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Streszczenie
Wstęp: Migotanie przedsionków (AF) jest arytmią o złożonym podłożu patofizjologicznym.
Obecnie bada się skuteczność różnych algorytmów stymulacji antytachyarytmicznej u chorych
z nawracającym AF. Celem niniejszej pracy była ocena skuteczności leczenia stałą stymulacją
DDD(R) z funkcją przedsionkowej stymulacji antytachyarytmicznej i wpływu na częstość na-
wrotów arytmii u chorych z nawracającym AF opornym na farmakoterapię.
Metody: W latach 2002–2004 do wszczepienia stymulatora dwujamowego typu DDD(R)
zakwalifikowano 19 osób (10 kobiet, 9 mężczyzn) w wieku 45–74 lat (śr. 64,2 ± 7,6 roku).
Wskazaniem do zabiegu był zespół tachykardia–bradykardia z nawracającym AF opornym na
farmakoterapię. U wszystkich pacjentów w ciągu ostatniego roku wystąpiły co najmniej
3 objawowe napady AF. Chorych obserwowano przez rok. Co 6 miesięcy w trakcie wizyty
ambulatoryjnej oceniano częstość napadów AF, liczbę hospitalizacji i pobytów na izbie przyjęć
z powodu arytmii oraz wykonywano rutynową kontrolę stymulatora z oceną: średniej częstości
rytmu wiodącego, częstości włączania się funkcji auto mode-switch i odsetka wystymulowa-
nych pobudzeń przedsionkowych. Ponadto każdy pacjent wyjściowo i po roku obserwacji wypeł-
niał kwestionariusz SF-36, w którym oceniano jakość życia; przeprowadzano też badanie
echokardiograficzne serca ze szczególnym uwzględnieniem wielkości przedsionków.
Wyniki: U 1 pacjentki po około miesięcznej obserwacji nastąpiło utrwalenie arytmii wyma-
gające przeprogramowania stymulatora na tryb pracy VVIR. U pozostałych osób uzyskano
skuteczną stymulację dwujamową. W ciągu rocznego okresu obserwacji w porównaniu
z analogicznym okresem poprzedzającym wszczepienie stymulatora zanotowano zmniejszenie
częstości hospitalizacji z powodu napadu AF z 3,9 do 0,4 (p = 0,005). Zmalała także częstość
zgłoszeń do umiarowienia napadów AF na izbie przyjęć z 2,1 do 0,8 (p = 0,05). Stwierdzono
średnio 95,7 ± 2,9% wystymulowanych pobudzeń przedsionkowych (overdrive).



384

Folia Cardiologica Excerpta 2006, tom 1, nr 7

www.fc.viamedica.pl

Średnia częstość włączania się funkcji auto mode-switch wynosiła 6,4% (1–50%; mediana
2%) w ciągu pierwszych 6 miesięcy obserwacji, a po roku zmniejszyła się do 2,5% (0–7%;
mediana 2%; NS). Liczba zdarzeń traktowanych jako napad AF wynosiła przez pierwsze
6 miesięcy średnio 483 zdarzenia/miesiąc (0,44–5761; mediana 31), a po roku od wszczepie-
nia — 84 zdarzenia/miesiąc (0–480; mediana 17; NS). W obserwacji półrocznej AF burden
wyniósł 1,92 dnia/miesiesiąc (od 7 h do 15 dni; mediana 14 h), a po kolejnych 6 miesiącach
zmniejszył się do 0,74 dnia/miesiąc (0–2,1 dnia; mediana 14 h; NS). Istotnie poprawiła się
również jakość życia chorych.
Wnioski: Stymulacja typu overdrive jest skuteczną metodą leczenia pacjentów z napadowym
AF opornym na farmakoterapię i typowymi wskazaniami do wszczepienia układu stymulują-
cego serce. Jest dobrze tolerowana przez chorych. Powoduje zmniejszenie liczby AF burden,
częstości hospitalizacji i istotnie poprawia jakość życia. (Folia Cardiologica Excerpta 2006; 1:
383–389)
Słowa kluczowe: napadowe migotanie przedsionków, zespół tachykardia–
–bradykardia, stymulacja antytachyarytmiczna, overdrive

