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PACEMAKER THERAPY – NEW INDICATIONS
This article details the classical and newer
clinical applications of pacing, i. e. the use of
permanent pacing for patients with hypertrophic
cardiomyopathy, dilated cardiomyopathy, pre-
vention of atrial fibrillation and pacing in long
QT syndrome.
The cornerstone of definitive pacemaker therapy
is the establishement of correct indication and
the optimal selection of pacemaker modality
which significantly improve the quality of life of
patients.
The use of combinations of sensors balancing
the strengths and weakness of each represents a
logical step toward the optimization of rate
responsing pacing.
Reliable automatic functions have been incor-
porated in modern pacemakers to improve the
efficiency and quality of life of patients.

atrial pacing, ventricular pacing, new indications

A klasszikus pacemaker-indikációk mellett az
utóbbi években újabbak jelentek meg. Így példá-
ul sikerrel alkalmazzák a pacemakerkezelést
hypertrophiás cardiomyopathiában, szívelégte-
lenséghez vezetô dilatatív cardiomyopathiában,
pitvarfibrilláció megelôzésére és hosszú-QT-
szindrómában.
A pacemaker-terápia sarokköve az indikáció
korrekt elbírálása. A végleges ingerlés helyének
és optimális üzemmódjának megválasztása a be-
teg életminôségét döntôen befolyásolja.
A különbözô szenzorok kombinációja lehetôsé-
get teremt a fiziológiás frekvenciaválaszos inger-
lésre.
A beépített automatikus funkciók javítják a pace-
makerek megbízhatóságát és a betegek életmi-
nôségét.

pitvari ingerlés, kamrai ingerlés, új indikációk
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Adefinitív pacemaker-terápia indikációjának fel-
állítása mellett a terápia sarokköve az optimális
ingerlési mód kiválasztása (1., 2. ábra). Ennek

meghatározásánál az alapvetõ ritmuszavar mellett a be-
teg általános állapotát, társuló betegségeit, fizikai te-
herbíró képességét és a terhelésre jelentkezõ chro-
notrop választ is figyelembe kell venni. A mindennapi
klinikai gyakorlatban az alábbi ingerlési üzemmódokat
alkalmazzuk:

– VVI (ventricular inhibited) ingerlés: A leggyakrab-
ban alkalmazott pacemakerüzemmód, ami kivédi a
letalis bradyarrhythmiát, azonban nagy hátránya, hogy
nem állítja vissza és nem tartja meg az atrioventricularis
szinkróniát, és chronotrop inkompetencia esetén nem

biztosítja a fiziológiás frekvenciaválaszt (rate respon-
sivitas). Ezenkívül a betegek jelentõs százalékánál a
tartós kamrai ingerlés hemodinamikai romlást idéz elõ,
ami a betegek fizikai kapacitásának csökkenésével jár.

– AAI (atrial inhibited) ingerlés: Kedvezõ hatású
sinuscsomó-diszfunkcióban szenvedõ betegeken, de
implantáció elõtt intraoperatív emelkedõ frekvenciá-
jú pitvari stimulációval az AV-vezetési struktúrát
(Wenckebach-pont) tesztelni kell. A tartós pitvari in-
gerlés, különösen a biatrialis ingerlés a tartós
pitvarfibrilláció kialakulását és a paroxysmusok jelent-
kezésének számát is csökkentheti.

– DDD (kétüregû érzékelés és stimuláció): Ilyen pace-
maker a helyes választás AV-blokkok által elõidézett
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bradyarrhythmiákban és sinuscsomó-betegséghez tár-
suló ingerületvezetési zavarokban is. Kedvezõ hatású
lehet hypertrophiás obstruktív cardiomyopathia,
congestiv obstruktív cardiomyopathia és vasovagalis
syncope esetén is. Normális DDD üzemmód alatt négy
különbözõ ritmus figyelhetõ meg: sinusrhythmus, pit-

vari ingerlés, AV-szekvenciális pacing és P-hullám-
vezérelt szinkrón kamrai ingerlés.

– VDD (pitvari szinkrón, P-tracking) üzemmód: Egy-
elektródás rendszerben (single lead system) jó alterna-
tívája a kétüregû rendszerek alkalmazásának. A pitvari
érzékelés által indított és felvezetett kamrai ingerléssel
az AV-szinkronitás jól megtartható.

– DVI, DDI üzemmódok: A klinikai gyakorlatban
ritkán kerülnek alkalmazásra.

Amennyiben chronotrop inkompetencia áll fenn,
úgynevezett rate-responsive pacemakerek – AAIR,
DDDR, VDDR – implantációja javasolt. 

A sinuscsomó-betegség mellett az AV-vezetési zava-
rok képezik a definitív pacemakerkezelés indikációinak
zömét. A tachyarrhythmiák és az „egyéb indikációk”
kategóriája a pacemaker-beültetés indikációjának kis
százalékát jelenti. Az elkövetkezendõ években azon-
ban az „egyéb indikációk” száma lényegesen emelked-
het, amennyiben a hemodinamikai indikációk és a tech-
nikai innovatív törekvések sikeresnek és eredményes-
nek bizonyulnak (1, 2). 

A pacemaker-indikációkat három osztályba soroljuk
(1. táblázat) (3–5).

A jelen ajánlás célja, hogy segítse a belgyógyászok és
kardiológusok munkáját a pacemaker-terápia megfelelõ
indikációk alapján történõ alkalmazása terén. (A gyer-
mekgyógyászatban alkalmazott pacemaker-indikációk
és a különbözõ tachyarrhythmiák pacemaker-terápiával
történõ kezelésének és megelõzésének ismertetése e
munka kereteit meghaladja.)

