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Wplyw zmian rzutu skurczowego
na dyspersje odstepu QT w przewleklej
stymulacji dwujamowej DDD u chorych
z choroba niedokrwienna serca
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Influence of the alterations of stroke volume on the QT dispersion in DDD paced
patients with ischaemic heart disease

Introduction: No study has thus far evaluated the effects of DDD pacing on the QT dispersion
(QTD) in patients with ischaemic heart disease (IHD).

The aim of the study: The aim of this study was to assess the infuence of the alterations of stroke
volume (SV) on the QTD as a result of different pacing modes and programmed AV delays.

Material and methods: We studied 46 patients (pts) (27 M, 19 F), mean age 68.2 *+ 7.3 yrs,
in whom DDD pacemakers were implanted due to complete atrioventricular block. 37 pts had
IHD (group ,,IHD”). Among these pts, 14 had a history of myocardial infarction (MI; subgroup
»IHD + infarction”). The control group (group ,,Healthy”) consisted of the remaining 9 pts
without IHD.

In all cases basic rate of the pacemaker was programmed at 70/min Resting ECG showed all
atrial and ventricular complexes captured.

Optimization of the AV delay was based on the measurvements of SV by Doppler
echocardiography. QT intervals (QTi) were measured from 12-lead ECG at 50 mm/sec. QTD
was calculated as the difference between maximal and minimal QTi. It was measured at
optimal (opt. DDD, with highest SV) and ,,non-optimal” (nonopt. DDD) programmed AV
intervals and then in VVI mode (with lowest SV) following reprogramming of the pacemaker.

Results: We found a strong correlation between SV and QTD (r = -0.825 + 0.215). In VVI
mode SV was signifficantly lower than in nonopt. DDD (78.7 = 20.8 ml vs 90 = 21.1 ml,
p < 0.001) and QTD was signifficantly greater (74.3 + 16.1 ms vs 69.2 + 14.9 ms, p < 0.05).
In MI patients the correlation of SV and QTD was stronger (v = —0.973) as compared to IHD
pts without MI. In Healthy pts correlation was lowest (r = —0.318 = 0.112).

Conclusions: In IHD pts programming of different AV intervals and pacing modes
signifficantly influences QTD. QTD reflects hemodynamic status of paced MI pts. (Folia
Cardiol. 2000; 7: 195-201)
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Wstep

Odstep QT rejestrowany elektrokardiograficz-
nie odzwierciedla proces repolaryzacji serca, gdy
potencjal komorek powraca do stanu wyjSciowego
po zakofczeniu szerzenia sie fali depolaryzacji.

Zauwazono ponadto, ze odstep QT wykazuje
pewien stopien zmienno$ci w roznych odprowadze-
niach EKG. Prawdopodobnie wskazuje to na regio-
nalne réznice w repolaryzacji komor, ktoére od-
zwierciedlajg sie w roznym czasie trwania odstepu
QT w poszczegblnych odprowadzeniach EKG. Roz-
nica miedzy najdtuzszym a najkrotszym czasem QT
(QT ...+~ QT.;,) wystepujaca podczas tej samej ewo-
lucji serca nazwana zostata ,,dyspersja odstepu QT”
(QTD) [1]. Jej znaczenie w patogenezie niemiaro-
wosci wykazano w licznych badaniach [1-3].

Stwierdzono, ze QTD jest zwiekszona u pacjen-
tow z choroba niedokrwienng serca (IHD, ischaemic
heart disease), w szczegdlno§ci u osdb po przeby-
tym zawale serca [4-6].

U chorych z patologiczng bradykardig w prze-
biegu powyzszego schorzenia coraz czesSciej stosu-
je sie stymulacje serca, zwlaszcza dwujamowa, typu
DDD. Jej bezcenna zaleta jest mozliwo$¢ regulowa-
nia czasu sprzezenia przedsionkowo-komorowego
(AVD), pozwalajaca na osiaggniecie poprawy pracy
serca jako pompy, glownie poprzez utrzymanie naj-
korzystniejszego sprzezenia czasowego prawidio-
wej kolejno$ci skurczu przedsionkdow 1 komor. Stad
programowanie AVD uznane zostalo za wazny czyn-
nik poprawy hemodynamicznej pracy serca [7-9].

