M

VIA MEDICA

ARTYKUL SPECJALNY

Folia Cardiologica Excerpta
2006, tom 1, nr 5, 279-283
Copyright © 2006 Via Medica
ISSN 1896-2475

Proarytmiczne 1 antyarytmiczne mechanizmy
terapii resynchronizujace;j

Nabil El-Sherif 1 Gioia Turitto

New York Harbor VA Healthcare System, New York Methodist Hospital,
State University of New York — Downstate Medical Center, Brooklyn, New York, USA

Przedrukowano za zgoda z: Folia Cardiologica 2006; 13: 517-521

Wstep

Stymulacja resynchronizujaca (CRT, cardiac
resynchronization therapy) jest obecnie uznang me-
toda leczenia pacjentOw z zaawansowang zastoinowa
niewydolno$cia serca (III/IV klasa wg NYHA) oraz
szerokimi zespolami QRS w zapisie EKG [1]. Ist-
nieja doniesienia, ze zastosowanie CRT, oprocz
zmniejszenia nasilenia objawow, poprawy wydolno-
$ci wysitkowe;j 1jakoSci zycia pacjentow, zatrzymuje
lub nawet odwraca niekorzystny remodeling mie-
$nia sercowego [2]. W ostatniej metaanalizie wyka-
zano istotne zmniejszenie Smiertelno$ci z powodu
progresji niewydolno$ci serca oraz tendencje w kie-
runku poprawy przezywalno$ci w grupie chorych le-
czonych ta metoda [3]. Zmniejszenie caltkowitej
Smiertelno$ci w grupie pacjentéw poddanych CRT
wraz z implantacja kardiowertera-defibrylatora serca
(ICD, implantable cardioverter-defibrillator) wykazano
rowniez w wiekszo$ci obserwacji, choé nie we wszyst-
kich przeprowadzonych ostatnio badaniach [4, 5].

Mimo ze op6zZnienie postepu dysfunkcji mie-
$nia sercowego lub jego zahamowanie po zastoso-
waniu CRT moze wystarczaé w profilaktyce komo-
rowych zaburzen rytmu, znaczenie samej stymula-
cji w tym wzgledzie pozostaje nadal niejasne.
Ponadto, zar6wno w danych eksperymentalnych, jak
1 w pojedynczych doniesieniach klinicznych wska-
zano na mozliwo$¢ niekorzystnego (proarytmiczne-
go) efektu stymulacji lewej komory. Niniejszy
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artykul stanowi podsumowanie dotychczasowe] wie-
dzy na temat anty- 1 proarytmicznego wplywu CRT
oraz probe ich wyja$nienia na podstawie mechani-
zmoéw elektrofizjologicznych. Ewentualny proaryt-
miczny efekt CRT ma bowiem bardzo duze znacze-
nie w kontekscie aktualnych rozwazan na temat pro-
filaktycznego zabezpieczenia tej grupy chorych za
pomocg kardiowertera-defibrylatora [6, 7].

