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Sztuczne stymulatory serca są wszcze‑
piane głównie w przypadku rozpozna‑

nia bradykardii zagrażającej życiu zwierzę‑
cia lub powodującej objawy niewydolno‑
ści krążeniowej. Szczegółowe wskazania do 
implantacji sztucznych stymulatorów ser‑
ca były opisywane wielokrotnie w literatu‑
rze weterynaryjnej (1, 2, 3), gdzie przedsta‑
wiano opisy przypadków klinicznych (4, 5) 
oraz opisywano procedurę zabiegu (6, 7). 
Wzrastająca wiedza właścicieli zwierząt 
oraz lekarzy weterynarii powoduje, że co‑
raz więcej pacjentów z takimi zaburzenia‑
mi jest diagnozowanych i ma lub będzie 
miało zaimplantowany sztuczny stymula‑
tor serca. Lekarze weterynarii potrzebu‑
ją wiedzy na temat stymulatorów i zasad 

postępowania ze zwierzętami, które mają za‑
implantowane sztuczne stymulatory serca.

Zaimplantowany stymulator nie jest 
w stanie uchronić pacjenta przed zgo‑
nem z powodu niewydolności krążenio‑
wo-oddechowej, ponieważ jego podsta‑
wowym zadaniem jest jedynie ochrona pa‑
cjenta przed zbyt wolnym rytmem serca. 
Poniżej opisano sytuacje, w których dzia‑
łanie stymulatora nie przyniesie wymier‑
nych korzyści:

–– patologia układu bodźco-przewodzą‑
cego serca, która jest związana z szyb‑
ką akcją serca, np. tachykardia komoro‑
wa, tachykardia nadkomorowa, migota‑
nie komór, tworzenie się pętli pobudzeń 
(re-entry) itp.;
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–– organiczna choroba serca, np. rozstrzeń, 
przerost, zapalenie mięśnia sercowego, 
niedomykalność zastawki mitralnej itp.;

–– obecność płynu w worku osierdziowym 
lub/i jamie opłucnej;

–– wstrząs hipowolemiczny, endotokse‑
mia, obrzęk płuc.

Jak jest zbudowany stymulator serca?

Każdy stymulator serca zbudowany jest 
z baterii, układu elektronicznego, gniazda 
dla elektrod oraz obudowy (ryc. 1). Bateria 
stymulatora zazwyczaj jest największym ele‑
mentem, ponieważ to jej pojemność limituje 
czas działania stymulatora. Podstawowy sty‑
mulator jest w stanie działać około 7–8 lat, 
po tym czasie trzeba go wymienić. Przy wy‑
mianie nie trzeba usuwać elektrod umiesz‑
czonych w sercu, a jedynie odkręca się je 
od starego stymulatora i implantuje nowy. 
Trwałość baterii stymulatora uzależniona 
jest od dwóch podstawowych czynników:

–– liczby pobudzeń, które muszą być gene‑
rowane; u niektórych pacjentów stymu‑
lacja może trwać 5 minut/dobę (w okre‑
sach, kiedy dochodzi do napadowej 
bradykardii) i wówczas żywotność sty‑
mulatora jest długa, natomiast u innych 
pacjentów akcja serca jest uzależniona 
w 100% od stymulatora, co znacząco 
skraca czas jego działania;

–– ilości energii, którą musi przekazać 
rozrusznik do wytworzenia skuteczne‑
go bodźca elektrycznego; jest ona uza‑
leżniona m.in. od właściwości bodź‑
co-przewodzących mięśnia sercowego 
oraz miejsca implantacji elektrody we‑
wnątrz serca.
Układ elektroniczny stymulatora działa 

na zasadzie podobnej jak procesor w kom‑
puterze. Przetwarza on sygnały, jakie do‑
cierają poprzez elektrodę z wnętrza serca 
i decyduje o tym, czy jest konieczność wy‑
słania bodźca elektrycznego, tak aby śred‑
nia częstość pobudzeń serca mieściła się 
w granicach, które uprzednio zostały za‑
programowane. Bateria oraz układ elek‑
troniczny zamknięte są szczelnie w meta‑
lowej obudowie, która musi charaktery‑
zować się wysoką biozgodnością, dlatego 
najczęściej jest to stop tytanu.

