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I.  WSTĘP 

 

Definicja i epidemiologia niewydolności serca. 

 

Złożoność i różnorodność mechanizmów odpowiedzialnych za rozwój 

niewydolności serca kształtuje obraz tego schorzenia jako zespołu zaburzeń 

ogólnoustrojowych. Większość definicji ma charakter przyczynowo – skutkowy. 

Podkreślają one wyjściową przyczynę w postaci nieprawidłowej funkcji serca oraz 

próbują zdefiniować skutek. Interpretacja definicji z 1994 pozwala wśród przyczyn 

uwzględnić każdy stan chorobowy zaburzający wyrzut krwi z komór lub ich 

napełnianie [1]. Skutkiem zwykle jest niedostateczny w stosunku do aktualnego 

zapotrzebowania tkanek organizmu przepływ krwi lub przepływ adekwatny 

zapewniony kosztem podwyższonego ciśnienia napełniania komór [2]. Najnowsze 

definicje, w większym stopniu użyteczne klinicznie, obejmują objawy podmiotowe, 

przedmiotowe, oraz obiektywnie stwierdzane zmiany strukturalne i czynnościowe 

serca. Uwzględniają również takie stany chorobowe jak niewydolność serca z 

prawidłową frakcją wyrzutową lewej komory [3].  

Nieodłącznie  związane z definicjami są różnego rodzaju klasyfikacje 

określające stopień zaawansowania niewydolności serca. Cenną innowacją jest 

klasyfikacja ACC/AHA z 2005 r [4, 5], biorąca pod uwagę obecność stanów które 

mogą prowadzić do pełnoobjawowej niewydolności serca i które wymagają 

odpowiedniego postępowania w celu ich wykrycia, a następnie stosownej 

profilaktyki. Obejmuje ona 4 stopnie zaawansowania, gdzie najniższy stopień A 

odpowiada prawidłowemu wynikowi badań obrazowych serca przy braku objawów 

niewydolności serca, natomiast w stopniu D stwierdza się zaawansowane zmiany w 

badaniach obrazowych oraz nasilone objawy niewydolności serca, często są to 

chorzy wymagający leczenia dożylnego a część z nich oczekuje na przeszczep serca. 

Najczęstszymi przyczynami niewydolności serca jest choroba niedokrwienna 

serca, nadciśnienie tętnicze, wady zastawkowe serca, infekcje wirusowe i bakteryjne. 

Rzadko niewydolność serca może mieć podłoże genetyczne lub pozasercowe. 

Niewydolność serca z zachowaną funkcją skurczową stanowi 40-60% wszystkich 

przypadków tej choroby, a jedną z głównych jej przyczyn jest nadciśnienie tętnicze 

[6, 7, 8].  
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Przyjmuje się że częstość występowania niewydolności serca w populacji 

ogólnej wynosi ok. 0.4 – 2%. W Polsce schorzenie to może dotyczyć ok. 700 tys. 

osób. Chorobowość  istotnie zwiększa się wraz z wiekiem. W jednym z badań 

przeprowadzonych w Polsce niewydolność serca rozpoznano u 50% osób powyżej 

60 roku życia zgłaszających się do lekarza podstawowej opieki zdrowotnej [9, 10]. 

Niewydolność serca jest chorobą o złym rokowaniu. Badania przeprowadzane 

zarówno w populacji amerykańskiej jak i europejskiej wykazały że 5-letnie przeżycie 

jest mniejsze niż w przypadku chorób nowotworowych [11]. Śmiertelność w 

niewydolności serca jest ściśle zależna od zaawansowania choroby. Przy 

zastosowaniu klasyfikacji NYHA, w klasie IV oceniana jest nawet  na 50% rocznie.  

[12].  Nie ma zgodności danych dotyczących chorych z zachowaną frakcją 

wyrzutową lewej komory – według różnych doniesień śmiertelność w tej grupie jest 

od 10 do 50% mniejsza niż w grupie z upośledzoną funkcją skurczową [13].  

 

 

 

Rycina 1. Wskaźniki 5-letniego przeżycia chorych z niewydolnością serca. 

Zaadoptowano z: Epidemia niewydolności serca — problem zdrowotny i społeczny 

starzejących się społeczeństw Polski i Europy. Folia Cardiologica Excerpta 2008, 

tom 3, nr 5, 242–248 

 

Patofizjologia niewydolności serca. 

 

Liczne mechanizmy regulacyjne kontrolujące pojemność minutową serca, 

opór łożyska naczyniowego, objętość krwi krążącej są powiązane w pętle sprzężeń 
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zwrotnych. Zakłócenie jednej lub kilku z tych trzech składowych warunkujących 

prawidłowe funkcjonowanie układu krążenia może wystąpić nagle – np. w 

mechanizmie zawału serca lub być obecne w sposób przewlekły – np. w nadciśnieniu 

tętniczym lub kardiomiopatiach uwarunkowanych genetycznie.  Zespół zaburzeń 

występujących w niewydolności serca jest wynikiem „błędnych kół” będących 

efektem działania mechanizmów regulacyjnych.  

Wyróżnia się zwykle trzy etapy rozwoju niewydolności serca – fazę 

przeciążenia, kompensacji, oraz dekompensacji lub przebudowy. Przebudowa serca 

obejmuje zmiany składu białkowego kardiomiocytów, składu komórkowego 

miokardium, kształtu i rozmiaru komór [15]. Odbywa się w drodze apoptozy, 

martwicy i włóknienia. Istotną rolę odgrywają katecholaminy, angiotensyna, 

aldosteron, endotelina. Obecność włóknienia jest istotnym aspektem rozwoju 

niewydolności serca, a także wskaźnikiem gorszego rokowania. Może ono być 

reaktywne – bez utraty miocytów, oraz naprawcze – związane z utratą miocytów i 

tworzeniem blizny. Pomimo różnic w histologicznym obrazie włóknienia pomiędzy 

kardiomiopatią niedokrwienną i nieniedokrwienną efekt hemodynamiczny jest 

podobny: zwiększenie sztywności ścian lewej komory,  zmniejszenie jej podatności, 

upośledzenie funkcji skurczowej i rozkurczowej, oraz zmniejszenie rzutu serca [16]. 

Rozciąganie ścian przedsionków i komór serca stymuluje wydzielanie peptydów 

natriuretycznych, mających działanie antagonistyczne - rozkurczające naczynia i 

diuretyczne. N–końcowy fragment mózgowego peptydu natriuretycznego (NT-

proBNP) jest nie tylko wskaźnikiem zaawansowania choroby ale też predyktorem 

śmiertelności w niewydolności serca [17].  Oprócz trwałej przebudowy miokardium 

upośledzeniu ulega też kurczliwość kardiomiocytów – zarówno na drodze zaburzeń 

gospodarki wapniowej jak i  regulacji nerwowej oraz w mechanizmie Franka-

Starlinga. Całość tych zmian ma istotny wpływ na rozchodzenie się impulsu 

elektrycznego w sercu. 

 

Elektrofizjologiczne aspekty niewydolności serca. 

 

Czynność elektryczna odgrywa istotną rolę w sprawności serca jako pompy. 

Na poziomie pojedynczych komórek mięśniowych wyzwala skurcz, na poziomie jam 

serca powoduje synchroniczny skurcz mięśnia. Na poziomie całego serca zapewnia 

rytmiczność, określoną częstotliwość skurczów oraz wyprzedzenie skurczu komory 
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przez skurcz przedsionków.   Każda arytmia zaburzająca ten złożony układ 

upośledza czynność hemodynamiczną serca. Ze względu na sposób rozchodzenia się 

pobudzenia elektrycznego w prawidłowej lewej komorze, istnieje fizjologiczna 

dyspersja aktywacji elektrycznej. Opóźnienie czynności mechanicznej miokardium 

między przegrodą a ścianą wolną lewej komory może sięgać 40 ms [18].  

Na skutek przebudowy mięśnia sercowego w niewydolności serca zaburzeniu 

ulega ekspresja i funkcja wielu białek odpowiedzialnych za przewodnictwo 

elektryczne w sercu. Skutkuje to wydłużeniem potencjału czynnościowego i okresu 

refrakcji. Za ten stan odpowiadają między innymi zmniejszona ekspresja i aktywność 

kanałów potasowych, wolniejsza inaktywacja kanałów sodowych, zwiększona 

ekspresja kanałów wapniowych i zwiększona ekspresja wymiennika sodowo-

wapniowego [19, 20, 21, 22, 23]. Zmiana funkcji jednych kanałów jonowych 

wpływa na czynność innych oraz powoduje progresję niewydolności serca [24]. 

Elektryczny remodeling jest podstawowym mechanizmem odpowiedzialnym za 

proarytmiczny fenotyp niewydolności serca. Zaburzenia kanałów jonowych, 

wydłużenie potencjału czynnościowego oraz przeładowanie wapniem wzmaga 

ogniskową aktywność i automatyzm [25]. Zwiększa się tendencja do powstawania 

arytmogennych pobudzeń dodatkowych. Heterogenne wydłużenie potencjału 

czynnościowego w obrębie ściany lewej komory zwiększa dyspersję repolaryzacji i 

ułatwia wytworzenie pętli re-entry. Zaburzenia rytmu mają bezpośredni wpływ na 

efekt hemodynamiczny.  

W niewydolności serca dochodzi do upośledzenia przewodzenia 

komorowego, co przekłada się w zapisie EKG na poszerzenie zespołu QRS. 

Częściowo wynika to z upośledzenia ekspresji koneksyny i wzrostu oporu łączy 

międzykomórkowych. Zastępowanie miocytów elementami łącznotkankowymi, 

określane jako włóknienie następcze, również przyczynia się do spowolnienia 

propagacji i frakcjonowania fali aktywacji elektrycznej w komorze. Zwolnienie 

przewodzenia prowadzi do zaburzenia synchronizacji skurczu poszczególnych 

obszarów komór w czasie. O ile w populacji zdrowej obecność izolowanego bloku 

lewej odnogi pęczka Hisa jest rzadka (0,28%),  to u chorych z niewydolnością serca 

odsetek ten sięga 30%. Dodatkowo występowanie całkowitego bloku lewej odnogi 

pęczka Hisa zwiększa się wraz ze wzrostem klasy czynnościowej NYHA [26].  

Każde zaburzenie toru aktywacji komór, spowodowane zarówno 

pobudzeniami dodatkowymi jak i blokiem odnóg pęczka Hisa, upośledza 
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spoczynkowy rzut lewej komory serca. Na ten stan wpływa również dysfunkcja  

mechanizmów kompensacyjnych oraz ograniczenie rezerwy  hemodynamicznej  

dostępne w sercach zdrowych. Powstająca w wyniku tych złożonych mechanizmów 

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

 

 

 

 

Rycina 2. Opóźnienie pobudzenia lewej komory w wyniku bloku odpowiednio 

prawej i lewej odnogi pęczka Hisa. RBBB – blok prawej odnogi pęczka Hisa, LBBB 

– blok lewej odnogi pęczka Hisa. 

 

 

Hemodynamiczne skutki zaburzeń przewodzenia. 

 

Przeszkoda w płynnym rozchodzeniu się pobudzenia elektrycznego w sercu 

prowadzi do zróżnicowania czasu w którym kurczą się poszczególne rejony 

miokardium. Wyróżnia się asynchronię międzykomorową, wpływającą głównie na 

opróżnianie lewej komory, śródkomorową, związaną z regionalnymi zaburzeniami 

kurczliwości lewej komory, oraz przedsionkowo-komorową, która odgrywa rolę w 

napełnianiu lewej komory [27]. Opóźnienie międzykomorowe w sercu 

rozstrzeniowym może wynosić nawet do 100 ms. Powoduje to istotne różnice w 

czasie trwania faz napełniania. Asynchronia przedsionkowo-komorowa jest 

konsekwencją wydłużenia okresu przedwyrzutowego lewej komory, co wynika m. 

in. z obecności bloku lewej odnogi pęczka Hisa [28]. Wpływa to na opóźnienie 

napływu mitralnego, nakładanie się fal wczesnego napływu mitralnego i dopełnienia 

przedsionkowego (fale E i A w  badaniu echokardiograficznym), a w konsekwencji 

skrócenie czasu napełniania lewej komory. Opóźnienie czasu pobudzenia lewej 
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komory wiąże się z wydłużeniem faz izowolumetrycznego skurczu i rozkurczu, co 

jest związane też ze skróceniem czasu wyrzutu aortalnego i napełniania lewej 

komory [29].  

Zjawiskiem wpływającym na zaburzenie proporcji między czasem skurczu i 

rozkurczu jest obecność mitralnej fali zwrotnej w czasie rozkurczu, określanej jako 

rozkurczowa niedomykalność mitralna. Jedną z przyczyn jest brak właściwego 

udziału komór w zamknięciu zastawki, spowodowany brakiem synchronii skurczu 

oraz wydłużeniem czasu przewodzenia przedsionkowo-komorowego. Na skurczową 

niedomykalność mitralną wpływają też odcinkowe zaburzenia kurczliwości lewej 

komory. Nakładają się one na poszerzenie pierścienia mitralnego, dysfunkcję aparatu 

odzastawkowego, oraz zmianę kształtu lewej komory. Znaczne opóźnienie skurczu 

pewnych fragmentów mięśnia lewej komory może powodować powstanie zjawiska 

skurczu posystolicznego – dokonującego się już po zamknięciu zastawki aortalnej i 

powodującego nałożenie się fazy skurczu na okres rozkurczu [30].  

 

Elektroterapia w niewydolności serca. 

 

Pierwsze koncepcje dotyczące zastosowania elektroterapii w niewydolności serca 

dotyczyły wpływu na sekwencję kurczliwości przedsionkowo-komorowej przy 

pomocy stymulacji typu DDD. Punktem wyjścia do badań było założenie, że u 

zdrowych osób czynność przedsionka odpowiada za 15-30% spoczynkowej objętości 

minutowej. W sercu niewydolnym udział przedsionka nie jest jednak tak istotny. 

Korzystny efekt stymulacji przedsionkowo-komorowej obserwowano jedynie u osób 

z prawidłowym ciśnieniem napełniania lewej komory. Nie wykazano trwałej 

poprawy parametrów niewydolności serca po skróceniu czasu opóźnienia 

przedsionkowo-komorowego. Ponadto udowodniono wielokrotnie, że stymulacja 

przedsionkowo-komorowa w trybie DDD(R) nasila dyssynchronię zarówno 

międzykomorową jak i śródkomorową, co upośledza napełnianie lewej komory oraz 

nasila niedomykalność mitralną [31, 32]. 

Ze względu na łatwą dostępność przezżylną prawego serca powstało pytanie 

czy synchroniczna stymulacja prawej komory w kilku miejscach nie poprawi 

parametrów skurczu niewydolnego serca. W pierwszych próbach stwierdzono 

zwiększenie rzutu serca i skrócenie zespołu QRS [33]. Do badania BRIGHT 

kwalifikowano chorych ze wskazaniami do CRT jednak brak jest ostatecznych 
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wyników tej analizy [34, 35], natomiast w innym doniesieniu Peichl i wsp. 

jednoznacznie wykazał, że w porównaniu do terapii resynchronizującej, 

dwupunktowa stymulacja prawej komory nie przynosi poprawy klinicznej, ani też 

nie powoduje skrócenia czasu pobudzenia lewej komory oraz opóźnienia 

międzykomorowego ocenianego systemem CARTO   [36].  Zastosowanie tej metody 

wydaje się być ograniczone do chorych, u których próby implantacji elektrody 

lewokomorowej skończyły się niepowodzeniem, co według różnych doniesień może 

dotyczyć od 6 do 14% chorych oraz może być rozważone u pacjentów z 

„granicznymi” wskazaniami do CRT [37, 38, 39].  

Kolejnym etapem badań była stymulacja dwukomorowa. Po raz pierwszy 

urządzenie takie zastosowano w 1994 roku, u 54-letniego mężczyzny w klasie 

czynnościowej NYHA IV, leczonego dożylnymi lekami inotropowo dodatnimi, z 

zespołem QRS wynoszącym 200 ms. Po 6 tygodniach obserwacji zanotowano istotną 

poprawę, łącznie z przejściem do klasy czynnościowej NYHA II. Pierwsze 

powodzenia zaowocowały dalszym rozwojem badań nad CRT [40]. 

 

 

Rycina 3. Wpływ CRT na okresy pracy serca. P – załamek P odpowiadający 

pobudzeniu przedsionka, Q – załamek Q, T- załamek T odpowiadający okresowi 

repolaryzacji, PK – prawa komora, LK – lewa komora. 
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Kwalifikacja chorych do terapii resynchronizującej. 

 

Kryteria kwalifikujące chorych do wszczepienia rozrusznika 

resynchronizującego zmieniały się na przestrzeni ostatnich lat. Obniżeniu uległa 

wartość szerokości zespołu QRS – ze 150 do 120 ms. W ostatnich wytycznych nie 

jest już brany pod uwagę wymiar końcowo-rozkurczowy lewej komory 

przekraczający 55 mm. Nieustannie trwają poszukiwania nieinwazyjnego parametru, 

który pozwolił by precyzyjnie określić obecność i stopień zaawansowania 

asynchronii skurczu mięśnia sercowego.  

Szerokość zespołu QRS odzwierciedla zaburzenia przewodzenia, jednak 

tylko pośrednio wskazuje na obecność asynchronii, przy czym im szerszy jest zespół 

QRS tym większe prawdopodobieństwo obecności lokalnych opóźnień skurczu. 

Asynchronia może być obecna u osób z wąskim (<120 ms) zespołem QRS i 

jednocześnie nie zawsze występuje u chorych z typowym obrazem bloku lewej 

odnogi pęczka Hisa.  Niedawno opublikowane badanie PROSPECT potwierdza, że 

w chwili obecnej szerokość zespołu QRS jest dobrym parametrem 

odzwierciedlającym obecność dyssynchronii w przewidywaniu odpowiedzi na CRT 

[41]. Dodatkowo wyniki niektórych badania (MADIT CRT lub MADIT II) sugerują 

że chorzy z szerszym zespołem QRS (>150 ms) odnoszą większe korzyści z CRT 

[42]. Jest to pośredni dowód że szerokość QRS odzwierciedla obecność i 

zaawansowanie dyssynchronii mechanicznej. Z drugiej strony Bader, Leclerq i Yu 

udowadniali, że  dyssynchronia elektryczna nie tylko nie oddaje dobrze 

mechanicznych zaburzeń skurczu lewej komory, ale także korekta tych ostatnich nie 

zawsze wpływa na normalizację zapisu ekg [43, 44, 45].  

Chorzy ze świeżo rozpoznaną niewydolnością serca spełniający kryteria 

kwalifikujące do terapii resynchronizującej powinni być w pierwszej kolejności 

diagnozowani w kierunku odwracalnych przyczyn tej choroby (np. kardiomiopatii 

tachyarytmicznej).  Ponowna kwalifikacja i ew. wdrożenie CRT powinno mieć 

miejsce po 3 miesiącach 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
2
 

- 

EF (%) ≤35 ≤35 ≤35 

NYHA  - III/IV III/IV 

PR (ms) >150 - - 

Ekg - LBBB LBBB/RBBB 

Stymulacja 

Leczenie 

farmakologiczne 

- Optymalne leczenie farmakologiczne 

 

Tabela 1. Zmiany kryteriów kwalifikujących do wszczepienia rozrusznika 

resynchronizującego w kolejnych wytycznych [14, 46, 50]. 

 

 

 

Wyniki badań klinicznych dotyczących CRT 

 

Duże badania kliniczne wykazały korzystne efekty CRT w postaci obniżenia 

skali NYHA średnio o 0,5-0,8 punktu, wzrostu dystansu w teście 6-minutowego 

marszu średnio o 20%, poprawy jakości życia, zmniejszenia ryzyka zaostrzenia NS, 

redukcji ryzyka zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz częstości 

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

badaniu RAFT potwierdzono, że implantacja układu resynchronizującego zmniejsza 

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

wg. NYHA u chorych z dysfunkcją lewej komory i szerokimi zespołami QRS [49].  
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Badanie Punkty końcowe Projekt  Główne wyniki 

MUSTIC SR 6-MWT, QOL, 

pVO2, hospit. 

Pojed. zaślep., 

naprzemianległe, 

kontrolowane,  

6 m-cy 

CRT poprawia 

wszystkie punkty 

końcowe 

MUSTIC-AF 6-MWT, QOL, 

pVO2, hospit. 

Pojed. zaślep., 

naprzemianległe, 

kontrolowane,  

6 m-cy 

Poprawa 

wszystkich 

punktów 

końcowych, 

redukcja 

hospitalizacji 

MIRACLE NYHA, QOL, pVO2 Podw. zaślep., 

kontrolowane,  

6 m-cy 

CRT poprawia: 

NYHA, pVO2, 

6MWT 

MIRACLE 

ICD 

6-MWT, QOL, 

hospit. 

Podw. zaślep.,  

ICD vs CRT,  

6 mc-y 

CRT poprawia 

wszystkie badane 

punkty końcowe 

MIRACLE  

ICD II 

6-MWT, QOL, 

VE/CO2, pVO2, 

NYHA, LVEDD, EF 

Podw. zaślep., 

ICD vs CRT-D 

CRT-D poprawia: 

NYHA, VE/CO2, 

obj. LK 

PATH-HF 6-MWT, pVO2 Pojed. zaślep, 

naprzemianległe, 

kontrolowane,  

12 mc-y 

CRT poprawia 

obydwa punkty 

końcowe 

CONTAK-CD 6-MWT, QOL, 

hospit., śmiertelność,   

NYHA, LVEDD, 

LVEF, NYHA 

Pojed. zaślep,  

ICD vs CRT-D 

CRT-D poprawia: 

6MWT, pVO2, EF, 

zmniejsza LVEDD 

COMPANION Zgony ze wszystkich 

powodów, hospit., 

Podw. zaślep., 

kontrolowane, 

CRT-P, CRT-D, 

15 mc-y 

CRT-P redukuje 

zgony bez względu 

na przyczynę i 

ilość hospitalizacji 

CARE-HF Zgony ze wszystkich 

powodów, hospit., 

Podw. zaślep., 

kontrolowane, 

CRT-P,  29 mc-y 

CRT-P redukuje 

zgony bez względu 

na przyczynę i 

ilość hospitalizacji 

RAFT Zgon, hospit.,  

ryzyko względne,  

Podw. zaślep., 

wieloośrodkowe,  

CRT vs ICD 

CRT-D zmniejsza 

śmiertelność, 

ryzyko względne, 

hospitalizacje 

 

Tabela 2. Punkty końcowe, projekt badania, główne wyniki projektów dotyczących 

CRT. 6-MWT- 6-minutowy test marszowy, QOL – jakość życia oceniana 

kwestionariuszem QOL, pVO2 – szczytowe zużycie tlenu, hospit. – hospitalizacje, 

NYHA-  klasa NYHA, VE/CO2 – wentylacyjny równoważnik dwutlenku węgla, 

LVEDD – wymiar końcowo-rozkurczowy lewej komory, EF – frakcja wyrzutowa 

lewej komory, pojed. zaślep. – pojedynczo zaślepione, podw. zaślep. – podwójnie 

zaślepione [47]. 
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Stanowisko towarzystw naukowych 

 

Ostatnie wytyczne dotyczące stymulacji resynchronizującej serca zostały 

opublikowane przez ESC w 2007 roku [46]. W 2010 roku opracowano uaktualnienie 

wytycznych leczenia niewydolności serca z 2008 roku oraz wymienionych wyżej 

wytycznych dotyczących stymulacji serca i resynchronizacji [51]. Według 

najnowszych zaleceń do leczenia terapią resynchronizującą kwalifikowani powinni 

być chorzy z objawami niewydolności serca w  III lub IV klasie wg NYHA mimo 

stosowania optymalnej terapii farmakologicznej, z LVEF ≤35%, prawidłowym 

rytmem zatokowym i szerokimi zespołami QRS (≥120 ms). Nie jest już wymagane 

poszerzenie lewej komory (w kontrolowanych badaniach nad CRT stosowane były 

kryteria takie jak: wymiar końcoworozkurczowy LV >55 mm, wymiar 

końcowoskurczowy LV >30 mm/m2, wymiar końcowoskurczowy LV >30 mm/m 

wzrostu). Kolejną nowością jest zastrzeżenie że  pacjenci w IV klasie czynnościowej 

wg NYHA powinni być chorymi ambulatoryjnymi. Dla pacjentów spełniających te 

kryteria zaleca się stosowanie CRT-P w celu zmniejszenia chorobowości i 

śmiertelności  - klasa I, poziom wiarygodności A [52, 53, 54, 55].  

