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Budowa ukladu Hisa-Purkinjego
i podzial blokow dystalnych

W skiad systemu bodZcoprzewodzacego serca
wchodzi uktad Hisa-Purkinjego, bedacy elementem
anatomicznym zlokalizowanym w obrebie komor
serca. Sklada sie on z peczka Hisa (HB, His bun-
dle) oraz jego dwoch odnog: prawej (RBB, right bun-
dle branch) 1 lewej (LBB, left bundle branch). Lewa
odnoga dzieli sie na trzy wiazki. Wigzka tylna (LPF,
left posterior fascicle) w czeSci gorno-tylnej przegro-
dy miedzykomorowej serca oddaje wiazke Srodkowa
(LMF, left middle fascicle) 1 przednia (LAF, left an-
terior fascicle), od ktorej najczesciej odchodzi pra-
wa odnoga peczka Hisa. Obie odnogi po osiagnie-
ciu warstwy podwsierdziowe] rozgalteziaja sie pod
postacia dystalnych wiokien Purkinjego. Podsta-
wowg fizjologiczng rola tego uktadu, wchodzacego
w sklad systemu bodZcoprzewodzacego serca, jest
odpowiednio zsynchronizowane przewodzenie im-
pulsow bioelektrycznych prowadzacego rytmu ser-
ca. UpoSledzenie funkcji tego ukiadu, takie jak blo-
ki odnog peczka Hisa (BBB, bundle branch block),
jest czesto spotykanym objawem jako zjawisko izo-
lowane lub towarzyszace innym schorzeniom ukia-
du krazenia. Zaburzenia przewodzenia $§rodkomo-
rowego istotnie wplywaja na funkcje lewej 1 prawe;j
komory serca, najprawdopodobniej rowniez na funk-
cje lewego przedsionka serca i jego struktury ana-
tomicznej — uszka lewego przedsionka. Rosnace

Adres do korespondencji: Lek. Piotr Szymanski

Oddziat Kliniczny Kardiologii Interwencyjne;j

IK UM w Lodzi

ul. Zgierska 110/120 m. 187, 91-303 Lodz

Nadestano: 28.08.2002 r. Przyjeto do druku: 3.07.2003 r.

zainteresowanie badaczy tym zjawiskiem wiaze sie
z obserwowana dodatnia korelacja pomiedzy wyste-
powaniem BBB a uposledzeniem funkcji lewej ko-
mory serca (LV, left ventricle), zwiekszong Smier-
telnoScia u tych pacjentdow oraz czestszymi hospi-
talizacjami z powodu nasilenia dolegliwoSci ze
strony ukiadu krazenia [1-3].

Zaburzenia przewodzenia w obrebie ukladu
Hisa-Purkinjego, pod postacia istotnego zwolnienia
(bloki niezupelne) lub calkowitego przerwania
transmisji impulsow bioelektrycznych (bloki zupel-
ne), okresla sie mianem blokow dystalnych. Diagno-
ze stawia sie przede wszystkim na podstawie cha-
rakterystycznych zmian w zapisie elektrokardiogra-
ficznym, odpowiadajacych anatomicznej lokalizacji
bloku. Warto jednak pamietac, ze obraz zupelnego
bloku lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, left bundle
branch block) w zapisie elektrokardiograficznym
moze by¢ zaréwno efektem uszkodzenia pnia pecz-
ka Hisa, jego czeSci przeszywajacej, jak 1 wszyst-
kich jego trzech wiazek [3].

