
Lekarz Bartosz Żuchowski 

 

Zależność czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego  

od czasów przewodzenia przez  

węzeł przedsionkowo-komorowy i układ Hisa-Purkinjego 

 

Rozprawa na stopień naukowy doktora nauk medycznych  

i nauk o zdrowiu w dyscyplinie nauki medyczne 

 

Promotor: Prof. dr hab. n. med. Przemysław Guzik 

 

Katedra i Klinika Intensywnej Terapii Kardiologicznej i Chorób Wewnętrznych 

Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu 

 

 

Kolegium Nauk Medycznych 

Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu 

 

Poznań, 2021 



Bartosz Żuchowski                                Zależność czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego od… 

 

2 
 

 

Realizacja badania była współfinansowana z funduszy Narodowego Centrum Nauki 

w ramach programu PRELUDIUM 6 (UMO-2013/11/N/NZ4/02285) 



Bartosz Żuchowski                                Zależność czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego od… 

 

3 
 

SPIS TREŚCI 

1. SPIS RYCIN I TABEL ........................................................................................... 4 

1.1. Spis rycin .......................................................................................................... 4 

1.2. Spis tabel ........................................................................................................... 5 

2. WYKAZ SKRÓTÓW ............................................................................................. 6 

3. WSTĘP .................................................................................................................... 8 

3.1. Funkcja kardiomiocytów .................................................................................. 8 

3.2. Układ bodźcotwórczo-przewodzący serca ...................................................... 11 

3.3. Wpływ układu autonomicznego ..................................................................... 18 

3.4. Badanie elektrofizjologiczne .......................................................................... 18 

4. ZAŁOŻENIA I CELE PRACY ........................................................................... 24 

4.1. Przesłanki ........................................................................................................ 24 

4.2. Hipoteza badawcza ......................................................................................... 26 

4.3. Cel pracy ......................................................................................................... 26 

5. MATERIAŁ I METODY ..................................................................................... 27 

5.1. Badana grupa .................................................................................................. 27 

5.2. Metody badawcze ........................................................................................... 29 

5.3. Analiza statystyczna ....................................................................................... 31 

6. WYNIKI ................................................................................................................ 32 

6.1. Charakterystyka badanej grupy ...................................................................... 32 

6.2. Pomiary elektrofizjologiczne .......................................................................... 33 

6.3. Zależność odstępów AV od odstępów AH i odstępów HV ............................ 35 

7. DYSKUSJA ........................................................................................................... 39 

7.1. Zależność przewodzenia przedsionkowo–komorowego od przewodzenia 

przez węzeł przedsionkowo–komorowy i układ Hisa–Purkinjego ............................. 39 

7.2. Różnice płciowe w czasie przewodzenia przedsionkowo–komorowego ....... 42 

7.3. Różnice płciowe zależności przewodzenia przedsionkowo–komorowego od 

przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–komorowy i układ Hisa–Purkinjego ...... 44 

7.4. Ograniczenia badania ...................................................................................... 45 

7.5. Perspektywy .................................................................................................... 45 

7.6. Nowatorstwo pracy ......................................................................................... 47 

8. WNIOSKI .............................................................................................................. 48 

9. STRESZCZENIE .................................................................................................. 49 

10. SUMMARY – STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM ....................... 51 

11. PIŚMIENNICTWO .............................................................................................. 53 

12. AKTYWNOŚĆ NAUKOWA ............................................................................... 64 

13. ORZECZENIE KOMISJI BIOETYCZNEJ UMP ............................................ 69 



Bartosz Żuchowski                                Zależność czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego od… 

 

4 
 

1. SPIS RYCIN I TABEL 

1.1. Spis rycin 

Rycina 1 – Potencjał czynnościowy w komórkach kurczliwych i rozrusznikowych ....... 9 

Rycina 2 – Uproszczony schemat budowy układu przewodzącego serca. ..................... 12 

Rycina 3 – Propagacja fali potencjałów czynnościowych w strukturach przewodzących 

serca ................................................................................................................................ 14 

Rycina 4 – Schemat trójkąta Kocha ................................................................................ 15 

Rycina 5 – Schematyczna, szczegółowa budowa łącza przedsionkowo–komorowego. 16 

Rycina 6 – Obraz fluoroskopowy ułożenia cewników w czasie badania 

elektrofizjologicznego .................................................................................................... 20 

Rycina 7 – Schemat pokazujący ułożenie cewników w czasie badania 

elektrofizjologicznego .................................................................................................... 20 

Rycina 8 – Przykładowe EKG i sygnały wewnątrzsercowe rejestrowane w trakcie 

badania elektrofizjologicznego ....................................................................................... 22 

Rycina 9 – Przykład oznaczeń sygnałów i pomiarów odstępów w zapisie z cewników 

elektrofizjologicznych .................................................................................................... 29 

Rycina 10 – Zależność odstępów AV od AH i AV od HV ............................................ 36 



Bartosz Żuchowski                                Zależność czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego od… 

 

5 
 

1.2. Spis tabel 

Tabela 1 – Charakterystyka struktur przewodzących serca ............................................ 12 

Tabela 2 – Miejsce pozycjonowania i funkcja cewników elektrofizjologicznych 

stosowanych podczas badania elektrofizjologicznego ................................................... 21 

Tabela 3 – Przykładowe pomiary elektrofizjologiczne .................................................. 22 

Tabela 4 – Wskazania do badania elektrofizjologicznego .............................................. 23 

Tabela 5 – Kryteria włączenia do i wyłączenia z badania .............................................. 27 

Tabela 6 – Definicje chorób towarzyszących ................................................................. 28 

Tabela 7 – Opis analizowanych odstępów elektrofizjologicznych ................................. 31 

Tabela 8 – Charakterystyka kliniczna badanej grupy ..................................................... 32 

Tabela 9 – Wskazania kliniczne do wykonania badań elektrofizjologicznych .............. 32 

Tabela 10 – Podsumowanie pomiarów odstępów AH, HV, AV i AA w całej badanej 

grupie .............................................................................................................................. 33 

Tabela 11 – Porównanie pomiarów odstępów AH, HV, AV i AA między kobietami a 

mężczyznami .................................................................................................................. 34 

Tabela 12 – Regresja liniowa jednoczynnikowa – zależność odstępów AV od AH i AV 

od HV .............................................................................................................................. 35 

Tabela 13 – Analiza jednoczynnikowa – porównanie zależności odstępów AV od AH i 

HV ................................................................................................................................... 36 

Tabela 14 – Regresja liniowa jednoczynnikowa – zależność odstępów AV od AH i AV 

od HV kobiet i mężczyzn ................................................................................................ 37 

Tabela 15 – Analiza jednoczynnikowa – porównanie zależności odstępów AV od AH i 

AV od HV kobiet ............................................................................................................ 37 

Tabela 16 – Analiza jednoczynnikowa – porównanie zależności odstępów AV od AH i 

AV od HV mężczyzn ...................................................................................................... 38 

Tabela 17 – Porównanie zależności odstępów AV od AH i odstępów AV od HV kobiet i 

mężczyzn ........................................................................................................................ 38 

 



Bartosz Żuchowski                                Zależność czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego od… 

 

6 
 

2. WYKAZ SKRÓTÓW 

a – współczynnik kierunkowy (ang. slope); 

AVN – węzeł przedsionkowo-komorowy (ang. atrioventricular node); 

b – punkt przecięcia (ang. intercept); 

BMI – wskaźnik masy ciała (ang. body mass index); 

cm – centymetr; 

CS – zatoka wieńcowa (ang. coronary sinus); 

CSo – ujście zatoki wieńcowej (ang. coronary sinus ostium); 

EPS – badanie elektrofizjologiczne (ang. electrophysiological study); 

FP – droga szybko przewodząca (ang. fast pathway); 

HBE – elektrogram z obszaru pęczka Hisa (ang. His–Bundle electrogram); 

HIS – pęczek Hisa; 

HPS – układ Hisa–Purkinjego (ang. His–Purkinje system); 

HRA – cewnik elektrofizjologiczny w górnej części prawego przedsionka (ang. high 

right atrium); 

IVC – żyła główna dolna (ang. inferior vena cava); 

kg – kilogram; 

LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory (ang. left ventricle ejection fraction); 

m – metr; 

m/s – metry na sekundę; 

m
2
 – metr kwadratowy; 

min – minuta; 

ms – milisekunda; 

mV – miliwolt; 

p – prawdopodobieństwo testowe; 

r
2
 – współczynnik determinacji; 

RV – prawa komora serca (ang. right ventricle); 

RVA – wierzchołek prawej komory (ang. right ventricle apex); 

SAN – węzeł zatokowo–przedsionkowy (ang. sinoatrial node); 
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SCL – długość cyklu rytmu zatokowego (ang. sinus cycle length); 

SD – odchylenie standardowe (ang. standard deviation); 

SNRT – czas powrotu rytmu zatokowego (ang. sinus node recovery time); 

SP – droga wolno przewodząca (ang. slow pathway); 

TV – zastawka trójdzielna (ang. tricuspid valve); 

WPW – zespół Wolffa–Parkinsona–White’a; 
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3. WSTĘP  

 Fizjologicznie, każdy mechaniczny skurcz serca poprzedzony jest aktywacją 

elektryczną kardiomiocytów węzła zatokowo-przedsionkowego. Efektywna praca serca, 

polegającą na nadaniu dynamiki przepływowi krwi w całym organizmie, zależy od 

właściwej dystrybucji sygnału elektrycznego do wszystkich elementów kurczliwych. 

Kluczową rolę w tym procesie pełni układ przewodzący serca będący swoistą siecią 

koordynującą przekazywanie fali depolaryzacji do wszystkich jam serca. 

3.1. Funkcja kardiomiocytów 

Komórki mięśnia sercowego (kardiomiocyty) dzielą się na komórki kurczliwe 

(robocze) i rozrusznikowe. Pomiędzy komórkami mięśniowymi znajduje się 

nieprzewodząca tkanka łączna, która w większych skupiskach formuje struktury 

szkieletu serca [1–3]. Oddzielają one i izolują elektrycznie poszczególne jamy serca 

oraz stanowią miejsce zawieszenia zastawek i ujść głównych naczyń. 

Prawidłowa funkcja skurczowa mięśnia sercowego oparta jest na 

skoordynowanej aktywacji kardiomiocytów. Komórki mięśnia sercowego mają odrębne 

właściwości od mięśni szkieletowych. W celu wywołania skurczu serca nie wymagają 

one impulsów z układu nerwowego. Kardiomiocyty kurczą się synchronicznie wskutek 

rozchodzenia się potencjału czynnościowego poprzez połączenia szczelinowe (ang. 

„gap junctions”) między komórkami [4,5]. Skurcz komórki poprzedza depolaryzacja 

inicjowana poprzez podwyższenie jej potencjału błonowego do przekroczenia 

potencjału progowego [6]. Zmiany potencjału błonowego komórki związane są 

z przepływem jonów sodu (Na
+
), potasu (K

+
) i wapnia (Ca

2+
) przez kanały jonowe 

w błonie komórkowej [7,8].  

 Komórki kurczliwe, stanowiące zdecydowaną większość komórek mięśnia 

sercowego nie inicjują swojego skurczu samoczynnie. Pomiędzy kolejnymi 

pobudzeniami utrzymują ujemny potencjał spoczynkowy na poziomie –90 mV. Pompy 

jonowe utrzymują wyższe stężenie potasu wewnątrz komórki a na zewnątrz wyższe 

stężenia sodu i wapnia. Impulsem do zainicjowania depolaryzacji, a w jej wyniku 

wygenerowania potencjału czynnościowego w komórkach kurczliwych serca jest 

potencjał czynnościowy wyzwolony w sąsiadującym kardiomiocycie. Poprzez 

znajdujące się między komórkami wstawki, zawierające połączenia szczelinowe, jony 
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dodatnie sodu i wapnia przepływają z sąsiedniego, zdepolaryzowanego kardiomiocyta 

(komórki kurczliwej lub rozrusznikowej) powodując wzrost potencjału błonowego 

komórki [9]. Po przekroczeniu potencjału progowego –70 mV w danej komórce 

inicjowany jest potencjał czynnościowy [7,8].  

Potencjał czynnościowy w komórce kurczliwej mięśnia sercowego składa się z 5 faz 

(Rycina 1) [6]: 

 

Rycina 1 – Potencjał czynnościowy w komórkach kurczliwych i rozrusznikowych [6]. 

 

 Faza 4 – spoczynek – Komórka dzięki działaniu pomp jonowych utrzymuje 

potencjał spoczynkowy –90 mV i jest gotowa do kolejnej depolaryzacji 

w przypadku wzbudzenia. 

