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Problem naglej Smierci sercowej
w niewydolnoSci serca

The issue of sudden cardiac death in heart failure

Andrzej Kutarski

Katedra i Klinika Kardiologii Akademii Medycznej w Lublinie

Zastoinowa niewydolno$¢ serca (CHF, conge-
stive heart failure) dotyczy coraz wiekszej populacji
(w Europie ponad 6,5 mIn) — rejestruje sie 580 000
nowych rozpoznan rocznie; wsrod hospitalizowa-
nych pacjentow powyzej 65 rz. CHF stanowi naj-
czestsze rozpoznanie [1-3]. Zanim wprowadzono
blokery enzymu konwertazy 90% chorych umiera-
fo z przyczyn sercowo-naczyniowych; 49% zgonoéw
bylo efektem nasilenia niewydolnoS§ci serca,
22% — arytmii, a 11% nastepstwem ostrego zawa-
lu serca [4]. Pomimo postepow diagnostyki
1terapii Smiertelno$¢ w tej grupie chorych pozostaje
nieakceptowalnie wysoka [5-13]. Roczna $miertel-
no$¢ wsrod pacjentow z CHF zwieksza sie wraz
z pogarszaniem sie czynno§ciowe]j klasy krazenia
1 wynosi 5-15% w II klasie wediug NYHA,
20-50 w Klasie III i 30-70 w klasie IV [7]. Odsetek
nagtych $mierci sercowych (SCD, sudden cardiac
death) zmniejsza sie wraz z pogarszaniem si€e Czyn-
noSciowej klasy krazenia i wynosi 50-80% w II kla-
sie, do 30-50% w II klasie 1 5-30% w Kklasie IV.
W wiekszo$ci opracowan ocenia sie, ze zaburzenia
rytmu stanowia dominujaca przyczyne i mechanizm
SCD. Powodem tylko niewielkiego odsetka SDC
jest mechanizm zatorowy, w tym zator tetnicy pluc-
nej 1 tetnic mozgowych [7]. Udzial ostrego zawatu
serca jako bezpo$redniej przyczyny zgonow chorych
z niewydolno$cia serca ocenia sie na okolo 25-30%,
chociaz w niektorych opracowaniach wskazuje sie
na wyzszy odsetek nieartymicznych zgonow [5-13].
Z analizy zgondw pacjentéw z kardiomiopatiami
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pierwotnymi wynika, ze czestszym mechanizmem
SCD sa bradykardie i rozkojarzenie elektromecha-
niczne. Rodzaj arytmii wywolujacej SCD u os6b
z CHF pozostaje nieznany; jedynie teoretyczne wy-
liczenia sugeruja, ze spo$rod chorych z CHF na tle
kardiomiopatii niedokrwiennej utrwalony mono-
morficzny czestoskurcz komorowy jest arytmia ini-
cjujaca SCD u 20-60%, czestoskurcz polimorficz-
ny badZ migotanie komoér — u 20-40%, a brady-
kardia (niezaleznie od rodzaju) — u 5-25%.
W kardiomiopatiach nie-niedokrwiennych rodzaje
zaburzen rytmu inicjujacych SCD pozostaja niezna-
ne. Nalezy podkreslié, ze dotychczas nie znalezio-
no pewnych specyficznych markeréw podwyzszo-
nego ryzyka SCD u pacjentéw z CHF, cho¢ udowod-
niono juz niekorzystne znaczenie rokownicze
poszerzenia zespolow QRS i obnizenia frakcji wy-
rzutowej [5-13].

Doktadniejsze poznanie patomechanizmow
CHF w ostatnim dwudziestoleciu spowodowato ra-
dykalne zmiany w leczeniu tego stanu patologicz-
nego. Rutyng stalo sie stosowanie blokerow enzy-
mu konwertazy angiotensyny lub/i blokeréw recep-
tora angiotensyny, B-blokeréow, antagonistow
aldosteronu i oszczedzajacych wydalanie potasu le-
kow moczopednych (poza wprowadzonymi wcze-
$niej diuretykami petlowymi); na znaczeniu straci-
ty za$ glikozydy nasercowe [14]. Istotnym Zrodiem
wiedzy o przyczynach zgondéw chorych z CHF sa
wyniki wielooSrodkowych (czesto miedzynarodo-
wych) prospektywnych, randomizowanych badan
klinicznych dotyczacych klinicznej efektywno$ci
blokeréw enzymu konwertazy, blokeréw recepto-
ra angiotensyny, 8-blokerdw i antagonistow aldoste-
ronu w leczeniu pacjentow z CHF. Cennym zrédiem
informacji okazaly sie tez wyniki randomizowanych
badan efektywnosci klinicznej stymulacji dwukomo-
rowej, leczenia za pomoca implantowanego auto-
matycznego kardiowertera-defibrylatora serca
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(ICD, implantable cardioverter-defibrillator) oraz im-
plantowalnych jednostek spelniajacych obie funkcje.

Blokery enzymu konwertazy w bardzo duzym
stopniu wplywaja na zjawisko remodelingu (zmia-
ny funkcji 1 struktury zar6wno miocytow, jak i in-
terstitium), bedace nastepstwem uszkodzenia ser-
ca 1 mogace stanowi¢ podioze arytmii [15]. W pro-
spektywnych randomizowanych badaniach
klinicznych (V-HeFT II, SOLVD — enelapril) wy-
kazano ponad 20-procentowa redukcje ryzyka zgo-
nu z powodu niewydolnoS$ci serca, zaréwno u pa-
cjentow z ciezka, jak 1 umiarkowang jej postacia [16—
-19]. Analiza 34 badan klinicznych potwierdzila, ze
stosowanie lekow z tej grupy prowadzi do znacza-
cego zmniejszenia Smiertelnosci chorych z CHF; co
najwazniejsze, zaohserwowano pewng tendencje do
redukcji czesto$ci naglych zgonow [20]. W jednym
z doniesien, opierajac sie na monitorowaniu holte-
rowskim, wykazano, ze enelapril zmniejszal cze-
sto$¢ wystepowania nieutrwalonego czestoskurczu
komorowego az 0 27% (w poréwnaniu z chorymi le-
czonymi dihydralazyna) [17], cho¢ obserwacji tej nie
potwierdzono w innym badaniu [21]. Ocena dziala-
nia antyarytmicznego bloker6w enzymu konwertazy
u chorych z CHF za pomoca standardowych metod
jest niemozliwa. Uwaza sie, ze zapobiegaja one nie-
korzystnemu remodelingowi poprzez blokowanie
mitogennego dzialania angiotensyny II i przez to
zmniejszaja ryzyko niedokrwienia [12]. Te hipote-
ze potwierdzaja wyniki badan eksperymentalnych
prowadzonych na zwierzetach [22]. Nie bez znacze-
nia pozostaje korzystny wplyw tych lekéw na zja-
wisko przerostu. By¢ moze w wiekszym stopniu jest
to efekt zmniejszenia utraty potasu, zmniejszenia
hipersympatykotonii, pewnego dzialania 8-blokuja-
cego badz tez innych, nieznanych jeszcze mechani-
zmow [15]. Warto zaznaczy¢, ze rOwniez w prospek-
tywnych randomizowanych badaniach klinicznych
nad efektami stosowania bloker6w enzymu konwer-
tazy u pacjentOw po zawale serca iz obnizona frakcja
wyrzutowa (SAVE [23], TRACE [24] 1 AIRE [25])
potwierdzono, poza znaczaca redukcjg $miertelno-
Sci (0 20-30%), ewidentna tendencje do redukcji
czestoSci nagltych zgonow. Stosowanie tych lekow
stanowi od kilku lat obowigzujacy schemat lecze-
nia niewydolno$ci serca, co potwierdzily wyniki
bardzo wielu badan [14].

