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Noszczyk-Nowak A.
Electrophisiological study of the heart in swine during experimental hyperthyroxinemia

Summary

The aim of this research was to evaluate the assessment of changes of heart electrophisiological parameters,
the determination of the frequency of occurrence and kinds of arrhythmias possible to release in invasive
electrophysiological study of the heart and the assessment of the connection between electrophysiological
parameters and morphological changes of the heart muscle. The experimental material included 10 pigs of
Wielka Biala Zwisloucha breed. Hyperthyroxinemia was induced experimentally in 5 pigs through the oral
administration of L-tyroxine at a dose of 20 ng/kg body weight once daily for 8 weeks. The control group
included S pigs which were not administered L-tyroxine. The electrophysiological study of the heart was
carried out 4 times, preceded by a blood test. The statistically significant shortening of the atrial effective
refraction period and atrio-ventriculat nodal refraction period, concentric hypertrophy of the heart muscle,
and change of biochemical blood parameters were observed.
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Nadczynno$¢ tarczycy jest jedna z najczgsciej wy-
stepujacych endokrynopatii u zwierzat i ludzi, ktorej
towarzysza zaburzenia rytmu serca. Podtoze i mecha-
nizmy elektrofizjologiczne arytmii wystepujacych
w przebiegu hipertyreozy nie sa w petni poznane.
U ludzi z nadczynnosci tarczycy inwazyjne badanie
elektrofizjologiczne (EPS) nie jest wykonywane ze
wzglqdu na duze ryzyko wystapienia istotnych zabu-
rzen rytmu serca, ktére moga doprowadzi¢ do zatrzy-
mania krazenia (29, 33). Eksperymentalnie wywolana
hipertyroksynemia, w wyniku podania L-tyroksyny do-
zylnie (objawy ostre), doustnie lub podskoérnie (obja-
wy przewlekte), u zwierzat jest modelem nadczynno$-
ci tarczycy dla cztowieka (4, 21). W pisSmiennictwie
dostepne sa jedynie wyniki czgsciowej oceny parame-
trow elektrofizjologicznych uktadu bodzco-przewo-
dzacego w nadczynnosci tarczycy. Brak jest danych
na temat oceny funkcji uktadu bodzco-przewodzace-
go ponizej tacza przedsionkowo-komorowego oraz
ewentualnych konsekwencji zmian szybkosci przewo-
dzenia w obrebie komor w hipertyreozie u cztowieka.
Nie wykonywano rowniez takich badan na modelach
zwierzgcych. Nie prowadzono takze badan, ktore poz-
wolityby oceni¢ calosciowo zmiany elektrofizjologicz-
ne zachodzace w sercu w hipertyroksynemii i ich kon-
sekwencje.

Celem badan byta ocena zmian parametréw elek-
trofizjologicznych serca w przebiegu eksperymental-
nie wywofanej hipertyroksynemii u §win, okreslenie
czgstosci wystepowania i rodzajow arytmii mozliwych
do wyzwolenia w inwazyjnym badaniu elektrofizjolo-
gicznym serca oraz ocena powigzania parametrow
elektroﬁZJologlcznych ze zmianami morfologicznymi
mig$nia sercowego.

Material i metody

Material doswiadczalny stanowito 10 §win rasy polska
biata zwistoucha, pochodzacych z dwdch miotow, identycz-
nie zywionych mieszanka paszowa pelnoporcjowa zgod-
nie z normami zywieniowymi, utrzymywanych w tych
samych warunkach hodowlanych. Do$wiadczenie rozpo-
czgto, gdy zwierzgta osiagnety wiek 12 tygodni, przepro-
wadzono je w dwodch etapach. Etap I (doswiadczenie wstep-
ne) obejmowal badanie 2 $win (u jednej wywotano hiper-
tyroksemig). Celem doswiadczenia wstepnego byto: ocena
mozliwo$ci wywolania hipertyroksynemii poprzez doust-
ne podawanie L-tyroksyny i ocena objawow tego stanu
u $win, opracowanie metodyki EPS (protokot stymulacji),
ocena ewentualnych powiktan wykonanych procedur, okres-
lenie norm dla parametréw elektrofizjologicznych serca
swini. W etapie Il (do§wiadczenie wtasciwe) badania
przeprowadzono u 8 $win zgodnie z ustaleniami w etapie I.
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W tej czeSci doswiadczenia w czasie badania sekcyjnego
pobrano wycinki narzadéw do badania histopatologicz-
nego.

