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Wstep

Stymulacja resynchronizujaca (CRT, cardiac re-
synchronization therapy) jest stosunkowo nowa, sto-
sowang od 10 lat, metoda leczenia pacjentow z dys-
funkcja skurczowg lewej komory (LV, left ventric-
le), zastoinowa niewydolnoScia serca (CHF,
congestive heart failure) oraz zaburzeniami przewo-
dzenia $rod- 1 miedzykomorowego, zwlaszcza typu
bloku lewej odnogi peczka Hisa (LBBB, left bundle
branch block). Wyniki dotychczasowych badan klinicz-
nych sg bardzo obiecujace: CRT powoduje znamienng
poprawe stanu klinicznego 1 wydolno$ci wysitkowej
chorych, poprawe jakoS$ci zycia, zmniejszenie czesto-
Sci hospitalizacji oraz redukcje $miertelnoSci z po-
wodu progresji CHF [1-4].

Wobec czestego wystepowania CHF w ogolne;j
populacji, a zwlaszcza stalego wzrostu zachorowal-
nosci, nalezy oczekiwaé coraz wiekszego zaintere-
sowania tg metoda terapii. Zarazem jednak, mimo
10-letniego doSwiadczenia w stosowaniu CRT, pew-
ne zagadnienia wymagaja dalszych badan, a na wie-
le pytan nie udzielono jeszcze odpowiedzi.
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Kwalifikacja chorych
do leczenia stymulacja resynchronizujaca

Weciaz nie wiadomo, ktorzy pacjenci moga od-
nie§¢ najwieksze korzySci z zastosowania CRT.
U ok. 1/3 populacji chorych ze skurczowa niewydol-
no$cia serca stwierdza sie zaburzenia przewodze-
nia Srodkomorowego, najczeSciej o morfologii
LBBB [5]. Nie wszystkich chorych mozna jednak
zakwalifikowac do leczenia CRT — dowodem na to
jest stosunkowo wysoki (30%) odsetek pacjentow,
u ktorych nie odnotowuje sie oczekiwanych korzy-
Sci. Przyczyny nieskuteczno$ci CRT moga by¢ réz-
ne. By¢ moze u niektérych chorych stadium zaawan-
sowania dysfunkcji LV oraz CHF s3 tak duze, ze
zadna interwencja medyczna nie zatrzyma juz po-
stepu choroby. By¢ moze réwniez uznawane obec-
nie kryteria kwalifikacji chorych do CRT nie sg
wystarczajaco precyzyjne. Wedtug American Col-
lege Of Cardiology/American Heart Association
(ACC/AHA) (klasa II zalecen) CRT mozna stosowaé
u pacjentow w III lub IV klasie czynno§ciowej we-
dtug klasyfikacji New York Heart Association
(NYHA), z frakcja wyrzutowa LV (LVEF, left ven-
tricular ejection fraction) < 35%, wymiarem konco-
wo-rozkurczowym LV (LVEDD, left ventricular end-
diastolic diameter) > 55 mm 1 QRS = 130 ms [6].
Kryteria te nie uwzgledniaja jednak m.in. stopnia
asynchronii mechanicznej (§rod- 1 miedzykomoro-
wej), ocenianej np. na podstawie badania echokar-
diograficznego, a najnowsze badania wskazuja na
czeste jej wystepowanie nawet wsrod pacjentow
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z waskimi (< 120 ms) zespotami QRS [7]. Nie usta-
lono jednoznacznie, jakie sg efekty terapii CRT
u pacjentéw z utrwalonym migotaniem przedsionkow,
u chorych z blokiem prawej odnogi peczka Hisa
(RBBB, right bundle branch block), u oséb z mniej
zaawansowang CHF, a takze u chorych z implanto-
wanym wczesniej stymulatorem serca z elektroda
w prawej komorze serca i czy sa oni potencjalnymi
kandydatami do CRT.

Ostatnio przybyto wiele dowodow na temat szko-
dliwego wplywu stymulacji wierzchotka prawej komo-
ry (RVA, right ventricular apex) na hemodynamike
skurczu i funkcje LV. Stymulacja RVA powoduje
szczegolnie niekorzystna zmiane przebiegu aktywa-
cji elektrycznej w sercu, podobng do LBBB, czego na-
stepstwem sa regionalne zaburzenia perfuzji 1 meta-
bolizmu oraz upo$ledzenie funkcji skurczowej i roz-
kurczowej LV [8-12]. Nalezy wiec rozwazy¢, czy
u chorych z dysfunkcja LV, u ktorych wystepuja stan-
dardowe wskazania do leczenia stala stymulacja ser-
ca, natychmiast implantowac uktad CRT.

