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Stymulacja resynchronizuj¹ca

serca (cardiac resynchronization

therapy, CRT) jest uznan¹ niefarma-

kologiczn¹ metod¹ leczenia cho-

rych z niewydolnoœci¹ serca (heart

failure, HF). Liczne wielooœrodkowe

badania kliniczne z randomizacj¹

udowodni³y, ¿e CRT poprawia wy-

dolnoœæ wysi³kow¹, jakoœæ ¿ycia,

zmniejsza liczbê hospitalizacji, a przede wszystkim

zwiêksza prze¿ywalnoœæ chorych [1, 2]. Dlatego, zgodnie

z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-

nego poœwiêconymi HF z 2005 r., wskazania do implan-

tacji CRT istniej¹ u chorych z niewydolnoœci¹ serca w III

lub IV klasie wydolnoœciowej wg NYHA pomimo opty-

malnego leczenia farmakologicznego, z obni¿on¹ frakcj¹

wyrzutow¹ lewej komory i poszerzonym (>120ms) ze-

spo³em QRS i uzyska³y one najwy¿sz¹ kategoriê IA [3].

Szacuje siê, ¿e w oparciu o te kryteria korzyœci z leczenia

przy u¿yciu CRT mo¿e odnieœæ ok. 10% chorych z HF. 

Nieprawid³owa sekwencja aktywacji komór prowa-

dzi do dyssynchronii komór (szczególnie lewej komory)

i nasila dysfunkcjê komory oraz objawy HF. CRT mo¿e

przyczyniaæ siê do korekty nastêpuj¹cych zaburzeñ

elektromechanicznych: opóŸnienie przedsionkowo-ko-

morowe, miêdzykomorowe, œródkomorowe i œródmiê-

œniowe. Zaburzenia przewodzenia wystêpuj¹ u 25-50%

chorych z HF – blok lewej odnogi pêczka Hisa (left bun-

dle branch block, LBBB) stwierdza siê w 15-27% przy-

padków, a u pozosta³ych inne formy bloku. 

Dyssynchronii elektrycznej nie zawsze towarzyszy

dyssynchronia mechaniczna, tak¿e dyssynchronia me-

chaniczna nie musi wi¹zaæ siê z elektryczn¹. Mimo

licznych dyskusji na temat wiod¹cego znaczenia dys-

sychronii mechanicznej lub elektrycznej pamiêtaæ na-

le¿y, ¿e w badaniach klinicznych, których wyniki s¹

podstaw¹ wytycznych ESC, chorych kwalifikowano do

CRT przede wszystkim w oparciu o parametry elek-

tryczne [1, 2]. 

CRT powoduje poprawê u 60-70% chorych, a brak

poprawy u pozosta³ych chorych mo¿e zale¿eæ od nie-

w³aœciwej lokalizacji elektrody lewokomorowej, nie-

obecnej dyssynchronii mechanicznej lub braku opóŸ-

nienia przewodzenia mimo poszerzenia zespo³u QRS [4,

5]. Istniej¹ w¹tpliwoœci co do skutecznoœci CRT u cho-

rych z blokiem prawej odnogi pêczka Hisa (right bundle

branch block, RBBB). Chorzy z RBBB stanowi¹ ok. 10%

kandydatów do CRT. 

Wczeœniejsza wiedza na temat aktywacji serca

w LBBB i innych zaburzeniach przewodzenia pochodzi

z badañ eksperymentalnych na zwierzêtach, œródopera-

cyjnego epikardialnego mapowania serca i badañ endo-

kawitarnych w trakcie klasycznego badania elektrofi-

zjologicznego. Nowych informacji na ten temat dostar-

czy³y unikalne badania przy u¿yciu systemów do trój-

wymiarowego kontaktowego (CARTO) i bezkontakto-

wego (Ensite) mapowania serca, prowadzone w nielicz-

nych oœrodkach elektrofizjologicznych w œwiecie [6-11].