Podstawowa cechg blokow dystalnych jest
wydluzenie czasu rozprzestrzeniania sie fali depo-
laryzacji w obrebie komor serca, obserwowane
w zapisie EKG pod postacig op6znienia ujemnego
wahniecia w odprowadzeniach przedsercowych
(zwrotu ujemnego) — czasu liczonego od poczatku
zespolu QRS do szczytu zalamka R w ocenianym
odprowadzeniu zapisu EKG. Wiaze sie to bezpo-
Srednio z czasem rozprzestrzeniania sie fali depo-
laryzacji w obrebie mie$nia komor serca. Podziatu
na bloki zupelne i niezupelne dokonuje sie na pod-
stawie czasu trwania zespotow QRS. WartoScia gra-
niczng jest czas 120 ms, ponizej ktorego blok jest
oceniany jako niezupelny, przy zachowaniu kryte-
rium opo6znienia zwrotu ujemnego. W bloku zupel-
nym czas trwania zespolu QRS jest wiekszy lub
rowny 120 ms [3].
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Podzial zaburzen przewodzenia Srodkomorowe-
g0, poza blokiem zupelnym i niezupelnym, obejmuje
blok lewej (LBBB) i prawej (RBBB, right bundle
branch block) odnogi peczka Hisa oraz blok przedniej
(LAH, left anterior hemiblock) 1 tylnej (LPH, left po-
sterior hemiblock) wiazki lewej odnogi. Wyrdznia sie
takze bloki wielowiagzkowe. UpoSledzenie przewodze-
nia w obrebie wiazki przegrodowej LBB rozpoznaje
sie rzadko ze wzgledu na brak jasnych kryteriow elek-
trokardiograficznych 1 powszechne stosowanie troj-
wigzkowe] klasyfikacji Rosenbauma [3].

Etiologia blokow dystalnych

Podloze wystepowania zaburzen przewodzenia
w obrebie uktadu Hisa-Purkinje obejmuje wiele
czynnikow. Bez watpienia najczestsza przyczyna
wystepowania bloku dystalnego jest choroba niedo-
krwienna serca. Pierwsze obserwacje na ten temat
pochodza z 1908 r. Tworcami tej koncepcji byli
m.in.: Monkeberg, Kung, Mobitz, Mahaim i Yater.
Przewlekle niedotlenienie powoduje zwloknienie
struktur ukiadu bodZcoprzewodzacego, natomiast
ostre niedokrwienie jest przyczyna zmian wstecz-
nych o charakterze martwicy. Blok dystalny moze
by¢ efektem zamkniecia naczynia wiencowego bez-
posrednio zaopatrujacego struktury uktadu Hisa-
Purkinjego, rozstrzeni LV w efekcie przebytego
rozleglego zawalu serca, jak 1 kardiomiopatii. Do
charakterystycznych cech ostrego zatoru tetnicy
plucnej rowniez nalezy obraz RBBB [2-5].

Kolejng przyczyna wystepowania BBB sa czyn-
niki zapalne. Obecnie dominuja infekcje wirusowe,
glownie wywolane przez wirusy Coxackie B, ade-
nowirusy, wirusy grypy typu A 1 B. Zdecydowanie
rzadziej jest to czynnik bakteryjny (choroba reuma-
tyczna), z uwagi na powszechnie stosowang anty-
biotykoterapie. Wykrycie genomu wirusa w mate-
riale uzyskanym z biopsji mie$nia sercowego daje
mozliwo$§¢ okreSlenia czynnika etiologicznego,
a jednoczes$nie stanowi niekorzystny czynnik pro-
gnostyczny dla pacjenta, w przeciwienstwie do bra-
ku ognisk martwicy mie$nia sercowego [2].

Zapalenie o podlozu autoimmunologicznym jest
nastepng przyczyng wystepowania bloku dystalne-
go. Najczestszym schorzeniem jest toczen ukiado-
wy trzewny, a nastepnie guzkowe zapalenie tetnic,
zapalenie skorno-mie$niowe, twardzina uogolniona.
Zmiany patologiczne dotycza procesu zapalnego
toczacego sie w obrebie naczyn wiencowych, z na-
stepowym wytworzeniem ognisk martwicy w obre-
bie mie$nia sercowego. Innymi zespotami chorobo-
wymi o podlozu autoimmunologicznym, w przebie-
gu ktorych moze powstawac blok dystalny, sa

opisany w 1956 r. zesp6t Dreslera i w rok pdzniej
— zespo6l po kardiotomii [1, 2, 6-8].

