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Wstep

W 1994 r. dwa niezalezne zespoly badaczy opi-
saly korzystny efekt zastosowania jednoczesnej sty-
mulacji obu komér, zsynchronizowanej z czynnoscia
przedsionkow, u pacjentdw z oporna na leczenie far-
makologiczne skurczowa niewydolno$cia lewej ko-
mory (LV, left ventricle) i wydtuzonym czasem trwa-
nia zespolow QRS [1, 2]. W obu przypadkach LV
stymulowano nasierdziowo. W 1998 r. przeprowa-
dzono po raz pierwszy przezzylna implantacje ukia-
du do statej stymulacji dwukomorowej [3]. W kar-
diologii powstaly dwa nowe terminy: terapia resyn-
chronizujaca (CRT, cardiac resynchronization
therapy) 1 stymulacja dwukomorowa (BiV, biventri-
cular pacing). Terapia resynchronizujaca to pojecie
szersze, oznaczajace stymulacje dwukomorowa lub
stymulacje tylko lewej komory zsynchronizowang
z czynno$cia przedsionkow.

Obecnie, 10 lat po ukazaniu sie pierwszej pu-
blikacji na temat tej metody leczenia wykazano, ze
zastosowanie jej u pacjentow z zaawansowana za-
stoinowa niewydolnoS$cia serca (CHF, congestive
heart failure) oraz zaburzeniami przewodzenia Srod-
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1 miedzykomorowego zwieksza site skurczu oraz
poprawia synchroniczna czynno$§¢ komoér [4, 5],
znaczaco zwieksza pojemno$¢ minutowa i skurczo-
we ci$nienie tetnicze, zmniejsza ci$nienie zaklino-
wania w tetnicy plucnej [6], a w dalszej obserwacji
zatrzymuje, a nawet prowadzi do odwrocenia nie-
korzystnej przebudowy serca (reverse remodeling).
Efektem tych korzystnych zmian jest poprawa sta-
nu klinicznego, wydolno$ci wysitkowej oraz jako-
§ci zycia chorych, a takze zmniejszenie ryzyka za-
ostrzenia CHF. W przeciwienstwie do samoograni-
czajacego sie mechanizmu dzialania lekow
inotropowo dodatnich (np. dopaminy), CRT nie
zwieksza zapotrzebowania mie$nia sercowego na
tlen [7, 8]. Wyniki jednego z duzych badan klinicz-
nych wskazuja réwniez, iz zastosowanie CRT
zmniejsza ryzyko hospitalizacji i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych [9].

Mechanizm dzialania

W warunkach prawidiowych aktywacja elek-
tryczna LV jest niemal synchroniczna, a réznice
czasowe pomiedzy poczatkiem aktywacji w roznych
jej obszarach wynosza nieco ponad 40 ms. Podob-
nie jest w przypadku mechanicznej aktywacji po-
szczeg6lnych rejonéw LV [10]. Dzieki synchroni-
zacji skurczu jest on bardziej efektywny, a na jego
wykonanie miesien sercowy zuzywa mniej energii.
Wystapienie bloku lewej odnogi peczka Hisa
(LBBB, left bundle branch block) badZ stymulacja
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komor z jednego tylko miejsca (najczeScie] prawe]
komory z jej wierzcholka) prowadzi do istotnego
zaburzenia synchronii skurczu.