Asynchronia elektryczna i mechaniczna
Wydluzenie czasu trwania zespolow QRS,
szczegolnie o morfologii LBBB, uznaje sie za jedno
z gtoéwnych kryteriéw kwalifikacji do CRT. Wydaje
sie oczywiste, zZe nasilenie powstaltej na skutek pro-
cesu chorobowego asynchronii mechanicznej po-
winno znalez¢ odzwierciedlenie w elektrycznej ak-
tywacji komor i, co sie z tym wiaze, w szerokosSci
zespolow QRS w powierzchniowym zapisie EKG.
Jednak ostatecznie zwigzku tego nie potwierdzono
[13]. Istnieja prace, w ktorych na podstawie wyni-
kow badan hemodynamicznych, przeprowadzanych
bezpos$rednio podczas zabiegu implantacji BiV po-
twierdzano hipoteze: im szerszy jest zespél QRS
(czyli duzy stopien asynchronii elektrycznej), tym
wieksza jest asynchronia mechaniczna i wieksza po-
prawa po zastosowaniu CRT [14, 15]. Opublikowa-
no réwniez prace potwierdzajace ta hipoteze na pod-
stawie dluzszej obserwacji chorych [16, 17]. Jednak
zdarza sie, ze w przypadku okreslonej szerokoSci
zespolow QRS odpowiedz na CRT jest zréznicowa-
na. Ponadto, znane sg przypadki dobrej odpowiedzi
na terapie wsrod pacjentow z waskimi zespolami
QRS, a takze braku poprawy u chorych z zespolami
QRS >150 ms. Pojawily sie tez doniesienia o zmniej-
szeniu stopnia opoznienia miedzykomorowego oraz
poprawie parametrow hemodynamicznych u pacjen-
tow leczonych stymulacjg dwukomorowg (BiV,
biventricular pacing), mimo ze czas trwania wystymu-
lowanych zespotow QRS byt diuzszy niz w czasie
pobudzen kardiotopowych [18]. Stymulacja wytacz-
nie LV réwniez wplywa na poprawe hemodynamiczng

podobna do uzyskanej za pomocg jednoczesnej stymu-
lacji obu komoér, pomimo iz czesto powoduje posze-
rzenie zespolow QRS [19, 20]. Efekt ten wydaje sie
paradoksalny — tym bardziej, ze w zdrowym sercu
stymulacja LV pogarsza jego czynno$c [21].

Leclercq 1 wsp. [22] po uzyskaniu mapy elek-
trycznej aktywacji mie$nia komor porownywali sto-
pien dyspersji aktywacji podczas stymulacji BiV
1 LV. Zgodnie z zalozeniami CRT podczas stymula-
cji BiV dyspersja zmniejszyla sie Srednio o 13%.
Stwierdzono natomiast, ze stymulacja LV zwieksza
stopien dyspersji Srednio o 23%. Zarazem jednak
zaro6wno w czasie stymulacji BiV, jak i LV odnoto-
wano podobng poprawe hemodynamiczng (wzrost
+dP/dt,., 0 25%). Autorzy wnioskuja, iz do popra-
wy funkcji skurczowej LV oraz resynchronizacji
,mechanicznej” nie jest konieczna resynchroniza-
cja ,,elektryczna”.

Ostatnie badania wykazaly rowniez, ze u pa-
cjentow z waskimi zespolami QRS takze moze wy-
stepowac asynchronia §rod- 1 miedzykomorowa
[7, 13]. Achilli i wsp. [23] do terapii CRT kwalifikowali
pacjentdéw z istotnymi zaburzeniami przewodzenia
§rod- 1 miedzykomorowego, ktore identyfikowano
na podstawie badania echokardiograficznego. U cze-
§ci badanych czas trwania zespolow QRS wynosit
ponizej 120 ms. W obu grupach (zar6wno wérod cho-
rych z ,waskimi”, jak 1 z ,,szerokimi” zespolami
QRS) po implantacji ukiadu BiV stwierdzono
znaczng poprawe kliniczng i echokardiograficzna.
Obserwacje te potwierdza rowniez praca Gaspari-
niego i wsp. [24], jednak w tym przypadku do gru-
py z ,waskimi” QRS zaliczano chorych z QRS mniej-
szym od 150 ms. Autorzy stwierdzili, iz w tej gru-
pie pacjentdw, w pordwnaniu z grupg chorych z QRS
wynoszacym = 150 ms, szybciej dochodzi do popra-
wy skurczowej funkcji LV, ponadto u tych chorych
Smiertelno$¢ jest mniejsza.

Wedlug niektoérych badaczy w przewidywaniu
odpowiedzi na CRT wazny jest nie tyle wyjSciowy
czas trwania zespolow QRS, ale stopien jego skro-
cenia po zastosowaniu stymulacji [25-27]. Jednak
nie wszyscy zgadzaja sie z ta opinig [16].

