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WYKAZ SKROTOW

AV (ang. atrio-ventricular ) — przedsionkowo-komorowy

AVB (ang. atrio-ventricular block) — blok przedsionkowo-komorowy

ACC (ang. American College of Cardiology) — amerykanskie towarzystwo kardiologiczne
AHA (ang. American Heart Association) — amerykanskie towarzystwo kardiologiczne

NASPE (ang. North American Society for Pacing and Electrophysiology) — amerykanskie
towarzystwo kardiologiczne

AF (ang. atrial fibrillation) — migotanie przedsionkoéw

AVD (ang. atrio-ventricular delay) — czas opdznienia przedsionkowo-komorowego
HYV (ang. His-Ventricle) — czas przewodzenia przez uktad Hisa i Purkinjego

LV (ang. left ventricle) — lewa komora

LVEDV (ang. left ventricular end- diastolic volume) — objgtos¢ koncoworozkurczowa lewe;j
komory

LVEDP (ang. left ventricular end-diastolic pressure) — ci$nienie koncoworozkurczowe lewe;j
komory

LVESYV (ang.left ventricular end-systolic volume) — objgtos¢ koncowoskurczowa lewe;j
komory

SA (Yac. sinuatrialis ) — we¢zel zatokowo-przedsionkowy

SV (ang.stroke volume) — objetos¢ wyrzutowa

PASE (ang. The Pacemaker Selection In the Elderly Trial) — akronim badania

SND (ang. sinus node dysfunction) — dysfunkcja wezta zatokowego

CTOPP (ang. The Canadian Trial of Physiologic Pacing) — akronim badania

UKPACE (ang. The United Kingdom Pacing and Cardiovascular Events) — akronim badania
MOST (ang. Mode Selection Trial in Sinus Node Dysfunction) — akronim badania

CHF (ang. congestive heart failure) — zastoinowa niewydolno$¢ krazenia

MPI (ang.myocardial performance index) — wskaznik czynnos$ci migsnia komory serca

PVARP (ang. post ventricular atrial refractory period) — czas refrakcji kanatu
przedsionkowego po pobudzeniu komorowym

TTE (ang. transthorasic echocardiography) — badanie echokardiograficzne przezklatkowe
VES (ang.ventricular extrasystoles) — przedwczesne pobudzenia komorowe

ARP (ang. atrial refractory period ) — okres refrakcji kanatu przedsionkowego

PVC (ang. premature ventricular complex) — przedwczesne pobudzenia komorowe

SSS (ang. sick sinus syndrome) — choroba wezta zatokowego

RHIDd (ang. right heart chambers internal dimension at end-diastole) — wewngtrzny
wymiar prawych jam serca w okresie koncoworozkurczowym

ANF (ang. atrial natriuretic factor) — przedsionkowy czynnik natriuretyczny



RVOT (ang. right ventricular outflow tract) — droga odptywu prawej komory
BNP (ang. B-type natriuretic peptide ) — peptyd natriuretyczny typu B
RVA (ang. right ventricular apex) — koniuszek prawej komory

DAB (ang. diagonal atrial bipolar) — konfiguracja diagonalna polpierscieni tworzacych dipol
przedsionkowy elektrody w systemie VDD/R- bieguny ustawione sa w stosunku do siebie po
przekatnej)

VVI' — nazwa kodowa NBG stymulacji jednojamowej prawej komory
»R” (ang. rate modulation, rate responsive) — funkcja adaptacji czestosci stymulacji do
wysitku

VDD" - nazwa kodowa NBG stymulacji jednoelektrodowej synchronizujacej pobudzenie
przedsionka i komory (oparta o odczyt sygnatow z przedsionka i komory i stymulacj¢ prawe;j
komory)

DDD" — nazwa kodowa NBG stymulacji dwujamowej: prawego przedsionka i prawej komory

NBG — migdzynarodowy kod literowy stuzacy opisowi trybu stymulacji, ustalony i okresowo
modyfikowany przez komitet NASPE

*Poszczegélne litery w kodzie oznaczaja kolejnosci:
e miejsce stymulacji (A - przedsionek, V - komora, D - obydwie jamy serca);

e miejsce odczytywania potencjatow wewnatrzsercowych (A - w przedsionku, V - w komorze,
D - w obydwu jamach)

e sposdb odpowiedzi stymulatora (I - hamowanie, T - wyzwalanie, trigerowanie potencjatami
przedsionkow lub komoér, D - oba typy odpowiedzi, zarowno hamowanie jak i wyzwalanie).

o (R, rate modulation, rate responsive) oznacza mozliwo$¢ adaptacji czgstosci stymulacji do wysitku.



WSTEP

Wprowadzenie

.»Modern VDD devices, if appropriately implanted, achieve this adequately and are at least
not inferior to DDD systems” [1].

Eli Ovsyshcher

Elektroterapia, w tym elektrostymulacja serca, jest jedna z najnowoczes$niejszych
1 najszybciej rozwijajacych si¢ dziedzin wspdiczesnej medycyny i kardiologii inwazyjne;j.
W ostatnich latach znacznemu rozszerzeniu ulegly wskazania do leczenia przewlekla
stymulacja, wzrosta liczba implantowanych urzadzen, dokonal si¢ ogromny postgp

technologiczny w zakresie sprzgtu i1 technik implantacji.

W 2006 roku w ilosci implantowanych kardiostymulatorow przodowaly na $wiecie kraje
europejskie - Niemcy, Belgia, Francja (ok. 1,0 tys-1,2 tys/mln populacji/rok). Stany
Zjednoczone znalazly si¢ na piatym miejscu (940 /mln), Wielka Brytania i Irlandia zajely
ostatnie z wymienionych pierwszych 15-tu krajow z iloscia ok. 550/mln. Polska w latach
2002-2006 nie znalazta si¢ wsrod tej grupy. Dane statystyczne z ostatnich kilku lat wskazuja

na stale utrzymujaca si¢ tendencje wzrostowa, co do ilo$ci wszczepianych urzadzen.

W ocenie Krajowego Zespotu Nadzoru Specjalistycznego w dziedzinie kardiologii wskaznik

implantacji stymulatorow serca wynidst w Polsce w 2005 roku 506/mIn mieszkancéw [2].

W Narodowym Programie Profilaktyki i Leczenia Chorob Uktadu Sercowo-Naczyniowego na
lata 2006-2008 zaburzenia rytmu i przewodzenia uznane zostaly za jeden z najwazniejszych

problemow w opiece kardiologicznej [3].

Postegp w rozwoju elektroterapii serca, poprzedzony wcze$niejszymi spostrzezeniami
dotyczacymi oddzialtywania pradu elektrycznego na rézne tkanki, w tym i serce, datuje
si¢ od konca lat 50-tych [1].

W 1952 roku, ponad 40 lat temu, podjgto pierwsze, skuteczne proby stymulacji serca droga
przezskorna [4]. W 1957 r. wykonano pierwsze naszycia elektrod nasierdziowych podczas
zabiegow kardiochirurgicznych. Pierwsza implantacja calego uktadu stymulujacego serce
droga epikardialna miata miejsce w 1958 r. w Sztokholmie i dokonana zostala przez prof. Ake

Seninga i Rune Elmqvista u chorego z catkowitym blokiem przedsionkowo-komorowym.



W 1962 r. wprowadzono najpopularniejsza do dzi§ metod¢ stalej stymulacji serca —
wewnatrzsercowa stymulacj¢ koniuszka prawej komory za pomoca elektrody wprowadzonej
na state droga przezzylna. W latach 1964-1970 stymulacja wewnatrzsercowa prawej komory
dzigki ograniczonej do minimum inwazyjnosci, niemal catkowicie wyparta wczesniej
rozpowszechniona stymulacje epikardialng lewej komory serca [5]. W Polsce pierwszy
stymulator serca implantowano w 1963 r. w Gdansku. Zabieg ten, wymagajacy sternotomii,
wykonal prof. Zdzistaw Kieturakis u chorego z catkowitym blokiem przedsionkowo-

komorowym.

Blok przedsionkowo-komorowy (AVB, ang. atrio- ventricular block) jest druga, co do
czestosci wystgpowania, po zespole chorego wezta zatokowego, przyczyna implantacji

stymulatora serca. Stanowi prawie potowe wskazah do leczenia przewlekla stymulacja.
Wprowadzenie elektroterapii do leczenia AVB radykalnie zmienito przebieg tej choroby.

Ogolnie nalezy stwierdzié¢, ze klasyczna, przewlekla elektrostymulacja serca zastosowana
u chorych z réznymi postaciami AVB nie tylko przyczynia si¢ do poprawy komfortu zycia
tych chorych, ale przede wszystkim zmniejsza $miertelno$¢, gléwnie zapobiegajac naglym
zgonom sercowym. Dotyczy to w szczegolnosci pacjentow w klasie I wskazan do implantacji,
u ktorych wystapity incydenty utraty przytomnosci spowodowane prawdopodobnie asystolia

komor (patrz: wskazania do implantacji kardiostymulatorow w blokach AV).

Warunkiem osiagnigcia dlugotrwatej korzysci z zastosowania statej stymulacji serca jest
dokonanie wtasciwego wyboru rodzaju stymulacji i typu rozrusznika. Nieadekwatny sposéb

stymulacji moze pogorszy¢ jakos$¢ zycia chorego, a nawet zwigkszy¢ $miertelnos¢.

Akceptowana forma terapii przy obecnosci AVB jest implantacja uktadu DDD/R,VDD/R lub
VVI/R. Systemy: DDD/R oraz VDD/R zaliczane sa do tzw. ,fizjologicznych” uktadow
stymulacji, w klasycznym rozumieniu tego okreslenia, w odroznieniu od ,niefizjologiczne;j”
stymulacji VVI/R. Fizjologia dziatania ukladu stymulujacego polega na zapewnieniu
wlasciwej sekwencji pobudzenia przedsionkow i komor oraz ptynnej modulacji czgstosci

rytmu serca.

W oparciu o nadal obowiazujace wytyczne ACC/AHA/NASPE z 2002 roku system VDD/R
jest wskazany u pacjentow z AVB, zachowana prawidlowa funkcja wezta zatokowo-
przedsionkowego, przy braku wskazan do zastosowania stymulacji przedsionkowe;.

Wytyczne nie formutuja w jakich sytuacjach stosowanie tego uktadu nie jest rekomendowane.



Ovsyshcher, komentujac je [6,7], przyjmuje w $lad za Choi 1 wsp. [8] 1 innymi [9], ze
implantacja uktadu nie jest wskazana u chorych z napadowym migotaniem przedsionkow.
Lepsze rezultaty w tej grupie chorych uzyskuje si¢ z wykorzystaniem jednostek DDD/R
zwlaszcza wzbogaconych o algorytmy antyarytmiczne. Pozostate czynniki optymalizujace

dobor chorych pozostaja do okreslenia.

Stymulacja typu VDD/R jest ukladem alternatywnym do dwuelektrodowego systemu DDD/R
w wybranych grupach chorych. Z uwagi na zapewnienie koordynacji pobudzenia
przedsionkow i komor, przy braku mozliwos$ci stymulacji przedsionkéw, traktowana jest jak
niepelna stymulacja dwujamowa. Wykorzystuje pojedynczy cewnik zawierajacy dwa uktady
elektrodowe — na dystalnej koncowce klasyczna elektrode komorowa, a kilkanascie
centymetrow wyzej dipol stanowiacy dwubiegunowa elektrodg atrialna, ktorej zadaniem jest
detekcja potencjatow przedsionkowych. Pierscienie dipola nie maja bezposredniego kontaktu
ze $ciana przedsionka, stad okreslenie ,plywajaca elektroda” (z ang.: floating atrial
electrode), a odczyt potencjalow z tej jamy serca odbywa si¢ poprzez strumien krwi.

Po wykryciu endogennego pobudzenia rozrusznik wysyta impuls stymulujacy do komory.

Rozw¢j stymulacji typu VDD/R byl wynikiem realizacji koncepcji o ograniczeniu ilo$ci
implantowanych elektrod u pacjentow wymagajacych protezy lacza przedsionkowo-
komorowego, u ktorych nie stwierdzano dysfunkcji wezta zatokowego. Realizacja tej
koncepcji, dzigki wspolnym wysitkom klinicystow 1 producentdw przyniosta rozwdj sprawnie
dziatajacych systeméw VDD/R [10,11]. Pierwsze prace nad konstrukcja elektrody do
rozrusznika tego typu siggaja poczatku lat 70-tych i prowadzone byly przez Chamberlain’a
1 wsp. [12]. W 1979 roku stymulator VDD z unipolarnym systemem detekcji sygnatu
przedsionkowego zostat po raz pierwszy zastosowany u pacjenta z catkowitym AVB przez
grup¢ Antonioli’ego [10,13]. Na przestrzeni lat 80-tych gromadzono doswiadczenia

z uzyciem tych systeméw [14,15].

Obserwacje te wykazaty sprawno$¢ dziatania powyzszych urzadzen, chociaz detekcja sygnatu
w przedsionku w trybie unipolarnym nie byta optymalna, a przy wykorzystaniu maksymalnej
czutosci kanatu przedsionkowego pojawialy si¢ dobrze znane ograniczenia systemu
unipolarnego — t.j. interferencje z sygnatami zewng¢trznymi. Problemy te staly sig
przyczynkiem do rozwoju uktadéw opartych o bipolarny rodzaj detekcji przedsionkowe;,
zapewniajacych znacznie lepszy w poréwnaniu do unipolarnego stosunek ,,sygnalu-do

szumu” [16,17]. Poczawszy od 1989 roku wraz z post¢gpem technologicznym w konstrukcji



jednoelektrodowych systeméw VDD/R zaczeto pojawia¢ si¢ coraz wigcej publikacji

dotyczacych doswiadczen klinicznych z tymi urzadzeniami [18-23].

W rezultacie po uptywie 12-tu lat od wprowadzenia uktadow VDD do praktyki klinicznej
zostaly one powszechnie zaakceptowane, czego wyrazem bylo umieszczenie wskazan do
implantacji tych systeméw w standardach leczenia przewlekla stymulacja serca,
opracowanych przez American College of Cardiology 1 American Heart Association w roku
1991 [24]. Obecnie proporcja implantowanych urzadzen w odniesieniu do wszystkich
rodzajow stymulatorow wynosi okoto 7% w Europie, 5% w Kanadzie i okoto 3% w USA.
W Europie ilo$¢ ta zawiera si¢ w przedziale 0,8% do 24,3% [25-27]. Mozna zauwazy¢
nieznaczny rosnacy trend w ilo$ci implantowanych stymulatorow w Europie (wzrost z 4%
w 1994 do 7% w 2001), w poréwnaniu ze stalym, niskim wykorzystaniem tych urzadzen
w USA, co szczeg6lnie kontrastuje z rosnaca ilo$cia implantowanych systeméw DDD/R
(z 28% do 42% w Europie, z 58% do 79% w USA w latach 1994-1997) [25,26]. Z danych
opublikowanych w World Survey, wynika, ze 50% pacjentow z AVB otrzymuje system
dwujamowy DDD/R [25-27]. Mozna oszacowaé, ze 30% - 50% tych pacjentdow ma
prawidlowa funkcj¢ wezta zatokowego [28]. Wynika z tego, ze w Europie i USA potencjalnie
minimum 15%-25% chorych otrzymujacych stymulator DDD/R mogtaby otrzymac¢ system
VDD/R.

Podane wyliczenia szacunkowe znajduja potwierdzenie w pracy Irwin’a. Przeprowadzil on
analizg zgodno$ci praktyki klinicznej w zakresie implantacji stymulatoréw z obowiazujacymi
wytycznymi ACC/AHA. Z doniesienia wynika, ze okoto 50% chorych nie otrzymato
zgodnego ze wskazaniem typu stymulacji, w tym DDD/R byt implantowany zamiast VDD/R
w 25% przypadkow bez podania okreslonego powodu [29].

A oto kilka przyczyn, ktore wydaja si¢ odgrywac rolg w stosunkowo rzadkim stosowaniu
w praktyce stymulatoréw VDD/R:

1. niespodziewanie mata rdznica ceny urzadzenia (10-15%) pomigdzy systemami
VDD/R a DDD/R,

2. brak wystarczajacej ilosci jednolitych danych opisujacych parametry i czynniki
warunkujace sprawno$¢ dzialania ukladu, zwlaszcza w zakresie poprawnej
synchronizacji przedsionkowo-komorowej,

3. watpliwosci dotyczace stosowania beta-blokerow, ktore moga powodowaé
niewydolnos$¢ chronotropowa lub ujawnia¢ chorobg wezta zatokowego (zwlaszcza w

starszych populacjach chorych),
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4. a priori obawa lekarzy przed niezawodno$cia systemu VDD/R mimo wystarczajace;]

ilosci zgromadzonych dowodéw dokumentujacych ta ceche dziatania systemu.

Czynniki te beda szeroko dyskutowane w dalszej czg$ci rozprawy.

Wskazania do implantacji kardiostymulatorow w blokach AV

Zalecenia American College of Cardiology (ACC), American Heart Association (AHA)
1 North American Society for Pacing and Electrophysiology (NASPE) dotyczace
wszczepiania rozrusznikow serca lub urzadzen antyarytmicznych przedstawione ponizej
zastgpuja poprzednie, opublikowane w 1998 roku [30]. Zalecenie zmienione oznaczono

gwiazdka [*], a nowe wykrzyknikiem [!].

Zalecenia podsumowano wedtug nast¢pujacej klasyfikacji:

klasa I:  stany, w ktorych okreslone postgpowanie jest korzystne, przydatne
1 skuteczne, na co jednoznacznie wskazuja wyniki badan i/lub zgodna opinia
ekspertow;

klasa II: stany, w ktorych wyniki badan i/lub opinie ekspertow co do przydatnosci lub
skuteczno$ci okre§lonego postgpowania nie sa zgodne;

klasa IIa: wyniki badan lub opinie ekspertéw przemawiaja za przydatnoscia lub
skutecznoscia;

klasa lIb: przydatnos$¢ lub skuteczno$¢ jest stabiej potwierdzona przez wyniki badan lub
opinie ekspertow;

klasa III: stany, w ktorych okreslone postgpowanie jest nieprzydatne lub nieskuteczne, a w
niektorych przypadkach moze by¢ szkodliwe, na co wskazuja jednoznacznie

wyniki badan i/lub zgodna opinia ekspertow.

Przy kazdym zaleceniu podano stopien wiarygodnosci danych, na ktérych je oparto, uzywajac
nastepujacej klasyfikac;ji:
A. dane z licznych badan klinicznych z randomizacja, obejmujacych duza liczbg chorych,
B. dane z nielicznych badan z randomizacja, obejmujacych niewielka liczbg chorych lub
z prawidlowo zaplanowanych analiz badan klinicznych bez randomizacji lub
z rejestrow obserwacyjnych,

C. gléwnie zgodna opinia ekspertow.
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Uaktualnione (2002) wytyczne wg ACC/AHA/NASPE 2002 guideline update for implantation
of cardiac pacemakers and antiarrhythmia devices [31]. Tlumaczenie na podst. Med.Prakt.

2003; 10(152 );55-71.

Wskazania do implantacji stymulatora w bloku przedsionkowo-komorowym na podstawie

obowiazujacych wytycznych ACC/AHA/NASPE z 2002 roku.

Zalecenia dotyczqce stalej elektrostymulacji w nabytym AVB u dorostych

Klasa 1
1. Blok AV III° i zaawansowany blok AV II° niezaleznie od lokalizacji anatomicznej,

ktorym towarzyszy jeden z nast¢pujacych stanéw:

a) [*] bradykardia z objawami (w tym niewydolno$cia serca) zwiazanymi z blokiem
AV (C);

b) arytmie lub inne stany wymagajace stosowania lekéw, ktoére wywotuja bradykardie
objawowa (C);

¢) udokumentowane okresy asystolii >3,0 s lub jakikolwiek rytm zastgpczy <40/min
w czasie czuwania u chorych bez objawoéw podmiotowych (B, C);

d) stan po przezcewnikowej ablacji facza AV (B, C); nie ma badan oceniajacych wyniki
leczenia ablacja bez pdzniejszej elektrostymulacji, a elektrostymulacje po takim
zabiegu planuje si¢ wlasciwie zawsze, z wyjatkiem operacyjnej modyfikacji tacza
AV;

e) pooperacyjny blok AV, je$li nie oczekuje si¢ jego ustapienia po zabiegu
kardiochirurgicznym (C);

f) [*] choroby nerwowo-mig$niowe z blokiem AV, takie jak miotoniczna dystrofia
mig$niowa, zespdt Kearnsa i Sayrego, dystrofia mig$niowa Erba (konczynowo-
obrgczowa), strzatkowy zanik mig$ni, z objawami podmiotowymi lub bez, poniewaz
moze dojs$¢ do nieprzewidywalnego pogorszenia przewodzenia AV (B).

2. Blok AV II° niezaleznie od typu i lokalizacji, z towarzyszaca objawowa bradykardia.

(B).

Klasa Ila
1. [*] Bezobjawowy blok AV III° niezaleznie od lokalizacji anatomicznej, ze $rednia

czgstotliwoscia rytmu komor w czasie czuwania >40/min, szczeg6élnie gdy towarzyszy
mu powigkszenie serca lub dysfunkcja lewej komory. (B, C)
2. [*] Bezobjawowy blok AV II° typu II z waskimi zespotami QRS. W przypadku bloku

AV 1II° typu II z szerokimi zespotami QRS wszczepienie rozrusznika staje si¢
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zaleceniem klasy I (p. ,,Zalecenia dotyczace stalej elektrostymulacji w przewleklym
bloku dwu- 1 tr6jwiazkowym"). (B)

3. Bezobjawowy blok AV II° typu I w pgczku Hisa lub ponizej, stwierdzony podczas
badan elektrofizjologicznych wykonywanych z powodu innych wskazan. (B)

4. [*] Blok AV I° lub II° z objawami przypominajacymi zespot rozrusznikowy. (B)

Klasa I1b
1. Znaczny blok AVI° (> 0,30 s) u chorych z dysfunkcja lewej komory i objawami

zastoinowe] niewydolnosci serca, u ktorych krétszy odstep AV powoduje
hemodynamiczna poprawe, prawdopodobnie poprzez obnizenie ci$nienia napeiniania
lewego przedsionka. (C)

2. [!] Choroby nerwowo-mig$niowe, takie jak miotoniczna dystrofia migsniowa, zespot
Kearnsa i Sayrego, dystrofia migsniowa Erba (konczynowo-obrgczowa) i strzatkowy
zanik miesni, z blokiem AV ktéregokolwiek stopnia (w tym blok I°), z objawami
podmiotowymi lub bez, poniewaz moze doj$¢ do nieprzewidywalnego pogorszenia
zaburzen przewodzenia AV. (B)

Klasa I11
1. Bezobjawowy blok AV I° (B) (p. ,Zalecenia dotyczace stalej elektrostymulacji

w przewlektym bloku dwu- i tréjwiazkowym”).

2. Bezobjawowy blok AV II° typu I powyzej peczka Hisa (w wezle AV) albo gdy nie ma
danych, ze jest to blok w peczku lub ponizej peczka Hisa. (B, C)

3. [*] Blok AV ktory prawdopodobnie ustapi i(lub) nie powroci (np. przedawkowanie
lekéw, borelioza z Lyme lub podczas niedotlenienia w zespole bezdechu sennego bez

objaw6w podmiotowych). (B)

Zalecenia dotyczqce stalej elektrostymulacji w przewleklym bloku dwu-
i trojwiqzkowym

Klasa I
1. Przerywany blok AV III°. (B)

2. Blok AV II° typu II. (B)
3. [!] Naprzemienny blok odnogi pgczka Hisa. (C)

Klasa Ila
1. [*] Omdlenie, ktorego przyczyna nie wskazuje na blok AV, a wykluczono inne

prawdopodobne przyczyny, zwlaszcza czgstoskurcz komorowy. (B)
2. Znaczne wydhluzenie odstepu HV (>100 ms) stwierdzone przypadkowo podczas badania

elektrofizjologicznego u pacjenta bez objawow podmiotowych. (B)
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3. Blok ponizej peczka Hisa wywotany przypadkowo stymulacja podczas badania

elektrofizjologicznego, niebgdacy blokiem fizjologicznym. (B)
Klasa ITb

1. [!] Choroby nerwowo-mig$niowe, takie jak miotoniczna dystrofia mig$niowa, zespot
Kearnsa i1 Sayrego, dystrofia mig¢$niowa Erba (konczynowo-obrgczowa) i strzatkowy
zanik migs$ni, z blokiem na poziomie wiazek ktéregokolwiek stopnia, niezaleznie od
obecno$ci objawow podmiotowych, poniewaz moze dojs¢ do nieprzewidywalnego
pogorszenia zaburzenia przewodzenia AV. (C)

Klasa 111
1. Blok na poziomie wiazek bez bloku AV albo objawéw podmiotowych. (B)

2. Blok na poziomie wiazek ze wspdtistniejacym blokiem AV I° bez objawéw

podmiotowych. (B)

Zalecenia dotyczqce stalej elektrostymulacji po ostrej fazie zawalu serca

Klasa I
1. Trwaly blok AV II° w obr¢bie uktadu Hisa i Purkinjego z blokiem obu odnoég peczka

Hisa lub blok AV III° w obrgbie tego uktadu badz ponizej niego, po $wiezym zawale
serca. (B)

2. Przemijajacy zaawansowany blok AV (II° lub III°) ponizej wezta AV ze
wspotistniejacym blokiem odnogi. W razie niepewnej lokalizacji bloku wskazane jest
wykonanie badania elektrofizjologicznego. (B)

3. Trwatly i objawowy blok AV II° i III°. (C)

Klasa ITb
1. Trwaty blok AV II° i III° na poziomie wezta AV. (B)

Klasa 11T
1. Przemijajacy blok AV bez zaburzen przewodzenia srodkomorowego. (B)

2. Przemijajacy blok AV z izolowanym blokiem przedniej wiazki lewej odnogi. (B)
3. Nabyty blok przedniej wiazki lewej odnogi bez bloku AV. (B)
4. Trwaty blok AV I° ze wspdtistniejacym blokiem odnogi pgczka Hisa stwierdzanym

wczesniej lub o nieokreslonym czasie wystapienia. (B)
Wybor rodzaju rozrusznika

W tabeli I zawarto zalecenia dotyczace wyboru odpowiedniego typu rozrusznika dla

najczesciej spotykanych wskazan.
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Tabela I. Zalecenia dotyczace wyboru rodzaju rozrusznika w niektérych wskazaniach do

elektrostymulacji.

Dysfunkcja wezta
zatokowego

Blok AV

Omdlenia odruchowe
lub nadwrazliwos¢
zatoki tetnicy szyjnej

stymulator
przedsionkowy
jednojamowy

stymulator
komorowy
jednojamowy

stymulator
dwujamowy

stymulator

jednoelektrodowy,

wyczuwajacy
przedsionek

i stymulujacy
komore

» bez podejrzenia zaburzen
przewodzenia AV i bez
wiekszego zagrozenia
blokiem AV w przysztosci

m wskazane utrzymanie
synchronizacji AV podczas
stymulacji

= dostepna funkcja adaptacji
rytmu stymulacji, jesli
bedzie potrzebna

= utrzymanie synchronizacji
AV w trakcie stymulacji nie
jest konieczne

m dostepna funkcja adaptacji
rytmu stymulacji, jesli
bedzie potrzebna

= wskazana synchronizacja
AV podczas stymulacji

m podejrzenie zaburzen
przewodzenia AV lub
zwiekszone ryzyko bloku
AV w przysziosci

= dostepna funkcja adaptacji
rytmu stymulacji, jesli
bedzie potrzebna

nieodpowiedni

nieodpowiedni

= przewlekte migotanie
przedsionkéw lub inne
przedsionkowe tachyarytmie,
lub gdy utrzymanie
synchronizacji AV podczas
stymulacji nie jest konieczne

m dostepna funkcja adaptac;ji
rytmu stymulacji, jesli bedzie
potrzebna

m wskazana synchronizacja AV
podczas stymulacji

m wskazana stymulacja
przedsionkowa

= dostepna funkcja adaptacji
rytmu stymulacji, jesli bedzie
potrzebna

m prawidiowa funkcja wezta
zatokowego, bez potrzeby
stymulacji przedsionkowej

m potrzeba ograniczenia liczby
wszczepianych elektrod

nieodpowiedni

m przewlekte
migotanie
przedsionkéw lub
inne tachyarytmie
przedsionkowe

= dostepna funkcja
adaptacji rytmu
stymulacji, jesli
bedzie potrzebna

= zachowana
czynnosc wezla
zatokowego

= dostepna funkcja
adaptacji rytmu
stymulagji, jesli
bedzie potrzebna

nieodpowiedni

AV - przedsionkowo-komorowy
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Na rycinie 1 przedstawiono sposob doboru stymulatora dla chorych z blokiem

przedsionkowo-komorowym.

blok
przedsionkowo-komorowy

v

przewlekla tachyarytmia przedsionkowa,

gdy nie oczekuje sie powrotu rytmu zatokowego

nie tak
wskazana synchronizacja wskazana adaptacja
przedsionkowo-komorowa rytmu stymulacji
nie | tak nie | tak
wskazana adaptacja wskazana stymulacja stymulator stymulator
rytmu stymulacji przedsionkowa komorowy komorowy
z adaptowanym
tak nie | tak rytmem stymulacji
nie l l
stymulator stymulator wskazana adaptacja
komorowy jednoelektrodowy rytmu stymulacji
z adaptowanym wyczuwajacy
rytmem stymulacji przedsionek tak
i stymulujacy nie l
A komore
stymulator stymulator stymulator
komorowy dwujamowy dwujamowy
z adaptowanym

Rycina 1. Dobér uktadu stymulujacego dla chorych z blokiem przedsionkowo-komorowym

(na podst. Med.Prakt. 2003, 10 (152 );55-71).

rytmem stymulacji

Akceptowana forma terapii przy obecnosci AVB jest implantacja uktadu DDD/R,VDD/R lub

VVI/R. Systemy DDD/R i VDD/R naleza do tzw. stymulatorow ,.fizjologicznych”, co

w klasycznym rozumieniu tego pojecia oznacza podtrzymanie fizjologicznej przedsionkowo-

komorowej sekwencji pobudzenia oraz zapewnienie ptynnej modulacji czgstosci rytmu serca

adekwatnej do potrzeb hemodynamicznych.
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Porownanie ,,niefizjologicznych” i ,.fizjologicznych” systemow stymulacji

stosowanych w blokach AV

“Physiological pacing “. . . may be achieved only by preserving, or, if that is impossible, by
restoring or attempting to imitate the normal electrophysiological characteristics of the heart
(i.e., normal chronotropism of cardiac rhythm with normal sinoatrial and atrioventricular

(AV) activation” [1].

Od czasu pionierskiej pracy Karlof’a w 1975 roku kliniczne 1 hemodynamiczne zalety

synchronizacji przedsionkowo-komorowej w stymulacji byly wielokrotnie potwierdzone.

Gléwnym punktem rozwazan ostatniej dekady dwudziestego wieku w tematyce
elektrostymulacji byl wybdr pomigdzy stymulacja “fizjologiczna” a stymulacja komorowa.
Przekonanie o przewadze systemu DDD/R, VDD/R w odniesieniu do VVI/R bylo oparte
poczatkowo na zatozeniu, ze podtrzymanie synchronii przedsionkowo-komorowej bedzie
wystarczajace do odtworzenia optymalnych warunkéw elektromechanicznych i1 optymalizacji
hemodynamicznej funkcji przedsionkow i komor. Kolejnym, koniecznym do spetnienia
zatozeniem stymulacji ,,fizjologicznej”, miata by¢ zdolno$¢ adaptacji rytmu stymulacji do
wysitku fizycznego. PoézZniejsze, liczne publikacje oparte o badania retrospektywne,
przyniosty pokazna ilo§¢ dowodow na zmniejszenie chorobowosci (redukcja ryzyka
migotania przedsionkow 1 udaru) oraz $miertelnosci w przypadku fizjologicznej,
synchronicznej stymulacji przedsionkowo-komorowej w poroOwnaniu z asynchroniczna-

komorowa. Rezultaty tych badan zostaty podsumowane w kilku publikacjach [1, 32-35].

Udokumentowano, ze zachowanie naturalnej sekwencji pobudzenia przedsionkow i komor
poprawia efektywno$¢ hemodynamiczng serca, eliminuje lub redukuje objawy zastoinowej
niewydolnosci krazenia, poprawia wydolno$¢ wysitkowa. W grupie pacjentéw z zastoinowa
niewydolnoscia krazenia stymulacja ,.fizjologiczna”, dzigki optymalizacji hemodynamicznej
poprawiata przezycie [36]. U pozostatych przyczyniata si¢ do poprawy jakos$ci zycia oraz

wydolnosci wysitkowej [33].

Jakie moga by¢ potencjalne mechanizmy korzystnego wptywu stymulacji ,,fizjologicznej” na
przezycie u chorych z zastoinowa niewydolno$cia krazenia w pordéwnaniu ze sztywna

stymulacja komorowa ?

Sterowanie stymulacja komorowa przez sprawny wezet zatokowy gwarantuje uzyskanie

optymalnej pojemnosci minutowej w spoczynku 1 w trakcie wysitku, wiadomo bowiem, ze
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czynnos¢ wezta zatokowego idealnie odzwierciedla fizjologiczne 1 metaboliczne
zapotrzebowanie pacjenta. W trakcie synchronicznej stymulacji przedsionkowo-komorowe;
optymalizowane sa przynajmniej trzy istotne czynniki, ktére wplywaja na pojemnos¢
minutowa: adaptacja rytmu serca, udzial przedsionka w objgtosci wyrzutowej i poprawa

kurczliwosci zwiazana z optymalizacja napetniania komorowego.

Synchronizacja przedsionkowo-komorowa powoduje wzrost pojemnosci minutowej
w spoczynku $rednio o okolo 25% w poréwnaniu ze stymulacja komorowa, koordynuje
zamknigcie zastawek ujs¢ przedsionkowo-komorowych, redukuje przeplyw zwrotny przez

ujscia zylne [37].

Wplyw udziatu przedsionka w objgtosci wyrzutowej jest zalezny od cisnienia napeiniania
lewej komory (LV, ang. left ventricle) 1 jest tym wigkszy, im mniejsze jest ci$nienie
napehiania tej jamy serca (LVEDP, ang. left ventricular end-diastolic pressure), czyli im

mniejszy jest stopien uszkodzenia migsnia sercowego.