AntagoniSci angiotensyny Il wywierajg podob-
ny efekt do blokerow enzymu konwertazy, jednak
z pewnymi roznicami (m.in. nie wplywaja na roz-
kiad bradykiny) [13]. W badaniu ELITE (z zastoso-
waniem losartanu) wykazano podobny wptyw losar-
tanu 1 kaptoprilu na redukcje $miertelno$ci u cho-
rych z niewydolnoS§cia serca (o ok. 30%), jednak

zmniejszenie liczby nagltych zgonow sercowych byto
wieksze w grupie otrzymujacej losartan [26]. Tego
ostatniego spostrzezenia nie potwierdzil kolejny
program ELITE II [27]. W ostatnim badaniu HeFT
wykazano, ze dodanie losartanu do standardowego
leczenia niewydolnoS$ci serca istotnie zmniejsza je-
dynie czesto§¢ wystepowania facznego kryterium
oceny (zgon lub resuscytacja, lub hospitalizacja
z powodu zaostrzenia niewydolnoSci serca, lub ko-
nieczno$¢ zastosowania dozylnej terapii lekami zwiek-
szajacymi kurczliwo$¢ serca) — o 13%; w wynikach
tego badania nie ma informacji o czestos$ci nagtych
zgonow sercowych [28].

Wtorny hiperaldosteronizm, stanowiacy staty
element CHF, moze sprzyja¢ wystepowaniu aryt-
mii (utrata magnezu, potasu, nasilenie procesow
wlbknienia, aktywacja uktadu wspéiczulnego 1 ha-
mowanie przywspoblczulnego) [5, 6, 8-12, 29].
W czesto cytowanym badaniu RALES [157] wyka-
zano, ze u pacjentow zaliczonych do IV klasy wediug
klasyfikacji NYHA dolaczenie niewielkiej dawki spiro-
nolaktonu do blokera enzymu konwertazy wplywa na
zmniejszenie SmiertelnoSci z powodow sercowych
az 0 31% (acznie ze zgonami z powodu progresji
niewydolnosci serca 1 SCD). Nalezy podkresli¢, ze
efekt ten stanowil wzmocnienie rezultatow klasycz-
nego leczenia, a korzystne dzialanie tego leku ttu-
maczono bardziej dzialaniem cytoprotekcyjnym niz
zapobieganiem hipokalemii [30].

Korzystne cytoprotekcyjne i antyarytmiczne
dziatanie §-blokeréw znane jest od 25 lat i wynika
z wplywu tych lekéw na czynniki wywolujace nie-
stabilno$§¢ elektryczna, np. niedokrwienie, pobudze-
nie ukiadu adrenergicznego i zahamowanie uktadu
przywspoiczulnego [12]. W 25 badaniach klinicz-
nych obejmujacych blisko 25 000 pacjentow wyka-
zano, ze $-blokery redukuja $miertelnos$¢ o 23%,
a czesto$¢ naglych zgondow nawet 0 32% [31] — dzia-
tanie to tlumaczy sie zapobieganiem najgrozniej-
szym arytmiom komorowym.

Karwedilol (nieselektywny $- 1 a;-bloker, wy-
kazujacy rowniez dzialanie antyoksydacyjne) staje
sie lekiem stosowanym najczeSciej [12-14]. W ran-
domizowanym badaniu klinicznym (US Carvedilol
Study) wykazano, ze dolaczenie tego leku do kla-
sycznej terapii farmakologicznej niewydolnoS§ci ser-
ca przyczynia sie do zmniejszenia czesto$ci zgonow
az 0 65%, a czestoSci naglych zgonéw o 55% [32].
Korzystne efekty dzialania karwedilolu potwierdzo-
no w badaniach przeprowadzonych u chorych z ob-
nizona frakcja wyrzutowa po zawale serca (CAPRI-
CORN) [33] i1 niewydolnoScia serca w IV klasie
wediug NYHA (COPERNICUS), chociaz w tym
ostatnim nie analizowano czesto§ci wystepowania
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SCD [34]. Rownie korzystne efekty u pacjentow
zaliczanych do II11IV klasy wedtug NYHA przynio-
slo stosowanie bisoprololu w badaniu CIBIS-II Study
— redukcja ryzyka zgonu o 32% 1 redukcja ryzyka
SCD 0 42%, chociaz efekt ten byl istotny jedynie
u chorych z kardiomiopatia niedokrwienng. W ba-
daniu tym stwierdzono tez bardzo duzg redukcje
liczby hospitalizacji z powodu arytmii komorowych
u chorych leczonych bisoprololem [35]. Zblizone
efekty uzyskano, stosujac metoprolol — w rando-
mizowanym badaniu klinicznym MERIT-HF wyka-
zano redukcje ryzyka zgonu o 34% i redukcje ryzy-
ka wystagpienia SCD o0 41% [36]. Cho¢ teoretycznie
mozna sie bylo spodziewaé lepszych efektow w na-
stepstwie zastosowania pelnej 8-blokady (recepto-
rOw B11p,), to jednak badania CIBIS-II 1 MERIT-HF
nie potwierdzily tej hipotezy. Warto wspomnieg, ze
w retrospektywnej metaanalizie dwu duzych pro-
gramoOw oceniajacych warto§¢ profilaktycznego sto-
sowania amiodaronu u chorych po zawale serca
(EMIAT i CAMIAT) potwierdzono korzystne syner-
gistyczne dzialanie skojarzenia tego leku z 8-bloke-
rem [37].

Od lat trwaly proby zapobiegania groznym aryt-
miom komorowym u chorych z CHF za pomoca le-
kow antyarytmicznych, ktore przyniosty wyniki nie-
zadowalajgce badZz odwrotne od oczekiwanych.
W badaniu ESVEM u chorych z CHF oceniono efek-
tywno$¢ antyarytmiczng dl-sotalolu, korzystajac
z monitorowania holterowskiego 1 elektrofizjolo-
gicznego. Stwierdzono redukcje Smiertelno$ci i od-
setka zgonow z przyczyn arytmicznych w porow-
naniu z lekami antyarytmicznymi z grupy IaiIc [38],
lecz efekt antyarytmiczny dl-sotalolu ttumaczono
gléwnie B-blokujacym dzialaniem tego leku [39].
Przydatno$¢ D-sotalolu (pozhawionego dzialania
B-blokujacego) oceniono (negatywnie) u chorych po
zawale serca z obnizong frakcjg wyrzutowg (bada-
nie SWORD), bowiem $miertelno$§é wérod chorych
leczonych tym preparatem byla nawet nieco wiek-
sza; potwierdzilo to decydujace znaczenie efektu
B-blokujacego [40]. Dofetilid jest rowniez lekiem
III klasy, blokujacym kanat potasowy (czeS¢ szyb-
kiego p6znego pradu potasowego), pozbawionym
niekorzystnych dzialan hemodynamicznych. Prepa-
rat ten mozna stosowac¢ w leczeniu arytmii przed-
sionkowych u chorych z CHF. W badaniu DIA-
MOND-CHF potwierdzono, ze dofetilid, pozwala-
jac utrzymac rytm zatokowy, zmniejsza czesto$¢
hospitalizacji z powodu nasilenia niewydolno$ci ser-
ca, nie wplywajac na wystepowanie arytmii komo-
rowych oraz Smiertelno§é w okresie obserwacji
[41]. Réwniez stosowanie azimilidu (blokujacego
wczesny 1 pozny szybki prad potasowy) u chorych

po zawale serca i z niska frakcja wyrzutowa nie po-
wodowal istotnego zmniejszenia SmiertelnoSci [42].

