Biventrikulaer pacemakerbehandling
av pasienter med alvorlig hjertesvikt

Biventrikulaer pacing via en pacema-
kerledning plassert i en koronar vene
epikardialt over venstre ventrikkel og
en ledning plassert endokardialt i spis-
sen av heyre ventrikkel resynkronise-
rer kontraksjonen i venstre ventrikkel.
Om lag 30—50 % av pasientene med al-
vorlig hjertesvikt har venstre gren-
blokk og kan ha betydelig hemodyna-
misk gevinst av biventrikulzr pacing.

Metodene for innforing av ledningen
til koronarvenesystemet beskrives. Bi-
ventrikuleer pacemaker er implantert
pa fem pasienter.

Man oppniadde akseptable lave
terskler for stimulering av venstre ven-
trikkel. Man fikk resynkronisering av
venstre ventrikkels kontraksjon ved bi-
ventrikuleer pacing vist ved farge vevs-
doppler ekkokardiografi-malinger.
Basert pa disse data diskuteres meka-
nismene for den gunstige hemodyna-
miske effekten. Den forste pasienten
som er fulgt i 12 mineder har bedret
sin funksjonskapsitet fra NYHA (New
York Heart Association) klasse IV til
I1, med betydelig reduksjon av venstre
ventrikkels dimensjon og bedring av
venstre ventrikkels ejeksjonsfraksjon
fra 15 % til 38 %.

Resultatene er lovende for pasient-
grupper som ut fra mangel pa donor-
hjerter og alder ikke kan tilbys hjerte-
transplantasjon. Hos enkelte yngre pa-
sienter kan behandlingen bidra til a
utsette tidspunktet for transplantasjon.

Hjertesvikt rammer nesten 15 millioner
mennesker globalt, og er et av verdens stors-
te helseproblemer. Insidensen av hjertesvikt
per 1000 innbyggere per ar eker med alde-
ren fra gjennomsnittlig 1-5 nye tilfeller i to-
talbefolkningen til s& hoyt som 30—40 nye
tilfeller hos personer = 754r (1-2). I den
aldrende befolkningen er prevalensen av
hjertesvikt gkende selv om den kardiovasku-
leere mortalitet er redusert.

Studier har vist at konvensjonell atrioven-
trikuleer pacing ikke med sikkerhet bedrer
hjertets pumpefunksjon og pasientens sym-
ptomer dersom det ikke samtidig foreligger
hjerteblokk som indikasjon for permanent
pacemakerbehandling (3—8). Hos pasienter
med venstre grenblokk og behandlingsre-
frakteer hjertesvikt til tross for maksimal me-
dikamentell behandling, vil man kunne bed-
re hjertets pumpefunksjon og bedre hjerte-
sviktsymptomene ved implantasjon av
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Background. Biventricular pacing using a pace-
maker lead located epicardially on the left ven-
tricle, introduced via the coronary sinus to a cor-
onary vein, and one pacemaker lead located endo-
cardially at the apex of the right ventricle can re-
synchronise the contraction of the left ventricle.
Approximately 30—50% of patients with severe
heart failure have left bundle branch block indi-
cating asynchronous contraction of the left ven-
tricle. These patients can have a significant
haemodynamic benefit from biventricular pacing.

Material and methods. The methods for im-
planting the leads are described. Biventricular
pacemakers were implanted in five patients.

Results. Acceptable low thresholds for pacing
the left ventricle were achieved. Resynchronisa-
tion of the contraction of the left ventricle was
demonstrated by using colour tissue Doppler
measurements. The mechanisms for the haemo-
dynamic benefit of biventricular pacing are dis-
cussed on the basis of our data. The first patient
has been followed for 12 months. He has a lasting
improvement in functional capacity from class [V
to class II, marked reduction of the left ventricular
size, and improvement of the left ventricular ejec-
tion fraction from 15 % to 38 %.