W spoczynku, kiedy cisnienie napeiniania LV jest niskie, skurcz przedsionka powoduje
wzrost koncoworozkurczowej objetosci LV (LVEDV, ang. left ventricular end- diastolic
volume) 1 konsekwentnie, zgodnie z prawem Franka-Starlinga, wzrost objgtosci wyrzutowej
(SV, ang. stroke volume). Wykazano, ze synchroniczna stymulacja przedsionkowo-komorowa
w  poréwnaniu z komorowa powoduje zwigkszenie objgtosci 1 cis$nienia
koncoworozkurczowego LV, wzrost skurczowego 1 $redniego cis$nienia tgtniczego, przy
nizszym osrodkowym ci$nieniu zylnym i ci$nieniu zaklinowania w tgtnicy plucnej [38].
U chorych z uszkodzona skurczowa i/lub rozkurczowa funkcja migénia i podwyzszonym
spoczynkowym cisnieniem napetniania udziat frakcji przedsionka w SV jest mniejszy, ale
w tych grupach chorych szczegoélnie istotny. Analogicznie, w miarg¢ postepujacej, zwiazanej
z wiekiem dysfunkcji rozkurczowej migs$nia sercowego znaczenie frakcji przedsionka
w napetnianiu ro$nie. Wykazano, ze u starszych pacjentow udziat przedsionka w pojemnosci
minutowej wzrasta 2-krotnie (40%) w poréwnaniu z miodszymi (20%), umozliwiajac
utrzymanie prawidtowej wielkosci SV w spoczynku u tych osob [39]. W mtodszych, oraz
nieobcigzonych choroba organiczng serca populacjach chorych znaczenie synchronizacji

przedsionkowo-komorowej jest bez watpienia mniejsze.

Dokumentuje to jedna z prac, w ktorej nie wykazano przewagi hemodynamicznej stymulacji
DDD/R, VDD/R nad VVI/R u mlodych os6éb z wrodzonym AVB i zachowana prawidlowa

funkcja migsnia sercowego. Pozwala to rozwaza¢ odstapienie od implantacji uktadow

18



dwujamowych w pewnych grupach chorych, ograniczy¢ ilo$¢ implantowanych elektrod
1 unikna¢ ewentualnych powiktan. Nie odnosi si¢ to w pelni do uktadéow VDD/R, ktére

oferuja synchronig przedsionkowo-komorowa bez ponoszenia dodatkowych obciazen [40].

Efekt udzialu przedsionka we wzro$cie SV w sercu stymulowanym byt intensywnie badany
w modelach do$wiadczalnych 1 klinicznych. Na podstawie badan ustalono, ze nie tylko
synchronizacja pobudzenia, ale odpowiedni czas wystapienia skurczu przedsionka w trakcie
okresu napetniania ma znaczenie w uzyskaniu najlepszych efektow hemodynamicznych.
Wymaga to optymalizowania czasu trwania op6znienia przedsionkowo-komorowego (AVD,

ang. atrio-ventricular delay) [41-43].

U stymulowanych pacjentow z AVB wlasciwe zaprogramowanie AVD moze nie tylko
poprawi¢ funkcj¢ komor, ale takze wptyna¢ na dlugoterminowe rokowanie. Udzial
przedsionka w napelnianiu przy wtasciwym zaprogramowaniu tego parametru jest znaczacy
i waha si¢ od 13% do 40% objctosci wyrzutowej, przynosi wigc korzy$¢ hemodynamiczna
zarobwno w sercu zdrowym jak 1 uszkodzonym [1]. Najwigksze znaczenie odgrywa
optymalizacja, podobnie jak sama synchronizacja pobudzenia, w grupach pacjentéw z obecna

skurczowa i/lub rozkurczowa dysfunkcja migénia.

Ustalenie optymalnych warunkéw napetniania LV jest szczegélnie istotne w warunkach
spoczynku, ich znaczenie ro$nie wigc w populacji chorych z ograniczeniem wydolnosci

wysitkowe;.

Zgodnie z zalozeniem ,(fizjologicznej” stymulacji, ktora ma nasladowaé zdrowe serce
najwigkszy przyrost pojemnosci minutowej mozna uzyskaé¢ zachowujac zar6wno synchronig

przedsionkowo-komorowa, jak i adekwatne do wysitku przyspieszenie rytmu.

W trakcie trwania wysitku, w miar¢ narastania ci$nienia napelniania LV do momentu
osiagnigcia optymalnego obciazenia wstgpnego, udziat przedsionka w napehianiu stopniowo
zmniejsza si¢, a parametrem, ktéry zaczyna decydowaé o stalym wzro$cie pojemnosci

minutowej jest czgstos¢ rytmu serca.

Adekwatne przyspieszenie rytmu w odpowiedzi na wysitek jest podstawowym mechanizmem
fizjologicznym w sercu zdrowym. Jesli rytm serca nie adaptuje si¢ do wysitku, czgs$ciowa
kompensacja moze by¢ osiagnig¢ta przez wzrost SV, nie jest ona jednak wystarczajaca
1 funkcjonuje pod warunkiem zachowanej funkcji skurczowej migsnia sercowego.

W niewydolnym sercu podstawowe znaczenie ma adaptacja rytmu do wysitku.
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W stymulacji komorowej, ktora nie jest wzbogacona o funkcj¢ adaptacji rytmu stymulacji do
wysitku (R- ang. rate responsive) wzrost pojemnosci minutowej moze by¢ osiagnigty jedynie
poprzez wzrost SV. Przy uposledzonej funkcji skurczowej serca i wzglednie stalej objgtosci

wyrzutowej rezerwa wysitkowa jest ograniczona [44].

W stymulatorze komorowym VVI/R wyposazonym w sensory, dzigki ktorym uzyskuje sie
mniej lub bardziej fizjologiczne nasladowanie adaptacji rytmu, wzrost pojemnosci minutowej

mozliwy jest dzigki przyspieszeniu rytmu stymulacji.

W ukladach fizjologicznych DDD/R 1 VDD/R, poza wysitkowym przyspieszeniem rytmu
stymulacji, uzyskujemy bardziej efektywny wzrost objetosci wyrzutowej dzigki zachowane;j

synchronii przedsionkowo-komorowe;.

W odréznieniu od DDD/R system VDD/R wykorzystuje najbardziej fizjologiczny sensor
wysitkowy jakim jest we¢zet zatokowo-przedsionkowy. Uklad ten mozemy wykorzysta¢ pod

warunkiem zachowania prawidtowego chronotropizmu wezla zatokowego.

Dowiedziono, ze wzrost pojemnosci minutowej w systemie VDD/R, podobnie jak
fizjologicznie, jest zalezny gléwnie od adaptacji czgstosci rytmu serca do wysitku. Ten sam
mechanizm decyduje o optymalizacji rzutu przy zastosowaniu VVI/R, pomijajac adekwatno$¢
dziatania sensora. Mozna wigc oczekiwac, ze efekty zastosowania kazdego z tych systemow
nie beda sig istotnie r6zni¢ migdzy soba. Wiadomo bowiem, ze pacjent z zaawansowanym
uszkodzeniem mig$nia mniej skorzysta na zachowanej synchronii przedsionkowo-komorowej,

bardziej na optymalnym rytmie serca [45,46].

Dowiedziono jednak przewagi hemodynamicznej, w odniesieniu do wzrostu pojemnosci
minutowej, systemow synchronizujacych funkcj¢ przedsionkéw i komor w stosunku do
uktadéw komorowych z funkcja ,,R” (VVI/R) [47,48]. Przy zachowanej prawidtowej funkcji
skurczowej komér mozna osiagna¢ podobna pojemno$¢ minutowa przy wykorzystaniu
stymulacji VDD i VVI/R, rézne sa jednak mechanizmy odpowiedzialne za ten wzrost.
W trakcie stymulacji VDD wzrasta LVEDV dzigki udziatowi przedsionka i konsekwentnie
SV zgodnie z prawem Franka- Starlinga. Przy VVI/R wzrasta gléwnie kurczliwosé
powodujac wzrost SV w mechanizmie spadku LVESV. Przy uposledzonej funkcji skurczowe;j
1 ograniczonych rezerwach kurczliwosci, uktady te nie sa rownorze¢dne, a zwigkszona rezerwe

wysitkowa warunkuje zastosowanie systemu VDD.
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Stymulacja ,,niefizjologiczna”, poza pogorszeniem spoczynkowej i wysitkowej pojemnosci
minutowej, zwigksza zapotrzebowanie tlenowe migénia sercowego, moze powodowac
wystapienie ,,zespolu stymulatorowego”, zwigksza czgstos¢ wystgpowania tachyarytmii

nadkomorowych i zwiazanych z nimi powiktan [36, 39, 49].

Zauwazono, ze ze stymulacja niefizjologiczna moga by¢ zwigzane negatywne efekty
metaboliczne spowodowane wzmozonym napigciem uktadu sympatycznego. Pobudzenie tego
uktadu funkcjonuje jako mechanizm kompensacyjny prowadzacy do wzrostu SV przy braku
mozliwo$ci adekwatnego przyspieszenia rytmu serca. Wzmozona sympatykotonia powoduje
zwigkszone zapotrzebowanie metaboliczne serca, wywoluje efekty kardiotoksyczne, pogarsza
rokowanie. W badaniach wykazano przyspieszony rytm przedsionkéw oraz podwyzszony
obwodowy op6r naczyniowy wsrod chorych ze stymulacja VVI w poréwnaniu z VDD [50].
W grupie pacjentow z choroba niedokrwienna serca wzmozona aktywnos$¢ uktadu
sympatycznego wyzwalana asynchroniczng stymulacja komorowa moze by¢ odpowiedzialna

za wzrost ilo$ci epizoddéw stenokardialnych.

Asynchronia przedsionkowo-komorowa jako konsekwencja stymulacji komorowej moze
powodowaé wystapienie zespotu objawow znanych pod nazwa “zespo6l stymulatorowy”.
Opisywane roznice czgstosci wystgpowania tego zespolu pomigdzy systemami DDD/R,
VDD/R a VVI/R u chorych z AVB nie byly tak dramatyczne jak w przypadku pacjentow
z choroba wezta zatokowego [51-53].

Hemodynamicznie, najbardziej niekorzystnym zjawiskiem zwiazanym ze stymulacja
komorowa jest okresowo wystepujacy rownoczesny skurcz przedsionka i komory.
W przypadku wystepowania wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego jest to
zjawisko state. Przedsionki kurczac si¢ przy zamknigtej zastawce uj$cia przedsionkowo-
komorowego wywotuja wsteczny przeptyw krwi w uktadzie zyt ptucnych i systemowych (fale
armatnie A), co w konsekwencji znacznie podnosi ci$nienie zylne, a rownocze$nie przyczynia
si¢ do spadku ci$nienia napetniania w okresie wczesnego rozkurczu, znacznego spadku
pojemno$ci minutowej 1 zastoju w tozysku plucnym [43]. Réwnoczes$nie dochodzi do
poszerzania si¢ przedsionka, co moze wyzwala¢ wg Alicandri 1 wsp. na drodze odruchu
utrat¢ normalnego kompensacyjnego wzrostu systemowego oporu naczyniowego i prowadzic¢
do hipotensji [54]. Wg Nishimury i wsp. objawowa hypotensja indukowana stymulacja

komorowa czg$ciej wystepuje u chorych bez niewydolnos$ci krazenia [55].
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»Zespot stymulatorowy” (ang. pacemaker syndrome) zostat po raz pierwszy opisany w 1969
r. przez Mitsui, a nazwe¢ nadatl mu Erbel w 1979 r. [56]. Zesp6t stymulatorowy sktada sig
z szeregu objawow 1 zaburzen, ktére wystgpuja w odpowiedzi na stymulacje komorowa.
Mozna je podzieli¢ na trzy gtowne kategorie: zastoinowe, hipotensyjne i niespecyficzne.
Objawy zastoinowe nasladuja symptomy typowe dla niewydolnosci krazenia zaréwno
w objawach (duszno$¢, ortopnde), jak i w manifestacji klinicznej (zwigkszone wypetnienie
zyl szyjnych, rzgzenia, hepatomegalia, obrz¢ki obwodowe). Druga kategoria - to omdlenia lub
stany przedomdleniowe, czgsto zwigzane ze spadkiem ci$nienia tgtniczego po pionizacji,
przekraczajacym 20 mmHg. Do trzeciej grupy mozna zaliczy¢ zmgczenie, czy bole glowy.
Poczatkowo ttumaczono, ze za mechanizm patofizjologiczny powyzszych zjawisk odpowiada
spadek pojemnosci minutowej w odpowiedzi na utrat¢ synchronizacji przedsionkowo-
komorowej. Obecnie ,pacemaker syndrome” jest traktowany jako zespdt interakcji
neurohumoralnych, autonomicznych, oraz zmian naczyniowych, ktére prowadza do

objawowych hemodynamicznie konsekwencji.

Weczedniejsze, retrospektywne badania sugerowaty, ze prawie 83% pacjentéw ze stymulacja
komorowa manifestuje objawy zespotu stymulatorowego [57]. W prospektywnym badaniu
PASE 26% pacjentow wymagato zmiany stymulacji na DDDR z powodu zlej tolerancji
stymulacji komorowej [58]. Zespot stymulatorowy moze wystapi¢ jako powiktanie stymulacji
VDD/R w przypadku  zaburzen synchronii przedsionkowo-komorowej lub rozwoju

niewydolnosci chronotropowej [59].

W swojej pracy Folino i wsp. wykazali, ze wystapienie migotania przedsionkéw (AF, ang.
atrial  fibrillation) jest zwiazane ze sposobem stymulacji. Wczesniejsze badania
retrospektywne wskazywaty na wigksza ilo$¢ incydentow arytmii u chorych z rozrusznikiem
VVI w poréwnaniu z AAI lub DDD. W grupie VVI arytmia miala tendencje do utrwalania si¢
i najczgsciej byla skutkiem wstecznego przewodzenia komorowo-przedsionkowego
(dotyczyta 22% - 47% w zalezno$ci od badania) [60]. Folino wykazal najwigksza czgstos¢
wystgpowania AF w grupie pacjentow z zespotem chorego wezta zatokowego (64%)
leczonych stymulacja komorowa (27%), znacznie mniej u chorych leczonych stymulacja
DDD/R (25%), a zdecydowanie najmniej u pacjentow stymulowanych w trybie VDD
(9%)[61]. W prospektywnym wieloosrodkowym randomizowanym badaniu The Canadian
Trial of Physiologic Pacing - CTOPP (2000 r), w ktorym uczestniczyli pacjenci
z zaburzeniami przewodzenia AV wykazano wzgledna 18% - owa redukcje¢ incydentow AF

dla stymulacji ,,fizjologicznej” w stosunku do VVI/R.
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Wyniki kilku nierandomizowanych, obserwacyjnych badan sugerowaly, ze fizjologiczna
stymulacja moze redukowaé czgsto§¢ wystapienia udaru oraz zmniejszy¢ $miertelno$¢
u chorych z AVB, co wiazano z redukcja ilosci tachyarytmii nadkomorowych [62].
W wigkszo$ci randomizowanych, prospektywnych badan nie wykazano statystycznie istotnej
redukcji powiktan udarowych przy zastosowaniu stymulacji fizjologicznych. Etiologia
powiktan udarowych w starszych populacjach chorych jest bardzo ztozona i niejednorodna,
1 nie zawsze czynnikiem etiologicznym odpowiedzialnym za udar jest zatorowos¢
pochodzenia przedsionkowego. Ponadto w ostatnich latach znacznie poprawita si¢ prewencja
przeciwzakrzepowa. Wyniki przytoczonych badan mozna wytlumaczy¢ biorac pod uwage
powyzsze zalozenia oraz majac $wiadomos$¢, ze czas obserwacji prospektywnej dla

wykazania pewnych zalezno$ci powinien by¢ znacznie dtuzszy.

Synchronia przedsionkowo-komorowa, ktéra warunkuje wykorzystanie hemodynamicznej
funkcji przedsionkéw jest wazna, ale nie jedyna komponenta prawidlowej pracy serca.
Roéwnie istotna jest sekwencja aktywacji w obrgbie komor, oraz migdzy komorami
(synchronia §r6d- i1 migdzykomorowa). Prawidlowy przebieg depolaryzacji warunkuje
bardziej efektywny hemodynamicznie skurcz komor. Zaréwno prawidlowa sekwencja
aktywacji przedsionkowo-komorowej, jak 1 synchronia $réd- i1 migdzykomorowa sa
niezaleznymi 1 uzupetniajacymi si¢ czynnikami w optymalizowaniu hemodynamiki
stymulowanego serca. Stymulacja koniuszka prawej komory, jak dowiedziono, inicjuje
nieprawidtowy front depolaryzacji i powoduje asynchroniczny skurcz komor serca. Korzysci
z optymalizacji synchronii AV moga by¢ ostabione przez asynergi¢ skurczu komor przy

stosowaniu stymulacji apikalne;.

Ostatnia dekada zmienita spojrzenie na problem przewagi tradycyjnie rozumianej stymulacji
»fizjologicznej” nad ,niefizjologiczng”. Opublikowano bowiem rezultaty licznych
prospektywnych, randomizowanych badan klinicznych, w ktoérych niespodziewanie nie
wykazano roznic pomigdzy “fizjologiczna”, oparta o synchronizacj¢ przedsionkowa,
a ,niefizjologiczng” — komorowa stymulacja w odniesieniu do $miertelnos$ci. Roéznice

w chorobowosci byly znaczaco mniejsze niz wczesniej sadzono [32, 34, 63].

Wigkszo$¢ ze wspomnianych badan dotyczyta populacji pacjentéw z zespotem chorego wezta
zatokowego. Chorzy z AVB uczestniczyli w ponizszych wieloosrodkowych badaniach:
The Pacemaker Selection In the Elderly (PASE 1998; SND + AVB), Mattioli (1998; SND +
AVB), The Canadian Trial of Physiologic Pacing (CTOPP 2000 ; SND + AVB) oraz w The
United Kingdom Pacing and Cardiovascular Events (UKPACE 2002;AVB). W badaniu
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PASE (DDDR vs VVIR) wykazano poprawg jakosci zycia, oraz redukcje AF tylko w grupie
z zespotem chorego wezta zatokowego przy zastosowaniu systemu DDDR. W CTOPP
(DDD/R lub AAI/R vs VVI/R) — nie stwierdzono réznic w $miertelnosci i ilosci udarow
pomigdzy sposobami stymulacji, natomiast wykazano mniejsza ilos¢ AF przy stymulacji
fizjologicznej. W koncu, w badaniu Mattiolli (VVI/R vs AAI, DDD/R lub VDD)
fizjologiczna stymulacja wiazala si¢ z mniejsza ilo$cia udaréw i AF. Badanie UKPACE
(DDD vs VVI or VVIR) nie wykazato réznic w odniesieniu do $miertelnosci pomigdzy

populacjami [64, 65].

Wnhnioski wynikajace z przytoczonych randomizowanych badan mozna wykorzysta¢ biorac
pod uwage ich powtarzalnos$¢. Dotycza one:
1. Korzystnych efektow:

e Stymulacja komory oparta o synchronizacj¢ przedsionkowa redukuje ryzyko
wystapienia napadowego 1 utrwalonego migotania przedsionkow, zespotu
stymulatorowego (MOST), rozwoju niewydolnos$ci krazenia (MOST);

2. Niekorzystnych efektow:
e Stymulacja komory oparta o synchronizacj¢ przedsionkowa nie poprawia

przezycia, nie redukuje ryzyka udaru.

Na podstawie powyzszych badan, spelniajacych kryteria medycyny opartej na dowodach
naukowych, opracowano rekomendacje dotyczace zastosowania fizjologicznych systemow

stymulacji (Tab.II) [65].

Pomimo braku udokumentowania w ostatnich prospektywnych badaniach jednoznacznych
korzysci z zastosowania systemow ,,fizjologicznych” w poroéwnaniu do uktadow VVI/R
w populacji z AVB 1 prawidlowa funkcja wezla zatokowego, sekwencyjna stymulacja
przedsionkowo-komorowa jest preferowana w wielu o$rodkach implantacyjnych na $wiecie
[66]. By¢ moze jest to zwiazane z poprawa komfortu zycia, jaka gwarantuje ten rodzaj
stymulacji, wigksza ,.elastycznoscia” tych systeméw w zakresie programowania, co daje
mozliwo$¢ optymalizacji dziatania i indywidualizacji leczenia w odniesieniu do potrzeb
klinicznych. Wybdr pomigdzy fizjologicznym a komorowym systemem stymulacji powinien
uwzglednia¢ m.in. charakter zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego (state /
napadowe), obecno$¢ napadéw migotania przedsionkéw, potrzebg prewencji przed
wystapieniem zespolu stymulatorowego, obecno$¢ niewydolnos$ci krazenia, aktywnos$¢

fizyczna pacjenta oraz rokowanie co do przezycia.
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Tabela II. Rekomendacje zastosowania fizjologicznych systemow stymulacji (systemy
dwujamowe 1 systemy z adaptowana czgstos$cia stymulacji) u pacjentow

z bradykardia w oparciu o EBM [65].

Klasa Rekomendacje Poziom dowodéw

System DDD jest rekomendowany w stosunku do VVI w celu
| prewencji napadéw migotania przedsionkow, szczegdlnie A
u pacjentéw z chorobg wezta zatokowego

System dwujamowy jest preferowany w stosunku do VVI B

A w celu prewencji wystgpienia zespotu stymulatorowego

Powinno sie dgzy¢ do zachowania endogennego przewodzenia przedsionkowo-komorowego albo
poprzez wydtuzenie AVD, albo poprzez implantacje systemu AAl w wyselekcjonowanych grupach
chorych

System DDD nie jest rekomendowany w stosunku do VVI w
celu prewenc;ji niewydolnosci krgzenia

B
Adaptacja rytmu stymulacji do wysitku(funkcja ,R”) nie jest

rekomendowana w stosunku do VVI w przypadku wszystkich C
pacjentéw otrzymujacych stymulator DDD

System DDD nie jest rekomendowany w stosunku do VVI
w celu poprawy przezycia
]l

System DDD nie jest rekomendowany w stosunku do VVI
w celu prewencji udaru

Porownanie systemow DDD/R i VDD/R w populacjach chorych z AVB

Stymulacja typu VDD/R zapewnia przedsionkowo-komorowa synchroni¢ pobudzenia oraz
ptynna modulacj¢ czgstosci rytmu, spelnia wigc podstawowe zatozenia ,.fizjologicznej”
stymulacji serca. Nie ma watpliwosci, ze endogenny sygnat przedsionkowy przy zachowanym
prawidtowym chronotropizmie we¢zta zatokowego jest najdoskonalszym sensorem sterujacym

czgstoscia stymulowanego rytmu serca [67-69].

Podobna fizjologi¢ dziatania systemu w odniesieniu do kryteriow hemodynamicznych

uzyskujemy w jednostkach DDD/R.

Uktad VDD/R ma kilka niezaprzeczalnych zalet w porownaniu z systemem DDD/R.
Wyklucza on konieczno$¢ wprowadzania do jam serca drugiej elektrody, co powoduje, ze
sama procedura implantacji jest prostsza. Skraca si¢ czas zabiegu oraz fluoroskopii

rentgenowskiej. Zabieg wiaze si¢ z mniejsza iloScia powiktan i w konsekwencji nizsza
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chorobowoscia. Stymulacja VDD/R prawdopodobnie zapobiega napadom AF, obniza

$miertelnos¢, 1 w koncu jest optacalna pod wzgledem kosztow [70].

I tak, w badaniach wykazano 30% redukcj¢ czasu trwania operacji w przypadku implantacji
VDD/R vs DDD/R [70-72]. Porownywalne wyniki uzyskano réwniez w odniesieniu do czasu

redukcji skopii rentgenowskiej na korzys¢ VDD/R o okoto 5 minut [70-72].

W przypadku stymulatora DDD/R konieczne jest wprowadzenie dwoch elektrod z uzyciem
jednego lub dwoéch dostepdéw zylnych, co wydhluza czas zabiegu i zwigksza potencjalne
ryzyko wprowadzenia infekcji oraz grozbg zylnych powiklan zakrzepowych. Podwaja si¢
ryzyko powiklan elektrodowych — dyslokacji, uszkodzen, ztaman. Wykazano, ze ilo$¢
wczesnych powiklan pooperacyjnych po wszczepieniu DDD/R jest zdecydowanie wyzsza
w pordwnaniu z VDD/R (8,7% vs 2,9%), co powodowane byto gtownie infekcjami rany
operacyjnej oraz dyslokacja elektrody przedsionkowej [73]. Wiegand i wsp. wykazali
w analizie retrospektywnej wydhluzenie czasu trwania zabiegu oraz zwigkszenie ilosci
wczesnych powiktan (dyslokacje, dysfunkcje elektrody przedsionkowej, pneumothorax) na
niekorzy$¢ stymulatorow DDD w porownaniu z systemami jednoelektrodowymi u chorych
z AVB [70]. W doniesieniach pochodzacych z réznych os$rodkéw wykazywany procent
przemieszczen elektrod przedsionkowych wahat si¢ od 1,6% do 3,8% [74, 75]. W stymulacji
VDD/R catkowite dyslokacje pierscieni przedsionkowych do zyty préznej gornej, do okolicy
zastawki trojdzielnej, lub nawet do prawej komory moga wynika¢ z nieadekwatnej odlegtosci
migdzy koncoéwka elektrody a dipolem przedsionkowym. W duzych badaniach

wieloosrodkowych komplikacje takie byly obserwowane rzadko [19, 21].
Podobnie rzadko rejestrowane sa uszkodzenia ostonki elektrody - < 0,5% przypadkow [70].

W duzym wieloosrodkowym badaniu prospektywnym ,,The Canadian Trial of Physiologic
Pacing” (CTOPP) wykazano 3,5-krotny wzrost ilo$ci komplikacji przy koniecznosci
zatozenia elektrody przedsionkowej. Uzyskanie dostgpu zylnego przez naklucie zyty
podobojczykowej to kolejne zrodto mozliwych powiktan wczesnych i1 odlegltych zwiazanych
z uszkodzeniem elektrody, spowodowanych mechanicznymi oddzialywaniami na styku
przewodu z obojczykiem. Sg one obserwowane w 1,1% ilosci elektrod wprowadzanych przez
zyle podobojczykowa (ang. crash syndrome) [70, 76]. W uktadach VDD/R mozliwe jest

pomini¢cie konieczno$ci naktucia zyty podobojczykowe;.

Ze wzgledu na mniejsza ilo§¢ powiktan elektrodowych, implantacje rozrusznikow VDD/R

wiaza si¢ z mniejsza ilo$cia koniecznych rewizji operacyjnych.
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Ponadto wystepuje tutaj redukcja kosztoéw implantacji bez utraty efektywnosci terapeutyczne;j
w poréwnaniu z systemem DDD/R. Wiegand i wsp. wykazali, ze koszt niepowiktanej
implantacji jest nizszy o ok. 9% (VDD/R vs DDD/R), gtownie dzigki nizszym cenom sprzgtu
uzytego do zabiegu i krotszej procedurze. Z kolei mniejsza ilos¢ powiktan (krotsza
hospitalizacja, mniej ponownych hospitalizacji oraz reoperacji) w grupie VDD/R prowadzi do
ok. 17% redukcji nakladow na opiekg pooperacyjna (ang. follow-up) [77]. Poza tym
programowanie stymulatora VDD/R jest mniej skomplikowane, co oszczgdza czas i1 redukuje

koszty ,,follow-up”.

Istnieja sytuacje, w ktérych uzycie jednoelektrodowego systemu VDD/R jest szczegdlnie
wskazane. Dotyczy to populacji chorych, z obecna juz w sercu jedna lub wigksza iloscia
elektrod, oraz implantacji rozrusznikow u dzieci lub mlodych dorostych, u ktérych

szczegoblnie zalezy nam na ograniczeniu ilo$ci elektrod wprowadzanych do serca.

Potencjal przedsionkowy odczytywany przez plywajaca elektrode jest nizszy i bardziej
zmienny w poréwnaniu z potencjatem odczytywanym przez elektrod¢ implantowana do
przedsionka [78]. Na podstawie wielu prac dowiedziono, w oparciu o dlugoterminowe
obserwacje, wysokiej skuteczno$ci rejestracji sygnatu przedsionka, i zaréwno nizsza
wyjsciowa amplituda jak i nizszy $redni prog detekcji sygnatu tej jamy serca w poréwnaniu
z odczytem z elektrody implantowanej nie wydaja si¢ mie¢ duzego znaczenia dla sprawnego
funkcjonowania systemu. Rownie wazny jest fakt, Zze nie obserwowano obnizania si¢
sredniego progu wyczuwania impulsu przedsionkowego, co odroznia system VDD od DDD
i przemawia na jego korzy$¢. Wynika to z faktu innej konstrukcji i biologicznej natury
elektrody ptywajacej. Stata zmiana relacji potozenia elektrody w stosunku do $ciany
przedsionka i brak bezposredniego styku z tkanka eliminuje problem interakcji na styku
elektroda-tkanka. Natomiast w elektrodach implantowanych do przedsionka obserwowane
jest, wraz ze starzeniem si¢ systemu, zjawisko spadku warto$ci wykrywanego potencjatu
spowodowane wtdknieniem tkanki [68]. Proces ten moze pogorszy¢ adekwatny odczyt (entry-

block), jak 1 uniemozliwi¢ skuteczna stymulacjg (exit-block).

Wedlug Wieganda przej$ciowy brak detekcji, zwiazany w obu systemach z réznymi
mechanizmami, z podobna cz¢stoscia moze wystapi¢ w stymulacji VDD, jak i DDD (22,8%
vs 20,3%) [79].

Migotanie przedsionkow (AF, ang. atrial fibrillation) jest najczgstsza przyczyna utraty
synchronizacji przedsionkowo-komorowej w obu typach stymulacji (VDD/R, DDD/R).
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Badania retrospektywne wykazaty mniejsza czgstos¢ rozwoju AF w systemach VDD (0,4-
2,7%) [19, 21, 22, 80] w poréwnaniu z DDD (3,4-10%) [81, 82] u pacjentdw z izolowanym
AVB. Folino i wsp. wykazali znacznie wyzsza czgsto$¢ wystapienia AF w systemach DDD
(25%) w poréwnaniu z VDD (9%) [61]. W swoim badaniu prospektywnym Wiegand i wsp.
nie stwierdzili tak istotnej r6znicy (VDD vs DDD: 2,6% vs 2,8%), nalezy jednak zauwazy¢,
ze okres obserwacji byl tutaj znacznie krotszy niz w pozostatych badaniach [83]. W koncu
Kong i wsp. w populacji chorych z AVB wykazali znaczaco nizszy odsetek AF w grupie
VDD (4%) w poréwnaniu z DDD (15,4%) [84].

Konsekwencja stalej zmiany kierunku propagacji fali depolaryzacji w przedsionkach przy
konwencjonalnych potozeniach elektrody przedsionkowej moze by¢ pogorszenie
elektromechanicznej funkcji ich jam, co sprzyja wystapieniu AF [85]. Yu 1 wsp. wykazali, ze
stymulacja z uszka prawego przedsionka w porownaniu z inna lokalizacja elektrody
w przedsionku charakteryzuje si¢ najkrotszym efektywnym okresem refrakcji oraz
najdtuzszym $réd- 1 migdzyprzedsionkowym czasem przewodzenia [86]. Oba z tych
czynnikow stanowia potencjalne warunki do uruchamiania si¢ fal reentry, bedacych znanym
mechanizmem wyzwalania AF, jak dowiedli m.in. Moe i wsp. [87]. Zalezna od miejsca
implantacji ~ elektrody  przedsionkowej  dlugo$¢  czasu  przewodzenia  $rod-
1 migdzyprzedsionkowego i1 zwiazana z nim nichomogenno$¢ przewodzenia i dyspersja
refrakcji, wydaje si¢ odgrywac zasadnicza rol¢ w uruchamianiu napadéw AF. Z dostepnej
literatury wynika, ze najkorzystniejsza z powyzszego punktu widzenia jest lokalizacja
elektrody w okolicy wiazki Bachmanna [88]. Jednoelektrodowy system VDD/R wydaje si¢
by¢ najlepszym systemem stymulacji w zapobieganiu napadom AF. Jednym z warunkow
zachowania ,,prewencyjnego” w odniesieniu do AF charakteru stymulacji jest efektywna
synchronia przedsionkowo-komorowa. Utrata jej spowodowana brakiem detekcji potencjalu
przedsionka moze prowadzi¢ do asynchronicznej stymulacji komorowej z wszystkimi jej

konsekwencjami, w tym zwigkszy¢ czgstos¢ migotania przedsionkow.

Systemy VDD/R powinny by¢ wyposazone w algorytmy umozliwiajace automatyczna
zmiang sposobu stymulacji na VVIR po wykryciu przez system fali migotania. Wydaje sig to
by¢ szczegdlnie uzasadnione u chorych z uposledzona funkcja lewej komory i zwigkszonym
wymiarem lewego przedsionka, u ktorych wystapienie AF wydaje si¢ bardziej
prawdopodobne [89].

W  wieloosrodkowym, prospektywnym, randomizowanym, 6-letnim badaniu wykazano

istotng statystycznie nizsza $Smiertelno$¢ w grupie pacjentow z AVB i ze stymulacja VDD niz

28



z DDD. Poroéwnane wspoiczynniki przezycia wyniosty odpowiednio VDD vs DDD: 82%
1 62%. Roznica spowodowana byla wigksza iloScia incydentdéw mozgowo-naczyniowych

bedacych gléwnie konsekwencja AF [90].

Techniczne aspekty konstrukcji dipola przedsionkowego

Warunkiem powodzenia sprawnego dziatania systemu VDD/R jest mozliwie najbardziej
skuteczna detekcja spontanicznej aktywno$ci przedsionkéw. Rozumie si¢ przez to
niezawodne wykrywanie momentu przej$cia fali depolaryzacji przedsionkow pod
umieszczonymi w tej jamie biegunami detekcyjnymi elektrody (wychylenie A elektrogramu
atrialnego — ang. intrinsic deflection) oraz dyskryminacje sygnalow zakldcajacych (tzw.

potencjaty pol odleglych, sygnaty pozasercowe i zewngtrzne).

Optymalna detekcja wewnatrzsercowej fali A w systemach VDD zalezna jest w duzym
stopniu od charakterystyki konstrukcyjnej elektrody, a zwlaszcza konstrukcji samego dipola
przedsionkowego 1 sposobu wykrywania sygnalu. Z podstawowych parametrow
réznicujacych budowe atrialnej czgsci elektrody nalezy wymieni¢: wielkos¢ elektrod
tworzacych dipol, odstep migdzy nimi, utozenie i1 orientacja pierscieni w obre¢bie dipola oraz

interakcja pomi¢dzy mig$niem przedsionka a dipolem.

We wszystkich systemach stymulujacych punktem krytycznym — najstabszym - jest miejsce
kontaktu tkanki pobudliwej z biegunami elektrody. W przypadku jednoelektrodowych
systemow VDD, w ktorych bieguny detekcyjne sa umiejscowione w czesci elektrody
swobodnie ,,ptywajacej” w przedsionku, nie mozna moéwi¢ o miejscu styku z tkanka, lecz
racze] o bliskim sasiedztwie. Powoduje to, w poroéwnaniu z klasycznymi elektrodami
kontaktowymi, pogorszenie warunkéw detekcji fali A. Bieguny elektrody ,,ptywajace” nie
odbieraja sygnatu elektrycznego bezposrednio z pobudzanej tkanki (jak ma to miejsce
w przypadku elektrod kontaktowych), lecz rejestruja zmiany pola -elektrycznego
W pewnej, zmieniajacej si¢, odlegtosci od niej. Natezenie pola, najwigksze przy S$cianie,
maleje w miar¢ oddalania si¢ w glab przedsionka. Nieuniknione ruchy elektrody
w niejednorodnym polu elektrycznym powoduja fluktuacje amplitudy wykrywanej fali A.
W konsekwencji maleje stabilno$¢ detekcji — okresowo wielkos¢ wykrywanego sygnatu moze

by¢ zbyt mala.

