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2D STE (two-dimensional speckle tracking echocardiography) — echokardiograficzna
dwuwymiarowa metoda $ledzenia markerow akustycznych

3D STE (three-dimensional speckle tracking echocardiography) — echokardiograficzna
trojwymiarowa metoda §ledzenia markeréw akustycznych

AAI (atrial pacing, atrial sensing, inhibition response)— stymulacja przedsionkowa hamowana
wlasnymi pobudzeniami przedsionkowymi

ACC (American College of Cardiology) — Amerykanska Szkota Kardiologiczna

AcT (acceleration time) - czas przyspieszenia przeptywu przez zastawke ptucng

AF (atrial fibrillation) - migotanie przedsionkow

AHA (American Heart Association) — Amerykanskie Stowarzyszenie Chordob Serca

ASE (American Society of Echocardiography) — Amerykanskie Towarzystwo
Echokardiograficzne

AV (atrioventricular) - przedsionkowo-komorowy

AVB (atrioventricular block) — blok przedsionkowo-komorowy

AVC (aortic valve closure) — zamknigcie zastawki aortalne;j

BBB (bundle branch block) — blok odnogi pgczka Hisa

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciala

BSA (body surface area) — pole powierzchni ciata

CAD (coronary artery disease) — choroba niedokrwienna serca

CI (cardiac index) — wskaznik sercowy

CO (cardiac output) — pojemno$¢ minutowa

CRT (cadiac resynchronization therapy) — terapia resynchronizujgca serca

CRT-D (cardiac resynchronization therapy with defibrillator) — kardiowerter-defibrylator z
funkcja resynchronizacji

CS (circumferential strain) — odksztatcenie okrezne

CSR (circumferential strain rate) — tempo odksztatcenia okrgznego

CWD (continuous wave Doppler) — dopler fali cigglej

DBP (diastolic blood pressure) — ci$nienie tetnicze rozkurczowe

DDD (atrial and ventricular pacing, atrial and ventricular sensing, dual response) — dwujamowa
sekwencyjna stymulacja z dwujamowym sterowaniem

DT (deceleration time) — deceleracja fali wczesnego naptywu mitralnego



EACVI (European Association of Cardiovascular Imaging) — Europejska Asocjacja
Obrazowania Uktadu Krazenia

ED (end diastole) — koniec rozkurczu

EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa

EPS (electrophysiology study) — badanie elektrofizjologiczne

ES (end systole) — koniec skurczu

ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
ESS (end-systolic strain) - odksztatcenie koncowoskurczowe

FR (frame rate) — czgsto$¢ wyswietlania obrazu

FS (fractional shortening) - frakcja skracania

GE (General Electric)

GLS (global longitudinal strain) — globalne odksztatcenie podtuzne

HBP (His bundle pacing) — stymulacja pgczka Hisa

HCM (hypethrophic cardiomyopathy) — kardiomiopatia przerostowa

HF (heart failure) — niewydolno$¢ serca

HFrEF (heart failure with reduced ejection fraction) - niewydolno$¢ serca z obnizong frakcja
wyrzutowg

HR (heart rate) — czestos$¢ pracy serca

HRS (Heart Rhythm Society) — Towarzystwo Rytmu Serca

ICC (intraclass correlation coefficient) — wspotczynnik zalezno$ci wewnatrzklasowe;
ICD (implantable cardioverter defibrillator) — wszczepialny kardiowerter — defibrylator
ILR (implantable loop recorder) - wszczepialny rejestrator petlowy

IVD (interventricular delay) - op6znienie migdzykomorowe

IVSd (interventricular septum end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy
przegrody migdzykomorowe;j

LA (left atrium) — lewy przedsionek

LAH (left anterior hemiblock) - blok przedniej wiazki lewej odnogi peczka Hisa

LAVi (left atrial volume index) - wskaznik objgtosci lewego przedsionka

LAX (long axis view) — projekcja przymostkowa w osi dtugiej

LBBB (left bundle branch block) - blok lewej odnogi peczka Hisa

LS (longitudinal strain) — odksztalcenie podtuzne

LSR (longitudinal strain rate) — podtuzne tempo odksztalcenia

LV (left ventricle) — lewa komora

LVEDd (left ventricle end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory
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LVEDYV (left ventricle end-diastolic volume) — objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frakcja wyrzutowa lewej komory

LVESd (left ventricle end-systolic diameter) — wymiar koncowoskurczowy lewej komory
LVESYV (left ventricle end-systolic volume) — objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory
LVM (left ventricle mass)- masa mig$nia lewej komory

LVMI (left ventricle mass index) - wskaznik masy mig$nia lewej komory

LVOT (left ventricular outflow tract) — droga odptywu lewej komory

M-mode — prezentacja echokardiograficzna jednowymiarowa

MAS - zesp6t Morgagniego-Adamsa-Stokesa

MR (mitral regurgitation) - niedomykalnos$¢ zastawki mitralne;j

MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny

MVC (mitral valve closure) — zamkniecie zastawki mitralnej

NYHA - klasyfikacja niewydolnosci serca wg New York Heart Association

PICM (permanent pacemaker induced cardiomyopathy) — kardiomiopatia indukowana stala
stymulacjg serca

PM (pacemaker) — stymulator serca

PPS (positive peak systolic strain) - dodatnie szczytowe odksztatcenie skurczowe

PS (peak strain) - odksztatcenie szczytowe

PSS (postsystolic strain) - odksztatcenie poskurczowe

PSysS (peak systolic strain) - odksztatcenie szczytowe podczas skurczu

PWd (posterior wall end-diastolic diameter) — wymiar koncoworozkurczowy §ciany tylnej
PWD (pulse wave Doppler) — dopler fali pulsacyjnej

RBBB (right bundle branch block) — blok prawej odnogi pgczka Hisa

ROI (region of interest) — obszar zainteresowania

RS (radial strain) — odksztalcenie radialne

RSR (radial strain rate) — tempo odksztalcenia radialnego

RYV (right ventricle) — prawa komora

RVAP (right ventricular apical pacing) — stymulacja wierzchotka prawej komory

RVOT (right ventricular outflow tract) — droga odptywu prawej komory

RVP (right ventricular pacing) — stymulacja prawokomorowa

RVSP (right ventricular septal pacing) — prawokomorowa stymulacja przegrodowa

RWT (relative wall thickness) - relatywna grubos$¢ scian migs$nia lewej komory

S (strain) — odksztalcenie

SBP (systolic blood pressure) — ci$nienie tetnicze skurczowe



SD (standard deviation) — odchylenie standardowe

SPWMD (septal to posterior wall motion delay) - czas op6znienia migdzy skurczem $ciany
tylnej a przedniej przegrody w M-mode

SR (strain rate) — tempo odksztatcenia

SRa’ste - tempo odksztalcenia w poznej fazie naptywu krwi do lewej komory w
echokardiograficznej metodzie §ledzenia markerow akustycznych

SRe’ste - tempo odksztalcenia we wczesnej fazie naptywu krwi do lewej komory w
echokardiograficznej metodzie $ledzenia markeréw akustycznych

SRivr -szczytowe tempo odksztatcenia w czasie rozkurczu izowolumetrycznego

SRs’stE — szczytowe skurczowe tempo odksztatcenia

SSS (sick sinus syndrome) — zesp6t chorego wezla zatokowego

STE (speckle tracking echocardiography) — metoda sledzenia markeréw akustycznych

SV (stroke volume) — objetos¢ wyrzutowa

TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) —ampiltuda ruchu skurczowego pierscienia
trojdzielnego

TAVI (transcatheter aortic valve implantation) — przezcewnikowe wszczepienie zastawki
aortalnej

TDI (tissue Doppler imaging) — tkankowa echokardiografia doplerowska

TR (tricuspid reurgitation) — niedomykalno$¢ trojdzielna

TTE (transthoracic echocardiography) — echokardiograficzne badanie przezklatkowe

VTI (velocity time integral) — catka predkosci przepltywu w czasie

VVI (ventricular pacing, ventricular sensing, inhibition response) - stymulacja komorowa
hamowana wtasnymi pobudzeniami komory

WiCS (wireless cardiac stimulation system) — bezelektrodowy uktad stymulujacy serce

WMSI (wall motion score index) - wskaznik zaburzen kurczliwo$ci



2.1 Sztuczna stymulacja serca

2.1.1 Wprowadzenie

XXI wiek to okres intensywnego rozwoju kardiologii. To rowniez czas analizy i badania
wplywu nowoczesnych technologii medycznych na funkcjonowanie organizmu. Postep
diagnostyki kardiologicznej, kardiologii inwazyjnej, telemedycyny, a takze starzejacy si¢ profil
spoleczenstwa 1 co za tym idzie, wigkszy odsetek choréb uktadu bodzco-przewodzacego
powoduje, iz ro$nie liczba pacjentéw z implantowanym stymulatorem serca (pacemaker; PM).
Wedhug danych Gléwnego Urzedu Statystycznego w Polsce liczba 0s6b powyzej 65 roku zycia
wzrosta az trzykrotnie w ciggu ostatnich pieciu dekad (1). Tylko w 2018 r. w Polsce wykonano
22660 zabiegdw implantacji stymulatora serca. W tym samym czasie u ponad 8100 chorych
dokonano wymiany ukfadu stymulujacego. Stymulator serca dwujamowy (DDD) zostat
implantowany 17425 chorym, a wymieniony u 5331 oséb. Prawie 50% wskazan do
wszczepienia tego typu rozrusznika stanowil zespot chorego wezla zatokowego (sick sinus
syndrome; SSS), 23% blok przedsionkowo-komorowy (atrioventricular block; AVB) III
stopnia i w 19% blok przedsionkowo-komorowy II stopnia. Ws$réod pacjentdow z
implantowanym dwujamowym stymulatorem serca, co najmniej 55% stanowity osoby mi¢dzy
60, a 80 rokiem zycia, a niemalze 40% chorzy w wieku sedziwym (2). Z kolei stymulator
jednojamowy wszczepiano gtownie w grupie pacjentow powyzej 80 roku zycia z dominujagcym
rozpoznaniem migotania i trzepotania przedsionkow (3).

Elektroterapia stala si¢ nieroztaczng czg¢scia codziennej praktyki kardiologicznej. Od
dawna badano jej wplyw na funkcje serca. Prowadzono liczne badania zwtaszcza nad wptywem
przewlektej stymulacji z wierzchotka prawej komory. Postep technologiczny, a takze rozwdj
kardiologicznych narzedzi diagnostycznych, jak echokardiograficzna analiza odksztalcenia
migénia sercowego, zachgca do prowadzenia obserwacji i oceny wpltywu stymulacji

nowoczesnymi technikami.

2.1.2 Historia stymulacji 1 rozw0j elektroterapii

Pierwsza, aktualng do dzi$ koncepcje stymulacji serca ,,Electrical Stimulation of the
Heart in Man” stworzyt brytyjski lekarz John Mac William. Jego teoria stymulacji zostata
opublikowana w ,,The British Medical Journal” w 1889 roku (4). Na podstawie badan na

zwierzgtach wysunat wniosek, iz za pomocg sztucznej stymulacji serca mozna przywrdcic¢
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rytmiczng prace tego narzadu. Fizjolog jako pierwszy stymulowat elektrycznie serca ssakow
po wczesniejszym wyindukowaniu bradykardii poprzez stymulacj¢ nerwu blednego.
Stymulacj¢ stosowal ostroznie. Wiedzial, iz uzycie silnego pradu galwanicznego i
faradycznego moze skutkowa¢ arytmig czy spowodowaé gwattowny spadek cisnienia
tetniczego. Natomiast stymulujagc za pomoca cyklicznych serii impulsow, obserwowat
regularng czynno$¢ mechaniczng serca. Jako odpowiedz na seri¢ impulsow elektrycznych
rejestrowal graficznie czynno$¢ skurczowa komor i1 przedsionkoOw oraz mierzyt ci$nienie
tetnicze. Teoretyczne idee stymulacji zaczgto wprowadza¢ w praktyke medyczng okoto 40 lat
pozniej. Wowczas niezaleznymi tworcami pierwszego urzadzenia do stymulacji zewnetrznej
byli: australijski anestezjolog Mark Lidwell oraz amerykanski fizjolog Albert Hyman (5).
Urzadzenia przez nich zaprojektowane wymagaly dostgpu przezklatkowego. Elektroda iglowa
byla wprowadzana do jamy serca odpowiednio przez naktucie prawej komory u Lidwella i
prawego przedsionka u Hymana (6) (7). W tamtych czasach innowacyjne pomysty wywotatly
krytyczne uwagi ze strony Srodowiska lekarskiego. Hyman na stale jednak wpisat si¢ w histori¢
elektroterapii jako tworca ponadczasowego i uniwersalnego pojecia sztucznego stymulatora
serca — ,,artificial pacemaker” (8). Ponownie $wiat ustyszat o stymulatorze serca w 1950 roku,
kiedy to kanadyjski inzynier John Hopps skonstruowat pierwszy prototyp stymulatora serca
zewnetrznego z przezzylnymi elektrodami (6). Dwa lata p6zniej kolejnym waznym etapem w
dziedzinie elektroterapii byto uzycie przez Paula Zolla elektrod naskornych do zewngtrznej
stymulacji serca. Doktor Zoll z Bostonu za pomocg stymulatora zewnetrznego na prad zmienny
skutecznie leczyl pacjenta z zespotem Morgagniego-Adamsa-Stokesa (MAS) (9). W lipcu 1958
r. Seymour Furman wszczepit pierwsza elektrode przezzylng droga zyly odtokciowej do prawe;j
komory u pacjenta z blokiem AV III stopnia i skutecznie go stymulowal w trakcie
dwugodzinnego zabiegu operacyjnego. Kolejny pacjent doktora Furmana byl stymulowany za
pomoca stymulatora zewngtrznego z elektroda endokawitarng przez okres okoto 3 miesiecy
(10). Rok 1958 byl przetomowym, woéwczas w pazdzierniku w Szwecji kardiochirurg Ake
Senning wszczepil pierwszy stymulator wewnetrzny z elektrodami nasierdziowymi, a puszke
stymulatora umiescit w pochewce migsnia prostego brzucha. Producentem urzadzenia byt Rune
Elmeqvist. Pacjent, 43-letni inzynier Arne Larsson z napadowym blokiem przedsionkowo-
komorowym III stopnia i objawami MAS, dozyt do 86 roku zZycia i przeszedt liczne zabiegi
wymiany stymulatora (11). W Polsce pierwszy zabieg implantacji rozrusznika zostat wykonany
w 1963 roku w Gdansku przez profesora Zdzistawa Kieturakisa i doktora Wojciecha
Koztowskiego, takze u pacjenta z blokiem catkowitym 1 MAS. Chory przezyt okres jednego
roku, zmarl na skutek powiktan z powodu peknigcia obudowy stymulatora (12).
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Od ponad 60 lat trwa nieustanny 1 dynamiczny rozwdj elektroterapii. Nowoczesne
uktady stymulujace serca charakteryzuja si¢ coraz to mniejszymi rozmiarami, lepszej jako$ci
elektrodami, dluzsza zywotno$cig baterii. Wspotczesny stymulator to urzadzenie niewielkie,
ktore prowadzi skuteczng stymulacje antybradyarytmiczng, przy mozliwosci zastosowania
algorytméw promujacych wiasne przewodzenie przedsionkowo-komorowe (13). Nowoczesny
stymulator umozliwia monitorowanie 1 zapisywanie w pamigci arytmii oraz prowadzenie
terapii antytachyarytmicznej. Zdalny monitoring urzadzen wszczepianych umozliwia szybsze
dotarcie informacji do lekarza o wuszkodzeniu elektrody czy wystapieniu arytmii i
natychmiastowe wdrozenie postgpowania terapeutycznego (14). Od 2010 roku w Polsce
wszczepia si¢ stymulatory serca, ktore dzigki funkcji proMRI (magnetic resonance imaging)
daja mozliwo$¢ przeprowadzenia u pacjenta bezpiecznego badania rezonansu magnetycznego.
Prowadzono takze badania nad bezpieczenstwem MRI wykonywanego wedtug okreslonego
protokotu u chorych ze stymulatorami bez funkcji proMRI, nie wykazujac negatywnych
efektow (15).

Na przestrzeni lat obserwowano proces miniaturyzacji stymulatoréw. Najmniejszy na
swiecie bezelektrodowy stymulator, mniejszy niz moneta 1 ztotowa zostal wszczepiony po raz
pierwszy w Polsce w 2016 r. przez profesora Przemystawa Mitkowskiego w 1 Klinice
Kardiologii w Poznaniu, réwnolegle z lekarzami z Zabrza (16). Wspolczesny system
bezelektrodowy, w zestawieniu z pokaZznymi rozmiarami stymulatorow zewngtrznych z lat
piecdziesigtych, jest dowodem rewolucyjnych i innowacyjnych zmian, ktére dokonaty sie
zaledwie przez okoto 50-60 lat (ryc. 1, 2, 3) (13). Implantacja stymulatora bezelektrodowego
polega na wprowadzeniu go specjalnym cewnikiem przez zyt¢ udowa do prawej komory (17).
Takie stymulatory dziataja poréwnywalnie do jednojamowych klasycznych, prowadzacych
stymulacje w trybie VVI (stymulacja komorowa hamowana wlasnymi pobudzeniami
komorowymi). Moga one zapewni¢ nawet kilkanascie lat stymulacji, eliminujac ryzyko
powiktan zwigzanych z ukladem elektrod (18). Trwaja badania dotyczace oceny
dlugoterminowej dziatania bezelektrodowych urzadzen. Aktualnie ws$rod nowinek
technologicznych w dziedzinie elektroterapii pojawia si¢ wizja, co do mozliwos$ci zastosowania

zupelnie pozbawionych baterii stymulatorow serca (14).
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Rycina 1. Historyczne zdjecie z 1958 r. Pacjent ze
stymulatorem zewnetrznym z pierwszg elektroda
przezcewnikowa.

Rycina przedrukowana z ,Images in paediatric
cardiology” (7) - za zgodg redakcji czasopisma 1

autora.

Miejsce podtaczenia
elektrod przezylnych
do obudowy stymulatora

Rycina 2. Wspolczesna ,,puszka” stymulatora
dwujamowego.

Zdjecie — material wlasny.

Rycina 3. Bezelektrodowy stymulator serca.

Rycina przedrukowana za zgoda Medtronic.
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2.1.3 Wskazania do implantacji stymulatora serca

Wsrod zaburzen automatyzmu i przewodzenia impulséw elektrycznych wyrézniamy:
zespot chorego wezla zatokowego oraz bloki przedsionkowo-komorowe 1 §rodkomorowe.
Dysfunkcje te moga mie¢ charakter napadowy lub przetrwaty, moga wystepowac osobno lub
na kilku poziomach uktadu bodzco-przewodzacego (19) (20).

Na podstawie dowoddéw ptynacych z badan naukowych preferowanym trybem
stymulacji jest stymulacja dwujamowa z optymalnym ustawieniem odstepu AV. Wytyczne
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (European Society of Cardiology; ESC)
zalecaja stymulacj¢ DDD w przypadku SSS, jak i blokéw AV (20). U pacjentow z SSS tryb
stymulacji dwujamowej w stosunku do komorowej w niewielkim stopniu redukuje ryzyko
powiktan zakrzepowo-zatorowych, migotania przedsionkow (atrial fibrillation; AF), lecz nie
wplywa na objawy niewydolnosci serca (heart failure; HF) (20). Stymulacja DDD w SSS i
AVB w porownaniu do komorowej obniza ryzyko zespotu stymulatorowego (21). Tryb
stymulacji komorowej w SSS moze skutkowa¢ zespolem stymulatorowym nawet u 20% os6b
(22). Ponadto w SSS wazne jest zachowanie wilasnego przewodzenia przedsionkowo-
komorowego, np. przez zastosowanie dodatniej histerezy w celu zmniejszenia odsetka
stymulacji prawokomorowej (right ventricular pacing; RVP). Wysoki odsetek RVP w SSS
moze zwigksza¢ ryzyko hospitalizacji z powodu HF oraz ryzyko AF (23) (24). Jednak
zaprogramowanie zbyt dtugiego odstepu AV u pacjentdw z zaburzonym przewodzeniem AV,
moze skutkowac pogorszeniem hemodynamiki i nasileniem rozkurczowej niedomykalnosci
mitralnej (mitral regurgitation; MR). W przypadku niewydolno$ci chronotropowej, zwlaszcza
u 0s6b mtodych i aktywnych, zalecane jest wiaczenie funkcji Rate-Response, ktora umozliwia
dostosowanie rytmu stymulatora do aktywnosci fizycznej czy wzmozonej aktywnoS$ci
psychicznej. Sytuacja kliniczng, w ktorej preferowanym trybem stymulacji jest stymulacja
komorowa z funkcjg Rate-Response (VVIR), jest utrwalone migotanie przedsionkéw z AVB.
W AF z wolng czynnoscig komor jest wskazana wyzsza niz standardowa czgsto$¢ stymulacji
okoto 70 uderzen/min (20).

Bezwzgledne wskazania do zastosowania statej stymulacji serca podsumowano w tabeli
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Tabela 1. Podsumowanie bezwzglednych wskazanh do wszczepienia stymulatora serca na
podstawie wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego dotyczacych stymulacji

serca oraz tematyki omdlen (20) (25).

STYMULACJA SERCA JEST WSKAZANA: KLASA POZIOM

W objawowej chorobie wezla zatokowego. B
U chorych z blokiem przedsionkowo-komorowym III stopnia
i AVB II stopnia typu 2 niezaleznie od objawow.

U pacjentow ze zmiennym BBB niezaleznie od objawow C
U pacjentow z omdleniem, blokiem dwuwiazkowym oraz
dodatnim wynikiem badania EPS lub blokiem przedsionkowo- B
komorowym II 1 III stopnia udokumentowanym za pomocg ILR.
W ostrym zawale serca w rzadkich przypadkach, w ktorych AVB
staje si¢ staly.

Po zabiegach kardiochirurgicznych i TAVI, gdy wysoki
stopien bloku AV nie ustgpuje w okresie obserwacji klinicznej do
7 dni. W bloku catkowitym z niska czestoscig rytmu zastgpczego
okres obserwacji moze zosta¢ skrocony. |
U chorych po zabiegach kardiochirurgicznych i transplantacji
serca, gdy SSS utrzymuje si¢ nadal po okresie obserwacji C
trwajacej od 5 dni do kilku tygodni.

We wrodzonym AVB wysokiego stopnia i bloku calkowitym
u objawowych pacjentéw oraz u bezobjawowych, gdy wystepuje:
obnizona czynno$¢ komér lub wydluzony odstep QTc, ztozona
ektopia komorowa, zastgpczy rytm komor z szerokim QRS, rytm C
komor <50 uderzen/min lub pauzy komorowe >3-krotnej dtugosci
cyklu podstawowego.

W pooperacyjnym bloku przedsionkowo-komorowym II i III
stopnia w wadach wrodzonych serca, ktory utrzymuje si¢ przez B

co najmniej 10 dni.

AVB — blok przedsionkowo — komorowy; BBB — blok odnogi peczka Hisa; EPS — badanie
elektrofizjologiczne; ILR — wszczepialny rejestrator petlowy; TAVI — przezskorne

wszczepienie zastawki aortalnej; SSS — zesp6t chorego wezta zatokowego;
15



2.1.4 Fizjologiczna aktywacja elektryczna mig$nia komor

Prawidtowa aktywacja elektryczna komory jest homogenna i szybka (26). Jej
odzwierciedleniem jest skoordynowana, jednoczasowa i1 przez to efektywna czynnos¢
mechaniczna migénia sercowego (27). Szlak fizjologicznej aktywacji elektrycznej komor
rozpoczyna si¢ jednoczesng depolaryzacja podwsierdziowej okolicy przegrody
miedzykomorowej w jej srodkowej czesci po lewej stronie, wysokiej czesci $ciany przedniej
oraz przykoniuszkowej czesci $ciany dolnej lewej komory (left ventricle; LV) (26) (28).
Aktywacja elektryczna komor ma swdj poczatek w podwsierdziowej strefie Sodi-Pallares, w
sferycznych ,,wyspach” wtokien Purkiniego (29). Nastepnie skupiska tych komorek tacza sie 1
front pobudzenia przewodzony jest poprzecznie przez cata grubos$¢ Sciany lewej 1 prawej
komory (right ventricle; RV) w kierunku od wsierdzia do nasierdzia (28). W badaniu
elektrofizjologicznym Ramanathan i wsp. dotyczacym aktywacji elektrycznej komoér w
warunkach fizjologicznych wykazano, Ze depolaryzacja nasierdziowa jest najwcze$niej
wykrywana w okolicy przyprzegrodowej przedniej $Sciany RV, nastepnie w przednich,
potozonych przyprzegrodowo czgsciach LV 1 wierzchotka RV. Potem od regionu
koniuszkowego $ciany bocznej LV pobudzenie jest przewodzone w kierunku tylnopodstawne;j
czesci lewej komory, ktdra jest aktywowana jako ostatnia (30).

Calkowity czas potrzebny do aktywacji elektrycznej migsnia komor wynosi okoto 60-
80 ms, co odpowiada szerokosci zespotu QRS podczas fizjologicznego przewodzenia (26).
Jednoczasowe i szybkie przewodzenie szlakami fizjologicznymi zapewnia synchroni¢ skurczu

komor.

2.1.5 Aktywacja elektryczna podczas stymulacji prawokomorowe;j

Schemat aktywacji elektrycznej podczas prawokomorowej stymulacji wierzchotkowe;j
(right ventricular apical pacing; RVAP) mozna porownac¢ do tej w bloku lewej odnogi pgczka
Hisa (left bundle branch block; LBBB). Konfiguracja EKG w bloku lewej odnogi peczka Hisa
i stymulacji prawokomorowej jest takze podobna. Taki model aktywacji wiagze si¢ z
asynchronig mig¢dzy- i wewnatrzkomorowa. Jako pierwsza pobudzana jest prawa komora, a z
opoznieniem lewa (27). Heterogenno$¢ aktywacji elektrycznej wynika z rdznic przewodzenia
impulsow elektrycznych w zalezno$ci od rodzaju, potozenia widkien, a takze kierunku
przewodzenia. Fala pobudzenia rozprzestrzenia si¢ powoli, poniewaz przewodzenie przez
miokardium jest do 4 x wolniejsze niz przewodzenie fizjologiczne przez widkna Purkiniego.

Aktywacja elektryczna jest takze wolniejsza w kierunku prostopadtym do wtdkien
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mieg$niowych niz w kierunku rownolegtym (11) (27). Predkos¢ przewodzenia jest wicksza w
obrebie wldkien miokardium, ktdre polozone sg blizej wsierdzia niz w pozostatej czesci komory
(31). Te charakterystyczne cechy migsniowki maja wptyw na asynchroni¢ i sekwencje
aktywacji w czasie stymulacji prawokomorowej oraz wigzg si¢ z powstaniem
trojptaszczyznowego helikalnego modelu rozchodzenia si¢ pobudzenia (32). Zwolnione
przewodzenie podczas RVP skutkuje wydhizeniem catkowitego czasu pobudzenia
elektrycznego LV do okoto 140 ms w sercach zdrowych, a w tych po zawale $ciany dolne;j
nawet do 190 ms (33).

Jednak szczegdlowa analiza aktywacji elektrycznej komér podczas LBBB i1 RVP
pokazuje pewne roznice. Podczas RVAP czas aktywacji lewej 1 prawej komory jest wydhuzony
w stosunku do LBBB, front pobudzenia rozpoczyna si¢ od okolicy potozonej blizej koniuszka,
a najpézniej aktywowana okolica zlokalizowana jest czes$ciej w obrgbie podstawy $ciany
bocznej LV (34).

Stymulacja prawokomorowa z okolicy przegrody mi¢dzykomorowej (right ventricular
septal pacing; RVSP) czy z drogi odptywu prawej komory (right ventricular outflow tract;
RVOT) jest bardziej zblizona do tej fizjologicznej i wigze si¢ z mniejszg szerokoscig
wystymulowanego zespotu QRS (35). Podczas stymulacji przegrodowej pobudzenie
elektryczne rozchodzi si¢ szybciej niz w czasie RVAP z uwagi na to, iz wigksza cz¢$¢ ukladu

His-Purkiniego jest zaangazowana na tym poziomie stymulacji (33).

2.1.6  Ocena stymulacji prawokomorowej w EKG

Podczas stymulacji prawokomorowej zespot QRS jest poszerzony i1 morfologicznie
zblizony do konfiguracji QRS, jak w LBBB. Wystymulowane zespoty QRS réznig si¢ w
zalezno$ci od potozenia elektrody komorowej (36). Roznice dotycza osi elektrycznej,
szerokosci, amplitudy 1 morfologii zespotu QRS. Nie ma pojedynczej cechy EKG, ktora by
swiadczyta o lokalizacji elektrody komorowej. Zespot okreslonych cech wystymulowanych
zespotow QRS moze odzwierciedla¢ lokalizacje elektrody komorowej, jednakze z ograniczong
czutoscig 1 swoistoscig (37).

Podstawowe miejsca implantacji elektrody komorowej to wierzcholek prawej komory,
RVOT oraz $rodkowa cze$¢ przegrody miedzykomorowej. W ostatnich latach to takze peczek
Hisa i okolica okotohisowa (18).

W RVAP komora jest aktywowana w kierunku z dotu do goéry i z prawej strony na lewa,
przez co zespoty komorowe s3 ujemne w odprowadzeniach II, III, a VF oraz najczgsciej

dodatnie w I, aVL. We wszystkich odprowadzeniach przedsercowych moga wystgpowac
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ujemne zespoly QRS o typie QS lub moze by¢ obecna dominacja zalamka R w
odprowadzeniach V5-V6 (38). W poréwnaniu do niewierzchotkowych miejsc lokalizacji
elektrod, podczas RVAP, 0§ elektryczna czgséciej jest skierowana w lewo, czas trwania QRS
jest dluzszy, a zespot QRS w V6 ujemny (39).

