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Pacjent z pozawalowa kardiomiopatia rozstrzeniowa

1 wszczepionym stymulatorem serca typu DDD
— znaczenie optymalnego opdznienia
przedsionkowo-komorowego
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Dual chamber pacing in dilated cardiomyopathy — the influence of optimal
AV delay programming

We present a case report of a patient with ischaemic dilated cardiomyopathy treated with dual
chamber pacing (DDD) due to complete heart block. After 6 months of DDD pacing (electrodes
implanted typically in the right atrial appendage and right ventricular apex) with standard AV
delay (160 ms) the patient presented symptoms of severe heart failure (NYHA class III) and
was considered for biventricular pacing. Doppler echocardiography revealed that the optimal
AV delay was as short as 15 ms. After 2 months of DDD pacing with optimal AV delay,
a significant clinical and hemodynamic improvement was noted. Presented case report stress
the importance of individual AV delay programming in patients treated with DDD pacing,
especially in patients with dilated cardiomyopathy. (Folia Cardiol. 2002; 9: 265-269)
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Wstep

W ostatnich latach wzrosto zainteresowanie
nowa metoda leczenia chorych z kardiomiopatig roz-
strzeniowa (DCM, dilated cardiomyopathy), jaka jest
dwukomorowa stymulacja serca. Jednak w naszym
kraju ten sposo6b stymulacji nie jest jeszcze powszech-
nie dostepny. W niniejszej pracy autorzy pragng zwro-
ci¢ uwage, ze rowniez klasyczna dwujamowa (DDD)
stymulacja prawego przedsionka 1 prawej komory, z
optymalnie zaprogramowanym opoznieniem przed-
sionkowo-komorowym (AVD, atrio-ventricular delay),
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zapewniajacym prawidlowa synchronizacje skurczu
przedsionkéw 1 komor, moze przynieS¢ u chorego
z DCM istotng poprawe kliniczna.

Opis przypadku

W lipcu 2000 roku skierowano do poradni przy-
klinicznej chorego H.G., w wieku 70 lat, z DCM
wieficowopochodng 1 implantowanym przed 6 mie-
sigcami stymulatorem serca typu DDD (Actros DR
firmy Biotronik) z powodu catkowitego bloku przed-
sionkowo-komorowego (AV, atrio-ventricular) w celu
rozwazenia wskazan do stymulacji dwukomorowe;.
W przeszioSci chory dwukrotnie przebyl zawat serca
(w 1985 1 1990 r.) oraz zabieg chirurgicznej rewa-
skularyzacji serca (1996 r.). W wykonanej w stycz-
niu 2001 roku koronarografii nie stwierdzano zmian
kwalifikujacych sie do leczenia inwazyjnego; wyka-
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zano prawidlowa drozno§¢ graftu zylnego, zaopatru-
jacego zamknieta galaz miedzykomorowsq przednig
lewej tetnicy wieficowe;.

W dniu konsultacji w poradni pacjent byt w do§¢
dobrym stanie ogblnym, jego wydolno$¢ wysitkowg
oceniono na III klase wedtug klasyfikacji NYHA. Ci-
$nienie tetnicze wynosito 110/80 mm Hg, ostucho-
wo nad ptucami stwierdzono cechy niewielkiego za-
stoju, §ladowe obrzeki na konczynach dolnych, wa-
trobe powiekszona 2,5 cm ponizej prawego tuku
zebrowego. W badaniu EKG rejestrowano rytm wy-
muszony przez stymulator DDD w trybie VAT (sty-
mulacja komor sterowana przez pobudzenia zatoko-
we) o czestoSci 75/min, szeroko$¢ wystymulowa-
nych zespoléw QRS wynosita 200 ms. Chory przez
ostatnie 6 miesiecy, czyli od czasu wszczepienia sty-
mulatora serca, przyjmowal peryndopryl 4 mg, fu-
rosemid 40 mg, spironol 25 mg, digoksyne 200 ug
1 karwedilol 12,5 mg. W ramach kwalifikacji do sty-
mulacji dwukomorowej wykonano probe wysitkowa
na biezni ruchomej (Marquette Electronic) oraz ba-
danie echokardiograficzne (Hewlett-Packard Sonos
2000). W przeprowadzonej probie wysitkowej, we-
ditug zmodyfikowanego protokotu Bruce’a, ktéra
zakonczono z powodu uczucia silnego zmeczenia
pacjenta, osiggnieto obcigzenie 3 MET, przy czasie
wysiltku 6 min i 13 s oraz przySpieszeniu czesto§ci
akcji serca do 150/min (101% przewidywanego wg
wieku limitu tetna). W czasie wysitku zwracal uwa-
ge niewielki przyrost warto$ci ci$nienia tetniczego
(wzrost ciSnienia ze 110/80 mm Hg do 126/80 mm
Hg). Proba przebiegala bez stenokardii 1 bez zabu-
rzen rytmu serca, stopien zmeczenia wedtug klasy-
fikacji Borga chory ocenit na 14 punktow (duze zme-
czenie). W badaniu echokardiograficznym stwierdzo-
no powiekszenie wymiarow lewej komory (rozkurcz
6,6 cm, skurcz 5,2 cm) 1 lewego przedsionka (4,6 cm)
oraz rozlegle segmentarne zaburzenia kurczliwoSci

