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Streszczenie

Wstep: Podczas implantacyi ukladu stymulujgcego typu DDD mozna napotkac na nastepujq-
ce trudnosci: anomalie zylne (brak naczynia o odpowiedniej srednicy, trudnosci w nakluciu
zyl glownych); zaburzenia rytmu w trakcie zabiegu (napad trzepotania lub migotania przed-
sionkow w czasie manewrowania elektrodg przedsionkowq); brak mechanicznej stabilizacyi
elektrody w jamie serca; miemoznosc uzyskania przynajmniej granicznych akceptowalnych
wartosci parametrow sterowania i stymulacyi w czasie implantacyi. Celem niniejszej pracy bylo
retrospektywne przesledzenie przyczyn niepowodzen wszczepiania ukladu stymulujgcego typu DDD
u pacjentow operowanych przez autorow w latach 1993-2005.

Metody: Retrospektywnie w latach 1993-2005 przeanalizowano wszystkie protokoly
operacyjne i starano si¢ wyodrebnic pacjentow z niezrealizowanym pierwotnym zamierzeniem
wszczepienia rozrusznika typu DDD. W dalszej analizie wykorzystywano dane z pozniejszych
lat (1993-2005). w ktorych udzial tych stymulatorow w ogolnej liczbie zabiegow wynosil
9-40%. W tym okresie wszczepiono 7469 rozrusznikow serca, w tym 1958 dwujamowych
(26,2%) — z powodu bloku przedsionkowo-komorowego (AVB) u 783 0sob, choroby wezla
zatokowego (SSS) u 392, choroby dwoch weztow (AVB = SSS) u 450, zespolu tachy-brady
(TBS) u 333 pacjentow. Sredni wiek badanych wynosit 65,5 = 17,3 roku. W tym czasie u 108 chorych
(1,4%) nie udalo si¢ wdrozyc stymulacyi typu DDD. W tej podgrupie wskazaniem do wszcze-
pienia u 32 0sob byt AVB, u 22 — SSS, u 16 — SSS + AVB, a u 38 chorych — TBS. Sredni
wiek wynosit 78,5 = 19,4 roku.

Wyniki: Przyczynami niepowodzenia u 12% chorych byly anomalie zylne, u 27,8% — napad
arytmii, u 17,6% — wysoki prog stymulacyi w przedsionku, u 25,9% — niska amplituda wiasne-
go potencjalu przedsionkowego orvaz brak mechanicznej stabilizacyi elektrody u 16,7% o0sob. Wyste-
powaly one u pacjentow starszych (p < 0,01), a najwigkszq ich liczbe (n = 71) zarejestrowano
u 0s0b z SSS 1 TBS. W latach 2004-2005 dominowaly anomalie zylne 1 wysoki prog stymulacyi.
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Whnioski: Obecnie problem podczas implantacyi stwarzajq anomalie zylne 1 wysoki prog sty-
mulacyi, natomiast napad arytmii, niska amplituda potencjatu przedsionkowego, brak mecha-
nicznej stabilizacji majqg mniejsze znaczenie. Najwiekszq czestosc niepowodzen rejestruje sie
u 0s0b starszych z SSS oraz TBS. (Folia Cardiologica Excerpta 2007; 2: 230-235)

Stowa kluczowe: napad arytmii, wysoki prog stymulacji, niska amplituda wlasnego
potencjalu przedsionkowego, brak mechanicznej stabilizacji, anomalie zylne,

stymulacja DDD

Wstep

W wiekszoSci przypadkow stafa stymulacja ser-
ca jest realizowana przez elektrody umieszczane
wewnatrz jam narzadu. W tym celu wykorzystuje sie
zyly gornej potowy klatki piersiowe;j i szyi [1-6] oraz,
w wyjatkowych przypadkach, zyle udowa (np. u cho-
rych z zespolem zyly gléwnej gornej) [7].

Wypreparowanie zyly odpromieniowej w row-
ku naramienno-piersiowym traktuje sie jako tech-
nike rownorzedna z naktuciem zyly podobojczyko-
wej [2-5]. Gdy zawioda te dwie glowne procedury,
zaleca sie wykorzystanie zyl lezacych miedzy mie-
$niami piersiowymi lub powierzchownego ukiadu
zylnego szyi — bocznic zyly szyjnej zewnetrznej
(zyty tarczowej dolnej lub zyly poprzecznej szyi),
samej zyly szyjnej zewnetrznej, a w ostatecznosci
nakluwanej badZ odpreparowanej zyly szyjnej we-
wnetrznej [7].

