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Abstract

Background: Historically, chronic or acquived symptomatic atrioventricular (AV) block was
the first indication for cardiac pacing. Before the availability of pacemakers, the prognosis for
patients with symptomatic heart block was bad, regardless of the extent of underlying heart
disease. Nowadays, once appropriate pacing therapy has been established, the prognosis has
improved significantly and depends on the underlying disease process. The availability of dual
chamber pacing especially in patients with heart failure or with AV conduction disturbances,
has greatly improved the quality of life and prognosis of patients. In others VVI pacemakers
seem to be sufficient. Neurohormonal studies with atrial natriuretic peptide (ANP) evaluation
may help us to match the patient to the proper type of pacing and to assess atrial function after
pacemaker implantation.

Material and methods: We studied 2 groups of patients with AV conduction disturbances:
second-degree AV block and thivd-degree AV block. Group I comprised of 20 patients aged
71-90 years (median 77.5 = 5.9 years) in whom permanent VVI pacing was applied and
group II comprised of 20 subjects aged 49-81 years (median 68.9 = 11.9 years) in whom
DDD/VDD pacemakers were implanted. The control group consisted of 15 healthy volunteers
aged 58-80 years (median 72.7 + 2.8 years). Plasma concentration of ANP was determined
by radiotmmunoassay, and evaluation of left atrial function by transthoracic echocardiography.
Examinations were performed before implantation, 7 days after and 30 days after implanta-
tion in each subjected.

Results: In patients from group I blood concentration of ANP 7 days after implantation
decreased with statistical significance from 168.1 + 81.9 pg/ml to 118.0 = 61.1 pg/ml
(p < 0.01). After 30 days this was 121.4 + 71.9 pg/ml. In group II plasma concentration of

Adres do korespondencji: Dr med. Janusz Sielski
Swietokrzyskie Centrum Kardiologii, Szpital Wojewodzki
ul. Grunwaldzka 45, 25-736 Kielce

tel. (0 41) 367 14 93, faks (0 41) 367 14 92

Nadestano: 19.12.2004 r.  Przyjeto do druku: 8.07.2004 r.

www.fc.viamedica.pl 649



Folia Cardiol. 2004, tom 11, nr 9

ANP 7 days after implantation decreased with statistical significance from 134.9 = 8.1 pg/ml
to 104.9 * 6.1 pg/ml (p < 0.01). After 30 days this was 110.8 * 53.3 pg/ml. Among patients
in group 1, total left atrial fraction after 7 days was 22.8 = 7.2% and was not significantly
different (p > 0.05) from the value before implantation (24.5 + 6.7%). In the 30 day left atrial
total fraction was 25.9 + 8.7%. Maximal dimension of left atria in group I decreased with
statistical significance (p < 0.05) from 42.95 = 4.75 mm to 40.75 = 3.97 mm after 7 days
and highly statistical significances (p < 0.01) to 39.60 * 4.13 mm after 30 days. In group 11
decreased from 37.55 = 7.07 mm to 37.25 + 6.17 mm after 7 days and increased to 37.70 +
* 6.35 mm after 30 days. Differences was not with statistical significances. Minimal dimen-
sion decreased in group I from 32.40 = 5.63 mm to 31.35 = 4.36 mm after 7 days (differences
without statistical significances) and to 29.40 = 5.53 mm after 30 days (differences with
statistical significances p < 0.05). In group II decreased from 29.05 = 6.29 mm to 27.70 =
+ 5.33 mm after 7 days and to 27.00 = 5.95 mm after 30 days (p < 0.05). In group II, total
left atrial fraction after 7 days was 25.1 * 8.2% and was not significantly different (p > 0.05)
from this value before implantation. In the 30 day left atrial total fraction was 28.1 + 9.1%
and was highly significantly different (p < 0.01) from this value before implantation and
significantly different (p < 0.05) from this value after 7 days.

Conclusions: Blood concentration of ANP in patients with advanced AV disturbances is
higher then the one of the control group. In patients with cardiostimulator implantation due to
AV disturbances, blood concentration of ANP decreased. After cardiostimulator implantation
due to AV disturbances total LA fraction increased in the group with DDD/VDD

cardiostimulator. (Folia Cardiol. 2004; 11: 649-660)
pacing, cardiostimulator VVI, cardiostimulator DDD/VDD, atrial natriuretic

peptide (ANP)

Wstep

Pierwszy rozrusznik serca zostal wszczepiony
w 1958 r. w Sztokholmie przez Seninga u chorego
z blokiem przedsionkowo-komorowym III stopnia
[1, 2]. Pierwsza implantacja uktadu stymulujacego
serca w Polsce odbyla sie w Gdansku w 1963 r.
1zostala przeprowadzona przez Kieturakisa [2]. Od
tego czasu bardzo udoskonalono zar6wno stymula-
tory serca, jak i elektrody stymulujace. Znacznie
rozszerzono wskazania do stalej stymulacji serca.
Obecnie obejmuja one nie tylko zaburzenia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego, ale i zaburze-
nia hodZcotworczosci [2].

W zaawansowanych zaburzeniach przewodze-
nia przedsionkowo-komorowego, czyli blokach
przedsionkowo-komorowych II 1 IIT stopnia, doko-
nuje sie wszczepien stymulatoréw serca komoro-
wych VVI, dwujamowych DDD oraz stymulatorow
komorowych sterowanych wiasnymi pobudzeniami
przedsionka VDD.

Przed kwalifikacja chorego do wszczepienia
stymulatora serca na stale nalezy okresli¢ rodzaj
stwierdzanych zaburzen przewodzenia i bodzco-

tworczosci, ryzyko zwigzane z ich obecno§cig oraz
towarzyszace objawy kliniczne [2].

