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1. SKROTY | AKRONIMY
AF (atrial fibrillation), migotanie przedsionkow
AV (atroventricular), przedsionkowo-komorowy
AVB (atrioventricular block), blok przedsionkowo-
-komorowy

BBB (bundle branch block), blok odnogi peczka Hisa

CIED (cardiovascular implantable electronic device),
wszczepialne sercowo-naczyniowe urzgdzenie

elektroniczne

CMR (cardiovascular magnetic resonance), rezonans
magnetyczny serca

CPAP (continuous positive airway pressure), state
dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych

CRT (cardiac resynchronization therapy), terapia
resynchronizujaca serca

CRT-D (defibrillator with cardiac resynchronization
therapy), defibrylator z funkcja terapii resyn-
chronizujacej serca

CRT-P  (cardiac resynchronization therapy-pacemaker),
rozrusznik serca z funkcjg terapii resynchroni-
Zujacej serca

CSM (carotid sinus massage), masaz zatoki szyjnej

CSS (carotid sinus syndrome), zesp6t zatoki szyjnej

CcT (computed tomography), tomografia kompute-
rowa

DDD (dual-chamber, atrioventricular pacing), dwuja-

mowa stymulacja przedsionkowo-komorowa

Echo-CRT Echocardiography Guided Cardiac Resynchroni-
zation Therapy (badanie)

EKG elektrokardiogram

EPS (electrophysiology study), badanie elektrofizjologiczne

ESC (European Society of Cardiology), Europejskie
Towarzystwo Kardiologiczne

HBP (His bundle pacing), stymulacja peczka Hisa

HCM (hypertrophic cardiomyopathy), kardiomiopatia

przerostowa
HF (heart failure), niewydolnos¢ serca
HOT-CRT His-optimized cardiac resynchronization therapy
HR (heart rate), czestotliwo$¢ rytmu serca
HV (His-ventricular interval), odstep peczek Hisa-

-komora (czas od poczatku sygnatu H do naj-
wczesniejszego sygnatu depolaryzacji komory
zarejestrowany w jakimkolwiek odprowadze-
niu w badaniu elektrofizjologicznym serca)

ICD (implantable cardioverter-defibrillator), wszcze-
pialny kardiowerter-defibrylator

ILR (implantable loop recorder), wszczepialny
rejestrator petlowy

LBBB (left bundle branch block), blok lewej odnogi
peczka Hisa

LGE (late gadolinium contrast enhanced), pbzne
wzmochienie kontrastowe po podaniu gadolinu

Lv (left ventricular/left ventricle), lewokomorowy/
/lewa komora

LVEF (left ventricular ejection fraction), frakcja wyrzu-
towa lewej komory

MRI (magnetic resonance imaging), obrazowanie
metoda rezonansu magnetycznego

NYHA  (New York Heart Association), Nowojorskie
Towarzystwo Kardiologiczne

OR (odds ratio), iloraz szans

PCCD (progressive cardiac conduction disease), poste-
pujaca choroba uktadu przewodzacego serca

PET (positron emission tomography), pozytonowa
tomografia emisyjna

PM (pacemaker), rozrusznik serca

RBBB (right bundle branch block), blok prawej odnogi
peczka Hisa

RV (right ventriculat/right ventricle), prawo-
komorowy/prawa komora

RVA (right ventricular apical), prawokomorowy
wierzchotkowy

RVOT (right ventricular outflow tract), droga odptywu
prawej komory

RVS (right ventricular septum), przegroda miedzy-
komorowa prawostronna

SCD (sudden cardiac death), nagty zgon sercowy

SR (sinus rhythm), rytm zatokowy

TAVI (transcatheter aortic valve implantation), przez-

cewnikowa implantacja zastawki aortalnej

2. WPROWADZENIE
Nie mazadnych danych uzupetniajacych dla tego rozdziatu.
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3. INFORMACJE OGOLNE

Tabela uzupekniajaca 1. Definicje zaburzen przewodzenia w obrebie wezta zatokowego, tacza przedsionkowo-komorowego i srédkomorowych

Wezet zatokowy + Bradykardia zatokowa: rytm zatokowy <60 b.p.m.

+ Pauza zatokowa: brak obecnosci zatamkdéw P przez =2 s (pauza zatokowa =3 s wystepuje bardzo rzadko w warunkach fizjologicz-
nych). Pauza zatokowa moze wystapic jako konsekwencja zahamowania zatokowego lub bloku zatokowo-przedsionkowego

+  Zespot bradykardia-tachykardia: zmienne napady miarowych lub niemiarowych tachyarytmii przedsionkowych i wolnych
rytmoéw przedsionkowych i komorowych. Tachykardia moze by¢ zwigzana z zahamowaniem automatyzmu wezta zatokowego
i pauza zatokowa o zmiennym czasie trwania po zakonczeniu tachykardii

T e Ll Blok pierwszego stopnia: PR >200 ms zwigzany z przewodzeniem AV 1:1

-komorowe Blok drugiego stopnia: zatamki P ze stalg czestotliwoscia (<100 b.p.m.), a przewodzenie AV jest obecne, ale nie 1:1

Mobitz typ I lub periodyka Wenckebacha: pojedyncze, kolejne, nieprzewiedzione zatamki P zwigzane z niestatym odstepem PR
przed i po zablokowanym pobudzeniu, pod warunkiem ze wystepuja co najmniej 2 kolejne, przewiedzione zatamki P (tj. AVB 3:2)
umozliwiajace ocene zmiennosci odstepu PR. Odstep PR po zablokowanym pobudzeniu zawsze ulega skréceniu

Mobitz typ II: pojedyncze, kolejne, nieprzewiedzione zatamki P zwigzane ze statym odstepem PR przed i po zablokowanym
pobudzeniu, pod warunkiem ze czestotliwos¢ rytmu zatokowego lub odstepu PP jest stata (nie zwalnia) i wystepujg co najmniej

2 kolejne, przewiedzione zatamki P (tj. AVB 3:2) umozliwiajace ocene odstepu PR

AVB 2:1: zatamki P o statej czestotliwosci (lub prawie statej z powodu mozliwej niemiarowosci zatokowej), gdzie nie przewodzi sie
co drugie pobudzenie

AVB zaawansowany lub wysokiego stopnia: >2 kolejne zatamki P o statej, fizjologicznej czestotliwosci, ktére nie ulegaja przewie-
dzeniu do komér, zdowodami na ograniczone przewodzenie AV

Blok trzeciego stopnia: brak przewodzenia AV

Zaburzenia przewo- RBBB

CPEOTERITY (IS Zaawansowany RBBB®

wego 1. QRS =120 ms ze zmienng osia zespotdw QRS (moze by¢ obserwowane odchylenie osi w prawo lub w lewo w obecnosci bloku
tylnej lub przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa)

2. Plaszczyzna pozioma: rsR’w odprowadzeniu V1 i zwykle w V2 z powolnym narastaniem zatamka R’ (slurring); réwniez zwykle
nieznacznie obnizony odcinek ST w V1 i asymetryczne, ujemne zatamki T w odprowadzeniach V1-V2 i okazjonalnie w V3.
Zespot qRs w V4-V6 z powolnym narastaniem zatamka ‘s’ (slurring)

3. Plaszczyzna czotowa: QR w aVR z powolnym narastaniem zatamka R (s/urring), ujemne zatamki T i zesp6t gRs w odprowadzeniu
lizwykle aVL z powolnym narastaniem zatamka S (slurring)

Czesciowy RBBB

1. Szeroko$¢ zespotu QRS <120 ms

2. Plaszczyzna pozioma: rSr’'w V1. Zatamek r' nie jest szeroki i moze mie¢ zmienny woltaz

3. Plaszczyzna czotowa: koricowy, nie szeroki r’ jest rowniez obserwowany w aVR a’s'w i V6

LBBB

Zaawansowany LBBB?

1. QRS 2120 ms

2. Zazebienia lub powolne narastanie w srodkowej tercji zespotu QRS w co najmniej dwdch z nastepujacych odprowadzen: V1,V2,
V5, V6, li aVL - z wydtuzeniem czasu do szczytu zatamka R w odprowadzeniach V5-V6 powyzej 60 ms

3. Zwykle odcinek ST jest nieznacznie przeciwstawny w stosunku do gtéwnego wychylenia zespotu QRS, a zwtaszcza gdy szerokos¢
QRS wynosi przynajmniej 140 ms i zaraz po nim wystepuje niesymetryczny zatamek T o réwniez przeciwstawnym wychyleniu

4. Plaszczyzna pozioma: QS lub rS w odprowadzeniu V1 z matym 'r’' z nieznacznie uniesionym odcinkiem ST i dodatnim, niesyme-
trycznym zatamkiem T i charakterystycznym zatamkiem R w odprowadzeniu V6 z ujemnym, niesymetrycznym zatamkiem T.
Jedli czas trwania zespotu QRS wynosi mniej niz 140 ms, zatamek T w odprowadzeniu V6 moze by¢ dodatni

5. Plaszczyzna czotowa: wytacznie zatamek R w odprowadzeniu | i aVL czesto z ujemnym, niesymetrycznym zatamkiem T,
nieznacznie obnizony odcinek ST i zwykle zespdt QS w odprowadzeniu aVR z dodatnim zatamkiem T

6. O$ zespotu QRS jest zmienna

Czeséciowy LBBB

1. QRS <120 ms, z pojedynczym zatamkiem R w odprowadzeniach |, aVL i V6

2. Repolaryzacja w odprowadzeniu V6 moze by¢ dodatnia lub ptaska/ujemna zgodnie z towarzyszacym stanem patologicznym
i stopniem depolaryzacji przezprzegrodowej

Niespecyficzne zaburzenia przewodnictwa srédkomorowego (u oséb dorostych):

Czas trwania zespotu QRS >110 ms, gdy niespetnione sa kryteria morfologiczne rozpoznania RBBB lub LBBB

Blok wiazkowy gérno-przedni (blok przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa)®

1. 05 serca odchylona w lewo pomiedzy -45° i -75°

2. Morfologia zespotu QRS w ptaszczyznie czotowej: qR w li aVL; rS w II, Il i aVF z zatamkiem S3 wiekszym niz S2, R2 wiekszym niz
R3 i czasami kornicowym r w aVR

3. Morfologia zespotu QRS w ptaszczyznie poziomej: zatamek S do odprowadzenia V6 z IDT w V6 mniejszym niz IDT w aVL iz IDT
w aVL 250 ms

4. Czas trwania zespotu QRS <120 ms. Jakkolwiek, w rzadkich przypadkach czas trwania zespotu QRS moze nie przekracza¢ 100 ms

5. W zaawansowanych przypadkach wystepuje powolne narastanie (slurring) w srodkowo-koricowej czesci QRS w odprowadze-
niach liaVL

Blok wiazkowy dolno-tylny (blok tylnej wiazki lewej odnogi peczka Hisa)

. O3 serca znaczaco odchylona w prawo (pomiedzy +90° a +140°)

. Zespot rS w odprowadzeniach liaVL i zespdt gqR w i, Il i aVF

. Szeroko$¢ zespotu QRS <120 ms

. IDT 250 ms w aVF i V6 z IDT <50 ms w aVL

. W zaawansowanych przypadkach powolne narastanie (slurring) w srodkowo-koricowej czesci QRS w I, Il i aVF (przy braku

czesciowego RBBB)

“uih WN =

2Zastosowano okreslenia,zaawansowany” i ,niecatkowity blok odnogi peczka Hisa” z uwagi na fakt, ze trudno jest ustali¢, czy przewodzenie bodzca przez odnoge objeta
blokiem bytoby nadal mozliwe, bardzo powoli, jesli depolaryzacja przezprzegrodowa pochodzaca z innej komory nie istniataby lub bytaby jeszcze wolniejsza. Podobnie,
zastosowano termin ,czesciowy blok” zamiast ,niepetny blok”; "zaproponowano réwniez okreslenie blok przegrodowej wiazki lewej odnogi peczka Hisa [kryteria: znaczace
zatamki R w odprowadzeniach V1-V2 i brak obecnosci przegrodowego q (brak g w odprowadzeniach V5 i )]; kryteria te jednak, uwidocznione w EKG wiazg sie diagnostyka
réznicowa i aktualnie ta jednostka nie jest powszechnie akceptowana [1, 2]

Zaadaptowano na podstawie [3, 4]

Skroty: AV, przedsionkowo-komorowy; AVB, blok przedsionkowo-komorowy; b.p.m., uderzenia na minute; EKG, elektrokardiogram; ESC, Europejskie Towarzystwo Kardiolo-
giczne; IDT, czas ,wychylenia wewnetrznego” (tj. czas od poczatku aktywacji komoér do szczytu zatamka R — przyp. thum.); LBBB, blok lewej odnogi peczka Hisa; RBBB, blok
prawej odnogi peczka Hisa
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Tabela uzupetniajaca 2. Powszechnie stosowane tryby stymulacji

Funkcjonalnos¢ rozrusznika serca

VOO/DOO0
VVI(R)

AAI(R)

DDD(R)

VDD(R)

VVIRV/DDDRV

Stymulacja komorowa jednojamowa lub dwujamowa z ustalong czestotliwoscig

Stymulacja komorowa jednojamowa z wyczuwaniem, hamowana przez pobudzenia wiasne. W przypadku (spodziewanej) niewydol-

nosci chronotropowej mozliwa stymulacja z funkcja adaptacji czestotliwosci

Stymulacja jednojamowa z wyczuwaniem, hamowana przez pobudzenia wtasne. W przypadku (spodziewanej) niewydolnosci chrono-

tropowej mozliwa stymulacja z funkcja adaptacji czestotliwosci

Stymulacja dwujamowa z wyczuwaniem. W przypadku (spodziewanej) niewydolnosci chronotropowej mozliwa stymulacja z funkcja

adaptacji czestotliwosci

Stymulacja jednojamowa komorowa z wyczuwaniem dwujamowym, hamowana przez pobudzenia wtasne w komorze. W przypadku
(spodziewanej) niewydolnosci chronotropowej mozliwa stymulacja z funkcja adaptacji czestotliwosci

Rozrusznik VVI(R) lub DDD(R) z funkcja wielomiejscowej stymulacji i wyczuwania (tj. dwukomorowy [CRT-P] i/lub >1 lokalizacja w jed-

nej komorze)

Zaadaptowano na podstawie [5]

Tabela uzupetniajaca 3. Typowe sensory stosowane w stymulacji z funkcjg adaptacji czestotliwosci

I T R N

Wyczuwanie aktywnosci

Wyczuwanie wentylacji
minutowej

Wykrycie ruchu ciata przez akce-
lerometr

Krétki czas odpowiedzi;
Dostepne w kazdym urzadzeniu
kardiologicznym

Pomiar impedancji pomigdzy
obudowa rozrusznika a elektroda
wewnatrzsercowg

Wysoka wspoétmierno$¢ do

Umiarkowany czas odpowiedzi;
Odpowiada na zwigkszone
zapotrzebowanie metaboliczne
w bezruchu

zapotrzebowania metabolicznego;

Niska wspotmiernosc do zapotrzebowania
metabolicznego;

Brak wyczuwania zwigkszonego zapotrzebo-
wania metabolicznego w bezruchu

Moze ulec zaktdceniu przez postawe, sposob
oddychania i rodzaj aktywnosci;

Powoduje nieproporcjonalne zwigkszenie
czestotliwosci rytmu ponad zapotrzebowanie
beztlenowe;

Nieodpowiednie dla pacjentéw wentylo-

Wyczuwanie kurczliwosci
serca

Pomiar impedancji RV za pomocg
unipolarnej elektrody wewnatrz-
sercowej

Umiarkowana wspoétmiernos¢ do
zapotrzebowania metabolicznego;
Umiarkowany czas odpowiedzi;

wanych, pacjentéw z chorobami ptuc lub
pacjentéw pediatrycznych;

Wymaga puszki rozrusznika i elektrody

Moze ulec zaktéceniu przez lokalne wiasciwo-
$ci miokardium;

Wymaga implantacji elektrody komorowej

Odpowiada na zwigkszone
zapotrzebowanie metaboliczne
w bezruchu

Zaadaptowano na podstawie [6, 7]
Skréty: RV, prawokomorowa

4. OCENA PACJENTA Z PODEJRZENIEM
LUB UDOKUMENTOWANA
BRADYKARDIA LUB CHOROBA
UKLADU PRZEWODZACEGO SERCA

4.1. Metodyka masazu zatoki tetnicy szyjnej
Najlepiej wykonywa¢ masaz zatoki tetnicy szyjnej (CSM,
carotid sinus massage) podczas ciggtego monitorowania
elektrokardiograficznego (EKG) i nieinwazyjnego, ciagtego
pomiaru cisnienia tetniczego.

