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Stymulacja dwukomorowa
1 implantowany kardiowerter-defibrylator
— optymalna terapia dla pacjentow
z niewydolnoScig serca?
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Wstep

Niewydolno§¢ serca (CHF, congestive heart fa-
tlure) jest jednym z gtéwnych problemow wspolcze-
snej kardiologii. Schorzenie to dotyczy okoto 15 min
ludzi na calym $wiecie [1, 2]. Pomimo ogromnego
postepu terapii farmakologicznej, jaki osiagnieto
w ciggu ostatnich 20 lat, Smiertelno$¢ z powodu CHF
wciaz jest wysoka — w zaawansowanym stadium
choroby siega 20-70% rocznie [1]. Najczestsza przy-
czyna zgonu jest progresja niewydolno$ci serca oraz
nagla Smier¢ sercowa (SCD, sudden cardiac death),
spowodowana glownie zlo§liwymi arytmiami komo-
rowymi. Smiertelno§¢ w przebiegu CHF jest rézna,
w zalezno$ci od jej klinicznego zaawansowania:
u pacjentow w czynnoSciowe]j klasie II wediug kla-
syfikacji NYHA roczna $miertelno$¢ wynosi 5-15%,
w tym przyczyng 50-66% zgonow jest SCD; u cho-
rych w Klasie III 1 IV wediug NYHA wynosi ona od-
powiednio 20-50% 1 ponad 50%. Wraz z nasileniem
objawow Klinicznych czesto$¢ SCD proporcjonalnie
zmniejsza sie — w III klasie wedtug NYHA SCD jest
przyczyna 20-50% zgonow, a w IV klasie — 5-30%
[3]. Nadal jednak stanowi ona istotny problem u pa-
cjentéw w zaawansowanym stadium choroby, a cze-
sto$¢ SCD jest jedynie maskowana przez zwieksza-
jaca sie liczbe zgonow z powodu progresji CHF.

W ostatnich latach, poza terapia farmakolo-
giczng, w leczeniu CHF wykorzystuje sie rowniez
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resynchronizujaca stymulacje dwukomorowsa (BiV,
biventricular pacing) oraz implantowane kardiower-
tery-defibrylatory (ICD, implantable cardioverter-
-defibrillator), stosowane w przypadku zloSliwych
arytmii komorowych wiklajacych przebieg choroby.
Stymulacja resynchronizujaca czynno§¢ komor
poprawia funkcje serca jako pompy, czemu towarzy-
szy poprawa tolerancji wysitku fizycznego, jakoSci
zycia oraz zmniejszenie czesto$ci hospitalizacji z po-
wodu progresji CHF [4, 5]. Przeprowadzona ostatnio
metaanaliza wynikow czterech duzych badan klinicz-
nych wykazala, ze stymulacja resynchronizujaca re-
dukuje $miertelnos$¢ z powodu progresji CHF o0 51%,
jednak nie wplywa na Smiertelno$¢ z powodu SCD [6].
Dzieki zastosowaniu ICD mozliwe jest przerwa-
nie potencjalnie groznych dla zycia tachyarytmii ko-
morowych, co redukuje Smiertelno$¢ z powodu SCD
0 57% u chorych wysokiego ryzyka [7]. Jednak ICD
nie wplywa na $miertelno§¢ z powodu progresji CHF,
nie poprawia tez jakoSci zycia chorych [7, 8].
Zatem obecnie istnieje mozliwo$§¢é wyboru
dwoch rodzajow terapii niefarmakologicznej, celu-
jacych w dwie gléwne przyczyny zgondw u pacjen-
tow z CHF. Polaczenie obu tych metod moze przy-
nie$é bardzo korzystne efekty. Pierwszy ICD
z funkcja resynchronizujacej stymulacji dwukomo-
rowej (BiV-ICD) implantowano w sierpniu 1998 r.
w Asti [9]. W tym czasie nie dysponowano jeszcze
urzadzeniami przeznaczonymi specjalnie do tego
celu 1 obie elektrody komorowe potaczono tgczni-
kiem. W marcu 1999 r., rozpoczeto produkcje urza-
dzenia bedacego polaczeniem stymulatora resyn-
chronizujacego 1 ICD, a w czerwcu 1999 r. rozpo-
czeto nad nimi badania Kkliniczne.
Od tego czasu liczba implantacji BiV-ICD wzro-
sta w Stanach Zjednoczonych z 1000 w 2001 r. do
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14 000 w 2002 r., a przewidywang liczbe implanta-
¢ji w 2003 r. szacuje sie na ok. 33 200 [10]. Ré6wno-
legle prowadzone sg badania kliniczne majace na
celu ustalenie rzeczywistych 1 obiektywnych korzy-
§ci takiego leczenia.

Stymulacja dwukomorowa i ryzyko
naglej Smierci sercowej

W 1994 r. Cazeau i wsp. jako pierwsi opisali
korzystny efekt zastosowania jednoczesnej (nasier-
dziowej) stymulacji obu komoér, zsynchronizowane]
z czynno$cia przedsionkow [11]. W 1998 r. Daubert
1 wsp. z powodzeniem przeprowadzili przezzylna
implantacje ukladu do statej stymulacji BiV [12].

U pacjentow z CHF wystapienie zaburzen prze-
wodzenia Srodkomorowego, a zwlaszcza bloku lewe;j
odnogi peczka Hisa jest przyczyna wielu niekorzyst-
nych nastepstw hemodynamicznych. Prowadzi ono
do op6Znienia aktywacji wolnej Sciany komor, para-
doksalnego ruchu przegrody miedzykomorowej,
skrocenia rozkurczowego czasu napelniania i zwiek-
szenia stopnia niedomykalnoS$ci zastawki mitralne;.
Zaburzenia te nakladaja sie na juz upoSledzona wsku-
tek choroby podstawowej funkcje sercaiprzyczyniaja
sie do progresji CHF. Korzystnym efektem zasto-
sowania stymulacji BiV u pacjentow z CHF jest przy-
wrocenie synchronicznego skurczu przegrody mie-
dzykomorowej, zmniejszenie niedomykalno§ci zastaw-
ki mitralnej oraz optymalizacja funkcji rozkurczowe;j
poprzez wydiuzenie czasu napelniania komor w okre-
sie rozkurczu [6, 13-15]. Podczas wielu krotkoter-
minowych obserwacji wykazano, ze stymulacja BiV
istotnie poprawia parametry hemodynamiczne [16,
17]. Natomiast niedawno przeprowadzone dwa duze
wielooSrodkowe badania kliniczne: MUSTIC
(MUltistic STimulation In Cardiomyopathy) 1 MIRACLE
(Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation)
potwierdzily te wyniki rowniez w diuzszej obserwa-
¢ji [18, 19]. W obu badaniach wykazano poprawe pa-
rametrow, takich jak dystans 6-minutowego marszu,
frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ventri-
cular ejection fraction), maksymalne zuzycie tlenu
w badaniu spiroergometrycznym oraz wskazniki ja-
kosci zycia. Niedawno zakonczono badanie COMPA-
NION, w ktérym oceniano przezywalno$¢ chorych
jako pierwotny punkt koncowy. Podczas 12-mie-
siecznej obserwacji wykazano 24-procentowa reduk-
cje SmiertelnoSci w grupie leczonej stymulacja re-
synchronizujaca [20].

