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Mija 46 lat, od kiedy Zoll [1] po raz pierwszy
uzyl zewnetrznej elektrostymulacji serca u chore-
go z zespotami MAS. Stalfg stymulacje serca z elek-
trod nasierdziowych ze wszczepionego na stale
stymulatora serca jako pierwszy zastosowat
w 1958 roku Elmquist [2]. W Polsce metode wpro-
wadzono do praktyki klinicznej w 1963 roku [3].
Rozwdj 1 stopniowe rozszerzanie wskazan do sty-
mulacji byty $ci§le zwigzane z postepem techno-
logicznym.

Pierwsze stymulatory serca byly prostymi ge-
neratorami impuls6w o stalej czestoSci, stad wska-
zania do stalej elektrostymulacji w praktyce ogra-
niczaly sie do pacjentéw z utrwalonym catkowitym
blokiem przedsionkowo-komorowym. Wprowadze-
nie w koncu lat 60. stymulator6w komorowych ste-
rowanych czynno$cig przedsionkéw, a nastepnie
stymulatoréw ,,na zadanie” pozwolilo na rozszerze-
nie listy wskazan o chorych z okresowymi blokami
przedsionkowo-komorowymi Il i ITII° oraz zespotem
chorego wezla zatokowego.

Obowiazujace dotad wskazania do stalej sty-
mulacji serca opieraly sie na zaleceniach Ameri-
can College of Cardiology 1 American Heart Asso-
ciation z 1991 roku [4]. Dokument ten precyzyj-
nie definiowal wskazania w r6znych postaciach
choroby wezla zatokowego, bloku przedsionkowo-
komorowego, bloku dwu- lub tr6jwigzkowego, nad-
wrazliwej zatoki tetnicy szyjnej 1 zespolow wazo-
wagalnych oraz dotyczace przeciwdzialan czesto-
skurczom.

W ostatnich latach pojawilo sie wiele donie-
sien o korzystnym wplywie stalej stymulacji ser-
ca w niektorych stanach klinicznych nieujetych we
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wskazaniach do przewleklej stymulacji serca w cy-
towanym powyzej raporcie. Dotyczy to gléwnie:
bradykardii po przeszczepie serca, kardiomiopa-
tii przerostowej z zawezeniem drogi odplywu, kar-
diomiopatii rozstrzeniowej. U podioza objawow
charakteryzujacych kazdy z tych stanéw mogg le-
zel rozne przyczyny i inne patomechanizmy.
W zwiazku z tym chorzy z takim samym rozpozna-
niem mogg prezentowac nieco inne obrazy klinicz-
ne. Wszystko to sprawia, ze odpowiedz na zasto-
sowang terapie moze u kazdego z nich by¢ inna.
Istnieje zatem konieczno$¢ indywidualnego podej-
Scia do kazdego chorego, a przede wszystkim wy-
odrebnienie parametréw, ktore pozwola ustalic,
czy u danego pacjenta zastosowanie staltej stymu-
lacji serca spowoduje poprawe kliniczng 1 wydtu-
7y zycie.

W kwietniu ubiegtego roku ukazal sie kolejny
raport Grupy Roboczej American College of Cardio-
logy 1 American Heart Association, dotyczacy wska-
zan do wszczepienia stymulatorow serca i urzadzen
antytachyarytmicznych [5]. Na szczegblng uwage
zastuguja w nim wskazania dotyczace chorych po
przeszczepie serca, z kardiomiopatig przerostowa
1 kardiomiopatia rozstrzeniowa, ktore zostaly omo-
wione w podrozdziale zatytulowanym ,,Stymulacja
w specyficznych stanach chorobowych”.

