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WYKAZ NAJWAZNIEJSZYCH SKROTOW I OZNACZEN

STOSOWANYCH W PRACY

AAI zwyczajowo stymulacja przedsionkowa (dostownie — tryb stymulacji
przedsionkowej blokowanej rytmem przedsionkow)

AAT catkowity czas aktywacji elektrycznej przedsionkow (atrial activation
time)

AF migotanie przedsionkow (atrial fibrillation)

AFL trzepotanie przedsionkow (atrial flutter)

AV przedsionkowo-komorowy (atrio-ventricular)

AV delay opodznienie przedsionkowo-komorowe w stymulatorze lub ICD dwuja-
mowym

BP dwubiegunowa konfiguracja detekcji i/lub stymulacji (bipolar)

CS zatoka wieficowa (coronary sinus)

DDD zwyczajowo stymulacja przedsionkowo-komorowa, stymulacja dwuja-

mowa, stymulacja sekwencyjna (dostownie—tryb stymulacji: sprz¢zona
stymulacja AAI i VVI z wyzwalanym/blokowanym trybem wspotpracy
obu kanalow)

fala A potencjal odpowiadajacy depolaryzacji przedsionka w czasie rytmu zato-
kowego rejestrowany w elektrogramie wewnatrzsercowym rozrusznika
(A-wave)

fala P potencjal wewnatrzsercowy rejestrowany przez elektrodg przedsionkowa
odpowiadajacy depolaryzacji przedsionka w czasie rytmu zatokowego
(P-wave)

fala V potencjat odpowiadajacy depolaryzacji komor w czasie rytmu zatokowe-
go rejestrowany w elektrogramie wewnatrzsercowym rozrusznika (V-
wave)

FFRS wyczuwanie depolaryzacji komor przez elektrode przedsionkowa (far
field R-wave sensing)

FFRSa  amplituda potencjalu komorowego rejestrowanego przez elektrode
przedsionkowa (far field R-wave sensing amplitude)

grupa BB pacjenci leczeni wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa z elektroda
prawokomorowa implantowana w okolicy wiazki Bachmanna

grupa RA pacjenci leczeni wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa z elektroda
prawokomorowa implantowana w uszku prawego przedsionka

HRA gorna czgs§¢ prawego przedsionka, na jego wolnej (bocznej) Scianie (high
right atrium)

ICD implantowany kardiowerter-defibrylator (implantable cardioverter-
defibrillator)

IECT czas przewodzenia pomigdzy regionami, w ktérych umieszczono obie

elektrody przedsionkowe (interelectrode conduction time)
IEGM elektrogram wewnatrzsercowy (intracardiac electrogram)
LA lewy przedsionek (left atrium)
LAH blok przedniej wiazki lewej odnogi peczka Hisa (left anterior hemiblock)
LBBB blok lewej odnogi peczka Hisa (left bundle branch block)
LV lewa komora (left ventricle)
LVEF frakcja wyrzutowa lewej komory (left ventricular ejection fraction)
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LVET czas wyrzutu krwi z lewej komory przez zastawke aortalna (left ventricu-
lar ejection time)

LVFS frakcja skracania lewej komory (left ventricular fractional shortening)

MAP wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa (multisite atrial pacing)

mode switch w stymulatorze lub ICD dwujamowym funkcja automatycznej zmiany
trybu stymulacji w wypadku wystapienia tachyarytmii przedsionkowej,
ze sterowanego przedsionkami na sterowany rytmem komor

MPI wskaznik wydolnosci migsénia sercowego (myocardial performance in-
dex)

oversensing nadczulos¢

P zatamek P w ekg (P-wave on ECG)

Pmin/Pmean najmniejsza/srednia amplituda potencjalu wewnatrzsercowego reje-
strowanego przez elektrode przedsionkowa, odpowiadajacego depolary-
zacji przedsionka w czasie rytmu zatokowego, mierzona automatycznie
(minimal/mean P-wave amplitude)

PVAB w stymulatorze lub ICD dwujamowym: okres catkowitej niewrazliwos$ci
w kanale przedsionkowym po pobudzeniu komorowym, spontanicznym
lub wystymulowanym (post ventricular atrial blanking period)

PVARP w stymulatorze lub ICD dwujamowym: okres refrakcji w kanale przed-
sionkowym po pobudzeniu komorowym, spontanicznym lub wystymu-
lowanym (post ventricular atrial refractory period)

R stymulacja o modulowanej czgstosci (rate-adaptive, rate-responsive)

RAA uszko prawego przedsionka (right atrial appendage)

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

RT, czas wystapienia potencjatu komorowego rejestrowanego przez elektro-
deg przedsionkowa (far field R-wave sensing timing))

RV prawa komora (right ventricle)

RVA wierzchotek prawej komory (right ventricular apex)

SND choroba wezta zatokowego (sinus node disease)

SR rytm zatokowy (sinus rhythm)

UP jednobiegunowa konfiguracja detekcji i/lub stymulacji (unipolar)

VVI zwyczajowo stymulacja komorowa (dostownie—tryb stymulacji komo-

rowej blokowanej rytmem komor)



1. WSTEP
1.1. PRAWIDLOWE PRZEWODZENIE W PRZEDSIONKACH

W warunkach prawidtowych aktywacja przedsionkoéw nastgpuje w wyniku pobudze-
nia generowanego w wezle zatokowym, ktory stanowi grupa wyspecjalizowanych komo-
rek uktadu bodzco-przewodzacego. Wezet zatokowy, wielkosci 1-2 cm, polozony jest
podnasierdziowo w obrgbie bruzdy granicznej, ktora biegnie u podstawy uszka prawego
przedsionka (right atrial appendage, RAA) i niejako oddziela je od systemu zyt uchodza-
cych do prawego przedsionka. Pobudzenie szerzy si¢ z wezla zatokowego w obrebie tkanki
migsniowej, ale w przeciwienstwie do komor, nie ma tu wyspecjalizowanych szlakow
przewodzenia. Jednak mimo to mozemy moéwi¢ o pewnych preferencjach przewodzenia w
obrebie przedsionkéw. Wynika to z jednej strony z anatomii tych jam, lapidarnie poréw-
nywanych do workéw pelnych dziur, a z drugiej z wzajemnego utozenia widkien mig-
$niowych. Przy tym przy rownoleglym ulozeniu wtdkien migsniowych wzgledem siebie
sprzyja to szybszemu szerzeniu si¢ pobudzenia w takich wiazkach, co stwierdzono w obre-
bie grzebienia granicznego (crista terminalis) oraz brzegéw otworu ovalnego (fossa ova-
lis). W obrgbie przegrody miedzyprzedsionkowej James [147] wyodrebnit trzy wiazki
migsniowe o wlasciwosciach preferencyjnego przewodzenia wynikajacych z anatomiczne-
go ulozenia ich wlokien migsniowych. Wiazka tylna biegnie pionowo z wezla zatokowego
wzdtuz tylnego brzegu przegrody migdzyprzedsionkowej i konczy si¢ w tylnej czgsci we-
zta AV. Wiazka przednia i posrednia sa potozone do przodu wzglgdem otworu owalnego.
Rozpoczynaja si¢ w wezle zatokowym, nastgpnie otaczaja, odpowiednio, od przodu i od
tylu ujscie zyly glownej gornej i biegna w kierunku przegrody migdzyprzedsionkowe;j,
gdzie lacza si¢ ze soba zanim zakoncza si¢ w gornej czesci wezta przedsionkowo-
komorowego (atrio-ventricular, AV). Jak juz wspomniatam, te szlaki miedzyweztowe nie
ro6znig si¢ histologicznie od pozostatej tkanki przedsionkéw, a jedynie rownolegly uktad
ich wtokien mig$niowych zapewnia im szybsze, a tym samym preferencyjne przewodze-
nie. Trzeba tu podkresli¢, ze generalnie wzajemne ulozenie widkien migsniowych w przed-
sionkach jest bardzo zréznicowane, stad mozna mowic o istotnej anizotropii przewodzenia
w obrebie przedsionkow.

Wezet AV potozony jest w szczycie obszaru opisanego w 1907 roku przez Kocha i
nazywanego trojkatem Kocha. Tylna granicg tego trojkata wyznacza Sciggno Todara, sta-
nowiace kontynuacj¢ zastawki Eustachiusza (przegroda wioknista zastaniajaca ujscie zyty
glownej dolnej do prawego przedsionka) w kierunku prawego trojkata widknistego. Przed-
nia granice trojkata Kocha wyznacza linia przyczepu ptatka przegrodowego zastawki troj-
dzielnej i obie te granice spotykaja si¢ u gory w obrebie czesci bloniastej przegrody mig-
dzykomorowej. Podstawe trojkata Kocha wyznacza linia taczaca powyzsze struktury prze-
biegajaca na wysokosci uj$cia zatoki wiencowej (coronary sinus, CS).

Przewodzenie pomiedzy prawym i lewym przedsionkiem (left atrium, LA) odbywa si¢
poprzez liczne szlaki migdzyprzedsionkowe, przy tym najwigksze znaczenie ma wiazka
opisana przez Bachmanna w 1916 roku [20]. Stanowi ona przedluzenie grzebienia granicz-
nego i biegnie wzdhuz sklepienia przedsionkow laczac wezet zatokowy z przednia Sciang LA.
Wiazka Bachmanna uwazana jest za gtéwny szlak przewodzenia migdzyprzedsionkowego.
Znane sa rowniez i inne polaczenia pomigdzy przedsionkami w obrebie przegrody migdzy-
przedsionkowej, m.in. w okolicy otworu owalnego [278], w regionie trojkata Kocha
[141,290] oraz CS, gdzie widkna migsniowe biegna ze $cian CS w kierunku LA [47].
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Przewodzenie w obrgbie LA jest uwarunkowane jego warunkami anatomicznymi
(uj$cia zyt plucnych, uszka LA i zastawki mitralnej) oraz preferencyjnym utozeniem
wtokien podwsierdziowych, ktore biegna ze sklepienia LA pomigdzy ujsciem gérnych i
dolnych zyt ptucnych, a nastepnie skrecaja w kierunku przegrody miedzyprzedsionkowe;j
i koncza si¢ w przedniej i przegrodowej okolicy pierscienia mitralnego [208].

1.2. ZABURZENIA PRZEWODZENIA W PRZEDSIONKACH

Pierwszy opis kliniczny i koncepcjg bloku migdzyprzedsionkowego (interatrial
block, IAB) przedstawili w 1965 roku Cohen i Scherf [53]. Blok migdzyprzedsionkowy
jest powodowany przez wydluzone przewodzenie pobudzenia z prawego do lewego
przedsionka, co powoduje opdzniong aktywacje LA, a manifestacja IAB w ekg jest wy-
dluzenie zatamka P. Zgodnie z definicja WHO [357] prawidlowy czas trwania zatamka
P wynosi <110 ms, tym samym zatamek P >110 ms wskazuje na obecnos¢ IAB.

Blok miedzyprzedsionkowy jest generalnie utozsamiany z zaburzeniami przewo-
dzenia w obrgbie wiazki Bachmanna, ktora stanowi drogg preferencyjnego przewodzenia
z wezta zatokowego do LA. W badaniach eksperymentalnych wykazano bowiem, ze
uszkodzenie tego regionu powoduje opdznienie aktywacji LA z typowym dla IAB obra-
zem elektrokardiograficznym [320].

Wedlug Bayesa de Luny mozemy wyr6zni¢ czgsciowy i catkowity IAB [24]. Czg-
Sciowy (niezupelny) IAB wiaze si¢ z opdznionym przewodzeniem przez wiazke Bach-
manna, na co w obrazie ekg wskazuja zatamki P o wydtuzonym czasie trwania i czgsto
dwugarbnej morfologii. Natomiast IAB catkowity to sytuacja, kiedy doszto do catkowi-
tego zablokowania przewodzenia w obregbie wiazki Bachmanna i pobudzenie LA naste-
puje dzieki potaczeniom migdzyprzedsionkowym w okolicy tréjkata Kocha oraz CS.
Aktywacja LA przebiega wowczas odwrotnie niz w warunkach prawidtowych, tj. od
dotu do gory. Wiaze sig to z charakterystycznym obrazem ekg: wydtuzone zatamki P sa
dwufazowe, dodatnio-ujemne, co jest widoczne przede wszystkim w odprowadzeniach
konczynowych II, IIT i aVF, w ktorych koncowa, ujemna, faza zatamka P wskazuje wta-
$nie na odwrocony kierunek i op6zniona aktywacjg LA.

Jak juz wspomnialam, wydtuzenie zatamka P >110 ms pozwala na rozpoznanie IAB.
Jednak przy interpretacji ekg spotyka si¢ niekiedy opisy ,,powigkszenia LA” czy ,,nie-
prawidtowosci dotyczacej LA”. Rzeczywiscie, IAB czgsto towarzyszy powigkszeniu
LA, ale nie sa to synonimy, gdyz w ekg czas jest rownoznaczny z czasem przewodzenia,
a jego nadmierne wydtuzenie oznacza blok i tylko tak nalezy interpretowa¢ np. wydtu-
zenie zatamka P. Dla zwigkszenia specyficznosci rozpoznania IAB wielu autorow stosu-
je kryterium zatamka P >120 ms [14,104,123], a niektorzy >130 ms [226], czy nawet
>140 ms [17]. Podkres$la sig¢, ze rozpoznanie IAB ustala si¢ na podstawie analizy
wszystkich 12 odprowadzen ekg, gdyz u réznych osoéb najwigksze wydluzenie zatamka
P mozna zarejestrowa¢ w roéznych odprowadzeniach, aczkolwiek Asad i Spodick [16]
wskazywali, ze najczgsciej dotyczy to odprowadzenia II, AVF 1 V5.

Wystgpowanie IAB stwierdza sig stosunkowo czgsto w ogolnej populacji pacjentow
leczonych szpitalnie, co wykazano w dwoch duzych badaniach na podstawie analizy
1000 zapisow ekg. Przy zastosowaniu kryterium wydtuzenia zatamka P >110 ms Jairath
i Spodick [146] rozpoznawali IAB u 41,1% chorych. Podobnie Asad i Spodick [16]
stwierdzali IAB u 47% pacjentéw, cho¢ stosowali kryterium czasu trwania zatamka P
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>120 ms. Frisella i wsp. [104], przy uzyciu tego ostatniego kryterium rozpoznawali [AB
u 40,6% chorych. Autorzy wskazywali ponadto, ze czgstos¢ IAB zwigksza si¢ wraz z
wiekiem i stwierdzali go u 60% pacjentow w wieku powyzej 59 lat [16,146].

Obecnos¢ IAB moze wskazywaé na szereg nieprawidlowosci i wykazano jego zwia-
zek z wystgpowaniem nadkomorowych zaburzen rytmu, takich jak trzepotanie (atrial
Sflutter, AF) czy migotanie przedsionkow (atrial fibrillation, AF), z powigkszeniem oraz
dysfunkcja elektromechaniczna LA, zwigkszonym ryzykiem udaru niedokrwiennego
modzgu lub rozwoju niewydolnosci serca [13].

Wystgpowanie IAB czgsto towarzyszy powigkszeniu LA, na co wskazywano w wie-
lu badaniach [123,148,230,271,272] jednak wzajemna korelacja tych parametrow jest
staba i przy danym wymiarze LA mozna stwierdzi¢ szeroki zakres IAB [208]. Potwier-
dzaja to rowniez badania Josephsona i wsp. [148], ktérzy nie wykazali zalezno$ci po-
migdzy powigkszeniem LA w badaniu echokardiograficznym i czasem przewodzenia
migdzyprzedsionkowego u pacjentdw z niereumatyczng chorobg serca, ktéry oceniano
inwazyjnie na podstawie badania elektrofizjologicznego, jako czas od poczatku rejestra-
cji zatamka P w ekg do poczatku aktywacji LA w zapisie z dystalnej CS. Wyniki te
stanowia silng podstawe, aby, jak juz wspomnialam, zaniecha¢ stosowania rozpoznania
»powigkszenie LA” w przypadku stwierdzenia wydluzenia czasu trwania zatamka P.

Natomiast w kontekscie funkcji LA interesujaca jest praca Goyala i Spodicka [123],
ktorzy przeprowadzili wnikliwa oceng echokardiograficzna 24 chorych z IAB, a uzyska-
ne wyniki porownali ze starannie dobrana grupa kontrolna, ktora stanowito 16 pacjentow
z podobnym wymiarem i objgtoscia LA, ale bez IAB. Stwierdzono, ze u chorych z TAB
czas akceleracji fali przedsionkowej (fala A) byt dluzszy, a objeto$¢ wyrzutowa i frakcja
wyrzutowa LA oraz energia kinetyczna LA (LA kinetic energy) znamiennie mniejsze, niz
w grupie kontrolnej. Wystgpowanie IAB wskazywalo na ,leniwg” funkcje skurczowa
LA, przy tym zaburzenia te byly tym wigksze im bardziej nasilony byt IAB.

Juz wczesniej Ramsaran i Spodick [271] wykazali, ze obecnos¢ IAB powodowata
opoznienie napetniania lewej komory (left ventricle, LV) wzgledem komory prawej (7i-
ght ventricle, RV): poczatek fali A na poziomie zastawki mitralnej rejestrowano z opoz-
nieniem $rednio 37 ms w poréwnaniu do poczatku fali A naptywu przez zastawke troj-
dzielna i wiazato sig to z istotnie pozniejsza aktywacja LA.

Wyniki powyzszych badan wskazuja, ze IAB moze by¢ uwazany za wyznacznik
dysfunkcji skurczowej LA. Co wigcej, poniewaz IAB opdznia skurcz LA moze wptywaé
na jego udzial w napetnianiu LV 1 w zaleznosci od stopnia zaburzen przewodzenia, jak
rowniez funkcji samej LV — zwigksza¢ ryzyko rozwoju niewydolnosci serca. Ponadto,
opoznienie skurczu LA, powodowany tym wzrost ci$nienia w obrebie przedsionka i
naprezenia jego $cian moga, na drodze odruchowej, powodowaé zmiany parametréw
elektrofizjologicznych miocytéw oraz zmiany neurohormonalne, w tym zwigkszone
wydzielanie peptydow natriuretycznych z nastgpowym spadkiem ci$nienia tetniczego
[31,92,161,332].

Obserwacje dotyczace obnizonej funkcji skurczowej LA u 0séb z IAB sa rowniez
interesujace w kontekscie pracy Lorbara i wsp. [195], ktorzy przeanalizowali zapisy ekg
104 chorych z udarem niedokrwiennym moézgu lub TIA. U 43 pacjentow rejestrowano
AF, natomiast u 61 chorych z rytmem zatokowym u 80% o0s6b zatamek P wynosit >120
ms. Wskazuje to, ze w tej wyselekcjonowanej grupie IAB rozpoznawano dwukrotnie
czesciej, niz w cytowanych wyzej badaniach przeprowadzonych w ogoélnej populacji
chorych [16,146]. Mechanizm wzajemnej zalezno$ci IAB i1 udaru mézgu jest niejasny,
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ale powigkszenie LA i jego dysfunkcja skurczowa, ktore stwierdzano w badaniach echo-
kardiograficznych u os6b z IAB, moga sprzyja¢ powstawaniu skrzeplin w LA. Wyste-
powanie IAB moze by¢ potencjalnym czynnikiem ryzyka udaru mozgu, nawet przy
niewystgpowaniu AF, a nalezy pamigtaé, ze 30% udaréw niedokrwiennych przebiega
bezobjawowo [4]. To nasuwa mysl o konieczno$ci rozwazenia leczenia przeciwkrzepli-
wego w przypadku IAB, jednak praca Lorbara ma charakter badania obserwacyjnego i
wyniki te wymagaja potwierdzenia w zaplanowanych randomizowanych badaniach
klinicznych, zanim mozliwe bgdzie takie zalecenie.

Wystgpowanie IAB moze by¢ rowniez markerem niedokrwienia i zwigksza warto$¢
wynikow testow wysitkowych w diagnostyce choroby wiencowej. Myrianthefs i wsp.
[234] wykazali, ze dotaczenie wydtuzenia zatamka P >120 ms pod wptywem wysitku do
klasycznych kryteri6w oceny niedokrwienia w czasie testu wysitkowego pozwolilo na
zwigkszenie czutosci wyniku tego badania z 57% do 75%, przy obnizeniu jego specy-
ficznosci z 85% jedynie do 77%. Rowniez Apiyasawat i wsp. [11] wskazywali, ze ocena
IAB jest przydatna przy interpretacji wyniku testu wysitkowego, a wystapienie de novo
zalamka P >120 ms w czasie tego badania lub nasilenie w fazie odpoczynku wyjsciowo
stwierdzanego wydhuzenia o wigcej niz 20 ms obserwowano znamiennie czgsciej u pa-
cjentdow z rozpoznaniem choroby wiencowej potwierdzonym na podstawie wyniku ba-
dania MRI i/lub koronarografii.

W kontekscie prezentowanej pracy najwigksze znaczenie ma zwiazek IAB z wystg-
powaniem nadkomorowych zaburzen rytmu serca. Juz w 1978 roku Leier i wsp. [180]
wskazywali, ze IAB sprzyja wystapieniu AFL, co zostalo potwierdzone w takze w od-
niesieniu do AF. Podlozem wigkszos$ci arytmii przedsionkowych jest mechanizm na-
wrotnej fali pobudzenia (reentry) i w przypadku AFL jest to zwykle pojedyncza fala
makro-reentry, natomiast u osob z AF liczne mniejsze, wspoélistniejace fale reentry
[5,224]. Dla podtrzymania arytmii w tym mechanizmie konieczna jest pewna krytyczna
dtugo$¢ fali pobudzenia, ktora warunkuje szybkos$¢ przewodzenia oraz dtugos¢ refrakcji
w danym obszarze w sercu. W przypadku AF, w poréwnaniu do AFL, wymagana jest
krotsza fala pobudzenia dla zapewnienia minimalnej liczby pgtli reentry niezbgdnych dla
podtrzymania tej arytmii [275]. Zaburzenia przewodzenia w przedsionkach moga zatem
odgrywac istotna rol¢ w powstawaniu AF i AFL, gdyz wptywaja one na skrocenie dhu-
gosci fali pobudzenia w tkance przedsionkow. Co wigcej, opoznienie przewodzenia i
lokalnej aktywacji zwigksza dyspersjg refrakcji w przedsionkach, zaréwno czasowa, jak
i przestrzenna. To z kolei sprzyja powstawaniu jednokierunkowego bloku (blokéw)
przewodzenia, co jak wiadomo, jest jednym z warunkéw wyzwolenia i podtrzymania
arytmii w mechanizmie reentry.

Obecnos¢ IAB mozna wykazaé w czasie rytmu zatokowego na podstawie zapisu ekg
i stwierdzenia wydluzenia zalamka P o dwugarbnej lub dwufazowej morfologii. Doktad-
niejsza ocena przewodzenia $rod- i migdzyprzedsionkowego jest mozliwa w czasie in-
wazyjnego badania elektrofizjologicznego [149,317]. Przewodzenie w obrgbie prawego
przedsionka mierzone jest od poczatku zatamka P (lub sygnatu wewnatrzsercowego
aktywacji gornej czgsci prawego przedsionka) do poczatku sygnatu depolaryzacji przed-
sionka w elektrogramie rejestrowanym w okolicy pgczka Hisa. W warunkach prawidto-
wych czas ten wynosi od 30 do 60 ms. Natomiast czas przewodzenia migdzyprzedsion-
kowego mierzony jest, jak poprzednio, od poczatku zatamka P (lub sygnalu wewnatrz-
sercowego aktywacji gérnej czesci prawego przedsionka) do poczatku depolaryzacji LA
w zapisie z elektrody umieszczonej w dystalnym odcinku CS. Czas ten wynosi zwykle
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od 60 do 85 ms, natomiast u 0s6b z IAB rejestrowano wartosci od 120 do 180 ms, sred-
nio 150 ms [65]. Jednak wyniki tych pomiarow dostarczaja nam raczej ogoélnych infor-
macji na temat globalnego czasu aktywacji przedsionkdéw, natomiast nie odzwierciedlaja
wlasciwos$ci przewodzenia w poszczegodlnych rejonach obu przedsionkéw. W tym celu
konieczne byloby zastosowanie techniki jednoczesnego mappingu wielomiejscowego
lub obrazowania elektroanatomiczego np. przy uzyciu systemu CARTO [208,278]. Nie
sa to jednak badania rutynowo wykonywane w praktyce kliniczne;.

Badanie elektrofizjologiczne pozwala natomiast na $ledzenie dynamiki zaburzen
przewodzenia w réznych miejscach w przedsionkach. W tym celu analizuje si¢ elektro-
gramy wystymulowanych pobudzen dodatkowych. Na lokalne zaburzenia przewodzenia
wskazuje opoznienie aktywacji takiego obszaru przez wystymulowane pobudzenie do-
datkowe oraz fragmentacja lokalnego elektrogramu w tej okolicy. Te nieprawidlowosci
czesto stwierdza si¢ u osob z tachyarytmiami nadkomorowymi lub z choroba wezta
zatokowego (sinus node disease, SND) [44,76,77,322].

Stwierdzono przy tym, ze nawet u 0sob ze zdrowym sercem sa pewne regiony w
przedsionkach, ktére wykazuja szczegdlne wlasciwosci elektrofizjologiczne predysponu-
jace do powstania zaburzen rytmu w mechanizmie reentry. Takim obszarem jest okolica
ujscia CS (trojkat Kocha). Czgsto rejestruje sig¢ tu pofragmentowane elektrogramy, a
wystgpowanie bloku 2:1 w czasie szybkiej stymulacji przedsionkéw wskazuje na wydhu-
zong repolaryzacj¢ w tym rejonie [102]. Efektywna refrakcja jest tu dtuzsza, w porow-
naniu do gornej czgsci prawego przedsionka (high right atrium, HRA) [89,255], zwtasz-
cza u osob z atypowym AFL i AF [39]. Watson i wsp. [351] wykazali, ze wyzwolenie
AF w czasie programowanej stymulacji przedsionkow byto trudniejsze w regionie CS w
porownaniu do HRA, co moze by¢ powodowane wiasnie dtuzsza refrakcja w tym obsza-
rze. W tylnej czesdci trojkata Kocha, w okolicy ujscia CS obserwowano najwigksze
opoznienie przewodzenia pobudzen dodatkowych generowanych w prawym przedsionku
[89,262], co czesto poprzedzato wyzwolenie AF [89,255].

Natomiast O’Donnel i wsp. [241], ktérzy badali pacjentow z AF, stwierdzali wydtu-
zenie efektywnej refrakcji nie tylko w okolicy ujscia CS, ale rowniez w regionie wiazki
Bachmanna. W obu tych rejonach rejestrowano wydluzenie przewodzenia pobudzen
dodatkowych wyzwalanych z zyt ptucnych, ktore miaty nasladowac spontaniczna ekto-
pig¢ przedsionkowa. Na szczegoélne wiasciwosci elektrofizjologiczne okolicy wiazki
Bachmanna wskazywali w badaniach eksperymentalnych takze Duytschaever i wsp.
[88]. Stwierdzono, ze wyzwolenie AF przez pobudzenia dodatkowe generowane z pra-
wego lub lewego przedsionka byto poprzedzone krytycznym wydtuzeniem ich przewo-
dzenia w tym obszarze. ROwniez w badaniach z zastosowaniem systemu mapowania
elektro-anatomicznego CARTO wskazywano na obecno$¢ zaburzen przewodzenia mig-
dzyprzedsionkowego u pacjentow AF, jako istotnego mechanizmu wystapienia tej aryt-
mii [365].

1.3.  WPLYW STYMULACJI PRZEDSIONKOW NA PRZEWODZENIE
SROD- I MIEDZYPRZEDSIONKOWE

W dotychczasowych badaniach wskazywano, ze wystgpowaniu AF moze zapobie-
ga¢ stymulacja przedsionkéw. Stymulacja moze wywiera¢ wpltyw antyarytmiczny po-
przez oddziatywanie albo na czynniki wyzwalajace arytmig, albo na jej substrat, jakim
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jest tkanka przedsionkoéw. W pierwszym przypadku efekt stymulacji wynika z zapobie-
gania bradykardii i powodowanemu przez nia zwigkszeniu dyspersji refrakcji w przed-
sionkach, w tym takze z eliminacji pauz i tym samym mechanizmu ,,dlugi-krétki”,
sprzyjajacego wyzwoleniu AF [18,116]. Istotne znaczenie ma rowniez ttumienie ektopii
przedsionkowej poprzez narzucenie szybszego rytmu serca (overdrive) [231]. W drugim
przypadku stymulacja moze zapobiega¢ wyzwoleniu AF poprzez korzystna modyfikacjg
wilasciwosci elektrofizjologicznych w rejonie krytycznym dla powstania tej arytmii.
Bowiem przy takim sprzgzeniu przedwczesnych pobudzen przedsionkowych, ktore po-
woduje, ze w danym obszarze przedsionkow wystgpuja one w okresie jego wzglednej
refrakcji — wskutek niehomogennosci przewodzenia w tym okresie oraz zwigkszonej
dyspersji refrakcji, pobudzenia te moga wyzwala¢ zaburzenia rytmu w mechanizmie
reentry.

Zatem kluczowe znaczenie dla uzyskania korzysci antyarytmicznych ze stymulacji
przedsionkdéw ma miejsce tej stymulacji. Jak dotad u pacjentow ze wskazaniami do statej
stymulacji serca elektrode przedsionkowa standardowo umieszcza si¢ w RAA, gdyz jest
to tatwe technicznie i zapewnia jej stabilne polozenie. Dotychczasowe doswiadczenia ze
stosowaniem konwencjonalnej jednomiejscowej stymulacji RAA w prewencji AF przy-
niosty jednak rozczarowanie [115,117], cho¢ wskazywano, ze eliminacja bradykardii
moze przynosi¢ pewne korzysci u pacjentow z SND lub z tzw. wagalnym AF [7,60]. Co
wigeej, w badaniach inwazyjnych wskazywano na niekorzystne nastgpstwa elektrofizjo-
logiczne stymulacji RAA i HRA, w tym nasilenie zaburzen przewodzenia $rod- i mig-
dzyprzedsionkowego, czemu towarzyszy wydluzenie czasu trwania zatamka P
[26,38,114,242,255,264,308,316,367]. Stad konieczno$¢ poszukiwania optymalnego
miejsca stymulacji w przedsionkach, zwlaszcza ze znaczny odsetek chorych kwalifiko-
wanych do leczenia stala stymulacja serca stanowia pacjenci z SND
[55,144,172,213,225], a napadowe arytmie przedsionkowe, zwlaszcza AF oraz progresja
do utrwalonego AF wplecione sa w historig¢ naturalng tego zespotu [23,213,284,299].

Optymalne, z punktu widzenia wptywu antyarytmicznego, miejsce (lub miejsca)
stymulacji to takie, ktére zmniejsza anizotropi¢ i zapewnia bardziej synchroniczna depo-
laryzacjg i repolaryzacj¢ przedsionkow poprzez poprawg przewodzenia $rod- i migdzy-
przedsionkowego. Optymalne miejsce stymulacji powinno réwniez zapobiegac, krytycz-
nemu dla wyzwolenia AF, wydtuzeniu przewodzenia pobudzen dodatkowych pochodza-
cych zaréwno z prawego, jak i lewego przedsionka.

Efekty elektrofizjologiczne i antyarytmiczne stymulacji ré6znych miejsc w przed-
sionkach byty oceniane w badaniach inwazyjnych w czasie programowanej stymulacji
przedsionkow [89,114,242,243,255,279,367]. Poréwnywano w nich wyniki stymulacji
RAA, HRA, LA (z dostepu poprzez dystalng CS) oraz przegrody miedzyprzedsionkowej
w miejscach, ktore jak wykazywano wczesniej, moga mie¢ kluczowe znaczenie dla AF,
a wigc w okolicy wiazki Bachmanna oraz w poblizu ujscia CS (trojkat Kocha). Stymula-
cja tych miejsc, w porownaniu do RAA i HRA, zapobiegata lokalnemu opdznieniu
przewodzenia pobudzen dodatkowych generowanych z RAA lub HRA, a u os6éb z AF
zapobiegala wyzwoleniu tej arytmii. W badaniach tych oceniano takze efekty jednocze-
snej stymulacji obu przedsionkoéw oraz dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka
(z HRA 1 okolicy ujscia CS) i wskazywano, ze w wigkszym stopniu, niz stymulacja
jednomiejscowa, wptywaty one na homogenno$¢ aktywacji elektrycznej przedsionkow
[114,243,264].
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Badaniem, ktore w bardzo wyczerpujacy sposob tlumaczy istote optymalnego dla
zapobiegania AF miejsca stymulacji, jest praca eksperymentalna Duytschaevera i wsp.
[88]. W modelu zwierzegcym wykazano tu, ze wyzwolenie AF przez pobudzenia dodat-
kowe generowane z prawego lub lewego przedsionka byto zwiazane z krytycznym wy-
dtuzeniem przewodzenia lub ich blokowaniem w regionie wiazki Bachmanna. Natomiast
stymulacja, a tym samym preekscytacja okolicy wiazki Bachmanna zapobiegata wyzwo-
leniu AF poprzez wydluzenie sprzgzenia wszystkich pobudzen dodatkowych w tym
obszarze. Z kolei stymulacja prawego przedsionka zmniejszata indukcj¢ AF tylko przez
pobudzenia dodatkowe generowane z LA w wyniku zmniejszenia ich ,,przedwczesnosci”
w regionie wiazki Bachmanna i odwrotnie, stymulacja LA — wyzwolenie AF przez po-
budzenia z prawego przedsionka. W tym bardzo dobrze zaplanowanym i przeprowadzo-
nym badaniu w jasny sposob wykazano, ze optymalne miejsce stymulacji w prewencji
AF to takie, ktore zapewnia najwigksza preekscytacje obszaru, w ktorym z powodow
anatomicznych lub czynno$ciowych wystepuja zaburzenia przewodzenia w przedsion-
kach. Miejsce stymulacji powinno znajdowa¢ si¢ mozliwie najblizej takiego obszaru
zaburzen przewodzenia, a zarazem mozliwie daleko od ogniska pobudzen ektopowych,
aby w wyniku wcze$niejszej stymulacji rejonu krytycznego dla AF op6zni¢ jego akty-
wacj¢ przez te pobudzenia.

Poza regionem wiazki Bachmanna w wielu badaniach wskazywano réwniez na ko-
rzystne efekty preekscytacji okolicy ujscia CS (trojkat Kocha), co m.in. zapobiegato
indukcji AF przez pobudzenie dodatkowe wyzwalane z RAA i HRA [89,255,367].
Trudno przy tym rozstrzygnac, ktory z tych regiondow powinien by¢ preferencyjnym
miejscem stymulacji, gdyz cata przegroda migdzyprzedsionkowa, od okolicy wiazki
Bachmanna do trojkata Kocha moze odgrywac istotna role w powstawaniu AF, z uwagi
na stwierdzana tu dtuzsza refrakcjg, zwolnienie przewodzenia i wlasciwos$ci anizotropo-
we [59,235,288]. Na potencjalne efekty antyarytmiczne stymulacji przegrody migdzy-
przedsionkowej wskazywali w swoich badaniach eksperymentalnych takze Becker i
wsp. [25]. W modelu zwierzecym autorzy wykazali, ze epikardialna stymulacja przegro-
dy miedzyprzedsionkowej powodowata korzystna wielokierunkowa aktywacjg i istotne
skrocenie czasu catkowitej aktywacji przedsionkow, a uzyskane efekty byty takie same,
jak podczas jednoczesnej czteromiejscowej stymulacji obu przedsionkow.

1.4. KONWENCJONALNA STYMULACJA PRZEDSIONKOWA
U PACJENTOW ZE WSKAZANIAMI DO STALEJ STYMULACJI
SERCA — WYNIKI BADAN KLINICZNYCH

Wyniki dotychczasowych badan klinicznych, retrospektywnych [54], a zwlaszcza
prospektywnych randomizowanych préb klinicznych wskazuja, ze tzw. stymulacja fizjo-
logiczna, tj. przedsionkowa (AAI/R) i dwujamowa (DDD/R), ktéra obejmuje takze sty-
mulacje przedsionkdéw, zapobiega wystapieniu AF oraz progresji do przewleklego AF u
osob kwalifikowanych do wszczepienia rozrusznika z powodu objawowej bradykardii.
Przy tym standardowa lokalizacja elektrody przedsionkowej, jak juz wspomnialam, jest
RAA, co dotyczylo takze wszystkich pacjentow, ktorzy uczestniczyli w tych badaniach.

W badaniu dunskim, w ktéorym 225 pacjentow z SND randomizowano do stymulacji
przedsionkowej (AAI) lub komorowej (VVI) stwierdzono, Ze ryzyko wzgledne rozwoju
AF na przestrzeni 5,5 lat obserwacji byto mniejsze o 46% w grupie AAI (p=0,012) [7].



16 Ewa Lewicka-Nowak

W badaniu CTOPP 2568 chorych z bradykardia bylo randomizowanych do stymulacji
fizjologicznej (gtownie DDD, ale i AAI), albo VVIR. W okresie 3 lat u os6b leczonych
stymulacja fizjologiczna odnotowano zmniejszenie ryzyka wzglednego wystapienia AF
o 18% (p=0,05) [55] i efekt ten utrzymywat si¢ w dalszej obserwacji: redukcja ryzyka o
20% w okresie 6 lat (p=0,009) [156]. Do badania PASE zakwalifikowano 407 chorych w
wieku powyzej 65 lat z objawowa bradykardia, ktorzy byli leczeni stymulacja DDD lub
VVI [172]. Nie stwierdzono roéznic pomigdzy grupami w wystgpowaniu AF, jednak w
podgrupie pacjentow z SND i stymulacja DDD rzadziej stwierdzano AF (19%), w po-
réwnaniu do osob z uktadem VVI (28%, p=0,06). Badanie MOST to duza préba klinicz-
na (n=2050), w ktorej pacjenci z SND byli randomizowani do stymulacji DDDR lub
VVIR. W grupie leczonej stymulacja fizjologiczna w okresie 3 lat stwierdzono zmniej-
szenie ryzyka wzglednego wystapienia AF o 21% (p=0,008) [173], a przewlektego AF o
56% (p<0,001). Korzysci ze stymulacji fizjologicznej odniesli zwlaszcza pacjenci bez
AF w wywiadzie (zmniejszenie ryzyka o 50%), natomiast u chorych, u ktoérych przed
wszczepieniem rozrusznika wystgpowato AF efekty byly niewielkie i niezamienne staty-
stycznie (redukcja o 14%).

Cytowane badania, przeprowadzone w réznych populacjach wskazuja, ze stosowa-
nie stymulacji fizjologicznej moze zapobiega¢ AF u osob leczonych stata stymulacja
serca. Mozliwe jest przy tym, ze pewne grupy moga korzysta¢ z tego w wigkszym stop-
niu, jak osoby z SND 172], chorzy tzw. stymulatorozalezni [181,325,358] oraz pacjenci
bez AF w wywiadzie [173,213].

Jednak zwraca uwagg, ze efekty w postaci zmniejszenia ryzyka AF stwierdzano do-
piero po dtuzszej obserwacji, np. w badaniu dunskim dopiero po 5,5 latach, natomiast
nie odnotowano ich w czasie pierwszych 3,3 lat [7]. Co wigcej, korzysci ze zmniejszenia
wystepowania AF nie znalazly odzwierciedlenia w zmniejszeniu catkowitej $§miertelno-
sci. Wykazywano taki efekt jedynie w badaniach retrospektywnych [54] lub w ocenie
wstepnych wynikéw badania PAC-A-TACH u pacjentdw z zespoltem tachy-bradykardia
leczonych stymulacja DDDR w poréwnaniu do VVIR [352]. Natomiast, poza cytowa-
nym badaniem duniskim, zadne z wyzej wymienionych duzych badan klinicznych nie
wykazato korzystnego wptywu stymulacji fizjologicznej na umieralnos$é¢ catkowita czy
umieralno§¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych. Stad poszukiwanie nowych metod
stymulacji, ktore przyniosa wigksze korzysci w populacji pacjentow z AF.

1.5. RESYNCHRONIZUJACA STYMULACJA PRZEDSIONKOWA
— WYNIKI BADAN KLINICZNYCH

Nowe metody stymulacji stosowane dla zapobiegania AF maja na celu zapewnienie
jak najbardziej synchronicznej aktywacji elektrycznej przedsionkéw, stad w niniejszej
pracy objgto je wspdlna nazwa resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej. Mozliwe
sa rozne sposoby takiej stymulacji i jak wynika z dotychczasowych badan, efekt taki
mozna uzyska¢ poprzez stymulacjg dwoch miejsc w przedsionkach — tzw. stymulacja
wielomiejscowa, albo jednego miejsca, w tym wypadku alternatywnego wzgledem RA-
A, gdzie zazwyczaj umieszczana jest elektroda przedsionkowa.
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1.5.1. Stymulacja wielomiejscowa

Poczatki resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej si¢gaja poczatku lat 90. kie-
dy Daubert i wsp. [65] zastosowali stymulacj¢ dwuprzedsionkowa u pacjentdw z napa-
dowym AFL i nasilonym blokiem migdzyprzedsionkowym. W takich uktadach jedna
elektrodg implantowano typowo w RAA, natomiast druga elektroda umieszczana bylta w
srodkowym lub dystalnym odcinku CS. Inna metoda stymulacji wielomiejscowej jest
zaproponowana przez Sakseng¢ 1 Delfauta [82] dwumiejscowa stymulacja prawego
przedsionka [287]. W tym wypadku druga elektroda, o aktywne;j fiksacji, implantowana
jest w okolicy ujscia CS. W obu uktadach elektrody taczono za pomoca rozgatg¢znika
typu Y z kanalem przedsionkowym rozrusznika dwujamowego i po zaprogramowaniu
dwubiegunowej (BP) polaryzacji uzyskiwano stymulacje obu miejsc w przedsionkach.
Pod koniec lat 90. do stymulacji dwuprzedsionkowej oraz dwumiejscowej stymulacji
prawego przedsionka zaczgto stosowac konwencjonalne rozruszniki dwujamowe i kazda
z elektrod taczono oddzielnie z odpowiednim kanatem stymulatora [170,171]. Dalszy
rozwdj tej metody przynidst wprowadzenie na rynek rozrusznikow specjalnie dedyko-
wanych wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, takich jak Logos oraz Stratos LA
(firmy Biotronik), przy tym Stratos LA ma dodatkowy niezalezny kanat do stymulacji
komorowe;j.

Wyniki pierwszych badan klinicznych, w ktorych oceniano stymulacj¢ dwuprzed-
sionkowa byty bardzo obiecujace [65]. D’ Allonnes i wsp. [64] implantowali taki uktad u
86 pacjentow, przy tym jako kryteria kwalifikacji przyjgto wystgpowanie opornych na
leczenie farmakologiczne napadoéw AF, w tym przynajmniej dwoch epizodow w okresie
6 miesiecy poprzedzajacych zabieg, a ponadto czas trwania zatamka P >120 ms oraz
czas przewodzenia miedzyprzedsionkowego >100 ms (mierzonego na podstawie zapi-
sow wewnatrzsercowych pomiedzy RAA Iub HRA oraz dystalng CS). W tej grupie 66%
0sob miato wskazania do wszczepienia stymulatora serca z powodu SND lub bloku AV.
W czasie §rednio 33-miesigcznej obserwacji 64% pacjentdw utrzymato rytm zatokowy,
przy tym u 32,5% os6b nie stwierdzano zadnych nawrotow arytmii przedsionkowych.

Wobec tak zachgcajacych wynikoéw zaplanowano wieloosrodkowe randomizowane
badanie kliniczne SYNBIAPACE, w ktorym metoda cross-over u kazdego pacjenta
poréwnywano efekty stymulacji dwuprzedsionkowej (DDTA 70/min), konwencjonalne;j
stymulacji dwujamowej z RAA (DDD 70/min), a takze niestosowania stymulacji przed-
sionkdw (wowczas rozrusznik programowano do trybu DDD 30/min). Kazdy program
stymulacji utrzymywano przez 3 miesiace. Pierwszorzegdowym punktem koncowym byt
czas do pierwszego nawrotu AF, oceniany na podstawie funkcji holterowskich stymula-
tora. W badaniu wzigly udziat 43 osoby, bez wskazan do wszczepienia rozrusznika ser-
ca, ale z wydluzonym >120 ms czasem trwania zalamka P (Srednio 148+31 ms) oraz
czasem przewodzenia mi¢dzyprzedsionkowego >100 ms. Wstgpne wyniki tego badania
[201] nie wykazaly roznic w czasie wystapienia pierwszego nawrotu AF (DDTA 62124
dni, DDD 70/min 37422 dni, DDD 30/min 39422 dni, p=ns), ani catkowitego czasu
utrzymywania si¢ AF (DDTA 4+10 dni, DDD 70/min 716 dni, DDD 30/min 5+13 dni,
p=ns). Obserwowano wprawdzie trend faworyzujacy stymulacje dwuprzedsionkowa, ale
nie byly to réznice znamienne statystycznie. Badaniu temu zarzuca si¢ jednak niewielka
liczebnos$¢ ocenianej grupy oraz sa watpliwos$ci czy z powodow technicznych u wszyst-
kich pacjentéw uzyskano skuteczng stymulacjg¢ LA.
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Inne badania, w ktorych oceniano stymulacj¢ dwuprzedsionkowa przyniosty
sprzeczne wyniki. Levy i wsp. [182] metoda cross-over porownywali efekty stymulacji
dwuprzedsionkowej, konwencjonalnej stymulacji RAA oraz niestosowania stymulacji
(w kazdym przypadku przez 3 miesiace) w grupie 19 pacjentdw z opornym na farmako-
terapi¢ napadowym AF. Kazdy sposéb stymulacji byt lepszy w poréwnaniu do okresu,
gdy w ogole jej nie stosowano, jednak nie stwierdzono réznic czgstosci nawrotow AF
czy calkowitego czasu wystgpowania AF pomigdzy stymulacja RAA i dwuprzedsion-
kowa. Z kolei Mirza i wsp. [221], w innym prospektywnym randomizowanym badaniu
przeprowadzonym réwniez w grupie 19 pacjentdw z nawracajacym AF, porownywali
efekty stymulacji RAA lub HRA, stymulacji CS oraz dwuprzedsionkowej stosowanych
u kazdego chorego przez 3 miesiace. Najwigksze korzysci, w postaci redukeji czgstosci
epizodéw AF, odnotowano w czasie stymulacji dwuprzedsionkowe;.

Réwniez w przypadku dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka wyniki
pierwszych badan prospektywnych byty bardzo zachecajace. Delfaut i wsp. [82] oceniali
grupe 30 pacjentow, u ktorych w pierwszej fazie badania porownywano efekty stymula-
cji jednomiejscowej (RAA lub okolica ujscia CS) i dwumiejscowej stymulacji prawego
przedsionka, stosowanych (cross-over) kazda przez 6 miesigcy. W dalszym etapie tego
badania u wszystkich chorych stosowano wielomiejscowa stymulacjg przedsionkow.
Wszyscy pacjenci mieli wskazania do wszczepienia stymulatora serca, w tym 64% o0sob
z powodu SND. W czasie 9 miesigcznej obserwacji zastosowanie dwumiejscowej sty-
mulacji prawego przedsionka spowodowalo znamienne zmniejszenie czgstosci nawro-
tow AF w poréwnaniu do stymulacji jednomiejscowej (89% vs. 62% pacjentow wolnych
od objawowych nawrotow AF, p=0,02). Efekt ten utrzymywat si¢ w dalszej obserwacji —
po roku oraz po 3 latach, odpowiednio: u 78% i 56% pacjentdw leczonych stymulacja
wielomiejscowa nie stwierdzano objawow AF. Zwraca uwagg, ze byta to wyselekcjono-
wana grupa pacjentdw — zdecydowana wigkszos¢ z SND, u ktérych czgsto modyfikowa-
no leczenie antyarytmiczne, a parametry rozrusznika programowano tak, aby uzyskac
wysoki (>80%) odsetek stymulacji przedsionkéw (podstawowa czgstos¢ stymulacji 80—
90/min, stymulacja z adaptowana czg¢stosciag impulsow).

Rowniez w badaniu NIPP-AF [176], ktore bylo randomizowanym badaniem prze-
prowadzonym w grupie 22 pacjentdow z AF, ale bez wskazan do wszczepienie rozruszni-
ka serca, wykazano korzysci z dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka. W cza-
sie jej stosowania, w porownaniu do okresu bez stymulacji, stwierdzono wydtuzenie
czasu do pierwszego nawrotu AF (50£35 dni vs. 15£17 dni, p=0,006) i zmniejszenie
odsetka czasu, w jakim wystgpowato AF (22£29% vs. 45£34%, p=0,04). Jednak pewne
problemy przy interpretacji wynikow tego badania sprawia fakt, ze stymulacja wielo-
miejscowa byla tu niejako wspomagana przez dodatkowy algorytm typu overdrive,
utrzymujacy przez caty czas stymulacje nieco powyzej czestosci kardiotopowego rytmu
zatokowego. Zwraca rowniez uwage niewielka liczebnos$¢ badanej grupy.

Z kolei inne badanie typu cross-over z tego okresu [185], przeprowadzone w po-
dobnej grupie pacjentéw, nie wykazalo réznic pomigdzy dwumiejscowa stymulacja
prawego przedsionka i konwencjonalng stymulacja RAA w czgstosci nawrotow AF,
czasie utrzymywania si¢ AF, ani jako$ci zycia chorych. Jednak trzeba podkresli¢, ze
okres, w jakim oceniano poréwnywane metody stymulacji byt bardzo krotki (1 miesiac).

I wreszcie najwigksze, jak dotad, randomizowane badanie kliniczne po§wigcone
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej — DAPPAF [289]. Do tego badania kwalifi-
kowano pacjentow z nawracajacym AF oraz z bradykardia, a wigc ze wskazaniami do
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wszczepienia rozrusznika serca, u ktorych w okresie 3 miesigcy poprzedzajacych zabieg
odnotowano przynajmniej dwa objawowe epizody AF. W grupie 118 pacjentdéw metoda
cross-over porownano efekty dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka, stymula-
cji RAA oraz niestosowania stymulacji (kazdy okres przez 6 miesiecy). W calej badanej
grupie pacjentéw nie stwierdzono, aby stymulacja dwumiejscowa (p=0,07) czy stymula-
cja jedynie RAA (p=0,18) wydtuzata czas do pierwszego nawrotu objawowego AF, w
poréwnaniu do okresu kiedy nie stosowano zadnej stymulacji. Natomiast wykazano
takie korzysci w podgrupie chorych z umiarkowanym nasileniem napadéw AF przed
wszczepieniem rozrusznika (nie czg$ciej niz raz w tygodniu) i u ktérych stosowano leki
antyarytmiczne klasy 1 lub klasy 3. U tych pacjentow dwumiejscowa stymulacja prawe-
go przedsionka, w porownaniu do stymulacji RAA powodowata istotne wydtuzenie
czasu do pierwszego nawrotu AF (HR 0,46 p=0,006). Wyniki tego badania wskazuja na
potencjalne korzysci, jakie przynosi ta metoda leczenia, w potaczeniu z lekami klasy 1
lub 3, w wyselekcjonowanej grupie chorych z bradykardia i umiarkowanie czestymi
nawrotami AF. Jednak, podobnie jak we wszystkich wymienionych wyzej badaniach, w
ktérych wykazano korzysci z zastosowania resynchronizujacej stymulacji przedsionko-
wej, niemozliwe byto catkowite wyeliminowanie AF.

1.5.2. Stymulacja jednomiejscowa tzw. alternatywnych miejsc w przedsionkach

Za alternatywne wzgledem RAA miejsca w przedsionkach uwaza si¢ rejony, w kto-
rych odbywa si¢ preferencyjne przewodzenie migdzyprzedsionkowe. Zgodnie z zatoze-
niami resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej, stymulacja tych miejsc ma na celu
skrocenie czasu catkowitej aktywacji elektrycznej przedsionkdéw, o potencjalnym wply-
wie antyarytmicznym. W praktyce stymulacja ta dotyczy przednio-goérnej czesci prze-
grody miedzyprzedsionkowej (region wiazki Bachmanna) lub tylno-dolnej czgsci prze-
grody w okolicy ujs$cia CS (okolica trojkata Kocha).

Pierwsze prace na temat stymulacji przegrody migdzyprzedsionkowe] pojawity si¢
w latach 1997-1999. Spencer i wsp. [305], Katzivas i wsp. [153] oraz Padeletti i wsp.
[250] wskazywali na mozliwosci techniczne 1 bezpieczenstwo takiej stymulacji i zwraca-
li uwagg na towarzyszace jej istotne skrocenie czasu trwania zatamka P. Bailin i wsp.
[21] w duzym wieloosrodkowym badaniu klinicznym, do ktorego wtaczono 120 pacjen-
tow z nawracajacym AF i wskazaniami do stymulacji dwujamowej, oceniali efekty sty-
mulacji RAA w poréwnaniu do stymulacji okolicy wiazki Bachmanna. Po roku obser-
wacji 75% pacjentow randomizowanych do stymulacji w regionie wiazki Bachmanna
bylo wolnych od utrwalonego AF, w poréwnaniu do 47% chorych w grupie RAA
(p<0,05). Natomiast Padeletti [252] oceniali pacjentow z bradykardia zatokowa i napa-
dowym AF, sposrod ktérych 24 chorych randomizowano do stymulacji RAA, a 22 do
stymulacji w regionie trojkata Kocha. W czasie 6-miesigcznej obserwacji zarowno liczba
objawowych epizodéw AF, jak i czas wystgpowania AF byly znamiennie mniejsze w
grupie, w ktorej stosowano stymulacjg okolicy trojkata Kocha. Réwniez w innych bada-
niach wskazywano na korzystne efekty stymulacji przegrody migdzyprzedsionkowej, w
tym takze u pacjentow bez SND, ale z zaburzeniami przewodzenia migdzyprzedsionko-
wego [135,250,251,253].

Stad rozczarowanie, kiedy opublikowano wyniki badania ASPECT, najwigkszej jak
dotad wieloosrodkowej proby klinicznej, oceniajacej efekty stymulacji przegrody mig-
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dzyprzedsionkowej [254]. W badaniu, ktére objeto 277 chorych z objawowa bradykardia
i nawracajacym AF nie wykazano, aby ten sposob stymulacji przynosit korzysci anty-
arytmiczne w poroéwnaniu do stymulacji RAA. Potozenie elektrody na przegrodzie mig-
dzyprzedsionkowej (w czesci dolnej, srodkowej czy gornej) pozostawiono tu do decyzji
osoby przeprowadzajacej zabieg. W czasie 3 miesigcznej obserwacji nie stwierdzono
istotnych réznic w czgstosci nawrotow AF rejestrowanych przez stymulator (9 vs. 3
epizody/dzien), ani catkowitego czasu wystgpowania AF (15 vs. 12 min/dzien) pomig-
dzy chorymi ze stymulacja przegrody migdzyprzedsionkowej i pacjentami ze stymulacja
RAA.

W badaniu ASPECT oceniano takze przydatnos¢ 3 dodatkowych algorytmow typu
overdrive, majacych na celu zwigkszenie odsetka stymulacji przedsionkowej (atrial
pacing preference), eliminacje¢ pauz po przedwczesnych pobudzeniach przedsionkowych
(atrial rate stabilization) oraz zapewnienie wyzszej czgstosci stymulacji po ustapieniu
AF (post mode-switch overdrive pacing). Zastosowanie tych algorytméw powodowato
istotne zmniejszenie liczby przedsionkowych pobudzen dodatkowych w obu badanych
grupach, ale nie wptyngto ani na czgsto$¢ nawrotéw AF rejestrowanych przez stymula-
tor, ani na czas trwania AF. Po wiaczeniu tych algorytméw odnotowano jedynie istotne
zmniejszenie liczby objawowych epizodow AF (z 2,5t5,2/miesiac do 1,4+3/miesiac,
p=0,01) u pacjentdow leczonych stymulacja przegrody migdzyprzedsionkowe;j.

Generalnie, w badaniach na temat przydatnosci dodatkowych algorytmoéw stymula-
cji przedsionkow w prewencji AF panuje dos¢ duzy zamet, gtéwnie dlatego, ze oceniano
w nich rézne populacje, stosowano rozne protokoty badania i leczenia oraz analizowano
rézne punkty koncowe. Co wigeej, w jednych badaniach oceniano pojedyncze algoryt-
my, a w innych wiaczano kilka jednoczesnie, co utrudnia oceng roli kazdego z nich.
Niewatpliwie konieczne sa dalsze badania dla ustalenia, w jakich populacjach pacjentow
nalezy oczekiwac korzysci ze stosowania takich dodatkowych funkcji stymulatoréw oraz
jak programowac te urzadzenia dla uzyskania maksymalnych korzy$ci antyarytmicz-
nych.

1.5.3. Nowa metoda wiclomiejscowej stymulacji przedsionkowej i jej zalozenia

Migotanie przedsionkow jest najczgsciej spotykang arytmia, przy tym obarczong ry-
zykiem zwigkszonej chorobowosci i umieralno$ci [166,204,312,349], a jej leczenie po-
ciaga za soba duze naklady finansowe [61,177,276]. Arytmia ta wystgpuje stosunkowo
czesto w ogdlnej populacji chorych leczonych stata stymulacja serca, a zwlaszcza u oséb
z SND, w ktoérej naturalny przebieg, jak juz wspomnialam, wpleciona jest progresja od
napadowego do przewlektego AF [213,284,299]. Pacjenci z SND stanowia znaczny
odsetek osob kwalifikowanych do wszczepienia rozrusznika. Zatem ustalenie optymal-
nego, z punktu widzenia korzysci antyarytmicznych, miejsca i sposobu stymulacji w tej
grupie ma bardzo duze znaczenie praktyczne, zaréwno dla poprawy jakos$ci zycia cho-
rych, jak i zmniejszenia ryzyka niekorzystnych nastgpstw AF.

Wyniki badan elektrofizjologicznych wskazuja, ze mechanizm potencjalnego wply-
wu antyarytmicznego jest podobny, zarowno w odniesieniu do stymulacji pojedynczych
tzw. alternatywnych miejsc w przedsionkach, jak i stymulacji wielomiejscowej (dwu-
przedsionkowej lub dwumiejscowej w obrgbie prawego przedsionka). W kazdym przy-
padku stymulacja moze powodowac skrocenie catkowitego czasu aktywacji elektrycznej
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przedsionkéw, zmniejszenie dyspersji refrakcji w przedsionkach oraz preekscytacje
obszarow, ktore z uwagi na obecnos¢ zaburzen przewodzenia moga mie¢ istotne znacze-
nie dla wystgpowania zaburzen rytmu w mechanizmie reentry, w tym AF [25,289,367].

Przy tym badania te nie wskazuja, aby stymulacja wielomiejscowa wykazywata
przewage nad jednomiejscowa stymulacja okolicy wiazki Bachmanna lub ujscia CS.
Trzeba jednak zwroci¢ uwagg, ze byly to badania eksperymentalne, albo przeprowadzo-
no je u pacjentdw bez arytmii przedsionkowych w wywiadzie. Nawet, jesli byty to osoby
z AF to ze zdrowym sercem, bez choroby organicznej serca. Natomiast u oséb z AF i
uszkodzonym sercem nalezy oczekiwac, ze nie tylko nasila to stopien zaburzen przewo-
dzenia w przedsionkach, ale i zwigksza liczbg obszaréw ich wystgpowania (poza ,,typo-
wymi” regionami, takimi jak wymieniana juz wielokrotnie okolica ujécia CS czy wiazki
Bachmanna). Zatem u takich pacjentéw stymulacja jednomiejscowa moze by¢ mniej
skuteczna [339], a korzystne bedzie zastosowanie stymulacji wielomiejscowe;.

Pomimo wielu prac na temat roli elektrostymulacji w prewencji AF nadal wiele py-
tan pozostaje bez odpowiedzi i szereg zagadnien wymaga dalszych badan. Nadal nie
wiemy, jakie jest optymalne miejsce stymulacji w przedsionkach, w tym przy uwzgled-
nieniu rodzaju wspotistniejacych chorob, a takze nasilenia zaburzen przewodzenia w
przedsionkach. Nie wiemy tez, jaka konfiguracja potozenia elektrod jest optymalna Jakie
czynniki determinuja efekt antyarytmiczny tej metody leczenia, pozwalaja przewidywaé
jej skuteczno$¢ oraz uzyskanie korzysci klinicznych.

W 2003 roku narodzita si¢ nowa koncepcja resynchronizacji elektrycznej przedsion-
kow, ktorej autorem jest prof. Andrzej Kutarski z Akademii Medycznej w Lublinie.
Koncepcja ta zaktada, ze stymulacja dwoch miejsc w prawym przedsionku o kluczowym
znaczeniu z jednej strony dla przewodzenia migdzyprzedsionkowego, a z drugiej dla
powstania i podtrzymywania AF, tj. w regionie wiazki Bachmanna oraz CS (region
trojkata Kocha) moze przynosi¢ istotne korzysci antyarytmiczne u pacjentdéw z AF i
wskazaniami do statej stymulacji serca. Jak wiadomo z badan inwazyjnych stymulacja
RAA moze powodowaé szereg niekorzystnych nastgpstw elektrofizjologicznych, w tym
nasila¢ zaburzenia przewodzenia w przedsionkach. Natomiast preekscytacja okolicy
wiazki Bachmanna oraz ujscia CS moze sprzyja¢ zapobieganiu AF. Nowa metoda sty-
mulacji wielomiejscowej moze by¢ zatem bardziej efektywna niz stosowana dotychczas
dwumiejscowa stymulacja prawego przedsionka lub stymulacja dwuprzedsionkowa, w
ktorych w obu przypadkach jedna z elektrod przedsionkowych jest umieszczana w RAA.

Efekt resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej w duzym stopniu zalezy od te-
go czy powoduje ona skuteczna preekscytacje obszaru, ktory w wyniku lokalnych roéznic
refrakcji lub anizotropii przewodzenia stanowi substrat dla powstania petli reentry w
wyniku pobudzenia go przez krytycznie sprz¢zone dodatkowe pobudzenia przedsionko-
we. Korzystne efekty jednomiejscowej stymulacji okolicy wiazki Bachmanna lub ujscia
CS nasuwaja mysl, ze ich jednoczesna stymulacja moze by¢ bardziej efektywna i to z
kilku powodéw. Zwigksza to prawdopodobienstwo preekscytacji substratu krytycznego
dla AF, zwtlaszcza gdy u chorego wspdtistnieje kilka takich obszarow. Ponadto wydaje
sig, ze umozliwi ona bardziej synchroniczng aktywacj¢ obu przedsionkow. Wiadomo
réwniez, ze stymulacja CS, poprzez zmiang kierunku aktywacji LA moze powodowaé
istotne zaburzenia mechaniki skurczu przedsionkéw, co wykazano w badaniach echo-
kardiograficznych [71]. Natomiast stymulacja w okolicy wiazki Bachmanna, ktora za-
pewnia prawidtowy kierunek szerzenia si¢ pobudzenia w obrebie LA moze zmniejszy¢
ten negatywny wplyw, a tym samym zwigkszy¢ efektywnos$¢ antyarytmiczng stymulacji
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CS. Wreszcie, skuteczno$¢ stymulacji zard6wno w okolicy wiazki Bachmanna, jak i uj-
Scia CS zalezy od zachowania prawidlowego przewodzenia migdzyprzedsionkowego w
tych rejonach, zatem w przypadku zaburzen przewodzenia w jednym z nich moze to by¢
kompensowane poprzez szybsza aktywacj¢ drugiego z tych obszarow.

1.6. WYSTEPOWANIE ZJAWISKA OVERSENSINGU FALI R

Programowanie czulo$ci w kanale przedsionkowym jest niezwykle wazne u pacjen-
tow z klasycznym stymulatorem dwujamowym lub z dwujamowym ICD, zwtaszcza u
0s6b z napadowym AF. Jest ono réwniez bardzo istotne u 0séb leczonych resynchroni-
zujaca stymulacja przedsionkowa przy zastosowaniu rozrusznikdw dwujamowych. Zbyt
niska czulo$¢ (zbyt wysoki prog czutosci) zwigksza bowiem ryzyko zaburzen detekcji
depolaryzacji przedsionka w czasie rytmu zatokowego (tzw. undersensing P), ale réw-
niez fali AF, ktorej amplituda jest zwykle niska i wynosi 25-30% amplitudy wewnatrz-
sercowej fali P. Wood i wsp. [363] wykazali, ze amplituda AF byla nizsza niz 0,3 mV u
35% pacjentow, u ktorych w czasie rytmu zatokowego rejestrowano falg P <1,5 mV. W
efekcie dochodzi do zaburzen pracy stymulatora, a w wypadku AF do zahamowania
ochronnej funkcji automatycznej zmiany trybu stymulacji (mode-switch) i u 0séb z kla-
sycznym stymulatorem sekwencyjnym moze dochodzi¢ do niepozadanej szybkiej stymu-
lacji komér wyzwalanej nieprawidlowo wyczuwanym rytmem przedsionkow. Z kolei
zbyt wysoka czuto$¢ w kanale przedsionkowym (zbyt niski prog czutosci) moze para-
doksalnie powodowa¢ zaburzenia detekcji fali AF, a z drugiej strony zwigksza¢ ryzyko
wyczuwania innych sygnaléw, w tym wewnatrzsercowej fali R.

Zjawisko oversensingu fali R (far field R-wave sensing, FFRS), czyli wyczuwania w
kanale przedsionkowym wewnatrzsercowej fali R odpowiadajacej depolaryzacji komor,
jest dobrze znane, zar6wno w stymulatorach AAI/R, jak i rozrusznikach dwujamowych.
Mozna je stwierdzi¢ u wigkszosci chorych zwlaszcza przy zaprogramowaniu wysokiej
czuto$ci przedsionkowej [37]. Inne czynniki, ktére moga wpltywa¢ na wystgpowanie
FFRS to system filtracji sygnatoéw wewnatrzsercowych w danym modelu rozrusznika,
konstrukcja elektrody oraz lokalizacja elektrody przedsionkowej [2,106,107,244].

Wystgpowanie FFRS moze powodowa¢ istotne zaburzenia pracy stymulatora. W
rozrusznikach AAI/R detekcja FFRS poza okresem refrakcji przedsionkowej moze po-
wodowa¢ zwolnienie stymulacji ponizej zaprogramowanej czgsto$ci podstawowej lub
ponizej czestosci wskazywanej przez sensor. W stymulatorach dwujamowych FFRS
moze prowadzi¢ do wystapienia specyficznej postaci czgstoskurczu przewodzonego
przez stymulator [300]. Jednak z uwagi na to, ze FFRS rejestruje si¢ zwykle w okresie
refrakcji przedsionkowej po pobudzeniu komorowym, tj. w czasie PVARP (post ventri-
cular atrial refractory period) ryzyko wystapienia takiego czgstoskurczu jest w praktyce
niewielkie.

W przypadku wigkszosci stosowanych obecnie stymulatorow dwujamowych moga
pojawic¢ si¢ inne problemy zwiazane z FFRS. Wigkszos¢ tych urzadzen jest wyposazona
w funkcjg mode-switch, tj. automatycznej zmiany trybu stymulacji w wypadku wysta-
pienia tachyarytmii przedsionkowej. Ma ona na celu ochrong przed niepozadanym szyb-
kim rytmem komor w czasie tej arytmii. Fundamentalne znaczenie dla prawidtowego
funkcjonowania tej funkcji ma zaprogramowana czuto$§¢ w kanale przedsionkowym.
Zasada dziatania mode-switch, w najwigkszym skrocie, polega na tym, ze detekcja sy-
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gnatéw w okresie PVARP uruchamia algorytm automatycznej zmiany trybu stymulacji
ze sterowanego przedsionkami (DDD, VDD) na sterowany rytmem komor (VDI, DDI).
Stymulator nie rejestruje jedynie tych sygnatéw, ktore pojawia si¢ w okresie jego catko-
witej niewrazliwosci, tj. w poczatkowym okresie PVARP nazywanym PVAB (post ven-
tricular atrial blanking period). Natomiast detekcja sygnatow w dalszym czasie PVARP
powoduje automatycznie uruchomienie algorytmu funkcji mode-switch. Tym samym
FFRS rejestrowane przez rozrusznik w czasie PVARP (poza okresem PVAB) moga by¢
mylnie interpretowane jako AF i powodowac¢ niepotrzebne uruchomienie funkcji mode-
switch [105,297]. Wlaczenie funkcji mode-switch przy czgsto$ciach rytmu zatokowego
przekraczajacych zaprogramowany rytm podstawowy prowadzi do asynchronicznej
pracy przedsionkéw i komor, co potencjalnie moze sprzyja¢ wyzwoleniu AF. Nieade-
kwatne wlaczenia mode-switch moga prowadzi¢ réwniez do nieprawidlowej oceny kli-
nicznej pacjenta, tj. zawyzenia czg¢sto$ci epizodéw AF lub do wniosku o nieskuteczno$ci
dotychczasowego leczenia tej arytmii. Ponadto, detekcja FFRS moze zaburzaé dziatanie
innych funkcji stymulatora, np. algorytméw automatycznej kontroli czutosci, detekcji
wstecznego przewodzenia (komorowo-przedsionkowego) lub zapobiegajacych wysta-
pieniu tzw. czgstoskurczéw stymulatorowych.

Wystgpowanie FFRS moze by¢ nawet niebezpieczne u pacjentoéw z dwujamowym
ICD, sa bowiem doniesienia, ze zjawisko to moze prowadzi¢ do nieadekwatnego dziata-
nia ICD i nieuzasadnionego uruchomienia stymulacji antyarytmicznej Iub defibrylacji
wewnatrzsercowej [21,362]. Opisano takze przypadek zahamowania stymulacji u pa-
cjenta z modelem ICD wykorzystujacym system automatycznej zmiany czulosci (auto-
matic gain control) w nastepstwie detekcji sygnatow przedsionkowych przez elektrode
ICD [63]. Sa réwniez doniesienia o zahamowaniu stymulacji i wystapieniu asystolii u
chorych leczonych stymulacja dwukomorowa w wyniku wyczuwania aktywnoS$ci elek-
trycznej LA przez elektrode lewokomorowa [193,323].

Mamy rézne mozliwosci eliminacji zjawiska FFRS, ale zaden z tych sposobow nie
jest doskonaty. Jednym z nich jest obnizenie czutosci przedsionkowej do wartosci, przy
ktorej nie stwierdza si¢ juz FFRS. Jednak jest to mozliwe jedynie przy zachowaniu bez-
piecznego marginesu amplitudy fali P w stosunku do amplitudy FFRS. Natomiast przy
niezadowalajacych parametrach sterowania w czasie rytmu zatokowego takie rozwiaza-
nie jest niemozliwe do zastosowania, gdyz wiaze sig¢ z ryzykiem zard6wno niewyczuwa-
nia potencjatow przedsionkowych podczas rytmu zatokowego, jak i AF.

Innym rozwiazaniem w przypadku zjawiska FFRS jest wydluzenie okresu PVAB,
jednak moze to powodowac zaburzenia wyczuwania tachyarytmii nadkomorowych, a
zwlaszcza trzepotania przedsionkow — w zaleznosci od dlugo$ci cyklu tej arytmii moze
dochodzi¢ do zablokowania detekcji co drugiej fali trzepotania (blokowanie detekcji 2:1)
i tym samym zahamowania uruchomienia funkcji mode-switch [122].

Wydtuzenie PVAB, ktére pogarsza detekcje arytmii przedsionkowych, moze by¢
szczegolnie niekorzystne u oso6b z dwujamowym ICD, gdyz moze zaburza¢ réznicowa-
nie AF i tachyarytmii komorowych i prowadzi¢ do nieadekwatnych interwencji ICD.

Jak juz wspomniatam, jednym z czynnikéw wplywajacych na wystgpowanie FFRS
jest lokalizacja elektrody przedsionkowej. Tym samym ustalenie takiego polozenia elek-
trody w prawym przedsionku, przy ktorym ryzyko wystapienia FFRS byloby zmniejszo-
ne bgdzie miato istotne znaczenie kliniczne dla bardzo duzej grupy pacjentow leczonych
stata stymulacja serca, w tym takze dwukomorowa oraz ICD. W wigkszosci prac po-
swigconych problematyce FFRS badano osoby z elektroda implantowana w RAA. Nie-
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wiele jest doniesien, w ktorych oceniano wptyw lokalizacji elektrody przedsionkowej na
FFRS, a do tego znaczna cz¢$¢ z nich prezentowano w postaci abstraktow [2,244]. Jak
dotad w zadnej z prac nie oceniano wystgpowania FFRS przy polozeniu elektrody pra-
woprzedsionkowej w okolicy wiazki Bachmanna i niewiele jest doniesien na temat elek-
trod implantowanych w okolicy uj$cia CS [207,248]. Réwniez nie znalaztam prac, w
ktorych zagadnienie to badano u osob leczonych resynchronizujaca stymulacja przed-
sionkowa. U tych pacjentow wystapienie FFRS moze powodowa¢ zaburzenia funkcji
mode-switch, ze wszystkimi wymienionymi wczes$niej nastgpstwami, a ponadto, w przy-
padku zastosowania systemu stymulacji wyzwalanej — nieprawidlowe i prawdopodobnie
szkodliwe dostymulowanie drugiego przedsionka do potencjatow komorowych wyczu-
wanych w przedsionku pierwszym.

1.7. ZABURZENIA PRZEWODZENIA PRZEDSIONKOWO-
KOMOROWEGO U PACJENTOW LECZONYCH STYMULACJA
PRZEDSIONKOWA

Pacjenci leczeni resynchronizujaca stymulacja przedsionkowa stanowia bardzo ilu-
stratywna populacj¢ dla oceny ryzyka rozwoju zaburzen przewodzenia AV u oséb z
bradyarytmia zatokowa. Wystapienie tych zaburzen i tym samym koniecznos$¢ implanta-
cji elektrody komorowej jest jednym z niepowodzen kazdej stymulacji przedsionkowej,
zarowno konwencjonalnej (AAI/R), jak i resynchronizujace;j.

Okreslenie ryzyka rozwoju powaznych zaburzen przewodzenia AV u osob leczo-
nych stymulacja przedsionkowa ma duze znaczenie praktyczne. Nadal bowiem konwen-
cjonalna stymulacja przedsionkowa jest zbyt rzadko stosowana, takze z obawy przed
wystapieniem tych zaburzen i u przewazajacej wigkszosci pacjentéw z SND, takze w
naszym kraju implantuje si¢ stymulatory dwujamowe lub, co gorsza — komorowe
(VVI/R) [136,285,299]. Lista szkodliwych nastgpstw stymulacji prawej komory jest
bardzo dhuga [189,266,326,328,336] i nalezy czyni¢ wszelkie starania dla ograniczenia
jej stosowania.

Jednym ze sposobow jest promowanie stymulacji przedsionkowej w grupie pacjen-
tow z SND i bradyarytmia zatokowa. U tych 0sob czgsto wystgpuja nadkomorowe zabu-
rzenia rytmu i tym samym konieczne jest stosowanie lekow antyarytmicznych, co niesie
ze soba ryzyko pogorszenia przewodzenia AV. Na pewno leki te sa zalecane takze u
pacjentdw leczonych resynchronizujaca stymulacja przedsionkowa, u ktérych ten sposob
stymulacji stosuje si¢ przede wszystkim dla zapobiegania AF i nalezy oczekiwac, ze jest
to grupa chorych, w ktérej takie leczenie antyarytmiczne jest szczegolnie intensywne.
Stad duze znaczenie praktyczne uzyskanych wynikow, w tym réwniez dla calej popula-
cji chorych leczonych stymulacja przedsionkowa.



2. CELE PRACY

Niniejsza praca poswigcona jest badaniu znaczenia potozenia elektrody prawoprzed-
sionkowej u pacjentdw leczonych wielomiejscowa resynchronizujaca stymulacja przed-
sionkowa. Odregbnej ocenie poddano zagadnienie wystgpowania powaznych zaburzen
przewodzenia AV u tych osob, w kontekscie ogdlnej populacji chorych leczonych sty-
mulacja przedsionkowa.

W pierwszej czgsci pracy badano i porownano efekty kliniczne oraz bezpieczenstwo
dwoch metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej rozniacych si¢ potozeniem
elektrody w prawym przedsionku. W jednej grupie chorych elektroda prawoprzedsion-
kowa byla umieszczona w RAA (grupa RA), natomiast w drugiej w regionie wiazki
Bachmanna (grupa BB). Druga elektroda przedsionkowa u wszystkich pacjentéw byla
umieszczona w okolicy uj$cia lub w dalszym odcinku CS.

Celem badan w tej czeSci pracy byto takze poszukiwanie czynnikow, ktoére moga
wptywaé na skuteczno$¢ antyarytmiczna i odlegly efekt kliniczny wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkowej. Informacje te moga mie¢ duze znaczenie praktyczne zaréwno
dla ustalenia precyzyjnych wskazan do takiego leczenia, jak i dalszego rozwoju tego
rodzaju stymulacji.

Druga cze$¢ pracy poswigcono badaniu efektow hemodynamicznych poréwnywa-
nych metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej na podstawie badania echokar-
diograficznego, w tym z zastosowaniem techniki doplera tkankowego. Wyniki tych
badan moga by¢ bardzo przydatne dla lepszego poznania hemodynamiki r6znych sposo-
bow stymulacji przedsionkow, a takze zrozumienia mechanizmu potencjalnego wptywu
antyarytmicznego stymulacji wielomiejscowej. Nalezy bowiem oczekiwac, ze korzystny
pod wzgledem hemodynamicznym sposéb stymulacji bedzie podtrzymywac jej ,.efekt
elektryczny”, a synchronia mechaniki skurczu bedzie zwigksza¢ korzysci uzyskane dzig-
ki poprawie synchronii aktywacji elektrycznej przedsionkow.

W trzeciej czg$ci pracy badano wystgpowanie niekorzystnego zjawiska detekcji po-
tencjatow komorowych w réznych miejscach w przedsionkach (FFRS): w RAA, w oko-
licy wiazki Bachmanna oraz w okolicy uj$cia i proksymalnym odcinku CS, w tym takze
w zaleznosci od rodzaju implantowanej elektrody dwubiegunowej. Badanie wptywu
lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej na wystgpowanie FFRS u o0séb leczonych
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa ma znaczenie dla zwigkszenia efektywnosci
terapii w tej grupie pacjentow. Wyniki tych badan moga réwniez znalez¢ zastosowanie
w szerokiej grupie chorych z implantowanym standardowym stymulatorem przedsion-
kowo-komorowym, w tym z dwujamowym ICD, a takze u oséb leczonych stymulacja
dwukomorowa (CRT). Z kolei poznanie wystgpowania FFRS w przypadku elektrod
implantowanych w okolicy uj$cia CS moze by¢ istotne takze dla tych pacjentow, u kto-
rych stosuje si¢ taka stymulacje jako metode¢ jednomiejscowej przedsionkowej stymula-
cji resynchronizujace;j.

Czwarta cze$¢ pracy poswigcono badaniu wystepowania zaburzen przewodzenia AV
u o0sob leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa, ktore sa przyczyna im-
plantacji elektrody komorowej. W tej czgSci pracy badano réwniez, jakie sa czynniki
ryzyka wystapienia tych zaburzen. Obserwacje dotyczace wystgpowania u tych pacjen-
tow zaburzen przewodzenia AV maja duze znaczenie praktyczne, zardOwno przy ocenie
bezpieczenstwa tej metody leczenia, jak i dla propagowania stosowania w ogole stymu-
lacji przedsionkowe;.



3. MATERIAL I METODY

Przeprowadzone badania miaty charakter retrospektywny i objeto nimi pacjentéw
leczonych dwoma réznymi metodami wielomiejscowej resynchronizujacej stymulacji
przedsionkowej z roznym potozeniem elektrody w prawym przedsionku, u ktorych czas
obserwacji wynosit przynajmniej 1 rok.

3.1. KRYTERIA WLACZENIA

Do resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej byli kwalifikowani pacjenci, kto-
rzy spekniali nastgpujace kryteria: 1) wystgpowanie objawowych, udokumentowanych w
ekg, nawracajacych epizodow AF (napadowego lub przetrwatego); 2) wskazania klasy I
lub II do wszczepienia stymulatora serca z powodu SND lub bradyarytmii zatokowe;j
powodowanej przez leki antyarytmiczne stosowane w prewencji AF [125]; 3) wystgpo-
wanie zaburzen przewodzenia $rod- i migdzyprzedsionkowego: zatamek P >120 ms w
standardowym ekg; 4) prawidlowe przewodzenie AV, bez udokumentowanego bloku
AV II lub III stopnia.

Pacjenci z elektroda prawoprzedsionkowa w RAA rekrutowali sig sposrod chorych,
u ktorych w okresie od 27.11.1996 roku do 17.12.2005 roku implantowano przedsion-
kowy uktad resynchronizujacy w Katedrze i Klinice Kardiologii Akademii Medycznej w
Lublinie lub w Klinice Kardiologii i Elektroterapii Serca Akademii Medycznej w Gdan-
sku. Natomiast u wszystkich pacjentow, u ktoérych elektrod¢ prawoprzedsionkowa
umieszczono w regionie wiazki Bachmanna zabieg ten wykonano w okresie od
9.03.2003 roku do 30.12.2005 roku w Katedrze i Klinice Kardiologii Akademii Me-
dycznej w Lublinie. Wszyscy pacjenci wyrazili zgode na wszczepienie resynchronizuja-
cego uktadu przedsionkowego, a ta metoda leczenia zostata zaakceptowana przez lokal-
ne komisje etyczne.

U kazdego pacjenta szczegdétowo analizowano dane na temat wystegpowania AF
przed wszczepieniem rozrusznika. W tym celu zbierano nastgpujace informacje:

1. Czas wystgpowania AF, mierzony od daty wystapienia pierwszego epizodu AF
(jakiegokolwiek typu — napadowego lub przetrwatego) udokumentowanego w ekg
oraz wystgpowanie innych, niz AF, arytmii nadkomorowych, ze szczegdlnym
uwzglednieniem AFL.

2. Czegstos¢ objawowych epizodow AF w okresie 6 miesigcy przed zabiegiem. Okre-
$lano ja przy uzyciu 4-stopniowej skali nasilenia AF, z uwzglednieniem nieodczu-
wania arytmii. Jezeli napady AF wystepowaty rzadziej niz raz w miesiacu okresla-
no je jako sporadyczne AF. Wystgpowanie arytmii nie czgéciej niz raz w tygodniu i
nie rzadziej niz raz w miesiacu okreslano jako czeste nawroty AF. Natomiast jezeli
nawroty AF wystepowaty kilka razy w tygodniu okreslano je jako bardzo czgste
epizody arytmii.

3. Liczba udokumentowanych w ekg epizodow AF w okresie 3 miesigcy przez
wszczepieniem rozrusznika

4. Liczba zabiegdw kardiowersji AF przeprowadzonych w warunkach szpitalnych w
roku poprzedzajacym implantacjg¢ stymulatora, w tym zaréwno kardiowers;ji elek-
trycznych, jak i farmakologicznych
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. Liczba i czas hospitalizacji z powodu AF, jakie wystapily w okresie 2 lat poprze-
dzajacych wszczepienie rozrusznika.
Jako hospitalizacje z powodu AF kwalifikowano takie, w ktorych AF byto gltow-
nym rozpoznaniem lub jedna z przyczyn leczenia szpitalnego, w tym takze hospita-
lizacje z powodu zaostrzenia choroby podstawowej spowodowanego przez aryt-
mi¢. Odnotowywano pobyty w oddziatach kardiologicznych i internistycznych z
nastgpujacych powodow:
— w celu wykonania kardiowersji elektrycznej (w tym po probie kardiowersji
farmakologicznej) lub kardiowersji farmakologicznej
— wystgpowanie nasilonych objawow arytmii (bole w klatce piersiowej, dusznosc,
pogorszenie tolerancji wysitku, zawroty glowy, zastabnigcia) lub nasilenie
przez arytmig¢ objawow chorob wspotistniejacych (choroby wiencowej, niewy-
dolnosci serca, niewydolnos$ci naczynh mézgowych)
— w celu kontroli rytmu serca (konieczno$¢ rozpoczgcia lub modyfikacja leczenia
antyarytmicznego)
— konieczno$¢ rozpoczecia leczenia przeciwkrzepliwego
— w celu wykonania zabiegu ablacji pradem RF
. Leczenie farmakologiczne stosowane do czasu wszczepienia rozrusznika, z
uwzglednieniem lekow antyarytmicznych, digoksyny, leczenia przeciwkrzepliwe-
go, lekow przeciwplytkowych, lekow wptywajacych na aktywno$¢ uktadu renina-
angiotensyna-aldosteron oraz statyn. U kazdego chorego odnotowywano czy do
czasu zabiegu stosowano u niego nastepujace leki:
a) antyarytmiczne (wg klasyfikacji Vaughan-Williamsa):
— klasy I: chinidyna, disopiramid, neogilurytmal, propafenon i flekainid
— klasy 2: B-blokery
— klasy 3: sotalol i amiodaron (ocenianych tacznie oraz kazdy z lekéw oddzielnie)
— klasy 4: niedihydropirydynowe blokery kanaléw wapniowych: werapamil i dil-
tiazem
b) digoksyna
¢) przeciwkrzepliwe: acenokumarol
d) przeciwptytkowe: aspiryna, tiklopidyna lub klopidogrel
e) z grupy inhibitorow konwertazy angiotensyny (angiotensin converting enzyme
inhibitors, ACEI) lub antagonistow receptoroOw angiotensyny Il (angiotensin II
receptor blockers, ARBs, sartany)
f) statyny
g) skojarzone stosowanie lekoOw antyarytmicznych, tj. przyjmowanie przez chorego
facznie 2 lub 3 lekoéw antyarytmicznych, w tym w potaczeniu z digoksyna
h) liczba wszystkich lekow antyarytmicznych réznych klas zalecanych w leczeniu
AF do czasu wszczepienia stymulatora. W przypadku lekow wymienionych w
punkcie c-f odnotowywano ich stosowanie u chorego jezeli byty one przyjmo-
wane stale albo przynajmniej przez 6 miesigcy.
. Rodzaj arytmii wystgpujacej w okresie bezposrednio przed implantacja stymulato-
ra. Wyrdzniano tu pacjentow z nawracajacym napadowym AF, u ktorych w czasie
zabiegu rejestrowano spontaniczny rytm zatokowy oraz pacjentow z napadowym
lub przetrwatym AF, u ktérych w krétkim czasie przed implantacja rozrusznika
przywrocono rytm zatokowy (zwykle za pomoca kardiowersji elektryczne;j).
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8. Wystepowanie w roku poprzedzajacym wszczepienie stymulatora dtuzszych epi-
zodow AF, tj. o czasie trwania powyzej 72 godzin i ponizej 30 dni oraz utrzymuja-
cych si¢ 230 i <60 dni.

U kazdego pacjenta odnotowywano jego wiek w czasie wszczepienia stymulatora
serca, rodzaj chorob wspolistniejacych oraz wybrane parametry echokardiograficzne.
Okreslano wystgpowanie choroby strukturalnej serca, tj. kardiomiopatii rozstrzeniowej
lub przerostowej, przebytego zawatu serca, wrodzonej wady serca lub nabytej wady
zastawkowej (takze w przypadku wszczepionej sztucznej zastawki).

W badaniu echokardiograficznym uwzgledniano takie parametry jak wymiar LA
oraz frakcja wyrzutowa LV (left ventricular ejection fraction, LVEF) i frakcja skracania
LV (left ventricular fractional shortening, LVFS). Brano pod uwage wyniki badania
echokardiograficznego wykonywanego w okresie 3 miesigcy przed wszczepieniem sty-
mulatora oraz okolozabiegowym. Wymiar LA byt oceniany jako zmienna ciagta, dicho-
tomiczna (<45 mm vs. >45 mm oraz jako zmienna kategoryczna w przedziatach: <40
mm (prawidtowa wielko$§¢), 40—45 mm (tagodne powigkszenie), 46—-55 mm (znaczne
powigkszenie) lub >55 mm (bardzo znaczne powigkszenie LA). Frakcja wyrzutowa LV
byta oceniana jako zmienna ciagta, dichotomiczna (<40% vs. >40%) oraz jako zmienna
kategoryczna w przedziatach: >50% (prawidtowa funkcja LV), 40-49% (fagodna dys-
funkcja), 30-39% (umiarkowana) i <30% (znaczna dysfunkcja LV).

U wszystkich pacjentow przed zabiegiem rejestrowano standardowe 12-
odprowadzeniowe ekg, w ktorym obok czasu trwania zatamka P, oceniano wystgpowa-
nie zaburzen przewodzenia, takich jak blok przedniej lub tylnej wiazki lewej odnogi
peczka Hisa, RBBB, LBBB lub zaburzen przewodzenia srodkomorowego (QRS >120
ms o morfologii innej niz RBBB lub LBBB).

3.2. IMPLANTACJA UKELADU STYMULUJACEGO

Obie elektrody przedsionkowe implantowano z dostgpu poprzez zylg podobojczy-
kowa i potozenie weryfikowano na podstawie fluoroskopii. W RAA stosowano elektro-
dy o biernej fiksacji (w tym typu J) oraz elektrody o aktywnej fiksacji. Natomiast w
okolicy wiazki Bachmanna implantowano tylko elektrody z aktywna fiksacja. Po wpro-
wadzeniu elektrody do uktadu zylnego najpierw umieszczano ja w RAA, ktore stanowito
miejsce referencyjne, zanim przemieszczono ja w kierunku przegrody migdzyprzedsion-
kowej, gdzie docelowym miejscem stymulacji byta okolica, w ktorej ta przegroda taczy
si¢ ze sklepieniem LA. Polozenie elektrody w tym rejonie weryfikowano na podstawie
nastepujacych kryteriow: 1) w ocenie fluoroskopowej koncoéwka elektrody w projekcji
PA znajdowata si¢ nieco wyzej, w pordwnaniu do jej wezesniejszej lokalizacji w RAA, a
przy tym mozliwie najbardziej w kierunku dogtowowym, co oceniano w projekcji LAO;
2) przy prawidlowym potozeniu elektrody w okolicy wiazki Bachmanna w projekcji PA
obserwowano jedynie niewielkie ruchy jej koncowki w kierunku ,,gora-dot”, 3) morfo-
logia wystymulowanych zatamkéw P w ekg — w tym regionie w odprowadzeniach kon-
czynowych I, II i III rejestrowano dodatnie zalamki P, ktére rozpoczynaty si¢ natych-
miast po impulsie stymulacji, przy tym zwykle byty one krotsze od zatamkow P reje-
strowanych w czasie rytmu zatokowego (ryc. 1).
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Ryc. 1. Morfologia zalamka P w czasie rytmu zatokowego (1a) oraz stymulacji w regionie wiazki
Bachmanna (1b). Czas trwania zatamka P, odpowiednio: 146 ms i 137 ms (odprowadzenia kon-
czynowe [, I, III; przesuw 50 mm/s).

Fig. 1. P-wave morphology in I, 1I, Il limb leads during sinus rhythm (fig. la: P=146 ms) and
pacing at the Bachmann'’s bundle (BB) region (1b). During the BB pacing peaked P-waves are
recorded, starting immediately with the pacing spike (P=137 ms).

Druga elektrode przedsionkowa implantowano w regionie CS. Poniewaz stymulacja
tej okolicy powoduje wczesna aktywacje LA — w niniejszej pracy elektrode ta nazywano
lewoprzedsionkowa. U wigkszosci pacjentow preferowanym obszarem stymulacji byta
okolica ujscia lub proksymalny odcinek CS. Jednak w pierwszych latach stosowania
resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej elektrody te umieszczano w srodkowym,
a sporadycznie takze w dystalnym odcinku CS. Bylo to podyktowane z jednej strony
zachgcajacymi doniesieniami na temat stymulacji dwuprzedsionkowej w tym czasie, a z
drugiej wzglgdami technicznymi i dostgpnoscia elektrod — do stymulacji CS uzywano
wowczas elektrody o biernej fiksacji, w tym proste elektrody dwubiegunowe lub (czg-
Sciej) elektrody jedno- lub dwubiegunowe specjalnie skonstruowane do tego celu
(V447Y, V375, CXLAG65 lub CXLAH, firmy Biotronik). W pdzniejszych latach stoso-
wano elektrody o aktywnej fiksacji, ktore implantowano najczesciej w okolicy ujscia
CS, badz w jej poczatkowym odcinku. Wowczas przed wprowadzeniem elektrody do
uktadu zylnego modelowano recznie prowadnik, nadajac mu duza krzywizng dla odtwo-
rzenia tuku bocznej Sciany prawego przedsionka, a koncowke prowadnika zaginano w
ksztalcie matego haczyka o promieniu 1-2 cm. Pod kontrola radiologiczng elektrodg
wprowadzano mozliwie jak najdalej w obrgbie CS, do jej srodkowego Iub dystalnego
odcinka, a nastgpnie powoli wycofywano, jednoczesnie przesuwajac prowadnik w kie-
runku koncowki elektrody. Charakterystyczny ruch koncoéwki elektrody wskazywat, ze
»wypadta” ona z ujécia CS. Wowczas poprzez delikatne manewry i ruchy elektroda
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wkrecano ja w tkanke przedsionkowa w okolicy ujscia CS lub w poczatkowym (1-3 cm)
odcinku CS. Wkrecenie elektrody w tkanke mig$niowa potwierdzato uniesienie odcinka
ST nastepujace zaraz po potencjale przedsionkowym rejestrowym w lokalnym elektro-
gramie uzyskiwanym przy uzyciu analizatora pomiarowego (ERA 300 firmy Biotronik).
Przy takim potozeniu elektrody w obrazie fluoroskopowym, zwlaszcza w projekcji LAO,
obserwuje si¢ charakterystyczny zdecydowany ruch jej koncowki w osi ,,gora-dot”, a w
ekg w czasie stymulacji tej okolicy rejestruje si¢ ujemne zatamki P w odprowadzeniach
konczynowych (ryc. 2). Przy zastosowaniu wysokiej energii stymulacji (10 V/0,5 ms)
weryfikowano czy przy danej lokalizacji elektrody nie dochodzi do niepozadanej stymu-
lacji komor.

Obraz rtg potozenia elektrod przedsionkowych w obu ocenianych uktadach wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej przedstawiono na ryc. 3 i ryc. 4.
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Ryc. 2. Zapis ekg w czasie stymulacji w okolicy uj$cia CS (odprowadzenia konczynowe I, 11, III;
przesuw papieru 25 i 50 mm/s).
Fig. 2. P-wave morphology in I, II, III limb leads during pacing in the proximity of the CS ostium
(paper speed 25 and 50 mm/s).
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a) b)
Ryec. 3. Rtg klatki piersiowej, projekcja tylno-przednia (3a) i boczna (3b) u pacjenta z grupy RA.
Elektrody: w RAA oraz proksymalnym odcinku CS.
Fig. 3. Frontal (3a) and sagittal (3b) chest x-ray films demonstrating pacing lead positions in the
RAA and proximal CS.
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Ryc. 4. Rtg klatki piersiowej, projekcja tylno-przednia (4a) i boczna (4b) u pacjenta z grupy BB.
Elektrody: w regionie wiazki Bachmanna oraz okolicy ujscia CS.

Fig. 4. Frontal (4a) and sagittal (4b) chest x-ray films demonstrating pacing lead positions at the
Bachmann's bundle region and CS ostium area.

Po kontroli parametrow stymulacji i sterowania kazda z elektrod taczono z odpo-
wiednim kanatem standardowego stymulatora dwujamowego, przy tym elektrode pra-
woprzedsionkowa taczono z kanatem przedsionkowym, a elektrode lewoprzedsionkowa
— z kanatlem komorowym rozrusznika dwujamowego. Stad pobudzenia wyzwalane w
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kanale komorowym powodowatly aktywacj¢ LA, a nie prawej komory, jak w przypadku
klasycznych uktadow sekwencyjnych.

Do wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej stosowano takie modele rozruszni-
kow, ktore umozliwialy programowanie mozliwie najkrotszego opdznienia pomigdzy
obydwoma stymulowanymi miejscami. Parametr ten w klasycznych ukladach sekwen-
cyjnych nosi nazwg opdznienia przedsionkowo-komorowego (atrio-ventricular delay,
AV delay), natomiast w tym wypadku okresla on op6znienie aktywacji pomigdzy regio-
nami, w ktoérych umieszczone zostaly obie elektrody przedsionkowe. Dlatego w dalszej
czgSci niniejszej pracy bedzie ono nazywane opdznieniem migdzyprzedsionkowym
(atrio-atrial delay, AA delay).

Elektrode RAA lub umieszczona w okolicy wiazki Bachmanna taczono z kanalem
przedsionkowym, a elektrod¢ w regionie CS — z kanalem komorowym rozrusznika dwu-
jamowego. W zalezno$ci od modelu stymulatora ustalano A4 delay 0 ms lub 15 ms.

W okresie okolozabiegowym wykonywano zapis odprowadzen konczynowych ekg
przy uzyciu programatora PMS 1000, EPR 1000 lub ICS 3000 (firmy Biotronik) i w
czasie rytmu zatokowego mierzono czas trwania zalamka P oraz odstep PR w II odpro-
wadzeniu, przy predkosci przesuwu papieru 50 mm/s. Ponadto w odprowadzeniach 1II i
IIT oceniano morfologig zatamkow P (dwugarbne lub dwufazowe).

Przed wypisem ze szpitala przeprowadzano kontrolg parametréw stymulacji i stero-
wania. Tryb stymulacji (DDD lub DDDR) i podstawowa czgsto$¢ stymulacji byty usta-
lane indywidualnie przez lekarza leczacego, podobnie jak zalecenia dotyczace dalszego
leczenia farmakologicznego, w tym antyarytmicznego i przeciwkrzepliwego.

3.3. OBSERWACJA ODLEGLA

Badania kontrolne przeprowadzano rutynowo 1, 3 i 6 miesi¢cy po zabiegu, a nastgp-
nie co pot roku dla oceny dzialania uktadu oraz efektow klinicznych takiego leczenia. W
czasie kazdego badania przeprowadzano kontrolg¢ parametrow stymulacji i sterowania
oraz analizowano informacje gromadzone dzigki funkcjom diagnostycznym dostgpnym
w stosowanych modelach stymulatorow. Program stymulacji oraz leczenie farmakolo-
giczne byty ustalane indywidualnie przez lekarza leczacego.

Punktem koncowym obserwacji byla ostatnia wizyta kontrolna lub kontakt telefo-
niczny z pacjentem po co najmniej roku od wszczepienia rozrusznika lub zgon chorego
w danym momencie obserwacji (takze przed uptywem roku).

3.4. BADANIE EFEKTOW KLINICZNYCH I BEZPIECZENSTWA
WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI PRZEDSIONKOWEJ
W ZALEZNOSCI OD LOKALIZACJI ELEKTRODY W PRAWYM
PRZEDSIONKU SERCA

W pracy oceniano i poréwnywano dwie grupy pacjentéw leczonych réznymi meto-
dami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, rozniacymi si¢ potozeniem elektrody
w prawym przedsionku. Grupg RA stanowili chorzy, u ktérych elektrodg prawoprzed-
sionkowa implantowano w RAA, a grupe BB pacjenci, u ktorych umieszczono ja w
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okolicy wiazki Bachmanna. W wszystkich chorych w obu grupach elektrodg lewoprzed-
sionkowa implantowano w okolicy uj$cia lub w dalszym odcinku CS.

I. W obu badanych grupach poréwnywano przezywalno$¢ chorych. Oceniano takze
wystepowanie udaréw niedokrwiennych moézgu lub przemiajajacych epizodéw niedo-
krwiennych moézgu (transient ischaemic attack, TIA) potwierdzonych badaniem neuro-
logicznym i/lub badaniem TK glowy i pordwnano je pomigdzy grupami.

W celu zidentyfikowania czynnikéw ryzyka wystapienia udaru niedokrwiennego
mozgu lub TIA po implantacji stymulatora (zakonczonego lub niezakonczonego zgo-
nem) uwzgledniano dane dotyczace wyjsciowej charakterystyki chorych (z okresu kwa-
lifikacji do wszczepienia stymulatora serca oraz wypisu ze szpitala po zabiegu) oraz
rodzaj stosowanej stymulacji resynchronizujacej. W ocenie uwzgledniano obecno$é
czynnikow klinicznych o znanym wptywie zwigkszajacym ryzyko wystapienia udaru
modzgu u chorych z AF (sercowych, pozasercowych i echokardiograficznych), a ponadto
dotychczasowy przebieg AF.

Oceniano wptyw nastegpujacych zmiennych:

1) W okresie kwalifikacji do wszczepienia stymulatora serca i przy wypisie chorego ze
szpitala po implantacji rozrusznika:

a) Wiek w dniu implantacji stymulatora

b) Pte¢

c¢) Obecno$¢ czynnikow zwigkszajacych ryzyko udaru niedokrwiennego mozgu:

— przebyty wczesniej udar niedokrwienny mozgu lub TIA
— niewydolno$¢ serca
— nadci$nienie t¢tnicze
— cukrzyca
— wada zastawkowa lub sztuczna zastawka serca
— choroba wienicowa
d) Czynniki echokardiograficzne:
— wymiar LA
— LVEF
2) W czasie obserwacji po wszczepieniu stymulatora:
— rodzaj wielomiejscowej stymulacji przedsionkow: lokalizacja elektrody pra-
woprzedsionkowej w RAA lub w okolicy wiazki Bachmanna

II. Przy ocenie efektywnosci antyarytmicznej stymulacji analizowano trzy gtowne

punkty koncowe:

1) Czas do wystapienia pierwszego po implantacji stymulatora objawowego AF,
udokumentowanego w ekg, ktore bytlo powodem zgloszenia sig pacjenta do le-
karza

2) Zmniejszenie przynajmniej o 1 klasg czgstosci subiektywnego odczuwania na-
padoéw AF, w poréwnaniu z okresem przed wszczepieniem rozrusznika

3) Utrzymanie kontroli rytmu serca, co definiowano jako niewystgpowanie utrwa-
lonego AF w czasie ostatniego badania kontrolnego

Ponadto odnotowywano niewystepowanie udokumentowanych lub objawowych na-

padow AF w calym okresie obserwacji po zabiegu.
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W tym celu analizowano dostgpna dokumentacj¢ medyczna chorego, ktéra obejmo-
wata: kartoteke chorego w poradni kontroli stymulatorow (zawierajaca obserwacje i
zalecenia lekarskie, wyniki kontroli parametréw stymulacji, wydruki z programatora- w
tym danych zgromadzonych dzigki funkcjom holterowskim rozrusznika i zapisy ekg z 3
odprowadzen konczynowych; ponadto czgsto takze 12-odprowadzeniowe badanie ekg)
oraz dokumentacj¢ medyczng bedaca w posiadaniu chorego, w tym karty informacyjne
leczenia szpitalnego lub porad w warunkach szpitalnej izby przyjec, karty leczenia am-
bulatoryjnego w poradni kardiologicznej oraz zapisy ekg.

