WYTYCZNE A PRAKTYKA KLINICZNA

— FORUM DYSKUSYJNE KARDIOLOGOW

Folia Cardiologica 2014
tom 9, nr 1, strony 91-95
Copyright © 2014 Via Medica
ISSN 1896-2475

Choroba wezta zatokowego — czy stymulator
jest zawsze najlepszym rozwigzaniem?

Sick sinus syndrome — is pacemaker always the best option?

Dawid Bakowski*, Maciej Mtodnicki', Beata Wozakowska-Kapton®?

1] Klinika Kardiologii Swietokrzyskiego Centrum Kardiologii w Kielcach

2Wydziat Nauk o Zdrowiu Uniwersytetu Jana Kochanowskiego w Kielcach

Streszczenie

W niniejszej pracy zaprezentowano dwa przypadki pacjentek z objawowa dysfunkcjg wezta zatokowego. W pierwszym
przypadku przeprowadzenie skutecznego zabiegu ablacji nawrotnego czestoskurczu z tgcza przedsionkowo-komorowego
pozwolito unikngé implantacji stymulatora serca z powodu bradykardii i zahamowan zatokowych. W drugim przypad-
ku podanie w skojarzeniu propafenonu i metoprololu w celu przywrdcenia rytmu zatokowego u chorej z migotaniem
przedsionkow spowodowato zaawansowana niewydolno$¢ wezta zatokowego z koniecznoSciag zastosowania czasowej
stymulacji serca. W pracy podjeto temat nie zawsze tatwej kwalifikacji chorych do statej stymulacji serca w chorobie
wezla zatokowego ze szczegblnym uwzglednieniem zespotu tachykardia-bradykardia. Na wskazania do implantacji
rozrusznika serca w tym zespole wptywajg nie tylko objawy kliniczne zalezne od bradykardii, ale takze przebieg i sposéb

leczenia wspotistniejacej arytmii nadkomorowej.

Stowa kluczowe: choroba wezta zatokowego, arytmia nadkomorowa, stymulacja serca

Wstep

Choroba wezta zatokowego (SSS, sick sinus syndrome)
obejmuje szerokg game arytmii, wywotanych zaburzeniami
czynnosci wezta zatokowego, nierzadko wspétistniejac z ta-
chyarytmiami przedsionkowymi. W sktad obrazu klinicznego
SSS wchodzg bradykardia zatokowa, zahamowania zato-
kowe oraz bloki zatokowo-przedsionkowe. Jezeli chorobie
wezta zatokowego towarzyszg napadowe migotanie i trzepo-
tanie przedsionkéw lub inne czestoskurcze nadkomorowe,
mowi sie o zespole tachykardia-bradykardia [1].
Podstawowym wskazaniem do implantacji stymulatora
serca u chorego z SSS jest objawowa bradykardia [2]. Wyka-
zanie jednak, ze zgtaszane przez pacjenta objawy sg rzeczy-
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wiscie przyczynowo zwigzane z patologicznym zwolnieniem
lub czasowym zatrzymaniem pracy serca jest czesto trudne
nawet pomimo przeprowadzenia specjalistycznej diagnosty-
ki. W przypadku zespotu tachykardia-bradykardia wystepu-
je dodatkowa komplikacja, poniewaz objawy kliniczne moga
by¢ wywotane bardziej przez tachyarytmie niz bradykardie.
Zaburzenia czynno$ci wezta zatokowego mogg ujawniaé sie
wtornie do arytmii przedsionkowej i moga tu mie¢ charak-
ter bardziej czynnosciowy niz organiczny [3]. Wyleczenie,
nierzadko z udziatem metod inwazyjnych, chorego z arytmii
nadkomorowej moze tym samym zapobiec czynnoSciowe]
dysfunkcji wezta zatokowego. Jesli konieczna staje sie
farmakologiczna kontrola tachyarytmii, niewydolnos¢ wezta
zatokowego moze jednak ulega¢ nasileniu.
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Opis przypadku

Przypadek 1.

