i 95%), natomiast istotnie czesciej stosowali amiodaron (odpowiednio: 50% vs
17%, 19% i 29%). Nadcisnienie tetnicze i cukrzyca wystepowaty w przedstawionym badaniu
w podobnym odsetku jak w grupie Boyé i wsp. Nieco rzadziej stwierdzano migotanie
przedsionkéw. Poréwnanie parametréw klinicznych wybranych grup przedstawia tabela 5.1.

Tabela 5.1. Dane kliniczne pacjentow z czestoskurczem komorowym w prezentowanej pracy
w pordwnaniu z wynikami innych (63—65).

Grupa VT(+) Grupa VT Grupa VT Grupa VT
n=24 n=18 n=16 n=21
Mataczynska-Rajpold Perez-David (63) Boyé (64) Fernandez-Armenta (65)

Wiek [lata] 63+11 668 73+10 65+10
BMI [kg/m?] 28+4 - 27+3 -
Mezczyzni/Kkobiety 23(96) / 1(4) 15(83) / 3(17) - 19(91) / 2(9)
Wiek zawatu [lata] 16+8 - 10+7 18+8
Klasa wg NYHA

I 8(33) 9(50) 2(12) -

11 11(46) 6(33) 10(63) -

111 5(21) 3(17) 4(25) -
LVEF [%] 3411 32+10 286 38+13
Beta-blokery 17(71) 16(88) 15(94) 20(95)
Amiodaron 12(50) 3(17) 3(19) 6(29)
Nadcis$nienie tetnicze 20(83) - 13(81) -
Cukrzyca 8(33) - 6(38) 5(24)
Migotanie przedsionkéow 5(21) 2(11) 6(38) -

odpowiednio: $rednia = SD lub n(%)

Wstepna ocena echokardiograficzna pacjentéw w niniejszym badaniu (tabela 4.2) wykazata
powiekszenie lewej komory zaréwno w grupie badanej, jak i w grupie kontrolnej, cho¢
istotnie wieksza byta ona w grupie pacjentow z czestoskurczem komorowym (6,4+0,9 cm vs

5,9+0,7 cm). Podobng obserwacje odnotowat Fernandez-Armenta (6,1+0,7 cm).
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Powiekszenie lewej komory byto niewatpliwie zwigzane z jej wieloletnig przebudowa po

przebytym zawale serca.

Analizujgc lokalizacje zawatu w obszarze unaczynienia poszczegdlnych tetnic wiencowych
oraz stopien zaawansowania choroby niedokrwiennej serca (rycina 4.1 i 4.2), nie
stwierdzono istotnych réznic pomiedzy grupa badang a grupg kontrolng. Ogétem zawat
$ciany dolnej i dolno-bocznej przebyto w grupie badanej 14 (58%) pacjentéw. Wedtug innych
autordw zajmujacych sie tg problematyka odsetek ten byt nieco wyzszy i wahat sie pomiedzy
67% a 77% (63,65). W poréwnaniu do grupy Fernandeza-Armenty w niniejszym badaniu
obserwowano znacznie wyzszy odsetek naczyn dozawatowych droznych (58% vs 24%). Jest
to obserwacja bardzo istotna z punktu widzenia przebudowy serca po zawale. Pierwsze
prace dotyczgce wptywu zawatu na przebudowe lewej komory dowodzity bowiem, ze zalezy
ona w duzej mierze od wielkosci blizny i jej przezéciennosci (66,67). A zatem zaréwno
szybkos¢, jak i trwatos$é otwarcia tetnicy dozawatowej wptywa korzystnie na przebudowe
pozawatowg i rokowanie chorych, poniewaz zmniejszajg one ryzyko rozprzestrzenienia sie

martwicy na catfg grubos¢ sciany serca (68—70).

5.2. Morfologia i funkcja serca po zawale w badaniu rezonansu
magnetycznego

Badania morfologiczne nad przebudowg serca po zawale toczg sie od wielu lat. Juz
w pierwszych badaniach na szczurach opisywano zmiany zachodzgce w miesniu sercowym
po epizodzie ostrego niedokrwienia, stwierdzajgc ubytek kardiomiocytéw, zwiekszenie
wymiaru lewej komory, Scieficzenie $ciany serca oraz ubytek kapilar w obszarze zawatu (71—
73). Pdiniejsze badania serc ludzkich post-mortem obejmowaty gtéwnie badania
histopatologiczne z oceng morfometryczng (74,75). Dostarczyly one informacji na temat
funkcji serca po zawale, ktéra stanowi wypadkowg procesdéw toczacych sie w obszarze
martwicy (gojenie, formowanie blizny) oraz proceséw przebiegajacych w pozostatych jej
czesciach, skutkujgcych asynergia skurczu, zwiekszong objetoscig i kulistoscig lewej komory
oraz kompensacyjnym wzrostem jej masy miesniowej (76,77). Obecnie zmiany az do

poziomu tkankowego w aspekcie czynno$ciowo-morfologicznym mozemy oceniaé
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przyzyciowo, poniewaz dysponujemy badaniem rezonansu magnetycznego, dzieki ktéremu

mozliwe stato sie sledzenie zmian w sercu powstatych na skutek zawatu.

Rycina 5.1. Widoczna wyrazna réznica ksztattu lewej komory (LK) w badaniu rezonansu magnetycznego w sekwencji SSFP (Steady State
Free Precession): LK powiekszona, kulista u pacjenta z czestoskurczem komorowym (A — w projekcji 2-jamowej, B — w projekcji
4-jamowej) oraz LK powiekszona, bez zmiany ksztattu u pacjenta bez czestoskurczu komorowego (C — w projekcji 2-jamowej,
D — w projekcji 4-jamowej).