Chorzy z  niewydolnością serca i odrębnymi wskazaniami do stałej 

stymulacji (pierwsze wszczepienie lub rozbudowa konwencjonalnego układu 

stymulującego) powinni być kwalifikowani do CRT po spełnieniu następujących 

kryteriów:  III lub IV klasa wg NYHA, LVEF ≤35%, poszerzenie LV - klasa IIa, 

poziom wiarygodności C. Zalecenia dotyczące tej grupy chorych pochodzą z 

poprzednich wytycznych [51, 53, 56].  

CRT-D jest akceptowalną alternatywą u chorych z ponad rocznym 

oczekiwanym czasem przeżycia w dobrym stanie czynnościowym. W przypadku 

wskazań do ICD w ramach profilaktyki wtórnej chory powinien mieć wszczepiony 

CRT-D. Klasa dowodów jest podobna dla CRT-P i CRT-D [51, 52, 57].  

Poprzednie wytyczne w przypadku utrwalonego migotania przedsionków 

zalecały stosowanie stymulacji dwukomorowej w klasie czynnościowej III lub IV wg 

NYHA, z LVEF ≤35% i poszerzeniem lewej komory oraz wskazaniami do ablacji 

łącza przedsionkowo-komorowego (klasa IIa, poziom wiarygodności C) [58, 59]. 

Obecnie podobnie jak u pacjentów z rytmem zatokowym poszerzenie lewej komory 

nie jest już wymaganym parametrem. Obowiązuje kryterium poszerzenia QRS ≥130 
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ms. Dodatkowym wskazaniem jest zależność od stymulatora spowodowana ablacją 

węzła przedsionkowo-komorowego oraz wysoki odsetek stymulacji komorowej.  

 

 

Zmiany subiektywne Zmiany obiektywne 

Klasa NYHA. 

Hospitalizacje z jakiegokolwiek 

powodu. 

Hospitalizacje w celu dożylnego podania 

diuretyków. 

Hospitalizacje z powodu niewydolności 

serca. 

Hospitalizacje  wymagające leczenia 

dożylnego. 

Jakość życia oceniana w skalach 

punktowych. 

Poprawa oceniana przez pacjenta. 

Śmiertelność. 

Dystans w teście 6-minutowego marszu 

(m). 

Wzrost skurczowego i rozkurczowego 

ciśnienia tętniczego (mmHg). 

Obniżenie stężenia w surowicy NT- 

proBNP.  

Zmniejszenie szczytowego zużycia tlenu 

(ml/kg/min). 

Czas wysiłku (s). 

Szerokość QRS. 

Parametry echokardiograficzne: 

   Frakcja wyrzutowa (%). 

   Wymiar końcowo-rozkurczowy  lewej 

      komory (mm). 

   Pole powierzchni niedomykalność  

      mitralnej (cm
2
). 

   Wskaźnik końcowo-skurczowej  

      objętości lewej komory (ml/m
2
). 

 

Tabela 3. Istotne statystycznie zmiany wykazane w dużych badaniach klinicznych 

dotyczących terapii resynchronizującej [60]. 

 

 

Anatomia zatoki wieńcowej. 

 

Ujście zatoki wieńcowej jest zlokalizowane w prawym przedsionku 

pomiędzy zastawką trójdzielną a ujściem żyły próżnej dolnej. Jest ono w różnym 

stopniu  ograniczone zastawką Tebezjusza. Następnie zatoka biegnie w rowku 

przedsionkowo-komorowym, przechodząc ostatecznie w żyłę przednią serca 
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zmierzającą w kierunku koniuszka serca. Główne żyły serca to żyła przednia serca 

rozpoczynająca się w rowku międzykomorowym przednim, biegnie ona do podstawy 

serca, następnie zmieniając kierunek do tyłu w rowku przedsionkowo-komorowym  i 

łączy się z żyłą wielką serca. Żyła środkowa serca bierze swój początek w okolicy 

koniuszka serca, następnie biegnie w rowku międzykomorowym tylnym, wzdłuż 

podstawy serca. Uchodzi do zatoki wieńcowej blisko jej ujścia do prawego 

przedsionka, lub bezpośrednio do prawego przedsionka (wspólne ujście). Żyły tylne i 

boczne biorą swój początek odpowiednio na tylnej i bocznej powierzchni lewej 

komory, uchodzą do zatoki wieńcowej lub do żyły wielkiej serca [61].  

Układ żylny różni się znacznie swoją anatomią pomiędzy poszczególnymi 

osobami, zarówno pod względem ilości rozgałęzień jak i ich średnicy oraz 

morfologii. Również ujście zatoki wieńcowej do prawego przedsionka może mieć 

różną budowę – od pojedynczego szerokiego do kilku sąsiadujących ujść żył 

zbiegających się pod różnym kątem [62, 63].  

Wariantem anatomicznym jest przetrwała żyła próżna górna lewa która może 

przechodzić w zatokę wieńcową lub uchodzić do niej stanowiąc jednocześnie część 

jej ściany. Taka sytuacja stanowi duże utrudnienie dla dostępu przy użyciu 

standardowych cewników, komplikuje też dobór odpowiedniego miejsca stymulacji 

[64, 65, 66]. 

 

Dobór miejsca lokalizacji elektrody lewokomorowej. 

 

Celem terapii resynchronizującej jest zmiana propagacji fali aktywacji 

elektrycznej, przez co zmniejszona zostaje  asynchronia międzykomorowa i 

śródkomorowa. Z założenia wydaje się, że optymalnym miejscem stymulacji lewej 

komory powinien być region o największym opóźnieniu. Na podstawie wielu badań 

doświadczalnych stwierdzono, że jest to obszar tylnej lub tylno-bocznej części lewej 

komory [67, 68, 69]. Jednocześnie w badaniu TRIP-HF stwierdzono gorszą 

odpowiedź hemodynamiczną w czasie stymulacji ściany przedniej lub przednio-

bocznej [105].  Od pierwszego zastosowania terapii resynchronizującej w 1994 roku 

zauważono że ok. 20-40% chorych nie odpowiada oczekiwaną poprawą [70]. 

Zjawisko to wiązano z  kilkoma czynnikami. Pierwszy, to obecność niepobudliwej i 

niekurczliwej blizny, zwłaszcza na ścianie tylno-bocznej. Drugi -  kwalifikacja do 

CRT pacjentów, którzy nie w pełni spełniają wszystkie kryteria, ze szczególnym 
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zwróceniem uwagi na małą wartość dyssynchronii mierzonej  wyjściowo. Kolejny to 

suboptymalna lokalizacja elektrody lewokomorowej.  

 

 

 

 

 

Dostępność regionów dla optymalnej stymulacji jest ograniczona anatomią 

układu żylnego serca. Cały czas trwają badania nad  nowymi metodami mającymi 

ułatwić zlokalizowanie elektrody lewokomorowej  w odpowiednim dla danego 

pacjenta miejscu. Przy zbyt małej średnicy żyły docelowej coraz częściej 

wykonywana jest angioplastyka żylna. Zabieg ten może być również użyteczny w 

przypadku  trudnej anatomii proksymalnych odcinków żył oraz obecności w nich 

odcinkowych zwężeń [71].  

W skrajnie trudnych sytuacjach możliwy jest dostęp kardiochirurgiczny z 

zastosowaniem elektrod epikardialnych. Taki dostęp był postępowaniem z wyboru 

dawniej, obecnie dostępem z wyboru jest zatoka wieńcowa. Zmiana zaleceń była 

podyktowana potrzebą mniej inwazyjnej procedury oraz większego komfortu 

pacjenta. Oceniane w jednym z badań porównanie skuteczności stymulacji 

epikardialnej i endokardialnej nie wykazało różnic we wpływie obu technik na 

szerokość zespołu QRS. Zabieg implantacji elektrody epikardialnej przez mini 

torakotomię jest krótszy, czas fluoroskopii jest ograniczony do implantacji elektrody 

Rycina 4.  Żyły dostępne 

dla implantacji elektrody 

lewokomorowej: 

1 - żyła pośrednia (mid-

cardiac) 

2 - żyła tylna 

3 - żyła tylno-boczna 

4 - żyła boczna 

5 - żyła wielka serca 

6 - żyła 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. 
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przedsionkowej i prawokomorowej, nie wymaga podawania kontrastu. Elektroda 

epikardialna jest lokalizowana w okolicy gałęzi brzeżnej gałęzi okalającej lewej 

tętnicy wieńcowej. Ponieważ dostęp nie jest ograniczony anatomią, jak w przypadku 

implantacji przez zatokę wieńcową, skuteczność procedury sięga 100%. Obserwacja 

parametrów elektrycznych w okresie odległym sugeruje bardziej stabilny i niższy 

próg stymulacji dla elektrod epikardialnych. Ilość powikłań w okresie 

okołozabiegowym jest jednak nieporównywalnie większa niż przy zastosowaniu 

dostępu przezżylnego przez zatokę wieńcową. Większość tych powikłań nie jest 

bezpośrednio związana z wszczepieniem samej elektrody epikardialnej [72].  

 

 

Rycina 5. Podział lewej komory na segmenty: podstawny, środkowy, i koniuszkowy,  

w dwóch projekcjach: RAO 30 stopni i LAO 40 stopni. Zwykle należy dążyć do 

umieszczenia końcówki elektrody w żyle zlokalizowanej w obszarze 

podstawnym/podstawnym-środkowym bocznym (region C) lub 

podstawnym/podstawnym-środkowym tylno-dolnym (region D), unikając lokalizacji 

koniuszkowej (zbyt blisko elektrody prawokomorowej). Zaadoptowano z: Wytyczne 

dotyczące stymulacji serca i resynchronizacji. Kardiologia Polska 2007; 65: 12 

 

 

Ocena optymalnej lokalizacji elektrody lewokomorowej może być 

przeprowadzana śródzabiegowo i potwierdzona w badaniach obrazowych i EKG po 

zabiegu. W trakcie zabiegu po wykonaniu wenografii i wyborze optymalnej żyły 

oraz skutecznym i stabilnym umieszczeniu elektrody w żyle, oceniać można jej 

położenie w kilku projekcjach skopii (Ryc. 5). W pozycji AP oceniana jest wzajemna 

lokalizacja elektrod prawo- i lewokomorowej. Również w projekcji skośnej 
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przedniej lewej (LAO) oceniamy separację obydwu elektrod, przy czym za korzystny 

wciąż uważa się jak największy odstęp między końcówkami elektrod. Po zabiegu 

separacja elektrody prawo i lewokomorowej oceniana jest zwykle na zdjęciu 

rentgenowskim w pozycji przednio-tylnej i bocznej [73, 74]. 

W trakcie zabiegu dodatkowo można ocenić efekt zwężenia zespołu QRS 

podczas stymulacji biwentrykularnej oraz lokalizację pobudzenia pochodzącego z 

elektrody lewokomorowej nałożonego na cały zespół QRS. Optymalizacja tego typu, 

wymagająca czasami „próbkowania” na całej długości wybranej żyły, wydaje się być 

dobrym narzędziem w doborze jak najlepszego miejsca stymulacji lewej komory,  

pamiętać należy jednak  o wynikach badań w których wykazano, że zwężenie 

zespołu QRS nie zawsze przekłada się na pozytywną odpowiedź kliniczną i redukcję 

asynchronii. 

Kolejnym ograniczeniem są parametry elektryczne – próg stymulacji 

elektrody lewokomorowej, oraz związany z przebiegiem nerwu błędnego próg 

stymulacji przepony. W niektórych sytuacjach idealna, z punktu widzenia 

opóźnienia, lokalizacja elektrody lewokomorowej jest nieakceptowalna z powodu 

zbyt niskiego progu stymulacji przepony lub zbyt małej separacji pomiędzy 

wartością progu przepony a progiem stymulacji lewej komory. Liczyć się należy ze 

wzrostem progu stymulacji elektrody  w obserwacji wieloletniej [75].  

 

Rycina 6. Jeden z wariantów anatomii zatoki wieńcowej.  
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 Znaczenie położenia elektrody prawokomorowej. 

 

Standardową lokalizacją elektrody w prawej komorze przez długi okres czasu 

był jej koniuszek. W miarę pojawiania się doniesień o niekorzystnym wpływie tego 

miejsca stymulacji na kurczliwość lewej komory w obserwacjach odległych,  

zaproponowano, jako alternatywne i korzystniejsze miejsce stymulacji, przegrodę 

międzykomorową i tor wypływu prawej komory [76, 77]. Lokalizacja ta również w 

stymulacji VVI była korzystniejsza pod względem napełniania i rzutu lewej komory 

[78, 79, 80, 81], a przy tym technicznie łatwo dostępna dla doświadczonych 

operatorów [82, 83, 84]. Również w terapii resynchronizującej problem położenia 

elektrody prawokomorowej i wpływ na synchronię międzykomorową został 

zauważony.  

Jedna z hipotez  mówiła, że także w prawej komorze optymalnym miejscem 

stymulacji jest miejsce największego opóźnienia. Miejsce to nie jest stałym punktem 

– lokalizacja największego opóźnienia w prawej komorze jest zależna od miejsca 

stymulacji lewej komory. Chociaż aktualnie panuje tendencja do umieszczania 

elektrody w torze wypływu prawej komory to pewne doniesienia sugerują, że 

korzystniejszym miejscem, pozwalającym uzyskać lepszą odpowiedź 

hemodynamiczną oraz efekt kliniczny CRT jest środkowy odcinek przegrody 

międzykomorowej. Obserwowano np. pogorszenie parametrów hemodynamicznych i 

poszerzenie zespołu QRS przy stymulacji biwentrykularnej z toru wypływu prawej 

komory oraz żyły tylno-bocznej. Lepszy efekt hemodynamiczny uzyskiwany jest 

przy stymulacji środkowego odcinka przegrody międzykomorowej oraz lewej 

komory z żyły bocznej.  

Oceniany był również efekt stymulacji koniuszka prawej komory w 

połączeniu ze stymulacją z żyły przednio-bocznej. Odpowiedź kliniczna,  

elektrokardiograficzna i echokardiograficzna na CRT była lepsza niż przy stymulacji 

prawej komory z górnej części przegrody międzykomorowej oraz lewej komory z 

żyły przednio-bocznej. Inne badania nie potwierdzały jednoznacznej przewagi 

lokalizacji elektrody w torze wypływu prawej komory nad lokalizacją koniuszkową. 

W większości doniesień powtarzalna była zasada zależności odległości elektrod 

lewokomorowej i prawokomorowej [85]. Lokalizację elektrody prawokomorowej 
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próbowano też dobierać śródoperacyjnie na podstawie wielkości zwężenia QRS przy 

już zaimplantowanej elektrodzie lewokomorowej [86]. 

 

Zmiany propagacji pobudzenia elektrycznego w czasie stymulacji komór. 

 

W czasie stymulacji prawej komory region największego opóźnienia 

przemieszcza się nieco do przodu, ale nie ma to z reguły wpływu na odległość 

elektrody lewokomorowej od tego obszaru. Przemieszczenie regionu największego 

opóźnienia nie wpływa na odsetek osób odpowiadających i nieodpowiadających na 

resynchronizację („responders” i „nonresponders”). Pewne różnice występują 

pomiędzy chorymi z natywnym LBBB oraz chorymi ze stałą stymulacją prawej 

komory - nieco dłuższy jest czas  całkowitego pobudzenia lewej komory u chorych 

ze stymulacją prawej komory [87]. 

 

Ocena odpowiedzi na terapię resynchronizującą.  

 

Dotychczas terapia resynchronizująca była stosowana w zaawansowanej 

niewydolności serca. Oczekiwanym efektem miała być poprawa kliniczna mierzona 

obniżeniem klasy czynnościowej NYHA, zmniejszeniem liczby hospitalizacji z 

powodu niewydolności serca, poprawą tolerancji wysiłku fizycznego ocenianą 

obiektywnie w teście 6-minutowego marszu. Z parametrów echokardiograficznych 

najpowszechniej używane są frakcja wyrzutowa oraz wymiar końcowo-rozkurczowy 

lewej komory. Zwłaszcza poprawa tego ostatniego jest wynikiem zjawiska tzw. 

odwrotnego remodelingu, występującego po wdrożeniu terapii resynchronizującej 

[86]. Zwykle przyjmuje się 10% zmniejszenie tego wymiaru jako wartość odcięcia. 

Wystąpienie odwrotnego remodelingu wpływa bezpośrednio na długotrwałe 

przeżycie u chorych kwalifikowanych do CRT na podstawie klasycznych wskazań. 

Może ono występować jednak u niewiele ponad połowy chorych leczonych przy 

pomocy terapii resynchronizującej [88, 89].  

Odwrotny remodeling wydaje się występować zawsze u chorych 

odpowiadających na CRT. Również w ostatnio przeprowadzonych badaniach do 

których byli kwalifikowani chorzy w niższej klasie czynnościowej NYHA I i II 

stwierdzono taką zależność [43]. Obserwacja ta może mieć znaczenie w 

przygotowywaniu nowych wytycznych dla terapii resynchronizującej.  
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Utrata stymulacji elektrody lewokomorowej. 

Migotanie przedsionków z szybką czynnością komór. 

Suboptymalna lokalizacja elektrody lewokomorowej (przednia). 

Brak dyssynchronii. 

Nieoptymalne opóźnienie przedsionkowo-komorowe. 

Nieoptymalne opóźnienie międzykomorowe. 

Opóźnienie  w stosunku do stymulusa elektrody lewokomorowej. 

Zaburzenia ukrwienia ściany bocznej. 

Brak dostępnego miokardium (obecność blizny).  

Bardzo duże opóźnienie śródkomorowe. 

 

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

 

 Znaczenie etiologii niedokrwiennej w odpowiedzi na CRT. 

 

W wielu badaniach stwierdzono, że odpowiedź na CRT jest różna w 

zależności od etiologii niewydolności serca – niedokrwiennej lub nie-

niedokrwiennej. Wielkość obszarów miokardium zastąpionych blizną, czyli 

całkowity odsetek blizny, jest większy u nieodpowiadających na CRT co zostało 

precyzyjnie potwierdzone w MRI [91, 92]. Część autorów podaje, że odwrotny 

remodeling i wzrost frakcji wyrzutowej jest większy po zastosowaniu CRT u 

chorych z kardiomiopatią nieniedokrwienną [93].  

            Istotnym spostrzeżeniem, jakie poczyniono w trakcie badań przydatności 

tomografii komputerowej w ocenie anatomii zatoki wieńcowej jest fakt, że obecność 

blizny po przebytym zawale mięśnia sercowego może wiązać się z brakiem gałęzi 

żylnych w obszarze martwicy. Obserwacja dotyczyła pacjentów po przebytym 

zawale bocznym oraz przednio-bocznym, zwłaszcza z załamkiem Q w ekg, u których 

nie wykazano obecności  żyły bocznej w typowym miejscu  [94, 95].  

            Dodatkowym spostrzeżeniem z badań  wykorzystujących SPECT  był fakt, że 

blizna w okolicy dolnej lub bocznej ściany częściej występuje u chorych z QRS 

poszerzonym powyżej120 ms, niż u chorych z QRS <120 ms [96]. Brak odpowiedzi 

na CRT potwierdzono przy pomocy rezonansu magnetycznego u chorych z 

obecnością blizny w obszarze tylno-bocznym – w porównaniu do chorych bez blizny 
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grupa pozawałowa nie wykazywała poprawy parametrów echokardiograficznych 

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

 

Rola migotania przedsionków w modyfikacji odpowiedzi na CRT. 

 

Migotanie przedsionków jest najczęstszą arytmią w niewydolności serca. Ma 

wpływ zarówno na chorobowość jak i śmiertelność [98]. W początkowym okresie 

zastosowania CRT w leczeniu niewydolności serca obecność migotania 

przedsionków stanowiła przeciwwskazanie do tego rodzaju terapii. W kolejnych 

badaniach udowodniono, że pacjenci z migotaniem przedsionków i niewydolnością 

serca również odnoszą korzyść z terapii resynchronizującej [99, 100]. Poprawa u 

tych chorych była jednak nieco mniejsza w porównaniu z chorymi  z rytmem 

zatokowym. Jest to związane najprawdopodobniej z nieprawidłową kontrolą 

częstości rytmu komór oraz z utratą udziału przedsionków w dopełnianiu komór.  

Pierwszy z problemów przy wyczerpaniu możliwości farmakoterapii można 

rozwiązać stosując ablację łącza przedsionkowo-komorowego – odsetek chorych po 

takim zabiegu należących do grupy  „responders” w porównaniu do pacjentów z 

migotaniem nie poddanych ablacji jest istotnie wyższy.  

 

Skuteczność CRT w niewydolności serca u chorych z wadami 

zastawkowymi. 

 

Niewydolność serca może się rozwinąć w wyniku wielu chorób. W licznych 

badaniach nad terapią resynchronizującą obecność istotnej klinicznie wady 

zastawkowej lub przebyty zabieg kardiochirurgiczny były kryteriami 

wykluczającymi. W badaniu CARE-HF grupa pacjentów z wadami zastawkowymi 

stanowiła 7% chorych włączonych do badania, jednak odpowiedź na CRT nigdy nie 

była oceniona osobno w tej grupie [53]. W wielu badaniach klinicznych dotyczących 

CRT kryterium wykluczenia była obecność migotania przedsionków, często 

związanego z wadą zastawkową. Arytmia ta u pacjentów z wadami zastawkowymi, 

leczonych przy użyciu CRT, w porównaniu z chorymi z kardiomiopatią 

niedokrwienną i kardiomiopatią rozstrzeniową, występuje częściej. W około połowie 

przypadków wymagana jest ablacja  dla odpowiedniej kontroli częstości rytmu. 
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W jednej z prac, w której porównywano te 3 etiologie niewydolności serca, w 

grupie chorych z wadami zastawkowymi stwierdzono podobny wzrost EF i 

zmniejszenie objętości lewej komory w ciągu 6-12 miesięcy. Odpowiedź kliniczna 

po 12 miesiącach była podobna do grupy chorych z kardiomiopatią rozstrzeniową i 

większa,  niż u chorych z chorobą niedokrwienną serca. Odpowiedź długoterminowa,  

gdzie za punkt końcowy uznano zgon lub przeszczep serca,  była podobna jak u 

chorych z kardiomiopatią niedokrwienną  i gorsza niż u chorych z kardiomiopatią 

rozstrzeniową. Wystąpienie poprawy u chorych z wadą zastawkową leczonych CRT 

nie budzi wątpliwości, jednak wyniki różnią się w porównaniu z dwoma pozostałymi 

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

 

Stymulacja trójpunktowa (TRIV). 

 

W czasie badań nad optymalną lokalizacją elektrody lewokomorowej 

zaobserwowano, że wytworzenie licznych fal aktywacji pozwala uzyskać większą 

redukcję asynchronii skurczu [102]. U chorych, u których efekt stymulacji 

biwentrykularnej jest niezadowalający, proponuje się doszczepiać drugą elektrodę 

lewokomorową. Zwykle dotyczy to chorych, u których podczas pierwszego zabiegu 

nie udało się skaniulować optymalnej żyły. Drugą grupę chorych stanowią pacjenci z 

bardzo powiększoną lewą komorą i znaczną dyssynchronią śródkomorową. U tych 

chorych trójpunktowa stymulacja pozwala na większą redukcję dyssynchronii i 

szerokości zespołu QRS niż dwupunktowa. W badaniach potwierdzono wpływ TRIV 

nie tylko na pozytywny remodeling, ale też na wydłużenie dystansu w teście 6-

minutowego chodu oraz zwężenie QRS [103]. Decyzja o stymulacji dwupunktowej 

lewej komory może być podjęta śródoperacyjnie [104].  

