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Nastepstwa stymulacji wierzcholka prawej komory
— czas na sformulowanie praktycznych wnioskow?

Right ventricular apical pacing sequelae
— time for conclusions?

Andrzej Kutarski
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Abstract

Results of MOST and DAVID trials, which showed higher morbidity and mortality in pts
paced DDD mode at ventricular apical in comparison to atrially paced patients, restored
interest in the effects of (standard) right ventricular apex pacing. Review of literature shows
that this pacing mode causes a lot of unfavorable effects. Abnormal activation makes earlier
activated fibers (septum) contract mainly during isovolumic contraction period and this con-
traction minimally increases during ejection period with subseguent premature relaxation.
The opposite takes place at late activated regions (basal postero-latelar left ventricular wall);
initially myocardial fibers stay significantly expanded so that to redouble contraction with later
delayed relaxation which adversely influences ventricular filling. Modified activation changes
ventricular contraction patterns: prolongs isovolumic contraction leaving less time for ejection.
Mitral regurgitation, caused by premature septal contraction, when papillary muscles are not
contracted due to slow muscular conduction, contributes to unfavorable effect of right ventricu-
lar apical pacing. Asynchronic contraction of septal and lateral wall aside depresses the pump
Sfunction, leads to (post pacing) remodeling of the left ventricle (asymetric hypertrophy and later
dilatation with myofibres disarray). Abnormal sequence of activation increases heart catecho-
lamine concentraction and impairs myocardial blood flow as well. Results of experimental
research and clinical observations were confirmed also by findings of other trials (Danish
Pacemaker Study, Pacemaker Selection in the Elderly, A Randomized Comparison of Atrial
and Dual-chamber Pacing) and confirm the significance of the range of the problem (right
ventricular apex remains a standard site of ventricular pacing). Another, alternative, less
unfavourable ventricular pacing modes are searched. Just now in pts. with sinus node disease
and DDD unit, AAI pacing or long AV delay (using AV histeresis) programming should be
considered, enabling native conduction and avoidance of unnecessary ventricular pacing.
In patients with heart failure or low ejection fraction demanding permanent ventricular
pacing, another ventricular pacing mode (vight ventricle output tract pacing, dual site right
ventricle pacing, biventricular pacing or single site left ventricle pacing) should be considered.
(Folia Cardiol. 2005; 12: 613-626)
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Droga do wspoblczesnego rozwoju i rozpo-
wszechnienia stymulacji serca oznaczona jest licz-
nymi przelomowymi dokonaniami, do ktorych
naleza: przezskorna Srodmiesniowa stymulacja serca
w 1952 r. [1], stymulacja epikardialna w 1957 r. [2],
stymulacja endokawitarna elektroda wprowadzona
przez ukiad zylny w 1958 r. [3], stymulacja serca
z implantowanego na state ukiadu stymulujacego
w 1958 r. [4] i droga epikardialng w 1960 r. [5] oraz
wprowadzenie najpopularniejszej obecnie metody
statej stymulacji serca — wewnatrzsercowej stymu-
lacji koniuszka prawej komory za pomoca elektro-
dy wprowadzonej drogg przezzylna w latach 1962—
-1963 [6]. W latach 1964-1970 stymulacja ta, dzie-
ki ograniczonej do minimum inwazyjnosci, prawie
calkowicie wyparla epikardialng stymulacje lewej
komory serca.

W pierwszych dekadach rozwoju stymulacji
serca uwage po$wiecano problemom technicznym
(warunki sterowania i stymulacji), a nastepnie za-
chowaniu lub przywréceniu prawidtowej sekwencji
pobudzen przedsionkow 1 komor oraz zapewnieniu
czestoSci stymulacji adekwatnej do zapotrzebowa-
nia tlenowego organizmu [7]. Dopiero w ostatnim
dziesiecioleciu wieksza uwage zwrocono na hemo-
dynamiczne nastepstwa stymulacji, zwlaszcza
w aspekcie sekwencji 1 synchronii aktywacji oraz
skurczu komor [7].

Pojecie asynergii wprowadzono na stale do
nazewnictwa oraz zastosowano w sposobie rozumie-
nia mechanizméw niewydolno§ci serca w drugiej
polowie lat 60. XX wieku, gdy Harrison [8] oraz
Herman 1 wsp. [9] na podstawie wentrikulograméw
sprecyzowali 5 typow zaburzen kurczliwosci serca
(hipokineza, asynereza, akineza, dyskineza i asyn-
chronia). Ostatni typ zaburzen skurczu moze by¢
spowodowany stymulacja prawokomorowa, nato-
miast poddaje sie korekcji za pomoca stymulacji re-
synchronizujacej. Proces depolaryzacji komor ser-
ca u psow trwa tylko 60 ms przy stymulacji przed-
sionkowej i az 140 ms przy stymulacji komorowe].
Juz w latach 70. XX wieku tak znaczacy asynchro-
nizm poczatkow skurczu poszczegolnych obszarow
serca uznano za jeden z glownych mechanizmow
rozwoju niekorzystnych nastepstw hemodynamicz-
nych stymulacji komorowej [10].

Rosnaca liczba doniesien wskazuje jednoznacz-
nie, ze konwencjonalna stymulacja komorowa, pro-
wadzona z koniuszka (wierzchotka) prawej komory
(RV, right ventricular), powoduje nie tylko wiele
patologicznych zmian w sercu [11, 12], lecz zwiek-
sza chorobowo$¢ i $miertelno§¢ w porownaniu ze

stymulacjami preferujacymi przewodzenie natyw-
ne badz tez z alternatywnymi sposobami stymula-
¢ji komor [13-18].

W wiekszosci prac dotyczacych nastepstw sty-
mulacji komor powraca sie do zapomnianych na wiele
lat fundamentalnych badan Kocha i Wiggersa [19, 20]
z lat 20. ubiegltego stulecia. W 1920 r. Koch zauwa-
zyl, ze stymulacja komorowa, inicjujac nieprawidio-
wy (w porO6wnaniu z przewodzeniem natywnym)
front depolaryzacji, powoduje asynchroniczny skurcz
komoér serca [19]. Natomiast Wiggers w 1925 r.,
a wiec juz 80 lat temu wykazal, ze epikardialna sty-
mulacja komory serca (w porownaniu ze stymulacjg
przedsionkowa) powoduje obnizenie ci$nienia skur-
czowego oraz jego pierwszej pochodnej (dP/dt)
w lewej komorze (LF, left ventricular), a takze przed-
tuza trwanie skurczu mechanicznego [20]. Obaj au-
torzy znali juz i doceniali rowniez hemodynamiczne
znaczenie prawidiowej funkcji przedsionkow.

Zaburzenia przewodzenia
srodkomorowego

W prawidiowych warunkach pobudzenie roz-
przestrzeniajace sie poprzez peczek Hisa, jego od-
nogi 1 galezie (calkowicie odizolowane od mie$nia
komor) dociera do jego zakonczen w dolnej 1/3 pra-
wej 1dolnej 1/4 czesci lewej komory, czyli do miejsc
najwczes$niej aktywowanych [21]. Pobudzenie prze-
grody oraz wolnych §cian komor przebiega od ko-
niuszka w kierunku podstawy serca i od wsierdzia
do osierdzia, a najp6zniej aktywowana jest przypod-
stawno-tylna cze$¢ lewej komory; catkowita akty-
wacja komor trwa 62—-80 ms, co odpowiada czasowi
trwania zespolu QRS wynoszacemu 70-80 ms [22].

