Wskazania do stalej stymulacji serca

Postep w rozwoju elektroterapii serca, poprze-
dzony wczes$niejszymi spostrzezeniami dotyczacy-
mi oddzialywania pradu elektrycznego na rozne
tkanki, w tym 1 serce, datuje sie od konca lat 50. [1].
Pierwszy rozrusznik serca (z elektrodami nasier-
dziowymi) zostal wszczepiony przez prof. Ake Se-
ninga choremu z catkowitym blokiem przedsionko-
wo-komorowym (p-k) w pazdzierniku 1958 roku
w Sztokholmie. Pie¢ lat p6zniej, we wrzesSniu 1963
roku implantowano pierwszy stymulator serca
w Polsce. Zabieg ten przeprowadzit w Gdansku prof.
Zdzistaw Kieturakis przy wspoétudziale kardiologa
dra Wojciecha Koztowskiego, wskazania za$ ustalit
prof. Jakub Penson. Wprowadzenie statej stymula-
¢ji serca do leczenia bloku p-k radykalnie zmienito
przebieg tej choroby.

Przez 40 lat, ktére minely od historycznego
wydarzenia z 1958 roku, udoskonalono zar6wno sty-
mulatory serca, jak i elektrody. Rozszerzono takze
wskazania do stalej stymulacji serca. Obecnie obej-
muja one nie tylko zaburzenia przewodzenia p-k
1 bodzcotworczoSci, ale takze choroby serca, w kto-
rych te zaburzenia nie wystepuja.

Przed decyzja implantacji stymulatora serca
nalezy okresli¢:

— rodzaj stwierdzanych zaburzefn przewodzenia

p-k 1 bodZcotworczosci,

— ryzyko, jakie sie z nimi wiaze,

— towarzyszace im objawy Kkliniczne.

Objawy te podzielono na dwie kategorie [2]. Pierw-
sze z nich to te, ktore sa nastepstwem przerw w czyn-
no$ci serca, jak utraty przytomnosci, stany przed-
omdleniowe 1 zawroty glowy (ktore okre§la sie nie-
kiedy jako poronne napady MAS). Druga kategoria
objawow, zwigzanych z dlugotrwata wolna czynno-
Scig serca (bradykardig czy bradyarytmia), jest na-
stepstwem zmniejszonego rzutu minutowego. Uja-
wnia sie on upoS$ledzeniem tolerancji wysitku, nie-
wydolnoScia serca, zaburzeniami krazenia mo-
zgowego, w tym obnizeniem czynnosci intelek-
tualnych, zaburzeniami pamieci, dezorientacja, upo-
§ledzona zdolnoS§cia koncentracji.

Te ostatnie objawy nie sa charakterystyczne dla
bradykardii i moga takze dotyczy¢ zmian w o$rod-
kowym ukladzie nerwowym, zwlaszcza przy wspoi-
istnieniu miazdzycy tetnic mézgowych.

W prezentowanej pracy wyzej opisane objawy
kliniczne okreslane beda jako objawowe zaburzenia
przewodzenia czy bodZcotworczosci.

Pelne wskazania do implantacji stymulatora ist-
nieja u tych chorych, u ktérych stwierdza sie zwia-
zek miedzy bradykardig (w przebiegu bloku p-k lub
choroby wezla zatokowego) i objawami I lub II ka-
tegorii [2]. W wypadku prawdopodobnego, ale nie-
udokumentowanego zwigzku objawow z bradykar-
dia, decyzje o wszczepieniu rozrusznika serca na-
lezy rozwazy¢ indywidualnie dla kazdego chorego.
Jednoczes$nie nalezy wykluczyé czynniki powodu-
jace przemijajace, odwracalne zaburzenia przewodze-
nia p-k czy bodzcotworczosci (niekiedy wymagajace
zastosowania czasowej stymulacji), np. wplyw lekow,
zaburzenia elektrolitowe, ostry proces zapalny czy
ostre niedokrwienie serca.

Powszechnie przyjeto zaproponowany w Sta-
nach Zjednoczonych podzial wskazan do implanta-
¢ji uktadu stymulujacego na klase I, II 1 III. Klasa I
to takie wskazania, co do ktorych istnieje pelna
zgodno§¢ opinii uznanych autorytetéw miedzynaro-
dowych w dziedzinie stymulacji serca. Opinie te s3
podzielone w II klasie wskazan i ponownie zgodne
co do braku wskazan w klasie III [3]. W niniejszym
opracowaniu poszczegélnym klasom odpowiada
okreSlenie: wskazania bezwzgledne, wzgledne, bez
wskazan.

Wskazania do stalej elektrostymulacji
serca w blokach przedsionkowo-
-komorowych o réznej etiologii

Wskazania bezwzgledne

1. Blok p-k II°(catkowity):

a. utrwalony lub napadowy, o r6znej lub niezna-
nej etiologii, takze wrodzony, z towarzysza-
cymi napadami utraty przytomnosci (znany-
mi jako zespo6t Morgagniego-Adamsa-Stoke-
sa) lub poronnymi napadami MAS, a takze
z objawami klinicznymi II kategorii,

b. bezobjawowy ze znaczng bradykardia (< 40/
/min) lub z przerwami w czynnoS$ci serca
> 3 s, komorowymi zaburzeniami rytmu czy
niewydolno§cia serca [2].

2. Blok p-k II° typu Mobitza, z objawami I 1 II ka-
tegorii. Udowodniono, ze u chorych z obja-
wowym blokiem II° typu Mobitza stata stymu-
lacja przediuza zycie [2].

3. Blok p-k II°-III° ujawniajacy sie w czasie wysii-
ku fizycznego. Prognostyczne znaczenie zabu-
rzen przewodzenia p-kK ujawniajacych sie
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w czasie wysilku bylo dtugo kwestionowane.
Jednakze obserwacje kliniczne wykazaty, ze
u wiekszosci chorych blok p-k wywolany wysii-
kiem zwigzany jest z uszkodzeniem uktadu Hisa-
-Purkinjego 1 ma zle rokowanie [4, 5]. Ryzyko
nagltego zgonu wskutek postepu zaburzen prze-
wodzenia powoduje konieczno$§¢ implantacji
uktadu stymulujacego nie tylko u oséb z utratg
przytomno$ci stwierdzong w wywiadzie, ale tak-
ze u chorych, u ktérych nie wystepuja objawy.
4. Blok p-k II°-III° objawowy po przeszczepie serca.
5. Zaburzenia przewodzenia p-k u chorych po za-
wale serca:
a. blok p-k II°-III° z blokiem odnég peczka Hisa,
objawowy 1 bezobjawowy,
b. okresowy blok p-k II°-III°, objawowy.
Za wskazanie bezwzgledne do stymulacji uwaza sie
rowniez utrzymujacy sie blok odnogi, jezeli w ostrej
fazie zawalu wspolistnial z nim blok p-k III°.
Wskazania do implantacji ukiadu stymulujacego
83 tu rozszerzone 1 nie zaleza od tego, czy objawy
Kkliniczne (omdlenia, niewydolno$¢ serca) towarzysza
zaburzeniom przewodzenia p-k [3]. Przetrwatle za-
burzenia przewodzenia s3 tu zwigzane z trwalym
uszkodzeniem ukladu przewodzacego, a ponadto
moga przy kolejnym incydencie niedokrwienia
przej$¢ w bardziej zaawansowany stopien bloku,
1 dlatego zagrazaja naglym zatrzymaniem Kkrazenia.
U chorych, u ktérych po 2-3 tygodniach od wy-
stapienia zawalu utrwalaja sie badz wystepuja
okresowo zaawansowane zaburzenia przewodzenia
p-k, zwlaszcza przy wspolistnieniu blokow $rodko-
morowych, nalezy implantowac¢ stymulator. U takich
0s0b stwierdzono zwiekszone ryzyko nagtej Smier-
Cl Sercowe;.