W sferze technicznej skuteczne przezwycig¢zanie tych trudnosci dokonuje si¢ poprzez

doskonalenie konstrukcji elektrody, a w obszarze rozwiazan elektronicznych poprzez
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poprawe optymalizacji detekcji. Oczywistym jest wybdr konfiguracji bipolarnej (dipol
detekcyjny) z biegunami skojarzonymi poprzez przedwzmacniacze ze wzmacniaczem
réznicowym, dobrze eliminujacym sygnaty zaktocajace (zwykle docierajace do biegunow

detekcyjnych wspottazowo).

W ramach konfiguracji bipolarnej rozpatruje si¢ rézne uktady geometryczne i rozmiary
biegunoéw detekcyjnych. Dipole o wigkszej powierzchni 1 odstgpie migdzy biegunami
wykrywaja sygnaly z wigkszego obszaru; amplitudy sygnaléw - rdwniez zaktocajacych - sa
wyzsze, sygnal atrialny jest bardziej rozciagnigty w czasie. Dipole o mniejszej powierzchni
i rozleglosci rejestruja pobudzenia lokalne, sa mniej czule na zakldcenia, jest to jednak
okupione zmniejszeniem amplitudy sygnatu uzytecznego. Ta ostatnia wlasciwos$¢ nabiera
szczegllnego znaczenia przy elektrodach ,,ptywajacych”, ktorych odlegtos$¢ od zrodta sygnatu
(tkanki) ulega zmianom [16]. Ostatecznie konstrukcje dipoli atrialnych sa kompromisem
pomigdzy czutoscia a selektywnoscia (swoistoscia). Od poczatku lat 80-tych rozwingty si¢
trzy warianty konstrukcyjne elektrod bipolarnych ,,ptywajacych” rozniace si¢ geometria

przedsionkowego dipola detekcyjnego (Ryc.2):

A. Dipol w postaci dwu pelnych pierscieni okalajacych cewnik elektrody, przesunigtych

wzgledem siebie wzdhuz osi gtéwnej o 5 do 30 mm.

B. Dipol w postaci ¢wiercpierscieni umieszczonych po przeciwlegtych stronach cewnika
w plaszczyznie prostopadlej do jego osi (konfiguracja ortogonalna). Uktad taki mozna
postrzega¢ jako dwupierscieniowy (A) o zredukowanej powierzchni biegunow
1 z zerowym przesuni¢ciem miedzy nimi (stad tez by¢ moze wynikaja zle warunki
uzytkowe — sensing na poziomie 58%) [17].

C. Dipol w postaci dwu polpierScieni umieszczonych po przeciwlegtych stronach
cewnika w dwu plaszczyznach prostopadtych do jego osi, odsunigtych od siebie

0 5 do 10 mm (konfiguracja diagonalna DAB (ang. diagonal atrial bipolar) — bieguny

ustawione sa w stosunku do siebie ,,skosnie”).
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Ryc. 2. Modele konstrukeji dipola przedsionkowego w systemach VDD/R (oznaczenia

literowe zgodne z opisem w tekScie powyzej).

Obecnie dwa z wymienionych powyzej systemow detekcji sygnatu przedsionkowego znajduja
zastosowanie kliniczne: system DAB oraz system skladajacy si¢ z blisko rozstawionych
petnych pierscieni atrialnych. Oba z tych systeméw byly bezposrednio poréwnywane m.in.
w pracy Lau, w ktérej wykazano ich podobna skutecznos¢ [91]. W zadnym z systemow nie
rejestrowano przypadkéw oversensingu, mimo ustalenia maksymalnej czutosci detekcji,
uzyskano porownywalne parametry w zakresie mierzonej $rodoperacyjnie amplitudy, progu
detekcji mierzonego w odstgpie 6 miesigcy od zabiegu oraz, co najwazniejsze, podobnie
wysokiej efektywnosci detekcji - 96% 1 98% synchronii przedsionkowo-komorowej po 2

latach od zabiegu.

Flammang 1 in. w swoich eksperymentalnych obserwacjach zauwazyli, ze optymalny sygnat
przedsionkowy mozna bylo uzyska¢ wykorzystujac konfiguracje diagonalnag w gornej czgsci
prawego przedsionka, podczas gdy dipol sktadajacy si¢ z petnych pierScieni warunkowat
optymalna detekcj¢ w dolnej czgs$ci. RoOwnoczesnie zaobserwowali, ze system z pelnymi
pierscieniami byt bardziej efektywny w detekcji sygnatow i bardziej odporny na interferencje
zewngtrzne [92]. Ovsyscher powotujac si¢ na obserwacje Flammanga oraz wlasne
doswiadczenia kliniczne uwaza, Ze pozycjonowanie pierscieni atrialnych nalezy uzaleznia¢ od

charakterystyki elektrody.
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ZALOZENIA PRACY

System dwujamowy VDD/R jest alternatywny w stosunku do DDD/R u pacjentow
z klinicznie istotnymi zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komorowego przy

spetnieniu wszystkich wymaganych warunkéw kwalifikacji do tej formy leczenia.

Proporcja implantowanych urzadzen w stosunku do stymulatoréow DDD/R i VVI/R w tej
populacji chorych jest ciagle niska, mimo zaznaczonej niewielkiej tendencji wzrostowe;.
Z danych opublikowanych w World Survey wynika, ze u 40-50% pacjentow z AVB
implantuje si¢ system VVIR, pozostate 50% otrzymuje uktad dwujamowy DDD/R [25-27],
z czego 30% do 50% ma prawidlowa funkcje wezta zatokowego [28]. Wynika z tego, ze
mozna zwigkszy¢ wykorzystanie stymulatoréw ,,fizjologicznych” w stosunku do VVI/R, oraz

zredukowac ilo$¢ implantowanych DDD/R w odniesieniu do VDD/R.

Pomimo licznych zalet stymulacji VDD/R 1 pokaznej ilosci badan dokumentujacych jej
skuteczno$¢ istnieja kontrowersje dotyczace tej formy leczenia. Wynikaja one z obecnosci
grupy chorych, u ktérych wystepuje przejsciowa lub trwata utrata prawidtowej synchronizacji
przedsionkowo-komorowej. Decydujace w stosunku do efektywnosci synchronizacji AV sa

warunki detekcji potencjatu przedsionkowego.

W dostgpnym piSmiennictwie analizowano, w odniesieniu do identyfikacji czynnikow
odpowiedzialnych za zaburzenia wykrywania potencjalu przedsionka, glownie wskazniki
elektrofizjologiczne, aspekty techniczne i konstrukcyjne dziatania systemu oraz postgpowanie
operacyjne 1 pooperacyjne. Wyniki analiz oceniajacych te parametry oraz ich wzajemne
zaleznosci nie sa spdjne 1 nie pozwalaja na jednoznaczne ustalenie pozytywnych, badz
negatywnych predyktorow skutecznej synchronizacji AV. Ponadto sa to najczeséciej zmienne
podlegajace ocenie 1 modyfikacji w trakcie zabiegu, badz w okresie pooperacyjnym, kiedy
wybor formy terapii jest przesadzony. Z praktycznego punktu widzenia korzystne byloby
poszukiwanie takich wskaznikow na etapie kwalifikacji do leczenia w oparciu o stosowne
badania. Do tej pory nie analizowano szeroko ewentualnego wplywu uwarunkowan
anatomicznych, czy hemodynamicznych na funkcjonowanie tego sposobu stymulacji.
Wykazanie zalezno$ci pomigdzy tymi parametrami a efektywnoscia sprzgzenia AV, przy
mozliwo$ci wykorzystania ich oceny na etapie kwalifikacji do zabiegu pozwolitoby na

bardziej trafna i wybiorcza selekcje chorych i ograniczenie niepowodzen stymulacji.
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Dotychczasowe proby ustalenia wskaznikéw dtugoterminowej stabilnosci synchronizacji AV

sa obiecujace, ale na tyle niejednoznaczne, ze nie znalazly powszechnej akceptacji 1 nie

zostaty uwzglednione w standardach postgpowania.

Cel pracy

1.

Ocena zmiennosci parametréw detekcji 1 stabilno$ci wykrywania endokawitarnego
potencjatu przedsionkowego oraz zaleznej od tego efektywnosci synchronizacji
przedsionkowo-komorowej w stymulacji VDD/R z pojedyncza elektroda w trakcie

12-miesigcznej obserwacji.

Poréwnanie parametréw endokawitarnego elektrogramu przedsionkowego uzyskanych
w trakcie badan kontrolnych (ang. follow-up) 1 w czasie zabiegu implantacji systemu

VDD/R .

Ustalenie zwiazku pomigdzy parametrami uzyskanymi w oparciu o analizg
elektrokardiogramu powierzchniowego oraz wynikami badania echokardiograficznego

a efektywnoscia synchronizacji przedsionkowo-komorowe;j.

Proba okreslenia parametrow i ich warto$ci granicznych, ocenianych na etapie
kwalifikacji do zabiegu, wskazujacych na mozliwo$¢ pogorszenia efektywnosci
synchronizacji przedsionkowo-komorowej w stymulacji VDD/R (o istotnej ujemne;j
wartosci predykcyjnej w odniesieniu do efektywnosci synchronizacji przedsionkowo-

komorowej w stymulacji VDD/R).
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MATERIAL

Badanie przeprowadzono u 65 (N=65) dorostych chorych w wieku $rednim 66.6 + 12.7 lat
(16-85), w tym u 22 (34%) kobiet (K) 1 43 (66%) megzczyzn (M). Réznice wieku migdzy K
i M nie byly znamienne statystycznie (Tab.Il)'. Analizowana grupa pod wzgledem
wiekowym byta do$¢ jednorodna. Ponad 2/3 badanych byto w 7 lub 8 dekadzie zycia, w tym
45% w dekadzie 6smej (Ryc.3).

Wskazania do implantacji stymulatora obejmowatly: blok przedsionkowo-komorowy II
stopnia (36,5%), blok przedsionkowo-komorowy III stopnia (39,7%), blok przedsionkowo-
komorowy 1II 1 III stopnia ( 22,2%) oraz blok trojpgczkowy (1,6%) (Ryc.4). Roznice wskazan
migdzy K 1 M okazatly si¢ nieznamienne statystycznie (Tab. IV).

W analizowanej grupie stwierdzono: chorobg niedokrwienng serca (49%), stan po przebytym
ostrym zespole wiencowym (14%), nadcis$nienie tetnicze (29%), nadci$nienie tgtnicze
z towarzyszacym przerostem migs$nia lewej komory (38%), niewydolnos¢ krazenia (23%).

Pominigto schorzenia obserwowane rzadziej niz u 5% badanych chorych (Tab.V; Ryc.5).

U badanych pacjentéw na etapie kwalifikacji do zabiegu nie stwierdzono wspdtistniejacej

niewydolnosci wezta SA.

Chorych poddano 12-miesigcznej prospektywnej obserwacji.

KRYTERIA WLACZENIA DO BADANIA

Kwalifikacja do =zabiegu implantacji kardiostymulatora typu VDD/R byla zgodna
z wytycznymi ACC/AHA/NASPE opublikowanymi w 2002 roku w klasach I, Ila, IIb
w grupach wskazan dotyczacych:
o stalej elektrostymulacji w nabytym bloku przedsionkowo-komorowym (AV)
u dorostych
o stalej elektrostymulacji w przewlektym bloku dwu- i tréjwiazkowym

e stalej elektrostymulacji po ostrej fazie zawatu serca [31].

! Tabele zawierajace dane pomiarowe znajduja si¢ na koncu pracy w Aneksie.
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Prawidlowa czynno$¢ chronotropowa wezta zatokowego oceniana byla wg nastgpujacych

kryteriow:

1.

Czgstos¢ rytmu pochodzenia zatokowego > 40/min w nocy, > 60/min w czasie aktywnosci
dziennej okre$lana na podstawie 24-godzinnego zapisu elektrokardiograficznego metoda
Holtera,

i/lub

Wzrost czgstosci rytmu podstawowego pochodzenia zatokowego do ponad 100/min
w trakcie elektrokardiograficznej proby wysitkowej,

i/lub

. Wazrost czesto$ci rytmu podstawowego pochodzenia zatokowego do ponad 90/min

bezposrednio po podaniu atropiny w dawce 0,02/kg wagi ciata, lub powyzej 20%-50%

rytmu podstawowego.

KRYTERIA WYLACZENIA Z BADANIA

L.

Brak spetnionych kryteriow wiaczenia w zakresie prawidlowej czynnosci chronotropowej
wezla SA.

Wywiad w kierunku obecnos$ci napadowego migotania przedsionkow lub innych
tachyarytmii nadkomorowych.

Obecnos¢ istotnej wady serca wrodzonej lub nabytej (rozwazane wskazania lub
kwalifikacja do zabiegu kardiochirurgicznego).

Przebyty zabieg kardiochirurgiczny.

Przebyta ablacja metoda RF.
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Ryc.3. Rozktad procentowy wieku pacjentow (M+K) w badanej grupie.
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Ryc. 4. Rozktad procentowy wskazan do implantacji rozrusznika VDD/R.
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Ryc. 5. Rozktad procentowy czeséciej wystepujacych chordb towarzyszacych.
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METODYKA

Metodyka przed zabiegiem implantacji stymulatora VDD/R

1.

Ocena standardowego 12-odprowadzeniowego elektrokardiogramu w pozycji lezacej przy
przesuwie 50mm/s 1 kalibracji aparatu ImV=20 mm. Okres$lenie na podstawie analizy
zapisu: amplitudy zalamka P [mV] oraz szerokosci zalamka P [ms] w II
odprowadzeniu konczynowym.

Analiza czynno$ci chronotropowej wezta zatokowego na podstawie zapisow 24-
godzinnego monitorowania elektrokardiograficznego metoda Holtera, wynikow
elektrokardiograficznej proby wysitkowej i/lub proby atropinowe;.

Standardowe badanie echokardiograficzne przezklatkowe (TTE, ang. transthorasic
echocardiography ) zgodne z zaleceniami European Association of Echocardiography.
Badania wykonano aparatem echokardiograficznym Aloka ALFA 10 firmy Toschiba przy
uzyciu glowicy ptaszczyznowej 2.5/3.5 MHz. Wykorzystano nastgpujace prezentacje:
jednowymiarowa (M-mode), dwuwymiarowa (2D), oraz echokardiografie dopplerowska z

uzyciem fali pulsacyjnej, fali ciaglej oraz kodowania przeptywéw kolorem.

W tabeli VI (Tab.VI) przedstawiono spis parametréw poddanych analizie wraz z metodami

ich oceny oraz przyjgtymi normami. Wartosci rozkurczowe oceniano na szczycie zatamka R

elektrokardiogramu, a skurczowe — na ramieniu zstgpujacym zalamka T. Wymiary

przedsionkow analizowano w fazie koncowoskurczowej cyklu serca, czyli podano ich

wymiary rozkurczowe.

Tabela VI. Spis parametréw echokardiograficznych poddanych analizie wraz z metodami ich

oceny oraz przyj¢tymi normami.

Parametr Normy
Projekcja przymostkowa w osi dtugiej w prezentacji M-mode (ECHO-M):
prawa komora — rozkurcz RVEDd 9-26 mm
(ang. right ventricular end-diastolic diameter)
prawa komora — skurcz RVESd 15-22 mm
(ang. right ventricular end-systolic diameter)
lewa komora — rozkurcz LVEDd 36-56 mm
(ang. left ventricular end- diastolic diameter)
lewa komora — skurcz LVESd 23.39 mm
(ang. left ventricular end-systolic diameter)
lewy przedsionek — wymiar przednio-tylny- WPT LA )
(ang. left atrium) 23-40mm
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Projekcja koniuszkowa 4-jamowa w prezentacji 2D (ECHO-2D):

prawy przedsipnek — wymiar goérno-dolny - WGD RA 34-49 mm
(ang. right atrium)

prawy przedsionek — wymiar boczno-przysrodkowy- WBP RA 30-46 mm
prawy przedsionek — pole przekroju - RAarea 8,3-19,5 cm?
prawy przedsionek - objetos¢ - RAyo [mi]
lewy przedsionek — wymiar gérno-doiny- WGD LA 34-49 mm
lewy przedsionek — wymiar boczno-przysrodkowy - WBP LA 30-46 mm
frakcja Wyrzutu. Iewej ko'mory - I_.VEF . 55-70%
(ang. left ventricle ejection fraction)- dwuptaszczyznowa metoda Simpsona)

Projekcja koniuszkowa 4-jamowa z oceng dopplerowska (ECHO-2D Doppler):

Rejestracja napltywu trojdzielnego- metoda fali pulsacyjnej:

maksymalna predkos¢ fali E — Vo E— norma: 50+£20 cm/s
maksymalna predkos¢ fali A — VipaxA — [cm/s]
czas deceleracji fali E- EdT [ms]
predkos¢ max. zwrotnego przeptywu trojdzielnego Vmax IT [m/s] — metoda fali
ciaglej
ocena stopnia niedomykalnoSci zastawki trdjdzielnej — na podstawie badania
2D i metody znakowania przeplywu kolorem - w oparciu o proporcje:
pole pow. fali niedomykalnos$ci/pole pow. prawego przedsionka:
* lagodna - <20%
* umiarkowana - 20-40%
= ci¢zka - >40%
ocena ukierunkowania fali zwrotnej w obre¢bie prawego przedsionka - przyjgto

punkt przyczepu platka przegrodowego jako 0°, platka przedniego jako 180°

Charakterystyka badanego materialu na podstawie analizy wybranych parametrow badania

elektrokardiograficznego zawarta jest w tabeli VII i na rycinach 6, 7.

Charakterystyka badanego materialu w oparciu o wybrane parametry badania

echokardiograficznego przedstawiona jest w tabeli VIII.
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Ryec. 7. Rozktad szerokos$ci zatamka P (pomiary przed zabiegiem).

Metodyka w trakcie procedury implantacji stymulatora VDD/R

Procedura implantacji przebiegata zgodnie z obowiazujacymi standardami zabiegowymi.

Wykorzystano elektrody i stymulatory typu VDD/R jednego producenta - firmy Biotronik
GmbH&Co, Germany. W ten sposob wykluczono wptyw technologii konstrukeji elektrody
1 stymulatora na otrzymane wyniki. Uzyto tego samego modelu rozrusznika - Axios SLR
1 dwoch modeli pasywnych elektrod - niskoimpedancyjnej SL 60/11(13,15)-BP oraz
wysokoimpedancyjnej SLX 58 (65)/11(13,14,15,17)-BP, w ktorych wykorzystano t¢ sama
konstrukcje¢ dipola atrialnego. W tych typach elektrod czg$¢ przedsionkowa utworzona jest
przez dwa pelne pierScienie okalajace cewnik elektrody, przesunigte wzgledem siebie wzdtuz
osi 0 10 mm. W konstrukcji dipola wykorzystano technikg tzw. frakcjonowanego pokrycia

(ang. fractal coated) - technologia zwigkszania powierzchni elektrody poprzez wytworzenie
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porowatej struktury. Elektroda typu SL dostgpna jest w jednej dtugosci - 60 cm, natomiast
Solox SLX w dwoch dlugosciach - 58 cm 1 65 cm. W przypadku pierwszej z wymienionych
mozliwe sa trzy konfiguracje, a dla drugiej pig¢ konfiguracji dla kazdej dtugosci w zalezno$ci
od odlegltosci pomiedzy koncowka elektrody a punktem wyznaczonym w $rodku odleglosci
pomiedzy pier§cieniami przedsionkowymi — odleglos¢ V-A (ang. V-A distance). Elektrody

z dystansem V-A 111 17 cm nie zostaty uzyte w badanym materiale.

Tabela IX. Rozktad procentowy wykorzystanych elektrod przy implantacji systeméw VDD/R.

Typ elektrody [%]

SL60/15 32.3%
SLX58/13 7,69%
SLX60/13 1,53%
SLX60/14 1,53%
SLX60/15 1,53%
SLX65/13 4,61%
SLX65/14 7,69%
SLX65/15 43,07%

Razem

SL 60/13 (15)-BP 27,7 %
SLX 58 (65)/13(14,15)-BP 72,3%

Rycina 8 oraz tabela X przedstawiaja charakterystyke techniczng elektrod SL 1 SLX.

11 em
/13 cm
/15 cm

Rycina 8. Konstrukcja elektrod SL i SLX.
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Tabela X. Charakterystyka techniczna elektrod SL 1 SLX.

»Tip” elektrody

Polarnos¢

Bipolarna

Odlegtos¢ “Tip” - pierscien

11 cm, 13cm, 14 cm, 15cm, 17 cm

Pole powierzchni

3.5 mm?

Materiat

90% Pt/ 10 % Ir

Struktura powierzchni

Iridium, fraktalna

Mocowanie

3 wasy, pasywne

Komorowy pierscien elektrody

Pole powierzchni

25.4 mm?

Materiat

80% Pt/20% Ir

Struktura powierzchni

Iridium, fraktalna

Przedsionkowy pierscien elektrody

Pole powierzchni

25.4 mm?

Materiat

80% Pt/20% Ir

Struktura powierzchni

Iridium, fraktalna

Konduktor

Izolacja Silikon

Konduktor MP35N

Liczba filamentéw 7 filaments x 7 przewoddéw
Dlugos¢ 58, 65 cm

Opornos¢ czesci dystalnej proksymalnej 1.14 Q/cm 0.3 Q/cm
Rekomendowany introducer 9F

Tabela XI zawiera charakterystyke techniczna stymulatora Axios SLR .
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Tabela XI. Wybrane parametry techniczne stymulatora VDD/R model Axios SLR wraz
z ustalonymi warto$ciami parametrow w okresie follow-up.

Hysteresis)

Parametr Wartosci Wartosci
zaprogramowane

) 30...(1)...88...(2)...122...(3)...140...(5)... .

Rytm podstawowy (Basic rate) 180/min 60/min

Program nocny (Night Program) Wigczony ; Wytgczony wytgczony

Histereza rytmu (Rate Hysteresis) Wytgczona; -5...(5)...-50/min -20/min

Powtarzana histereza rytmu (Repetitive Rate .

Hysteresis) Whytaczona; 1...(1)...10 wytaczona

Skanowana Histereza Rytmu (Scan Rate Wylaczona: 1...(10)...10 wylaczona

Maksymalna czestosc¢ trigerowana (Upper
Rate — UTR)

100; 110; 120; 130; 140; 160; 185/min

wg wzoru 220-wiek

Tachycardia Mode

2:1; Periodyka Wenckebacha
(ustawiane automatycznie)

automatycznie

Dynamiczny czas op6znienia p-k
(Dynamic AV Delay )

Wytaczony; niski; $redni; wysoki, indywidualny,
sztywny

optymalizacja

Wartosci opdznienia p-k
(AV Delay Values)

15;50;75;100;120...(10)...200;225;250;
300ms (programowalne w 5 zakresach)

optymalizacja

Histereza p-k (AV Hysteresis)

Wytaczona; niska, srednia, wysoka

wylgczona

Efekt magnetyczny
(Magnet Effect)

Automatyczny, asynchroniczny, synchroniczny

asynchroniczny

Amplituda impulsu K

0,1...(0,1)...4,8...(1,2)...8,4V

zalezna od progu

(Lead Polarity Sense V)

(Pulse Amplitude V) stymulacji
Szeroko$¢ impulsu K . . . . . 4.

(Pulse Width V) 0,1;0,2;0,3;0,4; 0,5; 0,75; 1; 1,5ms 0,5 ms
Czuto$¢ P (Sensitivity A) 0,1...(0,1)...1,5...(0,5)...7,5mV 0,1 mV
Czutos¢ K (Sensitivity V) 0,1...(0,1)...1,5...(0,5)...7,5mV 2,5mV
Okres refrakcji przedsionkowej

(Refractory Period A) 200...(25)...775ms 425 ms
Okres refrakcji komorowe] 170; 195; 220; 250; 300; 350; 400ms 250 ms
(Refractory Period V)

Wydtuzony okres refrakcji przedsionkowej

(ARP Extension) 0...(50)...350ms 50 ms
Funkcje antyarytmiczne Wytgczona, Mode Conversion, wlaczona
(Tachycardia Behaviour) Mode Switching a

Mode Conversion Wytaczony ; Wiaczony wigczony
Mode Switching Wytgczony ; Wigczony wigczony
Rytm interwencji . . ] .
(Intervention Rate) 100...(10)...250/min indywidualnie
Catkowita nieczuto$¢ dalekiego pola (Far

Field Blanking) 50...(25)...200ms 25
Minimalny pokomorowy przedsionkowy Wytaczony, Wiaczony wlaczony
okres refrakcji (PVARP) ’

Stymulacyjna polarnos$¢ elektrody K (Lead . e .
Polarity Pace V) Unipolarna; bipolarna unipolarna
Czutos¢ elektrody P . .

(Lead Polarity Sense A) bipolarna bipolarna
Czutosc elekirody K Unipolarna; bipolarna bipolarna
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Procedura implantacji :

1.

Wybor dlugosci elektrody 1 stosownej odlegtosci V-A dokonywany byt w oparciu
0 oceng wzrostu pacjenta i wielko$¢ sylwetki serca na podstawie fluoroskopii

rentgenowskiej wykonanej bezposrednio przed zabiegiem.

W pierwszym etapie zabiegu implantowano komorowa koncowke elektrody w okolicy
koniuszka prawej komory pod kontrola skopii RTG. Po uzyskaniu stabilnosci
mechanicznej kontrolowano parametry elektryczne stymulacji komorowej - amplitude
fali R, préog stymulacji komorowej oraz impedancj¢ elektrody. Po uzyskaniu
adekwatnych 1 stabilnych warto$ci pozycjonowano dipol przedsionkowy wzdhuz

wolnej $ciany prawego przedsionka.

. Pozycje dipola w obrgbie prawego przedsionka charakteryzowano w oparciu o obraz

fluoroskopowy w projekcji tylno-przedniej w trakcie swobodnego oddychania. Prawy
przedsionek podzielono umownie w plaszczyznie horyzontalnej na trzy czesci
o rownej wysokosci: gorna, srodkowa 1 dolna. Gérna granice prawego przedsionka
zdefiniowano jako $rodkowa czg$¢ luku prawej tetnicy phlucnej, dolna jako kat
pomigdzy prawym przedsionkiem a zyla gldéwna dolna. We wszystkich trzech
polozeniach mierzono parametry elektrogramu przedsionkowego. Pier§cienie
przedsionkowe umieszczono w obszarze w ktoérym sygnal przedsionkowy miat

najwyzsza amplitudg i najwigksza stabilnosc¢.

Na podstawie pomiaru bezposredniego wewnatrzsercowego elektrogramu oceniano
nastgpujace  parametry  elektrofizjologiczne  wyczuwania  (ang.  sensing)
w przedsionku: amplituda potencjatu przedsionkowego- amplituda A [mV] oraz
szybkos¢ narastania potencjatu przedsionkowego (fali A) - SLR (ang. slew rate) [V/s]
w konfiguracji bipolarnej. Pomiaréw dokonywano w relacji do faz oddechu
1 manewrow wentylacyjnych: swobodny oddech, gleboki wdech, gteboki wydech,
hyperwentylacja oraz proba Valsalvy. Okreslano wartosci maksymalne, $rednie
1 minimalne z 5-10 pomiaréw fali A w kolejnych cyklach pracy serca. Pomiar

szybko$ci potencjatu atrialnego wykonywany byt w trakcie swobodnego oddychania.

Do pomiaru parametréw implantacji uzyto komputera analizujacego PSA (PSA —
Pacing System Analyzer) Era 300, Biotronik, Germany. Potwierdzano zgodnos¢

uzyskanych parametréw z przyjetymi akceptowanymi wartosciami.
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Przyjeto nastepujace normy dla elektrofizjologicznych parametrow wyczuwania
1 stymulacji jako wartosSci akceptowane: prog stymulacji w komorze <1.0V/0,Sms,
minimalna warto$¢ amplitudy potencjalu komorowego fali R >4.0 mV, minimalna
warto$¢ Sredniej amplitudy potencjalu przedsionkowego fali A >1,0 mV, szybkos¢

narastania potencjalu przedsionkowego fali A >0,2V/s.

Normy dla ocenianych elektrofizjologicznych parametréow stymulacji zawarte sa

w tabeli XII.

Tabela XII. Przyjgte normy dla ocenianych w trakcie implantacji elektrofizjologicznych

parametréw stymulacji.

Parametr Wartos¢ oczekiwana Ll LLETLEEL
akceptowana wartos¢ nieakceptowana

Amplituda potencjatu
komorowego (fali R) >8mv > 4mV s4my
Prog stymulacji w <1V/05ms - >1V/0,5ms
komorze
Amplituda potencjatu
przedsionkowego (fali A) >4my > 1mv < 1mv
Szybkos$¢ narastania
potencjatu >0,3V/s >0,2V/s <0,2V/s
przedsionkowego (fali A)

Analiza:
1. W analizie wynikow jako parametry opisujace elektrogram przedsionkowy

wykorzystano :
e A - Srednia rejestrowana warto$¢ amplitudy elektrogramu atrialnego

e Apnin - minimalna warto$¢ amplitudy elektrogramu, jako parametr
istotny dla detekcji spontanicznej aktywno$ci przedsionkow przez

rozrusznik

e SLR- szybkos$¢ narastania potencjatu przedsionkowego (nachylenie)

w pomiarach §rodoperacyjnych.

2. Po zabiegu ustalono stosowny algorytm pracy rozrusznika. W stymulatorze nie

wlaczano funkeji ,,R” ( Tab. XI1.).

3. Nastegpujace parametry zostaly wytaczone w programie rozrusznika w celu uzyskania
jednoznacznej interpretacji danych statystycznych: program nocny (ang. night

program), powtarzana histereza rytmu (ang. repetitive rate hysteresis), skanowana
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histereza rytmu (ang. scan rate hysteresis), histereza przedsionkowo-komorowa (ang.
AV hysteresis), powtarzalna histereza przedsionkowo-komorowa (ang. AV repetitive

hysteresis), oraz skanowana histereza p-k (ang. A-V scan hysteresis).

Optymalizacja czasu opo6znienia A-V w warunkach spoczynkowych przeprowadzona

zostala w oparciu o badanie echokardiograficzne z zastosowaniem metody Rittera.

Metodyka w okresie rocznej prospektywnej obserwacji po implantacji
(follow-up)

W trakcie 12-miesigcznej obserwacji chorzy otrzymywali stosowna farmakoterapi¢ zgodna ze

standardami leczenia. Dawki 1 sposob podawania lekoéw nie byty modyfikowane przez caty

okres obserwacji, z wyjatkiem przypadkow, w ktérych stan kliniczny wymuszatl zmiang

farmakoterapii.

Badania kontrolne przeprowadzono: w 3-4 dniu (d) po implantacji stymulatora, oraz

w odstepie 1 miesiaca, 3, 6 1 12 miesiecy (m). W tych okresach wykonywano nast¢pujace

pomiary:

Pomiar wewnatrzsercowej amplitudy fali (A) [mV] w dwoch pozycjach: lezacej
1 siedzacej, w trakcie faz 1 manewréw oddechowych: swobodnego oddychania,
glebokiego wdechu, glgbokiego wydechu, proby Valsalvy oraz hyperwentylacji.
Oceng przeprowadzano telemetrycznie w bipolarnym trybie detekcji sygnatu
przedsionka przy ustawieniu warto$ci czutosci kanatu przedsionka na 0,1 mV przez
30 s dla kazdej konfiguracji. Kazdorazowo mierzono warto§¢ minimalng, $rednia
1 maksymalng — warto$ci te podawane byly automatycznie na wydruku
z programatora. Do analizy wykorzystano warto$¢ minimalng i $rednia. Sygnat nie

byt filtrowany. Wykorzystano programator firmy Biotronik CDM 3000.

Pomiar progu wyczuwania wewnatrzsercowej fali A [mV] w pozycji lezacej
1 siedzacej. Prég wyczuwania okreslono jako najwyzsza warto$¢ czutosci przy ktorej

odczytany byl kazdy z kolejnych dziesigciu potencjatow fali A.

Odczyt 1 wydruk statystyki licznika zdarzen (ang. event counter) w trakcie kazdej

kontroli tj.: 3-4d, 1,3,61 12 m.
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Parametry licznika zdarzen prezentowane sa w formie graficznej oraz przedstawione jako
dane liczbowe na wydruku z programatora. Licznik zdarzen w przypadku modelu Axios SLR

wyszczegodlnia w raporcie nastgpujace zespotly i sekwencje zespotow:
A, - wlasne zespoly przedsionkowe (poza okresem przedsionkowego okresu refrakcji)
A, - whasne zespoty przedsionkowe w okresie przedsionkowego okresu refrakcji
V, - wlasne zespoty komorowe ( poza okresem komorowego okresu refrakcji)
V.- wlasne zespoty komorowe w okresie refrakcji kanatu komorowego
V,, - zespoly komorowe wystymulowane
AV - Ag z nastgpczym Vi
AV, - Ag z nastgpczym V,

V-V - V z nastgpczym V - oznacza dwa kolejne zespoly komorowe (wlasne lub

wystymulowane) bez poprzedzajacego zespotu przedsionkowego.

Przypisanie zdarzenia do kazdej z kategorii zalezne jest od tego jak zostaje ono ocenione

przez rozrusznik, niekoniecznie zgodnie z rzeczywista historia zdarzen.

V, w tej kategorii to wszystkie wystymulowane pobudzenia komorowe, a wigc poprzedzone
A (As-V,) 1 nie poprzedzone A, - rzeczywisty brak fali A (bradykardia zatokowa, AF), brak

detekeji fali A przez stymulator — brak wyczuwania (ang. undersensing).

