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Wsrod czesci $rodowiska elekirofiziologéw panuie opi-
nia, ze terapia resynchronizujaca (ang. cardiac resynchro-
nization therapy, CRT) daje najlepsze efekty u chorych, u kté-
rych, oprécz asynchronii skurczu, wiérnie koryguie sie istoing
rozstrzeniowq niedomykalno$¢ mitralng (ang. mitral regur-
gitation, MR). Jest to oczywidcie skrét myslowy — w dodatku
niemajgcy potwierdzenia w duzych i odpowiednio skonstru-
owanych badaniach — jednak u czesci chorych leczonych
CRT zauwaza sie zaréwno natychmiastowe, jok i odlegte
zmiany w funkgji zastawki mitralnej, wynikajgce ze zmiany
mechaniki i geometrii lewej komory. Majq one istotne zna-
czenie dla efektu leczenia, podobnie jak utrata skutecznej
resynchronizacji moze sie wigza¢ z gwattownie narastajqcy-
mi objawami ostrej MR [1].

Niedomykalnos$¢ zastawki mitralnej bywa przyczyng
niewydolnosci serca lub czesto towarzyszy jej jako skutek
rozstrzeni serca. Stwierdzenie MR u chorych z dysfunkcjg
lewej komory jest niezaleznym czynnikiem rokowniczym
[2], a naktadanie sie MR na dysfunkcije lewej komory pro-
wadzi do patomechanizmu ,btednego kota”.

Wsrad réznych typow MR wyréznia sie typ zwigzany $ci-
$le z przebudowq lewej komory wraz z niewydolnosciq ser-
ca, bez organicznego uszkodzenia aparatu zastawkowe-
go oraz podzastawkowego (prawidtowe ptatki zastawki,
niezmienione chorobowo nici $ciegniste, bez ubytkéw).
Jest to czynnoséciowa MR z restrykcjq ptatkéw spowodo-
wana zaburzong geometrig lewej komory [3]. Powszech-
nie akceptowana teoria wyjasniajgca mechanizm restryk-
cji ptatkow zaktada, ze obydwa ptatki zastawki mitralne;
oraz nici $ciegniste stanowig biernq strukture, ktérej po-

zycja i konfiguracja zalezy w kazdej chwili od réwnowagi
dziatajgeych na nie sit. Koncepcja ta nie uwzglednia ela-
stycznodci nici $ciegnistych ani pierécienia mitralnego w réz-
nych pozycjach, ale zrozumienie istoty czynnosciowej wa-
dy mitralnej, w ktérej stopien fali zwrotnej jest zalezny nie
od organicznej budowy zastawki, ale od warunkéw ze-
wnetrznych i wigzqcych sie z nimi naprezen.

W poszerzonej lewej komorze, czesto o ksztatcie bar-
dziej kulistym niz w zdrowym sercu, gtowy obu miesni bro-
dawkowatych (tylnoprzyérodkowego oraz przedniobocz-
nego) sq oddalone od pierécienia mitralnego, w ktérego
ptaszczyznie powinna mie¢ miejsce koaptacja ptatkéw
podczas skurczu. Oddalenie stwierdza sig zaréwno w wy-
miarze podtuznym — glowy mieénia sq przemieszczone
w kierunku koniuszka — jak i w wymiarze poprzecznym
wzgledem osi pierécienia mitralnego, poprzez przemiesz-
czenie odérodkowe podstawy migénia brodawkowatego
na skutek regionalnej lub globalnej przebudowy komory.
Niedomykalno$¢ zastawki mitralnej objawia sie w fazie
skurczowej, a w rozstrzeniowej niewydolnosci serca wy-
miary lewej komory (koricoworozkurczowy i koncowoskur-
czowy) sq zwigkszone. Tak wiec podczas trwania wszyst-
kich faz skurczu gtowy migéni brodawkowatych znajduijq
sie zbyt daleko od prawidtowej linii koaptacii ptatkéw,
ktére sq w zwigzku z tym pociggane w gtgb lewej komo-
ry. Sitom naprezajgcym nici $ciegniste przeciwstawia sie
ci$nienie generowane w lewej komorze podczas skurczu,
przyciskajgce ptatki w kierunku ptaszczyzny pierécienia.
Mechanizm ten w skurczu niewydolnego serca jest réw-
niez uposledzony. Ze wzgledu na matq elastyczno$é nici
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$ciegnistych mozliwo$¢ kompensacji opisanego patome-
chanizmu jest znikoma.