Zasadniczo szeroko$c zespolow QRS uznaje sie
za slaby wskaznik przewidywania poprawy po za-
stosowaniu CRT [26, 28-32]. CzeSciowo mozna to
ttumaczy¢ faktem, ze czas trwania zespolu QRS
odzwierciedla aktywacje obu komor. Szeroki QRS
moze by¢ wiec wynikiem zaburzen przewodzenia
w obrebie RV, a nie patologicznie zwolnionego prze-
wodzenia w LV. Natomiast zaburzenia przewodze-
nia $rodkomorowego w obrebie LV moga by¢ re-
kompensowane szybka aktywacja RV, dajac obraz
,Waskiego” zespolu QRS.
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Asynchronia elektryczna nie odzwierciedla
wiec stopnia asynchronii mechanicznej, przy czym
to ta ostatnia okazuje sie najwazniejsza. Po raz
pierwszy asynchronie mechaniczng oceniono za
pomoca rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic
rezonance imaging). Mozliwe jest takze zastosowa-
nie w tym celu technik radioizotopowych, takich jak
MUGA (multigated equilibrium blood pool scintigra-
phy) [28, 33]. Rezonans magnetyczny jest badaniem
bardzo dokiadnym i pozwala na uzyskanie trojwy-
miarowych obrazow jam serca. Obie metody s3 jed-
nak stosunkowo kosztowne i mato dostepne. Ponad-
to badania MRI nie mozna powtérzy¢ po implanta-
cji ukladu stymulujacego, a MUGA jest bardziej
przydatny w ocenie op6znienia miedzykomorowe-
go niz Srodkomorowego [33]. W praktyce klinicz-
nej w celu oceny stopnia mechanicznej asynchronii
§rod- i miedzykomorowej najczesciej wykonuje sie
badanie echokardiograficzne zar6wno w prezenta-
cji M-mode, jak i technika dopplerowska. Coraz
wieksze uznanie zyskuje obecnie badanie metoda
tzw. dopplera tkankowego (TDI, Tissue Doppler
Imaging). Badanie to umozliwia ocene asynchronii
przed zabiegiem i okreSlenie stopnia resynchroni-
zacji po zastosowaniu CRT, a takze ocene efektow
hemodynamicznych stymulacji [34].

Ostatnie badania wykazaly, iz tak okreSlone na-
silenie asynchronii mechanicznej jest znacznie lep-
szym wskaznikiem rokowniczym niz czas trwania
zespolow QRS [26, 35-37]. Szczegolnie istotne jest
opoznienie Srodkomorowe w obrebie LV. W pracy
Bax 1 wsp. [36] istotne opdznienie pomiedzy skur-
czem przegrody miedzykomorowej a $ciany bocz-
nej LV, oceniane za pomoca TDI, bylo jedynym
czynnikiem rokowniczym odpowiedzi na CRT. War-
to$§¢ predykcyjna tego parametru potwierdzili tez
Sogaard i wsp. [37]. W badaniu przeprowadzonym
w grupie 104 pacjentow z idiopatyczng kardiomio-
patig rozstrzeniowa, CHF i LVEF wynoszaca < 45%
stwierdzono, iz wiasnie ten parametr, a nie opoz-
nienie miedzykomorowe, bylo niezaleznym czynni-
kiem ryzyka dekompensacji CHF [38].

Wyniki trwajacego jeszcze badania Cardiac
Resynchronization in Heart Failure (CARE-HF) [39]
powinny odpowiedzie¢ m.in. na pytanie, czy wyj-
Sciowy stopien asynchronii mechanicznej koreluje
z poprawa kliniczng po zastosowaniu CRT.

Kardiomiopatia rozstrzeniowa
idiopatyczna i niedokrwienna

Nie ma jednoznacznych dowodow, ktory z ro-
dzajow kardiomiopatii rozstrzeniowej (idiopatycz-
na czy niedokrwienna) lepiej poddaje sie lecze-
niu CRT.

A. Faran i wsp., Stymulacja resynchronizujaca

W przypadku kardiomiopatii niedokrwiennej
efektywno$§é CRT ogranicza wystepowanie rozle-
glych obszar6w niedokrwienia lub blizn pozawato-
wych, ktore istniejg w sercu uszkodzonym przez
chorobe wieficowa. Problem moze zaistnie¢ juz na
samym poczatku leczenia — gdy elektroda do sty-
mulacji LV zostanie umieszczona w obrebie blizny
pozawalowej. Niekorzystnie wplywa takze postep
choroby wiencowe] — zamkniecie tetnicy zapew-
niajacej ukrwienie w obszarze, w ktorym umiesz-
czona jest elektroda do stymulacji LV, moze spo-
wodowacé utrate resynchronizacji.

Gasparini 1 wsp. [40] poréwnali wyniki pacjen-
tow z CHF na podtozu kardiomiopatii idiopatycznej
oraz niedokrwiennej, leczonych za pomoca CRT.
W obu grupach odnotowano istotng poprawe stanu
klinicznego. Stwierdzono jednak, ze wérod pacjen-
tow bez choroby wiencowej wzrost LVEF oraz
zmniejszenie klasy czynno$ciowe] wedtug klasyfi-
kacji NYHA byty bardziej znaczace. Reuter i wsp.
[29] stwierdzili mniejsza redukcje mitralnej fali
zwrotnej u pacjentow z kardiomiopatig niedo-
krwienng w poréwnaniu z pacjentami z kardiomio-
patig idiopatyczna. Ci sami autorzy w pozniejszej
pracy [26] rowniez podkres§lali gorsza odpowiedz na
CRT wsrod pacjentéw z kardiomiopatia niedo-
krwienna. Jednak tych obserwacji nie potwierdzajg
m.in. wyniki duzego badania klinicznego Compari-
son of Medical Therapy Pacing and Defibrillation in
Chronic Heart Failure (COMPANION), w ktorym
nie stwierdzono réznic pomiedzy obiema grupami
chorych [4].

