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Streszczenie

Pacjenci z objawowa dysfunkcja wezta zatokowego to stosunkowo liczna grupa chorych, ktérzy, ze wzgledu na nasilone
objawy kliniczne, sa poddawani zabiegowi implantacji stymulatora serca. Aktualna wiedza medyczna z dystansem od-
nosi sie do korzysci ze stosowania statej stymulacji serca w tej grupie chorych, zwtaszcza jezeli rozpatruje sie jej wptyw
na 0golng przezywalno$é pacjentow. Bezdyskusyjny pozostaje fakt korzystnego wptywu stymulacji na ograniczenie zgta-
szanych przez pacjentow objawow klinicznych. Nalezy ze szczegblng staranno$cig kwalifikowaé pacjentow do tej formy
terapii, a tym samym w sposodb racjonalny zbilansowac zyski wynikajace ze stosowania elektrostymulacji z ewentualnymi
niekorzystnymi nastepstwami, bedgcymi efektem przewlektej stymulacji serca.

Pacjenci poddani przewlektej stymulacji prawokomorowej wykazujg zmiany struktury histologicznej miesnia sercowego,
zaburzenia przeptywu krwi w miokardium oraz aktywacje czynnikow neurohumoralnych, ktérych nasilenie moze indu-
kowac zmiany degeneracyjne i pogarszac funkcje rozkurczowa i skurczowa serca. Zmiany te dotyczg zwtaszcza chorych
z wyjsciowo uposledzona funkcjg lewej komory.

Poniewaz w wielu badaniach wskazywano na niekorzystny odlegly efekt stymulacji prawokomorowej oraz ze wzgledu na
wprowadzenie elektrod o aktywnej fiksacji, to juz w latach 90. XX wieku zaczeto poszukiwaé nowych miejsc lokalizacji
elektrody komorowej stuzacych zapewnieniu jak najbardziej zblizonego do fizjologicznego toru depolaryzacji komor.
Podjeto proby kliniczne zmierzajgce do wskazania alternatywnych miejsc stymulacji serca zwigzanych z mniejszym nie-
korzystnym wptywem na funkcje serca, zardbwno w odniesieniu do potozenia samej elektrody stymulujgcej, jak i odsetka
stymulacji komorowej. Dlatego redukcja prawokomorowej stymulacji do niezbednego minimum poprzez promowanie
wiasnego przewodzenia przedsionkowo-komorowego — za pomoca wiasciwie zaprogramowanej histerezy lub czasu
opdznienia przedsionkowo-komorowego — stanowi jeden z elementéw ograniczenia poznych nastepstw stymulacji.

Na podstawie licznych pozycji piSmiennictwa autorzy wskazujg na mozliwosci unikniecia niekorzystnych wtasciwosci prze-
wlektej prawokomorowej stymulacji serca dostepnymi obecnie technikami stymulacji i sposobami implantacji elektrod.

Stowa kluczowe: stata stymulacja serca, stymulacja drogi odptywu prawej komory, zesp6t stymulatorowy, alternatywne
miejsca stymulacji komorowej
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Wstep

Pacjenci z objawowa dysfunkcjg wezta zatokowego (SND,
sinus node dysfunction) to stosunkowo liczna grupa cho-
rych, ktérzy — ze wzgledu na nasilone objawy kliniczne
— sg poddawani zabiegowi implantacji stymulatora serca.
Aktualna wiedza medyczna z dystansem odnosi sie do
korzysci ze stosowania statej stymulacji serca w tej grupie
chorych, zwtaszcza jezeli rozpatruje sie jej wptyw na ogdlng
przezywalno$¢ pacjentow [1]. Bezdyskusyjny pozostaje
fakt korzystnego wptywu stymulacji na zmniejszenie zgfa-
szanych przez pacjentdéw objawdw klinicznych. W zwigzku
z wyborem dwujamowej stymulacji w tej grupie chorych,
miedzy innymi ze wzgledu na wspbtistniejace zaburzenia
przewodzenia przedsionkowo-komorowego, ktére u czesci
pacjentdéw z czasem mogg generowac istotny problem
kliniczny, prowadzi do stymulacji prawej komory. Z zato-
zenia u czeSci pacjentow, ktorzy a priori nie wymagaja
stymulacji komorowej, w wyniku wydtuzonego czasu prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego uniemozliwiajacego
wykorzystanie istniejacych algorytméw zapobiegajgcych
niechcianej stymulacji DDD, doprowadza sie do stymulacji
dwujamowej. Kwalifikujgc chorych do implantacji uktadu
stymulujgcego, nalezy mieé¢ Swiadomosé, ze u czesSci z nich
bedzie sie trzeba zmierzyé z nastepstwami przewlekiej
stymulacji, zwtaszcza stymulacji prawej komory mie$nia
sercowego.