Najstarszym lekiem z III grupy jest amiodaron,
dzialajacy na kanal potasowy, sodowy 1 wapniowy
oraz posiadajacy pewne wlasciwoSci S-blokujace.
W dwoch programach przeprowadzonych u 2500
chorych po zawale serca (CAMIAT i EMIAT) wy-
kazano redukcje ryzyka SCD o0 48% 1 35% [43, 44].
Jednak w 2 kolejnych badaniach przeprowadzonych
u pacjentdow z CHF 1 niska frakcja wyrzutowa
(STAT-CHF 1 GESICA) [45, 46] nie stwierdzono
istotnej statystycznie (jedynie wyrazna tendencje)
redukcji czestoSci wystepowania SCD u chorych
przyjmujacych amiodaron, chociaz efekt byt wyraz-
niejszy w podgrupie z nie-niedokrwienna kardiomio-
patia oraz u pacjentow z akcja serca powyzej 90/min
[46]. Jednocze$nie w programach tych wykazano
bezpieczenstwo leczenia amiodaronem i niski od-
setek objawéw niepozadanych; pozwolilo to reko-
mendowac stosowanie tego leku w zapobieganiu
arytmiom przedsionkowym u tych chorych.

Na podstawie wynikoéw przedstawionych badan
Kklinicznych stwierdzono, ze terapia diuretykiem pe-
tlowym lub oszczedzajacym potas, blokerem enzymu
konwertazy lub/i (kojarzenie akceptowane) antago-
nistg angiotensyny, selektywnym g-blokerem lub kar-
wedilolem, antagonista aldosteronu i — w przypadku
wspblistnienia arytmii komorowych — amiodaro-
nem, a nadkomorowych — amiodaronem badz dofe-
tilidem stanowi referencyjng metode leczenia
farmakologicznego niewydolno$ci serca [14]. Mimo
ze wyniki terapii sg obecnie znaczaco lepsze niz
przed kilkunastoma laty, to nadal zbyt wielu pacjen-
tow z niewydolno$cia serca umiera w wyniku zabu-
rzen rytmu badZ niewydolno§ci mechanicznej ser-
ca. Potwierdzaja to wyniki badan nad efektywnoScia
metod niefarmakologicznych, w ktorych to grupy
kontrolne stanowia pacjenci leczeni farmakologicz-
nie zgodnie z obowigzujacymi standardami.

Kolejnym, jakkolwiek czynionym jednocze$nie
krokiem, bylo poszukiwanie czynnikoOw pozwalaja-
cych ocenié stopien zagrozenia (ryzyko) SCD u pa-
cjentow z CHF. Taka ocena mogtaby pomoc wyse-
lekcjonowaé podgrupe pacjentow szczegoblnie zagro-
zonych i zastosowac u nich leczenie antyarytmiczne
lub/i implantowaé kardiowerter-defibrylator serca
[8, 11, 47-59]. Dotychczas nie ustalono jednoznacz-
nych wskaznikow takiego zagrozenia. Chociaz udo-
wodniono, ze w calkowitej liczbie zgonoéw odsetek
naglych zgondow jest tym mniejszy, im nizsza jest
klasa czynno$ciowa wedtug NYHA i ze najwyzszy
odsetek SCD obserwuje sie u pacjentow w II 1 III
klasie wediug NYHA [7], to jednak z powodu rosna-
cej Smiertelno$ci w kolejnych klasach czynnoScio-
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wych rzeczywiScie SCD czeSciej dotyczy pacjentow
z zaawansowana niewydolnoS§cia serca 1 wynosi
w skali roku 2-4% wérdd pacjentow w 11 klasie
15-13% w Il 11V klasie czynno$ciowej wediug NYHA
[47]. Istotnym markerem SCD jest obecno$¢ wy-
wiadu wiencowego, bowiem morfologiczne wykiad-
niki ostrego epizodu wieficowego spotyka sie pod-
czas autopsji w tej grupie czeSciej niz wrod pozo-
statych zmartych nagle chorych [48]. Za bardzo
wartoSciowy wyznacznik ryzyka SCD uwaza sie sto-
pien upo$ledzenia frakcji wyrzutowej. Koreluje on
z ryzykiem SDC u oséb z kardiomiopatig niedo-
krwienng [49], lecz zalezno§¢ ta nie jest juz tak
wyrazna w kardiomiopatii nie-niedokrwiennej i co
wazniejsze, niska frakcja wyrzutowa wskazuje jed-
nak na wieksze ryzyko zgonu ze wszystkich przy-
czyn niz ryzyko SCD [50, 51]. Maksymalne zuzy-
cie tlenu, stezenie noradrenaliny i reniny oraz ANP
(atrial natriuretic peptide) 1 BNP (brain natiuretic
peptide) stanowia przydatne wyznaczniki stopnia
zaburzen metabolicznych 1 wtérnie zagrozenia SCD
[51, 52]. Stopien uszkodzenia mie$nia sercowego
1 rozwoju tkanki widknistej (stanowigcych jeden
z substratow arytmii [59]) dobrze odzwierciedlajg
zaburzenia przewodzenia miedzy- 1 Srodkomorowe-
go (czyli po prostu czas trwania zespolow QRS) [53—
-55, 58] oraz stopien nasilenia asynchronii skurczu
komor [56]. Mimo ze obecno$¢ nieutrwalonego cze-
stoskurczu komorowego pozwala zidentyfikowac
chorych o podwyzszonym zagrozeniu wystapienia
SCD [5, 8, 52, 53], to w badaniu PROMISE wskaza-
no ograniczong czulo$¢ 1 wysoki odsetek falszywie
pozytywnych wynikow [60]. Obecno§é p6znych po-
tencjalow komorowych dowodzi zagrozenia aryt-
miami komorowymi u pacjentow po zawale serca
[53, 61], przydatno$¢ tego parametru jest jednak
watpliwa u chorych z nie-niedokrwienng kardiomio-
patia [62]. Zmienno§¢ rytmu serca u 0sob z niewy-
dolnoScig serca jest znaczaco obnizona, co istotnie
pogarsza rokowanie [63]; warto$¢ tego parametru
jako wskaznika stopnia zagrozenia wystapieniem
SCD jest watpliwa [53, 64]. WartoSciowym testem
diagnostycznym pozwalajacym okre§li¢ zagrozenie
arytmiami komorowymi u 0s6b z chorobg wieficowa
jest badanie odruchu z baroreceptorow [65]. Pozy-
tywnie oceniono przydatno§¢ tego testu rowniez
u pacjentow z CHF; okazal sie on niezaleznym czyn-
nikiem prognostycznym [66]. WielkoS¢ dyspersji
odstepu QT jako uznanego markera zagrozenia aryt-
miami komorowymi potwierdzono ostatnio
u chorych z blokami wielowigzkowymi [59]. Nie
przeprowadzono jednak duzych badan dotyczacych
wartoSci tego testu u pacjentéw z CHF. Rozwo;
techniki umozliwil automatyczng analize zmian mor-

fologii zalamka T (T-wave alternans). Ten sposob
oceny synchronii konicowej fazy repolaryzacji komor
pozwala uzyskac dodatkowe, cho¢ poSrednie infor-
macje o obecno$ci substratu arytmii, a wyniki
wstepnych badan przeprowadzonych u chorych
z CHF s3 obiecujace [67, 68].