Objawy kliniczne podzielono na dwie katego-
rie. Pierwsza kategorie stanowia objawy zwiazane
bezposSrednio z wystgpieniem przerw w czynnosci
serca: utraty przytomno$ci, stany przedomdlenio-
we, zawroty glowy. Druga grupa to objawy zwiaza-
ne z dlugotrwalg wolng czynno$cia serca: obnize-
nie sprawno$ci intelektualnej, zaburzenia pamieci,
dezorientacja, niemozno$¢ koncentracji [2]. Pelne
wskazania do wszczepienia stymulatora serca na
stale wystepuja u tych chorych, u ktorych istnieje
zwiazek przyczynowy pomiedzy wolng czynnoscig
serca a objawami pierwszej lub drugiej kategorii.
W wypadku zwiazku nieudokumentowanego decy-
zje o implantacji nalezy podejmowac dla kazdego
chorego indywidualnie. Wskazania do zastosowania
okreslonych rodzajow stymulacji sa uzaleznione od
rodzaju zaburzen przewodzenia przedsionkowo-ko-
morowego (blok staly lub napadowy), wydolno$ci
wezla zatokowego, wystepowania przewodzenia
wstecznego, wspolistnienia niewydolno$ci serca,
ogoblnego stanu chorego 1 schorzen towarzyszacych
[3]. W Stanach Zjednoczonych w zaawansowanych
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zaburzeniach przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego stosuje sie stymulatory serca DDD [3]. W Pol-
sce ze wzgledow ekonomicznych uzycie stymulacji
dwujamowe;j jest zarezerwowane dla pacjentow ak-
tywnych (niezaleznie od wieku), z obecnym wstecz-
nym przewodzeniem komorowo-przedsionkowym,
z niewydolno$cia serca i rozpoznanym po wszczepie-
niu zespolem stymulatorowym. Natomiast zastoso-
wanie stymulacji komorowej u chorych z zaburzenia-
mi przewodzenia przedsionkowo-komorowego
powinno by¢ ograniczone do os6b z blokiem o charak-
terze napadowym, bez wstecznego przewodzenia ko-
morowo-przedsionkowego, z powaznymi schorzenia-
mi narzadu ruchu lub innymi powaznymi schorzenia-
mi nierokujacymi dalszego przezycia [3].

Nadal poszukuje sie pewnych kryteriow pozwa-
lajacych na optymalny wybér typu stymulatora
u pacjentow z zaburzeniami przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego Il 1 III stopnia. Szuka sie tez
lepszych metod pozwalajacych na skuteczne moni-
torowanie reakcji ukladu krazenia na wszczepiony
stymulator 1 jednocze$nie na wczesniejsze wykry-
wanie rozwijajacej sie niewydolno§ci serca.

Wydaje sie, ze jedng z tych metod moze by¢
oznaczanie stezenia przedsionkowego peptydu na-
triuretycznego (ANP, atrial natiuretic peptide) we
krwi przed i po wszczepieniu stymulatora serca na
stale. Pierwsze doniesienia na temat czynno$ci we-
wnatrzwydzielniczej serca pochodzg z 1956 r., kie-
dy to Kish [4] opisal osmofilne ziarnisto$ci w ko-
morkach miedni przedsionkow §winki morskiej.
W 1981 r. de Bold 1 wsp. [5] opublikowat wyniki do-
Swiadczenia, w ktorym zaobserwowal znamienne
zwiekszenie wydzielania sodu 1 wody przez nerki
po wstrzyknieciu dozylnym wyciagu z tkanki przed-
sionkow szczura. Dalsze badania pozwolily dowie$¢
istnienia calej rodziny peptyddow natriuretycznych.

Najwazniejsze z rodziny peptydow natriure-
tycznych to: przedsionkowy peptyd natriuretyczny,
ktorego cze$é aktywna jest zbudowana z 28 amino-
kwasow, mozgowy peptyd natriuretyczny (BNP,
brain natiuretic peptide) zbudowany z 32 aminokwa-
sow oraz peptyd CNP, skiadajacy sie z 22 amino-
kwasow [6-8]. Czynnikiem decydujacym o wydzie-
laniu ANP, a tym samym powodujacym wzrost jego
stezenia w surowicy krwi, jest mechaniczne rozcia-
gniecie kardiomiocytéw przedsionkow serca.
Zwiekszenie napiecia $cian przedsionkow jest me-
chanizmem powodujacym wydzielenie ANP do
krwi. W stanach podwyzszonego napiecia mecha-
nicznego przedsionkow stwierdza sie wzrost steze-
nia ANP w surowicy krwi [9, 10]. Decyduje tutaj
fizyczne prawo Laplace’a, mowiace o tym, ze napie-
cie §cian danej jamy zalezy zaro6wno od jej wymia-

row, jak 1 roznicy miedzy ciSnieniem we wnetrzu
jamy i ciSnieniem zewnetrznym. Wzrost ciSnienia
w przedsionku powoduje zatem zwiekszenie napiecia
Scian przedsionka [11, 12]. Na podstawie do§wiad-
czen przeprowadzonych na zwierzetach stwierdzo-
no, ze czesto$¢ skurczow przedsionkow i komor jest
niezaleznym czynnikiem powodujacym wzrost ste-
zenia ANP w surowicy krwi [13-15]. Wydzielanie
peptydow natriuretycznych przez przedsionki ser-
ca $wiadczy o spelnianiu przez nie podwojnej roli
— mechanicznej 1 wewnatrzwydzielniczej [16-18].
Powyzsze przestanki staly sie inspiracja do badan
wlasnych, ktérych celem byta ocena stezenia ANP
we krwi w okresie miesigca po wszczepieniu sty-
mulatora serca na stale oraz echokardiograficzna
ocena czynno$ci lewego przedsionka w tym okre-
sie po zabiegu. Celem pracy bytla takze ocena wply-
wu wszczepienia dwoch typow stymulatorow serca
DDD/VDD i VVI na funkcje hormonalng 1 hemody-
namiczng lewego przedsionka.