Wskazania wzgledne

1. Blok p-k III° (zwtaszcza wrodzony) bezobjawo-
wy z regularng czynno$cia serca > 40/min. Na
podjecie decyzji o wszczepieniu stymulatora
u 0s6b z wrodzonym blokiem serca, u ktérych
nie wystepuja omdlenia, moze mie¢ wplyw
ogblny stan fizyczny 1 umyslowy, wspolistnie-
jaca choroba serca, konieczno$é stosowania
lekéw dziatajacych depresyjnie na rytm zastep-
czy, choroba naczyn moézgowych czy tez ko-
nieczno§¢ prowadzenia pojazdow lub utrudnio-
ny dostep do lekarza. Nalezy tez braé pod uwa-
ge wzgledna bradykardie w stosunku do wieku
chorego, malg zmienno§¢ akcji serca, wydtuzo-
ny czas powrotu rytmu po stymulacji komor [6].

2. Blok p-k II°-III° bezobjawowy po zawale serca
z akcja komoér > 50/min.

3. Blok p-k II° typu Mobitza bezobjawowy. Nie ma
tu zgodno$ci co do potrzeby zastosowania sta-
tej stymulacji. Niektorzy jednak sadza, ze oso-
by z blokiem tego typu, takze bez towarzysza-
cych objawow, powinny by¢ zabezpieczone stalg
stymulacja ze wzgledu na ryzyko wystgpienia
zatrzymania krazenia, a nawet naglego zgonu
[2]. Blok p-k typu Mobitza wskazuje bowiem
najcze$ciej na uszkodzenie ukiadu Hisa-Pur-
kinjego, rzadziej tacza p-k (tzw. blok podpecz-
kowy 1 §rodpeczkowy).

4. Blok p-k I° (ze znacznym wydluzeniem odcin-
ka PQ) bezobjawowy u chorych z niewydolno-
$cig serca. Zadaniem elektrostymulacji jest tu
przywrocenie efektywnego hemodynamicznie
udzialu przedsionka w napelnianiu lewej komo-
ry, przez co zwieksza sie rzut minutowy nawet
0 30%. Szczegbdlnym wskazaniem do implanta-
¢ji stymulatora jest kardiomiopatia rozstrzenio-
wa z blokiem p-k I°.

5. Blok p-k II° typu Wenckebacha z objawami II
kategorii. Asymptomatyczny blok tego typu
moze by¢ wskazaniem wzglednym do implan-
tacji stymulatora u oso6b starszych z uszkodzo-
nym sercem z powodu mozliwe] progresji do
bloku catkowitego.

6. Blok p-k I°-II° po przeszczepie serca z objawa-
mi II kategorii.

Bez wskazan

1. Blok p-k I° (z uszkodzeniem powyzej peczka
Hisa) izolowany lub z blokiem odndg, bezobja-
wowy, utrwalony.

2. Blok p-k II° typu Wenckebacha bezobjawowy
u 0s6b miodych i w §rednim wieku. Ten typ blo-
ku towarzyszacy fizjologicznej nocnej bradykar-
dii pojawia sie nierzadko u os6b zdrowych (cze-
sto u sportowcow), zwlaszcza w godzinach noc-
nych, jest zwykle bezobjawowy i osoby z taki-
mi zmianami w EKG nie wymagaja zabezpie-
czenia stalg stymulacja.

3. Blok p-k II°~III° wrodzony (u mtodych oséb do-
rosltych) z akcja serca > 50/min.

4. Blok p-k II°-III° w ostrej fazie zawaltu serca,
przemijajacy:

a. blok jednej z odnog peczka Hisa z blokiem
p-k I° lub bez niego.

5. Blok p-k I°, II°, III° po przeszczepie serca, prze-

mijajacy w okresie pooperacyjnym.
Zestawienie wskazan do stalej stymulacji serca
w blokach przedsionkowo-komorowych przedsta-
wiono w tabeli 1.



Wskazania do stalej stymulacji serca

Tabela 1

Stata stymulacja serca w blokach p-k o réznej etiologii

Wskazania bezwzgledne

Wskazania wzgledne

Bez wskazan

Blok p-k IllI° utrwalony, napadowy
* objawowy (I i Il kategorii)

* bezobjawowy z bradykardia

< 40/min pauzy > 3 s lub ESV

Blok p-k lI° typu Mobitza
objawowy (I i Il kategorii)
Blok p-k lI°-llI° wysitkowy

(w tym bezobjawowy)

Blok p-k po zawale serca:
¢ blok p-k II°-lll° z blokiem odnég
objawowy i bezobjawowy
¢ okresowy blok p-k II°-llI°
objawowy
Blok p-k po przeszczepie serca
* blok p-k II°-Ill° objawowy

Blok p-k 1lI° bezobjawowy
z akcjg serca > 40/min
(takze wrodzony)

Blok p-k 1I° typu Mobitza
bezobjawowy
Blok p-k I° u chorych
z niewydolnosciag serca
bezobjawowy
Blok p-k po zawale serca:
¢ blok p-k II°-lll° z akcjag serca
> 50/min, bezobjawowy

Blok p-k po przeszczepie serca:

* blok p-k I°-II° z objawami

Blok p-k I° bezobjawowy
(takze z blokiem odndg)

Blok p-k 1I° typu Wenckebacha
bezobjawowy

Blok p-k 1I°~Ill° wrodzony (u mtodych
dorostych) z akcjg serca > 50/min
bezobjawowy

Blok p-k po zawale serca:
* blok odnogi z blokiem p-k I°

lub bez niego, bezobjawowy

Blok p-k po przeszczepie serca
¢ blok p-k I° II°, llI° przemijajacy

(I'i Il kategorii) Il kategorii

w okresie pooperacyjnym

ESV — przedwczesne pobudzenia komorowe

Wskazania do wszczepienia
stymulatora w utrwalonych blokach
odnog peczka Hisa o roznej etiologii

z towarzyszacymi zaburzeniami
przewodzenia p-k

Stwierdzenie w EKG bloku dwu- 1 tréjwigzko-
wego Swiadczy o uszkodzeniu ukladu przewodzace-
go ponizej facza p-k. Omdlenia wystepujace u cho-
rych z takimi zmianami widocznymi w EKG mogg
wskazywac na okresowe pojawianie sie u nich cal-
kowitego bloku p-k. Objawy te maja znaczenie ro-
kownicze 1 moga zapowiadaé nagly zgon.