Wstęp

Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation)
jest najczęściej występującą tachyarytmią [1, 2].
Częstość występowania tego zaburzenia w popula-
cji zwiększa się wraz z wiekiem. Wśród tachyaryt-
mii nadkomorowych AF wyróżnia się nawrotowo-
ścią oraz opornością na farmakoterapię. Skutkami
AF i wiążącymi z nimi zaburzeniami hemodynamicz-
nymi oraz incydentami zakrzepowo-zatorowymi są
zwiększona śmiertelność oraz poważne objawy cho-
robowe, które znacząco pogarszają jakość życia.
Konsekwencją AF są też duże koszty leczenia. Naj-
częstsze leczenie tej arytmii polega na kontroli czę-
stości rytmu i terapii przeciwzakrzepowej lub kon-
troli rytmu za pomocą leków antyarytmicznych.
Żadna z tych metod nie jest, niestety, doskonała.
Oprócz nieskuteczności podawanych leków również
ich działania niepożądane często uniemożliwiają
dalszą terapię. Dlatego ostatnio poszukuje się alter-
natywnych sposobów leczenia tej arytmii [3–6].
Jedną z metod terapeutycznych jest wszczepianie
stymulatorów z funkcją zapobiegającą wystąpieniu
napadów AF.

Celem niniejszej pracy była ocena zastosowa-
nia stałej stymulacji serca DDD(R) z funkcją sty-
mulacji antytachyarytmicznej u chorych z napado-
wym AF, opornym na farmakoterapię.

Metody

W latach 2002–2004 do wszczepienia stymula-
tora dwujamowego typu DDD(R) zakwalifikowano
19 osób (10 kobiet i 9 mężczyzn) w wieku 45–74 lat

(śr. 64,2 ± 7,6 roku). Charakterystykę grupy przed-
stawiono w tabeli 1.

Wskazaniem do zabiegu był zespół tachykar-
dia–bradykardia z nawracającym AF opornym na far-
makoterapię. U wszystkich pacjentów w ciągu ostat-
niego roku wystąpiły co najmniej 3 objawowe na-
pady AF. Każdy z chorych wyraził świadomą zgodę
na uczestnictwo w badaniu.

Kryteriami wyłączenia z badania były: niesta-
bilna choroba wieńcowa, zawał serca przebyty do
3 miesięcy przed wszczepieniem układu stymulu-
jącego, niewydolność serca (III i IV klasa wg

Tabela 1. Charakterystyka podstawowych
parametrów demograficznych, klinicznych oraz
stosowanej farmakoterapii w badanej grupie

Wiek (lata) 64,2 ± 7,6
Płeć (kobiety/mężczyźni) 10/9
Współistniejące choroby
Nadciśnienie tętnicze 14
Choroba wieńcowa 6
Cukrzyca 2
Leki
Beta-blokery 16
Sotalol 1
Polfenon 8
Amiodaron 3
Antagoniści wapnia 4
Digoksyna 2
Inhibitory konwertazy angiotensyny 16
Diuretyki 6
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NYHA), stan po operacji kardiochirurgicznej z po-
operacyjnym uszkodzeniem prawej jamy serca unie-
możliwiającym wszczepienie układu stymulującego,
stan po wszczepieniu sztucznej zastawki trójdziel-
nej, AF w przebiegu zespołu Wolffa-Parkinsona-
White’a, AF z usuwalną przyczyną.

Badanie miało charakter prospektywny. Pa-
cjentów obserwowano przez rok. Co 6 miesięcy
w trakcie wizyty ambulatoryjnej oceniano:
— częstość nawrotów AF i łączny czas ich trwa-

nia (AF burden) rejestrowanych przez układ
elektroniczny stymulatora;

— liczbę hospitalizacji i konsultacji ambulatoryj-
nych wynikających z napadów tachyarytmii;

— stosowane leczenie.
Ponadto każdy pacjent wyjściowo i po roku

obserwacji wypełniał kwestionariusz SF-36, w któ-
rym oceniano jakość życia; przeprowadzano też ba-
danie echokardiograficzne serca, ze szczególnym
uwzględnieniem wielkości przedsionków. Protokół
badania zatwierdziła Terenowa Komisja Bioetycz-
na przy Instytucie Kardiologii w Warszawie.