W czasie catego doswiadczenia hipertyroksynemia zo-
stata wywolana eksperymentalnie u 5 $win poprzez doust-
ne podawanie soli sodowej L-tyroksyny w dawce 20 pug/kg
m.c. 1 X dz. (23). Grupg kontrolna stanowito 5 $win, kto-
rym L-tyroksyny nie podawano. Zwierz¢tom w obydwu
grupach mierzono w prostnicy wewnetrzna temperature
ciata, termometrem elektronicznym dwukrotnie w ciagu
doby, o godz. 8 i 20%. Przed kazdym EPS z zyly brzeznej
ucha pobierano krew do badan hematologicznych i bioche-
micznych. Oznaczano: aktywno$¢ aminotransferazy aspa-
raginianowej (AST), aktywnos$¢ aminotransferazy alanino-
wej (ALT), stezenie mocznika, kreatyniny, Na*, K*, Ca'",
Cl, Mg"" oraz stezenie TSH i wolnych frakcji hormonow
tarczycy (FT,, FT,). Badania hematologiczne i biochemicz-
ne krwi wykonano aparatami: Animal Blood Cennter abc
Vet Horiba ABX, POINTE 180, CHIRON diagnostic 644,
Epoll 2. Za warto$ci referencyjne przyjeto normy wg Win-
nickiej (31). Oznaczenia st¢zenia TSH, FT, i FT, wykona-
no metoda radioimmunologiczna (RIA) zestawami firmy
CIS Bio International (FT, FT,) oraz firmy Biosource
(TSH). Stezenia FT,1FT, (wartosc srednia £ S.D.) porow-
nywano do stqzema hormonow w grupie kontrolnej. Wy-
nosza one odpowiednio dla FT, 2,78-7,27 pmol/l i dla FT,.
4,60-14,75 pmol/L.

EPS wykonano przy pomocy aparatu firmy Biotronik typ
VHB 20. Do EPS uzyto dwoch elektrod wewnatrzserco-
wych firmy J&J: cztero- i oSmiopunktowa. Utozenie elek-
trody w jamach serca byto kontrolowane echokardiogra-
ficznie. Do przerywania groznych dla Zycia lub trwatych
arytmii (arytmii trwajacych powyzej 30 s.) uzywano defi-
brylatora Defi Card Combi II firmy EMTEL z impulsem
jednofazowym, o standardowym zakresie energii 1-360 J.
EPS wykonywano w infuzyjnym znieczuleniu ogélnym. Po
24-godzinnej diecie gtodowej zwierzgta byly poddawane
premedykacji przy pomocy azaperonu w dawce 2 mg/kg
m.c. i ketaminy w dawce 10 mg/kg m.c. podanych domigs-
niowo. Uzyte Srodki anestetyczne maja znikomy wplyw na
wlasciwosci elektrofizjologiczne komorek migénia serco-
wego (18, 29, 32). Po premedykacji, do zyty brzeznej ucha
zaktadano wenflon, przez ktéry podawano $rodek wpro-
wadzajacy zwierz¢ w sen podstawowy — pentobarbital
w dawce poczatkowej 8-10 mg/kg m.c., a nastepnie w dawce
podtrzymujacej wg efektu dziatania. Po intubacji zwierze
wywiazywano w utozeniu na grzbiecie i przez cate badanie
podawano przez rurke intubacyjna tlen, aby utrzymacé sa-
turacjg na poziomie min. 95%. Saturacje¢ kontrolowano przy
pomocy pulsyksometru firmy Nonin model 9843, ktorego
klips zaktadano na jezyk lub ucho. Elektrode do stymulacji
wewnatrzsercowej wprowadzano do prawego przedsionka
i prawej komory przez koszulkg naczyniowa umieszczong
w zyle szyjnej wewnetrzna metoda Seldingera, a od dru-
giego EPS zmodyfikowana przez autorke pracy, otwarta
metoda Seldingera. Stymulacje prowadzono impulsem
dwukrotnie wyzszym od warto$ci progu stymulacji. Sty-
mulacj¢ komory i przedsionka przeprowadzono na rytmie
wlasnym i narzuconym S1-S1, impulsem dodatkowym S2
(cykl 8 S1 + 1 S2) o skracajacym si¢ czasie sprzgzenia.
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Protok6t EPS obejmowal oznaczenie: czasu efektywnej
refrakcji przedsionkow (AERP), tacza przedsionkowo-ko-
morowego (AVERP) i komor (VERP) na rytmie wlasnym
4 czestosciach rytmu narzuconego (100/min., 130/min.,
150/min., 180/min.), oznaczenie punktu Wenckebacha oraz
czasu powrotu rytmu zatokowego (SNRT). Po 5 dniach od
pierwszego badania rozpoczgto podawanie doustne L-ty-
roksyny §winiom grupy doswiadczalnej. Kolejne — drugie
EPS wykonano u obu grupach zwierzat po 4 tygodniach
podawania L-tyroksyny, trzecie EPS wykonano po kolej-
nych 4 tygodniach podawania L-tyroksyny. Ostatnie, czwar-
te EPS wykonano po 4 tygodniach od zaprzestania poda-
wania L-tyroksyny. Po§miertnie przeprowadzono badanie
morfologiczne serca, podczas ktorego mierzono wysokosé
i szerokos$¢ przedsionkow i komor, grubosci migsnia ser-
cowego prawej i lewej komory oraz przegrody migdzy-
komorowej. Dodatkowo oceniano wyglad migénia serco-
wego na przecigciach poprzecznych. Do badan histopato-
logicznych pobrano fragmenty mig$nia prawego i lewego
przedsionka, mig$nia przegrody migdzykomorowej oraz
migénia prawej i lewej komory. Z wycinkéw wykonano pre-
paraty mikroskopowe barwione hematoksyling i eozyna
(H+E) oraz metoda van Giesona.