Do nieprawidiowosci pobudzenia komor (zabu-
rzenia synchronii i sekwencji aktywacji) [7] docho-
dzi w nastepstwie: upoSledzenia przewodzenia
w odnogach 1 galazkach peczka Hisa [23], obecno-
$ci dodatkowych drog przewodzacych, jak rowniez
przy rytmach komorowych 1 w nastepstwie stymu-
lacji komorowej [24]; sekwencja aktywacji komor
jest podobna przy bloku lewej odnogi peczka Hisa
(LBBB, left bundle branch block) i stymulacji wierz-
chotka prawej komory [25]. Jak podsumowal Prin-
zen [7], asynchronia i sekwencja aktywacji w nastep-
stwie stymulacji komorowej w bardzo niewielkim
stopniu sg determinowane przez stan czynnos$cio-
wy ukliadu przewodzacego (niewielki w przypadku
endokawitarnej stymulacji okolic wierzcholkow
komor, znikomy lub zaden w pozostalych przypad-
kach). Pobudzenie przewodzone droga mie$niowa
moze wniknaé do ukladu przewodzacego jedynie
przez zakonczenia widkien Purkinjego w przyko-
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niuszkowych obszarach komor [21], dlatego domi-
nujaca role odgrywa (4-krotnie wolniejsze) przewo-
dzenie mie$niowe. Powoduje to op6znienie aktywa-
cji niektorych obszaréw i nasila asynchronie. Wia-
domo réwniez, ze przewodzenie wzdluz widkien
mie$niowych jest 2-krotnie szyhsze niz w kierun-
ku prostopadiym do ich przebiegu i dlatego front
wystymulowanego pobudzenia ma ksztalt eliptycz-
ny. Jednak poniewaz wiagzki mieSniowe w r6znych
warstwach LV krzyzuja sie pod katem ponad 90°,
przestrzenny (trjwymiarowy) front fali pobudzenia
ma ksztalt spirali. Na tor aktywacji komo6r wplywa
tez fakt, ze widkna podwsierdziowe przewodza nie-
co szybciej od wiokien nasierdziowych [26]. Stymu-
lacja komorowa podwaja wiec czas aktywacji komor;
podczas stymulacji wierzchotka RV najp6zniej ak-
tywowana jest tylno-podstawna cze$¢ lewej komo-
ry [7]. Zwykle stymulacja taka relatywnie mniej
przedtuza czas trwania wystymulowanego QRS niz
stymulacja wolnej Sciany LV; najwyzsze wartoSci
czasu trwania QRS stwierdza sie przy stymulacji tylno-
-podstawnej czeSci lewej komory [27].

Zaburzenia mechaniki skurczu komor
w nastepstwie stymulacji oraz ich
skutki metaboliczne

Do badan rozpoczetych w okresie miedzywo-
jennym przez Kocha i Wiggersa powrécono na po-
czatku lat 70. XX wieku. Prawdopodobnie Boerth
1 Corell [28] jako pierwsi — w celu zbadania hemo-
dynamicznych nastepstw asynchronicznego skurczu
komor przy stymulacji komorowej — przeprowadzili
bardzo dobrze zaplanowane badania eksperymental-
ne na odnerwionych sercach ps6w z zastosowaniem
specjalnie zmodyfikowanego krazenia pozaustrojo-
wego (zapewniajacego stale obcigzenie wstepne).
W tych obserwacjach wykazano ewidentne obnize-
nie warto$ci ci§nienia skurczowego i pierwszej po-
chodnej jego narastania w LV, podczas wlaczania ko-
morowej stymulacji nasierdziowej w miejsce stymu-
lacji przedsionkowej. DziesieC lat pozniej Badke
1 wsp. [29] rowniez przeprowadzili u psow pelne
badania hemodynamiczne wzbogacone o badanie
kurczliwo$ci odcinkowej (czynno$ciowe 1 aktualne
skracanie) przedniej i tylnej Sciany oraz koniuszka
lewej komory. Wykazali oni, ze kazda stymulacja ko-
morowa w poroéwnaniu ze stymulacja przedsion-
kowg zawsze powoduje zaburzenia skracania odcin-
kowego, redukcje szybko$ci narastania ci$nienia
w poczatkowym okresie skurczu oraz bardzo wy-
razne zaburzenia geometrii skurczu (wzgledem osi
diugiej serca), co uwidoczniono na wentrykulogra-
mach. Wszystkie odmiany stymulacji komorowej

powodowaly redukcje efektywno$ci skurczu serca
az 0 20%. W cytowanych pracach podkre§lono, ze
interakcja miedzy asynchronicznie kurczacymi sie
segmentami, poprzez zaburzenia mechaniki skur-
czu komor jako caloSci — w rezultacie redukcja
skracania czeSci obszardw w czasie wyrzutu krwi
(koniec skurczu moze nastgpi¢ az w okresie napel-
niania) — stanowi gléwny mechanizm zaburzen he-
modynamicznych wywolanych stymulacja komo-
rowg. W 1985 r. Park i wsp. [30] opublikowali wy-
niki badafn hemodynamicznych u pséw, z ktorych
wynika, ze stymulacja wolnej Sciany LV bardziej za-
burza czynno§é skurczowa i rozkurczowa LV niz
stymulacja wierzchotka i wolnej Sciany RV; w zad-
nej stymulacji komorowej nie osiagnieto parame-
trow (dP/dtmax, dP/dtmin, LVEDV, LVEDP, LVSP
1 inne) notowanych podczas stymulacji przedsion-
kowej. W kolejnym badaniu przeprowadzonym na
izolowanych sercach psow wykazano upo$ledzenie
czynno$ci skurczowej LV — najwieksze podczas
stymulacji RV, a najmniejsze podczas stymulacji LV;
upo§ledzeniu czynnoSci skurczowej towarzyszylo
mniejsze zuzycie tlenu [31]. W 1986 1. Zile 1 wsp. [32]
wykazali, ze sekwencyjna stymulacja przedsionko-
wo-prawokomorowa znacznie upoS$ledza proces re-
laksacji; zaburzenia te objawiajg sie juz po 15 s1iuste-
puja rownie szybko po zmianie trybu stymulacji
na przedsionkowa. W 1989 r. Grines i wsp. [33]
przedstawili dokladng analize hemodynamicznych
nastepstw izolowanego LBBB u pacjentow oraz opi-
sali szczegotowo zjawisko asynchronii na podstawie
badania polikardiograficznego, echokardiograficzne-
go (M-mode) oraz izotopowe] wentrykulografii.
Wykazano dobitnie, ze LBBB przediuza czas relak-
sacji 1 skraca czas napelniania LV oraz powoduje
utrate efektywnego skurczu przegrody miedzyko-
morowej. W efekcie jego obecno$¢ obniza frakcje
wyrzutowa (EF, efection fraction) o kilkanaScie pro-
cent [33]. W 1990 r. Bedotto i wsp. [34] podczas dia-
gnostycznego cewnikowania serca wykazali, ze wia-
czenie stymulacji sekwencyjnej w miejsce przed-
sionkowej upos§ledza zar6wno czynno$¢ rozkurczowa
(—dP/dt), jak 1 skurczowa (+dP/dt), a nasilenie zmian
jest wieksze u 0s6b z obnizong frakcja wyrzutowa [34].
W 1993 r. Saxon 1 wsp. [35] udowodnili, ze u pacjen-
tow z wszczepionym kardiowerterem-defibrylato-
rem (ICD, implantable cardioverter defibrillator)
1 niewydolnoS$cig serca ryzyko zgonu z powodu
niewydolno$ci serca w okresie roku jest 2—-3-krot-
nie wyzsze niz u os6b niewymagajacych stymulacji
(reprezentatywna, odpowiednio dobrana grupa kon-
trolna). Stwierdzono, ze odpowiada za to zjawisko
asynchronii powstale w nastepstwie stymulacji
prawokomorowe;j [35].

