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Problem leczenia i profilaktyki nawrotów mi-
gotania i trzepotania przedsionków stanowi jedno
z głównych wyzwań postawionych kardiologii u pro-
gu nowego stulecia, ze względu na powikłania za-
torowe i niekorzystne następstwa hemodynamicz-
ne tych arytmii (do tachykardiomiopatii włącznie)
[1–11]. Z powodu ograniczonych możliwości lecze-
nia farmakologicznego oraz dzięki postępowi wie-
dzy na temat patomechanizmów tych arytmii sty-
mulacja serca staje się akceptowaną niefarmakolo-
giczną metodą zapobiegania nawrotom arytmii
przedsionkowych [1–11]. Powszechnie wiadomo, że
podłożem (głównym substratem) tych arytmii są
nieprawidłowości repolaryzacji przedsionków (jej
skrócenie, zaburzenia adaptacji do częstości rytmu
serca i zwiększona dyspersja czasu jej trwania),
a najczęstsze czynniki wyzwalające to: przedwcze-
sne pobudzenia przedsionkowe, zwolnienia rytmu
zatokowego i specyficzna sekwencja nagłych zmian
częstości rytmu serca (short-long-short cycle) [1, 5,
6–11]. Ze względu na często różne patomechanizmy
arytmii obserwowany korzystny efekt stymulacji
może znaleźć odmienne wytłumaczenie.

W jaki sposób stymulacja serca może zapobie-
gać nawrotom arytmii przedsionkowych?
1. Eliminacja bradykardii (rate-control). Normaliza-

cja częstości rytmu serca zmniejsza niehomogen-
ność (dyspersję) okresu repolaryzacji i w efek-
cie pozwala zapobiegać arytmiom zależnym od
zwolnień rytmu, takim jak wagotoniczne („noc-
ne”) migotanie przedsionków (vagally-mediated
atrial fibrillation), jak również zmniejsza częstość
nawrotów arytmii w zespole brady-tachykardii
(bradycardia dependent atrial fibrillation), także
poprzez redukcję warunków powstawania przed-
wczesnych pobudzeń przedsionkowych („escape”
atrial ectopic activity) [1, 3–5, 10, 11].

2. „Tłumienie przez częstość” (overdrive suppres-
sion) przedsionkowych ektopowych ognisk
bodźcotwórczych. Wiadomo, że zarówno czas
trwania, jak i jednorodność powrotu pobudliwo-
ści są funkcjami częstości rytmu serca oraz że
nawet niewielkie skrócenie stymulacją długo-
ści cyklu po pobudzeniu przedwczesnym
zmniejsza możliwość wyzwolenia następnych
pobudzeń [12–16].

3. Zniesienie przerw wyrównawczych, czyli pauz
kompensacyjnych. Arytmogenny efekt se-
kwencji zmian długości cyklu (w mechanizmie
long-short lub short-long-short) został dobrze
poznany i udowodniony w odniesieniu do aryt-
mii komorowych. Rola tego zjawiska w powsta-
waniu arytmii przedsionkowych jest mniej jasna,
jednak również i taki mechanizm działania an-
tyarytmicznego stymulacji przedsionkowej jest
brany pod uwagę [12–16].

4. Stymulacja dwuogniskowa (dwupunktowa pra-
wego przedsionka lub dwuprzedsionkowa).
Poprawa przewodzenia w obrębie przedsion-
ków, poprzez „ominięcie” obszarów, w których
wystąpiło (z powodów organicznych bądź czyn-
nościowych) zjawisko zwolnionego przewodze-
nia, zmniejsza szansę zamknięcia dużej pętli
krążącego pobudzenia nawrotowego (macro-
reentry) (ryc. 3). Nie bez znaczenia pozostaje
również umiejscowienie końcówki dodatkowej
elektrody przedsionkowej — lokalizacja anty-
dromowa w stosunku do ektopowego ogniska
poprzez preekscytację tego obszaru uniemoż-
liwia zamknięcie pętli (ryc. 1) [1–11].
Rozwiązania techniczne mające na celu zwięk-

szenie efektywności stymulacji w zapobieganiu
arytmiom przedsionkowym
1. Klasyczna stymulacja uszka prawego przed-

sionka rytmem o stałej częstości. Znosi ona
jedynie elektrofizjologiczne następstwa brady-
kardii. Ten sposób stymulacji wykazuje zado-
walającą skuteczność w zapobieganiu tzw. wa-
gotonicznemu migotaniu przedsionków oraz
umiarkowaną skuteczność antyarytmiczną
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w zespole brady-tachykardii [1, 3–5, 10, 11]. Ze
względu na lokalizację końcówki elektrody sty-
mulacja ta nasila zaburzenia przewodzenia mię-
dzyprzedsionkowego [17–19] (ryc. 4).

2. Stymulacja przedsionkowa o modulowanej
częstości. Okazało się, że stymulacja „stale”
(tzn. w praktyce w ponad 80%) przekraczająca
częstość rytmu zatokowego okazała się mieć
wyraźniejszy efekt tłumiący przedsionkowe po-
budzenia ektopowe w porównaniu ze stymu-
lacją o stałej częstości, zwłaszcza u chorych
z niewydolnością chronotropową węzła zatoko-
wego [12–16]. Efekt ten (overdrive suppression)
uzyskuje się poprzez zaprogramowanie względ-
nie wysokiej podstawowej częstości stymula-
cji (85–90/min) oraz zaprogramowanie „hiper-
chronotropowej” reakcji na sygnały sensora
[12–16]. Ograniczeniem możliwości programo-
wania górnego limitu częstości stymulacji jest
zarówno tolerancja hemodynamiczna, jak i prze-
wodzenie przez łącze przedsionkowo-komoro-
we (zaburzenia przewodzenia AV) [20].