Dotychczas nie przeprowadzono badan, w kto-
rych oceniano by wspoéizalezno$é parametrow
hemodynamicznych serca ze zmianami QTD u os6b
z choroba niedokrwienng serca.

Celem pracy byla ocena wplywu zmian rzutu
skurczowego (SV, stroke volume) na QTD u oso6b z IHD
przy roznych warto§ciach AVD podczas stymulacji
DDD lub w nastepstwie przejScia na stymulacje VVI.

Material i metody

Badaniem objeto 46 pacjentoéw (27 mezczyzn
119 kobiet, w wieku 43-84 lat, Srednio 68,2 +=7,3)
z wszczepionym przynajmniej od roku dwujamo-
wym rozrusznikiem serca DDD (Sredni czas stymu-
lacji 4,0 = 1,8 lat) w przebiegu calkowitego bloku
przedsionkowo-komorowego (AVB III°) i uposledzo-
nego chronotropizmu zatokowego. Badang grupe
wyloniono spo$roéd 112 chorych z rytmem serca cal-
kowicie zaleznym od rozrusznika DDD leczonych
w latach 1992-1998 z powodu AVB III°.

W standardowych 1 holterowskich badaniach
EKG, w spoczynku i podczas wysitku, wszystkie
zapisane zespoly przedsionkowe i komorowe pocho-
dzily z elektrostymulacji serca.

Wykluczono chorych przewlekle przyjmuja-
cych amiodaron oraz osoby z wadami zastawkowy-
mi serca, przerostem miesnia lewej komory i inny-
mi schorzeniami (m.in. zaburzeniami gospodarki
wodno-elektrolitowe] 1 kwasowo-zasadowej) moga-
cymi wplywac na odstep QT.

Do badan zakwalifikowano 46 osob, wsrod
ktérych
— 37 (22 mezczyzn i 15 kobiet, w wieku 49-84 lat,

§rednio 69,0 = 6,3) 0s6b z chorobg niedo-

krwienng serca stanowilo umowng grupe

,JHD”;

— 9 (5 mezczyzn i 4 kobiety, w wieku 43-74 lat,
Srednio 66,7 = 9,4; bez schorzen ukladu kra-
zenia, poza AVB III° wymagajacym przewlekiej
stymulacji DDD) utworzyto grupe ,,ZDROWI”,
ktora postuzyla za grupe kontrolna.

Za kryterium diagnostyczne IHD przyjeto ba-
danie koronarograficzne.

Wsrod niektérych badanych wystepowato po-
wiklanie w postaci przebytego zawalu serca. Roz-
poznawano je na podstawie wiarygodnego wywia-
du oraz badania echokardiograficznego i koronaro-
graficznego.

Przebyty zawal stwierdzono u 14 os6b z IHD
(11 mezczyzn i 3 kobiet, Sredni wiek 68,7 = 6,2 lat)
— podgrupa ,,JHD + zawal”. Pozostatych 23 chorych
z [HD (11 mezczyzn i 12 kobiet, Sredni wiek 67,6 +
+ 8,0 lat) stanowilo podgrupe ,,JHD bez zawatu”.

Badania wstepne i przygotowanie chorego
U kazdego pacjenta probnie zapisywano jedno-

cze$nie 12 standardowych odprowadzen EKG za
pomoca aparatu Recor-Epcor firmy Siemens, pod-
czas plytkiego oddychania, w warunkach podstawo-
wych 1 po przeprogramowaniu rozrusznika polega-
jacym na:

— zmianie trybu stymulacji z DDD na VVI oraz
VVI na DDD (DDD-VVI, VVI-DDD);

— zmianie AVD, wynoszacego w kolejnych bada-
niach 100, 150, 170, 200, 250, 300 ms.
Dokonywano wstepnej oceny jakoS$ci zapisu;

zalamki T musialy by¢ dobrze widoczne, bez obec-

noSci zatamkoéw U i1 bez interferencji z zalamkiem

P (w trybie VVI).