Proarytmiczny efekt
stymulacji lewej komory

Dane eksperymentalne

Medina-Ravell i wsp. [8] jako pierwsi wskaza-
li, ze wiazaca sie z CRT jednoczesna stymulacja
endokardium prawej komory 1 epikardium lewe;j
komory powoduje niefizjologiczng sekwencje ich
aktywacji. To z kolei moze zwiekszac SrodScienng
dyspersje repolaryzacji, a w konsekwencji powodo-
wacé wydiuzenie odstepow QT 1 JT w powierzchnio-
wym elektrokardiogramie. Mechanizmy komoérkowe
bedace podstawg zaleznych od lokalizacji elektrody
stymulujacej zaburzen repolaryzacji, z jednoczesng
rejestracja epi- 1 endokardialnych potencjatow blo-
nowych oraz zapisem EKG, opracowano na modelu
zwierzecym perfundowanych wiokien mieSniowych
lewej komory (LV, left ventricle). W tych badaniach
SrodScienng dyspersje repolaryzacji (TDR, trans-
mural dispersion of repolarization) definiowano jako
réznice miedzy najdiuzszym i najkrotszym czasem
trwania repolaryzacji w obrebie lewej komory. Au-
torzy eksperymentu wykazali, iz zwigzane] ze
zmiang miejsca stymulacji zmianie sekwencji akty-
wacji z endo- na epikardialng towarzyszy wydluze-
nie odstepu QT oraz TDR, jednak bez rownolegte-
go zwiekszenia czasu trwania przezblonowego po-
tencjatu czynno$ciowego (APD, action potential
duration).
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W nowszych badaniach przedstawiono mecha-
nizmy komorkowe odpowiedzialne za wydiuzenie
odstepu QT po odwroceniu frontu aktywacji w ob-
rebie Sciany LV [9]. Na podstawie dotychczasowe;j
wiedzy dotyczacej wplywu komorek przejSciowych M
na wielko§¢ TDR postuluje sie, ze op6znienie ich
aktywacji i repolaryzacji w polaczeniu z wczeSniej-
szym pobudzeniem komorek epikardialnych moze
prowadzi¢ do wydiuzenia odstepu QT i w nastep-
stwie — wystapienia polimorficznego czestoskur-
czu komorowego (TdP, torsade de pointes). Po-
wyzsza hipoteze zweryfikowano zar6wno na modelu
matematycznym, jak i iz vitro — na perfundowa-
nych widoknach mie$niowych lewej komory. Wyni-
ki tych badan potwierdzily istnienie §rodSciennej
heterogenicznoS$ci elektrycznej w obrebie miokar-
dium oraz mozliwo$¢ jej zwiekszenia w sytuacji
odwrocenia prawidiowego frontu aktywacji. Dodat-
kowe zwolnienie przewodzenia zachodzace podczas
stymulacji nasierdziowej miedzy epikardium a ko-
morkami strefy przejSciowej M sprzyja wydiuzeniu
§rodSciennej dyspersji repolaryzacji. Op6zniona
aktywacja i repolaryzacja komorek M w polaczeniu
z wczedniejszym rozpoczeciem repolaryzacji komo-
rek w obszarach podnasierdziowych tworzy poten-
cjalny substrat do powstania fali krazacego pobudze-
nia (reentry).

W innym badaniu analizowano wplyw réznych
parametrow (amplituda impulsu stymulujacego, wiel-
ko§¢ opoznienia miedzykomorowego, lokalizacja
elektrody) podczas stymulacji LV 1 stymulacji dwu-
komorowej (BiV, biventricular) na wystepowanie
arytmii komorowych [10]. W celu zmierzenia cza-
su aktywacji komoér i dokonania oceny wzoru prze-
wodzenia podczas stymulacji wieloogniskowe;j (trzy
lokalizacje w prawej komorze (RV, right ventricle)
1 cztery lokalizacje w lewej komorze, zastosowano
kontrast wrazliwy na napiecie w niedokrwionych,
perfundowanych roztworem Langerdorffa sercach
Swinek morskich. Na tej podstawie powstaly izo-
chroniczne mapy pobudzenia lewej i prawej komo-
ry. Niedokrwienie wywolano przez stopniowe po-
towiczne zmniejszanie predko$ci perfuzji. Stymu-
lacja koniuszka RV oraz podstawnych segmentow
Sciany przedniej LV wiazala sie z najbardziej homo-
gennym i zarazem najmniej arytmogennym Sposo-
bem przewodzenia. Natomiast jednoczesne pobu-
dzenie obu komor, zwlaszcza impulsami o duzej
energii, wyzwalalo migotanie komor.

Dane kliniczne

W jednym ze swoich pierwszych doniesien
Medina-Ravell i wsp. [8] oceniali czas trwania od-
stepu QT, JT oraz TDR w grupie 29 pacjentow

