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echokardiograficzna i kliniczna
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Streszczenie

Witep. Lokalizacja elektrody przedsionkowej moze wplywaé na czestos¢ napadéw migotania przedsionkow
(AF) w chorobie wezta zatokowego. Celem badania byla dtugoterminowa ocena efektéw antyarytmicznych i hemo-
dynamicznych stymulacji z uszka prawego przedsionka (RAA) w poréwnaniu do okolicy wigzki Bachmanna (BB).
Materiatli metody. Kolejnych pacjentéw z choroba wezta zatokowego i napadami AF randomizowano do stymulacji
RAA (12 chorych) lub BB (13 chorych). W badaniu echokardiograficznym, wykonanym przed, w pierwszym tygodniu
irok po implantacji stymulatora, oceniano czas sprzezenia elektromechanicznego i dyssynchronie przedsionkowa.
Skuteczno$¢ antyarytmiczng analizowano na podstawie danych klinicznych i z pamieci holterowskiej stymulatora.
Wyniki. W érednio 290 + 112-dniowej obserwacji odsetek stymulacji przedsionkowej wynosil 88%, a komorowe;j
3% i nie roznit si¢ miedzy grupami. Po implantacji subiektywna czesto$¢ arytmii zmniejszyla sie istotnie, jednak
w podobnym stopniu w obu grupach. Nie stwierdzono istotnej rdznicy w czestosci hospitalizacji ani wystepowania
AF miedzy grupami. Po implantacji w grupie RAA wydluzylo sie sprzezenie elektromechaniczne lewego przed-
sionka, a w grupie BB pozostalo na tym samym poziomie. W grupie RAA globalna dyssynchronia miedzyprzed-
sionkowa zwigkszyla si¢ (z 20 + 8 przed implantacja do 51 + 29 ms po roku stymulacji; p < 0,05), natomiast w grupie
BB zmniejszyta sie (odpowiednio z 22 + 10 do 2 + 15 ms; p < 0,001). Réznice w synchronii skurczu przedsionkow
ujawnily si¢ tuz po implantacji i utrzymywaty w rocznej obserwacji. Czas trwania zalamka P i odstepu PQ w grupie
RAA ulegt istotnemu wydltuzeniu, natomiast w grupie BB nie zmienit sie. Wniosek. U chorych z zespotem chorego
wezla zatokowego i wskazaniami do implantacji stymulatora umiejscowienie elektrody przedsionkowej w okolicy
BB zamiast w RAA skraca czas catkowitej aktywacji przedsionkéw oraz resynchronizuje ich skurcz. Efekt ten
utrzymuje si¢ w obserwacji 12-miesiecznej. Nie potwierdzono przewagi efektéw antyarytmicznych stymulacji BB
nad RAA, co moze wynikac z malej liczebnosci badanej grupy. Geriatria 2011; 5: 19-29.

Stowa kluczowe: stymulacja przedsionkowa, migotanie przedsionkow, echokardiografia, choroba wezta zatokowego,
uszko prawego przedsionka, wigzka Bachmanna

Summary

Introduction. Location of the atrial electrode can influence the incidence of atrial fibrillation (AF) in patients
with sick sinus syndrome. Aim of the study. Comparison of the antiarrhythmic and hemodynamic long-term effect
between right atrial appendage (RAA) and Bachmann's bundle (BB) pacing. Material and methods. Consecutive
patients with sinus node disease and AF episodes were prospectively randomized to RAA (12) and BB pacing (13
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patients). Electromechanical delay and atrial dyssynchrony was assessed by echocardiography before, during the first
week and after 12 months of pacing. The antiarrhythmic effect was based on the clinical status and pacemaker data.
Results. During a mean follow up of 290 + 112 days the percentage of atrial pacing was 88% and of ventricular 3% - no
differences between groups. Subjective perception of arrhythmia diminished to a similar degree in both groups after
pacing. The number of hospitalizations or AF episodes or did not differ between groups after implantation (mean
AF burden: 9.5 + 17.7% and 8.4 + 16.6% in the RAA and BB group). Left atrial electromechanical delay increased
in the RAA group and remained at the same level in the BB group. Global interatrial dyssynchrony increased in
the RAA group (from 20 + 8 ms before to 51 + 29 ms after 12 months of pacing, p < 0.05), and decreased in the BB
group (from 22 + 10 ms to 2 + 15 ms; p < 0.001). Differences in atrial synchrony presented just after implantation
and persisted to the end of the observation period. P wave duration and PQ interval increased in the RAA group
and remained at the same level in the BB group. Conclusions. In patients with sick sinus node and pacing indica-
tions location of the atrial pacing lead in the BB area instead of the RA A shortens total atrial activation time and
resynchronizes atrial contraction. This effect persists 12 months after implantation. The superiority of BB over
RAA pacing with regard to the antiarrhythmic effect was not confirmed however the number of patients might
have been too small. Geriatria 2011; 5: 19-29.