A pacemaker-terápia hagyományos
indikációi 
AV-blokk

Az atrioventricularis (AV) blokkokat három csoportba
soroljuk. A vezetési zavar súlyossága szerint megkü-
lönböztetünk elsõ fokú, másodfokú és harmadfokú
(totális) AV-blokkot, az anatómiai lokalizáció alapján
pedig szupra-, intra- és infra-His-blokkot. 

Elsõ fokú AV-blokkban a P–R idõ kóros növekedé-
sérõl van szó. Másodfokú AV-blokk esetén további tí-

A pacemakerkezelés indikációi

I. osztály: Egyértelmûen indikált a beavatkozás.
Olyan klinikai esetek, amikor
az evidenciák alapján általánosan
elfogadott, hogy az eljárás jótékony, 
hasznos és effektív.

II. osztály: Nem egységes az álláspont.
II/a: több evidencia támogató;
II/b: kevesebb meggyõzõ bizonyíték.

III. osztály: Egyértelmûen nem indikált.
Egységes a vélemény, hogy az eljárás 
nem hasznos és nem effektív, sõt,
néha veszélyes.

1. TÁBLÁZAT

Pacemaker helye az infraclavicularis régióban

1. ÁBRA

Elektródák pozíciója a szívben. DDD és biventri-
cularis ingerlés; jobb pitvari fülcse, jobb kamra csúcsa,
sinus coronarius lateralis véna (a bal kamra felszíne)

2. ÁBRA
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pusokat lehet elkülöníteni: Mobitz I. típust, ahol a P–R
idõ progresszív megnyúlása elõzi meg a blokkolt ütést
(általában keskeny QRS-komplexussal jár) és Mobitz
II. típust, ahol a blokkolt ütés elõtt nincs P–R-idõ-
növekedés (általában széles QRS-komplexussal jár).
Harmadfokú AV-blokkban pedig az AV-átvezetés teljes
hiánya áll fenn.

Az AV-vezetési zavarok lehetnek tünetmentesek, de
járhatnak súlyos szimptómákkal is, amelyek hátterében
bradycardia vagy kamrai aritmiák állhatnak. A pacema-
ker-indikációk mérlegelésében fontos tényezõ a tüne-
tek és az EKG-eltérések közötti kapcsolat kimutatása.

Nem randomizált tanulmányok arra utalnak, hogy a
tartós pacemaker-terápia javítja a túlélést harmadfokú
AV-blokkban, különösen, ha ez syncopéval jár. Jelenleg
még kevés bizonyíték támasztja alá azt a tényt, misze-
rint a pacemaker-terápiának hasonló hatása van izolált
elsõ fokú AV-blokkban. Új megfigyelés, hogy a jelen-
tõs, izolált elsõ fokú AV-blokk önmagában is tünetek-
hez vezethet. Ebben az esetben a pitvari szisztole közel
esik a megelõzõ kamrai szisztoléhoz, amelynek he-
modinamikai következményei a retrográd ventricu-
loatrialis vezetésnél tapasztaltakhoz hasonlóak. A pit-
vari kontrakció a teljes pitvari telõdés elõtt bekövetke-
zik, csökken a kamrai telõdés, növekszik a pulmonalis
kapilláris éknyomás és romlik a cardialis output.

Kis, nem kontrollált vizsgálatok arra utalnak, hogy
0,30 s-ot meghaladó P–R idõ és bal kamrai diszfunkció
esetén funkcionális és tüneti javulást lehet elérni AV-
szekvenciális ingerlés (rövidebb AV-késés) alkalmazá-
sával.

A 2. táblázat mutatja, milyen indikációi vannak a
pacemakerkezelésnek AV-blokkban.

Krónikus bi- és trifascicularis blokk

A bifascicularis és trifascicularis blokk a kamrai ingerü-
letvezetõ rendszer károsodására utal. A syncope gya-
kori tünet bifascicularis blokkban, de a hirtelen halál
gyakoriságának fokozódása ezekben az esetekben nem
figyelhetõ meg.

Ekképpen az ilyen esetekben alkalmazott pacema-
ker-terápia enyhíteni képes a neurológiai tüneteket, vi-
szont nem csökkenti a hirtelen halál gyakoriságát.

Totális AV-blokk fellépését gyakran elõzi meg
bifascicularis blokk fennállása, azonban meggyõzõ bi-
zonyítékok utalnak arra, hogy az átmenet lassú. A har-
madfokú AV-blokk kialakulásában a P–R idõ és külö-
nösen a H–V idõ meghosszabbodását prediktív ténye-
zõnek tekinthetjük. Bifascicularis blokkban, ha a P–R
idõ megnyúlt, ez általában az AV-csomó szintjében a
His-kötegtõl proximálisan lép fel. Ennek megfelelõen
nincs korreláció a P–R és H–V idõk, valamint a P–R
idõ megnyúlása és a totális AV-blokk kialakulásának
gyakorisága között. Ugyanakkor harmadfokú AV-
blokkban gyakran demonstrálható a H–V idõ meghosz-
szabbodása. A fenti tények alapján pacemaker-terápia
szükségessége merül fel bifascicularis blokkban, ha a
H–V intervallum hosszabb mint 100 ms.

A 3. táblázatban a krónikus bifascicularis és trifas-
cicularis blokkban felmerülõ pacemaker-indikációkat
foglaltuk össze.