Weciaz jednak nalezy zbadaé wplyw stymulacji
BiV na $miertelno$¢ z powodu SCD. Na potencjalne
korzyS$ci stymulacji BiV wskazuja posrednio wyniki
badan klinicznych nad stosowaniem S-blokerow

u pacjentow z CHF, w ktorych wykazano, ze popra-
wa wydolnoSci serca zmniejsza ryzyko wystapienia
groznych dla zycia zaburzen rytmu [21]. Innym me-
chanizmem dzialania antyarytmicznego stymulacji
BiV moze by¢ niwelowanie asynchronii §rédkomo-
rowej, ktora (jak wykazano) jest niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka wystapienia arytmii komorowych u pa-
cjentow z kardiomiopatia nieischemiczng [22]. Nie-
ktore badania potwierdzajg antyarytmiczna role
stymulacji BiV. Juz w 1976 r. Aranda 1 wsp. [23],
aw 1979 r. Befeler 1 wsp. [24] badali elektrofizjolo-
giczne efekty stymulacji BiV i wykazali, ze moze ona
korzystnie eliminowa¢ komorowa fale reentry.
W 1996 r. Daubert i wsp. zwrocili uwage na poten-
cjalng role tej stymulacji w zmniejszaniu czestoSci
incydentow czestoskurczu komorowego [25]. Hig-
gins 1 wsp. [26] stwierdzili, ze stymulacja BiV zmniej-
sza liczbe koniecznych interwencji ICD (zar6wno
stymulacji antyarytmicznej, jak i defibrylacji we-
wnatrzsercowej) u pacjentow z CHF i konwencjonal-
nymi wskazaniami do ICD. Za potencjalne mechani-
zmy tego zjawiska uznano m.in. zmniejszenie opoz-
nienia miedzykomorowego skracajace obwod
macroreentry, eliminacje bradykardii, ktora moze by¢
przyczyng arytmii komorowych, zmniejszenie steze-
nia noradrenaliny w 0soczu oraz poprawe parame-
trow hemodynamicznych. Autorzy wskazuja, ze sty-
mulacja BiV moze uzupeiniaé¢ ICD w leczeniu groz-
nych dla zycia komorowych zaburzen rytmu serca.

Opublikowano rowniez doniesienia na temat
korzystnego wplywu stymulacji BiV u pacjentow
z opornymi na farmakoterapie zlo$liwymi arytmia-
mi komorowymi [27, 28]. Natomiast w obserwacjach
Walkera 1 wsp. [29] stwierdzono zmniejszenie licz-
by dodatkowych pobudzen komorowych oraz epi-
zodow nieutrwalonego czestoskurczu komorowego
w 24-godzinnym badaniu EKG metoda Holtera.
Natomiast Zagrodzky 1 wsp. [30] wykazali, ze sty-
mulacja BiV moze zmniejszy¢ o 60% wywolywanie
czestoskurczu komorowego (VT, ventricular tachy-
cardia) w czasie badania elektrofizjologicznego.

Wplyw antyarytmiczny stymulacji BiV bylby
niezwykle pozadany, gdyz tachyarytmie komorowe
odpowiedzialne sg za ok. 50% przypadkow zgonow
u pacjentow z zaawansowana CHF [31]. Istnieja
dane, ze stymulacja BiV korzystnie wplywa na epi-
zody VT, jednak nie poznano jeszcze jej wplywu na
wystepowanie migotania komor (VF, ventricular fi-
brillation). Wediug Zagrodzky’ego i wsp. [30] ok.
60% pacjentow, u ktorych w czasie badania elek-
trofizjologicznego nie wywoluje sie juz VT, staje sie
bardziej podatnych na VF.

Jednak pomimo dotychczasowych korzystnych
doniesien ryzyko zgonu z powodu SCD wérdod pacjen-
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tow leczonych stymulacja BiV jest bardzo wysokie
— siega 50% ogdlnej Smiertelnosci [31]. W badaniu
InSync, po wykluczeniu chorych kwalifikujacych sie
do implantacji ICD, roczne przezycie wynosito 78%,
a47% zgonow okreslono jako SCD. W badaniu ltalian
InSync Registry (190 pacjentdow, obserwacja 10-mie-
sieczna) odnotowano 38% SCD, a w badaniu French
Pilot Study (50 pacjentow, obserwacja 8,7-miesiecz-
na) — 30%. Sa to dane poréwnywalne z roczng Smier-
telnoScia w grupie 0sob otrzymujacych placebo w ba-
daniu CONSENSUS (Cooperative North Scandinavian
Enalapril Survival Study), do ktérego wiaczono cho-
rych w IV klasie wediug NYHA. W badaniu MUSTIC
Smiertelno$¢ roczna wynosita 18%, z tego 40% przy-
padato na SCD, a u 2% pacjentéw przeprowadzono
zabieg implantacji ICD po incydencie zatrzymania kra-
zenia [19]. W badaniu MIRACLE podczas 6-miesiecz-
nej obserwacji zmarto 5% chorych [18].

Odnotowano rowniez doniesienia 0 mozliwym
proarytmicznym wplywie stymulacji BiV. W grupie
pacjentow obserwowanej przez autorOw niniejszej
pracy, leczonych za pomoca stymulacji BiV, u jedne-
go chorego, z implantowanym wcze$niej ,klasycz-
nym” ICD (z elektroda w wierzchotku prawej komo-
ry), po zmianie sposobu stymulacji na dwukomorowsg
wystepowaly czeste napady czestoskurczu komoro-
wego. U tego pacjenta zaniechano stymulacji BiV [32].
Z kolei Medina-Ravell i wsp. [33] w pracy ekspery-
mentalnej oraz w badaniach przeprowadzonych w gru-
pie 29 os6b z CHF wykazali, ze stymulacja BiV wiaze
sie z wydluzeniem odstepu QT, odstepu JT oraz
zwieksza §rodScienng dyspersje repolaryzacji komor.
Autorzy ci zaobserwowali, ze u niektorych chorych
zmiana sekwencji aktywacji mie$nia sercowego sprzy-
jata wystepowaniu epizodow czestoskurczu torsade de
pointes. Antyarytmiczny wplyw stymulacji BiV podwaza
takze metaanaliza wynikow 4 duzych badan klinicznych,
na podstawie ktorej stwierdzono, iz jesli efekt taki ist-
nieje, to nie ma on znaczenia klinicznego [6].