Keywords: atrial pacing, atrial fibrillation, sick sinus synrome, echocardiography, right atrial appendage, Bachmann's
bundle

Wstep elektrofizjologicznych moze spowodowa¢é skrdcenie
catkowitego czasu aktywacji elektrycznej przedsion-
Migotanie przedsionkéw (atrial fibrillation, AF) koéw, zmniejszenie dyspersji refrakcji w przedsionkach
jest najczedciej spotykang arytmia, przy tym obarczona oraz preekscytacje obszaréw krytycznych dla wysta-
ryzykiem zwiekszonej chorobowosci i umieralnoéci, pienia arytmii [6]. Wstepne wyniki badan wlasnych
a jej leczenie pociaga za sobg duze naklady finan- wskazujg, ze rejonem o korzystnych wla$ciwosciach
sowe [1]. Arytmia ta wystepuje stosunkowo czesto elektrofizjologicznych i hemodynamicznych, w kon-
w populacji chorych leczonych stalg stymulacja serca, tekscie zapobiegania AF, jest przednio-gérna cze$§é
a zwlaszcza u 0s6b z chorobg wezta zatokowego, przegrody migdzyprzedsionkowej w okolicy wigzki
w ktorej naturalny przebieg wpleciona jest progresja Bachmanna (Bachmann’s bundle, BB) [7]. Wyniki
od napadowego do przewleklego AF [2,3]. badan wykonanych ,na ostro” sugeruja, ze korzystny
Wobec ograniczonej skutecznosci farmakoterapii wplyw stymulacji w regionie BB na hemodynamike
wzapobieganiu AF roénie zainteresowanie niefarmako- skurczu serca w obserwacji dtugoterminowej moze
logicznymi metodamileczenia AF, jak ablacja czy stala podtrzymywac jej efekt antyarytmiczny [7].
stymulacja serca. Ablacja RF jest skuteczng metoda Choroba wezla zatokowego, ktéra wystepuje
leczenia wielu pacjentéw z AF, jednak jej dostepnos¢, szczegolnie czesto u 0s6b w podeszlym wieku, stanowi
zwlaszcza w Polsce, jest bardzo ograniczona. Natomiast znaczny odsetek wsrdd osob kierowanych do wszcze-
wplyw antyarytmiczny stymulacji polega na eliminacji pienia rozrusznika. Zatem ustalenie optymalnego,
bradykardii i supresji dodatkowych pobudzen nad- z punktu widzenia korzysci antyarytmicznych i hemo-
komorowych. Sg réwniez doniesienia, ze dodatkowe dynamicznych, miejsca i sposobu stymulacji w tej
korzyséci antyarytmiczne mozna uzyskaé poprzez grupie mabardzo duze znaczenie praktyczne, zaréwno
wybdr odpowiedniego miejsca stymulacji przedsion- dla poprawy jakosci zycia chorych, jak i zmniejszenia
kow [4]. Wiadomo przy tym, ze lokalizacja elektrody ryzyka niekorzystnych nastgpstw AF.
typowo w uszku prawego przedsionka (right atrial Celem badania byta dlugoterminowa ocena sku-
appendage, RAA) moze nasila¢ zaburzenia przewo- teczno$ci antyarytmicznej i efektu hemodynamicznego
dzenia $réd- i miedzyprzedsionkowego, ktére moga stymulacji RAA w poréwnaniu do stymulacji BB
stanowi¢ substrat dla wystepowania zaburzen rytmu u pacjentéw z choroba wezla zatokowego zakwalifi-
w mechanizmie reentry [5]. Natomiast umieszczenie kowanych do implantacji stymulatora.
elektrody w obszarze o specyficznych wlasciwo$ciach
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Metodyka badania

» Kryteria wlaczenia do badania
Do badania kwalifikowano chorych w wieku > 18

lat, u ktérych stwierdzono:

» chorobe wezla zatokowego (bradykardia zato-
kowa, zahamowania zatokowe, blok zatokowo-
przedsionkowy, niewydolno$¢ chronotropowsa
wezta zatokowego, zespdt tachy-brady) ze wska-
zaniami klasy I lub II do wszczepienia stymula-
tora serca;

> przynajmniej jeden epizod migotania przedsion-
kéw (napadowy lub przetrwaly) udokumento-
wany w ekg (standardowe ekg, wydruk z moni-
tora, wydruk z home-monitoringu, AF > 30 s
w 24-godzinnym badaniu ekg metoda Holtera)
lub opisany w dokumentacji medycznej pacjenta
(karta informacyjna leczenia szpitalnego lub
pomocy doraznej w Izbie Przyjec);

» prawidlowe przewodzenie przedsionkowo-komo-
rowe (atrio-ventricular, AV) lub blok AV I stopnia.
Z badania wykluczono chorych z:

» udokumentowanym blokiem AV II lub III stop-
nia,

» odstepem PQ > 280 ms,

» implantowanym kardiowerterem-defibrylatorem
serca,

> przebytym zawalem serca w czasie ostatnich
30 dni,

> przebytym zabiegiem kardiochirurgicznym,

przebytym zabiegiem ablacji,

przewlekla niewydolnoscig serca klasy IV wg

NYHA,

zespotem WPW,

nadczynno$cig tarczycy,

ciaza,

powazng chorobg ze spodziewanym czasem prze-

zycia < 18 miesiecy

przewidywanym wykonaniem ablacji z powodu

AF w czasie najblizszych 12 miesiecy.