Ponizej omoéwiono jedynie propozycje cytowa-
nej Grupy Roboczej, dotyczace nowych kategorii
wskazan. Nalezy jednak wspomniedé, ze takze
w pozostalych kategoriach wskazan do implanta-
cji systemow antybradyarytmicznych, ujetych juz
w poprzednich raportach, dokonano licznych,
czesto istotnych zmian (np. wlaczenie wybranych
przypadkow bloku przedsionkowo-komorowego I°
do klasy II wskazan, co do ktérych opinie sa po-
dzielone, jednak wiekszoS$¢ ekspertow uwaza, ze
elektrostymulacja jest korzystna lub efektywna
— IIa, badZ korzySci i efektywno$¢ sa gorzej udo-
kumentowane — IIb.
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Bradykardia po przeszczepie serca

NajczeSciej stosowana technika przeszczepu
serca polega na pozostawieniu fragmentu przed-
sionka biorcy zachowujacego potaczenie z uktadem
autonomicznym. Serce dawcy nie podlega wplywom
regulacyjnym baroreceptoré6w oraz pnia mozgu,
a jedynie odpowiada na zmiany stezenia katechola-
min we krwi. Ponadto u znacznej czeSci biorcow ob-
serwuje sie zaburzenia funkcji wezla zatokowego
w badaniu elektrofizjologicznym [6, 7]. U czeSci
chorych (8-23%) pojawia sie bradykardia w obra-
zie choroby wezla zatokowego [7-9]. Do zaburzen
tych dochodzi najczeSciej w pierwszym tygodniu po
zabiegu. Przyczyn obserwowanego zjawiska oraz
czynnikow wplywajacych na jego pojawienie sie jak
dotad nie ustalono. Heinz i wsp. [10] upatrujg
w ulepszeniu organizacji i techniki transplantacji
czynnikOw zmniejszajacych czesto$¢ wystepowania
tego powikiania. U polowy chorych obserwuje sie
poprawe w ciggu 6-12 miesiecy [8, 11, 12]. Ze
wzgledu na przypadki naglych zgonow sercowych
spowodowanych bradyarytmia prowadzaca do asy-
stolii, a takze ograniczenie przez bradykardie reha-
bilitacji, niektorzy zalecaja rozpoczecie stalej sty-
mulacji serca juz w momencie, kiedy po zabiegu
utrzymuje sie czynno$¢ serca ponizej 60/min. Ana-
lizujac czynniki demograficzne i kliniczne, nie uda-
to sie znalez¢ takich, ktore moglyby pomoc w wy-
odrebnieniu grupy chorych ze zwiekszonym ryzy-
kiem rozwoju choroby wezla zatokowego. Scott
1wsp. [9] sugeruja, ze najczulszym wskaznikiem ko-
nieczno$ci wdrozenia stalej stymulacji serca u tych
chorych jest potwierdzenie w badaniu holterow-
skim, przeprowadzonym 2-3 tygodnie po przeszcze-
pie, utrzymujacych sie klasycznych wskazan do
wszczepienia stymulatora. Obszerne omowienie
problemow zwiazanych z niewydolno§cia wezla za-
tokowego u chorych po przeszczepie serca oraz
zalet 1 ograniczen réznych typow stymulacji serca
stosowanych w tej grupie pacjentéw mozna znalez¢
w obszernym artykule Kutarskiego [13].

Wedtug Grupy Roboczej wskazaniami do roz-
poczecia stalej elektrostymulacji serca sa przypad-
ki chorych po przeszczepie serca, u ktorych istniejg
wskazania klasy I (tj. przypadki, co do ktérych pa-
nuje powszechna zgoda lub jest dobra dokumenta-
cja, ze elektrostymulacja bedzie korzystna, uzytecz-
naiefektywna), nalezace do innych kategorii wska-
zan, oraz przypadki, w ktorych obserwuje sie obja-
wowa bradykardie lub niewydolno$¢ chronotropowa
— mogaca ustapié, czesto jednak dopiero po kilku
miesigcach, dlatego w tym czasie wymagaja lecze-
nia — klasa IIh. W przypadku bezobjawowe;j brady-

kardii nie ma wskazan do wszczepienia stymulato-
ra w tej grupie chorych.

