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Stała stymulacja lewego przedsionka.
Aspekty techniczne

Andrzej Kutarski
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poszukiwanie alternatywnych miejsc dla stałej sty-
mulacji przedsionkowej [17–20].

Kluczem do rozwiązania wielu problemów
związanych z kolejnym etapem „stymulacji fizjolo-
gicznej” okazała się epikardialna stymulacja lewe-
go przedsionka (lewoprzedsionkowa) z dostępu
przezżylnego, tzn. z zatoki wieńcowej. Aktualne
wskazania do stałej stymulacji lewoprzedsionkowej
[9, 10, 13, 14, 21] można ująć w 3 grupy:
I. Techniczne — wskazania do stymulacji lewo-

przedsionkowej u pacjenta wymagającego sty-
mulacji przedsionkowej stanowią: a) brak moż-
liwości ufiksowania elektrody w prawym przed-
sionku bądź akceptowalnych parametrów
sterowania i stymulacji; b) kolejna (druga lub
trzecia) dyslokacja elektrody przedsionkowej;
c) narastanie progu stymulacji (exit block) na
kolejnej elektrodzie przedsionkowej.

II. Hemodynamiczne — wskazania do stymulacji
lewoprzedsionkowej (lub dwuprzedsionkowej)
to: a) „zespół stymulatorowy przy stymulacji
typu DDD” opisany przed kilkoma laty przez
Barolda u pacjentów ze znaczącym blokiem mię-
dzyprzedsionkowym; b) wskazania hemodyna-
miczne do zaprogramowania „ultrakrótkiego”
odstępu A-V u pacjentów z kardiomiopatią za-
stoinową i zaburzeniami przewodzenia w przed-
sionkach (prewencja „zespołu stymulatorowe-
go przy stymulacji typu DDD”); c) leczenie stałą
stymulacją koniuszkową kardiomiopatii przero-
stowej zawężającej drogę odpływu u pacjentów
z blokiem międzyprzedsionkowym i dobrym
przewodzeniem przedsionkowo-komorowym
(bezpieczne programowanie dostatecznie krót-
kiego opóźnienia A-V w celu zapobiegania na-
turalnej aktywacji komór).

III. Antyarytmiczne — wskazania do stymulacji
dwuprzedsionkowej (lewy przedsionek stymu-
lowany z zatoki wieńcowej) stanowią oporne na
działanie kilku leków antyarytmicznych, upo-
rczywie nawracające (kilka lub więcej napadów
w miesiącu) arytmie przedsionkowe u pacjen-

Stosowanie najbardziej „fizjologicznych” rodza-
jów, typów i odmian stałej stymulacji serca było
i jest celem doskonalenia tej metody leczenia od po-
nad 20 lat [1, 2]. Początkowo kryterium to spełnia-
ły rodzaje stymulacji zapewniające naturalną syn-
chronię przedsionków i komór (przedsionkowa
i przedsionkowo-komorowa); w połowie lat 80.
zwrócono uwagę na konieczność odtworzenia funk-
cji chronotropowej serca (rozwój stymulacji o mo-
dulowanej częstości), a pod koniec lat 80. — na pro-
blem zachowania synchronicznej aktywacji komór
(stymulacja drogi odpływu bądź stymulacja dwu-
ogniskowa prawej komory oraz stymulacja dwuko-
morowa w latach 90.) [3, 4]. Wprowadzenie do prak-
tyki klinicznej stymulacji poprawiających synchro-
nię pobudzeń i czynność mechaniczną przedsionków
stanowiło z całą pewnością jedno z najważniejszych
osiągnięć stymulacji ostatniego dziesięciolecia, za-
równo w aspekcie hemodynamicznym [5–8] (popra-
wa napełniania lewej komory), jak i antyarytmicz-
nym [9, 10] (zapobieganie nawrotom arytmii przed-
sionkowych).

Rozwój technologiczny przyczynił się do roz-
wiązania wielu problemów dotyczących stałej sty-
mulacji lewego serca [11–14], a pojawienie się no-
wych możliwości terapeutycznych (stymulacja
dwuprzedsionkowa) wznowiło zainteresowanie na-
stępstwami zaburzeń przewodzenia międzyprzed-
sionkowego (arytmie przedsionkowe, zaburzenia
napełniania lewej komory, tzw. zespół stymulatoro-
wy przy stymulacji typu DDD) [15, 16]. Dodatko-
wo zaś — rosnąca liczba pacjentów po zabiegach
kardiochirurgicznych wymagających stałej stymu-
lacji serca (problemy techniczne z implantacją elek-
trody w uszku prawego przedsionka) motywowała
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tów z zaburzeniami przewodzenia między-
przedsionkowego (szerokość załamka P>120–
–125 ms, czas przewodzenia międzyprzedsion-
kowego > 110 ms).
O ile zespół stymulatorowy występujący przy