Uzyskane wartosci liczbowe analizowano, obliczajac
srednia, odchylenie standardowe i wartoSci procentowe.
W celu stwierdzenia istotnosci dane poddano analizie sta-
tystycznej, stosujac analizg wariancji ANOVA lub jej nie-
parametryczny odpowiednik. Istotno$¢ roéznic pomigdzy
grupami okreslano test parametrycznymi t-Studenta lub
nieparametrycznymi U-Manna-Whitneya dla zmiennych
niepowigzanych w zalezno$ci od ich rozktadow. Dla zmien-
nych powiazanych stosowano test kolejnosci par Wilcoxa.
Poziom istotnosci statystycznej przyjeto dla p < 0,05.

Na wykonanie badan uzyskano zgodg II Lokalnej Komi-
sji Etycznej ds. Doswiadczen na Zwierzetach przy Akade-
mii Rolniczej we Wroctawiu nr 107/03.

Wyniki i omowienie

W pierwszym badaniu krwi stezenie K* w surowicy
bylo ponizej dolnego zakresu warto$ci referencyjnej
u 4 $win (tab. 1), aw badaniu drugim u dwoch osobni-
kéw. Obserwowane obnizone stgzenie K™ w surowicy
krwi podczas pierwszego badania EPS moglo by¢ przy-
czyna migotania przedsionkdw, poniewaz K* odgry-
wa kluczowa role w zmianie potencjatu blonowego
komorek. Obnizenie st¢zenia jonu potasowego w ply-
nie pozakomorkowym zwigksza polaryzacj¢ blony
komoérkowej, co sprzyja wystgpowaniu zaburzen ryt-
mu, w tym migotania przedsionkow (10), wystymulo-
wanego podczas pierwszego EPS. Stezenia innych jo-
noéw w surowicy krwi miescity si¢ w granicach normy
przez caly okres doswiadczenia. Pozostate parametry
hematologiczne i biochemiczne krwi w obu grupach
zwierzat pozostawaly w granicach referencyjnych.
Potwierdzeniem eksperymentalnej hlpertyroksynemn
byt wzrost stezenia hormondw tarczycy powyzej gor-
nego zakresu normy wykonanym po 4 i 8 tygodniach
podawania doustnie L- tyroksyny (tab. 1). Stezenie FT,
1FT, powrdcito do stanu wyjsciowego po 4 tygodmach
od zaprzestama podawania L-tyroksyny.
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Tab. 1. Parametry biochemiczne, aktywno$¢ hormonéw tarczycy i TSH w surowicy krwi §win