Kardiomiopatia przerostowa

Chorzy z kardiomiopatia przerostowa stanowig
niejednolitg grupe chorych. U okolo 25% z nich ob-
serwuje sie istotne zawezenie drogi odplywu lewej
komory. Celem leczenia jest przede wszystkim do-
prowadzenie do ustapienia objawow, ale takze pre-
wencja naglego zgonu. W duzych dawkach stosuje
sie leki S-adrenolityczne 1 werapamil. Do niedawna
jedyna metode obok farmakoterapii stanowita chi-
rurgiczna miomektomia z wymiang zastawki mitral-
nej lub bez niej. Zabieg ten, choé skuteczny w usu-
waniu objawow, jest obarczony stosunkowo duzg —
siegajaca 3—-16% — SmiertelnoS$cig okolooperacyjng
[14-16 ]. W polowie lat 70., a nastepnie 80. pojawi-
ty sie doniesienia o zmniejszeniu sie gradientu
w drodze odplywu lewej komory pod wplywem sty-
mulacji dwujamowej [17, 18]. W 1992 roku Fanana-
pazir 1 wsp. [19] przedstawili w dobrze udokumen-
towanej pracy wyniki wszczepienia dwujamowego
stymulatora serca u 44 chorych (III-IV klasa wg
NYHA) z potwierdzong kardiomiopatia przerostowg
z zawezeniem drogi odptywu, u ktérych dotychcza-
sowa farmakoterapia nie odniosta skutku. Czas
op6znienia przedsionkowo-komorowego programo-
wano tak, aby przy jego jak najwieksze] wartoS$ci
uzyskac jeszcze pelng ,,preekscytacje” (najszerszy
wystymulowany zesp6t QRS). Po okresie obserwa-
¢ji trwajacym 1,5-3 miesiecy stwierdzono subiek-
tywna poprawe kliniczng u 43 chorych (tylko 6
w klasie IIT wg NYHA), wydtuzenie czasu trwania
proby wysitkowej (8,3 = 3,3 min vs 6,3 = 2,3 min,
p < 0,00001) 1 obnizenie gradientu podzastawkowe-
go (27 = 5 mm Hg vs 64 = 7 mm Hg, p < 0,0001).
Zaobserwowano takze obnizenie ciSnienia skurczowe-
go w lewej komorze, ci$nienia zaklinowania w tetni-
cy plucnej i $redniego ci$nienia oraz niewielki wzrost
rzutu minutowego serca. Sadzi sie, ze poprawa
wynika ze zmiany sekwencji depolaryzacji lewej
komory, co powoduje paradoksalny ruch przegrody
miedzykomorowej i poszerzenie drogi odptywu [20].
Wplyw moga mieé takze wtérne zmiany na pozio-
mie molekularnym. W 1994 roku Fananapazir 1 wsp.
[21] opublikowali wyniki odleglej (2,3 + 0,8-letniej)
obserwacji 84 chorych z oporng na leczenie farma-
kologiczne kardiomiopatig przerostowa z zaweze-
niem drogi odplywu, leczonych dwujamowa stymu-
lacja serca. W badaniu potwierdzono korzystny, od-
legly wplyw stymulacji dwujamowej. Poprawe Kkli-
niczng, polegajaca na znacznym zmniejszeniu liczby
pacjentow, u ktorych wystepowaly peine utraty przy-