Dochodzi wowczas do wezesnej aktywacji prze-
grody miedzykomorowej (IVS, interventricular sep-
tum). Jest to jednak czynno§¢ zbedna, gdyz ci$nie-
nie w LV jest wciaz zbyt niskie dla efektywnego
wyrzutu krwi. Natomiast opdzniony jest skurcz
w obrebie wolnej (bocznej) Sciany LV 1 wymaga on
wiekszego zuzycia energii, gdyz miesien pracuje
tam w warunkach napiecia wywolanego wczeS$niej-
szym skurczem IVS [11]. Skurcz wolnej §ciany LV
powoduje paradoksalne rozcigganie wczesniej po-
budzonych wiokien mie$niowych IVS. Op6zniony
skurcz $ciany bocznej oraz skurczowe naprezenie
wczesniej aktywowanej IVS skutkuje obrazem tzw.
paradoksalnego ruchu IVS, ktora jest jakby ,,popy-
chana” w strone prawej komory. Mechaniczna pra-
ca wykonywana przez IVS zmniejsza sie o okolo
50% 1 o tyle samo zwieksza sie praca wykonywana
przez wolna Sciane LV. Jednak w rezultacie nieefek-
tywnego przemieszczania krwi pomiedzy wcze$nie
1 p6zno aktywowanymi obszarami LV dochodzi do
obnizenia globalnej frakcji wyrzutowej, upoSledze-
nia czynno$ci skurczowej 1 zwiekszenia objetosci
pbéznorozkurczowej LV oraz spadku pojemnos§ci mi-
nutowej [12]. Op6znienie relaksacji prowadzi row-
niez do zaburzenia rozkurczowej funkcji komor [13].
Wystapienie LBBB powoduje takze zwiekszenie
czynno§ciowej niedomykalno$ci zastawki mitralnej,
czesto wystepujacej u pacjentow z CHF [14, 15],
do czego przyczynia sie niesynchroniczny skurcz
mies$ni brodawkowatych oraz op6Zniona aktywacja
wolnej Sciany LV.

Ponadto, dyspersja repolaryzacji, jako nastep-
stwo zaburzonej sekwencji aktywacji komor, moze
mie¢ réwniez skutek proarytmiczny [16]. W ostat-
nich latach wydluzenie czasu trwania zespoléw QRS
uznaje sie za niezalezny czynnik ryzyka zgonu
u pacjentow z CHF [17].

Stwierdzono rowniez inne niekorzystne na-
stepstwa asynchronii skurczu komor. Nalezg do
nich: réznice w aktywnos$ci proces6w metabolicz-
nych w r6znych obszarach mie$nia sercowego [18],
nieprawidlowa redystrybucja krwi [19] oraz zmia-
na ekspresji niektorych biatek (m.in. niektorych
kinaz, a takze bialek zwigzanych z komérkowym
obrotem wapnia), ktoérych poziom zwieksza sie
w obszarze op6znionej aktywacji [20]. Uwaza sie
obecnie, ze wymienione zaburzenia moga przyczy-
ni¢ sie do przyspieszenia postepu choroby. Asyn-
chronie elektromechaniczna uznaje sie za prawdo-
podobny, niezalezny mechanizm prowadzacy do nie-
wydolno$ci serca.

U chorych z CHF niekorzystne jest réwniez
wydluzenie przewodzenia przedsionkowo-komoro-
wego (AV, atrioventricular). U pacjentéw z blokiem
AV I stopnia w koncowej fazie rozkurczu pojawia
sie fala zwrotna przez zastawke mitralng (przed-
skurczowa niedomykalno$¢ zastawki mitralnej), co
powoduje spadek obciazenia wstepnego LV. Wydtuze-
nie czasu przewodzenia AV (czesto powyzej 250 ms)
prowadzi rowniez do skrocenia okresu rozkurczo-
wego napelniania LV [21].