Pacemaker-indikációk AV-blokkban 

I. osztály
– Totális AV-blokk bármelyik anatómiai szinten, ha az

alábbiakkal társul:
- szimptomatikus bradycardia; 
- ektopikus ritmus gyógyszerelést igényel; 
- dokumentált asystolia (3 s), vagy escape

ritmus 40/min alatt; 
- az AV-junctio katéteres ablációja utáni állapot; 
- posztoperatív AV-blokk;
- neuromuscularis dystrophia AV-blokkal. 

– Másodfokú AV-blokk szimptomatikus
bradycardiával (blokktípustól és helytõl
függetlenül).

II. osztály
II/a
– Aszimptomatikus III. fokú AV-blokk, kamrai

pótritmus 40/min felett.
– Aszimptomatikus II. fokú AV-blokk.
– Aszimptomatikus I. fokú AV-blokk infra- vagy

intra-His-szinten.
– I. fokú AV-blokk (pacemakerszindróma tüneteivel),

amely ideiglenes ingerlésre javul.
II/b
– Jelentõs P–Q intervallummal járó I. fokú AV-blokk

(>0,30 s), bal kamrai diszfunkcióval és keringési
elégtelenség tüneteivel. AV-szekvenciális ingerléssel
(rövidebb AV-késés) a bal pitvari töltõnyomás
emelkedik és a hemodinamika javul. 

III. osztály
– Tünetmentes I. fokú AV-blokk.
– Tünetmentes I. fokú AV-blokk proximálisan

a His-kötegtõl.
– AV-blokk, ami várhatóan megszûnik és nem tér

vissza (gyógyszerhatás stb.).

2. TÁBLÁZAT

A PACEMAKERFUNKCIÓ
ELLENÕRZÉSE

– alapfrekvencia,
– terhelési frekvencia,
– mágnesfrekvencia,
– impulzusamplitúdó (PA),
– impulzusszélesség (PW),
– intracardialis jel (A, V),
– lead impedancia,
– pacemakerelem állapota,
– ingerküszöb,
– AV-vezetési idõ.
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Akut myocardialis infarctus alatt jelentkezõ
AV-blokk

Azoknál az akut myocardialis infarctust túlélõ bete-
geknél, akiknél AV-blokk is jelen van, elsõdlegesen a
myocardialis sérülés nagysága és az intraventricularis
vezetési zavar súlyossága határozza meg a hosszú távú
prognózist és csak másodsorban az AV-blokk. Az akut
myocardialis infarctus kapcsán jelentkezõ intravent-
ricularis vezetési zavar általában kedvezõtlen rövid és
hosszú távú prognózissal jár, és növeli a hirtelen halál
valószínûségét. Ez a kedvezõtlen prognózis nem kizá-
rólag a magas fokú AV-blokk kifejlõdésének köszönhe-
tõ, bár postinfarctusos betegekben, akiknél kóros
intraventricularis vezetés jelentkezik, az ilyen blokkok
elõfordulása gyakoribb. A pacemakerkezelés indikáció-
it myocardialis infarctus akut szaka után a 4. táblázat
részletezi.

Sinuscsomó-betegség

A sinuscsomó-betegség számos aritmia képében jelent-
kezhet; így sinusbradycardia, sinusleállás, sinoauricu-
laris blokk és paroxysmalis supraventricularis tachy-
arrhythmia fordulhat elõ. Mind a bradycardia, mind a
paroxysmalis tachycardia tüneteket idézhet elõ. Az
aritmiák és a szimptómák közötti kapcsolat kimutatása
alapvetõ, de a betegség epizodikus természete miatt
sokszor nehézségekbe ütközik. A betegségre a chro-
notrop inkompetencia is jellemzõ, amikor terhelésre a
szívfrekvencia nem emelkedik megfelelõen.

Bár a sinuscsomó-betegség az egyik leggyakoribb in-
dikációja a tartós pacemaker-terápiának, az implantáció
nem javítja egyértelmûen a betegek túlélését, viszont a
bradycardia okozta tüneteket enyhíti (5. táblázat).

Nem randomizált tanulmányok arra utalnak, hogy a
kétüregû ingerlés javítja a túlélést, a kamrai ingerléshez
képest (6–8). Újabban egy randomizált, prospektív
vizsgálat összehasonlította a pitvari és a kamrai inger-
lést, és nem talált eltérést az összes és a cardialis erede-
tû halálozásban.

Hiperszenzitív carotis sinus szindróma 

Hiperszenzitív carotis sinus szindrómáról olyan
syncope vagy praesyncope esetén beszélünk, amelyet a
sinus carotis stimuláció hatására létrejött kórosan fo-
kozott reflex vált ki.

A reflexnek két komponense van: 1. cardioinhibitor
komponens, amely a fokozott paraszimpatikus tónus
által létrehozott sinusfrekvencia-csökkenésbõl, illetve
a P–R intervallum meghosszabbodásából áll. 2.
vasodepressor komponens, amelyen a csökkent szim-
patikus tónus által kiváltott hypotoniát értjük.

Ezek alapján érthetõ, hogy a pacemaker-indikáció
mérlegelése során meg kell határozni, milyen arányban
játszik szerepet a két összetevõ a tünetek létrehozásá-

Pacemaker-indikációk krónikus bifascicularis és trifas-
cicularis blokkban

I. osztály
– Intermittáló III. fokú AV-blokk.
– Mobitz II. típusú II. fokú AV-blokk.
II. osztály
II/a
– Ismeretlen eredetû syncope.
– Aszimptomatikus betegen EPS során

H–V intervallum több mint 100 ms.
– EPS alatt pacing indukálta infra-His-blokk.
II/b Nem ismert.
III. osztály
– Szárblokk AV-blokk és szimptómák nélkül.
– Szárblokk I. fokú AV-blokkal, tünetek nélkül.