Pierwszym prospektywnym randomizowanym badaniem sugerującym że 

pozytywny remodeling jest większy w stymulacji trójpunktowej niż w 

dwupunktowej było badanie TRIP-HF [105]. W badaniu tym większy wzrost frakcji 

wyrzutowej lewej komory, większe zmniejszenie  wymiaru i objętości 

końcowoskurczowej obserwowano przy stymulacji trójpunktowej. Brak było 

istotnych różnic jeśli chodzi o jakość życia, test 6-minutowego chodu oraz szerokość 

zespołu QRS.  
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II.  CELE BADANIA 

 

1. Ocena odpowiedzi na terapię resynchronizującą w obserwacji odległej, w 

zależności od  lokalizacji elektrody lewokomorowej, ocenianej bezpośrednio 

w zdjęciu przeglądowym klatki piersiowej, oraz jej położenia względem 

elektrody prawokomorowej, ocenianej jako separacja. 

2. Ocena użyteczności podstawowych technik obrazowych (zdjęcie 

rentgenowskie klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej i bocznej, 

echokardiografia) w przewidywaniu odpowiedzi na terapię 

resynchronizującą. 

3. Ocena wpływu zmiany ustawień programowalnych parametrów 

kardiostymulatora i lokalizacji elektrod stymulujących na odpowiedź na 

CRT. 

 

III.  HIPOTEZA BADAWCZA 

 

Na podstawie dotychczasowych doświadczeń i wiedzy opartej na 

obserwacjach patofizjologicznych przyjęto, że optymalnym miejscem stymulacji 

lewej komory jest miejsce największego opóźnienia zlokalizowane najczęściej na 

ścianie bocznej i tylnej. Przyjęto również, że wyznacznikiem optymalnej pozycji jest 

jak największa separacja między elektrodą prawo i lewokomorową w projekcji 

bocznej w rentgenogramie klatki piersiowej. Jest to badanie rutynowo wykonywane 

po każdym zabiegu, podobnie jak badanie echokardiograficzne przed zabiegiem, 

mające służyć potwierdzeniu kwalifikacji pacjenta oraz pomóc w przewidywaniu 

odpowiedzi na terapię resynchronizujacą. Różne są natomiast informacje dotyczące 

programowania parametrów stymulatora takich jak opóźnienie przedsionkowo-

komorowe i międzykomorowe.  

W pracy przyjęto powyższe założenia analizując, czy parametry stosowane w 

obserwacjach krótkoterminowych (6-12 miesięcy) mają też potwierdzenie w 

obserwacji długoterminowej (45,8 miesiąca, SD = 5.6 miesiąca). Zastosowano 

ponadto inne niż separacja metody oceny lokalizacji elektrod lewokomorowej i 

prawokomorowej w rentgenogramie, w celu zweryfikowania ich użyteczności w 

przewidywaniu odpowiedzi na CRT. Metody te obejmowały podział sylwetki serca 

na segmenty w projekcji przednio-tylnej oraz bocznej oraz podział na rzędy w obu 
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projekcjach. Założono, że lokalizacja końcówek elektrod – zarówno prawo 

komorowej jak i lewokomorowej w określonych miejscach sylwetki serca w 

rentgenogramie ma znaczenie w przewidywaniu odpowiedzi na CRT.  

W badaniu echokardiograficznym użyto podstawowych technik w ocenie 

kurczliwości, objętości lewej komory i jej wymiarów, zakładając że są one 

wystarczające w ocenie i przewidywaniu odpowiedzi na terapię resynchronizującą. 

Poddano analizie wartości opóźnienia międzykomorowego i przedsionkowo-

komorowego w celu oceny ich ewentualnej korelacji z parametrami  pozytywnego 

efektu terapii resynchronizującej. 

 

IV. MATERIAŁ I METODYKA. 

 

Kryteria włączenia do badania. 

 

W badaniu brali udział chorzy z przewlekłą niewydolnością serca, 

pozostający 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 włączenia do badania to szerokość 

zespołu QRS powyżej 130 ms w rutynowym elektrokardiogramie, a w badaniu 

echokardiograficznym - wymiar końcowo-rozkurczowy lewej komory  ≥ 55 mm oraz  

frakcja wyrzutowa lewej komory serca ≤ 35%.   

Do badania włączono 50 kolejnych pacjentów I Kliniki Kardiologii i 

Nadciśnienia Tętniczego Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego, w 

wieku 45-86 lat,  którzy przebyli zabieg wszczepienia rozrusznika 

resynchronizującego  w latach 2007 i 2008. Z całej grupy 17 chorych zmarło w 

okresie obserwacji. Analiza była prowadzona dwutorowo: w grupie żyjących w 

której oceniona była odpowiedź na CRT w obserwacji odległej, oraz w grupie 

pacjentów którzy zmarli, w której porównywano lokalizację elektrod, parametry 

echokardiograficzne oraz parametry stymulatora w stosunku do grupy osób żyjących. 

Dwukomorowy stymulator resynchronizujący (CRT-P) wszczepiono u 33 chorych, u 

17 chorych - dwukomorowy stymulator resynchronizujący z funkcją kardiowertera-

defibrylatora (CRT-D).  
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Kryteria wykluczające z badania 

 

 Kryteria wyłączające z badania obejmowały: 

- brak zgody pacjenta na udział w badaniu 

- stan po przeszczepie serca 

- uczestnictwo chorych w innym programie mogące wpłynąć na wynik badania 

- ciąża  

- stwierdzenie u chorych odwracalnych przyczyn niewydolności serca 

- zaburzenia psychiczne będące przeciwwskazaniem do wszczepienia urządzenia 

- inne przyczyny mogące powodować niestosowanie się do zaleceń lekarskich 

Kryteria wykluczające były zastosowane w okresie włączania chorych do 

badania, przed wszczepieniem stymulatorów. W trakcie trwania obserwacji nie 

zarejestrowano wystąpienia kryteriów wykluczających w całej grupie.  

 

WYKONANE BADANIA. 

 

Badania wykonane przed wszczepieniem stymulatora.  

 

Wywiad i badanie fizykalne 

 

Na podstawie wywiadu oceniano aktualne parametry kliniczne 

zaawansowania niewydolności serca. Rejestrowano liczbę hospitalizacji z powodu 

niewydolności serca w okresie od wszczepienia urządzenia. Wykonywano pomiary 

antropometryczne (wzrost, waga, wskaźnik masy ciała – BMI).  Na podstawie 

wywiadu i dokumentacji medycznej ustalano etiologię niewydolności serca. Chorzy 

zostali przydzieleni do dwóch grup – kardiomiopatii niedokrwiennej i nie-

niedokrwiennej.  

 

Badania biochemiczne 

 

U wszystkich chorych oznaczono podstawowe parametry biochemiczne 

obejmujące:  morfologię krwi, stężenie elektrolitów (sodu, potasu), mocznika, 

kreatyniny, kwasu moczowego, TSH, celem oceny funkcji innych narządów. Wyniki 

były porównywane z wyjściowymi z okresu przed implantacją urządzenia 
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resynchronizującego. Oznaczono także stężenie NT-proBNP w osoczu metodą 

elektrochemiluminescencyjną (ECLIA) przy użyciu odczynników firmy Roche oraz 

analizatora Modular P (zastosowana metoda charakteryzuje się czułością analityczną 

5 pg/ml). 

 

Elektrokardiogram 

 

 U każdego chorego wykonywano spoczynkowy 12-odprowadzeniowy 

elektrokardiogram (EKG). W zapisie oceniano szerokość zespołu QRS pobudzeń 

kardiotopowych. Analizowana była morfologia zespołów QRS pod kątem zaburzeń 

przewodnictwa.  

 

Zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej 

 

U każdego chorego wykonywano standardowe zdjęcia rentgenowskie klatki 

piersiowej w projekcji przednio-tylnej oraz bocznej. Oceniano wielkość sylwetki 

serca w wartościach względnych i bezwzględnych. Oceniano również obecność cech 

niewydolności serca.   

 

Test sześciominutowego marszu 

 

W celu obiektywnego określenia aktualnego stopnia wydolności wysiłkowej 

chorych wykonywano test sześciominutowego marszu (6-MWT). Rejestrowany był 

czas trwania próby, pokonany dystans oraz powód zakończenia testu. Wynik chorych 

niepełnosprawnych z powodu dysfunkcji układu ruchu, nerwowego lub 

naczyniowego, nie mogących wykonać badania, był wyłączony z późniejszej 

analizy.  

 

Badanie echokardiograficzne 

 

W całej grupie wykonano badanie echokardiograficzne (M-mode i 2D oraz 

badanie metodą Dopplera) w celu oceny morfologii i funkcji lewej komory serca 

(aparat General Electric VIVID 7, głowicą o częstotliwości 2,5 MHz), według 

standardów echokardiografii klinicznej Sekcji Echokardiografii Polskiego 
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Towarzystwa Kardiologicznego [106]. Wielkość lewej komory i frakcja wyrzutowa 

ocenione zostały dwupłaszczyznową metodą Simpsona w projekcji dwujamowej i 

czterojamowej.  

Optymalizacja obrazu została uzyskana poprzez modyfikację głębokości 

wysycenia koloru. Co najmniej 3 kolejne cykle pracy serca zostały zapisane w 

pamięci aparatu, a następnie poddane analizie na stacji roboczej Echo Pack w trybie 

off-line, przy zastosowaniu firmowego oprogramowania aparatu 

ultrasonograficznego.  

 

Ocena dyssynchronii śródkomorowej i międzykomorowej. 

 

W celu oceny  dyssynchronii śród- i międzykomorowej w standardowej 

projekcji przymostkowej, w osi długiej, w trybie M-mode wyznaczano czas od 

początku załamka Q w EKG do maksymalnego wychylenia skurczowego przegrody 

międzykomorowej oraz ściany tylnej LV. Na podstawie ich różnicy obliczano 

wskaźnik opóźnienia skurczowego ruchu przegrody międzykomorowej w stosunku 

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

 

Ocena dyssynchronii przedsionkowo-komorowej. 

 

W celu oszacowania stopnia dyssynchronii przedsionkowo – komorowej 

obliczano iloraz czasu napływu mitralnego i czasu trwania całego cyklu pracy serca 

(AVD; wyrażony w %) oraz oceniano obecność nakładania się fal E i A i odcięcia 

fali A. 

Analiza   nagrań   echokardiograficznych    odbywała    się   według    zaleceń  

poświęconych wykonywaniu i analizie badań echokardiograficznych w kwalifikacji 

do CRT oraz metodach oceny jej efektów, zamieszczonych w wytycznych grupy 

roboczej American Society of Echocardiography oraz zaleceń European Association 

of Echocardiography [107, 108].  
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Ocena zaburzeń kurczliwości. 

 

 Oceny zaburzeń kurczliwości dokonywano używając standardowego podziału 

na segmenty, zgodnie z aktualnymi wytycznymi Towarzystw Echokardiograficznych 

[106]. W obliczeniach uwzględniano segmenty akinetyczne.  

 

Typ stymulatora i parametry stymulacji. 

 

U chorych pozostających w rytmie zatokowym wszczepiano układ 

przedsionkowo-dwukomorowy, a u chorych z utrwalonym migotaniem 

przedsionków – dwukomorowy układ stymulujący (CRT-P). U chorych z wywiadem 

złożonych arytmii komorowych i/lub wywiadem nagłego zatrzymania krążenia 

implantowano układ resynchronizujący z funkcją kardiowertera-defibrylatora (CRT- 

D). CRT-P stanowiły kardiostymulatory InSync III (Medtronic), CRT-D – Lumax 

300 i Kronos LV-T (Biotronik) oraz InSync Marquis (Medtronic).  

 Wszystkie elektrody implantowano z dostępu przezżylnego. Elektrodę 

prawokomorową, zgodnie z decyzją operatora, umieszczano głównie w obszarze 

przegrody międzykomorowej, najczęściej w torze wypływu prawej komory (RVOT). 

U części chorych elektroda prawokomorowa była zlokalizowana w koniuszku prawej 

komory. Powodem były niewystarczające parametry elektryczne, takie jak zbyt niska 

czułość albo zbyt wysoki próg stymulacji, lub  w sytuacji chorych z uprzednio 

wszczepionym układem stymulującym decyzja o pozostawieniu implantowanej  

wcześniej elektrody stymulatora („up-grade” ze stymulacji VVI lub DDD). Elektrodę 

lewokomorową, w zależności od wyniku venografii wykonanej metodą okluzyjną 

przy pomocy cewnika Swana-Ganza, lokalizowano w  pozycji bocznej lub tylno-

bocznej, w jednej z żył będących odgałęzieniem zatoki wieńcowej. W przypadku 

braku odpowiedniej żyły, braku możliwości kaniulacji, nie wystarczających 

parametrów mechanicznych (niestabilność) lub elektrycznych (wysoki próg 

stymulacji, niski próg stymulacji przepony), elektroda lewokomorowa była 

lokalizowana w suboptymalnej pozycji przedniej lub przednio-bocznej. Próg 

stymulacji elektrody lewokomorowej wynosił u wszystkich chorych poniżej 3,5 V. 

Elektrodę przedsionkową umieszczano w uszku prawego przedsionka. 

U chorych z utrwalonym migotaniem przedsionków częstość akcji komór 

kontrolowano za pomocą beta-adrenolityku, w razie konieczności dołączano 
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glikozyd naparstnicy.  U wszystkich chorych z migotaniem przedsionków uzyskano 

zadowalającą kontrolę częstości rytmu komór (ilość pobudzeń wystymulowanych ≥ 

95%). 

Opóźnienie przedsionkowo-komorowe (AV-delay) w początkowym okresie 

obserwacji było pozostawione na standardowych, fabrycznych ustawieniach 

(Medtronic - 150/120 ms, Biotronik 140/100 ms). W czasie pierwszych kontroli 

ambulatoryjnych, w przypadku nadmiernej ilości pobudzeń przewiedzionych, 

opóźnienie przedsionkowo-komorowe skracano. W niektórych przypadkach, 

zwłaszcza u chorych u których odpowiedź kliniczną na CRT oceniono jako 

niedostateczną w początkowym okresie obserwacji,  optymalizowano AV-delay pod 

kontrolą echokardiografii.   

Wartości opóźnienia międzykomorowego (VV-delay) pozostawiano 

początkowo bez zmian  (4 ms – Medtronic, 8-10 ms – Biotronik). W czasie 

pierwszych wizyt na podstawie zapisu ekg korygowano ustawienia VV-delay tak by 

uzyskać elektrokardiograficzne potwierdzenie udziału stymulacji lewokomorowej 

(zsumowany zapis stymulacji dwukomorowej w odprowadzeniu V1) przy 

jednoczesnym maksymalnym możliwym zwężeniu zespołu QRS.   

  

Kryterium odpowiedzi na terapię resynchronizującą 

 

Chorych, którzy w badaniach wykonanych w czasie wizyty kontrolnej 

wykazali wzrost frakcji wyrzutowej o co najmniej 10 % w porównaniu do wartości 

wyjściowej, określano jako odpowiadających na CRT (grupa „responders”). W 

przypadku braku poprawy EF o ≥ 10% - jako nie odpowiadających na terapię 

resynchronizującą (non-responders).   

Osobno analizowano zmianę objętości końcowoskurczowej oraz 

końcoworozkurczowej lewej komory oraz jej wymiaru końcowoskurczowego i 

końcoworozkurczowego, wynik testu 6-minutowego marszu i klasę czynnościową 

wg NYHA. Wyniki porównywano w grupach chorych odpowiadających i 

nieodpowiadających na CRT. Osobno porównywano wyniki w grupie osób żyjących 

oraz w grupie pacjentów którzy zmarli.  
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Badania wykonane w trakcie wizyty kontrolnej.  

  

Wizyta kontrolna odbywała się średnio po 45 miesiącach (x=45.8, m ± 5.6). 

W jej trakcie wykonywano pomiary antropometryczne zgodnie z kryteriami z okresu 

kwalifikacji chorych do wszczepienia urządzenia. Na podstawie wywiadu i badania 

fizykalnego oceniano aktualne zaawansowanie niewydolności serca wg klasy 

NYHA.  

 U wszystkich badanych pobierano krew w celu oznaczenia stężenia NT-

proBNP. Technika laboratoryjna tego oznaczenia oraz jego dokładność były zgodne 

z metodą stosowaną przed wszczepieniem. W przypadku danych z wywiadu 

sugerujących istnienie lub zaostrzenie chorób mogących mieć wpływ na 

wykonywane badania, pobierano również dodatkowe badania laboratoryjne. Miały 

one wyjaśnić nasilenie wpływu innych schorzeń na niewydolność serca u danego 

chorego. Najczęściej obejmowały stężenie elektrolitów oraz parametry określające 

czynność nerek, wątroby a także hormony tarczycy. 

 Rejestrowano 12-odprowadzeniowe EKG w którym oceniano rytm serca, 

obecność pobudzeń kardiotopowych, szerokość zespołu QRS pobudzeń 

kardiotopowych (po wyłączeniu stymulacji), szerokość zespołu QRS przy stymulacji 

lewej i prawej komory w trybie VVI oraz w czasie stymulacji biwentrykularnej. 

Analizowana była morfologia zespołów QRS w celu oceny przybliżonej lokalizacji 

elektrody lewokomorowej i prawo komorowej oraz skuteczności stymulacji 

biwentrykularnej. 

 Wykonywano zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej w dwóch projekcjach: 

przednio-tylnej (AP) i bocznej. Oceniano obecność cech niewydolności serca. 

Elektrody prawokomorową i lewokomorową lokalizowano na zdjęciu w projekcji AP 

i bocznej przy podziale sylwetki serca na 16 segmentów. Podział tworzono w 

kwadracie którego boki wyznaczały styczne poprowadzone przez najbardziej 

zewnętrzne punkty sylwetki serca. Styczne były równoległe do krawędzi zdjęcia. 

Numerację segmentów przeprowadzono rosnąco od segmentu lewego górnego do 

prawego dolnego.  
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Rycina 7. Sposób podziału sylwetki serca na zdjęciu rentgenowskim klatki 

piersiowej na segmenty oraz ich numeracja. Zaznaczone końcówki elektrod 

prawokomorowej – strzałka czarna, oraz lewokomorowej – strzałka biała. Projekcja 

AP. 

 

 

 

 

Rycina 8. Sposób podziału sylwetki serca na segmenty w projekcji bocznej, z 

numeracją segmentów i zaznaczonymi końcówkami elektrod komorowych. 
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Drugą metodą oceny było zastosowanie rzędów zawartych między stycznymi 

pionowymi. Rzędy numerowano od 1 do 4 w kolejności rosnącej od strony lewej do 

prawej. Ponadto w projekcji bocznej rentgenogramu mierzono separację – 

bezwzględną, jako najkrótszą odległość pomiędzy końcówkami elektrod 

prawokomorowej i lewokomorowej, separację pionową i poziomą jako dystans 

dwóch linii pionowej i poziomej przechodzących prze rzut końcówek elektrod 

prawokomorowej i lewokomorowej. W projekcji AP oceniano separację 

bezwzględną.  

 

 

Rycina 9. Podział sylwetki serca na rzędy. Zdjęcie klatki piersiowej w projekcji 

bocznej. 

 

Wszyscy chorzy wykonali test 6-minutowego marszu.  U chorych nie 

stwierdzono innych przyczyn skrócenia dystansu, poza ograniczeniem tolerancji 

wysiłku fizycznego wynikającym z niewydolności serca.  

 U pacjentów wykonano kontrolne badanie echokardiograficzne (M-mode i 

2D oraz badanie metodą Dopplera, aparat General Electric VIVID 7, głowica o 

częstotliwości 2,5 MHz) według standardów echokardiografii klinicznej Sekcji 

Echokardiografii Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego [106]. Wielkość lewej 
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komory i frakcja wyrzutowa ocenione zostały dwupłaszczyznową metodą Simpsona 

w projekcji dwu- i czterojamowej.  

 Przeprowadzone standardową kontrolę parametrów wszczepionego 

stymulatora. Rejestrowano odsetek stymulacji komorowej oraz wartości na jakie 

były ustawione opóźnienie międzykomorowe oraz przedsionkowo- komorowe.  

 

Przebieg badania. 

 

Okres obserwacji wynosił średnio 45.8 (± 5.6) miesiąca w całej grupie 

żyjących oraz odpowiednio 45,6 (± 5,6) miesiąca w grupie odpowiadających oraz 

46,5 (± 5,8) miesiąca w grupie nieodpowiadających na CRT. W całej grupie zmarło 

17 chorych (34%), w tym 9 osób (53%) zmarło w mechanizmie nagłego zatrzymania 

krążenia,  4 pacjentów (23%) zmarło z powodu chorób nowotworowych. Spośród 

tych 4 chorych dwóch (10%) zmarło z powodu nowotworu płuca, jeden (5%) z 

powodu raka krtani i jeden (5%) z powodu raka przewodu pokarmowego. Kolejny 

chory zmarł z powodu zatoru tętnicy płucnej, następny z powodu zaawansowanej 

niewydolności serca w mechanizmie rozkojarzenia elektromechanicznego. Brak jest 

dokładnych danych na temat zgonów dwóch chorych, najprawdopodobniej przyczyną 

była skrajna niewydolność serca. W obserwacji obejmującej okres od wszczepienia 

rozrusznika resynchronizującego 30 chorych z całej grupy (60%) było 

hospitalizowanych z powodu zaostrzenia NS, przy czym ilość hospitalizacji na 

jednego chorego wynosiła od 1 do10.  

 

  

 

Rycina 10. Mechanizmy zgonów. NZK – nagłe zatrzymanie krążenia, Ca – choroba 

nowotworowa, NS – niewydolność serca, zator pł. – zator tętnicy płucnej. 
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U dwóch chorych, ze względu na niezadowalającą odpowiedź kliniczną po 

wszczepieniu CRT doszczepiono drugą elektrodę lewokomorową. Obie elektrody 

lewokomorowe początkowo były aktywne (stymulacja dwupunktowa lewej komory 

lub trójpunktowa dwukomorowa – TRIV). Jeden  z tych chorych zmarł, a u drugiego 

wobec poprawy parametrów echokardiograficznych i elektrokardiograficznych 

elektrodę lewokomorową wszczepioną jako pierwszą wyłączono po wstępnym 

okresie obserwacji. Wszystkie wyniki badań tego pacjenta były związane z 

działaniem nowej elektrody dodatkowo doszczepionej.  

 

Charakterystyka badanej grupy 

 

Spośród pięćdziesięciu chorych objętych badaniem mężczyźni stanowili 94% 

(n = 47), kobiety 6% (n=3). Średni wiek chorych wynosił 67,2 ± 9,0 lat. U 16 osób 

(32%)  etiologia niewydolności serca miała charakter nieniedokrwienny, u 34 (68%) 

stwierdzono charakter niedokrwienny. Przebyty zawał serca stwierdzono u 29 

chorych (58%).  

Rytm zatokowy występował u 64% osób. U 20% chorych stwierdzono 

utrwalone, a u 16% napadowe migotanie przedsionków. 34% stanowili chorzy z 

wszczepionym kardiowerterem-defibrylatorem z funkcją resynchronizacji. Blok 

lewej odnogi pęczka Hisa diagnozowany na podstawie obowiązujących wytycznych 

stwierdzono u 66% chorych, blok prawej odnogi występował u jednego chorego. 

Zaburzenia przewodnictwa z poszerzonym zespołem QRS o nieokreślonej 

morfologii występowały u 24% chorych. 

Schorzenia współistniejące w badanej grupie obejmowały: nadciśnienie 

tętnicze u 68% chorych, hipercholesterolemię – 76% chorych, cukrzycę typu 2 u 

42% pacjentów. Nikotynizm przewlekły w wywiadzie występował u 22% chorych, 

przy czym tytoń aktualnie paliło 8% chorych. Choroby tarczycy występowały u 10% 

chorych, przewlekła niewydolność nerek u 36%. Udar mózgu wystąpił w przeszłości 

u 10% chorych, przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) występowała u 16% 

pacjentów.  

