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WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

AALI - tryb pracy stymulatora przedsionkowego

ACC (American of College Cardiology)

AF - (Atrial Fibrylation) - migotanie przedsionkéw

AFL - (Atrial Flutter) - trzepotanie przedsionkéw

AHA (American Heart Association)

AVB - (Atrioventricular Block) - blok przedsionkowo komorowy

AVN - (Atrio Ventricular Node) - wezet zatokowo przedsionkowy

ANP - (Atrial Natriuetic Peptide) - przedsionkowy peptyd natriuretyczny
AT - (Atrial Tachykardia) - czgstoskurcz przedsionkowy

BiV - (Biventricular) — stymulacja dwukomorowa

BPEG (British Pacing and Electrophysiology Group)

CRT - (Cardiac Resynchronisation Therapy) - terapia resynchronizujaca
CSNRT - (Corrected Sinus Node Recovery Time) - skorygowany czas powrotu rytmu
zatokowego

CSN - Centralny System Nerwowy

CT - Tomografia komputerowa

DDD - tryb pracy stymulatora przedsionkowo - komorowego

DXA - deksamethason

EF - (Ejection Fraction) - frakcja wyrzutowa

EKG - Elektrokardiogram

EPS - (Elektrophysiological Study) - Badanie elektrofizjologiczne

F - French - miara szerokosci, 0,33m=1F

HCN - Hyperpolarization-activated cyclic nucleotide-gated channels

HR - Hazard Ratio - wspo6tczynnik hazardu

HRS (Heart Rhythm Society)

IAS - (Interatrial Septum) - przegroda migedzyprzedsionkowa

IVC - (Interior Vena Cava) - zyta gtéwna dolna

IZW - Infekcyjne zapalenie wsierdzia

ICD - (Implantable Cardioverter Defibrylator) - wszczepialny kardioweter defibrylator
KSS JP2 - Krakowski Szpital Specjalistyczny im. Jana Pawta II

LAH - (Left Anterior Hemiblock) - blok przedniej wiazki lewej odnogi peczki Hissa
LAS - (Low Atrial Septum) - dolna cze$¢ przegrody migdzyprzedsionkowe]



LBBB - (Left Bundle Branch Block) - blok lewej odnogi peczka Hisa

LVEF - (Left Ventricular Ejection Fraction) - frakcja wyrzutowa lewej komory
MAS - Zespot Morgagniego Adamsa Stokesa

MRI - Rezonans magnetyczny

MVP - (Managed Ventricular Pacing) - zarzadzanie stymulacjg komorowa
NASPE (North American Society of Pacing and Electrophysiology)

NYHA (New York Heart Association)

OZW - Ostry zespot wiencowy

PAF - (Paroxysmal Atrial Fibrillation) - Napadowe migotanie przedsionkdw
PCI - (Percutaneus Coronary Intervention) - przezskérna interwnecja wiencowa
ppm - (pace per minute) - uderzenia na minute

R - (Rate Modulation) - funkcja adaptacji rytmu do wysitku fizycznego

RBBB - (Right Bundle Branch Block) - blok prawej odnogi pgczka Hisa

RF - (Radio Frequency) - czgstotliwos¢ radiowa

RTG - zdj¢cie rentgenowskie

RVA - (Right Ventricular Apex) - koniuszek prawej komory serca

RVOT - (Right Ventricular Output Tract) - droga odptywu prawej komory serca
SND - (Sinus Node Dysfuction) - dysfunkcja wezta zatokowego

SSS - (Sick Sinus Syndrome) - zesp6t chorego wezta

SVC - (Superior Vena Cava) - zyta gtbwna gérna

TB - (Tachy - Brady) - szybko - wolno

TTVP - (Temporary Transvenous Pacing) - czasowa stymulacja przez zylna
USC] - elektroda do czasowej przezzylnej stymulacji serca

V - (Ventricle) - komora

VAT - Tryb stymulacji dwujamowej sterowanej rytmem przedsionka

VDD - Tryb pracy stymultora komorowego z funkcjg detekcji potencjatu przedsionkowego
VEB - (Ventricular Ectopic Beats) - dodatkowe skurcze komorowe

VVI - tryb pracy stymulatora komorowego

VKA - (Vitamin K Antagonist) - Antagonista witaminy K

WBR - (Wenckebach Block Rate) - punkt Wenckebacha



WSTEP

Wezel Zatokowo Przedsionkowy

Wezet zatokowo — przedsionkowy (sinus node, SA node, SAN) jest nadrzednym
osrodkiem bodzcotwodrczym u ssakow. Jest strukturg o podtuznym ksztalcie znajdujacg sie w
miejscu potaczenia zyly gtéwnej gornej 1 prawego przedsionka. Zbudowany jest z komorek
posiadajacych specyficzny uktad kanatéw jonowych pozwalajacych wzbudzaé i przenosic¢
potencjal wzbudzenia, podobnie jak o§ przedsionkowo - komorowa i widkna Purkiniego,
jednakze to wezel zatokowy ma najwieksza czgstos¢ wewnetrznej aktywacji 1 dominuje nad
nizszymi o$rodkami bodzcotwérczymi'.

Odkrycie wezla przez brytyjskiego naukowca Sir Arthura Keitha datuje si¢ na 1907
rok, ktéry analizowat histologicznie ludzkie serca pod katem mechanizméw powodujacych
zamykanie wielkich zyl podczas skurczu przedsionka. Poczatkowo podczas badan
zdefiniowal on wezel zatokowo — przedsionkowy jako ,,skupisko tkankowe w miejscu gdzie
zyta gtéwna gérna wchodzi do uszka (prawego przedsionka)” i nie traktowat tego odkrycia
jako istotne wazne. Kiedy Tawara w 1906 roku opublikowal prac¢ na temat wezta
przedsionkowo — komorowego (atrio ventricular node, AVN), Sir Keith, pracujac w
laboratorium w Aschoff wspdlnie ze swoim studentem Martinem Flackiem, wrécil do badan
nad swoim znaleziskiem. Badanie struktury wezta opart na analizie serc kretéw i po niecatych
4 latach opisal nie tylko nadrzedny rozrusznik serca ale rowniez odkryl mozliwo$¢ jego

sztucznej stymulacji2.

Umiejscowienie

Wezet zatokowo - przedsionkowy lezy w $cianie prawego przedsionka pomiedzy
ujsciem zyly giéwnej gérnej (superior veva cava, SVC) a grzebieniem granicznym (crista
terminalis) podnasierdziowo w rowku granicznym (sulcus terminalis). Ma wrzecionowaty
ksztalt z czescig centralng zakonczong spiczastymi koncami. Zbudowany jest z gtowy, trzonu
i ogona — patrz rycina 1. Wymiary wezta u 0os6b dorostych wynoszg ok. 10 — 20mm dtugosci
oraz 2 — 3mm szerokosci i grubosci. Wezel zweza si¢ doogonowo w kierunku zyty gtéwnej
dolnej (inferior vena cava, IVC) 1 konczy podwsierdziowo. U ok 10% 0s6b SAN ma ksztatt

podkowiasty gdzie glowa rozcigga si¢ w kierunku rowka migdzyprzedsionkowego (przyczep

' Mangoni ME, Nargeot J. Genesis and regulation of the heart automacity. Physiol Rev 2008;88:919-82.
> Monfredi O, Dobrzynski H, Mondal T, et al. The Anatomy and Physiology of the Sinoatrial Node - A
Contemporary Review. PACE 2010;33:1392 — 1406.



przegrody miedzyprzedsionkowej) obejmujacego brzeg przedni ujscia zyty gtéwnej goérnej, a

ogon w kierunku otworu zyty giéwne;j dolnej3 .

i
Body
Paranodal area

Endocardium
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Rycina 1. Anatomiczna lokalizacja wezla zatokowo — przedsionkowego. A. Rycina pochodzi z 1907 roku,
stworzona przez Keitha i Flacka, B. Wypreparowany prawy przedsionek serca czlowieka: RA - Prawe
uszko, TC - grzebien graniczny, SVC - zyla gléwna gorna, C. Histologiczna budowa SAN na
poszczegolnych poziomach grzebienia granicznego ukazujaca glowe (Head), trzon (Body) i ogon (Tail).
Czes$¢ A zaczerpnieto z Anderson RH, Yanni J, Boyett MR, et al. The Anatomy of the Cardiac Conduction
System, Clinical Anatomy 2009;22:99-113. Cz¢$¢ B zaczerpnieto z Dobrzynski H, Li J, Tellez J, et al.
Computer three - dimensional reconstruction of the sinoatrial node. Circulation 2005;111:846-854.

Wezet zatokowy nie ma budowy jednorodnej. Zbudowany jest z jasnych,
niewielkich komoérek migsniowych — miocytéw oznaczonych jako p (,,pale’-jasny) od
zabarwienia w mikroskopie skaningowym — o stabo rozwinigtych sarkomerach i retikulum
sarkoplazmatycznym. Oddzielony jest od roboczych miocytéw przedsionkowych przez
wysoce gesta macierz tkanki tacznej*. Wezet SA jest zaopatrywany w krew tetnicza z gatezi
prawej tetnicy wiencowej — tetnice wezta zatokowego. W badaniu histologicznym zwraca
uwage nieadekwatnie duze $wiatto tgtnicy weztowej przeszywajacej nadrzedny rozrusznik
serca. Ta tetnica znajdujgca si¢ w podnasierdziowym ulozeniu w okolicy grzebienia
krancowego® jest swoistym znacznikiem przy poszukiwaniu wezta SA, aczkolwiek

lokalizacja wezta zatokowego nie jest tak jednoznaczna jak pot wieku temu.

3 Anderson RH, Yanni J, Boyett MR, et al. The Anatomy of the Cardiac Conduction System, Clinical Anatomy
2009;22:99-113.

* Monfredi O, Dobrzynski H, Mondal T, et al. The Anatomy and Physiology of the Sinoatrial Node - A
Contemporary Review. PACE 2010;33:1392 — 1406.

> Sanchez-Quintana D, Cabrera JA, Farré J, et al. Sinus node revised In the era of electroanatomical mapping and
catheter ablation. Heart 2005;91:189-94.



To, ze wezet zatokowo przedsionkowo jest strukturg rozproszong i niejednorodng
moga na to wskazywac nastepujace fakty. Po pierwsze badania nad SAN u nizszych ssakow -
krolikéw - pokazuja, ze tkanka wezta SA rozcigga si¢ od zyty gtéwnej gérnej az do zyly
gtéwnej dolnej a ognisko bodzcotwdrcze moze si¢ przemieszcza¢ w zaleznosci od panujacych
warunkéw na calej dlugosci grzebienia granicznego. Po drugie identyfikacja czynnika
transkrypcyjnego TBx3, ktéry byt odnajdywany na embrionalnych sercach myszy od zyty
gtéwnej gérnej az do zyly gtéwnej dolnej i samego wezta przedsionkowo — komorowego.
Czynnik TBx3 jest znajdywany jedynie w uktadzie bodzcowo - przewodzacym serce, takich
jak SAN, AVN 1 poczatkowych czeSciach odndg peczka Hisa. Jego funkcja polega na
ekspresji genéw wytwarzajacych tkanke bodzcotwodrczg oraz hamowaniu ekspresji genéw
przedsionkowych®.

Dzieki zastosowaniu metod immunohistochemicznych w ostatnich latach odkryto
istnienie struktury posredniej pomigedzy tkanka weztowa a robocza migsnidwka przedsionka -
tkanke okotoweztowa — paranodal area. Tkanka okotoweztowa znajduje si¢ wewnatrz
grzebienia granicznego ale nie posiada bezposredniej lacznosci z weztem zatokowo —
przedsionkowym. Ta tkanka zbudowana jest z luzno utozonych miocytéw przedsionka oraz
komérek bodzcowo — przewodzacych wezta SA’. Charakterystyka budowy SAN jest brak
obecnosci biatka - Conexyny 43 (odpowiedzialnego za potaczenia pomi¢dzy miocytami
przedsionka i propagacj¢ depolaryzacji). W wezle SA tacznikiem pomi¢dzy komodrkami
bodzcotwodrczymi jest conexyna 45, a conexyna 40 znajduje si¢ najprawdopodobniej w
miejscach wyjscia impulsu do migsnidwki roboczej przedsionkéw. Wezet SA nie posiada
rowniez ANP (atrial natriuretic peptide — przedsionkowego peptydu natriuretycznego), ktory
znajduje si¢ wylgcznie w migsnidwce roboczej budujacej Sciane przedsionka. Tkana
parowezlowa jest zatem mozaikg komoérek — miocytéw przedsionkowych posiadajacych
conexyne 43 i ANP oraz komérek wezta SA. Rowniez ekspresja kanatow jonowych — ktére
decyduja o charakterystyce wezta zatokowo - przedsionkowego — jest swoista wypadkowa
pomiedzy komoérkami roboczymi przedsionka a komodrkami wezla zatokowo —
przedsionkowego®. Lokalizacje oraz budowe histologiczna tkanki okotowezlowej

przedstawiono na rycinie 2.

® Hoogaars WM, Engel A, Brons JF, et al. Tbx3 controls the sinoatrial node gene program and imposes
pacemaker function on the atria. Genes Dev 2007;21:1098-1112.

" Chandler NIJ, Greener ID, Tellez JO, et al. Molecular architecture of the human sinus node: Insights into the
function of the cardiac pacemaker. Circulation 2009;119:1562—1575.

8 Chandler NJ, Greener ID, Tellez JO, et al. Molecular architecture of the human sinus node: Insights into the
function of the cardiac pacemaker. Circulation 2009;119:1562-1575.



Jaka jest funkcja tkanki paroweztowej?. Obecnie istnieje kilka teorii ttumaczacych
istnienie tej tkanki. Pierwsza zaklada, ze wspomaga ona rozprzestrzenianie si¢ impulsu
pobudzenia z wezta SA do komoérek roboczych przedsionka. Kolejna, Ze jest ona
zaangazowana Ww generowanie pobudzenia sercowego. Ostatnia laczy funkcj¢ tkanki
okotoweztowe] z teoria mdéwigcg o faworyzowaniu powstawania ognisk czestoskurczy

przedsionkowych wzdhuz grzebienia krancowego’.

1mm S e 4
— =gl L T = Sinus node

Sinus node

S0 pm

Rycina 2. W goérnej czesci obrazka przekrdj w plaszczyznie poprzecznej ukazujacy lokalizacje wezla
zatokowego w ludzkim sercu wraz z rozleglym obszarem tkanki okolowezlowej (Paranodal area) w
obrebie grzebienia granicznego. W dolnej czesci ryciny histologiczny obraz miesniowki roboczej
przedsionkow, miocytow z okolicy tkanki okolowezlowej oraz miocytéw budujacych wezel zatokowo
przedsionkowy. Tkanka okolowezlowa wykazuje charakter posredni pomiedzy tkanka SAN a mi¢sniéwka
robocza przedsionkow'’.

Podsumowujac budowe 1 lokalizacje wezla zatokowo - przedsionkowego,

stworzenie trojwymiarowe] wizualizacji SAN bylo niemozliwe jeszcze 10 lat temu. Dzieki

? Monfredi O, Dobrzynski H, Mondal T, et al. The Anatomy and Physiology of the Sinoatrial Node - A
Contemporary Review. PACE 2010;33:1392 — 1406.

' Anderson RH, Yanni J, Boyett MR, et al. The Anatomy of the Cardiac Conduction System, Clinical Anatomy
2009;22:99-113.
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zastosowaniu ~ nowoczesnych  technik  mapowania  wykorzystujacych  metody
immunohistochemiczne taczacy obraz rezonansu magnetycznego (MRI) udato si¢ stworzy¢

komputerowy obraz SAN przedstawiony na rycinie 3.

Endocardial view Side view Epicardial view

Endocardium

Epicardium

1cm
B Avial muscle [l Sinus node Paranodal area Adipose tissue

Rycina 3. Anatomiczny obraz 3D ludzkiego wezla zatokowo — przedsionkowego. Obraz pierwszy po lewej
to widok od wewnatrz, srodkowy widok z boku a po stronie prawej widok od zewnatrz. Kolorem zielonym
zaznaczono mie¢$niowke przedsionka, czerwonym tkanke SAN, zéitym tkanke okolowezlowa a niebieskim
tkanke tluszczowa“.

O ztozonosci budowy i ekspansji wezta zatokowo — przedsionkowego przemawia
réwniez praktyka kliniczna samych elektrofizjologéw - "ablacjonistow". Préby wypalenia lub
modyfikacji wezta zatokowo — przedsionkowego sg bardzo trudne. Z jednej strony lokalizacja
— okolica podnasierdziowa, gruba warstwa tkanki widknistej w grzebieniu granicznym
otaczajagca wezel, z drugiej nadmierne rozprzestrzenienie samego wezla w gornej czesci
prawego przedsionka. Dodatkowym elementem utrudniajacym ablacje wezta zatokowo —

przedsionkowego jest chtodzacy efekt tetnicy przebiegajacej w bliskiej lokalizacji wezta'?.

Unaczynienie wezla zatokowo — przedsionkowego
Gtéwnym zrédlem krwi dostarczanym do wezla SA jest duza tetnica wezta

zatokowego, ktéra jest odgal¢zieniem prawej tetnicy wiencowej u 55 — 60% pacjentéw lub

1 Dobrzynski H, Li J, Tellez J, et al. Computer three- dimensional reconstruction of the sinoatrial node.
Circulation. 2005;111:846-854.

12 1ssa Z, Miller JM, Zipes D, et al. Arytmologia kliniczna i elektrofizjologia; Tom 1, Elsevier Urban & Partner,
Wroctaw 2010.
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odgatezieniem gatezi okalajacej lewej tetnicy wiencowej u 40 — 45%. Tetnica wezta
zatokowego (widoczna na rycinie 2 w obrebie tkanki SAN) jest nieproporcjonalnie duzym
naczyniem, co jest istotne z fizjologicznego punktu widzenia, poniewaz ci$nienie perfuzji
moze wptywac¢ na zmian¢ czestosci rytmu zatokowego. Rozszerzenie te¢tnicy zwalnia rytm
zatokowy, podczas gdy jej zwezenie powoduje przyspieszenie rytmu.

Doptyw krwi w okolice samego wezta jest jednozrédtowy, co powoduje, ze jest on podatny

na urazy podczas zabiegu operacyjnego’’.

Unerwienie wezla zatokowo — przedsionkowego

Wezet zatokowy jest gesto unerwiony przez zakonczenia pozazwojowe nerwow
uktadu adrenergicznego oraz cholinergicznego (trzykrotnie wigksza gestos¢ receptorow beta —
adrenergicznych oraz muskarynowych niz w przylegajacej tkance przedsionka), ktére
wplywaja na szybko$¢ spontanicznej depolaryzacji komoérkach bodzcotwdrczych oraz
powoduja przetaczenie miedzy gltéwnymi osrodkami, odpowiedzialnymi za wytwarzanie
impulséw w obrebie wezta, czego wyrazem sg subtelne zmiany morfologii zatamka P.
Zwigkszone napiecie nerwu btednego moze prowadzi¢ do bradykardii zatokowej,
zahamowania zatokowego lub do zatokowo — przedsionkowego bloku wyjscia, podczas gdy
zwigkszone napi¢cie uktadu wspétczulnego powoduje przyspieszenie rytmu zatokowego oraz
odwrotne zahamowanie zatokowe i zatokowo — przedsionkowego bloku wyjscia. Odpowiedz
wezta zatokowego na krétkotrwate wytadowania nerwu btednego rozpoczyna si¢ po krétkiej
latencji 1 szybko ulega rozproszeniu, z kolei odpowiedz na stymulacj¢ wspoiczulng
rozpoczyna si¢ i rozprasza powoli. Nagly poczatek i1 koniec w odpowiedzi na stymulacje
nerwu btednego pozwala na dynamiczng modulacj¢ rytmu serca z pobudzenia na pobudzenie,
podczas gdy powolna i czasowa odpowiedz na stymulacje wspdiczulng uniemozliwia

jakakolwiek regulacje, zwiazana z aktywnoscia wspélczulna z pobudzenia na pobudzenie'*.

Generowanie impulsu przez wezel SA
Automatyzm lub fizjologiczne powstawanie pobudzen to witasciwos¢ komoérek
mig$nia  sercowego, ktore podlegaja spontanicznej depolaryzacji = spoczynkowe;j

(depolaryzacja fazy 4) i generujg pobudzenia bez impulséw pochodzacych z zewnatrz.

13 Sanchez-Quintana D, Cabrera JA, Farre J, et al. Sinus node revisited in the era of electroanatomical mapping
and catheter ablation. Heart 2005;91:189-194.

“ Issa Z, Miller JM, Zipes D, et al. Arytmologia kliniczna i elektrofizjologia; Tom 1, Elsevier Urban & Partner,
Wroctaw 2010.
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Rola wezta zatokowo przedsionkowego w generowaniu impulsu wynika z niskiego
maksymalnego rozkurczowego potencjalu blonowego oraz stromej fazy 4 spontanicznej
depolaryzacji. W momencie osiggnigcia wartosci potencjatu progowego (okoto - 40mV)
indukowany jest potencjal czynnosciowy btony komérkowej. Wewnetrzny prad
dokomoérkowy (naptyw dodatnie natadowanych kationdw poprzez swoiste kanaty jonowe)
powoduje depolaryzacje — zmian¢ potencjatu btony komérkowej na dodatnia, podczas gdy
zewnetrzny prad jonowy (wyplyw dodatnio naladowanych kationéw na zewnatrz miocyta)
powoduje repolaryzacje.

Pobudliwos¢ elektryczna komoérek mig$nia sercowego wynika z przejSciowego
wzrostu przepuszczalnosci btony komérkowej dla Na i/lub Ca w odpowiedzi na depolaryzacje
btonowsa, czego skutkiem jest dokomodrkowy naplyw jondéw. Dzigki opdznionemu
zwiekszeniu przepuszczalnosci dla jonéw K* oraz przenikaniu do komoérki jonéw CI
dochodzi do repolaryzacji.

Elektrofizjologicznymi wtlasciwosciami migsnia sercowego wyrdzniajacymi je
wsrdd innych pobudliwych tkanek sg:

- spontaniczny wewnetrzny rytm wytwarzany przez wyspecjalizowane komorki wezta
zatokowo — przedsionkowego, czy przedsionkowo — komorowego

- brak szybkich pradow Na w wezle SA 1 AV; zapoczatkowanie 1 szerzenie si¢ potencjatu
czynnosciowego w tych regionach jest wynikiem powolnego dokomérkowego pradu Ca

- dlugi czas trwania potencjatu czynnosciowego i dtugi okres refrakcji

- znaczny naptyw jonéw Ca (tzw. powolny prad dokomérkowy) podczas fazy plateau
potencjalu czynno$ciowego.

Oprécz zegara blonowego lezacego u podstaw powstawania impulsu coraz bardziej
istotna staje si¢ teoria o zegarze wapniowym. Wewnatrz komoérek migsniowych retikulum
sarkoplazmatyczne dziata jak wewnatrzkomoérkowy "magazyn" z jonami wapnia.

Doktadne miejsce generowania impulsu réwniez pozostaje nieokreslone. Czy
wszystkie komérki w wezle depolaryzujg si¢ jednoczasowo czy wezel ma zdefiniowane
miejsce poczatku depolaryzacji?. Czy impuls powstaje przypadkowo w obrgbie wezla za
kazdym razem w innej — pierwszej depolaryzowanej — komérce?. Komorki wezta zatokowego
funkcjonuja raczej jako powigzane elektrycznie generatory, ktére wyladowuja si¢
synchronicznie ze wzgledu na wzajemne powigzania. Rytm zatokowy moze by¢ wynikiem
impulsu, ktéry rozpoczyna si¢ w wielu réznych miejscach pomiedzy dwoma lub trzema

oddzielnymi czotami fali pobudzenia, zlewajagcymi si¢ w jedng catos$¢, ktéra rozprzestrzenia
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sie szerokim frontem'”. Prace Boyetta na weztach zatokowo - przedsionkowych krélikéw oraz
na sercach psich pokazuja, ze miejsce generowania impulsu w samym wezle moze byc¢
zmienne'®. Stymulacja sympatyczna przyspiesza akcje serca i powoduje przesuniecie sie
,wiodacego rozrusznika” w gorg, z kolei stymulacja z nerwu blednego przesuwa ten

rozrusznik w doét'’

. Zmiany poziomu jondéw czy temperatury réwniez moduluja miejsce
poczatkowe] aktywacji. Taka zmienno$¢ ogniska poczatkowej aktywacji nazywana jest
odwrdceniem rozrusznika (pacemaker shift) lub jego wedrowaniem (wandering pacemaker).
Poprzez takie spojrzenie na niemiarowo$¢ akcji serca zwigzang z wedrowaniem rozrusznika
mozna zalozy¢, ze w momencie zmiany warunkow stymulacji wewnatrz SAN goérny
poczatkowy rozrusznik depolaryzuje si¢ szybciej niz dolny, a co za tym idzie wyprzedza
wczesniejsze miejsce pobudzenia i powoduje zmian¢ punktu stymulacji, co moze z kolei
spowodowac niemiarowos¢ serca i uczucie kotatania.

W jaki sposéb impuls rozprzestrzenia si¢ z wezta na pozostale elementy ukfadu
bodzcoprzewodzacego i migsniowke robocza przedsionkéw - réwniez na chwile obecng
pozostaje niewyjasnione. Weczedniejsze prace Bromberga'® dowodza istnienia konkretnych
punktéw wyjscia doglowowych i doogonowych (praca na sercach psich), ktérych ablacja RF
czy przecigcie tkanki przedsionka skutkowalo brakiem rytmu zatokowego. Ostatnie badania
sugeruja istnienie swoistej petli/siatki sktadajacej si¢ z naczyn i tkanki tacznej oplatajacej
wezet SA pozwalajacej rozprzestrzenia¢ si¢ impulsowi jedynie do gtowowo i do ogonowo a
nie bocznie w stron¢ przegrody miedzyprzedsionkowej czy w stron¢ grzebienia granicznego.
Impulsy generowane w stron¢ boczng maja o wiele stabszg propagacje 1 zanikaja na krotkim
dystansie'”. Takie ulozenie struktur z jednej strony izoluje wezet od wpltywéw
hiperspolaryzowanej mi¢sniéwki roboczej przedsionkéw, z drugiej ogranicza funkcjonowanie

wezta, gdyz jakiekolwiek zaburzenie w szlakach wychodzacych z wezta (géra — dét) moze

powodowa¢ blok wyjécia, bradykardie, omdlenia a nawet nagty zgon sercowy>".

" Boullin J. Morgan JM. The development of cardiac rhythm. Heart 2005;91:874-5.

' Boyett MR, Honjo H, Kodama I. The sinoatrial node, a heterogeneous pacemaker structure. Cardiovasc Res
2000;47:658-687.

7 Schuessler RB, Boineau JP, Bromberg BI. Origin of the sinus impulse. J Cardiovasc Electrophysiol 1996;
7:263-274

18 Bromberg BI, Hand DE, Schuessler RB, et al. Primary negativity does not predict dominant pacemaker
location: Implications for sinoatrial conduction. Am J Physiol 1995;269:H877-H887.

1 Fedorov VV, Schuessler RB, Hemphill M, et al. Structural and functional evidence for discrete exit pathways
that connect the canine sinoatrial node and atria. Circ Res 2009;104:915-923.

* Matsuyama TA, Inoue S, Kobayashi Y, et al. Anatomical diversity and age-related histological changes in the
human right atrial posterolateral wall. Europace 2004;6:307-315.
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Na chwil¢ obecng ten model wyjscia impulsu nie zostal potwierdzony u cztowieka w badaniu
elektrofizjologicznym, a mechanizm wyjscia potencjalu z wezta zatokowo -
przedsionkowego nadal pozostaje niejasny®".

U cztowieka réwniez moze dochodzi¢ do zmiany poczatkowego punktu aktywacji
wezta SA. Forma identyfikacji wyjscia impulsu z SAN w badaniu elektrokardiograficznym
moze by¢ zatamek P w elektrokardiogramie powierzchniowym. Dodatnie zalamki P w
odrowadzeniu I i II pokazujag wychodzenie impulsu z gérnego bieguna, ujemne za§ — w tych
odprowadzeniach informuja o wychodzeniu z dolnego bieguna pobudzenia przedsionkowego.
Zmienno$¢ wiodgcego rozrusznika 1 drogi wyjscia impulsu z wezta zatokowo -
przedsionkowego moze objawiac si¢ jako uczucie kotatania serca, gdyz wigze si¢ rOwniez ze

zmiang akcji serca. Jako przyktad powyzszej zmiany przedstawia rycina 4.
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Rycina 4. Elektrokardiogram z préby wysitkowej przedstawiajacy odwroécenie zalamka P. A — ujemne
zalamki P w odprowadzeniu I w czasie rozgrzewki. B — dodatnie zalamki P w odprowadzeniu I w czasie
wypoczynku po wysitku. Material wlasny.

Okresowe wytadowania nerwu btednego (mogace si¢ pojawi¢ kazdorazowo przy
wzroscie fali ciSnienia skurczowego rejestrowanego przez kilebki baroreceptoréw w aorcie
oraz zatokach szyjnych) indukuja cykliczne zmiany dlugosci cyklu zatokowego i moga
ozywia¢ aktywno$¢ wezla zatokowego, co powoduje jego szybsze lub wolniejsze
wyltadowania w okresach identycznych, jak wyladowania nerwu btednego. Ze wzgledu na
r6zny okres pojawienia si¢ szczytowego efektu nerwu blednego, zwigzanego z cze¢stotliwoscia
zatokowa oraz przewodzeniem zatokowo - przedsionkowym podczas cyklu serca, jego krotkie
wyladowania moga zwolni¢ czestotliwos¢ zatokowa bez wplywu na przewodzenie
przedsionkowo — komorowe lub tez moga wydluzy¢ to przewodzenie prowadzac do

zwolnienia rytmu zatokowego.

2 Sanchez-Quintana D, Cabrera JA, Farre J, et al. Sinus node revisited in the era of electroanatomical mapping
and catheter ablation. Heart 2005;91:189-194.
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Podsumowujac powyzsze rozwazania dotyczace funkcjonalnosci wezta zatokowo —
przedsionkowego nasuwa si¢ spostrzezenie, ze nie mozna ekstrapolowac¢ badan na mniejszych
ssakach jak pies, krélik czy mysz do serca czlowieka, gdyz w wielu przypadkach wnioski
badawcze z powodu innej architektury i parametrow pracy serca nie znajdg odzwierciedlenia

u cztowieka.

Dysfunkcja wezta zatokowo — przedsionkowego

Dysfunkcja wezta zatokowego czyli zesp6t chorego wezta zatokowego (sick sinus
syndrome, SSS) zwany roOwniez chorobg wezla zatokowego obejmuje szeroka game dysrytmii,
od zaburzen wytwarzania bodzcoéw 1 ich wyjscia do mie$niéwki przedsionkéw, do bardziej
rozleglych nieprawidlowosci w obrebie przedsionkéw, bedacych podtozem do powstawania
tachyarytmii przedsionkowych. W grupie chorych z objawami dysfunkcji wezta zatokowego
sg takze pacjenci z zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komorowego.

Wedlug definicji zesp6t chorego wezta zatokowego (sick sinus syndrome, SSS) to
zespot zaburzen powodujacych nieprawidlowg czestos¢ rytmu zatokowego, zbyt wolng do
biezacych potrzeb fizjologicznych, co prowadzi do objawéw klinicznych lub arytmii.

Zaburzenia automatyzmu i przewodzenia zatokowo — przedsionkowego moga miec
charakter przejsciowy lub staty. W przypadku zaburzen statych rozpoznaje si¢ zesp6t chorego
wezta zatokowego lub zespét chorej zatoki. Jesli bradykardia wystepuje po napadach
szybkich rytméw nadkomorowych (najczesciej AF) rozpoznaje si¢ zespot tachykardia —
bradykardia.

Zespot chorego wezta zatokowego moze wystapi¢ w kazdym wieku, ale zazwyczaj
pojawia si¢ w podesztym wieku, czg$ciej u kobiet. Ocenia si¢, ze wystepuje u 1 na 600 os6b
w podesztym wieku i jest przyczyna wszczepienia powyzej 50% stymulatoréw serca’>.

Choroba ta zostala opisana jako jednostka kliniczna we wczesnych latach minionego
stulecia, wkrotce po opisaniu w 1906 roku przez Keitha i Flacka anatomii wezta zatokowego.
Obecnie dysfunkcja wezta zatokowego stanowi wskazanie kliniczne do implantacji uktadu
stymulujacego w bardzo wielu przypadkach®.

Dysfunkcja wezta zatokowo — przedsionkowego (sinus node disease, SND) jako
jednostka chorobowa zawiera w sobie wiele réznych nieprawidlowosci. Sa to nieadekwatna

bradykardia zatokowa, zahamowanie zatokowe 1 zespét tachykardia — bradykardia.

* Szczeklik A, Tendera M. Kardiologia tom I, Medycyna Praktyczna, Krakéw 2010:459.
» Kusumoto FM, Goldschlager N. Cardiac pacing. N Engl ] Med 1996;334:89-97.
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Etiologia tej choroby zawiera si¢ w nieprawidlowosciach strukturalnych samego
wezta, wptywie lekéw oraz nieprawidtowym wptywie uktadu wegetatywnego.
Charakteryzujac zespot chorego wezta nie mozna mowic o pojedynczej jednostce chorobowe;j
jaka jest zaburzenie funkcji nadrzednego rozrusznika, a o zespole chordb, ktére majg taki sam
wachlarz objawow i stanowig zesp6t chorej zatoki (sick sinus syndrome — SSS).

Do choréb majacych bezposredni i posredni wptyw na rozwdj zespotu chorego
wezta mozemy zaliczy¢ choroby genetyczne, wigkszo$¢ choréb cywilizacyjnych, jak réwniez
zZwigzane ze starzeniem si¢ organizmu.

Rodzinna dysfunkcja wezta zatokowo — przedsionkowego. Jest to zaburzenie
genetyczne mogace mie¢ swoje zrodto w mutacji genéw kodujacych kanaly sodowe —
SCNSA, lub kanaty pradu If HCN4, czy polaczenie zespotu Long QT z zespotem chorego
wezta. W podltozu choroby moga réwniez istnie¢ mutacje w genach tworzacych
kalseqwestryng CASQ?2, budujacej kanaly wapniowe.

Kolejnym czynnikiem sprzyjajacym wystapieniu SAN jest wiek. Starzenie si¢ jest
zwigzane ze zmniejszeniem ilosci wytwarzanych pobudzen jak réwniez ze zwolnieniem czasu
przewodzenia. Te zmiany moga by¢ powodowane remodelingiem przedsionka i tzw.
atriopatig, ktéra wystepuje woko6t okolicy grzebienia granicznego oraz samoistnym
widknieniem tkanki wezta SA. Zmiany w potaczeniach migdzy komérkami i degeneracja
kanaléw jonowych SAN moga mie¢ wplyw na wytwarzanie niewtasciwego potencjatu
depolaryzacyjnego.

Nadcisnienie tetnicze jest choroba ktéra posrednio wptywa na rozwdj dysfunkcji
wezta zatokowo — przedsionkowego. Przerost lewej komory serca, stopniowy rozwdj
niewydolnos$ci serca, przyspieszony rozw0j miazdzycy w tgtnicach — w tym i wiencowych
zaopatrujacych wezet zatokowo — przedsionkowy, wzrost sztywnosci naczyh®* sa sktadowymi
przyczynami dysfunkcji wezla zatokowo przedsionkowego i rozwoju zespotu chorego wezta.

Uwaza si¢, ze az 1/3 chronicznych dysfunkcji SAN ma swoje zrédlo w
niedokrwieniu. O ile zawat Sciany dolnej serca jest czgsto powiktany bradykardig lub
zahamowaniami zatokowymi, to w pracy Bruecka, ktéry badal drozno$¢ naczyn wiencowych
u pacjentow z SND wykazano, ze az 71% pacjentow miato klinicznie istotne zwe¢zenia w

. . 2
naczyniach wieficowych®.

** Szczeklik A, Tendera M. Kardiologia tom II, Medycyna Praktyczna, Krakéw 2010:768.
%5 Brueck M, Bandorski D, Kramer W. Incidence of coronary artery disease and necessity of revascularization in
symptomatic patients requiring permanent pacemaker implantation. Med Klin 2008;103:827-830.
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Niewydolnos¢ krazenia to kolejny istotny czynnik zwigzany z dysfunkcja SAN.
Ocenia si¢, ze 50% pacjentow z niewydolnoscig serca umiera z powodu naglego zgonu
sercowego. Z tych 50%, az 42% doznaje groznej dla zycia bradyarytmii prowadzacej do
migotania komor. Dzieje si¢ tak z powodu negatywnego wptywu niewydolnos$ci kragzenia na
uktad bodzcotwoérczy 1 bodzcoprzewodzacy, ktéry dodatkowo jest hamowany lekami
chronotropowo ujemnymi, tj. Beta blokerami, Ca blokerami, lekami antyarytmicznymi klasy I
jak propafenonem, flekainidem, lekami klasy III jak amiodaronem czy sotalolem, digoksyna,
zwiazkami litu, klonidyna czy cymetydyna®®. Prawdopodobna przyczyna wplywu
niewydolnosci krazenia na SAN moze by¢ réwniez obnizenie aktywnosci kanatow HCN
(pradu If) — obserwowane na modelach psich?’,

Obnizenie aktywnosci wezla zatokowo - przedsionkowego w postaci wydtuzenia
okresu powrotu rytmu zatokowego u pacjentéw z migotaniem przedsionkow (atrial
fibrillation, AF) jest zawsze widoczne po elektrycznej kardiowersji. Ten czas opdznienia
powrotu rytmu zatokowego nazywany jest w praktyce elektrofizjologicznej CSNRT
(skorygowany czas powrotu rytmu zatokowego). U podioza tego zjawiska moze leze¢
remodeling przedsionkéw. Krétkie okresy napadéw migotania przedsionkéw i nastepowego
samoistnego umiarawiania si¢ prowadzg do przebudowania we¢zta SA 1 jego dysfunkcjizg.
Remodeling przedsionkowy réwniez zapoczatkowany jest przez dlugotrwate utrzymywanie
si¢ nadci$nienia tgtniczego, czy tez przepetnienia prawego przedsionka w przetrwatym ubytku
przegrody miedzyprzedsionkowe;j™.

Wplyw cukrzycy na dysfunkcje wezla zatokowego jest widoczny, ale trudny do
udowodnienia na chwil¢ obecna. W badaniach nad cukrzyca z uzyciem streptozotocyny na
szczurach, zauwazono, ze indukcja cukrzycy powodowala nastepowe zwolnienie akcji serca,
ktére ustepowato po wdrozeniu insulinoterapii. Sugeruje si¢, ze przyczyng jest zmiana
stosunku biatkowego w potaczeniach miedzykomérkowych wezla (gap juctions) — u
badanych szczuréw’. Na chwile obecng takich badan na ludzkich sercach nikt jeszcze nie

przeprowadzit.

%% Szczeklik A, Tendera M. Kardiologia tom I, Medycyna Praktyczna, Krakéw 2010:459.

7 Zicha S, Fernandez-Velasco M, Lonardo G, et al. Sinus node dysfunction and hyperpolarization-activated
(HCN) channel subunit remodeling in a canine heart failure model. Cardiovasc Res 2005;66:472—481.

*¥ Hadian D, Zipes DP, Olgin JE, et al. Short-term rapid atrial pacing produces electrical remodeling of sinus
node function in humans. J Cardiovasc Electrophysiol 2002;13:584-586.

2 Morton JB, Sanders P, Vohra JK, et al. Effect of chronic right atrial stretch on atrial electrical remodeling in
patients with an atrial septal defect. Circulation 2003;107:1775-1782.

* Howarth F, Nowotny N, Zilahi E, et al. Altered expression of gap junction connexin proteins may partly
underlie heart rhythm disturbances in the streptozotocin-induced diabetic rat heart. Mol Cell Biochem 2007;
305:145-151.
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Wiadomym jest, ze zawodowi sportowcy maja wolniejsza akcje¢ serca. Najlepszym
przyktadem sa kolarze szosowi, ktoérych akcja serca w spoczynku oscyluje wokoét 30/min.
Naukowo wykazano, ze sportowcy majg dtuzszy cykl serca co powoduje zwolnienie
generowania impulsow przez we¢zet SA. Prawdopodobnie dochodzi — w trakcie trenowania —
do remodelingu kanatéw jonowych powodujacych bradykardi¢. Nawet po zakonhczeniu
kariery zawodniczej bradykardia utrzymuje si¢ nadal, wigc moga to by¢ zmiany
nieodwracalne®’. Na rycinie 5 przedstawiono 7 gtéwnych epidemidemiologicznych
czynnikéw majacych niebezposredni wptyw na rozwdéj chorego wezta zatokowego.

Inne przyczyny wystgpowania dysfunkcji wezla zatokowo — przedsionkowego to
kardiomiopatie, choroby tkanki tacznej (sklerodermia), uszkodzenia pooperacyjne,
niedoczynno$¢  tarczycy, hipotermia, jadlowstret psychiczny, wzrost ciS$nienia
wewnatrzczaszkowego, hiperkaliemia 1 zespoly zwigzane 2z zaburzeniami uktadu

autonomicznego.
2. Staienie 3. Niedokrwienie

1. Rodzinne 4, Niewydolnosc serca

Sinus nﬂdﬁs ction and
5 d

' sick rome ‘
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Rycina 5. Epidemiologia zespolu chorego wezla zatokowego na podstawie ryc. z Monfredi O, Dobrzynski
H, Mondal T, et al. The Anatomy and Physiology of the Sinoatrial Node - A Contemporary Review. PACE
2010;33:1392-1406.

Objawy

Do gtéwnych objawéw dysfunkcji wezla zatokowego nalezg rézne objawy poronne
w postaci zawrotéw glowy, mroczkéw przed oczami, uczucia oszotomienia, zaburzen funkcji
poznawczych, pogorszenia tolerancji wysitku, dtawicy piersiowej, niewydolnosci serca oraz
kotatania serca. Skrajnym objawem s3 napady utraty przytomnosci — napady MAS
(Morgagniego, Adamsa i Stokesa) powstajace w wyniku zahamowania zatokowego lub
zaawansowanego bloku zatokowo — przedsionkowego. Objawy te moga by¢ zaréwno

objawem bradyarytmii, zahamowan zatokowych czy tachyarytmii przedsionkowych.

’! Baldesberger S, Bauersfeld U, Candinas R, et al. Sinus node disease and arrhythmias in the long-term follow-
up of former professional cyclists. Eur Heart J 2008;29:71-78.
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Zespot Morgagniego — Adamsa — Stokesa (MAS) to powtarzajace sig, krotkie
epizody utraty przytomnosci wynikajace z pogorszenia si¢ zaopatrzenia mozgu w krew
spowodowane przez asystoli¢ lub znaczaca bradykardi¢. Zesp6t charakteryzuje sie triadg
objawéw: utrata $wiadomosci, drgawkami (przypominajagcymi zespol padaczkowy) oraz
brakiem tetna. Aby doszto do omdlenia wystarczy pauza od 5 do 10 sekund w trakcie
aktywnosci dziennej, natomiast pelna utrata §Swiadomosci rozwija si¢ powyzej tego czasu, tj.
10 — 15sek. Po tym czasie dochodzi do przetaczenia si¢ osrodka bodzcotwoérczego, lub — co o
wiele czestsze wystapienia migotania przedsionkéw”.

W badaniu przedmiotowym mozna stwierdzi¢ objawy choroby podstawowej,
bradykardi¢ lub bradyarytmig, a takze tachyarytmie.