z niewydolno$cia serca podczas stymulacji endokar-
dialnej RV, BiV i epikardialnej LV. Jedynie w dwoch
ostatnich wariantach obserwowano istotne wydiu-
zenie QT 1]JT. Dodatkowo podnasierdziowa stymu-
lacja LV sprzyjata zwiekszeniu $rodSciennej dysper-
sji repolaryzacji, liczonej jako réznica miedzy szczy-
tem 1 konicem zalamka T w EKG. U 4 chorych
wiaczenie stymulacji BiV lub tez samej LV wyzwa-
lafo liczne przedwczesne pobudzenia komorowe
o krotkim czasie sprzezenia (,,R na T”), ktore u jed-
nego z nich generowaly do licznych nieutrwalonych,
polimorficznych czestoskurczéw komorowych (VT,
ventricular tachyarhythmia), a u drugiego do usta-
wicznego VT typu TdP. Wyniki tych badan suge-
ruja, ze w pewnych przypadkach, zwlaszcza przy
wyjsciowo wydiuzonym odstepie QT — wtornie do
niewydolno$ci serca, zaburzen elektrolitowych lub
stosowanych lekéw antyarytmicznych klasy III
— zastosowanie CRT moze zwiekszac ryzyko wy-
stapienia czestoskurczu TdP. Te mozliwo$¢é po-
twierdzono w pozniejszych doniesieniach, w kto-
rych opisywano pojawienie sie nowych zaburzen ko-
morowych po CRT lub nasilenie istniejacych
wczesniej [11-13]. Efekt proarytmiczny terapii
resynchronizujacej obserwuje sie zwlaszcza w okre-
sie okolozabiegowym, choé brakuje danych pozwa-
lajacych ocenié mozliwo§¢ zaréwno jego wygaszania,
jak 1 ewentualnego nasilania w dalszej obserwacji.
Wyniki badan eksperymentalnych wskazuja, ze zmia-
na sekwencji aktywacji powoduje nastepowy remo-
deling, rowniez w przebiegu repolaryzacji [14, 15].
Jednak stwierdzenie, czy to korzystne zjawisko za-
chodzi takze podczas stosowania CRT wymaga prze-
prowadzenia dalszych badan.

Antyarytmiczny efekt
stymulacji resynchronizujace;j

Dane eksperymentalne

Ocena potencjalnego efektu antyarytmicznego
stymulacji resynchronizujacej byla podstawa licz-
nych badan eksperymentalnych. W jednym z pierw-
szych doniesien Restivo i wsp. [16] wykazali na
modelu niedokrwionego mie$nia sercowego istnie-
nie bezpo$redniego dzialania antyarytmicznego sty-
mulacji dwupunktowej. W badaniu tym autorzy po-
przez podwiazanie galezi zstepujacej lewej tetnicy
wiencowej powodowali wystapienie strefy zawatu
serca ograniczonego do obszaru podwsierdziowego
§ciany przednioprzegrodowej. Nastepnie oceniano
wlasciwoSci elektrofizjologiczne pozostatych wio-
kien mie$nia sercowego (strefa niedokrwienia) oraz
rodzaj wyzwalanych zaburzen rytmu. Stwierdzono,
ze czas trwania okresu refrakcji niedokrwionych
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komorek jest tym diuzszy, im znajduja sie one bli-
zej strefy zawaltu. Natomiast w miejscu najwiekszej
dyspers;ji repolaryzacji (typowo na granicy obu stref)
za pomoca programowanej stymulacji wykazano ist-
nienie obszaru zwolnionego przewodzenia sprzyja-
jacego powstawaniu petli 7eentry. Istniejace rézni-
ce czasow refrakcji, a jednocze$nie wielko§¢ strefy
czynno$ciowego bloku przewodzenia i prawdopodo-
bienstwo podtrzymania krazacego pobudzenia, przy-
najmniej czeSciowo zmniejszalo zastosowanie od-
powiednio dobranej stymulacji dwupunktowe;j
— z jedna elektroda umieszczona w drodze odplywu
prawej komory, a druga w strefie niedokrwienia
lewej komory.

Dane Kkliniczne

W ciagu ostatnich kilku lat opublikowano licz-
ne doniesienia sugerujace, ze odwrocenie nieko-
rzystnego remodelingu mie$nia sercowego wiaza-
ce sie z zastosowaniem CRT moze wywiera¢ efekt
antyarytmiczny. Dane kliniczne mozna pogrupowac
w dwie gtéwne kategorie: A) donoszace o zmniejsze-
niu catkowitej liczby samoistnych napadéw VT oraz
B) donoszace o poprawie w zakresie substratu aryt-
mii wynikajacego z pogorszenia czynno$ci skurczo-
wej 1 niewydolno§ci serca.