www.fc.viamedica.pl 615



Folia Cardiol. 2005, tom 12, nr 9

Jak kilkanaScie lat temu wykazali Prinzen
1 Peschar [7], stymulacja komorowa powoduje, ze
pobudzenie (i podazajaca za nim fala skurczu) roz-
chodza sie od miejsca stymulacji az do miejsc, do
ktorych docieraja najp6zniej. Udzial uktadu przewo-
dzacego jest mniej lub bardziej znikomy i zalezy od
mozliwosci wej$cia pobudzenia do jego zakonczen,
a wiec od miejsca stymulacji [7]. Wi6kna w obsza-
rze wczeSnie aktywowanym skracaja sie o 10%
w okresie skurczu izowolumetrycznego; skurcz ten
minimalnie pogiebia sie w okresie wyrzucania
z nastepowa przedwczesng relaksacja. Odwrotnie
zjawiska zachodza w obszarach najp6zniej aktywo-
wanych — poczatkowo wiokna zostaja rozciagnie-
te (az 0 15%), by p6zniej podwoic gieboko§é skur-
czu z nastepowa opdzniong relaksacja [36, 37].
Zatem stymulacja komorowa gleboko ingeruje
w mechanike skurczu serca. W p6Zniejszych bada-
niach dotyczacych odksztalcania sie epikardium
z wykorzystaniem sonomikrometrow [29], epikar-
dialnych znacznikow video [38], rezonansu magne-
tycznego [39], angiokardiografii izotopowej [40] i ba-
dan z uzyciem doplera tkankowego [41] potwierdzo-
no i1 ugruntowano wiedze na temat zaburzen
mechaniki skurczu serca spowodowanego stymu-
lacja komorowa. Podloze mechanizmu tych zabu-
rzen stanowia lokalne réznice rozciagniecia wiokien
we wczesnym okresie skurczu, czyli roznice doty-
czace regionalnych réznic efektywnego obciazenia
wstepnego [42].

Delhaas 1 wsp. [43] wykazali, ze regionalne roz-
nice w ruchu i odksztalcaniu $cian serca odzwier-
ciedlaja regionalne réznice w jego pracy. Autor two-
rzyl lokalne diagramy naprezenia na podstawie war-
tosci ci$nienia w LV, zmiany objetoS$ci 1 wartoSci
lokalnych naprezen, a prace zewnetrzna liczono jako
powierzchnia diagramow [43]. W poblizu miejsca
stymulacji powierzchnia petli byta mala, natomiast
praca zewnetrzna — zerowa lub ujemna; w rejonach
odlegtych od miejsca stymulacji praca zewnetrzna
wiodkien (powierzchnia pod krzywa napiecie/dtu-
g0$¢) bylta bardzo zwiekszona. Catkowita praca ser-
ca, czyli suma pracy zewnetrznej i potencjalnej
energii (z petli ciSnienie objetos$¢ dla calej LV) byta
zmniejszona o 50% w rejonach aktywowanych naj-
wczesniej 1 zwiekszona o 50% w tych rejonach, do
ktorych fala pobudzenia docierata najp6zniej [37, 43].
Informacje te pozwalaja fatwiej zrozumie¢ mecha-
nizm przebudowy (remodelingu) serca, do ktoérego
dochodzi w nastepstwie dtugotrwalej stymulacji [7].

Dowiedziono tez, ze istnieja regionalne rozni-
ce w przeplywie wiehcowym (obejmujacych zarow-
no przegrode miedzykomorowsa, jak i wolng
Sciane LV) [44], zuzyciu glukozy, zapotrzebowaniu

tlenowym podczas natywnej aktywacji komor 1 stymu-
lacji komorowej; roznice te korelowaly z obciazeniem
pracg mechaniczng [7]. W poréwnaniu z naturalng
aktywacja komor, przeplyw wiencowy i zuzycie tle-
nu byly 0 30% mniejsze we wcze$nie aktywowanych
obszarach i 0 30% wieksze w p6zniej pobudzanych
regionach serca [36, 43]. Potwierdza to koncepcje,
ze regionalne roznice w przeplywie krwi i zuzyciu
tlenu spowodowane sg regionalnymi réznicami
W obcigzeniu praca. Zaobserwowany w tych bada-
niach brak spadku wydzielania mleczan6w 1 brak
wzrostu ekstrakcji tlenu $wiadczy o regionalnej ada-
ptacji do zmienionego obciazenia praca [43]. Zatem
waznym nastepstwem stymulacji komorowej oka-
zal sie jej wplyw na zuzycie tlenu; wykazano bo-
wiem u psow, ze stymulacja koniuszka RV w porow-
naniu ze stymulacjg przedsionkowa obniza objeto§é
wyrzutowa przy niezmienionym [45] lub nieznacz-
nie podwyzszonym [46] zuzyciu tlenu. Oznacza to,
ze efektywnoS¢ serca zmniejszala sie o 20-30%
1 ta niekorzystna zmiana relacji metabolizmu do
energii ttoczacej moze mieé znaczenie u pacjentow
z upo$ledzonym przeplywem wiencowym [7, 25].
Warto wspomnie¢, ze przeprowadzono wiele badan,
w ktorych oceniano wplyw miejsca stymulacji ko-
mory na perfuzje wiehcowa — wierzcholek prawej
komory okazal sie najmniej korzystnym miejscem
rowniez i w tym aspekcie [47]. Wykazano rowniez,
ze ubytki perfuzji w scyntygrafii talowej notowane
u 65% osob poddanych diugotrwatej stymulacji
z wierzcholka RV najczeSciej dotyczyly Sciany dol-
nej (78%), okolicy koniuszka (67%), przegrody
(21%) oraz Sciany przedniej 1 bocznej (po kilka pro-
cent); ich obecno$§¢ wskazywala na obnizenie EF,
ajednocze$nie nie towarzyszyly im nieprawidlowo-
§ci w naczyniach wiencowych [48]. Podobne wnio-
ski sformutowano na podstawie badan przeprowa-
dzonych za pomoca pozytronowej tomografii emi-
syjnej. Wykazano, ze u pacjentéw z choroba wezta
zatokowego 22-miesieczna stymulacja DDD (sty-
mulacja komorowa z wierzchotka RV) redukuje per-
fuzje w zakresie Sciany dolnej i przegrody oraz
zmniejsza calkowitg perfuzje LV oraz wartoS$ci EF;
podczas czasowe] stymulacji przedsionkowej ten
wskaznik kurczliwo$ci powracal do warto$ci wyj-
Sciowych [49].

Wplyw stymulacji komorowej
na funkcje serca jako pompy. Znaczenie
niefizjologicznej aktywacji komor

Chociaz znaczenie prawidlowej aktywacji ko-
mor dla zachowania optymalnej funkcji serca jako
pompy wykazal juz w 1925 r. Wiggers [20], do-
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piero po 70 latach to stwierdzenie wzbudzito wiek-
sze zainteresowanie. Zaobserwowana poprawa efek-
tywnos$ci pracy serca jako pompy po wprowadzeniu
w miejsce prostej stymulacji — stymulacji przedsion-
kowo-komorowej, pozwalajacej wykorzystac funkcje
przedsionkow pod koniec lat 70. XX wieku — odsu-
nelo na dalszy plan zagadnienie synchronii aktywa-
¢ji komor. Niemniej juz w latach 70. informowano
o wiekszych warto$ciach rzutu serca podczas sty-
mulacji koniuszka LV niz podczas stymulacji innych
miejsc w RV [50]. Juz w 1968 r. Kosowsky i wsp. [51],
poréwnujac stymulacje koniuszkowa ze stymulacja
peczka Hisa, wykazali, ze zachowanie synchronii
przedsionkowo-komorowej jest rownie wazne jak
zachowanie prawidiowej aktywacji komor; obserwa-
cje te potwierdzono po latach podczas badan prze-
prowadzonych u zwierzat i ludzi [34, 52].

Nalezy zauwazy¢, ze w nastepnych latach opu-
blikowano wyniki kilku badan dotyczacych psow
[53, 54] oraz ludzi [55], kwestionujacych hemody-
namiczne znaczenie miejsca stymulacji komory ser-
ca. W badaniach Fletchera i wsp. [54] przeprowa-
dzonych podczas cewnikowania serca porownywa-
no efekt hemodynamiczny wewnatrzsercowe;j
stymulacji prawego przedsionka, 3 miejsc RViLV.
Stwierdzono w wiekszo$ci nieistotnie statystycznie
(bardzo mate grupy) korzystniejsze wyniki ci$nien
w prawych i lewych jamach serca oraz objetosci wy-
rzutowej 1 wskaznika sercowego przy stymulacji
przedsionkowej w porownaniu ze stymulacja komo-
rowa; najmniej korzystne wyniki uzyskano, stymu-
lujac droge naplywu prawej komory.