Wprowadzenie do powszechnego uzytku ICD
wzbudzilo pewne nadzieje zwiazane z zapobiega-
niem SCD u pacjentow z CHF, chociaz duze, wielo-
oSrodkowe badania kliniczne sg prowadzone dopie-
ro w ostatnich latach. Nalezy pamietaé, ze roczna
Smiertelno$¢ chorych z CHF zawiera sie w grani-
cach 4-50% zaleznie od klasy czynno§ciowej wedtug
NYHA [18-21, 53]. Nalezalo sie spodziewac, ze
dzieki ICD uda sie zredukowaé odsetek zgonéw
chorych z objawami II klasy czynno$ciowej o 50%,
[T klasy 0 30% 11V klasy o 8% [47]. Poniewaz jed-
nak roczna §miertelno§¢ chorych z niewydolnoscia
serca klasy III jest znacznie wieksza niz w przypad-
ku klasy II, leczenie za pomoca ICD przez wiele lat
traktowano jedynie jako uzupelniajaca opcje tera-
peutyczng u pacjentow w wiekszym stopniu zagro-
zonych wystapieniem SCD. W latach 90. przepro-
wadzono trzy duze proby kliniczne (AVID, CIDS
1 CASH), poréwnujace efektywno$c¢ leczenia farma-
kologicznego (gldwnie amiodaronem) i za pomoca
ICD u 2000 pacjenté6w z komorowymi zaburzenia-
mi rytmu po epizodzie zatrzymania krazenia (pre-
wencja wtorna) [69-71]. Kryteria wiaczenia nie
obejmowaly CHF, jednak u prawie wszystkich cho-
rych frakcja wyrzutowa byla obnizona (30-40%)
1 zostali oni zaliczeni do II 1 III klasy wedtug klasy-
fikacji NYHA. W badaniach wykazano, ze ICD wpty-
wa na redukcje ryzyka SCD w okresie obserwacji
odpowiednio z 11% do 5%, z 5% do 3% 1z 12% do
2% [69-71]. Kolejne dwa badania kliniczne dotyczy-
ty poréwnania efektywnoSci leczenia za pomoca ICD
1 farmakoterapii w pierwotnej profilaktyce SCD
u pacjentdw z niska frakcja wyrzutowg (§rednio
< 30%), bez przebytego epizodu zatrzymania kra-
zenia (MADIT 1 MUSTT). Wykazano w nich wy-
razna redukcje czestosci SCD (odpowiednio z 13%
do 3% w ciagu roku iz 37% do 9% przez 5 lat) [72,
73]. Kolejne randomizowane badanie (CAT) kwali-
fikujace do leczenia konwencjonalnego lub z wyko-
rzystaniem ICD objelo pacjentéw z kardiomiopatig
zastoinowy 1 frakcja wyrzutowa ponizej 30%, jed-
nak wobec niewielkiego (kilkanaScie procent po
4 latach) odsetka Smiertelno$ci nie wykazano prze-
wagi leczenia za pomoca ICD [74]. Podobne wyniki
uzyskano w kolejnym badaniu klinicznym (AMIO-
VIRT), w ktorym porownano efektywno§¢ leczenia
amiodaronem 1 ICD pacjentow z nieutrwalonym cze-
stoskurczem komorowym o etiologii innej niz kar-
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diomiopatia niedokrwienna i CHF [75]. Ostatnio
przedstawiono wyniki badania MADIT II [76],
w ktorym oceniano efektywno$¢ leczenia za pomoca
ICD chorych po zawale serca z niska (< 30%)
frakcja wyrzutowa. W badaniu wykazano, ze zasto-
sowanie ICD Iacznie z klasyczng farmakoterapia
powoduje redukcje zgonéw o 31%, a nagtych zgo-
now az o 61%. Redukcja SmiertelnoSci wigzala sie
w pewnym stopniu z obecno$cig zaburzen przewodze-
nia rodkomorowego, wynosita bowiem odpowiednio
63%, 49% 1 25% u pacjentéow z QRS > 120 ms,
> 120ms1 < 120 ms [77], co potwierdza wczesniej-
sze sugestie o znaczeniu rokowniczym zaburzen
przewodzenia. W badaniu wykazano jednak wyzszy
odsetek progresji CHF u pacjentow z defibrylato-
rem (20% vs. 15%) [76]. Autorzy ttumaczg to nie-
korzystnymi nastepstwami stymulacji prawej komo-
ry u pacjentow z ICD. Jednym z ostatnich badan kli-
nicznych poréwnujacych efektywnos§¢ amiodaronu
1ICD u chorych z CHF jest SCD-HeFT [78]. Trwa
opracowywanie jego wynikow, a ich publikacji na-
lezy oczekiwaé w najblizszych miesiacach. Nalezy
zaznaczy¢, ze we wczeSniejszych badaniach (CAT
1 AMIOVIRT) [74, 75] zaobserwowano nieistotnie
(o kilka procent) wyzszy odsetek zgonow w grupach
leczonych za pomoca ICD. Biorac pod uwage bar-
dzo niekorzystne hemodynamiczne nastepstwa sty-
mulacji prawej komory z jej koniuszka obszernie
przedstawione w piSmiennictwie polskim [79-81]
oraz niekorzystne elektrofizjologiczne nastepstwa
stymulacji uszka prawego przedsionka [82, 83]
(w badaniach korzystano ze standardowych urza-
dzen ICD), wyniki badan nie budzg zdziwienia. Juz
bowiem w latach 70., 80. i nastepnych rozumiano
mechanizm zaburzen hemodynamicznych wywola-
nych zmienionym rozprzestrzenianiem sie pobu-
dzenia i niekorzystnie zmodyfikowana mechanika
skurczu serca. Stymulacja komor z koniuszka pra-
wej komory zmienia istotnie kierunek rozchodze-
nia sie fali pobudzenia elektrycznego i (wtornie)
skurczu sekwencji poszczegblnych segmentow ko-
mor, powodujac znaczaca hemodynamicznie asyn-
chronie réznych obszarow serca. Nieprawidiowa
mechanika skurczu przyczynia sie do zwolnienia
szybko$ci narastania ci$nienia w lewej komorze,
zmniejszenia ci$nienia skurczowego w lewej komo-
rze i ukladzie tetniczym oraz wzrostu ci$nien
w krazeniu plucnym i prawych jam serca. Frakcja
wyrzutowa 1 wskaznik sercowy obnizaja sie
0 10-20% [84-87]. W sercu niewydolnym, pozbawio-
nym mechanizm6w kompensacyjnych, efektem jest po-
stepujace pogarszanie stanu pacjenta. Do powszechne-
go zrozumienia 1 docenienia tego niekorzystnego zja-
wiska przyczynito sie opublikowanie wynikow

badania DAVID [88]. Wykazano w nim, ze u pacjen-
tow z obnizong frakcja wyrzutowa (50% w I klasie
wg NYHA 1 40% w 11 klasie wg NYHA) z defibryla-
torem serca, stymulowanych w programie DDDR
70/min (60% rytmu stymulatorowego) 1 w progra-
mie VVI 40/min (1% rytmu stymulatorowego) ist-
nialy wyrazne réznice dotyczace wystapienia zgo-
nu lub hospitalizacji z powodu niewydolno$ci serca
(27% 1 16%), hospitalizacji z powodu niewydolno-
§ci serca (23% 1 13%) oraz zgonu (10% 1 6,5%). Wy-
nik tego badania potwierdzil niekorzystne odlegte
(18 miesiecy) nastepstwa stymulacji koniuszka pra-
wej komory serca.

