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I. WSTEP

Po 30 1latach stosowania klinicznego stymulacji serca
zgromadzono dostateczna ilosd spostrzezen, pozwalajacych na
obiektywna jej ocene. Dotyczy to zwlaszcza historycznie
najwczegniejszej i nadal dominujacej stymulacji komorowej.
Jak wiadomo polega ona na elektrycznym pobudzeniu komdér, =ze
sztucznego generatora impulsdw, we wszystkich przypadkach
Znacznego uposledzenia lub przerwania przewodzenia
pr zedsionkowo - komor owego. Postepowaniem takim mozna
przywrdécid czestosd rytmu serca zbliZzona do prawidiowej (np.
70/min.> i w ten sposdb uniezaleznid pacjenta od czynnosci
bodZcotwédreczej osrodkdw rytmu zastepczego, z reguty znacznie
wolniejszego niz rytm zatokowy. Eliminuje sie zatem
najgroZniejsze nastepstwo bloku przedsionkowo - komorowego
jakim jest bradykardia i~ lub asystolia.

Nie wchodzac w szczegdly historyczne dolyczace rozwoju
stymulacji komorowej, nalezy podkreglié, Ze najczescie]j
stosowana jest obecnie stymulacja endokawlitarna d(elektroda
wprowadzona przezzylnied =za pomoca generatora blokowanego
rytmem endogennym komdr. W praktyce oznacza to, zZze jesli rytm
endogenny wykazuje czesto$d nizZzsza niz stymulator, wdwczas
serce pobudzane jest impulsami generowanymi przez rozrusznik
sztuczny, zas Jjesli nastapi przyspieszenie rytmu

}ardiotopowego powyzej wartosci granicznej, sztuczny



stymulator serca zostanie zablokowany. Ta forma stymulacji

Cokreglana w mianownictwie miedzynarodowym kodem VVI,

ang. "Ventricular Inhibited"”) chroni komory przed spadkiem

czestosci akcji ponizZzej czestotliwodel granicznej i zapobiega
interferencji rytmu endogennego A r ytmem wymuszanym
sztucznie.

Obecnie istnieje juz dosé obfita literatura dotyczaca
zalet i niedoskonatosci tej formy stymulacji.

Glodwne zarzuty sprowadzaja sie do:

1. naruszenia fizjologicznej kolejnosci skurczdédw przedsion-—-
kéw i komdr, tzn. eliminacji transportu przedsionkowego
co pociaga za soba zmniejszenie rzutu skurczowego serca
72, 16, 18, 24, 57, 62, 73, 87, 99, 115,129, 130 /;

2. ryzyka wystapienia tzw. '"zespoilu rozrusznikowego' ~/ 3, 6,
11, 33, 34, 36, 39, 40, 48, 51, 64, 66, 82, 84, 89, 91,
o4, 98, 124, 133 - =zwiazanego ze wstecznym pobudzeniem
przedsionkdw bodZzcami przewiedzionymi ze sztucznle
stymulowanej prawej komory, co moze skutkowad hypotoniag
tetnicza;

3. utrzymywania statej czestosci skurczdw serca, nie
ulegajacej zmianie rdwnolegle do potrzeb ustroju - 18 ;

4. nieprawidiowego toru obiegu pobudzenia elektrycznego
w sercu 456, 83, 132 .

Ujemne nastepstwa niepowikianej stymulacji VVI objawiaja sie

gtdwnie obnizeniem rzutu mi nutowego serca, czesto

niewystarczajacym do zapewnienia optymalnej podazy tlenu.
Juz przed laty - w poczatkowym okresie stosowania

stymulacji -Bevegard, Karlof, Samet, Sowton, Benchimol i inni



wykazali =zaleznosd rzutu minutowego i skurczowego serca

od czestosgci stymulacji 23, 73, 108, {15, 18, 19, 10,20, 24,

27, 28, 30, 35, 41, 59, 75, 93, 97, 114, 125 .

Od okoto 15 lat coraz liczniej sa publikowane wyniki badan

nad nows dgeneracja rozrusznikdw pozwalajacych na zachowanie

fizjologicznej kolejnosci pracy przedsionkdw i komér 10, (2,

14, 29, 32, 63, 71, 78, 79, 80, 8Bf, 87, 92, 95, 99, (00, 109,

123, (29 -

Niemniej jednak stymulacja komorowa VVI nadal przewaza

s 89 /, przynajmniej jesli chodzi o ilo$¢ implantowanych

aparatdw .

Jej popularnogd wynika z kilku przyczyn:

a.” jest ona najtansza z powodu najprostszej konstrukceji
stymulatora ( mowa oczywiscie o urzadzeniach pozbawionych
skomplikowanych systemdw programowania D ;

b. z technicznego punktu widzenia jest najtatwiejsza do
wdrozZzenia: wymagana jest jedna elektroda endokawitarna,
ktérej wtasciwe umiejscowienie w prawej komorze jest na
ogét tatwe i moze byd bez wiekszych trudno$ci opanowane
przez kazdego lekarza w stosunkowo krdétkim czasie.
Zachodzaca sporadycznie konieczno$<¢ implantacji elektrod
zewnatrz jamowych, nasercowych sprowadza sie do uzycia
elektrody &rdédmiesniowej typu Huntera C ang.: 'screw on')
i wymaga jedynie oszczednej torakotomii;

c./ kontrola chorych ze stymulacja VVI Jest bardzo prosta
i moze byé¢ prowadzona w osrodkach pozaakademickich lub

nawet w =zZwykiych poradniach kardioclogicznych o nieco



szerszym profilu, dysponujacych odpowiednia aparaturg

kontrolna i przeszkolonym personelem;

d.” po wdrozeniu tej stymulacji wystepuje mniejsza iloge
powikitan.

Przedstawione zalety stymulacji VVI staty sie przyczyna,
Zze szereg czotowych producentdw rozrusznikdw ¢ USA, Szwecja,
Niemcy D nie szczedzi nakitaddw i wysitkdw badawczo - konstru-
keyjnych, poswieconych udoskonaleniu stymulacji komorowej.
Dotyczy to =zardwno mozliwogci poszerzenia nieinwazyjnego
programowania poszczegdlnych parametrdéw bodZca stymulujacego
po wszczepieniu stymulateora /4, (21, 122 ./, jak rdéwniez
wzbogacenia tych rozrusznikdw o urzadzenia, ktdére automa-
tycznie dostosowywatyby czestotliwogd stymulacji do potrzeb
ustroju C w terminologii anglojezycznej "rate responsive
pacing’, ‘rate modulated pacing', RRP> ~ 7, (3, 20, 29, 31,
45, 58, 68, 70,73,7778, 80, 89, {00, (02, 104, 105, 107, 110,
112, 116, 118, 120, 129 . Naleza tu rozruszniki wysytajace
bodZce stymulujace z czestogfcia sterowana np. odstepem QT,
temperatura krwi, Jjej odczynowoscia C(pHD, wysyceniem
tlenowym mieszanej krwi zZylnej, reagowaniem na ruchy ciata i
na ruchy oddechowe klatki piersiowej.

Tak wiec aktualnie toczy sie w pidmiennictwie dyskusja,
zmierzajaca do pordwnania korzysci ptynacych ze stymulacji
dwujamowej i komorowej - w tym ulepszonej VVI, to jest z mo-
dulowana czestosdcia rytmu C w terminologii angielskiej: Rate
Responsive Ventricular Pacing - VVIR D.

U czesci pacjentdw bedzie jednak najprawdopodobniej nadal

mozliwe stosowanie standartowej, "klasycznej"” stymulacji VVI,



pod warunkiem doktadnej znajomosci nastepstw hemodynami-

cznych, zwtaszcza w czasie aktywnosci fizycznej chorego.

Do podjecia wlasnych badart nad stymulacja komorows zache-—
city mnie nastepujace fakty:

a./ wsrdd chorych z wdrozona "klasyczna' postacia stymulacji
VVI cze$d odzyskuje zdolnofd do swobodnego pokonywania
obciazent fizycznych w Zyciu codziennym / 76 /;

b./ mimo licznych gtosdw krytycznych, stymulatory VVIL sa
nadal produkowane i ulepszane;

c.” we wlasnych, wstepnych badaniach, przedstawionych na
Mi edzynarodowym Sympozjum w Monachium w 1987 r. ~ {13 .,
wykazatem rdzna odpowiedz narzadu krazenia chorych
z przewlekla stymulacja VVI, z powodu bloku przedsionkowo
- komorowego Ca-v), na obciazZzenie wysiikiem.

Okazato sie ze, u czesgci pacjentdw pod wplywem obciazenia

dochodzi do samoistnego przyspieszenia rytmu endogennego

powyzZzej czestosgci stymulacji 70/min., co prowadzilo do jej
zablokowania. Pozostali badani wykazywali wytacznie rytm

o statej czestosci narzuconej przez stymulator. Obie grupy

réznity sie tez =zachowaniem cignienia w tetnicy ptucnej.

I tak po okresie poczatkowym, cechujacym sie wzrostem cignie-—

nia u wszystkich badanych, przyspieszenie czestosci serca

prowadzito do stabilizacji <$redniego cidnienia w tetnicy
ptucnej w formie plateau, a u pacjentdw ze statym, narzuconym

Zze stymulatora rytmem rosto ono przez caty czas trwania

wysitku.