Dysfunkcja wezta zatokowego moze byC¢ przejSciowa i wowczas jest czesto
spowodowana, np. zawatem serca lub dzialaniem lekéw. W pozostatych przypadkach jest
chorobg przewlekla, a objawy maja charakter nawrotowy. Dlatego przy podejmowaniu
decyzji o wszczepieniu ukltadu stymulujgcego nalezy zawsze okresli¢, czy zaburzenia rytmu
maja charakter utrwalony i czy nie sg nieodwracalne. Chorzy z zespotem chorego wezta
zatokowego s3 narazeni na powiklania zatorowe w krazeniu duzym (szczegdlnie na udar
mozgu), aczkolwiek badania na duzych randomizowanych grupach pacjentow nie wykazaty
zwigkszonej czestoSci wystepowania udar6w niedokrwiennych u pacjentow z SSS w
zaleznosci od trybu stymulacji DDD vs VVI (stymulacja dwujamowa przedsionkowo-

komorowa vs stymulacja komorowa,), ani w stosunku do ogélnej populacji****.

Rozpoznanie

Podstawe rozpoznania choroby wezta zatokowego stanowi EKG, ktéry moze
ujawni¢ bradykardi¢ zatokowg, zahamowanie zatokowe lub blok przedsionkowo -—
komorowy. Przydatne moze okaza¢ si¢ wykonanie préby Valsalwy i/lub masazu zatoki
tetnicy szyjnej w trakcie rejestracji EKG. Najwigksza wartos¢ diagnostyczng ma skojarzenie
r6znych nieprawidtowosci w EKG z objawami klinicznymi.

Bradykardi¢ zatokowa rozpoznaje si¢, gdy czesto$¢ rytmu zatokowego w czasie

czuwania wynosi ponizej 50/min. W zespole tachykardia — bradykardia w momencie

2 Issa Z, Miller J M, Zipes D. Arytmologia kliniczna i elektrofizjologia; Tom 1, Elsevier Urban & Partner,
Wroctaw 2010.

33 Greenspon AJ, Hart RG, Dawson D, et al. Predictors of stroke in patients paced for sick sinus syndrome. J Am
Coll Cardiol 2004;43:1617-22.

** Connolly SJ, Kerr CR, Gent M, et al. Effects of physiologic pacing versus ventricular pacing on the risk of
stroke and death due to cardiovascular causes. Canadian Trial of Physiologic Pacing Investigators. N Engl J Med
2000;342:1385-1391.
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ustepowania tachyarytmii przedsionkowej wezet zatokowy moze podejmowac czynnos¢ z
opOznieniem.

U 0s6b bez objawéw podmiotowych w okresie aktywnosci rytm zatokowy moze
zwalnia¢ do 50/min, w czasie snu do 40/min, oraz moga wystgpowa¢ pauzy do 3s
(szczegblnie we $nie lub u os6b wytrenowanych fizycznie). Istotne dla postawienia
rozpoznania zespotu chorego wezta zatokowego jest potwierdzenie wystepowania objawow
klinicznych w trakcie bradykardii ponizej 40/min lub przerw w akcji serca powyzej 3 sek, co
czesto jest trudne do uchwycenia. W przypadku wystgpienia zahamowania zatokowego moze
ujawni¢ si¢ rytm zastgpczy w postaci rytmu przedsionkowego lub rytmu z ziacza
przedsionkowo — komorowego. Réwniez trzepotanie i migotanie przedsionkéw moga kry¢ w
sobie dysfunkcje wezta zatokowego, ktéra ujawnia si¢ dopiero po kardiowersji.

Przydatna jest rejestracia EKG metoda Holtera, jednak w napadowej dysfunkcji
wezta zatokowego udokumentowanie arytmii za pomocg konwencjonalnego 24 lub nawet 48
godzinnego monitorowania EKG metoda Holtera jest trudne. Mozna zastosowa¢ wowczas
rejestrator zdarzen, a niekiedy przeprowadza si¢ badanie elektrofizjologiczne EPS
(electrophysiological study) (czg¢sto metoda przezprzetykowg), w ktérym mozna stwierdzic¢
wydluzenie czasu powrotu rytmu zatokowego, pauzy oraz zaburzenia przewodzenia zatokowo
- przedsionkowego. U chorych z utratami przytomnosci o nieustalonej etiologii mozna
czasem postawi¢ rozpoznanie jedynie dzigki wszczepieniu diagnostycznego podskdérnego
rejestratora petlowego (np. REVEAL — firmy Medtronic)™. Przydatne bywa wykonanie préby
wysitkowej, ktéra ujawnia nieprawidlowa odpowiedz chronotropowa, jesli czestotliwos¢ nie
przekroczy 90/min. Wazne jest zebranie szczegdtowych informacji na temat lekow

przyjmowanych przez chorego.

Leczenie

Leczenie pacjentéw z objawowa bradykardia moze by¢ farmakologiczne lub
inwazyjne.

Leczenie farmakologiczne podejmuje si¢ u pacjentéw, u ktérych przyczyng
dysfunkcji wezta zatokowego sa czynniki niezwigzane z samym we¢ztem. Nalezy w pierwszej
kolejnosci dazy¢ do optymalizacji leczenia choroby podstawowej oraz odstawi¢ leki
wywolujace bradykardi¢. U niektérych chorych poprawe moze spowodowac¢ aminophylina

czy atropina, ale nie sg to leki do stosowania w dlugotrwatej terapii.

% http://wwwp.medtronic.com/Newsroom/ImageLibraryDetails.do?itemId=1197562216640&lang=en_US
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Leczenie inwazyjne
Wskazania do leczenia inwazyjnego i implantacji uktadu stymulujacego podejmuje
si¢ na podstawie wytycznych ESC z 2007r. dotyczacych stymulacji serca i resynchronizacji.

Zilustrowano to w tabeli 1.

Tabela I. Wskazania do implantacji stymulatora serca wg towarzystw kardiologicznych.

Wskazania kliniczne Klasa zalecenia

- zespot chorego wezta zatokowego w postaci objawowej bradykardii | I/C
z tachyarytmig lub bez (objawy muszg mie¢ zwigzek z arytmig
wystepujacag samoistnie lub po lekach, ktérych nie mozna odstawi¢ z
powodu braku alternatywnego leczenia)

- omdlenia towarzyszace zespotowi chorego wezla zatokowego,
wystepujace  samoistnie  lub  wywotane podczas  badania
elektrofizjologicznego

- zespot chorego wezta w postaci objawowej niewydolnosci
chronotropowej wystepujacej samoistnie lub po lekach, ktérych nie
mozna odstawi¢ z powodu braku alternatywnego leczenia

- zespol chorego wezta zatokowego przebiegajacy z objawami | IIa/C
wystepujacymi samoistnie lub po lekach, ktérych nie mozna odstawic
z powodu braku alternatywnego leczenia, gdy nie udokumentowano
zaleznosci miedzy objawami a rytmem serca, a spoczynkowa
czestos$¢ rytmu serca <40/min

-omdlenia bez innej uchwytnej przyczyny, przy nieprawidtowym
wyniku badania elektrofizjologicznego, CSNRT >800ms (corected
sinus nodal recovery time, skorygowany czas powrotu rytmu
zatokowego)

- zespot chorego wezta zatokowego z minimalnymi objwami, | IIb/C
czestotliwoscig rytmu serca w spoczynku podczas czuwania <40/min,
bez udokumentowanej niewydolnosci chronotoropowej.

Wytyczne amerykanskie dotyczace dysfunkcji wezta zatokowego ACC (American of
College Cardiology), AHA (American Heart Association), HRS (Heart Rhythm Society) z
2008r nie réznig si¢ pod tym wzgledem z europejskimi. Liczne badania kliniczne wykazaty,
ze stata stymulacja serca w zespole chorego wezta zatokowego w wigkszym stopniu
przyczynia si¢ do zniesienia objawow, zmniejszenia ich nasilenia oraz zmniejszenia czg¢stosci
napadoéw migotania przedsionkow niz do zmniejszenia $miertelnogci®®.

Celem zaopatrzenia objawéw choroby wezta zatokowego mozliwe jest zastosowanie
czterech réznych trybéw stymulacji. Od stymulacji przedsionkowej AAI, przez dwujamowg

DDD do komorowych VVI i VDD konczac. W latach 80 1 90 ubiegtego stulecia w SND

%% Nielsen JC, Thomsen PEB, Hgjberg S, et al. A Comparison of single-lead atrial pacing with dual-chamber
pacing in sick sinus syndrome. Eur Heart J 2011;32:686-96.
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wykorzystywano stymulatory jednojamowe komorowe VVI 1 VDD. W toku licznych
obserwacji z konca ubieglego stulecia wykazano, ze implantacja uktadéw komorowych
wpltywa niekorzystnie pogarszajac niewydolnos¢ krazenia, powodujac zwiekszenie czestosci
migotania przedsionkéw jak réwniez skracajac zycie’ . W chwili obecnej w leczeniu
dysfunkcji wezta zatokowego stosuje si¢ stymulatory przedsionkowe lub przedsionkowo —
komorowe. Wybor okreslonej terapii spoczywa na lekarzu kwalifikujacym i od tego wyboru
zalezy dalszy los pacjenta i potencjalne zagrozenia takie jak objawowa bradykardia, rozwdj
migotania przedsionkow, zatorowo$¢ zylna, niewydolno$¢ serca, normalizacja i jakos$¢
ZyciaSg.
Podstawowe rodzaje stalej stymulacji serca obecnie najczeSciej stosowane w praktyce
klinicznej

Kluczem do przedstawienia elementarnej wiedzy o stymulatorach jest kod
stymulatorowy opracowany przez NASPE/BPEG® (North American Society of Pacing and
Electrophysiology /British Pacing and Electrophysiology Group), zaprezentowany w tabeli
II. Skiada si¢ on przewaznie z trzech lub czterech liter i opisuje podstawowe wilasciwosci
kazdego stymulatora. Zrozumienie tego kodu bardzo ulatwia ocen¢ prawidlowosci pracy
uktadu stymulujacego. Kod ten dotyczy wylacznie stymulacji prawego serca, dlatego w
ponizszym teks$cie, okreslenie komora dotyczy prawej komory, a okreslenie przedsionek
dotyczy prawego przedsionka. Stymulacja lewego serca jest bardzo obiecujacg metoda,
jednak nie zostata dotychczas uznana za standard terapeutyczny, ani uwzglgdniona w kodzie

stymulatorowym.

Miejsce stymulowane — pierwsza litera kodu
Stymulacja komory — V (ventricle)

Jezeli pierwsza litera kodu opisujacego stymulator jest V, oznacza to, ze opisywany
uktad posiada jedng elektrode stymulujaca i1 ze elektroda ta znajduje si¢ w prawej komorze.

Prawidtowa stymulacja przy uzyciu elektrody jest widoczna w EKG jako wytadowania ze

37 Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PE, et al. Long-term follow-up of patients from a randomised trial of
atrial versus ventricular pacing for sick sinus syndrome. Lancet 1997;350:1210-6.

¥ Andersen HR, Thuesen L, Bagger JP, et al. Prospective randomised trial of atrial versus ventricular pacing in
sick-sinus syndrome. Lancet 1994;344:1523-8.

¥ Albertsen AE, Nielsen JC. Selecting the Appropriate Pacing Mode for Patients with Sick Sinus Syndrome:
Evidence from Randomized Clinical Trials. Cardial Electrophysiology Reviev 2003;7:406-410.

40 Epstein AE, DiMarco JP, Ellenbogen KA. ACC/AHA/HRS 2008 guidelines for device-based therapy of
cardiac rhythm abnormalities. Circulation 2008;117:e350-e408.
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stymulatora, po ktérych natychmiast nastgpuje poszerzony zespét QRS (zazwyczaj o

morfologii bloku lewej odnogi pgczka Hisa, co zilustrowano na rycinie 6.

Rycina 6. Uklad z jedng elektroda komorowsg — pierwsza litera kodu: V. Schematyczny zapis EKG
stymulacji elektroda komorowa.

Stymulacja przedsionka — A (atrium)

Jezeli pierwsza literg kodu opisujacego stymulator jest A, oznacza to, ze uklad
posiada jedng elektrode stymulujaca i ze elektroda znajduje si¢ w prawym przedsionku.
Prawidlowa stymulacja przy uzyciu elektrody jest widoczna w EKG jako wyladowania ze

stymulatora, po ktérych bezposrednio nastgpuje zatamek P, co zilustrowano na rycinie 7.

Rycina 7. Uklad z jedng elektroda przedsionkowa — pierwsza litera kodu: A. Schematyczny zapis EKG
stymulacji elektroda przedsionkowa.
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Stymulacja przedsionka oraz komory — D (dual)

Jezeli pierwsza litera kodu opisujacego stymulator jest D, oznacza to, ze opisywany
uktad posiada dwie elektrody stymulujagce — w prawym przedsionku i w prawej komorze.
Prawidtowa stymulacja przy uzyciu obydwu elektrod jest widoczna w EKG jako pary
wyladowan ze stymulatora; bezposrednio po pierwszym z nich nastgpuje zatamek P, a po

drugim - natychmiast nastgpuje poszerzony zespot QRS, co zilustrowano na rycinie 8.

Rycina 8. Uklad z dwoma elektrodami: przedsionkowa i komorowa - pierwsza litera kodu: D.
Schematyczny zapis EKG stymulacji dwujamowej.

Umiejscowienie elektrody sterujacej oraz sposob sterowania — druga i trzecia litera
kodu.

Stymulatory pracujace w rytmie “sztywnym’ - niezaleznie od rytmu serca chorego —
naleza juz oczywiscie do przesztosci. Obecnie stosowane stymulatory analizujg rytm serca
pacjenta i w zaleznoSci od tego rytmu podejmuja stymulacj¢ lub pozostaja w stanie
gotowosci. Bardziej skomplikowane stymulatory dwujamowe same wybieraja tryb stymulacji,
w zalezno$ci od zarejestrowanego rytmu serca. Miejsce, z ktérego odbierane sg impulsy
sterujace pracg stymulatora jest opisane drugg literg kodu stymulatorowego, a sposob

odpowiedzi na zarejestrowane bodzce — trzecig litera.

Elektroda sterujaca tylko w komorze — V; tryb stymulacji VVI

Z obecnoscig jednej elektrody rejestrujacej w komorze mamy do czynienia
zazwycza] w przypadku systemu VVI. Dwie pierwsze litery kodu oznaczaja kolejno, ze
miejscem stymulowanym jest komora, a impulsy sterujace stymulatorem odbierane sg

rowniez z komory. W praktyce system posiada jedng elektrode stymulujgco-rejestrujaca.
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Trzecia litera “I” pochodzi od inhibicji, czyli hamowania. Jest to najprostszy, a zarazem
najbardziej rozpowszechniony tryb stymulacji. Polega on na ustaleniu dla stymulatora
podstawowego interwatu czasowego, odpowiadajacego odstepowi R-R elektrokardiogramu
przy podstawowej czestosci rytmu. Jezeli czesto$¢ akcji serca pacjenta zwolni si¢ ponizej
czestosci podstawowe] — stymulator powinien si¢ wlaczy¢é. W przeciwnym razie powinien
pozosta¢ w stanie oczekiwania. Po zarejestrowaniu potencjatu komorowego (wlasnego rytmu
pacjenta lub pobudzenia spowodowanego impulsem ze stymulatora) stymulator rozpoczyna
odliczanie. Jezeli przed uptywem zaprogramowanego podstawowego interwalu czasowego
zarejestruje potencjal komorowy, nastepuje wyzerowanie licznika i odliczanie rozpoczyna si¢
od poczatku. Jezeli za$ podstawowy zaprogramowany interwal czasowy uptynie bez
zarejestrowania potencjalu  komorowego, stymulator wyzwala wilasny impuls, poczym
odliczanie zaczyna si¢ od poczatku, co zilustowano na rycinie 9. Czesto$¢ stymulacji jest taka
sama jak czestos¢ akcji serca ponizej ktorej nastgpuje wiaczenie si¢ stymulatora — nazywamy

Jja czestoscia podstawowa (basic rate).

zaprogramowany podstawowy interwat czasowy

A
v

pobudzenie

wystymulowane;

wyzerowanie; pobudzenie wiasne pacjenta;

rozpoczecie odliczania wyzerowanie; rozpoczecie odliczania;

Rycina 9. Zasada pracy stymulatora w trybie hamowania rytmem pacjenta (tryb “I”). Rycina
zaczerpnieta z Barold SS, Stroobandt RX, Sinnaeve A. Stymulatory serca. Przewodnik Ilustrowany, s.43,
wyd. polskie I pod redakcja Kubler A. Urban & Partner, Wroclaw 2006.

Elektroda rejestrujaca tylko w przedsionku — A; tryb stymulacji AAIL

Elektroda sterujagca umieszczona wytacznie w przedsionku spotykana jest przede
wszystkim w uktadach stymulujacych AAIL Tak jak w przypadku uktadu VVI w praktyce
mamy do czynienia z jedna elektrodg rejestrujgco-stymulujaca. Oczywiscie, w przypadku

stymulacji AAI miejscem stymulowanym jest prawy przedsionek, a sygnatami sterujagcymi —
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potencjaly przedsionkowe. Trzecia litera kodu oznacza tryb pracy “I”, ktérego zasady zostaty

opisane powyzej.

Podstawowe implikacje praktyczne stymulacji AAI lub VVI

1. Stymulacja w trybie VVI lub AAI nie powinna pozwoli¢ na zwolnienie akcji serca
chorego ponizej czestosci podstawowej lub czestosci histerezy.

2. Stymulacja VVI lub AAI nie moze spowodowa¢ przyspieszenia czestosci akcji serca
powyzej czestosci podstawowe;.

3. Stymulacja AAI dotyczy wytacznie przedsionka. Stwierdzenie braku wptywu uktadu
AAI na czestos¢ akcji komor podczas migotania przedsionkow lub podczas epizodéw
bloku przedsionkowo — komorowego nie §wiadczy o dysfunkcji uktadu.

4. Tryb pracy VVI dotyczy wylacznie komory. Z zalozenia “ignoruje” on rytm
przedsionkéw, powodujac hemodynamiczng desynchronizacje pracy przedsionkéw i
komér podczas rytmu innego niz migotanie przedsionkéw. Moze to mie¢ istotne,

niekorzystne nast¢gpstwa hemodynamiczne.

Elektroda rejestrujaca w przedsionku, z mozliwos$cia stymulacji wylacznie komorowej —
Aj; tryb stymulacji VAT

Stymulatory fizjologiczne dwujamowe czgsto pracujg w trybie stymulacji
opisywanym przy pomocy kodu jako VAT. Kolejne litery oznaczaja: stymulacje wyltacznie
komory, odbieranie impulséw sterujacych wylacznie z przedsionka i stymulacj¢ w trybie “T”
(triggered), czyli wyzwalania. W trybie tym zarejestrowanie potencjatu przez stymulator
powoduje wyzwolenie impulsu stymulujagcego. W przypadku stymulacji VAT (ktéra jest
najpowszechniej spotykanym przykltadem stymulacji w trybie “T”) zarejestrowanie przez
sterujaca elektrode przedsionkowa potencjalu przedsionkowego powoduje wyzwolenie — po
odpowiednio zaprogramowanym czasie — impulsu stymulujagcego komore. Najczesciej
stymulacja VAT wystepuje u chorych po wszczepieniu dwujamowego uktadu stymulujacego
z powodu zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego, przy zachowane;j

prawidtowej funkcji wezta zatokowego.
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Uklad stymulujacy VDD
Opisana powyzej stymulacja VAT stanowi podstawowy tryb pracy dla uktadow
stymulujacych VDD. Na obecnym etapie zawansowania technologii s3 to uktady dwujamowe,

ale jednoelektrodowe, co zilustrowano na rycinie 10.

POBUDZENIE ZATOKOWE
PRZEDSIONKOW

STYMULUJACY IMPULS
KOMOROWY

&

il

OPOZNIENIE AV

Rycina 10. Schemat ukladu stymulujacego VDD. Schemat stymulacji w trybie VAT.

Dwie pierwsze litery kodu stymulatora VDD oznaczaja, ze uktad moze stymulowac
jedynie komore, ale impulsy sterujace moze odbiera¢ zaréwno z komory, jak i z przedsionka
(D = dual = A + V). Sygnaly z przedsionka odbierane s3 przez dodatkowy pierscien
rejestrujgcy umieszczony na elektrodzie w odpowiednim jej miejscu.

Trzecia litera (D = dual = I + T) oznacza, ze uktad moze pracowaé zaréwno w
trybie hamowania (“I”), jak 1 wyzwalania (“T”’). Uktad samodzielnie dokonuje wyboru trybu
stymulacji, w zaleznosci od zarejestrowanych sygnatow. Podstawowym zastosowaniem
stymulatorow VDD jest terapia uposledzonego przewodzenia przedsionkowo-komorowego
przy zachowanej sprawnos$ci wezta zatokowego. U takiego chorego uklad pracuje w trybie
VAT: pierScien rejestrujacy znajdujacy si¢ na elektrodzie rejestruje potencjaly
przedsionkowe; po kazdym z takich potencjaléw zostaje wyzwolony impuls stymulujacy w
komorze. Pomi¢dzy zarejestrowaniem pobudzenia przedsionkowego, a wyzwoleniem impulsu
stymulujgcego upltywa oczywiscie pewien czas — jest to zaprogramowane opdznienie
przedsionkowo — komorowe. Jezeli podczas tego okresu elektroda komorowa zarejestruje
wlasny potencjat komorowy pacjenta, wyzwolenie impulsu stymulujacego zostaje
wstrzymane (tryb “I”’). Takie wtasnie wspoétistnienie pracy w trybie wyzwalania i hamowania
jest charakterystyczne dla trybu dual. Jezeli czgsto$¢ rytmu zatokowego spadnie ponizej

zaprojektowanej czestosci podstawowej stymulatora, uktad zaczyna pracowaé w trybie VVL
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Nie posiada bowiem zdolnosci przedsionka, co pozwolitoby na przeciwdziatanie bradykardii

zatokowej.

Uklad stymulujacy DDD

Uktad stymulujacy DDD posiada zdolno$¢ rejestrowania potencjaléw, oraz
stymulacji zarowno w przedsionku, jak i w komorze, co zilustrowano na Rycinie 8. U
chorych z prawidtowa funkcja wezta zatokowego, u ktérych nie zachodzi potrzeba stymulacji
przedsionkowej, uktad ten zachowuje si¢ doktadnie tak, jak opisany powyzej uktad VDD,
pracujacy w trybie VAT. Jezeli natomiast u chorego wystepuje nadmierna bradykardia
zatokowa, powodujgca zwolnienie czestosci rytmu przedsionkOw ponizej zaprogramowanej
czesto$ci podstawowej, system podejmuje stymulacje przedsionkowg. W przypadku gdy
bradykardii zatokowej nie towarzyszy uposledzenie przewodzenia przedsionkowo -—
komorowego, system pracuje w opisanym powyzej trybie AAIL Przy wspoétistnieniu za$
dysfunkcji wezla zatokowego 1 przewodzenia przedsionkowo — komorowego system
podejmuje sekwencyjng stymulacje przedsionka i komory.
Stymulacja DDI

Uktad DDD nierzadko bywa zaprogramowany do pracy w trybie DDI. W trybie tym
stymulator zachowuje si¢ jak potaczone uktady AAI 1 VVI. Moze zatem jedynie zapobiegac
zwolnieniu si¢ czestosci akcji przedsionkow i/lub komér ponizej zaprogramowanej czgstosci
podstawowej. Oznacza to utrat¢ zdolno$ci synchronizacji rytmu komér z rytmem
przedsionkéw przy rytmach szybszych od podstawowego zaprogramowanego (brak trybu
VAT). To zubozenie mozliwo$ci stymulatora moze by¢ korzystne u chorych z napadowymi
tachyarytmiami nadkomorowymi. Zapobiega ono w takim przypadku epizodom szybkiej
stymulacji komor, spowodowanej szybkim rytmem przedsionkéw, “przewodzonym” przez
pracujacy w trybie VAT stymulator. Do trybu DDI odnoszg si¢ zamieszczone powyzej uwagi
dotyczace pracy systeméw AAI i VVI, w tym réwniez — dziatanie histerezy i programu

nocnego stymulacji.

Podstawowe implikacje praktyczne dotyczace stymulacji VDD, DDD i DDI

Systemy VDD ani DDD nie sg w stanie narzuci¢ stymulacji komér powyzej
zaprogramowanej maksymalnej czgstosci stymulacji (upper rate).
W przypadku zwolnienia cze¢stosci akcji przedsionkéw ponizej zaprogramowanej czestosci

podstawowe;j:
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1. stymulator DDD rozpoczyna stymulacje przedsionkowa (i ew. komorowa) a stymulator
VDD rozpoczyna stymulacje VVI.

2. Stymulator DDD nie jest w stanie stymulowaé przedsionka z czestoscig wiekszg od
zaprogramowanej czg¢stosci podstawowej.

3. Stymulator DDI nie jest w stanie stymulowa¢ przedsionka ani komory z czestoscig wigksza
od zaprogramowanej czgstosci podstawowej.

4. Stymulator DDI nie zapewnia synchronizacji przedsionkowo-komorowej, ale zapobiega

szybkiej stymulacji komér pod wpltywem tachyarytmii nadkomorowe;j.

Interpretacja czwartej litery kodu; stymulacja z adaptowalna czesto$cig

Czwarta litera kodu stymulatorowego zazwyczaj nie ma znaczenia dla nie-
elektrofizjologa, zawiera bowiem informacje przydatne wytacznie osobom zajmujacym si¢
programowaniem stymulatorow. Wyjatek (bardzo wazny!) stanowi tu litera R (rate
modulation). Jej obecno$¢ w kodzie opisujacym stymulator oznacza, ze posiada on zdolnos¢
zwiekszania czestosci stymulacji podczas wysitku wykonywanego przez chorego. Dzieje si¢
to za sprawg elementu sterujacego, zwanego sensorem. Na cz¢stos¢ akcji serca w warunkach
fizjologicznych wpltywa wiele mechanizméw. Sensory odczytujg jeden lub dwa parametry i
na tej podstawie kalkuluja, czy istnieje potrzeba zwigkszenia czestosci akcji serca wynikajaca
z jego obcigzenia wysitkiem. Parametrem bedgacym podstawg pracy sensora moze by¢, np.:
dynamika ruchéw ciata, czestos¢ i gtebokos¢ ruchéw oddechowych klatki piersiowej, lub
dynamika odstepu QT elektrokardiogramu. Stymulatory AAI, oraz DDD mogg jedynie
zapobiec zwolnieniu si¢ czestosci akcji przedsionkOw ponizej pewnej granicy, okreslanej
zaprogramowang czestoscig podstawowg. Sensory stymulatoréw nie zawsze prawidlowo
adaptuja rytm do fizjologicznych potrzeb organizmu. Najlepszym przyktadem jest chodzenie
po schodach. Przy wchodzeniu sensor reaguje zbyt wolno w stosunku do wydatku
energetycznego, z kolei przy schodzeniu z powodu duzego balansu ciata reaguje nadmiernie.
W stymulatorach z adaptowalng czestoscia stymulacji - AAIR oraz DDDR - granica ta ulega
przesunieciu w gore, gdy chory wykonuje wysitek (czasem réwniez w innych
okolicznosciach). Jezeli czesto$¢ stymulacji wskazywana przez sensor pozostaje ponizej
czestosci akcji serca chorego w danej chwili, uklad nie podejmuje oczywiscie stymulacji
przedsionkowej. Analogicznie dziataja w odniesieniu do czestosci akcji komér stymulatory

VVIR i VDDR*"*244 Podsumowanie liter kodéw stymulatora patrz tabela II.

* Sutton R, Bourgeois I. The foundations of cardiac pacing. Part I: An illustrated practical guide to basic pacing.
Futura Publishing Company 1991.
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Tabela II. Zestawienie kodow stymulatora wg NASPE/BPEG.

I I I v
Kolejna litera
kodu
Opisywany Stymulowana Miejsce odpowiedz na opcje
parametr jama serca odbioru potencjaly programowania
potencjalow sterujace
sterujacych
O = brak O = brak PlubMlub C =
A = atrium = A = atrium = T =triggered = | mozliwo$¢
przedsionek przedsionek wyzwalanie programowania
impulsu stymulatora w
V =ventricle = | V =ventricle = | | = inhibited = r6znym zakresie
komora komora hamowanie lub
wyzwolenia telemetrycznego
impulsu komunikowania
si¢ z nim
D =dual = A+V | D=dual = A+V | D =dual =T+l | R =rate
modulation =
Zmienna
czestose
stymulacji

Uwaga: niektérzy producenci moga w I i II pozycji kodu uzywac oznaczenia:
S = single = jednojamowy (A lub V), np.: SSL

Procedura implantacji stymulatora

Stale uktady stymulujgce serce umieszczane sg w lewej lub w prawej okolicy
podobojczykowej, tuz pod skéra i tkankg podskérng, na powigziowo, nad mig$niem
piersiowym wickszym. Nacigcie wykonuje si¢ nad rowkiem naramienno-piersiowym, a loze
stymulatora wytwarza si¢ ponizej od naciecia technikg ,,na tepo”. Wielkos$¢ lozy stymulatora
zalezy od wielkosci urzadzenia stymulujacego. W przypadku rozrusznikdw sg to loze o
wielkosci ok. 4 x 6cm. Loza oprocz stymulatora powinna pomiesci¢ naddatek proksymalne;j
czesci elektrody. Zgodnie z zasadami prawidlowej implantacji, ta czgs¢ elektrody powinna
by¢ umieszczona pod puszka stymulatora. Takie ulozenie w lozy zapobiega ryzyku
uszkodzenia elektrody w trakcie wymiany stymulatora. Blizna po zamknigciu lozy przebiega

45,46

nad lub w gérnym biegunie stymulatora™ ™, patrz rycina 11.

2 Sutton R, Ryden L, Bourgeois I. The foundations of cardiac pacing. Part II: An illustrated practical guide to
rate variable pacing. Futura Publishing Company 1999.

“ Oto A. Practice and progress in cardiac pacing and electrophysiology. Kluwer Academic Publishers 1996.

“ Aubert AE, Ector H, Strooband R. Cardiac pacing and electrophysiology. Kluwer Academic Publishers 1994,
* Midei M, Brinker J. Pacemaker implantation. In: Ellenbogen KA (ed) Cardiac pacing. Blackwell Scientific
Publications, Boston 1992:211-262.
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Rycina 11. Miejsce implantacji stymulatora serca u praworecznych pacjentéw. Rysunek zaczerpniety z
instrukcji Medtronic technical manual CAPSUREFIX ® NOVUS 5076 str. 8. Instrukcja pobrana ze
strony http://crdm.medtronic.com

Procedura implantacji elektrody

Elektrody wprowadzane sg przezzylnie do jam prawego serca. Wykorzystuje si¢ do
tego zyte odpromieniowa (vena cephalica) lub podobojczykowa (vena sublavia). Czasami
przy nietypowych sptywach zylnych do wprowadzenia elektrody wykorzystuje si¢ zyte szyjng
zewnetrzng (vena jugularis externa), doptywy z klatki piersiowej do zyly podobojczykowej, a
czasami przetrwala zyle gléwna lewa. W sytuacji wystapienia zespotu zyly gtéwnej gbrnej
elektrode wprowadza sic z zyly gléwnej dolnej*’. W innych osrodkach europejskich
popularnym miejscem wprowadzenia elektrody komorowej jest naktucie pachowe™.

Zgodnie z procedura po wykonaniu nacigcia w rowku naramienno piersiowym
poszukuje si¢ zyly odpromieniowej. Najcz¢sciej znajduje si¢ ona ok Smm pod skérg otoczona
tkanka tuszowa pomiedzy migSniem naramiennym a piersiowym wigkszym. Po
zidentyfikowaniu zyty, wypreparowuje si¢ ja, oddzielajac od przylegajacej tkanki ttuszczowe;j
1 tacznej, a nastgpnie nacina nozyczkami wytwarzajac okienko do wprowadzenia elektrody
przedsionkowej w przypadku AAI lub komorowej w przypadku DDD. Przy braku zyty, malej
srednicy lub z powodu trudno$ci przy poszukiwaniu, wykonuje si¢ naktucie zyly
podobojczykowej. Drugg elektrode przy uktadach dwujamowych mozna wprowadzi¢ przez ta
sama zylte — jesli Swiatlo jest wystarczajace lub wykonuje si¢ naktucie zyly podobojczykowej

pod kontrolg fluoroskopii 4546,

%6 Bellot PH, Reynolds DW. Permanent pacemaker implantation. In: Ellenbogen KA, Neal Kay B, Wilkoff BL
(eds) Clinical cardiac pacing. W.B. Saunders Company, Philadelphia 1995:447-490.

7 Lelakowski J, Majewski J, Matecka B, et al. Retrospective analysis of reasons for failure of DDD pacemaker
implantation In patients operatem on between 1993 and 2005. Cardiology Journal 2007;12:155-159.

* Belott P. How to access axillary vein. Heart Rhythm 2006;3:366-9.
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Fiksacja koncéwki elektrody

Umiejscowienie koncoéwki elektrody jest kluczowym elementem procedury
implantacji statego uktadu stymulujacego serce. Od jej lokalizacji zalezy skuteczno$¢ i
bezpieczenstwo terapii.

Zasadnicza sprawa, oprocz parametrOw mechanicznych i elektrycznych elektrody,
jest sposob jej umiejscowienia w sercu — fiksacji. Mozliwe sg dwa sposoby fiksacji — pasywna
(bierna aktywna), kiedy elektroda wyposazona jest w ,,wasy”’, umozliwiajgce zaczepienie si¢
o beleczki mig$nia w komorze lub migs$nie grzebieniaste w uszku prawego przedsionka oraz
aktywna (czynna aktywna), kiedy posiada wykrecana helis¢ zaglebiajacg sie w migsien
sercowy. Maksymalna gltebokos¢ wkrecenia elektrody aktywnej to 2mm. Dzi§ to jedyna
forma fiksacji elektrody w jamach serca. Elektrody pasywne stosowane byly we
wczesniejszych uktadach stymulujagcych. Ponizej na rycinie 12 przedstawiono dystalne

koncowki elektrod z fiksacja aktywna (po prawej) i pasywng (po lewej).

I |
10 mm . Sterold reposltory .

2.6 mm
™ 78F | -
_H e
Selox SR — aktywna fiksacja Selox ST — pasywna fiksacja

Rycina 12. Koncowki elektrody o aktywnej i pasywnej fiksacji na podstawie elektrod Biotronik. Ryciny
pobrane z instrukcji Medtronic technical manual CAPSUREFIX ® NOVUS 5076 str. 8. Instrukcja
pobrana ze strony http://crdm.medtronic.com oraz CRM Selox Steroid-Eluting Leads Selox ST Leads
Technical  Manual; ©2011 BIOTRONIK, 1Inc.,, all rights reserved pobrane z
http://biotronicusa.com/manuals

Elektroda przedsionkowa

Elektrode przedsionkowg najczesciej umieszcza si¢ w uszku prawego przedsionka,
wykorzystujac elektrode o dlugosci 53cm z mandrynem typu J lub z odpowiednio
przygotowanym zagi¢ciem. Jesli nie da si¢ umiesci¢ elektrody w uszku, lub jesli parametry
elektryczne sg niezadowalajgce, umieszcza si¢ jg na wolnej $cianie lub przegrodzie prawego
przedsionka w czesci goérnej (High atrial septym) lub dolnej (Low atrial septum).

Tradycyjnym miejscem implantacji elektrody przedsionkowej jest uszko prawego
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przedsionka, ale istniejg doniesienia, 1z implantacja elektrody na przegrodzie
mie¢dzyprzedsionkowej (IAS) moze poprawia¢ hemodynamike przedsionkéw i zmniejszac
ryzyko wystepowania tachyarytmii przedsionkowych, tj. migotania przedsionkéw”’, jednakze
nie zostato to udowodnione w wieloosrodkowych badaniach randomizowanych®’. Miejsca

umieszczenia koncodwki elektrody przedsionkowej przedstawia rycina 13.

Low Atrial Septum
 Appendage

Rycina 13. Widok przednio - tylny prawego przedsionka z zaznaczonym uszkiem i prawa przegroda
podzielng na segment gorny i dolny. Rycina pobrana z Liebermann R. Selective Site Pacing: Defining and
Reaching the Selected Site. PACE2004; 27:883-886. (Part II).

Elektroda komorowa

Koncéwke elektrody komorowej umieszcza si¢ w koniuszku (szczycie) prawej
komory (RVA) lub w drodze odptywu prawej komory (RVOT), wykorzystujac elektrody
60cm o fiksacji pasywnej lub aktywne] — z wkrgcang helisg. Tradycyjnym miejscem
implantacji elektrody prawokomorowej zapewniajacej tatwa implantacj¢ 1 wlasciwe
parametry elektryczne byl szczyt prawej komory — RVA. Jednakze wykazano, ze stymulacja
koniuszkowa zwigzana jest ze zwigkszong $miertelnoscig i desynchronizacja komorowg

prowadzaca do asymetrycznego przerostu przegrody mie;dzykomorowej“, niefizjologicznemu

* Bennett DH. Comparison of the acute effects of pacing the atrial septum, right atrial appendage coronary sinus
os and the latter two sites simultaneously on the duration of atrial activation. Heart 2000;84:193—196.

%% Bailin SJ, Adler S, Giudici M. Prevention of chronic atrial fibrillation by pacing in the region of bachmannzs
bundle: Results of a multicenter randomized trial. J Cardiovasc Electrophysiol 2001;12:912-917.

>l Karpawich PP, Rabah R, Haas JE. Altered cardiac histology following apical right ventricular pacing in
patients with congenital atrioventricular block. PACE 1999;22:1372-1377.
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skurczowi §cian komoér’?, zaburzeniom perfuzji53, a co w konsekwencji prowadzi do
niewydolnosci serca i rozwoju migotania przedsionkéw. Z tego powodu lekarze implantujacy
elektrody rozpoczeli poszukiwania lepszych miejsc do stymulacji komorowej™. Takim
miejscem okazal si¢ RVOT z ktérego aktywacja komory byla bardziej fizjologiczna i
powodowata lepsza hemodynamike komory™, mniejsza fale zwrotng przez zastawke mitralng
1 mniejszy remodeling scian®®. W chwili obecnej nadal trwaja 3 duze programy poréwnujgce
skuteczno$¢ stymulacji z RVA i RVOT. Sa to Optimize RV Selective Site Pacing Clinical
Trial (Optimize RV), Right Ventricular Apical and High Septal Pacing to Preserve Left
Ventricular Function (Protect Pace) 1 Right ventricular Apical versus Septal Pacing (RASP)
prowadzone przez osrodki w Australi, Stanach Zjednoczonych i Kanadzie. Ich zadaniem jest
koncowa weryfikacja wyzszo$ci stymulacji z drogi odptywu nad stymulacjg koniuszka.

O ile RVA jest dobrze zdefiniowanym miejscem fiksacji elektrody komorowej, o
tyle RVOT nie jest tak precyzyjng lokalizacja. RVOT odnosi si¢ do stabo zdefiniowanej
rozleglej przestrzeni w prawej komorze serca, majacej styczno$¢ ze wszystkimi rejonami
komory oprécz szczytu prawej komory. W rzucie przednio — tylnym (AP), dolna granica
RVOTu jest ograniczona linig wychodzacg z pierscienia zastawki tréjdzielnej do brzegu
prawej komory, a zastawka pnia ptucnego stanowi gorne ograniczenie RVOTu. Te granice
widoczne we fluoroskopii tworzg trapezoidalng przestrzen, ktéra stanowi granice przegrody
mi¢dzykomorowej i $ciany wolnej prawej komory. W 2004 roku Liebermann doprecyzowat
poszczegdlne miejsca implantacji elektrody komorowej w RVOT, stosujac specjalny protokét
oceny fluoroskopwej oraz zapisu QRS w EKG”’, patrz rycina 14.

Stabilnos¢ elektrod po umieszczeniu w wybranym miejscu byla potwierdzana

fluroskopowo podczas wykonywania préby walsawy lub kaszlu.

52 Van Oosterhout MFM, Prinzen FW, Arts T, et al. Asynchronous electrical activation induces inhomogeneous
hypertrophy of the left ventricular wall. Circulation 1998; 98:588-595.

> Tse HF, Lau CP. Long-term effect of right ventricular pacing on myocardial perfusion and function. J Am Coll
Cardiol 1997;29:744-749.

4 Sweeney MO, Hellkamp AS, Greenspon AJ, et al. Baseline QRS duration > 120 milliseconds and cumulative
percent time ventricular paced predicts increased risk of heart failure, stroke and death in DDDR paced patients
with sick sinus syndrome in MOST. PACE 2002;25:690.

> de Cock CC, Giudici MC, Twisk JW. Comparison of the hemodynamic effects of right ventricular outflow-
tract pacing with right ventricular apex pacing: A quantitative review. Europace 2003;5:275-278.

°® Harris ZI, Gammage MD. Alternative right ventricular pacing sites—where are we going? Europace 2000;
2:93-98.

7 Lieberman R, Grenz D, Mond HG, et al. Selective site pacing: Defining and reaching the selected site. Pacing
Clin Electrophysiol 2004;27:883-886.
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Low Septum
High Septum

Rycina 14. Widok przednio — tylny prawej komory serca z uwidocznieniem poszczegélnych czesci
RVOTu, po stronie prawej pozycja RAO i 9 stopniowa siatka (3x3) uzywana do identyfikacji
prawidlowego miejsca implantacji elektrody. 1 — RVOT/opuszka pnia plucnego, 2 — dolna granica RVOT,
3 — RVA, 4 - rzut zastawki trojdzielnej. W kolach zostaly zaznaczone miejsca implantacji elektrod w
programie Protect Pace. A i B— RVOT, C — RVA. Rycina pobrana z Liebermann R, Selective Site Pacing:
Defining and Reaching the Selected Site. PACE 2004;27:883-886. (Part II).

Przy implantacji elektrody najwazniejszy jest prawidtowy prég stymulacji. Dogodne
parametry stymulacji sg bardziej pozadane, niz prawidlowe miejsce ulozenia elektrody w
zapisie EKG 1 fluoroskopii, poniewaz to one gwarantuja skuteczng terapie
antybradyarytmiczng. Pozadane wartosci w stymulacji serca to potencjal komorowy > 4mV,
slew rate komory > 0,5V/s, potencjat przedsionkowy > 2mV, slew rate przedsionka > 0,2V/s,

progi stymulacji w obu jamach < 1,0V/0,5ms™".

Wiasciwosci elektrod do stalej stymulacji serca

Elektrody endokawitarne sg elementami uktadu stymulatora przewodzacymi impuls
pobudzenia generowany w stymulatorze do endokardium mig¢$nia sercowego. Elektroda
powinna by¢ gig¢tka, wytrzymata, niezawodna, posiada¢ dobre parametry elektryczne oraz nie
wptywac na tkanke biologiczng.

Stymulatory jednojamowe, pracujace w trybie AAI, potrzebuja jednej elektrody —
przedsionkowej, z kolei rozruszniki dwujamowe DDD, dwoéch - przedsionkowej i
komorowe;.