Procedura CSM skfada sie z manualnego ucisku za
pomoca opuszek palcéw: drugiego, trzeciego i czwartego
jednej rekiw punkcie maksymalnego pulsu tetnicy szyjnej
[8], pomiedzy katem zuchwy a chrzastka pierscieniowata
na przednim brzegu miesnia mostkowo-obojczykowo-
-sutkowego, z twarza pacjenta zwrécona w strone prze-
ciwna. Stosuje sie masaz w gore i w dét tetnicy szyjnej po
stronie prawej, a nastepnie po stronie lewej u pacjenta
lezacego na wznak, a nastepnie w pozycji stojacej przez
10 s w kazdej pozycji w celu umozliwienia pojawienia sie
objawoéw. Czas pomiedzy masazami powinien by¢ wystar-

czajaco dtugi, w celu umozliwienia powrotu czestotliwosci
rytmu serca (HR, heart rate) i cisnienia tetniczego do war-
tosci wyjsciowych. Dlatego u danego pacjenta wykonuje
sie do czterech masazy.

Wystapienie pauzy komorowej trwajacej >3 s i/lub
spadek skurczowego cisnienia tetniczego >50 mm Hg
uznawane s3 za nadwrazliwos¢ zatoki szyjnej. Zespo6t
ten jest czesto rozpoznawany u starszych mezczyzn bez
wywiadu omdlen, nie jest on sam w sobie wskazaniem
do stymulacji serca u bezobjawowych pacjentéw [9, 101.
Omdlenie z zatoki szyjnej mozna ustali¢, jesli wystapia
spontaniczne objawy (omdlenie lub stan przedomdlenio-
wy) w obecnosci bradykardii (zwykle trwajacej >6 s) i/lub
niedocisnienia. [zolowana forme wazodepresyjna definiuje
sie w przypadku, gdy w trakcie CSM wystapia objawy ze
spadkiem skurczowego cisnienia tetniczego (BP, blood
pressure) podczas przynajmniej jednego masazu i przy
braku asystolii trwajacej =3 s.

Mimo ze powiktania neurologiczne zdarzajg sie bardzo
rzadko (0,24%) [11-14], nie nalezy wykonywa¢ CSM u pa-
cjentéw z wywiadem przejsciowego ataku niedokrwien-
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nego, udaru moézgu lub rozpoznanego zwezenia tetnicy
szyjnej lub szmeru w jej obrebie. Nalezy przeprowadzi¢
ostuchiwanie tetnic szyjnych przed wykonaniem CSM.
W przypadku obecnosci szmeru w obrebie tetnicy szyjnej,
nalezy wykonac badanie ultrasonograficzne tetnicy w celu
wykluczenia obecnosci choroby w jej obrebie.

4.2. Metodyka testu pochyleniowego

Zaleca sie przestrzeganie ponizszej metodyki [10]:

e Pacjenci powinni pozosta¢ na czczo przez 2-4 godz.
przed testem;

e Zapewnij pozycje nawznak przed testem przez =5 min,
gdy nie ma kaniulacji dozylneji =20 min, gdy kaniulacja
dozylna jest obecna;

e Kat pochylenia pomiedzy 60° a 70°

e Fazabierna testu powinna trwac =20 min i maksymal-
nie do 45 min;

e Stosuj albo nitrogliceryne podjezykowo lub dozylnie
izoproterenol w celu prowokacji farmakologicznej, jesli
faza bierna jest ujemna. Czas trwania fazy prowokacji
farmakologicznej wynosi 15-20 min;

e W przypadku prowokacji nitrogliceryng stosuje sie
statg dawke 300-400 pg podjezykowo u pacjenta
W pozycji pionowej;

e W przypadku prowokacji za pomoca izoproterenolu
stosuje sie wlew dozylny z szybkoscig 1 ug/min zwiek-
szany do 3 pg/min, w celu zwiekszenia przecietnej HR
o okoto 20%-25% wartosci wyjsciowej;

e Nalezy kontynuowa¢ test do uzyskania catkowitej
utraty przytomnosci lub do ukonczenia protokotu;

e Jest jedno szczeg6lne wymaganie w zakresie stotu do
wykonywania testow: czas opuszczenia stotu powinien
by¢ krotki (<15 s), gdyz dtuzszy czas zwieksza czas
trwania wywotanej asystolii.

4.2.1. Prawidlowe wyniki testu

pochyleniowego

Podczas testu pochyleniowego, jesdli nie wystapia
zmiany w wartosciach ci$nienia tetniczego lub zaobser-
wuje sie niewielki wzrost <10%, HR wzrasta o <10% do
momentu, az pacjenci powrdca do wyjsciowej pozycji
(zob. ryc. uzup. 1).

Tabela uzupetniajaca 4. Rodzaje zewnetrznego, ambulatoryjnego monitorowania elektrokardiograficznego

I ™ E

Monitorowanie holterow-
skie podczas zwyktej aktywnosci dziennej

Rejestratory zdarzen
objawy

Zewnetrzne rejestratory
petlowe

Rejestracja i udokumentowanie 3-12-odprowadzeniowego EKG

Rejestracja jedynie wybranych fragmentéw EKG o ustalonym
czasie trwania po aktywacji zdarzenia przez pacjenta, gdy wystapia

Rejestracja pojedynczego odprowadzenia lub do 3-odprowa-
dzeniowego EKG o ustalonym czasie trwania oznaczonego jako

Objawy wystepuja na tyle czesto, ze moga byc¢ wykryte
w ciggu 24-72 godz. monitorowania
Udokumentowanie zaburzen rytmu, ktére wystepuja
sporadycznie

Ograniczone zastosowanie u pacjentéw z obezwtad-
niajagcymi objawami

Przydatne u pacjentéw z objawami, ktére prawdopo-
dobnie nawréca w ciggu 2-4 tygodni

zdarzenia zaréwno automatyczne lub aktywowane przez pacjenta
Wymaga, zeby pacjent nosit bez przerwy elektrody w trakcie

okresu rejestracji

Rejestratory EKG w postaci
plastra
elektrod

Bez elektrod i kabli, przylepiane do klatki piersiowej/mostka;
rejestracja ograniczonego zapisu EKG z blisko umiejscowionych

Przydatne w wykrywaniu zaburzen rytmu, ktére wyste-
puja co kilka tygodni

Diugotrwata rejestracja wynoszaca 14 dni lub dtuzej
Aktywowane przez pacjenta lub w sposéb automatyczny w celu
zapewnienia rejestracji zdarzen poprzedzajacych, w trakcie oraz po

wywotanym zdarzeniu

Aplikacje do smartfonow

Dostepne komercyjnie systemy oparte na smartfonach
Moga rejestrowac pasek rytmu w momencie, kiedy pacjent ma

Przydatne w dtugotrwatym monitorowaniu
Zalezne od zdolnosci pacjenta od uzycia tej techno-

objawy, w zaleznosci od zastosowanej technologii logii

Inteligentne zegarki (smar-
twatch)

objawy
Ambulatoryjne monitoro-
wanie telemetryczne

Dostepne komercyjnie systemy oparte na smartwatchach
Moga rejestrowac pasek rytmu w momencie, kiedy pacjent ma

Zapewnia ciagta rejestracje EKG lub 24 godz. rejestracje w petli
pamieci za pomoca bezprzewodowej transmisji (w czasie rzeczy-
wistym) do centrum serwisowego (zwykle lekarze s informowani

Przydatne do monitorowania AF

Zalezne od zdolnosci pacjenta od uzycia tej techno-

logii

Przydatne, gdy konieczne jest natychmiastowe prze-
stanie zdarzenia arytmicznego lub obstuga centrum

serwisowego jest zapewniona

przez technika, jesli dojdzie do detekcji zaburzen rytmu)

Zaadaptowano na podstawie [15]
Skroéty: AF, migotanie przedsionkdw, EKG, elektrokardiogram
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Tabela uzupetniajaca 5. Geny odpowiedzialne za dziedziczne bradyarytmie

Nazwa genu Sposéb Fenotypy Choroba uktadu Fenotypy Dodatkowe fenotypy
dziedziczenia przedsionkowe przewodzacego komorowe

Kanaty jonowe
HCN4 AD Bradykardia zatokowa LVNC, BrS
SCN5A AD/AR Blok zatokowo-przedsion- PCCD, AVB LQT3, BrS, DCM

kowy, AF, brak czynnosci
elektrycznej przedsion-

kow
SCN10A AD AF? BrS?
SCN1B AD BBB BrS
KCNJ2 AD LQT7 (ATS), SQT, Okresowy paraliz, cechy
BrS dysmorfii
CACNA1D AD Bradykardia zatokowa Wrodzona gtuchota
KCNK17 AD PCCD, AVB, BBB
TRPM4 AD PCCD, AVB, BBB
POPDC1 AR AVB Dystrofia miesniowa obreczowo-
-koriczynowa
POPDC2 [16] AR AVB

Biatka wiazace wapn w retikulum sarkoplazmatycznym

RYR2 AD Bradykardia zatokowa CPVT, ARVC
CASQ2 AR Bradykardia zatokowa CPVT

Koneksony tworzace potaczenie szczelinowe

GJA5 AD PCCD, AVB, BBB

Hormon sercowy

NPPA AD Brak czynnosci elek-
trycznej przedsionkow,
powiekszenie obu przed-
sionkow

Czynniki transkrypcyjne

TBX5 AD ASD, AF AVB VSD Anomalie w obrebie koriczyn
gornych (zespot serce-reka)

Sktadowa btony komérkowej

LMNA AD Bradykardia zatokowa PCCD, AVB DCM Laminopatie z uwzglednieniem
dystrofii miesniowej i zespotu
progerii Hutchinsona-Gilforda

Blonowe biatka adaptorowe

ANK2 AD Bradykardia zatokowa PCCD LQT4

MYH6 AD Bradykardia zatokowa, HCM, DCM
AF, ASD

MYH7 Bradykardia zatokowa, AF HCM, DCM

Z uwagi na szybki postep w genetyce, tabela uzupetniajaca 5 moze by¢ wkrétce nieaktualna. Dalsze informacje dotyczace genéw mozna znalez¢ na stronie:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/clinvar/

Zaadaptowano na podstawie [17]

Skroty: AD, autosomalnie dominujaco; AF, migotanie przedsionkdw; AR, autosomalnie recesywnie; ARVC, arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; ASD, ubytek
przegrody miedzyprzedsionkowej; ATS, zespot Andersena-Tawila; AVB, blok przedsionkowo-komorowy; BBB, blok odnogi peczka Hisa; BrS, zespot Brugadow;

CPVT, katecholaminergiczny, polimorficzny czestoskurcz komorowy; DCM, kardiomiopatia rozstrzeniowa; HCM, kardiomiopatia przerostowa; LQT, zespdt wydtuzonego
odstepu QT; LVNC, niescalenie lewej komory; PCCD, postepujaca choroba uktadu przewodzacego; SQT, zespét krotkiego QT; VSD, ubytek przegrody miedzykomorowej

o]
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5.STYMULACJA SERCA Z POWODU BRADYKARDII
| CHOROBY UKLADU PRZEWODZACEGO SERCA

Tabela uzupetniajaca 6. Tryby stymulacji i wyniki leczenia w bradyarytmiach

Wynik Zalety stymulacji dwujamowej
w poréwnaniu ze stymulacja komorowa

Zgon z dowolnej przyczyny [18-23] Bez korzysci —
Udar, zatorowo$¢ [18-23] Korzys¢ tylko w metaanalizie, nie w pojedynczych Redukcja ryzyka o 20%
badaniach Wieksza korzys¢ w SND

Migotanie przedsionkéw [18-23] Korzys¢ Redukcja ryzyka o ok. 20%
Wieksza korzy$¢ w SND

HF, hospitalizacja z powodu HF [18-22] Bez korzysci —

Wydolnos¢ fizyczna [18, 19] Korzys¢ Ogolna poprawa o $rednio 35%
Nieistotna w poréwnaniu z VVIR

Zesp6t stymulatorowy [18, 19, 22, 23] Korzys¢ Moze wystapi¢ u nawet 25% pacjentow
ze stymulacja VVI

Stan czynnosciowy [18, 19, 21, 22] Bez korzysci —

Jakos¢ zycia [18, 19, 21-23] Zmienne —

Powiktania [18-23] Wiecej powikfan w stymulacji dwujamowej Wyzszy odsetek przemieszczen elektrody (4,25% vs 1,4%)

i nieadekwatnej stymulacji (1,3% vs 0,3%)

Zaadaptowano na podstawie [24]
Skroty: HF, niewydolnos¢ serca; SND, dysfunkcja wezta zatokowego

Tabela uzupetniajaca 7. Wyniki badan kontrolnych z randomizacja dotyczacych stymulacji serca u pacjentéw z fenotypem bradykardii
w omdleniu odruchowym

Test Tryb stymulacji Sredni Okres Nawrot Nawrot Odsetek Wartos¢
diagno- wiek, lata | obserwacji omdlen omdlen nawrotéow P/OR
styczny (miesiace) w grupie ze w grupie w ciggu 1 roku:

stymulacja kontrolnej grupa aktyw-
(%) (%) nie leczo-
na/kontrolna
ISSUE 3 [25] ILR DDD-RDR vs PM 63 12 8/38(21) 19/39 (49) 25%/37% 0,039/0,43
wyfaczony
Claesson i wsp. [26] CSs DDD vs bez PM 75 12 3/30(10) 12/30 (40) 10%/40% 0,008/BD
Brignole i wsp. [27] CSs DDD vs bez PM 70 35 3/32(9) 16/28 (57) 0%/36% 0,001/BD
VASIS PM [28] HUT DDl z histereza vs 63 44 1/19 (5) 14/23 (61) 0%/39% 0,0006/BD
bez PM
SYDIT [29] HUT DDD-RDR vs bez PM 58 36 2/46 (4) 12/47 (25) 3%/24% 0,004/0,13
SPAIN [30] HUT DDD-CLS vs DDI 40 56 11 4/46 (9) 21/46 (46) 9%/46% 0,0001/0,11
Russo etal. [31] HUT DDD-CLS vs bez PM 43 41 9/50 (18) 10/18 (54) BD 0,005/0,25
BIOSync [32] HUT DDD-CLS vs PM 62 1 10/63 (16) 34/64 (53) 19%/53% 0,00005/0,44
wylgczony