stymulacji typu VVI można stosunkowo łatwo roz-
poznać, o tyle znajomość jego odpowiednika wystę-
pującego podczas stymulacji dwujamowej (DDD) nie
jest tak powszechna. Występuje on u osób z zaawan-
sowanym blokiem międzyprzedsionkowym; gdy
opóźnienie aktywacji i skurczu lewego przedsion-
ka przy stymulacji prawego przedsionka jest na tyle
duże, że zbiega się w czasie ze spontaniczną lub
stymulowaną aktywacją lewej komory i momentem
zamykania bądź zamknięcia zastawki mitralnej
— bezpośrednie (spadek rzutu minutowego) i odle-
głe (rozstrzeń, migotanie przedsionków, zatory) na-
stępstwa hemodynamiczne są równie poważne jak w
przypadku klasycznego zespołu stymulatorowego
[11, 16]. Stymulacja lewoprzedsionkowa i (często
korzystniej) dwuprzedsionkowa pozwalają na bardzo
dokładne i bezpieczne zaprogramowanie nawet krót-
kich wartości opóźnienia A-V w sytuacjach, w których
istnieją ku temu wskazania [4, 11, 21–23].

Obecnie większość problemów technicznych,
towarzyszących dawniej stałej stymulacji lewo-
przedsionkowej została rozwiązana; poznano rów-
nież jej korzystne następstwa hemodynamiczne [4–
–8, 11, 21–23] i elektrofizjologiczne [4, 9, 10, 24–
28]. Piśmiennictwo dotyczące technik stymulacji
lewego przedsionka jest (biorąc pod uwagę znacze-
nie problemu) względnie ubogie [4, 11, 21, 29–38];
należy jednak podkreślić zasługi zespołu Mossa (Ri-
vers, Griffith, Kramer) z Nowego Jorku [29–34], Gre-
enberga z Kalifornii (Castellanet, Messenger) [35]
oraz dwu współpracujących zespołów francuskich:
Dauberta z Rennes (Mabo, Leclercq) [36–38] oraz
Mugiei z Saint-Cloud (Grass i Cazeau) [4, 11, 21].

Historię stymulacji lewoprzedsionkowej moż-
na podzielić na trzy okresy, w których stosowano ją
w różnych celach, posługując się zupełnie różnym
sprzętem. Okres pionierski rozpoczyna (9 wrzesień
1968 roku) pierwsza implantacja standardowej elek-
trody (Medtronic 5821) do zatoki wieńcowej, prze-
prowadzona przez Mossa [29] u 67-letniego pacjenta
z ciężkimi komorowymi zaburzeniami rytmu serca,
które wytłumiała dobrze tolerowana hemodynamicz-
nie stymulacja przedsionkowa o częstości 110/min.
W latach 60. znane były hemodynamiczne następ-
stwa prostej stymulacji komorowej, jednak ze
względu na inwazyjność zabiegu rzadko stosowano
epikardialną stymulację przedsionkową (częściej
stymulacja komór sterowana potencjałami przed-

sionka — stymulacja VAT) [39]. W okresie następ-
nych 10 lat zespół Mossa opublikował wiele arty-
kułów, w których przedstawił własne doświadcze-
nia dotyczące stałej stymulacji lewoprzedsionkowej
[29–34] (ryc. 1).