 Faza 0 – depolaryzacja – Po przekroczeniu potencjału progowego –70 mV 

otwierają się szybkie kanały sodowe powodujące błyskawiczny napływ jonów 

Na+ do wnętrza komórki i szybką depolaryzację. Po przekroczeniu –40 mV 

otwierają się wolne kanały wapniowe powodujące dalszy napływ jonów 

dodatnich – Ca
2+

 do wnętrza komórki. Faza 0 kończy się osiągnięciem przez 

komórkę dodatniego potencjału błonowego (około +30 mV) i zamknięciem 

szybkich kanałów sodowych. 

 Faza 1 – wczesna repolaryzacja – Wskutek zamknięcia kanałów sodowych 

i otwarcia kanałów potasowych, przez które jony potasu (K
+
) wypływają poza 

komórkę dochodzi do nieznacznego obniżenia potencjału błonowego. Kanały 
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wapniowe pozostają otwarte, co prowadzi do stabilizacji potencjału błonowego 

około 0 mV. 

 Faza 2 – plateau – Napływ jonów Ca
2+

 do komórki i wypływ jonów K
+
 

balansują się utrzymując potencjał błonowy nieznacznie poniżej 0 mV przez 

około 200 ms. Wysokie stężenie wapnia w komórce, wsparte przez dodatkowe 

uwolnienie jonów wapniowych z retikulum sarkoplazmatycznego powoduje 

skurcz komórki rozpoczynający się mniej więcej w połowie fazy plateau 

i trwający do jej zakończenia. 

 Faza 3 – repolaryzacja – Po zamknięciu wolnych kanałów wapniowych 

dominuje wypływ jonów dodatnich (K
+
) z komórki, co powoduje obniżenie jej 

potencjału błonowego do potencjału spoczynkowego. Przywrócenie stabilnego 

potencjału spoczynkowego wspierane jest przez pompy jonowe.  

Komórka kurczliwa w trakcie faz 0–2 jest w stanie refrakcji bezwzględnej, co 

oznacza, że będzie niewrażliwa na kolejne impulsy od sąsiednich komórek 

i jakikolwiek przepływ jonów przez połączenia szczelinowe nie spowoduje wzbudzenia 

kolejnego potencjału czynnościowego. W fazie 3 komórki są w stanie refrakcji 

względnej – wówczas impuls o większym niż fizjologicznie nasileniu może wzbudzić 

kolejną depolaryzację przed osiągnięciem fazy spoczynkowej [6]. 

Komórki rozrusznikowe różnią się od komórek kurczliwych zdolnością do 

samodzielnej depolaryzacji bez udziału komórek sąsiednich i bodźców z układu 

nerwowego. Cechę tą nazywa się automatyzmem. Komórki rozrusznikowe nie 

utrzymują stabilnego potencjału spoczynkowego. Zamiast tego w fazie 0 potencjał 

błonowy powoli narasta, co skutkuje osiągnięciem potencjału progowego i spontaniczną 

depolaryzacją. Możliwe jest to dzięki obecności kanałów f (ang. „funny channels”), 

które występują jedynie w komórkach rozrusznikowych [10–12].  
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W potencjale czynnościowym komórek rozrusznikowych wyróżnia się jedynie 

3 fazy (Rycina 1) [6]: 

Faza 4 – potencjał rozrusznikowy – Powolne narastanie potencjału błonowego od 

–60 mV zapoczątkowane przez prąd rozrusznikowy (If) tj. napływ Na
+
 do komórki 

przez kanały f, a po osiągnięciu –55 mV wsparte przez otwarcie kanałów sodowych 

typu T powodujących napływ Ca
2+

 do komórki [13,14]. 

Faza 0 – depolaryzacja – Po przekroczeniu potencjału progowego –40 mV 

otwierają się kanały sodowe typu L powodujące nasilenie napływu jonów Ca
2+

 

i depolaryzację komórki nieco powyżej 0 mV. 

Faza 3 – repolaryzacja – po otwarciu zależnych od napięcia kanałów potasowych 

powodujących wypływ jonów K
+
 następuje repolaryzacja komórki do około –60 mV, 

kiedy to otwierają się ponownie kanały f. 

3.2. Układ bodźcotwórczo-przewodzący serca 

 Układ bodźcotwórczo-przewodzący serca (zwany też układem przewodzącym 

lub bodźcoprzewodzącym serca) jest złożoną strukturą, której zadaniem jest 

zapoczątkowanie i koordynacja skurczu mięśnia sercowego. Składa się z 

kardiomiocytów dedykowanych generowaniu kolejnych fal potencjałów 

czynnościowych (funkcja bodźcotwórcza) skupionych w obrębie węzłów: zatokowo–

przedsionkowego (zwanego też węzłem zatokowym) i przedsionkowo–komorowego 

oraz pasm komórek przewodzących odpowiedzialnych za szybkie przekazywanie fali 

depolaryzacji do oddalonych komórek mięśnia sercowego – dróg 

przedsionkowych/pęczków międzywęzłowych, pęczka Hisa, odnóg pęczka Hisa oraz 

włókien Purkinjego (Rycina 2) [15–18]. 

Praktycznie wszystkie komórki składające się na układ przewodzący serca 

posiadają zdolność automatyzmu – a więc spontanicznej depolaryzacji bez stymulacji 

zewnętrznej. Różni je prędkość narastania potencjału błonowego w fazie 4, co skutkuje 

odmiennymi częstościami generowanego rytmu (Rycina 3, Tabela 1). 
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Rycina 2 – Uproszczony schemat budowy układu bodźcotwórczo-przewodzącego serca. Rycina w 

modyfikacji własnej na podstawie https://emedicine.medscape.com/article/1922987–overview. Bardziej 

szczegółową budowę łącza przedsionkowo–komorowego przedstawiono w dalszej części rozprawy. 

 

Tabela 1 – Charakterystyka struktur przewodzących serca. Zakresy prędkości przewodzenia na podstawie 

dostępnych publikacji [3,6,18,19,26,32,35–37]. 

Struktura przewodząca 
Prędkość 

przewodzenia (m/s) 

Częstość generowanego 

rytmu (depolaryzacje/min) 

Węzeł zatokowo–przedsionkowy 0,03–0,05 60–100 

Mięsień przedsionków 0,3–1,0 Brak 

Węzeł przedsionkowo–komorowy 0,02–0,05 40–55 

Pęczek Hisa 1,0–3,0 25–40 

Włókna Purkinjego 2,0–4,0 25–40 

Mięsień komór 0,3–1,0 Brak 

 

Węzeł zatokowo–przedsionkowy – ang. sinoatrial node (SAN) jest 

dominującym rozrusznikiem serca [19,20]. Uznaje się, że jego komórki generują rytm 

spoczynkowy w zakresie 60–100/min. Jednakże częstość rytmu SAN może znacznie 

wykraczać poza te częstości w odpowiedzi na zmiany napięcia składowych 

współczulnej i przywspółczulnej. SAN zlokalizowany jest w dachu prawego 

przedsionka, w pobliżu ujścia żyły głównej górnej. Prędkość przewodzenia w obrębie 

samego węzła jest niska (około 0,03–0,05 m/s) [21,22]. 
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 Drogi przedsionkowe/pęczki międzywęzłowe – przewodzenie fali 

depolaryzacji przez przedsionki jest przedmiotem dyskusji [2,23]. Jedną z koncepcji jest 

przewodzenie radialne, systemem „kół współśrodkowych” [24]. Wykazano jednak, że 

w wolno przewodzącej (około 0,3 m/s) tkance kurczliwej przedsionka istnieją szlaki 

szybko przewodzące (około 1 m/s) [22,25,26]: 

– szlak łączący węzeł zatokowo-przedsionkowy z lewym przedsionkiem 

 pęczek Bachmana [27] 

– szlaki łączące węzeł zatokowo–przedsionkowy z przedsionkowo–komorowym: 

 pęczek międzywęzłowy przedni 

 pęczek międzywęzłowy środkowy (Wenckebacha) 

 pęczek międzywęzłowy tylny. 

Przewodzenie fali depolaryzacji przez przedsionki nie jest w pełni poznane. 

W literaturze brak jest jednoznaczności w kwestii czy przedstawione powyżej pęczki 

stanowią wyspecjalizowane elementy układu przewodzącego czy też ich wyodrębnienie 

i zdolność szybszego przewodzenia jest związania jedynie z geometrią i orientacją 

włókien mięśniowych [18]. 

Węzeł przedsionkowo–komorowy – ang. atrioventricular node (AVN) 

fizjologicznie stanowi jedyne łącze do przekazywania fali depolaryzacji między 

przedsionkami a komorami serca. Jest zlokalizowany w dolnej części przegrody 

międzyprzedsionkowej [16,17,28]. Jego kluczową rolą jest regulacja przewodzenia fali 

depolaryzacji między mięśniem przedsionków i komór serca [29]. Poprzez 

spowolnienie przewodzenia do około 0,05 m/s umożliwia ukończenie skurczu 

przedsionka przed rozpoczęciem skurczu komór [22]. Niezwykle ważną rolą AVN jest 

zapobieganie przewodzeniu bardzo szybkich arytmii nadkomorowych do komór. 

Dodatkowo pełni rolę zapasowego rozrusznika serca zdolnego do generowania rytmu 

serca z częstością około 40–60/min.  

Pęczek Hisa – szybko przewodzące włókna (1–3 m/s), które przewodzą impulsy 

z węzła przedsionkowo–komorowego do włókien Purkinjego [22,30,31]. Początkowy, 

krótki (2–3mm), wspólny odcinek u podstawy przegrody międzykomorowej dzieli się 

na prawą i lewą odnogę, które biegną po odpowiednich stronach przegrody 
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międzykomorowej [31–35]. Lewa odnoga dzieli się dalej na dwie wiązki – przednią 

i tylną penetrujące do odpowiednich ścian lewej komory. Zadaniem pęczka Hisa jest 

szybkie przewodzenie sygnału do sieci włókien Purkinjego w oddalonych częściach 

komór serca. W warunkach braku stymulacji pęczek Hisa jest w stanie samoczynnie 

generować rytm o częstości około 25–40/min. 

Włókna Purkinjego – gęsta sieć drobnych, szybko przewodzących włókien  

(2–4 m/s) penetrujących mięsień komór serca przewodzących fale depolaryzacji 

bezpośrednio do komórek kurczliwych mięśnia sercowego [22,36–39]. W warunkach 

braku stymulacji są również w stanie samoczynnie generować rytm około 25–40/min. 

Komórki kurczliwe mięśnia komór – po aktywacji przez włókna Purkinjego są 

w stanie przewodzić falę potencjału czynnościowego do sąsiednich komórek 

z prędkością około 0,5m/s [9,22]. Nie są typowymi komórkami rozrusznikowymi, więc 

samoczynnie nie generują rytmu. 

 

Rycina 3 – Tworzenie impulsu i propagacja fali potencjałów czynnościowych w strukturach 

przewodzących serca [6,17]. SAN – węzeł zatokowo–przedsionkowy, AVN – węzeł przedsionkowo–

komorowy, HIS – pęczek Hisa. 
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Specyficzne właściwości przewodzenia przedsionkowo–komorowego 

Przewodzenie przedsionkowo–komorowe obejmuje przejście fali depolaryzacji 

przez AVN, pęczek Hisa i włókna Purkinjego. Najbardziej złożoną strukturą w tym 

układzie, jednocześnie pełniącą najwięcej funkcji, jest AVN, który zlokalizowany 

jest w tzw. trójkącie Kocha (Rycina 4) – w dolnej części przegrody 

międzyprzedsionkowej, powierzchownie, od strony prawego przedsionka [17,28,29,40]. 

Trójkąt Kocha jest obszarem anatomicznym ograniczonym przez ujście zatoki 

wieńcowej, płatek przegrodowy zastawki trójdzielnej i ścięgno Todara [41]. 

 

 

Rycina 4 – Schemat trójkąta Kocha. IVC – żyła główna dolna, CS – ujście zatoki wieńcowej, SP – droga 

wolno przewodząca, FP – droga szybko przewodząca, His – pęczek Hisa, TV – zastawka trójdzielna 

[41]. 

 

 



Bartosz Żuchowski                                Zależność czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego od… 

 

16 
 

AVN złożony jest z centralnej części zbitej (Rycina 5), do której sygnał 

z przedsionka dociera zwykle jedną z dwóch wiązek [41–43]: 

 szybko przewodzącą – ang. fast pathway (FP), o długim okresie refrakcji 

zlokalizowaną w części przedniej, 

 wolno przewodzącą – ang. slow pathway (SP), o krótkim okresie refrakcji 

zlokalizowaną w części tylnej 

Koncepcja istnienia wiązek FP i SP opiera się na odmiennym utkaniu 

histologicznym komórek przejściowych wchodzących do AVN [44,45]. Dystalnie, 

w kierunku przegrody międzykomorowej część zbita AVN przedłuża się w pęczek 

Hisa. 

 

Rycina 5 – Schematyczna, szczegółowa budowa łącza przedsionkowo–komorowego. 

 

Dzięki zjawiskom refrakcji i dekrementu AVN pełni unikalną rolę w prewencji 

przewodzenia szybkich arytmii przedsionkowych do komór. 