Material i metody

Badania przeprowadzono 1acznie u 55 osob,
w tym u 40 pacjentéw z zaburzeniami przewodze-
nia przedsionkowo-komorowego II i III stopnia.
Grupe I stanowito 20 chorych w wieku 71-90 lat
(8r. 77,55 + 5,93 roku), ktorym z powodu zaburzen
przewodzenia przedsionkowo-komorowego wszcze-
piono na state uktad stymulujacy VVI. Grupe II sta-
nowilo 20 pacjentow w wieku 49-81 lat (Sr. 68,90
+ 11,90 roku), ktorym z powodu tego samego scho-
rzenia wiodacego wszczepiono stymulator DDD Iub
VDD. Grupe III (poréwnawcza) stanowito 15 zdro-
wych ochotnikow w wieku 58-80 lat (Sr. 72,67 =
+ 2,78 roku). Z badan wytaczono osoby z wadami
serca, ostrym zawalem serca, niestabilng diawica
piersiowa, niewyrownana niewydolno$cig serca,
ostrymi 1 przewleklymi schorzeniami ukiadu odde-
chowego, niedokrwistos$cia, schorzeniami tarczycy
1 chorobami nowotworowymi. Warunkiem wlacze-
nia do badania w grupie I 1 II byly stwierdzane
w zapisach EKG lub badaniu holterowskim zaburze-
nia przewodzenia przedsionkowo-komorowego II
lub III stopnia oraz kwalifikacja do wszczepienia
uktadu stymulujacego na state.

Do wszczepienia stymulatora serca typu VVI
kwalifikowano chorych z blokiem o charakterze
napadowym z zaburzeniami przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego bez obecno$ci przewodze-
nia wstecznego komorowo-przedsionkowego oraz
chorych z dysfunkcja narzadu ruchu. Do implanta-
¢jirozrusznika typu DDD/VDD kwalifikowano cho-
rych aktywnych (niezaleznie od wieku), pacjentow
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z obecno$cig wstecznego przewodzenia komorowo-
przedsionkowego z niewydolno$cia serca stwier-
dzang Kklinicznie.

Badanie oznaczania « ANP we krwi wykonano
w obydwu grupach badanych oraz w grupie porow-
nawczej. Krew do badania stezenia ¢ ANP w gru-
pach I 1 II pobierano przed wszczepieniem stymu-
latora serca na stale oraz w 7. 1 30. dobie po wsz-
czepieniu. Oznaczenie « ANP w grupie kontrolnej
wykonywano jednorazowo. Krew (6 ml krwi pelnej)
do badania pobierano w pozycji lezacej, do godziny
12:00. Nastepnie umieszczano jag w probowce
oplaszczonej 1 mg EDTA/ml krwi wraz z dodatkiem
Trasylolu 500-1000 KIU/ml i wirowano w tempe-
raturze 4°C przez 30 min z sifg 2000 g. [zolowana
surowice zamrazano do temperatury od —15°C do
-30°C. Stezenie ANP w probkach badanych ozna-
czano metoda radioimmunologiczng z podwdjnymi
przeciwcialami. Badanie wykonywano, uzywajac
zestawu RIA firmy Amersham, kod: RPA 512, we-
dtug protokotu [19].

Badanie echokardiograficzne przezklatkowe
wykonano u wszystkich pacjentéw obydwu grup
badanych oraz u osbb z grupy poréwnawczej w go-
dzinach porannych miedzy 9:00 a 12:00. W grupach
1 II badanie przeprowadzono trzykrotnie — przed
wszczepieniem stymulatora serca na stale, w 7. do-
bie po wszczepieniu 1 w 30. dobie po wszczepieniu
rozrusznika. W grupie por6wnawczej badanie echo-
kardiograficzne wykonywano jeden raz. Badanie
wykonywano aparatem Acuson Sequoya przy uzy-
ciu sondy echokardiograficznej z zakresem czesto-
tliwosci 3,5 MHz.

Z badan wykluczano chorych, u ktorych obrazy
rejestracji echokardiograficznej byty niskiej jakoSci.
W celu uzyskania doktadnych pomiar6w poszczegol-
nych parametrow kazdy pomiar wykonywano 3-krot-
nie, wyznaczajac Srednig arytmetyczna. Badanie
przeprowadzano u pacjentéw lezacych na lewym
boku. Dokonywano oceny w projekcji przymostko-
wej w osi dlugiej 1 osi krotkiej oraz w projekcjach
koniuszkowych 2- 1 4-jamowej. Zastosowano prezen-
tacje M-mode, a w celu analizy przeplywow krwi
— metode Dopplera. Na podstawie piSmiennictwa
wybrano parametry oceny echokardiograficzne;.

Do parametrow lewego przedsionka nalezaly:
— LA max [cm] — maksymalny wymiar lewego

przedsionka — uzyskany w prezentacji M-mode

w osi dlugiej, w projekcji przymostkowej, mie-

rzony od tylnej Sciany lewego przedsionka do

wewnetrznego brzegu aorty;
— LA min [cm] — minimalny wymiar lewego
przedsionka — uzyskany w prezentacji M-mode

w osi dlugiej, w projekcji przymostkowej, mie-

rzony od tylnej $ciany lewego przedsionka do

wewnetrznego brzegu aorty.

Frakcje catkowitg lewego przedsionka wylicza-
no ze wzoru [20-22]:

FT LA = LAmax — LAmin/LAmin

W pracy dla cech mierzalnych (ilo§ciowych)
zastosowano podstawowe parametry statystyczne,
charakteryzujace istotne wlasciwosci badanej zbio-
rowo§ci oraz umozliwiajgce porownania z inng zbio-
rowoScig statystyczna, tzn. Srednig arytmetyczna,
mediane (w wypadku, gdy rozktad badanej cechy nie
byl zgodny z rozkladem normalnym), odchylenie
standardowe [23].

Analize statystyczna badanych zmiennych wy-
konano na podstawie testow parametrycznych (test
¢t-Studenta) i1 nieparametrycznych (test U Manna-
Whitneya). Dla klasyfikacji pojedynczej dla cech,
ktore mialy rozkiad zgodny z rozkladem normal-
nym, zastosowano analize wielowymiarowa, tzn.
wariancje (ANOVA). W analizie poréwnawczej dla
analizowanych parametréw zastosowano test istot-
nej roznicy (RIR) Turkeya [23].

Wyniki

W grupie I przed wszczepieniem stymulatora
serca na stale stezenie ANP we krwi wynosilo
168,61 = 81,95 pg/ml 1 bylo znamiennie wyzsze
(p < 0,001) niz w grupie III (47,64 = 12,95 pg/ml),
natomiast w grupie II osiagneto warto$¢ 134,89 +
+ 83,11 pg /ml i rowniez bylo istotnie wyzsze W po-
rownaniu z grupa III (p < 0,001). Réznice pomiedzy
grupami [ 1 IT byly nieznamienne (p > 0,05) (ryc. 1).