Niekorzystny wpltyw stymulacji
prawej komory serca

Na poczatku XX wieku Carl J. Wiggers, na podstawie prze-
prowadzonych badan na zwierzetach, wykazat uposledzenie
funkcji mechanicznej lewej komory podczas prawokomo-
rowej stymulacji serca. Uznat, ze jest to efekt znacznie
wolniejszego przewodzenia migsniowego, w odréznieniu od
szybkiej i fizjologicznej komorowej aktywacji miokardium za
posrednictwem prawidtowego uktadu bodzcoprzewodzace-
g0, jaka zachodzi podczas rytmu zatokowego lub stymulacji
przedsionka [2]. W wyniku dtugotrwatej stymulacji serca
dochodzi do niekorzystnych zmian strukturalnych w kar-
diomiocytach, w tym do asymetrycznego przerostu mieSnia
lewej komory lub jej rozstrzeni [3]. Poza tym zwieksza sie
stezenie katecholamin w sercu [4] i dochodzi do zaburze-
nia uktadu wiokien miesniowych [5, 6]. Prawokomorowa
kardiostymulacja wptywa na zmiany histopatologiczne
w miesniu sercowym, doprowadza do zwtdknienia Srod-
migzszowego, nacieku miesnia przez tkanke ttuszczowg
oraz zr6znicowania wymiaréw kardiomiocytéw [7, 8].
Odcinkowa przebudowa serca (tzw. remodeling) jest na-
stepstwem hipertrofii wtdkien w jednym, a ich zanikiem
w innym rejonie oraz zmiang w przestrzennym ukfadzie
widkien miesniowych [6, 9]. Asynchroniczny skurcz mio-
cytow prowadzi do odcinkowych zmian w przeptywie krwi

przez poszczegdlne warstwy mieSnidwki serca, co wywotuje
miejscowg modyfikacje w zakresie dostepu i zuzycia tlenu
oraz wychwytu glukozy. Nierzadko stwierdza sie regionalne
zaburzenia kurczliwosci mieSnia sercowego obejmujace
najczesciej Sciane dolna, okolice koniuszka i przegrode
miedzykomorowa. Poza tym zmianie ulega ekspresja biatek
oraz przeptyw pradéw jonowych [4, 10, 11]. W obszarach
ulegajacych aktywacji pod wptywem stymulacji dochodzi
do zmniejszenia przeptywu wiencowego oraz redukcji
konsumpcji tlenu przez miesien sercowy o okoto 30% [12].
Zmniejsza sie objetosé wyrzutowa (SV, stroke volume) przy
zwiekszonym lub niezmienionym zuzyciu tlenu [13, 14].

Na podstawie przeprowadzonych badan Badke i wsp.
wykazali [15], ze prawokomorowa stymulacja serca, w po-
rownaniu ze stymulacja przedsionkowa, wywotuje spadek
szybkoSci narastania ciSnienia w lewej komorze i regio-
nalne zaburzenia skracania, co w konsekwencji zmienia
geometrie skurczu i upoSledza efekt hemodynamiczny.
W opublikowanym badaniu WHERE dowiedziono, ze trwa-
jgca 6 miesiecy stymulacja komorowa obniza jakosé zycia,
zmniejsza frakcje skracania i prowadzi do zwiekszenia
p6znorozkurczowego wymiaru lewej komory w odniesieniu
do wartosci wyjSciowych [16]. Poza tym stwierdzono, ze
paradoksalny ruch przegrody miedzykomorowej wywotany
przez asynchroniczng aktywacje lewej komory prowadzi do
nieskoordynowanego skurczu miesni brodawkowatych, co
moze by przyczyna nasilenia lub powstania skurczowe;j,
czynnosciowej niedomykalnosci zastawki dwudzielnej
[17-19].