Interpretation. The results are promising for
patients who, because of lack of donor hearts and
age criteria, often cannot be offered heart, trans-
plantation.

pacemaker som stimulerer hoyre og venstre
ventrikkel simultant (6—13). P4 denne méten
resynkroniseres kontraksjonen av heyre og
venstre ventrikkel slik at venstre ventrikkels
kontraksjon blir mer effektiv med okt vens-
tre ventrikkel-ejeksjonsfraksjon og okt slag-
volum. Dette oppndr man ved & plassere en
pacemakerledning pa vanlig mate endokar-
dialt i apeks av heyre ventrikkel og en led-
ning epikardialt p& venstre ventrikkel via en
koronarvene. Denne formen for pacemaker-
behandling har fatt betegnelsen biventriku-
leer fordi man stimulerer bade hoyre og vens-
tre ventrikkel. Hos pasienter som har sinus-
rytme, implanteres ogsd ledning i heyre
atriums aurikkel. I denne fremstillingen vil
man benytte begrepet biventrikuler pacing
nar bare ventriklene stimuleres og begrepet
atriobiventrikuleer pacing nar det ogsa im-
planteres ledning til heyre aurikkel. Vi vil
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belyse denne formen for avansert pacema-
kerbehandling hos fem pasienter som har fétt
biventrikular/atriobiventrikuleer pacemaker.

Biventrikulzert pacemakersystem

Et nytt pacemakersystem er anvendt hos alle
fem pasientene (Medtronic InSync™). Beg-
ge ventrikkelutgangene er koblet sammen
inne i pulsgeneratoren slik at ventriklene far
samme stimuleringsspenning. InSync™-
pacemakeren er multiprogrammerbar med
aktivitetsreagerende sensor, adaptivt atrio-
ventrikulert intervall og programmerbare
amplituder fra 0,5 V til 7,5 V. Med program-
mert spenning 2,5 V i atriet og 5,0 V i ven-
triklene, vil beregnet varighet av pacema-
keren vaere 6,8 ar ved 100 % pacing av ven-
triklene og 10% pacing av atriene.
Pacemakeren gir mulighet for & lagre de
vanlige diagnostiske data som hjertefre-
kvenshistogram, stimuleringsmate og episo-
der med unormalt rask hjertefrekvens etc.
Ledningen er spesialkonstruert for & fa godt
feste i en koronarvene.

Metode
Etter punksjon av v. subclavia og innsetting
av veneintroduser, innferes en lang ledeson-
de til heyre atrium under rentgengjennom-
lysning, oftest i flere plan. Over ledesonden
innfores et spesiallaget introdusersystem
med en 40—45 cm lang introduserhylse over
en 54 cm lang dilatator til sinus coronarius.
Etter at introduseren er plassert i stabil posi-
sjon 1 sinus coronarius, innferes et 80 cm
langt venografikateter med en lateksballong
ved tuppen pé kateteret til sinus coronarius.
Denne ballongen kan blases opp til en dia-
meter pa 10 mm og okkludere sinus corona-
rius helt eller delvis mens man injiserer kon-
trast og tar rentgenbilde av koronarvenene.
Koronarveneanatomien har vist seg & variere
fra pasient til pasient. Venogrammet gir et
bilde av hvilke vener som er tilgjengelige for
plassering av pacemakerledningen (fig 1).
Man tilstreber a fa spissen av pacemakerled-
ningen plassert distalt i en lateral koronarve-
ne. Til tross for spesielle vinklinger av led-
ningen er det ofte meget vanskelig 4 {4 plas-
sert spissen pa ledningen i ensket posisjon.
Kriteriene pé en god posisjon av ledningen
er at terskelen for stimulering av venstre
ventrikkel ved 0,5 ms pulsvarighet er maksi-
mum 3,0 V og at R-belgen > 4,0 mV. Det
ma ikke forekomme stimulering av n. freni-
cus med diafragmastimulering ved heyeste
spenning 7,5 V. Elektrogrammet avledes fra
ledningen i koronarvenen og elektrogram-
mets konfigurasjon avgjer om ledningen er
korrekt plassert over venstre ventrikkel.
Terskelen for stimulering ma kontrolleres
ogsa etter at introduserhylsen er fjernet og
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ledningen er fiksert, fordi ledningen lett kan
dras ut av posisjon pga. den kraftige med-
stremmen som er i sinus coronarius nar man
skal fjerne den 45 cm lange innferingshyl-
sen. Deretter innfores en standard bipolar
pacemakerledning via introduser i v. cepha-
lica til apeks av heyre ventrikkel. Dersom
pasienten har sinusrytme, innferes ogsa en
standard bipolar atriepacemakerledning via
ny introduser i v. cephalica til hoyre atriums-
aurikkel (fig 2). Etter at hoyre ventrikkel-
ledningen er plassert, avledes elektrogram-
met fra hoyre ventrikkel og epikardialt fra
venstre ventrikkel via pacemakerelektroden
i kornarvenen simultant bade pd EKG-skri-
ver og med pacingsystemanalysator (Med-
tronic analyzer 8090™). Med skriverhastig-
het 100 mm/s méler man den interventriku-
leere ledningstiden ut fra elektrogrammene
fra heyre ventrikkel og fra venstre ventrik-
kel (fig 3). Det ber vere lengst mulig spred-
ning i tid mellom ventriklenes spontane akti-
veringselektrogrammer for at man ved pa-
cing skal fa best mulig resynkronisering av
hoyre og venstre ventrikkel. Tersklene for
stimulering, P-belgeamplituden og R-belge-
amplituden males i henholdsvis heyre aurik-
kel og heyre ventrikkel med pacingsystem-
analysator. Til slutt kobles alle ledningene
til pulsgeneratoren InSync™ som plasseres i
pacemakerlommen.

