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Czy powtarzane niedokrwienie mieSnia sercowego
uzyskiwane za pomoca interwalowej stymulacji
przedsionkow pozwala uruchomic 1 badac
zjawisko adaptacyjnej ochrony serca
przed niedokrwieniem?

Does repeated myocardial ischaemia induced by interval atrial
stimulation allow to activate and investigate the phenomenon
of preconditioning?

Fryderyk Prochaczek

Katedra i Oddzial Kliniczny Kardiologii Slaskiej Akademii Medycznej w Tychach
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Abstract

Background: In our study we made an attempt to evaluate to what extent vepeated interval of
transoesophageal stimulation with the frequency of 130 per minute may be a safe and effective
non-invasive tool for induction and examination of the preconditioning mechanism.

Material and methods: A fotal of 18 patients with stable angina (CCS 2-3) were envolled in
this study. In all subjects 30-second stimulation (stimulation interval) resulted in 2 mm ST
depression n at least 2 leads, which was considered to be an electrocardiographic sign of
myocardial ischaemia. The protocol of the study included repeatable intervals with 60-second-
periods of sinus riythm to allow the electrocardiographic signs of ischaemia to subside. Stimu-
lation intervals were repeated until 50% reduction in maximal ST depression, stated in the
first stimulation interval, was achieved. This reduction was accepted to prove activation of the
preconditioning mechanism. The intensity and dynamics of preconditioning was tested by
repeating the stimulation interval in 3, 8 and 36 minute from the mechanism activation. Time
to the beginming of significant and maximal ischaemia and time to ischaemic ECG changes
regression after discontinuing stimulation, was estimated on the basis of a 12-lead ECG.

Results: In 15 patients out of 18, on average, as of the 8. interval of the 30-second stimula-
tion, decrease in electrocardiographic ischaemic changes that corresponded with the guidelines
stated above for the preconditioning mechanism, was observed. The tested stimulation inter-
vals revealed remaining preconditioning during the whole time of the observation, i.e. until
36 minute since activating the mechanism.
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Conclusions: The atrial interval stimulation proved to be a satisfactory and safe stimulus for
activation and examination of the preconditioning mechanism. (Folia Cardiol. 2004; 11: 571-580)

coronary stimulation test, preconditioning

Wstep

W badaniach Murry’ego 1 wsp. [1] oraz Reime-
ra i wsp. [2] przeprowadzonych na psach wykaza-
no, ze krotkotrwate niedokrwienie, poprzedzajace
nastepne, uruchamia w sercu dziatania chronigce
serce przed niedokrwieniem. Whrew poczatkowym
przypuszczeniom okazalo sie, ze mechanizmy wy-
wolujace efekt ochronny wigzg sie nie z poprawg
krazenia obocznego, lecz z procesami endogennymi
zachodzacymi w komorce mie$nia sercowego [3-6].
W komorkach tych istnieje system ochrony urucha-
miany w chwili zadzialania dostatecznie silnego
bodzca [7-12]. Pod jego wplywem ujawnia sie wcze-
sna 1 silna ochrona przed niedokrwieniem. Wyste-
powanie zjawiska adaptacyjnej ochrony serca prze-
ciwko niedokrwieniu (AOSPN) potwierdzono u 0os6b
z choroba wiencowa. Deutsch 1 wsp. [10] wywoly-
wali uruchomienie AOSPN, stosujac bodziec, jakim
jest ostre niedokrwienie serca powstajace w czasie
angioplastyki. Ze wzgledu na swojg inwazyjno$¢ ten
sposob wyzwalania ochrony przed AOSPN nie daje
mozliwo$ci powszechnego zastosowania. Do prak-
tycznego wykorzystania w réznych sytuacjach kli-
nicznych potrzebny jest nieinwazyjny sposob urucha-
miania adaptacyjnej ochrony przed niedokrwieniem
[13-18]. Narzedzie to powinno charakteryzowac sie
mozliwoS§cia powtarzania obciazenia, a takze kontroli
powstajacego pod jego wplywem niedokrwienia.

W dotychczasowych badaniach jednoznacznie
wykazano, iz szybki rytm serca uzyskany za pomocg
stymulacji w sposob powtarzalny doprowadza do
upoS$ledzenia regionalnego przeplywu wiencowego
dystalnie od miejsca zwezenia, z towarzyszacym
pojawieniem sie w zatoce wiencowej metabolicz-
nych markerow niedokrwienia, takich jak kwas mle-
kowy, adenozyna, potas czy zmniejszenie saturacji
[19-24]. Obserwacje te wykorzystano w badaniach
przeprowadzonych na zwierzetach, w ktorych do
AOSPN stosowano szybka endokawitarna stymula-
cje komor [11, 25, 26]. Natomiast Whilasis 1 wsp.
juz w 1985 r. wykorzystali endokawitarna, przyspie-
szajaca stymulacje przedsionkéw (trwajaca 7 min)
do badania zjawiska warm-up angina [9]. Ten spo-
sob postepowania, chociaz skutecznie uruchamiat
AOSPN, to jednak wiazal sie z powstaniem bolu
w klatce piersiowej, co utrudnialo powtarzanie
stymulacji 1 tym samym uniemozliwialo badanie

dynamiki wyzwolonej ochrony serca przed niedo-
krwieniem.