lewej komory. Frakcje wyrzutowa (EF, ejection frac-
tion) oceniono metoda Simpsona na 31%, przy tym
analiza zmiany ciSnienia w czasie w lewej komorze
(dP/dt), mierzona z fali niedomykalno$ci zastawki
mitralnej, wykazata jej obnizenie do 640 mm Hg/s
(norma > 1200 mm Hg/s), co §wiadczyto o bardzo
powolnym narastaniu ci$nienia w lewej komorze
w poczatkowym okresie skurczu, a zarazem o istotnie
uposledzone;j jej funkcji skurczowej. Ponadto stwier-
dzano niedomykalno§¢ rozkurczowa zastawki mitral-
nej oraz podwyzszone ciSnienie skurczowe w pra-
wej komorze (43 mm Hg). Analiza mechanicznego
opo6znienia miedzykomorowego, ocenianego jako
réznica miedzy poczatkiem wyrzutu pltucnego i aor-
talnego, wykazala, ze bylo ono niewielkiego stop-
nia (40 ms). Natomiast najistotniejsza okazala sie
ocena naplywu mitralnego przy réznych warto-
Sciach AVD. Od czasu wszczepienia stymulatora
serca u chorego zaprogramowano standardowy
program stymulacji DDD z czestoS$cia podstawowg
stymulacji 60/min 1 dynamicznym skracaniem AVD
w zakresie 140-180 ms, w zaleznoS$ci od czestoSci
rytmu przedsionkéw. Ocene optymalnego hemo-
dynamicznie AVD wykonano w czasie stymulacji
w trybie VAT 75/min. Przy AVD réwnym 160 ms
(zaprogramowanym od czasu wszczepienia rozrusz-
nika) naplyw mitralny byl jednofazowy (fuzja fali E
1A) o predkoSci maksymalnej 1,2 m/s, z bardzo krot-
kim czasem napelniania lewej komory (200 ms)
1 malym rzutem serca szacowanym na 2,8 1/min.
Programowanie coraz krétszych AVD powodowa-
o stopniowe wydluzanie sie czasu napelniania le-
wej komory, rozdzielanie fali wczesnego napltywu
mitralnego (E) od fali dopelnienia przedsionkowe-
go (A) oraz wzrost rzutu serca (tab. 1). Ryciny
1-3 przedstawiaja profil naplywu mitralnego przy
stopniowym skracaniu AVD: 120 ms, 75 ms 1 15
ms. Optymalny hemodynamicznie okazal sie naj-

Tabela 1. Zmiany parametrow naptywu mitralnego oraz wyrzutu aortalnego w zaleznosci od wartosci
zaprogramowanego opoznienia przedsionkowo-komorowego

Table 1. Mitral inflow parameters and aortic velocity time integral at different atrio-ventricular delay

AVD [ms] E [m/s] DTE [ms] A [m/s] DFP [ms] VTI Ao [cm]
160 - - 1,2 200 12,6

120 0,31 - 1,2 280 13,1

75 0,34 - 1,14 300 13,4

50 0,38 - 1,1 320 14

15 0,56 270 1,14 340 14,4

AVD — opdznienie przedsionkowo-komorowe, E — predko$¢ maksymalna wczesnego naptywu mitralnego, DTE — czas deceleracji wczesnego naptywu
mitralnego, A — predko$¢ maksymalna dopetnienia przedsionkowego, DFP — czas napetniania rozkurczowego lewej komory, VTI Ao — catka predkosci

wzgledem czasu wyrzutu aortalnego
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Rycina 1. Profil naptywu mitralnego przy za-
programowanym opoznieniu przedsionkowo-
-komorowym 120 ms