Dla udokumentowania wystgpowania AF po implantacji konieczne bylo zarejestro-
wanie arytmii w ekg lub przez stymulator. Uwzgledniano wszystkie epizody AF zareje-
strowane w ekg (12-odprowadzeniowe standardowe ekg, zapis z monitora ekg lub zapis
z 3 odprowadzen konczynowych z programatora do kontroli stymulatorow) oraz AF >30
min w czasie 24-godz. badania ekg metoda Holtera. W przypadku stymulatoréw
uwzgledniano epizody AF trwajace >30 min, oceniane na podstawie funkcji holterow-
skich rozrusznika (takich jak event counter, dane na temat pracy stymulatora w trybie
mode-switch, zapis czgstos$ci rytmu przedsionkdéw z ostatnich 24 godzin oraz w postaci
histogramu — od czasu ostatniej kontroli).

Na podstawie dokumentacji medycznej kazdego chorego w obu grupach oceniano i
poréwnano czas do wystapienia pierwszego po implantacji stymulatora objawowego AF,
ktory sktonit pacjenta do zgloszenia si¢ do lekarza. Jezeli po zgloszeniu sig¢ chorego do
lekarza stwierdzano samoistny powro6t rytmu zatokowego uznawano wystapienie AF
jesli zostato ono zarejestrowane przez stymulator, a data i czas jego wystapienia korelo-
waty z poczatkiem objawdw podawanych przez chorego. Jezeli analiza danych zareje-
strowanych dzigki funkcjom holterowskim stymulatora nie potwierdzata zwiazku z ob-
jawowym epizodem AF — wowczas nie uznawano wystapienia AF.

Migotanie przedsionkdéw uznawano za utrwalone w przypadku nieskutecznej kar-
diowersji elektrycznej lub farmakologicznej, albo gdy zaniechano jej wykonania, lub
jesli w czasie dwoch ostatnich wizyt kontrolnych, odbytych w odstgpie przynajmniej 6
miesigcy, w ekg rejestrowano AF i w migdzyczasie nie udokumentowano powrotu rytmu
zatokowego.

W czasie ostatniego badania kontrolnego u kazdego chorego okres$lano czgsto$¢ su-
biektywnego odczuwania arytmii w okresie ostatnich 6 miesigcy przy uzyciu, podanej
wyzej, 4-stopniowej skali czgstosci nawrotow AF. Uzyskane wyniki poréwnano z da-
nymi na ten temat z okresu implantacji stymulatora.

Ponadto, dla oceny efektow klinicznych poréwnywanych rodzajéw stymulacji odno-
towywano wszystkie zabiegi kardiowersji z powodu AF, przeprowadzane w warunkach
szpitalnych w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika, w tym zaréwno kardiower-
sji elektrycznych, jak i farmakologicznych. Na podstawie dokumentacji medycznej kaz-
dego chorego oceniano i porownano w obu grupach czas do przeprowadzenia pierwszej
po zabiegu wszczepienia rozrusznika kardiowersji elektrycznej z powodu AF.

W kolejnych latach po zabiegu u kazdego pacjenta oceniano rowniez liczbg oraz
czas trwania wszystkich hospitalizacji z powodu AF, a uzyskane wyniki poréwnano
pomigdzy badanymi grupami chorych.

Oceniano takze leczenie farmakologiczne stosowane w okresie wypisu chorego ze
szpitala po zabiegu oraz w czasie ostatniej kontroli, z uwzglednieniem (jak juz przed-
stawiono powyzej) rodzaju lekéw antyarytmicznych, digoksyny, leczenia przeciwkrze-
pliwego, lekéw przeciwptytkowych, lekéw z grupy inhibitoréw ACE lub ARBs i statyn,
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a takze skojarzonego leczenia antyarytmicznego. Oceniano rowniez stosowanie wymie-
nionych lekéw lub grup lekéw w catym okresie obserwacji po zabiegu. Przy tym w
przypadku lekéw przeciwplytkowych, acenokumarolu, lekow z grupy inhibitoréw ACE
lub ARBs i statyn odnotowywano ich stosowanie jezeli byly one przyjmowane przez
chorych stale lub przynajmniej przez 6 miesigcy w okresie obserwacji po zabiegu. Okre-
$lano takze liczbg lekoéw antyarytmicznych réznych klas przyjmowanych w tym okresie
przez kazdego chorego. Uzyskane wyniki porownano pomigdzy badanymi grupami
chorych.

III. W czasie ostatniego badania kontrolnego u wszystkich chorych rejestrowano 12-
odprowadzeniowe ekg przy ustalonym programie stymulacji wielomiejscowe;.

U kazdego pacjenta oceniano takze efekty elektrofizjologiczne réznych sposoboéw
stymulacji przedsionkéw. W tym celu wykonywano zapis odprowadzen konczynowych
ekg przy uzyciu programatora ICS 3000 (firmy Biotronik) i w II odprowadzeniu mierzo-
no czas trwania zatamka P oraz odstep PR w czasie rytmu zatokowego oraz czas trwania
zalamka P i odstgp impuls-R podczas stymulacji RAA, stymulacji w regionie wiazki
Bachmanna, okolicy CS oraz w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;.
Pomiary przeprowadzano przy czgstosci stymulacji nieco wyzszej od spontanicznego
rytmu zatokowego, ktora programowano na 70/min lub 75/min, przy predkosci przesuwu
papieru 100 mm/s. W czasie stymulacji wielomiejscowej ustalano A4 delay 15 ms.

Na podstawie zapisow elektrogramoéw wewnatrzsercowych rozrusznika (intracar-
diac electrogram, IEGM) okre$lano przewodzenie pomigdzy regionami, w ktorych
umieszczone zostaty obie elektrody przedsionkowe, co okre§lano mianem czasu prze-
wodzenia migdzyelektrodowego (interelectrode conduction time, IECT), ktéry mozna
odnosi¢ do czasu przewodzenia w obrebie prawego przedsionka. Pomiary przeprowa-
dzano podczas rytmu zatokowego oraz w czasie jednomiejscowej stymulacji RAA, sty-
mulacji w okolicy wiazki Bachmanna oraz CS i mierzono czas od poczatku zatamka P
lub impulsu stymulacji do poczatku aktywacji pézniej pobudzanego przedsionka. Mie-
rzono réwniez czas od poczatku zalamka P lub impulsu stymulacji do momentu zupet-
nego wygaszenia w IEGM sygnatu lokalnej aktywacji p6zniej pobudzanego przedsionka,
co mozna odnosi¢ do calkowitego czasu aktywacji elektrycznej przedsionkow (atrial
activation time, AAT). AAT mierzono podczas rytmu zatokowego, jednomiejscowej
stymulacji RAA, stymulacji w okolicy wiazki Bachmanna CS, a takze podczas wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej. Pomiar AAT i1 IECT przedstawiono na ryc. 5 i
ryc. 6.

Na podstawie wynikow uzyskanych w obu badanych grupach poréwnano efekty
elektrofizjologiczne jednomiejscowej stymulacji RAA, stymulacji w okolicy wiazki
Bachmanna oraz w regionie CS, jak rdwniez poréwnywanych metod wielomiejscowej
stymulacji przedsionkowe;.

W obu grupach poréwnano takze czas trwania zalamka P oraz odstgp PR podczas
rytmu zatokowego w czasie ostatniej kontroli z wynikami pomiaru tych parametrow
uzyskanymi w okresie okotozabiegowym po wszczepieniu rozrusznika.
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Ryc. 5. Pomiar AAT w czasie rytmu zatokowego (a) i wielomiejscowe] stymulacji przedsionkoéw
(b). Czas ten mierzono od poczatku zatamka P lub impulsu stymulacji do zakonczenia lokalnego
sygnalu odpowiadajacego aktywacji p6zniej pobudzanego przedsionka. Na rycinie a) AAT=163
ms, b) AAT=115 ms. Kanal A — elektrogram z elektrody prawoprzedsionkowej; kanat V — elek-
trogram z elektrody CS (przesuw 100 mm/s).

Fig. 5. Recordings show AAT measurement during sinus rhythm (a) and multisite atrial pacing (b),
calculated as the time interval from the begining of sinus P-wave or pacing spike to the end of
atrial activation. In the figure a) AAT=163 ms, b) AAT=115 ms. Channel A — right atrial intracar-
diac electrogram; channel V — CS electrogram (paper speed 100 mm/s).
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Ryc. 6. Pomiar IECT w czasie stymulacji CS. Czas ten mierzono od impulsu stymulacji do po-
czatku lokalnego sygnatlu odpowiadajacego aktywacji pozniej pobudzanego przedsionka. Na ryci-
nie IECT=104 ms. Kanat A — elektrogram z elektrody prawoprzedsionkowej; kanat V — elektro-
gram z elektrody CS (przesuw 100 mm/s).

Fig. 6. IECT measurement during CS pacing, calculated as the time interval from the pacing spike
to the begining of signal of later activated atrium. In the figure IECT=104 ms. Channel A — right
atrial intracardiac electrogram; channel V — CS electrogram (paper speed 100 mm/s).

IV. Bezpieczenstwo wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej oceniano na podstawie
analizy niepowodzen i powiklan zwigzanych z tym leczeniem, a takze liczby i catkowi-
tego czasu hospitalizacji z tego powodu w pézniejszym (>30 dni) okresie obserwacji po
zabiegu. Uzyskane wyniki pordwnywano pomigdzy badanymi grupami chorych.

Niepowodzenia i powiktania leczenia stata stymulacja serca okreslano jako wczesne,
jesli wystapity w okresie <30 dni po zabiegu oraz jako pdzne, jesli miaty miejsce w
czasie dalszej obserwacji, tj. >30 dni po implantacji rozrusznika.

Wsrod wezesnych powiktan odnotowywano wystapienie tamponady, perforacji CS,
odmy optucnowej oraz krwiaka i zmian zapalnych w okolicy lozy stymulatora. Ponadto,
w przypadku zaréwno wczesnych, jak i péznych powikltan i niepowodzen, oceniano

wystapienie:
a) zmian zapalnych lub odlezyny w okolicy lozy stymulatora, wymagajacych re-
operacji

b) infekcyjnego zapalenia wsierdzia

c) dyslokacji elektrody (z RAA, okolicy wiazki Bachmanna lub CS)

d) wzrostu progu stymulacji (exit block — nadmierny wzrost progu stymulacji spo-
wodowany zmiana miejscowych warunkoéw i pogorszeniem kontaktu koncowki
elektrody z wsierdziem, np. wskutek nadmiernego rozwoju tkanki wtoknistej w
tym miejscu) uniemozliwiajacego skuteczng stymulacjg (w rejonach j.w.)

e) zaburzen przewodzenia AV po zabiegu, ktore byly przyczyna wszczepienia
elektrody komorowej i zmiany sposobu stymulacji: blok AV II stopnia typu
Wenckebacha lub Mobitz 2, blok AV catkowity (z pominigciem catkowitego
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bloku AV w nastepstwie ablacji tacza AV), wystgpowanie epizodéw AF z ob-
jawowa bradykardia

W przypadku konieczno$ci usunigcia uktadu stymulujacego, a takze dyslokacji elek-
trody, exit block, uszkodzenia elektrody, zaburzen przewodzenia AV czy innych pro-
bleméw technicznych wymagajacych reoperacji odnotowywano datg¢ przeprowadzenia
takiego zabiegu.

Odnotowywano rowniez wszystkie przypadki utraty efektywnej stymulacji wielo-
miejscowej, tj. kiedy doszto do utraty stymulacji w jednym lub w obu miejscach, w
ktorych w czasie zabiegu implantowano elektrody przedsionkowe. Analizowano tego
przyczyny oraz okreslano, po jakim czasie od zabiegu to nastapito.

3.4.1. Badanie czynnikow wplywajacych na efektywno$¢é antyarytmiczna
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej

W odniesieniu do trzech glownych punktow koncowych (omowionych w rozdziale
3.4), na podstawie ktorych oceniano efektywno$¢ antyarytmiczna obu metod wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej badano jaki wptyw wywieraty na nie r6zne czynniki
zwiazane z wyjsciowg charakterystyka chorych oraz dalszym okresem obserwacji po
implantacji rozrusznika. Przy tej ocenie uwzglgdniano czynniki kliniczne (wiek, pte¢,
czynniki sercowe i przebieg AF przed wszczepieniem rozrusznika), czynniki elektrokar-
diograficzne, echokardiograficzne oraz zwigzane ze stosowaniem stalej stymulacji serca.

W odniesieniu do analizowanych trzech gtéwnych punktow koncowych oceniano
wplyw nastepujacych zmiennych:

1) W okresie kwalifikacji do wszczepienia stymulatora serca i przy wypisie chorego
ze szpitala po zabiegu:

a) Wiek w dniu implantacji stymulatora

b) Ptec¢

¢) Czynniki sercowe:

— choroba strukturalna serca (tj. kardiomiopatia, przebyty zawal serca, wada
wrodzona lub wada zastawkowa serca, w tym takze sztuczna zastawka serca)
— niewydolnos¢ serca

d) Dotychczasowy wywiad dotyczacy AF:

— czas wystgpowania AF, mierzony od daty pierwszego epizodu AF udokumen-
towanego w ekg

— liczba udokumentowanych w ekg napadoéw AF w okresie ostatnich 3 miesigcy
przed wszczepieniem rozrusznika

— subiektywne odczuwanie czgsto$ci napadow AF przed zabiegiem (klasyfiko-
wane jako sporadyczne, czgste lub bardzo czgste)

e) Czynniki elektrokardiograficzne:

— czas trwania zalamka P podczas rytmu zatokowego w II odprowadzeniu ekg
w okresie okolozabiegowym (na podstawie zapisu 3 odprowadzen konczyno-
wych uzyskanych z programatora, przesuw papieru 50 mm/s)

f) Czynniki echokardiograficzne:

— wymiar LA

— LVEF
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2) W czasie obserwacji po wszczepieniu stymulatora:
— rodzaj wielomiejscowej stymulacji przedsionkow: lokalizacja elektrody prawo-
przedsionkowej w RAA lub w okolicy wiazki Bachmanna

Ponadto, na podstawie wieloczynnikowej analizy regresji metoda proporcjonalnego
hazardu Coxa poszukiwano wartosci progowej (podziat dichotomiczny) czasu trwania
zatamka P mierzonego podczas rytmu zatokowego w okresie okotozabiegowym, ktora
wskazywalaby na zwigkszone ryzyko wczesnego nawrotu AF po wszczepieniu stymula-
tora oraz ryzyko rozwoju utrwalonego AF.

3.5. BADANIE EFEKTOW HEMODYNAMICZNYCH POROWNYWANYCH
METOD WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI PRZEDSIONKOWEJ
NA PODSTAWIE BADANIA ECHOKARDIOGRAFICZNEGO

W czasie badania echokardiograficznego u wszystkich pacjentow stosowano wie-
lomiejscowa stymulacjg przedsionkowa o czgstosci ok. 10 pobudzen/min powyzej czg-
stosci rytmu kardiotopowego 1 programowano opdznienie migdzyprzedsionkowe (44
delay) rowne 15 ms. Badanie echokardiograficzne wykonywano przy pomocy aparatu
Vivid 7 (firmy GE Healthcare, Horten, Norwegia) przy uzyciu glowicy 3,4 MHz o
zmiennej czgstotliwosci z obrazowaniem harmonicznym. Badanie przeprowadzano po 5
min odpoczynku, w pozycji lezacej na lewym boku, w prezentacji jednowymiarowej (M-
mode), dwuwymiarowej (2D), technika doplera pulsacyjnego oraz doplera tkankowego,
z jednoczesng rejestracja jednego odprowadzenia ekg. Uzyskane obrazy rejestrowano i
zapisywano w postaci cyfrowej, co umozliwiato ich pdzniejsza analize off-line przy
uzyciu stacji roboczej do analizy badan echokardiograficznych EchoPac PC 2.0.6 (firmy
GE Healthcare, Horten, Norwegia). Oceniano wystepowanie choroby strukturalnej serca,
tj. kardiomiopatii rozstrzeniowej lub przerostowej, przebytego zawalu serca lub wady
zastawkowej oraz stopien jej zaawansowania. U kazdego pacjenta okreslano wielkosé
LA, wymiar koncowoskurczowy (LVESD) i koncoworozkurczowy LV (LVEDD), wy-
miar rozkurczowy przegrody migdzykomorowej (IVSd), frakcje wyrzutowa LV (LVEF)
i frakcjg skracania LV (LVFS). Przeprowadzano oceng parametrow doplerowskich
usredniajac wyniki 3 pomiaréw badanych parametrow.

U kazdego chorego wykonywano takze zapis odprowadzen konczynowych ekg: I, 1T
i IIT przy uzyciu programatora ICS 3000, firmy Biotronik (predko$¢ przesuwu papieru
100 mm/s). W odprowadzeniu II mierzono czas trwania zatamka P w czasie spontanicz-
nego rytmu zatokowego oraz w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkow, a
takze odstep PR w czasie rytmu zatokowego i odstep impuls-R w czasie stymulacji.

Uzyskane wyniki pord6wnano w obu badanych grupach pacjentow leczonych wie-
lomiejscowa stymulacja przedsionkowa z réznym potozeniem elektrody w prawym
przedsionku: w RAA (grupa RA) lub okolicy wiazki Bachmanna (grupa BB). Z badan
wykluczono chorych z zaawansowana wada zastawkowa, blokiem odnogi pgczka Hisa,
istotnym przerostem LV (IVSd >15 mm) lub dysfunkcja LV (LVEF <40%).

Wszystkie pomiary przeprowadzano zgodnie z zaleceniami Amerykanskiego i Eu-
ropejskiego Towarzystwa Echokardiograficznego [174,175,270]. Wielkos¢ LA, LVESD,
LVEDD i IVSd oceniano w projekcji przymostkowej w osi dtugiej, w prezentacji jed-
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nowymiarowej (M-mode). Wielkos¢ LA wyznaczano na wysoko$ci opuszki aorty w
fazie koncowoskurczowej, a IVSd oraz LVEDD i LVESD mierzono w segmencie pod-
stawnym LV, tuz ponizej ptatkoéw zastawki mitralnej, odpowiednio: w fazie koncowo-
rozkurczowej i koncowoskurczowej.

)
2)
3)

4)
5)

6)

U kazdego chorego oceniano nastepujace parametry:

LVFS z wzoru: (LVEDD — LVESD)/LVEDD*100%

LVEF z wzoru Simpsona z projekcji koniuszkowej 4- i 2-jamowej

Wskaznik wydolnosci migénia sercowego (myocardial performance index, MPI),

ktory okresla globalna funkcjg skurczowa i rozkurczowa LV, a ktory jest opisywany

wzorem: MPI = (a —b)/b= (ICT + IRT)/LVET [327],

w ktorym kolejne skréty oznaczaja: a — czas migdzy zakonczeniem i poczatkiem na-

ptywu mitralnego w dwoch kolejnych cyklach serca, b — czas wyrzutu krwi z LV

przez zastawke aortalng (LVET), ICT — czas skurczu izowolumetrycznego LV, IRT

— czas rozkurczu izowolumetrycznego LV. Poszczegdlne okresy cyklu serca

uwzgledniane przy opisie wskaznika MPI przedstawiono na ryc. 7.

Rzut serca, oceniany na podstawie pomiaru catki predkosci przeptywu w czasie

przez zastawke aortalna (aortic valve velocity time integral, VTly,).

Czas od impulsu stymulacji do poczatku wyrzutu krwi przez zastawkg aortalng

(PAo) i czas wyrzutu krwi z LV przez zastawke aortalna (LVET).

Parametry naplywu przez zastawke mitralng i trdjdzielna oceniane technika doplera

pulsacyjnego w projekcji koniuszkowej 4-jamowej, po umieszczeniu w rozkurczu

bramki doplerowskiej migdzy platkami zastawki mitralnej i tr6jdzielnej, takie jak:

A, Vmax i A, Vmax — predko$¢ maksymalna fali przedsionkowej w czasie skurczu
lewego i prawego przedsionka

DTA,, i DTA, — deceleracja fali przedsionkowej naptywu mitralnego i trojdzielnego

Adur,, i Adur, — czas trwania fali przedsionkowej naptywu mitralnego i trojdzielne-
20

DFT,, i DFT, — czas naptywu przez zastawkg mitralna i trdjdzielna

%A, 1 %A, — udzial procentowy fali przedsionkowej w catkowitym czasie naptywu
mitralnego i trojdzielnego

VTI-A,, i VTI-A, — calka predkosci przeplywu w czasie w fazie skurczu lewego i
prawego przedsionka

PA,, 1 PA — czas od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej naptywu mi-
tralnego 1 trdjdzielnego, ktéry odzwierciedla opdznienie elektromechaniczne
kazdego z przedsionkow.

Dla okreslenia sekwencji skurczu obu przedsionkdéw mierzono réznicg pomigdzy szczy-
tem fali przedsionkowej naplywu mitralnego i trdjdzielnego: PA,,— PA.= PA(m-t) (ryc.
8). Obliczano takze warto$¢ bezwzgledna tej roznicy dla oceny wzajemnego opo6znienia
skurczu przedsionkow.
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Zastawka mitralna

Mitral valve

MPI = (a-b)b = ICT + IRT/LVET

Ryc. 7. Na rycinie pokazano poszczegdlne okresy cyklu serca uwzgledniane we wzorze opisuja-
cym wskaznik wydolnosci mig$nia sercowego (MPI). Objasnienia skrotow w tekscie.

Fig. 7. Assessment of myocardial performance index (MPI). LVET — left ventricular ejection time,
ICT — isovolumetric contraction time, IRT — isovolumetric relaxation time.

Naplyw tr6jdzielny

Tricuspid inflow

Naplyw mitralny

Mitral inflow

Ryc. 8. Ocena sekwencji skurczu przedsionkow poprzez pordéwnanie naptywu przez zastawke
mitralng 1 tréjdzielna. Mierzono czas od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej w
naptywie mitralnym (PA,,) oraz tréjdzielnym (PA;), a nastgpnie wyznaczano roznicg tych czasow
[PA(m-t)]. Warto§¢ dodatnia PA(m-t) wskazuje na typowa (prawy-lewy) sekwencj¢ skurczu
przedsionkow, ujemna — na jej odwrdcenie. A, i A, — fala przedsionkowa naptywu mitralnego i
trojdzielnego, E,, i E, — fala wezesnego naptywu mitralnego i trojdzielnego.

Fig. 8. Comparison of the tricuspid and mitral valve inflow to assess the interatrial contraction
sequence by calculating the time difference between the right and left atrial contraction: PA(m-t)
= PA,,—PA,. Positive value of PA(m-t) indicates typical right-to-left atrial contraction sequence,
negative value indicates its reversal. A,, i A, — left and right atrial filling wave, E,, i E, — early
mitral and tricuspid filling wave.
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7)

8)

Mechaniczne op6znienie AV w prawym (AV-RV) i lewym sercu (AV-LV). Czas

AV-RV mierzono pomiedzy szczytem fali przedsionkowej naptywu przez zastawke

trojdzielna i poczatkiem wyrzutu przez zastawke tetnicy ptucnej. Czas AV-LV mie-

rzono pomiedzy szczytem fali przedsionkowej naptywu przez zastawke mitralng i

poczatkiem wyrzutu przez zastawke aortalna.

Parametry przeptywu w zytach ptucnych, oceniane w projekcji koniuszkowej 4-

jamowej po umieszczeniu bramki doplera pulsacyjnego w obrgbie prawej gornej zy-

ly ptucnej, okoto 1 cm od jej ujscia do LA, takie jak:

VTI-S — catka predkosci przeptywu w czasie w zylach ptucnych w fazie skurczu
komor (S)

VTI-D — catka predkosci przeptywu w czasie w zyltach ptucnych w fazie rozkurczu
komor (D)

Adur, — czas trwania fali wstecznego przeptywu krwi do zyty ptucnej podczas skur-
czu lewego przedsionka.

Ponadto okre$lano réznicg czasu trwania fali przedsionkowej naptywu mitralnego i

przeptywu w zylach ptucnych: Adur,, — Adur, = Adif,,, (ryc. 9).

Naplyw mitralny

Mitral inflow

Naplyw z zyt plucnych

Pulmonary vein inflow,

Ryc. 9. Naplyw na poziomie zastawki mitralnej oraz zyt plucnych w warunkach prawidtowych.
Czas trwania fali przedsionkowej na poziomie zastawki mitralnej (Adur,,) jest dtuzszy od fali
wstecznego przeptywu w zyle ptucnej podczas skurczu LA (Adur,). E,, — fala wezesnego naptywu
mitralnego, A,, — fala przedsionkowa naptywu mitralnego, S — faza skurczowa przeptywu w zyle
ptucnej, D — faza rozkurczowa przeptywu w zyle ptucnej, A, — przeptyw wsteczny w zyle plucnej
podczas skurczu LA.

Fig. 9. Mitral valve and pulmonary veins inflow in normal conditions. Left atrial filling wave
duration (Adur,,) at the level of mitral valve is longer than atrial wave duration at the level of
pulmonary vein (Adur,). E,, — early mitral filling wave, A,, — left atrial filling wave, S — systolic
pulmonary wave during ventricular systole, D — diastolic pulmonary wave during ventricular
diastole, A, —reverse flow in the pulmonary veins during LA contraction.
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9) Parametry tkankowej echokardiografii doplerowskiej (tissue Doppler imag-

ing, TDI).

Badanie wykonywano przy zastosowaniu tkankowego doplera pulsacyjnego glowi-
ca 3,5 MHz, obnizajac sygnat spektralny fali doplerowskiej do limitu Nyquista 15-20
cm/s przy optymalnym wzmocnieniu sygnatu. Predko$¢ przesuwu obrazu ustalono na
50-100 mm/s. Bramke¢ doplera pulsacyjnego umieszczano w $rodkowym segmencie
kazdej z ocenianych §cian przedsionkow, tj. bocznej (LLA), przedniej (ALA) i dolnej
(ILA) $ciany lewego przedsionka i $ciany bocznej prawego przedsionka (LRA), nato-
miast w przypadku przegrody migdzyprzedsionkowej (IAS) umieszczano ja tuz powyzej
dotu owalnego. Rejestracjg przeprowadzano w projekeji 4-jamowej koniuszkowej w celu
wizualizacji LRA, IAS i LLA oraz w projekcji koniuszkowej 2-jamowej dla uwidocz-
nienia ALA 1 ILA. Starano sig, aby kierunek wiazki doplerowskiej skierowany byl jak
najbardziej rownolegle do osi podtuznej rejestrowanej $ciany przedsionka.

W obrazie uzyskanym technika TDI widoczna jest charakterystyczna trojfazowa
krzywa predkosci miokardialnych [169,274], w ktérej mozna wyodrgbni¢ jedno wychy-
lenie dodatnie (tj. w kierunku koniuszka serca) oraz dwa ujemne (w kierunku przeciw-
nym do koniuszka) rejestrowane, odpowiednio: powyzej i ponizej linii podstawowe;j.
Wychylenie dodatnie odpowiada skurczowi komory, natomiast wczesna fala ujemna
jegst rejestrowana podczas jej rozkurczu, a pézna fala ujemna odzwierciedla napelianie
komory w czasie skurczu przedsionka. W kazdym badanym segmencie przedsionkow
mierzono czas od impulsu stymulacji do poczatku regionalnej fali przedsionkowej, ktory
odzwierciedla opdznienie elektromechaniczne w tym rejonie. Czas ten wyznaczano w
obrgbie bocznej (p-LLA), przedniej (p-ALA) i dolnej (p-ILA) $ciany lewego przedsion-
ka, przegrody miedzyprzedsionkowej (p-IAS) oraz bocznej $ciany prawego przedsionka
(p-LRA).

a) b)
Ryc. 10. Badanie technika TDI, projekcja koniuszkowa 4-jamowa. Ocena synchronii skurczu
przedsionkow (A-IAD) w czasie stymulacji wielomiejscowej na podstawie rdznicy opoznienia
elektromechanicznego w $rodkowym segmencie $ciany bocznej przedsionkow. Mierzono czas od
impulsu stymulacji do poczatku fali przedsionkowej rejestrowanej technika TDI w obrebie a)
bocznej $ciany LA (p-LLA) i b) bocznej Sciany prawego przedsionka (p-LRA). A-IAD=10 ms.

Fig. 10. TDI echocardiography, 4-chamber view. Assessment of interatrial contraction synchrony
(A-IAD) during multisite atrial pacing determined as the difference in electromechanical delay in
the middle of lateral walls of both atria. Time interval from the pacing spike to the beginning of
the atrial wave assessed by TDI was measured a) in the LA lateral wall (p-LLA) and b) right atrial
lateral wall (p-LRA). In the figure A-IAD=10 ms.
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Ponadto w obu grupach oceniano sekwencje aktywacji przedsionkdéw, poprzez po-
rownanie $redniego czasu opdznienia elektromechanicznego w badanych regionach
przedsionkow, oceniano synchroni¢ skurczu obu przedsionkow (A-IAD), a takze syn-
chronig¢ skurczu w obrgbie lewego (A-LA) i prawego przedsionka (A-RA). Synchronig
skurczu przedsionkéw oceniano okreslajac mechaniczne opoznienie migdzyprzedsion-
kowe na podstawie wartosci bezwzglednej roznicy czasow: p-LLA—p-LRA=A-IAD (ryc.
10). Synchronig skurczu w obrgbie lewego przedsionka (A-LA) oceniano na podstawie
wartosci bezwzglednej najwigkszej réznicy zmierzonych czaséw: p-LLA, p-ALA, p-ILA
i p-IAS (ryc. 11). Synchroni¢ skurczu w obrgbie prawego przedsionka okres$lano na
podstawie wartosci bezwzglednej roéznicy czasow: p-LRA—p-IAS=A-RA.

Ryc. 11. Badanie technika TDI, projekcja koniuszkowa 4-jamowa. Ocena synchronii skurczu w
obrgbie LA (A-LA) w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej na podstawie najwigk-
szej roznicy opdznienia elektromechanicznego w ocenianych srodkowych segmentach LA. Mie-
rzono czas od impulsu stymulacji do poczatku fali przedsionkowej rejestrowanej technika TDI w
obrgbie a) bocznej (p-LLA), ¢) dolnej (p-ILA) i d) przedniej $ciany LA (p-ALA) oraz b) przegrody
migdzyprzedsionkowej (p-IAS)*. A-LA=8 ms. *mierzony tuz powyzej dohu owalnego.

Fig. 11. TDI echocardiography, 4-chamber view. Assessment of intra-left-atrial contraction syn-
chrony (A-LA) during multisite atrial pacing determined as the greatest difference in electrome-
chanical delay in middle segments of the LA walls. Time interval from the pacing spike to the
beginning of the atrial wave assessed by TDI was measured a) in the lateral (p-LLA), c) inferior
(p-ILA), and d) anterior LA (p-ALA), and b) interatrial septum (p-IAS)*. In the figure A-LA equals
8 ms. *measured just above fossa ovalis.
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3.6. BADANIE WYSTEPOWANIA ZJAWISKA OVERSENSINGU FALI R
W ROZNYCH POLOZENIACH ELEKTRODY W PRAWYM
PRZEDSIONKU ORAZ PRZY LOKALIZACJI ELEKTRODY
W OKOLICY UJSCIA LUB PROKSYMALNYM ODCINKU ZATOKI
WIENCOWEJ

W tej czgsci badan poréwnano warunki sterowania i wystgpowanie FFRS w RAA
oraz w okolicy wiazki Bachmanna. Poniewaz u badanych chorych implantowano elek-
trody powszechnie stosowane do statej stymulacji serca, rozne rodzaje elektrod oceniano
pod katem wystgpowania FFRS, a takze mozliwosci ograniczenia tego zjawiska przy ich
zastosowaniu w okreslonym potozeniu. Odrgbna analize warunkéw sterowania i wyste-
powania FFRS przeprowadzono dla lokalizacji elektrody w okolicy ujscia lub w prok-
symalnym odcinku CS, a wyniki pordwnano z uzyskanymi w RAA i regionie wiazki
Bachmanna.

Do badania FFRS kwalifikowano chorych, ktoérzy speiali nastgpujace kryteria:
1) kardiotopowy rytm zatokowy >40/min; 2) standardowe elektrody dwubiegunowe; 3) z
wszczepionym stymulatorem dwujamowym typu Logos DS., Actros D, Axios D, Axios
DR Iub Philos DR, firmy Biotronik; 4) przynajmniej 3 miesiace po zabiegu (tj. w okre-
sie, w ktorym nalezy oczekiwac stabilizacji parametrow stymulacji i sterowania).

Grupg badana stanowito 139 pacjentow leczonych wielomiejscowa resynchronizuja-
ca stymulacja przedsionkowa, u ktorych elektrod¢ prawoprzedsionkowa implantowano
w RAA (grupa RA), albo w rejonie wiazki Bachmanna (grupa BB). U wszystkich pa-
cjentéw elektroda lewoprzedsionkowa byta umieszczona w okolicy ujscia CS Iub w jej
proksymalnym (1-3 cm), albo w dalszym ($Srodkowym lub dystalnym) odcinku CS.

Jak juz wspomniano, u badanych pacjentow elektrode prawoprzedsionkowa taczono
z kanatem przedsionkowym, a elektrode lewoprzedsionkowa — z kanatem komorowym
rozrusznika dwujamowego. Do stymulacji RAA stosowano ogolnie dostepne elektrody o
biernej lub aktywnej fiksacji, a do stymulacji BB — elektrody o aktywnej fiksacji. Do
stymulacji CS uzywano glownie standardowe elektrody o aktywnej fiksacji, jednak nie-
ktorzy chorzy mieli implantowane elektrody bierne specjalnie skonstruowane do stymu-
lacji CS (V375BP lub CXLA63BP, Biotronik). Byli to pacjenci, u ktérych uktad stymu-
lujacy wszczepiono w latach 1999-2003, kiedy ten rodzaj elektrod byt dos¢ powszechnie
stosowany w uktadach dwuprzedsionkowych.

Typy implantowanych elektrod oraz ich charakterystyke przedstawiono w tab. 1 w
Aneksie do niniejszej pracy. W zalezno$ci od odlegltosci obu biegunéow elektrody (kon-
cowki elektrody od jej pierScienia) elektrody stosowane do stymulacji prawoprzedsion-
kowej podzielono na 2 rodzaje. Jedna grupa obejmowata elektrody, w ktorych odlegtosé
ta wynosi 10 mm (Elox 53BP, Elox P 53BP, Selox SR 53BP, firmy Biotronik), a druga
grupa — elektrody, w ktorych dystans pomigdzy obydwoma biegunami wynosi 15 mm
(T1J 53BP, Synox SX 53JBP oraz Polyrox PX 53JBP, Biotronik).

Mozliwosci programowania czutosci roéznia si¢ nieco w stosowanych typach roz-
rusznikow. W stymulatorze Logos DS. (pierwszy rozrusznik na rynku specjalnie dedy-
kowany wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej) programowanie czulosci w kanale
prawoprzedsionkowym jest mozliwe w zakresie od 0,5 mV do 7,75 mV, w stopniach co
0,25 mV. Natomiast stymulatory Actros D, Axios D/DR i Philos DR sg standardowo
stosowane do stymulacji sekwencyjnej (przedsionkowo-komorowej). W stymulatorze
Actros D programowanie czuto$ci w kanale przedsionkowym (w omawianych uktadach
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— prawoprzedsionkowym) jest mozliwe w zakresie od 0,1 mV do 1,5 mV w stopniach co
0,1 mV, a nastgpnie od 1,5 mV do 7,5 mV w stopniach co 0,5 mV. W stymulatorze
Axios D/DR oraz Philos DR programowanie czulo$ci w zakresie 0,1 mV—1 mV jest
mozliwe w stopniach co 0,1 mV, a w zakresie 1 mV-7,5 mV w stopniach co 0,5 mV.

Okres catkowitej niewrazliwosci w kanale przedsionkowym po pobudzeniu wysty-
mulowanym lub wyczuwanym w kanale komorowym (PVAB) jest w stymulatorach
Logos DS. i Actros D staly i wynosi, odpowiednio: 50 ms i 56 ms. W rozrusznikach
Axios D/DR i Philos DR mozliwe jest programowanie tego parametru w zakresie 50—
200 ms. W czasie prowadzonych badan programowano najkrotsza dostgpna wartos$é
PVAB 50 ms.

Wszystkie badania przeprowadzano u chorych w pozycji lezacej przy uzyciu pro-
gramatora ICS 3000 (firmy Biotronik). W czasie rytmu zatokowego, obok oceny para-
metréw stymulacji (prog i opor stymulacji), badano parametry sterowania w réznych
miejscach prawego przedsionka. Do tego celu wykorzystano funkcje automatycznego
pomiaru amplitudy wewnatrzsercowej fali P, dostepna w wymienionych modelach roz-
rusznikow. W czasie tego testu analizowano sygnaty filtrowane, a czgsto$¢ stymulacji
programowano na 30/min, co umozliwialo rejestracje spontanicznego rytmu zatokowe-
go. Badanie przeprowadzano przy takiej wartosci czutosci, ktora zapewniata doktadna
oceng amplitudy kazdej fali P zarejestrowanej w czasie trwania tego testu. Rejestrowano
warto$¢ minimalna (Pmin) oraz warto$¢ $rednia fali P (Pmean) w kanale prawoprzed-
sionkowym rozrusznika, w konfiguracji unipolarnej (UP) i bipolarnej (BP).

W czasie automatycznego pomiaru amplitudy fali P oceniano takze wystgpowanie
oraz amplitudg FFRS w czasie rytmu zatokowego. Do tego celu wykorzystywano tzw.
kanat markerow stymulatora (marker channel). Wszystkie sygnaty, zarbwno w kanale
przedsionkowym, jak i komorowym stymulatora dwujamowego, zostaja przez rozrusz-
nik zakwalifikowane do jednej z trzech kategorii: jako pobudzenia zarejestrowane w
okresie refrakcji (Ars lub Vrs), odczuwane poza okresem refrakcji (As lub Vs) lub wy-
stymulowane (Ap Iub Vp) i kazdej z nich odpowiada w kanale markeréw okreslony
znacznik graficzny. Na obecno$¢ FFRS wskazywat znacznik w prawoprzedsionkowym
kanale markerow odpowiadajacy sygnalom zarejestrowanym w okresie refrakcji w tym
kanale, wystepujacy w okresie depolaryzacji komor, przy braku jakiejkolwiek aktywno-
sci elektrycznej przedsionkow w tym czasie (ryc. 12a). Dla oceny wystgpowania FFRS
programowano najwyzsza dostgpna czuto$¢, ktdrg nastgpnie stopniowo zmniejszano az
do wartosci, kiedy w kanale markeréw nie rejestrowano juz znacznika odpowiadajacego
detekcji potencjalow komorowych. Amplitud¢ FFRS (FFRSa) szacowano na podstawie
najwyzszej wartosci czutosci, przy ktorej nie rejestrowano juz FFRS (ryc. 12). Jezeli nie
stwierdzano FFRS podczas pomiaru wykonywanego przy zaprogramowanej maksymal-
nej czuloéci dla danego typu rozrusznika, wowczas t¢ warto§¢ czutosci uznawano za
amplitude FFRS (np. 0,1 mV w kanale prawoprzedsionkowym stymulatora Axios
D/DR). Wystepowanie i amplitud¢ FFRS oceniano zaro6wno w konfiguracji UP, jak i BP.

Badanie czasu wystgpowania FFRS przeprowadzano przy zaprogramowanej mak-
symalnej czutosci dostgpnej w kanale prawoprzedsionkowym w danym modelu rozrusz-
nika. W stymulatorach Logos DS byla to wartos¢ 0,5 mV, a w pozostalych modelach
stymulatorow warto§¢ 0,1 mV. Programowano taka podstawowa czgsto§¢ stymulacji,
ktora zapewniala uzyskanie kardiotopowego rytmu zatokowego. Badanie przeprowadza-
no przy jednoczesnej rejestracji elektrograméw wewnatrzsercowych (IEGM), zapisu z
kanatu markerow oraz odprowadzen konczynowych (I, II, III) ekg, przy uzyciu progra-
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matora ICS 3000 (Biotronik). Po zatrzymaniu obrazu IEGM przy predkosci zapisu 100
mm/s przeprowadzano reczny pomiar poczatku rejestracji FFRS przy uzyciu elektro-
nicznego systemu pomiarowego i kursorow (calipers), zapewniajacego wysoka doktad-
no$¢ pomiaréw (3 ms). Mierzono czas R-T}, tj. czas od poczatku zespotu QRS w II od-
prowadzeniu ekg do poczatku rejestracji FFRS, tj. do pierwszego znacznika w kanale
markerow odpowiadajacego detekcji potencjatu komorowego w kanale prawoprzedsion-
kowym, zarowno w konfiguracji UP jak i BP (ryc. 13).

Ponadto w konfiguracji BP, na podstawie zapisu IEGM rejestrowanego przez elek-
trod¢ prawoprzedsionkowa przeprowadzano r¢czny pomiar amplitudy potencjalow we-
wnatrzsercowych: przedsionkowej fali A i komorowej fali V (ryc. 14). Pomiarow doko-
nywano w mm, natomiast przy uzyciu automatycznej skali dostgpnej dla zapisow IEGM
uzyskiwano warto$¢ amplitudy fali A i fali V w mV. Pomiary amplitudy fali A i V prze-
prowadzano w trzech kolejnych pobudzeniach rytmu zatokowego, a uzyskane wyniki
usredniano.

Nastegpnie stymulator programowano do trybu DDI o czgsto$ci stymulacji nieco po-
wyzej kardiotopowego rytmu zatokowego (70/min lub 75/min). Programowano stymula-
cjg¢ BP. Opoznienie migdzyprzedsionkowe (44 delay) ustalano na 15 ms. Wystgpowanie
FFRS oraz czas R-T; podczas stymulacji obu przedsionkéw oceniano po zaprogramo-
waniu maksymalnej czutosci dostgpnej w kanale prawoprzedsionkowym. Amplitudg
FFRS oceniano programujac stopniowo coraz mniejsza czuto$¢, az do wartosci, przy
ktorej w czasie stymulacji przedsionkow nie rejestrowano juz FFRS. Pomiary przepro-
wadzano w konfiguracji czulosci UP oraz BP.

U kazdego pacjenta badano nastepujace parametry, ktore nastgpnie pordwnano w
obu badanych grupach dla obu lokalizacji elektrody w prawym przedsionku:

1. warunki stymulacji (prég i opdr stymulacji) oraz sterowania — amplituda fali P:
minimalna (Pmin) i §rednia (Pmean)
wystepowanie FFRS
amplituda FFRS (FFRSa)
poczatek rejestracji FFRS w kanale prawoprzedsionkowym (czas R-T))
margines bezpieczenstwa czutosci, oceniany jako stosunek amplitudy fali P do
amplitudy FFRS, zaréwno dla Pmin (Pmin/FFRSa), jak i Pmean (Pme-
an/FFRSa)
6. wystgpowanie fali V w IEGM prawoprzedsionkowym w konfiguracji BP w
czasie rytmu zatokowego i stosunek amplitudy fali A do amplitudy fali V
(A/V), mierzonych recznie

Parametry wymienione w punkcie 1-5 oceniano w czasie rytmu zatokowego, za-
rowno w konfiguracji UP, jak i BP. Parametry wymienione w punkcie 2—5 mierzono
takze w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, w konfiguracji UP i BP.

Ponadto wyniki Pmin, Pmean, amplitud¢ FFRS, czas poczatku rejestracji FFRS
(R-Ty), Pmin/FFRSa, Pmean/FFRSa oraz A/V, uzyskane w konfiguracji BP, poréwnano
w zalezno$ci od implantowanej elektrody prawoprzedsionkowej, z uwzglgdnieniem
podziatu elektrod na 2 rodzaje. W grupie RA poréwnano parametry uzyskane w przy-
padku elektrod z odlegloscia pomigdzy biegunami 10 mm i 15 mm. Oddzielne poréwna-
nie przeprowadzono dla elektrod z odlegtoscia biegunow 10 mm implantowanych w
RAA oraz w okolicy wiazki Bachmanna.

Sk WD
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Ryc. 12. Ocena amplitudy sygnatéow odpowiadajacych depolaryzacji komor (FFRSa) rejestrowa-
nych w danym potozeniu elektrody prawoprzedsionkowej w czasie automatycznego pomiaru
amplitudy fali P. (a) Przy najwyzszej zaprogramowanej czulosci w konfiguracji BP réwnej 0,1 mV
znacznik Ars w kanale markeréw wskazuje na wystgpowanie FFRS; (b) Po zaprogramowaniu
czutosei 1,5 mV w czasie pomiaru nie stwierdza si¢ FFRS: FFRSa=1,5 mV. A&V — kanat marke-
roéw, kanat A — elektrogram z elektrody prawoprzedsionkowej
Fig. 12. (a) At the highest available sensitivity of 0.1 mV with bipolar sensing configuration the far
field R-wave sensing (FFRS) after sensed R-wave is present during the automatic P-wave
amplitude test, as indicated by the right atrial sense marker (Ars) corresponding to the R-wave.
(b) With the atrial sensitivity setting of 1.5 mV FFRS is no longer observed during the test: FFRS
amplitude=1.5 mV. A&V— markers channel, channel A — right atrial intracardiac electrogram.
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Ryec. 13. Pomiar czasu wystgpowania FFRS podczas rytmu zatokowego przy maksymalnej czuto-
$ci 0,1 mV w konfiguracji UP. Mierzono czas od poczatku zespotu QRS w II odprowadzeniu ekg
do poczatku rejestracji FFRS, tj. do pierwszego znacznika w kanale markeréw odpowiadajacego
detekcji potencjatu komorowego w kanale prawoprzedsionkowym (przesuw 100 mm/s). A&V —
kanat markerow, Ars — znacznik wskazujacy na detekcjg sygnalu w okresie refrakcji w kanale
prawoprzedsionkowym, kanal A — elektrogram z elektrody prawoprzedsionkowej.

Fig. 13. Far field R-wave sensing timing after sensed R-wave at the highest available sensitivity of
0.1 mV with UP sensitivity. It is measured as the time interval from the beginning of the ORS
complex on the surface ECG (Il lead) to the first right atrial sense marker coincident with the R-
wave (paper speed 100 mm/s). A&V — markers channel, Ars — right atrial refractory sense marker,
channel A — right atrial intracardiac electrogram.
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Ryc. 14. Rejestracja elektrogramu wewnatrzsercowego w czasie rytmu zatokowego w konfiguracji
BP czutosci: kanat A — zapis z elektrody prawoprzedsionkowej, kanal V — z elektrody CS. W obu
kanatach widoczne potencjaty odpowiadajace depolaryzacji przedsionka (A) oraz komory (V).
Fala V wyraznie wigksza w elektrogramie z CS (przesuw 50 mm/s).

Fig. 14. Intracardiac electrogram recorded during sinus rhythm with BP sensing configuration in
the right atrial (channel A) and CS lead position (channel V). In both channels potentials related
to atrial (4) and ventricular depolarization (V) are present. V-wave amplitude is notably higher in
the CS electrogram (paper speed 50 mm/s).
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Wystepowanie FFRS analizowano takze w odniesieniu do elektrod lewoprzedsion-
kowych, implantowanych w okolicy uj$cia lub w proksymalnym odcinku CS (1-3 cm od
ujscia CS). Grupg badang stanowito 107 chorych. U kazdego pacjenta badano parametry
wymienione w punkcie 1-6. Parametry te oceniano w kanale lewoprzedsionkowym
(komorowym rozrusznika dwujamowego), a reczne pomiary amplitudy fali A i fali V
przeprowadzano na podstawie zapisow IEGM lewoprzedsionkowych.

Mozliwosci programowania czuto$ci w kanale lewoprzedsionkowym stymulatora
Logos DS. oraz w stosowanym do tego celu kanale komorowym standardowych roz-
rusznikow dwujamowych roznia si¢ nieco w poréwnaniu do kanatu prawoprzedsionko-
wego tych stymulatorow. W rozruszniku Logos DS. dostgpny jest zakres czutosci od 1
mV do 15,5 mV, w stopniach co 0,5 mV. W stymulatorach Actros D, Axios D/DR i
Philos DR mozliwe jest programowanie czulosci od 0,5 mV do 7,5 mV, w stopniach co
0,5 mV.

Elektrody stosowane do stymulacji CS podzielono na dwa rodzaje, w zaleznosci od
odlegtosci koncowki elektrody od jej pierscienia. Jedna grupa obejmowata elektrody, w
ktérych odleglos¢ ta wynosi 10 mm (Elox 60BP, Elox P 53BP, Selox SR 53BP, firmy
Biotronik), a druga grupa elektrody YP 60BP (Biotronik) z odlegtoscia 31 mm. Charak-
terystyke tych elektrod przedstawiono w tab. 1 w Aneksie do niniejszej pracy.

Wyniki badanych parametrow w grupie CS poré6wnano z otrzymanymi w grupie RA
i w grupie BB. Ponadto, w grupie CS wyniki Pmin, Pmean, amplitud¢ FFRS, czas po-
czatku rejestracji FFRS (R-T,), Pmin/FFRSa, Pmean/FFRSa oraz A/V, uzyskane w kon-
figuracji BP, poréwnano w zaleznos$ci od rodzaju implantowanej elektrody lewoprzed-
sionkowej. Porownano wyniki badanych parametréw otrzymane przy zastosowaniu do
stymulacji CS elektrod z odlegtoscia pomiedzy biegunami 10 mm oraz 31 mm.

3.7. OCENA RYZYKA WYSTAPIENIA ZABURZEN PRZEWODZENIA
PRZEDSIONKOWO-KOMOROWEGO WYMAGAJACYCH
WSZCZEPIENIA ELEKTRODY KOMOROWEJ U PACJENTOW
LECZONYCH WIELOMIEJSCOWA STYMULACJA
PRZEDSIONKOWA

U pacjentow leczonych obiema metodami wielomiejscowej stymulacji przedsion-
kowej oceniano wystgpowanie zaburzen przewodzenia AV, ktore byly powodem im-
plantacji elektrody komorowej oraz odnotowywano date przeprowadzenia takiego zabie-
gu. W rezultacie wyodrgbniono dwie grupy pacjentow: jedna stanowily osoby, u ktérych
z powodu bloku AV II lub IIT stopnia wszczepiono elektrode komorowa i dokonano
zmiany trybu stymulacji (grupa AVB), a drugg grupe stanowili pacjenci, ktérzy do czasu
ostatniej kontroli utrzymali stymulacje przedsionkowa.

W obu grupach oceniano czas obserwacji oraz porownywano:

1) wiek chorych w czasie implantacji przedsionkowego uktadu re synchroni-
Zujacego

2) plec

3) rodzaj choréb wspdtistniejacych (sercowych i pozasercowych)

4) odstgp PR w II odprowadzeniu ekg w czasie rytmu zatokowego w okresie
okotozabiegowym (na podstawie zapisu 3 konczynowych odprowadzen ekg
uzyskanych z programatora, przesuw papieru 50 mm/s)
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5) wystegpowanie bloku AV I stopnia w okresie okolozabiegowym. Blok AV
I stopnia definiowano jako wydtuzenie odstgpu PR w czasie rytmu zatoko-
wego >200 ms, a u 0s6b po 50 r.z. >230 ms [68].

6) wystepowanie w ekg wykonywanym w okresie zabiegu bloku przedniej
(LAH) lub tylnej (LPH) wiazki lewej odnogi pgczka Hisa, RBBB lub
LBBB (zaréwno catkowity, jak i niezupelny), niespecyficznych zaburzen
przewodzenia Srodkomorowego (poszerzenie QRS >120 ms inne niz RBBB
lub LBBB) oraz bloku dwuwiazkowego

W poszukiwaniu czynnikéw ryzyka wystapienia zaburzen przewodzenia AV oce-
niano wplyw takich zmiennych jak: wiek, pte¢, obecno$¢ choroby wiencowej, nadci-
$nienia tetniczego, choroby strukturalnej serca, odstep PR oraz wystgpowanie zaburzen
przewodzenia §rodkomorowego lub bloku AV I stopnia w okresie implantacji uktadu
przedsionkowego.

W grupie pacjentow, ktoérzy do czasu ostatniej kontroli utrzymali stymulacje przedsion-
kowa bez koniecznosci implantacji elektrody komorowej, w czasie ostatniego badania
kontrolnego analizowano takze nastgpujace dodatkowe parametry:

a. wystapienie nowych zaburzen przewodzenia srodkomorowego (takich jak wy-
mienione wyzej w punkcie 6), ktore stwierdzono w ekg w czasie ostatniej kon-
troli pacjenta, a ktorych nie rejestrowano przed wszczepieniem stymulatora

b. czas trwania odstgpu PR w II odprowadzeniu ekg w czasie rytmu zatokowego
(na podstawie zapisu 3 konczynowych odprowadzen ekg uzyskanych z progra-
matora, przesuw papieru 100 mm/s)

c. wystepowanie bloku AV I stopnia w czasie rytmu zatokowego

d. czas trwania odstepu impuls-R w II odprowadzeniu ekg w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej o czestosci 70—75/min (na podstawie zapisu
3 konczynowych odprowadzen ekg uzyskanych z programatora, przesuw papie-
ru 100 mm/s)

e. wystepowanie wydtuzenia odstepu impuls-R >270 ms

f. warto$¢ tzw. punktu Wenckebacha. Punkt Wenckebacha definiowano jako naj-
wyzsza czgstos¢ stymulacji przedsionkow, przy ktorej nie wystgpowato juz
przewodzenie do komér w stosunku 1:1. Warto$¢ ta odnotowywana byta jako
zmienna ciagla, a takze jako zmienna kategoryczna: <100/min, <110/min oraz
<120/min

W grupie pacjentdow, ktorzy do czasu ostatniej kontroli utrzymali stymulacje przed-
sionkowa poréwnano odstep PR mierzony w czasie rytmu zatokowego w okresie okoto-
zabiegowym oraz podczas ostatniego badania kontrolnego.

Ponadto, w tej grupie osob analizowano takze stosowanie lekéw antyarytmicznych i
digoksyny, o znanym wplywie na przewodzenie AV (w tym 2 lub 3 lekow antyaryt-
micznych jednoczesnie, takze w polaczeniu z digoksyna). Oceniano przyjmowanie tych
lekoéw przez chorych w okresie wypisu ze szpitala po wszczepieniu rozrusznika, podczas
ostatniej kontroli, a takze w calym okresie obserwacji po zabiegu — przy tym w tym
wypadku jesli byly one stosowane przynajmniej przez miesiac.

U tych pacjentéw oceniano takze wptyw roznych czynnikéw na wystgpowanie w
czasie ostatniej kontroli wydtuzenia odstgpu impuls-R >270 ms oraz obnizenia punktu
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Wenckebacha <100/min. Analizowano wplyw nastgpujacych zmiennych: pte¢, wiek,
rozpoznanie choroby strukturalnej serca lub choroby wiencowej w czasie implantacji
stymulatora, odstep PR w czasie rytmu zatokowego w okresie zabiegu oraz podczas
ostatniej kontroli, stosowanie w czasie ostatniej kontroli lekoéw antyarytmicznych klasy
1-4, w tym jednoczes$nie 2 lub 3 takich lekow (takze w potaczeniu z digoksyna) oraz
liczba lekow antyarytmicznych przyjmowanych w okresie ostatniej kontroli.

3.8. METODY STATYSTYCZNE

Dane w tabelach przedstawiono w postaci liczba i odsetek pacjentéw ze wskazana
zmienna, Sredniatodchylenie standardowe lub mediana, jej pierwszy i trzeci kwartyl [Qy
1 Q] 1 zakres warto$ci zmiennych. Na wykresach zobrazowano wartos$ci §rednie wybra-
nych zmiennych wraz z ich bilgdami standardowymi lub mediang oraz Qg i Qyy, histo-
gram wartos$ci, albo przedstawiono modg i 95% przedzial wiarygodnosci wybranych
zmiennych. W tym ostatnim przypadku w tabelach ponizej rycin przedstawilam wyniki
analizy statystycznej z podaniem warto$ci Evid NE.

W celu porownywania §rednich liczebnosci, §rednich proporcji oraz §rednich warto-
$ci badanego parametru pomigdzy obiema grupami pacjentéw leczonych ocenianymi
metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w rozdziale 4.1, 4.2 1 4.2.1 zasto-
sowano metody bezposrednie, oparte na tzw. bayesowskim podej$ciu do analizy staty-
stycznej danych [306]. Metody te sa wolne od niektorych niejednoznacznosci analizy
konwencjonalnej, a co wigcej, pozwalaja na uzyskanie testow zaréwno dla réznic, jak i
dla podobienstwa migdzy grupami.

W przypadku poréwnywania cze¢stosci wystepowania (proporcji) jakiego$ zjawiska
pomigdzy dwiema grupami mamy dang liczbe badan oraz liczbg ,,sukcesow” w kazdej z
grup. Liczba ,,sukcesow” jest probka z rozktadu dwumianowego [306], za$ estymowana
czgstos¢ wystgpowania ,,sukcesOw” w populacji ma rozktad Beta (k+1, N-k+1), gdzie k
jest liczba ,,sukcesow” w probie, za§ N liczebnoscia proby [202]. W celu pordwnania
czgstosci zjawiska pomigdzy grupami formutujemy dwie hipotezy:

H_NE — kazda seria prob pochodzi z innej ,,populacji” o réznych wartosciach pl i p2
H EQ — kazda z serii pochodzi z ,,populacji” o tej samej wartosci p
oraz obliczamy warto$ci prawdopodobienstw P NE=P(H_NE) i P EQ=P(H_EQ) [202].

Obliczamy takze warto$¢ tzw. ,stawki” (odds ratio) Odds NE=P NE/P_EQ,
Odds_ EQ=P EQ/P_NE. W celu tatwiejszej interpretacji wynikow wyliczamy tzw. ewi-
dencj¢ Evid NE=2log;, (Odds_NE). Ujemna wartos¢ wyniku Evid NE wskazuje na
brak réznic, a wartos¢ dodatnia na roznice w czgsto$ci badanego zjawiska pomiedzy
grupami. Wynik o wartosci 1-2 to znaczace, 2-3: silne, 3—4: bardzo silne wskazanie, a
>4 to rozstrzygajace (decydujace) wskazanie na brak podobienstwa lub réznicy pomig-
dzy grupami. Natomiast przy wyniku Evid_NE zawierajacym si¢ w przedziale od -1 do 1
nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy pomiedzy grupami (o pewnej tenden-
¢ji mozna moéwi¢ przy wartosciach 0,8 1 0,9 lub -0,8 i -0,9).

W przypadku porownywania $redniej liczebnosci K danego zjawiska (np. liczby ba-
dan przypadajacych na jednego pacjenta) stosujemy rozktad Poissona i odwrotny do
niego rozklad Gamma. Dwie hipotezy maja tym razem postac:

H_ NE — kazda grupa pochodzi z innej populacji o srednich liczbach K1 i K2

H_EQ - obie grupy pochodza z populacji o tej samej $redniej liczbie K
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Dalszy tok postegpowania jest identyczny, jak dla porownywania proporcji.

Poréwnujac $rednia warto§¢ parametru miedzy grupami korzystamy z rozkladu
normalnego i wyznaczamy prawdopodobienstwo hipotez:

H_NE - kazda grupa pochodzi z innej populacji o §rednich wartosciach M1 i M2

H_EQ - obie grupy pochodza z populacji o tej samej sredniej wartosci M

Wyznaczanie wptywu jednego lub kilku czynnikéw na wystgpowanie zjawiska. Po-
dobnie jak w przypadku poréwnywania dwoch prob, zmienna wynikowa (zalezna) moze
by¢ liczebnoscia, czgstoscia lub wartoscia parametru. Zmienne niezalezne (czynniki)
moga by¢ kategorialne, porzadkowe lub interwatowe. Idealnym narzg¢dziem do jednoli-
tego analizowania takich przypadkow jest uogolniony model liniowy (Generalised Line-
ar Model, GLM) [111].

W celu wyznaczenia optymalnej konfiguracji cech niezaleznych (czynnikéw) kon-
wencjonalng procedure wyznaczania parametrow modelu uzupetniono o ranking modeli.
Wage statystyczna (prawdopodobienstwo) kazdego modelu wyznaczono z tzw. bay-
esowskiego kryterium informacyjnego (Bayesian Information Criterion, BIC) [151].

Dla kazdej grupy czynnikdw przeprowadzono réwniez selekcje zmiennych (varia-
ble selection), polegajaca na wysumowaniu prawdopodobienstw wszystkich modeli, w
ktoérych dana zmienna wystgpuje.

W rozdziatach 4.2.2, 4.3, 4.4 oraz 4.5 w celu poréwnania parametrow echokardio-
graficznych, elektrokardiograficznych, klinicznych oraz probleméw i niepowodzen
zwiazanych z ocenianymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, a
takze parametrow badanych przy ocenie zjawiska FFRS w réznych potozeniach elektrod
przedsionkowych zastosowano nastgpujace metody i testy statystyczne:

— Test t, stosowany dla zmiennych mierzalnych dla préb niezaleznych, po wstepnej
ocenie normalno$ci rozktadu danych oraz réwnosci wariancji. W przypadku bra-
ku rozktadu normalnego danych lub nierownych wariancji stosowano test U
Manna-Whitneya.

— Test t, uzywany w przypadku zmiennych mierzalnych dla prob powiazanych przy
spetnionym zatozeniu normalnosci rozktadu dla réznic. W przypadku braku roz-
ktadu normalnego stosowanego test kolejnosci par Wilcoxona.

— W ocenie zmiennych mierzalnych z wielu prob niezaleznych stosowano jedno-
czynnikowg analiz¢ wariancji. Dla zmiennych nieparametrycznych z wielu prob
niepowigzanych stosowano test Kruskala-Wallisa.

— W analizie zmiennych mierzalnych z wielu préb powiazanych stosowano analize
wariancji dla pomiaré6w powtarzanych. W przypadku zmiennych nieparametrycz-
nych pochodzacych wielu prob stosowano test Friedmana.

— W ocenie zmiennych nieparametrycznych oraz w ocenie wskaznikow struktury
wykorzystano test Chi-kwadrat.

W analizie ryzyka wystapienia zgonu, udaru niedokrwiennego mozgu lub TIA,
utrwalonego AF, pierwszego objawowego AF, udokumentowanego w ekg, ktore byto
powodem zgloszenia sig pacjenta do lekarza, pierwszej kardiowers;ji elektrycznej AF po
zabiegu, powiktan stymulacji oraz bloku AV bgdacego powodem wszczepienia elektro-
dy komorowej stosowano metod¢ Kaplana-Meiera. Roczne ryzyko wystapienia udaru
niedokrwiennego mozgu lub TIA oraz bloku AV liczono jako zapadalno$¢ skumulowa-
na.

W jedno- i wieloczynnikowej analizie wptywu wybranych parametréw klinicznych i
elektrokardiograficznych na ryzyko wystapienia pierwszego objawowego AF po implan-
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tacji stymulatora, zarejestrowanego w ekg, ktore byto przyczyna zgloszenia si¢ chorego
do lekarza, wystapienia udaru mozgu lub TIA, utrwalonego AF oraz bloku AV begdacego
przyczyna implantacji elektrody komorowej stosowano metode proporcjonalnego hazar-
du Coxa. Wyniki przedstawiono jako wskazniki hazardu (hazard ratio) wraz z 95%
przedziatami ufnosci. W jedno- i wieloczynnikowej analizie wplywu wybranych para-
metréw na zmniejszenie subiektywnej czgstosci napadow AF przynajmniej o 1 klasg,
obnizenie punktu Wenckebacha <100/min oraz na wydtuzenia odstgpu impuls-R >270
ms stosowano metodg regresji logistycznej. Wyniki przedstawiono jako ilorazy szans
(odds ratio) wraz z 95% przedziatami ufnosci. Do analizy wieloczynnikowej wiaczano
zmienne, dla ktorych w analizie jednoczynnikowej wykazano istotnos¢ p<0,2.

Czgstos¢ hospitalizacji oraz wykonywania kardiowersji przedstawiano jako wspot-
czynnik zapadalno$ci, ktory obliczano z uwzglednieniem wielokrotnych zadarzen u
pojedynczego pacjenta w przeliczeniu na osobo-rok obserwacji (incidence density).
Réznice w wartosci tych wspotczynnikow obliczano przy uzyciu testu Chi-kwadrat.

W celu sprawdzenia korelacji miedzy danymi elektro- i echokardiograficznymi wy-
korzystano wspoétczynnik korelacji na podstawie analizy regresji liniowe;.

Warto$¢ p<0,05 przyjeto za istotng statystycznie. W obliczeniach zastosowano pro-
gram STATA 9.0 (StataCorp 2006). W tworzeniu rycin i wykreséw postuzono si¢ pro-
gramem Statistica wersja 7.1 (StatSoft 2005).



4. WYNIKI

4.1. CHARAKTERYSTYKA BADANYCH GRUP PACJENTOW
LECZONYCH WIELOMIEJSCOWA STYMULACJA
PRZEDSIONKOWA

Do wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej zakwalifikowano 304 chorych i u
wszystkich z powodzeniem przeprowadzono zabieg.
U 199 pacjentéw implantowano uktad z elektroda prawoprzedsionkowa w RAA (grupa
RA). W tej grupie bylo 107 kobiet (54%) i 92 mezczyzn (46%), a $redni wiek chorych
wynosit 6719 lat (4287 lat). U 105 osob elektrodg prawoprzedsionkowa implantowano
w okolicy wiazki Bachmanna (grupa BB). W tej grupie byto 71 kobiet (68%) i 34 mez-
czyzn (32%) w $rednim wieku 6919 lat (41-87 lat). Wiek i pte¢ chorych w badanych
grupach przedstawiono na ryc. 15 i ryc. 16. Nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub
roznicy odniesieniu do pici (Evid=0,7), natomiast nie stwierdzono réznicy pomiedzy
grupami w wieku chorych (p=0,1). W grupie RA 61% pacjentéw bylo w wieku > 65 lat,
a 20% osob w wieku > 75 lat. W grupie BB, odpowiednio: 73% i 30% osob, przy tym
nie mozna tu rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy pomigdzy grupami (Evid, odpo-
wiednio: 0,3 oraz -0,1 w poréwnaniu do grupy RA).

p=0.134 Kolmogorov-Smirnov test
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Ryc. 15. Odsetek chorych (%) ponizej wskazanego wieku na osi X (lata) w czasie implantacji
przedsionkowego uktadu resynchronizujacego w poréwnywanych grupach (N=199 w grupie RA
i N=105 w grupie BB).

Fig 15. Percentage of patients (%) at implantation in both groups below the indicated age (years)
shown on the X axis (group RA 199 patients; group BB 105 patients).
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Ryc. 16. Rozktad prawdopodobienstwa dla odsetka kobiet w pordéwnywanych grupach (N=199 w
grupie RA i N=105 w grupie BB).

Fig. 16. The Y axis shows probability density function (pdf) for percentage of women (X axis) in
both groups (group RA 199 patients; group BB 105 patients).

U wszystkich pacjentow w obu grupach elektrodg lewoprzedsionkowa umieszczono
w okolicy ujscia lub w dalszym odcinku CS. Rodzaje elektrod oraz stymulatorow stoso-
wanych w obu grupach przedstawiono w tab. 2 w Aneksie niniejszej pracy.

W grupie RA 48 chorych miato juz wczesniej implantowany uktad stymulujacy, w
tym 31 osob uktad AAI z elektroda w RAA, 10 — AAI z elektroda w CS, a 7 — uktad
VVI. W grupie BB 9 chorych miato wczesniej wszczepiony uktad stymulujacy, w tym u
1 pacjenta byt to uktad AAI z elektroda w RAA, u 7 — AAI z elektroda w CS i u 1 cho-
rego — AAI z elektroda w okolicy wiazki Bachmanna. U wszystkich tych oséb implan-
towano druga elektrode przedsionkowa i dokonano zmiany sposobu stymulacji z powo-
du uporczywych nawrotow AF, pomimo stosowanego leczenia antyarytmicznego.

Dane demograficzne pacjentéw w obu badanych grupach przedstawiono w tab 3. W
obu grupach najczgsciej rozpoznawano nadcis$nienie tgtnicze: 67% chorych w grupie RA
i 78% w grupie BB. Chorobg strukturalng serca stwierdzano podobnie czgsto: u 52%
0sob w grupie RA i 45% w grupie BB (Evid=-1,1). Nie obserwowano roznic w wysteg-
powaniu schorzen sercowo-naczyniowych, jak rowniez choréb pozasercowych (ryc. 17),
z wyjatkiem nadcis$nienia tgtniczego, w przypadku ktorego nie mozna rozstrzygna¢ po-
dobienstwa lub réznicy pomigdzy grupami (Evid=-0,1).
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Tab. 3. Charakterystyka kliniczna pacjentéw zakwalifikowanych do leczenia wielomiejscowa
stymulacja przedsionkowa w obu badanych grupach. Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek
pacjentow, albo warto$¢ §rednia, odchylenie standardowe i zakres wskazanej zmienne;.

Tab. 3. Clinical characteristics of patients referred for multisite atrial pacing. Data are presented
as the number and percentage of patients, or mean2SD and range of the indicated variable.

Grupa RA Grupa BB
Zmienna / Variable EvidNE
(N=184) (N=100)
Choroba strukturalna serca / Structural heart disease 95 (52%) 45 (45%) -1,1%*
Choroba wiencowa / Coronary artery disease 60 (33%) 30 (30%) -1,6*
po zawale serca / previous myocardial infarction 25 (14%) 13 (13%) -1,9*
po CABG / previous CABG 2 (1%) 2 (2%) -2,6%*
po PTCA / previous PTCA 4 (2%) 3 (3%) -2,5%*
Nadci$nienie tgtnicze/ Arterial hypertension 124 (67%) 78 (78%) -0,1
Wada zastawkowa serca / Valvular heart disease 31 (17%) 17 (17%) -1,8%
(takze sztuczna zastawka / including artificial valve)
Wada wrodzona serca / Congenital heart disease 3 (1,6%) 1 (1%) -2,8%*
Kardiomiopatia przerostowa 2 (1%) 0 -2,8%*
Hypertrophic cardiomyopathy
Kardiomiopatia rozstrzeniowa 4 (2%) 2 (2%) -2,6%*
Dilatative cardiomyopathy
Niewydolnos¢ serca klasy >II wg NYHA 22 (12%) 17 (17%) -1,3*
Heart failure > NYHA class
klasa wg NYHA (moda i zakres) 2(2-3) 2 (2-3)
NYHA class (mode and range)
Cukrzyca / Diabetes 19 (10%) 12 (12%) -1,9*
Niedoczynno$¢ tarczycy / Hypothyreosis 10 (5%) 10 (10%) -1,3*
Przewlekla obturacyjna choroba ptuc 11 (6%) 11 (11%) -1,1%*
Chronic obstructive pulmonary disease
Wspotistniejace tachyarytmie przedsionkowe: (N=173) (N=97)
Concomitant atrial arrhythmias:
trzepotanie przedsionkow / atrial flutter 88 (51%) 36 (37%) 0,4
inne/ other 33 (19%) 19 (20%) -1,8%
Powiktania AF przed implantacja: (N=149) (N=97)
AF-related complications before implantation
przebyty udar mézgu lub TIA 15 (10%)t 5 (5%)T -1,3*
previous stroke or TIA
przebyty obwodowy zator tetniczy 4 (3%) 1 (1%) -2,5%*
previous arterial embolism
Wymiar lewego przedsionka (mm) (N=183) (N=92)
Left atrial diameter 4316 (31-61) 4345 (28-56) 0,0
Frakcja wyrzutowa lewej komory (%) (N=124) (N=81)
Left ventricular ejection fraction 5619 (24-74) 59+10 (31-86) 0,6
Frakcja skracania lewej komory (%) (N=98) (N=59)
Left ventricular fractional shortening 2945 (17-43) 3147 (18-47) 04
Czas trwania zatamka P: rytm zatokowy (ms) (N=189) (N=100)
P duration during sinus rlythm 145x18 (120-190) |145£17 (120-200) -1,3*

TIA — przemijajacy epizod niedokrwienny mozgu (transient ischaemic attack), CABG — pomo-
stowanie aortalno-wiencowe (coronary artery by-pass grafting), PTCA — przezskorna angiopla-
styka tetnic wiencowych (percutaneous transluminal coronary angioplasty),

fdwukrotnie u 1 chorego (two times in 1 patient); *znaczace (substantial); **silne wskazanie na
brak r6znic pomigdzy grupami (strong indication for the lack of differences between the groups)
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Choroba disease | Medl Med2 | ProbNE | ProbEQ | OddsNE | OddsEQ | EvidNE
HOCM 0,0144 | 0,00684 | 0,0351 | 0,9649 | 0,0364 27,5 2,8 *
DCM 0,0252 | 0,0264 | 0,0440 | 0,9560 | 0,0461 21,7 -2,6 *

AH 0,673 | 0,776 | 0,4509 | 0.5491 0.821 1,22 -0,1
CAD 0,327 | 0,303 | 0,1364 | 0,8636 0,158 6,33 -1,6 *
MI 0,138 | 0,135 | 0,0958 | 0,9042 0,106 9,43 -1,9 *
CABG 0,0144 | 0,0264 | 0,0463 | 0,9537 | 0,0486 20,6 -2,6 *
PTCA 0,0252 | 0,0362 | 0,0530 | 0,9470 | 0,056 17,9 22,5 *k
HF 0,122 | 0,174 | 0,1777 | 0,8223 0,216 4,63 -1,3 *
VD 0,171 0,174 | 0,1041 | 0,8959 0,116 8,6 -1,8 *
CVD 0,0198 | 0,0166 | 0,0381 | 0,9619 | 0,0396 25,2 2,8 *
DM 0,106 | 0,125 | 0,0974 | 0,9026 0,108 9,26 -1,9 *
H 0,0576 | 0,105 | 0,1821 | 0,8179 0,223 4,49 -1,3 *
COPD 0,063 | 0,115 | 0,2054 | 0,7946 0,258 3,87 -1,1 *
S/TIA 0,0953 | 0,0658 | 0,1126 | 0,8874 0,127 7,88 -1,7 *
AE 0,0198 | 0,00684 | 0,0534 | 0,9466 | 0,0564 17,7 2,4 *
AFL 0,509 | 0,373 | 0,6243 | 0,3757 1,66 0,602 0,4

SVT 0,193 0,2 0,1115 | 0,8885 0,126 797 -1,8 *

Ryc. 17. Poréwnanie wspotistniejacych schorzen w obu grupach pacjentow zakwalifikowanych do wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla
odsetka pacjentow ze wskazanym schorzeniem. HOCM — kardiomiopatia przerostowa, DCM — kardiomiopatia
rozstrzeniowa, AH — nadci$nienie t¢tnicze, CAD — choroba wiencowa, MI — przebyty zawat serca, CABG —
pomostowanie aortalno-wiencowe w wywiadzie, PTCA — przezskorna angioplastyka tetnic wiencowych w
wywiadzie, HF — niewydolno$¢ serca, VD — wada zastawkowa serca (w tym sztuczna zastawka), CVD —
wrodzona wada serca, DM — cukrzyca, H — niedoczynno$¢ tarczycy, COPD — przewlekta obturacyjna choroba
pluc, S — przebyty udar mézgu, AE — przebyty obwodowy zator tgtniczy, SVT — inne tachyarytmie nadkomo-

rowe. *znaczace; **silne wskazanie na brak roznic pomigdzy grupami.
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Fig. 17. Concomitant diseases in patients referred for multisite atrial pacing in both groups. Data are pre-
sented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with the given disease. HOCM —
hypertrophic cardiomyopathy, DCM — dilatative cardiomyopathy, AH — arterial hypertension, CAD — coronary
artery disease, MI — previous myocardial infarction, CABG — previous coronary artery by-pass grafting;
PTCA — previous percutaneous transluminal coronary angioplasty, HF — heart failure, VD — valvular heart
disease (including artificial valve), CVD — congenital heart disease, DM — diabetes, H — hypothyreosis, COPD
— chronic obstructive pulmonary disease, S — previous stroke, AE — previous arterial embolism, SVT — other
supraventricular arrhythmias. *substantial; **strong indication for the lack of differences between both
groups.

W badaniu echokardiograficznym w obu grupach $rednia warto§¢ LVEF i LVFS by-
ly prawidlowe, przy tym nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy tych parame-
trow pomigdzy grupami: Evid, odpowiednio: 0,6 1 0,4 (tab. 3 i ryc. 18). U zdecydowanej
wigkszosci pacjentow LVEF wynosita > 50%, ktora odnotowano u 83% osob w grupie
RA iu89% w grupie BB (Evid=-1,2). U 0s6b z obnizona LVEF w obu grupach najczg-
Sciej stwierdzano tagodna (LVEF 40-49%) dysfunkcje LV (Evid=-1,1), za$§ znaczna
dysfunkcje (LVEF <30%) odnotowano tylko u 1 chorego w grupie RA (tab. 4).

wlk [—— fn = J
EE
LWEFF . .
Lrsl -
25 ] 55 a0 45 50 55 60 65
Echokardiografia |y 1 i1 vteds | ProbNE | ProbEQ |0ddsNE |0ddsEQ | EvidNE
echocardiography
LA 43,1 | 42,5 | 0,4856 | 0,5144 | 0,944 | 1,06 0,0
LVEF 56,2 592 | 0,6779 | 03221 | 2,1 0,475 0,6
LVFS 293 | 31,1 | 0,6225 | 03775 | 1,65 | 0,607 0,4

Ryc. 18. Poréwnanie wymiaru LA oraz parametréw okreslajacych funkcj¢ skurczowa LV w bada-
niu echokardiograficznym wykonywanym w okresie okotozabiegowym w obu grupach. Dane
przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla wskazanego parametru.

Fig. 18. Comparison of the LA diameter and LV systolic function determined by echocardiography
in the perioperative period in both groups. Data are presented as mode and 95% credible interval
for the given parameter.
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Tab. 4. Funkcja skurczowa LV w badaniu echokardiograficznym w okresie okolozabiegowym
oceniana na podstawie LVEF. Dane podano jako liczbg i odsetek chorych z LVEF w podanym

przedziale.

Tab. 4. The LV systolic function determined by LVEF with echocardiography in the perioperative
period. Data presented as the number and percentage of patients with LVEF in the given range.

Funkcja skurczowa LV Grupa RA Grupa BB
EvidNE
LV systolic function (N=124) (N=81)
LVEF< 30% znaczna dysfunkcja LV o s
severe LV dysfunction 1(0.8%) 0 -2,9
LVEF 30-39% umiarkowana dysfunkcja LV o o sk
moderate LV dysfunction > (4%) 4 (5%) 2.2
LVEF 40-49% tagodna dysfunkcja LV o o %
mild LV dysfunction 15 (12%) > (6%) -1l
LVEF > 50% prawidtowa funkcja LV o o "
normal LV function 103 (83%) 72 (89%) -1.2
LVEF < 40% 6 (5%) 4 (5%) -2, 2%%*
LVEF > 40% 118 (95%) 75 (95%) -2, 2%%*

*znaczace (substantial); **silne wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami (strong indication

for the lack of differences between both groups).

Tab. 5. Wielko$¢ LA w badaniu echokardiograficznym wykonywanym w okresie okotozabiego-
wym w poréwnywanych grupach pacjentdow oraz stopien jego powigkszenia z uwzglednieniem
podanych kategorii. Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek chorych z wymiarem LA w poda-

nym przedziale.

Tab. 5. The LA diameter and its enlargement according to indicated cathegories determined by
echocardiography in the perioperative period. Data are presented as the number and percentage

of patients with indicated LA enlargement.

Wielkos¢ LA Grupa RA Grupa BB
EvidNE
LA diameter (N=183) (N=92)
<40 mm prawidtowa wielkos¢ LA o o "
normal LV diameter 64 35%) 3033%) -1S
40-45 mm tagodne powigkszenie LA o o "
mild LA enlargement 67 (37%) 38 (41%) -1.3
46-55 mm znaczne powigkszenie LA o o %
substantial LA enlargement 44 (24%) 23 (25%) -1.7
> 55 mm bardzo znaczne powigkszenie LA 8 (4%) 1 (1%) 1,6%
severe LA enlargement
LA <45 mm 131 (72%) 68 (74%) -1,6*
LA >45 mm 52 (28%) 24 (26%) -1,6*
*znaczace wskazanie na brak roznic pomigdzy grupami (substantial indication for the lack of

differences between both groups).
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W obu grupach $redni wymiar LA wynosit 43 mm, co wskazywato na jego tagodne
powigkszenie, przy tym nie mozna tu rozstrzygnaé podobienstwa lub réznicy pomigdzy
grupami (Evid=0,0) (tab. 3 i ryc. 18). Tylko u jednej trzeciej chorych w obu grupach
wielko$¢ LA byla prawidlowa (Evid=-1,5). W przypadku powigkszonego wymiaru LA
najczesciej obserwowano jego tagodne (40—45 mm) powigkszenie (Evid=-1,3), cho¢ u
jednej czwartej pacjentdow w obu grupach stwierdzano LA >45 mm (Evid=-1,6). Nato-
miast znaczne powigkszenie LA (>55 mm) obserwowano rzadko, odpowiednio: u 4%
chorych w grupie RA i 1% o0s6b w grupie BB (Evid=-1,6) (tab. 5).

W obu grupach, poza AF, rejestrowano takze inne, tachyarytmie przedsionkowe
(tab. 3 i ryc. 17). Najczgsciej bylo to napadowe AFL, ktore stwierdzano u 51% chorych
w grupie RA i 37% w grupie BB, jednak nie mozna tu rozstrzygna¢ podobienstwa lub
roéznicy pomigdzy grupami (Evid=0,4). Natomiast nie bylo réznicy w wystgpowaniu
innych arytmii nadkomorowych w obu grupach (napadowy czestoskurcz przedsionkowy,
napadowy czestoskurcz weztowy), ktore stwierdzano, odpowiednio: u 19% i 20% o0s6b
(Evid=-1,8). Z powodu przedsionkowych zaburzen rytmu serca u 4 pacjentow w grupie
BB przeprowadzono zabieg ablacji pradem RF (AFL — 2 i AF — 2 chorych), natomiast u
zadnego chorego w grupie RA nie stosowano takiego leczenia przed wszczepieniem
rozrusznika (Evid=-1,8).

W badaniu ekg wykonanym w okresie okotozabiegowym sredni czas trwania za-
famka P w czasie rytmu zatokowego byl wydtuzony i wynosit 145 ms (tab. 3), przy tym
nie roznit si¢ pomigdzy grupami (Evid=-1,3). W grupie BB u wigkszego odsetka cho-
rych rejestrowano zatamek P dlugosci 130-140 ms: 35% vs. 21% w grupie RA
(Evid=1,2). Natomiast w odniesieniu do pozostatych ocenianych przedzialéw dtugosci
zalamka P nie obserwowano réznic pomigdzy grupami (tab. 6). Znacznie wydtuzenie
zalamka P, tj. >160 ms rejestrowano stosunkowo rzadko: odpowiednio u 14% chorych w
grupie RA i 15% w grupie BB (Evid=-1,8). Cechy bloku migdzyprzedsionkowego
(dwugarbny lub dwufazowy zatamek P) stwierdzano u ponad 90% chorych w obu gru-
pach (91% pacjentow w grupie RA 1 98% w grupie BB, Evid=0,1).

Tab. 6. Czas trwania zalamka P podczas rytmu zatokowego w okresie okotozabiegowym z
uwzglednieniem przedzialow jego dtugosci. Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek chorych z
dhugoscia zatamka P we wskazanym przedziale.

Tab. 6. Sinus P duration in the perioperative period. Data are presented as the number and per-
centage of patients with P duration in the given range.

Zatamek P: okres okotozabiegowy Grupa RA Grupa BB
EvidNE
Sinus P duration at implantation (N=189) (N=100)
120 — 130 ms 52 (28%) 22 (22%) -1,3*
130 — 140 ms 39 21%) 35 (35%) 1,2*
140 — 150 ms 35 (19%) 12 (12%) -1,0*
150 — 160 ms 37 (20%) 16 (15%) -1,6*
> 160 ms 26 (14%) 15 (15%) -1,8*

*znaczace wskazanie na brak roznic, a dla zatamka P w przedziale 130—140 ms znaczace wskaza-
nie na roéznicg pomiedzy grupami (substantial indication for the lack of differences, and for P
duration of 130140 ms substantial evidence for the difference between both groups).
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Dane z wywiadu na temat przebiegu AF przed wszczepieniem rozrusznika przed-
stawiono w tab. 7a,b. Czas wystgpowania AF, mierzony u kazdego pacjenta od daty
pierwszego epizodu AF udokumentowanego w ekg (jakiegokolwiek typu — napadowego
lub przetrwalego) wynosit (mediana) w grupie RA 5,4 lat, a w grupie BB 4,2 lata, przy
tym nie mozna tu rozstrzygna¢ podobienstwa, ani rdéznicy pomiedzy grupami
(Evid=0,1).

Tab. 7a. Wywiad dotyczacy AF przed wszczepieniem stymulatora w badanych grupach. Dane
przedstawiono jako liczbg i odsetek chorych, albo warto$¢ mediany, 1 i 3 kwartyl [Q; Q] 1 za-
kres wskazanej zmienne;.

Zmienna Grupa RA Grupa BB EvidNE
Wywiad AF (lata) (N=150) (N=97)
(mediana, 113 kwartyl oraz zakres) 5,4 [Q12,5 Qi 8,2] | 4,2[Q;2,4; Qup 7,5] 0,1
(0,6-37) (0,4-28)

AF >72 godz. oraz <60 dni bezpo- (N=175) (N=97)
srednio przed zabiegiem, w tym: 19 (11%) 9 (9%) -1,9*
AF > 72 godz. oraz <30 dni 9 (5%) 4 (4%) -2,2%%
AF > 30 dni oraz < 60 dni 10 (7%) 5 (5%) -2, 2%%
od kledy‘7 (dnl) 41 [QI 6, QIII 50] 35 [Q] 15, Q"I 38] -0,6

(mediana, 11 3 kwartyl i zakres) 4-57) (7-43)
AF > 60 dni 9 (5%) 2 (2%) -1,8*
od kiedy? (mies.) 5,5 Q1 3,7; Qup 30] 2 mies. i 7,6 lat T

(mediana, 1 i 3 kwartyl i zakres) (2,6 mies. — 10 lat)
Wystgpowanie epizodow AF >72 (N=148) (N=97)
godz. oraz <60 dni w roku przed 49 (33%) 35 (36%) -1,5%
implantacja
w tym:
AF > 72 godz. i <30 dni 41 (28%) 30 (31%) -1,5%
AF > 30 dni i < 60 dni 22 (15%) 9 (9%) -1,2%
Liczba epizodéw AF w ekgu 1 cho- (N=148) (N=97)
rego w okresie 3 miesigcy przed 1[Q;1; Q2] 2[Q11; Qu 3] 5,6%***
zabiegiem (mediana, 1 i 3 kwartyl (0-8) (0-8)
oraz zakres)
Leki antyarytmiczne przed zabiegiem (N=145) (N=97)
(liczba wszystkich lekow /1 pacjenta; 41Q;2; Qm 5] 3[Q12; Qm 4] 1,1*
mediana, 1 i 3 kwartyl oraz zakres) (0-8) (0-8)

T dla obu chorych podano odpowiednie wartosci

*dla lekow antyarytmicznych znaczace wskazanie na roéznic¢ pomig¢dzy grupami, w pozostatych
przypadkach znaczace wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami; **silne wskazanie na brak
roznic; ****rozstrzygajace wskazanie na réznic¢ pomigdzy grupami
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Tab. 7b. AF history before pacemaker implantation. Data are presented as the number
and percentage of patients, or median, 1 and 3 quartile [Q;; Qp] and range.

Variable Group RA Group BB EvidNE
AF history (years) (N=150) (N=97)

(median, 1 and 3 quartile, range) 5.4[Q12,5Qp 8.2] |4.2[Q2.4; Qu 7.5] 0.1

(0.6-37) (0.4-28)

AF >72 h and <60 days directly before (N=175) (N=97)

implantation: 19 (11%) 9 (9%) -1.9%
AF > 72 h and < 30 days 9 (5%) 4 (4%) VA
AF > 30 days and < 60 days 10 (7%) 5 (5%) VA
how long? (days) 41 [Qy 6; Q1 50] 35[Q; 15; Qup 38] -0.6

(median, 1 and 3 quartile, range) (4-57) (7-43)
AF > 60 days 9 (5%) 2 (2%) -1.8*
how long? (months) 5.5[Q13.7; Qi 30] |2 monthsi7.6 yrs
(median, 1 and 3 quartile, range) (2.6 months—10 yrs)

Incidence of AF episodes lasting >72 h (N=148) (N=97)

and <60 days in the last year before

implantation 49 (33%) 35 (36%) -1.5%
AF > 72 h and < 30 days 41 (28%) 30 (31%) -1.5%
AF > 30 days and < 60 days 22 (15%) 9 (9%) -1.2*
Number of all ECG documented AF (N=148) (N=97)

episodes in the last 3 months before 1[Qr1; Qi 2] 2[Qr 1; Qi 3] 5.6%***
implantation (median, 1 and 3 quartile, (0-8) (0-8)

range)

AA administered for AF symptoms until (N=145) (N=97)

implant (number of drugs per patient; 4[Q;2; Qm 5] 3[Q12; Qm4] 1.1*
median, 1 and 3 quartile, range) (0-8) (0-8)

7 data are presented for both patients, *substantial indication for the lack of differences between
both groups, for antiarrhythmic drugs (AA) substantial evidence for the difference between
groups, **strong indication for the lack of differences; ****decisive evidence for the difference

between both groups

W obu grupach u wielu osob stwierdzano wieloletni wywiad arytmii, przy tym u
9% chorych w grupie RA i 7% oséb w grupie BB wystepowata ona nawet >15 lat
(Evid=-1,9). W grupie RA najczesciej AF rejestrowano od 5-10 lat przed zabiegiem
(35% chorych), a w grupie BB od 2-5 lat (35% pacjentdow). Przy tym w zadnym z oce-
nianych przedzialéw czasu wystgpowania AF nie wykazano réznic pomigdzy grupami
albo stwierdzono tendencj¢ do braku roznicy (ryc. 19).
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Ryc. 19. Porownanie czasu wystgpowania AF w wywiadzie przed wszczepieniem rozrusznika w
obu grupach. Dane przedstawiono jako: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla odsetka pacjen-
tow ze wskazanym czasem wystgpowania AF. *znaczace wskazanie na brak réznic pomigdzy
grupami.

Fig. 19. AF symptoms duration before pacemaker implantation in both groups. Data are presented
as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with the given AF history dura-
tion. *substantial indication for the lack of differences between both groups.

W okresie bezposrednio przed wszczepieniem stymulatora u 11% chorych w grupie
RA i 9% oso6b w grupie BB (Evid=-1,9) wystepowato AF o czasie trwania od 72 godz.
do 60 dni. Natomiast, odpowiednio: u 5% i 2% pacjentéw (Evid=-1,8) AF utrzymywato
si¢ przed zabiegiem przez > 60 dni (tab. 7). Byli to chorzy, u ktérych podjeto decyzje o
przywroceniu rytmu zatokowego i u wszystkich z powodzeniem przeprowadzono kar-
diowersje elektryczna. Ze wzgledu na rejestrowang po kardiowersji bradykardi¢ zatoko-
wa <40/min (u niektorych osob stwierdzang takze we wczesniejszych zapisach ekg), a
takze dotychczasowy przebieg arytmii, z czgstymi nawrotami AF u wigkszo$ci chorych,
zostali oni zakwalifikowani do leczenia wielomiejscowa stymulacja przedsionkowsa.

Dane na temat wystgpowania w roku poprzedzajacym wszczepienie rozrusznika
epizodow AF trwajacych >72 godz. i <60 dni przedstawiono w tab. 7, przy tym nie
uwzgledniano tu takiego AF stwierdzanego bezposrednio przed zabiegiem. Uzyskane
wyniki nie r6znily si¢ pomigdzy grupami. Takie przedluzajace si¢ epizody arytmii wy-
stepowaly u jednej trzeciej pacjentow w obu grupach (Evid=-1,5). Czgsciej byto to AF,
ktore trwato od 72 godz. do 30 dni, ktére stwierdzano u 28% chorych w grupie RA
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1 31% oso6b w grupie BB (Evid=-1,5), ale odnotowano takze AF utrzymujace si¢ > 301 <
60 dni, odpowiednio: u 15% i 9% pacjentéw w obu grupach (Evid=-1,2).

Czestos$¢ objawowych napadéow AF w okresie 6 miesigcy przed zabiegiem oceniano
u 148 chorych w grupie RA i 97 oséb w grupie BB, a wyniki przedstawiono na ryc. 20.
Wszyscy ci chorzy odczuwali zaburzenia rytmu serca, ale nie stwierdzano istotnych
réznic subiektywnej czgstosci napadow AF pomigdzy grupami. U 36% chorych w grupie
RA 1 u 41% pacjentow w grupie BB wystgpowaly one przynajmniej raz w miesiagcu
(Evid=-1,2), za$ odpowiednio: u 22% i 14% os6b kilka razy w tygodniu (Evid=-0,9).
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Ryc. 20. Poréwnanie subiektywnego odczuwania czgstosci napadow AF w obu grupach przed
wszczepieniem rozrusznika. Dane przedstawiono w postaci: moda 1 95% przedziat wiarygodnosci
dla odsetka pacjentow ze wskazang czgstoscia napadow AF. *znaczace wskazanie na brak rdznic
pomigdzy grupami.

Fig. 20. Frequency of symptomatic AF recurrences before pacemaker implantation in both groups.
Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with indi-
cated AF frequency. *substantial indication for the lack of differences between both groups.

U 148 chorych w grupie RA oraz 97 os6éb w grupie BB ustalono liczbg udokumen-
towanych w ekg epizodow AF zarejestrowanych w okresie 3 miesigcy przed wszczepie-
niem rozrusznika (tab. 7). Nie stwierdzano AF w tym czasie u 31 chorych (21%) w gru-
pie RA 119 (20%) w grupie BB (Evid=-1,7). W grupie BB liczba nawrotéw AF (media-
na) byta w decydujacym stopniu wigksza: 2 vs. 1 w grupie RA (Evid=5,6). W obu gru-
pach najczesciej stwierdzano 1-2 epizody AF: u 59% chorych w grupie RA i 47% w
grupie BB (Evid=-0,2). Z kolei 3-4 epizody AF rejestrowano, odpowiednio: u 16% i
19% oséb w obu grupach (Evid=-1,7). Natomiast odsetek chorych z >5 napadami AF w
okresie 3 miesigcy przed zabiegiem byt znaczaco wigkszy w grupie BB: 14%, w poréw-
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naniu do 4% w grupie RA (Evid=1,4). W obu grupach najwigksza liczba zarejestrowa-
nych napadow AF wynosita 8.

Wyniki dotyczace zabiegdw kardiowersji AF, jakie wykonywano w warunkach
szpitalnych w grupie RA i grupie BB w roku poprzedzajacym wszczepienie stymulatora
przedstawiono w tab. 8 oraz na ryc. 21 i ryc. 22. U ponad 80% pacjentéw w roku przed
implantacja przeprowadzono przynajmniej jedna kardiowersjg elektryczna lub farmako-
logiczna AF i nie obserwowano tu r6znic pomigdzy grupami (Evid=-1,6). Rowniez nie
stwierdzono roznic w konieczno$ci wykonywania kardiowersji elektrycznych (Evid=-
1,4), ani farmakologicznych AF (Evid=-1,5) (ryc. 21), a kazda z nich przeprowadzono
przynajmniej u potowy chorych w obu grupach. W roku poprzedzajacym wszczepienie
stymulatora u kazdego pacjenta wykonano $rednio 3 kardiowersje farmakologiczne lub
elektryczne AF, przy tym nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa ani rdéznicy pomigdzy
grupami, zard0wno w przypadku czgsto$ci wszystkich tych zabiegow, jak i czgsto$ci
kazdego rodzaju kardiowersji (ryc. 22). W roku przed wszczepieniem rozrusznika u
jednego pacjenta w obu grupach wykonywano $rednio 2 kardiowersje elektryczne AF
(Evid=0,0).

Tab. 8. Leczenie AF przy pomocy kardiowersji: kardiowersje elektryczne (CVE) i farmakologicz-
ne (CVPh) wykonywane w warunkach szpitalnych w obu grupach w roku poprzedzajacym im-
plantacj¢ stymulatora.

Tab. 8. In-hospital AF cardioversions in both groups: electrical (CVE) and pharmacological
(CVPh) in the last year before implantation.

Rok przed zabiegiem
Last year before implantation

Zmienna Grupa RA Grupa BB .

Variable (N=145) (N=97) EvidNE
liczba 246 185 0,0
number

CVE pacjencit 31 51 _1.4%
patientst ’
czgsto$¢ (n/pacjento-rok) 170 191 0.0
incidence density (n/patient-year) ’ i i
liczba 185 140 03
number

CVPh pacjencif 76 49 1,5%
patientst ’
czgstos¢ (n/pacjento-rok) i
incidence density (n/patient-year) 128 144 0.3
ficzba 431 325 0.6
number

ot pacjencif 122 79 1.6*
patientst >
czgstos¢ (n/pacjento-rok)
incidence density (n/patient-year) 2,97 3,35 0.6

tpodano liczbg pacjentéw, u ktérych wykonano przynajmniej jedna kardiowersj¢ (number of
patients that had at least one cardioversion); *znaczace wskazanie na brak roznic pomigdzy gru-
pami (substantial indication for the lack of differences between both groups).

CVt — wszystkie kardiowersje (all cardioversions).
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Ryc. 21. Pordwnanie koniecznosci wykonywania kardiowersji elektrycznej (CVE) i farmakolo-
gicznej (CVPh) AF w obu grupach w roku przed implantacja rozrusznika. Dane przedstawiono
jako moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjentow, u ktorych przeprowadzono
przynajmniej jedna kardiowersjg AF danego rodzaju. CVt — wszystkie kardiowersje, *znaczace
wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami.

Fig. 21. The need for electrical (CVE) or pharmacological (CVPh) AF cardioversion in both
groups in the last year before implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval
for the percentage of patients with the given CV type. CVt — all AF cardioversions. *substantial
indication for the lack of differences between both groups.
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Ryc. 22. Porownanie czgstosci kardiowersji elektrycznych (CVE) i farmakologicznych AF (CVPh)
wykonywanych u jednego chorego w obu grupach w roku przed implantacja stymulatora. Dane
przedstawiono jako moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla czgstoéci danego rodzaju kardiower-
sji. CVt — wszystkie kardiowersje AF.

Fig. 22. Comparison of cardioversion (CV) incidence density in the last year before implantation
in both groups. Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of the
given CV type. CVt — all AF cardioversions, CVE — electrical cardioversion, CVPh — pharmacol-
ogical cardioversion.
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Konieczno$¢ i czas hospitalizacji z powodu AF w okresie 2 lat poprzedzajacych
wszczepienie rozrusznika oceniano u 143 chorych w grupie RA i 96 0s6b w grupie BB.
Nie stwierdzono r6éznicy pomiedzy grupami w odniesieniu do odsetka chorych, ktérzy w
catym okresie 2 lat przed zabiegiem wymagali hospitalizacji z powodu AF (Evid=-1,8),
natomiast uzyskane wyniki nie pozwalaja na rozstrzygnigcie podobienstwa lub réznicy
czasu tych hospitalizacji (Evid=-0,2).

W roku przed wszczepieniem stymulatora ponad 75% pacjentow w obu grupach by-
o leczonych szpitalnie z powodu AF. W obu grupach koniecznos¢ hospitalizacji z po-
wodu AF byta w decydujacym stopniu wigksza w roku bezposrednio poprzedzajacym
zabieg, niz w roku wczesniejszym: Evid=18,4 w grupie RA i Evid=9,3 w grupie BB
(ryc. 23). Przy tym odsetek chorych, ktérzy byli leczeni szpitalnie z powodu AF w roku
przed zabiegiem zwigkszy? si¢ 0 50% w pordéwnaniu do roku poprzedniego w grupie RA,
a o0 72% w grupie BB (Evid=-0,2).
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Ryc. 23. Konieczno$¢ hospitalizacji z powodu AF w kolejnych 2 latach przed zabiegiem w grupie
RA (a) i grupie BB (b). Dane przedstawiono jako moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla odsetka
chorych, ktérzy w danym roku wymagali przynajmniej jednej hospitalizacji z powodu AF. 2_pre —
drugi rok przed implantacja, 1 pre — rok bezposrednio przed wszczepieniem stymulatora,
****rozstrzygajace wskazanie na rdznicg pomigdzy kolejnymi latami w obu grupach.

Fig. 23. The need for AF hospitalization during the last 2 years preceding pacemaker implantation
in the RA (a) and BB group (b). Data are presented as mode and 95% credible interval for the
percentage of patients with at least one AF hospitalization in the given year. 2 pre — 2" year
before implantation, 1 _pre — last year before implantation, ****decisive evidence for the differ-
ence between consequtive years in both groups.