W przypadku implantacji ukladu dwujamo-
wego zwykle jako pierwsza wszczepia sie elek-
trode komorowg. Nastepnie wprowadza sie elek-
trode przedsionkowa przez te sama lub inng zyte.
Na wtaSciwe zaklinowanie elektrody przedsion-
kowe]j (podobnie jak komorowej) wskazuje dys-
kretne, maksymalnie 0,2 mV uniesienie odcin-
ka AV w odprowadzeniu wewnatrzsercowym.
W przypadku trudnoéci z fiksacja elektrody
przedsionkowej (komorowej) proponuje sie
wkrecenie elektrody o aktywnej fiksacji w mie-
sien od strony jamy serca [2].

Podsumowujac, podczas implantacji uktadu sty-
mulujacego typu DDD mozna napotkac na nastepu-
jace trudnoSci:

— anomalie zylne (brak naczynia o odpowiedniej

Srednicy, trudno$ci w naktuciu zyt giownych);
— zaburzenia rytmu w trakcie implantacji (napad

migotania lub trzepotania przedsionkéw w czasie

manewrowania elektroda przedsionkowa);

— brak mechanicznej stabilizacji elektrody w ja-
mie serca;

— niemozno$¢ uzyskania przynajmniej granicz-
nych akceptowalnych warto$ci parametrow

sterowania i stymulacji w czasie zabiegu (prze-

waznie dotyczy to jamy przedsionka).

Powyzsze niedogodno$ci moga stac sie przy-
czyna zmiany pierwotnej kwalifikacji do ustalone-
go rodzaju/typu stymulacji.

Celem niniejszej pracy bylo retrospektywne
przesledzenie przyczyn niepowodzen implantacji
uktadu stymulujacego typu DDD u pacjentéw ope-
rowanych przez autoréow w latach 1993-2005.
W dostepnym piSmiennictwie nie znaleziono publi-
kacji, w ktorej tak obszernie 1 w tak duzej grupie
rozpatrywano by podobne zagadnienia. Istnieja na-
tomiast pojedyncze doniesienia dotyczace proble-
mu implantacji elektrod w czasie trzepotania lub mi-
gotania przedsionkow oraz przy niskiej amplitudzie
potencjalu przedsionkowego.

Metody

Wedtug standardéw postepowania w elektrotera-
pii serca [1], obok prawidlowego umieszczenia elek-
trody, nalezy uzyska¢ wlaSciwe parametry sterowania
1 stymulacji oraz znalez¢ taka pozycje w jamie serca,
aby spelnione byly przynajmniej graniczne wartoSci:
— amplitudy potencjalu komorowego — powyzej

4 mV;

— szybkoS$ci narastania potencjalu komorowego

— ponad 0,5 V/s;

— amplitudy potencjalu przedsionkowego —

powyzej 2 mV;

— szybkoS$ci narastania potencjalu przedsionko-

wego — ponad 0,2 V/s;

— progu stymulacji — ponizej 1,0 V/0,5 ms [1].

Nie kazdy napad arytmii nadkomorowej byt
powodem zmiany trybu stymulacji. Niemiarowo$¢,
ktoéra nie ustepowala samoistnie 1 byla oporna na
podawane leki antyarytmiczne, zmuszala do rezy-
gnacji z implantacji rozrusznika DDD. W trakcie
zabiegu nie wykonywano kardiowersji elektryczne;.

Mechaniczng stabilizacje elektrody sprawdza-
no, wykonujac prébe Valsalwy i probe kaszlu. Pod-
czas tych manewrow sprawdzano wartoS$¢ progowa
stymulacji mie$nia sercowego.

www.fce.viamedica.pl 231



Folia Cardiologica Excerpta 2007, tom 2, nr 6

W czasie wystapienia anomalii zylnych (zyly
odpromieniowej, innych doplywow zyly podobojczy-
kowej 1 trudno$ci w punkcji tej ostatniej) probowa-
no implantowaé uktad stymulujacy po stronie prze-
ciwnej. Zabieg byt w wiekszosci przypadkow uda-
ny 1 wykonywal go najbardziej do$wiadczony
operator. W celu ujawniania nieprawidiowosci po-
dawano kontrast do zyty obwodowej. Wrod anoma-
lii najczeSciej wystepowala niedrozno$¢ zyly pod-
obojczykowej oraz brak odpowiedniego kalibru jej
doptywu.

