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Podwyzszenie progu stymulacji u chorego
z implantowanym ukladem stymulujacym AAI
w przebiegu ogolnoustrojowego zakazenia

Rise in the capture treshold in patient with implantated AAI
pacemaker due to generalized infection
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Abstract

We present a case of 72-year-old patient with AAI pacemaker and a massive rise in the capture
treshold over 4 years after implantation. We have observed a relationship between rise of
capture treshold and general inflammatory process. Worsening of the patient’s condition due to
urosepsis was accompanied by increasing and subsequently unmeasurable capture treshold
in the atrial channel; after effective treatment we observed a decrease in the treshold value.

(Folia Cardiol. 2004; 11: 619-623)
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Wstep

Na oddziatach kardiologicznych zajmujacych sie
wszczepianiem wewnatrzsercowych ukladow sty-
mulujacych mozna sie niekiedy spotkac z proble-
mem podwyzszania sie progu stymulacji po zabie-
gu implantacji. Stan ten, na skutek wzrostu tego
parametru do warto$ci nieosiagganych przez stymu-
lator, doprowadza do catkowicie nieskutecznej sty-
mulacji.

Najczesciej do podwyzszania sie progu stymu-
lacji dochodzi w okresie od kilka dni do kilkunastu
tygodni po implantacji stymulatora. W krotkim cza-
sie po zabiegu (czyli do kilku dni) za najczestsza
przyczyne uwaza sie minimalng niestabilno$¢ elek-
trody [1]. Podejrzenie tego stanu potwierdzaja zmia-
ny w przebiegu krzywej EKG (o typie zaburzen sty-
mulacji 1 sterowania) w kolejnych badaniach, a tak-
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ze zmiany polozenia koncowki elektrody w badaniu
RTG klatki piersiowej. Postepowanie w takim przy-
padku polega na: zwiekszeniu pradu stymulacji do
wartoSci przekraczajacych maksymalny zmierzony
prog do czasu operacyjnej repozycji elektrody [1].
Inng przyczyna wzrostu progu stymulacji, ktora moze
wystapi¢ zarowno w krotkim, jak 1 dluzszym okresie
po implantacji, potencjalnie caltkowicie odwracalna,
jest wplyw stosowanych przez pacjenta lekow (spiro-
nolakton, propranolol, werapamil, chinidyna, flekainid,
propafenon) [2] oraz zmiany metaboliczne (hipoksja,
hiperkapnia, hiperglikemia, alkaloza, kwasica metabo-
liczna, niedoczynno§¢ tarczycy, niedokrwienie) [3].
W p6zniejszym okresie po zabiegu (do 6 mie-
siecy) przyczyna podwyzszenia progu bywa najcze-
Sciej reakcja zapalna z nieprawidiowym rozrostem
tkanki lacznej w obrebie wsierdzia w odpowiedzi na
obecno$¢ ciata obcego — koncowki elektrody en-
dokawitarnej. CzestoS¢ pojawienia sie tego rodzaju
zaburzenia zostala zminimalizowana na skutek co-
raz czestszego stosowania elektrod miejscowo
uwalniajacych fosforan deksametazonu. W kazdym
przypadku znacznego wzrostu progu stymulacji
w tym okresie zaleca sie probe leczenia doustnymi
kortykosteroidami (prednison), zanim podejmie sie
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decyzje o operacyjnej repozycji elektrody. Skutecz-
no$¢ leczenia steroidami ocenia sie na 50% [1].

Jesli nieskuteczna stymulacja spowodowana
zwiekszeniem sie progu pojawi sie po 6 miesigcach
od implantacji, to uwaza sie, ze stan ten nie jest wy-
wolany autoimmunologiczng reakcja zapalng wokot
elektrody; terapia immunosupresyjna nie jest wow-
czas skuteczna. Nalezy wiec wzia¢ pod uwage inne
przyczyny, takie jak wioknienie miokardium, a tak-
ze problem mechaniczny (ztamanie, zniszczenie)[1].