PowyZzsze badania, oparte na analizie tylko jednego, prostego

wskaznika hemcdynamicznego tj. dredniego cidnienia w tetnicy



ptucnej, nie wyjadniaja nowego ukiadu rdwnowagi czynnosciowej
narzadu krazenia u osdb =z przewlekia stymulacja komorowa
z powodu bloku a-v. W szczegdlnosci intrygujace staje sie
pytanie dlaczego czesd z nich odzyskuje sprawnosd fizyeczna
pozwalajaca na powrdt do normalnego Zycia, w tym nawet do

pracy fizycznej.

II. CEL PRACY

Celem pracy byto przesledzenie odpowiedzi narzadu
krazenia na wysiltek w warunkach przewleklej stymulacji
komorowej rozrusznikiem blokowanym rytmem komdr C VVI D.
PowyZzszy zamiar =zrealizowalem analizujac =zachowanie =sie

wybranych wskaZnikdw hemodynamicznych w nowej grupie 17

chor ych.



ITII. MATERIAEL
Badaniem objeto 17 mezczyzn w wieku B55-69 lat (x=63, 4

latd, u ktérych przynajmniej pdt roku weczesniej wszczepiono

uktad stymulujacy = rozrusznikiem typu VVI, =z powodu
nabytego bloku przedsionkowo — komorowego trzeciego stopnia

Ctabela nr 1I2>. Warunkiem doboru pacjentdw do badan byto

wypetnienie w kaZzdym przypadku nastepujacych wymogdw:

1. stwierdzanie w elektrokardiogramach spoczynkowych wykony-
wanych w trakcie okresowych kontreli ambulatoryjnych
wytacznie rytmu wystymul owanego,

2. brak wspdtistniejacych wad organicznych uktadu krazenia,
nadcignienia tetniczego, jawnej niewydolnogci krazeniowej
i oddechowej (wykluczonej badaniem spirometrycznym ptuc
i gazometrycznym krwi tetniczejd,

3. zdolnos$d do wykonania wysitku na cykloergometrze rowero-
wym Cprzynajmniej 75 Wat osiagniete w 7 minucie testud,

4. Dbrak przeciwwskazan wykonania tego testu, np. zaostrzenia
choroby wielcowej, lub podobne.

Chorzy nie =zglaszali nilekorzystnych skutkdw stymulacji
VVI, tzn. objawdw, ktdére mogtyby Swiadczyd o ubocznych,niepo-
rzadanych jej nastepstwach -3, 6, 11, 33, 40, 48, 66, 89, 91,
124 /. W szczegdlnodci w badaniu ekg, po wdrozeniu stymulacji
komorowej nie obserwowano wstecznego przewodnictwa komorowo -
- przedsionkowego. Wszyscy pacjenci byll pouczeni o metodyce
i celowodéci badafh, na ktdére wyrazili pisemna zgode.

Realizacja tych badan zostata zaakceptowana przez Komisje
Etyczna d/s Eksperymentalnych Badan Klinicznych przy Akademii

Medycznej im. Mikotaja Kopernika w Krakowie.



IV. METODYKA

Plan postepowania:

I. Przed przyjeciem do Kliniki, u wszystkich pacjentdw po
badaniu podstawowym, potwierdzajacym istnienie wyZej wymie-
nionych kryteridw doboru, wykonywatem ambulatoryjnie pod
kontrola ekg wstepny, orientacyjny test cykloergometryczny
z dwédch powoddw:

- po pierwsze dla zaznajomienia chorego z czescis metodyki

badania, w ktdérej bedzie czynnie uczestniczyl,
- po drugie w celu ustalenia, c¢zy chory zdolny jest do
wykonania wysitku na rowerze treningowym.

Wstepny test wysitkowy przeprowadzalem w pozycji siedzacej,
rozpoczynajac obciazenie od 25 Wat i zwiekszajac je skokowo
co 3 minuty o 25 Wat, do wystapienia stanu zmeczenia
miesniowego. Po speitnieniu wyzZzej wymienionych wymogdw, chorym
przerywano leczenie lekami dziatajacymi na wukitad krazenia
i oddechowy i po uptywie okolo tygodnia przyjmowano ich do
Kliniki.

II. W drugim dniu pobytu szpitalnego, na okoito 24 godziny
przed Zamierzonym rzeczywistym badaniem wysitkowym,
wprowadzalem - przez prawa zZyte podobojczykowa i odiockciowa -
do prawej komory serca i do krazenia pilucnego pacjenta dwa
cewniki Swana - Ganza Cmodel: 93A - 113 - 7F i Thermodilution
93A - 131H - 7F)>, stuzace dla pomiaru: cisniert w komorze
i tetnicy ptucne]j, wysycenia tlenowego mieszanej krwi Zylnej,
oraz rzutu serca metoda termodylucji. Wczesniejsze wprowadze-
nie cewnikéw miato na celu wyeliminowanie w dniu badania

stresu zwiazanego z inwazyjna czescia protokoiu badawczego.



Cewniki - przeptukane i nastepnie wypelnione roztworem soli
fizjologicznej =z heparyna - pozostawiono w sSrodku prawej
komory serca i w prawej gatezi tetnicy ptucnej do nastepnego,
tj. trzeciego dnia hospitalizacji.

III. W trzecim dniu przeprowadzano wtasciwe badanie, ktdérym
podlegaty nastepujace parametry hemodynamiczne (w nawiasach
podano skréty literowe miedzynarodowych termindwd:

1. Srednie ci¢nienie w tetnicy ptucnej CPAMPD

2. Wskazniki kurczliwosci miesnia prawej komory serca
¢ RV max.dP/dt i Ry BaX-ERLAL 5

3. Srednie cignienie tetnicze systemowe CMBPD,

4. Wskaznik rzutu minutowego serca CCID,

8. WskazZznik objetogci wyrzutowej CSVID,
6. WskazZnik catkowitych opordw plucnych i systemowych
Codpowiednio nazwane TPRI, TSRID,

7. Wysycenie tlenowe mieszanej krwi zZzylnej CsSvo.d,

2
8. Czestosd akcji serca CHRD.

W celu ograniczenia wptywu zakitdcen, wynikitych z ruchdw ciata
i nasilonego oddychania, oraz dla jednolitego przedstawienia
wynikéw — ocenie poddatem tylko $rednie cifnienia: tj. PAMP
Cwyliczone automatycznym uktadem catkujacym aparatu
rejestrujacego Mingograf 4> i MBP C(obliczone =z sumy
cidénienia rozkurczowego i 1.3 amplitudy, ktdére bylty oznaczane
posrednia metoda Riva—-Roccid.

Dla standaryzacji i mozl iwosci por éwnamh parametrdéw

hemodynamicznych u wszystkich badanych oséb - do dalszej

analizy wykorzystatem tylko wskazZniki CindeksyD.



Przy obliczaniu tych pochodnych korzystaitem z nastepujacych

wzor ow:

Wskaznik sercowy (CI) = Lzub serca [l/min.l_,
powierzchnia ciata [m]

rzut serca [ml/min. ]
czestosd serca [1/minl

Objetos¢ wyrzutowa (SV) =

WskaZnik objetosSci wyrzutowej (SVI) =

- wskaZnik sercowy [md/min/mal
czestosd serca [1-/minl

Catkowity opdr prucny (TPRD =

- Srednie cignienie w tetnicy ptucnej [mmHgl
rzut serca [l/min])

Wskaznik caltkowitego oporu pltucnego C(TPRID> =

= calkowity opdr prucny % powierzchnia ciata [ j.Wood ma]

Calkowity opdér obwodowy (TSR) =

- frednie cignienie tetnicze [mmHgl
rzut serca (l/minl

Wskaznik calkowitego oporu obwodowego CTSRID =

= catkowity opdr obwodowy ¥ powierzchnia ciata [j.Wood X ma]

Pomiary rzutu minutowego serca wykonywatem aparatem Cardiac
Output Computer typu SP 1435, firmy Gould CStathanmd,
wysycenie tlenowe mieszanej krwi 2Zylnej, pobleranej cewnikiem
Swana - Ganza z prawej gatezi tetnicy pilucnej, oxymetrem

OSM2 Hemoxymeter firmy Radiometer, a oznaczenia cisnien

_11._



w prawej komorze i tetnicy piucnej oryginalnym ukladem pomia-
rowym Mingograf 4 Siemensa.

Oznaczenia wskaZnikdw hemodynamicznych przeprowadzatem
wstepnie w pozycji lezacej, a nastepnie siedzacej na rowerze
celem ustalenia wartosci wyjsciowych ("baseline'D przed
rozpoczeciem préby wysitkowej.

Punkt odniesienia przy pomiarze c¢isniert w komorze prawej
i krazeniu pitucnym Cpunkt 0D znajdowal sie na poziomie S cm.
ponizej kata mostka, a w pozycjli pionowej (siedzacejd w miej-
sScu przyczepu 4 zZebra do mostka.

Bezposrednio po wykonaniu pomiaru w spoczynku w obu pozyc—
Jjach, pacjenci poddawanl byli prébie wysitkowej na rowerze
treningowym w pozycji siedzacej.