Podczas stymulacji z RVOT, LV jest pobudzana z géry do dotu, dajac dodatnie zespoty
QRS w II, III, a VF. Jednakze stymulacja z RVOT jest heterogenna z uwagi na mozliwo$¢
potozenia elektrody w obrgbie czesci septalnej, przedniej lub wolnej Sciany (40). Ujemny lub
izoelektryczny QRS w I, wezsze zespolty QRS o wyzszej amplitudzie w II, III, aVF oraz
wczesna strefa przejsciowa (dodatni QRS w V3 lub wczes$niej) sg bardziej charakterystyczne
dla lokalizacji przegrodowej RVOT (41) (42). Pézniejsza strefa przejsciowa wystepuje, gdy
elektroda jest umieszczona w czesci przedniej RVOT, a jeszcze pozniejsza (>V4) jest bardziej
typowa dla $ciany wolnej. Stymulacja z okolicy przegrodowej i przedniej RVOT czesciej wigze
si¢ z ujemnym zespotem QRS w aVL (40). Zawezlony zatamek R w II, III, aVF 1 szersze
zespoty QRS moga sugerowac¢ lokalizacj¢ w obrebie wolnej $ciany (41) (43). Z kolei tylna
cz¢$¢ RVOT jest zwigzana z dodatnim zespotem QRS w I, a przednia raczej z izoelektrycznym
lub yjemnym QRS w odprowadzeniu I (40) (42).

Stymulacja ze srodkowej czesci przegrody charakteryzuje si¢ przewazajaco dodatnimi
zespotami QRS w odprowadzeniach znad $ciany dolnej, czgsto dodatnio-ujemnym lub
ujemnym QRS w III, zespotem QRS o typie QR w I, aVL i strefg przejsciowa w V5, V6 (39).
Jednakze na podstawie ujemnego QRS czy zatamka q w odprowadzeniu I nie mozna rozrdznic¢
stymulacji srodkowoprzegrodowej od tej ze Sciany przedniej (37).

Badano zalezno$¢ szerokos$ci QRS od miejsca implantacji elektrody komorowej. Przy
wyr6znieniu 5 pozycji elektrody komorowej, czyli wysoka i niska RVOT, $rodkowa i niska
czes¢ przegrody miedzykomorowej oraz wierzchotek, wykazano, iz krotszy QRS majg pacjenci
z elektrodg z niskiej czesci RVOT 1 srodkowej czgsci przegrody niz z wierzchotka. Najdhuzszy
czas trwania QRS dotyczyl RVAP. Jednak u 1/3 chorych szeroko$¢ QRS nie roznilta si¢ podczas

stymulacji wierzchotkowej i przegrodowej (35).

2.1.7 Efekty statej stymulacji serca

Od dawna opisywano, ze przewlekla stymulacja prawokomorowa moze wptywaé
negatywnie na morfologi¢ 1 funkcje mig¢snia sercowego (44). Juz w 1925 r. Wiggers stwierdzit
pogorszenie mechaniczne] funkcji lewej komory podczas stymulacji prawokomorowe] w
stosunku do fizjologicznej aktywacji mig$nia sercowego. Dostrzegt odmienny, wolniejszy

schemat przewodzenia za posrednictwem niewyspecjalizowanych wldkien mig§niowych (45).
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Badano skutki dlugoterminowej stymulacji prawokomorowej takze na poziomie komoérkowym
1 tkankowym. Odnotowano zmiany w budowie tkanki, jak: przerost wtdkien mig$niowych,
zaburzenie ich wzajemnego uktadu czy rozwijajace si¢ wtoknienie srodmigzszowe (46) (47).
W prowadzonych analizach stymulacja komorowa i dwujamowa wigzaty si¢ z lokalnym
wzrostem stezenia katecholamin (48).

Badajac serca psow, zaobserwowano, iz stymulacja komorowa zaburza mechanike
skurczu komoér. RVP powoduje zaburzenia w procesie skracania odcinkowego, redukuje
szybkos$¢ narastania cisnienia wezesnoskurczowego, przez co wpltywa na globalng funkcje LV
(49). Z asynchroniczng aktywacja elektryczna, a co za tym idzie zmieniong mechanika pracy
serca, wigzg si¢ tez zmiany metaboliczne w regionalnym przeptywie krwi i zapotrzebowaniu
na tlen (48) (50).

Zaleta zastosowania stalej stymulacji u pacjentow z zespotem chorego wezta jest
zniwelowanie objawow wynikajacych z bradykardii oraz poprawa komfortu zycia (20). W
prospektywnym, randomizowanym badaniu PASE poréwnywano wptyw trybu stymulacji
DDD z VVI z funkcja Rate-Response u chorych z SSS i blokiem przedsionkowo-komorowym.
Grupe badang stanowili chorzy w wieku co najmniej 65 lat. Udowodniono poprawe jakosci
zycia u pacjentow z SSS stymulowanych w trybie DDDR. Natomiast u okoto 25% pacjentow
stymulowanych w trybie VVIR rozwinat si¢ zespot stymulatorowy i wystapita konieczno$¢
zmiany trybu stymulacji na DDDR (51).

W SSS obecnos¢ uktadu stymulujacego serca nie redukuje $miertelnosci (52) (53). W
badaniu DANPACE porownywano efekty trybu stymulacji przedsionkowej hamowane;j
wlasnymi pobudzeniami przedsionkowymi (AAI) z funkcja Rate-Response wzgledem trybu
sekwencyjnej stymulacji dwujamowej takze z wlaczong funkcja Rate-Response. Nie wykazano
roznic we wptywie trybu stymulacji AAIR czy DDDR na $miertelno$¢ pacjentow. Utrwalone
migotanie przedsionkoéw, HF oraz epizody zakrzepowo-zatorowe wystepowaty z podobng
czgsto$cig w obu grupach. Odnotowano natomiast czgstsze epizody napadowego AF oraz
zwigkszone ryzyko reoperacji podczas stymulacji AAIR w stosunku do DDDR (53).

Nieco inaczej prezentujg si¢ wyniki oceniajace przezycie chorych ze stymulatorem
wszczepianym z powodu AVB. W grupie chorych z zaawansowanymi blokami przedsionkowo-
komorowymi nie ma dowodéw ptynacych z badan randomizowanych. Jednak w kilku
badaniach obserwacyjnych wykazano, iz stala stymulacja nie tylko redukuje objawy, ale takze
poprawia przezycie chorych (20).

Analizowano wptyw lokalizacji elektrody oraz trybu stymulacji na funkcje mig$nia

sercowego oraz na istotne punkty koncowe. W randomizowanym badaniu Andersen i wsp.
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poréwnywano efekty kilkuletniej stymulacji AAI z VVI u chorych z SSS. Wykazano, ze
stymulacja przedsionkowa jest lepsza niz komorowa pod wzgledem czgstosci napadow AF i
powiktan zakrzepowo-zatorowych (54). W kontynuacji tego badania z wydluzonym okresem
obserwacji do 8 lat potwierdzono przewagge stymulacji AAI w poréwnaniu do VVI pod katem
AF, powiktan zakrzepowo-zatorowych czy NS (55). Korzystniejszy profil w odniesieniu do
ryzyka AF miata stymulacja dwujamowa oraz przedsionkowa w stosunku do komorowej w
kanadyjskim badaniu CTOPP. W analizie tej uzyto sformulowania stymulacja fizjologiczna, w
odniesieniu do AAIR 1 DDIR. Jednak nie wykazano przewagi stymulacji fizjologicznej co do
smiertelnosci, zapadalnos$ci na choroby uktadu sercowo-naczyniowe (56).

W badaniu klinicznym MOST obejmujacym ponad 2 000 pacjentow udowodniono
nasilenie objawow niewydolno$ci serca oraz wigkszy odsetek napadéw migotania
przedsionkow oraz nieznacznie gorszg jakos¢ zycia u pacjentow z SSS stymulowanych w trybie
VVIR w poréwnaniu z DDDR (57). Ponadto na podstawie dalszych analiz badania MOST
stwierdzono, iz nie tryb stymulacji, a wysoki odsetek stymulacji prawokomorowej ponad 40%
w stymulacji DDDR i ponad 80% w VVIR wigzal si¢ z wigksza czgstoscig hospitalizacji z
powodu objawéw HF (23). Stymulacja DDD przywraca synchroni¢ przedsionkowo-komorow3,
jednak nie znosi negatywnych efektow dyssynchronii komorowe;.

Duza warto$¢ merytoryczng miaty wyniki badania DAVID, w ktérym poréwnywano
tryb stymulacji DDDR 70/min z VVI 40/min u pacjentdw z wszczepionym dwujamowym
kardiowerterem-defibrylatorem (implantable cardioverter defibrillator; ICD). Kardiowertery-
defibrylatory implantowano chorym z EF ponizej 40%. Gorsze wyniki pod katem hospitalizacji
1 zgonu z powodu niewydolnosci serca dotyczyly pacjentéw stymulowanych w trybie DDDR,
ktérzy prezentowali wysoki odsetek stymulacji komorowej. Wysunigto wniosek, iz stymulacja
z wierzchotka RV ma negatywny wptyw u pacjentow z zaburzong funkcja skurczowg lewej
komory (58) (59). Dlatego chorzy ze znacznie uposledzong funkcja skurczowa lewej komory z
towarzyszacymi objawami niewydolno$ci serca, ze wskazaniami do stalej stymulacji z
przewidywanym znacznym odsetkiem stymulacji komorowej, powinni by¢ kandydatami do
terapii resynchronizujgcej (cadiac resynchronization therapy; CRT) (60). Obserwuje si¢
rosngce znaczenie terapii resynchronizujgcej. W wytycznych ESC dotyczacych niewydolnosci
serca z 2016 roku podniesiono klas¢ zalecen z Ila do klasy I dla implantacji urzadzen
resynchronizujacych u chorych z niewydolnos$cia serca z obnizong frakcja wyrzutowa (heart
failure with reduced ejection fraction; HFrEF) ponizej 40%, u ktorych przewiduje si¢ wysoki

odsetek stymulacji komorowej. Wskazanie to obejmuje takze pacjentow z niewydolnos$cig serca
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1 migotaniem przedsionkéw. CRT wszczepione de novo u chorego z HFrEF poprzez
zmniejszanie asynchronii prowadzi do spadku chorobowosci w tej grupie pacjentéw (61) (62).

Od dawna podkresla si¢, ze duze znaczenie dla globalnej wydolnosci serca ma
synchronia skurczu. Asynchroni¢ skurczu jako efekt stymulacji komorowej zauwazyt juz w
1920 r. Koch (63). Asynchronia podobnie jak blok lewej odnogi peczka Hisa zmienia tor
depolaryzacji komor 1 pogarsza funkcj¢ hemodynamiczng. W badaniu Grines i wsp.
dowiedziono, ze asynchronia zwigzana z LBBB skraca czas napelniania lewej komory,
prowadzi do uposledzenia skurczu przegrody migdzykomorowej i w efekcie obniza frakcje
wyrzutowg (left ventricular ejection fraction; LVEF) (64). Asynchroni¢ mozna rozpatrywac na
kilku ptaszczyznach: jako asynchroni¢ przedsionkowo-komorowa, mig¢dzykomorowa i
wewnatrzkomorowa. Problem asynchronii przedsionkowo-komorowej zmniejszyl si¢ wraz z
wprowadzeniem stymulacji DDD (65). Natomiast synchronia mi¢dzy- 1 wewnatrzkomorowa,
ktore sg zaburzone zaréwno podczas LBBB, jak i RVP, sg istotne dla zoptymalizowania funkcji
LV jako pompy (66). W LBBB oraz RVAP okres przedwyrzutowy dla lewej komory jest
wydhuzony, co moze skutkowac istotng asynchronig migdzykomorowa (65). W LBBB wyrzut
z lewej komory jest opdzniony w stosunku do prawej o okoto 46 ms, a aktywacja elektryczna
w obrebie lewej] komory jest zréznicowania czasowo, Wwystepuje asynchronia
wewnatrzkomorowa, najwczesniej pobudzana jest przegroda mi¢dzykomorowa, a najpdzniej
tylnoboczny region komory (64) (65). Wczesne pobudzenie -elektryczne przegrody
miedzykomorowej ma odzwierciedlenie w jej wezesnym ruchu skurczowym przed otwarciem
zastawki aortalnej, ktory jest nieefektywny i nie prowadzi do wyrzutu krwi (27). Powoduje on
bierne rozcigganie w obrebie przeciwlegtych $cian, ktore absorbuja energie wygenerowang
przez obszary wczesnie aktywowane 1 ktorych faza skracania jeszcze bardziej si¢ opdznia (67).
Spdézniony maksymalny skurcz regionu tylnobocznego odbywa si¢ po zamknigciu zastawki
aortalnej wbrew wysokiemu ci$nieniu w LV 1 z kolei powoduje naprgzenie bierne przegrody
(67). Takie wzajemne interakcje, skutkujace rozcigganiem s$cian lewej komory, powoduja, iz
proces skurczu LV jest mniej efektywny 1 wigze si¢ z utratg energii (68). W badaniu Ghani i
wsp. porownywano asynchroni¢ skurczu lewej komory powodowang wewnetrznym LBBB
oraz LBBB indukowanym stymulacjag prawokomorowa. Na podstawie badania
echokardiograficznego z wykorzystaniem techniki §ledzenia markeréw akustycznych (speckle
tracking echocardiography; STE) stwierdzono, ze podczas RVP najczgsciej wczesnie
aktywowane sg segmenty srodkowe i koniuszkowe przegrody, a w natywnym LBBB aktywacja

rozpoczyna si¢ w obrgbie okolicy podstawnoprzegrodowej. Ponadto obszarami o pdznej
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aktywacji w LBBB zwigzanym z RVP w poréwnaniu do wewnetrznego LBBB sg czesciej
segementy Srodkowe i podstawne $ciany bocznej (69).

Nastepstwa hemodynamiczne przewlektej stymulacji prawokomorowej moga dotyczy¢
pogorszenia parametrow funkcji skurczowej i rozkurczowej komor. Obszary o wczesnej
aktywacji ulegaja przedwczesnej relaksacji, a w obregbie tych p6zno aktywowanych relaksacja
jest wydluzona (11). Faza skurczu izowolumetrycznego, faza relaksacji LV wydhuzaja si¢ (70).
W badaniach oceniano i obserwowano m.in. spadek szybkosci narastania ci$nienia w lewej
komorze, redukcje objetosci wyrzutowej, odcinkowe 1 globalne zaburzenia funkcji skurczowe;
(49) (71). W prowadzonych badaniach opisywano tez nasilenie czynnoSciowej
niedomykalnosci zastawki mitralnej. MR jest powodowana paradoksalnym ruchem przegrody
oraz asynchronig skurczu poszczegolnych fragmentéw miesnia LV (72) (73).

Poza zmianami czynno$ciowymi nastgpstwem przewlektej stymulacji wierzchotkowe;j
1 zwigzanej z nig asynchronii moze by¢ remodeling serca, charakteryzujacy si¢ poszerzeniem
lewej komory, lewego przedsionka, asymetrycznym przerostem przegrody mi¢dzykomorowej
(11) (46). Zmiany morfologiczne poglebiaja te czynnosciowe i w ten sposob moga tworzy¢
petle niekorzystnych patofizjologicznych zjawisk.

Dhugotrwata stymulacja wierzchotka RV 1 zwigzana z nig dyssynchronia komorowa
moze prowadzi¢ do dysfunkcji lewej komory. Jednak nie wszyscy pacjenci przewlekle
stymulowani sg dotknigci jej niekorzystnymi efektami. W jednym z badan zaobserwowano, iz
wsrod pacjentow stymulowanych z duzym odsetkiem RVAP, czyli co najmniej 90%, u 25%
chorych po okoto 8 latach obserwacji rozwingla si¢ niewydolno$¢ serca (74). W inne;j,
dwuletniej obserwacji dysfunkcja lewej komory spowodowana RVP pojawita sie u 6,5%
badanych (75).

Aktualnym kierunkiem rozwoju elektroterapii jest poszukiwanie jak najbardziej
fizjologicznej stymulacji (ryc. 4). Jest to szczegdlnie wazne u chorych z zaawansowanymi
zaburzeniami przewodnictwa przedsionkowo-komorowego, ktérzy wymagaja wysokiego
odsetka stymulacji komorowej (18) (76). Przez wiele lat trwal okres fascynacji nad prostg i
charakteryzujaca si¢ dobrymi parametrami elektrycznymi stymulacjg z wierzchotka prawe;j
komory. W licznych badaniach wykazywano jednak jej niekorzystny wplyw na funkcje serca
(63) (77). Natomiast w badaniu Stambler i wsp. poréwnywano stymulacj¢ z RVOT z RVAP u
chorych z niewydolnoscig serca z uposledzona funkcja skurczowa lewej komory i z
utrwalonym migotaniem przedsionkow (78). Wykazano, iz stymulacja z RVOT w stosunku do
RVAP powodowata skrocenie wystymulowanych zespotow QRS, jednak nie miata istotnego

wplywu na jako$¢ zycia, klas¢ czynnosciowa NYHA (New York Heart Association), frakcje
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wyrzutowa LV czy niedomykalno$¢ mitralng w dos¢ krotkiej 3 miesigcznej obserwacji. W
randomizowanym badaniu Protect-Pace u ponad 200 chorych z zachowang LVEF 1 z
zaawansowanym blokiem przedsionkowo-komorowym wykazano, iz spadek LVEF po 2 latach
obserwacji u chorych z RVAP 1 RVSP byl podobny. Nie wykazano istotnych réznic co do
LVEF, AF oraz czgstosci hospitalizacji z powodu HF (79). Natomiast w metaanalizie
obejmujacej kilkanascie badan w obserwacji $rednio- i dlugoterminowej udowodniono wyzsza
frakcje wyrzutowa lewej komory u pacjentow z niewierzchotkowg niz wierzchotkowa
lokalizacja elektrody (80). Jednakze spadek LVEF podczas stymulacji z wierzchotka RV
dotyczyt tylko pacjentdow z wyjsciowo obnizong frakcja wyrzutowa ponizej 40-45%. W
nowszej metaanalizie z 2018 roku stwierdzono wyzszag LVEF podczas dlugoterminowe;j
stymulacji przegrodowej niz RVAP u pacjentéw z prawidlowa funkcja serca przed
wszczepieniem stymulatora (81). Wyniki obserwacji porownujacych stymulacje z wierzchotka
RV ze stymulacja przegrodowa i z RVOT sg niejednoznaczne. Prowadzone badania r6znig si¢
profilem wilaczanych pacjentow, niefizjologicznym trybem stymulacji VVI zamiast DDD,
ocenianymi punktami koncowymi oraz czasem obserwacji, czesto za krotkim (38). Fakt ten
zacheca do dalszego zglebiania tego zagadnienia.

Obecnie sporym zainteresowaniem cieszy si¢ stymulacja peczka Hisa (His bundle
pacing; HBP) i lewej odnogi peczka Hisa, ktora z uwagi na selektywng stymulacj¢ natywnego
uktadu przewodzacego ma nasladowac te fizjologiczng (76). Sa okreslone grupy pacjentow, dla
ktorych moze by¢ ona szczegdlnie korzystna. Dotyczy to pacjentow z przewidywanym duzym
odsetkiem stymulacji komorowej z blokiem przedsionkowo-komorowym II 1 III stopnia, z AF
z wolng czynno$cig komor (82). Dobrymi kandydatami do stymulacji peczka Hisa moga by¢
chorzy przed ablacja we¢zta przedsionkowo-komorowego zwtaszcza z obnizong LVEF, pacjenci
z SSS 1 blokiem przedsionkowo-komorowym I stopnia, pacjenci kwalifikowani do CRT, u
ktorych nie udato si¢ wszczepic elektrody lewokomorowej (76) (83). Korzysci, bezpieczenstwo
1 dlugoterminowe efekty dotyczace HBP wymagaja jednak potwierdzenia w duzych
randomizowanych badaniach. Ograniczeniami tej metody sa: konieczno$¢ zlokalizowania
peczka Hisa, krzywa uczenia si¢ zabiegdbw oraz wyzsze progi stymulacji, jak 1 krotsza

zywotnos$¢ baterii zwigzana z duzym odsetkiem stymulacji prawokomorowej (83).
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CENTRAL ILLUSTRATION: Alternative Pacing Sites to Mimic Physiological
Pacing

Vijayaraman, P. et al. J Am Coll Cardiol. 2017;69(25):3099-114.

Rycina 4. Alternatywne miejsca stymulacji nasladujace stymulacje fizjologiczna.

Rycine przedrukowano z ,.JJournal of the American College of Cardiology” (76) - za zgoda
wydawcy Elsevier.

HBP — stymulacja pgczka Hisa; RVOT — droga odptywu prawej komory; RVA — wierzchotek
prawej komory; LV — lewa komora; RV — prawa komora; septum — na powyzszej rycinie
przegroda migdzykomorowa; endo — wsierdzie; WiCS — bezprzewodowe uklady stymulujace

serca;

Pierwsze badania nad wptywem stymulacji byty przede wszystkim eksperymentalne i
prowadzone na zwierzg¢tach. Analizowano oddzialywanie sztucznej stymulacji podczas
operacji kardiochirurgicznych, rowniez z wykorzystaniem badan hemodynamicznych i
elektrofizjologicznych. Rozw¢j kardiologicznej diagnostyki obrazowej spowodowat
zainteresowanie badaniami z uzyciem echokardiografii, rezonansu magnetycznego (63).
Poczatkowo badano wptyw stymulacji przede wszystkim standardowymi metodami
echokardiograficznymi, a w ostatnim czasie takze z wykorzystaniem nowych technik
echokardiograficznych trojwymiarowych (three-dimensional; 3D) czy metoda $ledzenia

markerow akustycznych.
2.2 Echokardiografia przezklatkowa w ocenie funkcji mi¢Snia sercowego
Wspolczesnie  badanie  echokardiograficzne — przezklatkowe — (transthoracic

echocardiography; TTE) poza badaniem EKG, jest podstawowym narzgdziem w diagnostyce
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kardiologicznej. Jest ono tatwo dostepne, nieinwazyjne, nie wymaga specjalnego
przygotowania ze strony pacjenta. Dostarcza ono szereg informacji o morfologii i funkcji

mig$nia sercowego (84).

2.2.1 Klasyczna echokardiografia przezklatkowa w ocenie morfologii i funkcji

skurczowej migsénia lewej komory

TTE najczescie] wykonuje si¢ w celu oceny funkcji lewej komory serca. Mierzy si¢
wykorzystaniem funkcji doplera, a takze ocenia si¢ synchroni¢ skurczu LV. Sposréd
parametréw morfologicznych mierzy si¢ wymiary: koncoworozkurczowy lewej komory (left
ventricle end-diastolic diameter; LVEDA), przegrody migedzykomorowej 1 $ciany tylnej oraz
odpowiednio wymiary koncowoskurczowe. Wymienione parametry ocenia si¢ w projekcji
przymostkowej w osi dtugiej (long axis view; LAX) w obrazowaniu jednowymiarowym (M-
mode) lub preferowanym dwuwymiarowym (two-dimensional; 2D) prostopadle do dtugiej osi
komory (84) (85) (86). Wedtlug Europejskiego Towarzystwa Obrazowania Sercowo-
Naczyniowego (European Association of Cardiovascular Imaging; EACVI) do oceny przerostu
1 remodelingu mig¢$nia LV nalezy wykorzystywa¢ pomiary masy lewej komory (left ventricle
mass; LVM) oraz relatywnej grubosci jej $cian (relative wall thickness; RWT) (87).

Prostym wskaznikiem oceniajagcym globalng funkcje skurczowa lewej komory z
wykorzystaniem wyzej wymmieniomych pomiaréw, jest frakcja skracania (fractional
shortening; FS) (84) (85) (86).

FS jest obliczana na podstawie wzoru:

LVEDd - LVESd

FS= x 100%

LVEDd
Gdzie:
LVEDd - wymiar koncoworozkurczowy lewej komory

LVESd - wymiar koncowoskurczowy lewej komory

Jednakze FS nie powinna by¢ stosowana u pacjentdw z odcinkowymi zaburzeniami
kurczliwosci LV, poniewaz nie odzwierciedla regionalnych zaburzen funkcji skurczowej (86).
W scharakteryzowaniu hemodynamiki pracy serca mozna wykorzysta¢ oceniang

metoda doplera pulsacyjnego (pulse wave Doppler; PWD) objgtos¢ wyrzutowg (stroke volume;
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SV). Jest ona iloczynem catki predkosci przeptywu w czasie (velocity time integral; VTI) przez
droge odptywu lewej komory (left ventricular outflow tract; LVOT) i jego pola powierzchni i
ponadto dobrze koreluje z objetoscia obliczong metoda planimetryczng. Po wyliczeniu SV,
mozna wyznaczy¢ pojemno$¢ minutowa (cardiac output; CO) 1 wskaznik sercowy (cardiac

index; CI) (86) .

CO =SV x HR

Gdzie:
CO - pojemnos$¢ minutowa
SV — objetos¢ wyrzutowa

HR (heart rate) — czgstos¢ pracy serca

CcO

Cl=

Gdzie:

BSA

CI - wskaznik sercowy
CO - pojemnos¢ minutowa

BSA (body surface area) — pole powierzchni ciata

Inny parametr funkcji skurczowej LV oceniany metodg doplera to stosunek dP/dt, czyli
predkos¢ przyrostu ci$nienia w LV. W zarejestrowanym w doplerze fali cigglej (continuous
wave Doppler; CWD) spektrum niedomykalno$ci mitralnej mierzy si¢ czas, w ktorym predkos¢
ros$nie od 1 do 3 m/s, co zgodnie z réwnaniem Bernoulliego odpowiada gradientowi ci$nien
miedzy lewa komorg i lewym przedsionkiem 4 1 36 mmHg. Wskaznik dP/dt szacuje szybko$¢

zmiany ci$nienia w LV w czasie skurczu, dobrze koreluje z pomiarami inwazyjnymi (88).

32 mmHg

dP/dt =

Gdzie:

dt

dP/dt — wskaznik przyrostu ci$nienia w lewej komorze

dt — czas, w ktorym predkos¢ niedomykalnosci mitralnej ro$nie z 1 do 3 m/s

Wytyczne EACVI zalecajg oceng objetosci koncoworozkurczowej (left ventricle end-

diastolic volume; LVEDV) i koncowoskurczowej lewej komory (left ventricle end-systolic
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volume; LVESV) indeksowanych do powierzchni ciata pacjenta w celu uzyskania
obiektywnych wynikdw. Pomiary objetosci powinny by¢ wykonywane poprzez obrysowanie
granic wsierdzia w projekcjach koniuszkowych cztero— i dwujamowej w 2D w koncowej fazie
rozkurczu 1 skurczu. Zmodyfikowana reguta Simpsona stuzy do obliczania frakcji wyrzutowe;
lewej komory. Ta dwuptaszczyznowa metoda sumowania dyskéw umozliwia wyliczenie przez
oprogramowanie komputerowe LVEDV 1 LVESV, a nastepnie LVEF (84) (87).

LVEF, czyli frakcja wyrzutowa lewej komory jest wyliczana ze wzoru:

LVEDV - LVESV

LVEF = x 100 %

LVEDV
Gdzie:

LVEDV - objetos¢ koncoworozkurczowa lewej komory

LVESYV - objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory

Ocena LVEF moze by¢ utrudniona w grupie osob ze zig wizualizacja i trudno$ciami w
obrysowaniu granic wsierdzia. U osob z dobrg jakoscig wizualizacji mozna skorzystac z funkcji
automatycznej detekcji wsierdzia. Obliczona wg Simpsona LVEF nie jest warto$cig wysoce
powtarzalng, poniewaz jest liczona posrednio na podstawie okreslonych regul, a nie
bezposrednich pomiaréw uwzgledniajgcych trojwymiarowos¢ lewej komory. Jest takze zalezna
miedzy innymi od czgsto$ci pracy serca czy obcigzenia wstgpnego. Jednakze LVEF pozostaje
podstawowym parametrem w ocenie echokardiograficznej. Na podstawie jej wartosci
podejmowane sg wazne decyzje terapeutyczne, ma ona ugruntowane znaczenie prognostyczne
(84) (86). Frakcja wyrzutowa z punktem odcigcia 35% jest jednym z gldwnych determinant
kwalifikujacych pacjenta do wszczepienia ICD, CRT-D (cardiac resynchronization therapy
with defibrillator), a jej warto$¢ u chorego z HF czy kardiomiopatia po chemioterapii decyduje
o wilaczeniu optymalnej terapii farmakologicznej (60).

Po ocenie globalnej czynnosci skurczowej kolejnym elementem badania jest ocena
regionalnej funkcji skurczowej LV. Stosowane sa podziaty lewej komory na 16, 17 czy 18
segmentow. Obecnie preferuje si¢ podziat lewej komory na 17 segmentdw z wyrdznieniem
samego koniuszka (90). Odcinkowg kurczliwo$¢ kazdego segmentu ocenia si¢ wzrokowo,
sledzac jego grubienie i dosrodkowy ruch w skurczu. Wyrdznia si¢ normokineze (1 punkt),
hipokineze (2 punkty), akineze¢ (3 punkty) oraz dyskinez¢ (4 punkty). Kazdemu segmentowi

poszczegolnej Sciany przyporzadkowuje si¢ odpowiednia ilos¢ punktow i nastgpnie liczy sie
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srednig arytmetyczng, czyli wskaznik zaburzen kurczliwosci (wall motion score index; WMSI).
Im wyzsza warto§¢ WMSI, tym wigksze zaburzenia kurczliwosci odcinkowej (84) (90).