Klinisk erfaring med

biventrikulzer pacing for hjertesvikt

I vért materiale inngér fem pasienter, alle
menn, som i perioden november 1999 — juli
2000 har fatt implantert pacemakersystemer
for biventrikulaer pacing (tab 1).

Pasient 1 er en 72 ar gammel mann med idio-
patisk dilatert kardiomyopati. Til tross for medi-
kamentell behandling har hjertesvikten vist en
jevn progrediering til funksjonsklasse IV (tab 1,
2). Han ble pleuratappet tre ganger for
1300-2 000 ml pleuravaeske (fig 4). Det ble im-

Hoyre atrium-
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ledning ledning
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Figur 1 Venografikateter med oppbldst
ballong pd tuppen lokalisert i sinus corona-
rius hos pasient 3. Venogrammet viser i
frontalplanet avgang av en posterolateral
koronarvene (*) og av den store koronarve-
nen (**) til venstre ventrikkel

plantert InSync™ permanent pacemaker etter den
angitte metoden (tab 3). Som vist pa figur 5, ferer
biventrikuler pacing til en betydelig reduksjon av
QRS-bredden sammenliknet med heyre ventrik-
kel-pacing. Det kom ganske snart betydelig sub-
jektiv bedring av hans hjertesvikt til funksjons-
klasse II, og han har hittil vert ute av sykehuset i
13 méneder. Det har vert en jevn reduksjon av
hjertesterrelsen og vedvarende bedring av venstre
ventrikkels ejeksjonsfraksjon (tab 4, 5). Rentgen
thorax har vist avtakende hjertesterrelse (fig 6).
Undersokelse av vev med farge vevsdoppler
ekkokardiografi-mélinger viser bedret synkroni-
sering av kontraksjonen under biventrikuler pa-
cing. Man har ogsa sett normalisering av serum-
natriumkonsentrasjonen og bedring av en for-
hoyet serum-kreatininverdi.

Pasient 2 er en 36 ar gammel mann som ett ar
gammel ble operert for apenstaende ductus arte-
riosus og 125 ars alderen fikk diagnosen dystrofia
myotonica, senere komplisert med dilatert kar-
diomyopati som har progrediert (tab 1, 2). Pa
grunn av intermitterende heygradig atrioventri-
kulart blokk med narsynkoper, fikk han perma-
nent ventrikkelpacemaker for noen ar siden. Det
ble nd implantert InSync™-pacemaker etter den
beskrevne metoden (tab 3). Det har veart stabil
synkron atriobiventrikuler pacing med betydelig

k-
eyre venirikkel- Koronarvenc-
ing ledning

Figur 2 Rontgen thorax av pasient 3 med atriobiventrikulcert pacemakersystem med en
ledning i hayre atriums aurikkel, en ledning i apeks av hoyre ventrikkel og en ledning i en

koronarvene over venstre ventrikkel
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bedring av anstrengelseskapasiteten og av ejek-
sjonsfraksjonen (tab 5).