A. Zmniejszenie czestosci wystepowania
czestoskurczow komorowych. W acznej anali-
zie wynikow badan InSync-ICD oraz Contact-CD
wykazano, ze zastosowanie stymulacji resychroni-
zujacej wigzalo sie z nieistotnym statystycznie
zwiekszeniem czesto$ci wystepowania polimorficz-
nych czestoskurczow komorowych, lecz jednocze-
$nie redukcja liczby monomorficznych czestoskur-
cz6w komorowych. Jednakze w innych badaniach
stwierdzono zmniejszenie liczby niestabilnych he-
modynamicznie czestoskurcz6w komorowych
w grupie chorych leczonych stymulacja resynchro-
nizujaca [17]. Wykazane zmniejszenie liczby ade-
kwatnych interwencji ICD sugeruje korzystny
wplyw antyarytmiczny terapii resynchronizujacej
[18, 19]. W literaturze sa dostepne rowniez poje-
dyncze doniesienia o mozliwo$ci wyttumienia ,,bu-
rzy elektryczne)” u pacjentéow z implantowanym
uktadem CRT-ICD [20, 21]. Istniejg takze badania,
w ktorych analizowano mozliwo§¢é wywotywania VT
u pacjentow leczonych za pomoca stymulacji resyn-
chronizujacej [22-24]. W jednym z nich wykazano
zmniejszenie mozliwosci wyzwolenia VT w okresie
6 miesiecy po implantacji CRT jedynie w grupie cho-
rych z wyraznym odwracalnym remodelingiem LV
1 zmniejszeniem jej wymiaro6w echokardiograficz-
nych [24]. Wystepowala istotna réznica miedzy pa-
cjentami, u ktorych wywolanie VT przestalo byé

mozliwe, a tymi, u ktorych ta mozliwo$¢ pozostata.
Ci pierwsi charakteryzowali sie znamiennym
zmniejszeniem objeto$ci koficoworozkurczowe;j
1 koncowoskurczowej lewej komory w porownaniu
z pozostalymi pacjentami. A wiec w tym przypadku
efekt antyarytmiczny CRT wynikatl z poprawy mor-
fologii 1 funkcji skurczowej mie$nia sercowego.

B. Modyfikacja substratu arytmii. Na moz-
liwo$¢ powstawania arytmii komorowych u chorych
z dysfunkcja skurczowg LV i niewydolnoS$cig serca
naklada sie wiele czynnikéw, m.in. istniejaca dysper-
sja repolaryzacji, zaburzenia neurohumoralne oraz
zaburzenia dotyczace homeostazy wapnia, a takze
niedokrwienie i predyspozycja genetyczna [25].
Dostepne dane wskazuja, ze przynajmniej 2 z nich
moga by¢ korzystnie zmodyfikowane po zastosowa-
niu stymulacji resynchronizujace].

1. Zmniejszenie dyspersji repolaryzacji w ob-
rebie miokardium. Berger 1 wsp. [26] za pomocg
EKG wysokiej rozdzielczo$ci wykazali, ze stymu-
lacja BiV wigze sie z istotng poprawg parametrow
okres$lajacych zr6znicowanie repolaryzacji komoro-
wej, takich jak dyspersja odstepu QT, wielko§¢ am-
plitudy oraz nachylenie odcinka od szczytu do
kofica zaltamka T. W innym symulacyjnym badaniu
elektrokardiograficznym stwierdzono natomiast, ze
korzystne zmiany okresu repolaryzacji podczas
CRT wynikajg gtoéwnie ze zmiany sekwencji akty-
wacji komor zaleznej od lokalizacji elektrod,
a w mniejszym stopniu z redukcji SrodSciennej dys-
persji repolaryzacji [27]. Wielkos¢ TDR podczas sty-
mulacji zarowno BiV, jak i LV byla bowiem bardzo
zblizona do zmierzonej przy klasycznej stymulacji
prawokomorowe].