Dos$wiadczeni echokardiografisci czesto dokonuja oceny wzrokowej LVEF oraz
kurczliwosci odcinkowej. Jednak ograniczeniem wykonywanych w taki sposob pomiaroéw jest
ich mniejsza powtarzalnos¢. Objetosci, jak 1 LVEF, moga by¢ wyliczone z wigksza
powtarzalno$cia i precyzja z wykorzystaniem techniki 3D. Wykazano, iz pomiary dokonywane
metoda 3D w wigkszym stopniu korelujg z wynikami otrzymywanymi metodg MRI (91).

Dodatkowym elementem oceny funkcji skurczowej lewej komory jest tez analiza
synchronii skurczu. W projekcji koniuszkowej czterojamowej mozna wizualnie ocenié
wskazniki asynchronii $rédkomorowej, stwierdzajac obecnos¢ charakterystycznych zmian
ruchomosci lewej komory okre§lanych jako: septal flash 1 apical rocking. Septal flash to
wczesny  dosrodkowy ruch  przegrody miedzykomorowej] w  czasie  skurczu
izowolumetrycznego. W badaniu M-mode z jednoczesnym wykorzystniem obrazowania
metoda kolorowego doplera odpowiada mu charakterystyczne przejasnienie na poziomie
przegrody mig¢dzykomorowej. Apical rocking jest charakterystycznym ruchem koniuszka,
ktory na wezesnym etapie skurczu odbywa si¢ w kierunku przegrody, a nast¢pnie w kierunku
bocznym na skutek poznej aktywacji Sciany bocznej, jak na przyktad podczas LBBB (92). Poza
dwoma wspomnianymi parametrami ocenianymi wizualnie, do oceny asynchronii
wykorzystuje si¢ szereg innych wskaznikow. W projekcji LAX w trybie M-mode ocenia si¢
czas opdznienia miedzy skurczem $ciany tylnej, a przedniej przegrody (septal to posterior wall
motion delay; SPWMD). Wartos¢ > 130 ms to granica odci¢cia dla asynchronii (90). Istnieje
wiele wskaznikow opisujacych asynchroni¢ ocenianych metoda doplera tkankowego (tissue
Doppler imaging; TDI), ktore okreslaja roznice czasowe predkosci skurczu poszczegdlnych
segmentow lewej komory. Jednym z nich jest opdznienie pomig¢dzy maksymalnymi
predkosciami skurczowymi 4 podstawnych segmentéw LV z punktem odcigcia odpowiedzi na
CRT > 65 ms, czy zr6znicowanie czasowe mi¢dzy maksymalnymi predkos$ciami skurczowymi
6 podstawnych segmentow > 110 ms. Inny parametr oceniany z wykorzystaniem TDI to
odchylenie standardowe (standard deviation; SD) czaséw do maksymalnej skurczowe;j
predkosci 12 podstawnych i1 srodkowych segmentow LV z punktem odciecia > 33 ms, tzw. Yu
index (93).

Do oceny asynchronii migdzykomorowej mozna wykorzysta¢c m.in. opodznienie
miedzykomorowe (interventricular delay; IVD), czyli réznice okresow przedwyrzutowych
aortalnego i1 ptucnego. W drodze odptywu lewej i prawej komory z uzyciem PWD mierzy si¢

czas od poczatku zespotu QRS do poczatku wyrzutu. Roznica okresu przedwyrzutowego lewe;j
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1 prawej komory powyzej 40 ms jest uwazana za istotng asynchroni¢. IVD ponizej 20 ms to
zakres warto$ci prawidtowych. Okres przedwyrzutowy dla lewej komory jest wydluzony w

LBBB, jak i podczas stymulacji prawokomorowej (65) (93).

2.2.2  Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory

Wytyczne EACVI w ocenie funkcji rozkurczowej rekomendujg ocen¢ napltywu
mitralnego, predkosci wczesnorozkurczowej pierscienia mitralnego e’, stosunku E/e’,
skurczowego ci$nienia plucnego na podstawie niedomykalno$ci trojdzielnej (tricuspid
reurgitation; TR) oraz indeksowanego wskaznika obj¢tosci lewego przedsionka (left atrial
volume index; LAVi) (94).

Naptyw mitralny obrazuje si¢ w projekcji czterojamowej koniuszkowej za pomoca
PWD. Opisuje si¢ fale E szybkiego napeiniania, falg A naptywu pdznorozkurczowego
zwigzanego ze skurczem przedsionka oraz ich stosunek E/A, a takze czas deceleracji
(deceleration time; DT) fali E. Za pomocg doplera tkankowego mierzy si¢
wczesnorozkurczowg predkos¢ pier§cienia mitralnego e’. Zaleca si¢ liczenie $redniej wartosci
e’ z czesci bocznej 1 przysrodkowej pier§cienia mitralnego (90). Wymieniony w wytycznych
wskaznik E/e’ ma duza warto$¢ diagnostyczng, nawet w ocenie $miertelnosci. Ponadto
przydatna moze by¢ ocena naptywu z zyt ptucnych, a w szczeg6lnosci roznicy migedzy czasem

trwania wstecznego naptywu Ar i czasem trwania fali A (87).

2.3 Echokardiograficzna metoda Sledzenia markerow akustycznych

Wsrod stosunkowo nowych technik echokardiograficznych mozna wyr6znié
echokardiografi¢ tréjwymiarowa, dwuwymiarowa metode §ledzenia markeréw akustycznych
(two-dimensional speckle tracking echocardiography; 2D STE) czy trojwymiarowa STE (three-
dimensional speckle tracking echocardiography; 3D STE) (95).

2.3.1 Podstawy oceny echokardiograficznej metoda $ledzenia markerow

akustycznych 2D

2D STE pojawita si¢ w 2004 r. jako niezalezna metoda bedaca udoskonaleniem dotad
znanego doplera tkankowego. W badaniu oceniajacym kurczliwos¢ LV u pacjentow po zawale
serca wykazano, iz metoda 2D STE stanowi dobre narzedzie echokardiograficzne do
automatycznej oceny funkcji mig¢snia sercowego w czasie rzeczywistym (96). Pozwala w

sposob bardziej obiektywny oceni¢ funkcje globalng i odcinkowa lewej komory serca. W
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poréwnaniu do metody doplerowskiej jest ona niezalezna od kata padania wigzki doplerowskiej
i od ruchu sgsiadujacych elementéw (97) (98). Metoda STE umozliwia scharakteryzowanie
mechaniki pracy serca przez ocen¢ predkosci przemieszczenia, warto$ci przemieszczenia oraz
ocene stosowanych w praktyce klinicznej: odksztatcenia mig$nia sercowego (strain; S) oraz
tempa odksztatcenia (strain rate; SR). Odksztalcenie jest wyrazang w procentach wartos$cia,
ktora okresla réznice odlegtosci miedzy dwoma punktami w czasie w stosunku do potozenia
wyjsciowego (98). Odksztalcenie mozna wyliczy¢ na podstawie uproszczonego wzoru

Lagrange'a (97):

L-Lo
S = x 100 %

Lo
Gdzie:

Lo - wyj$ciowa dlugos¢ wiokien mig§niowych, a L po zmianie dtugosci

Odksztatcenie odzwierciedla rozcigganie 1 skracanie wtokien mig$niowych podczas
cyklu pracy serca. Tempo odksztatcenia opisuje szybkos¢, z jaka dokonuje si¢ odksztatcenie i
wyrazane jest jako odwrotno$¢ sekundy (s ). Metoda 2D STE polega na $ledzeniu markeréw
akustycznych, czyli tzw. plamek (ang. speckles) w klasycznych obrazach
echokardiograficznych w skali szarosci. Plamki sktadajg si¢ z 20-40 pikseli, powstaja po
odbiciu si¢ fal dzwigkowych o niskich predkosciach od migs$nia sercowego (96) (97).

W STE ruch mig$nia sercowego oceniany jest na podstawie sledzenia ruchu markeréw
akustycznych klatka po klatce w trzech kierunkach: podtuznym, okreznym i radialnym (ryc. 5).
Dzi¢gki temu za pomocag STE mozna oceni¢ zlozony, wieloptaszczyznowy ruch migénia
sercowego. Do badania wymagane jest ustawienie czgstotliwosci bramkowania (frame rate;
FR) miedzy 40, a 80 klatek/s. Najszerzej wykorzystywane w praktyce klinicznej jest
odksztatcenie podtuzne (longitudinal strain; LS), ktore §ledzi ruch migsnia sercowego wzdtuz
dtugiej osi, za ktory odpowiadajg migsniowe widkna podtuzne. Do jego oceny konieczna jest
akwizycja obrazow wysokiej jakosci z optymalng wizualizacja wsierdzia z projekcji
koniuszkowych: trojjamowej, czterojamowej i dwujamowej. W trakcie skurczu migénia
sercowego dochodzi do skrocenia dtugosci widkien migesniowych wzdtuz dhugiej osi, dlatego
LS przyjmuje wartosci ujemne. Odksztatcenie podluzne wyrazane jest w %, jako norme
przyjeto wartos¢ -20 + 2. Z kolei odksztatcenie radialne (radial strain; RS) i okrgzne
(circumferential strain; CS) oceniane sa w projekcjach przymostkowych w osi krotkiej na

poziomach: podstawnym, srodkowym i koniuszkowym lewej komory. CS opisuje skurczowe
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skracanie wldkien okreznych, zmniejszanie obwodu LV i rowniez przyjmuje warto$ci ujemne.
RS to odksztatcenie wtokien migsniowych w ptaszczyznie poprzecznej w kierunku do wnetrza
LV, czyli skurczowy przyrost grubo$ci migsnia, ktory przyjmuje warto$ci dodatnie w zakresie

40-60 % (99).

Circumferential
strain

Radial strain

Longitudinal
strain

Apical rotation
{Counterclockwise
from apex)

Rycina 5. Rézne plaszczyzny odksztatcenia migsnia sercowego w echokardiograficznej
technice $ledzenia markeréw akustycznych.

Przedrukowano z ,,Indian Heart Journal” (99) - za zgoda Elsevier.

Basal rotation (clockwise from apex) — rotacja podstawy zgodnie ze wskazoéwkami zegara;
Longitudinal strain - odksztatcenie podtuzne; Apical rotation (counterclockwise from apex) —
rotacja koniuszka przeciwnie do wskazowek zegara; Circumferential strain - odksztalcenie

okrezne; radial strain — odksztalcenie radialne/poprzeczne;

Wyliczone przez oprogramowanie wartosci odksztalcenia i tempa odksztalcenia
prezentowane sg w odniesieniu do poszczegolnych segmentow oraz do catej LV. Odksztatcenie
podtuzne ponadto moze dotyczy¢ warstwy podwsierdziowej, sSrodkowej i epikardialnej. Wyniki
analizy odksztalcen sg przedstawiane przez oprogramowanie w postaci prezentacji 2D,
krzywych odksztatcenia poszczegdlnych segmentdéw oraz w prezentacji kolorowej M-mode
(98) (99). Latwiejsza ocen¢ wzrokowa zapewnia powigzanie okreslonymi kolorami danych
segmentdw oraz $cian 1 odpowiadajacych im krzywych odksztalcen. Niektore systemy
prezentuja takze obraz mapy planarnej z zaznaczonymi 17 segmentami LV tzw. Bull's Eye z
odpowiadajagcymi im wartosciami odksztalcenia, ktore pochodza z pomiaréow z 3 projekcji
koniuszkowych (ryc. 6). Bull's Eye w sposob czytelny obrazuje rozktad przestrzenny

odksztatcen (100).
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Peak Systolic Strain 7]

Rycina 6. Bull's Eye - mapa planarna z wartosciami szczytowego odksztatcenia skurczowego
dla 17 segmentow lewej komory. Oprogramowanie wylicza wartosci liczbowe GLPS LAX,
czyli globalnego odksztalcenia podluznego skurczowego dla projekcji trojjamowej,
GLPS_A4C — czterojamowej i GLPS A2C —dwujamowej oraz $rednie wartosci GLS dla lewe;j
komory - GLPS Avg.

Prezentowane wartosci odksztalcenia podtuzonego zostaly wyliczone u pacjenta z grupy
badanej z wszczepionym dwujamowym stymulatorem serca w czasie wlasnego przewodzenia

AV.
2.3.2 Parametry czasowe, odksztatcenie i tempo odksztatcenia

Analiza odksztatcenia i tempa odksztalcenia odbywa si¢ w stosunku do okreslonej fazy
cyklu pracy serca. W ocenie parametréw odksztalcenia wazne sg poszczegdlne punkty czasowe,
jak zamknigcie zastawki mitralnej (mitral valve closure; MVC), czyli koniec rozkurczu (end
diastole; ED) i jednoczesnie poczatek skurczu izowolumetrycznego oraz zamknigcie zastawki
aortalnej (aortic valve closure; AVC) konczace faze skurczu (end systole; ES) (98). By
precyzyjnie odnalez¢ moment ED, czyli czas, od ktorego rozpoczyna si¢ nowy cykl pracy serca
1 jednoczesnie pomiar odksztatcenia tzw. ,,strain zero”, nalezy przesledzi¢ proces zamknigcia
zastawki mitralnej] w 2D. Wykazano, iz poza bezposredniag obserwacja zastawek, dopler
spektralny naptywu mitralnego z zaznaczonym koncem fali A réwniez wiarygodnie moze
postuzy¢ do oceny MVC, jesli nie ma istotnej roznicy w czestosci pracy serca migdzy
nagraniami (101). Natomiast w praktyce na podstawie konsensusu EACVI i Amerykanskiego

Towarzystwa Echokardiograficznego (American Society of Echocardiography; ASE), by
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zautomatyzowac 1 ujednolici¢ pomiary do okreslenia MVC, wykorzystuje si¢ szczyt zatamka
R w EKG (98). Jednakze podkresla si¢ fakt, iz stosowanie elektrokardiograficznych punktow
definiujacych ED jest dobra metoda tak diugo, jak dlugo krzywa EKG jest prawidtowa. U
pacjentow z opo6znionym przewodzeniem, LBBB, asynchronig skurczu, odcinkowymi
zaburzeniami kurczliwos$ci lepsza metoda definiujacg ED jest obserwacja zastawki mitralne;j
(101). Autorzy konsensusu podkreslaja, iz w sytuacji, gdy uzywa si¢ innej niz szczyt zatamka
R definicji ED, nalezy to uwzgledni¢ w opisie badania. AVC wyznacza si¢ wzrokowo w
projekcji LAX lub koniuszkowej trojjamowej badz na podstawie doplera spektralnego.
Alternatywnie moment AVC mozna odnosi¢ do nadiru globalnej wartos$ci odksztatcenia czy
fazy, w ktorej objetos¢ LV jest najmniejsza (98) (101).

Poza oceng rekomendowanego odksztatcenia koncowoskurczowego (end-systolic
strain; ESS) w momencie AVC, analizuje si¢ odksztatcenie szczytowe podczas skurczu (peak
systolic strain; PSysS), dodatnie szczytowe odksztatcenie skurczowe (positive peak systolic
strain; PPS), odksztalcenie szczytowe (peak strain; PS), a takze odksztalcenie poskurczowe
(postsystolic strain; PSS), ktore opisuje dalsze skracanie wtdkien migsniowych we wczesnej

fazie rozkurczu (ryc. 7). PSS oraz PSS indeks mogg by¢ wskaznikami asynchronii (98).

Rycina 7. Krzywe odksztalcenia podluznego z warto$ciami odksztatcenia w czasie.

PPS (positive peak systolic strain) - dodatnie szczytowe odksztatcenie skurczowe; PSysS (peak
systolic strain) - maksymalne odksztatcenie skurczowe - przed AVC, ESS (end-systolic strain)
— odksztalcenie koncowoskurczowe w momencie AVC; PSS (postsystolic strain) —
odksztatcenie poskurczowe; AVC (aortic valve closure) — zamknigcie zastawki aortalnej
oznaczono zielong linig;

Rycina — material wtasny.
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Z kolei parametry tempa odksztalcenia opisujg szybkos¢, z jaka si¢ ono dokonuje.
Podluzne i okrezne tempo odksztatcenia (longitudinal strain rate; LSR i circumferential strain
rate; CSR) w czasie skurczu przyjmuja wartosci ujemne, a w czasie rozkurczu dodatnie,
natomiast w przypadku parametrow radialnego tempa odksztalcenia (radial strain rate; RSR)
odwrotnie. W cyklu pracy serca wyrdznia si¢ szczytowe skurczowe tempo odksztatcenia (peak
systolic strain rate; SRs’ste) oraz rozkurczowe SR, czyli szczytowe tempo odksztalcenia w
czasie rozkurczu izowolumetrycznego (peak SR during isovolumic relaxationa; SRivr),
szczytowe wcezesnorozkurczowe tempo odksztatcenia (peak early diastolic strain rate; SRe’sti)
oraz péznorozkurczowe SR (peak late diastolic SR; SRa’'ste) (93) (102). Ocenie podlegaja
warto$ci odcinkowe oraz globalne SR, jednak zakresy wartosci prawidlowych dla SR pozostaja
nieustalone. Rozkurczowy SR moze by¢ uzyteczny w ocenie funkcji rozkurczowej lewej
komory. SRe’ste moze dostarcza¢ informacji na temat relaksacji mig$nia LV, cisnienia
napetniania czy witoknienia $rodmigzszowego. Moze by¢ takze pomocny w identyfikacji
zywotnego migsnia po zawale serca (93). Stosunek fali E naptywu mitralnego do SRivr moze
bardziej doktadnie ocenia¢ ci$nienia napetniania lewej komory niz wskaznik E/e’ mierzony za
pomoca TDI, zwtlaszcza u pacjentow z zachowang LVEF czy z regionalnymi zaburzeniami
kurczliwosci (103). Rekomendacje EACVI 1 ASE dotyczace oceny funkcji rozkurczowej lewe;j
komory z 2016 r. opisuja stosunek SRivr oraz SRe'ste do fali E naplywu mitralnego w
szacowaniu cis$nienia napeilniania LV. Czas do szczytowego tempa przeciwskretu jest
wartosciowym wskaznikiem w ocenie funkcji rozkurczowej u chorych z prawidtowa LVEF i
objetoscig LV. Wykazywano, ze skurczowe odksztalcenie lewego przedsionka koreluje z
ci$nieniem zaklinowania. Jest to parametr obiecujacy, cho¢ ma ograniczenia techniczne w
przypadku znaczacego powigkszenia lewego przedsionka (94). Aktualnie do oceny parametrow
tempa odksztalcenia technika STE wymagane sg wysokiej jakosci wizualizacje oraz

doswiadczenie w akwizycji 1 analizie parametréw odksztatcenia (93).

2.3.3 Zastosowanie techniki $ledzenia markeréw akustycznych 2D

W standardach echokardiograficznych sposrod parametrow odksztatcenia zaleca si¢
oceng globalnego odksztalcenia podtuznego (global longitudinal strain; GLS) (87). Z uwagi na
precyzyjny pomiar odksztalcenia mig$nia sercowego metoda 2D STE mozliwa jest ocena nawet
subklinicznych zaburzen kurczliwos$ci, gdy frakcja wyrzutowa jest jeszcze prawidtowa (104).
Metoda speckle tracking ma zastosowanie w ewaluacji funkcji skurczowej mig¢$nia sercowego
u pacjentdéw z chorobg niedokrwienng serca (coronary artery disease; CAD). Obnizone wartosci

ESS, wystepowanie skurczowego rozciggania migsnia czy poskurczowego skracania sg
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charakterystyczne dla niedokrwienia migsnia sercowego (105). W badaniach wykazywano, iz
metoda STE umozliwia precyzyjng ocen¢ obszaru blizny po zawale serca, a takze oceng
zywotno$ci migsnia sercowego w probie obcigzenia z dobutaming (96) (106). W ostrych
zespotach wiencowych na podstawie analizy odksztalcen mozna przewidywaé wielko$¢
zawalu, tetnice dozawalowa oraz dokonywacé oceny skuteczno$ci rewaskularyzacji (107)
(108). Wykazywano, iz STE ma warto$¢ diagnostyczng takze w kardiomiopatiach, szczeg6lnie
w kardiomiopatii przerostowej (hypertrophic cardiomyopathy; HCM). Pomiar odksztatcen
mig$nia sercowego pomaga w roznicowaniu przerostu migsnia lewej komory w HCM od
przerostu migsnia u sportowcow (109). Metoda STE moze by¢ uzyteczna u pacjentow z
zastawkowymi wadami serca, z niedomykalno$cig mitralng, aortalng czy stenoza aortalng
(105). U chorych z niskoprzeptywowa, niskogradientowg stenozg aortalng z zachowang frakcja
wyrzutowa obserwowano obnizone wartosci odksztatcenia podtuznego (110). 2D STE ma
zastosowanie w kardioonkologii, pozwala wykry¢ na wczesnym etapie uszkodzenie mi¢$nia
sercowego spowodowane chemioterapig (111). Wzgledny spadek wartosci GLS w stosunku do
warto$ci przed leczeniem o powyzej 15% uwazany jest za klinicznie istotny i wigze si¢ z
subkliniczng kardiotoksycznoscig (112). STE jest wykorzystywana w diagnostyce pacjentow z
nadci$nieniem tetniczym i niewydolnoscig serca. Wykazano, 1z wielko$¢ odksztatcenia migsnia
sercowego koresponduje z klinicznym zaawansowaniem niewydolno$ci serca w skali NYHA.
U chorych z HF warto$ci LS ulegaja pogorszeniu przed warto§ciami RS 1 CS (113). Obnizone
wartosci odksztalcenia wskazujg na zaburzenia funkcji LV u pacjentow z HF z zachowang
frakcja wyrzutowg 1 umozliwiaja podja¢ odpowiednie postepowanie diagnostyczno-
terapeutyczne na wezesnym etapie (114). Wartosci globalnego odksztalcenia maja tez warto$¢
rokowniczg u chorych z HF (115). Ponadto, jak wspomniano powyzej, wskazniki oceniane
metoda STE w fazie rozkurczu takie jak: wczesnorozkurczowe tempo odksztatcenia, szczytowa
predkos¢ przeciwskretu, moga by¢ pomocne w ocenie funkcji rozkurczowej LV (116).
Technika 2D STE jest takze wykorzystywana w ocenie prawej komory i lewego przedsionka
(99). W rozpoznawaniu arytmogennej kardiomiopatii prawej komory uzyteczne moga byc¢
wartosci odksztalcenia wolnej $ciany prawej komory czy asynchroniczny schemat
odksztatcenia RV (105) (117).

Z uwagi na to, iz metoda speckle tracking pozwala opisa¢ ruch migsnia sercowego w
réznych kierunkach i szczegotowo w rdéznych segmentach w poszczegolnych fazach cyklu
pracy serca, jest przydatna w ocenie mechaniki pracy migs$nia sercowego. Parametry oceniane
metoda 2D STE moga by¢ zastosowane w opisie mechanicznej dyssynchronii, przez ktérg

rozumie si¢ opdznienie szczytu skurczu poszczegdlnych $cian i segmentow LV (93). Ocena
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dyssynchronii za pomoca STE ma znaczenie prognostyczne u pacjentow z niewydolnoscia
serca. Moze wskazywaé gorsze rokowanie u chorych z niewydolno$cig serca z obecna
asynchronig 1 waskim zespotem QRS, czy by¢ czynnikiem prognostycznym czestych
hospitalizacji (118). Jako mechaniczng dyssynchroni¢, czyli zroéznicowanie warto$ci
maksymalnych odksztalcen w czasie, oceniano SD czasow do maksymalnego negatywnego
odksztatcenia podtuznego w czasie cyklu pracy serca dla 16 segmentow. Dyspersja wartosci
odksztalcen w czasie u pacjentow po zawale serca identyfikuje chorych zagrozonych
arytmiami, natomiast u pacjentdw z ciezkim zwezeniem zastawki aortalnej z prawidtowa EF
jest czynnikiem niekorzystnym rokowniczo, zwigzanym z wigkszg $miertelnoscig (119) (120).

Ponadto ocena dyssynchronii technika STE moze by¢ wykorzystana jako
echokardiograficzna metoda do przewidywania odpowiedzi na terapi¢ resynchronizujaca, jak
1 do przewidywania odwrotnego remodelingu juz po implantacji CRT. Na podstawie badania
PROSPECT doplerowskie parametry asynchronii nie okazaty si¢ dobrymi predyktorami
odpowiedzi na CRT (121). W wieloosrodkowym badaniu STAR za dobry wskaznik
asynchronii $rodkomorowej, ktory pozwala przewidzie¢ odpowiedz na CRT, uznano
odksztatcenie radialne (122). Wykazano, iz roznica czasu do szczytowego skurczowego
odksztatcenia radialnego miedzy segmentami podstawnymi $ciany przednioprzegrodowej i
dolnobocznej wynoszaca co najmniej 130 ms, pozwala przewidzie¢ odpowiedz na CRT z
czulo$cig 1 swoistoscig okoto 80%. A pomiar najdluzszego czasu do szczytu radialnego
odksztatcenia moze zidentyfikowac region w obrgbie LV o najpdzniejszej aktywacji, a tym
samym najbardziej optymalne miejsce implantacji elektrody lewokomorowej (123). Sposrod
parametrow odksztatcenia podluznego do oceny dyssynchronii wyrdznia si¢ miedzy innymi
odchylenie standardowe czasoOw do maksymalnego odksztalcenia dla 12 podstawnych 1
srodkowych segmentow z punktem odcigcia >60 ms dla dobrej odpowiedzi na terapi¢
resynchronizujaca. Za kolejny wskaznik, przewidujacy dobra reakcje na CRT, uwaza si¢ si¢
sumg¢ czasOw poskurczowego skracania dla 12 podstawnych i srodkowych segmentow LV>
760 ms. Parametrem, ktory moze przewidywa¢ odwrotny remodeling po implantacji CRT, jest
indeks opoznienia odksztatcenia podtuznego wynoszacy co najmniej 25% (93). Odnosi si¢ on
do réznicy odksztalcenia maksymalnego 1 koncowoskurczowego wszystkich segmentow i
oznacza najwigksza utrate energii skurczu w segmentach z najwickszym opdznieniem
odksztatcenia (124). Echokardiograficzna ocena asynchronii przed planowanym CRT nie jest
jednak ujeta w rekomendacjach ESC. Kryteria kwalifikujace pacjenta do CRT obejmuja obraz
elektrokardiograficzny, frakcje wyrzutowg oraz objawy kliniczne niewydolnosci serca.

Wytyczne ESC w klasie 1 zalecaja implantacje urzadzenia resynchronizujacego u chorego z
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rytmem zatokowym z LBBB o szerokosci QRS > 130 ms, z EF < 35%, mimo optymalnego
leczenia farmakologicznego w klasie niewydolnos$ci serca NYHA II-IV (60). Podstawowym
kryterium asynchronii, pomimo istniejacych nowoczesnych technik obrazowych
kwalifikujagcym chorego do resynchronizacji, pozostaje szerokos¢ zespotu QRS.
Echokardiograficzne metody oceny asynchronii mogg by¢ przydatne u pacjentow z
granicznymi wskazaniami do terapii resynchronizujacej (122).

Metoda STE przez doktadng analiz¢ czasowo—przestrzenng odksztatcen migsénia
sercowego moze by¢ pomocna w ocenie asynchronii i wptywu stymulacji prawokomorowej na

funkcj¢ migsnia sercowego.
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Celem badania byla ocena wpltywu krotkotrwalej, narzuconej stymulacji
prawokomorowe] na wybrane parametry elektrokardiograficzne 1 echokardiograficzne u
pacjentéw z implantowanym dwujamowym stymulatorem serca i z zachowang czynnoscia
skurczowg lewej i prawej komory serca.

Dodatkowym celem pracy bylo poréwnanie wplywu stymulacji prawej komory na
wybrane parametry EKG i echokardiograficzne w zaleznosci od miejsca implantacji elektrody
komorowej 1 analiza zaleznos$ci mi¢dzy szerokos$cia zespotu QRS, a pozostalymi badanymi

parametrami.

38



4.1 Grupa badana

Grupe badang stanowili pacjenci II Kliniki Kardiologii Katedry Kardiologii
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu, ktorzy przeszli zabieg implantacji dwujamowego
stymulatora serca. Grupa badana liczyta 42 chorych, w tym 30 kobiet i 12 m¢zczyzn. Chorych
spetniajacych kryteria wlaczenia do badania kwalifikowano w trakcie wizyt kontrolnych w
Poradni Stymulatorowej dziatajacej przy II Klinice Kardiologii w Poznaniu oraz na oddziale
kardiologicznym, gdzie byli hospitalizowani z powodu wszczepienia PM.

Udzial w prowadzonym badaniu byl dobrowolny. Kazdemu potencjalnemu
kandydatowi udzielano szczegdétowych informacji dotyczacych badania oraz zapewniono
mozliwo$¢ zadawania pytan. Pacjent po zapoznaniu si¢ z protokolem badawczym oraz po
wyrazeniu $wiadomej zgody na wudzial w nim, byl zapraszamy do Pracowni
Echokardiograficznej II Kliniki Kardiologii w uzgodnionym terminie. Wzor informacji i zgody
dla uczestnikow badania byl zatwierdzony przez Komisj¢ Bioetyczna, dziatajaca przy
Uniwersytecie Medycznym w Poznaniu (Zatacznik 1).

Dane kliniczne dotyczace pacjentow uzyskiwano na podstawie wywiadu oraz
wypisowych kart informacyjnych. W trakcie badania podmiotowego zbierano informacje na
temat stymulatora serca, aktualnych i przebytych schorzen sercowo-naczyniowych oraz choréb
przewlektych innych ukladow. W czasie badania przedmiotowego, po 10-15 minutowym
spoczynku u kazdego pacjenta wykonywano pomiar ci$nienia tetniczego. Na podstawie masy
ciata 1 wzrostu wyliczano pole powierzchni ciata i wskaznik BMI (body mass index).