Badanie Grupa| N K* Mg** Ca*+ Hy AST ALT Mocznik | Kreatynina | FTy FT, TSH
p mmol/l mmol/l mmol/l mmol/l mmol/l ui ui mmol/l pmol/l pmol/l pmol/l plu/ml
przed I 141 2,68 1,165 2,4 99,75 55,575 41,5 4,475 125,88 5,72 11,21 0,1695
rozpoczeciem +1,83 | £0,23A | £0,24 | +0,24 | +2,06 | +9,86 +3,0 +115 | +£26,75 | 3,08 | £3,45 | +0,073
stosowania il 138,5 5,06 0,92 2,8 99,25 60,25 38,5 4,97 99,75 5,03 5,67 0,14275
L-tyroksyny +1,0 +0,95 | +0,045 | +0,22 + 0,96 +5,19 +5,8 +1,24 +7,13 + 4,88 +6,37 | £0,156
. I 136 3,88 0,97 2,475 96,75 31,0 35,75 3.8 105,25 7,45 43,79 0,1753
F:’“VW{'"'“" £535 | 1,78 | £0,10 | £0,15 | £2,22 | =469 | 53 | £070 | £1473 | £2,10 | £7,91* | £0,1M
stosowania
L-tyroksyny m 142 4,6775 0,95 2,325 103,25 40,25 43,0 4,0 104,5 5,195 8,123 0,0868
+4,24 +0,31 0,11 + 0,34 +6,18 +10,8 +8,3 + 0,57 +11,73 £2,09 | £1,93* | 0,005
. I 143,6 4,6 1,17 2,4 99,3 63,0 42,6 5,4 129,3 12,65 82,82 0,0896
P? 8 tygodniach £153 | £0,14 | %02 | £015 | £2,89 | =164 | 35 | £104 | +18,82 | £4,37* | £20,32* | +0,0006
stosowania
L-tyroksyny m 139,75 4,895 0,985 2,425 98,75 70,0 43,5 3,725 129,75 4,625 9,4375 0,088
+ 2,06 +0,14 +0,03 +0,09 + 0,96 +9,05 +2,6 +0,24 +9,28 | £2,720* | + 6,846 | + 0,0008
po 4 tygodniach | | 145 4.8 1,26 2,8 98,6 68,0 413 45 209,67 7,01 | 24,01 0,28
od zaprzestania +1,00 +0,12 +0,05 +0,06 £1,15 +7,81 +4,5 + 0,46 +6,51* +5,05 + 8,43 +0,09
stosowania Il 142 4,9175 1,03 2,55 100,25 37,25 42,5 4,8 142,75 4,56 18,94 0,27
L-tyroksyny + 0,82 +0,05 +0,09 +0,39 +1,71 +9,36 2,1 +0,74 | +14,24* +25 +2,1 +0,099
Objasnienia: A — ponizej normy wg Winnicka (31); I — hipertyroksynemia; II — kontrola; * —p < 0,05
Tab. 2. Okresy refrakcji przedsionka, lacza przedsionkowo-komorowego, komory (ms) badanych §win
VERP VERP VERP VERP AERP AVNERP | AVNERP | AVNERP | AVNERP
EPS{] Grupal) HR =} SVERBH S0y 130 150 180 | AERP & | AYNERP ) "iho 130 150 180
| 106,25 312,5 303,33 252,5 230,0 215,0 187,5 176,65 345,0 337,5 337,5 322,5 295,0
; +9,95 +20,62 | £21,22 | 15,00 +14,14 + 5,77 +17,08 +5,14 + 25,0 +22,78 | £22,78 | +17,85 | 32,79
0 92,75 335,0 282.,5 245 210,0 192,5 202,5 200,0 332,5 321,5 325,0 310,0 290,0
+7,54 | £50,66 | +9,57 12,91 | £14,14 +9,57 | £18,93 | £7,071 | +21,65 +19,2 +350 | £29,15 | + 34,64
| 99,00 247,5 192,5 177,5 165,0 180,0 183,3 2717,5 285,0 265,0 225,0
> +11,16 | = 47,87 +17,078* | £17,078* | £12,91 | +8,16* | +14,43* | + 32,06 +17,32 | £12,91 | +25,17
0 91,25 287,5 295,0 245,0 212,5 180,0 202,5 224,25 317,5 312,5 282,5 250,0
+6,75 | £17,08 | £21,21 | +34,16* | +20,62* | +18,26 | +5,0* | +12,06* | +17,08 +20,61 | £15,0 | +25,82
| 93,33 363,33 310,0 243,33 220,0 186,67 200,0 172,0 360,0 415,0 313,3 246,6 190,0
3 +15,27* | = 80,21 0 + 2517 +10,0 +577 | +34,64* | +16,07* | +130,76* | +7,07 | +28,86 | +5,77* | =0,0*
0 66,5 440,0 302,5 240,0 212,5 183,3 255,0 210,62 442,5 420,0 371,5 345,0 321,5
+4,65* | £103,6 | +49,92 | +29,44 +15,0 | £15,27 | £12,9* | +9,44* | +45,73* | £35,59 | +59,09 | +69,52* | +56,2*
| 72,67 313,3 295,0 240,0 226,67 206,67 200 172,0 356,6 380,0 313,3 283,3 260,0
4 +15,04 | +64,29 | +35,351 | +26,46 | +20,82 | +15,27 0 +16,07* | +49,33 0 +2516 | £25,16 | 34,6
0 74,75 290,0 176,125 2425 2215 175,0 215,0 210,625 357,5 346,1 300,0 275,0 262,5
+10,18 | 66,83 | +77,67 | +79,32 | £82,21 | +12,91 | £26,46 | +9,44* | +40,31 | +23,09 | +33,66 | 26,46 | =33,04