SzeScdziesieciosiedmioletnia kobieta z nadci$nieniem tet-
niczym w wywiadzie, w trakcie chemioterapii i brachyterapii
z powodu raka szyjki macicy, zostata skierowana do Kliniki
Kardiologii w celu zakwalifikowania do wszczepienia uktadu
stymulujgcego serce. Chora podawata wystepowanie od
kilku miesiecy uczucia napadowego kotatania serca z towa-
rzyszgcymi stanami przedomdleniowymi. Objawy te ulegly
nasileniu w trakcie leczenia onkologicznego. Z odchylen
w badaniach laboratoryjnych stwierdzono niedokrwistosé
normocytarng z poziomem hemoglobiny 11,1¢g/dl. Stezenie
hormonow tarczycy i tyreotropowego (TSH, thyroid stimula-
ting hormone) miescito sie w normie. W badaniu echokar-
diograficznym nie ujawniono istotnych nieprawidtowosci.
W 24-godzinnym badaniu elektrokardiograficznym (EKG)
metodg Holtera rejestrowano kilkakrotnie okresy napado-
wego czestoskurczu z waskimi zespotami QRS, najdtuzszy
trwajacy 3,5 godziny (ryc. 1). Po ustapieniu czestoskurczu
rejestrowano bradykardie zatokowa (ok. 40 ud./min) oraz
1 pauze po ustgpieniu czestoskurczu w mechanizmie zaha-
mowania zatokowego trwajaca 4115 ms z nastepcza brady-
kardig (ryc. 2). Po odstawieniu leku beta-adrenolitycznego
obserwowano ustapienie bradykardii, natomiast 4-krotnie
nawracaty czestoskurcze nadkomorowe umiarowione ade-
nozyng w dawce 6 mg i.v. (ryc. 3). Chorg zakwalifikowano
do badania elektrofizjologicznego (EPS, electrophisio-
logical study). W EPS stwierdzono cechy rozszczepienia
tacza przedsionkowo-komorowego (AV, atrioventricular)
z indukcjg nawrotnego czestoskurczu weztowego (AVNRT,
atrioventricular nodal reentrant tachycardia) o cyklu
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Rycina 1. Czestoskurcz z waskimi zespotami QRS. Po ustgpieniu
czestoskurczu zastepcze pobudzenie komorowe (zapis holterowski)
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Rycina 2. Pauza trwajgca 4115 ms po ustapieniu czestoskurczu
nadkomorowego z nastepczg bradykardig zatokowg rozpoczynaja-
g sie zastepczym pobudzeniem z tgcza przedsionkowo-komorowe-
go (AV, atrioventricular) (g6rny zapis) oraz zastepcze pobudzenie
Z1acza AV po ustagpieniu czestoskurczu (dolny zapis)

Rycina 3. Czestoskurcz nadkomorowy nawrotny z tacza przed-
sionkowo-komorowego (AVNRT, atrioventricular nodal reentrant
tachycardia)

360 ms z przewodzeniem w dét droga wolna, a w gore drogg
szybka. Wykonano ablacje drogi wolnej, uzyskujac catkowite
przerwanie przewodzenia w tej drodze. Chorg wypisano do
domu bez lekow antyarytmicznych i beta-adrenolitycznych
z rytmem zatokowym o czestosci 68 uderzen/minute, nie
kwalifikujgc jej do implantacji rozrusznika serca.

Przypadek 2.

Szesédziesieciotrzyletnig kobiete dotychczas nieleczong
z powodu choréb kardiologicznych przyjeto do szpitalnego
oddziatu ratunkowego z powodu napadu migotania przed-
sionkéw (AF, atrial fibrillation) z szybkg czynnoScig komér
(ok. 150 ud./min) trwajgcego od 4 godzin. Chora byta
stabilna hemodynamicznie; warto$¢ cisnienia tetniczego
wynosita 120/80 mm Hg, poziom potasu w osoczu —
3,7mEq/I. Chorej podano w profilaktyce powiktan zakrzepo-
wo-zatorowych enoksaparyne podskérnie w dawce 60 mg,
wlew elektrolitow (20 mEq KCl i 4 g MgSO, w 500 ml soli
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Rycina 4. Zastepczy rytm z tgcza przedsionkowo-komorowego
o0 czestosci 35 uderzen/minute