Mikropotencjalowa naprzemienno$¢ zatamka T
(TWA, T-wave alternans) jest uznanym, niezalez-
nym markerem zwiekszonej dyspersji repolaryza-
cji oraz ryzyka wystapienia groznych arytmii komo-
rowych 1 nagtego zgonu sercowego [28]. Turitto
1 wsp. [29] oceniali obecno$¢ TWA w grupie cho-
rych leczonych za pomoca CRT podczas roznych
wariantow stymulacji: AAI (110/min) oraz DDD-RV
1 DDD-BIV przy tej samej czestosci i odpowiednio
krotkim odstepie przedsionkowo-komorowym.
W badaniu tym wykazano poprawe w zakresie pa-
rametrow opisujacych TWA jedynie podczas pelnej
resynchronizacji.

2. Modyfikacja istniejacych zaburzen neuro-
humoralnych. W bardzo licznych doniesieniach
klinicznych wskazano, ze zastosowanie CRT popra-
wia profil neurohumoralny pacjentow. Dowiedzio-
no m.in. zmniejszenia aktywnos$ci wspolczulnej
— zar6wno podczas bezpos$rednich pomiar6w przewo-
dzenia nerwowego [30], jak 1 poSrednio, okreSlajac
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stopieh wychwytu *I-MIBG, uwazanego za wskaz-
nik gromadzenia i degradacji noradrenaliny [31].
Istnieja rowniez dane stwierdzajace, ze resynchro-
nizacja powoduje obnizenie stezenia przedsionko-
wego peptydu natiuretycznego, bedacego jednym
z markeréw podwyzszonego ci$nienia koncoworoz-
kurczowego w LV [31] oraz poprawia rownowage
wspolczulno-przywspoéiczulng, okreslong zwieksze-
niem dobowej zmienno$ci rytmu serca [32-34].
W jednym badaniu wykazano brak zmiany lub na-
wet pogorszenie w zakresie parametrow oceniaja-
cych zmienno$¢ rytmu serca u pacjentow z nieopty-
malng lokalizacja elektrody lewokomorowej [34].
Ponadto brak poprawy w zakresie parametrow
zmienno§ci rytmu serca w okresie 4 tygodni po
implantacji CRT korelowat ze zwiekszonym ryzykiem
wystapienia powaznych incydentdéw sercowo-naczy-
niowych [34]. W ostatnich doniesieniach wykazano,
ze zastosowanie stymulacji resynchronizujacej
poprawia rowniez wrazliwo$§¢ odruchu z barorecep-
torow. Niedawno opublikowano opis przypadku
dowodzi, ze CRT moze znamiennie poprawic ten
parametr [35].

Whioski

Dostepne dane moga potwierdzac hipoteze, ze
zastosowanie CRT hamuje lub nawet odwraca nie-
korzystna przebudowe miesnia sercowego zwiazang
z postepem niewydolno§ci. Odwrécenie remodelin-
gu elektrycznego wynika prawdopodobnie z mody-
fikacji substratu arytmogennego wskutek poprawy
morfologii 1 funkcji skurczowej mie$nia lewej ko-
mory; nie mozna jednak wykluczy¢ bezpoSrednie-
go efektu antyarytmicznego samej stymulacji.
Z kolei istnieja takze doniesienia, w ktorych wska-
zuje sie na nasilenie zaburzen rytmu po implantacji
CRT. Ze wzgledu na fakt, ze obecnie u wiekszoSci
chorych wszczepia sie wylacznie uklad stymuluja-
cy (bez elektrody defibrylujacej) niezwykle wazne
jest precyzyjne okreSlenie wplywu proarytmiczne-
go CRT i jednoczes$nie znalezienie wskaznikow
pozwalajacych zidentyfikowaé pacjentow z grupy
malego ryzyka wystapienia zto§liwych arytmii ko-
morowych.

PiSmiennictwo

1. Strickberger S.A., Conti J., Daoud E.G. i wsp. Pa-
tient selection for cardiac resynchronization therapy.
Circulation 2005; 111: 2146-2150.

2. Sutton M.G.St.J., Plappert T., Hilpisch K.E., Abra-
ham W.T., Hayes D.L., Chinchoy E. Sustained re-
verse left ventricular structural remodeling with car-

10.

11.

12.

13.

14.

diac resynchronization at one year is a function of
etiology. Quantitative doppler echocardiographic ev-
idence from the Multicenter InSync Randomized
Clinical Evaluation (MIRACLE). Circulation 2006;
113: 266-272.