Prawdopodobnie Bakker 1 wsp. [89] jako pierw-
si wskazali na mozliwo§¢ znaczacej poprawy efek-
tywnosSci stymulacji serca poprzez jednoczesna sty-
mulacje obu jego komor, a korzySci ptynace z takie-
go postepowania potwierdzili Foster i wsp. [90]
(stymulacja epikardialna). Nieco p6zniej Cazeau
1wsp. [91, 92], Grass, Mabo i Daubert wykazali war-
to§¢ kliniczna stymulacji dwukomorowej u chorych
z ciezka zastoinowa niewydolno$cia serca. Nie wia-
domo byto jednak, czy poprawa wydolnoS$ci krazenia
(przesuniecie z klasy IV 1 III do II) obserwowana
u wiekszo$ci pacjentéw nie wplywa na zwieksze-
nie ryzyka naglego zgonu charakterystycznego dla
nizszej klasy czynno$ciowej. Rozwazajac to zagad-
nienie, nalezy przypomnie¢ wyniki duzego bada-
nia European multicenter EVENTS study, przepro-
wadzonego wérod 3280 osob ze stymulatorem
(Sredni wiek — ok. 70 lat). Smiertelnoéé wynosita
w nim 12%, a odsetek naglych zgonow — 5%.
Przedstawiona w tabeli 1 metaanaliza wskazuje, ze
wsrod 500 chorych leczonych za pomoca stymula-
cji dwukomorowej roczna Smiertelno§¢ wynosita
Srednio 8% [93].

Metaanalize duzych randomizowanych badan
Kklinicznych przeprowadzil w ubiegltym roku Bonano
[94], wykazujac, ze czesto$¢ zgondw u pacjentow ze
stymulacja dwukomorowg (23/431; 4,9%) byta nawet
nieco nizsza nich u chorych przydzielonych losowo
do grupy leczonej zachowawczo (26/429; 6,0%).

Juz w 1984 r. Mehra 1 wsp. [95] wykazali, ze
stymulacja dwukomorowa przerywa wywolany cze-
stoskurcz komorowy i uniemozliwia jego indukcje
u psow ze strefg niedokrwienia w lewej komorze,
pod warunkiem lokalizacji jednej z elektrod mozli-
wie blisko strefy czynnoSciowego bloku. SzesnaScie
lat p6Zniej, wykonujac u ludzi badania elektrofizjo-
logiczne (S2 1 S3 z wyzwalane z niezaleznej elek-
trody), Ramaswamy i wsp. [96] potwierdzili, ze sty-
mulacja dwukomorowa utrudnia wyzwolenie mono-
morficznego czestoskurczu komorowego, a 2 lata
pozniej identyczny wniosek sformutowali Molhoek
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Tabela 1. Nagte zgony wséréd pacjentéw ze stymulacjg dwukomorowa

Table 1. Sudden death in patients with biventricular pacing

Autor/zrédto Liczba Okres obserwacji Nagte zgony Nagte zgony/
pacjentow [miesiagce] w okresie obserwacji /12 miesiecy
Mascioli i wsp. [110] 82 12 4% 4%
Pettinati i wsp. [111] 36 8 3% 4,5%
Leclercq i wsp. [112] 50 15 12% 10%
Gras i wsp. [113] 68 10 6% 7%
Leclercq i wsp. [114] 70 17 9% 6,3%
Faerstrand i wsp. [115] 33 8 12% 18%
Carboni i wsp. [116] 18 12 5% 5%
Deharo i wsp. [117] 87 7 9% 9,3%
Rosanio i wsp. [118] 17 12 18% 18%
Razem Srednia wazona/miesiac x 12 8,0%

1 wsp. [97]. Rowniez Michalis i wsp. [98] (wykonu-
jac badania u owiec) potwierdzili, ze jednoczesna
stymulacja obu komor znaczaco utrudnia wyzwole-
nie czestoskurczu komorowego trzema impulsami
w warunkach niedokrwienia i podwyzszonego ci-
$nienia. W innych badaniach wykazano, ze ten spo-
so6b stymulacji przywraca synchronie repolaryzacji,
skracajac odstep QT, dyspersje odstepu QT i czas
trwania lewokomorowego potencjalu monofazowe-
go w poréwnaniu ze stymulacjg koniuszka prawe;j
komory [99]. Réwniez w badaniach przeprowadzo-
nych z wykorzystaniem monitorowania holterow-
skiego stwierdzono, ze wiaczenie stymulacji dwu-
komorowej powoduje redukcje liczby pobudzen
dodatkowych komorowych i liczby epizodéw nie-
utrwalonego czestoskurczu komorowego w porow-
naniu z rytmem zatokowym [100]. Juz w 1999 r.
Chatoor 1 wsp. [101] stworzyli nawet koncepcje, ze
ten typ stymulacji prowadzi do zjawiska czeSciowe-
goremodelingu elektrycznego, czego wyrazem bylo
ustepowanie poznych potencjalow komorowych
oraz wzrost zmienno§ci czesto$ci rytmu zatokowe-
go. Warto wspomnieé, ze w tym samym roku po-
dobne sugestie sformutowali réwniez polscy bada-
cze [102], potwierdzajac te koncepcje w latach poz-
niejszych [103]. W biezacym roku, wykorzystujac
nowg technike rejestracji oceny zatamka T (micro-
wolt T wave alternans), pozwalajacej ocenié stopien
zagrozenia arytmiami komorowymi, Leung 1 wsp.
[104] potwierdzili znaczng poprawe resynchroni-
zacji repolaryzacji podczas stymulacji dwukomoro-
wej. Sugestie sformufowane na podstawie wyni-
kow inwazyjnych i nieinwazyjnych badan efektro-
fizjologicznych potwierdzono w doniesieniach
klinicznych o zmniejszeniu badZ ustapieniu nawro-
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tow nieutrwalonego czestoskurczu komorowego
u pacjentéw z komorowym ukiadem resynchroni-
zujacym [105-109].

Dotychczasowa analiza piSmiennictwa pozwa-
la na nastepujace ustalenia. U chorych ze stymulacja
dwukomorowa zdarzaja sie nagle zgony pomimo
znacznej poprawy klinicznej (10% rocznie), jednak
czesto§¢ naglych zgonow u pacjentéw ze stymula-
torem jest zblizona do czestosSci takich zgonow
u chorych bez stymulacji. Nie udowodniono dotych-
czas, czy stymulacja dwukomorowa istotnie zmie-
nia ryzyko nagiego zgonu. Wyniki badan elektrofi-
zjologicznych dowodzg jednak, ze stymulacja taka
utrudnia wyzwolenie czestoskurczu komorowego za
pomoca stymulacji programowanej i u niektérych
chorych przerywa te arytmie; poprawia ona syn-
chronie aktywacji komor (skraca QRS oraz czas
trwania potencjalu monofazowego), a takze zwiek-
sza synchronie repolaryzacji (zmniejszenie dysper-
sji QT, wzrost RMS40 i zmniejszenie LAS 40
w uSrednionym zapisie EKG wysokiego wzmocnie-
nia, a takze zmniejszenie mikrowoltowych zmian za-
tamka T). Kliniczne obserwacje wskazuja, ze u nie-
ktérych chorych ewidentnie zmniejsza ona nasile-
nie arytmii komorowych.