143



Folia Cardiol. 1999, tom 6, nr 2

tomno$ci, obnizeniu gradientu podzastawkowego,
zmniejszeniu ci$nienia skurczowego i koncowo-roz-
kurczowego w lewej komorze przy braku istot-
nych zmian w wielko$ci rzutu minutowego serca,
obserwowano u 89% chorych. U 23% nastgpilo
zmniejszenie grubos$ci Scian lewej komory, gtéwnie
przednich segmentéw przegrody miedzykomoro-
wej. Stwierdzono slaba, lecz istotng korelacje pomie-
dzy obnizeniem gradientu bezpos$rednio po wszcze-
pieniu stymulatora a maksymalna jego zmiang
w czasie obserwacji odlegtej (r = 0,38, p < 0,0017).
Autorzy podkreslaja jednak, ze wyniki uzyskane
w krotkotrwatej probie nie pozwalaja na wyodrebnie-
nie chorych, ktérzy odniosa w okresie pdzniejszym
istotne korzy$ci z zastosowania tej metody terapii.
Nishimura 1 wsp. [22] w randomizowane], krzyzowe],
podwojnie Slepej probie, porownujac stymulacje dwu-
jamowa (DDD) 1 jednojamowa przedsionkowa (AAI),
stwierdzili w grupie 19 chorych istotnie nizsze war-
toSci gradientu w drodze odplywu lewej komory
w czasie stymulacji DDD (55 + 38 mm Hg) w po-
rownaniu z warto$ciami sprzed wszczepienia stymu-
latora (76 = 61 mm Hg, p < 0,05) oraz uzyskanych
w czasie stymulacji AAI (83+59 mm Hg, p < 0,05).
Subiektywng poprawe w czasie stymulacji DDD ob-
serwowano u 63% chorych. Poprawe taka zaobser-
wowano takze u 42% pacjentéow w czasie stymula-
¢ji AAIL Autorzy wskazuja na mozliwo$¢ efektu pla-
cebo zwigzanego z samym wszczepieniem ukiadu.
W pracy Gadlera 1 wsp. [23] wylaczenie stymulato-
ra u chorych z kardiomiopatia przerostowa wiagzalo
sie z konieczno§cia przywrocenia do stymulacji ser-
ca, pomiedzy 1. a 20. dniem od jej zaprzestania, z po-
wodu nawrotu objawow Klinicznych. Pogorszenie
stanu chorych bylto zwiazane ze wzrostem gradien-
tuz 22 = 21 mm Hg do 47 = 21 mm Hg.

Wspomnieé trzeba, ze w innym pilotazowym
badaniu 12 chorych z kardiomiopatia przerostowa bez
zawezenia drogi, u ktérych wystepowaly objawy kli-
niczne, odplywu nie udato sie udokumentowac ko-
rzystnego wplywu stalej stymulacji serca na parame-
try hemodynamiczne, mimo subiektywnej poprawy
obserwowane] poczatkowo u 10 z nich [24].

Miedzy innymi na podstawie prezentowanych
informacji Grupa Robocza rozszerzyta wskazania do
statej elektrostymulacji o przypadki chorych z ob-
jawowa, oporng na leczenie farmakologiczne kardio-
miopatia przerostows z istotnym spoczynkowym lub
indukowanym zawezeniem drogi odplywu lewe;j
komory. Nie ma wskazan do stymulacji serca
w przypadku chorych bez objawéw klinicznych, pa-
cjentow, ktorych stan jest dobrze kontrolowany far-
makologicznie, oraz w grupie bez zawezenia drogi
odplywu lewej komory.
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Zastoinowa niewydolno§¢ serca