Pasient 3 er en 76 & gammel mann med postin-
farkt hjertesvikt (tab 1, 2). EKG viste sinusrytme
og venstre grenblokk med QRS-bredde 180 ms
(tab 3). Det ble implantert atriobiventrikulaer pa-
cemaker etter den angitte metoden (tab 3, 5, fig
2). Allerede forste postoperative degn angav pa-
sienten at dette var forste natten pa lang tid han
ikke vaknet av dyspné.

Pasient 4 er en 73 ar gammel mann som for 15 ar
siden fikk implantert en mekanisk aortaventil pa
grunn av alvorlig aortastenose (tab 1). Pasienten
fikk ett og ett halvt ar etter hjerteoperasjonen ven-
tilendokarditt og pa nytt ventilendokarditt et ar
senere. Han ble operert med innsetting av ny ven-
til ved begge endokardittene, og fikk etter den
forste ogsa permanent ventrikkelpacemaker pga.
atrioventrikulert blokk. Pasienten har de siste
arene utviklet gkende hjertesvikt til tross for nor-
mal aortaventilfunksjon og opptrapping av svikt-
medikasjonen (tab 1, 2). Det ble implantert In-
Sync™-pacemaker etter den angitte metoden
med ledning til en lateral koronarvene (tab 3, 5).

Pasient 5 er en 71 &r gammel mann som hadde
hjerteinfarkt for 16 ar siden, aortokoronar bypass-
operasjon for 13 ar siden, paroksystisk atrieflim-
mer og hoyresidig parietalt hjerneinfarkt med lett
dysartri som sekvele for 12 ar siden (tab 1). Han
fikk permanent ventrikkelpacemaker pga. taky-
bradyarytmi for sju ar siden. Tross opptrapping av
den medikamentelle behandlingen, har han hatt
gradvis forverring av hjertesvikt til funksjonklas-
se IV (tab 1, 2). Det ble implantert biventrikuler
pacemaker etter den angitte metoden med koro-
narveneledning plassert i en lateral vene (tab 3).
Da man skulle fjerne den lange hylsen til sinus co-
ronarius, drog denne med seg pacemakerlednin-
gen idet den kom ut av sinus coronarius-munnin-
gen. Det lot seg ikke gjore & plassere ledningen
tilbake til den opprinnelige gode posisjonen som
gav lav stimuleringsterskel. Pasienten var sliten
og man matte derfor avslutte operasjonen.

Da en ny pacemakerledning (Medtronic «At-
tain™ Side-Wire» 4191) var tilgjengelig, valgte
vi & fjerne den gamle ledningen og implantere den
nye. Ved denne prosedyren ble angioplastikk-
ledesonde benyttet (Schimed Choice ™, Boston
Scientific). Pacemakerledningen ble fort til koro-
narvenen over denne ledesonden via en meget
liten sidering (tab 3). Pasienten har fétt betydelig
bedret kardial funksjonskapasitet og mer enn for-
dobling av ejeksjonsfraksjonen (tab 5).

Diskusjon

Resynkronisering av heyre og venstre ven-
trikkels kontraksjon hos pasienter med
langtkommen hjertesvikt og venstre gren-
blokk, kan gi betydelig bedring av venstre
ventrikkels systoliske funksjon (tab 5). Ge-
nerelt bedres pasientenes funksjonskapasitet
med 1-2 funksjonsklasser ved resynkroni-
sering av venstre ventrikkels kontraksjon
ved biventrikuler pacing.

Den forste av vare pasienter har vert be-
handlet med pacemaker i 13 maneder. Det
har vert en tiltakende bedring av hans kar-
diale funksjonskapasitet, bedring av venstre
ventrikkels ejeksjonsfraksjon fra 15% til
38 %, samtidig betydelig reduksjon av vens-
tre ventrikkels endediastoliske dimensjon og
regress av kronisk pleuraveske (tab 4, fig 4,
6). Pasienten har ifplge eget utsagn fatt et
helt nytt liv. Han steller seg selv som enke-
mann, utforer alle daglige gjeremal og har
ikke vert innlagt i sykehus siden han fikk