Nad metalową puszką znajduje się 
gniazdo dla elektrod. W zależności od ro‑
dzaju implantowanego urządzenia liczba 
elektrod może wynosić od jednego (stymu‑
lator jednojamowy) do trzech (stymulator 
resynchronizujący). Obecność gniazda dla 
elektrod umożliwia ich odkręcenie i wy‑
mianę rozrusznika, bez ingerencji w za‑
implantowane wewnątrz serca elektrody.

Od lat prowadzone są poszukiwania 
nad wydłużeniem czasu pracy baterii. Ak‑
tualnie trwają badania nad bateriami, któ‑
re same się ładują poprzez wibracje wywo‑
łane pracą serca i ruchami klatki piersiowej 

oraz nad takimi, które można doładowy‑
wać bezprzewodowo. Znalezienie skutecz‑
nego rozwiązania tego problemu pozwoli 
wyeliminować konieczność wymiany sty‑
mulatorów u pacjentów.

Co to jest kod stymulatora serca?

Każdy stymulator oznaczony jest trzylite‑
rowym kodem (ryc. 2), który opisuje wszyst‑
kie jego podstawowe cechy (tab. 1).

Pierwsza litera kodu – miejsce stymu‑
lowane – oznacza, gdzie znajduje się elek‑
troda wewnątrz serca.

Druga litera kodu – miejsce, z które‑
go odbierane są bodźce sterujące pracą 
rozrusznika.

Trzecia litera kodu opisuje, w jaki spo‑
sób stymulator odpowiada na otrzymany 
z wnętrza serca bodziec.

I (inhibition) oznacza hamowanie wysy‑
łania impulsów przez stymulator, gdy wy‑
czuwa on rytm własny serca.

T (triggered) oznacza wyzwalanie im‑
pulsu ze stymulatora, gdy częstość rytmu 
serca spada poniżej minimalnej częstości 
rytmu zaprogramowanej w stymulatorze.

R (rate modulation), jako czwarta lite‑
ra kodu, pojawia się w przypadku niektó‑
rych stymulatorów i świadczy o możliwo‑
ści zmian częstości rytmu w zależności od 
aktywności pacjenta. W praktyce polega to 
na tym, że dodatkowo w rozruszniku znaj‑
dują się czujniki, które reagują na ruch ciała 

lub nasilenie ruchów oddechowych klatki 
piersiowej. Ich wzmożenie jest traktowa‑
ne jako sygnał świadczący o wzmożonym 
wysiłku fizycznym. Przyspieszają wówczas 
częstość wysyłanych impulsów do serca 
zgodnie z zaprogramowanym poziomem.

Ryc. 1. Jednojamowy sztuczny stymulator serca (po lewej obraz RTG); A – bateria, B – układ elektroniczny, 
C – gniazdo dla elektrody, D – tytanowa obudowa

Ryc. 2. Stymulatory jednojamowe różnej generacji 
z wyeksponowanym kodem stymulatora

Kolejna litera 
w kodzie stymulatora

Określenie Kod – rodzaj stymulacji

1 stymulowana jama serca A – przedsionek
V – komora
D – przedsionek i komora

2 jama serca,  
z której odbierany jest 
sygnał

A – przedsionek
V – komora
D – przedsionek i komora
O – bez odbierania

3 reakcja  
na odbierany sygnał

I – blokowana
T – wyzwalana
D – podwójna: blokowana i wyzwalana

4 możliwość 
programowania

R – �zmienna częstość rytmu w zależności od aktywności 
pacjenta

Tabela 1. Opis kodów stymulatora
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Przykładowo:
–– AAI  –  stymulacja serca odbywa się 

z elektrody umieszczonej w przedsion‑
ku. Praca stymulatora jest hamowana, 
gdy elektroda wyczuwa własny rytm 
przedsionków.