Na podstawie licznika zdarzen wyliczano PAS (ang. percentage of atrial synchronization).
Wyraza on ilo$¢ zespolow komorowych wystymulowanych zsynchronizowanych
z pobudzeniami przedsionkowymi. Przyj¢to nastgpujaca formutg do wyliczenia PAS- warto$¢

podana jest w % i obliczona wg wzoru:
PAS=[(As— Vp) + A [/V, X 100%

Pominigto uwzglednienie we wzorze obliczeniowym sekwencji As-V, jako nieistotnej dla
okreslenia warto$ci PAS realizowanej przez rozrusznik. Nie wlaczono kategorii VES (ang.
ventricular extrasystoles, przedwczesne pobudzenia komorowe), z powodu mozliwosci
btednej interpretacji zdarzenia przez rozrusznik, co mogloby istotnie wptyna¢ na wynik PAS.
Stymulator klasyfikuje jednakowo: ,,prawdziwe” VES, spontanicznie przewiedzione zespoly
komorowe poprzedzone endogennym pobudzeniem przedsionkowym niewykrytym przez
stymulator (ang. undersensing) lub znajdujacym si¢ w przedsionkowym okresie refrakcji

kanatu przedsionkowego (ARP, ang. atrial refractory period). RoGwnoczesnie uwzgledniono
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we wzorze pobudzenia przedsionkowe zakwalifikowane jako Ay, ktore nie wyzwalaja V, co
powoduje wystapienie ,, czynnoS$ciowego” undersensingu przedsionkowego 1 zanizenie
kategorii As-V,. Konsekwencja tej zaleznej od czasu trwania ARP pozornej asynchronii AV

jest spadek wartosci PAS [93]. PAS podzielono na nastgpujace kategorie:
<95% -niedostateczna efektywnos¢ synchronizacji
>95%  -prawidlowa efektywnos$¢ synchronizacji

Elektrokardiograficzna prébe wysilkowa na biezni ruchomej wg zmodyfikowanego
protokotu Bruce’a wykonano wg powszechnie przyjetych standardoéw. Proba wykonana byta
po uptywie 3 m od zabiegu w celu oceny efektywnosci detekeji sygnatu przedsionka oraz
synchronizacji przedsionkowo-komorowej. W trakcie ostatniej minuty kazdego z etapow
wysitku przeprowadzono telemetryczny pomiar wewnatrzsercowej amplitudy A potencjatu
przedsionkowego. Kazdorazowo mierzono warto§¢ minimalna, $rednia i maksymalng —
wartosci te podawane byly automatycznie na wydruku z programatora. Do analizy
wykorzystano warto§¢ minimalna 1 $rednia amplitudy. Odczytano 1 wydrukowano dane
statystyczne z licznika zdarzen (ang. event counter) z okresu proby wysitkowej 1 na ich

podstawie obliczono PAS.

Rejestracje¢ 24-godzinnego monitorowania elektrokardiograficznego metoda Holtera
przeprowadzono w okresie 3-6 m po zabiegu. Na podstawie monitorowania holterowskiego
oceniono efektywnos$¢ synchronizacji przedsionkowo-komorowej w stymulacji VDD/R

w oparciu o wyliczenie PAS na podstawie wzoru :
PAS = (R-PVC - US )/ (R - PVC) x 100%, gdzie :
R- ilo$¢ zliczonych zatamkéw R

PVC- ilo$¢ przedwczesnych pobudzen komorowych (ang. premature ventricular

complex)
US- ilo$¢ niewykrytych zalamkéw P (ang. undersensing)

Wykonywano kontrolne badanie echokardiograficzne z ocena parametrow poddanych

analizie po uplywie 12 m od implantacji.

Analizie poréwnawczej poddane zostaly warto§ci minimalne 1 S$rednie amplitudy
wewnatrzsercowego sygnatu A w trakcie zabiegu, w kolejnych kontrolach oraz w trakcie

proby wysitkowej u tego samego chorego. Podobnej ocenie porownawczej poddana zostata
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efektywnos$¢ sprzezenia przedsionkowo-komorowego wyrazona jako PAS migedzy kolejnymi

kontrolami, préba wysitkowa i badaniem EKG metoda Holtera.

Zwiazki zachodzace pomigdzy badanymi parametrami ocenione byly na podstawie
wspotczynnikow korelacji 1 regresji. Testy istotnosci w odniesieniu do danych liczbowych
oparte zostaly na tescie t-Studenta, za$ dla obserwacji jakosciowych na tescie chi-kwadrat.

Za istotno$¢ statystyczna przyjgto wartos$¢ < 0.05.
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WYNIKI
ANALIZA WYNIKOW BADAN PRZEDOPERACYJNYCH

BADANIA ELEKTROKARDIOGRAFICZNE

Srednia amplituda zalamka P oceniana w II odprowadzeniu konczynowym wyniosta: 0,15
+0,06mV (0,05-0,3), natomiast Srednia szeroko$¢ zalamka P: 96,1+14,4 ms (70-140)
(Tab. VII). Amplituda P mieS$cila si¢ najczgsciej w przedziale: 0,1-0,24mV (79,2%) (Ryc.6),
a szeroko$¢ P w zakresie 100-109 ms (42%) (Ryc.7). U 13,2% badanych amplituda
przekroczyta gorna granicg normy, tj. 20,25 mV, a u 11,3% szerokos¢ zal. P byta wigksza od

wartos$ci przyje¢tej za dopuszezalna, tj. >120 ms (0,12 s).
BADANIA ECHOKARDIOGRAFICZNE

Wyniki przedoperacyjnych badan echokardiograficznych zawarte sa w tabeli VIII,
a kontrolnych badan wykonanych po okresie 12-miesigcznej obserwacji w tabeli XIII.
Nie wykazano istotnych statystycznie réznic pomigdzy parametrami echo mierzonymi na

poczatku i na koncu obserwacji.

ANALIZA WYNIKOW BADAN SRODOPERACYJNYCH
PARAMETRY ELEKTROGRAMU PRZEDSIONKOWEGO

Analizie poddano nastgpujace parametry opisujace elektrogram przedsionkowy: Agr, Amins

SLR.

W czasie swobodnego oddychania §rednia amplituda potencjatu fali A wynosita 1,9 £1,2 mV,
w czasie maksymalnego wdechu 1,9+ 1,0 mV, maksymalnego wydechu 1,8+1,ImV,
hyperwentylacji 1,9+ 1,3mVoraz proby Valsalvy 2,4+1,7mV. W czasie swobodnego oddechu
minimalna amplituda potencjatu fali A wynosita 1,5+1,3mV (0,1-7,0 mV), w czasie
maksymalnego wdechu: 1,6£1,2mV (0,3-5,8mV), maksymalnego wydechu: 1,4+1,2mV (0,1-
6,0mV), hyperwentylacji: 1,2+1,1mV (0,1-6,9mV) i proby Valsalvy: 1,8t1,4mV (0,1-
7,8mV) (Tab.XIV; Ryc.9).

Badana zmienno$¢ warto$ci Ag w relacji do faz oddechu (swobodny oddech, maksymalny
wdech i wydech) i manewrow wentylacyjnych (hyperwentylacja, préba Valsalvy) byta

nieznaczna, z wyjatkiem proby Valsalvy 1 miescita si¢ w granicach btedow statystycznych.

Najwyzsze wartosci Ay odnotowano w trakcie manewru Valsalvy (2,4+1,7mV), najnizsze
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przy maksymalnym wydechu (1,8£1,1mV) - r6znica ta byla statystycznie znaczaca (p < 0,05).
Byta to jedyna statystycznie weryfikowalna réznica pomigdzy wszystkimi poréwnywanymi
parametrami. W przypadku Amin réznice zalezne od faz i manewréw oddechowych nie byty
znamienne statystycznie. Warto$ci najnizsze rejestrowano podczas hyperwentylacji

(1,2£1,1mV), najwyzsze przy probie Valsalvy (1,8+1,4mV).
Szybko$¢ narastania potencjatu fali A (SLR) wyniosta §rednio 0,6+0,5 V/s.

A wykazata staba ujemna korelacje z wiekiem r=-0,52, z nachyleniem linii regresji s=-0,04,
co oznacza, ze zarejestrowano spadek amplitudy o ok. 0,4 mV na kazde uplywajace 10 lat

zycia. Amin 1 SRL nie korelowaty z wiekiem (Ryc.10).

Wartosci Ay w analizie z podziatem na grupe miodsza (<60 rz) i starsza (> 60 rz) byly
znamiennie nizsze w grupie starszej (p<0,01;Tab.XV). W przypadku pozostatych parametrow

nie wykazano znamiennych réznic migdzy grupami.

PARAMETRY ELEKTROGRAMU W ZALEZNOSCI OD LOKALIZACJI DIPOLA
PRZEDSIONKOWEGO

Optymalne potozenie dipola atrialnego ustalono dla pozycji gornej (G) w 39 przypadkach
(65%), gorno-srodkowej (G-S) w 15 (25%), srodkowej (S) w 6 przypadkach (10%). Z analizy
wykluczono pojedyncze przypadki potozenia dipola w pozycji dolno-srodkowej i dolnej (Tab.

XVI).

Analiza parametrow elektrogramu przedsionkowego dla trzech lokalizacji dipola wykazata
znamienne roéznice w stosunku do warto$ci Ay oraz szybkosci narastania potencjatlu fali A.
W polozeniu "G" rejestrowano nizsze amplitudy elektrogramu niz w potozeniu "S",
niezaleznie od fazy czy manewrdéw oddechowych. Znamienno$¢ statystyczna stwierdzono
przy maksymalnym wdechu (1,69 vs 2,6 mV) i1 probie Valsalvy (2,0 vs 2,8 mV) (p < 0,05),
podobnie jak w przypadku calej badanej grupy (Tab.XVII). Réwnocze$nie w potozeniu ,,G”
obserwowano najmniejsza podatno$¢ na manewry oddechowe (Ryc.11). W przypadku Amin

roéznice migdzy”’G” 1,,S” zaznaczyly si¢ stabo (Ryc.12).

Podobnie jak w przypadku amplitud, warto§¢ SLR rejestrowana w potozeniu "S" byla ponad

dwukrotnie wigksza niz w "G" (0,97 vs 0,43 V/s; (p < 0,01); Tab. XVIII, Ryc.13).

Parametry implantacyjne elektrody komorowej zawarte sa w tabeli XIX.
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Ryc. 9. Amplituda elektrogramu przedsionkowego — pomiary §rédoperacyjne.
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Ryc. 10. Korelacja Ay z wiekiem — pomiary $rodoperacyjne.
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Ryec. 11. Warto$ci Ag dla trzech lokalizacji dipola- pomiary $rodoperacyjne.
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Ryec. 12. Warto$ci Ay dla trzech lokalizacji dipola- pomiary srodoperacyjne.
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Ryc. 13. Nachylenie (SLR) potencjatu atrialnego w zaleznosci od lokalizacji dipola- pomiary

srédoperacyjne.

ANALIZA DYNAMIKI ZMIAN AMPLITUDY ELEKTROGRAMU
PRZEDSIONKOWEGO W OKRESIE ROCZNEJ OBSERWACJI

PARAMETRY ELEKTROGRAMU W POZYCJI LEZACEJ

Warto$ci Ag 1 A min Oraz wartosci progu detekcji kanatu przedsionkowego w okresie 12-

miesigcznej obserwacji dla pozycji lezqcej zawarte sa w tab. XX.

Wzér zmiennos$ci amplitudy $redniej (Ag) W obserwacji 12-miesigcznej byt wspdlny dla
wszystkich warunkow oddechowych (Ryc.14).W ciagu 3 pierwszych dob nastgpowat spadek
warto$ci Ag do ok. 75%-80% poziomu wyjsciowego (Ryc.15). Przy swobodnym oddechu
roznica ta byta statystycznie znaczaca (p<0,05; Tab. XXI). Niski poziom Ay utrzymywat si¢
przez 1 m po zabiegu, po czym nastgpowat stopniowy wzrost amplitudy. W ciagu 3 do 6 m od

implantacji Ay zblizata sig, a nawet nieco przewyzszala warto$¢ mierzona $rédoperacyjnie
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(98%-112% wartosci poczatkowej), a roznice w 6m w stosunku do 1m dla wigkszo$ci prob
oddechowych byly znamienne statystycznie (p<0,05; Tab. XXI). Pomigdzy 6 i 12 m
obserwowano stabilizacj¢ Ag na poziomie zblizonym do warto$ci mierzonych
srédoperacyjnie (Ryc.15). Roznice pomigdzy 12 m a "0" nie byly statystycznie znamienne

(Tab.XXI).

Réznice zwiazane z manewrami oddechowymi nie byly statystycznie znaczace, za wyjatkiem
maksymalnego wdechu, gdzie A¢ miata na ogdt wyraznie wyzsze wartosci, a w 6 m roznica

w stosunku do swobodnego oddechu byta znaczaca (p < 0,05).

Przebieg zmienno$ci wartosci Api, byt podobny do Ay, nieco wyrazniej zaznaczaly sig
roznice zwiazane z manewrami oddechowymi (Ryc.16). Roéznice te na ogdt nie byly
statystycznie znamienne. Wyjatek stanowit 6 m, w ktorym Anin podczas proby Valsalvy byla
wyraznie wyzsza od Apin przy hyperwentylacji i swobodnym oddechu (p < 0,05) (Tab.XX).
Znaczacy spadek A, odnotowano w ciagu 3 pierwszych dob jedynie w odniesieniu do
swobodnego oddechu i1 hyperwentylacji (odpowiednio 67% 1 52% wielko$ci srodoperacyjne))

(Tab. XXII; Ryc.17).

Pomigdzy 1 a 6 m obserwowano wyrazny (z wyjatkiem hyperwentylacji) wzrost Apin do
poziomu bliskiego (93% przy swobodnym oddechu) lub przewyzszajacego (112-130% przy
pozostatych manewrach) wartos¢ wyjsciowa. Pomigdzy 6 1 12 m zanotowano spadek
warto$ci, z tendencja do stabilizacji (swobodny oddech) na poziomie 90-110% warto$ci

srédoperacyjnych (Ryc.17).
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0,5 -
—— proba Valsalvy
0,0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘
"0" 3d Tm 3m 6m 12m
czas obserwacji

Ryc. 14. Zmienno$¢ Ay elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigcy (pozycja lezaca).
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Ryec. 15. Zmienno$¢ Ay elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesiecy (pozycja lezaca)

-warto$ci standaryzowane w odniesieniu do pomiaru srédoperacyjnego.
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Ryc. 16. Zmienno$¢ A, elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigey (pozycja

lezaca).
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Ryc. 17. Zmienno$¢ A, elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigcy (pozycja

lezaca)-wartosci standaryzowane w odniesieniu do pomiaru $rédoperacyjnego.
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PARAMETRY ELEKTROGRAMU W POZYCJI SIEDZACEJ

Wartosci Ag 1 Amin oraz wartosci progu detekcji kanatu przedsionkowego w okresie 12-

miesigcznej obserwacji dla pozycji siedzacej zawarte sa w tab. XXIII.

Przebieg zmian amplitudy Ag, podobnie jak Anin, W pozycji siedzacej byt zblizony do pozycji
lezacej. Spadek amplitudy wystapil w ciagu 1 m a po dwoch nastepnych nastgpowal wzrost
Ag 1 Anin do poziomu wyjsciowego (Ryc.18, 19). W ciagu kolejnych 9 miesigcy amplituda
Ag pozostawala na praktycznie statym poziomie zblizonym do mierzonego Srodoperacyjnie
(roznica statystycznie nieistotna; Tab. XXIV). Od tego schematu nieco odbiegaty wartosci
uzyskiwane przy maksimum wdechu i probie Valsalvy (p<0,05). W odniesieniu do A, na
0got nie rejestrowano statystycznie istotnych réznic wartosci w calym okresie obserwacji

(Tab.XXV).

Istotne roznice Ay zwiazane ze zmiang pozycji ciala z lezacej na siedzaca odnotowano

jedynie w 3 d obserwacji (Tab. XXVI).

Amplitudy Ag rejestrowane w trakcie manewrdéw oddechowych na ogo6t nieznacznie
odbiegaly od mierzonych przy oddechu swobodnym. Wyjatek stanowita proba Valsalvy,
podczas ktorej obserwowano ok. 30% wzrost Ag - roéznice w stosunku do swobodnego

oddechu byly znamienne statystycznie w catym okresie obserwacji (Tab. XXVII).

Z uwagi na nieznamienne réznice amplitud rejestrowane w trakcie manewréw oddechowych
w stosunku do swobodnego oddechu dalsze analizy przeprowadzono w odniesieniu do tego

ostatniego stanu.
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Ryc. 18. Zmienno$¢ Ay elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesiecy (pozycja

siedzaca).
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Ryc. 19. Zmienno$¢ Anin elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigcy (pozycja

siedzaca).

POROWNANIE WPEYWU POZYCJI CIALA NA PARAMETRY ELEKTROGRAMU
PRZEDSIONKOWEGO

Réznice, ktore mozna odnosi¢ do pozycji ciala, zaznaczyly si¢ tylko we wczesnym okresie
pooperacyjnym. W 3 d Ag w pozycji siedzacej byta o ok. 25% (p < 0,05), a Amin 0 0ok. 20%
wyzsza niz w pozycji lezacej (Ryc.20, 21). Poczawszy od 1 m rdéznice zwiazane z pozycja

ciala stawaty si¢ nieznaczne, statystycznie niezamienne (Tab. XXVIII).

Warto$¢ progu detekcji kanatu przedsionkowego praktycznie pokrywata si¢ z warto$cia Amin,
co w odniesieniu do Ay zapewniato 50-60%-owy margines bezpieczenstwa dla pozycji
lezacej w calym okresie obserwacji (Ryc.22) i ok. 50%-owy margines dla pozycji siedzacej

w dalszym, powyzej 1 m okresie obserwacji (Ryc.23).
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Ryc. 20. Poréwnanie Ay w zaleznosci  Ryc. 21. Porownanie A, W zalezno$ci
od pozycji ciata (swobodny oddech). od pozycji ciala (swobodny oddech).
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Ryc. 22. Poréwnanie progu detekcji Ryc. 23. Poréwnanie progu detekcji
Z Ag 1 Amin (sWobodny oddech, Z Ag 1 Amin (sWobodny oddech,
pozycja lezaca). pozycja siedzaca).

POROWNANIE PARAMETROW ELEKTROGRAMU PRZEDSIONKOWEGO DLA
TRZECH POLOZEN DIPOLA -POMIARY PRZY ODDECHU SWOBODNYM

W pozycji "S" rejestrowano najwigksze amplitudy Ag 1 Amin W calym okresie obserwacji
1 niezaleznie od pozycji ciala. Rdznice "G" vs "S", jakkolwiek widoczne, nie byly
statystycznie znaczace (Tab. XXIX).Zmienno$¢ A 1 Amin W zalezno$ci od lokalizacji dipola
w odniesieniu do pozycji ciala lezacej i siedzacej w trakcie follow-up przedstawiaja ryciny

24-33 (Ryc.24-33).

Stabilnos¢ parametrow elektrogramu atrialnego (Ag, Amin) Okreslono jako odsetek wielkos$ci
amplitudy w odniesieniu do 3 d (poczatek okresu pionizacji pacjenta) (Tab. XXX), co
zaprezentowano graficznie na rycinach 34-37 (Ryc. 34-37) i w odniesieniu do 12 m (koniec

okresu obserwacji) (Tab. XXXI; Ryc.38-41).

Analiza wykazata, ze lokalizacja "G" odznaczala si¢ najlepsza stabilno$cia tych parametrow,

zardwno w czasie obserwacji jak i przy zmianach pozycji ciata.
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Ryc. 24-33. Zmienno$¢ wartosci amplitud Ag 1 Amin W zaleznosci od pozycji ciata przy

réznych lokalizacjach dipola przedsionkowego.
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Ryc. 34-37. Stabilno$¢ Ay i Amin W zalezno$ci od lokalizacji dipola dla pozycji lezacej
1 siedzacej (odnoszone do 3 doby).

Asr - pozycja lezaca ASr - pozycja siedzaca
>
& 200 z 140
© [e]
™ < 120 -
o 150 - ‘g 100
3 S 80
2 100 - 2 1
5 —— G S 60 -
8 50 —8—GS g 4 ——=c [ |
[}
= 20 -GS |
2 0 T T T ——S X [—
R S 0 1| m—f—
3d Tm 3m 6m 12m 3d 1m 3m Bm 2m
czas obserwacji czas obserwacji

59



% w stosunku do 3 doby

Amin - pozycja lezaca

200
150
100 -
—— G
50 —a—GCS| |
—h—S
0

3d im 3m 6m 12m

czas obserw aciji

% w stosunku do 3 doby

140

Amin - pozycja siedzaca

120
100 +
80 -

—— G

60
40

il G-S

20

—a—S

3d im 3m 6m 12m

czas obserw acji

Ryc. 38-41. Stabilno$¢ Ay i Amin W zalezno$ci od lokalizacji dipola dla pozycji lezacej

i siedzacej (odnoszone do 12 miesiaca).
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PARAMETRY ELEKTROGRAMU W TRAKCIE TESTU WYSILKOWEGO

W miarg czasu trwania proby wysitkowej malaty amplitudy Ag 1 Amin. Bardziej widoczne
byto to w przypadku Anin, gdzie w 4 etapie testu warto§¢ spadla do 70% warto$ci
spoczynkowej; spadki Ay, W trakcie 3 1 4 etapu testu byly statystycznie znaczace (p < 0,05)
(Tab. XXXII; Ryc.42, 43).

] W Asr
| B Amin

spoczynek 1 etap 2 etap 3 etap 4 etap
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1,60
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1,20
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Asr[mV]

etapy testu wysitkowego

Ryc. 42. Spadek amplitud Ag i Apin pod wptywem wysitku (swobodny oddech, 3 m-c

obserwacji, warto$ci bezwzgledne).
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Ryc. 43. Spadek amplitud Ag 1 Amin pod wplywem wysitku (swobodny oddech, 3 m-c

obserwacji; % w odniesieniu do pomiarow w spoczynku).
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SYNCHRONIZACJA PRZEDSIONKOWO-KOMOROWA (PAS)

SYNCHRONIZACJA PRZESIONKOWO-KOMOROWA W TRAKCIE TESTU
WYSILKOWEGO I MONITOROWANIA HOLTEROWSKIEGO

PAS w trakcie testu wysitkowego wyniost srednio 98,8%=+5,1 (70,0-100). Ten sam parametr
oceniany w trakcie monitorowania EKG metoda Holtera okazal si¢ nizszy 1 wynidst $rednio

95,2%*13,3 (35-100) (Tab.XXXIII).

SYNCHRONIZACJA PRZESIONKOWO-KOMOROWA REALIZOWANA PRZEZ
ROZRUSZNIK W OKRESIE ROCZNEJ OBSERWACJI

Wspotczynnik PAS realizowany przez rozrusznik obliczano z danych licznika zdarzen (event
counter) otrzymywanych telemetrycznie przy kazdej kontroli na podstawie wzoru:
PAS [%] = (AsV, + Ay)/V, x 100. W okresie 12-miesigcznej obserwacji wspotczynnik PAS
utrzymywat si¢ dla catej badanej grupy $rednio na poziomie 95% (Tab. XXXIV; Ryc.44).
Warto§¢ PAS=95% stanowita granic¢ pomigdzy chorymi o prawidlowej i niedostatecznie
efektywnej synchronizacji AV. Wérdd tych drugich, 8 badanych wyr6zniato si¢ okresowo

wyjatkowo niskim PAS (Ryc.45).

W przypadku 2 oséb w trakcie obserwacji wystapily cechy niewydolnosci automatyzmu
wezta zatokowego. U obu pacjentow miaty one zwiazek z zastosowaniem duzej dawki lekow
z grupy beta-blokerow. Ponadto u chorych tych rejestrowano istotne powigkszenie jam serca
1 obnizenie frakcji wyrzutowej. Kolejny z omawianych 8 pacjentow, u ktérego wystepowaty
cechy istotnej niewydolno$ci ukladu krazenia na tle uposledzonej funkcji rozkurczowej,
prezentowat pod koniec obserwacji nawracajace migotania przedsionkow. W przypadku
pieciu  pozostatych zaburzenia synchronizacji spowodowane byly przemijajacymi
zaburzeniami detekcji. Jedna osoba z tej grupy wykazywala zaburzenia detekcji jedynie
w 1-szym miesiacu po zabiegu. U trzech obecna byta umiarkowana lub istotna fala zwrotna
trojdzielna, a w dwodch przypadkach dodatkowo, znaczne powigkszenie jam serca.
U ostatniego pacjenta z omawianej grupy pierscienie atrialne zlokalizowane byty zbyt wysoko

i okresowo ulegaty przemieszczeniu do zyly gtéwnej gornej, co pogarszato detekeje.
Ogot badanych podzielono w odniesieniu do wartosci PAS=95% na dwie podgrupy:

podgrupe A z zachowanym w calym okresie obserwacji PAS nie mniejszym niz 95%

(prawidlowa efektywno$¢ synchronizacji) oraz podgrupe B z obserwowanym, nawet
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okresowo, spadkiem PAS ponizej 95% (niedostateczna efektywno$¢ synchronizacji). Grupa A

stanowita liczebnie 48 osob (74%), a grupa B- 17 0s6b (26%). Grupa B bytla starsza wiekowo

(B vs A: 70 vs 64) i roznica ta byla znamienna (p<0,05) oraz dominowali w niej mgzczyzni

M vs K: 88% vs 12%), co réwniez osiagngto znamienno$¢ statystyczna (p<0,025)

(Tab. XXXV).

Zmiany w proporcjach pomigdzy grupa A 1 B w trakcie 12-miesigcznej obserwacji byly

bardzo dyskretne, zwlaszcza w dalszym okresie pooperacyjnym (Tab.XXXVI ; Ryc.46).
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Ryc. 44. Wspolczynnik PAS w obserwacji 12 miesigcznej (warto$ci $rednie dla danego

interwalu czasowego).
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Ryc. 45. Wspotczynnik PAS poszczego6lnych pacjentow w okresie obserwacji.
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Ryc. 46. Procentowy rozktad wartosci PAS w okresie obserwacji z podzialem na podgrupg

A1iB.

ANALIZA ZWIAZKOW PAS Z PARAMETRAMI BADANIA EKG I ECHO

Przeprowadzono analiz¢ zwiazkow PAS 7z parametrami uzyskanymi w okresie
przedoperacyjnym. Zaréwno dla parametréw elektrokardiograficznych, jak i dla parametrow

echokardiograficznych wykazano bardzo wyrazne, znamienne statystycznie zwiazki.

Analiza elektrokardiogramu powierzchniowego z podzialem na grupy wykazala,
ze w grupie B zalamek P mial dtuzszy czas trwania — $rednia szeroko$¢ 105+16ms vs grupa
A: 92+13s (p<0,05) (Tab. XXXVII). W stosunku do amplitudy zatamka P nie wykazano

znamiennych réznic pomig¢dzy grupami.

Porownujac wyniki badania echokardiograficznego pomigdzy grupami stwierdzono
znamienne réznice wymiaréw prawych jam serca. Wymiar prawej komory w rozkurczu
(RVEDD) wyniost w grupie B 28,9+ 5,3mm, natomiast w grupie A 24,5+4,4mm (p<0,001),
podobnie, wymiar prawej komory w skurczu (RVESD) dla B: 22,8+5,4mm i odpowiednio
dla A: 19,9+£3,8mm (p<0,01). Te same zalezno$ci wykazano w stosunku do wielkos$ci
prawego przedsionka: wymiar gorno-dolny (WGD RA) w grupie B: 56,5+6,8 mm, w grupie
A: 52,4+5,5 mm, wymiar boczno-przysrodkowy (WBP RA) w grupie B: 46,4+5,3 mm,
w grupie A: 42,746,2 mm (p<0,01). Pole powierzchni prawego przedsionka (RAgrea)
w grupie B wyniosto 21,8 +3,5 cm’, w grupie A: 18,4+3,3 cm?, natomiast objetosé (RAe) dla
B:71,0+£21,3ml (52,0-130,0ml) a dla A: 55,516 ml (30,0-98,0ml) i1 r6znica ta byla wysoce

znamienna (p<0,00025). Wsrdéd parametréw dopplerowskich znamienno$¢ wykazano
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w stosunku do predkosci max. fali E naptywu tréjdzielnego (VmaxE)- dla B: 50,0+£10,0 cm/s,
dla A: 60,0+20,0 cm/s (p<0,025). Dla pozostatych parametréw takich jak: predkos¢ max fali
A naplywu trojdzielnego (VmaxA), czas deceleracji fali E (EdT), predko$¢ max fali zwrotnej
trojdzielnej (Vmax IT) nie wykazano réznic pordwnujac obie grupy. Nie znaleziono jej tez
w odniesieniu do wielkosci fali zwrotnej 1 jej ukierunkowania. Pewnym zaskoczeniem byto
znalezienie istotnych ro6znic pomigdzy podgrupami w odniesieniu do wymiarow lewych jam
serca: lewej komory (LV) i lewego przedsionka (LA). Wymiar koncoworozkurczowy lewe;j
komory (LVEDD) w grupie B wynidst: 59,1+7,4 mm, a w grupie A: 54,9+6,0mm (p<0,025).
Wymiar koncowoskurczowy (LVESD) wyniost dla B: 39,9+11,0mm, dla A: 35,9+7,9mm
(p<0,05). Wymiary lewego przedsionka réwniez byty statystycznie rozne : wymiar przednio-
tylny (WPT LA) w grupie B:46,4+6,2 mm, w grupie A: 42,2+7,7 mm (p< 0,025); wymiar
gorno-dolny (WGD LA) w przypadku B: 60,349, 7mm, w A: 51,6£9,9mm (p<0,0025),
i w koncu wymiar boczno-przysrodkowy (WBP LA) dla B: 49,0+£6,6 mm, a dla A:
43,7+12,1mm (p<0,05). Rowniez istotne rdznice stwierdzono w odniesieniu do wielkosci
frakcji wyrzutowej (EF) w badaniu echokardiograficznym wykonanym w okresie
przedoperacyjnym: EF w grupie B: 49,4+13,7%, a w grupie A: 58,2+11,3% (p<0,01)
(Tab.XXXVII).Wyniki badania echo wykonanego w odstgpie 12-miesigcznym nie rdznily si¢

znamiennie w stosunku do wyj$ciowego.

Badajac relacje PAS z elektrogramem przedsionkowym analizowano Ag, Amin, Amaxs
AA(Amax-Amin). ,,Produktywnymi” okazaly si¢ Ag 1 Amin Wykazujace réznice dynamiki dla

grup A i B, co potwierdzito wybdr tych parametréw jako reprezentatywnych w calej analizie.

W grupie A w pomiarach $rodoperacyjnych rejestrowano wigksze amplitudy elektrogramu
niezaleznie od manewrdéw oddechowych, jednak znamienno$¢ statystyczna wykazano jedynie
przy maksimum wdechu: B vs A odpowiednio - Ag: 1,67+0,84 mV vs 2,244+1,34 mV
(p<0,05), Amin: 1,23+£0,74 mV vs 1,68+1,27 mV (p<0,05), oraz przy prébie Valsalvy dla Amin
- w grupie B: 1,43+£0,56 mV vs grupa A: 2,35£1,27mV (p<0,05) (Tab.XXXVIII).
Nie wykazano znamiennych r6znic w polozeniu dipola atrialnego pomigdzy grupami A i B

(Tab.XXXIX).

W pooperacyjnych pomiarach elektrogramu przedsionkowego (Ag, Amin) 10Znice byty
znamienne statystycznie tylko dla niektorych kontroli (przedzialdéw czasowych).
Wyrazniejsze roéznice migdzy grupami zaznaczyly si¢ przy swobodnym oddechu (Ryc. 47,
48), zwlaszcza w pozycji siedzacej (Ryc. 49, 50) 1 podczas proby Valsalvy w pozycji lezace]

(Ryc.51, 52). Nieco silniejszym wskaznikiem okazata si¢ Anin Wykazujaca istotne réznice w 9
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przypadkach (na 50 mozliwych) podczas gdy zmiany Ay byly istotne w 6 przypadkach
(Tab. XL).

Na podstawie elektrokardiograficznych i echokardiograficznych badan kwalifikacyjnych
okreslono wartosci graniczne parametrow predysponujace do powiklan synchronizacji
w trakcie leczenia stymulacja VDD/R. Analizowano zmienne, ktéorych wartosci $rednie
wykazywatly istotne roznice migdzy podgrupa A 1 B. Dla poszczegdlnych parametréw
poszukiwano kryteriow granicznych pozwalajacych na uzyskanie zadowalajacej
specyficznosci (>0,8 tj. dajacej mniej niz 20% wynikow falszywie dodatnich) (Tab.XLI).
Ustalono  nastgpujace  warto$ci  graniczne  dla  poszczegdlnych — parametréw
echokardiograficznych predysponujace do zaburzen synchronizacji AV w systemach VDD/R
(w nawiasach podano warto$¢ specyficznosci): RVEDd >29 mm (0,91), RVESd> 24mm
(0,83), LVEDd>61mm (0,83), LVESD >43 mm (0,83), WPT LA >50mm (0,89), WGD
RA>58 mm (0,87), WBP RA >49 mm (0,89), RAy, >71ml (0,81), RA ,s>22 cm’® (0,91),
WGD LA >59mm (0,87), WBP LA >51mm (0,93), EF <45% (0,91). Na odpowiednich
wykresach (Ryc.53-63) zaznaczono kolorem czerwonym obszar predylekcji do zaburzen
synchronizacji AV, w ktérym wyniki fatszywie dodatnie nie przekraczaja 20% (wynik
dodatni oznacza PAS<95%). W odniesieniu do analizy elektrokardiograficznej wartos¢
szerokos$ci zalamka P > 100 ms (0,87) stanowita punkt odcigcia dla grupy charakteryzujacej

si¢ zaburzeniami synchronizacji AV (Ryc.64).
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Ryc. 47. Srednie amplitudy Ryc. 48. Amplitudy minimalne ( A, )
elektrogramow (Ag) w podgrupach A i B w podgrupach A i B (swobodny oddech,
(swobodny oddech, pozycja lezaca). pozycja lezaca).
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Ryc.53 Rozktad wartosci RVEDd [mm]
w podgrupach A i1 B.

Ryc.54 Rozktad wartosci RVESd [mm)]
w podgrupach A 1 B.
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Ryc.57 Rozktad wartosci WGD RA [mm]
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Ryc.59 Rozktad warto$ci RAvy, [ml]
w podgrupach A i B.

Ryc.60 Rozktad wartosci RAyrea [sz]
w podgrupach A i B.
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DYSKUSJA
Kwalifikacja do implantacji stymulatora VDD/R powinna by¢ zgodna z obowiazujacymi
wytycznymi ACC/AHA/NASPE 2002. Uktady VDD/R sa zalecane u pacjentdw z blokiem
przedsionkowo-komorowym, ,,normal sinus node function, and no need for atrial pacing”.
Wytyczne okreslaja wskazania bardzo ogo6lnie, nie definiuja pojgcia ,,normalna funkcja wezta
zatokowego” 1 nie podaja warunkoéw, ktore powinny by¢ spetnione dla optymalnego
funkcjonowania systemu. Wobec obserwowanych niepowodzen tej formy terapii ustalenie
uwarunkowan jej sprawnego dzialania jest sprawa zasadnicza. To ostatnie zagadnienie stato

si¢ tematem niniejszej rozprawy.

Wiadomo, ze uzyskanie niezawodnej detekcji sygnatu depolaryzacji przedsionka jest
podstawa prawidtowego dziatania kazdego systemu synchronizujacego stymulacje komor
z pobudzeniem przedsionkéw. Utrata detekceji, a tym samym synchronizacji w stymulatorach
VDD/R powoduje, ze traca one swoja ,.fizjologiczno$¢”, ewentualng réwnorzgdnos¢, czy
nawet przewagg w stosunku do uktadow DDD/R. Zaburzenia sekwencyjnosci pobudzenia AV
moga wystapi¢ w trzech mechanizmach: zaburzenia automatyzmu wezla zatokowego,

wystapienie migotania przedsionkow, zaburzenia detekcji sygnatu atrialnego.

Konsekwencja tych nieprawidtowo$ci moga by¢ niekorzystne nastgpstwa hemodynamiczne.