W wyniku kardiostymulacji dochodzi do asynchronicznej
aktywacji mieSnia lewej komory, analogicznie jak w bloku
lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, left bundle branch block).
Grines i wsp. [20] dowiedli, ze u pacjentdéw z zaburzeniami
przewodzenia Srodkomorowego o morfologii LBBB, w po-
réwnaniu z chorymi bez stwierdzanego LBBB, dochodzi
do upo$ledzenia skurczu przegrody miedzykomorowej
z nastepczym obnizeniem frakcji wyrzutowej (EF, ejection
fraction). Poza tym czas napetniania lewej komory ulega
istotnemu skroceniu [20]. Podobne wnioski sformutowali
Verna i wsp. [21], ktorzy stwierdzili mniejsze wartosci EF
u pacjentéw stymulowanych w trybie VAT niz u chorych
stymulowanych w trybie AAl lub u pacjentéw z zachowanym
rytmem zatokowym. W ocenie badaczy nizsze wartoSci EF
w trakcie stymulacji prawokomorowej sg efektem asynchro-
nii skurczu obu komor [21].

Pogorszenie funkcji hemodynamicznej serca moze byé
nastepstwem braku synchronii miedzykomorowej i/lub
przedsionkowo-komorowej. W eksperymentalnym badaniu
Boertha i Covella [22] wykazano, ze zmiana sposobu stymu-
lacji z przedsionkowej na komorowa powoduje znamienne
obnizenie wartosci skurczowego ciSnienia tetniczego
w nastepstwie asynchronicznego skurczu komér w takcie
prawokomorowej stymulacji serca. Rosenquist i wsp. [23]
dokonali oceny kurczliwosci regionalnej i globalnej mie$nia
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sercowego u pacjentdéw stymulowanych w trybach VVI, AAl
i DDD. Na podstawie wynikdéw badan stwierdzili wieksze
nasilenie uposSledzenia EF u chorych stymulowanych
w trybie VI [23]. W badaniu Bedotto i wsp. [24] opisano
niekorzystny wptyw stymulacji sekwencyjnej na funkcje
rozkurczowa i skurczowg lewej komory. Stopien progres;ji
dysfunkcji jest tym wiekszy, im bardziej jest nasilone wyj-
Sciowe upo$ledzenie EF [24].

Duzy odsetek stymulacji koniuszka prawej komory wigze
sie ze wzrostem czestosci wystepowania lub pogorszeniem
uprzednio juz istniejacych objawéw niewydolnosci serca.
Podstawa powyzszych wnioskow sg wyniki badania DAVID
(Dual Chamber and VI Implantable Defibrillator) opubliko-
wanego w 2002 roku. Wiaczono do niego 506 pacjentow
z wyjSciowo upos$ledzona EF (Srednia warto$¢ 27%), ktorym
wszczepiono dwujamowy kardiowerter-defibrylator w ra-
mach pierwotnej lub wtornej prewencji nagtej Smierci ser-
cowej. Pacjentéw w sposdb losowy przydzielono do dwéch
grup — pierwszg stanowili chorzy stymulowani w trybie
DDDR 70/min, a drugg pacjenci z zaprogramowana stymu-
lacja w trybie VVI 40/min. Zaobserwowano, ze zwiekszony
odsetek stymulacji prawej komory jest przyczyng wzrostu
liczby hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolnosci
serca [25, 26].

Zespot stymulatorowy

U niektorych chorych, gtéwnie z okresowa stymulacjg ko-
morowa w trybie VVI, mogg wystapi¢ niepozadane objawy
kliniczne, okreSlane jako zespdt stymulatorowy (PS, pace-
maker syndrome). Zespét ten najczesSciej powstaje w wy-
niku zachowanego wstecznego przewodzenia komorowo-
-przedsionkowego. Moze by¢ rowniez efektem catkowitego
rozkojarzenia przedsionkowo-komorowego w przypadku
braku wstecznego przewodzenia z komér do przedsionkow.
Rozpoznanie ustala sie na podstawie podawanych w wy-
wiadzie objawdw klinicznych, ktére sg wynikiem obnizenia
wartosci skurczowego cisnienia tetniczego o co najmniej
20 mm Hg podczas rytmu stymulowanego. Do najczest-
szych symptomoéw naleza: béle i zawroty gtowy, omdlenia,
splatanie, uczucie zmeczenia (czesto nieadekwatnego do
wykonanego wysitku fizycznego), spoczynkowa lub wysitko-
wa dusznos$é niewiadomego pochodzenia, kotatanie serca,
tetnienie w okolicy szyi. Poza tym pacjenci moga zgtaszaé
typowe objawy dtawicowe lub nietypowe bole w klatce
piersiowej, moze pojawi¢ sie kaszel czy obrzeki kofczyn
dolnych, a w skrajnych przypadkach moze wystgpi¢ ostra
niewydolnosci lewokomorowa pod postaciag obrzeku ptuc.
Zespot stymulatorowy predysponuje do czestszego wyste-
powania migotania przedsionkow, zwiekszajac tym samym
odsetek powiktan zakrzepowo-zatorowych pod postacig
naczyniopochodnych incydentéw méozgowych. Stopien na-
silenia objawow zalezy zardwno od czasu trwania hipotonii

tetniczej, jak i nasilenia spadku rzutu serca (CO, cardiac
output) [27, 28].