Biorac pod uwage te ograniczenia, przyjeto, iz
powtarzany, zaledwie 30-sekundowy interwal sty-
mulacyjny o stalej czestos$ci, mogiby nie prowoko-
wac bolu u badanego.

Celem niniejszej pracy bylo w szczegblnoSci
okreSlenie, czy 1 w ktorym momencie powtarzane-
go interwalowego obcigzenia serca za pomocg sty-
mulacji przedsionkow wywolujacej elektrokardio-
graficzne cechy niedokrwienia serca zostanie uru-
chomione zjawisko AOSPN. Podjeto rowniez probe
oceny dynamiki i sily tak wyzwolonej adaptacyjne;j
ochrony.

Material i metody

Badaniem objeto 18 chorych (14 mezczyzn
1 4 kobiety) z udokumentowana, stabilng choroba
wiencowa (2-3 klasa wg CCS), ktorzy nie przebyli
zawalu serca ani tez nie chorowali na nadci$nienie
tetnicze. Srednia wieku badanych wynosila 62 lata
(58-78 lat). Grupe kontrolng stanowito 8 badanych,
u ktérych na podstawie wywiadu, elektrokardiogra-
ficznej proby wysitkowej 1 wiencowego testu sty-
mulacyjnego wykluczono chorobe wiehcowa. Sred-
nia ich wieku wynosita 58 lat (56-74 lat).

Do badania zakwalifikowano osoby z prawidto-
wym spoczynkowym zapisem EKG, u ktérych
sprawno$¢ przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego wynosita 130/min 1 wiecej. Leki dzialajace na
uktad krazenia, z wyjatkiem pochodnych nitroglice-
ryny, odstawiono na 48 godzin przed badaniem.
W okresie nieprzyjmowania lek6w ograniczono ak-
tywno$¢ fizyczna badanych (tryb zycia ,fotel-
-16zko”). Badania przeprowadzano po uzyskaniu
zgody Regionalnej Komisji Etycznej S1. AM oraz in-
dywidualnej pisemnej zgody badanych.

Uktad krazenia poddawano 30-sekundowym
interwalom przezprzelykowej stymulacji przedsion-
kow, przez ktory rozumiano trwajaca 30 s stymula-
cje przedsionkOw za pomoca czestoSci 130/min.
W badaniu uczestniczyty tylko osoby, u ktérych sty-
mulacja serca z czestoScig 130/min doprowadzala do
pojawienia sie poziomego lub sko$nego w dét obni-
zenia odcinka ST = 2 mm w 2 lub wiekszej liczbie
sasiadujacych odprowadzen. Bezwzglednym warun-
kiem wlaczenia do badania, majacym na celu wyeli-
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minowanie wplywu krazenia obocznego, bylo utrzy-
mywanie sie wyzwolonego za pomoca stymulacji
obnizenia odcinka ST do konca 30-sekundowego
interwatu stymulacyjnego [2].

Wielko§¢ obnizenia ST oceniano w 80. ms po
punkcie ] w stosunku do odcinka PQ. Zmiany
w zapisie EKG wystepujace w czasie stymulacji
przyjmowano jako przejaw niedokrwienia spowodo-
wanego szybka akcja serca. Oprocz wstepnego,
30-sekundowego interwalu stymulacyjnego, testu-
jacego obecno$¢ lub nieobecno$¢ niedokrwienia,
protokot obejmowat kolejne 30-sekundowe interwa-
ty stymulacyjne przerywane 60-sekundowym okre-
sem rytmu zatokowego. Przerwy w stymulac;ji
umozliwialy ustapienie elektrokardiograficznych
cech niedokrwienia. Kolejne interwaly stymulacyj-
ne powtarzano do momentu uzyskania 50-procen-
towego zmniejszenia maksymalnego obnizenia od-
cinka ST. Tak wyrazne zmniejszenie maksymalne-
go obnizenia odcinka ST arbitralnie przyjeto jako
przejaw uruchomienia zjawiska AOSPN. Od mo-
mentu uruchomienia AOSPN nastepne interwaly
stymulacyjne powtarzano w 3., 8., 1 36. min od uru-
chomienia AOSPN (ryc. 1).

Protokot stymulacyjny w grupie kontrolnej byt
taki sam jak w grupie oséb z chorobg wiencowa,
z wyjatkiem liczby interwalow stymulacyjnych w se-
rii interwalow, ktorg u wszystkich badanych z tej
grupy powtarzano 8-krotnie.

Przedsionki stymulowano za pomocg stymula-
tora NAP-601 (ITAM), stosujac impuls stymuluja-
cy o szeroko$ci 30 ms. Uzywano elektrod kierun-
kowych EPD-1T (ITAM Zabrze).