Rowniez czgstos¢ hospitalizacji byta w rozstrzygajacym stopniu wigksza w obu
grupach w roku bezposrednio przed zabiegiem, w poréwnaniu do roku poprzedniego:
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Evid=41,4 w grupie RA i Evid= 31,9 w grupie BB (ryc. 24). Zwigkszyla si¢ ona w po-
dobnym stopniu w obu grupach, tj. §rednio 2,6 razy w grupie RA i 2,4 razy w grupie BB,
w porownaniu do roku poprzedniego (Evid=-12,9).
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Ryc. 24. Czestosé hospitalizacji z powodu AF jednego pacjenta w grupie RA (a) i grupie BB (b) w
kolejnych 2 latach przed zabiegiem. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiary-
godnosci dla czgstosci hospitalizacji w danym roku. 2 _pre — drugi rok przed wszczepieniem sty-
mulatora, 1_pre — rok bezposrednio przed implantacja, **** rozstrzygajace wskazanie na roéznicg
pomigdzy kolejnymi latami w obu grupach.

Fig. 24. Incidence density of AF-related hospitalizations during the last 2 years preceding pace-
maker implantation in the RA (a) and BB group (b). Data are presented as mode and 95% credible
interval for incidence density of hospitalizations in the given year. 2_pre — 2" year before implan-
tation, 1 _pre — last year before implantation, ****decisive evidence for the difference between
consequtive years in both groups.

Czas hospitalizacji z powodu AF w kazdym z ocenianych dwoch lat przed zabie-
giem wynosit przynajmniej 10,5 dni w grupie RA i 8,7 dni w grupie BB, ale w obu gru-
pach nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub roéznicy pomigdzy tymi dwoma latami:
Evid= 0,7 w grupie RA i Evid= 0,2 w grupie BB (ryc. 25).
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Ryec. 25. Czas hospitalizacji z powodu AF w kolejnych 2 latach przed zabiegiem w grupie RA (a) i
grupie BB (b). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla czasu
hospitalizacji w danym roku. 2 pre — drugi rok przed wszczepieniem stymulatora, 1 pre — rok
bezposrednio przed implantacja.

Fig. 25. Duration of all AF-related hospitalizations, that occurred during the last 2 years before
pacemaker implantation in the RA (a) and BB group (b). Data are presented as mode and 95%
credible interval for duration of hospitalizations in the given year. 2_pre — 2" year before implan-
tation, 1_pre — last year before implantation.

Poréwnanie wynikow dotyczacych hospitalizacji z powodu AF w okresie dwoch lat
przed wszczepieniem stymulatora nie wykazalo réznic pomiedzy grupami w konieczno-
Sci takiego leczenia w roku przed zabiegiem (Evid=-1,6) i podobna tendencj¢ stwierdza-
no w roku wczesniejszym, cho¢ nie byta ona istotna statystycznie (Evid=-0,9) (ryc. 26).

Czesto$¢ hospitalizacji z powodu AF byta w obu kolejnych latach przed zabiegiem
wigksza w grupie BB, zwtaszcza w roku bezposrednio przed wszczepieniem stymulatora
(Evid=3,4) (ryc. 27).

Natomiast w odniesieniu do czasu hospitalizacji w kolejnych dwoch latach przed
zabiegiem analiza statystyczna nie daje podstaw do rozstrzygnigcia podobienstwa lub
réznicy pomigdzy grupami (Evid=-0,1 i Evid=0,0 dla poréwnania w kolejnych latach)
(ryc. 28).
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Ryc. 26. Poréwnanie koniecznos$ci hospitalizacji z powodu AF w obu grupach w kolejnych 2
latach przed zabiegiem. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla
odsetka pacjentéw, u ktorych konieczna bylta hospitalizacja z powodu AF w danym roku. 2_pre —
drugi rok przed wszczepieniem stymulatora, 1 pre — rok bezposrednio przed implantacja,
*znaczace wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami.

Fig. 26. Comparison of the need for AF hospitalization in both groups during the last 2 years
before implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval for percentage of
patients hospitalized in the given year. 2_pre 2" year before implantation, 1_pre — last year
before implantation, *substantial indication for the lack of differences between the groups.
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Ryc. 27. Pordwnanie czgstosci hospitalizacji jednego chorego w obu grupach z powodu AF w
kolejnych 2 latach przed zabiegiem. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiary-
godnosci dla czgstosci hospitalizacji w danym roku. 2_pre — drugi rok przed wszczepieniem sty-
mulatora, 1 _pre — rok bezposrednio przed implantacja, *znaczace, ***bardzo silne wskazanie na
réznicg pomigdzy grupami.

Fig. 27. Comparison of incidence density of AF-related hospitalizations between both groups
during the last 2 years preceding implantation. Data are presented as mode and 95% credible
interval for incidence density of hospitalizations in the given year. 2_pre — 2" year before implan-
tation, 1_pre — last year before implantation, *substantial, ***very strong evidence for the differ-
ence between both groups.
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Ryc. 28. Poréwnanie czasu hospitalizacji z powodu AF w kolejnych 2 latach przed zabiegiem w
obu grupach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla czasu ho-
spitalizacji w danym roku. 2 pre — drugi rok przed wszczepieniem stymulatora, 1 pre — rok bez-
posrednio przed implantacja.

Fig. 28. Comparison of duration of AF-related hospitalizations between both groups, that oc-
curred during the last 2 years before pacemaker implantation. Data are presented as mode and
95% credible interval for duration of hospitalizations in the given year. 2_pre — 2" year before
implantation, 1_pre — last year before implantation.

Leczenie farmakologiczne stosowane do czasu wszczepienia rozrusznika analizo-
wano u 145 pacjentdw z grupy RA oraz 97 z grupy BB, a wyniki przedstawiono w tab. 9
oraz na ryc. 29. Leki antyarytmiczne stosowano, odpowiednio: u 96% i 93% chorych w
obu grupach (Evid=-1,4). Do czasu implantacji stymulatora w leczeniu AF u jednego
chorego w obu grupach stosowano $rednio przynajmniej 3 rézne leki antyarytmiczne, w
tym takze digoksyne, przy tym znaczaco wigcej takich lekow otrzymywali pacjenci z
grupy RA: 3,7£1,9 vs. 3,2+1,8 w grupie BB (Evid=1,1). U niektorych oséb w obu gru-
pach stosowano nawet 8 réznych lekéw antyarytmicznych. Najczesciej zalecano beta-
blokery, leki klasy 1 oraz klasy 3, znacznie rzadziej Ca-blokery, a najrzadziej digoksyng.
Odsetek chorych, ktorzy byli leczeni beta-blokerami, Ca-blokerami lub digoksyna nie
roznit si¢ w obu grupach, zas§ w przypadku lekow klasy 1 oraz klasy 3 nie mozna roz-
strzygna¢ podobienstwa lub réznicy pomigdzy grupami (Evid, odpowiednio: -0,5 i -0,4),
cho¢ nie stwierdzono réznicy w przypadku sotalolu (Evid=-1,5). W obu grupach u ponad
50% chorych stosowano jednoczesnie dwa leki antyarytmiczne (w tym w potaczeniu z
digoksyna), ale nie stwierdzano ro6znic pomigdzy grupami w przyjmowaniu przez cho-
rych dwoch lub trzech lekow antyarytmicznych réwnoczesnie. W grupie BB czesciej
zalecano ACEI lub sartany (Evid=2,1) oraz statyny (Evid=4,0). Natomiast nie mozna
rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy w stosowaniu lekow przeciwplytkowych oraz
przeciwkrzepliwych w obu grupach (Evid, odpowiednio: 0,21 0,1).
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Tab. 9. Leczenie farmakologiczne stosowane u pacjentéw w porownywanych grupach do czasu
wszczepienia stymulatora. Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek chorych, ktérzy przyjmowali
wymienione leki lub grupy lekow.

Tab. 9. Pharmacotherapy administered in patients from both groups until the pacemaker implan-
tation. Data are presented as the number and percentage of patients who received the given drugs.

Grupa RA Grupa BB
(N=145) (N=97)
Leki Do czasu zabiegu Do czasu zabiegu
Drugs Treatment until implantation Treatment until implantation
Antyarytmiczne Antiarrhythmics:
Klasy 1/ Class 1 104 (72%) 60 (62%)
Klasy 3 / Class 3: 106 (73%) 61 (63%)
Amiodaron 85 (59%) 44 (45%)
Sotalol 67 (46%) 44 (45%)
Beta-blokery / B-blockers 106 (73%) 70 (72%)
Ca-blokery / Ca-blockers 60 (41%) 38 (39%)
Digoksyna / Digoxin 49 (34%) 31 (32%)
TAcenokumarol / Acenocoumarol 60 (41%) 53 (55%)
T Aspiryna/inne przeciwptytkowe 104 (72%) 81 (84%)
Aspirin/other antiplatelet drugs
+ACEI / ARBs 98 (68%) 82 (85%)
TStatyny / Statins 26 (18%) 38 (39%)
2 leki AA /2 AA drugs 77(33%) 32 (34%)
. 15 (10%) 11 (11%)
3 leki AA /3 AA drugs 41Q, 2: Qu 5] 31Q1 2: Qui 4]
Ile roznych lekéw AA/1 pacjenta 1(018)‘“ I( 018)‘“
(mediana, 11 3 kwartyl, zakres)
Number of AA drugs per patient
(median, 1 and 3 quartile, range)

Ca-blokery — blokery kanatu wapniowego (calcium receptor blockers); ACEI — inhibitory konwer-
tazy angiotensyny (angiotensin converting enzyme inhibitors); ARBs — antagonisci receptorow
angiotensyny Il (angiotensin Il receptor blockers); AA — leki antyarytmiczne (antiarrhythmic
drugs); Tstosowanie wskazanych lekow stale lub przynajmniej przez 6 mies. przed wszczepieniem
stymulatora (administration of the indicated drugs constantly or for at least 6 months before im-
plantation).
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ARl — 1
AA3 e 4
Amde ——— B
Sotalel — 1
BB —
CaB — 4
Dig — 4
Aceno — 4
ASA —— 4
ACELARBs | P 4
Stat | — 4
T44 F | " — | 4
344 | FH— B
L L I L L I L L L
0 o4 02z 063 04 05 D08 07 08 03 1

Leki Drugs | Medl | Med2 | ProbNE | ProbEQ | OddsNE | OddsEQ | EvidNE
AAL 0,715 | 0,617 | 0,3555 | 0,6445 0,552 1,81 -0,5
AA3 0,729 | 0,627 | 0,3812 | 0,6188 0,616 1,62 -0,4
Amio 0,585 | 0,454 | 0,5554 | 0,4446 1,25 0,801 0,1
Sotalol 0,462 | 0,454 | 0,1406 | 0,8594 0,164 6,11 -1,5 *
BB 0,729 | 0,719 | 0,1284 | 0,8716 | 0,147 6,79 -1,6 *
Ca-B 0,415 | 0,393 | 0,1447 | 0,8553 0,169 591 -1,5 *
Dig 0,339 | 0,322 | 0,1377 | 0,8623 0,16 6,26 -1,5 *
tAceno 0,415 | 0,546 | 0,5554 | 0,4446 1,25 0,801 0,1
TASA 0,715 | 0,83 | 0,5656 | 0,4344 1,3 0,768 0,2
TACEI/ARBs | 0,674 | 0,841 | 0,9258 | 0,0742 12,5 0,0801 2,1 *
+Stat 0,182 | 0,393 | 0,9908 | 0,0092 107 0,00932 4,0 ok
2AA 0,531 | 0,536 | 0,1401 | 0,8599 | 0,163 6,14 -1,5 *
3AA 0,107 | 0,119 | 0,0953 | 0,9047 | 0,105 9,49 -1,9 *

Ryc. 29. Poréwnanie leczenia farmakologicznego stosowanego w obu grupach do czasu wszcze-
pienia stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla od-
setka pacjentéw przyjmujacych wskazane leki. AA1, AA3— antyarytmiczne klasy 1 i klasy 3,
Amio — amiodaron, BB — beta-blokery, Ca-B — blokery kanatu wapniowego; Dig — digoksyna,
Aceno — acenokumarol, ASA — aspiryna/ lub inne przeciwplytkowe, ACEI — inhibitory konwerta-
zy angiotensyny, ARBs — antagonisci receptorow angiotensyny II, Stat — statyny, 2AA, 3AA -2, 3
leki antyarytmiczne jednocze$nie, fstosowanie wskazanych lekow stale lub przynajmniej przez 6
mies. przed wszczepieniem stymulatora, *znaczace wskazanie na brak roéznic; **silne wskazanie
na réznicg; ****rozstrzygajace wskazanie na roznic¢ pomigdzy grupami.

Fig. 29. Comparison of pharmacotherapy applied in patients from both groups until pacemaker
implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients
in both groups who received the indicated drugs. AAI, AA3 — class 1, class 3 antiarrhythmics,
Amio — Amiodarone, BB — beta receptor blockers, Ca-B — calcium receptor blockers, Dig — Di-
goxin, Aceno — Acenocoumarol, ASA — Aspirin/other antiplatelet drugs, ACEI — angiotensin con-
verting enzyme inhibitors, ARBs — angiotensin II receptor blockers, Stat — statins, 2AA, 344 — 2, 3



4. Wyniki 75

antiarrhythmics simultaneously. fadministration of the indicated drugs constantly or for at least 6
months before implantation, *substantial indication for the lack of differences; **strong evidence
for the difference; ****decisive evidence for the difference between both groups.

4.2. EFEKTY KLINICZNE I ANTYARYTMICZNE WIELOMIEJSCOWEJ
STYMULACJI PRZEDSIONKOWEJ W ZALEZNOSCI OD
LOKALIZACJI ELEKTRODY W PRAWYM PRZEDSIONKU SERCA

W catej populacji os6b leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa okres
obserwacji wynosit od 0,04 do 9,4 lat (mediana 2,6 lat [Q; 1,2 lat; Qu 4,9 lat]). Przezy-
walno$¢ chorych oceniano u 193 pacjentow w grupie RA i 100 oséb w grupie BB. Z
analizy wytaczono 6 chorych z grupy RA oraz 5 oséb z grupy BB, z ktoérymi utracono
kontakt $rednio 19 miesigcy po zabiegu, a ktorych dokumentacja leczenia ambulatoryj-
nego w poradni kardiologicznej byta bardzo skapa i czgsto niekompletna.

Okres obserwacji po wszczepieniu rozrusznika réznit si¢ w pordéwnywanych gru-
pach i byt w decydujacym stopniu dtuzszy w grupie RA (Evid=25,2), w ktorej wynosit
od 0,04 do 9,4 lat (mediana 3,7 lat [Qy 2,5 lat; Qyy; 5,5 lat]) (ryc. 30). Natomiast w grupie
BB wynosit on od 1 do 3,04 lat (mediana 1,2 lat [Q 1 rok; Qqy 1,6 lat]). U wszystkich
pacjentéw w obu grupach okres obserwacji trwal przynajmniej 1 rok, z wyjatkiem 4
chorych z grupy RA, ktérzy zmarli w okresie 0,5 — 8,4 miesigcy po zabiegu.

p<0.0001 Kolmogorov-Smirnov test

(%)

Czas po zabiegu (lata) Years from implant

Ryc. 30. Czas obserwacji po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w porow-
nywanych grupach. Dane przedstawiono jako odsetek pacjentow (%) z okresem obserwacji (lata
od implantacji) krotszym od wskazanego.

Fig. 30. Follow-up duration in both groups after multisite atrial pacing insertion. Data are pre-
sented as the percentage of patients (%) with the follow-up below the indicated on the X axis
(vears from implant).
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W okresie obserwacji po zabiegu w grupie RA odnotowano 29 zgonéw (tab. 10), w
tym 13 zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych i 13-pozasercowych, ktére wystapity
w okresie 0,5 mies. — 7,7 lat po zabiegu (mediana 3,5 lat [Q; 2 lata; Qq 5,5 lat]). Jeden
nagly zgon wystapit u pacjenta z choroba wieficowa i zawatem serca w wywiadzie. W
grupie BB odnotowano 1 zgon z przyczyn pozasercowych, ktory wystapit po 1,04 roku
od zabiegu. Analiza metoda Kaplana-Meiera nie wykazata roznic przezywalnosci po-
migdzy grupami (p=0,35 log-rank test). Przezywalnos¢ roczna w grupie RA wynosita
98%, a w grupie BB 100%. W grupie RA przezywalno$¢ 5-letnia wynosita 83%, a 7-
letnia 68% (ryc. 31).

Tab. 10. Przyczyny zgondw, ktdre wystapity w okresie obserwacji po wszczepieniu stymulatora w
porownywanych grupach.

Tab. 10. Causes of deaths that occurred in patients from both groups during the follow-up period
after pacemaker implantation.

Grupa RA Grupa BB
Zmienna / Variable

(N=193) (N=100)
Czas obserwacji (lata): (mediana, 1 i 3 kwartyl 3,7[Q12,5; Q5,51 | 1,2[Q 1; Qi 1,6]
oraz zakres) (0,04-9,4) (1-3,04)
Follow-up (vears): (median, 1 and 3 quartile,
range)
Czas wystapienia zgonu po zabiegu (lata): 3,5[Q:12; Qm 5,5] 1,04
(mediana, 1 i 3 kwartyl oraz zakres) 0,04 —-17,7)

Death occurrence (years):
(median, 1 and 3 quartile, range)
Przyczyny zgonu / Cause of death:

— sercowo-naczyniowe / cardiovascular death 13 0
nagly zgon sercowy / sudden cardiac death 1 0
zawal serca / myocardial infarction 2 0
niewydolnos¢ serca / heart failure 3 0
udar mozgu / stroke 7 0

— pozasercowe/ non-cardiac death 13 1
choroba nowotworowa / neoplasm 8 0

— nieznana / unknown 3 0
Razem / All 29 (15%) 1 (1%)
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p =035 (g rank test)
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Rok po zabiegu
Year after implantation 0 1 2 3 4 5 6 7 8
RA (N) 179 | 173 | 142 | 122 | 84 | 60 | 36 | 25 | 20
BB M) 97 97 | 10

Ryc. 31. Krzywe przezywalnosci Kaplana-Meiera po wszczepieniu stymulatora w badanych gru-
pach chorych. N — liczba pacjentéw w kolejnych latach obserwacji.

Fig. 31. Survival in both groups after pacemaker implantation. The Y axis shows the actuarial
survival rate and the X axis shows years after implantation. The number of patients at risk (N) is
shown in the table below the X axis.

W obu grupach chorych wyliczono funkcje prawdopodobienstwa zgonu dla catego
okresu obserwacji dla wszystkich przyczyn zgonéw. W podanych funkcjach prawdopo-
dobienstwa zgonu, w 90-dniowych przedziatach obserwacji, ryzyko zgonu ze wszystkich
przyczyn nie réznilo si¢ pomig¢dzy grupami (p=0,35), co wykazano na podstawie analizy
metoda Kaplana Meiera (ryc. 32). W grupie RA zauwaza si¢ wzrost umieralnosci w
siodmym roku po zabiegu, co bylo spowodowane zwigkszona liczba zgonow z przyczyn
pozasercowych w tym okresie.
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Ryc. 32. Rozklad ryzyka zgonu po wszczepieniu stymulatora dla wszystkich przyczyn zgondéw w
grupie RA (a) i grupie BB (b). Przy wyroznikach podano liczbg chorych zmartych z danego po-
wodu w 90-dniowym przedziale czasu. SCD — nagly zgon sercowy, MI — zawat serca, HF —
niewydolnos$¢ serca, S — udaru mézgu, Neo — choroba nowotworowa, I — zgon z innych przyczyn
pozasercowych, NN — nieznana przyczyna zgonu.

Fig. 32. Risk of death (shown on the Y axis) after pacemaker implantation in the RA (a) and BB
group (b). Number of patients who died due to the given reason is shown in 90-days intervals.
SCD — sudden cardiac death, MI — myocardial infarction, HF — heart failure, S — stroke, Neo —
neoplasm, I — other non-cardiac deaths, NN — unknown cause of death.

Wystegpowanie po zabiegu udaréw niedokrwiennych moézgu lub TIA analizowano u
193 chorych w grupie RA oraz 100 os6b w grupie BB. W grupie RA wystapito 21 takich
zdarzen u 19 pacjentow (9,8%), w okresie 3 mies. — 7 lat po zabiegu (mediana 2,3 lat [Q;
1,3 lat; Qq 3,4 1at]). U 5 os6b wystapit TIA, a u 14 udar niedokrwienny mozgu, ktory u
7 z nich byl przyczyna zgonu. W czasie rozpoznania udaru mézgu lub TIA u 5 pacjen-
tow w ekg rejestrowano AF, przy tym u 3 oséb bylo to utrwalone AF, a u 1 chorego w
tym czasie arytmi¢ uznano za utrwalona. U 3 chorych udar mézgu wystapil podczas
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leczenia przeciwkrzepliwego acenokumarolem (w tym u 2 o0so6b z utrwalonym AF),
natomiast u 6 chorych nie uzyskano danych na temat stosowania takiego leczenia. U
jednego pacjenta z TIA po 12,5 mies. wystapil udar niedokrwienny mézgu, a u innego
chorego kolejny udar po 20 miesiacach (w czasie leczenia acenokumarolem). U 1 pa-
cjenta rok po udarze stwierdzono utrwalone AF.

W grupie BB odnotowano 4 udary niedokrwienne mézgu (4%), ktore wystapity 0,4
mies. — 1,8 lat po zabiegu (mediana 0,9 lat [Q; 0,3 lat; Qy; 1,6 lat]). Nie odnotowano
zadnych zgonéw z tego powodu. U 1 chorego w czasie rozpoznania udaru w ekg reje-
strowano AF. U jednej osoby udar mézgu wystapit podczas leczenia acenokumarolem, u
pozostatych w tym okresie nie stosowano takiego leczenia.

Na ryc. 33 przedstawiono przezywalnos¢ chorych w obu grupach bez udaru moézgu
lub TIA, zakonczonych, jak i niezakonczonych zgonem. Analiza metoda Kaplana-
Meiera nie wykazala roznic w wystgpowaniu tych zdarzen pomiedzy grupami (p=0,53
log-rank test). W okresie 18-mies. obserwacji skumulowana czgsto§¢ wystegpowania
udarow moézgu lub TIA wynosita 4% w grupie RA i 6% w grupie BB. Po 5 latach w
grupie RA przezywalnos¢ chorych bez tych zdarzen wynosita 87%, a po 6,8 latach
83,5%.

p =053 (log rank terl)
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Ryec. 33. Krzywe Kaplana-Meiera przezycia po wszczepieniu rozrusznika bez udaru niedokrwien-
nego moézgu lub TIA, zakonczonych lub niezakonczonych zgonem. N — liczba chorych w kole-
jnych latach obserwacji.

Fig. 33. Patients free from (fatal or non-fatal) stroke or TIA occurrence: comparison between both
groups (Kaplan-Meier curves). The number of patients at risk (N) is shown in the table below the
X axis.
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Wiyniki analizy jednoczynnikowej, w ktérej oceniano wplyw réznych zmiennych na
wystapienie udaru niedokrwiennego mézgu lub TIA (zakonczonego lub niezakonczone-
go zgonem) przedstawiono w tab. 11. W tej ocenie istotnym czynnikiem ryzyka byt
jedynie wiek chorych w czasie zabiegu (p=0,03). W analizie wieloczynnikowej, w ktorej
uwzgledniono te zmienne, ktére w ocenie jednoczynnikowej uzyskaly istotnos¢ p<0,2
nie wykazano obecnos$ci czynnikow predykcyjnych wystapienia udaru mozgu lub TIA
(tab. 11).

Tab. 11. Wplyw ocenianych zmiennych na ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego mézgu lub
TIA u pacjentdw leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa na podstawie analizy
regresji metoda proporcjonalnego hazardu Coxa.

Tab. 11. Predictors of ischaemic stroke or TIA in patients treated with multisite atrial pacing
determined by the Cox proportional hazard regression model.

Analiza jednoczynnikowa | Analiza wieloczynnikowa

Zmienna / Variable Univariate analysis Multivariate analysis
HR (CT95%) p HR (CI 95%) p

Rodzaj stymulacji:lokalizacja elek-

trody w prawym przedsionku 1,53 (0,45-5,14) 0,49

Right atrial lead location

Pte¢ / Gender 0,43 (0,17-1,04) 0,06 10,53 (0,21-1,32) | 0,17

Wiek w czasie zabiegu

Age at implantation

Przebyty udar niedokrwienny mozgu
lub TIA / Previous stroke or TIA 1,45 (0,34-6,25) 0,62
Niewydolnos$¢ serca / Heart failure | 0,74 (0,17-3,18) 0,69
Nadcis$nienie tetnicze

Arterial hypertension 0,99 (0,42-2,37) 0,99
Choroba wiencowa
Coronary artery disease

1,06 (1,01-1,11) | 0,03 |1,05(0,99-1,10) | 0,08

1,35 (0,59-3,13) 0,48

Cukrzyca / Diabetes 0,51(0,07-3,81) 0,51
Wada zastawkowa serca lub sztucz-

na zastawka 0,44 (0,10-1,89) 0,27
Valve disease or artificial valve

Wymiar LA / LA diameter 1,01 (0,94-1,09) 0,79
LVEF 1,00 (0,95-1,06) 0,98

HR — wskaznik hazardu (hazard ratio)

Ponadto przeprowadzono ranking réznych modeli, uwzglgdniajacych wszelkie moz-
liwe kombinacje badanych zmiennych. Kazdy model uzyskal swoje prawdopodobien-
stwo (wagg) na podstawie policzonego bayesowskiego kryterium informacyjnego (BIC),
co pozwolito na uszeregowanie tych modeli wedlug ich waznosci. Na podstawie tej
analizy nie stwierdzono, aby ktory$ z modeli (zestawienie zmiennych) wyrdznial sig
sposrdd pozostalych. Tym samym nie wykazano obecno$ci uktadu czynnikow, ktory w
istotny sposob $wiadczylby o zwigkszonym ryzyku wystapienia udaru niedokrwiennego
moézgu lub TIA u badanych chorych.
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Natomiast po przeprowadzeniu selekcji ocenianych zmiennych wykazano, ze trzy
sposrdd nich jakosciowo silniej uczestniczyly w badanych modelach (tab. 12). Zmienna
wiodaca w tym rankingu byta LVEF, dla ktérej sumaryczne prawdopodobienstwo wy-
stgpowania w tych modelach byto bliskie 1,0. W przypadku pozostatych czynnikow
sumaryczne prawdopodobienstwo byto juz nizsze i dla wieku chorych wynosito 0,56, a
dla pfci — 0,39. Jednak wyréznia to wskazane zmienne spo$rod innych i posrednio wska-
zuje na ich znaczenie kliniczne. Natomiast dla pozostatych ocenianych czynnikow ich
sumaryczne prawdopodobienstwo wystgpowania w badanych modelach wynosito <10%.

Tab. 12. Selekcja zmiennych — sumaryczna waga analizowanych czynnikéw w badanych mode-
lach oceniajacych wpltyw réznych uktadow tych czynnikdw na wystapienie udaru mézgu lub TIA
u pacjentdow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa.

Tab. 12. Variable selection — total weight of factors included in statistical models that determined
their influence on the risk of stroke or TIA in patients treated with multisite atrial pacing.

Sumaryczna waga

Zmienna / Variable
Total weight

LVEF 1,000
Wiek / Age at implantation 0,560
Ple¢ / Gender 0,391
Rodzaj stymulacji wielomiejscowej: lokalizacja elektrody
w prawym przedsionku / Right atrial lead location 0,094
Wada zastawkowa serca lub sztuczna zastawka
Valvular heart disease or artificial valve 0,078
Nadci$nienie tetnicze / Arterial hypertension 0,069
Choroba wiencowa / Coronary artery disease 0,068
Cukrzyca / Diabetes 0,068
Niewydolno$¢ serca / Heart failure 0,066
Wymiar LA / LA diameter 0,064
Przebyty udar niedokrwienny moézgu lub TIA
Previous stroke or TIA 0,063

Rozwoj utrwalonego AF po wszczepieniu stymulatora badano u 175 chorych
w grupie RA i 97 os6b w grupie BB. W grupie RA stwierdzono je u 36 chorych (21%),
przy tym najdtuzszy okres obserwacji dla wystapienia utrwalonego AF wynosit 8,3 lata,
a najkrotszy 0,9 mies. (mediana 2,4 lat [Qy 1,4 lata; Qy 4,2 lata]). W grupie BB utrwalo-
ne AF stwierdzono u 8 chorych (8%) po 2 mies. — 1,6 lat od zabiegu (mediana 1,2 lat
[Q; 0,7 lat; Qyy 1,4 lat]). Na ryc. 34 przedstawiono przezywalnos$¢ chorych w obu gru-
pach po implantacji rozrusznika bez wystapienia tej arytmii. Na podstawie analizy meto-
da Kaplana-Meiera nie wykazano rdznic pomig¢dzy grupami w wystepowaniu utrwalo-
nego AF (p=0,32 log-rank test). W okresie 18 mies. obserwacji po zabiegu 93% pacjen-
tow w grupie RA i 87% w grupie BB bylo wolnych od tej arytmii, natomiast po 51 7
latach, odpowiednio: 77% i 68,5% chorych w grupie RA.
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Ryc. 34. Krzywe Kaplana-Meiera przezycia po implantacji stymulatora w pordéwnywanych gru-
pach bez wystapienia utrwalonego AF. N — liczba chorych w kolejnych latach obserwacji.

Fig. 34. Patients free from permanent AF (Kaplan-Meier curves): comparison between both
groups. The number of patients at risk (N) is shown in the table below the X axis.

Wystepowanie udokumentowanych lub objawowych napadéw AF w catym okresie
obserwacji po zabiegu analizowano u 149 oséb w grupie RA oraz 97 w grupie BB. Wy-
stapienie przynajmniej jednego epizodu AF stwierdzono u 120 chorych w grupie RA i
66 os6b w grupie BB. Tym samym odsetek chorych bez AF po implantacji stymulatora
wynosit 19% w grupie RA i 32% w grupie BB, przy tym nie mozna tu rozstrzygnac
podobienstwa lub réznicy pomiedzy grupami (Evid=0,4).

Dane na temat czasu wystapienia pierwszego, udokumentowanego w ekg, objawo-
wego AF po wszczepieniu stymulatora, ktory byl powodem zgloszenia sig¢ pacjenta do
lekarza uzyskano u 148 pacjentow w grupie RA i 97 0s6b w grupie BB. W obu grupach
stwierdzano wystgpowanie AF w okresie hospitalizacji po zabiegu, przed wypisem cho-
rego ze szpitala, ktore przerywano farmakologicznie lub kardiowersja elektryczna. Takie
epizody AF odnotowano u 25 pacjentow w grupie RA (17%) i 11 oséb (11%) w grupie
BB, przy tym nie bylto réznicy w ich wystepowaniu pomigdzy grupami (Evid=-1,2). W
obu grupach najkrétszy czas do nawrotu AF wynosit 1 dzien. Natomiast najdtuzszy czas
do pierwszego objawowego AF po wszczepieniu stymulatora wynosit w grupie RA 5,1
lat (mediana 1,8 mies. [Q; 0,5 mies.; Qp 5,6 mies.]), a w grupie BB 1,8 lat (mediana 0,8
mies [Qy 0,2 mies.; Qp 4,4 mies.]). Na ryc. 35 przedstawiono przezycie bez objawowego
AF, udokumentowanego w ekg, po wszczepieniu stymulatora w obu grupach. Na pod-
stawie analizy metoda Kaplana-Meiera nie wykazano réznicy pomigdzy grupami w
odniesieniu do czasu wystapienia pierwszego objawowego AF po implantacji (p=0,72



4. Wyniki 83

log-rank test). W obu grupach pierwszy napad AF wystepowat najczesciej w okresie
pierwszych 4 miesigcy po zabiegu. Odsetek chorych wolnych od AF po 6 mies. wynosit
39% w grupie RA i 46% w grupie BB. Po roku AF odnotowano u 68% pacjentow w
grupie RA i1 62% w grupie BB, a po 18 mies. obserwacji, odpowiednio: u 73% i 69%
chorych. Natomiast po 3 latach w grupie RA nadal wolnych od arytmii pozostawato 19%
0s0b, a po 5 latach — 17% chorych.
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years from inglant
Rok po zabiegu
Year after implant 0 ! 2 3 4 > 6
RA (N) 149 48 27 19 7 5 2
BB (N) 97 37 2

Ryc. 35. Krzywe Kaplana-Meiera przezycia po wszczepieniu stymulatora bez wystapienia obja-
wowego AF, udokumentowanego w ekg, ktory byl przyczyna zgtoszenia si¢ chorego do lekarza. N
— liczba pacjentdéw w kolejnych latach obserwacji.

Fig. 35. Patients free from symptomatic AF, documented on the ECG, that led the patient to con-
tact with the physician (Kaplan-Meier curves): comparison between the groups. The number of
patients at risk (N) is shown in the table below the X axis.

Podczas ostatniego badania kontrolnego u 118 chorych w grupie RA i 89 0s6b w
grupie BB porownano subiektywne odczuwanie czgstosci napadow AF z danymi na ten
temat z okresu przed wszczepieniem stymulatora (tab. 13). W grupie RA (ryc. 36) 48%
chorych, a w grupie BB 53% o0s6b w ogdle nie odczuwalo AF po implantacji (Evid,
odpowiednio: 38,6 i 32,2 vs. okres przed zabiegiem). Ponadto w grupie RA znaczaco
zmniejszyla si¢ liczba chorych, u ktorych AF wystepowato sporadycznie, czesto lub
bardzo czesto (Evid, odpowiednio: 2,1, 2,3 i 1,7). Réwniez w grupie BB (ryc. 37) w
decydujacym stopniu zmniejszyta si¢ liczba pacjentdow z czgstymi napadami AF
(Evid=6,4), natomiast w przypadku chorych ze sporadycznymi lub bardzo czgstymi AF
nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub roznicy, w poréwnaniu do okresu przed
wszczepieniem rozrusznika (Evid, odpowiednio: 0,5 i -0,2).
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Tab. 13. Poréwnanie czgstosci objawowych napadow AF przed implantacja stymulatora (PRE) oraz
w czasie ostatniego badania kontrolnego (POST) w badanych grupach. Dane przedstawiono jako
liczbg i odsetek chorych z podanym nasileniem czgstosci odczuwanych napadéw AF.

Tab. 13. Symptomatic AF in both groups at the final control (POST) in comparison with the pre-
implantation period (PRE). Data are presented as the number and percentage of patients with the
given AF frequency.

Grupa RA Grupa BB
R P P o P e A
Bez objawowych AF 0 |s7asw | S| o e | 2
Zf;‘;as‘g;z?if; lﬂiZZZIh) 5748%) [3530%) | 21 |40 @5%) [26 29%) | 0.5
Crotetats o me) oy s | 2 ocans |11 | S
gg:;j;’;f::;;l(g%i;% 2319%) | 8(1%) | Y [13(15%) | 5(6%) | -02

*znaczace (substantial); **silne (strong); ****rozstrzygajace wskazanie na r6znicg w porownaniu
do PRE (decisive evidence for the difference in comparison with PRE).

ot |

wl p——— ]

> P i

=t PRE
e F i FOST 7
1 1 1 1 1 1
] 0,1 0z 03z 04 0,5 0E 07
Czesto$¢ AF . .
AF frequency Medl | Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE OddsEQ |EvidNE

'0' PRE | POST [0,00581 | 0,483 1,0000 0,0000 |2,04e+019 | 4,9¢-020 38,6  [FHE*
1 PRE | POST | 0,483 | 0,299 0,9209 0,0791 11,6 0,0858 2,1 **
2! PRE | POST | 0,324 | 0,156 0,9376 0,0624 15 0,0666 2,3 **
3! PRE | POST | 0,198 [0,0726 0,8800 0,1200 7,34 0,136 1,7 *

Ryc. 36. Czgstos¢ subiektywnego odczuwania AF po implantacji rozrusznika (POST) w grupie
RA w poréwnaniu do okresu przed zabiegiem (PRE). Dane przedstawiono jako moda i 95% prze-
dziat wiarygodnosci dla odsetka pacjentow ze wskazang czgstoscia AF. ‘0’— bez objawowych AF;
‘1’— sporadyczne AF; ‘2’— czgste AF; ‘3°— bardzo czgste AF. *znaczace; **silne;
****rozstrzygajace wskazanie na roznicg vs. PRE.

Fig. 36. Frequency of symptomatic AF at the final control (POST) in the RA group in comparison
with the pre-implantation period (PRE). Data are presented as mode and 95% credible interval
for the percentage of patients with the given AF frequency. ‘0’— no symptomatic AF; ‘1 ’— occa-
sional AF; 2’— frequent AF; ‘3’ very frequent AF. *substantial; **strong, ****decisive evidence
for the difference in comparison with PRE.
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o ]
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2 ; * i FOST |
1 1 1 1 1 1
a oA 02 03 04 05 05 07
Czestos¢ AF Medl | Med2 | ProbNE | ProbEQ | OddsNE | OddsEQ | EvidNE
AF frequency
o PRE | POST | 0,0077 | 028 | 1,0000 | 00000 |1,38c+016|7,22¢-017 | 322 | ##ss
ot PRE | POST | 045 | 0295 | 06512 | 03488 1,87 0,536 0,5
o PRE | POST | 0406 | 0,120 | 009994 | 00006 |1,66c+003 | 0,000603 | 64 | **=
3 PRE | POST | 0151 |00628 | 04380 | 05611 | 0782 1,28 20,2

Ryc. 37. Czgstosé subiektywnego odczuwania AF po wszczepieniu stymulatora (POST) w grupie
BB w porownaniu do okresu przed zabiegiem (PRE). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95%
przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjentow ze wskazana czgstoscia napadow AF. ‘0’—bez
objawowych AF; ‘1°— sporadyczne AF; ‘2°— czgste AF; ‘3°— bardzo czgste AF. ****rozstrzygajace
wskazanie na réznic¢ vs. PRE.

Fig. 37. Frequency of symptomatic AF at the final control (POST) in the BB group in comparison
with the pre-implantation period (PRE). Data are presented as mode and 95% credible interval
for the percentage of patients with the given AF frequency. ‘0°'— no symptomatic AF; ‘1’— occa-
sional AF; ‘2°- frequent AF; ‘3’ very frequent AF. ****decisive evidence for the difference in
comparison with PRE.

Porownanie wynikow uzyskanych przed i po wszczepieniu stymulatora wykazato,
ze u wigkszosci chorych po zabiegu uzyskano poprawg, tj. zmniejszenie czgstosci obja-
wowych napadow AF przynajmniej o 1 klasg. Stwierdzono ja u 83 chorych (70%) pa-
cjentéw w grupie RA i 61 (69%) w grupie BB, ale nie wykazano tu réznicy pomiedzy
grupami (Evid=-1,5).

W obu grupach poréwnano, jakie byly zmiany w wystepowaniu objawowych napa-
déw AF po implantacji stymulatora (ryc. 38). W grupie RA 3 chorych, a takze 3 pacjen-
tow w grupie BB zglaszalo nasilenie AF po zabiegu (Evid=-2,3). Rowniez nie stwier-
dzono roéznic w odniesieniu do odsetka chorych, ktdrzy nie obserwowali zmian czgstos$ci
AF po zabiegu, odpowiednio: 27% i 28% o0s6b w obu grupach (Evid=-1,6). Wyniki
analizy statystycznej nie daja podstaw do rozstrzygnigcia podobienstwa lub réznicy
pomigdzy grupami w przypadku osob, u ktorych po zabiegu stwierdzono zmniejszenie
nasilenia arytmii o 1 klasg (Evid=0,2). Natomiast w grupie BB znaczaco czgsciej odno-
towano zmniejszenie czgstosci AF o 2 klasy: u 25% chorych, w poréwnaniu do 11%
os6b w grupie RA (Evid=1,1). W czasie ostatniej kontroli 7 chorych z grupy RA oraz 4 z
grupy BB, z bardzo czgstymi napadami AF przed wszczepieniem rozrusznika, byto cat-
kowicie wolnych od arytmii (Evid=-2,1).
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Ryc. 38. Porownanie zmian czgstosci objawowych napadéw AF w obu grupach po implantacji
rozrusznika. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla odsetka
pacjentdw ze wskazana zmiang czgstosci napadow AF. ‘-1’— pogorszenie: nasilenie czgstosci AF
po zabiegu; ‘0°— bez zmian w poroéwnaniu do okresu przed zabiegiem; ‘1’— poprawa: zmniejszenie
czestosci AF o 1 klasg; 2°— poprawa: zmniejszenie czgsto$ci AF o 2 klasy; ‘3°— poprawa: zmniej-
szenie czgstosci AF o 3 klasy. *dla ‘0’ znaczace wskazanie na brak roznic, a dla ‘2’ na roznicg
pomigdzy grupami; **silne wskazanie na brak r6znic pomigdzy grupami.

Fig. 38. Comparison of changes in symptomatic AF frequency after implantation between the
groups. Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with
the given change in AF frequency. *-1’— deterioration: increase in AF frequency after pacemaker
insertion;, ‘0’— no change in AF frequency in comparison with the pre-implantation period, ‘1 —
improvement: decrease in AF frequency of 1 class, ‘2'—improvement: decrease in AF frequency of
2 classess; ‘3’— improvement: decrease in AF frequency of 3 classess. *substantial indication for
the lack of differences for ‘0°, and substantial evidence for the difference for 2°; **strong indica-
tion for the lack of differences between both groups.

Wyniki dotyczace niefarmakologicznego leczenia AF po wszczepieniu stymulatora
przy pomocy kardiowersji farmakologicznej lub kardiowersji elektrycznej oraz ablacji
RF przedstawiono w tab. 14. W grupie RA u wigkszego odsetka pacjentow wykonano
przynajmniej jedna kardiowersje elektryczna: 58% chorych vs. 37% w grupie BB
(Evid=3,0). Natomiast w odniesieniu do kardiowersji farmakologicznych nie mozna
rozstrzygnac¢ podobienstwa lub réznicy pomigdzy grupami — przeprowadzono ja, odpo-
wiednio: u 50% i 36% o0s6b w obu grupach (Evid=0,3).

Ablacjg podtoza AF lub AFL wykonywano stosunkowo rzadko po wszczepieniu
rozrusznika i tylko u pacjentow w grupie RA (8% chorych, Evid=1,5). Jeszcze rzadziej
konieczne bylo przeprowadzenie ablacji tacza AV i zabieg taki wykonano jedynie u 5
chorych (3%) w grupie RA (Evid=-1,6). W grupie pacjentow leczonych ablacja RF u 12
0sO6b wykonano ablacjg ciesni trojdzielnej z powodu napadéw AFL. U 9 z nich w p6z-
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niejszym okresie wystapito utrwalone AF i u 4 0sob przeprowadzono ablacje tacza AV i
zmieniono tryb stymulacji na VVIR. U 1 pacjenta wykonano ablacj¢ ognisk pobudzen
ektopowych w zytach plucnych. U innego pacjenta, z powodu napadéow AF z szybka
czynnos$cia komor przeprowadzono modyfikacje tacza AV i1 zmieniono tryb stymulacji
na dwuprzedsionkowo-komorowy. Chory ten utrzymat rytm zatokowy w dalszej obser-
wacji. W grupie BB u Zadnego pacjenta nie stosowano leczenia przy pomocy ablacji RF.

Tab. 14. Leczenie AF przy pomocy kardiowersji i ablacji RF w obu grupach po wszczepieniu
stymulatora. Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek pacjentow, u ktdrych w warunkach szpital-
nych przeprowadzono przynajmniej jedna kardiowersje elektryczna lub farmakologiczna AF albo
zabieg ablacji RF.

Tab. 14. AF treatment after pacemaker implantation with in-hospital cardioversion and RF abla-
ton in both groups. Data are presented as the number and percentage of patients in whom at least
one procedure was performed.

Zmienna / Variable Grupa RA Grupa BB EvidNE
Kardiowersja elektryczna (N=149) (N=97) 3 0%*
Electrical cardioversion 87 (58%) 36 (37%) ’
Kardiowersja farmakologiczna (N=146) (N=97) 03
Pharmacological cardioversion 73 (50%) 35 (36%) ’
Ablacja RF / RF ablation: (N=173) (N=97) |5
— AFL lub AF / AFL or AF 13 (8%) 0 1’ o
—tacza AV / AV node 5 (3%) 0 o

*znaczace wskazanie na réznicg dla ablacji AFL lub AF oraz na brak réznic dla ablacji tacza AV
(substantial evidence for the difference for AFL or AF ablation, and for the lack of differences
regarding AV node ablation); ***bardzo silne wskazanie na réznicg pomigdzy grupami (very
strong evidence for the difference between both groups).

Dane na temat czasu wykonania pierwszej po wszczepieniu rozrusznika kardiower-
sji elektrycznej AF uzyskano u 149 chorych w grupie RA i 97 osob w grupie BB. Naj-
krotszy czas do przeprowadzenia tego zabiegu w grupie RA wynosit 2 dni, a najdtuzszy
5,7 lat (mediana 3,8 mies. [Q; 0,6 mies.; Qy 1,8 lat]). Natomiast w grupie BB czas ten
wynosit, odpowiednio: 3 dni i 1,8 lat (mediana 1,2 mies. [Q; 0,5 mies.; Qy; 5,1 mies.]).
Na ryc. 39 przedstawiono przezycie bez wykonywania kardiowersji elektrycznej AF po
wszczepieniu stymulatora w obu grupach. Na podstawie analizy metoda Kaplana-Meiera
nie wykazano r6znicy pomigdzy grupami w odniesieniu do czasu pierwszej kardiowersji
elektrycznej AF po implantacji (p=0,57 log-rank test). W obu grupach pierwsza kardio-
wersj¢ elektryczna AF przeprowadzano najczgsciej w pierwszym roku po zabiegu: u
37% chorych w grupie RA i 35% w grupie BB. Po 18 mies. obserwacji wykonano ja,
odpowiednio: u 44% i 38% pacjentow w obu grupach. W grupie RA po 3 latach od za-
biegu nadal u 42% chorych nie wykonywano kardiowersji elektrycznej, a po 5 latach u
33% pacjentow.
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Ryc. 39. Krzywe Kaplana-Meiera przezycia po wszczepieniu stymulatora w obu grupach bez
wykonywania kardiowersji elektrycznej AF. N — liczba pacjentéw w kolejnych latach obserwacji.
Fig. 39. Patients free from electrical cardioversion (Kaplan-Meier curves): comparison between
both groups. The number of patients at risk (N) is shown in the table below the X axis.

Dane na temat zabiegow kardiowersji wykonywanych w kolejnych latach po
wszczepieniu rozrusznika uzyskano u 147 chorych w grupie RA oraz 97 oséb w grupie
BB (tab. 15). Ze wzgledu na niewielka liczbe pacjentow, u ktérych okres obserwacji
wynosit powyzej 9 lat w grupie RA (4 chorych) oraz powyzej 2 lat w grupie BB
(8 o0sdb), w analizie pominigto, odpowiednio: dziesiaty i trzeci rok obserwacji w tych
grupach.

W grupie RA w pierwszym roku po zabiegu zmniejszyt si¢ odsetek pacjentow, u
ktorych wykonywano kardiowersjg elektryczna AF: 37% vs. 56% w roku przed implan-
tacja (Evid=2,9). Korzys¢ ta utrzymata si¢ w dalszych latach obserwacji (tab. 16 i ryc.
40), jednak albo nie stwierdzano roznic, albo nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub
roéznicy porownujac bezposrednio nastgpujace po sobie lata w odniesieniu do odsetka tak
leczonych pacjentow. W przypadku czgstosci kardiowersji elektrycznych AF wykony-
wanych w grupie RA nie mozna rozstrzygna¢ podobienistwa lub roéznicy porownujac
dane uzyskane w roku przed oraz w roku po wszczepieniu rozrusznika (Evid=0,6). Na-
tomiast zmniejszyta si¢ ona w decydujacym stopniu w drugim roku po zabiegu, w po-
rownaniu do roku pierwszego (Evid=9,6). Korzys¢ ta utrzymata si¢ w dalszej obserwa-
cji, jednak albo nie stwierdzano r6znicy, albo nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub
roznicy w czgstosci tych zabiegdow pomigdzy kolejnymi nastepujacymi po sobie latami
(tab. 161 ryc. 41).
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Tab.15. Liczba pacjentow we wskazanych latach (N) oraz odsetek chorych w obu grupach, u
ktérych w roku poprzedzajacym wszczepienie stymulatora oraz w kolejnych latach po zabiegu
wykonano przynajmniej jedna kardiowersje AF, elektryczna lub farmakologiczna. *znaczace
wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami.

Tab. 15. The number of patients at risk (N) in given years and percentage of patients in both
groups in whom at least one cardioversion was performed, electrical or pharmacological, in the
last year before implantation and during consecutive years after pacemaker insertion. *substantial
indication for the lack of differences between both groups.

Rok obserwacji
1 I I I v v VI | vIl | VIII | IX
Year of follow-up

;;;:}i Po wszczepieniu stymulatora / After pacemaker implantation
RA (N) 145 147 | 119 | 100 | 68 51 23 16 12 7
BB (N) 97 97 34

Kardiowersje elektryczne / Electrical cardioversions
RA (%) 56 37 29 29 31 37 26 6 17 43
BB (%) 53 35 24
EvidNE RA vs.
BB -1,4% |-1,5% |-1,1*
Kardiowersje farmakologiczne / Pharmacological cardioversions

RA (%) 52 33 20 27 22 27 4 19 17 14
BB (%) 51 33 21

EvidNE RA vs. S1,5% |-1,6% |-1.4%

BB

Wszystkie kardiowersje / A/l cardioversions
RA (%) 84 54 42 44 44 47 30 19 33 57
BB (%) 81 51 41

EvidNE RA vs.

- * - * | *
BB 1,6% |-1,4% |-1,2
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Tab. 16. Leczenie AF przy pomocy kardiowersji w grupie RA w roku poprzedzajacym implantacje
stymulatora oraz w kolejnych latach po zabiegu.

Tab. 16. In-hospital cardioversions performed in patients from the RA group in the last year be-
fore implantation and during the consecutive years after pacemaker insertion.

Rok obserwacji
! 1 1 11 m |1V A\ VI | VII | VIl | IX
Year of follow-up
Zmienna / Variable Przed Po wszczepieniu stymulatora / After implantation
Before
Liczba pacjentéw w danym roku
Number of patients at risk 145 147 | 119 | 100 | 68 51 23 16 12 7
liczba 246 (209| 93 | 76 |60 | 37 | 9 | 5| 5| 3
number
CVE czesto$¢ (n/pacjento-rok)
incidence density 1,70 |1,42| 0,78 | 0,76 (0,88 0,73 | 0,39 | 0,31 | 0,42 | 0,43
(n/patient-year)
liczba 185 |117| 66 [ 66 |40 | 290 | 1 | 7 | 3 | 1
number
CVPh czesto$¢ (n/pacjento-rok)
CVPh incidence density 1,28 10,80| 0,55 | 0,66 {0,59| 0,57 | 0,04 | 0,44 | 0,25 0,14
(n/patient-year)
liczba 431 (326|159 | 142 [100| 66 | 10 | 12| 8 | 4
number
czgstos¢ (n/pacjento-rok)
CVt incidence density 297 222(134 142|147 1,29 [0,43]0,75| 0,67 | 0,57
(n/patient-year)
pacjencif 122 |79 50 | 44 30| 24 | 7 | 3| 4| 4
patientst

fTpodano liczbg pacjentdow, u ktéorych wykonano przynajmniej jedna kardiowersje (number of
patients that had at least one cardioversion); CVE — kardiowersje elektryczne (electrical car-
dioversions), CVPh — kardiowersje farmakologiczne (pharmacological cardioversions), CVt —
wszystkie kardiowersje AF (all AF cardioversions).
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3 post 4 post 0,293 10,313 |0,1558 |0,8442 | 0,185 5,42 -4 *
4 post 5 post 0,313 10,376 |0,2193 |0,7807 | 0,281 3,6 -1,1 *
5_post 6_post 0,376 10,274 10,3010 |0,6990 | 0,431 2,32 -0,7
6_post 7_post 0,274 0,0968 (0,4828 (0,5172 | 0,934 1,07 0,0
7 post 8 post ,0968 | 0,2 (0,2893 (0,7107 | 0,407 2,46 -0,7
8 post 9 post 0,2 |0,44 (0,4919 |0,5081 | 0,968 1,03 0,0

Ryc. 40. Konieczno$¢ wykonywania kardiowersji elektrycznej AF w grupie RA w roku przed (pre)
i w kolejnych latach po wszczepieniu stymulatora (post). Dane przedstawiono w postaci: moda i

95% przedziat wiarygodnosci dla odsetka pacjentow, u ktorych w danym roku wykonano przy-
najmniej jedna kardiowersje elektryczna AF. *znaczace; **silne wskazanie na rdznicg pomigdzy

poréwnywanymi latami.
Fig. 40. The need for AF electrical cardioversions in the RA group in the last year before implan-
tation (pre) and during consecutive years after pacemaker implantation (post). Data are presented
as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one electrical car-
dioversion in the given year. *substantial; **strong evidence for the difference between compared

years.
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Ryc. 41. Czgstos¢ kardiowers;ji elektrycznych AF wykonywanych u jednego pacjenta w grupie RA
w roku przed implantacja (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane
przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla czgstosci kardiowersji elek-
trycznych we wskazanym roku. *znaczace wskazanie na brak roznic; ****rozstrzygajace wskaza-
nie na réznicg pomigdzy porownywanymi latami.

Fig. 41. Electrical cardioversions incidence density in patients from the RA group in the last year
before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are
presented as mode and 95% credible interval for incidence density of AF electrical cardioversions
in the given year. *substantial indication for the lack of differences; ****decisive evidence for the
difference between compared years.

Wyniki dotyczace kardiowersji farmakologicznych AF w grupie RA sa podobne do
uzyskanych w przypadku kardiowers;ji elektrycznych, gdyz w pierwszym roku po zabie-
gu zmniejszyt si¢ odsetek chorych, u ktérych konieczna byla kardiowersja farmakolo-
giczna AF w warunkach szpitalnych: 33% vs. 52% w roku przed implantacjq (Evid=3,3).
Korzys¢ ta utrzymata si¢ w catym dalszym okresie obserwacji, cho¢ zwykle nie stwier-
dzano réznicy, albo uzyskane wyniki nie pozwalaja na rozstrzygnigcie podobienstwa lub
réznicy pomigdzy nast¢pujacymi po sobie latami w odsetku tak leczonych pacjentow.
(tab. 16 i ryc. 42). Natomiast w odniesieniu do czgstosci tych kardiowersji, w przeci-
wienstwie do kardiowersji elektrycznych, odnotowano korzysci juz w pierwszym roku
po wszczepieniu stymulatora (Evid=6,0). Korzys¢ ta jeszcze zwigkszyta si¢ w drugim
roku (Evid=1,2) i utrzymata w kolejnych latach obserwacji, przy tym w szostym roku
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byla wigksza w poréwnaniu do obu sasiednich lat (Evid=5,0 vs. piaty rok i Evid=2,1 vs.
siddmy rok) (tab. 16 i ryc. 43).
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ggfg;’;;;jﬁ; Y‘:;’:‘%i;;”vjci; Med] Med2 ProbNE [ProbEQ [0ddsNE [0ddsEQ [EvidNE
1 pre 1 post  [0,524 (0,328 [0,0800 0,0200 | 49,1 [0,0204 | 33 [
1_post 2 post  [0,328 0,205 [0,6461 [0.3539 | 1.83 | 0.548 | 0.5
2 post 3post  [0,205 0,273 [0.2238 [0.7762 | 0288 | 347 | -1.0 | *
3 post 4post 0273 0226 [0,1777 0223 | 0216 | 463 | 13 | *
4_post S post  [0,226 |0.28 0,1984 [0.8016 | 0247 | 404 | -12 | *
5_post 6 post |08 0,069 |0.7866 [0.2134 | 369 | 0271 | 11 | *
6_post 7 post  |0,069 0,212 [0,3850 [0.6150 | 0,626 | 1.6 | -0.4
7 post 8 post  [0.212]02 [0.2587 [0.7413 | 0349 | 287 | -0.9
8 post 9 post 02 0201 [0,2874 [0.7126 | 0,403 | 248 | -07

Ryc. 42. Konieczno$¢ wykonywania kardiowersji farmakologicznej AF w warunkach szpitalnych
w grupie RA w roku przed wszczepieniem stymulatora (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu
(post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla odsetka pacjen-
tow, u ktorych w danym roku wykonano przynajmniej jedna kardiowersjg farmakologiczna AF.
*znaczace wskazanie na brak roéznic pomigdzy porownywanymi latami i na ré6znicg pomigdzy 5 i 6
rokiem po zabiegu; ***bardzo silne wskazanie na réznicg pomigdzy pordéwnywanymi latami.

Fig. 42. The need for in-hospital AF pharmacological cardioversions in the RA group in the last
year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post).
Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least
one pharmacological cardioversion in the given year. *substantial indication for the lack of differ-
ences between compared years, and for the difference between the 5" and 6" year after implanta-
tion; ***very strong evidence for the difference between compared years.
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Ryc. 43. Czgstos¢ kardiowersji farmakologicznych AF przeprowadzonych w warunkach szpital-
nych u jednego chorego w grupie RA w roku przed wszczepieniem rozrusznika (pre) oraz w kolej-
nych latach po zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodno-
sci dla czgstosci kardiowersji farmakologicznych we wskazanym roku. *znaczace; **silne;
****rozstrzygajace wskazanie na rdéznicg pomigdzy porownywanymi latami.

Fig. 43. Pharmacological cardioversions incidence density in patients from the RA group, per-
formed at hospital in the last year before implantation (pre) and during consecutive years after
pacemaker insertion (post). Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence
density of AF pharmacological cardioversions in the given year. *substantial; **strong;
****decisive evidence for the difference between compared years.

Biorac pod uwagg tacznie oba rodzaje kardiowersji AF, w grupie RA w pierwszym
roku po wszczepieniu rozrusznika odsetek tak leczonych chorych zmniejszyt sig¢ o 36%
w poréwnaniu do roku przed zabiegiem (Evid=12,2), a w drugim roku o 50% w porow-
naniu do pierwszego roku po zabiegu (Evid=0,0) (tab. 15). Korzy$¢ ta utrzymata si¢ w
calym dalszym okresie obserwacji, jednak pomiedzy bezposrednio nastepujacymi po
sobie latami albo nie stwierdzano réznicy, albo nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa
lub r6znicy dla odsetka tak leczonych chorych (ryc. 44). Natomiast w pierwszych dwéch
latach po zabiegu obserwowano postgpujace zmniejszenie czestosci wszystkich kardio-
wersji AF i w drugim roku w grupie RA $rednio wykonano u jednego chorego 1,34
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kardiowersje, a wigc dwa razy mniej niz w roku przed wszczepieniem rozrusznika. Ko-
rzy$¢ ta utrzymata si¢ w calym dalszym okresie obserwacji, ponadto w széstym roku
czestos¢ wszystkich kardiowersji byta w decydujacym stopniu mniejsza w poréwnaniu
do piatego roku (Evid=5,1) (tab. 16 i ryc. 45).
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Ryc. 44. Konieczno$¢ wykonywania wszystkich kardiowersji AF (elektrycznych i farmakologicz-
nych) w warunkach szpitalnych w grupie RA w roku przed wszczepieniem stymulatora (pre) oraz
w kolejnych latach po zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wia-
rygodnosci dla odsetka pacjentéw, u ktéorych w danym roku wykonano przynajmniej jedna kar-
diowersje AF. *znaczace wskazanie na brak réznic; ****rozstrzygajace wskazanie na roznicg
pomigdzy poréwnywanymi latami.

Fig. 44. The need for all in-hospital AF cardioversions in the RA group in the last year before
implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are pre-
sented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one cardio-
version in the given year. *substantial indication for the lack of differences; ****decisive evidence
for the difference between compared years.
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Ryc. 45. Czgstos¢ wszystkich kardiowersji AF (elektrycznych i farmakologicznych) przeprowa-
dzonych w warunkach szpitalnych u jednego pacjenta w grupie RA w roku przed wszczepieniem
rozrusznika (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda
i 95% przedzial wiarygodnosci dla czgstoSci kardiowersji we wskazanym roku.
****rozstrzygajace wskazanie roéznicg pomigdzy porownywanymi latami.

Fig. 45. All in-hospital AF cardioversions incidence density in patients from the RA group in the
last year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post).
Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of every type cardio-
versions in the given year. ****decisive evidence for the difference between compared years.

W grupie BB, podobnie jak w grupie RA, odsetek chorych, ktérzy wymagali kar-
diowersji elektrycznej AF zmniejszyt sig¢ znaczaco w pierwszym roku po wszczepieniu
stymulatora: 35% vs. 53% w roku przed zabiegiem (Evid=1,1) (tab. 15). W drugim roku
przeprowadzono ja u 24% chorych (Evid=-0,6 vs. pierwszy rok) (ryc. 46). W obu tych
latach stwierdzono postepujace zmniejszenie czgstosci kardiowersji elektrycznych AF, w
przeciwienstwie do grupy RA, w ktorej taka korzy$¢ wykazano dopiero w drugim roku
po implantacji (tab. 17 i ryc. 47).
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Tab. 17. Leczenie AF przy pomocy kardiowersji w grupie BB w roku poprzedzajacym implantacj¢
stymulatora oraz w kolejnych latach po zabiegu.

Tab. 17. In-hospital cardioversions performed in patients from the BB group in the last year be-
fore implantation and during consecutive years after pacemaker insertion.

Rok obserwacji |
I 1
Year of follow-up
Zmienna / Variable Przed Po implantacji stymulatora
Before After implantation
Liczba pacjentéw w danym roku
Number of patients at risk 7 7 34
liczba 185 131 23
number
CVE czestos$¢ (n/pacjento-rok)
incidence density (n/patient- 1,91 1,35 0,68
year)
liczba 140 61 8
number
CVPh | czesto$¢ (n/pacjento-rok)
incidence density (n/patient- 1,44 0,63 0,24
year)
liczba
325 192 31
number
czgstosé (n/pacjento-rok)
CVt incidence density (n/patient- 3,35 1,88 0,91
year)
pacjencif 79 49 14
patientst

tpodano liczbg pacjentéw, u ktérych wykonano przynajmniej jedna kardiowersj¢ (number of
patients that had at least one cardioversion); skroty — jak w tab. 16 (abbreviations — see tab. 16).
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Rok obserwacji | Rok obserwacji .
Year of follow-up |Year of follow-up edl Med2 [ProbNE [ProbEQ [OddsNE |0ddsEQ [EvidNE

1 _pre 1_post 0,525 10,353 |0,7818 [0,2182 | 3,58 |0279 | L1 *
1_post 2 post 0,353 10,245 |0,3202 [0,6798 | 0,471 | 2,12 | -0,6

Ryc. 46. Konieczno$¢ wykonywania kardiowersji elektrycznej AF w grupie BB w roku przed (pre)
i w kolejnych latach po wszczepieniu stymulatora (post). Dane przedstawiono jako moda i 95%
przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjentow, u ktorych w danym roku wykonano przynajmniej
jedna kardiowersjg elektryczna. *znaczace wskazanie na réznicg miedzy pordwnywanymi latami.
Fig. 46. The need for AF electrical cardioversions in the BB group in the last year before implan-
tation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are presented as
mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one electrical cardio-
version in the given year. *substantial evidence for the difference between compared years.
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Ryc. 47. Czgstos¢ kardiowersji elektrycznych AF wykonywanych u jednego pacjenta w grupie BB
w roku przed implantacja (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane
przedstawiono jako moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla czgstosci kardiowersji w danym
roku. **silne; ***bardzo silne wskazanie na réznicg pomigdzy poréwnywanymi latami

Fig. 47. Electrical cardioversions incidence density in patients from the BB group in the last year
before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are
presented as mode and 95% credible interval for incidence density of AF electrical cardioversions
in the given year. **strong; ***very strong evidence for the difference between compared years.

Podobnie jak w grupie RA, w grupie BB w pierwszym roku po wszczepieniu roz-
rusznika zmniejszyt si¢ odsetek chorych, ktorzy wymagali przeprowadzenia kardiowersji
farmakologicznej AF w warunkach szpitalnych: 33% vs. 51% w roku poprzedzajacym
zabieg (Evid=1,1) (tab. 15). W drugim roku po implantacji dotyczyto to 21% chorych
(Evid=-0,5 vs. pierwszy rok) (ryc. 48). Podobnie jak w grupie RA, w obu kolejnych
latach po zabiegu w grupie BB obserwowano postepujace zmniejszenie czgstosci tych
kardiowersji (tab. 17 i ryc. 49).
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1_pre 1_post ,505 (0,332 0,7870 (02130 | 3,7 |0271 | 1,1 | *
1_post 2 post 0,332 10,217 10,3502 [0,6498 | 0,539 | 1,86 | -0,5

Ryc. 48. Konieczno$¢ wykonywania kardiowersji farmakologicznej AF w warunkach szpitalnych
w grupie BB w roku przed wszczepieniem stymulatora (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu
(post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla odsetka pacjen-
tow, u ktorych w danym roku wykonano przynajmniej jedna kardiowersjg farmakologiczna AF.
*znaczace wskazanie na rdznicg pomigdzy porownywanymi latami.

Fig. 48. The need for in-hospital AF pharmacological cardioversions in the BB group in the last
year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post).
Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with at least
one cardioversion in the given year. *substantial evidence for the difference between compared
years.
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Ryc. 49. Czgstos¢ kardiowersji farmakologicznych AF u jednego chorego w grupie BB w roku
przed wszczepieniem rozrusznika (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu (post). Dane przedsta-
wiono jako moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla czgstosci kardiowersji we wskazanym roku.
**silne; ****rozstrzygajace wskazanie na réznicg pomigdzy poréwnywanymi latami.

Fig. 49. Pharmacological AF cardioversions incidence density in patients from the BB group in
the last year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion
(post). Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of cardiover-
sions in the given year. **strong; ****decisive evidence for the difference between compared
years.

Biorac pod uwagg tacznie oba rodzaje kardiowersji AF, w grupie BB, podobnie jak
w grupie RA, w pierwszym roku po wszczepieniu stymulatora odsetek tak leczonych
chorych zmniejszyt si¢ 0 37% w poréwnaniu do roku przed zabiegiem (Evid=7,5), a w
drugim roku o 49% w poréwnaniu do pierwszego roku (Evid=-0,8) (tab. 15 i ryc. 50).
Z kolei w przypadku czestosci wszystkich kardiowersji w grupie BB, podobnie jak w
grupie RA, obserwowano postepujace jej zmniejszenie w kolejnych dwodch latach po
implantacji. W drugim roku po wszczepieniu stymulatora §rednio przeprowadzono u
jednego chorego 0,91 kardiowersje AF, a wigc ponad trzy razy mniej niz w roku przed
zabiegiem oraz dwa razy mniej niz w pierwszym roku po implantacji (tab. 17 i ryc. 51).
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Ryc. 50 Konieczno$¢ wykonywania wszystkich kardiowersji AF (elektrycznych i farmakologicz-
nych) w grupie BB w roku przed wszczepieniem stymulatora (pre) oraz w kolejnych latach po
zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla odsetka
pacjentow, u ktorych w danym roku wykonano przynajmniej jedna kardiowersje AF.
****rozstrzygajace wskazanie na réznicg pomigdzy porownywanymi latami.
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Fig. 50. The need for all AF cardioversions in the BB group in the last year before implantation
(pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are presented as mode
and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one cardioversion in the
given year. ****decisive evidence for the difference between compared years.
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1_pre 1_post 3,36 (1,99 [1,0000 |0,0000 1,85e+007 [5,39e-008 | 14,5 [<***
1_post 2_post 1,99 (0,931 {0,9999 |0,0001 (7,62¢+003 |0,000131 | 7,7  [¥¥***
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Ryc. 51. Czgstos¢ wszystkich kardiowersji AF (elektrycznych i farmakologicznych) przeprowa-
dzonych w warunkach szpitalnych u jednego pacjenta w grupie BB w roku przed wszczepieniem
rozrusznika (pre) oraz w kolejnych latach po zabiegu (post). Dane przedstawiono w postaci: moda
i 95% przedzial wiarygodnosci dla czgstoSci kardiowersji we wskazanym roku.
****rozstrzygajace wskazanie roéznicg pomigdzy porownywanymi latami.

Fig. 51. All in-hospital AF cardioversions incidence density in the BB group in the last year before
implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are pre-
sented as mode and 95% credible interval for incidence density of every type cardioversions in the
given year. ****decisive evidence for the difference between compared years.

W badanych grupach pacjentow porownano wyniki dotyczace leczenia AF przy
pomocy kardiowersji w pierwszych dwoch latach po wszczepieniu rozrusznika. Nie
stwierdzono réznic pomigdzy grupami w odsetku chorych, u ktérych w obu tych latach
wykonano przynajmniej jedna kardiowersje elektryczng lub farmakologiczna AF (tab.
15, ryc. 52 i ryc. 53). Rowniez zmniejszenie koniecznos$ci przeprowadzenia kardiowers;ji
AF w pierwszym roku po implantacji, w poréwnaniu do roku przed zabiegiem, byto
podobne w obu grupach. W grupie RA odsetek chorych, u ktérych wykonywano kar-
diowersje elektryczna AF zmniejszyt si¢ o 34% w poréwnaniu do roku przed wszczepie-
niem stymulatora oraz o 37% w przypadku kardiowersji farmakologicznych AF. W
grupie BB stwierdzono zmniejszenie, odpowiednio: o 34% 1 35%.

Nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy pomigdzy grupami w odniesie-
niu do czgstosci kardiowersji elektrycznych AF w obu kolejnych latach po implantacji
(ryc. 54), jak rowniez czgstosci kardiowersji farmakologicznych AF w pierwszym roku
po zabiegu (ryc. 55). Natomiast w drugim roku po wszczepieniu stymulatora czgstos¢
kardiowersji farmakologicznych AF przeprowadzonych u jednego chorego byta znacza-
co mniejsza w grupie BB (Evid=1,6). W obu grupach cze¢sto$¢ kardiowersji elektrycz-
nych u jednego chorego byta w drugim roku prawie o potowe mniejsza niz w pierwszym
roku po zabiegu, natomiast w przypadku kardiowersji farmakologicznych niemal trzy-
krotnie mniejsza, ale tylko w grupie BB (tab. 16 i tab. 17).
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Ryc. 52. Poréwnanie koniecznosci wykonania kardiowers;ji elektrycznej AF w badanych grupach
w kolejnych dwoch latach po wszczepieniu rozrusznika. Dane przedstawiono jako moda i 95%
przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjentow, u ktorych we wskazanym roku wykonano przy-
najmniej jedna kardiowersje. *znaczace wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami.

Fig. 52. Comparison of the need for electrical AF cardioversion in both groups during the con-
secutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credible inter-
val for the percentage of patients with at least one electrical cardioversion in the given year.
*substantial indication for the lack of differences between both groups.
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Rok obserwacji

Year of follow-up Medl | Med2 | ProbNE | ProbEQ | OddsNE | OddsEQ | EvidNE

*

1_pre 0,524 | 0,505 | 0,1451 | 0,8549 | 0,17 5,89 15
1_post 0,328 | 0,332 | 0,1326 | 08674 | 0,153 6,54 16 | ¥
2_post 0,205 | 0,217 | 0,1622 | 0,8378 | 0,194 5,16 14 | F

Ryc. 53. Poréwnanie koniecznosci wykonania kardiowersji farmakologicznej AF w warunkach
szpitalnych w badanych grupach w kolejnych dwoch latach po wszczepieniu rozrusznika. Dane
przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla odsetka pacjentow, u ktorych
we wskazanym roku wykonano przynajmniej jedna kardiowersjg farmakologiczna AF. *znaczace
wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami.

Fig. 53. Comparison of the need for in-hospital pharmacological AF cardioversion between both
groups during the consecutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode
and 95% credible interval for the percentage of patients with at least one cardioversion in the
given year. *substantial indication for the lack of differences between both groups.
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Ryc. 54. Porownanie czgstosci kardiowers;ji elektrycznych AF wykonywanych u jednego chorego
w badanych grupach w kolejnych dwoch latach po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono
jako moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla czgstoséci kardiowersji we wskazanym roku.

Fig. 54. Comparison of AF electrical cardioversions incidence density between both groups, per-
formed during the consecutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode
and 95% credible interval for incidence density of electrical cardioversions in the given year.
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Rok obserwacji Medl | Med2 | ProbNE | ProbEQ | OddsNE | OddsEQ | EvidNE
Year of follow-up

| pre 128 | 145 | 04130 | 05870 | 0,704 1,42 0,3

1_post 08 | 0636 | 04592 | 05408 | 0,849 1,18 -0,1

2. post 0,56 | 0255 | 08708 | 0,1292 6,74 0,148 1,6 *

Ryc. 55. Poréwnanie czgstosci kardiowersji farmakologicznych AF przeprowadzanych w warun-
kach szpitalnych u jednego chorego w obu grupach w kolejnych dwoch latach po wszczepieniu
stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla czgstosci
kardiowersji we wskazanym roku. *znaczace wskazanie réznicg pomiedzy grupami.

Fig. 55. Comparison of in-hospital AF pharmacological cardioversions incidence density between
both groups during the consecutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as
mode and 95% credible interval for incidence density of pharmacological cardioversions in the
given year. *substantial evidence for the difference between both groups.
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Rok obserwacji .
Year of follow-up edl Med2 [ProbNE [ProbEQ [OddsNE |0ddsEQ [EvidNE

1_pre 0,838 10,81 [0,1255 [0,8745 | 0,144 6,97 -1,6 *
1_post 0,537 10,505 (0,1548 [0,8452 | 0,183 5,46 -1,4 *
2_post 0,21 (0,415 {0,1907 |0,8093 | 0,236 4,25 -1,2 *

Ryc. 56. Poréwnanie koniecznosci wykonywania wszystkich kardiowersji AF w obu grupach w
kolejnych dwoch latach po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono jako moda i 95%
przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjentow, u ktorych we wskazanym roku wykonano przy-
najmniej jedna kardiowersjg. *znaczace wskazanie na brak réznic migdzy grupami.

Fig. 56. Comparison of the need for all in-hospital AF cardioversions between both groups during
the consecutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credi-
ble interval for the percentage of patients with at least one cardioversion in the given year.
*substantial indication for the lack of differences between both groups.
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Rok obserwacji .
Year of follow-up Medl | Med2 | ProbNE | ProbEQ | OddsNE | OddsEQ | EvidNE

1_pre 2,98 | 3,36 | 0,6874 | 0,3126 2,2 0,455 0,6
1_post 2,22 | 1,99 | 0,5092 | 0,4908 1,04 0,964 0,0
2_post 1,34 10,931 | 0,7916 | 0,2084 3,8 0,263 1,1 *

Ryc. 57. Poréwnanie czgstosci wszystkich kardiowersji AF (farmakologicznych oraz elektrycz-
nych) wykonywanych u jednego pacjenta w badanych grupach w kolejnych dwoch latach po
wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci
dla czgstosci kardiowersji we wskazanym roku. *znaczace wskazanie réznicg pomigdzy grupami.
Fig. 57. Comparison of all AF cardioversions incidence density in both groups during the con-
secutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credible inter-
val for incidence density of all cardioversions in the given year. *substantial evidence for the
difference between the groups.



104 Ewa Lewicka-Nowak

Poréwnanie obu rodzajow kardiowersji AF lacznie nie wykazalo r6éznic pomiedzy
grupami w odsetku tak leczonych chorych w kolejnych dwoch latach po implantacji (tab.
15 i ryc. 56). Natomiast czgstos¢ wszystkich kardiowersji wykonywanych u jednego
chorego byta w drugim roku po wszczepieniu stymulatora znaczaco mniejsza w grupie
BB (Evid=1,1) (ryc. 57). Byla ona takze o polowg mniejsza w tej grupie w porownaniu
do roku poprzedniego (tab. 17).

Wybrane parametry programu stymulacji ustalanego przy wypisie chorego ze szpi-
tala po zabiegu oraz w czasie dalszej obserwacji analizowano u 176 pacjentow w grupie
RA i 97 os6b w grupie BB, a wyniki przedstawiono w tab. 18. W okresie wypisu ze
szpitala po zabiegu w grupie RA programowano wyzsza podstawowa czgstos¢ stymula-
cji: §rednio 78/min, w porownaniu do $rednio 76/min w grupie BB (Evid=1,8). Nato-
miast w czasie ostatniej kontroli podstawowa czesto$¢ stymulacji wynosita w obu gru-
pach $rednio 75/min i stwierdzono tendencj¢ do braku réznicy pomigdzy grupami, ale
nieistotng statystycznie (Evid=-0,9). W grupie BB czgsciej stosowano stymulacje z ad-
aptowang czgstoscia impulsow, zarowno bezposrednio po zabiegu (Evid=10,0), jak i w
catym okresie obserwacji po wszczepieniu rozrusznika (Evid=10,4).

Tab. 18. Wybrane parametry programu stymulacji oceniane przy wypisie ze szpitala po wszcze-
pieniu rozrusznika, w czasie ostatniej kontroli oraz w calym okresie obserwacji po zabiegu w
poréwnywanych grupach.

Tab. 18. Parameters of pacemaker programme at hospital discharge, final control visit and during
the follow-up after pacemaker implantation in both groups.

Grupa RA | Grupa BB
Zmienna / Variable EvidNE
(N=176) (N=97)

Podstawowa czesto$¢ stymulacji: przy wypisie po zabiegu (min™) 78 £ 61 76+4] 1.8%
Basic heart rate programmed at discharge after implant (bpm) (60-92) (65 —85) ’
Podstawowa czgsto$¢ stymulacji: ostatnia kontrola (min™) 75 £ 6t 75+4] 0.9
Basic heart rate at the final control (bpm) (60 —90) (60 —85) ’
Stosowanie stymulacji z adaptowana czgstoscia impulséw przy

wypisie po zabiegu (liczba/odsetek chorych) 10,0

0, 0,
Rate-adaptive pacing programmed at discharge after implant 18 (10%) 36 (37%) HoAAE

(number/percentage of patients)
Stosowanie stymulacji z adaptowana czgstoscia impulséw w

czasie obserwacji po zabiegu (liczba/odsetek chorych) o o 10,4
Rate-adaptive pacing during follow-up (number/percentage of 34 (19%) 49 (51%) HAAE
patients)
Odsetek stymulacji przedsionkow (%) (;\171 2223) %117233
Percentage of atrial pacing (%) P B 0,0

(5-100) | (12— 100)
TEvid=2,1 podstawowa czgsto$¢ stymulacji przy wypisie vs. ostatnia kontrola w grupie RA i
[Evid=-0,2 w grupie BB (basic pacing rate at hospital discharge after implant vs. final control in
the RA, and BB group). *znaczace (substantial); ****rozstrzygajace wskazanie na r6znic¢ pomig-
dzy grupami (decisive evidence for the difference between both groups).

Odsetek stymulacji przedsionkoéw oceniano u 122 chorych w grupie RA i 73 0s6b w
grupie BB (tab. 18). Wynosit on $rednio, odpowiednio: 77% i1 73% i nie mozna tu roz-
strzygna¢ podobienstwa lub roznicy pomigdzy grupami (Evid=0,0). W obu grupach
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okre$lano u ilu chorych odsetek ten wynosit <50%, 50-70%, 71-80%, 81-90% oraz
>90%, ale nie stwierdzono réznic pomig¢dzy grupami, albo obserwowano tendencje do
braku réznic we wskazanych przedziatach (ryc. 58). U 58% o0so6b w grupie RA 1 54% w
grupie BB odsetek stymulacji przedsionkow wynosit >80%, przy tym u jednej trzeciej
chorych w obu grupach >90% (Evid=-1,3). Natomiast <50% stymulacji przedsionkéw
stwierdzono, odpowiednio: u 16% i 23% pacjentdéw w obu grupach (Evid=-0,9).

AP (%)
<50 L I * { J
50-70 |_.—| -
—RA
——r e
71-80 |- -
L 1
81-90 T h 1 |
I ]
> 90 I bt 4
0,05 0,1 0,15 0,2 0,25 0,3 0,35 0,4 0,45
AP (%) Medl |Med2 | ProbNE | ProbEQ | OddsNE | OddsEQ | EvidNE
<50 0,159 |0,238 | 02600 | 0,7400 0,351 2,85 0,9
5070 0,151 | 0,13 | 0,1225 | 08775 0,14 7,17 1,7 *
71-80 0,119 | 0,117 | 0,1047 | 0,8953 0,117 8,55 1,8 *
81— 90 0,224 0,224 | 0,1321 | 08679 0,152 6,57 -1,6 *
>90 0,362 | 0318 | 0,1755 | 0,8245 0,213 4,7 1,3 *

Ryc. 58. Porownanie odsetka stymulacji przedsionkéw (AP) w podanych przedziatach w badanych
grupach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjen-
tow ze wskazanym AP. *znaczace wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami.

Fig. 58. Comparison of percentage of atrial pacing (AP) between both groups. Data are presented
as mode and 95% credible interval for the percentage of patients with AP in the given range.
*substantial indication for the lack of differences between both groups.

W obu badanych grupach oceniano, jaki byt odsetek stymulacji przedsionkow u pa-
cjentow, u ktorych po implantacji rozrusznika wystapitlo AF oraz u osoéb, u ktorych nie
stwierdzano tej arytmii po zabiegu — zarowno klinicznie, jak i na podstawie dokumenta-
cji ekg (z uwzglednieniem funkcji holterowskich stymulatorow). W grupie RA porow-
nano wyniki uzyskane u 87 chorych, u ktérych odnotowano przynajmniej jeden napad
AF po zabiegu oraz u 25 osob bez nawrotow AF, a grupie BB, odpowiednio: u 50 i 23
takich pacjentéw. W obu grupach nie mozna rozstrzygnaé podobienstwa lub réznicy
odsetka stymulacji przedsionkdéw u 0s6b bez AF, w poréwnaniu do chorych, u ktérych
wystapit przynajmniej jeden napad AF po wszczepieniu stymulatora (ryc. 59). W grupie
RA odsetek ten wynosit, odpowiednio: 84+22% vs. 7522 % (Evid=0,4), a grupie BB
81+20% vs. 70+£25% (Evid=0,5).
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Ryc. 59. Odsetek stymulacji przedsionkow (AP) w porownywanych grupach u oséb bez AF po
wszczepieniu stymulatora (Nie) oraz u pacjentdw, u ktorych po zabiegu wystapit przynajmniej
jeden napad AF (Tak). Dane przedstawiono jako: moda i 95% przedziat wiarygodnos$ci dla AP u
pacjentow w grupie RA i BB w zalezno$ci od wystapienia lub niewystapienia AF.

Fig. 59. Percentage of atrial pacing (AP) in the RA and BB group in relation to AF occurrence
(Yes) or absence (No) after pacemaker implantation. Data are presented as mode and 95% credi-
ble interval for AP in both groups with respect to the presence or absence of AF recurrences.
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AP (%)
Utrwalone AF |
Permanent AF Medl | Med2 | ProbNE | ProbEQ | OddsNE | OddsEQ | EvidNE
RA [Tak Yes [Nie No 59,2 79,3 | 0,8256 | 0,1744 4,73 0,211 1,3 *
BB [Tak Yes [Nie No 545 75 0,5725 | 0,4275 1,34 0,747 0,2

Ryc. 60. Odsetek stymulacji przedsionkow (AP) u 0sob, u ktorych wystapito (Tak) utrwalone AF
oraz u pacjentow bez utrwalonego AF po wszczepieniu stymulatora (Nie). Dane przedstawiono
jako: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla AP u pacjentow w grupie RA i BB w zaleznosci od
wystapienia lub niewystapienia utrwalonego AF. *znaczace wskazanie na ré6znicg w grupie RA.
Fig. 60. Percentage of atrial pacing (AP) in the RA and BB group in relation to permanent AF
(Yes) or the absence of permanent AF (No) after pacemaker implantation. Data are presented as
mode and 95% credible interval for the percentage of AP in both groups with respect to the pres-
ence or absence of permanent AF. *substantial evidence for the difference in the RA group.

Ponadto w obu grupach oceniano, jaki byt odsetek stymulacji przedsionkow u cho-
rych, u ktorych po wszczepieniu stymulatora wystapito utrwalone AF oraz u oséb wol-
nych od tej arytmii. W grupie RA poréwnano wyniki uzyskane u 12 pacjentéw z utrwa-
lonym AF oraz u 100 os6b bez utrwalonego AF po zabiegu, a w grupie BB, odpowied-
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nio: u 6 i 67 takich pacjentow. W grupie RA odsetek stymulacji przedsionkow byt zna-
czaco mniejszy u chorych, u ktérych po wszczepieniu stymulatora wystapito utrwalone
AF, w porownaniu do osob bez takiego AF po zabiegu: 59£20% vs. 79+22% (Evid=1,3)
(ryc. 60). Natomiast w grupie BB nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub roznicy
porownujac uzyskane wyniki: 55£34% vs. 75£22% (Evid=0,2).

Czesto$¢ 1 czas hospitalizacji z powodu AF po wszczepieniu stymulatora analizo-
wano u 145 chorych w grupie RA i 96 0s6b w grupie BB. Ze wzgledu na niewielka
liczbe pacjentdow, u ktorych okres obserwacji wynosit powyzej 9 lat w grupie RA (4
chorych) oraz powyzej 2 lat w grupie BB (8 0s6b), w analizie pominigto, odpowiednio:
dziesiaty i trzeci rok obserwacji.

W grupie RA odsetek chorych, ktorzy wymagali leczenia szpitalnego z powodu AF
w pierwszym roku po implantacji stymulatora byt mniejszy w poréwnaniu do roku po-
przedzajacego zabieg (Evid=12,2), jak i czas hospitalizacji krotszy (Evid=1,4) (ryc. 61).
Odsetek chorych leczonych szpitalnie zmniejszyt si¢ o 41%, a $redni czas hospitalizacji
0 38%. Korzysci uzyskane w pierwszym roku po implantacji utrzymaty si¢ w dalszej
obserwacji. Jednak poréwnujac odsetek chorych leczonych szpitalnie poczynajac od
drugiego roku po zabiegu nie stwierdzano réznicy pomiedzy nastgpujacymi po sobie
latami, albo odnotowano tendencje do braku roznicy, albo tez nie mozna rozstrzygnac
podobienstwa lub réznicy. Podobnie w odniesieniu do czasu hospitalizacji z powodu AF
— uzyskane wyniki nie pozwalaja na rozstrzygnigcie podobiefistwa lub réznicy lub wska-
zuja na tendencjg¢ do braku réznicy, jednak nieistotng statystycznie (ryc. 61).

Czgstos$¢ hospitalizacji z powodu AF jednego chorego w grupie RA zmniejszyta si¢
w decydujacym stopniu w pierwszym roku po zabiegu (Evid=_8,8), srednio 1,5 razy i
ulegta dalszemu zmniejszeniu w nastgpnym roku (Evid=1,7) (ryc. 62). Korzys¢ ta
utrzymata si¢ w dalszej obserwacji, przy tym czgsto$¢ hospitalizacji byta mniejsza w
szostym roku po zabiegu, w poréwnaniu do roku piatego (Evid=6,2), natomiast nie moz-
na rozstrzygnaé podobienstwa lub rdznicy pomigedzy pozostalymi kolejnymi latami.



108 Ewa Lewicka-Nowak

1pre —_— 1_pre —_
1 st —— Bl 1_post ——eee| B
2_post —_— - 2 post —_—
3 post —_— - 3 _post —_—
gi £ post —_— 1 'gi‘”" *
g i35
_gg 5_post —_— El 2% smat —_—
Eg 6_post —_— 4 Eg 6_post —_i q
T st | ————i 1 T_post
& post —_— 4 & post ——
o_post —_—n 4 o post -
. | . ! . . . , . . , . .
0 01 0z 03 04 05 05 07 08 08 0 2 ) 5 B 10 1z TS

}Zslr‘;,l}sjl‘}‘o";ci; Y':;’L‘;'}E‘g”jci; Medl Med2 [ProbNE ProbEQ | OddsNE |OddsEQ | EvidNE
1 pre 1 post 0,781 0,462 [1,0000 [0,0000 [1,33¢+006 [7,54¢-007 | 12,2 | *
1 post 2 post  |0.462 0,417 [0,1671 |0.8329 | 0201 | 4,99 a3 |
2 post 3post  |0.417 0,391 [0,1470 [0.8530 | 0172 | 58 SR
3 post 4post 0391 [0,377 [0,1521 [0.8479 | 0179 | 557 a4 |
4_post S post  |0.377 [0.421 [0,1907 [0,8093 | 0236 | 424 a2 | o
5_post 6 post  |0.421 0,232 |0,6274 [03726 | 1,68 | 0594 | 04
6 post 7 post 0,232 0,145 [0,2695 |0,7305 | 0369 | 271 0.8
7 post 8 post  [0,145 0.279 [0,3516 |0,6484 | 0,542 | 1,84 0,5
8 post 9 post  |0.279 0,347 [0.2911 0,7089 | 0411 | 2.43 0,7
b)
}Zslr‘;,l}sjl‘}‘o";ci; y]:;),k;}l}soe[;y;ci; Medl Med2 ProbNE ProbEQ DddsNE DddsEQ EvidNE
1 pre L post 124 |7.75 |0.8463 [0,1537 | 5,51 |o0182 | 1.4 | *
1_post 2 post  |7.75 |82 [0.3294 [0,6706 | 0491 | 2,04 | -06
2 post 3 post 82 1673 |0.4807 [0,5193 | 0926 | 108 | 0.0
3 post 4post |63 |77 04367 [0.5633 | 0775 | 129 | -02
4_post 5 post 77 |7.46 02786 07214 | 0386 | 2,59 | -0.8
5 post 6 post  |7.46 |4,63 [0.5895 |0,4105 | 144 | 0,696 | 0.3
6 post 7 post  |4.63 | 4 (03219 |0.6781 | 0475 | 2,11 | -0.6
7 post 8 post 4 |2 Jos220 loa771 | 11 [o0913 | 00
8 post 9 post 2 |1 08035 [0,1965 | 409 |o0245 | 12 | *

Ryec. 61. Konieczno$¢ leczenia szpitalnego z powodu AF w grupie RA (a) oraz czas hospitalizacji (b) w
roku przed zabiegiem (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane przedsta-
wiono jako: moda i 95% przedzial wiarygodno$ci dla (a) odsetka pacjentéw, u ktorych w danym roku
konieczna byla przynajmniej jedna hospitalizacja z powodu AF oraz (b) czasu hospitalizacji w danym
roku. *znaczace wskazanie na brak réznic w koniecznosci hospitalizacji oraz na roéznicg czasu hospitali-
zacji; ¥***rozstrzygajace wskazanie na réznicg pomigdzy poréwnywanymi latami.

Fig. 61. The need for AF hospitalization in the RA group (a) and its duration (b) in the last year before
implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion (post). Data are presented as
mode and 95% credible interval for (a) the percentage of patients with at least one hospitalization in the
given year, and (b) duration of hospitalizations. *substantial indication for the lack of differences in the
need for AF-related hospitalizations, and for the difference in hospitalization duration; ****decisive
evidence for the difference between compared years.
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Ryc. 62. Czgstos¢ hospitalizacji z powodu AF jednego chorego w grupie RA w roku przed zabie-
giem (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane przedstawiono jako
moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla czgsto$ci hospitalizacji w danym roku. *znaczace;
****rozstrzygajace wskazanie na rdéznicg pomigdzy porownywanymi latami.

Fig. 62. Incidence density of AF-related hospitalizations in patients from the RA group in the last
year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemeker insertion (post).
Data are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of hospitalizations in
the given year. *substantial; ****decisive evidence for the difference between compared years.

W grupie BB, podobnie jak w grupie RA, w pierwszym roku po wszczepieniu roz-
rusznika, w pordwnaniu do roku przed zabiegiem, w decydujacym stopniu zmniejszyt
si¢ odsetek chorych leczonych szpitalnie z powodu AF (Evid=9,9) oraz skrocit czas
takiego leczenia (Evid=2,1) (ryc. 63). Odnotowano tu zmniejszenie, odpowiednio: o
43% oraz o 54%. Z kolei porownujac pierwszy i drugi rok po zabiegu w grupie BB w
przypadku odsetka chorych leczonych szpitalnie stwierdzano tendencj¢ do braku rézni-
cy, ale nieistotna statystycznie (Evid=-0,8), za§ w odniesieniu do czasu hospitalizacji nie
mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub roéznicy (Evid=-0,2) (ryc. 63).

Natomiast czgsto$¢ hospitalizacji jednego chorego z powodu AF w grupie BB, po-
dobnie jak w grupie RA, zmniejszyta si¢ w decydujacym stopniu w pierwszym roku po
zabiegu (Evid=20,3), $rednio 2 razy i ulegta dalszej jeszcze redukcji w drugim roku
(Evid=4,5) (ryc. 64).
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Ryc. 63. Konieczno$¢ leczenia szpitalnego z powodu AF w grupie BB (a) oraz czas hospitalizacji
(b) w roku przed zabiegiem (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post).
Dane przedstawiono jako moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla: (a) odsetka pacjentéw, u kto-
rych w danym roku konieczna byta przynajmniej jedna hospitalizacja z powodu AF oraz (b) czasu
hospitalizacji w danym roku. **silne; ****rozstrzygajace wskazanie na r6znic¢ pomigdzy porow-
nywanymi latami.

Fig. 63. The need for AF hospitalization in the BB group (a) and duration of hospitalizations (b) in
the last year before implantation (pre) and during consecutive years after pacemaker insertion
(post). Data are presented as mode and 95% credible interval for (a) the percentage of patients
with at least one hospitalization in the given year, and (b) duration of hospitalizations. **strong;
****decisive evidence for the difference between compared years.
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Ryc. 64. Czgstosé hospitalizacji z powodu AF jednego chorego w grupie BB w roku przed zabie-
giem (pre) oraz w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika (post). Dane przedstawiono w
postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla czgstosci hospitalizacji w danym roku.
****rozstrzygajace wskazanie na réznicg pomigdzy pordéwnywanymi latami.

Fig. 64. Incidence density of AF-related hospitalizations in patients from the BB group in the last
year before implantation (pre) and in the consecutive years after pacemeker insertion (post). Data
are presented as mode and 95% credible interval for incidence density of hospitalizations in the
given year. ****decisive evidence for the difference between compared years.

Wyniki dotyczace hospitalizacji z powodu AF poréwnano w obu badanych grupach,
przy tym ze wzgledu na krotszy $redni okres obserwacji w grupie BB takie poréwnanie
przeprowadzono dla pierwszych dwoch lat po zabiegu. Poréwnujac koniecznos$¢ hospita-
lizacji z powodu AF w pierwszym i drugim roku po zabiegu nie wykazano réznic po-
miedzy grupami (Evid odpowiednio: -1,5 i -1,1) (ryc. 65).

Wyniki poréwnania czasu hospitalizacji z powodu AF po wszczepieniu rozrusznika
nie daja podstaw do rozstrzygnigcia podobienstwa lub réznicy pomigdzy grupami, za-
rowno w pierwszym (Evid=0,0), jak i drugim roku po implantacji (Evid=0,2) (ryc. 66).

Czgstos¢ hospitalizacji jednego chorego z powodu AF byla znaczaco mniejsza w
grupie BB w drugim roku po wszczepieniu rozrusznika (Evid=1,6), natomiast nie mozna
rozstrzygnac¢ podobienstwa lub réznicy pomigdzy grupami w pierwszym roku po zabie-
gu (Evid=-0,6) (ryc. 67).
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Ryc. 65. Porownanie koniecznosci hospitalizacji z powodu AF w badanych grupach w kolejnych
dwoch latach po wszczepieniu rozrusznika. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat
wiarygodnosci dla odsetka pacjentdw, u ktéorych w danym roku konieczna byta przynajmniej jedna
hospitalizacja z powodu AF. *znaczace wskazanie na brak réznic pomigdzy grupami.

Fig. 65. Comparison of the need for AF hospitalization between both groups in the consecutive
two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credible interval for
the percentage of patients with at least one hospitalization in the given year. *substantial indica-
tion for the lack of differences between the groups.
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Ryc. 66. Porownanie czasu hospitalizacji z powodu AF w badanych grupach w kolejnych dwoch
latach po implantacji stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiary-

godnosci dla czasu hospitalizacji w danym roku.
Fig. 66. Comparison of duration of AF-related hospitalizations between both groups in the con-
secutive two years after pacemaker insertion. Data are presented as mode and 95% credible inter-

val for duration of hospitalizations in the given year.
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Ryc. 67. Pordwnanie czgsto$ci hospitalizacji z powodu AF jednego chorego w obu grupach w
kolejnych dwoch latach po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95%
przedzial wiarygodnosci dla czgstosci hospitalizacji w danym roku. *znaczace wskazanie na
réznicg pomigdzy grupami.

Fig. 67. Comparison of incidence density of AF-related hospitalizations in both groups in the
consecutive two years after implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval
for incidence density of hospitalizations in the given year. *substantial evidence for the difference
between the groups.
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Dane na temat rozpoznania nowych schorzen po implantacji stymulatora uzyskano
u 156 0s6b z grupy RA oraz u 97 pacjentéw z grupy BB. W grupie RA odnotowano ich
wystapienie u 24 chorych (15%), a w grupie BB u 6 (6%) pacjentow (Evid=0,1). Nie
obserwowano réznic w odniesieniu do poszczegoélnych rodzajow schorzen (ryc. 68) z
wyjatkiem cukrzycy, gdyz w tym wypadku nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub
réznicy pomigdzy grupami (Evid=-0,5). W grupie RA u 6% pacjentow wystapita choro-
ba wiencowa, u 1% nadcis$nienie tgtnicze, a u 4% cukrzyca. W czasie ostatniej kontroli u
21 chorych (13%) stwierdzano objawy niewydolnosci serca klasy I-III wg NYHA
(240,5), przy tym u 11 oséb niewydolno$¢ serca rozwingta si¢ po wszczepieniu rozrusz-
nika. Natomiast u 12 pacjentow, u ktorych rozpoznawano ja przed zabiegiem, w czasie
ostatniej kontroli nie stwierdzano objawoéw niewydolnosci serca. W grupie RA u 2 0soéb
z rozpoznang przed zabiegiem choroba wiencowa w okresie obserwacji po implantacji
stymulatora przeprowadzono PTCA, a u 2 innych osé6b CABG.

W grupie BB u 4% chorych odnotowano rozwdj choroby wiencowej, natomiast nie
stwierdzano nowych zachorowan na nadci$nienie tetnicze lub cukrzyce. W czasie ostat-
niej kontroli u 14% chorych stwierdzano objawy niewydolnosci serca klasy I-III wg
NYHA (2£0,4), przy tym 7 chorych wystapila ona po wszczepieniu rozrusznika, nato-
miast u 10 oséb odnotowano ustapienie jej objawdéw, w porownaniu do okresu przed
zabiegiem. U 1 pacjenta w grupie BB przeprowadzono PTCA z powodu nasilenia obja-
wow choroby wiencowej rozpoznawanej przed implantacja rozrusznika.
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Ryc. 68. Wystapienie nowych schorzen w okresie obserwacji po wszczepieniu stymulatora. Dane
przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla odsetka osob, u ktérych po
zabiegu odnotowano wystapienie danej choroby. CAD — choroba wiencowa, MI — zawat serca, HF
— niewydolno$¢ serca, AH — nadcisnienie tetnicze, D — cukrzyca. *znaczace; **silne wskazanie na
brak réznic pomigdzy grupami.

Fig. 68. New diseases after pacemaker implantation. Data are presented as mode and 95% credi-
ble interval for the percentage of patients in whom the given disease was recognized after implan-
tation. CAD — coronary artery disease, MI — myocardial infarction, HF — heart failure, AH —
arterial hypertension, D — diabetes. *substantial; **strong indication for the lack of differences
between both groups.

W porownywanych grupach analizowano leczenie farmakologiczne stosowane po
wszczepieniu rozrusznika i wyniki na ten temat przedstawiono w tab. 19. Dane na temat
lekéw zalecanych w okresie wypisu ze szpitala po implantacji stymulatora uzyskano u
157 chorych w grupie RA oraz 97 oséb w grupie BB (ryc. 69). U 11 chorych w grupie
RA (7%) 1 8 pacjentow (8%) w grupie BB (Evid=-2,0) bezposrednio po zabiegu i przy
wypisie ze szpitala nie stosowano zadnych lekow antyarytmicznych. W okresie wypisu
ze szpitala nie stwierdzano réznic pomigdzy grupami w odniesieniu do lekow antyaryt-
micznych klasy 1, klasy 3, beta-blokerow, Ca-blokerow, digoksyny, ACEI lub sartanow
i lekow przeciwplytkowych. Obserwowano takze tendencj¢ do braku roéznic w stosowa-
niu acenokumarolu w obu grupach (Evid=-0,9). Jedynie statyny zalecano znaczaco czg-
Sciej w grupie BB (Evid=2,0). Najczgsciej stosowane w obu grupach byty leki klasy 1
oraz klasy 3, rzadziej beta-blokery, niezmiernie rzadko Ca-blokery, a digoksyna tylko u
1 pacjenta w grupie BB. W grupie RA u kazdego pacjenta przy wypisie zalecano $rednio
1,6+0,8 leki antyarytmiczne, a w grupie BB 1,5+0,7 (Evid=-0,6) (ryc. 70), przy tym
przynajmniej jedna trzecia chorych w obu grupach przyjmowata jednocze$nie dwa leki
antyarytmiczne (Evid=-0,8).
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Tab. 19. Leczenie farmakologiczne w badanych grupach pacjentdéw w okresie wypisu ze szpitala
po wszczepieniu stymulatora oraz w czasie ostatniej kontroli. Dane przedstawiono jako liczbg i
odsetek chorych, u ktorych stosowano wymienione leki lub grupy lekow.
Tab. 19. Pharmacotherapy administered at hospital discharge after pacemaker implantation and
at the final control visit. Data are presented as the number and percentage of patients who re-

ceived the given drugs.