Podtozem wystgpienia objawoéw PS jest zaburzona
rownowaga pomiedzy wptywem nerwu btednego a napie-
ciem ukfadu wspétczulnego, co oddziatuje na regulacje
systemowego ciSnienia tetniczego. Zaburzona funkcja
baroreceptoréw zlokalizowanych gtéwnie w zatokach tetnic
szyjnych i w tuku aorty nie powoduje adekwatnego wzrostu
catkowitego oporu obwodowego (TPR, total peripheral
resistance) w odpowiedzi na obnizenie wartosci ciSnienia
tetniczego [29].

W warunkach fizjologicznych zmniejszone rzut i obje-
toS¢ wyrzutowa serca, ktore sg nastepstwem komorowej
kardiostymulacji, prowadzg do odruchowego zwolnienia
czestotliwosci wysytania impulséw witéknami doSrodkowymi
z baroreceptorow tetniczych do oSrodkowego uktadu ner-
wowego. Zlokalizowany w rdzeniu przedtuzonym osrodek
naczynioruchowy, za posrednictwem widkien wspdtczulnych
odsrodkowych, wywotuje wzrost napiecia naczyn tetniczych
i zylnych. Poza tym, pod wptywem aktywacji sercowych
wiokien wspdtczulnych i depresyjnego wptywu na sercowe
odgatezienia nerwu btednego, zaopatrujagcego miedzy
innymi wezet zatokowy, dochodzi do zwiekszenia czestotli-
wosci rytmu serca. Efektem koAcowym jest wzrost wartosci
cisnienia tetniczego [30].

Jednoczasowy skurcz przedsionkéw i komér przy za-
mknietych zastawkach prawego i lewego ujscia zylnego
moze by¢ efektem wstecznego przewodzenia komorowo-
-przedsionkowego. Powoduje to utrate czynnosci mecha-
nicznej przedsionkow w procesie napetniania komér —tym
samym wtérnie dochodzi do spadku objetosci wyrzutowej
lewej komory ze wzrostem ciSnienia w kapilarach ptucnych.
Zwieksza sie réwniez cisnienie w prawym i lewym przed-
sionku, zytach gtownych i ptucnych. Prowadzi to do pobu-
dzenia sercowo-ptucnych mechanoreceptorow, w ktorych
rozpoczynaja sie doSrodkowe, bezmielinowe widkna nerwu
btednego. W efekcie dochodzi do pobudzenia dosercowych
widkien nerwu btednego oraz zahamowania wtdkien wspot-
czulnych serca i naczyn. W nastepstwie powyzszej reakcji
odruchowej nastepuja wazodylatacja, zwolnienie czestosci
rytmu serca i obnizenie ciSnienia tetniczego [31].

Zwiekszone napiecie miesniowki serca powoduje wzrost
wydzielania peptydu natriuretycznego — typu B (BNP, B-type
natriuretic peptide) i przedsionkowego (ANP, atrial natriu-
retic peptide). Ostatecznie prowadzi to do zwigkszenia wy-
dzielania sodu i wody, inhibicji reniny i aldosteronu, spadku
napiecia miesniowki naczyn krwionosnych i zahamowania
procesu widknienia mieSnia sercowego [32, 33].

Wplyw stymulacji prawokomorowej oméwiono w publi-
kacji Kargula i wsp. [34]. Do badania wtgczono pacjentow
z zespotem chorego wezta zatokowego (SSS, sick sinus
syndrome), ktérym pierwotnie wszczepiono stymulator
komorowy. Ze wzgledu na obserwowane u tych chorych
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objawy zespotu stymulatorowego doszczepiono elektrode
i rozszerzono ukfad do funkcji stymulatora dwujamowego.
U pacjentéw jednoczasowo wykonano 24-godzinny pomiar
cisnienia tetniczego i monitorowanie elektrokardiograficzne
metodg Holtera. Na podstawie przeprowadzonego badania
stwierdzono znacznie wieksze spadki ciSnienia tetniczego
w nocy w trakcie stymulacji VVI niz u pacjentéw stymulo-
wanych w trybie DDD [34].