Niniejsze doniesienie ma na celu przedstawie-
nie zaobserwowanego przez autorow zwigzku mie-
dzy podwyzszeniem sie progu stymulacji a ogolno-
ustrojowa infekcja pod postacig posocznicy. Zmia-
ny w parametrach stymulacji pojawily sie u chorego
po ponad 4 latach od zabiegu implantacji uktadu sty-
mulujacego AAL

Pogorszenie sie stanu ogblnego w przebiegu
choroby wigzalo sie z rosngcymi, a nastepnie nie-
oznaczalnymi warto$ciami progu stymulacji w ka-
nale przedsionkowym. Wskutek intensywnego le-
czenia infekcji obserwowano stopniowg redukcje
wyzej opisanych zaburzen stymulacji.

Opis przypadku

Chorego F.K. w wieku 71 lat, leczonego z po-
wodu nadci$nienia tetniczego (stosowano amlody-
pine), z implantowanym z powodu niewydolnoS§ci
wezla zatokowego pod postacia bradykardii zatoko-
wej ukladem stymulujacym AAI w 1999 r., przyje-
to na oddzial chorob wewnetrznych z powodu na-
wracajacych od 2 tygodni stanow goraczkowych.
Rozpoznano i leczono zakazenie uktadu moczowego
(w posiewie moczu stwierdzono gronkoweca zlociste-
go metycylinowrazliwego; posiew krwi byt jatowy).
W zapisie EKG zaréwno przy przyjeciu, jak i w poz-
niejszym czasie wystepowaly cechy okresowo nie-
skutecznej stymulacji, dlatego chorego skierowano
na oddzial kardiologiczny. Przy przyjeciu stan ogol-
ny byt éredni, akcja serca niemiarowa — ok. 45/min
(w zapisie EKG pojedyncze, nieskuteczne pobudze-
nia stymulatora), ciSnienie tetnicze wynosito
140/80 mm Hg, pacjent byl wydolny oddechowo,
mial podwyzszong do 39,5°C temperature ciata
— o charakterze septycznym. Na podstawie badan
dodatkowych (dodatni posiew krwi 1 moczu, w obu
posiewach wyhodowano gronkowca zlocistego
wrazliwego na metycyline, stwierdzono takze pod-
wyzszone stezenie kreatyniny) potwierdzono pode;j-
rzenie stanu septycznego, ktorego zZrodiem byt
ukiad moczowy. Podczas hospitalizacji nastapit
wzrost progu stymulacji w kanale przedsionkowym
do warto$ci nieoznaczalnych. Ze wzgledu na obec-

no$¢ wiasnego, skutecznego hemodynamicznie ryt-
mu zastepczego wynoszacego 45/min nie zabezpie-
czano pacjenta czasowg stymulacja. Kontrolowano
radiologicznie polozenie elektrody i stan ukiadu sty-
mulujacego, nie stwierdzajac zmian w porownaniu
z poprzednimi zdjeciami. W echokardiografii prze-
zprzelykowej nie uwidoczniono wegetacji bakteryj-
nych we wsierdziu — zar6wno w obrebie prawych,
jak 1 lewych jam serca. Rozpoczeto antybiotykote-
rapie zgodna z antybiogramem (amoksycyllina oraz
netylmycyna dozylnie). Po kilku dniach nastgpifa
normalizacja temperatury ciala, parametry labora-
toryjne powrocily do warto§ci w granicach normy
(WBC z 18 000 ul do 7000 ul, OB — poczatkowo
85 mm/h, po leczeniu — 20 mm/h, CRP — 98 mg/dl,
po leczeniu — 3 mg/dl), kontrolne posiewy krwi byty
jalowe. Jednoczes$nie z poprawa kliniczng obserwo-
wano zmniejszenie sie warto$ci progu stymulacji
z warto§ci nieoznaczalnych do 6,0 V. Chorego wy-
pisano do domu z zaleceniem dalszej opieki ambu-
latoryjnej. Podstawowa czestoS¢ stymulatora usta-
wiono na 60/min, a amplitude impulsu na 8,0 V. Przy
tej czestosci chory tylko okresowo korzystat ze sty-
mulatora. Z powodu energochlonnych ustawien pa-
rametrow stymulacji zalecono czestg kontrole pra-
cy stymulatora.