U większości spośród 50 pacjentów do stałej
stymulacji zatoki wieńcowej zastosowano standar-
dowe elektrody przeznaczone do stymulacji komo-
rowej (Medtronic 5818), jakkolwiek w latach 1976–
–1977 podjęto próby stosowania elektrod przezna-
czonych specjalnie do stymulacji lewego przed-
sionka z zatoki wieńcowej [32–34]. W doniesieniach
tych szczegółowo opisano technikę wprowadzania
elektrody do zatoki wieńcowej za pomocą specjal-
nie ukształtowanego prowadnika [29–34], a także
problemy stymulacji, które wystąpiły w okresie 10
lat stosowania tej metody. U blisko 80% pacjentów
nie stwierdzono żadnych problemów ze stymulacją
i sterowaniem; retrospektywnie wyniki te należy
ocenić jako rewelacyjne, biorąc pod uwagę, że osią-
gnięto je w początkowym okresie stosowania sty-
mulacji przedsionkowej, przy użyciu stymulatorów
nieposiadających możliwości programowania czuło-
ści i energii impulsu. Przyczyny niepowodzeń
stwierdzonych u 22% pacjentów stanowiły: dysloka-
cje elektrod (8%), nieskuteczna stymulacja w następ-
stwie podwyższenia progu stymulacji powyżej nie-
programowalnej energii impulsu stymulatora — 6%
(exit block) oraz wystąpienia zaburzeń przewodze-
nia przedsionkowo-komorowego u chorych ze sty-
mulacją przedsionkową [34]. W tym samym okre-
sie bardzo zbliżone wyniki badań 66 pacjentów
przedstawił zespół Greenberga z Long Beach [35]:
u 80% pacjentów nie stwierdzono znaczących pro-
blemów ze stymulacją lub miały one charakter prze-
mijający, a u 20% zaistniała konieczność reoperacji
z powodu dyslokacji elektrody, zbyt wysokiego pro-
gu stymulacji lub progresji zaburzeń przewodzenia
przedsionkowo-komorowego. Poza opisem wymie-
nionych, obecnie powszechnie znanych powikłań
stymulacji, do dorobku obu grup badaczy zaliczyć
można opis większości problemów stymulacji przed-
sionkowej oraz wiele bardzo ciekawych spostrze-
żeń. Moss jako pierwszy zaobserwował i opisał ha-
mowanie stymulatora przedsionkowego przez zała-
mek R (refractory period bradycardia) [32] oraz
możliwość przerywania arytmii nadkomorowych
stałą stymulacją lewoprzedsionkową (underdrive),
przez przyłożenie magnesu [33]. Obaj autorzy za-
obserwowali zjawisko przemijającego narastania
progu stymulacji oraz wyjaśnili i potwierdzili bada-
niami autopsyjnymi mechanizm trwałej późnej po-
prawy warunków stymulacji zatoki wieńcowej po-
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przez mostki łącznotkankowe fiksujące elektrodę do
ściany zatoki wieńcowej [30, 32, 34]. W erze nie-
programowalnych stymulatorów, pozbawionych
możliwości telemetrii, próg stymulacji można było
zbadać jedynie śródoperacyjnie, podczas implanta-
cji elektrody, jej repozycji bądź wymiany stymula-
tora. U 50 pacjentów w grupie Mossa [29–34] próg sty-
mulacji przy wszczepieniu elektrody wynosił 0,8–10,0
mA (śr. 2,3 ± 1,6 mA), natomiast przy wymianie sty-
mulatora 1,8–5,6 mA (śr. 3,6 ± 1,1 mA). U 64 pa-
cjentów przedstawionych przez Greenberga analo-
giczne wartości wynosiły odpowiednio 0,7–7,0 mA
(śr. 2,3 mA) podczas implantacji elektrody; z powo-
du krótszego okresu obserwacji nie przedstawił on
danych uzyskanych podczas reoperacji [35]. Obaj
autorzy zauważyli, że optymalne warunki dla sty-
mulacji (najniższe wartości progu stymulacji) i ste-
rowania stymulatora potencjałem lewego przedsion-
ka oferuje proksymalny odcinek zatoki wieńcowej
[34, 35] (ryc. 2).

Moss jako pierwszy zauważył niższe wartości
progu stymulacji z pierścienia niż końcówki implan-
towanej klasycznej elektrody dwubiegunowej [32, 34].
W pracach obu zespołów autorskich pojawia się
koncepcja stymulacji z elektrody pierścieniowej (fir-
ma Medtronic zaoferowała prostą elektrodę dwubie-

gunową, zaś firma Cordis — jednobiegunową,
o specjalnej krzywiźnie). Obie grupy, współpracu-
jąc z powyższymi firmami, próbowały rozwiązać
główny problem stymulacji zatoki wieńcowej
— problem dyslokacji elektrod; wypracowali oni
koncepcję stałej krzywizny elektrody (odpowiada-
jącej warunkom anatomicznym) oraz koncepcję
oparcia w zatoce wieńcowej jej przedłużonego za-
kończenia [32, 34, 35]. Stosując oba typy elektrod,
autorzy stwierdzali jednak dyskretne ruchy elektrod
podczas akcji oddechowej, opóźniające trwałą fik-
sację, przez co częstość dyslokacji nie uległa ocze-
kiwanemu zmniejszeniu (ryc. 3).