Objasnienia:* —p < 0,05; brak danych oznacza, Ze stymulacja na rytmie narzuconym o danej czgsto$ci nie byta wykonana z powodu
zbyt szybkiego rytmu; AERP $r—$redni czas efektywnej refrakcji przedsionka obliczony na podstawie AERP, AERP 100, AERP 130,
AERP 150, AERP 180; EPS 1 — przed rozpoczgciem podawania L-tyroksyny; EPS 2 — po 4 tygodniach podawania L-tyroksyny;
EPS 3 — po 8 tygodniach podawania L-tyroksyny; EPS 4 — po 4 tygodniach od zaprzestania podawania L-tyroksyny

Po 8 tygodniach stosowania L-tyroksyny stwierdzo-
no istotnie statystycznie wyzsza cz¢stos¢ rytmu serca
u $win z hipertyroksynemig (tab. 2). Tachykardig u $win
z grupy doswiadczalnej mozna thumaczy¢: wyzsza ak-
tywnoscia osrodkow bodzcotworczych, ,,uwrazliwie-
niem” na katecholaminy tych osrodkéw przez hormo-
ny tarczycy, wystgpowaniem automatyzmu wyzwala-
nego wczesnymi potencjalami nastgpczymi w wezle
SA (3, 6,7, 14, 15, 17), zmiana wtasciwosci elektro-
fizjolo glcznych kardlomlocytow oraz zmiang szyb-
ko$ci przewodzenia w mig$niu sercowym w tej gruple
zwierzat (5, 9). Hormony tarczycy wywieraja wyraz-
ny wpltyw na wytwarzanie impulsow i przewodnictwo,
co obrazuja wykonane badania.