Terapia resynchronizujaca jest z zalozenia
technika majaca na celu uporzadkowanie mecha-
nicznej aktywacji serca i zapewnienie bardziej
skoordynowanego, efektywnego skurczu. Stanowi
swoisty bypass elektryczny, ktérego zadaniem jest
skorygowanie r6znych rodzajéw asynchronii elektro-
mechanicznej w sercu [22]. Istniejg 4 poziomy ta-
kich zaburzen elektromechanicznych: opdznienie
przedsionkowo-komorowe (atrioventricular delay),
opoOznienie miedzykomorowe (interventricular de-
lay), opOznienie Srodkomorowe (intraventricular
delay) oraz opisane ostatnio op6Znienie Srodscien-
ne (intramural delay) [23]. Optymalizacja czasu
przewodzenia AV prowadzi do zmniejszenia przed-
skurczowej niedomykalno$ci zastawki mitralnej
oraz wydluzenia czasu napelniania komor. Korek-
cja pozostalych pozioméw asynchronii powoduje
bardziej efektywy skurcz IVS, w tym zniesienie jej
,paradoksalnego” ruchu, a w przypadku wolnej $cia-
ny LV zapobiega jej przedskurczowemu naprezeniu,
inicjujac wczesniejszy skurcz. Wszystko to wpltywa
na poprawe czynnosci rozkurczowej (glownie dzie-
ki korekcji opdznienia AV), a przede wszystkim
czynno$ci skurczowej LV (korekcja op6znien §rod-
1 miedzykomorowych).

Odwrotny remodeling

Remodeling strukturalny i metaboliczny
Przebudowa serca jest jednym z gtéwnych ele-
mentéw fancucha patofizjologicznego prowadzace-
go do CHF. Zapobiega jej w pewnym stopniu sto-
sowanie inhibitor6w konwertazy angiotensyny oraz
B-blokerow. Jednak ich zdolno§¢ do odwrocenia tego
procesu jest ograniczona. W ostatnich latach poja-
wilo sie coraz wiecej dowodow na to, ze CRT moze
inicjowac proces prowadzacy do zmniejszania sie
wymiaréw jam serca zaro6wno komor, jak 1 przed-
sionk6w. Badaniem, w ktoérym po raz pierwszy
zwrocono na to uwage, byla praca Chu-Pak Lau
1 wsp. [24]. Juz po 3 miesigcach obserwacji w gru-
pie pacjentow leczonych CRT odnotowano zmniej-
szenie wymiar6w LV (objetosci koncowo-skurczo-
wej 1 koncoworozkurczowej) oraz wydiuzenie cza-
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su rozkurczowego napeiniania LV. Wyniki te po-
twierdzono we wszystkich duzych badaniach kli-
nicznych, w ktérych oceniano efekty CRT [25—
—27]. W badaniu Multicenter Insync Randomized Cli-
nical Evaluation (MIRACLE) [25] zmniejszenie
Wwymiarow jam serca zaobserwowano takze u pa-
cjentow nieprzyjmujacych -blokerow.

Do odwrocenia procesu niekorzystnej przebu-
dowy mieé$nia sercowego pod wplywem CRT przy-
puszczalnie przyczynia sie zmniejszenie skurczowej
1rozkurczowej mitralnej fali zwrotnej oraz regional-
nych réznic napiecia w obrebie LV, stopniowe przy-
wrocenie rownowagi pomiedzy wspoliczulnym
1 przywspolczulnym ukladem nerwowym, a takze
zahamowanie niekorzystnej aktywacji neurohormo-
nalnej [28]. Ustalono, iz efekt ten zalezy od stoso-
wania CRT [29] — zaniechanie terapii powoduje
utrate uzyskanej poprawy.

Nie wiadomo jednak, czy proces ten jest cig-
gly, jakiego stopnia poprawe mozna uzyskacé, a tak-
ze czy utrzymuje sie ona w diuzszej obserwacji.

Nie wiadomo réwniez, czy pacjenci z roznym
stopniem asynchronii elektrycznej lub mechanicz-
nej uzyskuja podobne korzys$ci. W analizie przepro-
wadzonej przez Yu i wsp. [30] stwierdzono, iz jedy-
nym czynnikiem przewidujacym pozytywna odpo-
wiedz na CRT w postaci odwrotnego remodelingu
jest oceniany za pomoca techniki dopplera tkanko-
wego (TDI, tissue doppler imagine) wskaznik asyn-
chronii (dyssynchrony index) — warto$§¢ 32,6 wska-
zywala chorych, ktorzy odniesli korzysci. W bada-
niu Pacing Therapies for Congestive Heart Failure
(PATH-CHF) [31] odwrotnego remodelingu nie
obserwowano u pacjentéow z wieksza wyjSciowo
objetoscig koncoworozkurczowg LV. Wyniki badan
hemodynamicznych, przeprowadzanych podczas
zabiegu implantacji uktadu CRT, nie pozwalajg na
przewidywanie dalszych korzystnych efektéw CRT
w postaci odwrotnego remodelingu. We wspomnia-
nej wyzej pracy u 3 sposrod 4 pacjentow, u ktérych
uzyskano najwieksza poprawe ocenianych okoloza-
biegowo parametrow hemodynamicznych, w p6z-
niejszej obserwacji nie wykazano zmniejszenia wy-
miardw jam serca.