Istnieja schorzenia bezposrednio dotyczace
uktadu bodZcoprzewodacego serca, w ktorych prze-
biegu dochodzi do BBB. Opisana w 1964 r. choroba
Lenegre’a charakteryzuje sie wystepowaniem
zmian stwardnieniowo-zwyrodnieniowych ograni-
czonych do odnog peczka Hisa, wakuolizacja wio-
kien mieSniowych oraz naciekow skladajacych sie
z mas hialinowych. Zmiany wsteczne rozpoczynaja
sie w wieku miodzieniczym. Choroba Leva, okre§la-
narowniez stwardnieniem lewej polowy serca, cha-
rakteryzuje sie zwioknieniem i zwapnieniem doty-
czacym obu trojkatow Sciegnistych, czesci blonia-
stej przegrody miedzykomorowej i gobrnego brzegu
jej czeSci mieSniowej oraz pierScieni Sciegnistych
zastawek mitralnej i aortalnej. Choroba ta wyste-
puje przede wszystkim u oséb po 40 rz. Zmiany
wsteczne powoduja ucisk na struktury bodZcoprze-
wodzace serca, dajac w efekcie blok dystalny o ob-
razie zaleznym od poziomu uszkodzenia. U os6b
starszych czeSciej rozwija sie obraz RBBB 1 LAHB.
Catkowity blok serca wystepuje rzadko [1, 2, 7].

Do choréb o podlozu genetycznym, w przebie-
gu ktorych moze rozwijac sie obraz bloku dystal-
nego, nalezy rodzinne wystepowania BBB, bedace
zespolem dziedziczonym autosomalnie dominujaco,
zwiazane z uszkodzeniem genu znajdujacego sie na
ramieniu dlugim chromosomu 19. Opisywany od
1992 r. 1 budzacy duze zainteresowanie zespo6t Bru-
gadow jest zespolem objawow chorobowych, do
ktorych nalezy m.in. RBBB. Chorzy z tym zespo-
tem sa zagrozeni naglym zgonem sercowym w prze-
biegu czestoskurczu komorowego typu torsade de
pointes. Etiologie zespolu stanowi mutacja genow
kodujacych strukture i funkcje kanatu sodowego
w obrebie mie$nia sercowego (do chwili obecnej wy-
kryto 4 geny odpowiedzialne za upo$ledzenie funk-
¢ji tego kanatu) [9, 10].

Obserwowano rowniez wystepowanie bloku
w obrebie uktadu Hisa-Purkinjego, bedacego powi-
klaniem stosowanej farmakoterapii. Moze to byc
efekt uboczny zastosowania cytostatykow (adramia-
mycyna), karbamazepiny i innych trdjcyklicznych
lekdow przeciwdepresyjnych [11, 12]. Opisywano
przypadek przemijajacego LBBB, sprowokowane-
go dozylnym podaniem izotopu talu 201 w trakcie
badania perfuzyjnego mie$nia sercowego [13]. Za-
trucie alkaloidami tojadu mocnego moze by¢ przy-
czyna wystapienia BBB [14]. Ponadto bloki dystal-
ne moga stanowié powikianie nowotworow serca
(m.in. §luzaka) [15], cewnikowania jam serca, zabie-
goéw kardiochirurgicznych, urazu mechanicznego
klatki piersiowej, elektroterapii i zabiegu ablacji, do-
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konywanego w obrebie ukiadu bodZcoprzewodzace-
go serca [16, 17].

Rokowanie u chorych
z blokiem dystalnym

Bloki odnog peczka Hisa ocenia sie pod katem
ich wplywu na funkcje lewej komory serca, roko-
wanie co do dlugoSci przezycia i zagrozenie nagltym
zgonem sercowym oraz jako czynnik utrudniajacy
postawienie wiaSciwe] diagnozy 1 wdrozenia odpo-
wiedniej terapii (fibrynolitycznej) u pacjentow
z ostrym bolem w obrebie klatki piersiowe;j i z opi-
sywanym wcze$niej LBBB.