W prezentowanej pracy w badaniu rezonansu magnetycznego, podobnie jak w badaniu
echokardiograficznym, u wiekszosci pacjentéw stwierdzono powiekszenie lewej komory —
istotnie bardziej nasilone w grupie VT(+). Powiekszenie lewej komory wyrazato sie takze
podwyzszonymi parametrami objetosci koricoworozkurczowej, koicowoskurczowej oraz ich
indeksow, cho¢ nie obserwowano istotnych réznic pomiedzy grupa badang i kontrolng
(tabela 4.3). Poréwnujac te wskazniki z pomiarami w grupie Perez-David i Boyé (63,64),
mozna zauwazy¢ rozbieznosci — wartosci te byly nizsze w prezentowanej pracy —
odpowiednio LVESV: 162179 ml vs 184+88 ml, a LVEDV: 235+91 ml vs 2561+86 ml vs 286+123
ml. Nalezy jednak zauwazy¢, iz odchylenia standardowe powyzszych parametréw sg bardzo

duze. Swiadczy to o niematych rozbieznosciach w obrebie grup i przemawia za tym, iz
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arytmia komorowa dotyczy pacjentéw charakteryzujgcych sie duzym zrdéznicowaniem
wymiarow i objetosci jam serca pomiedzy sobg. W tym rozumieniu nie s3 one zatem
przydatnymi parametrami do wyodrebniania chorych zagrozonych czestoskurczem

komorowym.

Warto jednak podkresli¢ fakt, ze grupa chorych z czestoskurczem komorowym rdznita sie
istotnie od grupy bez czestoskurczu w zakresie wymiaru lewej komory, ale nie w zakresie jej
objetosci (rycina 5.1). Moze to swiadczy¢ o tym, ze na wystepowanie VT wptywata nie tyle
sama wielkos¢ lewej komory (wyrazona parametrami objetosci), ale takie jej ksztatt
(wyrazony wymiarem lewej komory w statym miejscu pomiaru). Wiekszy wymiar lewej
komory w grupie pacjentow z VT przemawia za jej bardziej kulistym ksztattem, choé
potwierdzenie tej hipotezy wymagatoby dodatkowo oceny przynajmniej wymiaru

podtuznego lewej komory.

Istotnym parametrem rdznicujgcym grupe z czestoskurczem komorowym i bez czestoskurczu
byt ponadto wskaznik kurczliwosci odcinkowej lewej komory — wynosit on w grupie VT(+)
2,04+0,43, a w grupie VT(-) 1,78+0,37 (tabela 4.3). Na podstawie analizy zaburzen
kurczliwosci poszczegdlnych segmentdw wydaje sie, ze najwiekszy wptyw na tak istotng
roznice WMSI miata wieksza liczba segmentéw dyskinetycznych w grupie z czestoskurczem
komorowym. W prospektywnym badaniu u pacjentow poddawanych wszczepieniu ICD
Di Bella i wsp. (78) w ponad trzyletniej obserwacji ze ztozonym punktem koricowym (zgon
sercowy lub adekwatna interwencja ICD) stwierdzili, ze WMSI >1,7 sam w sobie byt
niezaleznym predyktorem ww. zdarzeA sercowych, a w powigzaniu z innymi dwoma
markerami — rozlegtoécia LGE >12,7% oraz LVEDVI >105 ml/m® w CMR — stanowity czynnik
bardzo niekorzystny rokowniczo, przy obecnosci ktérego 5-letnie przezycie wolne od zdarzen
wynosito jedynie 60%. Tak wysoki WMSI wynika z obecnos$ci duzej liczby segmentéw
akinetycznych i dyskinetycznych, w ktérych martwica obejmuje znaczng cze$é lub nawet
catkowitg grubos$é¢ sciany. W takich segmentach dochodzi do Scieficzenia i rozciggniecia
Sciany, co w konsekwencji zmienia rozktad naprezen, powoduje asynergie skurczu
i w dtuzszej perspektywie skutkuje powiekszeniem sie lewej komory (79). Ten dtugotrwaty
proces prawdopodobnie promuje formowanie sie substratu czestoskurczu komorowego

i ttumaczy, dlaczego arytmia ta pojawia sie dopiero wiele lat po zawale serca.
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Co ciekawe, w przedstawionym badaniu nie zaobserwowano istotnej roznicy w wielkosci
frakcji wyrzutowej lewej komory, ktéra jak dotad stanowi jedyne kryterium (LVEF ponizej
35%) selekcji chorych zagrozonych arytmig komorowg po zawale serca (4,5). Wynika to
najprawdopodobniej z faktu, Ze wystepowanie VT w tej grupie pacjentéw jest
uwarunkowane przede wszystkim obecnoscig blizny, ktdra jednak nie zawsze powoduje tak
znaczne uposledzenie globalnej kurczliwosci lewej komory. Dlatego wcigz poszukuje sie
innego parametru, ktdry pozwoli wytoni¢ chorych zagrozonych VT przy zachowanej LVEF, aby

takze im mozna byto zaoferowaé wszczepienie ICD, zmniejszajgc tym samym ryzyko zgonu.

5.3. Charakterystyka blizny pozawalowej a czestoskurcz komorowy

Blizna po zawale miesnia sercowego jest najczestszg przyczyng powstawania czestoskurczu
komorowego (15). Zmiany w tkance miesniowej, jakie zachodzg po przebytym epizodzie
ostrego niedokrwienia, sg mozliwe do zobrazowania réznymi metodami. Rezonans
magnetyczny serca ma mozliwos¢ dostarczania najwyzszej rozdzielczo$ci obrazéw blizny
pozawatowej w sekwencjach pdZnego wzmocnienia po podaniu gadoliny. Od kilku lat
prowadzone sg badania majgce na celu ustalenie roli rezonansu magnetycznego
w stratyfikacji ryzyka po zawale serca. W latach 2007-2009 byly to badania, ktére
wykazywaty istotng wartos$é wielkosci blizny pozawatowej jako czynnika prognostycznego po
zawale serca (80—83). Wéwczas jednak opierano sie wytagcznie na wizualnej ocenie wielkosci
blizny i wydaje sie, ze te badania majg dzi$ mniejszg wartos¢. Pézniejsze badania, wigcznie
z tu prezentowanym, wykorzystywaty juz metody pétautomatycznej kwantyfikacji obszaréw
LGE z wykorzystaniem dodatkowego oprogramowania. Nadal jednak, wobec sprzecznych
doniesien réznych badaczy nie udato sie ustali¢ jednoznacznej roli CMR w szacowaniu ryzyka
SCD. Ponadto z patofizjologicznego punktu widzenia nie ma podstaw, aby podejrzewaé, ze
wielkos¢ blizny pozawatowej sama w sobie ma wplyw na wystgpienie groznej dla zycia

arytmii komorowej.