Figure 1. Mitral inflow at atrio-ventricular delay
120 ms

Rycina 2. Profil naptywu mitralnego przy za-
programowanym opdznieniu przedsionkowo-
-komorowym 75 ms

Figure 2. Mitral inflow at atrio-ventricular delay
75 ms

Rycina 3. Profil naptywu mitralnego przy za-
programowanym opdznieniu przedsionkowo-
-komorowym 15 ms

Figure 3. Mitral inflow at atrio-ventricular delay
15 ms
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krétszy z mozliwych do zaprogramowania AVD
rowny 15 ms. Przy tej warto$ci AVD profil mitral-
ny mial charakter zwolnionej relaksacji, czas na-
pelniania lewej komory wydtuzyt sie do 340 ms,
nie rejestrowano rozkurczowej niedomykalnoS$ci
zastawki mitralnej, a rzut serca zwiekszyt sie do
3,25 I/min. U chorego zaprogramowano stala war-
to§¢ AVD — 15 ms, niezalezng od czesto$ci rytmu
przedsionkéw. W dalszej 2-miesiecznej obserwa-
¢jinie zmieniano dotychczasowego leczenia farma-
kologicznego. Chory zglosit sie na badanie kontro-
Ine do poradni po 2 miesigcach. Zauwazyt istotng
subiektywna poprawe samopoczucia i zwiekszenie
tolerancji wysitku fizycznego, wydolno§¢ ocenio-
no na II klase wedtug NYHA. Nie stwierdzano ob-
jawéw niewydolnoSci serca w badaniu przedmio-
towym. W probie wysitkowej czas wysitku wydtu-
zyl sie 0 2 min 21 s, uzyskane obcigzenie
zwiekszylo sie 0 1 MET, reakcja tensyjna byta pra-
widlowa (120/72 mm Hg w spoczynku, 170/
/80 mm Hg na szczycie wysitku). W badaniu echo-
kardiograficznym stwierdzono wzrost EF do 37%,
a dP/dt w lewej komorze, oceniane z fali niedomy-
kalno§ci mitralnej, zwiekszylo sie do 912 mm Hg/s.
Ci$nienie w prawej komorze znormalizowalo sie.
Zmodyfikowano dotychczasowe leczenie farmako-
logiczne — zwiekszono dawke peryndoprylu (6 mg)
1 karwedilolu (19 mg) 1 istotnie zmniejszono dawke
diuretykow (furosemid 40 mg — 2 razy w tygo-
dniu).

Dyskusja

Przedstawiony opis przypadku chorego z DCM
wskazuje, jak istotne znaczenie moze miec prawi-
dlowe zaprogramowanie AVD pod kontrolg echokar-
diograficzna, zwlaszcza u 0s6b z zaawansowana nie-
wydolno§cia serca.

Klasyczna, czyli z wierzchotka prawej komory
(RVA), dwujamowa stymulacje serca wprowadzono
jako dodatkowa metode leczenia zastoinowej niewy-
dolno$ci serca na poczatku lat 90. Obserwacje Ho-
chleitner 1 wsp. [1, 2] wykazaly, ze stymulacja DDD
z krotkim AVD (100 ms) przyniosia postepujaca
poprawe kliniczng i w ocenie echokardiograficznej
w grupie chorych z ciezka niewydolno$cig serca
(gtownie w przebiegu idiopatycznej DCM). Kolej-
ne badania kliniczne nie potwierdzily jednak tych
optymistycznych wynikow [3-5]. Ponadto zaczely
pojawiac sie doniesienia, w ktorych wskazywano na
niekorzystne hemodynamiczne nastepstwa stymu-
lacji RVA [6, 7]. Wykazano, ze stymulacja RVA na-

sila zaburzenia synchronizacji skurczu komor oraz
zaburza sekwencje aktywacji lewej komory, co wtor-
nie prowadzi do pogorszenia funkcji skurczowej 1
rozkurczowej lewej komory [8].