Obecne dane wskazuja, ze stymulacja BiV
moze zmniejszac czestoS¢ interwencji ICD, nie eli-
minuje jednak konieczno$ci jego implantacji. Zasto-
sowanie stymulacji BiV zmienia proporcje przyczyn
zgonow u pacjentdow z CHF, zwiekszajac czesto§é
SCD [3] i czyniac ich idealnymi kandydatami do za-
stosowania ICD.

Profilaktyczne wszczepienie ICD
u pacjentow z niewydolno$ciag serca

W badaniach MADIT I (Multicenter Automatic
Defibrillator Implantation Trial) [34] oraz MUSTT
(Multicenter Unsustained Tachykardia Trial) [35] udo-
wodniono, ze stosowanie ICD zmniejsza Smiertelnosé

A. Faran i wsp., Dwukomorowy ICD w CHF

u pacjentéow po zawale serca, wybranych na podsta-
wie wyniku badania elektrofizjologicznego. Do bada-
nia MADIT II [36] kwalifikowano chorych wediug
prostszych kryteriow, w znacznym stopniu zgodnych
z kryteriami kwalifikacji do stymulacji BiV. Zatozono,
ze pacjenci po zawale serca, z LVEF < 35% charak-
teryzuja sie zwiekszonym ryzykiem groznych dla
zycia arytmii komorowych. Wiaczenie do badania nie
wymagalo udokumentowania incydentow VT lub VF
ani wywolania arytmii w badaniu elektrofizjologicz-
nym. W ten sposob wyloniono nowa grupe chorych,
bez standardowych wskazan do implantacji ICD.
W badaniu MADIT II u 50% pacjentéw stwierdzano
QRS >120 ms, tym samym polowa chorych speiniata
jedno z kryteriow kwalifikujacych do stymulacji BiV.
Celem badania byta ocena wptywu ICD na przezywal-
no$¢ w wybranej populacji pacjentow po zawale ser-
ca. Wykazano istotng skuteczno$§é ICD, jednak wzro-
sla czestos$c hospitalizacji z powodu pogorszenia CHF
w grupie ICD. W komentarzu do wynikéw badania
autorzy stwierdzili, ze zastosowanie ICD, zwieksza-
jace przezywalno$¢ w tej grupie pacjentow, pozwala
uzyskac dodatkowy czas, w ktorym pojawiajg sie lub
nasilaja objawy CHF, za$ stymulacja prawej komory,
zwiazana z implantacja ICD, moze pogorszy¢ przebieg
choroby. Autorzy zasugerowali potencjalng korzy$é
z polaczenia ICD ze stymulacja BiV [36].

Powyzsze obserwacje dotyczyly wyselekcjono-
wanych chorych po zawale serca, natomiast Grimm
1 wsp. [37] oceniali wyniki zastosowania ICD u pa-
cjentow z idiopatyczna kardiomiopatia rozstrze-
niowa. Chorych zakwalifikowano do badania na pod-
stawie kryterium obnizonej LVEF (< 30% podob-
nie jak w badaniu MADIT II) oraz zarejestrowania
nieutrwalonego VT w badaniu holterowskim (typo-
Wy objaw u pacjentéow z upoS$ledzong funkcja skur-
czowa). Autorzy wykazali, ze u 37% pacjentow, kto-
rym implantowano ICD w celu pierwotnej prewen-
¢ji SCD, liczba interwencji ICD byta por6wnywalna
z grupa pacjentow, u ktérych w wywiadzie wyste-
powaly omdlenia lub epizody VT/VF. Réwniez
w badaniu InSync Implantable Cardioverter Defibril-
lator Registry stwierdzono, ze pacjenci bez standar-
dowych wskazan do ICD mieli incydenty groznych
dla zycia arytmii komorowych [38].

Pierwszym badaniem, w ktorym oceniano sku-
teczno$¢ leczenia stymulacjg BiV 1 ICD u pacjen-
tow z CHF, u ktérych w wywiadzie nie odnotowa-
no omdlen, utrwalonego VT czy VF (a wiec klasycz-
nych wskazan do ICD), bylo prospektywne
obserwacyjne badanie przeprowadzone przez Pap-
pone i1 wsp. [39]. Porownywano w nim dwie grupy
pacjentow: leczonych stymulacjg BiV oraz stymu-
lacja BiV w potaczeniu z ICD. W grupie BiV-ICD
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u 32% chorych wystapity napady VT/VF skutecz-
nie przerwane przez defibrylator, natomiast w gru-
pie BiV — 19% pacjentéw zmarto z powodu SCD.

Dostepne dane wskazujg na korzySci z faczenia
resynchronizujacej stymulacji dwukomorowej 1 kardio-
wertera-defibrylatora w leczeniu pacjentéw bez stan-
dardowych wskazan do ICD, ale z zaawansowana HF.

Proby Kliniczne oceniajace BiV-ICD

Dotychczas opublikowano rezultaty dwoch wie-
loo$§rodkowych, prospektywnych, randomizowanych
badan klinicznych, prowadzonych w warunkach po-
dwojnie Slepej proby: CONTAC-CD oraz MIRACLE
ICD. Wstepne wyniki przedwczes$nie zakoficzonego
badania COMPANION zaprezentowano podczas jed-
nej z sesji marcowego zjazdu American College of
Cardiology w Chicago w tym roku.