W retrospektywnym badaniu grupy 894 chorych,
hospitalizowanych w latach 1988-1998 r., z rozpozna-
niem ostrego zawalu serca blok dystalny wystepowat
z czestoScia ok. 6%. Czesto$¢ wystepowania LBBB
byla wyzsza niz RBBB. Chorzy z blokiem dystalnym
byli starsi, charakteryzowali sie dluzszym wywiadem
chorobowym w kierunku choroby wiencowej (CAD,
coronary artery disease) 1 czeSciej stwierdzano u nich
schorzenia wspolistniejace (nadci$nienie tetnicze,
cukrzyca). Pacjenci z BBB rzadziej otrzymywali 8-blo-
ker czy heparyne, rzadziej tez kwalifikowano ich do
leczenia reperfuzyjnego — przezskornej angioplastyki
wiencowej. Wystepowanie BBB zwiekszalo Smiertel-
no$¢ wérod chorych z zawalem serca [18].

W innej ocenie BBB w ostrym zawale serca
wystepowal z czestoScig 14,2%, laczyl sie z ciez-
szym stanem klinicznym pacjenta, nizszym praw-
dopodobienstwem zastosowania terapii fibrynoli-
tycznej oraz wyzsza Smiertelno$cia podczas obser-
wacji szpitalnej 1 w ciagu roku od hospitalizacji;
LBBB wystepowat czeSciej u kobiet, pacjenci ci byli
bardziej obcigzeni schorzeniami ukiadu krazenia.
Nie wykazano natomiast roznicy miedzy rocznym
przezyciem chorych z RBBB i LBBB. Stwierdzo-
no, ze wystapienie BBB jest niezaleznym czynni-
kiem prognostycznym, wskazujacym na zwieksze-
nie $miertelno$ci w tej grupie chorych w obserwa-
cji krotko- 1 diugoterminowej [19].

Jednak podczas oceny 54 pacjentéw z ostrym
zawalem serca, z podzialem na grupe leczona fibry-
nolitycznie (39%) i1 zachowawczo (61%), wykazano
czestsze wystepowanie RBBB u pacjentow, u kto6-
rych nie stosowano leczenia fibrynolitycznego, oraz
wieksza umieralno$¢ podczas 24-godzinnej obser-
wacjiigorsze rokowanie w obserwacji odlegtej [20].

Analiza 279 chorych hospitalizowanych z rozpo-
znaniem pelnoSciennego ostrego zawalu serca, bez
przebytego dotychczas zawatu serca, u ktorych bez-
zwlocznie wykonano angioplastyke wieficowa, wy-
kazala, ze u chorych z blokiem dystalnym wiktaja-

cym zawal w badaniu koronarograficznym wystepuje
bardziej rozlegle uszkodzenie mie$nia sercowego oraz
zamKkniecie wiekszego naczynia wiencowego [21].

Podobne wnioski wysunieto z 6,7-rocznej ob-
serwacji grupy 7073 chorych z upo$ledzeniem per-
fuzji mie$nia sercowego w badaniu scyntygraficz-
nym, bez jawnej klinicznie niewydolnoSci serca i bez
statej stymulacji serca, z ktorych u 3% rozpoznano
RBBB i u 2% — LBBB. Smiertelnoéé¢ byla wyzsza
w grupie chorych z BBB (24%) niz w grupie kon-
trolnej bez BBB (12%). Nie wykazano przewagi blo-
ku jednej z odnog peczka Hisa jako niezaleznego
czynnika ryzyka bardziej pogarszajacego rokowanie
chorych z BBB. Niezupeiny RBBB nie stanowit
W tej obserwacji istotnego czynnika ryzyka [22].