Na okres 7 dni odstawiono leki, ktore wplywa-
ly na autonomiczny ukiad nerwowy i odstep QT,
ktory byl w wiekszosci przypadkow 4 razy dtuzszy
niz hiologiczny okres poéttrwania danego leku.
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Badania echokardiograficzne

Po 7 dniach u chorych wykonywano metoda
transtorakalng pelne badanie echokardiograficzne za
pomoca aparatu Acuson 128XP/10 firmy Hewlett
Packard przy uzyciu glowicy 2,5/3,5 MHz
[8, 10, 11]. Z obrazu przepltywu krwi przez zastaw-
ke aortalng obliczano zintegrowana predko$¢ prze-
plywu. Objeto§¢ wyrzutowa ustalano, mnozac te
predko§¢ przez pole powierzchni poprzecznego
przekroju aorty.

Badania wykonywano podczas stymulacji DDD
o czestotliwosci 70 imp./min przy AVD wynoszacym
100-300 ms oraz podczas stymulacji VVI (po prze-
programowaniu DDD—-VVI) przy tej samej czesto-
tliwo$ci. Dla kazdej z badanych oséb okres§lano in-
dywidualnie najkorzystniejszy czas opdznienia AV
(AVD,,), to znaczy taki, przy ktorym SV byt naj-
wiekszy i ustabilizowany (DDD,, dla SV,,,,). Czas
AVD, w ktorym SV byl najmniejszy oznaczano jako
DDD,, . Uzyskane dane liczbowe zakodowano.

Badania elektrokardiograficzne

W drugim dniu u kazdego pacjenta zapisywano
powtornie za pomoca tego samego aparatu w pozy-
cji lezacej jednocze$nie 12 odprowadzen EKG
z predkos$cig 50 mmy/s, przy wzmocnieniu 1 cm = 1mV.
W kazdym z ocenianych odprowadzen mierzono
recznie czas trwania odstepu QT. Pomiary wykony-
wano w Srednio 11 (10,6 =+ 0,45) kolejnych cyklach,
w $rednio 12 (11,9 = 0,1) odprowadzeniach EKG,
jako odstep od komorowego sygnalu stymulatora
(Q = wychylenie iglicowe, tzw. pik) do konca za-
tamka T (do powrotu do linii izoelektrycznej). Sto-
sowano 4-krotne powiekszenie obrazu. Wyznacza-
no warto$ci minimalne 1 maksymalne odstepu QT.
Obliczano QTD zespolow wystymulowanych jako
roznice miedzy QT 1 QT (pik T 1 pik Typ) [12]
tego samego wystymulowanego pobudzenia komo-
rowego we wszystkich 12 odprowadzeniach 1 wyli-
czano wartoSci Srednie z okolo 11 pomiarow QTD.

Odstep QT 1 QTD mierzone byly przez do-
Swiadczonego lekarza, niemajacego wgladu w cha-
rakterystyke badanych grup.

Zapisy 12-odprowadzeniowego EKG wykonywa-
no podczas stymulacji DDD o czestosci 70 imp./min
(przy takich samych czasach AVD jak podczas bada-
nia echokardiograficznego) oraz podczas stymulacji
VVI o tej samej czestosci. Zmiany AVD oraz zmiany
trybu stymulacji dokonywano $rednio co 15-20 min
(tj. w odstepach diuzszych niz $redni czas ustabili-
zowania sie SV). Rejestracji EKG dokonywano pod
koniec kazdego okresu stymulacji. Po zakonczeniu
obliczenn EKG rozkodowano wyniki badania echokar-
diograficznego i poddano je analizie statystyczne;.

Analiza statystyczna

Postugiwano sie typowymi metodami statysty-
ki opisowe]j (§rednia arytmetyczna + SD). Zwiazki
pomiedzy QTD a SV oceniano na podstawie wspo1-
czynnikow korelacji i regres;ji. Testy istotno$ci w od-
niesieniu do danych liczbowych przeprowadzono na
podstawie testu Studenta. Za minimalny poziom
istotnosci przyjeto 5% (p < 0,05).

Wyniki

Dynamika zmian bezwzglednych
wartosci SV

U wszystkich badanych obserwowano wyraz-
ny, wysoce znamienny statystycznie (p < 0,001),
zwigzek pomiedzy sposobem stymulacji (DDD,, <
DDD, ,<>VVI) a SV. W miare poglebiania sie ,,nie-
fizjologiczno$ci” stymulacji nastepowal spadek rzu-
tu (117,4 = 21,7 przy DDD,,, = 90 = 21,1 przy
DDD,,,. = 78,7 = 20,8 ml przy VVI). Dotyczylo to
rowniez poszczegolnych grup i podgrup.