Wskazania bezwzgledne

1. Blok odnog z udokumentowanymi napadowymi
zaburzeniami przewodzenia p-k II°-III°. Nie za-
wsze udaje sie zarejestrowaé napadowy blok p-k
u chorych z omdleniami, nawet wielokrotnie po-
wtarzajac badanie EKG metodg Holtera. Pomiar
odstepu HV (przewodzenie w uktadzie Hisa-Pur-
kinjego) podczas badania elektrofizjologicznego
pomaga czasem zidentyfikowac osoby z wysokim
ryzykiem rozwoju bloku p-k catkowitego [7, 8].

2. Blok jednej z odndg ze znacznie wydiuzonym
odstepem HV (> 100 ms), objawowy.

Wskazania wzgledne
1. Blok odnég z prawidiowym odstepem HV bez
udokumentowanych zaburzen przewodzenia p-k,
objawowy.
Sposrod chorych z blokiem jednej z odnog
1 omdleniami, u ktérych nie stwierdza sie wydiu-

zonego odstepu HV w badaniu elektrofizjologicz-
nym lub jest on nieznacznie wydiuzony, nie moz-
na wytoni¢ os6b o wysokim lub matym ryzyku wy-
stapienia bloku p-k catkowitego, a w konsekwen-
¢ji nagtego zgonu. Dlatego tez wszczepienie sty-
mulatora serca u osob, u ktéorych powtarzaja sie
utraty przytomno$ci, z obrazem bloku jednej z od-
no6g widocznym w EKG i1 ujemnym wynikiem ba-
dania elektrofizjologicznego (prawidlowym odste-
pem HV lub nieznacznie wydtuzonym), jest nadal
kontrowersyjne i nalezy je kwalifikowac jako
wskazanie wzgledne (wykluczajac uprzednio inne niz
blok p-k przyczyny omdlen). Barold uwaza, ze u ta-
kich chorych rokowanie jest dobre [4], nierzadko
stwierdza sie u nich remisje objawow, chociaz nie
mozna tez wykluczy¢ prawdopodobienstwa nagtej
Smierci [7-9].

Bez wskazan
1. Blok odnog bez zaburzen przewodzenia p-k lub
z blokiem p-k I°, bezobjawowy.
Wskazania do stalej implantacji w blokach od-
nog zestawiono w tabeli 2.

Stale badz epizodyczne zwolnienia
akcji komor w przebiegu przewleklego
migotania przedsionkow

Przewlekle migotanie przedsionkow jest cze-
sto wyrazem dlugotrwalej choroby wezta zatokowe-
go, jako wynik naturalnego postepu tej choroby,
chociaz stwierdza sie je takze u osob, u ktérych
choroba ta nie wystepuje (tab. 3).
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Tabela 2

Wskazania do statej stymulacji serca u chorych z blokiem odnég peczka Hisa

Wskazania bezwzgledne

Wskazania wzgledne

Bez wskazan

Blok jednej z odnog

+ napadowy blok p-k II°i IlI°
Blok jednej z odndg

+ wydtuzony odstep HV

(> 100 ms), objawowy

Objawowy blok jednej z odndg
z prawidtowym odstepem HV

Bezobjawowy blok jednej z odnég
z blokiem p-k I° lub bez niego

Tabela 3

Wskazania do statej stymulacji serca w przewlektym migotaniu przedsionkéw

Wskazania bezwzgledne

Wskazania wzgledne

Bez wskazan

Objawowa bradyarytmia
z wolna akcjg komor < 50/min
i/lub pauzy 4-5-sekundowe
Blok p-k po ablacji pradem RF

Trudne do ustalenia

Bezobjawowa bradyarytmia
(okresowo takze < 40/min,
pauzy 3-4-sekundowe)

Wskazania bezwgledne

1. Migotanie przedsionkéw z wolng akcjg komor
< 50/min lub/i diugimi przerwami w czynno-
Sci serca do 4-5 s takze w ciggu dnia oraz to-
warzyszacymi objawami klinicznymi, w tym
z niedostatecznoS$cia krazenia mozgowego
1 niewydolno$cig serca.

2. Blok p-k wytworzony przez ablacje (pradem
wysokiej czestotliwoS$ci RF) u chorych
z niedajacym sie kontrolowac farmakologicznie
utrwalonym migotaniem przedsionkéw, prowa-
dzacym do kardiomiopatii zastoinowej [3].

Wskazania wzgledne

O wskazaniach wzglednych mowi sie wowczas,
gdy objawy Kkliniczne mozna odnie$¢ tylko z pew-
nym prawdopodobiefistwem do wolnego migotania
przedsionkow.

Bez wskazan

Bezobjawowa bradyarytmia, nawet (okresowo)
ponizej 40/min lub z przerwami w czynnoS$ci serca
nie przekraczajacymi 3 s w ciggu dnia 1 4 S W nocy,
nie jest wskazaniem do stalej stymulacji.

Wskazania do stalej stymulacji serca
w chorobie wezla zatokowego

Chorobe te okresSla sie jako zesp6t cech elek-
trokardiograficznych i objawéw klinicznych uszko-
dzenia wezta zatokowego o roznej etiologii, upo§le-
dzajacy jako§¢ zycia 1 niosacy z soba ryzyko nagte-

go zgonu [10]. Jakkolwiek jest ono nieduze, to ry-
zyko powiklan zatorowych 1 ich nastepstwa u cho-
rych z zespolem brady-tachykardii czesto wptywajg
na jako$¢ ich zycia.

Choroba wezla zatokowego, pod postacig bra-
dykardii czy zespotu brady-tachykardii, bywa nazy-
wana chorobg starszego wieku [11] 1 jest czestszym
niz u miodszych oséb powodem wszczepienia roz-
rusznika serca u starszych chorych (ponad 50%
og6tu implantacji).

Ustalenie wskazafn do implantacji stymulatora
serca, zwlaszcza u starszych osob z chorobg wezla
zatokowego, jest nielatwym zadaniem, poniewaz
objawy, jakie jej towarzysza, moga byé czesto wy-
razem zaburzen krazenia moézgowego u osdb z miaz-
dzyca naczyn centralnego ukiadu nerwowego i od-
wrotnie — symptomy neurologiczne moga by¢ na-
stepstwem przerw lub wolnej czynnoSci serca.

