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. WSTEP

Definicja i epidemiologia niewydolnosci serca.

Ztozono$¢ 1 roznorodno$¢ mechanizméw odpowiedzialnych za rozwoj
niewydolnosci serca ksztattuje obraz tego schorzenia jako zespolu zaburzen
ogblnoustrojowych. Wigkszo$¢ definicji ma charakter przyczynowo — skutkowy.
Podkreslaja one wyjsciowa przyczyne W postaci nieprawidtowej funkcji serca oraz
probuja zdefiniowaé skutek. Interpretacja definicji z 1994 pozwala wsérod przyczyn
uwzgledni¢ kazdy stan chorobowy zaburzajagcy wyrzut krwi z komor lub ich
napetianie [1]. Skutkiem zwykle jest niedostateczny w stosunku do aktualnego
zapotrzebowania tkanek organizmu przeptyw krwi lub przeplyw adekwatny
zapewniony kosztem podwyzszonego ciSnienia napetniania komor [2]. Najnowsze
definicje, w wickszym stopniu uzyteczne klinicznie, obejmujg objawy podmiotowe,
przedmiotowe, oraz obiektywnie stwierdzane zmiany strukturalne i czynnos$ciowe
serca. Uwzgledniaja rowniez takie stany chorobowe jak niewydolno$¢ serca z
prawidlowg frakcjg wyrzutowa lewej komory [3].

Nieodiagcznie  zwigzane z definicjami s3 roznego rodzaju klasyfikacje
okreslajace stopien zaawansowania niewydolnosci serca. Cenng innowacjg jest
klasyfikacja ACC/AHA z 2005 r [4, 5], biorgca pod uwage obecnos¢ stanow ktore
moga prowadzi¢ do petloobjawowej niewydolnosci serca i1 ktore wymagaja
odpowiedniego postgpowania W celu ich wykrycia, a nastepnie stosownej
profilaktyki. Obejmuje ona 4 stopnie zaawansowania, gdzie najnizszy stopien A
odpowiada prawidlowemu wynikowi badan obrazowych serca przy braku objawow
niewydolnosci serca, natomiast w stopniu D stwierdza si¢ zaawansowane zmiany w
badaniach obrazowych oraz nasilone objawy niewydolnosci serca, Czgsto sg to
chorzy wymagajacy leczenia dozylnego a cz¢$¢ z nich oczekuje na przeszczep serca.

Najczestszymi przyczynami niewydolnosci serca jest choroba niedokrwienna
serca, nadci$nienie t¢tnicze, wady zastawkowe serca, infekcje wirusowe 1 bakteryjne.
Rzadko niewydolno$¢ serca moze mie¢ podloze genetyczne lub pozasercowe.
Niewydolno$¢ serca z zachowang funkcja skurczowa stanowi 40-60% wszystkich
przypadkow tej choroby, a jedng z gtdéwnych jej przyczyn jest nadci$nienie t¢tnicze
[6, 7, 8].



Przyjmuje si¢ ze czestos¢ wystgpowania niewydolnosci serca w populacji
og6lnej wynosi ok. 0.4 — 2%. W Polsce schorzenie to moze dotyczy¢ ok. 700 tys.
0s0b. Chorobowo$¢ istotnie zwigksza si¢ wraz z wiekiem. W jednym z badan
przeprowadzonych w Polsce niewydolno$¢ serca rozpoznano u 50% o0sdb powyzej
60 roku zycia zglaszajacych si¢ do lekarza podstawowej opieki zdrowotnej [9, 10].

Niewydolno$¢ serca jest chorobg o ztym rokowaniu. Badania przeprowadzane
zarowno w populacji amerykanskiej jak i europejskiej wykazaly ze 5-letnie przezycie
jest mniejsze niz w przypadku choréb nowotworowych [11]. Smiertelno$é w
niewydolnosci serca jest S$ciSle zalezna od zaawansowania choroby. Przy
zastosowaniu klasyfikacji NYHA, w klasie 1V oceniana jest nawet na 50% rocznie.
[12]. Nie ma zgodnosci danych dotyczacych chorych z zachowang frakcja
wyrzutowg lewej komory — wedlug roznych doniesien §miertelnos¢ w tej grupie jest

od 10 do 50% mniejsza niz w grupie z uposledzong funkcja skurczowa [13].
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Rycina 1. Wskazniki 5-letniego przezycia chorych z niewydolno$cia serca.
Zaadoptowano z: Epidemia niewydolnosci serca — problem zdrowotny i spoteczny
starzejgcych sig spoteczenstw Polski i Europy. Folia Cardiologica Excerpta 2008,
tom 3, nr 5, 242-248

Patofizjologia niewydolnosci serca.

Liczne mechanizmy regulacyjne kontrolujace pojemnos¢ minutowa serca,

opor tozyska naczyniowego, objetos¢ krwi krazacej sa powigzane w petle sprzezen
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zwrotnych. Zaklocenie jednej lub Kilku z tych trzech sktadowych warunkujgcych
prawidlowe funkcjonowanie uktadu krazenia moze wystgpi¢ nagle — np. w
mechanizmie zawatu serca lub by¢ obecne w sposob przewlekty — np. w nadci$nieniu
tetniczym lub kardiomiopatiach uwarunkowanych genetycznie. Zespol zaburzen
wystepujacych W niewydolnosci serca jest wynikiem ,blednych ko’ bedacych
efektem dziatania mechanizméw regulacyjnych.

Wyréznia si¢ zwykle trzy etapy rozwoju niewydolnosci serca — fazg
przecigzenia, kompensacji, oraz dekompensacji lub przebudowy. Przebudowa serca
obejmuje zmiany sktadu biatkowego kardiomiocytow, skltadu komorkowego
miokardium, ksztaltu i rozmiaru komor [15]. Odbywa si¢ w drodze apoptozy,
martwicy i wloknienia. Istotng rolg odgrywajg katecholaminy, angiotensyna,
aldosteron, endotelina. Obecno$¢ widknienia jest istotnym aspektem rozwoju
niewydolnosci serca, a takze wskaznikiem gorszego rokowania. Moze ono by¢
reaktywne — bez utraty miocytoOw, Oraz naprawcze — zwigzane z utratg miocytow i
tworzeniem blizny. Pomimo réznic w histologicznym obrazie widknienia pomig¢dzy
kardiomiopatia niedokrwienng 1 nieniedokrwienng efekt hemodynamiczny jest
podobny: zwigkszenie sztywnosci Scian lewej komory, zmniejszenie jej podatnosci,
uposledzenie funkcji skurczowej i rozkurczowej, 0raz zmniejszenie rzutu serca [16].
Rozcigganie $cian przedsionkoOw i1 komor serca stymuluje wydzielanie peptydow
natriuretycznych, majgcych dziatanie antagonistyczne - rozkurczajgce naczynia i
diuretyczne. N-koncowy fragment moézgowego peptydu natriuretycznego (NT-
proBNP) jest nie tylko wskaznikiem zaawansowania choroby ale tez predyktorem
$miertelnosci w niewydolnosci serca [17]. Oprocz trwalej przebudowy miokardium
uposledzeniu ulega tez kurczliwos$¢ kardiomiocytéw — zarowno na drodze zaburzen
gospodarki wapniowej jak i regulacji nerwowej oraz w mechanizmie Franka-
Starlinga. Calo$¢ tych zmian ma istotny wplyw na rozchodzenie si¢ impulsu

elektrycznego w sercu.

Elektrofizjologiczne aspekty niewydolnosci serca.

Czynnos$¢ elektryczna odgrywa istotng role w sprawno$ci serca jako pompy.
Na poziomie pojedynczych komérek migsniowych wyzwala skurcz, na poziomie jam
serca powoduje synchroniczny skurcz mig$nia. Na poziomie calego serca zapewnia

rytmiczno$¢, okreslong czestotliwos¢ skurczéw oraz wyprzedzenie skurczu komory
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przez skurcz przedsionkdéw. Kazda arytmia zaburzajaca ten zlozony uktad
uposledza czynno$¢ hemodynamiczng serca. Ze wzgledu na sposob rozchodzenia si¢
pobudzenia elektrycznego w prawidlowej lewej komorze, istnieje fizjologiczna
dyspersja aktywacji elektrycznej. Opo6znienie czynnosci mechanicznej miokardium
miedzy przegroda a Sciang wolng lewej komory moze sigga¢ 40 ms [18].

Na skutek przebudowy mig$nia sercowego w niewydolnosci serca zaburzeniu
ulega ekspresja i funkcja wielu biatek odpowiedzialnych za przewodnictwo
elektryczne w sercu. Skutkuje to wydhizeniem potencjatu czynnosciowego i okresu
refrakcji. Za ten stan odpowiadajg miedzy innymi zmniejszona ekspresja i aktywnos¢
kanalow potasowych, wolniejsza inaktywacja kanatdow sodowych, zwigkszona
ekspresja kanalow wapniowych 1 zwigkszona ekspresja wymiennika sodowo-
wapniowego [19, 20, 21, 22, 23]. Zmiana funkcji jednych kanaléw jonowych
wplywa na czynno$¢ innych oraz powoduje progresje niewydolnosci serca [24].
Elektryczny remodeling jest podstawowym mechanizmem odpowiedzialnym za
proarytmiczny fenotyp niewydolnosci serca. Zaburzenia kanaldéw jonowych,
wydtuzenie potencjatu czynnos$ciowego oraz przeladowanie wapniem wzmaga
ogniskowg aktywnos$¢ i automatyzm [25]. Zwieksza si¢ tendencja do powstawania
arytmogennych pobudzen dodatkowych. Heterogenne wydluzenie potencjatu
czynnosciowego w obrebie $ciany lewej komory zwigksza dyspersje repolaryzacji i
ulatwia wytworzenie petli re-entry. Zaburzenia rytmu maja bezposredni wptyw na
efekt hemodynamiczny.

W niewydolnosci serca dochodzi do uposledzenia przewodzenia
komorowego, co przeklada si¢ w zapisic EKG na poszerzenie zespolu QRS.
Cze$ciowo wynika to z uposledzenia ekspresji koneksyny i wzrostu oporu laczy
miedzykomorkowych. Zastgpowanie miocytéw elementami tgcznotkankowymi,
okreslane jako wildknienie nastgpcze, réwniez przyczynia si¢ do spowolnienia
propagacji i frakcjonowania fali aktywacji elektrycznej w komorze. Zwolnienie
przewodzenia prowadzi do zaburzenia synchronizacji skurczu poszczegolnych
obszaréw komor w czasie. O ile w populacji zdrowej obecnos¢ izolowanego bloku
lewej odnogi peczka Hisa jest rzadka (0,28%), to u chorych z niewydolno$cia serca
odsetek ten sigega 30%. Dodatkowo wystepowanie catkowitego bloku lewej odnogi
peczka Hisa zwicksza si¢ wraz ze wzrostem klasy czynnosciowej NYHA [26].

Kazde zaburzenie toru aktywacji komor, spowodowane zar6wno

pobudzeniami dodatkowymi jak i blokiem odndg peczka Hisa, uposledza
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spoczynkowy rzut lewej komory serca. Na ten stan wpltywa rowniez dysfunkcja
mechanizméw kompensacyjnych oraz ograniczenie rezerwy hemodynamicznej
dostepne w sercach zdrowych. Powstajaca w wyniku tych zlozonych mechanizmow

asynchronia skurczu lewej komory jest celem dla terapii resynchronizujacej [12].

RBBB pdina aktywacja LBBB

$ciana
boczna

przegroda

wczesna aktywacja

Rycina 2. Opdznienie pobudzenia lewej komory w wyniku bloku odpowiednio
prawej i lewej odnogi peczka Hisa. RBBB — blok prawej odnogi pgczka Hisa, LBBB
— blok lewej odnogi pgczka Hisa.

Hemodynamiczne skutki zaburzen przewodzenia.

Przeszkoda w pltynnym rozchodzeniu si¢ pobudzenia elektrycznego w sercu
prowadzi do zréznicowania czasu w ktorym kurczg si¢ poszczegdlne rejony
miokardium. Wyrdznia si¢ asynchroni¢ mi¢dzykomorows, wplywajaca gidwnie na
oproznianie lewej komory, srddkomorowa, zwigzang z regionalnymi zaburzeniami
kurczliwos$ci lewej komory, oraz przedsionkowo-komorowa, ktora odgrywa role w
napetnianiu lewej komory [27]. Opodznienie migdzykomorowe w sercu
rozstrzeniowym moze wynosi¢ nawet do 100 ms. Powoduje to istotne roznice w
czasie trwania faz napeilniania. Asynchronia przedsionkowo-komorowa jest
konsekwencja wydtuzenia okresu przedwyrzutowego lewej komory, co wynika m.
in. z obecnosci bloku lewej odnogi peczka Hisa [28]. Wplywa to na opodznienie
naptywu mitralnego, naktadanie si¢ fal wczesnego naptywu mitralnego i dopetnienia
przedsionkowego (fale E i A w badaniu echokardiograficznym), a w konsekwencji

skrocenie czasu napehiania lewej komory. OpodzZnienie czasu pobudzenia lewej
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komory wigze si¢ z wydtuzeniem faz izowolumetrycznego skurczu i rozkurczu, co
jest zwigzane tez ze skréceniem czasu wyrzutu aortalnego i napehiania lewe;j
komory [29].

Zjawiskiem wptywajacym na zaburzenie proporcji migdzy czasem skurczu i
rozkurczu jest obecno$¢ mitralnej fali zwrotnej w czasie rozkurczu, okreslanej jako
rozkurczowa niedomykalno$¢ mitralna. Jedng z przyczyn jest brak wiasciwego
udzialu komér w zamknigeiu zastawki, spowodowany brakiem synchronii skurczu
oraz wydtuzeniem czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego. Na skurczowa
niedomykalno$¢ mitralng wptywaja tez odcinkowe zaburzenia kurczliwosci lewej
komory. Nakladajg si¢ one na poszerzenie pierscienia mitralnego, dysfunkcj¢ aparatu
odzastawkowego, oraz zmiang ksztaltu lewej komory. Znaczne opoznienie skurczu
pewnych fragmentow migsnia lewej komory moze powodowaé powstanie zjawiska
skurczu posystolicznego — dokonujacego si¢ juz po zamknigciu zastawki aortalnej i

powodujacego natozenie si¢ fazy skurczu na okres rozkurczu [30].

Elektroterapia w niewydolnoSci serca.

Pierwsze koncepcje dotyczace zastosowania elektroterapii w niewydolnosci serca
dotyczyly wplywu na sekwencje kurczliwosci przedsionkowo-komorowej przy
pomocy stymulacji typu DDD. Punktem wyjscia do badan bylo zalozenie, ze u
zdrowych os6b czynnos$¢ przedsionka odpowiada za 15-30% spoczynkowej objetosci
minutowej. W sercu niewydolnym udziat przedsionka nie jest jednak tak istotny.
Korzystny efekt stymulacji przedsionkowo-komorowej obserwowano jedynie u 0sob
z prawidlowym ci$nieniem napetniania lewej komory. Nie wykazano trwalej
poprawy parametrow niewydolno$ci serca po skréceniu czasu opodznienia
przedsionkowo-komorowego. Ponadto udowodniono wielokrotnie, ze stymulacja
przedsionkowo-komorowa w trybie DDD(R) nasila dyssynchroni¢ zaréwno
mig¢dzykomorowa jak i1 srodkomorowa, co uposledza napetnianie lewej komory oraz
nasila niedomykalno$¢ mitralng [31, 32].

Ze wzgledu na tatwa dostgpno$é przezzylng prawego serca powstato pytanie
czy synchroniczna stymulacja prawej komory w kilku miejscach nie poprawi
parametrow skurczu niewydolnego serca. W pierwszych probach stwierdzono
zwickszenie rzutu serca i skrocenie zespotlu QRS [33]. Do badania BRIGHT

kwalifikowano chorych ze wskazaniami do CRT jednak brak jest ostatecznych
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wynikow tej analizy [34, 35], natomiast w innym doniesieniu Peichl i wsp.
jednoznacznie wykazal, Zze w poroOwnaniu do terapii resynchronizujace;j,
dwupunktowa stymulacja prawej komory nie przynosi poprawy klinicznej, ani tez
nie powoduje skrocenia czasu pobudzenia lewej komory oraz opdznienia
mig¢dzykomorowego ocenianego systemem CARTO [36]. Zastosowanie tej metody
wydaje si¢ by¢ ograniczone do chorych, u ktorych proby implantacji elektrody
lewokomorowej skonczyly si¢ niepowodzeniem, co wedtug réznych doniesien moze
dotyczy¢ od 6 do 14% chorych oraz moze by¢ rozwazone u pacjentow z
,granicznymi” wskazaniami do CRT [37, 38, 39].

Kolejnym etapem badan byta stymulacja dwukomorowa. Po raz pierwszy
urzadzenie takie zastosowano w 1994 roku, u 54-letniego megzczyzny w klasie
czynnosciowej NYHA 1V, leczonego dozylnymi lekami inotropowo dodatnimi, z
zespotem QRS wynoszacym 200 ms. Po 6 tygodniach obserwacji zanotowano istotng
poprawe, tacznie z przejsciem do klasy czynnosciowej NYHA II. Pierwsze

powodzenia zaowocowaly dalszym rozwojem badan nad CRT [40].

Rozkurcz PK . |

Skurcz LK Rozkurcz LK

Czas napetniania LK |

Stymulacja
resynchronizujgca

Skurcz Skurcz PK Skurcz przedsionka

przedsionka Rozkurcz PK

Skurez LK Rozkurcz LK

Czas napetniania LK I

Rycina 3. Wptyw CRT na okresy pracy serca. P — zatamek P odpowiadajacy
pobudzeniu przedsionka, Q — zatamek Q, T- zalamek T odpowiadajacy okresowi
repolaryzacji, PK — prawa komora, LK — lewa komora.
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Kwalifikacja chorych do terapii resynchronizujacej.

Kryteria  kwalifikujace ~ chorych  do  wszczepienia  rozrusznika
resynchronizujagcego zmienialy si¢ na przestrzeni ostatnich lat. Obnizeniu ulegta
warto$¢ szerokosci zespotu QRS — ze 150 do 120 ms. W ostatnich wytycznych nie
jest juz brany pod uwage wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory
przekraczajacy 55 mm. Nieustannie trwaja poszukiwania nieinwazyjnego parametru,
ktory pozwolil by precyzyjnie okreslic obecno$¢ 1 stopieh zaawansowania
asynchronii skurczu mig$nia sercowego.

Szerokos$¢ zespotlu QRS odzwierciedla zaburzenia przewodzenia, jednak
tylko posrednio wskazuje na obecno$¢ asynchronii, przy czym im szerszy jest zespot
QRS tym wieksze prawdopodobienstwo obecnosci lokalnych opo6znien skurczu.
Asynchronia moze by¢ obecna u os6b z waskim (<120 ms) zespotem QRS i
jednoczesnie nie zawsze wystepuje u chorych z typowym obrazem bloku lewej
odnogi peczka Hisa. Niedawno opublikowane badanic PROSPECT potwierdza, ze
w chwili obecnej szeroko$¢ zespolu QRS jest dobrym parametrem
odzwierciedlajgcym obecnos$¢ dyssynchronii w przewidywaniu odpowiedzi na CRT
[41]. Dodatkowo wyniki niektorych badania (MADIT CRT lub MADIT II) sugeruja
ze chorzy z szerszym zespotem QRS (>150 ms) odnoszg wigksze korzysci z CRT
[42]. Jest to posredni dowod ze szeroko$¢ QRS odzwierciedla obecnos$¢ i
zaawansowanie dyssynchronii mechanicznej. Z drugiej strony Bader, Leclerg i Yu
udowadniali, ze  dyssynchronia elektryczna nie tylko nie oddaje dobrze
mechanicznych zaburzen skurczu lewej komory, ale takze korekta tych ostatnich nie
zawsze wptywa na normalizacje zapisu ekg [43, 44, 45].

Chorzy ze $wiezo rozpoznang niewydolno$cig serca spelniajacy kryteria
kwalifikujace do terapii resynchronizujacej powinni by¢ w pierwszej kolejnosci
diagnozowani w kierunku odwracalnych przyczyn tej choroby (np. kardiomiopatii
tachyarytmicznej). Ponowna kwalifikacja i ew. wdrozenie CRT powinno mie¢

miejsce po 3 miesigcach leczenia przy braku efektu terapii farmakologicznej [46].
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Przed 2004 r. 2007 r. 2008 r.
QRS (ms) >160 >120 >120
LVEDD (mm) 60 55 -

lub 30 mm/m?
EF (%) <35 <35 <35
NYHA - /v v
PR (ms) >150 - -
Ekg - LBBB LBBB/RBBB
Stymulacja

Leczenie - Optymalne leczenie farmakologiczne

farmakologiczne

Tabela 1. Zmiany kryteriow kwalifikujacych do wszczepienia rozrusznika
resynchronizujgcego w kolejnych wytycznych [14, 46, 50].

Wyniki badan klinicznych dotyczacych CRT

Duze badania kliniczne wykazaty korzystne efekty CRT w postaci obnizenia

skali NYHA s$rednio 0 0,5-0,8 punktu, wzrostu dystansu w tescie 6-minutowego

marszu $rednio o 20%, poprawy jakoS$ci zycia, zmniejszenia ryzyka zaostrzenia NS,

redukcji ryzyka zgondéw z przyczyn

sercowo-naczyniowych oraz czgstosci

hospitalizacji z powodu NS o 30-40% [46, 48, 48]. W opublikowanym w 2010 roku

badaniu RAFT potwierdzono, ze implantacja uktadu resynchronizujacego zmniejsza

ryzyko zgonu i ponownego szpitalnego leczenia niewydolnosci serca w II i III klasie

wg. NYHA u chorych z dysfunkcja lewej komory i szerokimi zespotami QRS [49].
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Badanie Punkty koncowe Projekt Glowne wyniki
MUSTIC SR 6-MWT, QOL, Pojed. zaslep., CRT poprawia
pVO2, hospit. naprzemianlegte, wszystkie  punkty
kontrolowane, koncowe
6 m-cy
MUSTIC-AF 6-MWT, QOL, Pojed. zaslep., Poprawa
pVO2, hospit. naprzemianlegte, wszystkich
kontrolowane, punktow
6 m-cy koncowych,
redukcja
hospitalizacji
MIRACLE NYHA, QOL, pvO2 | Podw. zaslep., CRT poprawia:
kontrolowane, NYHA, pVO2,
6 m-cy 6MWT
MIRACLE 6-MWT, QOL, Podw. zaslep., CRT poprawia
ICD hospit. ICD vs CRT, wszystkie badane
6 mc-y punkty koncowe
MIRACLE 6-MWT, QOL, Podw. zaslep., CRT-D poprawia:
ICD I VE/CO2, pVO2, ICD vs CRT-D NYHA, VE/CO2,
NYHA, LVEDD, EF obj. LK
PATH-HF 6-MWT, pVO2 Pojed. zaslep, CRT poprawia
naprzemianlegte, obydwa punkty
kontrolowane, koncowe
12 mc-y
CONTAK-CD | 6-MWT, QOL, Pojed. zaslep, CRT-D poprawia:
hospit., Smiertelnos¢, | ICD vs CRT-D 6MWT, pVO2, EF,
NYHA, LVEDD, zmniejsza LVEDD
LVEF, NYHA
COMPANION | Zgony ze wszystkich | Podw. za$lep., CRT-P  redukuje
powodow, hospit., kontrolowane, zgony bez wzgledu
CRT-P, CRT-D, na przyczyn¢ i
15 mc-y 1lo$¢ hospitalizacji
CARE-HF Zgony ze wszystkich | Podw. zaslep., CRT-P  redukuje
powodow, hospit., kontrolowane, zgony bez wzgledu
CRT-P, 29 mc-y na przyczyng i
lo$¢ hospitalizacji
RAFT Zgon, hospit., Podw. zaslep., CRT-D zmniejsza
ryzyko wzgledne, wieloosrodkowe, $miertelnos¢,
CRT vs ICD ryzyko wzgledne,
hospitalizacje

Tabela 2. Punkty koficowe, projekt badania, gtdwne wyniki projektow dotyczacych
CRT. 6-MWT- 6-minutowy test marszowy, QOL - jako$¢ zycia oceniana
kwestionariuszem QOL, pVO2 — szczytowe zuzycie tlenu, hospit. — hospitalizacje,
NYHA- klasa NYHA, VE/CO, — wentylacyjny rownowaznik dwutlenku wegla,
LVEDD - wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory, EF — frakcja wyrzutowa
lewej komory, pojed. zaslep. — pojedynczo zaslepione, podw. zaslep. — podwdjnie
zaslepione [47].
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Stanowisko towarzystw naukowych

Ostatnie wytyczne dotyczace stymulacji resynchronizujacej serca zostaly
opublikowane przez ESC w 2007 roku [46]. W 2010 roku opracowano uaktualnienie
wytycznych leczenia niewydolnosci serca z 2008 roku oraz wymienionych wyzej
wytycznych dotyczacych stymulacji serca i resynchronizacji [51]. Wedlug
najnowszych zalecen do leczenia terapig resynchronizujaca kwalifikowani powinni
by¢ chorzy z objawami niewydolnosci serca w 11 lub 1V klasie wg NYHA mimo
stosowania optymalnej terapii farmakologicznej, z LVEF <35%, prawidlowym
rytmem zatokowym 1 szerokimi zespotami QRS (>120 ms). Nie jest juz wymagane
poszerzenie lewej komory (w kontrolowanych badaniach nad CRT stosowane byty
kryteria takie jak: wymiar koncoworozkurczcowy LV >55 mm, wymiar
koncowoskurczowy LV >30 mm/m2, wymiar koncowoskurczowy LV >30 mm/m
wzrostu). Kolejng nowoscig jest zastrzezenie ze pacjenci w IV klasie czynnoSciowej
wg NYHA powinni by¢ chorymi ambulatoryjnymi. Dla pacjentow speiajacych te
kryteria zaleca si¢ stosowanie CRT-P w celu zmniejszenia chorobowosci i
$miertelnosci - klasa I, poziom wiarygodnosci A [52, 53, 54, 55].

Chorzy z niewydolno$cig serca i1 odrgbnymi wskazaniami do stalej
stymulacji (pierwsze wszczepienie lub rozbudowa konwencjonalnego uktadu
stymulujacego) powinni by¢ kwalifikowani do CRT po spelieniu nastepujacych
kryteriow: III lub IV klasa wg NYHA, LVEF <35%, poszerzenie LV - Klasa lla,
poziom wiarygodnosci C. Zalecenia dotyczace tej grupy chorych pochodzg z
poprzednich wytycznych [51, 53, 56].