. Bradley D.J., Bradley E.A., Baughman K.L. 1 wsp.

Cardiac resynchronization and death from progres-
sive heart failure. A meta-analysis of randomized
controlled trials. JAMA 2003; 289: 730-740.

Bristow M.R., Saxon L.A., Boehmer J. i wsp. Cardiac-
-resynchronization therapy with or without an implant-
able defibrillator in advanced chronic heart failure.
N. Engl. J. Med. 2004; 350: 2140-2150.

Cleland J.G.F., Daubert J.-C., Erdmann E. i wsp. The
effect of cardiac resynchronization therapy on mor-
bidity and mortality in heart failure. N. Engl. J. Med.
2005; 352: 1539-1549.

Ellenbogen K.A., Wood M.A., Klein H.U. Why should
we care about CARE-HF? J. Am. Coll. Cardiol. 2005;
46: 2199-2203.

Daubert J.C., Leclercq C., Mabo P. There is plenty of
room for cardiac resynchronization therapy devices with-
out back-up defibrillators in the electrical treatment of
heart failure. J. Am. Coll. Cardiol. 2005; 46: 2204-2207.
Medina-Ravell V.A., Lankipalli R.S., Yan G.-X. 1 wsp.
Effect of epicardial or biventricular pacing to prolong
QT interval and increase transmural dispersion of
repolarization. Does resynchronization therapy pose
a risk for patients predisposed to long QT or torsade
de pointes? Circulation 2003; 107: 740-746.

. Fish J.M., Di Diego ]J.M., Nesterenko V. i wsp. Epi-

cardial activation of the left ventricular wall prolongs
QT interval and transmural dispersion of repolariza-
tion. Implications for biventricular pacing. Circula-
tion 2004; 109: 2136-2142.

Garrigue S., Reuter S., Efimov LR. i wsp. Optical
mapping technique applied to biventricular pacing:
potential mechanisms of ventricular arrhythmias oc-
currence. Pacing Clin. Electrophysiol. 2003; 26
(1 czesc 2): 197-205.

Guerra J.M., Wu ]., Miller J.M. 1 wsp. Increase in
ventricular tachycardia frequency after biventricular
implantable cardioverter defibrillator upgrade. J. Car-
diovasc. Electrophysiol. 2003; 14: 1245-1247.

Cori A.D., Bongiorni M.G., Arena G. i wsp. New-
onset ventricular tachycardia after cardiac resynchro-
nization therapy. J. Interv. Card. Electrophysiol.
2005; 12: 231-135.

Turitto G., Haq S., Benson D., El-Sherif N. Torsade
de pointes: an electrophysiological effect of cardiac
resynchronization? Pacing Clin. Electrophysiol.
2006; 29: 520-522.

Geller J.C., Rosen M.R. Persistent T-wave changes
after alteration of the ventricular activation sequence:

282 www.fc.viamedica.pl



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Nabil El-Sherif i Gioia Turitto, Proarytmiczne i antyarytmiczne mechanizmy terapii resynchronizujacej

new insights into cellular mechanisms of cardiac
memory. Circulation 1993; 88: 1811-1819.

Libbus I., Rosenbaum D.S. Transmural action poten-
tial changes underlying ventricular electrical remod-
eling. J. Cardiovasc. Electrophysiol. 2003; 14: 394—
-402.

Restivo M., Gough W.B., El-Sherif N. Reentrant ven-
tricular rhythms in the late myocardial infarction pe-
riod: prevention of reentry by dual stimulation dur-
ing basic rhythm. Circulation 1988; 77: 429-444.
McSwain R.L., Schwartz R.A., DeLurgio D.B., MeraF.V.,
Langberg J.J., Leon A.R. The impact of cardiac re-
synchronization therapy on ventricular tachycardia/
/fibrillation: An analysis from the combined Contakt-CD
and InSync-ICD studies. J. Cardiovasc. Electrophysi-
ol. 2005; 16: 1168-1171.

Higgins S.L., Yong P., Sheck D. i wsp. Biventricular
pacing diminishes the need for implantable cardio-
verter defibrillator therapy: Ventak CHF Investiga-
tors. J. Am. Coll. Cardiol. 2000; 36: 824-827.