–– DDDR – stymulacja serca odbywa się 
poprzez dwie elektrody umieszczone 
w przedsionku i komorze. Praca sty‑
mulatora jest hamowana lub wyzwa‑
lana, gdy elektrody wyczuwają własny 
rytm przedsionków i komór, z automa‑
tycznym wzrostem częstości stymula‑
cji przy wysiłku fizycznym.

Jak zbudowane są elektrody  
i jakie są ich rodzaje?

Elektroda stymulatora jest przewodem 
elektrycznym pokrytym biologicznie obo‑
jętnym materiałem izolacyjnym. Poprzez 
elektrodę docierają do stymulatora infor‑
macje z mięśnia sercowego o naturalnych 
pobudzeniach oraz przesyłany jest bodziec 
elektryczny ze stymulatora do serca, jeśli 
jest taka potrzeba (8).

Elektrody dzielą się według dwóch pod‑
stawowych kryteriów:
1.	� Według miejsca implantacji:

a.	� Elektroda może być umocowana we‑
wnątrz serca (tzw. elektroda wewnę‑
trzsercowa, wsierdziowa lub endo‑
kardialna). Jest to najczęściej wybie‑
rany sposób do stałej stymulacji serca.

b.	� Elektroda może być umieszczana 
na zewnętrznej powierzchni ser‑
ca (tzw. elektroda nasierdziowa lub 
epikardialna). Takie elektrody sto‑
suje się u bardzo małych pacjen‑
tów, u których stymulator umiesz‑
cza się w ścianie jamy brzusznej lub 
wewnątrz niej. Elektrody zewnętrz‑
ne są wykorzystywane w sytuacji, 

kiedy z założenia stymulacja będzie 
konieczna tylko przez jakiś czas (np. 
u pacjentów, u których nie ma moż‑
liwości zaimplantowania stymulato‑
ra metodą przezżylną lub oczekują‑
cych na implantację właściwego sty‑
mulatora czy jako zabezpieczenie po 
zabiegach kardiochirurgicznych).

2.	� Według sposobu ich umieszczania 
w sercu. Elektrody dzielimy na:
a.	� Czynne, nazywane też aktywnymi, 

których końcówka w formie spira‑
li wkręcana jest w mięsień sercowy.

b.	� Bierne, nazywane też pasywnymi, 
które mają na szczycie wypustki, któ‑
rymi jest zahaczana wewnątrz serca 
o beleczki mięśniowe komory prawej,

Elektrody bierne minimalizują ryzyko 
przypadkowej perforacji mięśnia sercowe‑
go, jednak ich mocowanie jest mniej sta‑
bilne i częściej dochodzi do ich przemiesz‑
czania wewnątrz serca (ryc. 3).

Jak działa stymulator serca?

Działanie stymulatora opiera się na dwóch 
podstawowych funkcjach: stymulacji i ste‑
rowaniu.

Stymulacja oznacza, że poprzez elek‑
trodę stymulator wysyła do serca impuls, 
który ma zapoczątkować jego prawidło‑
wy skurcz. Do pobudzenia dochodzi tyl‑
ko w sytuacji, kiedy doszło do całkowitego 
zahamowania naturalnego rytmu lub stał 
się on zbyt wolny, lub nieregularny z dłu‑
gimi pauzami pomiędzy kolejnymi ude‑
rzeniami serca.

Sterowanie oznacza, że stymulator nie‑
ustannie monitoruje naturalną pracę ser‑
ca. W sytuacji, kiedy fizjologiczna częstość 
skurczów serca nie spada poniżej zapro‑
gramowanej (np. 60/min) nie są wysyłane 
kolejne impulsy stymulujące.

Jakie są układy stymulujące?

W zależności od tego, które jamy serca wy‑
magają stymulacji, układy dzieli się na jed‑
no- i dwujamowe.

Stymulacja jednojamowa polega na im‑
plantacji rozrusznika z  jedną elektrodą 
i  stymulacji tylko prawego przedsionka 
lub prawej komory. Stymulację prawego 
przedsionka stosuje się w sytuacji, kiedy 
mamy do czynienia z nieprawidłową pra‑
cą węzła zatokowego, czego efektem jest 
niemiarowa lub zbyt wolna praca serca. 
Stymulacja prawej komory zalecana jest 
w sytuacji, kiedy prawidłowo powstający 
bodziec w węźle zatokowym jest blokowa‑
ny lub hamowany i nie dociera do komór. 
Rozrusznik gwarantuje wtedy, że komory 
będą się kurczyły w miarowym, odpowied‑
nio szybkim rytmem.