Najwyzsze Srednie wartoSci SV (128,9 + 15,1 ml
przy DDD,,) wystepowaty w grupie ,,ZDROWI”, tam
tez ujawnial sie najmniejszy wplyw sposobu stymu-
lacjina SV (117,6 = 11,7 ml przy DDD,,,,, - 112,8 =
+ 12,1 ml przy VVI; p < 0,05).

Nizsze Srednie warto$ci SV (106,8 + 25,3 ml przy
DDD,,) i réwnoczesnie silniejszy wplyw sposobu sty-
mulacji odnotowano w grupie ,IHD” (73,8 + 18,3 przy
DDD,,, = 61,7 =12 ml przy VVI; p < 0,01).

Roznice wystepujace miedzy tymi dwiema gru-
pami byly statystycznie znamienne na poziomie
p < 0,05 przy DDD,,;ip < 0,001 przy DDD, .1 VVI.

W grupie ,,JHD”, u chorych z przebytym zawa-
tem (podgrupa ,,JHD + zawal”) zanotowano najniz-
sze SV (99,9 = 20,2 ml przy DDD,,) i rownocze-
$nie najsilniejszy wplyw sposobu stymulacji
(68,1 = 15,2 przy DDD, . » 57,4 = 12,2 ml przy
VVI; p < 0,01). Natomiast u pacjentow bez przeby-
tego zawatu (podgrupa ,,JHD bez zawalu”) zanoto-
Wwano nieco wyzsze, nieistotne statystycznie w po-
rownaniu z grupa ,,JHD + zawal” wartoSci SV przy
DDD,,. i DDD,,: oraz istotnie wieksze (p < 0,01)
przy VVI, a ponadto stabszy wplyw sposobu stymu-
lacji na SV (tab. 1, ryc. 1).

AVD,, dla SV,,,, w grupie ,JHD” wynosit
100-150 ms, a zawal nieistotnie przesuwat go w kie-
runku diuzszych sprzezen, natomiast w grupie
»ZDROWI” wynosit 170-200 ms.

Dynamika zmian bezwzglednych
wartosci QTD

Zwiazane ze sposobem stymulacji (DDD,, =
DDD,,, = VVI) zmiany $rednich wartosci QTD
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Tabela 1. Srednie wartosci rzutu skurczowego i dyspersji QT w stymulacji DDD, VVI u pacjentéw z IHD

Table 1. Mean values of stroke volume and QT dispersion in DDD, VVI paced patients with IHD

Grupa ,IHD” Zawat Bez zawatu
SV QTD YY) QTD
DDD, 99,9 + 20,2 53,6 = 5,2 117,3 = 18,3 525 +5,4
DDD,, ot 68,1 = 15,2 68,3 = 8,9 82,4 = 16,3 68,9 = 9,0
VVI 57,4 = 12,2 79,8 + 6,6 68,1 = 12,1 76,4 7,4
Istotnos¢ réznic SV Zawat Bez zawatu
DDD,,—DDD,, ot 0,005 NS
DDD, i —VV 0,01 NS
DDD,,—VVI 0,001 0,01
Istotnosé réznic QTD Zawat Bez zawatu
DDD,,—DDD,, ot 0,001 0,05
DDD, ,,—VV 0,005 NS
DDD,,—VVI 0,001 0,005
Istotnos¢ réznic zawat — bez zawatu SV QTD
DDD, NS NS
DDD,, o NS NS
VVI 0,01 0,01
Wspoétczynnik korelacji: Wspotczynnik regresji:
zawat -0,973 zawat -0,515
bez zawatu -0,826 bez zawatu -0,44

Rzut skurczowy w funkcji sposobu stymulacji,
140 wpltyw powikfan — grupa ,IHD"

[J zawat
120 [ bez zawatu []

100
80 —
60 — -
40— -
20 — -

DDD,, DDD, .y Wi

Ryc. 1. Zalezno$¢ rzutu skurczowego od réznych
sposobow stymulacji (grupa ,IHD").

Fig. 1. Relation between stroke volume and different
pacing modes (group ,IHD").

u wszystkich badanych byly statystycznie znamien-
ne 1 mialy charakter przeciwstawny do zachowania sie
SV (54 +98-692 + 14,9; p < 0,001 - 74,3 =
+ 16,1 ms; p < 0,05).