Kazdy pacjent miat wykonywane TTE oraz EKG dwukrotnie, poczatkowo w trakcie
rytmu zatokowego lub stymulacji przedsionkowej z wltasnym rytmem komor oraz nastepnie po
5 minutach stabilnej stymulacji zaprogramowanej w trybie DDD z czestoscig 75/min ze statym
odstgpem AV 140 ms. Stosowano tryb stymulacji DDD, by pomina¢ kwesti¢ asynchronii AV i
zbada¢ wptyw RVP na funkcj¢ komor serca. U 3 pacjentow konieczne bylo skrocenie odstgpu
AV ponizej 140 ms, by unikna¢ fuzji i uzyska¢ niezsumowane, wystymulowane pobudzenia
komorowe. Konieczne byto uzycie programatora dopasowanego do odpowiedniego modelu
stymulatora serca celem czasowej zmiany parametrow stymulacji. Na koncu badania

przywracano wyjsciowe parametry stymulacji.
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4.1.1 Kryteria wiaczenia do badania

Do zakwalifikowania pacjenta do udzialu w badaniu niezbedne byty:

e S$wiadoma zgoda na udzial w projekcie,

e stan po implantacji dwujamowego stymulatora serca,

e zachowane w trakcie badania wlasne przewodzenie przedsionkowo-komorowe,

e zachowana funkcja skurczowa lewej komory z frakcja wyrzutowa > 50%, bez zaburzen

kurczliwosci odcinkowej lewej komory.

4.1.2 Kryteria wykluczenia

Kryteria, ktore dyskwalifikowaty pacjenta z udzialu w badaniu to:

e objawy niewydolnos$ci serca na poziomie NYHA 1111 IV,

e utrwalone i przetrwale migotanie badz trzepotanie przedsionkdéw,

e liczna ekstrasystolia nadkomorowa i komorowa,

e wyjSciowe bloki odnog peczka Hisa oraz bloki wigzek lewej odnogi peczka Hisa,
e catkowita zalezno$¢ pacjenta od stymulacji komorowe;j,

e istotna hemodynamicznie wada zastawkowa serca,

e przebyte w ostatnim potroczu: zawat serca, angioplastyka wiencowa,

e wspotistniejagce cigzkie choroby innych narzadoéw i uktadow.

4.2 Badanie elektrokardiograficzne

12-odprowadzeniowe, spoczynkowe badanie -elektrokardiograficzne wykonywano
aparatem marki Philips (model PageWriter TC 20) z amplitudg 10 mm/mV i na przesuwie 50
mm/s. Badanie EKG bylo wykonywane dwukrotnie: w czasie rytmu zatokowego lub stymulacji
przedsionkowej z wlasnym rytmem komor oraz w trakcie stymulacji DDD 75/min z czasem
AV zapewniajagcym pelng strymulacje komor. Dokonywano podstawowej oceny
elektrokardiogramu, wykluczano obecno$¢ arytmii. Wykorzystywane do dalszej analizy
pomiary osi elektrycznej oraz szerokos$ci zespotow QRS, byly wyliczane automatycznie przez
oprogramowanie aparatu. Algorytm elektrokardiografu Philips dotyczacy oceny czasu trwania

QRS oparty byl na pomiarze $redniej szerokosci QRS ze wszystkich odprowadzen (125).
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Korzystano z wyliczonych automatycznie parametréw, by unikngé¢ dodatkowych btedoéw

pomiarowych.

4.3 Badanie echokardiograficzne przezklatkowe przy uzyciu metod tradycyjnych

Badania echokardiograficzne przezklatkowe 2D wykonywano przy uzyciu aparatu
VIVID 9 marki Generl Electric (GE) z gtowicag sektorowg M5S-D. Badania byty prowadzone
w Pracowni Echokardiograficznej przy II Klinice Kardiologii w Poznaniu. TTE wykonywano
u pacjentdow w pozycji lezacej na lewym boku z uniesiong pod gtowa lewa konczyna goérna,
podczas badania starannie rejestrowano zapis EKG. Zwracano szczegdlng uwage na jakos¢
wizualizacji, unikano $cinania lewej komory w projekcjach koniuszkowych. W sytuacji
niezadowalajacych projekcji, optymalizowano wizualizacj¢ przez regulacje szerokosci wigzki,
glebokosci czy wzmocnienia. Podczas badania stosowano rozdzielczo$¢ czasowa migdzy 60,
a 80 klatek/s. TTE prowadzono zgodnie z aktualnymi wytycznymi Europejskiego Towarzystwa
Obrazowania Sercowo-Naczyniowego (89).

W projekcji przymostkowej w osi dlugiej oceniano parametry morfologiczne. W
obrazowaniu dwuwymiarowym w fazie koncoworozkurczowej mierzono wymiar lewej
komory, przegrody miedzykomorowej, tylnej §ciany, proksymalny wymiar RVOT, opuszki i
pierscienia aorty. W fazie koncowoskurczowej oceniano wymiar lewej komory, wymiar
przednio-tylny lewego przedsionka. W fazie srodkowej skurczu z zastosowaniem funkcji zoom
oceniano wymiar LVOT.

W projekcji przymostkowej naczyniowej w osi krotkiej z uzyciem doplera pulsacyjnego
rejestrowano przeptyw przez zastawke plucng, wyliczano czas przyspieszenia przeplywu
(acceleration time; AcT) oraz mierzono czas od poczatku QRS do poczatku wyrzutu ptucnego.

Projekcja czterojamowa koniuszkowa postuzyta do oceny:

e naptywu mitralnego, ktory byl rejestrowany na poziomie koncoéw platkow zastawki
mitralnej z zastosowaniem PWD, w ktorym oceniano fale¢ E wczesnego i falg A
p6znego naptywu mitralnego oraz mierzono czas deceleracji fali E,

e predkosci wczesnorozkurczowej pierscienia mitralnego e w TDI.  Bramke
doplerowska umieszczano w czgéci bocznej i przysrodkowej pier§cienia mitralnego i
wyliczano e’ $rednie z tych pomiaréw i nastepnie wskaznik E/e’,

e naplywu z zyl ptucnych na poziomie prawej gornej zyty ptucnej okoto 1 cm od jej ujscia
do lewego przedsionka. Naptyw z zyt plucnych rejestrowano w zmodyfikowanej
projekcji czterojamowej z zastosowaniem PWD, ustalajac miejsce lokalizacji bramki

przy uzyciu doplera kolorowego. Mierzono amplitude fali skurczowej S, rozkurczowej
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D, fali Ar wstecznego przeptywu w czasie skurczu lewego przedsionka oraz czas
trwania fali Ar,

e predkosci maksymalnej przeptywu i gradientu ci$nien przez zastawke trojdzielng przy
uzyciu CWD,

e fali E i A naptywu trojdzielnego oraz czasu deceleracji fali E, stosujac PWD,

e przemieszczenia skurczowego pierscienia trdjdzielnego (tricuspidal annular plane
systolic excursion; TAPSE) w prezentacji M-mode,

e predkosci wczesnorozkurczowej E' czesci bocznej pierScienia trojdzielnego z

wykorzystaniem TDI.

W projekcji pieciojamowej koniuszkowej analizowano:
e predkos¢ maksymalng i gradient maksymalny przeptywu przez zastawke aortalng z
uzyciem CWD,
e LVOT VTI z wykorzystaniem PWD 1 wyliczone przez oprogramowanie SV i CO,
e czas od poczatku QRS do czasu rozpoczgcia wyrzutu aortalnego z zastosowaniem PWD
na poziomie LVOT. Obliczano IVD, jako réznice okresu przedwyrzutowego lewej i

prawej komory.

Za pomoca doplera kolorowego wykluczano obecno$¢ istotnych niedomykalnosci
zastawkowych. W projekcjach koniuszkowych starannie rejestrowano petle 2D co najmniej 3
cykli pracy serca zorientowanych na lewa komorg. W projekcjach cztero— 1 dwujamowe;j
zapisywano takze nagrania zorientowane na lewy przedsionek i mierzono jego kontur w fazie
koncowoskurczowej lewej komory i koncowoskurczowej lewego przedsionka. Uzyskiwano w
ten sposob pomiar objetosci lewego przedsionka. W projekcji cztero— 1 dwujamowe;]
dokonywano obrysow wsierdzia LV w fazie koncoworozkurczowej i koncowoskurczowej, a
nastgpnie na podstawie metody sumowania dyskéw Simpsona oprogramowanie wyliczalo
LVEDV, LVESV i frakcj¢ wyrzutowa lewej komory. Kurczliwo$¢ odcinkowa oceniano
wzrokowo w projekcjach przymostkowych oraz koniuszkowych.

Wybrane parametry zgodnie z wytycznymi EACVI indeksowano wzgledem BSA.
Wszystkie parametry czynno$ciowe byty oceniane trzykrotnie zarowno podczas stymulacji
komorowej 1 w trakcie natywnego przewodzenia AV, a do analizy statystycznej wiaczano

warto$¢ srednig.
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4.4 Badanie echokardiograficzne przezklatkowe przy uzyciu techniki S$ledzenia

markerow akustycznych 2D

Metodg $ledzenia markeréw akustycznych 2D w prowadzonym badaniu oceniano
wybrane parametry odksztatcenia podtuznego. W celu obliczenia parametrow LS w trakcie
badania echokardiograficznego zapisywano petle 2D co najmniej 3 cykli pracy serca w
projekcji koniuszkowej cztero-, dwu- i trojjamowe;j. Rejestracji zapisoOw dokonywano w trakcie
zatrzymanego oddechu w zakresie FR miedzy 60, a 80 klatek/s, zwracajac szczegdlng uwage
na jako$¢ wizualizacji. TTE wykonywano z jednoczasowa rejestracja EKG. Dobra jako$¢
sygnatu elektrokardiograficznego okresowo wymagala zmiany odprowadzenia lub zmiany
potozenia elektrod naskornych, szczegolnie w trakcie stymulacji komorowej. Szeroko$¢ sektora
dostosowywano tak, by uwidoczni¢ caty migsien lewej komory z maksymalng mozliwa
czgstoscig bramkowania. Obrazy rejestrowano dwukrotnie: w czasie stymulacji DDD oraz w
czasie natywnego przewodzenia AV.

Wykonane i zapisane badania przekopiowano z dysku twardego echokardiografu do
stacji roboczej. Dalszg analiz¢ prowadzono off-line przy uzyciu oprogramowania EchoPAC
wersji 113. Technika oceny parametréw odksztatcenia byta zgodna z wytycznymi EchoPAC
GE Healthcare.

Zgodnie z zaleceniem producenta analiz¢ odksztalcen rozpoczynano od projekcji
trojjamowej. W projekcji  trojjamowej manualnie definiowano ES poprzez obserwacje
zamknigcia zastawki aortalnej, a gdy moment AVC byt niewidoczny, wyznaczano pik
zamknigcia zastawki w zarejestrowanym w doplerze spektrum przeptywu przez zastawke
aortalng. Z kolei ED definiowano poprzez obserwacje zamknigcia zastawki mitralnej (w
projekcji trojjamowej) (98). Nie odnoszono ED do szczytu zatamka R, czy poczatku zespotu
QRS, poniewaz badania dotyczyly pacjentéw ze stymulacjag komorowg z mozliwg asynchronia
skurczu LK. Wykazano, ze u pacjentéw z asynchronig szczyt zatamka R czy poczatek zespotu
QRS jest istotnie rézny w réznych odprowadzeniach EKG i ma wplyw na wartosci GLS (101).
W projekcji trojjamowej na zatrzymanej klatce koncowoskurczowej manualnie oznaczano 3
punkty w obrgbie wsierdzia LV, 2 w okolicy podstawy S$ciany dolnopodstawnej i
przednioprzegrodowej lewej komory i 1 w okolicy koniuszka, po czym nastgpowata
automatyczna detekcja granic wsierdzia. Na tej podstawie oprogramowanie wyznaczato obszar
zainteresowania (region of interest; ROI), czyli grubo$¢ migs$nia sercowego podlegajaca

analizie. Szeroko$¢ ROI uwaznie dopasowywano do rzeczywistej grubosci mig$nia, z
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zastrzezeniem, zeby nie wilacza¢ do obszaru badania osierdzia, by nie zaniza¢ wartosci
odksztalcenia (99) (100) (126).

Nastepnie oprogramowanie dzielito LV na 6 segmentéw: 2 podstawne, 2 §rodkowe i
koniuszkowe. W tabeli prezentowana byta jako$¢ sledzenia poszczegdlnych segmentow. W
przypadku, gdy program nie akceptowat $ledzenia danego segmentu lub jako$¢ sledzenia byta
oceniana przez badajacego jako niezadowalajaca, dokonywano manualnie korekty ROI. Po
zaakceptowaniu ewentualnych zmian, nastgpowata prezentacja wynikow odksztalcen LV w
postaci graficznej 2D 1 M-mode oraz w postaci 6 oddzielnych krzywych odksztalcenia
poszczegbdlnych segmentdéw i krzywej $redniej dla danej projekcji. Nastepnie analogicznie
analizowano LS w projekcjach cztero- i dwujamowej. Jako podsumowanie wynikow
oprogramowanie prezentowato 17-segmentowa map¢ planarng z zaznaczonymi wartosciami
maksymalnego odksztatcenia skurczowego dla poszczegdlnych segmentdéw, Srednie dla
wspomnianych trzech projekcji oraz wartos¢ GLS, czyli usrednione maksymalne odksztatcenie
skurczowe dla catej lewej komory. Do dalszej analizy poréwnawczej wlaczano wyliczany
automatycznie przez oprogramowanie parametr GLS.

Metoda STE umozliwia ocen¢ mechaniki pracy serca w czasie. Wartosci odksztatcen sa
obliczane jako globalne 1 w odniesieniu do kazdego segmentu. Poprzez analiz¢ zr6znicowania
czasowego szczytowych odksztalcen dla poszczegdlnych segmentéw, mozliwa jest ocena
asynchronii. Do zbadania wplywu stymulacji prawokomorowej na funkcj¢ migénia sercowego
wykorzystano wyliczone automatycznie przez oprogramowanie i eksportowane do programu
Microsoft Excel czasy do maksymalnego negatywnego odksztalcenia podtuznego dla
poszczegolnych segmentow LV. W kolejnym etapie analizy mechanicznej asynchronii skurczu
wyliczono odchylenie standardowe czasé6w do maksymalnego skurczowego odksztatcenia dla
18 segmentow LV. Ponadto liczono odchylenie standardowe czasow do szczytowego
wczesnorozkurczowego tempa odksztatcenia dla 18 segmentéw. Czasy do SRe’str takze byty
wyliczane automatycznie.

GLS oraz asynchroni¢ oceniano metoda 2D STE w czasie natywnego przewodzenia AV
oraz podczas zaprogramowanej stymulacji DDD 75/min ze statym odstepem AV. Na tym etapie
6 pacjentow zostalo wykluczonych z badania z powodu ztej jakosci wizualizacji. Pacjenta nie
wlaczano do badania, gdy co najmniej 2 segmenty LV nie byly $ledzone prawidtowo. Ponadto
dokonano oceny zgodno$ci pomiardw parametréw echokardiograficznych technika 2D STE
wykonanych przez tego samego badacza. U 20 losowo wybranych os6b powtérnie oceniono

GLS 1 synchroni¢ skurczu i rozkurczu LV.
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4.5 Metody analizy statystycznej

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzyciu programu Statistica 12 firmy
StatSoft.

Dane interwalowe wyrazano jako S$redniag i1 odchylenie standardowe. Zmienne
porzadkowe lub nominalne prezentowano w warto$ciach procentowych. Przed poréwnaniem
wybranych parametréw w czasie natywnego przewodzenia AV 1 stymulacji DDD sprawdzano
zgodno$¢ zmiennych z rozktadem normalnym testem Shapiro-Wilka. Dla zmiennych majacych
rozktad zgodny z normalnym wykorzystywano test t-Studenta dla prob powigzanych, z kolei
dla zmiennych niemajacych rozktadu zgodnego z normalnym zastosowano test Wilcoxona.
Poréwnano zmian¢ parametrow EKG 1 echokardiograficznych pod wplywem stymulacji
komorowej u pacjentow z elektroda w RVOT 1 w okolicy przegrodowej. Zmienne niemajace
rozktadu zgodnego z normalnym badano testem Manna-Whitneya. Dla zmiennych majacych
rozktad zgodny z normalnym i réwne wariancje stosowano test t-Studenta dla prob
niepowiazanych, a gdy wystepowat brak réwnos$ci wariancji wykorzystywano test Cochrana-
Coxa.

Badano takze korelacje miedzy wybranymi parametrami pod wptywem stymulacji
komorowej. Zalezno$ci oceniano z uzyciem wspolczynnika korelacji liniowej r Pearsona, gdy
dane mialy rozktad zgodny z normalnym i wspotczynnika korelacji rangowej Rs Spearmana
dla danych niemajacych rozkltadu zgodnego z normalnym.

Parametry oceniane metodg §ledzenia markerow akustycznych u 20 losowo wybranych
pacjentéw liczono powtornie przez tego samego badacza. Policzono procentowy odsetek
zmiennos$ci w stosunku do pierwszego pomiaru, zbadano powtarzalno$¢ pomiaréw. Ponadto
oceniono zgodno$¢ pomiarow za pomocg wspotczynnikow: Kendalla, gdy zmienne nie byty
zgodne z rozkladem normalnym oraz wspdiczynnika korelacji wewnatrzklasowej (intraclass
correlation coefficient; ICC), gdy byta zachowana zgodno$¢ z rozktadem normalnym.

Dla wszystkich stosowanych testow przyjeto prog istotnosci na poziomie p< 0,05.
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5.1 Charakterystyka grupy badanej

Grupa badana sktadata si¢ z 42 pacjentow z wszczepionym dwujamowym stymulatorem
serca z zachowanym w trakcie badania przewodzeniem AV (tab. 2). W grupie badanej znalazto
si¢ 12 mezczyzn 1 30 kobiet. W badaniu uczestniczyli pacjenci w przedziale wiekowym: 22-87

lat, a §rednia wieku wynosita 72,9 + 12,4 lat.

Tabela 2. Ogoélna charakterystyka grupy badane;.

WIEK (lata) 72,9 £12,4
KOBIETY 30 badanych (71,4% grupy badanej)
MEZCZYZNI 12 badanych (28,6%)
BMI (kg/m?) 27,6 £ 4,0

BSA (g/m?) 1,8+0,2

SBP (mmHg) 134,5 + 18,5

DBP (mmHg) 74,8+ 11,4
NADCISNIENIE TETNICZE 32 badanych (76,2%)
STABILNA CHOROBA 9 badanych (21,4%)
NIEDOKRWIENNA SERCA

NAPADOWE MIGOTANIE LUB 17 badanych (40,5%)
TRZEPOTANIE PRZEDSIONKOW

CUKRZYCA TYPU 2 7 badanych (16,7%)

BMI — wskaznik masy ciata; BSA — pole powierzchni ciata; SBP — skurczowe ci$nienie
tetnicze; DBP — rozkurczowe cis$nienie tetnicze;

Warto$ci przedstawiono jako $rednia + odchylenie standardowe lub liczba/odsetek pacjentow.

Dominujacym powodem wszczepienia stymulatora serca byt SSS, ktéry wystepowat u
85,7% chorych (wykres 1). Z kolei zaburzenia przewodnictwa przedsionkowo-komorowego
stwierdzono u 11,9% chorych, a wspdtistnienie SSS 1 AVB u 2,4%. Lokalizacj¢ elektrody
komorowej stymulatora okres$lano na podstawie protokolu wszczepienia stymulatora serca:

jako RVOT u 11 pacjentow (26,2% badanych), czgs¢ przegrodowa prawej komory u 28
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pacjentow (66,7%) oraz wierzcholek prawej komory u 3 pacjentow (7,1%) (wykres 2). Czas od
zabiegu implantacji stymulatora do wiaczenia w projekcie wynosit $rednio 22 miesigce. Na
podstawie raportu kontroli stymulatora stwierdzono, ze odsetek stymulacji przedsionkowej od
ostatniej kontroli stymulatora wynosit srednio 54,1 + 28,6%, a komorowej srednio 26,4% +
35,6%.

Wskazania do implantacji stymulatora serca

100%
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12%

1

ESSS mAVB mSSSiAvVB

Wykres 1. Wskazania do implantacji stymulatora serca w grupie badane;.

SSS — zespot chorego wezta zatokowego; AVB — blok przedsionkowo-komorowy.

Lokalizacja elektrody komorowej
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B Okolica przegrodowa  ERVOT B Wierzchotek prawej komory

Wrykres 2. Lokalizacja elektrody komorowej w grupie badane;.

RVOT - droga odptywu prawej komory.
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U kazdego z pacjentéw bioragcych udzial w badaniu wykonywano peine badanie TTE.

Echokardiograficzne pomiary morfologiczne przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Podstawowe echokardiograficzne parametry morfologiczne w grupie badane;.

PARAMETRY MORFOLOGICZNE SREDNIA + SD

IVSd (mm) 11,1 +1,4
LVEDd (mm) 46,6 5,6
PWd (mm) 9,0+1,4
LVESd (mm) 31,8 £5,8
LVM (g) metoda 2D 166,2 + 42,7
LVMI (g/m2) 91,6 £20,5
RWT 0,4+0,1
LVOT (mm) 18,6 £1,7
LA (mm) 38,4+5,5
LAVi (ml/m2) 32,0+9,5
Opuszka aorty (mm) 30,0 +4,0
Opuszka aorty/BSA (cm/m2) 1,7+0,2
RVOT wymiar proksymalny (mm) 32,6 4,1
Pierscien aorty (mm) 21,7+£3.3
Pierscien aorty/BSA (cm/m2) 1,2+0,2
SD — odchylenie standardowe; IVSd — wymiar koncoworozkurczowy przegrody

miedzykomorowej; LVEDd — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory; PWd — wymiar
koncoworozkurczowy $ciany tylnej; LVM 1 LVMI — masa lewej komory i jej indeksowany
wskaznik; RWT — wzgledna grubo$¢ mieénia sercowego; LVESd - wymiar
koncowoskurczowy lewej komory; LVOT — droga odptywu lewej komory; LA — wymiar
podtuzny lewego przedsionka; LAVi — indeksowana objetos¢ lewego przedsionka; BSA — pole
powierzchni ciata; RVOT - droga odptywu prawej komory;

W trakcie analizy EKG 1 TTE lacznie z badania zdyskwalifikowano 11 pacjentow. 6
pacjentow zostalo wykluczonych z powodu zlej jakosci wizualizacji w TTE, 3 z powodu
catkowitej zaleznos$ci od stymulatora, 1 z powodu bloku prawej odnogi pgczka Hisa (right

bundle branch block; RBBB) i 1 chory z powodu zlozonej istotnej wady aortalnej. Wszyscy
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pacjenci wilaczeni do badania mieli zachowang frakcje wyrzutowa w zakresie 56-70%,
wykluczono u nich obecno$¢ zaburzen kurczliwosci odcinkowej LV oraz istotnych wad
zastawkowych 1 innych istotnych patologii lewej i prawej komory. Podstawowe parametry

czynnosciowe oceniane w 2D TTE bez stymulacji komorowej przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4. Podstawowe czynno$ciowe parametry echokardiograficzne u pacjentdéw w grupie

badanej (bez stymulacji komorowej).

PARAMETRY CZYNNOSCIOWE SREDNIA =+ SD

AcT (ms) 109,9 + 19,8
E/A 1,0+0,5
DT (mm) 216,3 +£35,7
e’ $redni pierScienia mitralnego (cm/s) 85+19
E/e’ wskaznik 9,8 £2,7

V max przez zastawke trojdzielng (m/s) 2,6 +0,5
Gradient max przez zastawke trojdzielng (mmHg) 26,9 £6,5
E/A naptywu trdjdzielnego 1,1+0,3
DT naptywu tréjdzielnego (ms) 229,9 + 58,6
E’ czesci bocznej pierscienia tréjdzielnego (cm/s) 12,5+ 3,1
TAPSE (mm) 26,4 +39
V max przez zastawkg aortalng (m/s) 1,5+0,3
Gradient max przez zastawke aortalng (mmHg) 9,1+£4,0
LVOT VTI (cm) 247+42
SV (ml) 67,1 £10,8
CO (I/min) 45+0,8

EF (%) 63,3+4,4

SD — odchylenie standardowe; AcT- czas przyspieszenia przeptywu przez zastawke phlucna;
wskaznik E/A — stosunek fali wczesnorozkurczowego naptywu mitralnego E do fali A naptywu
poznorozkurczowego; DT — czas deceleracji fali wczesnego naptywu mitralnego; e’ - $rednia
wczesnorozkurczowa predko$¢ pierScienia mitralnego; wskaznik E/e’ - stosunek

wczesnorozkurczowej fali naptywu mitralnego do $redniej predkosci pierScienia mitralnego w
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w doplerze tkankowym; Vmax — predko$¢ maksymalna; E* wczesnorozkurczowa predkosé
czesci bocznej pierscienia trojdzielnego; TAPSE - amplituda ruchu skurczowego pierscienia
trojdzielnego w M-mode; LVOT VTI — calka predkosci przeptywu przez droge odptywu lewe;j

komory; SV — objetos¢ wyrzutowa; CO — pojemnos$¢ minutowa; EF - frakcja wyrzutowa;
5.2 Wplyw stymulacji prawokomorowej na wybrane parametry EKG

Sposrod cech EKG do analizy wigczono 2 parametry: o$ elektryczng oraz szerokos¢
zespotow QRS. Wartosci liczbowe osi 1 szeroko$¢ QRS byly wyliczone automatycznie przez
oprogramowanie Philips na zapisie EKG z przesuwem 50 mm/s. O$ elektryczna w czasie
natywnego przewodzenia AV wynosita §rednio 11,5 +39,7°, a w trakcie narzuconej stymulacji
DDD jej wartos$¢ istotnie si¢ zmniejszata: -3,6 £ 38,5° (p= 0,03) (wykres 3). Wystymulowane
zespoty QRS byty istotnie szersze od natywnych zespotow QRS (100,5 +16,8 vs. 143,8 £ 21,5
ms; p< 0,001) (wykres 4).
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40 b
.60 F

-80

-100

natywne przewodzenie AV o Srednia
stymulacja komorowa [ Srednia+Odch.std
0$ (stopnie) T Srednia+1,96*Odch.std

Wykres 3. Poréwnanie osi elektrycznej podczas natywnego przewodzenia przedsionkowo-
komorowego 1 stymulacji komorowej na wykresie ramka — wasy.

AV — przedsionkowo-komorowy;
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Wykres 4. Poroéwnanie szeroko$ci zespolu QRS podczas natywnego przewodzenia
przedsionkowo- komorowego i1 stymulacji komorowej na wykresie ramka — wasy.

AV — przedsionkowo-komorowy;

5.3 Wplyw stymulacji prawokomorowej na klasyczne parametry echokardiograficzne

W analizie wptywu stymulacji prawokomorowej brano pod uwage wybrane parametry
echokardiograficzne oceniane klasycznymi technikami 2D. Badanie echokardiograficzne
przezklatkowe wykonywano dwukrotnie: w czasie rytmu zatokowego Ilub stymulacji
przedsionkowej z natywnym przewodzeniem przedsionkowo-komorowym i nastgpnie w
trakcie stymulacji w trybie DDD 75/min z odstgpem AV 140 ms. Szczegotowe wyniki
przedstawiono w tabeli 5.

Sposrod parametrow opisujacych funkceje rozkurczowsg lewej komory wykazano istotne
roéznice wartosci e (p= 0,002) i rzadziej stosowanego wskaznika S/D naptywu z zyt ptucnych
w zakresie pomiarOw rejestrowanych podczas rytmu wtasnego i w czasie stymulacji (p= 0,02).
W trakcie narzuconej stymulacji DDD wskaznik e’ $redni z bocznej 1 przysrodkowej czesci
pier§cienia mitralnego byl nizszy, a stosunek fali S do D wyzszy. Z kolei E/A, DT fali E, E/e’
nie wykazywaty istotnych réznic pod wptywem stymulacji komorowej (p> 0,05).

Nie wykazano istotnych roznic, co do wartosci frakcji wyrzutowej lewej komory w
czasie wlasnego rytmu komor 1 podczas stymulacji prawokomorowej (63,3 £4,4 vs. 62,4+ 5,9

%; p= 0,33). Natomiast LVOT VTI podczas stymulacji komorowej byt istotnie nizszy niz w
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czasie wlasnego przewodzenia AV (24,7 = 4,2 vs. 23,0 = 4,0 cm; p= 0,002). Nie byto istotnych
réznic w maksymalnym przeptywie przez zastawke aortalng (p= 0,23).

Wskaznik TAPSE, opisujacy funkcj¢ skurczowa prawej komory, byt istotnie nizszy w
czasie stymulacji komorowej (26,4 £+ 3,9 vs. 23,0 £ 3,3 mm; p< 0,001). Takze wskaznik E’,
czyli predko$¢ wczesnorozkurczowa czesci bocznej pierscienia trojdzielnego byla nizsza
podczas stymulacji komorowej (12,5 + 3,1 vs. 11,4 £ 2,8 cm/s; p< 0,001). Nie bylo
zasadniczych roznic w maksymalnej predkos$ci przeptywu przez zastawke trojdzielna (p=0,97).

Opodznienie migdzykomorowe byto istotnie wigksze w czasie narzuconej RVP (2,0 +

14,2 ms vs. 17,1 £ 15,4 ms; p< 0,001).