Zaburzenia automatyzmu wezta zatokowego

Wydolno$¢ chronotropizmu wezta SA jest decydujaca dla utrzymania synchronii
przedsionkowo-komorowej. Choroba wezla zatokowego (SSS, ang. sick sinus syndrome)
powinna by¢ precyzyjnie wykluczona przed podjgciem decyzji o kwalifikacji do zabiegu.
Problemem pozostaje pdzniejszy jej rozwoj, ktéry moze wptyna¢ na tolerancje stymulacji
w obserwacji dlugoterminowej. Rozw0j zaburzen automatyzmu moze wynika¢ z rozwoju
choroby ,,per se”, lub tez by¢ prowokowany stosowaniem lekéw dziatajacych depresyjnie na
wezel zatokowy. Najczgsciej wymieniang grupa lekow sa beta-blokery, zardwno z racji
mechanizmu dziatania, jak i powszechno$ci stosowania. Stad postulowano, aby szczego6lna
uwage zwroci¢ na starsze populacje chorych oraz osoby z choroba niedokrwienna migsnia
sercowego. Problem wydaje si¢ jednak by¢ znacznie mniejszy, niz przyjeto si¢ powszechnie

sadzic.

Funkcja wezta SA jest uposledzona w 0,2% zdrowej populacji i u ponad 10% pacjentdéw,

kierowanych do leczenia przewlekla stymulacja z powodu AVB.
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Wielu badaczy podkresla, ze mniej rygorystyczna przedoperacyjna ocena funkcji wezta

zatokowego moze implikowaé niepowodzenia w pdzniejszym dziataniu systemow VDD [94].

Warto tu zacytowa¢ badania Wieganda i wsp., ktorzy w obserwacji 5-letniej ocenili rozwoj
SSS w populacji, ktéra otrzymata stymulator z powodu AVB [79]. I tak w grupie, w ktorej

wykorzystano bardziej precyzyjne metody oceny funkcji wegzta SA przed implantacja

(monitorowanie holterowskie, elektrokardiograficzny test wysitkowy) niewydolno$¢
chronotropizmu wystapita u 2,6%, w drugiej grupie, ktora analizowano wylacznie na
podstawie zapisu elektrokardiograficznego u 4,6%, z czego 0,2% byla objawowa. Wnikliwa
analiza dokonana na etapie kwalifikacji do zabiegu pozwolita wykluczy¢ z grupy kierowane;j
do VDD/R chorych z zaburzeniami automatyzmu zatokowego, niestety nie wskazywata na

ryzyko wystapienia problemu w przysztosci.

Réwnoczesnie, mimo, ze u ponad polowy pacjentow w trakcie dalszej obserwacji
zastosowano leki upo$ledzajace chronotropizm, w tym beta-blokery, to catkowita ilo$¢
incydentow niewydolnosci chronotropowej wyniosta tylko 1,1%. Mozna wigc podsumowac,
Ze u 0sob z izolowanymi zaburzeniami przewodzenia AV, z precyzyjnie przeprowadzona
weryfikacja wydolnosci chronotropowej, SSS rozwija si¢ rzadko (0,9%/rok) 1 jest
bezobjawowa. Drugi nasuwajacy si¢ wniosek jest taki, ze wlaczenie beta-blokady nie jest
pojedynczym, wystarczajacym czynnikiem dla wyzwolenia zaburzen chronotropowych,
a jedynie mechanizmem ,,spustowym” wystapienia tych nieprawidtowosci [83]. W kolejne;j
pracy Wiegand potwierdzit swoje wcze$niejsze obserwacje. Zmiana systemu z VDD/R na
DDD/R z powodu rozwoju SSS byta konieczna w <1% przypadkow [70]. Podobnie
przedstawiali ten problem inni autorzy [95]. Pakarinen rejestrowat klinicznie objawowy

zespot chorego wezta tylko u 1,7% oso6b [9].

Biorac pod uwage niskie prawdopodobienstwo rozwoju objawowej choroby SA oraz $rednia
dhlugo$¢ zycia pacjentow otrzymujacych stymulator nie jest uzasadnione systematyczne,
profilaktyczne stosowanie systeméw dwujamowych DDD/R u kazdego pacjenta

z izolowanym blokiem AV.

Monitorowanie elektrokardiograficzne metoda Holtera jest najbardziej przydatna metoda
weryfikacji funkcji wezta zatokowego. Wszystkie uznane manifestacje elektrokardiograficzne
zaburzen automatyzmu moga by¢ udokumentowane tym sposobem rejestracji. Testy

wysitkowe sa badaniem z wyboru dla dodatkowej oceny wydolno$ci chronotropowej wezta
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SA. Problemem jest wybdr wiarygodnej metody diagnostycznej u chorych z catkowitym

AVB, zaleznych od czasowej stymulacji.

Wg Pakarinena wybdr systemu VDD moze by¢ zaakceptowany jesli rytm zatokowy
w spoczynkowym elektrokardiogramie miesci si¢ w granicach 50-60/min, przy czym, zgodnie
z obserwacja autora, czgsto$¢ rytmu zatokowego w przebiegu bloku catkowitego tylko
nieznacznie koreluje z wydolno$cia chronotropowa [9]. Natomiast Wiegand uwaza, ze
czgsto§¢ rytmu zatokowego powinna przekracza¢ 70/min [79]. Z kolei Ovsyshcher
reprezentuje poglad, Ze spoczynkowy rytm zatokowy rzedu 70-80/min u chorego
z catkowitym AVB jest zbyt wolny i moze przemawia¢ za wspolistniejaca niewydolnoscia
chronotropowa. Wedlug niego podstawowy rytm powinien by¢ przyspieszony do wartosci
okoto 100/min w spoczynku, co odzwierciedla zmienione warunki hemodynamiczne

1 odruchowy wzrost poziomu katecholamin [7].

Przydatne w ocenie moga tez by¢ testy z uzyciem atropiny, cho¢ niektérzy autorzy uwazaja
ze ich czulo$¢ jest niska, zwlaszcza u pacjentow ze wzmozonym napigciem ukladu

sympatycznego [ 96, 97].

W prezentowanej pracy zaburzenia automatyzmu wystapity u 2 chorych (3,07%), co przy
dobrej weryfikacji przedoperacyjnej i krotkim okresie obserwacji stanowi duzy odsetek. By¢
moze kryteria wlaczenia w zakresie oceny czynnosci wezla SA byly zbyt liberalne
(> 60/min). W obu przypadkach zastosowano duze dawki beta-blokerow, ponadto uwage

zwracato istotne powigkszenie jam serca i uposledzenie funkcji skurczowe;.

Wystqpienie migotania przedsionkow

Wigkszo$¢ autorow nie rekomenduje implantacji systemu VDD/R u chorych z napadowym
migotaniem przedsionkow [6, 8, 9]. Przy wiasciwej kwalifikacji konieczno§¢ zmiany trybu
stymulacji z VDD/R do VVI/R z powodu wystapienia tej niemiarowosci wynosi od 2% do
5%, co wg niektorych doniesien jest porownywalne co do czgstosci z populacja, ktora
otrzymata system DDD/R z powodu AVB, a wg innych wynosi znacznie mniej [98]. (patrz
poréwnanie systeméw DDD/R i1 VDD/R). Wg Pakarinena wystapienie AF nie jest zwigzane
z nizsza czestoscia rytmu zatokowego rejestrowana przed zabiegiem, zaawansowanym
wiekiem, czy skutecznoscia synchronii AV, a jedynie z obecno$cia powigkszonych jam serca

1 wywiadem w kierunku arytmii w przesztosci [9].
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W omawianej pracy AF wystapilo u 1 chorego, ktéry prezentowat umiarkowane
powigkszenie jam przedsionkow 1 istotna niewydolnos$¢ rozkurczowa w przebiegu przerostu

mig$nia lewej komory.

Zaburzenia detekcji sygnatu atrialnego

Parametry, ktére decyduja o sprawno$ci dzialania omawianego systemu w zakresie
utrzymania skutecznej detekcji sygnatu przedsionka mozna podzieli¢ na dwie grupy. Pierwsza
tworza czynniki niemodyfikowalne- jak warunki anatomiczno-elektryczne, ktore sa a’priori
zadane i decyduja o jako$ci generowanego sygnalu, charakterystyce elektrofizjologicznej
propagacji impulsu i ewentualnej zmiennos$ci fali depolaryzacji zaleznej m.in. od warunkow
strukturalnych [99, 100]. Do drugiej zaliczymy elementy modyfikowalne — zaréwno
omoéwione wcezesniej konstrukcyjne, dotyczace elektrody i1 mozliwos$ci programowych
generatora, jak 1 cata grupg czynnikdw wiazacych si¢ z optymalizacja postgpowania
operacyjnego, tj. akceptowalne kryteria amplitudowe sygnatu, sposdb oceny stabilizacji
odczytu potencjatu, wysoko$¢ polozenia pierscieni w wymiarze goérno-dolnym, odlegtosé¢ od
Sciany przedsionka, dobor ditugosci elektrody, technika pomiaru, implantacji, i w koncu

sprawnos¢ operatora, itd.

Tylko wtasciwa interakcja pomigdzy tymi dwiema grupami czynnikow moze warunkowac

powodzenie w uzyskaniu optymalnej detekcji przedsionkowe;.
Optymalne kryteria amplitudowe sygnatu

Wytyczne wszczepiania stymulatoréw serca zawieraja informacje dotyczace wymaganych
elektrofizjologicznych parametrow implantacji dla pasywnych lub aktywnych elektrod
przedsionkowych. W przypadku jednoelektrodowych systeméw VDD/R nie istnieja
powszechnie przyjete normy dla parametrow oraz zalecenia, co do strategii lokalizacji
przedsionkowej czesci elektrody. W badaniach, akceptowana warto$¢ amplitudy potencjatu
przedsionka zawiera si¢ najczesciej w przedziale od 0,5 mV do > 1 mV, czgsto bez
precyzowania czy rozwazana powinna by¢ warto$¢ minimalna, czy $rednia amplitudy, 1 czy

powinny by¢ przeprowadzone manewry oddechowe dla oceny stabilizacji detekcji [101, 102].

W zatozeniach prezentowanych badan przyjetam, ze $rednia warto§¢ amplitudy fali A
powinna wynosi¢ > 1,0 mV, a odczyt sygnalu ma wykazywac stabilno§¢ w trakcie

wykonywanych prob i manewréw oddechowych. Kierujac si¢ tymi zatozeniami wigkszos$¢

dipoli lokalizowatam w gornej czgs$ci przedsionka z uwagi na mniejsza podatno$¢ na
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manewry oddechowe w tym polozeniu, mimo uzyskiwania wyzszych warto$ci amplitud

w czgsci srodkowej 1 dolne;.

Niektorzy badacze stoja na stanowisku, ze amplituda fali A u oséb powyzej 66 roku zycia
powinna by¢ wyzsza niz u milodszych [9,101]. W pracy wykazatam slaba korelacje Ay
z wiekiem badanych. Przy porownaniu uzyskanych parametrow elektrogramu migdzy
mtodsza i1 starsza populacja pacjentow — granica byt 60 rok zycia- uzyskatam znamienna
roznice statystyczna (p<0,01) w odniesieniu do Ag (2,77 vs 1,63 mV). Podobna zalezno$¢
dotyczyla tez Amin. Trudno jednak zgodzi¢ si¢ z pogladem Wieganda, dla ktorego wiek
powyzej 66 roku zycia jest ujemnym predyktorem optymalnej detekcji, biorac pod uwage
fakt, ze w prezentowanej pracy 2/3 badanych pacjentow byto w 7 1 8 dekadzie zycia
1 u wigkszo$ci odnotowano wysoka efektywnos$¢ synchronizacji AV. Ponadto rdéznice
wysokosci amplitud pomigdzy grupami rézniacymi si¢ skutecznoscia synchronizacji nie byty
istotne statystycznie. Mozna wnioskowac, ze chociaz z wiekiem wielko$¢ potencjatu maleje
1 trudniej uzyska¢ optymalne wartosci srodzabiegowe, to powyzej pewnej wartosci nie jest to
parametr krytyczny dla skuteczno$ci detekcji. Warto przytoczy¢ wyniki jednej
z wczesniejszych prac, w ktorej autorzy potwierdzili dhugoletnia skuteczno$¢ stymulacji
VDD/R u chorych powyzej 60 rz (srednia wieku 77+6.3) bez koniecznosci modyfikacji
przyjetych srodzabiegowych kryteriow amplitudowych (PWA, P-wave amplitude> 0,6 mV).
W cytowanej pracy podkreslono znaczenie rozszerzonej analizy wydolnosci chronotropowe;j
wezta SA [103].

Lokalizacja dipola

Antonioli 1 inni badacze rejestrowali optymalny sygnat fali A w gornej czesci prawego

przedsionka, w bliskiej odleglosci od wezta zatokowego [15, 18, 102].

Ovsyshcher z kolei stosujac mapowanie przedsionka w trakcie implantacji najczesciej
rejestrowal najwyzsze amplitudy w dolnej czg$ci prawego przedsionka, bardzo rzadko
w gornej [104]. Autor zauwazyl, ze gorna lokalizacja, blisko wezta zatokowego cechuje sie
gorsza stabilizacja odczytu sygnalu, mimo optymalnej amplitudy, a ponadto mozliwoscia
przemieszczenia si¢ dipola do zyty gtéwnej gornej, zwlaszcza w trakcie glebokiego wdechu
lub zmiany pozycji ciata pacjenta. Zalecal lokalizacj¢ dipola w dolnej czg$ci przedsionka

jako najbardziej odpowiednia.

Wiegand przeanalizowal grupg osob, u ktorych efektywno$¢ sensingu przedsionkowego

wyniosta<95%, a ktora stanowila 9,3% badanych. Zaréwno on, jak i Hunziker i wsp.
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dowiedli, ze niska, oceniona radiologicznie pozycja dipola przedsionkowego (> 6 cm ponizej
kariny) byta gldownym predyktorem utraty synchronii przedsionkowo-komorowej, mimo
rejestrowania w tej lokalizacji wyzszych wartosci potencjatu A [94]. Jako niezalezne czynniki
predykcyjne undersensingu przedsionkowego Wiegand wymienia w swojej pracy poza niska
pozycja dipola w przedsionku, wiek > 66 lat, niska srodoperacyjna amplitudg potencjatu (<0,6
mV) oraz szeroki zakres wahania warto$ci amplitudy fali A w histogramach z pamigci
rozrusznika (> 1,3 mV) [101]. Wyniki kilku prac potwierdzily wcze$niejsze spostrzezenia, ze
adekwatno$¢ detekcji sygnalu przedsionkowego zalezna jest w wigkszym stopniu od
stabilizacji odczytu, niz od wysokos$ci amplitudy potencjatlu [68]. Hunziker wuznal, ze
wysokos$¢ amplitudy fali A w trakcie implantacji nie jest predyktorem osiagnigtej synchronii
przedsionkowo-komorowej, natomiast okreslit, Zze wahania amplitudy nie powinny

przekroczy¢ > 0,5 mV dla uzyskania odpowiedniej stabilnosci sygnatu [94].

Biorac pod uwage fakt, ze odczyty w gorze przedsionka sa wg wigkszosci autoro6w bardziej
stabilne, uzyskana w trakcie zabiegu w tej lokalizacji wartos¢ amplitudy moze by¢ dobrym
predyktorem dla adekwatnej detekcji. Wiegand okreslit, ze 0,6 mV jest progowa wartoscia
Amin sygnalu przedsionka, ktérej uzyskanie pozwala istotnie zredukowaé incydenty
przejsciowych zaburzen lub utraty zdolnosci wykrywania sygnatu. Uznat on, ze powyzej tej
wartosci sprawno$¢ detekcji przedsionkowej wydaje si¢ by¢ zalezna gtownie od stabilnosci
odczytu, a warto$ci Ag 1 Amax nie sg predykeyjne dla sprawnosci sterowania. Podany przez
niego dopuszczalny zakres wahan amplitudy sygnatu przedsionkowego >1,3 mV byl mniej
predykcyjny, ale rowniez osiagnat znamiennos¢ statystyczna [101]. Trudno w prezentowane;j
pracy odnies¢ si¢ bezposrednio do proponowanej przez Wieganda warto$ci Ayin 0,6 mV jako
krytycznej, z zatozenia ustalono bowiem warto§¢ Ag na > 1,0 mV jako dopuszczalna
w pomiarze S$rddzabiegowym. Przyjeta w badaniach warto$¢ akceptowanej amplitudy

musiataby by¢ nizsza zeby mogta by¢ dyskryminujaca.

Wobec przytoczonych powyzej zaleznosci pomigdzy pozycja dipola 1 stabilnoscia
wykrywania potencjatu, a przyjeta wartoscia amplitudy warunkujacej skuteczna detekcje, nie
dziwi fakt, Zze Ovsyshcher, ktory umieszczat dipol w dolnej czg$ci przedsionka, przyjat

warto$¢ znacznie wyzsza > 1,8 mV, jako docelowa dla amplitudy zabiegowe;.

Z elektrofizjologicznego i anatomicznego punktu widzenia optymalne warunki dla odczytu
potencjatu istnieja w gornej czgs$ci prawego przedsionka, w okolicy wezta SA, gdzie dipol
znajduje si¢ blisko $ciany oraz wyjscia fali depolaryzacji z wezta. W dolnej czgsci warunki

detekcji sygnatu sa  potencjalnie gorsze, pierScienie atrialne sa oddalone od zrédia
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generowanego sygnatlu, w wigkszej odleglosci od $ciany, w §rodkowym strumieniu krwi, co
moze decydowaé¢ o mniejszej stabilnosci sensingu. Impuls fali depolaryzacji rejestrowany
w gornym obszarze jest monofazowy, stad odczytywane amplitudy moga by¢ nizsze niz

w czesci dolnej, gdzie wykazuje on charakter dwufazowy.

Stabilnosci potozenia dipola w gornej czgsci przedsionka sprzyjaja warunki anatomiczne -
obszar przekroju poprzecznego w okolicy wejscia zyty gldéwnej gornej jest znacznie mniejszy
niz w czgsci srodkowej lub dolnej, co powoduje ze bieguny elektrody nie moga oddali¢ si¢
znacznie od $ciany. Dodatkowo, czg§¢ elektrody na przebiegu zyla gtowna goérna — obszar

wejscia do prawego przedsionka jest mniej podatna na ruchy serca, co sprzyja jej stabilnosci.

Istotne, trudne do przewidzenia w okresie pooperacyjnym wahania amplitudy prowadzace do
zaburzen detekcji w dolnej czgéci przedsionka wynikaja prawdopodobnie z potencjalnie
duzego zakresu ruchu dipola umieszczonego w poblizu zastawki trojdzielnej. Poza tym przy
niskim umieszczeniu pier§cieni atrialnych pojawia si¢ problem naddatku elektrody, nawet
przy optymalnie dobranej dlugosci, co moze powodowa¢ powstanie tuku lub wygiecia
szczegllnie przy mniejszej sylwetce serca. Z tych samych powodow fragment przedsionkowy
elektrody umieszczony blisko zastawki trdjdzielnej moze przemies$ci¢ si¢ w glab prawe;j
komory w trakcie skurczu. Kolejnym argumentem przeciwko umieszczaniu pierscieni
przedsionkowych w poblizu zastawki trojdzielnej, jest mozliwy z teoretycznego punktu
widzenia oversensing sygnatem komorowym lub zatamkiem T, co zostato udokumentowane

[105].

Ponadto niska pozycja dipola w przedsionku moze prowadzi¢ do opdznionej detekcji
aktywacji przedsionka 1 do wydluzenia czasu opdznienia przedsionkowo-komorowego.
Niewlasciwy AVD moze znacznie zmieni¢ warunki napelniania lewej komory i przez to

wplynaé negatywnie na rzut serca.

Wyniki niniejszej pracy potwierdzily wczesniejsze spostrzezenia, ze adekwatno$¢ detekcji
sygnatu przedsionkowego w goérnej czesci przedsionka jest odpowiednia 1 charakteryzuje si¢

wigksza stabilno$cia odczytu niz w pozostatych lokalizacjach [68].

Osobnicza zmienno$¢ anatomii 1 ksztaltu prawidlowego i powigkszonego przedsionka
prowadzi do roznych modeli depolaryzacji przedsionka, powodujac, ze indywidualna
propagacja 1 odczyt sygnatu fali A jest trudny do przewidzenia. Ponadto ocena polozenia
dipola jest jednowymiarowa (projekcja P-A), nie okresla lokalizacji przestrzennej, a wigc nie

jest jednoznaczna. Uzasadnione wydaje si¢ w zwiazku z tym $§rodzabiegowe mapowanie
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prawego przedsionka w celu uzyskania optymalnych parametrow, a nie przyjecie arbitralnych

zalozen.

Na potwierdzenie tej koncepcji mozna przytoczy¢ doniesienia, w ktdrych autorzy wykazali
brak statej zalezno$ci pomigdzy umiejscowieniem pierscieni przedsionkowych w obrebie
przedsionka a wysokoscia amplitudy sygnatu, brak powtarzalnej zalezno$ci pomigdzy
polozeniem i przewidywanym spadkiem amplitudy w okresie pooperacyjnym, a wigc brak
korelacji pomigdzy lokalizacja a przewidywana sprawnoscia funkcjonowania systemu VDD

[106, 107].

Wielu autoréw podkresla, ze wazniejsze jako cel praktyczny powinno by¢ ustalenie czy
amplituda sygnatu nie jest zbyt mata 1 czy odczyt jest stabilny, niz poszukiwanie

najwigkszego sygnatu, ktory moze wykazywac niestabilnos¢.
Dobor odpowiedniej diugosci elektrody

Wigkszos¢ elektrod pracujacych z systemem VDD jest dostgpna w kilku roznych dtugo$ciach,
co pozwala uwzgledni¢ roéznice odleglosci migdzy prawym przedsionkiem a koniuszkiem
prawej komory. Producenci oferuja elektrody, w ktorych odlegtos¢ dipola przedsionkowego
od konca elektrody zawiera si¢ najczesciej w granicach 11-15 cm. Zastosowanie elektrod
o réznych parametrach umozliwia uzyskanie optymalnego potozenia dipola niezaleznie od
wielkosci prawych jam serca i pozwala unikna¢ zaburzen detekcji. Decyzja o wyborze
odpowiedniej dlugosci elektrody moze by¢ podjeta empirycznie, uwzgledniajac oceng
rentgenogramu klatki piersiowej, wzrostu pacjenta, czy obecno$ci powigkszonych prawych

jam serca.

Nowak 1 in. w swojej pracy nie znalezli korelacji pomiedzy wzrostem, waga, czy wielkoscia
serca a odpowiednio dobranym dystansem A-V. Zaproponowali natomiast prosta technike
doboru dhugosci elektrody, polegajaca na umiejscowieniu testowe]j elektrody na klatce
piersiowej u pacjenta w pozycji lezacej i pozycjonowaniu jej pod kontrola fluoroskopii
rentgenowskiej w celu oszacowania jej wewnatrzsercowego przebiegu [108]. Ograniczeniem
tej metody moga by¢ przypadki konieczno$ci implantacji elektrody bardziej proksymalnie
w stosunku do koniuszka ze wzgledu na zte parametry elektryczne lub mechaniczne

w lokalizacji koniuszkowe;.

Inni autorzy =zaproponowali metode echokardiograficzna polegajaca na pomiarze
wewngtrznego wymiaru prawych jam serca w okresie koncoworozkurczowym (RHIDd, ang.

right heart chambers internal dimension at end-diastole) w projekcji koniuszkowe;j
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4-jamowej. RHIDd zdefiniowano, jako najdtuzsza odlegto$¢ w linii prostej pomigdzy
koniuszkiem prawej komory, a gorna $ciang prawego przedsionka. Okres§lono, ze wymiar
RHIDd > 13 cm sugeruje wybor elektrody o odlegtosci AVD 15.5/16 cm, a przy RHIDd <13
cm dhugos¢ elektrody powinna wynosi¢  13/13.5 cm. Zastosowanie metody
echokardiograficznej pozwolilo dobra¢ najbardziej wihasciwa dlugos¢ elektrody, co

zwigkszato efektywnos$¢ detekcji przedsionkowej [109].

W jednym z opublikowanych w ostatnich latach badafh autorzy wnioskuja, Ze istotny wplyw
na przebieg sensingu przedsionkowego w ukladach VDD moze mie¢ strona klatki piersiowe;j
po ktorej implantuje si¢ stymulator. Implantacja po stronie prawej okazala si¢ nie tylko
latwiejsza, wg badaczy, ale uzyskano dzigki temu wyzsze wartosci amplitudy fali A, ktére
wykazywaty stabilno$¢ w obserwacji dlugoterminowej. Prawostronna lokalizacja uktadu
powoduje obecnos¢ dodatkowego wygiecia elektrody w zyle gtownej gornej, ktére wymusza
utozenie dipola w bliskim sasiedztwie bocznej Sciany prawego przedsionka, co jest kluczem

do optymalnej detekcji [110].

Dynamika zmian amplitudy elektrogramu przedsionkowego okresie rocznej obserwacji

Z problemem akceptowalnej warto$ci amplitudy potencjatu przedsionka w trakcie implantacji
wiaze si¢ ewentualna konieczno$¢ zastosowania marginesu bezpieczenstwa dla wahan tego

parametru w obserwacji dlugoterminowe;.

Wykazano, oceniajac rozne uktady VDD, ze dochodzi do blisko 50% spadku amplitudy
wychylenia A pomigdzy warto$ciami uzyskiwanymi w trakcie zabiegu —pomiar przez miernik
zewnetrzny- a wartosciami uzyskiwanymi bezposrednio po zabiegu, mierzonymi przez
urzadzenie stymulujace i przesylanymi telemetrycznie do programatora [6]. Réznice w
wielkos$ci odczytywanego sygnatu przedsionka w trakcie implantacji i we wczesnym okresie
pooperacyjnym byly opisywane rowniez w odniesieniu do standardowych elektrod
przedsionkowych [111]. Znaczny spadek amplitudy sygnalu przedsionka rejestrowany
z dipola “’ptywajacego” trudno jednak wytlumaczy¢ tymi samymi mechanizmami, co
w przypadku elektrod kontaktowych, jako konsekwencje draznienia mig$nia i rozrostu tkanki
tacznej. Przyczyn nalezy upatrywaé raczej w sferze technicznej - odmiennej elektronicznej
obrobce sygnaléow przez miernik zewngtrzny, w pordéwnaniu z uktadem pomiarowym
stymulatora. Wprawdzie producenci nie podaja zbyt szczegdtowych charakterystyk swych

urzadzen, jest jednak wielce prawdopodobne, iz uklady detekcyjne urzadzen zewngtrznych
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roznia si¢ od implantowalnych (ostrzejsza filtracja sygnatu, odmienne techniki digitalizacji).
Za sprzgtowa geneza roznic pomigdzy pomiarem $rodzabiegowym a pierwszym
pooperacyjnym przemawia ich drastyczno$¢, podczas gdy rdéznice migdzy kolejnymi

pomiarami telemetrycznymi sa znacznie stabiej zaznaczone [104].

Pewna stala, obserwowana przez wielu badaczy ewolucja sygnatu przedsionka,
z poczatkowym spadkiem amplitudy we wczesnym okresie pooperacyjnym, a nastgpnie

stabilizacja byla rejestrowana w wielu pracach, w tym w obecnie omawiane;.

Niestety w wielu publikacjach zabrakto dalszych obserwacji zmiennos$ci amplitudy, by¢ moze
dlatego zalecano konieczno$¢ zachowania duzego marginesu bezpieczenstwa w stosunku do

uzyskiwanych wartosci.

W prezentowanych badaniach w ciagu pierwszych dni po zabiegu nastgpowat spadek warto$ci
amplitud do poziomu 75%-80% pomiaru wyjSciowego w pozycji lezacej, ktory przy

swobodnym oddechu okazat si¢ znamienny statystycznie.

Mimo rejestrowanych wahan amplitudy i1 niskiego poziomu, ktéry utrzymywal si¢ przez
pierwszy miesiac, w pdzniejszych okresach obserwowano stabilizacje warto$ci na poziomie
zblizonym do warto$ci mierzonych $rodoperacyjnie. Mozna zaryzykowa¢ twierdzenie, ze
parametry mierzone w trakcie zabiegu okreslaja parametry rejestrowane w odleglej

obserwacji.

Trudno zgodzi¢ si¢ z pogladem prezentowanym przez Ovsyshchera, Zze minimalna
akceptowalna amplituda w trakcie zabiegu powinna by¢ przynajmniej dwukrotnie wyzsza od
wymagane] w obserwacji dlugoterminowej. By¢ moze z racji dolnoprzedsionkowych
lokalizacji dipoli 1 duzych wahan amplitudy fali A autor zauwazat potrzebe zachowania

wigkszego marginesu bezpieczenstwa [6, 104].

Niski poziom warto$ci amplitudy A utrzymujacy si¢ przez miesiac po zabiegu trudno
thumaczy¢ roznicami w technice pomiaru czy w charakterystyce urzadzen pomiarowych.
Prawdopodobnie w tych systemach, podobnie jak w konwencjonalnych, potrzebny jest
pewien okres czasu dla uzyskania stabilizacji uktadu. Takie sugestie pojawiaty si¢ juz
w piSmiennictwie. Wraz z pionizacja i dynamicznymi zmianami pozycji ciala w okresie
pooperacyjnym czg$¢ przedsionkowa elektrody zmienia swoje potozenie w stosunku do
Sciany przedsionka. Ostateczne ustalenie jej pozycji zalezy od wielu czynnikow, wiaczajac
w nie: elastyczno$¢ elektrody, strong implantacji uktadu, dlugo$¢ naddatku (petli) elektrody

w uktadzie zylnym (przy implantacji po stronie lewej), wielko$¢ serca, ruchy Srddpiersia
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zwiazane ze zmiang pozycji ciala 1 manewrami oddechowymi. W konsekwencji ustalona
w trakcie zabiegu, optymalna pozycja pierScieni przedsionkowych moze ulega¢ zmianie —
dipol moze oddali¢ si¢ od §ciany wraz z ruchami ciala i klatki piersiowej, a odczytywana

amplituda sygnatu spadnie [112].

Watpliwosci dotyczace sprawnego wykrywania sygnatu przedsionkowego w systemach
VDD/R sa prawdopodobnie najczgstszym powodem rezygnacji z implantacji tego uktadu.

Czy obawy te znajduja uzasadnienie w opublikowanych danych?

Analiza literatury opisujacej problem detekcji sygnatu przedsionkowego pozwala wyodrgbni¢
trzy dominujace zagadnienia. Pierwsze, oceniane w pokaznej iloSci opublikowanych badan,
dotyczy sprawnosci funkcjonowania systemu podczas zmiany pozycji ciata, fazy oddechowe;,
czy aktywnosci fizycznej, drugie dotyczy dlugoterminowej oceny sprawnosci funkcjonowania
systemu w aspekcie zachowania synchronii przedsionkowo-komorowej, i w koncu trzecie,
opisuje jakie sa, i na ile istotne klinicznie mozliwe manifestacje zaburzen detekcji

przedsionkowej w tych systemach.

Fizjologiczne wahania amplitudy sygnalu przedsionkowego, w tym przejSciowy brak
wyczuwania potencjatu w trakcie aktywnosci dziennej, zmian pozycji ciata, fazy oddechowej,
czy wysitku fizycznego sa zjawiskiem dobrze poznanym, i wystepuja rowniez w przypadku
elektrod implantowanych do przedsionka [113,114]. W przypadku ukladow
jednoelektrodowych z biegunami przedsionkowymi, ktére nie maja stalego kontaktu

z wsierdziem wahania te moga by¢ znaczne [99, 107].

Podjeto probg wyjasnienia wystgpowania réznic w amplitudzie wychylenia fali A w czasie
manewréw oddechowych w oparciu o probe Valsalvy, w trakcie ktérej rejestrowane rdznice
sa najwigksze. Valsalva jest najbardziej efektywnym manewrem dla wykazania szybko
zachodzacych zmian w objgtosci wewnatrzsercowej. W fazie napigcia zmniejsza si¢ powrot
zylny, co w rezultacie doprowadza do zwigkszenia przyrostu grubienia migs$nia sercowego
1 moze potggowaé wysokos¢ fali A. Zmiany objgtosci wewnatrz klatki piersiowej moga
zmienia¢ wzajemne relacje kierunku fali depolaryzacji przedsionka i osi dipola i wptywac na
warunki detekcji pobudzenia. Podobnie, wzrost objgtosci prawego przedsionka z mniejszym

przyrostem grubosci §ciany w skurczu moze wptynaé na ostabienie amplitudy sygnatu.

W analizie prezentowanej pracy manewr Valsalvy zar6wno w pomiarach $rodzabiegowych,
jak 1 pooperacyjnych pozwalat wykaza¢ najwigksze rdéznice warto$ci parametrow w stosunku

do pozostatych pomiarow.
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W wigkszosci prob klinicznych przy wykorzystaniu réznych systeméw VDD/R, mimo
wykazania istotnych wahan amplitudy potencjatu przedsionkowego, nie osiagnigto
znamiennosci statystycznych dla rejestrowanych roéznic parametréw w stosunku do zmian
fazy oddechowej, czy pozycji ciata [106, 107, 115, 116]. Wyjatkiem jest praca Kuznieca,
w ktorej wykazal istotny statystycznie, powtarzalny spadek amplitudy w pozycji siedzacej,

w potozeniu na prawym boku oraz na brzuchu [117].

Autor wykazal przy tym, ze mimo istotnych wahan amplitudy A prawidtowa detekcje
osiagni¢to u 95% pacjentow (AV synchronia >90%), przy ustalonych maksymalnych
wartosciach czulo$ci w kanale przedsionkowym i przy braku rejestrowanego oversensingu

[117].

Zachowanie si¢ sensingu przedsionkowego bylo oceniane w trakcie testow wysitkowych.
Autorzy wykazali 5.9% do 59.4% spadek amplitudy endogennego sygnatu przedsionka

w trakcie maksymalnego wysitku u wigkszosci pacjentow [99].

Langford w swojej pracy podaje, ze S$rednia amplituda fali A spada w trakcie testu
wysitkowego o 36.6%+31.3% w poréwnaniu do wartos§ci w spoczynku [118]. W trakcie
wysitku dochodzi do wzrostu objetosci i cisnienia w przedsionkach, co wyrazone jest m.in.
wzrostem poziomu ANF (ang. atrial natriuretic factor), a co moze wptyna¢ na zwigkszenie
dystansu pomigdzy pierscieniami a $ciana i pogorszy¢ warunki odczytu. Zmiany cis$nienia
1 objetosci przedsionka zaleza od poziomu obciazenia, a wigc od fazy wysitku 1 nie musza by¢

jednakowe u wszystkich.

W trakcie elektrokardiograficznej proby wysitkowej rejestrowatam istotny statystycznie
spadek amplitudy minimalnej w trakcie 3-ego i1 4-ego etapu proby wysitkowej (odpowiednio
0 20% 1 30% w stosunku do warto$ci w spoczynku), co oznacza lepsza stabilizacj¢ odczytu

sygnatu w stosunku do cytowanych w piSmiennictwie wynikéw [99, 118].