CRT-D jest akceptowalng alternatywa u chorych z ponad rocznym
oczekiwanym czasem przezycia w dobrym stanie czynnosciowym. W przypadku
wskazan do ICD w ramach profilaktyki wtornej chory powinien mie¢ wszczepiony
CRT-D. Klasa dowodow jest podobna dla CRT-P i CRT-D [51, 52, 57].

Poprzednie wytyczne w przypadku utrwalonego migotania przedsionkow
zalecaty stosowanie stymulacji dwukomorowej w klasie czynnosciowej 111 lub 1V wg
NYHA, z LVEF <35% i poszerzeniem lewej komory oraz wskazaniami do ablacji
tacza przedsionkowo-komorowego (klasa Ila, poziom wiarygodnosci C) [58, 59].
Obecnie podobnie jak u pacjentéw z rytmem zatokowym poszerzenie lewej komory

nie jest juz wymaganym parametrem. Obowiazuje kryterium poszerzenia QRS >130
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ms. Dodatkowym wskazaniem jest zalezno$¢ od stymulatora spowodowana ablacja

wezla przedsionkowo-komorowego oraz wysoki odsetek stymulacji komorowej.

Zmiany subiektywne

Zmiany obiektywne

Klasa NYHA.
Hospitalizacje z jakiegokolwiek
powodu.

Hospitalizacje w celu dozylnego podania
diuretykow.

Hospitalizacje z powodu niewydolno$ci

Serca.

Hospitalizacje = wymagajace leczenia
dozylnego.

Jakos¢ zycia oceniana w skalach
punktowych.

Poprawa oceniana przez pacjenta.

Smiertelno$é.
Dystans w tescie 6-minutowego marszu
(m).
Wzrost skurczowego i rozkurczowego
ci$nienia t¢tniczego (mMmHg).
Obnizenie stezenia w surowicy NT-
proBNP.
Zmniejszenie szczytowego zuzycia tlenu
(ml/kg/min).
Czas wysitku (s).
Szerokos¢ QRS.
Parametry echokardiograficzne:
Frakcja wyrzutowa (%).
Wymiar koncowo-rozkurczowy lewej
komory (mm).
Pole powierzchni niedomykalno$¢
mitralnej (cm?).
Wskaznik koncowo-skurczowej

objetosci lewej komory (ml/m?).

Tabela 3. Istotne statystycznie zmiany wykazane w duzych badaniach klinicznych
dotyczacych terapii resynchronizujacej [60].

Anatomia zatoki wiencowe;j.

Ujscie zatoki wiencowej jest zlokalizowane w prawym przedsionku

pomiedzy zastawka trojdzielng a ujSciem zyly préznej dolnej. Jest ono w réznym

stopniu

ograniczone zastawka Tebezjusza. Nastepnie zatoka biegnie w rowku

przedsionkowo-komorowym, przechodzac ostatecznie w zyle przednig serca
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zmierzajaca w kierunku koniuszka serca. Glowne zyly serca to zyla przednia serca
rozpoczynajaca si¢ w rowku miedzykomorowym przednim, biegnie ona do podstawy
serca, nastgpnie zmieniajac kierunek do tylu w rowku przedsionkowo-komorowym i
laczy sie z zylg wielkg serca. Zyla srodkowa serca bierze swoj poczatek w okolicy
koniuszka serca, nastepnie biegnie w rowku miedzykomorowym tylnym, wzdhiz
podstawy serca. Uchodzi do zatoki wiencowej blisko jej ujscia do prawego
przedsionka, lub bezposrednio do prawego przedsionka (wspdlne ujscie). Zyly tylne i
boczne biorg swodj poczatek odpowiednio na tylnej 1 bocznej powierzchni lewej
komory, uchodza do zatoki wienicowej lub do zyty wielkiej serca [61].

Ukfad Zylny rézni si¢ znacznie swoja anatomig pomig¢dzy poszczegdlnymi
osobami, zarowno pod wzgledem iloSci rozgalgzien jak 1 ich S$rednicy oraz
morfologii. Rowniez ujscie zatoki wiencowej do prawego przedsionka moze mieé
rézng budowe — od pojedynczego szerokiego do kilku sgsiadujacych ujs¢ zyt
zbiegajacych si¢ pod ro6znym katem [62, 63].

Wariantem anatomicznym jest przetrwata zyta prézna gorna lewa ktora moze
przechodzi¢ w zatoke wiencowg lub uchodzi¢ do niej stanowigc jednoczes$nie czes¢
jej $ciany. Taka sytuacja stanowi duze utrudnienie dla dostgpu przy uzyciu

standardowych cewnikoéw, komplikuje tez dobor odpowiedniego miejsca stymulacji
[64, 65, 66].

Dobor miejsca lokalizacji elektrody lewokomorowej.

Celem terapii resynchronizujacej jest zmiana propagacji fali aktywacji
elektrycznej, przez co zmniejszona zostaje asynchronia miedzykomorowa i
srodkomorowa. Z zatozenia wydaje si¢, ze optymalnym miejscem stymulacji lewe;j
komory powinien by¢ region o najwickszym opdznieniu. Na podstawie wielu badan
doswiadczalnych stwierdzono, zZe jest to obszar tylnej lub tylno-bocznej czesci lewej
komory [67, 68, 69]. Jednoczesnie w badaniu TRIP-HF stwierdzono gorsza
odpowiedz hemodynamiczna w czasie stymulacji $ciany przedniej lub przednio-
bocznej [105]. Od pierwszego zastosowania terapii resynchronizujacej w 1994 roku
zauwazono ze ok. 20-40% chorych nie odpowiada oczekiwana poprawa [70].
Zjawisko to wigzano z kilkoma czynnikami. Pierwszy, to obecnos$¢ niepobudliwej i
niekurczliwej blizny, zwlaszcza na $cianie tylno-bocznej. Drugi - kwalifikacja do

CRT pacjentow, ktorzy nie w pelni spetniaja wszystkie kryteria, ze szczegdlnym
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zwrdceniem uwagi na matg warto$¢ dyssynchronii mierzonej wyjsciowo. Kolejny to

suboptymalna lokalizacja elektrody lewokomorowe;j.

Rycina 4. Zyly dostepne
dla implantacji elektrody
lewokomoroweyj:

1 - zyla posrednia (mid-
cardiac)

2 - zyla tylna

3 - zyla tylno-boczna

4 - zyla boczna

5 - zyta wielka serca

6 - zyta przednio-boczna
Zaadoptowano z: Six year
experience of transvenous
left ventricular

lead implantation for
permanent biventricular
pacing in patients with
advanced heart failure:
technical aspects. Heart
2001;86:405-410.

Dostgpnosé¢ regionow dla optymalnej stymulacji jest ograniczona anatomig
ukladu zylnego serca. Caly czas trwaja badania nad nowymi metodami majacymi
utatwi¢ zlokalizowanie elektrody lewokomorowej w odpowiednim dla danego
pacjenta miejscu. Przy zbyt malej $rednicy zyly docelowej coraz czgsciej
wykonywana jest angioplastyka zylna. Zabieg ten moze by¢ réwniez uzyteczny w
przypadku trudnej anatomii proksymalnych odcinkow zyt oraz obecnosci w nich
odcinkowych zwezen [71].

W skrajnie trudnych sytuacjach mozliwy jest dostep kardiochirurgiczny z
zastosowaniem elektrod epikardialnych. Taki dostep byt postepowaniem z wyboru
dawniej, obecnie dostepem z wyboru jest zatoka wiencowa. Zmiana zalecen byla
podyktowana potrzeba mniej inwazyjnej procedury oraz wigkszego komfortu
pacjenta. Oceniane w jednym z badan poréwnanie skutecznosci stymulacji
epikardialnej i endokardialnej nie wykazalo réznic we wplywie obu technik na
szeroko$¢ zespolu QRS. Zabieg implantacji elektrody epikardialnej przez mini

torakotomig jest krotszy, czas fluoroskopii jest ograniczony do implantacji elektrody
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przedsionkowej i prawokomorowej, nie wymaga podawania kontrastu. Elektroda
epikardialna jest lokalizowana w okolicy galezi brzeznej galezi okalajacej lewe;j
tetnicy wiencowej. Poniewaz dostgp nie jest ograniczony anatomia, jak w przypadku
implantacji przez zatokg wiencowa, skutecznos¢ procedury siega 100%. Obserwacja
parametrow elektrycznych w okresie odleglym sugeruje bardziej stabilny i nizszy
prog stymulacji dla elektrod epikardialnych. llo$¢ powiklan w okresie
okotozabiegowym jest jednak nieporownywalnie wicksza niz przy zastosowaniu
dostepu przezzylnego przez zatoke wiencowa. Wigkszos¢ tych powiktan nie jest

bezposrednio zwigzana z wszczepieniem samej elektrody epikardialnej [72].

RAO 30° LAO 40°

Anterior
Region A

popstawne (||])

Region B

sropkowe (1)
3 Region C

zastawka
mitralna

SEPTUM

Region D

xonuszkowe (|)

Region E

Posterior

Rycina 5. Podziat lewej komory na segmenty: podstawny, srodkowy, i koniuszkowy,
w dwoch projekcjach: RAO 30 stopni i LAO 40 stopni. Zwykle nalezy dazy¢ do
umieszczenia koncowki elektrody w zyle zlokalizowanej w obszarze
podstawnym/podstawnym-srodkowym bocznym (region C) lub
podstawnym/podstawnym-srodkowym tylno-dolnym (region D), unikajac lokalizacji
koniuszkowej (zbyt blisko elektrody prawokomorowej). Zaadoptowano z: Wytyczne
dotyczqce stymulacji serca i resynchronizacji. Kardiologia Polska 2007; 65: 12

Ocena optymalnej lokalizacji elektrody lewokomorowej moze by¢
przeprowadzana §rodzabiegowo 1 potwierdzona w badaniach obrazowych 1 EKG po
zabiegu. W trakcie zabiegu po wykonaniu wenografii i wyborze optymalnej zyty
oraz skutecznym i stabilnym umieszczeniu elektrody w zyle, ocenia¢ mozna jej
potozenie w kilku projekcjach skopii (Ryc. 5). W pozycji AP oceniana jest wzajemna

lokalizacja elektrod prawo- i1 lewokomorowej. Rowniez w projekcji  skosnej
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przedniej lewej (LAO) oceniamy separacj¢ obydwu elektrod, przy czym za korzystny
wcigz uwaza si¢ jak najwickszy odstep miedzy koncoéwkami elektrod. Po zabiegu
separacja elektrody prawo i lewokomorowej oceniana jest zwykle na zdjeciu
rentgenowskim w pozycji przednio-tylnej i bocznej [73, 74].

W trakcie zabiegu dodatkowo mozna oceni¢ efekt zwezenia zespolu QRS
podczas stymulacji biwentrykularnej oraz lokalizacj¢ pobudzenia pochodzacego z
elektrody lewokomorowej natlozonego na caty zesp6t QRS. Optymalizacja tego typu,
wymagajaca czasami ,,probkowania” na catej dtugosci wybranej zyty, wydaje si¢ by¢
dobrym narzedziem w doborze jak najlepszego miejsca stymulacji lewej komory,
pamigta¢ nalezy jednak o0 wynikach badan w ktorych wykazano, ze zwezenie
zespotu QRS nie zawsze przeklada si¢ na pozytywna odpowiedz kliniczng 1 redukcje
asynchronii.

Kolejnym ograniczeniem sa parametry elektryczne — prog stymulacji
elektrody lewokomorowej, oraz zwigzany z przebiegiem nerwu blednego prog
stymulacji przepony. W niektorych sytuacjach idealna, z punktu widzenia
opdznienia, lokalizacja elektrody lewokomorowej jest nieakceptowalna z powodu
zbyt niskiego progu stymulacji przepony lub zbyt malej separacji pomigdzy
warto$cig progu przepony a progiem stymulacji lewej komory. Liczy¢ si¢ nalezy ze

wzrostem progu stymulacji elektrody w obserwacji wieloletniej [75].

ILIPS BY Pulsera

Rycina 6. Jeden z wariantow anatomii zatoki wieficowe;.
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Znaczenie polozenia elektrody prawokomorowej.

Standardows lokalizacja elektrody w prawej komorze przez dlugi okres czasu
byt jej koniuszek. W miar¢ pojawiania si¢ doniesien o niekorzystnym wptywie tego
miejsca stymulacji na kurczliwo$¢ lewej komory w obserwacjach odleghych,
zaproponowano, jako alternatywne i korzystniejsze miejsce stymulacji, przegrode
mi¢dzykomorowa i tor wyptywu prawej komory [76, 77]. Lokalizacja ta rowniez w
stymulacji VVI byta korzystniejsza pod wzgledem napehiania i rzutu lewej komory
[78, 79, 80, 81], a przy tym technicznie fatwo dostepna dla doswiadczonych
operatorow [82, 83, 84]. Rowniez w terapii resynchronizujacej problem polozenia
elektrody prawokomorowej 1 wplyw na synchroni¢ migdzykomorowg zostat
zauwazony.

Jedna z hipotez mowita, ze takze w prawej komorze optymalnym miejscem
stymulacji jest miejsce najwiekszego opdznienia. Miejsce to nie jest statym punktem
— lokalizacja najwiekszego opdznienia w prawej komorze jest zalezna od miejsca
stymulacji lewej komory. Chociaz aktualnie panuje tendencja do umieszczania
elektrody w torze wyplywu prawej komory to pewne doniesienia sugeruja, ze
korzystniejszym  miejscem, pozwalajacym  uzyska¢  lepsza  odpowiedZ
hemodynamiczng oraz efekt kliniczny CRT jest $rodkowy odcinek przegrody
migdzykomorowej. Obserwowano np. pogorszenie parametrOw hemodynamicznych i
poszerzenie zespotu QRS przy stymulacji biwentrykularnej z toru wypltywu prawe;j
komory oraz zyly tylno-bocznej. Lepszy efekt hemodynamiczny uzyskiwany jest
przy stymulacji $rodkowego odcinka przegrody miedzykomorowej oraz lewe;j
komory z zyly boczne;.

Oceniany byt rowniez efekt stymulacji koniuszka prawej komory w
polaczeniu ze stymulacja z zyly przednio-bocznej. Odpowiedz Kkliniczna,
elektrokardiograficzna i echokardiograficzna na CRT byla lepsza niz przy stymulacji
prawej komory z goérnej czgéci przegrody miedzykomorowej oraz lewej komory z
zyly przednio-bocznej. Inne badania nie potwierdzaty jednoznacznej przewagi
lokalizacji elektrody w torze wyptywu prawej komory nad lokalizacja koniuszkowa.
W wigkszosci doniesien powtarzalna byla zasada zalezno$ci odleglosci elektrod

lewokomorowej i prawokomorowej [85]. Lokalizacj¢ elektrody prawokomorowej
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prébowano tez dobieraé srddoperacyjnie na podstawie wielkosci zwezenia QRS przy

juz zaimplantowanej elektrodzie lewokomorowej [86].

Zmiany propagacji pobudzenia elektrycznego w czasie stymulacji komér.

W czasie stymulacji prawej komory region najwigkszego opoOznienia
przemieszcza si¢ nieco do przodu, ale nie ma to z reguly wpltywu na odleglos¢
elektrody lewokomorowej od tego obszaru. Przemieszczenie regionu najwigckszego
opoOznienia nie wplywa na odsetek osob odpowiadajacych 1 nieodpowiadajacych na
resynchronizacj¢ (,,responders” i ,nonresponders”). Pewne rdznice wystepuja
pomigdzy chorymi z natywnym LBBB oraz chorymi ze stala stymulacjg prawe;j
komory - nieco diuzszy jest czas catkowitego pobudzenia lewej komory u chorych

ze stymulacjg prawej komory [87].

Ocena odpowiedzi na terapi¢ resynchronizujaca.

Dotychczas terapia resynchronizujgca byla stosowana w zaawansowanej
niewydolnosci serca. Oczekiwanym efektem miata by¢ poprawa kliniczna mierzona
obnizeniem klasy czynnosciowej NYHA, zmniejszeniem liczby hospitalizacji z
powodu niewydolno$ci serca, poprawa tolerancji wysitku fizycznego oceniang
obiektywnie w teScie 6-minutowego marszu. Z parametrow echokardiograficznych
najpowszechniej uzywane sg frakcja wyrzutowa oraz wymiar koncowo-rozkurczowy
lewej komory. Zwlaszcza poprawa tego ostatniego jest wynikiem zjawiska tzw.
odwrotnego remodelingu, wystepujacego po wdrozeniu terapii resynchronizujacej
[86]. Zwykle przyjmuje si¢ 10% zmniejszenie tego wymiaru jako warto$¢ odcigeia.
Wystgpienie odwrotnego remodelingu wplywa bezposrednio na dhlugotrwate
przezycie u chorych kwalifikowanych do CRT na podstawie klasycznych wskazan.
Moze ono wystgpowaé jednak u niewiele ponad potowy chorych leczonych przy
pomocy terapii resynchronizujacej [88, 89].

Odwrotny remodeling wydaje si¢ wystgpowaé zawsze U chorych
odpowiadajacych na CRT. Rowniez w ostatnio przeprowadzonych badaniach do
ktorych byli kwalifikowani chorzy w nizszej klasie czynnosciowej] NYHA I i1 II
stwierdzono takg zaleznos¢ [43]. Obserwacja ta moze mie¢ znaczenie W

przygotowywaniu nowych wytycznych dla terapii resynchronizujace;j.
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Utrata stymulacji elektrody lewokomorowej.

Migotanie przedsionkéw z szybkg czynnos$cig komor.
Suboptymalna lokalizacja elektrody lewokomorowej (przednia).
Brak dyssynchronii.

Nieoptymalne opdznienie przedsionkowo-komorowe.
Nieoptymalne op6znienie migdzykomorowe.

Opodznienie w stosunku do stymulusa elektrody lewokomorowe;.
Zaburzenia ukrwienia $ciany bocznej.

Brak dostepnego miokardium (obecnosc¢ blizny).

Bardzo duze op6znienie srodkomorowe.

Tabela 4. Potencjalne przyczyny braku odpowiedzi na CRT [90].

Znaczenie etiologii niedokrwiennej w odpowiedzi na CRT.

W wielu badaniach stwierdzono, ze odpowiedz na CRT jest rézna w
zalezno$ci od etiologii niewydolno$ci serca — niedokrwiennej lub nie-
niedokrwiennej. Wielko$¢ obszarow miokardium zastgpionych blizng, czyli
catkowity odsetek blizny, jest wiekszy u nicodpowiadajagcych na CRT co zostalo
precyzyjnie potwierdzone w MRI [91, 92]. Cze$¢ autorow podaje, ze odwrotny
remodeling i wzrost frakcji wyrzutowej jest wickszy po zastosowaniu CRT u
chorych z kardiomiopatig nieniedokrwiennag [93].

Istotnym spostrzezeniem, jakie poczyniono w trakcie badan przydatnosci
tomografii komputerowej w ocenie anatomii zatoki wiencowej jest fakt, ze obecnos¢
blizny po przebytym zawale mig$nia sercowego moze wigza¢ si¢ z brakiem galezi
zylnych w obszarze martwicy. Obserwacja dotyczyla pacjentow po przebytym
zawale bocznym oraz przednio-bocznym, zwtaszcza z zatamkiem Q w ekg, u ktorych
nie wykazano obecnosci zyty bocznej w typowym miejscu [94, 95].

Dodatkowym spostrzezeniem z badan wykorzystujacych SPECT byt fakt, ze
blizna w okolicy dolnej lub bocznej §ciany czesciej wystepuje u chorych z QRS
poszerzonym powyzej120 ms, niz u chorych z QRS <120 ms [96]. Brak odpowiedzi
na CRT potwierdzono przy pomocy rezonansu magnetycznego u chorych z

obecnoscig blizny w obszarze tylno-bocznym — w poréwnaniu do chorych bez blizny
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grupa pozawalowa nie wykazywata poprawy parametréw echokardiograficznych

(okreslanych jako zmniejszenie dyssynchronii komorowej), oraz klinicznych [97].

Rola migotania przedsionkéw w modyfikacji odpowiedzi na CRT.

Migotanie przedsionkdw jest najczgstsza arytmig w niewydolnos$ci serca. Ma
wplyw zarowno na chorobowos¢ jak i $miertelnos¢ [98]. W poczatkowym okresie
zastosowania CRT w leczeniu niewydolnosci sSerca obecnos¢ migotania
przedsionkow stanowita przeciwwskazanie do tego rodzaju terapii. W kolejnych
badaniach udowodniono, Ze pacjenci z migotaniem przedsionkow i niewydolnoscia
serca rowniez odnosza korzy$¢ z terapii resynchronizujacej [99, 100]. Poprawa u
tych chorych byla jednak nieco mniejsza w poréwnaniu z chorymi z rytmem
zatokowym. Jest to zwigzane najprawdopodobniej z nieprawidlowa kontrolg
czestosci rytmu komor oraz z utratg udzialu przedsionkéw w dopetianiu komor.
Pierwszy z probleméw przy wyczerpaniu mozliwosci farmakoterapii mozna
rozwigzaé stosujgc ablacje 1gcza przedsionkowo-komorowego — odsetek chorych po
takim zabiegu nalezacych do grupy ,responders” w poroOwnaniu do pacjentdéw z

migotaniem nie poddanych ablacji jest istotnie wyzszy.

Skuteczno$¢ CRT w niewydolnosci serca u chorych z wadami

zastawkowymi.

Niewydolno$¢ serca moze si¢ rozwingé w wyniku wielu chorob. W licznych
badaniach nad terapig resynchronizujaca obecno$¢ istotnej klinicznie wady
zastawkowej lub przebyty zabieg Kkardiochirurgiczny byly  kryteriami
wykluczajacymi. W badaniu CARE-HF grupa pacjentow z wadami zastawkowymi
stanowita 7% chorych wlaczonych do badania, jednak odpowiedZ na CRT nigdy nie
byta oceniona osobno w tej grupie [53]. W wielu badaniach klinicznych dotyczacych
CRT kryterium wykluczenia byta obecno$¢ migotania przedsionkdéw, czesto
zwigzanego z wadg zastawkowsg. Arytmia ta u pacjentow z wadami zastawkowymi,
leczonych przy wuzyciu CRT, w poréwnaniu z chorymi z kardiomiopatia
niedokrwienng i kardiomiopatig rozstrzeniowa, wystgpuje czgsciej. W okoto potowie

przypadkéw wymagana jest ablacja dla odpowiedniej kontroli czgstosci rytmu.
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W jednej z prac, w ktérej pordwnywano te 3 etiologie niewydolnosci serca, W
grupie chorych z wadami zastawkowymi stwierdzono podobny wzrost EF i
zmniejszenie objetosci lewej komory w ciggu 6-12 miesigcy. Odpowiedz kliniczna
po 12 miesigcach byta podobna do grupy chorych z kardiomiopatia rozstrzeniowa i
wigksza, niz u chorych z chorobg niedokrwienng serca. Odpowiedz dlugoterminowa,
gdzie za punkt koncowy uznano zgon lub przeszczep serca, byta podobna jak u
chorych z kardiomiopatiag niedokrwienng 1 gorsza niz u chorych z kardiomiopatig
rozstrzeniowa. Wystgpienie poprawy u chorych z wadg zastawkowg leczonych CRT
nie budzi watpliwosci, jednak wyniki roznig si¢ w porownaniu Z dwoma pozostatymi

grupami pacjentéw (kardiomiopatii niedokrwiennej i nieniedokrwiennej) [101].

Stymulacja trojpunktowa (TRIV).

W czasie badan nad optymalng lokalizacjg elektrody lewokomorowe;j
zaobserwowano, ze wytworzenie licznych fal aktywacji pozwala uzyska¢ wigksza
redukcje asynchronii skurczu [102]. U chorych, u ktorych efekt stymulacji
biwentrykularnej jest niezadowalajacy, proponuje si¢ doszczepia¢ drugg elektrode
lewokomorowsg. Zwykle dotyczy to chorych, u ktorych podczas pierwszego zabiegu
nie udalo si¢ skaniulowa¢ optymalnej zyly. Druga grupe chorych stanowia pacjenci z
bardzo powigkszong lewa komorg i znaczng dyssynchronig srodkomorowsa. U tych
chorych tréjpunktowa stymulacja pozwala na wigkszg redukcje dyssynchronii i
szerokosci zespolu QRS niz dwupunktowa. W badaniach potwierdzono wptyw TRIV
nie tylko na pozytywny remodeling, ale tez na wydluzenie dystansu w tescie 6-
minutowego chodu oraz zwe¢zenie QRS [103]. Decyzja o stymulacji dwupunktowej
lewej komory moze by¢ podjeta srodoperacyjnie [104].

Pierwszym prospektywnym randomizowanym badaniem sugerujacym ze
pozytywny remodeling jest wiekszy w stymulacji tréjpunktowej] niz w
dwupunktowej byto badanie TRIP-HF [105]. W badaniu tym wigkszy wzrost frakcji
wyrzutowej lewej komory, wigksze zmniejszenie wymiaru 1 objetosci
koncowoskurczowej obserwowano przy stymulacji trojpunktowej. Brak byto
istotnych roznic jesli chodzi o jako$¢ zycia, test 6-minutowego chodu oraz szeroko$¢

zespotu QRS.
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1. CELE BADANIA

1. Ocena odpowiedzi na terapi¢ resynchronizujagcg w obserwacji odleglej, w
zalezno$ci od lokalizacji elektrody lewokomorowej, ocenianej bezposrednio
w zdjeciu przegladowym klatki piersiowej, 0oraz jej potozenia wzgledem
elektrody prawokomorowej, ocenianej jako separacja.

2. Ocena uzytecznosci podstawowych technik obrazowych (zdjecie
rentgenowskie klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej 1 bocznej,
echokardiografia) ~w  przewidywaniu odpowiedzi  na  terapi¢
resynchronizujaca.

3. Ocena wplywu zmiany ustawien programowalnych parametrow
kardiostymulatora i lokalizacji elektrod stymulujacych na odpowiedz na

CRT.

1.  HIPOTEZA BADAWCZA

Na podstawie dotychczasowych doswiadczen 1 wiedzy opartej na
obserwacjach patofizjologicznych przyjeto, ze optymalnym miejscem stymulacji
lewej komory jest miejsce najwickszego opoznienia zlokalizowane najczgsciej na
Scianie bocznej 1 tylnej. Przyjeto rowniez, ze wyznacznikiem optymalnej pozycji jest
jak najwieksza separacja mig¢dzy elektroda prawo i lewokomorowg w projekcji
bocznej w rentgenogramie Klatki piersiowej. Jest to badanie rutynowo wykonywane
po kazdym zabiegu, podobnie jak badanie echokardiograficzne przed zabiegiem,
majace stuzy¢ potwierdzeniu kwalifikacji pacjenta oraz pomoéc w przewidywaniu
odpowiedzi na terapi¢ resynchronizujacg. Rdzne sa natomiast informacje dotyczace
programowania parametréOw stymulatora takich jak opo6znienie przedsionkowo-
komorowe 1 miedzykomorowe.