Leczenie farmakologiczne w badanej grupie obejmowało: kwas 

acetylosalicylowy (82% chorych), inhibitory konwertazy angiotensyny (88%), 

inhibitory receptora dla angiotensyny (6% pacjentów). Beta-adrenolityki 

przyjmowało 96% chorych, diuretyki pętlowe – 86%, preparaty z grupy 
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antagonistów aldosteronu – 66%. Glikozydy naparstnicy stosowano u 22% chorych, 

antagonistów witaminy K u 32%, statyny u 88%, natomiast suplementację doustną 

potasu u 72% pacjentów. Amiodaron był przyjmowany przez 36% chorych.  

Dane antropometryczne i schorzenia towarzyszące przedstawiono  w tabeli 7. 

Procentowy udział 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
2
) (SD) 27,0 (5,4) 

Schorzenia towarzyszące n % 

Choroba niedokrwienna  serca - przebyty 

zawał serca  
17 52% 

Cukrzyca typu 2 11 33% 

Nadciśnienie tętnicze 22 67% 

Hipercholesterolemia  25 76% 

Palenie tytoniu  aktualnie  3 9% 

Nikotynizm w wywiadzie  8 24% 

Choroby tarczycy  3 9% 

Niewydolność nerek  10 30% 

Udar mózgu w wywiadzie  4 12% 

POChP  3 9% 

 

Tabela 5. Charakterystyka kliniczna badanej populacji: dane antropometryczne, 

schorzenia towarzyszące i przebyte.  
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Rycina 11. Procentowy udział grup lekowych w badanej populacji. ASA – kwas 

acetylosalicylowy, ACEI – inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB – antagoniści 

receptora dla angiotensyny, potas - suplementacja doustna potasu.  

 

 

Zastosowane metody analizy statystycznej.  

 

Analizę statystyczną przeprowadzono za pomocą pakietu statystycznego 

STATISTICA 9.1 oraz w środowisku obliczeń statystycznych R [109]. Zmienne 

ciągłe zostały przedstawione jako średnie z podaniem odchylenia standardowego. 

Zmienne jakościowe zostały przedstawione jako liczebności oraz wartości 

procentowe. Normalność rozkładu zmiennych ilościowych weryfikowano testem 

Shapiro-Wilka. Dwie grupy niezależne/zależne porównywano odpowiednim 

wariantem testu t-Studenta. W przypadku zmiennych odbiegających od rozkładu 

normalnego testy istotności przeprowadzano na zmiennych poddanych transformacji 

logarytmicznej. Zależność pomiędzy dwoma zmiennymi jakościowymi badano 

testem Fishera. Współczynnik korelacji Pearsona posłużył ocenie zależności liniowej 

pomiędzy zmiennymi ilościowymi o rozkładzie normalnym, natomiast zależność 

pomiędzy zmiennymi ilościowymi odbiegającymi od rozkładu normalnego badano 

współczynnikiem korelacji rangowej Spearmana. Wartość p < 0,05 była uważana za 

istotną statystycznie. 
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UWAGI 

 

 Praca powstała jako kontynuacja projektu badawczego Komitetu Badań 

Naukowych Ministerstwa Nauki i Szkolnictwa Wyższego 501/G/568: Rola technik 

echokardiograficznych w kwalifikacji pacjentów z niewydolnością serca do leczenia 

stymulacją resynchronizującą, wykonanego w  I Klinice Kardiologii i Nadciśnienia 

Tętniczego Collegium Medium Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie w latach 

2006-2008, kierowanego przez prof. dr hab. med. Danutę Czarnecką. 

 

 

 

V. WYNIKI 

 

Charakterystyka kliniczna chorych w poszczególnych podgrupach.  

 

Zarówno w grupach chorych odpowiadających i nieodpowiadających na CRT 

jak i w grupie zgonów, w porównaniu do żyjących, nie stwierdzono różnic w wieku 

chorych, wadze ciała, wzroście oraz BMI. Nie było istotnych statystycznie różnic w 

występowaniu rytmu zatokowego, utrwalonego bądź napadowego migotania 

przedsionków między grupami. Podobny był rozkład osób z wszczepionym 

kardiowerterem-defibrylatorem resynchronizującym (CRT-D) oraz rozrusznikiem 

resynchronizującym (CRT-P). Szczegółowe dane zawarto w tabeli 7. 

Nie stwierdzono różnic w zakresie w zakresie klasy NYHA w grupie osób, 

które zmarły w porównaniu do grupy żyjących. Podobnie, nie było istotnych różnic 

w klasie NYHA ocenianej przed wszczepieniem urządzenia resynchronizującego 

pomiędzy grupą odpowiadających i nieodpowiadających na CRT (tab. 7).  

 



 

 

 

 

42 

 

Rycina 12. Rozkład klas NYHA przed wszczepieniem urządzenia 

resynchronizującego, w grupie osób żyjących oraz w grupie osób które zmarły. Oś 

pionowa % chorych, oś pozioma klasa wg NYHA. 

 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic pomiędzy wszystkimi grupami 

w częstości występowania cukrzycy, nadciśnienia tętniczego, hipercholesterolemii, 

palenia tytoniu aktualnie i w przeszłości, chorób tarczycy, niewydolności nerek, 

przewlekłej obturacyjnej choroby płuc, przebytego zawału serca (tab. 8).  

Jedyną istotną statystycznie różnicę stwierdzono w przypadku zastosowania 

antagonistów receptora dla angiotensyny.  Więcej pacjentów przyjmowało te 

preparaty w grupie nieodpowiadających na CRT (38% vs 0%, p=0,0103). Nie było 

natomiast istotnych różnic pomiędzy grupami w częstości przyjmowania kwasu 

acetylosalicylowego, inhibitorów konwertazy angiotensyny, beta-adrenolityków, 

diuretyków pętlowych, antagonistów aldosteronu, glikozydów naparstnicy, statyn, 

doustnych antykoagulantów, potasu i amiodaronu (tab. 9).  

W grupie osób które zmarły, w porównaniu do grupy chorych żyjących, 

istotnie krótszy był dystans 6-minutowego testu marszowego (263,9 ± 103,5 vs 336,2 

± 102,9, p=0.0253). Większy był wymiar końcowoskurczowy (LVESD) i 

końcoworozkurczowy (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 

którzy zmarli mieli też istotnie wyższe wyjściowe NT-proBNP (5651,5 ± 2974,0 

pg/ml vs 3103,6 ± 4521,2 pg/ml, p=0.0213). Nie było natomiast istotnych różnic w 

wielkości frakcji wyrzutowej, objętości końcowoskurczowej i końcoworozkurczowej 

lewej komory (LVESV i LVEDV) oraz szerokości zespołu QRS (tab. 10).   
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W grupie żyjących etiologia niedokrwienna niewydolności serca 

występowała u 60.6% chorych, natomiast w grupie zgonów odsetek ten był nieco 

większy i dotyczył 82% pacjentów. 

 

 

 
 

Rycina 13. Rozkład klas NYHA, przed i po wszczepieniu urządzenia 

resynchronizującego, w grupach odpowiadających i nieodpowiadających na CRT. I –

IV – klasy czynnościowe wg NYHA.  
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Grupa 

odpowiadających 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

N = 8 

p 
Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa osób 

zmarłych 

N = 17 

p 

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 (13,7) 73,5 (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
2
) (SD) 27,4 (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%) 0,9999 17 (34%) 11 (33%) 6 (35%) 0,9999 

Klasa wg NYHA  

III 25 (100%) 7 (87%) 
0,1753 

47 (94%) 32 (97%) 15 (88%) 
0,1609 

IV 0 1 (13%) 3 (6%) 1 (3%) 2 (12%) 

EKG 

Rytm zatokowy 15 (60%) 6 (75%) 

0,7448 

32 (64%) 21 (64%) 11 (65%) 

0,7980 

Migotanie 

przedsionków 
5 (20%) 1 (13%) 10 (20%) 6 (18%) 4 (24%) 

Napadowe 

migotanie 

przedsionków 

5 (20%) 1 (13%) 8 (16%) 6 (18%) 2 (12%) 

 

Tabela 6. Charakterystyka całej badanej grupy oraz podgrup odpowiadających, nieodpowiadających (wg kryterium wzrostu frakcji 

wyrzutowej lewej komory ≥10%) i zgonów. BMI – współczynnik masy ciała, ICD – kardiowerter-defibrylator, NYHA – klasa 

czynnościowa wg New York Heart Association. 
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Grupa 

odpowiadających 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

N = 8 p 

Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa osób 

zmarłych 

N = 17 p 

N % N % N % N % N % 

Przebyty zawał serca  12 48% 5 63% 0,6880 29 58% 17 52% 12 71% 0,2378 

Cukrzyca  9 36% 2 25% 0,6871 21 42% 11 33% 10 59% 0,1305 

Nadciśnienie  18 72% 4 50% 0,3915 34 68% 22 67% 12 71% 0,9999 

Hipercholesterolemia  19 76% 6 75% 0,9999 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 

Niewydolność nerek  8 32% 2 25% 0,9999 18 36% 10 30% 8 47% 0,3518 

Udar mózgu w 

wywiadzie  
4 16% 0 0% 0,5503 5 10% 4 12% 1 6% 0,6493 

POChP  2 8% 1 13% 0,9999 8 16% 3 9% 5 29% 0,1022 

 

Tabela 7. Schorzenia towarzyszące w grupach żyjących, odpowiadających, nieodpowiadających na CRT oraz w grupie chorych którzy 

zmarli. POChP – przewlekła obturacyjna choroba płuc.  
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Grupa 

odpowiadających 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

N = 8 p 

Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa osób 

zmarłych 

N = 17 p 

N % N % N % N % N % 

ASA  19 76% 7 88% 0,6518 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% 0,0103 3 6% 3 9% 0 0% 0,5420 

Beta-adrenolityk 24 96% 7 88% 0,4318 48 96% 31 94% 17 100% 0,5420 

Diuretyk pętlowy 20 80% 7 88% 0,9999 43 86% 27 82% 16 94% 0,3983 

Antagonista 

aldosteronu 
14 56% 7 88% 0,2062 33 66% 21 64% 12 71% 0,7568 

Glikozyd 

naparstnicy  
3 12% 3 38% 0,1365 11 22% 6 18% 5 29% 0,4751 

Antagonista 

witaminy K 
10 40% 1 13% 0,2176 16 32% 11 33% 5 29% 0,9999 

Statyna 22 88% 6 75% 0,5736 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 żyjących, odpowiadających, nieodpowiadających na CRT oraz w grupie 

zgonów. ASA – kwas acetylosalicylowy, ACEI – inhibitory konwertazy angiotensyny, ARB – antagoniści receptora dla angiotensyny, 

K
+
 - preparat doustny potasu.  
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Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

Grupa osób zmarłych 

N = 17 
p 

Przed wszczepieniem Przed wszczepieniem Przed wszczepieniem 

SR SD SR SD SR SD 

EF (%) 22,6 4,8 23,2 4,4 21,5 5,5 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 84,6 244,2 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 całej badanej grupie oraz podgrupach 

osób żyjących i zmarłych. SR – średnia arytmetyczna, SD – odchylenie standardowe. EF – frakcja wyrzutowa lewej komory, 6MWT – 

6-minutowy test marszowy, LVESD – wymiar końcowoskurczowy lewej komory, LVEDD – wymiar końcoworozkurczowy lewej 

komory, LVESV – objętość końcowoskurczowa lewej komory, LVEDV – objętość końcoworozkurczowa lewej komory, QRS – 

szerokość zespołu QRS, NT-proBNP – stężenie NT-proBNP w osoczu chorych. 
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Parametry kliniczne i echokardiograficzne w grupach odpowiadających i 

nie odpowiadających na CRT. 

 

Za kryterium odpowiedzi na CRT przyjęto wzrost frakcji wyrzutowej ≥ 10%. 

Według tego parametru grupa chorych którzy przeżyli została  podzielona na dwie 

podgrupy – osób odpowiadających na CRT i tych którzy nie spełnili założonego 

kryterium. Frakcja wyrzutowa w grupie poprawy po CRT wzrosła  z 23,2 ± 4,4 %  

do 31,7 ± 7,5% (p=0,0000). Wymiar końcowoskurczowy lewej komory (LVESD) 

zmniejszył się w grupie odpowiadających z 59,5 ± 7,5 mm do 54,7 ± 11,0 mm 

(p=0,0117), natomiast wymiar końcoworozkurczowy  (LVEDD) zmniejszył się z 

70,0 ± 6,9 mm do 65,1 ± 9,2 mm (p=0,0005). Obserwowano też zmniejszenie 

objętości końcowoskurczowej i końcoworozkurczowej lewej komory (LVESV, 

LVEDV) odpowiednio z 186,8 ± 62,3 ml do 143,6 ± 62,2 ml (p=0,0013) i z 237,8 ml 

± 58,4 ml do 206,7 ± 74,5 ml (p=0,0257). Istotnemu zwężeniu uległ zespół QRS, z 

176,1 ± 26,4 ms do 148,3 ± 21, 8 ms (p=0,0000). Wydłużeniu uległ dystans 6-

minutowego marszu, zmniejszeniu uległy też wartości stężenia NT-proBNP, jednak 

w przypadku tych dwóch danych nie było istotności statystycznej. 

W grupie osób nie odpowiadających na CRT frakcja wyrzutowa uległa 

obniżeniu z 23,1 ± 4,6% do 19,0 ±3,6% (p=0,0157), objętość końcoworozkurczowa 

lewej komory (LVEDV) zwiększyła się  z 263,9 ± 38,9 do 288,0 ± 44 ml (p=0.0468). 

Natomiast czas trwania zespołu QRS uległ skróceniu  z 175,3 ± 32,1 ms do 138,8 ± 

18,7 ms (p=0.0047). Zmiany pozostałych parametrów nie były istotnie statystycznie, 

odnotować należy jednak że w grupie nieodpowiadających na CRT objętość i 

wymiar lewej komory uległy zwiększeniu, dystans 6-minutowego marszu był 

krótszy, zmniejszeniu natomiast uległa średnia wartość NT-proBNP.  

Szczegółowe wyniki zawarto w tabeli 10.  
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Grupa odpowiadających na CRT 

N = 25 
p  

Grupa nieodpowiadających na CRT 

N = 8 
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 1721,6 1791,1 0,1460 3532,0 2698,4 2360,4 1547,8 0,3476 

 

Tabela 10. Dane echokardiograficzne, elektrokardiograficzne, biochemiczne i kliniczne w grupach odpowiadających i nie 

odpowiadających na CRT wyjściowo i w badaniu kontrolnym.   SR – średnia arytmetyczna, SD – odchylenie standardowe. EF – frakcja 

wyrzutowa lewej komory, 6MWT – 6-minutowy test marszowy, LVESD – wymiar końcowoskurczowy lewej komory, LVEDD – 

wymiar końcoworozkurczowy lewej komory, LVESV – objętość końcowoskurczowa lewej komory, LVEDV – objętość 

końcoworozkurczowa lewej komory, QRS – szerokość zespołu QRS, BNP – stężenie NT-proBNP w osoczu chorych. 
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 Lokalizacja elektrody w grupach chorych odpowiadających, nie 

odpowiadających oraz w grupie pacjentów którzy zmarli. 

  

 Lokalizacja elektrody lewokomorowej był określana dwukrotnie: 

bezpośrednio po zabiegu notowano żyłę do której elektroda była implantowana oraz 

położenie elektrody w tej żyle. Jeśli elektroda był implantowana do żyły przednio-

bocznej ale na skutek anatomicznych, mechanicznych lub elektrycznych czynników 

jej końcówka była przesunięta w kierunku ściany przedniej to określano jej położenie 

jako „przednie”,  chociaż nie była to żyła przednia anatomicznie. 

 W grupie odpowiadającej na CRT więcej było lokalizacji „przedniej”, jednak 

różnica ta nie była istotna statystycznie (40% vs 20% w grupie nieodpowiadającej, 

p=0.677).  Nie było istotnej różnicy w lokalizacji przedniej między grupą zgonów a 

grupą żyjących oraz całą badaną populacją (odpowiednio 18%, 36%, 30%, 

p=0,2089). Wyniki przedstawiono w tabelach 11 a i b. 

 Oceniając separację między elektrodami prawokomorową i lewokomorową 

nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic pomiędzy grupami odpowiadających i 

nieodpowiadających na CRT. Wszystkie wartości separacji – zarówno bezwzględna, 

jak i pionowa, pozioma oraz separacja w projekcji przednio-tylnej były większe w 

grupie chorych nieodpowiadających na resynchronizację. W porównaniu grupy 

zgonów z grupą żyjących,  stwierdzono jedną statystycznie istotną różnicę – w 

separacji poziomej która była większa w grupie zgonów (9,0 ± 1.8 cm vs 8,0 ±3,2 

cm, p=0,0222). W pozostałych separacjach – bezwzględnej, pionowej oraz separacji 

w projekcji AP nie stwierdzono istotnych różnic, ale wartości te były większe w 

grupie zgonów (Tab. 12).  

 W ocenie położenia końcówek elektrod komorowych przy użyciu podziału na 

segmenty nie było istotnych statystycznie różnic, choć można było zaobserwować 

tendencję do niższej średniej wartości segmentów w których była zlokalizowana 

elektroda lewokomorowa w projekcji bocznej w grupie odpowiadających na CRT. 

Porównując grupę zgonów i żyjących – nie stwierdzono istotnych statystycznie 

różnic w średniej wartości segmentów, natomiast obserwowano zgodność z 

wartościami separacji w projekcji bocznej – tutaj również średnie wartości 

segmentów w których była zlokalizowana elektroda lewokomorowa w projekcji 

bocznej były niższe w grupie zgonów, co oznacza że elektroda był bardziej zbliżona 

do tylnego obrysu serca w rentgenogramie (Tab. 12).  
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 Przy użyciu podziału sylwetki serca na rzędy w rentgenogramie klatki 

piersiowej nie stwierdzono istotnych różnic w grupach odpowiadających, 

nieodpowiadających na CRT, oraz osób zmarłych w porównaniu do żyjących. 

Najczęstsza lokalizacja elektrody lewokomorowej w projekcji przednio-tylnej to rząd 

4, natomiast w projekcji bocznej rozkład rzędów był dość równomierny z najrzadszą 

lokalizacją w rzędzie 4. W grupie chorych którzy zmarli lokalizacja w rzędach 1 i 2 

dotyczyła 82% chorych podczas gdy w grupie żyjących te same segmenty 

występowały u 70% pacjentów. Dla elektrody prawokomorowej najczęstsza 

lokalizacja to rząd 3 w projekcji AP dla wszystkich grup oraz rząd 4 w projekcji 

bocznej (Tab. 13).  
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Grupa odpowiadających na CRT 

N = 25 

Grupa nieodpowiadających na CRT 

N = 8 
p 

N % N % 

Żyła 

Przednia vs  

(Boczna + Dolna) 

10 40% 2 25% 0,6776 

 

Tabela 11a. Lokalizacja elektrody lewokomorowej w żyle przedniej, w porównaniu do żyły bocznej i dolnej, w grupach 

odpowiadających i nieodpowiadających na CRT.  

 

 

 

 

 

 

Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

Grupa osób zmarłych 

N = 17 
p 

N % N % N % 

Żyła 

Przednia vs  

(Boczna + Dolna) 

15 30% 12 36% 3 18% 0,2089 

 

Tabela 11b. Lokalizacja elektrody lewokomorowej w żyle przedniej, w porównaniu do żyły bocznej i dolnej, w grupach żyjących i 

zmarłych.  
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Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

p 

Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa osób 

zmarłych 

N = 17 
p 

SR SD SR SD SR SD SR SD SR SD 

separacja  7,8 3,2 8,4 3,5 0,7037 8,3 2,8 8,0 3,2 9,0 1,8 0,1706 

separacja 

pionowa  
3,4 2,2 4,2 2,8 0,4911 3,3 2,1 3,6 2,3 2,8 1,6 0,1810 

separacja 

pozioma  
7,2 2,9 8,5 3,1 0,3431 8,1 2,7 7,5 2,9 9,1 1,7 0,0222 

separacja AP  5,0 2,4 5,1 2,8 0,9243 5,1 2,4 5,0 2,5 5,4 2,2 0,5437 

segment RV AP  10,1 2,7 10,6 2,8 0,6648 10,2 2,6 10,2 2,7 10,0 2,5 0,7552 

segment RV 

bok  
9,6 3,7 8,5 2,1 0,3100 9,6 3,1 9,3 3,4 10,0 2,5 0,4374 

segment LV AP  10,2 3,9 11,5 3,4 0,3676 10,1 3,6 10,5 3,8 9,3 3,3 0,2530 

segment LV 

bok  
10,1 3,6 10,9 1,8 0,4156 9,9 3,2 10,3 3,2 9,1 3,2 0,2387 

 

Tabela 12. Separacja elektrod prawokomorowej i lewokomorowej  w projekcji bocznej oraz przednio-tylnej: w całej grupie oraz 

podgrupach odpowiadających, nieodpowiadających na CRT i w grupie zmarłych. Separacja AP – separacja w projekcji przednio-tylnej, 

segment RV AP – położenie elektrody prawokomorowej w projekcji przednio-tylnej, segment RV bok – położenie elektrody 

prawokomorowej w projekcji bocznej, segment LV AP – położenie elektrody lewokomorowej w projekcji AP, segment LV bok – 

położenie elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej. 
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Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

p 

Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa osób 

zmarłych 

N = 17 
p 

N % N % N % N % N % 

rząd RV AP   

1 0 0% 0 0% 

0,3363 

1 2% 0 0% 1 6% 

0,2331 
2 8 32% 0 0% 9 18% 8 24% 1 6% 

3 15 60% 7 88% 35 70% 22 67% 13 76% 

4 2 8% 1 13% 5 10% 3 9% 2 12% 

rząd RV bok   

1 2 8% 1 13% 

0,9244 

3 6% 3 9% 0 0% 

0,1561 3 7 28% 2 25% 11 22% 9 27% 2 12% 

4 16 64% 5 63% 36 72% 21 64% 15 88% 

rząd LV AP   

3 8 32% 4 50% 
0,4196 

18 36% 12 36% 6 35% 
0,9999 

4 17 68% 4 50% 32 64% 21 64% 11 65% 

rząd LV bok   

1 7 28% 2 25% 

0,7082 

14 28% 9 27% 5 29% 

0,5472 
2 9 36% 3 38% 21 42% 12 36% 9 53% 

3 6 24% 3 38% 11 22% 9 27% 2 12% 

4 3 12% 0 0% 4 8% 3 9% 1 6% 

 

Tabela 13. Lokalizacja elektrod komorowych w zdjęciu rentgenowskim klatki piersiowej przy użyciu podziału na rzędy. Rząd RV AP – 

położenie elektrody prawokomorowej w projekcji przednio-tylnej, rząd RV bok – położenie elektrody prawokomorowej w projekcji 

bocznej, rząd LV AP – położenie elektrody lewokomorowej w projekcji AP, rząd LV bok – położenie elektrody lewokomorowej w 

projekcji bocznej. 
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Programowalne parametry stymulatora w podgrupach 

odpowiadających, nieodpowiadających na CRT i pacjentów którzy zmarli. 

 

Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy w zaprogramowanym 

opóźnieniu międzykomorowym pomiędzy grupami odpowiadających i 

nieodpowiadających na CRT. W obydwu grupach dominowała wartość 

opóźnienia poniżej 10 ms. Podobnie, nie  było różnic w wartościach opóźnienia 

przedsionkowo-komorowego. Po wyłączeniu chorych z utrwalonym migotaniem 

przedsionków dominowały standardowe ustawienia fabryczne (Tab. 14 a i b).  

Analizy wpływu ustawień opóźnień międzykomorowych dokonano w 

całej grupie żyjących ze względu na dostępny zbiór danych. Nie stwierdzono 

istotnych statystycznie różnic, natomiast  w grupie osób z wartością opóźnienia 

międzykomorowego > 10 ms wszystkie parametry – wzrost frakcji wyrzutowej, 

zmniejszenie wymiarów i objętości lewej komory zarówno 

końcowoskurczowych jak i końcoworozkurczowych, wydłużenie dystansu w 6-

minutowym teście marszowym były większe w porównaniu do grupy z 

opóźnieniem międzykomorowym poniżej 10 ms. Wyjątek stanowiła wartość 

zwężenia zespołu QRS (Tab. 15).  