Skroty: BD, brak danych; CSS, zesp6t zatoki szyjnej; HUT, test pochyleniowy; ILR, wszczepialny rejestrator petlowy; OR, iloraz szans; PM, rozrusznik serca

Tabela uzupetniajaca 8. Spodziewana czestos¢ nawrotéw omdlen przy zastosowaniu stymulacji serca w réznych postaciach omdlenia
odruchowego

Przewidywana czestos¢ nawrotéw omdlen w ciagu 2 lat Sytuacja kliniczna

Wysoka skutecznos¢ (<5% czestosci nawrotow) Rozpoznana bradykardia Bez mechanizmu hipotensyjnego
Umiarkowana skutecznos¢ (5%-25% czegstosci nawrotow) Rozpoznana bradykardia oraz mechanizm hipotensyjny
Niska skutecznos¢ (>25% czestosci nawrotow) Podejrzenie bradykardii oraz mechanizm hipotensyjny

6. TERAPIA RESYNCHRONIZUJACA SERCA 40% pacjentéw, u ktérych zastosowano urzadzenie, nie
uzyskuje korzysci klinicznych wynikajacych z terapii re-

6.1. Alternatywa dla konwencjonalnej synchronizujacej (CRT, cardiac resynchronization therapy)
stymulacji serca poprzez zatoke wierncowq [33, 34]. Ponadto, niektérzy pacjenci kwalifikujacy sie do
w terapii resynchronizujqcej serca (stymulacja resynchronizacji nie otrzymuja CRT z uwagi na trudnosci
epikardialna, endokardialna) anatomiczneitechniczne, takie jak niekorzystna anatomia
Stymulacje lewokomorowg (LV, left ventricular) tradycyj-  zatoki wiericowej, przewlekta okluzja dostepu zylnego,
nie uzyskuje sie za pomoca nasierdziowej elektrody LV~ stymulacja nerwu przeponowego lub wysokie progi sty-
umieszczonej w jednej z gatezi zatoki wieficowej, gtéw- ~ mulacji w obszarach, gdzie wystepuja blizny w obrebie

nie w lokalizacji bocznej lub tylno-bocznej. Od 20% do  miokardium [34, 35].

10 www.journals.viamedica.pl/kardiologia_polska
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W celu przezwyciezenia tych trudnosci, opisano al-
ternatywne metody stymulacji dwukomorowej, takie jak
chirurgicznie implantowane elektrody nasierdziowe lub
transseptalne, endokardialne elektrody LV [33, 36, 37], ale
réwniez stymulacje peczka Hisa i okolicy lewej odnogi
peczka Hisa.

6.1.1. Chirurgiczna stymulacja epikardialna lewej
komory

Oceniono, ze epikardialne umiejscowienie elektrody LV
poprzez matg torakotomie boczna lub za pomoca technik
torakoskopowych pozwala przezwyciezy¢ te trudnosci
i jest mozliwe do wykonania [36]. Chirurgiczna implantacja
epikardialnej elektrody LV moze zapewnié elastycznos¢
w kwestii umieszczenia elektrody w pozycji, gdzie spo-
dziewana stymulacja bedzie optymalna dla CRT; z drugiej
strony, uzyskanie dostepu do podstawy tylno-bocznej LV
za pomocy elektrody implantowanej chirurgicznie moze
by¢ jednak stosunkowo trudne. Wczes$niejsze badanie
wykazato, ze implantacja epikardialnej elektrody LV nie
skutkowata istotng poprawa LVEF lub perfuzji serca [38].
Obecnie, wskazanie do implantacji epikardialnej elektrody
LV ogranicza sie gtéwnie do niepowodzenia stymulacji
przez zatoke wiericowg lub ponownego wszczepienia
z uwagi na infekcje lub u pacjentéw z chorobg wiericowg,
ktorzy wymagaja statej stymulacji serca [24].

6.1.2. Endokardialna stymulacja lewej komory

W niektérych przypadkach, gdy nieskuteczna jest prze-
zzylna implantacja lub wystapi brak odpowiedzi na CRT,
operatorzy rozwineli alternatywna technike iimplantowali
elektrode LV endokardialnie poprzez dostep przezprze-
grodowy przedsionkowy lub komorowy [39, 40]. Pomimo,
Ze jest to bardziej ztozony zabieg implantacji, stymulacja
endokardialna LV moze przynosic¢ kilka korzysci, w poréw-
naniu z dostepem od CS: (i) operatorzy maja teoretycznie

dostep do wszystkich obszaréw LV; (i) potencjalnie szybsza
depolaryzacja LV wynikajgca z szybszej propagacji impul-
s6w w endokardialnych warstwach komory w poréwnaniu
z epikardialnymi warstwami; (iii) bardziej fizjologiczna
stymulacja LV, umozliwiajaca zachowanie sekwencji
przezsciennej aktywacji i repolaryzacji; i (iv) eliminacja
obaw o stymulacje nerwu przeponowego [41, 42]. Pomimo
tych zalet, istnieje kilka wad zwiazanych z ta strategia.
Gtéwne i najbardziej powazne obawy budzi ryzyko zda-
rzen zakrzepowo-zatorowych, co wymaga przewlektego
stosowania leczenia przeciwkrzepliwego [9], zaburzenie
funkcji zastawki mitralnej i ryzyko zwigzane z usunieciem
elektrody lewokomorowej, z uwzglednieniem niewydol-
nosci zastawki mitralnej i udaru mézgu.

W celu préby znalezienia odpowiedzi na ostre i prze-
wlekte powiktania zwigzane z elektrodg, wyprodukowano
stymulatory bezelektrodowe LV. Krétko méwiac, dostepny
system umozliwia stymulacje bezprzewodowa poprzez
transmisje energii akustycznej pochodzacej z transmitera
generujacego impulsy, implantowanego podskérnie po-
wyzejw przestrzeni miedzyzebrowej, do elektrody odbior-
czej wszczepionej w Sciane LV, ktéra przetwarza energie
akustyczng na energie elektryczng do stymulacji serca.
Dostepny system jestimplantowany razem z jakimkolwiek
rozrusznikiem, wszczepialnym kardiowerterem-defibryla-
torem (ICD, implantable cardioverter-defibrillator) lub urza-
dzeniem CRT, ktére zapewnia stymulacje prawokomorowa
(RV, right ventricular). Stymulacja dwukomorowa uzyski-
wana jest poprzez wyczuwanie sygnatéw stymulacji RV
przez jednoczednie wszczepione, dodatkowe urzadzenie
i uzywanie go jako czynnika wyzwalajacego stymulacje LV
[42]. Obecnie trwaja badania oceniajace bezpieczenstwo
i skutecznos¢ stymulacji bezelektrodowej LV.

W celu zapoznania sie z dyskusjg na temat stymulacji
peczka Hisa i okolicy lewej odnogi peczka Hisa prosze
przeczytac rozdziat 7.

7. ALTERNATYWNE STRATEGIE | MIEJSCA STYMULACIJI SERCA

Tabela uzupetniajaca 9. Badania dotyczace stymulacji przegrody lub drogi odptywu prawej komory vs wierzchotkowej, ktére zostaty opubli-
kowane po ukazaniu sie Wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2013 roku

Autor/badanie Poréwnanie Pacjenci | Obserwacja| Punkty koricowe/
(n) (miesiace) /parametry

Baiiwsp., 2016  R:RVA vs RVS (srodkowej czesci przegro-
[43] dy) u pacjentéw z HAVB
Cheniwsp.,, R: RVA vs RVS (Srodkowej czesci przegro- 92
2014 [44] dy) u pacjentéw z HAVB i umiarkowanie
obnizona LVEF (35%-50%)
Lange i wsp., R:VVIz RVS lub RVA, pacjenci z catko- 19
2014 [45] witym AVB i LVEF >45%, waskie zespoty
QRS
Kaye i wsp., R: RVA vs RVS (wysokoprzegrodowa) 240
2015 (PROTECT-  u pacjentéw z AVB wysokiego stopnia
-PACE) [46] i odsetkiem VP >90%, wyjsciowa LVEF

>50%

18

48

24

Echokardiograficzne
i kliniczne (6MWT,

Mniejsza dyssynchronia i lepsza LVEF przy
zastosowaniu RVS, bez istotnych réznic

MLWH) klinicznych
NYHA, LVEF, 6MWT, Wszystkie parametry ulegty poprawie w po-
NT-proBNP réwnaniu z wartosciami wyjsciowymi przy

zastosowaniu RVS, bez zmian w RVA

Echokardiograficzne  Nieistotny trend w kierunku mniejszej

dyssynchronii po zastosowaniu RVS

Echokardiograficzne,
kliniczne punkty
koncowe, NT-proBNP

Nieistotne r6znice wewnatrzosobnicze
w zakresie LVEF pomiedzy RVA i RVS, bez
istotnych roznic w zakresie hospitalizacji
z powodu HF, $miertelnosci, obciazenia
zwigzanego z AF lub NT-proBNP
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Tabela uzupetniajaca 9. (cd.)

Autor/badanie Poréwnanie Pacjenci | Obserwacja| Punkty koricowe/
(n) (miesiace) /parametry

Saito i wsp.,
2015 (badanie
czastkowe ana-
lizy PROTECT-
-PACE) [47]

Asbach i wsp.,
2016 [48]

Bansal i wsp.,
2019 [49]

Spath i wsp.,
2019 [50]

Mizukami
iwsp., 2016 [51]

Leclercq i wsp.,
2016 [52]

Choudhary
iwsp., 2016 [53]

Molina i wsp.,
(PACE) 2014
[54]

Zouiwsp., 2015
[55]

Rimbas i wsp.,
2014 [56]

R: RVA vs RVS (wysokoprzegrodowa)
u pacjentéw z AVB wysokiego stopnia
i odsetkiem VP >90%, wyjsciowa LVEF
>50%

R: CRT z elektrodg RVA lub RVS

NR: pacjenci z urzadzeniami jedno-
i dwujamowymi z lokalizacja elektrody
w RVA vs RVS

NR: stymulacja komorowa wierzchotko-
wa lub prawoprzegrodowa u kolejnych
pacjentéw poddawanych wszczepieniu
rozrusznika serca z powodu HAVB

Dobrane pary: RVS vs RVA (94% z zacho-
wang LVEF)

R: CRT zRVS lub RVA

NR: RVA (z uwzglednieniem czesci prze-
grodowej wierzchotka) vs niewierzchot-
kowa (RVOT, czes¢ srodkowa RVS)

R: RVA vs RVS z odsetkiem VP >98%

NR: RVA vs RVOT u pacjentéw z catkowi-
tym AVB i prawidtowg funkcja serca

NR: pacjenci zalezni od stymulatora

145

98

363

820

446

263

30

71

80

40

12

14,5

34,7

25

40

12

24

Odksztatcenie
podtuzne

Echokardiograficzne,
EKG, wyniki leczenia

Rozwdj PICM

Ztozony: $miertel-
nos¢ catkowita, nowo
rozpoznana HF, ho-
spitalizacja z powodu
powaznych zdarzen
sercowo-naczynio-
wych

Zgon z jakiejkolwiek
przyczyny i hospitali-
zacja z powodu HF
Osoby, ktére
uzyskaty odpowiedz
echokardiograficzna
(zmniejszenie LVESV
0>15%), czas do
wystapienia pierw-
szej hospitalizacji

z powodu HF lub
zgonu

Echokardiograficzne:
LVEF, dyssynchronia
poprzeczna

6MWT, LVEF

EKG i elektrokardio-
graficzne

Parametry echokar-
diograficzne (LVEF,
wskaznik sercowy,
odksztatcenie
podtuzne i szybko$¢
odksztatcenia,
funkcja rozkurczo-
wa, synchronia
wewnatrzkomorowa
i miedzykomorowa

Wiekszy stopien dyssynchronii przy zastoso-
waniu RVA w poréwnaniu ze stymulacja RVS

Bez istotnych réznic w zakresie LVEF, LVEDD
lub czasu trwania zespotu QRS; RVS wigzata
sie z istotnie dtuzszym czasem do wystapie-
nia pierwszego zdarzenia zwigzanego z HF

Bez réznic w odsetku pacjentéw, ktérzy
rozwineli PiCM

Bez roznic w zakresie pierwotnego punktu
koricowego

Bez istotnych réznic

Bez istotnych réznic

Istotnie mniejsze nasilenie dyssynchronii
i lepsza LVEF przy zastosowaniu RVS

Lepsza odpowiedz kliniczna i echokardio-
graficzna przy zastosowaniu RVS

RVA wiazata sie z gorszymi parametrami EKG
(szerszy zespot QRS, diuzej trwajacy zatamek
P, wyzsza dyspersja zatamka P) i echokar-
diograficznymi (wskaznik objetosci lewego
przedsionka, wymiar koricowo-skurczowy
lewej komory, stosunek szybkosci wczesno-
rozkurczowego napetniania przez zastawke
mitralna do szybkosci wczesnorozkurczowej
pierscienia zastawki mitralnej i mechaniczne
opdznienie miedzykomorowe)

RVA, ale nie RVS, powodowata zmniejsze-
nie synchronii LV i zwigkszenie ci$nienia
napetniania LV

Skroty: 6MWT, test 6-minutowego chodu; AF, migotanie przedsionkéw; AVB, blok przedsionkowo-komorowy; CRT, terapia resynchronizujaca serca; EKG, elektrokardiogram;
HAVB, blok przedsionkowo-komorowy wysokiego stopnia; HF, niewydolnos¢ serca; LV, lewokomorowy; LVEDD, wymiar koricowo-rozkurczowy lewej komory; LVEF, frakcja
wyrzutowa lewej komory; LVESV, objetos¢ korncowo-skurczowa lewej komory; MLWH, Minnesota Living with Heart Failure (kwestionariusz); NR, badanie bez randomizacji;
NT-proBNP, N-koricowy fragment propeptydu natriuretycznego typu B; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; PiCM, kardiomiopatia indukowana stymulacja;

R, badanie z randomizacja; RVA, prawokomorowa wierzchotkowa (stymulacja); RVOT, droga odptywu prawej komory (stymulacja); RVS, przegrodowa prawokomorowa
(stymulacja); VP, stymulacja komorowa
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Tabela uzupetniajaca 10. Podsumowanie opublikowanych badan dotyczacych stymulacji peczka Hisa z dalsza oceng kliniczng i/lub
echokardiograficzng

“ KrYteria w'qczenia wyniki omenene
zHBP)

HBP za

Zanon i wsp.,
2008 [57]

Barba-Pichardo
iwsp., 2010 [58]

Kronborg i wsp.,
2014 [59]

Sharma i wsp.,
2015 [60]?