3. TÁBLÁZAT

Pacemaker-indikációk myocardialis infarctus akut sza-
ka után

I. osztály
– Perzisztens II-III. fokú AV-blokk, bilateralis

szárblokkal infra- vagy intra-His-szinten.
– Infra-His-szinten átmeneti II-III. fokú AV-blokk

társulása szár- vagy bifascicularis blokkal.
Bizonytalan lokalizáció esetén EPS segít.

– Perzisztens és szimptómás II. vagy III. fokú
AV-blokk.

II. osztály
II/a Nem ismert.
II/b
– Perzisztens II-III. fokú AV-blokk az AV-csomóban

(szupra-His-szinten).
III. osztály
– Tranziens AV-blokk IV. vezetési zavar nélkül.
– Tranziens AV-blokk + LAFB.
– LAFB AV-vezetési zavar nélkül.
– Perzisztens I. fokú AV-blokk preegzisztens

szárblokkal (kornak tulajdonítható).

4. TÁBLÁZAT

Pacemaker-indikációk sinuscsomó-betegségben

I. osztály
– Szimptomatikus bradycardia (sinusbradycardia,

sinusleállás). Lehet iatrogen is, tartós,
elkerülhetetlen gyógyszeradás miatt.

– Szimptomatikus chronotrop inkompetencia. 
II. osztály
II/a
– A bradycardia és a szimptómák összefüggése nem

egyértelmû.
II/b
– Ébredéskor 30/min alatti szívfrekvencia kevés

panasszal.
III. osztály
– SSS tünetek nélkül.
– SSS szimptómákkal, de a tünetek nem

bradycardiafüggõek.
– SSS szimptomatikus bradycardiával, amely felesleges

gyógyszerhatás következménye.

5. TÁBLÁZAT
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ban. Hiperaktív reflexválasz a sinusleállás, vagy AV-
blokkal járó, 3000 ms-nál hosszabb asystolia, vagy a
szisztolés vérnyomás jelentõs, tünetekkel járó csökke-
nése. A kóros válasz és a tünetek közötti kapcsolat ki-
mutatása nagy jelentõségû és kellõ körültekintést igé-
nyel. A tisztán cardioinhibitor típusú betegek tartós
pacemakerkezelése jelentõsen csökkenti a tünetek sú-
lyosságát (9). Az ilyen betegek 10-20%-ában van jelen
lényeges vasodepressor összetevõ, és ekkor hasznos
annak vizsgálata, hogy ez utóbbi milyen arányban ját-
szik szerepet a tünetek kialakulásában (10).

A neuralis mechanizmusú syncopék közül a leggya-
koribb a vasovagalis syncope. Az ilyen betegek 25%-
ánál domináns vasodepressor reakciót találunk szignifi-
káns bradycardia nélkül. További betegcsoportok ke-
vert vasodepressor/cardioinhibitor választ mutatnak.
Egyes tanulmányok ilyen esetekben a pacemaker-terá-
pia kedvezõ hatásáról számolnak be, más vizsgálatok
szerint viszont ennek nincs kedvezõbb hatása a
syncopék megelõzésében, mint a gyógyszeres terápiá-

nak. Kétüregû készülékek implantációja esetén a tüne-
tek mérséklõdtek, ha azok hátterében szignifikáns
cardioinhibitor válasz is kimutatható. Az idetartozó in-
dikációkat a 6. táblázatban tüntettük fel.

Szívtranszplantáció

A bradyarrhythmiák elõfordulása szívtranszplantációt
követõen 8–23% közé tehetõ. A bradyarrhythmiák
többsége sinuscsomó-betegséggel kapcsolatos. A tüne-
tek jelentkezése és a késleltetett rehabilitáció miatt so-
kan ajánlják a pacemaker-terápia liberálisabb alkalma-
zását perzisztens posztoperatív bradycardiában. Az
esetek mintegy felében javulás várható 6–12 hónap
alatt, és a hosszabb távú terápia szükségtelen. Azonban
azoknál a betegeknél, akiknél irreverzíbilis sinuscso-
mó-betegség vagy I. osztályú indikációt jelentõ AV-
blokk áll fenn, a tartós pacemaker-terápia elengedhe-
tetlen (7. táblázat).

Az indikációk bõvülése

A definitív pacemaker-terápia éveken keresztül elsõ-
sorban az AV-blokk és a sinuscsomó-betegség kezelé-
sére irányult. Az elmúlt évtizedben a pacemaker-beül-
tetés indikációinak bõvülését figyelhetjük meg. 1989-
ben az USA-ban végzett felmérés alapján a pacemaker-
indikációk 45%-át a szív ingerületvezetési zavarai,
48%-át pedig a sinuscsomó betegségei tették ki. Az
„egyéb kategória” megnevezés alatti indikációk 5%-
ban fordultak elõ. Figyelemre méltó, hogy már 1993-
ban az egyéb kategória 5%-ról 11%-ra emelkedett (11,
12). Az alábbiakban a klinikai gyakorlatban már siker-
rel alkalmazott új pacemaker-indikációkat mutatjuk be.

Hypertrophiás obstruktív cardiomyopathia

Korábbi klinikai megfigyelés, hogy a jobb kamrai csú-
csi ingerlés hypertrophiás obstruktív cardiomyopa-
thiában (HOCM) szenvedõ betegeken csökkenti a bal
kamra kiáramlási obstrukciójának mértékét. A kedvezõ
klinikai hatásmechanizmus ma még nem teljesen vilá-
gos (13). A jobb kamrai csúcsi ingerlés akutan csök-

Pacemaker-indikációk szívátültetés után

I. osztály
– Szimptomatikus bradycardia vagy chronotrop

inkompetencia – várhatóan nem szûnik.
II. osztály
II/a Nem ismert.
II/b
– Tranziens bradyarrhythmia, chronotrop

inkompetencia, amely intervenciót igényel.
III. osztály
– Aszimptomatikus bradycardia.

