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prof. MUDr. Peter Mitro, PhD.
Klinika kardiolégie UPJS LF a VUSCH, Kosice

Bradykardia je pokles srdcovej frekvencie pod normdlne hodnoty. Pri¢inou bradykardie je poskodenie SA a/alebo AV uzla alebo ide
o priciny vonkajsie (farmakologické, reflexné, elektrolytové a iné). Symptomatolégia bradykardie suvisi predovsetkym s prejavmi
znizenej perfuzie mozgu - slabost, zavraty, unavnost, kratkodoba strata vedomia. Extrémna bradykardia moéze viest k nahlej smrti.
Zakladom diagnostiky je elektrokardiograficka dokumentacia bradykardie, posudenie reflexnych vplyvov pri jej vzniku, pripadne jej
detailna elektrofyziologicka charakteristika (napriklad lokalizacia poruchy atrioventrikularneho prevodu). Z terapeutického hladiska je
po vyluceni reverzibilnych pri¢in u symptomatickej bradykardie indikovana trvala kardiostimulacia.
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Bradycardia - practical approach

Bradycardia is decline in heart rate below normal limits. Bradycardia can be caused by the damage of SA and/or AV node as well as by
external influences (pharmacological, reflex, electrolyte and other). Symptoms of bradycardia are concerned with cerebral hypoperfu-
sion — weakness, dizziness, tiredness and short lasting loss of consciousness. Extreme bradycardia can cause sudden death. Diagnosis
of bradycardia is based on electrocardiographic documentation of bradycardia, assessment of reflex influences and sometimes detailed
electrophysiological examination (e.g. localisation of impaired atrioventricular conduction). Permanent cardiac pacing is indicated after

exclusion of reversible causes in patients with symptomatic bradycardia.

Key words: bradycardia, sinus node disease, AV block, cardiac pacing.

Definicia

Bradykardia (z gréckych slov ,brady” —
pomaly a ,cardia” — srdce) je pokles srdcovej
frekvencie pod normélne hodnoty. Za normal-
ne hodnoty pokojovej srdcovej frekvencie su
vacsinou povazované hodnoty 60 — 100/min.
Bradykardia je definovand ako pokles srdcovej
frekvencie pod 50/min, podla niektorych auto-
rov pod 60/min (1).

Uvedené hodnoty normélnej frekvencie su
vsak iba orientacné. Srdcové frekvencia zavisi od
veku, stupna trénovanosti, diurndlnych vplyvov
a tiez od stupna fyzickej aktivity, telesnej teploty
a od autonémnych vplyvov.

Srdcové frekvencia klesa so stUpajucim ve-
kom a so stupriom trénovanosti pacienta. U at-
létov (najmd vytrvalostnych) sa moze vyskytovat
aj srdcové frekvencia pod 40/min bez toho, aby
viedla ku vzniku klinickych priznakov (2).

V no¢nych hodinach nie je zriedkavym na-
lezom vyskyt sinusovych pauz do 2 sekdnd,
dokonca u 10 % zdravych jedincov je mozné
pozorovat pauzy do 2,5 sekundy. Z atlétov sa
pauzy v trvani 2 — 3 sekdnd vyskytuju az u 37 %
jedincov. Pauzy trvajuce dlhsie ako 3 sekundy
sU viak nezvycajné aj u trénovanych atlétov
a su dévodom na dal3ie vysetrenie pacienta
(3). V pripade fibrilacie predsient, pri ktorych
je vysoka variabilita RR intervalov prirodzenou
sUcastou arytmie, je za normalny povazovany
vyskyt asystolie do 2,8 sekundy v dennych ho-
dindch a vyskyt asystélie do 4 sekind v noci (4).

Terminom relativna bradykardia (chronotropna
inkompetencia) oznacujeme neschopnost primera-
ného zvysenia srdcovej frekvencie pri fyzickej zatazi.
Je definovand ako neschopnost pacienta dosiahnut
pri zatazi 85 % vekom predikovanej maximalnej
srdcovej frekvencie, ktord sa urcuje podla vzorca
(220 minus vek). Podla inej definicie ide o neschop-
nost zvysit srdcovu frekvenciou nad 100/min (5).
Chronotropnéd inkompetencia sa prejavuje sympto-
mami pri ndmahe, ktoré vyplyvaju z nedostatocné-
ho vzostupu srdcovej frekvencie a z toho vyplyvaju-
ceho nedostatocného minutového objemu srdca.