Kolejnosd badarh byta nastepujaca:

1. Co 30 sekund oznaczatem:

a.s PAMP,

b., wskazniki kurczliwegei RV max.dP/dt, RV %P/dt.
2. Co2 - 3 minuty mierzytem:

a./ MBP,

b.» CO i CI,
3. Okreslatem S;O2 co 3 minuty Cpod koniec kazdego okresu
obclazeniad, oraz na szczycie wysitku.
Jednoczegnie =z cisSnieniami wewnatrzsercowymi Zzapisywatem
jedno CIID> odprowadzenie dwubiegunowe ekg. Szybkosd przesuwu
papieru wynosita 25 lub S0 mm-s.
W zZadnym przypadku nie doszio do koniecznosci przerwania
wysitku na skutek niebezpiecznych objawdw krazeniowych C(bdl
diawicowy, dusznosd wysitkowa, niemiarowos<¢ ekstrasysto-

liczna, znaczna zwyzka cif¢nienia tetniczegod.



Podczas badarh hemodynamicznych podzielitem pacjentdw
na odpowiednie grupy, ktdére w dalszej czesci pracy poddatem
szczegélowej analizie.

I tak:

1. W oparciu o =zachowanie si¢ rytmu wiodacego C(witasny,
wystymulowany? w czasie wysitku, podzielitem ich na dwie
grupy:

A, reagujacych przyspieszeniem rytmu CCliczba chorych
N=7, <redni wiek x=62+3 lata, <$redni czas trwania
rytmu =ze stymulatora podeczas wysitku = 5 minut,
Sredni czas trwania wysitku t=14 minut),

B, w ktdrej niezaleznie od dozowanego wysitku utrzymywal

sie rytm ze stymulatora (N=10, x=65+4D .

2. Na podstawie rdéznic zachowania sie CI w grupie B w czasie
préby cykloergometrycznej, podzielitem Jja na dwie
podgrupy:

Bl, CN=5, x=65+3, t=11) cechujaca sie brakiem znamiennego
wzrostu CI,

B2, (N=5, x=65+6, t=12D reagujacay znamiennym wzrostem.

Opracowanie statystyczne

Uzyskane dane cyfrowe poddanc opracowaniu statystycznemu
zmierzajacemu do matematycznego uchwycenia dynamiki zmian
badanych parametréw i oceny rdéznic wystepujacych miedzy
grupami badanych.

Dla kazdej grupy i podgrupy obliczano:
- wspdiczynnik korelacji r danego parametru z czasem trwania

wysitku fizycznego,



- wspdtczynnik regresji Cnachylenia linii regresji> s danego
parametru w funkcji czasu trwania wysitku,

- wartodci ¢rednie i odchylenia standardowe Cx+SDD danego
parametru w krytycznych momentach trwania testu cyklo-
ergometrycznego (spoczynek, \moment odzyskania wtasnego
rytmu endogennego, szczyt wysitkud.

Ocene istotnogci rdéznic przeprowadzone za pomocy testu ¢,

przyjmujac Jjako najnizszy dopuszczalny poziom ufnosci

watros< O, O05.

Obliczenia prowadzono zgodnie z powszechnie przyjeta

procedura -1, 5, 119/,



V. WYNIKI
Wartogci liczbowe uzyskanych wynikdw prezentowane sa
w tabelach II, III, 1IV.
1. Dynamika =zmian sSrednich wartogci czestogci akcji serca
(HRD) w funkcji czasu trwania testu cykloergometrycznego

Cpatrz ryc. 1D.

100

HR

[1/min] i

OA —B czas [min]

Ryc.1 Zmiennog¢ HR w funkcji czasu trwania testu.

Obciazenie kontrolowanym wysitkiem doprowadziio u 7 sposrdd
17 badanych de pojawienia sie rytmu endogennege o czestosci
przewyzszajacej rytm ze stymulatora Ctj. blokujacej rozrusz-
nik sercad), mimo iz w spoczynkowych badaniach ekg u wszys-

tkich tych chorych stwierdzano wytacznie pobudzenia



wystymulowane. Rytm endogenny - obserwowany w czasie wysitku
- cechowat sie zespotami QRS © szerockosci ponizej 0,12 [s].
Wszyscy c¢i pacjenci przed implantacja, w przeciwienstwie do
pozostatych, wykazywali rytm =zastepczy o waskich =zespo-
tach QORS. Chorych tych =zgodnie =z zatoZzeniami podanymi
uprzednio wyodrebniono jako grupe A. W grupie tej obserwowano
wyrazna korelacje dodatnia pomiedzy HR a czasem trwania testu
cykloergometrycznego (r=0,86). Czestosd akeji serca wzrastata
w Ssposdb znamienny statystycznie C p<O0,085 2> =z 72*2,3 do
9014 (1-minl], a nachylenie 1linii regresji s rdwne byto
1,01+0,29. W kontragcie do powyzszego, u pozostaiych 10 bada-
nych obserwowano wytacznie rytm wymuszony przez stymulacje.
Przed wszczepieniem rozrusznika, wszyscy ci chorzy wykazywali
rytm zastepczy = poszerzonymi zespotami QRS>0,12 [s].

Ta czesd pacjentdw zaliczono do grupy B.



2. Dynamika zmian <£rednich wartodci CI w funkcji c=zasu

trwania testu cykloergometrycznego i relacje statystyczne
pomigedzy wspdiczynnikami nachylenia linii regresji

Cpatrz ryc.ad.
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(fminfm ] _ |
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6 ° °
9 o B
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o
4 - o
4
? i + + + + +
9 <
4
1 T T T T T T T T T T T | B S
2 0 2 4 6 [} 10 12 “
o A + B1 s B2 czas [min]
SA=O,27 SBl=_O’01 SBE=0’22
[ﬁ p < 0,001 T p < 0,001 T
T p=NS T

Ryc.2 Z2miennog¢ CI w funkcji czasu trwania testu.

W grupie A obser wowano niemal monotoniczny wzrost CI
w trakcie przebiegu testu. Wspdirczynnik korelacji =z czasem
trwania wysitku byl bardzo wysoki (r=0,96), nachylenie linii
regresji wyrazne (s=0,27%0,115, zas wartosci Srednie
wzrastaty =znamiennie (p<0,001> z 2,3%0,9 ddw spoczynku,
w pozycji siedzacejd do 7,7%0,9 [l/min/mal C(w szczycie
wysitkud.



Grupa B jako catos$d zachowywata sie mniej jednolicie. Zmiany
wskaznika rzutu minutowego podlegaty Znacznym wahaniom
oscbniczym. Wyodrebniaty sie wyrazZnie dwie podgrupy:

Bl- w ktdérej praktycznie nie obserwowano zmian CI wywotanych
obarczeniem wysitkiemnm. Wspdiczynnik korelacji wynosit
tutaj -0,62, a nachylenie linii regresji byto bliskie O
(s=-0,013%+0,023), wartosci Srednie nieistotnie wzrastaty
odpowiednio z 1,8+0,9 do 2,7%0,7 [l/min/ma].

B2- w ktdérej mimo pozostawania czestodci akcecji serca na
stalym poziomie, wystepowal wyrazny przyrost CI pordéwny-—
walny z wartosciami prezentowanymi przez grupe A.
¥ podgrupie B2 wspdiczynnik korelacji wynosit r=0,97,
nachylenie linii regresji s=0,22+%0,08, =zas wartodci
$rednie wzrastaty odpowiednio =z 3,0#1,0 do §,2%2,5

[l/min/ma], co byto statystycznie znamienne, C(p<0,05D>.

Dynamika zmian indeksu sercowego dla grupy A i podgrupy B2
przebiega niemal identycznie: pordwnywalne sa wspditczynniki
korelacji Codpowiednio 0,96 i 0,97), craz wspdiczynniki linii
regresji €0,27 i 0,220 miedzy ktdérymi nie wystepuja statysty-
cznie znamienne rdéznice. W podgrupie Bl wskazZznik ten wykazuje
staba, ujemna korelacje i przeciwstawny w pordwnaniu z A i B2
kierunek zmian przepitywu, z bardzo sitaba dynamika C(tendencja

do plateaud.



3. Dynamika zmian <rednich wartosci SVI w funkcji czasu

trwania testu cykloergometrycznego i pordwnanie wspdi-

czynnikdw regresji C(patrz ryc.3D.
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oA + B1 o B2 c¢zas [min]
SA=2,11 sBl=—O,21 SBB=2’77
1 p < 0,001 T p < 0,001 T
1 p=NS T

Ryc.3 Zmiennosd<¢ SYI w funkcji czasu trwania testu.