CONTAC-CD

Badaniem objeto 581 chorych z CHF w klasie I1-
-1V wedlug NYHA, LVEF = 35% i QRS = 120 ms,
ze standardowymi wskazaniami do wszczepienia ICD.
Poczatkowo stosowano naprzemiennie aktywna sty-
mulacje dwukomorowa 1 stymulacje nieaktywna,
kazda z nich przez 3 miesiagce [40]. Po wlaczeniu do
badania 205 pacjentéw zrezygnowano z krzyzowego
schematu badania 1 wprowadzono losowy przydziat do
grupy leczonej aktywnie (BiV + ICD) lub nieaktyw-
nie (ICD). Obserwacje prowadzono przez 6 miesie-
cy. Stwierdzono, ze polaczenie BiV i ICD spowodo-
walo 21-procentowa redukcje pierwotnego ztozone-
go punktu koncowego, ktory obejmowal: progresje
CHF, catkowita umieralno$§é, liczbe hospitalizacji
spowodowanych nasileniem CHF, zmiany farmako-
terapii wynikajace z konieczno$ci tagodzenia objawow
klinicznych oraz liczbe wytadowan ICD. Ponadto
w podgrupie pacjentow z zaawansowana CHF (klasa
M-IV wedtug NYHA) w badaniu spiroergometrycz-
nym stwierdzono 14-procentowy wzrost maksymalne-
go zuzycia tlenu. W projekcie badania CONTAC-CD
pierwotnie zakladano redukcje pierwotnego ziozone-
go punktu konicowego o 25%. By¢ moze nie udalo sie
osiaggnac tego celu, poniewaz u ok. 1/3 pacjentow elek-
trode do stymulacji lewej komory implantowano do
zyly na przedniej Scianie lewej komory. Nie byla to
wiec stymulacja optymalna z punktu widzenia hemo-
dynamiki. Réwniez nie wszyscy pacjenci przez caly
okres badania otrzymywali S-blokery.

The Multicenter InSync ICD Randomized
Clinical Evaluation (MIRACLE ICD)

Do badania [41] wiaczono 369 pacjentow, kto-
rzy pomimo optymalnego leczenia farmakologicz-

nego pozostawali w klasie czynnos$ciowej III lub IV
wedlug NYHA, z LVEF =< 35%, wymiarem kofico-
worozkurczowym lewej komory (LVEDD, left ven-
tricular end-diastolic civcumference) = 55 mm, QRS
= 130 ms oraz po przebytym zatrzymaniu krazenia
(VT/VF), z epizodami utrwalonego VT Zle tolero-
wanymi hemodynamicznie 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)
zastosowano aktywna stymulacje BiV, w drugiej
grupie (182 chorych) funkcja stymulacji BiV byla
wylaczona (przy aktywnej detekc;ji i terapii VI/VF).
Obserwacja trwala 6 miesiecy. Kryteriami oceny
badania byly: ocena jako$ci zycia, klasa czynno$cio-
wa wedlug NYHA oraz dystans pokonany podczas
testu 6-minutowego marszu. Dodatkowo oceniano
wydolno$§¢ wysitkowa na podstawie badania spiro-
ergometrycznego, poziom neurohormonow w 0so-
czu, czynno$é lewej komory, wystepowanie arytmii
komorowych, czesto$§¢ hospitalizacji oraz przezy-
walno$¢ chorych. W grupie leczonej stymulacjg
BiV, w poréwnaniu z grupa kontrolna, obserwowa-
no poprawe jakoSci zycia, klasy czynnoSciowe]
wedilug NYHA oraz wydolno$ci wysitkowej. Wy-
niki te sa zbiezne z wynikami badan przeprowadzo-
nych wérod pacjentéow leczonych jedynie stymu-
lacja BiV [4, 5, 39].W przeciwienstwie do innych
badan nie stwierdzono istotnych ro6znic pomiedzy
grupami w zakresie dystansu 6-minutowego mar-
szu, LVEF oraz czestoSci hospitalizacji. Badanie
wykazalo, ze zastosowanie stymulacji BiV nie wpty-
wa na efektywno$¢ dziatania ICD — czas potrzeb-
ny do detekcji VF nie roznit sie pomiedzy grupami.
Nie stwierdzono réwniez zmniejszenia czestoSci
epizodoéw VT czy VF dzieki zastosowaniu stymula-
cji BiV. Nie wplywala ona takze na liczbe nieade-
kwatnych interwencji ICD.

Comparison of Medical Therapy, Pacing
and Defibrillation in Heart Failure (COMPANION)
Badanie to [20, 42] zakonczono szybciej niz pla-
nowano z powodu wcze$niejszego osiggniecia jego
pierwotnych zalozen. Do badania zakwalifikowano
1600 pacjentow z CHF z rytmem zatokowym w Kkla-
sie III-IV wediug NYHA, LVEF < 35 %, LVEDD
> 60 mm, QRS = 120 ms i odstepem PR = 150 ms,
optymalnie leczonych farmakologicznie. Pacjentow lo-
sowo podzielono na 3 grupy. We wszystkich grupach
kontynuowano optymalne leczenie farmakologiczne.
Dodatkowo w jednej grupie stosowano stymulacje
BiV, a w drugiej stymulacje BiV 1 ICD. Gtéwnymi
punktami koncowymi badania byly czas do zgonu cho-
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rego lub jego hospitalizacji z jakichkolwiek przyczyn;
drugorzedowymi — $miertelno$¢ ogblna oraz umie-
ralno$¢ z przyczyn kardiologicznych; trzeciorzedowy-
mi — jako§¢ zycia i ocena wysitku submaksymalne-
go. Redukcja w zakresie najwazniejszego zlozonego
kryterium oceny byla w grupach BiV oraz BiV-ICD
0 20% wieksza niz w grupie leczonej jedynie farma-
kologicznie 1 nie roznita sie pomiedzy tymi grupami.
Swiadczyloby to, iz dodanie stymulacji BiV do ICD nie
miato wplywu na pierwszorzedowy punkt koncowy.
Stwierdzono jednak, ze stymulacja BiV zmniejsza
Smiertelno$¢ ogolng (24-procentowa redukcja Smier-
telno$ci podczas 12-miesiecznej obserwacji), a wia-
czenie ICD do stymulacji BiV dodatkowo te $mier-
telno$¢ zmniejsza (43-procentowa redukcja w 12-mie-
siecznej obserwacji). Nie stwierdzono istotnych
statystycznie roznic korzySci ze stosowania BiV-ICD
pomiedzy pacjentami z kardiomiopatia wiehcowopo-
chodna i nieischemiczng. Nie odnotowano powaznych
powiklan zwigzanych z tg metodg leczenia.

Badanie COMPANION bylo pierwszym bada-
niem, w ktorym wykazano zmniejszenie $miertel-
no$ci wsréd chorych z CHF dzieki zastosowaniu
stymulacji BiV oraz BiV-ICD. Jednocze$nie doty-
czylo ono pacjentéw z wydiuzonym odstepem PR.
Nalezy sie wiec zastanowic, czy pacjenci z prawidio-
wymi warto§ciami PR odniosa podobne korzy$ci
z zastosowania takiej terapii. Jednocze$nie mozli-
we stanie sie ustalenie, czy glowne korzySci ze sty-
mulacji BiV wynikaja z synchronizacji prawo-lewo-
komorowej, czy z synchronizacji czynno$ci lewe-
go przedsionka i lewej komory. Wyjasni to byé
moze watpliwosci dotyczace stosowania stymula-
¢ji BiV u pacjentdéw z przewleklym migotaniem
przedsionkow.