Elektrody réznig si¢ migdzy sobg dlugoscia, izolacja, rdzeniem, $rednicg, wielko$cig

koncéwki, pokryciem koncéwki, polarnoscig oraz typem mocowania. Standardowe dtugosci

% Swigtecka G. Standardy postepowania w elektroterapii serca. Folia Kardiol 1999;1:1-10.
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elektrod to 53cm dla elektrod przedsionkowych oraz 60-65cm dla komorowych. Elektroda
pokryta jest silikonowym lub poliuretanowym izolatorem, w ktérym znajduje si¢ rdzen
wykonany ze stopu niklu. Srednica elektrod, to ok. 2mm (6 — 7 F). Wielko$é powierzchni
koncéwki jest zmienna w zaleznoéci od producenta i waha sie od 1,2mm? dla elektrod firmy
Biotronik, do 5 mm® dla elektrod firmy Medtronic. Koniec elektrody pokryty jest stopem
metalu szlachetnego — najczesciej spotykanym jest stop platynowy lub platynowo — irydowy,
cho¢ koncéwka moze rédwniez by¢ pokryta samym irydem lub tytanem. Dodatkowo
koncowka elektrody moze by¢ pokryta deksametazonem (DXA), ktéry zmniejsza ryzyko
wystapienia reakcji zapalnej w miejscu styku elektrody z endocardium, a co za tym idzie
zmniejsza ryzyko narosnigcia progéw stymulacji 1 wystapienia bloku wyjscia (exit block) po
implantacji. llo$¢ DXA waha sie od 1mg do 0,75mg™®". Miejscowe wydzielanie steroidéw
zmniejsza wzrost progu stymulacji i utrzymuje jego niskie wartosci przez dlugi czas.
Uwalnianie steroidow umozliwito implantacje elektrod o wysokiej efektywnosci stymulacji 1
matej powierzchni koncéwki (1,2mm2)°".

Pobudzenie migsnia serca przez uktad stymulujacy mozliwe jest dzieki przeptywowi
pradu pomigdzy dwoma biegunami elektrody. Sposéb przeptywu tego pradu okreslany jest
polarnoscig. Elektrody jednobiegunowe — unipolarne pobudzajag migsien sercowy przez
przeptyw pradu pomiedzy koncowka elektrody a puszka stymulatora. Elektrody
dwubiegunowe — bipolarne przekazuja impuls pomiedzy koncéwka elektrody a pierscieniem
znajdujacym si¢ tuz za wierzchotkiem elektrody. Pierscien elektrody znajdujacy si¢ 10-15mm
od koncéwki elektrody pokryty jest stopem platyny i irydu, a standardowa powierzchnia coila

to ok 22-34mm’"%,

Programowanie rozrusznika

Kazdy stymulator tuz po implantacji musi zosta¢ odpowiednio zaprogramowany.
Wybierany jest tryb stymulacji, czestos¢ podstawowa (Lower rate), amplituda i szerokos¢
impulsu stymulacji, tryb nocny oraz histereza. W stymulatorach DDD konieczne jest rowniez
zaprogramowanie odstepu przedsionkowo - komorowego (AV delay).

Czestos¢ podstawowa, Histereza, Czesto$¢ nocna

%% Medtronic technical manual CAPSUREFIX ® all rights reserved NOVUS 5076 str. 13. Instrukcja pobrana ze
strony http://crdm.medtronic.com

% CRM Selox Steroid-Eluting Leads Selox Leads Technical Manual; ©2011 BIOTRONIK, Inc., all rights
reserved pobrane z http://biotronicusa.com/manuals

®' Barold SS, Stroobandt RX, Sinnaeve A. Stymulatory serca. Przewodnik Ilustrowany, s. 294, wyd. polskie I
pod redakcja Kubler A, Urban & Partner, Wroctaw 2006.
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W standardzie programowania stymulatorow czesto$¢ podstawowa stymulatora
ustawiona jest na czestos¢ 60/min. W pewnych przypadkach, stymulator jest
zaprogramowany tak, ze czestos¢ akcji serca, przy ktérej nastepuje rozpoczecie stymulacji,
jest nizsza od czestosci stymulacji (czyli czestosci podstawowej). Réznice takg nazywamy
histerezg. Potencjalne nieporozumienia zwigzane z histerezg ilustruje ponizszy przyktad:
Zaprogramowana czestos¢ podstawowa wynosi 60/min. Jednak dodatkowo zaprogramowano
histereze 40/min. lub — 20 (format zapisu zalezy od modelu programatora i stymulatora).
Oznacza to, ze czestos¢ stymulacji wynosi 60/min., ale stymulacja wilgczy si¢ dopiero
wowczas, gdy czestosc¢ akcji serca chorego spadnie ponizej 40/min.

Histerez¢ programuje si¢ zwlaszcza u pacjentéw, u ktorych bradyarytmia ma
charakter napadowy. Wiaczanie si¢ stymulatora dopiero przy gl¢bszej bradykardii pozwala
unikng¢ nieuzasadnionej stymulacji wowczas, gdy wilasny rytm serca jest wprawdzie
stosunkowo wolny, ale pozostaje w granicach fizjologicznej normy (np. w nocy).
Stwierdzenie czestosci akcji serca ponizej czgstosci podstawowej stymulatora nie musi zatem
oznacza¢ dysfunkcji uktadu stymulujgcego. Warto sprawdzi¢ w dokumentacji stymulatora,
czy nie ma on witaczonej histerezy.

Nowoczes$niejsze stymulatory posiadajg opcj¢ programowania rdznej czegstosci
podstawowej w ciggu dnia i w nocy. Moze to by¢ Zrédtem nieporozumien — analogicznych

jak w przypadku histerezy - podczas interpretacji zapisOw holterowskich.

Ustalenie progu stymulacji

Prog stymulacji wyraza si¢ zawsze wysokoscig amplitudy 1 czasem trwania impulsu.
Pr6g ten mozna ustali¢c dla najmniejszej szerokosci impulsu, ktéra powoduje skuteczng
stymulacje przy statej amplitudzie serca. Aby uzyska¢ wlasciwy wspdtczynnik
bezpieczenstwa dla skutecznej stymulacji, ustala si¢ dwukrotno$¢ amplitudy impulsu przy
niezmienionym czasie jego trwania, dla odmierzonego progu skutecznej stymulacji62.

Szerokos¢ 1 wysokos$¢ impulsu z jednej strony ma gwarantowaé prawidtowa prace
urzadzenia, z drugiej strony jesli nastawy s3 zbyt wysokie, nastepuje szybkie wyczerpanie
ogniwa rozrusznika. Dobrym progiem stymulacji w trakcie implantowania elektrody jest
warto$¢ ponizej 1V/0,4ms. Operatorzy zaktadajacy urzadzenia w trakcie implantacji musza
dotozy¢ wszelkich staran, aby warto$¢ progu stymulacji byta jak najnizsza, w zwigzku z tym

beda tak dlugo poszukiwa¢ miejsca o dogodnych parametrach implantacji, az to si¢ uda. Ma

%2 Barold SS, Stroobandt RX, Sinnaeve A. Stymulatory serca. Przewodnik Ilustrowany, s. 294, wyd. polskie I
pod redakcja Kubler A, Urban & Partner, Wroctaw 2006.
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to znaczenie w utrzymaniu bezpieczne] stymulacji w pdzniejszym okresie. Miejscowe
wydzielanie steroidow zmniejsza wzrost progu stymulacji 1 utrzymuje jego niskie wartosci
przez dlugi okres czasu. Prog stymulacji stabilizuje si¢ zwykle po okoto 8 tygodniach od
zabiegu i nastepnie utrzymuje stalg warto$¢. Napigcie wyjscia i szeroko$¢ impulsu powinny
by¢ okresowo kontrolowane w celu utrzymania skutecznej stymulacji i zachowania
odpowiedniego marginesu bezpieczenstwa przy maksymalnym oszczgdzaniu pojemnosci
baterii. Warto$¢ progu stymulacji moze si¢ zmienia¢ zaleznie od pory dnia, takze od
czynnikéw metabolicznych i farmakologicznych. Ze wzgledu na wahajace si¢ okresowo
wartos$ci progu stymulacji wazne jest zachowanie marginesu bezpieczenstwa, zapewniajacego
odpowiednig sit¢ impulsu.

W praktyce margines bezpieczenstwa okre§la si¢ napigciem a nie szerokoscig
impulsu. Powszechnie zaleca si¢, aby bezpieczna warto$¢ napiecia byta dwa razy wigksza od
stalego progu stymulacji przy tej samej szerokosci impulsu. Bezpieczna warto$¢ napigcia -
napiecie impulsu/prég pobudliwosci = 2:1, przy jednakowej szerokosci impulsu. Taka
warto$¢ akceptowana jest w stymulatorach bez automatycznej regulacji sity impulsu.
Koncepcja marginesu bezpieczenstwa 2:1 zostata jednak poddana w watpliwo$¢ po uzyskaniu
danych z pamigci stymulatorow 2z automatycznym pomiarem progéw stymulacji i
dobieraniem sity impulsu. Wykazano, ze dla pewnej grupy pacjentdw, margines
bezpieczenstwa 2:1 moze by¢ niewystarczajacy. Dlatego cze$¢ lekarzy u pacjentéw w pelni

zaleznych od stymulatora programuje wyzszy margines bezpieczenstwa.

Odstep przedsionkowo - komorowy AV delay

Okreslanie wartosci odstepu dotyczy jedynie stymulatorow DDD z powodu
posiadania dwéch elektrod do stymulacji. Jest on niezwykle waznym parametrem z punktu
widzenia leczenia zespotu chorego wezta, poniewaz stymulacja komorowa ma dziata¢ jedynie
zabezpieczajaco a nie leczniczo. Dodatkowo jak pokazaly badania z 2003 z bazy MOST® i
DANPACE®, stymulacja komorowa przyczynia si¢ do wytworzenia dyssynchonii

komorowe;j.

% Lamas GA, Lee KL, Sweeney MO, et al. Ventricular pacing or dual chamber pacing for sinus node
dysfunction. N Engl J Med. 2002;346:1854—1862.

 Sweeney MO, Hellkamp AS, Ellenbogen KA, et al. MOde Selection Trial Investigators. Adverse effect of
ventricular pacing on heart failure and atrial fibrillation among patients with normal baseline QRS duration in a
clinical trial of pacemaker therapy for sinus node dysfunction. Circulation 2003;107:2932-2937.
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Pomimo  precyzyjnego  programowania  stymulatorow  preferujagcych  stymulacje
przedsionkowg, nie mozna unikng¢ stymulacji komory(’s. W chwili obecnej stosowane s3
rézne metody zabezpieczajace przed stymulacja komorowa, takie jak Zarzadzana Stymulacja
Komorowa MVP - (Managed Ventricular Pacing). Funkcja MVP umozliwia preferencyjne
wlasne przewodnictwo przedsionkowo-komorowe przez ograniczenie niewymaganej
stymulacji prawokomorowej. Funkcja MVP dziala, gdy zaprogramowany jest tryb
przetaczenia AAIR<=>DDDR albo AAlI<=>DDD. Dodatkowo nowoczesne stymulatory maja
caly wachlarz algorytméw ograniczajacych stymulacje komorowa. Wszystkie one figuruja
pod jedng funkcjg Aktywacji wlasnej (Intrinsic Activation). Naleza do nich: Paced AV
(Wystymulowany odstgp przedsionkowo-komorowy), Sensed AV (Wykryty odstep
przedsionkowo-komorowy), Rate Adaptive AV (Odstgp przedsionkowo-komorowy
adaptowany do czestosci), Search AV+ (Wyszukiwanie odstgpu przedsionkowo-
komorowego), Sinus Preference (Preferencja rytmu zatokowego), Sinus Preference Zone

(Strefa preferencji rytmu zatokowego) oraz Search Interval (Podokres przeszukiwania)66.

Tryb adaptacji rytmu - funkcja R

U niektérych pacjentow czestos¢ akcji serca nie dostosowuje si¢ do zmian
aktywnosci fizycznej pacjenta. Objawy takiego stanu moga by¢ nastepujace: krotki oddech,
zme¢czenie lub zawroty gltowy. Do grupy takich pacjentéw nalezg osoby cierpigce na
niewydolno$¢ chronotropowg i pacjenci, u ktérych stwierdzono chroniczne lub napadowe
migotanie przedsionkow.

Stymulacja z adaptacja czestosci dostosowuje czesto$¢ stymulacji do zmian
aktywnosci fizycznej pacjenta. Urzadzenie korzysta z czujnika aktywnosci ruchowej, ktory
kontroluje ruchy pacjenta i okresla prawidlowg czestos¢ stymulacji. Urzadzenie zapewnia

dwufazowa adaptacje czuto$ci, ktéra moze by¢ aktywowana automatycznie lub recznie®”.

Powiklania implantacji stymulatora
Powiktania procedury implantacji (w modyfikacji wtasnej) mozna podzieli¢ na 4
kategorie. Srédzabiegowe — wystepujace w trakcie implantacji do 48h od procedury lub do

momentu wypisania ze szpitala, okotozabiegowe do 30 dni od implantacji czyli do czasu

% Nielsen JC, Pedersen AK, Mortensen PT, et al. Programming a fixed long atrioventricular delay is not
effective in preventing ventricular pacing in patients with sick sinus syndrome. Europace 1999;1:113-120.

% Medtronic Adapta — Instrukcja programowania stymulatora s. 7-10 pobrana z www.medtronic.com/mauals

%7 Medtronic Adapta — Instrukcja programowania stymulatora s. 2-8 pobrana z www.medtronic.com/mauals
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pierwszej kontroli, krétkoterminowe do roku (365dni) i dtugoterminowe — powyzej jednego
roku.

Najczestsze  powiktania  elektroterapii  dotycza  elektrod.  Odpadnigcia,
przemieszczenia 1 zlamania elektrod stanowig najwiekszy odsetek sposrod wszystkich
powiktan. Oprécz nich, do powiklan zwigzanych bezposrednio z procedura implantacji
zaliczy¢ mozemy réwniez odme¢ optucnowa, krwiak lozy stymulatora, stymulacje¢ migs$ni,
uszkodzenie lozy, perforacj¢ migsnia sercowego i niedroznos$¢ zylna.

O ile odma optucnowa najcze¢sciej dotyczy powiktan §réd i okolozabiegowych to

pozostate powiktania moga zdarzy¢ si¢ w dalszym okresie obserwacji.

Powiktania odelektrodowe

Incydenty elektrodowe nalezg do najczestszych powiktan z powodu ktérych
dochodzi do reoperacji. Najczestszym powiktaniem odelektrodowym jest opadnigcie/
przemieszczenie, ktére obserwuje si¢ w okresie okolozabiegowym i krétkoterminowym.
Odpadnigta elektroda nie tylko nie spetnia swojej funkcji ale moze stanowi¢ potencjalne
zagrozenie uszkodzenia struktur serca czy wywolania groznej dla zycia arytmii®.
Przemieszczenie definiuje si¢ jako nieprawidtowy odczyt czutosci lub stymulacji z widoczng
dyslokacja w RTG (makrodyslokacja) 1lub bez widocznego przemieszczenia
(mikrodyslokacja)®.

Kolejny powiktaniem elektrodowym jest uszkodzenie elektrody w mechanizmie
ztamania, przetarcia czy zespotu ,,crusch syndrome”. Dochodzi do niego w dalszym okresie
obserwacyjnym — powyzej roku i1 moze by¢ spowodowane urazem mechanicznym,
wzajemnym ocieraniem si¢ elektrod o siebie czy zmiazdzeniem elektrody przez obojczyk (w
punkcie Xover) "°. Powiktanie diagnozuje sie z pomoca telemetrii oraz zdjecia RTG.

Ostatnim powiktaniem odelektrodowym jest blok wyjscia — exit block. Blok wyjscia
jest to zdarzenie niepozadane, kiedy dochodzi do naro$nigcia progéw stymulacji 1 w
konsekwencji do nieskutecznej stymulacji serca. Przyczyna tego zjawiska lezy w
wytworzeniu si¢ lokalnej reakcji zapalnej w miejscu zetknigcia si¢ koncowki elektrody z

wsierdziem. Blok wyjscia jest obecnie rzadszym zjawiskiem niz kilka lat temu, z powodu

68 Kirkfeldt RE, Johansen JB, Nohr EA, et al. Risk factors for lead complications in cardiac pacing: a

population-based cohort study of 28,860 Danish patients, Heart Rhythm 2011;8:1622-8. Epub 2011 Apr 14.

% Pakarinen S, Oikarinen L, Toivonen L. Short-term implantation-related complications of cardiac rhythm
management device therapy: a retrospective single-centre 1-year survey. Europace 2010;12:103-108.
doi:10.1093/europace/eup361

" Roelke M, O’Nunain SS, Osswald S, et al. Subclavian crush syndrome complicating transvenous
cardioverter defibrillator systems. PACE 1995;18:973-979.
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zastosowania elektrod z koncoéwkami pokrytymi deksametazonem, niwelujacym reakcje

zapalng. Powiktanie diagnozuje si¢ za pomocg telemetrii.

Odma optucnowa

Powstaje najcze$ciej w momencie wykonywania naktucia zyly podobojczykowej
celem wprowadzenia koszulki naczyniowej do implantacji elektrody, cho¢ jej objawy moga
by¢ odroczone do 48h po zabiegu. Przyczyng wytworzenia odmy moze by¢ zmienno$¢
anatomiczna sptywu zylnego, trudnosci ze znalezieniem naczynia, przedtuzajace si¢ naktucie

oraz mate do$wiadczenie operatora’'. Diagnozuje si¢ ja za pomoca RTG.

Krwiak lozZy stymulatora

Krwiakiem lozy obarczeni sg wszyscy pacjenci poddawani procedurze implantacji
stymulatora. Zdecydowanie czesSciej zdarza sie u pacjentdw przyjmujacych leczenie
przeciwkrzepliwe 1 przeciwplytkowe. Szczegdlnie obcigzeni sg pacjenci przyjmujacy terapie
podwdjng czyli kwas acetylosalicylowy, klopidogrel, lub inhibitor witaminy K — VKA (5 dni
przez zabiegiem zmieniany VKA na heparyn¢ drobnoczasteczkowg). Réwniez diugos¢
zabiegu oraz doswiadczenie operatora sg istotne przy wystgpowaniu tego powiktania. Krwiak
lozy lub krwawienie do lozy diagnozuje si¢ jako obrzek lozy potaczone najczesciej z bolem.
Najczesciej leczy si¢ zachowawczo poprzez ucisk za pomocg worka obcigzajacego loze,

niekiedy konieczne jest naklucie lozy i jej odbarczenie.

Stymulacja migsni

Stymulacja mig$ni jest powiktaniem zdarzajacym si¢ rzadko. Powiktanie wystgpuje
najczgsciej do 48 godzin po zabiegu i moze by¢ spowodowane przemieszczeniem si¢
elektrody lub przetaczeniem trybu stymulacji z bipolarnej na unipolarng. Mig$niami
stymulowanymi sg przepona lub migsnie szkieletowe. Przepona jest stymulowana przez
kontakt elektrody przedsionkowej umiejscowionej na bocznej Scianie przedsionka z prawym
nerwem przeponowym lub przez elektrode komorowa bedacg w kontakcie z lewym nerwem
przeponowym zawijajacym si¢ na koniuszku serca. Migsnie szkieletowe stymulowane sg
przez stymulacj¢ unipolarng pomiedzy koncéwka elektrody a puszka stymulatora. Powiklanie

diagnozuje si¢ telemetrycznie.

" Kirkfeldt RE, Johansen JB, Nohr EA, et al. Pneumothorax in cardiac pacing: a population-based cohort study
of 28 860 Danish patients. Europace 2012;14:1132-8. Epub 2012 Mar 19.
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Uraz mechaniczny lozy
Uraz mechaniczny lozy moze doprowadzi¢ do uszkodzenia uktadu stymulujacego lub
perforacji powloki skornej nad lozg. Objawem jest bol w okolicy lozy stymulatora czesto

polaczony z zasinieniem i obrzekiem.

Perforacja migsnia sercowego

Perforacja miegs$nia sercowego (przedsionka, komory) jest bardzo rzadkim lecz
najgrozniejszym powikltaniem - poniewaz moze zagraza¢ zyciu chorego. Dochodzi do niej w
sytuacji, kiedy koncéwka elektrody przemieszcza si¢ poza obrgb serca i powoduje
wytworzenie otworu pomie¢dzy jama serca a workiem osierdziowym. Dotyczy to elektrod
zaréwno pasywnych jak i aktywnych, wkretkowych. Do wytworzenia perforacji moze dojs¢ w
momencie implantacji, lub kilka miesigcy, lat po =zabiegu. Objawy najbardziej
charakterystyczne, to duszno$¢ wdechowa, bdle ktujace w klatce piersiowej, zaburzenia
stymulacji, 1 niskie wartosci ci$nienie tetniczego. Powiktanie diagnozowane jest za pomoca
telemetrii, Echokardiografii, RTG i CT. Przyczyng jest najczesciej zbyt agresywna procedura
fiksacji elektrody w micéniu sercowym’’. Reoperacje wykonuje sic na bloku

kardiochirurgicznym z pelnym zabezpieczeniem kardiochirurgicznym.

Niedroznosé Zylna

Niedroznos$¢ zylna lub zesp6t zyty gtéwnej gérnej moze wystgpi¢ u kazdego pacjenta
ze wszczepiong elektroda endokawitarng. Zakrzepica moze objawia¢ si¢: bdlem,
zaczerwienieniem skory, obrzekiem, bolesnoscia, zgrubieniami wyczuwalnymi w przebiegu
pni zylnych, zasinieniem, nadmiernym uciepleniem, nadmiernie wypetnionymi zytami
powierzchownymi. Oznaczanie D-dimeru we krwi jest pomocne m. in. w diagnostyce zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej (zakrzepicy zyt gtebokich, zatorowosci ptucnej). W procesie
diagnostycznym zakrzepicy niezbedna jest analiza prawdopodobienstwa klinicznego
obecnosci choroby, wsparta oznaczeniem tego parametru i wykonaniem USG ukladu zyt
glebokich. W przypadku powiktan cennym uzupetnieniem w procesie diagnostycznym

stanowi tomografia komputerowa i wenografia’>"*.

2 Trigano JA, Paganelli F, Ricard P, et al. Heart perforation following transvenous implantation of a
cardiac pacemaker. Presse Med 1999;28:836-40.

7 Lelakowski J, Domagata TB, Rydlewska A, et al. Effect of selected prothrombotic and proinflammatory
factors on the incidence of venous thrombosis after pacemaker implantation, Kardiologia Polska 2012;70:260—
267.

™ Kargul W. Zakrzepica zylna po implantacji urzadzen do elektroterapii jako narastajacy problem kliniczny,
Kardiologia Polska 2012;70:268.

43



Czesto zakrzepica zdiagnozowana jest w momencie konieczno$ci wykonania

reoperacji z doszczepieniem lub wymiang elektrody.

Infekcja loZy stymulatora
Zakazenie lozy stymulatora najczesciej dotyczy pacjentdw reoperowanych. Kazda
reoperacja jest zwigzana z 2% ryzykiem infekcji lozy stymulatora i potencjalnym usunigciem

uktadu stymulujacego’”.

7> Baddour LM, Epstein AE, Erickson CC, et al. Update on cardiovascular implantable electronic device
infections and their management: a scientific statement from the American Heart Association. Circulation
2010;121:458-477.
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ZALOZENIA I CELE PRACY

Do usunigcia objawéw zwigzanych z dysfunkcjg wezla zatokowego, takich jak
ostabienie, omdlenia czy utraty przytomnosci spowodowane obnizeniem aktywnosci osrodka
bodzcotworczego, konieczna jest implantacja uktadu stymulujgcego serce.

Zgodnie z najnowszymi wytycznymi z roku 2007 zaleca si¢ wszczepienie
stymulatora przedsionkowego AAI(R) lub stymulatora dwujamowego DDD(R) z
zastosowaniem algorytmu minimalizujgcego stymulacje komorow.e}76 celem zlikwidowania
objawéw zespotu chorego wezta.

Decyzja o wyborze rodzaju stymulacji zalezy od lekarza kwalifikujacego. Czy dla
pacjenta wybierze rozrusznik przedsionkowy jednoelektrodowy czy uktad dwujamowy ?. Czy
zdecyduje si¢ na stymulator ,.fizjologiczny” czy ,,niefizjologiczny” 1 potencjalnie szkodliwy
ale bardziej bezpieczny?.

Ale czy stymulacja przedsionkowa w trybie AAI jest stymulacjg bardziej
fizjologiczng — bezpieczniejsza 1 lepiej tolerowang przez pacjenta z dysfunkcja wezta
zatokowego w pordwnaniu do stymulacji dwujamowej w trybie DDD?. Czy rzeczywiscie
stymulacja komorowa w uktadach DDD jest az tak szkodliwa jak opisywana w uktadach
VVI?.

Stymulacja przedsionkowa wigze si¢ z mniejsza czgstoscig wystepowania migotania
przedsionkéw i zatorowosci ptucnej, Smiertelnoscig oraz lepszg wydajnoscia lewej komory w
poréwnaniu ze stymulacjg komorowg. Nie prowadzi do desynchronizacji komorowej i w
przeciwienstwie do stymulacji komorowej, nie zwigksza ryzyka czestszych hospitalizacji z
powodu niewydolnosci serca u pacjentéw z dysfunkcjg wezta zatokowego.

O szkodliwos$ci stymulacji komorowej swiadcza serie prac, poczawszy od 1997
roku, poréwnujace stymulatory AAI i VVI'' oraz DDD i VVI z 1998r. — PASE Trial (The
PAcemaker Selection In the Elderly Trial)78, 2000r. — CTOPP (The Canadian Trial of
Physiologic Pacing)” i 2002r. - MOST (MOde Selection Trial)*®, ktére uwidocznity

bezposrednig zalezno$¢ pomiedzy implantacja uktadu VVI w zespole chorego wezta

® Epstein AE, DiMarco JP, Ellenbogen KA. ACC/AHA/HRS 2008 guidelines for device-based therapy of
cardiac rhythm abnormalities. Circulation 2008;117:e350-e408.

"7 Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PE, et al. Long-term follow-up of patients from a randomised trial of
atrial versus ventricular pacing for sick-sinus syndrome. Lancet 1997;350:1210-1216.

8 Lamas GA, Orav EJ, Stambler BS, et al. Quality of life and clinical outcomes in elderly patients treated with
ventricular pacing as compared with dual-chamber pacing. N Engl J Med 1998;338:1097—-1104.

™ Connolly SJ, Kerr CR, Gent M, et al. Effects of physiologic pacing versus ventricular pacing on the risk of
stroke and death due to cardiovascular causes. N Engl J Med 2000;342:1385-1391.

% Lamas GA, Lee KL, Sweeney MO, et al. Ventricular pacing or dual chamber pacing for sinus node
dysfunction. N Engl J Med 2002;346:1854—1862.
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zatokowego a wzrostem S$miertelnosci, przyspieszeniem rozwoju niewydolno$ci serca,
wzrostem  incydentow  migotania  przedsionkow  oraz =~ wystepowaniem  zespolu
stymulatorowego. Kolejne badania z 2003r. — na bazie grupy MOST®' oraz na 177 pacjentach
z rejestru dunskiego®” wykazaty, ze brak synchronii przedsionkowo komorowej przez dhuzszy
okres czasu powoduje wytworzenie fali zwrotnej przez zastawk¢ mitralng, prowadzac do
remodelingu $cian lewego przedsionka i powigkszenie jego jamy, co jest bezposrednio
zZwigzane z czg¢stszym wystepowaniem migotania przedsionkow.

A co jesli pacjent pomimo posiadania rozrusznika serca dozna kolejnej utraty
przytomnosci lub nawet zgonu z powodu uszkodzenia wezta przedsionkowo — komorowego?.
Ryzyko wystapienia bloku AV ocenia si¢ na poziomie ok. 1-2% w skali roku®.

Czy nie zabezpieczy¢ go na takg ewentualnos¢ juz przy pierwszej implantacji?.

Mimo szerokiego stosowania statej stymulacji serca w tej grupie chorych, nadal
istnieja istotne kontrowersje, co do przydatnosci klinicznej poszczegdlnych inwazyjnych i
nieinwazyjnych testow, oceniajacych czynnos¢ wezta zatokowego. Nie ma takze zgodnosci,
jaki typ stymulacji u pacjentéw z dysfunkcja wezta zatokowego stanowi najbardziej klinicznie
pozadany i jednoczes$nie sensowny ekonomicznie sposéb leczenia.

Od wielu lat, wigkszo$¢ osrodkéw zajmujacych sie elektrostymulacja prowadzito
badania nad okresleniem specyficznego predyktora wystgpowania bloku przedsionkowo —
komorowego w stymulacji AAIL. Tym wskaznikiem mial by¢ niski prog Wenckebacha,
jednakze préby kliniczne nie wykazaty istotnej wartoéci prognostycznej tego parametru®*. Pod
uwage brane byty réwniez bloki odnég i blok przedsionkowo-komorowy I stopnia®.

Regularnie w piSmiennictwie ukazuja si¢ opracowania dotyczace oceny skutecznosci
terapii w zespole chorego wezla zatokowego, ilosci i rodzajéw powiklan oraz $Smiertelnosci

po implantacji stymulatora. Nierzadko sg to analizy wieloosrodkowe, wyznaczajagce nowe

1 Sweeney MO, Hellkamp AS, Ellenbogen KA, et al. MOde Selection Trial Investigators. Adverse effect of
ventricular pacing on heart failure and atrial fibrillation among patients with normal baseline QRS duration in a
clinical trial of pacemaker therapy for sinus node dysfunction. Circulation 2003;107:2932-2937.

82 Nielsen JC, Kristensen L, Andersen HR, et al. A randomized comparison of atrial and dual-chamber pacing in
177 consecutive patients with sick sinus syndrome: echocardiographic and clinical outcome. J Am Coll Cardiol
2003;42:614-623.

% Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PE, et al. Atrioventricular conduction during long-term follow-up of
patients with sick sinus syndrome. Circulation 1998;98:1315-21.

% Adachi M, Igawa O, Yano A, Miake J, Inoue Y, Ogura K, Kato M, Iitsuka K, Hisatome I, Long-term
reliability of AAI mode pacing in patients with sinus node dysfunction and low Wenckebach block rate,
Europace (2008) 10, 134—-137 doi:10.1093/europace/eum290

8 Brandt J , Anderson H, Fahraeus T, et al. Natural history of sinus node disease treated with atrial pacing in 213
patients: implications for selection of stimulation mode. J] Am Coll Cardiol. 1992;20:e633- €639.
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algorytmy postgpowania oraz ksztaltujace nowe wytyczne, a niekiedy tylko podsumowania
wyboru alternatywnych koncepcji stymulacji u chorych z SND™.

Trzeba tez zaznaczy¢, ze pojawiajace si¢ w ostatnim czasie doniesienia naukowe
wzajemnie si¢ wykluczaja. O ile rejestry: Koreafiski z 2010r.*’ i Japonski z 2003r.*® wskazuja
na stymulacje AAI jako najbezpieczniejszg forme terapii, to Duiski DANPACE z 2011r.

preferuje stymulacje DDD jako obarczong mniejszg iloScig powiktan 1 reoperacji.

Najwazniejszym postawionym pytaniem w pracy jest: ,,Czy skuteczno$¢ terapii i
bezpieczenstwo pacjenta w zespole chorego wezta zatokowego jest pordwnywalne w obu

typach stymulatoréw serca?”.

W Polsce, z roku na rok ro$nie liczba chorych z implantowanym stymulatorem serca.
Technika 1 miniaturyzacja, na bazie ktérej konstruowane sg stymulatory, robi coraz wigksze
postepy. Elektrody do stymulacji sg coraz trwalsze, baterie w stymulatorach dziatajg dtuzej, a
same urzgdzenia sg coraz mniejsze. Wprowadzane sg nowe algorytmy stymulacji i coraz
nowsze oprogramowania. ROwniez ze strony lekarzy implantujacych rozruszniki, widaé
postep polegajacy na poszukiwaniu coraz lepszych — bardziej fizjologicznych miejsc
implantacji elektrody komorowej czy przedsionkowej.

W Klinice Elektrokardiologii pierwsze rozruszniki przedsionkowe i dwujamowe
zaczeto implantowac¢ 20 lat temu. Osrodek zajmowal drugie i trzecie miejsce w Polsce pod
wzgledem ilosci przeprowadzonych zabiegéw implantacji. Pod opieka Poradni Rozrusznikéw
Serca znajduje si¢ okoto 15 tysiecy pacjentéw. W zesztym roku lekarze pracujacy w Klinice
wykonali 450 implantacji i 400 wymian stymulatoréw serca.

Do chwili obecnej nie dokonano jeszcze podsumowania tak dlugiego okresu
obserwacji, tj. 8,5 lat w leczeniu inwazyjnym zespolu chorego wezta zatokowego i nie
poréwnywano szczegétowo efektywnosci terapii stymulacjg przedsionkowg z przedsionkowo-

komorowa3.

% Padeletti L, Pontecorboli G, Michelucci A, et al. AAIR or DDDR pacing for sick sinus syndrome: The
physiologic conundrum. Europace 2012;14:781-782, doi:10.1093/europace/eur407

¥ Won Ho Kim, Boyoung Joung, Jaemin Shim, et al. Long-Term Outcome of Single-Chamber Atrial Pacing
Compared with Dual-Chamber Pacing in Patients with Sinus-Node Dysfunction and Intact Atrioventricular
Node Conduction. Yonsei Med J 2010;51:832-837.

% Masumoto H, Ueda Y, Kato R, et al. Long-term clinical performance of AAI pacing in patients with sick sinus
syndrome: a comparison with dual-chamber pacing. Europace 2004;6:444 - 450.

% Nielsen JC, Thomsen PEB, Hgjberg S, et al. A Comparison of single-lead atrial pacing with dual-chamber
pacing in sick sinus syndrome. Eur Heart J 2011;32:686-96.
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Obecnie mozliwa bedzie obiektywna ocena dotyczaca stlusznosci zastosowania obu
typow terapii, porOwnanie skutecznosci oraz powiktanh w tak dtugim okresie obserwacji. Do
stworzenia tego poréwnania, dodatkowo motywuje fakt, ze implantacje stymulatoréw
przedsionkowych w zespole chorego wezta zatokowego, w chwili obecnej stanowig utamek
procenta wszystkich nowych implantacji.

W pi$miennictwie §wiatowym, istotnym czynnikiem randomizujacym wykonywanie
procedur medycznych sg koszty leczenia. Réwniez i ten aspekt ekonomiczny zostanie
przeanalizowany w mojej pracy badawcze;j.

Podsumowujac, obecnie wiadomo, ze:

1/ W zespole chorego wezta zatokowego wdrazamy stymulacj¢ przedsionkowg lub
przedsionkowo-komorowa (dwujamowa),

2/ W zespole chorego wezta zatokowego, w 1-2% przypadkéw rocznie rozwija si¢ blok
przedsionkowo-komorowy. Dlatego tez, stymulacja przedsionkowo-komorowa jest
stymulacjg bezpieczniejsza, oraz chetniej stosowang, np. w USA. Tymczasem w krajach
Beneluksu, stymulacja przedsionkowa jest stymulacja czesciej wybierang jako forma bardziej
optymalna pod wzgledem fizjologicznym w leczeniu powyzszego zaburzenia rytmu serca,

3/ Z wiekiem pacjentow, ro$nie czgsto$S¢ wystepowania migotania przedsionkéw. Wymaga to
zamiany ("upgrade"”) typu stymulacji przedsionkowej na dwujamowa,

4/ Stymulacja przedsionkowa jest obarczona mniejszg iloscig powiklan w poréwnaniu do

stymulacji dwujamowe;j.
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Cele pracy

Celem pracy jest poréwnanie wynikow leczenia chorych z wdrozong stymulacja
przedsionkowg lub przedsionkowo-komorowg 2z powodu zespolu chorego wezta
zatokowego w odleglej obserwacji oraz ocena kosztéw z tym zwigzanych.
W szczegdlnosci odpowiedz na nastepujace pytania:
1. Czy oba typy stymulacji sg réwnie efektywne i bezpieczne w niwelowaniu objawdéw
zespotu chorego wezta?.
2. Czy brak elektrody komorowej w stymulacji AAI naraza chorych na reoperacj¢ i konieczne
doszczepienie elektrody komorowe;j?.
3. Czy obecnos¢ elektrody komorowej w uktadach dwujamowych wptywa niekorzystnie na
$miertelnos$¢ i rozwdj migotania przedsionkéw i/lub niewydolnos$ci krazenia?.
4. Czy istnieje mozliwos$¢ przewidzenia — na podstawie danych klinicznych — powiktan w
trakcie elektroterapii?.
5. Czy kwalifikacja chorego do okreslonego typu stymulacji, w okresie dtugiej obserwacji
byta stuszna?. Jak czesto dochodzito do zmiany trybu stymulacji?.
6. Czy rozw6j technologii medycznej ma wptyw na bezpieczenstwo terapii?.
7. Czy postegp elektroterapii 1 technika operacyjna lekarzy implantujacych ma wptyw na
powiktania stymulacji?.
8. Jakie sa najczgstsze powiklania elektroterapii?. Czy wystepuja grozne powiktania, tj.
perforacja mig¢$nia sercowego i odma oplucnowa, zagrazajace bezposrednio zyciu pacjenta?.
9 Czy miejsca implantacji elektrod i parametry elektryczne w przedsionku 1 komorze maja
istotny wpltyw na skutecznos¢, bezpieczenstwo i czas trwania elektroterapii?. Czy wartosci
parametréw elektrycznych zmieniajg si¢ w trakcie dtugiej obserwac;ji?.
10. Czy warto$¢ punktu Wenckebacha jest wiarygodnym predyktorem wystgpienia bloku
przedsionkowo — komorowego?. Czy istniejg inne parametry mogace wskazywac na
wystgpienie takiego powiktania?.
11. Jakie czynniki sprzyjaja wystgpowaniu migotania przedsionkéw?. Czy migotanie
przedsionkéw komplikuje terapi¢ w zespole chorego wezta zatokowego?.
12. Czy otrzymane wyniki z pracy pokrywaja si¢ z wynikami przedstawionymi w
pismiennictwie swiatowym?.

Na te wszystkie pytania postaram si¢ odpowiedzie¢ w mojej pracy doktorskie;j.
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MATERIAL
Badanie ma charakter retrospektywnej, nierandomizowanej analizy kohortowej
pacjentéw poddanych implantacji stalego uktadu stymulujgcego serce z powodu zespotu
chorego wezta zatokowego w okresie od 2003 do potowy 2010 roku (okres 7,5 lat), a
obserwowanych do potowy 2011 roku (okres 8,5 lat).
Do grupy badanej wlaczano chorych po implantacji rozrusznika serca z powodu
objawowego zespolu chorego wezta zatokowego udokumentowanego badaniem EKG 12
odprowadzeniowym i/lub 24 godzinnym monitorowaniem EKG metoda Holtera i/lub préba
wysitkowa na biezni. W powyzszych badaniach przed implantacja rozrusznika serca
rejestrowano: objawowga bradykardi¢ zatokowg i/lub blok zatokowo — przedsionkowy II, III
stopnia i/lub zahamowanie zatokowe > 3sek i/lub bradykardi¢ zatokowa < 40/min i/lub
niewydolno$¢ chronotropowa.
Z grupy badanej wylaczano chorych z:
¢ napadowym blokiem AV II/III stopnia, blokiem $rédkomorowym - lewej i/lub prawe;j
odnogi pe¢czka Hisa, chorobg dwoéch weztéw, jatrogenng bradykardig®, utrwalonym
migotaniem przedsionkéw oraz nadreaktywnoscig zatoki tetnicy szyjnej - przed
zabiegiem,;
¢ niskim punktem Wenckebacha - < 100/min, osiggnigciem niezadowalajacych wartosci
parametrow elektrofizjologicznych  (elektrycznych) implantacji, anomaliami
naczyniowymi, brakiem uzyskania mechanicznej stabilno$ci miejsca stymulacji o
wilasciwych parametrach elektrycznych oraz arytmiami - w trakcie zabiegu;
e przebytym zabiegiem kardiochirurgicznym, mniej niz 3 wizytami kontrolnymi oraz

niepetng dokumentacja chorobowa - przed i po zabiegu.

*Za jatrogenng bradykardi¢ uwazano zaburzenia rytmu serca spowodowane niewlasciwg
farmakoterapig powodujaca objawy chorego wezta zatokowego w przypadku gdy istniata inna

strategia leczenia farmakologicznego.

I tak, w toku przeprowadzonej analizy po zastosowaniu poczatkowych kryteriow
wykluczen (AVB, utrwalone AF, bloki odnég) w grupie badanej znalazto si¢ 1355 pacjentéw,
ktorzy zostali zakwalifikowani do implantacji rozrusznika z powodu zespotu chorego wezta
zatokowego jako jednostki podstawowej. 122 pacjentéw zostatlo zakwalifikowanych do
pierwszorazowej implantacji uktadu AAI a 1117 pacjentéw zostato zakwalifikowanych do

implantacji uktadu DDD. Z tych 122 pacjentéw poczatkowo zakwalifikowanych do uktadu
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AALI 29 pacjentéw otrzymato rozrusznik dwujamowy DDD. Z 1117 os6b zakwalifikowanych
do uktadu DDD nikt nie otrzymal AAI a 127 pacjentow otrzymato uktady VVI.

Stymulacje komorowg VVI otrzymywali pacjenci u ktérych nie byta mozliwa
implantacja uktadéw DDD. Powodem tego byty anomalie zylne i niemozno$¢ zalozenia
dwoch elektrod, migotanie lub trzepotanie przedsionkéw utrudniajgce fiksacje elektrody w
przedsionku, wysoki prég stymulacji przedsionka, niski potencjal przedsionka lub brak
mechanicznej stabilnosci. Z tego powodu, az 11,4% pacjentéw nie otrzymalo stymulacji
dwujamowe;j’".

Podsumowujac, w pierwszorazowe] implantacji rozrusznika serca z powodu
dysfunkcji wezta zatokowego stymulator dwujamowy DDD otrzymato 1019, a jednojamowy
AAI 93 pacjentéw.

Kolejnym punktem wytaczenia z analizy byl brak minimum 3 wizyt kontrolnych
(znalazlo si¢ tu 4 pacjentow z AAl 1 288 z DDD), wystarczajacej dokumentacji medycznej (3
z AAli 8 z DDD).

Po zastosowaniu wszystkich kryteriow wykluczenia w grupie AAI znalazlo si¢
tylko 86 (57 Kobiet, 29 Mezczyzn, wiek Sredni 6515 lat; od 19 do 81 lat) a w grupie
DDD 723 pacjentow (406 Kobiet, 317 Mezczyzn, wiek Sredni 71,5+10 lat, od 23 do 95 lat)
z wyjsciowej grupy 1355 chorych, ktorzy zostali wstepnie zakwalifikowani do
implantacji rozrusznika z powodu zespotu chorego wezla zatokowego. Y.acznie grupa
badana liczyla 809 os6b (463 Kobiety, 346 Mezczyzn, wiek Sredni 70+11 lat, od 19 do 95
lat).

Diagram przedstawiajacy poszczegélne etapy wiaczania i wylgczania pacjentow do grup

badanych zostat przedstawiony na rycinie 15.

% Lelakowski J, Majewski J, Matecka B, et al. Retrospective analysis of reasons for failure of DDD pacemaker
implantation In patients operatem on between 1993 and 2005. Cardiology Journal 2007;12:155-159.
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Wszystkie implantacje 3140 Od 01.01.2003 do 30.06.2010 roku

Wykluczenia I PM
AVB II, IIT 784
KWALIFIKACJA 1 P> Utrwalone AF 946
Bloki odnég 33
\ 4
Ilos¢ pacjentow z SSS 1355
Wykluczenia I1 AAI | DDD
Operacja kardiochirurgiczna 5 41
KWALIFIKACJA 1T Nadwrazliwos¢ zatoki szyjnej 10 28
> Choroba dwéch wezléw 0 32
Wstepnie do AAI 122 Wstepnie do DDD 1117
OPERACJA
AAT93 DDD 1019 Wykluczenia 111 AAl | DDD
Brak wystarczajacej liczby
wizyt do obserwacji - min 3 4 288
’ Brak dostatecznej ilo$ci
informacji 3 8
\ 4 \ 4 \ 4
AAI 86 DDD 723 VVI 127

Rycina 15. Diagram kwalifikacji i doboru grupy badanych pacjentow (analizowanych).