Do zabiegu uzywano elektrod pasywnych,
a w razie wystapienia niestabilno§ci mechanicznej
zmieniano je na wkretkowe. Elektrody przedsion-
kowe implantowano do uszka prawego przedsion-
ka, a komorowe w okolice koniuszka prawej komo-
ry (do 2004 r.). Za wysoki (niedopuszczalny) prog
stymulacji w przedsionku uznano warto$¢ powy-
zej 2 V.

Retrospektywnie w latach 1988-2005 przeana-
lizowano wszystkie protokoly operacyjne i starano
sie wyodrebni¢ chorych z niezrealizowanym pier-
wotnym zamierzeniem wszczepienia ukladu stymu-
lujacego typu DDD. W konsekwencji pacjentom
wszczepiano rozrusznik komorowy VVI. Ze wzgle-
du na matg liczbe (< 8%) wszczepionych rozrusz-
nikow typu DDD w latach 1988-1992, w dalszej
analizie wykorzystywano dane z pézniejszych lat
(1993-2005), w ktorych udziat tych stymulatoréw
w ogolnej liczbie zabiegow wynosit 9-40%. W la-
tach 1993-2005 wszczepiono 7469 rozrusznikow
serca, w tym 1958 dwujamowych (26,2%) — z po-
wodu bloku przedsionkowo-komorowego (AVB,
atrioventricular block) u 783 (40%) oso6b, choroby
wezla zatokowego (SSS, sick sinus syndrome) —
1392 (20%), choroby dwoch weztow (AVB + SSS)
— 1 450 (23%) oraz zespotu tachy-brady (TBS, ta-
chy-brady syndrome) — u 333 (17%) chorych. Ze-
stawienie przeprowadzonych zabiegbw w poszcze-
g6lnych latach przedstawiono w tabeli 1. Sredni wiek
chorych w czasie zabiegu wynosit 65,5 + 17,3 roku.
Mezczyzn byto 3361 (45%). W tym czasie u 108
pacjentow (1,4%) nie udalo sie wdrozyc¢ stymulacji
typu DDD. Wskazaniami do wszczepienia byly: AVB
u 32 pacjentow (30%), SSS u 22 (20%), SSS += AVB
u 16 (15%) oraz TBS u 38 0s6b (35%). Sredni wiek
chorych w momencie implantacji wynosit 78,5 =
+ 19,4 roku (16-94 lat). Mezczyzn bylto 46 (43%).

Analiza statystyczna

Dane przedstawiono jako warto$¢ Srednig =+
+ odchylenie standardowe oraz w postaci procento-
wej. Do oceny uzyto testu t-Studenta. Za istotna sta-
tystycznie uznawano warto§¢ p ponizej 0,05.

Tabela 1. Liczba przeprowadzonych zabiegéw
implantacji rozrusznikdéw serca w poszczegol-
nych latach

Lata Liczba implantacji DDD
w poszczegolnych latach
1993 465/43 (9%)
1994 469/88 (18%)
1995 465/81 (17%)
1996 506/103 (20%)
1997 524/132 (25%)
1998 500/131 (26%)
1999 479/135 (28%)
2000 532/103 (19%)
2001 587/131 (22%)
2002 707/174 (24%)
2003 806/271 (33%)
2004 646/264 (40%)
2005 783/302 (38%)
Wyniki

Przyczynami rezygnacji z pierwotnego zamia-
ru wdrozenia stymulacji typu DDD byly: anomalie
zylne u 13 0s6b (12%), napad trzepotania lub migo-
tania przedsionkow w trakcie implantacji elektro-
dy przedsionkowej u 30 (27,8%), wysoki prog sty-
mulacji w przedsionku u 19 (17,6%), niska amplitu-
da wlasnego potencjalu przedsionkowego u 28
(25,9%) oraz brak mechaniczne;j stabilizacji elektro-
dy przedsionkowej u 18 (16,7%) chorych. Rozkiad
przyczyn niepowodzen w poszczegdlnych latach
przedstawiono w tabeli 2.

Najwiekszg liczbe (n = 71) rezygnacji z pierwot-
nego zamiaru implantacji DDD (z powodu napadu
arytmii, niskiej amplitudy oraz braku mechanicznej
stabilizacji) odnotowano u pacjentdw z choroba we-
zla zatokowego i zespolem tachy-brady (tab. 3).