Tabela 5. Porownanie wybranych parametréw echokardiograficznych pod wptywem stymulacji

komorowe;.

Bez stymulacji Ze stymulacja

Oceniany parametr komorowej komorowa »
(Srednia = SD)  (Srednia + SD)

E/A 1,0+0,5 0,9+0,4 0,07

DT (mm) 216,3 £35,7 229,1 £ 46,6 0,06

e’ $redni (cm/s) 85 +1,9 79=+1,8 0,002

E/e’ 9,8 +2,7 9,6 +3,1 0,50

S/D 1,6 0,5 1,8+0,5 0,02

EF (%) 63,3 £4.4 62,4+5,9 0,33

LVOT VTI (cm) 247 £42 23,0£4,0 0,002

V max przez zastawke aortalng (m/s) | 1,5 +0,3 1,4+0,3 0,23

V max przez zastawke trdjdzielng | 2,6 = 0,3 2,5 £0,3 0,97

(m/s)

TAPSE (mm) 26,4 +£3,9 23,0+3,3 <0,001

E' czesci bocznej pierscienia | 12,5 + 3,1 11,4 +2,8 <0,001

trojdzielnego (cm/s)

IVD (ms) 2,0 £14,2 17,1+£154 <0,001

SD — odchylenie standardowe; wskaznik E/A — stosunek fali wczesnorozkurczowego naptywu
mitralnego E do fali A naplywu po6znorozkurczowego; DT — czas deceleracji fali wczesnego

naplywu mitralnego; e' - $rednia wczesnorozkurczowa predko$¢ pierScienia mitralnego;
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wskaznik E/e’ - stosunek wczesorozkurczowej fali naptywu mitralnego do sredniej predkosci
pier§cienia mitralnego w TDI; S/D - stosunek fali skurczowej do rozkurczowej naptywu z zyt
ptucnych; EF — frakcja wyrzutowa; LVOT VTI — calka predkosci przeptywu przez droge
odptywu lewej komory; Vmax — predkos¢ maksymalna, TAPSE - amplituda ruchu
skurczowego pierscienia trojdzielnego w M-mode; E* - predko$¢ wezesnorozkurczowa czgsci

bocznej pierscienia trojdzielnego w doplerze tkankowym; IVD — opdZnienie migdzykomorowe;

5.4 Wplyw stymulacji prawokomorowej na parametry oceniane metoda Sledzenia

markerow akustycznych

Badano wptyw stymulacji komorowej na wartos¢ GLS. Wykazano, iz GLS pod
wplywem stymulacji komorowej istotnie si¢ pogarsza (-22,2 + 2,4 vs.-20,4 + 2,7 %; p< 0,001)
(wykres 5, ryc. 8 1 9). Ponadto policzono odchylenie standardowe czaséw do maksymalnego
odksztalcenia podtuznego dla 18 segmentéw LV i pordwnano jego wartosci w czasie
natywnego przewodzenia AV 1 pod wplywem RVP. Wartosci SD czasow do maksymalnego
odksztatcenia byty wigksze podczas stymulacji komorowej (39,7 £14,3 vs. 43,8 £ 15,4 ms; p=
0,03) (wykres 6, ryc. 10 1 11). Istotnie wyzsza podczas RVP byla tez warto§¢ SD czaséw do
wczesnorozkurczowego tempa odksztatcenia dla 18 segmentéw lewej komory (38,9 & 13,0 vs.

49,1 £ 16,7 ms; p<0,001) (wykres 7, ryc. 121 13).

N

18 ""

20 | .
22| o

24 | J
26 | J

28

naty wne przewodzenie AV

) o Srednia
sty mulacja komorowa I:l Srednia+Odch.std
GLS 1 T Srednia+1,96*Odch.std

Wykres 5. Poréwnanie wartosci GLS, czyli globalnego odksztalcenia podtuznego dla lewe;j
komory podczas natywnego przewodzenia przedsionkowo-komorowego 1 stymulacji
komorowej na wykresie ramka — wasy.

AV — przedsionkowo-komorowy;
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Wykres 6. Porownanie odchylen standardowych czasow do maksymalnego odksztalcenia
podtuznego dla 18 segmentow lewej komory podczas natywnego przewodzenia
przedsionkowo- komorowego i stymulacji komorowej na wykresie ramka — wasy.

AV — przedsionkowo-komorowy; SD do peak G 1- odchylenie standardowe czaséow do

maksymalnego odksztatcenia podtuznego segmentow lewej komory;
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Wykres 7. Poréwnanie odchylen standardowych czasé6w do maksymalnego tempa
odksztatcenia wczesnorozkurczowego dla 18 segmentéw lewej komory podczas natywnego
przewodzenia przedsionkowo- komorowego 1 stymulacji komorowej na wykresie ramka —
wasy.

AV — przedsionkowo-komorowy; SD do peak EIl- odchylenie standardowe czaséw do

maksymalnego tempa odksztatcenia podtuznego wczesnorozkurczowego;
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Peak Systolic Strain i

Rycina 8. Mapa planarna (ang. Bull's Eye). Wartosci GLS (GLPS_Avg), czyli globalne
odksztatcenie podluzne dla lewej komory wyliczone u pacjenta z wszczepionym
stymulatorem dwujamowym w czasie natywnego przewodzenia AV. GLPS LAX - globalne

odksztatcenie podtuzne skurczowe dla projekcji trojjamowej, GLPS A4C — czterojamowe;j 1

GLPS_A2C —dwujamowe;j.

Peak Systolic Strain i

Rycina 9. Mapa planarna. Wartosci GLS (GLPS_Avg), czyli globalne odksztatcenie podtuzne
dla lewej komory u tego samego pacjenta z wszczepionym dwujamowym stymulatorem w
czasie stymulacji komorowej. GLPS LAX - globalne odksztalcenie podtuzne skurczowe dla
projekeji trojjamowej, GLPS A4C — czterojamowej i GLPS A2C —dwujamowe;.
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Rycina 10. Krzywe odksztatcenia podtuznego dla poszczegolnych segmentow lewej komory

u pacjenta z wszczepionym dwujamowym stymulatorem serca w czasie natywnego

przewodzenia przedsionkowo -komorowego (projekcja czterojamowa).

AVC — zamknigcie zastawki aortalnej; MVC — zamknigcie zastawki mitralnej;

Widoczne
zréznicowanie czasOw
do max odksztatcenia
dla poszczegoInych
segmentow

Rycina 11. Krzywe odksztatcenia podtuznego dla poszczegodlnych segementéw lewej komory
u tego samego pacjenta z wszczepionym dwujamowym stymulatorem serca w czasie
stymulacji komorowej (projekcja czterojamowa).

AVC — zamkniecie zastawki aortalnej; MVC — zamknigcie zastawki mitralnej;
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ATTENTION | Values are averages over segments !
M oo | mint | apint |- -
| Peak 5 2105 -1.14 -1.67 -192 -1.53 -1.44
["Peak E | 0i8D 0.76 1.81 8 1 1.17 0.72
[Peak A | 065 1.03 212 2.46 1.64 1.52

Rycina 12. Tempo odksztatcenia podtuznego dla poszczegdlnych segmentow u pacjenta z
wszczepionym stymulatorem serca dwujamowym w czasie natywnego przewodzenia AV.

Peak S — szczytowe skurczowe tempo odksztalcenia podiuznego; Peak E — szczytowe
wczesnorozkurczowe tempo  odksztatcenia  podluznego; Peak A —  szczytowe
péznorozkurczowe tempo odksztatcenia podtuznego. AVC — zamknigcie zastawki aortalnej;

MVC — zamkni¢cie zastawki mitralne;j;

Rycina 13. Tempo odksztatcenia podtuznego dla poszczegdlnych segmentéw u tego samego
pacjenta z wszczepionym stymulatorem serca dwujamowym w czasie stymulacji komorowe;.

Widoczne rozproszenie czasowe maksymalnych wartosci tempa odksztalcenia. Peak E —
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szczytowe wcezesnorozkurczowe tempo odksztalcenia podluznego; AVC — zamknigcie

zastawki aortalnej; MVC — zamknigcie zastawki mitralnej;

5.5 Wplyw stymulacji prawokomorowej w zaleznosci od polozenia elektrody

komorowej

Do analizy porownawczej wlaczono 28 pacjentow z elektrodg komorowa zlokalizowana
w okolicy przegrody miedzykomorowej oraz 11 pacjentéw z elektroda w RVOT. Tylko 3
uczestnikow badania miato elektrod¢ komorowa implantowang w okolice wierzchotka RV. W
zwigzku z malg iloscig pacjentow z elektroda w lokalizacji wierzchotkowej, nie wilaczano ich
do tej analizy. Miedzy dwoma niewierzchotkowymi lokalizacjami elektrody komorowej
poréwnywano réznice parametrow EKG 1 echokardiograficznych pod wptywem stymulacji
komorowe;j (tab. 6). Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic, co do osi elektrycznej czy
szerokos$ci zespolu QRS (odpowiednio p= 0,07 i p= 0,18). Sposrod parametrow
echokardiograficznych 2D stwierdzono istotng roznice jedynie, co do czasu DT (p= 0,01). U
pacjentow z elektrodga w RVOT w czasie stymulacji komorowej DT wydhuzat sie¢ w wigkszym
stopniu niz w drugiej grupie. W pozostalych klasycznych pomiarach w TTE nie bylo
znaczacych réznic (p> 0,05). Podobnie takze wartosci GLS, czy parametry asynchronii
oceniane metodg 2D STE nie wykazywaly istotnych réznic w zaleznosci od lokalizacji

elektrody komorowej w RVOT 1 okolicy przegrodowej (p> 0,05).
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Tabela 6. Wplyw stymulacji

prawokomorowe;j

na wybrane parametry EKG

echokardiograficzne w zalezno$ci od lokalizacji elektrody komorowe;.

Roéznica badanych parametrow pod wplywem

stymulacji komorowej

SREDNIA + SD

RVSP

RVOT

Os elektryczna w EKG (stopnie) roznica -223+41,1 | 6,0+48,7 | 0,07
Szerokos¢ zespotu QRS (ms) rdéznica 45,0 £26,0 32,7+15,9 | 0,18
E/A r6znica -0,1 £0,3 0,0+0,2 0,70
DT (mm) réznica 1,6 £31,6 39,3+47,7 | 0,01
e’ Sredni pierscienia mitralnego (cm/s) roznica -0,7+ 1,1 -0,3+1,0 0,44
E/e’ réznica 0,1+1,6 -0,3+2,6 0,86
S/D réznica 0,3+04 0,0+0,4 0,14
EF (%) réznica -1,1£5,0 -0,8+4,0 0,85
LVOT VTI (cm) réznica -1,6 £29 -1,7+3,0 0,94
TAPSE (mm) réznica -3,6+29 -2,8+2,6 0,41
E’ czgsci bocznej pierscienia trojdzielnego (cm/s) -1,5+1,8 -0,4+1,7 0,21
roznica

IVD (ms) réznica 16,4 +£21,0 49+23,1 |0,14
GLS (%) rdznica 1,9+1,9 1,7+£2,0 0,72
SD czasow do maksymalnego odksztalcenia 5,1+12,5 0,7+11,4 0,32
skurczowego 18 segmentow lewej komory (ms)

SD czasoéw do szczytowego tempa odksztalcenia 10,6 £20,2 11,0+ 16,5 | 0,94
podtuznego - wezesnorozkurczowego dla 18 segmentow

lewej komory (ms)

RVP - stymulacja prawokomorowa; SD — odchylenie standardowe; RVS —przegrodowa

stymulacja prawokomorowa; RVOT - droga odplywu prawej komory; wskaznik E/A —
stosunek fali wczesnorozkurczowego naptywu mitralnego E do fali A napltywu
poznorozkurczowego; DT — czas deceleracji fali wezesnego naptywu mitralnego; e’ - $rednia
wczesnorozkurczowa predko$¢ pierScienia mitralnego; wskaznik E/e’ - stosunek
wczesorozkurczowej fali naptywu mitralnego do $redniej predkosci pier§cienia mitralnego w
TDI; S/D - stosunek fali skurczowej do rozkurczowej naptywu z zyt ptucnych; EF — frakcja
wyrzutowa; LVOT VTI — catka predkosci przeptywu przez droge odptywu lewej komory;
Vmax — predkos¢ maksymalna; TAPSE - amplituda ruchu skurczowego pier§cienia
trojdzielnego w M-mode; E' - predkos¢ wczesnorozkurczowa czesci bocznej pierscienia
trojdzielnego w doplerze tkankowym; IVD —op6znienie miedzykomorowe; GLS — globalne

odksztalcenie podiuzne dla lewej komory;
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5.6 Korelacje miedzy zmiana szerokos$ci zespolu QRS, a zmiang innych parametrow

EKG i echokardiograficznych

Szerokos¢ zespotu QRS w zapisie EKG jest jednym ze wskaznikow asynchronii.
Badano, czy istnieje zalezno$¢ miedzy zmiang szeroko$ci zespotu QRS, a zmiang innych
parametrow pod wplywem stymulacji komorowej. Nie wykazano korelacji migdzy zmiang
szerokosci zespotu QRS, a zmiang osi elektrycznej oraz zmiang parametrow ocenianych w TTE
(p> 0,05) (tab. 7).

Tabela 7. Zalezno$¢ zmiany szerokos$ci zespotow QRS pod wplywem stymulacji komorowej, a

wybranymi parametrami EKG 1 echokardiograficznymi.

Wspolezynnik korelacji
Badane zaleznoSci
Spearmana, istotny, gdy p<0,05

Réznica szerokosci QRS (ms) i osi elektrycznej w EKG (°) | 0,29

Réznica szerokosci QRS (ms)1 E/A 0,86
Roznica szerokosci QRS (ms) i DT (mm) 0,82
Réznica szerokosci QRS (ms) i e sredniego (cm/s) 0,88
Roznica szerokosci QRS (ms) i E/e’ 0,08
Réznica szerokosci QRS (ms) 1 S/D 0,52
Roznica szerokosci QRS (ms) i EF (%) 0,40
Roéznica szerokosci QRS (ms)i LVOT VTI (cm) 0,83
Roznica szerokosci QRS (ms) i TAPSE (mm) 0,24

Roéznica szerokosci QRS (ms) i E' czesci bocznej | 0,69
pierscienia trojdzielnego (cm/s)
Réznica szerokosci QRS (ms) i IVD (ms) 0,28
Réznica szerokosci QRS (ms) i GLS (%) 0,77
Roéznica szerokosci QRS (ms) i1 SD czasow do | 0,11
maksymalnego odksztatcenia skurczowego 18 segmentéw
lewej komory (ms)

Roéznica szerokosci QRS (ms) i SD czaséw do szczytowego | 0,59
tempa odksztalcenia podtuznego - wczesnorozkurczowego

dla 18 segmentow lewej komory (ms)

Wskaznik E/A — stosunek fali wezesnorozkurczowego naptywu mitralnego E do fali A naptywu
péznorozkurczowego; DT — czas deceleracji fali wezesnego naptywu mitralnego; e’ - $rednia
wczesnorozkurczowa predkos¢ pierscienia mitralnego; wskaznik E/e’ - stosunek

wczesorozkurczowej fali naptywu mitralnego do $redniej predkosci pier§cienia mitralnego w
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TDI; S/D - stosunek fali skurczowej do rozkurczowej naptywu z zyt ptucnych; EF — frakcja
wyrzutowa; LVOT VTI — catka predkosci przeptywu przez droge odptywu lewej komory;
Vmax — predkos¢ maksymalna; TAPSE - amplituda ruchu skurczowego pier§cienia
trojdzielnego w M-mode; E' - predkos¢ wczesnorozkurczowa czesci bocznej pierscienia
trojdzielnego w doplerze tkankowym; IVD —op6znienie miedzykomorowe; GLS — globalne

odksztalcenie podtuzne dla lewej komory; SD- odchylenie standardowe;

5.7 Korelacje miedzy odsetkiem stymulacji komorowej i czasem od wszczepienia

stymulatora serca a badanymi parametrami

W grupie badanej zbierano dane dotyczace historii stymulacji serca. Utworzono
dodatkowy wskaznik wyrazany w procento-latach, rowny iloczynowi odsetka stymulacji
komorowej (%) 1 czasu, jaki mingl miedzy prowadzonym badaniem, a wszczepieniem
stymulatora serca (lata). Informacje na temat odsetka stymulacji komorowej zbierano na
podstawie raportu kontroli stymulatora. Zbadano, czy istnieje korelacja miedzy wymienionym
wskaznikiem, a r6znicg parametréw EKG 1 echokardiograficznych pod wplywem stymulacji
komorowej (tab. 8). Wykazano, Ze istnieje zalezno$¢ miedzy wspomnianym wskaznikiem, a
osig elektryczng w EKG (p= 0,02) (wykres 8). Im wiekszy odsetek stymulacji komorowej i czas
po wszczepieniu stymulatora, tym wartos$ci osi mniej réznity si¢ pod wptywem stymulacji.
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Wykres 8. Zalezno$¢ wskaznika: odsetek stymulacji komorowej x okres po wszczepieniu
stymulatora serca (procento-lata) od zmiany osi elektrycznej w EKG pod wptywem

stymulacji komorowe;j.
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Tabela 8. Zalezno$¢ miedzy wskaznikiem: odsetek stymulacji komorowej x okres po
wszczepieniu stymulatora serca (procento-lata), a zmiang warto$ci parametrow EKG i

echokardiograficznych pod wptywem stymulacji komorowe;j.

Korelacja miedzy wskaznikiem: Wspotezynnik

odsetek stymulacji komorowej x okres po wszczepieniu stymulatora serca korelacji

(procento-lata), a réznica wymienionych parametréow pod wplywem Spearmana

stymulacji komorowej:

Of elektryczna w EKG (stopnie) roznica 0,02
Szerokos¢ zespotu QRS (ms) réznica 0,73
E/A réznica 0,57
DT (mm) réznica 0,54
e’ $redni (cm/s) réznica 0,85
E/e’ réznica 0,31
S/D réznica 0,37
EF (%) r6znica 0,50
LVOT VTI (cm) réznica 0,27
TAPSE (mm) réznica 0,36
E’ czesci bocznej pierdcienia trojdzielnego (cm/s) rdznica 0,34
IVD (ms) réznica 0,49
GLS (%) rdznica 0,90
SD czasé6w do maksymalnego odksztatcenia skurczowego 18 segmentow lewej | 0,44
komory (ms)

SD czasow do szczytowego tempa odksztalcenia podluznego - | 0,62
wcezesnorozkurczowego dla 18 segmentow lewej komory (ms)

Wskaznik E/A — stosunek fali wezesnorozkurczowego naptywu mitralnego E do fali A naptywu
poznorozkurczowego; DT — czas deceleracji fali wczesnego naptywu mitralnego; e’ - $rednia
wczesnorozkurczowa predkos¢ pierscienia mitralnego; wskaznik E/e” - stosunek
wczesorozkurczowej fali napltywu mitralnego do $redniej predkosci pierscienia mitralnego w
TDI; S/D - stosunek fali skurczowej do rozkurczowej naptywu z zyt ptucnych; EF — frakcja
wyrzutowa; LVOT VTI — catka predkosci przeptywu przez droge odptywu lewej komory;
Vmax - predkos¢ maksymalna; TAPSE - amplituda ruchu skurczowego pierscienia

trojdzielnego w M-mode; E' - predkos¢ wczesnorozkurczowa czgsci bocznej pierscienia
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trojdzielnego w doplerze tkankowym; IVD —op6znienie mi¢edzykomorowe; GLS — globalne

odksztatcenie podtuzne dla lewej komory; SD- odchylenie standardowe;

5.8 Badanie zmiennoS$ci parametréw ocenianych metoda 2D STE przez tego samego

badacza

Wszystkie sposrod 3 parametrow ocenianych metoda 2D STE, czyli GLS oraz SD
czasow do maksymalnego odksztatcenia podtuznego dla 18 segmentow oraz SD czaséw do
maksymalnego LSR wczesnorozkurczowego dla 18 segmentow lewej komory, zostaly
policzone powtornie przez autora badania u 20 losowo wybranych chorych. Zmienne te byty
wyliczone zaréwno w trakcie natywnego przewodzenia AV jak 1 podczas stymulacji
komorowej. Zmienno$¢ procentowa wykonanych przez tego samego badacza obliczen byta
wigksza odno$nie parametréw asynchronii niz GLS oraz byla wigksza w trakcie stymulacji

komorowej niz wlasnego przewodzenia AV (tab. 9).

Tabela 9. Zmienno$¢ pomiarow parametrow ocenianych metoda $ledzenia markerow

akustycznych przez tego samego badacza.

Zmiennos$¢ pomiarow

Oceniany parametr wykonywanych przez

tego samego badacza (%)

3,7
GLS — stymulacja komorowa 3,7
SD czasow do max odksztatcenia podtuznego 18 segmentow- | 14,5
natywne przewodzenie AV
SD czaso6w do max odksztalcenia podtuznego 18 segmentow- | 18,5
stymulacja komorowa
SD czasé6w do max SRL wczesnorozkurczowego 18 segmentow | 14,0
- natywne przewodzenie AV
SD czas6w do max SRL wczesnorozkurczowego 18 segmentow- | 22,3

stymulacja komorowa

GLS - globalne odksztatcenie podtuzne dla lewej komory ; AV — przedsionkowo-komorowy;
SD — odchylenie standardowe; SRL — tempo odksztatcenia podtuznego.
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Warto$ci GLS liczone powtornie przez tego samego badacza bez stymulacji komorowe;,
nie roznity si¢ istotnie (p= 0,23) oraz wykazywaly silng dodatnig zalezno$§¢ w stosunku do
pierwszego pomiaru (wspotczynnik korelacji Spearmana <0,001). Powtérne pomiary GLS w
trakcie stymulacji komorowej takze nie wykazywaty istotnych roznic (p= 0,43), natomiast
silnie korelowaly z pierwotnymi wyliczeniami (wspotczynnik Pearsona <0,001). SD czaséw
do maksymalnego odksztalcenia podiuznego segmentdow LV liczone ponownie, nie
wykazywato istotnych r6éznic zarowno bez (p=0,23), jak i w trakcie stymulacji komorowej (p=
0,33 ) oraz wykazywalo silng dodatnig korelacje (wspdiczynnik Pearsona bez i1 ze stymulacja
komorowg <0,001). Podobnie wskaznik asynchronii rozkurczowej, czyli SD czaséw do
maksymalnego LSR wczesnorozkurczowego takze nie r6znit si¢ w ponownych obliczeniach w
czasie natywnego przewodzenia AV (p=0,27) oraz w czasie stymulacji komorowej (p=0,23) 1
silnie dodatnio korelowat z poprzednimi wynikami (wspdtczynnik korelacji Pearsona <0,001).
Na tej podstawie mozna stwierdzi¢, ze ponowne pomiary parametrow odksztatcenia byly
powtarzalne.

Zbadano zgodno$¢ ponownych pomiaréw takze z wykorzystaniem wspodtczynnikdéw
zgodnosci: wspdtczynnika Kendalla w stosunku do GLS podczas natywnego przewodzenia AV
oraz wspdiczynnika ICC odnos$nie pozostalych parametrow (wykres 9). Wszystkie ponowne
oceny byly zgodne (p< 0,05). Ponizej przedstawiono warto$ci procentowe wspotczynnikow
zgodnosci w stosunku do okreslonych pomiarow:

Zgodnos¢ powtdrnych pomiardw parametrow ocenianych metoda
sledzenia markeréw akustycznych przez tego samego badacza

100
B GLS - bez RVP

88,1 89,7
84,1 . 82,1
80 :
66,2 mGLS - RVP

60

SD czas6w do max odksztatcenia -
40 bez RVP

SD czaséw do max odksztatcenia -
20 RVP

B SD czaséw do max SR
0
1

wczesnorozkurczowego - bez RVP

Wykres 9. Wspolczynniki zgodno$ci pomiaréw parametrow ocenianych metoda $ledzenia
markerow akustycznych przez tego samego badacza.
GLS — globalna warto$¢ odksztalcenia podtuznego dla lewej komory; RVP — stymulacja

prawokomorowa; SD — odchylenie standardowe; SR —tempo odksztatcenia;
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6.1 Wprowadzenie

Stata stymulacja serca jest skuteczng 1 bezpieczng metodg leczenia objawowego zespotu
chorego wezta zatokowego 1 zaawansowanych zaburzen przewodnictwa AV. Uzyta wedlug
odpowiednich wskazan przynosi korzysci kliniczne, znosi objawy wynikajace z bradykardii,
jednak moze si¢ takze wigza¢ z powiklaniami. Mozna tu wymieni¢ wczesne powiktania
okolozabiegowe, posrednie i pdézne powiklania infekcyjne czy mechaniczne zwigzane z
obecnoscig elektrod (127). Stymulacja serca moze mie¢ rowniez niekorzystny wptyw na
funkcje miesnia sercowego, ktory rozni si¢ w zaleznosci od trybu, odsetka stymulacji i
lokalizacji elektrody komorowej (44). Stad konieczna jest staranna kwalifikacja pacjentow do
wszczepienia urzadzenia stymulujgcego 1 optymalizacja jego ustawien. Istniejg liczne
doniesienia na temat negatywnego wplywu przewleklej stymulacji wierzchotka prawej komory,
co wigze si¢ z niefizjologiczng aktywacjg elektryczng, jatrogennym LBBB oraz dyssynchronig
i pogorszeniem funkcji skurczowej LV (80). Jednakze wcigz nie ma jednoznacznych
wytycznych, co do wyboru najbardziej optymalnej lokalizacji elektrody komorowej (128).
Wykazywano negatywne efekty wysokiego odsetka stymulacji komorowej zwlaszcza w grupie
chorych z niewydolnoscig serca (62). W wigkszosci prowadzonych badan oceniano
dhlugoterminowy wptyw stymulacji prawokomorowej, natomiast mniej jest wiadomo o ostrym
wplywie RVP na mechanik¢ pracy serca u pacjentow z zachowanym przewodzeniem AV oraz

prawidtowa czynnos$cig serca.

6.2 Analiza wplywu stymulacji prawokomorowej na wybrane parametry EKG

Stymulacja komorowa zmienia tor depolaryzacji komér i przez to zmienia 0$
elektryczna, szeroko$¢ wystymulowanych zespotow QRS oraz ich morfologi¢ w zapisie EKG
w stosunku do natywnego przewodzenia AV. Stymulacja, ktéra pochodzi z prawej komory,
daje w EKG obraz jak w bloku lewej odnogi peczka Hisa, tzw. jatrogenny ekwiwalent LBBB
(129) (36). Os elektryczna podczas stymulacji komorowej moze by¢ rozna. Podczas stymulacji
z wierzchotka prawej komory, depolaryzacja lewej komory przebiega od dotu w gore (tj. od
wierzchotka ku podstawie serca), w zwigzku z czym o$ serca skierowana jest jak w LBBB 1
LAH (left anterior hemiblock; blok przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa), czyli w gore i
w lewo (ryc. 14). Stymulacja z RVOT moze skutkowac osig skierowang w prawo lub zakresie

normogramu, a stymulacja ze srodkowej czesci przegrody odpowiada LBBB z normogramem

65



(ryc. 151 16) (36). W przeprowadzonym badaniu $rednia warto$¢ osi elektrycznej w trakcie
stymulacji komorowej istotnie si¢ zmniejszala i wynosita $rednio -3,6 + 38,5° i u wigkszosci
pacjentdw wcigz miescita si¢ w normogramie, co moze by¢ zwigzane z faktem, ze zdecydowana
wiekszo$¢ pacjentow miata niewierzchotkowa lokalizacje elektrody komorowej w okolicy
przegrodowej. Natomiast zmiany wartosci osi miedzy RVP, a natywnym przewodzeniem AV
we wilasnej analizie nie wykazywaly istotnych statystycznie rdznic wzgledem potozenia
elektrody komorowej (wynosity §rednio -22,3 £ 41,1 1 6 £ 48,7° odpowiednio dla elektrody w
okolicy przegrodowej 1 RVOT). Przyjmuje si¢, iz najszersze zespoty QRS majg pacjenci z
wierzchotkowa lokalizacja elektrody, natomiast wezsze w trakcie bardziej synchronicznej
stymulacji przegrodowej (129). W prowadzonym badaniu jedynie 3 osoby mialy elektrode
zlokalizowang w okolicy wierzchotkowej RV, a czas trwania wystymulowanego zespotu QRS
w grupie badanej istotnie si¢ wydtuzat do Sredniej wartosci 143,8 £ 21,5 ms niezaleznie od

lokalizacji elektrody. Natomiast nie wykazano istotnych statystycznie rdznic szerokosSci

zespotéw QRS w zaleznos$ci od lokalizacji elektrody komorowej w okolicy przegrodowej czy

RVOT.
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Rycina 14. Zapis EKG podczas stymulacji DDD u pacjenta z grupy badanej z elektrodg w

okolicy wierzchotka prawej komory (przesuw 50mm/s).



Rycina 15. Zapis EKG podczas stymulacji DDD u pacjenta z grupy badanej z elektroda w
okolicy drogi odptywu prawej komory (przesuw 50 mm/s).

13
Y
 Enan + ',‘ o
I —E : '_

L i

i =

R i
AR e

Rycina 16. Zapis EKG podczas stymulacji DDD u pacjenta z grupy badanej z elektroda

prawokomorowg w okolicy przegrodowej (przesuw S0mm/s).
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Domenichini i wsp. randomizowali 59 pacjentow do wszczepienia elektrody w pozycji
wierzchotkowej lub srodkowej przegrody. W obserwacji dtugoterminowej szeroko$¢ QRS byta
istotnie krotsza w przypadku stymulacji przegrodowej w stosunku do RVAP (150 + 15 vs. 158
+ 17 ms; p= 0,039), natomiast 0§ QRS podczas RVAP byla bardziej odchylona w lewo niz w
czasie RVSP (=76 £ 14 vs. -31 + 63 °; p<0.001) (130).