Yiu i wsp. wykazali, ze ogéIna przebudowa lewej ko-
mory ma duzo mniejsze znaczenie w powstawaniu funk-
cjonalnej MR niz przebudowa regionalna. Polega ona,
w uproszczeniu, na przemieszczeniu odérodkowo (ku ty-
towi) oraz dokoniuszkowo miesni brodawkowatych oraz
na braku podatnosci pierscienia mitralnego podczas skur-
czu [4]. Badania wskazujqg, ze redukcja powierzchni uj-
$cia fali zwrotnej (ang. effective regurgitant orifice, ERO)
stanowi gtéwny mechanizm zmniejszenia czynnosciowej
MR. Z tego powodu leczenie zabiegowe MR koncentruje
sie na poprawie geometrii aparatu mitralnego poprzez
korekcje chirurgiczng przemieszczenia migéni brodawko-
watych oraz plastyke pierécienia mitralnego [3, 5].

Nalezy pamietaé, ze przestrzenne ustawienie ptatkéw
zastawki i aparatu podzastawkowego determinuje w kaz-
dym momencie ksztatt i powierzchnig ERO, natomiast zna-
czenie kliniczne ma przede wszystkim objetosé fali zwrot-
nej. Objetos¢ krwi cofajqcej sie do lewego przedsionka
zalezy nie tylko od ERO, ale réwniez od predkosci stru-
mienia krwi, fo jest od gradientu cignied miedzy lewq ko-
morg a lewym przedsionkiem. Jest to czynnik bardzo
zmienny w czasie trwania skurczu komér. W poczgtkowym
i koncowym okresie skurczu praktycznie nie ma réznicy
ci$nien miedzy komorg a przedsionkiem. Ciénienie w ko-
morze jest najwieksze w $rodkowej czesci skurczu, nato-
miast gradient ci$nien miedzy komorg a przedsionkiem
nie jest proporcjonalny do krzywej ciénienia w lewej ko-
morze, poniewaz ci$nienie w przedsionku narasta z po-
wodu zylnego powrotu ptucnego oraz samej fali zwrotnej
mitralnej. Wptyw tych sktadowych jest wieloczynnikowym
modelem, trudnym do oceny. Im wiekszy jest chwilowy
gradient ci$nien miedzy komorg a przedsionkiem, tym
wieksza predko$¢, z ktérg krew cofa sie do przedsionka,
a wiec i wieksza jest jej objetos¢ (w mm?) ERO, ale z dru-
giej strony ten sam gradient cidnien przyciska ptatki w kie-
runku ptaszczyzny pierécienia, poprawiajgc ich koaptacje
i zmniejszajgc ERO. Sytuacja ta jest dodatkowo modyfi-
kowana przez wymiary i podatno$¢ przedsionka, tozyska
ptucnego oraz stan hemodynamiczny, metaboliczny i hor-
monalny chorego.

Po wprowadzeniu do praktyki klinicznej CRT, za po-
mocq ktérej uzyskano poprawe kurczliwosci lewej komo-
ry, iej korzystng przebudowe oraz poprawe rokowania
u wiekszosci chorych z niewydolnosciq serca i zaburze-
niami przewodnictwa $rédkomorowego (gtéwnie blok le-
wej odnogi peczka Hisa, LBBB) [4], zaczeto zwracaé uwa-
ge na funkcje zastawki mitralnej w tej grupie chorych.
Oczekiwano regresji MR poprzez samo odwrécenie re-
modelingu lewej komory u chorych korzystnie odpowia-
dajgcych na terapie. Terapia resynchronizujgca koryguije
oba uprzednio opisane czynniki, ktére stanowiq uktad sit
dziatajqeych na zastawke: zaréwno zwieksza kurczliwog¢
mieénia sercowego i sity zamykajqce ptatki zastawki, jak
i prowadzi do odwrécenia przebudowy lewej komory z na-
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stepczym ,powrotem” gtéow mieéni brodawkowatych
do potozenia odpowiadajgcego wymiarom i elastyczno-
4ci nici $ciegnistych. Poza twardym punktem kofcowym do-
tyczqcym przezywalnosci i oceng kliniczng (klasa NYHA,
VO, max), najczescie] uzywanym obiektywnym kryterium
korzystnej odpowiedzi na CRT, oprécz poprawy frakciji wy-
rzutu lewej komory, jest zmniejszenie jej objetosci konco-
woskurczowej (o 15%) w ocenie echokardiograficzne;.
Jest to jednoczesnie ogdina, ale bezposrednia ocena po-
prawy geometrii lewej komory, a wiec i aparatu mitralne-
go, po zastosowaniu CRT.