W latach 60. wielu badaczy zdawało sobie spra-
wę z niekorzystnych następstw prostej stymulacji
komorowej (VOO później VVI), więc poszukiwali
miejsca i technik stałej stymulacji przedsionkowej.
W 1965 roku Carlens opisał technikę naszywania
epikardialnej elektrody na ścianę prawego przed-
sionka przez mediastinoskop [39], a od 1969 roku
Kastor [40], Smyth [41] i Castello [42] przeprowa-
dzali pierwsze próby stałej stymulacji prawego
przedsionka i przedstawiali ich umiarkowanie zado-
walające wyniki (wysoki odsetek późnych dysloka-
cji). Konstrukcje nowszych modeli elektrod typu „J”
(Zucker) [43] i elektrod o aktywnej fiksacji, a także

Ryc. 1. Stała stymulacja lewego przedsionka przy użyciu prostej, jednobiegunowej elektrody standardowej, z koń-
cówką w środkowym odcinku zatoki wieńcowej.

Fig. 1. Permanent pacing of left atrium using standard stright unipolar lead; the tip of lead is located in the mid part of
coronary sinus.
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Ryc. 2. Stała stymulacja lewego przedsionka przy użyciu prostej, dwubiegunowej elektrody standardowej, z koń-
cówką w dystalnym odcinku zatoki wieńcowej.

Fig. 2. Permanent pacing of left atrium using standard stright bipolar lead; the tip of lead is located in the distal part of
coronary sinus.

coraz bardziej optymistyczne doniesienia wykazu-
jące prostotę stymulacji uszka prawego przedsion-
ka spowodowały, że na 15 lat zapomniano o możli-
wościach i zaletach stymulacji lewoprzedsionkowej.
Należy podkreślić, że w latach 70. zatoka wieńco-
wa wyłącznie ze względów technicznych stanowiła
początkowo jedyne, później alternatywne (dla uszka
prawego przedsionka) miejsce fiksacji elektrody
przedsionkowej. Zarówno Moss [31, 34], jak i Gre-
enberg [35] zaobserwowali, że ten rodzaj stymula-
cji wyraźnie redukuje częstość napadów arytmii
u pacjentów z zespołem brady-tachykardii (korzyst-
ny aspekt antyarytmiczny) oraz skraca przewodze-
nie A-V (korzystny aspekt hemodynamiczny).

W miarę częstszego stosowania bardziej fizjo-
logicznych typów stymulacji opartych na stymula-
cji prawoprzedsionkowej (głównie uszka prawego
przedsionka), pod koniec lat 80. stopniowo pozna-
wano ryzyko niekorzystnych następstw hemodyna-
micznych takiej lokalizacji elektrody przedsionko-
wej i współistniejących zaburzeń przewodzenia
międzyprzedsionkowego (zespół stymulatorowy
przy stymulacji typu DDD) [11, 16]. Pojawienie się
powszechnie dostępnej możliwości dopplerowskiej
oceny przepływu mitralnego, stymulatorów z moż-
liwością programowania opóźnienia przedsionkowo-
-komorowego oraz ogromnej liczby doniesień wska-

zujących na ograniczone możliwości uzyskania trwa-
łego i optymalnego opóźnienia przedsionkowo-
-komorowego w lewym sercu (ze względu na dyna-
miczną zmienność przewodzenia międzyprzedsion-
kowego) pobudziło poszukiwania alternatywnych dla
uszka prawego przedsionka miejsc i sposobów stymu-
lacji przedsionkowej [4, 11, 22, 23, 38] (ryc. 4).

W 1990 roku ponownie zainteresowano się sty-
mulacją zatoki wieńcowej, rozpoczynając tym sa-
mym drugi okres rozwoju stymulacji lewoprzed-
sionkowej. Piętnastoletni okres zarzucenia stoso-
wania stymulacji lewoprzedsionkowej spowodował
jednak, że w 1990 roku nie istniały elektrody prze-
znaczone do przezżylnej stymulacji epikardialnej
serca, dlatego Daubert i wsp. (Mabo, Bazib, Berder,
Gras, Ritter) podjęli próbę stymulacji lewego przed-
sionka, posługując się klasycznymi elektrodami
typu „J”, przeznaczonymi do stymulacji prawego
przedsionka [22, 36, 37]. Nadmierne zakrzywienie
dystalnego odcinka elektrody tego typu z jednej
strony zapewniało ścisły kontakt jej końcówki ze
ścianą żyły wieńcowej (gwarantując względnie ni-
skie i stabilne wartości progu stymulacji : 1,6–1,7±
± 0,3 V), z drugiej zaś powodowało tendencję do
wysuwania się elektrody w kierunku ujścia zatoki
wieńcowej. Częstość pooperacyjnych dyslokacji
była równie wysoka jak w badaniach Mossa i wyno-
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siła 16%. O determinacji zespołu najlepiej świad-
czy fakt, że u wielu pacjentów (dokładnie u co trze-
ciego), u których w czasie implantacji nie udawało
się uzyskać stabilnej pozycji elektrody, pozostawiali
oni w elektrodzie częściowo wysunięty prowadnik
[36, 37]. Pomimo iż rozwiązanie to było skuteczne,
prowadziło do uszkodzeń dystalnego odcinka elek-
trody w późniejszym okresie. Zespół kierowany
przez Dauberta stosował stymulację lewoprzedsion-
kową początkowo u chorych z zespołem brady-tachy-
kardii [22, 36, 37] (w systemach AAI lub DDD), roz-
szerzając jej zastosowanie na stymulację trójjamową
— również w kardiomiopatii zastoinowej [4, 10, 11]
i przerostowej [21, 23]. Rozwój możliwości technicz-
nych stymulacji lewego przedsionka umożliwił Dau-