Ponadto, bardzo interesujace sa obserwacje
Gaspariniego 1 wsp. [41] dotyczace wynikow pacjen-
tow z CHF na tle niedokrwiennym, z opornymi na
leczenie farmakologiczne bolami wiehcowymi, wy-
stepujacymi nawet przy niewielkich wysitkach,
u ktorych wykluczono mozliwo$¢ rewaskularyzacji
chirurgicznej. W diugotrwalej obserwacji stwierdzo-
no, ze dzieki CRT uzyskano nie tylko poprawe to-
lerancji wysilku, ale rowniez istotne zmniejszenie
czestosci incydentow bolowych u tych chorych.
Wprawdzie wymaga to przeprowadzenia dalszych
badan, tym niemniej wskazuje, ze stosowanie CRT
u pacjentow z kardiomiopatia niedokrwienng moze
byc¢ korzystne takze ze wzgledu na jej efekt prze-
ciwdlawicowy.

Stopien zaawansowania
niewydolnoS$ci serca

Stosowanie CRT zaleca sie u chorych z CHF
w III/IV Kklasie czynnoS$ciowe] wedltug klasyfikacji
NYHA, u ktérych wystepuja objawy, pomimo sto-
sowania optymalnej terapii farmakologicznej.
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W licznych pracach wykazano korzysci z CRT zasto-
sowanej wlasnie w tej grupie pacjentow [1, 3, 4, 42, 43].
Stymulacja resynchronizujaca moze prowadzi¢ do
odwrocenia niekorzystnej przebudowy LV — jest
to tzw. odwrotny remodeling [44] — i tym samym
mozna oczekiwaé, ze zastosowanie tej metody le-
czenia u pacjentow z pewnym stopniem asynchro-
nii mechanicznej, ale mniejszym zaawansowaniem
CHF (NYHA II) teoretycznie powinno zapobiec pro-
gresji choroby. Jednak obecnie brakuje przekonu-
jacej liczby dowodow pozwalajacych na rutynowe za-
lecanie stosowania CRT w tej grupie chorych.

Migotanie przedsionkéw a rytm zatokowy

U 20-30% pacjentow z CHF z czasem rozwija
sie przewlekle migotanie przedsionkow (CAF, chro-
nic atrial fibrillation). Teoretycznie rowniez chorzy
z CAF powinni odnosi¢ korzy$ci z zastosowania
CRT, co potwierdzaja wyniki niektorych badan kli-
nicznych. W jednym z nich [45] w grupie pacjentow
z CHF 1 CAF, u ktorych wczeéniej przeprowadzo-
no ablacje lacza przedsionkowo-komorowego (AV,
atrio-ventricular) 1implantowano stymulator z elek-
troda w RV, zmieniono tryb stymulacji na BiV.
U tych chorych odnotowano takie same korzy$ci
(redukcja klasy wg NYHA, poprawa jakoSci zycia,
zmniejszenie czestoSci hospitalizacji, poprawa czyn-
no$ci skurczowej 1 zmniejszenie wymiarow LV) jak
w grupie chorych z rytmem zatokowym (SR, sinus
rhythm) 1 LBBB.

W badaniu Multisite Stimulation in Cardiac my-
opathy (MUSTIC AF) u pacjentow z CAF w grupie
aktywnie leczonej za pomocg CRT wykazano popra-
we w zakresie glownego kryterium zakonczenia
badania, czyli dystansu 6-minutowego marszu
(6-minWD, 6-minute walking distance), a takze kry-
teriow dodatkowych: m.in. maksymalnego zuzycia tle-
nu w badaniu spiroergometrycznym (VO,max), klasy
czynno$ciowe] wedtug NYHA oraz jakoSci zycia oce-
nianej wedlug kwestionariusza Minnesota. Jednak po-
rownujac obie grupy (z aktywna i1 nieaktywna CRT)
na podstawie analizy intention to treat, nie stwierdzo-
no miedzy nimi istotnych roznic [46]. Uzyskana po-
prawa byta rowniez mniejsza niz u chorych z rytmem
zatokowym, leczonych CRT (MUSTIC SR) [2].

Puggioni 1 wsp. [47] porownywali wyniki sty-
mulacji RV 1LV w grupie pacjentow z CAF po abla-
cjitacza AV. Korzysci ze stymulacji LV byly umiar-
kowane, cho¢ statystycznie wieksze w porownaniu
ze stymulacja RV. Autorzy uwazaja, iz najwieksze
korzySci przynosi tym chorym mozliwo$¢ kontroli
czestoSci akcji serca po przeprowadzeniu ablacji
tacza, natomiast efekty stymulacji LV u pacjentow

z CAF s3a mniejsze niz u oséb ze stymulacja resyn-
chronizujaca. U pacjentéw ze stymulacja resynchro-
nizujacy i zaburzeniami przewodzenia Srodkomoro-
wego stymulacja LV zwieksza funkcje skurczowa
LV o ok. 20% w poréwnaniu ze stymulacjg RV [48],
natomiast u pacjentow z CAF jedynie o 5,7% [47].