3. Specjalne algorytmy pozwalające zachować
dominację rytmu stymulatora niezależnie od
częstości rytmu zatokowego (continuous
atrial pacing). Zasada działania takich algoryt-
mów, różniących się jedynie szczegółami tech-
nicznymi, polega na stałym dobieraniu długości

cyklu stymulacji tak, by był on krótszy od spon-
tanicznego rytmu serca. Co kilka lub kilkanaście
impulsów długość cyklu stymulatora wydłuża się
aż do detekcji pobudzenia zatokowego bądź
przedwczesnego, co powoduje automatyczne
przyspieszenie rytmu serca i sekwencja zjawisk
powtarza się od początku [12–16]. Ta wprowadzo-
na w ostatnich latach odmiana techniczna over-
drive pacing okazała się skuteczniejszą metodą
tłumienia pobudzeń dodatkowych od programo-
wania względnie niefizjologicznych parametrów
stymulacji o modulowanej częstości [12–16].

4. Wybór miejsca stymulacji w przedsionku.
Uszko prawego przedsionka okazało się najko-
rzystniejszym miejscem stymulacji prawo-
przedsionkowej u chorych bez przedsionkowych
zaburzeń rytmu serca i bez współistniejących
znaczących zaburzeń przewodzenia śródprzed-
sionkowego. Zadowalający efekt antyarytmicz-
ny uzyskano u większości pacjentów z wago-
tonicznym migotaniem przedsionków i u 80%
pacjentów z zespołem brady-tachykardii (u któ-
rych napady arytmii wyzwalane były przez
zwolnienia rytmu zatokowego) [1, 3–5, 10, 11].
Pacjentom z uporczywymi nawrotami arytmii
i współistniejącymi zaburzeniami przewodze-
nia śród- i międzyprzedsionkowego odmienne
lokalizacje elektrody przedsionkowej, takie jak

Ryc. 1. Dwuprzedsionkowy układ stymulujący. A. Radiogram klatki piersiowej w projekcji P-A. B. Projekcja boczna.
Lewy przedsionek stymulowany za pomocą specjalnej elektrody (Biotronik COROX) połączonej z komorowym kana-
łem standardowego stymulatora dwujamowego.

Fig. 1. Biatrial pacing system. A. Chest X-ray P-A view. B. Lateral view. Left atrium is paced with specially designed
coronary sinus lead (Biotronik COROX) connected to ventricular channel of DDD pacemaker.
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okolica wiązki Bachmana (przednio-górna część
przegrody międzyprzedsionkowej) [21] lub
okolica ujścia zatoki wieńcowej (tylno-dolny
obszar przegrody) [22, 23]. Stymulacja przed-
sionków z tych miejsc zapewnia bardziej syme-
tryczną (jednoczasową) aktywację obu przed-
sionków, minimalizując warunki do powstania
dużej pętli pobudzeń nawrotnych (macro-reentry).
Badania elektrofizjologiczne wykonane w ostat-
nich latach przez Papagergiou [24], Ng [25]
i Ishimatsu [26] wykazały niezbicie, że stymu-
lacja środkowego lub proksymalnego odcinka
bądź ujścia zatoki wieńcowej uniemożliwia
wywołanie napadu migotania przedsionków
przez wystymulowane prawoprzedsionkowe
pobudzenia przedwczesne, co było możliwe
zawsze podczas stymulacji uszka prawego
przedsionka oraz podczas rytmu zatokowego.
Należy pamiętać, że te odmiany jednoognisko-
wej stymulacji prawoprzedsionkowej (stymu-
lacja okolicy przebiegu wiązki Bachmana oraz
ujścia zatoki wieńcowej) wykazują specyficzne
działanie resynchronizujące jedynie podczas
stymulacji. Natomiast podczas rytmu zatokowe-
go w żaden sposób nie zmieniają one sytuacji
elektrofizjologicznej w przedsionkach, dlatego
stosuje się je równolegle z jednym z przedsta-
wionych wcześniej sposobów (algorytmów)
umożliwiających dominację rytmu stymulowa-
nego (overdrive pacing, continuous atrial pacing).
Wstępne wyniki uzyskane przez grupę Spen-
cera [16, 27], Padelettiego [22, 28–30] i Kat-
sivasa [23] są obiecujące. Aktualnie w Sta-
nach Zjednoczonych i we Włoszech prowadzo-
ne są prospektywne, randomizowane badania
mające ocenić skuteczność tego sposobu sty-
mulacji.
Najkrócej ujmując, typy i odmiany stymulacji

poprawiających synchronię aktywacji przedsionków
ze względu na liczbę elektrod przedsionkowych i ich
umiejscowienie w przedsionkach można podzielić na:

I. jednoogniskowe (jedna elektroda stymulują-
ca w prawym przedsionku),

A. stymulacja tylno-dolnej części przegrody
międzyprzedsionkowej (Padeletti, 1998; Katsi-
vas, 1998) [22, 23, 28–30],
B. stymulacja górno-przedniej części przegrody
międzyprzedsionkowej (Spencer, 1997) [21, 27],
II. dwumiejscowe (dwuogniskowe; dwie przed-

sionkowe elektrody stymulujące),
A. stymulacja dwuprzedsionkowa (Daubert,
1990) [31],
B. dwumiejscowa stymulacja prawego przed-
sionka (Saksena, 1995) [32].