U pacjentow grupy I stezenie ANP we krwi
w 7 dobie po wszczepieniu na stale stymulatora VVI
zmniejszylo sie znamiennie z 168,01 = 81,95 pg/ml
do 118,04 = 61,09 pg/ml (p < 0,01). W 30. dobie po
wszczepieniu stymulatora serca stezenie ANP wy-
nosito 121,40 + 71,90 pg/ml i byto znamiennie niz-
sze w poroOwnaniu z okresem wyjSciowym przed im-
plantacja stymulatora (p < 0,05). Nie réznilo sie na-
tomiast znamiennie (p > 0,05) w poréwnaniu
z warto§ciami stwierdzanymi w 7. dobie (ryc. 2).

U pacjentow grupy II stezenie ANP we krwi
w 7. dobie po wszczepieniu na stale stymulatora
DDD/VDD zmniejszylo sie znamiennie z 134,89 +
+ 83,11 pg/ml do 104,96 + 57,09 pg/ml (p < 0,01),
aw 30. dobie wynosito 110,82 + 53,32 pg/mlibylo
istotnie nizsze niz w okresie wyj$ciowym przed im-
plantacja (p < 0,05). Nie roznito sie natomiast zna-
miennie (p > 0,05) w poréwnaniu z wartoSciami
stwierdzanymi w 7. dobie (ryc. 3).
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Rycina 1. Poréwnanie zachowania sie wartos$ci $red-
nich stezen ANP przed wszczepieniem stymulatora ser-
ca na state w grupach badanych (I i Il) oraz zachowania
sie tej wartosci w grupie poréwnawczej (lll); | — chorzy
zakwalifikowani do stymulacji VVI, I — chorzy zakwalifi-
kowani do stymulacji DDD/VDD; *réznice istotne miedzy
grupami lll i I, **réznice istotne miedzy grupami lll i Il

Figure 1. Comparison of the average ANP levels before
permanent pacemaker implantation in the studied groups
(I and II) and in the control group (lll); | — VVI pacing;
Il — DDD/VDD pacing; *significant differences between
group lll and group |; **significant differences between
group lll and group I

*
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Rycina 2. Poréwnanie zachowania sie wartosci $rednich
stezenia ANP u pacjentéw z zaburzeniami przewodzenia
przedsionkowo-komorowego II°i lll°z wszczepionym sty-
mulatorem typu VVI (grupa |); | — okres przed wszcze-
pieniem stymulatora serca na state, IA — 7. doba po
wszczepieniu, IB — wszczepieniu stymulatora serca na
state, 30. doba po wszczepieniu, *réznice istotne miedzy
grupami | i IA, **réznice istotne miedzy grupami | i 1B

Figure 2. Comparison of the average ANP levels in pa-
tients with II° and IlI° atrio-ventricular block with implan-
ted VVI pacemaker (l); | — before pacemaker implanta-
tion; IA — 7 days after implantation; IB — 30 days after
implantation *significant differences between group |
and group IA; ** significant differences between group
I and group IB
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Rycina 3. Poréwnanie zachowania sie wartosci $rednich
stezen ANP u pacjentéw z zaburzeniami przewodzenia
przedsionkowo-komorowego II°i llI°z wszczepionym sty-
mulatorem typu DDD/VDD (grupa Il); Il — okres przed
wszczepieniem stymulatora serca na state, IIA— 7. doba
po wszczepieniu, IIB — 30. doba po wszczepieniu, *réz-
nice istotne miedzy grupami Il i lIA, **réznice istotne
miedzy grupami Il i [IB

Figure 3. Comparison of the average ANP levels in pa-
tients with II° and IlI° atrio-ventricular block with implanted
DDD/VDD pacemaker (ll); Il — before pacemaker implan-
tation; IIA — 7 days after implantation; 1IB — 30 days
after implantation; *significant differences between gro-
up Il and group lIA; **significant differences between
group Il and group 1IB

Przed wszczepieniem stymulatora serca wymiar
maksymalny lewego przedsionka byl najwyzszy
w grupie [ (42,95 + 4,75 mm) 1 roznil sie znamien-
nie (p < 0,05) w poro6wnaniu z grupa II (37,55 =
+ 7,07 mm) 11II (31,80 = 3,8 mm). Po wszczepie-
niu w grupie I obnizy! sie istotnie (p < 0,05) do
wartoS$ci 40,75 = 3,97 mm w 7. dobie oraz wysoce
znamiennie (p<0,01) do warto$ci 39,60 = 4,13 mm
w 30. dobie. W grupie II obnizyl sie do wartoSci
37,25 = 6,17 mm w 7. dobie oraz podwyzszy! do
warto$ci 37,70 = 6,35 mm w 30. dobie. Roznice te
nie byly znamienne statystycznie.

Wymiar minimalny lewego przedsionka przed
wszczepieniem stymulatora byl najwyzszy w gru-
pie I (32,40 + 5,63 mm) i byl wyzszy w porownaniu
z ta warto$cig w grupie II (29,05 + 6,29 mm; rozni-
ca nieistotna) oraz w grupie III (20,47 + 4,34 mm;
roznica wysoce istotna; p < 0,01). Po wszczepie-
niu stymulatora wymiar minimalny obnizyl sie
w grupie I do warto$ci 31,35 + 4,36 mm w 7. dobie
(roznica nieistotna) oraz do wartosci 29,40 + 5,53 mm
w 30. dobie (roznica istotna; p < 0,05). W grupie II
obnizyt sie do 27,70 + 5,33 mm w 7. dobie oraz do
wartosci 27,00 = 5,95 mm w 30. dobie. Roznice te
nie byly istotne statystycznie.

www.fc.viamedica.pl 653



Folia Cardiol. 2004, tom 11, nr 9

35%- 31,35 +£3,87

30%
24,50 + 6,59
25% 2295747

20%
15%-
10%+
5%
0%

M | Il

Rycina 4. Poréwnanie zachowania sie $rednich warto-
Sci frakcji catkowitej lewego przedsionka przed wszcze-
pieniem stymulatora serca na state w grupach bada-
nych | i Il oraz zachowania sie tej wartosci w grupie
poréwnawczej (lll); | — chorzy zakwalifikowani do sty-
mulacji VVI; Il — chorzy zakwalifikowani do stymulacji
DDD/VDD; *réznice istotne miedzy grupamilll i I; **réz-
nice istotne miedzy grupami lll i |l