Po analizie uwarunkowania funkcjonalnej niedomykal-
nosci mitralnej u chorych z niewydolnosciqg serca nasuwa
sie pytanie, czy sama dyssynchronia skurczu lewej komory
stanowi dodatkowy czynnik pogarszajqcy funkcje zastawki
mitralnej i czy CRT moze odwraca¢ ten mechanizm, nieza-
leznie od poprawy kurczliwosdci oraz korzystnej przebudowy.

Wykazano istotng korelacje miedzy obecnosciq czyn-
nosciowej MR a wydtuzeniem zespotu QRS, zwtaszcza
w przypadku bloku lewej odnogi peczka Hisa [7-9]. Dys-
synchronia skurczu $cian lewej komory oraz przylegajg-
cych mieéni brodawkowatych, ktére wystepujg w przebie-
gu LBBB w 70-90% przypadkéw, moze doprowadzi¢
do jeszcze gorszej koaptacji ptatkéw zastawki, zaréwno
poprzez opisane wczeéniej mechanizmy, jak i dlatego, ze
gtowy mieséni brodawkowatych osiggajg pozycje najbliz-
szq pierécieniowi w réznych fazach skurczu. Praktycznie
podczas trwania skurczu nie ma momentu, w ktérym pra-
widtowa koaptacja ptatkéw bytaby mozliwa.

Dyssynchronia skurczu migéni brodawkowatych i $cian
przylegajgcych byta badana w do$é prosty sposéb
— za pomocq echokardiograficznej techniki doplera tkan-
kowego oceniano réznice miedzy poczgtkami lub mo-
mentami osiggniecia maksymalnej predkosci w osi dtu-
giej lewej komory. O ile dyssynchronia w osi dtugiej
mierzona tq metodg (kryterium istotnej dyssynchronii
60 m/s) koreluje stabo z odpowiedzig na CRT w poréwna-
niu z dyssynchroniq w osi krotkiej oceniang tzw. metodg
$ledzenia plam (ang. speckle tracking), o tyle w celu oce-
ny dyssynchronii mie$ni brodawkowatych wykonanie te-
go pomiaru jest najbardziej logiczne [10].

Dyssynchronia skurczu lewej komory prowadzi réwniez
do catkowitego wydtuzania sie fazy skurczu, w tym jego
»martwych podokreséw”, przed otwarciem i po zamknie-
ciu zastawki aortalnej, gdy zwiekszajqce sie cisnienie w le-
wej komorze przemieszcza krew przez niewydolng zastaw-
ke mitralng jedynie do lewego przedsionka. Powolny wzrost
ci$nienia w komorze (ij. niski dp/dt) spowodowany zaréw-
no samq skurczowq niewydolnodciq serca, jak i asynchro-
nig segmentéw $cian komory w poczgtkowei fazie skurczu,
powoduje istotne wydtuzenie czasu trwania fali zwrotnej mi-
tralnej na niekorzy$¢ napetiania lewej komory w rozkur-
czu. W tym wezesnym ,przedtuzonym” podokresie skurczu
geometria aparatu mitralnego jest wyraznie nieprawidto-
wa (komora jest w swoim najwiekszym rozmiarze konco-
worozkurczowym, sity restrykcyjne przenoszone przez nici
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$ciegniste sq najwieksze), jednoczesnie ciénienie w lewej
komorze powodujgce koaptacije ptatkéw narasta bardzo
wolno, a zastawka aortalna jest zamknieta. Ustalenie zna-
czenia klinicznego tego wczesnego podokresu skurczowej
fali zwrotnej mitralnej u chorych z dyssynchroniq serca wy-
maga obserwaciji.