Potwierdzono to w przedstawionym badaniu, przeprowadzajgc doktadng analize ilo$ciowa
blizny pozawatowej. Wartosci wzgledne i bezwzgledne masy blizny, masy strefy szarej oraz
masy segmentéw ze zwidknieniem >75% nie rdznicowaty istotnie pacjentow

z czestoskurczem i bez czestoskurczu (tabela 4.4). Podobnej obserwacji dokonata
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Perez-David (63). Odmienne wyniki uzyskat natomiast Boyé i wsp. (64), ktdérzy stwierdzili, iz
wzgledna masa blizny (%LVM) oraz wzgledna i bezwzgledna masa obszaréw ze zwtdknieniem
petnosciennym sg istotnie wyzsze w grupie chorych z czestoskurczem komorowym. Uznali
oni takze wzgledng mase obszaréw petnosciennej blizny jako niezalezny czynnik predykcyjny
niekorzystnych zdarzen arytmicznych. Takze Di Bella i wsp. (78) obserwowali réznice we
wzglednej, a Lgnborg i wsp. (84) w catkowitej masie zwidknienia pomiedzy grupg badang,
a grupa kontrolng. Jednakze trzej ostatni badacze wykorzystywali inng metode wyznaczania
obszaru blizny — Boyé postugiwat sie metodg szerokosci potéwkowej (ang. full width at half
maximum, FWHM), Di Bella uzywat pieciu odchylen standardowych (>5SD), a Lgnborg
stosowat metode wazong do wyznaczania obszaru blizny pozawatowej. Ze wzgledu na fakt, iz
wszystkie te metody sg nadal w fazie oceny wiarygodnosci, grupa ekspertéw Towarzystwa
Sercowo-Naczyniowego Rezonansu Magnetycznego (ang. Society for Cardiovascular
Magnetic Resonance, SCMR) w wytycznych dotyczacych post-processingu badan CMR
wymienia wszystkie te metody jako alternatywne, nie rekomendujac na razie zadnej z nich
szczegblnie (57). Te rdznice metodologiczne mogg jednak ttumaczy¢ odmienne wyniki

pomiaru rozlegtosci blizny u réznych badaczy.

Dalsze implikacje réznic w metodologii zauwazalne sg w ocenie przezsciennosci blizny
pozawatowej. W 2011 roku Boyé i wsp. przedstawili wyniki badania, w ktérym dowodzili, ze
mozna przewidzie¢ wystgpienie groznej dla zycia arytmii u pacjentéw z blizng pozawatowg
stanowigcg co najmniej 43% grubosci $ciany serca w obrazach LGE w CMR. W tym samym
roku Scott i wsp. dowodzili, ze liczba segmentdéw ze zwtdknieniem >75% stanowi czynnik
predykcyjny arytmii komorowej (85). W niniejszym badaniu natomiast stwierdzono, ze
pacjenci z czestoskurczem komorowym charakteryzowali sie obecnoscia wiekszej ilosci
segmentow ze zwtdknieniem w zakresie 25-75% (tabela 4.5). Wydaje sie wiec, ze zaréwno
duza przezsciennos¢ (>75% grubosci $ciany), jak i mata (<25% grubosci Sciany), nie wigzg sie
Scisle z arytmogennoscig. Natomiast Di Bella i wsp. nie zaobserwowali takiej prawidtowosci
pomiedzy grupami. Wyniki zatem nie sg spdjne. Wydaje sie wiec, ze dopdki nie zostanie
ustalona metoda referencyjna stuzgca do wyznaczania obszaru blizny, trudno bedzie
poréwnywacd badania nad wielkosScig obszaru zwtéknienia po zawale serca. Prawdopodobnie

jednak, ze niepetnoscienne zwtdknienie moze sprzyja¢ wystepowaniu czestoskurczéw
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komorowych ze wzgledu na zaburzenia propagacji fali pobudzenia oraz niehomogennosé

refrakcji w pozostatym, zywotnym obszarze $ciany serca.

5.3.1. WysepKki tkanki heterogennej w bliZnie pozawatowej

W 1993 roku Stevenson i wsp. po raz pierwszy opisali obecnos¢ obszaréw wolnego
przewodzenia (ang. areas of slow conduction) w obrebie blizny pozawatowej, ktérymi
przebiega pobudzenie petli reentry w trakcie czestoskurczu komorowego (35).
W pdiniejszych latach, stosujgc system elektro-anatomiczny 3D, wolnoprzewodzgce obszary
z rozfragmentowanym wewnatrzsercowym sygnatem zaobserwowano na mapie
potencjatowej lewej komory i nazwano je kanatami (ang. conducting channels) lub ciesniami
(86,87). Charakteryzowaty sie one zwolnionym przewodzeniem w stosunku do zdrowego
miesnia sercowego i byty do$¢ wyraznie oddzielone od obszaréw braku przewodzenia
w obrebie zbitej tkanki witdknistej blizny pozawatowej. W 2013 roku Lin i wsp. opisali
obecnos¢ podobnych ciesni/kanatéw utworzonych przez tkanke heterogenng widoczng

w obrazach LGE w CMR (88).

