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Elektrofizjologiczne 1 kliniczne wskazniki ryzyka
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Abstract

Background: The aim of the research was to determine the influence of pacing parameters
and clinical data of patients (pts) with VDD pacemaker on the risk of permanent loss of
adequate pacing in a long-term period.

Material and methods: Retrospective evaluation of pacing parameters and clinical data in
pts with VDD pacemakers implanted in years 1996-2003 was performed. Study group: 101
patients, 63 male (M), aged 65.1 + 14.4 years. Follow-up: 4.7 = 0.72 years. Indications for
pacing: II° atrio-ventricular (A-V) block in 71 (49 M), III° A-V block in 30 patients (14 M).

Results: Adequate VDD pacing during follow-up (subgroup A) was found in 84 patients
(83.2%). Loss of VDD pacing (subgroup B) occured in 17 patients (16.8%), within 18 + 13.2
months after implantation, due to: permanent AF — in 3, paroxysmal AF — in 3, sinus node
disfunction — in 5 and undersensing P in 6 patients. In subgroup B amplitudes of atrial (P1) and
ventricular (R1) sensing during implantation were lower and history of CHF was found more
often. In univariate analysis P1, R1 and CHF were significantly associated with pacing loss and
the risk was increased when P1 and R1 were < 1.6 mV and < 10.0 mV, respectively. In
multivariate analyses history of paroxysmal AF and myocardial infarction were also significant
risk indices. In patients without CHF (n = 78) P1 and R1 were the only risk indices of pacing loss.
Conclusions: Low amplitudes of P1 and R1 and history of CHF are the strongest risk indices
of VDD pacing loss. In patients without CHF, history of paroxysmal AF and myocardial
infarction do not increase the risk of pacing loss. VDD pacing loss occurs during the first
several months after VDD implantation. (Folia Cardiol. 2006; 13: 131-139)

VDD pacing, atrioventricular synchrony, atrial sensing, ventricular sensing,
chronic heart failure
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Sterowana przedsionkami stymulacja komoro-
wa VDD jest uznang metoda terapeutyczng u cho-
rych z blokiem przedsionkowo-komorowym i zacho-
wang funkcja wezla zatokowego, alternatywna wo-
bec stymulacji DDD z dwiema elektrodami [1, 2].
Ograniczeniem metody jest wystepujaca w znacz-
nym odsetku przypadkéw utrata prawidiowej zsyn-
chronizowanej stymulacji VDD [3]. Zdarza sie to
najczes$cie] w mechanizmie utraty wiasciwego wy-
czuwania potencjalu pobudzenia przedsionkow [4],
w wyniku wystapienia czestych napadow lub utrwa-
lonego migotania przedsionkow (AF, atrial fibrilla-
tion) [5] oraz z powodu wystapienia bradykardii za-
tokowej, w zwiazku z czym zwieksza sie dobowy
odsetek stymulacji VVI [6]. Utrata mozliwoSci wlas-
ciwej stymulacji VDD wiaze sie z konieczno$cia
zastosowania na stale stymulacji komorowej VVI
lub implantowania dodatkowej przedsionkowe;j
elektrody w celu uzycia stymulacji DDD. Dotych-
czasowe proby ustalenia SciSlejszych wskazan iden-
tyfikujacych populacje chorych z duzym prawdopo-
dobienstwem dlugotrwalego zachowania stymula-
cji VDD sa obiecujace [7], jednak dotychczas nie
uwzgledniono ich w zalecanych strategiach poste-
powania. Wrecz przeciwnie, w wielu krajach Euro-
Py, a jeszcze bardziej] w Stanach Zjednoczonych
dominuje tendencja do masowej implantacji stymu-
latorow dwujamowych DDD, a stymulatory VDD
implantowane sg — jak sie wydaje — zbyt rzadko w
stosunku do ich mozliwo$ci terapeutycznych 1 zalet
technicznych [8, 9]. Tymczasem, w poréwnaniu ze
stymulatorami DDD, zabieg implantacji uktadu VDD
trwa krocej, krotszy jest czas fluoroskopii, uklady
VDD sa tansze niz zestawy DDD, a odsetek powi-
klan jest nizszy 1 porownywalny ze stymulatorami
VVI[10-12].

Jednoczesnie stymulacja VDD posiada wszelkie
zalety stymulacji przedsionkowo-komorowej: u pacjen-
tow nastepuje poprawa tolerancji wysitkowej, zarow-
no u chorych mtodych, aktywnych fizycznie, jak 1u 0s6b
w podesztym wieku, z zachowang oraz z upo$ledzong
funkcja wyrzutowa lewej komory serca [13-15].