Badanie miato charakter prospektywny z rando-

mizacja chorych do stymulacji RAA lub BB w stosunku

1:1. Uzyskano zgode komisji etycznej oraz indywidu-

alng zgode chorych na udziat w badaniu.

vV V

vV V VYV

v

»  Uklad stymulujacy

U wszystkich pacjentéw implantowano stymu-
lator DDD (Adapta DR, Sensia DR, Relia DR, firmy
Medtronic) z elektroda przedsionkowa umieszczona
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w RAA lub w okolicy BB oraz elektrodag komorowg
w wierzchotku prawej komory. Procedure implan-
tacji elektrody w okolice BB opisano doktadnie
w poprzedniej publikacji [8]. Lokalizacje elektrody
podczas implantacji okreslano na podstawie badania
fluoroskopowego oraz morfologii zatamka P w ekg
powierzchniowym podczas stymulacji. U chorych
z grupy BB docelowym miejscem implantacji elektrody
byta okolica, w ktdrej dach prawego przedsionka taczy
si¢ z przegroda miedzyprzedsionkows. Po zabiegu
ustalono program stymulacji na DDDR 70/min oraz
wlaczano funkeje ,AV search” w celu minimalizacji
odsetka stymulacji komorowe;j.

= Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonano aparatem
firmy Siemens Sequoia C512 glowica o czestosci har-
monicznej 2,5-3,7 Mhz. U kazdego chorego badanie
wykonano 3-krotnie: przed implantacja, w pierwszym
tygodniu po zabiegu oraz po roku od implantacji
(+ 3 miesigce). Rejestracje przeprowadzono w pozycji
lezacejlewobocznej, w okresie wstrzymanego oddechu
pod koniec fazy wydechu z jednoczesng rejestracja
EKG na ekranie aparatu echokardiograficznego,
w celu pozniejszego wykonania pomiaréw czasowych
poszczegdlnych parametréow. Badanie wykonano
zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa
Echokardiograficznego. Poza standardowymi wymia-
rami jam serca oceniono pole powierzchni lewego
i prawego przedsionka w projekcji koniuszkowej
4 jamowej w okresie rozkurczu tuz przed otwarciem
zastawki mitralnej [9]. Globalng dyssynchroni¢ mie-
dzyprzedsionkowa (interA_G) zdefiniowano jako
réznice czaséw od poczgtku zatamka P do poczatku fali
A dopetlnienia lewego (PA_M) i prawego przedsionka
(PA_T). Analize sekwencji i synchronii regionalnej
skurczu przedsionkéw oparto na rejestracji przy
pomocy tkankowego badania dopplerowskiego metoda
fali pulsacyjnej. Mierzono czas od poczatku zalamka
P do poczatku fali A’ Dopplera tkankowego w $rodko-
wym segmencie bocznej $ciany prawego przedsionka
(p-RA), przegrody miedzyprzedsionkowej (p-IAS),
$ciany dolnej (p-IW), przedniej (p-AW) i bocznej
(p-LW) lewego przedsionka. Regionalng dyssynchro-
nie miedzyprzedsionkowg (interA_R) zdefiniowano
jako réznice czasu miedzy p-LW i p-RA. Ponadto,
zmierzono predko$¢ fali A’ w srodkowym segmencie
bocznej $ciany prawego przedsionka (A”_RA) oraz obli-
czono $rednia predkos¢ fali A’ w lewym przedsionku
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(A_mean) na podstawie pomiaréw z przegrody mie-
dzyprzedsionkowej, §ciany dolnej, przedniej i bocznej
lewego przedsionka.

Pomiar czasu trwania zatamka P podczas rytmu
zatokowego i stymulacji przedsionkowej wykonywano
recznie w II lub IIT odprowadzeniu konczynowym
EKG powierzchniowego (szybkos¢ przesuwu 50 mm/s
i kalibracja 2 mV/cm).

Kontrola kliniczna, parametréw stymulacji oraz
odczyt danych z pamigci holterowskiej stymulatora
wykonywany byt w 1., 3., 6. 1 12. miesigcu po implan-
tacji. Sredni ,AF burden”, czyli obcigzenie arytmia
przedsionkowg okre$lano na podstawie ilorazu zsu-
mowanego bezwzglednego czasu AF z poszczeg6lnych
kontroli i czasu obserwacji wyrazonego w procentach.
Wryliczono réwniez §redni czas trwania pojedynczego
epizodu AF na podstawie bezwzglednego czasu pozo-
stawania w AF, podzielonego przez liczbe zarejestro-
wanych przez stymulator epizodéw ,atrial high rate”.
Pacjent okre$lal ponadto subiektywne odczucie cze-
sto$ci arytmii wedlug nastepujacej punktacji: 0 - brak
arytmii, 1 - AF rzadziej niz 1 raz w miesigcu, 2 - AF
czeéciej niz raz w tygodniu, a rzadziej niz raz na mie-
sigc, 3 —arytmia czesciej niz raz w tygodniu. Po zabiegu
u wszystkich pacjentéw odstawiano stosowane dotad
leki antyarytmiczne i wiaczano bisoprolol. Dalsze
leczenie farmakologiczne pozostawiano do decyzji
lekarza prowadzacego. W przypadku AF, ktére bylo
powodem zgloszenia si¢ pacjenta do lekarza chorego
kierowano na kardiowersja elektryczng.

= Metody statystyczne
Dane ciagte przedstawiono w postaci: warto$é

$rednia + odchylenie standardowe, jako$ciowe w pro-

centach i/lub liczbach. Warto$¢ p < 0.05 przyjeto za
istotng statystycznie.
W celu poréwnania zmierzonych parametréw

w badanych grupach zastosowano nastepujace metody

i testy statystyczne:

> Test t-Studenta dla prob niezaleznych dla zmien-
nych ciagtych, po wstepnej weryfikacji rozktadu
normalnego danej cechy i réwno$ci wariancji.
W przypadku braku rozkladu normalnego lub
nieréwnosci wariancji stosowano test U Manna-
Whitneya.