W niniejszym badaniu podczas analizy jakosciowej i ilosciowej blizny pozawatowej
zaobserwowano obecno$¢ obszaréw tkanki heterogennej w obrebie rdzenia blizny lub
przylegajgcych do niego od strony wsierdzia lub nasierdzia, jako ograniczone obszary
o nieregularnym ksztatcie. Nazwano je ,wysepkami”, a nastepnie dokonano ich oceny
ilosciowej. Stwierdzono, ze w grupie pacjentdw z czestoskurczem komorowym catkowita
wielkos¢ wysepek, ich liczba oraz pole powierzchni najwiekszej wysepki byty istotnie wyzsze
(rycina 4.3). Punkty odciecia wyznaczone dla powyzszych parametrow na podstawie
krzywych ROC charakteryzowaty sie wysokg czutoscig i swoistoscia w przewidywaniu
wystgpienia czestoskurczu komorowego (rycina 4.4). Na podstawie jednostkowych ilorazéw
szans stwierdzono takze, ze im wieksza liczba wysepek oraz im wieksze pole najwiekszej
wysepki, tym wieksze prawdopodobiefdstwo wystgpienia arytmii. Obecnos¢ powyzej
dziewieciu wysepek u czterech pacjentéw z grupy kontrolnej moze wskazywaé na zagrozenie
arytmig komorowa w przysztosci. Zwtaszcza, ze sredni wiek zawatu w tej grupie byt nizszy niz
w grupie z czestoskurczem komorowym. Wydaje sie zatem, ze powyzsze parametry mogtyby

by¢ przydatne w wytanianiu pacjentéw zagrozonych wystgpieniem arytmii komorowej.
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Koncepcja wysepek jest w rzeczywistosci rozszerzeniem hipotezy kanatéw tkanki
heterogennej w obrebie rdzenia blizny pozawatowej. Bowiem w standardowym badaniu
rezonansu magnetycznego serca dysponujemy obrazami w konkretnych przekrojach serca —
warunkiem wiec uchwycenia takiego kanatu jest natrafienie na jego przekrdj podtuzny
w danej projekcji (rycina 2.1). Losowos¢ tego zjawiska jest duzym mankamentem tej metody.
Zeby doktadnie zobrazowaé przebieg kanatu tkanki heterogennej w obrebie lewej komory
konieczna jest tréjwymiarowa rekonstrukcja na podstawie intensywnosci sygnatu
poszczegblnych warstw miokardium od wsierdzia do nasierdzia. Takie analizy wykonali
dotychczas jedynie badacze z grupy profesora Josepa Brugady (38,65), uzywajgc do tego
dodatkowego wtasnego oprogramowania niedostepnego w wersji komercyjnej. Za pomocg
tej metody, w nieopublikowanym jeszcze badaniu, Acosta i wsp. dowodzili, ze kanaty takie
mozna zidentyfikowaé juz w ostrej fazie zawatu serca i na tej podstawie oceniac ryzyko
wystgpienia groznych arytmii komorowych (89). Natomiast Andreu i wsp. prébowali natozy¢
mapy intensywnosci sygnatu w CMR na mapy elektroanatomiczne (ang. electroanatomical
map, EAM) i oceni¢ zbiezno$¢ lokalizacji kanatéw zwolnionego przewodzenia w EAM
i kanatow tkanki heterogennej w obrebie blizny pozawatowej widocznej w CMR (38).
Stwierdzili oni, ze tréjwymiarowa rekonstrukcja lewej komory utatwia identyfikacje kanatow
czestoskurczu komorowego przed planowang ablacjg RF. Na razie jednak jest to metoda

skomplikowana, czasochtonna i powszechnie niedostepna.

Tymczasem identyfikacja wysepek tkanki heterogennej jest mozliwa na podstawie
standardowego badania CMR. Umozliwia ona wiaczenie do analizy wszystkich obszardw,
ktdre stanowig potencjalny substrat dla arytmii komorowych, niezaleznie od rodzaju uzytej
projekcji i przekroju lewej komory. Narzedzie to mozna bytoby wykorzystaé¢ do skriningu
chorych po zawale serca w celu wyselekcjonowania chorych zagrozonych VT, ktérym mozna
by wowczas wszczepi¢ ICD jako pierwotng prewencje SCD. Dalszych badan wymagatoby

jednak ustalenie odpowiednich ram czasowych wykonania takiego skriningu.
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5.4. Morfologia czestoskurczu komorowego a przebudowa lewej
komory po zawale serca

Obnizenie frakcji wyrzutowe]j lewej komory w pierwszych miesigcach po zawale serca wynika
z zaburzen kurczliwosci odcinkowej na tle postepujacej apoptozy miocytdw, ich przerostu
oraz uposledzenia kurczliwosci i przekazywania sygnatéw zapalnych (90). Dopiero pézniej
przebudowa lewej komory w nastepstwie jej zmienionej kinetyki i wptywu cytokin na
pozostaty, ,,zdrowg” czes¢ miokardium skutkuje powiekszeniem lewej komory i obnizeniem
kurczliwosci globalnej, co jest istotnym czynnikiem ryzyka groznej dla zycia arytmii

i jednoczesnie obliguje do zabezpieczenia takiego chorego przed SCD za pomocg ICD (51).

W niniejszym badaniu parametry kliniczne i morfologiczne czestoskurczu komorowego byty
zblizone do wynikéw uzyskiwanych przez innych badaczy. Prawie potowa zarejestrowanych
arytmii byta dobrze tolerowana przez pacjentdéw, co jest charakterystyczne dla czestoskurczu
zwigzanego z blizng (4). Niewiele jest jednak w literaturze badan nad morfologiag
czestoskurczu komorowego po zawale serca w powierzchniowym zapisie EKG. W stosunku
do badania Coumela i wsp. (91), poréwnujacego morfologie czestoskurczu komorowego po
zawale serca z idiopatycznym VT, stwierdzono podobienstwo wynikdw niniejszego badania
w zakresie szerokosci zespotu QRS (tu: 17521 ms vs Coumel: 171+32 ms) oraz rozktadu
odchylenia osi elektrycznej QRS w ptaszczyznie czotowej — w znacznej wiekszosci
czestoskurczow os ta byfa poza zakresem prawidtowym (tu: 76% vs Coumel: 74%) (tabela 4.6

i rycina 4.7).