Refrakcja to okres niepobudliwości komórek po wcześniejszej depolaryzacji 

[6]. Fale depolaryzacji docierające do komórek AVN przed zakończeniem jego okresu 
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refrakcji zostaną zablokowane i nie będą przewiedzione do komór. Dzięki temu 

w czasie, gdy w przedsionku trwa np. trzepotanie przedsionków z częstością ich 

aktywacji 250/min, w zależności od czasu trwania refrakcji, komory serca będą kurczyć 

się kilka razy rzadziej, chroniąc serce przed niedokrwieniem i ostrą niewydolnością 

hemodynamiczną organizmu.  

Dekrement to specyficzna zdolność AVN do adaptowania przewodzenia 

w sytuacji częstszej aktywacji [46,47]. Oznacza to, że w przypadku przyspieszenia 

rytmu w przedsionkach, jeszcze zanim częstość docierających do węzła 

przedsionkowo–komorowego fal depolaryzacji osiągnie okres refrakcji, amplituda 

potencjału czynnościowego kolejnych pobudzeń będzie maleć, co będzie skutkować 

wydłużeniem czasu przewodzenia przez AVN. Innymi słowy, im szybszy jest rytm 

przedsionków, tym bardziej AVN będzie wydłużał przewodzenie do komór pełniąc tym 

samym rolę filtra chroniącego komory przed tachyarytmiami przedsionkowymi. 

Struktury układu przewodzącego zlokalizowane dystalnie od AVN, tj. Pęczek 

Hisa i włókna Purkinjego bywają wspólnie nazywane układem Hisa–Purkinjego – 

ang. His–Purkinje system (HPS). 

Zadaniem pęczka Hisa i jego odnóg jest szybkie rozprowadzenie fali 

depolaryzacji do komór. W związku z tym, w warunkach fizjologicznych prezentuje 

znikomy dekrement lub jego brak. Wydłużenie przewodzenia przez pęczek Hisa, 

nazywane „blokiem dystalnym” jest czynnikiem ryzyka wystąpienia całkowitego bloku 

przedsionkowo–komorowego[18,46]. 

Prawa i lewa odnoga pęczka Hisa, które przewodzą depolaryzację do 

odpowiednich jam serca mogą różnić się szybkością przewodzenia i okresem refrakcji. 

Różnice tych właściwości są podstawą zaburzeń przewodnictwa śródkomorowego tj.: 

 bloku prawej odnogi pęczka Hisa, 

 bloku lewej odnogi pęczka Hisa, 

 bloku przedniej wiązki lewej odnogi pęczka Hisa, 

 bloku tylnej wiązki lewej odnogi pęczka Hisa. 

Występowanie stałe tych zjawisk zazwyczaj spowodowane jest spowolnieniem 

przewodzenia w którejś ze struktur. Pojawienie się bloku w odpowiedzi na 

przyspieszenie rytmu serca wynika zazwyczaj z wydłużonej refrakcji. 
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Włókna Purkinjego będące ostatnimi elementami układu przewodzącego serca 

mają za zadanie dotrzeć do wszystkich rejonów mięśnia komór serca i szybko utworzyć 

czoło fali depolaryzacji w obrębie komórek kurczliwych serca. Stanowią gęstą siatkę 

włókien penetrujących mięsień komór. W przypadku braku otrzymywania impulsów z 

ośrodków nadrzędnych są zdolne do samodzielnego generowania impulsów z częstością 

w zakresie 25–40/min. Ich aktywność własna może być przyczyną sporadycznych, 

zwykle pojedynczych, przedwczesnych pobudzeń komorowych [36,37]. 

3.3. Wpływ układu autonomicznego 

Funkcja układu przewodzącego podlega regulacji przez układ autonomiczny. 

Wpływ układu przywspółczulnego i współczulnego jest odmienny na różne elementy 

układu przewodzącego [48]. Do SAN docierają głównie włókna przywspółczulne 

prawego nerwu błędnego a do AVN lewego. Natomiast na struktury dystalne od AVN 

wpływa głównie układ współczulny. W ostatnich latach szczególne zaisteresowanie 

budzą epikardialne zwoje przywspółczulne zlokalizowane w poduszkach tłuszczowych, 

których ablacja wydaje się być skuteczną metodą w leczeniu omdleń odruchowych 

u chorych z nadmiernym napięciem układu przywspółczulnego [49]. 

3.4. Badanie elektrofizjologiczne 

W latach sześćdziesiątych XX wieku po raz pierwszy wykorzystano cewniki 

z elektrodami umożliwiającymi indukowanie i rejestrowanie potencjałów elektrycznych 

we wnętrzu serca [50–55]. Poprzez rejestrację miejscowej aktywności elektrycznej, 

umożliwiły one wykrycie i interpretację niskopotencjałowych sygnałów elektrycznych 

(jak np. potencjał pęczka Hisa), które w standardowym, powierzchniowym EKG 

pozostawały ukryte w zapisie innych wysokopotencjałowych zjawisk [31,56,57]. Dzięki 

temu poznane zostały właściwości czynnościowe układu przewodzącego serca. Na 

podstawie badania elektrofizjologicznego – ang. electrophysiological study (EPS) 

można również określić podłoże różnych zaburzeń rytmu serca i zaproponować 

pacjentowi ich odpowiednie leczenie – np. poprzez ablację struktur będących podłożem 

częstoskurczów lub odpowiednią stymulację [41,58–66]. 

Współcześnie cewniki elektrofizjologiczne do EPS (potocznie nazywane 

„elektrodami”) wprowadza się techniką przezskórną, poprzez koszulki naczyniowe, 
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które są umiejscawiane w naczyniach przy zastosowaniu zmodyfikowanej metody 

Seldingera [67–69]. Zwyczajowym dostępem do wykonywania badania jest kaniulacja 

żyły udowej, szyjnej lub podobojczykowej umożliwiająca wprowadzenie cewników 

m.in. do prawego przedsionka, zatoki wieńcowej i prawej komory. Cewniki 

elektrofizjologiczne na swoim końcu dystalnym (docierającym do jam serca) zawierają 

pierścienie elektrod umożliwiające odczyt lokalnego sygnału oraz stymulację. 

Zazwyczaj stosuje się odczyt sygnału w trybie bipolarnym – a więc na podstawie 

progresji impulsu elektrycznego pomiędzy kolejnymi elektrodami. W zależności od 

potrzeb wykorzystuje się cewniki z różną ilością tzw. „biegunów” a więc pierścieni 

elektrod. Do rejestracji sygnału lokalnego wystarczą 2–4 bieguny. Chęć obserwacji 

progresji impulsu wymaga często użycia cewników wielobiegunowych zawierających 

nawet 8–64 biegunów.  

Klasyczne EPS zwykle wymaga wprowadzenia cewników 

elektrofizjologicznych do prawego przedsionka – w okolice SAN, AVN i zatoki 

wieńcowej oraz do prawej komory (Rycina 6–7). Umożliwia to prześledzenie fali 

depolaryzacji od SAN aż do komór (Tabela 2).  

We współczesnej elektrofizjologii istnieje tendencja do ograniczania użycia 

cewników – np. do dwóch i przemieszczania ich w okolice badanych struktur 

w zależności od etapów badania i potrzeb. 
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Rycina 6 – Obraz fluoroskopowy ułożenia cewników w czasie badania elektrofizjologicznego. HBE – 

elektroda w okolicy pęczka Hisa, CS – elektroda w zatoce wieńcowej, RV – elektroda w komorze [56]. 

 

Rycina 7 – Schemat pokazujący ułożenie cewników w czasie badania elektrofizjologicznego.  

SAN – węzeł zatokowo–przedsionkowy, IVC – żyła główna dolna, AVN – węzeł przedsionkowo–

komorowy, CSo – ujście zatoki wieńcowej, TV – zastawka trójdzielna, HRA – cewnik w górnej części 

prawego przedsionka, HBE – cewnik w obszarze pęczka Hisa, CS – cewnik w zatoce wieńcowej, RV – 

cewnik w prawej komorze. [56]. 
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Tabela 2 – Miejsce pozycjonowania i funkcja cewników elektrofizjologicznych stosowanych podczas 

badania elektrofizjologicznego [56,70]. 

Nazwa 

cewnika 
HRA HBE CS RV 

Lokalizacja 

W obszarze węzła 

zatokowo-

przedsionkowego – w 

górnej części prawego 

przedsionka, w pobliżu 

ujścia żyły głównej 

górnej 

W obszarze części zbitej 

węzła przedsionkowo–

komorowego, w szczycie 

trójkąta Kocha 

W zatoce wieńcowej – żyle 

biegnącej w tylnej bruździe 

wieńcowej i opróżniającej 

się do prawego przedsionka 

W wierzchołku prawej 

komory 

Zastosowanie 

Rejestracja 

najwcześniejszej 

aktywacji przedsionka, 

sporadycznie samego 

węzła zatokowo–

przedsionkowego 

Rejestracja przewodzenia 

przez węzeł 

przedsionkowo–

komorowy i pęczek Hisa 

Zazwyczaj cewnik 

wielobiegunowy śledzący 

progresję sygnału 

przedsionkowego i 

komorowego wzdłuż bruzdy 

wieńcowej 

Rejestracja wczesnego 

potencjału 

komorowego w prawej 

komorze 

Rejestrowane 

potencjały 

A – wczesny sygnał 

prawego przedsionka 

A – późny sygnał 

prawego przedsionka, 

przed wejściem do węzła 

przedsionkowo–

komorowego 

H – sygnał z pęczka Hisa 

po przejściu węzła 

przedsionkowo–

komorowego 

V – sygnał komorowy, 

aktywacji przylegającej 

części mięśnia komór po 

przejściu przez cały układ 

Hisa–Purkinjego 

A – sygnał przedsionka 

lewego (ew. prawego w 

ostium) w lokalizacji 

zależnej od bieguna 

V – sygnał komory lewej 

(ew. prawej w ostium) w 

lokalizacji zależnej od 

bieguna 

V – wczesny sygnał 

aktywacji wierzchołka 

prawej komory 

HRA – cewnik w górnej części prawego przedsionka, HBE – cewnik w obszarze pęczka Hisa, CS – 

cewnik w zatoce wieńcowej, RV – cewnik w prawej komorze. 

Na podstawie zarejestrowanych lokalnych sygnałów elektrycznych w czasie 

EPS dokonuje się pomiarów odstępów mających znaczenie kliniczne.   

(Tabela 3, Rycina 8). 
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Tabela 3 – Przykładowe pomiary elektrofizjologiczne [64]. 

SAN – węzeł zatokowo–przedsionkowy, AVN – węzeł przedsionkowo–komorowy, HRA – cewnik 

w górnej części prawego przedsionka, HBE – cewnik w obszarze pęczka Hisa, RV – cewnik w prawej 

komorze 

 

Rycina 8 – Przykładowe EKG i sygnały wewnątrzsercowe rejestrowane w trakcie badania 

elektrofizjologicznego. I, II, III, aVF, V1, V6 – odprowadzenia powierzchniowego EKG, HRA – zapis 

z cewnika w okolicy węzła zatokowo-przedsionkowego, HIS – zapis z cewnika w obszarze pęczka 

Hisa/węzła przedsionkowo–komorowego, RV – zapis z prawej komory [źródło własne]. 

 

Odstęp Znaczenie Sposób wyznaczania Norma (ms) 

PA 
Czas przewodzenia przez 

przedsionki (od SAN do AVN) 

Od początku najwcześniejszego załamka P w 

EKG powierzchniowym lub sygnału A z HRA 

do sygnału A z HBE 

25–55 

AH Czas przewodzenia przez AVN Od sygnału A do H z HBE 55–125 

HBE Czas aktywacji pęczka Hisa Od początku do końca sygnału H z HBE <30 

HV 
Czas przewodzenia przez pęczek 

Hisa i włókna Purkinjego 

Od sygnału H z HBE do najwcześniejszego 

sygnału komorowego (zazwyczaj początku 

QRS w EKG, rzadziej sygnału V z RV)  

35–55 

AV 
Czas przewodzenia 

przedsionkowo–komorowego 

Od sygnału A z HBE do najwcześniejszego 

sygnału komorowego (początku QRS w EKG 

powierzchniowym lub sygnału V z RV) 

90–180 
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Wskazania do wykonania badania elektrofizjologicznego  

Wskazaniem do inwazyjnego EPS są stwierdzone lub podejrzewane zaburzenia 

rytmu serca, w przypadku których diagnostyka nieinwazyjna jest niewystarczająca. EPS 

stanowi też bardzo często wstęp do terapeutycznego zabiegu ablacji, który ma te 

zaburzenia rytmu usunąć. W 2019 r. ukazała się aktualizacja wcześniejszych, 

opublikowanych w 1995 r. zaleceń do wykonywania badań elektrofizjologicznych 

[68,71]. Poszerzono opis poszczególnych wskazań dostosowując je do aktualnego stanu 

wiedzy kardiologicznej. Część wskazań zależna jest od współistnienia objawów 

i chorób towarzyszących (Tabela 4). 