Problemy implantacji i bezpieczenstwo
terapii BiV-ICD

Jednym z giéwnych problemoéw podczas im-
plantacji uktadu BiV jest fiksacja elektrody do sty-
mulacji lewej komory w jednym z odgalezien zato-
ki wienicowej. Jest to zabieg stosunkowo trudny
1 czasochtonny. W badaniu MIRACLE ICD nie uda-
to sie go przeprowadzi¢ u 12% pacjentow. Jedynie
u 63% chorych elektrode umieszczono w miejscu
optymalnym dla stymulacji — na bocznej $cianie
lewej komory. U 12% pacjentoéw po zabiegu doszlo
do dyslokacji elektrody i konieczna byta jej repozy-
cja. Odnotowano rowniez przypadki tamponady ser-
ca zwigzane z zabiegiem (Iacznie 1%). W badaniu
CONTAC-CD uktad BiV implantowano u 88,4%
chorych. Najczestsza przyczyna niepowodzen byt
brak mozliwo$ci wprowadzenia elektrody do zatoki
wiencowe].

A. Faran i wsp., Dwukomorowy ICD w CHF

Skuteczno$§¢ zabiegu zalezy od do§wiadczenia
osoby przeprowadzajacej zabieg. Wsrod doswiadczo-
nych lekarzy wynosi ona 95% [43]. Réwnolegle pro-
dukuje sie coraz nowoczes$niejsze typy elektrod do
stymulacji z zatoki wiencowej oraz nowe systemy ich
wprowadzania (np. over the wire). Nastepuje rowniez
postep w technikach chirurgicznych umozliwiajacych
epikardialng stymulacje lewej komory [44, 45].

Innym problemem zwigzanym ze stosowaniem
tych stosunkowo skomplikowanych urzadzen sg in-
terakcje pomiedzy funkcja resynchronizujaca urza-
dzenia a defibrylatorem, prowadzace do nieadekwat-
nych interwencji ICD. Najczestsza przyczyna nieade-
kwatnych interwencji ICD w takich ukiadach jest
podwojne zliczanie wysokich zalamkéw T badz bar-
dzo szerokich zespolow QRS oraz tachyarytmie
przedsionkowe [46, 47]. W przypadku BiV-ICD sy-
gnaly z obu komor zbierane sg jednym kanatem.
W konsekwencji asynchronii 1 op6Znienia miedzyko-
morowego, powodujacego powstanie szerokich we-
wnatrzsercowych zespotow QRS, urzadzenie moze
podwodjnie odbierac pobudzenie podczas jednego cy-
klu. Moze do tego dochodzi¢ zwiaszcza wtedy, gdy
czesto$¢ rytmu zatokowego jest wieksza niz zapro-
gramowana podstawowa czesto$¢ stymulacji, przy
szybkim przewodzeniu przez Iacze przedsionkowo-
-komorowe. Prostym rozwiazaniem tego problemu
moze by¢ zaprogramowanie krotkiego czasu op6z-
nienia przedsionkowo-komorowego (A-V delay) oraz
zastosowanie 8-blokerow, co umozliwia stalg stymu-
lacje dwukomorowa. Innym rozwigzaniem jest zasto-
sowanie agresywnej stymulacji DDDR ttumiace;j
rytm zatokowy lub zastosowanie w uktadzie dwuko-
morowym stymulacji typu VVT (woéwczas rejestra-
cja sygnatu przez elektrode prawokomorowa wyzwa-
la natychmiastowg stymulacje lewej komory). W ra-
zie niepowodzenia, w celu zwolnienia rytmu
zatokowego oraz wydluzenia lub zniesienia przewo-
dzenia przedsionkowo-komorowego, mozna rozwa-
zy¢ podanie amiodaronu badz ablacje 1acza przedsion-
kowo-komorowego. Jesli istnieje taka mozliwos¢,
nalezy zrezygnowaé ze sterowania potencjalami
z elektrody lewokomorowej 1 ograniczyc¢ detekcje je-
dynie do elektrody w prawej komorze [48-50].

Opisano rowniez przypadek, kiedy poza osob-
nym zliczaniem sygnaltu z prawej i lewej komory
elektroda umieszczona w zatoce wiencowej dodat-
kowo odbierata sygnaty z lewego przedsionka (zja-
wisko far-field sensing), co spowodowato biedne
rozpoznanie VF i uruchomienie defibrylacji we-
wnatrzsercowej. Problem rozwiazano poprzez re-
pozycje elektrody w zatoce wieficowej oraz prze-
programowanie urzadzenia, co zapewnilo stalg sty-
mulacje obu komor [51].
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Ryzyko interakcji pomiedzy uktadem BiV i ICD
dotyczy gtownie tych chorych, u ktorych implanto-
wane urzadzenia nie zostaly przeznaczone specjal-
nie do tego celu. W tych przypadkach standardowsa
elektrode ICD umieszcza sie w prawej komorze,
unipolarng elektrode — w zatoce wiehcowej, Iaczy
sie je lacznikiem, ktory nastepnie wprowadza sie do
stymulujacej czeSci ICD [52]. Potencjalnym ryzy-
kiem jest rowniez uszkodzenie lacznika lub zatoki
wiencowej po wyladowaniu ICD.

W dwukomorowych kardiowerterach-defibry-
latorach InSync 7272 ICD, firmy Medtronic, elek-
troda umieszczona w zatoce wieficowej nie odbiera
sygnalow wewnatrzsercowych, co efektywnie zapo-
biega podwojnemu naliczaniu impulséw [53]. Pro-
blemy takie wystepuja w przypadku stosowania
urzadzen CONTAC-ICD — ryzyko nieadekwatnych
interwencji siega 14%. Podwojne naliczanie impul-
sOw pojawia sie zwlaszcza podczas tachykardii za-
tokowej [53].

Jednak pomimo tych doniesien, na podstawie
przeprowadzonych prob klinicznych stosowanie
BiV-ICD ocenia sie jako bezpieczne, a czestoS$¢
stwierdzanych powiktan jako mozliwg do zaakcep-
towania [20, 41, 54].