Tidsskr Nor Leegeforen nr. 8, 2001; 121



implantert pacemaker. For at biventrikuler
pacing skal virke gunstig hemodynamisk,
mé det vaere kontinuerlig pacemakerstimu-

lering bade av heyre og venstre ventrikkel, HY f
for det er forst da man resynkroniserer kon- o) =
traksjonen. Hos pasienter med atrieflimmer A i
. . . i i
med rask overledning til ventriklene og med fonai o o ! In..wn!l

spontanrytme i ventriklene (pasient 1), ma
man i noen tilfeller gjore radiofrekvensabla-
sjon av atrioventrikulaerknuten slik at man
oppnar kontinuerlig pacemakerrytme. Hos
pasienter med sinusrytme i atriet, ma atrio-
ventrikulerintervallet i pacemakeren pro-
grammeres slik at man oppnér maksimal
okning av slagvolumet under pacing og
samtidig har kontinuerlig stimulering av
ventriklene (14).

Metode

For & innfore pacemakerledning til koronar-
vener kreves erfaring i hjertekateterisering.
Man ma ha mulighet for venografi av koro-
narvenene (fig 1). Ofte kan ikke de laterale
koronarvener pavises ved venografi (15).
Prosedyren som krever gjennomlysning i
flere plan, tar fra en time til 4—5 timer. For
vare fem pasienter var gjennomsnittlig pro-
sedyretid 187 = 40 minutter. Dersom man
ikke far ledningen langt nok perifert i koro-
narvenen, kan den forskyve seg sentralt, noe
som vil kunne fore til stimuleringssvikt (pa-
sient 5) og eventuelt ogsa til stimulering av
n. frenicus med diafragmarykninger som
konsekvens.

Virkning pd myokards kontraktilitet

Virkningsmekanismene for den gunstige ef-
fekten pa hjertets pumpefunskjon er sann-
synligvis flere. Ved venstre grenblokk vil in-
terventrikularseptum trekke seg sammen
forst under systolen, og da er den frie vegg
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Figur 3 Avledning av elektrogram endokardialt fra hayre ventrikkel og epikardialt fra
venstre ventrikkel hos pasient 3. Tidsintervallet mellom de to elektrogrammer er 100 ms.
HA= elektrogram fra hoyre atrium; VV= elektrogram fra venstre ventrikkel; HV= elek-

trogram fra hoyre ventrikkel

fortsatt i diastolen og gir derved lavt mot-
trykk mot kontraksjonen av interventrikular-
septum. Dette forer til paradoks bevegelse
av venstre ventrikkels frie vegg tidlig i sys-
tolen. Den sene kontraksjonen av venstre
ventrikkels frie vegg inntrer nér interventri-
kularseptum er i relaksasjonsfasen, og er
elastisk og strekker seg inn i hoyre ventrik-
kel med paradoks bevegelse av interventri-

kularseptum (16, 17). Faseforskyvningen av
den regionale kontraksjon av venstre ven-
trikkel kan pavises ved hjelp av ekkokardio-
grafi. Ved undersgkelse med farge vevsdop-
pler ekkokardiografi som har meget hoy
tidsopplesning, kan man ved venstre gren-
blokk pavise en forsinket kontraksjon av
venstre ventrikkels frie vegg, og resynkroni-
sering ved biventrikulaer pacing. Denne

Tabell 1 Pasientmateriale

Alder Funksjons-
Pasient (ar) Etiologi EKG gruppe  Stimuleringsmetode
1 72 Idiopatisk dilatert kardiomyopati  Atrieflimmer, venstre grenblokk v Biventrikuler pacing
2 36 Idiopatisk dilatert kardiomyopati  Sinusrytme, atrioventrikuleert I Synkron atriobiventrikuler pacing
blokk, venstre grenblokk
3 76 Iskemisk dilatert kardiomyopati Sinusrytme, venstre grenblokk v Synkron atriobiventrikuleer pacing
4 73 Valvuler aortastenose Atrieflimmer, venstre grenblokk I Biventrikuler pacing
5 71 Iskemisk dilatert kardiomyopati Atrieflimmer, venstre grenblokk v Biventrikuler pacing

Tabell 2 Ekkokardiografiske mélinger for implantasjonen av biventrikuleaer pacemaker