Vijayaraman
iwsp., 2018 [61]*

Abdelrahman
iwsp., 2018 [62]°

Vijayaraman
iwsp., 2020 [63]

Hua i wsp., 2020
[64]

st stymulacji RV

Badanie obserwacyjne

z metodologia grup na-
przemiennych HBP vs RVA
Jednoosrodkowe

Obserwacyjne
Jednoosrodkowe

Przeprowadzone metoda
podwadjnie $lepej préby
badanie z randomizacja,
z metodologia grup na-
przemiennych HBP vs RVS
Jednoosrodkowe

Obserwacyjne badanie
kliniczno-kontrolne
Retrospektywne

HBP vs RVA/RVS

2 osrodki

Obserwacyjne badanie
kliniczno-kontrolne
Retrospektywne

HBP vs RVA/RVS

2 osrodki

Obserwacyjne badanie
kliniczno-kontrolne
Retrospektywne

HBP vs RVA/RVS

2 osrodki

Obserwacyjne;
Retrospektywne
Wieloosrodkowe

Obserwacyjne
Prospektywne
Jednoosrodkowe
HBP vs LBBAP

Standardowe wskaza- 12(12)

nia do VP

AVB 91 (59)

AVB 38(32)
QRS <120 ms
LVEF >40%

Kolejni pacjenci 192 (75)
ze wskazaniem do
stymulacji w zwiazku

z bradykardiag

Kolejni pacjenci 192 (75)
ze wskazaniem do
stymulacji w zwigzku

z bradykardia

Kolejni pacjenci 765 (304)
ze wskazaniem do
stymulacji w zwigzku

z bradykardia

Wszczepienie TAVR 46 (29)

Kolejni pacjenci z bra- 125 (109)

dykardia

2 % 3 miesigce

3 miesigce

2 x 1 rok

255+8,6
miesigca

5 lat

2,0+ 1,2 roku

12+13,7
miesigca

3 miesigce

Bez ré6znic w zakresie LVEF lub NYHA
w trakcie stymulacji HBP lub RVA

Poprawa w zakresie LVEF, w poréwnaniu
z wartoscig wyjsciowa

Elektroda wyposazona w stylet bez
cewnika prowadzacego

Lepsza LVEF, LVESV przy zastosowaniu
HBP

Bez ré6znic w klinicznych punktach
koncowych

Jedynie 4 pacjentéw z HBP (28 stymula-
cja okolicy peczka Hisa + 6 RVS)

Zmniejszenie HFH po zastosowaniu HBP
i trend w kierunku nizszej Smiertelnosci
u pacjentow z odsetkiem VP >40%.

Bez réznic w zakresie AF

Nizsze ryzyko zgonu lub HFH po zasto-
sowaniu HBP (istotnie nizsza czestos¢
HFH, trend w kierunku zmniejszenia
Smiertelnosci)

Poprawa LVEF po zastosowaniu HBP.
Bez réznic w zakresie AF

Nizsze ryzyko zgonu lub HFH po zasto-
sowaniu HBP (istotnie nizsza czestos¢
HFH, trend w kierunku zmniejszenia
Smiertelnosci). Korzystne dziatanie w za-
kresie redukcji HFH przede wszystkim

u pacjentow z odsetkiem VP >20%

Istotne zmniejszenie czasu trwania
zespotu QRS w poréwnaniu z rytmem
wiasnym. Bez réznic w zakresie LVEF
w trakcie okresu obserwacji (wyniki
zebrane razem z LBBAP)

Zachowana LVEF w trakcie obserwacji

HBP w strategii ablacji i stymulacji

Deshmukh i wsp.,
2000 [65]

Occhetta i wsp.,
2006 [66]

Huangiwsp.,
2017 [67]°

Vijayaraman
iwsp., 2017 [68]

Wang i wsp., 2019
[69]

Obserwacyjne
Jednoosrodkowe
Prospektywne

Z randomizacja

O metodologii grup
naprzemiennych
Wykonane metoda po-
dwadjnie $lepej proby
HBP vs RVA; Jednoosrod-
kowe

Obserwacyjne
Jednoosrodkowe
Prospektywne

Obserwacyjne
Jednoosrodkowe
Retrospektywne
Obserwacyjne
Jednoosrodkowe
Retrospektywne

QRS <120 ms; LVEF 18(18)
<40%, AF zakwali-
fikowane do ablacji
wezta AV

Strategia ablacji 18(16)
i stymulacji z powodu

szybkiego AF

Strategia ,ablacji 52 (42)
i stymulacji”z powodu

szybkiego AF

Strategia ,ablacji 42 (40)
i stymulacji” z powodu
szybkiego AF
Przewlekte AF ze 55 (44)
Srednim tetnem

<100 b.p.m.

Ablacja wezta AV

QRS <130 ms lub

RBBB, wskazanie

do ICD

234+83
miesigca

2 X 6 miesiecy

21,1+93
miesigca

19 + 14 miesiecy

Mediana 30,5
miesigca

Poprawa w zakresie LVEF, wymiaréw LV,
klasy NYHA w poréwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi

Elektrody wyposazone w stylet bez
cewnika prowadzacego

Lepsza klasa NYHA, 6MWT przy zastoso-
waniu HBP. Bez réznic w zakresie LVEF,
LVESV, LVEDV

Elektrody wyposazone w stylet bez
cewnika prowadzacego; Jedynie 4/16
pacjentéw miato HBP, pozostali mieli
stymulacje okolicy peczka Hisa

Poprawa w zakresie LVEF, wymiaréw LV,
klasy NYHA w poréwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi; stymulacja okolicy peczka
Hisa u 4 pacjentéw; Ablacja wezta AV

z niepowodzeniem/wzrostem progu
stymulacji w HBP/powrotem przewodze-
nia u 8 pacjentow

Poprawa wartosci LVEF i klasy NYHA

w poréwnaniu z wartosciami wyjscio-
wymi

Poprawa w zakresie LVEF, obnizenie
LVESV w poréwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi; Wiaczono 44 pacjentéw

z HBP i 8 z LBBP (nie podano osobnych
wynikéw)
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Tabela uzupetniajaca 10. (cd.)

“ KrYte"a w'qczenla wynlkl emenene
zHBP)

Suiwsp., 2020
[70p°

Zweerink i wsp.,
2020([71]

Obserwacyjne
Jednoosrodkowe
Retrospektywne

Obserwacyjne
Jednoosrodkowe
Prospektywne

HBP zamiast stymulacji BiV

Przewlekte AF; Niewy-
dolnos¢ serca; Waski
zespot QRS; Ablacja
wezta AV

Strategia ,ablacji

i stymulacji”z powodu
szybkiego AF
Krioablacja i ablacja
pradem o czestotliwo-
Sci radiowej wezta AV

94 (81)

44 (44)

Mediana 3 (IQR
2-4,4) lat

Mediana 48
tygodni

Poprawa LVEF i NYHA. Progi stymulacji
stabilne w trakcie okresu obserwadji, lecz
5 (6%) miato wzrost progu stymulacji
>1V/0,5 ms, a 3 (4%) pacjentéw miato
rewizje elektrod

Istotna poprawa LVEF (seryjne dane

echokardiograficzne dostepne dla
27 pacjentéw)

Barba-Pichardo Obserwacyjne Nieudana implantacja 13(9) 2,6 £ 1,8 roku Poprawa w zakresie LVEF i wymiaréw LV,
iwsp., 2013 [72] elektrody LV; LBBB redukgcja klasy NYHA w poréwnaniu ze
skorygowany za po- stanem wyjsciowym
moca czasowej HBP Elektrody wyposazone w stylet bez
cewnika prowadzacego
Lustgarteniwsp.,  Zrandomizacjg Wskazanie do CRT; 29(12) 2 X 6 miesiecy Bez ro6znic w zakresie LVEF, QOL, NYHA,
2015 [73] O metodologii grup QRS >130 ms; QRS 6MWT pomiedzy HBP i BiV
naprzemiennych ulegajacy zwezeniu po
Przeprowadzone metoda zastosowaniu HBP
zaslepienia badanie
echokardiograficzne
HBP vs BiV
2 oérodki
Ajijolaiwsp., 2017  Obserwacyjne Wskazanie do CRT 21(16) Mediana 1 roku Istotna poprawa w zakresie LVEF
[74] 2 osrodki i wymiaréw LV oraz klasy NYHA w poréw-
naniu z wartoéciami wyjsciowymi
Bardzo dobra odpowiedz u 3 (19%)
pacjentow
Sharma i wsp., Obserwacyjne Wskazanie do CRT 106 (95) 14,4 + 15 mie- Istotna poprawa LVEF i klasy NYHA
2018 [75] Retrospektywne (pierwotna lub ,ratun- siecy w poréwnaniu z wartosciami wyjsciowy-
Wieloosrodkowe kowa" HBP) mi. Bardzo dobra odpowiedz u 27 (39%)
pacjentow
Shaniwsp., 2018  Obserwacyjne LVEF <50%; stymulacja 8(16) 36 + 14 miesiecy  Istotna poprawa w zakresie LVEF, wymia-
[76] Jednoosrodkowe RV lub brak odpowie- réw LV, niedomykalnosci mitralnej i klasy
dzi na BiV NYHA, w poréwnaniu z wartos$ciami
wyjsciowymi
Sharma i wsp., Obserwacyjne RBBB; LVEF <50%; 39(37) 15+ 23 miesiecy Istotna poprawa w zakresie LVEF i klasy
2018[77] Retrospektywne NYHA [I-IV NYHA w poréwnaniu z wartosciami
Wieloosrodkowe wyjsciowymi
Skorygowanie RBBB u 78% pacjentéw
i zsumowana stymulacja (nieskorygowa-
ny RBBB + nieselektywna stymulacja/
/stymulacja RV u 22% pacjentéw)
Huangiwsp., Obserwacyjne LBBB 74 (56) Mediana 37 Podobna poprawa w zakresie LVEF,
2019 (78] Prospektywne NYHA [I-IV miesiecy LVESV i NYHA po 1 roku pomiedzy grupa
Jednoosrodkowe Wskazanie do CRT lub z zastosowaniem HBP, w poréwnaniu
stymulacji serca z grupa z BiV. Istotna poprawa w zakresie
LVEF i LVESV w poréwnaniu z wartoscia-
mi wyjsciowymi w 3-letniej obserwacji
u pacjentéw z HBP
Upadhyay i wsp., Réwnolegte Wskazania do CRT 41 (39) 12 miesiecy Wieksza poprawa w zakresie czasu
2019[79, 80](His-  Przeprowadzone metoda trwania zespotu QRS przy zastosowaniu
SYNC) Slepej proby HBP (istotna w przypadku leczenia, trend
Wieloosrodkowe w analizie ITT) i trend w kierunku wiek-
HBP vs BiV szej poprawy LVEF. Bez réznic w zakresie
HFH/$miertelnosci. Przestawienie u 46%
pacjentéw z HBP na BiV i u 26% z BiV
na HBP
Vijayaraman Obserwacyjne Kardiomiopatia indu- 85(79) 25 + 24 miesiecy  Istotna poprawa w zakresie LVEF i klasy
iwsp., 2019 [81] Retrospektywne kowana stymulacja RV czynnosciowej NYHA
Wieloosrodkowe
Morina-Vazquez Obserwacyjne Wskazania do CRT 48 (36) 1 miesiac Poprawa w zakresie LVEF i dyssynchroni
i wsp., 2020 [82] Prospektywne i LBBB serca u wszystkich pacjentéw ze skutecz-
Jednoosrodkowe na HBP (75% wszystkich pacjentéw)
Wuiwsp., 2020 Obserwacyjne LVEF <40% 137 (49) 1 rok Wieksza poprawa w zakresie LVEF w po-
[83] Prospektywne LBBB (kryteria réwnaniu z BiV i podobna do LBBP
Wieloosrodkowe Straussa)
Poréwnanie z grupami
zLBBPiBiV
N
14 www.journals.viamedica.pl/kardiologia_polska
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Tabela uzupetniajaca 10. (cd.)

HOT-CRT

Vijayaraman
iwsp., 2019 [84]

Boczar i wsp.,
2019 [85]

Coluccia i wsp.,
2020 [86]

Deshmukh i wsp.,
2020 [87]

Obserwacyjne
Retrospektywne
Wieloosrodkowe

Obserwacyjne
Prospektywne

Obserwacyjne
Prospektywne
Jednoosrodkowe

Obserwacyjne

Retrospektywne
Jednoosrodkowe

LBBB/IVCD z niecatko-
witym skorygowaniem
poprzez uzycie HBP
NYHA 1lI/IV

LVEF <35%

Utrwalone AF
LVEF <40%

BBB

Implantacja CRT-D
(His+BiV)

De novo lub rozbudo-
wa z uzyciem HBP i BiV
lub stymulacja LV

Niecatkowite skorygo-

wanie BBB za pomoca
HBP, z elektrodami BiV

27 (25)

4(14)

7(17)

21(21)

14 + 10 miesiecy

“ KrYte"a w'qczenla wynlkl omenene
zHBP)

Istotna poprawa w zakresie LVEF i klasy

NYHA w poréwnaniu z wartosciami
wyjsciowymi

Srednio 14,4
miesigca

Istotna poprawa w zakresie LVEF, wy-
miaréw LV i klasy NYHA w poréwnaniu

z wartosciami wyjsciowymi

HOT-CRT (His+BiV, LV lub RV) powo-
dowata najwezsze zespoty QRS i byto
programowane u 11/14 pacjentéw

U 3 pacjentéw nie udato sie implantowac

elektrody LV
Poprawa w zakresie LVEF i NYHA

42+24
miesigca

Srednio 32
miesigce

Istotna poprawa w zakresie LVEF i klasy
czynnosciowej przy uzyciu stymulacji

sekwencyjnej His + LV

Wieksza redukcja w powierzchni zespotu
QRS w wektokardiografii za pomoca
HOT-CRT w poréwnaniu ze stymulacja

Biv

>bRaporty obejmujace tych samych pacjentéw
Skréty: 6MWT, test 6-minutowego chodu; AF, migotanie przedsionkdw; AV, przedsionkowo-komorowy; AVB, blok przedsionkowo-komorowy; BBB, blok odnogi peczka Hisa;
BiV, dwukomorowa (stymulacja); b.p.m., uderzenia na minute; CRT, terapia resynchronizujaca serca; HBP, stymulacja peczka Hisa; HFH, hospitalizacja z powodu niewydolnosci
serca; HOT-CRT, terapia resynchronizujaca serca optymalizowana za pomoca stymulacji peczka Hisa; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; IQR, rozstep miedzykwar-
tylowy; ITT, analiza wynikéw w grupach wyodrebnionych zgodnie z zaplanowanym leczeniem; IVCD, opéznienie przewodnictwa wewnatrzkomorowego; LBBAP, stymulacja
okolicy lewej odnogi peczka Hisa; LBBB, blok lewej odnogi peczka Hisa; LBBP, stymulacja lewej odnogi peczka Hisa; LV, lewokomorowy; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory;
LVEDV, objetos¢ koricowo-rozkurczowa lewej komory; LVESV, objetos¢ koricowo-skurczowa lewej komory; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; QOL, jakos¢ zycia;
RV, prawokomorowy; RBBB, blok prawej odnogi peczka Hisa; RVA, prawokomorowa, wierzchotkowa (stymulacja); RVS, prawokomorowa przegrodowa (stymulacja);

VP, stymulacja komorowa

Tabela uzupetniajaca 11. Podsumowanie opublikowanych badan dotyczacych stymulacji okolicy lewej odnogi peczka Hisa z dalszg oceng
kliniczna i/lub echokardiograficzna

Badanie Kryteria wiaczenia n (ostatecznie Obserwacja Wyniki i komentarze
zLBBAP)
1(11)

Zhang i wsp., 2019 [88]

Wu i wsp., 2020 [83]

Vijayaraman i wsp.
2021 [89]

Vijayraman i wsp.,
2020 [63]

Padala i wsp., 2020 [90]

Obserwacyjne
Jednoosrodkowe

Obserwacyjne
Retrospektywne
Wieloosrodkowe
Poréwnanie LBBP

z grupami z HBP i BiV

Obserwacyjne
Retrospektywne
Wieloosrodkowe

Obserwacyjne
Retrospektywne
Wieloosrodkowe
HBP i LBBAP

Obserwacyjne
Retrospektywne
2 osrodki

Kolejni pacjenci
Obnizona LVEF
LBBB

Kolejni pacjenci
LVEF <40%
LBBB

LVEF <50%; Wskazania
do stymulagji serca
lub CRT

Implantacja TAVR

Wskazania do stymula-
cji serca/CRT

137 (32)

325(277)

28(26)

341 (305)

Srednio 6,7 +3,3
miesigca

1 rok

6 + 5 miesiecy

12 + 13,7 miesigca

126 + 94 dni

Istotna poprawa w zakresie
klasy NYHA, osoczowego
poziomu BNP, LVESD i LVEF
w poréwnaniu do wartosci
wyjsciowych

Wieksza poprawa w za-
kresie LVEF w poréwnaniu
z BiV, podobna do HBP.
Nizszy prég stymulacji

i wyzsza amplituda wy-
czuwanego zatamka R niz
w przypadku HBP

Istotna poprawa w zakresie
klasy NYHA i LVEF

Istotne zmniejszenie czasu
trwania zespotu QRS w po-
réwnaniu z rytmem wia-
snym. Bez réznic w zakresie
LVEF w trakcie obserwacji
(wyniki z uwzglednieniem
HBP)

Przemieszczenie elektrody
u 3 (0,9%) pacjentéw (2 po
24 godz.i 1 po 2 tygodniach)
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Tabela uzupetniajaca 11. (cd.)