Interesujace sa rowniez rezultaty badan Gar-
rigue 1 wsp. [49], ktorzy u chorych z CAF poréowny-
wali wyniki leczenia stymulacja BiV i LV. Autorzy
ci stwierdzili, ze pacjenci z CAF moga odnie$§¢ wiek-
sze korzy$ci ze stymulacji BiV niz samej tylko LV,
cho¢ mechanizm tego zjawiska nie jest jasny.

W czasie tegorocznego kongresu Heart Rhythm
2004 w Stanach Zjednoczonych Christopher Fellows
[50] przedstawit wyniki prospektywnego randomizo-
wanego badania Left Ventricular-based Cardiac Stimu-
lation Post AV Nodal Ablation Evaluation (PAVE).
Objeto ono chorych z CAF, po ablacji facza AV, za-
kwalifikowanych do I/II/III klasy czynnos$ciowe] we-
dtug NYHA i 6-minWD < 450 m. Pacjentow losowo
przydzielono do grupy leczonej stymulacjg BiV
(166 chorych) lub RV (89 0sdb). Wartos¢ LVEF w tym
badaniu nie stanowila kryterium kwalifikacji. Byta ona
podobna w obu grupach 1 wynosita odpowiednio 46,5%
145,8%. Po 6 miesigcach stymulacji w grupie BiV stwier-
dzono istotng poprawe tolerancji wysitku (p = 0,03),
ocenianej na podstawie 6-minWD, natomiast u pacjen-
tow ze stymulacja RV odnotowano tendencje do jej
pogorszenia. Wzrost tolerancji wysitku po zastosowa-
niu stymulacji BiV byl szczegdlnie zaznaczony u pa-
cjentow z obnizong LVEF (= 45%), a zwlaszcza
uosob z LVEF = 35% oraz u pacjentow w 111 I1I kla-
sie wedtug NYHA. Natomiast u chorych z zachowana
funkcja skurczowa LV (LVEF > 45%) oraz
u chorych w I klasie wediug NYHA nie stwierdzono
roznic dotyczacych 6-minWD miedzy grupami leczo-
nymi BiV 1 RVA. Interesujace jest, ze po 6 miesia-
cach stymulacji LVEF w grupie BiV nie zmienila sie,
natomiast u chorych leczonych stymulacjg RVA ob-
nizyla sie (do 41,3%, p = 0,01).

RBBB czy LBBB

Sugeruje sie, ze zarowno LBBB, jak i REBB
sa niezaleznym czynnikami ryzyka zgonu pacjentow
z CHF [51].

Niewielki odsetek pacjentow z RBBB, ktorzy
uczestniczyli w badaniu Multicenter Insync Randomi-
zed Clinical Evaluation (MIRACLE) i CONTAC-CD,
odnio6st podobne korzysci z CRT jak pacjenci z LBBB.

Garrigue 1 wsp. [52] wykazali jednak, ze jedy-
nie pacjenci z RBBB z istotng asynchronig $rodko-
morowa w obrebie LV mogg odnie$¢ korzysci ze
stymulacji BIV.
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Asynchronia spowodowana przewlekla
stymulacja prawej komory

Nadal nie wiadomo, jakie sg wskazania do zmia-
ny trybu stymulacji na CRT u pacjentéw z asynchro-
nig zwigzang z przewlekla stymulacja RV oraz jakie
korzy$ci przynosi CRT w tej grupie chorych. Suge-
ruje sie, ze w tym przypadku istotna moze by¢ oce-
na stopnia asynchronii miedzy- i Srodkomorowe;j,
gdyz stopien poszerzenia zespolow QRS nie kore-
luje z nasileniem asynchronii mechanicznej [53].

Polozenie elektrody
do stymulacji lewej komory

Dotychczas podstawa wyboru miejsca implan-
tacji elektrody do stymulacji LV bylo zalozenie, ze
u pacjentow z LBBB najp6zniej aktywowana jest
tylno-boczna §ciana LV w okolicy bruzdy przedsion-
kowo-komorowej, zatem najkorzystniej byloby sty-
mulowaé LV w tym wla$nie obszarze. Potwierdzo-
no to w licznych pracach [54, 55]. Dodatkowo uka-
zaly sie doniesienia wskazujace, ze umieszczenie
elektrody w zyle wielkiej serca, czyli w efekcie sty-
mulacja przedniej $ciany LV, moze nawet pogorszyé
czynno§¢ LV [48, 54]. ZaleznoSci te nie sa jednak
wecale takie oczywiste.