Przypadki naglych zgonéw wéréd chorych,
u ktorych po implantacji dwukomorowego uktadu
stymulujacego uzyskiwano nieraz zaskakujaco duza
poprawe kliniczng (o dwie klasy czynnoSciowe wg
NYHA) [110-118], wzbudzaja jednak wciaz watpli-
woScl, czy 1 w jakim stopniu ten tryb stymulacji mogt
przyczynic sie do wystapienia dramatycznie zakon-
czonej arytmii komorowe]. Istnieja bowiem badania,
ktorych wyniki moga jednak sugerowa¢ mozliwos$¢
pewnego dzialania proarytmicznego takiej stymulacji.
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I tak, Pandrangi 1 wsp. [119] wykazali, ze sty-
mulujac jednocze$nie dwie komory, latwiej wyzwo-
li¢ czestoskurcz komorowy (89%) podczas progra-
mowanej stymulacji komér (S1, S2, S3 wyzwalane
z obu elektrod komorowych) niz podczas jednoogni-
skowej stymulacji prawej komory (56%) u tych sa-
mych pacjentéow. Province 1 wsp. [120] za$, badajac
serca krolikow, stwierdzili, ze znacznie latwiej wy-
wolac czestoskurcz komorowy za pomoca S2 wy-
zwalanego z miejsca kolizji dwu frontéw powstatych
podczas stymulacji dwukomorowej niz z tego same-
go miejsca podczas stymulacji komory prawe;j. Sty-
mulacje lewej komory ze wzgledu na jej warunki
czesto prowadzi sie, wykorzystujac energie nie-
znacznie przekraczajaca wartoS$¢ progu stymulacji.
Zauwazono jednak, ze podczas stymulacji epikar-
dialnej energia kilkakrotnie przekraczajaca prog
stymulacji front pobudzenia ma ksztalt elipsoidal-
ny, zblizony do kota. Stymulacja energia o warto-
Sciach okotoprogowych powodowala, ze ksztalt roz-
chodzacej sie fali pobudzenia byt podtuzny (przewo-
dzenie wzdtuz wiokien), z tendencja do powstawania
obszaréw aktywowanych z op6Znieniem po obu stro-
nach miejsca stymulacji. Sugeruje to, ze stymulacja
na granicy progu stymulacji moze by¢ niebezpiecz-
na [121]. Indywidualnie dobrane i zaprogramowa-
ne opoznienie miedzykomorowe (najczesciej nie-
wielka preekscytacja lewej komory) pozwala zop-
tymalizowac efekt hemodynamiczny stymulacji
dwukomorowej i takg nowa opcje stymulatoréw
dwukomorowych wykorzystuje sie coraz czeSciej
[122]. W eksperymencie przeprowadzonym na ser-
cach §winskich wykazano jednak, ze podczas dwu-
komorowej stymulacji epikardialnej z wolnych $cian
prawej i lewej komory z op6Znieniem 20 ms latwo
powstaje czestoskurcz komorowy. Wskazuje to na
fakt, ze niejednoczasowa stymulacja komor, z dipo-
lem w poprzek przebiegu wlokien, moze ulatwiaé wy-
zwolenie arytmii [123]. Podczas stymulacji dwuko-
morowe] jedna z elektrod komorowych stymuluje
prawa komore z jej wnetrza (stymulacja endokardial-
na), a druga — lewg komore z jedne;j z zyt serca (sty-
mulacja epikardialna). Zmiana sekwencji aktywacji
warstw serca w nastepstwie dodatkowej stymulacji
epikardialnej powoduje wzrost dyspersji czasu trwa-
nia skorygowanego odstepu JT (JTc) w poréwnaniu
z jednojamowa stymulacja serca. Oznacza to wzrost
,brzezSciennej” (transmural) dyspersji repolaryza-
¢ji, co moze stanowié substrat arytmii [59, 124].

Podsumowujac przedstawione wyniki badan
1 obserwacji, mozna stwierdzié, ze u chorych ze sty-
mulacja dwukomorowa zdarzaja sie nagle zgony
pomimo znacznej poprawy klinicznej (do 10% rocz-
nie). Wykorzystanie ,,arytmogenego” pradu ano-

dalnnego [125] przed wprowadzeniem stymulato-
row prawdziwie dwukomorowych (stymulacja
2 komor z jednego kanatu stymulatora przy szere-
gowym polaczeniu elektrod) [126] mogto mieé zna-
czenie w przeszloSci. Badania elektrofizjologiczne
dowiodly, ze latwiej wyzwoli¢ czestoskurcz komo-
rowy, stymulujac (51-S3) dwie komory jednocze-
$nie oraz wyzwalajac S2 (S3) z miejsca kolizji dwu
frontéw. Sugeruja one rowniez, ze stymulacja lewej
komory za pomoca energii impuls6w na granicy
progu stymulacji stwarza warunki do powstawania
stref op6znionego przewodzenia, a takze, ze zapro-
gramowanie znaczacego opdznienia miedzykomoro-
wego (uzasadnionego hemodynamicznie) moze
sprzyjaé wystapieniu arytmii, a sam sposob stymu-
lacji dwukomorowej (stymulacja endo-RV, epi-LV)
nasila ,,przez§cienng” dyspersje repolaryzacji
1 moze generowac nowy substrat arytmii.

Pomimo przeprowadzenia wielu badan znacze-
nie stymulacji dwukomorowej w zapobieganiu SCD
u pacjentow z CHF nie zostalo jednoznacznie okre-
§lone, na co zlozylo sie wiele przyczyn. Jest to
wzglednie nowa metoda, ktora zaczela zdobywaé
popularno$¢ 7 lat temu. Dopiero od ponad 2 lat do-
stepne staly sie stymulatory z niezaleznym kana-
tem lewokomorowym, umozliwiajace stosowanie
dowolnych trybow stymulacji i prowadzenie obser-
wacji poréwnawczych (dotychczas nie byto mozli-
wosci porownania stymulacji DDD(RV) z DDD
(BiV), poréwnywano tylko opcje pacing OFF i pa-
cing ON). Dopiero pamieé holterowska wspoicze-
snych stymulatoréw dwukomorowych umozliwia
bardziej rzetelng ocene arytmii komorowych. Jesz-
cze wiecej danych wplywajacych na te ocene dostar-
cza analiza pamieci ICD z funkcjg stymulacji dwu-
komorowej, programowanych okresowo jako RV/
/BiV pacing — sa one dostepne dopiero od 2001. Od
kilku lat prowadzi sie duze proby kliniczne, a ich
wyniki by¢ moze przyniosa odpowiedZ na pytanie,
ktore z wielu dziatan stymulacji dwukomorowej
maja istotne znaczenie w praktyce.