Venstre Venstre ventrik- Venstre ventrik- Forsinkelsen av kontraksjonen av
atrium- kels ende- kels ende-  Venstre ventrikkels venstre ventrikkels frie vegg i
diameter diastoliske systoliske dia- ejeksjonsfraksjon Mitralinsuffisiens  forhold til kontraksjonen av

Pasient (cm) diameter (cm) meter (cm) (%) (grad) interventrikularseptum (ms)

1 5,4 9,2 8,1 15 3 -

2 4,5 6,8 5,7 14 4 100

3 5,4 7,9 7,6 14 3 160

4 6,7 7,1 5,4 30 4 40

5 5,1 6,7 59 20 3 60
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Tabell 3 Elektrofysiologiske malinger ved implantasjon av biventrikuler pacemaker

R-belge (mV) Stimuleringsterskel (V) QRS-bredde (ms) malt fra overflate-EKG

Forsinkelsen av

Hoyre Venstre Hoyre  Hoyre Venstre Spon- Hoyre Biventri- Venstre depolariseringen

Pa- P-bolge ven- ven- atri- ven- ven- tan-  ventrikkel- kular ventrikkel- av venstre ven-

sient (mV) trikkel  trikkel um trikkel  trikkel rytme pacing  pacing  pacing trikkel (ms)

1 Atrieflimmer 16,9 6,3 - 0,5 1,3 180 220 150 170 50
2 3,0 10,0 > 30 0,5 0,8 0,3 200 250 170 180 55
3 5,6 7,5 5,5 0,5 0,5 1,6 180 220 140 220 100

4 Atrieflimmer 12,3 7,5 - 33 0,3 Ingen 200 160 180 Ingen egenrytme
5 Atrieflimmer 3,5 53 - 0,8 L1 200 200 160 220 120
5 Revisjon - 8,0 - 0,4 200 200 140 - 120

asynkrone kontraksjonen av venstre ventrik-
kel forer til storre endesystolisk venstre ven-
trikkel-volum og forskyver den endesysto-
liske trykkvolumkurven mot heyre. Ved re-

synkronisering av interventrikularseptum og
den frie vegg, bedres ejeksjonsfraksjonen
betydelig (tab 5), endesystolisk volum avtar
mens endringene av endediastolisk volum er

-_r

Figur 4 Rontgen thorax av pasient 1 for implantasjon av biventrikulcer pacemaker. Bildet
viser stort hjerte, betydelig mengde venstresidig pleuravceske, noe interlobcerveeske pd hayre
side, utfylning av hoyre laterale sinus og stuvede lungekar

Tabell 4 Venstre ventrikkels dimensjon og funksjon ved langtidsoppfelging av

pasient 1

Md.
Oppfolging Implantasjon 1 3 6 12
Endediastolisk diameter (cm) 9,2 8,5 8,5 8,0 7,2
Endesystolisk diameter (cm) 8,1 7,2 7,3 7,1 5,4
Ejeksjonsfraksjon (%) 15 35 = = 38

Tabell 5 Venstre ventrikkels ejeksjonsfraksjon under spontanrytme og under biventri-

kuleer pacing

Ejeksjonsfraksjonen (%)

Ejeksjonsfraksjonen (%)

Pasient under spontanrytme under biventrikular pacing
1 15 38
2 14 30
3 14 25
4 30 38
5 20 45
Gjennomsnitt 197 35+8
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sa 4 si uforandret i akuttstudier (18). Denne
normaliseringen av impulsutbredningen i
venstre ventrikkel og bedringen av ejek-
sjonsfraksjonen, vil over tid kunne fore til
mer normal geometri og sterrelse av venstre
ventrikkel, noe som vi har sett hos var forste
pasient etter lang observasjonstid (tab 4).
Det er derfor grunn til & vente ytterligere
bedret venstre ventrikkel-funksjon over tid
etter at behandlingen er igangsatt.

Det har vist seg & vare en invers relasjon
mellom QRS-bredden og systolisk venstre
ventrikkel-funksjon (19). Hjertesviktpasien-
tene med venstre grenblokk har rundt 30 %
lavere systolisk venstre ventrikkel-funk-
sjon enn det som er rapportert hos pasien-
ter der man ikke direkte har konsentrert seg
om hvorvidt de hadde grenblokk eller ikke
(16).