Należy podkreślić raz jeszcze, że jedynie dwu-
miejscowe stymulacje przedsionkowe zapewniają
oczekiwaną (pożądaną) preekscytację tylno-dolne-
go (potencjalnie arytmogennego) obszaru prawego
przedsionka [1–12] również podczas rytmu zatoko-
wego. Poza specyficznym działaniem antyarytmicz-
nym stymulacja taka przywraca synchronię mecha-
nicznej funkcji przedsionków z korzystnym efektem
hemodynamicznym [33–35]. Różne względy spowo-
dowały, że w Stanach Zjednoczonych i Kanadzie
najpopularniejszą odmianą przedsionkowych stymu-
lacji resynchronizujących stała się dwumiejscowa
stymulacja prawego przedsionka zaproponowana
przez Saksenę i Prakasha [32], a w krajach Europy
— stymulacja dwuprzedsionkowa wprowadzona
przez Dauberta [27] oraz stymulacja przegrodowa
(stymulacja tylno-dolnego obszaru przegrody mię-
dzyprzedsionkowej) lansowana przez Padelettiego
[22, 28–30]. Do stymulacji przegrodowej niezbęd-
ne jest stosowanie stymulatorów posiadających al-
gorytm ciągłej stymulacji (continuous atrial pacing),
natomiast do stymulacji dwuprzedsionkowej (w za-
sadzie) nadają się stymulatory standardowe, co
przyczyniło się do rozpowszechnienia tej właśnie
odmiany stymulacji.

Pomimo że w bieżącym roku minie dziesiąta
rocznica implantacji pierwszego układu dwuprzed-
sionkowego, na rynku nadal nie ma stymulatora
specjalnie przeznaczonego do stymulacji dwuprzed-
sionkowej, który spełniałby wszystkie wymagane
kryteria. Konieczność korzystania ze standardo-
wych stymulatorów zmusiła do stosowania różne-
go typu łączników (rozgałęźników) „Y” [3, 4, 7, 9,
17–19, 31, 33, 36–51] lub obu kanałów stymulatora
typu DDD [52–67]. Bezpośrednim efektem tej sy-
tuacji było stosowanie różnych połączeń elektrod
(ryc. 2), a efektem wtórnym — nieco odmienne
problemy techniczne i efektywność stymulacji. Nie-
wątpliwie nie do końca rozwiązane problemy tech-
niczne dotyczące tego rodzaju stymulacji ograniczy-
ły rozpowszechnienie tej niezwykle ciekawej i obie-
cującej metody leczenia (ryc. 2).

Zasada działania dwuprzedsionkowego układu
resynchronizującego sprowadza się do odtworzenia
naturalnej synchronii pobudzeń przedsionków, za-
równo podczas rytmu zatokowego oraz w czasie
stymulacji, jak i podczas pobudzeń przedwczesnych,
prawo- i lewoprzedsionkowych (ryc. 3). Zatem wy-
krycie (detekcja) przez układ stymulujący rozpoczę-
cia aktywacji prawego przedsionka (przez pobudze-
nia zatokowe lub pobudzenia przedwczesne pocho-
dzące z prawego przedsionka) powinno wyzwalać
„natychmiastową” stymulację lewego przedsionka,
natomiast detekcja przedwczesnego pobudzenia
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Ryc. 2. Najpopularniejsze systemy połączeń elektrod
stosowanych w celu uzyskania stymulacji dwuprzed-
sionkowej. A. Szeregowe połączenie elektrod w konfi-
guracji zaproponowanej przez Dauberta [7–10, 31, 33]
z wykorzystaniem rozgałęźnika „Y”; system przeznaczo-
ny dla pacjentów bez zaburzeń przewodzenia przedsion-
kowo-komorowego (stymulator jednojamowy). B. Dwu-
przedsionkowo-komorowy (trójjamowy) układ stymulu-
jący z wykorzystaniem stymulatora DDD, przeznaczony
dla pacjentów wymagających równocześnie stymulacji
komorowej; szeregowe połączenie elektrod z wykorzy-
staniem rozgałęźnika „Y” i kanału przedsionkowego
stymulatora w celu uzyskania stymulacji dwuprzed-
sionkowej. Konfiguracja zaproponowana przez Dauberta
[7–10, 31, 33]. C. Dwuprzedsionkowy układ stymulujący
w wykorzystaniem stymulatora DDD [52–67]. Lewy
przedsionek stymulowany jest z komorowego kanału
stymulatora (zaprogramowana minimalna, tzn. 0 lub 15
ms, wartość opóźnienia przedsionkowo-komorowego).
System przeznaczony jest wyłącznie dla pacjentów bez
zaburzeń przewodzenia przedsionkowo-komorowego.

Fig. 2. The most popular biatrial pacing systems. A. Split
bipoles atrial lead configuration using „Y” connector;
biatrial pacing system — proposed by Daubert [7–10,
31, 33] designed for patients without atrio-ventricular
(A-V) conduction disturbances (SSI pacemaker). B. Three-
chamber (biatrial and ventricular) pacing system using
standard DDD pacemaker; both atrial leads are splitted
and connected to atrial port of pacemaker. Daubert’s
atrial leads configuration [7–10, 31, 33]. This system is
designed for patients with A-V conduction disturbances
coexisting. C. Biatrial pacing system using standard
DDD pacemaker [52–67]. Left atrium is paced from the
ventricular channel of pacemaker (A-V delay is program-
med as short as possible). The system is designed only
for patients without AV conduction disturbances.

Ryc. 3. Zasada działania stymulującego układu resyn-
chronizującego (dwuprzedsionkowego) w zapobiega-
niu zamknięciu pętli krążącego pobudzenia nawrotnego
(re-entry). Strzałką oznaczono miejsce zwolnionego
jednokierunkowego przewodzenia. A. Stymulacja lewe-
go przedsionka wyzwalana potencjałami pochodzącymi
z prawego przedsionka (pobudzenie zatokowe lub pra-
woprzedsionkowe pobudzenia przedwczesne). B. Rytm
stymulowany; jednoczesna stymulacja obu przedsion-
ków. C. Stymulacja prawego przedsionka wyzwalana
przedwczesnymi pobudzeniami pochodzenia lewoprzed-
sionkowego (pace — miejsce stymulacji, sense — miej-
sce detekcji pobudzenia).