Badanie Kryteria wiaczenia n (ostatecznie Obserwacja Wyniki i komentarze
zLBBAP)

Raviiwsp., 2020 [91] Obserwacyjne
Retrospektywne

Jednoosrodkowe

Suiwsp.,, 2021 [92] Obserwacyjne
Prospektywne

Jednoosrodkowe

Nieskuteczna/subopty- 59 (57)
malna HBP
Wskazania do stymula- 618 (632)

cji serca lub CRT

Poprawa w zakresie LVEF

u pacjentéw z kardiomio-
patia. Rewizja elektrody

u 3 (5%) pacjentow

(z powodu przemieszczenia
u dwoch pacjentéw i per-
foracji u jednego pacjenta
w ciagu 2 tygodni)

6,2 £ 5 miesiecy

86+6,7 Poprawa w zakresie
LVEF Stabilne parametry
elektryczne w trakcie
obserwacji. Dwie rewizje
elektrod z powodu ich

przemieszczenia

Skroty: BiV, stymulacja dwukomorowa; BNP, peptyd natriuretyczny typu B; CRT, terapia resynchronizujaca serca; HBP, stymulacja peczka Hisa; LBBAP, stymulacja okolicy lewej
odnogi peczka Hisa; LBBB, blok lewej odnogi peczka Hisa; LBBP, stymulacja lewej odnogi peczka Hisa; LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESD, wymiar koricowoskurczo-
wy lewej komory; NYHA, Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; TAVR, przezcewnikowa wymiana zastawki aortalnej

Tabela uzupetniajaca 12. Poréwnanie zalet i ograniczen zwigzanych ze stymulacja prawej komory, peczka Hisa i okolicy lewej odnogi pecz-

ka Hisa

Stymulacja RV

LBBAP

y£1:13Y

Wieloletnie do$wiadczenie z dobrej jakosci dany-
mi dotyczacymi bezpieczenstwa i skutecznosci
Szerokie zastosowanie techniki

Relatywnie krétka krzywa uczenia

Brak wymagan posiadania systemu rejestracji
elektrofizjologicznej lub $rodzabiegowego
12-elektrodowego EKG

Stosowanie standardowych elektrod

Wyrazne oznaczenie w kwestii warunkowego
stosowania w $srodowisku MRI

Dobrej jakosci dane dotyczace ekstrakgji elektrod

Ograniczenia

Dobrze zdefiniowane punkty koricowe dla skutecz-
nej stymulacji peczka Hisa

Zastosowanie standardowych (z wysuwang spirala)
elektrod jest mozliwe

Wykazano mozliwos¢ usuniecia elektrod [93]
Dowody z obserwacji krotkoterminowej na
bezpieczenstwo i skutecznos¢ (chociaz konieczne
jest uzyskanie wigkszej ilosci danych z badan
randomizowanych)

Wiekszy obszar docelowy niz w przypadku HBP
Wyzszy odsetek skutecznosci w przypadku bloku
proksymalnego i potencjalna mozliwo$¢ korekgji
choroby uktadu przewodzacego o lokalizacji
bardziej dystalnej

Niskie progi stymulacji

Dobre parametry wyczuwania

Stata stymulacja miokardium (dodatkowo poprzez
stymulacje anodowga poprzez elektrode pierscie-
niowa) w celu uniknigcia asystolii w sytuacji utraty
stymulacji lewej odnogi peczka Hisa

Nie ma koniecznosci stosowania ,zabezpieczaja-
cych”elektrod do stymulacji

Ablacja wezta AV bez ryzyka pogorszenia funkcji
elektrody (z uwagi na odlegte umiejscowienie
elektrody stymulujacej)

Niefizjologiczna stymulacja z potencjalne
szkodliwym wptywem na funkcje serca i wyniki
kliniczne

Perforacja wolnej $ciany komory w przypadku
pozaprzegrodowych lokalizacji stymulacji

Maty obszar docelowy

Wymaga uzyskania nowych umiejetnosci, ktére
moga by¢ nieznane dla specjalistéw od implantacji
urzadzen (np. lokalizacja peczka Hisa i interpretacja
sygnatéw endokardialnych)

Idealnie wymaga elektrofizjologicznego systemu
rejestracji w celu mapowania peczka Hisa (chociaz
jest réowniez mozliwe stosowanie analizatora
systemu stymulacji i 12-odprowadzeniowego
rejestratora EKG)

Relatywnie wysokie progi stymulacji skutkujace
wczesniejszym wyczerpaniem baterii

Kwestie dotyczace wyczuwania (nadczutos¢ przed-
sionkowa i peczka Hisa, niedoczuto$¢ komorowa) [94]
Ograniczona jedynie do skorygowania proksymal-
nego bloku przewodzenia

Ryzyko, jesli dojdzie do rozwoju dystalnego bloku
przewodzenia w trakcie obserwacji

Czesto (w przyblizeniu 7%) konieczna rewizja elek-
trody [61, 95]. Ograniczone doswiadczenia w zakresie
dziatania elektrody w obserwacji dtugoterminowej
Moga by¢ wskazane ,zabezpieczajace” elektrody
komorowe w przypadku probleméw z wyczuwa-
niem lub dla bezpieczeristwa pacjenta, skutkujace
wprowadzeniem wiekszej ilosci materiatu dozylnie,
wyzszym kosztem i bardziej ztozonym programo-
waniem [94]

Ryzyko pogorszenia funkgji elektrody przy ablacji
wezta AV (z powodu bliskosci miejsca ablacji z loka-
lizacja elektrody stymulujacej) [68]

Moze nie by¢ okreslona warunkowa mozliwos¢
stosowania w srodowisku MRI, w zaleznosci od kon-
figuracji (np. obecnos¢ elektrody zabezpieczajacej)

Skuteczna stymulacja uktadu przewodzacego moze
by¢ trudniejsza do wykazania

Skutkuje wystymulowanym zespotem QRS o morfo-
logii niepetnego RBBB (i prawdopodobnie mniejsza
synchronig elektryczng w poréwnaniu z HBP,
zwiaszcza u pacjentéw z prawidtowym wyjsciowym
zespotem QRS)

Elektrofizjologiczny system rejestracji przydatny

w mapowaniu potencjatéw z lewej odnogi peczka
Hisa lub Purkinjego i potwierdzaniu stymulacji le-
wej odnogi peczka Hisa z pomiarem czasu od pobu-
dzenia do szczytu zatamka R (chociaz jest réwniez
mozliwe stosowanie analizatora systemu stymulacji
i 12-odprowadzeniowego rejestratora EKG)
Obecnie wykonywane jedynie modelu pojedynczej
elektrody

Ryzyko perforacji przegrody (w trakcie i po implan-
tacji)

Moze by¢ wymagajaca u pacjentéw z blizng lub
przerostem w obrebie przegrody

Ograniczona (lecz wzrastajaca) liczba dowoddéw
dotyczacych bezpieczenstwa i skutecznosci

Brak doswiadczenia w zakresie funkgji elektrody

w trakcie obserwacji odlegtej

Konieczne jest wykazanie mozliwosci usuniecia
elektrod w obserwacji odlegtej

Skréty: EKG, elektrokardiogram; HBP, stymulacja peczka Hisa; LBBAP, stymulacja okolicy lewej odnogi peczka Hisa; MRI, obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego;

RV, prawokomorowy
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Tabela uzupetniajaca 13. Badania oceniajace stymulacje bezelektrodowa

Autor, rok
Badanie

Knops i wsp., 2015 [96]
LEADLESS

Reddy i wsp., 2015 [97] 526
LEADLESS II

Sperzel i wsp., 2018 [98] 467
LEADLESS Observational
study

Reynolds i wsp., 2016 [99] 725
Micra IDE

Roberts i wsp., 2017 [100] 795 30dni

Micra PAR

El-Chami i wsp., 2018 [101] 1817
Micra real-world setting

6 miesiecy

6 miesiecy

6 miesiecy

6,8 + 6,9 miesigca

Pacjenci (n) Obserwacja Odsetek skutecznych Wyniki
implantacji, n/N (%)

6 miesiecy

32/33(97) Odsetek powikfan - 3%

(1 zgon po operacji z powodu
tamponady i nastepnie udaru
mdzgu w 5. dniu)

Adekwatna wydajnos¢ elek-
tryczna w trakcie implantacji

i w dalszej obserwacji

Odsetek powiktan - 6,5%
(40 zdarzen u 34 pacjentéw)
Adekwatna wydajnos¢ elek-
tryczna w trakcie implantagji
i w dalszej obserwacji

Odsetek powikfan - 10,6%
(53 zdarzenia u 50 z 467
pacjentow)

Adekwatna wydajnos¢ elek-
tryczna w trakcie implantacji
i w dalszej obserwacji

Odsetek powiktan - 3,4%
(28 zdarzeh u 25z 725
pacjentéw)

Adekwatna wydajnos¢ elek-
tryczna w trakcie implantagji
i w dalszej obserwacji

Odsetek powikfan - 1,51%
(13 zdarzeh u 122795
pacjentéw)

Adekwatna wydajnos¢ elek-
tryczna w trakcie implantacji
i w dalszej obserwacji

Odsetek powiktan - 2,7%
(46 zdarzen u 40z 1817
pacjentéw)

Adekwatna wydajnos¢ elek-
tryczna w trakcie implantacji
i w dalszej obserwacji

504/526 (95,8)

451/467 (96,6)

719/725(99,2)

792/795 (99,6)

1801/1817 (99,1)

8. WSKAZANIA DO STYMULACJI
SERCA W SZCZEGOLNYCH
SYTUACJACH

8.1. Stymulacja serca w ostrym zawale miesnia
sercowego

Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-
dziatu.

8.2. Stymulacja serca po zabiegu
kardiochirurgicznym i przeszczepieniu serca

Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-
dziatu.

8.3. Stymulacja serca po przezcewnikowej
implantacji zastawki aortalnej

8.3.1. Obecnosc bloku prawej odnogi peczka Hisa
przed zabiegiem

Blok prawej odnogi peczka Hisa (RBBB, right bundle branch
block) przed zabiegiem przezcewnikowej implantacji
zastawki aortalnej jest czesty [102] i pozostaje najsilniej-
szym i najbardziej statym czynnikiem predykcyjnym dla
wszczepienia statego rozrusznika serca po TAVI [103]
(tab. 10 w tekscie gtéwnym i tab. uzup. 14). Pomimo tej
predyspozycji, istotny odsetek pacjentéw nie wymaga
statego stymulatora [102-104]. Co wiecej, w kilku bada-
niach wskazano, ze prawie potowa pacjentéw z RBBB,
ktéra otrzymuje staty rozrusznik serca nie jest zalezna od
stymulatora w obserwacji odlegtej [105, 106]. Dlatego tez,
nie jest uzasadnione ,profilaktyczne” wszczepianie statego
rozrusznika serca przed TAVI u pacjentéw z RBBB i bez
zadnego innego wskazania do stymulacji serca. Nalezy
zwrdcic¢ jednak szczegdlng uwage na nasilenie zaburzen
przewodzenia po procedurze i powinno sie praktykowacd
stosowanie niskich progéw dla stymulacji.
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Tabela uzupetniajaca 14. Czynniki predykcyjne statej stymulacji serca po przezcewnikowej implantacji zastawki aortalnej

Wieloczynnikowa regresja logistyczna
iloraz szans (95% przedziat ufnosci)

PiSmiennictwo

RBBB

AVB pierwszego stopnia lub wydtuzenie

odstepu PR

Blok przedniej wigzki lewej odnogi peczka Hisa

6,99 (3,34-14,62); n =761
3,49 (1,61-7,55); n =300
8,61(3,14-23,67);n =411
8,5(1,61-44,91);n =121
16,5(3,3-82,3);n =181
3,72(1,5-9,2);n =275
6,13 (1,03-36,51);n =70
3,0(1,9-4,7);n=1198
1,02 (1,0-1,04); n = 275°
1,31 (1,18-1,45); n = 740°

2,34(1,1-5,1);n =275

42,49 (14,05-155,77);n =70
3,56 (1,07-11,77); n = 740
16,9 (3,0-95,5); n = 229
2,25 (1,66-3,05); n = 883
7,03 (4,92-10,06); n = 2559
7,22 (3,28-15,88); n = 549
4,5(1,5-13,21);n =335
11,52 (4,53-29,26); n = 240

3,9(1,73-9,10); n = 335¢

[114-129]

[114,123,128]

[114]

Starszy wiek (wzrost o kazdy 1 rok)

Pte¢ meska

Wyzszy BMI (wzrost o kazda jednostke)

Anatomiczna

1,08 (1,04-1,12); n = 1062
1,72(1,11-2,67); n = 1062
1,08 (1,02-1,13); n = 1062

[130]
[130]
[130]

Ciezkie zwapnienia w obrebie pierscienia

zastawki mitralnej

Zwapnienia lewego ptatka zastawki aortalnej

w drodze odptywu LV

Dhugos¢ czesci boniastej przegrody

Aorta porcelanowa

Zabiegowa

2,83(1,08-7,47);n =761

3,7(1,3-10,6); n =229

0,63 (0,48-0,82); n = 240
1,64 (1,11-2,42); n = 1347

1,3(1,05-1,56); n =121

1,4(1,1-1,8);n=73

[115,118]

[124]

[129,131]
[132]

Zastawka samorozprezalna

Gtebsza implantacja zastawki

4,89 (1,42-16,91); n =761
4,09 (1,53-10,96); n = 300
1,16 (1,03-1,30); n =275
1,21(1,01-1,45);n =70
22,22 (5,16-95,62);n =70

2,61(1,59-4,30); n = 1062
2,86 (1,74-4,73); n = 1347
15,7 (5,7-43,5); n =229
1,04 (1,02-1,06); n = 240
1,06 (1,02-1,11); n = 244

[115,116,130, 132]

[114, 120,122, 124,129, 133]

Wiekszy stosunek pomiedzy $rednica protezy 1,29 (1,10-1,51); n = 2559 3,48 (1,24-9,49); n = 244 [126, 130, 133]
vs pierscienia lub $rednica drogi odptywu LV 3,23 (1,56-6,67); n = 1062

Postdylatacja balonem 9,21 (5,46-15,54); n = 1062 [121,123,130]
TAVI na natywnej zastawce vs procedura 0,28 (0,010-0,82); n = 1347 [132]

valve-in-valve

aWydtuzenie odstepu PR na kazdy wzrost o 1 ms;*wydtuzenie odstepu PR na kazdy wzrost o 10 ms; “‘wyjsciowo AVB | stopnia
Skroty: AVB, blok przedsionkowo-komorowy; BMI, wskaznik masy ciata; CIED, wszczepialne sercowo-naczyniowe urzadzenie elektroniczne; EKG, elektrokardiogram; LV, lewo-
komorowy; RBBB, blok prawej odnogi peczka Hisa; TAVI, przezcewnikowa implantacja zastawki aortalnej

8.3.2. Nowy blok lewej odnogi peczka Hisa

po zabiegu

Nowy blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, left bundle
branch block) jest najczestszym zaburzeniem przewo-
dzenia po TAVI, wystepujac z czestoscig od 13,3% do 37%
[107]. W bardziej wspotczesnych raportach, czestos¢
wystepowania nowego LBBB po TAVI zmniejszyla sig, ale
jest nadal istotna i wynosi 10,6%-15,2% [108, 109]. Nowy
LBBB utrzymuje sie u wiekszosci pacjentéw nawet do
1 roku [108, 110].