Dlatego tez decyzja o zastosowaniu statej sty-
mulacji u 0s6b z choroba wezta zatokowego, zwlasz-
cza u starszych, powinna by¢ poprzedzona badania-
mi neurologicznymi, badaniem przeplywu krwi
w tetnicach domoézgowych (USG), a takze ocenia-
jacymi odczynowo$¢ ukiadu autonomicznego.

U wiekszoS§ci chorych po przeszczepie serca
pojawia sie niewydolno§¢ wezla zatokowego, nawet
znaczaca. U polowy z nich ustepuje po 6 miesiacach,
u 75% po uptywie roku [12]. U czeSci tych chorych
niewydolno$¢ wezla zatokowego jest zjawiskiem
nieodwracalnym 1 niesie za sobg ryzyko naglego
zgonu [12].



Wskazania bezwgledne

1. Objawowa choroba wezla zatokowego (brady-
kardia zatokowa, zahamowanie zatokowe, blok
zatokowo-przedsionkowy).

2. Naprzemienne napady tachykardii nadkomoro-
wej z bradykardia zatokowa lub asystolig (ze-
spol brady-tachykardii). Zesp6t brady-tachykar-
dii jest szczegblnie waznym wskazaniem do
stalej stymulacji ze wzgledu na stabilizacje ryt-
mu zatokowego, jaka udaje sie uzyskac u znacz-
nej (75-80%) liczby chorych po implantacji tzw.
fizjologicznego stymulatora serca [13-15].
U wiekszoSci tych osob nadal istnieje koniecz-
no$¢ stosowania lekow antyarytmicznych, jed-
nak czesto w mniejszych dawkach 1 zazwyczaj
jest to monoterapia.

3. Objawowa bradykardia zatokowa spowodowana
przez leki (digoksyna, B-adrenolityki, blokery
kanalu wapniowego), ktorych stosowanie jest
konieczne w leczeniu choroby podstawowe;.

Wskazania wzgledne
1. Bezobjawowe zaburzenia czynnoS$ci wezla za-
tokowego z akcja serca < 40/min, trwajace

przez 30-60 s, z pauzami do 3 s.

2. UpoSledzony chronotropizm wezla zatokowe-
go, takze izolowany.

Zaburzenia chronotropizmu, ktére nierzadko
towarzysza chorobie wezla zatokowego, moga by¢
1zolowana nieprawidlowo$cia wezla zatokowego
1 powodem objaw6w Kklinicznych, takich jak zmniej-
szenie tolerancji wysitku, duszno$§¢ wysitkowa czy
zawroty gtowy [16, 17].

Bez wskazan

Izolowana, bezobjawowa bradykardia zatokowa
ponizej 60/min, takze u osbéb starszych, nie jest
wskazaniem do stalej stymulacji [18].

Wskazania do stalej stymulacji serca

Wskazania do implantacji stymulatora serca
u 0s6b z choroba wezla zatokowego przedstawiono
w tabeli 4.

Wskazania do stalej stymulacji serca
w zespole wydluzonego QT

Zespot wydtuzonego QT (long QT syndrome,
LQTS), zar6wno wrodzony jak i nabyty, wiaze sie
z wystepowaniem nawracajacych utrat przytomno-
§ci 1 zagrozeniem nagla Smiercig sercowa (w me-
chanizmie czestoskurczu komorowego najczescie]
typu forsade de pointes degenerujacego do migota-
nia komor). Elektrostymulacja serca w tym zespo-
le jest jednym ze sposobow leczenia, jednak nie
u wszystkich chorych przynosi korzySci [19, 20].

Wskazania bezwgledne
1. Bradykardia lub przerwy w czynnoSci serca wy-
zwalajace napady czestoskurczu komorowego.
Zalecane u chorych z LQTS leki z grupy blo-
kerow receptorow B-adrenergicznych moga pogle-
bia¢ bradykardie, natomiast elektrostymulacja, przy-
spieszajac rytm serca, skraca odstep QT (zmniejsza
dyspersje repolaryzacji oraz refrakcji) i na tej dro-
dze zapobiega napadom groznych zaburzen rytmu
serca zaleznym od bradykardii. W tym wypadku na-
lezy stosowac stymulacje o czestosci wyzszej zwy-
kle 0 10/min od rytmu kardiotopowego [21].

Wskazania wzgledne
1. Zespo6l wydtuzonego QT z komorowymi zabu-
rzeniami rytmu serca zaleznymi od pobudze-
nia adrenergicznego (katecholaminemii).
Przewlekta stymulacja czesto tu zawodzi. Do-
tyczy to przede wszystkim postaci wrodzonych
LQTS, jak zespol Jervella-Lange-Nielsena czy ze-
sp6l Romano-Warda. Napady czestoskurczu komo-

Tabela 4

Stata stymulacja serca w chorobie wezta zatokowego

Wskazania bezwzgledne

Wskazania wzgledne

Bez wskazan

Objawowe zaburzenia czynnosci
wezta zatokowego ze znaczng
bradykardiag (takze po lekach
antyarytmicznych i ECV),

Objawowy zespo6t brady-tachykardii

Bezobjawowe zaburzenia
czynno$ci wezta zatokowego
z akcjag serca < 40/min, przez
30-60 s, pauzy do 3 s;

Izolowane, objawowe

Bezobjawowa bradykardia < 60/min,
takze z przerwami w czynnosci serca
do3s

zaburzenia chronotropizmu
wezta zatokowego

ECV — elektrokardiowersja
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Tabela 5

Stata stymulacja serca w zespole wydtuzonego odstepu QT

Wskazania bezwgledne

Wskazania wzgledne

Bez wskazan

Utraty przytomnosci w przebiegu VT
zaleznego od bradykardii

Wrodzone postaci LQTS

Odwracalny zespoét LQT

rowego pojawiaja sie u tych chorych spontanicznie,
w czasie emocji lub wysitku fizycznego, w nastep-
stwie wzmozonego pobudzenia adrenergicznego.
Dlatego proponuje sie leki blokujace receptory §-
-adrenergiczne, ale w wypadku spowodowanej przez
nie bradykardii przydatna moze sie okazac stafa sty-
mulacja serca [20].

Gdy powyzsze metody leczenia nawracajacych
epizoddéw zatrzymania krazenia sa nieskuteczne,
postepowaniem z wyboru jest wszczepienie kardio-
wertera-defibrylatora serca, by zapobiec naglej
Smierci sercowej [20].

Nie ma wskazan do stalej stymulacji serca
u 0s6b z odwracalnym wydiuzeniem odstepu QT
(zaburzenia elektrolitowe, leki) 1 groznymi komo-
rowymi zaburzeniami rytmu serca.

Wskazania do implantacji stymulatora serca
w zespole wydiuzonego odstepu QT ujete zostaly
w tabeli 5.