Sredni prog pobudzenia przedsionkéw wyniost
Srednio 7 mA (4-12 mA), co zapewnilo niezauwa-
zalng stymulacje u 14 sposrdéd 18 badanych. Pozo-

SIS KIS
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3 min 8 min 36 min

Rycina 1. Schemat protokofu stymulacji uwzgledniaja-
cy serie interwatéw stymulujacych uruchamiajgcych
adaptacyjng ochrone oraz kontrolne interwaty stymula-
cyjne badajace dynamike adaptacyjnej ochrony przed
niedokrwieniem (S1, S2, S3), wykonane w 3., 8. i 36.
min od uruchomienia adaptacyjnej ochrony przed nie-
dokrwieniem

Figure 1. Pacing protocol with series of pacing intervals
activating preconditioning and control pacing intervals
allowing investigation of the preconditioning dynamics
(S1,S2, S3) in 3,8 and 36 min after activation of precon-
ditioning

stali pacjenci odczuwali stymulacje jako pieczenie
w gardle, co bylo objawem zupelnie odmiennym od
bolu wyzwalanego przez wysitek lub emocje.

W celu uchwycenia zmian potozenia odcinka ST
przed, w czasie 1 po interwale stymulacyjnym mo-
nitorowano ciaggly 12-odprowadzeniowy zapis EKG
za pomocy rejestratora DEK-631 (ITAM), ktory
programowo jest przygotowany do eliminacji arte-
faktow pochodzacych od impulséw stymulujacych.

Na podstawie zapisu EKG obliczano liczbe od-
prowadzen spelniajacych przyjete elektrokardiogra-
ficzne kryteria niedokrwienia serca. W czasie kaz-
dego interwalu stymulacyjnego oznaczano czas
uplywajacy do pojawienia sie istotnego obnizenia
odcinka ST oraz glebokoSc¢ jego najwiekszego ob-
nizenia. Po zakonczeniu kazdego kolejnego inter-
walu stymulacyjnego obliczano réwniez czas po-
trzebny do ustapienia elektrokardiograficznych cech
niedokrwienia.

U wszystkich badanych okreslono aczny czas
trwania stymulacji wszystkich interwalow, a takze
taczny czas elektrokardiograficznie istotnego nie-
dokrwienia serca, potrzebnego do wyzwolenia ada-
ptacyjnej ochrony przed niedokrwieniem. Wartos$¢
te stanowila suma czasu od momentu pojawienia sie
do ustgpienia istotnego elektrokardiograficznie nie-
dokrwienia w kolejnych interwatach stymulacyjnych.

Podczas badania rejestrowano rowniez moment
pojawienia sie bolu w klatce piersiowej oraz czas
potrzebny do jego ustapienia po wylaczeniu stymu-
lacji. Zapisy EKG w czasie calego protokolu obser-
wowano pod katem powstawania pod wplywem sty-
mulacji ektopii komorowej lub nadkomorowe;.

U wszystkich badanych rejestrowano wartosci
ci$nienia tetniczego krwi przed 1 w czasie kazdego
interwalu stymulacyjnego.

Dla wszystkich mierzonych warto$ci obliczo-
no warto$ci Srednie i odchylenia standardowe. Prze-
prowadzono analize statystyczng badan w stosun-
ku do wartos$ci wyjSciowych uzyskanych w pierw-
szym interwale stymulacyjnym. Analiza ta objela
wyniki uzyskane po serii interwaléw uruchamiaja-
cych AOSPN oraz wyniki uzyskane w interwalach
stymulacyjnych wykonanych w 3., 8., 1 36. min po
zakonczeniu serii interwalow. Do analizy staty-
stycznej uzyto testu -Studenta dla prob powigza-
nych. Przeprowadzono réwniez analize regresji
krzywoliniowej danych uzyskanych z zapisu EKG,
a takze ich zmian w stosunku do wartoSci w pierw-
szym interwale stymulacyjnym, w zaleznoSci od
liczby interwaldéw powodujacej 50-procentowq re-
dukcje obnizenia odcinka ST.

Sposrod 18 badanych 8 os6b wyrazito zgode na
wykonanie koronarografii, ktora przeprowadzono
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Rycina 2. Zapis odprowadzen powierzchniowych EKG
w czasie wyfgczenia pierwszego interwatu stymulacji
przedsionkéw za pomoca czestosci 130/min. Obnizenia
odcinka ST spetniajgce kryteria niedokrwienia widoczne
sg w czasie stymulacji i po jej wytgczeniu. Szybkos$é
zapisu — 50 mm/s; S1-S1 — impulsy stymulujace
z widocznym wskaznikiem czasu ttumienia zaktécen

Figure 2. Surface ECG recording at the point of the first
pacing interval at 130 bpm discontinuation. ST-segment
depression diagnostic of ischemia are apparent before and
after the end of interval. Paper velocity — 50 mm/s; S1-S1
— pacing stimuli with marker of the time of the noise
supression

w innym oSrodku. U 2 badanych stwierdzano jed-
nonaczyniowa, u 4 — dwunaczyniowa, a u 2 — troj-
naczyniowg chorobe wiencowa.

