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Komentarz
tatwo juz byto...
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Przedstawiony przypadek pacjenta z zaburzeniami przewodzenia przedsionkowo-komo-
rowego i uposledzong funkcja skurczowg lewej komory, zabezpieczonego dwujamowym
kardiowerterem-defibrylatorem, jest — jak piszg Autorzy — tylko pozornie btahy. Hemody-
namika bloku przedsionkowo-komorowego | stopnia jest specyficznym zaburzeniem na-
petniania lewej komory. U pacjentow z prawidtowa funkcjg skurczowa i rozkurczowa lewej
komory nie ma ono zwykle istotnego znaczenia klinicznego. Problem pojawia sie wtedy,
gdy prawidtowe napetnianie lewej komory jest kluczowe dla uzyskania wiasciwego rzutu
minutowego serca lub u chorych ze znacznym uposledzeniem relaksacji i/lub podatnosci
komory. W opisanym przypadku wykorzystanie dedykowanej opcji programowania unikania stymulacji prawej komory
pozwolit wprawdzie na jej wyeliminowanie, ale w standardowym urzadzeniu wykorzystanie a priori dwujamowej sty-
mulacji skazuje chorego z blokiem przedsionkowo-komorowym | stopnia na 100% komorowej stymulacji. Dla pacjenta
z wyjsciowo uposledzong funkcja skurczowa lewej komory ma to istotne znaczenie kliniczne.

Niekorzystne zjawiska towarzyszace przedwczesnemu, z punktu widzenia mechaniki lewej komory, skurczowi lewego
przedsionka dotycza przede wszystkim wzrostu cisnienia w przedsionku oraz pojawianiu sie przedskurczowej fali zwrot-
nej mitralnej. Powoduje to dalszy wzrost ciSnienia w lewym przedsionku zwiekszajacy cisnienie w kapilarach ptucnych
i w konsekwencji — objawy lewokomorowej niewydolnosci serca. Paradoksalnie wspotistnienie zaburzen przewodzenia
przedsionkowo-komorowego oraz miedzyprzedsionkowego moze kompensowac przeciwstawne réznice czasu napet-
niania lewej komory, a wspotistniejgca bradykardia dodatkowo przyczynia sie pozytywnie do wyréwnania zaburzen.

U opisanego pacjenta elementy te wydajg sie odgrywac wtasnie taka role. Chciatbym zwrécié uwage Czytelnikow na
czas trwania zatamka P w trakcie rytmu zatokowego — zapis elektrokardiograficzny (EKG) nie jest idealny; przesuw
papieru 25 mm/s, ale w odprowadzeniu V1 wyraznie wida¢ koncowe, dodatnie wychylenie zatamka P tuz przed zespo-
tem QRS. Daje to czas aktywacji przedsionkéw wynoszacy 190-200 ms. Opisany przez Autoréw odstep PQ 220 ms
powoduije, ze skurcz przedsionka odbywa sie tuz przed skurczem komor i napetnianie lewej komory pozostaje prawid-
towe. Zastosowanie stymulacji przedsionkowej o czestosci 60/min powoduje dramatyczng zmiane czasu przewodzenia
przedsionkowo-komorowego, przy niewielkim wydtuzeniu przewodzenia migdzyprzedsionkowego. Prosze ponownie
zwrécié uwage na ksztatt zatamka P w odprowadzeniu V1 — dwie ujemne fazy sugeruja jego pochodzenie od stymu-
lacji uszka prawego przedsionka, a jego czas trwania przekracza 200 ms. Swoja drogg to cenne, ze Autorzy postarali
sie 0 przesuw 50 mm/s i zwiekszyli ceche do 20 mm/1 mV, poniewaz przy tych parametrach mozna oceniac ksztatty
i czas trwania zatamkow P zdecydowanie lepiej. Lokalizacja lewoprzedsionkowej fali P ,odskoczyta” od zespotu QRS,
€0 musi sugerowac pojawienie sie zaburzen napetniania lewej komory — i co skutkowato pogorszeniem sie tolerancji
wysitku fizycznego przez chorego. Wzrost czestotliwosci podstawowej stymulacji lub wiaczenie funkcji rate response
musiato w takiej sytuacji skutkowaé tylko dalszym pogorszeniem sie wydolnosci chorego.

Echokardiograficzna optymalizacja napetniania lewej komory w trakcie stymulacji dwujamowej powoduje wprowadze-
nie licznych dodatkowych zmiennych do juz skomplikowanego uktadu i najprawdopodobniej mogtaby by¢ skuteczna
u pacjenta z wyjsciowo prawidtowa funkcja skurczowa lewej komory. Stan opisywanego chorego pogorszyt sie znacz-
nie, co — w mojej ocenie — wynikato w najwiekszym stopniu z nasilenia sie niedomykalnosci mitralnej spowodowanej
stymulacjg prawej komory.