Figure 4. Comparison of the average total left atrial frac-
tion before permanent pacemaker implantation in the
studied groups (I and Il) and in the control group (lll);
| — VVI pacing; Il — DDD/VDD pacing; *significant dif-
ferences between group Ill and group |; **significant
differences between group lll and group Il

W grupie [ przed wszczepieniem stymulatora ser-
ca na stale frakcja catkowita lewego przedsionka wy-
nosifa 24,50 + 6,59% 1 byla istotnie nizsza (p < 0,001)
niz w grupie III (31,35 = 3,87%), natomiast w grupie
II parametr ten osiggnat warto$¢ 22,95 + 7,47% 1 byt
znamiennie (p < 0,001) nizszy od wartoSci w grupie
III. Roznice pomiedzy grupa I a grupa II byly niezna-
mienne statystycznie (p > 0,05) (ryc. 4).

U pacjentow grupy I w 7. dobie po wszczepie-
niu stymulatora VVI frakcja catkowita lewego przed-
sionka wynosita 22,80 = 7,17% 1 nie roznila sie
znamiennie (p > 0,05) od warto$ci zarejestrowane]
przed wszczepieniem (24,50 = 6,59%), natomiast
w 30. dobie wynosita 25,95 + 8,74% 1 nie roznila
sie znamiennie (p > 0,05) od wartoSci przed wsz-
czepieniem. Roéwniez poro6wnanie warto$ci frakcji
catkowitej lewego przedsionka w 30. dobie po wsz-
czepieniu stymulatora serca na stale do wartoSci
frakcji catkowitej lewego przedsionka w 7. dobie po
wszczepieniu nie bylo istotne (p > 0,05) (ryc. 5).

U pacjentow z grupy II w 7. dobie po wszcze-
pieniu stymulatora DDD/VDD frakcja catkowita le-
wego przedsionka wynosila 25,05 + 8,23% i nie
roznila sie istotnie (p > 0,05) od wartoSci zanoto-
wanej przed wszczepieniem (22,95 *+ 7,47%), za$
w 30. dobie wynosita 28,05 + 9,06% 1 byla wysoce
znamiennie (p < 0,01) wyzsza od tej warto$ci przed

25,95 + 8,74
26% 7

24,50 + 6,59
25% 1

24% -

22,80 7,17
23% 1

22% 1

21% . .
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Rycina 5. Poréwnanie zachowania sie wartosci $red-
nich frakcji catkowitej lewego przedsionka u pacjentéow
z zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego lI° i llI° z wszczepionym stymulatorem typu VVI
(grupa 1); | — okres przed wszczepieniem stymulatora
serca na stafe, IA - 7. doba po wszczepieniu, IB— 30. doba
po wszczepieniu

Figure 5. Comparison of the average total left atrial frac-
tion in patients with II° and IlI° atrio-ventricular block
with implanted VVI pacemaker (l); | — before pacemaker
implantation; IA — 7 days after implantation; IB — 30 days
after implantation

wszczepieniem (22,95 + 7,47%), za$ w 30. dobie wy-
nosifa 28,05 + 9,06% i byla wysoce znamiennie (p <
< 0,01) wyzsza od wartoS$ci przed wszczepieniem sty-
mulatora serca na stale (22,95 = 7,47%). Rowniez
warto$¢ frakeji catkowitej lewego przedsionka w 30.
dobie po wszczepieniu byta znamiennie (p < 0,05) wy-
zsza od warto$ci zarejestrowanej w 7. dobie (ryc. 6).

Dyskusja

W przeprowadzonych badaniach u chorych za-
kwalifikowanych do wszczepienia ukiadu stymu-
lujacego serca na state stwierdzono wzmozong czyn-
no$¢ wydzielnicza przedsionkow w zakresie ANP.
Stezenia ANP we krwi przed wszczepieniem sty-
mulatora serca na stale byly wyzsze w obydwu gru-
pach badanych niz w grupie poréwnawczej. U pa-
cjentow z wszczepionym na state stymulatorem VVI
W okresie obserwacji po wszczepieniu doszto do ob-
nizenia stezenia ANP we krwi. W trakcie badania
w 30. dobie po wszczepieniu stezenie ANP uzyskuje
warto$¢ najnizsza, za§ w 7. dobie — poSrednia.

U chorych z wszczepionym na stale ukladem
stymulujagcym DDD/VDD w trakcie obserwacji do-
szlo do obnizenia stezenia ANP we krwi. Obnize-
nie to bylo najwyzsze w 7. dobie ohserwacji po wsz-
czepieniu. W 30. dobie u tych chorych stezenie ANP
we krwi nieznacznie sie podwyzszylo. W okresie
wyjSciowym, przed wszczepieniem stymulatora
serca na stale, wartoS$ci frakcji catkowitej lewego
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Rycina 6. Porédwnanie zachowania sie $rednich warto-
Sci frakcji catkowitej lewego przedsionka u pacjentow
z zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego lI°i IlI° z wszczepionym stymulatorem typu DDD/
/VDD (grupa ll); I — okres przed wszczepieniem stymu-
latora serca na state, IIA — 7. doba po wszczepieniu,
IIB — 30. doba po wszczepieniu, *réznice istotne mie-
dzy grupami Il i lIB, **réznice istotne miedzy grupami
IHAilB

Figure 6. Comparison of the average total left atrial frac-
tion in patients with 11° and IllI° atrio-ventricular block
with implanted DDD/VDD pacemaker (ll); 1l — before
pacemaker implantation; IIA — 7 days after implanta-
tion; [IB— 30 days after implantation; *significant diffe-
rences between group Il and group llIA, **significant
differences between group Il and group IIB

przedsionka byly nieznacznie wyzsze w grupie
chorych zakwalifikowanych do stymulacji VVIL.
U o0s6b z wszczepionym na state uktadem stymu-
lujacym VVI parametry echokardiograficzne czyn-
nosci lewego przedsionka nie zmienily sie w trak-
cie obserwacji.