Fig. 3. Resynchronising (biatrial) pacing system’s principle
of work of in prevention of re-entry arrhythmias. Arrows
indicate of slow conduction with unidirectional block.
A. Left atrial pacing triggered by right atrial (sinus or ecto-
pic) potentials. B. Simultaneous pacing of both atria.
C. Right atrial pacing triggered by left atrial ectopic beat
(pace — atrial pacing site, sense — atrial detection site).
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pochodzącego z lewego przedsionka — „natychmia-
stową” stymulację prawego przedsionka (ryc. 3–5).
[Względy elektrofizjologiczne i techniczne powo-
dują jednak pewne (niepożądane) opóźnienie reak-
cji układu stymulującego i efektów stymulacji (ryc. 4),
dlatego w celu zrelatywizowania pewnych pojęć
autor musiał się posłużyć cudzysłowem].

Każdego roku pojawiają się nowe doniesienia
oceniające kliniczne efekty stałej stymulacji dwu-
przedsionkowej, zarówno w aspekcie hemodyna-
micznym [33–35], jak i antyarytmicznym [3, 4, 7, 9,
17–19, 31, 33, 36–79] (tab. 1).

Chociaż stymulację dwuprzedsionkową zapre-
zentowano już w 1990 roku [31, 33], przez pierw-

Tabela 1. Stała stymulacja dwuprzedsionkowa w latach 1990–2000

Table 1. Biatrial permanent pacing in 1990–2000 years

Rok Autor Ośrodek (kraj) Liczba pacjentów Piśmiennictwo
z układem

dwuprzedsionkowym

1991 Daubert C. Rennes (F) 10 [31, 33]
1995 Daubert C. Rennes (F) 20 [45–47]
1997
  48 pacjentów
    4 ośrodki Daubert C. Rennes (F) 30 [7–9, 49]

Kutarski A. Lublin (PL) 16 [52, 53]
Evrard P. Liége (B) 2 [68]

1998
  212 pacjentów
  > 9 ośrodków Daubert C. Rennes (F) 30 [7–9, 49]

Mabo Ph. SYNBIAPACE
Badanie

wieloośrodkowe (F) 50 [82, 83]
Kutarski A. Lublin (PL) 64 [54–56]

Witte J. Berlin (D) 40 [64]
Dąbrowski P. Zamość (PL) 10 [62]

Curzi G. Ankona (I) 9 [69]
Mirza I. Londyn (GB) 7 [70]

Evrard P. Liége (B) 2 [68]
2000
  527 pacjentów
  > 15 ośrodków Daubert C. Rennes (F) 86 [10, 11, 50, 51]

Mabo Ph. SYNBIAPACE
Badanie

wieloośrodkowe (F) 47 [10, 11, 86]
Kutarski A. Lublin (PL) 145 + 50 [17, 18, 36–38, 57–61, 87]

Witte J. Berlin (D) 50 [65, 66]
Dąbrowski P. Zamość (PL) 40 [88]

Mirza I. Londyn (GB) 16 [71]
Evrard P. Liége (B) 15 [72]

Malinowski K. Aue (DE) 15 [67]
Fragakis N. Londyn (GB) 16 [77, 78]
D’Ascia C. Mediolan (I) 12 [75]

Neugebauer A. Lipsk (DE) 12 [74, 79]
Orr W.P. Harefield (GB) 10 [73]

Lewicka E. Gdańsk (PL) 8 [39, 40]
Koźluk E. Warszawa (PL) 5 [76]
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Ryc. 4.A. Stymulacja dwuprzedsionkowa z zastosowaniem jednojamowego stymulatora (szeregowe połączenie elek-
trod przedsionkowych z wykorzystaniem łącznika „Y”). W zapisie wewnątrzsercowym (IEGM, BP sensing) rejestrowane
są zarówno potencjały (fale A) prawego i lewego przedsionka, jak i potencjały komorowe. Na rycinach przedstawiono
efekty elektrofizjologiczne różnych typów stymulacji, tj. ich wpływ na czas trwania załamka P i czas aktywacji przedsion-
ków (AAT, atrial activation time). Zwraca uwagę nasilenie zaburzeń przewodzenia międzyprzedsionkowego podczas
stymulacji (jednoogniskowej) uszka prawego przedsionka, umiarkowanie resynchronizujący efekt stymulacji wyzwala-
nej (tryb AAT, atrial triggered pacing) i doskonały efekt jednoczesnej stymulacji obu przedsionków. B. Stymulacja
dwuprzedsionkowa z wykorzystaniem kanału komorowego stymulatora DDD do stymulacji lewego przedsionka.
W zapisach wewnątrzsercowych: fale A prawego przedsionka rejestrowane są w kanale przedsionkowym (IEGM RA),
a fale A lewego przedsionka (i fale potencjału komorowego) — w kanale komorowym (IEGM CS). Następstwa
elektrofizjologiczne różnych trybów stymulacji są podobne jak przedstawione na rycinie A.