METODYKA

Kryteria wyboru okresu badawczego

W zwigzku z wprowadzeniem réwnoleglej bazy cyfrowej historii choréb pacjentéw
operowanych w Klinice Elektrokardiologii od poczatku 2003 roku, bylo mozliwe zebranie
wiarygodnych danych, od tego czasu az do zakonczenia analizy - czyli do potowy 2011 roku.
Minimalny okres obserwacji wynosil 11 miesiecy (pacjenci w tym okresie odbyli co
najmniej 3 badania kontrolne), maksymalny okres obserwacji wynosil 101 miesiecy, a

sredni 52mc+25 (AAI-65mc+27 ; DDD-50mc+24).

Analizowana dokumentacja
Badanie skutecznosci stymulacji przedsionkowej i przedsionkowo — komorowej

w zespole chorego wezla zatokowego odbylo si¢ na podstawie analizy dokumentacji
medycznej chorych poddanych implantacji stymulatora oraz dokumentacji z co
najmniej trzech wizyt kontrolnych. Do analizy wykorzystywano dane z:

e kart kwalifikacyjnych do zabiegu,

¢ protokotéw operacyjnych z ksigzki zabiegéw operacyjnych,

e protokotéw implantacji ze stymulatorowej bazy elektronicznej IMPULS BIS — firmy

Itam Zabrze,

e EKG z okresu obserwacji,

e kart informacyjnych pacjentéw,

e kart ambulatoryjnych z bazy elektronicznej chorych,

¢ zdje¢ RTG wraz z opisami z bazy cyfrowych obrazéw RTG — Netrad KSS JP2,

e bazy PESEL Ministerstwa Spraw Wewnetrznych 1 Administracji o zgonach pacjentow

- po uzyskaniu zgody lokalnej Komisji Bioetycznej (59/KBL/OIL/2012).

Analizowane dane

Na podstawie tych dokumentéw wykonywano kwalifikacje¢ chorego do
badanej grupy lub stosowano kryteria wylaczenia. Nastepnie u pacjentow wiaczonych
do grupy, rejestrowano nastepujace informacje:
- dane personalne chorego — pte¢, wiek, date zgonu,
- dat¢ implantacji/reoperacji,

- ilo$¢ reoperacji i ich przyczyny,
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- rodzaje i czas wystgpienia ewentualnych powiktan statej stymulacji serca i sposoby ich

usunigcia,

- rodzaje objawdéw zespotu chorego wezta zatokowego,

- histori¢ napadéw migotania przedsionkéw,

- choroby wspdtistniejace: nadcisnienie tetnicze, choroba niedokrwienna serca, niewydolnos¢
serca, cukrzyca, incydenty sercowo — naczyniowe i m6zgowo - naczyniowe, choroby
tarczycy,

- dane o lekach przeciwzakrzepowych i antyagregacyjnych oraz antyarytmicznych,

- rodzaje zaburzen rytmu serca na podstawie elektrokardiograméw,

- charakterystyke stymulatoréw: ilosci poszczegdlnych typow, wielkosci, ogniwa —
pojemnosci (czas pracy baterii do objawéw wyczerpania), ewentualne awarie ogniw czy
btedy oprogramowania,

-charakterystyke elektrod: rodzaje, wlasciwosci budowy oraz powiktan odelektrodowych

prowadzacych do konieczno$ci wykonania ponownego zabiegu,

-techniki implantacji stymulatoréw i elektrod (potencjalne powiktania spowodowane

konkretnym sposobem implantacji rozrusznika i elektrod),

- wartosci parametrow elektrycznych /elektrofizjologicznych stymulacji,

- dane z kontroli stymulatora,

- zapisane rytmy pacjenta z kazdej wizyty kontrolnej, tryby stymulacji.

Twardymi koncowymi punktami obserwacji byly: reoperacja, zgon, wystapienia

migotania przedsionkow.

Programowanie

Pierwsze — wstepne — programowanie stymulatora odbywato si¢ w trakcie zabiegu
implantacji rozrusznika. Ustalany byt tryb stymulacji, czgstos¢ podstawowa (Lower rate/Basic
rate), oraz wartosci parametréow elektrycznych impulsu stymulujgcego. Standardowo, jesli
préog stymulacji byt akceptowalny (prég <1,0V/0,5ms), parametry impulsu ustalano na
poziomie 3,5V/0,4ms. Takie warto$ci utrzymywano do pierwszej kontroli, podczas ktorej,
jesli nie bylo zmiany w warto$ciach progu stymulacji i sensingu, to zmniejszano je do
poziomu 2,5V/0,4ms.

Funkcja (R) Rate adaptive/Sensor byta wlaczana wszystkim pacjentom o ile byta

dostgpna i programowana byla standardowo od 120 - 130/min w protokole akceleracji

54



medium. Jesli pacjent byl osobg aktywna, dobierano czuto$¢ indywidualnie, regulujac
protokoét przyspieszenia.
U pacjentéw z implantowanym DDD odstep A-V delay byt programowany od 140 —

220 ms wraz z wtaczaniem funkcji preferowania wtasnych pobudzen komorowych.

"Follow up'' pacjentéw

Pierwsze wizyty kontrolne odbywaly si¢ po 1 — 2 miesigcach po zabiegu, nastepne
po 3 - 6 miesigcach i kolejne po 6 — 12 miesigcach od poprzednich. W badaniu
telemetrycznym sprawdzany byl tryb stymulacji, wartosci parametréw elektrycznych
(sensing, pacing oraz impedancja), pojemnos¢ i opOor wewnetrzny ogniwa. Pacjent miat
wykonywany 12 odprowadzeniowy EKG spoczynkowy oraz przy utozeniu magnesu nad lozg

rozrusznika serca. Analizowane byly zapisy ze stymulacji oraz stosowana farmakoterapia.

Analiza statystyczna
Do opracowania danych liczbowych i jako$ciowych wykorzystano elementy statystyki
opisowej (zakres, srednia, odchylenie standardowe (SD), rozktad odsetkowy, test chi-kwadrat
lub doktadny test Fishera, test t-Studenta dla prob niezaleznych lub test Manna-Whitneya,
regresja logistyczna).
Z powodu braku normalnos$ci rozktadu zmiennych ilosciowych w analizie wynikéw badania
postuzono si¢ testami chi-kwadrat i log-rank, oceniajgc ryzyko wystgpienia zdarzenia
niepozadanego jak reoperacja, zgon czy wystgpienie utrwalonego migotania przedsionkow.
Do graficznej interpretacji wyliczonych wartosci ocen skumulowanej funkcji przezycia
postuzyla funkcja Kaplana-Meiera. Na jej podstawie mozna bylo odczyta¢ Iaczne
prawdopodobienstwo przezycia dla okre§lonego czasu oraz mozliwe bylo wskazanie czaséw
przezycia, gdzie ilo$¢ wystgpien zdarzen badanych byt istotny. Do obliczen czasu przezycia
wykorzystano test log-rank. Weryfikowal on hipoteze zerowa mowiaca, ze krzywe przezycia
w badanych grupach nie r6znig si¢ statystycznie istotnie od siebie. Nastepnie przeprowadzono
analize statystyczng potencjalnych czynnikéw mogacych mie¢ wplyw na czas wystgpienia
migotania przedsionkéw, wykorzystujac model Coxa. Obliczono parametry 3o, B, iloraz szans
(OR), hazard ratio (HR) 1 95% przedziat ufnosci dla OR i HR.

Wyniki uznawane byty za statystycznie istotne, gdy poziom p byl nizszy od
poziomu istotnosci a=0,05.

Analize statystyczng przeprowadzono, uzywajac programu Komputerowego

Statistica 10 PL firmy StatSoft Polska.
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OMOWIENIE WYNIKOW

1/ Charakterystyka grupy badanej.

Ple¢

W badaniu dominowata pte¢ zenska — 57,23% (n-463), mezczyzni stanowili 42,77%
(n-346). W grupie AAI, az 2/3 (n-57) pacjentéw stanowity kobiety, a 1/3 (n-29) mezczyzni.
W grupie DDD, rozktad byt réwnomierny — 56% kobiety (n-406) i 44% me¢zczyzni (n-317).

Wiek

Implantacja stymulatora odbywata si¢ najczg¢sciej w 6 — 7 dekadzie zycia. Wiek
pacjentdw oscylowal pomiedzy 19 a 95 lat, ze srednig wieku 65+15 lat w grupie AAL1 7111
lat w DDD. Grupa pacjentow ponizej 50 roku zycia, ktéra otrzymata stymulator, stanowita
8,7% ogoétu badanych. Najmtodsza grupe badang i zarazem najmniejsza stanowili me¢zczyzni
z implantowanym uktadem AALI Ich $redni wiek wynosit 59,8 lat. Najstarszg grupg stanowity

kobiety z implantowanym uktadem dwujamowym — ich $redni wiek wynosit 71,6 lat.

Objawowos¢ zespotu chorego wezla zatokowego

Objawy w postaci zawrotéw gtowy, mroczkéw przed oczami, uczucia ostabienia,
zaburzen funkcji poznawczych, pogorszenia tolerancji wysitku, dlawicy piersiowe;,
niewydolnosci serca oraz kotatania serca wystgpowaly u wszystkich pacjentéw
zakwalifikowanych do badanych grup. Omdlenia bez utraty przytomnosci wystgpowaly u
okoto potowy pacjentéw zakwalifikowanych do implantacji stymulatora. Okoto 1/5
pacjentéw doznata utraty przytomnosci (23,26% w grupie AAI, 17,29% w grupie DDD).
Najczesciej utraty przytomnosci zdarzaty si¢ u kobiet z grupy AAI (n-20; 23%).

Nadci$nienie tetnicze
Nadcisnienie tgtnicze byto najczestszg chorobg wspoétistniejaca z zespotem chorego
wezta zatokowego. Az u 85% w grupie chorych z DDD i u niemal 71% pacjentéw w grupie

AALI stwierdzono nadcisnienie t¢tnicze.

Choroba niedokrwienna serca
U ponad polowy pacjentéw zakwalifikowanych do badania rozpoznano chorobg

niedokrwienng serca na podstawie objawow klinicznych 1 badan dodatkowych. Interwencje
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wiencowe (PCI, stenty) na naczyniach wiencowych przed implantacjg urzadzenia stanowity
10,47% w AAl 1 13,83% w DDD. Najczesciej dotyczyly prawej tgtnicy wiencowej a zmiany
niedokrwienne wystepowaty na dolnej $cianie serca (80% w AAI, 62% w DDD). Drugim co
do czestosci naczyniem, ktére wymagato interwencji, byla gataz miedzykomorowa przednia

lewej tetnicy wiencowej (20% w AAI, 30% w DDD).

Zespol tachykardia — bradykardia (TB)

Zesp6t TB czyli napadowe migotanie przedsionkéw z nastgpowg bradykardig
zatokowg po ustgpieniu arytmii byl trzecim co do czgstosci rozpoznaniem wsréd badanych
pacjentow. Gtéwnie dotyczyt on chorych poddanych implantacji uktadéw dwujamowych.
Zespot TB wystepowal jako dodatkowe rozpoznanie u prawie 20% pacjentéw poddanych

stymulacji AAI i ponad 50% pacjentéw zakwalifikowanych do implantacji DDD.

Cukrzyca
W grupach badanych, odpowiednio 14% w grupie AAI i niemal 18% w grupie DDD
miato zdiagnozowang cukrzyce. Bylta to cukrzyca gtéwnie typu II leczona lekami doustnymi

przeciw cukrzycowymi.

Choroby tarczycy
W badanych populacjach chorych, okolo 12% pacjentéw mialo rozpoznang

nadczynnos$¢ lub niedoczynnos$¢ gruczotu tarczowego.

Niewydolnos$¢ migsnia sercowego
W grupie DDD na przewlekla niewydolnos$¢ serca chorowato 15,35% pacjentéw, w

grupie AAI nieco ponad 10%.

Stosowane leki przeciwzakrzepowe i przeciwagregacyjne

Ponad potowa pacjentéw w grupie AAI (63,65%) i DDD (51,59%) stosowata
aspiryne jako lek przeciwptytkowy. Antagonistow witaminy K stosowata 25% pacjentéw z
grupy DDD 1 jedynie 8,14% 2z grupy AAIL Podwdjne leczenie przeciwptytkowe i

przeciwzakrzepowe tacznie byto stosowane sporadycznie.

Incydenty zakrzepowo-zatorowe centralnego systemu nerwowego
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W badanych populacjach ryzyko wystgpienia udaru niedokrwiennego przed
implantacja stymulatora bylo niskie. Niecale 2% pacjentéw doznalo przejsciowego
niedokrwienia CSN lub pelnoobjawowego udaru niedokrwiennego przed implantacjg
urzadzenia. Nikt w grupie badanej nie przebyt udaru krwotocznego.

Szczegotowe dane kliniczne przedstawiono w tabeli III.

Tabela III. Charakterystyka pacjentow poddanych analizie.

Ch*;)‘:‘c';g;rt{,ﬁyka AAI (n-86) | p DDD (n-723) | Cata grupa
Kobiety (n, %) 57 1 66,30 % | 0.072 | 406 | 56,15 % | 463 | 57.23%
wiek (srednia, SD) 65 | 1500 | <001 | 71 | 101 | 70 | 11
historia PAF (TB) (n, %) | 17 | 19,77 % | <0,01 | 374 | 51,73 % | 391 | 48.33%
Nadciénienie (n, %) 61 | 70.93 % | <0,01 | 618 | 8548 % | 679 | 83.93%
CHNS (n, %) 44 [ 51.16% | 0,049 | 449 | 62.10% | 493 | 60.94%
Cukrzyca (n, %) 12 [ 1395% | 042 | 126 | 17.43% | 138 | 17,06%
TIA (n, %) T | 1L16% | 086 | 10 | 138% | 11 | 1.36%
Udar (n, %) T | L16% | 072 | 12 | 1.66% | 13 | 1.61%
HF (n, %) 0 [1047% | 022 | 111 | 1535% | 120 | 14.83%
SVT (n, %) 2 [ 233% | 005 | 59 | 8.16% | 61 | 7.54%
VEB (n, %) 4 | 465% | <001 | 127 | 17.56% | 131 | 16,19%
Zawal serca (n, %) 0 [1047% | 039 | 100 | 13.83% | 109 | 13.47%

Tarczyca (nadczynnosé/ 11| 12,79% | 0,72 83 11,48% 94 | 11,62%
niedoczynnos¢) (n, %)

Wskazania jatrogenne 0 0,00 % 0,11 21 2,90% 21 2,90%
(n, %)

Objawy

Omdlenie (n, %) 39 | 45,35 0,03 | 417 57,68% 456 | 56,36%
MAS (n, %) 20 | 23,26 0,17 125 17,29% 145 | 17,92%
Leki p. zakrzepowe i

antyagregacyjne

Aspiryna (n, %) 53 61,63 0,08 373 51,59% 426 | 52,66%
Plavix (n, %) 0 0,00 0,55 3 0,41% 3 0,37%
ASA + Plavix (n, %) 1 1,16 0,75 6 0,83% 7 0,86%
VKA (n, %) 7 8,14 <0,01 | 185 25,59% 192 | 23,73%
Heparyna drobnocz. 2 2,33 0,36 32 4,43% 34 4,20%
(n, %)

2/ Charakterystyka zapisow EKG pacjentow poddanych zabiegowi implantacji
kardiostymulatora z powodu dysfunkcji wezla zatokowego.

Najczesciej rejestrowang zmiang w EKG bylta bradykardia zatokowa. W grupie AAI
bradykardi¢ zatokowa miato ponad 50%, w grupie DDD 83% pacjentéw. Najwolniejsza

czestos$¢ akcji serca wynosita 18/min. Zahamowania zatokowe zdarzaty si¢ rzadziej (38,37%

58



w AAI 13,96% w DDD), najdtuzsza zarejestrowana pauza asystolii wynosita 9,2 sek u
pacjenta zakwalifikowanego do AAI Niewydolno$¢ chronotropowg udokumentowano u 7
pacjentéw, na podstawie testu wysitkowego na biezni. U 21 pacjentéw implantowano uktad
stymulujacy z powodu bradykardii zatokowej powstalej po wiaczeniu niezbednego leczenia
niewydolnosci krazenia.

7. dodatkowych nieprawidilowosci w EKG notowano nadkomorowe i komorowe
zaburzenia rytmu serca, niepetlne bloki odndég peczka Hisa oraz blok przedsionkowo-

komorowy I stopnia (definiowany jako PQ>0,20s). Szczegétowe dane zawiera tabela I'V.

Tabela IV. Zaburzenia rytmu serca w zapisach EKG pacjentow kwalifikowanych do implantacji
stymulatora serca z powodu zespotu chorego wezla zatokowego.

Zaburzenia rytmu kwalifikujace do zabiegu A?;’(I(;;?Q p DDzr)l (27323)
Objawowa bradykardia (omdlenia, utraty 26 30,23 1 0,03 308 | 42,60
przytomnosci)

Bradykardia <40/min. (bez omdlen) 20 23,26 | <0,01 | 292 | 40,39
Udokumentowany blok zatokowo — 3 349 |<0,01 |0 0,00
przedsionkowy

Zahamowanie zatokowe > 3sek 33 38,37 | <0,01 | 99 13,69

Bradykardia polekowa jako niezbedny rodzaj | O 0,00 |0,11 21 2,90
terapii

Niewydolnos¢ chronotropowa 4 4,65 |<0,01 |3 0,41

Inne zaburzenia rytmu

Nadkomorowe zaburzenia rytmu 2 2,33 10,0583 |59 8,16
Komorowe zaburzenia rytmu 4 4,65 |<0,01 |127 17,57
Niepelny RBBB (QRS <120ms) 2 2,33 0,71 22 3,04
Niepelny LBBB (QRS <120ms) 0 0,00 |0,09 24 3,32
LAH 1 1,16 0,2 28 3,87
LAH + niepelny RBBB 0 0,00 |0,18 15 2,07
Blok AVB I st. 2 2,33 | <0,01 |[120 | 16,60

U pacjentéw, u ktérych implantowano stymulator przedsionkowy, najnizszy punkt
Wenckebacha wynosit 120/min, a sredni 145+15/min. W grupie DDD, gdzie standardowo nie
wykonywano badania, z dostepnych danych, najnizszy punkt Wenckebacha wynosit 100/min,

a sredni 115+14/min.

3/ Charakterystyka rozrusznikow serca.
W okresie od 01.01.2003 do 30.06.2010 w Klinice Elektrokardiologii wszczepiono
24 typéw stymulatoréw serca (15 rodzajéw rozrusznikow dwujamowych DDD i 9 rodzajéw

stymulatoréw jednojamowych AAI), patrz rycina 16. W grupie 86 pacjentéw z AAI,
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dominujagcymi stymulatorami serca byly Sigma SSR 303 (n-25) firmy Medtronic oraz

Vitatron C20A2 (n-32), a w grupie 723 pacjentéw z DDD, dominowatly Vitatron C60A2 (n-

186) i Actros DR (n -147) firmy Biotronik. Najdtuzej pracujacymi stymulatorami byty

jednojamowe AAI SIGMA SSR firmy Medtronic. Ponizej w tabeli V przedstawiono

charakterystyke wszystkich rozrusznikéw serca, wykorzystanych do leczenia zespotu chorego

wezta zatokowego. W kolumnie 3 znajduja si¢ wlasne wyliczenia czasu pracy ogniwa od

implantacji do reoperacji z powodu jego wyczerpania.

Tabela V. Charakterystyka stymulatoréw implantowanych w zespole chorego wezla zatokowego.

STYMULATORY | n ng(llsagfcy WSZC%)I;Z)PIANY WSZCZDIEZ)PIANY Np;:;lil Wymiary/ ?ﬂ‘);”/"
Waga (g) Czas pracy
DDD
ACTROS DR 147 6(SD=1) 11-01-2004 26-04-2007 83 | 51x45x6.0 28g 1,3%/86,9%*
AXIOS D 9 8,2(SD=0) 7-04-2003 8-10-2003 3| 51x42x6.0 28g 1,3%/86,9%*
AXIOS DR 24 6,5(SD=1,7) 6-02-2003 7-05-2007 15 ] 51x42x6.0 28¢g 1,3%/86,9%*
C60A2 186 | Bd 12-10-2006 17-07-2008 142 | 50.9x45.9x7,25 1,4
KAPPA DR 401 1 7,35(SD=0) 8-08-2003 | Bd 0 42&2,?%( 1,8/6,4%*%%*
MILLENNIUM D 1 7,94(SD=0) 2003-02-13 | Bd 0 [ Bd
C60DR A4 108 | Bd 7-07-2009 31-05-2010 102 | 50.9x45.9x7,25 1,4
Philos DR 1| Bd 10-02-2009 | Bd 1 i?,iaZ x 6 28¢g 1,3%/86,9%*
PHILOS II DR 1| Bd 21-05-2010 | Bd 1| 51x42x626g 1,3%/85,5%*
SENSIA SEDRO1 108 | Bd 18-08-2008 23-06-2009 107 | 44.7x47.9x7.5/27,1 | 1,3/72%%%%*
SIGMA SD 203 60 6,59(SD=2) 4-03-2003 26-11-2003 19 | 21,5 7,5% %%
SIGMA SDR 203 17 8,23(SD=0) 12-03-2003 28-08-2003 12 ] 21,5 7,5%%HE
SIGMA SDR 303 25 | Bd 23-03-2005 27-07-2005 24 1 21,5 7,5k
T70A1 4 | Bd 10-08-2006 16-07-2007 4 | 50.9x45.9x7,25 1,4
VERITY ADx 31 | Bd 27-05-2005 16-02-2006 27 ii’SgS2 X 6/23,5 0,95/12,3
XLDR
AAI
ACTROS S 11 | Bd 2003-08-22 2004-03-10 51x42x623g 1,3/87,7
Kappa KSR 703 7 | Bd 2005-12-19 2006-05-16 6 [ 22,5 6,5% k%
KERFOS 2001 1| Bd 2003-02-11 | Bd 1 12,7%#%%
SENSIA SESRO1 4 | Bd 2008-10-15 2009-02-16 4 | 40.2x42.9x7.5/ 0,91/7,7%#%%%
SIGMA SSR 203 4 | Bd 2003-07-03 2003-11-12 1 i,g 8, 2% ***
SIGMA SSR 303 25 | 4,31(SD=1,7) 2004-01-28 2005-12-05 14 | 21,5 8,2k
SIGMA SSS 203 1| Bd 2003-11-07 | Bd 1 21,5 8,2k
VITATRON C20A3 1] Bd 2006-06-12 | Bd 1 | 46,8x45.9x7.25 1,4/12,8%%%*
VITATRON C20A2 32 | Bd 2006-05-23 2010-01-11 29 42¥Z)Z§§45.9x7.25 1,4/12,8%%%*
273¢
e *amperogodziny (Ah)
e ¥¥przy 3.6 V, 0.4 ms, 60/min, 500 ohm
e #¥* 60/min, 100% stymulacji w trybie VVI; 2,5 V; t=0,4 s; 500 ohm
o ®k¥k Gzerokos$¢ impulsu elektrody RV 0.4 ms; Czestos¢ podstawowa 60/min; procent stymulacji prawej

komory 100 %; zapis EGM -wlaczony; Cze¢sto§¢ maksymalna 130 ppm; procent stymulacji

przedsionkowej 100 %; czas migotania przedsionkéw 0 %; prég 3,5/0,4ms; impedancja 500ohm
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Rycina 16. Ilo$¢ wszczepien stymulatoréw serca z powodu zespotu chorego wezla zatokowego z podzialem
na AAILi DDD w latach 2003 — czerwiec 2010.

4/ Charakterystyka elektrod wewnatrzsercowych.

W okresie badania wykorzystano 21 rodzajéow elektrod do pierwszorazowe;j
implantacji. Elektrody nalezaly do czterech producentéw — Medtronic, Vitatron, Biotronik
oraz Saint — Jude.

Dominujagcymi elektrodami byty elektrody czynnie aktywne, z wysuwang helisa,
firmy Medtronic CapSureFixNovus 5076 (n=662), Vitatron Crystalline ICF 09B (n=314),
oraz bierne aktywne Biotronik Synox SX 53-JBP (n=132) i SX 60-BP (n=136). Do elektrod
rzadziej uzywanych nalezaly: elektrody bierne aktywne Medtronic CapSure SP Novus 5092,
CapSure Z Novus 5054, Vitatron Excellece oraz czynne aktywne, z wykrecang helisa,
CapSure Fix 5568, Biotronic Selox SR 60 i1 SR-53, Setrox S-53, pasywne Biotronik Polyrox
PX 53-JBP i PX-60BP, Selox ST 60, Selox JT 53 i najstarsze w grupie badanej Biotronik YP
60-BP, patrz tabela VI.
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Tabela VI. Charakterystyka elektrod wewngatrzsercowych implantowanych w zespole chorego wezla
zatokowego.

Nazwa elektrody Uzy::lane Hos¢ Typ Fiksacja | Srednica* DXA Pokrycie
CapSureFix 4068 28-04-2005 25 P Aktywna 7,2 tak Polyurethan
g;;;s,‘;g‘;gp Novus 28-05-2003 | 92 | PiK | Aktywna 6 tak Silikon
SCO*‘SI:'S,‘;TS"SE Novus 25-02:2003 | 1 PiK | Aktywna 6 Tak Silikon
SCO*‘%S““’F ixNovus 27-01-2004 | 662 | PiK | Aktywna 6 Tak Silikon
SIS INEAC 51072006 | 314 | PIK | Akywna [ 6 Tak |  Silikon
ELOX 53-BP 08-10-2004 3 P Aktywna 7,2 NIE Silikon
ELOX 60-BP 05-04-2004 6 K Aktywna 7,2 NIE Silikon
EXCELLENCE PS+ 12-10-2006 10 K Aktywna 6 TAK Sikikon
MEMBRANE EX 15-05-2003 1 K pasywna 9 NIE Silikon
OPTISENSE 28-11-2008 3 K Aktywna 7 TAK Silicon
PX 53-JBP 30-04-2003 18 P Pasywna 7,8 NIE Silicon
PX 60-BP 06-05-2004 8 K Pasywna 6,6 NIE Silicon
SELOX JT 53 07-03-2005 40 P Pasywna 6,6 TAK Silicon
SELOX SR 60 22-08-2006 6 K Aktywna 7,2 TAK Silicon
SELOX SR-53 02-08-2006 5 P Aktywna 7,2 TAK Silicon
SELOX ST 60 24-03-2005 42 K Pasywna 6,6 TAK Silicon
SETROX S-53 22-10-2009 32 P Aktywna 6,6 TAK Silicon
SX 53-JBP SYNOX 27-02-2003 132 P Pasywna 7,2 NIE Silicon
SX 60-BP SYNOX 27-02-2003 126 K Pasywna 6,6 NIE Silicon
TENDRIL ST 02-04-2008 2 K Aktywna 5,9 TAK Silicon
YP 60-BP 29-04-2003 4 P Aktywna 7,2 NIE Silicon

P - elektroda przedsionkowa; K- elektroda komorowa
DXA - deksamethason
* wielko$¢ wyrazona w (F)

5/ Implantacja ukladu stymulujacego.

W obu grupach, az u 96% oséb, stymulatory byly umieszczane w lewej okolicy
podobojczykowej. W czasie 809 implantacji, §ledzac protokoty operacyjne, jedynie raz doszto
do niepowodzenia w implantacji uktadu stymulujacego z powodu nietypowego spltywu
zylnego, kiedy to odstgpiono od wykonania procedury zabiegowe;j.

Elektrody do statej stymulacji serca wprowadzane byly przez zyte odpromieniowa
(vena cephalica), podobojczykowa (vena subclavia) lub szyjng zewnetrzng (vena jugularis
externa). W grupie AAI, w 49 przypadkach (59%) elektrode wprowadzano przez zyle
odpromieniowa, a w 37 (43%) z naklucia zyly podobojczykowej. W grupie DDD, jako
pierwsza wprowadzana byta elektroda komorowa. W 455 przypadkach (62,8%) elektrode
wprowadzano przez zyle odpromieniowg, a u pozostatych os6b z naklucia zyly
podobojczykowej. W jednym przypadku elektrode komorowa wprowadzono przez zyle
szyjna zewnetrzng. W 580 przypadkach (80,22%) elektrody przedsionkowe w uktadach
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dwujamowych DDD, wprowadzano z naktucia zyty podobojczykowej. U 143 oséb, elektrode
przedsionkowg wprowadzono z wypreparowanego z klatki piersiowej dopltywu zyly
podobojczykowej. W 268 (37%) przypadkach implantacji uktadu dwujamowego DDD, obie
elektrody wprowadzono z podwdéjnego naktucia zyty podobojczykowe;.

W dwoéch przypadkach zanotowano nietypowy sptyw zylny. W jednym przypadku
byla to anomalia zyty podobojczykowej, a w drugim przetrwata zyta gléwna gérna lewa, patrz
rycina 17.

Zaden z pacjentéw nie mial implantowane;j elektrody do czasowej stymulacji serca

przed implantacjg stalej stymulacji serca.

A

Rycina 17. Zdjecie RTG wykonane po zabiegu implantacji DDD. Po stronie lewej widoczny przebieg
elektrod z lewej zyly podobojczykowej przez przetrwala zyle glowng gorng lewa do zatoki wiencowej i
prawego przedsionka. Po stronie prawej prawidlowy przebieg elektrod w zyle podobojczykowej,
ramienno-glowowej i zyle gtéwnej gornej. Zdjecia pacjentow z badanej populacji pobrane z systemu
Netraad Krakowskiego Szpitala Jana Pawla II.

6/ Ustalenie miejsca implantacji elektrody wewnatrzsercowej.

Elektrody przedsionkowe umieszczane byly gléwnie w uszku prawego przedsionka.
W grupie AAI elektrod¢ przedsionkowg umieszczono w uszku prawego przedsionka w 76
(88,37%) przypadkach. Pozostate elektrody umieszczone byly poza uszkiem, w okolicy
przegrody migdzyprzedsionkowej lub na wolnej S$cianie przedsionka. Do stymulacji
przedsionkowej wykorzystywano elektrody biernie-aktywne (pasywne) (starsze modele) oraz
czynnie - aktywne z wykrecang helisg (nowsze modele), wszystkie z koncéwka zawierajaca

dexamethason.
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W ukladach DDD, elektrode przedsionkowa umieszczano w uszku prawego
przedsionka w 681 (94,5%) przypadkach, a w 42 (5,5%) na wolnej Scianie przedsionka.

Elektroda komorowa implantowana byta w trzech potencjalnych miejscach: w
koniuszku prawej komory serca (RVA), w drodze odptywu prawej komory serca (RVOT) lub
miejscu okreslanym jako inne, tj. pod zastawka tr6jdzielng, na wolnej Scianie prawej komory
lub pod zastawka ptucna. RVA byl wykorzystany w 318 (44%), RVOT w 368 (51%), miejsce
pod zastawka tréjdzielng w 7 (1%) przypadkach a 4 elektrody zostaly umieszczone pod
zastawka ptucng (0,5%). U 26 (3,5%) oséb elektroda byla umieszczana na $cianie
wolnej/przedniej prawej komory serca. W poczatkowym okresie obserwacji podstawowym
miejscem implantacji elektrody komorowej byt koniuszek prawej komory serca. Od 2007
roku zdecydowang preferencjg w implantacji elektrody komorowe;j stat si¢ RVOT, co ilustrujg

ponizsze ryciny 18 i 19.

Implantacje do RVA
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Rycina 18. Ilo$¢ implantacji elektrody komorowej do RVA w latach 2003- 2009.
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Rycina 19. Zdjecie RTG wykonywane w pierwszej dobie po zabiegu implantacji. Widoczne
umiejscowienia elektrod w przedsionku i w komorze. Po stronie lewej, elektroda komorowa wszczepiona
w RVOT, a po stronie prawej w RVA. Zdjecia pacjentéw z badanej populacji pobrane z systemu Netraad
Krakowskiego Szpitala Jana Pawla II.

7/ Porownanie wartosci parametréow elektrycznych progu stymulacji w poszczegélnych
miejscach implantacji.

W grupie AAI S$rednia warto$¢ progu stymulacji w uszku prawego przedsionka
wyniosta 0,57V/0,4 £ 0,23ms, slew rate (S.R.) 0,95 £ 0,49 V/s, impedancji 643 + 153
Ohmoéw. Inne miejsca poza uszkiem nie wykazywaty istotnych réznic wartosci elektrycznych
poza parametrem S.R.. Wartos¢ jego w lokalizacji - wolna $ciana przedsionka, przegroda
mig¢dzyprzedsionkowa - byla wyzsza o 40% od wartosci otrzymywanej w uszku prawego
przedsionka. Ponizej na rycinie 20 oraz tabelach VII i VIII przedstawiono zbiorcze

zestawienie paramtow elektrycznych

Rycina 20. Miejsca implantacji elektrod wewnatrzsercowych - graficzne umiejscowienie elektrod wraz z
kolorami opisanymi w tabeli VII.
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Tabela VII Srednie wartosci parametréw elektrycznych progu stymulacji w odniesieniu do obu grup w
poszczegolnych miejscach lokalizacji elektrod. Kolory w tabeli odpowiadaja kolorom elektrod z ryc. 20.

Prég | S.R. | Opoér
[V] | [V/s] | [Ohm] | Elektroda
AAI- przedsionek
Uszko | 0,57 | 0,95 | 643 Istotnos¢
Poza |0,54 | 1,35 | 627 BRAK*
DDD- przedsionek
Uszko | 0,65 | 0,81 | 605 Istotnos¢
Poza | 0,67 | 1,83 | 579 BRAK*
DDD-komora
RVA 10,49 |2,23 | 967
RVOT | 0,46 | 2,77 | 742
(*) — brak istotnosci statystycznej dla wszystkich
porownywanych parametrow.
S.R. — slew rate.

|

Tabela VIIL Poréwnanie szczegélowych parametréw elektrycznych dla poszczegélnych miejsc stymulacji.
. . Proég S.R. Opor

Miejsce [V] SD p [V/s] SD p [Ohm] SD p
Uszko
AAI 0,57 0,23 0,95 0,49 643 153
DDD 0,65 |041 0,02 0,81 0,70 0,15 605 175 0,05
Poza uszkiem
AAI 0,54 |0,28 1,35 0,99 627 176
DDD 0,67 |0,31 0,28 1,83 0,49 0,55 579 167 0,47
Komora
RVA 0,49 0,96 2,23 1,14 967 320
RVOT 0,46 | 0,21 0,66 | 2,77 1,07 <0,01 | 742 175 | <0,01
INNA 0,46 |0,16 2,64 0,99 707 193

S.R.-slew rate.
SD — odchylenie standardowe.

W  grupie DDD, warto$ci parametréw elektrycznych progu stymulacji
przedsionkowej byly istotnie wyzsze a opory nizsze niz w grupie AAL Srednia warto§¢ progu
stymulacji przedsionkowej wyniosta 0,65V/0,4 + 0,41ms, slew rate 0,81 + 0,7V/s, impedancji
605 = 175 Ohmo6w. Poréwnujac inne miejsca stymulacji w przedsionku, zanotowano jedynie
2,5 krotnie wigkszy wzrost warto$ci parametru szybkosci narastania impulsu — slew rate w
lokalizacji przedsionkowej poza uszkiem; wynidst on 1,83 + 0,49 V/s, patrz rycina 20 i
tabela VII i VIII.

W prawej komorze, we wszystkich lokalizacjach tacznie, srednia warto$¢ parametru
progu stymulacji wyniosta 0,47V/0,4 + 0,89 ms, slew rate 2,54 + 1,1V/s, impedancji 805 +
254 Ohmoéw. W koniuszku prawej komory serca RVA $rednia warto$¢ progu stymulacji byta

nieistotnie wyzsza od progu w drodze odplywu, jednakze $rednia warto$¢ szybkosci
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narastania impulsu (slew rate) byla nizsza a impedancji wyzsza i statystycznie istotna od

srednich wartosci parametréw elektrycznych w lokalizacji RVOT, patrz tabela VIII.

8/ Poréwnanie zmian warto$ci parametré6w po wymianie stymulatora.

W takcie procedury wymiany stymulatora konieczna byta ocena wartoSci
parametrow elektrycznych pracujacych juz elektrod. W zebranym materiale mozliwe bylo
poréwnanie wartosci elektrycznych z tych samych miejsc stymulacji w okresie ok. 6,3- letnim
u 68 pacjentéw z grupy DDD. Zbiorcze dane przedstawiono w tabeli IX.

Tabela IX. Poréwnanie Srednich wartosci parametrow elektrycznych w poszczegdlnych miejscach
stymulacji jam serca w momencie wszczepienia i wymiany ukladu. Dane zebrane z zabiegéw wymian

wyczerpanych stymulatoréw bez interwencji. Sredni okres pomiedzy wszczepieniem a wymiana wynosit
76mc.

Parametry Implantacja Wymiana
Przedsionek (Srednia:SD) | Przedsionek (Srednia+SD) P
Prog 0,49 0,19 0,52 0,21 0,73
Slew rate 0,41 0,25 1,14 1,09 0,02
Impedancja 647,31 144,38 720,41 223,08 0,27
Komora (Srednia+SD) Komora (Srednia+SD)
Prog 0,39 0,13 1,22 1,48 0,03
Slew rate 2,38 1,29 3,08 1,03 0,12
Impedancja 974,06 316,59 748,53 199,07 0,02

8/ Trwalo$¢ pierwszorazowej implantacji uktadu stymulujgcego.

W  okresie $rednim 4,3+3,1 lat obserwacji z implantowanych pierwszorazowo 806
stymulatorow ponad 89,5% funkcjonowato bez powiktan i koniecznosci pilnej reoperacji. W
grupie AAI, na 86 wszczepionych rozrusznikéw, 63 (73%) pozostalo bez interwencji. W
grupie DDD, odsetek ten byl wyzszy, poniewaz 661 (91%) rozrusznikow nie wymagato
interwencji chirurgicznej. Biorgc pod uwage tacznie ilos¢ reoperacji z wymiang z powodu

wyczerpanego ogniwa, ilos¢ reoperacji wynosita 71% dla AAI 1 83% dla DDD.

9/ Przezycie pacjentéw po implantacji rozrusznika serca.
W obu grupach badanych zmarto tacznie 105 os6b (13%) — 13 w grupie AAI
(15,1%) i 92 osoby (12,7%) w grupie DDD. Sredni wiek oséb zmartych w grupie AAI
wynosit 74,15 (K-76,71; M-71,17) i w grupie DDD wynosit 75,77 (K-76,43 ; M-75,16) lat.
Biorgc pod uwage ilo$¢ zgondéw rocznie, zaobserwowano, ze w grupie AAI wynosita

ona 2,79%/rok a w grupie DDD 3,05%/rok.
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Do analizy czasu przezycia postuzyla nam krzywa Kaplana — Meiera. Wykres na
rycinie 21 ponizej zawiera obie funkcje przezycia dla grupy DDD i AAI oraz ich statystyczne
poréwnanie. Wyniki testu log-rank nie wykazuja statystycznie istotnych réznic migdzy
czasami przezycia oséb z DDD i AAI (p=0,4516), pomimo tego, ze obie populacje, jak

przedstawiono powyzej, r6znig si¢ miedzy sobg wiekiem o srednio okoto 6 lat.

1,05

test log-rank
p=0,4516

1,00

0,95 F

0,90 F

0,85 F

Prawdopodobienstwo przezycia

0,80 f

0,75 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120 DDD
Czas przezycia [m-ce] —-— AAI

Rycina 21. Prawdopodobienstwo przezycia chorych po implantacji rozrusznika serca (DDD/AAI).

10/ Zabiegi naprawcze.

Zaliczamy tutaj reoperacje 1 interwencje nieoperacyjne - postgpowanie
zachowawcze (programowanie, farmakoterapia). Ponowny zabieg operacyjny (reoperacja) po
pierwszorazowej implantacji rozrusznika odbywal si¢ w dwoéch trybach — planowym i

niespodziewanym.

a/ Reoperacja planowa - wyczerpanie baterii stymulatora

W trakcie maksymalnej 8,5 rocznej obserwacji wymieniono 65 (AAI-2; DDD-63)
stymulatoréw z powodu wyczerpanego ogniwa, co stanowito 8% wszystkich stymulatoréw w
obu grupach badanych i 50% wszystkich reoperacji.

Sredni czas pracy stymulatoréw w grupie DDD wynosit 76mc (6 lat i 4mc), patrz

ryciny 22 i 23. W grupie AAI nie byla mozliwa bezposrednia analiza czasu pracy

68



stymulatora, gdyz jedynie tylko dwa stymulatory byly wymienione z tego powodu. Giéwna
przyczyng wymian w tej ostatniej grupie pacjentéw byl tzw. "upgreade" do stymulacji
dwujamowej z implantacja elektrody komorowej. Jakkolwiek stymulatory AAI implantowane

w poczatkowym okresie analizy 2003r, pracujg nadal (8,5 lat).

CZAS PRACY OGNIWA

0,9
0.8
0,7
0,6
0,5
04
0,3
0,2

Prawdopodobienstwo przezycia bez wymiany

0,1

0,0

-0,1
0 20 40 60 80 100 120
Czas pracy [m-ce]

Rycina 22. Prawdopodobienstwo przezycia bez wymiany stymulatora w grupie DDD z powodu
wyczerpanego ogniwa.

Najkrécej pracujace ogniwo miato zywotnos¢ 2 lata. Tak krétki czas pracy byt
spowodowany nieprawidlowymi wartoSciami parametrow elektrycznych miejsc stymulacji.
Najdtuzej pracujacymi stymulatorami w czasie obserwacji byly jednojamowe stymulatory
Actros S firmy Biotronik implantowane w poczatkowym okresie badania (01.2003) i

pracujace do konca obserwacji, tj. 30.06.2011.
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Czas pracy stymulatoréw DDD

od 8 lat i
wiecej do 3 lat
7% 7%
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Rycina 23. Wykres przedstawiajacy odsetek czasu pracy stymulatoréw DDD od implantacji do ich
wymiany.

Parametry elektryczne a czas pracy ogniwa

Analizujac parametry elektryczne u pacjentdw reoperowanych z powodu
wyczerpania baterii stymulatora wida¢ dobitnie, ze odgrywaja one kluczowa role w czasie
pracy ogniwa. Wyzsze progi i niska impedancja w obu jamach serca byly statystycznie
znamienne wsrod pacjentow reoperowanych w krétszym okresie czasu po implantacji. Z kolei
nizsze progi 1 wyzsza impedancja sprzyjaty dtuzszemu okresowi stymulacji. W przedsionku
decydujaca role mial prég stymulacji (p=0,01). Slew rate i impedancja nie miaty
znamiennoSci statystycznej. W prawej komorze serca statystycznie znamienna byta szybkos¢
narastania impulsu (p=0,032) i impedancja (p=0,004). Wynika z tego, ze stymulatory ktérych
elektrody umieszczone byly w koniuszku prawej komory serca RVA (p<0,01) pracowatly
srednio rok dluze;.

Incydenty zwigzane z uszkodzeniem stymulatoréw nalezga do bardzo rzadkich. W
grupie badanej (n=809) jednie 2 stymulatory musialy zosta¢ wymienione z powodu wady

oprogramowania. Zaden ze stymulatoréw nie ulegt uszkodzeniu mechanicznemu.

b/ Reoperacja niespodziewana - powiklania (ogélnie)

W calym okresie obserwacji, w obu grupach odnotowano 85 (10,5%) (AAI-23;
DDD-62) interwencji nieplanowych. Interwencji nie wymagajacych reoperacji byto 6 (0,7%)
(AAI-1; DDD-5). Wszystkie pozostale wymagaty ponownego otwarcia lozy stymulatora. W

28 (3,5%) reoperacjach nie wymieniano stymulatora.
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Najczestsze powiklania dotyczyty elektrod wewnatrzsercowych. W obu grupach
bylo ich tacznie 49 (6%). Drugim co do cze¢stosci powiktaniem byta konieczno$¢ operacyjne;j
zmiany trybu stymulacji przez doszczepienie elektrody komorowej w stymulacji AAl — w 13
przypadkach (15,12%), a w grupie DDD wymiana stymulatora z funkcja R (0,14%). W
nastepnej kolejnosci byta odma optucnowa w 4 (4,67%), 3 krotnie uraz mechaniczny lozy i

perforacja mig$nia komory serca oraz nieprawidtowa praca stymulatora w 2 (2,38%)

przypadkach. Wszystkie zdarzenia niepozadane zabrano w tabeli X.