W kilku badaniach eksperymentalnych, w kt6-
rych stosowano stymulacje 1-jamowa, nie potwier-
dzono znaczenia sposobu aktywacji komor [54, 56],
chociaz wyniki innych obserwacji, w ktoérych wyko-
rzystano stymulacje 1-jamowg [57, 59] 1 2-jamowg
[27, 38, 59], wykazaly znaczacy wplyw miejsca sty-
mulacji na hemodynamike. Prinzen i wsp. [7] uwa-
zaja, ze na negatywne wyniki pierwszych badan,
w ktorych stosowano stymulacje 1-jamowa, wply-
nelo rozkojarzenie przedsionkowo-komorowe oraz
niefizjologiczna czestoS$¢ stymulacji (dla wyttumie-
nia rytmu zatokowego), maskujac efekt hemodyna-
miczny zmiany sposobu stymulacji.

Wplyw stymulacji na skurczowa
i rozkurczowa czynnoS§¢ lewej komory

Hemodynamiczny efekt zmiany stymulacji
przedsionkowej na komorowa byt odmienny w wielu
badaniach, cho¢ ich wyniki wskazuja, ze zmiana
sposobu stymulacji wigzala sie z uposledzeniem
czynnoSci skurczowej i rozkurczowej. Najczulszym

wskaznikiem upoS$ledzenia czynno$ci skurczowej
okazala sie maksymalna szybko$¢ narastania ci$nie-
nia w LV (LV dP/dtmax), gdyz wartoSci tego para-
metru bardzo zmienialy sie podczas zmian trybu
stymulacji [27, 30, 60]. Sposob aktywacji komor
bardziej wplywal na wartoS$ci objeto§ci wyrzutowe;j
niz warto$ci ciSnienia w LV [27, 30, 36, 60]. Wyraz-
niejsze zmiany objeto$ci wyrzutowej ttumaczy sie
faktem, ze na skutek modyfikacji aktywacji zmie-
niaja sie warto$ci podokreséw skurczu; faza izowo-
lumetryczna trwa diuzej, pozostawiajac mniej cza-
su na wyrzut krwi [30]. Sugerowano tez, ze by¢
moze praca wyrzutowa (stroke work) jeszcze lepiej
odzwierciedla efekty stymulacji, poniewaz zmiany
ci$nienia skurczowego zachodza rownolegle do
zmian objetoS§ci wyrzutowej [61]. Interpretujac
efekty hemodynamiczne stymulacji w aspekcie ob-
jetoSci wyrzutowej, nalezy pamietac, ze komorowa,
a szczegolnie wierzchotkowa stymulacja RV powo-
duje niedomykalno§¢ zastawki mitralnej zaro6wno
u zwierzat [61], jak i u ludzi [62]. Niestety, we
wszystkich badaniach zaprezentowano jedynie oce-
ne jakoSciowa tego zjawiska. Dlatego tez nie moz-
na okreslié, jaka czeS$¢ objetoSci wyrzutowej cofa sie
do lewego przedsionka [7].

Stymulacja komorowa ingeruje rowniez giebo-
ko w faze rozkurczu serca. Na proces relaksacji LV
wplywa bowiem wielko§¢ obcigzenia wstepnego
1nastepczego oraz synchronia skurczu i rozkurczu [63].
Stymulacja komorowa, zwiekszajac niehomogen-
no$¢ skurczu i rozkurczu, wplywa na proces relak-
sacji, co potwierdza zachowanie sie warto$ci lewo-
komorowego dP/dtmin [27, 32, 61, 64] oraz
(mniej wyrazone) zwolnione narastanie objetoSci
wyrzutowej [32]. Wplyw stymulacji komorowej na
relaksacje wynika z niehomogenno$ci skurczu 1 roz-
kurczu (zakladajac niezmieniony czas trwania skur-
czu poszczegolnych obszardw serca) oraz ze zmiany
objetoSci wyrzutowej (prawidlowa sekwencja akty-
wacji skurczu redukuje obcigzenie poznorozkurczo-
we, a przez to zwieksza szybko$c relaksacji) [63].

Do potowy lat 80. XX wieku w Kklinicznych ob-
serwacjach hemodynamicznych nastepstw stymula-
¢ji serca prowadzono gléwnie badania eksperymen-
talne dotyczace przede wszystkim psow; w pozniej-
szych latach przeprowadzono wiecej badan u pacjentow
— podczas prob hemodynamicznych, elektrofizjolo-
gicznych badZz operacji kardiochirurgicznych.
Raichlen i wsp. [65], porownujac efekt czasowe] sty-
mulacji nasierdziowej 2-jamowej 1 komorowej (u 0s6b
poddawanych zabiegom kardiochirurgicznym),
stwierdzili zdecydowana przewage znaczenia wyko-
rzystania roli przedsionka nad lokalizacja nasierdzio-
wej elektrody komorowej; u pacjentdw z ciezkim
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zwezeniem galezi zstepujacej lewej tetnicy wienco-
wej korzystniejsza okazala sie nasierdziowa stymu-
lacja drogi odplywu prawej komory, a u pozostatych
— stymulacja koniuszka lewej komory.

W badaniach nad efektami stymulacji komo-
rowej 1 przedsionkowo-komorowej technikami
echokardiograficznymi Altieri 1 wsp. [66] stwierdzili
paradoksalny ruch przegrody u 10 pacjentow
1 splaszczony u 7 sposrod 18 badanych, wnioskujac,
ze krzywe ciSnien w LV zaleza rowniez od hemo-
dynamiki RV i konfiguracji przegrody miedzykomo-
rowej (koncepcja Elzinga opublikowana w 1974 r.).
Stymulacja z wierzchotka RV, powodujac zmiany
konfiguracji przegrody miedzykomorowej, zmienia
hemodynamike LV, przyczyniajac sie do obnizenia
EF; niekorzystne zmiany sa bardziej nasilone u 0os6b
starszych. Od tego czasu publikuje sie wyniki ba-
dan nad stymulacja prawokomorowa u ludzi
z wykorzystaniem coraz doskonalszych technik
echakardiograficznych (3D ECHO). Wykazano
w nich, ze ten typ stymulacji upoSledza regionalna
1 calkowitg efektywno§¢ skurczu poprzez upoSledze-
nie odksztalcania $ciany tylno-bocznej i opdznienie
szczytowego momentu wyrzutu, polaczonych ze
wzrostem objetoSci poéznorozkurczowej, péznoskur-
czowej i obnizeniem frakcji wyrzutowej [67]. W ubie-
glym roku przedstawiono wstepne wyniki wielo-
oSrodkowego badania WHERE (cross-over study),
z ktorych wynika, ze 6-miesieczna stymulacja komo-
rowa powoduje istotny wzrost poéznorozkurczowego
wymiaru LV, zmniejszenie wartoS§ci frakcji skraca-
nia oraz obnizenie jakoS§ci zycia zarOwno w porow-
naniu z warto$ciami poczatkowymi, jak 1 po 6-mie-
siecznym okresie bez stymulacji komorowe;j [68].