7. TÁBLÁZAT

Pacemaker-indikációk hypersensitiv carotis sinus
szindrómában
I. osztály
– Rekurrens syncope, a carotissinus stimulációjára

3 s-ot meghaladó kamrai asystolia (gyógyszerhatás
kizárva).

II. osztály
II/a
– Rekurrens syncope egyértelmû provokatív válasz

nélkül.
– Ismeretlen eredetû syncope abnormális EPS

leletekkel.
II/b
– Vasovagalis syncope pozitív head up tilt teszttel

(bradycardia).
III. osztály
– Aszimptomatikus betegeken abnormális válasz

kiváltása.
– Bizonytalan tünetek (például szédülések) esetében

pozitív válasz a carotis stimulációjára.
– Rekurrens syncope, szédülés, de negatív

cardioinhibitor válasz.
– Szituációs vasovagalis syncope, amely

elõvigyázatossággal elkerülhetõ.

6. TÁBLÁZAT

A LEGGYAKORIBB
ELEKTROMOS HIBÁK

– undersensing,
– oversensing,
– rekeszizomrángás,
– mellizomrángás,
– elektródasérülés,
– telepkimerülés,
– hibás interpretáció (normális PM-funkció).
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kenti a kiáramlási pálya obstrukcióját, csökkentve a
septalis megvastagodást, sõt, a tartós pacemaker-terá-
pia kedvezõ hemodinamikai változásokat idéz elõ a ki-
áramlási gradiens további csökkenésével (14). Javul a
myocardialis perfúzió és a kamrai remodeling is figye-
lemre méltó. Érdekes megfigyelés, hogy a pacema-
keringerlés felfüggesztése után ezeknél a betegeknél a
sinusrhythmus alatt is fennállnak az említett kedvezõ
hatások (15). Az AV-vezetési idõ optimális programo-
zása a kedvezõ terápiás eredmény kulcsa. Túl hosszú
AV-vezetési idõ spontán vagy fúziós kamrai komplexu-
sokat eredményez, ami gátolja a jobb kamrai csúcsi in-
gerlés kedvezõ hatását. Ugyanakkor túl rövid AV-veze-
tési idõ, gyors pitvari kontrakcióval gátolja a bal kam-
rai telõdést. Bizonyos esetekben az AV-vezetési idõ
gyógyszeres késleltetése, katéteres ablációja vagy az
AV-junctio modifikációja szükséges ahhoz, hogy az
A–V idõ optimális programozását elvégezhessük (16).
A HOCM pacemakerrel történõ kezelése még nem tel-
jesen kiforrott eljárás, de randomizált vizsgálatok azt
igazolták, hogy a pacemaker-implantáció alternatív
megoldás lehet a gyógyszerrezisztens betegek esetében
(8. táblázat).

Szívelégtelenség

A szívelégtelenség kezelésének gyógyszeres és sebészi
lehetõségei és korlátai ismertek. A szívelégtelenségben
szenvedõ betegek kezelésére a szívtranszplantáció egy
lehetõség, de a donorok korlátozott száma miatt a kér-
dés nem megoldott. Ezért érthetõ, hogy a szívelégte-
lenség kezelésére a pacemakerekkel is történnek pró-
bálkozások (9. táblázat). A szívelégtelenségben szen-
vedõ betegeknek gyakran vannak szívingerület-vezeté-
si zavarai, amelyek érintik mind a pitvari, AV-
junctionalis, mind a kamrai vezetõrendszert (17). Ez
utóbbi ingerületvezetési zavarok gyakran elektromos
és mechanikus aszikróniát eredményeznek, ami pace-
maker-terápiával csökkenthetõ. Az idevágó kutatások
azt mutatják, hogy a jobb kamrai csúcsi ingerlés nem
kedvezõ a keringési elégtelenségben szenvedõ betegek
esetében. Ezért a szívingerlés célja szívelégtelenségben
szenvedõ betegeken a jobb és bal kamra közötti me-
chanikus és elektromos aszinkrónia megszüntetése,
ennek csökkentése. Egyidejûleg a bal kamrai töltés ide-
je (filling time) is fontos. A jobb kamrai csúcsi ingerlés
fokozhatja az elektromechanikus aszinkróniát dilatatív
cardiomyopathiában és különösen azokban az esetek-
ben, amikor myocardialis necrosis is kimutatható (18).
Ekképpen a szokásos, konvencionális DDD ingerlés
nem indikált ezekben az esetekben. Az továbbra is kér-
déses, hogy e betegek egy alcsoportjában, például bal-
Tawara-szár-blokkal és extrém módon megnyúlt P–Q
idõvel, a jobb kamrai ingerlés és optimálisan csökken-
tett A–V idõ programozása kedvezõ lehet. A jobb
kamrai ingerlés hátránya és a pacemaker-elektródák
technikai fejlõdése arra ösztönzi a klinikusokat, hogy
alternatív ingerlési módokat alkalmazzanak krónikus
szívelégtelenségben. Így például a jobb kamrai kiáram-
lási pálya ingerlése könnyen kivitelezhetõ aktív
fixációval (12). A jobb kamrai kiáramlási pálya ingerlé-
se visszaállítja a fiziológiás – tehát a bázistól az apex
irányába terjedõ – aktivációs sorozatot, de nem korri-
gálja a kamrai ingerületvezetés esetlegesen fennálló ké-
sését. Megfigyelték, hogy ez az ingerlési technika a
cardialis teljesítmény azonnali, 20%-os növekedését
idézi elõ a jobb kamrai csúcsi ingerléssel szemben (19).
A másik lehetõség a septalis ingerlés, ami magában fog-
lalja a His–Purkinje-rendszer aktivációját, és ez poten-