W pracy przyjeto powyzsze zalozenia analizujac, czy parametry stosowane w
obserwacjach krotkoterminowych (6-12 miesiecy) majg tez potwierdzenie w
obserwacji dhugoterminowej (45,8 miesigca, SD = 5.6 miesigca). Zastosowano
ponadto inne niz separacja metody oceny lokalizacji elektrod lewokomorowej i
prawokomorowej w rentgenogramie, w celu zweryfikowania ich uzytecznosci w
przewidywaniu odpowiedzi na CRT. Metody te obejmowaty podzial sylwetki serca

na segmenty w projekcji przednio-tylnej oraz bocznej oraz podziat na rzedy w obu

27



projekcjach. Zalozono, ze lokalizacja koncowek elektrod — zarowno prawo
komorowej jak i lewokomorowej w okreslonych miejscach sylwetki serca w
rentgenogramie ma znaczenie w przewidywaniu odpowiedzi na CRT.

W badaniu echokardiograficznym uzyto podstawowych technik w ocenie
kurczliwosci, objetosci lewej komory 1 jej wymiardw, zakladajac ze sg one
wystarczajace w ocenie 1 przewidywaniu odpowiedzi na terapi¢ resynchronizujaca.
Poddano analizie warto$ci opdznienia miedzykomorowego 1 przedsionkowo-
komorowego w celu oceny ich ewentualnej korelacji z parametrami pozytywnego

efektu terapii resynchronizujace;j.

IV.  MATERIAL I METODYKA.

Kryteria wlaczenia do badania.

W badaniu brali udzial chorzy z przewlekla niewydolnoscig serca,
pozostajagcy w III lub IV klasie NYHA (wg. Klasyfikacji New York Heart
Association), leczeni optymalnie farmakologicznie (zgodnie z aktualnymi
wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego zaakceptowanymi przez
Polskie Towarzystwo Kardiologiczne). Kryteria wigczenia do badania to szeroko$é
zespolu QRS powyzej 130 ms w rutynowym elektrokardiogramie, a w badaniu
echokardiograficznym - wymiar koncowo-rozkurczowy lewej komory > 55 mm oraz
frakcja wyrzutowa lewej komory serca < 35%.

Do badania wlgczono 50 kolejnych pacjentow 1 Kliniki Kardiologii i
Nadci$nienia Tetniczego Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego, w
wieku 45-86 lat, ktorzy przebyli zabieg wszczepienia rozrusznika
resynchronizujagcego w latach 2007 i 2008. Z catej grupy 17 chorych zmarto w
okresie obserwacji. Analiza byla prowadzona dwutorowo: w grupie zyjacych w
ktorej oceniona byla odpowiedz na CRT w obserwacji odlegtej, oraz w grupie
pacjentdw ktorzy zmarli, w ktorej porownywano lokalizacje elektrod, parametry
echokardiograficzne oraz parametry stymulatora w stosunku do grupy oséb zyjacych.
Dwukomorowy stymulator resynchronizujacy (CRT-P) wszczepiono u 33 chorych, u
17 chorych - dwukomorowy stymulator resynchronizujacy z funkcja kardiowertera-
defibrylatora (CRT-D).
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Kryteria wykluczajace z badania

Kryteria wylaczajace z badania obejmowaly:

- brak zgody pacjenta na udziat w badaniu

- stan po przeszczepie serca

- uczestnictwo chorych w innym programie moggce wplyna¢ na wynik badania

- cigza

- stwierdzenie u chorych odwracalnych przyczyn niewydolnosci serca

- zaburzenia psychiczne bedace przeciwwskazaniem do wszczepienia urzadzenia

- inne przyczyny mogace powodowaé niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich
Kryteria wykluczajace byty zastosowane w okresie wilaczania chorych do

badania, przed wszczepieniem stymulatorow. W trakcie trwania obserwacji nie

zarejestrowano wystgpienia kryteriow wykluczajacych w catej grupie.

WYKONANE BADANIA.

Badania wykonane przed wszczepieniem stymulatora.

Wywiad i badanie fizykalne

Na podstawie wywiadu oceniano aktualne parametry kliniczne
zaawansowania niewydolno$ci serca. Rejestrowano liczbe hospitalizacji z powodu
niewydolnosci serca w okresie od wszczepienia urzadzenia. Wykonywano pomiary
antropometryczne (wzrost, waga, wskaznik masy ciata — BMI). Na podstawie
wywiadu i dokumentacji medycznej ustalano etiologie niewydolnosci serca. Chorzy
zostali przydzieleni do dwoch grup — kardiomiopatii niedokrwiennej i nie-

niedokrwiennej.

Badania biochemiczne

U wszystkich chorych oznaczono podstawowe parametry biochemiczne
obejmujace: morfologiec krwi, stgzenie elektrolitow (sodu, potasu), mocznika,
kreatyniny, kwasu moczowego, TSH, celem oceny funkcji innych narzadow. Wyniki

byly porownywane z wyjsciowymi z okresu przed implantacja urzadzenia
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resynchronizujacego. Oznaczono takze stezenie NT-proBNP w 0soczu metoda
elektrochemiluminescencyjng (ECLIA) przy uzyciu odczynnikéw firmy Roche oraz
analizatora Modular P (zastosowana metoda charakteryzuje si¢ czulo$cig analityczng

5 pg/ml).

Elektrokardiogram

U kazdego chorego wykonywano spoczynkowy 12-odprowadzeniowy
elektrokardiogram (EKG). W zapisie oceniano szerokos$¢ zespotu QRS pobudzen
kardiotopowych. Analizowana byta morfologia zespotdow QRS pod katem zaburzen

przewodnictwa.

Zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej

U kazdego chorego wykonywano standardowe zdjecia rentgenowskie klatki
piersiowej w projekcji przednio-tylnej oraz bocznej. Oceniano wielkos¢ sylwetki
serca w wartosciach wzglednych 1 bezwzglednych. Oceniano rowniez obecno$¢ cech

niewydolnosci serca.

Test szeSciominutowego marszu

W celu obiektywnego okreslenia aktualnego stopnia wydolno$ci wysitkowe;j
chorych wykonywano test szesciominutowego marszu (6-MWT). Rejestrowany byt
czas trwania proby, pokonany dystans oraz powod zakonczenia testu. Wynik chorych
niepelnosprawnych z powodu dysfunkcji uktadu ruchu, nerwowego Ilub
naczyniowego, nie mogacych wykona¢ badania, byt wylaczony z podzniejszej

analizy.

Badanie echokardiograficzne

W calej grupie wykonano badanie echokardiograficzne (M-mode i 2D oraz
badanie metoda Dopplera) w celu oceny morfologii i funkcji lewej komory serca
(aparat General Electric VIVID 7, glowica o czgstotliwosci 2,5 MHz), wedlug

standardow  echokardiografii  klinicznej Sekcji  Echokardiografii  Polskiego
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Towarzystwa Kardiologicznego [106]. Wielkos¢ lewej komory i frakcja wyrzutowa
ocenione zostaly dwuptaszczyznowa metoda Simpsona w projekcji dwujamowej i
czterojamowe;.

Optymalizacja obrazu zostala uzyskana poprzez modyfikacje glgbokosci
wysycenia koloru. Co najmniej 3 kolejne cykle pracy serca zostaly zapisane w
pamigci aparatu, a nastgpnie poddane analizie na stacji roboczej Echo Pack w trybie
off-line, przy zastosowaniu firmowego oprogramowania aparatu

ultrasonograficznego.

Ocena dyssynchronii sSrédkomorowej i miedzykomorowej.

W celu oceny dyssynchronii $rod- i miedzykomorowej w standardowe;j
projekcji przymostkowej, w osi dlugiej, w trybie M-mode wyznaczano czas od
poczatku zatamka Q w EKG do maksymalnego wychylenia skurczowego przegrody
miedzykomorowej oraz $ciany tylnej LV. Na podstawie ich roznicy obliczano
wskaznik opdznienia skurczowego ruchu przegrody miedzykomorowej w stosunku

do tylnej sciany LV (septal to posterior wall motion delay, SPWMD).

Ocena dyssynchronii przedsionkowo-komorowej.

W celu oszacowania stopnia dyssynchronii przedsionkowo — komorowej
obliczano iloraz czasu naptywu mitralnego 1 czasu trwania calego cyklu pracy serca
(AVD; wyrazony w %) oraz oceniano obecno$¢ nakladania si¢ fal E i A i odciecia
fali A.

Analiza nagran echokardiograficznych odbywata si¢ wedlug zalecen
poswigconych wykonywaniu i analizie badan echokardiograficznych w kwalifikacji
do CRT oraz metodach oceny jej efektow, zamieszczonych w wytycznych grupy
roboczej American Society of Echocardiography oraz zalecen European Association

of Echocardiography [107, 108].
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Ocena zaburzen kurczliwosci.

Oceny zaburzen kurczliwosci dokonywano uzywajac standardowego podziatu
na segmenty, zgodnie z aktualnymi wytycznymi Towarzystw Echokardiograficznych

[106]. W obliczeniach uwzgledniano segmenty akinetyczne.

Typ stymulatora i parametry stymulacji.

U chorych pozostajacych w rytmie zatokowym wszczepiano uktad
przedsionkowo-dwukomorowy, a u chorych z utrwalonym migotaniem
przedsionkéw — dwukomorowy uktad stymulujgcy (CRT-P). U chorych z wywiadem
zlozonych arytmii komorowych i/lub wywiadem naglego zatrzymania krazenia
implantowano uklad resynchronizujacy z funkcjg kardiowertera-defibrylatora (CRT-
D). CRT-P stanowity kardiostymulatory InSync III (Medtronic), CRT-D — Lumax
300 i Kronos LV-T (Biotronik) oraz InSync Marquis (Medtronic).

Wszystkie elektrody implantowano z dostepu przezzylnego. Elektrode
prawokomorowsg, zgodnie z decyzjg operatora, umieszczano glownie W obszarze
przegrody migdzykomorowej, najczgsciej W torze wyptywu prawej komory (RVOT).
U czg¢sci chorych elektroda prawokomorowa byta zlokalizowana w koniuszku prawej
komory. Powodem byly niewystarczajace parametry elektryczne, takie jak zbyt niska
czulo$¢ albo zbyt wysoki prog stymulacji, lub w sytuacji chorych z uprzednio
wszczepionym uktadem stymulujgcym decyzja 0 pozostawieniu implantowanej
wczeéniej elektrody stymulatora (,,up-grade” ze stymulacji VVI lub DDD). Elektrode
lewokomorowsa, w zaleznos$ci od wyniku venografii wykonanej metoda okluzyjna
przy pomocy cewnika Swana-Ganza, lokalizowano w pozycji bocznej lub tylno-
bocznej, w jednej z zyt bedacych odgal¢zieniem zatoki wiencowej. W przypadku
braku odpowiedniej zyly, braku mozliwosci kaniulacji, nie wystarczajacych
parametrow mechanicznych (niestabilno$¢) lub elektrycznych (wysoki prog
stymulacji, niski prog stymulacji przepony), elektroda lewokomorowa byta
lokalizowana w suboptymalnej pozycji przedniej lub przednio-bocznej. Prog
stymulacji elektrody lewokomorowej wynosil u wszystkich chorych ponizej 3,5 V.
Elektrode przedsionkowa umieszczano w uszku prawego przedsionka.

U chorych z utrwalonym migotaniem przedsionkéw czestos¢ akcji komor

kontrolowano za pomoca beta-adrenolityku, w razie koniecznosci dolaczano
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glikozyd naparstnicy. U wszystkich chorych z migotaniem przedsionkéw uzyskano
zadowalajaca kontrole czgstosci rytmu komor (ilo$¢ pobudzen wystymulowanych >
95%).

Opoznienie przedsionkowo-komorowe (AV-delay) w poczatkowym okresie
obserwacji bylo pozostawione na standardowych, fabrycznych ustawieniach
(Medtronic - 150/120 ms, Biotronik 140/100 ms). W czasie pierwszych kontroli
ambulatoryjnych, w przypadku nadmiernej ilosci pobudzen przewiedzionych,
opdznienie przedsionkowo-komorowe skracano. W niektorych przypadkach,
zwlaszcza u chorych u ktorych odpowiedZ kliniczng na CRT oceniono jako
niedostateczng w poczatkowym okresie obserwacji, optymalizowano AV-delay pod
kontrolg echokardiografii.

Warto$ci  opoznienia  migdzykomorowego  (VV-delay) pozostawiano
poczatkowo bez zmian (4 ms — Medtronic, 8-10 ms — Biotronik). W czasie
pierwszych wizyt na podstawie zapisu ekg korygowano ustawienia VV-delay tak by
uzyska¢ elektrokardiograficzne potwierdzenie udziatu stymulacji lewokomorowe;j
(zsumowany zapis stymulacji dwukomorowej w odprowadzeniu Vi) przy

jednoczesnym maksymalnym mozliwym zwezeniu zespotu QRS.

Kryterium odpowiedzi na terapi¢ resynchronizujaca

Chorych, ktorzy w badaniach wykonanych w czasie wizyty kontrolnej
wykazali wzrost frakcji wyrzutowej o co najmniej 10 % w porownaniu do wartosci
wyjsciowej, okreslano jako odpowiadajacych na CRT (grupa ,responders”). W
przypadku braku poprawy EF o > 10% - jako nie odpowiadajacych na terapi¢
resynchronizujaca (non-responders).

Osobno analizowano zmian¢ objg¢tosci  koncowoskurczowej oraz
koncoworozkurczowej lewej komory oraz jej wymiaru koncowoskurczowego i
koncoworozkurczowego, Wynik testu 6-minutowego marszu i klas¢ czynno$ciowsg
wg NYHA. Wyniki poréwnywano w grupach chorych odpowiadajacych 1
nieodpowiadajacych na CRT. Osobno porownywano wyniki w grupie osob zyjacych

oraz w grupie pacjentow ktorzy zmarli.
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Badania wykonane w trakcie wizyty kontrolnej.

Wizyta kontrolna odbywata si¢ srednio po 45 miesigcach (x=45.8, m £ 5.6).
W jej trakcie wykonywano pomiary antropometryczne zgodnie z kryteriami z okresu
kwalifikacji chorych do wszczepienia urzadzenia. Na podstawie wywiadu i badania
fizykalnego oceniano aktualne zaawansowanie niewydolnosci serca wg Kklasy
NYHA.

U wszystkich badanych pobierano krew w celu oznaczenia stgzenia NT-
proBNP. Technika laboratoryjna tego oznaczenia oraz jego doktadnos$¢ byty zgodne
z metodg stosowang przed wszczepieniem. W przypadku danych z wywiadu
sugerujacych istnienie lub zaostrzenie chorob mogacych mie¢ wplyw na
wykonywane badania, pobierano rowniez dodatkowe badania laboratoryjne. Miaty
one wyjasni¢ nasilenie wplywu innych schorzen na niewydolnos¢ serca u danego
chorego. Najcze$ciej obejmowaly st¢zenie elektrolitow oraz parametry okreslajace
czynnos¢ nerek, watroby a takze hormony tarczycy.

Rejestrowano 12-odprowadzeniowe EKG w ktorym oceniano rytm serca,
obecno$¢ pobudzen kardiotopowych, szeroko$s¢ zespolu QRS pobudzen
kardiotopowych (po wytaczeniu stymulacji), szerokos¢ zespotu QRS przy stymulacji
lewej i prawej komory w trybie VVI oraz w czasie stymulacji biwentrykularnej.
Analizowana byta morfologia zespolow QRS w celu oceny przyblizonej lokalizacji
elektrody lewokomorowej i prawo komorowej oraz skutecznosci stymulacji
biwentrykularnej.

Wykonywano zdjecie rentgenowskie klatki piersiowej w dwoch projekcjach:
przednio-tylnej (AP) i bocznej. Oceniano obecno$¢ cech niewydolnosci serca.
Elektrody prawokomorows i lewokomorowg lokalizowano na zdjeciu w projekcji AP
i bocznej przy podziale sylwetki serca na 16 segmentow. Podzial tworzono w
kwadracie ktorego boki wyznaczaly styczne poprowadzone przez najbardziej
zewnetrzne punkty sylwetki serca. Styczne byly rownolegte do krawedzi zdjgcia.
Numeracj¢ segmentoOw przeprowadzono rosngco od segmentu lewego goérnego do

prawego dolnego.
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Rycina 7. Sposob podziatu sylwetki serca na zdjeciu rentgenowskim klatki
piersiowej na segmenty oraz ich numeracja. Zaznaczone koncowki elektrod
prawokomorowej — strzatka czarna, oraz lewokomorowej — strzatka biata. Projekcja

AP.
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Rycina 8. Sposob podziatu sylwetki serca na segmenty w projekcji bocznej, z
numeracja segmentoOw i zaznaczonymi koncéwkami elektrod komorowych.
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Druga metoda oceny bylo zastosowanie rzedéw zawartych migdzy stycznymi
pionowymi. Rzgdy numerowano od 1 do 4 w kolejnosci rosngcej od strony lewej do
prawej. Ponadto w projekcji bocznej rentgenogramu mierzono separacj¢ —
bezwzgledna, jako najkrotsza odleglo§¢ pomigdzy koncowkami elektrod
prawokomorowej i lewokomorowej, separacje pionowa i poziomg jako dystans
dwoch linii pionowej 1 poziomej przechodzacych prze rzut koncowek elektrod
prawokomorowej i lewokomorowej. W projekcji AP oceniano separacje

bezwzgledna.

Rycina 9. Podziat sylwetki serca na rzedy. Zdjecie klatki piersiowej w projekcji
boczne;.

Wszyscy chorzy wykonali test 6-minutowego marszu. U chorych nie
stwierdzono innych przyczyn skrocenia dystansu, poza ograniczeniem tolerancji
wysitku fizycznego wynikajacym z niewydolnosci serca.

U pacjentow wykonano kontrolne badanie echokardiograficzne (M-mode i
2D oraz badanie metoda Dopplera, aparat General Electric VIVID 7, glowica o
czgstotliwosci 2,5 MHz) wedlug standardow echokardiografii klinicznej Sekcji

Echokardiografii Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego [106]. Wielkos$¢ lewej
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komory i frakcja wyrzutowa ocenione zostaly dwuplaszczyznowa metoda Simpsona
w projekcji dwu- i czterojamowej.

Przeprowadzone standardowg kontrolg  parametrow  wszczepionego
stymulatora. Rejestrowano odsetek stymulacji komorowej oraz wartosci na jakie

byly ustawione opoznienie migdzykomorowe oraz przedsionkowo- komorowe.

Przebieg badania.

Okres obserwacji wynosit $rednio 45.8 (+ 5.6) miesigca w calej grupie
zyjacych oraz odpowiednio 45,6 (+ 5,6) miesigca w grupie odpowiadajacych oraz
46,5 (£ 5,8) miesigca w grupie nicodpowiadajacych na CRT. W calej grupie zmarto
17 chorych (34%), w tym 9 0s6b (53%) zmarfo w mechanizmie nagtego zatrzymania
krazenia, 4 pacjentow (23%) zmarlo z powodu choréb nowotworowych. Sposrod
tych 4 chorych dwoéch (10%) zmarto z powodu nowotworu ptuca, jeden (5%) z
powodu raka krtani i jeden (5%) z powodu raka przewodu pokarmowego. Kolejny
chory zmart z powodu zatoru tetnicy phlucnej, nastepny z powodu zaawansowanej
niewydolnosci serca w mechanizmie rozkojarzenia elektromechanicznego. Brak jest
dokfadnych danych na temat zgonoéw dwoch chorych, najprawdopodobniej przyczyng
byta skrajna niewydolno$¢ serca. W obserwacji obejmujacej okres od wszczepienia
rozrusznika resynchronizujacego 30 chorych =z calej grupy (60%) bylo
hospitalizowanych z powodu zaostrzenia NS, przy czym ilo$¢ hospitalizacji na

jednego chorego wynosita od 1 dol0.

Rycina 10. Mechanizmy zgonow. NZK — nagte zatrzymanie krazenia, Ca — choroba
nowotworowa, NS — niewydolno$¢ serca, zator pt. — zator tetnicy ptucne;.
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U dwoch chorych, ze wzgledu na niezadowalajaca odpowiedz kliniczng po
wszczepieniu CRT doszczepiono druga elektrode lewokomorowsg. Obie elektrody
lewokomorowe poczatkowo byly aktywne (stymulacja dwupunktowa lewej komory
lub tréjpunktowa dwukomorowa — TRIV). Jeden z tych chorych zmart, a u drugiego
wobec poprawy parametréw echokardiograficznych i elektrokardiograficznych
elektrod¢ lewokomorowa wszczepiong jako pierwsza wylaczono po wstgpnym
okresie obserwacji. Wszystkie wyniki badan tego pacjenta byly zwigzane z
dziataniem nowej elektrody dodatkowo doszczepionej.

Charakterystyka badanej grupy

Sposrod pigédziesieciu chorych objetych badaniem mezcezyzni stanowili 94%
(n = 47), kobiety 6% (n=3). Sredni wiek chorych wynosit 67,2 + 9,0 lat. U 16 0sob
(32%) etiologia niewydolnosci serca miata charakter nieniedokrwienny, u 34 (68%)
stwierdzono charakter niedokrwienny. Przebyty zawal serca stwierdzono u 29
chorych (58%).

Rytm zatokowy wystepowal u 64% osob. U 20% chorych stwierdzono
utrwalone, a u 16% napadowe migotanie przedsionkow. 34% stanowili chorzy z
wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem z funkcjg resynchronizacji. Blok
lewej odnogi peczka Hisa diagnozowany na podstawie obowigzujacych wytycznych
stwierdzono u 66% chorych, blok prawej odnogi wystgpowal u jednego chorego.
Zaburzenia przewodnictwa z poszerzonym zespolem QRS o nieokreslonej
morfologii wystepowaly u 24% chorych.

Schorzenia wspotistniejace w badanej grupie obejmowaty: nadci$nienie
tetnicze u 68% chorych, hipercholesterolemi¢ — 76% chorych, cukrzyce typu 2 u
42% pacjentow. Nikotynizm przewlekly w wywiadzie wystgpowat u 22% chorych,
przy czym tyton aktualnie palito 8% chorych. Choroby tarczycy wystepowaty u 10%
chorych, przewlekta niewydolno$¢ nerek u 36%. Udar mozgu wystapit w przesztosci
u 10% chorych, przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP) wystepowata u 16%
pacjentow.

Leczenie farmakologiczne w badanej grupie obejmowalo: kwas
acetylosalicylowy (82% chorych), inhibitory konwertazy angiotensyny (88%),
inhibitory receptora dla angiotensyny (6% pacjentow). Beta-adrenolityki

przyjmowalo 96% chorych, diuretyki petlowe — 86%, preparaty z grupy
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antagonistow aldosteronu — 66%. Glikozydy naparstnicy stosowano u 22% chorych,
antagonistow witaminy K u 32%, statyny u 88%, natomiast suplementacje doustng
potasu u 72% pacjentow. Amiodaron byl przyjmowany przez 36% chorych.

Dane antropometryczne i schorzenia towarzyszace przedstawiono W tabeli 7.

Procentowy udziat grup lekowych podano na rycinie 8.

Badana grupa n=50
Dane antropometryczne
Wiek (lata) (SD) 67,2 (9,0)
Waga (kg) (SD) 76,5 (14,9)
Wzrost (cm) (SD) 168,2 (7,8)
BMI (kg/m®) (SD) 27,0 (5,4)
Schorzenia towarzyszace n %
Choroba niedokrwienna serca - przebyty 17 5204
zawal serca
Cukrzyca typu 2 11 33%
Nadci$nienie tetnicze 22 67%
Hipercholesterolemia 25 76%
Palenie tytoniu aktualnie 3 9%
Nikotynizm w wywiadzie 8 24%
Choroby tarczycy 3 9%
Niewydolno$¢ nerek 10 30%
Udar mozgu w wywiadzie 4 12%
POChP 3 9%

Tabela 5. Charakterystyka kliniczna badanej populacji: dane antropometryczne,
schorzenia towarzyszace 1 przebyte.
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Rycina 11. Procentowy udziat grup lekowych w badanej populacji. ASA — kwas
acetylosalicylowy, ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagonisci
receptora dla angiotensyny, potas - suplementacja doustna potasu.

Zastosowane metody analizy statystycznej.

Analize statystyczng przeprowadzono za pomocag pakietu statystycznego
STATISTICA 9.1 oraz w $rodowisku obliczen statystycznych R [109]. Zmienne
ciggte zostaly przedstawione jako $rednie z podaniem odchylenia standardowego.
Zmienne jakosciowe zostaly przedstawione jako liczebnosci oraz wartosci
procentowe. Normalno$¢ rozktadu zmiennych ilosciowych weryfikowano testem
Shapiro-Wilka. Dwie grupy niezalezne/zalezne poréwnywano odpowiednim
wariantem testu t-Studenta. W przypadku zmiennych odbiegajacych od rozktadu
normalnego testy istotnosci przeprowadzano na zmiennych poddanych transformacji
logarytmicznej. Zalezno$§¢ pomigdzy dwoma zmiennymi jakosciowymi badano
testem Fishera. Wspotczynnik korelacji Pearsona postuzyt ocenie zaleznosci liniowe;j
pomiedzy zmiennymi ilo$ciowymi o rozkladzie normalnym, natomiast zalezno$¢
pomigdzy zmiennymi ilo§ciowymi odbiegajacymi od rozktadu normalnego badano
wspolczynnikiem korelacji rangowej Spearmana. Wartos$¢ p < 0,05 byla uwazana za

istotng statystycznie.

40



UWAGI

Praca powstata jako kontynuacja projektu badawczego Komitetu Badan
Naukowych Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyzszego 501/G/568: Rola technik
echokardiograficznych w kwalifikacji pacjentéw z niewydolno$cia serca do leczenia
stymulacja resynchronizujaca, wykonanego w I Klinice Kardiologii i Nadci$nienia
Tetniczego Collegium Medium Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie w latach

2006-2008, kierowanego przez prof. dr hab. med. Danut¢ Czarnecka.

V. WYNIKI

Charakterystyka kliniczna chorych w poszczegélnych podgrupach.

Zarowno W grupach chorych odpowiadajacych i niecodpowiadajagcych na CRT
jak i w grupie zgonéw, w porownaniu do zyjacych, nie stwierdzono réznic w wieku
chorych, wadze ciata, wzroscie oraz BMI. Nie bylo istotnych statystycznie roznic w
wystepowaniu rytmu zatokowego, utrwalonego badz napadowego migotania
przedsionkéw miedzy grupami. Podobny byt rozkltad os6b z wszczepionym
kardiowerterem-defibrylatorem resynchronizujgcym (CRT-D) oraz rozrusznikiem
resynchronizujgcym (CRT-P). Szczegdtowe dane zawarto w tabeli 7.