Celem pracy bylo okreslenie wplywu wybranych
parametrow stymulacji 1 danych klinicznych dotycza-
cych chorych z implantowanym pierwotnie stymula-
torem typu VDD na ryzyko wystapienia trwatej utra-
ty prawidlowej stymulacji w wieloletniej obserwacji.

Material i metody

Retrospektywnej ocenie poddano parametry
stymulacji 1 dane kliniczne chorych, ktérym w la-

tach 1996-2003 implantowano stymulator VDD.

Badana grupa obejmowata 101 osob, w tym 63 mez-

czyzn 1 38 kobiety w wieku 65,1 + 14,4 roku (16—

-86 lat). Sredni okres obserwacji wynosil 4,7 =

+ 0,72 roku. Wskazania do implantacji stymulato-

ra byly nastepujace: blok przedsionkowo-komoro-

wy II stopnia u 71 oso6b (49 mezczyzn 1 22 kobiet)

1 blok przedsionkowo-komorowy III stopnia u 30

chorych (14 mezczyzn i 16 kobiet). U wszystkich

pacjentow stwierdzono prawidlowa funkcje wezla
zatokowego na podstawie 24-godzinnego zapisu
elektrokardiograficznego metoda Holtera. Dla ce-
16w niniejszej pracy wyrdzniono 2 podgrupy cho-
rych: podgrupa A — pacjenci z zachowana przez caly
okres obserwacji prawidiowa stymulacjg VDD; pod-
grupa B — chorzy, u ktérych wystapita trwala utrata
stymulacji VDD, czyli pacjenci, u ktérych stymula-

tor ostatecznie przeprogramowano na funkcje VVI

lub doszczepiono elektrode przedsionkowa w celu

stymulacji DDD.

Oceniano nastepujace dane elektrofizjologiczne:

— parametry wyczuwania potencjatu przedsionko-
wego P 1 potencjalu komorowego R w trakcie
implantacji stymulatora (odpowiednio P11 R1);

— parametry wyczuwania potencjalu przedsionko-
wego P 1potencjalu komorowego R podczas kon-
troli 4 tygodnie po zabiegu (odpowiednio P2 1 R2);

— zaprogramowang czestoS$¢ podstawows stymu-
latora (BR, basic rythm).

Roéwnoczes$nie ocenie poddano nastepujace
parametry kliniczne:

— dane z wywiadu z okresu poprzedzajacego im-
plantacje stymulatora, dotyczace wystepowa-
nia napadow AF, zawalu serca (MI, myocardial
infraction) 1 objawdéw niewydolnoS$ci serca
(CHF, chronic heart failure);

— czas trwania prawidiowej stymulacji VDD (tj.
od momentu implantacji stymulatora do jego
ostatecznego przeprogramowania na tryb VVI
lub implantacji elektrody przedsionkowej
w celu stymulacji DDD);

— mechanizm utraty stymulacji VDD, w tym po-
wtarzajace sie napady AF, utrwalone AF, za-
burzenia wyczuwania potencjatu przedsionko-
wego P (undersensing P) 1 dysfunkcja wezla
zatokowego.

Analiza statystyczna

Dane opracowano statystycznie za pomoca progra-
mu Statistica for Windows 5.0. Za istotne statystycz-
nie uznano wyniki na poziomie istotnosci p < 0,05.
Hipoteze o rozkladzie normalnym zmiennych we-
ryfikowano za pomoca testu W Shapiro-Wilka. Wo-
bec niespelnienia tego warunku w przypadku
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Tabela 1. Wartosci badanych parametréw elektrofizjologicznych w podgrupach Ai B

Table 1. Electrophysiologic parameters in subgroups A and B

Podgrupa A Podgrupa B
($rednia = SD; mediana) ($rednia = SD; mediana) P
P1 [mV] 2,29 +1,44; 1,8 1,64 +1,06; 1,6 < 0,02
P2 [mV] 1,4+0,71;1,3 0,94 +0,64; 1,2 NS
R1 [mV] 11,9 +3,83; 11,2 9,6 + 3,08; 9,1 < 0,01
R2 [mV] 11,1+ 3,02; 11,0 8,92 +2,79; 9,0 NS

Tabela 2. Liczba chorych z dodatnim wywiadem w kierunku badanych parametrow klinicznych

w podgrupach AiB

Table 2. Number of patients with present evaluated clinical parameters in subgroups A and B