Zabieg wszczepienia i funkcje stymulatorów
Zabieg wszczepienia układu stymulującego ser-

ce wykonywano przy zatokowym rytmie serca.
W przypadku obecności AF przy przyjęciu do szpita-
la zabieg poprzedzono kardiowersją. Urządzenie im-

plantowano w znieczuleniu miejscowym. U wszyst-
kich pacjentów wszczepiono układ stymulujący typu
DDD(R) z funkcją stymulacji antytachyarytmicznej
firmy St. Jude Medical Integrity AFxDR.  Zastoso-
wany stymulator posiada funkcję atrial fibrillation
suppression (AFS), umożliwiającą stymulację przed-
sionka z częstością przekraczającą częstość rytmu
kardiotopowego w celu narzucenia rytmu tłumiące-
go wystąpienie napadu AF (overdrive). Funkcja ta
stanowi jeden z kilku dostępnych algorytmów za-
pobiegania napadom AF. Algorytm ten przez cały
czas monitoruje spontaniczną aktywność przedsion-
ków. Kiedy układ wyczuje 2 kolejne załamki P, na-
stępuje natychmiastowe zwiększenie częstości sty-
mulacji przedsionka. Stymulacja z narzuceniem czę-
stości (overdrive) trwa przez 16 cykli AA. Po tym
czasie — jeśli algorytm nie zostanie znowu zakty-
wowany przez własną aktywność przedsionkową —
urządzenie stopniowo zmniejsza częstość stymula-
cji, aż do zaprogramowanej wartości częstości pod-
stawowej (basic rate). W przypadku pojawienia się
własnego pobudzenia przedsionkowego urządzenie
ponownie wraca do stymulacji o narzuconej często-
ści (ryc. 1).

Dzięki parametrowi auto mode switch (AMS)
w momencie, gdy układ wykryje tachykardię przed-
sionkową, następuje automatyczne przełączenie się
urządzenia do trybu stymulacji sterowanej pracą

Rycina 1. Przykład działania algorytmu atrial fibrillation suppresion. Przy stymulacji w trybie DDD (początkowo AR)
overdrive z częstością 84/min następuje wykrycie 2 własnych pobudzeń przedsionkowych (PP) o sprzężeniu odpo-
wiednio 680 ms i 664 ms, co powoduje natychmiastowe przyspieszenie podstawowej częstości stymulacji do 93/min
(cykl 648 ms) i utrzymanie jej przez 16 kolejnych ewolucji. W przypadku braku wykrycia kolejnych kardiotopowych
pobudzeń przedsionkowych następuje stopniowy powrót częstości stymulacji do wartości wyjściowej
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komór [DDD(R) na DDI(R) lub VDD(R) na VVI(R)].
Funkcja AFS zostaje wówczas wyłączona. Gdy ta-
chyarytmia ustąpi, układ stymulujący powraca do
trybu pracy DDD(R) lub VDD(R). W pamięci hol-
terowskiej urządzenia są zapisywane dane umożli-
wiające pośrednią ocenę częstości występowania
AF. Należą do nich: średnia częstość rytmu serca,
częstość włączania się funkcji AMS oraz odsetek
wystymulowanych pobudzeń przedsionkowych.

Analiza statystyczna
Analizę statystyczną przeprowadzono za po-

mocą pakietu statystycznego SAS 8.0e z zastoso-
waniem testu t-Studenta dla zmiennych ciągłych
o rozkładzie normalnym i nieparametrycznego te-
stu Wilcoxona w przypadku braku zgodności rozkła-
du z krzywą Gaussa.

Ze względu na dużą różnicę w uzyskanych wy-
nikach ocenianych parametrów oprócz wartości
średnich i ich błędów standardowych podano me-
diany oraz wartości minimalne i maksymalne.

Wyniki

U 1 pacjentki po około miesięcznej obserwacji
nastąpiło utrwalenie arytmii wymagające przepro-
gramowania stymulatora na tryb pracy VVIR.
U pozostałych osób uzyskano skuteczną stymula-
cję dwujamową.