W grupie A SVI wzrasta odpowiednio =z 31,7%13,1 do
82,0*18,6 [ml/mal. ¢ p<O0,001, r=0,95, s=2,11%0,9 >D.
W podgrupie B1 SVI odpowiednio =z 24,6%13,5 do 38,7%10,0
[ml/mal, Cp=NS, r=-0,42, s=-0,21%0,6, za$ w podgrupie
B2 z 37,9%14,1 do 81,8%43,5 [ml/mal. ¢ p<O0,05, r=0,93,
s=2,77*1,12 >

Dynamika zmian SVI jest taka sama jak CI, dla grupy A i pod-
grupy Bl i B2. To znaczy, w grupie A i podgrupie B2 -parametr

ten wykazuje silna dodatnia korelacje =z czasem trwania



wysitku i wysoki wspdtczynnik szybkosci wzrostu SvI,
natomiast w tych grupach brak znamiennosci statystycznej
pomiedzy wspdiczynnikami regresji. W podgrupie Bl, wskaznik
ten =zachowuje sie podobnie jak CI, wykazujac tendencje

do plateau.

4. Dynamika zmian <rednich wartogci PAMP w funkcji czasu
trwania testu cykloergometrycznego i pordwnanie wspdél -

czynnikdw regresji Cpatrz ryc. 4D,

. PAMP =
. s
| [mmHg] |
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, oA + B1 o B2 czas [min}
|
-
sA=O.64 SB1 =1,68 sBa=O.75
T p < 0,001 T p < 0,001 T
1 p=NS T

Ryc. 4 Zmiennos< PAMP w funkcji czasu trwania testu.
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¥ grupie A PAMP wzrasta z 11,8%(3,6 do 20,8%4,5 { mmHg1
¢ w S minucie testu, czyli w momencie odzyskania wtasnego
rytmu endogennegod, (p<O0,001)> i osiaga wartogé 24,0+2,6
[mmHgl € na szczycie wysitku O3, ¢ p=NS >; Cr=0,90,
s=0,64%0,15>. W podgrupie Bl PAMP wzrasta =z wartosci
wyjédciowej 14,020,7 do 35,5*4,1 [mmHgl w szczycie wysitku,
(p<0O,001, r=0,98, s=1,68%0,22>. W podgrupie B2 odpowiednio
z 14,2%0,8 do 2£8,5+0,7 { mmHg]l, Cp<0, 001, r=0,97,
s=0,747%0,11D.

PAMP wykazuje silnz, dodatnia korelacje =z czasem trwania
wysitku. W grupie A po poczatkowym, znamiennym wzroscie
cignienia C(p<0O,001>, drednioc od B minuty testu Cczyli od
momentu uzyskania wtasnego,endogennego rytmud, nastepuje jego
stabilizacja w formie plateau (p=NS). W podgrupie Bl jest
staty, gwaitowny, zZnamienny wzrost cidsnienia (p<0,001> przez
caty czas trwania testu cykloergometrycznego. Natomiast
w podgrupie B2 dynamika zmian PAMP ma podobny charakter jak
w grupie A C(Cbrak jest znamienncaci statystycznej pomiedzy

wspdtczynnikami nachylenia krzywych w A i B2D.



5. Dynamika =zmian <rednich wartosci MBP w funkcji czasu

trwania testu cykloergometrycznego i pordwnanie wspdéi-

czynnikdw regresji C(patrz ryc.5).

MBP s
(mmHg] .
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-2 0 2 4 L] [} 10 12 14
o A + Bt s B2 czas [min]
SA=1,03 SBl=2,59 SBa=1,79
1 p < 0,001 1 p=NS Ki
T p=NS T

Ryc.5 2Zmiennos¢ MBP w funkcji czasu trwania testu.

W grupie A MBP wzrasta z wartogci wyjsciowej 96,5*8,3 do
113+6,7 [mmHg)l w szczycie wysitku, Cp<0,008, r=0,98,
s=1,03%0,25>. W podgrupie B1 MBP odpowiednio z 100%5,6 do
130+8,0 [mmHgl, (p<0,001, r=0,99, s=2,69+0,4>. W podgru-
pie B2 MBP z 102%7,4 do 120%4,7 [{mmHgl, (p<O,001, r=0,62,
s=1,79%+0,3>.

MBP wykazuje silna, dodatnia korelacja =z czasem trwania
wysitku. U wszystkich badanych osdéb, zaznaczony stopniowy

jest wzrost cidgnienia, ale =z wyrazna rdéznica pomiedzy
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wspotczynnikami nachylenia MBP w grupie A i podgrupie B1
(w Bl wystepuje gwattowny wzrost systemowego $redniego cig-—

nienia tetniczegod.

6. Dynamika zmian f€rednich wartosgci wskaZnikdéw kurczliwogci

max. dP-sdt
P

w funkcji czasu trwania testu cykloergometrycznego i po-

miesnia prawej komory serca RY max.dPs/dt i RV

réwnanie wspdlczynnikdw regresji (patrz ryc.Ba i 6b).

a./ RVY max.dP-/dt

RV max dP/dt =

[mMmHg/s] o
00 —
500
500 -
400 —|
o 1
20

100 T T T T T T . T T T T T T .

2 0 2 4 6 8 10 12 1

oA + B1 °B2 czas [min]
SA=38 SBl=1o Sea=6'8
1 p < 0,001 T p=NS T
1 p < 0,001 T

Ryc.6a Zmienno$¢ RY max.dPsdt w funkcji czasu trwania

testu.
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¥ grupie A RV max.dPs/dt wzrasta poczatkowoe do 5 minuty
testu, tj. w czasie stymulacji, z 172x34,4 do 299151
( mmHg-s1, (p<O0,05>, a po odzyskaniu rytmu endogennego,
nastepuje dalszy wzrost osiagajacy war tosd 83241190
{mmHg- s] na szczycie wysitku, (p<0,005>;Cr=0,92, s=38+8D.
W podgrupie Bl wskazZznik ten wzrasta z 1201x287.,4 C(wartogd
spoczynkowad do 2641115 { mmHg-s] Cszczyt wysitkud,
(p<0,0285, r=0,92, s=10%2,5). W podgrupie B2 parametr ten
wzrasta odpowiednio z 222%112 do 437179 [(mmHg-s)] w 10
minucie testu, (p<0,028), natomiast po 2 dalszych minu-
tach wysiiku, wartogd ta nieznamiennie maleje do 337185,1

[mmHg-/s)], Cp=N3),; (r=0,66, s=6,8+4,5D.

¥ grupie A obserwowany jest wyrazny wzrost wartogci tego
wskaZznika, znamienny statystycznie szczegdlnie po odzyskaniu
wiasnego rytmu endogennego Cp<0,005), =z nachyleniem s=38.
W podgrupie Bl zaznacza sie stopniowy, wolny wzrost (s=10>
wskaznika kurczliwosci, wykazujacy znamiennos$¢ statystyczna
miedzy wartoscia poczatkowa i koncowa. W podgrupie B2 -
- w spoczynku, w pozycji siedzacej - wartosci drednie
RY max.dP/dt byly statystycznie znamiennie wyzZzsze niz w pod-
grupie B1, Cp<0,05D. W trakcie préby cykloergometrycznej
4rednie wartogci tego wskaznika uktadaja sie w B2 niemal
réwnolegle jak w Bl Cbrak znamiennosci statystycznej pomiedzy
wspdtczynnikami regresjid, ale w podgrupie B2 w pordwnaniu
do podgrupy Bl sa one na istotnie wyZszym poziomie (p<0,05D,

szczegdlnie od polowy czasu trwania testu.
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max. dP/dt

e
b RV P
maxdP/dt
gy mexdp/dt
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(/8] 1
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s—:
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m —
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2 0 2 4 6 8 10 12 1@
oA + B1 +B2 czas [min]
sA=2,38 sBl=O,097 SBE=O’129
T p < 0,001 T p=NS T
T p < 0,001 7T
. 7/
Ryc.6b Zmiennosd RV Eai—gz—gi w funkcji czasu trwania

testu.

W grupie A wskaZznik ten poczatkowo Ctj. do S minuty
testu) wzrasta nieistotnie z 19,7%8,4 do 21,7#13,5 [1-s],
C(p=NS), a po odzyskaniu rytmu endogennego, nastepuje
znami enny wzrost osiagajacy wartosd¢ 855,0%215,8 [1-5)
na szczycle prdby, Cp<0, 005D ; Cr=0,89, s=2,3610,65).
W podgrupie Bi wskazZznik ten nieistotnie wzrasta
z 12,1#*1,9 (Cwartosd spoczynkowad do 12,9%5,8 [1./5]
(szczyt wysitkud, C(p=NS, r=0,25, s=0,097*0,2>.

W podgrupie B2 parametr ten nieistotnie maleje odpowie-
dnio =z 19,6*13,4 do 15,6+9,8 [1-s], C p=NS, r=0,37,
s=0,129+0,183).
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Istnieje dobra korelacja tego parametru =z czasem trwania
wysitku w grupie A (r=0,89>, staba w podgrupach Bl i B2.

Nachylenie C(szybkos¢ zmiand w Bl i B2 bliskie O, natomiast

w A - nachylenie s=2,36; wartos¢ wskaznika kurczliwogci
. pd
RY W istotnie wzrasta od momentu odzyskania wlasnego

rytmu endogennego.