Priciny

Bradykardia méZe byt zapri¢inena poruchou
tvorby a vedenia vzruchov v sinoatridinom uzle
alebo poruchou vedenia vzruchov cez vodivy
systém srdca. Pricinou bradykardie je Strukturdlne
poskodenie SA a/alebo AV uzla (intrinsické priciny)
alebo ide o priciny bez strukturdlneho postihnutia
(extrinsické). SU uvedené v tabulke 1.

Z Klinického hladiska (predovietkym z hladiska in-
dikacie trvalej kardiostimulacie) je podstatné odlisenie
reverzibilnych pricin bradykardie od ireverzibilnych
pricin. Naj¢astejsou reverzibilnou extrinsickou prici-
nou bradykardie je pdsobenie liekov s negativnym
chronotropnym a dromotropnym efektom (tabulka
2). Je potrebné mysliet na skutocnost, Ze aj lokélne
aplikované betablokétory (vo forme ocnych kvapiek
pri glaukéme) maju bradykardizujici efekt. Pred in-
dikdciou trvalej kardiostimulacie je vzdy potrebné
vylucit medikamentdzne podmienend bradykardiu.
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Tabulka 1. Priciny poskodenia SA a AV uzla
veduce k bradykardii — upravené podla (7)

Vnutorné priciny (Strukturalne postihnutie)

Idiopatickd degeneracia

Chronicka ischémia/ infarkt myokardu
Infiltrativne ochorenia (@amyloiddza, leukémia)
Zapaly (myokarditida, perikarditida)
Muskuloskeletdlne ochorenia

Autoimunne ochorenia

Mechanické poskodenie (pri kardiochirurgickych
vykonoch)

Infekcie (diftéria)

Genetické (vrodené) priciny

Vonkajsie pric¢iny

Lieky

Elektrolytové poruchy

Endokrinné ochorenia (hypotyreéza)
Intrakranidlna hypertenzia

Reflexné priciny — vzostup parasympatikového to-
nusu (hypersenzitivita karotického sinusu, kasel,
kychanie, mocenie, vazovagalna reakcia)

Syndrém spénkového apnoe

Tabulka 2. Lieky vyvolavajuce alebo zhorsu-
juce bradykardiu — upravené podla (7)

betablokatory

Ca-antagonisty (verapamil, diltiazem)

antiarytmika (amiodaron)

digoxin

sympatikolytika (alfa-metyldopa, klonidin)

cimetidin

antihistaminikd

antidepresiva

naloxén
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Z intrinsickych foriem ide najcastejsie o isché-
miu SA uzla a/alebo prevodového systému alebo
ich degenerativne zmeny. Najcastejsou ziskanou
pricinou AV blokady je akutny infarkt myokardu.

U mladych pacientov je potrebné mysliet aj na
pripady vrodenej dysfunkcie SA uzla a kongenital-
nej AV blokddy. V pozadi geneticky podmienenych
foriem dysfunkcie SA uzla sa nachadzaji mutécie
génov kdédujucich Struktdru sodikovych génov.
Bolo opisanych vyse 20 mutécif SCN5A génu u pa-
cientov s chorobou sinoatridlneho uzlu (Sick Sinus
Syndrome — SSS) (6). Pri kongenitélnej AV blokade
su opisované strukturdlne abnormality AV uzla,
Hisovho zvdzku alebo dokonca Uplné chybanie
AV uzla. Asi v tretine pripadov kongenitalnej AV
blokady je pritomné systémové ochorenie u matky
s prechodom autoprotildtok cez placentu s nsled-
nym poskodenim prevodového systému u plodu.
Je zaujimavé, Ze tieto autoprotilatky neposkodzuju
prevodovy systém u matky.

Klinicky obraz

Bradykardia méze byt asymptomatickd alebo
sa prejavuje symptdémami, ktoré su trvalé alebo
prechodné. Symptomatoldgia bradykardie stvisf
predovsetkym s prejavmi znizenej perfizie moz-
gu. Vyskytuju sa zavraty, Unavnost, poruchy pamati,
poruchy kognitivnych funkci (niekedy az obraz de-
mencie) alebo zmeny nélad (iritabilita — letargia).
Vyznamna bradykardia v no¢nych hodindch moze
viest k poruchdm spanku (nespavost). Nahle vzniknu-
ta bradykardia vedie k prechodnej kratkodobej strate
vedomia - synkope alebo presynkope. Extrémna
bradykardia méze viest k ndhlej srdcovej smrti.