W przedstawionej pracy zaobserwowano takze zwigzek czestotliwosci i diugosci cyklu
czestoskurczu z objetoscig koncowoskurczowg i koricoworozkurczowg lewej komory oraz ich
indeksami (rycina 4.8). Relatywnie najsilniejszg korelacje stwierdzono pomiedzy dtugoscia
cyklu czestoskurczu i indeksem objetosci korncoworozkurczowe] lewej komory — chociaz
wspotczynnik determinacji wynidst w niej jedynie 33%. W pozostatych zaobserwowanych
zaleznosciach wspodtczynniki determinacji byty nizsze, co swiadczy o niezbyt silnym wptywie
LVEDV, LVESV i LVESVI na czestotliwos¢ i dtugosé¢ cyklu czestoskurczu. Podobne zaleznosci
nie byty dotychczas opisywane w literaturze. Wydaje sie jednak, ze wynikajg one z prostego
prawa fizyki — zaleznosci predkosci (i bedacej jej pochodng — czestotliwosci) od czasu (czyli

dtugosci cyklu) i drogi, ktéra jest tym dtuzsza, im wieksze jest serce.

47



5.5. Morfologia czestoskurczu komorowego a blizna pozawatowa

Morfologia zespotu QRS w zapisie EKG jest $cisle zwigzana z miejscem powstawania impulsu
elektrycznego oraz kierunkiem rozchodzenia sie fali pobudzenia. Na podstawie 12-
odprowadzeniowego EKG mozemy uzyska¢ informacje na temat s$redniego wektora
elektrycznego zespotu QRS, a takie oceni¢ w przyblizeniu kierunki rozchodzenia sie
pobudzenia w obrebie komér w poszczegdlnych ptaszczyznach oraz w uktadzie
przestrzennym. Na morfologie zespotu QRS majg takze wptyw rézne zjawiska w miesniu
sercowym, ktére zmieniajg wilasciwosci elektryczne poszczegdlnych  komérek,
a w konsekwencji catej tkanki. Jedng z najczestszych przyczyn takiej zmiany jest zawat serca,
w ktérym poczatkowa martwica, a w procesie gojenia apoptoza miocytdw i ich zastgpienie
tkanka tgczng, powodujg brak lub uposledzenie aktywnosci elektrycznej komérek w tym
obszarze. Lokalizacja blizny pozawatowej, wokdt ktérej zawigzuje sie petla pobudzenia
krgzgcego czestoskurczu komorowego moze mie¢ zatem istotny wptyw na morfologie
zespotu QRS w czasie arytmii. Natomiast od kierunku krazenia fali reentry zalezy o$
elektryczna zespotu QRS. Nalezy jednak zwrdci¢ uwage na fakt, iz dany kanat czestoskurczu
moze przewodzi¢ dwukierunkowo, dlatego mozliwe jest obserwowanie u jednego pacjenta
czestoskurczu komorowego o odmiennych morfologiach QRS, nie tylko w ptaszczyznie
czotowej. Specyficzny rodzaj reentry w VT, tzw. model figury 8, powodowany
przemieszczaniem fali pobudzenia w kierunku zgodnym i przeciwnym do ruchu wskazéwek
zegara wokot 2 tukéw funkcjonalnego bloku przewodzenia, dodatkowo wptywa na zmiane
morfologii VT (15,92). Z drugiej strony niehomogennos¢ blizny pozawatowej i zwigzana z nig
obecnos$¢ kanatéw czestoskurczu moze prawdopodobnie skutkowaé réznymi morfologiami

zespotu QRS, ktore mogg miec jednakowg o$ elektryczng, jezeli majg wspdling ciesn.

Wiele prac wskazuje, ze niehomogenno$é i anizotropia stanowig istotny element
powstawania arytmii (26,92—94). Teoria spiralnej fali — jako mechanizmu reentry VT jest
jedna z koncepcji (rycina 1.1). Przycigganie i odpychanie spiralnej fali w niehomogennym
obszarze tkanki z przewodzeniem anizotropowym stanowi ciekawg koncepcje obejmujaca
zmiane kierunku i jednoczesnie podtrzymywanie krazacej fali pobudzenia (95). Przestrzenna
orientacja komodrek wzdtuz dtugiej osi definiuje najszybsze przycigganie fal spiralnych.
W omawianym zjawisku przesuniecie kierunku fali pobudzenia (ang. spiral wave drift)

wystepuje w obecnosci liniowego gradientu nasilenia anizotropii. W opisanych modelach,
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sposdb szerzenia fali pobudzenia w ptaszczyznie horyzontalnej przyrownywano do ksztattu
litery S (96). Spiralne fale, a szczegdlnie jej tzw. przypiecie (ang. pinning) nawet do
milimetrowe] wielkosci przeszkody (zmienionej elektrofizjologicznie tkanki serca), byty
wskazywane jako czynnik stabilizujgcy krgzgcy fale pobudzenia (95,96). Teoria spiralnej fali
stanowi ciekawg koncepcje ttumaczacy jej dryfowanie badz jej zbaczanie z pierwotnego
kierunku w czasie czestoskurczu (95). Spiralne fale mogg dziata¢ jako centra stabilizujgce
krgzgce pobudzenie (przyktadowo reentry VT) przed ustaniem krgzenia impulsu po obwodzie
przy kolizji z obszarem nieprzewodzacej tkanki np. z pierscieniem zastawki serca. Tym

samym moze to zapobiegac¢ spontanicznemu przerwaniu czestoskurczu.

W literaturze wykazano (95), ze spiralne fale majg tendencje do stabilizacji w obszarze
o niskiej gotowosci do sprzegania. Te miejsca korespondujg z obszarami lokalnego
wtdknienia, co powoduje takze zmiane lokalnych wtasciwosci przewodzenia tkanki (26).
Natomiast zjawisko lokalnego widknienia miesnia sercowego, obserwowane czesto po
zawale serca, moze ttumaczy¢ wiekszg tendencje do stabilnosci pozawatowego
czestoskurczu komorowego. Spiralne fale z kolei mogg stanowi¢ istotny cel dla wykonania
skutecznego zabiegu ablacji RF np. czestoskurczu komorowego. Niestety w chwili obecnej nie

dysponujemy metodg obrazowania opisanego zjawiska w czasie zabiegu ablacji RF.