Wyniki

U 15 sposrod 18 badanych przed 1 w czasie
pierwszego interwatu stymulacyjnego warto$ci ci-
$nienia tetniczego nie ulegly istotnej zmianie, nie
przekraczaly one wartoSci 160/95 mm Hg. U 3 ba-
danych wartoSci ciSnienia tetniczego przed
1 w czasie stymulacji wyniosty: 200/95-197/100
mm Hg, 190/100-195/105 mm Hg i 185/95-185/
/100 mm Hg.
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Rycina 3. Zapis odprowadzen powierzchniowych EKG
po uruchomieniu adaptacyjnej ochrony serca przed nie-
dokrwieniem u tego samego pacjenta co na rycinie 2.
Widoczne tylko niewielkie obnizenie odcinka ST w od-
prowadzeniach V5, V6. Organizacja zapisu jak na rycinie 2

Figure 3. Surface ECG recording after activation of pre-
conditioning in the same patient as in figure 2. Only a minor
ST depression in V5, V6 precordial leads can be seen

Elektrokardiograficzne cechy niedokrwienia
W czasie pierwszego interwalu stymulacyjnego
pojawialy sie bardzo szybko, bo juz Srednio po
15 s trwania stymulacji, za$§ najwieksze obnizenie
odcinka ST wynosito Srednio 3,6 mm (2-5 mm)
(ryc. 1, 2). Obnizenia odcinka ST ustepowaly Sred-
nio w 10,7 s po wylaczeniu stymulacji (ryc. 3).
U 2 sposérod 18 chorych w okresie najwiekszego
obnizenia odcinka ST pojawil sie bol w klatce pier-
siowej, ktory ustapit w 6.1 8. s po wylgczeniu sty-
mulacji, przed normalizacja polozenia odcinka ST.

U 15 sposrod 18 pacjentdéw najczesciej od 8. (6-10)
interwatu 30-sekundowej stymulacji, czyli Srednio
po 12 min trwania protokotu, obserwowano 50-pro-
centowg redukcje maksymalnego obnizenia odcin-
ka ST i1 zdecydowane wydluzenie czasu stymulacji
potrzebnego do uzyskania obnizenia odcinka ST
o 2 mm lub wiecej (tab. 1, ryc. 2, 3).

Tabela 1. Zmiana czasu pojawiania sie obnizenia odcinka ST = 2 mm w kolejnych kontrolnych interwa-
tach stymulujgcych wzgledem wartosci pierwszego interwatu stymulacyjnego u 18 badanych

Table 1. Change in the time to ST depression in the consecutive control pacing intervals compared

with the first interval in 18 patients

Parametr statystyczny Czas do pojawienia sie

ST = 2 mm podczas

Wydtuzenie czasu do obnizenia ST o = 2 mm [s]

pierwszego interwatu Po serii Po Po Po
stymulacyjnego [s] interwatéw 3 min 8 min 36 min
Wartos¢ érednia 14,8 (8-21) 10,7 10,7 9,6 9,6
Odchylenie standardowe 4,3 4,8 39 2,4 4,9
Test t-Studenta dla prob 9,19 11,31 16,49 8,08
powigzanych (tkr5% = 2,11) (p <0,001) (p<0,001) (p <0,001) (p < 0,001)
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Po serii stymulacyjnych interwalow istotnie
zmniejszyla sie nie tylko gteboko$¢ maksymalne-
go obnizenia odcinka ST, ale takze liczba odprowa-
dzen EKG spelniajacych przyjete kryteria niedo-
krwienia (ryc. 2, tab. 2, 3). Po wylaczeniu stymula-
cji elektrokardiograficzne cechy niedokrwienia
ustepowaly szybciej (ryc. 2, tab. 4).

Zsumowany $redni czas niedokrwienia wywo-
tanego stymulacja, obliczony do momentu urucho-
mienia AOSPN, wyniost 4,2 min (3,5-5 min).

U 2 badanych, u ktorych wystapit bl w klatce pier-
siowej w czasie poczatkowych interwalow stymulacyjnych,
jego ponowne wyzwolenie stalo sie niemozliwe po serii
interwalow stymulacyjnych uruchamiajacych AOSPN.

Tabela 2. Zmiany gtebokosci obnizenia odcinka ST w kolejnych kontrolnych interwatach stymulujacych
wzgledem wartosci pierwszego interwatu stymulacyjnego u 18 badanych

Table 2. Changes in ST-segment depression value in the consecutive control pacing intervals com-

pared with the first pacing interval in 18 patients

Najwieksze obnizenie

Parametr statystyczny 0
ST podczas pierwszego

Zmniejszenie maksymalnego obnizenia ST [mm]

interwatu stymulacyjnego Po serii Po Po Po
[mm] interwatéw 3 min 8 min 36 min
Wartos$¢ srednia 3,6 (2-5) -1,8 -1,8 -2,0 -1,8
Odchylenie standardowe 0,9 0,8 0,9 1,3 1,3
Test t-Studenta dla prob 9,28 8,25 6,34 5,71
powigzanych (tkr5% = 2,11) (p <0,001) (p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)

Tabela 3. Zmiany liczby odprowadzen z obnizeniem odcinka ST = 2 mm w kolejnych kontrolnych inter-
watach stymulacyjnych wzgledem pierwszego interwatu stymulacyjnego u 18 pacjentéw