Hochleitner 1 wsp. [25], badajac 16 chorych —
w krancowym stadium kardiomiopatii rozstrzenio-
wej, w tygodniu poprzedzajacym wszczepienie sty-
mulatora serca, a nastepnie pomiedzy 2. a 14. dobg
po zabiegu — wykazali korzystny efekt stymulacji
dwujamowej z krotkim czasem sprzezenia przed-
sionkowo-komorowego w tej grupie. OSmiu pacjen-
toéw, ze wzgledu na hipotonie i zesp6ét malego rzutu,
wymagato statego wlewu dopaminy lub dobutaminy.
Po rozpoczeciu statej stymulacji serca wzrost ciSnie-
nia skurczowego (108 = 29 mm Hg vs 126 + 21 mm
Hg, p < 0,01) pozwolil na wycofanie sie z wlewu ka-
techolamin. Poprawie klinicznej, czyli obnizeniu kla-
sy niewydolno$ci serca wg NYHA (3,6 = 0,4 vs
2,1 £ 0,5, p < 0,001), towarzyszyt wzrost frakcji wy-
rzutowej (16,0% = 8,4% vs 25,6% =+ 8,6%, p < 0,001).
W okresie jednego roku od rozpoczecia stymulacji
zmarlto — nagle lub z powodu udaru — 4 chorych,
u ktérych nie stwierdzono pogorszenia wydolnoSci
serca. Ta sama grupa autor6w potwierdzita korzyst-
ny wplyw statej stymulacji serca w grupie 17 cho-
rych z kardiomiopatig rozstrzeniowa w obserwacji
klinicznej trwajacej do 5 lat [26]. W tym czasie
u 4 chorych dokonano transplantacji serca, jedna
osoba zmaria z powodow pozasercowych, a 9 — na-
gle. Zaden pacjent nie zmarl z powodu pogorszenia
niewydolno$ci serca. Odsetek zgondéw nagltych wy-
nosit az 90% (9 z 10 przypadkéw Smierci), gdy dla
innych grup chorych z krancowa niewydolno$cia ser-
ca nie przekracza on 50%. Autorzy sugeruja, ze ob-
serwowana zmiana proporcji moze by¢ spowodowa-
na zmniejszeniem liczby zgonow na skutek pogor-
szenia funkcji serca jako pompy. Sredni czas prze-
zycia, z wylaczeniem chorych po zabiegu transplan-
tacji, wynosit 22 miesigce. Wedlug nich stymulacja
serca moze poprawic przezycie u chorych z hipoto-
nig lub opornych na terapie inhibitorami enzymu
konwertujacego angiotensyne. Pacjenci z badanej
grupy znajdowali sie w wiekszo$ci w okresie niesta-
bilnym, stad obserwowana poprawa mogla by¢
w czeSci zwiagzana z optymalizacja leczenia farma-
kologicznego. Brecker 1 wsp. [27] stwierdzili, ze
skrocenie czasu opdznienia przedsionkowo-komoro-
wego w czasie dwujamowe] stymulacji serca powo-
duje skrocenie czasu trwania fali zwrotnej mitralnej
§rednio o 85 ms i trojdzielnej o 110 ms (p < 0,001),
wydluzenie czaséw napelniania prawej i lewej ko-
mory o odpowiednio 90 ms 165 ms (p < 0,001) 1 zwiek-
szenie rzutu minutowego serca o 1,1 I/min (p <
< 0,01). Badacze wnioskuja, ze wydluzenie czasu na-
pelniania i skrocenie czasu trwania fali zwrotnej leza
u podloza poprawy klinicznej. Niestety ten korzyst-
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ny wplyw stymulacji dwujamowej nie zostat potwier-
dzony przez innych. Linde i wsp. [28] w grupie
10 chorych z zaawansowana niewydolno$cig serca,
mimo poczatkowej poprawy objetosci wyrzutowej
1 rzutu minutowego serca, nie potwierdzili korzyst-
nego efektu w obserwacji trwajacej 6 miesiecy.
U poszczego6lnych chorych rejestrowano jednak
wzrost frakcji wyrzutowej (2 pacjentow), objetoSci
wyrzutowej 1 rzutu minutowego (4 chorych), obnize-
nie klasy wydolno$ci wg NYHA (3 osoby), poprawe
subiektywna okreslana na podstawie rozbudowanego
kwestionariusza samooceny (3 pacjentow). W czasie
obserwacji 3 chorych zmarto, w tym 2 z powodu na-
rastajacych objawow niewydolnoSci serca. W bada-