Wskazania do terapii BiV-ICD

Wydaje sie, ze idealnymi kandydatami do im-
plantacji uktadu BiV-ICD sa pacjenci z LVEF
< 35%, QRS > 120-150 ms oraz wskazaniami kla-
sy I do ICD. U ok. 10% pacjentow z CHF stwierdza
sie obnizong LVEF, asynchronie skurczu w obre-
bie lewej komory oraz $rednio lub bardzo zaznaczo-
ne objawy choroby [55]. Przyjmujac, ze ok. 50%
z nich ma wskazania do ICD, by¢ moze 5% pacjentow
z CHF jest oczywistymi kandydatami do tej terapii.

Natomiast podjecie decyzji o implantacji takie-
go ukiadu jest trudniejsze w przypadku pacjentow
wymagajacych stymulacji resynchronizujacej, kto-
rzy nie maja jednak jednoznacznych wskazan do
ICD. Dostepne metody diagnostyczne, zaro6wno in-
wazyjne jak i nieinwazyjne, maja wiele ograniczen
z powodu ryzyka SCD u takich chorych. W wielu
badaniach prébowano ocenié, czy wystepowanie
arytmii komorowych jest czynnikiem ryzyka SCD
[56, 57]. W badaniu PROMISE (Prospective Rando-
mized Milrinone Survival Evaluation) [58], w kto-
rym badano pacjentow z CHF (LVEF < 35%),
stwierdzono, ze obecno$¢ duzej liczby (> 30/h) do-
datkowych pobudzen komorowych, par pobudzen
komorowych czy nieutrwalonego VT (> 5 epizo-
dow/d.) jest czynnikiem ryzyka zgonu, jednak czyn-
nikiem niespecyficznym wzgledem wystapienia
SCD. Z kolei w grupie pacjentéw z idiopatyczna kar-

diomiopatia rozstrzeniowa wykazano, iz wywolywa-
nie VT podczas badania elektrofizjologicznego nie
wplywa na rokowanie [59, 60]. Najwazniejszym
czynnikiem ryzyka SCD jest stopien dysfunkcji le-
wej komory oraz nasilenie objawow CHF [61].

W badaniu COMPANION wykazano zmniejsze-
nie $miertelno$§ci w grupach leczonych BiV oraz
BiV-ICD, bez wzgledu na etiologie CHF. Badanie
to otworzylo droge dla rozszerzenia wskazan do
stosowania terapii 1aczonej na pacjentow bez stan-
dardowych wskazan do implantacji ICD. W pi$mien-
nictwie pojawiaja sie coraz to nowe doniesienia na
temat korzySci terapii BiV-ICD, ktore czynia ten
sposob leczenia jeszcze bardziej atrakcyjnym. Ba-
danie MIRACLE-ICD wykazato wieksza skutecz-
no$¢ dziatania ICD w polaczeniu ze stymulacjg re-
synchronizujaca (w grupie BiV odnotowano 99,9%
skuteczno$¢ przerwania incydentow VT/VF vs.
98,3% w grupie kontrolnej). Kuhlkamp 1 wsp. [53]
doniesli o skuteczniejszej stymulacji antyarytmicz-
nej u chorych z BiV-ICD, w por6wnaniu ze stymu-
lacja jedynie prawej komory. Pojawiajg sie rowniez
prace, w ktérych opisywano pacjentow z dysfunkcjg
lewej komory 1 groZznymi arytmiami komorowymi,
u ktoérych juz w pierwszych dniach po implantacji
dwujamowego ICD odnotowano progresje CHF
[62]. Autorzy wiaza to z niekorzystna stymulacja
wierzcholka prawej komory, nasilajaca dysfunkcje
lewej komory. U takich pacjentéow wskazana jest
terapia ICD polaczona z resynchronizujaca stymu-
lacji BiV.

Naszym celem terapeutycznym jest przedlyze-
nie oraz poprawa jakoS$ci zycia u pacjentow z HF
poprzez poprawe funkcji skurczowej lewej komory
oraz redukcje Smiertelno$ci z powodu SCD. Dostep-
ne dane wskazuja, ze jest to mozliwe w przypadku
jednoczesnego zastosowania stymulacji BiV 1 ICD.
Jedyna przeszkoda w upowszechnieniu tego lecze-
nia jest jego wysoki koszt.

PiSmiennictwo

1. Ho K.K,, Pinsky J.L., Kannel W.B., Levy D. The
epidemiology of heart failure: the Framingham Study.
J. Am. Coll. Cardiol. 1993; 22 (supl. 4): 6A-13A.

2. Erikson H. Heart failure: a growing public health
problem. J. Intern. Med. 1995; 237: 135-141.

3. Uretsky B.F., Sheahan R.G. Primary prevention of sud-
den cardiac death in heart failure: will the solution be
shocking? J. Am. Coll. Cardiol. 1997; 30: 1589-1597.

4. Leclercq C., Kass D.A. Retiming the failing heart:
principles and current clinical status of cardiac re-
synchronization. J. Am. Coll. Cardiol. 2002; 39: 194—
-201.

426 www.fc.viamedica.pl



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Abraham W.T., Fisher W.G., Smith AL. i wsp. MIRA-
CLE Study Group. Multicenter InSync Randomized
Clinical Evaluation. Cardiac resynchronization in chron-
ic heart failure. N. Engl. J. Med. 2002; 346: 1845-1853.
Bradley D.J., Bradley E.A., Baughman K.L. i wsp.
Cardiac resynchronization and death from progres-
sive heart failure: a meta-analysis of randomized con-
trolled trials. JAMA 2003; 289: 730-740.

Ezekowitz J.A., Armstrong P.W., McAlister F.A. Im-
plantable cardioverter defibrillators in primary and
secondary prevention: a systematic review of ran-
domized, controlled trials. Ann. Intern. Med. 2003;
138: 445-452.

. Schron E.B., Exner D.V., Yao Q. i wsp. Quality of life

in the antiarrhythmics versus implantable defibrilla-
tors trial: impact of therapy and influence of adverse
symptoms and defibrillator shocks. Circulation 2002;
105: 589-594.

Gaita F., Bocchiardo M., Padeletti L. 1 wsp. Espe-
rienza preliminare con il defibrillatore con stimolazi-
one atrio-biventricolare nei pazienti con insufficien-
za cardiaca ed arytmie ventricolari maligne. Atti del
33 Convegno ,,Cardiologia 1999” Milano 1999: 300-
-303.

Bradley D.J. Combining resynchronization and
defibrillation therapies for heart failure. JAMA 2003;
289: 2719-2721.

Cazeau S., Ritter P., Bakdach S. i wsp. Four chamber
pacing in dilated cardiomyopathy. Pacing Clin. Elec-
trophysiol. 1994; 17: 1974-1979.

Daubert J.C., Ritter P., Le Breton H. i wsp. Perma-
nent left ventricular pacing with transvenous leads
inserted into the coronary veins. Pacing Clin. Elec-
trophysiol. 1998; 21: 239-245.