fizjologicznej) oraz w celu przywrdcenia rytmu zatokowego
propafenon 140 mg w powolnym wlewie dozylnym oraz
doustnie 50 mg metoprololu. Po 3 godzinach od podania
lekéw u chorej wystgpit stan przedomdleniowy ze spadkiem
ci$nienia tetniczego do 80/60 mm Hg i bradykardig o cze-
stoSci 35 uderzeri/minute. W EKG zarejestrowano zastep-
czy rytm z facza przedsionkowo-komorowego o czestosci
35 uderzer/minute z szeroko$cig QRS 100-110 ms bez
widocznych zatamkéw P (ryc. 4). Wobec objawdw hemody-
namicznych zaleznych od bradykardii u chorej zastosowano
czasowa stymulacje serca za pomocg elektrody endokawi-
tarnej. Po 3 godzinach obserwowano powr6t rytmu zatoko-
wego do 80 uderzer/minute z prawidtowym przewodzeniem
AV. Ze wzgledu na ujawnienie istotnej niewydolnosci wezta
zatokowego wymagajgcej zabezpieczenia czasowa stymula-
Cjg u chorej rozwazano wszczepienie uktadu stymulujacego
serce na state. Badanie EKG metoda Holtera prowadzone
przez 48 godzin nie wykazato jednak objaw6w dysfunkcji
wezta zatokowego i zaburzen przewodzenia a-v. U chorej
ostatecznie rozpoznano napadowe migotanie przedsionkow
i niewydolnoS¢ wezta zatokowego z zastepczym rytmem
weztowym w nastepstwie kardiowersji farmakologicznej, za-
lecajgc w dalszym leczeniu bisoprolol w dawce 1,25 mg/d.

Dyskusja

Nie ma dowodéw na to, ze stymulacja serca wydtuza przezy-
cie u pacjentéw z dysfunkcjg wezta zatokowego. Catkowite
przezycie i ryzyko nagtej Smierci sercowej u pacjentow
zSSS, bez wzgledu na objawy, sa podobne jak w populacji
ogoblnej [4]. Oznacza to, ze stosowanie stymulacji serca
w SSS powinno przede wszystkim stuzy¢ ograniczeniu
objawow klinicznych zaleznych od bradykardii i poprawie
jakosci zycia pacjentdw. Zgodnie z wytycznymi Europejskie-
go Towarzystwa Kardiologicznego (ESC, European Society
of Cardiology) ogtoszonymi we wspdtpracy z Europejskim
Towarzystwem Rytmu Serca (EHRA, European Heart
Rhythm Association) w 2013 roku, dotyczgacymi stymulacji
serca i terapii resynchronizujgcej, SSS jest wskazaniem

do stymulacji, gdy wystepujgce objawy mozna przypisac
bradykardii (klasa zalecen IB). Natomiast gdy zwigzek
objawow z bradykardig nie jest dobrze udokumentowany,
mozna jedynie rozwaza¢ implantacje stymulatora (klasa
zalecen IIbC) [2] Warto zwrdcié uwage, ze w najnowszych
wytycznych zrezygnowano z definiowania istotnej czy patolo-
gicznej bradykardii, ktéra bytaby wskazaniem do implantacji
stymulatora niezaleznie od objawéw klinicznych.

Objawy majagce zwigzek z bradykardig czy zahamowa-
niami zatokowymi majg najczesciej charakter omdlen czy
stanow przedomdleniowych. Nalezy jednak mie¢ na uwa-
dze inne objawy, ktére moga wystepowaé w nastepstwie
bradykardii, takie jak: nasilenie objawdw hipotens;ji orto-
statycznej, spowolnienie psychoruchowe czy pogorszenie
procesOw poznawczych, zaostrzenie objawow niewydolnosci
serca, obnizenie tolerancji wysitku jako objaw niewydolnosci
chronotropowej czy béle dtawicowe [3, 5]. Wystepowanie
powyzszych objawow w powigzaniu z elektrokardiograficz-
nymi cechami dysfunkcji wezta zatokowego moze stanowic
wskazanie do statej stymulacji serca, aczkolwiek decyzja
musi by¢ podejmowana indywidualnie i wymagac¢ réznico-
wania z innymi stanami chorobowymi. Objawy zwigzane
z bradykardia sg zalezne od wieku chorego, stopnia wytre-
nowania, wydolnoSci serca, ciSnienia tetniczego krwi oraz
sprawnos$ci krazenia mézgowego. Pacjenci w starszym
wieku, a takich najczesciej dotyka problem dysfunkcji wezta
zatokowego, obcigzeni sg czesto wieloma schorzeniami
dajgcymi podobne objawy jak SSS [6]. Wykazanie jasnego
zwigzku przyczynowo-skutkowego w tej populacji moze
by¢ niezwykle trudne, o czym doskonale wiedzg klinicysci
zajmujacy sie stymulacjg serca.