Po pierwsze, LBBB moze by¢ spowodowany
opo6znieniami aktywacji miokardium, zlokalizowanymi
na réznych poziomach anatomicznych. Na podsta-
wie powierzchniowego EKG nie mozna dokladnie
okresli¢ rozlegloSci 1 lokalizacji zaburzen przewo-
dzenia w obrebie LV. Zgodnie z modelem anato-
micznym najwieksze op6Znienie aktywacji moze
dotyczy¢ Sciany dolnej, zaopatrywanej przez tylng
wigzke lewej odnogi peczka Hisa badz $ciany bocz-
nej, do ktorej dochodzi wiazka przednia. Kazda
z wigzek moze przewodzi¢ pobudzenie do $ciany tyl-
nej [56, 57]. Auricchio i wsp. [58], wykorzystujac
technike tréjwymiarowego obrazowania i mapowa-
nia LV, wykazali, iz u pacjentOw z poszerzeniem
QRS o morfologii LBBB linia bloku przewodzenia
moze przebiegaé na przedniej, dolnej lub bocznej
Scianie LV. W pracy tej stwierdzono m.in., ze u pa-
cjentow z QRS < 150 ms linia bloku przebiega bar-
dziej na bocznej Scianie LV, co sugeruje koniecz-
no§¢ bardziej podstawne;j lokalizacji elektrody, czyli
umieszczenie jej blizej miejsca, w ktorym zyla ser-
ca uchodzi do zatoki wiencowej (CS, coronary sinus).
Wybor miejsca stymulacji ,,na $lepo” moze spowo-
dowad, ze nie uzyska sie oczekiwanych korzySci
z CRT, a nawet nasili¢ asynchronie w obrebie LV.
Potwierdzono to w pracy Ansalone i wsp. [55], kto-
rzy za pomoca TDI u pacjentow z CHF i LBBB okre-
§lali miejsce najp6zniejszej aktywacji w LV. Oka-
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zalo sie, ze co prawda najczeSciej obszarem tym jest
Sciana boczna (35% chorych) i tylna (23%), jednak
moze to dotyczyC takze Sciany dolnej 1 przegrody
miedzykomorowej (facznie 16% oso6b) badz Sciany
przedniej (26%). Autorzy wykazali, iz najwieksze
korzy$ci odniesli wladnie pacjenci, u ktorych elek-
trode implantowano w najp6zniej aktywowanym
rejonie LV. Mimo ze u wszystkich badanych (nawet
tych, u ktorych stymulacje prowadzono w miejscu
,nieoptymalnym”) stwierdzono wzrost LVEF,
zmniejszenie wymiarow LV 1 klasy wediug NYHA
oraz wzrost 6-minWD. Wykazano, ze poprawa czyn-
no$ci rozkurczowej LV (wydtuzenie czasu napeinia-
nia LV) dotyczyla gtéwnie pacjentdow z optymalnym
polozeniem elektrody. Tym samym najlepszym roz-
wiazaniem wydaje sie przeprowadzenie u kazdego
chorego przed zabiegiem wnikliwej oceny asynchronii
mechanicznej i okreslenie najp6zniej kurczacego sie
obszaru w obrebie LV.

Istotng przeszkode w takim postepowaniu sta-
nowia trudnosSci techniczne w uzyskaniu optymal-
nego polozenia elektrody do stymulacji LV. Anato-
mia uktadu zylnego serca jest bardzo zmienna. Pra-
wie zawsze mozna stwierdzi€ obecno$¢ zyly wielkiej
serca (biegnace] w bruzdzie miedzykomorowe;j
przedniej) oraz zyly Sredniej serca (ktora zaczyna
sie w okolicy koniuszka serca i dalej biegnie w bruz-
dzie miedzykomorowej tylnej). Na ,,preferowanych”
Scianach (bocznej 1 tylnej) zaczynajg sie zyly tylne
LV. Ich lokalizacja, liczba, dlugo$c 1 érednica oraz
kat, pod jakim uchodza do CS, s3 jednak bardzo
zmienne. Liczba tych zyt wynosi od 0 (< 5% przy-
padkow) do 4. Czesto uchodzg one do CS lub zyly
wielkiej serca pod katem ponizej 90°, a ich Sredni-
ca wynosi mniej niz 1 mm, co uniemozliwia implan-
tacje elektrody [59]. Serce pacjentéw z CHF jest po-
wiekszone, co dodatkowo zmienia anatomie ukia-
du zylnego. Pomimo iz w 85% przypadkéw mozliwa
jest skuteczna kaniulizacja uj$cia CS, u znacznie
mniejszej liczby pacjentéow udaje sie umiescié elek-
trode w miejscu optymalnym dla stymulacji. Prze-
szkoda nie do pokonania moze by¢ ponadto stymula-
cjanerwu przeponowego lub zbliznowacenie sierdzia
(np. pozawalowe), ktore uniemozliwia uzyskanie
prawidlowych parametrow stymulacji.

Wobec wspomnianych trudno$ci z pewnym
optymizmem nalezy przyja¢ wyniki badan Gaspari-
niego 1 wsp. [60], przeprowadzonych w grupie
158 pacjentow leczonych za pomocg CRT. Podczas
zabiegu u wszystkich chorych dazono do implantacji
elektrody do stymulacji LV w jednej z zyl tylnych
serca. Jednak z powodu trudno$ci technicznych
umieszczano ja takze w innych gateziach CS.
W dalszej diugotrwalej obserwacji (§redni czas ob-
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serwacji wynosit §rednio 11,2 miesigca) u wszyst-
kich chorych odnotowano znaczaca poprawe Kli-
niczng i echokardiograficzng po zastosowaniu CRT,
niezaleznie od miejsca stymulacji LV. Autorzy su-
geruja, ze dobrym rozwigzaniem w przypadku trud-
no$ci technicznych jest umieszczenie elektrody
w obrebie podstawnej czeSci Sciany przedniej LV,
gdzie implantacja jest stosunkowo latwa.