Kamieniem milowym w rozwoju nowoczesnej
stymulacji serca byto wprowadzenie na rynek no-
woczesnych kardiowerteréw-defibrylatorow serca
wyposazonych w dodatkowy, niezaleznie programo-
walny kanat do stymulacji lewej komory, a wiec
urzadzen pozwalajacych korzystnie zmodyfikowaé
mechanike skurczu serca 1 jednoczes$nie skutecz-
nie zwalczac arytmie komorowe, minimalizujace
ryzyko Smierci arytmicznej. Wprowadzenie do uzyt-
ku tych urzadzen umozliwia §ledzenie efektow le-
czenia za pomocg stymulacji bez ryzyka zgonu
w mechanizmie migotania komor. Koncepcja po-
wstania takich jednostek jest jednak znacznie star-
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sza. Znany fakt nagtych i nieoczekiwanych zgonow
u pacjentow, u ktorych uzyskano znaczaca popra-
we wydolno$ci krazenia pod wplywem stymulacji
dwukomorowej [110-118], oraz watpliwosci, czy
taka stymulacja ma dzialanie proarytmiczne, jak
rowniez wskazania do jej zastosowania u niektérych
pacjentéow kwalifikowanych do wszczepienia ICD
spowodowaly, ze od 1997 r. implantowano dwie nie-
zalezne jednostki u jednego pacjenta [127] (z ryzy-
kiem ich interakcji) [128, 129]. Innym czeSciej sto-
sowanym (réwniez od 1997 r.) rozwigzaniem bylo
polaczenie obu metod (stymulacja dwukomorowa
z kanatu komorowego ICD przez rozgaleznik Y),
wprowadzone prawdopodobnie we Wloszech przez
zespoly Trappe 1 wsp., Giata 1 wsp. oraz Bocchiar-
do i wsp. [130-132].

W 2000 r. opublikowano wynik randomizowane-
go badania klinicznego, w ktérym u polowy spos$rod
222 pacjentow z ICD, posiadajacych opcje stymula-
¢ji dwukomorowej (u chorych istnialy wskazania do
wszczepienia ICD 1 stymulacji dwukomorowej) po-
zostawiono aktywna funkcje stymulacji dwukomo-
rowej, a u drugiej polowy czasowo (na okres mie-
siecznej obserwacji) wylaczono j3, zamieniajac po
miesigcu programy stymulacji w grupach. W bada-
niu nie wykazano ro6znicy w odsetkach zgonow spo-
wodowanych arytmig w okresie 3 miesiecy po za-
biegu [133]. W kolejnym randomizowanym badaniu
klinicznym (Ventak-CHF), przeprowadzonym
u chorych ze wskazaniami do stymulacji dwukomo-
rowej (ktérym implantowano jednostke posiadajaca
jednocze$nie funkcje ICD), oceniano czesto$¢ inter-
wencji ICD. W 3-miesiecznym okresie obserwacji
odnotowano je az u 34% pacjentow z wylaczong
funkcja stymulacji i u 16% z aktywna funkcja sty-
mulacji dwukomorowej, co wskazalo na fakt, ze sty-
mulacja dwukomorowa istotnie zmniejsza czesto$¢
interwencji ICD u chorych z niewydolno$cia serca
(bez wskazan do ICD) [134]. W kolejnym randomi-
zowanym badaniu klinicznym (MIRACLE ICD
Trial) przeprowadzonym u 554 pacjentow ze wska-
zaniami do stymulacji dwukomorowej 1 jednoczeS$nie
ze wskazaniami do ICD (ktérym implantowano ICD
z funkcja stymulacji dwukomorowej) poréwnano cze-
sto$§¢ wystepowania arytmii komorowych zarejestro-
wanych w pamieci urzadzenia podczas 6-miesiecz-
nego okresu obserwacji w podgrupach osoéb z wia-
czong i wylaczong funkcja stymulacji dwukomorowe;j.
Stwierdzono, ze stymulacja dwukomorowa nie wply-
wa na czesto$¢ wystepowania arytmii komorowych
u chorych z niewydolno$cia serca 1 wskazaniami do
zastosowania ICD [135]. Pozornie inne wnioski moz-
na sformufowaé na podstawie wynikow kolejnego
randomizowanego badania przeprowadzonego u 511

pacjentow ze wskazaniami do stymulacji dwukomo-
rowej i jednoczesnie ze wskazaniami do ICD (ran-
domizacja opierala sie na mozliwo$ci implantacji
elektrody lewokomorowej). W badaniu oceniano cze-
sto§¢ zgondOw w okresie 6-miesiecznej obserwacji
w podgrupach rézniacych sie mozliwo$cig stymulacji
dwukomorowej. W badaniu wykazano, ze zastosowa-
nie klasycznego ICD bez rownoczesnej stymulacji
lewej komory znaczaco pogarsza szanse przezycia
u chorych ze wskazaniami do ICD i stymulacji dwu-
komorowej. W badaniu nie oceniano jednak odsetka
naglych zgonow [136].

Najwiecej informacji dostarczylto wielooSrodko-
we badanie COMPANION [137], do ktérego wiaczo-
no pacjentow z niewydolno$cia serca z objawami II1
badz IV klasy wedlug NYHA, z frakcja wyrzutowa
ponizej 35%, QRS ponad 120 ms i bez wskazan do
stalej stymulacji serca. Do grupy leczonej farmako-
logicznie zgodnie ze wspolczesnym stanem wiedzy
przydzielono losowo 308 pacjentow, u 617 zastoso-
wano dodatkowo dwukomorowy uklad stymulujacy,
a u 595 — dwukomorowy ukiad stymulujacy
z funkcja ICD. Po roku odnotowano rzadsze wyste-
powanie zgon6w lub hospitalizacji z powodu niewy-
dolnoéci serca w podgrupach chorych ze stymulacja
dwukomorowa (0 35%) i stymulacja dwukomorowa
z funkcja ICD (0 40%) w poréwnaniu z pacjentami
leczonymi tylko konwencjonalnie. R6wniez odsetek
zgonow (niezaleznie od przyczyny i mechanizmu)
byt nizszy (odpowiednio o 24% 1 36%) niz w pod-
grupie pacjentow leczonych tylko farmakologicznie.
Wyniki te zadecydowaly o przerwaniu badania i sa
szczeg6lowo opracowywane; brak jeszcze informa-
cji o naglych zgonach 1 poré6wnania czesto$ci wyste-
powania arytmii. Uzyskane rezultaty upowaznily
jednak do stwierdzenia, ze zar6wno stymulacja dwu-
komorowa, jak i stymulacja dwukomorowa z funkcja
ICD redukuja znaczaco odsetek zgonow 1 hospitali-
zacji u chorych z CHF, a 2/3 efektow obserwowa-
nych w przypadku stymulacji dwukomorowej
z funkcja ICD wynika z samej tylko resynchroniza-
¢ji komor [137, 138].

Dane uzyskane z badan klinicznych przyczyni-
ty sie do zarejestrowania przez Food and Drug Ad-
ministration (FDA) w 2001 r. — stymulatora dwu-
komorowego, a w lipcu 2002 r. — stymulatora dwu-
komorowego z funkcja ICD (czyli defibrylator DDD
z funkcja stymulacji dwukomorowej) do powszech-
nego stosowania w Stanach Zjednoczonych. Pola-
czone komisje ACC/AHA/NASPE we wrze$niu
2002 r. uznaly za$ stymulacje dwukomorowa za
standardowa (gr. IIa) metode leczenia niewydolno-
$ci serca (przy uwzglednieniu klasycznych wskazan)
oraz wigczyly do grupy wskazan Ila zastosowanie
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defibrylatora z funkcja stymulacji dwukomorowe;j,
bez konieczno§ci inwazyjnego badania elektrofizjo-
logicznego u pacjenta wymagajacego stymulacji
dwukomorowej [139]. Do chwili ukazania sie no-
wych zalecen w praktyce klinicznej polaczenie sty-
mulacji dwukomorowej z ICD (wykorzystujac jed-
no przeznaczone do tego urzadzenie, stymulujace
dwie komory z kanalu komorowego defibrylatora
badz implantujac dwa niezalezne urzadzenia) stoso-
wano jedynie u pacjentéw ze wskazaniami do im-
plantacji ICD i do resynchronizacji komér — klasa
czynnoS$ciowa III lub IV wg NYHA, frakcja wyrzu-
towa < 35%, QRS > 135 ms lub (czeSciej) objawy
znaczacej asynchronii w badaniu ultrasonokardio-
graficznym (dawniej: czas trwania fali zwrotne;j
> 450 ms, czas napelniania lewej komory < 200 ms
1 obecnos¢ péznorozkurczowej mitralnej fali zwrot-
nej, obecnie: opodznienie rozpoczecia wyrzutu aor-
talnego wzgledem poczatku QRS > 150 ms badz
opOznienie rozpoczecia wyrzutu aortalnego wzgle-
dem plucnego > 50 ms). Ocenia sie, ze u 10-20%
pacjentow kwalifikowanych do implantacji ICD
wskazania do stymulacji dwukomorowe] stwierdza
sie juz w momencie kwalifikacji [140, 141], i co naj-
wazniejsze — na skutek niekorzystnych nastepstw
stymulacji prawokomorowej w okresie obserwacji
odsetek ten wzrasta o 1/3 [141, 142]. Ustalenia te
mozna odnie$¢ do wynikow analizy przyczyn Smier-
telno§ci chorych z ICD, w ktorej wykazano, ze az
50% pacjentéw umiera z powodu nasilenia niewy-
dolno$ci serca 1 niewydolno§ci mechanicznej serca
[142, 143].