7. Dynamika zmian <rednich wartogci TPRI w funkcji czasu
trwania testu cykloergometrycznego i pordwnanie wspdit -

czynnikdw regresji Cpatrz ryc.7D.
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oA +B1 > B2 czas [min]
SA=—O,01 SBl =0, 2 sBa=—O,013
T p < 0,001 T p < 0,05 T

1 p=NS T

Ryc.7 Zmienno£<¢ TPRI w funkcji czasu trwania testu.
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W grupie A TPRI spada =z wartosci wyjsciowej 6,2%4,0
do 3,6%1,0 [j.Wood % ma], Cp=NS, r=-0,6, s=-0,01%0,018 >.
W podgrupie B1 parametr ten wzrasta odpowiednio z 9,9+4,7
do 11,6%5,2 [j. Wood 3¢ mal, C p=NS, r=0,85, s=0,20%0,13D.
¥ podgrupie B2 wskaZnik ten spada z 6,0%2,7 do 4,4#%1,90
[j. Wood mal, C(p=NS, r=-0,36, s=-0,013%0,05>.

Uwage 2Zwraca przeciwstawnosd zmian oporu w podgrupie Bl
Cwzrost, wspdiczynniki korelacji i nachylenia dodatnied
w stosunku do grupy A i podgrupy B2 (odpowiednio spadek,
r i s ujemned w czasie trwania testu cykloergometrycznego.

TPRI w grupie A i podgrupie B2 zachowuja sie podobnie.

8. Dynamika =zmian <rednich wartodci TSRI w funkcji czasu
trwania testu cykloergometrycznego i pordwnanie wspdit-
czynnikdw regresji Cpatrz ryc.8).

W grupie A i podgrupie B2 obserwujemy istotny spadek wartogci

indeksu oporu systemowego C(wspdiczynniki korelacji i regresji

ujemned) w czasie testu wysitkowego. Grupa A i podgrupa B2
zachowuja sie podobnie (brak znamiennosci statystycznej
pomiedzy wspdiczynnikami nachylenia krzywych).

Natomiast w podgrupie Bl, po poczatkowym spadku, wystepuje

wzrost tego wskaznika w trakcie préby wysitkowej Cbrak

znamiennosci statystycznej pomiedzy wartoscia wyjsciows

a konhcowa, wspdlczynniki korelacji i regresji dodatnie, staba

korelacja z czasem trwania wysitkud.
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Ryc.8 Zmiennosd¢ TSRI w funkcji czasu trwania testu.

¥ grupie A TSRI spada odpowiednio z 51,5+%30,2 do 14,2+0,7
[j. Wood 3 ma], (p<0,001, r=-0,97, s=-0,22%0,07>. W pod-
grupie Bl parametr ten zZmniejsza sie z 71,7*35,8 do
42,0%10,4 [ j.Wood mal ¢ p=NS, r=0,485, s=0,25%0,68).
W podgrupie B2 wskaznik ten maleje z 42,4%17,8 do 19,118,6
[j. Wood mal, (p<0,025, r=-0,65, s=-0,164*0,26).



g. Dynamika =zmian srednich wartosci 5302 w funkcji czasu

trwania testu cykloergometrycznego i pordwnanie wspdsi-

czynnikdéw regresji Cpatrz ryc. 9.
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Ryc.9 Zmiennosd S\-rO2 w funkc ji czasu trwania testu.

W grupie A S\—rO2 spada odpowiednio z 63,5%10,4 do 36,0*1,9
£, C(p<0,001, r=-0,98, s=-1,06+0,35). ¥ podgrupie B1
parametr ten zmniejsza sie z 56,6%5,8 do 15,0*1,0 (%],
(p<0,001, r=-0,98, s=-2,08+0,73). W podgrupie B2 wskaznik
ten maleje z 55,7+8,7 do 19,3%2,3 [%]), (p<0,001, r=-0,91,
s=-1,38%1,29.

Parametr ten wykazywal wysoka, ujemna korelacjg¢ i znamiennosc
statystyczna. W miare czasu trwania wysiitku, u wszystkich

badanych malalo wysycenie tlenem mieszanej krwi zylnej
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C S;OED, z tym, Zze w podgrupie Bl szybkos< zmian (spadku
S;OED byta blisko dwukrotnie wieksza niZz w grupie A. W pod-

grupie B2, S;O8 przyjmowalo wartos$d pogrednia.

VI. DYSKUSJA

Ocena hemodynamiki krazZzenia u chorych =z zaburzeniami
czynnosci ukitadu bodZcoprzewodzacego leczonych elektrostymu-
lacja prawej komory serca stanowi od dawna przedmiot
licznych badan. Pierwsze =z nich polegaty na cewnikowaniu
serca w celu pomiardw cidnieri i obliczeniu objetofci wyrzuto-
wej i minutowej /21, 88, {15, (20-. Z metod nieinwazyjnych
stosowano polikardiografie, radiokardiografie, reografie
i echokardiografie 26, 85, 86, 107, 117, 131-.
Najwczesniejsze badania mialty na celu pomiar rzutu skurczowe-
go lub jego wskaznika (SV, SVID> i objetosci minutowej lub jej
indeksu CCO, CID> w rdéznych przedziatach czestosci stymulacji
komorowej. I tak, =zaobserwowano przeciwstawne zachowanie sie
SV i CO: przy nizszych czestogciach HR, pierwszy z wymienio-
nych parametréw byt wysoki i decydowa:t o wielkosci objetosci
minutowej. PodwyZzszenie czestosci skurczdw komdr zwiekszalo
objetosd minutows bez réwnolegtego wzrostu rzutu skurczowego,
prowadzac nawet do jego obnizenia. Wykazali to juz w latach
60-tych m.in. Rossi iwsp., Parsonnet 1 wsp.,Sowton i wsp.
7103, 97, 115-.
Kolejnym etapem etapem badan byta zmiennos< pracy serca jako
pompy CCI, SVID pod wpiywem obciaZenia wysitkiem w rdéznych

przedziatach czestogci stymulacji komorowej /17, 49, 53, 54,



88, 103, 1i5, 126, 127/. Geddes i Wessale 55~/ przedstawiajac
cate pismiennictwo na ten temat wykazali, Ze w krzywej rzutu
minutowegoe i skurczowego wyrdznid mozna trzy fazy, ktdére
zalezaty od podwyzszenia czestosci stymulacji przy statym
obcigZeniu. I tak, poczatkowo wzrost czestogci stymulacji
powocdowat wzrost wyrzutnosci serca, dalsze podwyzszanie HR
uwidoczniato sie w formie plateau tych wskazZznikdw, a jeszcze
wiekszy wzrost czestosci skurczdw serca pod wptywem stymula-—
cji prowadzit do obniZzenia objetosci minutowej i wyrzutowej
serca. Obecnosd plateau na krzywej rzutu minutowego podczas
rosnacej czestosci skurczdw serca jest uwazana za hemodyna-—
miczny objaw wydolnosci miedniowej serca.

Innym kierunkiem bylo poszukiwanie takiej czestosci stymu-
lacji, ktdra okazataby sie najkorzystniejsza dla uzyskania
optymalnej wielkosci objetosfci minutowej serca w czasie
spoczynku i wysitku fizycznego. Zagadnieniem tym zajmowali
sie réwniez autorzy polscy. Wykazali oni m.in., Ze optymalny
przyrost objetosci minutowej w warunkach spoczynkowych
zalezat od do$d szerokiego przedziatu czestosci stymulacji:
Kargul i wsp. /727 podaja granice 50 - 100, a Zerbe i wsp.
/1317 B0 — 70 skurczdw na minute, co zgodne jest z badaniami
innych autordéw, jak np. Karlofa, Millera i wsp., Benchimola
i innych 74, 88, 15, 1o, 18, 19, 25, 52,2115~.

Przedstawione powyzZzej prace, pionierskie dla poznania nowego
uktadu rdéwnowagi serca poddanego przewleklej stymulacji
komorowej m.in. z powodu bloku a-v, wykonywane byiy u osdb
w réznym wieku, z odmienna etioclogia zaburzen przewodzenia

a-v C blok wrodzony, nabyty D, przewaznie w pozyciji lezacej,
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w spoczynku lub przy niewielkim stalym obciazeniu, ale
w warunkach zmieniajacej sie czestosci stymulacji.

Natomiast gidwnym celem wiasnych badan byta ocena nowego
uktadu rdéwnowagi u pacjentdw, ktérzy mimo glebokiego niefiz-
jologicznego typu stymulacji =za Jjaka nalezy uznad¢ odmiane
komorowa, VVI, zdolni byli do prowadzenia normalnego trybu
2zycia, a nawet pracy fizycznej. Innymi sitowy chodzi o odpo-
wiedZ na pytanie, o ile ta grupa pod wzgledem reakcji na
wysitek jest jednorodna 1 na czym polegaja mechanizmy
adaptacyjne. Profil kliniczny badanych wydawat sie jednolity:
wszyscy pacjenci byli pici meskiej, w tym samym przedziale
wiekowym, leczeni przewlekts stymulacja komorowa =z powodu
utrwalonego, nabytego bloku przedsionkowo — komorowego, nie
wykazywali znamion jawnej niewydolnosci krazenia i oddechowej
oraz innych schorzent narzadu krazenia. Wszyscy zdolni byli do
prowadzenia normalnego trybu Zycia i pokonywania zwiazanych
Z nim obciazen fizycznych. Te surowe kryteria doboru staty
sie przyczyna matej liczebnosci materiatu badanego.