Po miesigcu pacjenta ponownie przyjeto na od-
dzial z powodu utrzymywania sie stanéw podgoracz-
kowych, bolow w okolicy ledZzwiowej, objawow dyz-
urycznych oraz podwyzszonego do wartosci 8,4 V pro-
gu stymulacji (ryc. 1-3). Parametry stanu zapalnego
byly podwyzszone (OB — 92 mm, CRP — 101 mg/dl);
posiewy moczu oraz krwi, podobnie jak podczas
poprzedniego pobytu, dodatnie — wyhodowano
metycylinowrazliwy szczep gronkowca zlocistego.
W badaniu echokardiograficznym przezklatkowym
1przezprzetykowym, tak jak poprzednio, nie stwier-
dzono obecno$ci wegetacji bakteryjnych we wsier-
dziu. W tej sytuacji zalecono dozylne podawanie
przez 4 tygodnie ceftriaksonu i gentamycyny. Po
tygodniu leczenia goraczka ustapila, kontrolowane
wielokrotnie posiewy krwi i moczu byty jalowe. Po
4-tygodniowej obserwacji, jednocze$nie z poprawa kli-
niczng 1 normalizacjg parametrow stanu zapalnego
(CRP zmniejszyto sie z 101 do 2 mg/dl), stwierdzo-
no obnizenie sie progu stymulacji do 3,9 V (ryc. 4).
Wowecezas chorego wypisano do domu z zaleceniem
dalszej opieki ambulatoryjnej, w tym czestej, coty-
godniowe]j kontroli pracy stymulatora. Czesto$§¢
pracy stymulatora ustalono na 60/min (przy tej cze-
sto$ci stymulator pracowal w trybie ,,na zadanie”),
amplitude impulsu na 8,4 V. Ze wzgledu na czas, jaki
upltynal od implantacji, ustawienia parametrow po-
wodujace duze zuzycie energii oraz wysoki prog
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Rycina 1. Amplituda impulsu 6,0 V. Obraz nieskutecznej stymulacji

Figure 1. Pacing amplitude 6.0 V. Failure to pace
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Rycina 2. Amplituda impulsu 7,0 V. Okresowo nieskuteczna stymulacja

Figure 2. Pacing amplitude 7.0 V. Intermittent failure to pace
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Rycina 3. Amplituda impulsu 8,4 V. Obraz skutecznej stymulacji (krzywe zarejestrowane przed druga hospitalizacja)

Figure 3. Pacing amplitude 8.4 V. Effective pacing (ECG tracings recorded before the second hospitalization)
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Rycina 4. Oznaczenie progu stymulacji po skutecznym
leczeniu infekcji. Warto$é progu 3,9 V

Figure 4. Capture treshold after effective treatment of
the sepsis

stymulacji rozwaza sie u chorego wymiane stymu-
latora oraz elektrody przedsionkowe;.

Dyskusja

Najlepiej poznang przyczyna wzrostu progu
stymulacji po zabiegu implantacji, poza przyczyna-
mi natury mechanicznej (niestabilno§¢, przerwanie
ciagltosci lub uszkodzenie elektrody), jest ograni-
czony proces zapalny w mechanizmie autoagresji.
Istnieje wiele doniesien o mechanizmie i sposobach
zapobiegania oraz leczenia ograniczonej reakcji za-
palnej wynikajacej z obecnoSci elektrody endoka-
witarnej, brakuje natomiast informacji na temat
wplywu egzogennej reakcji zapalnej (posocznica,
zapalenie wsierdzia itd.) na warunki stymulacji.
W piSmiennictwie mozna spotkac zalecenia dotyczace
leczenia bakteriemii u chorych z implantowanymi
urzadzeniami stymulujacymi [4] — w przypadku
uwidocznienia wegetacji bakteryjnych na elektrodzie
lub zastawce trojdzielnej w badaniu echokardio-