Postepy w farmakoterapii CHF [stosowanie
blokeréw enzymu konwertazy lub/i blokeréw recep-
tora angiotensyny II, 8-blokeréw, antagonistow al-
dosteronu i lekoéw moczopednych oszczedzajacych
wydalanie potasu (poza diuretykami petlowymi)
oraz wzglednie bezpiecznych u chorych z niewydol-
nosSciag serca lekow pomagajacych utrzymac rytm
zatokowy (amiodaron, dofetilid)] umozliwity uzy-
skanie znaczacych wynikow w walce z SCD w oma-
wianej grupie pacjentow. Podkre§la sie znaczenie
utrzymania rytmu zatokowego tak diugo, jak tylko
jest to mozliwe. Dalszy postep moze wigzac sie
z rozwojem metod niefarmakologicznych (leczenie
za pomoca ICD, przedsionkowych i komorowych
stymulacji resynchronizujacych badz — w wybra-
nych sytuacjach — lepiej urzadzen posiadajacych
obie te funkcje). Niezwykle korzystne dzialanie re-
synchronizacji komor (stymulacji dwukomorowe;j)
zostalo udowodnione, podobnie jak efekt zastoso-
wania urzadzenia posiadajacego opcje stymulacji
dwukomorowej 1 ICD. Powszechniejsze stosowanie
tych ostatnich jest obecnie utrudnione gtéwnie ze

wzgledu na czynniki ekonomiczne 1 stosuje sie je
w praktyce u pacjentow z klasycznymi wskazania-
mi do implantacji ICD i stymulacji dwukomorowej
[138]. Wskazania obejma réwniez chorych bez kla-
sycznych wskazan do ICD, lecz z podwyzszonym ry-
zykiem SCD ustalonym na podstawie oceny mar-
kerow nieinwazyjnych (frakcja wyrzutowa < 35%,
wymiar rozkurczowy lewej komory > 6 cm, wyso-
kie stezenie BNP czy obecno§¢ nieutrwalonego
czestoskurczu komorowego w monitorowaniu hol-
terowskim). Nalezy podkresli¢, ze wobec watpliwej
warto$ci markerow zagrozenia SCD, zwlaszcza
w kardiomiopatii nie-niedokrwiennej, komisje ACC/
/AHA/NASPE w 2002 r. uznaly za wskazane (gr. IIa)
zastosowanie stymulatora dwukomorowego z funkcja
ICD, bez konieczno$ci inwazyjnego badania elektro-
fizjologicznego u pacjenta wymagajacego stymula-
¢ji dwukomorowej [139]. Pewne nadzieje na mozli-
wo§¢ uzyskania poprawy kurczliwo$ci niewydolne-
go serca (u chorych bez asynchronii komoér) budzi
nowa koncepcja stymulacji w okresie refrakcji; jest
to jednak metoda poddawana pierwszym probom
klinicznym [144, 145]. Obecnie poprawy wynikow
leczenia pacjentow z CHF nalezy upatrywac w co-
raz powszechniejszym rozumieniu elektrofizjolo-
gicznych i hemodynamicznych nastepstw stymula-
cji serca (wymaga jej ok. 30% pacjentow). Najwaz-
niejsze wydaje sie rozumienie niekorzystnych
nastepstw stymulacji koniuszka prawej komory,
glownie w aspekcie powodowania asynchronii skur-
czu komor (z wszystkimi wybitnie niekorzystnymi
jej nastepstwami) u pacjentéw z natywnymi niepo-
szerzonymi zespolami QRS [79-88, 146]. Warto
wspomnieé wyniki ostatniej proby klinicznej DAN-
PACE, w ktorej wykazano, ze u chorych z ,,czysta”
chorobg wezla zatokowego znacznie rzadziej docho-
dzi do utrwalonego migotania przedsionkow podczas
stymulacji AAI niz stymulacji DDD [146]. Potwier-
dzito to niekorzystny efekt stymulacji koniuszka
prawej komory nawet u chorych bez niewydolno-
Sci serca. Powszechnie komentuje sie obecnie wy-
niki programu DAVID, ktére rowniez potwierdzily
niezbicie konieczno$¢ preferencji zachowania na-
tywnej aktywacji komor lub — po$rednio — stoso-
wania innych sposobow stymulacji komor niz kla-
syczna stymulacja koniuszkowa [80, 88, 146]. Coraz
czeSciej bowiem wyrazana jest opinia, ze u pacjenta
z obnizong frakcja wyrzutowa i CHF oraz ze wska-
zaniami do stymulacji komory (zaburzeniami prze-
wodzenia przedsionkowo-komorowego) nalezy
a’priori rozwazaé implantacje ukladu stymulujace-
go obie komory, nie czekajac na ujawnienie sie pel-
nych wskazan do stymulacji dwukomorowej w na-
stepstwie niefizjologicznej stymulacji prawej komo-
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ry. Ten sposdb rozumowania powinien tez domino-
wac podczas kwalifikacji do implantacji ICD pacjen-
tow z niska frakcja wyrzutowa i CHF. U chorych bez
zaburzen przewodzenia przedsionkowo-komorowe-
go, kwalifikowanych do implantacji uktadu DDD
z powodu niewydolno$ci wezla zatokowego lub kwa-
lifikowanych do implantacji dwujamowego ICD, na-
lezy tak programowaé opdznienia przedsionkowo-
komorowe (wykorzystujac jednocze$nie histereze
op6znienia przedsionkowo-komorowego), by prefe-
rowaé aktywacje komor poprzez ukiad przewodza-
cy. Powszechniejsze stosowanie alternatywnych
sposobow stymulacji przedsionkow (stymulacja wigz-
ki Bachmanna [147], stymulacja dolno-tylno-przegro-
dowa [148], dwumiejscowa stymulacja prawego
przedsionka [149], stymulacja dwuprzedsionkowa
[82]) zamiast proarytmicznej (przy obecno$ci zabu-
rzen przewodzenia w przedsionkach, co jest niemal
reguta w CHF) stymulacji uszka przedsionka powin-
no uswiadamiaé znaczenie zachowania rytmu zato-
kowego, a przez to zapobiega¢ powiklaniom zatoro-
wym oraz nasileniu objawdéw niewydolnoSci serca.
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