» Test t-Studenta dla préb powiazanych w przy-
padku zmiennych ciaglych i spetnionym zato-
zeniu normalnosci rozktadu dla réznic. W przy-
padku braku rozkladu normalnego stosowano test
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kolejnosci par Wilcoxona.

» Test Chi-kwadrat wykorzystano przy ocenie
zmiennych kategorialnych.

» Analize wariancji dla ukladéw z powtarzanymi
pomiarami stosowano przy ocenie zmiennych
mierzalnych z wielu préb powiazanych (poréw-
nanie parametréw echokardiograficznych przed,
w pierwszym tygodniu i po roku od implantacji
w grupie RAA i BB).

Analize przeprowadzono przy pomocy oprogra-
mowania Statistica 9.0 (StatSoft, Inc. Tulsa, OK, USA).

Wyniki

Badaniem objeto 27 pacjentéw, jednak z konco-
wej analizy wykluczono dwie chore, jedna z uwagi na
nadczynno$¢ tarczycy w przebiegu terapii amiodaro-
nem i druga z powodu braku wspétpracy z lekarzem
prowadzacym. Obydwie pacjentki miaty elektrode
przedsionkowa implantowana w okolice BB. Dane
demograficzne pacjentéw przedstawiono w Tabeli 1.
Byli to chorzy w wieku $rednio 67 + 8 lat, u prawie
wszystkich stwierdzano nadci$nienie tetnicze, a u
polowy chorobe wienicowa. Napady AF wystepowaly
od okolo 6,4 + 6,5 lat iz tego powodu byli leczeni dotad
$rednio 2,4 * 1,9 lekami antyarytmicznymi. W badanej
populacji wielkoé¢ i kurczliwo$¢ lewej komory byta
prawidlowa, wystepowal przerost jej $cian matego stop-
nia, a lewy przedsionek byl nieznacznie powigkszony.
Sredni czas trwania zatamka P byt na gérnej granicy
normy 114 + 17 ms. Nie stwierdzano istotnej globalnej
dyssynchronii miedzyprzedsionkowej (21 + 9 ms), jed-
nak obecna byla dyssynchronia regionalna (47 + 17 ms).
Analizie poddano ostatecznie 12 chorych z elektroda
przedsionkowa w RAA (grupa RAA) oraz 13 z elek-
troda w okolicy BB (grupa BB). Grupy nie réznily sie
pod wzgledem wieku, plci, choréb wspdlistniejacych
i wyjsciowych parametréw echokardiograficznych.
Jedynie czas trwania zatamka P podczas rytmu zato-
kowego przed implantacja byl istotnie krétszy w grupie
RAA (111 £ 19 vs 124 + 12 ms, p < 0,05). Bezposrednio
przed zabiegiem 8 chorych leczonych bylo polfenonem,
9 betaadrenolitykiem, 11 amiodaronem, 10 sotalolem,
natomiast rok po implantacji leki te stosowano odpo-
wiednio u4, 16,219 oséb. Farmakoterapia nie réznita
sie miedzy grupami.

Odsetek stymulacji przedsionkowej w okresie
obserwacji rocznej wynosit 88%, natomiast komo-
rowej 3% i nie roznil sie miedzy grupami (Tabela 2).
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Tabela 1. Dane demograficzne badanej populacji przed implantacjg stymulatora

Grupa RAA Grupa BB
(n=12) (n =13)
Wiek [lata] 67 £ 9 66 £7
Pte¢ meska [n / %] 6 (50%) 4 (31%)
Choroby wspoétistniejace [n]
Nadcisnienie tetnicze 10 11
Choroba wiencowa 6 4
Przebyty zawat 2 2
Niewydolnos¢ serca 1 3
Wada zastawkowa 3 0
Udar w wywiadzie 1 1
POChP 2 Y
Czas FA przed implantacja [lata] 5,67 £ 7,10 712 £ 6,20
Srednia liczba lekéw antyarytmicznych przed implantacja 1,12 £ 1,73 2,92 + 1,89

POCHP - przewlekta obturacyjna choroba ptuc, FA - migotanie przedsionkéw, RAA/BB - grupa z elektrodg przedsionkowa w uszku prawego

przedsionka / okolicy wigzki Bachmanna

Tabela 2. Czestos¢ hospitalizacji, napadéw migotania przedsionkow oraz wybranych parametréw uzyskanych
z pamieci holterowskiej stymulatora w obserwacji roczne;j

Grupa RAA (n=12) Grupa BB (n=13) P
Czas obserwaciji [dni] 294 + 98 286 + 120 ns
odsetek stymulacji przedsionkowej [%] 89,7 + 8,8 86,5 + 11,2 ns
odsetek stymulacji komorowej [%] 3,3+4,6 2,7+70 ns
Srednia czestosé hospitalizacji po implantacji 1,83 £ 2,79 1,25 £ 1,42 ns
Czas do pierwszego napadu AF [dni] 22 + 30 43 + 56 ns
Czas do pierwszego przetrwatego AF [dni] 86 + 48 153 £ 115 ns
Sredni AF burden [%] 9,5+ 17,7 8,4 + 16,6 ns
Wyliczony sredni czas trwania AF [min] 1854 + 5296 400 + 750 ns
Zmiana subiektywnego odczuwania arytmii -0,83 + 0,94 -1,08 £ 0,95 ns
:_r;Ic‘)zll;itgi?ijt[e:;%\l]v bez napadéw AF po 3 (25%) 1 (7%) -

