Elektrokardiogram miesigca/Electrocardiogram of the month

Zawal lub niedokrwienie prawego przedsionka
przyczyna zaburzen stymulacji przedsionkowe;j

w przebiegu zawalu serca’

Atrial infarction or ischaemia as the cause of atrial pacing failure in a patient

with acute myocardial infarction
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Chory 54-letni zostat przyjety do szpitala z powodu
elektrokardiograficznych cech zawatu serca (Ml) z unie-
sieniem odcinka ST podczas statej stymulacji w trybie
DDD, bez typowych dolegliwosci blowych, po 2-krotnym
zastabnieciu bez petnej utraty przytomnosci, z towarzy-
szacym uczuciem dretwienia przedramion i tokci.

W przesztosci, w 1988 r. chory przebyt M| Sciany dolnej,
tylnej i bocznej, ktéry byt leczony zachowawczo, a w 2003 r.
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przeszedt ostry zesp6t wieficowy bez uniesienia odcinka
ST, po ktérym wykonano przezskérna plastyke (PTCA) pra-
wej tetnicy wiefcowej z implantacja stentu. Dwa tygodnie
przed obecna hospitalizacjg wszczepiono mu stymulator
dwujamowy z powodu stwierdzonego w badaniu metoda
Holtera napadowego, bezobjawowego bloku przedsionko-
wo-komorowego (p-k) 11°. W kontroli po zabiegu uzyskano
prawidtowe parametry stymulacji i sterowania.
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Przy przyjeciu stwierdzono niskie cisnienie tetnicze
80/40 mmHg, a w EKG stymulacje w trybie DDD 75/min,
z uniesieniem odcinka ST w odprowadzeniach I, lll i aVF
(Rycina 1). Juz w tym zapisie widoczne sg zaburzenia
sterowania przedsionkowego (np. w czwartej ewolucji
widoczna iglica stymulacji przedsionkowej — brak wyczu-
wania sygnatu przedsionka przez elektrode). W kolejnych
zapisach, wykonanych po przyjeciu do szpitala, obserwo-
wano unoszenie sie odcinkéw ST nad éciana dolng oraz
obnizenie odcinkéw ST w odprowadzeniach przedserco-
wych, a nastepnie stymulacje w trybie VAT 100/min, co
sugeruje przejsciowa poprawe sterowania przedsionko-
wego (po kazdym P wystymulowany zespét QRS) i pogte-
bienie zmian niedokrwiennych we wszystkich odprowa-
dzeniach (Rycina 2.).

Wykonano koronarografie, w ktérej stwierdzono zamk-
nieta w 2. segmencie prawg tetnice wieficowg oraz zwe-
zona w 80% gataz okalajaca w segmencie 11. i zamknieta
w segmencie 13. oraz ciasne zwezenie w gatezi miedzyko-
morowej przedniej (segment 7.) lewej tetnicy wieficowe;j.
Wykonano PTCA prawej tetnicy wiehcowej, uzyskujac
przeptyw TIMI 1 z duzg iloscig skrzeplin w naczyniu,
w zwigzku z czym wigczono wlew abciksimabu. W kontrol-
nej koronarografii po 12 godz. wlewu stwierdzono popra-
we przeptywu w naczyniu i implantowano metalowy stent
do 2. segmentu, uzyskujac przeptyw TIMI 3. W kolejnych
oznaczeniach stwierdzono wzrost poziomu troponiny
do >50 ng/ml, potwierdzajac dokonanie sie M.

W 3. dobie hospitalizacji ponownie stwierdzono zabu-
rzenia sterowania elektrody przedsionkowej (rytm zato-
kowy 75/min dobrze widoczny w odprowadzeniach kon-
czynowych, niewyczuwany przez elektrode przedsionko-

wa) oraz brak skutecznej stymulacji przedsionkowej (Ryci-
na 3.). W kontroli stymulatora zauwazono narastanie progu
elektrody przedsionkowej z wyjsciowego 0,75 V przy szero-
kosci impulsu 0,4 ms do nieoznaczalnego przy szerokosci
impulsu 1,5 ms oraz pogorszenie czutosci tej elektrody
z wyjsciowej >5,0 mV do nieoznaczalnej, przy nieznacz-
nym pogorszeniu parametréw elektrody komorowej.
W wykonanym zdjeciu radiologicznym nie stwierdzono
dyslokacji ani przerwania ciggtosci elektrod. Stymulator
zaprogramowano w trybie VVI 50/min. W 48-godzinnym
monitorowaniu telemetrycznym obserwowano rytm za-
tokowy miarowy 70-80/min, okresowo z blokiem p-k II°
o typie periodyki Wenckebacha i pojedynczymi wystymu-
lowanymi pobudzeniami komorowymi (przy réwnoczes-
nej ze skurczem przedsionka stymulacji komory u chorego
wystepowat odruch kaszlowy), bez pauz. Nie obserwo-
wano obnizenia odcinka PQ ani zaburzen przewodzenia
p-k innych niz przed implantacja uktadu stymulujacego.
W 8. dobie zawatu stwierdzono po raz pierwszy w zyciu
chorego napad migotania przedsionkéw, ktéry trwat kil-
ka godzin i ustapit samoistnie.

W wykonanym badaniu echokardiograficznym stwier-
dzono akineze Sciany tylnej, podstawnego segmentu
przegrody miedzykomorowej oraz dolnej sciany lewej ko-
mory i wolnej Sciany prawej komory z hipokineza pozo-
statych segmentéw przegrody miedzykomorowej, z frak-
Cja wyrzutowg 40%.

Dalszy przebieg zawatu bez powiktan. Wigczono re-
habilitacje ruchowa. Zaplanowano zabieg PTCA pozosta-
tych naczyh wiencowych. W kontroli stymulatora
przed wypisem (14. doba zawatu) stwierdzono poprawe
parametréw elektrody przedsionkowej — prog stymulacji
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Zawat lub niedokrwienie prawego przedsionka przyczyng zaburzen stymulacji przedsionkowej w przebiegu zawatu serca? 1383

1V przy szerokosci impulsu 0,4 ms i czutos¢ 0,5 mV. Po-  tacja nie byta trudna — uniesienie odcinka ST byto dobrze
wrécono do trybu stymulacji DDD (Rycina 4.). widoczne. Natomiast po raz pierwszy spotkalismy sie z tak

Elektrokardiogramy tego chorego wydaty nam sie inte-  nasilonymi zaburzeniami stymulacji i sterowania w prawym
resujgce z dwéch powodéw. Jeden to cechy ostrego MI  przedsionku, co mozna prawdopodobnie ttumaczyé przej-
u chorego ze stymulacja DDD, ale w tym wypadku interpre-  $ciowym niedokrwieniem (zawatem) prawego przedsionka.
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