Pacemaker-indikációk hypertrophiás cardiomyopa-
thiában

I. osztály
– Indikációk mint az I. osztály indikációi SSS-ban

vagy AV-blokkban.
II. osztály
II/a Ismeretlen.
II/b
– Gyógyszerrezisztens, szimptomatikus

hypertrophiás cardiomyopathia jelentõs bal kamrai
kiáramlási obstrukcióval.

III. osztály
– Aszimptomatikus vagy gyógyszerrel kontrollálható

esetek.
– Szimptomatikus betegek kimutathatóan kiáramlási

obstrukció nélkül.

8. TÁBLÁZAT

Pacemaker-indikációk dilatatív cardiomyopathiában

I. osztály
– Indikációk mint SSS-ban és AV-vezetési

zavarokban.
II. osztály
II/a Ismeretlen.
II/b
– Szimptomatikus, gyógyszerrezisztens DCM

prolongált P–R idõvel, ahol bizonyított a pacing
kedvezõ hemodinamikai hatása.

III. osztály
– Aszimptomatikus dilatatív cardiomyopathia.
– Gyógyszerekre reagáló szimptomatikus dilatatív

cardiomyopathia.
– Szimptomatikus ischaemiás cardiomyopathia.

9. TÁBLÁZAT

A PACEMAKERKEZELÉS LEHETSÉGES
SZÖVÕDMÉNYEI

– pacemakerszindróma,
– a telep idõ elõtti kimerülése,
– az elektróda elmozdulása,
– exit blokk,
– sebfertõzés,
– késõi pacemaker-kilökõdés,
– pacemaker indukálta ritmuszavarok,
– endocarditis.
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ciálisan egy normális kamrai aktivációs sorozatot ered-
ményez. Szívelégtelenségben szenvedõ kutyákon szek-
venciális pitvari és His-köteg-ingerlés jelentõs he-
modinamikai javulást eredményezett a pitvari és jobb
kamrai csúcsi ingerléssel szemben (20). Congestiv
cardiomyopathiában szenvedõ betegeken akut VDD
ingerlés a His-köteg-régióról jobb cardialis teljesít-
ményt eredményezett, mint a VDD ingerlés a jobb
kamra csúcsából (21). Összefoglalva: a magas sep-
tumingerlés a jobb kamra felõl, a His-köteg-régióból
szívelégtelenségben kedvezõ lehet, de ez a lehetõség li-
mitált, mert az elektróda fixációjával kapcsolatban
technikai nehézségek merülnek fel. Újabb lehetõség a
bal kamrai vagy biventricularis ingerlés, ami visszaállít-
hatja a bal kamrai szinkróniát szívelégtelenségben
szenvedõ betegeken. A szisztémás embolizáció veszé-
lye kizárja a direkt bal kamrai endocardialis ingerlést.
Epicardialis elektródák felhelyezése, thoracotomia vagy
thoracoscopia alkalmazása súlyos szívelégtelenség-
ben szenvedõ betegeken nehezen kivitelezhetõ. Továb-
bi lehetõség a bal kamrai ingerlés a sinus coronarius vé-
nás rendszerén keresztül (22). Egyre szélesebb körben
választják ez utóbbi alternatívát, mert lényegesen ki-
sebb az operatív morbiditás, és jó ingerküszöb érhetõ
el (1). A speciális pacemaker-elektródák fejlõdése lehe-
tõvé teszi, hogy a sinus coronarius vénákon keresztül
egyszerûen és gyorsan kivitelezzük a bal kamrai inger-
lést. Bakker és munkatársai (11) megállapították, hogy
a tartós atriobiventricularis ingerlés csökkenti a szimp-
tómákat, és javítja a bal kamrai ejekciós frakciót, rossz
balkamra-funkcióval, hosszú P–R távolsággal és bal-
Tawara-szár-blokkos betegeken. Cazeau és munkatár-
sai (23) megfigyelték, hogy a pulmonalis kapilláris
nyomás csökkenése és a cardialis output növekedése
volt elérhetõ a jobb kamrai kiáramlási pálya és a bal
kamra kombinált ingerlésének egyidejû alkalmazásával.
Blanc és munkatársai (24) nem találtak különbséget a
biventricularis vagy az egyoldali bal kamrai ingerlés ösz-
szehasonlításakor, és mindkét ingerlési móddal jelentõs
javulást figyeltek meg betegeikben. Véleményük alap-
ján nemcsak a bal oldali atrioventricularis reszink-
ronizáció volt felelõs a kedvezõ hatás elérésében, ha-
nem a mitralis regurgitatio csökkenése mellett megfi-
gyelték a bal kamrai kontraktilitás javulását is, a normá-

lis kamrai aktiváció eredményeképpen. Ezek a korai
kedvezõ eredmények arra ösztönzik a kutatókat, hogy
a kezdeti megfigyelések után hosszú távú követéses
vizsgálatokat is végezzenek a bal kamrai ingerlésben ré-
szesülõ krónikus szívelégtelenségben szenvedõ betege-
ken. Cazeau és munkatársai (23) 11 esetbõl kilenc eset-
ben figyelték meg, hogy a biventricularis ingerlés stabi-
lizálta a betegek klinikai státusát és a NYHA-klasz-
szifikáció szerinti állapotuk nem romlott.