Podgrupa A Podgrupa B 2 p
Napad migotania przedsionkéw w wywiadzie 15/84 (17,8%) 6/17 (35,3%) 2,61 NS
Zawat serca w wywiadzie 22/84 (26,2%) 8/17 (47,1%) 2,95 NS

Niewydolnos¢ serca w wywiadzie

14/84 (16,7%)

9/17 (52,9%) 10,568 < 0,002

wszystkich badanych zmiennych w dalszych anali-
zach stosowano odpowiednie testy nieparametrycz-
ne. Analize porownawcza miedzy podgrupami AiB
przeprowadzono za pomocg testu y* w przypadku
porownywania odsetkow 1 liczebno$ci oraz testu
U Manna-Whitneya w przypadku zmiennych cia-
glych. WartoSci parametréw wyczuwania P1 1 R1
wzgledem P2 i1 R2 w zakresie obydwu wyrdznionych
podgrup poréwnano przy uzyciu testu kolejnosci par
Wilcoxona. Analize jednoczynnikowa zaleznoSci
miedzy badanymi parametrami a trwalo$cig stymu-
lacji VDD przeprowadzono metoda Kaplana-Meiera
dla dwoch grup w przypadku zmiennych skatego-
ryzowanych oraz metoda proporcjonalnego hazar-
du Coxa dla zmiennych ciagtych. Nastepnie zmien-
ne skorelowane na poziomie p < 0,1 wlaczono do
analiz wieloczynnikowych przeprowadzonych me-
toda proporcjonalnego hazardu Coxa. Kategoryza-
¢ji zmiennych ciggtych P11R1 dokonano za pomocg
analizy dyskryminacyjne;j.

Wyniki

W badanej grupie utrzymywanie sie prawidlo-
wej stymulacji w trybie VDD w calym okresie ob-
serwacji (podgrupa A) stwierdzono u 84 pacjentow
(83,2%). Trwala utrata stymulacji w trybie VDD
(podgrupa B) wystapitau 17 chorych (16,8%), $red-
nio po 18 + 13,2 miesigcach od implantacji rozrusz-
nika. BezpoS$rednimi przyczynami utraty stymulacji
VDD byty: napadowe AF — u 3 0séb, utrwalone AF

— u 3 chorych, dysfunkcja wezla zatokowego
— u 5 badanych 1 undersensing P u 6 os6b. OSmio-
ro badanych zmario w okresie obserwacyjnym
z przyczyn niezwiazanych z przewlekla stymulacja
serca. W podgrupie B rejestrowano mniejsza ampli-
tude P11 R1 w czasie implantacji elektrody (tab. 1)
oraz czeSciej stwierdzano dodatni wywiad w kierun-
ku CHF (tab. 2). Nie wykazano istotnych réznic po-
miedzy podgrupami w przypadku wieku, plci, dodat-
niego wywiadu w kierunku napadowego AF i MI,
wartoS$ci parametréow P2 1 R2 oraz podstawowej
czestosci stymulacji (BR 50/min zastosowano u 76%
chorych w podgrupie A i 80% w podgrupie B).
W obydwu podgrupach parametry wyczuwania mie-
rzone podczas zabiegu wszczepienia rozrusznika
mialy wyzsza wartoS¢ od oznaczonych podczas
pierwszego badania kontrolnego po 30 dniach, ale
roznica byla istotna statystycznie jedynie pomiedzy
P11P2 (p < 0,011p < 0,005 odpowiednio w podgru-
pie A1B).

W analizie jednoczynnikowej z trwalg utratg
stymulacji VDD w sposoéb istotny wigzaly sie para-
metry wyczuwania P11 R1 (ryc. 11 2, tab. 3) oraz
dodatni wywiad w kierunku CHF (ryc. 3, tab. 4).
Wartos$ci P1 1 R1 wskazujace na istotnie wyzsze
ryzyko utraty stymulacji VDD wyniosty odpowied-
nio < 1,6 mVi < 10,0 mV (tab. 4). W modelach ana-
lizy wieloczynnikowej obok wyzej wymienionych
istotnymi wskaznikami ryzyka okazaly sie takze do-
datni wywiad w kierunku napadow AF i przebycie MI
przed implantacja stymulatora. Potwierdzono to
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Skumulowana proporcja prawidtowej
stymulacji VDD Kaplana-Meiera