Table 3. Change in the number of leads with ST-segment depression = 2 mm in the consecutive
control pacing intervals compared with the first interval in 18 patients

Parametr statystyczny Liczba odprowadzen

z obnizeniem odcinka
ST = 2 mm w pierwszym

Zmniejszenie liczby odprowadzen
z obnizeniem odcinka ST = 2 mm

. . Po serii Po Po Po

interwale stymulacyjnym interwatow 3 min 8 min 36 min
Wartos$¢ srednia 5,3 (3-8) -3,9 -3,9 -4,3 -4,1
Odchylenie standardowe 1,6 1,8 1,9 2,3 2,1
Test t-Studenta dla prob 8,93 8,46 7,71 8,05
powigzanych (tkr5% = 2,11) (p <0,001) (p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)

Tabela 4. Zmiany czasu potrzebnego do ustgpienia obnizenia odcinka ST w kolejnych kontrolnych in-
terwatach stymulacyjnych wzgledem wartosci pierwszego interwatu stymulacyjnego u 18 pacjentéw

Table 4. Change in the time to ST depression regression in the consecutive control pacing intervals

compared with the first interval in 18 patients

Parametr statystyczny Czas ustapienia
obnizenia ST

w pierwszym interwale

Skrocenie czasu ustepowania obnizenia ST
po interwale stymulacyjnym [s]

stymulacyinym [s] Po serii Po Po Po
interwatow 3 min 8 min 36 min
Wartos¢ érednia 10,7 (5-20) -4,8 -5,2 -6,2 -5,6
Odchylenie standardowe 5,7 9,2 9,5 10,6 10,4
Test t-Studenta dla prob 2,15 2,26 2,41 2,22
powigzanych (tkr5% = 2,11) (p <0,001) (p<0,001) (p<0,001) (p<0,001)
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Opisane korzystne zmiany utrzymywaly sie
w kolejnych interwatach stymulacyjnych wykona-
nych w 3. 1 8. min po zakonczeniu serii interwalow
stymulacyjnych (tab. 1-4). Korzystny kierunek ob-
serwowanych zmian, z nieznaczna tendencja do po-
gorszenia, wykazano w interwale stymulacyjnym
wykonanym 36 min po zakoficzeniu serii stymula-
¢ji uruchamiajacych AOSPN.

W analizie regres;ji krzywoliniowe] rejestrowa-
nych parametroéw oraz ich zmian w stosunku do war-
toSci uzyskanych w czasie pierwszego interwatu
stymulacyjnego nie wykazano zalezno§ci tych zmian
od liczby interwaléw potrzebnych do uruchomienia
AOSPN. Wspolczynnik korelacji krzywoliniowej byt
niski (R? < 0,28).

U 3 sposrod 18 badanych po serii 10 interwa-
tow stymulacji wystapilo nieznaczne zmniejszenie
maksymalnego obnizenia odcinka ST, ktore nie
spelnialo przyjetego kryterium uruchomienia
AOSPN. Rowniez w kolejnych interwalach stymu-
lacyjnych nie obserwowano dalszego zmniejszenia
obnizen odcinka ST, a takze pozostatych wyznacz-
nikéw mniejszego niedokrwienia. Osoby te naleza-
ty do grupy charakteryzujacej sie wysokimi warto-
Sciami ci$nienia tetniczego.

U wszystkich pacjentow z grupy kontrolnej
w czasie calego protokolu stymulacyjnego nie ob-
serwowano zmian polozenia odcinka ST, za$ 2 spo-
§rod 8 badanych odczuwalo pieczenie w gardle, kto-
re ustepowalo bezposrednio po zakonczeniu kazde-
go interwalu stymulacyjnego.

Dyskusja

Zastosowany w pracy interwal stymulacji
przedsionkow (wiencowy test stymulacyjny) uwa-
za sie za wygodny 1 wiarygodny sposob oceny re-
zerwy wiencowej [19-23, 27-30]. Szczegolne pod-
kreSla sie jego wysoka specyficzno$¢, przy czulo-
$ci siegajacej 56-90%.

Przyjecie w niniejszej pracy zaostrzonego kry-
terium elektrokardiograficznych cech niedokrwienia
(obnizenie odcinka ST = 2 mm) dodatkowo zwiek-
szylo prawdopodobienstwo objecia badaniem pacjen-
tow z istotnym ograniczeniem rezerwy wiencowej.