Grupa RA Grupa BB
Leki / Drugs Wypis Ostatnia Wypis Ostatnia
. kontrola . kontrola
At discharge At discharge
(N=157) Last control (N=97) Last control
(N=158) (N=97)
Antyarytmiczne / Antiarrhythmics:
Klasy 1/ Class 1 81 (52%) 67 (42%) 50 (52%) 54 (56%)
Klasy 3 / Class 3: 85(54%) | 76.(48%) | 46 (47%) | 39 (40%)
Amiodaron 55(35%) | 36(23%) | 27 (28%) 18 (19%)
Sotalol 33(21%) | 43Q27%) | 20Q21%) | 24 (25%)
Beta-blokery / B-blockers 58(37%) | 67 (42%) 43 (44%) | 43 (44%)
Ca-blokery / Ca-blockers 4 (3%) 14 (9%) 1 (1%) 6 (6%)
Digoksyna / Digoxin 0 12 (8%) 1 (1%) 4 (4%)
Acenokumarol / Acenocoumarol 59 (38%) 90 (57%) 44 (45%) 59 (61%)
Aspiryna/inne przeciwplytkowe 52 (33%) 49 (31%) 29 (30%) 29 (30%)
Aspirin/other antiplatelet drugs
ACEI lub ARBs 97 (62%) 100 (63%) 67 (69%) 77 (79%)
Statyny / Statins 36 (23%) 57 (36%) 39 (40%) 45 (46%)
2 AA 61 (39%) 77 (49%) 46 (47%) 52 (54%)
3 AA 17 (11%) 9 (6%) 5 (5%) 2 (2%)
Ile AA/1 pacjenta (moda i zakres)
Number of AA per patient 1(0-3) 2(0-3) 2(0-3) 2 (0-3)
(median, 1 and 3 quartile, range)

Objasnienia skrotow — jak w tab. 9 (for abbreviations — see tab. 9)
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Ryc. 69. Poréwnanie leczenia farmakologicznego stosowanego w badanych grupach w okresie
wypisu ze szpitala po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95%
przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjentéw przyjmujacych wymienione leki. Objasnienia
skrotdw — patrz ryc. 29. *znaczace wskazanie na brak roznic; **silne wskazanie na brak réznic,
dla statyn silne wskazanie na r6znicg pomigdzy grupami.

Fig. 69. Comparison of pharmacotherapy applied in patients from both groups at hospital dis-
charge after pacemaker implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval for
the percentage of patients in both groups who received the indicated drugs. For abbreviations —
see fig. 29. *substantial indication for the lack of differences; **strong indication for the lack of
differences, for statins strong evidence for the difference between both groups.

Leczenie farmakologiczne stosowane w czasie ostatniej kontroli oceniano u 158
0sOb w grupie RA 1 97 chorych w grupie BB (tab. 19). W grupie RA 8 0s6b (5%), a w
grupie BB 4 pacjentéw (4%) (Evid=-2,2) nie przyjmowalo w tym czasie zadnych lekow
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antyarytmicznych. W czasie ostatniej kontroli w grupie RA stosowano srednio 1,5+0,7
leki antyarytmiczne u jednego chorego, a w grupie BB 1,6+0,6 (Evid=-0,7). Porownujac
te wyniki ze §rednia liczba lekow antyarytmicznych zalecanych przy wypisie ze szpitala
po implantacji stymulatora obserwowano tendencj¢ do braku réznic w grupie RA, jednak
nieistotng statystycznie (Evid=-0,8), natomiast nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa
lub réznicy tych wynikéw w grupie BB (Evid=-0,6) (ryc. 70).

2% raw| T = T . T — T 7
gg‘m-nn- | = . |
s
nE BE - W | F o ! E
Bs
S BB-OK | i . ; i
1 1 1 1 1 1 1

1.3 14 14 18 17 1.8 14 2

Okres obserwacji
Observation period

RA-W |RA-OK |2,25 |2,22 |0,2660 |0,7340 | 0,362 2,76 -0,8
RA-W |BB-W |2,25 |2,16 |0,3176 |0,6824 | 0,465 2,15 -0,6

Medl Med2 ProbNE [ProbEQ |OddsNE OddsEQ [EvidNE

RA-W |BB-OK |2,25 |2,23 10,2893 |0,7107 | 0,407 2,46 -0,7
RA-OK |BB-W |2,22 (2,16 |0,2976 [0,7024 | 0,424 2,36 -0,7
RA-W |BB-OK |2,22 |2,23 |0,2884 |0,7116 | 0,405 2,47 -0,7
BB-OK [BB-OK (2,16 (2,23 [0,3255 (0,6745 | 0,483 2,07 -0,6

Ryc. 70. Poréwnanie liczby lekdw antyarytmicznych stosowanych u jednego chorego w badanych
grupach przy wypisie ze szpitala po wszczepieniu stymulatora oraz w czasie ostatniej kontroli.
Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla liczby lekow antyaryt-
micznych we wskazanym okresie. W — okres wypisu po implantacji stymulatora, OK — ostatnia
kontrola.

Fig. 70. Comparison of the number of antiarrhythmic drugs administered in one patient from both
groups at hospital discharge after pacemaker implantation and at the final control visit. Data are
presented as mode and 95% credible interval for the number of antiarrhythmics administered in
the given period. W — hospital discharge after pacemaker insertion, OK — final control visit.

W czasie ostatniej kontroli (ryc. 71) nie stwierdzano réznic pomigdzy grupami w przyj-
mowaniu przez chorych beta-blokeréw, Ca-blokerow oraz digoksyny i obserwowano ten-
dencje do braku r6znic w stosowaniu lekow klasy 3, ale nieistotng statystycznie (Evid=-0,9).
Z kolei ACEI lub sartany znaczaco czesciej przyjmowali pacjenci w grupie BB (Evid=1,5).
Natomiast nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub r6znicy pomigdzy grupami w stosowa-
niu lekow klasy 1 (Evid=0,2). Dwa leki antyarytmiczne jednoczesnie przyjmowata blisko
potowa chorych w obu grupach (Evid=-1,3). Nie wykazano réznic w przyjmowaniu lekow
przeciwkrzepliwych, ani przeciwplytkowych, natomiast nie mozna rozstrzygna¢ podobien-
stwa lub réznicy pomigdzy grupami w stosowaniu statyn (Evid=-0,4).
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AA1 | | 4

A4 | e—m] 4

Leki Drugs |Medl [Med2 [ProbNE [ProbEQ [OddsNE |OddsEQ [EvidNE
AAl 0,425 10,556 [0,5683 |0,4317 | 1,32 0,76 0,2

AA3 0,481 0,403 [0,2521 |0,7479 | 0,337 2,97 -0,9

Amio 0,23 |0,19 |0,1508 |0,8492 | 0,178 5,63 -1,5 *

Sotalol  [0,274 [0,.251 {0,1334 |0,8666 | 0,154 | 6,5 16 | *
BB 0,425 0,444 [0,1425 |0,8575 | 0,166 | 6,02 | -1,5 | *
Ca-B ,0921 0,0678 [0,1009 {0,8991 | 0,112 | 891 | -1,8 | *
Dig ,0795 10,0475 [0,1198 [0,8802 | 0,136 | 735 | -1,7 | *

Aceno 0,569 10,607 [0,1590 |0,8410 | 0,189 5,29 -4 *

ASA 0,312 10,302 |0,1304 |0,8696 | 0,15 6,67 -1,6 *

ACEI/ARBs 0,632 | 0,79 |0,8578 (0,1422 | 6,03 0,166 1,5 *
Stat 0,362 10,464 |0,3711 |0,6289 | 0,59 1,69 -0,4
2AA 0,487 10,536 [0,1753 10,8247 | 0,213 4,71 -1,3 *
3AA ,0607 0,0272 10,1357 |0,8643 | 0,157 6,37 -1,6 *

Ryc. 71. Poréwnanie leczenia farmakologicznego stosowanego w badanych grupach w czasie
ostatniej kontroli po wszczepieniu stymulatora. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% prze-
dziat wiarygodnosci dla odsetka pacjentow przyjmujacych wymienione leki. Objasnienia skrotow
— patrz ryc. 29. *znaczace wskazanie na brak roznic, dla ACEI/ARBs znaczace wskazanie na
roéznicg pomigdzy grupami.

Fig 71. Comparison of pharmacotherapy administered in patients from both groups at the final
control. Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients in
both groups who received the indicated drugs. For abbreviations — see fig. 29. *substantial indica-
tion for the lack of differences, for ACEI/ARBs substantial evidence for the difference between the
groups.

W czasie ostatniego badania kontrolnego u 160 os6b w grupie RA i 97 chorych w
grupie BB analizowano leczenie farmakologiczne stosowane w catym okresie obserwa-
cji po wszczepieniu stymulatora. Wyniki na ten temat przedstawiono w tab. 20, a wyniki
poréwnania pomiedzy grupami na ryc. 72. W obu grupach 99% chorych przyjmowato
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leki antyarytmiczne lub digoksyng, przy tym stwierdzane tu réznice dotycza lekow klasy
3 i digoksyny, natomiast w odniesieniu do innych lekow nie wykazano r6éznic w ich
stosowaniu pomigdzy grupami, albo uzyskane wyniki nie pozwalaja rozstrzygnaé podo-
bienstwa lub réznicy. W obu grupach w catym okresie obserwacji po zabiegu lekami
antyarytmicznymi najczg$ciej przyjmowanymi przez chorych byly leki klasy 1 oraz
klasy 3, rzadziej stosowano beta-blokery, a zdecydowanie najrzadziej Ca-blokery i di-
goksyng. W grupie RA znaczaco wigcej chorych przyjmowato leki klasy 3 (Evid=1,3), w
tym zaréwno amiodaron (Evid=1,9), jak i sotalol (Evid=2,6). Ponadto czg¢$ciej zalecano
digoksyng (Evid=2,0). Rowniez leczenie skojarzone trzema lekami antyarytmicznymi
jednoczesnie stosowano czgsciej w grupie RA (Evid=4,4). Natomiast $rednia liczba
wszystkich lekéw antyarytmicznych stosowanych u jednego chorego w calym okresie
obserwacji po zabiegu byta w decydujacym stopniu mniejsza w grupie BB: 2,2+1,1 vs.
3,3£1,6 w grupie RA (Evid=10,5).

Tab. 20. Leczenie farmakologiczne w badanych grupach pacjentdéw w okresie wypisu ze szpitala
po wszczepieniu stymulatora oraz w calym okresie obserwacji po zabiegu (follow-up). Dane
przedstawiono jako liczbeg i odsetek chorych, u ktorych stosowano wymienione leki.

Tab. 20. Pharmacotherapy administered at hospital discharge and during the follow-up after
pacemaker insertion. Data are presented as the number and percentage of patients who were
treated with the given drugs.

Grupa RA Grupa BB
Leki / Drugs P — —
Iy WYpIsie Follow-up Przy WypIsie Follow-up
At discharge (N=160) At discharge (N=97)
(N=157) (N=97)
Antyarytmiczne / Antiarrhythmics
Klasy 1/ Class 1 81 (52%) 121 (76%) 50 (52%) 66 (68%)
Klasy 3 / Class 3: 85 (54%) 128 (80%) 46 (47%) 63 (65%)
Amiodaron 55 (35%) 87 (54%) 27 (28%) 35 (36%)
Sotalol 33 (21%) 90 (56%) 20 (21%) 35 (36%)
Beta-blokery / B-blockers 58 (37%) 108 (68%) 43 (44%) 56 (58%)
Ca-blokery / Ca-blockers 4 (3%) 23 (14%) 1 (1%) 8 (8%)
Digoksyna / Digoxin 0 31 (19%) 1 (1%) 6 (6%)

tAcenokumarol / Acenocoumarol 59 (38%) 103 (64%) 44 (45%) 62 (64%)
+Aspiryna/inne przeciwptytkowe 52 (33%) 93 (58%) 29 (30%) 46 (47%)
Aspirin/other antiplatelet drugs

+ACEI lub ARBs 97 (62%) | 123 (77%) | 67 (69%) 81 (84%)
+Statyny / Statins 36.(23%) | 77(48%) | 39 (40%) 51 (53%)
2AA 61 (39%) | 119(75%) | 46 (47%) 63 (65%)
3 AA 17 (11%) | 41 (26%) 5 (5%) 7 (7%)

fprzyjmowanie wskazanych lekow stale lub przynajmniej przez 6 mies. w czasie follow-up (admi-
nistration of the indicated drugs constantly or for at least 6 months during the follow-up) Obja-
$nienia skrotow — jak w tab. 9 (for abbreviations — see tab. 9)
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Leki Drugs [Medl |Med2 [ProbNE [ProbEQ [OddsNE | OddsEQ | EvidNE
AAL 0,754 0,678 10,2548 (0,7452 | 0,342 2,92 -0,9
AA3 0,798 (0,647 |0,8243 (0,1757 | 4,69 0,213 1,3 *
Amio 0,543 10,363 [0,9016 |0,0984 | 9,17 0,109 1,9 *
Sotalol 0,562 10,363 [0,9562 |0,0438 | 21,9 0,0458 2,6 ok
BB 0,674 0,576 |0,3469 |0,6531 | 0,531 1,88 -0,5
Ca-B 0,147 0,0882 |0,2266 |0,7734 | 0,293 3,41 -1,0 *
Dig 0,196 0,0678 {0,9097 |0,0903 | 10,1 0,0993 2,0 ok
tAceno 10,643 (0,637 |0,1333 |0,8667 | 0,154 6,5 -1,6 *
TASA 0,581 (0,475 10,3885 |0,6115 | 0,635 1,57 -0,3
+ACEI/ARBs (0,767 | 0,83 |0,2214 |0,7786 | 0,284 3,52 -1,0 *
+Stat 0,481 (0,525 |0,1685 |0,8315 | 0,203 4,94 -1,3 *
2AA 0,746 (0,647 |0,3763 |0,6237 | 0,603 1,66 -0,4
3AA 0,258 {0,078 |0,9944 |0,0056 177 0,00564 4,4 ook

Ryc. 72. Poréwnanie leczenia farmakologicznego stosowanego w badanych grupach w catym
okresie obserwacji po wszczepieniu rozrusznika. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95%
przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjentéw przyjmujacych wymienione leki. Objasnienia
skrotow — patrz ryc. 29. fprzyjmowanie wskazanych lekow stale lub przynajmniej przez 6 mies.;
*znaczace wskazanie na brak roznic; dla lekow antyarytmicznych klasy 3 i amiodaronu znaczace
wskazanie na roznicg; **silne; ****rozstrzygajace wskazanie na r6znic¢ pomigdzy grupami.

Fig. 72. Comparison of pharmacotherapy in both groups during the follow-up period after pace-
maker implantation. Data are presented as mode and 95% credible interval for the percentage of
patients in both groups who received the given drugs. For abbreviations — see fig. 29.
fadministration of the indicated drugs constantly or for at least 6 months during the follow-up,
*substantial indication for the lack of differences, for class 3 antiarrhythmics and amiodarone
substantial evidence for the difference; **strong; ****decisive evidence for the difference between
the groups.
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W grupie RA, w poréwnaniu do leczenia w okresie wypisu ze szpitala po wszcze-
pieniu rozrusznika, istotnie zmieniano i modyfikowano leczenie farmakologiczne stoso-
wane w czasie dalszej obserwacji i dotyczylo to wszystkich ocenianych lekow i grup
lekéw (tab. 20 i ryc. 73). W decydujacym stopniu wzrosto stosowanie digoksyny oraz
wszystkich lekow antyarytmicznych, a takze zwigkszyt si¢ odsetek chorych przyjmuja-
cych jednoczes$nie dwa lub trzy takie leki. Ponadto czg$ciej stosowano statyny, acen-
okumarol, leki przeciwptytkowe, a takze ACEI lub sartany.

L5 | ViFypis i doc i 1
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o 0,1 0z 03 04 05 0§ 07 0@ 04

Leki Drugs Medl | Med2 [ProbNE [ProbEQ | OddsNE OddsEQ | EvidNE
AAL 0,519 {0,754 |0,9995 {0,0005 [2,13e+003 | 0,000468 6,6 FHAE
AA3 0,541 {0,798 [1,0000 |{0,0000 [2,48e+004 | 4,03e-005 8,7 FHAE
Amio 0,352 | 0,543 [0,9824 |0,0176 55,9 0,0179 34 ok
Sotalol 0,213 | 0,562 [1,0000 |{0,0000 [2,12e+008 | 4,71e-009 16,6 | ****
BB 0,371 | 0,674 [1,0000 |0,0000 WK,45e+005 | 2,25e-006 11,2 | ook
Ca-B 0,0295 | 0,147 {0,9929 |0,0071 140 0,00714 42 ko
Dig 0,00438 | 0,196 |1,0000 (0,0000 [9,88e¢+007 | 1,01e-008 15,9 | **x*
TAceno 0,377 | 0,643 {0,9999 |0,0001 |1,31e+004 | 7,62e-005 8,2 Horkk
TASA 0,333 | 0,581 {0,9997 |0,0003 [3,16e+003 | 0,000317 6,9 Horkk
+ACEIVARBs | 0,617 | 0,767 {0,8998 |0,1002 8,98 0,111 1,9 *
+Stat 0,232 | 0,481 [0,9999 [0,0001 [8,59e+003 | 0,000116 7,8 FHAE
2AA 0,389 | 0,746 [1,0000 {0,0000 [2,32¢+008 | 4,3e-009 16,7 | ****
3AA 0,112 | 0,258 [0,9744 |0,0256 38 0,0263 3,1 Hrk

Ryc. 73. Leczenie farmakologiczne stosowane w grupie RA w catym okresie obserwacji po wszczepieniu
rozrusznika (follow-up), w porownaniu do zalecanego przy wypisie ze szpitala po zabiegu. Dane przedstawio-
no jako: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla odsetka pacjentow przyjmujacych wymienione leki we
wskazanym okresie. Objasnienia skrotow — jak na ryc. 29. fprzyjmowanie wskazanych lekow stale lub przy-
najmniej przez 6 mies. w czasie follow-up, *znaczace; ***bardzo silne; ****rozstrzygajace wskazanie na
roznice.

Fig. 73. Pharmacotherapy in the RA group in the follow-up period after pacemaker insertion in comparison
with the treatment administered at hospital discharge after implantation. Data are presented as mode and 95%
credible interval for the percentage of patients who received the given drugs. For abbreviations — see fig. 29.
fadministration of the indicated drugs constantly or for at least 6 months during the follow-up, *substantial;
***pery strong; ****decisive evidence for the difference.
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AA3 0,475 (0,647 |0,7818 |0,2182 | 3,58 | 0279 | 1,1 | *
Amio  [0,281 |0,363 |0,2601 [0,7399 | 0,352 | 2,84 | -0,9
Sotalol | 0,21 0,363 [0,7329 |0,2671 | 2,74 | 0364 | 08
BB 0,444 0,576 10,5009 |0,4991 | 1 0,996 | 0,0
Ca-B 0171 10,0882 [0,5627 (04373 | 1,29 | 0,777 | 02
Dig 0171 10,0678 [0,2804 [0,7196 | 0,39 | 2,57 | -08
tAceno  [0,454 (0,637 |0,8352 [0,1648 | 5,07 | 0,197 | 14 | *
TASA 0,302 0,475 [0,7979 |0,2021 | 3,95 |0253 | 1,1 | *
+ACEARBs 0,688 | 0,83 [0,7087 {02913 | 243 | 0411 | 07
tStat (0,403 |0,525 |0,4382 |0,5618 | 0,78 | 128 | -02
2AA 0,475 (0,647 |0,7818 |0,2182 | 3,58 [ 0279 | 1,1 | *
3AA ,0577 |0,078 0,0932 10,9068 | 0,103 | 9,72 | -1,9 | *

Ryc. 74. Leczenie farmakologiczne stosowane w grupie BB w calym okresie obserwacji po
wszczepieniu rozrusznika (follow-up), w poréwnaniu do zalecanego przy wypisie ze szpitala po
zabiegu. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla odsetka pacjen-
tow przyjmujacych wymienione leki we wskazanym okresie. Objasnienia skrotow — patrz ryc. 29.
Tprzyjmowanie wskazanych lekow stale lub przynajmniej przez 6 mies. w czasie follow-up,
*znaczace wskazanie na rdznicg, w przypadku stosowania jednoczesnie 3 lekow antyarytmicznych
znaczace wskazanie na brak roznicy.

Fig. 74. Pharmacotherapy in the BB group in the follow-up period after pacemaker insertion in
comparison with the treatment administered at hospital discharge after implantation. Data are
presented as mode and 95% credible interval for the percentage of patients who received the given
drugs. For abbreviations — see fig. 29. fadministration of the indicated drugs constantly or for at
least 6 months during the follow-up, *substantial evidence for the difference, for the use of 3 an-
tiarrhythmics simultaneously substantial indication for the lack of differences.
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W grupie BB w catym okresie obserwacji po zabiegu, w pordwnaniu do okresu wy-
pisu ze szpitala po wszczepieniu rozrusznika, zwigkszyt si¢ odsetek chorych przyjmuja-
cych leki klasy 3, acenokumarol, leki przeciwptytkowe, a takze dwa leki antyarytmiczne
jednoczesnie (tab. 20 i ryc. 74). Obserwowano tendencje¢ do czestszego przyjmowania
lekow klasy 1 (Evid=0,8), a takze do braku roéznicy w przypadku digoksyny (Evid=-0,8),
natomiast w odniesieniu do pozostatych ocenianych lekow i grup lekéw nie mozna roz-
strzygna¢ podobienstwa lub réznicy w ich stosowaniu w porownywanych okresach.

W obu grupach analizowano efekty elektrofizjologiczne réznych sposobow stymu-
lacji przedsionkow. Czas trwania zatamka P w czasie rytmu zatokowego podczas ostat-
niej kontroli oceniano u 109 chorych w grupie RA oraz 87 oséb w grupie BB. Czas
trwania zalamka P byt wydtuzony, ale nie mozna tu rozstrzygnaé podobienstwa lub
réznicy pomigdzy grupami: 144£16 ms (120-200) w grupie RA i 141£15 ms (120-203)
w grupie BB (Evid=0,0). Najczgsciej rejestrowano zalamek P o dtugosci 130-140 ms (u
35% w grupie RA i 31% w grupie BB), ale nie stwierdzano réznic pomigdzy grupami
poréwnujac poszczegbdlne oceniane przedziaty dtugosci zatamka P (tab. 21). W czasie
ostatniego badania kontrolnego u 105 chorych w grupie RA rejestrowano dwugarbny lub
dwufazowy zalamek P (5 nowych przypadkéw w poréwnaniu do okresu przed implanta-
cja), ktory stwierdzano takze u 84 osob w grupie BB.

Tab. 21. Czas trwania zalamka P w czasie rytmu zatokowego podczas ostatniej kontroli pacjentow
w porownywanych grupach. Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek osob z dlugoscia zatamka P
we wskazanym przedziale.

Tab. 21. Sinus P duration at the final control. Data are presented as the number and percentage of
patients with P duration in the given range.

Zatamek P — ostatnia kontrola Grupa RA Grupa BB
EvidNE
Sinus P duration at final control (N=109) (N=87)

120 — 130 ms 19 (17%) 20 (23%) -1,2%
130 — 140 ms 39 (36%) 27 (31%) -1,3*
140 — 150 ms 16 (15%) 18 (21%) -1,2%
150 — 160 ms 21 (19%) 16 (18%) -1,7*

> 160 ms 14 (13%) 6 (7%) -1,1*

*znaczace wskazanie na brak roznic miedzy grupami (substantial indication for the lack of differ-
ences between the groups)

U 100 chorych w grupie RA i 86 pacjentow w grupie BB podczas ostatniej kontroli
analizowano zmiany dtugos$ci zalamka P oraz odstgpu PR w czasie rytmu zatokowego w
poréwnaniu do wartosci uzyskanych w okresie okotozabiegowym (tab. 22). Zaréwno w
grupie RA, jak i grupie BB czas trwania zalamka P byl wydtuzony i wynosit $rednio
przynajmniej 141 ms, ale w obu grupach nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub
roznicy jego dlugosci w porownywanych okresach. Jednak, w poréwnaniu do warto$ci
rejestrowanych w okresie okotozabiegowym, czas trwania zatamka P wydluzyl si¢ o
0,727 ms w grupie RA, za$ skrocit o 1,845 ms w grupie BB i zmiany te byly znaczaco
wigksze w grupie BB (Evid=1,0).
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Natomiast w przypadku odstepu PR w grupie RA stwierdzono jego wydtuzenie w
czasie ostatniej kontroli do §rednio 206 ms, w pordwnaniu do §rednio 192 ms w okresie
zabiegu (Evid=1,3) (ryc. 75).

Tab. 22. Czas trwania zatamka P i odstgpu PR (PR) w czasie rytmu zatokowego oceniane w okre-
sie okotozabiegowym oraz podczas ostatniej kontroli w obu grupach.

Tab. 22. Duration of P and PR interval (PR) during sinus rhythm in both groups measured at
implant and the final control.

Rytm zatokowy — okres zabiegu | Rytm zatokowy — ostatnia kontrola
Sinus rhythm: at implant Sinus rhythm: final control
Zatamek P (ms) Zatamek P (ms)
P (ms) PR (ms) P (ms) PR (ms)
Grupa RA 142 £ 141 192 + 26] 143 + 14§ 206 + 32#
(N=100) (120-190) (140-260) (120-200) (140-280)
Grupa BB 143 + 14+ 192 + 24 141 + 14§ 197 £ 29#
(N=86) (120-200) (133-260) (120-203) (145-274)
T Evid= -0,5; [Bvid=- 1,1% § Evid =0,0; # Evid= 0,4
F RA[F = ahiegu at inglont B
ostanda keombrda Jost e
P BE —— .
PR Ral P ]
PE BE | —— 4
130 ‘MI-D 1‘53 '1II30 '1':"0 ‘1EID ‘1EIID QIED 2:10 20
ns)
P/PR edl Med2 [ProbNE [ProbEQ [OddsNE (OddsEQ EvidNE
RA: zalamek P zabieg vs. ost. kontrola
RA: P at implant vs. last control 1421143 10,3628 10,6372 | 0,569 1,76 0.4
BB: zatamek P zabieg vs. ost. kontrola
BB: P at implant vs. last control 1431141 10,4709 10,5291 0.89 1,12 0.1
RA: PR zabieg vs. ost. kontrola *
RA: PR at implant vs. last control 1921206 10,8255 |0,1745 473 0,211 13
BB: PR zabieg vs. ost. kontrola
BB: PR at implant vs. last control 192|197 10,5440 10,4560 | 1,19 0,838 0.1

Ryec. 75. Poréwnanie czasu trwania zalamka P (P) i odstgpu PR (PR) w czasie rytmu zatokowego,
ktore mierzono w okresie okotozabiegowym oraz podczas ostatniej kontroli pacjentow w obu
grupach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla danego parame-
tru. *znaczace wskazanie na réznicg w porownywanym okresie.

Fig. 75. Comparison of P and PR interval (PR) duration during sinus rhythm measured at implan-
tation and final control in both groups. Data are presented as mode and 95% credible interval for
the given parameter. *substantial evidence for the difference between compared periods.
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W tab. 23 oraz na ryc. 76 przedstawiono wyniki pomiaru czasu trwania zatamka P i
odstepu PR w czasie rytmu zatokowego oraz pomiaréw dtugosci zatamka P i odstepu
impuls-R podczas stymulacji RAA, stymulacji w regionie wiazki Bachmanna, stymulacji
CS, a takze w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;j, ktore przeprowadzono
w czasie ostatniej kontroli u 81 chorych w grupie RA i 78 oséb w grupie BB.

Tab. 23. Czas trwania zalamka P, odstgpu PR (PR) oraz odstgpu impuls-R podczas rytmu zatoko-
wego oraz w czasie stymulacji ré6znych miejsc w przedsionkach, oceniane w czasie ostatniego
badania kontrolnego w poréwnywanych grupach pacjentéw.

Tab. 23. P duration, PR and pacing spike-R (impuls-R) interval measured at the final control
during sinus rhythm and atrial pacing in both groups.

. Stymulacja
. Stymulacja . e
o Rytm Stymulacja cs w1e10m1§]§c0wa
Pacjenci Parametr zatokowy RAA /Bach Multisite
Patients |  Parameter Sinus rhythm RAA / Bach CS pacing atrial pacing
pacing (RAA +CS
Bach + CS)
P (ms) 141+ 13 162 £20 148 £ 24 123+ 14
RA (120-175) (120-210) (103-210) (94-164)
(N=81) | PR/ impuls-R 202 +32 234 +41 211+42 212+40
(ms) (135-280) (129-337) (133-316) (144-305)
P (ms) 141+ 14 139 £18 144 £17 117£13
BB (120-203) (101-171) (108-189) (88-159)
(N=78) | PR/ impuls-R 197 £30 206 + 37 204 +37 196 + 35
(ms) (145-274) (131-290) (130-296) (127-276)

Bach — okolica wiazki Bachmanna (Bachmann’s bundle region)

Poréwnanie czasu trwania zatamka P w czasie rytmu zatokowego wykazalo tenden-
cjg¢ do braku rdéznicy pomigdzy grupami, ale niezamienng statystycznie (Evid=-0,9).
Natomiast w przypadku dlugosci odstgpu PR w czasie rytmu zatokowego nie mozna
rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy pomigdzy grupami (Evid=0,0).

W grupie RA stymulacja RAA powodowata istotne wydtuzenie dlugosci zatamka P
(Evid=6,1) i odstgpu impuls-R (Evid=3,2), w poréwnaniu do parametréw uzyskanych w
czasie rytmu zatokowego. Jedynie u 6 chorych (7%) stwierdzano skrdcenie zalamka P w
czasie stymulacji RAA, w poréwnaniu do wartosci rejestrowanych w czasie rytmu zato-
kowego. W czasie stymulacji wielomiejscowej (z RAA i CS) stwierdzano skrocenie
zalamka P: 123+14 ms vs. 14113 ms w czasie rytmu zatokowego (Evid=6,9). Skrocenie
zalamka P w czasie stymulacji wielomiejscowej stwierdzono u 75 chorych (93%). Na-
tomiast nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy poréwnujac odstgp impuls-R
w czasie tej stymulacji i odstgp PR w czasie rytmu zatokowego (Evid=0,4).

W grupie BB w czasie stymulacji okolicy wiazki Bachmanna nie mozna rozstrzy-
gna¢ podobienstwa lub réznicy diugosci zalamka P (Evid=0,0) oraz odstgpu impuls-R
(Evid=0,3) w poréwnaniu do rytmu zatokowego. Natomiast skrocenie zalamka P w
czasie stymulacji w tym regionie, w porownaniu do wartosci rejestrowanych w czasie
rytmu zatokowego, stwierdzono u 40 osob (51%), a wigc w decydujacym stopniu czg-
$ciej, niz w czasie stymulacji RAA (Evid=15,6). W czasie stosowania stymulacji wielo-
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miejscowej w tej grupie chorych (region wiazki Bachmanna i CS) zalamek P byt w de-
cydujacym stopniu krotszy: 11713 ms w poroéwnaniu do rytmu zatokowego: 141+14
ms (Evid=11,0). Natomiast nie mozna rozstrzygna¢ podobienistwa lub réznicy dla odste-
pu impuls-R i PR (Evid=-0,5). Skrécenie zalamka P w czasie stymulacji wielomiejsco-
wej stwierdzono u 75 (96%) chorych i nie odnotowano tu réznicy w poréwnaniu do
grupy RA (Evid=-1,6).

Porownanie dtugosci zatamka P oraz odstgpu impuls-R w czasie stymulacji wielo-
miejscowej w obu grupach wykazato, ze byly one znaczaco krotsze w grupie BB
(Evid=1,0 w obu przypadkach). Ponadto skrocenie zatamka P w poréwnaniu do rytmu
zatokowego, uzyskane przy zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej,
byto $rednio o 33% wigksze w grupie BB niz w grupie RA (24 ms vs. 18 ms).

W czasie stymulacji CS w grupie RA obserwowano tendencj¢ do wydtuzenia dlugo-
$ci zatamka P w porownaniu do rytmu zatokowego, ale nieistotng statystycznie
(Evid=0,8). U 31 chorych (38%) w grupie RA stwierdzono skrocenie zalamka P, w po-
rownaniu do wartosci rejestrowanych w czasie rytmu zatokowego. Natomiast w porow-
naniu do stymulacji RAA dlugo$¢ zalamka P (Evid=1,7) oraz odstgpu impuls-R
(Evid=1,5) byty znaczaco krotsze w czasie stymulacji CS. Z kolei w grupie BB nie moz-
na rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy czasu trwania zalamka P lub odstgpu impuls-
R w czasie stymulacji CS, porownujac warto$ci tych parametrow z uzyskanymi w czasie
rytmu zatokowego lub podczas stymulacji w okolicy wiazki Bachmanna (ryc. 76). Skro-
cenie zatamka P w czasie stymulacji CS stwierdzono u 28 chorych (36%) w grupie BB i
nie wykazano tu réznicy w poréwnaniu do grupy RA (Evid=-1,4).
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Ryc. 76. Czas trwania zatamka P (P), odstgpu PR oraz impuls-R (PR) podczas rytmu zatokowego
oraz stymulacji réznych miejsc w przedsionkach, oceniane w czasie ostatniej kontroli pacjentow w
obu grupach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedzial wiarygodnosci dla danego para-
metru. SR — rytm zatokowy; SPP — stymulacja prawego przedsionka; CS — stymulacja CS, MAP —
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa. *znaczace; ***bardzo silne; ****rozstrzygajace wska-
zanie na roznice.

Fig. 76. Comparison of P duration, PR and pacing spike-R interval (PR) measured during sinus
rhythm and atrial pacing at the final control in both groups. Data are presented as mode and 95%
credible interval for the given parameter. SR — sinus rhythm; SPP — right atrial pacing; CS — CS
pacing, MAP — multisite atrial pacing. *substantial; ***very strong; ****decisive evidence for the
difference.
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Medl Med2 ProbNE ProbEQ OddsNE  OddsEQ EvidNE

Czas trwania zatamka P (P) / P duration
IRA | SR | SPP | 141 | 162 [0,9991 |0,0009 | 1,16e+003 | 0,00086 | 6,1 kb

RA [SR [ CS | 141 | 148 |0,7214 |0,2786 2,59 0,386 0,38
RA [ SR [MAP | 141 | 123 |0,9997 |0,0003 | 3,07e+003 | 0,000326 | 6.9 kkx
IRA [SPP [ CS | 162 | 148 |0,8862 |0,1138 7,79 0,128 1,7 *

RA |SPP (MAP | 162 | 123 [1,0000 |0,0000 | 1,06e+007 | 9,45e-008 | 14,0 | ****
RA [CS [MAP | 148 | 123 |0,9996 |0,0004 | 2,74e+003 | 0,000364 | 6,8 ok
BB | SR | SPP | 141 | 139 |04997 |0,5003 0,999 1 0,0
BB |SR | CS | 141 | 144 |0,5150 |0,4850 1,06 0,942 0,0
BB | SR [MAP | 141 | 117 |1,0000 [0,0000 | 3,19¢+005 | 3,13e-006 | 11,0 | ****

BB |SPP | CS | 139 | 144 |0,6366 |0,3634 1,75 0,571 0,4
BB |SPP (MAP | 139 | 117 |0,9998 |0,0002 | 4,56e+003 | 0,000219 | 7.3 ok
BB | CS |MAP | 144 | 117 |1,0000 [0,0000 | 4,22¢+005 | 2,37e-006 | 11,2 | ****

Odstgp PR w czasie rytmu zatokowego oraz impuls-R w czasie stymulacji (PR)
PR and pacing spike—R interval (PR)

RA [ SR [ SPP | 202 | 234 |0,9778 |0,0222 44,1 0,0227 32 ok
RA [SR [ CS | 202 | 211 |0,5942 |0,4058 1,46 0,683 03

RA [ SR [MAP | 202 | 212 |0,6379 |0,3621 1,76 0,568 04

IRA [SPP [ CS | 234 | 211 |0,8496 |0,1504 5,65 0,177 1,5 *
IRA [SPP [MAP | 234 | 212 |0,8344 |0,1656 5,04 0,198 14 *
RA [CS [MAP | 211 | 212 |0,3154 |0,6846 0,461 2,17 -0,6

BB | SR | SPP | 197 | 206 |0,5949 |0,4051 1,47 0,681 0,3

BB | SR | CS | 197 | 204 |0,5415 |0,4585 1,18 0,847 0,1

BB | SR [MAP | 197 | 196 |0,3588 |0,6412 0,56 1,79 -0,5

BB |SPP | CS | 206 | 204 |0,3477 |0,6523 0,533 1,88 -0,5

BB |SPP | SRE | 206 | 196 |0,6243 |0,3757 1,66 0,602 0,4

BB |CS_ | SRE | 204 | 196 |0,5768 |0,4232 1,36 0,734 0,2

Czas przewodzenia migdzyelektrodowego (IECT) podczas rytmu zatokowego oraz
w czasie stymulacji RAA, stymulacji w regionie wiazki Bachmanna oraz CS analizowa-
no u 77 chorych w grupie RA oraz u 78 osob w grupie BB. Wyniki tych pomiarow
przedstawiono w tab. 24 oraz na ryc. 77. Podczas rytmu zatokowego u niektorych cho-
rych stwierdzano wydtuzenie IECT nawet do 181 ms w grupie RA oraz do 157 ms w
grupie BB, ale nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy czasu IECT pomiedzy
grupami (Evid=0,3). W grupie RA stwierdzono wydtuzenie IECT w czasie stymulacji
RAA (Evid=4,7), srednio o 23% w pordéwnaniu do rytmu zatokowego, a takze jego wy-
dtuzenie podczas stymulacji CS (Evid=5,5), srednio o 27%. Natomiast skrécenie IACT,
w poroéwnaniu do wartosci rejestrowanych w czasie rytmu zatokowego, stwierdzano u 4
chorych (5%) w czasie stymulacji RAA oraz u 8 0séb (10%) w czasie stymulacji CS.

W grupie BB, zaré6wno w czasie stymulacji w regionie Bachmanna, jak i w okolicy
CS, nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznic IECT w poréwnaniu do wartosci
stwierdzanych w czasie rytmu zatokowego. Natomiast w grupie BB w decydujacym
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stopniu czeg$ciej stwierdzano skrocenie IECT w porownaniu do warto$ci rejestrowanych
w czasie rytmu zatokowego, niz w grupie RA. Skrocenie IECT odnotowano u 41 cho-
rych (53%) podczas stymulacji w regionie wiazki Bachmanna (Evid=18,5 vs. grupa RA)
oraz u 29 o0sob (37%) podczas stymulacji CS (Evid=5,2 vs. grupa RA).

Tab. 24. Czas IECT podczas rytmu zatokowego oraz stymulacji roznych miejsc w przedsionkach.
Tab. 24. IECT measured during sinus rhythm and atrial pacing.

Lo IECT
Pacjenci
) Rytm zatokowy Stymulacja RAA / Bach Stymulacja CS
Patients Sinus rhythm RAA / Bach pacing CS pacing
(ms) (ms) (ms)
Grupa RA 102 £20 125+£22 130+ 26
(N=77) (62-181) (58-185) (76-188)
Grupa BB 9719 96 £20 103 £ 21
(N=78) (61-157) (54-153) (63-156)

Bach — okolica wiazki Bachmanna (Bachmann’s bundle region)

T T . T T T T T T v

RA - . SR
g — 3

]
EE - -
P
1 1 1 1 1 1 1 1 1
a0 = 100 05 110 115 200 425 480 135 140
(s}

IECT Medl Med2 [ProbNE [ProbEQ [OddsNE [OddsEQ [EvidNE
RA | SR [SPP | 102 [ 125 |0,9960 (0,0040 | 250 0,004 4,7 [FEEE
RA | SR | CS | 102 [ 130 |0,9983 [0,0017 [ 603 |0,00166 | 5,5  [<***

RA |SPP | CS | 125 [ 130 |0,5425 (0,4575 | 1,19 0,843 0,1

BB | SR [SPP 96,6 [95.9 [0,3221 [0,6779 | 0,475 | 2,1 0,6
BB | SR | CS 96,6 |103 |0,6724 |0,3276 | 2,05 | 0487 | 0.6

BB |SPP | CS 95,9 [103 [0,6923 |0,3077 | 2,25 0,444 0,7

Ryec. 77. Czas IECT mierzony podczas rytmu zatokowego oraz jednomiejscowej stymulacji przed-
sionkéw. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla IECT. Obja-
$nienia skrotow — patrz ryc. 76. ****rozstrzygajace wskazanie na réznicg.

Fig. 77. IECT measured during sinus rhythm and single-site atrial pacing. Data are presented as
mode and 95% credible interval of IECT. For abbreviations — see fig. 76. ****decisive evidence
for the difference.

Calkowity czas aktywacji przedsionkéw (AAT) badano u 48 os6b z grupy RA oraz
71 chorych z grupy BB (tab. 25 i ryc. 78). W grupie RA stwierdzono wydtuzenie AAT w
czasie stymulacji RAA (Evid=2,8) oraz w czasie stymulacji CS (Evid=4,3), w porowna-
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niu do warto$ci rejestrowanych podczas rytmu zatokowego. Skrécenie AAT odnotowano
u 4 chorych (8%) w czasie stymulacji RAA i u 4 0s6b (8%) podczas stymulacji CS.

W grupie BB obserwowano tendencj¢ do wydluzenia AAT w czasie stymulacji CS
w poroéwnaniu do rytmu zatokowego, ale byla ona nieistotna statystycznie (Evid=0,8).
Natomiast nie mozna rozstrzygna¢ podobienstwa lub réznicy AAT w czasie stymulacji
okolicy wiazki Bachmanna w poréwnaniu do rytmu zatokowego (Evid=-0,4). W grupie
BB, w decydujacym stopniu czg$ciej niz w grupie RA, stwierdzano skrocenie AAT.
Czas AAT skrocit sig¢ u 40 0sob (56%) w czasie stymulacji okolicy wigzki Bachmanna
(Evid=12,1 vs. stymulacja RAA) oraz u 25 chorych (35%) podczas stymulacji CS
(Evid=3,7 vs. grupa RA).

U wszystkich chorych w obu grupach stwierdzono skrocenie AAT w czasie wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkéw w porownaniu do rytmu zatokowego. W obu gru-
pach AAT byt w decydujacym stopniu krotszy w czasie tej stymulacji, w porownaniu do
rytmu zatokowego oraz badanych rodzajéw jednomiejscowej stymulacji przedsionkdéw.
Czas AAT byt znaczaco krotszy w grupie BB (Evid=1,1), ale w pordwnaniu do rytmu
zatokowego ulegl on podobnemu skroceniu w obu grupach: o 25% w grupie RA oraz o
27% w grupie BB.

Tab. 25. Czas AAT mierzony podczas rytmu zatokowego oraz stymulacji r6znych miejsc w przed-
sionkach.
Tab. 25. AAT measured during sinus rhythm and atrial pacing.

AAT
Pacjenci . . Stymulacja wielomiejscowa
) Rytm zatokowy [Stymulacja RAA/Bach [Stymulacja CS Multisite atrial pacin
Patients | Gy rhythm RAA/Bach pacing CS pacing RAA + Cg g
(ms) (ms) (ms) Bach + CS (ms)

Grupa RA 177 £22 202 +24 207 £22 132+ 16

(N=48) (129-245) (135-254) (165-250) (104-181)
Grupa BB 172 £20 171 £ 24 182 £25 125+ 10

(NE71) (135-250) (129-235) (135-254) (100-146)

Bach — okolica wiazki Bachmanna (Bachmann’s bundle region)
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. —a— —— A ;_EP
| — MAF
g = |_'_| 1 1 | 1 1 1 1 | 1 ]
120 130 140 150 160 7o 180 130 200 210 120
sy
AAT Medl [Med2 [ProbNE |ProbEQ [ OddsNE OddsEQ | EvidNE
RA [ SR [ SPP | 177 | 202 | 0,9618 | 0,0382 25,2 0,0397 2,8 ok
RA[SR [ CS | 177 | 207 | 0,9932 | 0,0068 145 0,00688 43 ok
RA | SR [MAP | 177 | 132 | 1,0000 | 0,0000 |[7,92e+005 | 1,26e-006 11,7 | #k*
RA [SPP| CS | 202 | 207 | 0,5381 | 0,4619 1,17 0,858 0,1
RA [SPP [MAP | 202 | 132 | 1,0000 | 0,0000 | 4,5¢+008 | 2,22¢-009 17,3 o
RA [ CS [MAP | 207 | 132 | 1,0000 | 0,0000 [5,19e+011 | 1,93e-012 | 23,4 | ****
BB | SR | SPP | 172 | 171 |0,3865 | 0,6135 0,63 1,59 -0,4
BB|SR | CS | 172 | 182 |0,7270 | 0,2730 2,66 0,376 0,8
BB | SR |[MAP | 172 | 125 | 1,0000 | 0,0000 |6,64e+008 | 1,51e-009 17,6 | *¥**
BB [SPP| CS | 171 | 182 |0,7542 | 0,2458 3,07 0,326 0,9
BB |SPP [MAP | 171 125 | 1,0000 | 0,0000 |1,84e+013 | 5,42e-014 | 26,5 ok
BB | CS |MAP | 182 | 125 | 1,0000 | 0,0000 |2,00E+08 | 5,00E-09 16,6 | ****

Ryc. 78. Czas AAT mierzony podczas rytmu zatokowego oraz stymulacji réznych miejsc w przed-
sionkach. Dane przedstawiono w postaci: moda i 95% przedziat wiarygodnosci dla AAT. Obja-
$nienia skrotdw — patrz ryc. 76. **silne; ****rozstrzygajace wskazanie na roéznicg.

Fig. 78. AAT measured during sinus rhythm and atrial pacing. Data are presented as mode and
95% credible interval for AAT. For abbreviations — see fig. 76. **strong; ****decisive evidence
for the difference.

4.2.1. Czynniki wplywajace na efektywnos$¢ antyarytmiczng wielomiejscowej
stymulacji przedsionkowej

Efektywnos$¢ antyarytmiczng wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej okreslano

na podstawie oceny trzech glownych punktow koncowych:

— czasu do wystapienia pierwszego po implantacji stymulatora objawowego AF,
udokumentowanego w ekg, ktore bylo powodem zgloszenia sig chorego do le-
karza

— zmniejszenia przynajmniej o 1 klasg czgsto$ci subiektywnego odczuwania na-
padow AF, w porownaniu do okresu przed zabiegiem oraz
rozwoju utrwalonego AF po wszczepieniu rozrusznika.

W odniesieniu do ocenianych punktéw koncowych badano, jaki wptyw wywieraty

na nie rézne czynniki kliniczne (wiek, pte¢, czynniki sercowe i przebieg AF przed
wszczepieniem stymulatora), czynniki elektrokardiograficzne, echokardiograficzne oraz
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rodzaj stymulacji wielomiejscowej, tj. lokalizacja elektrody w prawym przedsionku (w
RAA lub w okolicy wiazki Bachmanna).

W tab. 26 przedstawiono wyniki analizy jednoczynnikowej dotyczace wptywu oce-
nianych zmiennych na czas wystapienia pierwszego po wszczepieniu rozrusznika obja-
wowego AF, zarejestrowanego w ekg, ktére byto przyczyna zgloszenia si¢ chorego do
lekarza. Czynnikami, ktore istotnie zwigkszaty ryzyko AF byl czas wystgpowania AF
przed implantacja (p<0,0001), LVEF (p=0,0008), liczba udokumentowanych napadéw
AF w okresie 3 miesigcy przed zabiegiem (p=0,002), subiektywna czgsto§¢ napadow
Afprzed zabiegiem (p=0,002), czas trwania zatamka P w czasie rytmu zatokowego w
okresie zabiegu (p=0,01) oraz wiek chorego (p=0,01). W przypadku choroby struktural-
nej serca stwierdzono efekt na granicy znamiennosci (p=0,05). W analizie wieloczynni-
kowej uwzgledniono te zmienne, dla ktérych w ocenie jednoczynnikowej uzyskano
istotno$¢ p<0,2. Wykazata ona, ze na czas wystapienia pierwszego objawowego AF po
wszczepieniu rozrusznika istotnie wplywat wywiad AF, LVEF i liczba napadow AF
zarejestrowanych w ekg w okresie 3 miesigcy przed zabiegiem (tab. 26). Tym samym
krotszy czas wystgpowania AF, wyzsza LVEF 1 mniej napadow AF w okresie 3 miesigcy
przed zabiegiem zmniejszaty ryzyko nawrotu AF po implantacji. Obserwowano tenden-
cj¢ do wigkszego ryzyka przy dluzszym czasie trwania zaltamka P w okresie zabiegu, ale
nie byta ona znamienna (p=0,07). Natomiast wiek chorego i subiektywna czgstos¢ napa-
dow AF, ktore byty istotne w analizie jednoczynnikowej, nie wywieraly wptywu w oce-
nie wieloczynnikowej. W Zadnej z analiz nie wykazano znaczenia rodzaju wielomiej-
scowe] stymulacji przedsionkowej i tym samym potozenia elektrody prawoprzedsion-
kowej w odniesieniu do czasu wystapienia pierwszego objawowego AF, udokumento-
wanego w ekg, po wszczepieniu rozrusznika.

Po przeprowadzeniu rankingu wg BIC (bayesowskkiego kryterium informacyjnego)
roznych modeli, ktore uwzgledniaty wszystkie mozliwe kombinacje badanych czynni-
koéw nie stwierdzono, aby ktéry$ z nich si¢ wyrdzniat. Tym samym nie wykazano obec-
no$ci uktadu czynnikow, ktory w istotny sposob $§wiadczylby o zwigkszonym ryzyku
wystapienia pierwszego objawowego AF, udokumentowanego w ekg, po implantacji
stymulatora. Jednak po przeprowadzeniu selekcji badanych zmiennych stwierdzono, ze
cztery z nich uczestniczyly znaczaco czgsciej w badanych modelach (tab. 27). Tymi
czynnikami byty: LVEF oraz czas trwania zalamka P podczas rytmu zatokowego w
okresie zabiegu (sumaryczne prawdopodobienstwo wystgpowania w badanych modelach
bliskie 1,0), czas wystepowania AF w wywiadzie (0,88) oraz liczba napadow AF zareje-
strowanych w ekg w okresie 3 miesigcy przed zabiegiem (0,57). Wyroznia to wskazane
zmienne sposrod innych i posrednio wskazuje na ich znaczenia kliniczne. Zarazem sa to
te same zmienne, ktére w analizie wieloczynnikowej byly niezaleznymi predyktorami
nawrotu AF po zabiegu, poza czasem trwania zatamka P, dla ktérego wykazano tenden-
cje, ale nieistotng statystycznie (p=0,07). Natomiast dla pozostatych ocenianych czynni-
kow sumaryczne prawdopodobienstwo ich wystgpowania w badanych modelach wynosi-
fo ponizej 0,25, w tym dla lokalizacji elektrody w prawym przedsionku 0,07.
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Tab. 26. Wptyw ocenianych czynnikéw na czas do wystapienia pierwszego objawowego AF po
wszczepieniu stymulatora, udokumentowanego w ekg, po zastosowaniu wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkowej, na podstawie analizy regresji metoda proporcjonalnego hazardu Coxa.

Tab. 26. Predictors of first symptomatic AF recurrence, documented on the ECG, after multisite

atrial pacing insertion, evaluated by the Cox proportional hazard regression model.

Zmienna / Variable

Analiza jednoczynnikowa

Univariate analysis

Analiza wieloczynnikowa

Multivariate analysis

HR (CI 95%) p HR (CI 95%) p

Rodzaj stymulacji: lokalizacja elektro-
dy w prawym przedsionku 0,94 (0,70-1,28) 0,71
Right atrial lead location
Ple¢ / Gender 1,19 (0,89-1,59) | 0,24
Wiek w czasie zabiegu 0,99
Age at implantation 0,98 (0,97-1,00) 0,01 (0,98-1,01) 0.41
Choroba strukturalna serca 0,97
Structural heart disease 1,33 (1,00-1,77) 0,05 (0,67-1,39) 0.85
Niewydolnos$¢ serca / Heart failure 1,13 (0,73-1,73) | 0,58
Subiektywna czgsto$¢ napadéw AF
przed zabiegiem _ 1,12
Symptomatic AF frequency before 1,35 (1,12-1,63) | 0,002 (0,88-1,44) 0,36
implantation
Czas wystgpowania AF w wywiadzie _ 1,05
AF symptoms duration 1,05 (1,02-1,07) 1<0,0001 (1,02-1,08) 0,002
Liczba epizodow AF w ekg w czasie 3
miesigcy przed zabiegiem 5 1,11
Number of AF episodes on the ECG 115 (1,05-1,25) | 0,002 (1,01-1,23) 0,03
during 3 months preceding implant
Zatamek P w okresie zabiegu 1,01
Sinus P duration at implantation 1,01 (1,00-1,02) 0,01 (1,00-1,02) 0,07
Wymiar LA / LA diameter 1,01 (0,98-1,03) 0,68

0,98
LVEF 0,97 (0,96-0,99) | 0,0008 (0,96-0,99) 0,006

HR — wskaznik hazardu (hazard ratio)
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Tab. 27. Selekcja zmiennych — sumaryczna waga analizowanych czynnikéw w badanych mode-
lach oceniajacych wplyw r6znych uktadow tych czynnikow na czas do wystapienia pierwszego
objawowego AF, udokumentowanego w ekg, po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej.

Tab. 27. Variable selection - total weight of factors included in statistical models that determined
their influence on the risk of first symptomatic AF episode occurrence, documented on the ECG,
after multisite atrial pacing insertion.

Sumaryczna waga

Zmienna / Variable
Total weight

LVEF 1,000
Zatamek P w okresie zabiegu / Sinus P duration at implantation 1,000
Czas wystepowania AF w wywiadzie / AF symptoms duration 0,877
Liczba epizodéw AF w ekg w czasie 3 miesigey przed zabiegiem 0,573
Number of AF episodes on the ECG during 3 months preceding implant
Subiektywna czgsto§¢ napadow AF przed zabiegiem 0,246
Symptomatic AF frequency before implantation
Wiek w czasie zabiegu / Age at implantation 0,141
Niewydolno$¢ serca / Heart failure 0,109
Wymiar LA / LA diameter 0,087
Rodzaj stymulacji: lokalizacja elektrody w prawym przedsionku 0,065
Right atrial lead location
Pte¢ / Gender 0,063
Choroba strukturalna serca / Structural heart disease 0,062

W odniesieniu do czasu trwania zalamka P mierzonego w czasie rytmu zatokowego
w okresie okolozabiegowym wyznaczono warto$¢ progowa, ktora odznaczala sig¢ naj-
wigksza istotnoscia w wieloczynnikowe] analizie regresji metoda proporcjonalnego
hazardu Coxa i dzielita badanych pacjentow na dwie najbardziej zréznicowane grupy
pod wzgledem ryzyka wystapienia AF po wszczepieniu stymulatora. Taka warto$cia
progowa byto 157 ms i u pacjentdw, u ktérych zatamek P wynosit > 157 ms wiazato sie¢
to z wigkszym ryzykiem wystapienia udokumentowanego w ekg, objawowego AF po
zabiegu, w poréwnaniu do chorych z zatamkiem P <157 ms (ryc. 79).
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Rogression coefficient B for P

Wipilez ynnik regresji B dla I*
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Ryc. 79. Wyznaczenie wartosci progowej czasu trwania zatamka P (P) podczas rytmu zatokowego
w okresie okotozabiegowym, ktory wigzat si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia objawowego
AF, udokumentowanego w ekg, po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;.
Fig. 79. Threshold of the sinus P duration (P) at implantation that determined an increased risk of
symptomatic AF recurrence, documented on the ECG, after multisite atrial pacing insertion.

W odniesieniu do kolejnego ocenianego punktu koncowego, tj. zmniejszenia przy-
najmniej o 1 klasg czgstosci subiektywnego odczuwania napadéw AF po wszczepieniu
stymulatora — wyniki analizy jednoczynnikowej dotyczace wptywu badanych zmiennych
przedstawiono w tab. 28. Jedynym istotnym czynnikiem byt tu czas wystgpowania AF w
wywiadzie (p=0,02). Rowniez w analizie wieloczynnikowej, ktéra obejmowata zmienne
z poziomem istotnosci p<0,2 w ocenie jednoczynnikowej, wywiad AF byt jedynym
niezaleznym predyktorem zmniejszenia czestosci odczuwania nawrotéw AF przynajm-
niej o 1 klas¢ po implantacji rozrusznika i sprzyjal temu krétszy czas wystepowania
arytmii (tab. 28). Natomiast w zadnej z analiz nie wykazano znaczenia rodzaju wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej i tym samym potozenia elektrody prawoprzed-
sionkowej w odniesieniu do zmniejszenia subiektywnej czegstosci AF po zabiegu.
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Tab. 28. Wptyw ocenianych czynnikéw na zmniejszenie przynajmniej o 1 klasg czgstosci subiek-
tywnego odczuwania AF u pacjentow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa na
podstawie analizy regresji metoda uogdlnionego modelu liniowego (rozktad prawdopodobienstwa
dwumianowy, funkcja faczaca logit).

Tab. 28. Predictors of the one class decrease in the symptomatic AF frequency after multisite
atrial pacing insertion, evaluated by Generalized Linear Model-GLM (binomial probability distri-
bution, logit link function).

Analiza jednoczynnikowa | Analiza wieloczynnikowa

Zmienna / Variable Univariate analysis Multivariate analysis
Odds ratio Odds ratio
(C195%) P (CI 95%) P

Rodzaj stymulacji: lokalizacja
elektrody w prawym przedsionku 0,92 (0,51-1,67) | 0,78
Right atrial lead location
Pte¢ / Gender 1,79 (0,97-3,32) | 0,06 1,85 (0,98-3,48) | 0,06
Wiek w czasie zabiegu

Age at implantation 1,01 (0.98-1,05) 10,39
Choroba strukturalna serca
Structural heart disease 1,69 (0,91-3,14) 0,1 1,68 (0,89-3,15) | 0,11
Niewydolnos¢ serca / Heart failure | 1,76 (0,63—4,95) 0,28
Czas wystgpowania AF
w wywiadzie 0,94 (0,89-0,99) | 0,02 0,94 (0,89-0,99) | 0,02
AF symptoms duration

Liczba epizodéw AF w ekg w
czasie 3 miesigcy przed zabiegiem
Number of AF episodes on the 0,97 (0,81-1,15) 0,72
ECG during 3 months preceding
implant

Zatamek P w okresie zabiegu
Sinus P duration at implantation 0,99 (0,98-1,02) 0.67
Wymiar LA / LA diameter 1,02 (0,96-1,07) 0,60
LVEF 0,98 (0,95-1,02) | 0,29
Odds ratio — iloraz szans

Na podstawie przeprowadzonego wg BIC rankingu ré6znych modeli, ktére uwzgled-
niaty wszystkie mozliwe kombinacje badanych czynnikow nie stwierdzono, aby ktorys z
tych modeli si¢ wyrdznial. Zatem nie wykazano obecnos$ci uktadu czynnikéw, ktory w
istotny sposob przewidywat zmniejszenie przynajmniej o 1 klase subiektywnego odczu-
wania AF po wszczepieniu stymulatora. Zarazem jednak selekcja badanych zmiennych
wykazata, ze dwie z nich z nich uczestniczyly znaczaco czgsciej w badanych modelach
(tab. 29). W przypadku LVEF sumaryczne prawdopodobienstwo jej wystegpowania w
badanych modelach bylo bliskie 1,0, a w przypadku czasu wywiadu AF wynosito ono
0,55. Natomiast w odniesieniu do rodzaju wielomiejscowej stymulacji przedsionkoéw
prawdopodobienstwo to wynosito 0,07.
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Tab. 29. Selekcja zmiennych — sumaryczna waga analizowanych czynnikéw w badanych mode-
lach oceniajacych wptyw réznych uktadéw tych czynnikéw na zmniejszenie czgstosci subiektyw-
nego odczuwania napadow AF przynajmniej o 1 klasg u pacjentdw leczonych wielomiejscowa
stymulacja przedsionkowa.

Tab. 29. Variable selection - total weight of factors included in statistical models that determined
their influence on the one class decrease in frequency of symptomatic AF recurrences after mul-
tisite atrial pacing insertion.

Sumaryczna waga
Zmienna / Variable
Total weight

LVEF 1,000
Czas wystepowania AF w wywiadzie / AF symptoms duration 0,550
Niewydolnos$¢ serca / Heart failure 0,252
Choroba strukturalna serca / Structural heart disease 0,195
Zatameka P w okresie zabiegu / Sinus P duration at implantation 0,130
Pte¢ / Gender 0,121
Wiek w czasie zabiegu / Age at implantation 0,116
Wymiar LA / LA diameter 0,079
Rodzaj stymulacji: lokalizacja elektrody w prawym przedsionku

) ; . 0,067
Right atrial lead location
Liczba epizodow AF w ekg w czasie 3 miesigcy przed zabiegiem 0.066
Number of AF episodes on the ECG during 3 months preceding implant ’

W odniesieniu do trzeciego z ocenianych glownych punktow koncowych — rozwoju
utrwalonego AF po wszczepieniu rozrusznika, w tab. 30 przedstawiono wyniki analizy
jednoczynnikowej, w ktorej oceniano wptyw réznych zmiennych na jego wystapienie.
Czynnikami, ktore wiazaly si¢ z ryzykiem rozwoju utrwalonego AF po implantacji byt
czas trwania zatamka P w czasie rytmu zatokowego w okresie zabiegu (p=0,001), LVEF
(p=0,007), czas wystepowania AF w wywiadzie (p=0,02), liczba udokumentowanych
napadéw AF w okresie 3 miesigcy przed zabiegiem (p=0,02), obecno$¢ choroby struktu-
ralnej serca (p=0,04) lub niewydolnosci serca (p=0,047). W przypadku subiektywnej
czgstosci AF przed zabiegiem uzyskano wynik na granicy znamiennosci (p=0,058). Po
przeprowadzeniu analizy wieloczynnikowej, do ktorej wiaczano zmienne z p<0,2 w
ocenie jednoczynnikowej, wskazala ona na trzy niezalezne czynniki zwigkszajace ryzy-
ko rozwoju utrwalonego AF: czas trwania zalamka P w czasie rytmu zatokowego w
okresie zabiegu, czas wystgpowania AF w wywiadzie i rozpoznanie choroby struktural-
nej serca (tab. 30). Natomiast LVEF, niewydolno$¢ serca i liczba napadow AF w ekg w
okresie 3 miesigcy przed zabiegiem, ktore byty istotne na podstawie wynikow analizy
jednoczynnikowej, nie wptywaty na ryzyko rozwoju utrwalonego AF w ocenie wielo-
czynnikowej. Tym samym czynnikami predykcyjnymi utrzymania kontroli rytmu serca,
definiowanej jako nieobecno$¢ utrwalonego AF, byly: krétszy czas trwania zatamka P w
czasie rytmu zatokowego w okresie implantacji stymulatora, krotszy wywiad AF i brak
choroby strukturalnej serca. W najwigkszym stopniu, bo blisko 4-krotnie, ryzyko to byto
mniejsze u 0sob bez choroby strukturalnej serca. Natomiast w zadnej z analiz nie wyka-
zano wplywu rodzaju wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej i tym samym potoze-
nia elektrody prawoprzedsionkowej na wystgpowanie utrwalonego AF po wszczepieniu
stymulatora.
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Tab. 30. Wptyw ocenianych czynnikéw na ryzyko wystapienia utrwalonego AF u pacjentow
leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa na podstawie analizy regresji metoda pro-
porcjonalnego hazardu Coxa.

Tab. 30. Predictors of permanent AF development after multisite atrial pacing insertion evaluated
by the Cox proportional hazard regression model.

Analiza jednoczynnikowa | Analiza wieloczynnikowa

Zmienna / Variable Univariate analysis Multivariate analysis
HR (CI 95%) p HR (CI95%) p

Rodzaj stymulacji: lokalizacja

elektrody w prawym przedsionku 1,62 (0,68-3,90) | 0,28

Right atrial lead location

Pte¢ / Gender 0,88 (0,49-1,60) | 0,67

Wiek w czasie zabiegu
Age at implantation
Choroba strukturalna serca
Structural heart disease 1,92 (1,02-3,60) | 0,04 |3,82(1,30-11,2) | 0,01
Niewydolnos$¢ serca / Heart failure 2,21 (1,01-4,82) 10,047 [0,89 (0,32-2,48) | 0,82
Subiektywna czgsto§¢ napadéw AF
przed zabiegiem
Symptomatic AF frequency before
implantation

Czas wystgpowania AF w wywiadzie
AF symptoms duration

Liczba epizodow AF w ekg w czasie 3
miesigcy przed zabiegiem
Number of AF episodes on the ECG
during 3 months preceding implant
Zatamek P w okresie zabiegu

Sinus P duration at implantation 1,03 (1,01-1,04) {0,001 |1,04 (1,02-1,06) |0,0003
Wymiar LA / LA diameter 1,03 (0,97-1,09) | 0,31
LVEF 0,95 (0,91-0,99) 10,007 | 0,97 (0,93-1,01) | 0,12
HR — wskaznik hazardu (hazard ratio)

0,98 (0,95-1,01) | 0,27

1,47 (0,99-2,20) [0,058 |1,49 (0,86-2,60) | 0,16

1,05 (1,01-1,09) | 0,02 |1,12(1,05-1,20) | 0,001

1,26 (1,04-1,52) | 0,02 |1,22 (0,96-1,55) | 0,10

Po przeprowadzeniu rankingu wg BIC r6znych modeli uwzgledniajacych wszystkie
mozliwe kombinacje badanych czynnikéw nie stwierdzono, aby ktoéry$ z tych modeli
wyroznial si¢ z pozostatych. Tym samym nie wykazano obecno$ci uktadu czynnikow,
ktéry w istotny sposob $§wiadczylby o zwigkszonym ryzyku wystapienia utrwalonego AF
po wszczepieniu rozrusznika. Natomiast po przeprowadzeniu selekcji badanych czynni-
kow wykazala ona, ze cztery sposrod nich uczestniczyty znaczaco czgséciej w badanych
modelach (tab. 31). Tymi czynnikami byta LVEF, czas trwania zatamka P w ekg w cza-
sie rytmu zatokowego w okresie zabiegu, wywiad AF oraz obecno$¢ choroby struktural-
nej serca, dla ktorych sumaryczne prawdopodobienstwo wystgpowania w badanych
modelach wynosito >0,77. Oprocz LVEF pozostale wyzej wymienione zmienne byty
niezaleznymi czynnikami ryzyka rozwoju utrwalonego AF w analizie wieloczynnikowe;.
Natomiast w odniesieniu do potozenia elektrody prawoprzedsionkowej, a wigc rodzaju
stymulacji wielomiejscowej, jej sumaryczne prawdopodobienstwo wystgpowania w
ocenianych modelach wynosito 0,15.
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Tab. 31. Selekcja zmiennych — sumaryczna waga analizowanych czynnikéw w badanych mode-
lach oceniajacych wptyw réznych uktadow tych czynnikéw na rozwoj utrwalonego AF u pacjen-
tow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa.

Tab. 31. Variable selection — total weight of factors included in statistical models that determined
their influence on the risk of permanent AF development after multisite atrial pacing insertion.

Sumaryczna waga

Zmienna / Variable
Total weight

LVEF 1,000
Zatamek P w okresie zabiegu / Sinus P duration at implantation 0,999
Czas wystepowania AF w wywiadzie / AF symptoms duration 0,908
Choroba strukturalna serca / Structural heart disease 0,765
Wiek w czasie zabiegu / Age at implantation 0,337
Liczba epizodéw AF w ekg w czasie 3 miesigey przed zabiegiem 0,319
Number of AF episodes on the ECG during 3 months preceding implant
Subiektywna czgstos¢ napadow AF przed zabiegiem 0,220
Symptomatic AF frequency before implantation
Rodzaj stymulacji: lokalizacja elektrody w prawym przedsionku 0,153
Right atrial lead location
Wymiar LA / LA diameter 0,109
Ple¢ / Gender 0,092
Niewydolnos$¢ serca / Heart failure 0,068

W odniesieniu do ryzyka rozwoju utrwalonego AF wyznaczono warto$§¢ progowa
dla czasu trwania zalamka P mierzonego w czasie rytmu zatokowego w okresie okotoza-
biegowym, ktéra odznaczata si¢ najwigksza istotnoscia w wieloczynnikowe] analizie
regresji metoda proporcjonalnego hazardu Coxa i dzielita badanych pacjentow na dwie
najbardziej zréznicowane grupy. Warto$¢ > 165 ms wiazata si¢ ze zwigkszonym ryzy-
kiem rozwoju utrwalonego AF, w poréwnaniu do chorych, u ktérych czas trwania za-
famka P wynosit < 165 ms (ryc. 80).
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Pozgiom istotnogei dla B
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Ryc. 80. Wyznaczenie wartosci progowej czasu trwania zatamka P (P) podczas rytmu zatokowego

w okresie okotozabiegowym, ktory wiazat si¢ ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia utrwalonego

AF (CAF) u pacjentdéw leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa.

Fig. 80. Threshold of the sinus P duration (P) at implantation that determined an increased risk of

permanent atrial fibrillation (CAF) development in patients with multisite atrial pacing.

4.2.2. Problemy i niepowodzenia wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w
zaleznosci od lokalizacji elektrody w prawym przedsionku serca

Powiktania i niepowodzenia wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej analizo-
wano u 276 chorych, u ktérych elektrode prawoprzedsionkowa umieszczono w RAA
(grupa RA), albo w okolicy wiazki Bachmanna (grupa BB). U wszystkich tych pacjen-
tow elektrode lewoprzedsionkowa (CS) implantowano w okolicy ujscia lub w proksy-
malnym (1-3 cm) odcinku zatoki wiencowej, albo umieszczono ja w dalszym ($rodko-
wym lub dystalnym) jej odcinku. Powiktania zwiazane z elektroda prawoprzedsionkowa
odnotowano u 23 chorych (8,3%), a z elektroda lewoprzedsionkowa u 27 (9,8%) pacjen-
tow (p=0,5).

W grupie RA oceniano 179 0s6b (122 mgzezyzn i 57 kobiet). U 85% pacjentow w
RAA stosowano elektrody z bierna fiksacja (typu ,,J” u 76%), a u 15% elektrody z ak-
tywna fiksacja. W zatoce wiencowej u 55% chorych implantowano elektrody z bierna, a
u 45% z aktywna fiksacja, przy tym od pazdziernika 2001 roku elektrody z aktywna
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fiksacja zastosowano u 84% chorych zakwalifikowanych do tej metody leczenia. Zabiegi
wszczepienia ukladu przedsionkowego przeprowadzane byly w tej grupie przez kilku
roéznych lekarzy.

W grupie BB oceniano 97 pacjentéw (42 mezczyzn i 45 kobiet). U tych oséb w
okolicy wiazki Bachmanna implantowano tylko elektrody z aktywna fiksacja, natomiast
w regionie CS zastosowano takie elektrody u 90 chorych (93%), a u pozostatych pacjen-
tow byty to elektrody z bierna fiksacja. W tej grupie wszystkie zabiegi byly wykonywa-
ne przez jednego operatora.

Czas obserwacji w grupie RA wynosit od 0,04 do 9 lat (mediana 3,7 lat) i byt dtuz-
szy niz w grupie BB: 1-2,7 lat (mediana 1,2 lat; p<0,0001). W tym okresie odnotowano
29 zgonow w grupie RA i 1 zgon w grupie BB, ale zaden nie byt zwigzany ze stosowa-
niem statej stymulacji serca.

Powiktania i niepowodzenia stymulacji, jakie stwierdzono w obu grupach pacjen-
tow w catym okresie obserwacji po zabiegu przedstawiono w tab. 32. W tej cze$ci pracy
przedstawiono jedynie og6lne dane na temat wystgpowania zaburzen przewodzenia AV
po wszczepieniu stymulatora, ktére byly powodem implantacji elektrody komorowej,
gdyz zagadnienie to analizowano szczegétowo w rozdziale 4.5 1 5.4 niniejszej pracy.

W grupie RA wystapily tacznie 74 powiklania, ktére stwierdzono u 49 chorych
(27%). U 18 pacjentow (10%) byly one zwiazane z elektroda prawoprzedsionkowa, a u
25 0s6b (14%) z elektroda CS (p=0,2). W grupie BB odnotowano facznie 15 powiktan,
ktore wystapity u 14 (14%) pacjentow. U 5 chorych (5%) dotyczyty one elektrody pra-
woprzedsionkowej, a u 2 0s6b (2%) elektrody CS (p=0,3).
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Tab. 32. Wszystkie niepowodzenia i powiktania, jakie wystapity w obu grupach w calym okresie
obserwacji po zabiegu. Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek pacjentéw z wymienionym
powiktaniem.

Tab. 32. All complications that occurred in both groups during the follow-up period. Data are

presented as the number and percentage of patients with the given complication.

Powiktania po zabiegu Grupa RA Grupa BB
Complications after implant (n=179) (n=97) P
Czas obserwacji (lata) / Follow-up (years) 3,7 1,2 <0,0001
(mediana, 1 i 3 kwartyl oraz zakres) [Q12,4; Qui 5,5] [Qi1Qp 1,6]

(median, 1 and 3 quartile, range) (0,04 —9,4) (1-2,7)

Krwiak lozy stymulatora / Wound hematoma 0 3 (3%) 0,02
Odma optucnowa / Pneumothorax 4 (2%) 3 (3%) 0,6
Odlezyna lozy stymulatora 5 (3%) 1 (1%) 0,3
Pacemaker pocket skin erosion

Infekcyjne zapalenie wsierdzia 3 (2%) 0 0,2
Infective endocarditis

Dyslokacja elektrody prawoprzedsionkowe;j 5 (3%) 2 (2%) 0,6
Right atrial lead dislodgement

Dyslokacja elektrody CS 9 (5%) 0 0,03
CS lead dyslodgement

Exit block elektrody prawoprzedsionkowe;j 8 (4,5%) 2 (2%) 0,3
Right atrial lead exit block

Exit block elektrody CS 9 (5%) 2 (2%) 0,2
CS lead exit block

Uszkodzenie ostonki elektrody 5 (3%) 1 (1%) 0,3
prawoprzedsionkowej

Right atrial lead insulation defekt

Uszkodzenie ostonki elektrody CS 5 (3%) 0 0,08
CS lead insulation defekt

Blok AV II lub III stopnia 19 (11%) 1 (1%) 0,005
2" or 3 degree AV block

Zaburzenia sterowania elektrody CS 2 (1%) 0 0,3
Sensing failure of the CS lead

Zakrzepica zyty podobojczykowej 2 (1%) 0 0,3
Subclavian vein thrombosis

Pacjenci z powiktaniami 49 (27%) 14 (14%) 0,01
Patients with complications

Reoperacja / Reoperation 42 (23%) 7 (7%) <0,001
Powiktania zwiazane z elektroda 18 (10%) 5 (5%) 0,2
prawoprzedsionkowa

Right atrial lead-related complications

Powiktania zwigzane z elektroda CS 25 (14%) 2 (2%) 0,02
CS lead-related complications
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Tab. 33. Powiklania wczesne (w okresie < 30 dni po zabiegu) w obu grupach. Dane przedstawiono

jako liczbe 1 odsetek pacjentéw z wymienionym powiktaniem.

Tab. 33. Early complications (within 30 days after implantation) in both groups. Data are pre-

sented as the number and percentage of patients with the given complication.

Powiktania wezesne Grupa RA Grupa BB

p
Early complications (n=179) (n=97)
Infekcja lozy stymulatora/IZW 0 0
Pacemaker pocket infection/IZW
Krwiak stymulatora / Wound hematoma 0 3 (3%) 0,02
Odma optucnowa / Preumothorax 4 (2%) 3 (3%) 0,6
Dyslokacja elektrody prawoprzedsionkowej o o
Right atrial lead dislodgement 1(0,6%) 2 (%) 0.1
Exit block elektrody prawoprzedsionkowej o
Right atrial lead exit block 0 2 (%) 0,06
Dyslokacja elektrody CS / CS lead dislodgement 4 (2%) 0 0,2
Exit block elektrody CS / CS lead exit block 2 (1%) 0 0,3
Blok AV catkowity / 37 degree AV block 1 (0,6%) 1 (1%) 0,7
Reoperacja / Reoperation 8 (4%) 5 (5%) 0,7

IZW — infekcyjne zapalenie wsierdzia (infective endocarditis).

Implantacja przedsionkowego ukladu resynchronizujacego

U wszystkich pacjentow w obu grupach z powodzeniem przeprowadzono zabieg,
umieszczajac obie elektrody przedsionkowe w wybranych miejscach w sercu. Nie odno-
towano zadnych powiktan w czasie zabiegu.

Weczesny okres pooperacyjny (30 dni po zabiegu)

Powiktania i niepowodzenia stymulacji, jakie stwierdzono w tym okresie przedsta-
wiono w tab. 33. W grupie RA powiktania odnotowano u 12 chorych (7%) i u 8 z nich
konieczne byto leczenie zabiegowe. W grupie BB powiklania wystapilty u 11 pacjentow
(11%) 1 w 5 przypadkach w celu ich wyeliminowania konieczna byla reoperacja. Odsetek
chorych, u ktorych wystapily powiktania nie r6znit si¢ pomiedzy grupami (p=0,3), jak
réwniez odsetek pacjentow, u ktorych z tego powodu konieczna byla reoperacja (p=0,5).

Wszyscy chorzy, u ktorych w wyniku zabiegu wystapila odma optucnowa lub
krwiak w okolicy lozy stymulatora byli z powodzeniem leczeni zachowawczo. W obu
grupach nie stwierdzono zadnych wczesnych powiktan infekcyjnych

Problemy zwiazane z elektroda prawoprzedsionkowa odnotowano u 1 chorego w
grupie RA oraz u 4 w grupie BB (0,6% vs. 4%, p=0,04) i u wszystkich konieczna byta
reoperacja. W grupie RA byto to przemieszczenie elektrody (SX 53J BP, firmy Biotro-
nik), ktore wystapito 3 dni po zabiegu. Dyslokacje elektrody prawoprzedsionkowej
stwierdzono tez u 2 0séb z grupy BB, odpowiednio: 11 7 dni po zabiegu (elektrody: BP i
Elox P 53BP, Biotronik). U wszystkich przeprowadzono skutecznie zabieg repozycji
elektrody. Ponadto u 2 chorych w grupie BB obserwowano nadmierny wzrost progu
stymulacji (exit block), bez widocznego przemieszczenia elektrody w rtg klatki piersio-
wej (odpowiednio: 2 i 7 dni po zabiegu) i u obu z powodzeniem wykonano jej repozycje.

Powiktania zwiazane z elektroda CS wystapily u 6 chorych (3%) w grupie RA i u
wszystkich w celu ich wyeliminowania konieczne byto leczenie chirurgiczne, natomiast
nie odnotowano ich w grupie BB. Dyslokacjg elektrody stwierdzono u 4 pacjentow, po
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2—6 dniach od zabiegu, natomiast exit block u 2 chorych, odpowiednio: 5 i 28 dni po
zabiegu. Dyslokacja elektrody CS dotyczyta w 2 przypadkach elektrod o biernej fiksacji
(V375 BP i CXLA63 BP, Biotronik), a u 2 chorych elektrod o aktywne;j fiksacji (Elox P
53BP i YP 60BP, Biotronik)

U 1 pacjenta z grupy BB i1 1 chorego w grupie RA wystapit objawowy napadowy
blok AV III stopnia, odpowiednio: 8 dni i 29 dni po zabiegu. U obu implantowano elek-
trod¢ komorowa i zmieniono sposob stymulacji na dwuprzedsionkowo-komorowy.
Obserwacja odlegla

Liczba powiktan w tym okresie byta znamiennie wigksza w grupie RA (p<0,0001) i
odnotowane je u wigkszego odsetka osob (26% vs. 4% w grupie BB, p<0,0001). Z tego
powodu w grupie RA wigcej pacjentdéw wymagato reoperacji (23% vs. 2% chorych w
grupie BB, p<0,0001).

W grupie RA u 46 chorych stwierdzono 62 powiktania, ktéore w 57 przypadkach
wymagaly interwencji chirurgicznej i takie leczenie zastosowano u 41 chorych. W gru-
pie BB wystapity 4 powiklania u 4 chorych i w 2 przypadkach konieczna byta reopera-
cja. Powiktania i niepowodzenia stymulacji, jakie stwierdzono w obu grupach w okresie
>30 dni po zabiegu przedstawiono w tab. 34. W tab. 35 podano czas wystapienia niekto-
rych powiktan po implantacji rozrusznika.

Tab. 34. Powiktania p6zne (w okresie > 30 dni po zabiegu) w obu grupach. Dane przedstawiono
jako liczbe 1 odsetek pacjentéw z wymienionym powiktaniem.

Tab. 34. Late complications (> 30 days after implantation) in both groups. Data are presented as
the number and percentage of patients with the given complication.

Powiktania p6zne Grupa RA Grupa BB
p

Late complications (n=179) (n=97)

Odlezyna lozy stymulatora o o
Pacemaker pocket skin erosion > (3%) 1 (1%) 0.3
nfekcyjne zapalenie wsierdzia / Infective endocarditis 0 s
Infekeyj leni ierdzia / I docard 3 (2% 0 0,2
Dyslokacja elektrody prawoprzedsionkowej o
Right atrial lead dislodgement 4G%) 0 0.2
Dyslokacja elektrody CS / CS lead dislodgement 5 (3%) 0 0,08
Exit block elektrody prawoprzedsionkowej o
Right atrial lead exit block 8 (5%) 0 0,03
Exit block elektrody CS / CS lead exit block 7 (4%) 2 (2%) 0,4
Uszkodzenie ostonki elektrody prawoprzedsionkowej o o

Right atrial lead insulation defect 3 B3%) H(1%) 0.3
Uszkodzenie ostonki elektrody CS o

CS lead insulation defect > (3%) 0 0,08
Blok AV 11 stopnia / 2" degree AV block 18 (10%) 0 0,001
Zaburzenia sterowania elektrody CS o

Sensing failure of the CS lead 2 (1%) 0 0,35
Zakrzepica zyty podobojczykowej o

Subclavian vein thrombosis 2(1%) 0 0.3
Reoperacja / Reoperation 41 (23%) 2 (2%) <0,0001
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Tab. 35. Czas wystapienia po zabiegu niektorych poznych niepowodzen i powiktan w obu gru-
pach. Wyniki przedstawiono jako warto§¢ mediany i zakres.

Tab. 35. Time of occurrence of some complications after multisite atrial pacing insertion in both
broups. Data are presented as median and range.

Grupa RA Grupa BB

Powiktanie / Complication
(n=179) (n=97)

Dyslokacja elektrody prawoprzedsionkowej (mies.) 3,5(1,6-8,2) 0
Right atrial lead dislodgement (months)
Dyslokacja elektrody CS (mies.) 3,8 (1,2-21) 0
CS lead dislodgement (months)
Exit block elektrody prawoprzedsionkowej (mies.) 2,8 (1,7-60) 0

Right atrial lead exit block (months)

Exit block elektrody CS (mies.)
CS lead exit block (months)

25,6 (1,6-92) |2 chorych, po 2 i 7 mies.
2 patients, after 2 and 7
months

3,7 (0,3-7) 1 chory, po 4 mies.
I patient, after 1 month

Uszkodzenie ostonki elektrody prawoprzedsionkowej
(lata) / Right atrial lead defect (vears)

Uszkodzenie ostonki elektrody CS (lata) 4,3 (1,1-6)
CS lead defect (years)

Powiktania infekcyjne, ktore byly przyczyna reoperacji, wystapity podobnie czgsto
w obu grupach (4,5% chorych w grupie RA i 1% w grupie BB, p=0,1). U 3 0s6b z grupy
RA rozpoznano infekcyjne zapalenie wsierdzia i z tego powodu u 2 usunigto uklad sty-
mulujacy, odpowiednio: po 11 9 latach. U 1 chorego z grupy BB i u 5 0séb z grupy RA
stwierdzono odlezyng w okolicy lozy stymulatora. U wszystkich zastosowano leczenie
chirurgiczne, przy tym u pacjenta z grupy BB i u 3 oséb z grupy RA usunigto uktad
stymulujacy (odpowiednio: po 1,7; 1,8; 4,6 1 4,8 latach).

Problemy zwiazane z elektroda prawoprzedsionkowa stwierdzano u 1 (1%) chorego
z grupy BB i u 17 pacjentow (9%) z grupy RA (p=0,01). Z kolei problemy dotyczace
elektrody CS wystapity, odpowiednio: u 2 (2%) i 19 (11%) chorych (p=0,008).

U zadnego pacjenta z grupy BB nie odnotowano dyslokacji elektrody w okresie >30
dni po zabiegu, co wystapito u 9 chorych w grupie RA. U 4 0s6b dotyczylo to elektrody
prawoprzedsionkowej, przy tym we wszystkich przypadkach byly to elektrody o biernej
fiksacji typu J (Biotronik: SX 53JBP — 3, PX 53JBP — 1 chory). Natomiast u 5 pacjentow
w tej grupie doszto do przemieszczenia elektrody CS i we wszystkich przypadkach byty
to elektrody o bierne;j fiksacji (Biotronik: TIR 60BP — 1, V332 BP — 1, CXLA63 BP -3
chorych). U wszystkich chorych przeprowadzono skutecznie zabieg repozycji elektrody.

Exit block odnotowano u 2 pacjentéw z grupy BB w odniesieniu do elektrody CS
oraz u 15 chorych z grupy RA, w ktorej u 7 osob dotyczyt on elektrody CS, a u 8 elek-
trody prawoprzedsionkowej. U 11 chorych z grupy RA przeprowadzono z powodzeniem
zabieg repozycji elektrody.

Uszkodzenie ostonki elektrody prawoprzedsionkowej stwierdzono u 1 pacjenta z
grupy BB oraz u 5 chorych z grupy RA, w ktorej ponadto u 5 innych oséb stwierdzono
takie powiktanie w przypadku elektrody CS. U wszystkich chorych przeprowadzono
zabieg naprawczy, ale u 1 pacjenta z grupy RA zakonczyt si¢ on niepowodzeniem.
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W grupie RA u 18 chorych wystapity zaburzenia przewodzenia typu bloku AV II
stopnia (Wenckebach lub Mobitz 2), ktore byty powodem implantacji elektrody komo-
rowej. W grupie RA u 2 chorych przeprowadzono zabieg rewizji uktadu z powodu zabu-
rzen sterowania elektrody CS (odpowiednio: po 3,6 i 5,3 latach). U 2 innych pacjentoéw
stwierdzono objawowa zakrzepice zyly podobojczykowej po stronie wszczepionego
rozrusznika, ktora z powodzeniem leczono zachowawczo.

Chorzy z grupy RA byli czgséciej leczeni szpitalnie z powodu powiktan i niepowo-
dzen stymulacji w p6zniejszym (> 30 dni) okresie po zabiegu (23% vs. 2% 0s6b w gru-
pie BB, p<0,0001), ale $redni czas hospitalizacji nie r6znit si¢ w obu grupach. W grupie
RA u 42 chorych odnotowano tacznie 57 hospitalizacji, a 10 osob bylo hospitalizowa-
nych dwa razy. Natomiast w grupie BB z powodu powiktan lub niepowodzen stymulacji
odnotowano 2 hospitalizacje u 2 chorych. Sredni czas tych hospitalizacji wynosit 1246
dni (8 — 16) w grupie BB i 14£9 dni (4 — 44) w grupie RA (p=0,9).

Wystapienie powiktan spowodowalo utrate efektywnej wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej u 3 chorych (3%) z grupy BB oraz u 8 0s6b (5%) z grupy RA (p=0,3),
przy tym analiza metoda Kaplana-Meiera nie wykazata r6znic pomigdzy grupami w
czasie ich wystapienia (p=0,12, log rank test). Powiktania te przedstawiono w tab. 36. W
obu grupach u podobnego odsetka chorych usunigto elektrody i stymulator z powodu
powiktan infekcyjnych. U tych pacjentdéw po pewnym czasie wszczepiono nowy uktad i
zastosowano jednomiejscowa stymulacj¢ prawego przedsionka.

Tab. 36. Przyczyny utraty wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej (MAP) w obu grupach.
Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek pacjentdéw z wymienionym powiktaniem.

Tab. 36. Multisite atrial pacing (MAP) failure in both groups. Data are presented as the number
and percentage of patients who failed to maintain MAP due to the given reason.

Przyczyna utraty MAP Grupa RA Grupa BB

p
Reason of MAP failure (n=179) (n=97)
Usunigcie uktadu z powodow infekcyjnych
Complete system removal due to infective 3 (2%) 1 (1%) 0,5
complications
Exit block elektrody prawoprzedsionkowej o
Right atrial lead exit block 1(0,6%) 0 0.4
Exit block elektrody CS o o
CS lead exit block 3 (2%) 2 (2%) 1,0
Uszkodzenie ostonki elektrody prawo-
przedsionkowej 1 (0,6%) 0 0,4
Right atrial lead defect
Razem / 4/l 8 (5%) 3 (3%) 0,4
Czas utraty MAP (lata) 3,5 0,6
(mediana, 1 1 3 kwartyl oraz zakres) [Q:1 1,6; Qi1 6,2] [Q10,3; Qup 1,2] 0.12*
MAP failure (vears) (3 mies. — 9 lat) (2 mies. — 1,7 lat) ’
(median, 1 and 3 quartile, range) (3 months — 9 years) |(2 months — 1.7 years)

*log-rank test
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4.3. EFEKTY HEMODYNAMICZNE POROWNYWANYCH METOD
WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI PRZEDSIONKOWEJ

Badanie echokardiograficzne, w czasie ktérego analizowano efekty hemodynamicz-
ne poréwnywanych metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej przeprowadzono
u 28 pacjentdow z grupy RA i 29 osob z grupy BB. Czas stosowania wielomiejscowej
stymulacji przedsionkéw byl znamiennie dluzszy w grupie RA: 2,8+1,3 lat vs. 1,3£0,5
lat w grupie BB (p<0,001). Chorzy ci nie roznili sig istotnie pod wzgledem wieku, pici,
rodzaju wspotistniejacych schorzen, ani stosowanego leczenia farmakologicznego (tab.
37 i 38). Chorobg organiczna serca stwierdzano u 14% chorych w grupie RA i 17% w
grupie BB (p=0,7), w tym przebyty zawat serca, odpowiednio: u 2 i 2 pacjentéw oraz
tagodne zwezenie zastawki aortalnej, odpowiednio: u 2 i 3 0s6b w obu grupach. Sredni
wymiar LVESD, LVEDD oraz $rednia LVFS i LVEF byly prawidtowe, natomiast $redni
wymiar LA wskazywat na graniczna wielko$¢ LA, przy tym wymienione parametry nie
roznity si¢ pomiedzy grupami. Czas trwania zatamka P podczas rytmu zatokowego byt
istotnie wydtuzony w obu grupach, ale nie stwierdzono réznicy pomiedzy grupami w
nasileniu zaburzef przewodzenia w przedsionkach.

Czesto$¢ stymulacji, przy ktorej przeprowadzano pomiary nie roznita si¢ pomig¢dzy
grupami. W obu grupach czas trwania zatamka P skrocit si¢ znamiennie w czasie wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkéw (p<0,001 vs. rytm zatokowy), ale nie wykazano
réznic pomigdzy grupami w odniesieniu do dtugosci zatamka P oraz odstgpu impuls-R w
czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkow. Rowniez stopien skrocenia zatamka P
w czasie stymulacji w porownaniu do rytmu zatokowego nie réznit si¢ w obu grupach:
22414 ms w grupie RA i 22+12 ms w grupie BB (p=0,8).

Tab. 37. Leczenie farmakologiczne stosowane w okresie przeprowadzania badania echokardiogra-
ficznego.
Tab. 37. Pharmacotherapy administered at the time of the echocardiographic examination.

Grupa RA | Grupa BB
Leki / Drugs P
(N=28) (N=29)

Leki antyarytmiczne / Antiarrhythmics: 28 28 0,5
Klasy 1/ Class 1 12 15 0,6
Beta-blokery / B-blockers 7 5 0,5
Klasy 3 / Class 3: 8 6 0,6

Amiodaron 3 2 0,7
Sotalol 5 4 1
Ca-blokery / Ca-blockers 1 1 0,4

Digoksyna / Digoxin 0 1

Inne / Other:

ACEI/ ARBs 20 24 0,3

Statyny / Statins 10 13 0,5

Objasnienia skrotow — jak w tab. 9 (for abbreviations — see tab. 9).
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Tab. 38. Charakterystyka kliniczna pacjentéw, u ktérych badano efekty hemodynamiczne porow-
nywanych metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Dane przedstawiono jako: liczba i
odsetek pacjentow, albo $rednia£SD i zakres wskazanej zmiennej.

Tab. 38. Clinical characteristics of patients in whom hemodynamic effects of the two methods of
multisite atrial pacing were compared. Data are presented as the number and percentage of pa-
tients, or mean2SD and range of the indicated variable.

Grupa RA Grupa BB

Zmienna / Variable p
(N=28) (N=29)

Wiek (lata) / Age (years) 66 £9 (44-79) 68 £8 (51-78) 0,4
Ple¢: kobiety/mezczyzni 14/14 19/10 02
Gender: women/men
Choroba strukturalna serca o o
Structural heart disease 4 (14%) > (17%) 08
Choroba wiencowa 7 (25%) 6 (21%)
Coronary artery disease 0,7
Przebyty zawat serca / Previous MI 2 2
Nadcisnienie tgtnicze o o
Arterial hypertension 24 (86%) 24 (83%) 0.8
Wada zastawkowa serca o o
Valvular heart disease 2(7%) 3 (10%) 0.7
Niewydolnos¢ serca klasy II wg NYHA o o
Il NYHA class heart failure 1 (4%) 1 3%) 08
Cukrzyca / Diabetes 5 (18%) 6 (21%) 0,8
Przewlekta obturacyjna choroba ptuc o o
Chronic obstructive pulmonary disease 1(4%) 1 (3%) 0.8
Czas obserwacji (lata) / Follow-up (yrs) 2,8+ 1,3 (1,0-4,6) 1,3+£0,5(1,0-2,7) |<0,001
LA (mm) 40 + 6 (27-50) 41 £6 (29-54) 0,9
LVESD (mm) 31 +£5(20-41) 31 £7(18-50) 0,9
LVEDD (mm) 47 + 6 (36-57) 49 £ 6 (38-62) 0,4
LVES (%) 35+ 8 (20-50) 37+ 9 (20-60) 0,4
LVEF (%) 61+ 8 (46-72) 62 £7(43-78) 0,9
7P-SR (ms) 145£15* (120-180) | 140+15* (120-169) 0,2
+P-BI (ms) 123+14* (101-160) 118+ 2* (95-150) 0,1
PR (ms) 196 +£27 (140-268) | 192 + 32 (145-255) 0,6
Impuls-R (ms) 203 +30 (144-253) | 191 £ 34 (130-272) 0,1
HR (min™) 71 +3 (70-80) 70 £ 1 (70-75) 0,3

iw okresie badania echokardiograficznego (at time of echocardiography)

*p<0,001 P-SR vs. P-BI w obu grupach (p<0.001 P-SR vs. P-BI in both groups).

LVESD, LVEDD — wymiar koncowoskurczowy i koncoworozkurczowy LV (LV end-systolic and
end-diastolic diameter), P-SR — dlugo$¢ zalamka P podczas rytmu zatokowego (sinus P duration),
P-BI — dlugos¢ zalamka P podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej (P duration du-
ring multisite atrial pacing), PR — odstgp PR podczas rytmu zatokowego (PR interval during sinus
rhythm), Impuls-R — odstgp impuls-R w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej (pa-
cing spike-R interval during multisite atrial pacing), HR — czgsto$¢ stymulacji (heart rate); MI —
myocardial infarction.
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Globalna funkcja serca

Rzut serca i wskaznik MPI nie r6znity si¢ pomigdzy grupami. U pacjentéw z grupy
RA VTI,, wynosit 30,2+6,8 cm (20,3-45,9), a w grupie BB 29,9£59 cm (21,2-41,3)
(p=0,9). Wskaznik MPI wynosit, odpowiednio: 42+13 (16-71) i 48%12 (26-65)
(p=0,07).

Nie stwierdzono takze roznicy czasu PAo pomigdzy grupami, ktéry wynosit 299+36
ms (223-364) w grupie RA i 289+46 ms (205-378) w grupie BB (p=0,4), ani czasu
LVET, odpowiednio: 305£27 ms (265-364) i 30220 ms (274-350) (p=0,7).

Funkcja lewego przedsionka

U pacjentow z grupy BB skurcz LA nastgpowat wczes$niej niz w grupie RA, na co
wskazywal znamiennie krotszy czas PA,,, ktory wynosil, odpowiednio: 154£24 ms i
170£21 ms,(p=0,01) (ryc. 81). Pomimo to czas trwania fali przedsionkowej (Adur,,) nie
roznit si¢ pomiedzy grupami, jak réwniez nie stwierdzono, aby rodzaj wielomiejscowej
stymulacji przedsionkéw wptywat na inne parametry okreslajace funkcje¢ LA, takie jak
%An, VTI-A, A, Vmax czy DTA,, (tab. 39).
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Ryc. 81 Czas mierzony od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej naptywu mitralnego
(PA,) w poréwnywanych grupach pacjentow.

Fig. 81. Time interval between the pacing spike and the peak of left atrial filling wave (PA,,) in
both groups.
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Tab. 39. Parametry okreslajace funkcje LA w badaniu echokardiograficznym metoda doplera u
pacjentdow leczonych porownywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;.
Tab. 39. Doppler flow indices of the LA function in patients from the compared groups.

Grupa RA Grupa BB
Zmienna / Variable p
(N=28) (N=29)

A, Vmax (m/s) 0,71 £0,18 (0,35-1,02) | 0,69 +0,19 (0,37-1,16) 0,7
DTA,, (m/s°) 72+3(3,1-14,7) 73 +3(3,6-15,3) 0,9
Adur,, (ms) 167 £ 22 (129-210) 163 + 22 (124-210) 0,5
DFT,, (ms) 416 + 52 (292-525) 407 + 37 (326-485) 0,8
%A, (%) 41 + 8 (28-55) 41 +7 (28-57) 0,9
VTI-A,, (cm) 8,3+2,5(4-16,2) 8,0+ 1,9 (4-11,9) 0,6
PA,, (ms) 170 + 21 (131-205) 154 + 24 (103-205) 0,01

A, Vmax — predko$¢ maksymalna fali przedsionkowej w czasie skurczu LA (peak velocity of the
LA filling wave), DTA,, — deceleracja fali przedsionkowej naptywu mitralnego (deceleration time
of the LA filling wave), Adur,,— czas trwania fali przedsionkowej naptywu mitralnego (duration of
the LA filling wave), DFT,,,— czas naptywu przez zastawke mitralna (mitral inflow duration), %A,
— udziat procentowy fali przedsionkowej w catkowitym czasie naptywu mitralnego (percent LA
filling), VTI-A,, — calka predkosci przeptywu w czasie w fazie skurczu LA (velocity time integral
of the LA filling wave), PA,— czas od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej naptywu
mitralnego (time interval from the pacing spike to the peak of LA filling wave).

Funkcja prawego przedsionka.

Nie stwierdzono istotnych réznic badanych parametréw oceniajacych funkcje pra-
wego przedsionka pomiedzy poréwnywanymi rodzajami wielomiejscowej stymulacji
przedsionkow (tab. 40).

Tab. 40. Funkcja prawego przedsionka w badaniu echokardiograficznym metoda doplera u pacjen-
tow leczonych poréwnywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;.
Tab. 40. Doppler flow indices of right atrial function in patients from the compared groups.

Grupa RA Grupa BB
Zmienna / Variable p
(N=28) (N=29)

A; Vmax (m/s) 0,41 £ 0,09 (0,24-0,60) 0,43 £ 0,10 (0,27-0,70) 0,3
DTA, (m/s?) 3,5+1(1,9-6,5) 3,6+1(1,8-5,4) 0,8
Adur; (ms) 178 £28 (126-234) 184 +£26 (135-238) 0,5
DFT, (ms) 448 + 45 (354-531) 451 £ 40 (373-524) 0,8
%A (%) 40 + 8 (27-53) 41 £6 (28-53) 0,8
VTI-A; (cm) 5,5+ 1,4(2,9-8,5) 6,0+ 1,8 (3-11,1) 0,2
PA, (ms) 163 +22 (126-211) 164 £27 (108-231) 0,97

A; Vmax — predko$¢ maksymalna fali przedsionkowej w czasie skurczu prawego przedsionka
(peak velocity of the right atrial filling wave), DTA, — deceleracja fali przedsionkowej naptywu
przez zastawke trojdzielna (deceleration time of the right atrial filling wave), Adur,— czas trwania
fali przedsionkowej naptywu tréjdzielnego (duration of the right atrial filling wave), DFT, — czas
naptywu przez zastawke trojdzielna (inflow duration), %A — udziat procentowy fali przedsionko-
wej w catkowitym czasie naptywu tréjdzielnego (percent right atrial filling), VTI-A,— catka pred-
kosci przeptywu w czasie w fazie skurczu prawego przedsionka (velocity time integral of the right
atrial filling wave), PA, — czas od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej naptywu
trojdzielnego (time interval from the pacing spike to the peak of the right atrial filling wave).
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Sekwencja skurczu przedsionkow

W grupie BB, w wyniku wczeséniejszej aktywacji LA stwierdzono odwrocenie pra-
widtowej (prawy-lewy przedsionek) sekwencji skurczu przedsionkéw. Wskazuje na to
ujemny $redni wynik PA(m-t) w grupie BB: -9£27 ms (-59-68) vs. 8£20 ms (-33—-49) w
grupie RA (p<0,01) (ryc. 82). Odwrécenie sekwencji skurczu przedsionkéw stwierdzano
u 10 chorych w grupie RA (36%) i 22 (76%) w grupie BB (p=0,004). Nie stwierdzono
roéznicy warto$ci bezwzglednych $rednich PA(m-t) pomigdzy grupami: 17+13 ms (0-9)
w grupie RA 121£18 ms (0-68) w grupie BB (p=0,7) (ryc. 83).
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Ryc. 82. Rdznica czasu mierzonego od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej napty-
wu mitralnego i trojdzielnego [PA(m-t)] w poréwnywanych grupach chorych. Ujemny $redni
wynik w grupie BB wskazuje na odwrdcenie sekwencji skurczu przedsionkow.
Fig. 82. Time difference between pacing spike and the peak of the left atrial filling wave and be-
tween pacing spike and the peak of the right atrial filling wave in both groups [PA(m-t)]. Negative
mean value of PA(m-t) in the BB group indicates reversal of atrial contraction sequence.
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Ryc. 83. Na rycinie pokazano wartoéci bezwzgledne czasu PA(m-t) w pordéwnywanych grupach
chorych, mierzonego jako roznica czasu od impulsu stymulacji do szczytu fali przedsionkowej
naptywu mitralnego i trojdzielnego.
Fig. 83. Absolute value of PA(m-t) in both groups, that was measured as the time difference be-
tween the pacing spike and the peak of the left atrial filling wave and between the pacing spike and
the peak of the right atrial filling wave.
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Przepltyw w zylach plucnych

Wiarygodna wizualizacje przeptywu w zytach ptucnych uzyskano u 26 pacjentow z
grupy RA (93%) i 25 0sob z grupy BB (86%). Wyniki pomiaré6w ocenianych parame-
trow przedstawiono w tab. 41. Nie stwierdzono, aby rodzaj wielomiejscowej stymulacji
przedsionkéw wptywat na VTI-S, VTI-D lub S/D, Adur,,, Adur,, czy rdznice tych cza-
sow (Adif,,.,). Natomiast u 4 (15%) pacjentow z grupy RA i 3 (12%) chorych z grupy
BB (p=0,7) stwierdzono dtuzszy czas trwania fali wstecznego przeptywu krwi do zyty
ptucnej podczas skurczu lewego przedsionka (Adur,) w poréwnaniu do czasu trwania
fali przedsionkowej naptywu mitralnego (Adur,,). Wskazuje na to ujemny wynik réznicy
tych czaséw (Adif,, ;) uzyskany u tych pacjentow. W grupie RA wydtuzenie Adur,
wzgledem Adur,, wynosito u kolejnych chorych (wartosci bezwzgledne): 2, 6, 9 1 68 ms,
aw grupie BB 1, 17123 ms. W grupie RA u 1 z tych pacjentow stwierdzano odwrdcenie
sekwencji skurczu przedsionkow, a Adif,,,, wynosil u niego 6 ms. Odwrdcenie sekwen-
cji skurczu stwierdzono takze u 2 sposréd 3 wymienionych chorych z grupy BB, u kto-
rych Adif,, , wynosit, odpowiednio: 17 ms i 23 ms.