Fig. 4.A. Biatrial pacing with SSI pacemaker (atrial leads splitted with “Y” connector). Intracardiac electrocardiogram
(IEGM) with BP sensing shows right atrial, left atrial and ventricular potentials as well. Consecutive recordings
present electrophysiological effects of different atrial pacing modes. AAT = atrial activation time (the interval from
the P-wave onset or pacing artifact — to the end of the potential (A-wave) of later activated atrium). Note aggravation
of atrial conduction disturbances during right atrium appendage (RAA) pacing, mild resynchronising effect of trigge-
red pacing mode (AAT pacing) and excellent atrial resynchronisation during simultaneous pacing both of atrial (BiA
pacing). B. Biatrial pacing using ventricular channel of DDD pacemaker for left atrial pacing. IEGM: right atrial
A waves are recorded in atrial channel and left atrial A waves (and ventricular potentials as well) in ventricular channel.
Electrophysiological effects of different atrial pacing modes are similar to the presented in part A of the figure.
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szych 6 lat była stosowana (z zadowalającymi efek-
tami) jedynie przez grupę Dauberta i wsp. u ponad
20 pacjentów [31, 33, 41–49]. Dopiero od 1997
roku liczba pacjentów z dwuprzedsionkowym ukła-
dem stymulującym zaczęła gwałtownie rosnąć
(1997 rok — 48 pacjentów, 1998 — 212, 1999
— 452, 2000 — ponad 530) i to w dużej mierze
dzięki coraz powszechniejszemu stosowaniu sty-
mulacji dwuprzedsionkowej przez cztery ośrodki
polskie [17–19, 36–40, 52–63, 76, 80, 87, 88]. W więk-
szości prac i doniesień przedstawionych w tabeli 1
ocenia się efekty antyarytmiczne tej odmiany sty-
mulacji w małych bądź średniej wielkości nieran-
domizowanych grupach pacjentów, zwykle nie-
poddających się farmakoterapii antyarytmicznej.
Uwzględniając kryteria doboru pacjentów [7–11,
41–51, 57–60, 80, 81] oraz okres zdobywania do-
świadczeń w zakresie nowej i względnie trudnej
metody stymulacji w większości ośrodków, zapre-
zentowane (podobne) wyniki (u ok. 30% pacjen-
tów — bardzo dobre, u ok. 30% — zadowalające,
a u ok. 40% — słabe, brak efektu antyarytmicz-
nego lub problemy techniczne z uzyskaniem re-
synchronizacji przedsionków) należy uznać za nie-

zmiernie obiecujące. Kilka doniesień zasługuje na
nieco szersze omówienie.

Daubert — twórca tej metody leczenia — w dłu-
giej serii prac i doniesień przedstawiał wyniki dłu-
gookresowych obserwacji coraz liczniejszej (10
w 1991 r. do 86 w 1999 r.) grupy pacjentów z im-
plantowanym dwuprzedsionkowym (lub dwuprzed-
sionkowo-komorowym) układem stymulującym [31,
41–51]. Grupę tych pacjentów określa się w ostat-
nich latach jako French Pilot Study. Ostatnio stano-
wiło ją 86 pacjentów, często z organiczną chorobą
serca (75%), a wskazaniami do przedsionkowej sty-
mulacji resynchronizującej były: czas trwania załam-
ka P > 120 ms, czas przewodzenia międzyprzed-
sionkowego > 100 ms, napady arytmii od kilku lat
i co najmniej dwa udokumentowane napady w okre-
sie 6 miesięcy przed podjęciem decyzji o zabiegu,
brak zadowalających efektów leczenia farmakolo-
gicznego (udokumentowana nieskuteczność co naj-
mniej dwóch leków, w tym amiodaronu). Uporczy-
we arytmie stanowiły jedyne wskazanie do stymu-
lacji dwuprzedsionkowej u 34 pacjentów; u pozo-
stałych 52 współistniały klasyczne wskazania do sta-
łej stymulacji serca. U 36 pacjentów występowały

Ryc. 5. Fragment 24-godzinnego badania EKG metodą Holtera u pacjenta z implantowanym układem dwuprzedsion-
kowym. Pobudzenia 1–3 i 7: jednoczasowa stymulacja obu przedsionków. Pobudzenia 4 i 6: stymulacja wyzwalana
przedsionkowymi pobudzeniami przedwczesnymi (jasne strzałki). Pobudzenie 5 (ciemna strzałka) niezresynchronizo-
wane („ukryte” w okresie refrakcji stymulatora). Zresynchronizowanie tego rodzaju pobudzeń przedwczesnych (feno-
menem „P na T”) wymaga zaprogramowania relatywnie krótkiego okresu refrakcji, co może stwarzać warunki dla
powstania częstoskurczu stymulatorowego (endless loop tachycardia).

Fig. 5. 24 hour Holter recording in patient with implanted biatrial pacing system. Beats 1–3 and 7: Both atria are
paced simultaneously. Beats 4 and 6: pacing is triggered by atrial premature beats (open arrows). Beat 5 (black
arrow): spontaneous excitation missed by pacemaker due to its appearance during pacemaker’s refractory period.
Pacemaker’s refractory period short enough for triggered pacing can create risk of endless loop tachycardia.
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napady trzepotania przedsionków, a u pozostałych
— zarówno napady migotania, jak i trzepotania
przedsionków. Interesujące, że aż u 40 pacjentów
spośród tej grupy występowało trzepotanie przed-
sionków w nietypowej postaci. U prawie wszystkich
pacjentów Daubert i wsp. zastosowali szeregowe
połączenie elektrod przedsionkowych (split bipoles
configuration), przedstawione na rycinie 1. Więk-
szość pacjentów otrzymała stymulator dwujamowy,
posiadający możliwość pracy kanału przedsionkowe-
go w trybie wyzwalanym (AAT), przy zachowanej
klasycznej współpracy z kanałem komorowym w try-
bie blokowanym (DDA/T). System ten pozwalał na
uzyskanie zadowalającej resynchronizacji przedsion-
ków zarówno podczas rytmu zatokowego, jak i w przy-
padku przedwczesnych pobudzeń pochodzących z pra-
wego lub lewego przedsionka. Włączenie stymulacji
dwuprzedsionkowej powodowało skrócenie czasu
trwania załamka P średnio do 106 ms vs 187 ms pod-
czas rytmu zatokowego. Średni czas obserwacji
wynosił 33 miesiące. Bardzo dobry efekt antyaryt-
miczny (bez nawrotów arytmii) uzyskano u 32%
pacjentów, wynik dobry (znaczna redukcja nawro-
tów arytmii) u 31%, efekt przejściowy lub niewiel-
ki u 10%, natomiast brak korzyści stymulacji resyn-
chronizującej i ostatecznie przejście arytmii w po-
stać utrwaloną u 26% pacjentów. Poszukiwanie
czynników i parametrów wpływających na efektyw-
ność stymulacji dwuprzedsionkowej i pozwalających
jednocześnie przewidzieć skuteczność tej metody
leczenia z zastosowaniem analizy wieloczynnikowej
wykazało jedynie ograniczoną przydatność analizy
czasu trwania szerokości załamka P. Tym niemniej
okazało się, że występowanie ciężkich zaburzeń
przewodzenia międzyprzedsionkowego (czas trwa-
nia załamka P > 160 ms) ma obciążające znacze-
nie rokownicze. Wieloletnie doświadczenia w za-
kresie stosowania stymulacji dwuprzedsionkowej
umożliwiły Daubertowi napisanie wielu prac poglą-
dowych oraz rozdziałów w podręcznikach i mono-
grafiach [7–11].