Jednak istnieje juz wiele dowodow na to, ze
CRT korzystnie wplywa na procesy metaboliczne
sierdzia zaburzone w przebiegu postepu CHF.
U pacjentow z LBBB wystepuje zmniejszenie prze-
plywu krwi oraz obnizenie metabolizmu glukozy
w obrebie IVS. W pracy Nowaka i wsp. [32] wyka-
zano, iz zastosowanie CRT normalizuje te procesy.
Przypuszcza sie rowniez, ze CRT prowadzi do nor-
malizacji stezenia niektérych biatek (kinaz, fosfo-
lambanu, Ca** ATP-azy, znajdujace] sie w siateczce
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endoplazmatycznej), ktorych ekspresja ulega zabu-
rzeniu w niesynchronicznie kurczacym sie sercu
[33]. Wiadomo takze, ze CRT zmniejsza zapotrze-
bowanie mie$nia sercowego na tlen [8, 18].

Remodeling elektryczny

Pojawily sie rowniez doniesienia, ze zastoso-
wanie CRT prowadzi¢ moze do skrocenia czasu
trwania kardiotopowych zespolow QRS, a nawet
ustapienia LBBB [34-36]. W trakcie obserwacji
pacjentow po implantacji CRT odnotowano rowniez
tendencje do normalizacji osi elektrycznej zespo-
tow QRS [37]. Dotychczas nie wyja$niono mecha-
nizmu takiej poprawy przewodzenia Srodkomoro-
wego. By¢ moze korzystne zmiany przebiegu de-
polaryzacji, szybko$ci przewodzenia i czasu refrakcji
wynikaja ze zmniejszenia wymiaréw LV i niedomy-
kalno$ci zastawki mitralnej oraz rozkurczowego
naprezenia LV.

Efekty neuroendokrynne

Terapia resynchronizujaca prowadzi do obnize-
nia napiecia wspolczulnego ukiadu nerwowego
1zwiekszenia aktywno$ci uktadu przywspoiczulne-
go [38, 39]. W czasie stosowania CRT stwierdzono
rowniez obnizenie stezenia krazacych amin katecho-
lowych [40] i cytokin oraz zmniejszenie stezenia
mozgowego peptydu natiretycznego (BNP, brain
natiuretic peptyde) 1 przedsionkowego czynnika na-
tiuretycznego (ANP, atrial natiuretic peptyde) [41].

Wplyw antyarytmiczny

Pojawiaja sie coraz liczniejsze doniesienia, ze
oprocz hemodynamicznych 1 klinicznych korzysci
z zastosowania CRT, moze ona wplywac antyaryt-
micznie [42]. Jednym z mechanizmdéw dziatania an-
tyarytmicznego moze by¢ niwelowanie asynchronii
S§rodkomorowej, ktora — jak wykazano — jest nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka wystapienia arytmii
komorowych u pacjentdéw z kardiomiopatia nie-
ischemiczng [43]. Innymi potencjalnymi mechani-
zmami prowadzacymi do zmniejszenia groznych dla
zycia arytmii komorowych moga by¢: poprawa czyn-
noSci LV, zmniejszenie stezenia noradrenaliny
W 0s0czu, zmniejszenie opo6Znienia miedzykomoro-
wego skracajace obwod macro-reentry oraz wyeli-
minowanie bradykardii [44].