Wykorzystujac histogramy amplitudy fali A oceniane przy zmianach pozycji ciata, fazach
oddechowych, czy w trakcie wysitku fizycznego, mozna oceni¢, ze istotne wahania wystgpuja
u 20% pacjentéw 1 siggaja ponad 200% ( srednio 37%= 31%) [8]. W trakcie aktywnosci
dziennej 23% rejestrowanych amplitud wychylenia A byta w cytowanych pracach ponizej 0,5
mV [118]. Z uwagi na rejestrowane istotne wahania sygnatu przedsionka w trakcie
aktywnosci dziennej niektérzy autorzy- jak Chan i in. —dokumentowali, ze dwukrotny

margines bezpieczenstwa w ustalaniu wartosci czuto$ci kanatu przedsionkowego moze nie

81



by¢ wystarczajacy [115]. Lau sugerowal nawet 3-krotny zapas w stosunku do wartosci progu

detekcji sygnatu A [116].

W dyskutowanej pracy na podstawie doktadnych, systematycznych i obiektywnych pomiarow

zarejestrowano wahania odczytu amplitudy fali A typowe dla systeméw VDD.

Wz6r zmiennosci Ag 1 Amin W obserwacji 12 miesigcznej byl wspolny dla wszystkich
warunkow oddechowych. Wynika z tego, ze warto$¢ amplitudy jest bardziej zalezna od zmian

Ww czasie niz od stanu fizycznego.

Roéznice zwigzane z manewrami oddechowymi na og6t nie byly statystycznie znamienne
i nieznacznie odbiegaty od mierzonych przy oddechu swobodnym. Podobnie nie rejestrowano
istotnych réznic zwiazanych ze zmiana pozycji ciala z wyjatkiem wczesnego okresu
pooperacyjnego. Nawet jesli w pojedynczych konfiguracjach réznice byly istotne to wynikaty

one z uzyskania wyzszych warto$ci w stosunku do pomiaru zabiegowego.

W stosunku do progu detekcji kanatu przedsionkowego uzyskano 50%-60% margines
bezpieczenstwa dla pozycji lezacej w calym okresie obserwacji 1 okoto 50% margines dla
pozycji siedzacej w dalszym, powyzej 1-szego miesiaca okresie ,,follow-up”. Parametry
uzyskane w trakcie zabiegu oraz stabilno$¢ detekcji w okresie 12-miesigcznej obserwacji

zapewnialy odpowiedni margines bezpieczenstwa dla adekwatnego sensingu.

Biorac pod uwage fakt, ze jedyna istotnie statystyczna rdznica zwiazana ze zmiang pozycji
ciata byt rejestrowany wzrost amplitudy po pionizacji, obawy zwigzane z przewidywaniem
ewentualnego spadku amplitudy w stosunku do wartosci uzyskanych s$rddperacyjnie sa
bezzasadne. Podobne wnioski wynikaja z pracy Choi, ktory mimo, ze obserwowal duze
wahania, to u wigkszosci rejestrowal wzrost parametrow amplitudy po pionizacji [8]. Moze to
oczywiscie by¢ zalezne od pozycji dipola w obrgbie przedsionka i wynikajacej z tego

stabilno$ci odczytu.

Analiza zakresu wahan amplitudy ma shuzy¢ ustaleniu stosownych parametréw, ktore
zapobiegatyby utracie detekcji. Niektorzy autorzy zalecaja testy oceniajace funkcjonowanie
detekcji w pozycji lezacej i stojace;j.

Czg$¢ badaczy odnosi si¢ krytycznie do tych zalecen i uwaza, ze pomijajac ich
czasochtonno$¢, niska czuto$¢ i mata warto$¢ predykcyjna, traca przydatnos¢ praktyczna,

przy zatozeniu ze kierunek 1 zakres wahan jest nieprzewidywalny, 1 mozna bezpiecznie

wykorzysta¢ najwyzsza czuto$§¢ w kanale przedsionkowym [107].
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Wahania odczytu sygnatu ,,per se” nie sa wada systemu jesli zapewniaja stabilnos$¢ detekcji.

Wiele badan dowiodto stabilno$ci odczytu amplitudy potencjatu fali A w systemach VDD
w obserwacjach dlugoterminowych [7,106,107,116,119]. Réwnocze$nie autorzy ci podaja,
ze zaburzenia wykrywania fali A i zwiazana z tym utrata synchronii przedsionkowo-
komorowej moga wystapi¢ w trakcie obserwacji pooperacyjnej u 3%-13% pacjentow.
Czgstos¢ wystgpowania zaburzen detekcji sygnalu przedsionka oceniana byla w innych
pracach podobnie, na 7,4%-10,4% w systemach VDD/R [94,120]. W poszczeg6élnych
publikacjach osiagnig¢to bardzo wysoka > 99% synchronizacj¢ przedsionkowo-komorowa
[68,121]. Inni autorzy z kolei wuzyskali znacznie wyzszy niz przewidywali
w oparciu o wczesniejsze doniesienia 6%-19% odsetek niepowodzen zwiazanych

z undersensingiem przedsionkowym [122].

Okresowa utrata detekcji sygnalu przedsionka (ang. undersensing) jest zjawiskiem
powszechnym takze w systemach DDD/R [113, 114]. Adekwatno$¢ oceny wystgpowania
zaburzen sensingu zalezna jest od czutosci 1 swoistosci metody, ktora zostata wykorzystana
w diagnostyce. Jesli za definicj¢ undersensingu przyjmiemy utrat¢ detekcji przynajmniej
jednego wychylenia fali A zarejestrowana w oparciu o dostgpna metod¢ diagnostyczna
w czasie przeprowadzanych testow lub jej ekwiwalent w postaci rejestrowanej amplitudy

rzedu 0,1-0,2 mV, to u wigkszosci chorych rozpoznamy zaburzenia detekcji.

Langford i Boute dokumentowali, Ze optymalna metoda jest analiza histograméw fali A na
podstawie rozrusznikowego licznika zdarzen [114, 118]. Lau w swojej pracy, w ktorej nie
wykorzystywat histogramoéw zwracal uwage na najwigksza czuto$¢ analizy holterowskiej
[116]. Okresowa utrat¢ detekcji wykazywano przy wykorzystaniu tej metody u znaczacej
ilosci pacjentow- od 23% do 75% [107, 122].

Podobnie w prezentowanej pracy, badaniem, ktére miato najwigksza czuto$¢ w wykazaniu

zaburzen sterowania byto monitorowanie holterowskie ($r. PAS 95,2%).

W odrdéznieniu od oceny ,technicznej”, a w nawigzaniu do klinicznej, mozna przyjac,

ze funkcjonowanie detekcji jest nieprawidtowe jesli charakter zaburzen jest objawowy.

Chociaz utrata wykrywania fali A stanowi potencjalne ograniczenie przydatno$ci stosowania
systemu VDD/R, mato jest publikacji opisujacych czgsto$¢ wystepowania tego zjawiska oraz
jego manifestacj¢ kliniczna. Dostgpne badania wykazuja najczesciej, ze u wigkszosci
pacjentow A-undersensing jest niemy i ma mato istotne znaczenie kliniczne [101, 123].

W pracy Pakarinena symptomatyczny i trwaly undersensing rozwinal si¢ u 3,1% [9],
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w innych publikacjach byt rejestrowany w 1,7% [83], a w pojedynczych w 5,7% przypadkoéw
przy maksymalnej czulo$ci kanatu przedsionkowego [124]. W jednym z badan
udokumentowano kliniczna manifestacj¢ przemijajacych zaburzen sterowania przy
asynchronii przedsionkowo- komorowej wynoszacej >10% i polegata ona na ograniczeniu

wydolnosci wysitkowej 1 pogorszeniu jakos$ci zycia [123].

Manifestacja kliniczna zaburzen synchronii nie zalezy wytacznie od czgstosci wystgpowania
zaburzen detekcji, ale rowniez od obecnosci endogennego przewodzenia AV, obcigzen
hemodynamicznych 1 indywidualnej percepcji. Wigkszo§¢ przemijajacych zaburzen
synchronizacji jest asymptomatyczna, a wg réznych publikacji 1,7%-3,8% chorych wymaga
przeprogramowania stymulatora do trybu VVI/R lub rewizji operacyjnej z powodu

objawowego charakteru zaburzen [83,104].

Poniewaz zachowanie efektywnej synchronizacji przedsionkowo-komorowej jest zaleta
systemu VDD/R i kwalifikuje go do grupy systeméw fizjologicznych, nalezy przyja¢ pewna
norm¢ dla optymalnej synchronii AV. Mimo niemego czgsto charakteru przejsciowych
zaburzen detekcji, z hemodynamicznego punktu widzenia uktad w ktérym synchronizacja
zawodzi, funkcjonuje gorzej. Wigkszos¢ autorow uznaje, ze granica prawidlowe;j
efektywnos$ci synchronizacji jest 95% zsynchronizowanych pobudzen przedsionkowo-

komorowych (PAS).

W ocenianym materiale wspotczynnik PAS dla catej badanej grupy w okresie 12-miesi¢cznej
obserwacji byl zgodny z najczgsciej dokumentowanym 1 réwnocze$nie uznanym za

prawidlowy odsetkiem synchronizacji AV w systemach VDD/R.

Srednia warto$¢ procentowa PAS, ktéra wyniosta 95% przyijeto jako progowa rozgraniczajaca
chorych o prawidtowej (grupa A-74%) i niedostatecznie efektywnej synchronizacji AV
(grupa B-26%). Grupa ze staltym badz okresowym spadkiem PAS<95% byla starsza
populacyjnie i dominowali w niej me¢zczyzni. W tym miejscu nalezy ponownie odwotaé si¢
do analiz Wieganda, dla ktérego wiek > 66 roku zycia wiazal si¢ z gorsza efektywnos$cia
synchronizacji, co autor odnosit do zbyt niskich warto$ci amplitudy potencjatu
przedsionkowego [101]. W zbiorowosci B rzeczywiscie rejestrowano nizsze amplitudy, ale
statystycznie istotne réznice wykazano tylko dla niektorych manewréw oddechowych
(maksymalny wdech, préba Valsalvy). Wydaje sig, ze ze starsza wiekowo grupa moga taczy¢

si¢ inne obciazenia, ktore decyduja o gorszej detekcji. Warto zauwazy¢, ze wykorzystanie
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wymienionych prob oddechowych w trakcie pomiardéw operacyjnych moze okazaé sig

najbardziej przydatne dla weryfikacji uzyskanych parametréw operacyjnych.

Roéznice w lokalizacji dipola pomigdzy obu grupami nie okazaly si¢ znamienne, by¢ moze

dlatego, ze w wigkszos$ci przypadkéw dipol pozycjonowany byt w gorze przedsionka.

W korelacji bezposredniej wynikow badan pooperacyjnych nie wykazano pomiedzy grupami
istotnych statystycznie réznic dla odmiennych faz oddechowych. Wykazano stabilno$¢
parametréw potencjalu w calej obserwacji w stosunku do parametrow zabiegowych.
Poniewaz nieco silniejszym wskaznikiem wykazujacym rdéznice okazat si¢ Amin, Wydaje sig,
ze bardziej predykcyjnym parametrem w przewidywaniu efektywnej synchronizacji AV

moglaby by¢ oceniana w trakcie zabiegu wysokos$¢ amplitudy minimalne;.

Warto zauwazy¢, ze skoro pomiary amplitudowe w trakcie follow-up nie byly r6znicujace dla
obu grup, to nie mozna na ich podstawie wnioskowaé o efektywnosci synchronizacji
w pewnych przedzialach wartosci. Wigksza czuto$cia w tym zakresie charakteryzuja sig

rejestracje licznika zdarzen (event counter), czy monitorowanie holterowskie.

Poniewaz zarejestrowane zmiany w proporcjach dla PAS pomigdzy obu grupami w okresie
obserwacji w zakresie parametrow poddanych monitorowaniu byly bardzo dyskretne,
zwlaszcza w dalszym okresie pooperacyjnym, nasuwa si¢ przypuszczenie, iz tylko w matym
stopniu zaleza one od pooperacyjnych zmian amplitudy elektrogramu, bardziej od innych,
istniejacych przed i po zabiegu uwarunkowan. Przypuszczenie to potwierdzity wyniki badan
przedoperacyjnych — analiza elektrokardiogramu, badania echokardiograficzne, ktore

wykazaly na ogét bardzo wyrazne, znaczace rdéznice pomigdzy obu grupami.

Przy poréwnaniu parametréw elektrokardiogramu powierzchniowego istotna statystycznie
réznica dotyczyla szeroko$ci zatamka P. Grupa z mniej efektywna synchronizacja

charakteryzowala si¢ dluzszym czasem trwania zalamka P ($r. 105 vs 94 ms).

W  zakresie analizowanych parametrow echokardiograficznych znamienne ro6znice

zarejestrowano dla wigkszo$ci zmiennych.

Wielko$¢ prawej komory wyrazona wymiarem RVEDD i RVESD oraz wielko$¢ prawego
przedsionka, wyrazona wymiarem koncoworozkurczcowym (WGD RA,WBP RA),
powierzchnia ( RA,.,) oraz objgtoscia ( RA,q) byty istotnie wigksze w grupie B (PAS<95%).
Réznice pomigdzy Srednimi wartosciami uzyskanymi w tej populacji w stosunku do normy
byty szczegélnie wyrazne w przypadku wskaznikow: RVEDD, WGD RA oraz RAgr.

Podobnie wyraznie roznita si¢ migdzy obiema grupami wielko$¢ lewego przedsionka,
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a istotne réznice $rednich wartosci uzyskanych w grupie w stosunku do normy dotyczyty

wszystkich wymiarow LA.

W odniesieniu do parametrow charakteryzujacych naplyw trojdzielny nie wykazano istotnych
r6éznic pomig¢dzy grupami z mniej i bardziej efektywna synchronizacja. Mozna wnioskowac,
ze jesli réznicujace w przypadku prawych jam serca byty parametry opisujace ich wymiary,
a w przypadku zmiennych opisujacych funkcje tych zalezno$ci nie wykazano, to wigksze

znaczenie dla sprawnosci detekcji maja uwarunkowania anatomiczne, a nie czynnosciowe.

W rozprawie nie wykazano zwiazkow pomigdzy wielkoscia fali zwrotnej trdjdzielnej
a efektywno$cia synchronizacji. W przedstawionym materiale zbyt mata grupa
reprezentowala pacjentow z umiarkowana 1 cigzka fala zwrotna. Prawdopodobnie
u wigkszo$ci takich chorych wystgpuja obecne juz na etapie kwalifikacji do zabiegu
zaburzenia chronotropowe lub napady AF, co wyklucza mozliwo$¢ kwalifikowania tej
populacji do implantacji systemu VDD/R. U wszystkich chorych u ktoérych obecna byta

istotna niedomykalnos$¢ trojdzielna wykazano mniej efektywna synchronizacje AV.

Jak wynika z przytoczonych obserwacji problemem, z ktorym wiaze si¢ skuteczno$¢ detekcji
nie wydaje si¢ by¢ wysoko§¢ amplitudy uzyskanej w trakcie zabiegu, czy jej ewentualna
regresja w pdzniejszym okresie, ale niestabilno$¢ detekcji, ktorej sprzyja powigkszenie
prawych jam serca. Poniewaz nie jest ona stata, ale zalezna od zmiany potozenia ciata czy
ruchow klatki piersiowej, nalezy postuzy¢ si¢ odpowiednio czula metoda diagnostyczna

w celu jej wykazania.

Zmiany morfologii sygnatu depolaryzacji przedsionka wyrazone zalamkiem P
w powierzchniowym elektrokardiogramie odzwierciedlaja roéznice wielkosci 1 struktury
przedsionkow. Charakterystyka elektrokardiograficzna jest spojna z anatomiczno-
czynno$ciowa, wyrazona w parametrach badania echokardiograficznego. Jednakowe
zalezno$ci pomiedzy parametrami z tych dwoch grup parametrow w odniesieniu do
skutecznos$ci synchronizacji sa logiczne, obie grupy zmiennych prezentuja nieprawidtowosci,
ktore skladaja si¢ na jednolity obraz kliniczny. Powigkszenie jam przedsionkow wptywa
z jednej strony na jako$¢ generowanego i przewodzonego sygnatu, z drugiej na warunki
detekcji tego sygnalu. Zwigkszenie wymiaréw prawych jam serca moze prowadzi¢ do zmiany
potozenia elektrody, nasilenia zakresu ruchow pierscieni przedsionkowych, czy przesuwania

dipola w kierunku prawej komory, co pogarsza warunki stabilno$ci odczytu (potozenie
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w dolnej czgsci przedsionka) lub nawet do ,,wciagnigcia” w glab prawej komory, co

uniemozliwia wlasciwa sekwencje wyczuwania i stymulacji.

Tematyka oceny zalezno$ci pomigdzy wymiarami prawych jam serca, a dlugoterminowa
stabilno$cia detekcji sygnatu przedsionka byta podjeta w ostatnich latach w pojedynczych
publikacjach, w oparciu o badania na matych grupach pacjentéw. De Cock udokumentowat
dobra korelacj¢ pomigdzy parametrami opisujacymi wielko§¢ prawych jam serca,
a skutecznos$cia detekcji. Wg tego autora najlepszym predyktorem skutecznego sensingu
przedsionkowego jest wielko$§¢ koncoworozkurczowej objetosci prawego przedsionka.
W swoim badaniu De Cock wykazat, ze zalezna od niej odleglo$¢ pomigdzy dipolem a $ciana
przedsionka jest kluczowa dla stabilnosci detekcji. Wartos¢ > 80 ml byla predyktorem
niedostatecznie efektywnej synchronizacji [121]. W prezentowanym materiale RA,q > 71,0
ml predysponowala do zaburzen synchronizacji AV. Moze to wskazywaé, ze niekorzystne

zaleznosci pomigdzy PAS a objgtoscia RA zachodza juz dla nizszych wartosci.

W kolejnej pracy analizowano korelacje pomigdzy zakresem wahan amplitudy, a wielko$cia
prawych jam serca wyrazona: wymiarem poprzecznym prawego przedsionka (RAD, ang.right
atrial dimension), wymiarem poprzecznym prawej komory w fazie koncoworozkurczowe;j
i koncowoskurczowej oraz odlegloscia pomigdzy goérna $ciana prawego przedsionka,
a koniuszkiem prawej komory w projekcji 4-jamowej (RAVD, ang. right atrial ventricular
distance). W odniesieniu do wymiaru poprzecznego przedsionka zaobserwowano, ze RAD>
38 mm liniowo koreluje z nasileniem wahan amplitudy. Z kolei zaobserwowano odwrotna
korelacj¢ migdzy wielko$cia wymiaru RAVD, a zakresem zmiennos$ci wartosci potencjatu :
wahania odczytu byly znaczaco nizsze w grupie z RAVD > 93 mm. Wigksza odlegtos¢
RAVD moze wplyna¢ na zwigkszenie dystansu pomigdzy dipolem a zastawka trojdzielna
1 redukcje niestabilno$ci potozenia pierscieni wynikajaca z bliskosci tej zastawki. W analizie
wieloczynnikowej okreslono, ze kombinacja wymiarow RAD i RAVD (RAD > 30 mm,
RAVD < 80 mm) identyfikuje populacj¢ o duzym ryzyku utraty prawidlowej synchronii AV
z 67% czuloscia 1 80% specyficznoscia [125]. Warto przypomnie¢, ze przydatnos¢ wymiaru
RAVD wykazano takze w innym badaniu w odniesieniu do odrgbnego zastosowania (dla

parametru przyjgto skrét RHIDd) [109].

W moim materiale wykazalam dodatkowo zwiazki wymiaréw prawej komory (RVEDd,
RVESd) oraz wymiaru gorno-dolnego RA (WGD RA) z adekwatnos$cia detekcji. Ostatni
parametr w pracy Santini’ego byt sktadowa wymiaru RAVD, 1 nie byt rozpatrywany osobno,

by¢ moze stad wynika odwrotna zalezno$¢ z efektywnoscia PAS w stosunku do
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prezentowanego materiatu. Odnoszac si¢ do ustalonych w tej pracy, granicznych wartosci
opisujacych wielko§¢ prawych jam serca, okreslajacych grupe predysponowana do
wystapienia zaburzen synchronizacji AV nalezy wymieni¢: WBP RA >49 mm (odpowiednik
RAD), WGD RA>58 mm, RAy, >71ml, RA ,,>22 cm’, RVEDd >29 mm, RVESd>

24mm .

Podobne zalezno$ci w stosunku do efektywnosci synchronizacji wykazano w odniesieniu do
wymiarow lewego przedsionka, lewej komory, a takze dla jej funkcji skurczowej wyrazonej
wielkos$cia frakcji wyrzutowej, ktora byla nizsza u pacjentdéw z mniej efektywnym PAS.
Warto$ci graniczne parametrow opisujacych wielkos¢ lewych jam serca okreslajace profil
pacjenta zagrozonego utrata synchronizacji AV wyniosty: LVEDd>61mm, LVESD > 43
mm, WPT LA >50mm, WGD LA >59mm, WBP LA >51mm oraz EF <45%. W tym
miejscu nalezy podkresli¢, ze bezposrednia analiza poroéwnawcza migdzy podgrupami

wykazata ponadto 3-krotnie czgstsze wystgpowanie CHF w grupie z PAS<95%.

Mozna, uzupetiajac rozwazania dotyczace zaleznos$ci powodzenia terapii od wieku pacjenta
zaryzykowac stwierdzenie, ze wraz ze starzeniem si¢ populacji statystycznie czgsciej zdarza
si¢ powigkszenie sylwetki serca, uposledzenie funkcji skurczowej, czy cechy niewydolnosci
krazenia i z tego wynika dodatnia korelacja z wiekiem, a nie wylacznie z gorszej

charakterystyki elektrofizjologicznej sygnatu depolaryzacji.

W jednej z ostatnio opublikowanych prac wykazano w analizie jednoczynnikowe;j
1 wieloczynnikowej, ze z trwalq utrata synchronizacji w stymulacji VDD/R w sposob istotny
wiazaly si¢ parametry potencjatu fali A i fali R (amplituda fali A <1,6 mV, a fali R <10,0mV)
oraz dodatni wywiad w kierunku CHF, przy czym ten ostatni okazal si¢ najsilniejszym,
niezaleznym czynnikiem utraty prawidtowej detekcji [126]. Autorzy uznali, Ze zaburzenia
struktury 1 upo$ledzenie prawidlowej funkcji komor wyrazajace si¢ w parametrach
elektrofizjologicznych, a typowe dla populacji z niewydolno$cia krazenia moga powodowac
postepujace uszkodzenie, rozstrzen i dysfunkcje przedsionkow, co wiaze si¢ z pogorszeniem
parametrow elektrofizjologicznych 1 zaburzeniami detekcji. Utrata prawidtowej funkcji
rozrusznika wystgpowata stosunkowo szybko od momentu implantacji uktadu, bo w ciagu
kilkunastu miesigcy od zabiegu. Moze to by¢ posrednim dowodem, iz dane
elektrofizjologiczne i kliniczne dostgpne w momencie implantacji moga stanowi¢ istotna

informacje w przewidywaniu efektywnosci dziatania uktadu.
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W innej publikacji o podobnej tematyce, autorzy probowali okresli¢ czy dysfunkcja lewej
komory, definiowana przez EF<45%, moze mie¢ wplyw na sprawno$¢ dzialania systemu
VDD. W cytowanej pracy nie znaleziono ograniczen dla zastosowania jednoelektrodowego
systemu VDD w populacji z uszkodzona funkcja lewej komory. Zaréwno parametry uzyskane
w trakcie zabiegu, jak i1 efektywno$¢ synchronizacji nie odbiegaty od grupy z zachowana

funkcja skurczowa lewej komory [127].

W przebiegu niewydolnoS$ci serca typowa zmiang jest progresywna zmiana wielko$ci
1 geometrii jam serca. Powigkszenie wymiardw przedsionkdw zmienia wlasciwosci
elektrofizjologiczne migsnia, co wplywa na jakos¢ sygnalu i warunki propagacji fali
depolaryzacji. Ponadto powigkszenie i przebudowa RA 1 LA oraz postgpujaca dysfunkcja LV
moze prowadzi¢ do utraty synchronizacji w kolejnych dwoch mechanizmach. Pierwszym
z nich jest wystapienie AF. Zalezno$¢ taka w populacji z VDD/R wykazal Pakarinen [9].
Drugim z kolei jest mozliwo$¢ rozwoju zaburzen chronotropowych, ktéra jest znacznie
bardziej prawdopodobna w zmienionym anatomicznie i1 obciazonym hemodynamicznie
prawym przedsionku [6]. Pakarinen wykazuje, ze w grupie z powigkszeniem sylwetki serca
3,4% chorych ujawnilo cechy dysfunkcji wezta SA w porownaniu z 0,4% z prawidtowa

wielko$cia jam serca oraz podobnie 8,2% vs 2,0% rozwingto AF.

Autor probowat oceni¢, czy rutynowo dostepne dane charakteryzujace klinicznie pacjenta
moga by¢ predykcyjne dla zaburzen detekcji. Wyniki badania wskazaly, ze w starszej
populacji pacjentow kwalifikowanej do implantacji VDD powigkszenie sylwetki serca
usposabia do utraty synchronizacji AV w mechanizmie zaburzen detekcji, rozwoju migotania

przedsionkow lub ujawnienia objawowej bradykardii [9].

Logiczne wydaje si¢ zatozenie, ze zalezno$ci pomigdzy strukturalng i czynno$ciowa
charakterystyka serca, a warunkami dzialania systemu sa nierozlaczne, zwtaszcza w aspekcie
koniecznych uwarunkowan dla sprawnego dzialania systemu. Badanie tych zaleznosci
mozliwe jest przy wuzyciu prostych, dostgpnych metod diagnostycznych, jak
elektrokardiografia, czy echokardiografia i moze stuzy¢ bardziej trafnej selekcji chorych.
Nie do przecenienia jest mozliwo$¢ wykorzystania tych metod na etapie kwalifikacji do
zabiegu, kiedy przeprowadzenie weryfikacji jest najbardziej wiasciwe, a choremu mozna

zaproponowac inny system stymulacji.
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Istotng kontrowersje wokot zagadnienia stymulacji VDD stanowi problem, ktéry w ostatnich
latach jest szeroko dyskutowany, a dotyczy elektrofizjologicznych, hemodynamicznych
1 klinicznych nastgpstw lokalizacji komorowej koncowki elektrody w koniuszku prawej
komory. Do tej pory, wg najlepszej wiedzy autora, systemy VDD funkcjonuja z modelami
elektrod o pasywnej fiksacji, co utrudnia lokalizowanie komorowej koncowki elektrody

w alternatywnych miejscach w obrgbie prawej komory.

Od ponad 40 lat preferowanym miejscem implantacji elektrody komorowe;j jest koniuszek
prawej komory (RVA, ang. right ventricular apex). Wybor tej lokalizacji nie byt
podyktowany wzgledami hemodynamicznymi, ale techniczna wygoda implantacji,
stabilno$cia mechaniczna elektrody 1 elektrycznych parametréw stymulacji. Zardéwno
w badaniach eksperymentalnych, jak i1 klinicznych udokumentowano szkodliwe nastgpstwa
dlugotrwatej stymulacji apikalnej w odniesieniu do funkcji komor, zwigkszenia ryzyka
wystapienia objawow niewydolnosci krazenia, AF, a nawet $miertelno$ci [128]. Jedna
z najbardziej prawdopodobnych hipotez ttumaczy negatywne nastgpstwa stymulacji RVA
nieprawidlowym, w stosunku do fizjologicznego, frontem depolaryzacji komor, ktory
powoduje $rodkomorowa 1 migdzykomorowa asynchroni¢ skurczu. Propagacja fali
depolaryzacji w przypadku stymulacji RVA odbywa si¢ przez wolno przewodzace komorki
migénia sercowego, o zupelnie innej elektrofizjologicznej charakterystyce przewodzenia
w stosunku do komoérek uktadu His-Purkinje. Glowny mechanizm zaburzen
hemodynamicznych wywotanych stymulacja komorowa polega na asynchronicznym skurczu
poszczegolnych segmentdw migsnia sercowego, oraz ich wzajemnej interakcji, co prowadzi
do mniej efektywnego mechanicznie skurczu oraz powoduje zaburzenia w okresie napetniania
lewej komory. Brak koordynacji czasowej w okresie skurczu powoduje, ze wczedniej
aktywowane regiony nie przyczyniaja si¢ efektywnie do wzrostu ci$nienia w komorze,
a poézniej pobudzane pracuja przeciw zwigkszonemu obciazeniu, co powoduje wzrost
wydatku energetycznego. Przewlekta asynchroniczna aktywacja komoér prowadzi do
redystrybucji obciazenia réznych obszaréw serca, 1 wtornie do adaptacyjnej zmiany ich
grubo$ci. Zwiazane z asynchronia regionalne réznice w obcigzeniu wymuszaja regionalne
dysproporcje  przeplywu wiencowego, roznicuja  zapotrzebowanie  metaboliczne,
energetyczne, przyczyniajac si¢ do remodelingu strukturalnego lewej komory. Mechanizmy te
prowadza ostatecznie do postgpujacych zmian strukturalnych na poziomie komoérkowym,

wlaczajac w to modyfikacje ekspresji biatkowych protein i przeptywu pradow jonowych.
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Wobec opisanego powyzej znaczenia wlasciwej komorowej sekwencji aktywacji, dawne
okreslenie stymulacja ,,fizjologiczna”, czy ,,prawdziwie fizjologiczna” w odniesieniu do
zachowania synchronii przedsionkowo-komorowej i1 adekwatnej wysitkowej modulacji
czestosci stymulacji traci swa adekwatno$é. Korzystniejsza w aspekcie hemodynamicznym
stymulacja komér u o0s6b z zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komorowego
wymaga poszukiwania alternatywnych miejsc stymulacji w obrgbie prawej komory, lub
alternatywnych form stymulacji, jak stymulacja dwukomorowa (BIV, ang. biventricular
pacing).

Do tej pory nie opublikowano jednak duzych, wieloosrodkowych badan klinicznych
z randomizacja na podstawie ktérych mozna formutowa¢ nowe standardy postepowania.
Dostgpne w tej tematyce pismiennictwo charakteryzuje: zbyt mata liczebnos¢ badanych grup,
zréznicowana metodyka oceny efektow roznych typdéw stymulacji, nieporéwnywalnosé
kliniczna 1 hemodynamiczna sytuacji wyjsciowej badanych grup, a przede wszystkim zbyt

krotki czas obserwacji.

Stambler 1 wsp. w pierwszym wieloosrodkowym, randomizowanym badaniu poréwnujacym
alternatywne miejsca stymulacji w obregbie prawej komory w prospektywnej 3-miesigczne;j
obserwacji, przy dobrze zdefiniowanej populacji pacjentéw (CHF, dysfunkcja LV, przewlekte
AF) nie wykazal przewagi stymulacji z RVOT (ang. right ventricular outflow tract) nad
stymulacja apikalna w odniesieniu do jakos$ci zycia [129]. Prawdopodobnie dla wykazania
pewnych trwatych efektow hemodynamicznych potrzebny jest odpowiednio diugi czas
obserwacji, a dla wykazania efektéw jednoznacznych bardziej selektywne kryteria doboru
pacjentow. Tse 1 wsp. badajac skutki stymulacji RVA 1 RVOT dopiero po 18 miesiacach
udowodnili ochronny wptyw stymulacji RVOT na funkcj¢ LV [130].

W jednej z polskich prac oceniano adekwatnos$¢ detekcji fali A i synchronizacji
przedsionkowo-komorowej w jednoelektrodowym systemie VDD z elektroda implantowana
do RVOT. Uzyskano porownywalne efekty synchronizacji jak w stymulacji z elektroda
umieszczona w RVA. Obserwacje kliniczne potwierdzity, ze stymulacja z RVOT
z zastosowaniem elektrod z pasywna fiksacja jest efektywnym i1 bezpiecznym sposobem
stymulacji. Podkreslono, ze dla wuzyskania dobrych efektow potrzebne jest duze
do$wiadczenie zabiegowe, w przeciwnym razie nie mozna unikna¢ ryzyka dyslokacji oraz

przedtuzonego czasu skopii rentgenowskiej [131].
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W odpowiednio dobranych grupach pacjentow, przy dobrze zdefiniowanych obszarach
0 opoznionej aktywacji mozna z powodzeniem wykorzysta¢ systemy jednoelektrodowe
implantujac elektrode w okolice o najbardziej opdznionej aktywacji. Stymulacja z tego
regionu z rownocze$nie optymalnie dobranym czasem opoOznienia przedsionkowo-
komorowego moze poprawi¢ zarowno synchroni¢ skurczu, jak i zapewni¢ optymalizacj¢ fazy
rozkurczowej, bez konieczno$ci wprowadzania do serca kolejnej elektrody. Dowiedli tego
w swoich krétkoterminowych, doraznych obserwacjach hemodynamicznych Kass i in. oraz
Blanc 1 in. monitorujac parametry hemodynamiczne lewej komory u chorych
z kardiomiopatia rozstrzeniowa i obecnymi zaburzeniami przewodzenia $rodkomorowego.
Kass wykazal, ze wykorzystujac system VDD/R mozna osiagna¢ podobne, a nawet lepsze
efekty w porownaniu do stymulacji dwukomorowej. Problemem moze by¢ uzyskanie
optymalnych efektéw w przypadkach, w ktorych wskazana jest kontrola wzajemnych

interakcji czasowych migdzy prawa i lewa komora [132, 133].

Wyniki kolejnej z przytaczanych prac pozwalaja zauwazy¢, ze wiele pozostaje do wyjasnienia
w kwestii potencjalnie szkodliwych mechanizméw zwiazanych z sekwencyjna stymulacja AV
i standardowym umieszczeniem elektrody prawokomorowej w koniuszku. Autorzy badali
wptyw przewlektej (co najmniej 6 msc) stymulacji VDD na funkcje prawej i lewej komory
u stabilnych klinicznie chorych z prawidiowa lub umiarkowanie uposledzona funkcja LV.
Do oceny hemodynamicznej wykorzystano reprezentatywne parametry echokardiograficznie
oraz poziom osoczowego BNP (ang. B-type natriuretic peptide,;peptyd natriuretyczny typu
B). W zakresie funkcji skurczowej LV stymulacja VDD powodowata wzrost
koncowoskurczowej obj¢tosci lewej komory (LVESV, ang. left ventricular end-systolic
volume) bez wplywu na wymiar koncoworozkurczowy (LVEDD), rejestrowano tendencj¢ do
nizszej SV, ale LVEF pozostala niezmieniona, co potwierdzono wykorzystujac parametry
tkankowej echokardiografii dopplerowskiej. W zakresie funkcji rozkurczowej stymulacja
VDD byta zwiazana z pogorszeniem relaksacji LV, nie powodowata jednak wzrostu LVEDP,
nie odnotowano tez roznic w poziomie BNP. Poroéwnujac grupe z zachowanym
przewodzeniem endogennym i grupg stymulowang nie znaleziono istotnych réznic. Autorzy
komentujac wyniki zauwazaja, ze stymulacja VDD nie musi by¢ niekorzystna
hemodynamicznie u chorych z prawidlowa lub umiarkowanie upos$ledzona funkcja skurczowa
LV, a niekorzystne nastgpstwa hemodynamiczne moga by¢ kompensowane przez zachowanie

adekwatnej synchronizacji AV. Warto podkresli¢, ze chorzy z prawidtowa lub nieznacznie
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uposledzona funkcja lewej komory sa grupa reprezentatywna dla pacjentow z zaburzeniami

przewodzenia przedsionkowo-komorowego [134].