Pewne znaczenie ma réwniez rozkurczowa fala zwrot-
na mitralna v chorych z zaburzeniami przewodzenia
przedsionkowo-komorowego (dtugi odstep PQ), nie ma
ona jednak istotnego znaczenia hemodynamicznego z po-
wodu bardzo niskiego gradientu ci$nien miedzy komorg
a przedsionkiem w czasie rozkurczu, a wiec niewielkiej
ilodci cofajgcej sie krwi.

Badania oceniajgce zastawke mitralng po stosowaniu
CRT koncentrujg sie na efekcie natychmiastowym wiqcze-
nia lub wytgczenia CRT [1], co podkresla efekt ,samej re-
synchronizacji” skurczu, poniewaz pozostate warunki ana-
tomiczne i hemodynamiczne sq bez zmian, lub na efekcie
odlegtego wptywu CRT na MR, ktéry ma o wiele wigksze
znaczenie kliniczne. Nie zostato rozstrzygniete, czy stopnio-
we zmniejszenie fali zwrotnej mitralnej zwigzane jest jesz-
cze z innymi czynnikami poza ogdélng poprawg kurczliwo-
4ci oraz korzystng przebudowq lewej komory.

Kanzaki i wsp. jako pierwsi wykazali istotng redukcije
zaréwno objetodci, jak i frakgii fali zwrotnej mitralnej u cho-
rych z niewydolnosciq serca i LBBB zaraz po wigczeniu funk-
cji resynchronizujgcej. Co wiecej, zmniejszenie niedomy-
kalnosci mitralnej korelowato istotnie z redukcjg
dyssynchronii skurczu tych fragmentéw $cian lewej komo-
ry, ktére stanowiq podstawe dla miesni brodawkowatych,
co zostato ocenione metodq doplera tkankowego (odksztat-
cenie regionalne — ang. strain) [11]. U oséb zdrowych z gru-
py kontrolnej opéznienie miedzy momentami maksymal-
nego odksztatcenia regionalnego wynosito $rednio
jedynie 12 ms, natomiast u chorych z grupy badanej $red-
nio 106 ms. Po wiqczeniu CRT uzyskiwano redukcje tego
opdznienia do 39 ms, co korelowato z redukcjg objetosci
fali zwrotnej. Nie stwierdzono zmiany w wymiarze pierscie-
nia mitralnego po wigczeniu CRT; zresztq wiadomo, ze sa-
mo poszerzenie pierécienia nie jest wytgcznym powodem
istotnej MR [12]. Przedstawiono inferesujgcy wzdr aktywa-
cji fragmentéw, do ktérych przyczepione sg mieénie bro-
dawkowate. Warto zwréci¢ uwage na to, ze oba miesnie
brodawkowate (nawet ten zwany , przedniobocznym”) znaj-
dujg sie w dolnobocznej (tylnej) czesci lewej komory, to jest
w obszarze pézniej aktywowanym w przypadku LBBB, gdzie
docelowo powinna by¢ wszczepiana elekiroda lewokomo-
rowa. Chorzy z LBBB badani przez Kanzaki i wsp. mieli
przed wigczeniem CRT opéznienie skurczu fragmentu pod-
trzymujgcego miesien przednioboczny w stosunku do tyl-
noprzyérodkowego. Badanie to wykazato réwniez bardzo
istotne skrécenie czasu trwania fali zwrotnej mitralnej, az
0 41% ($rednio z 288 do 188 ms, z uwzglednieniem zmien-
nosci rytmu zatokowego), jak i natychmiastowe zmniejsze-
nie objetosci koncowoskurczowej lewej komory. Niestety,
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nie ma informacji, czy istotne zmniejszenie objetosci fali
zwrotnej ($rednio z 40 do 24 ml) byto zwigzane bardziej
z redukcjq czasu frwania fali zwrotnej czy z resynchroniza-
cig skurczu podstawy mieéni brodawkowatych.