Direkte maling av dyssynkroniteten er
sannsynligvis en bedre marker enn QRS-
bredden for seleksjon av pasienter som kan
fa hemodynamisk nytte av biventrikuler
pacing. Undersekelser ved bruk av MR av
pasienter med venstre grenblokk har vist
faseforskyvning mellom tidlig interventri-
kularseptumforkorting (negative strain) og
lateralveggsforkorting med resiprok strek-
king (positive strain) av anteroseptale region
under forkortning av den laterale frie vegg
av venstre ventrikkel (17). Hos individer
med normal venstre ventrikkel-funksjon er
kontraksjonen synkron og «negative strain»
er i samme fase og av samme amplitude i
alle deler av venstre ventrikkel under systo-
len (17). Venstre grenblokk som resulterer i
forsinket aktivering av venstre ventrikkels
frie vegg i systolen, forer til en dyskoordina-
sjon av kontraksjonen. Graden av dyskoor-
dinasjon korrelerer med nedsettelsen av sys-
toliske kontraksjonsindekser bdde i den iso-
volumetriske fase og i ejeksjonsfasen (20).
Ved simultan elektrisk stimulering av mot-
satt vegg av det tidlig aktiverte interventri-
kularseptum, kan man oppna synkron kon-
traksjon og motvirke dysfunksjonen av
venstre ventrikkel. Bedringen av kontrak-
sjonen avhenger av graden av dyssynkroni
forarsaket av grenblokk med forsinket akti-
vering av den frie vegg i venstre ventrikkel
(21, 22).
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Virkning pd mitralklaffefunksjonen

En annen mekanisme som ser ut til & bedre
hjertets pumpefunsjon ved biventrikulaer pa-
cing og resynkronisering, er reduksjon i gra-
den av mitralinsuffisiens, noe som vi ogsa
har sett. Mange av pasientene med dilatert
venstre ventrikkel og hjertesvikt har betyde-
lig mitralinsuffisiens. Dette kan skyldes di-
latasjon av mitralringen med pafelgende
klaffelekkasje. En bidragende mekanisme
for mitralinsuffisiens har vist seg a4 veare
venstre grenblokk. Mitralklaffelukningen
begynner med venstre atriums kontraksjon
som eker trykket i venstre ventrikkel etter
atriebidraget til venstre ventrikkels fylling
(«den atriale komponent»), deretter aktive-
res venstre ventrikkel og papillemuskulatu-
ren som lukker mitralklaffene helt («den
ventrikuleere komponent»). Ved forsinket
aktivering av venstre ventrikkel ved venstre
grenblokk, lukkes mitralklaffene kanskje
100 ms forsinket, noe som forer bade til dia-
stolisk mitralinsuffisiens og til forverret sys-
tolisk mitralinsuffisiens. Resynkronisering
av venstre ventrikkel med normal aktivering
av papillemusklene, vil redusere mitralin-
suffisiensen. Vér forste pasient hadde atrie-
flimmer, slik at den «atriale komponent» av
mitral klaffelukningen var borte. Mekanis-
men for reduksjonen av mitralinsuffisiensen
man har malt hos ham, méa derfor vere bed-
ring av den «ventrikuleere komponent» i mi-
tralklaffelukningen. Reduksjon av mitral-
insuffisiensen vil ogsa redusere V-bolgen i
venstre atriumtrykket samt trykket i lunge-
karene som kan bidra til bedring av pasien-
tens dyspné. Vér tredje pasient viknet van-
ligvis opp hver natt med dyspné. Ferste
natten etter implantasjonen av synkron atrio-
biventrikuleer pacemaker sov han uavbrutt,
noe som kan skyldes reduksjon av venetryk-
ket i lungene pga. redusert mitralinsuffi-
siens. Ved atriobiventrikuler pacing vil for-
korting av atrioventrikulaerintervallet for-
lenge den diastoliske fyllingstid og endre
fyllingmensteret fra hovedsakelig tidlig fyl-
ling til en mer balansert tidlig og sen (atrial)
diastolisk fylling (14). Dette vil kunne fore
til reduksjon av venstre atriums middeltrykk
og bidra til & forklare den redusjon man har
sett av kiletrykket i lungene ved biventriku-
leer pacing (23).