RAA/BB - grupa z elektrodg przedsionkowa w uszku prawego przedsionka / okolicy wigzki Bachmanna, AF - migotanie przedsionkow (defi-

nicje czestosci AF w metodyce)

W obydwu grupach po implantacji zmniejszyto sie
istotnie subiektywne odczucie arytmii (w grupie RAA
z 1,33 + 0,65 do 0,5 + 0,67; natomiast w grupie BB
22,0 + 1,08 do 0,92 + 0,86), jednak nie bylo tu istotnej
réznicy miedzy grupami (Rycina 1). Nie stwierdzono
istotnej réznicy w czestosci hospitalizacji, czasu do
pierwszego napadu AF, w tym do przetrwalego AF,
$redniego ,,AF burden”, §redniego czasu trwania AF,
ani liczby pacjentéw bez napadéw AF po implantacji
stymulatora. Jednak w odniesieniu do wszystkich w/w
parametréw (oprocz ostatniego) zaobserwowano nie-
znacznie korzystniejsze efekty w grupie BB (Tabela 2).

W obserwacji rocznej nie stwierdzono réznic
w zakresie wielko$ci jam serca, grubosci $cian lewej
komory, funkcji lewej komory, ani parametréw
naptywu mitralnego (Tabela 3). Po roku obserwacji
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parametry oceniajace wielko$¢ i funkcje prawego
przedsionka okazaly sie granicznie gorsze w grupie
RAA - nieznacznie wzrosto pole powierzchni prawego
przedsionka, natomiast predko$¢ fali A’ zmniejszyta sie,
tymczasem w grupie BB pole powierzchni nie zmienito
sie, a predko$¢ fali A’ nieco wzrosta (Rycina 2). Analiza
regionalnej i globalnej synchronii skurczu przedsion-
kow wykazata istotne statystycznie réznice miedzy
grupa RAA i BB (Tabela 3). Roznice te ujawnily sie tuz
po implantacji stymulatora i utrzymywaly si¢ w rocz-
nej obserwacji. W grupie RAA istotnie wydtuzyl sie
czas poczatku skurczu prawego i lewego przedsionka
w stosunku do poczatku zatamka P. W grupie BB czas
poczatku skurczu lewego przedsionka nie zmienit sie,
natomiast prawego przedsionka wydtuzyl sie, jednak
w mniejszym stopniu niz w grupie RAA. W efek-
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Tabela 3. Zmiana wybranych parametréw elektro- i echokardiograficznych przed implantacja, w pierwszym
tygodniu i 12 miesiecy po zabiegu implantacji w grupie z elektroda stymulujacg w uszku prawego
przedsionka (RAA) i w okolicy wiazki Bachmanna (BB)

Grupa RAA (n=12)

Grupa BB (n=13)

b b (An|:>va
przed 1 tydzien po roku (Anov:_:l przed 1tydzien  po roku (Anovg miedzy
w grupie grupa RAA
RAA) L
i BB)
LA [cm] 44+0,8 - 41+0,7 ns 41+04 - 4,0+0,3 ns ns
LA area [cm?] 21+6 - 21+3 ns 21+7 - 217 ns ns
RA area [cm?] 17 £5 - 20+5 ns 16+ 3 - 15+4 ns ns
IVS [cm] 1,36 £ 0,18 - 1,33+ 0,18 ns 1,39+ 0,23 - 1,41 +£0,18 ns ns
PW [cm] 1,26 + 0,27 - 1,10 £ 0,12 ns 1,08 £ 0,14 - 1,10 £ 0,17 ns ns
LVEDD [cm] 4,36 + 0,83 - 4,31+ 0,81 ns 4,63 +0,68 - 4,36 + 0,67 ns ns
LVESD [cm] 2,81 +0,64 - 3,04 + 0,61 ns 3,10 £ 0,77 - 3,05+ 0,63 ns ns
LVFS [%] 36+6 - 39+3 ns 41+3 - 38+10 ns ns
RV [cm] 2,81+ 0,51 - 2,70 £ 0,34 ns 2,90 + 0,32 - 2,80 £ 0,25 ns ns
E [m/s] 0,69 +0,18 | 0,52 + 0,11 | 0,57 £ 0,16 ns 0,73+0,27 | 0,65+0,13 (0,77 £ 0,25 ns ns
A [m/s] 0,78+ 0,25 | 0,76 £ 0,17 | 0,74 £ 0,15 ns 0,79+ 0,07 | 0,89 + 0,16 | 0,76 + 0,26 ns ns
Adur_M [ms] 165 + 23 156 + 17 154 + 17 ns 153 + 11 155 + 12 151 + 12 ns ns
PA_M [ms] 94 + 23 140 £ 42 126 + 34 <0,01 107 £ 17 122 + 37 132 £ 46 ns ns
PA_T [ms] 73+18 103 + 16 97 + 21 <0,01 85+ 16 105 + 17 101 £ 17 =0,16 ns
interA_G[ms] 20+ 8 51+ 38 51+ 29 <0,05 22 +10 1+10 2+15 ns <0,001
p-RA [ms] 44 +19 93 £ 22 78 + 20 <0,001 45+ 15 65+ 13 75+ 16 =0,06 0,18
p-IAS [ms] 59 + 24 120 + 36 126 + 43 <0,01 65+ 17 74 £ 11 72+ 14 ns <0,05
p-IW [ms] 60 + 18 122 + 27 127 £39 | <0,001 75+ 17 70+ 10 77 £18 ns <0,01
p-AW [ms] 82 +28 151+ 33 147 + 31 <0,001 82+ 17 87 + 16 78+ 23 ns <0,05
p-LW [ms] 85+ 24 151 + 33 156 + 35 | <0,001 94 + 22 83 + 26 91+ 10 ns <0,01
interA_R [ms] 44 + 17 59 + 39 77 £33 =0,07 49 £ 17 18 + 20 15+ 15 =0,054 <0,05
A’_RA [m/s] 0,18 + 0,04 | 0,16 + 0,05 | 0,14 + 0,02 ns 0,16 £ 0,04 | 0,16 + 0,03 | 0,19 + 0,03 ns =0,07
A’_mean [m/s]| 0,45+0,05 |0,15+0,05|0,12+0,02| =0,19 |0,14+0,03 | 0,14 +0,03 | 0,13 + 0,02 ns ns
Pdur [ms] 111 +£19 145 + 22 152 £ 17 | <0,0001 | 124 £ 12 1147 124 £ 12 ns <0,001
PQ [ms] 175 + 34 223+26 | 200+24 |<0,0001| 175+20 183 + 26 170 £ 27 ns <0,01