Oddzielny problem kliniczny stanowi zespét tachy-bra-
dykardii. W zespole tym miedzy napadami tachyarytmii
nadkomorowej, na przyktad migotania czy trzepotania
przedsionkéw, obserwuje sie przemijajgca bradykardie
najczesciej pod postacia zahamowan zatokowych lub bloku
zatokowo-przedsionkowego [2]. Zaburzenia te pojawiajg
sie na og6t bezposrednio po zakonczeniu arytmii. W czasie
rytmu zatokowego moze rowniez utrzymywac sie przewle-
kta bradykardia. Dysfunkcja wezta zatokowego w zespole
tachy-bradykardii ma zwykle ztozona patogeneze. Zmia-
nom na podtozu organicznym, takim jak zwyrodnienie,
widknienie czy niedokrwienie struktur wezta zatokowego
oraz przedsionkow, towarzyszg zaburzenia czynnos$ciowe
spowodowane ttumigcym oddziatywaniem na wezet zatoko-
wy samej tachyarytmii oraz wptywem lekéw antyarytmicz-
nych czy beta-adrenolitycznych [7]. Czeste i przedtuzone
napady arytmii przedsionkowej mogg powodowac dobrze
poznany tak zwany remodeling strukturalny i elektryczny
miesnia przedsionkdw, obejmujac rowniez struktury wezta.
Zesp6t tachy-bradykardii stanowi najczestsze wskazanie
do statej stymulacji w chorobie wezta zatokowego . Nale-
zy jednak podkresli¢, ze wskazania do stymulacji w tym
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zespole powinny byé szczegblnie starannie rozwazone.
Poniewaz w czesSci przypadkéw dysfunkcja wezta moze
mie¢ podtoze czynnoSciowe i wtorne do tachyarytmii
przedsionkowej, wskazania do stymulacji serca bedzie
uzaleznione niejednokrotnie od sposobu leczenia samej
arytmii przedsionkowej. W prezentowanym przypadku 1.
ustepowanie napadowego czestoskurczu z fgcza AV powo-
dowato kilkusekundowe zahamowania zatokowe. W tym
przypadku leczenie arytmii metodg ablacji o czestotliwosci
radiowej (RF, radio frequency) byto leczeniem z wyboru,
likwidujgcym nie tylko sama arytmie ale zapobiegajacym
dysfunkcji wezta zatokowego i koniecznosci implantacji
ukfadu stymulujgcego. Podobne postepowanie moze do-
tyczy¢ chorych z trzepotaniem przedsionkéw, zwtaszcza
typowym, oraz w wybranych przypadkach z napadowym
migotaniem przedsionkow.