Fantoni i wsp. [6] wykazali, ¿e u chorych z RBBB obec-

ne jest istotne, nawet wiêksze ni¿ u chorych z LBBB,

opóŸnienie pobudzenia lewej komory. W wiêkszoœci

chorzy ci mieli dodatkowo w EKG powierzchniowym ce-

chy bloku przedniej wi¹zki lewej odnogi lub inne obja-

wy utrudnionego przewodzenia w lewej odnodze. Ro-

driguez i wsp. [7] stwierdzili, ¿e u chorych po zawale

serca prêdkoœæ przewodzenia by³a istotnie zmniejszona

lokalnie wokó³ blizny, gdy tymczasem u chorych z kar-

diomiopati¹ rozstrzeniow¹ stwierdzano zaburzenia

przewodzenia typu uogólnionego. Jednak niezale¿nie

od tej charakterystyki najczêœciej miejscem zakoñcze-

nia aktywacji endokawitarnej by³a tylna lub tylno-bocz-

na podstawna czêœæ lewej komory. Peichl i wsp., [8] po-

s³uguj¹c siê wy³¹cznie systemem elektroanatomicznym

CARTO, udokumentowali, ¿e u chorych z kardiomiopati¹

rozstrzeniow¹ przewodzenie odbywa siê zgodnie z po-

wszechnym rozumieniem istoty LBBB, tzn. istnieje blok

przewodzenia lew¹ odnog¹ miêdzykomorow¹, a dalsze

przewodzenie w lewej komorze jest doœæ jednorodne.

Tymczasem u pacjentów z chorob¹ niedokrwienn¹ (po

zawale) stwierdzono prawie normalne przewodzenie

przezprzegrodowe, g³ówny defekt przewodzenia kon-

centrowa³ siê na poziomie komory wokó³ blizny poza-

wa³owej, a obszar najpó¿niejszej aktywacji znajdowa³

siê bocznie od blizny pozawa³owej. Wykazano te¿, ¿e

czas aktywacji lewej komory by³ d³u¿szy u chorych

z blokiem dwuwi¹zkowym ni¿ z LBBB, z najpóŸniejsz¹

aktywacj¹ na œcianie przedniej. Autorzy sugerowali, ¿e

w zwi¹zku z opisanymi ró¿nicami w aktywacji u cho-

rych z kardiomiopati¹ rozstrzeniow¹ wystarczaj¹ca mo-

g³aby byæ stymulacja lewokomorowa, a dla uzyskania

resynchronizacji u chorych po zawale konieczna by³aby

stymulacja prawej i lewej komory. Z badañ tych wynika,

¿e powierzchniowy EKG nie pozwala precyzyjnie okre-

œliæ miejsca i rozmiaru zaburzeñ przewodzenia. 

W bie¿¹cym numerze Kardiologii Polskiej Peichl

i wsp. [9], znany zespó³ elektrofizjologów z Pragi, pu-

blikuj¹ kolejn¹ ocenê elektroanatomiczn¹ aktywacji

komór przy u¿yciu systemu CARTO u chorych z HF

i zaburzeniami przewodzenia œrodkomorowego z tego

cyklu, tym razem poœwiêcon¹ aktywacji komór w cza-
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sie ró¿nych typów stymulacji serca w grupie 20 pa-

cjentów z HF i 4 osób z grupy kontrolnej. W ostatnich

latach opublikowano szereg prac na temat efektów

hemodynamicznych, elektrokardiograficznych, elek-

trofizjologicznych i klinicznych ró¿nych miejsc stymu-

lacji serca. Jednak w zupe³nie pojedynczych publika-

cjach problem ten analizowano, pos³uguj¹c siê trój-

wymiarowym mapowaniem aktywacji. Lambiase

i wsp. [10], w oparciu o dane uzyskane systemem

bezkontaktowym Ensite, wykazali, ¿e warunkiem

uzyskania poprawy hemodynamicznej u chorego

z implantowanym CRT jest stymulacja poza obszarem

zwolnionego przewodzenia. 