Pasientseleksjon

Det kan tenkes at pasientene kan ha dyssyn-
kron venstre ventrikkel-kontraksjon uten
klassisk venstre grenblokk og likevel dra
nytte av biventrikulaer pacing. Dette har vi
sett tegn til 1 vare studier av pasienter med
alvorlig hjertesvikt. Overflate-EKG kan
dessuten underestimere den temporale
spredningen av depolariseringen av ventrik-
lene hvis tidlige og sene deler av QRS har
lave amplituder og filtreres bort. Det har vist
seg & vaere en positiv relasjon mellom QRS-
bredden og den systoliske respons pa syn-
kron atriobiventrikuler pacing. Dette stotter
hypotesen om at jo mer dyssynkront venstre
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Figur 5 12 avledningers EKG-registrering under biventrikulcer og hoyre ventrikkel-

pacing av pasient 1. Man ser endringen av QRS-morfologi og endring av QRS-varighet
fra 150 ms under biventrikulcer pacing til 220 ms under hoyre ventrikkel pacing
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ventrikkel trekker seg sammen for pacing, jo
sterre er sjansen for & fA hemodynamisk ge-
vinst av biventrikular pacing. Endringer av
QRS-varigheten ved biventrikuleer pacing
indikerer imidlertid ikke direkte den hemo-
dynamiske forbedring ved biventrikuleer pa-
cing (18). Man trenger derfor andre metoder

te ventrikkel- Koronarvene-
ing ledning

enn bare pavisning av venstre grenblokk for
a oppfange de pasientene som vil kunne ha
nytte av biventrikuler pacing.

Hittil har denne behandlingen veert gitt til
meget darlige pasienter i funksjonsklasse I11-
IV med venstre grenblokk. Dette er pasienter
hvor det ikke er mulig & bedre tilstanden yt-

Hayre ventrikkel-—"" .
ledning

Figur 6 Rontgen thorax av pasient 1 etter fire mdneder med biventrikulcer pacing. For

sammenlikning se figur 4
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terligere ved medikamentell behandling eller
ved risikofylt hjertekirurgi, og som oftest er
over aldersgrensen for hjertetransplantasjon.
Det har veert rapportert at det ogsa kan vaere
en bro til hjertetransplantasjon, og at pasien-
ter har veert streket fra transplantasjonslisten
pa ubestemt tid pa grunn av den forbedring de
har fatt av biventrikuler pacing.

Randomiserte langtidsstudier av biventri-
kuler pacing er forelopig ikke utfert, men er
i gang. Man kan derfor ikke si noe sikkert
om behandlingen er livsforlengende. Den
har i hvert fall god symptomatisk effekt pa
en del av pasientene, reduserer stadige syke-
husinnleggelser og intensiv behandling, og
er derfor sannsynligvis kostnadseffektiv.

Pasientgruppen som kan nyte godt av bi-
ventrikuler pacing er anslétt til ca. 30—50 %
av dem med alvorlig hjertesvikt og hos hele
10% av en uselektert gruppe pasienter som
fikk diagnosen hjertesvikt ved innleggelse i
en generell medisinsk avdeling (24). Alle
pasientene som er inkludert i disse tallene,
har hatt venstre grenblokk, men vi vet ikke
med sikkerhet om dette er en forutsetning
for & fa bedring av hjertesvikten ved biven-
trikulaer pacing.

Behandlingsmetoden er et alternativ for
pasienter som ikke kan tilbys hjertetrans-
plantasjon, og til yngre individer for 4 utsette
og eventuelt unngd hjertetransplantasjonen. |
pagaende studier med anvendelse av avan-
serte ekkokardiografiske metoder héper vi a
oke forstaelsen og bedre kartlegge mekanis-
mene som ligger til grunn for den betydelige
forbedringen av venstre ventrikkels ejek-
sjonsfraksjon og funksjonsklasse man ser
hos pasienter som fér biventrikuler pacema-
ker. Kanskje kan man ut fra ikke-invasive
malinger forutsi hvilke hjertesviktpasienter
som vil ha nytte av biventrikuler pacing.
Dette er en unik situasjon nar det gjelder valg
av behandling til pasienter med hjertesvikt.

Arbeidet er stottet av Nasjonalforeningen, Det
norske rad for hjerte- og karsykdommer.
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