Tabela 3. Wptyw parametréw elektrofizjologicz-

Czas [miesigce]

Rycina 1. Trwato$¢ prawidtowej stymulacji VDD u cho-
rych z P1 < 1,6 mV (grupa 1) w poréwnaniu z chorymi
zP1 = 1,6 mV (grupa 2), log-rank = 2,34, p < 0,02

Figure 1. Durability of adequate VDD pacing in patients
with P1 < 1.6 mV (grupa 1) in comparison with patients with
P1 = 1.6 mV (grupa 2), log-rank = 2.34, p < 0.02

Skumulowana proporcja prawidtowej
stymulacji VDD Kaplana-Meiera
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Rycina 2. Trwatos$é prawidtowej stymulacji VDD u cho-
rychz R1 < 10,0 mV (grupa 1) w poréwnaniu z chorymi
zR1 = 10,0 mV (grupa 2), log-rank = 2,18, p < 0,03

Figure 2. Durability of adequate VDD pacing in patients
with R1 < 10.0 mV (grupa 1) in comparison with patients
with R1 = 10.0 mV (grupa 2), log-rank = 2.18, p < 0.03

zaréwno w osobnych analizach dla parametrow wy-
czuwania (tab. 5) i czynnikéw klinicznych (tab. 6),
jak 1 w modelu obejmujacym dane z wywiadu 1 pa-
rametry wyczuwania lacznie (ryc. 4, tab. 7).

W analizie przeprowadzonej z wylaczeniem
chorych z CHF (78 pacjentow) jedynymi wskaznika-
mi ryzyka utraty stymulacji VDD okazaty sie P1i1R1,
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Rycina 3. Trwato$¢ prawidtowej stymulacji VDD u cho-
rych z przewlektg niewydolnoscig serca w wywiadzie
(grupa 1) w poréwnaniu z chorymi bez tego schorzenia
w wywiadzie (grupa 2), log-rank = 3,14, p < 0,002

Figure 3. Durability of adequate VDD pacing in patients
with history of chronic heart failure (grupa 1) in compa-
rison with patients without history of chronic heart fa-
ilure (grupa 2), log-rank = 3.14, p < 0.002

zaro6wno w jedno- (odpowiednio p < 0,01, p < 0,02),
jak 1 w wieloczynnikowe]j analizie (odpowiednio
p < 0,002, p < 0,01). Dodatni wywiad w kierunku
napadow AF oraz przebycia MI nie stanowily u tych
chorych o zwiekszonym ryzyku utraty wlaSciwe;j
stymulacji serca.

Dyskusja

Pomimo licznych zalet stymulacji VDD istnieja
kontrowersje dotyczace tej formy leczenia, wyni-
kajace z faktu istnienia grupy chorych, u ktoérych
z czasem wystepuje utrata prawidtowej stymulacji
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Tabela 4. Wptyw czynnikéw klinicznych oraz skategoryzowanych wartosci P1i R1 na ryzyko trwatej

utraty stymulacji VDD w analizie jednoczynnikowej

Table 4. The influence of clinical parameters and categorized values of P1 and R1 on the risk of perma-

nent loss of VDD pacing in univariate analysis

Kategoryzacja Chorzy z zachowanga Wartos¢ testu p
stymulacja VDD log-rank
w okresie obserwacji
Napad migotania PAF (+) 15/21 (71%) 1,70 NS
przedsionkéw w wywiadzie PAF (-) 69/80 (86%)
Zawat serca w wywiadzie MI (+) 22/30 (73%) 1,60 NS
MI (-) 62/71 (87%)
Przewlekta niewydolnosé CHF (+) 14/23 (60%) 3,14 < 0,002
serca w wywiadzie CHF () 70/78 (89%)
P1 P1 < 1,6 mV 17/25 (68%) 2,34 < 0,02
P1=16mV 67/76 (88%)
R1 R1 <10 mV 25/35 (71%) 2,18 < 0,03
R1 =10 mV 58/65 (89%)

PAF (paroxysmal atrial fibrillation) — napad migotania przedsionkéw; MI (myocardial infraction) — zawat serca; CHF (chronic heart failure) — prze-

wlekta niewydolnos$¢ serca

Tabela 5. Wptyw parametréw elektrofizjologicz-
nych na ryzyko trwatej utraty stymulacji VDD
w analizie wieloczynnikowej

Table 5. The influence of electrophysiologic
parameters on the risk of permanent loss of VDD
pacing in multivariate analysis

Tabela 6. Wptyw czynnikéw klinicznych na ryzy-
ko trwatej utraty stymulacji VDD w analizie wielo-
czynnikowej.