Wplyw antyarytmiczny CRT bytby niezwykle
pozadany, gdyz zloSliwe tachyarytmie komorowe
odpowiedzialne sg za okolo 50% zgon6éw u pacjen-
tow z zaawansowana CHF. Jednak, pomimo korzyst-
nych doniesien, ryzyko naglego zgonu sercowego
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wérod pacjentow leczonych CRT jest bardzo wyso-
kie — siega 50% ogolnej Smiertelnosci [45]. Poza
tym pojawily sie rowniez doniesienia przeciwne
— wskazujace na mozliwy proarytmiczny wplyw
CRT. Medina-Ravell i wsp. [46] obserwowali, ze
stymulacja BIV wiaze sie z wydluzeniem odstepu
QT, odstepu JT oraz zwieksza SrodScienng dysper-
sje repolaryzacji komor, co moze sprzyjaC wyste-
powaniu epizodow czestoskurczu komorowego typu
torsade de pointes. Z kolei Garrigue i wsp. [47] w ba-
daniu eksperymentalnym przeprowadzonym na
Swinkach morskich stwierdzili, ze w warunkach nie-
dokrwienia stymulacja BIV z wysoka energig sty-
mulacji wigzala sie z duzym ryzykiem indukcji ta-
chyarytmii komorowych. Co interesujace, nie ob-
serwowano tego w czasie stymulacji samej tylko
przedniej Sciany LV, przeprowadzonej w tych sa-
mych warunkach. Antyarytmiczny wptyw CRT pod-
waza takze metaanaliza wynikow czterech duzych
badan klinicznych, opublikowana w 2003 r. przez
Bradley i wsp. [48]. Porownanie 809 pacjentow le-
czonych za pomocg CRT i 825 chorych, u ktérych
nie zastosowano CRT, nie wykazalo istotnych sta-
tystycznie roznic pomiedzy grupami w odniesieniu
do SmiertelnoSci catkowitej 1 Smiertelno$ci z innych
przyczyn niz CHF (czyli gléwnie z powodu nagtej
$mierci sercowej). Niniejsza metaanaliza wskazu-
je, ze potencjalny wplyw antyarytmiczny CRT nie
ma jednak znaczenia klinicznego.

Dowody na skuteczno§é CRT

Dotychczas przeprowadzono wiele badan
oceniajacych skuteczno§é CRT, w tym kilka kon-
trolowanych, randomizowanych préb klinicznych z
udzialem 3000 pacjentéw, w ktorych okres obser-
wacji wynosit od kilku tygodni do 1 roku. Wyniki 4
spo$rod nich juz opublikowano. Sa to badania:
PATH-CHF, Multisite Stimulation In Cardiomyo-
pathy (MUSTIC), MIRACLE oraz COMparison of
MedicAl Therapy, PaciNg and defibrillatiION in heart
failure (COMPANION).

Badanie PATH-CHF [31] przeprowadzono
w grupie 42 chorych z kardiomiopatia rozstrzeniowa
o roznej etiologii, zaliczonych do III-1V klasy czyn-
no$ciowej wedlug klasyfikacji NYHA, z rytmem
zatokowym, QRS = 120 ms oraz odstepem PR
= 150 ms. Pacjentow losowo przydzielano do gru-
py, W ktorej stosowano stymulacje BiV lub stymu-
lacje jednokomorowa w trybie DDD: prawo- lub le-
wokomorowa (optymalng dla danego chorego w za-
lezno$ci od wyniko6w badan hemodynamicznych
przeprowadzanych podczas implantacji). U wszyst-
kich chorych stosowano epikardialng stymulacje

LV. Po 4 tygodniach przerywano stymulacje na ko-
lejne 4 tygodnie, a nastepnie na dalsze 4 tygodnie
zmieniano tryb stymulacji na przeciwny. W dalszej
obserwacji przez kolejnych 9 miesiecy kontynuowa-
no terapie najkorzystniejsza dla danego pacjenta. Do
stymulacji LV zakwalifikowano 36 chorych (byla ko-
rzystniejsza od prawokomorowe;j). Podczas aktywne;j
stymulacji stwierdzono istotny wzrost maksymal-
nego zuzycia tlenu (VO,max) w badaniu spiroergo-
metrycznym oraz wydtuzenie dystansu 6-minuto-
wego marszu (6-minWD, 6 minute walking distan-
ce). Kliniczne korzysci ze stymulacji LV oraz BIV
nie roznily sie istotnie.