W ciągu rocznego okresu obserwacji w porów-
naniu z analogicznym okresem poprzedzającym
wszczepienie stymulatora zanotowano zmniejsze-
nie częstości hospitalizacji z powodu napadu AF
z 3,9 do 0,4 (p < 0,005), a częstości zgłoszeń do
umiarowienia napadu AF na izbie przyjęć — z 2,1
do 0,8 (p < 0,05). Na podstawie pamięci holterowskiej
stymulatorów stwierdzono średnio 95,7 ± 2,9% wy-
stymulowanych pobudzeń przedsionkowych (over-
drive). Średnia częstość włączania się funkcji AMS
wynosiła 6,4% (1–50%; mediana 2) w ciągu pierw-
szych 6 miesięcy obserwacji, a po roku zmniejszy-
ła się do 2,5% (0–7; mediana 2; NS). Liczba zdarzeń
traktowanych przez układ stymulujący serce jako
napad tachyarytmii nadkomorowej również uległa
zmniejszeniu. Przez pierwsze 6 miesięcy u pacjen-
tów zanotowano średnio 483 zdarzenia/miesiąc
(0,44–5761; mediana 31), a po roku od wszczepie-
nia już tylko 84 zdarzenia/miesiąc (0–480;
mediana 17; NS). W obserwacji półrocznej czas
trwania arytmii (AF burden) wyniósł 1,92 dnia/mie-
siąc (7 h – 15 dni; mediana 14 h), a po kolejnych
6 miesiącach zmniejszył się do 0,74 dnia/miesiąc
(0–2,1 dnia; mediana 14 h; NS).

Oceniane w badaniu echokardiograficznym pa-
rametry nie zmieniły się istotnie. Wartości w bada-
niu wyjściowym i rok po wszczepieniu układu sty-
mulującego serce wynosiły odpowiednio: frakcja
wyrzutowa — 42% (20–65%; mediana 45%; NS)
i 43% (22–60%; mediana 43%; NS), lewy przedsio-
nek — 3,72 cm (2,5–5,4 cm; mediana 3,5 cm; NS)
i 3,93 cm (3,0–5,7 cm; mediana 3,9 cm; NS).

Jakość życia oceniana według kwestionariusza
SF-36, w badanej grupie uległa znaczącej poprawie.
Dotyczyło to zarówno całkowitego wyniku testu, jak
i poszczególnych podskali, z wyjątkiem tych, w któ-
rych oceniano aktywność fizyczną pacjentów i uczu-
cie bólu (tab. 2).

W opisywanej grupie u 8 pacjentów w trakcie
obserwacji zmodyfikowano dotychczasowe leczenie
antyarytmiczne. U 3 chorych odstawiono lek anty-
arytmiczny (polfenon, antagonista wapnia i amioda-
ron), u 3 włączono nowy preparat (u 1 amiodaron,
u 2 digoksynę). U 2 pacjentów odstawiono dotych-
czas stosowany lek antyarytmiczny (polfenon i an-
tagonista wapnia) i włączono amiodaron.

Dyskusja

Pierwsze dowody na wpływ stałej stymulacji
serca na występowanie przedsionkowych zaburzeń
rytmu serca pochodziły z retrospektywnych analiz
dotyczących pacjentów leczonych stałą stymulacją
z powodu choroby węzła zatokowego. U chorych
z wszczepionymi stymulatorami przedsionkowymi
lub dwujamowymi stwierdzono mniej napadów AF
niż u osób ze stymulatorami komorowymi [7–9].
Wyniki badań retrospektywnych stały się podstawą
do wykonania prób prospektywnych, których celem
było określenie, czy stymulacja przedsionkowa lub
dwujamowa zmniejsza liczbę AF w porównaniu ze
stymulacją komorową [10–12]. W badaniach The
Canadian Trial of Physiologic Pacing [13], The Pa-
cemaker Selection in the Elderly Trial [14] czy też
Mode Selection Trial [15] stwierdzono, że stymula-
cja dwujamowa zmniejszała zarówno liczbę napadów
AF, jak i częstość utrwalenia tej tachyarytmii
w grupie pacjentów leczonych stymulacją dwujamową.
Przewaga stymulacji dwujamowej nad komorową
ma zarówno podłoże hemodynamiczne, jak
i elektryczne. Stymulacja przedsionka umożliwia
koordynację skurczu obu jam serca, co prowadzi do
obniżenia średniego ciśnienia w przedsionkach,
przeciwdziałając przebudowie  miokardium spowo-
dowanej jego nadmiernym rozciągnięciem. Korzy-
ści elektryczne stymulacji przedsionka wynikają z:
zapobiegania występowaniu pauz i zmniejszeniu
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prawdopodobieństwa wystąpienia AF wiążącego się
ze zwiększonym napięciem nerwu błędnego lub
bradykardią, redukcji zaburzeń przewodzenia impul-
su prowadzącego do powstania fali reentry oraz ujed-
noliceniu okresu refrakcji. Natomiast stymulacja
o charakterze overdrive może powodować supresję
przedwczesnych pobudzeń przedsionkowych zwia-
stujących wystąpienie napadu migotania przedsion-
ków.