Najnizsze (,,najlepsze”) Srednie wartosci QTD
rejestrowano w grupie ,,ZDROWI” (48,3 = 6 ms przy
DDD,,,), tam tez zmiany dyspersji przebiegaly naj-
mniej wyraziScie, bez statystycznej znamienno§ci
(56,5 = 13,5 przy DDD, , = 52,4 = 5,7 ms przy VVI).

Najwyzsze (,,najgorsze”) wartoSci Srednie
QTD odnotowano w grupie ,,JHD” (53,9 *+ 4,4 przy
DDD,, » 68,7 = 4,3 przy DDD, ,,; p < 0,001 -
77,8 = 7,6 ms przy VVI; p < 0,01). Wérod chorych
z przebytym zawalem serca obserwowano najwiek-
sza ,wrazliwo$¢” na zmiany sposobu stymulacji
(53,6 = = 5,2 przy DDD,,, » 68,3 = 8,9 przy
DDD,; p < 0,001 - 79,8 = 6,6 ms VVI; p <
< 0,005).

Analogicznie — u pacjentoOw bez przebytego za-
walu istotny wzrost QTD (p < 0,05) wystapit tylko
przy przejsciu z DDD,, na DDD,,; (tab. 1, ryc. 2).

Przy stymulacji DDD,, nie rejestrowano istotnych
roznic Srednich wartoSci QTD miedzy grupami 1 pod-
grupami. Roznica ta zaczela sie ujawnia¢ wraz
z pogorszeniem warunkow stymulacji DDD, ., VVI
(,ZDROWI” »s ,JHD”; p < 0,05 przy DDD,,,
ip < 0,001 przy VVI). AVD,, dla QTD,,, (,,najlepsze-
go”) w grupie ,JHD” wynosit 100-150 ms, a zawat ser-
ca nieistotnie przesuwat go w kierunku dtuzszych sprze-
zef; natomiast w grupie ,,ZDROWI” wynosit 200 ms.

Zmienno$¢ czynnikow ksztaltujacych QTD
USrednione zmiany QT ., przebiegaly rownole-
gle do zmian SV, jednak nastepowaly z mniejszg dy-
namika. Dla calej populacji sg one statystycznie zna-
mienne (p < 0,05) przy przejsSciu z DDD,,, (428 =
+ 21 ms) do DDD,,; (419 = 19 ms) i nieistotne sta-
tystycznie przy zmianie stymulacji z DDD, . na VVI
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Dyspersja QT w funkcji sposobu stymulacii,
wplyw powiktanh — grupa ,,|IHD”
100
90 H 1 zawat
80 [ bez zawatu

70 —
60 —

40 — —
30 —
20 — —

DDD,,, DDD, . wi

Ryc. 2. Zaleznos$¢ dyspersji QT od réznych sposobdéw
stymulacji (grupa ,IHD").

Fig. 2. Relation between QT dispersion and different
pacing mode (group ,IHD").

(412 = 24 ms). W grupie ,,ZDROWI” nie stwierdzo-
no znamiennych roznic QT,;,, w calym zakresie
zmian sposobu stymulacji (428,7 = 22 przy DDD,,,
- 421,7 * 19,4 przy DDD,,,. » 418,3 = 31,1 ms
przy VVI), natomiast w grupie ,JHD” procentowe
roznice QT,,;, (429,1 = 23,1 przy DD, - 415 =
16,6 przy DDD, ,;; p < 0,05 - 406,1 = 15,5 ms przy
VVI; p < 0,05) byty znaczace. Nie stwierdzono istot-
nych réznic pomiedzy grupami ,,JHD + zawal” i
,,JHD bez zawalu”.

Srednie warto$ci QT pozostawaly praktycznie
niezmienne, niezaleznie od sposobu stymulacjii zwia-
zanych z tym zmian SV, zaréwno u wszystkich bada-
nych, jak 1 w poszczegdlnych grupach i podgrupach.

Reasumujac, wzrost QTD zachodzit przede
wszystkim w wyniku skracania QT,;, w czasie spad-
ku SV (DDD,,. - DDD,,,. = VVD).