Ocena grupy 5517 chorych z zastoinowa nie-
wydolno$cia serca przy zalozeniu niekorzystnego
wplywu LBBB na funkcje lewej komory serca obej-
mowala roczna obserwacje. W tej grupie przewaza-
li chorzy z CAD (45,6%), w dalszej kolejnosci byli
to chorzy z kardiomiopatia rozstrzeniowa (36%),
kardiomiopatia w przebiegu nadci$nienia tetnicze-
g0 (12,9%) oraz pacjenci z BBB o innej etiologii
(25,2%). Blok lewej odnogi peczka Hisa rozpozna-
no u 1391 chorych (25,2%), taczyt sie on z wiekszg
Smiertelno$cig w tej grupie pacjentéw, odnotowang
podczas rocznej obserwacji. Nie zalezal od wieku
chorych, stopnia zaawansowania niewydolno$ci ser-
ca 1 stosowanego leczenia [23].

Zaburzenia funkcji hemodynamicznej serca
w przebiegu blokow dystalnych

Obecnie efekty hemodynamiczne wystepowania
BBB ocenia sie za pomoca badania echokardiogra-
ficznego (w rekonstrukcji tréjwymiarowej, w pola-
czeniu z probami farmakologicznymi, przy uzyciu
tkankowego badania dopplerowskiego) oraz badan
1zotopowych: emisyjnej tomografii komputerowe;j
metoda bramkowania pojedynczego fotonu (SPECT,
single photon emission computed tomography), pozy-
tonowej tomografii emisyjnej, badania perfuzyjnego
miednia sercowego z uzyciem izotopow promienio-
tworczych (tal, technet) [24].

Wplyw wystepowania LBBB na funkcje hemo-
dynamiczna LV oceniano metoda SPECT. Zatozo-
no, iz upo$ledzenie perfuzji w obrebie przegrody
miedzykomorowej serca moze zaleze¢ nie tylko od
zaburzen ukrwienia tego rejonu, ale 1 od zaburzen
kinetyki przegrody LV u chorych z LBBB. Ocenio-
no 37 pacjentdéw z LBBB, bez wcze$niej przebyte-
go zawalu serca. Chorych zbadano metodg SPECT
przy uzyciu izotopu technetu 91. Do 12-osobowe;j
grupy kontrolnej zakwalifikowano pacjentow z ni-
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skim prawdopodobienstwem wystapienia zaburzen
perfuzji przegrody LV w badaniu SPECT. Badanie
wykazalo pogorszenie funkcji LV u chorych z LBBB:
zwiekszenie objetosci koficoworozkurczowe] oraz
obnizenie frakcji wyrzutowej lewej komory serca
(LVEF, left ventricular ejection fraction) w stosun-
ku do grupy kontrolnej. Obserwowano rowniez za-
burzenia perfuzji i kinetyki pozostalych segmentow
miesnia lewej komory serca. U pacjentow z LBBB
nie stwierdzono korelacji pomiedzy perfuzja
1 funkcja przegrody miedzykomorowej oraz pomie-
dzy perfuzja przegrody miedzykomorowej serca
a LVEF. Zalezno$¢ te natomiast wykazano dla po-
zostalych segmentéw miesnia LV [25].

Badanie SPECT uwaza sie za wartoSciowa
metode diagnostyczna, stuzaca kwalifikacji chorych
z blokiem dystalnym do ewentualnego zabiegu re-
perfuzji mie$nia sercowego. U 77 pacjentow z bo-
lem w obrebie klatki piersiowej 1 LBBB w zapisie
EKG wykonano badanie SPECT z wykorzystaniem
izotopu talu 201 oraz koronarografie. Uzyskano 91%
czuloSci 1 89% specyficznosci metody SPECT
w wykrywaniu CAD [26].

W grupie 387 chorych z LBBB wykonano echo-
kardiograficzna probe obcigzeniowa z uzyciem dipi-
rydamolu w celu diagnostyki CAD. Test oceniono
dodatnio w 28% przypadkow. Stwierdzono, iz dodat-
nia dipirydamolowa proba echokardiograficzna u cho-
rych z LBBB jest istotnym czynnikiem prognostycz-
nym, szczegblnie w odniesieniu do wzrostu $mier-
telnoSci (77% chorych z dodatnim testem przezyto
5 lat, w grupie bez niedokrwienia — 92%) oraz zagro-
zenia zawalem serca (w ciggu 5 lat obserwacji zawat
serca w grupie z dodatnim testem wystapit u 87%,
w grupie bez niedokrwienia — u 60%). Badanie to le-
piej okreslito ryzyko wystapienia powiktan CAD w gru-
pie bez przebytego wczesniej zawatu serca [27].