Kolejne prace potwierdzity, przynajmniej czesciowo, ro-
le resynchronizacji skurczu migéni brodawkowatych w re-
dukgji fali zwrotnej mitralnej. Dotyczy to przede wszystkim
ruchu podstawy miesni brodawkowatych w osi dtugiej, oce-
nianego doplerowskg metodq echokardiograficzng, u cho-
rych z kardiomiopatiq rozstrzeniowq i niedokrwienng, bez
blizn obejmujgcych migénie brodawkowate [13]. Interesu-
igca jest praca Ypenburga i wsp., w ktérej] badano grupe
chorych, u ktérych stwierdzano istotng redukcje fali zwrot-
nej mitralnej zaraz po wtgczeniu CRT (25 z 63 chorych).
W tej grupie stwierdzono réwniez bardzo istotng redukcje
dyssynchronii skurczu mieéni brodawkowatych ($rednio
ze 169 do 25 ms). Korzystny efekt dotyczqey funkcji zastaw-
ki mitralnej utrzymywat sie przez 6 miesiecy, za$ stopien nie-
domykalnosci wzrastat ponownie zaraz po wytqczeniu CRT
[14]. Dla opisywanych efektéw koncepcja ,niedomykalno-
$ci zastawki mitralnej z powodu dysfunkcji miggni brodaw-
kowatych”, ktérg mozna spotka¢ w klasycznych opracowa-
niach, jest nie do konca prawidtowa [3]. Zbliznowacony,
skrécony migsien brodawkowaty przyczynia sie do zwigksze-
nia fali zwrotnej mitralnej poprzez $ciggniecie obu ptatkéw
dokoniuszkowo i odérodkowo. Natomiast miesier brodaw-
kowaty prawidfowej dtugosci, ale niekurczqey sie (lub kur-
czqcy sie stabiej) podczas skurczu rozstrzeniowej komory,
wrecz przeciwnie, przyczynia sie do zmniejszenia fali zwrot-
nej mitralnej, poniewaz zmniejsza restrykcje pfatkéw. To kom-
plikuje bardzo koncepcije resynchronizacji mieéni brodaw-
kowatych — idealnie bytoby uzyska¢ jak najbardziej
synchroniczny skurcz cian podstawnych mieséni brodawko-
watych, ale bez jednoczesnego skurczu samych miesni.

Breithardt i wsp. wykazali réwniez istotne zmniejsze-
nie fali zwrotnej mitralnej po witgczeniu CRT, ale w bada-
nej grupie chorych byto to zwigzane bardziej ze wzrostem
skurczowego gradientu transmitralnego (miedzy lewq ko-
morg a lewym przedsionkiem) i tempem jego narastania
(dp/df) niz ze zmianami w geometrii i synchronii skurczu
lewej komory. Autorzy ttumaczqg swéj wynik dziataniem sit
przymykajqgcych ptatkéw zastawki (gradientu transmitral-
nego) na zmniejszenie ERO [15].

Vinereanu i wsp. ocenili bardziej kompleksowo czyn-
niki wptywajgce na funkcje zastawki mitralnej po krétko-
trwalym wiqezeniu stymulacji dwukomorowej (BiV) lub je-
dynie lewokomorowej (LV). Podjeli probe potgczenia
obserwacji poprzednich badaczy w jedng catosé¢. Stwier-
dzili, ze zmniejszenie fali zwrotnej mitralnej podczas obu
trybow stymulaciji resynchronizujgeej (BiV lub LV) korelo-
wato zaréwno ze wzrostem tempa narastania cinienia
w lewej komorze (dp/dt), jak réwniez ze zmniejszeniem
dyssynchronii skurczu w osi dtugiej (czyli przede wszyst-
kim skurczu wtokien podwsierdziowych) oraz zmniejsze-
niem sferycznosci lewej komory. Autorzy udowodnili, ze
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Ryc. 1. Badanie echokradiograficzne 2D wykonane u 80-letniego mezezyzny z kardiomopatiq rozstrzeniowq, zakwalifikowanego do terapii resynchronizujgcej (CRT)
A — fala zwrotna mitralna siggajgca do sklepienia lewego przedsionka; B — 2 dni po wszczepieniu uktadu do CRT, wyrazne zmniejszenie fali zwrotnej mitralnej
Fig. 1. Male, 80 years old. Dilated cardiomyopathy, qualified for cardiac resynchronization therapy (CRT). 2D echocardiogram
A— severe mitral valve regurgitation (MR); B— two days after CRT introduction, significant MR reduction