bertowi stworzenie pojęcia, koncepcji i rozwiązań
technicznych stymulacji resynchronizujących (w tym
przypadku przedsionkowej stymulacji resynchroni-
zującej, czyli dwuprzedsionkowej) [4, 9–11, 21–23].
Początkowo dla jednoczesnej stymulacji przedsion-
ków wykorzystywał on stymulator DDD [36, 37]
(system Markewitz-Ostercholzera [44]), później oba
przedsionki stymulowano z kanału przedsionkowe-
go stymulatora, łącząc obie elektrody za pomocą
łącznika „Y” [4, 9, 11, 13, 21, 22, 38] (ryc. 5).

Główne ograniczenia stymulacji lewego przed-
sionka, tj. dyslokacje elektrod (> 14–16%), nieprze-
widywalne wartości progu stymulacji (zwykle oko-
ło 2 V podczas implantacji, wzrastające o ponad 60%
w okresie późniejszym) i stosunkowo wysoki poten-

Ryc. 3. Typy i rodzaje elektrod stosowanych do stałej stymulacji lewego przedsionka. A. Prosta dwubiegunowa
elektroda przeznaczona do stymulacji prawej komory z lat 70. B. Prosta (pierścieniowa) dwubiegunowa elektroda
firmy Medtronic przeznaczona do stymulacji zatoki wieńcowej. C. Jednobiegunowa (pierścieniowa) elektroda firmy
Cordis przeznaczona do stymulacji zatoki wieńcowej — zwraca uwagę specjalne zakrzywienie (60°) jej dystalnego
odcinka. D. Prosta dwubiegunowa elektroda przeznaczona do stymulacji prawej komory z lat 90. E. Elektroda typu „J”
przeznaczona do stymulacji uszka prawego przedsionka. F. Dwubiegunowa elektroda SP 2188 firmy Medtronic
przeznaczona do stałej stymulacji zatoki wieńcowej — zwraca uwagę dwukrotne zakrzywienie (45°) dystalnego jej
odcinka. G. Dwubiegunowa (pierścieniowa) elektroda firmy Biotronik (Corox) do stałej stymulacji lewoprzedsionko-
wej; do odbioru potencjałów przedsionkowych i stymulacji służą dwa pierścienie, a dystalna część elektrody służy jej
fiksacji (zapobieganie dyslokacji) w jednej z żył serca.

Fig. 3. Different models of leads whih were used for permanent pacing of left atrium. A. Standard bipolar lead
designed for pacing of right ventricle from 70-ties. B. Stright, bipolar ring Medtronic’s lead designed for pacing of
coronary sinus. C. Unipolar ring Cordis’ lead designed for coronary sinus. Note special angulation (60 degree) of its
distal part. D. Standard stright bipolar lead (with tines) designed for right ventricle pacing. E. Standard “J” shaped
lead designed for right atrium appendage pacing. F. Bipolar Medtronic’s coronary sinus designed lead SP-2188; note
double (45 degree) angulation of its distal part. G. Bipolar ring Biotronik’s coronary sinus designed lead; two rings
serves for sensing and pacing of left atrium and the distal part anchores lead in narrow cardiac vein (prevents of its
dislodgement).
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Ryc. 4. Dwujamowy układ stymulujący (DDD) z elektrodą przedsionkową (standardowa elektroda typu „J”) w zatoce
wieńcowej.

Fig. 4. DDD pacing system with atrial lead (standard ”J” shaped lead) located in the coronary vein.