W grupie chorych z wszczepionym ukiadem
stymulujacym DDD/VDD poprawilta sie czynno$¢
hemodynamiczna lewego przedsionka, wyrazona
wzrostem warto$ci frakcji catkowitej lewego przed-
sionka w trakcie badania echokardiograficznego.
Poprawe tych parametrow obserwowano szczegol-
nie w okresie miedzy 7. a 30. dniem obserwacji.

Wzrost stezenia ANP we krwi wystepuje
w roznych stanach patologii. Nalezy tu wymienié
glownie nadci$nienie tetnicze, chorobe niedo-
krwienng serca, zawal serca, niewydolno$¢ serca,
zaburzenia rytmu, chorobe wezla zatokowego [23-
—-28]. Po wszczepieniu uktadu stymulujacego serca
na stale obserwuje sie zmniejszenie stezenia ANP
we krwi [29-37]. Zmiany stezenia ANP przy roznych
trybach stymulacji badano w wielu do§wiadczeniach
przeprowadzonych na zwierzetach [14, 38-40].
Stwierdzano w nich, ze wzrastajaca czesto$¢ stymu-
lacji komorowej powoduje zwiekszenie stezenia

ANP we krwi i1 ten wzrost jest wprost proporcjo-
nalny do czesto$ci stymulacji komorowej. Ponadto
wzrastajaca czesto$¢ stymulacji powoduje zwiek-
szenie stezenia wydzielanego BNP, peptydu C,
c¢GMP oraz wydalanych z moczem sodu i potasu.

Natomiast w badaniach klinicznych Haufe
1 wsp. [33] analizowali warto$ci Sredniego ciSnienia
w prawym przedsionku 1 warto$ci wydzielanego
ANP przy wzrastajacej czestosci stymulacji komo-
rowe]. Przy wzrastajacych czesto$ciach stymulacji
w zakresie 100/min, 120/min, 140/min, 150/min ob-
serwowano zwiekszenie stezenia wydzielanego
ANP: 120-440 pg/ml [33].

Mozna przytoczy¢ liczne badania obejmujace
pacjentéw z wszczepionym na stale stymulatorem
DDD, u ktérych czasowo zmieniono tryb stymula-
cjina VVI i w trakcie tej stymulacji badano steze-
nia ANP, porownujac je nastepnie z stezeniami ANP
w trakcie stymulacji DDD [41-45]. Abe 1 wsp. [41]
badali 6 chorych z wszczepionym stymulatorem
DDD w chorobie wezla zatokowego 1 2 chorych
z rozrusznikiem DDD w zaawansowanym bloku
przedsionkowo-komorowym II stopnia. Stymulacje
stata DDD przeprogramowywano czasowo na tryb
stymulacji VVI. Badano stezenie ANP po, kolejno:
15, 30, 60, 90, 120, 150 1 180 min. WartoSci stezen
ANP wynosily odpowiednio: 126,8; 180,6; 221,8;
219,8; 270,1; 145,4; 115,1 pg/1000 ul. WartoSci re-
ferencyjne ANP u chorych ze stymulacja DDD wy-
nosily w tym badaniu 71,3 pg/1000 ul.

Podobne badania wykonali Lamke 1 wsp. [35].
Przebadali oni 9 chorych z zaburzeniami przewodze-
nia typu bloku przedsionkowo-komorowego
IIT stopnia. Chorzy wykonywali ¢wiczenia fizyczne
na ergometrze rowerowym z obcigzeniem 50 W.
W czasie kolejnych minut stezenie ANP systema-
tycznie wzrastalo 1 wynosilo na szczycie wysiitku
951 = 248 pg/1000 ul. Podobne badania w grupie
13 pacjentow przedstawili takze Stangl i wsp. [46]
— chorzy z trybem stymulacji VVI charakteryzo-
wali sie znamiennie wyzszymi warto$ciami wydzie-
lanego ANP w szczytowym okresie wysitku fizycz-
nego na ergometrze rowerowym. Menozzi i wsp.
[42] przebadali 14 chorych z zaawansowanymi za-
burzeniami przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego 1 wszczepionym z tego powodu ukladem sty-
mulujacym DDD. Badanie trwato ok. 6 tygodni.
Oceniano parametry zaré6wno badania podmiotowe-
go, jak 1 przedmiotowego, badano rzut serca i wy-
dzielanie ANP. Najwyzsze stezenia ANP stwierdza-
ne w surowicy tych pacjentéw wynosity ok. 230 pg/
/1000 ul. W grupie chorych ze stymulacja DDD Sred-
nie warto$ci rzutu serca byly rowne 4,7 /min. Ste-
zenie ANP w surowicy krwi na szczycie wysitku
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wynosito 677 pg/1000 ul. Bardzo interesujaco przed-
stawiaja sie wyniki badan poréwnawczych stezenia
ANP, stwierdzanych w surowicy krwi u chorych po
wszczepieniu stymulatora VVI w poréwnaniu
z grupa chorych po wszczepieniu stymulatora DDD
[35, 42, 43].

W badaniach Menozziego 1 wsp. [42] po 6-ty-
godniowe]j obserwacji stezenia ANP, stwierdzane-
g0 W surowicy krwi po okresie stymulacji VVI vs.
DDD, stezenia te wynosily Srednio 236 pg/ml dla
VVI 1 Srednio 198 pg/ml dla DDD [42]. W badaniu
tym okresSlano takze pewne specyficzne wskazniki
w wywiadzie, takie jak: ogolne samopoczucie, drze-
nia szyi, zaburzenia oddechu, nudnosci, béle w klat-
ce piersiowej. Laczna liczba objawow (okreslanych
w liczbach bezwzglednych) dla VVI wynosita 10,4,
adlaDDD —4,6. W badaniu tym 36% chorych mu-
sialo zmieni¢ wczesniej tryb stymulacji ze wzgledu
na nasilenie niekorzystnych objawoéw. Odmienne
wyniki analizy poréwnawczej w stymulacji komo-
rowej 1 stymulacji dwujamowe;j przedstawili Oldroyd
1wsp. [43]. W badaniu tym wzielo udziat 10 chorych
z blokiem przedsionkowo-komorowym zupelnym.
Chorych tych kwalifikowano do wszczepienia sty-
mulatora DDD i VVIR (komorowy z adaptowang
czestoScig stymulacji). Obserwowano roznice
w osoczowym stezeniu ANP, adrenaliny i1 noradre-
naliny. W wynikach badania podmiotowego u cho-
rych tych nie stwierdzono znaczacych réznic w gru-
pach z roznym trybem stymulacji w zakresie zgla-
szanej duszno$ci, wahaniach nastroju, zmeczeniu.
U jednego z badanych w grupie stymulacji VVIR
zanotowano objawy zespotu stymulatorowego. Ste-
zenie ANP podwyzszalo sie natomiast w grupie cho-
rych z blokiem zupelnym bez stymulacji, wracato
do normy po stymulacji DDD, ale nie osiagalo po-
ziomu wyjSciowego w grupie chorych z wszczepio-
nym stymulatorem VVIR.