Nie stwierdzono roéznic w zakresie W zakresie klasy NYHA w grupie osob,
ktore zmarty w porownaniu do grupy zyjacych. Podobnie, nie bylto istotnych rdznic
w klasie NYHA ocenianej przed wszczepieniem urzadzenia resynchronizujacego

pomiedzy grupa odpowiadajacych i nicodpowiadajacych na CRT (tab. 7).
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Rycina 12. Rozkitad klas NYHA przed wszczepieniem urzadzenia
resynchronizujgcego, w grupie osob zyjacych oraz w grupie osob ktore zmarty. O$
pionowa % chorych, 0§ pozioma klasa wg NYHA.

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic pomigdzy wszystkimi grupami
W czestosci wystepowania cukrzycy, nadci$nienia t¢tniczego, hipercholesterolemii,
palenia tytoniu aktualnie 1 w przesztosci, choréb tarczycy, niewydolnosci nerek,
przewlektej obturacyjnej choroby pluc, przebytego zawatu serca (tab. 8).

Jedyng istotng statystycznie réznice stwierdzono w przypadku zastosowania
antagonistow receptora dla angiotensyny. Wiecej pacjentow przyjmowalo te
preparaty w grupie nieodpowiadajacych na CRT (38% vs 0%, p=0,0103). Nie byto
natomiast istotnych réznic pomiedzy grupami w czesto$ci przyjmowania kwasu
acetylosalicylowego, inhibitorow konwertazy angiotensyny, beta-adrenolitykow,
diuretykéw petlowych, antagonistow aldosteronu, glikozydéw naparstnicy, Statyn,
doustnych antykoagulantow, potasu i amiodaronu (tab. 9).

W grupie oséb ktore zmarly, w porownaniu do grupy chorych zyjacych,
istotnie krotszy byt dystans 6-minutowego testu marszowego (263,9 = 103,5 vs 336,2
+ 102,9, p=0.0253). Wigkszy byl wymiar koncowoskurczowy (LVESD) 1
koncoworozkurczowy (LVEDD) lewej komory (odpowiednio 6,2 = 11,7 mm vs 60,0
+ 6,9 mm, p=0.0291, oraz 77,8 £ 10,0 mm vs 71,1 £ 6,8 mm, p= 0,0203). Chorzy
ktorzy zmarli mieli tez istotnie wyzsze wyjSciowe NT-proBNP (5651,5 + 2974,0
pg/ml vs 3103,6 = 4521,2 pg/ml, p=0.0213). Nie bylo natomiast istotnych réznic w
wielkosci frakcji wyrzutowej, objetosci koncowoskurczowej i koncoworozkurczowej

lewej komory (LVESV i LVEDV) oraz szerokosci zespotu QRS (tab. 10).
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W grupie zyjacych etiologia niedokrwienna niewydolnosci serca
wystepowata u 60.6% chorych, natomiast w grupie zgondéw odsetek ten byl nieco

wiekszy i dotyczyt 82% pacjentow.
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0sob odpowiadajgcych, po nieodpowiadajgcych, nieodpowiadajgcych,
odpowiadajgcych, wszczepieniu przed wszczepieniem po wszczepieniu
przed wszczepieniem

Rycina 13. Rozkiad klas NYHA, przed i po wszczepieniu urzadzenia
resynchronizujacego, w grupach odpowiadajacych i nieodpowiadajacych na CRT. | —
IV —klasy czynnosciowe wg NYHA.
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Grupa _ Grupa Cala grupa Grupa oséb | Grupa osob
odpowiadajacych | nieodpowiadajacych p N = 50 zyjacych zmarlych p
N =25 N=8 N =33 N =17
Wiek (lata) (SD) 66,7 (8,9) 62,1 (9,6) 0,2537 | 67,2 (9,0) 65,6 (9,1) 70,2 (8,3) | 0,0824
Waga (kg) (SD) 78,9 (14,1) 75,4 (12,9) 0,5238 | 76,5(14,9) | 78,0(137) | 735(17,1) | 0,3487
Wzrost (cm) (SD) 169,4 (8,8) 167,6 (4,5) 0,4632 | 168,2(7,8) | 169,0(8,0) | 166,8(7,7) | 0,3510
BMI (kg/m’) (SD) 274 (5,0) 26,8 (3,4) 0,7196 | 27,0 (5,4) 27,2 (4,6) 26,4 (6,8) | 0,6647
Wszczepiony ICD 8 (32%) 3 (38%) 0,0999 | 17 (34%) 11 (33%) 6 (35%) 0,9999
Klasa wg NYHA
10 25 (100%) 7 (87%) 47 (94%) 32 (97%) 15 (88%)
IV 0 1 (13%) 0,1753 13" 5op) 1(3%) 2 (12%) | 1609
EKG
Rytm zatokowy 15 (60%) 6 (75%) 32 (64%) 21 (64%) 11 (65%)
ulgaIEhls 5 (20%) 1 (13%) 10 (20%) 6 (18%) 4 (24%)
eSS 10T <O 0,7448 0,7980
Napadowe ' '
migotanie 5 (20%) 1 (13%) 8 (16%) 6 (18%) 2 (12%)
przedsionkow

Tabela 6. Charakterystyka catej badanej grupy oraz podgrup odpowiadajacych, nicodpowiadajacych (wg kryterium wzrostu frakcji

wyrzutowej lewej komory >10%) i zgonéw. BMI — wspolczynnik masy ciata, ICD — kardiowerter-defibrylator, NYHA — klasa

czynno$ciowa wg New York Heart Association.
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Grupa Grupa Grupa oséb | Grupa os6b
.. . L Cala grupa . .
odpowiadajacych | nieodpowiadajacych N = 50 zyjacych zmarlych
N =25 N=8 P N =33 N =17 P
N % N % N % N % N %
Przebyty zawat serca 12 48% 5 63% 0,6880 | 29 | 58% 17 52% | 12 71% 0,2378
Cukrzyca 9 36% 2 25% 06871 | 21 |42% | 11 |33% | 10 | 59% | 0,1305
Nadci$nienie 18 72% 4 50% 03915 | 34 | 68% | 22 |67% | 12 | 71% | 0,9999
Hipercholesterolemia 19 76% 6 75% 09999 | 38 | 76% | 25 |76% | 13 | 76% | 0,9999
Papierosy aktualnie 1 4% 2 25% 0,1386 4 8% 3 9% 1 6% 0,9999
Papierosy w wywiadzie 5 20% 3 38% 0,3659 | 11 | 22% 8 24% | 3 18% 0,7278
Tarczyca — choroby 3 12% 0 0% 0,5601 5 | 10% 3 9% 2 12% 0,9999
Niewydolno$¢ nerek 8 32% 2 25% 0,9999 18 | 36% 10 30% 8 47% 0,3518
e T 4 16% 0 0% 05503 | 5 |10% | 4 |12% | 1 | 6% | 0,6493
wywiadzie
POChP 2 8% 1 13% 0,9999 8 16% 3 9% 5 29% 0,1022

Tabela 7. Schorzenia towarzyszace W grupach zyjacych, odpowiadajacych, nieodpowiadajacych na CRT oraz w grupie chorych ktorzy

zmarli. POChP — przewlekla obturacyjna choroba ptuc.
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Grupa Grupa Grupa oséb | Grupa osob
.. . S Cala grupa . .
odpowiadajacych | nieodpowiadajacych N =50 zyjacych zmarlych
N =25 N=8 P - N =33 N=17 p
N % N % N | % | N % | N| %
ASA 19 76% 7 88% | 06518 | 41 | 82% | 26 | 79% | 15| 88% | 0,6994
ACEI/ARB 23 92% 8 100% | 0,9999 | 44 | 88% | 31 | 94% | 13 | 76% | 0,1624
ARB 0 0% 3 38% | 00103 | 3 | 6% | 3 9% | 0 | 0% | 05420
Beta-adrenolityk 24 96% 7 88% | 0,4318 | 48 | 96% | 31 | 94% | 17 | 100% | 0,5420
Diuretyk petlowy | 20 80% 7 88% | 0,9999 | 43 | 86% | 27 | 82% | 16 | 94% | 0,3983
GRS E 14 56% 7 88% | 02062 | 33 | 66% | 21 | 64% | 12| 71% | 0,7568
aldosteronu
Glikozyd 3 12% 3 38% | 01365 | 11 | 22% | 6 | 18% | 5 | 29% | 0,4751
naparstnicy
LB 10 40% 1 13% | 02176 | 16 | 32% | 11 | 33% | 5 | 29% | 0,9999
witaminy K
Statyna 22 88% 6 75% | 05736 | 44 | 88% | 28 | 85% | 16 | 94% | 0,6498
K™ 19 76% 7 88% | 0,6518 | 36 | 72% | 26 | 79% | 10 | 59% | 0,1871
Amiodaron 9 36% 3 38% | 0,9999 | 18 | 36% | 12 | 36% | 6 | 35% | 0,9999

Tabela 8. Stosowane leczenie farmakologiczne w grupach zyjacych, odpowiadajgcych, nicodpowiadajgcych na CRT oraz w grupie
zgondéw. ASA — kwas acetylosalicylowy, ACEI — inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB — antagoni$ci receptora dla angiotensyny,
K" - preparat doustny potasu.
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Cala grupa Grupa oséb zyjacych Grupa os6b zmartych
N =50 N =33 N =17 D
Przed wszczepieniem Przed wszczepieniem Przed wszczepieniem
SR SD SR SD SR SD

EF (%) 22,6 4,8 23,2 4.4 21,5 55 0,2865
6MWT (m) 311,6 107,8 336,2 102,9 263,9 103,5 0,0253
LVESD (mm) 62,5 9,4 60,0 6,9 67,2 11,7 0,0291
LVEDD (mm) 73,4 8,5 71,1 6,8 77,8 10,0 0,0203
LVESV (ml) 199,6 75,1 194,1 60,7 210,4 98,7 0,5405
LVEDV (ml) 251,4 84,6 2442 55,0 265,5 124,8 0,5087
QRS (ms) 179,0 27,1 175,9 27,3 185,1 26,5 0,2602
NT-proBNP (pg/ml) 3969,9 4209,9 3103,6 4521,1 5651,5 2974,0 0,0213

Tabela 9. Parametry kliniczne, echokardiograficzne, elektrokardiograficzne, biochemiczne, w catej badanej grupie oraz podgrupach
0s0b zyjacych i zmartych. SR — érednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe. EF — frakcja wyrzutowa lewej komory, 6MWT —
6-minutowy test marszowy, LVESD — wymiar koncowoskurczowy lewej komory, LVEDD — wymiar koncoworozkurczowy lewej
komory, LVESV - obj¢tos¢ koncowoskurczowa lewej komory, LVEDV — objeto$¢ koncoworozkurczowa lewej komory, QRS —
szerokos$¢ zespolu QRS, NT-proBNP — stezenie NT-proBNP w osoczu chorych.
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Parametry kliniczne i echokardiograficzne w grupach odpowiadajacych i

nie odpowiadajacych na CRT.

Za kryterium odpowiedzi na CRT przyjeto wzrost frakcji wyrzutowej > 10%.
Wedtug tego parametru grupa chorych ktorzy przezyli zostata podzielona na dwie
podgrupy — osob odpowiadajacych na CRT i tych ktorzy nie spehili zalozonego
kryterium. Frakcja wyrzutowa w grupie poprawy po CRT wzrosta z 23,2 £ 4,4 %
do 31,7 £ 7,5% (p=0,0000). Wymiar koncowoskurczowy lewej komory (LVESD)
zmniejszyt si¢ w grupie odpowiadajacych z 59,5 = 7,5 mm do 54,7 + 11,0 mm
(p=0,0117), natomiast wymiar koncoworozkurczowy (LVEDD) zmniejszyt si¢ z
70,0 £ 6,9 mm do 65,1 £ 9,2 mm (p=0,0005). Obserwowano tez zmniejszenie
objetosci koncowoskurczowej 1 koncoworozkurczowej lewej komory (LVESV,
LVEDYV) odpowiednio z 186,8 & 62,3 ml do 143,6 £ 62,2 ml (p=0,0013) iz 237,8 ml
+ 58,4 ml do 206,7 £ 74,5 ml (p=0,0257). Istotnemu zwezeniu ulegt zespdt QRS, z
176,1 £ 26,4 ms do 148,3 £ 21, 8 ms (p=0,0000). Wydtuzeniu ulegt dystans 6-
minutowego marszu, zmniejszeniu ulegly tez wartosci stezenia NT-proBNP, jednak
w przypadku tych dwdch danych nie bylo istotnosci statystyczne;.

W grupie oséb nie odpowiadajacych na CRT frakcja wyrzutowa ulegla
obnizeniu z 23,1 £+ 4,6% do 19,0 £3,6% (p=0,0157), objetos¢ koncoworozkurczowa
lewej komory (LVEDV) zwigkszyta sie z 263,9 + 38,9 do 288,0 + 44 ml (p=0.0468).
Natomiast czas trwania zespotu QRS ulegt skroceniu z 175,3 + 32,1 ms do 138,8 +
18,7 ms (p=0.0047). Zmiany pozostalych parametrow nie byty istotnie statystycznie,
odnotowa¢ nalezy jednak ze w grupie nieodpowiadajacych na CRT objetos$¢ i
wymiar lewej komory ulegly zwigkszeniu, dystans 6-minutowego marszu byt
krétszy, zmniejszeniu natomiast ulegla $srednia wartos¢ NT-proBNP.

Szczegotowe wyniki zawarto w tabeli 10.
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Grupa odpowiadajacych na CRT

Grupa nieodpowiadajacych na CRT

N =25 N=8
p p
Przed Po Przed Po
SR SD SR SD SR SD SR SD
EF (%) 23,2 4.4 31,7 7,5 0,0000 23,1 4,6 19,0 3,6 0,0157
6MWT (m) 345,6 104,0 374,0 131,9 0,1810 307,0 100,2 259,5 86,4 0,2826
LVESD (mm) 59,5 7,5 54,7 11,0 0,0117 61,8 4,7 66,3 7,8 0,1712
LVEDD (mm) 70,0 6,9 65,1 9,2 0,0005 74,5 5,6 75,6 8,0 0,5554
LVESV (ml) 186,8 62,3 143,6 62,2 0,0013 216,8 52,4 215,3 49,3 0,3042
LVEDV (ml) 237,8 58,4 206,7 74,5 0,0257 263,9 38,9 288,0 44,0 0,0468
QRS (ms) 176,1 26,4 148,3 21,8 0,0000 175,3 32,1 138,8 18,7 0,0047
BNP  (pg/ml) 2966,5 5004,9 17216 | 1791,1 0,1460 3532,0 2698,4 | 2360,4 | 1547,8 0,3476

Tabela 10. Dane echokardiograficzne, elektrokardiograficzne, biochemiczne i kliniczne w grupach odpowiadajacych i nie
odpowiadajacych na CRT wyjsciowo i w badaniu kontrolnym. SR — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe. EF — frakcja
wyrzutowa lewej komory, 6MWT — 6-minutowy test marszowy, LVESD — wymiar koncowoskurczowy lewej komory, LVEDD —
wymiar koncoworozkurczowy lewej komory, LVESV — objetos¢ koncowoskurczowa lewej komory, LVEDV — objetosé
koncoworozkurczowa lewej komory, QRS — szeroko$¢ zespotu QRS, BNP — stezenie NT-proBNP w osoczu chorych.
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Lokalizacja elektrody w grupach chorych odpowiadajacych, nie

odpowiadajacych oraz w grupie pacjentow ktorzy zmarli.

Lokalizacja  elektrody lewokomorowej byt okre§lana dwukrotnie:
bezposrednio po zabiegu notowano zyte do ktoérej elektroda byta implantowana oraz
potozenie elektrody w tej zyle. Jesli elektroda byt implantowana do zyly przednio-
bocznej ale na skutek anatomicznych, mechanicznych lub elektrycznych czynnikéw
jej koncowka byta przesunieta w kierunku §ciany przedniej to okreslano jej potozenie
jako ,,przednie”, chociaz nie byta to zyta przednia anatomicznie.

W grupie odpowiadajacej na CRT wiecej bylo lokalizacji ,,przedniej”, jednak
roznica ta nie byla istotna statystycznie (40% vs 20% w grupie nieodpowiadajacej,
p=0.677). Nie bylo istotnej réznicy w lokalizacji przedniej migdzy grupa zgondéw a
grupa zyjacych oraz calg badang populacjag (odpowiednio 18%, 36%, 30%,
p=0,2089). Wyniki przedstawiono w tabelach 11 a i b.

Oceniajgc separacje migdzy elektrodami prawokomorowsg i lewokomorowa
nie stwierdzono statystycznie istotnych réznic pomiedzy grupami odpowiadajgcych i
nicodpowiadajacych na CRT. Wszystkie wartosci separacji — zaréwno bezwzgledna,
jak i pionowa, pozioma oraz separacja W projekcji przednio-tylnej byly wigksze w
grupie chorych nieodpowiadajgcych na resynchronizacje. W poréwnaniu grupy
zgonOw z grupa zyjacych, stwierdzono jedng statystycznie istotng roznice — W
separacji poziomej ktora byta wigksza w grupie zgonow (9,0 = 1.8 cm vs 8,0 £3,2
cm, p=0,0222). W pozostatych separacjach — bezwzglednej, pionowej oraz separacji
w projekcji AP nie stwierdzono istotnych roznic, ale wartoSci te byly wicksze w
grupie zgonow (Tab. 12).

W ocenie potozenia koncoéwek elektrod komorowych przy uzyciu podziatu na
segmenty nie bylo istotnych statystycznie réznic, cho¢ mozna bylo zaobserwowaé
tendencj¢ do nizszej $redniej warto$ci segmentéw w ktorych byla zlokalizowana
elektroda lewokomorowa w projekcji bocznej w grupie odpowiadajacych na CRT.
Porownujac grupe zgondéw i zyjacych — nie stwierdzono istotnych statystycznie
réznic w S$redniej warto$ci segmentOw, natomiast obserwowano zgodno$¢ z
warto$ciami separacji w projekcji bocznej — tutaj rdwniez S$rednie wartosci
segmentow w ktorych byla zlokalizowana elektroda lewokomorowa w projekcji
bocznej byty nizsze w grupie zgondw, co oznacza ze elektroda byl bardziej zblizona

do tylnego obrysu serca w rentgenogramie (Tab. 12).
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Przy uzyciu podziatu sylwetki serca na rzgdy w rentgenogramie Kklatki
piersiowej nie stwierdzono istotnych rdznic w grupach odpowiadajacych,
nieodpowiadajacych na CRT, oraz osob zmartych w poréwnaniu do zyjacych.
Najczestsza lokalizacja elektrody lewokomorowej w projekcji przednio-tylnej to rzad
4, natomiast w projekcji bocznej rozklad rzedéw byt dos¢ rownomierny z najrzadsza
lokalizacja w rzedzie 4. W grupie chorych ktorzy zmarli lokalizacja w rzedach 11 2
dotyczyta 82% chorych podczas gdy w grupie zyjacych te same segmenty
wystepowaly u 70% pacjentéw. Dla elektrody prawokomorowej najczestsza
lokalizacja to rzad 3 w projekcji AP dla wszystkich grup oraz rzad 4 w projekcji
bocznej (Tab. 13).
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Grupa odpowiadajacych na CRT

Grupa nieodpowiadajacych na CRT

N =25 N=8
p
N % N %
Zyta
Przednia vs 10 40% 2 25% 0,6776
(Boczna + Dolna)

Tabela 1la. Lokalizacja elektrody lewokomorowej w zyle przedniej, w poréwnaniu do zyly bocznej i dolnej, w grupach
odpowiadajgcych i nicodpowiadajacych na CRT.

Cala grupa Grupa osob zyjacych Grupa os6b zmartych
N =50 N =33 N=17
p
N % N % N %
Zyla
Przednia vs 15 30% 12 36% 3 18% 0,2089
(Boczna + Dolna)

Tabela 11b. Lokalizacja elektrody lewokomorowej w zyle przedniej, w poréwnaniu do zyly bocznej i dolnej, w grupach zyjacych i

zmartych.
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Grupa Grupa Grupa osob Grupa osob
odpowiadajacych | nieodpowiadajacych Cala grupa up h zmprl h
na CRT na CRT p N =50 ZK'I'%_C%; Na_ i’; p
N =25 N=8 = =
SR SD SR SD SR SD | SR | SD | SR | sD

separacja 78 3.2 8.4 35 0,7037 | 83 28 | 80 | 32 | 90 | 18 | 01706
separacja 3.4 2.2 4,2 2.8 04911 | 33 | 21 | 36 | 23 | 28 | 1,6 | 0,1810
pionowa
separacja
Dozioma 7.2 29 85 3.1 03431 | 8.1 27 | 75 | 29 | 91 | 17 | 00222
separacja AP 5,0 2,4 51 2,8 0,9243 51 2,4 5,0 2,5 54 2,2 | 0,5437
segment RV AP | 10,1 27 10,6 28 06648 | 102 | 2.6 | 102 | 2.7 | 100 | 25 | 0,7552
f)%?(me”t Y 96 37 85 21 03100 | 96 | 31 | 93 | 34 | 100 | 25 | 04374
segment LV AP | 10,2 3.9 11,5 3.4 03676 | 101 | 36 | 105 | 38 | 93 | 33 | 0,2530
E%?(me”t LV 10,1 3.6 10,9 18 04156 | 99 | 32 | 103 | 32 | 91 | 32 | 02387

Tabela 12. Separacja elektrod prawokomorowej i lewokomorowej w projekcji bocznej oraz przednio-tylnej: w calej grupie oraz
podgrupach odpowiadajacych, niecodpowiadajacych na CRT i w grupie zmartych. Separacja AP — separacja w projekcji przednio-tylnej,
segment RV AP — polozenie elektrody prawokomorowej w projekcji przednio-tylnej, segment RV bok — potozenie elektrody
prawokomorowej w projekcji bocznej, segment LV AP — polozenie elektrody lewokomorowej w projekcji AP, segment LV bok —
potozenie elektrody lewokomorowej w projekcji boczne;j.
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Grupa Grupa Gru 5b G 5b
odpowiadajacych | nieodpowiadajacych Cala grupa rupa 0so rupa 0so
na CRT na CRT p N =50 Zﬁa_cggh Zlﬁa_rli';h p
N =25 N=38 B B
N | % N [ % N [ % N | % N | %
rzad RV AP
1 0 0% 0 0% 1 2% 0 0% 1 6%
2 8 32% 0 0% 9 18% 8 24% 1 6%
3 15 60% 7 88% RS 35 70% 22 67% 13 76% L
4 2 8% 1 13% 5 10% 3 9% 2 12%
rzad RV bok
1 2 8% 1 13% 3 6% 3 9% 0 0%
3 7 28% 2 25% 0,9244 11 22% 9 27% 2 12% | 0,1561
4 16 64% 5 63% 36 72% 21 64% 15 88%
rzad LV AP
3 8 32% 4 50% 18 36% 12 36% 6 35%
4 17 68% 4 50% 0,4196 32 64% 21 64% 11 65% 0,9999
rzad LV bok
1 7 28% 2 25% 14 28% 9 27% 5 29%
2 9 36% 3 38% 21 42% 12 36% 9 53%
3 6 24% 3 38% 0,7082 11 22% 9 27% 2 12% 0,5472
4 3 12% 0 0% 4 8% 3 9% 1 6%

Tabela 13. Lokalizacja elektrod komorowych w zdjeciu rentgenowskim klatki piersiowej przy uzyciu podziatu na rzgdy. Rzad RV AP —
potozenie elektrody prawokomorowej w projekeji przednio-tylnej, rzad RV bok — potozenie elektrody prawokomorowej w projekcji
bocznej, rzad LV AP — potozenie elektrody lewokomorowej w projekcji AP, rzad LV bok — potozenie elektrody lewokomorowej w
projekcji bocznej.
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Programowalne parametry stymulatora w podgrupach

odpowiadajacych, nieodpowiadajacych na CRT i pacjentow ktérzy zmarli.

Nie stwierdzono istotnej statystycznie roéznicy w zaprogramowanym
opdznieniu  mi¢dzykomorowym pomigdzy grupami odpowiadajacych i
nieodpowiadajacych na CRT. W obydwu grupach dominowata warto$¢
opo6znienia ponizej 10 ms. Podobnie, nie bylo réznic w wartosciach op6znienia
przedsionkowo-komorowego. Po wylgczeniu chorych z utrwalonym migotaniem
przedsionkow dominowaty standardowe ustawienia fabryczne (Tab. 14 a i b).

Analizy wplywu ustawien opdznien miedzykomorowych dokonano w
calej grupie zyjacych ze wzgledu na dostepny zbidér danych. Nie stwierdzono
istotnych statystycznie rdznic, natomiast w grupie osoéb z wartoscig opdznienia
miedzykomorowego > 10 ms wszystkie parametry — wzrost frakcji wyrzutowej,
zmniejszenie ~ wymiaréw 1 objetosci lewe;j komory  zaréwno
koncowoskurczowych jak i1 koncoworozkurczowych, wydtuzenie dystansu w 6-
minutowym te$cie marszowym byly wigksze w poroOwnaniu do grupy z
opoznieniem mig¢dzykomorowym ponizej 10 ms. Wyjatek stanowita warto$¢
zwezenia zespotu QRS (Tab. 15).

W analizie ustawien opo6znienia przedsionkowo-komorowego (AV delay),
istotng statystycznie roznice stwierdzono w wydtuzeniu dystansu 6-minutowego
marszu, ktorego wartoS¢ byla wigksza w grupie o niestandardowym -
wydhuizonym opdznieniu przedsionkowo-komorowym (22,2 + 15,4 % vs -10,1
+29%, p = 0,0045), natomiast zwe¢zenie zespolu QRS bylo wigksze w grupie o
standardowym ustawieniu wartosci opoOznienia przedsionkowo-komorowego.
Dodatkowo analizowana byla grupa chorych z migotaniem przedsionkéw, w
ktorej stwierdzono najwigkszy wzrost dystansu 6-MWT 1 najwigksze skrocenie
czasu trwania zespotu QRS, a takze zmniejszenie wymiaru koncowoskurczowego
i koncoworozkurczowego lewej komory, cho¢ zmiana tych dwoéch ostatnich

wartosci nie byta istotna statystycznie (Tab. 16).
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Grupa odpowiadajacych na CRT

Grupa nieodpowiadajacych na CRT

N =25 N=38 p
N y % N | %
Opbznienie VV
<=10ms 20 80% 8 100%
>10ms 5 20% 0 0% Dt
Opdznienie AV
Stand. 13 52% 6 75%
= 0, 0,
I\I}:esét;r;]oilé 5 20% 1 13% 0,5104
gotanie 7 28% 1 13%
przedsionkow

Tabela 14a. Parametry opdznienia migdzykomorowego i przedsionkowo-komorowego w grupie osob odpowiadajagcych na CRT i
nieodpowiadajacych na CRT. Op6znienic VV - opo6znienie miedzykomorowe, op6znienic AV — opdznienie przedsionkowo-komorowe, stand.