Wprowadzenie izotopowej bramkowej angio-
grafii (wentrykulografii) pozwolilo uzupeinié¢ wiedze
w zakresie asynchronii skurczu serca przy stymu-
lacji komorowej u ludzi. Juz w 1985 r. Verna i wsp.
[69] stwierdzili istotnie nizsza EF przy stymulacji
VAT (56%) 1 DVI (51%) niz przy stymulacji przed-
sionkowej lub rytmie zatokowym (62%). Udowod-
niono, ze wlaczenie stymulacji komorowej powodu-
je bardzo istotne zaburzenia kurczliwosci obu ko-
mor (asynchronia) poprzez wzajemna mechaniczng
interakcje przeciwstawnych regionéw serca beda-
cych w innym stanie podczas skurczu. W tym samym
roku ukazalo sie rowniez doniesienie Reynoldsa
1wsp. [70], w ktorym poréwnano hemodynamiczne
nastepstwa czasowe] przedsionkowej 1 sekwencyj-
nej stymulacji u pacjentéw poddawanych badaniu
hemodynamicznemu; korzystniejsza okazala sie
stymulacja przedsionkowa, chociaz réznice wyni-
kow nie wszystkich parametrow byly istotne.
Jednoczesnie autorzy ci zasugerowali wylaczanie

stymulacji komorowej, gdy nie jest ona niezbedna.
W 1986 r. Verena i wsp. [71] przedstawili wyniki
dalszych badan nad zastosowaniem technik izoto-
powych w ocenie kurczliwo$ci serca u pacjentow
wymagajacych stymulacji; okazaly sie zblizone do
uzyskanych we wczesniej cytowanym doniesieniu
(redukcja EF o0 9% przy przelaczeniu stymulacji
z przedsionkowej na tryb VAT i 0 16% przy przela-
czeniu na tryb DVI). U wszystkich pacjentow przy
wlaczeniu stymulacji komorowej wystepowaly
znaczne zaburzenia kurczliwo$ci (asynchronia).
Verena i wsp. [71] postuluja probe okreslenia spe-
cyficznego miejsca w LV, ktorego stymulacja powo-
dowataby bardziej synchroniczne skurcze lub podej-
mowanie prob stymulacji peczka Hisa. Podobne ba-
dania, rowniez z uzyciem technik izotopowych,
przeprowadzili pozniej takze inni autorzy, uzysku-
jac zblizone efekty [72]. Korzystajac z tej techniki,
Szili-Torok 1 wsp. [73, 74] w tym samym roku wy-
kazali, ze po 3 miesigcach stymulacji wierzchotka
RV u pacjentdéw po ablacji tacza przedsionkowo-
-komorowego nastepuje obnizenie wartoSci EF
mimo ustgpienia tachyarytmii 1 miarowej akcji ser-
ca; pogorszenie czynnoS§ci LV autorzy wiazali z na-
stepstwami stymulacji konwencjonalne;.

Przyczyny uposledzenia
czynnosci serca jako pompy
przez stymulacje komorowa

Jednym z istotniejszych mechanizméw odpo-
wiedzialnych za niekorzystny efekt stymulacji ko-
morowe]j jest niedomykalno§¢ zastawki mitralne;j
[75, 76] spowodowana skurczem i ruchem przegro-
dy miedzykomorowej w czasie, gdy mieSnie bro-
dawkowate nie zostaly jeszcze napiete w efekcie
wolnego przewodzenia mie$niowego. Drugim za-
sadniczym czynnikiem jest asynchroniczny skurcz
roznych obszaréw serca, wiacznie z paradoksalnym
ruchem przegrody [77], ktorych nastepstwa opisa-
no wczesniej. Warto zaznaczyé, ze chociaz czas
trwania zespotow QRS koreluje z nasileniem asyn-
chronii [31, 78], nie zawsze zwigzek ten ma charak-
ter wyraznej wspoizalezno$ci [27, 61]. Do cieka-
wych konkluzji prowadza echokardiograficzne ba-
dania Sassone 1 wsp. [79] — konwencjonalna
stymulacja DDD powoduje niedomykalno$§¢ mi-
tralna u 1/3 pacjentéw, a do jej wystapienia predys-
ponuje gléwnie pleé zenska, ze wzgledu na nieco
odmienng anatomie aparatu mitralnego. Nalezy za-
znaczyé, ze juz wcze$niej opublikowano doniesie-
nia na temat wystapienia ciezkiej, objawowej nie-
domykalno$ci mitralnej w nastepstwie implantacji
konwencjonalnego ukiadu stymulujacego [80, 81].
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W badaniach Prinzena i wsp. [37], oceniajacych
kolejno$¢ skurczu wielu obszaréw LV (mapowanie
skurczu LV) z wykorzystaniem techniki rezonansu
magnetycznego (MRI, magnetic resonance imaging)
wykazano, ze liczba obszaréw o obnizonej kurczli-
wosci (0 50% nizszej niz przy stymulacji przedsion-
kowej) byla istotnie wieksza podczas stymulacji
wierzchotka RV niz podczas stymulacji przypod-
stawnej czesci LV, co wskazuje na wieksze uposle-
dzenie czynnos$ci LV przy stymulacji prawokomo-
rowej, mimo ze szeroko$¢ zespolow QRS byta
mniejsza. Autorzy ttumaczg to faktem, ze podczas
stymulacji wierzchotka RV potencjat wnika do ukla-
du Purkinjego prawej odnogi, powodujac wcze-
$niejsza aktywacje wiekszego obszaru przegrody
miedzykomorowej. Znaczaco opozniona aktywacja
wolnej Sciany LV na skutek wolnego przewodzenia
Srodmiesniowego wywoluje typowa 2-fazowa forme
skurczu mechanicznego [7]. Zmieniona sekwencja
aktywacji i skurczu poszczegdblnych obszarow LV
1 zmieniony wektor naprezenia powoduja adapta-
cyjna zmiane ukladu przestrzennego wiékien mie-
Sniowych (myofibrillar disarray) [12], stanowiacy
(poza kompensacyjnym przerostem wiokien w jed-
nych i zanikiem w innych obszarach) jeden z ele-
mentow remodelingu postymulacyjnego serca [82].
Natomiast stymulacja podstawy LV wywoluje bar-
dziej jednorodny skurcz duzego obszaru lewej ko-
mory, chociaz w odniesieniu do calego serca asyn-
chronia 1 czas trwania zespolow QRS sa wieksze
[39]; jednoczes$nie dzieki mniejszej liczbie przed-
wczednie aktywowanych obszaréw czynno§é LV
jest mniej zaburzona [37]. Nieco inne wyttumacze-
nie roznic nastepstw stymulacji lewo- i prawokomo-
rowe] przedstawili Little 1 wsp. [59], wykazujac, ze
wczesdniejsza aktywacja RV powoduje przedwcze-
sny wzrost ciSnienia w RV, prowadzac do paradok-
salnego ruchu przegrody ze wszystkimi jego kon-
sekwencjami. Niezaleznie od znaczenia wlaSciwej
synchronii skurczu obu komér rowniez bardzo waz-
ne jest zachowanie kierunku aktywacji i skurczu
— od koniuszka w kierunku podstawy. Sposrod
wielu miejsc stymulacji koniuszek LV okazal sie
punktem najbardziej korzystnym [27, 57]. Stymu-
lacja z dodatkowych miejsc raczej pogarsza niz po-
prawia efekt hemodynamiczny [27], co potwierdza
znaczenie zagadnienia kierunku aktywacji 1 fali
skurczu. W tym ujeciu korzystna sekwencja moze
mieé nawet wieksze znaczenie niz poprawa syn-
chronii. Do powyzszych ustalen dobrze nawiazuja
opublikowane przed kilkoma miesigcami wyniki
badan dokonanych podczas zabiegdéw kardiochirur-
gicznych u dzieci, w ktérych porownano efekt he-
modynamiczny stymulacji wierzchotka RV, wolnej

Sciany 1 koniuszka LV. Tylko stymulacja ostatnie-
go miejsca powodowala najmniejsza asynchronie
skurczu LV (nie komor, lecz tylko LV), wyrazajaca
sie najwyzszymi warto§ciami ci$nienia tetna (pulse
pressure) [84]. W ogromnej wiekszosci badan nad
stymulacja wierzchotka RV koncentrowano sie na
jej wplywie na czynno$c lewej komory. Zauwazono
jednak, ze ten typ stymulacji po diuzszym czasie
prowadzi rowniez do powiekszenia prawej komory
1 prawego przedsionka, stanowigcych nastepstwo
niedomykalnoS$ci zastawki tréjdzielnej [85].