Chronotropnd inkompetencia sa prejavuje
pri fyzickej aktivite Unavnostou, némahovou
dusnostou a anginou pectoris.

V Studii THEOPACE bola chronicka sinusova
bradykardia vyhodnotend ako rizikovy faktor zlyha-
nia srdca (8). Srdcové zlyhdvanie je pritomné u 17 %
pacientov so SSS. Okrem bradykardie sa na vzniku
srdcového zlyhavania u pacientov so SSS podiela aj
strata predsiefiovo-komorovej synchronizécie, kto-
ré sa objavuje pri pridruzenej fibrilacii predsient (9).

Sprievodnym prejavom bradykardie méze
byt aj pocit nepravidelnej ¢innosti srdca (pal-
pitacie). Vznika predovsetkym pri AV blokade 2.
stupna pri pauze po neprevedenej P vine.

Choroba sinusového uzla

Choroba sinusového uzla (SSS) je
charakterizovand nefyziologickymi zmena-
mi v sinusovom rytme, ktoré mozu spustat
arytmie a moézu viest k symptomom. Choroba
sinusového uzla nie je nozologickou jednotkou.
Pod tym ndzvom sa skryva heterogénna skupina
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Obrdzok 1. SA blokdda II. stupna Mobitzovho typu. P viny s vyznacené Sipkou
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Obrdzok 5. Pokrocila AV blokada
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Obrdzok 6. AV blokada Ill. stupna
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arytmif, ktoré mézu, ale nemusia byt sprevadza-
né symptomami (7).

Najtypickejsim prejavom SSS je sinusova
bradykardia. Z elektrokardiografického hladiska
ide o sinusovu bradykardiu, zastavenie ¢innosti

sinoatridlneho uzla (sinus arrest) alebo poruchu
vystupu vzruchu z SA uzla na myokard predsienf
(sinoatridlna blokada) (obrazok 1).

Inym prejavom SSS je bradykardicko-tachykar-
dicky syndrém, ktory je definovany ako striedanie
sinusovej bradykardie a nesinusovej tachykardie
(flutter predsieni, fibrildcia predsient, atridlna tachy-
kardia alebo supraventrikuldrna reentry tachykardia).
Skoncenie tachykardie sa spaja s dihou postkonverz-
nou pauzou do nastupu sinusového rytmu (tzv.ta-
chykardicko-bradykardicky syndrém) alebo sinusova



Obrdzok 7. \/ysetrovanie SNRT pocas invazivneho elektrofyziologického vysetrenia. SNRT je interval

od posledného stimulu po prvu aktivaciu predsieni
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bradykardia spusta tzv. uniknutu (escape) tachykardiu
(tzv. bradykardicko-tachykardicky syndrom).

Poruchy atrioventrikuldarneho prevodu

Poruchy prevodu vzruchu z predsieni na ko-
mory oznacujeme ako atrioventrikuldrne (AV)
blokady. Ide o predizenie prevodového ¢asu
alebo Uplné neprevedenie vzruchu z predsieni
na komory. Z klinického hladiska a z hladiska lo-
kalizacie poruchy vodivosti rozozndvame supra-
hisovu (suprabifurkalnu) blokddu — lokalizovana
je nad vetvenim Hisovho zvazku a infrahisovu
(infrabifurkdlnu) blokddu — lokalizovana je pod
vetvenim Hisovho zvdzku. Prognéza infahisovej
blokédy je horsia, pretoze riziko prechodu nizsich
stupnov AV blokady do kompletnej AV blokady je
vacsie nez pri suprabifurkalnej lokalizacii blokady.
Jednozna¢nym dékazom infrahisovej blokady je
predizenie HV intervalu pri invazivnom elektrofy-
ziologickom vysetreni. Z elektrokardiografického
hladiska rozozndvame AV blokady I. - Ill. stupra
a intraventrikuldrne blokady.

AV blokada I. stupna je charakterizovana
predlZenim intervalu PQ nad hornu hranicu nor-
my (0,2 s). Kazda vina P je nasledovand komple-
xom QRS, dizka PQ je konstantné. AV blokada I.
stupna nevedie k vzniku bradykardie.