W badaniu Boona i wsp. [35] wykazano podobne za-
leznoSci miedzy trybem stymulacji a obnizeniem warto$ci
cisnienia tetniczego. Podobnie jak w badaniach Kargula
i wsp. zaobserwowano wieksze wahania cisnienia tetni-
czego u pacjentéw w trakcie stymulacji VVI niz stymulacji
w trybie DDD [35]. Stewart i wsp. [36] udowodnili, ze zmia-
na trybu stymulacji z synchronicznej dwujamowej DDD na
komorowa w trybie VVI powoduje zmniejszenie pojemnosci
minutowej serca. Spadek ten zalezy od obecnosci wstecz-
nego przewodzenia komorowo-przedsionkowego i wynosi
odpowiednio 30%, natomiast u pacjentéw bez wstecznego
przewodzenia komorowo-przedsionkowego — 14% [36].

Badania kliniczne u chorych
poddanych stymulacji serca

Postepujacy rozwdj elektroterapii spowodowat, ze zaczeto
zwracaé uwage nie tylko na wskazania i techniki implantacji
kardiostymulatoréw, ale réwniez na stopien poprawy jakoSci
zycia oraz potencjalny, szkodliwy wptyw przewlektej stymu-
lacji serca. Przeprowadzono wiele badan klinicznych stu-
zacych ocenie zaleznoSci miedzy zastosowanym miejscem
i trybem stymulacji a istotnymi punktami koncowymi, takimi
jak SmiertelnoS¢, czestotliwoS¢ zdarzen sercowo-naczynio-
wych, wystepowanie incydentéw migotania przedsionkow
czy tez wpltyw na rozw6j niewydolnosci serca.

W opublikowanym w 1997 roku badaniu klinicznym
Danish Pacemaker Study autorstwa Andersena i wsp. [37]
przeanalizowano grupe 225 pacjentéw z SSS. Pacjentoéw
poddano randomizacji do dwéch grup. Pierwsza z nich
(n = 110) byta stymulowana w trybie AAIl, natomiast druga
grupa chorych (n = 115) — w trybie VVI. Na podstawie kil-
kuletniego okresu obserwacji wykazano znacznie wiekszg
czestotliwosé wystepowania napadéw migotania przed-
sionkéw, zdarzen zakrzepowo-zatorowych, rozwoju niewy-
dolnosci serca i wzrostu Smiertelnosci ogdlnej u pacjentow
poddawanych komorowej stymulacji serca [37].

W randomizowanym i prospektywnym badaniu PASE
(PAcemaker Selection in the Elderly) pordwnano stymulacje
WIR ze stymulacjg w trybie DDDR. Oceniono 407 chorych
w wieku 65 lat lub wiecej, wsréd ktérych 175 pacjentow
miato implantowany rozrusznik serca z powodu objawowej
bradykardii w przebiegu SSS. U pozostatych chorych powo-
dem wszczepienia stymulatora serca byt przede wszystkim
blok przedsionkowo-komorowy. Wszystkim osobom wszcze-
piono dwujamowy stymulator, a nastepnie w sposéb losowy

programowano stymulacje do VVIR lub DDDR. Oceniano
wplyw trybu stymulacji na $miertelnoS¢ ogdlng, pierwsza
hospitalizacje z powodu niewydolnoSci serca, zakonczony
lub niezakonczony zgonem pierwszy incydent sercowo-
-naczyniowy, jakoS¢ zycia oraz czestos¢ wystepowania PS
i napadéw migotania przedsionkéw. Na podstawie trwajgcej
kilkanasScie miesiecy obserwacji wykazano poprawe jakoSci
zycia jedynie w grupie oséb z SSS poddanych stymulacji
dwujamowej. Na uwage zastuguje fakt, ze u 26% pacjen-
téw zmieniono tryb stymulacji z komorowej na dwujamowg
z powodu objawéw PS [38].

W 2000 roku Connolly i wsp. [39] przedstawili wyniki
badania CTOPP (Canadian Trial of Physiologic Pacing),
w ktérym stymulacje DDDR lub AAIR poréwnywano ze sty-
mulacjg komorowg VVIR. Efektem kilkuletniej pracy byto
wykazanie 24-procentowej redukcji wystepowania napado-
wego lub utrwalonego migotania przedsionkéw u chorych
stymulowanych w trybie DDDR/AAIR [39].