Ryc. 5. Przykłady układów stymulujących, w których zastosowanie znajduje stymulacja lewoprzedsionkowa. A. Sty-
mulacja przedsionkowa (AAI) i dwujamowa (DDD i VDD). B. Stymulacja dwuprzedsionkowa przy użyciu stymulatora
DDD (BiA). C. Stymulacja trójjamowa (dwuprzedsionkowo-komorowa) wymagająca zastosowania rozgałęźnika typu
„Y” w kanale przedsionkowym (system Dauberta). D. Stymulacja trójjamowa; modyfikacja autora.

Fig. 5. Examples of permanent left atrial based pacing systems: A. AAI/DDD/VDD pacing systema with atrial lead
implanted into coronary sinus. B. Biatrial pacing using DDD pacemaker (atrial lead is connected to ventricular
channel and a-v delay is programmed as short as possible). C. Daubert’s split bipoles biatrial (or three-chamber)
pacing system; “Y” connector is nessesery for connection of leads. D. Modified split biboles biatrial (three-chamber)
pacing system (author’s configuration).
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cjał komorowy (będący następstwem anatomiczne-
go sąsiedztwa z dużą masą tylno-bocznej ściany le-
wej komory), przez wiele lat zniechęcały do jej po-
wszechnego stosowania w praktyce.

Prace Dauberta i wsp. ponownie wzbudziły
zainteresowanie konstruktorów elektrod tym miej-
scem stymulacji, inicjując trzeci, współczesny etap
rozwoju stymulacji lewoprzedsionkowej. Konstru-
ując zupełnie nową elektrodę do stymulacji zatoki
wieńcowej, inżynierowie firmy Medtronic powrócili
do koncepcji zapobiegania dyslokacjom poprzez
nadanie odpowiedniej krzywizny odcinkowi elektro-
dy znajdującemu się w przedsionku i zatoce wień-
cowej [4, 9, 11, 38]. Ujście zatoki wieńcowej znaj-
duje się w tylno-dolnej części prawego przedsion-
ka i miękka elektroda ulega zagięciu pod kątem
prostym, by po 4–6 cm ponownie skręcić ku górze;
dla lepszego kontaktu końcówki elektrody ze ścianą
lewego przedsionka elektroda firmy Medtronic po-
siada dodatkowe zagięcie [4, 9, 11, 38]. W ten spo-
sób nawiązano częściowo do koncepcji firmy Cor-
dis sprzed 20 lat [35] (tzn. fiksacji poprzez krzywi-
znę) i powstała słynna elektroda Medtronic SP 2188
— stosowana przez oba zespoły francuskie [11, 38],
a następnie przez innych badaczy. Końcówkę elek-
trody umieszczano zwykle w środkowym odcinku
zatoki wieńcowej. Progi stymulacji przy wszczepia-
niu elektrody były niezwykle niskie (0,3–3,0 V; śr.
0,8 V). Ze względu na stosowane przez grupę fran-
cuskich badaczy systemy połączeń elektrod w sys-
temach dwuprzedsionkowych określanie przewle-
kłych warunków stymulacji było niemożliwe. Na
podstawie danych uzyskanych u pacjentów ze sty-
mulacją jednoprzedsionkową Gras podaje, że war-
tość progu po pewnym czasie wzrastała średnio
o 66% [11]. Warunki sterowania również okazały się
zadowalające (potencjał A ok. 3,4 mV, potencjał V
ok. 2,2 mV). Częstość wczesnych dyslokacji nadal
wynosiła powyżej 10% (wg Grasa 14%) [11].

W czasie ostatnich 5 lat nastąpił rozwój i rozpo-
wszechnienie implantacji urządzeń służących defibry-
lacji komór i przedsionków, w których jedna z elek-
trod defibrylujących znajdowała się w zatoce wieńco-
wej [45–47]. Badania autopsyjne lub histopatologiczne
przeprowadzone u osób poddanych transplantacji ser-
ca lub zmarłych potwierdziły w pełni obserwacje Mos-
sa [30, 32, 34]: u żadnego z pacjentów nie stwierdzono
zakrzepicy lub niedrożności zatoki wieńcowej, a jedy-
nie obecność mostów łącznotkankowych stabilizują-
cych położenie grubej elektrody defibrylującej [45–47].