Streszczenie

graficznym z dostepu przezprzelykowego zaleca-
nym postepowaniem jest usuniecie ukiadu stymu-
lujacego, a jeSli wegetacji nie udaje sie uwidocznic,
skuteczna jest antybiotykoterapia. W zaleceniach
tych nie ma jednak odniesienia do problemu zmia-
ny warunkow stymulacji wskutek ogolnoustrojowe;j,
pozasercowej reakcji zapalnej.

W opisywanym przypadku wzrost progu stymu-
lacji nastapit ponad 4 lata po implantacji, jednocze-
$nie z zaostrzeniem objawOw w przebiegu potwier-
dzonej mikrobiologicznie posocznicy. Na oddziale
wykluczono uszkodzenie mechaniczne elektrody,
a takze konieczno§¢ natychmiastowego usuniecia
uktadu stymulujacego (w echokardiografii przez-
przetykowej nie uwidoczniono wegetacji bakteryj-
nych ani zadnych innych cech sugerujacych zajecie
ukladu stymulujacego przez proces bakteryjny),
pozostal jednak problem nieskutecznej stymulacji.

Powstaje pytanie, czy uogdlnione zakazenie mo-
glo utego chorego zwiekszy¢ prog stymulacji? Reak-
cja zapalna, przebiegajaca z uwolnieniem mediatorow
stanu zapalnego, takich jak czynnik martwicy nowo-
tworu (TNFe, tumor necrosis factor alpha), interleu-
kiny 116, fragmentu Cha dopelniacza majacych zdol-
no$ci chemotaktyczne, gromadzeniem sie komoérek
stanu zapalnego i ich rozpadem, wiaze sie ze zmiana-
mi Srodowiska macierzy pozakomorkowej. Dochodzi
m.in. do przekrwienia biernego, spadku pH oraz wzro-
stu stezenia kation6w potasu 1 wapnia w przestrzeni
pozakomorkowej. Zmniejsza sie warto$¢ ujemnego
tadunku pozakomoérkowego. Warunki takie powodujg
zmniejszenie spoczynkowego potencjatu blonowego,
a wiec na$ladujg warunki refrakcji wiokien mie$nia
sercowego. Nawet duza amplituda impulsu nie wywo-
tuje depolaryzacji [5] (ten sam mechanizm odpowie-
dzialny jest za wzrost progu stymulacji przy ogolno-
ustrojowej hiperkaliemii czy kwasicy).

Na podstawie wnikliwej analizy przyczyn pod-
wyzszenia progu stymulacji u leczonego pacjenta
autorzy niniejszej pracy stwierdzili, ze ogolnoustro-
jowa reakcja zapalna moze spowodowac wzrost pro-
gu stymulacji na skutek zmiany warunk6w metabo-
licznych, jakie wiaza sie z procesem zapalnym.

W niniejszej pracy przedstawiono przypadek 72-letniego mezczyzny z wszczepionym rozruszni-
kiem typu AAI oraz znacznym zwiekszeniem wartosci progu stymulacji ponad 4 lata po zabie-
gu implantacji. Obserwowano zaleznosc miedzy narastaniem progu stymulacji i© ogolnoustro-
Jowym zakazeniem. W miare pogarszania sig stanu ogolnego pacjenta w przebiegu urosepsy
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odnotowano stopniowe narastanie, a nastepnie niemierzalne wartosci progu stymulacyi
w kanale przedsionkowym. Po zastosowaniu skutecznej terapii wartosci progu stymulacyi

obnizyly sie. (Folia Cardiol. 2004; 11: 619-623)

prog stymulacji, uktad stymulujacy, ogolnoustrojowe zakazenie
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