Badanie MUSTIC SR [26] przeprowadzono
w grupie 67 pacjentéw z rytmem zatokowym, z ob-
nizong frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF,
left ventricular ejection fraction) < 35%, zakwalifi-
kowanych do III klasy czynno$ciowej wedtug NYHA
1z QRS > > 150 ms. Badanie przeprowadzono
w warunkach pojedynczej Slepej proby ze skrzyzo-
wanymi grupami, porownujac wyniki leczenia cho-
rych stosujacych aktywna i nieaktywng CRT (kaz-
da opcja trwala 3 miesigce). W grupie aktywnie le-
czonej wykazano poprawe w zakresie glownego
kryterium oceny, czyli 6-minWD, a takze kryteriow
dodatkowych, takich jak VO,mazx, klasa czynno§cio-
wa wedlug NYHA oraz jako§¢ zycia oceniana we-
diug kwestionariusza Minnesota. Pod koniec bada-
nia u 85% pacjentdow korzystniejszy byt okres ak-
tywnej stymulacji. W drugiej probie klinicznej
— MUSTIC AF — uczestniczyto 43 o0s6b wiaczo-
nych na podstawie wspomnianych wyzej kryteriow,
ale z utrwalonym migotaniem przedsionkow, po abla-
cjitacza AV, u ktorych czas trwania wystymulowa-
nych zespotow QRS wynosit powyzej 200 ms. Row-
niez w tym przypadku stwierdzono poprawe w za-
kresie gtownego i dodatkowych kryteriow oceny,
byla ona jednak wyraZnie mniejsza niz u chorych
z rytmem zatokowym.

Badanie MIRACLE [49] bytlo pierwsza rando-
mizowana proba przeprowadzong wsrod licznej gru-
py pacjentow w warunkach podwojnie $lepej pro-
by, w ktorej jednoznacznie wykazano poprawe
w grupie leczonej stymulacjg BiV. Do badania wia-
czono 453 chorych w klasie III-IV wedlug klasyfi-
kacjiNYHA, z LVEF < 35% oraz QRS = 130 ms, przy
czym czeS¢ pacjentdéw losowo przydzielano do gru-
py kontrolnej, w ktorej stymulacja byta nieaktyw-
na. Po 6 miesigcach w grupie leczonej za pomoca
aktywnej stymulacji stwierdzono istotng poprawe
w trzech, zalozonych w badaniu, pierwotnych kry-
teriach oceny, ktorymi byly 6-minWD, klasa czyn-
nos$ciowa wedtug klasyfikacji NYHA oraz wskaznik
jako$ci zycia, oceniany wedlug kwestionariusza
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Minnesota. W badaniu tym stwierdzono réwniez
zmniejszenie wymiaru rozkurczowego LV w grupie
leczonej stymulacja BiV, podczas gdy w grupie kon-
trolnej nie uleg!t on zmianie.