Nawiazujac do wynikow wieloosrodkowych badan takich jak PASE, MOST, czy CTOPP,
w ktorych korzystne efekty zachowanej synchronizacji AV byly czg§ciowo zdominowane
przez niekorzystna dyssynchroni¢ komorowa, trzeba podkresli¢, ze w zadnym z tych badan,
czas opOznienia AV, ktory mogl kompensowaé zaburzenia hemodynamiczne, nie byt

optymalizowany [135].

Wedlug mojej najlepszej wiedzy nie istnieje jeden, optymalny, fizjologiczny typ rozrusznika
dla pacjentow wymagajacych stymulacji komorowej. W przypadku chorych z istotna
dysfunkcja LV, synchronia migdzykomorowa i srédkomorowa jest prawdopodobnie bardziej
istotna niz przedsionkowo-komorowa i moze by¢ przywrdcona przez zastosowanie stymulacji
dwukomorowej. Mozna natomiast spekulowa¢, ze w pozostatych grupach chorych, komorowa
asynchronia wywotana stymulacja apikalng moze by¢ kompensowana lub istotnie
zredukowana przez optymalizacje opdznienia przedsionkowo-komorowego. Potrzebne sa
badania, ktore wyjasnia wzajemne zaleznos$ci mi¢dzy optymalnym czasem przewodzenia AV

a komorowa asynchronia prowokowana przez stymulacj¢ koniuszkowa [136].

Jesli - co wynika z powyzsze] dyskusji - watpliwe jest proponowanie implantacji systemu
VDD u chorych z jawnymi klinicznie lub w stadium przedklinicznym cechami niewydolnosci
krazenia, diagnozowanymi w oparciu o badanie echokardiograficzne, to mniejszym
problemem wydaje si¢ dylemat co zrobi¢ z apikalna lokalizacja komorowej koncowki
elektrody. Wigkszo$¢ bowiem chorych z tej grupy bedzie poddana weryfikacji pod katem

zastosowania u nich alternatywnych form stymulacji, w tym stymulacji dwukomorowe;.

Podsumowujac, mysle, ze stymulacja typu VDD/R nadal bedzie si¢ rozwija¢, by¢ moze jako
sktadowa bardziej zlozonych systeméw i z modelem elektrody o aktywnej fiksacji. Jedna
z ciekawszych, opublikowanych w ostatnim okresie prac podkresla role, jaka moze odegrac
stymulacja VDD jako element komorowych systeméw resynchronizujacych. Porownujac
system VDD z DDD badacze wykazali przewageg systemu VDD w zakresie synchronizacji
srddkomorowej, wydluzenia czasu napelniania lewej komory i poprawy w zakresie wskaznika
czynno$ci migsnia komor (MPI, ang. myocardial performance index). Korzystniejsze efekty
stymulacji VDD wynikaly z zachowania endogennej, fizjologicznej aktywacji $rod-
1 miedzyprzedsionkowej w odroznieniu od opdznionej elektrycznie i mechanicznie aktywacji

lewego przedsionka w stymulacji z uszka prawego przedsionka w systemach DDD.
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Niekorzystne efekty stymulacji przedsionkowej trudno bylo skompensowaé stosownymi
ustawieniami w algorytmie rozrusznika. Wyniki tego badania moga stanowi¢ dodatkowy
argument dla wszystkich przeciwnikéw zwigkszania ilo$ci implantowanych w sercu elektrod

w celu osiagnigcia korzystniejszych efektow hemodynamicznych [137].

Przed era wprowadzenia do lecznictwa wszczepialnych rozrusznikdw serca pacjentow
z zaawansowanym AVB charakteryzowata 1-roczna $miertelno$¢ na poziomie 50%.
Rokowanie uleglo znacznej poprawie po wprowadzeniu komorowych stymulatorow
0 sztywnym rytmie, co zredukowato $miertelno§¢ do 11-20% [138, 139]. Przez kolejne lata
wysitki badaczy skupiaty si¢ na udoskonaleniu urzadzen stymulujacych i stworzeniu modelu,
ktory zblizy si¢ do idealnego wzorca fizjologicznego i poprawi jakos$¢ zycia leczonych
pacjentow. Najwigkszym osiagnigciem byl rozwdj systemow stymulacji opartych

o synchronizacjg przedsionkowa [140].

Implantacja stymulatora dwujamowego w przypadku obecnych zaburzen przewodzenia
przedsionkowo-komorowego ma sens u pacjentow, u ktorych wspoétistnieje dysfunkcja wezta
zatokowego, bo tylko w takiej grupie chorych elektroda przedsionkowa bedzie
wykorzystywana jako elektroda stymulujaca. W przypadkach z zachowana funkcja wezta
zatokowego, elektroda implantowana do przedsionka stluzy detekcji  sygnatu

przedsionkowego, a system DDD/R funkcjonuje jak VDD/R.

Dyskusja jaka toczyla si¢ do tej pory w literaturze wokot problemu adekwatnosci dziatania
systemu VDD/R skupiala si¢ gléwnie na zagadnieniach optymalizacji postgpowania
zabiegowego, ustaleniu odpowiednich wartosci dla parametrow detekcji i pewnych aspektach
technicznych. Mimo, ze w odniesieniu do analizy tych czynnikow powstalo pokazne
piSmiennictwo, nie znaleziono powszechnie uznanych predyktorow dlugoterminowej
stabilno$ci odczytu sygnatu przedsionka. Moze to wynika¢ z faktu, ze nie podejmowano tak
szerokiej oceny rownie waznych, jak si¢ wydaje, z punktu widzenia efektywnos$ci dziatania
systemu, czynnikéw anatomicznych, hemodynamicznych, czy klinicznych. Dodatkowa ich
zaleta jako predyktoréw polega na tym, ze moga podlegaé prostej weryfikacji w okresie

przedoperacyjnym.

Zagadnienie kompleksowej oceny warto$ci prognostycznej parametrow elektrokardiografi-
cznych 1 echokardiograficznych w przewidywaniu efektywnos$ci dzialania systemu VDD/R
w ocenie prospektywnej podjgte w omawianej pracy nie bylo dotychczas- wedtug najlepszej

wiedzy autora- rozpatrywane przez innych badaczy.

94



Na zakonczenie warto wspomnie¢ o ograniczeniach pracy. Wynikaja one ze zbyt matej
liczebnie badanej grupy oraz stosunkowo kréotkim, 12-miesigcznym ,,follow-up”. Na korzys¢
tego ostatniego ograniczenia przemawia obserwacja poczyniona w jednym z badan, ze trwata
utrata synchronizacji VDD/R, wystepuje najczesciej w ciagu pierwszych kilkunastu miesigcy
po zabiegu [126]. Niewielka liczebno$¢ badanej grupy rzutuje przede wszystkim na
reprezentatywno$¢ wylonionych w trakcie analizy podgrup i powtarzalno$¢ zwiazkéw

pomigdzy okreslonymi parametrami granicznymi a nizsza efektywnoscia PAS.

Kontrowersje moga rowniez wynika¢ z zastosowanego wzoru PAS do obliczen efektywnosci
synchronizacji AV. Nie ma powszechnej zgody, co do wzorca stuzacego tym obliczeniom.
W  pracy z zalozenia analizowano sprawno$¢ systemu VDD/R w podtrzymaniu
synchronizacji AV, nie za$ rzeczywista synchroni¢ pobudzen AV, z czego wynika pominigcie
we wzorze sekwencji AV,. Przyjgto formulg polegajaca na dodaniu A, do AV, zakladajac
(by¢ moze nie zawsze trafnie), ze jest to efekt zwigzany z algorytmem i parametrami
stymulatora, a nie rzeczywisty brak sensingu. W opinii autora rozwiazanie to, mimo
niedoskonatosci, odnosi si¢ do mierzonych parametréw elektrogramu atrialnego 1 sensingu
rozrusznika, tworzy wigc spojna oceng¢ z pozostalymi parametrami, podczas gdy AV
pozostaje bez takich zwiazkow. Jak mozna si¢ spodziewaé rozszerzenie formuly o ten ostatni

modut przyczynitoby si¢ do wzrostu wartosci PAS.

W kolejnych badaniach warto przede wszystkim rozszerzy¢ badana populacje chorych
1 przesledzi¢ powtarzalno$¢ zwiazkéw pomigdzy okreslonymi w pracy ujemnymi
predyktorami PAS a jej efektywnoscia. Warto tez, by¢ moze rozszerzy¢ zakres ocenianych
parametréw echo, badajac funkcje skurczowa i rozkurczowa prawej komory, np. w oparciu
o oceng¢ amplitudy ruchu pierScienia zastawki trojdzielnej (TAPSE, ang. tricuspid annulus
plane systolic excursion) lub wykorzystujac tkankowa echokardiografi¢ dopplerowska (TDE,
ang. tissue doppler echocardiography).

Aspekty praktyczne optymalizacji skutecznosci synchronizacji AV w VDD/R

e Powyzej ustalonej akceptowalnej wartosci progowej dla amplitudy fali A
w pomiarach §roédzabiegowych jej wysoko$¢ wydaje si¢ nie mie¢ wptywu na poprawe
detekcji przy lokalizacji dipola w gorze przedsionka. Znacznie bardziej predykcyjna

jest stabilno$¢ odczytu.

e Warto$¢ progowa powinna by¢ rozpatrywana w odniesieniu do A,
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Ustalenie pozycji dipola powinno by¢ poprzedzone mapowaniem prawego
przedsionka w celu oceny elektrofizjologicznych parametréw detekcji w roznych

potozeniach.

Lokalizacja w gornej cz¢sci przedsionka cechuje si¢ najwigksza stabilnos$cia odczytu

sygnatu.

Dla oceny stabilno$ci odczytu najbardziej krytyczne (przydatne) sa manewry

oddechowe: maksymalny wdech oraz proba Valsalvy.

Jednym z wazniejszych czynnikow decydujacych o skutecznej detekcji jest wybor
optymalnej dlugosci elektrody. W tym celu nalezy wykorzysta¢ metodg oparta
o obrazowanie radiologiczne lub echokardiograficzne. W tym drugim przypadku
mozna réwnoczes$nie dokona¢ oceny wybranych parametrow echo, predykcyjnych dla

efektywnej synchronizacji AV.

Przy spelieniu operacyjnego kryterium stabilno$ci odczytu sygnalu atrialnego,
ustaleniu maksymalnej czutosci w kanale przedsionkowym w trybie bipolarnym oraz
biorac pod uwage nieprzewidywalng zmienno$§¢ warunkéw detekcji bezcelowe jest
wykonywanie w trakcie ,,follow-up” badania wysoko$ci amplitudy potencjalu A

w réznych warunkach oddechowych i przy zmianach pozycji ciata.

Parametrem granicznym w badaniu elektrokardiograficznym predysponujacym do
powiktan synchronizacji AV w stymulacji VDD jest szeroko$¢ zatamka P w II

odprowadzeniu konczynowym >100ms.

Parametry graniczne w badaniu echokardiograficznym okreslajace profil chorego
zagrozonego utrata synchronizacji AV sa nastgpujace: RVEDd >29 mm, RVESd
> 24mm, LVEDd>61mm, LVESD >43 mm, WPT LA >50mm,WGD RA>58 mm,
WBP RA >49 mm, RAyo >71ml, RA 4>22 cm’, WGD LA >59mm, WBP LA
>51mm, EF <45%.

Najwicksza czulo$§¢ 1 swoisto§¢ w wykryciu zaburzen sterowania w kanale

przedsionkowym wykazuje monitorowanie elektrokardiograficzne metoda Holtera.
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WNIOSKI

Stymulacja typu VDD/R z pojedyncza elektroda jest skuteczna w zachowaniu efektywnej

synchronizacji AV w obserwacji roczne;.

Wartos$ci parametréw elektrogramu przedsionkowego wykazuja stabilnos¢ w trakcie
12-miesigcznej obserwacji 1 sa adekwatne do uzyskiwanych w trakcie zabiegu

implantacji uktadu VDD/R.

Detekcja sygnatu z dipola przedsionkowego umieszczonego w gornej czgsci prawego

przedsionka charakteryzuje si¢ najwigksza stabilnoscia odczytu.

Wartosci amplitudy sygnatu atrialnego uzyskane w trakcie zabiegu przy ustalonym
akceptowalnym progu detekcji (Ag > 1,0 mV) i zachowanej stabilnosci odczytu nie sa

krytyczne dla synchronizacji przedsionkowo-komorowe;.

Parametry uzyskane na podstawie analizy elektrokardiogramu powierzchniowego oraz
badan echokardiograficznych koreluja z efektywnoscia synchronizacji przedsionkowo-

komorowe;.

Powigkszenie jam serca, obnizenie frakcji wyrzutowej lewej komory oraz obecno$é
niewydolnosci krazenia sa ujemnymi predyktorami efektywnej synchronizacji

przedsionkowo-komorowej w systemach VDD/R.
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STRESZCZENIE

WSTEP: VDD/R jest alternatywnym w stosunku do DDD/R systemem stymulacji u chorych
z zaawansowanymi zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komorowego (AV)
1 prawidtowa funkcja wezla zatokowo-przedsionkowego (SA). Wykorzystanie stymulatorow
VDD/R w stosunku do DDD/R jest niskie, mimo spelnienia przez wielu chorych
wymaganych kryteriow kwalifikacji. Powodem sa obawy przed adekwatnym dzialaniem
systemu w zakresie zachowania synchronizacji pobudzenia AV, czego warunkiem jest
prawidtowa detekcja sygnatu atrialnego. Do tej pory nie ustalono jednoznacznie predyktoréw
stabilno$ci synchronizacji AV 1 nie wykazano w jakich grupach chorych nalezy unikac tej

formy leczenia.

CEL: Celem badania byta ocena zmienno$ci parametrow detekcji endokawitarnego sygnatu
przedsionkowego oraz zaleznej od tego skutecznosci synchronizacji AV w 12-miesigcznej
prospektywnej obserwacji. Ponadto podjgto probe ustalenia zwiazkow pomigdzy parametrami
uzyskanymi w trakcie kwalifikacji do zabiegu na podstawie badan elektrokardiograficznych

1 echokardiograficznych, a efektywnos$cia synchronizacji AV.

MATERIAL I METODYKA: Badaniem objgto grupg 65 chorych (22K 1 43M) w wieku
Srednim 66.6+£12.7 z istotnymi klinicznie zaburzeniami przewodzenia AV, u ktorych
wykluczono wspolistniejace zaburzenia automatyzmu wezla SA. Przed wykonaniem
implantacji przeprowadzano analiz¢ wybranych parametréw zapisu EKG oraz badania
echokardiograficznego. W trakcie zabiegu implantacji stymulatora VDD/R oceniano
wysoko$¢ amplitudy (przyjeto jako min. warto$§¢ Ag: > 1 mV) 1 stabilno$¢ odczytu potencjatu
przedsionka w zalezno$ci od warunkéw oddechowych oraz okreslano potozenie dipola
przedsionkowego. W okresie rocznej obserwacji badano zachowanie si¢ parametréw
potencjatu przedsionka (Ag, Amin, prog detekcji) w zaleznosci od fazy oddechowej oraz zmian
pozycji ciata. Kontrolg przeprowadzono w nastgpujacych okresach: 3-4 doba oraz 1,3,6 1 12
miesigc po zabiegu. W trakcie ,,follow-up” oceniano efektywnos$¢ synchronizacji AV (PAS)
na podstawie odczytéw licznika zdarzen, proby wysitkowej oraz monitorowania EKG metoda

Holtera.

WYNIKI: Badana zmienno$¢ warto$ci Ag w relacji do faz oddechu w trakcie zabiegu byta
nieznaczna (z wyjatkiem proby Valsalvy). W wigkszo$ci przypadkéw dipol atrialny
lokalizowano w gornej czgsci prawego przedsionka, ze wzgledu na najwigksza stabilno$¢

odczytu potencjalu fali A. Réznice wartosci amplitudy potencjatu przedsionka w trakcie
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manewréw oddechowych w stosunku do swobodnego oddechu oraz zwiazane ze zmiana
pozycji ciala na og6t nie bylty znamienne statystycznie w trakcie calej obserwacji. W okresie
12-miesigcznego ,.follow-up” wspdtczynnik PAS utrzymywal si¢ dla calej badanej grupy
srednio na poziomie 95%. U 74% badanych (grupa A) odnotowano prawidlowa efektywnos¢
synchronizacji ( PAS>95%), u pozostatych 26% (grupa B) PAS okresowo wynosit ponizej
95%. Nie stwierdzono statystycznych rdznic warto$ci parametrow potencjatu przedsionka w
pomiarach $rodoperacyjnych dla obu grup. Wykazano wyrazne, znamienne statystycznie
zwiazki pomigdzy szerokoscia zalamka P powierzchniowego elektrokardiogramu
a skutecznoscia PAS. W grupie B w porownaniu z A zalamek P mial dhuzszy czas trwania
(105£16ms vs 94+14ms; p<0,005). Podobne =zaleznosci wykazano w odniesieniu do
parametrow badania echokardiograficznego. Wymiary prawych jam serca byly wigksze
w grupie B (RVEDD- B: 28,9+ 5,3mm vs A: 24,5+4,4mm; RVESD- B: 22,84+5,4mm vs A:
19,9+3,8mm; WGD RA- B: 56,5+6,8 mm vs A: 52,4+5,5 mm; WBP RA- B: 46,4+5,3 mm vs
A:427+6,2 mm; RA;..w B: 21,8 £3,5 cm’ vs A: 18,4+3,3 cmz; RA,q-B: 71,0£21,3ml vs A:
55,5416 ml), podobnie jak lewej komory (LVEDD w B: 59,1+7.4 mm, w A: 54,9+6,0mm,;
LVESD w B: 39,9+11,0mm, w A: 35,9£7,9mm) i lewego przedsionka (WPT LA w B:
46,4+6,2 mm, w A: 42,2+7.7 mm; WGD LA w B: 60,3£9,7mm, w A: 51,6+9,9mm ; WBP
LA w B: 49,0+£6,6 mm, a w A: 43,7+12,1mm). Ponadto chorzy z grupy B mieli nizsza frakcje
wyrzutowa (49,4+13,7% w B vs 58,2+11,3% w A) 1 prezentowali objawy niewydolno$ci

krazenia.
WNIOSKI:

1. Stymulacja typu VDD/R z pojedyncza elektroda jest skuteczna w zachowaniu efektywne;j

synchronizacji AV w obserwacji roczne;.

2. Warto$ci parametrow elektrogramu przedsionkowego wykazuja stabilno§¢ w trakcie
12-miesigcznej obserwacji i sa adekwatne do uzyskiwanych w trakcie zabiegu implantacji

stymulatora VDD/R.

3. Detekcja sygnatu z dipola przedsionkowego umieszczonego w gornej czg$ci prawego

przedsionka charakteryzuje si¢ najwigksza stabilnoscia odczytu.

4. Wartosci amplitudy sygnalu atrialnego uzyskane w trakcie zabiegu przy ustalonym
akceptowalnym progu detekcji (Ag > 1,0 mV) 1 zachowanej stabilno$ci odczytu nie sa

krytyczne dla synchronizacji przedsionkowo-komorowe;.
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5. Parametry uzyskane na podstawie analizy elektrokardiogramu powierzchniowego oraz

badan echokardiograficznych koreluja z efektywnos$cia synchronizacji AV.

6. Powigkszenie jam serca, obnizenie frakcji wyrzutowej lewej komory oraz obecno$é
niewydolnosci krazenia sa ujemnymi predyktorami efektywnej synchronizacji AV

w systemach VDD/R.
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ABSTRACT

INTRODUCTION: VDD/R stimulation is accepted as alternative mode of cardiac pacing to
DDD/R in patients with atrio-ventricular conduction block (AVB) and preserved sinus node
function. The use of VDD/R pacemakers is rare compared with DDD/R, despite many
patients meeting the necessary criteria. The main reason for this is the possibility of
inadequate preservation of AV synchronization, which requires effective detection of the
atrial signal. So far what determines stable AV synchronization has not been unambigously
established, nor has it been determined in which groups of patients this form of treatment

should be avoided.

THE AIM OF THE STUDY: The aim of the study was to estimate the variability of the
detection parameters of the endocavitary atrial signal, and the related effectiveness of AV
synchronization over a 12-month prospective observation period. In addition, an attempt has
been made to determine the relationship between parameters obtained during assessment the
patient for the implantation procedure, using electrocardiographic (ECG) and

echocardiographic data, and the effectiveness of AV synchronization.

MATERIAL AND METHODS: The study involved a group of 65 patients (43 male - M,
22 female - F), aged 66.6x 12.7 with clinically significant disturbances of AV conduction,
who did not reveal symptoms of concommitant disturbance in SA node automaticity. Selected
ECG and echo parameters were studied prior to the implantation procedure. During the
implantation procedure of the VDD/R pacemaker the amplitude (assumed minimum A,, > 1
mV) and stability of atrial potential detection were estimated in relation to breathing
condition. The position of the atrial dipole was also determined. Atrial potential parameters
were monitored (Aay, Amin, detection threshold) in relation to respiration manoeuvers and
body position, over a 12-month follow-up. Follow-up was carried out 3-4 days and 1, 3, 6 and
12 months after the procedure. The effectivenes of AV synchronization (PAS) was estimated

by event counter read-out, treadmill exercise and ECG Holter monitoring.

RESULTS: The variability of A,y in relation to breathing condition during the procedure was
insignificant, except for the Valsalva manoeuvre. In the majority of cases the atrial dipole was
localized in the upper part of the right atrium, as shown by optimally stable detection of the
A wave potential. The differences in the value of the potential amplitude during respiratory
manoeuvres with respect to normal breathing or according to body position were generally

statistically insignificant during the whole observation period. Over the 12-month follow-up,
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the average value of the PAS coefficient was ca. 95% for the entire group of patients. In 74%
(group A) synchronization was highly effective (PAS > 95%); in the remaining 26% (group
B) PAS occasionally fell below 95%. No statistically significant differences in the atrial
potential parameters were found during intra-operative measurements for both groups.
A statistically significant correlation between the width of the P wave of the surface ECG and
the effectiveness of PAS was clearly demonstrated. In group B, P wave was longer than in
group A (10516 ms vs group A: 94+14 ms; p < 0,005). Similar correlations were found for
the echo parameters. The dimensions of the right heart chambers were greater for group B
(RVEDD- B: 28.9+5.3 mm vs A: 24.5+4.4 mm; RVESD- B: 22.845.4 mm vs A: 19.9+£3.8
mm; WGD RA- B: 56.5£6.8 mm vs A: 52.4+5.5 mm; WBP RA- B: 46.4+5.3 mm vs A:
42.746.2 mm; RAue in B: 21.8+£3.5 cm’, in A: 18.4+3.3 cm’; RAyq - B: 71.0421.3 ml, A:
55.5+16 ml), as were those for the left ventricle (LVEDD in B: 59.1£7.4 mm, in A: 54.9+6.0
mm; LVESD w B: 39.9+11.0 mm, A: 35.9+7.9 mm) and the left atrium (WPT LA: in
B:46.4+6.2 mm, in A: 42.2+7.7 mm; WGD LA in B: 60.3£9.7 mm, in A: 51.6+9.9 mm;
WBP LA for B: 49.0+6.6 mm, and for A: 43.7+12.1 mm). Patients in group B had a lower
ejection fraction (49.4+13.7% in B vs 58.2+11.3% in A) and showed symptoms of heart

failure.
CONCLUSIONS:

» VDD/R stimulation with a single-pass lead is reliable in achieving effective AV

synchronization over a 12-month follow-up.

» The parameters of the atrial electrogram are stable over a 12-month follow-up and

comparable with those obtained during the VDD/R implantation procedure.

» Detection of the signal from an atrial dipole placed in the upper part of the right atrium

is the most stable.

» The values of atrial amplitude obtained during the procedure, with an established
acceptable detection threshold (A,y > 1.0 mV) and maintained stability of detection,

are not crucial for atrioventricular synchronization.

» Selected parameters obtained from ECG and echo examinations are correlated with

effective AV synchronization.

» Enlargement of the right and left heart chambers, reduction of the ejection fraction and
congestive heart failure are not conducive to effective AV synchronization in VDD/R

pacemakers.
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nr tabeli
L.

II.

I1I.

IV.

VL

VIL
VIIL

IX.

XIL.

XII.

XIII.

XIV.

XV.

XVL

XVII.

XVIIL

XIX.
XX.

SPIS TABEL

Zalecenia dotyczace wyboru rodzaju rozrusznika w niektorych wskazaniach do
elektrostymulacji (na podst.: Med.Prakt. 2003; 10 (152 );55-71).

Rekomendacje zastosowania fizjologicznych systemow stymulacji (systemy
dwujamowe 1 systemy z adaptowang czg¢stoscia stymulacji) u pacjentéw z bradykardia
w oparciu o EBM. [65] .

Charakterystyka wieku badanej grupy; kobiety (K), m¢zczyzni (M).

Rozktad wskazan do stymulacji migdzy K i M.

Choroby wspotistniejace w kwalifikowanej grupie.

Spis parametrow echokardiograficznych poddanych analizie wraz z metodami ich
oceny oraz przyjetymi normami.

Charakterystyka badanego materialu- parametry badania elektrokardiograficznego.
Charakterystyka badanego materialu- wybrane parametry badania
echokardiograficznego.

Rozktad procentowy wykorzystanych elektrod przy implantacji systeméw VDD/R.
Charakterystyka techniczna elektrod SL i SLX.

Wybrane parametry techniczne stymulatora VDD/R model Axios SLR wraz

z ustalonymi warto$ciami parametréw w okresie follow-up.

Przyjete normy dla ocenianych w trakcie implantacji elektrofizjologicznych
parametréw stymulacji.

Wyniki kontrolnych pomiaréw echokardiograficznych wykonanych w 12 miesiacu
obserwacji.

Srédoperacyjne parametry elektrogramu atrialnego w zaleznosci od faz i manewrow
oddechowych.

Poréwnanie parametréw elektrogramu przedsionkowego migdzy mtodsza (<60 rz)
1 starsza (>60 rz) grupa pacjentow.

Optymalna lokalizacja dipola w prawym przedsionku.

Parametry elektrogramu przedsionkowego dla trzech lokalizacji dipola.

Szybkos$¢ narastania potencjatu atrialnego (SLR) dla trzech lokalizacji dipola.
Parametry implantacyjne elektrody komorowe;.

Parametry elektrogramu przedsionkowego (Ag:, Amin,prog detekcji) w okresie 12-

miesigcznej obserwacji ( pozycja lezaca).
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XXI. Znamienno$¢ statystyczna zmian Ay w obserwacji 12 miesigcznej w odniesieniu do

pomiaru Srodoperacyjnego (pozycja lezaca).

XXII.

XXIII.

XXIV.

XXV.

XXVIL
XXVIL

XXVIIL.

XXIX.

XXX.

XXXI.

XXXII.

XXXII.

XXXIV.

XXXV.

XXXVL

XXXVII.

XXXVIIL

XXXIX.
XL.

XLI.

Znamienno$¢ statystyczna zmian Api, W obserwacji 12 miesi¢cznej w odniesieniu
do pomiaru $srédoperacyjnego (pozycja lezaca).

Parametry elektrogramu przedsionkowego (Ag;, Amin,prog detekcji) w okresie 12-
miesigcznej obserwacji (pozycja siedzaca).

Znamienno$¢ statystyczna zmian Ay w obserwacji 12 miesi¢cznej w odniesieniu
do pomiaru $rodoperacyjnego ( pozycja siedzaca).

Znamienno$¢ statystyczna zmian Api, W obserwacji 12 miesi¢cznej w odniesieniu
do pomiaru srédoperacyjnego (pozycja siedzaca).

Réznice Ag przy zmianie pozycji ciata z lezacej na siedzaca.

Poréwnanie Ay w zalezno$ci od manewrdéw wentylacyjnych w odniesieniu do
swobodnego oddechu.

Poréwnanie wptywu pozycji ciata w warunkach naturalnych (swobodny oddech)
na wartos$ci: Ag 1 Amin oraz prog detekcji kanatu przedsionkowego.

Parametry elektrogramu przedsionkowego dla trzech potozen elektrody- pomiary
przy oddechu swobodnym.

Stabilnos¢ Ay 1 Amin W czasie obserwacji (odnoszona do 3 doby).

Stabilnos¢ Ay 1 Amin W czasie obserwacji (odnoszona do 12 miesiaca).

Parametry elektrogramu podczas testu wysitkowego. Porownanie z pomiarami
wykonanymi w spoczynku w pozycji siedzacej (3 miesiac obserwacji).
Synchronizacja przedsionkowo-komorowa (PAS) oceniana w oparciu o test
wysitkowy oraz monitorowanie EKG metoda Holtera.

Synchronizacja przedsionkowo-komorowa (PAS) realizowana przez rozrusznik
w okresie obserwacji.

Charakterystyka podgrup A i B.

Zmiany PAS w okresie obserwacji z podziatem na podgrupy.

Poréwnanie podgrup A i B — dane z badan kwalifikacyjnych.

Poréwnanie warto$ci parametrow elektrogramu przedsionkowego pomigdzy
podgrupa A i B — dane z badan $rodoperacyjnych.

Lokalizacja dipola atrialnego w podgrupach: A i B.

Poréwnanie wartosci parametrow elektrogramu przedsionkowego pomigdzy
podgrupa A i B w okresie obserwacji.

Parametry graniczne predysponujace do powiktan synchronizacji w trakcie

leczenia stymulacja VDD/R.
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SPIS RYCIN

nr ryciny

1.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Dobor uktadu stymulujacego dla chorych z blokiem przedsionkowo-komorowym (na

podst. Med.Prakt. 2003; 10(152 );55-71).

Modele konstrukeji dipola przedsionkowego w systemach VDD/R.
Rozktad procentowy wieku pacjentow (M+K) w badanej grupie.
Rozktad procentowy wskazan do implantacji rozrusznika VDD/R.
Rozktad procentowy czg$ciej wystepujacych chorob towarzyszacych.
Rozktad wysokosci amplitudy zalamka P (pomiary przed zabiegiem).
Rozktad szerokos$ci zatamka P (pomiary przed zabiegiem).
Konstrukcja elektrod SL 1 SLX.

Amplituda elektrogramu przedsionkowego- pomiary §rodoperacyjne.
Korelacja Ay z wiekiem — pomiary $rodoperacyjne.

Wartosci Ag dla trzech lokalizacji dipola- pomiary srodoperacyjne.
Warto$ci Anin dla trzech lokalizacji dipola- pomiary $rédoperacyjne.

Nachylenie (SLR) potencjatu atrialnego w zaleznos$ci od lokalizacji dipola- pomiary

srédoperacyjne.
Zmienno$¢ Ay elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigcy (pozycja lezaca).

Zmienno$¢ Ag elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigey (pozycja lezaca)-

wartosci standaryzowane w odniesieniu do pomiaru srédoperacyjnego.
Zmienno$¢ A, elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigey (pozycja lezaca).

Zmienno$¢ Anin elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesiecy (pozycja lezaca)-

wartosci standaryzowane w odniesieniu do pomiaru srédoperacyjnego.

Zmienno$¢ Ag elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigey (pozycja siedzaca).
Zmienno$¢ A, elektrogramu przedsionkowego w ciagu 12 miesigey (pozycja siedzaca).
Poréwnanie Ag w zaleznos$ci od pozycji ciata (swobodny oddech).

Poréwnanie A, w zaleznos$ci od pozycji ciata (swobodny oddech).
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22. Poroéwnanie progu detekcji z Ag 1 Amin (SWobodny oddech, pozycja lezaca).
23. Porownanie progu detekcji z Ag 1 Amin (SWobodny oddech, pozycja siedzaca).

24-33. Zmiennos$¢ warto$ci amplitud Ag 1 Amin W zalezno$ci od pozycji ciata przy roznych

lokalizacjach dipola przedsionkowego.

34-37. Stabilno$¢ Ag 1 Amin W zaleznosci od lokalizacji dipola dla pozycji lezacej 1 siedzacej

(odnoszone do 3 doby).

38-41. Stabilno$¢ A« 1 Amin W zaleznoS$ci od lokalizacji dipola dla pozycji lezacej 1 siedzace]

(odnoszone do 12 miesiaca).

42. Spadek amplitud Ag i Amin pod wplywem wysitku (swobodny oddech, 3 m-c obserwacji,

warto$ci bezwzgledne).

43. Spadek amplitud Ag 1 Amin pod wptywem wysitku (swobodny oddech, 3 m-c obserwacji;

% w odniesieniu do pomiar6w w spoczynku).

44. Wspodtczynnik PAS w obserwacji 12 miesigcznej (warto$ci $rednie dla danego interwatu

czasowego).
45. Wspodlczynnik PAS poszczegolnych pacjentow w okresie obserwacji.
46. Procentowy rozktad wartosci PAS w okresie obserwacji z podzialem na podgrupg A i B.

47. Srednie amplitudy elektrograméw (Ag) w podgrupach A i B (swobodny oddech, pozycja

lezaca).
48. Amplitudy minimalne (Anin) W podgrupach A i B (swobodny oddech, pozycja lezaca).

49. Srednie amplitudy elektrograméw (Ag) w podgrupach A i B (swobodny oddech, pozycja

siedzaca).
50. Amplitudy minimalne (Anin) W podgrupach A 1 B (swobodny oddech, pozycja siedzaca).

51. Srednie amplitudy elektrograméw (A¢) w podgrupach A i B (proba Valsalvy, pozycja

lezaca).
52. Amplitudy minimalne (Anin) W podgrupach A i B (préba Valsalvy, pozycja lezaca).
53. Rozktad wartosci RVEDd [mm] w podgrupach A i B.
54. Rozktad wartosci RVESd [mm] w podgrupach A i B.

55. Rozktad wartosci LVEDd [mm] w podgrupach A i B.
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56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

Rozktad wartosci WPT LA [mm] w podgrupach A i B.
Rozktad wartosci WGD RA [mm] w podgrupach A i B.
Rozktad wartosci WBP RA [mm] w podgrupach A i B.
Rozktad wartosci RAVol [ml] w podgrupach A i B.
Rozklad wartoéci RAarea [cm”] w podgrupach A i B.
Rozktad wartosci WGD LA [mm] w podgrupach A i B.

Rozktad warto§ci WBP LA [mm] w podgrupach A i B.

Rozktad wartosci EF [%] (wyjsciowe) w podgrupach A i B.

Szeroko$¢ zatamka P w podgrupach A i B.
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ANEKS: TABELE

Tabela I1I. Charakterystyka wieku badanej grupy; kobiety (K), megzczyzni (M).

WIEK K+M K M
min 16 27 16
max 85 78 85
Sr 66,6 62,6 68,6
Sd 12,7 13,2 12,1

[lata ]

Tabela IV. Rozktad wskazan do stymulacji migdzy K 1 M.