W 2011 roku Woie i wsp. stwierdzili odwrotng zalezno$é dtugosci cyklu od catkowitej masy
blizny pozawatowej (97). Dwa lata pdzniej te obserwacje potwierdzili Alexandre i wsp.
Zaproponowali oni schemat programowania stref czestoskurczu w ICD na podstawie
wielkosci blizny (98). W niniejszym badaniu jednak nie stwierdzono zadnej zaleznosci
pomiedzy parametrami czestoskurczu komorowego (HR, CL czy osi zespotu QRS) a wielkoscig
blizny pozawatowej, strefy szarej, obszaréw zwitdknienia >75% czy wysepek (tabela 4.7). Po
raz kolejny wynika to najprawdopodobniej z réznic metody wyznaczania obszaru blizny —
Woie i Alexandre stosowali rézne metody, z ktdérych zadna nie znalazta sie wsrdd
rekomendowanych przez SCMR w przeciwienistwie do metody zastosowanej w niniejszym

badaniu (57).

Zaobserwowano natomiast wptyw lokalizacji zawatu w obszarze poszczegdlnych tetnic
wiencowych na morfologie zespotu QRS w czasie rytmu zatokowego i w trakcie

czestoskurczu komorowego (rycina 4.9). Zmiana morfologii zespotu QRS w czasie rytmu
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zatokowego wyptywa przede wszystkim ze stopnia niedokrwienia/martwicy odndg peczka
Hisa, ktéry po wygojeniu zawatu powoduje trwatg, nieodwracalng zmiane morfologii QRS.
Wynika to z anatomii oraz unaczynienia ukfadu bodzZco-przewodzacego — prawa odnoga
peczka Hisa unaczyniona jest przez lewa tetnice wieficowa, natomiast lewa odnoga peczka
Hisa zarowno przez lewg, jak i przez prawg tetnice wiencowg (99). Natomiast morfologia
zespotu QRS w trakcie czestoskurczu komorowego wynika z potozenia przestrzennego blizny
pozawatowej, a obecny blok odnogi jest blokiem czynnosciowym, wynikajgcym z krazenia
pobudzenia w okreslonym obszarze komory (w okolicy blizny pozawatowej) i przewodzenia
go do pozostatej czesci komory ,,z komérki na komdrke”. Na przyktad blizna po zawale Sciany
dolnej, ktdra, bedac substratem VT, najczesciej skutkuje morfologia RBBB w czasie arytmii,
moze pochodzi¢ zaréwno z obszaru unaczynienia RCA (wtedy w czasie rytmu zatokowego
najczesciej nie wystepuje RBBB), jak i LCx (woéwczas w czasie rytmu zatokowego moze byé
obecny RBBB), w zaleznosci od typu anatomicznego z dominacjgy prawej badz lewej tetnicy

wiencowe;.

Ponadto lokalizacja zawatu w grupie pacjentéw z czestoskurczem komorowym miata takze
wptyw na czestotliwos¢ rytmu, dtugosé cyklu VT oraz szerokosé zespotu QRS (tabela 4.8).
Istotnie ,wolniejsze” byly czestoskurcze zwigzane z blizng po zawale z zakresu unaczynienia
prawej tetnicy wiedcowej. Wynika to z wielkosci petli reentry, ktéra jak nalezatoby sadzi¢,
jest najwieksza (najdtuzsza) w zawatach z obszaru prawej tetnicy wiericowej. Nie mozna
jednak tego wyttumaczy¢ wielkoscig blizny pozawatowej, ktdora nie jest najwieksza w tej
lokalizacji. Byé moze jednak jest bardziej homogenna niz w przypadku pozostatych lokalizacji
i woéwczas petla czestoskurczu krgzy wokét wiekszych obszaréw lub nawet catej blizny.
W dostepnej literaturze nie ma niestety doktadnej charakterystyki elektrokardiograficznej
czestoskurczéw komorowych w zaleznosci od lokalizacji zawatu serca. Wydaje sie jednak, ze
VT w tej lokalizacji z uwagi na nizszg czestotliwos$¢ jest lepiej tolerowany przez pacjentéw
itym samym moze wigzaé sie z mniejszym ryzykiem SCD. Weryfikacja tej hipotezy

wymagataby jednak bardziej szczegétowych badan w tym zakresie.
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5.6. Ograniczenia i krytyka badania

Gtéwnym ograniczeniem niniejszego badania byta stosunkowo nieduza liczebnos¢ grup
badanych, choc i tak byfta ona jedng z wyzszych w pordwnaniu do innych badan o zblizonej
tematyce (63-65). Wynika to z trudnosci w zgromadzeniu takich pacjentéw pod opieka
osrodka referencyjnego. Wiekszos¢ z nich po pierwszym epizodzie VT ma wszczepiany
kardiowerter-defibrylator w prewencji wtérnej SCD w osrodku nizszej referencji, a do
osrodka wyzszej referencji trafia dopiero, gdy arytmia nawraca pomimo leczenia

farmakologicznego.

Do badania byli wtgczani réwniez pacjenci z ICD. Utrudnieniem u takich chorych byia
obecnosé ICD wszczepionego po lewej stronie, ktdra czesto uniemozliwiata precyzyjng ocene
w CMR pacjentéw po zawale Sciany przedniej i bocznej z uwagi na obecnos¢ artefaktéw i tym
samym brak mozliwosci wiarygodnej oceny blizny. Z tego powodu kilku chorych zostato

wykluczonych z badania.

Ograniczeniem badania jest takze brak odlegtej obserwacji klinicznej pacjentéw. Dotyczy to
zwtaszcza grupy kontrolnej, w ktérej czas od wystgpienia pierwszego zawatu serca byt
znacznie krétszy niz w grupie badanej, a zatem by¢ moze pacjenci ci nadal sg zagrozeni
wystgpieniem czestoskurczu komorowego ze wzgledu na obecno$é potencjalnego substratu

arytmii, jakim jest blizna pozawatowa.

5.7. Podsumowanie

W niniejszym badaniu poréwnywano pacjentéw po zawale serca z czestoskurczem
komorowym oraz bez VT pod wzgledem charakteru blizny pozawatowej w badaniu
rezonansu magnetycznego, a takze pod wzgledem innych parametrdow klinicznych, moggcych
réznicowac te grupy. Analizowano takze morfologie czestoskurczu komorowego w zaleznosci

od morfologii i lokalizacji blizny pozawatowe;.