W przeprowadzonych badaniach stwierdzono istot-
ne statystycznie skrocenie AERP, AVNERP 1 VERP
juz po 4 tygodniach stosowania L-tyroksyny. Istotnie
statystycznie krotszy AERP i AVNERP utrzymywat
si¢ po 8 tygodniach podawania L-tyroksyny (tab. 2).
Skrocenia okresow efektywnej refrakcji przedsmnka
1 tacza przedsionkowo-komorowego opisali rowniez
inni autorzy (19, 25). Komiya i wsp. (20) stwierdzili
istotnie krotszy AERP u pacjentéw z nadczynnoscia
tarczycy 1 napadowym migotaniem przedsionkow
(AF). Obserwowana przez wielu autorow sktonnos¢
do rozwoju AF u chorych z nadczynnos$cia tarczycy
(1,5,9,20,22, 25, 26) moze by¢ zalezna od wystgpu-
jacego skrocenia okresu refrakcji w komorkach przed-
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sionka (20, 25). Potwierdzeniem tezy, ze skrocenie
AERP sprzyja arytmiom nadkomorowym jest wysty-
mulowanie AF pojedynczym impulsem dodatkowym
w EPS u $§win z hipertyroksynemia. U zdrowych zwie-
rzat nie udato si¢ wywola¢ arytmii, stad sluszny wy-
daje si¢ wniosek, ze nadmiar hormondw tarczycy stwa-
rza warunki do rozwoju nadkomorowych zaburzen
rytmu. Willems 1 wsp. (30) stwierdzili w doswiadcze-
niach in vivo przeprowadzonych na owcach, ze remo-
deling przedsionka i skrocenie AERP jest przyczyna
wystapienia AF. Wedlug Allessie i wsp. (1) czynni-
kiem wyzwalajacym AF jest stymulacja sympatyczna
1 przedwczesne pobudzenie przedsionkowe wystepu-
jace rowniez w stanie hipertyroksynemii. W stanie hi-
pertyreozy dochodzi do wzmozonej aktywnosci osrod-
kow ektopowych, co przejawia si¢ wystepujacymi
przedwczesnymi pobudzeniami przedsionkowymi (1,
2, 5). Aktywnos¢ tych ognisk jest czgsto czynnikiem
inicjujacym AF (1, 2, 13,), co zostalo udowodnione
podczas przeprowadzonego do$wiadczenia, gdyz juz
pojedynczy impuls przedwczesny wywolywat arytmig.
U chorych z nadczynno$cia tarczycy stwierdzano na-
silenie automatyzmu ektopowego w miocytach zyt
phucnych i potaczen przedsionkowo-ptucnych. Obszar
ten jest czesto zrédtem pobudzen dodatkowych, ktore
inicjuja AF, ale mechanizm powstawania pobudzen
W tym rejonie nie jest w pelni poznany (18). Wspot-
istnienie zwigkszenia dyspersji refrakcji, skrocenia
okresu refrakcji przedsionka i wezta AV oraz uwrazli-
wienia na katecholaminy przez hormony tarczycy jest
stanem stwarzajacym odpowiednie warunki do wysta-
pienia arytmii w mechanizmie okrg¢znego ruchu fali
pobudzenia (re-entry) (5). W EPS wykonanym po
4 tygodniach stosowania L-tyroksyny wystymulowa-
no pary pobudzen komorowych, co jest obrazem aryt-
mogennego wplywu L-tyroksyny. W czasie EPS po
8 tygodniach podawania L-tyroksyny zarejestrowano
utrwalony czestoskurcz komorowy (VT), a w ostat-
nim EPS wystymulowano migotanie komor i nieutr-
walony VT. Arytmie komorowe wystapity wytacznie
w grupie zwierzat z eksperymentalna hipertyroksemia
1 sa zwiazane ze zmianami czasu refrakcji kardiomio-
cytow komor. Istotne obnizenie punktu Wenckebacha
stwierdzono w doswiadczalnej grupie §win po 8 tygod-
niach stosowania L-tyroksyny (tab. 3). Biondi 1 wsp.
(5) stwierdzili skrocenie okresu efektywnej refrakcji
facza AV i obnizenie punktu Wenckebacha u kobiet
podczas stosowania hormondéw tarczycy. Uzyskane
wyniki wskazuja na mozliwo$¢ przewodzenia do ko-
mor szybkiego rytmu zatokowego lub AF w stosunku
1 : 1. Skrocenie AVNERP i obnizenie punktu Wencke-
bacha, pod wptywem stosowanej L-tyroksyny, stwa-
rza warunki do wystapienia tachyarytmii np. AF z szyb-
ka akcja komor, co obserwowano w przeprowadzo-
nych badaniach. Wzrost szybko$ci przewodzenia pod
wplywem hormonow tarczycy obrazuje takze istotne
skrocenie czasu powrotu rytmu zatokowego w grupie
z eksperymentalna hipertyroksynemia.

1245

Tab. 3. Czas powrotu rytmu zatokowego (ms) po 30 s. stymu-
lacji rytmem narzuconym 150/min.