St John Sutton M.G., Plappert T., Abraham W.T.
1 wsp. Multicenter InSync Randomized Clinical Eval-
uation (MIRACLE) Study Group. Effect of cardiac
resynchronization therapy on left ventricular size and
function in chronic heart failure. Circulation 2003;
107: 1985-1990.

Linde C., Leclercq C., Rex S. i wsp. Long-term bene-
fits of biventricular pacing in congestive heart fail-
ure: results from the MUlItisite STimulation in cardi-
omyopathy (MUSTIC) study. J. Am. Coll. Cardiol.
2002; 40: 111-118.

Cazeau S., Gras D., Lazarus A., Ritter P., Mugica ]J.
Multisite stimulation for correction of cardiac asyn-
chrony. Heart 2000; 84: 579-581.

Kass D.A., Chen C.H., Curry C. i wsp. Improved left
ventricular mechanics from acute VDD pacing in pa-
tients with dilated cardiomyopathy and ventricular
conduction delay. Circulation 1999; 99: 1567-1573.
Auricchio A., Stellbrink C., Block M. 1 wsp. Effect of
pacing chamber and atrioventricular delay on acute

www.fc.viamedica.pl

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

A. Faran i wsp., Dwukomorowy ICD w CHF

systolic function of paced patients with congestive
heart failure. The Pacing Therapies for Congestive
Heart Failure Study Group. The Guidant Congestive
Heart Failure Research Group. Circulation 1999; 99:
2993-3001.

Abraham W.T., Fisher W.G., Smith A.L. i wsp. MIR-
ACLE Study Group. Multicenter InSync Random-
ized Clinical Evaluation. Cardiac resynchronization
in chronic heart failure. N. Engl. J. Med. 2002; 346:
1845-1853.

Linde C., Leclercq C., Rex S. i wsp. Long-term bene-
fits of biventricular pacing in congestive heart fail-
ure: results from the MUlItisite STimulation in Car-
diomyopathy (MUSTIC) study. J. Am. Coll. Cardiol.
2002; 40: 111-118.

Bristow M.R., Saxon L.A., Boehmer ].P. Cardiac re-
synchronization therapy reduces hospitalization and
cardiac resynchronization therapy and an implantable
defibrillator reduces mortality in chronic heart failure:
results of the COMPANION trial. Zaprezentowano na:
American College of Cardiology 52-nd Annual Scien-
tific Session; 30 marca—2 kwietnia 2003; Chicago.
MERIT-CHF study Group Effect of metoprolol CR/
/XL in chronic heart failure: Metoprolol CR/XL Ran-
domised Intervention Trial in Congestive Heart Fail-
ure (MERIT-HF). Lancet 1999; 353: 2001-2007.
Fauchier L., Marie O., Casset-Senon D., Babuty D.,
Cosnay P., Fauchier J.P. Ventricular dyssynchrony
and risk markers of ventricular arrhythmias in nonis-
chemic dilated cardiomyopathy: a study with phase
analysis of angioscintigraphy. Pacing Clin. Electro-
physiol. 2003; 26: 352-356.

Aranda A., Castellanos A., Berkovits B.V., Befeler
B. A new pacemaker for simultaneous biventricular
stimulation of the human heart. Clin. Res. 1976; 24:
206A (streszczenie).

Befeler B., Berkovits B.V., Aranda J.M., Sung R.J,,
Moleiro F., Castellanos A. Programmed simulta-
neous biventricular stimulation in man, with special
reference to its use in the evaluation of intraventric-
ular reentry. Eur. J. Cardiol. 1979; 9: 369-378.
Daubert J.C., Mabo P., Gras D. i wsp. Dual-site ven-
tricular pacing for prevention of ventricular tachy-
cardia in patients with intraventricular conduction
block Eur. ]J. Cardiac Pacing Electrophysiol. 1996; 6:
134 (streszczenie).

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.
Garrigue S., Barold S.S., Hocini M., Jais P., Haissa-
guerre M., Clementy ]. Treatment of drug refractory
ventricular tachycardia by biventricular pacing. Pac-
ing Clin. Electrophysiol. 2000; 23: 1700-1702.

427



Folia Cardiol. 2003, tom 10, nr 4

28.

29.

30.

31

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

428

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: 101-102.

Walker S., Levy T.M., Rex S. 1 wsp. Usefulness of
suppression of ventricular arrhythmia by biventricu-
lar pacing in severe congestive cardiac failure. Am. J.
Cardiol. 2000; 86: 231-233.

Zagrodzky ].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.
de Teresa E., Alzueta J., Jimenez-Navarro M. Profil-
ing risk from arrhythmic or hemodynamic death. Am.
J. Cardiol. 2000; 86 (supl. 9): K126-K132.
Lewicka-Nowak E., Dabrowska-Kugacka A., Faran A.
i wsp. Stymulacja dwukomorowa u pacjentow
z zaawansowana niewydolnoS§cig serca: doSwiadcze-
nie wlasne. Folia Cardiol. 2003; 10: 91-103.
Medina-Ravell V.A., Lankipalli R.S., Yan G.X. i 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.

Moss A.J., Hall W.J., Cannom D.S. i wsp. Improved
survival with an implanted defibrillator in patients
with coronary disease at high risk for ventricular ar-
rhythmia. Multicenter Automatic Defibrillator Im-
plantation Trial Investigators. N. Engl. J. Med. 1996;
335: 1933-1940.

Buxton A.E., Lee K.L., Fisher J.D., Josephson M.E.,
Prystowsky E.N., Hafley G. A randomized study of
the prevention of sudden death in patients with coro-
nary artery disease. Multicenter Unsustained Tachy-
cardia Trial Investigators. N. Engl. J. Med. 1999; 341:
1882-1890. Errata: N. Engl. J. Med. 2000; 342: 1300.
Moss A.J., Zareba W., Hall W.J. i wsp. Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial II Investi-
gators. Prophylactic implantation of a defibrillator in
patients with myocardial infarction and reduced ejec-
tion fraction. N. Engl. J. Med. 2002; 346: 877-883.
Grimm W., Hoffmann J.J., Muller H.H., Maisch B.
Implantable defibrillator event rates in patients with
idiopathic dilated cardiomyopathy, nonsustained ven-
tricular tachycardia on Holter and a left ventricular
ejection fraction below 30%. J. Am. Coll. Cardiol.
2002; 39: 780-787.