AV blokada Il. stupna je charakterizovana
intermitentnou poruchou AV prevodu v zmysle
neprevedenia vzruchu z predsienf na komory.
EKG obrazom tejto situacie je vina P, ktord nie je
nasledovana komplexom QRS. AV blokada Il. stup-
na sa rozdeluje na 4 typy blokad: Wenckebachov
typ (0znacovany aj ako typ Mobitz ) a Mobitzov
typ (oznacovany aj ako typ Mobitz Il), AV blokadu
typu 2:1 a AV blokddu vyssieho stupna (advanced
AV block, high grade AV block).

AV blokada Il. stupna Wenckebachovho
typu (obrdzok 2) je vyskyt neprevedenej P viny po
minimalne dvoch prevedenych P vinach, pricom
PQ interval pred blokovanou P vinou a po nej
nie je konstantny. PQ interval po neprevedenej P
vine je kratsi ako posledny prevedeny PQ interval.

AV blokada Il. stupria Mobitzovho typu
(obrazok 3) je definovand ako vyskyt neprevedenej
P viny po minimalne dvoch prevedenych P vindch,
pri stabilnej sinusovej frekvencii. PQ interval pred
blokovanou P vinou a po nej je rovnaky. Tento typ
blokady ma casto infrahisovu lokalizaciu.

AV blokada Il. stupria 2:1 (obrazok 4) je
charakterizovand skuto¢nostou, Ze kazdé druha
P vlna je pri tomto type blokady neprevedend.
AV blokéda II. stupna 2:1 mdze mat infrahisovu
i suprahisovu lokalizaciu .

Pokrocila AV blokada

Terminom pokrocila AV blokada (advan-
ced AV block) (obrazok 5) je oznacovana situacia,
kedy dojde k neprevedeniu dvoch alebo viace-
rych komplexov P vin a QRS za sebou (t. j. ide
0 AV blokddu 3:1, 41 a podobne). Vznika ndhle
a je sprevadzana zévaznou bradykardiou (tzv.
paroxyzmalna AV blokada).

AV blokada lll. stupna (kompletna AV
blokada)

AV blokada Ill. stupna (kompletna AV
blokada) (obrazok 6) sa vyznacuje Uplnym
prerusenim prevodu z predsieni na komory.
Predsiene su obycajne aktivované z SA uzla.
Komory su aktivované nahradnym junkenym
rytmom s frekvenciou 40 — 60/min so Stihlymi
komplexmi QRS alebo ndhradnym idioventriku-
larnym rytmom s frekvenciou 20 — 30/min a Siro-
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kymi komplexmi QRS. Oba rytmu su z hladiska
frekvencie bradykardické.

V obdobi medzi vznikom kompletnej AV
blokady a aktivaciou ndhradného rytmu vznika
asystolia, ktord sa klinicky manifestuje stratou
vedomia s kfi¢mi (Adams — Stokesov syndrém).

Intraventrikuldrne poruchy prevodu su
poruchy Sirenia vzruchu cez pravé alebo lavé
Tawarovo ramienko alebo niektory z fascikulov
lavého Tawarovho ramienka (lavy predny alebo
lavy zadny fascikulus) v réznych kombinaciach. Ide
o fascikuldrne, bifascikuldrne a trifascikuldrne blo-
kady. Intraventrikularne blokady samotné nie su
spojené s bradykardiou, predstavuju viak predis-
poziciu k vzniku AV blokady. Na tuto moznost je
potrebné mysliet najma u pacientov so synkopou.
U pacientov s poruchou vedenia pravym alebo
lavym Tawarovym ramienkom je ro¢nd incidencia
vzniku AV blokady 1 -4 %, u pacientov s bloka-
dou ramienka a synkopou je incidencia vzniku
AV blodady vyssia, ato 5 - 11 % (10).

Diagnoza

Zakladom je elektrokardiografickd dokumen-
tacia bradykardie, ktord umozriuje rozlisenie jed-
notlivych typov bradykardie. V klinickej praxi je
najcastejsim spdsobom 12-zvodovy EKG zdznam,
ktory je vhodny najma pri dihsie trvajucej brady-
kardii. Prechodnu bradykardiu je mozné lepsie
zachytit pomocou monitorovania EKG. Najcastejsie
pouZzivanou metédou je monitorovanie EKG pocas
hospitalizacie (bed-side monitoring) alebo ambu-
lantné (Holterovo) monitorovanie EKG. Pri pre-
chodnej bradykardii so zriedkavym vyskytom je
vhodnejsi externy sluckovy rekordér (floop rekordér),
ktory je aktivovany automaticky pri bradykardii
alebo je aktivovany pacientom pri symptémoch.
Privelmi zriedkavych symptomoch je optimalnym
spdsobom monitorovania EKG implantovatelny
sluckovy rekordér, ktory sa zatial vyuziva najma pri
diferencialnej diagnostike synkopélnych stavov (11).