Badania nad stymulacja komorowa
u zwierzat z niewydolnoS§cig serca
i zaburzeniami przewodzenia

Wiekszo§¢ wezesniej cytowanych badan wyko-
nano u zwierzat bez patologii w sercu lub jedynie
z blokiem przedsionkowo-komorowym wywotanym
w celu unikniecia pobudzen fuzyjnych podczas sty-
mulacji komorowej badZ przedsionkowo-komoro-
wej. Jedynie dwa z nich [86, 87] przeprowadzono
u zwierzat z wywolana niewydolno$cia serca. Wy-
niki badan nad zwierzetami bez zaburzen przewo-
dzenia Srodkomorowego okazaly sie podobne
— stymulacja lewokomorowa byta korzystniejsza od
stymulacji prawokomorowe]j (wyzsze warto$ci rzu-
tu serca 1 dP/dtmax w LV), a w por6wnaniu ze stymu-
lacja przedsionkowa, stymulacja lewokomorowa po-
wodowala mniejsze uposledzenie czynnoSci serca.
Jednoczesna stymulacja wierzchotk6w obu komor nie
poprawiala efektow stymulacji w porownaniu ze sty-
mulacja lewokomorowg 1 prawidlowa natywna akty-
wacja komor, choc¢ preekscytacja LV o 20 ms (pod-
czas stymulacji 2-komorowej) pozwolita uzyskac lep-
sze warto$ci parametréw hemodynamicznych niz
podczas rytmu zatokowego z natywna aktywacja
komor. Rowniez jednoczesna stymulacja podstawy
RV z 2-ogniskowg stymulacja (podstawa 1 wierzcho-
tek) LV dawala wiekszy rzut serca i wieksze dP/
/dtmax oraz dP/dtmin w LV w por6wnaniu z 1-ognis-
kowa stymulacja wierzchotka LV [86, 87].

Kolejne doniesienia dotycza juz badan u psow
z wywolanym ablacja blokiem lewej odnogi peczka
Hisa [88-90]. Jego efekt hemodynamiczny byt iden-
tyczny z nastepstwami stymulacji wierzchotka RV,
a zmiana miejsca stymulacji na wierzchotek LV zna-
czaco poprawiala czynno$¢ serca. W analizie petli
ci$nienie/objetos§¢ (P/V) wykazano wzrost objetoSci
wyrzutowe]j 1 pracy skurczowej gléwnie przy sty-
mulacji wierzchoika lewej komory. Dotaczenie do-
datkowych miejsc stymulacji nie przyniosio dalszej
poprawy [88-90]. Dodatkowym efektem badan byto
stwierdzenie, ze stopien poprawy hemodynamiki
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nie korelowal z czasem trwania zespolow QRS, co
wedlug Prinzena i Peschowa [7] oznacza, ze stymu-
lacja lewokomorowa dziata bardziej poprzez popra-
we sekwencji aktywacji i skurczu niz przez polep-
szenie synchronii aktywacji.

Efekty stymulacji lewokomorowej u zwierzat
z LBBB okazaly sie bardzo zblizone do uzyskanych
u pacjentow z niewydolno$cia serca i zaburzeniami
przewodzenia Srodkomorowego. Stymulacja endo-
kardialna [91] badz epikardialna [92] wolnej Sciany
LV byty korzystniejsze niz stymulacja wierzchotko-
wa RV i natywna, lecz nieprawidlowa (w nastep-
stwie bloku odnogi) aktywacja komor. Ponadto sty-
mulacja lewokomorowa powodowata zblizone efekty
do stymulacji 2-komorowej, mimo wyraznej rozni-
Cy czasu trwania zespolow QRS [92]. Sugeruje to,
ze 1-ogniskowa stymulacja lewokomorowa koryguje
asynchronie skurczu spowodowang blokiem lewej
odnogi peczka Hisa.

Badania nad nastepstwami komorowej
stymulacji rosnacego serca

Karpawich 1 wsp. [93] kilkana$cie lat temu ba-
dali wplyw zaburzen kurczliwo$ci spowodowanych
stymulacja komorowa na rozw6j miodego serca
w aspekcie potencjalnych nastepstw morfologicz-
nych stalej stymulacji serca u dzieci i mlodziezy. Po
badaniu hemodynamicznym i wywotaniu bloku catko-
witego 3—4-miesiecznym szczenietom wszczepiano
epikardialny uklad stymulujacy typu komorowego
zaprogramowany na fizjologiczna czesto$§¢ rytmu.
Po 4 miesiacach stwierdzono podwyzszone warto-
§ci ci$niefi w prawej jamie serca 1 tetnicy plucnej
oraz dysfunkcje wezla zatokowego ze sklonno$cig
do utrzymywania sie wywolanego sztucznie trzepo-
tania przedsionkow. Autopsja wykazata umiarko-
wang kardiomegalie z rozstrzenia RV, badanie mi-
kroskopowe — zdezorganizowany uklad komoérek
serca z ogniskami dystrofii i wapnienia, a badanie
pod mikroskopem elektronowym — mitochondria
roznej wielkoSci, czesto powiekszone z nietypowym
ulozeniem w komorce. Autorzy uznali powyzszy ob-
raz za kardiomiopatie postymulacyjna (a primary pa-
cing induced cardiomyopathy), sugerujac jak naj-
wczesniejsze stosowanie mozliwie najbardziej fizjo-
logicznych metod stymulacji u dzieci i mtodziezy [93].
W szczegbdlowych badaniach echokardiograficz-
nych, obejmujacych m.in. ocene kurczliwo$ci odcin-
kowej oraz doplerowskie wskazniki wydolnoS$ci
miesnia LV, przeprowadzone u mtodziezy po Sred-
nio 10-letniej stymulacji komorowej, wykazano wy-
razne upo$ledzenie zaréwno czynnosci skurczowej,
jak i rozkurczowej lewej komory. Zmiany korelo-

waly z wiekiem badanych i1 czasem trwania stymu-
lowanych zespol6w komorowych; autorzy postuluja
stosowanie stymulacji 2-komorowej u dzieci wyma-
gajacych diugotrwalej statej stymulacji serca [82].
Podobne obserwacje poczynili Thambo 1 wsp. [94]
u 21 mlodych oséb, ktérym w wieku kilkunastu lat
implantowano ICD z powodu wrodzonego bloku
catkowitego; okres stymulacji wynosit Srednio 8 lat.
Opo6znienie miedzykomorowe bylo rowne 60 ms,
a Srodkomorowe (przegroda-Sciana tylna) — Srednio
87 ms. Stwierdzono wyrazne opdznienie skurczu
LV wzdliuz osi dlugiej oraz zmieniony (w poréwna-
niu z okresem przed zabiegiem 1 z osobami zdro-
wymi) stosunek grubo$ci przegrody niedzykomo-
rowej do gruboSci $ciany tylnej, a u 62% pacjen-
tow doszto do znaczacego powiekszenia wymiaru
lewej komory [94]. Autorzy, podobnie jak i inni
badacze, postuluja stosowanie alternatywnych spo-
sobow stymulacji u mlodziezy wymagajace;j stalej
stymulacji serca.

Kliniczne nastepstwa stymulacji
wierzcholka prawej komory w Swietle
wynikow uzyskanych w prospektywnych,
wieloo§rodkowych, randomizowanych
badaniach klinicznych

Jak wynika z przedstawionej analizy piSmien-
nictwa, juz 10 lat temu istniato sporo danych doty-
czacych niekorzystnych nastepstw klasycznej sty-
mulacji wierzchotka prawej komory. Stan wiedzy na
ten temat autor niniejszego opracowania przedsta-
wit w 2 pracach pogladowych [95, 96]. Ostatnio opu-
blikowano kilka duzych artykulow pogladowych
prezentujacych aktualne informacje 1 podajacych
jednoznaczna konkluzje dotyczaca niekorzystnych
nastepstw konwencjonalnej stymulacji wierzchoti-
kowej [7, 25]. Jednak dopiero po opublikowaniu wy-
nikow kilku ostatnich badan klinicznych szerzej do-
ceniono znaczenie problemu.