— fabryczne ustawienia stymulatora, niestand. — modyfikacja opdznienia przedsionkowo-komorowego w trakcie wizyt kontrolnych.
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Cala grupa Grupa oséb zyjacych Grupa os6b zmartych
N =50 N =33 N =17 p
N | % N \ % N | %
Opdznienie VV
<=10ms 42 84% 28 85% 14 82% 0.9999
>10ms 8 16% 5 15% 3 18% '
Opdznienie AV
Stand. 34 68% 19 58% 15 88%
Niestand. 7 14% 6 18% 1 6% 0,0878
Migotanie przedsionkoéw 9 18% 8 24% 1 6%

Tabela 14b. Parametry opdznienia mi¢dzykomorowego i przedsionkowo-komorowego w calej grupie, grupie zyjacych oraz grupie osob
zmartych. Opdznienie VV - opdznienie migdzykomorowe, opoznienie AV — opoéznienie przedsionkowo-komorowe, stand. — fabryczne
ustawienia stymulatora, niestand. — modyfikacja op6znienia przedsionkowo-komorowego w trakcie wizyt kontrolnych.
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Grupa oséb zyjacych
N =33
Opédznienie VV < 10ms Opédznienie VV > 10ms p
N =28 N=5

SR SD SR SD
A EF (%) 22,3 33,5 37,8 26,3 0,2853
A6 MWT (m) 7,1 39,6 15,2 29,6 0,6116
ALVESD (mm) -4,0 17,6 -5,0 9,4 0,8554
A LVEDD (mm) -4,0 9,4 -8,0 6,8 0,2919
ALVESV (ml) -13,5 25,6 -29,4 21,2 0,1834
ALVEDV (ml) -4,5 28,9 -19,0 25,7 0,2977
A QRS (ms) -16,9 14,6 -13,0 91 0,4553

Tabela 15. Zmiana parametrow echokardiograficznych, klinicznych, elektrokardiograficznych, w grupie o0sob zyjacych, w zaleznosci od
warto$ci opOznienia mi¢gdzykomorowego. AEF — zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), AGBMWT (%) — zmiana dystansu w 6-
minutowym tescie marszowym, ALVESD (%) — zmiana wymiaru koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD (%) — zmiana wymiaru
koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV (%) — zmiana objetosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV (%) — zmiana objetosci
koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS (%) — zmiana szerokosci zespotu QRS. Op6znienie VV — opdznienie migdzykomorowe.
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Grupa oséb zyjacych
N =33
Opoznienie AV = stand. Opoznienie AV = niestand. Migotanie przedsionkow p
N =19 N=6 N=8
SR SD SR SD SR SD
A EF (%) 19,2 32,9 30,7 36,0 33,0 31,1 0,5664
A6 MWT (m) -10,1 29,0 22,2 15,4 41,8 43,5 0,0045
ALVESD (mm) -3,1 17,2 2,8 15,2 -11,9 14,3 0,2155
ALVEDD (mm) -3,5 10,0 -5,3 7,4 -6,8 8,4 0,6920
ALVESV (ml) -13,5 23,9 -20,0 21,9 -18,4 32,9 0,8144
ALVEDV (ml) -7,7 23,9 -12,8 32,5 0,5 37,6 0,7869
A QRS (ms) -14,8 11,5 -6,8 16,9 -26,8 11,5 0,0492

Tabela 16. Wptyw opo6znienia przedsionkowo-komorowego, oraz utrwalonego migotania przedsionkdéw, na zmiang parametrow klinicznych,
echokardiograficznych i elektrokardiograficznych, w grupie osob zyjacych. AEF — zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), AGMWT (%) —
zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD (%) — zmiana wymiaru koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD (%) —
zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV (%) — zmiana obje¢tosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV (%) —
zmiana objetosci koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS (%) — zmiana szerokosci zespotu QRS. Opodznienie AV = stand — fabryczne
warto$ci opoznienia przedsionkowo-komorowego (zwykle 150/120 ms — Medtronic, 140/100 ms — Biotronik), opdznienie AV = niestand. —
zmodyfikowane ustawienia op6znienia przedsionkowo-komorowego.
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Parametry kliniczne, echokardiograficzne i elektrokardiograficzne w

zaleznosci od lokalizacji zylnej elektrody lewokomorowe;j.

W calej grupie zyjacych zaobserwowano wickszy wzrost frakcji
wyrzutowej lewej komory oraz wigksza redukcje wymiarow i objetosci lewej
komory (LVESV, LVEDV, LVESD, LVEDD) w grupie lokalizacji przedniej w
porownaniu do lokalizacji bocznej i dolnej, jednak roéznice te nie bytly istotne
statystycznie. W grupie zyt bocznej i dolnej wigkszy byl przyrost dystansu w
teScie 6-minutowego marszu oraz skrocenie szerokosci zespotu QRS. W grupie
odpowiadajacych na CRT réwniez nie stwierdzono istotnosci statystycznej, W
grupie zyly bocznej i dolnej wigksze bylo skrocenie szerokosci QRS. Pozostate
parametry, bardziej odpowiadajace pozytywnemu remodelingowi, ulegty
poprawie w grupie lokalizacji przedniej. W grupie nieodpowiadajgcych
lokalizacja przednia wigzata si¢ z nieznacznie korzystniejszymi parametrami z
wyjatkiem dystansu 6-minutowego marszu (Tab. 17 a i b).

W analizie wplywu segmentu, w ktérym byla zlokalizowana koncowka
elektrody lewokomorowej na parametry odpowiedzi na CRT (Tab. 18)
stwierdzono istotng korelacje w grupie nicodpowiadajacych miedzy segmentem
w projekcji AP a zmiang objetosci koncowoskurczowej lewej komory (LVESV, r
= 0,75, p = 0,030). Istotne byty takze korelacje miedzy segmentem elektrody
prawokomorowej (Tab. 19) w projekcji AP a zwezeniem QRS (r = -0,46, p =
0,022) w grupie odpowiadajacych oraz miedzy segmentem RV w projekcji AP 1
objetoscig koncowoskurczows lewej komory (r = -0,74, p = 0,037). W projekcji
bocznej segment koncowki elektrody prawokomorowej korelowal ze zmiang
szerokos$ci zespotu QRS w grupie odpowiadajacych na CRT (r = -0,51, p =
0,010).

W ocenie wptywu separacji na parametry kliniczne, echokardiograficzne 1
elektrokardiograficzne (Tab. 20 i 21) stwierdzono jedynie korelacj¢ w grupach
odpowiadajacych pomiedzy zwezeniem zespotu QRS a separacja bezwzgledng (r
= -0,42, p = 0,036) oraz separacjag pozioma (r = -0,41, p = 0,044). Przy
nieuwzglednieniu podzialu na odpowiadajacych i nieodpowiadajacych, w catej
grupie chorych zyjacych istotna byta tez korelacja zmiany dystansu 6-
minutowego marszu z separacja bezwzgledna (r = 0,36, p = 0,042) oraz separacja

pozioma (r = 0,037, p = 0,033).
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Ostatnig metoda okreslania potozenia elektrody lewokomorowej byt podziat
na rzedy zarbwno w projekcji przednio-tylnej jak i bocznej (Tab. 22 a i b). Ze
wzgledu na metodg statystyczng obliczenia wykonano na calej grupie zyjacych.
Stwierdzono istotng korelacje potozenia elektrody prawokomorowej w projekcji
przednio-tylnej z frakcja wyrzutowa i szerokoscig QRS. O ile wzrost frakcji
wyrzutowej byt wigkszy przy lokalizacji elektrody prawokomorowej w rzedzie 2
w porownaniu do rzedow 3 i 4 (45,12 £ 28,5% vs 18,1 + 31,6%, p = 0,0406), to
QRS ulegat wigkszemu zwezeniu dla rzegdow 314 w poréwnaniu z rzedem 2
(-19,3 £ 13,7 ms vs -6,8 = 10,0 ms, p = 0.0122).

W projekcji bocznej pozycja elektrody prawokomorowej korelowata ze
zmniejszeniem objetosci koncowoskurczowej 1 koncoworozkurczowej. Dla rzedu
4 $rednia zmiana LVESV wynosita -24,0 £ 27,5 ml, natomiast dla rzgdow 113 -
-1,7 12 ml, p = 0,0031. Srednia zmiana LVEDV wynosita odpowiednio -14,4 +
29,8 mli 6,8 £21,3 ml, p = 0,0245.

W ocenie wymiaru poprzecznego serca w zdjeciu radiologicznym klatki
piersiowej w projekcji przednio-tylnej nie byto korelacji z wynikami odpowiedzi
na CRT (Tab. 23).
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Grupa oséb zyjacych
Grupa os6b zyjacych N =33
N =33 Zyta przednia Zyta boczna i dolna p
N=12 N=21
SR SD SR SD SR SD
A EF (%) 24,6 32,6 31,0 29,4 21,0 34,5 0,3863
A6 MWT (m) 8,3 38,0 6,4 29,4 9,4 42,7 0,8127
ALVESD (mm) -4,2 16,5 -10,5 18,1 -0,5 14,7 0,1197
A LVEDD (mm) -4,6 91 -6,7 9,9 -3,4 8,5 0,3358
ALVESV (ml) -15,9 25,3 -27,6 26,3 -9,2 22,7 0,0560
A LVEDV (ml) -6,7 28,6 -17,4 24,1 -0,5 29,6 0,0867
A QRS (ms) -16,3 13,9 -14,8 16,2 -17,1 12,8 0,6651

Tabela 17a. Korelacja w grupie osob zyjacych, miedzy lokalizacja zylng a zmiang parametrow echokardiograficznych, klinicznych i
elektrokardiograficznych. SR — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe. AEF — zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%),
ABMWT — zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD - zmiana wymiaru koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD —
zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV — zmiana objetosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV — zmiana
objetosci koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS —zmiana szerokosci zespotu QRS.
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Grupa odpowiadajacych na CRT

Grupa nieodpowiadajacych na CRT

N =25 N=8
Zyla przednia Zyta boczna i dolna p Zyha przednia Zyta boczna i dolna p
N =10 N =15 N=2 N =6

SR SD SR SD SR SD SR SD
A EF (%) 39,1 24,8 36,7 26,4 0,8221 -9,5 7,8 -18,3 14,3 0,3388
A6 MWT (m) 12,0 28,4 11,4 32,3 0,9614 -21,5 19,1 4,5 66,0 0,4215
ALVESD (mm) -11,8 19,6 -5,5 11,6 0,3790 -4,0 5,7 12,0 15,1 0,0777
ALVEDD (mm) -8,9 7,9 -5,1 9,2 0,2873 4,0 15,6 1,0 4,7 0,8309
ALVESV (ml) -32,3 26,3 -13,5 25,6 0,0921 -4,0 9,9 15 5,0 0,5726
ALVEDV (ml) -20,7 25,2 -5,5 33,1 0,2071 -1,0 7,1 12,0 13,6 0,1603
A QRS (ms) -11,7 15,8 -17,4 13,1 0,3586 -30,0 8,5 -16,5 13,1 0,1961

Tabela 17b. Korelacja w grupie os6b odpowiadajagcych i nieodpowiadajacych na CRT, mig¢dzy lokalizacja zylng a zmiang parametrow
echokardiograficznych, klinicznych i elektrokardiograficznych. SR — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe. AEF — zmiana frakcji
wyrzutowej lewej komory (%), A6MWT — zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD - zmiana wymiaru
koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD - zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV — zmiana objetosci

koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV - zmiana objetosci koncoworozkurczowej lewej komory,

QRS.

AQRS —zmiana szerokosSci zespolu
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Grupa osob S Sl Grupa oséb EIUE EITE
. 'pc ch odpowiadajacych nieodpowiadajacych rup cveh odpowiadajacych nieodpowiadajacych
Zﬁq_ 23 na CRT na CRT Zﬁ%_ §3 na CRT na CRT
= N = 25 N=8 = N = 25 N=8
segment LV AP segment LV bok

r p r P r p r p r p r p
é‘o /OFSF 012 | 0501 | -0,03 | 0897 0,08 0854 | -010 | 0591 | -005 | 0,801 0,28 0,497
(Am6) MWE 1 006 | 0,739 | 006 | 0784 0,16 0,700 | -011 | 0,549 | -0,10 | 0640 | -0,14 0,736
(AanXESD 011 | 0541 | -023 | 0271 0,07 0869 | -022 | 0210 | -033 | 0,109 -0.15 0,716
(AanXEDD 015 | 0401 | 013 | 0551 0,03 0946 | 001 | 0951 | -004 | 0,866 -0,04 0,033
(AmLI)V ESV) 002 | 0,013 | -009 | 0671 0,75 003 | 005 | 0778 | 001 | 0954 0,05 0,902
(AmLI)V EDV '\ 004 | 0814 | -012 | 0554 0,13 0761 | -0,07 | 0,700 | -011 | 0616 0,16 0,701
(Am%RS 0,06 | 0,757 | -012 | 0,557 0,34 0406 | -027 | 0131 | -033 | 0106 0,25 0,544

Tabela 18. Korelacja potozenia elektrody lewokomorowej okreslana przy uzyciu podziatu na segmenty, w projekcji przednio-tylnej i bocznej, z
parametrami echokardiograficznymi, klinicznymi, elektrokardiograficznymi. Segment LV AP — lokalizacja koncowki elektrody lewokomorowej
w projekcji przednio-tylnej, segment LV bok — lokalizacja koncowki elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej, r — wspotczynnik korelacji.
AEF — zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), ABMWT — zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD — zmiana
wymiaru koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD — zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV — zmiana
objetosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV — zmiana objetosci koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS —zmiana szerokos$ci
zespotu QRS.
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Grupa osob S ElEE Grupa oséb Grupa Grupa
. 'pc ch odpowiadajacych | nieodpowiadajacych rup cveh odpowiadajacych | nieodpowiadajacych
zﬁ%_ 23 na CRT na CRT Zﬁ%_ §3 na CRT na CRT
- N = 25 N=8 B N =25 N=8
segment RV AP segment RV bok
r p r p r p r P r p r P
?%E)F 011 | 0537 | 027 | 0200 | 017 | 0690 | 042 | 0014 | 048 | 0015 | 027 | 0521
(Am6) MWE | 003 | 0860 | 004 | 0865 | -012 | 0783 | 004 | 0821 | 009 | 0673 | -019 | 0,659
(AmLm\;ESD 021 | 0246 | 029 | 0157 | -019 | 0652 | -034 | 0055 | -035 | 0085 | -009 | 0833
(AmLm\;EDD 031 | 0076 | -032 | 0121 | -063 | 0095 | -028 | 0121 | -021 | 0324 | -051 | 0198
(AmLI)V ESV: | 019 | 0203 | -022 | 0289 | -074 | 0037 | -036 | 0039 | -036 | 0077 | 016 | 0713
(AmII)VEDV -0,19 0,291 -0,26 0,214 -0,08 0,859 -0,29 0,108 -0,27 0,193 -0,09 0,831
(Am?;‘s 036 | 0040 | -046 | 0022 | 002 | 0968 | -040 | 0021 | -051 | 0010 | 002 | 0967

Tabela 19. Korelacja potozenia elektrody prawokomorowej, okreslana przy uzyciu podzialu na segmenty w projekcji przednio-tylnej i bocznej,

z parametrami echokardiograficznymi,

Klinicznymi,

elektrokardiograficznymi.

Segment RV AP — lokalizacja koncéwki elektrody

prawokomorowej w projekcji przednio-tylnej, segment RV bok — lokalizacja koncowki elektrody prawokomorowej w projekcji bocznej, r —
wspotczynnik korelacji. AEF — zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), AGMWT — zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym,
ALVESD - zmiana wymiaru koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD - zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory,
ALVESV — zmiana objetosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV — zmiana objgtosci koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS —
zmiana szerokosci zespotu QRS.
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Grupa osob Grupa Grupa Grupa osob Grupa Grupa
. 'pc ch odpowiadajacych | niedpowiadajacych na . .p cveh odpowiadajacych nieodpowiadajacych
B haghs na CRT CRT s na CRT na CRT
- N =25 N=28 3 N =25 N=8
separacja separacja pionowa
?O/OE)F 009 | 0604 | 026 | 0216 -0,02 0970 | -026 | 0,140 | -0,32 | 0,122 0,14 0,733
(Am6) MWT | 36 | 0042 | 036 | 0074 0,42 0295 | -0,15 | 0,400 | -0,18 | 0,398 -0,07 0,861
(AmLm\;ESD 001 | 0,937 | -018 | 0,400 0,35 0389 | 026 | 0141 | 030 | 0,149 0,03 0,952
(AmLm\;EDD 007 | 0700 | -004 | 0,853 0,36 0380 | 011 | 0537 | 012 | 0583 -0,12 0,774
(AmLI)V ESV- 004 | 0808 | 001 | 0973 0,20 0,632 | 020 | 0276 | 018 | 0377 0,05 0,899
(AmLI)V EDV- 0090 | 0,609 | 002 | 0908 | 046 0,285 | 0,09 | 0636 | 010 | 0639 | -0,28 0,503
(Am%RS 037 | 0,033 | -042 | 0,036 0,18 0663 | 014 | 0429 | 003 | 0,893 0,59 0,126

Tabela 20. Korelacja separacji oraz separacji pionowej, w zdjeciu rtg Kklatki piersiowej w projekcji bocznej, z parametrami
echokardiograficznymi, klinicznymi, elektrokardiograficznymi. Separacja — najmniejsza odleglo$¢ miedzy koncowkami elektrod
prawokomorowej i lewokomorowej, separacja pionowa — objasnienie w tekscie, r — wspotczynnik korelacji. AEF — zmiana frakcji wyrzutowej
lewej komory (%), ABMWT — zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD — zmiana wymiaru koncowoskurczowego lewej
komory, ALVEDD - zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV — zmiana objetosci koncowoskurczowej lewej komory,
ALVEDV - zmiana obj¢tosci koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS —zmiana szerokosci zespotu QRS.
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. Grupa Grupa . Grupa Grupa
Grupa oséb .. . S Grupa oséb . L. . oy
. . h odpowiadajacych nieodpowiadajacych sviacveh odpowiadajacych nieodpowiadajacych
e na CRT na CRT i na CRT na CRT
- N =25 N=28 3 N =25 N=8
separacja pozioma separacja AP
f()/oE)F 0,02 | 0,928 | 021 | 0319 -0,03 0,938 | -0,06 | 0,736 | -0,09 | 0,682 0,02 0,970
(Am6) MWT | 037 | 0033 | 035 | 0,086 0,55 0154 | -0,25 | 0,160 | -0,17 | 0426 | -0,40 0,322
(AmLm\;ESD 0,09 | 0,617 | -0,11 | 0,603 0,41 0,308 | -0,11 | 0,529 | -0,09 | 0,679 -0,28 0,501
(AmLm\;EDD 021 | 0,250 | 013 | 0551 | 0,23 0577 | 0,09 | 0607 | 0,11 | 059 | -011 0,802
(AmLI)V ESVl 020 | 0255 | 016 | 0454 0,26 0,542 | -001 | 0,965 | 000 | 0999 | -0,25 0,552
(AmLI)V EDV 029 | 0,200 | 023 | 0279 0,54 0,168 | -0,10 | 0,580 | -006 | 0,775 | -0,51 0,192
(Am(g;‘s -0,33 | 0,060 | -0,41 | 0,044 0,01 0,990 | 0,00 | 0,979 | -0,05 | 0,830 0,18 0,668

Tabela 21. Korelacja separacji poziomej, w zdjeciu rtg klatki piersiowej w projekcji bocznej, oraz separacji w projekcji przednio-tylnej, z
parametrami echokardiograficznymi, klinicznymi, elektrokardiograficznymi. AEF — zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), AGMWT —
zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD — zmiana wymiaru koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD - zmiana
wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV — zmiana objetosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV — zmiana objetosci
koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS — zmiana szerokosci zespotu QRS, r- wspotczynnik korelacji.
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Grupa oséb zyjacych Grupa oséb zyjacych
N =33 N =33
rzad LV AP =3 rzad LV AP = 4 p rzad LVZbOk =L | ad LV bok =3, 4 p
N=12 N=21 Z N=12
N=21

SR SD SR SD SR SD SR SD
A EF (%) 24,8 40,7 24,5 28,2 0,9816 26,1 38,1 22,0 21,1 0,6906
A6 MWT (m) 10,2 45,6 7,3 34,0 0,8509 11,7 45,3 2,5 20,2 0,4305
ALVESD (mm) -0,4 14,4 -6,3 17,5 0,3083 -3,4 17,3 -5,5 15,6 0,7210
A LVEDD (mm) -3,4 5,9 -5,3 10,5 0,5187 -6,1 7,4 -1,9 11,2 0,2598
ALVESV (ml) -13,7 26,5 -17,1 25,2 0,7155 -19,7 27,5 -9,2 20,4 0,2192
A LVEDV (ml) -4,4 28,8 -8,0 29,1 0,7382 -8,6 32,6 -3,3 20,7 0,5768
A QRS (ms) -18,0 9,7 -15,3 16,0 0,5478 -17,7 14,7 -13,8 12,6 0,4212

Tabela 22a. Zmiana parametrow echokardiograficznych, klinicznych, elektrokardiograficznych, w grupie oséb zyjacych, w zaleznosci od
lokalizacji elektrody lewokomorowej okreSlanej przy pomocy podziatu na rzedy w zdjeciu klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej i
bocznej. AEF — zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory, AGMWT — zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD - zmiana
wymiaru koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD — zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV — zmiana
objetosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV — zmiana objetosci koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS — zmiana szerokos$ci
zespotu QRS. Rzad LV AP = 3 — koncowka elektrody lewokomorowej w rzedzie 3 w projekcji przednio-tylnej, rzad LV AP = 4 — koncowka
elektrody lewokomorowej w rzedzie 4 w projekcji przednio-tylnej, rzad LV bok = 1, 2 — koncowka elektrody lewokomorowej w rzgdzie 1 lub 2
w projekcji bocznej, rzad LV bok = 3, 4 — koncowka elektrody lewokomorowej w rzedzie 3 lub 4 w projekceji bocznej. W zwigzku ze zbyt mata
iloscig danych analize przeprowadzono na catej grupie zyjacych. Pogrupowano tez rzedy zgodnie z najczestszym wystgpowaniem.
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Grupa oséb zyjacych Grupa oséb zyjacych
N =33 N =33
rzad RV AP =2 rzad RV AP =3, 4 p rzad RV bok =1, 3 rzad RV bok =4 p
N=38 N =25 N=12 N=21
SR SD SR SD SR SD SR SD
A EF (%) 45,1 28,5 18,1 31,6 0,0406 12,3 21,2 31,7 36,2 0,0624
A6 MWT (m) 13,8 14,6 6,6 43,0 0,4813 3,7 39,7 11,0 37,7 0,6081
ALVESD (mm) -7,3 16,8 -3,2 16,6 0,5596 0,2 15,5 -6,6 16,8 0,2531
A LVEDD (mm) -3,8 9,8 -4,9 9,0 0,7773 -3,6 11,6 -5,2 7,5 0,6715
ALVESV (ml) -27,0 27,7 -12,3 24,0 0,2060 -1,7 12,0 -24,0 27,5 0,0031
A LVEDV (ml) -16,9 30,7 -3,4 27,7 0,2932 6,8 21,3 -14,4 29,8 0,0245
A QRS (ms) -6,8 10,0 -19,3 13,7 0,0122 -14,5 17,3 -17,3 11,9 0,6274

Tabela 22b. Zmiana parametrow echokardiograficznych, klinicznych, elektrokardiograficznych, w grupie 0séb zyjacych w zaleznosci od
lokalizacji elektrody prawokomorowej okreslanej przy pomocy podziatu na rz¢dy w zdjeciu klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej i
bocznej. AEF — zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory, AGMWT — zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD — zmiana
wymiaru koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD — zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV — zmiana
objetosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV — zmiana objetosci koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS — zmiana szerokos$ci
zespotu QRS. Rzad RV AP = 2 — koncéwka elektrody prawokomorowej w rzedzie 2 w projekcji przednio-tylnej, rzad RV AP = 3, 4 — koncowka
elektrody prawokomorowej w rzedzie 4 w projekcji przednio-tylnej, rzad RV bok = 1, 3 — koncowka elektrody prawokomorowej w rzedzie 1 lub
3 w projekcji bocznej, rzad RV bok = 4 — koncowka elektrody prawokomorowej w rzedzie 3 lub 4 w projekcji bocznej. W zwigzku ze zbyt mata
iloscig danych analize przeprowadzono na catej grupie zyjacych. Rzedy pogrupowano zgodnie z najczgstszym wystepowaniem.
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Grupa os6b zyjacych Grupa odpowiadajacych na CRT | Grupa nieodpowiadajacych na CRT
N =33 N =25 N=38
wymiar serca
r p r p r p
A EF (%) -0,11 0,558 -0,21 0,313 0,23 0,585
A6 MWT (m) -0,04 0,830 -0,10 0,651 0,13 0,761
ALVESD (mm) 0,14 0,451 0,21 0,318 -0,15 0,727
A LVEDD (mm) 0,24 0,183 0,28 0,178 0,29 0,494
ALVESV (ml) 0,27 0,128 0,30 0,152 0,63 0,092
ALVEDV (ml) 0,22 0,229 0,25 0,237 0,07 0,875
A QRS (ms) -0,13 0,487 -0,08 0,692 -0,60 0,119

Tabela 23. Korelacja wymiaru poprzecznego serca w rentgenogramie Klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej, z parametrami
echokardiograficznymi, klinicznymi, elektrokardiograficznymi, w grupach osob odpowiadajacych i nieodpowiadajacych na CRT. AEF — zmiana
frakcji wyrzutowej lewej komory (%), AGBMWT (%) — zmiana dystansu w 6-minutowym tescie marszowym, ALVESD (%) — zmiana wymiaru
koncowoskurczowego lewej komory, ALVEDD (%) — zmiana wymiaru koncoworozkurczowego lewej komory, ALVESV (%) — zmiana
objetosci koncowoskurczowej lewej komory, ALVEDV (%) — zmiana objetosci koncoworozkurczowej lewej komory, AQRS (%) — zmiana
szerokosci zespotu QRS, r- wspotczynnik korelacji.

70




Wplyw lokalizacji elektrody lewokomorowej w ocenie radiologicznej

na stezenie NT-proBNP.