Tabela X. Ogoélne zestawienie powiklan elektroterapii i koniecznos$ci reoperacji.

Nie
. . , AAI DDD Razem wymagajace
Powiklania ogétem (n, %) (n, %) P (n, %) riopegr;fji

Przemieszczenie 3(3,49) 23 (3,18) | 0,88 0
elektrody 26 (3,21)

Uszkodzenie elektrody 1(1,16) 6(0,83) |0,75 7 (0,87) 1
Exit block 2(2,33) 14 (1,94) | 0,80 16 (1,98) 3
Operacyjna zmiana 13 (15,12) | 1(0,14) | <0,01 0
trybu stymulacji 14 (1,73)

Nieprawidlowa praca 0 2(0,28) 0,62 0
rozrusznika 2 (0,25)

Odma oplucnowa 1(1,16) 3(0,41) |0,35 4 (0,49) 0
Krwiak lozy 2(2,33) 2(0,28) |0,01 0
wymagajacy reoperacji 4 (0,49)

Stymulacja miesni 0 3(0,41) |0,55 3(0,37) 1
Uraz mechaniczny lozy 1(1,16) 2(0,28) | 0,20 3(0,37) 0
Perforacja mie$nia 0 3(041) |0,55 0
Sercowego 3(0,37)

Niedroznos¢ zylna 0 2(0,28) |0,62 2 (0,25) 1
Infekcja lozy 0 10,14) (0,73 0
stymulatora 1(0,12)

Razem 23 (26,7) 62(8,57) | <0,01 85 (10,5) 6

¢/ Szczegotowa analiza powiklan elektroterapii

Szczegolng role odegraly powiklania odelektrodowe. Grupe ta wylaczono z innych

powiklan elektroterapii do analizy.

e Powiklania odelektrodowe

Powiktania odelektrodowe nalezaty do najczg¢stszych powiktan z powodu ktérych dochodzito

do reoperacji. W sumie ilo$¢ zdarzen wyniosta 49 (AAI-6; DDD-43) dla obu grup badanych.

W 44 przypadkach wymagaty one reoperacji.
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Najczestszym powiklaniem odelektrodowym byto przemieszczenie sie elektrody (n-
26) (AAI-3, DDD-23) wystepujace najczescie] w pierwszej dobie po implantacji (38,5%), a
do 7 dni po zabiegu tacznie u 73% implantowanych elektrod. Przemieszczenie dotyczyto w
wiekszosci elektrod przedsionkowych, 88,46% elektrod (23 z 26). W dwdéch przypadkach
doszto do dwukrotnego odpadnigcia tej samej elektrody przedsionkowej. W 9 reoperacjach
(AAI-1, DDD-8) wykonywano repozycj¢ elektrody bez jej wymiany. W pozostatych
przypadkach zaktadano nowg elektrod¢. Charakteryzujac grupe odpadnictych elektrod
przedsionkowych, stwierdzono, ze w 52% przypadkéw wystapito to u chorych z zespolem
tachy — brady (2 elektrody byty o fiksacji pasywnej, pozostate aktywne, wszystkie znajdowaty
si¢ w uszku prawego przedsionka), patrz ryciny 24 (A i B), 25. Analizujac latami
odpadnigcia elektrod, az 11 (48%) elektrod przedsionkowych przemiescilo si¢ w okresie
2008-2009 roku prowadzonej obserwacji i byly to przemieszczenia §wieze, do 48h od
zabiegu. Do grupy odpadnigtych elektrod przedsionkowych nalezaly, przesuwajac si¢ od
najwigkszej ilosci zdarzen: Vitatron Crystalline w 9 (39,13%), Biotronic Synox SX 53-JBP w
5 (21,74%), Medtronic CapSure Fix Novus 5076 w 7 (30,43%) przypadkach, Medtronic
CapSure Fix w 1 (4,3%) 1 Biotronic Selox JT 53 w 1 (4,3%) przypadku.

Czas odpadniecia elektrody
przedsionkowej

od 7 dni
do 6mc
22%

od 24h
do 7 dni
26%
A. B.

Rycina 24 (A i B). Przemieszczenia elektrody przedsionkowej. (A) Po lewej stronie RTG klatki piersiowej
wykonane 24h po zabiegu. Stymulator przedsionkowy z przemieszczong elektroda przedsionkows. (B) Po
prawej stronie wykres kolowy czasu wystapienia i odsetku przemieszczonych elektrod od momentu
implantacji. Zdjecie pacjentki z badanej populacji pobrane z systemu Netraad Krakowskiego Szpitala
Jana Pawla II.
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Przemieszczone elektrody przedsionkowe i komorowe @ AAl
rozdzielone na lata obserwacji m DDD
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Rycina 25. Graficzne przedstawienie ilosci przemieszczen elektrod przedsionkowych i komorowych w
stymulacji AAI i DDD z podzialem na lata implantacji.

Elektrody komorowe przemiescity si¢ w trzech przypadkach, w 1, 5 i 14 dobie po
zabiegu. Incydenty te wystgpity w latach 2006 (dwie elektrody) i w 2009 (jedna elektroda).
Dwie z nich byly implantowane w drodze odptywu prawej komory serca a jedna w koniuszku.
Byty to Vitatron Crystalline (1), Biotronic Selox ST-60 (1) i Selox SR-60 (1). Wszystkie
wymieniono w trakcie reoperacji.

Kolejnym powiktaniem bylo uszkodzenie mechaniczne elektrody bez jej
przemieszczenia. To powiktanie dotyczylo 7 elektrod u 6 pacjentow (AAI-1 DDD-6) i w 6
przypadkach konieczna byta reoperacja. Do uszkodzenia elektrody dochodzito w okresie roku
do 6 lat po zabiegu. Uszkodzonych zostalo 6 elektrod przedsionkowych i 1 komorowa.
Wszystkie elektrody byly wprowadzone metoda naktucia zyly podobojczykowej. W 4
przypadkach rozpoznano "crush syndrome" co zostatlo potwierdzone po usunigciu elektrody.
W jednym przypadku, "crush syndrome" wystgpil dwukrotnie u tego samego pacjenta, w
dodatku w podobnym okresie od implantacji, tj. w ciggu 2 lat. W jednym przypadku nie byta
konieczna reoperacja, zmieniono jedynie polarno$¢ elektrody i ustalono inne parametry
stymulacji.

Ostatnim powiktaniem odelektrodowym byto naro$niecie progu stymulacji (blok
wyjscia — "exit block''). W materiale badanym do tego powiktania doszto w 16 przypadkach,
u 2 w grupie AAliu 14 w grupie DDD (4-A i 10-V). W 4 przypadkach blok wyjs$cia wystapit
w czasie 48 godzin po implantacji, w nastepnych 5 do roku, a w kolejnych 5 powyzej roku od
implantacji. U dwoéch pacjentéw udato si¢ obnizy¢ warto$¢ progu stymulacji po podaniu

sterydow 1 w ten sposob uniknieto reoperacji. W jednym przypadku nie wykonywano
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powtérnego zabiegu tylko zmieniono tryb stymulacji na komorowy VVI, wylaczajac
funkcjonowanie elektrody przedsionkowej. W dwoch przypadkach od proby wymiany
elektrody odstgpiono z uwagi na stwierdzenie zakrzepicy zylnej w obrebie zyly
podobojczykowej, co spowodowalo zmian¢ trybu stymulacji na tryb VDD w jednym
przypadku, a w drugim usunigcie calego uktadu DDD 1 implantacj¢ nowego po stronie
przeciwne;.

Elektrody przedsionkowe, ktére rozwingty blok wyjscia to Biotronic Synox SX
53JBP (3), PX 53 JBP (1), Selox JT 53 (1) oraz Medtronic CapsureFix Novus (1). W
elektrodach komorowych najwi¢cej zdarzen w postaci bloku wyjscia wystgpito u Vitatrona
Crystalline (3) 1 Biotronika Synox SX 60-BP (3). Poza tym powiklanie to wystapito u
Medtronica CapSureFix Novus (2), Biotronika Selox SR 60 (1) i Biotronika Selox ST 60 (1).

Ponizej przedstawiono wykres, ze zbiorczym zestawieniem procentowym ilosci
powiktan odelektrodowych do wykonanych zabiegéw w poszczegdlnych latach, patrz rycina

26.

% powiktan elektrodowych
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j ‘\’/ /
~ L

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 06.2010

‘—Q—Odpadniecia —s— uszkodzenia exit block ‘

Rycina 26. Procentowy rozklad powiklan odelektrodowych na przestrzeni czasu badania w stosunku do
ilosci wszczepianych elektrod.

Z. analizowanego materialu wynika, ze najwigcej powiktan bylo zwigzanych z
elektroda Vitatron Crystailline (17 - zdarzen niepozadanych) oraz elektrodg Medtronica
CapSureFix Novus 5076 (12 - zdarzeh niepozadanych). Obie te elektrody byty implantowane
w 63,7% implantacji i spowodowaly 59% wszystkich powiktan. Najbardziej zawodng
elektroda w odniesieniu do ilo$ci implantowanych elektrod byta elektroda Biotronik SELOX
ST-60 — 6% powiktanh. Inna elektroda Selox SR 60 firmy Biotronik odznaczala si¢ duza
awaryjnoscig (na 6 implantowanych sztuk az w 2 przypadkach (33%) wystapito powiktanie).
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Szczegotowe dane na temat ilo$ci powiklan przedstawiono w tabeli XI.

Tabela XI. Zestawienie ilosciowe rodzajow powiklan z podzialem na poszczegolne typy elektrod.

Nazwa elektrody Uzy(:(viana Hlosé Typ pialilll;:ﬁ Przemieszczenie | Zlamanie lfl:())ﬁ(
CapSureFix 28-04-2005 | 25 P 1 (4%) 1 0 0
CapSure SP .

Nolv’us 5002, 5502 | 23052003 | 92 | PiK 0 0 0 0
CapSure Z Novus .

50 51’4’ 554 25-02-2003 1 PiK 0 0 0 0
50571’68“""F‘XN°V“S 27-01-2004 | 662 | PiK | 12(1,9%) K-0 P-7 P-2 K-2, P-1
CRYSTALLINE | 31-07-2006 | 314 | PiK | 17 (5.4%) K-1, P9 K-1,P-3 | K-3,P0
ELOX 53-BP 08-10-2004 3 P 0 0 0 0
ELOX 60-BP 05-04-2004 6 K 0 0 0 0
Excellence 12-10-2006 10 K 0 0 0 0
Membrane EX 15-05-2003 1 K 0 0 0 0
OPTISENSE 28-11-2008 3 K 0 0 0 0
PX 53-JBP 30-04-2003 | 18 P 1(5.5%) 0 0 1
PX 60-BP 06-05-2004 8 K 0 0 0 0
SELOX JT 53 07-03-2005 | 40 3 2 (5%) 1 0 1
Selox SR 60 22-08-2006 6 K 2 (33%) 1 0 1
Selox SR-53 02-08-2006 5 P 1 (20%) 0 1 0
SELOX ST 60 24-03-2005 | 42 K | 2(4.8%) 1 0 1
SETROX S-53 22-10-2009 | 32 P 0 0 0 0
SX 53-JBP 5

SYNOX 27-02-2003 | 132 P 8 (6%) 0 3
SX 60-BP SYNOX | 27-02-2003 | 126 K | 3(24%) 0 0 3
TENDRIL ST 02-04-2008 2 0 0 0

YP 60-BP 29-04-2003 4 P 0 0 0 0

* - warto$ci procentowe w rubryce ,,suma powiktan” sg w odniesieniu do danej grupy

elektrod.

Zalezno$¢ miejsca implantacji elektrody przedsionkowej, komorowej, drogi dojscia oraz

techniki wprowadzenia elektrody na wystapienie interwencji

Z powodu istotnej liczby reoperacji z przyczyn odelektrodowych, wykonano

regresj¢ logistyczng, oceniajaca, czy sposob wykonywania zabiegu i miejsca implantacji

elektrod, moga mie¢ wplyw na wystgpienie powiktania po zabiegu i koniecznosci reoperacji.

Badano facznie wpltyw miejsca implantacji

elektrody,

drogi

dojécia oraz techniki

wprowadzenia elektrody na wystapienie interwencji. Dane zebrano w tabeli XII i XIII.
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Tabela XII. Zalezno$¢ miejsca implantacji elektrody przedsionkowej, drogi dojscia oraz techniki
wprowadzenia elektrody na wystapienie interwencji.

. przlfsliesl;(t)l;l(;?oawa Technika operacyjna Rodzaj zyly
nterwencja —
przseszsiléika Uszko | Preparacja | Naklucie | Podobojczykowa | Odpromieniowa

Brak 33 632 127 547 548 126
Obecna 0 36 6 33 31 8
Osgélem 33 668 133 580 579 134

5 701 713 713
Chi- "
kwadrat * p=0,3344 p=0,5899 p=0,7775

* test chi-kwadrat z poprawka Yatesa

Wyniki analizy regresji, badajacej wptyw czynnika umiejscowienie koncéwki
elektrody przedsionkowej na wystapienie interwencji, reoperacji, wskazuja na jego nieistotne
dziatanie. Podobne wyniki uzyskane zostaly dla modelu, gdzie czynnikiem byl rodzaj zyty
oraz technika operacyjna. Modele analizy logistycznej, gdzie czynnikami byty lokalizacja
koncowki elektrody przedsionkowej i technika operacyjna (preparowanie lub naktucie) oraz
lokalizacja koncowki elektrody przedsionkowej i rodzaj zyly (podobojczykowa,
odpromieniowa) tez okazujg si¢ statystycznie nieistotne, wartosci p dla tych modeli wyniosty

odpowiednio: 0,1337 oraz 0,1635.

Tabela XIII. Zalezno$¢ miejsca implantacji elektrody komorowej, drogi dojscia oraz techniki
wprowadzenia elektrody na wystapienie interwencji.

Interwencja E(:frl:;:ggvz Technika operacyjna Rodzaj zyly
RVA RVOT | Preparacja | Naklucie | Podobojczykowa | Odpromieniowa
Brak 304 329 431 243 243 431
Obecna 14 23 23 16 16 23
Ogétem 318 352 454 259 259 454
670 713 713
1(;3:1 drat p=0,2277 p=0,5302 p=0,5302

Badajac pojedynczo wptyw kazdego z czynnikéw na wystgpienie interwencji

okazuje si¢, ze zaden z tych czynnikéw nie dziata istotnie. Warto$¢ p dla modelu
uwzgledniajacego miejsce stymulacji elektrody komorowej, rodzaj zyly dla wprowadzenia

elektrody komorowej, dla modelu uwzgledniajacego techniki operacyjne byly nieistotne.
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Modele analizy logistycznej, gdzie czynnikami byly miejsce stymulacji i dojscie
oraz miejsce stymulacji i rodzaj zyty tez okazatly si¢ statystycznie nieistotne, wartosci p dla

tych modeli wynosity odpowiednio: 0,36270oraz 0,3627.

¢ Powiklania srédzabiegowe, okotozabiegowe, krotkoterminowe i dlugoterminowe
nie zwigzane z elektrodami
W grupie badanej do wytworzenia odmy oplucnowej doszto 4 krotnie. Jeden raz w
grupie AAI i trzykrotnie w DDD. Wszystkie przypadki wymagaty zastosowania drenazu
czynnego jamy optucnowej. Wszystkie powstalty do 48h po zabiegu a powodem byto
wprowadzenie elektrod przez naktucie zyly podobojczykowe;.

Krwiak lozy stymulatora wymagajacy operacyjnego opracowania wystapit 4 krotnie
(AAI-2, DDD-2). Dwukrotnie po stronie lewej, jeden raz po stronie prawej. Wszyscy pacjenci
stosowali kwas acetylosalicylowy a jedna z nich dodatkowo heparyn¢ drobnoczateczkowa
(HDCz) w dawce 60mg s.c. z powodu napadowego migotania przedsionkow.

Stymulacj¢ migsni zanotowano 3 krotnie w grupie DDD. W jednym przypadku
doszto do stymulacji przeponowej, w dwdch innych stymulowane byly migs$nie szkieletowe.
Stymulacja przepony wymagala interwencji, tak jak w przypadku stymulacji mi¢$nia
piersiowego wigkszego. W przypadku stymulacji przepony zdecydowano si¢ na usunigcie
elektrody komorowej, powodujacej nieprawidlowg stymulacje i zastosowanie stymulatora
przedsionkowego AAIR, po ocenie punktu Wenckebacha. W jednym przypadku stymulacji
migs$ni szkieletowych, nie wykonywano reoperacji, jedynie zmieniono tryb stymulacji z
unipolarnej na bipolarng. Po zmianie charakteru polarno$ci powiktanie nie wystgpito
ponownie.

W grupie badanej do mechanicznego uszkodzenia lozy doszto 3 — krotnie (AAI-1 1
DDD-2). W grupie AAI byl to uraz mechaniczny z nastgpowym wytworzeniem krwiaka, w
grupie DDD przyczyna uszkodzenia byt uraz mechaniczny i wytworzenie "keloidu". W
zadnym z przypadkow uszkodzenia lozy nie doszto do jej infekcji.

Perforacja mig$nia serca po implantacji wystapita 3 krotnie w grupie DDD.

W materiale badanym, niedrozno$¢ zylna zostata zdiagnozowana 8 krotnie (AAI- 2 i
DDD-6), jednakze w momencie konieczno$ci doszczepienia elektrod lub wymiany ukladéow
tylko w 2 przypadkach byla istotna. W jednym z przypadkéw byta wskazaniem do usunigcia
uktadu 1 implantacji po stronie przeciwnej, w drugim spowodowata konieczno$¢ zmiany trybu
stymulacji na VDD. Pozostate 6 przypadkéw zostalo zdiagnozowanych poza koniecznoscig

wykonania reoperacji. Jeden jako przygotowanie do wymiany ukiadu na CRT-D, a pigé
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pozostatych posiadato kliniczne cechy zakrzepicy 1 byty leczone farmakologicznie dlatego nie
zostaty ujete w catosciowym zestawieniu.

Infekcja lozy stymulatora byta rzadkim powiktaniem. W badanym materiale tylko w
jednym przypadku, po 2 zabiegach stwierdzono infekcj¢ lozy stymulatora. Powodem byto
rozejscie sie¢ szwOw po reoperacji w kilka dni po zabiegu. Uktad usuni¢to i po 3 tygodniach,
po wygojeniu, wszczepiono nowy ukliad po stronie przeciwnej.

Ponizej w Tabeli XIV przedstawiono podsumowanie ilosci i grup powiklan z rozdziatem na
miejsca powstania powiktan i czas ich wystgpienia. Doszczepienie elektrod z powodu bloku
przedsionkowo — komorowego 1 utrwalenia migotania przedsionkéw wilaczono do kategorii

inne; o ilosciach informuje cyfra po znaku plus i1 oznaczenie (AF+AVB) w tabeli XIV.

Tabela XIV. Podsumowanie ilosci rodzaju grup powiklan, miejsca i czasu ich wystgpienia.

Powiklania Ukiac.l Serce, pluca Inne Ogoélem
stymulujacy

Srédzabiegowe 24 4 4 32
Do 48h
Okotozabiegowe | 4 0 4+1(AF+AVB) |9
Do 30 dni
Kroétkoterminowe | 6 2 2+1(AF+AVB) |11
Do roku
Dhlugoterminowe | 17 1 3+11(AF+AVB) | 33
Powyzej roku
Razem 51 7 26 85

11/ Powiklania wymagajace reoperacji w grupach AAI i DDD.
Poréwnano ryzyko reoperacji w obu badanych grupach na podstawie analizy testu log-rank.
W pierwszym modelu wzigto pod uwage wszystkie przyczyny reoperacji z wymiang

stymulatora wtacznie, patrz rycina 27.
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Rycina 27. Prawdopodobienstwo wystapienia wszystkich reoperacji w obu grupach badanych (AAI/DDD).

W drugim tescie statystycznym poréwnano ryzyko wystapienia reoperacji w obu
badanych grupach z wytaczeniem zabiegu wymiany z powodu wyczerpania si¢ ogniwa, patrz

rycina 28.
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Rycina 28. Prawdopodobienstwo przezycia bez reoperacji w obu grupach badanych (AAI/DDD) po
wylgczeniu zabiegow wymiany baterii.

Czasy do reoperacji réznig si¢ istotnie wsrod osob, ktére maja wszczepiony

rozrusznik typu DDD, a tymi, ktérzy maja wszczepiony rozrusznik typu AAI (p=0,0338; test
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log-rank). Prawdopodobienstwo przezycia pacjenta bez wystapienia reoperacji w grupie DDD
utrzymuje si¢ na stalym poziomie, podczas gdy dla AAI wzrasta wraz z uptywem czasu.
Szczegblnie jest to widoczne po 45mc., kiedy ryzyko wystgpienia reoperacji w grupie AAI

gwattownie wzrasta.

12/ Koniecznos$¢ doszczepienia elektrody komorowej w grupie AAIL

Elektroda komorowa w grupie AAI byla doszczepiana w 13 przypadkach. U 4
pacjentéw z powodu wystgpienia bloku przedsionkowo — komorowego, a w 8 przypadkach z
powodu rozwinigcia utrwalonego migotania przedsionkéw 1 zwolnien akcji serca
powodujacych objawy. W jednym przypadku, z powodu zaostrzenia niewydolno$ci serca i
pojawiania si¢ u chorego nsVT oraz obnizenia si¢ frakcji wyrzutowej lewej komory ponizej
30%, zdecydowano o doszczepieniu elektrody komorowej defibrylacyjnej i zamianie uktadu
AAI na ICD-DDD. Sredni czas od wszczepienia do operacyjnej zmiany trybu stymulacji
wynidst 46,7+£25,2mc.

Blok przedsionkowo komorowy (AVB) w grupie badanej wystgpowal §rednio po
46,3 = 8,8mc po wszczepieniu stymulatora AAIL. Ryzyko wystgpienia AVB wyniosto
0,86%/rok 1 dotyczylo pacjentéw w kazdym wieku. Najmlodszy pacjent z AVB mial 27 a
najstarszy 78 lat (Srednia 55,5+17,3 lat).

Migotanie przedsionkéw stanowilo wskazanie do doszczepienia elektrody
komorowej w 8 przypadkach, $rednio po 47,5 + 6,1 mc. W 2 przypadkach zabieg ten
wykonano w 8 1 117 dobie po implantacji, co moze swiadczy¢ o nieprawidlowej kwalifikacji
do zabiegu. Pomijajac te dwie reoperacje, Sredni czas od implantacji do rozwoju utrwalonego
AF wyniést 62,66 £ 7,3 mc, tj. ponad Slat. W poréwnaniu, w grupie DDD, $redni czas od
wszczepienia do wystgpienia migotania przedsionkéw wynidst 30,6 + 20,7mc (2 lata i 6 mc).
Ryzyko doszczepienia elektrody komorowej z powodu migotania przedsionkéw ksztattowato
sie na poziomie 1,72%/rok w grupie badanej AAL Srednia wieku pacjentéw, ktérzy wymagali
doszczepienia elektrody z tego powodu wyniosta 70£10,5 lat.

Ponizej zilustrowano funkcjg Kaplana Maiera skumulowane prawdopodobienstwo
przezycia bez reoperacji u pacjentow w grupie AAI z powodu utrwalenia si¢ migotania
przedsionkéw. Analiza testu log — rank wykazata istotno$¢ wyptywu rozwoju migotania

przedsionkéw na reoperacje w tej grupie chorych (p=0,0420), patrz rycina 29.
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Tabela 29. Prawdopodobienstwo przezycia bez reoperacji i utrwalenia si¢ migotania przedsionkéw w
grupie AAL

13/ "Follow up"' pacjentow.

W badanych grupach (AAI/DDD) pacjenci z najmniejszg liczbg wizyt (3) stanowili 23,36%, a
srednia liczba kontroli wynosita 6,4 + 2,1. Najwigksza liczba kontroli (11) dotyczyta pacjenta
ze stymulatorem DDD wszczepionym w 2004 roku. Sredni czas obserwacji pacjentéw

wynidst 52mc+25 (AAI-65mc+27 ; DDD-50mc+24; p<0,01).

14/ Zmiana trybu stymulacji.

W grupie AAI - zmiana trybu stymulacji wynikata z konieczno$ci doszczepienia
elektrody komorowej (n-13), w grupie DDD - 19 krotnie zmieniano tryb w trakcie reoperacji,
w 48 przypadkach zmiana trybu wynikata ze zmiany rytmu serca lub uszkodzenia elektrody.
W tabeli XV ponizej przedstawiono zestawienie zmian trybéw stymulacji.

Zmiany trybu stymulacji AAI na VVI przebiegaly z doszczepieniem elektrody
komorowej 1 poczatkowym trybem DDD, jednakze z powodu utrwalenia si¢ migotania
przedsionkéw konieczna byta kolejna zmiana trybu z DDD na VVI. Wystgpito to w 3
przypadkach w grupie AAI Sredni czas od implantacji i pierwotnego ustalenia trybu

stymulacji do ostatecznego trybu przedstawiono w tabeli XV ponizej.
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Tabela XV. Zestawienie zmian trybu stymulacji pierwotnej do ostatecznej oraz $redni czas dokonanej

zmiany rodzaju stymulacji.

Tryb stymulacji przy koncu | Poczatkowy tryb AAI Poczatkowy tryb DDD
obserwacji Tlo$¢ Sredni czas | Ilo$¢ Sredni czas
(lata) (lata)

AAI - - 1 1
DDDR 9 3,2 17 6,9
VVI 2 6,5 30 2,4
VVIR 1 3,6 17 2,2
ICD-VR 1 3,5 0 --
CRT-D 0 -- 2 1,9

15/ Ryzyko rozwoju migotania przedsionkéw (AF).

Migotanie przedsionkow jest gldéwna przyczyng reoperacji w grupie AAI (n-8) oraz

gléwna przyczyna statej zmiany trybu stymulacji w grupie DDD (n-47 —-VVI+VVIR). Lacznie

do rozwoju migotania przedsionkow, stwierdzonego na podstawie zapiséw EKG z

przynajmniej 3 wizyt kontrolnych, doszto u 89 (11%) pacjentéw (AAI-8, DDD-81). U 34

pacjentow w grupie DDD, pomimo potwierdzenia w zapisach utrwalonego migotania

przedsionkow, caty czas funkcjonowali oni w rybie DDD z wiaczong funkcja Switch mode.

Ponizej na rycinie 30 przedstawiono wykres funkcji Kaplana Maiera, ilustrujacy

czas przezycia od wszczepienia do wystgpienia migotania przedsionkdw w obu grupach

(AAI/DDD). W tescie log-rank nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic miedzy

czasami przezycia od wszczepienia stymulatora do rozwoju utrwalonego migotania

przedsionkéw w grupie DDD i AAI (p=0,2259; test log-rank).

1,05

Prawdopodobienstwo przezycia
j=}
=3
(=}

0,75

test log-rank
p=0,2259

40 60 80

Czas [mc]

100

120

— DDD
== AAI

Rycina 30. Wykres funkcja przezycia do wystapienia AF w obu grupach (AAI/DDD).
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Sredni czas od implantacji stymulatora do rozwoju AF w cafej badanej grupie
wynidst 31,5mc+22m (AAI-41+33mc; DDD-31+21mc). Biorgc pod uwage, nie tryb
stymulacji, a etiologie¢ — czyli wcze$niejsze wystgpowanie napadowego migotania
przedsionkéw lub rozwdéj migotania ,,de novo”, to pacjenci z tachy — brady rozwijali AF po
29,6+20mc, a z ,,de novo” po czasie 41+29mc.

Oceniajagc wystepowanie roczne migotania przedsionkOw zaobserwowano, ze w
grupie AAI bylo ono na poziomie 1,72%/rok, a w grupie DDD na poziomie 2,7%/rok.
Wyodrebniajac  dodatkowe podgrupy z pacjentéow ze stymulatorem dwujamowym
stwierdzono, ze pacjenci z zaimplantowang elektroda w koniuszku prawej komory serca —
RVA, rozwijali migotanie przedsionkéw na poziomie 3,33%/rok a ci z zaimplantowang
elektrodga w RVOT, rozwijali AF na poziomie 2,5%/rok, p=NS. Trzeba jednak zaznaczy¢, ze
czas obserwacji pacjentéw z RVOT byt krétszy niemal o potowg od $redniego czasu
obserwacji pacjentéw z RVA (35,1+14,4mc vs 68,8+22.8mc, p<0,01).

Poréwnujac dane kliniczne, jak wiek i pte¢, nie wykazano wptywu tych czynnikéw
na rozw0j utrwalonego migotania przedsionkéw. W przypadku wieku, pacjenci z AF byli
starsi o 2,2 roku od pacjentow bez AF, jednakze w tescie t - studenta nie wykazano istotnosci
statystycznej, p=0,078. W przypadku pici, wartos¢ p wynosita 0,83 w tescie Chi2.

Nastepnie przeprowadzono analiz¢ statystyczng potencjalnych czynnikéw mogacych
mie¢ wptyw na czas wystgpienia migotania przedsionkéw. Do analizy wtaczono:

® miejsca implantacji elektrody komorowej w prawej komorze serca,

® obecno$¢ zespotu tachy brady,

e wspolistnienie choréb tarczycy (nadczynno$¢, niedoczynnosc),

e zarejestrowane w EKG dodatkowe pobudzenia nadkomorowe (SVEB),
e zarejestrowane w EKG dodatkowe pobudzenia komorowe (VEB),

e wspolistnienie choroby niedokrwiennej serca.

Badanie wplywu umiejscowienia koncowki elektrody komorowej w prawej komorze
serca na wystapienie migotania przedsionkow

Badano miejsca: koniuszek prawej komory serca (RVA), droge odptywu prawej
komory serca (RVOT) oraz inne lokalizacje elektrody w prawej komorze serca (INNA).
Wynik testu chi-kwadrat, weryfikujacy istotno$¢ catego modelu, wynosit p=0,3177, co
oznaczato, ze wszystkie umieszczone w modelu czynniki nie sg statystycznie powiazane z

czasem, jaki uptynat od wszczepienia do wystgpienia migotania przedsionkéw. Potwierdzaja
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to wartosci p obliczone dla statystyki Walda, weryfikujace istotnos¢ poszczegdlnych
parametréw modelu (RVA, p=0,8041; RVOT, p=0,2735; INNA, p=0,1058). Oznacza to, ze
bez wzgledu na to, czy elektroda komorowa implantowana byla w RVA, RVOT czy INNEJ

lokalizacji, czas od wszczepienia do wystgpienia AF nie roznit si¢ istotnie, patrz tabela XVI.

Tabela XVI Wyniki modelu Coxa dla miejsca implantacji elektrody komorowej wplywajacego na czas

wystapienia migotania przedsionkéw.

Miejsce Beta Blad - Beta Beta Wart. | Wald - P Hazard Hazard Hazard
Standard 95% 95% T Statyst. wzgledny | wzgledny wzgledny
dolna | Gorna 95% dolna | 95% gorna
RVA | -0,0641 | 0,2585 -0,5707 | 0,4425 | -0,2480 | 0,0615 | 0,8041 | 0,9379 0,5651 1,5566
INNA | 0,9899 | 0,6120 -0,2097 | 2,1895 | 1,6173 | 2,6158 | 0,1058 | 2,6909 0,8108 8,9304
RVOT | 0,5343 | 0,4879 -0,4219 | 1,4905 | 1,0951 | 1,1993 | 0,2735 | 1,7062 0,6558 4,4394

Badanie wplywu zespotu tachy — brady na wystapienie migotania przedsionkow

Test chi-kwadrat dla tego modelu wskazuje na wystepowanie istotnego wplywu
zespotu tachy-brady na czas od wszczepienia do wystgpienia AF/AFI (p=0,0000). Wysoka
istotno$¢ potwierdza warto$¢ p obliczona dla statystyki Walda (p=0,0000). Na podstawie
wartosci hazardu wzglednego okazuje si¢, ze wystgpienie zespolu tachy-brady ponad 11-
krotnie (11,31) zwieksza ryzyko wystgpienia utrwalonego migotania przedsionkow, patrz

tabela XVII.

Tabela XVIL. Wyniki modelu Coxa dla czynnika tachy-brady na ryzyko rozwoju migotania przedsionkow

po implantacji.

Beta Btad - Beta Beta wart. Wald - p Hazard Hazard Hazard
standard 95% 95% T Statyst. wzgledny wzgledny wzgledny
dolna gorna 95% dolna | 95% gorna
TACHY
BRADY | 2,4258 | 0,3958 1,6499 3,2016 | 6,1282 | 37,5546 0,00 11,3110 5,2067 24,5719

Badanie wplywu nadczynno$ci i niedoczynnosci tarczycy na wystapienie migotania
przedsionkow

Choroby tarczycy (zaréwno nadczynnos$¢ jak i niedoczynno$¢) nie wptywaja istotnie
na czas od wszczepienia do wystapienia AF/AFI (p=0,0947). Nalezy jednak mie¢ na uwadze
niewielka ilos¢ przypadkéw w grupie osob, u ktérych wystapito AF i1 u ktérych wystapity
zaburzenia funkcji tarczycy — jedynie 3 osoby (wszystkie z niedoczynnoscig tarczycy), patrz

tabela XVIII.
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Tabela XVIIL. Wyniki modelu Coxa dla czynnika choroby tarczycy na ryzyko rozwoju migotania

przedsionkéw po implantacji.

Beta Btad - Beta Beta wart. Wald — p Hazard Hazard Hazard
stand. 95% 95% T Statyst. wzgledny wzgledny wzgledny
dolna gorna 95% dolna | 95% gorna
Tarczyc. | -0,9844 0,5892 | -2,1391 0,1703 | -1,6709 2,7919 0,0947 | 0,3737 0,1178 1,1857

Nie bylo mozliwe zbudowanie modelu, ktéry uwzglednialby oddzielne dziatanie
niedoczynnosci 1 nadczynnosci na badany czas. Wynika to ze zbyt matej liczebnosci 0séb, u

ktérych wystgpito AF — 3 osoby.

Badanie wplywu choroby niedokrwiennej serca na wystapienie migotania przedsionkéw

Test chi-kwadrat wskazuje na brak istotnosci modelu (p=0,8004). Zaréwno
wystgpienie OZW (p=0,4918) jak i PCI (p=0,9511) nie wptywa istotnie na badany czas
wystgpienia migotania przedsionkéw. Wynika to ze zbyt matej liczebnos$ci oséb, u ktérych

wystgpitlo AF —z OZW u 9, a z PCI tylko u 1 osoby, patrz tabela XIX.

Tabela XIX. Wyniki modelu Coxa dla czynnika choroby niedokrwiennej (osobno dla OZW i PCI) na
ryzyko rozwoju migotania przedsionkéw po implantacji.

Beta Btad — Beta Beta wart. Wald - p Hazard Hazard Hazard
Standar 95% 95% T Statyst. Wzgledny wzgledny wzgledny
d dolna Gorna 95% dolna | 95% gorna
OZW | 0,243971 | 0,3549 -0,4516 0,9395 0,6875 | 0,4727 0,4918 | 1,2763 0,6366 2,5587
PCl | 0,061882 | 1,0097 -1,9171 2,0408 0,0613 | 0,0038 0,9511 | 1,0638 0,1470 7,6971

Po potaczeniu obu czynnikéw (OZW+PCI) — tabela XX, réwniez nie wplyneto to na
istotnos¢ wynikoéw. Nadal test chi-kwadrat pokazuje, ze model jest statystycznie nieistotny

(p=0,5083).

Tabela XX. Wyniki modelu Coxa dla czynnika choroby niedokrwiennej (OZW+PCI) na ryzyko rozwoju
migotania przedsionkéw po implantacji.

Beta Btad - Beta Beta wart. Wald - p Hazard Hazard Hazard
standard 95% 95% T Statyst. wzgledny wzgledny wzgledny
dolna Gorna 95% dolna_| 95% gérna
OWZ/PCI | 0,2244 | 0,3392 -0,4405 0,8893 0,6615 | 0,4376 0,5083 | 1,2516 0,6437 2,4335

Badanie wplywu niepelnych srédkomorowych blokéw odndg na wystapienie migotania

przedsionkéw

Test chi-kwadrat (p=0,1920) wskazuje na brak istotnosci modelu, podobnie jak

wartos$¢ statystyki Walda (p=0,2254). Zatem wystepowanie niepelnych blokéw odndg nie jest
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czynnikiem istotnie wpltywajacym na badany czas rozwoju migotania przedsionkéw, patrz

tabela XXI.

Tabela XXI. Wyniki modelu Coxa dla czynnika niepelnych blokéw odnég na ryzyko rozwoju migotania
przedsionkéw po implantacji.

Beta Btad — Beta Beta wart. Wald - P Hazard Hazard Hazard
standard 95% 95% T Statyst. wzgl. wzgl. wzgl.
dolna gorna 95% dolna | 95% gorna
Niepetny | -0,5147 0,42465 -1,3470 0,31757 | -1,2121 1,46927 0,2254 0,5976 0,2600 1,3737
blok
Odnég

Badanie wplywu licznych dodatkowych pobudzen nadkomorowych (SVEB) na

wystapienie migotania przedsionkow

Test chi-kwadrat (p=0,0809) wskazuje na brak istotnosci modelu, podobnie jak

wartos$¢ statystyki Walda (p=0,7726). Oznacza to, ze wystgpienie SVT nie wptywa istotnie na

badany czas rozwoju migotania przedsionkéw, patrz tabela XXII.

Tabela XXII. Wyniki modelu Coxa dla czynnika SVT na ryzyko rozwoju migotania przedsionkéw po

implantacji.
Beta Btad — Beta Beta wart. Wald - P Hazard Hazard Hazard
standard 95% 95% T Statyst. wzgledny | wzgledny wzgledny
dolna gorna 95% dolna | 95% goérna
SVT [ 0,1143 | 0,3959 | -0,6617 | 0,8904 | 0,2888 | 0,0834 | 0,7726 | 1,1211 0,5159 1,5121
Badanie wplywu komorowych zaburzen rytmu i wystepowania licznych dodatkowych
pobudzen komorowych na wystapienie migotania przedsionkow
Wyniki testu chi-kwadrat wskazuja na istotno$¢ zbudowanego modelu (p=0,0003).
Wartos¢ p obliczona dla statystyki Walda (p=0,0041) potwierdza istotno$¢ wptywu czynnika
jakim jest wystgpienie VEB na czas od wszczepienia do wystgpienia migotania
przedsionkéw. Na podstawie warto$ci hazardu wzglednego mozna stwierdzi¢, ze ryzyko
wystepowania VEB w grupie os6b u ktérych wystgpito migotanie przedsionkéw jest
czterokrotnie nizsze niz ryzyko wystgpienia VEB w grupie osdéb, gdzie nie pojawilo si¢
migotanie przedsionkow, patrz tabela XXIII.
Tabela XXIII. Wyniki modelu Coxa dla czynnika VEB na ryzyko rozwoju migotania przedsionkéow po
implantacji.
Beta Btad — Beta Beta wart. Wald - P Hazard Hazard Hazard
standard 95% 95% T Statyst. wzgledny | wzgledny wzgledny
Dolna gorna 95% dolna | 95% gorna
VEB | -1,4721 | 0,5129 | -2,4775 | -0,4668 | -2,8699 | 8,2368 | 0,0041 | 4,2345 2,2334 6,4325
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Istotnos¢ modelu wptywu obecnosci dodatkowych skurczow komorowych na

ograniczenie wystgpienia migotania przedsionkéw sprowokowata che¢¢ poznania profiléw

farmakoterapii wérdd tych pacjentéw. Poréwnano dwie grupy chorych z VEB, bez TB, ktorzy

nie rozwingli AF (n-83) i chorych bez VEB, bez TB, ktérzy rozwingli AF (n-15), patrz

tabela XXIV i XXV.

Tabela XXIV. Farmakoterapia pacjentow bez zespolu tachy-brady z/lub bez dodatkowych skurczow
komorowych, ktérzy nie rozwingli lub rozwineli migotanie przedsionkéw. W ostatniej rubryce sredni czas
od implantacji do rozwoju AF lub obserwacji bez rozwoju AF w poszczegolnych strategiach

farmakoterapii.
Monoterapia VEB bez TB, nie rozwineli AF n-71 Sredlfie — s
’ dawki/d | obserwacji
Atenolol 1 25 1957
Bisoprolol 14 6,07 1200
Bursztynian Metoprololu 26 48,08 1753
Sotalol 15 168 1383
Cordarone 1 200 1002
Winian Metoprololu 14 78,58 1590

Politerapia VEB bez TB, nie rozwineli AF n-12

Atenolol + Cordarone 1] 50+200 276
Bisoprolol + Cordarone 1 5+200 2830
Winian metoprolou + Propafenon 2| 754375 1664
Bursztynian metoprolou + Cordarone 41 50 + 200 2971
Bursztynian metoprolou + Propafenon 3| 50+ 450 1647
Bursztynian metoprolou + Mexiletina 1] 504400 1862
Monoterapia bez VEB, bez TB, rozwineli AF n-10 Czas do AF
Bisoprolol 1 10 2455
Karwedilol 2 12,5 2253
Propafenon 2 450 394
Bez lekow 5 765
Politerapia bez VEB, bez TB, rozwineli AF n-5 Czas do AF
Atenolol + Propafenon 1] 50+ 300 2455
Bursztynian + Propafenon 1] 25+450 2001
Karwedilol + Propafenon 1] 25+300 722
Sotalol + Propafenon 1] 80 + 450 1310
Sotalol + Propafenon 1] 160+ 10 1093

Obliczono istotnosci statyczne strategii farmakologicznej pomiedzy 3 gléwnymi grupami

lekéw w obu grupach pacjentow — patrz tabela XXV.
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Tabela XXYV. Istotnosci statystyczne dla poszczegélnych grup lekéw u pacjentéw bez zespotu tachy-brady
z/lub bez dodatkowych skurczow komorowych, Kktérzy nie rozwineli lub rozwineli migotanie

przedsionkow.
Terapia chorych z Terapia chorych
VEB, bez TB, bez VEB, bez TB,
ktorzy nie rozwineli ktorzy rozwineli p
AF (n-83) AF (n-15)
Beta blokery 67 6 <0,01
Leki antyarytmiczne klasy I11 16 2 0,5843
Inne leki antyarytmiczne 5 0 <0,01

Ostatnim ocenianym czynnikiem mogacym mie¢ wplyw na wystgpienie migotania
przedsionkéw byl zdiagnozowany blok przedsionkowo-komorowy I stopnia przed
implantacjq rozrusznika

Dla badanej grupy DDD na podstawie modelu proporcjonalnego hazardu Coxa
wynika, ze wystapienie bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia nie wplywa istotnie na
badany czas (p=0,3016) wystapienia migotania przedsionkéw. Jednakze po wiaczeniu do
modelu czynnikdw: zesp6t tachy-brady i blok przedsionkowo-komorowy I stopnia, tylko

wystgpienie zespotu tachy-brady okazuje si¢ by¢ istotne (p=0,0000), patrz tabela XXVI.