Wraz z rozwojem CRT wprowadza sie coraz
Nowsze rozwigzania: opracowuje sie nowe ksztalty
elektrod [61] oraz techniki implantacji. Do innych
metod umozliwiajacych wewnatrzsercowa (endo-
kardialng) stymulacje LV naleza: dostep transsep-
talny 1 przeztetniczy. Metody te wigza sie jednak
z ryzykiem powiklan zatorowych i wymagaja sto-
sowania stalego leczenia antykoagulacyjnego. Gar-
rigue 1 wsp. [62] poroéwnali wyniki epikardialnej
(15 pacjentow) oraz endokardialnej stymulacji LV,
uzyskanej z dostepu poprzez punkcje przegrody
miedzyprzedsionkowej (8 chorych). U wszystkich
pacjentow elektrode umieszczono na przednio-
bocznej Scianie LV. Po 6 miesiacach obserwacji
w grupie leczonej stymulacja endokardialng uzyska-
no znacznie wieksza poprawe hemodynamiczna.
W osrodku, z ktoérego pochodzi cytowana praca, za-
bieg implantacji elektrody LV z dostepu transsep-
talnego przeprowadza sie rutynowo u pacjentow,
u ktérych niemozliwe bylo umieszczenie elektro-
dy w jednej z zyt serca uchodzacych do CS.

Innym rodzajem zabiegu jest wykonanie ogra-
niczonej torakotomii w znieczuleniu og6élnym i uzy-
cie elektrody nasierdziowej do stymulacji LV. Za-
biegi takie ze wzgledu na ryzyko wiekszej Smier-
telno$ci wykonuje sie wraz z innym zabiegiem
wymagajacym otwarcia klatki piersiowej. Metoda ta
pozwala na dostep do bocznej lub przedniej Sciany
LV. Trudniejsze jest w tym przypadku umieszcze-
nie elektrody w obrebie tylnej, a zwlaszcza podstaw-
nej czeSci LV. W piSmiennictwie pojawilo sie jed-
nak doniesienie o implantacji elektrody nasierdzio-
wej za pomoca chirurgicznego robota da Vinci.
Zastosowanie tej nowoczesnej techniki operacyjnej
umozliwilo uzyskanie dostepu wlasnie do tylno-
-podstawnej czesSci LV [63]. Opublikowano rowniez
prace o mozliwosci implantacji elektrody do nasier-
dziowej stymulacji LV przy uzyciu techniki endo-
skopowej [64]. Inng obiecujaca technikg jest dostep
przezskorny pod kontrola echokardiografii badz flu-
oroskopii [65]. Metoda ta pozostaje jednak na razie
w fazie badan eksperymentalnych.

W doswiadczonych oSrodkach odsetek udanych
implantacji wynosi 85-90%. Do najpowazniejszych
powiklan zabiegu nalezy rozwarstwienie badz perfo-
racja CS, prowadzace do tamponady serca. W badaniu

MIRACLE [3], do ktérego wigczono 453 chorych,
wsrod powiklan odnotowano: zgon chorego (2 osoby),
wystapienie catkowitego bloku AV (2), rozwarstwie-
nie CS (23), perforacje CS (12), konieczno$¢ repozy-
cji (20), wymiany (10) lub usuniecia elektrody (7).
U 8% pacjentow nie udalo sie implantowaé elektrody
LV. W badaniu COMPANION [4] w grupie leczonej
CRT rozwarstwienie CS wystapito w 0,3%, perfora-
cja CS — w 1,1%, a tamponada w 0,5% przypadkow.

Kolejna watpliwos¢ dotyczy kwestii, czy u pa-
cjentdéw z zaawansowang CHF nalezy stosowac sty-
mulacje obu komor, czy tez , wystarczy” stymula-
cjajedynie LV. Krétkoterminowe badania przepro-
wadzone wérod niewielkich liczebnie grup chorych
[1, 48, 66-68] wykazaly, ze wyniki leczenia stymu-
lacja BiV 1 stymulacja LV s3a niemal rownowazne
z niewielka, jesli w ogole, przewaga stymulacji wy-
tacznie LV, w zakresie poprawy czynnos$ci LV. Oba
rodzaje stymulacji powoduja poprawe tolerancje
wysilku oraz jako$ci zycia chorych. Skuteczno§é
stymulacji wylgcznie LV potwierdzono rowniez
w dluzszej obserwacji w pracy Touiza 1 wsp. [69]
oraz w najwiekszym dotad randomizowanym bada-
niu przeprowadzonym metoda pojedynczej Slepej
proby, z udzialem grupy kontrolnej [17]. W bada-
niu tym 86 pacjentow z CHF, w II klasie wedlug
NYHA, z rytmem zatokowym i LVEF =< 30% wia-
czano do jednej z dwoch grup: z aktywna 1 nieak-
tywna stymulacjg LV. Po 3 miesiacach opcje w obu
grupach zamieniano, a po kolejnych 3 miesigcach
przez po6l roku obserwowano wszystkich pacjentow
podczas aktywnej stymulacji LV. Stwierdzono
istotng poprawe w zakresie VO,max, 6-minWD oraz
jakoS$ci zycia, ocenianej wedlug kwestionariusza
Minessota. Wynik zastosowania stymulacji LV byt
poréwnywalny z uzyskanym w niemal identycznie
zaprojektowanym badaniu, przeprowadzonym
W grupie pacjentow leczonych stymulacjg BiV. Czy
wyniki wspomnianych badan przyczynia sie do po-
wszechniejszego stosowania stymulacji same;j tyl-
ko LV u pacjentéw z CHF? A moze w niedalekiej
przyszlosci stymulacja LV zastapi stymulacje BiV?