Analiza skutkdw hemodynamicznych rosnacego obciazenia
fizycznego, wykonywanego w pozycji pionowej, wykazata
odmiennos$¢ w zachowaniu sie badanych parametrdw u poszczegdl —
nych osdéb. Nieco wiecej niz 13 badanych C 7 z 17 D,
tj. grupa A, odzyskata pod wpitywem wysiiku rytm endegenny,
pozazatokowy, przewyzszajacy czestosd rytmu ze stymulatora.
Cecha charakterystyczna tej grupy byto =znaczne, rosnace
z obciazeniem powiekszenie objetodci minutowej, zwlaszcza
wybitne pod wpiywem przyrostu czestosci rytmu, co obserwowane

bylo réwniez przez innych autordéw 7, 24, 42, 44, 65, 68, 74,



79, 87/. Warto w tym miejscu podkresli<¢, zZze wszyscy ci pac-
Jenci =zaliczeni przeze mnie do grupy A, przed implantacja
cechowali sig zastepczym rytmem nie przekraczajacym wprawdzie
50/min, ale o waskich zespotach QRS (QRS ponizej 0,12 sD.
Zjawisko odzyskiwania przez czes¢ chorych z blokiem a-v rytmu
endogennego podczas wysiitku bylo rdwniez weczedniej obserwo-
wane /22, 24, 697. Pozostali pacjenci - zaliczeni do grupy B
- mimo wysitku, caly czas pozostawali pod wpiywem stymulacji
komorowej. Przed implantacja stwierdzano u nich rytm zast-
tepczy o szerockich zespotach QRS, tj.powyzej 0,12 s. Niemniej
wSrédd nich zaznaczyly sie rdéwniez rdznice.

Czesd (podgrupa B2) wykazywata w miare rosnacego obciazZzenia
powiekszenie objetosci minutowej i pod tym wzgledem upodab-
niata sie do grupy A. Reszta badanych (podgrupa B1)D),
zachowywata sie odmiennie: Jedynie w poczatkowej fazie
obarczenia wysitkiem wystepowat u nich stosunkowo niewielki
wzrost rzutu minutowego i skurczowego. Mimo tego byli oni
zdolni do pokonywania obciazZzenia pordwnywalnego z pacjentami
podgrupy B:2.

Dalsza analiza zmiennosci C1 ped wpiywem wysiitku
fizycznego uwypuklita =znaczenie kurczliwodci miesnia prawej
komory serca. I tak okazato sig, Ze znaczny wzrost indeksu
pojemnogci minutowej w grupie A odpowiadail wprawdzie okresowi
przyspieszenia akcji serca na skutek odzyskania rytmu
endogennege, ale rdéwnoczednie w tym samym czasie wzZrosta
gwattownie kurczliwosd. Powyzsza obserwacja zgodna Jest
z opisanym w fizjologii efektem Bowditscha, ktdéry polega

na zwiekszeniu kurczliwosci miednia komory ze wzrostem
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czestodci jej skurczdw. Jeszeze dobitniej znaczenie kurczli-
wodci miesnia komory uwidocznito sie przy pordwnaniu odpowie-
dzi hemodynamicznej na wysitek mierzonej zmiennoscia CI
w podgrupach B2 i Bl. Wspdlnag cecha obu tych podgrup byita
stata czestosd rytmu serca, wymuszona sztuczna stymulacja
komdr. Prawie identyczny wzrost wskazZnika pojemnosci
minutowej w podgrupie B2 w zestawieniu z grupa A, wskazuje
na znaczacy role wzrostu indeksu objetogci wyrzutowej C(SVID
w miare trwania prdby cykloergometrycznej. Przyczyne tego
stanu nalezy upatrywad w znamiennie wyzszej kurczliwosci
miegnia serca, ktdra stwierdzono w podgrupie B2 w pordwnaniu
z podgrupa Bl (p<0.05>.

Wprawdzie =zastosowana przeze mnie metodyka pozwalata
na badanie jedynie kurczliwosci prawej komory, ale w pismien-—
nictwie podnosi sie mozliwosd podobienistwa dynamiki tych
wskaznikdw w obu komorach -8, 37, 38, 50, 106/, za czym m.in
mogioby przemawiad istnienie wspdlnych wtdkien warstwy
podosierdziowej /106/. Wsrdéd autordw zajmujacych sie tym
zagadnieniem warto przytoczy¢ Matsumure, krdéry stwierdzii
dobra kurczliwosd lewej komory u pacjentdw =z przewlekla
stymulacja komorowa VVI i =zadawalajaca tolerancje testu
wysitkowego -86-. Na rdéwnolegioséd w kurczliwosci miesnia
prawej i lewej komory zwraca uwage réwniez ostatnio Grodecki
760, 61-.

Wiasne badania uwidocznity, 2Ze w podgrupie Bl wskaznik
pojemnosci minutowej w czasie trwania wysitku zwiekszyr sie
nieznamiennie. Natomiast tylko u tych chorych Zzaznaczyl sie

w czasie wysiltku fizycznego nieprzerwany wzrost <redniego



cidnienia w tetnicy piucnej. Efekt ten jest =z pewnogcig
wypadkowa wielu czynnikdéw sposrdéd ktdrych nalezy wymienid
podnoszona, przez Bevegarda i wsp. 723, &4/ uposledzona,
redystrybucje krwi =z krazenia pitucnege do systemowego oraz
hipoksje 43, 46, 47, 82, 1287. Nie mozZna tez wykluczyd
udziatu wzmozZonej aktywnosci ukiadu adrenergicznego 7, 23,
35, 67, 70, 80, 86, 95, 10f, 133/. Benchimol i wsp., Karlof
i wsp., Sewton i wsp. i inni 18, 74, 115, 120, 129/ stwier-—
dzili, ze pod wplywem wysitku fizycznego, 2ze wzrostem CI
dochodzi do spadku systemowego oporu obwodowego. Natomiast
obciazZzeniu fizycznemu, ktdére nie prowadzi do zwiekszenia
objetosci minutowej towarzyszy zwiekszony opdr obwodowy
w krazeniu systemowym. W moich badaniach taka sytuacje
obserwowatem w podgrupie B1, w ktdrej wskaznik rzutu
minutowego wzrastat w czasie trwania testu wysitkowego
nieznacznie, natomiast zwiekszalk sie indeks catkowitych
opordw systemowych 1 podwyzszato sie nieprzerwanie dSrednie
cignienie tetnicze systemowe.

Obecnie przyjmuje sie, zZze nowy ukiad rdwnowagi i adap-
tacja do wysitku fizycznego, u osdéb poddanych przewlekie]
stymulacji komorowej, =zZalezy od: wzrostu czestosci rytmu
serca /24, 68, 74, 79, stanu kurczliwodci miesnia komdr
77, 23, 67, 70, 96, 101/, mechanizmu Franka - Starlinga /23,
86, 111/ i zdolnofci ustroju do maksymalnego obwodowego
zuzycia tlenu /23, 24, 46, 79/. Przedstawione tu wtasne
badania wskazuja , =Ze kazda =z czesci badanej zbiorowosci
Ctj. grupa A i podgrupy Bi i B2) podlegata dominujacemu

wptywowi jednego 2z wymienionych wyzZej czynnikdw. I tak,

_35_



w pierwszej z nich (grupa A - rozstrzygajaca role odgrywat
przyrost czestogci rytmu i prawdopodobnie rdéwnolegiy =z nim
wzrost kurczliwodci miesnia komdér. W podgrupie B2, pozornie
podobnej do poprzedniej pod wzgledem zachowania sie wskazZnika
rzutu mi nutowego, najwyrazniej uwidocznita sie rola
kurczliwosci. W podgrupie Bl - czyli cechujacej sie najmniej-
szym powysitkowym przyrostem wskazZnika rzutu minutowego,
nalezy domniemywad, 2ze rozstrzygajace znaczenie odgrywa
zjawisko Franka - Starlinga wraz =z nasileniem obwodowych
mechanizmdéw wyzyskania tlenu.

PowyZzsze wyniki nalezy traktowad z ostroznoscia z powodu
skromnego liczebnie badanego materiatu. Niemniej wskazuja
one, zZe u pacjentdw =z dobra kurczliwo$cias miesnia serca,
osiagany podczas wysitku przyrost CI Jest  pordwnywalny
ze zwigekszeniem tego parametru pod wpiywem zwigkszonej
czestosci skurczdw komédr. W podgrupie cechujacej sie naj-
nizszym przyrostem wskazZnika rzutu minutowego podczas wy-
sitku, =zaobserwowano najnizszy stopied kurczliwosci miesnia
serca, a zdolno$d¢ wysiltkowa uwarunkowana byta prawdopodobnie
gitdwnie uruchomieniem =zjawiska Franka - Starlinga, o czym
mégiby <wiadczyd wzrost cidnienia w tetnicy piucnej. Nie
wchodzac w to, w jakim stopniu ten ostatni zaleZzny byl od
hipoksji, nie mozna wykluczy<¢, ze zachowanie sie cignienia
krwi w matym krazeniu u chorych podgrupy Bl byio wyrazem
koniecznego podwyZszenia obciazenia wstepnego lewej keomory.
Taka interpretacja stanowi teoretyczne uzasadnienie dla
wdrozenia stymulacji dwujamowe]j, ktdra przez zachowanie

sekwencji przedsionkowo - k omor owe j skurczu serca,
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potegowataby efekt Franka - Starlinga. Opisane znaczenie

kurczliwosci miesnia serca stymul owanego, wslkazuie na.
koniecznogd ostroznego operowania u pac jentdw nie
odzyskujacych rytmu endogennego w czasie wysitku, lekami

o znanym dzialaniu kardiodepresyjnym. Autor Swiadom jest,
ze zastosowane w niniejszej pracy badania, nie mogs byd
wprowadzone rutynowo do codziennej praktyki klinicznej.
Niemniej wydaje sie ze przedstawione wyniki stanowi g
uzasadnienie dla opracowania bardziej wnikliwej i praktycznie
dostepnej standaryzacji postepowania di agnostycznego

poprzedza jacego decyzje o wdrozZzeniu okres£lonego typu

stymulacji serca.