Gtéwne obawy dotyczace wystepowania nowego
LBBB sg zwigzane z rozwojem zaawansowanego bloku
serca wymagajacego statego rozrusznika serca. Ponadto
w kilku raportach zasugerowano, ze nowy LBBB wiaze
sie z obnizong funkcja LV i dtugotrwatym ryzykiem cho-
robowosci [108, 111, 112]. W badaniu wieloosrodkowym
MARE (Ambulatory Electrocardiographic Monitoring for the

Detection of High-Degree Atrioventricular Block in Patients
With New-Onset PeRsistent LEft Bundle Branch Block After
Transcatheter Aortic Valve Implantation) [109], w ktérym
prospektywnie analizowano wyniki pacjentéw z nowym
LBBB, 1-roczny odsetek nagtych zgonéw sercowych
wynosit tylko 1%. Niemniej jednak, te wszystkie nieko-
rzystne zdarzenia moga by¢ modyfikowane poprzez
uwazny wyboér odpowiednich kandydatéw do statej
stymulacji serca.

W kilku badaniach wskazano, ze nowy LBBB wiaze
sie ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia wskazania do
statego rozrusznika serca [107]. Aktualny odsetek implan-
tacji stymulatoréw u tych pacjentéw jest jednak zmienny
(Tabela uzupetniajaca 15). Nie ma aktualnie zadnych
przekonujacych czynnikéw predykcyjnych wystapienia
zaawansowanego bloku serca u pacjentéw z nowym
LBBB. Istnieje jednak kilka sygnatéw, ktére wskazuja, ze
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pacjenci z migotaniem przedsionkéw (AF, atrial fibrilla-
tion) lub wydtuzonym odstepem PR moga mie¢ wyzsze
ryzyko rozwoju zaawansowanego bloku serca [104, 110].
W jednym badaniu zaobserwowano, ze rozwoj AVB wy-
sokiego stopnia byt rzadki u pacjentéw z SR i PR <240 ms
i QRS <150 ms i u chorych z AF i szerokosciag zespotu QRS
<140 ms [113].

Do badania MARE wtaczono 103 kolejnych pacjentéw
znowym LBBB, u ktérych implantowano rejestrator pe-
tlowy (ILR) i ktérych poddano obserwacji trwajacej do
1 roku [109]. Po 1 roku, 20% pacjentéw doswiadczyto
wystapienia istotnej bradykardii [zdefniowanej jako blok
przedsionkowo-komorowy wysokiego stopnia (HAVB,
high-degree atrioventricular block) lub ciezka bradykardia
z powodu dysfunkcji wezta zatokowego], co doprowadzi-
o do wszczepienia statego stymulatora serca u potowy
znich (10% catej populacji chorych z LBBB). U wiekszosci
pacjentéw wskazaniem do statego rozrusznika byta
HAVB, jednak u potowy tych chorych epizod HAVB byt
bezobjawowy. Jeden pacjent zmart po 10 miesigcach bez
zadnej poprzedzajacej arytmii. Jak udokumentowano
w badaniu, wiekszos$¢ (76%) zdarzen bradyarytmicznych
byta bezobjawowa. Wynik badania wskazat, ze prawie
potowa zdarzen bradyarytmicznych wystapito w ciagu
pierwszego miesigca po zabiegu, a pozostate w ciagu
roku [109]. W tej grupie chorych z nowym LBBB po
TAVI zaobserwowano takze wysoka czestos¢ zdarzen
tachyarytmicznych. Nie wiadomo jednak czy zdarzenia
te byty zwigzane z LBBB.

Biorac pod uwage fakt, ze mniejszos¢ pacjentéw z LBBB
rozwinie zaawansowane zaburzenia przewodzenia wyma-
gajace implantacji statego rozrusznika serca[102, 109, 114],
nalezy rozwazy¢ zastosowanie dtugotrwatego monitoro-
wania ambulatoryjnego (wszczepialnego lub zewnetrzne-
go) lub wykonanie badania elektrofizjologicznego (EPS)
zamiast bezposredniego wszczepiania stymulatora serca.
Stosownie do tego, wartos¢ predykcyjna pojedynczego
EPS wykonanego wczesnie po zabiegu w celu przewidy-
wania wystgpienia zaawansowanego bloku serca, wymaga
dalszej oceny.

Tabela uzupetniajaca 15. Odsetki implantacji statego rozrusznika
serca u pacjentéw z nowym blokiem lewej odnogi peczka Hisa po
przezcewnikowej implantacji zastawki aortalnej

Odsetek implantacji statego Czas obserwacji PiSmiennictwo
stymulatora (%)

17,3 1 rok [107]
14,2 30dni [134]
1 1 rok [109]
9,4 1 rok [135]
9 1 rok [110]
7 1 rok [108]

8.4. Stymulacja serca i terapia resynchronizujqca
we wrodzonych wadach serca

Tabela uzupetniajaca 16. Czynniki matczyne i ptodowe, ktére
moga powodowac wystapienie wrodzonego bloku serca

Choroby Cukrzyca
metaboliczne Fenyloketonuria
Leki Leki przeciwpadaczkowe

Lit

Kwas retinowy

Przyczyny
matczyne

Selektywne inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny
Niesteroidowe leki przeciwzapalne
Infekcje Wirus Coxsackie
wirusowe Adenowirus

Wirus cytomegalii

Transfer auto- Anty-Ro/SSA
przeciwciat Anty-La/SSB
Anty-RNP (?)
Przyczyny | Wrodzone wady [RAISSVAINEEELS]

strukturalne

ptodowe

Przetozenie wielkich pni tetniczych

Ubytek przegrody miedzyprzedsion-
kowej

Ubytek przegrody komorowej
Tetralogia Fallota

Zwezenie zastawki tetnicy ptucnej
Kanatopatie Zespoty wydtuzonego odstepu QT
genetyczne Zespot Andersen-Tawila

Zespot Brugadow
Katecholaminergiczny polimorficzny
czestoskurcz komorowy

Zaadaptowano na podstawie [136]

8.5. Stymulacja w kardiomiopatii przerostowej
Kardiomiopatia przerostowa (HCM, hypertrophic cardio-
myopathy) stanowi fenotyp wielu choréb i stanéw, ktére
nie bedac zwigzanymi z nieprawidtowymi warunkami
napetniania - definiuje sie jako zwiekszong grubos¢ Sciany
LV. Kardiomiopatia przerostowa moze by¢ spowodowana
przezrézne choroby genetyczne i niegenetyczne, sercowe
i pozasercowe [137]. Podczas gdy HCM jest spowodowana
mutacjami genéw kodujacych biatka sarkomeru u okoto
40%-60% pacjentéw, a jej przyczyna jest nieznana u okoto
25%-30%, u okoto 10% chorych HCM wynika ze specyficz-
nych choréb i stanéw. Obejmujg one choroby metabolicz-
ne (np. choroby spichrzeniowe glikogenu, takie jak choroba
Pompego i Danona, mutacja kinazy ATP, taka jak PRKAG2,
zaburzenia karnityny i lizosomalne choroby spichrzeniowe,
takie jak choroba Andersona-Fabry’ego), choroby ner-
wowo-miesniowe, takie jak ataksja Friedreicha, choroby
mitochondrialne, takie jak zespét Kearnsa—Sayre'ai MELAS,
zespoty malformacji (np. Noonan) i amyloidoze (rodzinna,
typu dzikiego, AL).
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Niektore fenokopie HCM predysponujg do wystgpienia
bradykardii, zwtaszcza do bloku przedsionkowo-komoro-
wego (np. amyloidoza transtyretynowa, choroba Ander-
sona-Fabry’ego, choroba Danona, zespdt PRKAG2 i cyto-
patie mitochondrialne, takie jak zesp6t Kearnsa-Sayre’a).
U pacjentéw z HCM nalezy zwrdci¢ szczegdlng uwage
na objawy potencjalnie wskazujgce na okresowa brady-
kardie i chorzy ci powinny by¢ poddawani okresowym
rejestracjom holterowskim. W okreslonych przypadkach
(np. dziedziczna amyloidoza transtyretynowa i choroba
Andersona-Fabry’ego), nalezy zastosowa¢ specyficzne
terapie, o ile sg dostepne [137]. Jesli terapie te sg niedo-
stepne lub nieskuteczne w zapobieganiu bradykardii,
to wskazania do rozrusznika serca sg zgodne z ogélnymi
zaleceniami sformutowanymi w tych wytycznych (zob.
rozdz. 5). Nalezy rozwazy¢ ICD zamiast rozrusznika serca
u pacjentéw z objawowa bradykardig i albo LVEF <35%
lub jesli spetnig oni kryteria prewencji pierwotnej nagtego
zgonu sercowegdo (SCD, sudden cardiac death), zgodnie
z aktualnymi wytycznymi [137].

8.6. Stymulacja serca w chorobach rzadkich

Tabela uzupetniajaca 17. Rézne postaci choréb nerwowo-
-miesniowych i zwigzanych z nimi zaburzen rytmu serca

Choroba nerwowo- Przyktady Objawy sercowe
-migsniowa

Dystrofia mioto- MD typu 1 Naciekanie przez tkanke
niczna (Curschmanna- tluszczowa, przerost, nie-
-Steinerta); MD scalenie, poszerzenie; blok
typu 2 AV (w uktadzie His-Purkinje,
rzadziej wezet AV),
tachyarytmie przedsionkowe
i komorowe; czestoskurcz
nawrotny z odnég peczka
Hisa, SCD
Dystrofinopatie Dystrofia mie$nio-  DCM, choroba uktadu

wa Duchenne’a; przewodzenia; tachyarytmie
Dystrofia mie- przedsionkowe i komorowe,
$niowa Beckera SCD

Dystrofie miesniowe
Emery’ego-Dreifussa

Dystrofia
migsniowa ED;
Laminopatie A/C

Zaburzenia przewodzenia;
arytmie przedsionkowe (AF,
trzepotanie przedsionkéw,
brak czynnosci mechanicz-
nej przedsionkéw), SCD

Dystrofie migsniowe ~ LGMD typu 1; DCM, choroba uktadu prze-
obreczowo-konczy- LGMD typu 2; wodzenia (wezet AV i uktad
nowe Laminopatie A/C  His-Purkinje), tachyarytmie

przedsionkowe i komorowe,
SCD

DCM, choroba ukfadu
przewodzenia, preekscyta-

Mitochondrialne Zespdt Kearnsa—

Sayre'a; MELAS;

Zespdt Bartha cja, tachyarytmie komorowe,
SCD
Dystrofia migsniowa FSHMD typu 1, Choroba uktadu przewodze-
twarzowo-topatkowo  FSHMD typu 2 nia AV, DCM

-ramienna

Zaadaptowano na podstawie [138]

Skréty: AF, migotanie przedsionkéw; AV; przedsionkowo-komorowy; DCM, kardio-
miopatia rozstrzeniowa; ED, Emery-Dreifuss; FSHMD, dystrofia mie$niowa
twarzowo-topatkowo-ramienna; LGMD, dystrofia miesniowa obreczowo-korczyno-
wa; MD, dystrofia miotoniczna; MELAS, miopatia mitochondrialna, encefalopatia,
kwasica mleczanowa i incydenty podobne do udaréw; SCD, nagly zgon sercowy

8.6.1. Zespot wydtuzonego odstepu QT
Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-
dziatu.

8.6.2. Choroby nerwowo-miesniowe
Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-
dziatu.

8.6.3. Dystrofia miotoniczna

Dystrofia miotoniczna (MD, myotonic dystrophy), zwtaszcza
typu 1 (MD1, Curschmanna-Steinerta) moze powodowac
postepujaca chorobe uktadu przewodzenia, arytmie
przedsionkowe i komorowe oraz zaburzenia funkcji
skurczowej. Zaburzenia rytmu lub blok serca moga oka-
zjonalnie by¢ bardzo wczesnymi manifestacjami MD1,
nawet jesli objawy nerwowo-miesniowe sg tagodne
lub nierozpoznane [138-140]. W 20%-30% przypadkéw
MD1 obserwuije sie bloki przedsionkowo-komorowe (AVB,
atrioventricular block) r6znego stopnia [140-143]. Ryzyko
wystapienia zaburzen przewodzenia serca u pacjentéw
zMD jest 60 razy wieksze niz w przypadku populacji ogél-
nej [144]. W przegladzie systematycznym obejmujacym
18 badan (1828 pacjentéw), u 28,8% pacjentéw zaobser-
wowano AVB pierwszego stopnia, u 14,6% przedwczesne
pobudzenia komorowe, AF lub trzepotanie przedsionkéw
u 5% i nieutrwalony czestoskurcz komorowy u 4,1%. Cze-
stos¢implantacji stymulatora i ICD wynosita odpowiednio:
4,1% i 1,1% [140].