Olyan, szívelégtelenségben szenvedõ betegeknek,
akiknek egyidejûleg intraatrialis vezetési zavaruk is
volt, a jobb és bal szívfél szinkronizációjára már négy-
üregû ingerlést is alkalmaztak (25).

A pitvarfibrilláció megelõzése
pacemaker-terápiával

A hosszú távú klinikai megfigyelések igazolták, hogy
sinuscsomó-betegségben szenvedõ betegeken pitvari
ingerlés, különösen rate-responsive pacemakerek alkal-
mazásakor (AAIR vagy DDDR) kisebb a pitvar-
fibrilláció kialakulásának rizikója, mint hagyományos
kamrai ingerlés esetén (26, 27). Ezek a megfigyelések
arra utalnak, hogy a pitvari ingerlésnek hatása lehet a
pitvarfibrilláció kialakulásának késleltetésében. Továb-
bi megfigyelés, hogy a pitvarfibrilláció kialakulásának
lehetõsége nagyobb, ha a jobb pitvar laterális falát inge-
reljük, mint ha az ingerlés a jobb pitvari fülcsébõl tör-
ténik (28). Ismeretes, hogy az interatrialis septum in-
gerlése csökkenti az interatrialis vezetési idõt, és való-
színûleg ez mérsékli a pitvarfibrilláció kialakulását.
Tudjuk, hogy az intra- és interatralis vezetési zavarok
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KERÜLENDÕ ORVOSI BEAVATKOZÁSOK 

– elektrokauter használata,
– diatermiás kés használata,
– terápiás röntgenbesugárzás,
– fizioterápiás kezelések (ultrahang, galvánáram-

kezelés, iontoforézis),
– mágnesesrezonancia-vizsgálat,
– elektromos cardioversio,
– extracorporalis lithotripsia,
– elektromos, mágneses idegstimuláció,
– elektrosokk,
– rádiófrekvenciás katéteres abláció.

HAZAI PACEMAKERCENTRUMOK
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gyakran fordulnak elõ pitvarfibrillációban. Napjaink-
ban új ingerlési technikákat alkalmaznak a pitvarfib-
rilláció megelõzésére, beleértve a pitvari „over-drive”
ingerlést és a több helyrõl történt pitvari ingerlést. Kli-
nikailag a több helyrõl történõ (multisite) pitvari in-
gerlés kivitelezhetõ a jobb pitvari fülcse és a sinus
coronariuson keresztül a bal pitvari fülcse egyidejû in-
gerlésével (29). További lehetõség, hogy az egyik elekt-
róda a jobb pitvari fülcsében, a másik az interatrialis
septumnál helyezkedik el, közel a sinus coronarius
szájadékához (2, 30). Ezek az ingerlési technikák a
lokális ingerületvezetési zavar kiiktatásával megelõzik a
re-entry körök perzisztálását a pitvarban, ami bizonyí-
tottan szerepet játszik a pitvarfibrilláció kialakulásá-
ban. A korai klinikai tapasztalatok arra utalnak, hogy a
több helyrõl történt pitvari ingerlés hatásosabb, mint
az egy helyrõl történt hagyományos ingerlés a pitvar-
fibrilláció megelõzésében. Napjainkban több multi-
centrikus prospektív randomizált tanulmány vizsgálja a
fenti ingerkeltési technikák hatékonyságát a pitvar-
fibrilláció megelõzésében (31).

Hosszú-QT-szindróma

A congenitalis hosszú-QT-szindróma öröklõdõ szív-
betegség, syncopéhoz és hirtelen halálhoz vezethet.
Az elmúlt években figyelemre méltó elõrehaladás tör-
tént e betegség genetikus és molekuláris hátterének
tisztázása terén. A különbözõ gyógyszeres próbálko-
zások és a bal oldali cervicalis sympathectomia mér-
földkövet jelentett a hosszú-QT-szindróma kezelésé-
ben, de tartós terápiás eredmények ez ideig nem szü-
lettek (32). A hosszú-QT-szindróma bizonyos esetei-
ben a β-receptor-blokkoló terápia eredményesnek mu-
tatkozott, de az esetek másik részében a β-blokkolók
bradycardiát elõidézõ hatása fokozta a „torsades de
pointes” típusú életveszélyes kamrai tachycardiák ki-
alakulását. A hosszú-QT-szindróma egyébként is
gyakran társul sinusbradycardiával és AV-vezetési za-
varokkal, ami ilyen körülmények között megnehezíti a
β-blokkoló szerek rendszeres alkalmazását. Ezért a β-
blokkoló kezelés kiegészítése pacemaker-terápiával ja-
vította a betegek életkilátásait. Eldar és munkatársai
(33, 34) hangsúlyozták a kétüregû (DDD) pacemake-

rek indikációját, mert az esetek jelentõs százalékában
AV-vezetési zavarokat figyeltek meg, amelyek
progrediáltak β-blokkolók alkalmazása mellett.
Schwarz és munkatársai (35) kimutatták, hogy az
SCN5AG-gének mutációi játszanak szerepet a hosz-
szú-QT-szindrómában a bradyarrhythmiák kialakulá-
sáért, különösen nyugalomban és alvás alatt. Valószí-
nû, hogy ez utóbbi esetekben a pacemaker-terápia
kedvezõbb lehet, mint más genotípusoknál. A további
genetikai kutatások meghatározhatják, hogy a hosszú-
QT-szindrómán belül mely genotípusban eredménye-
sebb a gyógyszeres vagy a pacemakerkezelés. További
kontrollált tanulmányokra van szükség, hogy ebben a
szindrómában a definitív pacemaker-terápia mennyi-
ben befolyásolja a túlélést. 