VII.

1.

WNIOSKI

U chorych z catkowitym blokiem przedsionkowo - komorowym
i rytmem =zastepczym o© waskich zespotach QRS mozna sie
spodziewac przyspieszenia rytmu kardiotopowego pod wpity-

wem wysitku.

U osdb ze sztywnym rytmem wymuszonym przez przewlekia
stymulacje komorowa, przyrost objetosci minutowej po
wysitku jest gitdwnie =zalezny od dobrej kurczliwosci

miesnia serca.

U badanych z przewlekia stymulacja komorowa wykazujacych
niska kurczliwosd miesnia serca, nieprzerwany wzrost

cidnienia w tetnicy pitucnej jest przwdopodobnie wyrazem

uruchomienia mechanizmu Franka - Starlinga.
Przewlekla stymulacja komorowa stwarza nowy ukiad
réwnowadi , \"4 ktérym wyzyskanie rdznych mechani zmdw

adaptacji do wysitku jest przyczyna niejednorodnosci

hemodynamicznej tych pacjentdw.
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VIII. STRESZCZENIE

Stymulacja elektryczna serca jest obecnie najskutecz-
niejsza metoda leczenia groznych dla 2zycia bradykardii.
Historycznie najweczegniejsza jej odmiana byta stymulacja
komorowa, w wersji VVI nadal powszechnie stosowana z powodu
prostoty wdrozenia i pdZniejszej kontroli jej dziarania oraz
niskich kosztdw. Dotychczasowe badania nad efektywnodcis
stymulacji komorowej miaty charakter wielockierunkowy. W sfe-
rze skutkdw hemodynamicznych zmierzaty do occeny zmian
zachodzacych przy rdéznych czestosciach stymulacji komdr
w spoczynku lub pod wpitywem niewielkiego obcigZzenia wysii-
kiem. Ponadto badano zalety nowych rodzajéw stymulacji,
takich jak: komorowa o modulowanej czestofci rytmu, przed-
sionkowa, dwujamowa.

Celem witasnych badarn byto przesledzenie nowego ukiadu
réwnowagi narzadu krazenia w stymulacji komorowej w warunkach
rosnacego, kontrolowanego wysitku fizycznego w jednorodnej
klinicznie zbiorowosci badanych, Skiadata sie ona z 17 mez-—
czyzn w tym samym przedziale wieku 2z wdrozZona wczesniej
standardowsa stymulacja komorowa typu VVI =z powodu bloku
przedsionkowo - komorowego. Badania przeprowadzono metoda
krwawa. Przy pomocy dwéch cewnikdw Swana - Ganza wprowadzo-
nych do krazenia ptucnego i komory prawej dokonywano pomiardw
parametréw hemodynamicznych: indeksu rzutu minutowego CCI>,
objetosci wyrzutowe j CsSVIoD, catkowitego oporu ptucnego
i systemowego Codpowiednio TPRI, TSRID, s$redniego cignienia
w tetnicy ptucnej i systemowego CPAMP, MBPO, wskaZznikdw

kurczliwo$ci miegnia prawej komory serca CRY max.dP-sdt,



max. dP-/dt

RV P D, czestosci akcji serca (HRD, oraz wysycenia
tlenowego mieszanej krwi zylnej CS;Oa). Oznaczenia CI
wykonywanc metoda termodylucji aparatem Cardiac Output

Computer typu SP-1435 firmy Gould (Stathamd; S\_/O2 oksymetrem
OSM2 Hemoximeter firmy Radiometer; cisnienia w prawej komorze
i tetnicy ptucnej oryginalnym uktadem pomiarowym Mingograf 4
— Siemensa; a cisnienia tetniczego systemowego metoda pofred-
nia Riva — Rocci.

U siedmiu badanych Cgrupa A; x=62+3 latad w czasie
rosnacego obcigzZzenia, pojawit sie wtasny rytm pozazatokowy,
cechujacy sie waskimi zespolami OQRS, tj. ponizej 0,12 s,
o czestosci przewyzszajacej stymulacje. Wszyscy ci pacjenci
wykazywali wczesniej rytm zastepczy o czasie trwania QRS
ponizej 0,12 s. W przeciwienstwie do powyzZszego, u pozosta-—
tych dziesieciu mezczyzn (grupa B; x=65+4 latad obserwowano
wylacznie rytm wymuszony przez stymulacje, a przed implan-
tacja, wszyscy wykazywali rytm zastepczy =z poszerzonymi
zespotami QRS przekraczajacymi 0,12 s.

W grupie A =zanotowano niemal monotoniczny wzrost CI
w przebiegu testu wysitkowego. Natomiast grupa B jako catosd
zachowywata sie nilejednolicie podczas tej prdéby. Zmiany CI
podlegaty znacznym wachaniom osobniczym. W zwiazku =z tym
wyodrebniono dwie podgrupy chorych: Bl - S pacjentdw (x=65+3
latad, w ktérej poza poczatkowym okresem wysiiku nie obser-
wowano zmian tego wskaznika, oraz B2 - 5 chorych (x=65*6),
w ktérej mimo niezmiennosci HR wystepowai wyrazny przyrost

CI, pordwnywalny z wartosciami prezentowanymi przez grupe A.
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Grupa A cechowata sig¢ poza wymienionym zwiekszeniem rzutu
minutowego i odzyskaniem rytmu endogennego, znacznym wzrostem
kurczliwosci miesnia serca i stabilizacja PAMP w tym okresie.
¥ podgrupie Bl obserwowano nieprzerwany, wyrazny wzrost PAMP
oraz MBP 1 2znacznie nizZzszy wyjsciowy wskazZnik kurczliwosci
miesnia prawej komory serca. Rdéwnoczesnie warto odnotowad
mniejszy stopienn wysycenia tlenowego mieszanej krwi zZylnej.
W podgrupie B2 stwierdzono podobne zachowanie sie wszystkich
wskaznikdéw hemodynamicznych jak w grupie A, pomimo braku
przyrostu czestosci skurczdw serca w drugiej potowie testu.
Na podkreslenie Zzastuguje istnienie w tej podgrupie
najwyzszego wskaznika kurczliwodci miegnia serca, ktdéry
w warunkach spoczynkowych przekraczait, aczkolwiek nieznamien-
nie, kurczliwos¢ w grupie A. W tej ostatniej wybitny wzrost
tego wskaznika Zaznaczyi sie w czasie przyspieszenia
czesto$ci skurczdw komdér na skutek rytmu ektopowego przewyz-
szajacego rytm ze stymulatora.

Uzyskane wyniki wskazuja, zZe wszyscy badani zdolni byli
do wykonania wysitku fizycznego w pordwnywalnych, nie rdznia-
cych sie istotnie granicach. Analiza wskazZznikdw hemodyna-
micznych sugeruje, Ze czynnikami rozstrzygajacymi o wydol-
nosci fizycznej osdb zaliczonych do grupy A, byt przyrost
czestosci skurczdw serca i wzrost kurczliwodci miednia komdr,
ktéra odegrata decydujaca reole w podgruple B2, nie rdéznia-
cej sie znamiennie i innymi parametrami hemodynamicznymi
obserwowanymi w grupie A. Osocby nalezace do podgrupy Bl
pokonywaty wprawdzie podobne obciazenie fizyczne, ale

Znaczacy wzrost PAMP trwajacy przez caity czas obciazZenia



wysitkowego, przy niskiej kurczliwosci i braku przyspieszenia
czestosci jego skurczdéw, budzi podejrzenie, Ze u tych chorych
zjawisko Franka - Starlinga byto dominujacym mechanizmem
adaptacyjnym do wyslitku, wspomaganym dodatkowo przez
zwiekszone wyzyskanie tlenu na obwodzie.

Przedstawione wyniki pozwalaja przypuszczad, ze w nowym
uktadzie réwnowadgi , powstatym po wdrozeniu stymulacji
komorowej, przystosowanie narzadu krazenia do pokonywania

obciazenia wysitkowego, moze zalezed od rdzZznych mechanizmdw.
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TABELA I.

TABELA II.

TABELA III.

TABELA IV.