Chorzy z napadowym migotaniem przedsionkéw stano-
wig najliczniejszg grupe chorych z zespotem tachy-brady-
kardia [1]. Stosowane przewlekte leczenie antyarytmiczne
czy przywracanie rytmu zatokowego moze ujawnia¢ lub
nasili¢ objawy niewydolnoSci wezta zatokowego, co ilustruje
opisany przypadek 2. Zastosowanie tutaj leku antyarytmicz-
nego klasy IC w skojarzeniu z beta-adrenolitykiem wywotato
objawowg bradykardie, zmuszajac lekarzy do zastosowania
czasowej sztucznej stymulacji serca. Analizujgc powyzszy
przypadek, warto zwrdcié uwage na swoistg farmako-
kinetyke propafenonu, leku powszechnie uznawanego
za bezpieczny do stosowania u chorych bez organicznej
choroby serca. Dostepno$¢ biologiczna propafenonu jest
osobniczo bardzo zmienna i wynosi 5-50% i zalezy gtow-
nie od uwarunkowanej genetycznie zdolno$ci chorego do
metabolizowania leku [8]. Propafenon jest metabolizowany
w watrobie, gdzie u 90% pacjentéw jest szybko i w znacznym
stopniu metabolizowany do dwdch czynnych metabolitow:
5-hydroksypropafenonu oraz N-depropylopropafenonu. Ak-
tywno$¢ przeciwarytmiczna tych metabolitow jest zblizona
do zwigzku macierzystego, ale ich stezenie we krwi jest
0 20% mniejsze w poréwnaniu z propafenonem [9]. U okoto
10% pacjentow metabolizm propafenonu jest wolniejszy,
gdyz nie powstaje 5-hydroksypropafenon lub tworzy sie
w minimalnej ilosci. U pacjentéw szybko metabolizujgcych
farmakokinetyka ma charakter nieliniowy, za$ u pacjentow
wolno metabolizujgcych —liniowy, a stezenie leku moze byé
1,5-5,0-krotnie wieksze niz u szybko metabolizujgcych
[10]. Po podaniu dozylnym u chorych z fenotypem szybko

metabolizujgcym okres péttrwania leku wynosi 2,8-11 go-
dzin, natomiast u chorych wolno metabolizujgcych okoto
17 godzin [9]. Z uwagi na dziatanie cholinolityczne propafe-
non bywa czesto kojarzony z lekami beta-adrenolitycznymi.
Nalezy jednak pamietaé, ze propafenon moze hamowaé
metabolizm beta-adrenolitykdéw (propranolol, metoprolol)
i zwiekszac ich stezenie w surowicy, wydtuzajac tym samym
ich czas péttrwania. W Swietle tych danych stosowanie
propafenonu w celu kardiowersji farmakologicznej u cho-
rych bez znanego metabolizmu leku powinno by¢ bardzo
ostrozne i raczej nalezy unikac w tych sytuacjach kojarzenia
z lekiem beta-adrenolitycznym.

Zespo6t tachykardia-bradykardia z napadami migo-
tania przedsionkow stanowi niewatpliwie bardziej niz
sama bradykardia zatokowa uzasadnione wskazanie do
implantacji uktadu stymulujacego serca. W odréznieniu
od SSS ograniczonej jedynie do bradykardii daje bardziej
nasilone objawy zwigzane ze ztg tolerancjg tachyarytmii
oraz napadowag bradyarytmia pod postacig zahamowan za-
tokowych i naglych zwolnien czynnoSci serca. Zabezpiecze-
nie chorego statg stymulacjg serca umozliwia bezpieczne
przywracanie rytmu zatokowego farmakologicznie lub za
pomocg kardiowersji elektrycznej oraz utatwia przewlekte
leczenie przeciwarytmiczne. Umozliwia ponadto dobor le-
kéw skutecznie zwalniajacych rytm komér w czasie napadu
migotania przedsionkow.

Choroba wezta zatokowego obecnie stanowi az 50%
przypadkéw sztucznej stymulacji serca [6]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze pomimo wielu lat stosowania tej formy
leczenia liczba badan oceniajgcych zasadno$é stymulacji
w SSS jest ograniczona. W Swietle obecnej wiedzy stymu-
lacja serca nie wydtuza przezycia u pacjentéw z dysfunkcjg
wezta zatokowego. Podstawowym wskazaniem do implan-
tacji uktadu stymulujacego serce w SSS jest ztagodzenie
objawéw wynikajacych z bradykardii i ewentualna ko-
nieczno$¢ skutecznego leczenia tachyarytmii. Biorac pod
uwage bardzo duzg i wcigz wzrastajacy liczbe implantacii
stymulatoréw w tej jednostce chorobowej, byé moze warto
sie zastanowi¢, czy zawsze kwalifikacja do tej inwazyjnej
i niepozbawionej powiktan procedury jest zasadna i stuzy
poprawie jakosSci zycia chorego.
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Abstract

We present two cases of patients with symptomatic dysfunction of sinus node. In the first example catheter ablation
of AVNRT was performed which allowed to avoid pacemaker implantation due to sinus bradycardia and sinus pauses.
In the second case combined usage of propafenon and metoprolol was introduced to restore sinus rhythm in patient
with persistent AF. It caused severe sinus insufficiency and temporary cardiac pacing. The article puts up for discussion
not always easy qualification for permanent pacemaker implantation in sick sinus syndrome, especially among those
patients with tachycardia-bradycardia syndrome. Indications for pacemaker implantation depend not only on clinical

criteria but also on natural history and treatment of co-existing supraventrical arrhythmias

Key words: sick sinus syndrome, supraventricular arrhythmia, cardiac pacing
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Komentarz

tabolizmie lekéw stosowanych w farmakoterapii choréb uktadu kraze-
nia. Kardiol. Pol. 2009; 67: 1011-1014.