Wsrod najczesciej spotykanych przyczyn nie-
powodzen implantacji DDD w latach 1993-2003 byty
zbyt niska odczytywana amplituda wiasnego poten-
cjatu przedsionkowego oraz napady arytmii (trze-
potania 1 migotania przedsionkow) w trakcie implan-
tacji elektrody przedsionkowej. Ponadto na uwage
zastuguje stale zmniejszajaca sie liczba nieskutecz-
nych implantacji elektrody przedsionkowej w mia-
re zdobywania do$wiadczenia 1 uzywania coraz do-
skonalszego sprzetu (elektrod, rozrusznikow),
a w latach 2004-2005 — brak niepowodzen wskutek
napadu arytmii, niskiej amplitudy potencjatu przed-
sionkowego oraz niewla$ciwej mechanicznej stabi-
lizacji elektrody. Obserwowano jedynie pojedyncze
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Tabela 2. Przyczyny niepowodzenia wszczepienia rozrusznika serca typu DDD w poszczegdlnych latach

Przyczyny niepowodzenia
implantacji DDD

1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005

Anomalie zylne 13 (12%) 0 1 2 1
Napad migotania lub 1 1 3 5
trzepotania przedsionkéw

30 (27,8%)

Wysoki prég stymulacji 2 2 1 0
19 (17,6%)

Niska amplituda potencjatu 4 2 11 2
przedsionkowego 28 (25,9%)

Brak mechanicznej stabilizacji 3 4 5 2
18 (16,7%)

Tabela 3. Przyczyny niepowodzenia wszczepienia rozrusznika serca typu DDD w zalezno$ci od rodzaju

wskazania (n = 108)

Przyczyny niepowodzenia AVB SSS SSS + AVB TBS
implantacji DDD (n = 32) (n = 22) (n = 16) (n = 38)
Anomalie zylne (n = 13) 4 3 4 2
Napad migotania lub trzepotania 2 7 5 16
przedsionkdéw (n = 30)

Wysoki prog stymulacji (n = 19) 5 4 5 5
Niska amplituda potencjatu przedsionkowego (n = 28) 8 4 12
Brak mechanicznej stabilizacji (n = 18) 1 5 3 9

AVB (atrioventricular block) — blok przedsionkowo-komorowy, SSS (sick sinus syndrome) — choroba wezta zatokowego, SSS + AVB — choroba

dwoch weztdw, TBS (tachy-brady syndrome) — zespo6t tachy-brady

przypadki anomalii zylnych i1 wysokiego progu sty-
mulacji. Osoby, u ktorych nie powiodlo sie wszcze-
pienie ukiadu stymulujacego typu DDD, byty star-
sze od pacjentow, u ktérych pierwotne zamierzenie
wszczepienia DDD zostalo uwienczone sukcesem
(p < 0,01).

Niestety nie jest mozliwe podanie czas6w sko-
pii rentgenowskiej w kolejnych latach w czasie za-
biegu implantacji DDD. Obecnie wynosi on Srednio
ok. 10 min, a przed 1998 r. byl on znacznie diuzszy
— ok. 25 min.

Dyskusja

Pierwsza implantacje dwujamowego rozruszni-
ka serca autorzy wykonali 4 pazdziernika 1984 r.
Pacjentem byt 57-letni mezczyzna cierpiacy z po-
wodu bloku przedsionkowo-komorowego II 1 okre-
sowo III stopnia z napadami Morgagniego-Adamsa-
Stokesa. Uzyto firmowych elektrod bipolarnych,
przy czym elektroda komorowa byla ,prosta”,
natomiast przedsionkowa — zagieta w ksztalcie litery
). Elektrode komorowa zaklinowano tradycyjnie
w koniuszku prawej komory, natomiast przedsion-

kowa przez naklucie zylty podobojczykowej wprowa-
dzono pod kontrola fluoroskopowa do uszka prawe-
go przedsionka. Zastosowano multiprogramowany
rozrusznik model 7006 Symbios firmy Medtronic.
Kolejne implantacje rozrusznikow dwujamowych
przeprowadzono z duzym opdznieniem, prawdopo-
dobnie z powodow finansowych. Do konca 1985 r.
wszczepiono jedynie 3 stymulatory dwujamowe [8].
Wyrazne zwiekszenie czestoSci tego rodzaju stymula-
¢ji w materiale autoréw datuje sie dopiero od 1993 r.
(> 9%) — od tego momentu tez rozpoczeto analize,
ktora zakonczono w 2005 r. W tym czasie wszcze-
piono 7469 rozrusznikOw serca; udzial stymulatorow
dwujamowych stanowit 26,2%, a w 2006 roku — 49%.