wigczenie CRT poprawia geometrie aparatu mitralnego
i daje petniejsze zejécie sie ptatkdw zastawki [16].
Podsumowuijgc badania o ostrym wptywie CRT na MR,
mozna stwierdzi¢, ze optymalna stymulacja poprawia geo-
metrie aparatu mitralnego, przyczyniajqc sie do lepszej
koaptacji ptatkéw oraz zmniejszenia fali zwrotnej poprzez:
resynchronizacje skurczu podstaw mieséni brodawkowa-
tych, poprawe globalnej skurczowej geometrii lewej ko-
mory oraz zwiekszenie ci$nienia domykajgcego zastawke
w wyniku wzrostu kurczliwosci. Prawdopodobnie tez przy-
czynia sie do zmniejszenia objetosci fali zwrotnej poprzez
skracanie czasu jej trwania (przyktad ostrego efektu CRT
zmniejszajgcego MR —ryc. 1. Ai B). Brakuje jednak ana-
lizy wieloczynnikowej, ktéra wyjasnitaby wktad kazdego
z tych mechanizméw w poprawe funkcji zastawki mitral-
nej. Uwage zwraca tez trudno$é oceny echokardiogra-
ficznej wszystkich aspektéw problemu. W badaniach, kté-
re uwzgledniajg wiecej parametréw, wybierano zazwyczaj
mniej precyzyjne metody pomiaru stopnia niedomykal-
nosci i odwrotnie — co przypomina fundamentalng dla fi-
zyki kwantowe| zasade nieoznaczonosci Heisenberga.
Nie ma takze badan poréwnujgeych rézne parame-
try stymulacji, ktére by odpowiadaty na pytanie, czy ,opty-
malne” odstepy AV i VV, wybrane jako te, ktére zapew-
niajq najwiekszy wyrzut serca, sq réwniez tymi, ktére
powodujg maksymalng poprawe funkcji zastawki mitral-
nej. Trzeba pamieta¢, ze podstawy miesni brodawkowa-
tych nie znajduiq sie na przeciwlegtych $cianach lewej ko-
mory — przegrodowej i bocznej, ktére to lokalizacje sq
wazne dla elektrofizjologa wszczepiajgcego CRT — ale
oba potozone sq w tylnej czeéci komory. O ile dla uzy-
skania maksymalnego rzutu serca prawdopodobnie waz-
niejsza jest rzeczywidcie resynchronizacja przeciwstawnych
4cian, np. przegrody miedzykomorowej i §ciany boczne;j,
o tyle mechanizm ten moze nie by¢ optymalny dla popra-
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wy funkcji miesni brodawkowatych i zastawki mitralne;.
Stosowana od niedawna tréjpunktowa stymulacja resyn-
chronizujgca, z dwiema elektrodami na wolnej $cianie le-
wej komory oraz jedngq elekirodg w prawej komorze, mo-
ze zawiera¢ dobre przestanki teoretyczne w kierunku
resynchronizacji skurczu zaréwno $cian lewej komory, jak
i mie$ni brodawkowatych [17, 18].

Kanzaki i wsp. stwierdzili istotng korelacje miedzy
zwiekszeniem rzutu serca a zmniejszeniem fali zwrotnej
mitralnej, ale nie poréwnywali réznych parametréw sty-
mulacji u tego samego chorego [11]. Teoretycznie jest
bowiem mozliwe, ze poprawa kurczliwosci bez poprawy
geometrii aparatu mitralnego powoduje rzeczywisty wzrost
objetosci fali zwrotnej, ktéry nie jest skompensowany przez
skrécenie czasu trwania fali zwrotne;.

Interesujgce jest zachowanie aparatu mitralnego pod-
czas wysitku fizycznego. W grupie 21 chorych z wytgczonym
CRT Ennezat i wsp. wykazali wzrost ERO oraz obijetosci fa-
li zwrotnej podczas wysitku. W tych samych warunkach he-
modynamicznych po wigczeniu CRT zanotowano niewiel-
kie zmniejszenie ERO i objetosci fali zwrotnej w spoczynku
oraz o wiele mniejszy wzrost tych parametréw podczas wy-
sitku w poréwnaniu z wysitkiem wykonanym bez CRT [19].