W analizie ustawień opóźnienia przedsionkowo-komorowego (AV delay), 

istotną statystycznie różnicę stwierdzono w wydłużeniu dystansu 6-minutowego 

marszu, którego wartość była większa w grupie o niestandardowym  - 

wydłużonym opóźnieniu przedsionkowo-komorowym (22,2 ± 15,4 % vs -10,1 

±29%, p = 0,0045), natomiast zwężenie zespołu QRS było większe w grupie o 

standardowym ustawieniu wartości opóźnienia przedsionkowo-komorowego. 

Dodatkowo analizowana była grupa chorych z migotaniem przedsionków, w 

której stwierdzono największy wzrost dystansu 6-MWT i największe skrócenie 

czasu trwania zespołu QRS, a także zmniejszenie wymiaru końcowoskurczowego 

i końcoworozkurczowego lewej komory, choć zmiana tych dwóch ostatnich 

wartości nie była istotna statystycznie (Tab. 16).  
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Tabela 14a. Parametry opóźnienia międzykomorowego i przedsionkowo-komorowego w grupie osób odpowiadających na CRT i 

nieodpowiadających na CRT. Opóźnienie VV  -  opóźnienie międzykomorowe, opóźnienie AV  – opóźnienie przedsionkowo-komorowe, stand. 

– fabryczne ustawienia stymulatora, niestand. – modyfikacja opóźnienia przedsionkowo-komorowego w trakcie wizyt kontrolnych.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupa odpowiadających na CRT 

N = 25 

Grupa nieodpowiadających na CRT 

N = 8 p 

N % N % 

Opóźnienie  VV   

<=10ms 20 80% 8 100% 
0,3023 

>10ms 5 20% 0 0% 

Opóźnienie  AV   

Stand. 13 52% 6 75% 

0,5104 
Niestand. 5 20% 1 13% 

Migotanie 

przedsionków 
7 28% 1 13% 
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Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

Grupa osób zmarłych 

N = 17 p 

N % N % N % 

Opóźnienie VV    

<=10ms 42 84% 28 85% 14 82% 
0,9999 

>10ms 8 16% 5 15% 3 18% 

Opóźnienie AV   

Stand. 34 68% 19 58% 15 88% 

0,0878 Niestand. 7 14% 6 18% 1 6% 

Migotanie przedsionków 9 18% 8 24% 1 6% 

 

Tabela 14b. Parametry opóźnienia międzykomorowego i przedsionkowo-komorowego w całej grupie, grupie żyjących oraz grupie osób 

zmarłych. Opóźnienie VV  - opóźnienie międzykomorowe, opóźnienie AV – opóźnienie przedsionkowo-komorowe, stand. – fabryczne 

ustawienia stymulatora, niestand. – modyfikacja opóźnienia przedsionkowo-komorowego w trakcie wizyt kontrolnych.  
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Grupa osób żyjących 

N = 33 

p Opóźnienie VV  ≤ 10ms 

N = 28 

Opóźnienie VV  > 10ms 

N = 5 

SR SD SR SD 

Δ EF             (%)        22,3 33,5 37,8 26,3 0,2853 

Δ 6 MWT     (m) 7,1 39,6 15,2 29,6 0,6116 

Δ LVESD     (mm) -4,0 17,6 -5,0 9,4 0,8554 

Δ LVEDD    (mm) -4,0 9,4 -8,0 6,8 0,2919 

Δ LVESV     (ml) -13,5 25,6 -29,4 21,2 0,1834 

Δ LVEDV    (ml) -4,5 28,9 -19,0 25,7 0,2977 

Δ QRS          (ms) -16,9 14,6 -13,0 9,1 0,4553 

 

Tabela 15. Zmiana parametrów echokardiograficznych, klinicznych, elektrokardiograficznych, w grupie osób żyjących, w zależności od 

wartości opóźnienia międzykomorowego. ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), Δ6MWT (%) – zmiana dystansu w 6-

minutowym teście marszowym, ΔLVESD (%) – zmiana wymiaru końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD (%) – zmiana wymiaru 

końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV (%) – zmiana objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV (%) – zmiana objętości 

końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS (%) – zmiana szerokości zespołu QRS. Opóźnienie VV  – opóźnienie międzykomorowe.  
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Grupa osób żyjących 

N = 33 

p Opóźnienie AV  = stand. 

N = 19 

Opóźnienie AV = niestand. 

N = 6 

Migotanie przedsionków 

N = 8 

SR SD SR SD SR SD 

Δ EF             (%)        19,2 32,9 30,7 36,0 33,0 31,1 0,5664 

Δ 6 MWT     (m) -10,1 29,0 22,2 15,4 41,8 43,5 0,0045 

Δ LVESD     (mm) -3,1 17,2 2,8 15,2 -11,9 14,3 0,2155 

Δ LVEDD    (mm) -3,5 10,0 -5,3 7,4 -6,8 8,4 0,6920 

Δ LVESV     (ml) -13,5 23,9 -20,0 21,9 -18,4 32,9 0,8144 

Δ LVEDV    (ml) -7,7 23,9 -12,8 32,5 0,5 37,6 0,7869 

Δ QRS          (ms) -14,8 11,5 -6,8 16,9 -26,8 11,5 0,0492 

 

Tabela 16. Wpływ opóźnienia przedsionkowo-komorowego, oraz utrwalonego migotania przedsionków, na zmianę parametrów klinicznych, 

echokardiograficznych i elektrokardiograficznych, w grupie osób żyjących. ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), Δ6MWT (%) – 

zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD (%) – zmiana wymiaru końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD (%) – 

zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV (%) – zmiana objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV (%) – 

zmiana objętości końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS (%) – zmiana szerokości zespołu QRS. Opóźnienie AV = stand – fabryczne 

wartości opóźnienia przedsionkowo-komorowego (zwykle 150/120 ms – Medtronic, 140/100 ms – Biotronik), opóźnienie AV = niestand. – 

zmodyfikowane ustawienia opóźnienia przedsionkowo-komorowego. 
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Parametry kliniczne, echokardiograficzne i elektrokardiograficzne w 

zależności od lokalizacji żylnej elektrody lewokomorowej.  

 

W całej grupie żyjących zaobserwowano większy wzrost frakcji 

wyrzutowej lewej komory oraz większą redukcję wymiarów i objętości lewej 

komory (LVESV, LVEDV, LVESD, LVEDD) w grupie lokalizacji przedniej w 

porównaniu do lokalizacji bocznej i dolnej, jednak różnice te nie były istotne 

statystycznie. W grupie żył bocznej i dolnej większy był przyrost dystansu w 

teście 6-minutowego marszu oraz skrócenie szerokości zespołu QRS. W grupie 

odpowiadających na CRT również nie stwierdzono istotności statystycznej,  w 

grupie żyły bocznej i dolnej większe było skrócenie szerokości QRS. Pozostałe 

parametry, bardziej odpowiadające pozytywnemu remodelingowi, uległy 

poprawie w grupie lokalizacji przedniej. W grupie nieodpowiadających 

lokalizacja przednia wiązała się z nieznacznie korzystniejszymi parametrami z 

wyjątkiem dystansu 6-minutowego marszu (Tab. 17 a i b).  

W analizie wpływu segmentu, w którym była zlokalizowana końcówka 

elektrody lewokomorowej na parametry odpowiedzi na CRT (Tab. 18) 

stwierdzono istotną korelację w grupie nieodpowiadających między segmentem 

w projekcji AP a zmianą objętości końcowoskurczowej lewej komory (LVESV, r 

= 0,75, p = 0,030). Istotne były także korelacje między segmentem elektrody 

prawokomorowej (Tab. 19) w projekcji AP a zwężeniem QRS (r = -0,46,  p = 

0,022) w grupie odpowiadających oraz między segmentem RV w projekcji AP i 

objętością końcowoskurczową lewej komory (r = -0,74, p = 0,037). W projekcji 

bocznej segment końcówki elektrody prawokomorowej korelował ze zmianą 

szerokości zespołu QRS w grupie odpowiadających na CRT (r = -0,51, p = 

0,010).  

W ocenie wpływu separacji na parametry kliniczne, echokardiograficzne i 

elektrokardiograficzne (Tab. 20 i 21) stwierdzono jedynie korelację w grupach 

odpowiadających pomiędzy zwężeniem zespołu QRS a separacją bezwzględną (r 

= -0,42, p = 0,036) oraz separacją poziomą (r = -0,41, p = 0,044). Przy 

nieuwzględnieniu podziału na odpowiadających i nieodpowiadających, w całej 

grupie chorych żyjących istotna była też korelacja zmiany dystansu 6-

minutowego marszu z separacją bezwzględną (r = 0,36, p = 0,042) oraz separacją 

poziomą (r = 0,037, p = 0,033).  
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 Ostatnią metodą określania położenia elektrody lewokomorowej był podział 

na rzędy zarówno w projekcji przednio-tylnej jak i bocznej (Tab. 22 a i b). Ze 

względu na metodę statystyczną obliczenia wykonano na całej grupie żyjących. 

Stwierdzono istotną korelację położenia elektrody prawokomorowej  w projekcji 

przednio-tylnej z frakcją wyrzutową i szerokością QRS. O ile wzrost frakcji 

wyrzutowej był większy przy lokalizacji elektrody prawokomorowej w rzędzie 2 

w porównaniu do rzędów 3 i 4 (45,12 ± 28,5% vs 18,1 ± 31,6%, p = 0,0406), to 

QRS  ulegał  większemu  zwężeniu  dla  rzędów  3 i 4  w  porównaniu z rzędem 2  

(-19,3 ± 13,7 ms vs -6,8 ± 10,0 ms, p = 0.0122).  

 W projekcji bocznej pozycja elektrody prawokomorowej korelowała ze 

zmniejszeniem objętości końcowoskurczowej i końcoworozkurczowej. Dla rzędu 

4 średnia zmiana LVESV wynosiła -24,0 ± 27,5 ml, natomiast dla rzędów 1 i 3  - 

-1,7 ± 12 ml, p = 0,0031. Średnia zmiana LVEDV wynosiła odpowiednio -14,4 ± 

29,8 ml i 6,8 ±21,3 ml, p = 0,0245.  

 W ocenie wymiaru poprzecznego serca w zdjęciu radiologicznym klatki 

piersiowej w projekcji przednio-tylnej nie było korelacji z wynikami odpowiedzi 

na CRT (Tab. 23).  
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Tabela 17a. Korelacja w grupie osób żyjących,  między lokalizacją żylną a zmianą parametrów echokardiograficznych, klinicznych i 

elektrokardiograficznych. SR – średnia arytmetyczna, SD – odchylenie standardowe. ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), 

Δ6MWT – zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD – zmiana wymiaru końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD – 

zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV – zmiana objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV – zmiana 

objętości końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS –zmiana szerokości zespołu QRS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p Żyła przednia 

N = 12 

Żyła boczna i dolna 

N = 21 

SR SD SR SD SR SD 

Δ EF             (%)        24,6 32,6 31,0 29,4 21,0 34,5 0,3863 

Δ 6 MWT     (m) 8,3 38,0 6,4 29,4 9,4 42,7 0,8127 

Δ LVESD     (mm) -4,2 16,5 -10,5 18,1 -0,5 14,7 0,1197 

Δ LVEDD    (mm) -4,6 9,1 -6,7 9,9 -3,4 8,5 0,3358 

Δ LVESV     (ml) -15,9 25,3 -27,6 26,3 -9,2 22,7 0,0560 

Δ LVEDV    (ml) -6,7 28,6 -17,4 24,1 -0,5 29,6 0,0867 

Δ QRS          (ms) -16,3 13,9 -14,8 16,2 -17,1 12,8 0,6651 
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Grupa odpowiadających na CRT 

N = 25 

p 

Grupa nieodpowiadających na CRT 

N = 8 

p Żyła  przednia 

N = 10 

Żyła  boczna i dolna 

N = 15 

Żyła przednia 

N = 2 

Żyła boczna i dolna 

N = 6 

SR SD SR SD SR SD SR SD 

Δ EF             (%)        39,1 24,8 36,7 26,4 0,8221 -9,5 7,8 -18,3 14,3 0,3388 

Δ 6 MWT     (m) 12,0 28,4 11,4 32,3 0,9614 -21,5 19,1 4,5 66,0 0,4215 

Δ LVESD     (mm) -11,8 19,6 -5,5 11,6 0,3790 -4,0 5,7 12,0 15,1 0,0777 

Δ LVEDD    (mm) -8,9 7,9 -5,1 9,2 0,2873 4,0 15,6 1,0 4,7 0,8309 

Δ LVESV     (ml) -32,3 26,3 -13,5 25,6 0,0921 -4,0 9,9 1,5 5,0 0,5726 

Δ LVEDV    (ml) -20,7 25,2 -5,5 33,1 0,2071 -1,0 7,1 12,0 13,6 0,1603 

Δ 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 osób odpowiadających i nieodpowiadających na CRT,  między lokalizacją żylną a zmianą parametrów 

echokardiograficznych, klinicznych i elektrokardiograficznych. SR – średnia arytmetyczna, SD – odchylenie standardowe. ΔEF – zmiana frakcji 

wyrzutowej lewej komory (%), Δ6MWT – zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD – zmiana wymiaru 

końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD – zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV – zmiana objętości 

końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV – zmiana objętości końcoworozkurczowej lewej komory,  ΔQRS –zmiana szerokości zespołu 

QRS. 
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Tabela 18. Korelacja położenia elektrody lewokomorowej określana przy użyciu podziału na segmenty,  w projekcji przednio-tylnej i bocznej, z 

parametrami echokardiograficznymi, klinicznymi, elektrokardiograficznymi. Segment LV AP – lokalizacja końcówki elektrody lewokomorowej 

w projekcji przednio-tylnej, segment LV bok – lokalizacja końcówki elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej, r – współczynnik korelacji. 

ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), Δ6MWT – zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD – zmiana 

wymiaru końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD – zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV – zmiana 

objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV – zmiana objętości końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS –zmiana szerokości 

zespołu QRS. 

 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

segment LV AP  segment LV bok  

r p r p r p r p r p r p 

Δ EF  

(%) 
-0,12 0,501 -0,03 0,897 0,08 0,854 -0,10 0,591 -0,05 0,801 0,28 0,497 

Δ 6 MWT 

(m) 
0,06 0,739 0,06 0,784 0,16 0,700 -0,11 0,549 -0,10 0,640 -0,14 0,736 

Δ LVESD 

(mm) 
-0,11 0,541 -0,23 0,271 -0,07 0,869 -0,22 0,210 -0,33 0,109 -0,15 0,716 

Δ LVEDD 

(mm) 
0,15 0,401 0,13 0,551 -0,03 0,946 0,01 0,951 -0,04 0,866 -0,04 0,933 

Δ LVESV 

(ml) 
0,02 0,913 -0,09 0,671 0,75 0,030 0,05 0,778 0,01 0,954 0,05 0,902 

Δ LVEDV 

(ml) 
-0,04 0,814 -0,12 0,554 0,13 0,761 -0,07 0,700 -0,11 0,616 -0,16 0,701 

Δ QRS 

(ms) 
-0,06 0,757 -0,12 0,557 0,34 0,406 -0,27 0,131 -0,33 0,106 0,25 0,544 
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Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

segment RV AP  segment RV bok  

r p r p r p r p r p r p 

Δ EF  

(%) 
0,11 0,537 0,27 0,200 0,17 0,690 0,42 0,014 0,48 0,015 0,27 0,521 

Δ 6 MWT 

(m) 
-0,03 0,860 0,04 0,865 -0,12 0,783 0,04 0,821 0,09 0,673 -0,19 0,659 

Δ LVESD 

(mm) 
-0,21 0,246 -0,29 0,157 -0,19 0,652 -0,34 0,055 -0,35 0,085 -0,09 0,833 

Δ LVEDD 

(mm) 
-0,31 0,076 -0,32 0,121 -0,63 0,095 -0,28 0,121 -0,21 0,324 -0,51 0,198 

Δ LVESV 

(ml) 
-0,19 0,293 -0,22 0,289 -0,74 0,037 -0,36 0,039 -0,36 0,077 0,16 0,713 

Δ LVEDV 

(ml) 
-0,19 0,291 -0,26 0,214 -0,08 0,859 -0,29 0,108 -0,27 0,193 -0,09 0,831 

Δ QRS  

(ms) 
-0,36 0,040 -0,46 0,022 0,02 0,968 -0,40 0,021 -0,51 0,010 0,02 0,967 

 

Tabela 19. Korelacja położenia elektrody prawokomorowej, określana przy użyciu podziału na segmenty  w projekcji przednio-tylnej i bocznej, 

z parametrami echokardiograficznymi, klinicznymi, elektrokardiograficznymi. Segment RV AP – lokalizacja końcówki elektrody 

prawokomorowej w projekcji przednio-tylnej, segment RV bok – lokalizacja końcówki elektrody prawokomorowej w projekcji bocznej, r – 

współczynnik korelacji. ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), Δ6MWT – zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, 

ΔLVESD – zmiana wymiaru końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD – zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, 

ΔLVESV – zmiana objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV – zmiana objętości końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS –

zmiana szerokości zespołu QRS. 
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Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

niedpowiadających na 

CRT 

N = 8 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

separacja  separacja pionowa  

r p r p r p r p r p r p 

Δ EF  

(%) 
0,09 0,604 0,26 0,216 -0,02 0,970 -0,26 0,140 -0,32 0,122 0,14 0,733 

Δ 6 MWT 

(m) 
0,36 0,042 0,36 0,074 0,42 0,295 -0,15 0,400 -0,18 0,398 -0,07 0,861 

Δ LVESD 

(mm) 
-0,01 0,937 -0,18 0,400 0,35 0,389 0,26 0,141 0,30 0,149 0,03 0,952 

Δ LVEDD 

(mm) 
0,07 0,700 -0,04 0,853 0,36 0,380 0,11 0,537 0,12 0,583 -0,12 0,774 

Δ LVESV 

(ml) 
0,04 0,808 0,01 0,973 0,20 0,632 0,20 0,276 0,18 0,377 0,05 0,899 

Δ LVEDV 

(ml) 
0,09 0,609 0,02 0,908 0,46 0,255 0,09 0,636 0,10 0,639 -0,28 0,503 

Δ QRS 

(ms) 
-0,37 0,033 -0,42 0,036 -0,18 0,663 0,14 0,429 0,03 0,893 0,59 0,126 

 

Tabela 20. Korelacja separacji oraz separacji pionowej, w zdjęciu rtg klatki piersiowej w projekcji bocznej, z parametrami 

echokardiograficznymi, klinicznymi, elektrokardiograficznymi. Separacja – najmniejsza odległość między końcówkami elektrod 

prawokomorowej i lewokomorowej, separacja pionowa – objaśnienie w tekście, r – współczynnik korelacji. ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej 

lewej komory (%), Δ6MWT – zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD – zmiana wymiaru końcowoskurczowego lewej 

komory, ΔLVEDD – zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV – zmiana objętości końcowoskurczowej lewej komory, 

ΔLVEDV – zmiana objętości końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS –zmiana szerokości zespołu QRS. 
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Tabela 21. Korelacja separacji poziomej, w zdjęciu rtg klatki piersiowej w projekcji bocznej, oraz separacji w projekcji przednio-tylnej, z 

parametrami echokardiograficznymi, klinicznymi, elektrokardiograficznymi. ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory (%), Δ6MWT  – 

zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD – zmiana wymiaru końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD – zmiana 

wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV – zmiana objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV – zmiana objętości 

końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS  – zmiana szerokości zespołu QRS, r- współczynnik korelacji.  

 

 

 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

separacja pozioma separacja AP 

r p r p r p r p r p r p 

Δ EF  

(%) 
-0,02 0,928 0,21 0,319 -0,03 0,938 -0,06 0,736 -0,09 0,682 0,02 0,970 

Δ 6 MWT 

(m) 
0,37 0,033 0,35 0,086 0,55 0,154 -0,25 0,160 -0,17 0,426 -0,40 0,322 

Δ LVESD 

(mm) 
0,09 0,617 -0,11 0,603 0,41 0,308 -0,11 0,529 -0,09 0,679 -0,28 0,501 

Δ LVEDD 

(mm) 
0,21 0,250 0,13 0,551 0,23 0,577 -0,09 0,607 -0,11 0,594 -0,11 0,802 

Δ LVESV 

(ml) 
0,20 0,255 0,16 0,454 0,26 0,542 -0,01 0,965 0,00 0,999 -0,25 0,552 

Δ LVEDV 

(ml) 
0,29 0,100 0,23 0,279 0,54 0,168 -0,10 0,580 -0,06 0,775 -0,51 0,192 

Δ QRS 

(ms) 
-0,33 0,060 -0,41 0,044 0,01 0,990 0,00 0,979 -0,05 0,830 0,18 0,668 
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Tabela 22a. Zmiana parametrów echokardiograficznych, klinicznych, elektrokardiograficznych, w grupie osób żyjących, w zależności od 

lokalizacji elektrody lewokomorowej określanej przy pomocy podziału na rzędy w zdjęciu klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej i 

bocznej. ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory, Δ6MWT – zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD  – zmiana 

wymiaru końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD – zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV – zmiana 

objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV – zmiana objętości końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS – zmiana szerokości 

zespołu QRS. Rząd LV AP = 3 – końcówka elektrody lewokomorowej w rzędzie 3 w projekcji przednio-tylnej, rząd LV AP = 4 – końcówka 

elektrody lewokomorowej w rzędzie 4 w projekcji przednio-tylnej, rząd LV bok = 1, 2 – końcówka elektrody lewokomorowej w rzędzie 1 lub 2 

w projekcji bocznej, rząd LV bok = 3, 4 – końcówka elektrody lewokomorowej w rzędzie 3 lub 4 w projekcji bocznej. W związku ze zbyt małą 

ilością danych analizę przeprowadzono na całej grupie żyjących. Pogrupowano też rzędy zgodnie z najczęstszym występowaniem.  