Okoto jedna trzecia pacjentéw z MD1 umiera nagle
z powodu catkowitego AVB lub tachyarytmii komorowych
[141, 145]. Sformutowanie kryteriow do wszczepienia
rozrusznika serca i ICD jest trudne, z uwagi na mata li-
czebnos¢ i heterogennos¢ populacji w opublikowanych
badaniach. Badanie EKG moze wykaza¢ zwiekszone
ryzyko nagtego zgonu [141, 145]. U 406 oséb dorostych
zgenetycznie potwierdzong MD1 [141],0becnos$¢ przynaj-
mniej jednej istotnej nieprawidtowosci w EKG pozwalato
przewidzie¢ zwiekszone ryzyko nagtego zgonu (RR 3,3;
95% Cl, 1,24-8,78). Zmiany w EKG o wartosci predykcyjnej
okreslono jako: rytm inny niz zatokowy, PR =240 ms, czas
trwania zespotu QRS =120 ms i AVB drugiego lub trzecie-
go stopnia. W innym badaniu zaobserwowano nizszg niz
spodziewang czestos¢ nagtych zgonéw. W badaniu tym
wszczepiono rozrusznik lub ICD u 65% z PR >240 ms lub
QRS >120 ms [142].

Mimo to istotny odsetek pacjentéw z prawidtowym
odstepem PR i szerokoscig zespotu QRS wykazuje w bada-
niu EPS blok zlokalizowany ponizej peczka Hisa. W dwéch
badaniach [146, 147], profilaktyczne rozruszniki serca im-
plantowano bez wzgledu na objawy, na podstawie odste-
pu His-komorowego (HV) wynoszacego >70 ms. W trakcie
okresu obserwacji w jednym badaniu zaobserwowano,
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Ze u 42,8% pacjentéw doszto do rozwoju AVB wysokiego
stopnia [146]. W innym badaniu, jedynie jeden na dzie-
sie¢ zgondw w trakcie obserwacji wystapit nagle [1471].
Retrospektywna analiza duzego rejestru obejmujacego
MD1 [145] wykazata, ze strategia inwazyjna polegajaca
na ocenie elektrofizjologicznej u pacjentéw z PR >200 ms,
szerokoscia zespotu QRS >100 ms lub z obiema cechami
wigzata sie zpoprawa przezycia, w poréwnaniu ze strategia
nieinwazyjna. Wynikato to nizszej czestosci wystepowa-
nia nagtych zgonéw w grupie z wykonang interwencjg
[145]. Pacjenci z MD i ciezka dysfunkcja LV lub ztozonymi
arytmiami komorowymi sg kandydatami do ICD z lub bez
CRT zamiast konwencjonalnego rozrusznika serca [138,
139, 143, 148].

W przypadku MD, zajecie mig$ni oddechowych ma
istotny wptyw na przezycie i musi by¢ brane pod uwage
w sytuacji, gdy rozwazana jest profilaktyczna implantacja
stymulatora lub ICD. Istnieje réwniez ryzyko wystapienia
powikfan zabiegowych lub zwigzanych z urzagdzeniem
w przypadku obecnosci ciezkiej kifoskoliozy i ostabienia
miesni oddechowych u pacjentéw z zaawansowang MD
[139, 148].

8.6.4. Desminopatie

Desminopatie sa miopatiami obejmujacymi miesnie
szkieletowe i miesien sercowy spowodowanymi przez
mutacje w desminie lub alfa-B-krystalinie — biatka chape-
ronowego desminy. Osoby chore maja przebieg kliniczny
przypominajacy kardiomiopatie restrykcyjna [149, 150].
W metaanalizie obejmujacej 159 nosicieli mutacji desminy
[151], u 50% z nich rozpoznano kardiomiopatie, a okoto
60% pacjentéw miato chorobe uktadu przewodzenia lub
arytmie. Zalecenia dotyczace stymulacji serca s takie
same jak dla ogdlnej populacji.

8.6.5. Cytopatie mitochondrialne

Cytopatie mitochondrialne stanowig heterogenng grupe
zaburzen, ktére wynikaja z dysfunkcji w procesie fosfory-
lacji oksydacyjnej w komdrkach i sa spowodowane muta-
cjami w obrebie DNA mitochondrialnego. Kardiomiopatie,
zaburzenia przewodzenia i komorowe zaburzenia rytmu sa
najczestszymi objawami sercowymi [152, 153]. Powiktania
sercowe rozwijajg sie u 50% pacjentéw z zespotem Kearn-
sa—Sayre’'a [154]. Najczestsza manifestacjg sercowa jest
choroba uktadu przewodzenia, ktéra moze postepowac
do catkowitego AVB lub zwigzanego z bradykardig poli-
morficznego czestoskurczu komorowego i nagtego zgonu
[154, 155]. W serii obejmujacej 35 pacjentéw z zespotem
Kearnsa-Sayre’a zaobserwowano, ze 31% chorych miato
AVB, a u 66% stwierdzono opdznienie przewodzenia we-
whnatrzkomorowego (IVCD). U 31% chorych wszczepiono
rozrusznik serca lub ICD. U czterech pacjentéw wystapit

SCD [155]. Z czterech pacjentéw, ktérzy zmarli nagle,
u 3 nie stwierdzono zmian w EKG, ktére uzasadniatyby
konieczno$¢ wszczepienia urzadzenia. Obserwacje te
wskazuja na trudnosci w przewidywaniu rozwoju zaburzen
przewodzenia wysokiego stopnia lub arytmii w zespole
Kearnsa-Sayre’a [153-155] i przemawiaja za rozwazeniem
rutynowego, profilaktycznego wszczepiania rozrusznika
serca lub ICD [155].

8.6.6. Choroby naciekowe i metaboliczne

Kardiomiopatia naciekowa jest wtérna do nieprawi-
dtowego odkfadania i gromadzenia sie patologicznych
produktéw w obrebie tkanki srédmigzszowej miokar-
dium, zas choroby spichrzeniowe prowadzga do ich gro-
madzenia wewnatrz komérek. Gtdéwnymi przyczynami
wystapienia kardiomiopatii naciekowej sg amyloidoza
i choroby spichrzeniowe, takie jak hemochromatoza,
choroba Fabry’ego i choroby spichrzeniowe glikoge-
nu. Dodatkowe etiologie obejmuja kardiomiopatie
cukrzycowg, twardzine, wtdknienie endomiokardialne
(idiopatyczne lub spowodowane przez zespét hipereo-
zynofilowy lub leki), napromienianie, chemioterapie
(np. antracykliny), rakowiakowa chorobe serca i nowo-
twory z przerzutami. Przerost LV jest czestym objawem
w wiekszosci tych jednostek chorobowych. Amyloidoza
serca jest pierwowzorem kardiomiopatii naciekowe;j.
Migotanie przedsionkéw, zaburzenia przewodzenia,
ztozone arytmie komorowe i nagte zgony sercowe czesto
wystepuja u pacjentéw z amyloidoza serca. W badaniu,
w ktérym poddano analizie EKG u pacjentéw z pierwotng
amyloidoza uktadowa z zajeciem serca stwierdzono AVB
pierwszego stopnia, AVB drugiego-/trzeciego stopnia
i niespecyficzne IVCD u odpowiednio 21, 3 i 16% pa-
cjentéw [156]. Rozruszniki serca s czesto wymagane,
zwtaszcza w typie dzikim lub mutacjach w amyloidozie
transtyretynowej [157, 158]. U 100 pacjentéw z rodzinng
polineuropatig amyloidowa i zHV =70 ms implantowano
profilaktycznie stymulator. Wartos¢ HV =55 ms wigzata
sie z blokiem wigzkowym, AVB pierwszego stopnia lub
punktem Wenckebacha przewodzenia zstepujacego
<100 uderzen na minute. W trakcie sredniego okresu
obserwacji wynoszacego 45 miesiecy, udokumentowano
HAVB w 25% przypadkéw. Ryzyko HAVB byto wyzsze
u pacjentéw z AVB pierwszego stopnia lub punktem
Wenckebacha przewodzenia zstepujgcego <100 uderzen
na minute (hazard wzgledny 3,5; 95% przedziat ufnosci
1,2-10), podczas gdy obecnos¢ niskiego woltazu w po-
wierzchniowym EKG wigzato sie ze zmniejszeniem ryzyka
(hazard wzgledny 0,2; 95% przedziat ufnosci 0,1-0,7).
Dlatego tez, obecnos$¢ opdznienia przewodzenia AV
w powierzchniowym EKG wymaga przynajmniej dtugo-
trwatego monitorowania ambulatoryjnego metoda hol-
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terowska i uwaznej obserwacji [159]. Do czasu uzyskania
kolejnych dowodéw, nalezy stosowac konwencjonalne
wskazania do stymulacji. W przesztosci nie zalecano
wszczepiania ICD z powodu ztego rokowania zwigza-
nego z amyloidoza serca i wysokim odsetkiem zgondéw
z powodu rozkojarzenia elektro-mechanicznego [160].
Wprowadzenie nowych strategii terapeutycznych z wy-
dtuzeniem spodziewanego przezycia u tych pacjentéw
moze zmienic¢ to podejscie [159, 161].

Pacjenci z kardiomiopatig naciekowa maja wyzsze
ryzyko choroby uktadu przewodzenia, prawdopodobnie
na skutek wtéknienia, i moga oni by¢ kandydatami do
rozrusznika lub CRT. Wskazania do terapii resynchronizu-
jacej serca i ICD powinny by¢ rutynowo oceniane przed
implantacja stymulatora serca, poniewaz niewydolno$¢
serca czesto wystepuje we wszystkich wyzej wymienio-
nych chorobach.

llekro¢ wystepuje leczenie przyczynowe, nalezy je
zastosowacd zanim podejmie sie decyzje o wszczepieniu
urzadzenia. W przeciwnym razie, obowiazuja te same
kryteria dotyczace implantacji urzadzenia, jak w popu-
lacji ogdlnej i nie ma zadnych dodatkowych wskazan
Lprofilaktycznych”.

Choroba Andersona-Fabry’ego jest najczesciej spo-
tykanym zaburzeniem spichrzania lizosomalnego u os6b
dorostych i moze sie wigza¢ z wystepowaniem bradyaryt-
mii. W badaniu kohortowym, podtuznym obejmujacym
189 pacjentéw z choroba Andersona-Fabry’ego, 5-letnia
faczna czestos¢ wszczepienia stymulatora wyniosta 8%
[162]. Odsetek ten byt szacunkowo 25 razy wyzszy niz
obserwowany w populacji ogélnej. Przyczyng implan-
tacji stymulatora serca byty choroby wezta zatokowego
i zaburzenia przewodzenia AV. Szerokos¢ zespotu QRS
>110 ms byta niezaleznym czynnikiem predykcyjnym
wystapienia pdzniejszej implantacji rozrusznika serca.
Dlatego tacy pacjenci powinni by¢ uwaznie monitoro-
wani w kwestii omdlen i nalezy u nich regularnie wyko-
nywac ocene EKG.

Tabela uzupetniajaca 18. Dodatkowe, kliniczne czynniki ryzyka
wystapienia tachyarytmii komorowych i nagtego zgonu obser-
wowane u pacjentéw z kardiomiopatia rozstrzeniowa z powodu
mutacji genu LMNA, ktérzy moga by¢ rozwazani jako kandydaci do
wszczepienia rozrusznika serca

Ocena ryzyka wystapienia zagrazajacych zyciu arytmii [163]
komorowych: pte¢, mutacja niemissensowna, AVB,
nieutrwalony czestoskurcz komorowy, LVEF

Pte¢ meska, LVEF <45%, nieutrwalony czestoskurcz [164]
komorowy, mutacja niemissensowna
Pte¢ meska, LVEF <50%, mutacja niemissensowna [165]
Inne potencjalne czynniki ryzyka:
+ Mutacje miejsca sktadania eksondw (splice site) [166]
i sport wyczynowy
Wydtuzenie PR >230 ms, obecnos¢ LGE w obrebie [167]

Srodkowej czesci przegrody w CMR i niskie od-

ksztatcenie (strain) przegrody

AVB i LVEF <45% [168]
Skroty: AVB, blok przedsionkowo-komorowy; CMR, rezonans magnetyczny serca;
LVEF, frakcja wyrzutowa lewej komory; LGE, pdzne wzmocnienie kontrastowe po
podaniu gadolinu

9.SZCZEGOLNE ROZWAZANIA DOTYCZACE
IMPLANTACIJI URZADZEN | POSTEPOWANIA
OKOLOOPERACYJNEGO
Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego rozdziatu.

10. POWIKLANIA STYMULACJI SERCA
I TERAPII RESYNCHRONIZUJACEJ SERCA

Nie mazadnych danych uzupetniajacych dla tego rozdziatu.

11.ROZWAZANIA DOTYCZACE
POSTEPOWANIA

Tabela uzupetniajaca 19. Badanie za pomoca rezonansu magne-
tycznego u pacjentéw z rozrusznikiem serca

Czynniki zwigzane z ryzykiem obrazowania MRI u pacjentéw z roz-

rusznikiem serca

System niedopuszczony do pracy w srodowisku MRI

Zwiekszenie natezenia pola MRI (>1,5T)

Zwiekszenie wspétczynnika absorpcji wiasciwej (>2 W/kg)
Obrazowanie klatki piersiowej

Zwiekszanie dtugosci elektrody

Obecnos¢ porzuconych elektrod

Naktadanie zatyczek na porzucone elektrody (zwigkszona temperatura
koncoéwki elektrody, lecz moze chronic¢ przed wptywem pola elektro-
magnetycznego i zaburzeniami rytmu)

Elektrody epikardialne

Uszkodzone elektrody

Wyczerpanie baterii

Zaleznos¢ od stymulacji serca

Wysokie progi stymulacji

Sasiadujace implanty metaliczne

Skroty: EKG, elektrokardiogram; MRI, obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego
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Tabela uzupetniajaca 20. Rozwazania dotyczace postepowania w przypadku wykonywania obrazowania metoda rezonansu magnetyczne-

go u pacjentéw z rozrusznikiem serca

Parametr Komentarze

Ustandaryzowany schemat dzialania

Powinien by¢ zawsze dostepny

Personel Umiejetno$¢ przeprowadzenia zaawansowanych czynnosci resuscytacyjnych: zawsze obecny
w trakcie MRI. Umiejetnos$¢ programowania rozrusznika serca:
« w trakcie MR, jesli pacjent jest zalezny od rozrusznika i system nie jest dopuszczony do
stosowania w $rodowisku MRI
« namiejscuy, jesli system nie jest dopuszczony do stosowania w srodowisku MRI lub nie s
spetnione wymagania zwigzane ze stosowaniem urzadzenia w srodowisku MR, a pacjent
nie jest zalezny od stymulacji serca
« zgodnie z polityka danego osrodka, jesli system jest dopuszczony do stosowania w srodo-
wisku MRI i s3 spetnione wymagania dla danego produktu do wykonania MRI
Kardiolog z umiejetnoscia bezposredniego programowania rozrusznika serca:
« zgodnie z polityka danego osrodka w przypadku systemu dopuszczonego do stosowania
w $rodowisku MRI i sg spetnione wymagania dla danego produktu do wykonania MRI
« natychmiast dostepny na miejscu we wszystkich pozostatych przypadkach
Urzadzenie zaprogramowane przed MRI w celu optymal- We wszystkich przypadkach (zob. tab. uzup. 21 i ryc. uzup. 2)

nego bezpieczenstwa pacjenta

Przestrzeganie oznaczen produktu (np. wymagania obra- llekro¢ to mozliwe

zowania itd.)