Wskazania do stalej elektrostymulacji
serca u osob z bradykardia zalezna
od dysfunkcji uktadu autonomicznego

Obejmuja one przede wszystkim postaé kardio-
depresyjna zespoltu nadwrazliwej zatoki tetnicy szyj-
nej oraz zespolu wazowagalnego. Zatrzymanie kra-
zenia, w mechanizmie zahamowania zatokowego czy
nawet bloku p-k, spowodowane dysfunkcja uktadu
autonomicznego wyjatkowo wydaje sie przyczyng
naglej Smierci sercowej [22], jednak wediug danych
pochodzacych ze Stanéw Zjednoczonych 30% cho-
rych z zespolem nadwrazliwej zatoki lub zespotem
wazowagalnym trafia na oddzialy chirurgiczne
z powodu urazé6w w nastepstwie omdlenia.

Zespol nadwrazliwej zatoki tetnicy szyjnej

Wskazania bezwzgledne
1. Czesto powtarzajace sie omdlenia zwigzane
z zahamowaniem (> 3 s) czynno$ci serca, ktore
mozna wywolaé, pobudzajac receptory zatoki tet-
nicy szyjnej poprzez bodzce mechaniczne [23].
Takim bodZcem w zyciu codziennym jest za-
ZWyczaj zapiecie ciasnego kolnierzyka, gwattowny
skret szyi, za§ w celach diagnostycznych — wyko-
nany masaz zatoki szyjne;j.

Wskazania wzgledne
1. Posta¢ mieszana zespotu: kardio-wazodepresy;j-
na. U tych chorych pomimo wszczepienia roz-
rusznika serca nadal moga wystepowaé omdle-
nia zalezne do odczynu wazodepresyjnego [23].

Bez wskazan
1. Dodatni test masazu zatoki szyjnej u osoby bez
omdlen stwierdzonych w wywiadzie.
Wskazania do statej stymulacji w zespole nad-
wrazliwe] zatoki szyjnej przedstawia tabela 6.

Zespot wazowagalny

Rozpoznanie zespolu wazowagalnego opiera sie
na odtworzeniu spontanicznie wystepujacych omdlen
(czesto poprzedzonych objawami prodromalnymi)
w teScie pochyleniowym na stole uchylnym (head-
up tilt test).

Wskazania do statej stymulacji u oséb z kardio-
depresyjnym zespolem wazowagalnym oraz z posta-
clag mieszang kardio-wazodepresyjng sa wzgledne.
Stala stymulacje proponuje sie w wypadku niesku-
tecznoSci terapii farmakologicznej, najczeSciej le-
kiem blokujacym receptory S-adrenergiczne [24].

Tabela 6

Stata stymulacja serca w zespole nadwrazliwej zatoki tetnicy szyjnej

Wskazania bezwgledne

Wskazania wzgledne

Bez wskazan

Nawracajagce omdlenia
(zahamowanie zatokowe, blok p-k)

Posta¢ mieszana zespoftu:
kardio-wazodepresyjna

Dodatni test masazu zatoki szyjnej
u osoby bez omdlen
stwierdzonych w wywiadzie
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Tabela 7

Stata stymulacja serca w zespole wazowagalnym

Wskazania bezwgledne Wskazania wzgledne

Bez wskazan

Nie ma

Posta¢ kardiodepresyjna, mieszana,

Posta¢ wazodepresyjna

utraty przytomnosci w mechanizmie
zahamowania zatokowego lub bloku p-k

Wyniki leczenia zespotu wazowagalnego za pomoca
stalej stymulacji nie s3 jeszcze w pelni zadowalaja-
ce, pomimo wszczepienia stymulatora moga nadal
pojawiac sie omdlenia, chociaz u wielu chorych ob-
serwuje sie ustapienie lub znaczne zlagodzenie ob-
jawow [24, 25]. Stata stymulacja serca u tych oséb
wydliuza czas trwania objawéw prodromalnych. Po-
zwala to przyja¢ choremu bezpieczng pozycje ciala
przed grozacym upadkiem.

Wskazania do statej stymulacji serca w zespo-
le wazowagalnym przedstawiono w tabeli 7.

Wskazania do stalej elektrostymulacji
w kardiomiopatiach

Wskazania do stalej stymulacji serca w kardio-
miopatii przerostowej zawezajqcej i rozstrzeniowej sq
wzgledne, poniewaz stale jeszcze istnieja roznice po-
gladow dotyczace wynikéw tego sposobu leczenia.

Stata stymulacja u os6b z kardiomiopatia
przerostowa zawezajaca

Stalg stymulacje serca typu DDD proponuje sie
tym chorym, u ktorych zawodzi leczenie farmako-
logiczne, zamiast leczenia chirurgicznego.

Implantacja stymulatora u oso6b z kardiomiopa-
tig przerostowa zawezajaca ma na celu:

— redukcje gradientu ciSnien w drodze odplywu
lewej komory, poprawe funkcji rozkurczowej
lewej komory, redukcje wspélistniejgcej niedo-
mykalno$ci zastawki mitralnej, a takze zmniej-
szenie masy przegrody miedzykomorowe] i le-
wej komory, czego nastepstwem jest ztagodze-
nie objawow klinicznych [26],

— poprawe stanu chorego: zmniejszenie czesto-
$ci omdlen, boléw anginoidalnych.

Taka poprawe uzyskuje sie pod warunkiem nie-
przerwanej stymulacji prawej komory serca poprzez
ustawienie odpowiednio krotkiego opdznienia p-k,
nawet za cene ablacji Iacza p-k.

Po implantacji rozrusznika serca, w celu uzy-
skania trwalej poprawy, a takze zapobiegania zabu-
rzeniom rytmu serca, zaleca sie u tych chorych sto-

sowanie lekow blokujacych kanat wapniowy lub blo-
keréw receptorow S-adrenergicznych.

Stala stymulacja serca
u oso6b z kardiomiopatia rozstrzeniowa

Od poczatku lat 90. podejmowane sa proby sta-
tej stymulacji serca typu DDD w kardiomiopatii roz-
strzeniowej opornej na farmakoterapie u chorych
w III 1 IV klasie wediug NYHA [27]. Stosujac sty-
mulacje DDD tylko u niektérych pacjentow, udaje
sie uzyskaé poprawe kliniczng. Dotyczy to osob
z blokiem p-k I° i niedomykalno$cia rozkurczowa za-
stawki mitralnej [28].

W ostatnich latach u chorych z kardiomiopatig
rozstrzeniowa zaczeto stosowaé resynchronizujaca
stymulacje obu komoér i prawego przedsionka (sty-
mulacja trojjamowa) lub obu komor 1 obu przedsion-
kéw w wypadku zaburzen przewodzenia miedzy-
przedsionkowego (stymulacja czterojamowa). Te
zaburzenia przewodzenia miedzyprzedsionkowego
moga prowadzi¢ do niekorzystnych zjawisk hemo-
dynamicznych (jednoczasowy skurcz lewego przed-
sionka i lewej komory).