 

 

 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p rząd LV AP = 3 

N = 12 

rząd LV AP = 4 

N = 21 

rząd LV bok = 1, 

2 

N = 21 

rząd LV bok = 3, 4 

N = 12 

SR SD SR SD SR SD SR SD 

Δ EF             (%)        24,8 40,7 24,5 28,2 0,9816 26,1 38,1 22,0 21,1 0,6906 

Δ 6 MWT     (m) 10,2 45,6 7,3 34,0 0,8509 11,7 45,3 2,5 20,2 0,4305 

Δ LVESD     (mm) -0,4 14,4 -6,3 17,5 0,3083 -3,4 17,3 -5,5 15,6 0,7210 

Δ LVEDD    (mm) -3,4 5,9 -5,3 10,5 0,5187 -6,1 7,4 -1,9 11,2 0,2598 

Δ LVESV     (ml) -13,7 26,5 -17,1 25,2 0,7155 -19,7 27,5 -9,2 20,4 0,2192 

Δ LVEDV    (ml) -4,4 28,8 -8,0 29,1 0,7382 -8,6 32,6 -3,3 20,7 0,5768 

Δ QRS          (ms) -18,0 9,7 -15,3 16,0 0,5478 -17,7 14,7 -13,8 12,6 0,4212 
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Grupa osób żyjących 

N = 33 

p 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p rząd RV AP = 2 

N = 8 

rząd RV AP = 3, 4 

N = 25 

rząd RV bok = 1, 3 

N = 12 

rząd RV bok = 4 

N = 21 

SR SD SR SD SR SD SR SD 

Δ EF             (%)        45,1 28,5 18,1 31,6 0,0406 12,3 21,2 31,7 36,2 0,0624 

Δ 6 MWT     (m) 13,8 14,6 6,6 43,0 0,4813 3,7 39,7 11,0 37,7 0,6081 

Δ LVESD     (mm) -7,3 16,8 -3,2 16,6 0,5596 0,2 15,5 -6,6 16,8 0,2531 

Δ LVEDD    (mm) -3,8 9,8 -4,9 9,0 0,7773 -3,6 11,6 -5,2 7,5 0,6715 

Δ LVESV     (ml) -27,0 27,7 -12,3 24,0 0,2060 -1,7 12,0 -24,0 27,5 0,0031 

Δ LVEDV    (ml) -16,9 30,7 -3,4 27,7 0,2932 6,8 21,3 -14,4 29,8 0,0245 

Δ 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 parametrów echokardiograficznych, klinicznych, elektrokardiograficznych, w grupie osób żyjących w zależności od 

lokalizacji elektrody prawokomorowej określanej przy pomocy podziału na rzędy w zdjęciu klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej i 

bocznej. ΔEF – zmiana frakcji wyrzutowej lewej komory, Δ6MWT  – zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD – zmiana 

wymiaru końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD – zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV – zmiana 

objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV – zmiana objętości końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS – zmiana szerokości 

zespołu QRS. Rząd RV AP = 2 – końcówka elektrody prawokomorowej w rzędzie 2 w projekcji przednio-tylnej, rząd RV AP = 3, 4 – końcówka 

elektrody prawokomorowej w rzędzie 4 w projekcji przednio-tylnej, rząd RV bok = 1, 3 – końcówka elektrody prawokomorowej w rzędzie 1 lub 

3 w projekcji bocznej, rząd RV bok = 4 – końcówka elektrody prawokomorowej w rzędzie 3 lub 4 w projekcji bocznej. W związku ze zbyt małą 

ilością danych analizę przeprowadzono na całej grupie żyjących. Rzędy pogrupowano zgodnie z najczęstszym występowaniem.  
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Grupa osób żyjących 

N = 33 

Grupa odpowiadających na CRT 

N = 25 

Grupa nieodpowiadających na CRT 

N = 8 

wymiar serca  

r p r p r p 

Δ EF             (%)        -0,11 0,558 -0,21 0,313 0,23 0,585 

Δ 6 MWT     (m) -0,04 0,830 -0,10 0,651 0,13 0,761 

Δ LVESD     (mm) 0,14 0,451 0,21 0,318 -0,15 0,727 

Δ LVEDD    (mm) 0,24 0,183 0,28 0,178 0,29 0,494 

Δ LVESV     (ml) 0,27 0,128 0,30 0,152 0,63 0,092 

Δ LVEDV    (ml) 0,22 0,229 0,25 0,237 0,07 0,875 

Δ 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 osób odpowiadających i nieodpowiadających na CRT. ΔEF – zmiana 

frakcji wyrzutowej lewej komory (%), Δ6MWT (%) – zmiana dystansu w 6-minutowym teście marszowym, ΔLVESD (%) – zmiana wymiaru 

końcowoskurczowego lewej komory, ΔLVEDD (%) – zmiana wymiaru końcoworozkurczowego lewej komory, ΔLVESV (%) – zmiana 

objętości końcowoskurczowej lewej komory, ΔLVEDV (%) – zmiana objętości końcoworozkurczowej lewej komory, ΔQRS (%) – zmiana 

szerokości zespołu QRS, r- współczynnik korelacji.  
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Wpływ lokalizacji elektrody lewokomorowej w ocenie radiologicznej 

na stężenie NT-proBNP. 

 

Nie stwierdzono różnic w występowania spadku stężenia NT-proBNP w 

grupie osób żyjących pomiędzy lokalizacją żylną przednią a boczną oraz dolną 

(Tab. 24a). W grupach odpowiadających na CRT i nieodpowiadających rozkład 

osób ze zmniejszeniem stężenia NT-proBNP był zbliżony w grupach lokalizacji 

przedniej i bocznej/dolnej (Tab. 24b).  

W grupie odpowiadających na resynchronizację nie stwierdzono istotnych 

statystycznie różnic między średnią wartością segmentu elektrod komorowych, 

wszystkich typów separacji oraz wymiaru poprzecznego serca. W grupie osób ze 

zmniejszeniem stężenia NT-proBNP średnie wartości segmentów oraz separacji 

były nieznacznie większe z wyjątkiem separacji pionowej (Tab. 25 a i b).  

W grupie nieodpowiadających na resynchronizację istotnie wyższa była 

wartość średniego segmentu lokalizacji elektrody lewokomorowej w projekcji 

przednio-tylnej u osób ze zmniejszeniem NT-proBNP (13,4 ± 2,4 vs 8,3 ± 2,3, 

p=0,036).  

Przy użyciu podziału na rzędy nie zaobserwowano istotnego związku 

między lokalizacją elektrod komorowych a wartością BNP. Częściej spadek 

stężenia BNP występował przy lokalizacji elektrody lewokomorowej w projekcji 

AP w rzędzie 4 niż w 3 (76% vs 42%, p = 0,0674), natomiast w projekcji bocznej 

w rzędzie 3 i 4 w porównaniu do 1 i 2, ale nie były to różnice istotne 

statystycznie (83% vs 52%, p = 0,1330). Lokalizacja elektrody prawokomorowej 

nie miała żadnego wpływu na zmniejszenie stężenia NT-proBNP (Tab. 26 a i b). 

Zmniejszenie stężenia  NT-proBNP nie różniło się istotnie  w zależności 

od wartości ustawienia opóźnienia przedsionkowo-komorowego a także w grupie 

osób z migotaniem przedsionków (Tab. 27, 28). 

W porównaniu grupy zgonów podzielonej według etiologii niewydolności 

serca nie było istotnych statystycznie różnic, poza wartością stężenia NT-

proBNP, która była większa w grupie etiologii niedokrwiennej (6260 ± 2871,5 vs 

2807,7 ± 1559,1 pg/ml,  p=0,0294, Tab. 30b).  
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Grupa osób żyjących 

N = 33 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p Żyła przednia 

N = 12 

Żyła boczna i dolna 

N = 21 

N % N % N % 

Δ NT-proBNP (pg/ml) 21 64% 8 67% 13 62% 0,9999 

 

Tabela 24a. Liczba i odsetek osób u których doszło do zmniejszenia stężenia NT-proBNP (Δ NT-proBNP), w grupie żyjących ogółem, oraz w 

zależności od lokalizacji elektrody lewokomorowej w żyle (pozycji)  przedniej lub bocznej i dolnej. 

 

 

 

 

 

 

 

Grupa odpowiadających na CRT 

N = 25 

p 

Grupa nieodpowiadających na CRT 

N = 8 

p Żyła przednia 

N = 10 

Żyła boczna i dolna 

N = 15 

Żyła przednia 

N = 2 

Żyła boczna i dolna 

N = 6 

N % N % N % N % 

Δ NT-proBNP 

(pg/ml)  
7 70% 9 60% 0,6913 1 50% 4 67% 0,9999 

 

Tabela 24b. Liczba i odsetek osób u których doszło do zmniejszenia stężenia NT-proBNP (Δ NT-proBNP), w grupie odpowiadających i 

nieodpowiadających na CRT,  w zależności od lokalizacji elektrody lewokomorowej w żyle (pozycji) przedniej lub bocznej i dolnej. 
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Grupa osób żyjących 

N = 33 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p 
Wzrost stężenia NT-

proBNP  

N = 12 

Spadek stężenia NT-proBNP  

N = 21 

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. Wartość średnia segmentu w którym była zlokalizowana elektroda lewokomorowa i prawokomorowa, separacji elektrod 

komorowych, oraz wymiaru poprzecznego serca, w całej grupie żyjących a także w grupach chorych ze zwiększeniem i zmniejszeniem stężenia 

NT-proBNP. Parametry oceniane w dwóch projekcjach zdjęcia rtg klatki piersiowej. Segment RV bok – położenie elektrody prawokomorowej w 

projekcji bocznej, segment LV AP – położenie elektrody lewokomorowej w projekcji AP, segment LV bok – położenie elektrody 

lewokomorowej w projekcji bocznej. Separacja AP – separacja w projekcji przednio-tylnej. Wymiar serca – szerokość sylwetki serca (cm) na 

zdjęciu rtg klatki piersiowej w projekcji przednio-tylnej.  
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Grupa odpowiadających na CRT 

N = 25 

p 

Grupa nieodpowiadających na CRT 

N = 8 

p  NT-proBNP  

N = 9 

 NT-proBNP 

N = 16 

 NT-proBNP 

N = 3 

 NT-proBNP 

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 5,1 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. Wartość średnia segmentu w którym była zlokalizowana elektroda lewokomorowa i prawokomorowa, separacji elektrod 

komorowych oraz wymiaru poprzecznego serca, w grupach odpowiadających i nieodpowiadających na CRT, podzielonych w zależności od 

wzrostu lub spadku stężenia NT-proBNP. Segment RV bok – położenie elektrody prawokomorowej w projekcji bocznej, segment LV AP – 

położenie elektrody lewokomorowej w projekcji AP, segment LV bok – położenie elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej. Separacja AP 

– separacja w projekcji przednio-tylnej. Wymiar serca – szerokość sylwetki serca (cm) na zdjęciu w projekcji przednio-tylnej.  NT-proBNP – 

zwiększenie stężenia NT-proBNP badane w obserwacji odległej,  NT-proBNP – zmniejszenie stężenia NT-proBNP. 
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Grupa osób żyjących 

N = 33 

p 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p rząd LV AP = 3 

N = 12 

rząd LV AP = 4 

N = 21 

rząd LV bok = 1, 2 

N = 21 

rząd LV bok = 3, 4 

N = 12 

N % N % N % N % 

Δ NT-proBNP 5 42% 16 76% 0,0674 11 52% 10 83% 0,1330 

 

Tabela 26a. Liczba i odsetek chorych ze zmniejszeniem stężenia NT-proBNP na wizycie kontrolnej, w grupie osób żyjących, w zależności od 

lokalizacji elektrody lewokomorowej określonej przy pomocy podziału na rzędy w zdjęciu radiologicznym klatki piersiowej w projekcjach 

przednio-tylnej i bocznej. Rząd LV AP = 3 – końcówka elektrody lewokomorowej w rzędzie 3 w projekcji przednio-tylnej, rząd LV AP = 4 – 

końcówka elektrody lewokomorowej w rzędzie 4 w projekcji przednio-tylnej, rząd LV bok = 1 – końcówka elektrody lewokomorowej w rzędzie 

1 w projekcji bocznej, rząd LV bok = 3 – końcówka elektrody lewokomorowej w rzędzie 3 w projekcji bocznej. 
 
 

 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p 

Grupa osób żyjących  

N = 33 

p rząd RV AP = 2 

N = 8 

rząd RV AP = 3, 4 

N = 25 

rząd RV bok = 1, 3 

N = 12 

rząd RV bok = 4 

N = 21 

N % N % N % N % 

Δ NT-proBNP 5 62% 16 64% 0,9999 9 75% 12 57% 0,4567 

 

Tabela 26b. Liczba i odsetek chorych ze zmniejszeniem stężenia NT-proBNP na wizycie kontrolnej, w grupie osób żyjących, w zależności od 

lokalizacji elektrody prawokomorowej określonej przy pomocy podziału na rzędy w zdjęciu radiologicznym klatki piersiowej w projekcjach 

przednio-tylnej i bocznej. Rząd RV AP = 2 – końcówka elektrody prawokomorowej w rzędzie 2 w projekcji przednio-tylnej, rząd RV AP = 3, 4 

– końcówka elektrody prawokomorowej w rzędzie 3 lub 4 w projekcji przednio-tylnej, rząd RV bok = 1 – końcówka elektrody prawokomorowej 

w rzędzie 1 w projekcji bocznej, rząd RV bok = 4 – końcówka elektrody prawokomorowej w rzędzie 4 w projekcji bocznej. 
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Grupa osób żyjących 

N = 33 

p Opóźnienie VV  <= 10ms 

N = 28 

Opóźnienie VV  > 10ms 

N = 5 

N % N % 

Δ NT-proBNP 18 64% 3 60% 0,9999 

 

Tabela 27. Liczba i odsetek chorych, u których zmniejszeniu uległo stężenie NT-proBNP, w grupach z różnym ustawieniem wartości opóźnienia 

międzykomorowego, w grupie osób żyjących. VV  – opóźnienie międzykomorowe.  

 
 
 

 

 

 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p Opóźnienie AV stand. 

N = 19 

Opóźnienie AV  niestand. 

N = 6 

Migotanie przedsionków 

N = 8 

N % N % N % 

Δ NT-proBNP 12 63% 3 50% 6 75% 0,6280 

 

Tabela 28.  Liczba i odsetek chorych u których zmniejszeniu uległo stężenie NT-proBNP w grupach z różnym ustawieniem wartości opóźnienia 

przedsionkowo-komorowego oraz w grupie z migotaniem przedsionków. Opóźnienie AV stand. – fabryczne wartości opóźnienia 

przedsionkowo-komorowego (zwykle 150/120 ms lub 140/100 ms), Opóźnienie AV niestand. – zmodyfikowane ustawienia opóźnienia 

przedsionkowo-komorowego. 
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Rola etiologii niewydolności serca w odpowiedzi na terapię 

resynchronizującą. 

 

W grupie chorych nieodpowiadających na CRT większa była  średnia 

ilość segmentów akinetycznych, częściej w tej grupie elektroda lewokomorowa 

była zlokalizowana w rejonie akinezy, jednak różnice te nie były istotne 

statystycznie.  

Przy podziale chorych według etiologii niewydolności 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 wzrosła z 24,2 ± 5,4% do 29,3 ±8,9% (p=0,0161). W 

grupie o etiologii niedokrwiennej istotnie  zmniejszył się wymiar 

końcoworozkurczowy lewej komory (LVEDD) oraz objętość końcowoskurczowa 

lewej komory (LVESV), a także szerokość zespołu QRS. W grupie o etiologii 

nieniedokrwiennej nie stwierdzono istotnej statystycznie zmiany wymiarów 

lewej komory, natomiast istotnemu zwężeniu uległ zespół QRS, chociaż różnica 

była mniejsza niż w grupie etiologii niedokrwiennej.  

 

Wpływ lokalizacji żylnej na separację w projekcjach przednio-tylnej i  

bocznej.  

 

Ze względu na uzyskane wyniki, porównano jak lokalizacja żylna wpływa 

na separację zmierzoną w rentgenogramie klatki piersiowej w obu projekcjach. 

W całej grupie separacja bezwzględna i separacja pozioma różniły się istotnie w 

grupie lokalizacji w żyle bocznej lub dolnej w porównaniu do lokalizacji w żyle 

przedniej. Natomiast  separacja mierzona w projekcji przednio-tylnej była 

istotnie większa dla grupy chorych z elektrodą lewokomorową umieszczoną w 

żyle odpowiadającej lokalizacji przedniej. W grupie chorych żyjących wyniki 

były podobne dla projekcji bocznej. W grupie osób które zmarły nie stwierdzono 

różnic w separacji bezwzględnej i poziomej, istotnie większa była separacja w 

grupie z elektrodą w pozycji przedniej (Tab. 31). 
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Grupa 

odpowiadających 

na CRT 

N = 25 

Grupa 

nieodpowiadających 

na CRT 

N = 8 

 

p 

Cała grupa 

N = 50 

Grupa osób 

żyjących 

N = 33 

Grupa osób 

zmarłych 

N = 17 

 

p 

Ilość segmentów 

akinetycznych  
4,6 (3,0) 6,8 (3,3) 0,1222 5,2 (3,0) 5,1 (3,2) 5,4 (2,8) 0,7179 

Akineza w lokalizacji 

elektrody 

lewokomorowej (%)  

5 (20%) 3 (38%) 0,3659 10 (20%) 8 (24%) 2 (12%) 0,4606 

 

Tabela 29. Średnia ilość segmentów akinetycznych, oraz ilość chorych z lokalizacją elektrody lewokomorowej w rejonie akinetycznym, w 

grupach odpowiadających, nieodpowiadających, w całej badanej grupie, grupie osób które przeżyły, oraz w grupie zgonów.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

79 

 

 

 

 

 

 

 

Etiologia niedokrwienna  

w grupie osób żyjących 

N = 20 p 

Etiologia nieniedokrwienna  

w grupie osób żyjących 

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 5,4 29,3 8,9 0,0161 

6MWT (m) 326,7 97,9 326,9 123,8 0,9950 350,9 112,7 376,1 141,1 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 

NT-proBNP 

(pg/ml) 
3723,8 5581,6 2119,3 1909,8 0,1573 2149,5 1884,6 1502,9 1412,5 0,1620 

 

Tabela 30a.  Parametry kliniczne, echokardiograficzne, elektrokardiograficzne i laboratoryjne przed wszczepieniem i po wszczepieniu CRT, w 

zależności od etiologii niewydolności serca, w grupie osób żyjących. SR – średnia arytmetyczna, SD – odchylenie standardowe. EF – frakcja 

wyrzutowa lewej komory, 6MWT – 6-minutowy test marszowy, LVESD – wymiar końcowoskurczowy lewej komory, LVEDD – wymiar 

końcoworozkurczowy lewej komory, LVESV – objętość końcowoskurczowa lewej komory, LVEDV – objętość końcoworozkurczowa lewej 

komory, QRS – szerokość zespołu QRS, NT-proBNP – stężenie NT-proBNP w osoczu chorych. 
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Etiologia niedokrwienna  

w grupie osób które zmarły 

N = 14 

Etiologia nieniedokrwienna  

w grupie osób które zmarły 

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 2871,5 2807,7 1559,1 0,0294 

 

Tabela 30b. Parametry kliniczne, echokardiograficzne, elektrokardiograficzne i laboratoryjne, przed wszczepieniem CRT, w zależności od 

etiologii niewydolności serca, w grupie osób które zmarły. SR – średnia arytmetyczna, SD – odchylenie standardowe. EF – frakcja wyrzutowa 

lewej komory, 6MWT – 6-minutowy test marszowy, LVESD – wymiar końcowoskurczowy lewej komory, LVEDD – wymiar 

końcoworozkurczowy lewej komory, LVESV – objętość końcowoskurczowa lewej komory, LVEDV – objętość końcoworozkurczowa lewej 

komory, QRS – szerokość zespołu QRS, NT-proBNP – stężenie NT-proBNP w osoczu chorych. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

81 

 

 

 

 

Cała grupa 

N = 50 

p 

Grupa osób żyjących 

N = 33 

p 

Grupa osób zmarłych 

N = 17 

p 

Lokalizacja 

przednia 

N = 15 

Lokalizacja 

boczna + 

dolna 

N = 35 

Lokalizacja 

przednia 

N = 12 

Lokalizacja 

boczna + 

dolna 

N = 21 

Lokalizacja 

przednia 

N = 3 

Lokalizacja 

boczna + 

dolna 

N = 14 

średnia SD średnia SD średnia SD 
 

średnia 
SD średnia SD średnia SD 

separacja (cm) 6,4 2,4 9,1 2,7 0,0010 5,9 2,2 9,2 3,1 0,0015 8,4 2,3 9,1 1,8 0,6460 

separacja 

pionowa (cm) 
3,3 1,4 3,3 2,4 0,9917 3,3 1,6 3,7 2,7 0,5679 3,3 0,6 2,7 1,8 0,2818 

separacja 

pozioma (cm) 
6,2 2,3 8,8 2,4 0,0010 5,6 2,0 8,6 2,8 0,0014 8,5 2,2 9,2 1,6 0,6452 

separacja AP 

(cm) 
6,3 2,2 4,6 2,3 0,0211 5,9 2,2 4,5 2,5 0,1094 8,0 1,3 4,8 1,9 0,0257 

 
 

Tabela 31. Średnia separacja elektrod lewokomorowej i prawokomorowej, separacja pionowa, separacja pozioma,  w zdjęciu klatki piersiowej w 

projekcji bocznej, oraz separacja w projekcji przednio-tylnej w zależności od lokalizacji elektrody lewokomorowej w żyle przedniej lub 

bocznej/dolnej w całej grupie, grupie żyjących oraz grupie zgonów.  
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Rycina 14. Korelacja zwężenia QRS z separacją oraz separacją poziomą        

mierzoną w rentgenogramie klatki piersiowej w  projekcji przednio-tylnej. 

Sep/cm – separacja w projekcji przednio-tylnej w cm. 
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VI.      OMÓWIENIE WYNIKÓW. 

 

Odpowiedź na terapię resynchronizującą.         

 

Średni czas obserwacji w badaniach z których czerpiemy najwięcej wiedzy 

na temat CRT wynosił od 6 do 18 miesięcy [110]. Nie określono do tej pory 

czasowej granicy skuteczności CRT. W jednej z prac średni czas obserwacji 

wynosił 3.0 ± 1.0 roku, był więc zbliżony do założonego w niniejszej pracy, 

jednak głównymi ocenianymi punktami końcowymi były zgon lub przeszczep 

serca [111].  Niedawno opublikowane wyniki badania MADIT-CRT obejmują co 

prawda dość długi czas obserwacji, ale grupa badana złożona była z chorych 

pozostających w niższych klasach NYHA [42]. Z kolei w badaniu DiBiase okres 

obserwacji był dość długi a oceniane parametry zbliżone do omawianej pracy 

[112]. W pracy doktorskiej relatywnie długi okres obserwacji w grupie żyjących, 

wynoszący 3.8 roku, pozwala wnioskować o pozytywnym efekcie początkowego 

remodelingu i jego dalszym utrzymywaniu się.   

Odpowiedź na CRT wg założonego kryterium stwierdzono u 25 chorych z 

grupy 50 osób. Jako nieodpowiadających sklasyfikowano 8 chorych z grupy 

żyjących. Spośród 17 osób które zmarły u 4 przyczyną zgonu była choroba 

nowotworowa, u jednej zatorowość płucna. Przy założeniu, że nagłe zatrzymanie 

krążenia oraz skrajne nasilenie niewydolności serca jest obrazem braku 

odpowiedzi na resynchronizację można powiększyć grupę nieodpowiadających do 

20 osób co stanowi 40%. W większości dostępnego piśmiennictwa odsetek osób z 

brakiem odpowiedzi na CRT oscyluje wokół 30% [113, 114]. Takie wyniki 

dotyczyły krótszego czasu obserwacji, natomiast w niektórych pracach brak 

odpowiedzi dotyczył od 17,6% do 56% pacjentów [57, 115, 116, 117]. W ocenie 

odsetka osób odpowiadających na CRT istotne znaczenie mają też przyjęte 

kryteria odpowiedzi. Brak poprawy klinicznej występuje, jak wspomniano wyżej, 

u około 30% chorych, natomiast przy zastosowaniu kryteriów głównie 

echokardiograficznych, tak jak w pracy doktorskiej, liczba ta wzrasta do 40-50% 

[118]. Wynik pracy jest zatem zbliżony do wyników większości doniesień na 

temat CRT. W przypadku nieuwzględnienia grupy zgonów, odsetek nie 

odpowiadających na CRT w grupie żyjących wynosiłby 24%. 
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W grupie odpowiadających poprawie uległy wszystkie oceniane parametry 

które zwykle są brane pod uwagę przy ocenie odpowiedzi na resynchronizację. W 

grupie nieodpowiadających nie stwierdzono cech pozytywnego remodelingu, 

natomiast obserwowano skrócenie szerokości QRS oraz zmniejszenie stężenia 

BNP. Zjawisko to można tłumaczyć szeroko omawianą w piśmiennictwie 

rozdzielnością dyssynchronii elektrycznej i mechanicznej [119, 120, 121, 122, 

123]. Ujednolicenie fali pobudzenia elektrycznego lewej komory nie zawsze 

przekłada się na poprawę jej funkcji mechanicznej. Ponadto mechaniczna 

dyssynchronia może być w różnym stopniu modelowana przez trzy składowe 

(Ryc. 13). 

 

 

Rycina 15.  Podstawowe składowe dyssynchronii mechanicznej. 