Tabela 4 – Wskazania do badania elektrofizjologicznego [61,62]. 

Wskazania główne – terapeutyczne 

Częstoskurcze z wąskimi zespołami QRS 

Częstoskurcze z szerokimi zespołami QRS 

Zespół Wolffa–Parkinsona–White’a (WPW) 

Dodatkowe pobudzenia komorowe, pary pobudzeń i częstoskurcze komorowe 

Zespół Brugadów 

Wskazania dodatkowe – diagnostyczne, gdy badania nieinwazyjne są niewystarczające 

Kołatania serca sugerujące napadowe częstoskurcze 

Omdlenie o niewyjaśnionej przyczynie 

Przebyte zatrzymanie krążenia 

Badanie czynności węzła zatokowo-przedsionkowego 

Nabyty blok przedsionkowo–komorowy  

Przewlekłe zaburzenia przewodnictwa śródkomorowego 

Optymalizacja leczenia farmakologicznego zaburzeń rytmu serca 

Ocena wskazań do wszczepienia oraz ocena działania implantowanych kardiowerterów–defibrylatorów 

U pacjentów z przebytym zawałem serca z kołataniami serca lub omdleniami 

Pacjenci z zaburzeniami przewodnictwa po przezskórnej wymianie zastawki aortalnej 

Dystrofia miotoniczna – identyfikacja pacjentów zagrożonych blokiem AV III st. 

Stratyfikacja ryzyka u pacjentów z kardiomiopatią rozstrzeniową i arytmogenną kardiomiopatią 

prawokomorową 

Badanie czynności węzła zatokowo-przedsionkowego 

Nabyty blok przedsionkowo–komorowy  

Przewlekłe zaburzenia przewodnictwa śródkomorowego 
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4. ZAŁOŻENIA I CELE PRACY 

4.1. Przesłanki 

W warunkach fizjologicznych impuls elektryczny, inicjujący skoordynowany 

skurcz serca, pochodzi z węzła zatokowo-przedsionkowego. By wywołać skurcz komór, 

przewodzony jest przez struktury układu przewodzącego serca – m.in. przez węzeł 

przedsionkowo–komorowy, pęczek Hisa i włókna Purkinjego. Podczas badania 

elektrofizjologicznego ocenia się m.in. czas przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–

komorowy, oznaczany, jako odstęp AH oraz przez układ Hisa–Purkinjego, oznaczany, 

jako odstęp HV. Łączny czas przewodzenia przez te struktury opisuje się, jako odstęp 

AV.  

Pomiary odstępów AH i HV umożliwiły lepsze poznanie zaburzeń przewodzenia 

przedsionkowo–komorowego i mają swoją ugruntowaną pozycję w ocenie stopnia 

zaawansowania bloków przedsionkowo–komorowych [70,72–75]. Oprócz kluczowej 

roli w diagnostyce różnicowej danych zebranych w trakcie trwania arytmii, wartości 

AH i HV oceniane podczas rytmu zatokowego są wykorzystywane w analizie zespołów 

preekscytacji [76–78]. Pomiary AH i HV posłużyły też do poznania wpływu układu 

autonomicznego na przewodzenie przedsionkowo–komorowe [75,79,80].  

Pomimo poznania budowy i właściwości struktur układu przewodzącego, mało 

jest danych na temat zależności i ilościowego wpływu poszczególnych jego elementów 

na przewodzenie przedsionkowo–komorowe. Nie jest znany stopień zależności czasu 

trwania odstępu AV od czasów trwania odstępów AH i HV. Czas przewodzenia przez 

węzeł przedsionkowo–komorowy jest dłuższy niż czas przewodzenia przez pęczek 

Hisa, a sama struktura węzła jest bardziej złożona i dociera do niego więcej włókien 

układu autonomicznego. W wyniku tego odstęp AH jest uznawany za bardziej podatny 

na wpływ czynników zewnętrznych tj. układu autonomicznego, rytmu dobowego, 

hormonów itd. Uważa się natomiast, że odstęp HV jest bardziej stabilny. Wobec 

powyższych, prawdopodobny jest nierówny wpływ węzła przedsionkowo–komorowego 

i układu Hisa–Purkinjego na całkowite przewodzenie przedsionkowo–komorowe 

i istotne wydaje się poznanie ilościowej zależności odstępów AV od AH i HV.  
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Kobiety i mężczyźni różnią się budową serca i układu przewodzącego [81,82]. 

Występują istotne różnice płciowe w patofizjologii chorób serca w tym arytmii [83,84]. 

Jednakże różnice w zakresie przewodzenia przedsionkowo–komorowego między 

płciami są stosunkowo słabo poznane, a dotychczasowe badania wnosiły sprzeczne 

wnioski [82,85–88]. Powodem tych sprzeczności może być zbyt mała ilość pomiarów 

poszczególnych odstępów w badanych grupach wobec zmienności odstępów AH, HV 

i AV.  

Wcześniejsze badania elektrofizjologiczne nad przewodzeniem przedsionkowo–

komorowym, uwzględniające czas trwania odstępów AH i HV, opierały się na pomiarze 

wybranych, pojedynczych odstępów, lub średniej z kilku pomiarów [82,85–88]. Tak 

nieliczne pomiary mogą wprowadzić element losowości do zależności AV od AH i HV 

wynikający z istnienia naturalnej, chwilowej zmienności tych odstępów [89]. Wydaje 

się, że we wcześniejszych pracach nie uwzględniano tej cechy. Problem ten można 

ominąć wykonując ocenę zależności AV od AH i HV na podstawie większej liczbie 

pomiarów od każdego pacjenta. W ten sposób można uzyskać uśrednione, a więc 

bardziej reprezentatywne, czasy trwania przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–

komorowy i układ Hisa–Purkinjego. Praca na zbiorach z wieloma pomiarami i ich 

uśrednionymi wartościami umożliwić powinna dokładniejsze określenie zależności AV 

od AH i HV. Ponadto zwiększenie liczby analizowanych odstępów AH, HV i AV 

z kilku do kilkuset i zastosowanie uśrednionych wartości ze znacznie większej liczby 

pomiarów powinno zmniejszyć wpływ przypadkowości na uzyskane dane i sprawić, że 

wyniki będą bardziej współmierne do rzeczywistości i mniej podatne na błąd 

pojedynczego oznaczenia.  

Połączeniem analizowanych tematów jest ocena występowania różnic płciowych 

w stopniu zależności odstępów AV od odstępów AH i HV. Jest to zjawisko, które 

prawdopodobnie nie było badane wcześniej. Poznanie występowania i nasilenia 

ewentualnych różnic między kobietami a mężczyznami w zakresie determinacji 

przewodzenia przedsionkowo–komorowego poszerzy wiedzę na temat odmienności 

funkcjonowania układu przewodzącego między płciami. 
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4.2. Hipoteza badawcza 

Hipotezą badawczą tej rozprawy jest założenie, że występują istotne zależności 

między odstępami AV i AH oraz AV i HV. Wobec odmienności struktur składających 

się na przewodzenie przedsionkowo–komorowe zakładam ponadto, że stopień 

zależności odstępów AV od AH i AV od HV może być odmienny. Dodatkowo 

zakładam możliwość występowania różnic między kobietami a mężczyznami w czasie 

trwania odstępów AV, AH i HV oraz w zależnościach odstępów AV od AH i HV. 

4.3. Cel pracy 

Cele badawcze pracy, opartej na danych klinicznych zgromadzonych od 

pacjentów poddanych badaniom elektrofizjologicznym wykonywanym ze wskazań 

klinicznych, to: 

1) Ocena występowania zależności czasu przewodzenia przedsionkowo–

komorowego od czasów przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–komorowy 

i  układ Hisa–Purkinjego. 

 

2) Porównanie stopnia wpływu przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–

komorowy i przez układ Hisa–Purkinjego na czas przewodzenia 

przedsionkowo–komorowego. 

 

3) Ocena różnic płciowych w czasach przewodzenia przedsionkowo–komorowego, 

przez węzeł przedsionkowo–komorowy oraz przez układ Hisa–Purkinjego. 

 

4) Porównanie wpływu czasu przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–

komorowy i czasu przewodzenia przez układ Hisa–Purkinjego na przewodzenie 

przedsionkowo–komorowe u kobiet i mężczyzn. 
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5. MATERIAŁ I METODY 

5.1. Badana grupa 

Badaną grupę stanowili chorzy poddawani planowym EPS ze wskazań 

medycznych. Badania wykonano w latach 2009–2018 w Pracowniach Elektrofizjologii 

Szpitala Klinicznego Przemienienia Pańskiego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu 

(dane udostępnione dzięki uprzejmości Prof. dr hab. n. med. Krzysztofa Błaszyka) oraz 

Szpitala Klinicznego im. H. Święcickiego w Poznaniu. Komisja Bioetyczna przy 

Uniwersytecie Medycznym im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu w dniu 09.10.2018 r. 

uznała badanie za retrospektywne, nienoszące cech eksperymentu medycznego. 

Realizacja badania była współfinansowana z funduszy Narodowego Centrum Nauki 

w ramach programu PRELUDIUM 6 (UMO–2013/11/N/NZ4/02285).  

Wskazaniami do wykonania EPS były wcześniej udokumentowane lub 

podejrzewane arytmie serca lub omdlenia o możliwym tle kardiogennym. Wszyscy 

chorzy wyrazili świadomą zgodę na EPS i ewentualną ablację. Wobec 

retrospektywnego charakteru badania, nie zbierano osobnej zgody na udział w badaniu.  

Do badania, retrospektywnie, wybrano 64 chorych w wieku 18–70 lat, u których 

EPS nie wykazało patologii lub wykonano skuteczną ablację podłoża zaburzeń rytmu 

serca. Kryteria włączenia i wyłączenia z badania zostały przedstawione w Tabeli 5. 

Tabela 5 – Kryteria włączenia do i wyłączenia z badania. 

Kryteria włączenia Kryteria wyłączenia 

 Dominujący rytm zatokowy 

 Wiek: 18–70 lat 

 Stan po skutecznej ablacji 

zaburzeń rytmu serca lub 

wykluczenie arytmii i zaburzeń 

funkcji układu przewodzącego 

serca w badaniu 

elektrofizjologicznym 

 Blok odnogi pęczka Hisa 

 Niewydolność serca z LVEF poniżej 40% 

 Dodatkowe, przedwczesne pobudzenia komorowe 

lub nadkomorowe stanowiące powyżej 5% 

zarejestrowanych depolaryzacji jam serca 

 Obecność stymulatora serca 

 Okresowe pogorszenie jakości zarejestrowanych 

sygnałów elektrokardiograficznych 

 Migotanie przedsionków w trakcie badania 

LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory. 
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U badanych pacjentów rejestrowano występowanie następujących chorób 

towarzyszących: nadciśnienia tętniczego, hipercholesterolemii, przebytego zawału 

serca, napadowego migotania lub trzepotania przedsionków i cukrzycy typu 2, których 

definicje podano w Tabeli 6. 

Tabela 6 – Definicje chorób towarzyszących. 

Choroba Definicja 

Nadciśnienie tętnicze 

Stwierdzane wcześniej nadciśnienie tętnicze w trakcie 

leczenia lub powtarzalne pomiary ciśnienia tętniczego 

powyżej 140/90 mmHg w trakcie hospitalizacji [90] 

Hipercholesterolemia 

Stwierdzane wcześniej zaburzenia gospodarki 

cholesterolowej w trakcie leczenia lub stężenie 

cholesterolu całkowitego powyżej 200 mg/dl lub LDL 

powyżej 115 mg/dl w trakcie hospitalizacji [91] 

Przebyty zawał serca 

Stwierdzony kiedykolwiek wcześniejszy zawał serca 

spełniające kryteria rozpoznania zawału serca typu 1 

(wzrost/spadek troponin sercowych oraz objawy ostrego 

niedokrwienia mięśnia sercowego lub nowe zmiany 

w EKG lub patologiczne załamki Q w EKG lub nowy 

ubytek żywotnego mięśnia w badaniu obrazowym lub 

stwierdzona skrzeplina w koronarografii) [92] 

Napadowe migotanie  

lub trzepotanie 

przedsionków 

Stwierdzane wcześniej lub w trakcie hospitalizacji 

napadowe arytmie migotania lub trzepotania przedsionków 

nieobecne w trakcie badania elektrofizjologicznego 

Cukrzyca typu 2 

Stwierdzona wcześniej cukrzyca typu 2 rozpoznana na 

podstawie pomiaru glikemii na czczo powyżej 126 mg/dl 

lub glikemii przygodnej powyżej 200 mg/dl 

z towarzyszącymi objawami (wielomocz, polidypsja, 

osłabienie, utrata masy ciała) lub wyniku glikemii podczas 

testu obciążenia 75 g glukozy powyżej 200 mg/dl [93] 
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5.2. Metody badawcze 

Badanie elektrofizjologiczne 

Inwazyjne EPS wykonane zostały u chorych w warunkach sali zabiegowej 

pracowni elektrofizjologii. Za pomocą zmodyfikowanej metody Seldingera uzyskano 

dostęp do żyły udowej oraz czasami żyły szyjnej i tą drogą wprowadzano cewniki 

elektrofizjologiczne służące do rejestracji sygnałów wewnątrzsercowych [69]. Pomiary 

będące podstawą badania uzyskane zostały za pomocą 4–biegunowego cewnika 

elektrofizjologicznego umieszczonego w miejscu rejestracji sygnałów z pęczka Hisa – 

ang. His–bundle electrogram (HBE). Podczas każdego pobudzenia zatokowego 

przewiedzionego fizjologicznie do komór HBE rejestruje 3 następujące po sobie 

sygnały: A, H i V (Rycina 9, Tabela 2): 

 

 

Rycina 9 – Przykład oznaczeń sygnałów i pomiarów odstępów w zapisie z cewników 

elektrofizjologicznych. Przykładowe pomiary odstępów: AH = 66 ms, HV = 56 ms. I – odprowadzenie 

pierwsze powierzchniowego EKG, HBE – zapis z cewnika elektrofizjologicznego umieszczonego 

w obszarze pęczka Hisa. Zapis z zasobów własnych uzyskany od 53–letniej pacjentki w trakcie badania 

elektrofizjologicznego (LABSYSTEM PRO EP, BARD, Boston Scientific, Marlborough, Massachusetts, 

USA). 