Autorzy postawili sobie pytanie, na ktore odpowiadajg negatywnie, przedstawiajac decyzje
podjete w dwadch prezentowanych przypadkach. M6j szacunek wobec tych decyzji wzbu-
dzaja: gteboka wiedza lekarska obejmujgca farmakokinetyke stosowanych lekéw oraz
odwazna cierpliwosé. W dzisiejszych czasach, przy dostepnosci sprzetu do implantacii,
podjecie decyzji o niewszczepieniu dos¢ dobrze finansowanego uktadu stymulacji serca
(stymulator dwujamowy — DDD) jest znacznie trudniejsze. Tymczasem wykonana ablacja
weztowego czestoskurczu nawrotnego w pierwszym przypadku byta wyleczeniem pacjent-
ki, bez obecnosci ciata obcego, jakim jest uktad stymulujgcy. Druga chora z napadowym
migotaniem przedsionkow zostata zakwalifikowana do przewlektej farmakoterapii lekiem
beta-adrenolitycznym, a w przysztoSci prawdopodobnie bedzie miata implantowany stymu-
lator. Odroczenie tego momentu w zyciu chorej ma zasadnicze znaczenie z kilku powodow:

» elektrody endokawitarne zuzywaja sie i uszkadzaja w czasie przebywania w uktadzie sercowo-naczyniowym [1];

* powtarzajgce sie okresy bakteriemii w obecnosci elektrod w jamach prawego serca powodujg ryzyko wystgpienia

odelektrodowego zapalenia wsierdzia [2];

» obecnosé elektrod w zytach doprowadzajacych do serca moze spowodowaé zwezenie lub niedroznos¢ tych naczyn [3];

* puszka stymulatora z powodu wyczerpania baterii wymaga wymiany raz na kilka lat. Kazdy taki zabieg jest przezy-
ciem dla pacjenta, podnosi rowniez ryzyko infekcji lozy urzadzenia;

» zabieg implantacji stymulatora moze by¢ przeprowadzony u pacjenta w poznym wieku bez istotnego zwiekszenia

ryzyka zabiegowego.
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Implantacja stymulatora nie jest zakonczeniem procesu terapeutycznego, tylko jego istotng zmiang. Na tej nowej
drodze leczenia pacjent napotyka nowe przeszkody, takie jak potrzeba okresowych kontroli w poradni stymulatorow
oraz pewne ograniczenia w uzyciu sprzetu diagnostyczno-leczniczego, szczegblnie w zastosowaniu rezonansu mag-
netycznego (MRI, magnetic resonance imaging). Oczywiscie powyzsze niedogodnosci nie zmieniaja zalet przewlekiej
stymulacji serca typu DDD w zespole chorego wezta zatokowego (SSS, sick sinus syndrome) i jego odmianie — tachy-
kardia-bradykardia. Stymulacja pozwala na bezpieczng farmakoterapie antyarytmiczng skutecznymi dawkami lekow
oraz podnosi jako$¢ zycia pacjentow, jezeli okresy bradykardii albo tachykardii poprzedzajg objawy [4]. Lekarz kwalifi-
kujacy do zabiegu implantacji stymulatora, podejmujac tak istotng dla dalszego zycia chorego decyzje, musi kierowaé
sie ,bilansem zyskow i strat”, czyli tak zwanym mniejszym ztem. W kwalifikacjach do zabiegow poprawiajacych jakosé
zycia decyzja powinna byé podejmowana wraz z chorym przy jego prawidtowym i zrozumiatym poinformowaniu.