Korelacja warto§ci bezwzglednych
(QTD vs SV)

U wiekszoSci pacjentow (> 90%) pomiedzy
QTD a SV zachodzila ujemna korelacja (r = -0,825 =
+ 0,215), ktora byta silna u 76,6 % (r = -0,913 =
+ 0,075). U 4 0s6b odnotowano staba korelacje do-
datnig (r = 0,375 = 0,308), natomiast u 1 osoby nie
stwierdzono korelacji.

Interesujace jest, ze 3 sposrod 5 osob niewyka-
zujacych ujemne;j korelacji nalezaty do grupy ,,ZDRO-
WI” (1/3 liczebnoSci tej grupy). Ta ostatnia general-
nie wykazywala najstabszy 1 najmniej spojny zwia-
zek pomiedzy QTD 1SV (r = -0,318 = 0,112).

Wspoizalezno§¢ pomiedzy QTD i1 SV najsilniej
zaznaczala sie u osob z chorobg niedokrwienng ser-
ca. W grupie ,JHD” wspoiczynnik korelacji w 35/37
przypadkow zawieral sie w granicach od -0,492 do

—-0,994 (Srednio —0,903 =+ 0,128), przyjmujac najwyz-
sze wartosci (r = —0,973) wsrdod chorych po przeby-
tym zawale serca (u oséb bez zawatu r = —0,826).

Dyskusja

W niniejszej pracy podjeto probe oceny wplywu
udziatu skurczu przedsionkoéw przy roznych warto-
Sciach AVD podczas stymulacji DDD oraz przy braku
sprzezenia AV podczas jednojamowej stymulacji ko-
morowe] na zachowanie sie QTD u chorych z ITHD.
Innymi stowy, starano sie odpowiedzie¢ na pytanie,
czy dynamika zmian dyspersji QT w stymulacji moze
by¢ zwigzana ze zmianami hemodynamicznego stanu
serca. Przeprowadzone przez nas badania wykazaty,
ze w grupie ,,ZDROWYCH” manipulacje AVD (opt <
n.opt) i trybem stymulacji (VVI <« DDD) powodowa-
ly niewielkie, ale istotne zmiany SV; QTD nie zmie-
nialy sie, co wskazuje na stabilno$¢ dyspersji QT.

W grupie ,,JHD” zmiany AVD i rodzaju stymu-
lacji prowadzace do maksymalnego SV pociagaly za
soba zmniejszenie QTD. Dziatania w kierunku od-
wrotnym prowadzily do wzrostu dyspersji QT. Tak
odmienna wspoéizalezno$¢ SV i QTD byla jeszcze
wyrazniejsza u pacjentéw z przebytym zawalem
serca. Swiadczyta ona o tym, ze jednorodno$¢ re-
polaryzacji zalezy w duzym stopniu od poprawy
funkcji hemodynamicznej serca jako pompy pracu-
jacej podczas stymulacji DDD w warunkach fizjolo-
gicznej sekwencyjnosci AV.

W biezacym piSmiennictwie ukazalo sie wiele
prac, w ktorych autorzy badali dynamike zmian QTD
w IHD pod wplywem ostrego udroznienia tetnicy
wiencowej poprzez leczenie inwazyjne (PTCA) lub
trombolityczne. Badacze podkre$laja znaczenie
skrocenia czasu trwania potencjatu czynno$ciowe-
go w strefie ostrego niedokrwienia (w EKG skro-
cenie QT,,;,) [5, 13-16]. Ulega on wydtuzeniu po cat-
kowitym przywroceniu perfuzji. Rownoczesnie nie
wykazano odleglej, istotnej koncowej zmiany
QT W tym przypadku QTD (QTpu— QToin)
przed udroznieniem byta wieksza niz QTD po udroz-
nieniu. Podkre§lono, ze wydluzenie czasu trwania
potencjalu czynno§ciowego w strefie niedokrwione;j
nastepuje poprzez poprawe perfuzji, co generalnie
mozna wigza¢ z hemodynamiczng poprawa pracy
serca [13-17].