nej grupie bylo az 7 oséb z choroba niedokrwienng
serca, z tego 6 po przebytym zawale, co rozni ja od
grup Hochleitner i wsp. i moze mie¢ wplyw na ob-
serwowane roznice. Shinbane 1 wsp. [29], badajac
chorych w IV klasie niewydolno$ci serca wg NYHA,
nie stwierdzili istotych roznic w warto§ciach ciSnien
napelniania, oporéw naczyniowych i wskaznika ser-
cowego W trakcie czasowej stymulacji serca, przy
roznych czasach op6znienia przedsionkowo-komo-
rowego. Innes 1 wsp. [30], oceniajac 12. chorych
z kardiomiopatia rozstrzeniowg, pomimo zaobserwo-
wania wydiuzenia czasu napelniania podczas dwu-
jamowej stymulacji serca, stwierdzili spadek obje-
tosci wyrzutowej 1 wskaznika sercowego. Nishimu-
raiwsp. [31] podjeli probe znalezienia mechanizmow
odpowiedzialnych za poprawe stanu klinicznego oraz
parametrow klinicznych pozwalajacych na wyodreb-
nienie pacjentow odnoszacych korzysci z wdrozenia
tej metody terapeutycznej. W podgrupie z wyjsScio-
wym wydiuzeniem odstepu PQ ponad 200 ms opty-
malizacja czasu opdznienia przedsionkowo-komoro-
wego spowodowala: wydiuzenie czasu napelniania
(314 = 102 ms vs 215+58 ms, p = 0,03), podwyz-
szenie przedskurczowego ci$nienia w lewej komorze
(36,9 = 10,7 mm Hg vs 27,8 + 6,0 mm Hg, p = 0,03)
oraz wzrost rzutu minutowego serca. Obserwowa-
na u 5 chorych rozkurczowa fala zwrotna mitralna
zniknela w czasie stymulacji sekwencyjnej. W pod-
grupie z krotszym odstepem PQ nie zaobserwowa-
no zmian w rzucie minutowym serca i czasie napel-
niania dla warto§ci op6znienia przedsionkowo-komo-
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rowego > 60 ms. Przy warto§ciach 60 ms wystapit
natomiast spadek rzutu minutowego serca (3,4 =
+ 1,3 /minvs 4,1 = 1,8 I/min, p < 0,01). U zadnego
chorego w tej podgrupie nie obserwowano mitral-
nej rozkurczowej fali zwrotnej. Nie stwierdzono
istotnych roznic we wplywie stymulacji sekwencyj-
nej na wielko$ci rzutu minutowego: pomiedzy pod-
grupa chorych z kardiomiopatia rozstrzeniowsa a pa-
cjentami z choroba niedokrwienng serca, pomiedzy
chorymi z I lub II° a IIT lub IV° niedomykalno$ci
mitralnej, a takze pomiedzy osobami bedacymi
w czynno$ciowej klasie I lub II a chorymi w Kklasie I1I
lub IV wg NYHA. Poréwnujac, w warunkach ostrej
proby, efekty stymulacji dwuprzedsionkowej (A2A21),
dwujamowej przedsionkowo-komorowej (RVDDD)
oraz trojjamowej dwukomorowej (BiVDDD) u cho-
rych w IIT 1 IV klasie wg NYHA, Leclercq i wsp. [32]
zaobserwowali najwieksze wartoSci wskaznika ser-
cowego 1 najmniejsze ci$nienia zaklinowania w tetni-
cy plucnej w czasie stymulacji BiVDDD.

Wydaje sie, ze istotny wplyw na poprawe
u chorych z zaawansowana niewydolno$cig serca ma
przywrocenie prawidiowych relacji czasowych po-
miedzy skurczem lewego przedsionka i lewej ko-
mory, a takze wydluzenie czasu napelniania. Kan-
dydatow do stalej stymulacji serca nalezy szukaé
wérdd chorych z wydluzonym odstepem PQ, obec-
noscia przedskurczowej fali zwrotnej mitralnej, blo-
kiem lewej odnogi peczka Hisa oraz bradykardia.
Przed podjeciem ostatecznej decyzji istotne jest
takze potwierdzenie efektywnej hemodynamicznie
funkcji skurczowej lewego przedsionka.

Grupa Robocza rozszerzylta wskazania do sta-
tej elektrostymulacji w tej grupie o chorych z obja-
wowa, oporng na leczenie farmakologiczne kardio-
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