LA - wymiar przysrodkowo-tylny lewego przedsionka, LA/RA area - pole powierzchni lewego/prawego przedsionka, IVS/PW — grubosé
przegrody migedzykomorowej / tylnej $ciany lewej komory, LVEDD / LVESD - wymiar konicoworozkurczowy / -skurczowy lewej komory,
LVFS- frakcja skracania lewej komory, RV - wymiar prawej komory, E / A - predkoé¢ fali wezesno- / péznorozkurczowej naptywu mitral-
nego, Adur_M - czas trwania fali A naptywu mitralnego, PA_M / PA_T - czas od poczatku zalamka P do poczatku fali A lewego / prawego
przedsionka, interA_G - r6znica PA_MiPA_T, bedaca miarg globalnej dyssynchronii mi¢dzyprzedsionkowej, p-RA / p-IAS / p-IW / p-AW
/ p-LW - czas od poczatku zatlamka P do poczatku tkankowej fali A’ na bocznej §cianie prawego przedsionka / przegrodzie miedzyprzedsion-
kowej / $cianie dolnej / przedniej / bocznej lewego przedsionka, interA_R - réznica p-LW i p-RA, bedaca miarg regionalnej dyssynchronii
miedzyprzedsionkowej, A”_RA - predkos¢ tkankowej fali A’ na §cianie bocznej prawego przedsionka, A’_mean - §rednia predko$¢ tkankowej
fali A’ w lewym przedsionku, Pdur - czas zatamka P, PQ - czas odstepu PQ

Doktadne wartosci liczbowe istotnosci statystycznej umieszczono w tabeli jedynie w przypadku p < 0,2

cie globalna dyssynchronia miedzyprzedsionkowa
zwiekszyla si¢ w grupie RAA, natomiast zmniejszyta
w grupie BB (Rycina 3). Jeszcze wyrazniejsze réznice
obserwowano w zakresie regionalnego sprzezenia
elektromechanicznego miedzy grupami RAA i BB.
W grupie RAA istotnie wydluzyl sie czas od poczatku
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zalamka P do poczatku tkankowej fali A we wszyst-
kich $cianach przedsionkéw, natomiast w grupie BB
wydluzeniu (na granicy istotnosci statystycznej) ulegto
jedynie sprzezenie elektromechaniczne $ciany bocznej
prawego przedsionka. W rezultacie regionalna dyssyn-
chronia miedzyprzedsionkowa zwiekszyla si¢ w grupie



GERIATRIA 2011;5:19-29

RAA, natomiast zmniejszyta w grupie BB (oba wyniki
na granicy istotnosci, jednak miedzy grupami réznica
istotna statystycznie) - Rycina 4.

Analiza EKG wykazatla, ze czas trwania zatamka
Piodstepu PQ w grupie RAA ulegl istotnemu wydtu-
zeniu, natomiast w grupie BB parametry te nie zmie-
nity sie.

p=0,52651

3.0

25

2,0

1.8

1.0

0.5

0.0

0,5 ¥ RAA

czestosc AF przed impl czestodé AF poroku - BB
Rycina 1. Subiektywne odczuwanie arytmii
Dyskusja

Uzyskane wyniki poréwnujace efekty stymulacji
RAA ze stymulacja BB w obserwacji rocznej u pacjen-
tow z chorobg wezta zatokowego nie potwierdzily
wigkszego efektu antyarytmicznego stymulacji
z okolicy BB. Jednak w grupie BB lepiej zachowana

a)
p=0,18348

[en?]