Szenzorok és frekvenciaválasz-
pacemakerek

A technikai fejlõdés eredményeképpen a pacemaker-te-
rápiában robbanásszerû fejlõdés figyelhetõ meg (10.
táblázat). A rate-responsive pacemakerek alkalmazásá-
nak több elõnye ismert olyan, sinuscsomó-betegség-
ben szenvedõ betegek esetében, akiknek chronotrop
inkompetenciájuk van. Az elmúlt évek során számos
érzékelõt fejlesztettek ki, amelyek képesek az ingerlés
sebességét a metabolikus szükségletnek megfelelõen
változtatni. Ezek közül a legismertebbek a piezoelekt-
romos kristály és a különbözõ akcelerométerek. A lég-
zési sebesség és a légzésszám a mellkasi impedancián
keresztül, a centrális vénás hõmérséklet, a centrális vé-
nás oxigénszaturáció, a Q–T intervallum, a jobb kamrai
dp/dt és preejekciós intervallum, és végül a stroke-
volumen az intracardialis impedancián keresztül érzé-
kelõ szenzorok. A klinikai alkalmazás során kiderült,
hogy önmagában egyik szenzor sem oldja meg a fizio-
lógiás szükségleteket, ezért a különbözõ érzékelõk
kombinációit is alkalmazzák. Általában egy gyorsan re-
agáló aktivitásérzékelõt kombinálnak egy lassúbb frek-
venciaválaszt adó, specifikus metabolikus szenzorral
(8). A jelenlegi szisztémák és kombinációk a megfele-
lõ frekvenciaválaszt egy tanulófázis után biztosítják a
beteg aktivitásának és mozgásszükségletének megfele-
lõen. Némelyik pacemaker egy belsõ, 24 órán keresztül
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Frekvenciaválaszos (rate-adaptive) pacemakerek

Paraméterek Érzékelõ

P-hullám Pitvari elektród
Izommozgás Pizoelektromos, akcelerométer
Q–T idõ Kamrai elektród
Légzés Mellkasi impedancia
Hõmérséklet Termisztorelektród
pH Konvencionális elektród
O2-szaturáció Optikai jelátvivõ
Kontraktilitás, dp/dt Unipoláris, piezolelektromos

kamrai elektród

10. TÁBLÁZAT

Pacemakerüzemmódok alkalmazása a balatonfüredi
Állami Szívkórházban (1991–2002 között 1480 pace-
maker-implantáció)

3. ÁBRA
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érzékelõ szenzort is involvál, amely úgy programozha-
tó, hogy fiziológiásan csökkenti a szívfrekvenciát alvás
alatt. Ma még kérdés, hogy a kombinált szenzorok ma-
gasabb költségei vajon összhangban állnak-e az életmi-
nõség javulásával.

Automatikus pacemakerfunkciók

A számos, automatikus funkcióval beépített pacemake-
rek hatékonyabbak és megkönnyítik a betegek után-
követését. Az automatikus pacemakerfunkciók közül
különösen az ingerküszöb monitorozásának, a kü-
lönbözõ supraventricularis tachycardiák felismerésé-
nek és terminációjának van klinikai jelentõsége. Az in-
gerküszöb automatikus felismerése és az ehhez rendelt
optimális energialeadás nagymértékben növeli a pace-
maker elemének élettartamát, anélkül, hogy mindez ve-
szélyeztetné a beteg biztonságát. Korábban az átmene-
ti pitvari aritmiák kontraindikációt jelentettek a
DDDR ingerlésre, mert a gyors pitvari tevékenység au-
tomatikusan felvezetõdött a kamrákra. Az automatikus
üzemmódváltozás (mode switching) lehetõvé teszi,
hogy a pacemaker, miután felismerte a supravent-
ricularis sorozatokat, változtasson üzemmódján, példá-

ul VVIR ingerlésre (36). Tekintettel arra, hogy a pitva-
ri tachyarrhythmiák alatt gyakran alacsony pitvari akti-
vációt kell érzékelni, egyértelmûen szükség van a ma-
gas pitvari szenzitivitás automatikus programozhatósá-
gára (37).

Intézetünkben, a balatonfüredi Állami Szívkórház-
ban 1991-tõl ültetünk be pacemakereket. Napjainkig
több mint ezer pacemakert implantáltunk (3. ábra). A
pacemaker-beültetések száma évrõl évre emelkedik, és
Veszprém, valamint Fejér megye betegeit látjuk el. A
kezdetben alkalmazott hagyományos VVI kamrai in-
gerlés mellett egyre magasabb számban ültetünk be
kétüregû rendszereket (VDD, DDD) és e pacemake-
rek frekvenciaválaszt biztosító (VDDR, DDDR) típu-
sait. 1995-tõl sinuscsomó-betegségben jó eredménnyel
alkalmazzuk az AAI és AAIR pitvari pacemakereket is
olyan esetekben, ahol AV-vezetési zavar nem áll fenn.
Pitvarfibrilláció megelõzésére alkalmazott biatrialis,
COCM és bal-Tawara-szár-blokk társulása esetén a
biventricularis pacemakerek beültetését is elindítottuk.
1999-tõl életveszélyes kamrai ritmuszavarok és az ez-
zel kapcsolatos hirtelen halál megelõzésére 19 esetben
automata cardioverter defibrillátor (AICD) beültetését
végeztük eredményesen Balatonfüreden. 
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