 

 

W pracy doktorskiej nie oceniano poprawy przy użyciu klasy 

czynnościowej wg NYHA, pomimo że jest to metoda używana w większości 

badań oceniających efekt wdrożenia terapii resynchronizującej. Jednak sposób 

oceny klasy czynnościowej, używane w niektórych badaniach podziały stopni na 

wartości ułamkowe, mimo że korelują często z pozytywnym remodelingiem to 

biorąc pod uwagę efekt placebo terapii resynchronizujacej nie wydają się być 

precyzyjnym sposobem pomiaru klinicznej poprawy.  

Główny mechanizm zgonów w badanej grupie stanowiło nagłe 

zatrzymanie krążenia. Pokrywa się to z rozkładem klas czynnościowych NYHA 

zaburzenia  
przewodnictwa  
przedsionkowo- 

komorowego 

obecność  
zwłókniałej tkanki 

niedokrwienie  
mięśnia sercowego 
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wyjściowo  w badanej grupie gdzie dominowała klasa III i jest zgodne z 

dotychczasowymi obserwacjami, w których w klasie III wg NYHA przyczyną 

zgonów jest złośliwa arytmia komorowa natomiast w klasie IV wg NYHA – 

nasilenie niewydolności serca.  

 

Żylna lokalizacja elektrod komorowych a odpowiedź na CRT. 

 

W większości prac dotyczących CRT podkreślana jest rola umieszczenia 

elektrody lewokomorowej w rejonie największego opóźnienia w celu optymalnej 

redukcji asynchronii międzykomorowej i śródkomorowej [124, 125, 126, 127]. 

Pomimo zgodności ekspertów, zastosowanie tych zaleceń w codziennej praktyce 

klinicznej nie jest proste. Uzależnienie od anatomii spływu żylnego, rola miejsca 

fiksacji elektrody prawokomorowej wpływają na często rozbieżne wyniki 

różnych badań. 

W pracy doktorskiej zostały wykorzystane najprostsze techniki służące 

ocenie lokalizacji elektrod komorowych. Łatwe do zastosowania i tanie, 

powszechnie stosowane, dostarczają w krótkim czasie wstępnych informacji o 

powodzeniu zabiegu. 

W dotychczas opublikowanym piśmiennictwie preferowano ścianę tylną 

lub boczną jako optymalną lokalizację dla elektrody lewokomorowej [128]. Od 

początkowej dezaprobaty dla lokalizacji przedniej lub przednio-bocznej opinia 

powoli przesunęła się w kierunku negacji jedynie położenia koniuszkowego co 

udowodniono w badaniu MADIT-CRT oraz w wynikach które niedawno 

opublikowali Merchant i wsp. [43, 129]. Stwierdzili oni że  pozycja 

koniuszkowa, określana m. in. na podstawie rentgenogramu klatki piersiowej, w 

porównaniu do pozycji środkowokomorowej i podstawnej  wiązała się z 

mniejszym wzrostem frakcji wyrzutowej oraz mniejszą redukcją wymiarów 

skurczowego i rozkurczowego lewej komory (Ryc. 13). W pracy Wiltona i wsp.  

również użyto tylko klasycznego zdjęcia radiologicznego klatki piersiowej w 

projekcjach przednio-tylnej i bocznej do określania położenia elektrody 

lewokomorowej.  Stwierdzono że pozycja przednia, w porównaniu do pozycji 

bocznej i tylnej, jest niezależnym czynnikiem zwiększającym 2-3 krotnie ryzyko 

braku odpowiedzi na CRT, zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz zgonu 

z innych powodów, a także przeszczepu serca. W odróżnieniu od pracy 
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doktorskiej oceniana była klasa NYHA i wymienione wyżej  punkty końcowe 

[130].  

Inne były jednak opublikowane rok później wyniki badania 

COMPANION, w którym lokalizacja elektrody w pozycji przedniej, bocznej czy 

tylnej nie miała wpływu na długoterminowe parametry kliniczne i 

echokardiograficzne [52]. Może to wiązać się z wynikami badania Ansalone’a w 

którym u 43% chorych miejscem najpóźniejszej aktywacji nie były segmenty 

boczne ani tylno-boczne [131]. W innym badaniu z kolei stwierdzono że 

najpóźniejsza aktywacja lewej komory dotyczyła segmentów przednich lub 

dolnych [132]. 

W  pracy doktorskiej nie stwierdzono związku lokalizacji przedniej z 

odpowiedzią na CRT. Podkreślić należy że u żadnego z chorych elektroda 

lewokomorowa nie była zlokalizowana w pozycji skrajnie koniuszkowej. 

Natomiast byli chorzy z lokalizacją w miejscu odpowiadającym rejonowi „A” wg 

Merchanta i wsp., jednak zbyt mała reprezentacja tej grupy nie pozwala na 

wiążącą interpretację wyników. 

 

 
 

 

W ocenie efektów  klinicznych, echokardiograficznych i 

elektrokardiograficznych CRT badanych w pracy doktorskiej uwagę zwracają 

Rycina 16. Podział 

na segmenty 

koniuszkowy, 

środkowo-

komorowy, i 

podstawny. 

Zadoptowano z 

„Impact of left 

ventricle lead 

position on cardiac 

resynchronization 

therapy outcomes”, 

Heart Rhythm, Vol 

7, No 5, May 2010. 
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nieco odbiegające od większości doniesień wyniki. Sugerują one większy 

odwrotny remodeling lewej komory dla lokalizacji określonej na podstawie 

śródoperacyjnej venografii oraz zdjęcia klatki piersiowej jako przednia. Mimo 

braku istotności statystycznej, w grupie pozycji „przedniej” elektrody 

lewokomorowej większa była redukcja wymiarów i objętości lewej komory. 

Natomiast w grupie nieodpowiadających parametry w podgrupie lokalizacji 

bocznej i dolnej świadczą o dalszym poszerzaniu i zwiększeniu objętości lewej 

komory serca.   

Różnica występowała jedynie w szerokości zespołu QRS – w grupie 

odpowiadających większa redukcja QRS odpowiadała lokalizacji w żyłach 

bocznej lub dolnej, natomiast w grupie nieodpowiadających na CRT większe 

zwężenie QRS dotyczyło lokalizacji przedniej. Wszystkie różnice  nie były 

istotne statystycznie.  

Mimo braku istotności zauważyć należy że wyniki te nie są zgodne z 

doniesieniami na temat zwężenia zespołu QRS po wdrożeniu terapii 

resynchronizującej jako jednego z niewielu skutecznych predyktorów 

długoterminowej odpowiedzi na CRT [86]. Sugerują one że w grupie 

odpowiadających na CRT większy remodeling, związany z lokalizacją przednią 

łączył się jednocześnie z mniejszym zwężeniem zespołu QRS. Natomiast w 

grupie nieodpowiadających mimo  korekty dyssynchronii elektrycznej przez 

CRT nie doszło do wytworzenia zjawiska odwrotnego remodelingu.  

 

Separacja elektrod komorowych. 

 

Zdjęcie klatki piersiowej pozwala określić wzajemne położenie elektrod 

komorowych w dwóch płaszczyznach. Zwykle najwięcej informacji uzyskać 

można ze zdjęcia w projekcji bocznej. Podręczniki traktujące o technicznych 

aspektach implantacji CRT, w oparciu o dotychczasowe badania podkreślają że 

im większa separacja tym bardziej prawdopodobne że chory będzie należał do 

grupy odpowiadających na resynchronizację [133].  W ocenie „ostrego”, tzn. 

mierzonego po zabiegu efektu resynchronizacji (pomiar Δp/Δt – inwazyjny 

pomiar kurczliwości lewej komory) stwierdzano korzystny efekt zależny od 

wielkości separacji poziomej i bezpośredniej ocenianej na podstawie zdjęcia 

bocznego klatki piersiowej [134]. 
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Nieznana jest dokładność z jaką boczne zdjęcie kl. piersiowej pozwala na 

ocenę położenia elektrody lewokomorowej. W jednym z badań opublikowanych 

w 2011 r. porównywano położenie elektrody lewokomorowej oceniane w 

tradycyjnym zdjęciu klatki piersiowej w dwóch projekcjach i w tomografii 

komputerowej. W rentgenogramie położenie elektrody lewokomorowej było 

oceniane jako: podstawne, środkowokomorowe, koniuszkowe oraz przednie, 

boczne i tylne. W porównaniu do tomografii, poprawna lokalizacja elektrody 

była stwierdzona: w 100% w lokalizacji podstawnej, w 60% w lokalizacji 

środkowo-komorowej, w 39% w koniuszkowej w projekcji przednio-tylnej oraz  

0% w przedniej, 12% w bocznej i 77% w tylnej lokalizacji w projekcji bocznej. 

Biorąc pod uwagę obie projekcje rtg – AP i boczną, w porównaniu do tomografii 

komputerowej położenie elektrody zostało sklasyfikowane nieprawidłowo w 

62% [135].  

W pracy doktorskiej jedyną istotną różnicą była separacja pozioma 

pomiędzy elektrodą prawo komorową i lewokomorową, mierzona w projekcji 

bocznej. Jednak wynik był odmienny od spodziewanego – większa separacja 

występowała w grupie zgonów. Pozostaje to w sprzeczności z pracą  Buck i wsp., 

w której również mierzono separację w zdjęciu bocznym – bezwzględną, 

pionowa i poziomą (ryc. 1). Stwierdzono że jedynie separacja pozioma różni się 

istotnie statystycznie, ale była ona większa w grupie odpowiadających [136].  

 

 

Rycina 17.  Metoda 

pomiaru separacji w 

projekcji bocznej w 

badaniu Buck i wsp. H – 

separacja pozioma, D – 

separacja bezwzględna, 

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, 1313–1319. 
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W niniejszej pracy nieistotne statystycznie różnice o podobnym 

charakterze dotyczyły wszystkich rodzajów separacji w projekcji bocznej. W 

projekcji przednio-tylnej nie stwierdzono różnic, co sugeruje że ocena w tej 

projekcji nie ma znaczenia w przewidywaniu odpowiedzi na CRT.  

Co do pomiarów separacji w zdjęciu bocznym klatki piersiowej, to dwa 

czynniki dodatkowe należy wziąć pod uwagę. Pierwszy to położenie elektrody 

prawokomorowej. Dla efektu stymulacji badane były pod względem skuteczności 

dwa położenia – wierzchołek prawej komory oraz tor wypływu. Tymczasem, 

nawet przy lokalizacji w zakresie toru wypływu lub środkowego odcinka 

przegrody międzykomorowej, wahania separacji mogą być znaczne. Z tego 

względu zdecydowano się zastosować metodę określenia osobno położenia 

elektrody prawokomorowej i lewokomorowej przy użyciu podziału sylwetki 

serca na rzędy i segmenty. Drugi czynnik  to zasadniczy brak w badanej grupie 

wyników skrajnie niskich wartości. Jednak zaobserwowana tendencja do 

odwrotnych wyników, w porównaniu z niektórymi dotychczasowymi 

publikacjami, pozostaje w pewnym stopniu niewytłumaczalna.  

Porównując separację z lokalizacją żylną można uzyskać informację że z 

lokalizacją przednią, dla której stwierdzono większe odwrócenie remodelingu w 

grupie odpowiadających, była związana mniejsza separacja w tej grupie, co 

wydaje się podkreślać mniej istotne tego cały czas podkreślanego parametru w 

przewidywaniu odpowiedzi na CRT. Wyniki są zgodne z pracami 

doświadczalnymi Helma, w których stwierdził, że przy stałej lokalizacji 

elektrody prawokomorowej, efekt ujednolicenia pobudzenia lewej komory 

zależał nie od bezwzględnej odległości obu elektrod komorowych, ale ściśle od 

położenia elektrody lewokomorowej w stosunku do miejsca największego 

opóźnienia. Jednocześnie w pracy podkreślone zostało, że miejsce największego 

opóźnienia nie jest z reguły punktem, ale przeważnie obszarem obejmującym ok. 

100 stopni obwodu lewej komory i zaczynającym się ok. 30 stopni od rowka 

międzykomorowego na przedniej powierzchni serca [137]. Te spostrzeżenia 

podkreślają istotną rolę śródzabiegowych pomiarów wartości opóźnienia, 

odczytywanego przy pomocy elektrody lewokomorowej w czasie rytmu 
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własnego pacjenta, ale przede wszystkim podczas stymulacji z zaklinowanej 

wcześniej elektrody prawokomorowej. 

Przy użyciu podziału sylwetki serca na segmenty, średnie wartości 

segmentów określających położenie poszczególnych elektrod w dwóch 

zastosowanych projekcjach (przednio-tylna i boczna) nie wykazywały różnic 

pomiędzy grupami odpowiadających i nie odpowiadających na resynchronizację. 

Nieistotna statystycznie, choć zaznaczona była różnica w segmencie 

lokalizującym elektrodę lewokomorową w projekcji bocznej – tutaj wynik był 

zgodny z oczekiwaniami, w grupie nieodpowiadających na CRT średni segment 

był wyższy, co było związane z przemieszczeniem końcówki elektrody bardziej 

do przodu, w kierunku koniuszka serca. Natomiast w porównaniu grupy zgonów 

i grupy żyjących, podobnie jak w przypadku separacji, przewaga korzystniejszej 

pozycji elektrody lewokomorowej była w grupie zgonów.  

 

 

Rycina 18a. Rozkład lokalizacji końcówki elektrody lewokomorowej w 

grupie osób odpowiadających na CRT. Numer segmentu – lokalizacja końcówki 

elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej przy zastosowaniu podziału 

sylwetki serca na segmenty. 
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Rycina 18b. Rozkład lokalizacji końcówki elektrody lewokomorowej w  

grupie osób nieodpowiadających na CRT. Numer segmentu – lokalizacja 

końcówki elektrody lewokomorowej w projekcji bocznej przy zastosowaniu 

podziału sylwetki serca na segmenty. 

 

 

Rycina 18c. Rozkład lokalizacji końcówki elektrody lewokomorowej w  

grupie osób które zmarły. Numer segmentu – lokalizacja końcówki elektrody 

lewokomorowej w projekcji bocznej przy zastosowaniu podziału sylwetki serca 

na segmenty. 

 

Oprócz podziału na segmenty, zastosowano drugą metodę określania 

położenia elektrod komorowych, uniezależniając wyniki od wymiaru pionowego 

przez podział sylwetki serca na rzędy. Nie uzyskano ani istotności statystycznej, 

ani potwierdzenia oczekiwanych na podstawie dotychczasowej literatury 

wyników – w projekcji bocznej w grupie odpowiadających nie stwierdzono 

tendencji do lokalizowania elektrody lewokomorowej w rzędach 1 i 2, które 

teoretycznie powinny być najlepszym miejscem do stymulacji lewej komory. 
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Pewną prawidłowość obserwowano dla elektrody lewokomorowej w projekcji 

przednio-tylnej – w grupie odpowiadających końcówka była zlokalizowana 

bardziej bocznie. Wyższa wartość rzędu w tej projekcji odpowiadała lokalizacji 

w segmentach A i M wg Merchanta, co powinno wiązać się z gorszą 

odpowiedzią na CRT. Biorąc pod uwagę brak istotności statystycznej,  

zaobserwowana zależność nie wydaje się być przydatna w przewidywaniu 

odpowiedzi na CRT. Jednak brak zgodności z innymi pracami podkreśla 

konieczność dalszych badań nad opisywanym zagadnieniem. 

 

Wpływ etiologii niewydolności serca. 

  

Etiologia niewydolności serca może mieć wpływ na odpowiedź na CRT, 

między innymi przez wieloczynnikowy charakter dyssynchronii mechanicznej, w 

której zarówno niedokrwienie mięśnia sercowego jak i obecność blizny może 

wpływać na wynik resynchronizacji. Wiele badań podkreśla wpływ obecności 

blizny po przebytym zawale serca w rejonie pożądanej lokalizacji elektrody 

lewokomorowej. Oprócz stymulacji w regionie pozbawionym kardiomiocytów, 

również obecność akinetycznych obszarów blizny w innych segmentach mięśnia 

sercowego, często mierzona jako tzw. całkowity odsetek blizny, ma znaczenie w 

odpowiedzi na CRT [138, 139]. Czynnik ten jest z reguły klasyfikowany jako 

pogarszający odpowiedź na CRT, nawet jeśli współistnieje ze znacznego stopnia 

dyssynchronią. Cały czas toczy się dyskusja, który z tych dwóch parametrów ma 

większy wpływ na odpowiedź na CRT. Wg pracy Jansena i wsp. jedynie 

dyssynchronia lewej komory była czynnikiem prognostycznym odwrócenia 

remodelingu lewej komory [140].  Z kolei Bleeker i wsp. stwierdzili, że większe 

znaczenie ma  obecność blizny w lokalizacji tylno-bocznej [141].  

Wyniki badania ilości segmentów akinetycznych, oraz przybliżonej 

lokalizacji elektrody lewokomorowej w rejonie akinezy, przy pomocy 

podstawowych metod  echokardiograficznych i radiologicznych zastosowanych 

w pracy doktorskiej, potwierdziły nieistotną statystycznie ale zauważalną różnicę 

w odpowiedzi na CRT pomiędzy grupami o niedokrwiennej i nieniedokrwiennej 

etiologii niewydolności serca. Utrata kurczliwego miokardium w wyniku zawału 

zwiększa ryzyko braku odpowiedzi na CRT. Uzyskane wyniki pozostające w 

zgodności z pochodzącymi z większych badań potwierdzają użyteczność 
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najprostszych metod obrazowania w przewidywaniu odpowiedzi na terapię 

resynchronizującą, które mogą być alternatywą dla bardziej skomplikowanych 

choć dokładniejszych metod.  

Również w grupie zgonów nieznacznie większy był odsetek osób z 

etiologią niedokrwienną, co potwierdza jej niekorzystny wpływ na efekt 

resynchronizacji.  

 

Programowalne parametry stymulatora.  

 

Fizjologicznie skurcz lewej komory wyprzedza skurcz prawej komory o 

kilka milisekund. Nowoczesne stymulatory pozwalają nie tylko naśladować tą 

naturalną sekwencję, ale też modyfikować ją pod kontrolą parametrów 

hemodynamicznych i elektrycznych [142, 143, 144, 145, 146, 147, 148, 149].  

Jednym z programowalnych parametrów stymulatora jest opóźnienie 

międzykomorowe. Jego ustawienie decyduje o tym która z komór jest pobudzana 

pierwsza, oraz po jakim czasie rozpoczyna się  pobudzenie drugiej komory. 

Oparte o pomiary echokardiograficzne badania wykazały, że pobudzenie 

jednoczasowe obu komór nie jest optymalne [150]. W innych badaniach 

stwierdzono zwiększenie odsetka odpowiedzi na CRT,  poprawę jakości życia, 

tolerancji wysiłku, frakcji wyrzutowej przy niejednoczesnym pobudzeniu obu 

komór [151, 152, 153]. Z kolei w randomizowanych badaniach, takich jak 

Rhythm II ICD i DECREASE HF, nie stwierdzono różnic w klasie NYHA i 

teście 6-minutowego marszu w zależności od modyfikacji tego parametru [154, 

155].  

W pracy doktorskiej nie stwierdzono różnic w ustawieniach opóźnienia  

międzykomorowego  w grupach odpowiadających i nieodpowiadających na 

CRT. Nie stwierdzono również różnic pomiędzy grupą żyjących i zmarłych. 

Większość chorych  miała ustawione parametry fabryczne, które zapewniają 

niejednoczesne pobudzenie prawej i lewej komory. Natomiast nieistotna 

statystycznie redukcja wymiarów lewej komory i frakcji wyrzutowej (LVESV, 

LVEDV, LVESD, LVEDD, EF), która potwierdza wystąpienie odwrotnego 

remodelingu, była bardziej wyrażona w grupie z opóźnieniem 

międzykomorowym wynoszącym więcej niż 10 ms.  
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Opóźnienie przedsionkowo-komorowe pozwala zaprogramować czas po 

jakim jest pobudzana komora w stosunku do własnego lub wystymulowanego 

zdarzenia przedsionkowego. Nieoptymalne zaprogramowanie tego parametru 

może skutkować nawet 10-15% zmniejszeniem rzutu serca [156, 157]. W 

większości badań klinicznych (MIRACLE, CARE-HF, COMPANION) wartość 

opóźnienia AV optymalizowano, przy czym metoda używana w tym celu była 

różna. Natomiast w badaniu CON-TAK CD ustawienia AV nie były 

modyfikowane [158]. 

W pracy doktorskiej decyzja o zmianie wartości opóźnienia 

przedsionkowo-komorowego była podejmowana głownie w sytuacji 

niedostatecznego odsetka stymulacji biwentrykularnej. Parametr ten nie był 

optymalizowany rutynowo u wszystkich chorych. Wyniki sugerujące 

zahamowanie przebudowy lewej komory były rejestrowane w grupie w której 

opóźnienie przedsionkowo-komorowe zostało zmodyfikowane. Podobnie 

postępowano w przypadku opóźnienia międzykomorowego. U części pacjentów 

wartość ta była zmieniana w oparciu o aktualne dane z piśmiennictwa. U tych 

chorych również stwierdzono cechy odwrotnego remodelingu lewej komory. 

Uzyskane wyniki są zgodne z większością publikacji sugerujących że 

programowalne parametry opóźnień są dodatkowym narzędziem korygującym 

zaburzenia synchronii skurczu [159].  

 

Migotanie przedsionków. 

 

Obecność migotania przedsionków u chorych kwalifikowanych do terapii 

resynchronizującej od początku budziło kontrowersje. Małe badania wykazywały 

poprawę u tych chorych, ale byli oni wykluczani z dużych badań [160, 161, 162]. 

Większość pacjentów włączanych do badań miała wykonywaną ablację łącza 

przedsionkowo-komorowego w celu lepszej kontroli częstości rytmu komór i 

zagwarantowania wymaganego odsetka stymulacji dwukomorowej [163, 164]. 

W pracy doktorskiej uwagę zwraca z jednej strony mniejszy wpływ 

migotania przedsionków na odpowiedź na CRT – więcej osób z tą arytmią był w 

grupie odpowiadających. Również zmiana wymiarów i objętości lewej komory (z 

wyjątkiem objętości końcoworozkurczowej – LVEDV)  była większa w grupie 

migotania przedsionków. Istotne statystycznie było wydłużenie dystansu w teście 
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6-minutowego marszu oraz zwężenie zespołu QRS w grupie chorych z 

migotaniem przedsionków, w porównaniu do grupy z rytmem zatokowym. 

Ponieważ  u wszystkich chorych z migotaniem przedsionków stosowano 

farmakologiczną kontrolę częstości rytmu komór, wystarczającą do osiągnięcia 

odpowiedniego odsetka stymulacji biwentrykularnej, uzyskane wyniki, mimo że 

dotyczące małej grupy pacjentów, pozwalają zanegować rolę utrwalonego 

migotania przedsionków jako czynnika zmniejszającego pozytywną odpowiedź 

na terapię resynchronizującą.  

Istotną rolę odgrywa też napadowe migotanie przedsionków co udowodnił 

Boriani i wsp. Stwierdzili oni że u około 1/3 chorych z wszczepionym 

urządzeniem resynchronizującym i napadowym migotaniem przedsionków 

dochodzi do epizodów niekontrolowanego przyśpieszenia czynności komór w 

trakcie epizodu arytmii, co jest związane ze zwiększeniem częstości 

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

 

NT-proBNP. 

 

Mózgowy peptyd natriuretyczny i jego N-końcowa nieaktywna część są 

neurohormonami, uwalnianymi między innymi przez komórki mięśniówki lewej 

komory w odpowiedzi na nadmierne obciążenie jej ściany. Z tego względu jest 

używany do oceny dysfunkcji skurczowej lewej komory oraz do monitorowania 

odpowiedzi na CRT [166, 167]. Zmniejszenie stężenia BNP odbywa się między 

innymi w mechanizmie poprawy kurczliwości lewej komory, zmniejszenia fali 

zwrotnej przez zastawkę mitralną i przez to zmniejszenia obciążenia lewej 

komory [168]. W badaniu CARE-HF stwierdzono że brak spadku stężenia NT-

proBNP w 3 miesiące po wszczepieniu CRT jest związany ze zwiększeniem 

śmiertelności całkowitej w obserwacji długoterminowej [169, 170, 171].  