W grupie chorych z czestoskurczem komorowym stwierdzono obecnos¢ wysepek tkanki
heterogennej w obrebie blizny pozawatowej oraz istotnie bardziej powiekszong lewa
komore. Liczba wysepek, ich catkowita powierzchnia oraz pole najwiekszej wysepki

cechowaty sie wysoka czutoscig i swoistoscig w wyodrebnianiu grupy z VT po zawale serca.
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Wydaje sie zatem, ze, mogtyby one stanowic¢ proste narzedzie do selekcji chorych mogacych
odnies¢ korzysé z wszczepienia ICD niezaleznie od frakcji wyrzutowej lewej komory, ktéra nie
rdznicowata istotnie grup badanych. Zastosowanie tego parametru w celu kwalifikacji
chorych do implantacji ICD wymaga jednak dalszych badan z udziatem wiekszej grupy

pacjentdéw oraz przedtuzonej obserwacji kliniczne;j.

Ponadto zaobserwowano, ze po zawale serca w obszarze unaczynienia prawej tetnicy
wiencowe] rzadko wystepowat catkowity blok odnogi w czasie rytmu zatokowego,
a czestoskurcze komorowe w tej lokalizacji miaty mniejszg czestotliwos¢ rytmu.
Prawdopodobnie wiec ta lokalizacja zawatu moze wigzaé sie z mniejszym ryzykiem SCD,

jednak ta hipoteza wymaga weryfikacji w odrebnym badaniu.
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6. WniosKki

1. U pacjentdéw po zawale serca w badaniu rezonansu magnetycznego ocena ilosciowa
wysepek tkanki heterogennej w obrebie blizny pozawatowej umozliwia wytonienie
chorych z istotnie wiekszym prawdopodobienstwem wystgpienia czestoskurczu

komorowego.

2. Czestsze wystepowanie czestoskurczu komorowego po zawale serca stwierdza sie
u pacjentéw z wiekszg liczbg segmentéw lewej komory ze zwtdknieniem w zakresie

25-75% grubosci Sciany serca w badaniu rezonansu magnetycznego.

3. Przebudowa lewej komory po zawale serca powodujgca zmiane jej ksztattu
z podtuznego na kulisty moze wigza¢ sie z czestszym wystepowaniem czestoskurczu

komorowego.

4. Lokalizacja przebytego zawatu serca w obszarze unaczynienia poszczegdélnych tetnic
wiencowych wptywa na niektére parametry czestoskurczu komorowego, takie jak
czestotliwos¢ rytmu i dtugosc cyklu, a takze obecnos¢ morfologii bloku prawej badz

lewej odnogi peczka Hisa.
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7. Streszczenie w jezyku polskim

Wstep: U chorych po zawale serca nagly zgon sercowy (SCD) z powodu groznych arytmii
komorowych wstepuje czesciej niz w populacji ogdlnej. Jedng z przyczyn SCD jest utrwalony
czestoskurcz komorowy (VT), ktédry moze degenerowa¢ do migotania komor. Istotnym
czynnikiem predykcyjnym wystgpienia czestoskurczu komorowego w tej grupie chorych jest
znacznie obnizona frakcja wyrzutowa lewej komory (ponizej 35%), dlatego takim pacjentom
wszczepia sie kardiowerter-defibrylator (ICD) w prewencji pierwotnej nagtego zgonu
sercowego. Czestoskurcz komorowy pojawia sie jednak rowniez u chorych z niewielkim lub
umiarkowanym upo$ledzeniem kurczliwosci lewej komory, poniewaz nawet mata blizna po
zawale serca moze stanowié podtoze dla arytmii. W swietle aktualnych wytycznych nie sg oni
zabezpieczani ICD. Podejmowane sg préby znalezienia, m. in. w oparciu o badanie rezonansu
magnetycznego serca, innych niz obnizona frakcja wyrzutowa parametréw, dzieki ktérym

mozliwa bedzie lepsza selekcja chorych zagrozonych czestoskurczem komorowym.

Cel pracy: Celem badania byta ocena wptywu przebudowy lewej komory po zawale serca na
wystepowanie i morfologie czestoskurczu komorowego oraz wptywu wielkosci i morfologii
blizny pozawatowej na wystepowanie czestoskurczu komorowego, a takze wptywu wielkosci

i lokalizacji blizny pozawatowej na morfologie i czestotliwos$¢ czestoskurczu komorowego.

Materiat i metody: Badaniem objeto grupe 48 pacjentdw w wieku 44-81 lat (46 mezczyzn
i 2 kobiety), po przebytym zawale serca, hospitalizowanych w 1 Klinice Kardiologii
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. Do grupy badanej VT(+) (n=24) witgczono chorych
z udokumentowanym w zapisie EKG, utrwalonym czestoskurczem komorowym. W grupie

kontrolnej VT(-) (n=24) znalezli sie pacjenci bez arytmii komorowej w monitorowaniu EKG.

U wszystkich chorych wykonano badanie rezonansu magnetycznego serca (CMR) celem
oceny blizny pozawatowej jako potencjalnego substratu arytmii, a u chorych z VT ponadto
badanie elektrofizjologiczne serca w celu doktadnej oceny liczby i morfologii zespotéw QRS

czestoskurczow komorowych.

Wyniki: Grupy badane nie rdznity sie istotnie pod wzgledem parametréw klinicznych
i demograficznych, takich jak wiek, pte¢, klasa czynnosciowa wg NYHA, leczenie
antyarytmiczne oraz choroby wspéfistniejgce. Stwierdzono natomiast znaczgcg rdznice czasu
od wystgpienia pierwszego zawatu serca miedzy grupami (15,8+8,4 vs 7,1+6,7 lat; p=0,002).