Table 6. The influence of clinical parameters on
the risk of permanent loss of VDD pacing in mul-
tivariate analysis

Ryzyko wzgledne p Ryzyko wzgledne p
P1 2,22 < 0,04 Napad migotania 9,09 < 0,01
przedsionkéw
R1 1,26 < 0,02 w wywiadzie
Zawat serca 7,14 < 0,02
w wywiadzie
Przewlekta niewydolnos$¢ 10,0 < 0,001

Zwiekszone ryzyko trwatej utraty stymulacji VDD
P1<1,6mV |
R1<10,0mV |
PAF w wywiadzie |

MI w wywiadzie 1

CHF w wywiadzie |

[5 [10 [15

—_

Ryzyko wzgledne
(£ 95% przedziat ufnosci)

Rycina 4. Wskazniki ryzyka trwatej utraty stymulacji VDD
w analizie wieloczynnikowej; PAF — napad migotania
przedsionkéw, MI — zawat serca, CHF — przewlekta
niewydolnos$¢ serca

Figure 4. Risk indices of permanent loss of VDD pacing
in multivariate analysis; PAF — paroxysmal atrial fibril-
lation, Ml — myocardial infarction, CHF — chronic he-
art failure

serca w wywiadzie

Tabela 7. Wptyw parametrow elektrofizjologicz-
nych i czynnikéw klinicznych na ryzyko trwatej
utraty stymulacji VDD w analizie wieloczynnikowej

Table 7. The influence of electrophysiologic and
clinical parameters on the risk of permanent loss
of VDD pacing in multivariate analysis

Ryzyko wzgledne p

P1 < 1,6 mV 7,69 < 0,001
R1 < 10,0 mV 5,88 < 0,004
Napad migotania 7,67 < 0,001
przedsionkéw

w wywiadzie

Zawat serca 11,1 < 0,001
w wywiadzie

Przewlekta niewydolnos$¢ 14,2 < 0,001

serca w wywiadzie
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tym trybem, co wymaga dalszych okreslonych dzia-
tan terapeutycznych. Dlatego istotne jest ustalenie
doktadniejszych — poza stwierdzeniem zaawanso-
wanego bloku przedsionkowo-komorowego 1 prawi-
dtowej funkcji wezla zatokowego — wskazan do im-
plantacji stymulatora VDD. W niniejszej pracy, obar-
czonej pewnymi ograniczeniami wynikajacymi z jej
retrospektywnego charakteru, skupiono sie na wy-
branych, stosunkowo prostych aspektach elektrofi-
zjologicznej i klinicznej oceny chorych zakwalifiko-
wanych do stymulacji VDD, ktoére moga by¢ przydat-
ne w optymalizacji wyboru wia§ciwego sposobu stalej
stymulacji serca u pacjentow z zaburzeniami prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego.

Grupa ponad 100 chorych, ktérych opisano
W niniejszej pracy, jest porownywalna pod wzgle-
dem liczebnoSci z populacjami prezentowanymi
w dostepnym piSmiennictwie, w ktérym liczba ta
wynosi 37-350, natomiast czas obserwacji pacjen-
toOw uczestniczacych w niniejszym badaniu, wyno-
szacy Srednio ponad 4 lata, nalezy do najdtuzszych
spos$rod dotychczas opisanych [7, 16-19]. W niniej-
szym materiale odsetek utraty prawidlowej stymu-
lacji byt podobny do odnotowanego przez innych au-
torow, gdzie wynosit on od 5% do ponad 19% i1 zwiek-
szal wraz z czasem obserwacji, a w jednej z prac,
w przypadku 3-letniej obserwacji — najbardziej po-
rownywalnej do niniejszej — byt rowny 19% [18].