Zatazové EKG vysetrenie je mozné vyuzit
na dokaz chronotropnej inkompetencie a na
posudenie lokalizacie blokady pri poruche AV
prevodu. Pri suprahisovej lokalizacii AV blokady
komorova frekvencia pri zatazi stUpa, pri infra-
hisovej lokalizacii klesa.

Farmakologické testy spocivaju najcastejsie
v podanf atropinu v davke 0,04 mg/kg (t). celkova
davka v rozmedzi 1 -3 mg) . Za normélnych okol-
nosti registrujeme vzostup SF nad 90/min a o0 20
- 50 % vychodiskovej hodnoty (12). U pacientov
s intrinsickou dysfunkciou SA uzla nedochadza
k primeranému vzostupu SF. V pripade sinuso-
vej bradykardie z reflexnych pri¢in dochadza
k vzostupu SF, t. j. atropinovy test je normalny
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pri reflexne podmienenych dysfunkcidch SA uzla.
Podanie atropinu tiez zvysuje komorovu odpo-
ved pri suprahisovej lokalizacii AV blokady.

Pri predpokladanej intermitentej bradykardii
zreflexnych pricin s vhodnym doplnkom vysetre-
nia autonomne reflexné testy, predovsetkym masaz
karotického sfnusu a head-up tilt test. Ide o provo-
kativne testy, ktoré dokazuju dispoziciu k reflexne
mediovanej bradykardii v rdmci hypersenzitivity
karotického sinusu alebo vazovagélnej synkopy.

Elektrofyziologické vysetrenie je rezervované
pre symptomatickych pacientov (najma pacientov
so synkopou), u ktorych existuje podozrenie na bra-
dykardicku pricinu, ale vysledky neinvazivnych testov
nie su diagnostické. Elektrofyziologické vysetrenie
(obrazok 7) sa mdze vykonat invazivnou cestou po za-
vedent katétrov do dutin srdca alebo semiinvazivnou
cestou po zavedeni snimacej elektrody do pazeraka.
Najcastejsie pouzivanou charakteristikou funkcie SA
uzla je zotavovaci ¢as SA uzla (sinus node recovery
time — SNRT). Patologickd hodnota SNRT je viac ako
1500 ms. Elektrofyziologické vy3etrenie dokaze okrem
dokumentdcie AV blokady pri stimulacii predsienf
tiez rozlisit medzi infra- a suprahisovou lokalizaciou
blokady na zdklade posudenia HV intervalu
hisogramu, ¢o je doleZité najma z prognostickych
dovodov a z hladiska indikacie trvalej kardiostimulacie.
Normalna hodnota HV intervalu je 35 - 55 ms, pri
infrahisovej poruche vodivosti sa predlzuje.

Prognédza a terapia pacientov
s bradykardiou

Progndza pacientov s reflexne podmienenou
bradykardiou a reflexnou synkopou sa nelisi od nor-
mélnej populdcie. Symptomatické formy viak mézu
podstatne zhorsovat kvalitu Zivota pacienta, ¢o
je dovodom na liec¢bu. Prognéza pacientov so SSS
je viak vo vseobecnosti dobrd, dokonca aj v pripa-
doch objavenia sa synkopalnych stavov. Prognéza
pacientov bez zdvaznejsich komorbidit sa vyraz-
nejsie nelisi od ostatnej populacie rovnakého veku
a pohlavia. Na druhej strane sa u pacientov so SSS
¢asto vyskytuje korondmna choroba srdca, infarkt my-
okardu a zlyhavanie srdca, ktoré progndzu zhorsuju.
Vkone¢nom désledku je mortalita pacientov so SSS
iba mierne vyssia (0 4 — 5%) ako mortalita ostatnej
populdcie rovnakého veku (5). Cielom terapie SSS je
preto predovsetkym zlepsenie kvality Zivota, morta-
lita nie je liecbou vyraznejsie ovplyvnitelna.