 

I 

HBE 
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Dokumentacją badań elektrofizjologicznych był ciągły zapis sygnałów 

wewnątrzsercowych i powierzchniowego EKG obejmujący cały czas zabiegu. Na 

potrzeby badania wyodrębniono ciągły, 5–minutowy fragment zapisu sygnału z HRA, 

HBE i RV oraz równoczasowy zapis powierzchniowego, 12–odprowadzeniowego 

EKG. Fragment ten wybierany był z okresu oczekiwania na wykonanie kontrolnego 

badania po skutecznej ablacji rytmu serca lub po EPS, w którym nie stwierdzono 

patologii układu elektrycznego serca. Jest to postępowanie rutynowe, schemat zabiegu 

nie był modyfikowany na potrzeby badania. W trakcie tych 5 minut nie przemieszczano 

cewników i nie wykonywano stymulacji serca. Pacjenci pozostawali w pozycji leżącej 

będąc przytomnymi. 

 

Analiza pozyskanych zapisów 

Na potrzeby badania, z systemu elektrofizjogicznego LabSystem Pro 

(BARD/Boston Scientific, Marlborough, Massachusetts, USA) wyeksportowano 5–

minutowy fragment nagrania w formacie ASCII. Analizę sygnałów przeprowadzono za 

pomocą oprogramowania LabChart Pro 7 (ADInstruments, Bella Vista, New South 

Wales, Australia). Wykonałem ręcznie oznaczenia wszystkich sygnałów A, H i V w 5–

minutowych rejestracjach. Sygnały A i H oznaczałem metodą „początku–początku” tj. 

w miejscu rozpoczęcia ostrego wychylenia od linii izoelektrycznej sygnału na HBE. 

Sygnał V oznaczałem na początku najwcześniej rejestrowanej depolaryzacji komorowej 

– z elektrod HBE, elektrody w prawej komorze lub powierzchniowego EKG. Każde 

oznaczenie zawierało również informację o typie pobudzenia – zatokowe, 

przedsionkowe (pozazatokowe), węzłowe, komorowe. Wykorzystując oznaczenia 

markerów czasowych wykonałem pomiary odstępów AH, HV i AV będącego sumą 

dwóch poprzednich (Tabela 7). 
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Tabela 7 – Opis analizowanych odstępów elektrofizjologicznych [56]. 

Odstęp Metoda pomiaru Znaczenie 

AH Od sygnału A do H z HBE 
Czas przewodzenia przez węzeł 

przedsionkowo–komorowy. 

HV Od sygnału H z HBE do V 
Czas przewodzenia przez układ Hisa–

Purkinjego 

AV Od sygnału A z HBE do V 
Czas przewodzenia przedsionkowo–

komorowego 

AA 

Od sygnału A do A z HRA 

pomiędzy następującymi po 

sobie pobudzeniami serca 

Odstęp pomiędzy kolejnymi 

depolaryzacjami węzła zatokowo-

przedsionkowego 

HRA – zapis z cewnika w okolicy węzła zatokowo-przedsionkowego, HBE – zapis z cewnika w 

obszarze pęczka Hisa/węzła przedsionkowo–komorowego, 

W trakcie analizy oznaczałem wszystkie odstępy, w tym pochodzące z pobudzeń 

dodatkowych przedsionkowych, węzłowych i komorowych. Pomiary z tych oraz 

pierwszego kolejnego pobudzenia zostały wyłączone tak, że dalszej analizie poddawano 

jedynie pomiary odstępów pochodzące z pobudzeń zatokowych. W zależności od 

częstości rytmu serca, od każdego pacjenta uzyskano 254–656 pomiarów odstępów AH, 

HV i AV. 

5.3. Analiza statystyczna 

Rozkład danych oceniono przy pomocy testu Shapiro–Wilka. Ze względu na 

normalny rozkład, dane opisano jako średnie i odchylenie standardowe. Badano 

zależność czasu przewodzenia przedsionkowo–komorowego (odstępu AV) od jego 

składowych – tj. odstępów AH i HV. Zależność AV od AH i AV od HV oceniono przy 

użyciu korelacji Pearsona i regresji liniowej. Porównanie deskryptorów zależności AV 

od AH i AV od HV oceniono sparowanym t–testem. Występowanie różnic między 

kobietami a mężczyznami w czasie trwania mierzonych odstępów i stopniu zależności 

odstępów AV od odstępów AH i HV oceniono przy użyciu testu t Studenta dla prób 

niezależnych. Analiza statystyczna została wykonana przy użyciu programów: Prism 6 

(GraphPad, USA) oraz Medcalc (Medcalc, Belgia). Tylko wartości p poniżej 0,05 były 

uznawane za istotne. 
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6. WYNIKI 

6.1. Charakterystyka badanej grupy 

W badaniu przeanalizowano dane 33 kobiet (51%) i 31 mężczyzn (49%). 

Średnia wieku badanych wyniosła około 40 lat a wskaźnik masy ciała – ang. body mass 

index (BMI) około 25 kg/m
2
 (Tabela 8).  

Tabela 8 – Charakterystyka kliniczna badanej grupy. 

 Średnia SD Min Max 

Wiek (lata) 39,8 15,3 18 70 

Ciężar ciała (kg) 74,3 14,7 50 104 

Wzrost (cm) 171 8,5 156 194 

BMI (kg/m
2
) 25,3 4,0 17,3 33,7 

kg – kilogramy, cm – centymetry, m
2
 – metry kwadratowe, SD – odchylenie standardowe, Min – wartość 

minimalna, Max – wartość maksymalna. 

Wśród schorzeń towarzyszących u badanych stwierdzano: nadciśnienie tętnicze 

– 14 chorych (21,5%), hipercholesterolemię – 10 chorych (15,4%), przebyty zawał 

serca – 3 chorych (4,6%), napadowe migotanie lub trzepotanie przedsionków – 

3 chorych (4,6%), cukrzycę typu 2 – 1 chory (1,5%).  

 Wskazania będące podstawą do wykonania badań elektrofizjologicznych 

w badanej grupie ujęto w Tabeli 9. 

Tabela 9 – Wskazania kliniczne do wykonania badań elektrofizjologicznych. 

Powód EPS, w którym nie stwierdzono zaburzeń rytmu serca Liczba % 

Kołatania serca 5 7,8 

Omdlenie 7 10,9 

Arytmia poddana skutecznej ablacji Liczba % 

Nawrotny częstoskurcz węzłowy 22 34,4 

Zespół Wolffa–Parkinsona–White’a 22 34,4 

Dodatkowe pobudzenia komorowe 7 10,9 

Częstoskurcz przedsionkowy 1 1,5 

EPS – badanie elektrofizjologiczne. 
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6.2. Pomiary elektrofizjologiczne  

W całej badanej grupie średnia odstępów AH wyniosła około 86 ms, średnia 

odstępów HV 44 ms, średnia odstępów AV 130 ms a średnia odstępów AA 780 ms. 

Dokładne wyniki zaprezentowano w Tabeli 10. Rytm serca badanych, w okresie 

pomiarów, wynosił około 77 /min.  

Tabela 10 – Podsumowanie pomiarów odstępów AH, HV, AV i AA w całej badanej grupie.  

 Średnia SD 

Wartości minimalne 

AH [ms] 72,7 17,3 

HV [ms] 36,8 5,6 

AV [ms] 116,4 19,7 

AA [ms] 617,5 133,2 

Średnie 

AH [ms] 85,9 18,3 

HV [ms] 43,7 6,4 

AV [ms] 129,6 21,2 

AA [ms] 780,5 140,1 

Wartości maksymalne 

AH [ms] 99,4 20,5 

HV [ms] 51,3 6,7 

AV [ms] 141,9 23,0 

AA [ms] 910,7 184,2 

SD – odchylenie standardowe. 
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W Tabeli 11 przedstawiono porównanie pomiarów odstępów AH, HV, AV i AA 

pomiędzy płciami. U mężczyzn stwierdzano istotnie dłuższe minimalne i średnie 

odstępy AH, HV i AV oraz dłuższe maksymalne odstępy AH i AV.  

 

Tabela 11 – Porównanie pomiarów odstępów AH, HV, AV i AA między kobietami a mężczyznami.  

Odstęp KOBIETY MĘŻCZYŹNI 

 
Średnia SD Średnia SD P 

Wartości minimalne 

AH [ms] 65,9 14,0 80,0 17,9 0,0009 

HV [ms] 35,3 5,4 38,4 5,6 0,0278 

AV [ms] 108,5 15,8 124,7 20,4 0,0007 

AA [ms] 597,4 127,6 639,0 137,8 0,2159 

Średnie 

AH [ms] 79,0 14,7 93,2 19,1 0,0014 

HV [ms] 42,2 5,8 45,3 6,7 0,0491 

AV [ms] 121,3 16,1 138,5 22,4 0,0007 

AA [ms] 754,1 130,3 808,7 146,6 0,1203 

Wartości maksymalne 

AH [ms] 92,6 17,6 106,6 21,1 0,0055 

HV [ms] 50,2 6,5 52,4 6,8 0,1896 

AV [ms] 133,9 18,9 150,4 24,2 0,0033 

AA [ms] 873,7 168,0 950,2 195,0 0,0969 

SD – odchylenie standardowe. 
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6.3. Zależność odstępów AV od odstępów AH i odstępów HV 

Zależność odstępów AV od odstępów AH i zależność odstępów AV od odstępów 

HV dla całej badanej grupy – regresja jednoczynnikowa 

 Przy użyciu regresji liniowej jednoczynnikowej porównano zależność odstępów 

AV od odstępów AH i zależność odstępów AV od odstępów HV w całej badanej 

grupie. Stwierdzono istotną statystycznie zależność odstępów AV od odstępów AH 

(p<0,0001) i brak istotnej statystycznie zależności odstępów AV od HV (p=0,134) 

(Tabela 12, Rycina 10).  

Tabela 12 – Regresja liniowa jednoczynnikowa – zależność odstępów AV od AH i AV od HV. 

 
AV od AH AV od HV 

Wartość Średnia Średnia 

a  0,72 0,24 

b 67,30 119,30 

r
2 0,65 0,05 

P <0,0001 0,134 

a – ang. slope, nachylenie linii regresji, b – ang. intercept, rzędna punktu przecięcia, r
2
 – współczynnik 

determinacji, P – prawdopodobieństwo testowe. 

Bezpośrednie porównanie regresji liniowych (r2) wykazało, że zależności AV 

od AH i AV od HV różnią się istotnie między sobą (p<0,0001) (Tabela 13). Średni 

odstęp AV zależy w znacznie większym stopniu od średniego odstępu AH (r
2
=0,65; 

p<0,0001) niż od średniego odstępu HV (r
2
=0,05; p=0,13). Oznacza to, że zmienność 

odstępu AV w 65% jest wyjaśniana zmiennością odstępu AH a jedynie w 5% 

zmiennością odstępu HV.  
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Rycina 10 – Zależność odstępów AV od AH i AV od HV. 

 

Tabela 13 – Analiza jednoczynnikowa – porównanie zależności odstępów AV od AH i HV. 

 AV od AH AV od HV  

Wartość Średnia Średnia P 

a 0,72 0,24 < 0,0001 

b 63,70 111,70 < 0,0001 

r
2
 0,65 0,05 < 0,0001 

a – slope, nachylenie linii regresji, b – intercept, rzędna punktu przecięcia, r
2
 – współczynnik 

determinacji, P – prawdopodobieństwo testowe. 