Podobnie w innym z badan nad algorytmem EKG rdéznicujagcym potozenie elektrody
komorowej, pacjenci z elektroda w okolicy wierzchotka RV mieli 0§ elektryczng przesunieta
istotnie bardziej w lewo niz pacjenci z przegrodowg lokalizacjg elektrody (-71,6 + 33,3° vs. 9,4
+ 86,5°% p< 0,001) (39). W tym samym badaniu s$rednia réznica osi elektrycznej miedzy
stymulacja z okolicy srodkowej przegrody i wlasnym rytmem komor wynosita 11,4 + 97,8°.
Wartosci osi elektrycznej podczas stymulacji przegrody koresponduja z tymi uzyskanymi we
wlasnej analizie. Z kolei $rednie wartosci wystymulowanego QRS w badaniu Andrikopoulos 1
wsp. wynosity ponad 170 ms i1 byty istotnie wigksze podczas RVAP wzgledem RVSP (177,0 +
25,0 vs. 170,4 + 21,7 ms; p= 0.03). Czas trwania wystymulowanych QRS wydtuzal si¢ w tym
badaniu $rednio o 50 ms, a we wilasnej dysertacji o okoto 40 ms. Dluzszy czas trwania
wystymulowanego QRS w przytoczonym badaniu moze wynika¢ z charakterystyki grupy
badanej, byli to pacjenci z wszczepionym ICD z szerszym wyjsciowo QRS oraz niewydolnym
sercem (39).

W wigkszo$ci badan poréwnywano szerokos¢ wystymulowanego QRS w
wierzchotkowej lokalizacji elektrody wzgledem innej niewierzchotkowej lokalizacji pod
wpltywem stymulacji przewleklej u pacjentow zaleznych od stymulatora. W badaniu
poréwnujacym stymulacj¢ z RVOT z RVAP oceniano szeroko§¢ wystymulowanego zespotu
QRS po okresie 1 roku od wszczepienia stymulatora dwujamowego u pacjentéw z blokiem AV
III stopnia. Lokalizacja elektrody w RVOT wykazywata istotnie krétszy QRS wzgledem RVAP
(120,9 + 22,3 vs. 154,1 £ 26,5 ms; p= 0,05) (131). Podobne wyniki uzyskano w poréwnaniu
szeroko$ci QRS pod wplywem stymulacji z RVOT i RVAP w dwuletniej obserwacji (130 + 12
vs. 154 + 14 ms; p= 0,048). W stymulacji z RVOT szerokos¢ zespotu QRS przed zabiegiem
implantacji wynosita 101 & 10 ms i pod wptywem RVP istotnie si¢ wydtuzata do 130 £12 ms
(p=0,043) (132).

Mnigj jest badan porownujacych migdzy soba niewierzchotkowe lokalizacje elektrod,
cho¢ rozwoj stymulacji pgczka Hisa i okotohisowej powoduje zainteresowanie tematyka
wptywu RVP. Wedlug najnowszych doniesien jest ona najbardziej fizjologiczna 1 wigze si¢ z
najmniejszg mechaniczng dyssynchronig skurczu. Najnowsze wytyczne ACC/AHA/HRS
(American College of Cardiology/ American Heart Association/ Heart Rhythm Society) z 2019
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roku uwzgledniajg juz wskazania do zastosowania stymulacji peczka Hisa zamiast tradycyjne;j
prawokomorowej, u pacjentow z frakcja wyrzutowa miedzy 36, a 50% oraz spodziewanym
odsetkiem RVP co najmniej 40% (82). Jednak nadal najczestsza lokalizacjg elektrody
komorowej w praktyce kardiologicznej jest okolica RVOT 1 przegrodowa 1 wlasnie takie
umiejscowienie elektrod mieli w wiekszosci pacjenci w grupie badane;.

Doktadng analiz¢ wptywu stymulacji prawokomorowej na szeroko$¢ zespotu QRS
przeprowadzili Nakamura 1 wsp. (35). Analizowali szerokos¢ zespotu QRS w 5 lokalizacjach
elektrody komorowej, wykazujac najszerszy QRS w stymulacji z wierzchotka RV (167 £ 18
ms), nastgpnie krotszy z niskiej przegrody, wysokiej RVOT, srodkowej przegrody i1 najkrotszy
z niskiej czesci RVOT (143 + 17 ms). Jednakze w badaniu podkreslono, iz czas trwania QRS
byt podobny u okoto 30% chorych z elektroda w okolicy wierzchotkowej i przegrodowej (35).

Wsrod badan poréwnujacych potozenie elektrody w RVOT z przegrodowym w
niedawno przeprowadzonej obserwacji Gupta 1 wsp. nie wykazano statystycznie istotnych
réznic w czasie trwania wystymulowanego zespotu QRS w tych 2 grupach. Czas trwania QRS
podczas stymulacji z RVOT w grupie 54 pacjentow byl podobny do tego w trakcie RVSP u 49
pacjentow (139,6 £ 14,8 vs. 139,6 £ 19,9 ms; p=1,0) (133). Wyniki tegoz badania, porownujace
szerokos¢ wystymulowanego zespotu QRS, sa analogiczne do wlasnych obserwacji.
Dodatkowo Gupta i wsp. stwierdzili, ze szeroko$¢ wystymulowanego QRS w wierzchotkowej
lokalizacji elektrody byta istotnie wigksza (148,9 £ 14,8 ms; p< 0,05) niz w dwoch
wspomnianych wyzej potozeniach elektrody komorowej (133).

W innej wezesniejszej analizie takze nie wykazano istotnych réznic miedzy szerokoscig
QRS w stymulacji z RVOT i ze $rodkowej przegrody (151 + 14 vs. 145 + 13 ms; p = 0.15)
(134). Przytoczone wyniki réwniez koresponduja z wynikami uzyskanymi w prezentowanej
pracy.

W badaniu Hirayama i wsp., w ktérym analizowano ostry, a nie przewlekty wpltyw RVP
u pacjentow z prawidlowym czynno$ciowo sercem, wykazano istotne statystycznie rdznice
migdzy szeroko$cig zespolu QRS w zaleznosci od potozenia elektrody komorowej. Najszerszy
QRS mieli pacjenci z elektrodg w wierzchotku RV (186,5 = 19,9 ms), wezszy pacjenci z
elektroda w RVOT, ale jednoczes$nie szerszy niz pacjenci z elektrodg w okolicy §rodkowej
przegrody miedzykomorowej (171,1 = 21,5 ms vs. 154,4 = 21,4 ms; p< 0,001) (135). Wyniki
tego badania w przeciwienstwie do obserwacji wtasnych wykazuja istotne ré6znice w szerokos$ci
QRS migdzy RVOT i okolicg srodkowoprzegrodow3.

Uzyskane we wiasnej pracy istotne zmiany szerokosci QRS 1 osi elektrycznej pod

wplywem RVP w stosunku do natywnego przewodzenia AV sg zgodne z ogélnie przyjeta
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wiedzg 1 wynikaja z niefizjologicznego toru aktywacji elektrycznej komoér podczas stymulacji
z prawej komory. Natomiast réznice w konkretnych warto$ciach osi elektrycznej i szeroko$ci
wystymulowanego QRS miedzy przytoczonymi badaniami, a obserwacjami wlasnymi, moga
wynika¢ z odmiennej metodologii. Znaczenie ma zastosowany przesuw EKG, a takze sposob
pomiaru parametru elektrokardiograficznego: manualny lub automatyczny. Szeroko$¢ zespotu
QRS w niektérych badaniach byla liczona recznie w odprowadzeniu EKG z najszerszym
zespotem QRS, a w innych automatycznie, np. jako $rednia szeroko$¢ QRS na podstawie
wszystkich odprowadzen EKG (132) (136). Warto$ci parametrow EKG mogg si¢ takze r6znic¢
z powodu odmiennej charakterystyki klinicznej pacjentow uczestniczacych w badaniu czy
wspotistniejacych chorob. Znaczacy wpltyw na wyniki, ktére poréwnuja lokalizacje elektrody
komorowej, moze mie¢ doktadnos¢ i sposob identyfikacji pozycji elektrody komorowej. Celem
przeprowadzonego badania nie byta ocena lokalizacji elektrody w prawej komorze. Za miejsce
lokalizacji elektrody komorowej przyjmowano to, okreslone przez doswiadczonego operatora
na podstawie fluoroskopii i ujgte w protokole wszczepienia stymulatora. Natomiast na
podstawie przegladu pi$miennictwa mozna sadzi¢, ze nie zawsze lokalizacja elektrody
komorowej na podstawie fluoroskopii odpowiada lokalizacji okreslonej na podstawie innych
badan obrazowych czy na podstawie EKG 1 moze to mie¢ wptyw na wyniki badan (137).

W przeprowadzonej pracy badano takze, czy jest zalezno$¢ mi¢dzy szeroko$cig zespotu
QRS, a pozostatymi porownywanymi parametrami EKG 1 echokardiograficznymi.
Spodziewano si¢ uzyska¢ wyniki, ktore dowodzityby zaleznosci, ze im szerszy zespot QRS,
tym echokardiograficznie oceniana asynchronia jest wigksza, a funkcja skurczowa lewe;j
komory jest gorsza. Jednak w wynikach nie uzyskano korelacji szerokosci zespotu QRS z
zadnym z badanych parametrow. Podobnie w badaniu Hirayama i wsp. szeroko$¢ zespolu QRS
nie byta zwigzana z echokardiograficznymi parametrami asynchronii. U pacjentéw z elektrodg
w okolicy przegrody zespot QRS podczas stymulacji byl istotnie wezszy, ale ku zaskoczeniu
funkcja skurczowa i synchronia skurczu LV w TTE gorsza. Odwrotnie u pacjentow z elektroda
w RVOT wystymulowany zesp6t QRS byt szerszy, ale parametry echokardiograficzne istotnie
lepsze (135). Po rocznym okresie obserwacji Domenichini i wsp. takze nie zauwazyli istotnej
korelacji miedzy szerokoscig wystymulowanego zespotu QRS, a LVEF w lokalizacji
przegrodowej elektrody komorowej (r = —0,10; p= 0,68), jak i w wierzchotkowej (r = —0,26;
p= 0,25) (130). Natomiast w badaniu Wang 1 wsp. wykazano korelacje szerokosSci
wystymulowanego zespotu QRS z czasem przedwyrzutowym dla lewej komory i z IVD. Okres
obserwacji pacjentow po wszczepieniu stymulatora wynosit 12 miesiecy. W badaniu tym

chorzy z RVAP mieli istotnie gorsze, wspomniane parametry asynchronii w TTE niz pacjenci
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ze stymulacjg z RVOT (131). W innej obserwacji nad krotkoterminowym wplywem RVP w
zaleznosci od potozenia elektrody prawokomorowej, stwierdzono korelacj¢ migdzy szerokoscia
QRS, a IVD i frakcja wyrzutowa. Istotne pogorszenie LVEF odnotowano u pacjentéw z
elektrodg w wierzchotku prawej komory (p= 0,001). Spadek wartosci LVEF nastepowat z
wydtuzeniem QRS 1 bardziej ujemnym kierunkiem osi elektrycznej, co takze charakteryzowato
wierzchotkowa lokalizacje elektrody (136).

Mozna przypuszczaé, ze wierzchotkowa lokalizacja elektrody w RV oraz przewlekty
charakter stymulacji sg czynnikami, ktore powoduja, ze wystepuje zaleznos¢ miedzy
szerokoscig QRS, a parametrami oceniajacymi funkcje LV.

Wedtug zalecen ESC szeroko$¢ zespotu QRS pozostaje jedynym miernikiem
dyssynchronii w kwalifikacji pacjenta do terapii CRT niezaleznie od echokardiograficznych
parametréw oceniajacych asynchroni¢ (60). Rekomendacje dotyczace diagnostyki i leczenia

niewydolnosci serca nie uwzgledniajg echokardiograficznej oceny asynchronii lewej komory.

6.3 Analiza wplywu stymulacji prawokomorowej na Kklasyczne parametry

echokardiograficzne

Jak wspomniano, w wigkszo$ci badan analizowano dlugoterminowy wplyw stymulacji
prawokomorowej. W  prezentowanej pracy dokonywano oceny = parametrow
echokardiograficznych podczas natywnego przewodzenia AV i po 5 minutach stymulacji w
trybie DDD ze statym odstgpem AV. Pod wplywem stymulacji DDD istotnie zmniejszala si¢
srednia wartos$¢ e" pier§cienia mitralnego, rdst natomiast stosunek S/D naptywu z zyt plucnych
oraz zmniejszala si¢ catka przeptywu przez LVOT, TAPSE i E' czesci bocznej pierscienia
trojdzielnego, jak 1 zwickszata si¢ asynchronia miedzykomorowa wyrazona jako IVD (p< 0,05).
Nauwagge zastuguje fakt, iz trend zmian byt skierowany w kierunku pogorszenia wymienionych
parametrow, jednakze wigkszo$¢ parametréw czynnosciowych pod wptywem RVP wcigz
miescita si¢ w normie. Jedynie §rednia warto§¢ €' opisujaca ruch pierScienia mitralnego

zmniejszala si¢ do wartosci ponizej przyjetej normy.

6.3.1 Analiza wplywu stymulacji prawokomorowej na funkcje rozkurczowa lewej

komory

Tryb stymulacji komorowej powodowat istotny spadek §redniej warto$ci e* pierscienia
mitralnego do 7,9 + 1,8 cm/s, przy normie z granicg odcigcia >8,5 cm/s (94). Moze by¢ to

zwigzane z faktem, iz wyjSciowo w grupie badanej Srednia warto$¢ e z bocznej i
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przysrodkowej czesci pierscienia wynosita 8,5 £ 1,9 cm/s. Stosunkowo niska wartos¢ e’
podczas wlasnego przewodzenia AV moze wynika¢ z do§¢ zaawansowanego wieku
uczestniczacych w badaniu pacjentéw (Srednio 72,9 + 12,4 lat). Starszy wiek pacjentow jest
typowa cecha populacji, ktéra ma wskazania do wszczepienia stymulatora serca. Jak podaja
wytyczne europejskie dotyczace oceny funkcji rozkurczowej, proces starzenia wplywa na
funkcje rozkurczowa migénia sercowego, spowalnia relaksacj¢ i powoduje zwigkszong
sztywnos¢ migsnia sercowego (94). Mniej zalezny od wieku jest wskaznik E/e’, ktoéry w
przeprowadzonym badaniu nie réznit si¢ istotnie pod wptywem stymulacji komorowej. Na
uwage zastuguje fakt, ze pomiary predkosci pierscienia mitralnego i stosunek E/e” mierzone
podczas LBBB czy RVP moga by¢ mniej precyzyjne, poniewaz, jak stwierdzono, wykazuja
gorszg korelacje z mierzonym podczas cewnikowania prawostronnego cisnieniem
zaklinowania te¢tnic ptucnych (138). Dazono, by do badania wlacza¢ pacjentow bez istotnych
dysfunkcji kardiologicznych, jednakze u 62% pacjentow wystepowat tagodny przerost migsnia
sercowego, definiowany na podstawie wymiaru koncoworozkurczowego przegrody
mie¢dzykomorowej i §ciany tylnej z warto$ciag maksymalng do 14 mm. Ponadto u 76% chorych
stwierdzono nadcis$nienie t¢tnicze, u 40% napadowe arytmie nadkomorowe, u 21% stabilng
chorobe niedokrwienng i u 17% cukrzyce typu 2. Wspotistniejace choroby mogty mie¢ zwigzek
z gorszymi parametrami funkcji rozkurczowej. Ws$réd innych parametrow funkcji
rozkurczowej lewej komory ocena naptywu z zyt ptucnych nie jest powszechnie stosowana w
praktyce kardiologicznej, a wskaznik S/D takze wykazuje zalezno$¢ od wieku (84) (90). Jednak
stosunek S do D naptywu z zyl ptucnych istotnie si¢ zwickszat w trakcie stymulacji komorowe;,
co moze by¢ zwigzane z gorszg relaksacja migsnia lewej komory (84). S/D nie przekraczat
granicy odcigcia powyzej 2 ani S/D< 1, ktory z kolei jest uznanym wskaznikiem
podwyzszonego ci$nienia w lewym przedsionku, ale u pacjentow z obnizong EF (94). E/A, DT
naptywu mitralnego 1 E/e’ nie wykazywatly istotnych zmian pod wptywem RVP (p> 0,05).
Aczkolwiek ré6znice DT pod wptywem RVP byly na granicy istotnosci statystycznej z tendencja
do wydluzania si¢ DT pod wptywem stymulacji komorowej (216,3 + 35,7 vs. 229,1 + 46,6 ms;
p= 0,06). Poréwnujac parametry funkcji rozkurczowej LV wzgledem potozenia elektrody w
RVOT a okolicg przegrodowa, jedynie DT wykazywatl istotne zmiany. Czas deceleracji fali E
wydhuzat si¢ istotnie bardziej u pacjentéw z elektroda w RVOT wzgledem przegrody (39,3 +
47,7 vs. 1,6 £ 31,6 ms; p=0,01).

W innych rozwazaniach naukowych takze badano krétkoterminowy wptyw RVP na
parametry funkcji rozkurczowej lewej komory. W badaniu Fang 1 wsp. wykazano ostry wplyw

stymulacji z wierzchotka prawej komory w stosunku do wlasnej czynno$ci komor u pacjentow
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ze wszczepionym dwujamowym stymulatorem 1 zachowang frakcja wyrzutowa. Tryb
stymulacji komorowej w tej analizie powodowat istotne wydtuzenie DT (p< 0,01), istotne
zmniejszenie predkosci pierScienia mitralnego e §redniego (p< 0,001) oraz wzrost wskaznika
E/e’septal (p<0,001), nie wptywat natomiast na stosunek E/A (p=0,09). Ponadto w subanalizie
wykazano, iz istotne zmiany parametrow funkcji rozkurczowej pod wptywem RVP zachodzg
tylko u chorych z juz wczesniej stwierdzong dysfunkcja rozkurczowa i indukowang RVP
dyssynchronig (139). U pacjentdow z wyjSciowo uposledzong funkcja rozkurczowa LV
stymulacja komorowa powodowata istotny wzrost stosunku E/A (p=0,03), E/e’ septal (p<
0001), wydtuzenie DT (p= 0,03), zmniejszenie wartosci e Sredniego (p< 0,001) (139). RVAP
u pacjentow z dysfunkcja rozkurczowa, powoduje jej dalsze zaburzenie przez indukowany
stymulacja LBBB i zmiany w regionalnym przeptywie krwi (44). Wyniki tegoz badania
korespondujg z tymi otrzymanymi we witasnej analizie pod katem ostrego wplywu RVP na
wartosci e’ pierscienia mitralnego 1 DT. Ponadto wplyw stymulacji komorowej moze mieé
zwigzek z wczesniej istniejaca dysfunkcja rozkurczowa i wspotistniejgcymi chorobami w
grupie badanej. Odsetek o0sO6b uczestniczacych w obu badaniach z towarzyszacym
rozpoznaniem nadci$nienia tetniczego, choroby niedokrwiennej i cukrzycy typu 2 byt bardzo
zblizony. Z drugiej strony w przytoczonym badaniu RVP dotyczyl stymulacji z okolicy
wierzchotkowej, ktora powoduje wicksza dyssynchroni¢ i moze dlatego powodowata istotne
zmiany nie tylko e’, ale takze E/e’, E/A i DT. Wynikajaca z RVAP dyssynchronia skurczu LV
moze pogarszac¢ funkcje skurczowa, jak 1 rozkurczowa lewej komory (44) (27). W niektorych
z badan dyssynchronia skurczu jednak nie byta mniejsza w stymulacji prawej komory z okolicy
przegrody w stosunku do wierzchotka (140).

W badaniu Alhous i wsp. analizowano tymczasowy wplyw stymulacji prawokomorowej
w zaleznos$ci od potozenia elektrody w prawej komorze u pacjentow zakwalifikowanych do
wszczepienia dwujamowego stymulatora. Grupa badana nie byta duza, liczyta 22 osoby, jednak
u kazdego uczestnika elektrod¢ komorowa umieszczano w okolicy wierzchotka, srodkowe;j
przegrody i RVOT, co potwierdzano fluoroskopia i 12 odprowadzeniowym EKG. Poza istotnie
wyzszymi wartosciami ¢ po 10 minutowej stymulacji z RVOT w stosunku do RVAP (4,57
+1,86 vs. 3,98 = 1,91 cm/s; p=0,02), inne parametry funkcji rozkurczowej: E/A, DT nie r6znity
si¢ istotnie w zaleznosci od potozenia elektrody prawokomorowej. Srednia warto$¢ e nie
wykazywata takze istotnych réznic w lokalizacji elektrody w RVOT wzgledem $rodkowe;j
przegrody (p=0,07) (136).

W innym, nowszym badaniu tych samych autoréw, w ktorym oceniano ostry wplyw

stymulacji komorowej, nie wykazano istotnego wplywu stymulacji z okolicy wierzchotka RV,
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RVOT czy srodkowej przegrody na E/A, DT i1 E/e’ w stosunku do natywnego przewodzenia
AV (p> 0,05). Wymienione parametry rozkurczowe nie pogarszaty si¢, mimo ze badanie byto
prowadzone u chorych z niewydolno$cia serca z obnizong frakcja wyrzutowa
zakwalifikowanych do CRT, a badane parametry byly takze porownywane w dalszym etapie w
trakcie terapii resynchronizujacej. Nie bylo takze roznic w stymulacji z RVOT w poroéwnaniu
ze srodkowoprzegrodowa, co do E/A (p=0,73), DT (p=0,44) i E/e’ (p=0,43) (141).

Inne badania wykazywaty wptyw przewleklej stymulacji prawokomorowej, zwlaszcza
z wierzchotka RV na funkcj¢ rozkurczowa lewej komory. Po 2 letnim okresie obserwacji
wykazano istotnie wyzszy wskaznik E/e’ w przypadku stymulacji z wierzchotka prawej komory
w stosunku do wartosci wyjSciowych bez stymulacji (7,1 + 1,4 i po 2 latach 11,3 + 2,8; p<
0,001). Natomiast E/e’ po dwuletnim okresie obserwacji w stymulacji z RVOT nie zmieniat si¢
istotnie (6,7 = 1,2 1 po 2 latach 8,3; p=0,11) (132).

Wang 1 wsp. po rocznym okresie od wszczepieniu stymulatora DDD u pacjentow z
zachowang funkcja skurczowa LV nie wykazali istotnych roéznic w E/A, wartosci e
rejestrowanych po stronie przegrody i $ciany bocznej i E/e’ w stosunku do parametrow
wyjsciowych (p> 0,05). Nie stwierdzili takze r6znic w wymienionych wyzej wskaznikach
funkcji rozkurczowej u pacjentéw z elektroda w RVOT 1 w wierzchotku prawej komory (p>
0,05) (131).

Na podstawie przegladu badan naukowych mozna stwierdzi¢, iz istotne pogorszenie
funkcji rozkurczowej lewej pod wptywem RVP miedzy innymi zalezy od lokalizacji elektrody
komorowej w wierzchotku oraz wystepujacej wcezesniej dysfunkcji rozkurczowej LV.
Podsumowujac, nie tylko dlugoterminowa stymulacja prawokomorowa, ale nawet ta,

krotkotrwata moze wywiera¢ niekorzystny wplyw na funkcje rozkurczowa lewej komory.

6.3.2 Analiza wplywu stymulacji prawokomorowej na funkcje skurczowa i

synchroni¢ skurczu lewej komory

W prezentowanej pracy wykazano istotny spadek wartosci LVOT VTI (p= 0,002),
wiekszg asynchroni¢ mi¢dzykomorowsa, jako wzrost IVD (p< 0,001) podczas narzuconej
stymulacji komorowej u pacjentow z wszczepionym stymulatorem. Jednak frakcja wyrzutowa
LV podczas natywnego przewodzenia przedsionkowo—komorowego nie zmieniala si¢ w trakcie
RVP (63,3 £4,4 vs. 62,4 £ 5,9; p=0,33). LVOT VTI, IVD 1 EF nie r6znily si¢ istotnie u
pacjentow z elektroda w RVOT 1 u tych z elektrodg w okolicy przegrody miedzykomorowe;j
(p> 0,05).
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Dotad wykazywano, iz stymulacja z wierzchotka prawej komory zarowno w trybie
ostrym, jak i przewleklym moze powodowac pogorszenie funkcji skurczowej LV. Stwierdzono,
ze przewlekta stymulacja z wierzchotka lewej komory powoduje asynchronie, spadek LVEF i
obnizenie objetosci wyrzutowej oraz zwigkszone cisnienie napeiniania lewej komory (142). W
innej analizie po 2 latach RVAP u pacjentow z wyjsciowo prawidlowa funkcjg serca
stwierdzono istotny spadek frakcji wyrzutowej LV w stosunku do wartosci poczatkowej (51 +
10 vs. 66 = 12%; p=0,048) oraz istotnie wicksza asynchroni¢ (IVD 16,6 + 5,0 vs. 45,2 = 18,7
ms; p< 0,001) (132). W badaniu Fang i wsp. narzucony tryb stymulacji komorowej z
wierzchotka prawej komory w warunkach ostrych réwniez powodowat istotne obnizenie LVEF
(p= 0,001), predkosci skurczowej s* pierscienia mitralnego (p<0,001) i wieksza asynchroni¢
skurczowa (p< 0,001) i rozkurczowa LV (p= 0,01), oceniang jak odchylenie standardowe
czasow od poczatku zespotu QRS do szczytowej predkosci skurczowej 1 wezesnorozkurczowe;j
w TDI dla 12 segmentow (139). Podobnie istotne obnizenie EF (56 = 8 vs. 48 + 9%; p=0,001)
mialo miejsce podczas proby ostrej stymulacji z wierzchotka RV w pracy Delegado i wsp. u
pacjentéw ze strukturalnie prawidlowym sercem (143). Takie wyniki mogg by¢ zwigzane z
faktem, iz podczas stymulacji z okolicy wierzchotka prawej komory, aktywacja elektryczna
komor przebiega szlakiem innym niz fizjologiczny. Impulsy elektryczne przewodzone sg
wolniej, niewyspecjalizowanymi wloknami mig$niowymi, ze znacznym opoOznieniem
pobudzaja okolice tylnoboczng podstawy LV. Asynchroniczna aktywacja elektryczna skutkuje
dyssynchronig migedzy— i wewnatrzkomorowg i wydtuzonym zespolem QRS. Ma to swoje
konsekwencje hemodynamiczne w postaci spadku rzutu serca i zwigkszonego cisnienia
napetniania lewej komory (11).

Jednakze nie we wszystkich badaniach funkcja skurczowa lewej komory ulegata
pogorszeniu pod wptywem stymulacji z wierzchotka RV, a wigkszo$¢ pacjentow dobrze
tolerowata RVAP, nawet w obserwacji dlugoterminowej. Po ponad dwuletnim okresie
obserwacji indukowana stymulacja kardiomiopatia (permanent pacemaker induced
cardiomyopathy; PICM), okre$lana jako spadek LVEF ponizej 45%, rozwijata si¢ u okoto 6%
pacjentow (75). Stwierdzono, iz PICM istotnie czg$ciej pojawiata si¢ u pacjentow z wyjsciowo
nizsza, ale wcigz zachowang LVEF. PICM wystepowata takze cze$ciej u pacjentow z
zaawansowanym blokiem AV niz SSS (75). W jednym z badan, w ktérym zestawiono
stymulacj¢ z RVOT z RVAP, po 12 miesigcach nie wykazano istotnych r6znic, co do LVEF
(63,4 £4,3 vs. 63,2+ 5,0%; p> 0,05). Natomiast stopien asynchronii, jako IVD byl wiekszy w
RVAP wzgledem RVOT (32,9 + 55,4 vs. 12,1 £ 21,7 ms; p= 0,04) (131). W innym badaniu,

do ktérego wiaczono ponad 400 pacjentdéw, tez nie wykazano istotnych roznic we frakcji
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wyrzutowej po 6 1 12 miesigcach stymulacji przegrodowej wzgledem wierzchotkowej (62,6 +
4,7 vs. 60,4 + 6,8 %; p= 0,19 po 6 miesigcach i 61,5 + 3,2 vs. 59 + 5,3 %; p= 0,39 po 12
miesigcach) (144). Jednak opdznienie miedzykomorowe w tej samej pracy bylo istotnie
wieksze po 12 miesigcach RVAP w porownaniu do przegrodowej (31,2 £ 22,8 vs. 19,4 £11,2
ms; p=0,03) (144). W randomizowanym badaniu Protect-Pace nie stwierdzono istotnej roznicy
we frakcji wyrzutowej po 2 latach stymulacji z okolicy wierzchotka wzgledem wysokiej
przegrody (55 = 9 vs. 54 + 10%; p= 0,34) (79). Nawet po czteroletnim okresie obserwacji nie
dowiedziono istotnych r6znic w LVEF u chorych stymulowanych z okolicy wierzchotka 1
precyzyjnie okreslonej srodkowej przegrody (p> 0,05). Subanaliza tegoz badania wskazywata
na to, ze cz¢s$¢ pacjentow z lokalizacjg przegrodowa miala potozong elektrode prawokomorowa
w obrebie $ciany przedniej, co z kolei wigzato si¢ z pogorszeniem frakcji wyrzutowej po okresie
1 rokui4 lat (—10,0 = 7,7 %, p= 0,003 1 po 4 latach: —8,0 £ 9,5 %; p=0,035) (130).