Tab. 41. Parametry przeptywu w zytach ptucnych w badaniu echokardiograficznym metoda dople-
ra u pacjentow leczonych porownywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionko-
wej.

Tab. 41. Doppler flow indices of the pulmonary vein inflow in patients from the compared groups.

Grupa RA Grupa BB
Zmienna Variable p
(N=26) (N=25)
VTI-S (cm) 19 +5(10,3-29,1) 17 £4 (9,5-23.5) 0,2
VTI-D (cm) 10 +3 (3,1-16,8) 8+3(3,4-16,4) 0,1
S/D 2,3+1(0,8-5,4) 2,5+1(0,74,9) 0,4
Adur, (ms) 140 + 24 (105-214) 143 £19 (107-176) 0,3
Adur,, (ms) 167 £ 22 (129-210) 163 £22 (124-210) 0,5
Adif,,,., (ms) 27 + 36 (-68—100) 21 £24 (-23-76) 0,5

VTI-S, VTI-D — catka predkosci przeptywu w czasie w zytach ptucnych w fazie skurczu (S) i
rozkurczu (D) komor (velocity time integral of the systolic (S) and diastolic (D) pulmonary wave
during ventricular systole an diastole), Adur, — czas trwania fali wstecznego przeptywu w zyle
ptucnej podczas skurczu LA (duration of atrial wave at the level of pulmonary veins during LA
systole), Adur,, — czas trwania fali przedsionkowej naptywu mitralnego (duration of the left atrial
filling wave at the level of the mitral valve), Adif,,,— réznica czasu trwania fali przedsionkowej na
poziomie zastawki mitralnej i napltywu z zyl ptucnych (difference in atrial filling wave at the level
of the mitral valve and pulmonary veins)

Mechaniczne opézZnienie AV
Nie stwierdzono réznic pomigdzy grupami w czasie mechanicznego opdéznienia AV
zarowno dla prawego (p=0,2), jak i lewego serca (p=0,9) (tab. 42).
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Tab. 42. Mechaniczne opdznienie przedsionkowo-komorowe w prawym (AV-RV) i lewym sercu
(AV-LV) u pacjentéw leczonych poréwnywanymi metodami wielomiejscowe]j stymulacji przed-
sionkowej.

Tab. 42. Mechanical right (AV-RV) and left (AV-LV) atrio-ventricular delay determined in patients
from compared groups with multisite atrial pacing.

Grupa RA Grupa BB
Zmienna Variable p
(N=26) (N=29)
AV-RV (ms) 122,4 +25 (77-163) | 136,6 £29 (96-174) | 0,2
AV-LV (ms) 136,7 +39 (77-224) | 128,1 £32(51-204) | 0,9

Synchronia skurczu przedsionkow oceniana na podstawie echokardiografii tkankowej

Nie stwierdzono réznicy pomiedzy porownywanymi rodzajami stymulacji w odnie-
sieniu do czasu p-LLA, okreslajacego op6znienie elektromechaniczne w obrgbie bocznej
sciany LA (p=0,9). Natomiast w pozostalych ocenianych rejonach obu przedsionkow
czas mierzony od impulsu stymulacji do poczatku skurczu w danym segmencie byt zna-
miennie krotszy w grupie BB, w porownaniu do grupy RA. Stwierdzano to zarowno w
obrgbie przedniej (p=0,01) i dolnej $ciany LA (p<0,01), jak i przegrody migdzyprzed-
sionkowej (p<0,01) oraz bocznej $ciany prawego przedsionka (p=0,04) (tab. 43).

W grupie BB stwierdzono znamiennie wigksza synchroni¢ skurczu w obrgbie lewe-
go przedsionka (A-LA) w poréwnaniu do grupy RA (p=0,001). Stwierdzono takze ten-
dencje¢ do lepszej synchronii skurczu obu przedsionkéw (A-IAD), ale nie byta ona zna-
mienna statystycznie (p=0,08) (tab. 44 i ryc. 84).

Oceniajac sekwencje¢ aktywacji przedsionkow w grupie BB nie wykazano réznic w
opoznieniach elektromechanicznych pomiedzy badanymi rejonami (p=0,66) (ryc. 85).
Natomiast w grupie RA stwierdzono tendencj¢ do wczesniejszej aktywacji LLA, w po-
rownaniu do pozostatych ocenianych segmentow, ale nie byta ona znamienna (p=0,056)

(ryc. 86).

Tab. 43. Opodznienie elektromechaniczne w roznych rejonach przedsionkéw u pacjentdow leczo-
nych poréwnywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, oceniane na pod-
stawie doplera tkankowego (TDI).

Tab. 43. Electromechanical delay in different atrial walls in patients treated with compared meth-
ods of multisite atrial pacing, assessed by tissue Doppler echocardiography (TDI).

Grupa RA Grupa BB
Zmienna / Variable p
(N=28) (N=29)

p-LLA (ms) 61 +19(29-113) 60 +21 (11-101) 0,9
p-ALA (ms) 74 + 18 (30-106) 61 + 18 (0-89) 0,01
p-ILA (ms) 74 + 17 (40-103) 60 + 17 (23-86) <0,01
p-IAS (ms) 71 +20 (34-120) 55+ 17 (23-91) <0,01
p-LRA (ms) 73 +£20 (40-114) 61 +21 (0-92) 0,04

p-LLA, p-ALA, p-ILA, p-IAS, p-LRA — czas mierzony od impulsu stymulacji do poczatku fali
przedsionkowej rejestrowanej technika TDI w obrgbie, odpowiednio: bocznej, przedniej i dolne;j
Sciany LA, przegrody migdzyprzedsionkowej i bocznej $ciany prawego przedsionka (the interval
between the pacing spike and the beginning of the atrial wave assessed by TDI in the lateral,
anterior and inferior LA, interatrial septum and the lateral right atrium, respectively).



4. Wyniki 153

Tab. 44. Synchronia skurczu obu przedsionkéw (A-IAD) oraz w obrgbie lewego (A-LA) i prawego
przedsionka (A-RA) w porownywanych grupach pacjentdw, oceniane na podstawie doplera tkan-
kowego.

Tab. 44. Interatrial (A-IAD), intra-left-atrial (A-LA) and intra-right-atrial (A-RA) contraction
synchrony assessed by tissue Doppler echocardiography in compared groups with mulisite atrial
pacing.

Grupa RA Grupa BB
Zmienna / Variable p
(N=28) (N=29)
A-IAD (ms) 20 £ 13 (2-48) 14 £9 (0-33) 0,08
A-LA (ms) 28 £ 13 (6-57) 20 £ 10 (5-58) 0,001
A-RA (ms) 15+£9 (2-34) 13 £12(0-49) 0,2
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Ryc. 84. Poréwnanie synchronii skurczu w badanych grupach chorych: (a) synchronia skurczu w
obregbie LA (delta intraLA), (b) synchronia skurczu w obregbie prawego przedsionka (delta intra-
RA), (c) synchronia skurczu obu przedsionkow (delta IAD).

Fig. 84. Comparison of atrial contraction synchrony between both groups of patients with mul-
tisite atrial pacing: a) intra-left-atrial (delta intralA), a) intra-right-atrial (delta intraRA), and c)
interatrial contraction synchrony (delta IAD).
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Ryc. 85. Sekwencja aktywacji przedsionkow w grupie BB, okre§lana na podstawie $redniego
op6znienia elektromechanicznego w badanych regionach, ocenianego technika doplera tkankowe-
go. Objasnienia skrotow jak w tab. 43.

Fig. 85. Atrial activation sequence in patients from the BB group determined by the mean electro-
mechanical delay assessed in different atrial walls by tissue Doppler echocardiography. For
abbreviations — see tab. 43.
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Ryc. 86. Sekwencja aktywacji przedsionkdw w grupie RA, okreslana na podstawie $redniego
opdznienia elektromechanicznego w badanych regionach, ocenianego technika doplera tkankowe-
go. Objasnienia skrotow jak w tab. 43.

Fig. 86. Atrial activation sequence in patients from the RA group determined by the mean electro-
mechanical delay assessed in different atrial walls by tissue Doppler echocardiography. For
abbreviations — see tab. 43.
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W calej badanej populacji pacjentéw leczonych wielomiejscowa stymulacja przed-
sionkowa (n=57) stwierdzono korelacje pomiedzy dtugoscia zatamka P w czasie stymu-
lacji 1 synchronig skurczu w obrgbie LA, cho¢ uzyskany wynik byt na granicy znamien-
nosci statystycznej: r=0,3 (p=0,0596) (ryc. 87). Tym samym im krotszy byt czas trwania
zalamka P w czasie stymulacji tym lepsza byta koordynacja skurczu LA. Ponadto w
grupie RA wykazano korelacj¢ pomigdzy stopniem skrocenia zatamka P w czasie wie-
lomiejscowej stymulacji przedsionkowej w porownaniu do rytmu zatokowego i syn-
chronia skurczu obu przedsionkéow: r=-0,4 (p=0,03) (ryc. 88). Im wigksze skrocenie
zatamka P powodowala stymulacja przedsionkowa tym lepsza byla synchronia skurczu
obu przedsionkow.
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Ryc. 87. Korelacja pomigdzy dhugoscia zatamka P w czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej (P-BI) i synchronia skurczu w obrgbie LA w calej badanej populacji pacjentow (delta
intral A-all).
Fig. 87. Correlation between P duration during multisite atrial pacing (P-BI) and intra-left-atrial
contraction synchrony in all studied patients (delta intral A-all).
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Ryc. 88. Korelacja pomigdzy skroceniem zatamka P w czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej w poréwnaniu do rytmu zatokowego (delta-P) i synchronia skurczu obu przedsionkow
(delta interA) w grupie RA.

Fig. 88. RA group: correlation between P duration shortening during multisite atrial pacing when
compared to sinus rhythm (delta-P) and the interatrial contraction synchrony (delta interA).
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44. WYSTEPOWANIE OVERSENSINGU FALI R W BADANYCH
POLOZENIACH ELEKTRODY PRAWOPRZEDSIONKOWEJ
ORAZ W OKOLICY UJSCIA I PROKSYMALNYM ODCINKU ZATOKI
WIENCOWEJ

Wystgpowanie i charakterystyke FFRS oceniano u 70 pacjentow (36 kobiet i 34
mezczyzn, wieku 70£10 lat) z elektroda prawoprzedsionkowa implantowana w RAA,
oraz u 69 osob (36 kobiet i 33 me¢zczyzn, wiek 7019 lat) z elektroda prawoprzedsionko-
wa implantowana w regionie wiazki Bachmanna. W tej czgséci pracy skrot BB uzywany
jest dla lokalizacji elektrody przedsionkowej w okolicy wiazki Bachmanna.

Typy elektrod prawoprzedsionkowych oraz stymulatorow stosowanych u badanych
pacjentow przedstawiono w tab. 45. Parametry stymulacji i sterowania mierzone w cza-
sie kiedy przyprowadzono badanie FFRS przedstawiono w tab. 46. Prog stymulacji BP
byt wyzszy w BB, a op6r stymulacji, zar6wno w konfiguracji UP, jak i BP, nizszy niz w
RAA. Wynikato to gtdéwnie ze stosowania réznych typéw elektrod w poréwnywanych
miejscach w przedsionkach. Prog stymulacji w konfiguracji UP oraz parametry sterowa-
nia (Pmin i Pmean) nie r6znity si¢ pomiedzy RAA i BB.

Ponadto u 107 chorych (61 kobiet i 46 mgzczyzn, wiek 7019 lat) badano wystgpo-
wanie FFRS w odniesieniu do elektrod lewoprzedsionkowych implantowanych w regio-
nie CS. U tych pacjentow w okolicy ujscia lub w proksymalnym odcinku CS u 58 0s6b
implantowano elektrode Elox P 53BP, u 5 — Elox 60BP, u 22 — Selox SR 53BP, au 17
chorych — YP 60BP. Wsrod tych pacjentdéw 79 osob mialo wszczepiony stymulator
Axios D Iub Axios DR, 16 — Philos DR, 12 — Logos DS., a elektroda prawoprzedsion-
kowa byta umieszczona w RAA, albo w BB. Dane na temat parametrow stymulacji i
sterowania w regionie CS przedstawiono i omowiono w dalszej czgsci tego rozdziatu.

Tab. 45. Typy elektrod i stymulatoréw implantowanych u pacjentéw, u ktorych badano wystepo-
wanie FFRS w zaleznos$ci od lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej w RAA lub okolicy
wiazki Bachmanna (BB).

Tab. 45. Leads and pacemaker models implanted in patients in whom far field R-wave sensing
(FFRS) was assessed in the RAA or Bachmann’s bundle region (BB).

Elektroda / Stymulator RAA BB
Lead / Pacemaker (N=70) (N=69)
Elektroda prawoprzedsionkowa
Right atrial lead:
Elox 53BP, Elox P 53BP 10 46
Selox SR 53BP 4 23
TLJ 53BP 4 0
Synox SX 53JBP 42 0
Polyrox PX 53JBP 9 0
Retrox RX 53JBP 1 0
Stymulator / Pacemaker:
Axios D, Axios DR 40 54
Philos DR 4 13
Logos DS. 25 2
Actros D 1 0
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Tab. 46. Parametry stymulacji i sterowania mierzone w czasie badania, podczas ktérego oceniano
wystgpowanie FFRS w zaleznosci od lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowe;.

Tab. 46. Atrial pacing and sensing characteristics at the compared right atrial lead sites at the
time of follow-up when FFRS measurements were performed.

Polaryzacja Zmienna RAA BB
Polarity Variable (N=70) (N=69) P
Prog stymulacji (V) 0,8 £0,5(0,3-2,8) 0,9£0,5(0,3-2,2) 0,2
Pacing threshold

Opor stymulacji () 671 +246 (279-1153) | 435+ 133 (220-982) |<0,001
UP Pacing impedance

Pmin (mV) 2,7+1,5(0,6-6,6)* | 2,7+1,7(0,3-11,7)* 0,8
Pmean (mV) 3,1£1,7(0,7-7,0)* | 3,2+1,9(0,4-2,2)* 0.8
Prog stymulacji (V) | 0,9 +0,5 (0,3-3,0) 1,1 +0.,6 (0,4-2,6) 0,02
Pacing threshold

Opor stymulacji () [710 + 274 (305-1274) | 533 +154 (274-1070)  |<0,001
BP Pacing impedance
Pmin (mV) 2,7+1,5(0,6-64)* | 3,0+£1,6(0,5-10,3)* | 02
Pmean (mV) 32+1,7(0,8-7,2)* | 3,5+1,8(0,5-10,8)* | 0.3

*p<0,001 Pmin vs. Pmean UP i BP (Pmin vs. Pmean UP and BP)

Pmin — minimalna (minimal), Pmean — $rednia amplituda fali P w czasie rytmu zatokowego (mean
amplitude of sensed P-wave), UP — konfiguracja jednobiegunowa (unipolar), BP — konfiguracja
dwubiegunowa (bipolar)

4.4.1. Wyniki w zaleznosci od lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej

Rytm zatokowy

Przy zaprogramowanej najwyzszej czutosci UP w kanale prawoprzedsionkowym
nie rejestrowano FFRS u 16% pacjentow z elektroda w RAA, natomiast byt on obecny u
wszystkich chorych z elektroda w BB (p<0,0001) (tab. 47). Podobnie wyniki uzyskano
przy czutosci UP rownej 0,5 mV (p=0,002) (tab. 48). W konfiguracji BP czutosci odse-
tek pacjentow, u ktorych nie rejestrowano FFRS zwigkszyt sig istotnie w obu grupach
(p<0,01) (tab. 47). Nie stwierdzono przy tym roznic przy zaprogramowanej maksymal-
nej czulosci BP, natomiast przy czulosci BP rownej 0,5 mV odsetek chorych bez FFRS
byt wigkszy u pacjentoéw z elektroda w BB (p=0,01) (tab. 47 i tab. 48).

Wyniki pomiaru amplitudy FFRS oraz czasu wystgpowania FFRS (R-T1) przedsta-

wiono w tab. 49. Amplituda FFRS w konfiguracji UP nie réznita si¢ pomigdzy RAA i
BB. Po zmianie konfiguracji czutosci na BP w obu polozeniach elektrody prawoprzed-
sionkowej obserwowano znamienne zmniejszenie amplitudy FFRS (p<0,0001), przy tym
byla ona istotnie mniejsza w BB: 0,2+0,1 mV vs. 0,4£0,3 mV; p<0,0001 (ryc. 89).

Czas wystapienia FFRS byl krotszy w konfiguracji czulosci UP w poréwnaniu do
BP (p<0,0001) w obu potozeniach elektrody prawoprzedsionkowej, natomiast nie
stwierdzono réznic czasu R-T; pomiedzy RAA i BB. Przy czuloéci UP w RAA u 2 cho-
rych i w BB u | pacjenta uzyskano ujemne wartosci czasu R-T, tzn. FFRS byt rejestro-
wany wczesniej w kanale prawoprzedsionkowym rozrusznika niz zespot QRS w ekg.

Wyniki poréwnania amplitudy fali P do amplitudy FFRS przedstawiono w tab. 50.
W obu potozeniach elektrody prawoprzedsionkowej Pmean/FFRSa i Pmin/FFRSa byt



158 Ewa Lewicka-Nowak

wigkszy w konfiguracji BP, niz w konfiguracji UP (p<0,0001). Nie stwierdzono roznic
tych wskaznikéw pomiedzy RAA i BB w konfiguracji UP, ale po zaprogramowaniu
czulosci BP byly one wigksze w BB (p<0,0001).

Analizg zapisow IEGM z kanalu prawoprzedsionkowego w czasie rytmu zatokowe-
go w konfiguracji BP przeprowadzono u 65 pacjentdw z elektroda prawoprzedsionkowa
w RAA oraz u 68 chorych z elektroda w BB. Odsetek pacjentow, u ktorych nie rejestro-
wano fali V byl wigkszy przy lokalizacji elektrody w RAA (p<0,001) (tab. 47). Wyniki
pomiaru amplitudy fali A i fali V oraz wskaznika A/V przedstawiono w tab. 51. Ampli-
tuda fali V byla wigksza w RAA (p<0,001), natomiast amplituda fali A i wskaznik A/V
byty wigksze w BB (odpowiednio: p=0,001 i p=0,004).

Tab. 47. Odsetek pacjentow, u ktorych nie stwierdzono FFRS w ocenianych potozeniach elektrod
przedsionkowych przy zaprogramowanej najwigkszej dostgpnej czutosci oraz odsetek pacjentow,
u ktorych nie rejestrowano fali V w IEGM.

Tab. 47. Percentage of patients in whom FFRS was not observed at the given atrial lead sites at
the maximal available sensitivity, and the percentage of patients with no V-wave on the IEGM.

Polaryzacja Pomiar RAA BB CS
p
Polarity Measurement (N=70) (N=69) (N=107)
16%* 0%* 0
up Rytm zatokowy ° ° 1% <0,001
BP Sinus rhythm 66%t 0%t 15% <0,001
UP MAP 13%° 1%° 1% 0,001
BP 57%** T2%** 14% <0,001
Rytm zatokowy " "
. 28% 4% 1%
BP Sinus rhythm <0,001
IEGI\yA (N=65) | (N=68) | (N=105) |~

#p<0,0001; 1p=0,4; *p<0,01; *p<0,001; **p=0,04
MAP — wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa (multisite atrial pacing).

Tab. 48. Odsetek pacjentéw, u ktorych nie rejestrowano FFRS w badanych potozeniach elektrody
prawoprzedsionkowej przy zaprogramowanej czutosci rownej 0,5 mV.

Tab. 48. Percentage of patients in whom FFRS was not observed at the compared right atrial lead
sites at the programmed sensitivity of 0.5 mV.

Polaryzacja Pomiar RAA BB
p
Polarity Measurement (N=70) (N=69)
V) V)
UP Rytm zatokowy 16% 1% 0,002
BP Sinus rhythm 89% 99% 0,01
UP 13% 3% 0,03
MAP

BP 91% 97% 0,1
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Tab. 49. Charakterystyka FFRS w badanych potozeniach elektrody prawoprzedsionkowe;.

Tab. 49. FFRS characteristics at the compared right atrial lead sites.

Polaryzacja Pomiar Zmienna RAA BB
Polarity Measurement Variable (N=70) (N=69) P
FFRSa (mV) | 1.2%0,6 (0,5-3,5)* 1,4+0,6 (0,4-3,0)* 0,2
UP SR
R-T; (ms) 36120 (-12-94)1 30+18 (-10-81)T 0,1
FFRSa (mV) 0,4+0,3 (0,1-1,4)* 0,2£0,1 (0,1-0,6)*  <0,0001
BP SR
R-T; (ms) 68121 (26-112)T 65128 (24-135)T 0,7
FFRSa (mV) | 13307 (0,5-4,0)* 1,4+0,6 (0,1-3,0)* 0,1
up MAP
R-T; (ms) 37+18 (-3-86)T 32416 (-24-82)t 0,2
FFRSa (mV) | 0,402 (0,1-L1)* | 0,2£0,1 (0,1-0,6)* <0 0001
BP MAP
R-T, (ms 71+17 (32-103)t 65123 (27-112)t 0,3

*p<0,0001 FFRSa UP vs. FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP)
1p<0,0001 R-T; UP vs. R-T| BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP)

SR — rytm zatokowy (sinus rhythm), FFRSa — amplituda FFRS (FFRS amplitude), R-T| — czas
wystapienia FFRS (FFRS timing)

FFRSa (mV)

0 $rednia
[ $redniatBiad std

a)

RAA BB

T Sredniat1,96*Blad std 0,10

Bipolar
p<0,0001

0,40

0,35

0,30

FFRSa (mV)

0,25

KX

RAA

b)

BB

0 $rednia
[ $redniatBlad std
T Srednia+1,96"Btad std

Ryc. 89. FFRSa w czasie rytmu zatokowego w zalezno$ci od polozenia elektrody prawoprzed-
sionkowej. (a) Nie stwierdzono istotnych réznic w konfiguracji UP (unipolar) czutosci, natomiast
(b) w konfiguracji BP (bipolar) FFRSa byta znamiennie mniejsza w okolicy wiazki Bachmanna
(BB), w poréwnaniu do RAA.

Fig. 89. FFRSa during sinus rhythm at the compared right atrial lead sites. (a) There were no
differences in FFRSa with unipolar sensing configuration, but (a) with bipolar sensing FFRSa was
significantly lower at the Bachmann’s bundle region (BB) comparing with RAA.
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Tab. 50. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa oceniane dla badanych lokalizacji elektrody prawo-
przedsionkowej. Wyniki przedstawiono jako warto$¢ mediany oraz zakres.
Tab. 50. The ratio between the P-wave amplitude and the estimated FFRSa at the compared right
atrial lead sites. Data are presented as the median and range.

Polaryzacja Pomiar Zmienna RAA BB
p
Polarity Measurement Variable (N=70) (N=69)

Pmin/FFRSa | 2,0 (0,4-9)* | 1,7(02-8)* | 02

Pmin/FFRSa 7,7 (1-3)* 21,5 (5-74)* [<0,0001

BP SR Pmean/FFRSa 10,2 (1-72) t 26,0 (5-95) t <0,0001
Pmin/FFRSa | 2,0 047)* | 1,8(02-37)* | 05

Pmin/FFRSa 7,6 (0,9-63)* | 21,0 (5-56)* [<0,0001

BP MAP Pmean/FFRSa 9,7 (1-72) t 26,0 (5-71) t <0,0001

*p<0,0001 Pmin/FFRSa UP vs. Pmin/FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP)

1p<0,0001 Pmean/FFRSa UP vs. Pmean/FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP)

Tab. 51. Amplituda fali przedsionkowej (A) i fali komorowej (V) w IEGM w badanych potoze-
niach elektrody prawoprzedsionkowej. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czulosci.
Wskaznik A/V przedstawiono jako warto$¢ mediany oraz zakres.

Tab. 51. Atrial (A) and ventricular (V) intracardiac signals’ amplitude at the right atrial lead sites

measured on the IEGM with BP sensitivity. The A/V ratio is presented as median and range.

Zmienna RAA BB
Variable (N=65) (N=68) P
3,625 49+25
A (mV) (0,3-9) (0,5-14) 0,001
0,3+04 0,2+0,1
Vv (mV) (0,06-1,8) (0,04-1) <0,001
225 40,0
AV (1-93) (-175) 0,004

Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa

W obu potozeniach elektrody prawoprzedsionkowej wyniki uzyskane podczas wie-
lomiejscowej stymulacji przedsionkow byty podobne do otrzymanych w czasie rytmu
zatokowego. W konfiguracji UP znamiennie rzadziej stwierdzano FFRS w RAA, zarow-
no po zaprogramowaniu maksymalnej czutosci, jak i czutosci roéwnej 0,5 mV (tab. 47 i
tab. 48). W obu lokalizacjach elektrody prawoprzedsionkowej zmiana polaryzacji na BP
wiazala si¢ z rzadszym wystgpowaniem FFRS (p<0,01). W odréznieniu do rytmu zato-
kowego przy czutosci BP réwnej 0,5 mV odsetek chorych bez FFRS nie roznit si¢ po-
miedzy RAA i BB (tab. 48), natomiast przy zastosowaniu najwyzszej czutosci byt wigk-
szy u 0sob z elektroda w BB (p=0,04) (tab. 47).

Wyniki pomiaru amplitudy FFRS w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsion-
kowej przedstawiono w tab. 49. Tak jak w czasie rytmu zatokowego, amplituda FFRS w
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czasie stymulacji nie roznita si¢ pomiedzy RAA i BB przy czutosci UP i stwierdzono
znamienne jej zmniejszenie po zmianie konfiguracji na BP. Srednia warto§é amplitudy
FFRS przy czutosci BP byla mniejsza w BB (0,2+0,1 vs. 0,4+0,2; p<0,0001), przy tym
FFRSa w okolicy wiazki Bachmanna wynosita najczgsciej 0,1 mV, za§ w RAA najczg-
Sciej rejestrowano FFRS o amplitudzie 0,4-0,6 mV (ryc. 90).

Wyniki pomiaru czasu wystapienia FFRS podczas wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej przedstawiono w tab. 49. Przy czutosci UP w RAA u 1 chorego i w BB
u 1 pacjenta uzyskano ujemne wartosci czasu R-T| (FFRS byl rejestrowany wczesniej w
kanale prawoprzedsionkowym rozrusznika niz zespét QRS w ekg). Tak jak podczas
rytmu zatokowego, w czasie stymulacji R-T; byl krétszy w konfiguracji czutosci UP w
porownaniu do BP (p<0,0001) w obu potozeniach elektrody prawoprzedsionkowe;j,
natomiast nie stwierdzono roznic czasu R-T; pomigdzy RAA i BB. U 70% pacjentow z
elektroda w RAA 1 53% os6b z elektroda w BB, u ktorych w czasie stymulacji przed-
sionkow w konfiguracji czutosci BP stwierdzano FFRS, ze czas R-T| >60 ms (ryc. 91).

W tab. 50 przedstawiono wyniki poréwnania amplitudy fali P w czasie rytmu zato-
kowego do amplitudy FFRS mierzonej podczas podczas wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej w obu polaryzacjach czutosci. Podobnie jak podczas rytmu zatokowego,
w czasie stymulacji w obu potozeniach elektrody prawoprzedsionkowej wskaznik Pme-
an/FFRSa i Pmin/FFRSa przy czulosci BP byl wigkszy niz w konfiguracji UP
(p<0,0001). Nie stwierdzono roznic pomigdzy RAA i BB w konfiguracji UP, ale po
zmianie czulo$ci na BP oba wskazniki byty wigksze w BB (p<0,0001) (ryc. 92).

W tab. 52 przedstawiono jaki byl margines bezpieczenstwa czulosci BP w czasie
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w porownywanych lokalizacjach elektrody,
oceniany na podstawie wskaznika Pmean/FFRSa i Pmin/FFRSa. U 13% chorych z elek-
troda w RAA wskaznik Pmin/FFRSa wynosit <2, natomiast wynosit on >5 u 99% pa-
cjentéw z elektroda w BB.

FFRSa histogram - RAA FFRSa histogram - BB

Liczba pacjentow No of patients
8B B 8 8 8 & 8 &

3 @

@

03 04 05 06
(mV) (V)

a) b)
Ryc. 90. FFRSa w konfiguracji BP w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej a) w
RAA ib) w okolicy wiazki Bachmanna (BB).
Fig. 90. FFRSa histogram with BP sensitivity setting during multisite atrial pacing a) in the RAA,
and b) at the Bachmann’s bundle area.
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R-T1 histogram - RAA R-T1 histogram - BB

Liczbapacjentow No ofpatients
IS
Liczbapacientow No ofpatients
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a) b)
Ryc. 91. Czas wystapienia FFRS (R-T,) przy najwigkszej czutosci w konfiguracji BP podczas
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej a) w RAA i b) w okolicy wiazki Bachmanna (BB).
Fig. 91. FFRS timing (R-T,) histogram at the highest BP sensitivity setting during multisite atrial
pacing a) in the RAA, and b) at the Bachmann’s bundle area.
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Ryc. 92. Margines bezpieczenstwa czutosci w konfiguracji BP w czasie wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkow w badanych potozeniach elektrody prawoprzedsionkowej, mierzony jako stosu-
nek a) Pmin oraz b) Pmean i FFRSa w czasie stymulacji przedsionkow.
Fig. 92. Sensing safety margin assessed with BP sensitivity at the compared right atrial lead sites
during multisite atrial pacing. It was determined as the ratio of a) the Pmin, and b) the Pmean
versus FFRSa during atrial pacing.
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Tab. 52. Margines bezpieczenstwa czutoéci w konfiguracji BP w czasie wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkéw w badanych potozeniach elektrod przedsionkowych, oceniany dla Pmin oraz
Pmean. Wyniki przedstawiono jako odsetek 0sob z podanym marginesem bezpieczenstwa czuto-
$ci.

Tab. 52. Sensing safety margin during multisite atrial pacing at the compared atrial lead sites, shown
as categorical variable. It was determined for Pmin and Pmean with BP sensing configuration. Data
are presented as the percentage of patients with the given sensing safety margin level.

Margines bezpieczenstwa RAA (N=70) BB (N=69) CS (N=107)
Sensingiz;gégfimargin Pmin Pmean Pmin Pmean Pmin Pmean
<2 13% 6% 0% 0% 52% 46%
>3 83% 90% 1% 0% 35% 40%
>5 66% 74% 99% 100% 20% 22%

4.4.2. Wyniki w zaleznos$ci od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej
w uszku prawego przedsionka

Badania przeprowadzono przy zastosowaniu konfiguracji BP czutosci. W RAA u 14
chorych implantowano elektrody z dystansem 10 mm, a u 55 o0so6b elektrody z odleglo-
$cia 15 mm pomigdzy biegunami Dane na temat elektrod przedsionkowych przedstawio-
no w tab. 1 w Aneksie do pracy oraz w tab. 45.

Przy zaprogramowanej najwyzszej czulosci przy uzyciu elektrod z odlegtoscia bie-
gunow 10 mm u 29% pacjentdéw nie stwierdzano FFRS, zaré6wno w czasie rytmu zato-
kowego, jak i podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Odsetek chorych
bez FFRS byl wigkszy w przypadku elektrod z dystansem biegunéw 15 mm, zaréwno w
czasie rytmu zatokowego (76%; p<0,01), jak i podczas stymulacji przedsionkéw (65%;
p=0,02). Natomiast przy czutosci roéwnej 0,5 mV nie stwierdzano ré6znic w odsetku cho-
rych bez FFRS: 95% vs. 79%, odpowiednio: w przypadku elektrod z odlegloscia biegu-
noéw 10 mm i 15 mm (p=0,2). Analiza IEGM wykazata obecno$¢ fali V u wszystkich
pacjentow z elektrodami z dystansem biegunéw 10 mm oraz u 66% osob, sposrod oce-
nianych 50 chorych, u ktérych implantowano elektrody z odlegtoscia biegunow 15 mm
(p<0,01).

W tab. 53 przedstawiono wyniki pomiaru amplitudy fali P, amplitudy FFRS oraz
czasu R-T| uzyskane w RAA w zaleznos$ci od rodzaju implantowanej elektrody dwubie-
gunowej. Przy uzyciu obu rodzajéw elektrod $rednie warto$ci Pmin oraz Pmean nie
roznity sig. Nie obserwowano takze réznic amplitudy FFRS, ani czasu R-T, zarowno w
czasie rytmu zatokowego, jak i podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;.

Wyniki poréwnania amplitudy fali P do amplitudy FFRS oraz fali A do fali V w za-
leznosci od rodzaju dwubiegunowe;j elektrody implantowanej w RAA przedstawiono w
tab. 54. Zardwno w czasie rytmu zatokowego, jaki i podczas wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej wskazniki Pmin/FFRSa, Pmean/FFRSa i A/V nie ro6znily si¢ pomigdzy
poréwnywanymi rodzajami elektrod implantowanymi w RAA.

Dane na temat marginesu bezpieczenstwa czulosci BP w RAA w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej przy zastosowaniu porownywanych rodzajow elektrod
przedstawiono w tab. 55. Odsetek chorych, u ktorych wskaznik Pmin/FFRSa lub Pme-
an/FFRSa w RAA wynosit: <2, >3 lub >5 nie r6znit si¢ przy uzyciu obu rodzajéw elektrod.
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Tab. 53. Amplituda fali P oraz charakterystyka FFRS w zalezno$ci od rodzaju dwubiegunowej
elektrody implantowanej w RAA. Pomiary przeprowadzono przy czutosci BP.

Tab. 53. P-wave amplitude and FFRS characteristics in the RAA with the use of different type
bipolar leads. All measurements performed with BP sensing configuration.

Odl. biegunéw 10 mm |Odl. biegunéw 15 mm
Pomiar Zmienna 10 mm tip-to-ring 15 mm tip-to-ring

Measurement Variable spacing spacing P
(N=14) (N=55)

Pmin (mV) 2,6 +£1,0(1,0-4,9) 2,7+1,6 (0,6-6,4) 0,9

SR
Pmean (mV) 32+1,4(1,2-5,8) 32+1,8(0,8-7,2) (0,99
FFRSa (mV) | 0,5+0,4 (0,1-1,4)* 0,402 (0,1-1,00° |0,7

SR
R-T, (ms) 69 +22 (26-97)" 63 £ 18 (42-101)" 0,5
FFRSa (mV) | 0,4+0,3(0,1-1,0)* 0,4+02(0,1-1,1)" |04

MAP

R-T, (ms) 71 +17 (47-96)" 70 +18 (32-103)"  |0,9
*p=0,08, “p=0,2 FFRSa SR vs. MAP (FFRSa SR vs. MAP); p=0,7
"p=0,9 R-T, SR vs. MAP (R-T; SR vs. MAP)

Tab. 54. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa oraz fali A do fali V w IEGM w zaleznosci od ro-
dzaju elektrody implantowanej w RAA. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czutosci.
Wiyniki przedstawiono jako warto$¢ mediany oraz zakres.

Tab. 54. The ratio between P-wave amplitude and FFRSa, and between A-wave and V-wave am-
plitude on the IEGM in the RAA with the use of different type bipolar leads. All measurements
performed with BP sensing configuration. Data are presented as median and range

Odl. biegunéw 10 mm |Odl. biegunéw 15 mm
Pomiar Zmienna 10 mm tip-to-ring 15 mm tip-to-ring
Measurement Variable spacing spacing P
(N=14) (N=55)
Pmin/FFRSa 10,5 (1-31) 7,0 (1-63) 0,6
SR
Pmean/FFRSa 12,0 (1-34) 9,0 (1-72) 0,6
Pmin/FFRSa 10,5 (2-31) 6,8 (1-63) 0,4
MAP
Pmean/FFRSa 12,0 (2-34) 8,6 (1-72) 0,4
SR 21,7 (2-90)
(IEGM) AV 19,9 (1-93) (N=50) 0,9
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Tab. 55. Margines bezpieczenstwa czutosci w konfiguracji BP w RAA w czasie wielomiejscowej
stymulacji przedsionkowej w zalezno$ci od rodzaju implantowanej elektrody. Wyniki przedsta-
wiono jako odsetek pacjentdéw z podanym marginesem bezpieczenstwa czutosci, ocenianym dla
Pmin oraz Pmean.

Tab. 55. Sensing safety margin in the RAA during multisite atrial pacing with the use of different
type bipolar leads, determined for Pmin and Pmean with BP sensitivity. Data are presented as the
percentage of patients with the given sensing safety margin, shown as categorical variable.

Margines Odlegtos¢ biegundéw 10 mm Odlegto$¢ biegundéw 15 mm
bezpieczenstwa 10 mm tip-to-ring spacing 15 mm tip-to-ring spacing P
czutosci (N=14) (N=55)
Sensing S.Qf ety Pmin Pmean Pmin Pmean
margin
*
<2 149 149’ 139 5% ot
*
>3 86%* 86%" 82%%* 910" o
*
>5 79%* 79%" 60%* 73%" g

4.4.3. Wyniki w zaleznosci od lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej przy
zastosowaniu elektrod dwubiegunowych z odlegloscia 10 mm pomiedzy
biegunami

Badania przeprowadzono przy zastosowaniu konfiguracji BP czuto$ci. Poréwnano
dwie grupy pacjentdow, u ktéorych implantowano takiego samego rodzaju elektrody w
RAA oraz w okolicy wiazki Bachmanna. U wszystkich chorych byly to elektrody dwu-
biegunowe z aktywna fiksacja i odlegloscia 10 mm pomigdzy obydwoma biegunami:
Elox 53BP, Elox P 53BP lub Selox SR 53BP, firmy Biotronik. Analizowano parametry
uzyskane w RAA u 14 pacjentdow oraz w BB u 69 0s6b.

Przy najwigkszej zaprogramowanej czutosci w czasie rytmu zatokowego nie stwier-
dzano FFRS w RAA u 29% chorych oraz w BB u 70% pacjentow (p<0,01), a w czasie
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, odpowiednio: u 29% i 72% os6b (p<0,01).
Podobnie przy czutoéci rownej 0,5 mV znamiennie rzadziej rejestrowano FFRS w BB: w
czasie rytmu zatokowego nie stwierdzano go u 99% chorych, w poréwnaniu do 79%
0s6b w RAA (p<0,01), a w czasie stymulacji przedsionkow, odpowiednio: u 97% i 79%
pacjentéw (p=0,01). Analiza IEGM wykazata obecnos¢ fali V u wszystkich pacjentow w
RAA oraz u 94%, spo$rod ocenianych 68 osob w BB (p=0,5).

Wyniki pomiaru amplitudy fali P, amplitudy FFRS i czasu R-T; przedstawiono w tab.
56. Srednia warto$¢ Pmin oraz Pmean oraz czasu R-T| nie roznily si¢ pomiedzy RAA i BB,
natomiast amplituda FFRS, zaréwno w czasie rytmu zatokowego, jak i podczas wielomiej-
scowe] stymulacji przedsionkowej byla znamiennie mniejsza w BB (p<0,001). Porownanie
amplitudy fali P do amplitudy FFRS wykazalo znamiennie wigksze wartosci w BB (p<0,01).
Rowniez wskaznik A/V byt istotnie wigkszy w BB, w porownaniu do RAA (tab. 57).

Margines bezpieczenstwa czutosci BP w czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej, oceniany na podstawie wskaznika Pmin/FFRSa byl >5 u 99% pacjentow w
BB, w poréwnaniu do 79% chorych w RAA (p=0,001), u ktérych ponadto u 14% os6b
wynosit on <2 (tab. 52 i tab. 55).
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Tab. 56. Amplituda fali P oraz charakterystyka FFRS w badanych lokalizacjach elektrody prawo-
przedsionkowej przy zastosowaniu elektrod z odlegtoscia 10 mm pomigdzy pierScieniem i kon-
cowka elektrody. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czutosci.

Tab. 56. P-wave amplitude and FFRS characteristics at the right atrial lead sites with the use of

bipolar leads with 10 mm ring-to-tip spacing. All measurements performed with BP sensitivity.

Pomiar Zmienna RAA BB
Measurement Variable (N=14) (N=69) P
Pmin (mV) 2,6 £1,0 (1,0-4,9) 3,0+ 1,6 (0,5-10,3) 0,7
SR
Pmean (mV) 3,2+04 (1,2-5,8) 3,5+ 1,8 (0,5-10,8) 0,7
FFRSa (mV) | 0,5+0,4 (0,1-1,4)* | 0,2+0,1(0,1-0,6) <0,001
SR
R-T; (ms) 69 £22 (26-97) # 65 +28 (24-135) 0,3
FFRSa (mV) | 0,4+0,3(0,1-1,0)* | 0,2+0,1(0,1-0,6) <0,001
MAP
R-T; (ms 71 £ 17 (47-96)" 65 +23 (27-112)° 0,5

*p=0,08, p=0,96, "p=0,7, p=0,2

Tab. 57. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa oraz fali A do fali V w IEGM w badanych lokaliza-
cjach elektrody prawoprzedsionkowej przy zastosowaniu elektrod z odlegloscia 10 mm pomigdzy
pierscieniem i koncoéwka elektrody. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czutosci. Wyniki
przedstawiono jako warto$¢ mediany oraz zakres.

Tab. 57. The ratio between P-wave amplitude and FFRSa, and between A- and V-wave amplitude
on the IEGM at the right atrial lead sites with the use of 10 mm ring-to-tip spacing bipolar leads.
All measurements performed with BB sensitivity. Data are presented as the median and range.

Pomiar Zmienna RAA BB
Measurement Variable (N=14) (N=69) P
Pmin/FFRSa 10,5 (1-31) 21,5 (5-74) 0,002
SR
Pmean/FFRSa 12,0 (1-34) 26,0 (5-95) 0,002
Pmin/FFRSa 10,5 (2-31) 21,0 (5-56) 0,003
MAP
Pmean/FFRSa 12,0 (2-34) 26,0 (5-71) 0,003
SR 40,0 (3-175)
(IEGM) AV 19,9 (1-93) (N=68) 0,008
4.4.4. Wyniki uzyskane w okolicy ujscia i w proksymalnym odcinku zatoki wien-

cowej w poréwnaniu do badanych lokalizacji elektrody prawoprzedsion-
kowej

W tab. 58 przedstawiono dane na temat parametréw stymulacji i sterowania w ocenia-
nych lokalizacjach elektrod przedsionkowych. U wszystkich pacjentéw zapewniaty one
skuteczng stymulacjg¢ w tych rejonach. Réznice stwierdzane w odniesieniu do niektorych
parametrow wynikaly ze stosowania roznych typow elektrod u badanych chorych.

Dane na temat odsetka pacjentow, u ktorych przy zastosowaniu maksymalnej czutosci
nie stwierdzano FFRS w ocenianych polozeniach elektrod przedsionkowych przedstawio-
no w tab. 47. W przypadku elektrod implantowanych w obszarze CS, zar6wno w czasie
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rytmu zatokowego jak i podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, znamiennie
czesciej stwierdzano FFRS w konfiguracji czulosci BP, w poréwnaniu do obu lokalizacji
elektrod prawoprzedsionkowych (p<0,0001 vs. RAA i p<0,0001 vs. BB). Przy czuto$ci BP
rownej 0,5 mV odsetek chorych w grupie CS, u ktorych nie stwierdzano FFRS w czasie
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wynosit 14% i byt istotnie mniejszy niz w
RAA i BB (p<0,0001 vs. RAA i p<0,0001 vs. BB). Przy czutosci BP rownej | mV, 2 mV i
3 mV nie rejestrowano FFRS w CS odpowiednio: u 47%, 82% i1 93% chorych.

Wyniki pomiarow amplitudy FFRS oraz czasu wystapienia FFRS w ocenianych po-
lozeniach elektrod przedsionkowych w czasie rytmu zatokowego oraz podczas wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej przedstawiono w tab. 59. W obu konfiguracjach
czuto$ci amplituda FFRS byta znamiennie wigksza w okolicy ujscia lub w proksymal-
nym odcinku CS, w poréwnaniu do RAA oraz okolicy wiazki Bachmanna (p<0,0001)
(ryc. 93). Podobnie jak w RAA i BB, takze w CS amplituda FFRS i czas R-T, oceniane
w czasie rytmu zatokowego oraz podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej
nie roznity si¢ przy zastosowaniu tej samej konfiguracji czulosci. Réwniez w CS, w obu
warunkach pomiaru, amplituda FFRS byta wigksza (ryc. 94), a czas R-T; krotszy przy
zastosowaniu czutosci UP, w porownaniu do BP (p<0,0001). Amplituda FFRS w czasie
stymulacji obu przedsionkéw, oceniana przy maksymalnej czulosci w konfiguracji BP,
wynosita w regionie CS najczgsciej od 0,6 mV do 1,5 mV (ryc. 95).

Czas wystapienia FFRS nie roznit si¢ w CS w porownaniu do obu lokalizacji elek-
trod prawoprzedsionkowych, przy tym w CS $redni czas R-T| mierzony podczas wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowej wynosit >65 ms. U 54% pacjentow rejestrowano
R-T; od 50 ms do 100 ms, a u 13% o0s6b >100 ms (ryc. 96). Przy czutosci UP w czasie
rytmu zatokowego u 3 chorych uzyskano ujemne wartosci czasu R-T,, a w czasie stymu-
lacji przedsionkow u 2 chorych (FFRS byt rejestrowany wczesniej w kanale lewoprzed-
sionkowym rozrusznika niz zespot QRS w ekg).

Roéwniez w CS, zard6wno w czasie rytmu zatokowego, jak i podczas stymulacji
przedsionkoéw, margines bezpieczenstwa czutosci byt znamiennie mniejszy przy czutosci
UP, w porownaniu do BP (p<0,0001). W przypadku elektrod implantowanych w regio-
nie CS margines ten byl znamiennie mniejszy w porownaniu do RAA (p<0,0001) oraz
okolicy wiazki Bachmanna (p<0,0001), zarowno w konfiguracji UP, jak i BP (tab. 60,
ryc. 97 i ryc. 98). W IEGM srednia amplituda fali V rejestrowanej w kanale lewoprzed-
sionkowym byta wigksza w porownaniu uzyskanych w IEGM prawoprzedsionkowym,
zarowno w RAA, jak w BB (p<0,0001). Wskaznik A/V byl najnizszy w grupie CS
(p<0,001). Wyniki tych pomiaréw przedstawiono w tab. 61.

Ocena marginesu bezpieczenstwa czutosci BP w regionie CS w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej wykazata, ze w poré6wnaniu do obu lokalizacji elek-
trod prawoprzedsionkowych wskaznik Pmin/FFRSa czg$ciej wynosit <2 (p<0,0001),
natomiast rzadziej (p<0,0001) wynosit on >3 oraz >5 (tab. 52).
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Tab. 58. Parametry stymulacji i sterowania w roznych potozeniach elektrod przedsionkowych
mierzone w czasie badania, podczas ktoérego oceniano wystgpowanie FFRS. Wyniki Pmin i Pmean
przedstawiono jako warto$¢ mediany oraz zakres.

Tab. 58. Atrial pacing and sensing characteristics at the compared atrial lead sites at the time of
follow-up when FFRS measurements were performed. For Pmin and P mean data are presented as
median and range.

Polaryzacja Zmienna RAA BB CS
Polarity Variable (N=70) (N=69) (N=107) P
Prog stymulacji 0,8+£0,5 0,9+0,5 1,2+£0,9 <0.001
™ 0,3-2,8) (0,3-2,2) 0,3-5,2) ’
Opor stymulacji 671 + 246 435+ 133 477 + 143 <0.001
(4 Q) (279-1153) (220-982) (262— 160) ’
Pmin (mV) 2,4 (0,6-6,6) 23003-1,7) | 1,8(0,2-14,8) 0,03
Pmean (mV) 2,8 (0,7-7,0) 2,7(04-12,2) | 2,4(03-16,0) | 0,05
Prog stymulacji 0,9+0,5 1,1+£0,6 1,3+0,9 <0.001
™ (0,3-3,0) (04-2,6) (0,3-5,6) ’
Op6r stymulacji 710 £ 274 533+ 154 549 +133 <0.001
BP Q) (305-1274) (274-1070) (333-1131) i
Pmin (mV) 2,50,6-6,4) 2,7(0,5-10,3) | 2.6 (0,5-16,0) 04
Pmean (mV) 3,0 (0,8-7,2) 3,2(0,5-10,8) | 3,0(0,6-19,1) 0,5
Tab. 59. Charakterystyka FFRS w roznych potozeniach elektrod przedsionkowych.
Tab. 59. FFRS characteristics at the compared atrial lead sites.
Polaryzacja Pomiar Zmienna RAA BB CS
Polarity  |Measurement Variable (N=70) (N=69) (N=107) P
1,2+ 0,6% 14+0,6% | 25+1,1%
up RV @53 | @430 | o5 [
R-T, (ms) 364207 30+ 18 344237 02
! (-12-94) (-10-81) (-28-104) ’
0,4+0,3% 0,2+0,1%* 1,5+ 1,0%
Bp SR FERSa(mV) | (1114 (0,1-0,6) 05-65 |01
R-T) (ms) 68 21" 65 +28 66+31" [ o,
! (26-112) (24-135) (9-163) ’
1,3+0,7* 1,4 +0,6% 2,5+1,0%
FRSaY) | 0540 | @130 | aors [
up MAP d )
RT, (ms) 37+ 18 32+ 16 35+ 19 03
! (-3-86) (-24-82) (-20-84) ’
0,4+0,2% 0,2+0,1* 1,6 + 1,0%*
b vap LMY | oan | ©10e) | ©s6s) [T
R-T, (ms) 71+17° 65+23 67+29" | o0
: (32-103) (27-112) (9-127) ’

*p<0,0001 FFRSa UP vs. FFRSa BP w czasie SR i MAP (during SR and MAP)
¥p<0,0001 R-T; UP vs. R-T| BP w czasie SR i MAP (during SR and MAP)
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Ryc. 93. FFRSa w czasie rytmu zatokowego w zaleznosci od potozenia elektrody przedsionkowe;.
W obu konfiguracjach czutosci (a) UP i (b) BP FFRSa byta znamiennie wigksza w CS, w porow-
naniu do okolicy wiazki Bachmanna (BB) oraz RAA.

Fig. 93. FFRSa during sinus rhythm at the compared atrial lead sites. With both sensitivity con-
figurations (a) UP and b) BP the FFRSa was significantly higher in the CS region comparing with
the Bachmann’s bundle region (BB) and RAA.
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Ryc. 94. FFRSa w czasie rytmu zatokowego w regionie CS w zaleznosci od polaryzacji czutosci.
W konfiguracji BP FFRSa byta znamiennie mniejsza niz w UP.

Fig. 94. FFRSa assessed during sinus rhythm in the CS area in relation to the sensitivity configu-
ration. With BP sensing FFRSa was significantly lower than with UP sensing.
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Ryc. 95. FFRSa w regionie CS w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej przy zapro-

gramowanej czuto$ci w konfiguracji BP.
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Ryc. 96. Czas wystapienia FFRS (R-T;) w regionie CS w czasie wielomiejscowej stymulacji

przedsionkowej przy zaprogramowanej najwigkszej czutosci w konfiguracji BP.
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Fig. 95. FFRSa histogram in the CS during multisite atrial pacing with BP sensitivity.
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Fig. 96. FFRS timing (R-T,) histogram in the CS during multisite atrial pacing at the highest BP

Sensitivity.
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Tab. 60. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa w réznych potozeniach elektrod przedsionkowych.
Dane przedstawiono w postaci: mediana i zakres.
Tab. 60. The ratio between P-wave amplitude and the estimated FFRSa at the compared atrial
lead sites. Data are presented as median and range.

Polaryzacja Pomiar Zmienna RAA BB CS
p
Polarity | Measurement Variable (N=70) (N=69) (N=107)
Pmin/FFRSa | 2,0 (0,4-9)* | 1,7(0,2-8)* | 0,8(0,1-6)* [<0,0001
UP SR
Pmean/FFRSa | 2.4 (0,6-11) | 2,1(02-8)" | 1,0(0,2-6)" 1<0,0001
Pmin/FFRSa | 7,7 (1-63)* | 21,5 (5-74)* | 1,8(0,3-16)* |<0,0001
BP SR
Pmean/FFRSa | 10,2 (1-72)" | 26,0 5-95)" | 2,4(0,3-19)" <0,0001
Pmin/FFRSa | 2,0 (0,4-7)* | L8 (0.237)* | 0,8(0,1-5)* |<0,0001
UP MAP
Pmean/FFRSa | 2,4 (0,6-8)" | 2,2(0,2-39)f | 1,0(0,2-5)" [<0,0001
Pmin/FFRSa | 7,6 (0,9-63)* | 21,0 (5-56)* | 1,7 (0,3-16)* |<0,0001
BP MAP
Pmean/FFRSa | 9,7 (1-72)" | 26,0 5-7)' | 2,2(0,3-19)" <0,0001

*p<0,0001 Pmin/FFRSa UP vs. Pmin/FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP)
¥p<0,0001 Pmean/FFRSa UP vs. Pmean/FFRSa BP w czasie SR oraz MAP (during SR and MAP)
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Ryc. 97. Margines bezpieczenstwa czuto$ci w konfiguracji UP w czasie rytmu zatokowego w
ocenianych potozeniach elektrod przedsionkowych, okreslany w odniesieniu do a) minimalnej
(Pmin/FFRSa) oraz b) $redniej (Pmean/FFRSa) amplitudy fali P.
Fig. 97. Sensing safety margin assessed during sinus rhythm at the compared atrial lead sites in
relation to a) the minimal (Pmin/FFFRSa), and b) the mean P-wave amplitude (Pmean/FFRSa).
All measurements performed with UP sensing configuration.
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Ryc. 98. Margines bezpieczenstwa czutosci w konfiguracji BP w czasie rytmu zatokowego w
ocenianych potozeniach elektrod przedsionkowych, okreslany w odniesieniu do a) minimalnej
(Pmin/FFRSa) oraz b) sredniej (Pmean/FFRSa) amplitudy fali P.
Fig. 98. Sensing safety margin assessed during sinus rhythm at the compared atrial lead sites in
relation to a) the minimal (Pmin/FFFRSa), and b) the mean sensed P-wave amplitude
(Pmean/FFRSa). All measurements performed with BP sensing configuration.

cs BB RAA

Tab. 61. Amplituda fali A i fali fala V w IEGM w czasie rytmu zatokowego przy czutosci BP w
roznych potozeniach elektrod przedsionkowych. Wskaznik A/V przedstawiono jako warto§¢ me-
diany oraz zakres.

Tab. 61. Atrial (A) and ventricular (V) intracardiac signals’ amplitude at the compared atrial lead
sites, measured on the IEGM with BP sensitivity. The A/V ratio is presented as median and range.

Zmienna RAA BB CS
Variable (N=65) (N=68) (N=105) P
3,6 2,57 49425 54+3,6"
A (mV) (0,3-9) (0,5-14) (0,4-15) <0,01
0,3 +0,4* 0,2 +0,1* 1,7+ 12%
Vv (mV) (0,06-1,8) (0,04-1) (0,3-8) <0,001
AV 22,5(1-93)% | 40,0 3-175)* | 2,9(02-20)* | <0,001

*p<0,0001 CS vs. RAA i CS vs. BB (p<0,0001 CS vs. RAA and CS vs. BB); p=0,001 CS vs. RAA

4.4.5.

w regionie zatoki wiencowej

Wyniki w zaleznos$ci od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej

Badania przeprowadzono przy zastosowaniu konfiguracji BP czutosci. W CS u 90
pacjentéw implantowano elektrody z dystansem 10 mm, a u 17 oso6b elektrode z odlegto-
$cig 31 mm pomiedzy biegunami.

Przy zastosowaniu maksymalnej czutosci u przewazajacej wigkszo$ci pacjentow re-

jestrowano FFRS i nie stwierdzano rdznic w jego wystgpowaniu przy uzyciu obu rodza-
jow elektrod. W czasie rytmu zatokowego FFRS rejestrowano u 84% chorych z elektro-
dami z dystansem biegunéw 10 mm oraz u 88% 0s6b z drugim typem elektrody (p=0,5).
W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej FFRS wystgpowat, odpowiednio:
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u 83% i 100% chorych (p=0,06). Natomiast fale V w IEGM lewoprzedsionkowym reje-
strowano, odpowiednio: u 99% i 100% pacjentéw (p=0,9).

W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej i przy czutosci rownej 0,5 mV
rejestrowano FFRS u wszystkich pacjentow z elektroda z odlegloscia 31 mm pomiedzy
biegunami, natomiast nie stwierdzano go u 15% o0séb z elektrodami z mniejsza odlegtoscia
biegunow (p=0,09). Odsetek chorych, u ktorych nie rejestrowano FFRS w czasie stymula-
cji przedsionkow przy czutosci rownej 1 mV byl wigkszy w przypadku elektrod z odlegto-
$cig biegunow 10 mm (51% vs. 24%, p=0,04). Natomiast przy czulosci réwnej 2 mV nie
roznit sig on przy uzyciu obu rodzajow elektrod (84% i 71%, p=0,2).

Nie stwierdzono istotnych réznic Pmin i Pmean przy uzyciu obu rodzajow elektrod.
Amplituda FFRS w czasie rytmu zatokowego i czas wystapienia FFRS nie roznily sig,
natomiast amplituda FFRS podczas podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;j
byta mniejsza w przypadku elektrod z dystansem 10 mm (p=0,02) (tab. 62). Przy zasto-
sowaniu tych elektrod uzyskano tez znamiennie wigkszy margines bezpieczenstwa czu-
losci (tab. 63). Réwniez wskaznik A/V, oceniany na podstawie zapisow IEGM lewo-
przedsionkowych, byt wigkszy przy zastosowaniu elektrod z odlegloscia 10 mm pomig-
dzy biegunami (p<0,001).

Poréwnanie marginesu bezpieczenstwa czulosci BP w czasie wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkowej wykazato, ze przy zastosowaniu elektrod z mniejsza odlegloscia
biegunow wskaznik Pmin/FFRSa rzadziej wynosit <2, natomiast zwigkszato to odsetek
pacjentow, u ktorych wskaznik ten wynosit >3 i pozwalato uzyska¢ margines >5, jakiego
nie stwierdzano w przypadku elektrody z odlegtoscia biegunow 31 mm (tab. 64).

Tab. 62. Charakterystyka FFRS w zaleznosci od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej
w regionie CS. Pomiary przeprowadzono w konfiguracji BP czutoéci. Pmin i Pmean przedstawio-
no jako warto$¢ mediany oraz zakres.

Tab. 62. FFRS characteristics in the CS area with the use of different type bipolar leads. All
measurements performed with BP sensitivity. Pmin and Pmean presented as median and range.

Odl. biegunéw 10 mm Odl. biegunéw 31 mm
Pomiar Zmienna 10 mm tip- 31 mm tip-
Measurement Variable to ring spacing fo ring spacing p
(N=90) (N=17)
Pmin (mV) 2,6 (0,5-16,0) 2,0 (0,7-6,6) 0,1
SR
Pmean (mV) 3,2 (0,6-19,1) 2,6 (0,8-7,5) 0,09
FFRSa (mV) 1,5£1(0,5-6,5)* 1,5 (1,0-3,5) 0,1
SR
R-T; (ms) 68 +32 (9-163)" 56 24 (13-91)° 0,2
FFRSa (mV) 1,5£1(0,5-6,5)* 1,9 +0,9 (1,0-4,0)" 0,02
MAP
R-T; (ms) 70 £28 (17-127)" 54 +27 (9-105)" 0,05

*p=0,0, Tp:0,2 FFRSa SR vs. FFRSa MAP; #p:0,2, Ap:0,9 R-T; SR vs. R-T; MAP
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Tab. 63. Stosunek amplitudy fali P do FFRSa oraz fali A do fali V w IEGM w zaleznosci od ro-
dzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej w regionie CS. Pomiary przeprowadzono w konfi-
guracji BP czulosci. Wyniki przedstawiono jako warto$¢ mediany oraz zakres.

Tab. 63. The ratio between P-wave amplitude and the estimated FFRSa, and between A-wave and
V-wave amplitude on the IEGM in the CS area with the use of different type bipolar leads. All
measurements performed with BP sensitivity. Data are presented as median and range.

. Odl. biegunéw 10 mm Odl. biegunéw 31 mm
Pomiar . . .
Meas- Zmienna 10 mm tip- 31 mm tip- p
Variable to ring spacing to ring spacing
urement (N=90) (N=17)
Pmin/FFRSa 2,1(0,3-16) 1,3 (0,5-3) 0,02
SR
Pmean/FFRSa 2,6 (0,3-19) 1,5 (0,6-4) 0,02
Pmin/FFRSa 2,1(0,3-16) 1,2 (0,5-3) <0,01
MAP
Pmean/FFRSa 2,6 (0,3-19) 1,5(0,5-4) <0,01
SR 3,4 (0,3-20) 1,1 (0,2-4)
(IEGM) AV (N=89) (N=16) <0,001

Tab. 64. Margines bezpieczenstwa czutosci w konfiguracji BP w czasie wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkowej w zaleznosci od rodzaju dwubiegunowej elektrody implantowanej w regionie
CS. Wyniki przedstawiono jako odsetek pacjentow z podanym marginesem bezpieczenstwa czuto-
$ci, ocenianym dla Pmin i Pmean.

Tab. 64. Sensing safety margin during multisite atrial pacing in the CS with the use of different
type bipolar leads. It was determined for Pmin and Pmean with BP sensitivity. Data are presented
as the percentage of patients with the given sensing safety margin, shown as categorical variable.

Margines Odl. biegunéw 10 mm Odl. biegunéw 31 mm
bezpieczenstwa | 10 mm tip-to ring spacing | 31 mm tip-to ring spacing
czulosci (N=90) (N=17) p
Sensing s.af e Pmin Pmean Pmin Pmean
margin
*
<2 47% 42% 8204 650" | 0,009
0,08
*
>3 40%* 46%" 6%* 12%" O’OOST
0,01
*
>5 22%%* 26%" 0%* 0%" 0,03 +
0,02

4.5. ZABURZENIA PRZEWODZENIA PRZEDSIONKOWO-
KOMOROWEGO U PACJENTOW LECZONYCH WIELOMIEJSCOWA
STYMULACJA PRZEDSIONKOWA

Wystgpowanie zaburzen przewodzenia AV u pacjentéw leczonych wielomiejscowa
stymulacja przedsionkowa, ktore byty przyczyna implantacji elektrody komorowej ana-
lizowano u 276 chorych z okresem obserwacji od 0,04 - 9,4 lat (mediana 2,4 lat). Z oce-
ny wytaczono te osoby, u ktorych wystapienie bloku AV bylo wynikiem przeprowadzo-
nego zabiegu ablacji facza AV.
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U 20 pacjentow (7,2%) wszczepiono elektrode komorowa z powodu bloku AV II
lub IIT stopnia (grupa AVB) i ryzyko wynosito 2,5% rocznie. Wystepowanie bloku AV
w badanej populacji przedstawiono na ryc. 99. Najkrotszy czas do wystapienia bloku AV
po implantacji uktadu przedsionkowego wynosit 8 dni, a najdtuzszy 5,4 lat (mediana 2,1
lat [Q; 0,6; Qq 3,4 lat]). Dane na temat przewodzenia AV oraz $rédkomorowego u tych
chorych w okresie wszczepienia przedsionkowego uktadu resynchronizujacego oraz w
czasie ostatniej kontroli przedstawiono w tab. 65. Czas obserwacji w grupie AVB wyno-
sit od 1,7 do 9 lat (mediana 7,8 lat [Q; 4,7; Qq 8,7 lat]).

Patients free from ventricidar lead implantation
=
w
o

Przesywalnogé chorych bez implantacji elektrody komorowej

0 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500 4000

Czas po wszczepieniu stymulatora (dind)
Time from implant (days)

Ryc. 99. Krzywa Kaplana-Meiera przezycia po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej bez konieczno$ci wszczepienia elektrody komorowej z powodu wystapienia bloku AV
II lub III stopnia (N=276).

Fig. 99. Patients free from ventricular lead implantation due to grade 2 to 3 AV block development
(Kaplan-Meier curve) after multisite atrial pacing insertion (N=276).
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Tab. 65. Dane na temat przewodzenia AV i $rédkomorowego (IV) u pacjentow, u ktérych po
zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej (MAP) implantowano elektrodg komo-
rowa z powodu wystapienia bloku AV (AVB).

Tab. 65. Atrioventricular and interventricular (IV) conduction in patients requiring ventricular
lead implantation due to the AV block (AVB) after multisite atrial pacing (MAP) insertion.

Implantacja uktadu MAP | Wystapienie AVB Ostatnia kontrola
MAP insertion AVB occurrence Final control
Lp Po zabiegu
No Ple¢ Wiek | PR v (lata) AVB PR v FU (lata)
Gender | Age | (ms) After MAP (ms) (vears)
(vears)
1 K 70 | 240 2,0 1 6,9 CAF
2 K 71 196 LAH 3,9 1 206 LAH 9,0
3 M 69 |202 1,4 1 260 5,0
4 M 60 195 1,8 2 * 8,7
5 M 51 240 |sRBBB 0,08 3 250 sRBBB 9,0
6 M 56 160 LAH 3,7 1 LAH 7,2 CAF
7 M 49 164 5,4 1 8,8 CAF
8 M 59 170 3.4 1 * LBBB 8,8
9 K 56 | 200 3,5 1 244 8,4
10| M 66 160 0,7 2 8,6 CAF
11 | M 64 | 215 2,3 1 8,3 1
12 | K 65 |210 0,9 2 216 8,6
13| M 68 190 2,3 2 8,5 JHk
14 | K 61 200 3,0 1 240 5,7
15| M 73 180 5,0 1 250 5,1
16 | M 61 260 0,5 2 3,9 CAF
17 | M 69 * 2,4 1 * 3,9
18 | M 64 | 220 LAH 0,1 1 255 LAH 2,0
9 | M 73 1220 LAH 0,4 2 224 LAH 1,9
20 | K 81 230 0,02 3 250 1,7

FU — czas obserwacji (follow-up duration), PR — odstgp PR w czasie rytmu zatokowego (PR interval
during sinus rhythm), sSRBBB — niezupelny RBBB (incomplete RBBB); 1 — AVB typu Wenckebacha
(AVB Wenckebach type); 2 — AVB typu Mobitz 2 (AVB Mobitz 2 type); 3 — AVB catkowity (complete
AVB); CAF — utrwalone AF (permanent AF).

*rytm weztowy (nodal rhythm); **AVB catkowity po ablacji facza AV (complete AVB due to AV node
ablation)

Przed implantacja uktadu przedsionkowego u 4 oséb z grupy AVB w ekg rejestro-
wano LAH. U 3 innych chorych rejestrowano blok AV I stopnia, a u jednego z nich
takze niezupelny RBBB, natomiast u zadnego pacjenta nie stwierdzano bloku AV wyz-
szego stopnia.

W czasie dalszej obserwacji u 2 chorych wystapity objawy przedomdleniowe, a w
ekg metoda Holtera rejestrowano napadowy blok AV III stopnia. W tym okresie u 1
pacjenta stosowano leczenie amiodaronem i werapamilem, a u drugiego sotalol i propa-
fenon. U jednego z nich przed wszczepieniem ukladu przedsionkowego stwierdzano
niezupelny RBBB. W czasie zabiegu wszczepienia elektrody komorowej u 1 chorego
obie elektrody przedsionkowe, przy uzyciu tacznika typu Y, potaczono z kanatem przed-
sionkowym standardowego stymulatora dwujamowego (tzw. split-DDD), a elektrode
komorowa potaczono z kanalem komorowym. Natomiast u drugiego pacjenta wykorzy-
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stano rozrusznik Stratos LA (firmy Biotronik), ktéry posiada trzy niezalezne kanaty: dwa
przedsionkowe i jeden komorowy. W czasie ostatniej kontroli u obu tych chorych w ekg
rejestrowano rytm zatokowy przewodzony z blokiem AV I stopnia.

U 6 0s6b przyczyna implantacji elektrody komorowej byt napadowy blok AV dru-
giego stopnia typu Mobitz 2, ktory rejestrowano w ekg metoda Holtera w godzinach
nocnych u wszystkich chorych, a u jednego nich takze w ciagu dnia. U 3 pacjentow
wystgpowaly ponadto napady AF, w czasie ktorych stwierdzano bradykardi¢ <40/min
lub pauzy >3 sek w okresie dziennej aktywnosci. U jednego z tych chorych przed im-
plantacja uktadu przedsionkowego w ekg rejestrowano LAH. W czasie reoperacji u 4
0s0b zastosowano uktad split-DDD, a u 2 wszczepiono rozrusznik Stratos LA. W dalszej
obserwacji u 2 pacjentoéw wystapito utrwalone AF, odpowiednio: 2 i 7,7 lat po wszcze-
pieniu elektrody komorowe;.

U 12 pacjentow elektrode komorowa implantowano z powodu przemijajacego bloku
AV drugiego stopnia typu Wenckebacha, ktory rejestrowano w ekg metoda Holtera u
wszystkich os6b w godzinach nocnych, a u 2 takze w ciagu dnia. U 3 chorych wystepo-
waty ponadto napady AF przebiegajace z objawowa bradykardia, a u 2 innych oséb w
czasie kontroli rozrusznika punkt Wenckebacha wynosit <100/min. U 3 chorych przed
implantacja uktadu przedsionkowego rejestrowano LAH. W czasie reoperacji u 8 0sob
zastosowano uktad split-DDD, a u 4 wszczepiono stymulator Stratos LA. W dalszej
obserwacji u 3 chorych wystapito utrwalone AF, u jednego po 5 mies., a u obu pozosta-
tych pacjentéw po 2 latach.

Ponadto u 1 chorego w grupie AVB 2 lata po wszczepieniu elektrody komorowe;j
przeprowadzono zabieg ablacji tacza AV; chory ten utrzymal rytm zatokowy w czasie
dalszej obserwacji.

Dane uzyskane u chorych z grupy AVB poréwnano z grupa 256 osob, ktorzy do
czasu ostatniej kontroli utrzymali stymulacj¢ przedsionkowa bez koniecznos$ci wszcze-
pienia elektrody komorowej z powodu bloku AV (Grupa A). Charakterystyke kliniczna
poréwnywanych grup przedstawiono w tab. 66.

Czas obserwacji pacjentow, ktorzy utrzymali stymulacjg przedsionkowa wynosit od
0,5 mies. do 9,4 lat (mediana 2,3 lat [Q; 1,2; Quy 4,2 lat]). U 39 chorych po wszczepieniu
rozrusznika wystapilo utrwalone AF, ale zadnego z nich nie bylo konieczne wszczepie-
nie elektrody komorowej z powodu istotnej bradykardii w przebiegu tej arytmii. W gru-
pie A, w pordwnaniu do grupy AVB, bylo mniej mezczyzn (p=0,02) i czgsciej rozpo-
znawano nadci$nienie tetnicze (p=0,006), natomiast rzadziej, cho¢ nieznamiennie, cho-
robg wiencowa (p=0,06). Natomiast nie stwierdzano r6éznic pomigdzy grupami w odnie-
sieniu do wieku chorych w czasie zabiegu, wystgpowania choroby strukturalnej serca,
niewydolnosci serca lub schorzen pozasercowych (tab. 66).
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Tab. 66. Charakterystyka kliniczna pacjentow, u ktérych oceniano wystapienie bloku AV (AVB)
bedacego przyczyna wszczepienia elektrody komorowej. Dane dotycza okresu implantacji uktadu
przedsionkowego. Wyniki przedstawiono jako: liczba i odsetek chorych, albo $redniatSD lub
mediana i zakres wskazanej zmienne;.

Tab. 66. Characteristics of patients in whom the occurrence of AV block (AVB) requiring ventricu-
lar lead implantation was assessed. Data are presented as the number and percentage of patients,
meanSD, or the median and range of the given variable at the time of atrial pacing insertion.

. . Grupa A Grupa AVB
Zmienna / Variable (N=256) (N=20) P
Wiek w czasie zabiegu (lata)

Age at implant (vears) 68+9(41-87) |64+£8(49-81) | 0,1

Ple¢ / Gender: Mezczyzni / Men 108 (42%) 14 (70%) 0,02

Choroba strukturalna serca (N=251) (N=20) 0.7

Structural heart disease 77 31%) 7 (35%) ’

Choroba wiencowa / Coronary artery disease 76 (30%) 10 (50%) 0,06

Nadcisnienie tgtnicze / Arterial hypertension 186 (74%) 9 (45%) 0,006

Niewydolnos¢ serca klasy > II wg NYHA o o

Heart failure >1I NYHA class 35 (14%) 2 (10%) 06
klasa wg NYHA (mediana i zakres) 2 (2-3) 2 (2-3) ’
NYHA class (median and range)

Cukrzyca / Diabetes 29 (12%) 1 (5%) 0,3

Niedoczynno$¢ tarczycy / Hypothyreosis 19 (8%) 1 (5%) 0,6

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc o o

Chronic obstructive pulmonary disease 18 (7%) 2 (10%) 0.6

Grupa A — pacjenci, ktorzy utrzymali stymulacjg przedsionkowa (patients maintained with atrial
pacing), Grupa AVB — pacjenci z elektroda komorowa z powodu AVB (patients requiring ventri-
cular lead implantation due to the AVB).

W tab. 67 przedstawiono wybrane parametry elektrokardiograficzne, ktére oceniano
w okresie wszczepienia przedsionkowego uktadu resynchronizujacego. Odsetek cho-
rych, u ktorych rejestrowano zaburzenia przewodzenia srodkomorowego nie roznit sig
pomigdzy grupami: 25% w grupie AVB vs. 16% o0sob w grupie A (p=0,3). U pacjentow
w grupie AVB czgsciej rejestrowano LAH (p=0,04), natomiast nie stwierdzano u nich
LBBB, RBBB, niespecyficznego bloku $rodkomorowego, ani bloku dwuwiazkowego,
ktére wystepowaty u chorych w grupie A. Sredni odstep PR w czasie rytmu zatokowego
nie r6znil si¢ pomigdzy grupami, podobnie jak odsetek chorych, u ktérych stwierdzano
blok AV I stopnia.
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Tab. 67. Charakterystyka elektrokardiograficzna pacjentéw, u ktorych badano wystapienie bloku AV
(AVB) bedacego przyczyna wszczepienia elektrody komorowej. Wyniki przedstawiono jako liczbg i
odsetek chorych z podana zmienna oceniana w okresie implantacji uktadu przedsionkowego.

Tab. 67. Electrocardiographic characteristics of patients in whom the occurrence of AV block
(AVB) requiring ventricular lead implantation was assessed. Data are presented as the number
and percentage of patients with the given variable assessed at the time of atrial pacing insertion.

Zmienna / Variable (CI}\IrigaS(I)A) Gr(uﬁiz%;/B p
LBBB 2 (0,8%) 0 0,7
RBBB 6 (2%) 0 0,5
sRBBB 13 (5%) 1 (5%) 1,0
LAH 18 (7%) 4(20%) 0,04
VB 1(0,4%) 0 0,8
LAH + sRBBB 1(0,4%) 0 0,8
Razem / Total 41 (16%) 5 (25%) 0,3
PR (ms) (N=251) (N=19)*

(mediana, 1 i3 kwartyl, zakres) 190 [Qy 180; Qp 211] 200 [Qy 185; Qy 220] 0,2
(median, 1 and 3 quartile, range) (133-260) (160-260)
‘;Yd]iglrsefi% 26 (10%) 3 (16%) 0,4

*rytm weztowy u 1 chorego (nodal rhythm in 1 patient); IVB — niespecyficzny blok $rédkomoro-
wy (nonspecyfic intraventricular conduction disturbances), inne skroty — jak w tab. 65 (for ab-
breviations — see tab. 65).

W czasie ostatniego badania kontrolnego u 7 oséb w grupie AVB rejestrowano rytm
zatokowy przewodzony z blokiem AV I stopnia, u 1 chorego rytm zatokowy przewo-
dzony z blokiem AV typu Wenckebacha, a u innego blok AV catkowity, ale byt to pa-
cjent u ktorego przeprowadzono zabieg ablacji facza AV (tab. 65). U 3 chorych stwier-
dzano rytm zatokowy prawidtowo przewodzony przez tacze AV, a u 3 0s6b rytm we-
zlowy. U 5 chorych z utrwalonym AF rejestrowano prawidtowa czesto$¢ rytmu komor.
U 6 0s6b (30%) obserwowano zaburzenia przewodzenia srodkomorowego, w tym u 5
takie same, jak przed wszczepieniem rozrusznika. U 1 chorego wystapit LBBB, poza
tym nie obserwowano innych nowych zaburzen przewodzenia srodkomorowego.

Na podstawie jedno- i wieloczynnikowej analizy regresji metoda proporcjonalnego
hazardu Coxa przeprowadzono oceng wptywu réoznych badanych zmiennych na wysta-
pienie bloku AV II lub III stopnia po wszczepieniu stymulatora. Ze wzglgdu na to, ze w
okresie implantacji rozrusznika u zadnego pacjenta w grupie AVB nie stwierdzano
LBBB, RBBB, niespecyficznego bloku $rodkomorowego, ani bloku dwuwiazkowego
nie wlaczano tych zmiennych do analizy. Analiza jednoczynnikowa wykazata istotny
zwiazek wystapienia bloku AV wyzszego stopnia z nadcisnieniem tgtniczym (p=0,04)
oraz tendencjg, cho¢ nieznamienna, w przypadku choroby wiencowej (p=0,055), pici
meskiej (p=0,06) lub obecnosci LAH (p=0,066) (tab. 68). Po przeprowadzeniu analizy
wieloczynnikowej, do ktorej wlaczano zmienne z p<0,2 w ocenie jednoczynnikowej,
wykazata ona, ze niezaleznym czynnikiem zwigkszajacym ryzyko wystapienia bloku AV
wyzszego stopnia bylo rozpoznanie choroby wiencowej, natomiast ryzyko to bylo
mniejsze u pacjentéw z nadcisnieniem tgtniczym. Obserwowano tendencjg do czgstszego
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rozwoju bloku AV II lub III stopnia u oséb z LAH w ekg w okresie zabiegu (HR 2,77),
ale nie byta ona znamienna statystycznie (p=0,085).

Tab. 68. Wplyw ocenianych czynnikow na ryzyko wystapienia bloku AV (AVB) II lub III stopnia
u pacjentéw leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa na podstawie analizy regresji
metoda proporcjonalnego hazardu Coxa.

Tab. 68. Predictors of grade 2 to 3 atrioventicular block (AVB) development after multisite atrial
pacing insertion evaluated by the Cox proportional hazard regression model.

Analiza jednoczynnikowa | Analiza wieloczynnikowa

Zmienna / Variable Univariate analysis Multivariate analysis
HR (CI 95%) p HR (CI 95%) p
Plec¢ / Gender 2,49 (0,96-6,50) 0,06 1,78 (0,654,83) | 0,26

Wiek w czasie zabiegu (lata)
Age at implantiation (years)
Choroba strukturalna serca
Structural heart disease
Nadci$nienie tetnicze

Arterial hypertension

Choroba wiencowa

Coronary artery disease

PR w okresie zabiegu (ms)

PR at implant (ms)

AVB I stopnia w okresie zabiegu
1* degree AVB at implant

LAH w okresie zabiegu

LAH at implant

HR — wskaznik hazardu (hazard ratio), PR — odstgp PR w czasie rytmu zatokowego (PR interval
during sinus rhythm).

0,98 (0,94-1,03) | 0,50

1,07 (0,43-2,68) | 0,89

0,40 (0,16-0,96) | 0,04 | 0,33 (0,13-0,85) | 0,02

2,36 (0,98-5,68) | 0,055 | 2,90 (1,16-7,34) | 0,02

1,01 (1,00-1,03) | 0,13 1,01 (0,99-1,03) | 0,31

1,80 (0,52-6,18) | 0,35

2,80 (0,93-8,35) | 0,066 | 2,77 (0,87-8,84) | 0,085

W tab. 69, 70 1 71 przedstawiono wyniki uzyskane w czasie ostatniej kontroli u pa-
cjentéw, ktérzy nie wymagali reoperacji z powodu bloku AV. Na podstawie analizy
zapisow ekg nie stwierdzono istotnej rdznicy w wystepowaniu zaburzen przewodzenia
srodkomorowego u tych osé6b w poréwnaniu do okresu wszczepienia rozrusznika, reje-
strowanych odpowiednio: u 22% i 16% os6b (p=0,09). Dane na ten temat przedstawiono
w tab. 69. U 1 chorego stwierdzono progresj¢ niezupelnego RBBB do RBBB catkowite-
go, a takze nowe przypadki: LAH — 5, RBBB — 1, LBBB — 1, bloku dwuwiazkowego — 1
oraz wystapienie niespecyficznych zaburzen przewodzenia $rodkomorowego u 4 cho-
rych. Tym samym progresj¢ lub rozwdj nowych zaburzen przewodzenia srodkomorowe-
go obserwowano podobnie czgsto w tej grupie pacjentow: 13 chorych (5%), jak u w
grupie AVB: 1 pacjent (5%).

U 184 pacjentdéw, ktorzy utrzymali stymulacje przedsionkowa analizowano zmiany
odstepu PR w czasie rytmu zatokowego w obserwacji dlugoterminowej (tab. 69). Pod-
czas ostatniego badania kontrolnego, ktére przeprowadzono w okresie od 1 roku do 8,5
lat po wszczepieniu stymulatora (mediana 1,6 lat [Q; 1,1; Q 3,5 lat]) $redni odstgp PR
byt dtuzszy od rejestrowanego w okresie okotozabiegowym (p<0,0001). Réwniez istot-
nie zwigkszyta si¢ liczba chorych, u ktérych stwierdzano blok AV I stopnia (18% vs. 7%
przed zabiegiem, p=0,0002). U 4 o0so6b rejestrowano wydluzenie PR >270 ms.
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Tab. 69. Charakterystyka elektrokardiograficzna pacjentow, ktorzy nie wymagali wszczepienia
elektrody komorowej z powodu wystapienia zaburzen przewodzenia AV (AVB). Dane przedsta-
wiono jako: liczba i odsetek chorych z podang zmienna.

Tab. 69. Electrocardiographic characteristics of patients who maintained multisite atrial pacing
without subsequent ventricular lead implantation due to AV block (AVB) development. Data are
presented as the number and percentage of patients with the given variable.

Okres zabiegu Ostatnia kontrola

Zmienna / Variable At implantation Final control p

(N=256) (N=245)
LBBB 2 (0,8%) 3 (1%) 0,8
RBBB 6 (2%) 8 (3%) 0,5
sRBBB 13 (5%) 12 (5%) 1,0
LAH 18 (7%) 23 (9%) 0,4
IVB 1 (0,4%) 5 (2%) 0,01
LAH + sRBBB 1 (0,4%) 2 (0,8%) 0,6
Razem / Total 41 (16%) 53 (22%) 0,09
PR (ms) (N=184) (N=184)
(mediana, 1 i 3 kwartyl, zakres) 190 [Q; 180; Qyy; 201] 200 [Q; 180; Qyyy 221] <0.0001
(median, 1 and 3 quartile, range) (133-260) (135-280) >
‘?syczglrset:‘;n;z 13 (7%) 33 (18%) 0,0002
PR >270 ms 0 4 (1,6%) 0,04

Objasnienia skrotéw — jak w tab. 65 1 67 (For abbreviations — see tab. 65 and 67).

Ponadto u 156 chorych w czasie ostatniej kontroli oceniano takze punkt Wenckeba-
cha oraz odstgp impuls-R w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkow (tab. 70).
Badanie to przeprowadzono w okresie od 1 roku do 8,5 lat po wszczepieniu stymulatora
(mediana 1,5 lat [Q; 1,1; Qqp 3,5 lat]). Punkt Wenckebacha wynosit od 92/min do
185/min (mediana 137/min). U 39 chorych stwierdzano warto$¢ <120/min, w tym u 8
0s6b <100/min. Podczas ostatniej kontroli §redni odstgp PR w czasie rytmu zatokowego
byt dluzszy w poréwnaniu do rejestrowanego w okresie okotozabiegowym (p<0,0001) i
istotnie zwigkszyta si¢ liczba 0sob, u ktérych stwierdzano blok AV 1 stopnia (16% vs.
6% przed zabiegiem, p=0,005). W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkow
$redni odstgp impuls-R nie réznit si¢ w porownaniu do odstgpu PR mierzonego podczas
rytmu zatokowego (p=0,06), natomiast u 7% chorych rejestrowano jego wydluzenie
>270 ms. U ocenianych pacjentéw odnotowano wprawdzie wystapienie nowych zabu-
rzen przewodzenia srodkomorowego (glownie LAH), ale odsetek chorych, u ktorych je
stwierdzano nie roznit si¢ istotnie w porownaniu do okresu wszczepienia rozrusznika
(19% vs. 15%, p=0,4).
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Tab. 70. Punkt Wenckebacha (PW) i inne parametry elektrokardiograficzne u pacjentow, ktorzy
nie wymagali wszczepienia elektrody komorowej z powodu wystapienia zaburzen przewodzenia
AV (AVB). Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek pacjentow z podana zmienna.

Tab. 70. Wenckebach point (PW) and other parameters in patients who maintained multisite atrial
pacing without subsequent ventricular lead implantation due to AV block (AVB) development.

Data are presented as the number and percentage of patients with the given variable.

Okres zabiegu Ostatnia kontrola
Zmienna / Variable At implantation Final control p
(N=156) (N=156)

LBBB 1 (0,6%) 1 (0,6%) 1,0
RBBB 3 (2%) 3 (2%) 1,0
sRBBB 9 (6%) 9 (6%) 1,0
LAH 8 (5%) 12 (8%) 0,3
1IVB 1 (0,6%) 3 (2%) 0,3
LAH + sRBBB 1 (0,6%) 2 (1%) 0,7
Razem: Total 23 (15%) 30 (19%) 0,4
ORS (ms) .
(mediana, 1 i3 kwartyl, zakres) 8 [%é 583 6Q8T %]
(median, 1 and 3 quartile, range)
PR (ms) 190 [Q1179; Qu 200] | 197 [Q1175; Qu218] | <0,0001
(mediana, 1 i3 kwartyl, zakres) (133-260) (135-280)
(median, 1 and 3 quartile, range)
blok AV I stopnia I* degree AVB 10 (6%) 25 (16%) 0,005
PR >270 ms 0 4 (3%) 0,03
MAP: 200 [Q] 175; Qm 226]

Impuls-R (ms) (127-305)

(mediana, 1 i3 kwartyl, zakres)

(median, 1 and 3 quartile, range)

AVB I stopnia I* degree AVB 37 (24%)

Impuls-R > 270 ms 11 (7%)
PW (fmin) (bpm) BT Ty
PW < 100/min (bpm) 8 (5%)
PW 100-119/min (bpm) 31 (20%)
PW > 120/min (bpm) 117 (75%)
AA (Srednia£SD, moda i zakres) 1,5+0,8 1,6 £0,6 0.04
(meanSD, mode, range) 2 (0-3) 2 (0-3) ’

Objasnienia skrotow — jak w tab. 65 1 67 (For abbreviations — see tab. 65 and 67).

W tej samej grupie 156 chorych analizowano stosowanie lekow o potencjalnym

wplywie na przewodzenie AV, tj. lekow antyarytmicznych i digoksyny (tab. 71). Po-
réwnanie leczenia zalecanego przy wypisie ze szpitala po wszczepieniu stymulatora oraz
w czasie ostatniej kontroli wykazalo, ze takie leki stosowano, odpowiednio: u 141 (90%)
i 148 (95%) pacjentow, przy tym S$rednia liczba lekow antyarytmicznych przyjmowa-
nych przez chorych byla wigksza w czasie ostatniej kontroli (tab. 70). Natomiast odsetek
pacjentdéw, u ktdrych stosowano jednoczesnie 2 lub 3 takie leki nie r6znit si¢ istotnie.
Podsumowujac caly okres obserwacji po wszczepieniu stymulatora stwierdzono, ze
u 154 chorych (99%) zalecano digoksyng i/lub leki antyarytmiczne. Najczgsciej (moda)
stosowano 2 rézne leki antyarytmiczne, cho¢ niektore osoby, w wyniku czgstych zmian
leczenia, przyjmowaly nawet 8 réznych lekéw. Ponadto, u 105 chorych (67%) stosowa-
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no okresowo dwa, a u 15 0sob (10%) nawet trzy takie leki jednoczesnie. Najczesciej
zalecano leki antyarytmiczne klasy 1, klasy 3 oraz beta-blokery (odpowiednio: u 69%,
69% 1 60% chorych).

Tab. 71. Stosowanie lekéw antyarytmicznych (AA) i digoksyny (Dig) u pacjentéw, ktorzy nie
wymagali implantacji elektrody komorowej z powodu wystapienia zaburzen przewodzenia AV.
Dane przedstawiono jako liczbg i odsetek pacjentow, ktdrzy przyjmowali AA lub Dig: w okresie
wypisu za szpitala po wszczepieniu stymulatora, w czasie ostatniej kontroli oraz (przynajmniej
przez miesiac) w catym okresie obserwacji po zabiegu (N=156).

Tab. 71. Administration of antiarrhythmic drugs (A4) and Digoxin (Dig) in patients who main-
tained multisite atrial pacing without subsequent ventricular lead implantation due to AV block
development. Data are presented as the number and percentage of patients treated with AA or Dig
at the time of hospital discharge, at the final control, and (for at least 1 month) during the follow-
up (N=156).

Po zabiegu Ostatnia Caly okres
. At hospital kontrola p obserwacji
Leki / Drugs discharge Final control | 1vs.2 po zabiegu
(1) (2) Follow-up
Pacjenci otrzymujacy AA lub Di
Patg'ents trea?]ed v.tlj'lthyAA or Dig ® | (90%) 148 (95%) 0.1 154 (99%)
Klasa 1/ Class 1 73 (47%) 87 (56%) 0,1 107 (69%)
Beta-blokery / B-blockers 71 (46%) 66 (42%) 0,5 94 (60%)
Klasa 3 / Class 3 73 (47%) 74 (47%) 1,0 107 (69%)
Amiodaron 44 (28%) 31 (20%) 0,4 61 (39%)
Sotalol 31 (20%) 46 (29%) 0,08 69 (44%)
Ca-blokery / Ca-blockers* 2 (1,3 %) 9 (6%) 0,003 15 (10%)
Digoksyna / Digoxin 1 (0,6 %) 1 (0,6 %) 1,0 8 (5%)
2 AA 73 (47%) 90 (58%) 0,06 105 (67%)
3 AA 7 (5%) 4 (3%) 0,4 15 (10%)

*Ca-blokery: werapamil lub diltiazem (Ca-blockers: verapamil or diltiazem)

W badanej grupie 156 chorych oceniano wptyw réznych czynnikow na wystgpowa-
nie w czasie ostatniej kontroli wydtuzenia odstgpu impuls-R 2270 ms oraz obnizenia
punktu Wenckebacha <100/min. Na wydtuzenie odstgpu impuls-R >270 ms na podsta-
wie analizy jednoczynnikowej istotnie wptywat czas trwania odstgpu PR w czasie ostat-
niej kontroli (p<0,0001), odstgp PR w okresie zabiegu (p=0,001) i stosowanie w czasie
ostatniej kontroli lekow antyarytmicznych klasy 3 (p=0,02) (tab. 72). Natomiast analiza
wieloczynnikowa, ktéra uwzgledniala zmienne z p<0,2 w ocenie jednoczynnikowe;j,
wykazata, ze niezaleznymi czynnikami zwigkszajacymi ryzyko wydluzenia odstepu
impuls-R >270 ms byt czas trwania odstgpu PR w czasie ostatniej kontroli, wystgpowa-

nie choroby strukturalnej serca oraz stosowanie lekdw antyarytmicznych klasy 3 (tab.
72).
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Tab. 72. Wplyw ocenianych czynnikéw na wystgpowanie w czasie ostatniej kontroli wydtuzenia
odstgpu impuls-R >270 ms podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej na podstawie
analizy regresji logistycznej.

Tab. 72. Predictors of the increase in the pacing spike-R interval 2270 ms during multisite atrial
pacing at the final control evaluated by the logistic regression analysis.

Analiza jednoczynnikowa | Analiza wieloczynnikowa

Zmienna / Variable Univariate analysis Multivariate analysis
Odds ratio (CI 95%) P Odds ratio (C1 95%) | p

Pte¢ / Gender 0,72 (0,20-2,58) 0,62
Wiek w czasie zabiegu (lata)
Age at implant (vears) 1,03 (0.96-1,10) 0.45
Choroba strukturalna serca
Structural heart disease 2,83 (0,81-9,86) 0,10 11,7 (1,44-95,03) | 0,02
Choroba wieficowa 0.49 (0,10-2,38) 038
Coronary artery disease
PR w okresie zabiegu (ms)
PR at implant (ms) 1,04 (1,02-1,07) 0,001 0,99 (0,95-1,03) | 0,66
PR w czasie ostatniej kontroli (ms)
PR at final control (ms) 1,06 (1,03-1,09) |<0,0001| 1,08 (1,03-1,13) {0,001
Farmakoterapia: ostatnia kontrola
Pharmacotherapy at final control
AAKklasy 1/ AA class 1 0,95 (0,28-3,25) 0,93
Beta-blokery / B-blockers 0,49 (0,12-1,91) 0,30
AA klasy 3/ A4 class 3 12,7 (1,58-101,47) | 0,02 | 10,8 (1,05-111,23) | 0,046
Ca-blokery / Ca-blockers 1,71 (0,19-15,08) 0,63
Liczba AA / No of AA 2,06 (0,70-6,03) 0,19 0,54 (0,08-3,48) | 0,52
2 AA 2,05 (0,52-8,04) 0,30
3AA 4,73 (0,45-49,74) 0,19 |14,2(0,02-12705,5)| 0,44

Odds ratio — iloraz szans; PR — odstgp PR w czasie rytmu zatokowego (PR interval during sinus),
AA - leki antyarytmiczne (antiarrhythmic drugs).

Istotnym czynnikiem wptywajacym na obnizenie punktu Wenckebacha <100/min,
na podstawie analizy jednoczynnikowej, byt jedynie czas trwania odstepu PR w okresie
zabiegu (p=0,02) (tab. 73). Nie analizowano tu wptywu stosowania niedihydropirydy-
nowych blokeréw kanalu wapniowego, takich jak werapamil czy diltiazem, gdyz zaden z
pacjentow z punktem Wenckebacha <100/min nie przyjmowat tych lekow.

Natomiast analiza wieloczynnikowa, do ktorej wlaczano zmienne z p<0,2 w ocenie
jednoczynnikowej, wskazata na ple¢ zenska, jako niezalezny czynnik ryzyka obnizenia
punktu Wenckebacha <100/min (p=0,03), co wynikato z faktu, ze stwierdzono go tylko
u 1 mezczyzny. Odnotowano takze wptyw stosowania jednoczesnie 3 lekow antyaryt-
micznych oraz liczby lekow antyarytmicznych przyjmowanych w czasie ostatniej kon-
troli, ale nie byl on znamienny statystycznie (tab. 73).
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Tab. 73. Wptyw ocenianych czynnikdw na wystgpowanie w czasie ostatniej kontroli obnizenia
punktu Wenckebacha <100/min na podstawie analizy regresji logistycznej.

Tab. 73. Predictors of reduction in Wenckebach point <100 bpm at the final control evaluated by
the logistic regression analysis.

Analiza jednoczynnikowa | Analiza wieloczynnikowa

Zmienna / Variable Univariate analysis Multivariate analysis
Odds ratio (C195%) | p | Odds ratio (C195%)| p
Ple¢ / Gender 0,17 (0,02-1,43) | 0,10 | 0,05 (0,003-0,80) | 0,03

Wiek w czasie zabiegu (lata)

Age at implant (years)

Choroba strukturalna serca
Structural heart disease

Choroba wienicowa

Coronary artery disease

PR w okresie zabiegu (ms)

PR at implant (ms)

PR w czasie ostatniej kontroli (ms)
PR at final control (ms)
Farmakoterapia: ostatnia kontrola
Pharmacotherapy at final control

1,04 (0,96-1,13) | 0,33

1,04 (0,20-5,37) | 0,97

0,76 (0,15-3,93) | 0,75

1,03 (1,01-1,06) | 0,02 | 1,03 (0,99-1,08) |0,18

1,01 (0,99-1,04) | 0,18 1,00 (0,96-1,04) | 0,90

AA Klasy 1/ AA class 1 0,46 (011-1,98) 0,30
Beta-blokery / B-blockers 0,81 (0,19-3,51) 0,78
AA Klasy 3 / AA class 3 1,91 (0,44-8,28) | 0,39
Liczba AA / No of A4 2,03 (0,82-5,04) | 0,13 | 2,77(0,78-9,84) | 0,12
2 AA 0,72 (0,17-2,99) | 0,65
3 AA 6,9 (0,63-75,11) | 0,11 | 11,7 (0,57-241,54) | 0,11

Odds ratio — iloraz szans; PR — odstgp PR w czasie rytmu zatokowego (PR interval during sinus),
AA —leki antyarytmiczne (antiarrhythmic drugs).
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5.1. EFEKTY KLINICZNE WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI
PRZEDSIONKOWEJ W ZALEZNOSCI OD LOKALIZACJI
ELEKTRODY W PRAWYM PRZEDSIONKU SERCA ORAZ CZYNNIKI
WPLYWAJACE NA EFEKTYWNOSC ANTYARYTMICZNA TEGO
RODZAJU STYMULACJI

Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa jest jedna z metod resynchronizujacej
stymulacji przedsionkowej, ktorej celem jest uzyskanie jak najwigkszej synchronii akty-
wacji elektrycznej przedsionkow. W niniejszej pracy przedstawiono najwigksza, z dotad
opisanych w pismiennictwie populacji tak leczonych pacjentéw i zarazem z najdluzszym
okresem obserwacji. W pracy oceniono i poréwnano dwa rodzaje takiej stymulacji roz-
nigce si¢ potozeniem elektrody w prawym przedsionku serca: catkowicie nowatorska
metode, w ktorej elektrode prawoprzedsionkowa umieszczono w okolicy wiazki Bach-
manna (grupa BB) oraz stymulacje ze standardowa lokalizacja elektrody w RAA (grupa
RA). Druga elektrode u wszystkich chorych w obu grupach implantowano w regionie
CS.

Zalozenia tej nowej metody opieraja si¢ na wynikach dotychczasowych badan, w
ktorych oceniano rozne rodzaje stymulacji u pacjentow z AF [7,21,55,65,67,98,173,
250,277,305], a takze na wynikach badan eksperymentalnych i prac, w ktorych analizo-
wano efekty elektrofizjologiczne stymulacji réznych miejsc w przedsionkach, w tym
takze u pacjentow z AF [39,44,76,77,89,241,255,262,322,351]. Zostaty one szczegétowo
omoéwione we wstgpie niniejszej pracy (rozdzial 1.3 i 1.4). Badania te wskazuja na zna-
czenie zaburzen przewodzenia $rod- i migdzyprzedsionkowego w wyzwalaniu i pod-
trzymywaniu AF, oraz ze takim krytycznym obszarem jest trojkat Kocha i okolica ujscia
CS, a takze region wiazki Bachmanna. Stad zalozenie nowej metody stymulacji, ze pre-
ekscytacja dwoch miejsc o kluczowym znaczeniu dla AF, a zarazem dla przewodzenia
migdzyprzedsionkowego, takich jak okolica wiazki Bachmanna i uj$cia CS, moze
zwigkszy¢ skuteczno$¢ antyarytmiczna stymulacji wielomiejscowej, poprzez bardziej
efektywna eliminacj¢ wplywu zaburzen przewodzenia w przedsionkach oraz poprawe
synchronii ich aktywacji.