Wyniki cytowanych badan niewatpliwie przy-
czynily sie do rozwoju nowej metody stymulacji
serca, jaka jest stymulacja dwukomorowa (BiV),
ktorej celem jest przywrdcenie synchronii skurczu
komoér oraz prawidlowe] sekwencji skurczu seg-
mentoéw lewej komory. Dotychczasowe wyniki sto-
sowania stymulacji BiV u pacjentéw z niewydolno-
Scig serca sg bardzo zachecajace. U wiekszoSci cho-
rych stymulacja BiV powoduje poprawe funkcji
skurczowej lewej komory (wzrost EF), poprawe
wydolnoS§ci wysitkowej (wzrost maksymalnego zu-
zycia tlenu, wydiuzenie dystansu w teScie 6-minu-
towego marszu i1 redukcje klasy wg NYHA), popra-
we jakoS$ci zycia oraz zmniejszenie czesto$ci hospi-
talizacji [8-10].

Czym zatem nalezy ttumaczy¢ tak istotng po-
prawe kliniczng 1 echokardiograficzne u pacjenta
z DCM z klasycznym uktadem DDD po zaprogramo-
waniu ultrakroétkiego (15 ms) AVD? U tego chorego
szeroko$¢ wystymulowanych zespoléw QRS wyno-
sita 200 ms, co odzwierciedla zmieniona, wskutek
stymulacji RVA, sekwencje aktywacji komor. Zara-
zem przy standardowych parametrach stymulacji
DDD (dynamic AVD = medium) profil naptywu mi-
tralnego rejestrowany w badaniu echokardiograficz-
nym (krétki czas napelniania lewej komory, fuzja fali
E i A) wskazywal na istotne zaburzenia napeiniania
lewej komory. Zaprogramowanie AVD o wartoS§ci 15
ms przywrocito bardziej fizjologiczny profil naptywu
mitralnego i przyniosto poprawe rozkurczowego na-
pelniania lewej komory. Jak sie okazalo w dalszej
obserwacji, u chorego badanego przez autoréw po-
prawa naplywu mitralnego miata bardzo istotne zna-
czenie hemodynamiczne, ktore przewazalo nieko-
rzystne efekty stymulacji RVA.

Czasochlonno$¢ badania (zajmuje okoto 30—
—45 min) sprawia, ze czesto odstepuje sie od pro-
gramowania optymalnego AVD pod kontrola echo-
kardiograficzna 1 poprzestaje na standardowych pa-
rametrach programu stymulatora. Przedstawiony
opis przypadku podkre§la znaczenie indywidualne-
go ustalania wartosci AVD. Wedtug autor6w popra-
wa tolerancji wysitku oraz parametrow echokardio-
graficznych, uzyskana po 2 miesigcach od optyma-
lizacji AVD u badanego chorego, w pelni uzasadnia
konieczno§¢ programowania AVD pod kontrolg
echokardiograficzng u pacjentow z niewydolno$cig
serca.
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Streszczenie

Stymulacja dwujamowa w kardiomiopatii niedokrwiennej

W niniejszej pracy przedstawiono opis przypadku chorego z kardiomiopatiq niedokrwienng,
po 2 zawalach serca w wywiadzie 1 zabiegu pomostowania tetnic wiericowych oraz z wszczepio-
nym stymulatorem serca typu DDD z powodu bloku przedsionkowo-komorowego III°. Po 6
miesigcach stymulacji DDD ze standardowym opoznieniem przedsionkowo-komorowym (AVD)
rownym 160 ms chorego z niewydolnoscig serca zaliczono do III klasy wediug NYHA i skiero-
wano do klinki w celu kwalifikacji do stymulacji dwukomorowej. Dopplerowskie badanie
echokardiograficzne wykazalo, ze optymalne hemodynamicznie jest ultrakrotkie AVD wyno-
szqce 15 ms. Po 2 miesigcach stymulacyi z optymalnym AVD (w tym czasie nie zmieniano
dotychczasowego leczenia farmakologicznego) stwierdzono istotng poprawe kliniczng i hemo-
dynamiczng. Przedstawiony opis przypadku podkresla znaczenie programowania optymalnego
AVD w stymulatorach typu DDD, zwlaszcza u chorych z kardiomiopatiq rozstrzeniowq. (Folia
Cardiol. 2002; 9: 265-269)

kardiomiopatia rozstrzeniowa, stymulacja dwujamowa, opoznienie przedsionkowo-
-komorowe, echokardiografia dopplerowska, czas rozkurczowego napelniania
lewej komory
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