Peichl i wsp. [9] sporz¹dzili i szczegó³owo oceniali

mapy aktywacji i propagacji endokawitarnej prawej

i lewej komory w czasie rytmu zatokowego, stymula-

cji dwukomorowej, dwuogniskowej prawokomorowej

(koniuszek i droga odp³ywu prawej komory) lub jed-

noogniskowej lewokomorowej. Liczba zarejestrowa-

nych i analizowanych punktów tworz¹cych mapy ak-

tywacji i propagacji by³a wysoka, wynosz¹c œrednio

dla prawej komory 128 i dla lewej komory 158. Cha-

rakter aktywacji w czasie stymulacji zale¿a³ w du¿ym

stopniu od zaburzeñ przewodzenia w obrêbie komory

wtórnych do blizny pozawa³owej lub procesu w³ók-

nienia w kardiomiopatii. Stymulacja dwukomorowa

(BiV) powodowa³a istotne skrócenie czasu aktywacji

lewej komory i zmniejszenie opóŸnienia miêdzyko-

morowego. Istotny okaza³ siê tak¿e wp³yw fuzji ze

spontanicznym pobudzeniem. Potwierdzono, ¿e sty-

mulacja koniuszka prawej komory zwiêksza asyn-

chroniê miêdzykomorow¹ i œródkomorow¹, gdy tym-

czasem stymulacja prawokomorowa dwuogniskowa

(BiF) skraca³a czas aktywacji lewej komory, zwiêksza-

j¹c jednak opóŸnienie miêdzykomorowe. Niestety,

mankamentem tej bardzo interesuj¹cej pracy jest

ma³a liczba badanych w poszczególnych podgrupach,

co wynika z podjêtej próby oceny ró¿nych trybów sty-

mulacji i charakteru samego badania, które jest cza-

soch³onne, a tak¿e kosztowne. 

Dla uzyskania optymalnego efektu CRT najczêœciej

poleca siê lokalizowanie elektrody lewokomorowej na

wolnej jej œcianie, co odpowiada ¿yle bocznej lub tylno-

-bocznej serca. Ograniczenia anatomiczne i techniczne

powoduj¹, ¿e nawet u 1/3 chorych nie ma mo¿liwoœci

jej implantacji w tej okolicy. Gasparini i wsp. [12] wyka-

zali, ¿e gdy stymulacja œciany bocznej jest nieosi¹galna,

korzyœci uzyskuje siê równie¿ stosuj¹c stymulacjê lewo-

komorow¹ z okolicy przegrody miêdzykomorowej.

Ostatnio Fatemi i wsp. [13] w badaniu bez randomiza-

cji, opublikowanym na razie w postaci abstraktu, przed-

stawili korzystne efekty BiV ze stymulacj¹ lewokomoro-

w¹ z okolicy œciany przedniej. 

U ok. 6-10% chorych kwalifikowanych do CRT pró-

ba wszczepienia elektrody lewokomorowej koñczy siê

niepowodzeniem. Dla tej kategorii chorych poszukiwa-

ne s¹ inne drogi wielopunktowej stymulacji, takie jak

stymulacja prawokomorowa BiF z zastosowaniem

2 elektrod z aktywn¹ fiksacj¹ w okolicy koniuszka

i w drodze odp³ywu prawej komory. Pojawi³y siê poje-

dyncze publikacje o efektach stosowania tej metody

[14-18]. Wstêpne wyniki tocz¹cego siê nadal badania

BRIGHT, wskazuj¹ na poprawê klasy NYHA, frakcji wy-

rzutowej i jakoœci ¿ycia [17]. Oddalenie elektrod powo-

duje jednoczasowe pobudzenie koniuszka i podstawy

prawej komory i, jak wynika to z badania Peichla i wsp.

[9], lewa komora jest aktywowana poprzez górn¹ czêœæ

przegrody. Zabieg jest ³atwy do wykonania, krótko-

trwa³y, uzyskuje siê niski próg pobudliwoœci i dziêki te-

mu d³u¿sz¹ ¿ywotnoœæ baterii ni¿ w przypadku BiV. Pe-

ichl i wsp. [9] zastosowali stymulacjê BiF u 4 chorych,

u których niemo¿liwa by³a implantacja elektrody lewo-

komorowej i 3 chorych po ablacji ³¹cza AV. Mimo

stwierdzonej w badaniu elektroanatomicznym korzyst-

niejszej aktywacji ni¿ przy stymulacji koniuszka pra-

wej, w czasie 6-mies. obserwacji nie obserwowano

istotnej poprawy klinicznej w zakresie klasy wydolno-

œciowej, stopnia rozstrzeni lewej komory i frakcji wy-

rzutowej. Ostatnio zespó³ Kautznera opublikowa³ [18]

wyniki oceny klinicznej stymulacji BiF u 19 chorych

z ciê¿k¹ HF w klasie NYHA III-IV, z EF 24+10% i QRS

181+39 ms. Mimo uzyskania poprawy klinicznej obiek-

tywne wskaŸniki oceny wydolnoœci serca i zmniejsze-

nia dyssynchronii nie uleg³y istotnej poprawie. Nale¿y

te¿ pamiêtaæ, ¿e skutecznoœæ tej metody nie zosta³a

potwierdzona w badaniach randomizowanych. 
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