 

Zależność odstępów AV od odstępów AH i zależność odstępów AV od odstępów 

HV dla podgrup kobiet i mężczyzn – regresja jednoczynnikowa 

 Przy użyciu regresji jednoczynnikowej oceniono występowanie różnic 

w zależności odstępów AV od AH i odstępów AV od HV u kobiet i mężczyzn. W obu 

podgrupach stwierdzono istotną statystycznie zależność odstępów AV od AH 

(r
2
=0,65, p<0,0001) i brak istotnej zależności odstępów AV od HV (r

2
=0,06; p=0,23 dla 

kobiet i r
2
=0,04; p=0,155 dla mężczyzn) (Tabela 14). 
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Tabela 14 – Regresja liniowa jednoczynnikowa – zależność odstępów AV od AH i AV od HV kobiet i 

mężczyzn. 

 KOBIETY MĘŻCZYŹNI 

 
Średnia Średnia 

Zależność AV od AH 

a 0,72 0,71 

b 

(intercept) 

63,70 71,10 

r
2 0,65 0,65 

Zależność AV od HV 

a 0,23 0,24 

b 

(intercept) 

111,70 127,30 

r
2 0,06 0,04 

a – slope, nachylenie linii regresji, b – intercept, rzędna punktu przecięcia, r
2
 – współczynnik 

determinacji. 

Bezpośrednie porównanie współczynników r
2
 wykazało statystycznie istotną 

różnicę w zależnościach AV od AH i AV od HV (p<0,0001) w obu podgrupach (Tabela 

15, Tabela 16). Zarówno dla kobiet jak i mężczyzn średni odstęp AV zależy w znacznie 

większym stopniu od średniego odstępu AH niż od średniego odstępu HV. 

Tabela 15 – Analiza jednoczynnikowa – porównanie zależności odstępów AV od AH i AV od HV kobiet. 

 
AV od AH AV od HV  

 
Średnia Średnia P 

a 0,72 0,23 < 0,0001 

b 63,70 111,70 < 0,0001 

r
2
 0,65 0,06 < 0,0001 

a – slope, nachylenie linii regresji, b – intercept, rzędna punktu przecięcia, r
2
 – współczynnik 

determinacji, P – prawdopodobieństwo testowe. 
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Tabela 16 – Analiza jednoczynnikowa – porównanie zależności odstępów AV od AH i AV od HV 

mężczyzn. 

 
AV od AH AV od HV  

 
Średnia Średnia P 

a 0,71 0,24 < 0,0001 

b 71,10 127,30 < 0,0001 

r
2
 0,65 0,04 < 0,0001 

a – slope, nachylenie linii regresji, b – intercept, rzędna punktu przecięcia, r
2
 – współczynnik 

determinacji, P – prawdopodobieństwo testowe. 

Porównując zależność AV od AH i AV od HV między płciami wykazano 

jedynie istotną statystycznie różnicę w zakresie punktu przecięcia (b) w zależności 

odstępów AV od HV (Tabela 17). Nie wykazano istotnych statystycznie różnic 

w zakresie a i r
2
.  

 

Tabela 17 – Porównanie zależności odstępów AV od AH i odstępów AV od HV kobiet i mężczyzn. 

 KOBIETY MĘŻCZYŹNI  

 
Średnia Średnia P 

Zależność AV od AH  

a 0,72 0,71 0,9433 

b 63,70 71,10 0,0591 

r
2 0,65 0,65 0,9450 

Zależność AV od HV  

a 0,23 0,24 0,8066 

b 111,70 127,30 0,0087 

r
2 0,06 0,04 0,5033 

a – slope, nachylenie linii regresji, b – intercept, rzędna punktu przecięcia, r
2
 – współczynnik 

determinacji, P – prawdopodobieństwo testowe. 
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7. DYSKUSJA 

 W przeprowadzonym badaniu stwierdziłem nierówny wpływ czasu 

przewodzenia przez AVN i HPS na całkowite przewodzenie przedsionkowo–

komorowe. Zaobserwowałem istnienie różnic płciowych w czasie przewodzenia przez 

poszczególne struktury układu przewodzącego serca. Zauważyłem ponadto, że brak jest 

istotnych różnic pomiędzy mężczyznami a kobietami w zależności przewodzenia 

przedsionkowo–komorowego od przewodzenia przez AVN i HPS. Według dostępnej 

wiedzy zagadnienia te nigdy nie zostały przebadane w oparciu o setki pomiarów od 

każdej badanej osoby. 

7.1. Zależność przewodzenia przedsionkowo–komorowego od przewodzenia przez 

węzeł przedsionkowo–komorowy i układ Hisa–Purkinjego 

Na podstawie wyników badania stwierdziłem znaczną dominację wpływu 

przewodzenia przez AVN nad HPS w modulowaniu całkowitego czasu przewodzenia 

przedsionkowo–komorowego. Na podstawie współczynnika r
2
 można stwierdzić, że 

przewodzenie przedsionkowo–komorowe jest przeciętnie kilkanaście razy bardziej 

zależne od przewodzenia przez AVN niż od przewodzenia układem HPS (stosunek 

r
2
 dla zależności AV od AH do r

2
 dla zależności AV od HV jest jak 65 do 5, inaczej 

13 do 1). Wydaje się, że zależności te nie były określone wcześniej z wykorzystaniem 

pomiarów wewnątrzsercowych.  

AVN jest znacznie mniejszą strukturą od długich odnóg pęczka Hisa i gęstej 

sieci włókien Purkinjego. Jednakże jego zdolności modulowania przewodzenia sygnału 

przedsionkowo–komorowego okazały się kluczowe w definiowaniu czasu 

przewodzenia przedsionkowo–komorowego. Warto przypomnieć, że przewodzenie 

przez AVN jest około 50–60 razy wolniejsze niż przewodzenie pęczkiem Hisa (0,02–

0,05 m/s vs. 1–3 m/s, Tabela 1). Wyniki badań sprzed niemal 50 lat sugerowały, że całe 

przewodzenie przedsionkowo–komorowe głównie zależy od przewodzenia przez węzeł 

przedsionkowo–komorowy [94]. 

Na przełomie XIX i XX wieku, dzięki badaniom m.in. Purkinjego, Hisa, 

Tawary, Kenta, Keitha i Flacka poznano układ przewodzący serca [15,16]. AVN został 

wówczas uznany za proksymalną, przedsionkową strukturę pęczka włókien 

przewodzących między przedsionkami a komorami. W przeciwieństwie do pęczka Hisa, 
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AVN nie jest strukturą odizolowaną od otaczających tkanek i w warunkach 

fizjologicznych stanowi jedyną „bramę” dla fali depolaryzacji, przez którą może się ona 

propagować do komór. Węzeł przedsionkowo–komorowy ma za zadanie regulować 

propagację fali depolaryzacji i w związku z tym ma odmienną budowę histologiczną od 

pęczka Hisa.  

Pęczek Hisa składa się z równoległe ułożonych komórek otoczonych tkanką 

łączną szkieletu serca, stanowiąc tym samym odizolowany od sąsiadujących komórek 

„trakt” szybkiego przewodzenia fali depolaryzacji. AVN ma strukturę heterogenną, 

złożoną z wielu warstw komórek. W części proksymalnej, otrzymującej sygnały 

z przedsionków, składa się z kilku stref (zwykle 2–3) komórek przejściowych będących 

połączeniem między komórkami kurczliwymi przedsionka a układem przewodzącym 

serca [43]. Część środkową stanowi część zbita AVN leżąca na szkielecie włóknistym 

serca. Dystalnie AVN, po penetracji szkieletu serca, przedłuża się w pęczek Hisa.  

Główne zadanie AVN, polegające na dostosowywaniu przewodzenia fali 

depolaryzacji w celu zapewnienia optymalnego opóźnienia przedsionkowo–

komorowego, jest realizowane przez komórki przejściowe w części proksymalnej 

węzła. Funkcję rezerwowego rozrusznika serca spełniają komórki na granicy części 

zbitej i pęczka Hisa (ang. nodal–His cells) [40,43,95].  

Mechanizmy regulacji przewodzenia i dekrementu nie zostały w pełni poznane. 

Prawdopodobnym podłożem tych zjawisk jest odmienna budowa histologiczna 

komórek przejściowych proksymalnej części AVN. Nazywane są one komórkami 

„smukłymi”, gdyż są około 2–4 razy węższe od komórek kurczliwych przedsionka [43]. 

Mikroskopijne, niepobudliwe obszary pomiędzy komórkami mogą być odpowiedzialne 

za spowalnianie przewodzenia [42]. Na dodatek połączenia między nimi stanowią 

skomplikowaną sieć (połączenia typu koniec do końca, bok do boku, koniec do boku). 

Badania przeprowadzone przez Huckera i wsp., oceniające ekspresję białek 

koneksyny Cx43 w elementach układu przewodzącego serca, wniosły dodatkowe 

informacje dotyczące przewodzenia przedsionkowo–komorowego [44]. Koneksyny są 

białkami występującymi w połączeniach szczelinowych między kardiomiocytami. 

Gęstość Cx43 w części zbitej AVN okazała się być kilkukrotnie niższa niż w pęczku 

Hisa. Niższa ilość Cx43 może odpowiadać spowolnionemu przewodzeniu z uwagi na 

mniejszą ilość połączeń szczelinowych. Intrygująca jest wysoka gęstość Cx43 
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w obrębie komórek przejściowych w rejonie dolnego przedłużenia AVN 

odpowiadającemu „drodze wolnej”. Prawdopodobnie jest to związane z opisywaną 

wcześniej gęstą, heterogenną siecią połączeń między komórkami w tym rejonie, 

tworzącą swoisty labirynt spowalniający propagację fali depolaryzacji. 

Znacznie większa złożoność budowy AVN i jego istotna zdolność modulacji 

czasu przewodzenia przedsionkowo–komorowego są prawdopodobnie odpowiedzialne 

za jego wpływ na przewodzenie przedsionkowo–komorowe. 

Należy również wspomnieć o unerwieniu autonomicznym, które jest odmienne 

dla AVN i HPS. Zarówno SAN, jak i AVN posiadają podwójne unerwienie – 

współczulne i przywspółczulne [28,48]. U ludzi do dalszych struktur układu 

przewodzącego penetrują jedynie włókna współczulne, więc HPS pozbawiony jest 

regulacji nerwu błędnego [96,97]. Uważa się, że zmiany przewodzenia przedsionkowo–

komorowego kierowane są głównie przez układ przywspółczulny.  

Układ autonomiczny w największym stopniu wpływa na SAN. Tonkin i wsp. 

badali reakcję układu przewodzącego serca na podanie propranololu (bloker receptorów 

β–adrenergicznych) i atropiny (antagonista receptorów muskarynowych) [79]. 

Stwierdzili różnice w cyklu rytmu zatokowego – ang. sinus cycle length (SCL) i czasie 

powrotu rytmu zatokowego – ang. sinus node recovery time (SNRT). Atropina skracała 

w istotny sposób SCL i SNRT a propranolol je wydłużał, choć w znacznie mniejszym 

stopniu. Zaobserwowali również wpływ podawanych leków na AVN. Atropina, poprzez 

hamowanie wpływu układu przywspółczulnego powodowała skrócenie odstępu AH. 

Natomiast propranolol, wstrzymując wpływ układu współczulnego, powodował jego 

wydłużenie. Opisane działanie było mniejsze niż na SAN i powodowało zmianę czasu 

przewodzenia przez AVN o około 20%. Autorzy ci nie stwierdzili istotnego wpływu 

modyfikacji autonomicznej na odstęp HV. 

Alboni i wsp. zastosowali farmakologiczną blokadę autonomiczną i zbadali jej wpływ 

na przewodzenie przedsionkowo–komorowe u 20 pacjentów [80]. Nie obserwowali 

żadnego wpływu na odstęp HV i jedynie niewielki na odstęp AH – 83±15.9 ms 

w warunkach podstawowych i 82.5±15 ms po blokadzie autonomicznej. W dostępnych 

materiałach brak jest informacji na temat leków, które zastosowano do wywołania 

blokady autonomicznej. Na podstawie innych badań tego zespołu można podejrzewać, 
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że w powyższym badaniu zastosowano całkowitą blokadę autonomiczną przy użyciu 

propranolololu 0.2 mg/Kg i atropiny 0.04 mg/Kg [98]. 

Nadmierny wpływ układu przywspółczulnego może być przyczyną przetrwałego 

lub napadowego bloku przedsionkowo–komorowego a także powodować omdlenia 

odruchowe [99–101]. Rozwijane od kilkunastu lat techniki odnerwienia 

przywspółczulnego za pomocą ablacji prądem częstotliwości radiowej zwojów 

autonomicznych wykazały znaczną skuteczność w leczeniu omdleń odruchowych 

[49,102–104]. Po denerwacji przywspółczulnej metodą kardioneuroablacji 

zaobserwowano istotne skracanie się odstępów AH [105–108], lecz odstęp HV 

pozostawał niezmieniony [108]. Potwierdza to nierówny wpływ układu 

przywspółczulnego na AVN i HPS. 