Monitorowanie rytmu
Wyposazenie w stanach nagtych
Programator

EKG i pulsoksymetria (z powodu artefaktow EKG)
Zewnetrzny defibrylator z funkcjg przezskérnej stymulacji dostepny poza strefa 4
Natychmiast dostepny poza strefa 4

Kontrola i przeprogramowanie urzadzenia po MRI We wszystkich przypadkach

Dodatkowa ocena urzadzenia

« Natychmiast po MRI jesli urzadzenie nie jest dopuszczone do stosowania w srodowisku
MRI lub nie przestrzegano oznaczen produktu

« W ramach czasowych zgodnie z zaprogramowanym trybem (natychmiast jesli ODO/OVO/
/O00; tego samego dnia jesli DOO/VOO/AOO, w ciagu 48 godzin jesli DDI/VVI

Petna ocena rozrusznika w ciggu 1 tygodnia w przypadku zwigkszenia progu stymulacji
elektrody o >1,0V, spadku amplitudy zatamka P lub R 0 >50%, zmiany impedancji elektrody
stymulujacej o >50 Q, i nastepnie zgodnie ze wskazaniami klinicznymi

Skréty: EKG, elektrokardiogram; MRI, obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego

Tabela uzupetniajaca 21. Rozwazania dotyczace programowania rozrusznika serca w celu wykonania rezonansu magnetycznego

T T T S

Tryb MRI Aktywuj
(jesli jest
dostepny)

Tryb stymulacji DOO/VOO

DDI/WVI

ODO/0OVO/
/OAO/000

Funkcja adaptacji czesto- Dezaktywuj
tliwosci (,R" lub stymulacja
ze sprzezeniem zwrotnym)

Energia stymulacji 5V/1 ms lub
czterokrot-
nos¢ progu
stymulacji

Polarno$¢ stymulacji Bipolarna
(jesli to
mozliwe)

Polarno$¢ czuwania Bipolarna
(jeslito
mozliwe)

Zaawansowane funkcje Dezaktywuj

Dostepny w niektérych urzadzeniach dopuszczonych do stosowania w srodowisku MRI. Automatycznie pro-
gramuje parametry na potrzeby wykonania skanéw MRI (moga by¢ nastepnie dostosowane indywidualnie do
potrzeb pacjenta). Niektorzy producenci oferujg automatyczna aktywacje trybu MRI w sytuacji pracy urzadzenia
w srodowisku MRI i inaktywacje po wykonaniu skanéw MRI lub modut limitu czasu, po ktérym urzadzenie auto-
matycznie inaktywuje ten tryb na koniec wczesniej zdefiniowanego okresu

Jedli rytm wiasny <50 b.p.m i o czestotliwosci >20 b.pm. powyzej rytmu wtasnego, w celu unikniecia niesynchro-
nicznej stymulacji w obecnosci rytmu wiasnego. Mozliwe programowanie przed/po MRI w innym czasie i lokaliza-
¢ji niz badanie MRI, lecz tego samego dnia®

Jesli rytm whasny >50 b.p.m. Zaleta jest fakt, ze programowanie przed i po MRI moze réznic sie od tego w trakcie
MRI. Wada jest to, ze asynchroniczna stymulacja podczas MRI moze wystapi¢ z powodu trybu stymulacji wyzwa-
lanej zaktéceniami (noise reversion mode) lub w zwiagzku z odpowiedzig na magnes (magnet response). Mozliwe
programowanie przed i po MRl w innym czasie i lokalizacji niz badanie MRI, lecz w ciagu 48 godz.?

Zalety:

1. Nie ma ryzyka asynchronicznej stymulacji wyzwalanej zaktéceniami

2. Nie ma odpowiedzi na magnes ze stymulacja asynchroniczna

3. Nie ma stymulacji zzaawansowanymi cechami (np. stymulacja antytachyarytmiczna, odpowiedz na wyczuwa-
nie w komorze [ventricular sensed response], itd.)

Programowanie powinno by¢ wykonane natychmiast przed/po MRI

Dla elektrod umieszczonych po prawej stronie (moze powodowac stymulacje nerwu przeponowego w przypadku
elektrod w zatoce wiericowej)

Nizsze ryzyko indukcji pradu

Nizsze ryzyko nadczutosci (chyba Ze nie zaprogramowano wyczuwania, tj. tryb OOO)

Np. przedsionkowa stymulacja antytachyarytmiczna; wyzwalana stymulacja komorowa (tryb VVT) w CRT; funkcja
stymulacji wyzwalanej w odpowiedzi na przedwczesne pobudzenia komorowe i przedwczesne pobudzenia przed-
sionkowe, terapie w AF (algorytm stabilizacji rytmu komér, stymulacja typu overdrive, funkcja conducted atrial fibril-
lation response — powodujaca dostosowanie czestotliwosci stymulacji komorowej w trakcie AF — przyp. ttum.);
histereza czestosci; odpowiedz magnetyczna (jesli dostepna); stymulacja wyzwalana zaktéceniami (jesli dostepna)

U pacjentéw z urzadzeniami, ktore nie sg dopuszczone do pracy w srodowisku MRI, nalezy przeprogramowac urzadzenie natychmiast po wykonaniu MRI
Skroty: AF, migotanie przedsionkéw; b.p.m., uderzenia na minute; CRT, terapia resynchronizujaca serca; MRI, obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego
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Programowanie parametréw urzadzenia i ustalanie czasu jego kontroli przed i po wykonaniu MRI

!

Rytm wiasny <50 b.p.m.

1
[ Tak @e/ 1
¢ v

Tryb DOO/VOO Tryb DDI/VVI/AAI Tryb 0DO/OV0/0A0/000°
Czestotliwosé >20 b.p.m. *Parametry stymulacji 5 V/1 ms lub podprogowe parametry stymulacji

powyzej rytmu wiasnego « Stymulacja bipolarna we wszystkich elektrodach
Parametry stymulacji 5 V/1 ms »Wyczuwanie bipolarne «Wyczuwanie bipolarne
« Stymulacja bipolarna Dezaktywuj: Dezaktywuj odpowiedz magnetyczng®
«Dezaktywuj odpowiedz magnetyczng® — Odpowiedz magnetyczna®

- Tryb stymulacji wyzwalanej
zaktoceniamia
— Zaawansowane funkcje*”

I I !

MRI w ciggu MRI w ciggu MRI
24 godz. 48 godz. natychmiast
Kontrola
Kontr_ola urzadzenia
urzadzenia tego o G
samego dnia 48 gggz
v v

Urzadzenie niedopuszczone do pracy )
w Srodowisku MRI [ub niespetnione > rll(:tr;tcrﬁ:?]i::adﬁ\;llll:l
warunki zastosowania urzadzenia P

Rycina uzupetniajaca 2. Programowanie parametréw urzadzenia i ustalanie czasu jego kontroli przed i po wykonaniu obrazowania metoda
rezonansu magnetycznego

2Jesli dostepne; Phistereza czestosci; przedsionkowa stymulacja antytachyarytmiczna; wyzwalana przez CRT stymulacja komorowa; funkcja
stymulacji wyzwalanej w odpowiedzi na przedwczesne pobudzenia komorowe i przedwczesne pobudzenia przedsionkowe; terapie w migo-
taniu przedsionkéw — algorytm stabilizacji rytmu komér, stymulacja typu overdrive, funkcja conducted AF response

Skréty: AF, migotanie przedsionkéw; b.p.m., uderzenia na minute; CRT, terapia resynchronizujaca serca; MRI, obrazowanie metoda rezonansu
magnetycznego
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Wytyczne ESC 2021 dotyczace stymulacji serca i terapii resynchronizujacej serca. Suplement

Tabela uzupetniajaca 22. Cechy charakterystyczne dla danego producenta urzadzenia zwigzane z obrazowaniem metoda rezonansu

magnetycznego

I T T T

Wptyw magnesu, jesli zapro-
gramowany jest tryb braku
stymulacji (OAO, OVO lub 000
lub “tryb off’)?

Efekt magnesu, jesli zaprogra-
mowano tryb asynchroniczny
(AOO, VOO, DO0)?

Wskazana czestotliwos$¢ sty-
mulacji magnetycznej jest dla
poczatku zycia urzadzenia

Stymulacja

magnetycznej
(90 b.p.m.)

Wymagana zmiana polarnosci Nie
stymulacji, jesli zaprogramowa-
no tryb braku stymulacji?

Mozliwa dezaktywacja trybu Tak

magnetycznego?

Mozliwa dezaktywacja trybu Nie
odpowiedzi na zaktécenia
(inna niz programowanie trybu
braku stymulacji lub stymulacji
asynchronicznej)?

Dostepny tryb automatycz- Nie
nego MRI (w urzadzeniach

dopuszczonych do stosowania

w $rodowisku MRI)?

Czy zaleca sie kontrole po Nie ma zalecen
badaniu MR, jesli urzadzenie

jest dopuszczone do pracy

w srodowisku MRI i spetnione

sg warunki wykonania badania?

o czestotliwosci

Tryb auto (nominal-

ny): stymulacja o cze-

stotliwosci 90 b.p.m.
podczas 10 cykli

Tak

Nie

Nie

Tryb ,automatyczne-
go wykrywania MRI"
przez okres do 14 dni

Nie, jesli wykonuje

sie zdalna kontrole,
W przeciwnym razie
w ciaggu 24 godzin

Tryb OO0

Stymulacja o czesto-
tliwosci magnetycznej
(100 b.p.m.)

Stymulacja o czestotli-
wosci magnetycznej
(85 b.p.m.)

Nie Nie

Tak (programowalny tryb
,auto’; tryby synchronicz-
ne i asynchroniczne)

Dezaktywacja w trak-
cie trybu MRI Surescan
Tak (programowalne Nie
w celu zahamowania

stymulacji)

Zakonczenie czasu
trybu,Surescan” po 24
godzinach

Czas przerwy na okres do
48 godzin w celu ochrony
w MRI (zmienny w zalez-
nosci od modelu)

Opcjonalnie Tak, po ukoriczeniu
obrazowania

Stymulacja o czesto-
tliwosci magnetycznej
(96 b.p.m.)

Nie

Nie

Nie

Wykrywanie MRI
przez okres do 10 dni
z automatycznym
przeprogramowaniem

Opcjonalnie

Skréty: b.p.m., uderzenia na minute; MRI, obrazowanie metodg rezonansu magnetycznego

Tabela uzupetniajaca 23. Zalecenia pochodzace od réznych producentéw wszczepialnych sercowo-naczyniowych urzadzen elektronicz-
nych dotyczace radioterapii u pacjentéw z urzadzeniami kardiologicznymi

Abbott-St. Jude
Medical

Dawka maksymalna Nie okreslono dokfad-

(Gy) nego progu
Ostona Niewymieniona
Relokacja Zalecane, jesli urza-

dzenie jest w polu
promieniowania
Ocena resetowania
urzadzenia

Niewymienione

Kontrola urzadzenia Osoby zalezne od
stymulacji serca: raz
lub dwa razy podczas
leczenia lub w przy-
padku wystapienia
objawow
Informacje interne-

towe

https://manuals.sjm.
com

<10 MeV (catkowita
dawka <2 Gy), lecz nie
ma bezpiecznej dawki
promieniowania

Zalecana

Niewymienione (uni-
kanie bezposredniego
napromieniania)
Urzadzenia sa niezdol-
ne do zidentyfikowa-
nia resetowania

Po leczeniu (jakikol-
wiek przebieg?)

https://www.biotronik.

com/en-de/healthca-
reprofessionals

Nie ma bezpiecznej
dawki promieniowania

500 cGy (z wyjatkiem
starszych modeli)

Zalecana Konwencjonalna ostona
przed promieniowaniem X
nie chroni przed wptywem

neutronéw
Zalecane, jesli urza-

dzenie jest w polu
promieniowania

Zalecane, jesli urzadzenie
jest w polu promieniowania

Tryb ,safe check”i in-
terrogacja urzadzenia
moga nie umozliwi¢
wykrycia resetowania
urzadzenia

Magnes moze wywotaé
elektryczne resetowanie;
Rozruszniki: asynchroniczna
czestotliwosc¢ stymulacji 65
b.p.m.; ICD: wysoki/
/niski ton

Po leczeniu (w zalezno- Po leczeniu
$ci od zalecen konsul-

tujacego kardiologa)

www.medtronic.com/
manuals

http://www.boston-
scientific.com/manu-
als/manuals/landing-
page/EUenglish.html

mm

Niewymieniona (beta-
trony s przeciwwska-
zane)

Zalecana

Zalecane, jesli urza-
dzenie jest w polu
promieniowania

Niewymienione

Niewymienione

www.sorinmanuals.
com

Skréty: b.p.m., uderzenia na minute; cGy, centiGray; Gy, Gray; ICD, wszczepialny kardiowerter-defibrylator; MeV, megaelektronowolt
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Tabela uzupetniajaca 24. Ogodlne zalecenia dotyczace postepowa-
nia okotozabiegowego u pacjentéw z wszczepialnymi sercowo-
-naczyniowymi urzadzeniami elektronicznymi

Minimalizuj stosowanie wktu¢ centralnych po tej samej stronie, wprowa-
dzaj i usuwaj cewniki do tetnicy ptucnej pod kontrolg fluoroskopii, i podej-
mij wszystkie mozliwe kroki w celu unikniecia bakteriemii jesli mozliwe

Informuj pacjenta na temat potencjalnego ryzyka zwigzanego z inter-
ferencja elektromagnetyczna w trakcie zabiegu i podejmij kroki w celu
zapobiegania im w zgodzie z potrzebami i preferencjami pacjenta

Sprawdz urzadzenie przed operacja, jesli nie zostato to zrobione elektyw-
nie w ciggu poprzedzajacych 12 miesiecy lub jesli nieznana jest zywotnos¢
baterii

Zweryfikuj przed operacja czy tryb magnetyczny jest ustawiony na
stymulacje asynchroniczng (w wielu modelach tryb magnetyczny jest
programowalny)

Obecnos¢ personelu odpowiedzialnego za rozrusznik serca w budynku
jest konieczna tylko w przypadkach, kiedy programowanie urzadzenia
jest konieczne lub w zabiegach, ktére prawdopodobnie bedg wigzaty sie
z wystapieniem silnych interferencji elektromagnetycznych

Magnesy powinny by¢ tatwo dostepne we wszystkich salach operacyjnych,
gdy wykonywane sa procedury u 0séb z wszczepialnymi sercowo-
-naczyniowymi urzadzeniami elektronicznymi

Monitoruj fale saturacji, jesli kauteryzacja utrudnia monitorowanie elektro-
kardiogramu

Sprawdz urzadzenie po operadji, jesli podejrzewana jest dysfunkcja lub
jesli wystapito narazenie urzadzenia na wystapienie istotnej interferencji
elektromagnetycznej

12. OPIEKA UKIERUNKOWANA NA PACJENTA
I WSPOLNE PODEJMOWANIE DECYZJI
DOTYCZACYCH STYMULACIJI SERCA
I TERAPII RESYNCHRONIZUJACEJ SERCA
Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-

dziatu.

13. WSKAZNIKI JAKOSCI
Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-
dziatu.

14. GLOWNE PRZESLANIA
Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-
dziatu.

15. LUKIW DANYCH NAUKOWYCH
Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-
dziatu.

16.,,CO ROBIC” ORAZ ,CZEGO NIE ROBIC”
— PODSUMOWANIE NAJWAZNIEJSZYCH
ZALECEN
Nie ma zadnych danych uzupetniajacych dla tego roz-
dziatu.
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