Tabela XXVI. Wyniki modelu Coxa dla czynnika bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia lub zespotu
tachy brady na ryzyko rozwoju migotania przedsionkoéw po implantacji.

wart. Wald p Hazard Hazard Hazard
T Statyst. Wzgledny wzgledny wzgledny
95% dolna 95% gorna
Blok a-v | 1,03 1,06707 0,3016 1,59 0,66 3,84
B 4,90 23,96183 0,0000 7,24 3,28 16,01

Badano wplyw dwoéch czynnikéw jednoczesnie zespotu tachy-brady oraz bloku
przedsionkowo-komorowego I stopnia na czas wystgpowania migotania przedsionkéw, a
takze interakcji migdzy nimi. Stworzony model pokazal istotny wptyw na badany czas
rozwoju migotania przedsionkéw jedynie w przypadku zespotu tachy-brady (p=0,0000).
Miedzy zespotem tachy-brady a blokiem przedsionkowo-komorowym I stopnia nie zachodzi
interakcja (p=0,7082), patrz tabela XXVII.

Tabela XXVII. Wyniki modelu Coxa dla wplywu czynnikéw bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia
i zespolu tachy-brady na ryzyko rozwoju migotania przedsionkow.

wart. Wald p Hazard Hazard Hazard
T Statyst. wzgledny wzgledny wzgledny
95% dolna 95% gorna
Blok a-v | 0,77 0,59579 0,4402 2,34 0,27 20,15
TB 4,67 21,80953 | 0,0000 7,63 3,25 17,90
TB + Blok a-v | -0,37 0,14006 0,7082 0,64 0,06 6,49
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Modele Coxa dla powyzszych parametréw dla grupy AAI nie bylty mozliwe do

zbudowania ze wzgledu na zbyt matg ilo$¢ pacjentéw w grupie badane;.

Ponizej na rycinie 32 zaprezentowano zbiorczy wykres w formie Forest plot ze
wskaznikami hazardu dla wybranych czynnikéw pod katem wystepowania utrwalonego
migotania przedsionkéw. Wskaznik hazardu powyzej wartosci jeden jest wskaznikiem
wyboru stymulacji dwujamowej jako bezpieczniejszej, poniewaz jest ona najczestszym
powodem reoperacji w grupie AAIL Hazard ponizej wartosci jeden, wskazuje stymulacje AAI
jako lepsza — mniej obarczong reoperacja, a przez obecno$¢ jednej elektrody potencjalnie
mniejszg liczbe powiktan. Na ponizszym zestawieniu dobitnie wida¢ ze czynnik tachy — brady

istotnie wptywa na ryzyko rozwoju AF, a leczenie antyarytmiczne skutecznie je hamuje.

I 50/,
CZYNNIK BADANY LEPE]  LEPIE] HAZARD RATIO (95% CI)
AAT . DDD
WIEK i 1.02 (1,00 - 1,05) p=0.0499
PLEC (K) —— 0.93 (0,59 - 1,44) p=0.7319
NT . 1.26 (0.67 - 2,39) p=0.4763
TB/PAF . 1131 (5.21 - 24.57) p=0.00
CHNS — 0.90 (0,58 - 1.41) p=0.6554
HF — 1,08 (0.60 - 1,95) p=0,8023
LEKIPRZECIW- |, | 0.37 (0.12 - 1.19) p=0,0048
TARCZYCOWE
DM . 1.39 (0.82 - 2,38) p=0,2253
LEKI ANTY-
ARV TMICZNE -— 0.23 (0.08 - 0.63) p=0.0041
SVEB/SVT R 1.12 (0.52 - 2.44) p=0,7727
-0.05 0.95 195 500 1131 25

Rycina 32. Wskazniki hazardu rozwoju migotania przedsionkow dla poszczegélnych czynnikow badanych
wraz z przedzialami ufnosci CI i wartoscia p. NT - nadci$nienie tetnicze, TB/PAF - tachy -
brady/napadowe migotanie przedsionkow, OZW - ostry zespél wiencowy, CHNS - choroba
niedokrwienna serca, HF — niewydolnos¢ serca, DM - cukrzyca, SVEB/SVT — nadkomorowe zaburzenia
rytmu.
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15/ Analiza kosztéw

Na dzien zakonczenia badan, tj. 30.06.2011, koszty stymulatora jednojamowego i
dwujamowego sg porownywalne i wynoszg od 1800 zt (AAI) do 2000 zt (DDD) za jednostke.
Elektrody komorowe i przedsionkowe sg réwniez w porownywalnej cenie i zawieraja si¢ od
360zt do 400zt w zaleznos$ci od producenta.

Koszty implantacji stymulatora, ktére pokrywa Narodowy Fundusz Zdrowia dla
kazdego ubezpieczonego pacjenta rozlicza si¢ w punktach. W momencie zamykania okresu
badania, cena za punkt wynosita 52zt. Ilo$¢ punktéw za implantacj¢ stymulatora AAI
wyceniono na 120 pkt, a stymulatora DDD na 149 pkt, co w przetozeniu na ztotéwki wynosi
6240 zt dla AAI 1 7748zt dla DDD 1 obejmuje catkowity koszt implantacji urzadzenia wraz z
hospitalizacja. Koszty wymiany stymulatora byly liczone jednakowo jak koszty wszczepienia.

Pacjenci, ktérzy nie sa objeci ubezpieczeniem Narodowego Funduszu Zdrowia moga
mie¢ wykonang procedur¢ implantacji urzadzenia, wg cennika szpitala, w ktérym odbedzie
si¢ implantacja. W szpitalu Jana Pawta II wyceniono implantacj¢ rozrusznika AAI na 4600zt
a DDD na 5600z1. Cena ta nie obejmuje kosztéw hospitalizacji. Hospitalizacja w oddziale
zabiegowym takim jak oddziat Elektrokardiologii zostata wyceniona na 1200zt za dobe.
Koszt ten obejmuje dzien pobytu pacjenta w oddziale oraz podawane leki. Cena nie obejmuje

diagnostyki, zabiegéw dodatkowych, patrz tabela XX VIII.

Tabela XXVIII. Poréwnanie kosztéow implantacji AAI i DDD przy réznych platnikach, w czasie trzy

dniowym nie powiklanym pobycie.

AAI |[DDD | Roszt 1 gua AAI | SumaDDD
hospitalizacji

Implantacja rozrusznika | 6240 | 7748 W ramach 6240 7748
wg. NFZ procedury
Implantacja rozrusznika
u pacjenta 4600 | 5600 3620 8220 9220
nieubezpieczonego w
szpitalu JP2

Przyjmujac obecne stawki z NFZ 1 dla pacjenta nieubezpieczonego mozna zatozyc,
ze istnieje niewielka r6znica pomig¢dzy kosztami implantacji stymulatoréw AAI i DDD. Dla
ptatnika Narodowego Funduszu Zdrowia to 29 punktéw, czyli 1508zi. Wedlug cennika
Szpitala JP II, r6znica jest mniejsza 1 wynosi 1000z1, ale koszty implantacji sg wyzsze o okoto

2000z1.
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Powiklania a koszty

Powiklania odelektrodowe — najczgstsze w badaniu — wymagajace reoperacji
(reperacja/repozycja/rewizja/wymiana  elektrody)  bez  zmiany  stymulatora  sg
rekompensowane finansowo przez NFZ w ilosci 59pkt x 52 zt = 3068,00 zt. Powiktania nie
zwigzane z powyzszymi, ktore zdarzaja si¢ po okresie hospitalizacji, wiaza si¢ z refundacja
kosztéw jedynie za pobyt chorego na oddziale — najczgsciej kilkanascie punktow.

Sredni  koszt pobytu z powodu innego niz  wszczepienie/wymiana
stymulatora/reperacja/repozycja/wymiana elektrody wynosi 19ptk, czyli niecate 1000z1.

Najdrozsze z punktu widzenia kosztéw sg powiktania: odma optucnowa, tamponada

osierdzia i infekcja lozy stymulatora.

Zysk/Strata

Przyjmujac  obecng stawke zabiegowa za implantacje stymulatoréw
przedsionkowych otrzymano kwot¢ 536.640,00 zt a za implantacj¢ uktadéw dwujamowych
kwotg ponad 10x wyzsza tj. 5.601.081,00 zt. Koszty wymian wyniosty dla AAI 62.400,00 a
dla DDD 519.049,00. Powiktania w ktérych konieczne byly wymiany uktadu stymulujacego
zamknely sie w kwocie 184.421,00 zt (AAI -1, DDD - 23,) z czego bylo 13 "upgreadow" ze
stymulacji AAI do DDD, patrz rycina 33.

Koszty zabiegéw finansowane z NFZ
184421

525289

O w szczepienia

B w ymiany

O pow ikladnia z w ymiang
stymulatora

Rycina 33. Podsumowanie kosztéw finansowych wszystkich implantacji.

Z powodu powiktan konieczne byly 42 dodatkowe hospitalizacje, z ktérych 36
wymagalo reoperacji 1 ktérych czas hospitalizacji dochodzit nawet do 3 tygodni. W ramach

tych 36 dodatkowych zabiegéw konieczna byta wymiana 23 elektrod, usunigcia 4 elektrod,
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wyleczenia jednej infekcji po usunigciu uktadu oraz wyleczenia 3 krwiakéw wymagajacych
reoperacji. W 19 przypadkach powiktan konieczne bylo wydluzenie hospitalizacji po
implantacji uktadu stymulujacego o kilka dni ($rednio o 4 dni), w tym wymiana 8 elektrod,
repozycji 7elektrod, zatozenie 4 drenazy optucnowych oraz podawanie sterydéw z powodu

naro$ni¢cia progéw stymulacji.
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DYSKUSJA

Stymulacja przedsionkowa AAI odniosta wigksze korzysci kliniczne niz stymulacja
komorowa VVI u pacjentow z zespotem chorego wezta zatokowego (SSS) z

nieuposledzonym przewodnictwem przedsionkowo komorowym. Polegaly one na nizszej

91,92

;. ;. .. . ;. . , 3 ..
$miertelnoéci’*?, mniejszej czestosci powiktan zakrzepowo-zatorowych®, mniejszego ryzyka

rozwiniecia sie migotania przedsionkéw’** i wzglednie niskiego ryzyka powstania wyzszego
stopnia bloku przedsionkowo-komorowego (ryzyko w granicach 0,5-2,0%/rok)*®. Od 1997
roku, po erze poréwnywania stymulacji jednojamowej przedsionkowej AAI z jednojamowa
komorowg VVI, zaczety pojawia¢ si¢ w piSmiennictwie $wiatowym dlugoterminowe
poréwnania skuteczno$ci stymulacji przedsionkowej AAI ze stymulacja dwujamowag DDD,
ktora zaczeta by¢ coraz bardziej powszechna. W poczatkowych badaniach poréwnawczych,

uzyskane wyniki pokazywaly wyzszo$¢ stymulacji AAI, jako bardziej fizjologicznej,

97,98

zachowujacej naturalne przewodnictwo przedsionkowo — komorowe ", u chorych z

zespotem chorego wezta zatokowego. Potwierdzaty to kolejno prace z Hiszpanii’, Japonii'*,

-101 2

Nowej Zelandii'' i Korei'”, az do pojawienia si¢ w 2011 roku Dunskiego rejestru

DANPACE'®, ktéry odwrdcit dotychczasowy poglad o wyzszosci stymulacji AAL W

I Rosenqvist M, Brandt J, Schu-ller H. Long-term pacing in sinus node disease: effects of stimulation mode on
cardiovascular morbidity and mortality. Am Heart J 1988;116:16-22.

%2 Stangl K, Seitz K, Wirtzfeld A, et al. Differences between atrial single chamber pacing (AAI) and ventricular
single chamber pacing (VVI) with respect to prognosis and antiarrhythmic effect in patients with sick sinus
syndrome. Pacing Clin Electrophysiol 1990;13:2080-5.

% Santini M, Alexidow G, Ansalone G, et al. Relation of prognosis in sick sinus syndrome to age, conduction
defects and modes of permanent cardiac pacing. Am J Cardiol 1990;65:729-35.

% Sutton R, Kenny RA. The natural history of sick sinus syndrome. Pacing Clin Electrophysiol 1986;9:1110-4.

% Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PE, et al. Long-term follow-up of patients from a randomized trial of
atrial versus ventricular pacing for sick-sinus syndrome. Lancet 1997;350:1210-6.

% Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PE, et al. Atrioventricular conduction during long-term follow-up of
patients with sick sinus syndrome. Circulation 1998;98:1315-21.

°7 Vardas P, Simantirakis E, Parthenakis F, et al. AAIR versus DDDR pacing in patients with impaired sinus
node chronotropy: an echocardiographic and cardiopulmonary study. Europace 2004;6:444-450.

% Schwaab B, Kindermann M, Schatzer-Klotz D, et al. AAIR versus DDDR pacing in the bradycardia
tachycardia syndrome: a prospective, randomized, double-blind, crossover trial. Pacing Clin Electrophysiol
2001;24:1585-95.

% Morifiigo JL, Arribas A, Ledesma C, et al. Clinical safety and efficacy of single-chamber atrial pacing in sick
sinus syndrome: long-term follow-up. Rev Esp Cardiol 2002;55:1267-72.

"% Masumoto H, Ueda Y, Kato R, et al. Long-term clinical performance of AAI pacing in patients with sick
sinus syndrome: a comparison with dual-chamber pacing, Europace 2004;6:444-50.

" Tripp IG, Armstrong GP, Stewart JT, et al. Atrial pacing should be used more frequently in sinus node
disease. Pacing Clin Electrophysiol 2005;28:291-4.

12 Kim WH, Joung B, Shim J, et al. Long-term outcome of single-chamber atrial pacing compared with dual-
chamber pacing in patients with sinus-node dysfunction and intact atrioventricular node conduction. Yonsei Med
J2010;51:832-7.

' Nielsen JC, Thomsen PE, Hgjberg S, Mgller M, Riahi S, Dalsgaard D, Mortensen LS, Nielsen T, Asklund
M, Friis EV, Christensen PD, Simonsen EH, Eriksen UH, Jensen GV, Svendsen JH, Toff WD, Healey
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licznych pracach oceniajacych stymulacje komorowa potwierdzono, ze dlugotrwata
stymulacja komory (VVI i1 DDD) jest potencjalnie szkodliwa dla mig$nia sercowego,
powodujac jego dyssynchornie'™ i zwiazane z tym konsekwencje, jak spadek frakciji
wyrzutowej lewej komory'”, fale zwrotna na zastawkach mitralnej i tréjdzielnej,
powiekszenie 1 remodeling przedsionkéw 1 w kofncu wzrost ryzyka rozwoju migotania
przedsionkéwl%’m. Stymulacja przedsionkowa jednakze nie zabezpiecza przed ryzykiem
bradykardii spowodowanej blokiem przedsionkowo - komorowym czy migotaniem
przedsionkéw z wolng akcjg komor i wymaga reoperacji. Prostota trybu AAI i wykorzystanie
pojedynczej elektrody do stymulacji przedsionka sa dodatkowymi zaletami stymulacji
przedsionkowe;.

Pomimo licznych wieloosrodkowych badan klinicznych z ostatnich 15 lat wiele
pytan pozostaje bez odpowiedzi. Nadal pozostaje niejasna odpowiedz, jaka jest
dlugoterminowa efektywnos$¢ kliniczna stymulacji DDD i1 AAI?. Jak wyglada ta efektywnos¢
stymulacji w zespole chorego wezta zatokowego w polskiej grupie pacjentéw?. Czy
mozliwosci leczenia, technika zabiegu i powiklania sg poréwnywalne w osrodkach, w innych
czesciach Europy i §wiata?. Czy stymulacja komorowa jest rzeczywiscie, az tak szkodliwa,
kiedy wykorzystuje si¢ inne miejsca implantacji elektrody komorowej — RVOT oraz
programuje si¢ zaawansowane funkcje opdznienia przedsionkowo — komorowego?. Czy ilos¢
powiklan w obu grupach badanych jest podobna?. Czy $miertelnos¢ i rozwdj migotania
przedsionkéw sg poréwnywalne w obu grupach?.

Celem mojej pracy bylo poréwnanie wynikéw leczenia chorych z wdrozong
stymulacjg przedsionkowg lub przedsionkowo-komorowg z powodu zespotu chorego wezta
zatokowego w odleglej obserwacji i proba wskazania (wybrania) stymulacji lepszej pod

wzgledem klinicznym i tanszej pod wzgledem finansowym.

JS, Andersen HR; DANPACE investigators. A comparison of single-lead atrial pacing with dual-chamber pacing
in sick sinus syndrome. Eur Heart J 2011;32:686-96. Epub 2011 Feb 7.

1% Albertsen AE, Nielsen JC, Poulsen SH, et al. DDD(R)-pacing, but not AAI(R)-pacing induces left ventricular
desynchronization in patients with sick sinus syndrome: tissue-Doppler and 3D echocardiographic evaluation in
a randomized controlled comparison. Europace 2008;10:127—-133 doi: 10.1093/europace/eum279.

19 Thackray SD, Witte KK, Nikitin NP, et al. The prevalence of heart failure and asymptomatic left ventricular
systolic dysfunction in a typical regional pacemaker population. European Heart Journal 2003;24:1143-1152.

1% 1 ee MA, Dae MW, Langberg JJ, et al. Effects of long-term right ventricular apical pacing on left ventricular
perfusion, innervation, function and histology. J] Am Coll Cardiol 1994;24:225-32.

"7 Tse H, Lau CP. Long-term effect of right ventricular pacing on myocardial perfusion and function. J Am Coll
Cardiol 1997;29:744-9.

94



1/ Blok przedsionkowo-komorowy.

Rozw6j wysokiego stopnia bloku przedsionkowo-komorowego musi by¢ rozwazany
przy poréwnywaniu zalet i wad stymulacji AAI i DDD u pacjentéw z SSS. To powiklanie
moze wymagac¢ doszczepienia dodatkowej elektrody komorowej w celu wigczenia stymulacji
DDD. W niniejszej pracy 4 pacjentow z AAI wymagalo doszczepienia dodatkowej elektrody
ze wzgledu na rozwinigcie si¢ objawowego bloku przedsionkowo-komorowego drugiego
stopnia. Sredni czas do wystapienia bloku wysokiego stopnia w grupie AAI wyniést
46,3+8,8mc (3,8 roku) od implantacji. Czestos¢ wystepowania tego zaburzenia zostata
obliczona na 0,85% rok i1 jest pordwnywalna z opisywang czgstoscig w pisSmiennictwie
swiatowym'*®. Mozliwo$é rozwoju bloku przedsionkowo — komorowego wysokiego stopnia
dotyczylo pacjentow w kazdym wieku. Najmtodszy pacjent z AVB miat 27, a najstarszy 78
lat (Srednia 55,5+17,3 lat). W najwickszym badaniu dotyczacym wystgpienia wysokiego
stopnia bloku AV u pacjentéw z SSS leczonych przy pomocy stymulacji AAI, ryzyko to
wyniosto 1,7%/rok'®. Warto podkresli¢, ze w naszym badaniu u zadnego z pacjentéw nie
doszto do znaczacej bradykardii wymagajacej pilnej interwencji chirurgicznej. Czas
konwersji ze stymulacji AAI na stymulacje DDD jest wcigz dyskutowany. Rosenqvist i
Wsp.110 podkreslili, ze bezobjawowe epizody wysokiego stopnia bloku przedsionkowo-
komorowego moga by¢ odzwierciedleniem zmian w autonomicznym uktadzie nerwowym, a
nie powstawa¢ w wyniku zmian zwyrodnieniowych wezta przedsionkowo-komorowego,
czego odzwierciedleniem jest napadowo$¢ bloku wystepujaca giéwnie w nocy. Poza tym
najczestsza przyczyna zaburzen przewodnictwa w taczu przedsionkowo — komorowym

spowodowana jest lekami, a nie degeneracja uktadu bodzcotwérczego'''.

2/ Czynniki wplywajace na wystapienie wysokiego stopnia bloku przedsionkowo —
komorowego i rola punktu Wenckebacha.

Wartos¢ punktu Wenckebacha (WBR) jest kluczowym wskaznikiem decydujacym o
kwalifikacji pacjenta do okreslonego typu stymulacji. Przyjmuje si¢, ze WBR powyzej

130/min jest czynnikiem chronigcym przed rozwojem bloku przedsionkowo komorowego.

"% Irwin M, Cabrol B, Zenaratne M, et al. Long-term survival of chosen atrial-based pacing modalities. Pacing
Clin Electrophysiol. 1996;19:1796-8.

109 K ristensen L, Nielsen JC, Pedersen AK, et al. AV block and changes in pacing mode during long-term of
399 consecutive patients with sick sinus syndrome treated with an AAI/AAIR pacemaker. Pacing Clin
Electrophysiol 2001;24:358-65.

"% Rosenquist M, Obel IWP. Atrial pacing and the risk for AV block: Is there a time for change in attitude?
Pacing Clin Electrophysiol 1989;12:97-101.

""" Bohm A, Printer A, Szeklely A, et al. Clinical observations with long-term atrial pacing. Pacing Clin
Electrophysiol 1998;21:246-9.
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Ale czy rzeczywiscie WBR ma az tak wielkg warto$¢ predykcyjng?. Andersen i Wsp.112

wykazali, ze warto$¢ punktu Wenckebacha ponad 100/min nie przewiduje rozwoju bloku
przedsionkowo-komorowego. Rosenqvist i wsp.”’ przegladajac pi$miennictwo 15 prac
klinicznych, stwierdzili réwniez, ze nie bylo korelacji migdzy wartoSciami punktéw
Wenckebacha w zakresie 110 - 150/min a rozwinigciem si¢ bloku przedsionkowo-
komorowego. Dopiero Masumoto w 2004r okreslit wartos¢ WBR ponizej 120/min jako
istotnego i jedynego czynnika wystapienia bloku przedsionkowo — komorowego' . Z kolei,
rok pézniej Tripp i wsp.''* nie wykazali wptywu wartosci WBR za istotny czynnik rozwoju
tego zaburzenia. W ich pracy za istotny uznali jedynie blok lewej odnogi pgczka Hissa
(LBBB) i odstep przedsionkowo - komorowy (PR>200ms). Morinigo i wsp. zbadali doktadnie
warto$¢ predykcyjng WBR u 102 pacjentéw przy bardzo restrykcyjnych kryteriach
wykluczenia innych mozliwych czynnikéw rozwoju AVB, wykazujac, ze WBR pomiedzy
100 — 130 nie ma istotnego wptywu na wystapienie AVB'".

W moim badaniu dobitnie widaé, ze warto§¢ WBR byta czynnikiem decydujacym
przy wyborze rodzaju stymulacji. Najnizsza warto$¢ punktu Wencklebacha w stymulacji AAI
wynosita 120/min ($rednio 145+15/min), a pomimo tego u 4 chorych wystgpito uposledzenie
przewodzenia przez wezet przedsionkowo-komorowy, wymagajace zmiany trybu stymulacji z
AAI na DDD. Obecnie nadal pozostaje kontrowersja, czy punkt Wenckebacha jest
predyktorem wystgpienia wysokiego stopnia bloku przedsionkowo-komorowego. W moim
badaniu punkt Wenckebacha nie byt czynnikiem istotnym. W badaniu DANPACE, WBR nie
decydowal nawet o wyborze terapii, a mimo to ryzyko rozwoju bloku AVB w grupie AAI nie
bylo wyzsze niz opisywane tj. 1,9%. Latwos$¢ i prostota jego wykonania zmusza nas jednak

do wykonywania go rutynowo u pacjentéw kwalifikowanych do stymulacji AAI
3/ Miejsca i parametry elektryczne stymulacji.
W badaniu, analizie zostaty poddane miejsca stymulacji pod katem oceny wartosci

parametrow elektrycznych i1 ich wptywu na skutecznos¢ i potencjalne powiktania stymulacji.

Przedsionek

2 Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PE, et al. Atrioventricular conduction during long-term follow-up of
patients with sick sinus syndrome. Circulation 1998;98:1315-21.

'3 Masumoto H, Ueda Y, Kato R, et al. Long-term clinical performance of AAI pacing in patients with sick
sinus syndrome: a comparison with dual-chamber pacing, Europace 2004;6:444-50.

" Tripp IG, Armstrong GP, Stewart JT, et al. Atrial pacing should be used more frequently in sinus node
disease. Pacing Clin Electrophysiol 2005;28:291-4.

"> Morifiigo JL, Arribas A, Ledesma C, et al. Clinical safety and efficacy of single-chamber atrial pacing in sick
sinus syndrome: long-term follow-up. Rev Esp Cardiol 2002;55:1267-72.
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Dominujagcym miejscem stymulacji przedsionkowej bylo uszko prawego
przedsionka (RAA). Jest miejscem ch¢tnie wybieranym przez operatoréw z powodu tatwego
dostgpu i duzego doswiadczenia w implantacji. Inne miejsca, jak — wolna $ciana czy
przegroda miedzyprzedsionkowa, byly wybierane sporadycznie. Zestawiajac parametry
elektryczne miejsc stymulacji w przedsionku, wykazano, ze wszystkie zebrane wartosci sa
poréwnywalne oprécz wskaznika slew — rate. W uszku prawego przedsionka szybkosci
narastania impulsu (AAI-0,95V/s i DDD-0,81V/s) sa o wiele wolniejsze od miejsc poza
uszkiem (AAI-1,35V/s i DDD 1,83V/s), a réznica jest bliska istotnosci p=0,054. Swiadczy to
o tym, ze aktywacja elektryczna przedsionka z uszka jest spdzniona. To opdznienie moze
spowalnia¢ depolaryzacje¢ przedsionka i wydluza¢ okres czasu PR. W stymulatorach AAI
promuje to wystepowanie migotania przedsionkéw, w uktadach DDD nieuzasadniong
stymulacje komorowg, mogaca powodowaé dyssynchroni¢ komorowa i wszystkie jej
konsekwencje w tym i rozw6j migotania przedsionkéw''. Lepszym miejscem do stymulacji
przedsionka jest dolna czes¢ przegrody miedzy przedsionkowej 1 jak wykazano w badaniach
poréwnujacych miejsca stymulacji przedsionka, LAS (Low Atrial Septym) daje miej
incydentéw AF i obniza stopien stymulacji komory. Miejsce LAS jest szczegdlnie zalecane u
pacjentéw z duzym prawym przedsionkiem jako czynnik obnizajacy ryzyko utrwalenia si¢

. . . 2. 117
migotania przedsionkow .

Komora

Elektrody do stymulacji komory implantowane byly gtéwnie do koniuszka prawej
komory serca (RVA) lub do drogi odptywu prawej komory (RVOT), pozostate miejsca
okreslane w pracy jako INNE, to lokalizacje pod zastawka pnia ptucnego, pod zastawka
trojdzielng lub na wolnej Scianie prawej komory.

Wartosci progu stymulacji komory byly zblizone dla wszystkich miejsc implantacji.
Réznice pojawily si¢ w wartosciach szybkosci narastania impulsu oraz w impedanc;ji elektrod
pomiedzy miejscami RVA 1 RVOT. Koniuszek prawej komory cechowal si¢ wigksza
impedancjg i nizszym slew rate od drogi odptywu. Réznice w tescie t - Studenta byly
statystycznie istotne. Takie zachowanie si¢ parametréw elektrycznych miejsca koniuszka
sprzyja wydluzeniu czasu pracy stymulatora Srednio o 1,2 roku. Jednakze stymulacja

koniuszkowa jest stymulacja niefizjologiczng i powoduje zdecydowanie wigcej powiktan w

"1® Sweeney MO, Bank AJ, Nsah E, et al. Minimizing ventricular pacing to reduce atrial fibrillation in sinus-node
disease. N Engl J] Med 2007;357:1000-8.

""" Minamiguchi H, Nanto S, Onishi T, et al. Low atrial septal pacing with dual-chamber pacemakers reduces
atrial fibrillation in sick sinus syndrome. J Cardiol. 2011;57:223-30. Epub 2010 Dec 17.
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dlugim okresie obserwacji, szczegélnie u pacjentow z obnizong frakcja wyrzutowa w

poréwnaniu do stymulacji drogi odplywu118

. Z tego powodu w grupie badanej ze stymulacja
DDD wida¢ znaczacg zmiang techniki implantowania elektrod z miejsca RVA do pozycji
RVOT, ktéra zostata zapoczatkowana w 2004 roku, a jej przetom nastgpit w 2007 roku (patrz

rycina 18).

3/ Zmiana wartosci parametrow elektrycznych stymulacji w odleglej obserwacji.

U pacjentéw poddanych wymianie stymulatora mozliwa byla wiarygodna ocena
zmiany wartosci parametréw elektrycznych stymulacji. Pomiary przeprowadzane byly na tej
samej elektrodzie, tym samym urzgdzeniem oraz w tym samym miejscu stymulacji w okresie
wszczepienia i wymiany z powodu wyczerpania ogniwa. Widoczny jest statystycznie istotny
wzrost szybkosci narastania impulsu w przedsionku oraz wzrost progu stymulacji i spadek
impedancji w komorze. O ile wzrost wartosci slew rate w przedsionku spowodowany byt
prawdopodobng przebudowa miesniéwki uszka lewego przedsionka promujacg przewodzenie,
to zmiany w komorze odzwierciedlajg nie tylko lokalny remodeling Sciany mig¢$nia sercowego
w punkcie styku z elektroda, co pogorszenie parametréow elektrycznych elektrod.

W dlugotrwatej stymulacji AAI i/lub DDD mozna napotka¢ réwniez brak sterowania
potencjatlami przedsionkowymi. Na szczescie, postep w projektowaniu, technice i budowy
elektrod, zminimalizowal te dwa problemy. W mojej grupie badanej dotyczyto to tylko

marginalnej liczby chorych.

4/ Czas pracy stymulatorow.
W mojej grupie badanej, §redni czas pracy stymulatoréw DDD wynosit 6,3 lat i byt
o rok krétszy w poréwnaniu z wynikami uzyskanymi, na tych samych stymulatorach, w

innych badaniach, gdzie wynist on 7,3 lat'"”

. Analizujac mozliwe przyczyny skrécenia czasu
pracy ogniwa w naszej grupie badanej w poréwnaniu z wynikami z oSrodkéw amerykanskich
mozna stwierdzi¢, ze posiadaliSmy wiecej stymulatorow z wiaczong funkcja R, a jak wiemy
jej obecnos$¢ jest istotnym czynnikiem skracajacym czas pacy baterii. Dodatkowo manualne
ustawienie parametrow stymulacji w porownaniu do funkcji auto capture i automatycznego

pomiaru progu wpltywa istotnie na czas do wymiany baterii. Zastosowanie funkcji

minimalizujacej stymulacje komorowa, wlaczenie trybu nocnego 1 histerezy rowniez wydtuza

8 Flevari P, Leftheriotis D, Fountoulaki K, et al. Long-Term Nonoutflow Septal Versus Apical Right
Ventricular Pacing: Relation to Left Ventricular Dyssynchrony. Pacing Clin Electrophysiol 2009;32:354-62.

""" Hauser RG, Hayes DL, Kallinen LM, et al. Clinical experience with pacemaker pulse generators and
transvenous leads: an 8-year prospective multicenter study. Heart Rhythm 2007;4:154-60. Epub 2006 Oct 12.
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czas pracy ogniwa'>’. Wyczekanie do catkowitego roztadowania baterii jest istotnym
czynnikiem czasu pracy, jednakze moze by¢ niebezpieczne z punktu widzenia terapii
pacjenta.

W grupie AAI nie byta mozliwa bezposrednia analiza czasu pracy stymulatora, gdyz
jedynie dwa stymulatory byly wymienione z tego powodu. Jakkolwiek stymulatory AAI
implantowane w poczatkowym okresie analizy 2003r, pracuja nadal (8,5 lat) i powinny mie¢
dtuzszy czas pracy od stymulatoréw DDD. W badaniu przeprowadzonym w naszej Klinice w
2010 roku w 7,6 letniej obserwacji na 251 pacjentach ze stymulacjg AAI, $redni czas pracy
ogniwa wyni6st 8,7lat'?'. W pracy przedstawiono charakterystyke uzytych w badaniu
stymulatoréw 1 poréwnujac pojemnos¢ ogniwa, wykazano, ze jest ona jednakowa w grupie
AAIl i DDD. W zwiazku z tym, ze stymulator dwujamowy prawdopodobnie bedzie wtaczat
si¢ czgsciej z powodu wysytania impulséw z dwoch kanatéw stymulacji, jego ogniwo
wyczerpie si¢ szybcie;j.

Wyczerpane ogniwo w grupie badanej byto wskazaniem do wykonania zabiegu u
8% badanych i stanowito 45% (65/144) wszystkich reoperacji. Jest to wynik poréwnywalny z
badaniem DANPACE, gdzie réwniez 7,1% pacjentéw, w podobnym okresie czasu, poddano
wymianie ogniwa, jednakze w tym badaniu wskazanie do wymiany stanowito 37,5%
wszystkich zabiegéw. Gdyby przyja¢ diuzszy czas obserwacji to réwniez w grupie AAI
decydujagcym powodem reimplantacji bylo by wyczerpane ogniwo.

Ciekawg obserwacja w moim badaniu byto poréwnanie parametréw elektrycznych z
miejsca stymulacji RVA 1 RVOTu a czasu pracy stymulatora. Réznica w impedancji
wynoszaca $rednio niemal 200 Ohm byta istotnym czynnikiem w wydtuzeniu czasu pracy
stymulatoréw o 1,2 roku z elektroda ulokowang w miejscu RVA. Przyczyng takiej réznicy
moga by¢ wilasciwosci parametrow elektrycznych koniuszka lub bardziej prawdopodobnie
wlasciwosci elektryczne elektrod komorowych wysokooporowych starszego typu, ktére byly
implantowane wiasnie w to miejsce stymulacji.

Pomimo wielu sposobéw oszczedzania pracy baterii  przez specjalne
programowanie, niezmiennym i najwazniejszym indykatorem czasu pracy rozrusznika jest
pojemnos¢ baterii. Dlaczego pojemnos$¢ ogniwa nie moze by¢ wicksza?. Powoddéw jest kilka.

Po pierwsze rozwdj technologiczny, ktéry wprowadza coraz nowsze algorytmy stymulacji

120 Rosenthal L, Mester S, Rakovec P, Penaranda B, Sherman J, Sheldon T J, Zeng C, Wang P. Factors
Influencing Pacemaker Generator Longevity: Results from the Complete Automatic Pacing Threshold Utilization
Recorded in the CAPTURE Trial. Pacing Clin Electrophysiol 2010;33:1020-1030.

"2l Lisznianski P, Lelakowski J. Ocena czasu funkcjonowania ukladu stymulujacego typu AAI odlegle]
obserwacji u chorych na zesp6t chorego wezla zatokowego. Polski Merkuriusz Lekarski 2010;165:186-188.
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moze by¢ uaktualniony jedynie przez reimplantacje. Po drugie wielkos¢ stymulatora. Obecnie
rozrusznik ma optymalng wielkos¢ i wage (ponizej 30g) przez co nie wptywa na odczuwanie
jego obecnos$ci pod skorag, a ciezar nie powoduje przemieszczania grawitacyjnego.
Stymulatory z wigkszym ogniwem mogly by powodowaé wigcej zdarzen niepozadanych (jak
np. przy ICD czy CRT). Po trzecie to aspekt finansowo marketingowy, gdzie prawa ekonomii

wymuszajg systematyczng wymian¢ stymulatorow.

5/ Przewlekle migotanie przedsionkow.

Migotanie przedsionkéw jest jednym z powiktan dysfunkcji wezta zatokowego
rozwijajace si¢ w dlugim okresie czasu. Jego rozwd] moze byC przyspieszany przez
stymulacje¢ komorowa nie zachowujaca synchronii przedsionkowo - komorowej lub
hamowany przez skojarzone leczenie antyarytmiczne polgczone z wlasciwym trybem
stymulacji. Przewlekle migotanie przedsionkéw pojawia si¢ czesciej u pacjentéw z SSS

leczonych stymulacja VVI, niz przy stymulacji AAI'*

. Badania poréwnujace jednojamowe
tryby stymulacji jednoznacznie potwierdzity, ze stymulacja komorowa w zespole chorego
wezta zwigkszala incydenty migotania przedsionkéw, udaréw, niewydolnosci serca i w
konsekwencji $miertelnos¢. Pod koniec ubiegltego wieku, kiedy stymulacja dwujamowa
zaczeta by¢ coraz bardziej dostgpna, pojawily sie kolejne badania poréwnujace stymulacje
komorowg ze stymulacjg dwujamowg. Pierwszym z nich byto badanie PASE z 1998 roku,
ktére wykazato wyzszos¢ stymulacji dwujamowej nad komorowa pod katem wzrostu jakosci
zycia, redukcji migotania przedsionkéw i niewydolnosci serca'®. Kolejnym bylo badanie
CTOPP z 2000 roku, w ktérym zastosowanie stymulacji DDD w poréwnaniu do stymulacji
VVI réwniez obnizato ilo§¢ incydentéw migotania przedsionkéw'*!. Trzecim byto badanie
MOST z 2003 roku, ktére jeszcze raz potwierdzito wyzszo$¢ stymulacji DDD nad VVI w
leczeniu SND'?. Przyczyna za tak niekorzystne konsekwencje stymulacji komorowej,
obarczano brak zachowania synchronii przedsionkowo-komorowej. Na dowdd tego mozna

przytoczy¢ badania, ukazujace ryzyko rozwoju migotania przedsionkOw u pacjentéw z

'22 Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PE, et al. Long-term follow-up of patients from a randomized trial of
atrial versus ventricular pacing for sick-sinus syndrome. Lancet 1997;350:1210-6.

123 Lamas GA, Orav EJ, Stambler BS, et al. Quality of life and clinical outcomes in elderly patients treated with
ventricular pacing as compared with dual-chamber pacing. N Engl J Med. 1998;338:1097-1104.

124 Connolly SJ, Kerr CR, Gent M, et al. Effects of physiologic pacing versus ventricular pacing on the risk of
stroke and death due to cardiovascular causes. N Engl J Med. 2000;342:1385-1391.

125 Sweeney MO, Hellkamp AS, Ellenbogen KA, Greenspon AJ, Freedman RA, Lee KL, Lamas GA. MOde
Selection Trial (MOST) Investigators. Adverse effect of ventricular pacing on heart failure and atrial fibrillation
among patients with normal baseline QRS duration in a clinical trial of pacemaker therapy for sinus node
dysfunction. Circulation 2003;107:2932-7. Epub 2003 Jun 2.
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blokiem przedsionkowo komorowym. W badaniu Reykjavik Study z 1999 roku, az 36,4%

pacjentow rozwingto AF'%

, a badanie Cho z 1997 roku wykazato rozwdj AF u 1/3 pacjentéw
po zaledwie 5 latach obserwacji stymulacji komorowej'*’. Badania z naszego o$rodka z 2010
roku potwierdzily rozw6j migotania przedsionkéw ,de novo”, az u 19,6% pacjentéw z
blokiem AVB III stopnia w okresie $rednim 32mc'®.

Kiedy odrzucono stymulacje komorowa, a stymulacja DDD stata si¢ powszechna w
terapii SND, wyniki badan i obserwacji nie byly, az tak zadowalajgce jak mozna by bylo
oczekiwa¢ po zachowanej synchronii przedsionkowo — komorowej. Mata redukcje migotania
przedsionkéw w stymulacji dwujamowej tlumaczono tym, ze korzysci z synchronizacji
przedsionkowo-komorowej sa niwelowane przez niekorzystng stymulacj¢ komorowa
powodujacg asynchroniczng aktywacje komoér. Kazdy dodatkowy procent stymulacji
komorowej podnosit ryzyko rozwoju migotania przedsionkéw o 1% (badanie MOST). Z
powodu niekorzystnej aktywacji prawej komory serca, badania nad zmniejszeniem
negatywnego wpltywu stymulacji komorowej prowadzono dwu kierunkowo. Pierwszym byto
badanie nad mozliwoscig uzyskania klinicznych korzysci z redukcji stymulacji komorowej u
pacjentéw z uktadem DDD. Drugim badaniem byto promowanie stymulacji przedsionkowe;j
AAI, wykluczajacej a priori stymulacje komorowa. Nastepnie przeprowadzano poréwnania
trzech rodzajow stymulacji: AAI, DDD oraz DDD ze zredukowana iloscig wystymulowanych
pobudzen komorowych. Kluczowym badaniem oceniajacym korzysci z redukcji ilosci
wystymulowanych pobudzen komorowych byto badanie SAVE Pace z 2007 roku. Badanie to
przeprowadzone na 1065 pacjentach wykazalo, ze zmniejszona ilo§¢ wystymulowanych
pobudzen komorowych redukuje ryzyko migotania przedsionkoéw powstale w wyniku
stymulacji komorowej o 40%, a absolutne ryzyko rozwoju AF o 4,8%'*. W 2010 roku
ukazato si¢ badanie long — MinVPACE study'* potwierdzajace wcze$niejsze wyniki badania
SAVEPace. Por6wnania stymulacji AAI i DDD, pod katem rozwoju migotania przedsionkow,

wypadaty zawsze na korzys¢ stymulacji AAL I tak, poczawszy od badania Dunskiego na 177

1% Kojic E.M., Hardarson T., Sigfusson N, et al. The prevalence and prognosis of third-degree atrioventricular
conduction Block: the Reykjavik Study. J Inter Med 1999;246:81-86.

' Cho JG, Jeong YH, Cho IJ, et al. Atrial fibrillation in patients with permanent VVI pacemakers: risk
factors for atrial fibrillation. Korean J Inter Med 1997;12:34-38.

' Matusik P, Woznica N, Lelakowski J. Migotanie przedsionkéw przed implantacja rozrusznika serca (VVI i
DDD) i po zabiegu u chorych z catkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym, Pol Merk Lek 2010;167:345-
347.

12 Sweeney MO, Bank AJ, Nsah E, et al. Search AV Extension and Managed Ventricular Pacing for Promoting
Atrioventricular Conduction (SAVE PACe) Trial. Minimizing ventricular pacing to reduce atrial fibrillation in
sinus-node disease. N Engl J] Med 2007;357:1000-1008.

0 Veasey RA, Arya A, Silberbauer J, et al. The relationship between right ventricular pacing and atrial
fibrillation burden and disease progression in patients with paroxysmal atrial fibrillation: the long-MinVPACE
study. Europace 2011;13:815-820. doi:10.1093/europace/euq463
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pacjentach z 2003 roku (rozwé) AF w AAI-7,4%, DDD-23%; DDD (z zredukowang
czestoscig stymulacji komorowej) -17,5%), przez badania Japonskie (AAI-4,2%; DDD-8%),
Koreanskie (AAI-2,8%; DDD-15,2%) az do badania DANPACE z 2011 roku, gdzie po raz
pierwszy odsetek pacjentow rozwijajacych migotanie przedsionkéw byl wyzszy w grupie
AAI niz w grupie DDD (AAI - 28,4%; DDD-23%). W ostatnim badaniu czgstsze
wystepowanie migotania przedsionkéw w grupie AAI tlumaczono wydluzeniem
przewodzenia przedsionkowo komorowego, ktére byto czg¢sto obserwowane w grupie AAI
szczegblnie przy stymulacji z uszka prawego przedsionka RAA. To wydluzone przewodzenie
redukuje komorowy preload i powoduje cofanie si¢ krwi przez zastawke mitralng w
rozkurczu, powodujac wzrost ryzyka rozwoju migotania przedsionkow. Ciekawa obserwacja
poczyniong w DANPACE byl brak wptywu czestosci stymulacji komorowej na rozwdj
migotania przedsionkow, cho¢ udziat stymulacji komorowej ponizej 65% byl czynnikiem
ochronnym przed rozwojem AF. O wplywie wydluzonego czasu przewodzenia
przedsionkowo komorowego na powstanie migotania przedsionkOw po raz pierwszy napisano
w 2009 roku''. Na bazie grupy DANPACE zbadano jaki jest graniczny czas odstgpu PQ,
mogacy stanowi¢ czynnik ryzyka rozwoju AF. Wykazano ze czegsto$¢ wystgpowania AF
wzrastata przy PQ >180ms'*.