Z zalozeniem, iz wystepowanie LBBB taczy sie
z organiczng choroba mie$nia sercowego i1 upoSle-
dzeniem funkcji LV serca, u 300 os6b z LBBB wy-
konano badanie echokardiograficzne. Nizsza Sred-
nia frakcje wyrzutowa (24% =+ 10%) odnotowano
u pacjentow z zespolami QRS o czasie trwania po-
wyzej 170 ms niz u chorych z zespolami QRS
o0 czasie trwania < 170 ms (36% *+16%). We wnio-
skach podkre§lono ujemng korelacje pomiedzy
frakcja wyrzutowa lewej komory serca a czasem
trwania zespolow QRS. Nie wykazano natomiast
korelacji pomiedzy stopniem odchylenia osi elek-
trycznej serca w lewo a pogorszeniem LVEF [28].

Badania wykorzystujace echokardiografie, oce-
niajace funkcje skurczowa i rozkurczows lewej ko-
mory serca wskazuja na upos§ledzenie funkcji zarow-
no skurczowej jak i rozkurczowej LV u pacjentow

z blokiem dystalnym. W jednej z préb obserwowano
45 chorych (grupa I) z izolowanym LBBB. Grupe po-
rownawcza stanowili pacjenci bez zaburzen przewo-
dzenia Srodkomorowego. Poza badaniem echokar-
diograficznym przeprowadzonym u wszystkich cho-
rych, u 21 pacjentow z I grupy 1 35 z II grupy
wykonano koronarografie. Poza oceng czasu rozkur-
czu izowolumetrycznego (IVRT, isovolumetric rela-
xation time), czasu skurczu izowolumetrycznego
(AVCT, isovolumetric contraction time) oraz czasu
wyrzutowego (ET, ejection time) lewej komory ser-
ca, w obu grupach poréwnano wskaznik funkcji mie-
$nia LV (MPI,_myocardial performance index), wy-
liczany ze wzoru:

MPI = AVRT+IVCT)/ET

jako wielko§¢ niezalezna od geometrii LV, dobrze
korelujaca z pogorszeniem rokowania, dotyczace-
go czasu przezycia 1 nasilenia powiklan ze strony
uktadu krazenia. W grupie chorych z izolowanym
LBBB wykazano zwiekszenie koncowoskurczowego
wymiaru LV (3,1 = 0,4 cmvs. 2,8 + 0,4 cm), obnizenie
frakcji wyrzutowej (64% =+ 6% vs. 68% + 6%), wydiu-
zenie IVRT (124 ms + 36 ms vs. 91 ms * 16 ms)
1 IVCT (96 ms + 35 ms vs. 38 ms *+ 9 ms) oraz
podwyzszenie wskaznika MPI, wskazujac na po-
gorszenie zarowno funkcji skurczowej jak i rozkur-
czowej lewej komory serca u chorych z izolowa-
nym LBBB [29].

Metody leczenia zaburzen
przewodzenia srodkomorowego
(resynchronizacja przy uzyciu
ukladow stymulujacych)

Posrednim wskaznikiem wptywu BBB na funk-
cje LV sg badania dotyczace oceny chorych z nie-
wydolno$cig serca i zaburzeniami przewodzenia
w obrebie uktadu bodZcoprzewodzacego serca,
z wszczepionym ukiadem stymulujacym wielojamo-
wym. W badaniu wykorzystano zar6wno metody ul-
trasonograficzne jak i izotopowe. Jest to rowniez
metoda leczenia zaburzen przewodzenia Srodkomo-
rowego, po zastosowaniu ktorej oczekuje sie popra-
wy funkcji lewej komory serca poprzez przywroce-
nie fizjologicznej kolejnosSci depolaryzacji struktur
miesnia sercowego [30, 31].