54



Zaréwno w badaniu echokardiograficznym, jak i w badaniu rezonansu magnetycznego serca,
nie obserwowano rdéznicy w wartosci frakcji wyrzutowej lewej komory, stwierdzono
natomiast, ze powiekszenie lewej komory (obecne w obu grupach) byto istotnie bardziej
nasilone w grupie VT(+), przy braku rdéznic w zakresie objetosci koricowoskurczowych
i koncoworozkurczowych lewej komory. W grupie z czestoskurczem komorowym
obserwowano takze istotnie wyzszy wskaznik kurczliwo$ci odcinkowej (2,04+0,43 vs
1,78+0,37; p=0,036) oraz wiekszg liczbe segmentéow dyskinetycznych (2,4+2,1 vs 1,0+1,2;
p=0,017). Wielkos$¢ blizny pozawatowej i strefy szarej w badaniu CMR nie réznity sie istotnie
pomiedzy grupami, natomiast w grupie VT(+) obserwowano wiekszg liczbe segmentéw ze
zwidknieniem 25-75% grubosci Sciany serca. W bliznie pozawatowej stwierdzono obecnos$¢
wysepek tkanki heterogennej, ktérych liczba, catkowita wielkos¢ i pole najwiekszej wysepki
byty istotnie wieksze w grupie z czestoskurczem komorowym i stanowity czynnik predykcyjny
wystgpienia VT. Ponadto obserwowano zaleznos¢ czestotliwosci rytmu i dtugosci cyklu VT od
objetosci lewej komory — najsilniejszg dla indeksu objetosci korncoworozkurczowe;.
Zauwazono takze, ze po zawale z obszaru unaczynienia prawej tetnicy wiencowej
czestoskurcze komorowe miaty nizszg czestotliwosc i najczesciej morfologie bloku prawe;j
odnogi peczka Hisa, natomiast po zawale z obszaru unaczynienia lewej tetnicy wieficowej VT

przyjmowat morfologie zaréwno bloku prawej, jak i lewej odnogi peczka Hisa.

Whioski: 1) U pacjentéw po zawale serca w badaniu rezonansu magnetycznego w obrebie
blizny pozawatowej stwierdzono obecnos¢ wysepek tkanki heterogennej, ktérych ocena
ilosciowa umozliwita wytonienie chorych z istotnie wiekszym prawdopodobienstwem
wystgpienia czestoskurczu komorowego. 2) Czestsze wystepowanie czestoskurczu
komorowego po zawale serca stwierdzano u pacjentdw z wiekszg liczbg segmentéw lewej
komory ze zwitdknieniem w zakresie 25-75% grubosci sciany serca. 3) Lokalizacja przebytego
zawatu serca w obszarze unaczynienia poszczegdlnych tetnic wiedcowych wptywata na
niektdre parametry czestoskurczu komorowego, takie jak czestotliwosé¢ rytmu i dtugosé

cyklu, a takze obecnos¢ morfologii bloku prawej badz lewej odnogi peczka Hisa.
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8. Streszczenie w jezyku angielskim (Abstract)

Introduction: In patients after myocardial infarction (Ml) sudden cardiac death (SCD) is more
frequent than in the general population. Sustained ventricular tachycardia (VT), as one of the
possible causes of SCD, is dangerous, because it may rapidly degenerate into ventricular
fibrillation. Low ejection fraction of the left ventricle (below 35%) is a proved factor
predicting ventricular arrhythmic events, therefore implanting a cardioverter-defibrillator
(ICD) in such patients is compulsory for primary prevention of SCD. However, VT may also
appear in patients with mild or moderate impairment of left ventricular contractility,
because even a small scar after Ml may be a substrate for ventricular arrhythmia. According
to current guidelines such patients are not secured with ICD. Efforts are made to find other

parameters, which could help in better selection of patients at risk of ventricular arrhythmia.

Aim of the study: The aim of the study was to evaluate the influence of left ventricular
remodeling after Ml based on the occurrence and morphology of ventricular tachycardia,
the influence of the size and morphology of the post-infarction scar on the occurrence of VT,
as well as the influence of the size and location of post-infarction scar on the morphology

and the rate of VT.

Material and methods: A group of 48 patients, aged 44-81 y (46 male, 2 female), after M
were enrolled to the study. Patients with documented ventricular tachycardia were
recruited to the study group — VT(+) (n=24), whereas patients with no ventricular arrhythmia

in ECG monitoring — were directed to the control group — VT(-) (n=24).

Every patient had cardiac magnetic resonance performed (CMR) to evaluate the post-
infarction scar, which may be a possible substrate for arrhythmia. In addition patients with
VT had electrophysiological study performed to precisely assess the number and

morphology of VT.

Results: The examined groups did not differ significantly in clinical and demographical
parameters, such as age, sex, functional class according to NYHA, antiarrhythmic
pharmacotherapy and comorbidities. However, there was a significant difference in the
infarct age between the two groups (15,848,4 vs 7,1+6,7 vy, p=0,002). In the

echocardiography as well as in the CMR a significant difference in left ventricular ejection
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fraction was not observed between the groups, but left ventricle enlargement was greater in
the VT(+) group and was not associated with significant differences in end-systolic and end-
diastolic volumes. In patients with VT the wall motion score index was significantly higher
2,04+0,43 vs 1,78+0,37; p=0,036) and there was a higher number of dyskinetic segments
(2,4+2,1 vs 1,041,2; p=0,017). Scar and border zone sizes did not distinguish patients with or
without VT, but in the VT group there was a greater number of segments with fibrosis
forming on 25-75% of the ventricular wall. In the scar core islets of heterogeneous
myocardium were revealed. The number, total area and biggest islet area were significantly
higher in the VT(+) group and were influencing predisposition to VT. Furthermore
a correlation between VT rate, cycle length and left ventricular volumes was found — the
strongest for left ventricular end-diastolic volume. Moreover, slower VT rate and right
bundle branch block morphology were observed after Ml located in the area of the right
coronary artery blood supply, whereas after Ml originating from the left coronary artery

either the right or the left bundle branch block was found.

Conclusions: 1) Among patients with prior Ml islets of heterogeneous myocardium within or
adjacent to the scar core were revealed. Identification and quantification of such islets may
be a useful parameter for distinguishing patients with preserved LVEF and a high risk of
ventricular tachycardia. 2) In patients with post-myocardial infarction scar extent within 25-
75% of the wall’s thickness was associated with a higher incidence of VT. 3) The location of
the scar in the area of particular coronary arteries’ blood supply influenced some
parameters of VT such as tachycardia rate and cycle length as well as the right or the left

bundle branch block morphology.
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