RAarea_0 RAarea_12

W BB
Rycina 2. Wielkos¢ i funkcja prawego przedsionka

- RAA

b)

a) zmiana pola powierzchni prawego przedsionka (RAarea)
b) zmiana predkosci tkankowej fali A’ na Scianie bocznej prawego przedsionka (A’_RA)
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byta synchronia skurczu przedsionkéw oraz zaobser-
wowano korzystniejszy wplyw na wielkos¢ i funkeje
prawego przedsionka. W obydwu grupach zmniejszylo
si¢ subiektywne odczuwanie arytmii po implanta-
cji. Parametry kliniczne i analiza danych z pamieci
holterowskiej stymulatora nie wykazata istotnych
statystycznie r6zni¢ miedzy grupamiw czesto$ci hospi-
talizacji lub napadéw AF, jednak wszystkie oceniane
parametry nieznacznie faworyzowaly grupe BB.

U os6b zdrowych podczas rytmu zatokowego
aktywacja przedsionkow szerzy si¢ od wezta zato-
kowo-przedsionkowego do wezla przedsionkowo-
komorowego oraz lewego przedsionka, przy czym
przewodzenie to odbywa si¢ najszybciej w wigzkach
o réwnolegtym przebiegu wiékien [10]. Do takich
preferencyjnych szlakéw przewodzenia nalezy grzebien
graniczny oraz szlaki miedzyprzedsionkowe w tym
gltéwnie BB, ktdra stanowi przedluzenie grzebienia
granicznego, a ponadto okolice dotu owalnego, tréjkata
Kocha oraz zatoki wienicowej [11]. W aktywacji lewego
przedsionka istotna role odgrywa wigzka przegrodo-
wo-plucna rozciagajaca sie od przedniej czedci prze-
grody miedzyprzedsionkowej, poprzez dach na tylng
$ciane przedsionka [12].

Odzwierciedleniem czasu aktywacji przedsion-
koéw w powierzchniowym ekg jest dtugos$¢ zatamka
P, ktéra w warunkach prawidtowych wynosi < 110 ms
[13]. Najwazniejszymi czynnikami wptywajacymi na
czas zalamka P sa: wielko$¢ przedsionkéw, ci$nienie
w lewym przedsionku oraz czas przewodzenia miedzy-
przedsionkowego (IACT - interatrial conduction time).

p = 0,06621

0.24

0,22

[mvs]

0,12

0.10

0.08 ;
" RA_O _RA_1 A'_RA_12
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Rycina 3. Globalne sprzezenie elektromechaniczne i dyssynchronia migdzyprzedsionkowa

a) zmiana czasu od poczgtku zatamka P do poczgtku fali dopetnienia prawego przedsionka (PA_T),
b) zmiana czasu od poczgtku zatamka P do poczgtku fali dopelnienia lewego przedsionka (PA_M)
¢) zmiana globalnej dyssynchronii miedzyprzedsionkowej (interA_G)

Wydtuzenie IACT wystepuje szczegdlnie czesto u oséb
z choroba wezta zatokowego i zwigzane jest ze zwigk-
szong czestoscig arytmii nadkomorowych, zwlaszcza
AF, powiekszeniem oraz obnizeniem funkcji elektro-
mechanicznej przedsionkéw [13]. Dokladny pomiar
IACT mozliwy jest podczas badania elektrofizjologicz-
nego. Z uwagi na inwazyjny charakter badania pomiary
te nie s3 wykonywane rutynowo w praktyce kliniczne;.
Przy pomocy badania dopplerowskiego mozemy w spo-
sOb nieinwazyjny posrednio oceni¢ czas przewodzenia
miedzy- i §rédprzesionkowego, a konkretnie réznice
czasowa miedzy zjawiskami elektromechanicznymi
w przedsionkach. Istnieje co najmniej kilka réznych
sposobéw pomiaru przewodzenia przedsionkowego
ijego pochodnych, czyli dyssynchronii przedsionkowej
[7,14-19]. Ocena ta polega na poréwnaniu momentu
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globalnej lub regionalnej czynno$ci mechanicznej pra-
wego i lewego przedsionka miedzy soba lub w odnie-
sieniu do poczatku fali P w ekg.

Uzyskane wyniki jednoznacznie potwierdzaja,
ze stymulacja RAA prowadzi do wydtuzenia IACT.
Swiadczy o tym bardzo wyrazny wzrost czasu sprze-
zenia elektromechanicznego we wszystkich $cianach
zwlaszcza lewego przedsionka podczas stymulacji
RAA. Czas p-LW, mierzony od poczatku fali P w ekg
do poczatku tkankowej fali A’ na §cianie bocznej lewego
przedsionka, bedacy wg niektérych autoréw [19],
czasem catkowitej aktywacji przedsionkéw wydtu-
zyt sie w grupie RAA blisko dwukrotnie (z 85 az do
156 ms), natomiast w grupie BB nie zmienit si¢. Czas
p-LW u 0séb zdrowych wynosit jedynie 58 + 24 ms [7].
W przedstawianej pracy stymulacja RAA prowadzila
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Rycina 4. Lokalne sprzezenie elektromechaniczne i regionalna dyssynchronia miedzyprzedsionkowa

a) zmiana czasu od poczgtku zatamka P do poczgtku tkankowej fali A’ na scianie bocznej prawego przedsionka (p_RA),
b) w obrebie przegrody miedzyprzedsionkowej (p_IAS),

¢) na Scianie bocznej lewego przedsionka (p_LA),

d) zmiana regionalnej dyssynchronii miedzyprzedsionkowa (interA_R)