M + K K M
n % n % n %
bl. tréjpeczkowy [A] 1 1,6 1 2,3
blok 11 st [B] 23 36,5 8 40,0 15 34,9
blok 11l st [C] 25 39,7 8 40,0 17 39,5
blok 11/111 14 22,2 4 20,0 10 23,3

Tabela V. Choroby wspotistniejace w kwalifikowanej grupie.

M+ K
n %
CHF 15 23
IMI 9 14
HA 19 29
HA/LVH 25 38
IMIC 32 49

Tabela VII. Charakterystyka badanego materiatu - parametry badania elektrokardiograficznego.

EKG rozklad procentowy wielkosci zalamka P
amplituda P szerokos¢ P amplituda % szerokosé % b
o badanych
min 0,05 70 [mV] badanych [ms]
max 0,3 140 <0,1 7,5 do 80 3,8
$r 0,15 96,1 0,1-0,24 79,2 80 -89 24,5
sd 0,06 14,4 0,25+ 13,2 90 - 99 13,2
[mV] [ms] 100 - 109 41,5
110 - 119 57
120 - 129 94
130+ 1,9
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Tabela VIII. Charakterystyka badanego materialu- wybrane parametry badania

echokardiograficznego.

ECHO-M
RVEDd RVESd LVEDd LVESd WPT LA
min 16 12 43 24 29
max 42 38 76 66 69
sr 25,6 20,7 56,0 36,7 43,2
sd 4,9 4.4 6,6 8,9 7,5
[mm] [mm] [mm] [mm] [mm]
ECHO-2D
WGD RA | WBP RA RA Vol RA area | WGD LA | WBP LA EF [%]
min 39 22 30 13 37 37 25
max 69,5 58 130 30 80 60 82
sr 53,4 43,6 59,5 19,2 53,8 45,1 56,0
sd 6,1 6,1 18,6 3,6 10,5 11,0 12,5
[mm] [mm] [ml] [em2] [mm] [mm] [%]
ECHO-2D Doppler
Vmax E Vmax A EdT Vmax IT UFZIT STOPIEN IT
min 30 28,00 140 0 0 Slad 20
max 130 90,00 480 3,6 120 ftagodna 33
sr 53 51,00 269,0 1,69 55,0 [|umiark. 6
sd 16 14,00 65,8 1,37 43,7 [ciezka 2
[cm/s] [cm/s] [ms] m/s [st] [n]

Tabela XIII. Wyniki kontrolnych pomiaréow echokardiograficznych wykonanych w12

miesigcu obserwacji

ECHO-M
RVEDd | RVESd | LVEDd | LVESd |WPT LA
min 16 13 45 26 29
max 41 39 73 64 68
$r 25,3 20,4 55,6 37,2 42,8
sd 5,1 5,2 5,7 6,8 6,5
[mm] [mMm] | [mm] | [mm] | [mm]
ECHO-2D
WGD RA (WBP RA| RA Vol |RA area|WGD LA(WBP LA| EF [%]
min 43 22 34 14 37 36 28
max 70 58 136 30 79 59 76
$r 53,7 441 62,9 20,3 54,2 447 56,2
sd 5,8 6,6 23,7 3,6 9,8 10,0 12,0
[mm] [mm] [mI] [ [em2]| [mm] | [mm] [%]
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ECHO-2D Doppler
Vmax E Vmax A EdT Vmax IT UFZIT STOPIEN IT
min 30,00 27,00 160 21 0 Slad 19
max 120,00 80,00 380 32 120 fagodna 34
$r 60,00 53,00 267,3 4,2 55,2  |umiark. 6
sd 18,00 14,00 51,9 5,9 42,6 [ciezka 2
[em/s] [cmis] [ms] m/s [st] [n]

Tabela XIV. Srodoperacyjne parametry amplitudy [mV] i nachylenia SLR [V/s] elektrogramu

atrialnego w zalezno$ci od faz i manewrow oddechowych.

swobodny maksimum | maksimum hyper- préba .
Warunki oddech wdechu wydechu | wentylacja | Valsalvy nsal_clgy[l\e/?s']e
Asr | Amin | Asr |[Amin| Asr | Amin | Asr |Amin| Asr |[Amin
min 0,3 0,1 06 | 03|05 0,1 04 | 01] 08 | 0,1 0,10
max 6,0 7,0 48 | 58 | 54 6,0 56 | 69| 80 | 7,8 2,50
$rednia| 1,9 1,5 1,9 | 16 | 1,8 1,4 1,9 (1,2 ] 24 | 1,8 0,58
Sd 1,2 1,3 [ 101211 ] 12 | 13 |11 ] 17 | 14 0,50

Tabela XV. Poréwnanie parametrow elektrogramu przedsionkowego migdzy mtodsza

(<60 rz) 1 starsza (>60 rz) grupa pacjentow.

Asr Amin SLR
<60 > 60
min 0,80 0,30 0,50 0,10 0,10 0,10
max 6,00 | 4,20 5,60 7,00 0,90 2,50
Srednia | 2,77 1,63 1,89 1,35 0,60 0,55
Sd 1,60 0,80 1,42 1,28 0,30 0,37
p <0,01 NS NS

Tabela XVI. Optymalna lokalizacja dipola w prawym przedsionku.

lokalizacja dipola n %
gorna (G) 39 60,0
posrednia gérno-srodkowa (G-S) 15 23,1
srodkowa (D) 6 9,2
posrednia dolno-$rodkowa (D-S) 2 3,1
dolna (D) 2 3,1
nieokreslona 1 1,5

po wykluczeniu przypadkéw o nieokreslonej lokalizacji dipola oraz
pojedynczych w potozeniu D-S i D

gorna (G) 39 65
posrednia gorno-srodkowa (G-S) 15 25
srodkowa (S) 6 10
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Tabela XVII. Parametry elektrogramu przedsionkowego dla trzech lokalizacji dipola.

warunki pomiaru: |swobony oddech mvilézl(l;];]ﬂm mv\?ykdsérg#l:n hyperwentylacja | préba Valsalvy
Asr Amin Asr Amin Asr Amin Asr Amin Asr Amin
.g% "G" 1,98 1,41 1,69 1,44 1,86 1,24 2,02 1,25 2,00 1,53
NS "G-S" | 1,53 1,24 1,91 1,41 1,68 1,41 1,53 0,79 3,20 2,35
6 X
ié % "s" 2,08 1,53 2,60 1,57 1,78 1,19 2,18 1,17 2,80 1,62

Tabela XVIII. Szybko$¢ narastania potencjatu atrialnego (SLR) dla trzech

lokalizacji dipola.

nachylenie S . e e

V/s] istotno$¢ réznic (p <)
(E, - IIGII 0,43 w
3 8 z —
NE  waan 0,50 )
s °° g |3
S o

vgr 0,97

Tabela XIX. Parametry implantacyjne elektrody komorowe;.

i amplituda
komorowy prég elektrogramu
stymulacji [V] komorowego
Min 0.1 %5
Max 0,7 %0
Srednia 0,38 13,3
sd 0,13 6,6
\ 65 63

Tabela XX. Parametry elektrogramu przedsionkowego (Ag, Amin,prog detekcji) w okresie 12-

miesigcznej obserwacji ( pozycja lezaca).

swobodny maksimum maksimum hyper- P GEEE]
warunki badania . préba Valsalvy kanatu
oddech wdechu wydechu wentylacja .
przedsionk.
amplituda [mV] | Asr | Amin Asr Amin Asr Amin Asr |Amin| AsSr |Amin [mV]
= "0" 1,93 | 1,50 1,89 1,32 1,82 1,35 1,90 | 1,83 | 243 | 1,47
§ 3d 1,47 | 1,01 1,52 1,14 1,56 1,19 1,62 | 0,96 | 2,01 | 1,37 0,89
2 im 1,47 | 0,95 1,83 1,28 1,49 1,18 1,85 [ 0,96 | 1,99 | 1,40 0,88
S 3m 1,69 | 1,17 2,24 1,58 1,80 1,44 1,75 | 1,16 | 2,42 | 1,72 1,10
(]
S 6 m 1,89 | 1,39 2,14 1,61 1,94 1,52 1,91 1,28 | 2,54 | 1,99 1,17
o
12m 1,78 | 1,32 1,71 1,35 1,84 1,43 1,57 | 1,06 | 2,18 | 1,64 1,10
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Tabela XXI. Znamienno$¢ statystyczna zmian Ag w obserwacji 12 miesiecznej w odniesieniu

do pomiaru srédoperacyjnego ( pozycja lezaca).

swobodny maksimum maksimum hyper- .
oddech wdechu wydechu wentylacja LR
"0" vs 3d p <0,05 NS NS NS NS
1m vs 3m NS p<0,05 NS NS NS
1m vs 6m p<005 p<0,05 p <0,05 NS p < 0,05
"0" vs 12m NS p <0,05 NS NS NS

Tabela XXII. Znamienno$¢ statystyczna zmian A, W obserwacji 12 miesigcznej w

odniesieniu do pomiaru srédoperacyjnego ( pozycja lezaca)

swobodny maksimum maksimum hyper- o
oddech wdechu wydechu wentylacja préba Valsalvy
"0" vs 3d p <0,05 NS NS p <0,05 NS
1m vs 3m NS NS NS NS NS
1m vs 6m p <0,05 p <0,05 p <0,05 NS p <0,01
"0" vs 12m NS NS NS p <0,05 NS

Tabela XXIII. Parametry elektrogramu przedsionkowego (Ag:, Amin,prog detekcji) w okresie

12-miesigcznej obserwacji (pozycja siedzaca).

. . . prég detekcji
warunki swobodny maksimum maksimum . .
. hyper- wentylacja| préba Valsalvy kanatu
badania oddech wdechu wydechu .
przedsionk.
am[fri'\t/‘ida Aér |Amin| Aér | Amin | Aér | Amin | Aér | Amin | Aér | Amin [mV]
S 3d 1,85 | 1,20 1,98 1,28 2,10 1,68 1,84 0,96 2,40 1,70 1,05
(]
= 1m [145[099| 1,82 | 122 [165| 134 | 1,58 | 093 | 227 | 167 1,06
(0]
.ué 3m 1,83 | 1,25 2,28 1,73 1,82 1,49 1,86 1,16 2,56 1,98 1,21
@ 6m | 177|132 195 | 1,43 | 1,76 | 144 | 186 | 1,17 | 228 | 1,65 1,18
N
° 12 m 1,69 | 1,21 1,63 1,26 1,77 1,49 1,74 1,17 1,90 1,45 1,07
Tabela XXIV. Znamienno$¢ statystyczna zmian Ag W obserwacji 12 miesigeznej

w odniesieniu do pomiaru $rodoperacyjnego ( pozycja siedzaca).

swobodny maksimum maksimum hyperwentylacja | préba Valsalvy
oddech wdechu wydechu
3dvs 1m p <0,05 NS p <0,05 NS NS
1m vs 3m p <0,05 p <0,05 NS NS p <0,05
1m vs 6m NS NS NS NS NS
1m vs 12m NS NS NS NS NS
3d vs 12m NS NS NS NS p <0,05
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Tabela XXV. Znamienno$¢ statystyczna zmian Ap;, W obserwacji 12 miesigcznej

w odniesieniu do pomiaru srédoperacyjnego ( pozycja siedzaca).

swobodny maksimum maksimum hyperwentylacja | préba Valsalvy
oddech wdechu wydechu
3dvs 1m NS NS p <0,05 NS NS
1m vs 3m NS p <0,05 NS NS NS
1m vs 6m NS NS NS NS NS
1mvs 12m NS NS NS NS NS
3d vs 12m NS NS NS NS NS

Tabela XXVI. Roznice Ay przy zmianie pozycji ciata z lezacej na siedzaca.

swabodny maksimum maksimum hyper wentylacja | préba Valsalv
oddech wdechu wydechu yp ylacja [ p y
réznica réznica réznica réznica réznica
Asr p< Asr p< Asr p< ASr p< Asr p<

3d -0,38 0,01 -0,46 | 0,005 | -0,54 | 0,001 | -0,22 0,05 |-0,39 | 0,01
1m 0,02 NS 0,01 NS -0,16 NS -0,03 NS -0,28 NS
3m -0,14 NS -0,04 NS -0,02 NS -0,11 NS -0,14 NS
6 m 0,12 NS 0,19 NS 0,18 NS 0,05 NS 0,26 NS
12m 0,09 NS 0,08 NS 0,07 NS -0,17 NS 0,28 NS

czas obserwaciji

Tabela XXVII. Porownanie Ag w zaleznos$ci od manewrdéw wentylacyjnych w odniesieniu do

swobodnego oddechu.

POZYCJA LEZACA m\igi’g]ﬁm m\:y?g:#? hyperwentylacja| préba Valsalvy
réznica réznica réznica
% p< Asr p< Asr p< Asr p<
:§ 3d 98,1 NS 94 .4 NS 98,4 NS 125,8 | 0,005
§ 1m 103,4 NS 106,1 NS 110,2 NS 136,7 | 0,025
3 3m 1244 0,05 101,1 NS 105,2 NS 135,1 | 0,005
2 6m 132,5 NS 106,5 NS 103,6 NS 143,2 | 0,005
S 12m 113,0 NS 102,6 NS 101,1 NS 134,4 | 0,025
gOZYCJA maksimum maksimum hyperwentylacja| préba Valsalvy
IEDZACA wdechu wydechu
réznica réznica réznica
% p< Asr p< Asr p< Asr p<
:§ 3d 106,7 NS 140,0 NS 80,0 NS 1417 0,01
g 1m 123,2 0,05 135,4 NS 93,9 NS 168,7 | 0,001
% 3m 138,4 0,01 119,2 NS 92,8 NS 158,4 | 0,001
@ 6m 108,3 NS 1091 NS 88,6 NS 125,0 0,01
8 12m 104,1 NS 123,1 NS 96,7 NS 119,8 0,01

124



Tabela XXVIII. Poréwnanie wptywu pozycji ciata w warunkach naturalnych (swobodny

oddech) na warto$ci: Ag 1 Amin Oraz prog detekcji kanatu przedsionkowego.

warunki badania pozycja lezaca pozycja siedzaca
prog detekgji prog detekgji
A1$r | Amin kanatu A1ér | Amin kanatu
przedsionkowego przedsionkowego

[mV] | [mV] [ mV] [mV] | [mV] [ mV]

. "0" 1,93 1,50

§ ad | 147 | 1,01 0,89 185 | 1,20 1,05

o 1m 1,47 0,95 0,88 1,45 0,99 1,06

S 3m 1,69 1,17 1,10 1,83 1,25 1,21

3 em | 1,89 | 1,39 1,17 1,77 | 1,32 1,18

° 12m | 178 | 1,32 1,10 1,69 | 1,21 1,07

Tabela XXIX. Parametry elektrogramu przedsionkowego dla trzech potozen elektrody-

pomiary przy oddechu swobodnym.

AMPLITUDA SREDNIA (Asr) - swobodny oddech

pozycja lezaca pozycja siedzaca
"Q" 3d im 3m 6m 12m 3d 1m 3m 6m 12m
G 1,98 1,43 1,34 1,56 1,76 1,64 1,61 1,31 1,66 1,69 1,45
G-S 1,53 1,25 1,51 1,60 1,93 1,38 1,57 1,50 1,83 1,74 1,32
S 2,08 1,83 1,48 1,89 2,25 2,62 2,67 1,58 2,17 2,27 1,48
AMPLITUDA MINIMALNA (Amin) - swobodny oddech
pozycja lezaca pozycja siedzaca
"Q" 3d im 3m 6m 12m 3d 1m 3m 6m 12m
G 1,41 1,01 092 | 1,12 | 1,29 1,19 1,09 | 094 | 113 | 1,27 1,05
G-S 1,24 0,90 0,87 1,08 1,66 1,09 1,04 0,98 1,32 1,35 1,20
S 1,53 1,36 | 1,16 | 1,52 | 1,77 | 2,25 1,83 1,40 | 1,71 1,93 1,42
Tabela XXX. Stabilno$¢ Ag 1 Amin W czasie obserwacji (odnoszona do 3 doby).
ASr pozycja siedzgca pozycja lezgca
3d 1m 3m 6m 12m 3d 1m 3m 6m 12m
G 100 94 109 123 115 100 81 103 105 90
G-S 100 121 128 154 110 100 96 117 111 84
S 100 81 103 123 143 100 59 81 85 55
Amin pozycja siedzgca pozycja lezgca
3d im 3m 6m 12m 3d 1m 3m 6m 12m
G 100 91 111 128 118 100 86 104 117 96
G-S 100 97 120 184 121 100 94 127 130 115
S 100 85 112 130 165 100 77 93 105 78

125



Tabela XXXI. Stabilno$¢ Ag 1 Amin W czasie obserwacji ( odnoszona do 12 miesiaca).

ASr pozycja siedzgca pozycja lezgca
3d im 3m 6m 12m 3d im 3m 6m 12m
G 87 82 95 107 100 111 90 114 117 100
G-S 91 109 116 140 100 119 114 139 132 100
S 70 56 72 86 100 180 107 147 153 100
Amin pozycja siedzaca pozycja lezaca
3d 1m 3m 6m 12m 3d 1m 3m 6m 12m
G 85 77 94 108 100 104 90 108 121 100
G-S 83 80 99 152 100 87 82 110 113 100
S 60 52 68 79 100 129 99 120 136 100

Tabela XXXII. Parametry elektrogramu podczas testu wysitkowego. Porownanie z pomiarami

wykonanymi w spoczynku w pozycji siedzacej ( 3 miesiac obserwacji).

sitek (test ergometryczn
spoczynek e ( - ryczny)
1 etap 2 etap 3 etap 4 etap
[mV] Asr Amin Asr | Amin | Aér | Amin Asr Amin Asr Amin
min 0,10 0,10 0,10 | 0,10 | 0,170 | 0,10 0,10 0,10 0,50 0,10
max 6,90 4,80 6,20 | 4,40 | 6,00 | 3,40 4,70 2,90 4,70 2,90
srednia 1,83 1,25 1,79 | 1,19 (1,78 | 1,11 1,66 1,00 1,65 0,87
sd 1,61 1,20 1,41 1,11 | 1,33 | 0,90 1,23 0,92 1,09 0,77
o ) ...
%o zmian w odniesieniu do | o7 o | 945 (974 | 883 | 91,1 80,1 90,2 | 696
warunkow spoczynkowych
istotnosci réznic w odniesieniu NS NS NS NS NS b <0,05 NS b <0,05
do spoczynku

Tabela XXXIII. Synchronizacja przedsionkowo-komorowa (PAS) oceniana w oparciu o test

wysitkowy oraz monitorowanie EKG metoda Holtera.

podczas testu ergometrycznego h(\;\lltgfc;jngli(?m
ASVP | ARS | VP PAS [%] PAS [%]
min 6 11 23 69,231 35
max 100 77 100 100 100
Srednia 84 42 89 98,8 95,2
sd 27 33 20 51 13,3
n 39 3 39 39 53
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Tabela XXXIV. Synchronizacja przedsionkowo-komorowa (PAS) realizowana przez

rozrusznik w okresie obserwacji.

PAS DLA CALEJ GRUPY
3d Tm 3m 6m 12m
min 36,0 37,8 36,0 39,8 35,0
max 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0 | 100,0
srednia| 95,0 95,0 95,0 95,3 95,2
sd 11,6 12,3 12,9 11,6 12,6

Tabela. XXXV. Charakterystyka podgrup A i B.

K+ M K M wiek ($r)
N % n % n % lata
podgrupa A 48 74 20 42 28 58 64
podgrupa B 17 26 2 12 15 88 70
A+B 65 100 odsetki liczone w stosunku do Avs B
liczebnosci danej podgrupy p < 0,05

nadreprezentacja mezczyzn w
podgr. B (p < 0,025)

Tabela. XXXVI. Zmiany PAS w okresie obserwacji z podziatem na podgrupy.

czas obserw. 3d | 1m | 3m | 6m | 12m
wartosci bezwzgledne
podgr. A 59 51 47 46 39
podgr. B 5 13 10 9 7
wartosci odsetkowe [%]
podgr. A 92,2 79,7 82,5 83,6 84,8
podgr. B 7,8 20,3 17,5 16,4 15,2
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Tabela XXXVII. Porownanie podgrup A 1 B — dane z badan kwalifikacyjnych.

ECHO-M
RVEDd [mm] RVESd [mm] LVEDd [mm] LVESd [mm] WPT LA [mm]
A B A B A B A B A B
min 16,0 21,0 12,0 16,0 43,0 48,0 26,0 24,0 29,0 40,0
max 33,0 42,0 28,0 38,0 68,0 76,0 54,0 66,0 69,0 65,0
$r 24,5 28,9 19,9 22,8 54,9 59,1 35,6 39,9 42,2 46,4
sd 4,4 5,3 3,8 54 6,0 7,4 7,9 11,0 7,7 6,2
p < 0,001 p <0,01 p < 0,025 p <0,05 p < 0,025
ECHO 2D
WGD RA[mm] | WBP RA [mm] RA Vol [ml] RA area [cm2]
A B A B A B A B
min 39,0 43,0 22,0 40,0 30,0 52,0 13,0 18,0
max 65,0 69,5 55,0 58,0 98,0 130,0 24,0 30,0
sr 52,4 56,5 42,7 46,4 55,5 71,0 18,4 21,8
sd 5,5 6,8 6,2 5,3 16,0 21,3 3,3 3,5
p <0,01 p < 0,025 P < 0,0025 p < 0,001
ECHO 2D (c.d.)
EF [% ]
WGD LA [mm] WBP LA [mm]
przed implant. kontrolne
A B A B A B A B
min 38,0 37,0 39,0 37,0 32,0 25,0 35,0 28,0
max 69,0 80,0 60,0 60,0 82,0 76,0 76,0 75,0
$r 51,6 60,3 43,7 49,0 58,2 49,4 58,9 48,3
sd 9,9 9,7 12,1 6,6 11,3 13,7 10,8 12,0
p <0,0025 p <0,05 p <0,01 p < 0,001
ECHO 2D - DOPPLER
‘g:"r:;‘S]E ‘{g‘lzj‘sf EdT [ms] | VmaxIT[m/s] | UFZIT [st]
A B A B A B A B A B
min | 40,0 | 30,0 | 30,0 | 30,0 | 140,0 [ 170,0 | 0,0 0,0 0,0 0,0
max | 130,0 | 80,0 | 80,0 | 90,0 | 480,0 | 370,0| 3,5 3,6 120,0 | 90,0
sr 60,0 | 50,0 | 50,0 | 50,0 | 264,5 | 281,0 | 1,7 1,7 54,6 56,1
sd 20,0 | 10,0 10,0 [ 20,0 | 67,0 | 62,9 1,4 1,4 44,8 42,0
p < 0,025 NS NS NS NS
ECHO 2D
STOPIEN IT STOPIEN POWIEKSZENIA
A B LV LA
Slad 36,2 31,3 A B A B
tagodna 51,1 56,3 norma 70,2 56,3 447 0,0
umiark. 10,6 12,5 miernie 10,6 0,0 36,2 25,0
ciezka 2,1 6,3 | |umiark. 19,1 37,5 19,1 68,8
% w stosunku do | [istotnie 0,0 6,3 0,0 6,3
liczebnosci podgr. % w stosunku do liczebnosci podgrup
NS NS p < 0,001
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Tabela XXXVIII. Porownanie warto$ci parametréw elektrogramu przedsionkowego

pomigdzy podgrupa A i B — dane z badan $rédoperacyjnych.

podgrupa A podgrupa B
Asr |Amax| Amin Asr Amax Amin
swobodny oddech 220 | 3,11 | 1,58 1,90 2,71 1,21
Avs B NS NS NS
maksimum wdechu | 224 | 308 | 168 | 167 | 2.18 123
AvsB |p<0,05|p<0,05 p<0,05
maksimum wydechu | 2,02 \ 2,84 | 144 1,76 2,33 1,11
Avs B NS NS NS
Hyperwentylacia [ 212 [313| 131 | 191 | 271 1,03
Avs B NS NS NS
probaValsalvy [ 264 [334] 235 | 235 | 310 143
Avs B NS NS p < 0,05

Tabela XXXIX. Lokalizacja dipola atrialnego w podgrupach: A i B.

lokalizacja| wartosci bezwzgl. odsetek
dipola A B A B
G 27 12 56,3 70,6
G-S 11 4 22,9 23,5
S 6 1 12,5 5,9
inne 4 0 8,3 0,0
razem 48 17 odsetki w stosunku
do liczebnosci
NS podgrup
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Tabela XL. Porownanie warto$ci parametréw elektrogramu przedsionkowego pomigdzy

podgrupa A i B w okresie obserwacji.

SWOBODNY ODDECH, POZYCJA LEZACA
Asr Amin
3d 1m 3m 6 m 12 m 3d 1m 3m 6 m 12 m
< Min 0,10 0,15 0,10 0,2 0,2 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 4,90 8,60 7,40 6,90 5,00 3,80 3,60 4,70 6,20 4,40
% Sr 1,50 1,50 1,75 2,07 1,95 1,03 0,97 1,19 1,58 1,52
< Sd 1,13 1,35 1,41 1,12 1,26 0,88 0,79 0,95 0,97 1,14
m Min 0,25 0,10 0,10 0,1 0,7 0,20 0,10 0,10 0,1 0,2
§ Max 3,80 5,50 5,00 3,90 2,40 3,00 4,00 4,70 3,50 2,20
%” Sr 1,45 1,55 1,51 1,21 1,38 1,01 0,97 1,24 0,91 1,03
= Sd 1,09 1,57 1,45 1,08 0,57 0,79 1,09 1,46 0,82 0,69
p<0,05 p <0,05
SWOBODNY ODDECH, POZYCJA SIEDZACA
Asr Amin
3d 1m 3m 6 m 12 m 3d 1m 3m 6 m 12 m
< Min 0,10 0,10 0,10 0,2 0,2 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 8,60 10,00 9,90 5,80 4,30 5,70 10,00 8,90 4,40 4,00
%” Sr 2,05 1,83 1,94 1,74 1,90 1,33 1,43 1,59 1,31 1,39
= Sd 1,94 1,74 1,70 1,32 1,15 1,32 1,69 1,59 1,12 0,99
m Min 0,20 0,20 0,20 0,1 0,2 0,20 0,10 0,20 0,1 0,1
§ Max 2,80 3,00 3,90 4,10 3,20 2,40 2,50 3,30 4,00 3,00
-g’ Sr 1,17 1,05 1,50 1,31 1,75 0,81 0,69 1,25 1,15 1,45
= Sd 0,83 0,92 1,34 1,36 1,22 0,68 0,76 1,24 1,31 1,14
p<0,05| p<0,05 |p<0,05 p<0,05 | p<0,05
MAKSIMUM WDECHU, POZYCJA LEZACA
Asr Amin
3d 1m 3m 6m 12 m 3d 1m 3m 6m 12 m
< min 0,20 0,10 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ max 5,40 6,90 9,60 7,70 5,90 5,30 4,30 9,30 6,10 5,10
-g’ sr 1,73 1,87 2,33 2,11 1,74 1,31 1,30 1,67 1,66 1,30
= sd 1,02 1,39 2,13 1,73 1,41 0,99 1,02 1,83 1,50 1,04
o min 0,10 0,20 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,3
§ max 3,70 6,90 9,60 7,80 7,80 2,20 7,10 6,40 4,80 4,80
% sr 1,52 1,88 2,39 2,23 1,85 0,91 1,19 1,48 1,36 1,70
= sd 0,92 1,41 2,12 1,92 1,62 0,65 1,69 1,67 1,54 1,79
p<0,05 p<0,05
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MAKSIMUM WDECHU, POZYCJA SIEDZACA

Asr Amin
3d 1m 3m 6m 12 m 3d 1m 3m 6 m 12 m
< Min 0,20 0,10 0,10 0,2 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ max 6,40 9,20 5,20 7,30 4,60 4,30 7,50 4,60 4,20 4,20
‘-fg_” Sr 2,07 2,00 1,87 1,94 1,62 1,43 1,32 1,12 1,43 1,21
= Sd 1,54 1,68 1,39 1,50 1,22 1,15 1,32 1,08 1,16 1,05
[11] Min 0,20 0,10 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,00 0,1 0,2
§ max 6,40 9,20 5,20 7,30 6,80 5,60 3,90 4,00 4,80 6,20
% Sr 2,00 1,98 1,87 2,03 1,74 1,18 0,92 1,19 1,56 1,98
= Sd 1,47 1,71 1,29 1,67 1,41 1,32 0,97 1,23 1,52 2,23
MAKSIMUM WYDECHU, POZYCJA LEZACA
Asr Amin
3d 1m 3m 6m 12 m 3d 1m 3m 6m 12 m
< Min 0,16 0,10 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 6,40 9,80 8,80 7,50 5,30 4,70 7,50 6,20 7,00 4,80
-g’ Sr 1,60 1,55 1,81 1,86 1,78 1,22 1,17 1,43 1,49 1,36
= Sd 1,40 1,60 1,68 1,57 1,44 1,18 1,22 1,32 1,49 1,29
o Min 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 6,10 9,80 8,80 7,50 7,20 5,90 5,80 4,20 5,80 5,80
% Sr 1,60 1,55 1,79 1,93 1,84 1,08 1,10 1,33 1,41 1,61
< Sd 1,34 1,72 1,75 1,76 1,65 1,35 1,50 1,46 2,09 2,18
MAKSIMUM WYDECHU, POZYCJA SIEDZACA
Asr Amin
3d 1m 3m 6 m 12 m 3d 1m 3m 6 m 12 m
< Min 0,20 0,10 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 8,70 5,20 10,50 5,00 5,50 8,20 10,00 9,70 4,80 5,30
-g’ Sr 2,38 1,69 2,82 1,63 1,75 1,85 1,47 2,11 1,35 1,48
= Sd 2,22 1,22 2,15 1,32 1,60 1,87 1,68 2,02 1,24 1,48
[i1] Min 0,20 0,10 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,20 0,1 0,1
§ max 8,70 5,20 10,50 7,50 7,30 4,20 2,30 4,90 6,80 7,20
%’ $r 2,21 1,58 2,68 1,72 1,89 0,96 0,74 1,57 1,42 1,73
< sd 2,12 1,21 1,96 1,58 1,78 1,02 0,74 1,50 2,18 2,45
p<0,01| p<0,05 |p<0,05 p<0,05 | p<0,05
HYPERWENTYLACJA, POZYCJA LEZACA
Asr Amin
3d 1m 3m 6m 12 m 3d 1m 3m 6m 12 m
< Min 0,10 0,10 0,10 0,2 0,2 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 7,00 6,20 6,80 5,80 5,60 5,10 3,50 4,60 5,50 5,50
%’ Sr 1,71 1,62 1,77 1,91 1,60 1,04 1,05 1,17 1,33 1,16
< Sd 1,34 1,30 1,43 1,48 1,30 0,98 0,85 1,08 1,23 1,14
o Min 0,15 0,10 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 7,00 6,20 6,80 5,60 5,20 3,70 1,90 4,10 4,10 2,90
% Sr 1,70 1,53 1,83 1,86 1,57 0,83 0,54 1,06 1,02 0,94
& Sd 1,36 1,26 1,46 1,46 1,29 1,03 0,44 1,20 1,34 1,10
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HYPERWENTYLACJA, POZYCJA SIEDZACA

Asr Amin
3d 1m 3m 6m 12 m 3d 1m 3m 6m 12 m
< Min 0,20 0,20 0,10 0,2 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 6,80 8,00 5,20 6,90 4,80 5,00 4,10 4,60 4,60 4,00
-g’ Sr 1,99 1,70 1,87 1,89 1,82 1,07 1,03 1,12 1,16 1,23
< Sd 1,75 1,38 1,39 1,50 1,38 1,18 0,88 1,08 1,11 1,10
o Min 0,20 0,20 0,10 0,1 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 6,80 8,00 5,20 6,90 4,90 2,40 2,00 4,00 3,40 3,80
% Sr 1,86 1,65 1,87 1,91 1,79 0,76 0,59 1,19 1,12 1,19
& Sd 1,63 1,38 1,29 1,63 1,41 0,68 0,54 1,23 1,45 1,62
p <0,05
PROBA VALSALVY, POZYCJA LEZACA
Asr Amin
3d 1m 3m 6m 12 m 3d 1m 3m 6 m 12 m
< Min 0,20 0,10 0,10 0,2 0,2 0,10 0,10 0,10 0,1 0
§ Max 8,50 6,60 8,10 9,50 6,70 8,00 5,50 7,90 9,10 6,10
%’ Sr 2,18 2,18 2,64 2,78 2,30 1,47 1,52 1,89 2,20 1,55
= Sd 1,81 1,47 1,89 2,05 1,68 1,63 1,13 1,69 1,96 1,47
[11] Min 0,20 0,10 0,10 0,1 0,1 0,20 0,20 0,20 0,1 0,1
§ max 8,50 6,60 8,10 6,90 6,90 5,00 4,60 2,80 6,20 6,20
% 8r 2,06 2,04 2,54 1,64 2,16 1,10 1,12 1,21 1,15 1,29
& sd 1,75 1,43 1,80 2,01 2,24 1,13 1,19 0,83 1,77 2,04
p<0,05| p<0,05 p<0,05|p<0,05
PROBA VALSALVY, POZYCJA SIEDZACA
Asr Amin
3d 1m 3m 6m 12 m 3d 1m 3m 6m 12 m
< Min 0,10 0,20 0,10 0,2 0,1 0,10 0,10 0,10 0,1 0,1
§ Max 9,40 10,00 10,50 6,90 7,60 7,30 10,00 9,70 6,60 7,00
-g’ Sr 2,61 2,38 2,82 2,37 2,15 1,92 1,72 2,11 1,81 1,84
< Sd 2,10 1,85 2,15 1,78 2,62 1,87 1,74 2,02 1,68 2,48
o Min 0,30 0,30 0,30 0,3 0,2 0,10 0,20 0,20 0,2 0,1
§ Max 5,40 8,60 6,70 7,70 6,80 4,40 8,50 6,40 3,20 6,70
% Sr 1,91 1,86 2,04 2,06 2,00 1,29 1,44 1,77 1,15 1,53
& Sd 1,61 2,06 1,96 2,32 1,45 1,14 2,01 1,91 1,15 1,33
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Tabela XLI. Parametry graniczne predysponujace do powiktan synchronizacji w trakcie

leczenia stymulacja VDD/R.

ECHO-M
RVEDd [mm]| RVESd [nm] | LVEDd [mm] | LVESd [mm] | WPT LA [mm]
Kryterium >29 >24 > 61 >43 > 50
Specyficznosc 0,91 0,83 0,83 0,83 0,89
ECHO 2D
WGD RA [mm] WBP RA [mm] RA Vol [ml] RA area [cm2]
Kryterium > 58 >49 >71 > 22
specyficznosé 0,87 0,89 0,81 0,91
ECHO 2D (c.d.) EKG
o o x
WGD LA [mm] WBP LA [mm] EF.[A 1 szerokos¢ zatamka
przed implant. P [ms]
Kryterium > 59 > 51 <45 >100 ms
Specyficznosé 0,87 0,93 0,91 0,87
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