Potwierdzeniem stusznos$ci przyjetych zatozen sa wyniki niniejszej pracy dotyczace
czasowych parametrow aktywacji przedsionkow. Obie metody wielomiejscowej stymu-
lacji przedsionkowej powodowaly znamienne skrocenie czasu trwania zatamka P w
poréwnaniu do rytmu zatokowego, ale byto ono o 33% wigksze u pacjentow z elektroda
w okolicy wiazki Bachmanna, niz w grupie z elektroda w RAA. W efekcie rowniez
odstep impuls-R w czasie stymulacji wielomiejscowej byt istotnie krotszy w grupie BB,
co w tym wypadku jest wynikiem poprawy synchronii aktywacji elektrycznej w obrebie
przedsionkow.

Znaczenie czasu trwania zatamka P, jako wyznacznika zaburzen przewodzenia w
przedsionkach, podkreslano w wielu pracach [13,19,180,341]. Jego wydtuzenie moze
wskazywa¢ na zwigkszone ryzyko tachyarytmii przedsionkowych w réznych grupach
chorych, w tym u pacjentéw z idiopatycznym AF [19,83,85,112], nadci$nieniem tgtni-
czym [84], w okresie pooperacyjnym [46], a takze u chorych z SND [75,78,194, 304].
Kristensen i wsp. [168] w grupie 109 pacjentow z SND obserwowali, ze AF wystgpowa-
o czgsciej po implantacji uktadu AAI lub DDD u oséb z zatamkiem P >120 ms
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(p=0,06). W niniejszej pracy zwraca uwage, z&€ w obu porownywanych grupach czas
trwania zatamka P w okresie wszczepienia stymulatora byt znacznie wydtuzony i wyno-
sit §rednio 145 ms. Tym samym byli to pacjenci z nasilonymi zaburzeniami przewodze-
nia w przedsionkach, a tym samym ze znacznym ryzykiem wystapienia AF.

Wyniki prezentowanej pracy potwierdzaja obserwacje innych autorow, ze miejsce
stymulacji istotnie wplywa na czas globalnej aktywacji elektrycznej przedsionkéw. Pod-
czas jednomiejscowej stymulacji RAA stwierdzono znamienne wydluzenie $redniej
dhugosci zatamka P i odstgpu impuls-R, w porownaniu do rytmu zatokowego, co moze
wskazywac na nasilenie lokalnych zaburzen przewodzenia i co opisywano takze w in-
nych pracach [21,80,81,95,168]. Natomiast w czasie stymulacji okolicy wiazki Bach-
manna u 51% chorych odnotowano skrocenie zatamka P. W obu poréwnywanych gru-
pach stymulacja CS powodowata skrocenie zatamka P u podobnego odsetka chorych
(odpowiednio: 38% i 36% osdb w grupie RA i grupie BB), stad wydaje si¢, ze wigksze
skrocenie zatamka P w czasie stymulacji wielomiejscowej w grupie BB jest gléwnie
wynikiem preekscytacji okolicy wiazki Bachmanna.

Korzystny wplyw stymulacji w tym regionie na synchroni¢ aktywacji elektrycznej
przedsionkow posrednio potwierdzaja takze wyniki pomiaréw czasu migdzyelektrodo-
wego (IECT) oraz czasu aktywacji przedsionkéw (AAT). Oba te parametry uzyskano w
sposob nieinwazyjny na podstawie zapisow potencjalow wewnatrzsercowych z konco-
wek elektrod umieszczonych w sercu. Czas IECT mozna odnosi¢ do przewodzenia w
obregbie prawego przedsionka, a AAT do catkowitego czasu przewodzenia w obrgbie
przedsionkow. O wyborze takiej metodyki zadecydowata calkowita nieinwazyjno$¢ oraz
powtarzalno$¢ przeprowadzanych pomiarow (koncdéwki i pierscienie elektrod nie zmie-
niaja swojego potozenia). Jednak trzeba podkresli¢, ze parametry te nalezy odnosi¢ je-
dynie z przyblizeniem do przewodzenia $rod- i migdzyprzedsionkowego, czy czasu
globalnej aktywacji elektrycznej przedsionkéw. Pomiary rzeczywiste sa bowiem mozli-
we w czasie inwazyjnego badania elektrofizjologicznego, po umieszczeniu elektrod
mapujacych m. in. w okolicy peczka Hisa oraz w dystalnej CS [149,317].

Jednak nawet taka posrednia ocena na podstawie IECT i AAT wskazuje, ze jedno-
miejscowa stymulacja zwlaszcza w regionie wiazki Bachmanna, ale rowniez i CS moze
korzystnie wplywaé na zmniejszenie zaburzen przewodzenia w przedsionkach. W czasie
stymulacji okolicy wiazki Bachmanna u 53% chorych stwierdzono skrocenie IECT, a u
56% osob skrocenie AAT, w porownaniu do rytmu zatokowego. Podczas stymulacji CS
skrocenie IECT obserwowano u 10% chorych w grupie RA oraz u 37% w grupie BB, a
skrocenie AAT, odpowiednio: u 8% i 35% oséb. Natomiast znamienne wydtuzenie Sred-
niej dhugosci IECT i AAT stwierdzane podczas stymulacji RAA stanowi kolejny, po-
Sredni dowod, ze moze ona nasila¢ zaburzenia przewodzenia w przedsionkach. Najwigk-
sze skrocenie AAT rejestrowano w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;j,
zarOwno w pordéwnaniu do rytmu zatokowego, jak i badanych rodzajow stymulacji jed-
nomiejscowej. Przy tym uzyskane korzysci byly podobne: uzyskano skrocenie AAT o
25% w grupie RA i 0 27% w grupie BB w poréwnaniu do rytmu zatokowego. Jak juz
wspomniatam, pomiary IECT i AAT nalezy uznawa¢ za posrednie wyktadniki przewo-
dzenia w przedsionkach. Dla uzyskania szczegétowych danych na temat efektow elek-
trofizjologicznych réznych metod stymulacji przedsionkow konieczne bytoby przepro-
wadzenie inwazyjnego badania elektrofizjologicznego.

Roéwniez ocena czasu trwania zatamka P, odzwierciedlajacego czas globalnej akty-
wacji elektrycznej przedsionkow, ma pewne stabe strony. W licznych pracach wskazy-
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wano na jego skrocenie w czasie stymulacji dwuprzedsionkowej lub dwumiejscowej
prawego przedsionka [64,65,103,178,190,263,264], jak rowniez stymulacji pojedyn-
czych, tzw. alternatywnych miejsc w przedsionkach [21,207], czemu towarzyszyly ko-
rzy$ci kliniczne w postaci zmniejszenia czgstosci napadéw AF lub wystgpowania utrwa-
lonego AF. Brakuje jednak badan, w ktérych oceniano czy stopien redukcji zatamka P w
czasie stymulacji koreluje z uzyskanym efektem antyarytmicznym. Co wigcej, pomimo
skrocenia zalamka P podczas dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka nie zapo-
biegalo to wyzwoleniu AF w czasie badania elektrofizjologicznego [263]. Natomiast
wyniki badan eksperymentalnych przeprowadzonych u pséw z atypowym AFL wskazuja
na wystgpowanie lokalnych zaburzen przewodzenia w przedsionkach pomimo stosun-
kowo kroétkiego czasu trwania zatamka P [295]. Ocena na podstawie powierzchniowego
ekg nie pozwala zatem na wyciaganie kategorycznych wnioskoOw zaréwno na temat
czasu catkowitej aktywacji przedsionkow, jak i jej przebiegu.

Tak wigc nalezy uzna¢ zalamek P za bardzo przydatny marker wskazujacy na
zwigkszone ryzyko AF, cho¢ z zastrzezeniem, ze stopien tego ryzyka jest trudny do
oszacowania na podstawie samej tylko dlugos$ci zalamka P. Réwniez skrocenie zatamka
P w czasie stymulacji przedsionkow moze wskazywaé na korzystne zmniejszenie zabu-
rzen przewodzenia w przedsionkach i tym samym zmniejszenie ryzyka AF, jednak sto-
pien tej korzysci jest trudny do przewidzenia. Wystapienie AF moze mie¢ bowiem roézny
patomechanizm, a obecnos¢ zaburzen przewodzenia w przedsionkach to zaledwie jeden
z czynnikow, ktore moga inicjowac i podtrzymywac tg arytmig.

Na pewno jednak znamienne skrocenie czasu trwania zatamka P, jakie stwierdzono
w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wskazuje na korzystny wplyw
takiej stymulacji na potencjalny substrat AF, jaki stanowiag zaburzenia przewodzenia w
przedsionkach. Tym samym przy kwalifikacji chorych do leczenia resynchronizujaca
stymulacja przedsionkowa nalezy uwzglednia¢ wystepowanie zaburzen przewodzenia w
przedsionkach, gdyz u takich pacjentéw mozna oczekiwaé efektu antyarytmicznego
takiej stymulacji. Dlatego wydituzenie zalamka P >120 ms w ekg stanowito jedno z kry-
teriow kwalifikacji chorych do wielomiejscowej stymulacji przedsionkdw w niniejszej
pracy. Zarazem zwraca uwagg, ze bylo ono pomijane przez wielu autoréw, a gtdéwnym
czynnikiem decydujacym o zastosowaniu tej metody leczenia byta uporczywos$¢ arytmii,
okreslana na podstawie subiektywnej czgstosci napadow AF [176,185,203,221,223,289].
Jest to jedna z przyczyn duzej niejednorodnosci badanych populacji chorych leczonych
resynchronizujaca stymulacja przedsionkowa, a tym samym roéznych wynikéw i wnio-
skow z tych badan. Natomiast w pracach, w ktérych uwzgledniano wydtuzenie zalamka
P >120 ms, a tym samym wystgpowanie zaburzen przewodzenia §rod- i miedzyprzed-
sionkowego, wskazywano na korzystne wyniki takiego leczenia [64,178,207].

Poza obecnoscia zaburzen przewodzenia w przedsionkach pacjenci oceniani w ni-
niejszej pracy stanowili do§¢ typowa populacje oséb leczonych stala stymulacja serca.
Nie stwierdzono przy tym réznic pomigdzy porownywanymi grupami w odniesieniu do
wieku chorych, wystgpowania schorzen sercowych i pozasercowych, wymiaru LA czy
LVEEF. Byli to pacjenci w wieku $rednio 67 lat w grupie RA i 69 lat w grupie BB, u
ktorych najczegsciej rozpoznawano nadcis$nienie tgtnicze (odpowiednio: 67% i 78% cho-
rych w obu grupach), natomiast stosunkowo rzadko niewydolnos¢ serca (12% i 17%
chorych) i na ogo6t byty to osoby z prawidlowa funkcja skurczowa LV ($rednia LVEF
>55%). Natomiast w obu grupach stwierdzano tagodne powigkszenie LA (wymiar LA
$rednio 43 mm), cho¢ bardzo znaczne powigkszenie LA (>55 mm) stwierdzano rzadko
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(4% 1 1% chorych). Na tagodne powigkszenie LA u pacjentow z AF wskazywali takze
inni autorzy, zar6wno u 0sob leczonych stymulacja konwencjonalng [299], jak i réznymi
metodami przedsionkowej stymulacji resynchronizujacej [21,203,223].

W niniejszej pracy zwrocono szczegdlng uwage na przebieg AF do czasu wszcze-
pienia stymulatora, ale nie stwierdzono tu istotnych réznic pomiedzy grupami. Zarazem
trzeba podkresli¢, ze na tle dostgpnego pisSmiennictwa prezentowana pracg wyroznia
bardzo szczegdtowa ocena przebiegu i nasilenia AF u badanych chorych, z uwzglednie-
niem zapisow ekg, a takze wykonywania kardiowersji AF oraz koniecznosci hospitaliza-
cji z powodu AF.

Czas wystgpowania AF wynosit (mediana) 5,4 lat w grupie RA i 4,2 lat w grupie
BB, przy tym Scarbossa i wsp. [299] wskazywali, ze u 0sob, u ktéorych wywiad arytmii
wynosil >5 lat wiazato si¢ to z dwukrotnie wigkszym ryzykiem rozwoju utrwalonej
postaci AF. U odpowiednio: 22% 1 14% pacjentéw w obu grupach objawowe napady AF
wystgpowaty kilka razy w tygodniu, u 36% i1 41% przynajmniej raz w miesiacu, a u
pozostatych osob sporadycznie, tj. rzadziej niz raz w miesigcu. Czgstos¢ objawowych
nawrotdw arytmii byla nieco mniejsza u badanych chorych niz u osoéb zakwalifikowa-
nych do leczenia wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa w badaniu DAPPAF [289],
w ktorym 34% pacjentdow odczuwato napady AF przynajmniej raz dziennie, 37% co
najmniej raz w tygodniu, a sporadyczne AF wystgpowalo u 29% chorych. Z kolei w
innej grupie leczonej stymulacja wielomiejscowa u 85% chorych napady AF wystgpo-
waly przed zabiegiem przynajmniej raz w miesiacu [223].

Trzeba jednak podkresli¢, ze zarowno w DAPPAF, jak i w wielu innych badaniach,
w ktorych analizowano efekty roznych metod przedsionkowej stymulacji resynchronizu-
jacej, przy ocenie nasilenia arytmii przed wszczepieniem stymulatora opierano si¢ jedy-
nie na subiektywnym jej odczuwaniu przez chorych i nie wymagano udokumentowania
AF w zapisach ekg [21,185,203,223]. Natomiast w niniejszej pracy, w celu obiektywiza-
cji czestosci napadow arytmii zgtaszanych przez chorych, oceniano liczbe epizodéw AF
zarejestrowanych ekg w okresie 3 miesigcy przed wszczepieniem rozrusznika. U 80%
chorych w obu grupach stwierdzono przynajmniej jeden epizod AF, przy tym najczgsciej
rejestrowano w tym czasie 1-2 napady AF (odpowiednio: 59% i 47% chorych w grupie
RA i BB). Czgstos¢ napadow AF byta wigksza w grupie BB (mediana 2 vs. 1 w grupie
RA), jak rowniez odsetek osob, u ktorych stwierdzano >5 napadow AF (14% vs. 4%
chorych w grupie RA). Zwraca uwagg, ze u jednej trzeciej chorych w obu grupach w
roku poprzedzajacym wszczepienie rozrusznika wystgpowaty przedtuzajace si¢ epizody
AF trwajace ponad 72 godziny. Bezposrednio przed implantacja stymulatora u 19 oséb
w grupie RA i 9 w grupie BB wystepowato AF o czasie trwania >72 godz., a odpowied-
nio: u 9 i 2 pacjentdow nawet >60 dni przed przywroceniem rytmu zatokowego. Dla po-
rownania, w badaniu DAPPAF [289] u 30 chorych stwierdzano AF utrzymujace si¢ >72
godz. przed zabiegiem, a przetrwate AF >30 dni — u 6 pacjentow.

Na uporczywos$¢ nawrotow AF w obu grupach wskazuje ponadto leczenie anty-
arytmiczne, jakie stosowano do czasu wszczepienia stymulatora. Bylo ono bardziej in-
tensywne w grupie RA, w ktorej w prewencji AF u kazdego chorego stosowano (media-
na) 4 rozne leki antyarytmiczne, za§ w grupie BB — 3 takie leki. Ponadto, odpowiednio:
u 53% 1 54% chorych w obu grupach stosowano jednoczes$nie dwa, a u 10% i 11% — trzy
leki antyarytmiczne. Dla pordwnania, w innych badaniach u pacjentéw kwalifikowanych
do wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wykazano nieskuteczno$¢ $rednio 2,4
[178], 2,5 [203], 2,7 [64], czy 2,8 [185] lekow antyarytmicznych w zapobieganiu AF.
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Ponadto, na nasilenie arytmii wskazuje takze czgste wykonywanie kardiowersji AF
oraz czeste hospitalizacje z powodu AF, przy tym nie stwierdzono tu istotnych roéznic
pomigdzy grupami. Tylko w okresie jednego roku bezposrednio przed wszczepieniem
stymulatora u ponad 80% chorych w obu grupach wykonywano w warunkach szpital-
nych przynajmniej jedna kardiowersj¢ elektryczng lub farmakologiczna AF. U kazdego
pacjenta przeprowadzono srednio 3 takie zabiegi, w tym 2 kardiowersje elektryczne. W
roku poprzedzajacym implantacj¢ ponad 75% chorych w obu grupach bylo leczonych
szpitalnie z powodu AF, §rednio przez przynajmniej 12 dni, przy tym S$rednia liczba
hospitalizacji jednego pacjenta z powodu AF byta istotnie wigksza w grupie BB (Srednio
3,1 vs. 2,45 w grupie RA). Wyniki te dodatkowo podkreslaja uporczywos¢ nawrotow AF
w badanych grupach pacjentow i to na przestrzeni stosunkowo krotkiego okresu czasu:
jednego roku przed zabiegiem. Réwniez Delfaut i wsp. [82] wskazywali, ze w roku
przed wszczepieniem stymulatora u 77% chorych przeprowadzono kardiowersje¢ elek-
tryczna AF. Natomiast Misier i wsp. [223] podawali, ze kardiowersj¢ AF (najczesciej
elektryczna) wykonywano u 56% chorych zakwalifikowanych do wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkowej, cho¢ dane te dotycza calego okresu obserwacji do czasu
wszczepienia rozrusznika. Podobnie Madan i Saksena [203] wskazywali, ze do czasu
implantacji takiego stymulatora kardiowersj¢ elektryczna przeprowadzano u 42% pa-
cjentow.

Zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej przyniosto wymierne ko-
rzysci kliniczne w obu badanych grupach chorych, cho¢ trzeba zaznaczy¢, ze okres ob-
serwacji po zabiegu byl dtuzszy w grupie RA, niz w grupieBB. W obu grupach odnoto-
wano znamienne zmniejszenie czgstosci subiektywnego odczuwania napadéow AF, ko-
niecznosci leczenia AF przy pomocy kardiowersji oraz hospitalizacji z powodu AF. W
czasie ostatniego badania kontrolnego u 70% chorych w grupie RA i 69% w grupie BB
stwierdzono zmniejszenie czgsto$ci objawowych napadéw AF przynajmniej o jedna
klasg, w poréwnaniu do okresu przed zabiegiem. Natomiast, odpowiednio: 48% i 53%
chorych podawato, ze w ogoble nie odczuwa AF.

W obu grupach zaréwno odsetek chorych, u ktéorych w warunkach szpitalnych wy-
konywano kardiowersjg¢ AF (elektryczna, jak i farmakologiczna), zmniejszyt si¢ juz w
pierwszym roku po implantacji, jak rowniez $rednia liczba tych zabiegéw przeprowa-
dzanych u jednego chorego. Korzys¢ ta utrzymala si¢ w czasie dalszej obserwacji, co u
niektorych osob w grupie RA stwierdzano na przestrzeni 9 lat po wszczepieniu rozrusz-
nika. Liczba wszystkich kardiowersji, jakie przeprowadzono na przyktad w drugim roku
po zabiegu u jednego pacjenta w grupie RA wynosita §rednio 1,3, a w grupie BB $rednio
0,9 (w przypadku kardiowersji elektrycznych, odpowiednio: 0,8 i 0,7). W grupie RA u
42% chorych po 3 latach od zabiegu nie bylo konieczne wykonywanie kardiowersji
elektrycznej AF, a po 5 latach u 33% osoéb.

W literaturze niewiele jest prac, w ktérych podawano dane na temat koniecznos$ci
takiej dodatkowej terapii AF u 0sob leczonych resynchronizujaca stymulacja przedsion-
kowa [74,82,190,223]. Najbardziej wyczerpujace informacje na ten temat znalaztam w
pracy Madana i Sakseny [203]. Oceniano w niej wyniki hybrydowego leczenia AF, z
zastosowaniem dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka u 113 0séb ze wskaza-
niami do statej stymulacji serca, z >2 objawowymi napadami AF w okresie 90 dni przed
zabiegiem, u ktorych >2 leki antyarytmiczne byty nieskuteczne w zapobieganiu AF. Po 3
latach 90% pacjentow utrzymato rytm zatokowy, przy tym 78 chorych w ogoéle nie od-
czuwato nawrotow AF, a u 26 czgstos¢ tych napadow istotnie si¢ zmniejszyta. Jednak u
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30% pacjentéw po wszczepieniu stymulatora wykonywano kardiowersje elektryczna AF
($rednio 2 takie zabiegi u 1 chorego), przy tym konieczno$¢ przeprowadzania tych za-
biegdw zwigkszata si¢ z czasem: skumulowane prawdopodobienstwo wykonania kar-
diowersji elektrycznej AF wynosito 25% w pierwszym roku po zabiegu, w trzecim roku
— 35%, a w piatym — 45%, co zdaniem autorow wskazywato na bardzo dobry wynik
leczenia AF. Dla poroéwnania, w niniejszej pracy w drugim roku po wszczepieniu stymu-
latora przynajmniej jedna kardiowersjg elektrycznag AF wykonywano u 29% chorych w
grupie RA i 24% w grupie BB, natomiast w trzecim i pigtym roku, odpowiednio: u 29%
137% o0sob w grupie RA.

W obu grupach po wszczepieniu rozrusznika odnotowano takze wymierne korzysci
w postaci zmniejszenia koniecznosci leczenia szpitalnego z powodu AF. Trzeba przy
tym podkresli¢, ze dotad nie analizowano tego zagadnienia u 0sob leczonych przedsion-
kowa stymulacja resynchronizujaca. A takie dane wydaja si¢ szczegdlnie istotne, zwa-
zywszy zwiazane z tym koszty. Wiadomo bowiem, ze pacjenci z AF stanowia najwigk-
sza grupe wsrod oséb hospitalizowanych z powodu zaburzen rytmu [41,158,311], a
leczenie szpitalne tych chorych pociaga za soba znaczne naklady finansowe
[61,177,276]. W obu badanych grupach juz w pierwszym roku po implantacji stymulato-
ra stwierdzono znamienne zmniejszenie odsetka pacjentdw leczonych szpitalnie z powo-
du AF, w poréwnaniu do roku przed zabiegiem, a takze §redniego czasu takiego leczenia
oraz $redniej liczby hospitalizacji jednego chorego z powodu AF. Korzys¢ ta utrzymata
si¢ w dalszej obserwacji, w tym w grupie RA nawet na przestrzeni 9 lat od czasu zabie-
gu.

Dodatkowo trzeba podkresli¢, ze u niewielkiej liczby pacjentéw (i tylko w grupie
RA) stosowano dodatkowe leczenie AF przy pomocy ablacji RF, a ponadto jedynie u 5
chorych konieczna byta ablacja tacza AV. W cytowanej juz pracy Madana i Sakseny
[203], wprawdzie u zadnego z chorych nie wykonywano ablacji tacza AV, ale u 32%
0sOb przeprowadzono inne zabiegi tego typu (ablacja ciesni tréjdzielnej lub linijna w
obrebie prawego przedsionka).

Zwraca takze uwagg, ze przezywalno$¢ pacjentow byta wigksza w pordwnaniu do
stwierdzanej w ogolnej populacji chorych z AF. Wiadomo przy tym, ze $miertelno$é
wsrdd pacjentow z AF jest okoto 2-krotnie wigksza niz u 0séb z rytmem zatokowym
[166]. W niniejszej pracy w obserwacji odlegltej odnotowano zgon 10% chorych, a wigk-
szo$¢ z nich nastapita z przyczyn pozasercowych. Dla poréwnania, w badaniu Framin-
gham na przestrzeni 3 lat zmarto 25% os6b z AF w wieku 55-75 lat i odsetek ten wzra-
stat do 50% w grupie powyzej 75 roku zycia [27]. Tym samym wyniki niniejszej pracy
potencjalnie wskazuja, ze uzyskane korzysci antyarytmiczne przekladajq si¢ takze na
zmniejszenie ryzyka zgonu u tak leczonych chorych. Nie wykazano przy tym réznic w
przezywalnos$ci chorych w obu badanych grupach.

Réwniez pomimo iz wyjsciowa charakterystyka chorych w obu grupach wskazywa-
ta na bardzo uporczywy przebieg AF (czgste nawroty arytmii, przedtuzajace sig epizody
przetrwatego AF, czeste kardiowersje) oraz pomimo czgstego wystepowania nadci$nie-
nia tetniczego w obu grupach zwraca uwagg, ze ryzyko wystapienia udaru niedokrwien-
nego mozgu lub TIA bylo niewielkie po zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji
przedsionkow. Przy tym ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych jest podobne w przy-
padku napadowego, jak i przetrwatego AF [132]. I chociaz strategia kliniczna przywra-
cania rytmu zatokowego opiera si¢ na zatozeniu, ze do powstania skrzepliny w LA ko-
nieczne jest aby arytmia utrzymywata si¢ przez okoto 48 godz., jednak w przezprzety-
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kowych badaniach echokardiokardiograficznych material zatorowy stwierdzano jeszcze
weczesniej [206,314].

W niniejszej pracy w okresie 18-mies. obserwacji po zabiegu skumulowana czg-
sto$¢ wystgpowania udaréw niedokrwiennych moézgu lub TIA (zakonczonych, jak i
niezakonczonych zgonem) wynosila 4% w grupie RA i 6% w grupie BB. Po 5 latach w
grupie RA przezywalno$¢ chorych bez tych zdarzen wynosita 87%, a po prawie 7 latach
— 83,5%. W grupie RA udar moézgu lub TIA odnotowano u 2,4% chorych rocznie, a w
grupie BB u 2,9% i wyniki te sa bardzo korzystne na tle ogdlnej populacji pacjentow z
AF.

Czgstos¢ udarow niedokrwiennych u chorych z niezastawkowym AF wynosi 3-8%
rocznie, w zaleznosci od towarzyszacych czynnikow ryzyka i jest ona 2-7 razy wyzsza
niz u osob bez AF [361]. Przekracza ona 7% jezeli dotaczy¢ epizody TIA i klinicznie
nieme udary rozpoznawane przypadkowo na podstawie TK lub MRI [129]. Ryzyko
udaru niedokrwiennego moézgu jest szczegdlnie wysokie u oséb z reumatycznymi wa-
dami zastawkowymi. W badaniu Framingham bylo ono 17 razy wigksze u tych chorych
w poréwnaniu z grupa kontrolna [360], a 5 razy wigksze w pordwnaniu z pacjentami z
AF z innych przyczyn, niz choroba reumatyczna [361].

W populacji pacjentéw z SND leczonych stata stymulacja serca wystepowanie AF
wiaze si¢ z czestszym wystgpowaniem udarow niedokrwiennych moézgu [7,299]. W
badaniu MOST [124], w grupie 2010 chorych z SND randomizowanych do stymulacji
DDDR lub VVIR, w czasie §rednio 33 mies. obserwacji udar mézgu odnotowano, od-
powiednio: u 4% 1 4,9% chorych, przy tym istotnym czynnikiem ryzyka byto stwierdze-
nie AF po wszczepieniu rozrusznika (HR 1,68, 95% CI 1,02-2,76; p=0,04). Podobnie w
pracy Kristensena i wsp. [167] udary mézgu czgséciej stwierdzano u osob z AF, a w cza-
sie $rednio 2,9-letniej obserwacji odnotowano je u 8% chorych z SND leczonych stymu-
lacja AAIR lub DDDR. W grupie 80 chorych z SND obserwowanych przez Mattioli i
wsp. [212] udar mézgu lub powiktania zatorowe wystapity az u 19% chorych, ale w tym
badaniu u wszystkich pacjentow po 2 latach wykonywano TK gltowy, co pozwolito na
rozpoznanie udaru u 0s6b bezobjawowych. Ponadto, oprocz AAI i DDD stosowano tu
takze stymulacje VVI, a wiadomo, ze towarzyszy jej umiarkowany wzrost ryzyka wy-
stapienia tych powiktan [134].

Wsrod czynnikow ryzyka wystapienia udaru niedokrwiennego mézgu u pacjentow z
niezastawkowym AF wymienia si¢ przebyty incydent zakrzepowo-zatorowy, niewydol-
no$¢ serca, nadci$nienie tetnicze, podeszty wiek >75 lat i cukrzyce [110,131,344].
Znacznym ryzykiem sa obarczeni chorzy ze stenoza mitralng lub wszczepiona sztuczna
zastawka serca, natomiast mniejsze ryzyko, przy tym gorzej udokumentowane, dotyczy
kobiet, 0sob w wieku 65—74 lat oraz pacjentow z choroba wiencowa lub nadczynnoscia
tarczycy [109]. Natomiast w odniesieniu do wymiaru LA dotychczasowe badania przy-
nosza sprzeczne wyniki. Obok prac, w ktorych wskazywano na zwigkszone ryzyko po-
wiktan zakrzepowo-zatorowych u pacjentow z powigkszonym LA [228,354], szereg
badan wskazuje na brak takiego zwiazku [15,40,58,245,260].

W niniejszej pracy pacjenci w wieku >75 lat stanowili 20% os6b w grupie RA i
30% w grupie BB, a nadci$nienie te¢tnicze wystepowato, odpowiednio: u 67% i1 78%
chorych. Wadg zastawkowa serca (w tym sztuczna zastawke), niewydolno$¢ serca i
cukrzyceg stwierdzano stosunkowo rzadko, jak réwniez przebyty przed wszczepieniem
rozrusznika udar moézgu, TIA lub zator obwodowy i nie wykazano tu réznic pomigdzy
grupami. Tym samym, poza nadci$nieniem tgtniczym, stosunkowo nieczgsto stwierdza-
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no, wymienione wyzej, czynniki wysokiego lub umiarkowanego ryzyka wystapienia
powiklan zakrzepowo-zatorowych u chorych z AF.

Wydaje sie, ze wtasnie taka charakterystyka kliniczna oséb leczonych wielomiej-
scowa stymulacja przedsionkowa powodowata, ze nie wykazano obecnosci czynnikow
predykcyjnych wystapienia udaru niedokrwiennego moézgu lub TIA u tych pacjentow.
Wprawdzie analiza jednoczynnikowa oraz selekcja ocenianych zmiennych na podstawie
ich udziatu w badanych modelach réznych uktadow tych zmiennych wskazywala na
znaczenie plci zenskiej, wieku chorych i LVEF, jednak nie potwierdzit tego wynik anali-
zy wieloczynnikowej. Rowniez pomimo powigkszenia LA, jakie stwierdzano u wigkszo-
$ci chorych w obu grupach, nie wykazano wptywu wymiaru LA na wystgpowanie udaru
niedokrwiennego mézgu lub TIA.

Zarazem u do$¢ duzego odsetka pacjentdow w obu grupach stosowano leczenie prze-
ciwkrzepliwe acenokumarolem (69% chorych w grupie RA i 70% w grupie BB). Wia-
domo, ze stosowanie doustnych lekéw przeciwzakrzepowych pod kontrolg INR u 0s6b z
AF jest bardzo skutecznym sposobem zapobiegania udarom niedokrwiennym moézgu i u
tak leczonych chorych ryzyko wzglgdne zmniejsza si¢ o 61% w pordwnaniu z placebo
[130]. Leki te sa jednak zbyt rzadko zalecane u pacjentéw z AF, zarowno leczonych, jak
i nieleczonych stymulacja serca [10,192,229,353]. W badaniu dunskim, w ktéorym po-
réwnywano stymulacjg AAI1 VVI u chorych z SND warfaryng stosowano u 32% o0séb z
AF [7,9], w badaniu CTOPP u 38% [55], a w grupie obserwowanej przez Kristensena i
wsp. [167] —u 40% chorych z AF.

I wreszcie trzeba podkresli¢, ze w czasie 18 mies. obserwacji 93% chorych w grupie
RA i 87% w grupie BB utrzymato rytm zatokowy. W grupie RA rytm zatokowy stwier-
dzano u 77% 0s6b po 5 latach i 68,5% po 7 latach. Mogto to by¢ dodatkowym czynni-
kiem zabezpieczajacym przed wystapieniem powiklan zakrzepowo-zatorowych. Zara-
zem wyniki te sg bardzo korzystne, jesli porowna sig je z uzyskanymi u oséb z tzw.
stymulacja fizjologiczna: AAI i DDD. Odsetek tak leczonych chorych z SND, u ktérych
dochodzi do rozwoju utrwalonego AF jest wigkszy niz u pacjentdw obserwowanych w
niniejszej pracy. W badaniu MOST utrwalone AF odnotowano u 15,2% chorych po
$rednio 33 mies. stosowania stymulacji DDDR [173]. W grupie 425 pacjentéw z SND
leczonych stymulacja AAI lub DDD utrwalone AF stwierdzano po 3 latach u 21%, a po
5 latach u 33,3% chorych [277]. Natomiast w pracy Mattioli i wsp. [213] arytmig ta
stwierdzano po roku u 12%, po 3 latach u 33%, a po 5 latach u blisko 45% pacjentow z
SND z uktadem AAI lub DDD.

Jednak pomimo wymiernych korzysci klinicznych, jakie stwierdzono po zastosowa-
niu resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej, w pracy nie wykazano znaczacych
roéznic pomigdzy badanymi grupami chorych, a tym samym pomigdzy porownywanymi
rodzajami stymulacji wielomiejscowej. Wprawdzie w grupie BB czgsciej stwierdzano
zmniejszenie czestosci napadow AF o 2 klasy, jednak poza tym zmiany subiektywnego
odczuwania nawrotow AF po implantacji byty podobne w obu grupach. Odsetek cho-
rych, u ktérych w poréwnywanych latach wykonywano kardiowersje elektryczna lub
farmakologiczna AF nie roznit si¢ w obu grupach, a jedynie w drugim roku po zabiegu
srednia liczba wszystkich kardiowersji byla mniejsza w grupie BB, w wyniku istotnego
zmniejszenia czgstosci kardiowersji farmakologicznych. Rowniez czas wykonywania
pierwszej po wszczepieniu rozrusznika kardiowersji elektrycznej AF nie rdéznit si¢ po-
migdzy grupami. W odniesieniu do hospitalizacji z powodu AF odsetek chorych, u kto-
rych konieczne byto takie leczenie, czgsto$¢ oraz $redni czas hospitalizacji z powodu AF
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nie ro6znity si¢ pomig¢dzy grupami w porownywanych latach i jedynie w drugim roku po
zabiegu cze¢sto$¢ hospitalizacji bylta istotnie mniejsza w grupie BB.

Nie stwierdzono takze réznic w wynikach trzech gléwnych punktéw koncowych, na
podstawie ktorych oceniano efektywnos¢ antyarytmiczna poréwnywanych metod stymu-
lacji. Nie wykazano réznicy pomiedzy grupami w odniesieniu do czasu wystapienia
pierwszego po implantacji stymulatora objawowego AF, udokumentowanego w ekg,
ktore byto przyczyna zgloszenia si¢ pacjenta do lekarza. Rowniez odsetek chorych, u
ktorych po wszczepieniu rozrusznika uzyskano zmniejszenie przynajmniej o jedna klasg
czgstosci objawowych napadow AF nie roznit si¢ pomigdzy grupami. Nie wykazano
takze réznicy w wystgpowaniu utrwalonego AF po implantacji stymulatora w badanych
grupach chorych.

Jednak w odniesieniu do dwoch punktéw koncowych, tj. zmian subiektywnego od-
czuwania AF oraz rozwoju utrwalonego AF, trzeba podkresli¢, ze okres obserwacji w
porownywanych grupach roznit si¢ istotnie. Wynosit on (mediana) 3,7 lat w grupie RA i
1,2 lat w grupie BB, a najdluzszy okres obserwacji, odpowiednio: 9,4 i 3,04 lata.
Wprawdzie analiz¢ przeprowadzono metoda Kaplana-Meiera, a tym samym z uwzgled-
nieniem roznic okresu obserwacji w obu grupach, mogl on jednak by¢ zbyt krotki w
grupie BB dla wykazania réznic pomigdzy badanymi metodami stymulacji. Takie spo-
strzezenie nasuwa si¢ takze przy poréwnaniu odsetka chorych w obu grupach, u ktérych
po wszczepieniu stymulatora nie stwierdzono udokumentowanych lub objawowych
epizodow AF. Odsetek chorych bez AF po zabiegu byt wigkszy w grupie BB i wynosit
32%, w porownaniu do 19% w grupie RA, cho¢ analiza statystyczna nie pozwala tu
rozstrzygnac¢ podobienstwa lub réznicy pomig¢dzy grupami. Prawdopodobnie po dtuzszej
obserwacji chorych w grupie BB uzyskano by inne wyniki i jednoznaczny wynik analizy
statystyczne;j.

Zarazem jednak zalozeniem prezentowanej pracy bylo, aby punkt koncowy obser-
wacji stanowila ostatnia wizyta kontrolna chorego po co najmniej roku od wszczepienia
rozrusznika. I to zatozenie wyr6znia niniejsza prace na tle innych badan, w ktérych oce-
niano efekty resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej, ale na przestrzeni znacznie
krotszego okresu czasu. W randomizowanych badaniach na ten temat taka stymulacjg
stosowano przez 6 miesigcy [223,289], 3 miesiace [74,103,176,182,201,207,221], a
nawet jeszcze krdcej, bo tylko przez 1 miesigc [185]. Dluzszy okres obserwacji: 3415
mies. podawat Daubert i wsp. [65] w swojej pionierskiej pracy na temat zastosowania
stymulacji dwuprzedsionkowej u pacjentéw z nasilonymi zaburzeniami przewodzenia
migdzyprzedsionkowego, a takze D'Allonnes i wsp. [64]: $rednio 33 mies. (6—109
mies.). W innych badaniach na ten temat okres obserwacji wynosit $rednio 30123 mies.
(1-81 mies.) [203] lub 18%15 mies. (3—30 mies.) [178]. Przy tym w badaniu Leclercqa i
wsp. [178], podobnie jak w niniejszej pracy, réznit si¢ on w porownywanych grupach i
wynosil 12+6 mies. u o0s6b leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkow vs.
21118 mies. u chorych z jednomiejscowa stymulacja RAA (p<0,01). Z kolei w randomi-
zowanym badaniu, w ktorym oceniano efekty jednomiejscowej stymulacji RAA lub
okolicy wiazki Bachmanna okres obserwacji w obu grupach wynosil, odpowiednio:
11,8+8 mies. i 12,6£7,4 mies. [21]. Tym samym raz jeszcze trzeba podkresli¢, ze na tle
wymienionych badan, pomimo roznicy czasu obserwacji w porownywanych grupach
chorych, niniejsza pracg¢ zdecydowanie wyrdznia dtuzszy okres stosowania obu metod
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;.
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Poza ré6znym czasem obserwacji, co przedstawitam powyzej, dotychczasowe bada-
nia na temat resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej cechuje bardzo duza niejed-
norodnos¢ dotyczaca takze wielu innych zagadnien. Jesli ograniczy¢ si¢ do samej tylko
stymulacji wielomiejscowej, to stosowano tu dwie metody: stymulacj¢ dwuprzedsion-
kowa [64,65,171,182,201,221,237] lub dwumiejscowa stymulacje prawego przedsionka
[74,103,176,178,185,203,223,289]. W pierwszej metodzie, wprowadzonej przez J.C.
Dauberta, elektrody umieszczano w RAA i w dalszym odcinku CS, a w drugiej, autor-
stwa S. Sakseny — w RAA 1 okolicy ujscia CS.

Kolejna roznica to charakter tych badan. Wiele z nich to badania randomizowane i
prospektywne, w ktorych porownywano stymulacja wielomiejscowa z jednomiejscowa
(RAA) lub niestosowaniem stymulacji, ale jak juz wspomniatam, zwraca w nich uwagg
krotki okres obserwacji chorych [74,103,176,182,185,201,221,223,289]. Z drugiej stro-
ny mamy tez badania, ktorych wyniki podsumowano po dluzszym czasie, ale o charakte-
rze obserwacyjnym, w tym czgsto retrospektywne [64,65,171,178,203].

W badaniach na temat wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej zwracaja takze
uwage roéznice w liczebnosci ocenianych grup chorych. Na tym tle prezentowana praca
wyrdznia sig¢ w sposob szczegodlny, gdyz do takiego leczenia zakwalifikowano 305 pa-
cjentdéw, w tym w mniejszej liczebnie grupie BB — 105 os6b. Natomiast najwigksze, jak
dotad, populacje badanych o0s6b to 118 pacjentow [289], 113 [203], 86 [64], 72 [74], czy
65 chorych [171]. Inni autorzy obserwowali juz znacznie mniejsze grupy obejmujace 43
[201,221], 30 [178], 28 [65], 22 [176], 18-20 [182,185,221], a nawet tylko 12 [237] czy
9 pacjentow [103].

Niejednorodnos¢ cytowanych badan wynika takze z tego, ze stosowano w nich roz-
ne kryteria kwalifikacji do wielomiejscowej stymulacji przedsionkow, w wyniku czego
oceniano ja w bardzo roznych grupach chorych. U wszystkich pacjentoéw miata ona na
celu zapobieganie AF, ale byli to chorzy, ktérzy tak jak w niniejszej pracy, mieli ponad-
to wskazania do stalej stymulacji serca [74,171,178,203,289]. Z kolei inni autorzy sto-
sowali stymulacje¢ wielomiejscowa jedynie w celu prewencji AF [64,65,182,185], a w
jeszcze innych badaniach rozpoznanie SND lub bloku AV, a tym samym obecno$¢ kon-
wencjonalnych wskazan do statej stymulacji serca stanowita wrgcz kryterium wyklucza-
jace zastosowanie takiego leczenia [176,221,223]. W wigkszo$ci badan, jak juz wspo-
mniatam, wystgpowanie zaburzen przewodzenia w przedsionkach bylo zupetnie pomija-
ne przy kwalifikacji do stymulacji wielomiejscowej. Sa jednak prace, w ktorych zwraca-
no na to uwagg i podobnie jak w obu prezentowanych grupach chorych, warunkiem jej
zastosowania bylo wydtuzenie czasu trwania zatamka P >120 ms [64,65,171,178].

Bardzo wazna réznica pomigdzy prezentowana praca i niemal wszystkimi cytowa-
nymi badaniami jest to, ze w obu ocenianych grupach stosowano tylko wielomiejscowa
stymulacj¢ przedsionkow. Natomiast w innych badaniach resynchronizujaca stymulacja
przedsionkowa byla stosowana w polaczeniu ze stymulacja komorowa, zard6wno w ukta-
dach dwuprzedsionkowych, jak i w czasie dwumiejscowej stymulacji prawego przed-
sionka. U wszystkich pacjentow obie elektrody przedsionkowe taczono przy uzyciu
rozgale¢znika typu Y z kanatem przedsionkowym rozrusznika dwujamowego, a do kana-
tu komorowego podtaczano elektrode implantowana w RVA. Nie mozna zatem wyklu-
czy¢, ze na efekty stymulacji przedsionkowej w istotnym stopniu wplywata stymulacja
RVA, o ktorej wiadomo, ze powoduje szereg niekorzystnych nastgpstw, w tym rozwoj
niedomykalnos$ci zastawki mitralnej z nastgpowym wzrostem naprezenia $cian LA oraz
zmiang przebiegu aktywacji LV, co w efekcie prowadzi do dysfunkcji LV i wzmozonej
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aktywacji uktadu wspoétczulnego oraz neurohormonalnej. Ostatecznie stymulacja RVA
wiaze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem AF, co z kolei moze wplywac na efekt stosowanej
resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej. Takie rozumowanie znajduje potwier-
dzenie w wynikach badania DAPPAF dotyczacych zmian analizowanych parametrow
echokardiograficznych w zaleznos$ci od sposobu stymulacji przedsionkow [265]. W
czasie stymulacji RAA stwierdzono pogorszenie funkcji skurczowej LV i powigkszenie
LA, czego nie obserwowano po zastosowaniu dwumiejscowej stymulacji prawego
przedsionka, a ktora powodowala istotna popraweg funkcji skurczowej LA (wzrost pred-
kosci fali predsionkowej i jej udziatu w napetnianiu LV). Wyniki badania DAPPAF
wskazuja na ochronny wptyw, jaki moze wywiera¢ resynchronizujaca stymulacja przed-
sionkowa u pacjentow leczonych stymulacja komorowa, a z drugiej strony moga po-
twierdza¢ przypuszczenie, ze na jej efekt antyarytmiczny moze wptywaé jednoczesne
stosowanie stymulacji RVA. Natomiast w prezentowanej pracy u wszystkich chorych
stosowano tylko wielomiejscowa stymulacje przedsionkéw, stad uzyskane wyniki sa
jednoznacznie zwiazane tylko z ta metoda leczenia, co wyrdznia pracg na tle innych
badan na ten temat.

Kontynuujac zagadnienie niejednorodnosci dotychczasowych badan po§wigconych
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej trzeba rowniez podkreslic, ze stosowano w
nich rézne metody oceny skuteczno$ci antyarytmicznej takiego leczenia. W jednych
opierano sig¢ na czgstosci objawowych napadow AF podawanej przez chorych [171,221],
w innych brano takze pod uwage wystgpowanie AF w ekg [64,65,176], co bylo wrecz
wymagane w badaniu DAPPAF [289]. Jeszcze inne metody oceny opieraty si¢ na roz-
nych funkcjach diagnostycznych stymulatorow, na podstawie ktérych analizowano wy-
stgpowanie szybkich (>175-180/min) rytmow przedsionkowych, liczbg przetaczen sty-
mulatora do trybu mode-switch lub catkowity czas wystepowania AF (AF burden) w
danym okresie obserwacji [74,176,182,185,223,289]. Sa tez prace, w ktérych oceniano
czas do pierwszego nawrotu AF, w tym tylko objawowego [103,289] lub kazdego AF
zarejestrowanego przez stymulator przy uzyciu jego funkcji diagnostycznych [176,201].
W niektorych pracach analizowano réwniez progresj¢ AF do utrwalonej postaci
[178,203,221,289].

Kazde z wymienionych kryteriow, jakie stosowano w cytowanych badaniach, ma
takze swoje stabe strony. Poleganie jedynie na objawach moze nie by¢ w petni miaro-
dajne dla rzeczywistej oceny wystgpowania AF, gdyz wiadomo, ze arytmia ta moze
przebiega¢ bezobjawowo [145,274,296]. Z drugiej jednak strony, majac na uwadze ja-
ko$¢ zycia chorych i konieczno$¢ dodatkowego leczenia (kardiowersje, hospitalizacje),
to wlasnie objawowe AF ma najwigksze znaczenie z klinicznego punktu widzenia. Tym
samym duze znaczenie praktyczne ma ocena zmian subiektywnego odczuwania AF po
zastosowaniu stymulacji, jak rdwniez progresji do utrwalonego AF, gdyz ta postac aryt-
mii moze zwigksza¢ ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych [310]. Natomiast przy
ocenie czasu do wystapienia pierwszego napadu AF po wszczepieniu stymulatora nalezy
mie¢ na uwadze, ze nie przewiduje on nasilenia kolejnych ewentualnych nawrotow
arytmii, a tym samym dalszych wynikow leczenia [218]. Stowem, pomimo wczesnego
nawrotu AF mozna uzyskac¢ istotne zmniejszenie czgstosci napadow AF w obserwacji
dhugoterminowe;j [82].

W niniejszej pracy dla oceny efektywnosci antyarytmicznej porownywanych metod
stymulacji stosowatam takie trzy kryteria, ktore wedtug mnie sa istotne wtasnie z prak-
tycznego, klinicznego punktu widzenia. Natomiast funkcje holterowskie stymulatoréw
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traktowatam jako wazne, ale dodatkowe narzedzie badawcze. Koniecznie trzeba tu pod-
kreslenie, ze w pierwszych latach stosowania wielomiejscowej stymulacji przedsionko-
wej rozruszniki dwujamowe, jakie wowczas uzywano do tego celu, miaty do$¢ ograni-
czone mozliwosci i w poréwnaniu do obecnych stymulatorow byly wyposazone w bar-
dzo niewiele funkcji diagnostycznych, do tego bardzo prostych. Dlatego u wigkszosci
chorych niemozliwa byta ocena takich parametrow jak np. AF burden lub czgsto§¢ uru-
chomienia funkcji mode-switch, gdyz brakowato danych na ten temat z okresu, kiedy nie
dysponowano jeszcze stymulatorami pozwalajacymi na taka oceng.

Jak juz wspomniatam, w pracy nie wykazano réznic pomigdzy poréwnywanymi
metodami stymulacji w odniesieniu do analizowanych trzech gléownych punktow kon-
cowych, jednak uzyskane wyniki wydaja si¢ interesujace na tle innych prac, w ktérych
oceniano efekty wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, ze wzgledu dtuzszy okres
obserwacji, a takze duza liczebno$¢ obu badanych grup chorych.

Podobnie jak to obserwowali inni autorzy [64,65,178,203,221], w obu grupach le-
czonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa znamiennie zmniejszyta sig¢ cze-
sto$¢ napadow AF. Mirza i wsp. [221] wskazywali, ze 37% pacjentéw byto wolnych od
objawow AF w czasie stosowania stymulacji dwuprzedsionkowej, cho¢ okres obserwacji
byt tu stosunkowo krotki — 3 miesiace. Natomiast D’ Allonnes i wsp. [64] donosili, ze w
czasie $rednio 33 miesigcy leczenia stymulacja dwuprzedsionkowa u 33% chorych nie
stwierdzono udokumentowanych nawrotow AF. Odsetek ten byt nawet wyzszy w grupie
opisanej przez Leclercq’a i wsp. [178] leczonej dwumiejscowa stymulacja prawego
przedsionka, gdyz w czasie 1246 mies. u 67% pacjentéw nie zarejestrowano w ekg zad-
nego napadu AF. W niniejszej pracy u 19% chorych w grupie RA i 32% w grupie BB w
ogole nie stwierdzano AF po wszczepieniu rozrusznika, w tym takze bezobjawowego
AF, co potwierdzita analiza histograméw i innych danych uzyskanych dzieki funkcjom
holterowskim rozrusznikéw. Ponadto, odpowiednio: u 70% i 69% o0s6b w obu grupach
czestos¢ napadow AF zmniejszyla si¢ przynajmniej o jedna klase, a 48% 1 53% pacjen-
tow nie odczuwato napadow AF.

Przy tym wskazane w niniejszej pracy kryterium zmniejszenia przynajmniej o jedna
klasg czgstosci subiektywnego odczuwania napadow AF zastosowano po raz pierwszy
dla oceny efektywnosci antyarytmicznej stymulacji. W pracy wykazano ponadto, ze
niezaleznym czynnikiem predykcyjnym uzyskania tak ocenianej poprawy po implantacji
rozrusznika byl czas wystgpowania arytmii przed zabiegiem i sprzyjat temu krotszy
wywiad AF. Natomiast nie stwierdzono, aby wywierata na to wptyw metoda stymulacji
wielomiejscowej przedsionkow, tj. lokalizacja elektrody prawoprzedsionkowe;.

Czas do pierwszego udokumentowanego w ekg, objawowego napadu AF po
wszczepieniu rozrusznika, ktory byl przyczyna zgloszenia si¢ chorego do lekarza nie
roznit si¢ istotnie pomigdzy grupami i wynosit (mediana) 1,8 mies. w grupie RA i 0,8
mies. w grupie BB. W obu grupach taki epizod AF stwierdzano najczesciej w okresie
pierwszych 4 miesiecy po zabiegu (cho¢ odnotowano jego wystapienie dopiero po 5
latach od implantacji stymulatora). Wyniki te sq zgodne z obserwacjami Orlova i wsp.
[247], cho¢ badali oni pacjentdow leczonych konwencjonalng stymulacjg DDD, w tym z
bezobjawowym u wigkszosci chorych AF, ktore stwierdzano na podstawie funkcji holte-
rowskich rozrusznikow. Natomiast u pacjentow leczonych wielomiejscowa stymulacja
przedsionkowa czas do pierwszego objawowego AF po zabiegu wynosit srednio 74126
dni w doniesieniu Friedmana i wsp. [103], 50435 dni w grupie obserwowanej przez Lau
i wsp. [176] Iub 62424 dni w badaniu SYNBIAPACE [201]). Trzeba tu podkresli¢, ze w
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niniejszej pracy uwzgledniano takze AF w okresie hospitalizacji po wszczepieniu roz-
rusznika, ktore przerywano kardiowersje farmakologicznag lub elektryczna. Takie napady
AF wystepowaly u niektorych chorych w obu grupach juz w drugiej dobie po zabiegu.
Prawdopodobnie gdyby ograniczy¢ si¢ do oceny AF tylko po wypisie ze szpitala uzy-
skane wyniki nie r6znityby si¢ od podawanych w cytowanych wyzej pracach.

Po 6 miesigcach stymulacji odsetek chorych bez udokumentowanych, objawowych
napadoéw AF wynosit 39% w grupie RA i 46% w grupie BB i byl nizszy niz w badaniu
DAPPAF, w ktorym wskazywano, ze w tym czasie 72% o0sob bylo wolnych od takich
nawrotow AF [289]. Jednak w badaniu tym nie uwzglgedniano wczesnych nawrotow AF
jeszcze w okresie pooperacyjnym, co moglo wptywa¢ na uzyskane wyniki. Natomiast
trzeba podkresli¢, ze w niniejszej pracy w grupie RA po 3 latach 19% os6b nadal bylo
wolnych od objawdw arytmii, a po 5 latach — 17%, co wskazuje, ze mozliwe jest uzy-
skanie nawet takich dtugoterminowych korzysci.

Ocena rozwoju utrwalonego AF po wszczepieniu stymulatora wykazata, ze wystapi-
fo ono u 21% oséb w grupie RA i 8% w grupie BB. Jednak po 18 mies. odpowiednio:
93% 1 87% pacjentow byto wolnych od tej arytmii, a w grupie RA po 51 7 latach — 77%
1 68,5% chorych. Wynik taki nalezy uzna¢ za bardzo dobry, biorac pod uwage charakte-
rystyke kliniczna tych pacjentéw w odniesieniu do AF, o czym juz wcze$niej wspomina-
fam.

Badania epidemiologiczne, przeprowadzone w niewyselekcjonowanych grupach
chorych z napadowym AF wskazuja, ze u 34—65% o0s6b dochodzi do utrwalenia sig tej
arytmii w okresie od 2 do 5 lat [113,286,364]. Ryzyko to jest nawet wigksze z pacjentow
z objawowym AF opornym na farmakoterapig kwalifikowanych do ablacji tacza AV, u
ktérych u 43% chorych stwierdza si¢ utrwalone AF na przestrzeni 1 roku [117].

Wiadomo réwniez, ze AF jest niejako wpisane w przebieg SND i nawet jesli nie
stwierdza sig jej przed wszczepieniem stymulatora, arytmia ta moze wystapi¢ w czasie
dalszej obserwacji, w tym takze jej progresja do utrwalonego AF [55,173,213,
284,299,309]. W grupie 110 oséb z SND leczonych stata stymulacja AAI, DDD lub
VVI, u ktorych nie stwierdzano AF przed zabiegiem, po roku obserwacji u 15% chorych
stwierdzono utrwalone AF, a po 5 latach odsetek ten zwigkszyt si¢ do 31% [213].

Wystgpowanie AF przed wszczepieniem stymulatora istotnie zwigksza ryzyko na-
wrotu arytmii po zabiegu [7,97,127,167,209,247,303,309], a takze dwukrotnie ryzyko
rozwoju utrwalonego AF [138,299]). Sgarbossa i wsp. [299], na podstawie retrospek-
tywnej oceny 507 pacjentow z SND leczonych standardowa stymulacja serca (DDD/R—
74%, VVI/R — 22% i AAI/R — 4%), po roku obserwacji utrwalone AF stwierdzali u 7%,
po 5 latach —u 16%, a po 10 latach — u 28% chorych. Oczywiscie mozna powiedzie¢, ze
na te wyniki moglo wplywac¢ stosowanie stymulacji VVI, o ktérej wiadomo, Ze istotnie
zwigksza ryzyko wystapienia AF, w tym takze utrwalonego, u pacjentow z SND
[7,55,134,173,309]. Jednak nawet kiedy u oséb z SND stosowano tylko uznawana za
fizjologiczna stymulacj¢ DDD, w badaniu MOST u 15,2% chorych po $rednio 33 mies.
odnotowano utrwalone AF [173]. W innej grupie, leczonej stymulacja AAI lub DDD,
utrwalone AF rozwingto si¢ po 5 latach u 33% chorych [277].

Zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, jak wskazuja prezento-
wane wyniki, moze zmniejsza¢ ryzyko rozwoju utrwalonego AF. I tu raz jeszcze trzeba
podkresli¢, ze brakuje badan na ten temat z dfuzszym okresem obserwacji, stad istotne
znaczenie maja wyniki niniejszej pracy, w ktorej w grupie RA wynosit on (mediana) 3,7
lat, a u niektérych os6b nawet ponad 9 lat. W dostepnym pismiennictwie jest zaledwie
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kilka prac z dtuzszym okresem obserwacji chorych, cho¢ zwraca w nich uwage stosun-
kowo niewielka liczba badanych os6b. W doniesieniu D’ Allonnes i wsp. [64] utrwalone
AF wystapito u 31 spos$rdd 86 chorych (36%) po $rednio 26 mies. leczenia stymulacja
dwuprzedsionkowa. W grupie 113 pacjentow, ktérych opisali Madan i Saksena [203]
94,6% 0s6b utrzymato rytm zatokowy w czasie §rednio 30 mies., ale trzeba podkresli¢,
ze oprocz dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka u 32% chorych wykonywano
takze zabiegi ablacji RF (ablacjg ciesni trojdzielnej lub linie ablacyjne w obrgbie prawe-
go przedsionka). Natomiast wsréd 30 chorych leczonych dwumiejscowa stymulacja
prawego przedsionka, obserwowanych przez Leclercq’a i wsp. [178], w czasie 1216
mies. utrwalone AF odnotowano tylko u 1 chorego. Wyniki niniejszej pracy potwierdza-
ja obserwacje wymienionych autorow, a dodatkowo wskazuja na dhugotrwate korzysci,
jakie przynosi zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkow w kontekscie
zapobiegania rozwojowi utrwalonego AF.

W pracy analizowano wplyw réznych czynnikéw na efektywnos$¢ antyarytmiczna
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, oceniana na podstawie wymienionych
trzech gléwnych punktow koncowych. Przy tym w literaturze zwraca uwagg, ze poza
badaniem DAPPAF [289] brakuje prac, w ktorych analizowano wptyw réznych czynni-
kéw na ryzyko nawrotu AF u pacjentdw leczonych wielomiejscowa stymulacja przed-
sionkowa. Ponadto zupetnie brakuje prac, w ktorych badano je w kontekscie rozwoju
utrwalonego AF w tej grupie chorych. Dane na temat wystgpowania AF po wszczepieniu
rozrusznika dotycza jedynie pacjentéw leczonych konwencjonalna stymulacja serca,
jedno- lub dwujamowa [55,167,173,277,299,309]. To wyrdznia prezentowana pracg, w
ktorej szczegotowo analizowano te zagadnienia.

Juz weze$niej wspomniatam, ze niezaleznym czynnikiem, ktéry wplywal na zmniej-
szenie czgstosci subiektywnego odczuwania napadéw AF przynajmniej o jedna klase po
wszczepieniu rozrusznika byt czas wystgpowania arytmii i sprzyjat temu krétszy wywiad
AF. W odniesieniu do wystepowania utrwalonego AF u 0s6b leczonych wielomiejscowa
stymulacja przedsionkowa wykazano, ze czynnikami, ktore istotnie zwigkszaly ryzyko
rozwoju tej arytmii byt dluzszy wywiad AF, obecno$¢ choroby strukturalnej serca, a
takze dtuzszy czas trwania zatamka P w czasie rytmu zatokowego w okresie implantacji
stymulatora. Na podstawie przeprowadzonej selekcji ocenianych czynnikow i ich udzia-
hu w badanych modelach uwzgledniajacych wszystkie mozliwe ich kombinacje stwier-
dzono, ze potencjalne znaczenie kliniczne ma takze LVEF, cho¢ nie wykazano tego w
analizie wieloczynnikowej metoda Coxa. Natomiast nie stwierdzono, aby na wystgpo-
wanie utrwalonego AF wplywat rodzaj stymulacji wielomiejscowej, a wigc polozenie
elektrody prawoprzedsionkowe;.

Z kolei w przypadku pierwszego udokumentowanego w ekg, objawowego AF po
implantacji wykazano, ze ryzyko jego wystapienia bylo wigksze u 0so6b z dluzszym
wywiadem AF, wigksza liczba napadow AF w okresie 3 miesigcy przed zabiegiem,
nizsza LVEF oraz obserwowano tendencjg, cho¢ niezamienna (p=0,07), w przypadku
dluzszego czasu trwania zalamka P w czasie rytmu zatokowego w okresie zabiegu. Nie
stwierdzono natomiast, aby wywieral tu wptyw rodzaj stymulacji przedsionkow, tj. po-
ozenie elektrody prawoprzedsionkowe;.

Czas do pierwszego nawrotu AF jest kryterium czgsto stosowanym w badaniach
farmakologicznych dla porownania skutecznosci lekow antyarytmicznych w prewencji
AF. Uwzgledniano go rowniez przy ocenie efektywnosci wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej [82,103,176,201], ale jedynie w badaniu DAPPAF [289] badano wplyw
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roznych czynnikOw na czas wystapienia pierwszego napadu AF po implantacji. I dopiero
taka analiza pozwolita na wyodrgbnienie podgrupy chorych, ktorzy odniesli korzysci ze
stymulacji wielomiejscowej. W badaniu DAPPAF znamienne wydtuzenie czasu do
pierwszego objawowego AF po zastosowaniu takiej stymulacji stwierdzono jedynie w
podgrupie chorych, ktorzy otrzymywali leki antyarytmiczne klasy 1 lub 3 i u ktorych
przed zabiegiem AF wystgpowalo nie czgSciej niz raz w tygodniu. Natomiast u 0sob z
czgstszymi napadami AF i u chorych, ktorzy nie przyjmowali wymienionych lekéw nie
stwierdzano réznic, w poréwnaniu do samej tylko stymulacji RAA lub niestosowania
stymulacji w ogole.

Wazne jest przy tym wczesne skuteczne przerywanie napadow AF, co ma znaczenie
dla kazdej metody zapobiegania tej arytmii. Wykazano, ze wczesne wykonanie kardio-
wersji elektrycznej zapobiega dysfunkcji mechanicznej przedsionkéw [338], zmniejsza
wielko$¢ przedsionkow [337] i wydtuza czas do nastgpnego AF [329,337]. Wiadomo
bowiem, ze czgste i przedtuzajace si¢ epizody AF powoduja zmiany wlasciwosci elek-
trofizjologicznych, w tym skrécenie refrakcji przedsionkdOw oraz zaburzenia adaptacji
refrakcji do czgstosci rytmu serca, co w efekcie sprzyja podtrzymywaniu arytmii, a takze
jej progresji do utrwalonego AF [197,355]. Skuteczne przerywanie nawrotow AF jest
zatem niezbgdne, aby umozliwi¢ uzyskanie poprawy dzigki zastosowaniu stymulacji
[82,203]. Potwierdzaja to wyniki niniejszej pracy, gdyz pomimo, ze w obu grupach
pierwszy udokumentowany objawowy epizod AF stwierdzano najczgséciej juz w okresie
pierwszych 4 miesigcy po zabiegu, w czasie dalszej obserwacji odnotowano istotne
zmniejszenie czgstosci subiektywnego odczuwania AF, a takze koniecznosci wykony-
wania kardiowersji oraz konieczno$ci hospitalizacji z powodu AF, przy tym na prze-
strzeni do$¢ dtugiego okresu obserwacji.

W dotychczasowych badaniach, w ktérych oceniano chorych z napadowym AF, w
tym takze leczonych konwencjonalng stymulacja serca wskazywano, ze czynnikiem
sprzyjajacym nawrotom arytmii jest dysfunkcja LV [100,273] i obecnos¢ choroby struk-
turalnej serca [91,268,319]. Ryzyko nawrotu AF zwigksza si¢ wraz z wiekiem
[91,100,268], a takze w przypadku powigkszenia LA [91,96,100,155,219,268,340] wy-
stgpowania choroby wiencowej [91,268], niewydolnosci serca [100] lub nadci$nienia
tetniczego [309] Stambler i wsp. [309] wykazali, ze wystgpowanie AF w okresie 3 ty-
godni przed wszczepieniem rozrusznika dwukrotnie zwigkszalo ryzyko nawrotu AF po
zabiegu, natomiast wywiad arytmii >5 lat dwukrotnie zwigkszat ryzyko rozwoju utrwa-
lonego AF po implantacji stymulatora [299]. Podeszty wiek [157,216,299], obecno$é
choroby organicznej serca, jak kardiomiopatia, umiarkowana lub cigzka stenoza zastaw-
ki aortalnej czy niedomykalno$¢ zastawki mitralnej to czynniki sprzyjajace progresji do
utrwalonego AF [157]. Ryzyko rozwoju utrwalonego AF jest rowniez wigksze u 0séb z
powigkszonym wymiarem LA [157,256].

W niniejszej pracy, ze zarowno w odniesieniu do pierwszego udokumentowanego w
ekg, objawowego AF po wszczepieniu stymulatora, jak i rozwoju utrwalonego AF,
istotny wplyw miatl czas wystgpowania AF przed wszczepieniem rozrusznika oraz nasi-
lenie zaburzen przewodzenia w przedsionkach. Znaczenie miata takze obecno$¢ choroby
strukturalnej serca lub dysfunkcji LV. Natomiast, podobnie jak inni autorzy [273,299]
nie wykazano wplywu wieku chorych, niewydolnosci serca, ani wielkosci LA, cho¢ u
wigkszos$ci chorych w obu grupach stwierdzano jego powigkszenie (tj. wymiar LA >40
mm). W pracach, w ktorych wskazywano, ze powigkszenie LA wiaze si¢ z AF wykaza-
no, ze ryzyko nawrotu AF zwigksza si¢ juz przy wymiarze LA >40 mm [163], cho¢ w
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innych obserwowano to dopiero w przypadku jego powigkszenia >60 mm [91]. Nato-
miast ryzyko wystapienia utrwalonego AF podwaja si¢ przy wymiarze 40-45 mm i
zwigksza si¢ 2,7 razy u oséb z LA >45 mm [157].

W prezentowanej pracy nie badano zmian wymiaru LA w okresie stosowania wie-
lomiejscowej stymulacji przedsionkowej, jednak w czasie dtugoterminowej obserwacji,
pomimo nawrotéw AF, u przewazajacej wigkszosci chorych utrzymano rytm zatokowy.
Sa przy tym prace, w ktorych wskazywano, ze wystgpowanie jedynie napadowego AF
nie powoduje istotnych zmian wielkosci LA w czasie 20 mies. obserwacji [346], a nawet
dluzszej — 4 lat [256]. By¢ moze stymulacja wielomiejscowa hamuje rozwoj remodelin-
gu strukturalnego przedsionkow u pacjentow z AF, jednak wymaga to potwierdzenia na
podstawie oceny zmian wielkosci LA po zastosowaniu takiej stymulacji.

Bardzo waznym wnioskiem prezentowanej pracy jest wykazanie, ze na efektywnosc¢
antyarytmiczna stymulacji wielomiejscowej wplywa nasilenie zaburzen przewodzenia w
przedsionkach. Im bardziej wydtuzony byt zalamek P w czasie rytmu zatokowego w
okresie zabiegu tym wigksze bylo ryzyko wystapienia utrwalonego AF, jak roéwniez,
cho¢ nieznamiennie (p=0,07), pierwszego nawrotu objawowego AF po wszczepieniu
stymulatora.

Na znaczenie zaburzen przewodzenia w przedsionkach dla wystepowania AF wska-
zywali liczni autorzy [13,19,46,75,78,83,84,85,112,168,180,194,304,341], natomiast
brakuje prac, w ktorych zagadnienie to analizowano w kontekscie efektow leczenia
wielomiejscowa stymulacjq przedsionkowa. Jedynie D’ Allonnes i wsp. [64] wskazywali,
ze korzysci ze stymulacji dwuprzedsionkowe] odnotowano jedynie u tych chorych, u
ktérych w okresie zabiegu zatamek P wynosit <160 ms. Natomiast wydluzenie zatamka
P >160 ms bylo jedynym czynnikiem, ktory w analizie wieloczynnikowej przewidywat
wystapienie utrwalonego AF (z czuloscia 87%, przy ujemnej wartosci predykcyjnej
rownej 85%). Wyniki te sa zgodne z uzyskanymi w niniejszej pracy, w ktorej wykazano,
ze ryzyko wystapienia utrwalonego AF byto wigksze u 0sdb, u ktorych w okresie zabie-
gu stwierdzano wydtuzenie zatamka P >165 ms, w porownaniu do osob, u ktorych wy-
nosit on <165 ms. Ponadto, ryzyko wystapienia pierwszego ocenianego objawowego AF
po wszczepieniu stymulatora byto wigksze u pacjentow z zatamkiem P >157 ms, w po-
rownaniu do osob, u ktérych wynosit on <157 ms.

Obserwacje te maja istotne znaczenie praktyczne, moga bowiem wskazywac¢ na
,»kres mozliwo$ci” stymulacji wielomiejscowej u pacjentéw z AF i zaburzeniami prze-
wodzenia w przedsionkach. Z jednej strony moze to by¢ pomocne przy kwalifikacji do
tej metody leczenia, a z drugiej wskazywac na chorych, u ktorych konieczne moze by¢
zastosowanie dodatkowego leczenia AF, np. przy pomocy ablacji RF. Tym samym u
0s0b z bardzo zaawansowanymi zaburzeniami przewodzenia $rod- i migdzyprzedsion-
kowego, na co wskazuje w niniejszej pracy wydtuzenie zatamka P >165 ms, skutecznos$¢
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej moze by¢ zmniejszona i dlatego nalezy u
nich wnikliwie monitorowa¢ przebieg AF po zabiegu, gdyz w celu utrzymania rytmu
zatokowego konieczne moze by¢ przeprowadzenie ablacji RF. Z kolei u pacjentow z
zatamkiem P >157 ms wskazane jest intensywne leczenie antyarytmiczne po zabiegu, z
uwagi na zwigkszone ryzyko nawrotu AF.

Skuteczno$¢ wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej moze by¢ takze mniejsza
u 0sob z dlugim wywiadem AF przed wszczepieniem rozrusznika. Wskazuja na to wy-
niki oceny wszystkich trzech punktow koncowych, na podstawie ktérych analizowano
efektywno$¢ antyarytmiczna stymulacji. Natomiast u 0so6b z krotszym wywiadem aryt-
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mii, pomimo wystgpowania zaburzen przewodzenia w przedsionkach prawdopodobnie
zmiany innych parametréw elektrofizjologicznych przedsionkéw powodowane przez
nawroty AF sa mniej nasilone, co zwigksza skuteczno$¢ takiego leczenia [197,205,
337,355].

Mechanizm potencjalnego dziatania antyarytmicznego wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej polega na zmniejszeniu wplywu zaburzen przewodzenia w przedsion-
kach na wyzwolenie i podtrzymywanie AF. Oprocz tego obejmuje on supresj¢ dodatko-
wych pobudzen przedsionkowych (tzw. triggerow AF), a takze eliminowanie bradykar-
dii oraz zmian rytmu serca o sekwencji ‘krotki-dtugi”, ktore w wyniku zwigkszenia
dyspersji refrakcji w przedsionkach moga sprzyja¢ AF. Przy tym przeciwdziatanie bra-
dykardii i ektopii przedsionkowej to potencjalny mechanizm wptywu antyarytmicznego
kazdej stymulacji przedsionkowej, nie tylko resynchronizujace;j.

Tym samym zwigkszenie odsetka stymulacji przedsionkow powinno potegowac jej
wplyw antyarytmiczny. Wskazywano na to w niektoérych pracach [42,167,176,289], przy
tym zwraca uwage, ze takie korzySci przynosito juz zwigkszenie udziatu stymulacji
>50%, w porownaniu do <50% [142]. Dla zwigkszenia efektu antyarytmicznego stymu-
lacji w badaniach tych ustalano taki program rozrusznika, ktory zapewnial jak najwigk-
szy odsetek stymulacji przedsionkéw [203,289]. W tym celu stosowano réwniez stymu-
lacj¢ z adaptowana czgstoscia impulsow (rate-responsive), a takze szereg algorytmow
typu overdrive, ktore miaty zapobiega¢ naglym zwolnieniom akcji serca po przedsion-
kowych pobudzeniach przedwczesnych, po zaprzestaniu wysitku czy ustapieniu AF.
Zastosowanie tych algorytmow powodowalo istotny wzrost odsetka stymulacji przed-
sionkowej, ale w odniesieniu do efektu antyarytmicznego i zapobiegania AF uzyskiwano
sprzeczne wyniki [30,42,74,108,176,179,252,254,269,293]. Niewatpliwie wynikato to z
roznic dotyczacych populacji badanych chorych, ocenianych punktow koncowych, a
takze metodologii tych badan: stosowania pojedynczego vs. kilka algorytmow typu
overdrive jednoczes$nie [42,74,293]. Ponadto waznym ograniczeniem tych badan jest to,
ze nie podawano w nich, jaki byt odsetek stymulacji komorowej podczas stosowania
tych algorytméw. Nie mozna bowiem wykluczy¢, ze proarytmiczny wplyw jednoczesnej
stymulacji RVA zmniejszat korzysci, jakie mogto przynies¢ zwigkszenie odsetka stymu-
lacji przedsionkowej. Sa bowiem prace, w ktorych wykazano wigksza efektywnosé
wspomnianych algorytméw u chorych z zachowanym przewodzeniem AV i tym samym
mniejszym odsetkiem stymulacji RVA [30].

W niniejszej pracy u pacjentow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsion-
kowa stosowano stymulacjg rate-responsive, przy tym czgsciej w grupie BB. Natomiast
nie stosowano algorytmow typu overdrive, gdyz poza rozrusznikami Philos DR nie byly
one dostgpne w implantowanych modelach stymulatorow. Zaréwno podstawowa czg-
sto$¢ stymulacji, jaka programowano w obu grupach, jak i odsetek stymulacji przedsion-
kéw nie rdznity sie od podawanych przez innych autorow [167,203,289]. W grupie RA
odsetek stymulacji przedsionkéw wynosit §rednio 77% i nie r6znit si¢ istotnie w porow-
naniu do grupy BB — 73%. Zarazem w obu grupach obserwowano, ze odsetek stymulacji
przedsionkow byt wigkszy u chorych, u ktorych po wszczepieniu stymulatora nie stwier-
dzano AF, w porownaniu do osob, u ktéorych wystapit przynajmniej jeden napad AF,
cho¢ nie uzyskano znamiennosci statystycznej dla tych réznic. Natomiast w grupie RA u
pacjentow, u ktorych wystapito utrwalone AF odsetek stymulacji przedsionkow byt
znamiennie mniejszy w porownaniu do osob bez utrwalonego AF po zabiegu. Stwier-
dzono to rowniez w grupie BB, ale r6znica nie byta tu istotna statystycznie.
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Uzyskane wyniki potwierdzaja obserwacje niektorych autordéw, ze zwigkszenie od-
setka stymulacji przedsionkowej moze by¢ korzystne u chorych z AF, w tym wypadku
leczonych stymulacja wielomiejscowa. Zarazem trzeba raz jeszcze podkresli¢, ze u pa-
cjentbw ocenianych w niniejszej pracy nie stosowano stymulacji RVA. Natomiast w
grupie obserwowanej przez De Simone i wsp. [74], ktorzy badali efekty zastosowania
jednego z algorytmow typu overdrive u 0soéb leczonych dwumiejscowa stymulacja pra-
wego przedsionka, implantowano takze elektrod¢ komorowa. Zastosowanie tego algo-
rytmu znamiennie zwigkszylo udziat stymulacji przedsionkow, $rednio z 79% do 92%,
ale nie obserwowano tu istotnego efektu antyarytmicznego, ocenianego na podstawie
czgstosci uruchamiania funkceji mode-switch. Jednak zwraca uwagg, ze przy wlaczonym
algorytmie odsetek stymulacji komorowej byt wysoki i wynosit $rednio 62%. Mogto to
wplywa¢ na uzyskane wyniki, gdyz w badaniu MOST [321] wskazywano na liniowy
wzrost ryzyka wystapienia AF u pacjentow z SND wraz ze wzrostem odsetka stymulacji
RVA.

Wyniki dotychczasowych badan wskazuja, ze przydatnos¢ algorytméw typu overd-
rive w zapobieganiu AF u osob z bradykardia leczonych konwencjonalng stymulacja
dwujamowa jest umiarkowana. Natomiast wazne byloby poznanie, jakie sa efekty zasto-
sowania ich po wyeliminowaniu niepozadanej stymulacji RVA. Interesujace byloby
réwniez ustalenie znaczenia tych algorytmoéw u pacjentéw leczonych podobnie jak w
prezentowanej pracy — wielomiejscowa stymulacja przedsionkowaprzy uzyciu stymula-
torow DDD. Nie bylo to dotad oceniane, a wydaje si¢, ze uzyskane dzigki temu zwigk-
szenie odsetka stymulacji przedsionkowej mogtoby przynies¢ wymierne korzysci u tych
chorych.

Istotnym elementem terapii chorych z AF i wskazaniami do stalej stymulacji serca
jest takze stosowanie dodatkowych metod leczenia AF. Szybkie przerywanie arytmii,
poprzez kardiowersjg: farmakologiczng lub elektryczna zapobiega wystapieniu nieko-
rzystnego remodelingu parametrow elektrofizjologicznych przedsionkow [355] oraz ich
wlasciwo$ci mechanicznych [205,337], ktory moze sprzyja¢ podtrzymywaniu lub na-
wrotom AF. Najwigksze znaczenie dla przeciwdziatania temu remodelingowi ma oczy-
wiscie utrzymanie rytmu zatokowego i tu podstawowa metoda leczenia chorych z AF
jest stosowanie lekow antyarytmicznych. Wykazano bowiem, ze jezeli u pacjentow z
przetrwatym AF po przywrdceniu rytmu zatokowego nie zalecano leczenia antyaryt-
micznego odsetek chorych, u ktorych w okresie 4 lat nie stwierdzano nawrotu arytmii
wynosit mniej niz 10% [343].

Wybér leku antyarytmicznego dla zapobiegania nawrotom AF zalezy od szeregu
czynnikow. Przede wszystkim nalezy tu bra¢ pod uwage bezpieczenstwo chorego, w tym
ryzyko wystapienia proarytmii lub objawdéw ubocznych lekdéw, rodzaj podstawowej
choroby serca, jak rowniez okolicznosci wystepowania AF [267]. Wiadomo, ze pewne
leki moga by¢ bardziej skuteczne w okreslonych schorzeniach, natomiast w innych po-
winno si¢ ich unika¢, ze wzgledu na zwigkszone ryzyko proarytmii. Jezeli leczenie jed-
nym lekiem antyarytmicznym jest nieskuteczne mozna zastosowac leczenie skojarzone.
Ponadto w prewencji AF skuteczne moga by¢ takze inne grupy lekow, ktore nie sa ty-
powymi lekami antyarytmicznymi [233]. Stwierdzono, ze inhibitory ACE i antagonisci
receptora angiotensyny Il (sartany) zmniejszaja czgstos¢ wystgpowania AF, szczeg6lnie
u pacjentow z niewydolnoscig serca [133,232], dysfunkcja LV [133,232] lub z nadci-
$nieniem tgtniczym [232,347]. Korzysci przynosi¢ moze takze stosowanie antagonistow
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aldosteronu, ktore hamuja przebudowg i widknienie przedsionkow [220,301], a takze
statyn, z ich dziataniem plejotropowym i efektem przeciwzapalnym [128,196].

Powyzsze stwierdzenia dotycza calej populacji chorych z AF, w tym takze oséb le-
czonych stata stymulacja serca, zar6wno konwencjonalna, jak i resynchronizujaca. Po
wszczepieniu rozrusznika u pacjentdw z AF zazwyczaj stosowane sa leki antyarytmicz-
ne, stad efekt antyarytmiczny jest tak naprawde¢ wynikiem takiego leczenia skojarzone-
go, gdyz rzadko decydowano si¢ na catkowite odstawienie tych lekow [21]. Ocena
wplywu leczenia farmakologicznego na przebieg AF u pacjentéw leczonych stalg stymu-
lacja serca jest zagadnieniem bardzo trudnym i ztozonym [366]. Dowodem na to jest
brak prac, w ktorych doktadnie to analizowano, jak roéwniez badan, w ktorych porowny-
wano rozne strategie takiego leczenia. W wigkszos$ci prac, w ktérych oceniano efektyw-
no$¢ antyarytmiczng réznych metod resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej wy-
bor lekow antyarytmicznych pozostawiano do decyzji lekarza leczacego, zar6wno zaraz
po wszczepieniu rozrusznika, jak i w dalszej obserwacji. Zazwyczaj podawane sa do$¢
ogolne dane na ten temat, gdyz nie monitorowano tu czestosci zmian takiego leczenia, w
tym takze dawek lekow, czy stosowania leczenia skojarzonego. W innych pracach nato-
miast kontynuowano leczenie stosowane przed zabiegiem i zalecano jego niezmienianie,
ale bylo to mozliwe jedynie w badaniach randomizowanych, ze stosunkowo krotkim
okresem obserwacji: 1, 3 lub 6 miesigcy [185,221,289].

W niniejszej pracy szczegétowo oceniano leczenie stosowane w okresie wypisu
chorego ze szpitala po wszczepieniu stymulatora oraz w czasie ostatniej kontroli, z
uwzglednieniem lekow antyarytmicznych, inhibitorow ACE i sartanow, statyn, lekow
przeciwptytkowych i acenokumarolu. Ponadto oceniano czy leki te byly stosowane w
okresie obserwacji do czasu zabiegu oraz po wszczepieniu rozrusznika.

Zwraca uwage, ze do czasu implantacji stymulatora w obu grupach stosowano in-
tensywne leczenie antyarytmiczne i leki takie otrzymywato 96% pacjentow w grupie RA
1 93% w grupie BB. W okresie wypisu ze szpitala po zabiegu stosowano je, odpowied-
nio: u 93% 1 92% chorych, a w czasie ostatniej kontroli u 95% i 96% oso6b. Przy tym nie
stwierdzono istotnych réznic pomigdzy grupami w odniesieniu do rodzaju stosowanych
lekow antyarytmicznych.

Rowniez inni autorzy podawali, ze u przewazajacej wigkszosci pacjentow leczo-
nych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa stosowano leki antyarytmiczne. W
badaniu DAPPAF [289] otrzymywato je 88% chorych i podkreslano tu korzysci, jakie u
tych 0sob przynosza leki klasy 1 i 3, ktére przyjmowato 82% badanych oséb. Leki anty-
arytmiczne otrzymywato takze 93% chorych obserwowanych przez Madana i Sakseng
[203], a u 78% o0sdb stosowano leki klasy 3.

W niniejszej pracy leczenie farmakologiczne po wszczepieniu rozrusznika byto
ustalane przez lekarza przeprowadzajacego kolejne kontrole u danego chorego. W obu
grupach najczesciej stosowano leki klasy 1 i klasy 3. W calym okresie obserwacji po
zabiegu leki te byly zalecane, odpowiednio: u 76% i 80% pacjentéw w grupie RA oraz
68% 1 65% 0sob w grupie BB. Wynika to na pewno z udokumentowane;j skutecznos$ci
tych lekéw w ogolnej populacji chorych z AF [109,217]. Réwniez u znacznego odsetka
chorych stosowano beta-blokery: 68% chorych w grupie RA i 58% w grupie BB. Nato-
miast wiadomo, ze digoksyna lub niedihydropirydynowe blokery kanatu wapniowego
(werapamil i diltiazem) sa mato skuteczne w utrzymywaniu rytmu zatokowego [109].
Stad rowniez w obu badanych grupach chorych byty one najrzadziej zalecane.
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Natomiast w zadnej z dostepnych prac nie znalaztam informacji na temat stosowa-
nia leczenia skojarzonego u pacjentéw z resynchronizujaca stymulacja przedsionkowa.
Prawdopodobnie pomijano to przy prezentacji wynikoéw tych prac, gdyz w praktyce
dofaczanie drugiego leku antyarytmicznego jest czestym postepowaniem w przypadku
nieskuteczno$ci monoterapii. W niniejszej pracy u 75% chorych w grupie RA 1 65% w
grupie BB po zabiegu stosowano stale lub okresowo dwa leki antyarytmiczne jednocze-
$nie, za$ odpowiednio: u 26% i 7% chorych nawet 3 takie leki (w tym w potaczeniu z
digoksyna).

W niektorych pracach wskazywano na konieczno$¢ modyfikacji leczenia antyaryt-
micznego u 30% chorych z wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa [203], cho¢ nie
precyzowano czy polegalo to tylko na zmianie dawek czy tez zmianie rodzaju zaleca-
nych lekow. W prezentowanej pracy dane na temat czgstosci stosowania poszczeg6lnych
rodzajow lekow w catym okresie obserwacji po zabiegu wskazuja, ze byly one czgsto
zmieniane. W poréwnaniu do okresu wypisu ze szpitala w grupie RA istotnie zwigkszyt
si¢ odsetek chorych przyjmujacych leki antyarytmiczne wszystkich ocenianych klas, w
tym takze dwa lub trzy takie leki jednoczesnie. W grupie BB dotyczylo to lekéw klasy 3
oraz stosowania jednoczesnie dwoch lekow antyarytmicznych. Na te wyniki niewatpli-
wie wptywa fakt, ze okres obserwacji byt istotnie dtuzszy w grupie RA, co ,,sprzyjato”
czgstszym modyfikacjom terapii u tych pacjentow. Przy tym wykazanie istotnych zmian
takiego leczenia w obu grupach chorych bylo powodem dlaczego w analizie wptywu
réznych czynnikéw na efektywno$¢ antyarytmiczng wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej nie uwzgledniono lekéw antyarytmicznych.

W obu badanych grupach zwraca réwniez uwagg, ze wielu pacjentdw przyjmowato
leki hamujace aktywno$¢ uktadu renina-angiotensyna-aldosteron oraz statyny. Do czasu
wszczepienia stymulatora inhibitory ACE lub sartany byly stosowane u 68% os6b w
grupie RA i 85% w grupie BB, a statyny, odpowiednio: u 18% i 39% chorych. Czgstsze
przyjmowanie tych lekow przez pacjentow w grupie BB wynika z faktu, ze stosowana u
nich metode stymulacji wdrozono w 2003 roku, a wigc w okresie kiedy warto$¢ tych
lekoéw zostata juz bardzo dobrze udokumentowana, a obowiazujace standardy zalecaty je
w wielu roznych jednostkach chorobowych. Natomiast w grupie RA pierwsze zabiegi
przeprowadzano w latach 1996—1997, a do tego czasu leki te nie byly tak powszechnie
stosowane, jak obecnie.

W okresie wypisu ze szpitala po zabiegu w grupie BB czgsciej stosowano statyny, a
w czasie ostatniej kontroli — inhibitory ACE lub sartany. Jednak w catym okresie obser-
wacji po wszczepieniu rozrusznika odsetek chorych w grupie RA przyjmujacych te leki
zwigkszyt si¢ istotnie i w efekcie nie stwierdzano tu roznic pomigdzy grupami. Inhibito-
ry ACE lub sartany stosowano u 77% pacjentow w grupie RA i 84% w grupie BB, a
statyny, odpowiednio: u 48% i 53% o0s6b. Przy tym w dostgpnym pismiennictwie nie
znalaztam prac, w ktoérych analizowano stosowanie lekow hamujacych aktywnos$¢ ukta-
du renina-angiotensyna-aldosteron lub statyn u pacjentéw leczonych stata stymulacja
serca w kontekscie ich potencjalnego wplywu antyarytmicznego. W zadnym, jak dotad,
badaniu na temat elektrostymulacji serca nie poruszano tego zagadnienia, a wydaje sig,
ze pacjenci z AF leczeni stymulacja serca to kolejna grupa chorych, ktéra potencjalnie
moze odnosi¢ korzysci z przyjmowania tych lekow.

Stosowanie lekéw antyarytmicznych niemal u wszystkich badanych pacjentow po
wszczepieniu rozrusznika oraz zmiany takiego leczenia wskazuja, ze korzysci jakie
uzyskano w obu grupach sa wynikiem terapii skojarzonej: wielomiejscowa stymulacja
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przedsionkowa i lekami antyarytmicznymi. Dodatkowe korzys$ci moglo réwniez przy-
nie$¢ przyjmowanie przez stosunkowo duza liczbe chorych inhibitorow ACE lub sarta-
néw oraz statyn, ktore sumowaty si¢ z uzyskanymi dzigki stymulacji oraz lekom stricte
antyarytmicznym. Z drugiej strony prawie u wszystkich pacjentow leki antyarytmiczne
byly intensywnie stosowane jeszcze przed implantacja. Tym samym korzysci kliniczne i
antyarytmiczne stwierdzane w obu grupach po wszczepieniu stymulatora sa przede
wszystkim wynikiem zastosowania wielomiejscowe] stymulacji przedsionkowej. Nato-
miast ocena wptywu samej tylko stymulacji bytaby mozliwa jedynie w przypadku zapla-
nowania prospektywnego badania, w ktérym albo catkowicie zaniechano by podawania
lekéw antyarytmicznych, albo ustalono strategi¢ takiego leczenia, ktéra szczegdtowo
uwzglednialaby jego zmiany i modyfikacje. Nalezatoby takze przeprowadzi¢ randomi-
zacj¢ do stosowania innych, wymienionych wyzej, rodzajéw lekow o potencjalnym
wplywie antyarytmicznym.

Wiyniki prezentowanej pracy wskazuja na istotne korzysci kliniczne, jakie przynosi
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa u pacjentéw z AF, zaburzeniami przewodze-
nia w przedsionkach i wskazaniami do statej stymulacji serca w polaczeniu z ogoélnie
przyjetym stosowaniem lekow antyarytmicznych. Jednak nie wykazano, aby zmiana
polozenia elektrody w prawym przedsionku i umieszczenie jej w okolicy wiazki Bach-
manna, w porownaniu do typowej lokalizacji w RAA zwigkszata efektywnos¢ antyaryt-
miczng tej metody leczenia. Pomimo wigkszej synchronii aktywacji elektrycznej przed-
sionkow uzyskanej w grupie BB nie towarzyszyly temu dodatkowe korzysci antyaryt-
miczne.

Przy poréwnaniu obu metod stymulacji nie stosowano randomizacji, jednak przyje-
to jednolite kryteria kwalifikacji do takiego leczenia. Trzeba podkresli¢, ze charaktery-
styka kliniczna badanych chorych, w tym dotyczaca wywiadu AF przed wszczepieniem
rozrusznika, nie réznita si¢ istotnie pomig¢dzy grupami. Pomimo réznego okresu obser-
wacji w obu grupach przyjete zatozenie, ze efekty antyarytmiczne stymulacji oceniano
tylko u tych pacjentow, u ktorych stosowano ja przynajmniej przez jeden rok, pozwala
na wyciaganie wnioskow na temat dlugoterminowych efektow takiego leczenia w obu
grupach. Tym samym wnioski uzyskane na podstawie wynikow niniejszej pracy moga
mie¢ duze znaczenie praktyczne dla duzej populacji chorych, jaka wsrod osob kwalifi-
kowanych do statej stymulacji serca stanowia pacjenci z AF.

5.1.1. Problemy i niepowodzenia wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej w
zaleznosci od lokalizacji elektrody w prawym przedsionku serca

Dynamiczny rozwoj elektrostymulacji serca w ostatnich dekadach przyniost szereg
udoskonalen technicznych, ktore przyczynity si¢ do zmniejszenia ryzyka powiktan dzig-
ki zmniejszeniu wymiaréw stymulatorow, udoskonaleniu techniki implantacji, poprawie
jakosci 1 wytrzymatos$ci elektrod, a takze wprowadzeniu elektrod z aktywna fiksacja.

Zarazem jednak wigkszo$¢ wszczepianych obecnie uktadéw stanowia rozruszniki
dwujamowe, a implantacja dwoch elektrod moze przedtuza¢ czas zabiegu i w dalszej
obserwacji zwigksza¢ prawdopodobienstwo wystapienia powiktan, w poréwnaniu do
uktadéw jednojamowych. Ponadto rozszerzanie wskazan do stymulacji serca powoduje,
ze obecnie elektrody implantowane sa w innych miejscach, niz RAA, gdzie dotad stan-
dardowo umieszczano elektrody przedsionkowe, czy RVA — dla elektrod komorowych.
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U pacjentdw leczonych komorowa stymulacja resynchronizujaca (cardiac resynchroni-
zation therapy, CRT) elektrode do stymulacji LV wprowadza si¢ przezzylnie z dostepu
poprzez CS i umieszcza w jednej z uchodzacych do niej zyl. Zatoka wiencowa jest row-
niez miejscem gdzie implantuje si¢ elektrode lewoprzedsionkowa u pacjentéw leczonych
przedsionkowa stymulacja resynchronizujaca. W nowej metodzie wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkéw, ocenianej w niniejszej pracy, obie elektrody sa umieszczane w
niekonwencjonalnych miejscach w sercu: w CS i w okolicy wiazki Bachmanna. Tym
samym zarowno stosowanie wigcej niz jednej elektrody, jak rowniez niestandardowe ich
lokalizacje moga potencjalnie zwigksza¢ ryzyko wystapienia powiklan u tak leczonych
chorych.

W niniejszej pracy badano najwigksza, z opisanych dotad w pi§miennictwie popula-
cji pacjentow leczonych resynchronizujaca stymulacja przedsionkéw, w tym z zastoso-
waniem dwoch elektrod przedsionkowych. Ponadto okres obserwacji tych chorych byt
stosunkowo dtugi, stad wyniki i wnioski na temat tej metody leczenia moga mie¢ duze
znaczenie praktyczne, takze w odniesieniu do zwiazanych z nig powiklan i niepowo-
dzen.

U wszystkich pacjentow zakwalifikowanych do wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej z powodzeniem przeprowadzono zabieg i nie odnotowano zadnych powiktan
w czasie implantacji, ani zadnych groznych powiktan zwiazanych z tym zabiegiem. U
0sob leczonych konwencjonalng stymulacja serca powiktania w czasie zabiegu stwier-
dzano niekiedy nawet u 4-5% chorych [331], w tym tamponadg serca w 0,6—1,2% przy-
padkéw [120,160,259,333]. Jednak wsrod osob badanych w niniejszej pracy, pomimo
czgstego umieszczania elektrod w niestandardowych miejscach w sercu, u zadnego pa-
cjenta nie doszto do perforacji serca, ani duzych naczyn zylnych lub tgtniczych.

Natomiast w czasie dalszej obserwacji stosunkowo czesto stwierdzano problemy i
niepowodzenia zwigzane z ta metoda leczenia, cho¢ trzeba podkresli¢, ze nie byly one
przyczyna zgonu zadnego z chorych. Powiktania te wystgpowaty znamiennie czgsciej w
grupie RA, w ktérej w zwiazku z tym rOwniez czeSciej przeprowadzano reoperacje.
Odnotowano je u 27% chorych i 23% oséb z tego powodu wymagato leczenia zabiego-
wego, przy tym wystapity one gtownie w pézniejszym (>30 dni) okresie po wszczepie-
niu stymulatora. Natomiast w grupie BB stwierdzono je u 14% pacjentoéw, gtownie we
wczesnym okresie pooperacyjnym (<30 dni) i u 7% konieczna byla reoperacja. Z powo-
du czgstszych powiktan chorzy w grupie RA byli czg$ciej leczenie szpitalnie w pozniej-
szym okresie po zabiegu (>30 dni), ale $redni czas hospitalizacji nie roznil si¢ w obu
grupach. Dla porownania, w badaniu dunskim, w ktérym oceniano pacjentow z SND
leczonych stymulacja jednojamowa, w okresie $rednio 5,5 lat z powodu powiktan ko-
nieczna byta reoperacja u 12% osob z uktadem VVI oraz u 19% pacjentdw ze stymulato-
rem AAI [7]. W innym badaniu dotyczyto to rowniez 19% chorych leczonych stymula-
cja AAI oraz 17% o0so6b ze stymulacja DDD [209].

Doniesienia w literaturze na temat powiktan stalej stymulacji serca dotycza przede
wszystkim o0séb leczonych konwencjonalng stymulacja jednojamowsa i przedsionkowo-
komorowa. Wraz z wprowadzeniem CRT pod koniec lat 90. zaczgly sig¢ rowniez poja-
wia¢ prace na temat niepowodzen i tej metody leczenia. Natomiast zwraca uwagg nie-
wielka liczba prac, w ktorych poruszano to zagadnienie w odniesieniu do przedsionko-
wej stymulacji resynchronizujacej, przy tym zwracano w nich uwagg gtéwnie na pro-
blem dyslokacji elektrod z CS, natomiast nie oceniano innych powiktan, ktére towarzy-
sza, niestety, stosowaniu kazdej stymulacji serca. Prezentowana praca jest pierwsza, w



208 Ewa Lewicka-Nowak

ktorej tak szczegblowo badano to zagadnienie, ale wobec skapych danych z literatury
utrudnia to pordwnanie z wynikami innych autoréw.

W grupie BB, w ktorej zastosowano nowatorska metode wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkowej, czestos¢ problemoéw i niepowodzen byla podobna do stwierdzanej w
ogolnej populacji pacjentow leczonych konwencjonalna stymulacja serca. Wskazuja na
to obserwacje Kiviniemi i wsp. [160] dotyczace duzej grupy osob z uktadem jedno- lub
dwujamowym (446 pacjentow), w ktorej w czasie 27 miesigcy powikltania wystapity u
14% chorych, a 11,2% os6b wymagato reoperacji.

Natomiast zwraca uwagg znacznie czgstsze wystgpowanie powiklan w grupie RA.
Wydaje sig, ze ztozyto sig na to kilka przyczyn. Ten rodzaj wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej w osrodku lubelskim wprowadzono w 1996 roku, a w osrodku gdan-
skim w 1999 roku. Natomiast stymulacje okolicy wiazki Bachmanna zaczgto stosowac
od 2003 roku. Tym samym wyniki uzyskane w grupie RA odzwierciedlaja ,.krzywa
uczenia si¢” i1 nabierania do$wiadczenia w stosowaniu tej metody leczenia, przede
wszystkim w odniesieniu do elektrod implantowanych w CS. Na ten aspekt zwracano
uwage takze w pracach na temat CRT i w jednej z nich tylko w okresie 30 dni po zabie-
gu powiklania odnotowano u 27% chorych, ktore w 52% przypadkow wymagaty reope-
racji [188]. Trzeba tez zaznaczy¢, ze grupie RA zabiegi przeprowadzane byly przez
kilku réznych operatorow, a w grupie BB tylko przez jednego lekarza, co rowniez mogto
mie¢ wptyw na uzyskane wyniki. Ponadto w grupie RA czgsciej wykonywano zabiegi
implantacji elektrody komorowej z powodu zaburzen przewodzenia AV: 11% chorych
vs. 1% w grupie BB (p=0,005). Jednak okres obserwacji byt tu znamiennie dhuzszy i
wynosil (mediana) 3,7 lat vs. 1,2 lat w grupie BB (p<0,0001). To réwniez powodowato,
ze liczba wszystkich niepowodzen i powiktan byta tu wigksza niz w grupie BB, w tym
takze zaburzen przewodzenia AV. Zagadnienie rozwoju zaburzen przewodzenia AV po
implantacji stymulatora przedsionkowego u 0sob z bradyarytmia zatokowa analizowane
jest szczegotowo w rozdziale 5.4 tej pracy.

Stosunkowo duza liczba niepowodzen w grupie RA byla zwiazana z elektroda CS
(25 chorych). Przy tym trzeba podkresli¢, ze u 55% pacjentéw do stymulacji CS zasto-
sowano elektrody o biernej fiksacji, co praktykowano zwlaszcza w pierwszych latach
stosowania tej metody leczenia. Poczatkowo byty to proste elektrody dwubiegunowe
uzywane rutynowo do konwencjonalnej stymulacji serca, a pozniej elektrody specjalnie
skonstruowane do stymulacji CS, o wydluzonym proksymalnym odcinku, co miato uta-
twiac ich fiksacj¢ w dystalnej CS i zmniejszaé ryzyko przemieszczenia. Jednak mimo to
istotnym problemem byly dyslokacje tych elektrod do prawej komory albo niewielkie
przemieszczenia, niezauwazalne w rtg, co mogto jednak powodowa¢ nadmierny wzrost
progu stymulacji (exit block) i koniecznos$¢ reoperacji. Na istotne ryzyko dyslokacji przy
uzyciu w CS elektrod o biernej fiksacji wskazywali takze inni autorzy [66,184,248].
Natomiast w pdzniejszych latach w grupie RA coraz czegséciej stosowano elektrody z
aktywna fiksacja, ktore implantowano w okolicy ujécia lub w proksymalnym odcinku
CS. Umozliwito to ograniczenie liczby dyslokacji elektrod lewoprzedsionkowych i osta-
tecznie wyeliminowalo to powiktanie w grupie BB, w ktorej u 93% chorych zastosowa-
no tego typu elektrody. Zagadnienie to bgdzie jeszcze szerzej omawiane w dalszej czgsci
tego rozdziatu.

Generalnie w$rod powiktan stalej stymulacji serca wyroznia si¢ powiktania wezesne
i odlegle. Przy tym wczesny okres po zabiegu jest roznie okre$lany przez réznych auto-
row. W niniejszej pracy, podobnie jak w badaniu MOST [93], obejmowat on pierwszych
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30 dni po implantacji stymulatora. W innych opracowaniach okres ten definiowano jako
pierwsze 2 tygodnie [160], 6 tygodni [45,258], a nawet pierwsze 2 [3] lub 3 miesiace po
zabiegu [90].

Powiktania wczesne wystapity podobnie czgsto w obu grupach (7% chorych w gru-
pie RA 1 11% w grupie BB, p=0,3), jednak nieco czg$ciej niz na przyktad w badaniu
MOST [93], w ktorym odnotowano je u 4,8% pacjentdow leczonych konwencjonalna
stymulacja DDD. Natomiast w innych opracowaniach czgsto§¢ wczesnych powiklan u
chorych ze standardowym uktadem dwujamowym byla podobna jak w obu badanych
grupach leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa. W cytowanym juz bada-
niu Kiviniemi i wsp. [160] tylko w okresie 2 tygodni po implantacji uktadu DDD odno-
towano je u 10,4% o0sob, a Chauchan i wsp. [45] stwierdzili je u 8,7% chorych z ukta-
dem DDD w okresie 6 tygodni.