Resynchronizujaca stymulacja obu komor przy-
nosi korzysci chorym ze znaczna rozstrzenia serca,
z niska frakcja wyrzucania lewej komory, towarzy-
szacym blokiem p-k I°, blokiem lewej odnogi oraz
niedomykalno$cia rozkurczowa zastawki dwudziel-
nej [29]. Poprawa kliniczna u chorych z kardiomio-
patig rozstrzeniowa po zastosowaniu stalej stymu-
lacji wyraza sie zmniejszeniem lub ustgpieniem
objawow niewydolnoSci serca, lepsza wydolnoScig
fizyczna, lepsza jakoScig zycia. Patomechanizm uzy-
skiwanej poprawy zalezy prawdopodobnie od przy-
wrocenia hemodynamicznego udzialu przedsionka
w napelnianiu lewej komory, wydtuzenia czasu na-
pelniania lewej komory oraz zmniejszenia stopnia
niedomykalno$ci zastawki mitralnej, a w stymula-
¢ji dwukomorowej rowniez od zmniejszenia stopnia
asynchronii skurczu i rozkurczu obu komor. Stala
stymulacja serca w kardiomiopatii rozstrzeniowej
moze spelnic role ,pomostu” do czasu przeszcze-
pu tego narzadu.
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Stala stymulacja serca
u 0sob po przeszczepie serca

Przeszczepione serce jest calkowicie odner-
wione. Przerwanie anatomicznej ciggtoSci nerwo-
wych wldkien sympatycznych i parasympatycznych
wylacza nerwowa regulacje jego czestoSci, a wysii-
kowe przyspieszenie czestoSci sterowane jest glow-
nie wydzielaniem amin katecholowych [30]. Mak-
symalne przyspieszenie przeszczepionego serca moze
wynosic jedynie 118-125/min = 21/min [30, 31].

Z patofizjologicznego punktu widzenia, u wiek-
szo$ci chorych z przeszczepionym sercem wyste-
puje niewydolno$¢ chronotropowa okre$lana jako
niemozno$¢ osiagniecia 60-procentowego lub 75-
-procentowego maksymalnego przyspieszenia cze-
sto$ci akgji serca z uwzglednieniem wieku 1 ptci [30,
31]. Odrebne zagadnienia, niemajace juz zwigzku
z odnerwieniem serca, stanowig: niewydolno§¢ au-
tomatyzmu wezla zatokowego lub znacznie (co naj-
mniej 10-krotnie) rzadziej wystepujace — zaburzenia
przewodzenia przedsionkowo-komorowego [12, 30,
31]. Potransplantacyjna niewydolno§¢ wezla zato-
kowego niesie z sobg dwa powazne problemy:

— ryzyko naglego zgonu w mechanizmie asysto-
lii spowodowane poglebiajaca sie bradykardia;
potransplantacyjnej niewydolno§ci wezla zato-
kowego czesto towarzyszy calkowita niewydol-
no$¢ wszystkich potencjalnych rytmow zastep-
czych [31],

— wtorne nastepstwa hemodynamiczne, opdznia-
jace 1 ograniczajace wczesng 1 dalsza rehabili-
tacje sprawiaja, Zze poprawa hemodynamiczna
jest mniejsza od spodziewanej [12, 30, 31].

Z metaanalizy dokonanej przez Ellenbogena
[31] wynika, ze potransplantacyjna niewydolno$§¢é
wezla zatokowego u chorych po przeszczepie ser-
ca wyraznie dominuje nad blokami p-k jako przyczy-
na implantacji stymulatora i jest oceniana na 90%
vs 10% lub 95% vs 5%. CzestoS¢ wystepowania za-
burzen przewodzenia p-k w okresie okoto- i poope-
racyjnym wynosi 7-14%. NajczeSciej sg to bloki
proksymalne 1 maja charakter przemijajacy; nato-
miast bloki dystalne, utrwalone lub nawracajace,
wymagaja implantacji uktadu stymulujacego [31].

Czesto$¢ implantacji stymulatora u chorych po
przeszczepie serca wynosi 6—-23% i dochodzi do niej
najczesciej w 3—6 tygodni po transplantacji [12, 34].

Wskazania do leczenia stymulacja stata u osob
po transplantacji serca nie odbiegaja zasadniczo od
ogolnie przyjetych. Na decyzje o zastosowaniu tej
metody leczenia maja wplyw specyficzne cechy tej
grupy pacjentow:

— potencjalna odwracalno$¢ potransplantacyjnej
niewydolno$ci wezla zatokowego (mozliwo§é
ustgpienia nawet po kilku miesigcach),

— prawie zawsze wspOlistniejgca z nig niewydol-
no$¢ chronotropowa,

— potencjalna niewydolno$¢ zastepczych rytmow
kardiotopowych,

— niewydolno$§¢ wezta zatokowego ma wielokrot-
nie ciezszy przebieg niz u oso6b z sercem pra-
widlowo unerwionym (brak szybkiej kompen-
sacji inotropowej), czemu towarzyszy upoSle-
dzenie hemodynamiki i wigze sie to z:

— przedluzeniem leczenia szpitalnego i opdznie-
niem rehabilitacji.

Dobor optymalnej metody stalej
stymulacji przeszczepionego serca

Ze wzgledu na czeste wystepowania niewydol-
noSci chronotropowej i rzadkie wspolistnienie za-
burzen przewodzenia p-k za podstawowa metode
stalej stymulacji serca uwaza sie stymulacje przed-
sionkowg z modulowana czesto$cia impulsow [12, 32].
Implantacja elektrody przedsionkowej w przeszcze-
pionym sercu ze wzgledu na zmienione warunki
anatomiczne jest trudniejsza, czeSciej tez dochodzi
do jej dyslokacji, dlatego zaleca sie stosowanie elek-
trod o aktywnej fiksacji [31, 32, 34].

Stymulacja AAIR

Zapewnia synchroniczng prace przedsionkow
1 komor przeszczepionego serca oraz dostosowanie
czestoSci rytmu do wysitkowego zapotrzebowania
tlenowego ustroju [33]. Zaleta tego typu stymulacji
jest brak elektrody w prawej komorze, do ktorej
uszkodzenia badz dyslokacji moze dojS¢ podczas
czestych biopsji serca [12]. Posiada ona jednak trzy
niedogodnoSci: nie pozwala na wykorzystanie natu-
ralnego biosensora, jakim jest wezel zatokowy bior-
¢y, nie zapewnia synchronicznej czynnoSci przed-
sionkéw dawcey 1 biorcy (co moze mieé znaczenie
podczas wysiltku) oraz nie zabezpiecza przed nastep-
stwami zaburzen przewodzenia p-k, ktére potencjal-
nie moga wystapi¢ w przysziosci [32, 33].