Bardzo interesujace sa wyniki opublikowane-
go niedawno badania COMPANION [9], ktorego
celem bylo poréwnanie efektow zastosowania wy-
tacznie CRT, CRT w potaczeniu z funkcja kardio-
wertera-defibrylatora serca (ICD, implantable car-
dioverter-defibrillator) oraz tylko optymalnej terapii
farmakologicznej. Kryteria kwalifikacji chorych do
badania stanowity: CHF w III-IV klasie czynnoScio-
wej wedtug NYHA, LVEF =< 35%, wymiar konco-
worozkurczowy lewej komory > 60 mm, QRS
> 120 ms oraz odstep PR > 150 ms, przy braku
standardowych wskazan do ICD. Badanie zakonczo-
no po wiaczeniu do niego 1520 chorych (z planowa-
nych 2200), gdy stwierdzono, ze liczba ta wystar-
czy do osiagniecia zalozonego 1000-krotnego wy-
stapienia pierwszorzedowego kryterium oceny
obejmujacego zgon lub hospitalizacje z dowolnej
przyczyny. Sredni wiek pacjentéw wynosil 67 lat.
Wszystkich leczono farmakologicznie zgodnie z za-
sadami EBM (Evidence-Based Medicine): 89% cho-
rych otrzymywalo inhibitory konwertazy angioten-
syny lub blokery receptora AT II, a 67% — B-blo-
kery. Podczas 12-miesiecznej obserwacji ryzyko
wystapienia pierwszorzedowego kryterium oceny
wynosilo w grupie leczonej tylko farmakologicznie
68% w porownaniu z 56% w grupie stosujacej CRT
(HR 0,81; 95-procentowy CI: 0,69-0,96; p = 0,014)
oraz 56% w grupie stosujacej] CRT-ICD (HR 0,80;
95-procentowy CI: 0,68-0,95; p = 0,010). Zatem
w obu grupach leczonych aktywna stymulacja ryzy-
ko wystapienia zlozonego pierwszorzedowego kry-
terium oceny zostalo zredukowane o okoto 20%.
W zwigzku z podobnym zmniejszeniem ryzyka w obu
grupach autorzy stwierdzili, iz wiaze sie to z zasto-
sowaniem CRT.

Jako kryterium dodatkowe oceniano ryzyko
zgonu z dowolnej przyczyny — zmniejszylo sie ono
odpowiednio o0 24% 1 36% (p = 0,059 1 0,003), co
wskazuje, ze dodanie funkcji ICD do CRT zmniej-
sza znacznie ryzyko naglej Smierci sercowej. Ponad-
to w okresie 6 miesiecy w obu grupach z CRT
w porownaniu z grupg leczona farmakologicznie na-
stapila istotna poprawa w zakresie 6-minWD, klasy
czynnoS$ciowe] wedlug klasyfikacji NYHA oraz
wskaznika jakoSci zycia, ocenianej na podstawie
kwestionariusza Minnesota (p < 0,001).

W innym duzym badaniu: CONTAC-CD [50],
podobnie jak w badaniu MIRACLE, por6wnywano
wyniki leczenia pacjentow stosujacych aktywna
1 nieaktywna CRT. Do badania wiaczono 581 os6b
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z CHF w II-1V klasie wediug NYHA, z LVEF < 35%
oraz QRS > 120 ms, u ktorych istniaty ponadto wska-
zania do leczenia za pomoca ICD. Pierwotne zlozo-
ne kryterium oceny badania uwzgledniato catkowitg
umieralno$¢, liczbe hospitalizacji z powodu zaostrze-
nia CHF oraz wystepowanie epizodow VT/VF. Po-
mimo iz roznica pomiedzy grupami w zakresie oce-
nianego kryterium nie byta znaczaca, u chorych le-
czonych za pomocg CRT-ICD, w poréwnaniu z grupa
stosujaca nieaktywna CRT (czyli farmakoterapia +
+ ICD), stwierdzono znaczaca poprawe wartoSci
VO,max, 6-minWD, klasy czynno§ciowej wedtug kla-
syfikacji NYHA oraz wskaznika jakoSci zZycia, ocenia-
nej wedlug kwestionariusza Minnesota.