Nie stwierdzono ro6znic w wystepowania spadku stezenia NT-proBNP w
grupie 0sob zyjacych pomiedzy lokalizacja zylng przednig a boczng oraz dolng
(Tab. 24a). W grupach odpowiadajacych na CRT i nieodpowiadajacych rozktad
0s0b ze zmniejszeniem stezenia NT-proBNP byt zblizony w grupach lokalizacji
przedniej i bocznej/dolnej (Tab. 24b).

W grupie odpowiadajacych na resynchronizacje nie stwierdzono istotnych
statystycznie réznic migdzy $rednig wartoscig segmentu elektrod komorowych,
wszystkich typéw separacji oraz wymiaru poprzecznego serca. W grupie osob ze
zmniejszeniem stezenia NT-proBNP $rednie warto$ci segmentow oraz separacji
byty nieznacznie wigksze z wyjatkiem separacji pionowej (Tab. 25 a i b).

W grupie nieodpowiadajacych na resynchronizacje istotnie wyzsza byla
warto$¢ $redniego segmentu lokalizacji elektrody lewokomorowej w projekcji
przednio-tylnej u 0s6b ze zmniejszeniem NT-proBNP (13,4 + 2.4 vs 8,3 + 2,3,
p=0,036).

Przy uzyciu podzialu na rzgedy nie zaobserwowano istotnego zwigzku
migdzy lokalizacjg elektrod komorowych a wartoscig BNP. Czesciej spadek
stezenia BNP wystepowat przy lokalizacji elektrody lewokomorowej w projekcji
AP w rzgdzie 4 niz w 3 (76% vs 42%, p = 0,0674), natomiast w projekcji bocznej
w rzedzie 3 i 4 w poréwnaniu do 1 i 2, ale nie byly to rdznice istotne
statystycznie (83% vs 52%, p = 0,1330). Lokalizacja elektrody prawokomorowej
nie miata zadnego wptywu na zmniejszenie stezenia NT-proBNP (Tab. 26 a i b).

Zmniejszenie stezenia NT-proBNP nie réznilo si¢ istotnie w zalezno$ci
od wartosci ustawienia op6znienia przedsionkowo-komorowego a takze w grupie
0s0b z migotaniem przedsionkow (Tab. 27, 28).

W poroéwnaniu grupy zgondéw podzielonej wedhlug etiologii niewydolnosci
serca nie bylo istotnych statystycznie rdznic, poza wartoscig stezenia NT-
proBNP, ktora byta wigksza w grupie etiologii niedokrwiennej (6260 + 2871,5 vs
2807,7 + 1559,1 pg/ml, p=0,0294, Tab. 30b).
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Grupa oséb zyjacych

Grupa os6b zyjacych N =33
N =33 Zyla przednia Zyla boczna i dolna p
N=12 N=21
N % N % N %
A NT-proBNP (pg/ml) 21 64% 8 67% 13 62% 0,9999

Tabela 24a. Liczba i odsetek 0sob u ktorych doszto do zmniejszenia stezenia NT-proBNP (A NT-proBNP), w grupie zyjacych ogotem, oraz w
zaleznosci od lokalizacji elektrody lewokomorowej w zyle (pozycji) przedniej lub bocznej i dolnej.

Grupa odpowiadajacych na CRT

Grupa nieodpowiadajacych na CRT

N =25 N=8
Zyla przednia Zyla boczna i dolna P Zyla przednia Zyla boczna i dolna P
N =10 N =15 N=2 N=6
N % N % N % N %
A I\I(Tpg;rrﬁl'?'\lp 7 70% 9 60% | 0,6013 1 50% 4 67% 0,9999

Tabela 24b. Liczba i odsetek osob u ktorych doszto do zmniejszenia st¢zenia NT-proBNP (A NT-proBNP), w grupie odpowiadajacych i

nieodpowiadajacych na CRT, w zaleznosci od lokalizacji elektrody lewokomorowej w zyle (pozycji) przedniej lub bocznej i dolnej.
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Grupa oséb zyjacych
N =33
Grupa oséb zyjacych A
N =33 Warost stezenia NT- | g, dek stezenia NT-proBNP p
proBNP N = 21
N=12
SR SD SR SD SR SD
segment LV AP 10,5 3,8 8,4 3,7 11,7 3,3 0,0197
segment LV bok 10,3 3,2 9,4 3,8 10,8 2,9 0,2966
segment RV AP 10,2 2,7 10,2 3,1 10,3 2,5 0,9113
segment RV bok 9,3 3,4 9,1 3,8 9,5 3,2 0,7654
separacja (cm) 8,0 3,2 7,6 3,3 8,2 3,2 0,6135
separacja pionowa (cm) 3,6 2,3 3,4 1,9 3,7 2,6 0,7287
separacja pozioma (cm) 7,5 2,9 7,4 3,1 7,6 2,9 0,8845
separacja AP (cm) 5,0 2,5 4.7 2,6 5,1 2,5 0,6356
wymiar serca (cm) 17,4 3,5 17,0 1,3 17,7 4,2 0,4931

Tabela 25a. Wartos¢ srednia segmentu w ktorym byta zlokalizowana eclektroda lewokomorowa i prawokomorowa, separacji elektrod
komorowych, oraz wymiaru poprzecznego serca, w calej grupie zyjacych a takze w grupach chorych ze zwigkszeniem i zmniejszeniem st¢zenia
NT-proBNP. Parametry oceniane w dwoch projekcjach zdjecia rtg klatki piersiowej. Segment RV bok — potozenie elektrody prawokomorowej w
projekcji bocznej, segment LV AP — polozenie elektrody lewokomorowej w projekcji AP, segment LV bok — polozenie elektrody
lewokomorowej w projekcji bocznej. Separacja AP — separacja W projekcji przednio-tylnej. Wymiar serca — szerokos$¢ sylwetki serca (cm) na
zdjeciu rtg Klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej.
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Grupa odpowiadajacych na CRT

Grupa nieodpowiadajacych na CRT

N =25 N=38
1 NT-proBNP | & NT-proBNP p 4 NT-proBNP 1t NT-proBNP p
N=9 N =16 N=3 N=5

SR SD SR SD SR SD SR SD
segment LV AP 8,4 4,2 11,1 3,5 0,1226 8,3 2,3 13,4 2,4 0,0360
segment LV bok 9,3 4,4 10,5 3,1 0,4926 9,7 1,2 11,6 1,8 0,1165
segment RV AP 9,3 2,9 10,6 2,6 0,3036 12,7 2,9 9,4 2,2 0,1784
segment RV bok 9,4 4.4 9,7 3,4 0,8875 8,0 0,0 8,8 2,8 0,5543
separacja
separacja (cm) 7,1 3,1 8,2 3,3 0,3973 9,0 4,3 8,0 3,4 0,7519
separacja pionowa (cm) 3,6 1,9 3,3 2,4 0,7304 2,8 1,9 4,9 3,1 0,2784
separacja pozioma (cm) 6,8 2,7 7,4 3,0 0,6167 9,2 4,1 8,0 2,9 0,7005
separacja AP (cm) 4,8 2,5 51 2,5 0,7788 4,5 3,5 5,4 2,6 0,7232
wymiar serca (cm) 17,1 1,3 17,7 4,8 0,6268 16,7 1,5 17,5 1,8 0,4948

Tabela 25b. Warto$¢ srednia segmentu w ktorym byla zlokalizowana elektroda lewokomorowa i prawokomorowa, separacji elektrod
komorowych oraz wymiaru poprzecznego serca, w grupach odpowiadajacych i nicodpowiadajagcych na CRT, podzielonych w zaleznosci od
wzrostu lub spadku stezenia NT-proBNP. Segment RV bok — potozenie elektrody prawokomorowej w projekcji bocznej, segment LV AP —
potozenie elektrody lewokomorowej w projekcji AP, segment LV bok — potozenie elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej. Separacja AP
— separacja W projekcji przednio-tylnej. Wymiar serca — szerokos¢ sylwetki serca (cm) na zdjeciu w projekcji przednio-tylnej. 44 NT-proBNP —
zwickszenie stezenia NT-proBNP badane w obserwacji odleglej, & NT-proBNP — zmniejszenie st¢zenia NT-proBNP.
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Grupa osob zyjacych Grupa os6b zyjacych
N =33 N =33
rzad LV AP=3 rzad LV AP =4 p rzad LV bok=1, 2 rzad LV bok =3, 4 P
N=12 N=21 N=21 N=12
N % N % N % N %
A NT-proBNP 5 42% 16 76% 0,0674 11 52% 10 83% 0,1330

Tabela 26a. Liczba i odsetek chorych ze zmniejszeniem stezenia NT-proBNP na wizycie kontrolnej, w grupie 0sob zyjacych, w zaleznosci od
lokalizacji elektrody lewokomorowej okreslonej przy pomocy podzialu na rzedy w zdje¢ciu radiologicznym klatki piersiowej w projekcjach
przednio-tylnej i bocznej. Rzad LV AP = 3 — koncowka elektrody lewokomorowej w rzgdzie 3 w projekcji przednio-tylnej, rzad LV AP = 4 —
koncowka elektrody lewokomorowej w rzgdzie 4 w projekceji przednio-tylnej, rzad LV bok = 1 — koncoéwka elektrody lewokomorowej w rzedzie
1 w projekcji bocznej, rzad LV bok = 3 — koncoéwka elektrody lewokomorowej w rzedzie 3 w projekcji boczne;j.

Grupa oséb zyjacych Grupa oséb zyjacych
N =33 N =33
rzad RV AP =2 rzad RV AP=3,4 p rzad RV bok=1,3 rzad RV bok =4 p
N=38 N =25 N=12 N =21
N % N % N % N %
A NT-proBNP 5 62% 16 64% | 0,9999 9 75% 12 S571% 0,4567

Tabela 26b. Liczba i odsetek chorych ze zmniejszeniem stezenia NT-proBNP na wizycie kontrolnej, w grupie 0sob zyjacych, w zaleznosci od
lokalizacji elektrody prawokomorowej okreslonej przy pomocy podziatu na rzgdy w zdjeciu radiologicznym klatki piersiowej w projekcjach
przednio-tylnej i bocznej. Rzad RV AP = 2 — koncowka elektrody prawokomorowej w rzedzie 2 w projekcji przednio-tylnej, rzad RV AP = 3, 4
— koncowka elektrody prawokomorowej w rze¢dzie 3 lub 4 w projekcji przednio-tylnej, rzad RV bok = 1 — koncowka elektrody prawokomorowej
w rzedzie 1 w projekcji bocznej, rzad RV bok = 4 — koncowka elektrody prawokomorowej w rzedzie 4 w projekcji boczne;.
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Grupa oséb zyjacych

N =33
Opéznienie VV <= 10ms Opoznienie VV > 10ms p
N =28 N=5
N % N %
A NT-proBNP 18 64% 3 60% 0,9999

Tabela 27. Liczba i odsetek chorych, u ktorych zmniejszeniu uleglo stezenie NT-proBNP, w grupach z réznym ustawieniem wartosci opdznienia
migdzykomorowego, w grupie osob zyjacych. VV — opdznienie miedzykomorowe.

Grupa osob zyjacych
N =33
Opoznienie AV stand. | Opéznienie AV niestand. | Migotanie przedsionkow p
N=19 N=6 N=8
N % N % N %
A NT-proBNP 12 63% 3 50% 6 75% 0,6280

Tabela 28. Liczba i odsetek chorych u ktorych zmniejszeniu ulegto st¢zenie NT-proBNP w grupach z réznym ustawieniem wartos$ci opdznienia
przedsionkowo-komorowego oraz w grupie z migotaniem przedsionkow. Opodznienie AV stand. — fabryczne wartosci opodznienia
przedsionkowo-komorowego (zwykle 150/120 ms lub 140/100 ms), Opdznienie AV niestand. — zmodyfikowane ustawienia opodznienia

przedsionkowo-komorowego.
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Rola etiologii niewydolnosci serca w odpowiedzi na terapie

resynchronizujaca.

W grupie chorych nieodpowiadajacych na CRT wigksza byla $rednia
ilo$¢ segmentéw akinetycznych, czesciej w tej grupie elektroda lewokomorowa
byla zlokalizowana w rejonie akinezy, jednak rdznice te nie byly istotne
statystycznie.

Przy podziale chorych wedlug etiologii niewydolnos$ci serca stwierdzono
w grupie o etiologii niedokrwiennej wzrost frakcji wyrzutowej lewej komory z
22,5 £ 3,6% do 28,2 + 8,8% (p=0,0064), natomiast w grupie o etiologii
nieniedokrwiennej EF wzrosta z 24,2 + 5,4% do 29,3 £8,9% (p=0,0161). W
grupie o0 etiologii niedokrwiennej istotnie zmniejszyt si¢  wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory (LVEDD) oraz objetos¢ koncowoskurczowa
lewej komory (LVESV), a takze szerokos¢ zespolu QRS. W grupie o etiologii
nieniedokrwiennej nie stwierdzono istotnej statystycznie zmiany wymiardw
lewej komory, natomiast istotnemu zwe¢zeniu ulegt zespot QRS, chociaz rdznica

byta mniejsza niz w grupie etiologii niedokrwienne;.

Wplyw lokalizacji zylnej na separacje w projekcjach przednio-tylnej i

bocznej.

Ze wzgledu na uzyskane wyniki, poréwnano jak lokalizacja zylna wptywa
na separacj¢ zmierzong w rentgenogramie klatki piersiowej w obu projekcjach.
W calej grupie separacja bezwzgledna i separacja pozioma roznity si¢ istotnie w
grupie lokalizacji w zyle bocznej lub dolnej w poréwnaniu do lokalizacji w zyle
przedniej. Natomiast separacja mierzona w projekcji przednio-tylnej byta
istotnie wigksza dla grupy chorych z elektroda lewokomorowa umieszczong w
zyle odpowiadajacej lokalizacji przedniej. W grupie chorych zyjacych wyniki
byty podobne dla projekcji bocznej. W grupie osob ktore zmarty nie stwierdzono
réznic w separacji bezwzglednej 1 poziomej, istotnie wigksza byla separacja w

grupie z elektroda w pozycji przedniej (Tab. 31).
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Grupa Grupa Cala grupa | Grupa oséb | Grupa os6b
odpowiadajacych nieodpowiadajacych p N =50 zyjacych zmarlych p
na CRT na CRT N =33 N =17
N =25 N=38
[lo$¢ segmentow
akinetycznych 4,6 (3,0) 6,8 (3,3) 0,1222 5,2 (3,0) 5132 5,4 (2,8) 0,7179
Akineza w lokalizacji
elektrody 5 (20%) 3 (38%) 0,3659 10 (20%) 8 (24%) 2 (12%) 0,4606

lewokomorowej (%)

Tabela 29. Srednia ilo§¢ segmentoéw akinetycznych, oraz ilosé chorych z lokalizacja elektrody lewokomorowej w rejonie akinetycznym, w
grupach odpowiadajacych, nieodpowiadajacych, w catej badanej grupie, grupie osob ktore przezyly, oraz w grupie zgonow.
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Etiologia niedokrwienna Etiologia nieniedokrwienna
w grupie os0b zyjacych w grupie osob zyjacych
N =20 p N =13 p
Przed wszczepieniem Po wszczepieniu Przed wszczepieniem Po wszczepieniu
SR SD SR SD SR SD SR SD
EF(%) 22,5 3,6 28,2 8,8 0,0064 24,2 54 29,3 8,9 0,0161
6MWT (m) 326,7 97,9 326,9 123,8 0,9950 350,9 112,7 376,1 1411 0,4502
LVESD (mm) 60,8 7,4 56,7 12,0 0,0782 58,8 6,1 58,7 10,8 0,9501
LVEDD (mm) 71,4 7,1 67,8 9,5 0,0175 70,7 6,6 67,5 10,9 0,1146
LVESV (ml) 202,4 60,6 160,0 69,1 0,0087 181,3 61,0 162,5 64,8 0,0569
LVEDV (ml) 243,4 53,4 219,0 76,9 0,1097 245,2 59,5 237,8 77,3 0,6654
QRS (ms) 179,9 27,0 143,8 21,4 0,0000 169,7 27,7 149,2 21,4 0,0138
(I\;)E;ml(;BNP 3723,8 5581,6 2119,3 1909,8 0,1573 2149,5 1884,6 1502,9 14125 0,1620

Tabela 30a. Parametry kliniczne, echokardiograficzne, elektrokardiograficzne i laboratoryjne przed wszczepieniem i po wszczepieniu CRT, w
zalezno$ci od etiologii niewydolno$ci serca, W grupie osob zyjacych. SR — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe. EF — frakcja
wyrzutowa lewej komory, 6MWT — 6-minutowy test marszowy, LVESD — wymiar koncowoskurczowy lewej komory, LVEDD — wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory, LVESV — objeto$¢ koncowoskurczowa lewej komory, LVEDV — objeto$¢ koncoworozkurczowa lewej
komory, QRS — szeroko$¢ zespotu QRS, NT-proBNP — stezenie NT-proBNP w osoczu chorych.
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Etiologia niedokrwienna
w grupie osob ktore zmarly

Etiologia nieniedokrwienna
W grupie osob ktore zmarly

N=14 N=3 p
Przed Przed
SR SD SR SD

EF (%) 21,4 4.4 21,7 11,0 0,9737
6MWT (m) 276,9 84,7 203,3 179,7 0,5548
LVESD (mm) 64,3 7,8 81,0 19,0 0,2649
LVEDD (mm) 75,4 6,3 89,3 17,2 0,2942
LVESV (ml) 184,5 51,9 331,0 184,0 0,3011
LVEDV (ml) 231,7 61,2 423,3 234,4 0,2917
QRS (ms) 184,8 23,2 186,3 45,9 0,9594
NT-proBNP  (pg/ml) 6260,9 28715 2807,7 1559,1 0,0294

Tabela 30b. Parametry kliniczne, echokardiograficzne, elektrokardiograficzne i laboratoryjne, przed wszczepieniem CRT, w zaleznosci od
etiologii niewydolnoS$ci serca, W grupie osob ktore zmarty. SR — $rednia arytmetyczna, SD — odchylenie standardowe. EF — frakcja wyrzutowa
lewej komory, 6MWT — 6-minutowy test marszowy,
koncoworozkurczowy lewej komory, LVESV — objeto$¢ koncowoskurczowa lewej komory, LVEDV — objetos¢ koncoworozkurczowa lewej
komory, QRS — szeroko$¢ zespotu QRS, NT-proBNP — stezenie NT-proBNP w osoczu chorych.

LVESD - wymiar koncowoskurczowy lewej komory, LVEDD - wymiar
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Cala grupa Grupa oséb zyjacych Grupa os6b zmartych
N =50 N =33 N =17
Lokalizacja Lgé(gzllnz:?a Lokalizacja nggzllnz:cﬂa Lokalizacja Lgé(gzllnz:(_::a
przednia dolna p przednia dolna p przednia dolna p
N =15 N oT N =12 N N=3 N = 14
srednia | SD | $rednia | SD srednia | SD ¢rednia SD srednia | SD | $rednia | SD
separacja (cm) | 6,4 2,4 91 2,7 10,0010 | 5,9 2,2 9,2 3,1 | 0,0015 8,4 2,3 91 1,8 | 0,6460
separacja 33 | 14| 33 | 24 (09917 | 33 | 16 | 37 | 27 |05679| 33 | 06 | 27 | 18 |0,2818
pionowa (cm)
separacja 62 | 23| 88 | 24 |0000| 56 |20 | 86 | 28 |00014| 85 | 22| 92 | 1,6 | 06452
pozioma (cm)
?gﬁ%’acla APl 63 | 22| 46 | 23 |00211| 59 |22 | 45 | 25 |01094| 80 | 13 | 48 | 1,9 | 00257

Tabela 31. Srednia separacja elektrod lewokomorowej i prawokomorowej, separacja pionowa, separacja pozioma, w zdjeciu klatki piersiowej w
projekcji bocznej, oraz separacja w projekcji przednio-tylnej w zaleznosci od lokalizacji elektrody lewokomorowej w zyle przedniej lub
bocznej/dolnej w catej grupie, grupie zyjacych oraz grupie zgonoéw.
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Rycina 14. Korelacja zwegzenia QRS z separacjg oraz separacjg pozioma
mierzong w rentgenogramie klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej.
Sep/cm — separacja w projekcji przednio-tylnej w cm.
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VI.

OMOWIENIE WYNIKOW.

Odpowiedz na terapie¢ resynchronizujaca.

Sredni czas obserwacji w badaniach z ktorych czerpiemy najwiecej wiedzy
na temat CRT wynosit od 6 do 18 miesiecy [110]. Nie okreslono do tej pory
czasowej granicy skuteczno$ci CRT. W jednej z prac éredni czas obserwacji
wynosit 3.0 = 1.0 roku, byt wiec zblizony do zalozonego w niniejszej pracy,
jednak gtownymi ocenianymi punktami koncowymi byly zgon lub przeszczep
serca [111]. Niedawno opublikowane wyniki badania MADIT-CRT obejmujg co
prawda dos¢ dlugi czas obserwacji, ale grupa badana ztozona byta z chorych
pozostajagcych w nizszych klasach NYHA [42]. Z kolei w badaniu DiBiase okres
obserwacji byt dos¢ dlugi a oceniane parametry zblizone do omawianej pracy
[112]. W pracy doktorskiej relatywnie dtugi okres obserwacji w grupie zyjacych,
wynoszacy 3.8 roku, pozwala wnioskowaé o pozytywnym efekcie poczatkowego
remodelingu 1 jego dalszym utrzymywaniu sig.

Odpowiedz na CRT wg zalozonego kryterium stwierdzono u 25 chorych z
grupy 50 osob. Jako nicodpowiadajgcych sklasyfikowano 8 chorych z grupy
zyjacych. Sposrod 17 osob ktéore zmarly u 4 przyczyng zgonu byta choroba
nowotworowa, u jednej zatorowos$¢ plucna. Przy zalozeniu, ze nagle zatrzymanie
kragzenia oraz skrajne nasilenie niewydolno$ci serca jest obrazem braku
odpowiedzi na resynchronizacje mozna powigkszy¢ grupe nicodpowiadajacych do
20 0s06b co stanowi 40%. W wigkszos$ci dostepnego pismiennictwa odsetek osob z
brakiem odpowiedzi na CRT oscyluje wokot 30% [113, 114]. Takie wyniki
dotyczyly krotszego czasu obserwacji, natomiast w niektorych pracach brak
odpowiedzi dotyczyt od 17,6% do 56% pacjentow [57, 115, 116, 117]. W ocenie
odsetka 0sob odpowiadajacych na CRT istotne znaczenie maja tez przyjete
kryteria odpowiedzi. Brak poprawy klinicznej wystgpuje, jak wspomniano wyzej,
u okoto 30% chorych, natomiast przy zastosowaniu kryteriow glownie
echokardiograficznych, tak jak w pracy doktorskiej, liczba ta wzrasta do 40-50%
[118]. Wynik pracy jest zatem zblizony do wynikow wigkszosci doniesien na
temat CRT. W przypadku nieuwzglednienia grupy zgonéw, odsetek nie
odpowiadajacych na CRT w grupie zyjacych wynositby 24%.
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W grupie odpowiadajacych poprawie ulegly wszystkie oceniane parametry
ktore zwykle sg brane pod uwage przy ocenie odpowiedzi na resynchronizacj¢. W
grupie nieodpowiadajacych nie stwierdzono cech pozytywnego remodelingu,
natomiast obserwowano skrocenie szerokosci QRS oraz zmniejszenie st¢zenia
BNP. Zjawisko to mozna tlumaczy¢ szeroko omawiang w piSmiennictwie
rozdzielnoscig dyssynchronii elektrycznej i mechanicznej [119, 120, 121, 122,
123]. Ujednolicenie fali pobudzenia elektrycznego lewej komory nie zawsze
przeklada si¢ na poprawe jej funkcji mechanicznej. Ponadto mechaniczna
dyssynchronia moze by¢é w réznym stopniu modelowana przez trzy sktadowe
(Ryc. 13).

_ o zaburzenia
niedokrwienie przewodnictwa
migsnia sercowego przedsionkowo-
komorowego

obecnosc¢
zwiokniatej tkanki

Rycina 15. Podstawowe sktadowe dyssynchronii mechaniczne;.

W pracy doktorskiej nie oceniano poprawy przy uzyciu klasy
czynnosciowej wg NYHA, pomimo ze jest to metoda uzywana w wickszos$ci
badan oceniajacych efekt wdrozenia terapii resynchronizujacej. Jednak sposob
oceny klasy czynnos$ciowej, uzywane w niektorych badaniach podziaty stopni na
wartos$ci utamkowe, mimo ze koreluja czgsto z pozytywnym remodelingiem to
biorac pod uwage efekt placebo terapii resynchronizujacej nie wydaja si¢ by¢
precyzyjnym sposobem pomiaru klinicznej poprawy.

Glowny mechanizm zgonéw w badanej grupie stanowilo nagle

zatrzymanie krazenia. Pokrywa si¢ to z rozkladem klas czynnosciowych NYHA
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wyjsciowo w badanej grupie gdzie dominowala klasa III i jest zgodne z
dotychczasowymi obserwacjami, w ktorych w klasie 1II wg NYHA przyczyna
zgondéw jest zlos§liwa arytmia komorowa natomiast w klasie IV wg NYHA —

nasilenie niewydolnosci serca.

Zylna lokalizacja elektrod komorowych a odpowiedz na CRT.

W wigkszosci prac dotyczacych CRT podkreslana jest rola umieszczenia
elektrody lewokomorowej w rejonie najwiekszego opdznienia w celu optymalnej
redukcji asynchronii miedzykomorowej i srodkomorowej [124, 125, 126, 127].
Pomimo zgodnosci ekspertow, zastosowanie tych zalecen w codziennej praktyce
Klinicznej nie jest proste. Uzaleznienie od anatomii sptywu zylnego, rola miejsca
fiksacji elektrody prawokomorowej wplywaja na czesto rozbiezne wyniki
r6znych badan.

W pracy doktorskiej zostaly wykorzystane najprostsze techniki stuzace
ocenie lokalizacji elektrod komorowych. Latwe do zastosowania i tanie,
powszechnie stosowane, dostarczajg w krotkim czasie wstepnych informacji o
powodzeniu zabiegu.