Arya A., Haghjoo M., Dehghani M.R., Alasti M.,
Kazemi B., Sadr-Ameli M.A. Effect of cardiac resyn-
chronization therapy on the incidence of ventricular
arrhythmias in patients with an implantable cardio-
verter-defibrillator. Heart Rhythm 2005; 2: 1094-
-1098.

Garrigue S., Barold S.S., Hocini M. 1 wsp. Treatment
of drug refractory ventricular tachycardia by biven-
tricular pacing. Pacing Clin. Electrophysiol. 2000; 23:
1700-1702.

Tanabe Y., Chinushi M., Washizuka T. i wsp. Sup-
pression of electrical storm by biventricular pacing
in a patient with idiopathic dilated cardiomyopathy
and ventricular tachycardia. Pacing Clin. Electro-
physiol. 2003; 26 (cze$¢ 1): 101-104.

Zagrodzky ]J.D., Ramaswamy K., Page R.L. i wsp.
Biventricular pacing decreases the inducibility of
ventricular tachycardia in patients with ischemic car-
diomyopathy. Am. J. Cardiol. 2001; 87: 1208-1210.
Kowal R.C., Wasmund S.L., Smith M.L. i wsp. Biven-
tricular pacing reduces the induction of monomor-
phic ventricular tachycardia: a potential mechanism
for arrhythmia suppression. Heart Rhythm 2004; 1:
295-300.

www.fc.viamedica.pl

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Kies P., Bax ].J., Molhoek S.G. i wsp. Effects of
cardiac resynchronization therapy on inducibility of
ventricular tachyarrhythmias in cardiac arrest survi-
vors with either ischemic or idiopathic dilated cardi-
omyopathy. Am. J. Cardiol. 2005; 95: 1111-1114.
Tomaselli G.F., Zipes D.P. What causes sudden cardiac
death in heart failure? Circ. Res. 2004; 95: 754-763.
Berger T., Hanser F., Hintringer F. 1 wsp. Effects of
cardiac resynchronization therapy on ventricular re-
polarization in patients with congestive heart failure.
J. Cardiovasc. Electrophysiol. 2005; 16: 611-617.
Huysduynen B.H.V., Swenne C.A., Bax ].J. 1 wsp.
Dispersion of repolarization in cardiac resynchroni-
zation therapy. Heart Rhythm 2005; 2: 1286-1293.
El-Sherif N., Turitto G., Pedalino R., Robotis D.
T-wave alternans and arrhythmia risk stratification.
J. Noninvasive Electrocardiol. 2001; 6: 323-332.
Turitto G., Houy S., Gupta R., Pedalino R., El-Sherif N.
Right ventricular but not biventricular pacing in-
creases markers of ventricular electrical instability.
J. Am. Coll. Cardiol. 2004; 43 (supl. A): 149A.
Najem B., Preumont N., Unger P. i wsp. Sympathet-
ic nerve activity after thoracoscopic cardiac resyn-
chronization therapy in congestive heart failure.
J. Card. Fail. 2005; 11: 529-533.

Erol-Yilmaz A., Verberne H.J., Schrama T.A. i wsp.
Cardiac resynchronization induces favorable neuro-
humoral changes. PACE 2005; 28: 304-310.
Adamson P.B., Kleckner K.J., VanHout W.L. i wsp.
Cardiac resynchronization therapy improves heart
rate variability in patients with symptomatic heart
failure. Circulation 2003; 108: 266-269.

Livanis E.G., Flevari P., Theodorakis G.N. i wsp.
Effect of biventricular pacing on heart rate variability
in patients with chronic heart failure. Eur. J. Heart
Fail. 2003; 5: 175-178.

Fantoni C., Raffa S., Regoli F. i wsp. Cardiac resyn-
chronization therapy improves heart rate profile and
heart rate variability of patients with moderate to
severe heart failure. J. Am. Coll. Cardiol. 2005; 46:
1875-1882.

Braga S.S., La Rovere M.T., Pedretti R.F.E. Barore-
flex sensitivity normalization after cardiac resynchro-
nization therapy. Int. J. Cardiol. 2006; 109: 118-120.

283