Innym badaniem oceniajacym polaczenie tera-
pii ICD 1 CRT byto badanie MIRACLE ICD (The
Multicenter InSync ICD Randomized Clinical Eva-
luation) [51], zaprojektowane niemal identycznie jak
badanie MIRACLE. Wiaczono do niego 369 pacjen-
tow, ktorzy pomimo optymalnego leczenia farmako-
logicznego pozostawali w III lub IV klasie czynno-
Sciowej wedltug klasyfikacji NYHA, z LVEF < 35%,
wymiarem koncoworozkurczowym LV = 55 mm,
QRS = 130 ms oraz po przebytym zatrzymaniu kra-
zenia (VT/VF) lub z epizodami Zle tolerowanego
hemodynamicznie utrwalonego VT, lub z dodatnim
wynikiem badania elektrofizjologicznego.

Po losowym przydzieleniu do dwoch grup pa-
cjentom implantowano urzadzenie InSync ICD, fir-
my Medtronic. W pierwszej grupie (187 chorych)
stosowano aktywna stymulacje BiV oraz ICD,
w drugiej (182 chorych) stymulacja BIV byta wyla-
czona, aktywne byto jedynie ICD. Obserwacja trwa-
ta 6 miesiecy. W grupie leczonej stymulacjg BiV,
W poréwnaniu z grupg kontrolna, obserwowano po-
prawe jako$ci zycia 1 wydolno$ci wysitkowej oraz
przejScie do nizszej klasy czynnoSciowej wedtug kla-
syfikacji NYHA. W przeciwienstwie do innych badan,
nie stwierdzono istotnych r6znic pomiedzy grupami
w zakresie dystansu 6-minWD, LVEF oraz czesto-
§ci hospitalizacji z roznych przyczyn. Wykazano na-
tomiast, ze skuteczno$¢ stymulacji antyarytmicznej
ICD (ATP, antytachycardia pacing) w przerywaniu
napadow VT byla wieksza w grupie CRT, w porow-
naniu z ATP jedynie z prawej komory. Stwierdzono
rowniez, ze czas potrzebny do detekcji VF nie roznit
sie pomiedzy obiema grupami. Nie zwiekszyla sie
rowniez liczba nieadekwatnych interwencji ICD.

Podsumowanie

Cytowana metaanaliza wynikéw 4 badan kli-
nicznych [46] objela Iacznie 1634 pacjentoéw, w tym
809 chorych leczonych za pomocg stymulacji resyn-
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chronizujacej (w tym 36% os6b — tylko CRT 164%
— CRT + ICD) oraz 825 pacjenté6w nieleczonych
CRT. Wykazano, ze w czasie 6-miesieczne] obser-
wacji umieralno$¢ z powodu progresji CHF oraz
czesto$¢ hospitalizacji z powodu zaostrzenia CHF
byly znamiennie mniejsze wérod pacjentow leczo-
nych CRT niz w grupie kontrolnej (redukcja ryzy-
ka, odpowiednio o0 51% 1 29%).

Natomiast wyniki zakonczonego w marcu 2003
r. badania CARE-HF (CArdiac REsynchronization
in Heart Failure study) [52], porownujacego opty-
malng terapie farmakologiczng 1 CRT, nie zostaly
jeszcze ogloszone. Badanie zaprojektowano w spo-
sob pozwalajacy odpowiedzieé na pytanie, czy CRT
zmniejsza $miertelno§¢ w przebiegu CHF. Co
szczegoblnie interesujace, jest to pierwsze duze ba-
danie kliniczne, w ktorym brali udziat nie tylko pa-
cjenci z elektrokardiograficznymi (QRS = 150 ms),
ale rowniez echokardiograficznymi wyktadnikami
asynchronii skurczu komér (w przypadku gdy QRS
= 1201 < 150 ms). Wyniki tego badania oczekiwa-
ne s3 z bardzo duzym zainteresowaniem, gdyz
uwzglednienie w nim echokardiograficznych para-
metrow oceniajacych mechaniczng asynchronie
skurczu komor prawdopodobnie umozliwi lepsze
rozumienie mechanizmu dziatania CRT, przewidy-
wanie wynikow leczenia 1, by¢ moze, przyczyni sie
do sformulowania nowych kryteriow kwalifikacji
chorych do leczenia za pomocg CRT.
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