W naszych badaniach — u chorych z IHD
(szczegolnie po zawale) — wykazaliSmy wyrazng za-
lezno$¢ QTD od funkcji hemodynamicznej serca
(SV). Dyspersja QT malata po odpowiednim dobra-
niu AVD objawiajacym sie wzrostem SV. Mozna
z duzym prawdopodobienstwem przyjac, ze u bada-
nych przez nas chorych przyczyna zwiekszonej
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QTD w stymulacji VVI, DDD, , nie bylo krytyczne, Whnioski

ostre zwezenie okre§lonego naczynia wiehcowego,

lecz upo$ledzona praca serca jako pompy, ktora jest 1. U chorych z IHD zachodzi znamienna Kkorela-
uznawana powszechnie za czynnik upo$ledzajacy kra- cja uyjemna pomiedzy QTD i SV, ktora podczas
zenie wiencowe. Korekta sprzezenia AV dopro- stymulacji DDD zalezy od AVD.

wadzala do ujednolicenia okresu refrakcji (wzrost 2. Przebyty zawal serca znaczaco nasila powyz-
QT..., przy stalym QT,.. = spadek QTD). Determi- szg korelacje.

nuje to znaczenie indywidualnie dohieranego sprze- 3. Wskazanie do przewleklej stymulacji serca

zenia AV, najkorzystniejszego nie tylko pod wzgle-
dem oczekiwanych korzy$ci hemodynamicznych, ale

1 elektrokardiograficznych (najmniejsza dyspersja). bu DDD z indywidualnie dobranym AVD.
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Streszczenie

Rzut skurczowy, dyspersja odstepu QT w stymulacji DDD

Wstep: Obecnie brakuje badan dotyczgcych oceny wplywu stymulacji DDD na dyspersje
odstepu QT (QTD) u pacjentow z chorobq niedokrwienng serca (IHD).

Cel pracy: Ocena wplywu zmian rzutu skurczowego (SV) na QTD podczas stymulacji DDD
z rozmym sprzezeniem przedsionkowo-komorowym (AVD) i w stymulacji VVI.

Material i metody: Badaniem objeto 46 pacjentow (27 mezczyzn 1 19 kobiet) w srednim wieku
682 *+ 7,3 lat, ktorym wszczepiono rozrusznik DDD z powodu bloku AV III°. Chorobe niedo-
krwienng serca rozpoznano u 37 pacjentow (grupa ,,IHD”). Wsrod nich 14 przebylo zawat serca
(podgrupa ,,JHD + zawal”). Grupe kontrolng (grupa ,,ZDROWI”) stanowilo 9 pozostalych osob
bez IHD.

We wszystkich przypadkach podstawowa czestosc stymulacyi wynosita 70 imp./min, a w EKG
wszystkie zespoly przedsionkowe 1 komorowe byly sztucznie wystymulowane.

Dokonywano optymalizacji AVD, mierzqc SV metodg Dopplera. Odstep QT oceniano
w 12-odprowadzeniowym EKG przy szybkosci przesuwu tasmy 50 mm/s, QTD obliczano jako
roznice pomiedzy QT 1 QT,.,. Pomiary przeprowadzono podczas stymulacji w trybie DDD,
m.an. przy najkorzystniejszym  AVD (DDD,,,, najwiekszym SV), nieoptymalnym AVD
(DDD,, ) i w trybie VVI (nagmniejszym SV) po przeprogramowaniu stymulatora.

Wyniki: Stwierdzono znamienng kovelacje pomiedzy SV 1 QTD (r = -0,825 + 0,215).
Podczas stymulacji w trybie VVI SV byt znaczqco mniejszy niz w trybie DDD,, ., (78,7 = 20,8 ml
vs 90 = 21,1 ml; p < 0,001) 1 QTD byla istotnie wicksza (74,3 + 16,1 ms vs 69,2 + 14,9 ms;
D < 0,05). U pacjentow z przebytym zawatem serca kovelacja SV vs QTD byla silniejsza (v = —0,973)
w porownaniu z pozostalymi chorymi z IHD. U o0sob zaliczonych do grupy ,,ZDROWI” byla
ona najstabsza (r = 0,318 = 0,112).

Whioski: Programujgc odstep AV w stymulacji DDD 1 zmieniajgc jej rodzaj, wplywamy
znaczqco na QTD u osob z IHD. U stymulowanych chorych z przebytym zawalem serca QTD
odzwierciedla stan hemodynamiczny serca. (Folia Cardiol. 2000; 7: 195-201)

choroba niedokrwienna, rzut skurczowy, dyspersja odstepu QT
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u chorych z przebytym zawatem powinno byc
traktowane jako konieczno$¢ zastosowania try-
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