Jakkolwiek pierwsze doniesienie zespołu Dau-
berta wskazujące na przydatność stymulacji dwu-
przedsionkowej pojawiło się już w 1991 roku [22],

wydaje się, że resynchronizujące odmiany stymula-
cji przedsionkowych zdobyły szersze uznanie dopiero
w 1995 roku [48, 49]. W tym właśnie roku przepro-
wadzono pierwsze polskie doświadczenia ze stymu-
lacją lewoprzedsionkową [50–57], a następnie rów-
nież dwuprzedsionkową [13, 14, 28, 47, 48]. Stymu-
lację lewego przedsionka (w systemie AAI lub DDD)
stosowano z powodu wymienionych na wstępie
wskazań technicznych, jednoczesną stymulację obu
przedsionków (układy dwuprzedsionkowe lub trój-
jamowe) implantowano ze wskazań hemodynamicz-
nych lub antyarytmicznych u chorych, którzy wyma-
gali stałej stymulacji serca. W kolejnych doniesie-
niach u 19 [50], 41 [51], 101 [52], 156 [53, 54], 248
[55], 262 [56] i 264 pacjentów [57] autorzy prezen-
towali krótko- i długookresowe doświadczenia ze
stymulacją zatoki wieńcowej za pomocą prostych,
dwubiegunowych elektrod standardowych, przezna-
czonych do stymulacji prawej komory serca (ryc. 6).

Obserwacje wykazały, że posługując się kla-
sycznymi elektrodami można uzyskać wyniki zbli-
żone lub podobne do zaprezentowanych wcześniej
przez Mossa, Greenberga i Dauberta: dyslokacje
— 12–14%, exit block — 3%, konieczność reopera-
cji — 13–14%, zadowalająca, bezproblemowa sty-
mulacja — 84–86% pacjentów [50–57]. Relatywnie
niski odsetek zjawiska exit block wynikał z możliwo-
ści programowania energii impulsu; tym samym wy-
tłumaczyć można brak problemów ze sterowaniem
(undersensing). Autorzy stwierdzili, że obcięcie jed-
nego, dwu lub trzech „wąsików” znajdujących się
na zakończeniu elektrody poprawia kontakt końców-
ki klasycznej elektrody i obniża próg stymulacji. Jed-
nocześnie manewr ten zwiększa ryzyko dyslokacji
(do wymienionych kilkunastu procent). Pozostawie-
nie wszystkich „wąsików” zmniejsza ryzyko dyslo-
kacji do 5–6%, jednak wiąże się ze wzrostem progu
stymulacji o 1,5–2 V [13, 14, 59]. Potwierdzono rów-
nież wcześniejsze spostrzeżenia autorów amery-
kańskich [34] i innych [60, 61], że najniższe warto-
ści progu stymulacji oferuje proksymalny odcinek
zatoki wieńcowej; ryzyko dyslokacji przy ostatnim
umiejscowieniu końcówki elektrody jest najwięk-
sze. Konkluzja wynikająca z analizy piśmiennictwa
potwierdza wielokrotnie powtarzaną opinię Dauber-
ta, że „ostateczna lokalizacja końcówki elektrody
jest zawsze wynikiem kompromisu pomiędzy war-
tością progu stymulacji a stabilnością jej położenia”.
W okresie zdobywania doświadczeń w zakresie sty-
mulacji lewoprzedsionkowej przez Mossa i Green-
berga stosowano stymulatory nieprogramowane,
nieposiadające funkcji telemetrii, w których para-
metry sterowania i stymulacji mogły być oceniane
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jedynie podczas implantacji układu i wymiany sty-
mulatora. Konfiguracja połączeń elektrod w syste-
mach dwuprzedsionkowych stosowana w latach
późniejszych przez Dauberta również uniemożliwia-
ła badanie progu stymulacji w zatoce wieńcowej
podczas badań kontrolnych (stosował on anodalną
stymulację lewego przedsionka przy szeregowym
połączeniu elektrod) [4, 9, 11, 13, 21, 22, 38]. Za-
stosowanie innych, jak się wydaje korzystniejszych
połączeń elektrod [13, 14, 59], umożliwiło po raz
pierwszy analizę ewolucji parametrów sterowania
i stymulacji podczas wielomiesięcznych obserwacji.
Badania wykazały narastanie progu stymulacji ze
szczytem w 1–3 miesiącu, z następową stabilizacją
wartości lub częściej powolną tendencją obniżania
się progu stymulacji [12–14, 50–59, 62–64] (praw-
dopodobnie w następstwie powstawania mostków
łącznotkankowych przyciągających elektrodę do
ściany zatoki wieńcowej). Polskim osiągnięciem był
pomysł wykorzystania stymulacji OLBI (Overlap-
ping Biphasic Stimulation), która eliminuje ryzyko
nieskutecznej stymulacji nawet u pacjentów z wy-
sokimi wartościami progu stymulacji, dla stymula-
cji lewego przedsionka serca [62–64]. W latach póź-
niejszych potrzeby stosowania układów stymulują-