DODATEK

TABELE DANYCH DOSWI ADCZALNYCH

Chorzy zakwalifikowani do badan
hemodynamicznych. .. ...... ... ... .. ... .. .. ..
Dane dla grupy A

Dane dla grupy Bl

Dane dla grupy B2...... .. ... ... ...
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TABELA I.

Chorzy =zakwalifikowani do badari hemodynamicznych.

Lp|Wiek |Waga |Wzrost Pow.giala Okres sty—|EKG przed implan-
kgl Lcml (m] mulacji tacja stymulatoera
1| 85 | 88 | 170 1,97 2 lata ze:;fkgg;‘ol’ié S
2| 63 72 164 1,78 2 lata J.w.
3| 59 |54,8| 165 1,58 4 lata J.w.
4] 59 80 1786 1,95 4 lata J.w.
5] 65 68 173 1,82 12 lat J.w.
6] 59 60 i62 1,62 8 lat J.w.
7| B1 65 171 1,75 11 lat J.w.
gl 1 | 80 | 173 1,04 7 lat ze:ll:’k Qg;; 012 <
“ 9| 65 680 165 1,63 2 lata J-w.
"10 65 65 170 1,73 6 lat J-w.
"11 66 59 160 1,68 11 lat J-w.
"18 68 61 170 1,70 6 mies. J.w.
13| 65 63 160 1,65 2 lata J.w.
14| 69 60 160 1,61 3 lata J-w.
“15 S5 58 1695 1,863 4 lata J-w.
16| 65 |65,5| 173 1,77 1 rok J.w.
17| 69 }67,5| 171 1,78 13 lat J.-w
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TABELA II.

Srednie wartogci wybranych parametréw hemodynamicznych i wy—
sycenia tlenowego mieszanej krwi 2zylnej uzyskane w dgr. A

C(n=7) w czasie trwania testu cykloergometrycznego.

Crac cI . SVI2 PAMP |RV maxdP-dt |RV Eifgﬁ_ﬂi
testu|ll/min/m~1| [ml.m™) [ mmHg1 [ mmHgs1 [1.5]
(min] x * SD x * SD x + SD x * SD x * SD
o 2,3+0,9 |31,7%13,1|11,9+3,8| 172+34,4 19,748,4
1 14,8*4,6| 226+99,7 14,0+6,4
2 17,2%4,0| 226+105 13,816,7
3 4,4%1,2 |58,2%19,4|16,8%4,2| 273+01,1 19,9+10,3
4 20,7*4,6| 263+104 22,6%14,7
5 20,8+4,5| 200+151 21,7+13,5
& 5,3+1,1 |68,7%19,9(|19,7+5,3| 346465, 2 19,9%10,7
7 22,515,8| 386%130 22,5%10,6
8 23,015,0| 425170 29,6%22,2
9 5,5+0,8 |67,1%14,8|21,5+2,9| 415112 27,2%16,1
10 23,3%4,7| 454201 27,7+11,2
11 22,3%4,8| 490180 30,0#10,4
12 6,4%1,1 |80,2%13,3|23,5+2,6| S42+104 35, 6+20, 4
13 24,6%2,5
14 7,740,909 |82,0%18,6|24,0+2,6| 832+190 55,0+15,8
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TABELA II.cd.

Coas TPRI N TSRI N MBP s\_fo2 HR
testull j. Wood>m ] |[ j. Wood*m~ 1| [mmHg]l 221 [1-5]
(minl| % * SD % *+ SD x+sSD | xz+sp X * SD
0 6,2+4,0 51,5+30,2 |96,5+8,3|63,5+10,4|72,0+2,3
1 75, 06,0
2 75,0+4,8
3 4,1%1,3 23,95,0 |101+9,8 |45,6%3,6 [77,0%7,2
4 77,0%7,4
5 80,0+14,1
6 3,8%1,3 20,1+3,1 |104%9,8 |41,2*2,3 |78,08,7
‘ 7 81,0+11,9
( 8 83,0%14,3
9 4,3+1,1 20,0+2,8 [108%11,3|38,1+3,3 |88,0+18,2
10 88,0+13,9
11 82,08, 2
“ 12 3,9%1,0 17,0+1,7 |109+7,6 |36,0%1,9 |83,0+7,3 |
“ 13 82,046, 4 |
u 14 3,6%1,0 14,2+0,7 |113%6,7 90,0%14,6 |
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TABELA III.

Srednie wartogci wybranych parametrdéw hemodynamicznych i wy-

sycenia tlenowego mieszanej krwi 2zylnej uzyskane w gr. Bi
(n=5> w czasie trwania testu cykloergometrycznego.
Cons a sVI_ PAMP RV maxdPdt [Rv DAXST7SR
testu|l[l/min/m 1] [ml /m™] [ mmHg] [mmHg /s {151
[minl| x * SD x * SD x * SD x * SD x * SD
o 1,8+0,9 24,6313,5|14,0+0,7] 120+27,4 12,1%1,9
“ 1 19,213,0| 1431859,2 9,5+0,6
2 2,8%1,1 38,7114,5]|22,213,0] 180364,3 11,4+1,7
3 23,214,3| 205+96,1 12,81,
" 4 2,910,9 40,3*+12,6123,5+3,5]| 223*116 13,0%*3,9
“ 5 26,8+x3,2| 227+113 13,4%4,5
6 2,9%0,8 39,5+10,7126,6+2,5| 231113 12,1%4,7
7 30,0%4,1 | 225103 10,9%4,0
8 2,8+0,7 356,1+8,9 [30,3%2,1| 2461105 12,0%4,1
g 32,0+4,0} 2481102 11,7%3,9
10 2,7*0,7 38,7+10,0|37,315,5| 262+118 12,815,856
11 35,5+4,1| 264+115 12,915,8
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TABELA III.cd.

TPRI TSRI MBP SvO HR
Czas > >
testu|lj. Wood>*m ] |[ j. Wood»m ] { mmHg] £25] 151
[minl x * SD x * SD x +SD | x * SD x * SD
o) 9,9+4,7 71,7+35,8 |100+5,6 |56,615,8| 72,02, 4
1 72,02, 4
2 0,8+4,8 42,2+19,9 72,0%2,4
3 48,0%3,0 |108%9,0 |31.,Bt2,9| 72,0%2,4
4 8,8+4,3 72,042, 4
5 72,0%2,4
" 6 10,0+3,4 43,449,656 [11618,7 [|23,0+5,2| 72,0+2,4
" 7 72,0%2, 4
8 12,1+4,1 72,0%2,4
o) 54,040,585 |123+8.,5 |17,3+0,68| 72,0+2,4
" 10 16,8+0,9 72,0%2, 4
“ 11 11,65,2 42,0+10,4 |130+8,0 |15,01,0| 72.,0%2,4
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TABELA 1IV.

Srednie wartogci wybranych parametrdéw hemodynamicznych i wy—

sycenia tlenowego mieszanej krwi

2ylnej uzyskane w gr.

B2

(n=5) w czasie trwania testu cykloergometrycznego.

Czas cI svI PAMP  |RV maxdP.dt |RV maxP
testu [l/min/mal [ml/mal [ mmHg] [ mmHg /s {151
[minl x * SD x * SD X * SD x * SD x * SD
" o 3,0+1,0 |37,9+14,1|14,2+0,8| =2z22x112 19,6+13,4
1 19,6%1,7| 331202 16,249,3
2 4,0%1,3 |s5,2%19,0|20,420,9| 337+200 13,0%5,5
3 20,0%1,2| 337198 15,3%8,5
4 4,7+1,3 |65,5+16,6(21,0+2,1| 365+181 17,4+6,6
5 22,2+1,9| 355+206 15,6+7,8
6 5,2+2,0 |74,2te8,2|22,0*2,8| 380*199 17,4%7,8
“ 7 23,2+2,2| 376+219 16,248,2
“ 8 5,3+0,9 |74,6%12,2|24,2122,6| 402%172 15,8+5,8
" o 25,8+2,7| 407%163 15,2+6,3
10 6.1+1,6 |85,7+22,7|25.8+2,3| 437*179 17,827,3
11 25,3+1,7| 431174 18,16,5
" 12 6,2+2,5 |81,8+43,5|28,5+0,7| 337%85,1 15,6%9,8




TABELA IV.cd.

Coas TPRI N TSRI N MBP sGo2 HR

testu|lj. Wood»*m™1 |[j. Wood»m 1] [mmHg) 221 (1]

[minl x * SD x * SD x *SD | x + SD x * SD
o 6,0+2,7 42,4*17,8 |102%7,4 |55,7+8,7| 71,2+3,8
1 71,2+3,8
2 71,2%3,8
3 5,1+2,0 24,0+7,5 |96,6%4,7|32,6+7,4| 71,2%3,8
4 71,2%3,8 ]
5 71,2+3,8
& 4,6+1,8 20,3%5,3 |99,3+5,0]23,0+1,2| 71,2*3,8
7 71,2%3,8
8 71,2%3,8
g 4,6%1,0 18,0+2,6 (101+12,5|21,425,5| 71,2+3,8
10 4,1%1,4 18,0+1,8 |95,6%5,1 71,2%3,8
11 71,2+3,8
12 4,4%1,9 19,1+8,6 |120+4,7 |19,3%2,3| 71,2+3,8
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