W badanej populacji, sposrod branych pod uwa-
ge parametrow elektrofizjologicznych, niskie war-
toSci amplitudy wyczuwanych podczas implantacji
potencjaléw P 1 R okazaly sie istotnymi czynnika-
mi ryzyka utraty prawidlowej stymulacji VDD
w okresie obserwacji, zar6wno w jedno-, jak 1 wielo-
czynnikowej analizie, w tym uwzgledniajacej jedynie
dane elektrofizjologiczne, jak i lacznie z kliniczny-
mi. W dalszej analizie wykazano, iz P1 < 1,6 mV
1R1 < 10 mV, uzyskane w trakcie implantacji sty-
mulatora, w sposob istotny 1 niezalezny wskazuja na
zagrozenie utraty prawidiowej stymulacji, zaréwno
u chorych z dodatnim wywiadem w kierunku HF,
jak i bez tego obcigzenia. Na warto§¢ prognostyczng
amplitudy P wskazywali m.in. Wiegand i wsp. [20].
W tej pracy graniczna warto$¢ P wynosita 0,6 mV,
ale byl to wynik pomiaru dokonanego w czasie
pierwszej kontroli stymulatora, a nie podczas zabie-
gu implantacji, kiedy to ze wzgledu na bezposSred-
nig technike pomiaru uzyskane wartoSci parame-
trOW wyczuwania sg przewaznie wyzsze.

Zagadnienie warto§ci prognostycznej niskiej
amplitudy R nie byto dotychczas — wedtug najlep-
szej wiedzy autorOw niniejszej pracy — rozpatrywa-
ne przez innych badaczy. Zakladajac, iz wszystkie
elektrody zostaly wiaSciwie umiejscowione w ko-

niuszku prawej komory pod kontrola fluoroskopii,
co nastepnie potwierdzano w badaniu RTG klatki
piersiowej, mozna przypuszczaé, iz stwierdzone
nizsze warto$ci wyczuwanego potencjatu R w pod-
grupie B wynikaja z pogorszenia wlasciwoSci i prze-
budowy tkanki mie$nia sercowego u tych chorych.
Najpewniej wiaze sie to z czestszym wystepowa-
niem u nich schorzen prowadzacych do uszkodze-
nia, wioknienia i remodelingu miokardium, w tym
choroby niedokrwiennej i zawalu serca oraz prze-
wleklej niewydolnoSci serca. To wla$nie zaburze-
nia struktury i upo§ledzenie prawidlowej funkcji ko-
mor moga powodowaé systematyczne uszkodzenie,
dylatacje i dysfunkcje przedsionkow, co w ostatecz-
nym efekcie moze uniemozliwié dalsza prawidlowa
stymulacje VDD. W tym ujeciu niska warto$¢ am-
plitudy R w podgrupie B potwierdza tak silny zwia-
zek HF z utrata stymulacji VDD, jednak obserwa-
cja ta wymaga dalszej naukowej weryfikacji. Tym
niemniej uzyskane wyniki sugeruja, iz niskie am-
plitudy P1 1 R1 w trakcie implantacji stymulatora
moga wskazywaé na konieczno$¢ rozwazenia do-
szczepienia elektrody przedsionkowej ze wzgledu
na zwiekszone prawdopodobienstwo stosunkowo
szybkiego wystapienia trwalej utraty wlaSciwej sty-
mulacji VDD.

W pi$miennictwie wskazywano takze na kilka
innych parametrow dotyczacych szczegotow tech-
nicznych implantacji uktadu stymulujacego, zwiagza-
nych z p6zniejsza utrata wlaSciwej stymulacji.
Umiejscowienie dipola elektrody w dolnej czeSci
prawego przedsionka (widoczne na ekranie fluoro-
skopii), a takze implantacja ukiadu stymulujacego
z dostepu lewostronnego oraz widoczne w rentge-
nogramie klatki piersiowej zagiecie elektrody
o ponad 90 stopni wiazaly sie z czestszg utrata wla-
Sciwej stymulacji VDD [20-23].