W naszej grupie badanej, taczny odsetek pacjentow u ktérych doszto do rozwoju
utrwalonego migotania przedsionkéw wynidst 11% (AAI — 9,3%; DDD- 11,2%) i byt
statystycznie nieistotny dla obu grup w tescie log-rank. Sredni czas do rozwoju AF wyni6st
31,5+22mc 1 byt zdecydowanie krétszy u pacjentéw z zespotem tachy — brady (29,6£20mc)
niz u pacjentdw rozwijajacych AF ,.de novo” (41+29mc). Ponadto zesp6t tachy - brady okazat
si¢ istotnym czynnikiem powodujgcym rozw6j migotania przedsionkéw. W badaniu nie byta
brana pod uwage czestos¢ stymulacji komorowej z racji retrospektywnego charakteru pracy.
Mimo to ilo§¢ pobudzen komorowych wystymulowanych nie miala istotnego wplywu na
rozwdj] AF w poréwnaniu do rozwoju AF w grupie AAIL Do poréwnania czestosci
wystepowania AF w grupie AAIl w prezentowanej pracy skorelowano dane z wynikami

Hiszpanskiej 5.4 letniej obserwacji pacjentéw ze stymulatorami AAI'*. Badanie z 2002 roku

! Cheng S, Keyes MJ, Larson MG,et al. Long-term outcomes in individuals with prolonged PR interval or first-
degree atrioventricular block. JAMA 2009;301:2571-2577.

132 Nielsen JC, Thomsen PE, Hgjberg S, Mgller M, Riahi S, Dalsgaard D, Mortensen LS, Nielsen T, Asklund
M, Friis EV, Christensen PD, Simonsen EH, Eriksen UH, Jensen GV, Svendsen JH, Toff WD, Healey
JS, Andersen HR. DANPACE investigators. Atrial fibrillation in patients with sick sinus syndrome: the
association with PQ-interval and percentage of ventricular pacing. Europace. 2012;14:682-9. Epub 2011 Nov 20.
'3 Morifiigo JL, Arribas A, Ledesma C, et al. Clinical safety and efficacy of single-chamber atrial pacing in sick
sinus syndrome: long-term follow-up. Rev Esp Cardiol 2002;55:1267-72.
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wykonano na grupie chorych o zblizonym wieku, pici 1 choréb wspotistniejacych. W badaniu
tym czestos¢ wystepowania AF wyniosta 10%, czyli poréwnywalnie do mojego badania.

Uwaza si¢, ze stymulacja AAI i/lub DDD moze zapobiegal progresji do
przewleklego migotania przedsionkdw poprzez stymulacj¢ przedsionkéw. Z tego powodu
najwigksi producenci stymulatoréw tworza coraz nowsze 1 bardziej zaawansowane protokoty
umiarawiajgce tachyarytmie przedsionkowe. Stymulacja typu overdrive jest metodg skuteczng
w leczeniu dodatkowych skurczy nadkomorowych prowadzacych do migotania
przedsionkéw'**. Jednakze liczne badania z ostatnich kilku lat nie daja petnej odpowiedzi co
do skutecznosci tej metody leczenia. Badania ATTEST'® (Atrial Therapy Efficacy and Safety
Trial) i ASPECT (Atrial Septal Pacing Efficacy Clinical Trial), ktére badalo potaczong
funkcje stymulacji przegrodowej, algorytméw stymulacji przedsionka i systeméw prewencji
tachyarytmii (AT/AF/AFL) nie wykazalo istotnoSci w zmniejszeniu ilosci tachyarytmii
przedsionkowej w poréwnaniu do klasycznej stymulacji przedsionka. Minusem tego badania
byt czas — jednie 3mc fazy aktywnej. Stymulacja prewencyjna tachyarytmii z kolei zwigzana
byla ze zmniejszeniem czgsto$ci przedwczesnych skurczéw przedsionka i zmniejszeniem
czesto$ci odczuwania arytmii u pacjentéw z elektrodg umieszczong na przegrodzie mi¢dzy
przedsionkowej136. Ostatecznym badaniem, ktére — przynajmniej jak uwazaja autorzy —
rozwieje watpliwosci dotyczace antytachyarytmicznej stymulacji przedsionka potaczonej z
algorytmami zmniejszajacymi stymulacje komorowa, bedzie badanie MINERVA'’. To
prospektywne badanie obliczone na $redni okres 2 lat obserwacji ma oceni¢ czy potaczone
algorytmy stymulacji MVP, PAP, ATP majg wyzszo$¢ nad klasycznym modelem stymulacji
DDD. Ostatni pacjent w tym badaniu byt oceniany w kwietniu 2012 roku, ale jak do tej pory
nie pojawily si¢ zadne wyniki.

Czy migotanie przedsionkéw jest bezwzglednym wskazaniem do implantacji
dodatkowej elektrody w uktadach AAI?. Badania przeprowadzone przez Masumoto i wsp.'*®

dowiodly, ze nawet wsrdd pacjentow z AAI, u ktérych rozwingto si¢ przewlekle migotanie

13 Kato R, Terazawa T. AAI rate response pacing: antiarrhythmic efficacy of atrial demand (AAI) and rate
responsive atrial pacing. In: Santini M, et al. editors. Progressive in Clinical Pacing. Amsterdam. Excerpta
Medica 1988. p. 15-24.

'3 Israel CW. Prevention of atrial fibrillation by prevention of ventricular pacing?. Europace 2011;13:765-767.
doi:10.1093/europace/eur061

136padeletti L, Piirerfellner H, Adler SW, et al. Worldwide ASPECT Investigators.
Combined efficacy of atrial septal lead  placement  and atrial pacing algorithms  for  prevention  of
paroxysmal atrial tachyarrhythmia. J Cardiovasc Electrophysiol 2003;14:1189-95.

137 Funck RC, Boriani G, Manolis AS, et al. The MINERVA study design and rationale: a controlled randomized
trial to assess the clinical benefit of minimizing ventricular pacing in pacemaker patients with atrial
tachyarrhythmias. Am Heart J 2008;156:445-51.

"% Masumoto H, Ueda Y, Kato R, et al. Long-term clinical performance of AAI pacing in patients with sick
sinus syndrome: a comparison with dual-chamber pacing. Europace 2004;6:444-450.
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przedsionkéw, nie byla wymagana dodatkowa elektroda komorowa do stymulacji z powodu

bradykardii. Do podobnej konkluzji doszli tez Andersen i wsp.'*’

. W badanej przeze mnie
grupie chorych, migotanie przedsionkéw z bradykardig objawowg bylo jedng z gtéwnych
przyczyn reoperacji w grupie AAI oraz zmiany trybu stymulacji w grupie DDD. By¢ moze
bylo to postgpowanie zbyt asekuracyjne, gdyz zaden z pacjentéw nie miat utrat przytomnosci.

Jeszcze jeden czynnik nalezy wzig¢ pod rozwage, opisujac migotanie przedsionkow
w zespole chorego wezla zatokowego. Ilo$¢ napadowego i utrwalonego AF bedzie rosta
systematycznie z roku na rok z powodu niezmiennego czynnika etiologicznego AF - tj. wieku.
W naszej grupie badanej, 149 pacjentéw, tj. 18,4% pacjentéw miato powyzej 80 lat w
momencie wszczepienia stymulatoréw. Srednia wieku w badaniu to 70+11 lat. Poréwnujac
badania z lat wcze$niejszych widaé, ze systematycznie §rednia wieku oséb badanych ros$nie.

Jest to spowodowane wydluzeniem si¢ dtugosci zycia w krajach rozwinigtych, jak réwniez

fatwiejszej dostepnosci do zabiegéw implantacji stymulatorow serca.

5/ Wybrane czynniki predysponujace do rozwoju migotania przedsionkow.

Z potencjalnych czynnikéw (miejsca implantacji elektrody komorowej, obecnosci
zespolu tachy - brady, wspdlistnienia choréb tarczycy, pobudzen nadkomorowych i
komorowych, choroby niedokrwiennej serca) mogacych mie¢ wptyw na czas wystgpienia
(rozwoju) migotania przedsionkéw, jedynie potwierdzono istotnos$¢ statystyczng w modelu
Coxa w stosunku do obecnosci zespotu tachy-brady i ekstrasystolii komorowej przed
implantacjg stymulatora serca.

Wspomniany wczesniej zespdt tachy-brady, czyli obecnos¢ napadowego migotania
przedsionkéw (PAF) poprzedzony bradykardig zatokowa byl najistotniejszym czynnikiem
wplywajacym na wystgpienie utrwalonego migotania przedsionkéw. W badaniu
statystycznym TB, az ponad 11 krotnie podnosi ryzyko utrwalenia migotania przedsionkéw.
Co wigce] obecno$¢ napadowego migotania przedsionkOéw przyspiesza utrwalenie AF
szybciej, niz brak synchronii AV w bloku AVB III stopniam 1 stanowi w ogéle najsilniejszy
wskaznik rozwoju migotania przedsionkéw.

Kolejnym istotnym czynnikiem majacym wplyw na wystgpowanie migotania

przedsionkéw byta obecno$¢ dodatkowych skurczy komorowych. Przeanalizowano

139 Andersen HR, Nielsen JC, Thomsen PE, et al. Long-term follow-up of patients from a randomized trial of
atrial versus ventricular pacing for sick-sinus syndrome. Lancet 1997;350:1210-6.

10 Matusik P, Woznica N, Lelakowski J, Migotanie przedsionkéw przed implantacja rozrusznika serca (VVI i
DDD) i po zabiegu u chorych z calkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym, Pol. Merk. Lek., 2010,
XXVIII, 167, 345-347.
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farmakoterapi¢ u pacjentdw bez napadowego migotania przedsionkdw majacych dodatkowe
skurcze komorowe w poréwnaniu do pacjentoéw bez VEB. Okazato sig, ze strategia leczenia
antyarytmicznego u pacjentow z dodatkowymi pobudzeniami komorowymi byta o wiele
bardziej agresywna niz u pozostalych pacjentéw w badaniu. To wtasnie skojarzona
farmakoterapia antytachyarytmiczna miata znaczace wpltyw na czestos¢ i1 czas rozwijania
migotania przedsionkéw. Najlepszym zestawieniem lekoéw dziatajacych ochronnie na
wystgpienie migotania przedsionkéw bylo potaczenie beta-blokera z lekiem antyarytmicznym
Propafenonem.

W badaniu nie udato si¢ potwierdzi¢ wptywu bloku przedsionkowo-komorowego I
stopnia (PQ=200ms) na czgsto$¢ wystepowania migotania przedsionkéw. Czynnik ten okazat
si¢ statystycznie nieistotny, cho¢ w badaniu grupy DANPACE oceniajacej czas odst¢gpu PQ u
pacjentéw przed implantacja uktadu z powodu SSS ustalono, ze czas trwania PQ>180ms
sprzyja ryzyku wystgpienia migotania przedsionkéw141. Swiadczy to o tym, ze stymulacja
DDD chroni pacjentéw przed ryzykiem rozwoju migotania przedsionkéw. Ma to szczegdlne
znaczenie w przypadku terapii AAI i koniecznosci reoperacji z powodu rozwoju utrwalonego
AF w tej grupie chorych. W pracy z 2010 roku, ktéra powstata w Klinice Elektrokardiologii w
Krakowie, oceniajacej ryzyko wystapienia bloku przedsionkowo — komorowego I stopnia,
wykazano, ze wydtuzenie odstepu PQ w grupie AAI nastepuje skokowo w wieku 61 — 70 lat
gtéwnie u tych pacjentéw, u ktérych przed implantacja $redni PQ wynosit 196ms'**. Pacjenci
ci byli narazeni na wigksze ryzyko rozwoju AF i na reoperacje. W mojej badanej grupie,
prawdopodobnie z powodu niskiej liczby pacjentéw ze stymulacja AAI (n-86), nie udalo si¢
potwierdzi¢ wynikéw analizy DANPACE. Réwniez wiek nie mial istotnego wplywu na
ryzyko rozwini¢cia migotania przedsionkéw, p=0,078, cho¢ $rednia wieku pacjentow z AF
byla o ponad 2 lata wigksza niz pacjentéw bez migotania przedsionkéw. Przyczyne¢ tego

3

upatruje w doborze grup badanych. W badaniu Majewski i wsp'® oceniajacej trwato$é

stymulacji DDD, wykazano trzy istotne czynniki wplywajace na rozwdj migotania

4! Nielsen JC, Thomsen PE, Hgjberg S, Mgller M, Riahi S, Dalsgaard D, Mortensen LS, Nielsen T, Asklund
M, Friis EV, Christensen PD, Simonsen EH, Eriksen UH, Jensen GV, Svendsen JH, Toff WD, Healey
JS, Andersen HR. DANPACE investigators. Atrial fibrillation in patients with sick sinus syndrome: the
association with PQ-interval and percentage of ventricular pacing. Europace 2012;14:682-9. Epub 2011 Nov 20.
2 Szczechowicz M, Wilczek U, Lelakowski J. Ryzyko wystapienia bloku przedsionkowo-komorowego
pierwszego stopnia w czasie stymulacji przedsionkowej w zespole chorego wezta zatokowego. Przeglad
Lekarski 2010;67:157-160.

143 Majewski J, Lelakowski J, Haberka K i wsp. Trwato$¢ stymulacji dwujamowej w dhugotrwatej obserwacii.
Folia Cardiol 2002;9:567-572.
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przedsionkow, tj. zespot chorej zatoki, zesp6t tachy - brady 1 wiek, jednakze srednia wieku w

tym badaniu byta ponad 5 lat nizsza w pordwnaniu do obecnie prezentowanej pracy.

6/ Wybrane interwencje operacyjne i nieoperacyjne.

W trakcie $redniej 4,3 letniej obserwacji, w obu grupach wykonano ponowne 144
zabiegi, tj. 18% pacjentéw zostato poddanych reoperacji. 65 stymulatoréw wymieniono z
powodu wyczerpanego ogniwa, tj. 7,6% pacjentéw. Kolejne 79 (9,8%) zabiegéw bylo
spowodowanych wystgpieniem powiktan lub konieczno$cig operacyjnej zmiany trybu
stymulacji. W grupie AAIL, w 13 przypadkach (15%, n-86) konieczna byta operacyjna zmiana
trybu stymulacji czyli az w 52% wskazaniem do reoperacji byta koniecznos¢ doszczepienia
elektrody komorowej, podczas gdy w grupie DDD tylko raz zaistniala konieczno$¢ zmiany
stymulatora z powodu braku funkcji Rate adaptive.

Jak juz wspomniano blok przedsionkowo-komorowy wyzszego stopnia rozwija si¢
srednio po 3,8 latach obserwacji z $rednig czestoscig 0,85%/rok, a migotanie przedsionkéw
srednio po 2,6 lat z czestoscig 1,72%/rok. O ile ryzyko rozwoju AVB dotyczy wszystkich
pacjentow — niezaleznie od wieku i plci to rozwdj migotania przedsionkéw mogacego
wywotla¢ bradykardie dotyczyt os6b w wieku podesztym (Srednia 70+10,5 lat).
Prawdopodobienstwo wystgpienia reoperacji w grupie DDD utrzymuje si¢ na stalym
poziomie, podczas gdy dla AAI wzrasta wraz z uptywem czasu. Do 4 roku obserwacji
prawdopodobienstwo ksztattuje si¢ na podobnym poziomie, jednakze po tym czasie ryzyko
wystgpienia reoperacji w grupie AAI gwaltownie istotnie wzrasta z powodu rozwoju
migotania przedsionkéw i powstania wyzszego stopnia bloku przedsionkowo-komorowego.

W tym momencie pojawia si¢ zasadnicze pytanie. Czy rzeczywiscie pacjenci
wymagaja doszczepienia dodatkowej elektrody komorowej w momencie utrwalenia AF lub
powstania wysokiego stopnia bloku przedsionkowo - komorowego?. Jak wspomniano
wczesniej przy utrwaleniu migotania przedsionkéw nie bylo az tak pilnej potrzeby do
doszczepienia elektrody komorowej. Tak samo w przypadku bloku AV, poniewaz jest on
cze$ciej nastepstwem zmian w uktadzie autonomicznym niz spowodowanym degeneracja
facza przedsionkowo — komorowego. Brandt i wsp. wykazali, ze doszczepienie elektrody
komorowej w ukladach AAI jest obarczone wyzsza S$miertelnoscig, niz ,,de novo”
implantowany uktad dwujamowy144. A co z pacjentami, ktoérzy uzaleznili si¢ od stymulacji?.

W badaniu przeprowadzonym w Klinice Elektrokardiologii w Krakowie wykazano, ze

'* Brandt J, Anderson HR, Féhraeus T, et al. Natural history of sinus-node disease treated with atrial pacing in
213 patients: implications for selection of stimulation mode. J Am Coll Cardiol 1992;20:633-9.
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jedynie 0,6% pacjentéw z SSS w okresie 4,8 lat rozwija uzaleznienie od stymulacji (PMD).

Odsetek ten jest wiekszy w grupie pacjentéw z blokiem AV — 3,4%"

. GIéwnym czynnikiem
ryzyka rozwoju PMD obarczono wystepowanie ostrego zespolu wiencowego oraz wdrozong
zewngetrzng stymulacje czasowg przed implantacja na state stymulatora serca.

Ale czy bezpiecznie jest czekal, az do rozwinigcia si¢ tych objawéw u tego
pacjenta?. Czasowa stymulacja serca za pomocg elektrody typu USCJ, czyli TTvP jest
wskazana u kazdego chorego z istotng klinicznie bradyarytmig nie odpowiadajacg na leczenie
farmakologiczne. Czas w jakim jesteSmy w stanie wykona¢ zabieg doszczepienia komorowe;j
elektrody stymulujacej w czasie rozpoznania bradyarytmii, przewaznie nie jest krétszy niz
24h, poza nielicznymi wyjatkami. W badaniu z roku 2012, oceniajacego zagrozenie pacjenta
zwigzane z oczekiwaniem na implantacj¢ uktadu do statej stymulacji serca wykazano, ze
sredni okres oczekiwania w osrodku Dunskim od momentu ustalenia wskazania do
implantacji wyniést 3,2 dnia. W tym czasie pacjenci musieli by¢ zabezpieczeni
farmakologicznie lub za pomocg czasowej zewngtrznej stymulacji serca. W badaniu
wykazano, ze ilo§¢ powiktan zwigzanych z TTvP osiagneta az 43%. Dotyczyty one infekcji,
utrat przytomnosci, asystolii, tachyarytmii komorowych i zgonéw'*®. Ponadto TTvP'" jak i
sam pobyt w placéwce medycznej148 w czasie oczekiwania dluzszy niz 24h jest czynnikiem
podnoszacym ryzyko odelektrdowych infekcji urzadzen wszczepialnych.

W mojej ocenie, bezpieczniej jest doszczepi¢ elektrod¢ komorowa u pacjenta z
uktadem AAI z powodu bloku przedsionkowo komorowego lub rozwinigcia migotania
przedsionkoéw zaraz po zdiagnozowaniu tych nieprawidtowosci, niz czeka¢ az do rozwinigcia

si¢ objawow klinicznych 1 wcale nie jest to postgpowanie zbyt asekuracyjne.

7/ Wybrane powiklania odelektrodowe.

Uszkodzenie elektrody wewnatrzsercowej jest jednym z najwazniejszych powiktan
podczas dlugotrwatego okresu obserwacji po wszczepieniu rozrusznika serca. Ryzyko
wzgledne uszkodzenia elektrody i braku stymulacji w DDD jest obliczane na 2,045 razy

wyzsze niz w stymulacji AAI, z uwagi na dwukrotng liczbe wszczepionych elektrod

15 1 elakowski J, Majewski J, Bednarek J i wsp. Zalezno$é od stymulatora u pacjentéw po wszczepieniu statego

stymulatora serca. Folia Cardiologica Excerpta 2007;2:75-79.

14 Risgaard B, Elming H, Jensen GV, et al. Waiting for a pacemaker: is it dangerous? Europace 2012;14:975-80.
Epub 2012 Feb 14.

7 Margey R, McCann H, Blake G, et al. Contemporary management of and outcomes from cardiac device
related infections. Europace 2010;12:64-70.

¥ Viola GM, Awan LL, Ostrosky-Zeichner L, et al. Infections of cardiac implantable electronic devices: a
retrospective multicenter observational study. Medicine (Baltimore) 2012;91:123-30.
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stymulujacych. Hauser et al.'*

odnotowali 6% czestos¢ wystgpowania uszkodzen elektrody
komorowej w ciggu 5 lat dwujamowej stymulacji serca. Helguera et al."™? wysuneli wniosek,
ze u starszych pacjentow (>65 lat) elektrody przedsionkowe miaty znacznie mniej
zweryfikowanych awarii w ich pracy. Liczba elektrod stymulujacych pozostawionych w
organizmie jest rOwniez bardzo wazna. Wiele elektrod pozostawionych w sercu moze by¢
zwigzana z zakazeniami, niedroznoscia zylng""'*?, niedomykalnoscia  zastawki
tréjdzielnej'>®, oraz migracja elektrody'™ do naczyh plucnych i zatorowoscia ptucna.
Usuwania elektrod, ktére czasami sg wymagane, pociagajg za sobg wdrozenie specyficznych
przezzylnych procedur lub torakotomii i niosg ze sobg ryzyko powiktan zagrazajacych zyciu,
takich jak uszkodzenie optucnej, osierdzia lub perforacji mig$nia sercowego. Jednak
wskazniki powiktan i $§miertelnosci sg niskie (1,5% i 1,0%, 0dp0wiednio)155’156. Dodatkowo,
co warto podkresli¢, kazda reoperacja wigze si¢ z ryzykiem infekcji uktadu na poziomie 2%
przypadkéw, co jest wskazaniem do catkowitego usunigcia uktadu stymulujqceg0157. W moje;j
populacji badanych powiktania odelektrodowe nalezaty do najczestszych powiktan z powodu
ktérych dochodzito do reoperacji, jednak w przeciwienstwie do innych badaczy, nie
stwierdzono zalezno$ci od trybu stymulacji (7% w AAI i 6% w DDD). Swiadczy to na
korzys¢ stymulacji DDD 1 nie potwierdza konkluzji, ze w stymulacji DDD powiklania
odelektrodowe wystepuja okoto dwukrotnie czesciej niz w stymulacji AAL Oczywiscie zdaje
sobie sprawe, ze iloS¢ wszczepionych stymulatoréw przedsionkowych (n-86) byla
stosunkowo nieliczna. Ponadto nie stwierdzono zalezno$ci miejsca implantacji elektrody

przedsionkowej, komorowej, drogi doj$cia (odpromieniowa vs podobojczykowa) oraz

149 Hauser RG, Kallinen L, Almquist A, et al. Comparative clinical performance of atrial and ventricular leads in
DDD pacing systems. Pacing Clin Electrophysiol 1991;14:702 (abstract).

'3 Helguera ME, Maloney JD, Pinsky SL, et al. Long-term performance of endocardial pacing leads. Pacing
Clin Electrophysiol 1994;17:56-64.

31 Brodof J, Sands Jr MJ, Lakin PC. Symptomatic venous thrombosis of the upper extremity complicating
permanent transvenous pacing: reversal with streptokinase infusion. Am Heart J 1981;104:1112-3.

"2 Pauletti M, Di Ricco G, Solfanelli S, et al. Venous obstruction in permanent pacemaker patients: an isotopic
study. Pacing Clin Electrophysiol 1981;4:36-42.

'>3 David P, Harry R, Eric HL, et al. Increased prevalence of significant tricuspid regurgitation in patients with
transvenous pacemaker leads. Am J Cardiol 1998;82:1130-2.

'>* Bohm A, Printer A, Duray G, et al. Complications due to abandoned noninfected pacemaker leads. Pacing
Clin Electrophysiol 2001;24:1721-4.

155 Byrd CL, Wilkoff BL, Love CJ, et al. Intravascular extraction of problematic or infected permanent
pacemaker leads: 1994-1996. Pacing Clin Electrophysiol 1999;22:1348-57.

13 Alt E, Neuzner J, Binner L, et al. Three-year experience with a stylet for lead extraction: a multi center study.
Pacing Clin Electrophysiol 1996;19:18-25.

137 Nery PB, Fernandes R, Nair GM,et al. Device-related infection among patients with pacemakers and
implantable defibrillators: Incidence, risk factors, and consequences. J Cardiovasc Electrophysiol 2010;21:786—
790.
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techniki operacyjnej (preparacja vs punkcja) wprowadzenia elektrody na wystapienie

powiklania i nastepowej interwencji chirurgicznej.

8/ Pozostate powiklania.

Powiklania nie zwigzane z elektrodami stanowily facznie 26% powiktan. Do nich
zaliczamy: nieprawidtowe funkcjonowanie stymulatora (n-2), odma optucnowa (n-4), krwiak
lozy wymagajacy reoperacji (n-4), stymulacja miegs$ni (n-3), uraz mechaniczny lozy (n-3),
perforacja mig¢$nia sercowego (n-3), niedroznos¢ zylna (n-2), infekcja lozy (n-1).

Faczna liczba powiklan, jaka zostala zaobserwowana w badaniu wyniosta 10,6%.
Jest to wynik identyczny z wynikami z innych osrodkéw, gdzie ilos¢ powiktan wahata si¢ od
10,1"* do 12,4%'”. Laczna liczba dni zwiazanych z powiktaniami implantacji w moim
badaniu wyniosta 254 dni, tj. okoto 0,3 dnia na pacjenta.

W catosciowej analizie powiktan zwigzanych z implantacjg stymulatoréw istotne
bylo doswiadczenie zespolu operacyjnego. Krakowski osrodek jest jednym z najbardziej
doswiadczonych osrodkéw elektrostymulacji w Polsce. To doswiadczenie przektada si¢
bezposrednio na wyniki krétko i dlugo terminowe leczenia implantacja urzadzen
wszczepialnych. Ciekawg obserwacja jest zaprezentowane na rycinie 23 nagle zwigkszenie
ilosci powiktanh w ostatnich 2,5 lat obserwacji. Powodem tego nagtego wzrostu ilosci
powiktan byt naptyw nowych os6b szkolgcych si¢ w implantacji rozrusznikéw serca. Nie jest
to jednak nic niezwyktego. Kazdy o$rodek referencyjny musi szkoli¢ nowych lekarzy
wszczepiajgcych, cho¢ jest to zwigzane z wyzszym odsetkiem powiktan. Powiktania
odelektrodowe, krwiaki i odmy optucnowe lacznie wystepujg 2-krotnie czesciej u oséb
szkolagcych sie niz u doswiadczonych elektrokardiologéw. Powiklania zwigzane z
przemieszczeniami elektrod nawet 4 razy czesciej zdarzaja sie u os6b uczacych si¢'®. Z
jednej strony rosngca liczba lekarzy szkolacych si¢ i coraz bardziej skomplikowane zabiegi
implantacji, a z drugiej strony coraz lepszy technicznie sprzet medyczny i nowe techniki

implantacji, pozwalajg utrzymywac poziom powiktan na zblizonym poziomie.

158 van Eck JWM, van Hemel NM, Zuithof P, et al. Incidence and predictors of in-hospital events after first
implantation of pacemakers. Europace 2007;9:884-9.

199 Udo EO, Zuithoff NP, van Hemel NM, et al. Incidence and predictors of short- and longterm complications in
pacemaker therapy: the FOLLOWPACE study. Heart Rhythm 2012;9:728-35. Epub 2011 Dec 17.

' Pakarinen S, Oikarinen L, Toivonen L. Short-term implantation-related complications of cardiac rhythm
management device therapy: a retrospective single-centre 1-year survey. Europace 2010;12:103-8.
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9/ Niepozadana stymulacja komory.

Stymulacja komorowa jest stymulacjg niepozadang w zespole chorego wezla
zatokowego z zachowang czynno$cig facza AV i ma jedynie charakter zabezpieczajacy. Jej
aktywno$¢ wpltywa negatywnie na hemodynamike pracy serca i prowadzi do rozwoju
migotania przedsionkéw czy niewydolnosci serca'®’. W ciggu ostatniej dekady naukowcy
probowali okresli¢ jaki procent stymulacji komorowej wptywa negatywnie na rozwdj tych
nieprawidtowosci. Zakres stymulacji komory pogarszajacy funkcje serca jako pompy wahat
sic od 40%'%* do 90%'®* w zaleznosci od rodzaju badania.

Czy stymulacja komorowa rzeczywiscie wplywa niekorzystnie na prace serca u
pacjentéw z zespolem chorego wezta zatokowego?. W licznych pracach ukazujacych si¢ od
poczatku 2000 roku wykazywano istotny wptyw stymulacji komorowej na rozwdj
dyssynchonii komorowej i zaburzen lokalnej perfuzji mig¢snia sercowego. Nie wykazano
jednakze wptywu tej dyssynchonii na obnizenie LVEF, podwyzszenie skali niewydolnosci
krazenia wg. NYHA czy wzrostu poziomu NT-proBNP w obserwacji rocznej164, w grupach
badanych. W dtuzszych okresach obserwacji, w badaniach takich jak PASE i CTOPP, nie
wykazano wyzszosci stymulacji dwujamowej DDD nad stymulacja komorowg VVI w
kontekscie rozwoju migotania przedsionkoéw, niewydolnosci serca czy zgondéw. W badaniu
MOST wykazano, ze wzrost udziatu procentowego stymulacji komorowej powyzej 80%, a
dwujamowej powyzej 40%, znaczaco podnosit ryzyko hospitalizacji z powodu zaostrzenia
niewydolnosci krazenia spowodowanej dyssynchronig komorowg i ryzyko rozwoju migotania
przedsionkéw. W 2005 roku ukazata si¢ praca poréwnujaca stymulacj¢ komorowag
jednopunktowg ze stymulacja dwukomorowg BiV w uktadach resynchronizujacych, ktéra nie
wykazata wyzszosci stymulacji dwupunktowej nad jednopunktowg. Badanie MASCOT z
2008 roku réwniez tego nie potwierdzito. Jednakze we wszystkich tych badaniach koncéwka

elektrody komorowej znajdowata si¢ w koniuszku prawej komory serca.

1" Connolly SJ, Kerr CR, Gent M, et al. Effects of physiologic pacing versus ventricular pacing on the risk of
stroke and death due to cardiovascular causes. N Engl J Med. 2000;342:1385-1391.

162 Sweeney MO, Hellkamp AS, Ellenbogen KA, Greenspon AJ, Freedman RA, Lee KL, Lamas GA; MOde
Selection Trial Investigators. Adverse effect of ventricular pacing on heart failure and atrial fibrillation among
patients with normal baseline QRS duration in a clinical trial of pacemaker therapy for sinus node dysfunction.
Circulation 2003;107:2932-7. Epub 2003 Jun 2.

' Kim WH, Joung B, Shim J, et al. Long-term outcome of single-chamber atrial pacing compared with dual-
chamber pacing in patients with sinus-node dysfunction and intact atrioventricular node conduction. Yonsei Med
J2010;51:832-7.

164 Albertsen AE, Nielsen JC, Poulsen SH, et al. DDD(R)-pacing, but not AAI(R)-pacing induces left ventricular
desynchronization in patients with sick sinus syndrome: tissue-Doppler and 3D echocardiographic evaluation in
a randomized controlled comparison. Europace 2008;10:127-133. doi:10.1093/europace/eum279
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Czy powodem dyssynchonii komorowej jest czgstos¢ stymulacji?. Dlaczego w
badaniu DANPACE nie osiagni¢to takich samych wynikéw pomiedzy stymulacja AAI a
stymulacjg DDD jakie byty uzyskiwane we wczes$niejszych badaniach?. Dlaczego w obecnej
prezentowanej pracy, ilos¢ utrwalonych epizodéw AF i zgonéw oraz czas ich wystgpowania
nie réznit si¢ zasadniczo w obu populacjach chorych?. Odpowiedzig na te wszystkie pytania
jest prawdopodobnie waznos¢ znaczenia miejsca stymulacji, a nie — zakladana — odsetkowa
ilos¢ wystymulowanych pobudzen komorowych. Zamiana miejsca RVA na RVOT
spowodowata, ze wyniki badan poréwnawczych grup z AAI i DDD staty si¢ zbiezne, a
naukowcy zaczeli wtedy badaé szczegétowo rézne miejsca stymulacji w prawej komorze
serca. Juz w 1999 roku Mera i wsp. badajacy 12 pacjentéw z elektrodg umieszczong w RVOT
wykazat lepsza funkcje LV w trakcie 2 miesiecznej obserwacji'®. Kolejnym badaniem
poréwnujacym miejsca stymulacji byta praca Tse i wsp. U 24 pacjentéw bez dysfunkcji LV,
autorzy poréwnywali EF w dwéch grupach, z elektroda implantowang w RVA i w RVOT.
Wykazano, ze po 18mc doszto do znaczacego obnizenia frakcji wyrzutowej u pacjentéw z
elektroda umieszczona w RVA'®. Niestety w mojej analizie nie uzyskatem istotnej réznicy
pomiedzy miejscem stymulacji komory a czestoscig wystepowania migotania przedsionkéw.
By¢ moze bylo to spowodowane rdznicg czasu obserwacji. Czas obserwacji pacjentow z
RVOT byt krétszy niemal o potowe od Sredniego czasu obserwacji pacjentow z RVA.

Dyssynchronia komorowa powodowana stymulacjg RVA nie jest procesem szybkim
a trwajacym wiele lat i stopniowo pogarszajacym parametry hemodynamiczne prawej i lewej
komory sera. Nie jest tez procesem linowym. Dlaczego u niektérych pacjentéw rozwija si¢
ona szybciej, a u niektérych wolniej?. Okazuje si¢, ze stymulacja koniuszkowa nie wptywa az
tak negatywnie na funkcj¢ lewej komory serca u pacjentéw z frakcja wyrzutowa > 45%.
Natomiast je§li jest ona nizsza, pogorszenie funkcji komory jako pompy i poglebienie
dyssynchroni komorowej jest tylko kwestig czasu. Przy frakcji wyrzucania ponizej 45%
stymulacja z przegrody miedzykomorowej stabilizuje warto§¢ LVEF, przez co wystepuje
mniej skutkéw niepozadanych z migotaniem przedsionkoéw wiacznie'®’. Przy obnizonej
frakcji wyrzutowej LV wystepuje wigksze ryzyko rozwoju migotania przedsionkow przez

mechanizm nie calkowitego opréznienia lewego przedsionka, jak rowniez przez powstajaca

19 Mera F, DeLurgio DB, Patterson RE, et al. A comparison of ventricular function during high right ventricular

septal and apical pacing after His-bundle ablation or refractory atrial fibrillation. Pacing Clin Electrophysiol
1999; 22:1234-1239.

1% Tse HF, Yu C, Wong KK, et al. Functional abnormalities in patients with permanent right ventricular pacing:
The effect of sites of electrical stimulation. J Am Coll Cardiol 2002;40:1451-1458.

"7 Flevari P, Leftheriotis D, Fountoulaki K,et al. Long-Term Nonoutflow Septal Versus Apical Right
Ventricular Pacing: Relation to Left Ventricular Dyssynchrony. Pacing Clin Electrophysiol 2009;32:354-62.
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falg zwrotna przez zastawke rnitralna}168

. Podobne wyniki osiggneli Muto i wsp., poréwnujacy
stymulacj¢ z koniuszka RV 1 z przegrody miedzykomorowej u pacjentéw z AF i niska frakcja
wyrzutowa wynoszaca ok. 30%'®. Ponadto w obserwacji rocznej, u pacjentéw z zespolem
chorego wezla zatokowego i z zachowang prawidlowa funkcja lewej komory serca,
wykazano, ze zmniejszenie dyssynchroni komorowej w stymulacji  przegrodowej nie
przektada si¢ na znaczaca poprawe parametrow klinicznych. Zsumowane punkty koncowe
wskazujg, ze stymulacja przegrodowa ma mniejszy negatywny wplyw na stan kliniczny
chorego niz stymulacja koniuszkowa, ale pozytywne efekty tego wptywu mozna ocenié
dopiero w diuzszej obserwacji. Przy wigkszym procencie stymulacji komorowej (np. w grupie
z AVB), w ocenie echokardiograficznej wykazano spadek LVEF o0 9% w grupie pacjentéw
stymulowanych koniuszkowo, a najciezsze zaburzenia synchronizacji byly u chorych, u
ktérych segmenty przypodstawne cechowaly si¢ opéznieniem w skurczu powyzej 60 msek'”’.
Potwierdzily to inne badania, poréwnujace miejsce stymulacji komorowej w blokach
przedsionkowo-komorowych III stopnia — przy 100% stymulacji. W obserwacji rocznej,
wykazano, ze frakcja wyrzutowa lewej komory i jako$¢ zycia byly znaczaco lepsze w grupie
pacjentéw ze stymulacja przegrodowa i z miejsca RVOT'"".

Z fizjologicznego punktu widzenia najlepszym miejscem stymulacji jest to miejsce,
gdzie wystymulowany zespét QRS w EKG jest najwezszy 1 zblizony do postaci natywne;j.
Prawdopodobnym miejscem o najbardziej fizjologicznym charakterze stymulacji jest
srodkowa cz¢$¢ przegrody migdzykomorowej, cho¢ wystepuja tez wyjatki. W badaniu
poréwnujacym szybkos¢ skurczu poszczegdlnych segmentéw przegrodowych wykazano, ze
niezaleznie od umiejscowienia koncoéwki elektrody komorowej w  przegrodzie
mi¢dzykomorowej, stymulacja z tego miejsca zawsze bgdzie lepsza od stymulacji z koniuszka
prawej komory serca'*. Caly czas zadajemy sobie pytanie, gdzie jest najlepsze miejsce

stymulacji?. Prawdopodobnie wyst¢puje ono w sposéb zindywidualizowany dla kazdego

serca i powinno by¢ poszukiwane przez operatora w trakcie implantacji stymulatora, tak aby

' Sanagala T, Johnston SL, Groot GD, et al. Left Atrial Mechanical Responses to Right Ventricular Pacing in
Heart Failure Patients: Implications for Atrial Fibrillation. Journal of Cardiovascular Electrophysiology doi:
10.1111/5.1540-8167.2011.02061.x

'% Muto C, Ottaviano L, Canciello M, et al. Effect of pacing the right ventricular mid-septum tract in patients
with permanent atrial fibrillation and low ejection fraction. J Cardiovasc Electrophysiol 2007;18:1032-1036.

"% Cano O, Osca J, Sancho-Tello M, et al. Comparison of Effectiveness of Right Ventricular Septal Pacing
Versus Right Ventricular Apical Pacing. Am J Cardiol 2010;105:1426-1432. doi:10.1016/j.amjcard.2010.01.004
"' Flevari P, Leftheriotis D, Fountoulaki K, et al. Long-Term Nonoutflow Septal Versus Apical Right
Ventricular Pacing: Relation to Left Ventricular Dyssynchrony. Pacing Clin Electrophysiol 2009;32:354-62.

"2 Rosso R, Medi C, Teh MW, et al. Right Ventricular Septal Pacing: A Comparative Study of Outflow Tract
and Mid Ventricular Sites. PACE 2010;33:1169-1173. doi: 10.1111/j.1540-8159.2010.02836.x
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pobudzenia serca wystymulowane byly jak najbardziej zblizone do fizjologicznych. Idealnym
punktem wydaje si¢ peczek Hisa, ale z powodu trudnosci z zatozeniem elektrody w to
polozenie, konieczne jest znalezienie miejsc o tatwiejszej dostgpnosci.

Badanie MINERVA, o ktérym pisatem powyzej, rowniez ma oceni¢ wptyw miejsca
stymulacji komorowej na parametry kliniczne w grupie 1300 chorych z SSS. Z kolei inne
badania: Optimaze RV, Protect Pace 1 RASP réwniez maja da¢ odpowiedz na pytanie, gdzie

w prawej komorze serca istniejg najbardziej optymalne warunki do fizjologicznej stymulacji?.

10/ Odpowiedzi na zadane pytanie w rozdziale ''Zalozenia i cele pracy''.

Odpowiadajac na postawione pytania w dziale "zalozenia i cele pracy", nalezy
stwierdzié, ze:

Efektywnos$¢ pracy obu typéw stymulatoréw jest zblizona. Po implantacji pacjenci
nie odczuwaja zadnych objawow dysfunkcji wezta zatokowego, jednakze bezpieczenstwo
chorych z uktadami przedsionkowymi AAI jest mniejsze. Ten deficyt bezpieczenstwa wynika
z koniecznosci doszczepienia elektrody komorowej w stymulatorach AAI i naraza pacjenta na
niepotrzebng reoperacje i zwigzane z tym z ryzyko.

Stymulacja komorowa w uktadzie DDD nie wptywa znaczaco na rozwdj migotania
przedsionkéw ani na $miertelnos¢ w poréwnaniu z grupa AAIL Brak réznicy w tych punktach
koncowych prawdopodobnie upatruje si¢ w umiejscowieniu elektrody komorowej w okolicy
przegrody mi¢dzykomorowej lub RVOTu, z ktérych to stymulacja nie powoduje
dyssynchroni komorowej. Co wigcej, w potaczeniu z algorytmami zmniejszajacymi procent
stymulacji komorowej, obecnos¢ tej elektrody zabezpiecza przed wystepowaniem migotania
przedsionkéw u 0s6b z wydtuzonym czasem przewodzenia przedsionkowo — komorowego.

W trakcie kwalifikacji pacjenta do zabiegu implantacji z powodu zespotu chorego
wezta nalezy bra¢ pod uwage nie tylko warto$¢ punktu Wenckebacha ale rowniez historie
choréb wspdtistniejacych, zaburzen rytmu serca (zesp6t tachy — brady, blok przedsionkowo-
komorowy I stopnia) jak réwniez wiek chorego. Niestety w przedstawionym badaniu,
reoperacja w grupie AAI z powodu koniecznos$ci zmiany trybu stymulacji byta zbyt czesta
(15%) 1 w mojej ocenie mozna byto jej zapobiec, kwalifikujac pacjentéw do uktadéw DDD.
Na szczescie przyczyny reoperacji z innych powodéw zmniejszajg si¢ dzigki stosowaniu
coraz lepszych technologicznie urzadzen oraz wprowadzaniu coraz nowszych i
bezpieczniejszych technik operacyjnych. Jednakze niepowodzenia zabiegowe — zwane
krzywa uczenia — sg nieuniknione szczegdlnie w osrodkach referencyjnych, gdzie szkoli si¢

mtodych inwazyjnych elektrokardiologéw. W pojedynczych przypadkach wystepuja
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najci¢zsze powiklania kliniczne elektroterapii, np. zakrzepica zylna po implantacji elektrod
wewnatrzsercowych, czy tez stany infekcyjne lozy lub IZW. Ciekawym odkryciem mojej
pracy badawczej jest fakt, ze miejsce implantacji i/lub parametry elektryczne elektrod moga
wptywac na czas pracy stymulatora, oraz to, ze w dluzej obserwacji dochodzi do obnizania si¢
impedancji elektrod, narastania progéw stymulacji i wzrostu szybko$ci narastania potencjatu
w uszku prawego przedsionka. Niestety praca nie potrafita wskaza¢ czynnika predykcyjnego
rozwoju wysokiego stopnia bloku przedsionkowo — komorowego, nie tylko w postaci
parametru WBR, ale tez w postaci innych czynnikéw — niepeilnych blokéw odndég peczka
Hisa czy bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia. W mojej ocenie, w chwili obecnej, w
trakcie kwalifikacji chorego do zabiegu z powodu SND konieczna jest analiza calej
dokumentacji medycznej, ktéra w sposéb obiektywny oceni ryzyko bardziej rozwoju
migotania przedsionkéw niz wystgpienia zaburzen przewodnictwa pod postacia AVB. Praca
dobitnie wykazata, ze obecnos¢ zespotu tachy — brady ponad 11 krotnie zwigksza ryzyko
rozwoju migotania przedsionkéw a jedynym sposobem na ograniczenie napadéw czy
opdznienie rozwoju AF jest zintensyfikowana farmakoterapia antyarytmiczna. Na koniec,
analizujac dane z innych osrodkéw badajacych skuteczno$¢ terapii w zespole chorego wezta
zatokowego, wyniki z Kliniki Elektrokardiologii Krakowskiego Szpitala Specjalistycznego
im. Jana Pawta II nie odbiegaja od wynikow prezentowanych w piSmiennictwie §wiatowym.
Tak wigc, w zespole chorego wezta zatokowego lepiej bedzie stosowac stymulacje
dwujamowg niz przedsionkowa (ze wzgledu na mniejszg ilo§¢ reoperacji i mniejsze koszty

finansowe po stronie ptatnika).