U 108 pacjentow zakwalifikowanych do wszcze-
pienia rozrusznika typu DDD zabieg nie powiddt sie
1pozostawiono u nich stymulacje komorowa typu VVIL.
Byli to chorzy w starszym wieku (78,5 roku), praw-
dopodobnie z wiekszym uszkodzeniem mie$nia ser-
cowego 1 w 55% z choroba wezla zatokowego oraz
zespolem tachy-brady. Wérod przyczyn niepowo-
dzen na uwage zaslugiwaly: niska amplituda wiasne-
go potencjatu przedsionkowego (< 2 mV), napad
trzepotania lub migotania przedsionkow w czasie

www.fce.viamedica.pl 233



Folia Cardiologica Excerpta 2007, tom 2, nr 6

manewrowania elektroda przedsionkowsa, brak me-
chanicznej jej stabilizacji oraz wysoki prog sty-
mulacji przedsionkowej (> 2 V). Z powyzszych
przyczyn pierwsze 3 najczeSciej wystepowaly
u 0s6b z SSS oraz TBS.

W miare zdobywania do§wiadczenia uzywania
coraz doskonalszego sprzetu odsetek przyczyn nie-
powodzen sie zmniejszal [9-11]. I tak, wprowadze-
nie od 1997 r. do uzytku elektrod dwubiegunowych
o aktywnej fiksacji (tzw. , wkretek” endokawitar-
nych) 1 rozrusznikéw multiprogramowanych o roz-
budowanych algorytmach przeciwarytmicznych,
z mozliwoScia wykrywania w kanale przedsionko-
wym potencjalow wewnatrzsercowych o amplitudzie
0,1 mV, pozwolilo osiagna¢ dobra stabilno§¢ mecha-
niczng elektrody 1 implantacje przy niskiej amplitu-
dzie wtasnego potencjalu przedsionkowego (< 2 mV).
Ponadto od 2001 r. problem napadu trzepotania
1 migotania przedsionkOw w trakcie zabiegu wszcze-
pienia elektrody przedsionkowej nie stanowi juz
istotnej przyczyny niepowodzen. W przypadku nie-
mozno§ci opanowania arytmii elektrode przedsion-
kowa zgodnie z zaleceniami Kindermanna i wsp.
[12] umieszcza sie w takim miejscu w przedsion-
ku, gdzie mozna uzyskac¢ amplitude potencjalu po-
wyzej 1,0 mV [13-15]. Pozwala to osiagnac prawi-
dlowe sterowanie w kanale przedsionkowym po
ustapieniu napadu arytmii. Dlatego w ostatnim
okresie (2004-2005) jedyny problem stanowig ano-
malie zylne 1 wysoki prog stymulacji.

Wysoka czesto§¢ niemiarowosci (27,8%)
w trakcie implantacji rejestrowano gtéwnie u chorych
z zespotem tachy-brady. W piSmiennictwie [12, 13, 16]
podaje sie znacznie mniejsze warto$ci wynoszace
1-5,5%, ale dotycza one pacjentow z czystym zespo-
fem chorego wezta zatokowego, u ktérych w normal-
nych warunkach czesto$¢ napadow niemiarowoSci jest
znacznie mniejsza. Anomalie zyly odpromieniowe]
(brak zyly, hipoplazja) wystepuja u ok. 10% chorych
poddanych implantacji (u badanych przez autorow
pacjentow stanowilo to ok. 0,6%), a wedlug Wiegan-
daiwsp. [17] — u ok. 2% o0s6b poddanych wszcze-
pieniu nie udaje sie uzyskac prawidiowych parame-
trow elektrycznych (w materiale wlasnym w 2,4%).

Mimo ograniczen niniejszej pracy, wynikaja-
cych z retrospektywnego charakteru, mozna na jej
podstawie sformulowac istotne wnioski.

Whioski

1. Obecnie dominujacymi przyczynami rezygna-
cji z wszczepienia rozrusznika dwujamowego
sa anomalie zylne i wysoki prog stymulacji
w przedsionku (> 2 V), natomiast niska ampli-

10.

11.

12.

13.

tuda potencjatu przedsionkowego, napad aryt-
mii w trakcie zabiegu oraz brak mechanicznej
stabilizacji elektrody maja mniejsze znaczenie.
Najwieksza czesto$¢ niepowodzen rejestruje
sie u 0sOb w starszym wieku z choroba wezla
zatokowego 1 zespolem tachy-brady.
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