Stymulacja dwujamowa polega na im‑
plantacji 2 elektrod (jedna w przedsion‑
ku, druga w komorze), z których stymula‑
tor odbiera powstające impulsy i decydu‑
je, czy któraś z  jam wymaga dodatkowej 
stymulacji. Taki układ pozwala dodatkowo 
na opóźnienie skurczu komór w stosunku 
do skurczów przedsionków, przez co sty‑
mulowane serce może pracować w spo‑
sób najbardziej zbliżony do fizjologiczne‑
go (najpierw kurczą się przedsionki, póź‑
niej komory).

Jak, czym i kiedy kontroluje się 
stymulatory?

Pierwszą kontrolę stymulatora wykonu‑
je się zazwyczaj po około 2  tygodniach 
od jego implantacji, kolejną po miesiącu, 
a następnie średnio co pół roku. Od tego 
harmonogramu istnieją wyjątki i kontro‑
lę powinno wykonywać się za każdym ra‑
zem, kiedy istnieje podejrzenie nieprawi‑
dłowej pracy stymulatora.

Ambulatoryjnym narzędziem do oce‑
ny pracy stymulatora jest badanie elektro‑
kardiograficzne. Na jego podstawie można 
stwierdzić, czy bodźce generowane przez 
stymulator docierają poprzez elektrodę do 
serca, ale tylko w sytuacji, kiedy naturalny 
rytm jest wolniejszy od zaprogramowane‑
go w stymulatorze.

Podstawowym narzędziem do kontro‑
li pracy stymulatora jest tzw. programator. 
Jest to urządzenie przypominające w bu‑
dowie przenośny komputer (ryc. 4), który 
komunikuje się drogą bezprzewodową ze 
stymulatorem, poprzez przyłożenie gło‑
wicy do okolicy, w której jest wszczepio‑
ny. Po nawiązaniu łączności lekarz może 
wykonać następujące zadania:

–– sprawdzenie stanu baterii – w progra‑
matorze można odczytać, jaki jest spo‑
dziewany czas pracy stymulatora przy 
aktualnych jego ustawieniach, a  tym 
samym umożliwia to podjęcie decyzji 

Ryc. 3. Elektrody endokardialne: A – czynna, B – bierna
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o  jego wymianie w momencie, kiedy 
bateria jest bliska wyczerpania;

–– wyświetlenie informacji, jakie zgroma‑
dził stymulator od czasu ostatniej kon‑
troli, zwracając głównie uwagę na to, jaki 
jest procentowy udział rytmu własnego 
serca w jego pracy, a ile dodatkowych po‑
budzeń musiał wygenerować rozrusznik;

–– sprawdzenie aktualnych ustawień sty‑
mulatora, impedancji elektrody, pro‑
gu pobudliwości mięśnia sercowego 
w miejscu umieszczenia elektrody oraz 
amplitudy własnych pobudzeń wyczu‑
wanych przez elektrodę i ewentualna 
korekta ustawień urządzenia.

Postępowanie z pacjentem,  
u którego zaimplantowany jest 
sztuczny stymulator serca

Nie należy bez konsultacji z lekarzem pro‑
wadzącym ingerować w okolicę wszczepie‑
nia stymulatora. Czasami przez kilka dni 
po zabiegu implantacji może pojawić się 
w okolicy stymulatora obrzęk, zaczerwienie 
lub surowiczy wypływ, jednak nie należy 
wykonywać punkcji, nacinania, drenowa‑
nia itp. Sam zabieg wszczepiania stymula‑
tora przeprowadzany jest w bardzo rygory‑
stycznych warunkach sterylności, a przy‑
padkowe zakażenie rozrusznika nierzadko 
doprowadzić może drogą zstępującą do za‑
palenia mięśnia sercowego.