Uwaza si¢, ze w poréwnaniu do lokalizacji elektrody w wierzchotku RV, potozenie
pozawierzchotkowe pomaga zachowa¢ funkcje lewej komory i indukuje mniejsza asynchroni¢
(145). We wspomnianym juz wczesniej badaniu Zou 1 wsp., frakcja wyrzutowa po 2 latach
stymulacji z RVOT nie roznita si¢ istotnie wzgledem oceny bez stymulacji (62 = 14 vs. 65 +
9%:; p=0,72), w przeciwienstwie do RVAP (51 + 10 vs. 66 + 12; p=0,048) (132). Po 2 letnim
okresie obserwacji wptywu stymulacji z RVOT stwierdzono istotnie dtuzszy okres IVD w
stosunku do wyjsciowej oceny (30,4 £ 16,8 vs. 18,3 £ 4,3 ms; p< 0.001) (132). Jednak $rednia
warto$¢ nie przekraczata granicy odcigcia 40 ms, podobnie jak we wlasnej obserwacji, jedynie
u 5 sposrod 42 pacjentow stwierdzono wartos¢ [IVD> 40 ms.

We wlasnym badaniu analizowano wptyw RVP u pacjentéow z elektroda komorowa
zlokalizowang u zdecydowanej wigkszo$ci w okolicy przegrodowej czy RVOT. Réznic, co do
wptywu na funkcje skurczowg i1 asynchroni¢ migdzy tymi dwoma lokalizacjami, nie
odnotowano.

Podobnie w badaniu oceniajagcym ostry wptyw stymulacji komorowej, nie wykazano
istotnych r6znic we wptywie stymulacji z RVOT wzgledem srodkowoprzegrodowej na LVEF
(p= 0,83), rzut serca (p= 0,66), s (p= 0,71), IVD (p= 0,47) oraz parametry asynchronii
wewnatrzkomorowej oceniane metodg TDI (141). Badanie prowadzono w grupie chorych z
niewydolnoscig serca. W innej pracy, ci sami autorzy oceniali ostry wpltyw stymulacji w
zalezno$ci od lokalizacji elektrody prawokomorowej w pacjentow z LVEF wyjsciowa co
najmniej 46%. W obserwacji nie wykazano istotnych réznic w stosunku do LVEF (p= 0,24),
LVESV (p=0,56), LVEDV (p=0,10) oraz SV (p= 0,39) pod wptywem stymulacji z RVOT, a

okolica srodkowej przegrody. IVD nie réznito si¢ istotnie u pacjentéw stymulowanych ze
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srodkowej przegrody, a RVOT (9 £+ 13 vs. 13 = 10 ms; p= 0,47). Jednak w poréwnaniu do obu
lokalizacji pozawierzchotkowych, stymulacja z wierzchotka prawej komory wigzata si¢ z
istotnie gorsza EF 1 wigkszg asynchronig miedzykomorowa (p< 0,05) (136).

W podsumowaniu witasnej obserwacji mozna wnioskowac, iz nawet krotkotrwajaca
stymulacja prawej komory niezaleznie od lokalizacji elektrody komorowej moze wplywac na
parametry funkcji skurczowej lewej komory i wiaze si¢ z wigkszg asynchronig niz
przewodzenie fizjologiczne. LVOT VTI pod wplywem stymulacji komorowej pogarsza sig, ale
wcigz miesci si¢ w normie. Przez co mozna przypuszczaé, ze LVOT VTI moze by¢ prostym do
pomiaru, ale cennym wskaznikiem subklinicznej dysfunkcji skurczowej. W prezentowane;j
pracy nie pordwnywano rzutu serca, poniewaz jest on zalezny od czgstosci pracy serca, a
czgsto$¢ pracy serca byla istotnie wyzsza w trakcie stymulacji komor (75 vs. 66 £ 7
uderzen/min; p< 0,05). Frakcja wyrzutowa nie zmieniata si¢ istotnie, co koresponduje w
wynikami wyzej wymienionych badan. EF czg$ciej ulega uposledzeniu w przypadku czystej

stymulacji z wierzchotka RV, zwlaszcza tej dlugotrwale;.

6.3.3 Analiza wpltywu stymulacji prawokomorowej na funkcje skurczowg i

rozkurczowg prawej komory

Wplyw stymulacji prawokomorowej na funkcje lewej komory jest szeroko badany,
natomiast mniej jest danych naukowych na temat oddzialywania stymulacji na funkcje prawe;j
komory. Wiadomo, iz stymulacja prawej komory zwigksza ryzyko nasilenia niedomykalno$ci
trojdzielnej, nie tylko poprzez mozliwe uszkodzenie zastawki trojdzielnej w trakcie procedury
implantacji stymulatora czy mechaniczny wptyw obecnosci elektrody na zamkniecie ptatkow,
ale takze przez asynchroni¢ mechaniczng indukowang RVAP (146). Wykazywano, iz
kilkuletnia stymulacja z okolicy wierzchotka prawej komory u pacjentdw z zachowang funkcja
LV istotnie zwigksza ryzyko pojawienia si¢ i nasilenia stopnia niedomykalnos$ci trojdzielne;,
jak 1 mitralnej (147).

W jednym z badan stwierdzono, iz wszczepienie przezzylnej elektrody do prawej
komory skutkuje nasileniem niedomykalnosci troéjdzielnej 1 powigkszeniem wymiaru prawego
przedsionka i prawej komory. Jednak po 1, 6 1 12 miesigcach obserwacji nie uwidoczniono
istotnych roznic, co do TAPSE, E°, A", S pier$cienia trojdzielnego oraz ci$nienia w tetnicy
phucnej (p> 0,05) (148).

W dlugoterminowej, trwajacej co najmniej 6 lat obserwacji stwierdzono, iz

umiarkowana do cigzkiej niedomykalno$¢ trojdzielna oraz dysfunkcja prawej komory jest
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rzadkim powiktaniem RVP i w tym badaniu nie zalezala ona od lokalizacji elektrody, trybu i
odsetka stymulacji (149).

W  subanalizie badania Protect-Pace (79) poroéwnano wybrane parametry
echokardiograficzne po 2 latach stymulacji z okolicy wierzchotka vs. ,,wysokiej” przegrody.
Nie stwierdzono istotnych roznic w TAPSE po 2 latach stymulacji niezaleznie od lokalizacji
elektrody komorowej (p> 0,05). Mimo braku istotnego statystycznie pogorszenia TAPSE po 2
latach, w analizie wielowymiarowej wykazano zalezno$¢ migdzy asynchronig skurczu prawe;j
komory, nasileniem niedomykalnosci tréjdzielnej 1 wartoscig odksztatcenia globalnego LV, a
spadkiem wartosci TAPSE (150).

Wigkszo§¢ badan ocenia dlugoterminowe efekty RVP. Rozw¢j technik
echokardiograficznych powoduje, Ze do takiej oceny stosowane sa metody $ledzenia markerow
akustycznych czy echokardiografia trojwymiarowa. Ciekawe wnioski wyciggnieto w badaniu
Chen i1 wsp., w ktérym z wykorzystaniem metody STE badano dlugoterminowy wptyw RVSP
1 RVAP u pacjentow po wszczepieniu stymulatora dwujamowego z prawidlowym strukturalnie
sercem. Pacjenci stymulowani z okolicy septalnej mieli istotnie lepszy GLS dla LV oraz gorszy
GLS dla prawej komory niz ci, stymulowani z wierzchotka prawej komory (151). W obserwacji
Nunes 1 wsp. nie wykazano negatywnego dilugoterminowego wplywu RVAP na funkcje
skurczowa prawej komory oceniang technika $ledzenia markerow akustycznych (152). W
innym badaniu, takze z wykorzystaniem techniki STE, ale po kroétszej, kilkumiesigcznej
obserwacji, nie stwierdzono istotnych réznic w globalnym odksztatceniu prawej komory oraz
sciany wolnej prawej komory (p=0,063; p=0,249) pod wplywem stymulacji DDD u pacjentéw
z elektroda w okolicy wierzchotka RV. Z kolei stwierdzono istotne pogorszenie wartosci GLS
dla LV u pacjentow z odsetkiem VP> 40% (p< 0,001) (153). Echokardiografia trojwymiarowa
z powodzeniem stosowana jest do oceny potozenia elektrody stymulatora, jak i do opisu
mechanizmu TR zwigzanej z obecnoscig urzadzenia wszczepialnego (154).

W wigkszosci badan nie wykazywano istotnej dysfunkcji prawej komory pod wplywem
przewleklej stymulacji prawej komory. Brakuje doniesien naukowych na temat efektow, jakie
w trybie ostrym wywiera RVP na funkcje prawej komory na podstawie parametrow
echokardiograficznych. Ponad 10 lat temu oceng¢ ostrego wptywu stymulacji prawokomorowe;j
na funkcj¢ prawej komory i hemodynamike pracy serca przeprowadzit Friedberg i wsp.,
analizujac wplyw stymulacji u dzieci z wykorzystaniem cewnikowania serca oraz TDI.
Zauwazono, ze asynchronia indukowana stymulacjag DOO z wierzchotka 1 RVOT, nie wptywa
na funkcje skurczowg i rozkurczowg prawej komory oceniane na podstawie pomiarow

hemodynamicznych podczas cewnikowania serca oraz na czynno$¢ regionalng prawej komory
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opisywang technika doplerowska (155). W analizie wlasnej oceniano funkcje skurczowg i
rozkurczowa prawej komory na podstawie 2 wybranych parametrow w 2D TTE. W trakcie
stymulacji komorowej stwierdzono istotnie nizsze wartosci TAPSE oraz E' cz¢séci bocznej
pierscienia trojdzielnego niz w trakcie natywnego przewodzenia AV (p< 0,05). Jednakze
srednie warto$ci obu parametrow w trakcie RVP wcigz miescity si¢ w normie. TAPSE i E" nie
r6znity si¢ istotnie wzgledem lokalizacji elektrody komorowej w RVOT i podczas RVSP.
Istotny spadek TAPSE i E* w trybie stymulacji DDD nie jest zgodny z wynikami przytoczonych

badan, ktére w obserwacji przewleklej nie ulegaja istotnym zmianom.

6.4 Analiza wplywu stymulacji prawokomorowej na parametry oceniane metoda

Sledzenia markerow akustycznych

W przeprowadzonym badaniu do oceny wpltywu stymulacji prawokomorowej na
funkcje LV wykorzystano echokardiograficzng technike §ledzenia markerow akustycznych 2D.
Umozliwia ona wieloptaszczyznowg oraz niezalezng od kata padania wigzki ultradzwickowe;j
analize¢ mechaniki LV (96). 2D STE jest pomocna w ewaluacji globalnej jak 1 odcinkowe;j
funkcji lewej komory. Poprzez analize skurczu poszczegélnych segmentow LV w czasie,
mozliwy jest dokladny opis mechaniki skurczu oraz asynchronii mechanicznej. Analiza
odksztatcen metodg Sledzenia markeréw akustycznych ma zastosowanie w diagnozowaniu
zaburzen funkcji LV na wczesnym, przedklinicznym etapie rozwoju (104). Wymienione zalety
metody 2D STE sprawiajg, ze jest ona z powodzeniem stosowana u pacjentoéw poddanych
sztucznej stymulacji serca (156).

Celem badania byta ocena ostrego wptywu RVP na GLS oraz synchroni¢ LV oceniane
technika 2D STE u pacjentow z wszczepionym dwujamowym stymulatorem serca z zachowang
frakcja wyrzutowa i wlasnym przewodzeniem AV. W badaniu analizowano odksztalcenia
podtuzne, gdyz sa one najczgsciej stosowane w praktyce klinicznej i w pordwnaniu do
odksztalcen okreznych oraz poprzecznych, maja swoje miejsce w wytycznych EACVI (87).

Wykazano, iz warto§¢ GLS w odniesieniu do natywnego przewodzenia AV istotnie
pogarsza si¢ w trakcie RVP (-22,2 + 2,4 vs. -20,4 + 2,7%; p< 0,001). Podczas stymulacji
komorowej wartosci bezwzgledne GLS zmniejszaly si¢ do 14,5%, jednoczesnie wartos¢
srednia GLS w grupie badanej w czasie stymulacji komorowej wciaz pozostawala w zakresie
normy -20 + 2% (89).

W pracy porownywano takze synchroni¢ skurczowag i rozkurczowa LV oceniane
technikg 2D STE. Warto$¢ SD czaséw do maksymalnego odksztalcenia podtuznego dla 18

segmentéw LV istotnie si¢ zwickszala w czasie RVP w odniesieniu do wlasnej czynnos$ci
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komor (39,7 £14,3 vs. 43,8 = 15,4 ms; p= 0,03). Istotnie wyzsze niz w trakcie wlasnego
przewodzenia AV podczas stymulacji prawokomorowej byty tez wartosci SD czasow do
wczesnorozkurczowego tempa odksztatcenia dla 18 segmentéw lewej komory (38,9 & 13,0 vs.
49,1 £ 16,7 ms; p< 0,001). Oznacza to, ze synchronia mechaniczna skurczu i1 rozkurczu LV
byly znaczaco gorsze w trakcie narzuconej w trybie ostrym stymulacji komorowej. Technika
$ledzenia markeréw akustycznych przez analiz¢ mechaniki pracy serca w czasie jest dobrym
narz¢dziem w ocenie asynchronii. Aczkolwiek zwraca tutaj uwage fakt, ze w STE stosuje si¢
rozne metody oceny asynchronii oraz rézne granice wartosci definiujace asynchronie (93)
(156). Za granice odcigcia, powyzej ktorej przewiduje si¢ dobrg odpowiedz na CRT, przyjmuje
si¢ SD czaso6w do maksymalnego odksztatcenia podtuznego dla 12 segmentow LV > 60 ms
(93).

W celu oceny asynchronii mechanicznej powodowanej ostra lub przewlekla stymulacja
prawokomorowg w wielu badaniach stosowano echokardiograficzng metode doplera
tkankowego, za pomoca ktérej najczesciej oceniano SD czasow do szczytowej predkosci
skurczowej 12 segmentoéw podstawnych i srodkowych LV (131) (136) (139) (141) (144).

W jednym z przeprowadzonych badan autorzy oceniali dtugoterminowy wptyw RVP
na wybrane parametry odksztatcenia i tempa odksztatcenia podtuznego. Wykazano, iz GLS
oraz skurczowe i1 wczesnorozkurczowe podluzne tempo odksztalcenia istotnie malejg w
obserwacji do 2 lat i powyzej 2 lat w stosunku do wartosci wyjsciowych (p< 0,05). Ponadto
badano asynchroni¢ skurczowg i rozkurczowg LV. SD czasow do szczytowego, skurczowego
odksztatcenia podtuznego istotnie si¢ zwigkszato w obserwacji do 2 lat w stosunku do
poczatkowych wartosci (65 += 16 vs. 79 £ 20 ms; p< 0,05). Podobnie SD czaséw do
wczesnorozkurczowego tempa odksztalcenia podtuznego istotnie si¢ zwigkszato w stosunku do
wartosci wyjsciowych (56 £+ 19 vs. 84 £+ 33 ms; p< 0,05). Zar6wno asynchronia skurczowa i
rozkurczowa zwigkszaty si¢ znaczaco w ciggu dalszej obserwacji powyzej 2 lat w stosunku do
dwuletniego okresu obserwacji (p< 0,05). Mechaniczna asynchronia skurczowa i rozkurczowa
oceniane za pomocg STE nasilaly si¢ pod wplywem RVP oraz pogarszaty si¢ wraz z czasem
trwania stymulacji komorowej (157).

W badaniu Algazzar i wsp. po 6 miesigcach obserwacji wykazano istotnie gorszy GLS
u pacjentéw ze stymulatorem DDD i elektroda zlokalizowang w okolicy wierzchotka niz w
okolicy przegrodowej (-15,23 = 4,11 vs. -18,29 = 2,09 % ; p=0,01) (158).

W innym badaniu §ledzono efekty 3 miesigcznej stymulacji komorowej u pacjentéw po
wszczepieniu stymulatora dwujamowego. Do badania wiaczano tylko chorych z wysokim

odsetkiem VP powyzej 90%. W grupie okoto 100 pacjentow niezaleznie od lokalizacji
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elektrody komorowej frakcja wyrzutowa nie zmieniata si¢ po 3 miesigcach, jednak GLS ulegat
istotnym zmianom (-15,08 £ 0,46 vs. -13,56 + 0,5 %; p< 0,05). SD czas6w do maksymalnego
odksztatcenia skurczowego dla 12 segmentow LV liczone metoda STE istotnie si¢ zwiekszato
po 3 miesigcach w stosunku do wartosci wyjsciowych (35,27 + 3,66 vs. 48,51 £ 3,61 ms; p<
0,01). Jednak mimo pogorszenia synchronii, jej warto$¢ nie przekraczata granicy odcigcia 60
ms, podobnie jak w obserwacji wlasnej. W przytoczonym badaniu podzielono takze pacjentow
na 2 grupy: z elektrodg w wierzchotku i w okolicy srodkowej przegrody. Bardziej uposledzong
synchroni¢ skurczu mieli pacjenci poddani RVAP, ale u nich wartos¢ SD czaséw do
maksymalnego odksztatcenia byta wieksza juz poczatkowo. Z kolei u pacjentéw z elektroda w
czegsci septalnej wykazano istotny wzrost parametru SPWMD ocenianego M-mode w ciggu 3
miesigcy obserwacji. Przeciwnie do wlasnych wynikow IVD nie zmieniato si¢ znaczaco
zaro6wno w calej grupie, jak 1 z podziatem na dwie rozne lokalizacje elektrody prawokomorowe;j
(159).

W badaniu Delgado i wsp. stosowano technike $ledzenia markeréw akustycznych do
oceny ostrych efektéow RVAP. 25 pacjentow ze strukturalnie zdrowym sercem byto
poddawanych badaniu elektrofizjologicznemu z powodu arytmii nadkomorowych, a nastgpnie
stymulacji z wierzchotka prawej komory. Do identyfikacji asynchronii skurczu LV
wykorzystano odksztatcenie radialne na poziomie mig¢sni brodawkowatych, a doktadnie réznice
w czasie do maksymalnego odksztatcenia skurczowego miedzy najwczesniej, a najpdzniej
pobudzanym segmentem. Rdznica powyzej 130 ms definiowata asynchroni¢. Analizowano
takze podluzne skracanie LV poprzez GLS oraz wartosci skrgcenia LV. Dowiedziono, iz
podczas stymulacji z okolicy wierzchotka prawej komory istotnie zwigkszala si¢ asynchronia
skurczu w RS (21 vs. 91 ms; p< 0,001), zaburzona byta funkcja skurczowa, jako GLS (-18,3 +
3,5 vs. -11,8 + 3,6 %; p< 0,001) oraz zmniejszat si¢ stopien skrecenia LV (12,4 4+ 3,7 vs. 9,7 +
2,6 °; p= 0,001) w stosunku do wartosci wyjsciowych przed badaniem EPS (143). Nawet
kilkuminutowy RVAP indukuje asynchroni¢ i moze pogarsza¢ czynno$¢ skurczowa LV. W
przytoczonym badaniu wartosci GLS w trakcie stymulacji komorowej znacznie si¢
zmniejszaly, spadajac do poziomu ponizej przyjetej normy. We wilasnej obserwacji wartosci
bezwzgledne GLS tez si¢ zmniejszaty, ale u wigkszosci badanych pozostawaty w granicach
normy, co moze by¢ zwigzane z przewagg stymulacji z okolicy pozawierzchotkowej we wlasnej
analizie.

W badaniu Hirayama i wsp. badano ostry wptyw RVP w zaleznos$ci od lokalizacji
elektrody komorowej. Analizowano szerokos$¢ zespotu QRS, GLS oraz parametry asynchronii

oceniane metodg 2D STE. Wykazano, iz GLS byt istotnie lepszy w trakcie stymulacji z RVOT
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niz ze srodkowej przegrody i z okolicy wierzchotkowej (-14,69 +4,92 vs. -13,51 £4,811-13,12
+ 4,76%; p< 0,05). Nie bylo istotnej réoznicy w GLS migdzy lokalizacja przegrodowa a
wierzchotkowa (p= 0,96). SD czaséw do szczytowego odksztalcenia skurczowego 18
segmentdow LV byto istotnie mniejsze w stymulacji z RVOT w stosunku do $rodkowej
przegrody 1 okolicy wierzchotka (70,8 = 23,8 vs. 81,5 £ 33,7 1 82,7 = 30,8 ms; p< 0,05).
Podobnie rdéznica w czasie mig¢dzy najwcze$niejszym 1 najpodzniejszym  szczytowym
odksztalceniem skurczowym sposrod 18 segmentoéw LV byla najmniejsza w stymulacji z
RVOT wzgledem 2 pozostatych lokalizacji (236,0 + 87,9 vs. 281,9 £ 126,61271,3 £ 102,9 ms;
p< 0,05) (135). W badaniu tym parametry oceniane za pomocg S$ledzenia markerow
akustycznych byly podobne do tych, analizowanych we wilasnej pracy. Natomiast w
przeciwienstwie do przytoczonej pracy Hirayama i wsp., w analizie wlasnej nie wykazano
istotnych statystycznie roznic w GLS 1 synchronii mechanicznej LV ocenianej za pomocg STE
miedzy pacjentami z elektroda w RVOT 1 w okolicy przegrodowej. Interpretujac te wyniki w
odniesieniu do przytoczonej pracy, mozna stwierdzi¢, iz we wlasnym badaniu nie analizowano
szczegotowo polozenia elektrody komorowej. Hirayama i wsp. u 47 zrekrutowanych pacjentow
umieszczali elektrod¢ przedsionkowa w uszku prawego przedsionka, a komorowg w
precyzyjnie okreslonych 1 nastgpujacych po sobie lokalizacjach: wierzchotkowej,
srodkowoprzegrodowej i1 nastgpnie w RVOT. Z drugiej za$ strony, pomijajac doktadnos¢
okreslenia potozenia elektrody w prawej komorze, nie ma konsensusu, co do wyboru
optymalnej lokalizacji miedzy RVOT 1 §rodkowa przegroda.

Metoda $ledzenia markeréw akustycznych jawi si¢ jako czute narzedzie, pomocne w
diagnozowaniu dysfunkcji lewej komory spowodowanej nie tylko przewlektym, ale i ostrym
wplywem RVP. GLS oraz mechaniczna asynchronia skurczu i rozkurczu w 2D STE wyr6zniaja
grupe pacjentéw predysponowanych do zaburzenia funkcji mi¢$nia sercowego pod wpltywem
stymulacji komorowej. Ma to swoje implikacje kliniczne, by¢ moze pacjenci, u ktérych
stwierdzi si¢ pogorszenie wartosci odksztatcenia podluznego, wymagaja nadzoru i kontroli
echokardiograficznej, zwlaszcza ci, z zaawansowanymi zaburzeniami przewodnictwa AV. W
prowadzonej analizie wlasnej badano tylko tymczasowy efekt RVP, nie kontynuowano
obserwacji, co nie pozwala na wyciagni¢cie wnioskéw dotyczacych dalszych konsekwencji
stymulacji. Aczkolwiek fakt, ze w grupie badanej byli pacjenci, u ktorych uptynat okres od 1
do wielu miesiecy od implantacji stymulatora i ich wyjSciowe parametry STE byly nadal
prawidtowe, wyklucza u nich istotng, przewlekla dysfunkcje LV zwigzang ze stymulacja.
Pacjenci w grupie badanej mieli zachowane w trakcie badania wtasne przewodzenie AV, przez

co szczegblnie wazne jest wlaczanie u nich dodatniej histerezy i algorytmoéw minimalizujacych
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RVP. W jednym z niedawno przeprowadzonych badan, stwierdzono, ze spadek GLS w
obserwacji jednomiesiecznej od wszczepienia dwujamowego stymulatora serca, jest
predyktorem dysfunkcji LV spowodowanej stymulatorem i kardiomiopatii indukowane;j
stymulacjg w 12 miesigcznej obserwacji. W badaniu prowadzono seryjne TTE, oceniano LVEF
oraz parametry odksztalcenia podtuznego, GLS, jak 1 SD czaséw do maksymalnego
odksztalcenia dla 12 podstawnych i srodkowych segmentow lewej komory. Stwierdzono, iz
pogorszenie GLS po okresie jednego miesigca z graniczng wartoscig -14,5% pozwala
przewidywac¢ dysfunkcje LV, czyli spadek LVEF o > 5% w okresie 12 miesigcy, a wartos¢
graniczna GLS -13,5% moze $wiadczy¢ o duzym ryzku spadku LVEF <45% (160).

Jako ograniczenie tej czg¢éci badania przeprowadzonej technikg $ledzenia markeréw
akustycznych, nalezy podkresli¢ fakt, ze stosowano jedynie analiz¢ odksztatcenia podtuznego,
a nie okreznego czy radialnego. Odksztatcenie radialne w pracach oceniajacych odpowiedz na
CRT jest przedstawiane jako to, majace najwigksza wartos¢ predykcyjng (122) (123). Ponadto
zwraca uwage niejednorodnos¢ metodologii w ocenie dyssynchronii technikg STE. Oceniane
sg roznice czasowe w odksztatceniach skurczowych w plaszczyznach podtuznej, okreznej,
radialnej, ktoére odnoszg si¢ do 2 segmentéw o najwczesniejszej i najpdzniejszej aktywacji badz
do przeciwleglych segmentow albo $cian lub do segmentéw na poziomie podstawnym czy
srodkowym, badz w stosunku do wszystkich segmentow lewej komory. Potrzebne sa
wieloosrodkowe badania oraz jasne definicje i ujednolicone metody pomiaru dyssynchronii
mechanicznej. By poréwnywa¢ wyniki roznych badan migdzy soba, istnieje potrzeba
wystandaryzowania metody oceny dyssynchronii technikg STE. Wspomniang niejednorodno$¢
poteguje fakt, Ze istnieja r6zne oprogramowania komputerowe stuzace do obrazowania metoda
2D STE. Jak wykazano, wicksza powtarzalnosciag charakteryzuja sie¢ pomiary globalnych
wartosci odksztatcen niz pomiary odksztalcen odcinkowych, ktére wykonywane sg przez

roznych badaczy i na réznych oprogramowaniach (161) (162).

6.5 Ograniczenia badania — podsumowanie

Ograniczeniem przeprowadzonego badania jest z pewnos$cig relatywnie mata grupa
badana, liczaca 42 pacjentéw. Protokot wymagal zakwalifikowania pacjentow z zachowanym
w trakcie badania natywnym przewodzeniem AV, z frakcja wyrzutowa >50% oraz bez
istotnych schorzen kardiologicznych i cigzkich chordb innych narzadow i uktadow. Jednakze
na uwage zastuguje fakt, iz populacja pacjentéw z wszczepionym stymulatorem serca obejmuje
osoby w starszym wieku z licznymi chorobami wspotistniejagcymi, co ogranicza mozliwos¢ ich

rekrutacji do badania. Czgsto to pacjenci z niepetnosprawnosciami motorycznymi. Z udziatu w
83



badaniu wykluczono az 11 chorych giéwnie z powodu niezadowalajacej wizualizacji w TTE.
Kolejnym powodem dyskwalifikacji kandydatow byta catkowita zalezno$¢ od stymulatora,
RBBB i istotna ztozona wada aortalna. Mimo iz pacjenci w grupie badanej nie mieli cigzkich
schorzen kardiologicznych, to u niektéorych wystgpowato dobrze kontrolowane nadci$nienie
tetnicze, lagodny przerost migsnia lewej komory, stabilna choroba niedokrwienna czy
napadowe tachyarytmie nadkomorowe.

Badana populacja miata zachowane w trakcie badania natywne przewodzenie AV oraz
funkcje LV. Kolejne ograniczenie bylo zwigzane z tym, iz badanie nie miato charakteru czysto
prospektywnej obserwacji. Analizowano ostry wptyw RVP na funkcje migsnia sercowego.
Jednakze analiza ta miata miejsce nie bezposrednio przed i po zabiegu implantacji stymulatora
serca. Badano efekty stymulacji prawokomorowej u pacjentow, u ktorych okres od
wszczepienia PM 1 odsetek stymulacji komorowej byl r6zny, przez co wptyw na wyniki badan
mogla mie¢ takze przewlekta stymulacja. Starano si¢ to uwzgledni¢ w ramach wspdtczynnika,
ktory byt iloczynem odsetka stymulacji komorowej oraz okresu, jaki mingt od wszczepienia i
zbadano zaleznos$ci miedzy tym wspolczynnikiem, a pozostatymi parametrami, nie wykazujac
istotnej zalezno$ci z parametrami echokardiograficznymi. Natomiast wykazano zalezno$¢
miedzy wspotczynnikiem wyrazonym w procento-latach, a osig elektryczng w EKG. Im
wigkszy odsetek stymulacji komorowej i czas po wszczepieniu stymulatora, tym warto$ci osi
elektrycznej w EKG mniej r6znity si¢ pod wptywem stymulacji.

Parametry opisujace czasowe zaprogramowanie stymulatora serca, czyli czgsto$¢
stymulacji, dtugo$¢ odstgpu AV oraz czas trwania RVP tez mogag budzi¢ watpliwosci. PM
programowano w tryb DDD 75/min z odstgpem AV 140 ms i po 5 min stabilnej stymulacji, po
wykluczeniu fuzji zespolow QRS, wykonywano badania czynnosciowe EKG i TTE. Ponadto
czestos$¢ pracy serca w trakcie stymulacji prawokomorowej byla istotnie wyzsza niz podczas
natywnego przewodzenia AV 1 wynosita 75 uderzen/min. Hirayama i wsp. prowadzili
stymulacj¢ w trybie DDD z czgstos$cig 20 uderzen/min powyzej rytmu zatokowego ze statym
odstepem AV i nastgpnie po 5 minutach stymulacji wykonywali EKG i1 TTE (135). Alhous i
wsp. badali ostry wplyw stymulacji DDD z czgstoscig 10 uderzen/min powyzej rytmu
zatokowego z odstgpem AV optymalizowanym na podstawie naptywu mitralnego w TTE, ktory
wynosil ostatecznie 80-160 ms. EKG i TTE byty prowadzone po 10 minutach stymulacji w
trybie DDD (136) (141). W badaniu Delgado i wsp., w ktorym takze oceniano ostre skutki
trwajacej 5 minut stymulacji prawokomorowej, czgstos¢ stymulacji byta do 25% wyzsza niz

wyjsciowa czestos$¢ pracy serca. HR w trakcie stymulacji komorowej byta znaczaco wyzsza niz
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w trakcie wlasnego przewodzenia AV (106 & 11 vs. 69 £14 uderzef/min; p= 0,001), co wedtug
autorow mogto mie¢ wplyw na przedstawione wyniki (143).