W pracy doktorskiej zaobserwowano że wyjściowe stężenie NT-proBNP 

było wyższe w grupie osób które zmarły w porównaniu do grupy żyjących. W 

obserwacji odległej  w grupie odpowiadających na CRT zmniejszenie stężenia 

NT-proBNP było większe w porównaniu do grupy nieodpowiadających. 

Podkreślić należy ze w grupie osób uznanych za nieodpowiadających na 

resynchronizację („non-responder”) stężenie to również uległo zmniejszeniu.  
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Większe stężenie badanej substancji obserwowano w grupie o etiologii 

niedokrwiennej.  Nie stwierdzono wpływu rodzaju żyły w której została 

umieszczona elektroda lewokomorowa na zmiany stężenia NT-proBNP. Efekt 

lokalizacji elektrody lewokomorowej ocenianej w projekcji bocznej przy użyciu 

podziału na rzędy był zgodny z oczekiwanymi założeniami – elektroda 

umieszczona w tylnej połowie sylwetki serca wiązała się z większym 

zmniejszeniem stężenia NT-proBNP. Natomiast w projekcji przednio-tylnej 

zmniejszenie stężenia było związane bardziej z rzędem 4 niż 3, co sugeruje 

położenie elektrody przesunięte  w kierunku lewego obrysu serca. Może to 

odpowiadać ścianie bocznej, ale nie wykluczone jest położenie bardziej przednie 

lub koniuszkowe. 

Zmiana stężenia BNP w pewnym stopniu odzwierciedla korzystne zmiany 

jakie wynikają z zahamowania i odwrócenia niekorzystnego remodelingu po 

wdrożeniu terapii resynchronizującej. Jednak  zależność tego biochemicznego 

parametru od wielu czynników, obserwowane zmniejszenie stężenia nawet przy 

braku odwrotnego remodelingu, w chwili obecnej kwalifikuje go tylko jako 

pomocniczy przy ocenie chorych z niewydolnością serca i CRT.  

 

Szerokość zespołu QRS.  

 

Ocena szerokości i morfologii zespołu QRS jest najstarszym i 

jednocześnie jednym z najczęściej omawianych parametrów używanych zarówno 

do kwalifikacji chorych do terapii resynchronizującej, jak i do oceny jej 

skuteczności. Zmiana czasu trwania zespołu QRS powodowana przez stymulację 

biwentrykularną i „elektryczną resynchronizację” nie zawsze jest związana z  

wpływem na  mechaniczną niejednorodność skurczu lewej komory serca [172]. 

Kim i wsp. stwierdzali że zwężenie QRS jest związane ze zwiększeniem 

objętości wyrzutowej przez zmniejszenie objętości końcoworozkurczowej lewej 

komory (LVEDV) [173]. Taką zależność, istotną statystycznie, obserwowano w 

niniejszej pracy w grupie odpowiadających na CRT. Jednak w grupie 

nieodpowiadających również doszło do zwężenia zespołu QRS, natomiast 

LVEDV uległa zwiększeniu, co przeczy roli zwężenia QRS jako  czynnika 

potwierdzającego zahamowanie remodelingu lewej komory (Tab.13).  Większa 

redukcja szerokości QRS była związana  z wydłużeniem testu 6-minutowego 
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marszu i wzrostem frakcji wyrzutowej, ale w grupie chorych z migotaniem 

przedsionków.  

Szerokość zespołu QRS nie różniła się istotnie w grupach z różną 

lokalizacją żylną elektrody lewokomorowej. Może to świadczyć o mniejszym 

wpływie rodzaju żyły na resynchronizację „elektryczną”. Nieistotne różnice w 

grupach odpowiadających i nieodpowiadających na CRT, gdzie w grupie 

nieodpowiadających w lokalizacji przedniej obserwowano większe zwężenie 

QRS, również obniżają rangę tego parametru w ocenie efektu resynchronizacji. 

Przy użyciu metody podziału na segmenty w projekcji AP stwierdzono że 

QRS ulega większemu zwężeniu wraz ze wzrostem numeru segmentu. Wyższy 

numer segmentu odpowiada teoretycznie lokalizacji w żyłach dolnej i bocznej, 

ale też skrajnie wysoki może odpowiadać lokalizacji koniuszkowej. Niższy jest 

bardziej typowy dla lokalizacji przedniej i bocznej, ta ostatnia jest wtedy 

określana jako „wysoka boczna”. Jak opisano wyżej również w grupie 

odpowiadających na CRT segment odpowiadający lokalizacji końcówki 

elektrody lewokomorowej w projekcji przednio-tylnej był wyższy. Zbieżność 

tych dwóch wyników kontrastuje z opisaną wcześniej niezależnością redukcji 

dyssynchronii mechanicznej i elektrycznej. 

Wyższa wartość rzędu dla elektrody prawo komorowej w projekcji 

przednio-tylnej wiązała się z istotnie większym zwężeniem zespołu QRS. 

Podobną zależność stwierdzono  w całej grupie żyjących oraz w grupie 

odpowiadających na CRT pomiędzy zwężeniem QRS a separacją i separacją 

poziomą w projekcji bocznej w rentgenie klatki piersiowej.  

Na podstawie powyższych wyników można stwierdzić że zwężenie QRS, 

do jakiego dochodzi w wyniku resynchronizacji, nie przekłada się na wystąpienie 

korzystnego remodelingu lewej komory serca w postaci zmniejszenia jej 

wymiarów i objętości, zarówno skurczowych jak i rozkurczowych, oraz wzrost 

frakcji wyrzutowej.  

 

Test 6-minutowego marszu. 

 

Podstawowe parametry, na podstawie których można oszacować ryzyko 

zgonu sercowo-naczyniowego, to m. in. frakcja wyrzutowa i krótki dystans w  

teście 6-minutowego marszu, wg Castel i Mendez poniżej 225 m [174]. W ocenie 
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wydolności wysiłkowej u chorych z obniżoną frakcją wyrzutową stosuje się test 

6-minutowego marszu, szczytowe zużycie tlenu, klasyfikację wg NYHA. Ze 

względu na swa prostotę i powtarzalność w pomiarze submaksymalnej 

wydolności wysiłkowej pierwsze z tych badań może być powszechnie stosowane 

[175, 176]. Wykazano również korelację między dystansem w teście 6-

minutowego marszu a klasą czynnościową NYHA [177]. 

W pracy doktorskiej test 6-minutowego marszu  był jedynym parametrem 

klinicznym oceniającym wydolność wysiłkową. Potwierdzono wartość 

predykcyjną badania – w grupie zgonów dystans wyjściowy był istotnie niższy 

niż w grupie żyjących, oraz przewagę tego testu nad oceną klasy czynnościowej 

wg NYHA, w której nie było różnic pomiędzy grupami osób żyjących i 

zmarłych.  Zmiana wyniku testu 6-minutowego marszu w obserwacji odległej nie 

miała związku z lokalizacją żylną elektrody lewokomorowej. Stwierdzono 

dodatnią korelację z separacją poziomą mierzoną w projekcji przednio-tylnej a 

dystansem 6-minutowego marszu. Większy wysiłek mogli wykonać chorzy z 

opóźnieniem międzykomorowym większym niż 10 ms. Największy przyrost 

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

 

PODSUMOWANIE. 

 

Terapia resynchronizująca ma ustaloną pozycję w leczeniu niewydolności 

serca. Pomimo udowodnionej skuteczności pewne mechanizmy resynchronizacji 

pozostają nie do końca wyjaśnione. Cały czas trwają poszukiwania skutecznych a 

jednocześnie łatwo dostępnych metod przewidywania efektu wykonanego 

zabiegu. 

Na etapie kwalifikacji do wszczepienia rozrusznika resynchronizującego 

nie stwierdzono zgodności klasy NYHA i wyniku testu 6-minutowego marszu 

[178]. Pozostałe parametry echokardiograficzne i laboratoryjne wydają się być 

wiarygodnym predyktorem śmiertelności sercowo-naczyniowej po wszczepieniu 

CRT. 

Ostatnie badania zmniejszają też znaczenie położenia elektrody 

lewokomorowej w przewidywaniu odpowiedzi na CRT [52, 179].  Również w 

pracy doktorskiej zaobserwowano tendencję do mniej istotnej roli separacji 

elektrod komorowych. Była ona związana z lokalizacją żylną, i tutaj w grupie 
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osób żyjących separacja była większa w grupie żyły dolnej i bocznej. Separacja 

elektrod miała wpływ na zwężenie zespołu QRS, ale samo zwężenie QRS nie 

odzwierciedlało wystąpienia pozytywnego remodelingu – zmiana szerokości 

QRS dotyczyła zarówno odpowiadających jak i nieodpowiadających na CRT. 

Obserwacja ta potwierdza brak pełnej korelacji między dyssynchronią 

mechaniczną i elektryczną obserwowany w innych pracach i szeroko 

dyskutowany [180]. Zjawisko to widać również na przykładzie położenia 

elektrody prawokomorowej określanej w projekcji przednio-tylnej zdjęcia klatki 

piersiowej, gdzie największy wzrost frakcji wyrzutowej lewej komory dotyczy 

segmentu 2, który jest jednocześnie związany z najmniejszym zwężeniem 

zespołu QRS.  

Obserwacje dotyczące etiologii niewydolności serca również wydają się 

być nieco odmienne. Więcej cech pozytywnego remodelingu zaobserwowano w 

etiologii niedokrwiennej, co jest nowym wynikiem w stosunku do niektórych 

badań [93]. Zgodny z wcześniejszymi spostrzeżeniami był wpływ blizny na 

odpowiedź na CRT.  

Zastosowanie pomiarów echokardiograficznych w ocenie odpowiedzi na 

terapię resynchronizującą wydaje się mieć pewną przewagę nad oceną tylko 

kliniczną, powszechnie stosowaną w badaniach dotyczących CRT. Eliminowany 

jest wówczas efekt placebo [181]. Dodatkowo uwagę zwraca rozbieżność między 

obiektywnymi metodami pomiaru takimi  jak dystans  testu 6-minutowego 

marszu i parametry echokardiograficzne a względnie subiektywnymi jak klasa 

NYHA. Jednym z zadań pracy doktorskiej było wykazanie użyteczności 

podstawowych technik wykorzystywanych w codziennej praktyce klinicznej do 

przewidywania odpowiedzi na CRT. Narzędzia te wydają się coraz bardziej 

potrzebne wobec stale zwiększającej się liczby chorych z urządzeniami 

resynchronizującymi. Pozwalają lepiej zaplanować częstość i charakter wizyt 

kontrolnych, ułatwiają podjęcie decyzji o ewentualnej reoperacji.  
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VII.  WNIOSKI. 

 

1. a. Odpowiedź na CRT jest uzależniona od lokalizacji elektrod 

lewokomorowej i prawokomorowej, ale zmiana szerokości zespołu QRS 

określająca „resynchronizację elektryczną” nie odzwierciedla obecności 

pozytywnego remodelingu powstałego w wyniku zastosowania terapii 

resynchronizującej.  

b. Lokalizacja elektrody w rejonach miokardium do tej pory uznawanych za 

niekorzystne dla stymulacji lewej komory nie wpływa istotnie na wystąpienie 

odpowiedzi na CRT.  

c. Odwrócenie remodelingu po wdrożeniu terapii resynchronizującej jest 

bardziej wyrażone w niedokrwiennej etiologii niewydolności serca.  

2. a. Separacja bezwzględna oraz pozioma w rtg klatki piersiowej  ma wpływ na 

zwężenie zespołu QRS oraz wydłużenie testu 6-minutowego marszu. 

b. Użycie segmentów i rzędów w ocenie położenia elektrody 

prawokomorowej i lewokomorowej w rtg kl. piersiowej w projekcji AP i 

bocznej może być użyteczne w przewidywaniu odpowiedzi na CRT 

b. Oceniana klasycznymi metodami echokardiograficznymi ilość segmentów  

akinetycznych wpływa na odpowiedź na terapię resynchronizującą.  

3. Modyfikacja programowalnych parametrów stymulatora ma wpływ na   

zwiększenie pozytywnych odpowiedzi na CRT.  
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VIII.  STRESZCZENIE. 

 

 Terapia resynchronizująca zmniejsza nasilenie objawów niewydolności serca, 

poprawia jakość życia, obniża klasę czynnościową NYHA, zmniejsza częstość 

hospitalizacji z powodu niewydolności serca oraz ryzyko zgonu z jakiegokolwiek 

powodu. U części chorych nie obserwuje się jednak spodziewanej poprawy. Wśród 

przyczyn braku odpowiedzi na wszczepienie urządzenie jest między innymi 

nieoptymalna pozycja elektrod komorowych.  

 Celem badania była ocena odpowiedzi na terapię resynchronizującą w 

zależności od lokalizacji elektrod komorowych, a także określenie przydatności 

podstawowych metod obrazowych używanych w celu oceny położenia elektrod na 

odpowiedź na CRT oraz wpływu programowalnych parametrów stymulatora na 

modyfikację odpowiedzi na CRT. 

 Do badania włączono 50 kolejnych pacjentów I Kliniki Kardiologii i 

Nadciśnienia Tętniczego Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskiego, w 

wieku 45-86 lat,  którzy przebyli zabieg wszczepienia rozrusznika 

resynchronizującego  w latach 2007 i 2008. Chorzy byli kwalifikowani na podstawie 

obowiązujących kryteriów które obejmowały przewlekłą niewydolność serca w 

klasie czynnościowej III lub IV wg NYHA przy optymalnej farmakoterapii, 

poszerzenie  zespołu QRS powyżej 130 ms w rutynowym elektrokardiogramie, a w 

badaniu echokardiograficznym - wymiar końcoworozkurczowy lewej komory  ≥ 55 

mm oraz  frakcja wyrzutowa lewej komory serca ≤ 35%.   

 U każdego chorego w trakcie wizyty kontrolnej wykonywano odczyt 

parametrów stymulatora, zdjęcie rentgenowskie klatki piersiowej w dwóch 

projekcjach, badanie echokardiograficzne, pomiar stężenia NT-proBNP, 

elektrokardiogram, test 6-minutowego marszu. Wyniki były porównywane do badań 

wykonanych przed wszczepieniem urządzenia resynchronizującego. W grupie 

zgonów porównywano  parametry wyjściowe w stosunku do grupy żyjących, w celu 

oceny ich wartości predykcyjnej.  

 Okres obserwacji wynosił średnio 45.8 (± 5.6) miesiąca. Za kryterium 

odpowiedzi na CRT przyjęto wzrost frakcji wyrzutowej lewej komory ≥ 10%. 

W grupach chorych odpowiadających i nieodpowiadających na CRT jak i w 

grupie zgonów, w porównaniu do żyjących, nie stwierdzono różnic w danych 

antropometrycznych, klasie NYHA, częstości występowania schorzeń 
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towarzyszących oraz schemacie leczenia farmakologicznego, z wyjątkiem 

stosowania antagonistów receptora dla angiotensyny. W grupie osób które zmarły 

istotnie krótszy był wyjściowy dystans 6-MWT, większe były wymiary 

końcowoskurczowy i końcoworozkurczowy lewej komory, wyższe było stężenie  

NT-proBNP. 

Frakcja wyrzutowa w grupie poprawy po CRT wzrosła  z 23,2 ± 4,4 %  do 

31,7 ± 7,5% (p=0,0000). Wymiar końcowoskurczowy lewej komory (LVESD) 

zmniejszył się w grupie odpowiadających z 59,5 ± 7,5 mm do 54,7 ± 11,0 mm 

(p=0,0117), natomiast wymiar końcoworozkurczowy  (LVEDD) zmniejszył się z 

70,0 ± 6,9 mm do 65,1 ± 9,2 mm (p=0,0005). Obserwowano też zmniejszenie 

objętości końcowoskurczowej i końcoworozkurczowej lewej komory (LVESV, 

LVEDV) odpowiednio z 186,8 ± 62,3 ml do 143,6 ± 62,2 ml (p=0,0013) i z 237,8 ml 

± 58,4 ml do 206,7 ± 74,5 ml (p=0,0257). Istotnemu zwężeniu uległ zespół QRS, z 

176,1 ± 26,4 ms do 148,3 ± 21, 8 ms (p=0,0000). 

 Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w lokalizacji żylnej oraz 4 

rodzajów separacji pomiędzy grupami odpowiadających, nieodpowiadających na 

CRT. W grupie „responders” obserwowano tendencję do częstszej lokalizacji 

przedniej, była ona związana ze zmniejszeniem wymiarów i objętości lewej komory. 

Wszystkie wartości separacji były większe w grupie nieodpowiadających na 

resynchronizację oraz w grupie zgonów, przy czym separacja pozioma była istotnie 

większa w grupie zgonów. Ujemną korelację obserwowano pomiędzy separacją 

bezwzględną oraz poziomą a zwężeniem zespołu QRS. W całej grupie żyjących obie 

te wartości separacji korelowały dodatnio ze zmianą dystansu 6-MWT. Większa  

separacja odpowiadała lokalizacji przedniej elektrody lewokomorowej w projekcji 

przednio-tylnej. 

Używając podziału sylwetki serca na segmenty w grupie odpowiadających na 

CRT obserwowano niższą średnią wartość segmentu mierzonego w projekcji bocznej 

rentgenogramu klatki piersiowej. Stwierdzono istotną korelację w grupie 

nieodpowiadających między segmentem elektrody lewokomorowej w projekcji AP a 

zmianą LVESV. W grupie odpowiadających segment elektrody prawo komorowej w 

projekcji AP wykazywał ujemną korelację z LVESV, natomiast w projekcji bocznej, 

również ujemną, ze zwężeniem zespołu QRS. 

Przy zastosowaniu podziału na rzędy w projekcji bocznej zdjęcia klatki 

piersiowej u 82% chorych końcówka elektrody była zlokalizowana w rzędach 1 i 2, 
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jednak w porównaniu grup odpowiadających, nieodpowiadających i zgonów nie 

stwierdzono istotnych statystycznie różnic.  Obliczenia przeprowadzono na całej 

grupie żyjących, stwierdzono istotną korelację położenia elektrody prawokomorowej 

z frakcją wyrzutową i szerokością QRS w projekcji AP, natomiast w projekcji 

bocznej  - z objętością końcowoskurczową i końcoworozkurczową. 

Zmniejszenie stężenia NT-proBNP występowało u chorych z  istotnie wyższą 

wartością średniego segmentu elektrody lewokomorowej w projekcji AP w grupie 

osób nieodpowiadających na CRT 

 W ocenie programowalnych parametrów stymulatora stwierdzono wpływ 

ustawienia opóźnienia międzykomorowego powyżej 10 ms na wystąpienie 

odwrotnego remodelingu przy jednoczesnej ujemnej korelacji ze zmianą szerokości 

zespołu QRS, różnice nie były istotne statystycznie. Przy analizie opóźnienia 

przedsionkowo-komorowego, po wyodrębnieniu grupy chorych z migotaniem 

przedsionków, stwierdzono w niej największe zwężenie zespołu QRS oraz 

wydłużenie dystansu 6-MWT w porównaniu do grupy z rytmem zatokowym. 

Zwężenie QRS w grupach AV standardowego, niestandardowego oraz migotania 

przedsionków wynosiło odpowiednio: -14.8 ± 11.5 ms, -6.8 ± 16.9 ms, -26.8 ± 11.5 

ms  (p=0.0492). W grupie standardowego opóźnienia przedsionkowo-komorowego 

dystans 6-MWT uległ skróceniu (-10.1 ± 29.0 m), dłuższy był w grupach 

niestandardowego opóźnienia oraz w grupie chorych z migotaniem przedsionków 

(odpowiednio 22.2 ± 15.4, 41.8 ± 43.5, p=0.0045). 

 Pomiar ilości segmentów akinetycznych wykazał większą ich liczbę w grupie 

osób nieodpowiadających na CRT. W grupie o etiologii nieniedokrwiennej nie 

stwierdzono istotnej zmiany wymiarów lewej komory, natomiast w grupie etiologii 

niedokrwiennej istotnie zmniejszyły się LVEDD i LVESV oraz szerokość 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 unquestionable 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 I 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 III or IV, 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 UŻYWANYCH SKRÓTÓW. 

 

CRT  -  cardiac resynchronization therapy, terapia resynchronizująca serca 

ACC  -  American College of Cardiology, Amerykańskie Towarzystwo 

  Kardiologów 

AHA  -  American Heart Association, Amerykańskie Stowarzyszenie 

Kardiologiczne 

NYHA  -  New York Heart Association, Nowojorskie Stowarzyszenie  

  Kardiologiczne 

NT-proBNP - N –końcowy fragment mózgowego peptydu natriuretycznego 

RBBB - blok prawej odnogi pęczka Hisa 

LBBB -  blok lewej odnogi pęczka Hisa 

DDD -  tryb stymulacji (stymulacja w dwóch jamach, wyczuwanie w dwóch  

  jamach, aktywność hamowana i wyzwalana wyczutym zdarzeniem) 

DDDR - tryb stymulacji DDD z włączoną funkcją rate response – adaptacji  

  częstości rytmu do wysiłku 

CARTO -  system mapowania elektroanatomicznego 

LVEDD - średnica końcowo rozkurczowa lewej komory 

EF, LVEF - ejection fraction, frakcja wyrzutowa lewej komory 

PR -  odstęp P – R w zapisie EKG 

NS -  niewydolność serca 

6 MWT - 6-minute walking test, 6-minutowy test marszu 

QOL -  quality of life, kwestionariusz oceny jakości życia 

pVO2 -  szczytowe zużycie tlenu 

VE/CO2 - wentylacyjny równoważnik dwutlenku węgla 

CRT-P - cardiac resynchronization therapy – pacing, rozrusznik  

  resynchronizujący 

LV -  left ventricle, lewa komora serca 

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

  defibrylator resynchronizujący 

RAO -  right anterior oblique, projekcja prawa przednia skośna 

LAO -  left anterior oblique, projekcja przednia lewa skośna 

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, wskaźnik masy ciała 

TSH -  hormon tyreotropowy 

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

  przegrody w stosunku do ściany tylnej lewej komory 

AVD -  dyssynchronia przedsionkowo-komorowa 

RVOT -  right ventricle outflow tract, tor wypływu prawej komory 

AV-delay - opóźnienie przedsionkowo-komorowe 

VV-delay - opóźnienie międzykomorowe 

TRIV -  stymulacja dwupunktowa lewej komory 

POChP -  przewlekła obturacyjna choroba płuc 

ASA -  kwas acetylosalicylowy 

ACEI -  inhibitory konwertazy angiotensyny 

ARB -  antagoniści receptora dla angiotensyny 

LVESD -  left ventricle end-systolic diameter, wymiar końcowoskurczowy lewej  

  komory 

LVESV - left ventricle end-systolic volume, objętość końcowoskurczowa lewej  

  komory 

K
+
  -  suplementacja potasu 

ICD -  wszczepialny kardiowerter-defibrylator 

SR -  średnia arytmetyczna 

segment RV AP - lokalizacja końcówki elektrody prawokomorowej w projekcji  

  przednio-tylnej przy użyciu podziału na segmenty 

segment RV bok - lokalizacja końcówki elektrody prawokomorowej w projekcji  

  bocznej przy użyciu podziału na segmenty 

segment LV AP - lokalizacja końcówki elektrody lewokomorowej w projekcji  

  przednio-tylnej przy użyciu podziału na segmenty 

segment LV bok - lokalizacja końcówki elektrody lewokomorowej w projekcji  

  bocznej przy użyciu podziału na segmenty 

rząd RV AP - lokalizacja końcówki elektrody prawokomorowej w projekcji  

  przednio-tylnej przy użyciu podziału na rzędy 

rząd RV bok - lokalizacja końcówki elektrody prawokomorowej w projekcji  

  bocznej przy użyciu podziału na rzędy 
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rząd LV AP - lokalizacja końcówki elektrody lewokomorowej w projekcji  

  przednio-tylnej przy użyciu podziału na rzędy 

rząd LV bok - lokalizacja końcówki elektrody lewokomorowej w projekcji  

  bocznej przy użyciu podziału na rzędy 

r -  współczynnik korelacji 
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