Symbole RAA / BB na rycinach 1-4 oznaczajq odpowiednio grupe z elektrodg w uszku prawego przedsionka / okolicy
wigzki Bachmanna

Symbole _0, _1, _12 na rycinach 2-4 oznaczajg odpowiednio parametry uzyskane przed, w pierwszym tygodniu

i rok po implantacji stymulatora

Wartosci p na rycinach 1-4 oznaczajq istotnos¢ statystyczng w analizie wariancji dla uktadow z powtarzanymi
pomiarami. Pionowe stupki oznaczajg 95-procentowe przedziaty ufnosci.

do istotnej dyssynchronii miedzyprzedsionkowej, oce- zblizone do wynikéw z grupy kontrolnej w badaniach
nianej zaréwno na poziomie globalnym, jako réznica wlasnych (regionalna dyssynchronia przedsionkowa
miedzy poczatkiem dopelnienia prawego i lewego 22 +11 ms, natomiast globalna 15 + 1 ms) [20]. Nalezy
przedsionka (51 + 29 ms), jak i regionalnym, zdefinio- podkresli¢, ze w grupie badanej przed implantacjg
wanym jako réznica miedzy poczatkiem fali tkankowej warto$ci regionalnej dyssynchronii przedsionkowej
A’ na bocznej $cianie prawego i lewego przedsionka byty wydtuzone do okoto 44 ms.

(77 £ 33 ms). Stymulacja BB zmniejszata zaréwno W obserwacji dtugoterminowej stymulacja BB
globalna (2 £ 15 ms), jak i regionalna dyssynchronie okazala sie rowniez korzystniejsza w odniesieniu do
przedsionkows (15 + 15 ms), a uzyskane wartosci byty funkcji 1 wielkosci prawego przedsionka. Uzyskane
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wyniki nie osiggnety istotno$ci statystycznej, ale zaob-
serwowano trend na korzys$¢ stymulacji BB w poréw-
naniu do RAA.

Niepokdj moze budzi¢ brak ewidentnych korzy-
$ci antyarytmicznych stymulacji BB w poréwnaniu
do RAA. Jednak etiologia AF jest wieloczynnikowa,
a wydluzenie czasu catkowitej aktywacji przedsion-
kow i zwigkszenie dyssynchronii przedsionkowej sa
tylko jednym z wielu potwierdzonych czynnikéw
wplywajacych na wystepowanie tej arytmii. Przy
tym dyssynchronia przedsionkowa w ostatnich latach
skupia na sobie coraz wieksza uwage wérdéd czynnikow
odpowiedzialnych za rozwdj arytmii. W ostatnich 3-4
latach lawinowo ukazaly si¢ badania potwierdzajace
warto$¢ predykeyjng sprzezenia elektromechanicz-
nego i/lub dyssynchronii przedsionkowej ocenianej
w badaniu echokardiograficznym w przewidywaniu
napadu AF w populacji ogélnej [14], oraz w specy-
ficznych sytuacjach klinicznych, tj. po zawale migénia
sercowego [15], po zabiegu pomostowania aortalno-
wienicowego [16], nawrotu arytmii po zabiegu ablacji
[17] oraz w prognozowaniu progresji arytmii do formy
utrwalonego AF [18].

Brak potwierdzenia korzysci antyarytmicznych
stymulacji BB w naszym odczuciu wynika z malej
liczebnosci badanej grupy. Stymulacja okolicy BB
wydaje sie jednym z najbardziej obiecujacych miejsc
prowadzacych do zmniejszenia czesto$ci arytmii
przedsionkowych. W 2001 roku Bailin i wsp.[21]
w badaniu wieloo$rodkowym z udziatem az 120 cho-
rych ze wskazaniami do implantacji stymulatora DDD,
wykazali istotne statystycznie zmniejszenie progresji
do utrwalonego AF przy zastosowaniu stymulacji BB
w poréwnaniu z RAA. Czas obserwacji w tym badaniu

Pi$miennictwo

—

1995;25:230A.

réwniez wynosil 12 miesiecy. Stymulacja w okolicy BB
powodowala, podobnie jak w przedstawianej pracy,
istotne skrdcenie czasu trwania zaltamka P w pordw-
naniu ze stymulacja RAA. Nasze badanie, w przeci-
wienstwie do pracy Bailina i wsp., pokazuje mechanizm
hemodynamiczny potencjalnej korzysci stymulacji
z okolicy BB. Jest to réwniez pierwsze i jedyne badanie
poréwnujace dlugoterminowy efekt hemodynamiczny
stymulacji z RAA i okolicy BB.

Whioski

U pacjentéw z zespolem chorego wiezta zatokowego
i wskazaniami do implantacji stymulatora umiejsco-
wienie elektrody przedsionkowej w okolicy BB zamiast
w RAA skraca czas catkowitej aktywacji przedsionkow
oraz resynchronizuje ich skurcz. Efekt ten utrzymuje
sie w obserwacji 12.miesi¢cznej. Zaobserwowano trend
w kierunku poprawy funkcji prawego przedsionka
podczas stymulacji BB w poréwnaniu do RAA. Nie
stwierdzono przewagi efektéw stymulacji BBnad RAA
w odniesieniu do wplywu antyarytmicznego, co moze
wynika¢ z matej liczebno$ci badanej grupy.
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