Stymulacja DDDR

Posiada wszelkie zalety stymulacji AAIR,
a ponadto zapobiega nastepstwom zaburzen przewo-
dzenia p-k w wypadku ich wystapienia. Pozostaja na-
tomiast potencjalne problemy zwigzane z elektroda
komorowa [12, 31]. Obie metody (AAIR i DDDR)
nie wykorzystuja naturalnego biosensora, jakim jest
wezel zatokowy biorcy [31, 34, 35]. Stymulacja
DDDR, jak kazdy typ stymulacji, w ktérym komory
stymulowane s3 z okolicy tzw. koniuszka prawej ko-



mory, poprzez asynchronie pobudzenia zaburza
w pewnym stopniu mechanike skurczu serca, a dodat-
kowo obciazona jest mozliwo$cig wystapienia wszel-
kich odmian czestoskurczu stymulatorowego [36].

Stymulacje synchronizujace
funkcje przedsionkow biorcy i dawcy

Sa to najciekawsze, niestandardowe 1 nadal
rzadko stosowane odmiany stymulacji, znajdujace
zastosowanie tylko u osoéb z przeszczepionym ser-
cem. Istota ich jest synchronizacja funkcji przed-
sionkow biorcy 1 dawcy dzieki dwom elektrodom
implantowanym do prawych przedsionkéw biorcy
1 dawcy. Obie elektrody mozna polaczyé ze stymu-
latorem jedno- lub dwujamowym.

Stymulacja AAT. Obie elektrody przedsionkowe po-
faczone sa tacznikiem ,Y” ze stymulatorem jedno-
jamowym pracujacym w trybie synchronizacji (SST,
czyli tu AAT). Rytm przedsionkow biorcy, szybszy
podczas wysitku, wyzwala (trigeruje) impulsy sty-
mulatora, ktére zostaja przesiane elektrodami do
obu przedsionkow. Stymulacja ta zapewnia idealng
synchronie pracy wlasnych i1 przeszczepionych
przedsionkow oraz umozliwia wykorzystanie najlep-
szego biosensora, jakim jest zdrowy i1 prawidlowo
unerwiony wezel zatokowy serca biorcy [31, 35, 37].
W wypadku wystapienia migotania przedsionkow
w przedsionkach biorcy — mozna przeprogramowac
stymulator do trybu AAIR. Wady 1 zalety tego typu
stymulacji sa podobne do stymulacji AAIR.

Dwuprzedsionkowa stymulacja DDD. Elektrody
przedsionkowe polaczone sg z typowym stymula-
torem dwujamowym (DDD), przy czym w przed-
sionkowe wejScie stymulatora podiaczona jest elek-
troda umieszczona w przedsionku biorcy; stymula-
tor programuje sie do trybu VDD z najkrotszym jak
to tylko mozliwe czasem opdznienia A-V. Natural-
ny, prawidlowy rytm przedsionkow biorcy steruje
czesto$cig stymulacji przedsionkOw przeszczepio-
nego serca, cho¢ z niewielkim 1 nieistotnym hemo-
dynamicznie op6znieniem. W tej odmianie stymu-
lacji synchronizujacej latwe jest programowanie czu-
toSci, a w razie wystapienia migotania przedsionkow
biorcy tryb VVIR pozwala na dalsze prowadzenie
stymulacji fizjologicznej. Wady i zalety — jak w sty-
mulacji poprzedniego rodzaju [31, 35, 37, 38].

Uniwersalny model stymulacji chorego po ortotopo-
wym przeszczepieniu sevca [31, 34]. Polega on na im-
plantacji dwu elektrod jednobiegunowych (o aktyw-
nej fiksacji) do przedsionkow biorcy i dawcy, pola-
czonych tacznikiem ,Y” z dwubiegunowym przed-
sionkowym wejSciem stymulatora dwujamowego;
jedna elektroda komorowa polaczona jest z wej-
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§ciem komorowym. Kanat przedsionkowy stymula-
tora pracuje w trybie wyzwalania (trigerowanie), za-
pewniajac synchroniczng prace przedsionkow stero-
wang prawidiowym rytmem wezla zatokowego bior-
cy. Kanal komorowy stymulatora dwujamowego
1 elektroda komorowa zabezpieczaja rowniez moz-
liwo$¢ stymulacji komorowej w wypadku wystapie-
nia zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komo-
rowego.

Wskazania
do stalej stymulacji serca u dzieci

Pierwszy stymulator serca u dziecka wszcze-
piono w 1962 roku (u 7-letniego chiopca po ko-
rekcji zespotu Fallota z pooperacyjnym blokiem
przedsionkowo-komorowym) [39]. Obecnie dzie-
ci stanowig 1-1,2% populacji leczonej stalg sty-
mulacja serca [40].

Uktad stymulujacy u dzieci, podobnie jak u do-
rostych, ma nie tylko zapobiega¢ nagtym zgonom,
ale rowniez poprawiac jako$¢ zycia i rozwoj dziec-
ka poprzez zwiekszenie jego wydolnoSci fizycznej
oraz eliminowanie wszelkich objawow zwigzanych
z bradykardig [41].

Wskazania do stalej stymulacji serca
u dzieci z blokiem przedsionkowo-
-komorowym

Zaburzenia przewodzenia p-k u dzieci sa naj-
czestszym wskazaniem do wszczepienia stymula-
tora serca [41, 42].

Wskazania bezwzgledne

1. Calkowity lub zaawansowany blok p-k, niezalez-
nie od etiologii, z bradykardia, w wyniku ktorej
dochodzi do naglego zatrzymania krazenia, utra-
ty przytomno$ci, zastabnie¢ (napady Morgagnie-
go-Adamsa-Stokesa) lub zmniejszenia rzutu mi-
nutowego powodujacego niewydolnoS¢ serca
czy znaczne ograniczenie wydolnoSci fizycznej
[2, 3, 41, 42].

2. Catkowity blok p-k wrodzony lub nabyty z ryt-
mem zastepczym o poszerzonych zespotach
QRS (odnoszac czas trwania zespolow QRS
do normy odpowiedniej dla wieku) lub z blo-
kiem zlokalizowanym ponizej peczka Hisa
[2, 3, 41, 42].

3. Calkowity lub zaawansowany blok p-k powsta-
ty w wyniku leczenia kardiochirurgicznego
wrodzonych wad serca 1 utrzymujacy sie dtu-
zej niz 7-10 dni po operacji lub wystepujacy
w odlegtym okresie po korekcji wady [3].
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4. Calkowity blok p-k z niebezpiecznie wolng
czynno$cia serca (noworodki z prawidlowym
morfologicznie sercem z czynno$cig komor
< 50-55/min, noworodki ze wspolistniejaca
wrodzona wada serca lub kardiomiopatia i czyn-
noscig komér < 65-70/min, niemowleta i dzie-
ci starsze z rytmem komor w czasie czuwania
< 40/min lub w czasie snu < 30/min) [41, 43].