Mozliwo$§¢ powtarzania obcigzenia zadecydo-
wala w glownej mierze o wybraniu testu stymula-
cyjnego do badania AOSPN. Stymulacje przezprze-
tykowa przedsionk6w wybrano rowniez ze wzgle-
du na jej nieinwazyjno$¢ oraz na coraz lepsza
tolerancje przez badanych, ktéra zdecydowanie po-
prawila sie po wprowadzeniu elektrod o biegunach
kierunkowych [31], a takze impulsu stymulujacego
o szerokos$ci 30 ms (niepublikowane badania wia-

sne). Potwierdzono to rowniez w niniejszym bada-
niu, w ktorych tylko 4 sposrod 18 badanych odczu-
walo stymulacje. Uzyskany komfort stymulacji
przezprzelykowej przedsionkow utatwil badanym
precyzyjne okre§lanie momentu pojawienia sie holu
wywolanego niedokrwieniem serca. O wyborze
przezprzelykowej stymulacji zadecydowala rowniez
mozliwo$§¢ eliminacji zaklocen wynikajacych ze sty-
mulacji serca [32-35]. Dzieki temu systemowi
w czasie calego wiehcowego testu stymulacyjnego
uzyskiwano wysoka jako$¢ 12-odprowadzeniowego
zapisu EKG.

Pierwszy interwal stymulacji wywolal u wszyst-
kich badanych obnizenie odcinka ST, spelniajace
przyjete elektrokardiograficzne kryteria niedo-
krwienia mie$nia sercowego. Zwraca uwage nie-
zwykle krotki, bo zazwyczaj kilkunastosekundowy,
czas od rozpoczecia stymulacji do momentu ujawnie-
nia sie elektrokardiograficznych cech niedokrwienia
mie$nia sercowego. Cechg wyzwolonych zmian byto
takze ich bardzo szybkie — trwajace kilka sekund
— ustepowanie po wylaczeniu stymulacji.

W czasie pierwszego interwatu stymulacji tyl-
ko u 2 (11%) sposrod 18 badanych wystapit bol
w klatce piersiowej. Korzystnie kontrastuje to
z danymi podanymi przez Whilasis 1 wsp. [9], kto-
rzy stosujac przyspieszajaca stymulacje, zaobserwo-
wali obecnos$¢ holu u 9 (90%) sposérod 11 chorych.
Nalezy jednak zaznaczy¢, iz u tych pacjentoéw, znaj-
dujacych sie w podobnej klasie choroby wiencowej,
uzyskiwano wieksze o 20/min przyspieszenie akcji
serca. Wiasny 30-sekundowy interwal stymulacyj-
ny za pomocg czesto$ci 130/min byl prosty w wy-
konaniu i, jak sie wydaje, bardziej komfortowy dla
badanego niz dotychczas stosowany protokot przy-
spieszajacej stymulacji serca.

U 2 badanych, u ktérych w pierwszym inter-
wale stymulacyjnym wystapil bol w klatce piersio-
wej, obserwowano jego ustapienie wczesniej od
normalizacji odcinka ST po wylaczeniu stymulacji.
Podobne pierwszenstwo ustapienia bolu przed usta-
pieniem elektrokardiograficznych cech niedokrwie-
nia przedstawil w 1986 r. Remme [21].

Pierwszy interwal stymulacyjny u wszystkich
badanych ujawniat rozlegle elektrokardiograficzne
cechy niedokrwienia. Jednak przedwczesne pobudze-
nia komorowe zostaly zarejestrowane tylko u osob,
u ktorych wyzwolono bol w klatce piersiowe;.

Na podstawie przedstawionych wynikow moz-
na stwierdzié, ze interwalowy test obciazenia serca
stymulacja o czesto$ci 130/min spelnit oczekiwania
nie tylko w kwestii zapewnienia komfortu badania,
ale takze skuteczno$ci wywolywania istotnych elek-
trokardiograficznie cech niedokrwienia, szybkiego
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ich ustepowania oraz braku jego istotnego efektu
proarytmicznego.

Zmniejszenie elektrokardiograficznych cech
niedokrwienia spelniajace przyjete kryterium uru-
chomienia AOSPN obserwowano zwykle po 8. inter-
wale stymulacji. Od tego momentu obciazeniowy test
stymulacyjny nie wywolywat juz bolu w klatce pier-
siowej. Ustepowala rowniez poprzednio wyzwala-
na arytmia komorowa. Rejestrowane obnizenie odcin-
ka ST (Srednio 1,8 mm) przestawalo spelniaé
u 15 sposrod 18 badanych przyjete w tej pracy kry-
terium niedokrwienia (= 2 mm).

Uruchomienie adaptacyjnej odporno$ci na nie-
dokrwienie wigzalo sie z prawie 2-krotnym wydiu-
zeniem czasu potrzebnego do pojawienia sie mak-
symalnego obnizenia odcinka ST. Takze drugie
kryterium niedokrwienia, okreslane najmniej dwo-
ma odprowadzeniami z obnizeniem ST = 2 mm,
przestalo by¢ spelniane u 15 spo$rod 18 badanych.
Dodatkowo ponad 4-krotne zmniejszenie liczby
odprowadzen z cechami istotnego niedokrwienia
(z 5,2 do 1,2) dobrze odzwierciedla osiggniete duze
zmniejszenie elektrokardiograficznych cech niedo-
krwienia serca. Takze 2-krotne zmniejszenie cza-
su potrzebnego do normalizacji polozenia odcinka
ST po wylaczeniu stymulacji (z 10,7 do 5,8 s) wska-
zuje na powstanie mniejszego niedokrwienia pod
wplywem tego samego obciazenia. Uzyskane wyni-
ki zwiekszenia odpornoSci serca na niedokrwienie,
powstajace podczas interwalu stymulacyjnego sa
podobne do tych, w ktorych do uruchomienia AOSPN
uzyto angioplastyki balonowej [8, 9]. Dotyczy to za-
réwno stopnia zmniejszenia obnizenia odcinka ST
(z 4,1 do 2,1 mm), jak 1 ustepowania bolu.