Pojawienie się innych odmian przedsionkowych
stymulacji resynchronizujących, jak zaproponowa-
na przez Saksenę i Prakasha w 1995 roku dwupunk-
towa stymulacja prawego przedsionka [32], stymu-
lacja wiązki Bachmana przedstawiona przez Spencera
w 1997 roku [21, 27] oraz stymulacja tylno-dolnej
części przegrody międzyprzedsionkowej — przez
Padelettiego w 1998 roku [22, 28–30], a także pro-
blemy techniczne towarzyszące stymulacji lewego
przedsionka z zatoki wieńcowej opóźniały po-
wszechniejsze zastosowanie stymulacji dwu-
przedsionkowej w drugiej połowie lat 90. Jednak, jak
wynika z tabeli 1, wyniki uzyskane przez grupę

Dauberta inspirowały inne ośrodki do zmierzenia
się z problematyką stymulacji lewego przedsionka
i stymulacji dwuprzedsionkowej.

W 1997 roku pojawiły się pierwsze polskie
doniesienia na temat doświadczeń ze stymulacją
dwuprzedsionkową [52, 55]. Do 1997 roku nie było
na polskim rynku rozgałęźników typu „Y” niezbęd-
nych do szeregowego połączenia elektrod i stymu-
lacji obu przedsionków z jednego (przedsionkowe-
go) kanału stymulatora. Dlatego w latach 1996–1998
stymulację obu przedsionków uzyskiwano, posługu-
jąc się stymulatorem DDD (ryc. 2). Zastosowanie
tego najprostszego systemu, posiadającego wiele
poznanych znacznie później zalet [57–60, 80, 81],
stało się możliwe dzięki wprowadzeniu na nasz ry-
nek stymulatorów DDD z możliwością programo-
wania ultrakrótkich (15 ms) wartości opóźnienia AV
(rodziny Physios i Dromos). Właśnie z polskich
ośrodków (lubelski, zamojski) pochodzą pierwsze
doniesienia o wykorzystaniu takiego systemu do
stymulacji dwuprzedsionkowej [35, 39, 40, 52–55,
62, 63, 76, 88]; w następnych latach system ten sto-
sował Witte [64–66]. W minionym roku, zarówno
w piśmiennictwie krajowym jak i zagranicznym [57–61,
80], przedstawiono wyniki 2-letniej obserwacji 50
pacjentów z omawianym dwuprzedsionkowym ukła-
dem stymulującym; przyjęto ogólnie zaakceptowa-
ne wskazania do tej metody leczenia [7–11, 31, 48–51].
Spektakularny sukces (bez konieczności stosowa-
nia leków antyarytmicznych) w zapobieganiu nawro-
tom arytmii osiągnięto u 25% pacjentów, zaś efekt
zadowalający (wybitna redukcja nawrotów arytmii
i utrzymanie farmakoterapii antyarytmicznej) uzy-
skano u 42%. Autorzy zwrócili uwagę na względnie
liczną (11%) grupę pacjentów z arytmiami przed-
sionkowymi poprzedzanymi ekstrasystolią lewo-
przedsionkową [57–61, 80]. U tych pacjentów sto-
sowany system nie zapewniał możliwości synchro-
nizacji z „lewa na prawo”. U 4% pacjentów z powodu
wystąpienia zaburzeń przewodzenia AV zaistniała
konieczność zmiany rodzaju stymulacji na trójja-
mową [57–61]. Niedoskonałości systemu stymulacji
dwuprzedsionkowej z zastosowaniem stymulatora
DDD oraz dostępność łączników „Y” w następnych
latach spowodowały, że ponownie zainteresowano
się systemem zaproponowanym przez Dauberta
(ryc. 1, 2, 4), polegającym na szeregowym połącze-
niu elektrod (stymulacja jednego z przedsionków
prądem katodowym, drugiego zaś anodowym). Sys-
tem ten, poza ośrodkiem lubelskim [17–19, 36–38,
54, 55, 80, 81, 87], zaczęto stosować również w in-
nych ośrodkach w kraju [39, 40, 76, 88]. Roczna
obserwacja grupy 62 pacjentów [38, 55, 87] wyka-
zała bardzo dobry efekt antyarytmiczny (bez nawro-
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ści tej metody stymulacji również u pacjentów po
zabiegach kardiochirurgicznych [76] oraz po we-
wnątrzsercowej kardiowersji opornego na standar-
dowe leczenie przewlekłego migotania przedsion-
ków [77]. W innych doniesieniach (niezbyt liczne
grupy pacjentów) znajdujemy sugestie o znikomej
skuteczności takiej stymulacji w podgrupie pacjen-
tów bez zaburzeń przewodzenia międzyprzedsionko-
wego [71] oraz o małej wartości prognostycznej na-
silenia bloku międzyprzedsionkowego dla przewidy-
wania efektu stymulacji dwuprzedsionkowej [78].