Wyniki uzyskane w tej pracy potwierdzają tezę,
że stała stymulacja typu overdrive zapobiega wystę-
powaniu napadów migotania przedsionków. Podob-
nie jak w badaniach Cousistent Atrial Pacing [16]
i The AF Prevention in Overdriving [17] u pacjen-
tów osiągnięto bardzo wysoki odsetek wystymulo-
wanych pobudzeń przedsionkowych, bo średnio aż
96%, i co się z tym wiązało — zmniejszenie często-
ści włączania się funkcji AMS z 6,4% po pół roku
do 2,5% po roku od wszczepienia stymulatora.
W opisywanej grupie uzyskano skrócenie czasu
trwania objawowych napadów AF burden z 1,92 dnia/
/miesiąc po pierwszych 6 miesiącach obserwacji do
0,74 dnia/miesiąc po kolejnych 6 miesiącach, czyli
o 26%. W badaniu Atrial Dynamic Overdrive Pacing
Trial (ADOPT) [18] u pacjentów z włączonym algo-
rytmem AFS częstość AF burden zmalała o 25%
w porównaniu z grupą kontrolną. Natomiast gdy oce-
niane wyniki dotyczyły wyłącznie chorych z grupy
z włączonym algorytmem AFS, wartość AF burden
po 1, 3 i 6 miesiącach odpowiednio zmniejszała się

do: 3,19%, 1,93%, 1,37% (o 60% w stosunku do war-
tości w 1. miesiącu obserwacji). Tak duża różnica wy-
ników w porównaniu z rezultatami przedstawiony-
mi w niniejszej pracy może wiązać się z faktem, że
w badaniu ADOPT pierwszej oceny skuteczności
algorytmu AFS dokonano już po miesiącu, a kolej-
nej — po 3 miesiącach. Wówczas to spadek często-
ści napadów arytmii był największy (z 3,19% do
1,93%, czyli o 40%). Podczas następnej wizyty róż-
nica ta była już mniejsza (z 1,93% do 1,37%) i wy-
niosła 29%, co jest porównywalne z wynikami uzy-
skanymi w niniejszej pracy.

Zmniejszenie częstości napadów arytmii
stwierdzono w liczbie hospitalizacji i konieczności
pobytu na izbie przyjęć w celu umiarowienia napa-
du AF. W przedstawionej grupie chorych podczas
rocznego okresu obserwacji zanotowano zmniejsze-
nie liczby hospitalizacji z powodu napadu AF o 90%,
a częstości umiarowienia napadu AF na izbie przy-
jęć o 62%. Tak duży spadek liczby hospitalizacji
może się wiązać nie tylko z mniejszą częstością
arytmii, ale także zmianą charakteru samych napa-
dów. Były one lepiej tolerowane przez pacjentów,
trwały krócej i zwykle ustępowały samoistnie. Czę-
sto mimo rejestracji w pamięci holterowskiej urzą-
dzenia napadów arytmii nadkomorowej pacjenci
wcale nie odczuwali arytmii.

Oczywiście należy podkreślić, że zastosowana
we wszczepionych stymulatorach funkcja AMS nie
działa wyłącznie w przypadku AF i może się włączać

Tabela 2. Ocena jakości życia w badanej grupie

SF-36 Oceniany Przed Rok p p
parametr wszczepieniem po wszczepieniu (test t-Studenta) (npar-test)

Skala 1 Aktywność 12,2 ± 10,6 8,1 ± 10,9 0,0724 (NS) 0,0986
fizyczna 0–40, mediana 12,5 0–40, mediana 5,0

Skala 2 Ograniczenia związane 15,0 ± 7,3 (1,8) 9,7 ± 8,1 (2,0) 0,0097 0,0137
z problemami fizycznymi  mediana 20  mediana 7,5

Skala 3 Funkcjonowanie 3,9 ± 2,3 (0,6) 2,4 ± 2,1 (0,5) 0,0256 0,0273
w społeczeństwie   mediana 4  mediana 2,5

Skala 4 Odczuwanie bóle  3,5 ± 2,6 (0,7) 3,3 ± 2,3 (0,6) NS NS
mediana 3,5  mediana 3,5

Skala 5 Ogólne samopoczucie 12,2 ± 4,7 (1,2) 8,1 ± 3,3 (0,8) 0,0024 0,0024
mediana 13  mediana 8

