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~Funkcja lewej komory serca i czynniki sprzyjgge migotaniu przedsionkow
w chorobie wzta zatokowego po pierwotnej implantacji stymuladcomorowego
i rozszerzeniu uktadu do stymulacji dwujamowej”

STRESZCZENIE

WprowadzeniePacjenci z dysfunkgjwezta zatokowego z uwagi na nasilone objawy
wymagag implantacji stymulatora serca na state. Stabilizaaytmu przedsionkowego
powoduje zwykle wycofanie objawéw klinicznych urefpo, jednak nie wpltywa na proces
lezgcy pierwotnie u podka dysfunkcji fizjologicznego rozrusznika serca. @vspektywie
historycznej u diego odsetka chorych na chorobezta zatokowego stosowano stymutaci
komorow; ze wzgidu na dostpnasé tylko takich stymulatorow. Z biegiem czasu gasivat
systematyczny rozw0j elektroterapii zar6wno poprzearowadzenie nowych trybow
stymulacji jak i rozszerzanie wskazdinicznych do implantacji rozrusznika serca.

Niefizjologiczna stymulacja komorowa nie byta omimgm rozwgzaniem w tej
grupie chorych. Tym samym wraz z pojawienieg dsiujamowych rozrusznikOw serca
i zwiekszeniem ich doginagsci u pacjentow z zespotem choregezia zatokowego, ktorzy
utrzymywali rytm zatokowy, rozszerzano uprzedniacaepiony prawokomorowy ukiad
stymulugcy do uktadow dwujamowych. Pgsbwanie takie pozwalatlo na uzyskanie
synchronicznej stymulacji przedsionkowo-komorowegz oredukcg odsetka stymulacji
komorowe] nusnia sercowego. W obserwacji dtugoterminowej powadowto popraw
funkcji hemodynamiczne] serca oraz wykazywalo kbmygy efekt antyarytmiczny.
Nalezy mie® na uwadze fakte pacjenci z rozpoznardysfunkgy wezta zatokowego stanowvi
grupe chorych wymagarych wdrdenia zaréwno farmakoterapii jak i1 implantacji
rozrusznika serca na state w celu ztagodzenia sym@iv choroby. Wiaiwa kwalifikacja
0s6b do zabiegu wszczepienia stymulatora serca jatymalny wyboér trybu stymulacii
ma decydujcy wptyw na odlegte wyniki tej formy terapii.

Identyfikacja markeréw biochemicznych oraz paradwtrechokardiograficznych
charakteryzujcych pacjentow ze stymulatorem serca z powodu dljadysfunkciji wzta
zatokowego nie@ mie wptyw na modyfikaej dotychczasowego leczenia lub wybér dalszej
optymalnej strategii terapeutycznej.

Celem mojej pracy jest:

1. Ocena echokardiograficznych wshikow funkcji lewej komory serca u pacjentéw z
choroly wezta zatokowego po pierwotnej implantacji stymulatekomorowego, a naginie
rozszerzeniu uktadu do stymulacji dwujamowe;j.

2. Ocena funkcji wydzielniczej ¢gfinia sercowego poprzez pomiakzgnia NT-proBNP u
pacjentow z dysfunkgjwezta zatokowego w grupie pacjentdw poddanych pieni@ot
implantacji uktadu stymulygego praw komoe, a nasgpnie rozszerzonego do ukiadu
dwujamowego.



3. Ocena wptywu gterr PINP i PIIINP biogcych udziat w procesie wioknieniadgimia serca
na zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej komory.

4. Wyodebnienie czynnikbw ryzyka maych wplyw na wygpowanie utrwalonego
migotania przedsionkédw w aspekcie stymulacji sema&ickszonego wiOknienia ginia
sercowego oraz niekorzystnych astw w strukturze i funkcji miokardium.

Materiat i metodyka:Badanie wykonano u 61 pacjentéw z rozpoznanym ieespohorego
wezta zatokowego w wieku 58-91 lafrgdnio 77,4 +/- 8,1 roku), w tym 17 ¢fazyzn
oraz 44 kobiety. U powsgzych osob pierwotnie wszczepiono stymulator komopracugcy

w trybie VVI, a nagpnie doszczepiono elektwdprzedsionkow, rozszerzajc ukfad
stymulugcy do ukladu dwujamowego zaprogramowanego w  tryb[@DD.
Grupe kontrolry stanowito 57 chorych z rozpozrachoroly wezta zatokowego w wieku
61-92 lat grednio 79,3 +/- 6,1 roku), w tym 22¢titzyzn oraz 35 kobiet, u ktérych pierwotnie
wszczepiono dwujamowy uktad stymydyjw trybie DDD. Chorzy bigcy udziat w badaniu
stanowili grug 0sob, pozostagych pod opiek Poradni Elektrostymulacji i ZaburgzeRytmu
Serca Kliniki Kardiologii Uniwersytetu Medycznege ¥v/roctawiu. Pacjenci z grupy badanej
i kontrolnej zostali poinformowani o celu i metodgi badania oraz wyrazili
na nie zgod Na przeprowadzenie badlauzyskano zged Komisji Bioetycznej
przy Uniwersytecie Medycznym im. Piastuskich we Wroctawiu Nr KB — 908/2012.