5. Calkowity lub zaawansowany blok p-k ze zlo-
zong arytmig komorowa, zwlaszcza przy wspot-
istnieniu wydtuzonego odstepu QTc [41, 42].

Wskazania wzgledne

1. Wrodzony catkowity blok p-k u dzieci powyzej
pierwszego roku zycia ze Srednim rytmem do-
bowym < 50/min lub z przerwami w czynno-
§ci serca dtuzszymi niz podwojna czy potrojna
diugo$¢ cyklu podstawowego rytmu komor lub
diuzszymi niz 3 s [2, 3].

2. Calkowity lub zaawansowany blok p-k z wydtu-
zonym odstepem QTc [3, 41, 44].

3. Catkowity lub zaawansowany blok p-k ze zmien-
na morfologia zespolow QRS rytmu zastepcze-
go [41, 44].

4. Calkowity blok p-k z komorowymi zaburzenia-
mi rytmu serca [2, 41].

5. Blok p-k II° typu Mobitza oraz napadowy cal-
kowity blok p-k [41].

Bez wskazan
1. Wrodzony catkowity blok p-k bezobjawowy,

z akceptowana czesto$cia akcji serca, z prawi-

dlowymi zespolami QRS rytmu zastepczego

1 z prawidlowa czynno$cia komor [2, 3, 41].

Blok p-k I° [41].

3. Bezobjawowy blok p-k II° typu Wenckebacha
[2, 3, 41].

4. PrzejSciowy, pooperacyjny catkowity blok p-k,
ktory ustapil w ciagu pierwszych 7 dni po ko-
rekcji wady serca [2, 3, 41, 42, 45].

&

Wskazania do wszczepienia stymulatora
serca w utrwalonym bloku odnog

Wystgpienie utrwalonego bloku odndg peczka
Hisa u dzieci zwykle wiaze sie z leczeniem kardio-
chirurgicznym wrodzonych wad serca, a zwlaszcza
zespotlu Fallota, rzadziej ubytku w przegrodzie mie-
dzykomorowej [41, 46, 47]. Niechirurgiczny blok
dwu- lub trojwiazkowy stwierdza sie u dzieci spo-
radycznie. Dolaczenie sie zaburzen przewodzenia
p-k wymaga stalej stymulacji serca.

Wskazania bezwzgledne

Dzieci z zespolem Kearnsa-Sayre’a (ophtalmo-
plegia plus) ze stwierdzanym blokiem dwuwiazko-
wym [2, 41, 43].
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Wskazania wzgledne

Przej$ciowy catkowity lub zaawansowany po-
operacyjny blok p-k z utrzymujacym sie blokiem
dwuwiazkowym [2, 3, 41, 42].

Brak wskazan
Bezobjawowy pooperacyjny blok dwuwiazkowy
bez bloku p-k I° lub z nim [3, 41].

Wskazania do stalej stymulacji serca
w chorobie wezla zatokowego

U dzieci choroba wezta zatokowego wystepuje
znacznie rzadziej niz u dorostych. Jednak wraz z roz-
wojem kardiochirurgii wrodzonych wad serca
zwieksza sie liczba dzieci z dysfunkcja wezla zato-
kowego wystepujaca w réznym okresie po opera-
¢ji. Najczesciej dotyczy to dzieci po przedsionkowej
korekcji przelozenia wielkich pni tetniczych (me-
toda Mustarda lub Senninga), po zamknieciu ubyt-
ku w przegrodzie miedzyprzedsionkowej, po zabie-
gach metoda Fontany, po korekcji czeSciowego lub
calkowitego nieprawidiowego spltywu zyl ptucnych.
U dzieci po leczeniu kardiochirurgicznym z chorobg
wezla zatokowego czeSciej widoczne sg objawy nie-
wydolnoSci serca, objawy niedotlenienia oSrodko-
wego ukladu nerwowego czy obnizona sprawno$¢
fizyczna [41, 42, 48, 49].

Wskazania bezwzgledne

1. Choroba wezta zatokowego z bradykardia,
w wyniku ktorej dochodzi do naglego zatrzy-
mania krazenia, utraty przytomnos$ci, zasltab-
nie€ czy zmniejszenia rzutu minutowego powo-
dujacego niewydolno$¢ serca lub znaczne ogra-
niczenie wydolno$ci fizycznej [2, 3, 41, 42].

2. Choroba wezla zatokowego z niebezpiecznie
wolng czynno$cig serca, nawet gdy nie ma obja-
wow bradykardii (rytm serca w czasie czuwania
< 40/min, a w czasie snu < 30/min) [41, 43].

3. Utrwalony czestoskurcz komorowy spowodo-
wany bradykardiag lub diuga przerwa w czynno-
$ci serca, z prawidlowym lub wydiuzonym od-
stepem QTc (po udokumentowaniu skuteczno-
$ci stymulacji serca) [3].

Wskazania wzgledne
1. Zespdt brady-tachykardii z tachyarytmig wyma-
gajaca farmakoterapii [3, 41, 42].
2. Bezobjawowa bradykardia zatokowa < 35/min
w czasie odpoczynku lub przerwy w czynnosSci
serca > 3 s u dzieci z wrodzong wadg serca [3].

Bez wskazan
1. Bezobjawowa bradykardia zatokowa z najwol-
niejsza czynnoscia serca > 40/min z najdiuz-
szymi odstepami RR < 3 s [3].



Wskazania do stalej stymulacji serca
w zespole wydluzonego QT

Dzieci z wrodzonymi lub nabytymi zespotami
wydtuzonego QT s3 zagrozone napadami utraty
przytomnos$ci 1 naglym zgonem. Stata stymulacja
serca moze by¢ jedna z metod zapobiegania niebez-
piecznym incydentom, jednak nie we wszystkich
przypadkach daje spodziewane efekty. Niekiedy je-
dynym sposobem zapobiegania naglej Smierci ser-
cowe]j jest wszczepienie kardiowertera-defibrylato-
ra serca [41, 43, 50].

Wskazania bezwzgledne
Zespol wydtuzonego QT z bradykardia wywo-
tujaca grozng arytmie komorowa [3].

Wskazania wzgledne

1. Zespot wydtuzonego QT z bradykardia unie-
mozliwiajaca podawanie lekéw blokujacych re-
ceptory S-adrenergiczne lub z istotng bradykar-
dig spowodowang tymi lekami.

2. Zespol wydtuzonego QT z utrzymujacymi sie
objawami, pomimo stosowania duzych dawek
lekdéw blokujacych receptory f-adrenergiczne,
istotne przyspieszenie rytmu serca stalg sty-
mulacja moze by¢ skuteczne [41, 42, 50].

Bez wskazan
PrzejSciowe wydtuzenie odstepu QT.
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