cych trój- i czterojamowych wymusiły konieczność
stymulowania dwu przedsionków z przedsionkowe-
go kanału stymulatora i stosowania szeregowego
połączenia elektrod poprzez łącznik typu „Y” [13,
14, 59]. Okazało się wówczas, że pierścień klasycz-
nej elektrody dwubiegunowej zapewnia lepsze pa-
rametry sterowania i stymulacji niż końcówka
elektrody (co potwierdziło wcześniejsze, zapomnia-
ne już obserwacje Mossa i Greenberga), a pozosta-
wienie „wąsików” zmniejsza istotnie ryzyko dyslo-
kacji [13, 14, 59] (ryc. 7).

Ryc. 6. Trójjamowy (dwuprzedsionkowo-komorowy) układ stymulujący ze standardową dwubiegunową elektrodą
w zatoce wieńcowej.

Fig. 6. Three-chamber (biatrial and ventricular) pacing system with standard bipolar lead implanted into coronary
sinus.

Ryc. 7. Elektroda V-375 (Corox) firmy Biotronik przezna-
czona do stymulacji zatoki wieńcowej.

Fig. 7. Biotronik’s V- 375 (Corox) coronary sinus desi-
gned lead.
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W ten sposób powrócono do najstarszej koncep-
cji „pierścieniowej” stymulacji zatoki wieńcowej
(tzn. stymulacji z elektrody wyposażonej w pier-
ścień stymulujący, o przedłużonym zakończeniu,
służącym jedynie stabilizacji w jednej z żył serca)
[12–14, 65–69]. Elektrody tego typu oferują nieco
wyższe wartości progu stymulacji (1,5–3,5 V; prze-
ważnie 2–2,5 V) niż elektroda Medtronic SP 2188,
jednak zdecydowanie niższą (1–2%) częstość dys-
lokacji [12–14, 65–69] (ryc. 8).

Podsumowanie

Dzięki coraz lepszej i powszechniejszej znajo-
mości hemodynamicznych i elektrofizjologicznych
następstw zaburzeń przewodzenia międzyprzed-
sionkowego oraz patomechanizmów arytmii przed-
sionkowych, lepszemu rozpoznawaniu kardiomiopa-
tii i częstszemu leczeniu jej stałą stymulacją serca,
coraz częściej ustalane będą wskazania do przed-
sionkowych stymulacji resynchronizujących, wśród
których stymulacja dwuprzedsionkowa odgrywa
najważniejszą rolę. Rośnie również liczba pacjentów
po zabiegach kardiochirurgicznych (zabiegi rewa-
skularyzacyjne, operacje wad wrodzonych i naby-

tych, przeszczepy serca) ze zmienionymi w różnym
stopniu warunkami anatomicznymi w prawym
przedsionku, którzy mogą wymagać stałej stymu-
lacji przedsionkowej. U części z nich (współistnie-
nie arytmii przedsionkowych lub zaburzeń przewo-
dzenia w przedsionkach) najkorzystniejszą metodę
będzie stanowić prawdopodobnie stała stymulacja
lewoprzedsionkowa. Wydaje się więc, że w najbliż-
szych latach stymulacja zatoki wieńcowej wkraczać
będzie do codziennej praktyki. Metoda ta przeszła
już okres pionierski, okresy entuzjazmu i zniechę-
cenia. W ostatnich latach szybko postępują prace
nad konstruowaniem jeszcze doskonalszych elek-
trod przeznaczonych do stymulacji lewego przed-
sionka. W bieżącym roku powinny pojawić się na
rynku stymulatory przeznaczone do stymulacji dwu-
przedsionkowej i trójjamowej, co pozwoli uniknąć
stosowania łączników „Y”. Należy więc sądzić, że
jednym z najnowszych osiągnięć stymulacji serca
jest ostateczne pokonanie problemów technicznych
stymulacji lewego przedsionka i stymulacji dwu-
przedsionkowych, co stwarza realne warunki dla
prowadzenia dalszych badań nad klinicznymi aspek-
tami tych nadal nowych i coraz bardziej obiecują-
cych metod stałej stymulacji serca.

Ryc. 8. Dwuprzedsionkowy układ stymulujący z elektrodą V-375 (Corox) w zatoce wieńcowej.

Fig. 8. Biatrial pacing system with V-375 (Corox) lead implanted into coronary sinus.
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