Jak wspomniano na wstepie, pozornie btahe zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-komorowego spowodowaty,
ze wprawdzie chory zostat zabezpieczony przed naglym zgonem pochodzenia sercowego — i nikt nie prébuje nawet
dyskutowac na temat wskazan — oraz usunieto niepokojacg bradykardie zatokowa, a jednak efekt kliniczny tych stusz-
nych dziatan jest zly... Boje sie nawet pyta¢ o dawke antagonisty receptorow beta-adrenergicznych, ale nie opre sie
przemoznej checi przypomnienia Czytelnikom, ze docelowa dawka u chorych z niewydolnoSciag serca to na przyktad
200 mg bursztynianiu metoprololu [1]. A u ilu chorych nie mozna jej osiggnac z powodu zatokowej bradykardii czy
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tez wtasnie wspotistnienia zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego? | nie ma w tym przypadku zalecen,
w ktorych jasno wskazano by, ze po wszczepieniu stymulatora serca nalezy dgzy¢ do dawki docelowe;!
Opisany przypadek ilustruje kilka bardzo waznych klinicznie prawd:
— leczymy chorego, a nie jego zapis EKG;
— skoro pacjent podaje pogorszenie, to ono jest prawdziwe, nawet jezeli z badan wynika, ze stan chorego jest dobry;
— planujac wykonanie procedury, nalezy oméwi¢ z chorym jej efekty, w tym réwniez mozliwe niepowodzenia
i ewentualne powiktania.
Zastosowanie standardowej dwujamowej stymulacji u chorego z blokiem przedsionkowo-komorowym | stopnia ska-
zuje go na stymulacje komorowa. U pacjentow z upoSledzong funkcjg skurczowg lewej komory bedzie to prowadzié
do klasycznej dyssynchronii w obrebie lewej komory i skutkowac rozwojem lub nasileniem niewydolnoSci serca oraz
skroceniem zycia [2]. Aktualne zalecenia dotyczace stymulacji serca zawierajg wskazania do rozwazenia wykonania
pierwotnego zabiegu resynchronizacji lub rozszerzenia uktadu do stymulacji resynchronizujgcej w opisanym przypadku
[3]. Autorzy w dyskusji zauwazaja jednak stusznie, ze w praktyce dotyczy to zwykle chorych z bardzo nasilonymi zabu-
rzeniami przewodzenia i szansa na poprawne zakwalifikowanie opisywanego pacjenta do takiej pierwotnej procedury
jest mata. A warto, gdyz komentarz we wspomnianych zaleceniach jednoznacznie wskazuje na wiekszy odsetek powi-
ktan w przypadku tak zwanego up-grade [3]. Mechanizm dalszego wydtuzania sie odstepu PQ jest w znaczniej czesci
fizjologiczny — skoro przy 40/min wystepuije juz blok | stopnia, to przy 60/min musi sie on nasilié. A dochodzi to tego
jeszcze niekorzystna, uszkowa lokalizacja elektrody przedsionkowej.
Praktycznych rozwigzan opisanego problemu jest klika. Istniejg mozliwoSci wptywania na resynchonizacje miesnia
przedsionkéw poprzez stymulacje okolicy peczka Bachmanna, co skutkuje skréceniem czasu przewodzenia miedzy-
przedsionkowego. Niewiele jest jednak opisow wptywu takiej stymulacji na przewodzenie przedsionkowo-komorowe.
W jednym z doniesief umiejscowienie elektrody przedsionkowej o aktywnej fiksacji przysrodkowo i ku przodowi w oko-
licy gornej czesSci przegrody miedzyprzedsionkowej skutkowato skroceniem tego przewodzenia i zmniejszeniem wydtu-
Zania sie stymulowanego PQ [4]. Jest zastanawiajace, Zze zagadnienie to budzi tak mate zainteresowanie w poréwnaniu
z licznymi probami softwarowego zmniejszania odsetka komorowej stymulacji, jak chocby w przypadku opisanego
przez Autoréw MVP firmy Medtronic.

0 ile chorzy z wyjsciowo wydtuzonym czasem trwania zespotu QRS o morfologii bloku lewej odnogi peczka Hisa od-
niosg korzys¢ ze stymulacji resynchronizujacej, o tyle chorzy z prawidtowym czasem trwania zespotu QRS moga takiej
korzysci nie uzyskaé. Wartosciowa koncepcja stymulacji resynchronizujgcej u tych pacjentéw moze by¢ modyfikacja
implantacji typowego urzadzenia do uktadu resynchronizujacego/uktadu resynchronizujgcego z funkcjag defibrylacji
(CRT, cardiac resynchronization therapy/CRT-D, cardiac resynchronization therapy defibrillator) z wykorzystaniem
kanatu lewokomorowego do stymulacji peczka Hisa. Opisy takich zabiegow, z doskonatym efektem klinicznym, przed-
stawiat zespot Rafaela Barba-Pichardo [5].

W opisanym przypadku pacjent nie zgodzit sie na zmiane sposobu stymulacji, a Autorzy powrdécili do zdroworozsadko-
wej opcji stymulacji przedsionkowej z nizszg czestotliwoscig podstawowa, czego im gratuluje. Czytelnikow zas odsytam
do wspomnianych publikacji w celu ,skrojenia na miare” opcji terapeutycznej u chorych z zaburzeniami przewodzenia
przedsionkowo-komorowego — kandydatéw do implantacji urzadzen.
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