Krotkoterminowa obserwacja chorych z nie-
wydolno$cig serca i LBBB, z wszczepionym dwu-
komorowym ukladem stymulujacym wskazuje po-
prawe funkcji skurczowej LV 1 sugeruje u tych
pacjentow poprawe rokowania w dluzszej obser-
wacji [32].

448 www.fc.viamedica.pl



P. Szymanski i wsp., Efekty hemodynamiczne zaburzen przewodzenia wewnatrzsercowego

W badaniu 15 pacjentéw z niewydolno$cig ser-
ca w Kklasie III lub IV wg klasyfikacji NYHA (New
York Heart Association) 1 LBBB, z wszczepionym
dwukomorowym ukiadem stymulujacym wykorzy-
stano echokardiografie trojwymiarowa. Obserwacji
dokonano przed wszczepieniem stymulatora typu
DDD i 27 dni po przywroceniu rytmu zatokowego
za pomoca stalej stymulacji serca. Uzyskane wyni-
ki wskazywaly na zmniejszenie objetosci koncowo-
rozkurczowej 1 koncowoskurczowej lewej komory
serca, zmniejszenie stopnia niedomykalno$ci za-
stawki mitralnej, poprawe tolerancji wysitku fizycz-
nego (zmniejszenie klasy czynnoSciowej wg skali
NYHA), poprawe funkcji skurczowej i zmniejszenie
stopnia remodelingu LV oraz poprawe rokowania
chorych z niewydolno$cia serca. Korzystne zmia-
ny s3 lepiej widoczne podczas diuzszej obserwacji
chorych oraz po przywroceniu fizjologicznej kolej-
nosci depolaryzacji mie$nia komor serca z uwzgled-
nieniem rodzaju bloku dystalnego [33].

Obserwuje sie takze odwrotny efekt: stymulacja
jednojamowa ze zmiang kolejnoSci depolaryzacji mie-
$nia komor serca u chorych bez upos§ledzenia prze-
plywu w obrebie krazenia wiencowego (w koronaro-
grafii), w badaniu perfuzyjnym mie$nia sercowego (tal
201) z probg dipirydamolowa, w poré6wnaniu z grupg
kontrolna (chorzy bez zmian w obrebie krazenia wien-
cowego, bez uktadu stymulujacego), powoduje upo-
§ledzenie perfuzji mie$nia sercowego [34].

Niewydolno§¢ serca Iaczy sie z wieksza umie-
ralno§cia w tej grupie chorych, groznymi dla zycia
zaburzeniami rytmu pod postacia czestoskurczu ko-
morowego. Pacjenci z niewydolnoS$cia serca i LBBB
oraz miernym efektem farmakoterapii czestoskurczu
komorowego moga odnosi¢ takie korzySci, jak popra-
wa rokowania co do diugo$ci przezycia, wzrost tole-
rancji wysitku fizycznego, w efekcie wszczepienia
kardiowertera-defibrylatora, po uzyskaniu resyn-
chronizacji aktywacji obszaréw mie$nia LV, ze stalg
stymulacja przedsionka i obu komoér serca [35].

Zaburzenia przewodzenia Srodkomorowego pod
postacia blokéw odnog peczka Hisa sa patologia
w istotny sposob pogarszajaca funkcje serca, majaca
wplyw na rokowanie chorych z BBB jako niezalezny
czynnik prognostyczny, pozwalajacy na wylonienie
grupy pacjentow ze zwiekszonym ryzykiem wysta-
pienia niewydolno$ci serca 1 wszystkich jej powiklan.
Jest to takze sytuacja kliniczna, ktéra moze stano-
wi¢ wskazanie do podjecia terapii — wszczepienia
na state wielojamowych ukiadow stymulujacych ser-
ce, ktore przywrocityby prawidiowa kolejno$§é depo-
laryzacji elementow mie$nia sercowego.
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