Przeciwwskazania
do stymulacji resynchronizujacej

Obecnie nie sa znane przeciwwskazania do za-
stosowania stymulacji resynchronizujacej. Sugeru-
je sie, ze nie powinno sie stosowa¢ CRT u pacjen-
tow, u ktorych niemozliwe jest przerwanie terapii
dozylnymi lekami inotropowymi. U takich chorych
czesto stwierdza sie ciezkie nadci$nienie piucne
1 nasilong niewydolno§¢ prawokomorowsa. Dotych-
czas nie stwierdzono, czy inne wspolistniejace scho-
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rzenia, takie jak przewlekla obturacyjna choroba
pluc, wykonany w przeszioSci zabieg wszczepienia
sztucznej zastawki czy migotanie przedsionkow
rowniez stanowia przeciwwskazanie do CRT [70].

Stymulacja resynchronizujaca jest metoda le-
czenia, ktora w ostatnich latach rozwija sie bardzo
dynamicznie. Zachecajace wyniki duzych badan kli-
nicznych przyczynily sie do wprowadzania nowych
technik implantacji, a takze stymulatoréw stosowa-
nych wytacznie do CRT. Pojawily sie m.in. urzadze-
nia z mozliwym do zaprogramowania op6znieniem
aktywacji pomiedzy obiema komorami (VV delay,
ventriculo-ventricular delay) oraz pierwsze doniesie-
nia o istotnych korzy$ciach hemodynamicznych,
jakie wiaza sie z optymalizacjg VV delay [71]. Coraz
czeSciej stosuje sie urzadzenia bedace polaczeniem
CRT1ICD [72].

Nalezy rowniez uwzgledni¢ koszty tej terapii,
jednak trzeba pamietaé, ze ok. 70% catkowitych
kosztow leczenia pacjentow z CHF stanowia wydat-
ki zwigzane z hospitalizacja tych chorych. W bada-
niach: MUSTIC, MIRACLE oraz COMPANION
udowodniono, ze dzieki CRT znacznie zmniejszyta
sie czesto$¢ hospitalizacji z powodu zaostrzen CHF.
W badaniu MUSTIC [2] odsetek koniecznych ho-
spitalizacji w ciaggu 1 miesigca zmniejszyt sie z 14%
do 2%. W badaniu MIRACLE [3] uzyskano reduk-
cje z 15% do 8%, a w okresie 6 miesiecy liczba dni
leczenia szpitalnego zmniejszyla sie z 363 do 83.
Wreszcie w badaniu COMPANION [4], w por6wna-
niu z grupa leczong farmakologicznie, ryzyko wy-
stapienia zfozonego punktu koficowego, obejmuja-
cego zgon badz hospitalizacje z powodu zaostrze-
nia CHF, zmniejszylo sie 0 34% w grupie leczonej
CRT (p < 0,002) 1 az 0 40% w grupie leczonej
CRT-ICD (p < 0,001). Wstepna analiza ekonomiczna
kosztow leczenia za pomocg CRT, przeprowadzona
w Niemczech, sugeruje, ze zastosowanie CRT jest opla-
calne, gdyz wysoki koszt urzadzenia (+22% w porow-
naniu ze standardows terapia) zwraca sie w przeciagu
pierwszego roku po implantacji, wlasnie dzieki znacz-
nemu zmniejszeniu liczby hospitalizacji [73].

Podsumowujac, warto przypomniec zaktualizo-
wany w zwiazku z CRT kod stosowany dla opisu
sposobu leczenia za pomoca stalej stymulacji serca
[74]. Pojawia sie w nim dodatkowa informacja
w pozycji 5: 0 — bez wielopunktowe] stymulacji,
A — stymulacja resynchronizujaca jeden lub dwa
przedsionki, V — stymulacja resynchronizujgca
jedna lub dwie komory, D — kazda kombinacja re-
synchronizacji przedsionkoéw i komor. I tak, np. sty-
mulator tréjjamowy — dwukomorowy z funkcja
adaptacji czestosci stymulacji (rate-adaptive) opisa-
ny zostanie za pomocg kodu: DDDRYV.
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