Gasparini M., Lunati M., Bocchiardo M. i wsp. Cardi-
ac resynchronization and implantable cardioverter
defibrillator therapy: preliminary results from the In-
Sync implantable cardioverter defibrillator italian reg-
istry. Pacing Clin. Electrophysiol. 2003; 26: 148-151.

39.

40.

41.

42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Pappone C., Vicedomini G., Augello G., Mazzone P.,
Nardi S., Rosanio S. Combining electrical therapies
for advanced heart failure: the Milan experience with
biventricular pacing-defibrillation backup combina-
tion for primary prevention of sudden cardiac death.
Am. ]J. Cardiol. 2003; 91: 74F-80F.

Contac CD study investigators: Results of the Contac
CD study. Presentation at the North American Society
of Pacing and Electrophysiology. Boston, May, 2001.
Young J.B., Abraham W.T., Smith A.L. i wsp. Multi-
center InSync ICD Randomized Clinical Evaluation
(MIRACLE ICD) Trial Investigators. Combined car-
diac resynchronization and implantable cardioversion
defibrillation in advanced chronic heart failure: the
MIRACLE ICD Trial. JAMA 2003; 289: 2685-2694.
Salukhe T.V., Francis D.P., Sutton R. i wsp. Com-
parison of Medical therapy, pacing and defibrillation
in heart failure (COMPANION) trial terminated ear-
ly; combined biventricular pacemakers-defibrillators
reduce all-cause mortality and hospitalization. Int. J.
Cardiol. 2003; 87: 119-120.

Food and Drug administration Web Site. Summary of
safety and effectiveness: Guidant CONTAC-CD
CRT-D system. http://www.fda.gov/cdrh/pdf
P010012b.pdf. June 21, 2002.

DeRose ].J., Ashton R.C., Belsley S. i wsp. Roboti-
cally assisted left ventricular epicardial lead implan-
tation for biventricular pacing. J. Am. Coll. Cardiol.
2003; 41: 1414-1419.

Daoud E.G., Kalbfleisch S.J., Hummel J.D. i wsp. Im-
plantation techniques and chronic lead parameters of
biventricular pacing dual-chamber defibrillators.
J. Cardiovasc. Electrophysiol. 2002; 13: 964-970.
Reiter M.J., Mann D.E. Sensing and tachyarrhythmia
detection problems in implantable cardioverter defibril-
lators. J. Cardiovasc. Electrophysiol. 1996; 7: 542-544.
Grimm W., Menz V., Hoffmann J. i wsp. Complica-
tions of third-generation implantable cardioverter
defibrillator therapy. Pacing Clin. Electrophysiol.
1999; 22: 206-211.

Srivathsan K., Bazzell ].L., Lee R.W. Biventricular im-
plantable cardioverter defibrillator and inappropriate
shocks. J. Cardiovasc. Electrophysiol. 2003; 14: 88-89.
Garcia-Moran E., Mont L., Brugada J. Inappropriate
tachycardia detection by a biventricular implantable
cardioverter defibrillator. Pacing Clin. Electrophysi-
ol. 2002; 25: 123-124.

Schreieck J., Zrenner B., Kolb C. Inappropriate shock
delivery due to ventricular double detection with
a biventricular pacing implantable cardioverter defibril-
lator. Pacing Clin. Electrophysiol. 2001; 24: 1154-1157.
Betts T.R., Allen S., Roberts P.R., Morgan J.M. Inap-
propriate shock therapy in a heart failure defibrilla-
tor. Pacing Clin. Electrophysiol. 2001; 24: 238-240.

www.fc.viamedica.pl



52.

53.

54.

55.

56.

57.

Kanagaratnam L., Pavia S., Schweikert R. i wsp.
Matching approved ,nondedicated” hardware to ob-
tain biventricular pacing and defibrillation: feasibility
and troubleshooting. Pacing Clin. Electrophysiol.
2002; 25: 1066-1071.

Kuhlkamp V. InSync 7272 ICD World Wide Investiga-
tors. Initial experience with an implantable cardiovert-
er-defibrillator incorporating cardiac resynchroniza-
tion therapy. J. Am. Coll. Cardiol. 2002; 39: 790-797.

Gaita F., Bocchiardo M., Porciani M.C. i wsp. Should
stimulation therapy for congestive heart failure be
combined with defibrillation backup? Am. J. Cardiol.
2000; 86: K165-K168.

Farwell D., Patel N.R., Hall A., Ralph S., Sulke A.N.
How many people with heart failure are appropriate
for biventricular resynchronization? Eur. Heart J.
2000; 21: 1246-1250.

Hofmann T., Meinertz T., Kasper W. 1 wsp. Mode of
death in idiopathic dilated cardiomyopathy: a multi-
variate analysis of prognostic determinants. Am.
Heart J. 1988; 116: 1455-1463.

Rouleau ]J., Shenasa M., de Champlain J., Nadeau R.
Predictors of survival and sudden death in patients with
stable severe congestive heart failure due to ischemic
and nonischemic causes: a prospective long term study
of 200 patients. Can. J. Cardiol. 1990; 6: 453-460.

www.fc.viamedica.pl

58.

59.

60.

61.

62.

A. Faran i wsp., Dwukomorowy ICD w CHF

Teerlink J.R., Jalaluddin M., Anderson S. i wsp. Am-
bulatory ventricular arrhythmias in patients with
heart failure do not specifically predict an increased
risk of sudden death. PROMISE (Prospective Ran-
domized Milrinone Survival Evaluation) Investiga-
tors. Circulation 2000; 101: 40-46.

Turitto G., Ahuja RK., Caref E.B., el-Sherif N. Risk
stratification for arrhythmic events in patients with
nonischemic dilated cardiomyopathy and nonsustained
ventricular tachycardia: role of programmed ventricu-
lar stimulation and the signal-averaged electrocardio-
gram. J. Am. Coll. Cardiol. 1994; 24: 1523-1528.
Meinertz T., Treese N., Kasper W. i wsp. Determi-
nants of prognosis in idiopathic dilated cardiomyopa-
thy as determined by programmed electrical stimu-
lation. Am. J. Cardiol. 1985; 56: 337-341.

Singh S.N., Fisher S.G., Carson P.E., Fletcher R.D.
Prevalence and significance of nonsustained ventricu-
lar tachycardia in patients with premature ventricular
contractions and heart failure treated with vasodilator
therapy. Department of Veterans Affairs CHF STAT
Investigators. J. Am. Coll. Cardiol. 1998; 32: 942-947.
Pavia S.V., Perez-Lugones A., Lam C. Symptomatic
deterioration post dual chamber cardioverter-
defibrillator implantation: a retrospective, observa-
tional study. J] Am. Coll. Cardiol. 2001; 37: 89A-90A.

429