7.2. Różnice płciowe w czasie przewodzenia przedsionkowo–komorowego 

Porównując czasy przewodzenia przedsionkowo–komorowego u mężczyzn 

i kobiet zaobserwowałem istotne statystycznie różnice między płciami we wszystkich 

analizowanych odstępach. Zarówno czas przewodzenia przez AVN, jak i przez HPS 

oraz całkowity czas przewodzenia przedsionkowo–komorowego okazały się być 

dłuższe u mężczyzn. Istotne statystycznie różnice stwierdziłem w średnich 

i minimalnych wartościach odstępów AH, HV i AV oraz w maksymalnych wartościach 

odstępów AH i AV. 

Wcześniejsze badania podejmujące ten temat przynosiły sprzeczne wyniki. 

W 2001 r. Liu i wsp. oceniali przewodzenie przedsionkowo–komorowe u 96 pacjentów 

poddanych badaniu elektrofizjologicznemu stwierdzając, że odstępy AH, HV i PR 

(odstęp mierzony z EKG powierzchniowego od początku załamka P do początku 

zespołu QRS) były istotnie dłuższe u mężczyzn niż u kobiet [82]. Pomiary tych 

odstępów były przedstawiane jako mediany z tylko pięciu kolejnych pobudzeń. W tym 

samym roku Taneja i wsp. opublikowali wyniki badania przeprowadzonego na 354 

pacjentów poddanych EPS i ablacji z powodu arytmii [85]. Wykonali pomiary m.in. 

odstępów AH, HV i PR u wszystkich chorych przed ablacją. W metodologii autorzy 

wspominają, że pomiary zostały wykonane przy użyciu „standardowych technik”. Brak 

jest informacji o ilości pomiarów, na podstawie których przeprowadzono analizy. 

Różnice zależne od płci zaobserwowali jedynie dla odstępów HV, które były dłuższe 
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u badanych mężczyzn niż u kobiet. Autorzy nie zaobserwowali istotnych różnic 

w zakresie odstępów AH i PR pomiędzy płciami. Podział badanych na grupy wiekowe 

(0–40 lat, 40–60 lat, powyżej 60 lat) nie wpłynął na różnice między kobietami 

a mężczyznami. Podobne różnice ograniczone jedynie do odstępów HV zostały 

potwierdzone w 2005 r. w grupie 203 pacjentów przez Liuba i wsp., którzy badali 

chorych poddawanych ablacji z powodu częstoskurczu węzłowego [87]. Podobnie jak 

w badaniu cytowanym powyżej, w metodologii brak danych na temat ilości pomiarów 

każdego z odstępów. Insulander i wsp. przeprowadzili badanie w małej grupie 23 osób 

mierząc, m.in. odstępy AH i HV w czasie stresu umysłowego i hamowania układu 

współczulnego [86]. W czasie pomiarów wyjściowych nie obserwowali istotnych różnic 

płciowych w przewodzeniu przedsionkowo–komorowym. Po zahamowaniu układu 

współczulnego przy użyciu propranololu stwierdzili istotnie krótsze odstępy AH 

u kobiet niż u mężczyzn. W metodologii badania autorzy wspominają, że pomiary AH 

i HV zostały wykonane w trakcie stymulacji przedsionkowej cyklem 600 ms. Nie 

opisano jednak ile pomiarów odstępów stanowiło podstawę analizy. W 2010 r. Suenari 

i wsp. opublikowali badanie przeprowadzone na dużej grupie – 2088 pacjentów 

poddawanych ablacji częstoskurczu węzłowego, w którym mierzono m.in. odstęp AH 

[88]. Wyniki tego badania potwierdziły występowanie dłuższych odstępów AH 

u mężczyzn. Ponadto badacze stwierdzili, że młodsze kobiety (poniżej 50 roku życia) 

miały istotnie krótszy odstęp AH niż te starsze. W tym badaniu nie zaprezentowano 

pomiarów odstępów HV i AV. Pomimo znacznej grupy badanej nie została 

przedstawiona liczba pomiarów odstępów u każdego z chorych. 

Przedstawione wcześniejsze badania, w większości, prawdopodobnie opierały 

się na pojedynczym pomiarze lub medianie z kilku pomiarów danego odstępu 

u każdego pacjenta. Wynika z nich dość jednoznaczny trend w kierunku stwierdzenia 

dłuższego czasu przewodzenia przedsionkowo–komorowego u mężczyzn niż u kobiet, 

jednakże część różnic nie osiągnęła istotności statystycznej. W moim badaniu 

przeanalizowałem kilkaset pomiarów od każdego pacjenta – średnio 384, co dało 

łącznie niemal 24000 pomiarów każdego odstępu. W wyniku tego, w porównaniu 

z badaniami wykonanych przez innych autorów miałem do dyspozycji wielokrotnie 

więcej odstępów AH, HV, AV i AA. Ta ilość danych pozwoliła ograniczyć wpływ 

ewentualnych wartości skrajnych i stwierdzić istotne statystycznie, nawet niewielkie, 

różnice w czasie trwania i zależnościach odstępów AH, HV i AV.  
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Autorzy wcześniejszych badań sugerują kilka mechanizmów, które mogą 

odpowiadać za różnice płciowe w czasie trwania AH i HV. Masa lewej komory jest 

mniejsza u kobiet niż u mężczyzn, co może wpływać na długość włókien 

przewodzących skracając tym samym czas przewodzenia. Hormony płciowe wpływają 

na kanały jonowe prowadząc do zmian właściwości elektrofizjologicznych komórek. 

Zmiany w czasie trwania odstępu AH u kobiet w zależności od wieku mogą zależeć od 

hormonów [88]. Jednakże zachowanie różnic płciowych bez względu na wiek kobiet 

nie wskazuje na wpływ estrogenów i progesteronu jako głównego czynnika [85]. Układ 

autonomiczny ma niewątpliwy wpływ na przewodzenie przedsionkowo–komorowe, 

jednak prawdopodobnie jest jedynie jedną ze składowych, gdyż różnice płciowe 

występowały nawet po jego zahamowaniu [86]. Odmienne czasy przewodzenia przez 

AVN i HPS wydają się być wypadkową kilku czynników, w tym czynnościowych jak i 

związanych z nierównymi cechami układu przewodzącego u mężczyzn i kobiet. By 

ocenić wpływ różnorodnych czynników na rozbieżności płciowe w przewodzeniu 

przedsionkowo–komorowym potrzebne są dalsze badania. 

7.3. Różnice płciowe zależności przewodzenia przedsionkowo–komorowego od 

przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–komorowy i układ Hisa–Purkinjego 

W badaniu oceniłem również występowanie różnic między kobietami 

i mężczyznami w zakresie zależności przewodzenia przedsionkowo–komorowego od 

przewodzenia przez AVN i przewodzenia przez HPS. W tym celu porównałem 

współczynniki regresji liniowych tych zależności między płciami. Istotną statystycznie 

różnicę (p=0,0087) stwierdziłem jedynie dla punktu przecięcia osi y – b (intercept) dla 

zależności odstępu AV od HV. Przyczyny tego można upatrywać w istotnej różnicy 

czasu trwania odstępów AV, AH i HV między płciami, co może wpływać na odmienny 

punkt przecięcia osi y przez linię regresji. Wobec braku istotnych różnic w zakresie 

pozostałych współczynników, zasadnym wydaje się wniosek, iż nie ma istotnych 

odmienności w zakresie wpływu AVN i HPS na przewodzenie przedsionkowo–

komorowe między kobietami i mężczyznami. W dostępnym piśmiennictwie nie 

znalazłem wcześniejszych publikacji naukowych podejmujących ten temat. 
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7.4. Ograniczenia badania 

Zapisy elektrofizjologiczne będące przedmiotem pomiarów zostały pozyskane 

u większości pacjentów krótko po skutecznej ablacji arytmii i podaniu leków: 

midazolamu i fentanylu. Jestem świadomy, że taka sytuacja nie jest w pełni 

fizjologiczna. Podane leki i stres emocjonalny pacjenta związany z procedurą inwazyjną 

mogły w pewnym stopniu wpływać na uzyskane wyniki. Jednak w podgrupie, gdzie 

przeprowadzono jedynie badanie elektrofizjologiczne, podczas którego nie podawano 

leków i nie wykonano żadnej aplikacji prądem częstotliwości radiowej, wyniki były 

zbliżone do pacjentów poddanych ablacji (dane niezaprezentowane). Umieszczenie 

cewnika wewnątrzsercowego jest obecnie najbardziej wiarygodnym i powtarzalnym 

sposobem rejestracji potencjału pęczka Hisa. Od kilku lat rozwijana jest technologia 

rejestracji powierzchniowego EKG metodą SAAH (SAN–Atrial–AVN–His) [109]. 

Urządzenie stosowane do tego badania pozwala oprócz identyfikacji załamków P, Q, R, 

S, T i U zaobserwować „mikrozałamki” w odstępie PQ. Według dostępnych publikacji 

na podstawie odpowiedniej obróbki sygnału EKG możliwa jest identyfikacja sygnałów 

aktywacji poszczególnych struktur układu przewodzącego serca. Technologia ta jednak 

nie jest jeszcze w powszechnym użytku i nie była użyta w moim badaniu. 

Wszystkie pomiary były wykonane manualnie. Ręczne pomiary odstępów AH 

i HV mogą być czasami utrudnione, z uwagi na ruch cewnika powodowany skurczami 

serca i przepływem krwi, zmienny kontakt z przyległymi tkankami oraz złożoną 

morfologię sygnału. By zachować większą dokładność wykluczyłem z badania 

wszystkie zapisy, w których potencjał w istotnym stopniu zmieniał się z pobudzenia na 

pobudzenie. Liczne publikacje potwierdzają, że ręczne pomiary odstępów AH i HV są 

wiarygodną metodą i mogą być stosowane podczas badań [110]. Ponadto 

dotychczasowe próby automatycznych pomiarów odstępów z zapisów 

wewnątrzsercowych okazały się być nieprecyzyjne. 

7.5. Perspektywy 

Przeprowadzone przeze mnie badanie ma charakter podstawowego, 

oceniającego zjawisko fizjologiczne przewodzenia przedsionkowo–komorowego. Na 

podstawie uzyskanych wyników można jednak wysnuć wnioski, które mogą stać się 

podłożem do dalszych badań klinicznych.  
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Interesującym tematem może być na przykład ocena ewentualnych zmian w 

determinacji przewodzenia przedsionkowo–komorowego pod wpływem leków 

modyfikujących właściwości AVN i pęczka Hisa tj. atropiny, blokerów receptorów β, 

blokerów kanałów wapniowych czy digoksyny.  

Wobec rozwoju elektroterapii można również rozważyć ocenę występowania 

zaobserwowanych w trakcie tego badania zjawisk w sytuacjach „codziennych” 

u chorych z elektrodami implantowanymi na stałe w pęczek Hisa. W przypadku 

możliwości stałej rejestracji sygnału pęczka Hisa u tych chorych można zbadać czy 

zależność przewodzenia przedsionkowo–komorowego od AVN i pęczka Hisa może się 

zmieniać w warunkach snu, aktywności fizycznej, czy też ocenić jej rytm dobowy.  

Wyniki mojego badania poszerzają wiedzę o ilościowe dane na temat udziału 

poszczególnych struktur układu przewodzącego serca w determinacji przewodzenia 

przedsionkowo–komorowego. Znajomość tych danych umożliwia dokładniejsze 

przewidywanie potencjalnych efektów modyfikacji (np. przy użyciu farmakoterapii lub 

inwazyjnej ablacji) przewodzenia w poszczególnych strukturach układu przewodzącego 

serca na całkowite przewodzenie przedsionkowo–komorowe. 

Świadomość odmienności czasów przewodzenia u kobiet i mężczyzn może być 

przydatna w sytuacji konieczności interpretacji granicznych wartości odstępów AH 

i HV. Powszechnie stosowane wartości referencyjne tych odstępów nie uwzględniają 

różnic płciowych. 

Poznanie zależności fizjologicznych może też pomóc w rozumieniu patologii 

zaburzeń przewodnictwa przedsionkowo–komorowego – np. bloku przedsionkowo–

komorowego proksymalnego i dystalnego, wpływu nadmiernej aktywności 

przywspółczulnej i zaburzeń neurokardiologicznych w omdleniach, nadwrażliwości 

zatok tętnic szyjnych i innych. 

W ostatnich latach rozwija się technika kardioneuroablacji w leczeniu omdleń 

odruchowych polegająca na ablacji przy użyciu prądu częstotliwości radiowej zwojów 

autonomicznych w przedsionkach [49,102–104]. Wykazano jej skuteczność w leczeniu 

omdleń związanych z odruchem kardiodepresyjnym. Modyfikacja unerwienia 

autonomicznego serca u chorych poddawanych tym zabiegom powoduje również 

zmiany w przewodzeniu przedsionkowo–komorowym [105,106,108]. Ocena wpływu 
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zabiegu kardioneuroablacji na zależności przewodzenia przedsionkowo–komorowego 

od węzła przedsionkowo–komorowego i pęczka Hisa pozwoliłaby zbadać rozważaną 

komponentę autonomiczną związaną z tą relacją. 