Badania obejmowaly anamrez badanie przedmiotowe, laboratoryjne
i echokardiograficzne. Na podstawie dokumentacjidyoenej ustalono fakt pierwotnej
implantacji stymulatora komorowego w grupie badaneéwujamowego stymulatora serca
w grupie kontrolnej. Poddano ocenie ogoélny czamatgcji w obu grupach, czas stymulaciji
po implantacji stymulatora komorowego oraz czasnsigcji po rozszerzeniu do ukiadu
dwujamowego w grupie badanej a ek czas stymulacji po pierwotnej implantaciji
stymulatora dwujamowego w grupie kontrolnej. Poza przeanalizowano histerchoroby
pacjenta pod d&em wysipowania napadow migotania przedsionkéw przed
i po doszczepieniu elektrody przedsionkowej orawalénia arytmii pomimo rozszerzenia
do ukfadu dwujamowego. W wywiadzie uwdgiono obecn@& wspoéttowarzysgego
nadcknienia gtniczego, cukrzycy typu 2, choroby niedokrwienreega oraz przebytego
w przeszigci zawatu mgsnia sercowego. W trakcie pierwszej kontroli styrtaria u osob
z grupy badanej, ustalono odsetek rytmu wtasnegdsetek wystymulowanych pobufize
komorowych przed rozszerzeniem do ukladu dwujanmwidgs¢pnie dokonano oceny
odsetka rytmu wiasnego oraz poszczegolnych trylgmuacji w trybie AAI, VDD oraz
DDD zaréwno po rozszerzeniu do uktadu dwujamowegoupie badanej jak i po pierwotnej
implantacji uktadu dwujamowego w grupie kontrolriéa podstawie spoczynkowych zapisow
elektrokardiograficznych oceniano wspotistnienieteeznych zatamkéw P i obecgdo
wystymulowanych zespotdw QRS. Na podstawie dokacjiemiedycznej ustalono fakt
rozpoznania zespotu stymulatorowego.

W badaniu echokardiograficznym oceniono podstaweymniary i funkgg miesnia
sercowego. Na podstawie dopplerowskiego przeptywezpzastawk mitralng zbadano
mechaniczg funkcg lewego przedsionka. Ocerfunkcji lewej komory serca poszerzono
o tkankow echokardiograg dopplerowsk (TDE). Dodatkowo u pacjentéw dokonano
oznaczenia gtenia neurohormonu NT-proBNP oraz markerow wiokm@eniokardium PINP
i PIIINP. Analogiczig ocerz dokonano w grupie kontrolnej.



Wyniki: W grupie badanej nie wykazano istotnych statystgazinic w konwencjonalnych
pomiarach echokardiograficznych takich jak: wymi&oicoworozkurczowy (LVEDd)
(49,3+/-5,9 vs 48,2+/-5,5 mm, p=n.s.) i Aawoskurczowy lewej komory (LVDSd)
(30,8+/-6,2 vs 30,1+/-5,3 mm, p=n.s.), wymiarnkoworozkurczowy lewego przedsionka
(LA) (44,3+/-6,5 vs 45,0+/-5,8 mm, p=n.s.) orazkit@ wyrzutowa lewej komory (LVEF)
(63,0+/-9,5 vs. 63,4+/-6,2 %, p=n.s.). Diugotrwalstymulacja prawej komory serca
powoduje upéledzenie funkcji rozkurczowej lewej komory, czegoamem jest istotne
statystycznie skrocenie czasu deceleracji wczegkorozowej fazy naptywu mitralnego w
grupie badanej (E-DT) (155,9+/-41,2 vs 169,6+/-42¢, p<0,05). Nie wykazano istotnego
wptywu przewlekiej stymulacji prawej komory na dwilg zmian stzenia NT-proBNP w
grupie badanej w poréwnaniu do grupy kontrolnej3#/-269,2 vs 383,3+/-195,5 pg/ml,
p=n.s.). Zaobserwowano istotnie igye stzenie markeru obrotu kolagenu typu | (PINP)
w grupie badanej w poréwnaniu z geugontrolry (51,1+/-29,2 vs 30,9+/-13,4 ug/l, p<0,05).
Nie wykazano natomiast poisggej korelacji w zakresie waskiw stkzenia PIINP
(4,4+/-1,5 vs 4,6+/-1,5 ug/l, p=n.s.). Wykazan® zwgkszone pole powierzchni lewego
przedsionka, obsona globalna funkcja skurczowa lewej komory, a wezegolngci

wysepowanie napadowego migotania przedsionkOw w spos@zaleny i istotny
statystycznie zwkszaty ryzyko wygpienia utrwalonego migotania przedsionkdéw w okresie
obserwacji.

Whioski:

1. U pacjentéw z zespotem choregerla zatokowego diugotrwata komorowa stymulacja
serca w sposoéb trwaty ugledza funkgj rozkurczow lewej komory.

2. Niefizjologiczny tor depolaryzacji pdnia sercowego w przebiegu stymulacji komorowej
ma wplyw na intensyfikacjwtoknienia miokardium w wyniku zkszonej syntezy
kolagenu typu 1.

3. Diugotrwata stymulacja prawokomorowa u oséb orohg wezta zatokowego nie
wplywa istotnie na warkd podstawowych parametrow echokardiograficznych, w
szczegollni na wielkaé¢ frakcji wyrzutowej lewej komory oraz wymiar
kaicoworozkurczowy i kiwowoskurczowy lewej komoryz¢di wyjsciowo parametry
te s prawidiowe.

4. Najsilniejszym czynnikiem ryzyka wypsenie utrwalonego migotania przedsionkow
podczas stymulacji dwujamowej jest napadowe migetarzedsionkdw w przeszi.

5. Wzrost ryzyka utrwalenia esimigotania przedsionkéw zatey jest od morfologii i
funkcji lewego serca oraz odsetka komorowej styajitdarca.