Do wczesnych powiktan stymulacji nalezy odma optucnowa. Wystapita ona u 2,5%
badanych pacjentéw i u wszystkich byta z powodzeniem leczona zachowawczo. W ob-
serwacji innych autorow powiktanie to stwierdzano u 1,0-2,0% chorych leczonych kon-
wencjonalng stymulacja serca [3,93,134,160,191], a wigc podobnie czgsto jak w niniej-
szej pracy. RoOwniez wystapienie po zabiegu krwiaka w okolicy lozy stymulatora stwier-
dzono u podobnego odsetka chorych (1%), jak w innych badaniach (0,1-1,1% o0so6b)
[3,45,134,160]. Takze w tym przypadku u zadnego z pacjentdw nie bylo konieczne le-
czenie chirurgiczne.

Wsrod niepowodzen stymulacji serca wazne miejsce zajmuje problem dyslokacji
elektrod. Dotyczy to czgsciej elektrod przedsionkowych, umieszczanych standardowo w
RAA, niz elektrod komorowych implantowanych w RVA. W badaniu MOST [93] w
okresie 30 dni po zabiegu przemieszczenie elektrody przedsionkowej stwierdzono u
1,7% chorych, w poréwnaniu do 0,7% o0sob z dyslokacja elektrody komorowej. Wiado-
mo przy tym, ze moze to wystapi¢ takze w pdzniejszym czasie po implantacji. W do-
tychczasowych badaniach wskazywano na dyslokacje elektrod z RAA u 1,6-8% o0s6b
[3,7,120,160,199,333], a wigc w obserwacji niektdérych autoréw nawet czesciej niz u
pacjentéw z grupy RA (3% chorych). Zwraca przy tym uwage, ze u wigkszosci chorych
w grupie RA do przemieszczenia elektrody z RAA doszlo w podzniejszym (>30 dni)
okresie po zabiegu (u 1 pacjenta nawet po ponad 8 latach). W kazdym przypadku doty-
czylo to elektrod o biernej fiksacji typu ,,J””, ktore implantowano w RAA u 76% chorych.
Wyniki te sa dos¢ zaskakujace, gdyz na przyktad w duzym badaniu amerykanskim: 558
elektrod typu ,,J” (5524 BP, firmy Medtronic) [121] odnotowano jedynie 0,9% powiktan
(gtoéwnie dyslokacji), ktore wystapity we wczesnym okresie po zabiegu, za§ w dalszej
obserwacji (Srednio 17,5 mies., a u niektorych oséb nawet 69 miesigcy) nie stwierdzano
juz zadnych problemow. Z kolei Luria i wsp. [199] podczas ponad 5-letniej obserwacji
wskazywali, ze odsetek niepowodzen byt podobny przy uzyciu elektrod typu ,,J” (Med-
tronic 4568) i elektrod o aktywnej fiksacji, jednak dyslokacje stwierdzano jedynie w tym
drugim przypadku. Jednak w obu tych badaniach stosowano inne elektrody niz w pre-
zentowanej pracy i tym mozna thumaczy¢ te réznice.

Natomiast w grupie BB, pomimo niestandardowej lokalizacji elektrody prawo-
przedsionkowej w okolicy wiazki Bachmanna, czgstos¢ dyslokacji (2% chorych) nie
roznita si¢ istotnie w porownaniu do grupy RA (3%). Wystgpowaly one we wczesnym
okresie po zabiegu, natomiast nie stwierdzono ich w dalszej obserwacji. Zwraca przy
tym uwagg, ze dyslokacje elektrod byly tu rzadsze niz to obserwowano w niektorych
badaniach w odniesieniu do RAA [7,121,160,199]. Jednak u wszystkich chorych w re-
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gionie wiazki Bachmanna stosowano elektrody z aktywna fiksacja, co implikuja warunki
anatomiczne w tej okolicy.

Poza dyslokacjami réwniez czgsto§¢ innych powiklan zwiazanych z elektroda pra-
woprzedsionkowa, jak exit block czy uszkodzenie ostonki elektrody, nie rdznita si¢ po-
migdzy grupami. Uzyskane wyniki wskazuja tym samym, ze umieszczenie elektrody
przedsionkowej w regionie wiazki Bachmanna nie zwigksza ryzyka powiktan, w porow-
naniu do standardowej lokalizacji w RAA. Wykazano to przede wszystkim we wcze-
snym okresie po zabiegu, ale takze i1 w czasie dluzszej obserwacji, gdyz w obu grupach
okres stosowania stymulacji wielomiejscowej wynosil przynajmniej jeden rok. Przy
interpretacji tych wynikow nalezy jednak mie¢ na uwadze roznice catkowitego okresu
obserwacji w obu grupach. Ponadto, zar6wno w RAA, okolicy wiazki Bachmanna, jak i
w CS stosowano rézne rodzaje elektrod, a w grupie RA zabiegi wykonywane byly przez
kilku réznych operatorow.

W innych badaniach takze wskazywano, ze umieszczenie elektrody na przegrodzie
miedzyprzedsionkowej jest zabiegiem bezpiecznym. W grupie 63 chorych z elektroda
implantowana w rejonie wiazki Bachmanna i obserwowanych przez $rednio 12,674
miesigcy Bailin i wsp. [21] odnotowali tylko jedno niepowodzenie, jakim byt exit block
po 6 tygodniach od zabiegu. Z kolei Manolis i wsp. [207] w grupie 29 pacjentow, u
ktorych elektrod¢ umieszczono w okolicy otworu owalnego stwierdzili jedynie dwa
powiktania w okresie 9 miesigcy (dyslokacja — 1 1 exit block — 1 chory).

Specyfika wielomiejscowej stymulacji przedsionkow jest stosowanie elektrod lewo-
przedsionkowych. Oprocz takich uktadow elektrody w CS umieszcza sig takze u chorych
z jednomiejscowa stymulacja tej okolicy stosowana jako metoda przedsionkowej stymu-
lacji resynchronizujacej [250]. Nalezy takze pamigtac, ze z dostgpu poprzez CS wpro-
wadzane sg elektrody do stymulacji LV u pacjentow leczonych przy pomocy CRT, cho¢
sa one umieszczane dalej, w jednym z doptywow zylnych CS.

W niniejszej pracy powiktania zwiazane z elektroda CS wystepowaly podobnie czg-
sto w obu badanych grupach, jak w przypadku elektrod prawoprzedsionkowych. Przy
tym dyslokacje elektrod CS stwierdzano tylko w grupie RA, natomiast w grupie BB u
zadnego chorego nie odnotowano tego powiktania. Tu po raz kolejny trzeba podkreslic,
ze nowa metodg stymulacji przedsionkoéw wprowadzono w oparciu o do§wiadczenie ze
stosowaniem stymulacji wielomiejscowej w grupie RA. Znajduje to odzwierciedlenie
wilasnie w wynikach dotyczacych elektrod lewoprzedsionkowych. Jak juz wspomniatam,
u zadnego chorego z grupy BB nie odnotowano dyslokacji elektrody CS, a powiktania z
nia zwiazane stwierdzono jedynie u 2% osob. Dla porownania: w grupie RA przemiesz-
czenie elektrody CS wystapito u 5% chorych, a wszystkie powiktania dotyczace tej elek-
trody (facznie z dyslokacjami) — u 14% pacjentow.

Istotny wptyw na ograniczenie liczby dyslokacji elektrod lewoprzedsionkowych
miato takze to, ze z uptywem czasu u coraz wigkszej liczby pacjentéw stosowano elek-
trody o aktywnej fiksacji, ktore implantowano w okolicy ujécia lub w proksymalnym
odcinku CS. Badania Ludinghausena i wsp. [198] oraz Chauvina i wsp. [47] wskazuja,
ze zatoka wiencowa jest pokryta warstwa wiokien mig$ni poprzecznie prazkowanych,
oddzielonych od mig$niowki LA przez cienkie pasmo tkanki ttuszczowej, w ktorej prze-
biegaja mostki mig$niowe taczace CS z tylna Sciana LA. Warstwa tych wtokien wykazu-
je ciaglos¢ z tkanka mig$niowa prawego przedsionka w okolicy ujscia CS, skad biegna
one wzdhuz §cian CS na odcinku 25-51 mm. Grubos¢ tej warstwy wynosi 0,3-2,5 mm i
jest najwigksza w okolicy ujscia CS. Anatomia zatoki wiencowej umozliwia zatem za-
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stosowanie elektrod o aktywnej fiksacji w rejonie ujscia i jej proksymalnym odcinku, co
zmniejsza ryzyko dyslokacji w poréwnaniu do elektrod o biernej fiksacji, nawet przy ich
lokalizacji w dalszym odcinku CS. Na takie korzysci techniczne wskazywali Levy i wsp.
[183] oraz Ouali i wsp. [248]. W niniejszej pracy przedstawiono najwigksza jak dotad
grupe pacjentdow, u ktorych zastosowano takie rozwigzanie. Dyslokacje elektrody CS o
aktywnej fiksacji odnotowano tylko u 2 0sob, podczas gdy u pozostatych chorych z tym
powiktaniem dotyczylo to elektrod o biernej fiksacji. Wyniki te potwierdzaja, ze u pa-
cjentow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa nalezy zaleca¢ umiesz-
czanie elektrod o aktywnej fiksacji w okolicy ujscia lub w proksymalnym odcinku CS.
Jest to bezpieczne i istotnie zmniejsza ryzyko dyslokacji. Dodatkowo, w przypadku
koniecznosci usunigcia elektrody CS utatwia to przeprowadzenie takiego zabiegu.

Wyniki uzyskane w obu badanych grupach pacjentéw w odniesieniu do elektrod CS
sa bardzo korzystne jesli poréwna si¢ je z wynikami leczenia przy pomocy CRT.
Wprawdzie, jak juz wspomnialam, w uktadach CRT nie stosuje si¢ stymulacji w okolicy
ujscia lub w proksymalnym odcinku CS, gdyz elektroda wprowadzana jest ,,glebiej”, do
jednej z zyt serca uchodzacych do CS, jednak ryzyko dyslokacji elektrody w obu przy-
padkach jest podobne. Wyniki uzyskane u chorych badanych w niniejszej pracy sa lep-
sze niz u pacjentow leczonych przy pomocy CRT, u ktoérych przemieszczenie elektrody
LV stwierdzano u 6—13% os6b [1,43,215,227].

W dotychczasowych pracach wskazywano, ze dyslokacja elektrody CS jest naj-
czgstszym niepowodzeniem wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, cho¢ w r6z-
nych badaniach stwierdzano je u roznego odsetka chorych. Przy uzyciu elektrody spe-
cjalnie skonstruowanej do stymulacji CS (2188, firmy Medtronic) wystapito ono u 3—
42% chorych [66,79,184,221,222]. Jednak jest to elektroda o biernej fiksacji, co sprzyja-
o dyslokacji, zwtaszcza przy umieszczeniu jej w proksymalnym odcinku CS, w poréw-
naniu do lokalizacji w §rodkowej lub dystalnej CS [66]. Przemieszczenie elektrody CS
stwierdzano zwykle w pierwszych dniach po zabiegu, ale moze ono wystapi¢ w okresie
pOzniejszym [66,79,203], co potwierdzaja wyniki niniejszej pracy, przy tym ,po6zne”
dyslokacje stwierdzano tu zwykle po 3 miesiacach (u 1 chorego nawet po 21 miesia-
cach).

W literaturze sa rowniez takie prace, w ktorych wskazywano na stosunkowo rzadkie
wystgpowanie tego powiklania, ale stosowano tu elektrody z aktywna fiksacja. W bada-
niu DAPPAF [289] w czasie 12,1+6,9 mies. obserwacji dyslokacje elektrod przedsion-
kowych stwierdzono u 1,7% chorych, przy tym czgstos¢ tego powiklania byla podobna
w przypadku elektrod implantowanych w okolicy ujscia CS, jak i w RAA. Rowniez w
innych badaniach wskazywano na podobna czesto$¢ dyslokacji elektrod prawo- i lewo-
przedsionkowych [203]. Sa takze i takie doniesienia, w ktorych u zadnego chorego nie
doszto do przemieszczenia elektrody CS [82,223], cho¢ stwierdzono to w przypadku
elektrody implantowanej w RAA [223].

Wisrdd innych powiklan zwigzanych ze stosowaniem kazdego rodzaju stymulacji
serca nalezy wymieni¢ zakrzepice zylna na przebiegu elektrody, ale cho¢ wystepuje ona
stosunkowo czgsto — na ogot przebiega bezobjawowo. Na podstawie wenografii rozpo-
znawano ja u 30-79% pacjentow [307,315], ale jedynie u 0,2-5% o0so6b towarzyszyty
temu objawy kliniczne [160,261,307,315]. W niniejszej pracy w catej populacji leczonej
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa objawowa zakrzepicg zyly pachowej po
stronie wszczepionego stymulatora odnotowano u 2 chorych (0,7%) i u obu byla ona z
powodzeniem leczona zachowawczo.
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Natomiast istotnym problemem zwigzanym ze stosowaniem statej stymulacji serca
sa powiklania infekcyjne. Zgodnie z podzialem zaproponowanym przez przez Choo i
wsp. [51] wyro6znia si¢ trzy rodzaje takich powiktan: 1) miejscowy obrzek zapalny i
tworzenie si¢ ropnia w okolicy lozy rozrusznika, 2) odlezyng w okolicy lozy stymulato-
ra, oraz 3) goraczke u pacjenta z rozrusznikiem serca i dodatnimi posiewami krwi, u
ktorego nie stwierdza si¢ innego ogniska zakazenia. U osob leczonych konwencjonalna
stymulacja serca powiktania infekcyjne wystgpuja w 0,2-19% przypadkow [52,93,134,
160], przy tym uwaza sig, ze gdy czgstos¢ ich przekracza 7-8% konieczna jest wnikliwa
kontrola zaréwno aseptyki na sali operacyjnej, jak i sposobu przeprowadzania tych za-
biegow [335]. Zwracano rowniez uwagg, ze ryzyko tych powiktan jest wigksze w przy-
padku uktadéw dwujamowych [90,134,160], prawdopodobnie z powodu dluzszego cza-
su trwania tych zabiegdéw, w poréwnaniu do implantacji uktadéw jednojamowych.

W prezentowanej pracy nie oceniano czasu zabiegu, ale nalezy zatozy¢, ze byl on
dtuzszy niz w przypadku uktadow jednojamowych, gdyz implantowano tu dwie elektro-
dy, ktore ponadto czgsto umieszczano w niestandardowych miejscach w sercu (okolica
wiazki Bachmanna lub CS). W pracy odnotowano wszystkie powiktania infekcyjne,
ktore byty powodem reoperacji. W catej badanej populacji wystapity one u 3,3% osob i
nie obserwowano tu réznic pomigdzy grupami. Wszystkie te powiktania stwierdzono w
p6zniejszym okresie po zabiegu (>30 dni), przy tym u 67% chorych z tego powodu usu-
nigto uktad stymulujacy. W doniesieniach na temat wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej powiktania infekcyjne, ktore byly przyczyna usunigcia catego uktadu rowniez
stwierdzano w poézniejszym okresie po implantacji i wystapity one u 0,9-3% chorych
[66,203].

Przedstawione w niniejszej pracy wyniki obserwacji duzej grupy pacjentow leczo-
nych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa wskazuja, ze wprawdzie problemy i
niepowodzenia zwiazane ze stosowaniem tej metody leczenia stwierdzano stosunkowo
czgsto, ale nie byly one grozne i w wigkszo$ci przypadkow mozliwe byto ich wyelimi-
nowanie. Powiklania te wystgpowaly przede wszystkim w grupie RA, co wynikato
gléwnie z nabierania do$wiadczenia w stosowaniu tego rodzaju stymulacji, a takze z
dhuzszego okresu obserwacji tych pacjentow. Natomiast dzigki przeprowadzonym reope-
racjom i zabiegom naprawczym odsetek chorych, u ktorych doszto do utraty efektywnej
stymulacji obu przedsionkow byl niewielki, przy tym nie roéznit si¢ w porownywanych
grupach chorych. W czasie dlugoterminowej obserwacji 96% wszystkich pacjentow
leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa miato prawidlowo funkcjonujacy
uktad stymulujacy. Ryzyko wystapienia powiktan istotnie zmniejszylo zastosowanie
elektrod o aktywnej fiksacji do stymulacji CS, na co wskazuja wyniki uzyskane w grupie
BB. Trzeba takze podkresli¢, ze kiedy poszczegdlne rodzaje powiktan analizowano na
tle ogodlnej populacji chorych leczonych konwencjonalna stymulacja serca — czgstos$¢ ich
nie réznita si¢, a niekiedy byta nawet nizsza u badanych pacjentow z wielomiejscowa
stymulacja przedsionkowa.
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5.1.2. 'Wnhnioski z badania efektéw klinicznych i bezpieczenstwa wielomiejscowej
stymulacji przedsionkowej w zaleznoSci od lokalizacji elektrody w prawym
przedsionku serca

1. Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa w polaczeniu z lekami antyaryt-
micznymi zapewnia dtugoterminowa kontrolg rytmu zatokowego u pacjentow z
bradyarytmia zatokowa, napadowym AF 1 zaburzeniami przewodzenia w
przedsionkach.

2.  Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa przynosi korzysci kliniczne w po-
staci zmniejszenia koniecznosci leczenia AF przy pomocy kardiowersji elek-
trycznej lub farmakologicznej oraz zmniejszenia konieczno$ci hospitalizacji z
powodu AF.

3. Czynnikami wplywajacymi na efektywno$¢ antyarytmiczng wielomiejscowej
stymulacji przedsionkowej sa: dotychczasowy przebieg AF, czynniki kliniczne
oraz nasilenie zaburzen przewodzenia w przedsionkach. Krétszy wywiad AF,
mniejsza liczba napadéow AF zarejestrowanych w okresie 3 miesigcy przed
wszczepieniem stymulatora, brak choroby strukturalnej serca, wyzsza frakcja
wyrzutowa lewej komory oraz krotszy czas trwania zatamka P w czasie rytmu
zatokowego zwigkszaja efektywnos¢ tego rodzaju stymulacji w leczeniu AF.

4. Wydluzenie czasu trwania zatamka P w czasie rytmu zatokowego =157 ms
zwigksza ryzyko wystapienia objawowego AF, udokumentowanego w ekg, po
zastosowaniu wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, natomiast jego wy-
dluzenie 2165 ms wiaze si¢ z ryzykiem rozwoju utrwalonego AF.

5. Implantacja elektrody w okolicy wiazki Bachmanna nie wptywa ani na efek-
tywnos$¢ antyarytmiczna wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, ani na
uzyskane korzysci kliniczne, w porownaniu do typowej lokalizacji elektrody w
uszku prawego przedsionka.

6. Implantacja elektrody w okolicy wiazki Bachmanna nie zwigksza ryzyka wy-
stapienia powiklan w poréwnaniu do standardowej lokalizacji elektrody w
uszku prawego przedsionka.

7. Powiklania zwiazane z elektroda lewoprzedsionkowa implantowana w okolicy
ujscia lub w dalszym odcinku zatoki wiencowej wystgpuja podobnie czgsto, jak
w przypadku elektrod prawoprzedsionkowych umieszczonych w uszku prawe-
go przedsionka, albo w okolicy wiazki Bachmanna.

8. U pacjentow leczonych resynchronizujacq stymulacja przedsionkowa w celu
ograniczenia ryzyka dyslokacji elektrod lewoprzedsionkowych nalezy stosowac
elektrody o aktywnej fiksacji i umieszczaé je w okolicy ujscia lub w proksy-
malnym odcinku zatoki wiencowe;j.

5.2. EFEKTY HEMODYNAMICZNE WIELOMIEJSCOWEJ STYMULACJI
PRZEDSIONKOWEJ W ZALEZNOSCI OD LOKALIZACJI
ELEKTRODY W PRAWYM PRZEDSIONKU SERCA

W dotychczasowych badaniach wskazywano, ze zastosowanie wielomiejscowej
stymulacji przedsionkowej przynosi wymierne klinicznie korzysci antyarytmiczne u
pacjentow z AF. Wykazano je rowniez w niniejszej pracy w obu badanych grupach
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chorych, u ktérych zastosowano taka stymulacje z r6zna lokalizacja elektrody prawo-
przedsionkowej, ktora byla umieszczona w RAA, albo w okolicy wiazki Bachmanna
(rozdziat4.215.1).

Uwaza sig, ze mechanizm wplywu antyarytmicznego wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej jest wynikiem zmian przebiegu aktywacji elektrycznej i parametréw
elektrofizjologicznych przedsionkow, jakie powoduje obecnos¢ dwoch frontow pobu-
dzenia, co zmniejsza wpltyw zaburzen przewodzenia w przedsionkach na wyzwolenie i
podtrzymywanie AF. Zarazem jednak miejsce stymulacji moze oddziatywaé takze na
hemodynamikg skurczu serca i przez to powodowac zmiany parametrow elektrofizjolo-
gicznych przedsionkéw. Wiadomo bowiem, ze wzrost ciSnienia w przedsionkach lub
naprezenia ich $cian moze sprzyja¢ wyzwoleniu AF [31,161]. U pacjentow leczonych
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa w wyniku stymulacji w regionie CS docho-
dzi do wczesniejszej aktywacji LA. Moze to powodowaé zmiany sekwencji skurczu LA
i LV i potencjalnie wptywac¢ na zmiany ci$nienia w obrgbie LA oraz napigcie jego $cian.
Poznanie wptywu hemodynamicznego stymulacji wielomiejscowej ma zatem znaczenie
w kontekscie jej efektu antyarytmicznego. Ponadto, w niniejszej pracy istotna byta roéw-
niez ocena czy zmiana potozenia elektrody prawoprzedsionkowej i umieszczenie jej w
regionie wiazki Bachmanna, ktora miata na celu uzyskanie wigkszej synchronii aktywa-
cji elektrycznej przedsionkow, powoduje zmiany parametrow hemodynamicznych, w
poréwnaniu do standardowej lokalizacji elektrody w RAA.

Dotychczasowe prace, w ktorych badano wptyw polozenia elektrody przedsionko-
wej na hemodynamike skurczu serca opieraja si¢ w glownej mierze na ocenie echokar-
diograficznej porownywanych ,,na ostro” efektow stymulacji réznych miejsc w przed-
sionkach. Stosowano w tym celu gléwnie konwencjonalna echokardiografie doplerow-
ska 1 na podstawie pomiaru réznych parametréw oceniano m.in. globalng funkcj¢ skur-
czowa LV i rzut serca, napelnianie obu komdr, funkcj¢ przedsionkdéw oraz synchronig
skurczu przedsionkow i komér. W ostatnich latach pojawity sie takze prace, w ktorych
dla oceny hemodynamiki wykorzystano doplera tkankowego (tissue Doppler imaging,
TDI) [368] z ocena regionalnego odksztalcenia $cian przedsionkéw (strain Doppler
imaging, SDI) [211], a takze przezprzelykowe badanie echokardiograficzne [313,324].
Natomiast niewiele jest prac, w ktorych przy badaniu efektow stymulacji r6znych miejsc
w przedsionkach stosowano inne techniki, jak np. oznaczanie st¢zenia peptydow natriu-
retycznych [184] lub pomiar parametréw hemodynamicznych metodami inwazyjnymi
[86,87]. Swiadczy to o duzej przydatnosci echokardiografii w ocenie hemodynamiki u
pacjentdw leczonych stalta stymulacja serca, przy tym zaleta tego badania jest takze jego
dostepnosé, nieinwazyjnosé, a takze niskie koszty. W konteks$cie zagadnien omawianych
W niniejszej pracy interesujace jest rowniez doniesienie Cozmy i wsp. [62], ktorzy wska-
zywali na przydatno$¢ echokardiografii w ocenie nasilenia zaburzen przewodzenia w
przedsionkach. Wykazano w nim, ze czas przewodzenia migdzyprzedsionkowego, oce-
niany na podstawie poréwnania profilu naptywu mitralnego i trojdzielnego, korelowat z
czasem przewodzenia migdzyprzedsionkowego, ktoéry mierzono w czasie badania elek-
trofizjologicznego pomigdzy HRA i dystalna CS.

W dotychczasowych pracach wskazywano, ze miejsce stymulacji przedsionkow
moze mie¢ istotny wptyw hemodynamiczny. Van Campen i wsp. [342], ktorzy badali
pacjentow z konwencjonalnym rozrusznikiem DDD obserwowali, ze predko$¢ maksy-
malna fali przedsionkowej naplywu mitralnego oraz rzut serca byly znamiennie wigksze
w czasie stymulacji RAA, niz gdy elektrod¢ przedsionkowa umieszczono na bocznej
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Scianie prawego przedsionka. Bardzo interesujaca jest praca Zilbermana i wsp. [368],
ktérzy badali efekty stymulacji roznych miejsc w przedsionkach u zdrowych mtodych
0sob (Sredni wiek 16 lat), a tym samym z prawidtowa nie tylko skurczowa, ale réwniez
rozkurczowa funkcja LV. Oceniano tu nastgpstwa stymulacji HRA, okolicy wiazki
Bachmanna, RAA oraz dystalnej CS i wykazano, ze w kazdym przypadku pogarszata
ona parametry naptywu mitralnego, w porownaniu do rytmu zatokowego, powodujac
obnizenie frakcji wyrzutowej LA oraz wskaznika E/A (fali biernego/czynnego naptywu
mitralnego). Towarzyszyt temu takze niekorzystny wzrost wskaznika MPI, ktory od-
zwierciedla globalna funkcj¢ skurczowa i rozkurczowa LV. Wykazano takze, ze stymu-
lacja HRA Iub w regionie wiazki Bachmanna jest bardziej korzystna niz stymulacja
RAA lub CS, gdyz powoduje mniejsze pogorszenie parametréw naplywu mitralnego i
MPI. Na tej podstawie autorzy pracy uwazaja, ze u miodych pacjentéw korzystne jest
umieszczenie elektrody przedsionkowej mozliwie najblizej wezta zatokowego.

Praca Zilbermana i wsp. [368] potwierdza przy tym wcze$niejsze obserwacje innych
autorow, ktorzy wskazywali na potencjalnie niekorzystne nastgpstwa stymulacji CS
[69,70,71,72,159,186,187] mimo, ze w pordwnaniu ze stymulacja RAA nie powodowata
ona istotnych zmian rzutu serca, ci$nienia zaklinowania, amplitudy fali przedsionkowe;j
czy catki predkosci przeplywu w czasie przez zastawke mitralng (mitral flow time veloci-
ty integral, MVTI) [71,72,86,87]. Jednak stwierdzono, ze stymulacja CS prowadzi do
odwrocenia typowej (prawy-lewy) sekwencji skurczu przedsionkow i tym samym sytu-
acji, w ktorej skurcz lewego przedsionka nastgpuje wczesniej niz prawego
[69,70,71,72,159,186,187]. Powodowato to zmniejszenie udziatu prawego przedsionka
w napeianiu prawej komory, a takze wydluzenie czasu trwania fali wstecznego prze-
ptywu krwi w zylach ptucnych podczas skurczu LA, w pordwnaniu do fali przedsionko-
wej naptywu mitralnego.

W przypadku wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej zwraca uwagg, ze poza
dwoma pracami [71,184] wyniki dotychczasowych badan wskazuja na towarzyszace jej
korzys$ci hemodynamiczne i istotna przewage w porownaniu do stymulacji jednomiej-
scowej [86,159,210,211,265,324]. W czasie stymulacji dwuprzedsionkowej stwierdzano
znamiennie wigksza pojemnos¢ minutowa w porownaniu do stymulacji RAA lub CS, a
takze nizsze ci$nienie zaklinowania, wzrost MVTI i amplitudy fali przedsionkowej
[86,87,210]. Zwracaja tu uwagg staranne zaplanowane badania Doi i wsp. [86,87], w
ktorych obok oceny echokardiograficznej przeprowadzano takze inwazyjne pomiary
rzutu minutowego i ci$nienia zaklinowania. Interesujace sa rdwniez badania Takagi i
wsp. [324], ktoérzy przy pomocy echokardiografii przezprzetykowej oceniali wpltyw
stymulacji r6znych miejsc w przedsionkach na funkcje¢ LA po kardiowers;ji elektrycznej
przetrwatego AF. Autorzy wykazali, ze zard6wno predkos¢ fali przedsionkowej naptywu
mitralnego, jak i predkos¢ przeptywu krwi w uszku LA byly najwigksze w czasie stymu-
lacji dwuprzedsionkowej, w poroéwnaniu do stymulacji RAA, a takze rytmu zatokowego.
Rowniez Stockburger i wsp. [313], ktérzy na podstawie badania przezprzetykowego
oceniali przeplyw w uszku LA, zylach plucnych oraz naptyw przez zastawkg mitralng
wykazali, ze maksymalna i §rednia prgdko$¢ oprozniania uszka LA byly znamiennie
wigksze w czasie dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka, w poréwnaniu do
rytmu zatokowego. Wyniki obu cytowanych wyzej badan wskazuja tym samym, ze
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa moze wywiera¢ dodatkowy ochronny wplyw
i zapobiega¢ powstawaniu skrzeplin w obrgbie LA, a tym samym powiklaniom zatoro-
wym.



216 Ewa Lewicka-Nowak

Zarazem we wszystkich doniesieniach na ten temat podkreslano, ze stymulacja wie-
lomiejscowa powodowata najwigksza synchroni¢ aktywacji elektrycznej przedsionkdw,
gdyz czas trwania zalamka P byl tu znamiennie krétszy w porownaniu do rytmu zatoko-
wego, jak i1 ocenianych rodzajow stymulacji jednomiejscowej [71,86,87,210,211,
313,324]. W tym kontek$cie interesujace sa badania Doi i wsp. [87], ktérzy obok pomia-
réw hemodynamicznych przeprowadzali takze programowana stymulacj¢ przedsionkow
z RAA z zastosowaniem jednego impulsu dodatkowego (S1S2). W czasie tej stymulacji
mierzono przewodzenie wystymulowanych pobudzen dodatkowych do dystalnej CS
(A1A2) i wyznaczano maksymalne opdznienie przewodzenia tych pobudzen, ktore defi-
niowano jako najwicksza zarejestrowana roznicg czasow A1A2 i S1S2. Wykazano, ze
tak oceniane maksymalne opdznienie przewodzenia migdzyprzedsionkowego korelowa-
Yo istotnie z poprawa parametréw hemodynamicznych, jaka stwierdzono w czasie stymu-
lacji dwuprzedsionkowej w poréwnaniu do stymulacji RAA lub CS. Podobna, cho¢
stabsza korelacje wykazano takze w odniesieniu do czasu trwania zalamka P mierzonego
podczas rytmu zatokowego. Wyniki tych badan wskazuja, ze im bardziej nasilone sa
zaburzenia przewodzenia w przedsionkach tym wigkszych korzysci hemodynamicznych
mozna oczekiwa¢ w czasie stymulacji wielomiejscowej. A tym samym, w mechanizmie
dodatniego sprzgzenia zwrotnego, korzystny wptyw hemodynamiczny bedzie podtrzy-
mywac efekt ,.elektryczny” takiej stymulacji.

Jak juz wspomniatam, dotychczasowe prace na temat aspektoéw hemodynamicznych
stymulacji r6znych miejsc w przedsionkach opieraja si¢ na badaniach porownawczych
przeprowadzanych ,,na ostro”. Natomiast w piSmiennictwie brakuje prac, w ktorych
oceniano efekty dlugoterminowe wielomiejscowej stymulacji przedsionkow. Dlatego na
uwage zastuguje publikacja, w ktorej przedstawiono wyniki stosowania $rednio przez
okoto 10 miesigcy dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka [265]. Opisani tu
pacjenci stanowili podgrupe chorych zakwalifikowanych do randomizowanego badania
DAPPAF [98,289], w ktérym wykazano korzysci antyarytmiczne dwumiejscowej sty-
mulacji prawego przedsionka, w pordwnaniu do stymulacji RAA lub niestosowania w
ogole stymulacji, u pacjentow z napadami AF wystgpujacymi nie czg$ciej niz raz w
tygodniu i leczonych lekami antyarytmicznymi klasy 1 lub 3. Sposrod 118 chorych wia-
czonych do tego badania u 36 pacjentéw przeprowadzono szczegotowe badanie echo-
kardiograficzne przed oraz po zakonczeniu okresu stosowania stymulacji RAA, a u 39
0sob — przed i po leczeniu stymulacja wielomiejscowa. Zarazem wszyscy pacjenci w
tym badaniu mieli implantowana elektrod¢ komorowa i w obu grupach ocenianych
echokardiograficznie zwraca uwage wysoki odsetek stymulacji komorowej, $rednio,
odpowiednio: 94% 1 88% (p=ns). Wykazano, ze stosowaniu stymulacji RAA towarzy-
szyto powigkszenie wymiaré6w LV i obnizenie LVEF, a takze obnizenie frakcji wyrzu-
towej prawego przedsionka i skrocenie czasu deceleracji fali przedsionkowej naptywu
mitralnego (p<0,05). Obserwowano takze powigkszenie LA i zmniejszenie jego udziatu
w catkowitym naplywie mitralnym (p<0,1). Natomiast u osob, u ktorych stosowano
wielomiejscowa stymulacj¢ przedsionkow nie stwierdzono istotnych zmian wymiar6w
ani funkcji LV 1 wykazano poprawg czynnosci LA: wzrost amplitudy i wydtuzenie czasu
deceleracji fali przedsionkowej oraz wzrost jej udziatu w spektrum naptywu mitralnego.
Wyniki tego badania nalezy odnosi¢ do znanych i szeroko opisanych w literaturze nieko-
rzystnych nastgpstw diugotrwatej stymulacji RVA [189,266,326,328,336]. Wskazuja
one, ze zastosowanie dwumiejscowej stymulacji prawego przedsionka wywiera ochron-
ny wplyw na funkcje LV i LA u 0s6b z AF i implantowanym uktadem DDD. Natomiast
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umieszczenie u takich pacjentow elektrody przedsionkowej w RAA moze sprzyjac jej
pogorszeniu.

Mechanizmu korzystnego wptywu hemodynamicznego wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej mozna upatrywaé w tym, ze powoduje ona istotnie przyspieszenie ak-
tywacji LA, co moze mie¢ znaczenie u pacjentdOw z zaburzeniami przewodzenia mi¢dzy-
przedsionkowego, gdyz wptywa na poprawg synchronii skurczu w lewym sercu i w
efekcie — na poprawg napetniania LV. Na przyspieszenie skurczu LA w czasie wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkow, w porownaniu ze stymulacja RAA, wskazuje
znamienne skrocenie opdznienia elektromechanicznego LA, mierzonego od impulsu
stymulacji do poczatku lub szczytu fali przedsionkowej naptywu mitralnego
[71,86,87,184]. Efekt ten byl przy tym wigkszy niz w czasie stymulacji CS, cho¢ réznica
ta nie byla znamienna statystycznie [71,86,87]. Stymulacja wielomiejscowa powoduje
takze przyspieszenie aktywacji prawego przedsionka, natomiast w czasie stymulacji CS
czas mierzony od impulsu stymulacji do poczatku lub szczytu fali przedsionkowej na-
ptywu tréjdzielnego byt znamiennie wydtuzony, co zmniejszato udziat prawego przed-
sionka w napehianiu RV [71,72,186,187].

Wiadomo, ze zaburzenia przewodzenia migdzyprzedsionkowego moga powodowac
istotne pogorszenie udziatu LA w napetianiu LV, co w profilu naptywu mitralnego daje
obraz ,,obcigcia” fali przedsionkowej [67]. W rezultacie efektywne opdznienie przed-
sionkowo-komorowe dla lewego serca jest krotkie, a sytuacjg dodatkowo moze pogar-
sza¢ to, ze u 0sob z konwencjonalna stymulacja DDD programowane w stymulatorze
opo6znienie przedsionkowo-komorowe (A4V delay) dotyczy prawego serca [49,50]. Pro-
gramujac krotkie warto$ci AV delay mozna istotnie ograniczy¢ udziat LA w napetianiu
LV u o0s6b ze znacznymi zaburzeniami przewodzenia migdzyprzedsionkowego. Nato-
miast preekscytacja LA, uzyskana dzigki stymulacji w regionie CS, powoduje poprawe
wzajemnej synchronii skurczu LA i1 LV w wyniku wydtuzenia efektywnego opdznienia
przedsionkowo-komorowego w lewym sercu [48,359].

Zarazem zar6wno miejsce stymulacji przedsionkéw moze wplywa¢ na wzajemna
koordynacje¢ skurczu LA i LV, jak i zaprogramowany AV delay w stymulatorze DDD
moze wywiera¢ wptyw na funkcj¢ mechaniczng LA. Ilustracja tej zaleznosci sa wyniki
badania Ho i wsp. [137], ktorzy wykazali, ze u 0séb z ukladem DDD, u ktorych stoso-
wano dwumiejscowa stymulacj¢ prawego przedsionka funkcja LA byta optymalna (naj-
wigksza amplituda fali przedsionkowej i jej udzial w naptywie mitralnym) przy krot-
szych AV delay. Natomiast w czasie stosowania stymulacji RAA efekt taki uzyskiwano
po zaprogramowaniu dtuzszego AV delay.

Przedstawione powyzej zalezno$ci ttumacza dlaczego, jak juz wspomnialam, w
dwoch pracach nie wykazano istotnego wplywu wielomiejscowej stymulacji przedsion-
kowej na rzut serca, w porownaniu ze stymulacja RAA i CS [71,184]. Ot6z u badanych
tu pacjentdw nie stosowano stymulacji komorowej, a tym samym niemozliwe bylo usta-
lenie statego opdznienia przedsionkowo-komorowego dla uwidocznienia wptywu hemo-
dynamicznego zmiany miejsca stymulacji przedsionkow. W rezultacie w czasie stymula-
cji wielomiejscowej uzyskano wprawdzie preekscytacj¢ LA, ale zarazem takze przyspie-
szenie aktywacji LV, przez co nie zmieniata si¢ sekwencja skurczu LA i LV. Natomiast
wszystkie badania, ktore przeprowadzono stosujac u chorych takze stymulacj¢ komoro-
wa z zaprogramowanym statym AV delay wykazaty niezbicie korzys$ci hemodynamiczne
wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej [86,87,210,265,313]. Mozna by réwniez
rozwazaé czy stopien zaburzen przewodzenia w przedsionkach u pacjentéw badanych w



218 Ewa Lewicka-Nowak

obu cytowanych wyzej pracach nie byl zbyt maly dla wykazania korzysci stymulacji
wielomiejscowej. Stowem, zmiany sekwencji skurczu w lewym sercu mogty by¢ na tyle
niewielkie, ze nie powodowaly zmian rzutu serca. Dodatkowo istotne jest rowniez i to,
ze zarOwno w pracy Dabrowskiej-Kugackiej [71], jak 1 Levy’ego i wsp. [184] badane
osoby miaty prawidlowa funkcje skurczowa LV i u zadnej nie stwierdzano niewydolno-
$ci serca. A jak wykazano u pacjentéw z konwencjonalna stymulacja DDD — u 0s6b bez
niewydolnosci serca wigksze znaczenie hemodynamiczne maja zmiany opoznienia
przedsionkowo-komorowego w prawym sercu, niz zmiany sekwencji skurczu LA i LV
[48].

W prezentowanej pracy opisano najwigksza, jak dotad, grupg pacjentow, u ktorych
przy pomocy badania echokardiograficznego przeprowadzono szczegdtowa oceng para-
metréw hemodynamicznych, naptywu przedsionkowo-komorowego, sekwencji i syn-
chronii skurczu przedsionkéw w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;j.
Dotychczasowe badania na ten temat obejmowaly znacznie mniejsze grupy, ktore liczyty
6-8 [159,184,210,211], 12-14 [69,70,71,186,187,313], 20-29 [72,86,87,324], a najwy-
zej 39 0sob [265].

Zgodnie z zalozeniami niniejszej pracy poroéwnano w niej efekty hemodynamiczne
dwodch metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkow rdéznigcych sig¢ potozeniem
elektrody prawoprzedsionkowej. Obie grupy chorych nie réznity sig pod wzgledem
wieku, plci, rodzaju schorzen wspotistniejacych, ani stosowanego leczenia farmakolo-
gicznego, a jedynie czas stosowania stymulacji byl znamiennie dtuzszy w grupie RA.
Stanowili oni typowa populacj¢ pacjentow leczonych stala stymulacja serca, w ktorej
najczgsciej rozpoznawano nadcisnienie tgtnicze, a funkcja i wymiary LV byly na ogoét
prawidlowe. Zwraca natomiast uwagg znaczne nasilenie zaburzen przewodzenia w
przedsionkach, gdyz $redni czas trwania zalamka P podczas rytmu zatokowego wynosit
w obu grupach >140 ms. Zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej
spowodowalo znamienna poprawg synchronii aktywacji elektrycznej przedsionkow i
skrocenie zatamka P, na co wskazywali takze inni autorzy [71,86,87,210,211,313,324].
Przy tym stopien uzyskanej korzysci nie r6znit si¢ pomigdzy grupami.

W niniejszej pracy nie stwierdzono istotnych réznic pomigdzy poréwnywanymi me-
todami stymulacji w parametrach naptywu przedsionkowo-komorowego, poza krotszym
$rednim czasem do szczytu fali przedsionkowej naptywu mitralnego, jaki rejestrowano u
pacjentow z elektroda prawoprzedsionkowa implantowana w okolicy wiazki Bachman-
na. W efekcie, w wyniku wczesniejszej aktywacji LA, w tej grupie stwierdzono odwro-
cenie typowej (prawo-lewej) sekwencji skurczu przedsionkow. Trzeba jednak podkre-
sli¢, ze stopien wzajemnego opoznienia skurczu przedsionkow nie roznit si¢ pomigdzy
grupami. Nie réznit si¢ on takze istotnie od podawanego przez Kindermanna i wsp.
[159] w grupie chorych leczonych stymulacja dwuprzedsionkowa z elektroda w RAA.

W warunkach prawidlowych istnieje pewna fizjologiczna ,,asynchronia” skurczu
obu przedsionkoéw, a mianowicie poczatek skurczu prawego przedsionka nastgpuje za-
zwyczaj wezesniej niz lewego [22,159,271,274,348]. Jak wykazano u 0séb ze zdrowym
sercem, porownujac fale przedsionkowe naplywu przez zastawke mitralng i trojdzielna
przy uzyciu doplera pulsacyjnego, wzajemne opoznienie skurczu przedsionkow wynosi
srednio 10-17 ms [22,159,271]. Wiele cennych informacji na ten temat wnosi praca
Barletty i wsp. [22], ktorzy przy pomocy echokardiografii badali sekwencj¢ skurczu
przedsionkow w grupie 66 zdrowych osob. Autorzy wykazali, ze opdznienie elektrome-
chaniczne LA, mierzone od poczatku zatamka P do poczatku fali przedsionkowej na-
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pltywu mitralnego, wynosito $rednio 68,512 ms (20-104 ms), a opdznienie elektrome-
chaniczne prawego przedsionka, oceniane analogicznie dla naptywu tréjdzielnego:
51,4+2,2 ms (20-100 ms). Na podstawie roznicy czasoOw zmierzonych dla lewego i pra-
wego przedsionka wyliczono wzajemne opdznienie ich skurczu, ktore wynosito 17,742,8
ms (-40-60 ms). Zwraca przy tym uwagg, ze u niektorych zdrowych osob stwierdzano
odwroécong: lewo-prawa sekwencje skurczu przedsionkow, na co wskazuje ujemny wy-
nik réznicy badanych czasow.

Sekwencje skurczu obu przedsionkéw w czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej ocenialy, jak dotad, jedynie dwa zespoly badaczy, przy tym u badanych przez
nich pacjentéow elektroda prawoprzedsionkowa byla implantowana w RAA. Zwraca
uwagg, ze autorzy ci uzyskali sprzeczne wyniki. Kindermann i wsp. [159] w grupie 6
chorych nie wykazali, aby stymulacja dwuprzedsionkowa wptywala na sekwencjg skur-
czu przedsionkow. Natomiast na jej odwrocenie wskazywaty wyniki uzyskane przez
Dabrowska-Kugacka i wsp. [71]. W niniejszej pracy odwrocenie sekwencji skurczu
przedsionkow stwierdzano przy obu ocenianych lokalizacjach elektrody w prawym
przedsionku, ale wystgpowato ono dwukrotnie czgs$ciej w grupie BB, w ktérej uzyskano
podobny stopien preekscytacji LA, jak u pacjentow opisanych w cytowanym powyzej
badaniu, na co wskazuje $redni czas op6znienia elektromechanicznego LA.

Zarazem uzyskanie wigkszej preekscytacji LA u chorych w grupie BB jest zgodne z
zalozeniami teoretycznymi tej metody stymulacji, ktora zaktada ,,podwojng” resynchro-
nizacje elektryczna LA i jego wczesniejsza aktywacje w wyniku zaréwno stymulacji w
regionie CS, jak i okolicy wiazki Bachmanna. Wiadomo bowiem, ze wigzka Bachmanna
jest najszybciej przewodzacym migsniowym szlakiem migdzyprzedsionkowym [20].

Zwraca przy tym uwagg, ze pomimo odwrdcenia sekwencji skurczu przedsionkow
nie wptywato to na globalng funkcjg serca — rzut serca i wskaznik MPI nie roznily sig¢ w
poréwnywanych grupach. Réwniez w badaniach Dabrowskiej-Kugackiej i wsp. [71] nie
wykazano, aby wplywalo ono na rzut serca, ktdry nie réznit si¢ istotnie w pordwnaniu do
stymulacji RAA, a zwlaszcza stymulacji CS, w czasie ktorej stwierdzano najwigksze
zaburzenia sekwencji skurczu przedsionkow.

W prezentowanej pracy na brak znaczenia hemodynamicznego odwrdcenia sekwen-
cji skurczu przedsionkoéw wskazuja takze wyniki porownania czasu trwania fali przed-
sionkowej naptywu mitralnego (Adury) i przeplywu w zylach plucnych (Adur,). W
warunkach prawidlowych podczas skurczu LA zawsze dochodzi do niewielkiego zwrot-
nego przeptywu krwi w zytach ptlucnych, kiedy cisnienie w LA przewyzsza ci$nienie w
zytach ptucnych. Stopief tego przeptywu zwrotnego (a tym samym Adur,) zalezy od
cis$nienia panujacego w LA przed rozpoczgciem jego skurczu oraz, dodatkowo, od ci-
$nienia generowanego w czasie skurczu LA. W badaniach Appletona i wsp. [12] wyka-
zano, ze wydtuzenie Adur, 220 ms w stosunku do Adur,, moze wskazywa¢ na podwyz-
szone ci$nienie koncoworozkurczowe w LV (>15 mmHg).

W niniejszej pracy wydluzenie Adur, wzgledem Adur,, odnotowano u 15% chorych
w grupie RA i 12% w grupie BB (a wigc znamiennie rzadzej niz odwrocenie sekwencji
skurczu przedsionkoéw — odpowiednio: u 36% i 76% osob). Istotne wydiuzenie (=20 ms)
rejestrowano jedynie u 1 pacjenta w obu grupach. Co wigcej, tylko u 1 sposrod 4 0s6b w
grupie RA z wydluzeniem Adur, w stosunku do Adur,, stwierdzano jednocze$nie od-
wrocenie sekwencji skurczu przedsionkéw. W grupie BB dotyczyto to 2 sposrdd 3 ta-
kich pacjentow. Uzyskane wyniki wskazuja, ze wcze$niejsza aktywacja LA i zmiana
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sekwencji skurczu przedsionkéw nie powoduje wzrostu cisnienia w LA, a tym samym
nie wywiera istotnego wptywu hemodynamicznego.

Szczegblnie interesujace wydaja si¢ wyniki niniejszej pracy dotyczace synchronii
skurczu przedsionkow, ktora analizowano przy pomocy tkankowej echokardiografii
doplerowskiej. Technika ta umozliwia doktadng oceng czasu trwania poszczegdlnych faz
lokalnego ruchu skurczowego i rozkurczowego miokardium w kilku rejonach jednocze-
$nie 1 w ostatnich latach rosnie liczba badan, w ktorych stosowano ja do oceny funkcji
przedsionkow [140,249,302,350], Jak dotad jednak tylko w jednej pracy wykorzystano
ja dla poréwnania ,,na ostro” efektow stymulacji dwuprzedsionkowej i RAA [211]. U 6
pacjentow autorzy analizowali krzywe regionalnego odksztatcenia (strain Doppler ima-
ging) rejestrowane w obrebie przegrody migdzyprzedsionkowej oraz Sciany bocznej
prawego i lewego przedsionka i porownywali je w czasie obu rodzajow stymulacji. Mie-
rzono tu czas od impulsu stymulacji do szczytu krzywej strain, a wigc momentu maksy-
malnego skurczu w badanym segmencie oraz czas do charakterystycznego zatamania
krzywej strain, ktore wskazuje na poczatek skurczu w tym rejonie. W czasie stymulacji
RAA we wszystkich ocenianych segmentach stwierdzano znaczne rdznice czasowe
poczatku skurczu oraz maksymalnego skurczowego odksztatcenia. Ponadto powodowata
ona istotne opdznienie skurczu przegrody migdzyprzedsionkowej i bocznej Sciany LA, w
poréwnaniu do bocznej $ciany prawego przedsionka. Natomiast zastosowanie stymulacji
dwuprzedsionkowej korygowato te op6znienia i powodowato niemal jednoczesny skurcz
w ocenianych obszarach. Wyniki tego badania wskazuja zarazem, ze wielomiejscowa
stymulacja przedsionkowa w pelni zastuguje na miano resynchronizujacej, gdyz popra-
wia nie tylko elektryczna, ale rOwniez mechaniczng synchronig skurczu przedsionkow.

W niniejszej pracy do oceny synchronii skurczu przedsionkéw u pacjentéw leczo-
nych porownywanymi metodami wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej wykorzy-
stano technike tkankowego doplera pulsacyjnego, ktéra obrazuje predkos¢ lokalnego
ruchu skurczowego w osi diugiej w badanym segmencie miokardium. Podobnie jak
Matsumoto i wsp. [211] mierzono czas do poczatku skurczu w obrebie §ciany bocznej
obu przedsionkow i przegrody migdzyprzedsionkowej, ale dodatkowo takze w obrgbie
przedniej i dolnej $ciany LA. Umozliwito to oceng nie tylko nie tylko wzajemnego
opo6znienia skurczu obu przedsionkow, ale takze synchronii skurczu w obrgbie prawego i
lewego przedsionka. Takie badania przeprowadzono po raz pierwszy u pacjentow leczo-
nych stala stymulacja serca, nie tylko wielomiejscowa.

Wyniki przeprowadzonych badan wskazuja, ze poczatek skurczu bocznej $ciany
prawego przedsionka wystepowat w podobnym czasie w obu badanych grupach pacjen-
tow. Natomiast umieszczenie elektrody w okolicy wiazki Bachmanna powodowato zna-
mienne przyspieszenie skurczu w pozostaltych ocenianych obszarach. W efekcie w tej
grupie chorych uzyskano znamiennie wigksza synchroni¢ skurczu w obrebie LA, jak
rowniez obserwowano tendencje do lepszej koordynacji skurczu obu przedsionkow.

Synchronig skurczu prawego i lewego przedsionka u zdrowych osob przy uzyciu
techniki TDI oceniali takze inni badacze [249,274], z tym ze bramkg pulsacyjnego do-
plera tkankowego umieszczali na poziomie pier§cienia zastawki mitralnej i trojdzielnej.
Rein 1 wsp. [274] wykazali, Zze wzajemne opdznienie skurczu przedsionkéw wynosito
22415 ms, a wigcej podobnie jak w niniejszej pracy w grupie RA. Natomiast w grupie
BB byto ono nawet mniejsze (1419 ms).

Wyniki uzyskane przy pomocy doplera tkankowego potwierdzaja zalozenia teore-
tyczne badanej nowej metody wielomiejscowe]j stymulacji przedsionkowej wskazujac,
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ze przynosi ona bardziej efektywna resynchronizacj¢ na poziomie mechaniki skurczu
przedsionkow. Jest to wynikiem pobudzenia LA z dwoch miejsc, ale trzeba rowniez
podkresli¢, ze stymulacja okolicy wiazki Bachmanna zapewnia w znacznym obszarze
LA prawidlowy kierunek szerzenia si¢ pobudzenia, tj. od géry do dotu, podczas gdy w
czasie stymulacji CS jest on odwrdcony.

W grupie BB stwierdzono takze wigksza synchroni¢ skurczu w obrgbie prawego
przedsionka, cho¢ roznica ta nie byla znamienna statystycznie. Obserwacja ta wydaje sig
istotna w kontekscie pracy Wanga i wsp. [348], ktorzy badali sekwencjg skurczu przed-
sionkow w czasie stymulacji RAA oceniajac w prezentacji M-mode ruch pierscienia
zastawki mitralnej i trdjdzielnej odpowiadajacy skurczowi przedsionkow oraz ruch pier-
$cienia widknistego odpowiadajacy skurczowi przegrody migdzyprzedsionkowej. Auto-
rzy zwrdcili uwage, ze poza opdznieniem poczatku skurczu LA stymulacja RAA powo-
dowala istotng asynchroni¢ skurczu w obrgbie prawego przedsionka. Jest to wynikiem
zupelnie zmienionej sekwencji jego aktywacji przy takim potozeniu elektrody. Stymula-
cja RAA powoduje najpierw skurcz przedniej $ciany prawego przedsionka, skad pobu-
dzenie szerzy si¢ na $ciang boczna, dalej Sciang tylna, przegrode miedzyprzedsionkowq i
wreszcie do LA. Roznica poczatku skurczu poszczegélnych Scian prawego przedsionka
wynosita §rednio 20 ms. Jest to wynikiem ,,pomijania” przy takim potozeniu elektrody
udzialu grzebienia granicznego, ktory jest gtownym szlakiem preferencyjnego przewo-
dzenia mig§niowego w obrgbie prawego przedsionka.

Prezentowana praca stanowi rozszerzenie i uzupelnienie badan Matsumoto 1 wsp.
[211], ktorzy wskazywali, ze poprawa synchronii aktywacji elektrycznej uzyskana dzigki
stymulacji wielomiejscowej idzie w parze z poprawa synchronii mechaniki skurczu
przedsionkow. Wyniki niniejszej pracy potwierdzaja te obserwacje, gdyz w catej badanej
populacji pacjentow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa wykazano
korelacje, ze im krotszy byt wystymulowany zatamek P tym wigksza byta synchronia
skurczu w obrebie LA (r=0,3 p=0,0596). W grupie RA wykazano takze korelacjg, ze im
wigksze skrocenie zatamka P powodowata ta stymulacja tym wigksza byta koordynacja
skurczu obu przedsionkow (r=-0,4 p=0,03).

Natomiast na podstawie parametréw oceniajacych globalna funkcjg LV nie wyka-
zano przewagi ktorejkolwiek z badanych metod wielomiejscowej stymulacji przedsion-
kowej. Wskaznik MPI, czas LVET i przede wszystkim rzut serca nie roznity si¢ w bada-
nych grupach pacjentow. Wydaje sig, ze zlozylo sig na to kilka przyczyn. Oba rodzaje
stymulacji wywieraly podobny wplyw na zaburzenia przewodzenia w przedsionkach
oraz czas poczatku aktywacji komoér. Tu cheiatabym raz jeszcze nawiaza¢ do badan Doi
i wsp. [87], ktorzy wykazali ze poprawa parametrow hemodynamicznych uzyskana po
zastosowaniu stymulacji dwuprzedsionkowej korelowala istotnie ze stopniem zaburzen
przewodzenia w przedsionkach. Zaburzenia przewodzenia §rod- i miedzyprzedsionko-
wego stwierdzano u wszystkich pacjentéw badanych w niniejszej pracy, jednak nie byto
tu réznicy pomigdzy grupami. Rowniez czas trwania wystymulowanego zatamka P nie
roéznit si¢ w obu badanych grupach chorych i podczas stymulacji uzyskano podobny
stopien poprawy synchronii aktywacji elektrycznej. Tym samym zaburzenia przewodze-
nia w przedsionkach prawdopodobnie wywieraty podobny wptyw na wzajemna sekwen-
cjg¢ skurczu LA i LV. Ponadto, oba rodzaje stymulacji w podobnym stopniu wptywaty na
poczatek aktywacji LV, na co posrednio wskazuje sredni odstgp impuls-R, ktory nie
roznit si¢ w obu grupach. W rezultacie rowniez mechaniczne opdznienie przedsionko-
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wo-komorowe nie roznito si¢ pomiedzy grupami, co wykazano zar6wno w odniesieniu
do lewego, jak i prawego serca.

5.2.1. Wnhnioski z badania efektéw hemodynamicznych wielomiejscowej stymula-
cji przedsionkowej w zaleznoSci od lokalizacji elektrody w prawym przed-
sionku serca

1. W badaniu echokardiograficznym stwierdzono, ze u pacjentow leczonych wie-
lomiejscowa stymulacja przedsionkéw umieszczenie elektrody prawoprzed-
sionkowej w okolicy wiazki Bachmanna powoduje wcze$niejsza aktywacje le-
wego przedsionka, a zarazem odwrocenie typowej (prawo-lewej) sekwencji
skurczu przedsionkéw, jednak nie ma ono znaczenia hemodynamicznego.

2. Na podstawie echokardiografii technika doplera tkankowego wykazano, ze
umieszczenie elektrody prawoprzedsionkowej w regionie wiazki Bachmanna,
zamiast standardowej lokalizacji w uszku prawego przedsionka, zapewnia
wigksza synchroni¢ skurczu w obrgbie lewego przedsionka w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej, jak rowniez obserwowano tendencjg¢ do
wigkszej synchronii skurczu obu przedsionkow.

3. Na podstawie badania echokardiograficznego stwierdzono, ze lokalizacja elek-
trody prawoprzedsionkowej w uszku prawego przedsionka lub w okolicy wiaz-
ki Bachmanna u pacjentdow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsion-
kowa nie ma wplywu na globalng hemodynamike skurczu serca.

53. WYSTEPOWANIE OVERSENSINGU FALI R W BADANYCH
POLOZENIACH ELEKTRODY PRAWOPRZEDSIONKOWEJ
ORAZ W OKOLICY UJSCIA LUB PROKSYMALNYM ODCINKU
ZATOKI WIENCOWEJ

Detekcja potencjalow odpowiadajacych depolaryzacji komor przez elektrodg przed-
sionkowa (FFRS) jest znana od dawna i klasyczne opisy tego zjawiska dotycza stymula-
torow typu AAI/AAIR [33], w ktorych moze ono powodowaé undersensing fali P lub
nieprawidtowe zwolnienie czgstosci stymulacji. Obecno$¢ FFRS stwierdza si¢ w wigk-
szosci stosowanych obecnie stymulatorow dwujamowych po zaprogramowaniu najwyz-
szej czutosci w kanale przedsionkowym [36,57,106]. Obok progu czutosci réwniez jej
polaryzacja wplywa na wystgpowanie FFRS, przy tym konfiguracja BP sprzyja ograni-
czeniu tego zjawiska w porownaniu do UP. We wczesnych badaniach na ten temat przy
zastosowaniu elektrod jednobiegunowych FFRS stwierdzano u jednej trzeciej pacjentow
przy czutosci 0,7 mV, natomiast jej zmniejszenie istotnie ograniczato jego wystgpowanie
— przy czutosci 2 mV FFRS rejestrowano jedynie u 2% pacjentow [34]. Jednak nawet
przy zastosowaniu elektrod dwubiegunowych u wigkszosci chorych moze by¢ obecny
FFRS. W badaniach Brandta i wsp. [36] przy najwyzszej czutosci BP w kanale przed-
sionkowym (0,1 mV) FFRS stwierdzono u wszystkich chorych w czasie wystymulowa-
nych pobudzen komorowych i u 92% o0so6b w czasie pobudzen wlasnych lub zsumowa-
nych. Z kolei Cools i wsp. [57] stwierdzali FFRS u 71% 0s6b w czasie pobudzen wia-
snych oraz u 90% pacjentdéw w czasie wystymulowanych pobudzen komorowych. Am-
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plituda niefiltrowanych sygnatéw odpowiadajacych FFRS moze wynosi¢ do 3 mV, co
stwierdzano podczas pomiaréw przeprowadzanych w czasie implantacji rozrusznika
[126,162]). Natomiast w pomiarach wykonywanych po zabiegu rejestrowano FFRS o
$redniej amplitudzie 0,9-1,6 mV w przypadku elektrod jednobiegunowych oraz 0,3-0,6
mV przy uzyciu elektrod dwubiegunowych [36,37].

W przypadku stosowanych obecnie rozrusznikow dwujamowych zaburzenia stymu-
lacji wynikajace z FFRS sa bardzo rzadko spotykane, gdyz kazde pobudzenie komoro-
we, zarowno kardiotopowe, jak i wystymulowane uruchamia automatycznie PVARP i
PVAB, a wigc okres refrakcji oraz okres braku reakcji stymulatora na jakiekolwiek sy-
gnaly w kanale przedsionkowym. Tym samym wystgpowanie czgstoskurczow stymula-
torowych indukowanych przez FFRS to juz kazuistyka [33,298]. Natomiast wyczuwanie
aktywnosci elektrycznej komér w kanale przedsionkowym moze prowadzi¢ do urucho-
mienia funkcji mode-switch, ktora jest dostgpna w wigkszosci stosowanych obecnie
rozrusznikow dwujamowych. Sprzyja temu programowanie wysokiej czutosci w kanale
przedsionkowym (<1 mV, a zwlaszcza <0,5 mV), co z kolei jest niezbgdne dla prawi-
dlowego dziatania algorytmu mode-switch w wypadku wystapienia arytmii przedsion-
kowej. Wystepowanie FFRS po kazdym pobudzeniu komorowym powoduje uruchomie-
nie funkcji mode-switch i automatyczne przetaczenie stymulatora do trybu VDI lub DDI,
w ktorym rytm komor przestaje by¢ sterowany czynno$cia przedsionkow. Prowadzi to
do niekorzystnej asynchronicznej czynnosci przedsionkéw i komor oraz zwigzanych z
tym objawow klinicznych [214]. Fitts i wsp. [99] stwierdzali nieadekwatne uruchomie-
nie mode-switch u 12-32% pacjentow, gtownie w wyniku FFRS lub detekcji koncowej
fazy potencjatu fali P (near-field oversensing).

Programowanie czulos$ci w kanale przedsionkowym ma szczegdlne znaczenie u pa-
cjentéw z tachyarytmiami nadkomorowymi i to nie tylko ze wzgledu na algorytm mode-
switch, ale rdwniez dla prawidlowego dzialania dostgpnych w stymulatorach funkcji
diagnostycznych, stosowanych do oceny wystepowania AF i innych arytmii przedsion-
kowych. Fitts i wsp. [99] stwierdzili, ze 11% rytmdéw zostato btgdnie zakwalifikowanych
przez rozrusznik jako tachyarytmia nadkomorowa w wyniku FFRS i zjawiska near-field
oversensing. Moze to prowadzi¢ do mylnej oceny klinicznej pacjenta: zawyzania czgsto-
$ci napadow arytmii, a takze pochopnego wniosku o nieskutecznosci stosowanej terapii
antyarytmiczne;j.

Natomiast w przypadku nowoczesnych ICD z mozliwo$cia terapii antyarytmicznej
w kanale przedsionkowym FFRS moze prowadzi¢ do nieadekwatnego uruchomienia
stymulacji antyarytmicznej i w efekcie wyzwolenia AF [362]. Ponadto, u pacjentow z
dwujamowym ICD lub z CRT-ICD FFRS moga réwniez wptywaé na dziatanie algoryt-
moéw réznicowania tachyarytmi nadkomorowych i komorowych i by¢ przyczyna nieade-
kwatnych interwencji ICD w wyniku ,,mylnego” uznania szybkiego rytmu komor w
przebiegu AF za czgstoskurcz komorowy.

Obecnos¢ FFRS moze ponadto wplywac na dzialanie innych funkcji rozrusznikow
dwujamowych, ktoére opieraja si¢ na sygnatach rejestrowanych w kanale przedsionko-
wym. FFRS moze powodowa¢ zaburzenia automatycznej kontroli czutosci w kanale
przedsionkowym, detekcji pobudzen przewiedzionych wstecznie do przedsionkéow oraz
algorytmow zapobiegajacych wystapieniu tzw. czgstoskurczow stymulatorowych.
Wprawdzie sygnaly wewnatrzsercowe w przypadku wstecznego przewodzenia, komo-
rowo-przedsionkowego, sa rejestrowane pozniej w kanale przedsionkowym niz FFRS,
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jednak moze to si¢ zmienia¢, w zalezno$ci od wlasciwosci przewodzenia u danego pa-
cjenta, a takze wptywu autonomicznego uktadu nerwowego [36].

Programowanie czulo$ci jest niezwykle istotne u pacjentéw leczonych wielomiej-
scowa stymulacja przedsionkowa przy uzyciu rozrusznikow dwujamowych. Wystepo-
wanie FFRS u tych chorych moze powodowaé wszystkie opisane powyzej nieprawidto-
wosci 1 zaburzenia dziatania algorytmu mode-switch oraz innych funkcji rozrusznikéw,
zwlaszcza diagnostycznych. U tych pacjentow czgsto stosuje si¢ tzw. stymulacjg¢ wyzwa-
lana, tj. stymulacja lewego przedsionka jest wyzwalana rytmem prawego przedsionka
(rozruszniki Logos DS, Stratos LA, stymulatory DDD) lub stymulacja prawego przed-
sionka wyzwalana jest rytmem lewego przedsionka (Stratos LA, stymulatory DDD). W
przypadku FFRS sygnaly te moga powodowa¢ nieprawidtowe i prawdopodobnie szko-
dliwe dostymulowanie drugiego przedsionka. Natomiast jezeli dla wyeliminowania
FFRS zostanie zaprogramowana zbyt niska czulo$¢, moze to powodowaé zaburzenia
detekcji arytmii przedsionkowych, zahamowanie funkcji mode-switch oraz niepozadane
i niekorzystne dostymulowywanie drugiego przedsionka do potencjaléw tachyarytmii
przedsionka pierwszego.

Tym samym eliminacja FFRS ma istotne znaczenie dla prawidlowego dziatania
wszystkich rozrusznikow dwujamowych, zarowno w klasycznych uktadach przedsion-
kowo-komorowych (takze ICD), jak i przy wykorzystaniu tych stymulatorow do wielo-
miejscowej stymulacji przedsionkowe;.

5.3.1. Znaczenie lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej

W niniejszej pracy u zadnego z badanych pacjentéw nie stosowano stymulacji ko-
morowej. To r6zni tych pacjentdéw od populacji chorych, u ktérych oceniano wystepo-
wanie FFRS w dotychczasowych badaniach, ktérzy mieli wszczepiony klasyczny uktad
dwujamowy: przedsionkowo-komorowy. Tym samym wyniki i wnioski prezentowane w
niniejszej pracy dotycza FFRS w czasie rytmu zatokowego oraz podczas stymulacji obu
przedsionkow, natomiast z przyczyn wyzej wymienionych, niemozliwa byla ocena
FFRS w czasie stymulacji komorowej. Niniejsza praca jest przy tym pierwsza, w ktorej
FFRS badano u 0s6b leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa.

W pracy oceniano stosunek amplitudy fali P do amplitudy FFRS, ktéry wyznaczano
zaréwno dla $redniej (Pmean), jak i dla najmniejszej (Pmin) zmierzonej amplitudy fali P.
Uwzglednienie warto$ci Pmin pozwala na uzyskanie doktadniejszych danych na temat
rzeczywistego marginesu bezpieczenstwa amplitudy fali P w stosunku do amplitudy
FFRS przy zaprogramowanej czulosci. Takie podejScie zastosowano po raz pierwszy
przy badaniu FFRS, gdyz w dotychczasowych pracach ograniczano si¢ jedynie do po-
miaréw Pmean [57,236].

Przy ocenie amplitudy FFRS zastosowano inne kryteria niz we wcze$niejszych ba-
daniach [36,106], w ktorych za amplitud¢ FFRS przyjmowano najwigksza czuto$¢ (naj-
mniejszy prog czutosci), przy ktorej stwierdzano jeszcze FFRS. W niniejszej pracy am-
plitud¢ FFRS definiowano jako najwyzsza wartos¢ czuto$ci, przy ktorej nie rejestrowano
juz FFRS i podobne kryteria stosowali takze niektorzy inni autorzy [57,236]. Wydaja si¢
one bardziej rygorystyczne od wczesniej wymienionych, dajac pewnos¢, ze przy danej
czulosci problem FFRS juz nie wystepuje.
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Dodatkowo, dla oceny wystepowania FFRS w konfiguracji BP wykorzystano zapisy
wewnatrzsercowe (IEGM) z obu przedsionkéw, w ktorych moze by¢ rejestrowana fala V
odpowiadajaca depolaryzacji komoér. Zastosowanie takich warunkéw pomiaru wnosi
dodatkowe informacje na temat wystepowania FFRS, a poréwnanie amplitudy we-
wnatrzsercowej fali A (przedsionkowej) i fali V — posrednio pozwala na ocen¢ bezpie-
czenstwa zaprogramowanej czutosci.

W obu badanych potozeniach elektrody prawoprzedsionkowej wyniki pomiarow
amplitudy FFRS, czasu wystapienia FFRS i stosunku amplitudy fali P do amplitudy
FFRS w czasie rytmu zatokowego nie roznity si¢ od uzyskanych w czasie wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej w obu konfiguracjach czulosci: UP i BP. Jest to
zgodne z oczekiwaniami, gdyz u wszystkich badanych osé6b w obu warunkach pomiaru
aktywacja komor byla spontaniczna. Podobnie jak w innych pracach na ten temat, FFRS
rejestrowano znamiennie czesciej w konfiguracji UP, niz w BP [37,56,57,126] , a czas
do poczatku rejestracji FFRS byt krétszy w konfiguracji UP, niz BP [57]. W obu potlo-
zeniach elektrody prawoprzedsionkowej zaprogramowanie czutosci BP powodowato
znamienne zmniejszenie amplitudy FFRS, co obserwowali takze inni autorzy [57,126], a
takze zwigkszenie marginesu bezpieczenstwa Pmean oraz Pmin w stosunku do amplitu-
dy FFRS. Srednie wartosci amplitudy FFRS w konfiguracji BP byty podobne do reje-
strowanych przez innych autorow [36,57,126,257], cho¢ nalezy mie¢ na uwadze, wspo-
mniane wyzej, pewne réznice w metodologii tych pomiarow.

Przy pomiarach czasu wystapienia FFRS zwracato uwagg, ze u kilku pacjentow R-
T, miat warto$¢ ujemna, tzn. FFRS byt rejestrowany wczesniej w kanale prawoprzed-
sionkowym rozrusznika, niz zespét QRS w ekg. Takie wyniki uzyskano u 2 chorych w
RAA i | pacjenta w BB i jedynie przy czulo$ci UP. Natomiast nie stwierdzano tego po
zaprogramowaniu czulo$ci BP. Takie ,,ujemne” wyniki uzyskiwali takze inni autorzy u
pacjentéw z typowym ukladem sekwencyjnym [36,37,99], u ktéorych w czasie rytmu
zatokowego detekcja pobudzen komorowych w kanale przedsionkowym nastgpowata
wczesniej niz w kanale komorowym rozrusznika. Stwierdzano to zaréwno przy czuto$ci
UP [57], ale rowniez i BP [36,57]. Uwaza sig, ze w tych przypadkach aktywacja komor
rozpoczyna si¢ w obszarze blizszym podstawy serca niz koniuszka, a poza polaryzacja
czutosci znaczenie ma prawdopodobnie takze konstrukcja samej elektrody.

W wigkszosci dotychczasowych badan nad wystgpowaniem FFRS oceniano pacjen-
tow z elektroda przedsionkowsa implantowang w RAA. Jak dotad niewiele jest doniesien,
w ktorych analizowano wptyw lokalizacji elektrody przedsionkowej na FFRS
[2,106,244,330]. Na tle tych badan niniejsza prace dodatkowo wyrdznia stosunkowo
duza grupa badanych pacjentow. Jedynie Brouwer i wsp. [37] analizowali FFRS u wigk-
szej liczby osob, ale badania przeprowadzali w czasie zabiegu implantacji stymulatora.

Dane w literaturze na temat znaczenia potozenia elektrody przedsionkowej i jej
wplywu na wystgpowanie FFRS sa rozbiezne. Sa doniesienia, w ktoérych wskazywano,
ze przy umieszczeniu elektrody na bocznej §cianie prawego przedsionka amplituda
FFRS byta mniejsza niz w RAA [150,244]. Z kolei Timmis i wsp. [330] podkreslali
zalety lokalizacji elektrody w HRA, a zwlaszcza w RAA. Stwierdzano tu znamiennie
wyzsze amplitudy fali P, w poréwnaniu do dolnej czg$ci prawego przedsionka i wigkszy,
cho¢ niezamiennie, stosunek amplitudy fali P i FFRS. Podobnie Brouwer i wsp. [37]
podkreslali, ze w RAA 1 HRA, obok wysokiej amplitudy fali P, rejestrowane sa FFRS o
niskiej amplitudzie. Natomiast w pis$miennictwie zwraca uwage zupetny brak danych na
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temat FFRS w przypadku elektrod implantowanych w okolicy wiazki Bachmanna i pre-
zentowana praca jest pierwsza, w ktorej oceniano to zagadnienie.

W czasie stymulacji obu przedsionkdéw przy czuto$ci BP rownej 0,5 mV odsetek
chorych bez FFRS byl podobnie wysoki w obu potozeniach elektrody prawoprzedsion-
kowej. Jednak przy zaprogramowanej najwyzszej czuto$ci BP znamiennie rzadziej reje-
strowano FFRS w regionie wiazki Bachmanna. Trzeba przy tym podkresli¢, ze polaryza-
cja BP jest obecnie powszechnie stosowana w elektrostymulacji serca, stad wyniki uzy-
skane w tej konfiguracji czuto$ci maja istotne znaczenie praktyczne. Zwraca zatem uwa-
g¢, ze przy czutosci BP amplituda FFRS byta istotnie mniejsza w okolicy wiazki Bach-
manna, a stosunek amplitudy fali P (zarowno Pmean, jaki i Pmin) do amplitudy FFRS
wigkszy, w poréwnaniu do RAA. W czasie stymulacji przedsionkéw amplituda FFRS
najczesciej wynosita 0,4-0,6 mV w RAA, natomiast w okolicy wiazki Bachmanna jedy-
nie 0,1 mV. Zatem w regionie wiazki Bachmanna bezpieczniejsze jest programowanie
wysokich warto$ci czulosci (<0,5 mV) niezbednych dla prawidlowej detekcji arytmii
przedsionkowych i dziatania funkcji mode-switch. Dodatkowo, przy tej lokalizacji elek-
trody zyskuje si¢ duzy margines bezpieczenstwa czutosci. U 99% pacjentow z elektroda
prawoprzedsionkowa implantowana w regionie wiazki Bachmanna wskaznik
Pmin/FFRSa wynosit =5, w poréwnaniu do 66% chorych ze stymulacja RAA. Przy tym
w tej drugiej grupie u 13% o0sob wynosit on <2.

Analiza IEGM w konfiguracji BP wykazata ponadto, ze potencjaty wewnatrzserco-
we odpowiadajace depolaryzacji komor byly znacznie czgéciej rejestrowane w obu poto-
zeniach elektrod prawoprzedsionkowych, niz to obserwowano podczas automatycznego
pomiaru amplitudy fali P. Obecno$¢ fali V stwierdzano u 72% pacjentéow z elektroda w
RAA oraz u 96% osoéb z elektroda w okolicy wiazki Bachmanna. Jednak amplituda
wewnatrzsercowej fali A byla wigksza, a fali V mniejsza przy tej drugiej lokalizacji
elektrody, co powodowato, Ze uzyskano tu istotnie wigkszy wskaznik A/V. To posrednio
wskazuje, ze pomimo, iz potencjaty komorowe w IEGM czgéciej rejestrowano w okolicy
wiazki Bachmanna, margines bezpieczenstwa czulosci jest wigkszy przy takim potoze-
niu elektrody.

Wyniki niniejszej pracy wskazuja, ze przy powszechnym obecnie stosowaniu elek-
trod dwubiegunowych do statej stymulacji serca mozliwe jest uzyskanie dodatkowych
korzysci implantujac elektrode w okolicy wiazki Bachmanna, zamiast w klasycznym
polozeniu, za jakie uwazane jest uszko prawego przedsionka. Bez watpienia umieszcze-
nie elektrody przedsionkowej w RAA jest fatwiejsze technicznie i trudno bytoby reko-
mendowa¢ stymulacje w rejonie wiazki Bachmanna u wszystkich pacjentow kwalifiko-
wanych do statej stymulacji serca. Jednak w przypadku wystapienia zaburzen dziatania
stymulatora lub ICD spowodowanych przez FFRS i niemozliwych do wyeliminowania
poprzez jego przeprogramowanie — zalecanym rozwigzaniem powinna by¢ implantacja
nowej elektrody przedsionkowej wilasnie w okolicy wiazki Bachmanna. Wydaje si¢
réwniez, ze taka lokalizacjg elektrody przedsionkowej nalezy rozwazy¢ u pacjentow z
napadowym AF, u ktorych planuje si¢ wszczepienie stymulatora, gdyz ryzyko zaburzen
powodowanych przez FFRS jest wowczas najmniejsze.

Uzyskane wyniki wskazujace na lepsze warunki sterowania w tym rejonie sa row-
niez istotne dla pacjentow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa przy
uzyciu rozrusznikow dwujamowych. Takze u tych chorych umieszczenie elektrody w
okolicy wiazki Bachmanna, zamiast w RAA, pozwoli unikna¢ zaburzen pracy stymula-
tora powodowanych przez FFRS, zwlaszcza w odniesieniu do funkcji mode-switch, ktora
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ma bardzo duze znaczenie dla monitorowania skutecznos$ci tej metody leczenia. Dla tej
grupy chorych istotne znaczenie maja réwniez wyniki dotyczace poczatku rejestracji
FFRS w czasie stymulacji obu przedsionkdw. Czas wystapienia FFRS nie roznit si¢ w
badanych potozeniach elektrody prawoprzedsionkowej, jednak zwraca uwagg, ze $redni
czas R-T{ wynosit 265 ms. Wprawdzie rzadko przekraczat on warto$¢ 100 ms, jednak u

70% o0s6b z elektroda w RAA 1 53% pacjentow z elektroda w okolicy wiazki Bachmanna
czas R-T| wynosit >60 ms. Wyniki te wskazuja, ze u chorych leczonych wielomiejscowa
stymulacja przedsionkowa przy uzyciu rozrusznikow dwujamowych korzystne jest pro-
gramowanie okresu PVAB o dlugosci przynajmniej 100 ms, a wiec dluzszego, niz sto-
sowana zazwyczaj standardowo warto§¢ 50 ms w stymulatorach Axios D/DR i Philos
DR, firmy Biotronik.

Wyniki uzyskane w tej czgsci badan wskazuja, ze okolica wiazki Bachmanna pre-
zentuje optymalne warunki sterowania przy zastosowaniu czulosci BP i istotnie zmniej-
sza ryzyko wystapienia zaburzen powodowanych przez FFRS. Wnioski te maja duze
znaczenie praktyczne nie tylko w grupie chorych leczonych wielomiejscowa stymulacja
przedsionkowa, ale takze dla pacjentow ze stymulatorem sekwencyjnym, dwujamowym
ICD lub CRT-ICD.

5.3.2. Znaczenie rodzaju dwubiegunowej elektrody prawoprzedsionkowej

Jednym z czynnikoéw, ktére moga wplywacé na wystepowanie FFRS jest budowa i
polaryzacja elektrod stosowanych do stymulacji przedsionkowej. Jak juz wspomniatam,
zastosowanie elektrod dwubiegunowych w istotnym stopniu sprzyja eliminacji FFRS, na
co wskazywano w dotychczasowych badaniach [37,56,57,126] i co potwierdzono takze
W niniejszej pracy.

W przypadku elektrod dwubiegunowych na FFRS moze wptywac odlegto$¢ pomig-
dzy biegunami elektrody, tj. odlegtos¢ koncowki elektrody od jej pierscienia. Wskazy-
wano, ze zwigkszenie tego dystansu wiaze si¢ z czestszym wystegpowaniem FFRS oraz
wigksza amplituda tych sygnatow [2,36,107]. Z kolei Flammang i wsp. [101] oraz Nash i
wsp. [236] obserwowali, ze zmniejszenie odlegtosci pomiedzy biegunami elektrody
przedsionkowej ogranicza FFRS, a takze korzystnie zwigksza stosunek amplitudy fali P
do amplitudy FFRS. Tym samym budowa elektrody moze by¢ istotnym czynnikiem
wplywajacym na FFRS, ale nalezy pamigtac, ze zawsze potrzebny tu bedzie pewien
kompromis, pomigdzy potrzeba eliminacji FFRS a konieczno$cia zapewnienia prawi-
dlowej detekcji potencjatow przedsionkowych w czasie rytmu zatokowego i AF, a takze
optymalnych wlasciwosci mechanicznych elektrody.

W literaturze niewiele jest doniesien, w ktorych szczegétowo analizowano wystg-
powanie FFRS w zaleznosci od rodzaju implantowanej elektrody przedsionkowej, a
zupehie brakuje takich danych w przypadku elektrod umieszczanych w okolicy wiazki
Bachmanna. Stad wyniki niniejszej pracy stanowia cenne uzupetnienie tego zagadnienia.

W prezentowanej pracy w badaniach nad wplywem rodzaju elektrody prawoprzed-
sionkowej na FFRS oceniano elektrody o biernej fiksacji z odlegloscia obu biegunow 15
mm oraz elektrody o aktywnej fiksacji z dystansem 10 mm. Elektrody pierwszego rodza-
ju implantowane byly jedynie w RAA, natomiast drugiego rodzaju — w obu badanych
potozeniach w prawym przedsionku.
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W RAA wystepowanie FFRS, jak rdwniez obecno$¢ fali V w IEGM stwierdzano
czesciej w przypadku elektrod z mniejsza odlegtoscia biegundw. Natomiast tak jak Co-
ols i wsp. [57], ktorzy oceniali podobne typy elektrod, nie stwierdzono réznic amplitudy
FFRS i czasu jego wystapienia przy zastosowaniu w RAA elektrod z dystansem biegu-
néw 10 mm lub 15 mm. Margines bezpieczenstwa czuto$ci przy ich uzyciu rdwniez nie
r6znit si¢ i u podobnego odsetka chorych wynosit > 3 oraz > 5.

W niniejszej pracy wykazano zatem, ze zastosowanie w RAA elektrod z mniejsza
odlegtoscia biegunow nie przynosi zadnych korzysci, co jest zgodne z wynikami Coolsa
i wsp. [57]. Natomiast Nash i wsp. [236], ktorzy oceniali 66 0s6b z implantowanymi,
glownie w RAA, elektrodami przedsionkowymi z odlegtoscia biegunow 10 mm (Crysta-
line, firmy Vitatron) podkreslali wysoki odsetek pacjentow (82%), u ktorych nie reje-
strowali FFRS. Jednak wynikato to z zastosowanych tu warunkéw pomiaru: FFRS oce-
niano przy czutosci 0,25 mV, gdyz taka byla najwyzsza warto$¢ czuto$ci dostepna w
stymulatorach u tych chorych. W prezentowanej pracy wystgpowanie FFRS u wigkszo-
$ci pacjentdw analizowano przy czutosci 0,1 mV, co zwigksza detekcje FFRS i tym
samym tlumaczy czgstsze jego wystgpowanie u badanych chorych.

W niniejszej pracy poréwnywano rowniez wyniki dotyczace FFRS uzyskane przy
uzyciu tego samego rodzaju elektrod z odlegtoscia biegunow 10 mm implantowanych w
RAA oraz w okolicy wiazki Bachmanna. Analiza IEGM nie wykazala wprawdzie roznic
w wystgpowaniu fali V w ocenianych potozeniach tych elektrod, jednak nawet przy
maksymalnej czutosci BP znamiennie rzadziej stwierdzano FFRS w okolicy wiazki
Bachmanna. Rowniez amplituda FFRS byla tu istotnie mniejsza, a margines bezpieczen-
stwa czulo$ci wigkszy, niz w przypadku tego samego rodzaju elektrod implantowanych
w RAA.

Tym samym nawet przy zastosowaniu tego samego rodzaju elektrod z mniejsza od-
legloécia biegunow (10 mm) uzyskane wyniki nadal faworyzuja okolice wiazki Bach-
manna jako obszar, ktdry prezentuje optymalne warunki sterowania i zmniejsza ryzyko
wystapienia FFRS i1 zwiazanych z tym zaburzen.

5.3.3.  Oversensing fali R w przypadku elektrod implantowanych w okolicy ujsScia
i proksymalnym odcinku zatoki wiencowej, w poréwnaniu do badanych
lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej

Detekcja potencjalow komorowych przez elektrode implantowang w regionie CS
moze powodowac takie same zaburzenia, jakie opisano w przypadku elektrod przed-
sionkowych umieszczonych standardowo w RAA. Jednak w praktyce problem ten doty-
czy niewielkiej liczby pacjentow z klasycznym uktadem sekwencyjnym, gdyz stymula-
cja tej okolicy jest bardzo rzadko stosowana, na ogo6t jedynie wtedy gdy wystepuja trud-
nosci w implantacji elektrody w typowym potozeniu.

Wystgpowanie FFRS w przypadku elektrod implantowanych w okolicy ujscia lub w
proksymalnym odcinku CS ma natomiast istotne znaczenie dla pacjentow leczonych
resynchronizujaca stymulacja przedsionkowa, u ktérych zastosowano tryb stymulacji
wyzwalanej ,,z lewa na prawo”, tzn. taki, w ktérym czynno$¢ elektryczna lewego przed-
sionka wyzwala stymulacj¢ przedsionka prawego. Wowczas wystapienie FFRS, poza
opisanymi wczesniej zaburzeniami funkcji stymulatora, moze powodowac niepotrzebne
dostymulowanie prawego przedsionka do potencjatéw FFRS, o potencjalnym wptywie
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proarytmicznym. Problem ten dotyczy pacjentéw, u ktérych do resynchronizacji przed-
sionkowej stosuje si¢ tryb AAT (przy uzyciu lacznika typu Y w celu polaczenia obu
elektrod przedsionkowych), chorych ze stymulatorem DDD, u ktérych ,,odwrécono”
potaczenia elektrod (tzn. elektroda CS w kanale przedsionkowym, a elektroda prawo-
przedsionkowa w kanale komorowym rozrusznika), ale przede wszystkim pacjentow ze
stymulatorem Stratos LA (firmy Biotronik). Rozrusznik ten to obecnie jedyny dostgpny
na rynku model dedykowany wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Dla zwigk-
szenia efektywnosci tej metody leczenia zastosowano w nim wlasnie tryb stymulacji
wyzwalanej, zarowno z ,,prawa na lewo”, jak i ,,z lewa na prawo”. Tym samym wystg-
powanie FFRS w przypadku elektrod implantowanych w obszarze CS, stosowanych do
stymulacji LA, moze istotnie wplywac¢ na rézne funkcje tych stymulatorow.

Dane w literaturze na temat FFRS w odniesieniu do elektrod umieszczonych w re-
gionie CS sg bardzo skape [207,248] i niniejsza praca jest pierwsza, w ktorej tak szcze-
gbétowo analizowano to zagadnienie. Uzyskane wyniki wskazuja, ze FFRS stwierdza si¢
znamiennie czgsciej przy takiej lokalizacji elektrody. Nawet po zaprogramowaniu czuto-
Sci BP, ktora we wszystkich badanych polozeniach elektrod przedsionkowych ogranicza-
fa wystgpowanie FFRS w porownaniu do konfiguracji UP, odsetek pacjentéw, u ktorych
nie obserwowano FFRS byl najmniejszy w CS. Réwniez w IEGM falg V rejestrowano
czgsciej w przypadku elektrod implantowanych w regionie CS. Zwraca uwagg, ze odse-
tek chorych, u ktorych nie rejestrowano FFRS w czasie stymulacji przedsionkow przy
czutosci BP réwnej 0,5 mV byt mniejszy w CS w porownaniu do RAA oraz okolicy
wiazki Bachmanna (odpowiednio: 14%, 91% i 97%) i1 dopiero zmniejszenie czutosci do
3 mV pozwolito na wyeliminowanie FFRS w CS u 93% pacjentéw. Ponadto amplituda
FFRS w konfiguracji BP byla ponad trzykrotnie wigksza w CS niz w RAA. W poréwna-
niu do okolicy wiazki Bachmanna réznica ta byla jeszcze wigksza. Znajduje to jednak
wytlumaczenie przy odniesieniu si¢ do prawa Kirchoffa, ktére mowi, ze wielko$¢ poten-
cjatu elektrycznego w danym miejscu jest odwrotnie proporcjonalna do odlegtosci od
zrodia energii, stad w miare oddalania si¢ od tego zrédta amplituda potencjatu maleje
[73]. Warunki anatomiczne serca i potozenie zatoki wiencowej blisko lewej komory
powoduja, ze FFRS stwierdza si¢ czg$ciej, a amplituda FFRS jest wigksza w przypadku
elektrod implantowanych w regionie CS.

Zwraca rowniez uwagg niski margines bezpieczenstwa czutosci przy lokalizacji
elektrody w CS. W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, nawet przy za-
stosowaniu konfiguracji BP oraz bardziej tagodnego kryterium Pmean/FFRSa — mediana
tego wskaznika wynosita w CS jedynie 2,2, w poréwnaniu do 9,7 w RAA 1 az 26 w
okolicy wiazki Bachmanna. Uzyskane wyniki wskazuja na potencjalnie duze ryzyko
wystepowania zaburzen funkcji stymulatora powodowanych przez FFRS w przypadku
elektrod implantowanych w regionie CS.

Ponadto w regionie CS czas R-T| w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsion-

kowej przy konfiguracji czutosci BP wynosil najczesciej od 50 do 100 ms, cho¢ u nie-
ktérych osob nawet powyzej 125 ms. Wskazuje to na koniecznos$¢ indywidualnego pro-
gramowania PVAB w odniesieniu do elektrod implantowanych w okolicy ujscia lub w
proksymalnym odcinku CS.

Wiyniki niniejszej pracy wskazuja na korzysci z zastosowania w CS elektrod dwu-
biegunowych z mniejsza odlegloscia pomiedzy ich biegunami. Prezentowana praca jest
przy tym pierwsza, w ktorej przeprowadzono badanie FFRS w okolicy CS w zaleznosci
od rodzaju implantowanej elektrody. W odréznieniu od RAA, gdzie nie stwierdzono
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korzys$ci z zastosowania elektrod z odlegloscia 10 mm pomigdzy biegunami, wyniki
uzyskane w regionie CS wyraznie faworyzuja ten rodzaj elektrod. Wprawdzie nie wpty-
neto to na czestos¢ wystepowania FFRS i1 rejestracji fali V- w IEGM lewoprzedsionko-
wym, jednak przy ich uzyciu amplituda FFRS w czasie stymulacji przedsionkow byta
mniejsza i pozwolilo to na istotne zwigkszenie marginesu bezpieczenstwa czutosci. Do-
datkowo zwigkszyt si¢ odsetek chorych, u ktorych margines ten wynosit >3. Nadal jed-
nak wyniki dotyczace amplitudy FFRS i marginesu bezpieczenstwa czutosci byly tu
gorsze niz w obu lokalizacjach elektrod prawoprzedsionkowych, co wynika, jak juz
wspomniatam, z warunkow anatomicznych i potozenia CS blisko lewej komory.

5.3.4. Sposoby eliminacji oversensingu fali R i znaczenie uzyskanych wynikow

W celu wyeliminowania wystgpowania FFRS mozemy siggnaé¢ po rézne metody,
cho¢ wigkszo$¢ z nich ma jednak pewne ograniczenia.

Podstawowe znaczenie ma stosowanie elektrod dwubiegunowych, gdyz konfigura-
cja BP, jak wykazano takze w niniejszej pracy, zmniejsza zaroOwno wystgpowanie, jak i
amplitudg FFRS oraz zwigksza margines bezpieczenstwa zaprogramowanej czulosci.
Ale takie zalecenie jest juz od dawna stosowane w praktyce, wobec powszechnego
obecnie uzywania elektrod dwubiegunowych w elektrostymulacji serca.

W czasie zabiegu implantacji rozrusznika nalezy sprawdza¢, czy w danym potoze-
niu elektrody w przedsionku nie wystgpuje FFRS, a jesli tak jest — zmieni¢ lokalizacjg
elektrody. Przy tym nalezy mie¢ na uwadze, ze wyniki pomiaréw $rodoperacyjnych nie
pozwalajq przewidzie¢ wystepowania FFRS w przysztosci i pomimo uzyskanych wyso-
kich warto$ci amplitudy fali P moga pojawi¢ si¢ po zabiegu zaburzenia spowodowane
przez FFRS [34]. Oczywiscie takie zalecenie nie znajduje zastosowania w przypadku
elektrod implantowanych w CS, gdyz w tym potozeniu, z uwagi na sasiedztwo lewej
komory, niemal zawsze nalezy si¢ spodziewa¢ FFRS.

Bardzo istotne jest wnikliwe programowanie czutosci przedsionkowej. Powinna ona
zapewnia¢ prawidlowe wyczuwanie nie tylko pobudzen zatokowych, ale rowniez pobu-
dzen pozazatokowych (czgsto o mniejszej amplitudzie) oraz fali migotania lub trzepota-
nia przedsionkow, a przy tym nie powodowa¢ FFRS. Wyniki niniejszej pracy wskazuja,
ze przy standardowym potozeniu elektrody w RAA oraz konfiguracji BP margines bez-
pieczenstwa czutosci u wigkszosci pacjentdw jest wysoki. Ale nie u wszystkich chorych
mozliwe jest obnizenie czulosci i programowanie takich jej warto$ci, przy ktérych nie
rejestruje si¢ FFRS, a zarazem zachowana jest prawidtowa detekcja kardiotopowych
sygnatéw przedsionkowych. W niniejszej pracy wykazano bowiem, ze u 13% pacjentow
margines bezpieczenstwa czuto$ci w czasie stymulacji przedsionkéw wynosit dla Pmin
<2. Natomiast umieszczenie elektrody w okolicy wiazki Bachmanna zapewniato wysoki
margines bezpieczefstwa czulosci — u 99% chorych wynosil on >5 w stosunku do Pmin.
Tym samym lokalizacja elektrody w regionie wigzki Bachmanna moze istotnie zmniej-
sza¢ ryzyko zaburzen zwiazanych z FFRS. Takie rozwiazanie nalezy zastosowaé u
wszystkich pacjentow, u ktoérych pomimo przeprogramowania urzadzenia nie udaje si¢
wyeliminowa¢ zaburzen pracy stymulatora lub ICD powodowanych przez FFRS. Row-
niez u chorych, u ktérych w czasie zabiegu wszczepienia rozrusznika w dostgpnych
polozeniach elektrody w prawym przedsionku rejestruje si¢ FFRS nalezy zalecac
umieszczenie jej w okolicy wiazki Bachmanna. Niska amplituda FFRS w tym rejonie
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pozwala bezpiecznie programowac wysokie wartosci czutosci (<0,5 mV) niezbedne do
prawidtowego dzialania mode-switch i innych funkcji diagnostycznych rozrusznika i jest
to kolejny powod, dlaczego u chorych z napadami AF kwalifikowanych do wszczepienia
stymulatora lub ICD nalezy rozwazy¢ umieszczenie elektrody przedsionkowej w okolicy
wiazki Bachmanna.

W przypadku elektrod implantowanych w okolicy ujscia lub w proksymalnym od-
cinku CS margines bezpieczenstwa czulosci, z uwagi na bliskie potozenie lewej komory,
jest niski. W niniejszej pracy u 52% chorych wynosit on <2 w odniesieniu do Pmin. Przy
tej lokalizacji elektrody margines ten moze by¢ wprawdzie rownie wysoki, jak w okolicy
wiazki Bachmanna, ale dotyczy to niewielkiego odsetka chorych i jedynie przy zastoso-
waniu elektrod, w ktérych odlegto$¢ obu biegunéw wynosi 10 mm. Generalnie ujmujac,
w tym polozeniu elektrody przedsionkowej mozliwoséci eliminacji FFRS poprzez
zmniejszenie czuto§ci w stymulatorze sa bardzo ograniczone, gdyz niesie to ze soba
duze ryzyko zaburzen detekcji, co jest nie do zaakceptowania w populacji pacjentow, u
ktérych taka stymulacja stosowana jest w celach antyarytmicznych. Tym samym
zwlaszcza w przypadku elektrod lewoprzedsionkowych konieczne jest poszukiwanie
innych sposobow eliminacji FFRS.

Takim rozwiazaniem jest wydtuzenie okresu PVAB. Wskazywano, ze u 0séb z kla-
sycznym stymulatorem sekwencyjnym (Axios D, Biotronik) wydtuzenie PVAB do 150
ms u wigkszosci eliminowato FFRS przy czutosci 0,5 mV [36]. Jednak wydtuzenie
PVAB wiaze si¢ to z ryzykiem gorszego wyczuwania tachyarytmii nadkomorowych
[122]. Dlatego zawsze nalezy mie¢ na uwadze, ze wprawdzie takie postgpowanie zwigk-
sza specyficznos¢ funkcji mode-switch, jednak kosztem pogorszenia czutoéci detekcji
arytmii. Ma to jeszcze dodatkowe znaczenie u pacjentow z dwujamowym ICD, u kto-
rych pogorszenie wyczuwania AF w przypadku dtugiego PVAB moze powodowac zabu-
rzenia roznicowania arytmii nadkomorowych i komorowych. I wowczas, jezeli AF prze-
biega z szybka czynno$cia rytmu komor, ICD moze mylnie uznaé to za czgstoskurcz
komorowy i uruchomi¢ nieadekwatnie terapi¢ antyarytmiczna.

Natomiast w przypadku resynchronizujacej stymulacji przedsionkowej zwraca uwa-
g¢, ze w literaturze brakuje danych na temat programowania PVAB u os6b, u ktoérych do
tego celu zastosowano stymulator dwujamowy. Prezentowana praca jest pierwsza, w
ktorej analizowano to zagadnienie. Uzyskane wyniki wskazuja, ze w tej grupie chorych
korzystne jest wydluzenie PVAB w stosunku do standardowej wartosci 50 ms stosowa-
nej w rozrusznikach Axios D/DR i Philos DR, firmy Biotronik. W obu potozeniach elek-
trody prawoprzedsionkowej czas rejestracji FFRS w czasie stymulacji przedsionkéw w
konfiguracji BP czuto$ci wynosit §rednio > 65 ms, a u zdecydowanej wigkszosci pacjen-
tow od 50 ms do 90 ms. Stad nalezy rekomendowac wartos¢ 100 ms, ktéra nie powinna
pogarsza¢ detekcji AF. A juz na pewno jest ona ,bezpieczna” w przypadku elektrod
implantowanych w okolicy wiazki Bachmanna gdzie, jak wykazano w niniejszej pracy,
warunki sterowania pozwalaja na programowanie wysokiej czuto$ci przedsionkowej. W
regionie CS czas rejestracji FFRS u wigkszosci pacjentow wynosit od 50 do 100 ms, ale
u 13% >100 ms (u niektérych osob nawet >125 ms). Wydluzenie PVAB wydaje si¢
zatem cennym rozwigzaniem w przypadku elektrod implantowanych w regionie CS,
zwlaszcza wobec ograniczonych mozliwosci programowania czutosci przy takim poto-
zeniu elektrody, o czym juz wcze$niej wspomniatam. U o0sob, u ktorych stosuje sig sty-
mulacj¢ wyzwalang (stymulatory Stratos LA, firmy Biotronik) zapobiega¢ to bgdzie
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niekorzystnemu dostymulowywaniu prawego przedsionka do potencjatow FFRS, przy
tym nalezy tu rekomendowa¢ dtuzszy PVAB, optymalnie o dtugosci 150 ms.

Obok stosowania elektrod dwubiegunowych réwniez zmniejszenie odlegltosci ich
biegundéw pozwala ograniczy¢ FFRS [101,236]. W niniejszej pracy wykazano to w od-
niesieniu do elektrod z odlegloscia 10 mm pomigdzy biegunami implantowanych w
okolicy ujscia lub w proksymalnym odcinku CS, natomiast nie stwierdzono korzysci
przy uzyciu takich elektrod w RAA. Z drugiej strony mozliwe bylo przypuszczenie, ze
korzystne warunki sterowania, jakie wykazano w niniejszej pracy w okolicy wiazki
Bachmanna mogty wynika¢ z tego, ze u wszystkich pacjentow implantowano tam elek-
trody z odlegtoscia 10 mm pomigdzy biegunami. Jednak przy poréwnaniu wynikow
uzyskanych w RAA oraz w okolicy wiazki Bachmanna przy uzyciu takich samych elek-
trod ta druga lokalizacja utrzymatla swoja uprzywilejowana pozycje: rzadziej rejestrowa-
no tu FFRS, potencjaty te miaty mniejszq amplitude i uzyskano znamiennie wigkszy
margines bezpieczenstwa czuto$ci.

Czynnikiem, ktéry moze wptywaé na wystepowanie FFRS jest takze system filtracji
1 wzmacniania sygnalow stosowany w danym modelu stymulatora. W tym kontekscie
interesujace sa prace, w ktorych wykazano, ze w przypadku FFRS szybko$§¢ narastania
tych potencjatow (tzw. slew-rate) byta istotnie mniejsza, niz potencjatow przedsionko-
wych w czasie rytmu zatokowego [37,126,330]. Zastosowanie w rozrusznikach algoryt-
mu umozliwiajacego réznicowanie sygnatdéw wewnatrzsercowych na podstawie slew-
rate moze by¢ bardzo przydatne dla prawidlowego rozpoznawania FFRS. Nalezy ocze-
kiwac, ze dalszy rozwoj technologiczny przyniesie nowe rozwigzania pomocne w elimi-
nacji FFRS i ryzyka zwigzanych z tym zaburzen.