Interesujace badanie poré6wnawcze grup pa-
cjentow z wszczepionym stymulatorem VVIi DDD
przedstawili Papadopulos i wsp. [47]. U 25 pacjen-
tow z wszczepionym stymulatorem DDD czasowo
stosowano stymulacje VVI. Wykonywano stymula-
cje komorowa VVIidwujamowa DDD przez 90 min
1 po 30 min wypoczynku okre§lano wartoSci ANP
1badano ci$nienie tetnicze. Obserwowano znamien-
ne obnizenie warto$ci ciSnienia skurczowego
0 12,77% i rozkurczowego o 10,50% w grupie VVI
w poréwnaniu z grupg DDD. Stezenie ANP nato-
miast bylo o 215,95% wyzsze w grupie chorych
ze stymulacja VVI niz u pacjentéw ze stymulacja
dwujamowa. Badanie to okreSla istotng role ANP
W patogenezie zaburzen hemodynamiki podczas sta-
tej stymulacji dwujamowe;.

Oceniajac czynno$¢ mechaniczng lewego przed-
sionka, nalezy podkresli¢ jej trzy komponenty: funk-
cje jako zbiornika krwi podczas zamkniecia zasta-
wek przedsionkowo-komorowych, funkcje jako ka-
nalu taczacego zyly uchodzace do przedsionka
z komorami oraz jako pompe dopelniajaca komore
w czwartej fazie rozkurczu komor [48-52]. Parame-
try lewego przedsionka moga sie zmieniaé w rézny
sposob w zalezno$ci od schorzenia wiodacego.
Czynno$¢ lewego przedsionka w ostrych zespotach
niedokrwiennych badat Piotrowski [563]. W grupie
pacjentow, obejmujacej 15 kobiet 1 45 mezczyzn,
oceniano parametry funkcji skurczowej i rozkurczo-
wej lewego przedsionka w ostrych zespotach nie-
dokrwiennych i stwierdzono, ze w przypadku tego
schorzenia nastepuje wzrost funkcji skurczowej le-
wego przedsionka.

Chenzbraun i wsp. [54] badali natomiast prze-
plyw mitralny we wczesnej fazie zawalu przedniej
1 dolnej Sciany oraz w zawale bez zatamka Q. W ba-
daniu tym stwierdzono, ze im bardziej nasilone byto
uszkodzenie lewej komory, tym bardziej wartoSci
echokardiograficznych wskaznikow jej funkcji od-
biegaly od normy, co z kolei korelowato z podwyz-
szonym ci$nieniem w lewym przedsionku [54].
Wigger i wsp. [55] wykazali, ze skurcz przedsionka
odpowiedzialny jest za naptyw 18-60% calkowitej
objeto$ci krwi do lewej komory w zalezno$ci od
warunkow hemodynamicznych. Rahimtoola 1 wsp.
[56] oraz Bristow i wsp. [57] wykazali, ze lewy
przedsionek ma najwiekszy udzial we wzroS$cie ob-
jetosci wyrzutowej u chorych z niska pojemnoScia
minutowa, czyli ze znacznym upo$ledzeniem czyn-
no$ci skurczowej lewej komory.

W poréwnaniu z cytowanymi doniesieniami
z piSmiennictwa w badaniach wiasnych stwierdzano
lepsza czynno$¢ lewego przedsionka, wyrazona wy-
zsza warto$cia frakcji caltkowitej lewego przedsion-
ka w grupie II. Por6wnujac grupy pacjentéw
z wszczepionymi stymulatorami VVI z grupami
z wszczepionymi stymulatorami DDD/VDD popra-
wa frakcji catkowitej lewego przedsionka jest lepsza
u chorych z wszczepionymi stymulatorami DDD.

Whioski

1. W pordéwnaniu z grupg kontrolng stezenie ANP
we krwi u chorych z zaawansowanymi zaburze-
niami przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego jest istotnie wyzsze.

2. U pacjentéw po wszczepieniu stymulatora ser-
ca na stale z powodu zaawansowanych zaburzen
przewodzenia przedsionkowo-komorowego
stezenie ANP we krwi obwodowej obniza sie.

656 www.fc.viamedica.pl



3.

J. Sielski i wsp., Czynno§¢ przedsionka po implantacji VVI/DDD

Po wszczepieniu stymulatora serca na stale
z powodu zaawansowanych zaburzen przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego poprawia
sie frakcja catkowita lewego przedsionka w gru-
pie chorych z wszczepionym na stale stymula-
torem fizjologicznym DDD/VDD.

Ze wzgledu na krotki okres miedzy rozpozna-
niem zaburzen przewodzenia i wszczepieniem
uktadu stymulujgcego serca na stale wydaje sie,
ze roznica w poprawie hemodynamiki moze
wynikac z rodzaju wszczepionego stymulatora.
Jednak aby potwierdzi¢ ten wniosek, nalezy
przeprowadzi¢ kolejne badania.