W jednym z pierwszych badan randomizowa-
nych, porownujacych efekty stymulacji AAI 1 VVI
w chorobie wezla zatokowego (Danish Pacemaker
Study), wykazano lepsza przezywalno§¢ chorych
1rzadsze wystepowanie niewydolno$ci serca, migo-
tania przedsionkoéw oraz nizszy odsetek zatorow
przy stymulacji AAI niz VVI. Autorzy taczyli to
gléwnie z zachowaniem naturalnej sekwencji przed-
sionkowo-komorowej. Obecnie wiadomo, ze istotng
role odegralo zachowanie korzystniejszego (natyw-
nego) sposobu aktywacji komor [97].

Juz wiele lat temu ze zdziwieniem zaobserwowa-
no, ze zastosowanie stymulacji fizjologicznej (DDD)
nie zmienia zasadniczo przebiegu klinicznego choro-
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by wezla zatokowego w poréwnaniu z zastosowaniem
niefizjologicznej stymulacji komorowe;j. Interpretu-
jac te niepodwazalne wyniki, nalezy uwzglednié row-
niez niekorzystne efekty elektrofizjologiczne kon-
wencjonalnej stymulacji uszka prawego przedsion-
ka. Ponadto u pacjentéw ze stymulatorem DDD nie
planowano programowania urzadzenia na stymula-
cje wylacznie przedsionkowa (program AAI); nie
stosowano rutynowo nowoczesnych stymulatorow
posiadajacych wiele algorytmoéw preferujacych na-
tywne przewodzenie przedsionkowo-komorowe
(histereza op6znienia przedsionkowo-komorowego
ze skanowaniem warto§ci). Dlatego u wiekszo$c¢ pa-
cjentow w przedstawianych ponizej badaniach sty-
mulowano RV przez znaczaca cze$¢ doby (zwykle
okolo 60%). Z kolei nawet najprostszy stymulator
1-jamowy (SSI) mozna zaprogramowac na wzgled-
nie wolny rytm podstawowy oraz wlaczyc funkcje
histerezy czesto$ci rytmu. Takie najprostsze roz-
wiazanie powoduje, ze odsetek stymulowanych po-
budzen u wiekszosci pacjentow jest niewielki, a sty-
mulator zapobiega skutecznie nastepstwom klinicz-
nym gwaltowniejszych objaw6w niewydolnoSci
wezla zatokowego; ten typ stymulacji w zasadzie nie
powoduje (u chorych bez ciezkiej niewydolno$ci
chronotropowej, a wiec u znaczacego odsetka pa-
cjentow z choroba wezla zatokowego) niekorzyst-
nych efektow stymulacji uszka prawego przedsion-
ka 1 stymulacji RV z okolicy jej wierzcholka.
Uwzgledniajac przedstawione informacje, nalezy prze-
strzec przed uproszczonym wnioskowaniem, ze sty-
mulacja VVI jest rownie dobra jak stymulacja DDD
1obie mozna bezpiecznie stosowac u pacjentow z cho-
roba wezla zatokowego. Trzeba jednak wziaé pod
uwage niedoskonato$ci stymulacji DDD, konieczno$¢
powszechnej weryfikacji rozumienia pojecia stymu-
lacji fizjologicznej 1 poszukiwania alternatywnych
sposobOow stymulacji przedsionka i komory.

W duzym, obejmujacym 2010 pacjentoéw pro-
spektywnym, randomizowanym, trwajacym 6 lat ba-
daniu MOST (MOde Selection Trial), majacym na
celu porownanie efektow stymulacji komorowej
1 przedsionkowo-komorowej w chorobie wezla za-
tokowego, udowodniono, ze stymulacja uznana za
fizjologiczna nie zmniejsza ryzyka zatorow, a jedy-
nie nieznacznie redukuje odsetek wystepowania mi-
gotania przedsionkéw 1 niewydolnoS§ci serca [13].
Dalsza analiza badania MOST, ktorej celem byto wy-
jasnienie przyczyn braku istotnych réznic efektow
stymulacji komorowej i przedsionkowo-komorowej
w chorobie wezla zatokowego, wykazala, ze cze-
sto$§¢ hospitalizacji z powodu niewydolnoSci serca
nie zalezala od trybu stymulacji, lecz jedynie od od-
setka stymulacji komorowej w ciggu doby. Stymula-

cja DDD powodowata wzrost ryzyka hospitalizacji
z powodu niewydolnoSci serca, gdy odsetek stymu-
lacji komorowej w okresie doby przekraczat 40%
(hazard wzgledny 2,99; 95%), a ryzyko wystapienia
migotania przedsionk6w wzrastalo rownolegle do
odsetka stymulacji komorowej w ciggu doby [14].

Whrew oczekiwaniom, w randomizowanym ba-
daniu obejmujacym 407 pacjentow, porownujacym
efektywno$¢ stymulacji VVIi DDD (Pacemaker Se-
lection in the Elderly) nie wykazano roznic w jako-
Sci zycia (QoL, quality of life) oraz umieralno$ci [98].
Zblizone wyniki przyniosto podobnie zaplanowane,
lecz dotyczace znacznie wiekszej liczby osob bada-
nie CTOPP; nie wykazano w nim istotnych réznic
w aspekcie wystepowania migotania przedsionkow,
zatoro6w oraz zgonow z przyczyn kardiogennych
u 1474 pacjentow losowo wiaczonych do stymulacji
VVI 1ub DDD [99].

Duze znaczenie mialo opublikowanie wynikow
badania DAVID, ktorym objeto 506 pacjentow
z EF wynoszacg ponizej 40%, zakwalifikowanych do
implantacji ICD (VVI lub DDD). Wykazano w nim
nieoczekiwanie nizsza przezywalno$c¢ jednego roku
(83,9% 1 73,3%) oraz nizszy odsetek hospitalizacji
z powodu niewydolnoSci serca (13,3% 1 22,6%) u pa-
cjentow z 1-jamowym ICD zaprogramowanym na
czesto$¢ podstawowa 40/min. Ryzyko wystapienia
zgonu lub hospitalizacji z powodu niewydolno$ci
serca bylo wyzsze u pacjentéow z uktadem DDD niz
VVI. Wyzszy odsetek stymulacji komor w okresie
doby (60%) obserwowano przy stymulacji DDDR
— 70/min. Dowodzi to, ze stymulacja RV moze by¢
wrecz szkodliwa u pacjentdéw z niewydolng lewa
komorg [15]. Poglebiona i rozszerzona analiza ba-
dania DAVID, w ktérej wykazano wyzszy odsetek
zlozonego kryterium oceny (zgon lub hospitaliza-
cja z powodu niewydolnoS$ci serca) u pacjentoéw
z DDD (22,6%) niz VVI (13,3%), wykazala, ze od-
setek stymulacji komo6r wynosit 3% w jednostkach
VVIi60% w jednostkach DDD. Autorzy jednoznacz-
nie 13cza gorsze efekty kliniczne u chorych z ICD
ze stymulacjg DDD z asynchronig komorowa spo-
wodowang stymulacja komorowa 1 sugeruja stoso-
wanie ICD z funkcja stymulacji AAI ktore stymu-
lacje komory wlaczaja jedynie w przypadku zaawan-
sowanego bloku przedsionkowo-komorowego
(planowane badanie DAVID II) lub ICD, ktére po-
zwolg na stymulacje lewej komory [16].