11/ Ograniczenia pracy.

Moje badanie jest nierandomizowane, retrospektywne, o stosunkowo malej
populacji pacjentéw ze stymulacjg przedsionkowa. Cho¢ ogranicza to wartos¢ interpretacji
moich ustalen dotyczacych terazniejszosci, przedstawione dlugoterminowe obserwacje

utatwiaja wybor pomiedzy stymulacja AAI1 DDD u pacjentow z SSS.
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PODSUMOWANIE

Co wybra¢ AAI czy DDD w zespole chorego wezla zatokowego bez bloku
przedsionkowo-komorowego?.

Podsumowujac, w okresie srednim 5,4 lat obserwacji z implantowanych pierwszorazowo 809
stymulatoréw, ponad 89,5% funkcjonowalo bez powiklan i koniecznosci wczesniejszej
reoperacji. W grupie AAI, na 86 wszczepionych rozrusznikow, 63 (73%) pozostato bez
interwencji. W grupie DDD, odsetek ten byl wyzszy, poniewaz 661 (91%) rozrusznikéw nie
wymagato interwencji chirurgicznej. Pomiedzy grupami DDD i AAI nie wykazano
statystycznie istotnych réznic miedzy czasami przezycia, rozwoju utrwalonego migotania
przedsionkéw, powiktan odelektrodowych, pomimo tego, ze obie populacje chorych, r6znity
si¢ miedzy sobg wiekiem o $rednio okoto 6 lat i cigzkoscig schorzen. A mianowicie, chorzy z
grupy DDD byli starsi, zanotowano u nich wigksza cz¢sto$¢ wystepowania zespotu tachy-
brady, ekstrasystolii komorowej, napadowych arytmii nadkomorowych, niewydolnosci
krazenia, choroby niedokrwiennej serca, cukrzycy 1 nadcisnienia tetniczego. Uklad AAI
powyzej 4 roku uzytkowania staje si¢ uktadem niestabilnym (istotna cz¢sto$¢ reoperaciji),
przez co odsetek ilosci stymulatoréw AAI bez interwencji jest mniejszy (73%) w poréwnaniu
do odsetka stymulatoréw DDD (91%).

Tak wiec, powyzsze fakty wskazuja na wybor stymulacji DDD, a nie stymulacji AAI w
leczeniu zespolu chorego wezla zatokowego, pomimo tego, Ze wyjsciowo leczenie
jednostkowe kosztowo jest wyzsze Srednio o 1.500,00 zl, ale finansowanie reoperacji
przez platnika wysokie.

Stymulacja AAI powinna by¢ zastosowana u pacjentéw miodych z SND, bez
napadowego migotania przedsionkéw w wywiadzie, z czasem odstepu PQ w EKG
mniejszym niz 180ms, z punktem WBR powyzej 130/min a przedsionkowa elektroda
powinna by¢ umieszczona w okolicy przegrody miedzyprzedsionkowej. Systematyczna
kontrola odstepu PQ i rejestréw tachyarytmii przedsionkowych powinna by¢ oceniana
przy kazdej kontroli chorego, a przy koniecznosci wymiany stymulatora z powodu
wyczerpanego ogniwa, powinno si¢ doszczepi¢ elektrode komorowgq jesli zaistnieja ku
temu wskazania lub ryzyko rozwiniecia si¢ migotania przedsionkéw. W mojej pracy,
niestety na dzien dzisiejszy, ryzyka rozwoju bloku przedsionkowo komorowego nie

udalo sie przewidzie¢.
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WNIOSKI

1/ Pomiedzy grupami DDD 1 AAI nie wykazano statystycznie istotnych rdéznic miedzy
czasami  przezycia, rozwoju utrwalonego migotania  przedsionkéw, powiklan
odelektrodowych.

2/ Stymulacja przedsionkowa jest stymulacja bezpieczng w zespole chorego wezta
zatokowego, jednak jej skutecznos$¢ jest mniejsza niz stymulacji dwujamowej (73% vs 91%).
3/ Zmiana miejsca stymulacji w komorze nie przyczynia si¢ do zmniejszenia czgstosci
rozwoju migotania przedsionkéw, czy bloku przedsionkowo-komorowego.

4/ Obecnosci zespotu tachy-brady 1 ekstrasystolii komorowej (leczenie antyarytmiczne) przed
implantacjg stymulatora serca wiaze si¢ istotnie z czasem wystgpienia utrwalenia migotania
przedsionkow.

5/ Nie stwierdzono zalezno$ci miejsca implantacji elektrody przedsionkowej, komorowe;j,
drogi dojscia (odpromieniowa vs podobojczykowa) oraz techniki operacyjnej (preparacja vs
punkcja) wprowadzenia elektrody na wystgpienie interwencji.

6/ Miejsce implantacji i/lub parametry elektryczne elektrod mogg wptywaé na czas pracy
stymulatora, a w dtuzej obserwacji dochodzi do obnizania si¢ impedancji elektrod, narastania
progéw stymulacji i wzrostu szybkos$ci narastania potencjatu w uszku prawego przedsionka.
7/ Powiktania odelektrodowe nalezaty do najczgstszych powikitan z powodu ktérych
dochodzito do reoperacji, jednak nie stwierdzono zaleznosci od trybu stymulacji.

8/ Uktad stymulujagcy AAI powyzej 4 roku uzytkowania staje si¢ uktadem niestabilnym
(istotna czestos¢ reoperacji).

9/ W zespole chorego wezta zatokowego lepiej bedzie stosowaé stymulacje dwujamowg niz
przedsionkowg (ze wzgledu na mniejszg ilo$¢ reoperacji, mniejsze koszty finansowe po

stronie ptatnika).
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STRESZCZENIE

Wstep.

Wedlug definicji zespét chorego wezta zatokowego (sick sinus syndrome, SSS) to
zespot zaburzen powodujacych nieprawidtowa czesto$¢ rytmu zatokowego, zbyt wolng do
biezacych potrzeb fizjologicznych, co prowadzi do objawéw klinicznych lub arytmii. W
leczeniu objawéw klinicznych stosuje si¢ farmakoterapi¢ lub implantacje¢ stymulatora serca.
Zgodnie z najnowszymi wytycznymi do leczenia SND stosuje si¢ stymulacje przedsionkowg
lub przedsionkowo — komorowa.

Stymulacja przedsionkowa wiaze si¢ z mniejszg czgstoscig wystgpowania migotania
przedsionkéw, zatorowosci plucnej, $miertelnosci oraz lepsza wydajnoscig lewej komory w
poréwnaniu ze stymulacjag komorowg. Nie prowadzi do desynchronizacji komorowej i w
przeciwienstwie do stymulacji komorowej, nie zwigksza ryzyka czestszych hospitalizacji z
powodu niewydolnosci serca u pacjentéw z dysfunkcja wezta zatokowego. Jednakze
stymulacja przedsionkowa nie zabezpiecza przed wystgpowaniem bloku przedsionkowo —
komorowego oraz barykardig spowodowang migotaniem przedsionkéw, narazajac pacjenta na
identyczne objawy jak w zespole chorego wezta zatokowego. Stymulacja komorowa — w
szczegollnosci ta niepozadana nie jest korzystna klinicznie dla pacjentéw z SND.

O szkodliwos$ci stymulacji komorowej $wiadczg serie prac, poczawszy od 1997
roku, poréwnujace stymulatory AAI i VVI oraz DDD i VVI z 1998r. — PASE Trial (The
PAcemaker Selection In the Elderly Trial), 2000r. — CTOPP (The Canadian Trial of
Physiologic Pacing) 1 2002r. - MOST (MOde Selection Trial), ktére uwidocznity
bezposrednig zalezno$¢ pomiedzy implantacja uktadu VVI w zespole chorego wezta
zatokowego a wzrostem S$miertelnosci, przyspieszeniem rozwoju niewydolno$ci serca,
wzrostem  incydentéw  migotania  przedsionkdw oraz =~ wystepowaniem  zespolu
stymulatorowego. Kolejne badanie z 2003r. — na bazie grupy MOST oraz na 177 pacjentach z
rejestru dunskiego wykazaty, ze brak synchronii przedsionkowo komorowej przez dluzszy
czas zwigzany jest z czestszym wystgpowaniem migotania przedsionkéw.

Mimo szerokiego stosowania stalej stymulacji serca w grupie chorych z zespotem
chorego wezla zatokowego (SND), nadal istniejg istotne kontrowersje, co do przydatnosci
klinicznej poszczegélnych inwazyjnych i1 nieinwazyjnych testow, oceniajacych czynnos¢
wezta zatokowego. Nie ma takze zgodnosci, jaki typ stymulacji u pacjentéw z dysfunkcja
wezta zatokowego stanowi najbardziej klinicznie pozadany i1 jednocze$nie sensowny

ekonomicznie sposéb leczenia.
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Od wielu lat, wigkszo$¢ osrodkéw zajmujacych sie elektrostymulacja prowadzito
badania nad okresleniem specyficznego predyktora wystgpowania bloku przedsionkowo —
komorowego w stymulacji AAIL. Tym wskaznikiem mial by¢ niski prog Wenckebacha,
jednakze préby kliniczne nie wykazaty istotnej wartosci prognostycznej tego parametru. Pod
uwage brane byly réwniez bloki odnég pegczka Hisa oraz blok przedsionkowo-komorowy I
stopnia.

Regularnie w pi$miennictwie ukazujg si¢ opracowania dotyczace oceny skutecznosci
terapii w zespole chorego wezla zatokowego, ilosci i rodzajéw powiktan oraz $Smiertelnosci
po implantacji stymulatora. Nierzadko s3 to analizy wieloosrodkowe, wyznaczajace nowe
algorytmy postgpowania oraz ksztaltujace nowe wytyczne, a niekiedy tylko podsumowania
wyboru alternatywnych koncepcji stymulacji u chorych z SND.

Trzeba tez zaznaczy¢, ze pojawiajace si¢ w ostatnim czasie doniesienia naukowe
wzajemnie si¢ wykluczaja. O ile rejestry: Koreanski z 2010r. 1 Japonski z 2003r. wskazuja na
stymulacj¢ AAI jako najbezpieczniejszg forme terapii, to Dunski DANPACE z 2011r.
preferuje stymulacje DDD jako obarczong mniejszg iloscig powiktan i reoperacji.

W Polsce, z roku na rok ro$nie liczba chorych z implantowanym stymulatorem serca.
Technika 1 miniaturyzacja, na bazie ktérej konstruowane sg stymulatory, robi coraz wigksze
postepy. Elektrody do stymulacji sg coraz trwalsze, baterie w stymulatorach dziatajg dtuzej, a
same urzgdzenia sg coraz mniejsze. Wprowadzane sg nowe algorytmy stymulacji i coraz
nowsze oprogramowania. ROwniez ze strony lekarzy implantujacych rozruszniki, widaé
postep polegajacy na poszukiwaniu coraz lepszych — bardziej fizjologicznych miejsc
implantacji elektrody komorowej czy przedsionkowej.

W Klinice Elektrokardiologii pierwsze rozruszniki przedsionkowe i dwujamowe
zaczeto implantowac¢ 20 lat temu. Osrodek zajmowal drugie i trzecie miejsce w Polsce pod
wzgledem ilosci przeprowadzonych zabiegéw implantacji. Pod opiekg Poradni Rozrusznikéw
Serca znajduje si¢ okoto 15 tysiecy pacjentéw. W zesztym roku lekarze pracujacy w Klinice
wykonali 450 implantacji 1 400 wymian stymulatoréw serca.

Do chwili obecnej nie dokonano jeszcze podsumowania tak dlugiego okresu
obserwacji, tj. 8,5 lat w leczeniu inwazyjnym zespolu chorego wezta zatokowego i nie
poréwnywano szczegoétowo efektywnosci terapii stymulacjg przedsionkowg z przedsionkowo-
komorowa3.

Obecnie mozliwa bedzie obiektywna ocena dotyczaca stuszno$ci zastosowania obu
typow terapii, porOwnanie skutecznosci oraz powiktan w tak dtugim okresie obserwacji. Do

stworzenia tego poréwnania, dodatkowo motywuje fakt, ze implantacje stymulatoréw
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przedsionkowych w zespole chorego wezta zatokowego, w chwili obecnej stanowig utamek
procenta wszystkich nowych implantacji.

W pismiennictwie §wiatowym, istotnym czynnikiem randomizujgcym wykonywanie
procedur medycznych sg koszty leczenia. ROwniez i ten aspekt ekonomiczny zostanie

przeanalizowany w mojej pracy badawczej.

Cel pracy.
Celem pracy jest poréwnanie wynikow leczenia chorych z wdrozong stymulacja
przedsionkowg lub przedsionkowo-komorowg z powodu zespolu chorego wezta

zatokowego w odleglej obserwacji oraz ocena kosztéw z tym zwigzanych.

Materiat.

W grupie AAI znalazto si¢ 86 chorych (57 Kobiet, 29 Mezczyzn, wiek $redni 65+15
lat; od 19 do 81 lat) a w grupie DDD 723 pacjentéw (406 Kobiet, 317 Mezczyzn, wiek $redni
71,5£10 lat, od 23 do 95 lat) z wyjsciowej grupy 1355 chorych, ktérzy zostali wstepnie
zakwalifikowani do implantacji rozrusznika z powodu zespotu chorego wezta zatokowego.
L.acznie grupa badana liczyta 809 o0s6b (463 Kobiety, 346 Mezczyzn, wiek sredni 7011 lat,
od 19 do 95 lat).

Do grupy badanej wlaczano chorych po implantacji rozrusznika serca z powodu
objawowego zespolu chorego wezta zatokowego udokumentowanego badaniem EKG 12
odprowadzeniowym i/lub 24 godzinnym monitorowaniem EKG metoda Holtera i/lub préba
wysitkowa na biezni.

Z grupy badanej wylaczano chorych z napadowym blokiem AV II/IIl stopnia, blokiem
srddkomorowym - lewej i/lub prawej odnogi peczka Hisa, chorobg dwéch wezidéw, jatrogenng
bradykardig, utrwalonym migotaniem przedsionkéw oraz nadreaktywnoS$cig zatoki tetnicy
szyjnej — rejestrownym przed zabiegiem; niskim punktem Wenckebacha - < 100/min,
osiggnigciem niezadowalajacych wartosci parametrow elektrofizjologicznych (elektrycznych)
implantacji, anomaliami naczyniowymi, brakiem uzyskania mechanicznej stabilnosci miejsca
stymulacji o wtasciwych parametrach elektrycznych oraz arytmiami - w trakcie zabiegu;
przebytym zabiegiem kardiochirurgicznym, mniej niz 3 wizytami kontrolnymi oraz niepeina

dokumentacja chorobowg - przed i po zabiegu.
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Metodyka.

Minimalny okres obserwacji wynosit 11 miesiecy (pacjenci w tym okresie odbyli co
najmniej 3 badania kontrolne), maksymalny okres obserwacji wynosit 101 miesiecy, a $redni
52mc+25 (AAI-65mc+27 ; DDD-50mc+24).

Badanie skutecznosci stymulacji przedsionkowej i przedsionkowo — komorowej w
zespole chorego wezta zatokowego odbyto si¢ na podstawie analizy dokumentacji medyczne;j
chorych poddanych implantacji stymulatora oraz dokumentacji z co najmniej trzech wizyt
kontrolnych.

Twardymi koncowymi punktami obserwacji byly: reoperacja, zgon, wystapienia

migotania przedsionkéw. Analizowano pochodne tych trzech podstawowych punktéw.

Wyniki.

W okresie srednim 4,3+3,1 lat obserwacji z implantowanych pierwszorazowo 806
stymulatoréw ponad 89,5% funkcjonowato bez powiktan i koniecznosci pilnej reoperacji. W
grupie AAI, na 86 wszczepionych rozrusznikéw, 63 (73%) pozostalo bez interwencji. W
grupie DDD, na 723 wszczepionych rozrusznikéw, 661 (91%) rozrusznikéw nie wymagato
interwencji chirurgiczne;j.

W obu grupach badanych zmarto tacznie 105 os6b (13%) — 13 w grupie AAI
(15,1%) 1 92 osoby (12,7%) w grupie DDD, p=0,4516.

Biorgc pod uwage ilo$¢ zgondw rocznie, to w grupie AAI wystgpito ich 2,79%/rok, a w
grupie DDD 3,05%/rok, p=0,53.

Blok przedsionkowo komorowy w grupie badanej wystepowal Srednio po 46,3 +
8,8mc po wszczepieniu stymulatora AAI. Ryzyko wystgpienia bloku przedsionkowo —
komorowego wyniosto 0,86%/rok.

Rozwdéj utrwalonego migotania przedsionkéw zanotowano u 8 (9,3%) chorych w
grupie AAIL a u 81 (11,2%) chorych w grupie DDD, p=0,23. Sredni czas od implantacji
stymulatora do rozwoju AF w calej badanej grupie wynidst 31,5mc+22m (AAI-41+33mc;
DDD-31+21mc). Pacjenci z zespotem tachy — brady rozwijali AF po 29,6+20mc, a rozwdj
,,de novo” AF nastepowat po czasie 41+29mc.

Roczne wystepowanie migotania przedsionkéw w grupie AAI bylo na poziomie
1,72%I/rok, a w grupie DDD na poziomoie 2,7%/rok. Pacjenci z grupy DDD z umieszczong
elektrodg w koniuszku prawej komory serca (RVA) rozwijali migotanie przedsionkéw na

poziomie 3,33%/rok, a ci z umieszczong elektroda w RVOT na poziomie 2,5%/rok, p=NS.
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Z czynnikéw etiologicznych zwigkszonego ryzyka rozwoju utrwalonego migotania
przedsionkéw wykazano, ze tylko obecno$¢ zespotu tachy — brady (HR=11,31) oraz brak
leczenia antyarytmicznego (beta bloker, propafenon) (HR=4,23) istotnie sprzyjaja tej
nieprawidtowosci.

Pilna reoperacja dotyczyta w grupie AAI 23 (27%) os6b, a w grupie DDD 62 (8,5%)
0s6b, p<0,01. Zmian¢ trybu stymulacji z AAI na VVI z powodu utrwalonego migotania
przedsionkéw wykonano u 13 (15%) chorych, a z DDD na VVI u 1 (0,14%) chorego, p<0,01.
Ryzyko doszczepienia elektrody komorowej z powodu migotania przedsionkéw ksztattowato
si¢ na poziomie 1,72%/rok w grupie badanej AAI. Analiza testu log — rank wykazata istotnos¢
wyplywu rozwoju migotania przedsionkéw na reoperacj¢ w tej grupie chorych (p=0,0420).

Powiktania odelektrodowe zarejestrowano w grupie AAI u 6 (6,9%) chorych, a w
grupie DDD u 49 (6,7%) chorych, p=0,94. Czasy do reoperacji r6znig si¢ istotnie wsréd oséb,
ktoére maja wszczepiony rozrusznik typu DDD, a tymi ktérzy maja wszczepiony rozrusznik
typu AAI (p=0,0338; test log-rank). Prawdopodobienstwo przezycia pacjenta bez wystapienia
reoperacji w grupie DDD utrzymuje si¢ na stalym poziomie, podczas gdy dla AAI wzrasta
wraz z uptywem czasu. Szczegdlnie jest to widoczne po 45mc., kiedy ryzyko wystgpienia
reoperacji w grupie AAI gwaltownie wzrasta 1 jest spowodowane Kkoniecznoscig
doszczepienia elektrody komorowe;.

Powiktania odelektrodowe — najczestsze w badaniu — wymagajace reoperacji
(reperacja/repozycja/rewizja/wymiana  elektrody)  bez  zmiany  stymulatora  sg
rekompensowane finansowo przez NFZ w ilosci 59pkt x 52 zt = 3068,00 zt. Powiktania nie
zwigzane z powyzszymi, ktore zdarzajg si¢ po okresie hospitalizacji, wiaza si¢ z refundacja
kosztow jedynie za pobyt chorego na oddziale — najczgsciej kilkanascie punktow.

Sredni koszt pobytu z powodu innego niz  wszczepienie/wymiana
stymulatora/reperacja/repozycja/wymiana elektrody wynosi 19ptk, czyli niecate 1000z1.

Najdrozsze z punktu widzenia kosztéw sg powiktania: odma optucnowa, tamponada

osierdzia i infekcja lozy stymulatora.

Wnhioski.

1/ Pomiedzy grupami DDD 1 AAI nie wykazano statystycznie istotnych réznic miedzy
czasami  przezycia, rozwoju utrwalonego migotania  przedsionkéw, powiklan
odelektrodowych.

2/ Stymulacja przedsionkowa jest stymulacja bezpieczng w zespole chorego wezta

zatokowego, jednak jej skutecznos$¢ jest mniejsza niz stymulacji dwujamowej (73% vs 91%).
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3/ Zmiana miejsca stymulacji w komorze nie przyczynia si¢ do zmniejszenia czgstosci
rozwoju migotania przedsionkéw, czy bloku przedsionkowo-komorowego.

4/ Obecnosci zespotu tachy-brady i ekstrasystolii komorowej (leczenie antyarytmiczne) przed
implantacjg stymulatora serca wigze si¢ istotnie z czasem wystgpienia utrwalenia migotania
przedsionkow.

5/ Nie stwierdzono zaleznosci miejsca implantacji elektrody przedsionkowej, komorowe;j,
drogi dojscia (odpromieniowa vs podobojczykowa) oraz techniki operacyjnej (preparacja vs
punkcja) wprowadzenia elektrody na wystgpienie interwencji.

6/ Miejsce implantacji i/lub parametry elektryczne elektrod mogg wptywa¢ na czas pracy
stymulatora, a w dtuzej obserwacji dochodzi do obnizania si¢ impedancji elektrod, narastania
progdéw stymulacji i wzrostu szybko$ci narastania potencjatu w uszku prawego przedsionka.
7/ Powiktania odelektrodowe nalezaty do najczestszych powiktan z powodu ktoérych
dochodzito do reoperacji, jednak nie stwierdzono zaleznosci od trybu stymulacji.

8/ Uktad stymulujagcy AAI powyzej 4 roku uzytkowania staje si¢ ukltadem niestabilnym
(istotna czestos¢ reoperacji).

9/ W zespole chorego wezta zatokowego lepiej bedzie stosowaé stymulacje dwujamowg niz
przedsionkowg (ze wzgledu na mniejszg ilo$¢ reoperacji, mniejsze koszty finansowe po

stronie platnika).
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SUMMARY

Introduction

Sick sinus syndrome, SSS causes abnormal sinus heart rate, too slow to current
physiological needs, leading to clinical symptoms or arrhythmia. The treatment is
pharmacotherapy or pacemaker implantation. According to the latest guidelines for the
treatment of SND atrial or atrio — ventricular stimulation is used.

Atrial pacing is associated with a lower incidence of atrial fibrillation, pulmonary
embolism, mortality and improved left ventricular performance compared with ventricular
pacing. It does not lead to ventricular desynchronization and unlike ventricular pacing, is not
associated with more frequent hospitalization for heart failure among patients with sinus node
dysfunction. However, atrial pacing does not protect from the occurrence of atrioventricular
block or ventricular bradycardia caused by an atrial fibrillation and expose the patient to the
same symptoms as the sick sinus syndrome. In other hand atrio — ventricular pacing with
undesire ventricular pacing is clinically unfavorable to patients with SND.

Despite the widespread use of permanent pacing in patients with sick sinus
syndrome (SND), there are still significant controversy as to the clinical usefulness of various
invasive and noninvasive tests to evaluate the sinus node function. Also there is no consensus
which type of pacing in patients is the most clinically desirable and at the same time

economically reasonable treatment in SSS.

Aims
Aim of this study was to compare the results of treatment among patients with atrial
or atrio-ventricular stimulation with sick sinus syndrome in a long term observation and

assessment of related costs.

Material

In the AAI group there were 86 patients (57 women, 29 men, mean age 65 + 15
years, from 19 to 81 years) and 723 patients in DDD group (406 women, 317 men, mean age
71.5 + 10 years, from 23 to 95 years) from the initial group of 1,355 patients who have been
pre-qualified for pacemaker implantation because of sick sinus syndrome. Study group
consisted of a total of 809 people (463 women, 346 men, mean age 70 + 11 years, from 19 to

95 years).
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The study group enrolled patients after pacemaker implantation because of
symptomatic sick sinus syndrome documented in ECG or 24-hour Holter monitoring and / or
exercise test on a treadmill.

From study group patients with paroxysmal AV II / III level block, idioventricular
block - left and / or right bundle branch block, a binodal disease, iatrogenic bradycardia, atrial
fibrillation and carotid sinus hyperreactivity recorded before surgery, low Wenckebach point -
< 100 beats per minute, reaching unsatisfactory electrophysiological parameters during
pacemaker implantation were excluded. Also patients with vascular abnormalities, lack of
mechanical stability of the stimulation, unsatisfactory electrical parameters, arrhythmias
during surgery, history of cardiac surgery, less than 3 check-ups during follow up and

incomplete documentation of disease were also a cause of exclusion.

Methods

Minimum follow-up was 11 months (patients in this period have at least 3
checkups), the maximum follow-up was 101 months, and the average time was 52mc + 25
(AAI-65mc + 27; DDD-50mc + 24).

Testing the effectiveness of atrial and atrio — ventricular stimulation in sick sinus
syndrome was based on an analysis of medical records of patients undergoing pacemaker
implantation and documentation of at least three visits during postoperative follow up.

Major endpoints of analysis were: reoperation, death and occurrence of atrial

fibrillation. Derivatives of these three basic points were also taken under observation.

Results

In the time of observation (4.3 + 3.1 years) among 806 first time pacemakers
implantations over 89.5% functioned without complications and the need for urgent
reoperation. In AAI group 63 from 86 (73%) remained without intervention. In DDD group
661 from 723 (91%) pacemakers not required surgical intervention.

In both groups 105 patients died (13%) - 13 in the AAI group (15.1%) and 92
patients (12.7%) in the DDD, p = 0.4516.

Taking into account the number of deaths per year, in AAI group deaths were 2.79%

/ year, and in the DDD group 3.05% / year, p = 0.53.
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High degree atrio-ventricular block in the study group occurred after 46.3 + 8.8
month on average in AAI group. The risk of atrio block - AV was estimated on 0.86% / year.

The development of atrial fibrillation was observed in 8 (9.3%) patients in the AAI,
and 81 (11.2%) patients in the DDD group, p = 0.23. The average time from implantation to
the development of AF in the whole group was 31.5 + mc 22m (AAI-41 = 33mc, DDD-31 +
21mc). Patients with tachy — brady syndrome developed AF after 29.6 + 20mc, and the
development of atrial fibrylation de novo followed over time 41 + 29mc.

The annual incidence of atrial fibrillation in the AAI group was at the level of 1.72%
per year, and in the DDD group 2.7% / year. Patients with DDD pacemakers and electrodes
placed in the right ventricular apex (RVA) developed atrial fibrillation at the level of 3.33%
per year, and those with an electrode placed in the RVOT at 2.5% / year, p = NS.

From the etiological factors of increased risk of developing atrial fibrillation only the
presence of tachy syndrome - brady (HR = 11.31) and the absence of antiarrhythmic therapy
(beta blockers, propafenone) (HR = 4.23) significantly increase the risk of AF developement.

Urgent reoperation occurred in the AAI group in 23 (27%) patients and in 62 (8.5%)
patients in DDD group, p <0.01. Change of pacing mode from AAI to VVI due to atrial
fibrillation or high degree AV block occurred in 13 (15%) patients, and DDD to VVI in 1
(0.14%) patient, p <0.01. Pacemaker upgrade procedure because of risk of bradycardia stood
at 1.72% per year in the AAI group. Log — rank test analysis shows the importance of
reoperation after development of atrial fibrillation into in this group (p = 0.0420).

Lead dependent complications were recorded in 6 patients (6.9%) in AAI and in 49
(6.7%) patients in DDD group, p = 0.94. Time to reoperation differ significantly among those
who have a DDD pacemaker, and those who have a pacemaker AAI (p = 0.0338, log-rank
test). The survival rate without reoperation in DDD group remains stable, while AAI increases
with time. This is particularly evident after 45mc., when the risk of reoperation in the AAI
group significantly increased and ware cause of ventricular lead implantation.

Lead dependent complications - most common in the study - requiring reoperation
(repair / repositioning / revision / replacement electrodes) without changing the pacemaker are
founded by the Narodowy Fundusz Zdrowia in the amount of 59 points x 52 PLN = 3068.00
PLN. Complications not related to the above, that occur after a period of hospitalization, are
associated with a refund only for the cost of patient’s staying on ward.

The average cost of stay for a reason other than the implantation / replacement of
pacemaker / repair / repositioning / replacement of the electrode is 19 points, which is less

than 1000 PLN.
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The most expensive in terms of cost are complications: pneumothorax, cardiac

tamponade, and pacemaker related infection.

Conclusions

1. No statistically significant difference between the survival times, the development
of atrial fibrillation, lead dependent complications between AAI and DDD groups;

2. Atrial pacing is safe in sick sinus syndrome, but its effectiveness is less than dual
chamber stimulation (73% vs 91%).

3. Stimulation site in the chamber (RVA vs RVOT) does not contribute to a reduction
in the incidence of development of atrial fibrillation, and atrioventricular block.

4. Tachy-brady syndrome and ventricular extra beats (antiarrhythmic therapy) before
pacemaker implantation were associated with the time of developement of atrial
fibrillation.

5. There was no correlation between stimulation site, electrode introduction (cephalic
vs. subclavian vain) and surgical technique (preparation vs. puncture) during
pacemaker implantation.

6. Implantation site and / or electrical parameters of electrodes may affect pacemaker
battery dependant time reoperation; lowering the impedance of the electrodes, rise
of pacing thresholds and growth of slew rate potential in right atrial appendage
was noticed in long term observation.

7. Lead related complications were the most common complications which have
occurred due to the re-operation, but without influence on the mode of stimulation.

8. AAI pacemaker over 4 years of use becomes unstable system (a significant
incidence of reoperation).

9. Dual chamber stimulation would be better to use in sick sinus syndrome than atrial

stimulation due to fewer reoperations and lower financing costs.
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Wskazania do implantacji stymulatora serca wg towarzystw kardiologicznych.
Zestawienie kodow stymulatora wg NASPE/BPEG.

Charakterystyka pacjentéw poddanych analizie.

Zaburzenia rytmu serca w zapisach EKG pacjentéw kwalifikowanych do implantacji
stymulatora serca z powodu zespotu chorego wezta zatokowego.

Charakterystyka stymulatoréw implantowanych w zespole chorego wezta zatokowego.
Charakterystyka elektrod wewnatrzsercowych implantowanych w zespole chorego
wezla zatokowego.

Srednie wartosci parametréw elektrycznych progu stymulacji w odniesieniu do obu grup
w poszczegdlnych miejscach lokalizacji elektrod. Kolory w tabeli odpowiadaja kolorom
elektrod z ryc. 17.

Poréwnanie szczegétowych parametréow elektrycznych dla poszczegdlnych miejsc
stymulacji.

Poréwnanie Srednich parametréw elektrodowych w poszczegélnych jamach serca w
momencie wszczepienia i wymiany uktadu. Dane zebrane ze stymulatoréw poddanych
wymianie ogniwa bez interwencji. Sredni okres pomigdzy wszczepieniem a wymiana to
76mc.

Ogodlne zestawienie powiktan elektroterapii 1 koniecznosci reoperacji.

Zestawienie ilosciowe rodzajow powiktan z podziatem na poszczegdlne typy elektrod.
Zaleznos¢ miejsca implantacji elektrody przedsionkowej, drogi dojscia oraz techniki
wprowadzenia elektrody na wystapienie interwencji.

Zaleznos¢ miejsca implantacji elektrody komorowej, drogi dojscia oraz techniki
wprowadzenia elektrody na wystapienie interwencji.

Podsumowanie ilosci rodzaju grup powiktan, miejsca i czasu ich wystgpienia.
Zestawienie zmian rodzaju stymulacji pierwotnej do ostatecznej oraz $redni czas
dokonanej zmiany rodzaju stymulacji.

Wyniki modelu Coxa dla miejsca implantacji elektrody komorowej wptywajacego na
czas wystgpienia migotania przedsionkow.

Wyniki modelu Coxa dla czynnika tachy-brady na ryzyko rozwoju migotania
przedsionkéw po implantacji.

Wyniki modelu Coxa dla czynnika choroby tarczycy na ryzyko rozwoju migotania
przedsionkéw po implantacji.

Wyniki modelu Coxa dla czynnika choroby niedokrwiennej (osobno dla OZW i PCI) na
ryzyko rozwoju migotania przedsionkOéw po implantacji.

Wyniki modelu Coxa dla czynnika choroby niedokrwiennej (OZW+PCI) na ryzyko
rozwoju migotania przedsionkéw po implantacji.

Wyniki modelu Coxa dla czynnika niepelnych blokéw odnég na ryzyko rozwoju
migotania przedsionkéw po implantacji.

Wyniki modelu Coxa dla czynnika SVT na ryzyko rozwoju migotania przedsionkéw po
implantacji.

Wyniki modelu Coxa dla czynnika VEB na ryzyko rozwoju migotania przedsionkéw po
implantacji.

Farmakoterapia pacjentéw bez zespotu tachy-brady z/lub bez dodatkowych skurczéw
komorowych, ktérzy nie rozwingli lub rozwingli migotanie przedsionkéw. W ostatniej
rubryce $redni czas od implantacji do rozwoju AF lub obserwacji bez rozwoju AF w
poszczegblnych strategiach farmakoterapii.

Istotnosci statystyczne dla poszczeg6lnych grup lekéw u pacjentéw bez zespotu tachy-
brady z/lub bez dodatkowych skurczéw komorowych, ktérzy nie rozwingeli lub rozwingli
migotanie przedsionkéw
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Wyniki modelu Coxa dla czynnika bloku przedsionkowo-komorowego I stopnia lub
zespotu tachy brady na ryzyko rozwoju migotania przedsionkéw po implantacji.

Wyniki modelu Coxa dla wptywu czynnikéw bloku przedsionkowo-komorowego I
stopnia 1 zespotu tachy-brady na ryzyko rozwoju migotania przedsionkow.

Poréwnanie kosztéw implantacji AAI i DDD przy réznych platnikach, w czasie trzy
dniowym nie powiklanym pobycie.

SPIS RYCIN

1.

Anatomiczna lokalizacja wezla zatokowo — przedsionkowego. A. Rycina pochodzi z
1907 roku, stworzona przez Keitha i Flacka, B. Wypreparowany prawy przedsionek
serca cztowieka: RA - Prawe uszko, TC — grzebien graniczny, SVC — zyla giéwna
gérna, C. Histologiczna budowa SAN na poszczegélnych poziomach grzebienia
granicznego ukazujaca glowe (Head), trzon (Body) i ogon (Tail). CzeS¢ A
zaczerpni¢to z Anderson RH, Yanni J, Boyett MR, et al. The Anatomy of the Cardiac
Conduction System, Clinical Anatomy 2009;22:99-113. Czes¢ B zaczerpnigto z
Dobrzynski H, Li J, Tellez J, et al. Computer three - dimensional reconstruction of the
sinoatrial node. Circulation 2005;111:846-854.

. W gbrnej czgsci obrazka przekréj w ptaszczyznie poprzecznej ukazujacy lokalizacje

wezta zatokowego w ludzkim sercu wraz z rozlegtym obszarem tkanki okotoweztowe;]
(Paranodal area) w obrebie grzebienia granicznego. W dolnej czesci ryciny
histologiczny obraz migsnidwki roboczej przedsionkéw, miocytéw z okolicy tkanki
okotoweztowej oraz miocytow budujacych wezet zatokowo przedsionkowy. Tkanka
okotoweztowa wykazuje charakter posredni pomiedzy tkankag SAN a migsnidwka
roboczg przedsionkow.

Anatomiczny obraz 3D ludzkiego wezta zatokowo — przedsionkowego. Obraz
pierwszy po lewej to widok od wewnatrz, sSrodkowy widok z boku a po stronie prawe;j
widok od zewnatrz. Kolorem zielonym zaznaczono mig¢snidwke przedsionka,
czerwonym tkanke SAN, z6ttym tkanke okotowegztowa a niebieskim tkanke
thuszczowa.

. Elektrokardiogram z préby wysitkowej przedstawiajacy odwrdcenie zatamka P. A —

ujemne zatamki P w odprowadzeniu I w czasie rozgrzewki. B — dodatnie zatamki P w
odprowadzeniu I w czasie wypoczynku po wysitku. Materiat wtasny.

. Epidemiologia zespolu chorego wezla zatokowego na podstawie ryc. z Monfredi O,

Dobrzynski H, Mondal T, et al. The Anatomy and Physiology of the Sinoatrial
Node—A Contemporary Review. PACE 2010;33:1392 — 1406.

Uktad z jedna elektroda komorowa — pierwsza litera kodu: V. Schematyczny zapis
EKG stymulacji elektrodg komorowa.

Uktad z jedng elektrodg przedsionkowg — pierwsza litera kodu: A. Schematyczny
zapis EKG stymulacji elektrodg elektrody przedsionkowa.

Uktad z dwoma elektrodami: przedsionkowa i komorowg — pierwsza litera kodu: D.
Schematyczny zapis EKG stymulacji dwujamowe;j.

Zasada pracy stymulatora w trybie hamowania rytmem pacjenta (tryb “I”’). Rycina
zaczerpnigta z Barold SS, Stroobandt RX, Sinnaeve A. Stymulatory serca. Przewodnik
[lustrowany, s.43, wyd. polskie I pod redakcja Kubler A. Urban & Partner, Wroctaw
2006.

10. Schemat uktadu stymulujacego VDD. Schemat stymulacji w trybie VAT.
11. Miejsce implantacji stymulatora serca u praworgcznych pacjentow. Rysunek

zaczerpniety z instrukcji Medtronic technical manual CAPSUREFIX ® NOVUS 5076
str. 8. Instrukcja pobrana ze strony http://crdm.medtronic.com
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12.

13.

14.

15.
16.

17.

18.

19

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

Koncéwki elektrody o aktywnej i pasywnej fiksacji na podstawie elektrod Biotronik.
Ryciny pobrane z instrukcji Medtronic technical manual CAPSUREFIX ® NOVUS
5076 str. 8. Instrukcja pobrana ze strony http://crdm.medtronic.com oraz CRM Selox
Steroid-Eluting Leads Selox ST Leads Technical Manual; ©2011 BIOTRONIK, Inc.,
all rights reserved pobrane z http://biotronicusa.com/manuals

Widok przednio - tylny prawego przedsionka z zaznaczonym uszkiem i1 prawg
przegroda podzielng na segment goérny i dolny. Rycina pobrana z Liebermann R.
Selective Site Pacing: Defining and Reaching the Selected Site. PACE2004; 27:883-
886. (Part II).

Widok przednio — tylny prawej komory serca z uwidocznieniem poszczegdlnych
czesci RVOTu, po stronie prawej pozycja RAO i 9 stopniowa siatka (3x3) uzywana do
identyfikacji prawidlowego miejsca implantacji elektrody. 1 — RVOT/opuszka pnia
ptucnego, 2 — dolna granica RVOT, 3 — RVA, 4 — rzut zastawki tr6jdzielnej. W kotach
zostaly zaznaczone miejsca implantacji elektrod w programie Protect Pace. A1 B —
RVOT, C — RVA. Rycina pobrana z Liebermann R, Selective Site Pacing: Defining
and Reaching the Selected Site. PACE 2004;27:883-886. (Part II).

Diagram kwalifikacji i doboru grupy badanych pacjentéw (analizowanych).

[los¢ wszczepien stymulatorow serca z powodu zespotu chorego wezta zatokowego z
podzialem na AAI 1 DDD w latach 2003 — czerwiec 2010.

Zdjecie RTG wykonane po zabiegu implantacji DDD. Po stronie lewej widoczny
przebieg elektrod w lewej zyly podobojczykowej przez przetrwalg zyte gtéwna lewa
do zatoki wiencowej i prawego przedsionka. Po stronie prawej prawidlowy przebieg
elektrod w zyle podobojczykowej, ramienno-glowowej i zyle gtéwnej gérnej. Zdjecia
pacjentow z badanej populacji pobrane z systemu Netraad Krakowskiego Szpitala
Jana Pawta II.

[los¢ implantacji elektrody komorowej do RVA w latach 2003- 2009.

. Zdjecie RTG wykonywane w pierwszej dobie po zabiegu implantacji. Widoczne

umiejscowienia elektrod w przedsionku 1 w komorze. Po stronie lewej, elektroda
komorowa wszczepiona w RVOT, a po stronie prawej w RVA. Zdjecia pacjentéw z
badanej populacji pobrane z systemu Netraad Krakowskiego Szpitala Jana Pawta I1.
Miejsca implantacji elektrod wewnatrzsercowych - graficzne umiejscowienie elektrod
wraz z kolorami opisanymi w tabeli VII.

Prawdopodobienstwo przezycia chorych po implantacji rozrusznika serca
(DDD/AAI).

Prawdopodobienstwo przezycia bez wymiany stymulatora w grupie DDD z powodu
wyczerpanego ogniwa.

Wykres przedstawiajacy odsetek czasu pracy stymulatoréw DDD od implantacji do
ich wymiany.

(A 1 B). Przemieszczenia elektrody przedsionkowej. Po lewej stronie RTG klatki
piersiowej wykonane 24h po zabiegu. Stymulator przedsionkowy z przemieszczong
elektroda przedsionkowa. Po prawej stronie wykres kotowy czasu wystgpienia i
odsetku przemieszczonych elektrod od momentu implantacji. Zdjecie pacjentki z
badanej populacji pobrane z systemu Netraad Krakowskiego Szpitala Jana Pawta I1.
Graficzne przedstawienie ilosci przemieszczen elektrod przedsionkowych i
komorowych w stymulacji AAI1 DDD z podzialem na lata implantacji.

Procentowy rozktad powiklan odelektrodowych na przestrzeni czasu badania w
stosunku do ilosci wszczepianych elektrod.

Prawdopodobienstwo wystgpienia wszystkich reoperacji w obu grupach badanych
(AAI/DDD).
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28.
29.
30.

31.
32.

Prawdopodobienstwo przezycia bez reoperacji w obu grupach badanych (AAI/DDD)
po wylaczeniu zabiegdw wymiany baterii.

Prawdopodobienstwo przezycia bez reoperacji 1 utrwalenia si¢ migotania
przedsionkéw w grupie AAIL

Wykres funkcja przezycia do wystgpienia AF w obu grupach (AAI/DDD).
Podsumowanie kosztéw finansowych wszystkich implantacji.

Wskazniki hazardu rozwoju migotania przedsionkéw dla poszczegdlnych czynnikéw
badanych wraz z przedzialami ufnosci CI i wartoscig P. NT — nadci$nienie tetnicze,
TB/PAF — tachy — brady/napadowe migotanie przedsionkéw, OZW — ostry zespot
wiencowy, CHNS — choroba niedokrwienna serca, HF — niewydolnos¢ serca, DM —
cukrzyca, VEB — dodatkowe pobudzenia komorowe, SVEB/SVT — nadkomorowe
zaburzenia rytmu.
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