Wszczepienie na stale ukiadu stymulujacego ser-
ca u chorych z zaawansowanymi zaburzeniami
przewodzenia przedsionkowo-komorowego, obok
poprawy doraznych efektow leczenia, wplywa na
wskazniki poprawy diugoterminowej w funkcjo-
nowaniu ukladu krazenia, czego wyrazem jest ob-
nizenie sie stezenia ANP we krwi i poprawa echo-
kardiograficzna czynnoSci lewego przedsionka.
Oznaczanie stezenia ANP we krwi po implan-
tacji uktadu stymulujacego jest uzytecznym,
nieinwazyjnym wskaznikiem funkcjonowania
stymulatora serca i jednocze$nie reakcji ukia-
du krazenia na stala stymulacje.

Streszczenie

Wstep: W zawansowanych zaburzeniach przewodzenia przedsionkowo-komorowego dokonu-
je sig implantacyi na stale stymulatorow sevca VVI lub DDD/VDD. W Polsce ze wzgledow
ekonomicznych zastosowanie stymulacji dwujamowej jest zarezerwowane dla pacjentow ak-
tywnych (niezaleznie od wieku), z obecnym wstecznym przewodzeniem komorowo-przedsion-
kowym, z niewydolnosciq serca i rozpoznanym po wszczepieniu zespolem stymulatorowym.
W pozostalych przypadkach, w zaawansowanych zaburzeniach przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego wszczepia sie rozruszniki typu VVI. Nadal poszukuje si¢ pewnych kryteriow
pozwalajgcych na dokonanie pelnej i trafnej kwalifikacyi do wszczepienia okreslonego rodzaju
rozrusznika serca. Od poczgtku lat 80. XX wieku prowadzi si¢ badania nad wydzielaniem
przedsionkowego peptydu natiuretycznego (ANP) przez przedsionki serca. Wydaje sie, ze ozna-
czanie ANP we krwi jest uzyteczng metodg w kwalifikacyi pacjentow do okveslonego typu stymu-
lacyi oraz oceny zachowania sie ukladu krvgzenia po wszczepieniu stymulatora serca na stale.

Material i metody: Badania przeprowadzono lgcznie u 55 osob, w tym u 40 pacjentow
z zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komorowego 11 1 111 stopnia. Grupe I stanowito
20 pacjentow w wieku 71-90 lat (sr. 77,565 = 5,93 roku), ktorym z powodu zaburzen przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego wszczepiono na stale ukilad stymulujgcy VVI. Grupa 11
obeymowata 20 chorych w wieku 49-81 lat (sr. 68,90 + 11,90 roku), ktorym z powodu tego
samego schorzenia wiodgcego wszczepiono stymulator DDD lub VDD. Grupe III (porow-
nawczq) stanowito 15 zdrowych ochotnikow w wieku 58-80 lat (sr. 72,67 = 2,78 roku).
Stezenie ANP we krwi oznaczano metodq radioimmunologiczng, a czynnosc hemodynamiczng
lewego przedsionka okreslano w echokardiograficznym badaniu przezklatkowym. Badania
wykonywano przed wszczepieniem stymulatora sevca na stale, 7. dnia po zabiegu ovaz 30. dnia
po implantacyi.

Wyniki: U pacjentow grupy I stezenie ANP we krwi w 7. dobie po wszczepieniu zmniejszylo
sie znamiennie z 168,01 = 81,95 pg/ml do 118,04 + 61,09 pg/ml (p < 0,01). W 30. dobie
wynosito 121,40 * 71,90 pg/ml. W grupie 11 stezenie ANP we krwi w 7. dobie po wszczepieniu
zmmniejszylo sig istotnie z 134,89 + 83,11 pg/ml do 104,96 + 57,09 pg/ml (p < 0,01). W 30. dobie
wynosito 110,82 * 53,32 pg/ml. Po wszczepieniu stymulatora wymiar maksymalny lewego
przedsionka w grupie I obnizyt sig znamiennie (p < 0,05) z 42,95 + 4,75 mm do wartosci 40,75 +
+ 3,97 mm w 7. dobie oraz wysoce istotnie (p < 0,01) do wartosci 39,60 + 4,13 mm w 30. dobie.
W grupie II obnizyt si¢ z 37,55 = 7,07 mm do wartosci 37,25 + 6,17 mm w 7. dobie oraz
podwyzszyl do 37,70 + 6,35 mm w 30. dobie. Roznice te nie byly istotne. Wymiar minimalny
obnizyt sie w grupie I z 32,40 *+ 5,63 mm do wartosci 31,35 + 4,36 mm w 7. dobie (voznica
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nieistotna statystycznie) orvaz do wartosci 29,40 + 5,53 mm w 30. dobie (roznica istotna statystycz-
nie; p < 0,05). W grupie Il obnizyt sie z 29,05 + 6,29 mm do 27,70 + 5,33 mm w 7. dobie oraz
do wartosci 27,00 = 5,95 mm w 30. dobie. Roznice te nie byly istotne statystycznie. U pacjentow
grupy I w 7. dobie frakcja catkowita lewego przedsionka wynosila 22,80 + 7,17% i nie roznila
sie znamiennie (b > 0,05) od wartosci przed wszczepieniem (24,50 + 6,59%). W 30. dobie
wynosila 25,95 + 8,74% i nie roznila sie istotnie (p > 0,05) od wartosci przed wszczepieniem.
W grupie I w 7. dobie frakcja caltkowita lewego przedsionka wynosila 25,05 + 823% i nie
roznila si¢ znamiennie (p > 0,05) od wartosci przed wszczepieniem (22,95 + + 7,47%).
W 30. dobie wynosita 28,05 = 9,06% i byla wysoce znamiennie wyzsza (p < 0,01) od wartosct
przed wszczepieniem, jak 1 istotnie (p < 0,05) wyzsza od wartosci zanotowanej w 7. dobie.

Whioski: Stezenie ANP we krwi jest wyzsze u pacjentow z zaawansowanymi zaburzeniami
przewodzenia przedsionkowo-komorowego niz w grupie kontrolnej. U chorych po wszczepieniu
stymulatora serca na stale z powodu zaawansowanych zaburzen przewodzenia przedsionko-
wo-komorowego stezenie ANP we krwi obwodowej obniza sie. Po wszczepieniu stymulatora
serca na stale z powodu zaawansowanych zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego
poprawia sie frakcja calkowita lewego przedsionka w grupie osob z wszczepionym na stale
stymulatorem fizjologicznym DDD/VDD. (Folia Cardiol. 2004; 11: 649-660)
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