W dotychczas opublikowanym pi§miennictwie preferowano $cian¢ tylng
lub boczng jako optymalng lokalizacje dla elektrody lewokomorowej [128]. Od
poczatkowej dezaprobaty dla lokalizacji przedniej lub przednio-bocznej opinia
powoli przesungta si¢ w kierunku negacji jedynie potozenia koniuszkowego co
udowodniono w badaniu MADIT-CRT oraz w wynikach ktore niedawno
opublikowali Merchant i wsp. [43, 129]. Stwierdzili oni ze  pozycja
koniuszkowa, okreslana m. in. na podstawie rentgenogramu klatki piersiowej, w
porownaniu do pozycji srodkowokomorowej i1 podstawnej wigzala sie z
mniejszym wzrostem frakcji wyrzutowej oraz mniejsza redukcja wymiarow
skurczowego i rozkurczowego lewej komory (Ryc. 13). W pracy Wiltona i wsp.
rowniez uzyto tylko klasycznego zdjecia radiologicznego klatki piersiowej w
projekcjach przednio-tylnej i bocznej do okreslania polozenia elektrody
lewokomorowej. Stwierdzono Ze pozycja przednia, w poréwnaniu do pozycji
bocznej i tylnej, jest niezaleznym czynnikiem zwigkszajacym 2-3 Krotnie ryzyko
braku odpowiedzi na CRT, zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz zgonu

z innych powodéw, a takze przeszczepu serca. W odroznieniu od pracy
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doktorskiej oceniana byta klasa NYHA i wymienione wyzej punkty koncowe
[130].

Inne byly jednak opublikowane rok poézniej wyniki badania
COMPANION, w ktorym lokalizacja elektrody w pozycji przedniej, bocznej czy
tylnej nie miala wplywu na dlugoterminowe parametry Kkliniczne i
echokardiograficzne [52]. Moze to wigza¢ si¢ z wynikami badania Ansalone’a w
ktéorym u 43% chorych miejscem najpdzniejszej aktywacji nie byly segmenty
boczne ani tylno-boczne [131]. W innym badaniu z kolei stwierdzono ze
najpozniejsza aktywacja lewej komory dotyczyla segmentéw przednich lub
dolnych [132].

W pracy doktorskiej nie stwierdzono zwiazku lokalizacji przedniej z
odpowiedzig na CRT. Podkresli¢c nalezy ze u zadnego z chorych elektroda
lewokomorowa nie byta zlokalizowana w pozycji skrajnie koniuszkowe;.
Natomiast byli chorzy z lokalizacja w miejscu odpowiadajgcym rejonowi ,,A” wg
Merchanta i wsp., jednak zbyt mata reprezentacja tej grupy nie pozwala na

wiazgcg interpretacje wynikow.

Rycina 16. Podziat
na segmenty
koniuszkowy,
srodkowo-
komorowy, i
podstawny.
Zadoptowano z
LImpact of left
ventricle lead
position on cardiac
resynchronization
therapy outcomes”,
Heart Rhythm, Vol
7, No 5, May 2010.

W  ocenie  efektow klinicznych,  echokardiograficznych i

elektrokardiograficznych CRT badanych w pracy doktorskiej uwage zwracajg
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nieco odbiegajace od wigkszosci doniesien wyniki. Sugerujag one wigkszy
odwrotny remodeling lewej komory dla lokalizacji okre$lonej na podstawie
srodoperacyjnej venografii oraz zdjecia klatki piersiowej jako przednia. Mimo
braku istotno$ci statystycznej, w grupie pozycji ,przedniej” elektrody
lewokomorowej wicksza byla redukcja wymiarow i1 objetosci lewej komory.
Natomiast w grupie nieodpowiadajacych parametry w podgrupie lokalizacji
bocznej i dolnej $wiadcza o dalszym poszerzaniu i zwigkszeniu objgtosci lewej
komory serca.

Roznica wystepowata jedynie w szerokosci zespolu QRS — w grupie
odpowiadajacych wigksza redukcja QRS odpowiadata lokalizacji w zylach
bocznej lub dolnej, natomiast w grupie nieodpowiadajagcych na CRT wicksze
zwezenie QRS dotyczylo lokalizacji przedniej. Wszystkie roéznice nie byly
istotne statystycznie.

Mimo braku istotnosci zauwazy¢ nalezy ze wyniki te nie sg zgodne z
doniesieniami na temat zwegzenia zespolu QRS po wdrozeniu terapii
resynchronizujgcej jako jednego z niewielu skutecznych predyktorow
dhlugoterminowej odpowiedzi na CRT [86]. Sugeruja one ze w grupie
odpowiadajacych na CRT wigkszy remodeling, zwigzany z lokalizacja przednig
faczyt si¢ jednocze$nie z mniejszym zwezeniem zespolu QRS. Natomiast w
grupic nieodpowiadajagcych mimo  korekty dyssynchronii elektrycznej przez

CRT nie doszto do wytworzenia zjawiska odwrotnego remodelingu.

Separacja elektrod komorowych.

Zdjecie klatki piersiowej pozwala okres§li¢ wzajemne potozenie elektrod
komorowych w dwoch plaszczyznach. Zwykle najwigcej informacji uzyskac
mozna ze zdjgcia w projekcji bocznej. Podreczniki traktujace o technicznych
aspektach implantacji CRT, w oparciu o dotychczasowe badania podkreslaja ze
im wigksza separacja tym bardziej prawdopodobne Ze chory bedzie nalezat do
grupy odpowiadajacych na resynchronizacje [133]. W ocenie ,0strego”, tzn.
mierzonego po zabiegu efektu resynchronizacji (pomiar Ap/At — inwazyjny
pomiar kurczliwosci lewej komory) stwierdzano korzystny efekt zalezny od
wielko$ci separacji poziomej i bezposredniej ocenianej na podstawie zdjgcia

bocznego Klatki piersiowej [134].
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Nieznana jest doktadnos¢ z jaka boczne zdjecie kl. piersiowej pozwala na
ocene potozenia elektrody lewokomorowej. W jednym z badan opublikowanych
w 2011 r. porownywano polozenie elektrody lewokomorowej oceniane w
tradycyjnym zdjeciu klatki piersiowej w dwoch projekcjach i w tomografii
komputerowej. W rentgenogramie potozenie elektrody lewokomorowej byto
oceniane jako: podstawne, srodkowokomorowe, koniuszkowe oraz przednie,
boczne i tylne. W poréwnaniu do tomografii, poprawna lokalizacja elektrody
byla stwierdzona: w 100% w lokalizacji podstawnej, w 60% w lokalizacji
srodkowo-komorowej, w 39% w koniuszkowej w projekcji przednio-tylnej oraz
0% w przedniej, 12% w bocznej i 77% w tylnej lokalizacji w projekcji bocznej.
Biorgc pod uwage obie projekcje rtg — AP i boczng, w poréwnaniu do tomografii
komputerowej potozenie elektrody zostato sklasyfikowane nieprawidlowo w
62% [135].

W pracy doktorskiej jedyng istotng roznicg byla separacja pozioma
pomiedzy elektrodg prawo komorowg i lewokomorowsg, mierzona w projekcji
bocznej. Jednak wynik byl odmienny od spodziewanego — wigksza separacja
wystepowala w grupie zgonéw. Pozostaje to w sprzecznosci z pracag Buck i wsp.,
w ktérej rowniez mierzono separacj¢ w zdjeciu bocznym — bezwzgledna,
pionowa i1 pozioma (ryc. 1). Stwierdzono ze jedynie separacja pozioma rdzni si¢

istotnie statystycznie, ale byta ona wigksza w grupie odpowiadajgcych [136].

Rycina 17. Metoda
pomiaru separacji w
projekcji bocznej w
badaniu Buck i wsp. H —
separacja pozioma, D —
separacja bezwzgledna,
V - separacja pionowa.
Zaadoptowano z Buck S,
Maass A H, Nieuwland
W, Rutger R L, Van
Veldhuisen D, and Van
Gelder I. Impact of
interventricular lead
distance and thedecrease
in septal-to-lateral delay
on response to cardiac
resynchronization
therapy. Europace
(2008) 10, 1313-13109.
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W niniejszej pracy nieistotne statystycznie réznice o podobnym
charakterze dotyczyly wszystkich rodzajow separacji w projekcji bocznej. W
projekcji przednio-tylnej nie stwierdzono rdéznic, co sugeruje ze ocena w tej
projekcji nie ma znaczenia w przewidywaniu odpowiedzi na CRT.

Co do pomiaroéw separacji w zdjeciu bocznym klatki piersiowej, to dwa
czynniki dodatkowe nalezy wzig¢ pod uwage. Pierwszy to potozenie elektrody
prawokomorowej. Dla efektu stymulacji badane byty pod wzglgdem skutecznosci
dwa polozenia — wierzchotek prawej komory oraz tor wyptywu. Tymczasem,
nawet przy lokalizacji w zakresie toru wyplywu lub $rodkowego odcinka
przegrody miedzykomorowej, wahania separacji moga by¢ znaczne. Z tego
wzgledu zdecydowano si¢ zastosowa¢ metod¢ okreslenia osobno potozenia
elektrody prawokomorowej 1 lewokomorowej przy uzyciu podzialu sylwetki
serca na rzedy i segmenty. Drugi czynnik to zasadniczy brak w badanej grupie
wynikow skrajnie niskich warto$ci. Jednak zaobserwowana tendencja do
odwrotnych wynikow, w poroOwnaniu z niektorymi dotychczasowymi
publikacjami, pozostaje w pewnym stopniu niewytlumaczalna.

Poréwnujac separacj¢ z lokalizacja zylng mozna uzyska¢ informacj¢ ze z
lokalizacjg przednia, dla ktorej stwierdzono wigksze odwrocenie remodelingu w
grupie odpowiadajacych, byla zwigzana mniejsza separacja w tej grupie, CO
wydaje si¢ podkresla¢ mniej istotne tego caly czas podkreslanego parametru w
przewidywaniu odpowiedzi na CRT. Wyniki sg zgodne =z pracami
do$wiadczalnymi Helma, w ktorych stwierdzil, ze przy stalej lokalizacji
elektrody prawokomorowej, efekt ujednolicenia pobudzenia lewej komory
zalezat nie od bezwzglednej odlegltosci obu elektrod komorowych, ale $cisle od
potozenia elektrody lewokomorowej w stosunku do miejsca najwiekszego
opdznienia. Jednoczesnie w pracy podkreslone zostalo, Ze miejsce najwigkszego
opdznienia nie jest z reguly punktem, ale przewaznie obszarem obejmujacym ok.
100 stopni obwodu lewej komory i zaczynajacym si¢ ok. 30 stopni od rowka
miedzykomorowego na przedniej powierzchni serca [137]. Te spostrzezenia
podkreslaja istotng role $rddzabiegowych pomiaréw warto$ci opdznienia,

odczytywanego przy pomocy elektrody lewokomorowej w czasie rytmu
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wlasnego pacjenta, ale przede wszystkim podczas stymulacji z zaklinowanej
wczesniej elektrody prawokomorowe;.

Przy uzyciu podziatlu sylwetki serca na segmenty, S$rednie wartoSCi
segmentéw okreslajacych polozenie poszczegélnych elektrod w  dwodch
zastosowanych projekcjach (przednio-tylna i boczna) nie wykazywaly rdznic
pomigdzy grupami odpowiadajacych i nie odpowiadajacych na resynchronizacje.
Nieistotna statystycznie, cho¢ zaznaczona byla rdéznica w segmencie
lokalizujagcym elektrode lewokomorowa w projekcji bocznej — tutaj wynik byt
zgodny z oczekiwaniami, w grupie nieodpowiadajacych na CRT $redni segment
byt wyzszy, co bylo zwigzane z przemieszczeniem koncowki elektrody bardziej
do przodu, w kierunku koniuszka serca. Natomiast w porOwnaniu grupy zgonow
i grupy zyjacych, podobnie jak w przypadku separacji, przewaga korzystniejszej

pozycji elektrody lewokomorowej byta w grupie zgonow.
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Rycina 18a. Rozktad lokalizacji koncowki elektrody lewokomorowej w
grupie osob odpowiadajacych na CRT. Numer segmentu — lokalizacja koncowki
elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej przy zastosowaniu podziatu
sylwetki serca na segmenty.
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Rycina 18b. Rozklad lokalizacji koncowki elektrody lewokomorowej w
grupie oso6b niecodpowiadajgcych na CRT. Numer segmentu — lokalizacja
koncowki elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej przy zastosowaniu
podziatlu sylwetki serca na segmenty.
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Rycina 18c. Rozktad lokalizacji koncowki elektrody lewokomorowej w
grupie osob ktore zmarty. Numer segmentu — lokalizacja koncowki elektrody
lewokomorowej w projekcji bocznej przy zastosowaniu podziatu sylwetki serca
na segmenty.

Oprocz podzialu na segmenty, zastosowano druga metode okreslania
potozenia elektrod komorowych, uniezalezniajagc wyniki od wymiaru pionowego
przez podzial sylwetki serca na rzgdy. Nie uzyskano ani istotnos$ci statystycznej,
ani potwierdzenia oczekiwanych na podstawie dotychczasowej literatury
wynikow — w projekcji bocznej w grupie odpowiadajacych nie Stwierdzono
tendencji do lokalizowania elektrody lewokomorowej w rzedach 1 i 2, ktore

teoretycznie powinny by¢ najlepszym miejscem do stymulacji lewej komory.
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Pewna prawidlowo$¢ obserwowano dla elektrody lewokomorowej w projeke;ji
przednio-tylnej — w grupie odpowiadajacych koncowka byla zlokalizowana
bardziej bocznie. Wyzsza warto$¢ rzedu w tej projekcji odpowiadata lokalizacji
w segmentach A i M wg Merchanta, co powinno wigza¢ si¢ z gorsza
odpowiedzia na CRT. Biorgc pod uwage brak istotnosci statystycznej,
zaobserwowana zalezno$¢ nie wydaje si¢ by¢ przydatna w przewidywaniu
odpowiedzi na CRT. Jednak brak zgodnosci z innymi pracami podkresla

koniecznos¢ dalszych badan nad opisywanym zagadnieniem.

Wplyw etiologii niewydolnosci serca.

Etiologia niewydolnosci serca moze mie¢ wptyw na odpowiedz na CRT,
miedzy innymi przez wieloczynnikowy charakter dyssynchronii mechanicznej, w
ktorej zarowno niedokrwienie mig$nia sercowego jak 1 obecno$¢ blizny moze
wpltywaé na wynik resynchronizacji. Wiele badan podkresla wplyw obecnosci
blizny po przebytym zawale serca w rejonie pozadanej lokalizacji elektrody
lewokomorowej. Oprocz stymulacji w regionie pozbawionym kardiomiocytow,
réwniez obecnos¢ akinetycznych obszaréw blizny w innych segmentach mig¢$nia
sercowego, czesto mierzona jako tzw. catkowity odsetek blizny, ma znaczenie w
odpowiedzi na CRT [138, 139]. Czynnik ten jest z reguly klasyfikowany jako
pogarszajacy odpowiedz na CRT, nawet jesli wspotistnieje ze znacznego stopnia
dyssynchronig. Caty czas toczy si¢ dyskusja, ktory z tych dwoch parametrow ma
wigkszy wplyw na odpowiedz na CRT. Wg pracy Jansena i wsp. jedynie
dyssynchronia lewej komory byla czynnikiem prognostycznym odwrdcenia
remodelingu lewej komory [140]. Z kolei Bleeker i wsp. stwierdzili, ze wigksze
znaczenie ma obecnos¢ blizny w lokalizacji tylno-bocznej [141].

Wyniki badania iloSci segmentow akinetycznych, oraz przyblizonej
lokalizacji elektrody lewokomorowej w rejonie akinezy, przy pomocy
podstawowych metod echokardiograficznych i radiologicznych zastosowanych
w pracy doktorskiej, potwierdzity nieistotng statystycznie ale zauwazalng roznice
w odpowiedzi na CRT pomiedzy grupami o niedokrwiennej i nieniedokrwiennej
etiologii niewydolnosci serca. Utrata kurczliwego miokardium w wyniku zawatu
zwigksza ryzyko braku odpowiedzi na CRT. Uzyskane wyniki pozostajace w

zgodnos$ci z pochodzacymi z wigkszych badan potwierdzaja uzytecznosé
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najprostszych metod obrazowania w przewidywaniu odpowiedzi na terapi¢
resynchronizujacg, ktore moga by¢ alternatywa dla bardziej skomplikowanych
cho¢ doktadniejszych metod.

Rowniez w grupie zgondéw nieznacznie wickszy byt odsetek osob z
etiologia niedokrwienng, CcO potwierdza jej niekorzystny wpltyw na efekt

resynchronizacji.

Programowalne parametry stymulatora.

Fizjologicznie skurcz lewej komory wyprzedza skurcz prawej komory o
kilka milisekund. Nowoczesne stymulatory pozwalaja nie tylko nasladowac ta
naturalng sekwencje, ale tez modyfikowa¢ ja pod kontrolg parametrow
hemodynamicznych i elektrycznych [142, 143, 144, 145, 146, 147, 148, 149].

Jednym z programowalnych parametréw stymulatora jest opdznienie
miedzykomorowe. Jego ustawienie decyduje o tym ktéra z komor jest pobudzana
pierwsza, oraz po jakim czasie rozpoczyna si¢ pobudzenie drugiej komory.
Oparte o pomiary echokardiograficzne badania wykazaly, ze pobudzenie
jednoczasowe obu komoér nie jest optymalne [150]. W innych badaniach
stwierdzono zwigkszenie odsetka odpowiedzi na CRT, poprawe jakosci zycia,
tolerancji wysitku, frakcji wyrzutowej przy niejednoczesnym pobudzeniu obu
komor [151, 152, 153]. Z kolei w randomizowanych badaniach, takich jak
Rhythm Il ICD i DECREASE HF, nie stwierdzono r6znic w klasie NYHA i
teScie 6-minutowego marszu w zaleznosci od modyfikacji tego parametru [154,
155].

W pracy doktorskiej nie stwierdzono rdéznic w ustawieniach opdznienia
miedzykomorowego w grupach odpowiadajacych i nieodpowiadajacych na
CRT. Nie stwierdzono réwniez roéznic pomiedzy grupa zyjacych i zmartych.
Wigkszo§¢ chorych miata ustawione parametry fabryczne, ktére zapewniaja
niejednoczesne pobudzenie prawej i lewej komory. Natomiast nieistotna
statystycznie redukcja wymiarow lewej komory i frakcji wyrzutowej (LVESV,
LVEDV, LVESD, LVEDD, EF), ktora potwierdza wystgpienic odwrotnego
remodelingu, byla bardziej wyrazona w grupie z opOZznieniem

mig¢dzykomorowym wynoszacym wigcej niz 10 ms.
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Opoznienie przedsionkowo-komorowe pozwala zaprogramowaé czas po
jakim jest pobudzana komora w stosunku do wiasnego lub wystymulowanego
zdarzenia przedsionkowego. Nieoptymalne zaprogramowanie tego parametru
moze skutkowa¢ nawet 10-15% zmniejszeniem rzutu serca [156, 157]. W
wiekszosci badan klinicznych (MIRACLE, CARE-HF, COMPANION) wartos¢
op6znienia AV optymalizowano, przy czym metoda uzywana w tym celu byla
r6zna. Natomiast w badaniu CON-TAK CD ustawienia AV nie byly
modyfikowane [158].

W pracy doktorskiej decyzja o zmianie wartoSci opdznienia
przedsionkowo-komorowego byla podejmowana glownie w  sytuacji
niedostatecznego odsetka stymulacji biwentrykularnej. Parametr ten nie byt
optymalizowany rutynowo u wszystkich chorych. Wyniki sugerujace
zahamowanie przebudowy lewej komory byly rejestrowane w grupie w ktorej
opdznienie  przedsionkowo-komorowe zostalo zmodyfikowane. Podobnie
postepowano w przypadku opoznienia migdzykomorowego. U czeséci pacjentow
warto$¢ ta byla zmieniana w oparciu o aktualne dane z piSmiennictwa. U tych
chorych rowniez stwierdzono cechy odwrotnego remodelingu lewej komory.

Uzyskane wyniki sag zgodne z wigkszo$cig publikacji sugerujacych ze
programowalne parametry opoznien sg dodatkowym narzedziem korygujacym

zaburzenia synchronii skurczu [159].

Migotanie przedsionkow.

Obecno$¢ migotania przedsionkow u chorych kwalifikowanych do terapii
resynchronizujacej od poczatku budzito kontrowersje. Male badania wykazywaty
poprawe u tych chorych, ale byli oni wykluczani z duzych badan [160, 161, 162].
Wigkszo$¢ pacjentow wlaczanych do badan miata wykonywang ablacje tacza
przedsionkowo-komorowego w celu lepszej kontroli czgstosci rytmu komor i
zagwarantowania wymaganego odsetka stymulacji dwukomorowej [163, 164].

W pracy doktorskiej uwage zwraca z jednej strony mniejszy wptyw
migotania przedsionkdw na odpowiedz na CRT — wigcej 0sob z ta arytmia byl w
grupie odpowiadajacych. Ré6wniez zmiana wymiardw i objetosci lewej komory (z
wyjatkiem objetosci koncoworozkurczowej — LVEDV) byla wieksza w grupie

migotania przedsionkow. Istotne statystycznie byto wydtuzenie dystansu w tescie
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6-minutowego marszu oraz zwegzenie zespolu QRS w grupie chorych z
migotaniem przedsionkow, w poroéwnaniu do grupy z rytmem zatokowym.
Poniewaz u wszystkich chorych z migotaniem przedsionkow stosowano
farmakologiczng kontrole czgstosci rytmu komor, wystarczajaca do osiggnigcia
odpowiedniego odsetka stymulacji biwentrykularnej, uzyskane wyniki, mimo ze
dotyczace malej grupy pacjentow, pozwalaja zanegowaé role utrwalonego
migotania przedsionkow jako czynnika zmniejszajacego pozytywng odpowiedz
na terapi¢ resynchronizujaca.

Istotng role odgrywa tez napadowe migotanie przedsionkow co udowodnit
Boriani i wsp. Stwierdzili oni Zze u okolo 1/3 chorych z wszczepionym
urzadzeniem resynchronizujacym 1 napadowym migotaniem przedsionkow
dochodzi do epizodow niekontrolowanego przyspieszenia czynno$ci komér w
trakcie epizodu arytmii, co jest zwigzane ze zwickszeniem czestosci

hospitalizacji, ryzyka zgonu oraz suboptymalnym efektem CRT [165].

NT-proBNP.

Mozgowy peptyd natriuretyczny i jego N-koncowa nieaktywna czes$¢ sa
neurohormonami, uwalnianymi mi¢dzy innymi przez komérki miesniowki lewej
komory w odpowiedzi na nadmierne obcigzenie jej $ciany. Z tego wzgledu jest
uzywany do oceny dysfunkcji skurczowej lewej komory oraz do monitorowania
odpowiedzi na CRT [166, 167]. Zmniejszenie stezenia BNP odbywa si¢ miedzy
innymi w mechanizmie poprawy kurczliwosci lewej komory, zmniejszenia fali
zwrotne] przez zastawke mitralng 1 przez to zmniejszenia obcigZzenia lewej
komory [168]. W badaniu CARE-HF stwierdzono ze brak spadku st¢zenia NT-
proBNP w 3 miesigce po wszczepieniu CRT jest zwigzany ze zwigkszeniem
$miertelnosci catkowitej w obserwacji dlugoterminowej [169, 170, 171].

W pracy doktorskiej zaobserwowano ze wyjsciowe st¢zenie NT-proBNP
bylo wyzsze w grupie osob ktore zmarly w pordwnaniu do grupy zyjacych. W
obserwacji odlegtej w grupie odpowiadajacych na CRT zmniejszenie stezenia
NT-proBNP bylo wieksze w poréwnaniu do grupy nieodpowiadajacych.
Podkresli¢ nalezy ze w grupie os6b uznanych za nieodpowiadajacych na

resynchronizacj¢ (,,non-responder”) st¢zenie to rowniez uleglo zmniejszeniu.
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Wigksze stezenie badanej substancji obserwowano w grupie o etiologii
niedokrwiennej.  Nie stwierdzono wpltywu rodzaju zyly w ktorej zostata
umieszczona elektroda lewokomorowa na zmiany stezenia NT-proBNP. Efekt
lokalizacji elektrody lewokomorowej ocenianej w projekcji bocznej przy uzyciu
podzialu na rzedy byt zgodny z oczekiwanymi zalozeniami — elektroda
umieszczona w tylnej polowie sylwetki serca wigzata si¢ z wigkszym
zmniejszeniem stezenia NT-proBNP. Natomiast w projekcji przednio-tylnej
zmniejszenie st¢zenia bylo zwigzane bardziej z rzgdem 4 niz 3, co sugeruje
polozenie elektrody przesunigte W kierunku lewego obrysu serca. Moze to
odpowiada¢ $cianie bocznej, ale nie wykluczone jest potozenie bardziej przednie
lub koniuszkowe.

Zmiana stezenia BNP w pewnym stopniu odzwierciedla korzystne zmiany
jakie wynikaja z zahamowania i odwrdcenia niekorzystnego remodelingu po
wdrozeniu terapii resynchronizujacej. Jednak zalezno$¢ tego biochemicznego
parametru od wielu czynnikow, obserwowane zmniejszenie stezenia nawet przy
braku odwrotnego remodelingu, w chwili obecnej kwalifikuje go tylko jako

pomocniczy przy ocenie chorych z niewydolnos$cia serca i CRT.

Szerokos¢ zespolu QRS.

Ocena szerokosci i morfologii zespolu QRS jest najstarszym i
jednoczesnie jednym z najczesciej omawianych parametréw uzywanych zarowno
do kwalifikacji chorych do terapii resynchronizujgcej, jak i do oceny jej
skuteczno$ci. Zmiana czasu trwania zespolu QRS powodowana przez stymulacje
biwentrykularng 1 ,.elektryczng resynchronizacj¢” nie zawsze jest zwigzana z
wplywem na mechaniczng niejednorodnos$¢ skurczu lewej komory serca [172].
Kim i wsp. stwierdzali ze zwezenie QRS jest zwigzane ze zwigkszeniem
objetosci wyrzutowej przez zmniejszenie objetosci koncoworozkurczowej lewej
komory (LVEDV) [173]. Taka zaleznos¢, istotng statystycznie, obserwowano w
niniejszej pracy w grupie odpowiadajacych na CRT. Jednak w grupie
nieodpowiadajacych roéwniez doszto do zwezenia zespolu QRS, natomiast
LVEDV ulegta zwigkszeniu, co przeczy roli zwe¢zenia QRS jako czynnika
potwierdzajacego zahamowanie remodelingu lewej komory (Tab.13). Wicksza

redukcja szerokosci QRS byla zwigzana z wydhluzeniem testu 6-minutowego
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marszu i wzrostem frakcji wyrzutowej, ale w grupie chorych z migotaniem
przedsionkow.