7.6. Nowatorstwo pracy 

Głównym celem mojej pracy była ocena zależności czasu przewodzenia 

przedsionkowo–komorowego od czasów przewodzenia przez AVN i włókna HPS. 

 Nie znalazłem żadnych publikacji podających ilościową zależność 

przewodzenia przedsionkowo–komorowego od przewodzenia przez poszczególne 

struktury układu przewodzącego ani oceniającej różnice tych zależności między 

kobietami a mężczyznami. Wydaje się więc, że jest to pierwsze badanie podejmujące 

ten problem. Ponadto zaobserwowaną zależność odstępów AV od AH i HV wyjaśniłem 

ilościowo. 

Różnice pomiędzy kobietami i mężczyznami w czasie przewodzenia przez 

poszczególne struktury układu przewodzącego serca były wcześniej badane na 

podstawie niewielkiej ilości pomiarów, co dawało rozbieżne wyniki. W mojej pracy 

porównałem średnie odstępy AH, HV i AV wyznaczone z pomiaru kilkuset odstępów 

w pięciominutowych nagraniach od każdego badanego. Zaowocowało to wysoką 

dokładnością i pozwoliło jednoznacznie wykazać istnienie różnic płciowych w czasie 

trwania przewodzenia przedsionkowo–komorowego. 

 Precyzyjna, ilościowa ocena wspomnianych wyżej zależności umożliwia 

stworzenie modelu do dalszych badań fizjologicznych i klinicznych. Przykładowo: 

zakładając 65% wyjaśnianie zmienności odstępu AV przez zmienność odstępu AH, 

podstawiając wyniki badania do wzoru y=a*x+b można oszacować odstęp AV na 

podstawie pomiaru samego odstępu AH. Równania te będą wyglądać odpowiednio: 

AV[ms]=0,71*AH [ms]+71,1 dla mężczyzn a AV [ms]=0,72*AH [ms]+63,7 dla kobiet. 

Ponadto możemy oszacować, że zmiana odstępu AH o 10 ms będzie skutkować zmianą 

odstępu AV o 7,1 ms u mężczyzn a 7,2 ms u kobiet. Wpływ zmian HV jest znacznie 

mniejszy – zmiana HV o 10 ms będzie skutkować zmianą AV o 2,3 ms u kobiet 

i 2,4 ms u mężczyzn.  
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8. WNIOSKI 

 Na podstawie retrospektywnej analizy danych u pacjentów poddawanych 

badaniom elektrofizjologicznym ze wskazań klinicznych stwierdziłem: 

1. Czas przewodzenia przedsionkowo–komorowego w głównej mierze zależy od 

przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–komorowy. Wydaje się, że układ  

Hisa–Purkinjego nie ma istotnego wpływu na regulację czasu przewodzenia 

przedsionkowo–komorowego. 

 

2. Zmienność czasu przewodzenia przedsionkowo–komorowego jest wyjaśniana 

średnio w 65% przez zmienność czasu przewodzenia przez węzeł  

przedsionkowo–komorowy a jedynie w średnio 5% przez zmienność czasu 

przewodzenia przez układ Hisa–Purkinjego. Sugeruje to, że przewodzenie 

przedsionkowo–komorowe jest względnie trzynastokrotnie bardziej zależne od 

węzła przedsionkowo–komorowego niż układu Hisa–Purkinjego. 

 

3. Czasy przewodzenia przedsionkowo–komorowego, przez węzeł  

przedsionkowo–komorowy i przez układ Hisa Purkinjego są istotnie dłuższe 

u mężczyzn niż u kobiet. 

 

4. Wpływ przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–komorowy i układ  

Hisa–Purkinjego na przewodzenie przedsionkowo–komorowe jest podobny u kobiet 

i mężczyzn. 
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9. STRESZCZENIE 

Wstęp 

W warunkach fizjologicznych impuls elektryczny inicjujący skurcz ścian serca 

pochodzi z węzła zatokowo-przedsionkowego. Depolaryzacja elektryczna przewodzona 

jest przez struktury układu przewodzącego serca tj. pęczki międzywęzłowe w obrębie 

przedsionków, węzeł przedsionkowo–komorowy, pęczek Hisa i włókna Purkinjego. 

Podczas inwazyjnego badania elektrofizjologicznego ocenia się m.in. czas 

przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–komorowy, oznaczany jako odstęp AH, oraz 

przez układ Hisa–Purkinjego, oznaczany jako odstęp HV. Łączny czas przewodzenia 

przez te struktury opisuje się jako odstęp AV.  

W tej pracy porównałem zależność czasu przewodzenia  

przedsionkowo–komorowego (odstępy AV) od składowych – czasu przewodzenia przez 

węzeł przedsionkowo–komorowy (odstępy AH) i czasu przewodzenia przez układ 

Hisa–Purkinjego (odstępy HV) oraz oceniłem występowanie różnic płciowych w tych 

zależnościach oraz czasie trwania poszczególnych odstępów. 

Materiał i metodyka 

Badaną grupę pacjentów stanowiło 64 chorych (33 kobiety) w wieku 18–70 lat, 

poddanych inwazyjnym badaniom elektrofizjologicznym ze wskazań medycznych. 

Z zapisów badań elektrofizjologicznych wyeksportowałem 5–minutowe, ciągłe, stabilne 

zapisy powierzchniowego i wewnątrzsercowego EKG w trakcie rytmu zatokowego 

i wykonałem pomiary wszystkich odstępów AH, HV i AV w nagraniach. Uzyskałem 

średnio ponad 380 pomiarów AH, HV i AV od każdego pacjenta.  

Wyniki 

Średnia wieku chorych wyniosła niemal 40 lat, wskaźnik masy ciała 25,3 kg/m
2
. 

Wśród chorób towarzyszących u 21,5% badanych stwierdzano nadciśnienie tętnicze, 

u 15,4% hipercholesterolemię, u 4,6% przebyty zawał serca, u 4,6% napadowe 

migotanie lub trzepotanie przedsionków a u 1,5% pacjentów cukrzycę typu 2. U 34,4% 

chorych w trakcie badania elektrofizjologicznego stwierdzono nawroty częstoskurcz 

węzłowy, u kolejnych 34,4% zespół Wolffa–Parkinsona–White’a, 10,9% ablowano 

z powodu dodatkowych pobudzeń komorowych, 1,5% z powodu częstoskurczu 
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przedsionkowego. U 18,6% chorych w trakcie badania elektrofizjologicznego nie 

wyzwolono arytmii. Chorzy mieli w czasie pomiarów średni rytm serca około 77/min. 

Średni czas trwania odstępów AH wyniósł 85,9±18,3 ms, HV 43,7±6,4 ms, AV 

129,6±21,2 ms. Mężczyźni mieli średnio dłuższe średnie odstępy AH (80,0±17,9 vs. 

65,9±14 ms; p=0,0009), HV (38,4±5,6 vs. 35,3±5,4 ms; p=0,0278) i AV (124,7±20,4 

vs. 108,5±15,8 ms; p=0,0007). Stwierdzono istotną statystycznie różnicę w zależności 

odstępów AV od odstępów AH i odstępów HV (p<0,0001). Występuje istotna 

statystycznie zależność odstępów AV od odstępów AH (r
2
=0,65; p<0,0001). Nie ma 

istotnej statystycznie zależności odstępów AV od odstępów HV (r
2
=0,05; p=0,13). 

Zbliżone zależności obserwowano w podgrupie kobiet (AV~AH r
2
=0,65, p<0,0001; 

AV~HV r
2
=0,06, p=0,23) i mężczyzn (AV~AH r

2
=0,65, p<0,0001; AV~HV r

2
=0,04, 

p=0,155). Nie obserwowano istotnych statystycznie różnic między płciami w zakresie 

determinacji odstępów AV przez odstępy AH (p=0,945) i przez odstępy HV 

(p=0,5033). 

Wnioski 

Węzeł przedsionkowo–komorowy i układ Hisa–Purkinjego wpływają na 

przewodzenie przedsionkowo–komorowe w nierównym stopniu. Zmienność 

przewodzenia przedsionkowo–komorowego jest w 65% wyjaśniana przez zmiany 

przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–komorowy. Przewodzenie przez układ Hisa–

Purkinjego determinuje przewodzenie przedsionkowo–komorowe jedynie w 5%. 

Relacje te są zbliżone zarówno u kobiet i mężczyzn i nie występują istotne różnice 

płciowe w zależnościach odstępów AV od AH i HV. Występują istotne różnice miedzy 

kobietami a mężczyznami w czasie przewodzenia przedsionkowo–komorowego. 

Zarówno czasy przewodzenia przez węzeł przedsionkowo–komorowy, układ Hisa–

Purkinjego jak i czas całkowitego przewodzenia przedsionkowo–komorowego są 

istotnie dłuższe u mężczyzn. 
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10.  SUMMARY – STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM 

Introduction 

Physiologically, the electrical impulse initiating the contraction of the 

myocardial walls originates from the sinus node. Electrical depolarization passes 

through the following structures of the cardiac conduction system: atrial pathways, 

atrioventricular node, His bundle, and Purkinje fibres. During an electrophysiological 

study, the following measures are made: time of conduction through the atrioventricular 

node – marked as AH interval and through the His–Purkinje system – marked as HV 

interval. The combined time of conduction through these two structures is named AV 

interval.  

In this study, I have compared the dependency of atrioventricular conduction 

time (AV interval) on its components – the conduction time through the atrioventricular 

node (AH interval) and His–Purkinje system (HV interval). Additionally, I have 

evaluated the presence of sex differences in these relations and the values of each 

interval. 

Material and methods 

The study group included 64 patients (33 women) aged 18–70 years who have 

undergone electrophysiological study due to medical conditions. From all recordings, 

5–minute continuous and stable surface ECGs and intracardiac tracings were exported. 

Finally, AH, HV and AV intervals for all beats were measured in all exported segments. 

Results 

On average, over 380 measurements for AH, HV and AV intervals were 

acquired from every single 5-minute segment. The mean age of the patients was nearly 

40 years, and body mass index 25.3 kg/m2. Hypertension was found in 21.5% of 

patients, hypercholesterolemia in 15.4%, previous myocardial infarction in 4,6%, atrial 

fibrillation or atrial flutter in 4.6%, and type 2 diabetes in 1.5%. Atrioventricular nodal 

reentrant tachycardia was diagnosed in 34.4% of patients, and the Wolff–Parkinson–

White syndrome in another 34.4% of subjects. Nearly 11 % were ablated due to 

premature ventricular complexes, 1.5% due to atrial tachycardia. In 18.6% of patients 

during the study, no arrhythmia was induced. In the analyzed recordings, the patients 
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had a mean heart rate of around 77 beats per minute. The mean AH interval was 

85.9±18.3 ms, HV 43.7±6.4 ms, AV 129.6±21.2 ms. Men had mean longer duration of 

AH intervals (80.0±17.9 vs. 65.9±14 ms; p=0.0009), HV intervals (38.4±5,6 vs. 

35.3±5.4 ms; p=0.0278) and AV intervals (124.7±20.4 vs. 108.5±15.8 ms; p=0.0007). 

A statistically significant difference was found between correlations of AV with AH 

intervals and AV with HV intervals (p<0.0001). There was a statistically significant 

correlation between the AV and AH intervals (r2=0.65; p<0.0001) but not significant 

between the AV and HV intervals (r2=0.05; p=0.13). Similar relations were observed 

both in the women (AV~AH r2=0.65, p<0.0001; AV~HV r2=0.06, p=0.23) and men 

group (AV~AH r2=0.65, p<0.0001; AV~HV r2=0.04, p=0.155). No statistically 

significant sex differences were demonstrated for the determination of AV intervals by 

the AH intervals (p=0.945) and HV intervals (p=0.5033). 

Conclusions 

The atrioventricular node and His–Purkinje system affect the atrioventricular 

conduction unevenly. The conduction through the atrioventricular node explains the 

atrioventricular conduction in 65%. The conduction through the His–Purkinje system 

determines the atrioventricular conduction only in 5%. These relations are similar both 

in women and men, and there are no significant sex differences in the dependencies of 

AV intervals to AH and HV intervals. There are significant differences between women 

and men in the time of atrioventricular conduction. The conduction through the 

atrioventricular node, His–Purkinje system, and total atrioventricular conduction time is 

longer in men. 
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13.  ORZECZENIE KOMISJI BIOETYCZNEJ UMP 

 

Na podstawie orzeczenia z dnia 9.10.2018r. Komisji Bioetycznej przy 

Uniwersytecie Medycznym im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu badanie nie nosi cech 

eksperymentu medycznego. 
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