Przedstawiony obraz pozytywnych elektrokar-
diograficznych i klinicznych zmian, ktére dokonaly
sie Srednio po 8. interwale stymulacyjnym, wskazu-
je na przydatno$¢ takiego obcigzania serca jako na-
rzedzia do sprawnego 1 bezpiecznego uruchamiania
AOSPN u pacjentow ze stabilng chorobg wiehcowa.

Zastosowana seria interwalow stymulacyjnych
to Srednio 4 min tacznej stymulacji. Jest to czas
ponad 2-krotnie krotszy od uzywanego do urucho-
mienia AOSPN przez Whilasis 1 wsp. [9]. Natomiast
taczny czas wyzwolonego niedokrwienia we wszyst-
kich interwatach wynibst u 1 pacjenta Srednio tyl-
ko 3 min, i to podzielone na krétkie kilkudziesie-
ciosekundowe odstepy czasowe. Jest to prawdopo-
dobnie potwierdzenie obserwacji poczynionych
przez innych autoré6w o korzystnym dla ochrony
serca sumowaniu sie krotkich, powtarzanych okre-
soOw niedokrwienia [1, 36].

Analiza regresji krzywoliniowej nie wykazala
zwigzku zakresu uruchomionych zmian ochronnych

z liczba interwalow stymulacyjnych potrzebnych do
jej uruchomienia. Wynika z tego, ze na podstawie
liczby serii interwalow potrzebnych do uruchomie-
nia AOSPN nie mozna okresli¢ sily wyzwolone;j
ochrony serca przed niedokrwieniem.

Sita adaptacyjnej ochrony serca przed niedo-
krwieniem narastala z czasem, na co wskazuja wy-
niki uzyskane w kontrolnych interwatach stymula-
cyjnych wykonanych w 3.1 8. min po jej uruchomie-
niu, 1 byta najwieksza w 8. min od jej uruchomienia.
W szczegblnoSci Swiadczy o tym najmniejsza war-
to§¢ maksymalnego obnizenia odcinka ST oraz dal-
sza redukcja liczby odprowadzen z cechami niedo-
krwienia. Silna ochrona przed niedokrwieniem
utrzymywala sie jeszcze w 36. min od jej wywolania,
chociaz dalo sie juz zauwazy¢ nieznaczne jej oslabie-
nie. Z cala pewnoscig jeszcze w 36. min sita AOSPN
byta wciaz duza i szkoda, iz w badaniach nie bylo moz-
liwoSci analizy jej zachowania w dluzszym przedziale
czasu. Warto podkresli¢, ze powtarzany interwat sty-
mulacyjny stosowany po uruchomieniu AOSPN po-
zwalal na nieinwazyjne badanie jej dynamiki.

Wiarygodno§¢ poczynionych obserwacji wyda-
je sie duza, zwlaszcza po uwzglednieniu wynikow
uzyskanych w grupie kontrolnej, w ktorej u zadnego
z badanych w czasie calego protokolu stymulacyjne-
go nie obserwowano zmian polozenia odcinka ST.

Zgodnie z doniesieniami z piSmiennictwa wcze-
sna ochrona serca, niezaleznie od zastosowanego do
jej uruchomienia bodzca, trwa do 3 godzin [15, 16,
37], wiec zostaje wystarczajaco duzo czasu, aby po
jej wywolaniu bezpiecznie wykonaé procedury dia-
gnostyczne lub lecznicze, w ktorych dochodzi do du-
zego niedokrwienia zwiekszajacego ryzyko uszko-
dzenia mie$nia sercowego. Chociaz w niniejszych
badaniach nie byto mozliwo$ci Sledzenia catego
3-godzinnego okresu wczesnej adaptacyjnej ochro-
ny, to jednak sadzac po jej sile, utrzymujacej sie
jeszcze w 36. min od wywolania, mozna przyjac, ze
utrzymywala sie jeszcze kilkadziesigt minut.

Wydaje sie rowniez, ze serie interwalow sty-
mulacyjnych, zdolna do uruchomienia AOSPN, moz-
na by zastosowac u pacjentow z wszczepionym roz-
rusznikiem i chorobg wiencowa bez mozliwosci re-
waskularyzacji. Uruchamianie AOSPN u tych osob,
szczegoblnie w godzinach rannych, z zastosowaniem
zaprogramowanych serii stymulacji realizowanych
przez wszczepiony stymulator, moze poprawic ich
komfort zycia.