Bezpośrednio po zabiegu należy szcze‑
gólnie zadbać o okolicę rany pooperacyjnej, 
chroniąc ją przed czynnikami zewnętrzny‑
mi i stosując środki antyseptyczne.

Zwierzę może być poddawane standardo‑
wym procedurom anestezjologicznym. Nie 
ma żadnych przeciwwskazań do stosowa‑
nia leków anestetycznych, ponieważ obec‑
ność stymulatora dodatkowo chroni przed 

zwolnieniem akcji serca. Należy pamiętać, 
że w przypadku tachyarytmii jego obecność 
nie przyniesie pacjentowi żadnych korzyści.

Elektroda endokardialna wprowadzana 
jest do serca poprzez żyłę szyjną zewnętrz‑
ną. Żyła ta zazwyczaj traci swoją drożność, 
w związku z tym nie należy nakłuwać tego 
naczynia (np. w celu pobrania krwi), ponie‑
waż grozi to uszkodzeniem elektrody. Na‑
wet niewielkie przerwanie ciągłości osło‑
ny elektrody niesie z sobą konsekwencje 
konieczności reimplantacji całego układu 
stymulującego.

U pacjenta z zaimplantowanym sztucz‑
nym stymulatorem serca nie należy stosować 
diatermii i elektrokauteryzacji. Tego typu 
urządzenia mogą spowodować nieprawidło‑
we działanie lub uszkodzenie stymulatora 
oraz dodatkowo istnieje ryzyko wyzwolenia 
groźnych dla życia arytmii komorowych.

Defibrylacja zewnętrzna serca może do‑
prowadzić do uszkodzenia zaimplantowa‑
nego urządzenia, spowodować przejścio‑
we lub trwałe podniesienie progów sty‑
mulacji lub uszkodzić przejściowo albo 
trwale mięsień sercowy na styku elektro‑
dy z tkanką. Należy zachować następują‑
ce środki ostrożności, co pozwoli na zmi‑
nimalizowanie przepływu prądu przez 
urządzenie i elektrodę: stosować najmniej‑
szą skuteczną klinicznie energię defibry‑
lacji i umieszczać elektrody lub łyżki defi‑
brylacyjne w odległości nie mniejszej niż 
15 cm od urządzenia, prostopadle do osi 
stymulatora i układu elektrod.

Badanie w tomografie komputerowym 
(CT), jeśli stymulator nie znajduje się bez‑
pośrednio na drodze wiązki promieniowa‑
nia, nie będzie miało wpływu na jego pracę.

U pacjentów z wszczepionym urządze‑
niem nie należy prowadzić badań metodą 
rezonansu magnetycznego (zwanej inaczej 

metodą tomografii jądrowego rezonansu 
magnetycznego – MRI).

Należy unikać urządzeń wytwarzających 
silne zakłócenia elektromagnetyczne, po‑
nieważ mogą spowodować one nieprawi‑
dłową pracę lub uszkodzenie stymulatora 
(ryc. 5). Źródłem takich zakłóceń mogą być 
linie wysokiego napięcia, sprzęt komunika‑
cyjny, taki jak; krótkofalówki, wzmacniacze 
liniowe i amatorskie nadajniki dużej mocy 
oraz dostępny na rynku sprzęt elektrycz‑
ny (spawarki łukowe, piece indukcyjne lub 
spawarki rezystancyjne).

Publikacja jest częścią projektu „Wrovasc 
– Zintegrowane Centrum Medycyny 
Sercowo‑Naczyniowej”, współfinansowa‑
nego przez Europejski Fundusz Rozwoju 
Regionalnego, w ramach Programu Opera‑
cyjnego Innowacyjna Gospodarka na lata 
2007–2013 realizowanego w Wojewódzkim 
Szpitalu Specjalistycznym we Wrocławiu, 
Ośrodku Badawczo-Rozwojowym.
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Ryc. 4. Programatory stymulatorów. A – St.Jude Medical, B – Medtronic

Ryc. 5. Znak ostrzegawczy zakazu wstępu dla osób 
z zaimplantowanym sztucznym stymulatorem serca
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