W analizie dotyczacej danych klinicznych oka-
zalo sie, iz chorzy w podgrupie B byli starsi (66,8 +
+ 15,2 vs. 63,3 = 12,7 roku), ale ta tendencja nie
osiagnela znamiennoSci statystycznej, w odroznie-
niu od wyniku pracy Wieganda i wsp. [20], w ktorej
gorsze rokowanie dotyczace trwatoSci stymulacji
VDD stwierdzono u pacjentéw po 66 roku zycia. Naj-
silniejszym niezaleznym czynnikiem ryzyka utraty
stymulacji VDD okazala sie obecno$¢ CHF, co wy-
kazano zar6wno w analizie jednoczynnikowej, jak
1w modelach wieloczynnikowych. Obecno§¢ napado-
wego AF oraz przebycie MI w wywiadzie rokowaly
gorzej w analizie wieloczynnikowe], jednak w anali-
zie jednoczynnikowej okazaly sie nieistotne. Ponad-
to, w wydzielonej grupie chorych bez CHF (78 pacjen-
toéw, czyli ponad 75% wszystkich objetych badaniem),
dodatni wywiad w kierunku napadow AF 1 MI
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nie byly czynnikami ryzyka utraty stymulacji VDD.
Dane te znajduja pewne potwierdzenie m.in. w pra-
cy Pakarinen i wsp. [7], w ktorej wykazano, ze na-
pady AF w wywiadzie byly czynnikiem obciazaja-
cym przebieg kliniczny chorych ze stymulatorem
VDD, ale jedynie u tych, u ktérych rownoczes$nie
stwierdzano powiekszenie wymiar6w serca w ba-
daniu RTG Kklatki piersiowej. By¢ moze najbardziej
prawdopodobne wytlumaczenie tych obserwacji
wiaze sie ze zmiang wielko$ci i geometrii jam ser-
ca, w tym obu przedsionkéw i prawej komory, co
W sposob progresywny stwierdza sie w przebiegu
niewydolnoS§ci serca. Powiekszenie prawych jam
prowadzi do ,,wciagniecia” elektrody i dipola przed-
sionkowego w gigb prawej komory, co ogranicza
mozliwo$§¢ wiasciwej sekwencji wyczuwania i sty-
mulacji, objawiajac sie wystapieniem zjawiska u#n-
dersensing P. Uszkodzenie 1 postepujaca dysfunk-
cja lewej komory oraz powiekszenie i przebudowa
lewego przedsionka zwiekszaja prawdopodobienstwo
wystapienia napadowego 1 utrwalonego migotania
przedsionkow. W tej sytuacji rowniez, proporcjonalnie
do zwiekszenia wymiar6w prawych jam serca, moze
dochodzi¢ do wyczuwania mniejszych wartosci P1,
co potwierdzaja komentowane powyzej wyniki doty-
czace danych elektrofizjologicznych.

Uzyskane rezultaty pozwolily na opracowanie
optymalnego modelu analizy wieloczynnikowej pa-
rametréw ryzyka utraty stymulacji VDD, obejmu-
jacego zar6wno parametry wyczuwania, jak iistot-
ne dane kliniczne (tab. 7, ryc. 4). Model ten moze
by¢ punktem wyjScia do opracowania algorytmu
wyboru trybu stymulacji u chorych z zaburzenia-
mi przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
ktory moglby by¢ wykorzystany w odpowiednim
badaniu prospektywnym. W niniejszym materiale
utrata stymulacji VDD wystepowala stosunkowo
szybko od momentu implantacji uktadu, bo w ciagu
kilkunastu miesiecy od zabiegu. Moze to by¢ po-
Srednim dowodem, iz dane elektrofizjologiczne
1 kliniczne dostepne w momencie implantacji moga
stanowi¢ istotng informacje w przewidywaniu roko-
wania chorego.

Jednym z najwazniejszych ograniczen oceny
badanej populacji, zwigzanych z jej retrospektyw-
nym charakterem, byl brak wystarczajacego doste-
pu do wynikoéw badan echokardiograficznych. Tym-
czasem w nielicznych znanych autorom badaniach
prospektywnych dotyczacych optymalizacji kwa-

lifikacji chorych do stymulacji VDD wta$nie echo-
kardiograficzna ocena wymiarow i objetosci pra-
wych jam serca oraz podiuznego wymiaru prawego
serca w rozkurczu byly pomocne w wyborze ukta-
du stymulujacego 1 doborze wlasciwego wymiaru
elektrody [24-26].

Podsumowujac, mozna stwierdzic, iz caltkowi-
ta rezygnacja ze stosowania stymulacji VDD w le-
czeniu chorych z zaburzeniami przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego z powodu jej opisanych
ograniczen bylaby przedwczesna. Wzgledy prak-
tyczne i ekonomiczne tego rodzaju stalej stymula-
¢ji serca, szczeg6lnie w Polsce, wydaja sie jak naj-
bardziej aktualne. Wyniki niniejszej pracy oraz cy-
towane dane z piSmiennictwa juz obecnie pozwalajg
na wiasciwa kwalifikacje chorych do tego rodzaju
stymulacji. Jednocze$nie zagadnienia budzace wat-
pliwo§ci moga stac sie tematem dalszych badan pro-
spektywnych. W pierwszej kolejnoSci nalezaloby
okresli¢ znaczenie badania echokardiograficznego
— opisujacego morfologie jam serca w danym mo-
mencie — w porownaniu z danymi klinicznymi
1 elektrofizjologicznymi, ktore moga wskazywac na
procesy toczace sie w miokardium na przestrzeni
diuzszego czasu. Intrygujacym kierunkiem dalszych
badan jest takze okreslenie znaczenia amplitudy wy-
czuwanego potencjatu komorowego R, i to nie tyl-
ko w konteksScie stymulacji VDD, jako markera
uszkodzenia 1 przebudowy mie$nia sercowego
u chorych skierowanych do zastosowania statej sty-
mulacji serca.