Ograniczenia prezentowanego badania oversensingu fali R

Jak wspominatam, u badanych pacjentdéw niemozliwa byla ocena wystgpowania
FFRS podczas stymulacji komor. Przy tym w badaniach przeprowadzonych u oséb leczo-
nych klasyczna stymulacja przedsionkowo-komorowa wykazano, ze amplituda FFRS byta
znamiennie wigksza podczas stymulacji komorowej, a czas wystapienia dtuzszy, niz w
czasie rytmu zatokowego [57]. Stad wyniki i wnioski niniejszej pracy dotyczace amplitudy
i czasu wystapienia FFRS odnosza si¢ do warunkéw pomiaréw stosowanych w pracy, tj.
rytmu zatokowego oraz wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;.

Wszystkie pomiary przeprowadzano u chorych w pozycji lezacej, stad rodzi si¢ py-
tanie jaka jest charakterystyka FFRS w czasie zwyktej aktywnoS$ci pacjentéw. W cyto-
wanej juz pracy Coolsa [57], u chorych z typowym uktadem sekwencyjnym nie stwier-
dzano istotnych roznic amplitudy FFRS i czasu ich wystapienia, kiedy porownywano
wyniki uzyskane w pozycji lezacej, w pozycji siedzacej oraz w czasie testu wysitkowe-
go. Stanowi to przestanke, aby uzyskane w pracy wyniki odnosi¢ rowniez do innych
warunkéw, cho¢ wymagatoby to potwierdzenia w odrebnych badaniach.

Interesujaca bytaby ocena wystgpowania zaburzen funkcji stymulatora powodowa-
nych przez FFRS, ale nie bylo to przedmiotem zaplanowanych badan. Tym niemniej wy-
niki niniejszej pracy stanowia cenne uzupetnienie w wypadku planowania takich badan.

Wspomniatam, ze istotnym czynnikiem wplywajacym na detekcj¢ FFRS jest system
filtrowania i wzmacniania sygnatoéw wewnatrzsercowych stosowany w danym modelu
stymulatora. Rozruszniki implantowane u pacjentéw badanych w niniejszej pracy roéznia
si¢ w tym wzgledzie, jednak pomocne tu bylo zastosowanie jednolitego kryterium oceny
marginesu bezpieczenstwa czuto$ci, mierzonego stosunkiem amplitudy fali P i amplitu-
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dy FFRS. Nalezy mie¢ jednak na uwadze, ze uzyskane wyniki odnosza si¢ przede
wszystkim do stymulatoréw Logos DS., Axios D/DR i Philos DR (Biotronik), stosowa-
nych u badanych pacjentow i nie mozna ich ekstrapolowa¢ na inne rozruszniki, ktére
moga mie¢ zupetnie inng charakterystyke kanatu czutosci.

5.3.5. Wnioski z badania zjawiska oversensingu fali R w réznych polozeniach
elektrody w prawym przedsionku oraz przy lokalizacji elektrody w okolicy
ujscia lub proksymalnym odcinku zatoki wiencowej

1. Przy obecnie powszechnie stosowanej dwubiegunowej konfiguracji czuto-
$ci okolica wiazki Bachmanna prezentuje najlepsze warunki sterowania dla
ograniczenia ryzyka wystapienia zaburzen powodowanych przez detekcje
potencjatow komorowych w przedsionku (FFRS).

2. Ryzyko wystapienia zaburzen pracy stymulatora powodowanych przez
FFRS jest najwigksze w przypadku elektrod implantowanych w regionie
zatoki wiencowe;j.

3. Zastosowanie elektrod dwubiegunowych, w ktorych odlegtos¢ koncowki i
pierscienia elektrody wynosi 10 mm moze zmniejszy¢ ryzyko zaburzen
powodowanych przez FFRS w przypadku elektrod implantowanych w oko-
licy uj$cia lub w proksymalnym odcinku zatoki wiencowej, natomiast nie
wplywa na FFRS przy lokalizacji elektrody w uszku prawego przedsionka.

4. Na podstawie badania czasu wystgpowania FFRS wykazano, ze u pacjen-
tow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa przy pomocy
rozrusznikow dwujamowych nalezy zaleca¢ programowanie PVAB o dtu-
gosci 100 ms, a w przypadku stosowania stymulacji wyzwalanej — PVAB
150 ms.

5. U wszystkich pacjentow kwalifikowanych do leczenia stata stymulacja ser-
ca lub ICD, u ktorych wystgpuja napady AF nalezy rozwazy¢ implantacjg
elektrody przedsionkowej w okolicy wiazki Bachmanna w celu zmniejsze-
nia ryzyka wystapienia zaburzen powodowanych przez FFRS.

5.4. ZABURZENIA PRZEWODZENIA PRZEDSIONKOWO-
KOMOROWEGO WYMAGAJACE WSZCZEPIENIA ELEKTRODY
KOMOROWEJ U PACJENTOW LECZONYCH WIELOMIEJ SCOWA
STYMULACJA PRZEDSIONKOWA

Stymulacja przedsionkowa jest ciagle ,,niedocenianym” sposobem leczenia, co wyka-
Zuja raporty na temat stosowania réznych sposoboéw stymulacji w réznych krajach [292].
W krajach wysoko uprzemystowionych, jak na przyktad w Stanach Zjednoczonych, Belgii
czy Francji, stymulatory AAI/R stanowia <1% wszystkich wszczepianych stymulatorow
[225]. Wigceej takich rozrusznikow implantuje si¢ na Litwie (24%) lub w krajach skandy-
nawskich (Dania 9%, Finlandia 8%). W Polsce w 2005 roku rozruszniki AAI/R stanowity
12% wszystkich implantacji, co mimo wszystko wydaje si¢ zbyt mato, zwlaszcza wobec
nadal wysokiego odsetka wszczepianych stymulatorow VVI — 48% [246].
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Rozwoj stymulacji dwujamowe;j i uznanie jej za fizjologiczna spowodowaty, ze cat-
kowicie zdominowata ona leczenie pacjentow z SND. Dodatkowo SND czesto postrze-
gana jest jako postepujace schorzenie calego uktadu bodzco-przewodzacego, ze zwigk-
szonym ryzykiem wystgpowania zaburzen przewodzenia AV [23]. Stad stymulacja dwu-
jamowa niejako na zapas ma zabezpieczaé pacjentow z SND przed nastepstwami rozwo-
ju bloku AV. Innym argumentem za stosowaniem stymulacji DDD jest zespot stymula-
torowy, ktory wprawdzie wystgpuje rzadko, ale moze towarzyszy¢ stymulacji AAIR
(AAIR pacemaker syndrome). Jest on wynikiem nadmiernego wydtuzenia odstgpu im-
puls-R w czasie wzrostu czgstosci stymulacji narzucanej przez sensor, ktore powoduje ze
zatamki P rejestruje si¢ tuz za poprzedzajacymi je zespotami QRS, czemu w efekcie
moga towarzyszy¢ takie same objawy, jak w przypadku obecnosci wstecznego przewo-
dzenia, komorowo-przedsionkowego [200]. I wreszcie sa obawy, ze pacjenci z SND, u
ktérych w przysztos$ci wystapi utrwalone AF moga wymagac¢ zmiany sposobu stymulacji
z powodu bradykardii w przebiegu tej arytmii.

Jednak wyniki zaro6wno badan obserwacyjnych, jak i randomizowanych badan kli-
nicznych wskazuja, ze blok AV II lub III stopnia wystepuje stosunkowo rzadko u pa-
cjentow leczonych stymulacja przedsionkowa. Zaburzenia przewodzenia AV stwierdza
si¢ u 3,3-3,6% chorych [6,280], a ryzyko wynosi <1% rocznie [28,143,152,164,165,280,
283]. Oczywiscie sa i takie prace, w ktorych donoszono o czgstszym ich wyst¢gpowaniu.
Sutton i Kenny [318] w czasie 3-letniej obserwacji stwierdzali je u 8,4% chorych (ryzy-
ko roczne 2,8%), a Brandt i wsp. [35] u 8,5% 0so6b w okresie 5 lat (1,8% rocznie). Jed-
nak w pracy Suttona [318] wynikalo to glownie z zastosowanych kryteriow oceny - obok
bloku AV II lub III stopnia autorzy odnotowywali takze wystapienie bloku odnogi pgcz-
ka Hisa, wydtuzenia PR >240 ms oraz obnizenia punktu Wenckebacha <120/min. Nato-
miast w grupie Brandta i wsp. [35] u znacznej liczby chorych w czasie implantacji ukta-
du przedsionkowego stwierdzano blok odnogi pgczka Hisa lub blok dwuwiazkowy, co
moglo wptywaé na uzyskane wyniki.

Trzeba rowniez podkresli¢, ze zaburzenia przewodzenia AV stwierdzane u pacjen-
tow ze stymulatorem AAI czgsto sa bezobjawowe [8,138,209,283], a ponadto moga
ustapi¢ po zmniejszeniu dawki lub odstawieniu lekow wptywajacych na przewodzenie
AV [32,291]. Rowniez w przypadku rozwoju utrwalonego AF rzadko konieczne jest
wszczepienie elektrody komorowej z powodu istotnej bradykardii w przebiegu tej aryt-
mii [6,209]. Stad wydaje sig, ze obawy przed wystapieniem bloku AV u pacjentow z
SND leczonych stymulacja przedsionkowa sa nazbyt przesadzone.

Co wigcej, w ostatnich latach lawinowo rosnie liczba prac, w ktoérych przedstawiono
niekorzystne nastgpstwa stymulacji RVA. Dlugotrwata ,,niepotrzebna” stymulacja RVA
niesie ze soba ryzyko wystapienia AF (takze utrwalonego) lub niewydolnosci serca
[118,167,239,321,356]. Dysynchronia mechaniczna skurczu komér, jaka powoduje sty-
mulacja RVA nawet przy zachowaniu sekwencji skurczu przedsionkéw i komor, moze
powodowa¢ rozwo6j niedomykalnosci zastawki mitralnej, co prowadzi do powigkszenia
LA ijego remodelingu, a w efekcie predysponuje do wystapienia AF [118,167,239,321].
Ponadto, zwlaszcza u osob z wyjsciowo uposledzona funkcja skurczowa LV, dysyn-
chronia mechaniczna powodowana przez stymulacj¢ RVA moze prowadzi¢ do zaburzen
hemodynamicznych i remodelingu w obrgbie komor, a ostatecznie do rozwoju zastoino-
wej niewydolnosci serca [119,240,321,356].

U os6b z wszczepionym rozrusznikiem dwujamowym istnieje mozliwo$¢ ograni-
czenia niepotrzebnej stymulacji RVA, np. poprzez wydluzenie op6znienia przedsionko-
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wo-komorowego (AV delay) lub zastosowanie specjalnych algorytmoéw, ktorych celem
jest promowanie u danego chorego wtasnego przewodzenia AV [294]. Jednak pomimo
wydluzenia AV delay do 220 ms odsetek stymulacji RVA byt wysoki i wynosit 80%
[299]. Jego wydtuzenie do 300 ms nie wyeliminowato stymulacji RVA, cho¢ zmniejszy-
Yo ten odsetek do okoto 20% [238].

Stymulacja przedsionkowa zapewnia prawidlowa sekwencj¢ depolaryzacji komor i
jest jedynym, jak dotad, sposobem stymulacji, ktory pozwala calkowicie unikna¢ nieko-
rzystnych nastgpstw stymulacji RVA. Rowniez koszty leczenia przy pomocy rozruszni-
kow jednojamowych sa nieporéwnywalnie nizsze, niz w przypadku stymulatoréw dwu-
jamowych [23,292]. Jednak pomimo tych zalet stymulacja przedsionkowa, jak juz
wspomniatam, jest stosunkowo rzadko stosowana, gtdéwnie z obawy przed wystapieniem
zaburzen przewodzenia AV wymagajacych wszczepienia elektrody komorowej. Tym
samym prace, w ktorych oceniane jest ryzyko rozwoju tych zaburzen maja duze znacze-
nie praktyczne dla wyboru optymalnego sposobu leczenia chorych z SND.

W niniejszej pracy analizowano wystgpowanie zaburzen przewodzenia AV w jednej
z najwigkszych, z dotad opisanych, grup chorych leczonych stymulacja przedsionkowa,
przy tym ze stosunkowo dfugim okresem obserwacji. Fakt, ze byli to pacjenci, u ktérych
implantowano dwie elektrody przedsionkowe nie wptywa na ryzyko wystapienia bloku
AV w obserwacji odlegtej, stad uzyskane wyniki mozna ekstrapolowac na cata populacjg
chorych z bradyarytmia zatokowa leczonych konwencjonalna stymulacja przedsionkowa
(AAI/R). Zbadanie tego zagadnienia wydawato si¢ interesujace rowniez z tego powodu,
ze w tej grupie pacjentdow w prewencji AF intensywnie stosowano leki antyarytmiczne.
Tym samym ryzyko rozwoju bloku AV oceniano w warunkach ,,szczegdlnego naraze-
nia”, jakim bylo przyjmowanie przez chorych lekéw wptywajacych na przewodzenie
AV.

W populacji 276 pacjentow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa u
20 0s6b (7,2%) wszczepiono elektrode komorowa z powodu wystapienia bloku AV II
lub III stopnia. Czesto$¢ tego niepowodzenia stymulacji przedsionkowej — 2,5% rocznie
bylta nieco wyzsza od podawanej przez innych autorow: 1,1% [209], 1,8—1,9% [138,167]
czy 2% rocznie [281]. Jednak trzeba podkresli¢, ze w niniejszej pracy, podobnie jak w
badaniach innych autorow [138], obecnos¢ bloku odnogi pgezka Hisa lub bloku AV 1
stopnia nie dyskwalifikowaty chorych z leczenia stymulacja przedsionkowa. Przy tym
stosowano tu bardziej rygorystyczne kryterium bloku AV I stopnia niz inni autorzy i
rozpoznawano go w przypadku wydluzenia odstgpu PR w czasie rytmu zatokowego
>200 ms (>230 ms u 0so6b po 50 r.z.) [68]. Tym samym, w przeciwienstwie do innych
badan [8,167,209], prezentowane wyniki dotycza niewyselekcjonowanej grupy chorych.
Natomiast Andersen i wsp. [8] oraz Kristensen i wsp. [167] do stymulacji przedsionko-
wej kwalifikowali nie tylko pacjentdw bez udokumentowanego bloku AV II lub IIT stop-
nia, ale dodatkowym kryterium byt takze odstep PR <220 ms (<260 ms u 0sé6b w wieku
>70 lat), punkt Wenckebacha >100/min oraz niewystgpowanie LBBB lub bloku dwu-
wiazkowego [8] czy jakiegokolwiek bloku odnogi pgczka Hisa [167]. Rowniez Masu-
moto 1 wsp. [204] uznawali LBBB lub blok dwuwiazkowy za przeciwwskazanie do
stymulacji AAI/R, cho¢ nie stanowito go rozpoznanie bloku AV I stopnia, definiowane-
go tu jako wydtuzenie odstgpu PR >220 ms.

W badanej grupie chorych pomimo, ze zabieg wszczepienia elektrody komorowe;j
przeprowadzono nieco czg$ciej niz to podawali inni autorzy zwraca uwagg, ze najczgst-
szg manifestacja zaburzen przewodzenia AV byl blok AV II stopnia typu Wenckebacha,
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przy tym u wigkszo$ci chorych przemijajacy i bezobjawowy. Decyzja o zmianie trybu
stymulacji wynikala z koniecznosci kontynuowania leczenia antyarytmicznego. Blok
AV 1II stopnia odnotowano tylko u 2 pacjentdw i mial on charakter napadowy. Jest to
zgodne z doniesieniami innych autoréw, ktérzy rowniez stosunkowo rzadko stwierdzali
catkowity blok AV u o0séb z SND leczonych stymulacja AAI [8,94,138,165, 209, 291].
W grupie obserwowanej przez Bohma i wsp. [32] u 3 sposrod 60 chorych rejestrowano
przemijajacy blok AV III stopnia, ktory ustapil po zmniejszeniu dawek stosowanych
lekéw antyarytmicznych. W ramieniu AAI badania dunskiego wsrod 110 pacjentow
odnotowano 1 przypadek catkowitego bloku AV [8], podobnie jak w grupie 41 chorych,
opisanych przez Elshota i wsp. [94], leczonych stymulacja przedsionkowa $rednio przez
12 lat.

Obok rzadkiego wystepowania bloku AV III stopnia zwraca takze uwage, ze w cza-
sie dalszej obserwacji chorych, u ktérych implantowano elektrode komorowa nie stwier-
dzono progresji zaburzefn przewodzenia. Wsrdd 15 pacjentéw, ktdrzy w czasie ostatnie-
go badania kontrolnego utrzymali rytm zatokowy, jedynie u 8 os6b w ekg rejestrowano
zaburzenia przewodzenia AV, przy tym u 7 byl to blok AV I stopnia, a tylko u 1 chorego
staty blok AV typu Wenckebacha. Rowniez u 5 pacjentow z utrwalonym AF w tej gru-
pie nie rejestrowano bradykardii w czasie ostatniej kontroli i tylko u 1 chorego odnoto-
wano wystapienie zaburzen przewodzenia $rodkomorowego. Wyniki te wskazuja, ze
niemal u wszystkich pacjentow z SND leczonych stymulacja przedsionkowa stwierdzane
zaburzenia przewodzenia AV maja tagodny przebieg i charakter glownie napadowy.

Wsrod czynnikow zwigkszajacych ryzyko rozwoju bloku AV wyzszego stopnia
istotny wptyw mialo wystepowanie choroby wiencowej. Z kolei w grupie z blokiem AV
znamiennie rzadziej rozpoznawano nadcis$nienie tetnicze, jednak ten ,,ochronny” wplyw
nadcié$nienia jest tu trudny do wytlumaczenia. Natomiast nie wykazano, aby wystepowa-
nie LAH w okresie wszczepienia rozrusznika zwigkszalo ryzyko rozwoju bloku AV
wyzszego stopnia u pacjentdow z SND i jest to zgodne z doniesieniami innych autorow
[8,35,138,334]. Przy tym wskazywali oni na znaczenie LBBB [35,334], RBBB [8] lub
bloku dwuwiazkowego [35,138], jako czynnikéw ryzyka wystapienia bloku AV wyz-
szego stopnia. W przypadku RBBB doniesienia sa jednak sprzeczne, gdyz sa takze ob-
serwacje, w ktorych nie wykazano aby mial on znaczenie prognostyczne [209,334].
Natomiast w niniejszej pracy nie mozna oceni¢ wptywu LBBB, RBBB lub bloku dwu-
wiazkowego, gdyz w okresie wszczepienia rozrusznika nie wystgpowaty one u zadnego
z chorych, u ktérych p6zniej wystapil blok AV. Ogranicza mozliwo$ci oceny wptywu
tych czynnikdéw na rozwoj bloku AV wyzszego stopnia w badanej populacji pacjentow.

W pracy nie wykazano, aby czas trwania odstgpu PR w okresie implantacji stymula-
tora lub wystgpowanie w tym czasie bloku AV I stopnia wptywaty na rozwoj zaburzen
przewodzenia AV w dalszej obserwacji. Przy tym dane w pi$miennictwie na temat zna-
czenia rokowniczego odstgpu PR sa rozbiezne. Tripp i wsp. [334] w grupie 117 chorych
leczonych stymulacja AAI/R wykazali, ze PR >200 ms w czasie zabiegu byt niezalez-
nym czynnikiem ryzyka wszczepienia elektrody komorowej w czasie dalszej obserwacji
(HR, 7,8; 95% CI, 2,2-20,1; p=0,0007). Natomiast inni autorzy nie potwierdzili znacze-
nia tego parametru w przewidywaniu rozwoju bloku AV wyzszego stopnia [8,35,209].

W niniejszej pracy nie analizowano wartosci punktu Wenckenbacha, oznaczanego
w czasie implantacji stymulatora, w kontekscie wystgpowania zaburzen przewodzenia
AV, gdyz wigkszo$¢ prac na ten temat wskazuje na brak znaczenia prognostycznego
tego parametru. Do stymulacji AAI kwalifikowano chorych, u ktérych punkt Wenckeba-
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cha wynosit >120/min [35,164,282] lub >130/min [32,143,154], cho¢ wynikalo to glow-
nie z przyjetego zwyczaju, niz udokumentowanej wartosci przyjetego kryterium. Z kolei
Andersen 1 wsp. [8] stosowali bardziej liberalne kryterium >100/min, ale nie wykazali
jego przydatno$ci rokowniczej, natomiast zwracali uwage na duza zmienno$¢ tego pa-
rametru w czasie kolejnych kontroli, co stwierdzali u 40% pacjentéw. Podobnie Rose-
nquist i wsp. [283] na podstawie meta-analizy wynikow 15 prac nie wykazali zwiazku
pomigdzy wartoscia punktu Wenckebacha w przedziale 110—150/min a rozwojem zabu-
rzen przewodzenia AV. Jedynie w badaniach Masumoto i wsp. [209] punkt Wenckeba-
cha <120/min w czasie implantacji ukladu AAI/R byt jedynym niezaleznym czynnikiem
ryzyka rozwoju bloku AV II lub III stopnia w czasie dalszej obserwacji po zabiegu.

W niniejszej pracy przedstawiono takze wyniki uzyskane na podstawie dtugotermi-
nowej obserwacji tych chorych, ktoérzy nie wymagali wszczepienia elektrody komorowej
z powodu wystapienia bloku AV. Stanowia one cenne uzupeltnienie analizowanego za-
gadnienia. Takze u tych pacjentoéw stwierdzono niewielka progresje zaburzen przewo-
dzenia AV oraz $roddkomorowego. Ponadto, w czasie ostatniego badania kontrolnego
odnotowano wprawdzie istotny wzrost odsetka osob, u ktérych w ekg rejestrowano blok
AV I stopnia, jednak wydluzenie 2270 ms odstgpu PR w czasie rytmu zatokowego lub
odstepu impuls-R podczas wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej stwierdzano
rzadko 1 dotyczylo to jedynie, odpowiednio: 3% i 7% chorych. Rowniez obnizenie punk-
tu Wenckebacha <100/min stwierdzono tylko u 5% chorych. Przy tym u Zzadnego chore-
go z wskazanym wydluzeniem odstgpu PR lub impuls-R lub z punktem Wenckebacha
<100/min nie towarzyszyly temu zadne objawy kliniczne.

Zwraca przy tym uwage, ze w czasie ostatniej kontroli, kiedy oceniano te parame-
try, 95% badanych pacjentow przyjmowato leki antyarytmiczne, w tym 58% chorych
dwa, a 3% — trzy takie leki jednoczesnie. Jednak pomimo intensywnego leczenia anty-
arytmicznego nie powodowato ono znaczacych zaburzen przewodzenia AV, cho¢ w
przypadku lekow klasy 3 wykazano, ze ich stosowanie istotnie zwigkszato ryzyko wy-
dhuzenia odstgpu impuls-R >270 ms. Innym czynnikiem ryzyka bylo tu ponadto rozpo-
znanie choroby strukturalnej serca. Natomiast Andersen i wsp. [8], w okresie $rednio
5,5-letniej obserwacji pacjentow z SND leczonych stymulacja AAI nie stwierdzali istot-
nych zmian przewodzenia AV, ocenianego na podstawie pomiaru odstepu PR w czasie
rytmu zatokowego oraz odstepu impuls-R podczas stymulacji przedsionkowej z czesto-
scig 100/min i 120/min. Jednak przyczyna tych rozbieznosci jest to, ze niemal wszyscy
chorzy w niniejszej pracy przyjmowali leki wplywajace na przewodzenie AV, podczas
gdy w grupie obserwowanej przez Andersena stosowano je znamiennie rzadziej: bezpo-
srednio po implantacji stymulatora u 29%, a w czasie ostatniej kontroli u 42% chorych.

W prezentowanej pracy oceniano wystgpowanie wydtuzenia odstgpu PR i impuls-R
>270 ms gdyz sa doniesienia, ze nasilenie bloku AV I stopnia moze mie¢ znaczenie
hemodynamiczne, a tym samym wptyw na ostateczny wybor sposobu stymulacji u cho-
rych z SND. Vardas i wsp. [345] wykazali, ze u pacjentow u ktorych odstgp impuls-R
wynosil <220 ms pojemno$¢ minutowa w spoczynku byla wyzsza w czasie stymulacji
AAI niz DDD. Natomiast Iliev i wsp. [139] obserwowali, ze u 0osob z prawidlowa funk-
cja skurczowa LV takim hemodynamicznym punktem odcigcia byta wartos¢ 270 ms. U
pacjentow, u ktérych odstep impuls-R wynosit <270 ms rzut serca, oceniany w badaniu
echokardiograficznym na podstawie pomiaru zintegrowanej predkosci przeplywu przez
zastawke aortalna, byl wyzszy w czasie stymulacji AAIL. Natomiast w przypadku bar-
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dziej nasilonego bloku AV I stopnia (=270 ms) uzyskano wigksza korzys¢ hemodyna-
miczng podczas stymulacji DDD z zaprogramowanym optymalnym AV delay.

W prezentowanej pracy nie oceniano znaczenia hemodynamicznego wydtuzenia od-
stgpu impuls-R >270 ms. Przy tym trzeba raz jeszcze podkresli¢, ze podobnie jak punkt
Wenckebacha <100/min stwierdzano je stosunkowo rzadko, zwlaszcza jezeli uwzgledni
si¢ leczenie antyarytmiczne, jakie stosowano w czasie przeprowadzania pomiaréw tych
parametréw, jak i w catym okresie obserwacji po wszczepieniu stymulatora, w ktérym
leki antyarytmiczne zalecano u 99% pacjentéw. Jednak pomimo intensywnego leczenia
antyarytmicznego nie wplynglo ono na rozwdj zaburzen przewodzenia AV wyzszego
stopnia. Ponadto, pomimo czgstszego wystgpowania bloku AV I stopnia w czasie ostat-
niej kontroli, w poréwnaniu do okresu zabiegu, u niewielkiej liczby chorych mégt on
mie¢ znaczenie hemodynamiczne.

Istotnym uzupelieniem powyzszych obserwacji jest ponadto fakt, ze u zadnego z
pacjentéw leczonych stymulacja przedsionkowa, u ktérych wystapito utrwalone AF nie
bylo konieczne wszczepienie elektrody komorowej z powodu bradykardii, co jest zgod-
ne z obserwacjami innych autoréw [6,209].

Wiyniki niniejszej pracy, uzyskane na podstawie dtugoterminowej obserwacji duzej
grupy chorych, stanowia istotny argument za stosowaniem stymulacji przedsionkowej u
chorych z bradyarytmia zatokowa. Wprawdzie zaden z ocenianych parametrow elektro-
kardiograficznych nie okazat si¢ przydatny w prognozowaniu rozwoju zaburzen prze-
wodzenia AV u tych pacjentéw, ale wykazano, ze ryzyko wystapienia bloku AV II lub
IIT stopnia jest stosunkowo niewielkie, nawet w przypadku intensywnego stosowania
lekoéw antyarytmicznych. Uzyskane wyniki powinny zachgcaé¢ do szerokiego stosowania
stymulacji przedsionkowej u pacjentow z bradyarytmia zatokowa i wskazaniami do
leczenia statq stymulacja serca.

5.4.1. Wnioski z badania wystepowania zaburzen przewodzenia przedsionkowo-
komorowego wymagajacych wszczepienia elektrody komorowej u pacjen-
téw leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa

1. Stymulacja przedsionkowa jest bezpieczna metoda leczenia pacjentow z brady-
arytmia zatokowa i napadowym AF, gdyz ryzyko rozwoju bloku AV II lub III
stopnia u tych chorych jest niewielkie, pomimo intensywnego stosowania le-
kéw antyarytmicznych.

2. Wystgpowanie bloku AV I stopnia lub LAH u pacjentow z bradyarytmia zato-
kowa w okresie implantacji uktadu przedsionkowego nie zwigksza ryzyka roz-
woju bloku AV II lub IIT stopnia w czasie dtugoterminowej obserwacji, nato-
miast na podstawie uzyskanych wynikéw nie mozna ocenié, jaki jest wptyw
LBBB, RBBB Iub bloku dwuwiazkowego.



6. WNIOSKI OGOLNE WYNIKAJACE Z PRACY

1.

Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa w potaczeniu z lekami antyaryt-
micznymi zapewnia dlugoterminowa kontrole rytmu zatokowego u pacjentéw z
bradyarytmia zatokowa, napadowym AF i zaburzeniami przewodzenia w
przedsionkach.

Wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa przynosi korzysci kliniczne w po-
staci zmniejszenia koniecznosci leczenia AF przy pomocy kardiowersji elek-
trycznej lub farmakologicznej oraz zmniejszenia koniecznosci hospitalizacji z
powodu AF.

Czynnikami wplywajacymi na efektywno$¢ antyarytmiczna wielomiejscowej
stymulacji przedsionkowej sa: dotychczasowy przebieg AF, czynniki kliniczne
oraz nasilenie zaburzen przewodzenia w przedsionkach. Krétszy wywiad AF,
mniejsza liczba napadéow AF zarejestrowanych w okresie 3 miesigcy przed
wszczepieniem stymulatora, brak choroby strukturalnej serca, wyzsza frakcja
wyrzutowa lewej komory oraz krotszy czas trwania zatamka P w czasie rytmu
zatokowego zwigkszaja efektywnos$¢ tego rodzaju stymulacji w leczeniu AF.
Implantacja elektrody w okolicy wiazki Bachmanna nie wplywa ani na efek-
tywnos$¢ antyarytmicznag wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej, ani na
uzyskane korzysci kliniczne, w porownaniu do typowej lokalizacji elektrody w
uszku prawego przedsionka.

Na podstawie badania echokardiograficznego wykazano, ze umieszczenie elek-
trody prawoprzedsionkowej w regionie wiazki Bachmanna, zamiast standardo-
wej lokalizacji w uszku prawego przedsionka, zapewnia wigksza synchronig
skurczu w obrgbie lewego przedsionka w czasie wielomiejscowej stymulacji
przedsionkowej, jak rowniez obserwowano tendencje do wigkszej synchronii
skurczu obu przedsionkdéw, jednak nie wpltywa na globalng hemodynamike
skurczu serca.

Implantacja elektrody w okolicy wiazki Bachmanna nie zwigksza ryzyka wy-
stapienia powiktan w poréwnaniu do standardowej lokalizacji w uszku prawego
przedsionka. W celu ograniczenia ryzyka dyslokacji elektrod lewoprzedsion-
kowych u pacjentdow leczonych resynchronizujaca stymulacja przedsionkowa
nalezy stosowac¢ elektrody o aktywnej fiksacji i umieszczaé je w okolicy ujscia
lub w proksymalnym odcinku zatoki wiencowe;j.

Przy obecnie powszechnie stosowanej dwubiegunowej konfiguracji czutosci
okolica wiazki Bachmanna prezentuje najlepsze warunki sterowania dla ograni-
czenia ryzyka wystapienia zaburzen powodowanych przez detekcje potencja-
16w komorowych w przedsionku (FFRS). Ryzyko to jest najwigksze w przy-
padku elektrod implantowanych w okolicy ujscia lub w proksymalnym odcinku
zatoki wiencowej.

Stymulacja przedsionkowa jest bezpieczna metoda leczenia pacjentéw z brady-
arytmia zatokowa i napadowym AF, gdyz ryzyko rozwoju bloku AV II lub III
stopnia u tych chorych jest niewielkie, pomimo intensywnego stosowania le-
kéw antyarytmicznych.
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Stymulacja przedsionkowa byla przedmiotem zainteresowan wielu badaczy z uwagi
na jej potencjalny wplyw antyarytmiczny. Moze ona zapobiegaé¢ wystgpowaniu migota-
nia przedsionkéw (AF) miedzy innymi poprzez poprzez oddzialywanie na substrat tej
arytmii, jakim jest tkanka przedsionkow, poprzez korzystna modyfikacje wlasciwosci
elektrofizjologicznych w rejonie krytycznym dla AF z powodu lokalnych zaburzen
przewodzenia. Wykazano bowiem, ze zaburzenia przewodzenia $rod- i migdzyprzed-
sionkowego sa istotnym czynnikiem sprzyjajacym wystapieniu i podtrzymywaniu AF
oraz trzepotania przedsionkéw. To spowodowalo, ze zwrdcono uwagg na znaczenie
miejsca stymulacji w przedsionkach. Wskazywno przy tym, ze stymulacja gornej czgsci
albo uszka prawego przedsionka (RAA) — gdzie rutynowo umieszcza sig¢ elektrody
przedsionkowe moze powodowaé szereg niekorzystnych nastepstw elektrofizjologicz-
nych. Natomiast potencjalnie korzystna moze by¢ stymulacja w regionie zatoki wienco-
wej (CS) oraz w okolicy wiazki Bachmanna. Sa to obszary preferencyjnego przewodze-
nia pomiedzy przedsionkami, a w badaniach inwazyjnych wykazano, ze moga one od-
grywac istotna role u 0sob z AF ze wzgledu na stwierdzang tu dtuzsza efektywna refrak-
cj¢ oraz wydluzenie przewodzenia pobudzen dodatkowych generowanych zar6wno z
prawego, jak i lewego przedsionka. Natomiast stymulacja (i tym samym preekscytacja)
tych regiondow zapobiegata wyzwoleniu AF.

Efektem tych badan jest koncepcja resynchronizujacej stymulacji przedsionkowe;j
jako metody niefarmakologicznego leczenia AF. Celem takiej stymulacji jest zapewnie-
nie synchronicznej aktywacji elektrycznej przedsionkow i zapobieganie AF poprzez
eliminacj¢ wptywu zaburzen przewodzenia §rod- i migdzyprzedsionkowego na wyzwo-
lenie i podtrzymywanie tej arytmii. Metoda takiej stymulacji jest wielomiejscowa stymu-
lacja przedsionkowa i w takich uktadach jedna elektroda jest umieszczana w RAA, na-
tomiast druga w okolicy ujécia lub w dalszym odcinku CS. Stymulacja dwoch odlegtych
miejsc w przedsionkach tworzy niejako by-pass elektryczny wzgledem obszaru, w kto-
rym w wyniku lokalnej dyspersji refrakcji i/lub anizotropii przewodzenia wystepuja
warunki do powstawania zaburzen rytmu w mechanizmie reentry, w tym AF.

Nadal jednak nie wiemy, jaka konfiguracja umiejscowienia elektrod u pacjentow le-
czonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa jest najkorzystniejsza, uwzglednia-
jac zwlaszcza rodzaj wspotistniejacych chorob, a takze nasilenie zaburzen przewodzenia
w przedsionkach. Mozna przypuszczaé i takie bylo zatozenie ocenianej w pracy nowej
metody takiej stymulacji, ze umieszczenie elektrody w okolicy wiazki Bachmanna, za-
miast w RAA, w potaczeniu ze stymulacja w regionie CS moze zwigkszy¢ korzysci ze
stosowania resynchronizujacej stymulacji przedsionkowe;j.

Celem niniejszej pracy bylo badanie znaczenia potozenia elektrody prawoprzed-
sionkowej u pacjentéw leczonych wielomiejscowa resynchronizujaca stymulacja przed-
sionkowa. W jednej grupie chorych elektroda ta byta umieszczona standardowo w RAA
(grupa RA), natomiast w drugiej grupie implantowano ja w regionie wiazki Bachmanna
(grupa BB). Druga elektroda przedsionkowa u wszystkich pacjentéw byta umieszczona
w okolicy ujscia lub w dalszym odcinku CS. Odrgbnej ocenie poddano zagadnienie
wystgpowania zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowego (AV) u tych pacjen-
tow, ktore analizowano w kontekscie ogolnej populacji chorych leczonych stymulacja
przedsionkowa.
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U wszystkich pacjentow zastosowano jednolite kryteria kwalifikacji do wielomiej-
scowej stymulacji przedsionkowej, ktore obejmowaty: 1) wystepowanie objawowych,
udokumentowanych w ekg, nawracajacych epizodéw AF (napadowego lub przetrwate-
g0); 2) wskazania do wszczepienia stymulatora serca z powodu choroby wezta zatoko-
wego lub bradyarytmii zatokowej powodowanej przez leki antyarytmiczne stosowane w
prewencji AF, 3) wystgpowanie zaburzen przewodzenia w przedsionkach, na co wska-
zywato wydluzenie zatamka P >120 ms w standardowym ekg oraz 4) prawidlowe prze-
wodzenie AV, bez udokumentowanego bloku AV II lub III stopnia.

Do wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej zakwalifikowano 304 pacjentéw i u
wszystkich z powodzeniem przeprowadzono zabieg. U 199 o0sob elektrodg prawoprzed-
sionkowa implantowano w RAA, a u 105 pacjentow w okolicy wiazki Bachmanna. Elek-
trode umieszczona w RAA lub w okolicy wiazki Bachmanna taczono z kanatem przed-
sionkowym, a elektrod¢ implantowana w regionie CS — z kanalem komorowym rozrusz-
nika dwujamowego. Okres obserwacji po zabiegu byt dluzszy w grupie RA, niz w grupie
BB i wynosit (mediana) 3,7 lat vs. 1,2 lat (najdtuzszy okres obserwacji, odpowiednio:
9,4 13,04 lat). Zwraca uwage, ze jest to najwigksza z dotad opisanych populacji chorych
leczonych przedsionkowa stymulacja resynchronizujaca. Rowniez pomimo rdznicy
czasu obserwacji w porownywanych grupach, okres stosowania obu metod wielomie;j-
scowej stymulacji przedsionkowej jest najdluzszy z dotad podawanych w pismiennic-
twie.

Niniejsza praca analizuje cztery zasadnicze zagadnienia:

I. W pierwszej czeSci pracy badano i poréwnano efekty antyarytmiczne i kliniczne
dwodch metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej rézniacych sig¢ potozeniem
elektrody w prawym przedsionku. Analizowano i poréwnano powiktania i niepowodze-
nia towarzyszace tej metodzie leczenia. Celem badan w tej czesci pracy bylo takze po-
szukiwanie czynnikow, ktére moga wptywaé na skutecznos¢ antyarytmiczng i odlegly
efekt kliniczny wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej. Ponadto, w czasie ostatnie-
go badania kontrolnego oceniano efekty elektrofizjologiczne réoznych sposobow stymu-
lacji przedsionkow, na podstawie zapisu odprowadzen konczynowych ekg oraz elektro-
graméw wewnatrzsercowych (IEGM) uzyskanych przy uzyciu programatora ICS 3000
(firmy Biotronik).

Badanie miato charakter retrospektywny, przy tym przy ocenie efektow antyaryt-
micznych i klinicznych poréwnywanych metod stymulacji przyjgto zatozenie, ze okres
obserwacji po zabiegu wynosil przynajmniej jeden rok. Dla udokumentowania wyste-
powania AF po wszczepieniu rozrusznika konieczne bylo zarejestrowanie arytmii w ekg
lub przez stymulator, w tym w przypadku 24-godz. badania ekg metoda Holtera oraz
funkcji diagnostycznych rozrusznika uwzgledniano epizody AF trwajace >30 min.

U wszystkich pacjentéw szczegdétowo analizowano dane z wywiadu na temat AF
oraz jego leczenie przed wszczepieniem rozrusznika. Czgsto$¢ objawowych napadow
AF oceniano przy uzyciu 4-stopniowej skali, z uwzglednieniem nieodczuwania arytmii.
Jezeli napady AF wystgpowaly rzadziej niz raz w miesiacu okreslano to jako sporadycz-
ne AF. Wystgpowanie arytmii nie czg$ciej niz raz w tygodniu i nie rzadziej niz raz w
miesigcu uznawano za czgste nawroty AF. Natomiast za bardzo czgste napady AF uzna-
wano wystgpowanie nawrotow arytmii kilka razy w tygodniu.

Po wszczepieniu stymulatora w obu badanych grupach poréwnano przezywalnos$¢
chorych oraz wystgpowanie udaréw niedokrwiennych mézgu lub TIA. Przy ocenie efek-
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tow klinicznych stymulacji uwzgledniono wszystkie zabiegi kardiowersji AF (elektrycz-
nych i farmakologicznych) przeprowadzone u kazdego pacjenta w warunkach szpital-
nych w kolejnych latach po wszczepieniu rozrusznika oraz liczbg i czas trwania wszyst-
kich hospitalizacji z powodu AF. W czasie ostatniego badania kontrolnego u kazdego
pacjenta okreslano czgsto$¢ subiektywnego odczuwania napadéw AF. Oceniono takze
leczenie farmakologiczne stosowane po wszczepieniu rozrusznika.

Przy ocenie efektywno$ci antyarytmicznej stymulacji analizowano trzy glowne
punkty koficowe: 1) czas do wystapienia pierwszego po wszczepieniu stymulatora obja-
wowego AF, udokumentowanego w ekg, ktore bylo powodem zgloszenia sig pacjenta do
lekarza, 2) zmniejszenie przynajmniej o 1 klasg czgstosci subiektywnego odczuwania
napadow AF w poréwnaniu z okresem przed zabiegiem oraz 3) utrzymanie kontroli
rytmu serca, co definiowano jako niewystgpowanie utrwalonego AF w czasie ostatniego
badania kontrolnego. W odniesieniu do badanych gtownych punktéw koncowych oce-
niono wplyw takich czynnikow, jak wiek, pte¢, wystepowanie choroby strukturalnej
serca lub niewydolnos$ci serca, frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF), wymiar lewe-
go przedsionka (LA), przebieg AF przed wszczepieniem rozrusznika, czas trwania za-
famka P w okresie implantacji oraz stosowana metoda stymulacji, tj. lokalizacja elektro-
dy prawoprzedsionkowej w RAA lub w okolicy wiazki Bachmanna.

Na podstawie uzyskanych wynikow nie stwierdzono istotnych réznic pomigdzy po-
réwnywanymi grupami w wieku chorych, wystgpowaniu schorzen sercowych i pozaser-
cowych oraz LVEF. Byli to pacjenci w wieku ($rednio) 67 lat w grupie RA i 69 lat w
grupie BB, na ogot z prawidlowa funkcja skurczowa LV ($rednia LVEF >55%), u kto-
rych najczgsciej rozpoznawano nadci$nienie tgtnicze, natomiast stosunkowo rzadko
niewydolnos¢ serca. W obu grupach wystepowato tagodne powigkszenie LA (wymiar
LA $rednio 43 mm) oraz nasilone zaburzenia przewodzenia w przedsionkach (zatamek P
w okresie zabiegu $rednio 145 ms), ale nie bylto tu r6éznic pomigdzy grupami. Réwniez
przebieg AF do czasu zabiegu nie roznit si¢ w obu grupach, przy tym trzeba podkreslic,
ze szereg czynnikdw wskazywato na istotne ryzyko nawrotow arytmii oraz progresji do
utrwalonego AF. Czas wystgpowania AF przez implantacja wynosit (mediana) 5,4 lat w
grupie RA 14,2 lat w grupie BB. U odpowiednio: 22% i 14% chorych objawowe napady
AF wystgpowaty kilka razy w tygodniu, co najmniej raz w miesiacu u 36% i 41% osob,
a w okresie 3 miesigcy przed zabiegiem u 80% pacjentow w ekg zarejestrowano przy-
najmniej jeden napad AF. W roku bezposrednio przed zabiegiem u ponad 80% chorych
w obu grupach wykonano w warunkach szpitalnych przynajmniej jedna kardiowersjg
elektryczna lub farmakologiczna AF i ponad 75% chorych bylo leczonych szpitalnie z
powodu AF, ale nie stwierdzono tu istotnych réznic pomiedzy grupami. U ponad 90%
pacjentéw w obu grupach przed zabiegiem stosowano leki antyarytmiczne.

Zastosowanie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej przyniosto wymierne ko-
rzys$ci kliniczne w obu grupach. Przy tym leczenie antyarytmiczne w okresie wypisu ze
szpitala po zabiegu oraz w czasie ostatniej kontroli nie réznito sig istotnie pomigdzy
grupami i najczgsciej stosowano leki antyarytmiczne klasy 1 i klasy 3. W catym okresie
obserwacji po zabiegu 99% pacjentdéw w obu grupach przyjmowato leki antyarytmiczne.

W czasie 18 mies. obserwacji 93% chorych w grupie RA i 87% w grupie BB
utrzymato rytm zatokowy. W grupie RA po 5 latach rytm zatokowy rejestrowano u 77%,
a po 7 latach u 68,5% o0sob. Zwraca takze uwagg, ze udar moézgu lub TIA wystapil w
grupie RA u 2,4% chorych rocznie, a w grupie BB u 2,9% i wyniki te sa bardzo korzyst-
ne na tle ogdlnej populacji pacjentow z AF. W obu grupach stwierdzono znamienne
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zmniejszenie czgstosci subiektywnego odczuwania AF, koniecznos$ci leczenia AF przy
pomocy kardiowersji oraz hospitalizacji z powodu AF. W czasie ostatniego badania
kontrolnego u 70% chorych w grupie RA i 69% w grupie BB czgstos¢ objawowych
napadéow AF byla mniejsza przynajmniej o 1 klas¢ w porownaniu do okresu przed za-
biegiem, przy tym, odpowiednio: 48% i 53% oso6b w ogole nie odczuwalo AF. W obu
grupach juz w pierwszym roku po wszczepieniu rozrusznika znamiennie zmniejszyt si¢
odsetek chorych, u ktorych w warunkach szpitalnych wykonywano kardiowersjg AF
(zardwno elektryczna, jak i farmakologiczng), jak rowniez $rednia liczba tych zabiegow
przeprowadzonych u jednego chorego. Istotnie zmniejszyt si¢ tez odsetek pacjentow
leczonych szpitalnie z powodu AF, $redni czas takiego leczenia oraz $rednia liczba ho-
spitalizacji jednego chorego z powodu AF. Przy tym korzysci te utrzymaty si¢ w dalszej
obserwacji, co w grupie RA stwierdzano na przestrzeni 9 lat po wszczepieniu rozruszni-
ka.

Badanie efektow elektrofizjologicznych réznych sposobéw stymulacji przedsion-
kéw na podstawie zapisow ekg oraz IEGM przeprowadzono u 81 chorych w grupie RA i
78 0s6b w grupie BB. Badania te potwierdzity, ze jednomiejscowa stymulacja RAA
moze nasila¢ zaburzenia przewodzenia w przedsionkach. Potwierdzaja one rowniez
stusznos¢ przyjetych zatozen, ze umieszczenie elektrody prawoprzedsionkowej w okoli-
cy wiazki Bachmanna powoduje wigksza synchronig aktywacji elektrycznej przedsion-
kow. Obie metody stymulacji wielomiejscowej powodowaty znamienne skrocenie za-
famka P w poréwnaniu do rytmu zatokowego, ale byto ono o 33% wigksze u pacjentow
z elektroda w okolicy wiazki Bachmanna. Czas trwania zatamka P w czasie stymulacji
wielomiejscowej byl tu istotnie krotszy w porownaniu do chorych z elektroda w RAA:
117413 ms vs. 123£14 ms (p<0,01).

Jednak pomimo wigkszej synchronii aktywacji elektrycznej w grupie BB nie
stwierdzono istotnych roznic efektow klinicznych ani antyarytmicznych pomigdzy
obiema metodami stymulacji wielomiejscowej. W okresie obserwacji po zabiegu zmarto
30 chorych i nie byto réznic w przezywalnosci pomigdzy grupami. Nie bylo tez réznic w
wystepowaniu udaréw niedokrwiennych mézgu lub TIA, a analiza wieloczynnikowa nie
wykazata tu znaczenia lokalizacji elektrody prawoprzedsionkowej. Porownujac efekty
kliniczne obu metod stymulacji — poza wigkszym odsetkiem chorych w grupie BB, u
ktorych czgstos¢ napadow AF zmniejszyla si¢ o 2 klasy, zmiany subiektywnego odczu-
wania AF nie réznily sig istotnie w obu grupach. W obu poréwnywanych latach po im-
plantacji nie stwierdzono tez znaczacych roznic pomigdzy grupami w leczeniu AF przy
pomocy kardiowersji, ani w odniesieniu do hospitalizacji z powodu AF.

Rowniez wyniki badania trzech glownych punktéw koncowych, na podstawie kto-
rych oceniano efektywno$¢ antyarytmiczng stymulacji nie wykazaty, aby wptywata na
nia lokalizacja elektrody w prawym przedsionku. Natomiast niezaleznym czynnikiem,
ktéry wplywat na zmniejszenie przynajmniej o 1 klase¢ subiektywnego odczuwania czg-
stosci napadow AF po wszczepieniu rozrusznika byl czas wystgpowania arytmii i sprzy-
jat temu krotszy wywiad AF. W odniesieniu do utrwalonego AF w analizie wieloczynni-
kowej wykazano, ze ryzyko rozwoju tej arytmii byto zwigkszone u pacjentow z dtuz-
szym wywiadem AF, chorobg strukturalna serca lub dtuzszym zatamkiem P w okresie
zabiegu. W przypadku czasu do wystapienia pierwszego, udokumentowanego w ekg,
objawowego AF po implantacji stymulatora wykazano, ze ryzyko bylo tu wigksze u
0s0b z dtuzszym wywiadem AF, wigksza liczba napadow AF w okresie 3 miesigey przed
zabiegiem, nizsza LVEF oraz obserwowano tendencj¢ (p=0,07) w przypadku dtuzszego
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czasu trwania zatamka P w okresie zabiegu. Stwierdzono takze, ze w catej populacji
pacjentdw leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa ryzyko wystapienia
utrwalonego AF bylo wigksze u o0sob, u ktorych w okresie zabiegu stwierdzano wydtu-
zenie zalamka P >165 ms, w poréwnaniu do o0séb, u ktorych wynosit on <165 ms. Po-
nadto, ryzyko wystapienia pierwszego ocenianego objawowego AF po wszczepieniu
stymulatora byto wigksze u pacjentdow z zatamkiem P >157 ms, w poréwnaniu do osob,
u ktérych wynosit on <157 ms.

W obu grupach stwierdzono, ze odsetek stymulacji przedsionkéw byt wigkszy u
chorych, u ktorych po wszczepieniu stymulatora nie wystgpowato AF, w poréwnaniu do
0s0b, u ktorych odnotowano przynajmniej jeden napad AF, cho¢ nie uzyskano znamien-
nosci statystycznej dla tych réznic. Natomiast w grupie RA u pacjentow, u ktorych wy-
stapito utrwalone AF odsetek stymulacji przedsionkéw byl znamiennie mniejszy w po-
réwnaniu do osob bez utrwalonego AF. Stwierdzono to rowniez w grupie BB, ale rozni-
ca nie byla tu istotna statystycznie. Wyniki te wskazuja, ze zwigkszenie odsetka stymu-
lacji przedsionkéw moze by¢ korzystne u chorych leczonych wielomiejscowa stymulacja
przedsionkowa, stad przydatne moze by¢ zastosowanie u tych oséb algorytmow stymu-
lacji typu overdrive.

Powiktania i niepowodzenia stymulacji analizowano u 276 pacjentdw leczonych
wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa. Nie odnotowano zadnych powiklan w cza-
sie zabiegu, ani zadnych, ktore byly przyczyna zgonu chorego podczas dalszej obserwa-
cji. Problemy zwiazane z elektroda prawoprzedsionkowa stwierdzono u 8,3%, a z elek-
troda lewoprzedsionkowa u 9,8% pacjentow. Powiktania wystapily u 27% osob w grupie
RA 123% chorych wymagato leczenia zabiegowego, przy tym odnotowano je gtéwnie w
p6zniejszym (>30 dni) okresie po wszczepieniu stymulatora. Natomiast w grupie BB
stwierdzono je u 14% pacjentow, glownie we wczesnym okresie po zabiegu (<30 dni)iu
7% konieczna byta reoperacja. Nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy grupami w
odniesieniu do probleméw zwiazanych z elektroda prawoprzedsionkowa (10% oséb w
grupie RA i1 5% w grupie BB), ani powiktan infekcyjnych bedacych przyczyna reopera-
cji (4,5% 1 1% chorych). Wigksza liczba powiktan w grupie RA wynikala z dtuzszego
okresu obserwacji tych pacjentéw. Ponadto u 5% chorych doszto tu do dyslokacji elek-
trody CS, czego nie stwierdzano w grupie BB. Przy tym w grupie BB u 93% pacjentow
zastosowano elektrody z aktywna fiksacja, ktore implantowano w okolicy ujscia lub w
proksymalnym odcinku CS i takie rozwigzanie zmniejszyto ryzyko dyslokacji elektrody
(w grupie RA zastosowano je u 45% osob). W czasie dlugoterminowej obserwacji 96%
wszystkich pacjentow leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa ma prawi-
dlowo funkcjonujacy uktad stymulujacy.

II. Druga cze$¢ pracy poswigcono badaniu efektéw hemodynamicznych pordwny-
wanych metod wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej na podstawie badania echo-
kardiograficznego. Przy pomocy aparatu Vivid 7 (firmy GE) przeprowadzono badanie
echokardiograficzne w prezentacji M-mode, 2D, technika doplera pulsacyjnego oraz
doplera tkankowego w czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkéw z opdznieniem
migdzyprzedsionkowym 15 ms. U badanych pacjentow oceniono wielko$¢ jam serca,
LVEEF, czas wyrzutu krwi przez zastawkg aortalna (LVET), wskaznik wydolno$ci mig-
$nia sercowego (MPI), rzut serca (na podstawie pomiaru catki predkosci przeptywu w
czasie przez zastawkg aortalng), mechaniczne opdznienie AV w prawym i lewym sercu,
parametry naptywu przez zastawkg mitralng i trojdzielna oraz przeptywu w zytach ptuc-
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nych. Przy ocenie opdznienia i sekwencji skurczu obu przedsionkdéw mierzono roéznice
pomigdzy szczytem fali przedsionkowej naptywu mitralnego i tréjdzielnego. Wynik
dodatni tej r6znicy wskazuje na typowa (prawy-lewy) sekwencj¢ skurczu przedsionkéw,
wynik ujemny — na jej odwrocenie. Przy zastosowaniu tkankowego doplera pulsacyjne-
go mierzono czas od impulsu stymulacji do poczatku regionalnej fali przedsionkowej,
ktory odzwierciedla opdznienie elektromechaniczne w badanym obszarze. Czas ten
wyznaczano w obrgbie bocznej, przedniej i dolnej $ciany LA, przegrody migdzyprzed-
sionkowej oraz bocznej Sciany prawego przedsionka. Na tej podstawie oceniono syn-
chronig¢ skurczu obu przedsionkéw oraz synchroni¢ skurczu w obrebie prawego i1 lewego
przedsionka.

Badanie echokardiograficzne wykonano u 28 pacjentéw z grupy RA i 29 oséb z
grupy BB. Jest to najwigksza, jak dotad, populacja pacjentow, u ktorych przy pomocy
echokardiografii przeprowadzono szczegblowa oceng parametréw hemodynamicznych,
naptywu przedsionkowo-komorowego, sekwencji i synchronii skurczu przedsionkéw w
czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowe;.

Obie grupy nie ro6znity si¢ pod wzgledem wieku, plci, rodzaju schorzen wspdtistnie-
jacych, ani leczenia farmakologicznego. Nie stwierdzono istotnych roéznic w parame-
trach przeplywu w zylach ptucnych, ani naptywu przedsionkowo-komorowego, poza
krotszym $rednim czasem do szczytu fali przedsionkowej naptywu mitralnego w grupie
BB. Wskazywalo to na wczesniejsza aktywacj¢ LA u tych pacjentdow. Ponadto, przy
uzyciu doplera tkankowego wykazano, ze z wyjatkiem bocznej $ciany prawego przed-
sionka, umieszczenie elektrody w okolicy wiazki Bachmanna powodowalo znamienne
przyspieszenie skurczu w pozostalych §cianach przedsionkow. W efekcie w grupie BB
obserwowano znamiennie wigksza synchroni¢ skurczu w obrebie LA (p=0,001) oraz
tendencje do lepszej koordynacji skurczu obu przedsionkéw (p=0,08). Wyniki te po-
twierdzaja stuszno$¢ zalozen teoretycznych badanej nowej metody stymulacji wielo-
miejscowej, ktora zaklada ,podwdjna” resynchronizacje elektryczna LA i jego wcze-
$niejsza aktywacj¢ w wyniku stymulacji w regionie CS oraz okolicy wiazki Bachmanna.
Jednak nie wykazano, aby lokalizacja elektrody prawoprzedsionkowej wywierata wptyw
na globalng hemodynamike skurczu serca: czas LVET, wskaznik MPI oraz rzut serca nie
r6znity si¢ w porownywanych grupach.

W wyniku wczesniejszej aktywacji LA w grupie BB stwierdzono odwrocenie typo-
wej (prawo-lewej) sekwencji skurczu przedsionkow. Wystgpowato to rowniez w grupie
RA, ale dwukrotnie rzadziej. Jednak stopien wzajemnego opoznienia skurczu przedsion-
kow nie roéznit si¢ pomigdzy grupami, a wyniki porownania czasu trwania fali przed-
sionkowej naplywu mitralnego i przeptywu w zylach ptucnych wykazaly, ze zmiana
sekwencji skurczu nie powodowata wzrostu cisnienia w LA. Wskaznik MPI i rzut serca
nie ro6znity si¢ pomiedzy grupami. Nie stwierdzono zatem, aby odwrocenie sekwencji
skurczu przedsionkow powodowane przez umieszczenie elektrody prawoprzedsionkowe;j
w okolicy wigzki Bachmanna miato znaczenie hemodynamiczne.

W pracy wykazano rowniez, ze poprawa synchronii aktywacji elektrycznej uzyska-
na dzigki stymulacji wielomiejscowej idzie w parze z poprawa synchronii mechaniki
skurczu przedsionkow. W catej badanej populacji stwierdzono bowiem korelacjg, ze im
krotszy byl wystymulowany zalamek P tym wigksza byla synchronia skurczu w obrgbie
LA (1=0,3, p=0,0596). W grupie RA wykazano takze korelacjg, ze im wigksze skrocenie
zatamka P powodowala stymulacja tym wigksza byla koordynacja skurczu obu przed-
sionkow (r=-0,4, p=0,03).
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III. W trzeciej cze$ci pracy badano wystgpowanie niekorzystnego zjawiska detek-
cji potencjatéw komorowych (FFRS) przy roéznej lokalizacji elektrody przedsionkowe;j:
w RAA, regionie wigzki Bachmanna oraz w okolicy uj$cia i proksymalnym odcinku CS.
Badanie to przeprowadzono takze w zalezno$ci od rodzaju implantowanej elektrody
dwubiegunowej, tj. odlegtosci koncoéwki elektrody od jej pierscienia. Do badania FFRS
kwalifikowano chorych, ktorzy spehiali nastgpujace kryteria: 1) kardiotopowy rytm
zatokowy >40/min; 2) standardowe elektrody dwubiegunowe; 3) stymulator dwujamowy
typu Logos DS., Actros D, Axios D/DR lub Philos DR, firmy Biotronik; 4) przynajmniej
3 miesiace po zabiegu. Badania przeprowadzono u chorych w pozycji lezacej, przy uzy-
ciu programatora ICS 3000 (firmy Biotronik), w konfiguracji czutosci jedno- (UP) i
dwubiegunowej (BP), w czasie rytmu zatokowego oraz podczas wielomiejscowej stymu-
lacji przedsionkow — po zaprogramowaniu stymulatora do trybu DDI 70-75/min z
opo6znieniem migdzyprzedsionkowym 15 ms i PVAB 50 ms.

W danym potozeniu elektrody przedsionkowej oceniono warunki stymulacji i ste-
rowania — amplituda fali P: minimalna (Pmin) i $rednia (Pmean). Wystgpowanie FFRS
oceniano w kanale markeréw stymulatora przy najwyzszej dostepnej czutosci, ktéra
nastgpnie stopniowo zmniejszano az do wartosci, kiedy nie rejestrowano juz znacznika
odpowiadajacego detekcji potencjatdéw komorowych. Amplitude FFRS (FFRSa) szaco-
wano na podstawie najwyzszej wartosci czutosci, przy ktorej nie rejestrowano juz FFRS.
Czas wystgpowania FFRS (R-T1) mierzono przy najwyzszej dostgpnej czutosci od po-
czatku zespotu QRS w ekg do pierwszego znacznika w kanale markeréw odpowiadaja-
cego FFRS. Na podstawie stosunku amplitudy fali P do amplitudy FFRS okre$lono mar-
gines bezpieczenstwa czulosci, ktory oceniano dla Pmin (Pmin/FFRSa) oraz Pmean
(Pmean/FFRSa). Ponadto, na podstawie zapisu IEGM w czasie rytmu zatokowego w
danym potozeniu elektrody przedsionkowej, przy czutosci BP, przeprowadzono rgczny
pomiar amplitudy potencjalow wewnatrzsercowych: przedsionkowej fali A i komorowej
fali V i okreslano stosunek tych amplitud (A/V).

Wystepowanie i charakterystyke FFRS badano u 139 pacjentéw, w tym w RAA u
70, w regionie wiazki Bachmanna u 69, a w okolicy uj$cia lub w proksymalnym odcinku
CS u 107 osob. Niniejsza praca jest pierwsza, w ktorej zagadnienie to oceniano w odnie-
sieniu do elektrod umieszczonych w okolicy wiazki Bachmanna. Ponadto liczebno$é¢
badanej grupy jest znacznie wigksza niz w innych doniesieniach na ten temat.

We wszystkich badanych potozeniach elektrod wyniki pomiarow FFRSa, R-T1 i
stosunku amplitudy fali P do FFRSa w czasie rytmu zatokowego nie roznity sig istotnie
od uzyskanych w czasie wielomiejscowe]j stymulacji przedsionkowej, zarowno przy
czutosci UP, jak i BP. Jest to zgodne z oczekiwaniami, gdyz w obu warunkach pomiaru
aktywacja komor byla spontaniczna. We wszystkich potozeniach elektrod FFRS reje-
strowano istotnie czesciej przy czutosci UP, a R-T1 byl krétszy, w porodwnaniu do czuto-
$ci BP, ktora powodowata takze znamienne zmniejszenie FFRSa oraz zwigkszenie mar-
ginesu bezpieczenstwa Pmean oraz Pmin wzgl¢gdem FFRSa.

Uzyskane wyniki wskazuja, ze przy powszechnie obecnie stosowanej czutosci BP
region wiazki Bachmanna prezentuje najlepsze warunki sterowania dla ograniczenia
ryzyka wystapienia zaburzen powodowanych przez FFRS. Ma to istotne znaczenie prak-
tyczne nie tylko u chorych leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa, ale
takze dla pacjentow ze stymulatorem sekwencyjnym, z dwujamowym ICD oraz CRT-D,
u ktorych wystgpuja napady AF i nalezy u nich rekomendowac taka lokalizacjg elektro-
dy przedsionkowej. W regionie wiazki Bachmanna FFRS rejestrowano znamiennie rza-
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dziej przy najwyzszej czutosci BP w poréwnaniu do RAA, FFRSa byla istotnie mniej-
sza, a stosunek amplitudy fali P do FFRSa wigkszy. Podczas wielomiejscowej stymulacji
przedsionkow FFRSa wynosila tu najczesciej jedynie 0,1 mV, natomiast w RAA 0,4-0,6
mV. Uzyskano tu takze wysoki margines bezpieczenstwa czutosci: u 99% os6b wskaz-
nik Pmin/FFRSa wynosit >5, w porownaniu do 66% chorych z elektroda w RAA, u
ktorych u 13% wynosit <2. W regionie wiazki Bachmanna amplituda fali A w IEGM
byta wigksza, a fali V mniejsza niz w RAA i uzyskano istotnie wigkszy wskaznik A/V.
To posrednio wskazuje, ze margines bezpieczenstwa czultosci jest wigkszy przy takiej
lokalizacji elektrody. Przy tym nawet przy uzyciu elektrod z mniejsza odlegloscia biegu-
now (10 mm), co moze ogranicza¢c FFRS, wykazano przewagg okolicy wiazki Bach-
manna. Przy maksymalnej czuto$ci BP FFRS stwierdzano tu znamiennie rzadziej, FFR-
Sa byla istotnie mniejsza, a margines bezpieczenstwa czulo$ci wigkszy, niz w RAA.
Natomiast przy badaniu FFRS nie wykazano, aby zastosowanie w RAA elektrod z odle-
gloscia biegundéw 10 mm przynosito tu korzysci w poréwnaniu do elektrod z dystansem
15 mm.

W pracy wykazano, ze ryzyko wystapienia zaburzen pracy stymulatora powodowa-
nych przez FFRS jest najwigksze w przypadku elektrod implantowanych w okolicy
ujscia lub proksymalnym odcinku CS. Nawet przy czutosci BP odsetek pacjentow, u
ktorych stwierdzano FFRS byl najwigkszy w CS i rowniez w IEGM falg V rejestrowano
najczgsciej przy tej lokalizacji elektrody. W czasie wielomiejscowej stymulacji przed-
sionkowej przy czulosci BP rownej 0,5 mV odsetek chorych, u ktérych nie rejestrowano
FFRS byt istotnie mniejszy w CS w porownaniu do RAA oraz okolicy wiazki Bachman-
na (odpowiednio: 14%, 91% i 97%). Przy czuto$ci BP FFRSa byta ponad 3-krotnie
wigksza w CS niz w RAA, a ponad 7-krotnie wigksza w poréwnaniu do okolicy wiazki
Bachmanna. Rowniez margines bezpieczenstwa czutosci byl najnizszy przy lokalizacji
elektrody w CS. W czasie wielomiejscowej stymulacji przedsionkowej nawet przy za-
stosowaniu czuloéci BP oraz bardziej tagodnego kryterium Pmean/FFRSa — wskaznik
ten wynosit (mediana) w CS jedynie 2,2, w poréwnaniu do 9,7 w RAA i az 26 w okolicy
wiazki Bachmanna (p<0,0001). Przy tym w regionie CS wykazano korzysci z zastoso-
wania elektrod dwubiegunowych z mniejsza odlegtoscia biegunow — 10 mm. Dzigki
temu w czasie stymulacji przedsionkow FFRSa byta istotnie mniejsza i uzyskano wigk-
szy margines bezpieczenstwa czutosci BP, w poréwnaniu do elektrod z dystansem 31
mm. Dodatkowo zwigkszyt si¢ odsetek chorych, u ktéorych margines ten wynosit >3.
Stad w okolicy ujscia lub w proksymalnym odcinku CS nalezy rekomendowac stosowa-
nie elektrod dwubiegunowych z mniejsza odlegloscia biegunow.

Badanie czasu rejestracji FFRS w ocenianych potozeniach elektrod wykazato, ze u
chorych leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa przy uzyciu rozruszni-
kéw dwujamowych ryzyko wystapienia zaburzen pracy stymulatora powodowanych
przez FFRS mozna zmniejszy¢ poprzez wydluzenie okresu PVAB w stymulatorze. U
tych chorych nalezy rekomendowa¢ programowanie PVAB o diugosci 100 ms, a w
przypadku stosowania stymulacji wyzwalanej — PVAB dlugosci 150 ms.

IV. Czwarta cze$é pracy poswigcono badaniu wystgpowania zaburzen przewodze-
nia AV u o0s6b leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa, ktore byty przy-
czyna implantacji elektrody komorowej. Wyodrgbniono dwie grupy pacjentow: jedna
stanowily osoby, u ktérych z powodu bloku AV II lub III stopnia wszczepiono elektrode
komorowa i dokonano zmiany trybu stymulacji (grupa AVB), a druga — pacjenci, ktorzy
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do czasu ostatniej kontroli utrzymali stymulacj¢ przedsionkowa. Ponadto, w tej drugiej
grupie oséb badano wystgpowanie nowych zaburzen przewodzenia srodkomorowego
oraz oceniano w czasie ostatniej kontroli przewodzenie AV, w tym w czasie stymulacji
przedsionkow. Badano wartos¢ punktu Wenckebacha i wptyw réznych czynnikéw na
jego obnizenie <100/min, a takze na wystgpowanie w czasie stymulacji wydtuzenia
odstepu impuls-R >270 ms, ktore potencjalnie moze mie¢ znaczenie hemodynamiczne.

W pracy analizowano wystgpowanie zaburzen przewodzenia AV w jednej z naj-
wigkszych, z dotad opisanych, grup chorych leczonych stymulacja przedsionkowa, przy
tym ze stosunkowo dlugim okresem obserwacji. Fakt, ze byli to pacjenci, u ktorych
implantowano dwie elektrody przedsionkowe nie wptywa na ryzyko wystapienia bloku
AV w obserwacji odlegtej, stad uzyskane wyniki mozna ekstrapolowac na cata populacjg
chorych z bradyarytmia zatokowa leczonych konwencjonalna stymulacja przedsionkowa

Wsrod 276 osob leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa u 20 pacjen-
tow wszczepiono elektrode komorowa z powodu bloku AV II lub III stopnia (grupa
AVB) — ryzyko roczne 2,5%. Powodem zmiany trybu stymulacji u wigkszosci chorych
byt blok AV typu Wenckebacha, najczesciej bezobjawowy, a tylko u 2 os6b napadowy
blok AV catkowity. W czasie ostatniej kontroli w grupie AVB nie stwierdzono progresji
zaburzen przewodzenia AV, ani $rdédkomorowego. Stwierdzono, ze obecno$¢ bloku AV
I stopnia lub LAH w okresie implantacji uktadu przedsionkowego nie zwigksza ryzyka
rozwoju bloku AV II lub III stopnia w czasie dlugoterminowej obserwacji, natomiast nie
mozna oceni¢ wptywu LBBB, RBBB lub bloku dwuwiazkowego, gdyz w okresie zabie-
gu nie wystgpowaty one u zadnego chorego w grupie AVB.

Istotnym uzupetieniem analizowanego zagadnienia sa wyniki dtugoterminowej ob-
serwacji (mediana 2,3 lat) pacjentow, ktorzy nie wymagali wszczepienia elektrody ko-
morowej z powodu wystgpienia bloku AV. Wprawdzie w czasie ostatniego badania
kontrolnego istotnie zwigkszyt si¢ odsetek osob, u ktorych w ekg rejestrowano blok AV
I stopnia, jednak wydluzenie odstgpu impuls-R >270 ms podczas wielomiejscowej sty-
mulacji przedsionkowej stwierdzono jedynie u 7% chorych, na co wptywato wystepo-
wanie choroby strukturalnej serca lub stosowanie lekdw antyarytmicznych klasy 3.
Roéwniez obnizenie punktu Wenckebacha <100/min odnotowano tylko u 5% chorych. W
tym czasie 95% o0sob przyjmowato leki antyarytmiczne lub digoksyng, w tym 58% cho-
rych dwa, a 3% — trzy takie leki jednoczesnie.

Wiyniki niniejszej pracy, uzyskane na podstawie dtugoterminowej obserwacji duzej
grupy pacjentéw stanowig istotny argument za stosowaniem stymulacji przedsionkowe;j
u 0sob z bradyarytmia zatokowa i napadowym AF. Jest ona bezpieczna metoda leczenia,
gdyz ryzyko rozwoju bloku AV II lub III stopnia u tych chorych jest niewielkie, pomimo
intensywnego stosowania lekow antyarytmicznych.



8. SUMMARY

It has been reported that atrial pacing can prevent atrial fibrillation (AF) by targeting
its substrate, as abnormal atrial conduction promoting reentry is an important factor in
AF development and/or maintenance. The choice of atrial pacing site(s) may thus play a
crucial role in AF prevention. Pacing at the right atrial appendage (RAA), that had been
conventional lead position for atrial pacing, may cause unfavourable changes in atrial
electrophysiological properties. More recently it has been shown that pacing at the coro-
nary sinus (CS) ostium or Bachmann’s bundle area is more successful in AF prevention
in comparison to RAA pacing. It was reported from invasive studies that AF patients had
prolonged effective refractory periods in the Bachmann's bundle area and CS ostium,
greater dispersion of refractoriness and increased conduction times when premature
atrial impulses were applied. Moreover, pacing at these regions prevented AF initiation
by single premature beats originating from the right or left atrium. These observations
led to the concept of atrial resynchronization pacing, as a method of nonpharmacological
AF treatment. It aims at pre-excitation of the abnormal substrate — the area where con-
duction block occurs, as a result of local differences in refractory periods or anisotropy.
Pre-excitation at this region provides more synchronous atrial electrical activation. Thus,
multisite atrial pacing was introduced as a method aimed to prevent atrial arrhythmias. It
incorporates simultaneous pacing at the RAA and the left atrium from the CS ostium or
distal CS, and acts as an electrical by-pass that compensates for anatomic and functional
sites of conduction delay.

However, the issue of choice of the optimal site(s) of preventive atrial pacing re-
mains unresolved. One may assume that electrical resynchronization of the atria by pac-
ing at two specific sites: the Bachmann's bundle area and CS ostium, that are critical for
AF initiation, can prevent its recurrence. Thus, in patients with multisite atrial pacing
placement of the right atrial lead at the Bachmann's bundle region, instead of the stan-
dard RAA position would improve clinical outcome. Following this hypothesis a novel
pacing modality was introduced and it was evaluated in this study.

The present study aimed to explore the significance of the right atrial lead location
in patients treated with multisite atrial pacing. In patients from the RA group it was con-
ventionally implanted in the RAA, and in the BB group the lead was placed at the
Bachmann's bundle area. The left atrial lead in all patients was implanted in the CS
ostium area or distal CS. An additional aim of the study was to assess the incidence of
atrioventricular (AV) conduction disturbances after multisite atrial pacing insertion, and
it was analyzed in relation to all population of patients treated with atrial pacing.

Patients were referred for multisite atrial pacing if they met the following criteria: 1)
symptomatic documented recurrent AF (paroxysmal or persistent); 2) with a class I or II
indications for pacing due to sinus node dysfunction or drug-induced sinus bradycardia;
3) patients with signs of advanced intra- and interatrial conduction delay: the sinus P-
wave duration >120 ms on the surface ECG; 4) no evidence of II or III degree AV block.

Using these criteria 304 patients were qualified and in all multisite atrial pacing sys-
tem was successfully implanted. In 199 patients the right atrial lead was placed in the
RAA and in 105 patients it was located in the Bachmann’s bundle region. This lead was
connected to the atrial port and the CS lead to the ventricular port of standard dual
chamber pacemaker. The follow-up was longer in the RA group: (median) 3.7 vs. 1.2
years in the BB group (the longest follow-up of 9.4 and 3.04 years, respectively). How-
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ever, it should be ephasised that the population of patients with multisite atrial pacing in
the present study is the biggest of ever described in the literature. Moreover, despite the
difference in the follow-up duration between both groups, the observation period after
multisite atrial pacing insertion is the longest of ever reported.

The four main issues were reported on and analyzed in the present study:

I. In the first part of the study antiarrhythmic efficacy and clinical effects of both
methods of multisite atrial pacing were compared, as well as their problems and compli-
cations. Factors that may affect antiarrhythmic efficacy of multisite atrial pacing were
evaluated. At the final control visit electrophysiological effects of pacing at various atrial
sites were evaluated on the ECG recordings and intracardiac electrograms (IEGM) with
the use of ICS 3000 programmer (Biotronik).

This was a retrospective study, and to assess antiarrhythmic efficacy and clinical ef-
fects of both methods of multisite atrial pacing only patients with at least 1 year of fol-
low-up completed were included. To document AF after pacemaker implantation all
ECG recorded AF episodes, and those lasting >30 min on Holter monitoring or in pace-
maker data-logs were taken into account. In each patient data regarding AF history and
its treatment before implantation were collected. Symptomatic AF paroxysms were
qualified as: no AF, occasional AF — if they were reported <1 per month; frequent AF —
if they occurred within the range of 1 episode per week to 1 episode per month, and very
frequent — if patients reported >1 AF episode per week. During the follow-up survival
and ischemic stroke or TIA events were evaluated and compared in both groups. To
assess clinical effects of both methods of multisite atrial pacing all pharmacological and
electrical cardioversions, and hospitalizations due to AF were noted in each patient in the
consecutive years after implantation. At the final visit the frequency of symptomatic AF
recurrences was assessed and compared with the data regarding the pre-implantation
period. Pharmacotherapy administered after pacemaker insertion was evaluated.

Antiarrthythmic efficacy of multisite atrial pacing was assessed based on the three
main end-points: 1) time to the first symptomatic AF episode documented on the ECG
that led the patient to contact with the physician; 2) a decrease of at least 1 class in
symptomatic AF recurrences, comparing to the pre-implantation period; and 3) success-
ful rhythm control, defined as the absence of permanent AF at the end of follow-up.
With respect to these main end-points the influence of following factors was evaluated:
age, gender, presence of structural heart disease or heart failure, left ventricular ejection
fraction (LVEF), left atrial (LA) diameter, AF history before implantation, sinus P-wave
duration at implantation and the method of multisite atrial pacing: right atrial lead posi-
tion in the RAA or at the Bachmann’s bundle area.

Results from the present study show that there were no significant differences be-
tween the groups regarding age, cardiac and non-cardiac diseases and LVEF. These were
patients in the mean age of 67 years in the RA group, and 69 years in the BB group, with
arterial hypertension as the most common disease, infrequent heart failure, and the ma-
jority with normal LV function (mean LVEF>55%). In both groups mild LA enlarge-
ment was noted (mean LA 43 mm), and advanced interatrial conduction delay was pre-
sent (mean P-wave at implantation 145 mm), but there were no differences in these pa-
rameters between the groups. There were also no differences regarding AF history be-
fore implantation between both groups. However, it should be ephasised that several
factors indicated an increased risk of AF recurrences or its progression to permanent AF.
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The AF symptoms duration was of (median) 5.4 years in the RA group and 4.2 years in
the BB group. In 22% and 14% of patients from both groups AF occurred several times a
week, and 36% and 41% of patients, respectively, reported at least one AF episode a
month. Antiarthythmic drugs were administered to over 90% of patients from both
groups. Within the last 3 months before implantation 80% of patients from both groups
had at least one ECG documented AF episode. Over 80% of patients required at least
one in-hospital AF cardioversion, pharmacological or direct-current, in the last year
before implantation, and over 75% of patients were hospitalized due to AF, however no
differences were noted between the groups.

Multisite atrial pacing resulted in relevant clinical improvement in both groups.
There were no significant differences between the groups in antiarrhythmic treatment at
hospital discharge, as well as at the final control visit, and mainly class 1 or 3 antiar-
rhythmic drugs were prescribed after implantation. During the follow-up period 99% of
patients from both groups received antiarrhythmic agents. During 18 months of follow-
up 93% of RA patients and 87% of BB patients maintained in sinus rhythm. In the RA
group 77% of patients were in sinus rhythm after 5 years, and 68.5% after 7 years of
pacing. The incidence of ischemic stroke events or TIA was 2.4% per year in the RA
group and 2.9% in the BB group, and with respect to general AF population this should
be regarded very beneficial. In both groups significant alleviation of AF symptoms with
multisite atrial pacing was observed, and the need for cardioversions and AF-related
hospitalizations was reduced. At the final control 70% of RA and 69% of BB patients
reported symptomatic improvement of at least 1 class and, respectively, 48% and 53% of
patients from both groups became free of any AF-related symptoms. The need for in-
hospital cardioversions, both pharmacological and direct-current, was significantly re-
duced during the first year of pacing, in comparison with data from the year preceding
pacemaker implantation, and a significant decrease in number of cardioversions was
noted. Additionally, the rate of hospital admissions due to AF decreased during the first
year of follow-up, and a significant decrease in hospitalization duration was noted. This
beneficial effects persisted during the follow-up, and in the RA group up to year 9 after
multisite atrial pacing insertion.

In 81 patients from the RA group and 78 from the BB group electrophysiological ef-
fects of atrial pacing were evaluated with the use of ECG and IEGM recordings. An
increase in interatrial conduction delay during single-site RAA pacing was noted. Other
results support the hypothesis that pacing at the Bachmann’s bundle area, instead of
RAA, in patients with multisite atrial pacing improves electrical resynchronization of the
atria. In both groups P-wave duration was significantly shorter during multisite atrial
pacing than during sinus rhythm. However, the decrease in the P-wave was of 33%
higher in patients from the BB group, and P-wave duration during multisite atrial pacing
was significantly shorter: 117+13 ms vs. 123+14 ms in the RA group (p<0.01).

Despite greater improvement in atrial electrical resynchronization in the BB patients
there were no significant differences in clinical and antiarrhythmic effects obtained with
multisite atrial pacing in both groups. Thirty patients died during the follow-up period
and the survival did not differ between the groups. There were also no differences in the
incidence of stroke or TIA events, and multivariate analysis revealed that right atrial lead
position had no influence on their occurrence. Despite higher percentage of patients with
the decrease in AF symptoms of 2 classes in the BB group there were no other signifi-
cant differences in AF-related symptoms in the groups. Moreover, in the compared years
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after implantation there were no significant differences regarding in-hospital cardiover-
sions, as well as AF-related hospitalization between both groups.

Results of the three main end-points used to assess the antiarrhythmic efficacy of
multisite atrial pacing also revealed no differences between the groups. In multivariate
analysis the only independent predictor of at least 1 class AF symptomatic alleviation
after multisite pacing insertion was AF symptoms duration before implantation. Thus,
shorter AF history resulted in greater symptomatic improvement. With respect to perma-
nent AF, multivariate analysis revealed that the risk of its development after multisite
pacing insertion was higher in patients with longer AF symptoms duration before im-
plantation, in patients with structural heart disease or prolonged sinus P-wave duration at
implantation. And with respect to the time to first symptomatic and ECG documented
AF episode after multisite atrial pacing insertion, the predictors of its occurrence were
longer AF history, higher number of ECG documented AF episodes within 3 months
before implantation, lower LVEF, and (p=0,07) prolonged sinus P-wave duration at
implantation. In all population treated with multisite atrial pacing the risk of permanent
AF development during the follow-up was increased in patients with the sinus P-wave
duration at implantation of >165 ms, in comparison to patients with P-wave of <165 ms.
Moreover, the risk of the first symptomatic and ECG documented AF episode after mul-
tisite atrial pacing insertion was increased in patients with the sinus P-wave duration at
implantation of 2157 ms, comparing to patients with P-wave of <157 ms.

In both groups the percentage of atrial pacing was higher in patients in whom there
was no evidence of AF after implantation, comparing to patients with at least one AF
episode, but the difference was not statistically significant. In the RA group the percent-
age of atrial pacing was significantly lower in patients who developed permanent AF,
when compared to those with no permanent AF after pacemaker insertion. Similar re-
sults were obtained in the BB group, however with no statistical significance. These
results indicate that an increase in the percentage of atrial pacing may be beneficial in
patients treated with multisite atrial pacing. Thus, implementation of overdrive pacing
algorhythms in these patients may lead to further antiarrhythmic benefits.

Pacing-related complications were assessed in 276 patients. There were no proce-
dural complications, nor any that led to patients’ death during the follow-up. Right atrial
lead-related problems were noted in 8.3% of patients, and CS lead-related problems in
9.8%. Complications occurred in 27% of RA patients, mainly >30 days after implanta-
tion, and 23% underwent surgical revision. In the BB group mainly early complications
(within 30 days after implantation) were noted in 14% of patients, and 7% required re-
operation. There were no significant differences between the groups regarding the right
atrial lead-related problems (10% of RA vs. 5% of BB patients), nor infective complica-
tions requiring surgical revision (4.5% and 1% of patients). Higher number of complica-
tions in the RA group resulted from longer follow-up duration. Moreover, in 5% of RA
patients the CS lead dyslodgement occurred, that was not noted in any patient from the
BB group. In 93% of BB patients an active fixation lead was implanted in the CS orifice
or proximal CS, and it significantly decreased the risk of the CS lead dyslocation (in the
RA group it was implemented in 45% of patients). During the long-term follow-up 96%
of patients maintained successful multisite atrial pacing.

II. In the second part of the present study hemodynamic effects of compared
methods of multisite atrial pacing were evaluated by means of echocardiography. For all
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patients transthoracic echocardiography was performed with M-mode, 2-dimensional,
pulsed-wave Doppler and tissue Doppler imaging (Vivid 7, GE) during multisite atrial
pacing with interatrial delay of 15 ms. In all patients the following measurements were
performed: LV volumes and diameters, LA diameter, LVEF, LV ejection time (LVET),
myocardial performance index (MPI), cardiac output — calculated from the aortic flow
velocity integral, mechanical AV delay in the right and left heart, parameters of right and
left ventricular inflows, as well as pulmonary vein inflow. Interatrial contraction delay
was calculated as the time difference between the peak of the atrial filling waves at the
mitral and tricuspid valves. Positive value of this difference indicates typical right-to-left
atrial contraction sequence, negative value indicates its reversal. By recording with the
pulsed-wave tissue Doppler the time interval from the pacing spike to the beginning of
the atrial wave was measured, that reflects the electromechanical delay in the given atrial
region. It was measured in the lateral, inferior and anterior LA, septal atrium, and lateral
right atrium, thus allowing assessment of synchrony of the right and left atrial contrac-
tion, as well as intra-left-atrial and intra-right atrial contraction synchrony.

Echocardiographic examination was performed in 28 patients from the RA group
and in 29 patients from the BB group. This population in the present study is the biggest
of ever described, in whom hemodynamic effects, right and left ventricular inflows,
atrial contraction synchrony and sequence during multisite atrial pacing were evaluated.

Both groups of patients did not differ with respect to age, gender, cardiac diseases
and pharmacological treatment. There were no significant differences in parameters
assessing the pulmonary veins inflow, nor the right and left ventricular inflow, despite
the mean time interval to the peak of the atrial filling wave at the mitral valve, that was
shorter in the BB group. It indicated earlier LA activation in these patients. Moreover,
the pulsed-wave tissue Doppler examination revealed that with the right atrial lead
placed at the Bachmann’s bundle area the contraction in all, but right lateral, atrial walls
occurred earlier, comparing to patients with the RAA lead site. As a result, the intra-left-
atrial contraction synchrony was much better in the BB group (p<0.001), as well as the
synchrony of the right and left atrial contraction (p=0.08). These results support the
assumption of the novel method of multisite atrial pacing that aimed at “double” electri-
cal resynchronization of LA: from the Bachmann’s bundle and the CS orifice. However,
the right atrial lead location had no influence on global cardiac performance, as there
were no differences in LVET, MPI nor cardiac output between both groups.

Earlier LA activation in the BB patients reversed the usual right-to-left atrial con-
traction sequence. It was observed also in patients from the RA group, but occurred two
times less frequently when compared with the BB group. However, the absolute mean
value of interatrial contraction delay did not differ in both groups. Moreover, when the
duration of atrial wave at the level of the mitral valve and pulmonary veins was com-
pared, it revealed that the reversal of atrial contraction sequence did not increase LA
pressure. There were also no differences regarding MPI and cardiac output between both
groups. These results indicate, that the reversal of the usual right-to-left atrial contraction
sequence caused by the right atrial lead placement in the Bachmann’s bundle area had no
impact on cardiac hemodynamics in patients treated with multisite atrial pacing.

The study showed, that improvement in synchrony of atrial electrical activation ob-
tained with multisite atrial pacing was accompanied by improvement in synchrony of
atrial mechanical contraction. In all examined patients correlation was found between the
P-wave duration during multisite atrial pacing and the intra-left-atrial contraction syn-
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chrony (1=0.3, p=0.0596). In the RA group there was significant correlation between the
P-wave shortening during multisite atrial pacing when compared to sinus rhythm and the
synchrony of the right and left atrial contraction (1=-0.4, p=0.03).

II1. Third part of the present study aimed to assess the importance of atrial lead
implantation site in relation to the incidence of unfavourable sensing of ventricular
depolarization by the atrial lead, that is called far field R-wave sensing (FFRS). It was
evaluated in the RAA, Bachmann’s bundle area, and the CS ostium or proximal CS.
Effects of the use of bipolar leads with different tip-to-ring spacing were also evaluated.

Patients were qualified for FFRS examination if they met the following criteria: 1)
spontaneous sinus rhythm >40 bpm, 2) with bipolar leads, 3) with Logos DS., Actros D,
Axios D/DR or Philos DR (Biotronik) dual chamber pacemakers; and 4) at least 3
months after implantation. All measurements were performed in patients supine with
simultaneous recording of the IEGM, marker channel and ECG by means of pacemaker
programmer (Biotronik ICS 3000), with unipolar (UP) and bipolar (BP) sensing configu-
ration, during sinus rhythm and multisite atrial pacing — after programming to the DDI
mode with basic rate of 70—75 bpm, interatrial delay of 15 ms and PVAB of 50 ms.

In all atrial sites pacing (pacing threshold and impedance) and sensing conditions
were evaluated — the minimal (Pmin) and the mean (Pmean) sensed P-wave amplitude
was established. The FFRS incidence was assessed with the highest available sensitivity,
and it was indicated by the presence of the sense marker coincident with the R-wave,
that was recorded on the marker channel. The FFRS timing (R-T1) was determined as
the interval between the beginning of the QRS complex on the surface ECG and the first
FFRS marker. Then the sensitivity was gradually decreased step by step, untill no FFRS
was seen (as indicated by the absence of a sense marker coincident with the R-wave).
The FFRS amplitude (FFRSa) was defined as the highest sensitivity at which no FFRS
occurred. To establish the sensing safety margin the ratio between Pmin and the esti-
mated FFRSa, as well as between Pmean and FFRSa was determined for each patient. In
all atrial sites intracardiac signals were recorded on the IEGM during sinus rhythm with
BP sensing configuration. The amplitude of atrial (A) and ventricular (V) signals was
measured manually and A/V ratio was calculated.

The FFRS rate and characteristics was evaluated in 139 patients: in the RAA in 70,
at the Bachmann’s bundle region in 69, and in the CS ostium or proximal CS area in 107
patients. The present study is the first that reports on the prevalence and characteristics
of FFRS at the Bachmann’s bundle region. Moreover, the group of 139 patients
outnumbers other studies.

In all atrial sites there were no significant differences in FFRSa, R-T1, Pmin/FFRSa
and Pmean/FFRSa measured in sinus rhythm and during multisite atrial pacing, both
with UP and BP sensitivity. It was expected, as ventricular activation was spontaneous in
both conditions. In all atrial sites FFRS occurred more frequently and started earlier with
UP compared with BP sensing. BP sensitivity resulted also in lower FFRSa, and in-
creased the mean sensing safety margin determined for Pmin and Pmean amplitude.

Results from the present study indicate that with BP sensing configuration, that is
nowadays widely used in cardiac pacing, Bachmann’s bundle area features optimal
conditions for signal sensing, and with such atrial lead position oversensing of R-wave
may be prevented. This is of importance not only for patients treated with multisite atrial
pacing, but also for AF patients referred for standard dual chamber pacing, ICD and
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CRT-D. It allows programming of short PVAB, that would increase the sensitivity of
atrial arrhythmia detection, as well as improve their discrimination from ventricular
tachyarrhythmias in patients with dual chamber ICD.

At the highest BP sensitivity more patients were free from FFRS, FFRSa was lower
and the ratio between the P-wave amplitude and FFRSa was higher at the Bachmann’s
bundle area, comparing to RAA. During multisite atrial pacing predominantly FFRSa of
0.1 mV were measured at the Bachmann’s bundle region, and mainly 0.4-0.6 mV in the
RAA position. Comparing with the RAA, the mean BP sensing safety margin at the
Bachmann’s bundle area was increased more than twice in relation to the Pmean, and
nearly three times for the Pmin amplitude. In 99% of these patients this margin was >5
when determined for the Pmin amplitude, in comparison to 66% of patients at the RAA,
where it was <2 in 13% of patients. The amplitude of A-wave on the IEGM was higher,
and V-wave lower, that resulted in lower A/V ratio at the Bachmann’s bundle region,
comparing to RAA. It indirectly indicates the higher sensing safety margin at the former
atrial lead site. Even with the use of optimized bipolar leads design with reduced inte-
relectrode distance (10 mm), that was reported to reject FFRS, the results from the pre-
sent study still favour the Bachmanns’s bundle region. At the maximal BP sensitivity the
incidence of FFRS was significantly lower at the the Bachmanns’s bundle area compared
to the RAA. FFRSa was more than twice lower, and the sensing safety margin at least
twice increased at this site. Whereas using leads with shorter interelectrode spacing of 10
mm in the RAA was not beneficial in terms of FFRS incidence and characteristics, com-
paring to leads with a tip-to-ring distance of 15 mm.

The present study showed that the risk of FFRS-related disturbances is the highest
with atrial leads implanted in the CS ostium area or proximal CS. Even with the use of
BP sensitivity, that was clearly superior in rejecting FFRS compared with UP configura-
tion in all examined atrial sites, the incidence of FFRS was the most frequent in CS.
Ventricular signals on the IEGM were also recorded most frequently in the CS. At BP
sensivity of 0.5 mV, that is commonly used in modern dual chamber devices, the
percentage of patients free from FFRS was the lowest at this site, when compared to
RAA and Bachmann’s bundle area (14%, 91%, 97%, respectively). The mean FFRSa
was over 3 times higher in the CS when compared to RAA, and over 7 times comparing
to the Bachmann’s bundle area. The sensing safety margin was the lowest in CS. When
determined as the Pmean/FFRS it was (median) only of 2.2 in the CS, in comparison to
9.7 in RAA and 26 in the Bachmann’s bundle site. However, the use of leads with 10
mm interelectrode spacing in the CS was beneficial in terms of FFRS characteristics,
comparing to leads with tip-to-ring distance of 31 mm. It resulted in lower FFRSa and
higher BP sensing safety margin during multisite atrial pacing, with greater number of
patients in whom this margin was >3. Thus, in the CS ostium area or proximal CS the
use of leads with 10 mm tip-to-ring distance should be recommended.

Data on FFRS timing obtained in the present study indicate, that in patients treated
with multisite atrial pacing with the use of dual chamber pacemaker the FFRS-related
consequences can be avoided with longer PVAB time programming. The PVAB of 100
ms should be recommended, and in patients with triggered (right-to-left and left-to-right)
multisite atrial pacing — PVAB of 150 ms.

IV. In the last part of the present study the incidence of AV conduction distur-
bances, that required ventricular lead implantation after multisite atrial pacing insertion
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was evaluated. All studied population with multisite atrial pacing was divided into the
two groups: the AVB group consisted of patients in whom ventricular lead was im-
planted due to 2™ or 3" degree AV block occurrence, and the remaining patients who
maintained atrial pacing at the final control comprised the control group. The influence
of clinical and electrocardiographic factors on AV block occurrence was determined.
Moreover, in patients who maintained multisite atrial pacing the prevalence of newly
recognized intracardiac conduction disturbances was assessed, and AV conduction, also
during atrial pacing, was examined at the final control visit. In these patients the
Wenckebach point was determined, and the impact of clinical and electrocardiographic
factors on its reduction <100 bpm was evaluated. The influence of these factors on the
prolongation of the pacing spike-R interval 2270 ms during multisite atrial pacing, that
may have potential hemodynamic consequences, was also assessed.

The studied population was one of the biggest and with the long-term follow-up
among other studies that analyzed the incidence of AV block requiring a change in
pacing mode in patients treated with atrial pacing. The fact that all patients were
implanted with two atrial leads had no influence on the risk of AV block occurrence,
thus the results and conclusions from the present study can be addressed to all population
of patients referred for atrial pacing, both conventional and multisite.

Among 276 patients treated with multisite atrial pacing in 20 patients ventricular
lead was implanted due to 2" or 3™ degree AV block occurrence, and the annual risk
was 2.5%. In the majority of patients it was due to asymptomatic AV block Wenckebach
type, and only in 2 patients the intermittent 3" degree AV block was documented. At the
final control there was no evidence of progression in AV conduction disturbances, nor in
intracardiac conduction disturbances in patients from the AVB group. The presence of
1** degree AV block or left anterior hemiblock (LAH) at time of atrial pacing insertion
did not increase the risk of higher-degree AV block development during the long-term
follow-up. However, the influence of LBBB, RBBB or bifascicular block cannot be
determined in the present study, as no one patient from the AVB group presented with
them at the time of multisite atrial pacing insertion.

Additional important data were obtained during the long-term (median 2.3 years)

observation of patients who maintained atrial pacing at the final control without the need
for a change in pacing mode due to the occurrence of AV block. The incidence of 1*
degree AV block at the last control was higher in these patients when compared with the
time of implantation. However, the prolongation of the pacing spike-R interval 2270 ms
during multisite atrial pacing was observed only in 7% of patients, and it was influenced
by the presence of structural heart disease or administration of class 3 antiarrhythmic
drugs. Also reduction in the Wenckebach point <100 bpm was infrequent, and found
only in 5% of patients. At the time of final control in 95% of these patients antiarrhyth-
mic drugs or digoxin were administered, 58% received 2, and 3% of patients — received
3 of these drugs simultaneously.
The results from the present study, obtained after long-term observation of a numerous
population of patients indicate that atrial pacing should be widely used in patients with
sinus node dysfunction and AF referred for permanent cardiac pacing. Atrial pacing is
safe, and the risk of 2" or 3" AV block occurrence requiring a change in pacing mode is
low, even with the intensive use of antiarrhythmic drugs.
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10. ANEKS

Tab. 1. Charakterystyka elektrod stosowanych do stymulacji przedsionkow u pacjentow, u ktérych
badano wystgpowanie detekcji potencjaléw komorowych (FFRS) w réznych potozeniach elektrod
przedsionkowych. Wszystkie wymienione elektrody sa dwubiegunowe, firmy Biotronik (Biotronik
GmbH, Berlin, Niemcy).

Odlegtos¢
Elektroda Charakterystyka pomigdzy
biegunami
Elox 53BP, Elox 60BP aktywna fiksacja 10 mm
struktura fraktalna
pierscien 37,6 mm?, koncowka 9,2 mm?
Elox P 53BP j.w., ale koncowka 2 mm?> 10 mm
aktywna fiksacja
Selox SR 53BP struktura fraktalna, koncéwka uwalniajaca sterydy 10 mm

C ey 2 , 2
pierscien 37,6 mm®, koncéwka 2 mm

bierna fiksacja, elektroda typu J
T1J 53BP struktura fraktalna 15 mm
pierécien 48 mm?, koficowka 6 mm?

bierna fiksacja, elektroda typu J, wysoka opornosé
Synox SX 53JBP struktura fraktalna 15 mm
pierscien 38 mm?, koncowka 1,3 mm?

bierna fiksacja, elektroda typu J
Polyrox PX 53JBP struktura fraktalna 15 mm
pierscien 42 mm?, koncowka 3,5 mm?

aktywna fiksacja, elektroda typu J
Retrox RX 53JBP struktura fraktalna 17 mm
pierscien 25,4 mm?, koncowka 5,3 mm’

aktywna fiksacja
YP 60BP struktura fraktalna 31 mm
pierécien 48 mm?, koncowka 12 mm?
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Tab. 1. Characteristics of pacing leads implanted in patients in whom far field R-wave
sensing in different atrial lead locations was evaluated. All leads are bipolar, Biotronik
GmbH, Berlin, Germany.

Tip-to-ring

Lead Characteristics .
distance

Elox 53BP, Elox 60BP screw-in lead 10 mm
fractal coated

ring area of 37,6 mm>, tip surface area of 9,2 mm*

Elox P 53BP ring area of 37,6 mm>, tip surface area of 2 mm* 10 mm

screw-in lead
Selox SR 53BP fractal coated, steroid-eluting tip 10 mm
ring area of 37,6 mm>, tip surface area of 2 mm

J-shaped tined lead
T1J 53BP fractal coated 15 mm
ring area of 48 mm?, tip surface area of 6 mm®

J-shaped tined lead, a high impedance lead

Synox SX 53JBP fractal coated 15 mm

ring area of 38 mm?, tip surface area of 1,3 mm*
J-shaped tined lead

Polyrox PX 53JBP fractal coated 15 mm

ring area of 42 mm?, tip surface area of 3,5 mm*

J-shaped screw-in lead
Retrox RX 53JBP fractal coated 17 mm
ring area of 25,4 mm>, tip surface area of 5,3 mm*

screw-in lead
YP 60BP fractal coated 31 mm
ring area of 48 mm?, tip surface area of 12 mm*
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Tab. 2. Modele elektrod i rozrusznikéw stosowanych w czasie implantacji uktadu stymulujacego
w porownywanych grupach pacjentéw leczonych wielomiejscowa stymulacja przedsionkowa.
Wszystkie stymulatory oraz elektrody (z wyjatkiem wskazanych*) sa firmy Biotronik (Biotronik
GmbH, Berlin, Niemcy).

Tab. 2. Models of leads and pacemakers used at the time of multisite atrial pacing system implan-
tation. All pacemakers and leads (except the indicated leads*) are made by Biotronik GmbH,
Berlin, Germany.

Elektroda / stymulator RA BB

Lead / pacemaker (N=199) (N=105)

Elektroda prawoprzedsionkowa:

Right atrial lead:
DN 60UP 2 0
TIR 60UP 4 0
Target-Tip (Medtronic) 1 0
SD 60BP 4 0
423M 60UP 2 0
LES UP (Siemens Elema)* 1 0
Capsure Fix 5068BP (Medtronic)* 3 0
V446 PXBP 2 0
Membrane EX1474T (St Jude Medical)* 3 0
TI1J 53 UP, TIJ 53 BP 31 0
Synox SX 53JBP 97 0
Polyrox PX 53JBP 19 0
Retrox RX 53JBP 3 0
Elox 60BP 1 0
Elox 53BP, Elox P 53BP 17 73
Selox SR 53BP 6 28
YP 60 BP 3 4

Elektroda lewoprzedsionkowa:

Left atrial lead:
TIR 60 BP 23 0
SD 60BP 2 0
Capsure Fix 5068 BP (Medtronic)* 2 2
Elox 53BP, Elox P 53BP 35 63
Selox SR 53BP 9 28
YP 60 BP 46 3
Polyrox 60BP 2 0
Synox 60BP 2 0
V182 BP 2 0
V202 BP 4 0
V203 BP 4 0
V332 BP 2 0
V375 BP 27 0
V447Y BP 0 2
CX LA HBP 0 2
CXLA 63 BP 39 6

Stymulator / Pacemaker:
Dromos DR 10 0
Inos DR 1 0
Eikos SLD 9 0
Physios TCO1 25 0
Logos DS 80 3
Actros D 4 0
Axios D, Axios DR 64 82
Philos DR 6 20