Skala 6 Znaczenie ograniczeń 7,5 ± 5,5 3,6 ± 5,5 (1,4) 0,0028 0,0078
związanych z problemami  0–20, mediana 10 0–20, mediana 0

psychicznymi
Skala 7 Witalność 12,1 ± 3,8 (1,0) 8,3 ± 2,4 (0,6) 0,0011 0,0012

mediana 12  mediana 8,5
Skala 8 Poczucie zdrowia 12,7 ± 4,2 (1,0) 9,9 ± 4,0 (1,0) 0,0222 0,0294

mediana 11,5  mediana 10,5
Suma 79,1 ± 29,7 (7,4) 53,5 ± 25,6 (6,4) 0,0005 0,0003

mediana 90,5  mediana 55
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również w przypadku innych epizodów arytmii nad-
komorowych czy też po kilku przedwczesnych po-
budzeniach przedsionkowych, a także jako oversen-
sing załamka R. Dlatego część zdarzeń zapisanych
przez urządzenie mogła być arytmią nadkomorową,
ale niekoniecznie migotaniem przedsionków. Ze
względu na brak zapisu wewnątrzsercowego EKG
w zastosowanych stymulatorach oraz, co się z tym
wiąże, niemożność przeanalizowania i oceny epizo-
dów, nie można było wykluczyć zdarzeń nieprawi-
dłowo rozpoznanych przez urządzenie jako napad
migotania przedsionków.

W zastosowaniu każdej metody farmakoterapii
czy też leczenia zabiegowego najistotniejsza dla
pacjenta wydaje się jakość życia. U osób z napado-
wym i opornym na leczenie AF nasilenie niespecy-
ficznych objawów może być bardzo duże. Dlatego
kwestionariusz oceniający jakości życia, wypełnio-
ny przez chorych przed wszczepieniem stymulato-
ra i po tym zabiegu, stał się bardzo ważnym elemen-
tem terapii, pozwalającym określić samym pacjen-
tom ocenę skuteczność leczenia tą metodą.
W przedstawionych przypadkach jakość życia oce-
niana według kwestionariusza SF-36 uległa znacz-
nej poprawie, co nie odbiega od wyników uzyska-
nych w badaniu INOVA [19]. Podobnie jak w tym
francuskim badaniu zaobserwowano poprawę w za-
kresie wszystkich podskal, z wyjątkiem tych, w któ-
rych oceniano funkcjonowanie fizyczne i odczuwa-
ny ból. W badaniu INOVA nie osiągnięto znamien-
ności statystycznej również w podskali określającej
ogólne poczucie zdrowia.

Na poprawę jakości życia w badanej grupie
prawdopodobnie wpłynęło zmniejszenie liczby od-
czuwanych napadów AF, częstości pobytu na izbie
przyjęć i hospitalizacji. Należy również pamiętać, że
wyrównanie rytmu komór podczas napadu arytmii
(stymulacja typu DDI) mogło wpłynąć na zmianę
charakteru odczuwanej arytmii i jej lepszą toleran-
cję przez chorych.

Ograniczenia badania
Grupa objęta badaniem była nieliczna, a chorzy

nie podlegali randomizacji.
Farmakoterapię ustalano indywidualnie. U czę-

ści pacjentów w trakcie obserwacji zmieniono leki.
Jednak niewielka liczba osób nie pozwala sformu-
łować wniosków na temat skuteczności stosowanej
farmakoterapii i jej wpływu na uzyskane wyniki.

Zastosowana we wszczepionych stymulatorach
funkcja AMS nie jest specyficzna dla AF, co dokład-
niej omówiono w dyskusji. Nic także nie wiadomo
na temat optymalnego programu algorytmu zapo-
biegającego napadom AF [20, 21].

Ze względu na brak protokołu określającego
miejsce stymulacji prawego przedsionka i różnych
operatorów wszczepiających urządzenia położenie
elektrody przedsionkowej mogło się różnić. Mogło
to także wpłynąć na wyniki badania [22–24].

Wnioski

1. Stymulacja przedsionkowa typu overdrive, za-
pobiegając powstaniu jednego z potencjalnych
mechanizmów prowadzących do napadu AF,
przyczynia się do zmniejszenia częstości tej
arytmii, liczby hospitalizacji i istotnie poprawia
jakość życia pacjentów.

2. Stymulacja przedsionkowa typu overdrive jest
metodą bezpieczną i dobrze tolerowaną przez
pacjentów.
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