Whioski

1. Niska amplituda wyczuwania potencjatu przed-
sionkowego P1 i potencjatu komorowego R1
w trakcie wszczepiania stymulatora oraz dodat-
ni wywiad w kierunku niewydolnoS$ci serca sg
najsilniejszymi niezaleznymi czynnikami ryzy-
ka utraty prawidiowej stymulacji serca u cho-
rych z implantowanym stymulatorem VDD.

2. U pacjentow bez niewydolno$ci serca dodatni
wywiad w kierunku napadéw migotania przed-
sionkOw oraz wczeSniejsze przebycie zawalu
serca nie zwiekszaja istotnie ryzyka utraty pra-
widlowej stymulacji VDD.

3. Trwata utrata stymulacji VDD wystepuje naj-
czeSciej w ciggu pierwszych kilkunastu miesie-
cy stosowania stalej stymulacji serca.
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Streszczenie

Wstep: Celem pracy bylo okreslenie wplywu parametrow stymulacyi i danych klinicznych cho-
rych ze stymulatorem VDD na ryzyko utraty prawidiowej stymulacji w wieloletniej obserwacyi.

Material i metody: W pracy dokonano retrospektywnej oceny parametrow stymulacyi
i danych klinicznych chorych, u ktorych w latach 1996-2003 implantowano stymulator VDD.
Badaniem objeto 101 pacjentow (w tym 63 mezczyzn) w wieku 65,1 + 14,4 roku. Okres
obserwacyi wynosit 4,7 + 0,72 roku. Wskazania do stymulacji obejmowaly: blok przedsionko-
wo-komorowy II° u 71 chorych (49 mezczyzn) 1 blok przedsionkowo-komorowy III° u 30 cho-
rych (14 mezczyzn).

Wyniki: Prawidiowq stymulacje VDD w calym okresie obserwacyi (podgrupa A) stwierdzono
u 84 pacjentow (83,2%). Trwala utrata stymulacyi VDD (podgrupa B) wystgpila u 17 chorych
(16,8%), po 18 + 13,2 miesigcach od implantacyi rozrusznika z powodu stwierdzenia utrwalonego
migotania przedsionkow — u 3 pacjentow, napadow migotania przedsionkow — u 3 chorych,
dysfunkcji wezla zatokowego — u 5 0sob 1 undersensingu P — u 6 badanych. W podgrupie B
zarejestrowano nizszq amplitude wyczuwania potencjatu przedsionkowego (P1) i komorowego
(R1) w czasie implantacji orvaz czesciej stwierdzano dodatni wywiad w kierunku niewydolno-
sci serca. W analizie jednoczynnikowej z utratg stymulacji wigzaly sie P1 1 R1 orvaz wywiad
w kierunku niewydolnosci serca, wartosci P1 i1 R1 wskazujgce na podwyzszone ryzyko wynio-
sty odpowiednio < 1,6 mV i < 10,0 mV. W modelach wieloczynnikowych wskaznikami ryzyka
okazaly si¢ takze dodatni wywiad w kierunku napadow migotania przedsionkow 1 przebycie
zawatu serca. U chorych bez przewleklej niewydolnosci serca (n = 78) wskaznikami ryzyka
utraty stymulacyi byly P1 1 R1.

Whnioski: Niska amplituda P11 RI1 oraz dodatni wywiad w kierunku niewydolnosci serca sq
najsilniejszymi wskaznikami ryzyka utraty stymulacji VDD. U chorych bez niewydolnosci
serca dodatni wywiad w kierunku napadow migotania przedsionkow oraz przebycie zawalu
serca nie zwigkszajq ryzyka utraty stymulacji. Utrata stymulacji VDD wystepuje w ciggu pierw-
szych kilkunastu miesiecy stosowania stymulacji serca. (Folia Cardiol. 2006; 13: 131-139)

stymulacja VDD, synchronizacja przedsionkowo-komorowa, wyczuwanie
przedsionkowe, wyczuwanie komorowe, przewlekla niewydolno§¢ serca
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