EPS Grupa SNRT

| 702,5 + 112,66
Il 880,0 + 105,83

| 680,0 + 58,88

Il 760,0 + 188,33

| 691,25 + 133,17*
Il 1015,0 + 139,88*
| 691,25 + 69,28
1l 825,00 + 16,58

Punkt Wenckebacha
252,6/min. + 17,72/min.
258/min. + 29,2/min.
263,7/min. £ 10,74/min.
263,7/min. £ 25,17/min.
300/min. 0 *
244,9/min. £ 224,13/min.*
281,8/min. + 7,5/min.*
247,4/min. + 18,04/min.*

1

4

Objasnienia: EPS 1, 2, 3, 4 — jak w tab. 2; SNRT — czas powrotu
rytmu zatokowego

BN

Ryec. 1. Przekrdj poprzeczny przez lewa komore¢. Widoczny
przerost koncentryczny lewej komory

W badaniu po$miertnym stwierdzono przerost kon-
centryczny migénia sercowego, potwierdzony w wy-
konanych badaniach histopatologicznych. Wzrost
masy lewej komory skutkuje pogorszeniem jej napet-
niania i jesli towarzyszy temu AF, to moze to dopro-
wadzi¢ do rozwoju wtornej kardiomiopatii przerosto-
wej, a nawet do niewydolnos$ci rozkurczowej serca
( 11) Przerost lewej komory (LV) wraz ze wspohst-
niejaca zwigkszona dyspersja repolaryzacji jest zwia-
zany z wysokim ryzykiem arytmii komorowych, w tym
czestoskurczu komorowego typu Torsade de Pointes
(32). Wywotane migotanie komoér u dwoch zwierzat
podczas EPS w 4 tygodnie od zaprzestania podawania
L-tyroksyny oraz zaobserwowanie utrwalonego i nie-
utrwalonego VT wskazuje na wzrost sktonnosci prze-
rosnigtego serca do arytmii komorowych. Wzrost ten
zwigzany jest z patologicznymi procesami, takim jak:
stwierdzone w badaniu histopatologicznym wldknie-
nie, regionalnie rozny stopien przerostu migsnia oraz
mogace pojawiac sig¢ obszary niedokrwienia (32)
Smiertelne powiktania w hipertyroksynemii sa zwia-
zane z przewleklymi tachyarytmii (13), powiklaniami
zatorowo-zakrzepowych (26) i niewydolnos$cia serca
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(16, 24, 27). Hipertrofia mig$nia sercowego nalezy do
czynnikow zwigkszajacych dyspersje refrakeji, dlate-
go obok obserwowanego skrocenia okresu efektyw-
nej refrakcji migs$nia sercowego istotna rolg w patoge-
nezie arytmii komorowych moga odgrywac procesy
odpowiedzialne za zwigkszenie niejednorodnosci re-
frakcji (5, 19). Tak znaczne zmiany przerostowe migs-
nia sercowego, potwierdzone w badaniach wielu au-
toréw na réznych modelach zwierzecych (21), musza
prowadzi¢ do zmian w przewodnictwie sroédkomoro-
wym. Wyrazem tych zaburzen jest wydluzenie okresu
efektywnej refrakcji komory, stwierdzone w przepro-
wadzonych badaniach po 8 tygodniach stosowania
L-tyroksyny.

Whioski

1. StgZenie hormonoéw tarczycy wplywa na paramet-
ry elektrofizjologiczne serca, a ich nadmiar powoduje
skrocenie okresow refrakcji przedsionkow 1 komor,
tacza przedsionkowo-komorowego, obnizenie punktu
Wenckebacha i skrocenie czasu powrotu rytmu zato-
kowego.

2. Hipertyroksynemia usposabia do wystapienia ta-
chykardii zatokowej, migotania przedsionkow, przed-
wczesnych pobudzen komorowych, nieutrwalonego
iutrwalonego czestoskurczu komorowego oraz migo-
tania komor.

3. Przerost mig$nia sercowego u zwierzat z hiper-
tyroksynemia wptywa na wydhuzenie efektywnego cza-
su refrakcji komor 1 usposabia do wystgpowania za-
burzen rytmu serca.
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