Ograniczeniem przeprowadzonych badan jest
jak dotad brak potwierdzenia w eksperymencie kli-
nicznym, iz tak wytworzona AOSPN pozwala pa-
cjentowi wykonywac wysilki fizyczne bez boluibez
cech niedokrwienia w sercu. Zagadnienie to wyma-
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ga przeprowadzenia dalszych badan. Ograniczeniem
niniejszej pracy jest rowniez brak odniesienia do
wynikow koronarografii, o ktorej jednak wiadomo,
ze nie informuje o czynno$ciowym znaczeniu
stwierdzonych zmian miazdzycowych.

Nie u wszystkich badanych doszlo do pelnego
uruchomienia AOSPN, za ktore arbitralnie przyjeto
50-procentowe zmniejszenie obnizenia odcinka ST.
Kryteriow tych nie spelnialy 3 osoby, u ktorych
w czasie badania zanotowano wysokie wartoSci ciSnie-
nia tetniczego. Nieliczna grupa badanych, u ktérych
nie udalo sie w petni uruchomi¢ AOSPN, nie upowaz-
nia do formutowania wniosk6w na temat znaczenia
tych obserwacji. Potrzebne sg dalsze badania pozwa-
lajace ustali¢ przyczyny braku adaptacyjnej ochrony.

Niepelna skuteczno$c¢ zastosowanej techniki uru-
chamiania AOSPN u 3 badanych nie musi wcale $§wiad-
czy¢, iz serce tych pacjentow jest pozbawione silnych
mechanizméw ochronnych. Prawdopodobnie do ich
pelnego uruchomienia potrzebny jest silniejszy bodziec
niz powtarzany interwal stymulacji przedsionkow.

Podsumowujac wyniki, mozna przyjaé, iz uzy-
skano silne argumenty wskazujace na mozliwo§¢
wykorzystania nieinwazyjnego interwatu stymula-

Streszczenie

cyjnego jako narzedzia do badania obecno$ci 1 dy-
namiki AOSPN. Nalezy podkres§lié, ze ta metoda
doprowadza do jej uruchomienia przez niedokrwie-
nie najczesciej nieodczuwane przez osobe poddang
stymulacji. Opracowane narzedzie badawcze moze
sie okazac przydatne w testowaniu u ludzi lekow ma-
jacych ochronng aktywno§¢ w stosunku do serca [38].
Zastosowana technika pozwala rowniez na identy-
fikacje pacjentow ze zmniejszong AOSPN i ustale-
nie prognostycznego znaczenia tych obserwacji.

Whioski

1. Interwalowa, powtarzana stymulacja przed-
sionkow okazala sie u wiekszosci badanych do-
statecznie silnym bodZcem do uruchomienia
1 badania dynamiki wczesnej adaptacyjnej
ochrony serca przed niedokrwieniem.

2. Sita wyzwolonej ochrony przed niedokrwie-
niem utrzymywala sie na prawie niezmienio-
nym poziomie do 36. min, co wskazuje na wy-
korzystanie interwalowej stymulacji serca do
zabezpieczenia pacjenta przed zabiegami lecz-
niczymi prowokujacymi ostre niedokrwienie.

578

Wstep: W niniejszym badaniu podjeto probe sprawdzenia, w jakim stopniu powtarzany
interwat przezprzelykowej stymulacyi serca za pomocq czestosci 130 impulsow/min moze byc
bezpiecznym 1 skutecznym nieinwazyjnym narzedziem badania adaptacyinej ochrony serca
przed niedokrwieniem.

Material i metody: Badaniem objeto 18 pacjentow ze stabilng chorobq wienicowq (2-3 klasa
wg CCS), u ktorych 30-sekundowa stymulacja przedsionkow z czestoscig 130/min (interwal
stymulacyjny) powodowata obnizenie odcinka T o co nagmniej 2 mm, w 2 lub wiecej odprowa-
dzeniach. Protokol badania obejmowal powtarzane interwaly z 60-sekundowymi okresami ryt-
mu zatokowego, ktore umozliwialy ustgpienie elektrokardiograficznych cech niedokrwienia.
Interwaly stymulacyjne powtarzano az do uzyskania 50-procentowego zmmniejszenia maksymal-
nego obnizenia odcinka stwierdzanego w prerwszym interwale stymulacyjnym, co przyjeto jako
dowod uruchomienia adaptacyjnej protekcji przed niedokrwieniem. Sile 1 dynamike adaptacyy-
nej ochrony przed niedokrwieniem testowano, powtarzajqc interwat stymulacyyny w 3., 8. 1 36.
min od jej uruchomienia. Na podstawie cigglego zapisu 12-odprowadzeniowego EKG oblicza-
no m.n. czas do wystgpienia istotnego 1 maksymalnego niedokrwienia, zas po wylgczeniu
stymulacji — czas do ustgpienia zmian niedokrwiennych w zapisie EKG.

Wyniki: U 15 sposrod 18 badanych zwykle od 8 interwatu 30-sekundowej stymulacji wystgpi-
lo zmmniejszenie elektrokardiograficznych cech niedokrwienia, odpowiadajqce przyjetym kryte-
riom uruchomienia adaptacyjnej protekcji przed niedokrwieniem. Testujqgce interwaly stymu-
lacyine wykazaly utrzymywanie si¢ ochrony przez caly okres obserwacyi, to jest do 36 min od jej
uruchomienia.
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