Szerokos¢ zespolu QRS nie réznila si¢ istotnie w grupach z rdzng
lokalizacja zylng elektrody lewokomorowej. Moze to $wiadczyé o mniejszym
wplywie rodzaju zyty na resynchronizacje ,.elektryczng”. Nieistotne réznice w
grupach odpowiadajacych i nicodpowiadajagcych na CRT, gdzie w grupie
nicodpowiadajacych w lokalizacji przedniej obserwowano wigksze zwezenie
QRS, rowniez obnizajg range tego parametru w ocenie efektu resynchronizacji.

Przy uzyciu metody podziatu na segmenty w projekcji AP stwierdzono ze
QRS ulega wigkszemu zwegzeniu wraz ze wzrostem numeru segmentu. Wyzszy
numer segmentu odpowiada teoretycznie lokalizacji w zytach dolnej i bocznej,
ale tez skrajnie wysoki moze odpowiada¢ lokalizacji koniuszkowej. Nizszy jest
bardziej typowy dla lokalizacji przedniej i bocznej, ta ostatnia jest wtedy
okreslana jako ,wysoka boczna”. Jak opisano wyze] roOwniez w grupie
odpowiadajacych na CRT segment odpowiadajacy lokalizacji koncowki
elektrody lewokomorowej w projekcji przednio-tylnej byt wyzszy. Zbiezno$¢
tych dwoch wynikéw kontrastuje z opisang wczesniej niezaleznoscig redukcji
dyssynchronii mechanicznej i elektrycznej.

Wyzsza warto$¢ rzedu dla elektrody prawo komorowej w projekcji
przednio-tylnej wigzata si¢ z istotnie wiekszym zwezeniem zespolu QRS.
Podobng zalezno$¢ stwierdzono w calej grupie zyjacych oraz w grupie
odpowiadajacych na CRT pomigdzy zwezeniem QRS a separacjg i separacja
pozioma w projekcji bocznej w rentgenie klatki piersiowe;.

Na podstawie powyzszych wynikow mozna stwierdzi¢ ze zw¢zenie QRS,
do jakiego dochodzi w wyniku resynchronizacji, nie przektada si¢ na wystapienie
korzystnego remodelingu lewej komory serca w postaci zmniejszenia jej
wymiardW 1 objetosci, zardowno skurczowych jak i1 rozkurczowych, oraz wzrost

frakcji wyrzutowej.

Test 6-minutowego marszu.

Podstawowe parametry, na podstawie ktérych mozna oszacowac ryzyko
zgonu sercowo-naczyniowego, to m. in. frakcja wyrzutowa i krotki dystans w

teScie 6-minutowego marszu, wg Castel i Mendez ponizej 225 m [174]. W ocenie

97



wydolnosci wysitkowej u chorych z obnizong frakcjg wyrzutowa stosuje si¢ test
6-minutowego marszu, szczytowe zuzycie tlenu, klasyfikacje wg NYHA. Ze
wzgledu na swa prostotg i powtarzalnos¢ w pomiarze submaksymalnej
wydolnosci wysitkowej pierwsze z tych badan moze by¢ powszechnie stosowane
[175, 176]. Wykazano rowniez korelacje¢ migdzy dystansem w tescie 6-
minutowego marszu a klasa czynnosciowa NYHA [177].

W pracy doktorskiej test 6-minutowego marszu byt jedynym parametrem
klinicznym  oceniajacym  wydolno$¢ wysitkowa. Potwierdzono  wartos¢
predykcyjng badania — W grupie zgondéw dystans wyjsciowy byl istotnie nizszy
niz w grupie zyjacych, oraz przewage tego testu nad oceng klasy czynno$ciowe;j
wg NYHA, w ktorej nie bylo roznic pomiedzy grupami osob zyjacych i
zmartych. Zmiana wyniku testu 6-minutowego marszu w obserwacji odleglej nie
miata zwiagzku z lokalizacja zylng elektrody lewokomorowej. Stwierdzono
dodatnig korelacje z separacjg poziomg mierzong w projekcji przednio-tylnej a
dystansem 6-minutowego marszu. Wiekszy wysitek mogli wykona¢ chorzy z
opoznieniem mig¢dzykomorowym wigkszym niz 10 ms. Najwigkszy przyrost

dystansu 6-MWT obserwowano w grupie chorych z migotaniem przedsionkow.

PODSUMOWANIE.

Terapia resynchronizujgca ma ustalong pozycje w leczeniu niewydolnosci
serca. Pomimo udowodnionej skuteczno$ci pewne mechanizmy resynchronizacji
pozostaja nie do konca wyjasnione. Caty czas trwajg poszukiwania skutecznych a
jednocze$nie tatwo dostepnych metod przewidywania efektu wykonanego
zabiegu.

Na etapie kwalifikacji do wszczepienia rozrusznika resynchronizujacego
nie stwierdzono zgodnosci klasy NYHA i wyniku testu 6-minutowego marszu
[178]. Pozostate parametry echokardiograficzne i laboratoryjne wydaja si¢ by¢
wiarygodnym predyktorem $miertelnosci sercowo-naczyniowej po wszczepieniu
CRT.

Ostatnie badania zmniejszaja tez znaczenie polozenia elektrody
lewokomorowej w przewidywaniu odpowiedzi na CRT [52, 179]. Rowniez w
pracy doktorskiej zaobserwowano tendencje do mniej istotnej roli separacji

elektrod komorowych. Byta ona zwigzana z lokalizacja zylna, 1 tutaj w grupie
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0sOb zyjacych separacja byla wigksza w grupie zyty dolnej i bocznej. Separacja
elektrod miata wptyw na zwezenie zespolu QRS, ale samo zwgzenie QRS nie
odzwierciedlalo wystgpienia pozytywnego remodelingu — zmiana szerokosci
QRS dotyczyta zarowno odpowiadajacych jak i nicodpowiadajacych na CRT.
Obserwacja ta potwierdza brak pelnej korelacji migdzy dyssynchronia
mechaniczng i elektryczng obserwowany w innych pracach 1 szeroko
dyskutowany [180]. Zjawisko to wida¢ rowniez na przyktadzie polozenia
elektrody prawokomorowej okreslanej w projekcji przednio-tylnej zdjecia klatki
piersiowe], gdzie najwigkszy wzrost frakcji wyrzutowej lewej komory dotyczy
segmentu 2, ktory jest jednoczesnie zwigzany z najmniejszym zwezeniem
zespotu QRS.

Obserwacje dotyczace etiologii niewydolnosci serca rowniez wydaja sie
by¢ nieco odmienne. Wigcej cech pozytywnego remodelingu zaobserwowano w
etiologii niedokrwiennej, co jest nowym wynikiem w stosunku do niektorych
badan [93]. Zgodny z wczesniejszymi spostrzezeniami byl wptyw blizny na
odpowiedz na CRT.

Zastosowanie pomiaréw echokardiograficznych w ocenie odpowiedzi na
terapi¢ resynchronizujagcg wydaje si¢ mie¢ pewng przewage nad oceng tylko
kliniczng, powszechnie stosowang w badaniach dotyczacych CRT. Eliminowany
jest wowczas efekt placebo [181]. Dodatkowo uwage zwraca rozbiezno$¢ mi¢dzy
obiektywnymi metodami pomiaru takimi jak dystans testu 6-minutowego
marszu i parametry echokardiograficzne a wzglednie subiektywnymi jak klasa
NYHA. Jednym z zadan pracy doktorskiej bylo wykazanie uzytecznosci
podstawowych technik wykorzystywanych w codziennej praktyce klinicznej do
przewidywania odpowiedzi na CRT. Narzgdzia te wydaja si¢ coraz bardziej
potrzebne wobec stale zwigkszajacej si¢ liczby chorych z urzadzeniami
resynchronizujagcymi. Pozwalaja lepiej zaplanowacé czgsto$¢ 1 charakter wizyt

kontrolnych, utatwiaja podjecie decyzji o ewentualnej reoperaciji.
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VII.

WNIOSKI.

. a. Odpowiedz na CRT jest uzalezniona od lokalizacji elektrod

lewokomorowej i prawokomorowej, ale zmiana szerokosci zespotu QRS
okreslajaca ,,resynchronizacje elektryczna” nie odzwierciedla obecnosci
pozytywnego remodelingu powstalego w wyniku zastosowania terapii
resynchronizujace;.

b. Lokalizacja elektrody w rejonach miokardium do tej pory uznawanych za
niekorzystne dla stymulacji lewej komory nie wptywa istotnie na wystgpienie
odpowiedzi na CRT.

c. Odwrdcenie remodelingu po wdrozeniu terapii resynchronizujacej jest

bardziej wyrazone w niedokrwiennej etiologii niewydolnosci serca.

. a. Separacja bezwzgledna oraz pozioma w rtg klatki piersiowej ma wplyw na

zwezenie zespolu QRS oraz wydtuzenie testu 6-minutowego marszu.

b. Uzycie segmentow 1 rzedow w ocenie potozenia elektrody
prawokomorowej i lewokomorowej w rtg Kl. piersiowej w projekcji AP i
bocznej moze by¢ uzyteczne w przewidywaniu odpowiedzi na CRT

b. Oceniana klasycznymi metodami echokardiograficznymi ilo$¢ segmentow
akinetycznych wptywa na odpowiedz na terapi¢ resynchronizujaca.
Modyfikacja programowalnych parametréw stymulatora ma wplyw na

zwigkszenie pozytywnych odpowiedzi na CRT.
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VIll. STRESZCZENIE.

Terapia resynchronizujaca zmniejsza nasilenie objawow niewydolnos$ci serca,
poprawia jako$¢ zycia, obniza klas¢ czynnosciowa NYHA, zmniejsza czestos¢
hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca oraz ryzyko zgonu z jakiegokolwiek
powodu. U czesci chorych nie obserwuje si¢ jednak spodziewanej poprawy. Wsrdd
przyczyn braku odpowiedzi na wszczepienie urzadzenie jest miedzy innymi
nieoptymalna pozycja elektrod komorowych.

Celem badania byla ocena odpowiedzi na terapi¢ resynchronizujaca w
zaleznosci od lokalizacji elektrod komorowych, a takze okreslenie przydatno$ci
podstawowych metod obrazowych uzywanych w celu oceny potozenia elektrod na
odpowiedz na CRT oraz wplywu programowalnych parametrow stymulatora na
modyfikacje odpowiedzi na CRT.

Do badania wiaczono 50 kolejnych pacjentéw I Kliniki Kardiologii 1
Nadci$nienia Tetniczego Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego, w
wieku 45-86 lat, ktorzy przebyli zabieg wszczepienia rozrusznika
resynchronizujgcego w latach 2007 i1 2008. Chorzy byli kwalifikowani na podstawie
obowigzujacych kryteriow ktore obejmowaty przewlekla niewydolno$¢ serca w
klasie czynnosciowej III lub IV wg NYHA przy optymalnej farmakoterapii,
poszerzenie zespolu QRS powyzej 130 ms w rutynowym elektrokardiogramie, a w
badaniu echokardiograficznym - wymiar koncoworozkurczowy lewej komory > 55
mm oraz frakcja wyrzutowa lewej komory serca < 35%.

U kazdego chorego w trakcie wizyty kontrolnej wykonywano odczyt
parametréow stymulatora, zdjgcie rentgenowskie klatki piersiowej w dwoch
projekcjach, badanie echokardiograficzne, pomiar stezenia NT-proBNP,
elektrokardiogram, test 6-minutowego marszu. Wyniki byly porownywane do badan
wykonanych przed wszczepieniem urzadzenia resynchronizujacego. W grupie
zgondw porownywan0 parametry wyjsciowe w stosunku do grupy zyjacych, w celu
oceny ich wartosci predykcyjne;.

Okres obserwacji wynosit $rednio 45.8 (= 5.6) miesigca. Za kryterium
odpowiedzi na CRT przyjeto wzrost frakcji wyrzutowej lewej komory > 10%.

W grupach chorych odpowiadajacych i nieodpowiadajacych na CRT jak 1 w
grupie zgonow, w porownaniu do zyjacych, nie stwierdzono réznic w danych

antropometrycznych,  klasie NYHA, czgstosci  wystgpowania  schorzen
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towarzyszacych oraz schemacie leczenia farmakologicznego, z wyjatkiem
stosowania antagonistow receptora dla angiotensyny. W grupie osob ktore zmarty
istotnie  krotszy byt wyjsciowy dystans 6-MWT, wicksze byly wymiary
koncowoskurczowy i koncoworozkurczowy lewej komory, wyzsze bylo stezenie
NT-proBNP.

Frakcja wyrzutowa w grupie poprawy po CRT wzrosta z 23,2 £ 4,4 % do
31,7 £ 7,5% (p=0,0000). Wymiar koncowoskurczowy lewej komory (LVESD)
zmniejszyt si¢ w grupie odpowiadajacych z 59,5 = 7,5 mm do 54,7 = 11,0 mm
(p=0,0117), natomiast wymiar koncoworozkurczowy (LVEDD) zmniejszyt si¢ z
70,0 £ 6,9 mm do 65,1 £ 9,2 mm (p=0,0005). Obserwowano tez zmniejszenie
objetosci koncowoskurczowej 1 koncoworozkurczowej lewej komory (LVESV,
LVEDYV) odpowiednio z 186,8 & 62,3 ml do 143,6 + 62,2 ml (p=0,0013) iz 237,8 ml
+ 58,4 ml do 206,7 £ 74,5 ml (p=0,0257). Istotnemu zwezeniu ulegt zespdt QRS, z
176,1 £26,4 ms do 148,3 + 21, 8 ms (p=0,0000).

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic w lokalizacji zylnej oraz 4
rodzajow separacji pomigdzy grupami odpowiadajacych, nieodpowiadajacych na
CRT. W grupie ,responders” obserwowano tendencj¢ do czegstszej lokalizacji
przedniej, byta ona zwigzana ze zmniejszeniem wymiaréw 1 objetosci lewej komory.
Wszystkie wartosci separacji byly wieksze w grupie nieodpowiadajacych na
resynchronizacj¢ oraz w grupie zgonow, przy czym separacja pozioma byla istotnie
wicksza w grupie zgondéw. Ujemng korelacje obserwowano pomig¢dzy separacja
bezwzgledng oraz poziomg a zwezeniem zespotu QRS. W catej grupie zyjacych obie
te wartosci separacji korelowaly dodatnio ze zmiang dystansu 6-MWT. Wicksza
separacja odpowiadata lokalizacji przedniej elektrody lewokomorowej w projekcji
przednio-tylnej.

Uzywajac podziatu sylwetki serca na segmenty w grupie odpowiadajacych na
CRT obserwowano nizszg $rednig warto$¢ segmentu mierzonego w projekcji bocznej
rentgenogramu  klatki piersiowej. Stwierdzono istotng korelacje w grupie
nieodpowiadajacych migdzy segmentem elektrody lewokomorowej w projekcji AP a
zmiang LVESV. W grupie odpowiadajacych segment elektrody prawo komorowej w
projekcji AP wykazywat ujemng korelacj¢ z LVESV, natomiast w projekcji bocznej,
roOwniez ujemna, ze zwezeniem zespotu QRS.

Przy zastosowaniu podzialu na rzgdy w projekcji bocznej zdjecia klatki

piersiowej u 82% chorych koncoéwka elektrody byta zlokalizowana w rzgdach 1 12,
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jednak w poréwnaniu grup odpowiadajacych, nieodpowiadajacych i zgondéw nie
stwierdzono istotnych statystycznie réznic. Obliczenia przeprowadzono na calej
grupie zyjacych, stwierdzono istotng korelacje potozenia elektrody prawokomorowej
z frakcja wyrzutowa i szerokoscia QRS w projekcji AP, natomiast w projekcji
bocznej - z objetoscig koncowoskurczowa i koncoworozkurczows.

Zmniejszenie stezenia NT-proBNP wystepowato u chorych z istotnie wyzsza
warto$cig $redniego segmentu elektrody lewokomorowej w projekcji AP w grupie
0sOb nieodpowiadajacych na CRT

W ocenie programowalnych parametréw stymulatora stwierdzono wplyw
ustawienia opdznienia miedzykomorowego powyzej 10 ms na wystgpienie
odwrotnego remodelingu przy jednoczesnej ujemnej korelacji ze zmiang szerokos$ci
zespotlu QRS, roznice nie byly istotne statystycznie. Przy analizie opdZnienia
przedsionkowo-komorowego, po wyodrebnieniu grupy chorych z migotaniem
przedsionkoéw, stwierdzono w niej najwicksze zwezenie zespolu QRS oraz
wydtuzenie dystansu 6-MWT w poréwnaniu do grupy z rytmem zatokowym.
Zwezenie QRS w grupach AV standardowego, niestandardowego oraz migotania
przedsionkéw wynosito odpowiednio: -14.8 = 11.5 ms, -6.8 + 16.9 ms, -26.8 = 11.5
ms (p=0.0492). W grupie standardowego opoznienia przedsionkowo-komorowego
dystans 6-MWT ulegt skroceniu (-10.1 £ 29.0 m), dluzszy byt w grupach
niestandardowego opodznienia oraz w grupie chorych z migotaniem przedsionkdéw
(odpowiednio 22.2 + 15.4, 41.8 £43.5, p=0.0045).

Pomiar ilo$ci segmentow akinetycznych wykazat wiekszg ich liczbe w grupie
0sob nieodpowiadajagcych na CRT. W grupie o etiologii nieniedokrwiennej nie
stwierdzono istotnej zmiany wymiaréw lewej komory, natomiast w grupie etiologii

niedokrwiennej istotnie zmniejszyty sic LVEDD i LVESV oraz szeroko$¢ QRS.
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SUMMARY

In  patients with heart failure and cardiac dyssynchrony, cardiac
resynchronization improves symptoms and the quality of life as well as reduces
NYHA class and the risk of death. Despite this unguestionable efficacy, 30% of
patients do not appear to benefit from CRT. Potential reasons for nonresponse to
CRT include suboptimal lead placement.

The aim of the present study was to investigate the relationship between
response to CRT and the leads placement in long-term observation and the utility of
basic methods, such as chest x-ray and echocardiography in prediction response to
CRT. Influence of modified parameters of pacemakers, such as interventricular and
atrioventricular delay, also has been measured.

50 patients hospitalized in | Department of Cardiology and Hypertension were
included in this study. Medium age was between 45 and 86 years. The patients
underwent implantation of cardiac resynchronization pacemaker or cardioverter-
defibrillator with resynchronization function between 2007 and 2008. Eligible
patients were in NYHA functional class 111 or 1V, despite optimal pharmacological
therapy. They have wide QRS complex (>130 ms) in standard electrocardiogram.
Left ventricle ejection fraction was decreased (<35%), and left ventricle end-diastolic
diameter was increased (> 55 mm).

The mean follow-up period was 45.8 (+5.6) month. During follow-up every
patient had standard device control done. Chest x-ray (anterior-posterior and lateral),
echocardiography, ecg, 6-minute walk test were performed and serum NT-proBNP
level was measured. Obtained results were compared to those taken before device’s
implantation. In group patients who died, results were compared to survival group, to
assess its predictive value.

As a definition of response to CRT, 10% increase in left ventricle ejection
fraction was accepted.

There were no differences in NYHA functional class, accompanying
diseases, pharmacological treatment and body mass index between responders and
non-responders groups. In group of patients who died 6-minute walk test distance
was shorter, end-systolic and end-diastolic left ventricle diameter were larger and

serum NT-proBNP concentration was higher.
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In group of responders left ventricle ejection fraction increased from 23,2 + 4,
4 % to 31,7 £ 7,5% (p=0,0000). Left ventricle end-systolic diameter decreased from
59,5 £ 7,5 mm to 54,7 + 11,0 mm (p=0,0117) whereas end-diastolic diameter
decreased from 70,0 + 6,9 mm to 65,1 = 9,2 mm (p=0,0005). Both left ventricle end-
systolic volume and end-diastolic volume (LVESV, LVEDV) decreased from 186,8
+ 62,3 ml to 143,6 + 62,2 ml (p=0,0013) and from 237,8 ml + 58,4 ml to 206,7 +
74,5 ml (p=0,0257), appropriately. Significantly reducing in QRS wide, from 176,1 +
26,4 ms to148,3 + 21, 8 ms (p=0,0000) was noted.

There was no significant differences in venous localization and 4 kinds of
separation between groups responders and non-responders. In the group of patients
who responded to CRT more “anterior” localization was observed, what was
connected with reducing in left ventricle size and volume. All values of separation
were larger in the non-responders group and in group of patients who die.
Differences in horizontal separation were statistically significant. Negative
correlation between absolute and horizontal separation and narrowing the QRS
complex was observed. These both separation value correlated positively with
change of distance of 6-minute walk test. Larger separation corresponded with
“anterior” localization of left ventricle lead in anterior-posterior chest x-ray.

Using division of the heart to segments in lateral chest radiography, lower
value of the mean segment’s value in the responders group was observed. There was
significant correlation between left lead’s segment in AP chest radiograph and
change of the left ventricle end-systolic volume in the non-responders group. On the
other hand, in the responders group, mean segment of the right lead’s was strongly
associated with LVESV in the AP chest radiograph. There was a negative correlation
between mean right lead’s segment in the lateral chest X-ray and narrowing of QRS
complex.

Using division of the heart to lines, location in 1 and 2 line in 82% patients
was observed. Comparing results in responders, nonresponders group and group of
patients who died, no significant difference was found. In the whole group of
surviving patients there was significant correlation between right lead localization in
AP chest radiography and left ventricle ejection fraction as well as the width of QRS
complex. In lateral chest X-ray there was a correlation between right ventricle lead

localization and left ventricle end-systolic volume and end-diastolic volume.
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Decrease of plasma level’s of N-terminal pro—brain natriuretic peptide
occurred in nonresponders with higher mean value of the left lead localization
segment in AP chest radiography.

Atrio-ventricular delay programmed to more than 120 ms was associated with
reverse remodeling, but showed negative correlation with width of the QRS complex.
These differences were no statistically significant. The group of patients with atrial
fibrillation had the largest narrowing of QRS complex and the largest increasing of
the 6-MWT, in comparing to the group with sinus rhythm. The respective values of
narrowing of the QRS complex in groups with standard, modified AV delay, and
group with atrial fibrillation were -14.8 = 11.5 ms, -6.8 = 16.9 ms and -26.8 + 11.5
ms (p=0.0492). In the group with standard value of atrio-ventricular delay 6-minute
walk test was shorter (-10.1 + 29.0 m). 6-MWT result was longer in the group with
modified AV delay and atrial fibrillation (22.2 £ 15.4, 41.8 = 43.5, p=0.0045,
respectively)

The mean number of akinetic segments was higher in the nonresponders
group. In the group with non-ischaemic etiology of the heart failure there was no
change in the left ventricle size, but in the group with ischemic etiology left ventricle
end-diastolic diameter, end-systolic volume and width of the QRS complex

significantly decreased.
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X. WYKAZ UZYWANYCH SKROTOW.

CRT - cardiac resynchronization therapy, terapia resynchronizujaca serca

ACC - American College of Cardiology, Amerykanskie Towarzystwo
Kardiologow

AHA - American Heart Association, Amerykanskie Stowarzyszenie

Kardiologiczne
NYHA - New York Heart Association, Nowojorskie Stowarzyszenie
Kardiologiczne

NT-proBNP - N —koncowy fragment mézgowego peptydu natriuretycznego

RBBB - blok prawej odnogi peczka Hisa
LBBB - blok lewej odnogi peczka Hisa
DDD - tryb stymulacji (stymulacja w dwéch jamach, wyczuwanie w dwoch

jamach, aktywno$¢ hamowana i wyzwalana wyczutym zdarzeniem)

DDDR - tryb stymulacji DDD z wlaczong funkcja rate response — adaptacji
czestosci rytmu do wysitku

CARTO - system mapowania elektroanatomicznego

LVEDD - srednica koncowo rozkurczowa lewej komory

EF, LVEF - ejection fraction, frakcja wyrzutowa lewej komory

PR - odstep P — R w zapisie EKG

NS - niewydolnos¢ serca

6 MWT - 6-minute walking test, 6-minutowy test marszu
QOL - quality of life, kwestionariusz oceny jakos$ci zycia
pVO; - szczytowe zuzycie tlenu

VE/CO; - wentylacyjny rownowaznik dwutlenku wegla

CRT-P - cardiac resynchronization therapy — pacing, rozrusznik
resynchronizujacy

LV - left ventricle, lewa komora serca

CRT-D - cardiac resynchronization therapy — defibrillation, kardiowerter-

defibrylator resynchronizujacy

RAO - right anterior oblique, projekcja prawa przednia skosna
LAO - left anterior oblique, projekcja przednia lewa sko$na
AP - projekcja przednio-tylna

VVI - tryb stymulacji — jednojamowa, hamowana zdarzeniem
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MRI - obrazowanie rezonansem magnetycznym

SD - standard deviation, odchylenie standardowe

BMI - body mass index, wskaznik masy ciala

TSH - hormon tyreotropowy

SPWMD -  septal to posterior wall motion delay, opdznienie skurczowego ruchu

przegrody w stosunku do $ciany tylnej lewej komory
AVD - dyssynchronia przedsionkowo-komorowa
RVOT - right ventricle outflow tract, tor wyplywu prawej komory
AV-delay -  op6znienie przedsionkowo-komorowe

VV-delay -  op6znienie migdzykomorowe

TRIV - stymulacja dwupunktowa lewej komory

POChP - przewlekta obturacyjna choroba phuc

ASA - kwas acetylosalicylowy

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny

ARB - antagonisci receptora dla angiotensyny

LVESD - left ventricle end-systolic diameter, wymiar koncowoskurczowy lewej
komory

LVESV - left ventricle end-systolic volume, objetos¢ koncowoskurczowa lewej
komory

K" - suplementacja potasu

ICD - wszczepialny kardiowerter-defibrylator

SR - srednia arytmetyczna

segment RV AP - lokalizacja koncoéwki elektrody prawokomorowej w projekc;ji

przednio-tylnej przy uzyciu podziatu na segmenty

segment RV bok - lokalizacja koncowki elektrody prawokomorowej w projekcji
bocznej przy uzyciu podziatu na segmenty

segment LV AP - lokalizacja koncowki elektrody lewokomorowej w projekcji
przednio-tylnej przy uzyciu podzialu na segmenty

segment LV bok - lokalizacja koncowki elektrody lewokomorowej w projekcji
bocznej przy uzyciu podziatu na segmenty

rzad RV AP - lokalizacja koncowki elektrody prawokomorowej w projekcji
przednio-tylnej przy uzyciu podziatu na rzedy

rzad RV bok - lokalizacja koncowki elektrody prawokomorowej w projekcji

bocznej przy uzyciu podziatu na rzedy
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rzad LV AP - lokalizacja koncowki elektrody lewokomorowej w projekcji
przednio-tylnej przy uzyciu podziatu na rzedy

rzad LV bok - lokalizacja koncowki elektrody lewokomorowej w projekcji
bocznej przy uzyciu podziahu na rzedy

r- wspolczynnik korelacji
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