Należy podkreślić, że wszystkie wymienione
prace i doniesienia dotyczyły badań prospektyw-
nych, lecz nierandomizowanych; efekt kliniczny
stymulacji dwuprzedsionkowej oceniano w nich
przez porównanie pooperacyjnego okresu obserwa-
cji z okresem przedoperacyjnym. Cytowane badania
wykazały niezbicie zmniejszenie częstości (u części
pacjentów nawet eliminację) napadów arytmii po
implantacji dwuprzedsionkowego układu stymulu-
jącego, nie dały jednak odpowiedzi na pytanie, czy
uzyskany efekt jest następstwem samej stymulacji
(zniesienia bradykardii i arytmogennych zmian dłu-
gości cyklu, tłumienia ognisk ektopowych przez
przyspieszenie rytmu serca, zapobiegania poleko-
wym zwolnieniom rytmu itp.), czy też jest specy-
ficznym następstwem jednoczesnej stymulacji obu
przedsionków.

W celu uzyskania jednoznacznej odpowiedzi na
powyższe pytania Daubert w 1995 roku rozpoczął
badania wieloośrodkowe o nazwie SYNBIAPACE
(SYNchronous BIAtrial PACing for atrial arrhythmia
prevEntion Study) [82–84]. Włączono do nich 43
chorych spełniających kryteria wskazań do stymu-
lacji dwuprzedsionkowej. Wszyscy otrzymali dwu-
przedsionkowy układ stymulujący z szeregowym
połączeniem elektrod (ryc. 2, 4) oraz stymulator
Chorus 7034 firmy Ela Medical, posiadający możliwość
prowadzenia stymulacji wyzwalanej (AAT) w kana-
le przedsionkowym z zachowaniem klasycznych al-
gorytmów współpracy kanału przedsionkowego
i komorowego. Przy niezmienionym sposobie lecze-
nia farmakologicznego u każdego pacjenta co 3 mie-
siące zmieniano program stymulacji: klasyczna sty-
mulacja DDD 40/min z wyłączoną funkcją stymula-
cji lewego przedsionka, klasyczna stymulacja DDD
70/min z wyłączoną funkcją stymulacji lewego przed-
sionka, stymulacja DDD 70/min z włączoną stymu-
lacją lewego przedsionka i funkcją stymulacji wy-
zwalanej w kanale przedsionkowym (stymulacja
dwuprzedsionkowa). Podstawowym narzędziem
badawczym była pamięć holterowska stymulato-
ra, za pomocą której, po zastosowaniu każdego no-
wego programu stymulacji, określano dwa podstawo-

tów arytmii) u 64% pacjentów, dobry (istotne
zmniejszenie nawrotów arytmii) u 22%, natomiast
efekt słaby lub całkowity brak antyarytmicznego
działania tego rodzaju stymulacji stwierdzono u 13%
pacjentów. Należy zaznaczyć, że zarówno w do-
świadczeniach francuskich [31, 33, 41–49], jak
i polskich [17–19, 36–40, 52–63, 76, 80, 87, 88] głów-
ne czynniki decydujące o wyborze tego rodzaju sty-
mulacji (poza istnieniem klasycznych wskazań do
stymulacji serca) stanowiły: częstość nawrotów
arytmii (kilka napadów w miesiącu lub częściej),
oporność arytmii na leczenie kombinacjami leków
antyarytmicznych, następstwa arytmii (hemodyna-
miczne i potencjalne zagrożenie powikłaniami za-
torowymi) oraz obecność zaburzeń przewodzenia
międzyprzedsionkowego. Wiek pacjenta, ewentual-
na obecność i stopień zaawansowania organicznej
choroby serca, jak również wielkość lewego przed-
sionka nie miały większego znaczenia przy wyborze
trybu i sposobu stymulacji. Niewątpliwie taki sposób
doboru pacjentów musiał wpływać na odległe wyni-
ki stymulacji dwuprzedsionkowej.

Interesujące uzupełnienie przedstawionych ob-
serwacji stanowią badania Witte [64–66]. Stymula-
cję dwuprzedsionkową zastosował on jedynie u pa-
cjentów z samotnym (uporczywie nawracającym)
migotaniem przedsionków. Chociaż podaje on obec-
ność bloku międzyprzedsionkowego (czas trwania
załamka P > 100 ms) za obowiązkowe kryterium
zastosowania tej metody leczenia, to wartość śred-
nia tego parametru (125 ms) była znacznie niższa
niż w grupie Dauberta (164 ms) i doniesieniach in-
nych autorów (150 ms) [17–19, 34, 36–38, 52–61,
80, 81). Spośród 51 pacjentów leczonych przez rok
stymulacją dwuprzedsionkową u 18% uzyskał efekt
spektakularny (bez arytmii, bez konieczności sto-
sowania leków antyarytmicznych), u 8% osiągnął
podobny efekt, jednak po dołączeniu leków antyaryt-
micznych, u 35% — znaczącą redukcję nawrotów
arytmii, zaś u 14% chorych leczenie nie przyniosło
zauważalnego efektu. Do stymulacji dwuprzedsion-
kowej stosował on stymulator DDD (ryc. 1, 2, 4),
niepozwalający na uzyskanie resynchronizacji
w przypadku dodatkowych pobudzeń pochodzących
z lewego przedsionka. Na podstawie kolejnych, nie-
mieckich doniesień na ten temat można stwierdzić,
że również u pacjentów z samotnym migotaniem
przedsionków i umiarkowanymi zaburzeniami prze-
wodzenia międzyprzedsionkowego można uzyskać
znaczące zmniejszenie lub eliminację nawrotów aryt-
mii za pomocą stymulacji dwuprzedsionkowej [64–66].

Zbliżone efekty kliniczne stymulacji dwu-
przedsionkowej uzyskali również inni autorzy [67–
–79, 88]. Zwracają uwagę doniesienia o przydatno-
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we parametry (end point): czas (w dniach) do wy-
stąpienia pierwszego napadu arytmii i łączny czas
(w dniach) trwania arytmii w porównywanych okre-
sach obserwacji. Uzyskane wyniki [11, 85, 86]
przedstawiono w tabeli 2.