W 2002 roku opublikowano wyniki badania MOST
(MOde Selection Trial in sinus-node dysfunction), w kto-
rym przeanalizowano grupe 2010 pacjentéw z SSS. Oce-
niano wptyw stymulacji DDDR, w poréwnaniu z VVIR, na
0g6lna Smiertelnosé, czestosé wystepowania incydentow
moézgowo-naczyniowych i migotania przedsionkéw oraz
ryzyko hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolnosci
serca. Zaobserwowano mniejsza czestosé wystepowania
napadéw migotania przedsionkéw i ograniczenie objawow
niewydolnoSci serca w grupie chorych stymulowanych
fizjologicznie, tj. w trybie DDDR. Poza tym 40% pacjen-
téw wymagato zmiany trybu stymulacji z komorowej na
dwujamowa z powodu obserwowanych objawéw PS [40,
41]. Przeprowadzona przez Sweeneya i wsp. [42] analiza
podgrupy 1339 pacjentéw, ktorych wiaczono do badania
MOST, dowiodta, ze wysoki odsetek stymulacji koniuszka
prawej komory jest zwiazany z wieksza czestoScig hospi-
talizacji z powodu nasilenia objawdw niewydolnoSci serca,
i to niezaleznie od trybu stymulacji.

W przeprowadzonym w grupie 2021 pacjentéw bada-
niu UKPACE (United Kingdom Pacing and Cardiovascular
Events) porownywano wptyw stymulacji DDD ze stymulacja
WI u chorych powyzej 70 lat wymagajacych wszczepienia
rozrusznika serca z powodu bloku przedsionkowo-komoro-
wego Il i lll stopnia. Wyniki tego randomizowanego badania
nie wykazaty istotnego statystycznie wptywu trybu stymu-
lacji na Smiertelnosé catkowitg, liczbe zgondw z przyczyn
sercowo-naczyniowych, epizodéw migotania przedsionkow,
incydentéw naczyniowo-mozgowych ani hospitalizacji z po-
wodu objawow niewydolno$ci serca [43, 44].

W 2011 roku opublikowano wyniki wielooSrodkowego
badania klinicznego DANPACE (DANish Multicenter Rando-
mised Trial on Single Lead Atrial PACing vs. Dual Chamber
Pacing in Sick Sinus Syndrome), na podstawie ktorego nie
wykazano istotnego wptywu trybu stymulacji na zmniejsze-
nie SmiertelnoSci catkowitej. Poza tym w analizowanych
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grupach chorych nie stwierdzono roznicy pod wzgledem
liczby zdarzeh mézgowo-naczyniowych ani stopnia nasilenia
objawéw niewydolnosci serca. Co ciekawe, stymulacja AAIR
miata wrecz negatywny wptyw z powodu wzrostu czestosci
wystepowania napadéw migotania przedsionkow [45].

Alternatywne miejsca stymulacji komorowej

Poniewaz w wielu badaniach wskazuje sie na niekorzystny
odlegly efekt stymulacji prawokomorowej, to zaczeto poszu-
kiwa¢ nowych miejsc fiksacji elektrody komorowej majgcych
zapewni¢ jak najbardziej zblizony do fizjologicznego tor
depolaryzacji komér. Podjeto kliniczne préby zmierzajgce
do wskazania alternatywnych miejsc stymulacji serca, kt6-
re wigzatyby sie z mniejszym niekorzystnym wptywem na
funkcje serca — zaréwno w odniesieniu do potozenia samej
elektrody stymulujacej, jak i odsetka czestosci stymulacji
komorowej. Dlatego redukcja prawokomorowej stymulacji
do niezbednego minimum przez promowanie wtasnego
przewodzenia przedsionkowo-komorowego — za pomoca
wiasciwie zaprogramowanej histerezy lub czasu opdznienia
przedsionkowo-komorowego — stanowi jeden z elementéw
ograniczenia pdznych nastepstw stymulacji [46].