dr hab. n. med. Barbara Matecka
Instytut Kardiologii Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie
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Komentarz
Choroba wezta zatokowego — czesto nie ma potrzeby implantacji stymulatora

W ciekawej pracy kazuistycznej Dawida Bakowskiego i wsp., zatytutowanej ,Choroba
wezta zatokowego — czy stymulator jest zawsze najlepszym rozwigzaniem?” [1], przed-
stawiono dwa przypadki, ktorych wnikliwa analiza kliniczna pozwolita unikna¢ pochop-
nej implantacji stymulatora serca. W pierwszym przypadku do osrodka referencyjnego
skierowano 67-letnig pacjentke z myslg o implantacji stymulatora serca. Wiek pacjentki
plasuje sie ponizej Sredniej wieku kobiet w momencie wdrozenia statej stymulacji. Obja-
wy byly typowe dla napadowej tachyarytmii, potagczone ze stanami przedomdleniowymi
w momencie ustepowania kofatania. Badanie holterowskie potwierdzito bradykardie
i pauzy do 4,1 s po ustepowaniu czestoskurczu z waskimi zespotami QRS. Niebagatelne
sg rowniez niedokrwistos¢ wiktajgca chorobe nowotworowa i leczenie onkologiczne. Ab-
lacja drogi wolnej tgcza przedsionkowo-komorowego (zdiagnozowano czestoskurcz we-
ztowy nawrotny) i odstawienie lekow przeciwarytmicznych, w tym beta-adrenolitykdw, wyeliminowato zgtaszane objawy
kliniczne. Chora miata szczescie, ze trafita do oSrodka dysponujacego petnym zakresem elektroterapii i elektrofizjologii.
Mozna tam byto wykona¢ ablacje czestoskurczu nadkomorowego. Niestety, w wiekszosci oSrodkéw w Polsce, gdzie sg
implantowane stymulatory serca, nie wykonuje sie ablacji arytmii, nie méwiac juz o ablacji arytmii ztozonych, szcze-
golnie migotania przedsionkow. To moze powodowaé dziatania ,na skréty” i niepotrzebne implantacje stymulatorow
serca. Przypadek ten ilustruje znaczenie kompleksowego myslenia kardiologicznego, a takze ukazuje, jak wazna jest
dostepnos¢ w jednym miejscu (na oddziale, w klinice) petnego spektrum diagnostyki arytmii i elektroterapii. Z duzg
doza prawdopodobiefnstwa mozna powiedzie¢, ze w oSrodku, w ktorym z zakresu elektroterapii wykonuje sie tylko
implantacje stymulatorow serca, omawianej pacjentce wszczepiono by stymulator, a dopiero po braku poprawy w od-
niesieniu do kofatan serca skierowano by jg na badanie elektrofizjologiczne i ablacje. Nie mozna, niestety, w podobnych
sytuacjach wykluczy¢ tak zwanego zaliczenia procedury, czyli aspektu ekonomicznego.
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Chora z drugiego opisu jest prawdopodobnie dobrym kandydatem do ablacji migotania przedsionkéw. Autorzy nie
podaja wprawdzie danych klinicznych waznych przy kwalifikacji do wspomnianego zabiegu, takich jak wydolnosé serca
i wielkoS¢ lewego przedsionka, ale z przedstawionego opisu mozna wnioskowac, ze pacjentka nie cierpi na przewle-
kig organiczna chorobe serca. Godny podkreslenia jest fakt, ze Autorzy zwrdcili uwage na indywidualng zmiennosé
metabolizmu lekéw i, co za tym idzie, r6zng site ich dziatania oraz na interakcje lekowe. Szczegblnie o tych ostatnich
czesto sie zapomina. Ostatnie zdanie dyskusji powinno stanowi¢ przestanie dla lekarzy, ktorzy kieruja, a szczegblnie
tych ktorzy ostatecznie kwalifikujg, osoby z réznymi postaciami choroby wezta zatokowego do implantacji stymulatora
serca. Podsumowujac, pragne stwierdzi¢, ze omawiane przypadki idg z duchem najnowszych wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego dotyczacych stymulacji serca i terapii resynchronizujgcej [2], do lektury ktérych gorgco
zachecam.

prof. dr hab. n. med. Jarostaw Kazmierczak
Klinika Kardiologii Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie
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