Okazało się, że zaobserwowane różnice (na ko-
rzyść stymulacji dwuprzedsionkowej) nie mają istot-
ności statystycznej i podczas kilku ostatnich kon-
gresów dotyczących stymulacji serca rozważano
możliwe przyczyny uzyskania takich wyników, pod-
kreślając również niedoskonałość zastosowanych
stymulatorów w zakresie aktywnego tłumienia po-
budzeń przedwczesnych (brak funkcji typu overdri-
ve pacing, continuous pacing). Niejednoznaczne
wyniki jednego programu badawczego przeprowa-
dzonego u 43 pacjentów nie mogą oczywiście dys-
kredytować rezultatów innych, wcześniejszych lub
prowadzonych równolegle programów badawczych
[11, 51, 60, 65, 66, 87, 88], które przedstawiono w ta-
beli 3.

Z tabeli 3 wynika, że u większości pacjentów
z ciężkimi, opornymi na farmakoterapię arytmiami
przedsionkowymi zastosowanie stymulacji dwu-
przedsionkowej powoduje znaczące zmniejszenie
bądź nawet eliminację nawrotów arytmii; dodatkową
korzyść stanowi większe bezpieczeństwo leczenia
antyarytmicznego. W rozważaniach nad mechani-
zmami działania antyarytmicznego stymulacji dwu-

przedsionkowej uwzględnia się również jej wpływ
hemodynamiczny, wynikający nie tylko z przywró-
cenia synchronii skurczu przedsionków [33–35],
lecz również z modyfikacji profilu napełniania lewej
komory w następstwie skrócenia odstępu AV.

Analiza bogatego piśmiennictwa oraz doświad-
czenia własne pozwalają na kilka stwierdzeń ogól-
nych. Pomimo upływu 10 lat stała stymulacja dwu-
przedsionkowa pozostaje obiecującą metodą niefar-
makologicznego zapobiegania nawrotom arytmii
nadkomorowych. Za główną przyczynę mało dyna-
micznego rozwoju tej metody należy uznać wielo-
letni brak elektrod do stymulacji lewego przedsion-
ka i stymulatorów przeznaczonych do stymulacji
dwuprzedsionkowej. Wiadomo dziś, że metoda ta
przynosi efekty zarówno u pacjentów bez organicz-
nej choroby serca, jak i u pacjentów ze schorzenia-
mi serca, a nawet u osób po zabiegach kardiochirur-
gicznych. Słabszego efektu antyarytmicznego nale-
ży się spodziewać u pacjentów bez wyraźnych
zaburzeń przewodzenia międzyprzedsionkowego
(prawidłowy czas trwania załamka P) i u pacjentów
z ciężkimi blokami międzyprzedsionkowymi (zała-
mek P > 160 ms). Nie wykazano, by efektywność
antyarytmiczna stymulacji dwuprzedsionkowej za-
leżała od rodzaju arytmii (migotanie przedsionków,
typowe lub nietypowe trzepotanie przedsionków),
lecz brak takiej zależności może wynikać z liczeb-

Tabela 2. Ostateczne wyniki wieloośrodkowego programu SYNBIAPACE [11, 84]

Table 2. Final results of the SYNBIAPACE STUDY [11, 84]

Program stymulacji Standard DDD 40/min Standard DDD 70/min DDTA
Czas do pierwszego nawrotu (dni) 39 ± 22 37 ± 22 62 ± 24
Całkowity czas trwania arytmii   5 ± 13   7 ± 16   4 ± 18
przedsionkowych (dni)

DDTA — stymulacja DDD z włączoną stymulacją lewego przedsionka i funkcją wyzwalania w kanale przedsionkowym

Tabela 3. Efekty kliniczne stymulacji dwuprzedsionkowej w największych liczebnie grupach pacjentów

Table 3. Clinical effects of BiA pacing in the biggest groups of pts

Autor Daubert Witte Kutarski Dąbrowski Razem Wartości średnie
[11, 51] [65, 66] [60, 87] [88]

Okres obserwacji 33 12 12 18 – 18,9
Liczba pacjentów 86 51 122 37 296 100%

B. dobry 28 19 80 20 147 49%
Zadowalający 27 25 25 14 91 31%
Słaby 9 – 8 – 17 6%
Brak 22 7 9 3 41 14%Ef
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ności analizowanych (osobno) grup pacjentów. Za-
gadnienia powiązania nasilenia i lokalizacji (bloki
między- i śródprzedsionkowe) zaburzeń przewodze-
nia w przedsionkach (substratu), rodzaju arytmii
i efektywności antyarytmicznej poszczególnych ro-
dzajów stymulacji resynchronizujących (jedno-
i dwuogniskowych) należy w chwili obecnej uznać
za wymagające dalszych badań i obserwacji. Odpo-
wiedzi na wiele pytań udzieli prawdopodobnie re-
trospektywna analiza losów chorych leczonych od
kilku lat różnymi odmianami resynchronizujących
stymulacji przedsionkowych. Informacje te powin-
ny pozwolić na ustalenie precyzyjniejszych wska-
zań do stymulacji resynchronizujących. W ostatnich
latach rozwiązano większość problemów technicz-
nych dotyczących stymulacji lewego przedsionka.

Należy spodziewać się szybkiego wyjaśnienia nie-
których problemów związanych ze stymulacją dwu-
przedsionkową i ukazania się na rynku stymulatora
przeznaczonego do stymulacji dwuprzedsionkowej,
posiadającego również algorytmy tłumiące (conti-
nuous atrial pacing). Wydaje się, że w następnych
latach stymulatory dwuprzedsionkowe będą służyć
także leczeniu napadów arytmii (przerywanie napa-
dów za pomocą stymulacji). Prawdopodobnie staną
się one również częścią atriowertera (defibrylatora
przedsionkowego), co pozwoli ograniczyć częstość
wyładowań tego urządzenia. Te możliwości rozwo-
ju są dodatkową zaletą stymulacji dwuprzedsionko-
wej i przemawiają za kontynuacją badań nad tą naj-
starszą odmianą resynchronizujących stymulacji
przedsionkowych.
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