W prezentowanej pracy porownywano wartosci osi elektrycznej i szerokos$¢ zespotu
QRS pod wptywem RVP na podstawie automatycznych obliczen aparatu EKG na przesuwie
50 mm/s z cechg 10 mm/mV. Jak podano w jednym z poprzednich podrozdziatow, metody
pomiaru parametréw elektrokardiograficznych w przytoczonych badaniach sa odmienne:
manualne badz automatyczne. Takze rézne sg ustawienia przesuwu EKG, najczgéciej na
25mm/s, 501 100 mm/s (135) (132) (133). Szerokos¢ zespotu QRS w przytoczonych badaniach
byla §rednig ze wszystkich odprowadzen, srednig z odprowadzen konczynowych, jak i srednig
trzech nastepujacych po sobie zespotéw QRS w wybranym odprowadzeniu EKG z najdtuzszym
czasem trwania zespotu (136) (135) (132).

Obrazowanie = prowadzono za  pomocg dwuwymiarowej  przezklatkowej
echokardiografii z uzyciem metody 2D STE. Alternatywa mogltyby by¢ doktadniejsze techniki
obrazowe, jak tréjwymiarowa echokardiografia lub rezonans magnetyczny, lecz sg one trudniej
dostepne, a MRI wymaga specjalnego typu PM. Ponadto TTE nie bylo wykonywane w
warunkach zaSlepienia, poniewaz zalozenia badania wymagaty przeprogramowania
stymulatora oraz zapewnienia dobrej jakosci zapisu EKG z okreslonym trybem stymulacji.
Oprocz  tego, watpliwosci moze budzi¢ dobor analizowanych  parametrow
echokardiograficznych, w zwigzku z czym nasuwa si¢ pytanie, ktdre z nich sg najlepsze w
ocenie wptywu stymulacji. Czgsto analizowanymi parametrami sg klasyczne wskazniki, jak na
przyktad frakcja wyrzutowa LV czy odksztatcenie radialne w technice $ledzenia markerow
akustycznych (156). Dodatkowo brakuje standaryzacji w ocenie asynchronii skurczu LV
mierzonej zwlaszcza technikg 2D STE. W rozmaitych analizach wykorzystywano rézne
parametry STE opisujace asynchroni¢ skurczu, nie ustalono, ktéore z nich sg najbardziej
doktadne 1 powtarzalne. Zmienno$¢ pomiaréw asynchronii skurczu réznymi technikami
powinna by¢ oceniona w wieloosrodkowych badaniach (93). Parametry mierzone za pomoca
Sledzenia markerow akustycznych wykazuja pewna zmienno$¢, gdy wykonywane sga na
roznych oprogramowaniach, przez roznych badaczy oraz kiedy mierzone sg powtornie przez
tego samego obserwatora. W prezentowanej dysertacji wszystkie parametry oceniane metoda
STE oceniano ponownie u 20 pacjentow. Wszystkie powtdérne pomiary byty zgodne, lecz
najwickszg zmienno$¢ i najmniejsza powtarzalno$¢ miat parametr opisujacy odchylenie
standardowe czasOw do SRe’ste dla 18 segmentow lewej komory w trakcie stymulacji

komorowej. Z pewnos$cig jest to zwigzane z trudnos$ciami technicznymi w identyfikacji
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wlasciwego piku tempa odksztatcenia, zwlaszcza w trakcie RVP, podczas ktorej krzywe
odksztalcenia i tempa odksztalcenia wykazuja charakterystyczny nietad.

Funkcje prawej komory pod wptywem RVP w przeprowadzonym badaniu okreslano
jedynie na podstawie 2 wybranych parametréw: TAPSE i1 E’, ktére w ostrym trybie stymulacji
komorowej ulegaly istotnemu pogorszeniu. W wigkszos$ci badan naukowych funkcja prawe;j
komory nie zmieniala si¢ istotnie pod wplywem RVP. W zwigzku z tym trudno jednoznacznie
oceni¢ na podstawie tych 2 analizowanych parametréw, czy krotkotrwajaca stymulacja prawej
komory przez odmienny od fizjologicznego tor aktywacji elektrycznej, niezaleznie od
potozenia elektrody komorowej, moze powodowac istotne pogorszenie funkcji prawej komory.
Ciekawe byloby wykorzystanie techniki STE do oceny ostrego wptywu statej stymulacji na
funkcje prawej komory.

Jak wymieniono wczesniej, badano ostry wplyw stymulacji prawokomorowej na
czynnos¢ serca, nie kontynuowano obserwacji pod katem jej przewlektych skutkow. Trudno
skomentowa¢, czy obserwowane w warunkach ostrych zmiany parametrow
echokardiograficznych beda si¢ utrzymywac lub nasila¢. W niektorych pracach naukowych
opisywano, i1z krotkotrwale pogorszenie wskaznikow echokardiograficznych oceniajgcych
funkcj¢ migsnia sercowego moze by¢ predyktorem zmian, ktére nastapig w dalszym okresie
obserwacji (160). Ewaluacja przewlektych efektow RVP w zaprojektowanej pracy
wymagataby doboru nieco innej grupy pacjentdw, z zaawansowanymi zaburzeniami
przewodnictwa AV 1 wysokim odsetkiem stymulacji komorowej, co umozliwitoby okreslenie
dhugoterminowych skutkow stymulacji prawokomorowe;.

W czeséci badania porownywano parametry TTE 1 EKG mi¢dzy pacjentami z elektroda
w RVOT 1 w okolicy septalnej. 3 pacjentow z elektrodag w wierzchotku RV wykluczono z
analizy wzgledem potozenia elektrody komorowej, ale wtaczono do analizy ogdlnej traktujace;j
o wplywie stymulacji niezaleznie od lokalizacji elektrody w prawej komorze. By¢ moze
niewielka grupa 3 pacjentow powinna by¢ takze pominigta w analizie ogdlnej. Wsrdd
pacjentéw zdyskwalifikowanych z badania na etapie analizy odksztatcen byli wtasnie pacjenci
z RVAP. Jak juz wspomniano wczesniej, w badaniu nie okreslano potozenia elektrody
komorowej, lecz przyjmowano lokalizacj¢ podang przez operatora w protokole wszczepienia.
Stymulacja z drogi odptywu prawej komory jest heterogenna z uwagi na mozliwo$¢ potozenia
elektrody komorowej w obrgbie jej roznych $cian, daje odmienng morfologi¢ zespotéw QRS w
EKG 1 moze wywiera¢ zroznicowane skutki hemodynamiczne. Rozszerzona analiza potozenia
elektrody na podstawie EKG czy echokardiografii mogtaby stanowi¢ cenne, obszerne

wzbogacenie tresci prezentowanej pracy.
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1. Krotkotrwata, narzucona stymulacja prawokomorowa moze prowadzi¢ do pogorszenia
parametréw funkcji skurczowej i1 rozkurczowej lewej 1 prawej komory u pacjentéw z
wszczepionym dwujamowym stymulatorem i z wyj$ciowo prawidtowa czynnos$cig serca.

2. Globalne odksztafcenie podtuzne jest bardziej czutym wskaznikiem w ocenie wpltywu
stymulacji komorowej na funkcj¢ skurczowa lewej komory niz frakcja wyrzutowa lewej
komory.

3. Stymulacja prawokomorowa zaburza synchroni¢ skurczu i rozkurczu lewej komory oceniane
technikg §ledzenia markerow akustycznych.

4. Zmiany ocenianych parametrow EKG 1 echokardiograficznych w czasie stymulacji drogi
odptywu prawej komory i okolicy przegrodowej nie rdznity si¢ istotnie, oprdcz czasu
deceleracji fali E napltywu mitralnego.

5. Narzucony tryb stymulacji komorowej skutkowat istotnym poszerzeniem zespotéw QRS w
EKG, ale zmiana czasu trwania wystymulowanych zespotow QRS nie korelowata ze zmiang
wybranych parametroéw elektrokardiograficznych i echokardiograficznych w czasie stymulacji

prawokomorowej.
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Od wielu lat trwajg badania nad wptywem statej stymulacji na funkcj¢ serca. Wiekszo$¢
z nich dotyczy dlugoterminowej stymulacji z wierzchotka prawej komory (RVAP) u pacjentow
z niewydolnoscig serca. Mniej jest wiadomo na temat skutkow, jakie wywiera krotkotrwajaca
stymulacja, zwlaszcza z alternatywnych miejsc implantacji elektrody prawokomorowej na
wyjsciowo prawidlowa czynno$¢ mig$nia sercowego.

Celem badania bylo poréwnanie wybranych parametrow elektrokardiograficznych
(EKG) i echokardiograficznych pod wplywem stymulacji prawokomorowej (RVP) u pacjentéw
z wszczepionym dwujamowym stymulatorem serca (DDD), z zachowanym w trakcie badania
przewodzeniem przedsionkowo—komorowym (AV) oraz bez istotnych wspdtistniejgcych
schorzen kardiologicznych. Przezklatkowe badanie echokardiograficzne (TTE) wykonywano
réwniez z wykorzystaniem techniki §ledzenia markeréw akustycznych (STE). Dodatkowym
celem pracy byta ocena wptywu stymulacji prawokomorowej w zaleznosci od potozenia
elektrody komorowej i analiza zalezno$ci miedzy szeroko$cig zespotu QRS, a pozostatymi
parametrami.

Grupa badana liczyta 42 pacjentow, w tym 12 mezczyzn (28,6%) 1 30 kobiet (71,4%) w
srednim wieku 72,9 + 12,4 lat. Pacjenci byli kwalifikowani do badania, po uzyskaniu
swiadomej zgody, ktérej wzor zostat zaakceptowany przez Komisj¢ Bioetyczng przy
Uniwersytecie Medycznym w Poznaniu. Podstawowym warunkiem uczestnictwa w badaniu
byla obecnos¢ dwujamowego stymulatora serca. Dominujagcym wskazaniem do implantacji
stymulatora serca (PM) byl zesp6t chorego wezta zatokowego (SSS) (85,7%), rzadziej
napadowy zaawansowany blok AV (11,9%) lub koincydencja tych dwdch zaburzen (2,4%). Na
podstawie protokolu wszczepienia PM ustalono, ze 28 pacjentow (66,7%) miato elektrode
komorowg umieszczong w czgsci septalnej, 11 chorych (26,2%) w drodze odplywu prawej
komory (RVOT), a 3 (7,1%) w okolicy wierzchotkowej prawej komory (RV). Wszyscy
uczestnicy badania mieli zachowang frakcj¢ wyrzutowg lewej komory (LVEF) (= 50%), bez
zaburzen kurczliwos$ci odcinkowej lewej komory (LV). Objawy niewydolnosci serca, istotne
wady zastawkowe, przetrwate arytmie, bloki odndg peczka Hisa stanowity kryteria wytaczenia
z badania. Pacjentow bez zachowanego natywnego przewodzenia AV, catkowicie zaleznych
od stymulacji komorowej takze wykluczano z udziatu. Badanie EKG 1 TTE z wykorzystaniem
metody STE wykonywano dwukrotnie: podczas natywnego przewodzenia AV oraz po 5
minutach stabilnej stymulacji w trybie DDD 75/min ze stalym odstepem AV 140 ms. W 12-

odprowadzeniowym powierzchniowym zapisie EKG o przesuwie 50 mm/s 1 z cecha 10

88



mm/mV analizowano mierzone automatycznie: o$ elektryczng i szeroko$¢ zespolu QRS.
Podczas dwuwymiarowego TTE z uzyciem aparatu VIVID 9 General Electric (GE) oceniano
wybrane parametry opisujace funkcj¢ skurczowg i rozkurczowg lewej 1 prawej komory. W
trybie off-line za pomoca oprogramowania EchoPAC w wersji 113 analizowano parametry
odksztatcenia podluznego. Poréwnywano globalne odksztatlcenie podiuzne (GLS) oraz
oceniano dyssynchroni¢ skurczowg i rozkurczowa LV rozumiang jako odchylenie standardowe
(SD) czas6w do maksymalnego odksztatcenia podtuznego dla 18 segmentéw lewej komory i
SD czasow do wczesnorozkurczowego tempa odksztalcenia podtuznego poszczegdlnych
segmentow. TTE prowadzono zgodnie z =zaleceniami Europejskiego Towarzystwa
Obrazowania Sercowo-Naczyniowego (EACVI), a ewaluacje parametrow uzyskanych metoda
STE wedlug wytycznych producenta EchoPAC GE Healthcare. Analize statystyczng
przeprowadzono z uzyciem programu Statistica 12 firmy StatSoft, a jako poziom istotnosci w
przeprowadzonych testach przyjeto p< 0,05.

W pordéwnaniu do natywnego przewodzenia AV podczas stymulacji DDD wykazano
istotne poszerzenie zespotéw QRS (100,5 + 16,8 vs. 143,8 + 21,5 ms; p< 0,05) oraz
zmniejszenie wartosci osi elektrycznej (11,5 = 39,7 vs. -3,6 = 38,5°;, p= 0,03). Sposrod
parametréw echokardiograficznych w trakcie RVP istotnie zmniejszata si¢ catka predkosci
przeptywu przez droge odptywu lewej komory (LVOT VTI) (24,7 +4,2 vs. 23,0 £4,0 cm; p=
0,002), podobnie jak malata $rednia warto$¢ predkosci wczesnorozkurczowej €' pierscienia
mitralnego (8,5 £ 1,9 vs. 7.9 = 1,8 cm/s; p= 0,002), a zwigkszata si¢ asynchronia
miedzykomorowa (IVD 2,0 + 14,2 vs. 17,1 = 15,4 ms; p <0,05 1 stosunek S/D napltywu z zyt
phucnych (1,6 £0,5 vs. 1,8 £0,5; p=0,02). E/A 1 czas deceleracji (DT) fali E naptywu mitralnego
oraz wskaznik E/e" nie roznity si¢ istotnie pod wptywem RVP (p> 0,05). Sposréd parametrow
okreslajacych funkcje prawej komory w czasie stymulacji komorowej istotnie zmniejszata si¢
amplituda ruchu skurczowego pierscienia trojdzielnego w M-mode (TAPSE) (26,4 + 3,9 vs.
23,0 &+ 3,3 mm; p <0,05) oraz predkos¢ E* czgsci bocznej pierscienia trojdzielnego (12,5 + 3,1
vs. 11,4 + 2,8 cm/s; p <0,05). Natomiast frakcja wyrzutowa lewej komory nie roznita si¢
istotnie pod wptywem stymulacji komorowej (63,3 + 4,4 vs. 62,4 + 5,9%; p= 0,33). Bardziej
czuty niz LVEF, okazal si¢ GLS, ktory w poréwnaniu do wilasnego przewodzenia AV,
wykazywat istotne pogorszenie w trakcie stymulacji komorowej (-22,2 + 2,4 vs. -20,4 £+ 2,7%;
p< 0,05). Warto$¢ SD czaséw do maksymalnego odksztalcenia w odniesieniu do wtasnej
czynnosci komor zwigkszata si¢ istotnie podczas stymulacji komorowej (39,7 £14,3 vs. 43,8 +
15,4 ms; p= 0,03). Znacznie wyzsze podczas RVP byly tez wartosci SD czasow do

wczesnorozkurczowego tempa odksztatcenia dla 18 segmentéw lewej komory (38,9 & 13,0 vs.
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49,1 £ 16,7 ms; p<0,05). GLS oraz synchroni¢ LV oceniono ponownie u 20 wybranych losowo
pacjentéw, potwierdzajac zgodnos¢ i powtarzalno$¢ wyjsciowych pomiarow.

Natomiast w subanalizie dotyczacej polozenia elektrody w RVOT i czg¢éci septalnej RV
nie wykazano istotnych réznic we wplywie stymulacji prawej komory na parametry EKG.
Wsrod parametréw echokardiograficznych jedynie DT naptywu mitralnego w czasie stymulacji
z RVOT zwigkszat si¢ istotnie w odniesieniu do stymulacji przegrodowej (p= 0,01). Jednak
wszystkie pozostate wskazniki oceniane w TTE, takze metoda STE, nie roznily si¢ istotnie
miedzy wymienionymi dwoma, niewierzchotkowymi lokalizacjami elektrody komorowej (p>
0,05).

Znanym markerem asynchronii jest szeroko$¢ zespotu QRS. Zbadano jego zalezno$¢ z
pozostatymi badanymi parametrami, nie wykazujac istotnych korelacji (p> 0,05).

Podsumowujac, krétkotrwaty tryb stymulacji prawokomorowej powoduje pogorszenie
synchronii LV oraz skurczowej i rozkurczowej funkcji obu komoér. GLS jest bardziej czutym
wskaznikiem w ocenie wptywu stymulacji komorowej na funkcje skurczowa lewej komory niz
LVEF. RVP zaburza synchroni¢ skurczu i rozkurczu lewej komory oceniane technikg STE.
Zmiany analizowanych parametréw EKG 1 echokardiograficznych w czasie stymulacji zRVOT
1 okolicy przegrodowej nie roznity si¢ istotnie, oprocz czasu deceleracji fali E. Oceniane
parametry nie wykazaty, ktora lokalizacja elektrody w prawej komorze jest bardziej optymalna.
Narzucony tryb stymulacji komorowej skutkowat istotnym poszerzeniem zespotéw QRS w
EKG, ale zmiana czasu trwania wystymulowanych zespotow QRS nie korelowata ze zmiang
wybranych parametroéw elektrokardiograficznych i echokardiograficznych w czasie stymulacji
prawokomorowej. Zmiana szeroko$ci zespotu QRS pod wplywem stymulacji komorowe;j

pozostaje niezaleznym od innych ocenianych parametrow wskaznikiem asynchronii.
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Studies on the impact of the cardiac pacing on heart function have been conducted for
many years. Most of them relate to long term right ventricular apical pacing (RVAP) in patients
with heart failure. Less is known about the effects of short term stimulation, especially from
alternative right ventricular pacing sites to patients with initial normal cardiac function.

The aim of the study was to compare selected electrocardiographic (ECG) and
echocardiographic parameters under the influence of right ventricular pacing (RVP) in patients
with an implanted dual-chamber pacemaker (DDD) with preserved during examination
atrioventricular (AV) conduction and without significant concomitant cardiac diseases.
Transthoracic echocardiography (TTE) was also performed using the technique of speckle
tracking echocardiography (STE). An additional purpose of the study was to assess the impact
of right ventricular pacing depending on the ventricular lead position and to analyze the
relationship between the QRS duration and other parameters.

The study group consisted of 42 patients, including 12 men (28,6%) and 30 women
(71,4%) at an average age of 72,9 + 12,4 years. Patients were qualified for the study, after
obtaining informed consent, the formula of which was accepted by the Bioethics Committee of
the Poznan University of Medical Sciences. The primary condition for participation in the study
was the presence of a dual chamber pacemaker. The dominant indication for the pacemaker
(PM) implantation was sick sinus syndrome (SSS) (85,7%), less intermittent and advanced AV
block (11,9%) or coincidence of these both disorders (2,4%). Based on the PM implantation
protocol, it was established that 28 patients (66,7%) had a ventricular electrode located in the
septal part, 11 patients (26,2%) in right ventricular outflow tract (RVOT), and 3 (7,1%) in the
apical region of a right ventricle (RV). All study participants had preserved left ventricular
ejection fraction (LVEF) (= 50%), without the left ventricle (LV) regional wall motion
abnormalities. The symptoms of heart failure, clinically significant valvular heart diseases,
persistent arrhythmias, bundle branch blocks were exclusion criteria. Ventricular pacing-
depended patients without intrinsic AV conduction have also been excluded from the study.
ECG and TTE examinations using the STE method were performed twice: during intrinsic AV
conduction and after 5 minutes of stable DDD pacing with rate 75 bpm and constant AV interval
140 ms. The QRS axis and the QRS duration were analyzed and automatically calculated in 12-
lead surface ECG at a paper speed of 50 mm/s and gain at 10 mm/mV. During 2D TTE carried
out by VIVID 9 echocardiography machine of General Electric (GE), selected systolic and

diastolic parameters of the left and right ventricles function were assessed. The longitudinal
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strain parameters were analyzed off-line using the EchoPAC software version 113. The study
compared global longitudinal strain (GLS) and systolic and diastolic LV dyssynchrony,
understood as standard deviation (SD) times to peak longitudinal strain for 18 LV segments and
SD times to the early diastolic longitudinal strain rate of each segment. TTE was performed
according to the guidelines of the European Association of Cardiovascular Imaging (EACVI)
and STE parameters were assessed according to the recommendations of the EchoPAC GE
Healthcare. Statistical analysis was obtained by Statistica 12 from StatSoft and significance was
established as p-value < 0,05.

In comparison to native AV conduction during DDD pacing, the QRS duration was
significantly longer (100,5 + 16,8 vs. 143,8 = 21,5 ms; p< 0,05) and the QRS axis value was
decreased (11,5 39,7 vs. -3,6 = 38,5°; p=0,03). Among the echocardiographic measurements
during RVP left ventricular outflow tract velocity-time integral (LVOT VTI) was significantly
decreased (24,7 + 4,2 vs. 23,0 £ 4,0 cm; p= 0,002), similarly the mean value of the early
diastolic mitral annular e" velocity was lower (8,5 + 1,9 vs. 7,9 = 1,8 cm/s; p= 0,002), when
interventricular delay (IVD) (2,0 + 14,2 vs. 17,1 = 15,4 ms; p <0,05) and S/D ratio in the
pulmonary venous inflow veins were increased (1,6 £ 0,5 vs. 1,8 £0,5; p=0,02). E/A , E-wave
deceleration time (DT) and E/e’ ratio of mitral inflow did not differ significantly under RVP
(p> 0,05). During ventricular pacing there were significant decrease in parameters describing
right ventricle function observed: tricuspid annular plane systolic excursion in M-mode
(TAPSE) (26,4 +3,9 vs. 23,0+ 3,3 mm; p <0,05) and E" velocity of lateral part of the tricuspid
annulus (12,5 £ 3,1 vs. 11,4 £ 2,8 cm/s; p <0,05). In contrast, the left ventricular ejection
fraction did not change significantly due to ventricular pacing (63,3 +4.,4 vs. 62,4 + 5,9%; p=
0,33). More sensitive than LVEF was GLS, which in comparison to intrinsic AV conduction
was significantly worsen during RVP (-22,2 + 2.4 vs. -20,4 = 2,7%; p< 0,05). The value of SD
times to maximum longitudinal strain was significantly higher during ventricular pacing (39,7
+14,3 vs. 43,8 = 15,4ms ; p= 0,03). Much higher during RVP there were also values of SD
times to early diastolic strain rate in 18 LV segments (38,9 & 13,0 vs. 49,1 + 16,7 ms; p< 0,05).
GLS and LV synchrony were measured again in 20 randomly selected patients and confirmed
the consistency and repeatability of baseline measurements.

However, the subanalysis regarding the pacing site in RVOT and the septal part of RV
did not show any significant differences in ECG parameters. Among the echocardiographic
measurements, only DT of the mitral inflow was increased during RVOT pacing with septal
pacing (p= 0,01). But all other indicators assessed in the TTE, also by the STE method, did not

differ significantly between these two non-apical ventricular electrode locations.
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The QRS duration is known as a marker of dyssynchrony. It has been investigated if
there was any relationship between its and other analyzed parameters, and the study did not
reveal a significant correlation (p> 0,05).

In conclusion, the short term right ventricular pacing causes deterioration of LV
synchrony and systolic and diastolic function of both ventricles. GLS is more sensitive than
LVEF in the assessment of the effects of ventricular pacing on the left ventricular systolic
function. RVP worsen systolic and diastolic LV synchrony assessed by STE. Changes of the
analyzed ECG and echocardiographic parameters during RVOT and septal pacing did not differ
significantly, apart from DT of E wave. The assessed measurements did not show which
position of the ventricular electrode within the right ventricle is more optimal. Ventricular
pacing mode resulted in significant prolongation of QRS complex. But the change in the QRS
width did not correlate with the change of the selected ECG and TTE parameters during right

ventricular pacing. The paced QRS duration remains an independent indicator of dyssynchrony.
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Zatacznik 1

Informacja dla Pacjenta i formularz $wiadomej zgody na udziat w badaniu.

Poniewaz ma Pani/Pan wszczepiony stymulator serca, chcielibySmy zaproponowaé
Pani/Panu udziat w badaniu pt.: ,,Ocena wptywu stymulacji prawej komory serca na wybrane
parametry elektrokardiograficzne 1 echokardiograficzne”. Rozwijajac  temat, mozna
powiedzie¢, iz celem badania bedzie analiza wptywu stymulacji serca na wybrane parametry
echokardiograficzne dotyczace funkcji skurczowej i rozkurczowej serca oraz tzw. asynchronie
skurczu lewej komory. Analizowane bgdg réwniez zmiany zapisu EKG 1 ich zwigzek ze
zmianami wykrywanymi w badaniu echokardiograficznym podczas stymulacji serca.

Aby je przeprowadzié, chcemy wykona¢ u Pani/Pana badanie echokardiograficzne
(nazywane potocznie ,,echem serca”) oraz EKG. Uzyskane wyniki dostarcza nam cennych
informacji naukowych na temat wplywu stymulacji prawej komory na czynnos¢ serca.

Badanie EKG 1 echokardiograficzne badanie przezklatkowe beda prowadzone w
dogodnym dla Pani/Pana terminie w pracowni echokardiografii II Kliniki Kardiologii w
Poznaniu. W celu oceny wplywu stymulacji na funkcje serca konieczne begdzie uzycie
odpowiedniego urzadzenia (tzw. programatora), umozliwiajacego kontrolg¢ stymulatora.
Podczas badania sprawdzimy dziatanie stymulatora serca i na krotki czas zmienimy jego
parametry, jednak po zakonczeniu badania jego dziatanie bedzie takie samo, jak przed
rozpoczg¢ciem badania. Wybrane parametry beda analizowane przy okreslonych warunkach
stymulacji serca (stymulacja dwujamowa o czgstosci 75/min) oraz podczas wlasnej czynnosci
komoér. Nie bedzie to w zaden sposdob odczuwane przez Panig/Pana. Badanie
echokardiograficzne serca bedzie wykonywane wg standardowego protokolu, a takze
nowoczesng metodg $ledzenia markerdw akustycznych, co moze nieco wydtuzy¢ czas trwania
badania. Ta stosunkowo nowa technika ,,$ledzi” ruch mig$nia sercowego i prezentuje doktadne
jego odksztatcenie w roznych plaszczyznach podczas cyklu pracy serca. Udziat w projekcie
badawczym nie bedzie bardziej obcigzajacy niz rutynowa kontrola 1 programowanie
stymulatora oraz typowe badanie echokardiograficzne i EKG. Cate badanie zajmie okoto 60
minut. Badanie nie jest eksperymentem medycznym w potocznym rozumieniu, a udzial w nim

nie naraza Pani/Pana na dodatkowe zabiegi inwazyjne.
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Uczestnictwo w opisanym badaniu jest dobrowolne i bezptatne. Istnieje mozliwos¢
odmowy 1 rezygnacji z uczestnictwa w badaniu na kazdym jego etapie, bez koniecznoS$ci
podania przyczyny i bez jakichkolwiek konsekwencji.

Dane osobowe oraz informacje, ktore pozwolityby na identyfikacje uczestnika, sa
poufne, nie bgda ujete w publikacji. Administratorem Panstwa danych jest lekarz Katarzyna

Gluchowska —Kowalczyk.

ZGODA NA UDZIELENIE SWIADCZEN ZDROWOTNYCH

Ja, nizej podpisany o§wiadczam, ze zapoznalem si¢ z opisem badania obserwacyjnego
,»Ocena wptywu stymulacji prawej komory serca na wybrane parametry elektrokardiograficzne
1 echokardiograficzne”, w ktérym mam wzig¢ udzial. Rozumiem jego istotg. Decyzje
podejmuje z pelng §wiadomosciag. Oswiadczam, iz zapewniono mi mozliwo$¢ zadawania pytan
1 uzyskatem wystarczajace i zrozumiale odpowiedzi. Ponadto wiem, ze mam mozliwo$¢
rezygnacji z udzialu w badaniu na kazdym jego etapie. Wyrazam zgode¢ na uczestnictwo w
projekcie.

Wyrazam zgode roéwniez na przetwarzanie moich danych osobowych zgodnie z art. 24
ust. 1 ustawy z dnia 29 sierpnia 1997 r. o ochronie danych osobowych (tekst jednolity:Dz.U.
72016 poz. 922 z p6zn. zm.) w zakresie niezbednym do realizacji projektu badawczego ,,Ocena
wptywu stymulacji prawej komory serca na wybrane parametry elektrokardiograficzne
1 echokardiograficzne”  przez osobe¢ lub podmiot przeprowadzajacy badanie danych

zwigzanych z udzialem w badaniu.

Data: Imi¢ 1 nazwisko pacjenta Podpis Pacjenta

Data: Imi¢ i Nazwisko lekarza Podpis 1 pieczatka lekarza
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