Do najczesciej preferowanych alternatywnych miejsc
stymulacji nalezy zaliczyé miedzy innymi droge odptywu
prawej komory (RVOT, right ventricular outflow tract),
przegrode miedzykomorowa, okolice lub bezpoSrednig sty-
mulacje peczka Hisa oraz dwukomorowg stymulacje serca
(BiV, biventricular pacing). Stymulacja RVOT przyczynia sie
do poprawy parametrow hemodynamicznych, zwieksza
napetnianie lewej komory oraz prowadzi do wzrostu ob-
jetosci wyrzutowej, w poréwnaniu z klasyczna stymulacja
koniuszka prawej komory [47]. Korzystny efekt stymulacji
RVOT wykazano w wieloletnim, randomizowanym bada-
niu klinicznym przeprowadzonym przez Lewickg-Nowak
i wsp. [48]. Mimo niewielkiej grupy badanych pacjentéw
zauwazono istotng przewage stymulacji RVOT nad kardio-
stymulacjg koniuszkowa, kt6ra przyczyniata sie do progresji
niedomykalno$ci zastawki trojdzielnej, pogorszenia funkcji
skurczowej i rozkurczowej lewej komory oraz wzrostu ste-
zenia N-koncowego propeptydu natriuretycznego typu B
(NT-proBNP, N-terminal pro B-type natriuretic peptide) [48].

Stymulacja peczka Hisa

W 2006 roku Occhetta i wsp. [49] opublikowali wyniki ba-
dania, w ktérym oceniono efekty stymulacji prowadzonej za
pomoca elektrody umiejscowionej w okolicy peczka Hisa.
Do powyzszego badania wigczono 16 chorych z utrwalonym
migotaniem przedsionkéw, u ktérych przeprowadzono za-
bieg ablacji wezta przedsionkowo-komorowego, a hastepnie
implantowano elektrode do koniuszka prawej komory oraz
w okolice peczka Hisa. Na podstawie trwajgcej 6 miesiecy
obserwacji stwierdzono poprawe wydolnosci fizycznej

(ocenianej na podstawie klasyfikacji wg New York Heart
Association [NYHA]), poprawe jakoSci zycia oraz zmniej-
szenie niedomykalnosci zastawki dwudzielnej i tréjdzielnej
w grupie pacjentéw poddanych stymulacji w okolicy peczka
Hisa [49].

Bezposrednia stymulacja peczka Hisa korzystnie wpty-
wa ha parametry hemodynamiczne serca zwtaszcza w gru-
pie pacjentow z kardiomiopatig rozstrzeniowa i utrwalonym
migotaniem przedsionkow. Powoduje zmniejszenie wymiaru
poznorozkurczowego i pdznoskurczowego lewej komory,
zwieksza frakcje skracania oraz frakcje wyrzutowg lewej
komory (LVEF, left ventricular ejection fraction) [50].

Stymulacja dwukomorowa

W opublikowanym piSmiennictwie pojawito sie wiele do-
niesien potwierdzajacych korzystny wptyw stymulacji
dwukomorowej, w poréwnaniu z tradycyjna stymulacja pra-
wokomorowa, w wybranych grupach pacjentow. Taka forma
elektroterapii tagodzi objawy niewydolnosci serca i poprawia
parametry hemodynamiczne lewej komory. Jest to zgodne
z wynikami badania HOBIPACE, w ktérym dwukomorowa
stymulacja serca istotnie zmniejszata koncowoskurczowa
i koncoworozkurczowg objetosé lewej komory oraz popra-
wiata jako$¢ zycia. Poza tym zwiekszata wydolnoscé fizyczna,
EF oraz obnizata stezenie NT-proBNP [51]. Podobne byty
wyniki badania PAVE, w ktéorym wykazano poprawe LVEF
oraz wydolnosci fizycznej po zastosowaniu kardiostymulacji
dwukomorowej [52].

W badaniu MADIT-CRT oceniano wptyw terapii resyn-
chronizujgcej (CRT, cardiac resynchronization therapy)
u chorych z rytmem zatokowym i niewydolnoscig serca.
Do badania wtgczono 1820 pacjentéw w -1l klasie czyn-
nosciowej wedtug NYHA z LVEF nieprzekraczajacg 30%
i szerokoScia zespotu QRS wynoszgcag 130 ms lub wiecej.
Pacjentéw poddano randomizacji do dwéch grup — grupe
pierwszg stanowity osoby, u ktérych implantowano ukfad
do terapii resynchronizujacej z funkcjg defibrylacji (CRT-D,
cardiac resynchronization therapy defibrillator), natomiast
w drugiej grupie chorym wszczepiano ukfad kardiowerter-
-defibrylator (ICD, implantable cardioverter defibrillator)
bez funkcji resynchronizujacej. Na podstawie obserwacji
trwajgcej kilka miesiecy wykazano, ze zastosowanie ukta-
du CRT-D prowadzi do zmniejszenia liczby hospitalizacji
z powodu zaostrzenia objawéw niewydolnosci serca, przy
jednoczesnym braku wptywu na zmniejszenie Smiertelnosci
catkowitej. Poza tym terapia ta wptywa korzystnie na pa-
rametry echokardiograficzne serca poprzez zmniejszenie
objetosci konicowoskurczowej i koAcoworozkurczowej lewej
komory oraz 12-procentowy wzrost LVEF [53].