W kolejnym prospektywnym randomizowanym
badaniu poréownujacym stymulacje AAI 1 DDD
u os6b z chorobg wezla zatokowego wykazano, ze
podczas $rednio 3-letniego okresu obserwacji u pa-
cjentow stymulowanych w trybie DDD dochodzi do
znaczacego powiekszenia lewego przedsionka
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1obnizenia EF; u chorych poddanych stymulacji w try-
bie AAI nie obserwowano podobnych zmian [17].
Analizujac dokladniej wyniki badan wykonanych
w ramach cytowanej wcze$niej proby, stwierdzono
rzadsze wystepowanie migotania przedsionkow (7%
vs. 23%) u pacjentdow z niewydolnoS§cia wezla zato-
kowego stymulowanych w trybie AAI w poréwna-
niu z DDD [18].

Podsumowanie

Wyniki wielu wcze$niej cytowanych badan
wykazaly, ze niekorzystne nastepstwa stymulacji
komorowej sa najbardziej nasilone przy stymulacji
wierzchotka RV, co ma ogromne znaczenie, ponie-
waz wlasnie to miejsce jest standardowe dla stymu-
lacji komor u ludzi. Rownie wazne jest stwierdze-
nie, ze oprocz uposledzenia czynno$ci tloczacej [7]
(co wykazano w eksperymentach), diugotrwata sty-
mulacja komorowa prowadzi do niekorzystnych
zmian, takich jak asymetryczny przerost LV
[100, 101], jej rozstrzeni [100, 102], zaburzeh uktadu
wlbkien mieSniowych [11, 12], zwiekszenia steze-
nia katecholamin w sercu [44] i zaburzen perfuz;ji
[44, 48, 49]. Polaczenie niekorzystnego efektu he-
modynamicznego z wymienionymi odlegtymi na-
stepstwami stymulacji [25] moze wiazac sie z wy-
zsz3 chorobowos$cig 1 Smiertelno$cia pacjentow ze
stymulacja komorowa w poréwnaniu z chorymi ze
stymulacja przedsionkowa [13-18, 97-99]. Dlate-
go od wielu lat poszukuje sie alternatywnych, mniej
niekorzystnych sposobow stymulacji komorowej
(stymulacja drogi odptywu RV, 2-punktowa stymu-
lacja RV, stymulacja 2-komorowa, 1-ogniskowa sty-
mulacja LV, stymulacja peczka Hisa, 2-miejscowa
stymulacja LV).

Na podstawie przedstawionej analizy piSmien-
nictwa, w ktorym jednoznacznie potwierdzono nie-
korzystny efekt stalej stymulacji wierzchotka RV

Streszczenie

(niezaleznie od trybu stymulacji) 1 hemodynamiczng
przewage stymulacji przedsionkowej nad przedsion-
kowo-komorowa u pacjentow bez ewidentnych za-
burzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
mozna sformutowac nastepujace wnioski o charak-
terze praktycznym:

1. upacjentdéw z chorobg wezla zatokowego (35—
-45% oso6b kwalifikowanych do stalej elek-
trostymulacji) 1 implantowanym ukltadem przed-
sionkowo-komorowym, jezeli tylko jest to mozli-
we, warto podjaé proby zmiany trybu stymulacji
(programu) na przedsionkowa (wylaczajac na
czas nieokre$lony kanat komorowy) lub tak za-
programowac opoznienie przedsionkowo-komo-
rowe, korzystajac z histerezy opdznienia przed-
sionkowo-komorowej, by w miare mozliwoS§ci
komory byly pobudzane w sposob naturalny;

2. u pacjentdw wymagajacych stalej stymulacji
komorowej z powodu znaczacych zaburzen
przewodzenia przedsionkowo-komorowego,
zwlaszcza u 0s6b z objawami niewydolnos$ci
serca lub obnizona EF, nalezy rozwazy¢ alter-
natywne sposoby stymulacji komorowe;j (sty-
mulacja drogi odplywu RV, 2-punktowa stymu-
lacja RV, stymulacja 2-komorowa, 1-ogniskowa
stymulacja LV);

3. uwzgledniajac wieksza Swiadomo$¢ niekorzyst-
nego dzialania stymulacji wierzchotka RV i licz-
be doniesien dotyczacych jej efektow hemody-
namicznych, morfologicznych i klinicznych oraz
jednooSrodkowych do$wiadczen z alternatyw-
nymi sposobami stymulacji prawokomorowej
(stymulacja drogi odptywu RV, 2-punktowa sty-
mulacja RV, 1-ogniskowa stymulacja LV), na-
lezy sie spodziewaé przeprowadzenia duzych,
propspektywnych, wieloo§rodkowych, rando-
mizowanych badan, a po opublikowaniu ich wy-
nikow — zmiany zalecef autorytatywnych to-
warzystw kardiologicznych.

Wyniki badan MOST i DAVID, ktore wykazaly wyzszq chorobowosc i smiertelnosc pacjentow
stymulowanych z wierzchotka prawej komory w porownaniu z osobami ze stymulacjq przed-
sionkowq, przywrocily zainteresowanie rezultatami badan nad nastepstwami stymulacyi z tego
standardowego miejsca. Stymulacja taka powoduje, ze wiockna w obszarze wczesnie aktywo-
wanym (przegroda miedzykomorowa) skracajq sig glownie w okvesie skurczu 1izowolumetrycz-
nego 1 skurcz ten jedynie minimalnie poglebia sie w okresie wyrzucania, z nastepowq przed-
wezesng relaksacjq. Odwrotne zjawiska zachodzq w obszarach najpozniej aktywowanych (przy-
podstawna czesc sciany tylno-bocznej); wlokna poczqtkowo zostajq znaczqco rozciggniete, by
pozniej podwoic glebokosc skurczu z nastepowq opozniong relaksacjq, zaburzajgcq napetnianie.
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Na skutek modyfikacyi aktywacyi zmieniajq sie wartosci podokresow skurczu, a faza izowolu-
metryczna trwa dluzej, pozostawiajgc mniej czasu na wyrzut krwi. Istotnym mechanizmem
odpowiedzialnym rowniez za niekorzystny efekt stymulacji komorowej jest niedomykalnosc
zastawki mitralnej, spowodowana skurczem 1 ruchem przegrody miedzykomorowej w czasie,
gdy miesnie brodawkowate nie zostaly jeszcze napiete w efekcie wolnego przewodzenia mie-
sniowego. Asynchroniczny skurcz duzych obszarow lewej komory, oprocz uposledzenia funkcyi
tloczqcej, prowadzi do przebudowy (remodeling postymulacyjny) lewej komory (asymetryczny
przerost a pozniej jej vozstrzen z zaburzeniem ukladu wiokien miesniowych). Powoduje on
rowniez wzrost stezenia katecholamin w sercu 1 zaburza perfuzje. Wyniki badan eksperymen-
talnych 1 wnioski z obserwacyi klinicznych takze potwierdzono w innych badaniach, takich jak
Danish Pacemaker Study, Pacemaker Selection in the Elderly, A Randomized Comparison
of Atrial and Dual-chamber Pacing, i uswiadomily znaczenie problemu. Poszukuje si¢ wigc
alternatywnych, mniej niekorzystnych sposobow stymulacji komorowej. Juz dzis u pacjentow
z chorobg wezla zatokowego 1 stymulatorem DDD warto podjgc proby zmiany trybu stymulacyi
(programu) na przedsionkowq (wylgczajgc na czas nieokreslony kanal komorowy) lub tak
zaprogramowac opoznienie przedsionkowo-komorowe (korzystajqc z histerezy opoznienia przed-
sionkowo-komorowego), by komory byly pobudzane w sposob naturalny. U chorych wymagajq-
cych stalej stymulacji komorowej, z objawami niewydolnosci serca lub obnizong frakcjqg wy-
rzutowq, nalezy rozwazyc alternatywne sposoby stymulacji komorowej (stymulacja drogi odply-
wu prawej komory, dwupunktowa stymulacja prawej komory, stymulacja dwukomorowa, lub
Jednoogniskowa stymulacja lewej komory). (Folia Cardiol. 2005; 12: 613-626)
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