Ind situdcia je u pacientov s poruchami AV ve-
denia. Naj¢astejsou pri¢inou AV blokady je akutny
infarkt myokardu (IM), pri ktorom vyskyt AV blokady
zhorsuje progndzu pacienta, predovsetkym pri IM
prednej steny. U pacientov s AV blokadou je opiso-
vany tiez vyskyt nahlej kardidlnej smrti v dosledku
extrémnej bradykardie alebo v désledku bradykar-
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diou spustenej komorovej tachykardie typu torsades
de pointes. Implantacia kardiostimuldtora u pacien-
tov s AV blokddou priaznivo ovplyvruje prognézu,
a to predovsetkym u pacientov so synkopou (13).

Terapia

Terapiu vyZaduje symptomaticka brady-
kardia. Jedinou dlhodobo efektivnou terapiou
bradykardie je trvald kardiostimulacia.

Farmakoterapia (atropin, izoprenalin) je zdl-
hodobého hladiska neucinng, indikuje sa na
zvlddnutie akutnych situdcif.

Pri hemodynamicky alebo prognosticky zévaz-
nych bradykardidch, kde sa predpoklada reverzibil-
na pricina (vplyv liekov, akutny infarkt myokardu),
je vhodné pouzitie docasnej kardiostimulacie .

Po vyltceni reverzibilnych pricin bradykardie
(vplyv liekov, hypotyredza, syndrém spankového
apnoe, reflexné priciny) je pri symptomatickej
bradykardii indikovana trvala kardiostimulacia.

Trvald kardiostimuldcia u pacientov
s bradykardiou v dosledku dysfunkcie SA uzla

Trvald kardiostimulécia je indikovana v pri-
pade dokazanej suvislosti medzi symptémami
pacienta a nalezom bradykardie. Indikovand je
tiez v pripade synkopy u pacienta s EKG prejavmi
dysfunkcie SA uzla alebo v pripade chronotropnej
inkompetencie. Ak chyba jasne dokézana suvislost
medzi bradykardiou a symptémami, je kardiosti-
mulacia indikovana pri vyskyte bradykardie pod
40/min. Pri asymptomatickych formach SSS nie
je kardiostimulacia indikovana. V pripade niekto-
rych pacientov je bradykardia vyvoland uZiva-
nim liekov. Ak tieto lieky nie je mozné vynechat
(Casto kvoli nutnosti sicasnej terapie fibrilacie
predsient), je kardiostimuldcia indikovana v pripa-
de, ked bradykardia vedie k vzniku symptémov.
Asymptomaticka bradykardia vyvoland liekmi nie
je indikaciou na kardiostimulaciu. Kardiostimulacia
takisto nie je indikovana v pripade bradykardie
vyvolanej liekmi, ktoré nie su pre pacienta nevy-
hnuté a je ich teda mozné vynechat (14).

Sucasnym trendom je pouZitie dvojdutino-
vej kardiostimulacie s frekven¢nou adaptaciou
a minimalizaciou komorovej stimulacie (15).

Trvald kardiostimuldcia u pacientov
s bradykardiou pri AV blokade

Kardiostimulcia je indikovand u pacientov s AV
blokddou 2. a 3. stupra a so symptomatickou brady-
kardiou. TaktieZ je indikovana u indikovana u pacientov
po katétrovej ablacii AV junkcie alebo pri AV blokdde
2.a 3. stupria vzniknutej po chirurgickom vykone na
srdcovych chlopniach (kedy je progresia alebo rever-
zibilita poruchy AV prevodu tazko odhadnutelnd) (14).

Indikacia kardiostimulacie pri asymptomatickej
AV blokade zavisf od typu blokady a pridruzenych

ochoreni. Asymptomatickd AV blokada 2. stupna
Wenckebachovho typu nie je indikdciou na trvalu
kardiostimulaciu. Pri blokade 2. stupna Mobitzovho
typu vzhladom na castu infrahisovu lokalizaciu
a vyssie riziko progresie do kompletnej AV bloka-
dy moze byt trvald kardiostimuldcia indikovana aj
uasymptomatickych pacientov. Podobne asympto-
matickd blokada 3. stupnia je indikaciou na trvalu
kardiostimulaciu. Pri neuromuskularnych ochore-
niach je AV blokdda 2. a 3. stupria indikaciou na
kardiostimulaciu aj v pripade, Ze je asymptomaticka
vzhladom na progresivny charakter ochorenia (14).
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