Podobne wnioski wysnuto na podstawie badania kli-
nicznego REVERSE, do ktérego wtgczono 610 pacjentdéw
z niewydolnoScig serca w I-1l klasie czynnosciowej wedtug
NYHA, LVEF nie wieksza niz 40% i szerokoScia zespotu QRS
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wiekszg lub réwna 120 ms. Wszystkim chorym wszczepiono
ukfad CRT (z funkcja ICD lub bez nigj), a nastepnie w spo-
sOb losowy przydzielono do grupy badanej lub kontrolne;.
U pacjentow zakwalifikowanych do grupy badanej funkcja
resynchronizacji byta aktywna. Po trwajgcym 12 miesiecy
okresie obserwacji wykazano istotny statystycznie spadek
czestosci hospitalizacji z powodu niewydolno$ci serca oraz
zmniejszenie objetosci koncowoskurczowej lewej komory
w grupie 0s6b, u ktérych funkcja CRT byt aktywna. Nie
stwierdzono natomiast istotnego wptywu na ograniczenie
catkowitej Smiertelnosci [54]. Na podstawie powyzszych
badan obiecujgce wydaje sie wczesne zastosowanie CRT
w celu spowolnienia postepu niewydolnosci serca.

Podsumowanie

Implantujac pacjentom rozrusznik serca, trzeba mie¢ Swia-
domosé, ze beda z niego korzystac przez nastepne lata.

Abstract

Nalezy z niebywata starannoScig kwalifikowa¢ pacjentow
do tej formy terapii, a tym samym w spos6b racjonalny
zbilansowac zyski wynikajace ze stosowania elektrostymu-
lacji z ewentualnymi stratami bedacymi efektem przewlektej
statej stymulacji serca. Niewgtpliwym pozostaje fakt, ze staty
postep elektroterapii (w tym techniki przeprowadzanych
zabiegow oraz rozwdj inzynierii biomedycznej) jest koniecz-
ny nie tylko z powodu zwiekszajgcej sie populacji chorych
wymagajacych tej formy leczenia, ale réwniez ze wzgledu
na potrzebe dostosowania sie wspdtczesnej medycyny do
ewoluujgcych oczekiwan pacjentow. Konieczne jest dalsze
prowadzenie badan w celu poszukiwania nowych, alternatyw-
nych miejsc stymulacji, ktore w wybranych grupach chorych
powinny by¢ preferowane wzgledem lokalizacji standardowe;j.
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Autorzy nie zgtaszajg konfliktu intereséw.

Highly symptomatic patients with a sinus node disease constitute a relatively large group undergoing a permanent
pacemaker implantation. There is no proof for lifesaving influence of this procedure. Nevertheless, the clinical symp-
toms decrease, with a simultaneous increase of patients’ wellbeing. This symptomatic impact of permanent pacing is
indisputable. However, a careful weighting of the indications to the pacemaker implantation is required in every patient
to balance the benefits and disadvantages of a chronic heart stimulation.

The permanent right ventricle pacing contributes to unfavourable histological changes in the heart muscle structure,
disturbed myocardial blood flow and neurohumoral activation, leading to degenerative processes interfering with dia-
stolic and systolic functions of the ventricles. Those changes are in particular intensively seen in patients with compro-

mised left ventricular systolic function.

The first attempts to find better ventricular pacing sites and to ascertain more physiological ventricular contraction
were made as early as in 1990s. These attempts were inspired by reports from many clinical studies emphasising the
deleterious effect of chronic right ventricular pacing and by the fact that active fixation leads were already in the market.
In many clinical trials the alternative pacing sites were studied to prove the concept of better systolic function during
pacing and/or lower the percentage of pacing in the ventricle. An appropriate pacing site choice, the programming of
hysteresis or an adequate atrioventricular delay are of particular importance for the purpose of either avoiding or redu-

cing unfavourable chronic effects of ventricular pacing.

On the basis of numerous literature data, the authors indicate the possibilities to avoid deleterious properties of the
chronic right ventricular pacing by the use of currently available pacing modes and pacing leads implantation techni-

ques.

Key words: chronic heart pacing, right ventricle outflow tract pacing, pacemaker syndrome, alternative ventricular

pacing sites
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