Dtugoterminowa obserwacja funkcji zastawki mitral-
nej u chorych z niewydolnosciq serca po stosowaniu CRT
daje mniej informacji dotyczgcych mechanizméw zmniej-
szenia fali zwrotnej z powodu nieporéwnywalnych wyj-
$ciowych warunkéw badania (czynno$é serca, obcigze-
nie wstepne itd.), natomiast ma o wiele wieksze znaczenie
kliniczne, poniewaz sama obecno$¢ i stopien niedomy-
kalnosci zastawki mitralnej pogarszajg rokowanie u tych
chorych. Etienne i wsp. wykazali po 6 miesigcach stoso-
wania CRT zaréwno poprawe ogélnej geometrii lewej ko-
mory, jak i zmniejszenie fali zwrotnej mitralnej [20]. Por-
ciani i wsp. stwierdzili, ze redukcja fali zwrotnej mitralnej
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po 6 miesigcach stosowania CRT korelowata najbardziej
z poprawg synchronii skurczu w segmentach $rodkowych
lewej komory, a mniej ze wzrostem frakcji wyrzutowej
i z tempem wzrostu cisnienia w komorze (dp/dt) [21].

Kolejna praca Ypenburga i wsp. otwiera droge do gteb-
szego zrozumienia mechanizméw ostrego i dtugotermino-
wego wptywu CRT na czynnos¢ zastawki mitralnej. W gru-
pie 68 chorych z wszczepionym CRT, u 43% stwierdzono
zmniejszenie MR zaraz po wszczepieniu, natomiast u 20%
dopiero po 6 miesigcach. Stopier dyssynchronii (ocenionej
metodq speckle fracking) byt podobny w obu podgrupach
(209 vs 190 ms), réznity sie one jednak miejscem najpédz-
niejszej aktywaciji. Chorzy z najwigkszym opéznieniem skur-
czu w obrebie $ciany dolno-tylnej (to jest w okolicy migénia
brodawkowatego tylnoprzysrodkowego) demonstrowali na-
tychmiastowg poprawe funkcji zastawki mitralnej po wig-
czeniu CRT. Natomiast chorzy z najwiekszym opéznieniem
skurczu w obrebie $ciany bocznej (fo jest w okolicy miggnia
brodawkowatego przedniobocznego) uzyskali zmniejszenie
fali zwrotnej mitralnej dopiero po 6 miesigcach [22].

Interesujqce jest to, ze niektére badania wykazujgce
korzystny wptyw CRT na funkcje zastawki mitralnej, za-
réwno jako efekt krotko-, jak i dtugotrwaty, pokazujqg po-
dobne konsekwencije stymulacji BiV i wytgcznie LV. Suge-
rujq one, ze sama stymulacja lewej komory za pomocq
elektrody usytuowanej w zyle bocznej, czyli w poblizu przy-
czepu obu miesni brodawkowatych, moze przyczyni¢ sie
do zmniejszenia fali zwrotnej mitralnej [16, 20]. Nato-
miast stymulacja prawej komory nie przyniosta istotnej
poprawy funkcji zastawki mitralnej w poréwnaniu z ryt-
mem kardiotopowym [23].

Poniewaz u czeéci chorych po wszczepieniu uktadu re-
synchronizujgcego stwierdzano istotng redukcie fali zwrot-
nej mitralnej, powstato pytanie, czy chory z niewydolnoscig
serca i szerokim zespotem QRS, kwalifikujgcy sie do CRT
zgodnie z kryteriami Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego (ESC), u ktérego stwierdza sie dodatkowo istotng
fale zwrotng mitralng, jest lepszym czy gorszym kandyda-
tem do stosowania tego typu terapii. W badaniu Cabrera-
-Bueno i wsp. potwierdzono fakt, ze CRT zmniejsza stopien
niedomykalnosci mitralnej, natomiast znaczna niedomykal-
no$¢ zastawki z ERO powyzej 20 mm? przed wszczepieniem
stanowita czynnik gorszego rokowania i wigzata sie z bra-
kiem korzystnej przebudowy lewej komory po zastosowaniu
CRT [24]. Powstaje pytanie, czy sama MR przyczynia sie
do braku odpowiedzi na leczenie, czy jest ona jedynie mar-
kerem zbyt duzego uszkodzenia mieénia sercowego, poza
mozliwoséciami terapeutycznymi CRT. Oczywiste jest tez py-
tanie, czy niedomykalno$¢ mitralna z ERO powyzej 20 mm?
powinna by¢ kryterium wykluczigeym CRT. Wprowadzona
niedawno do prakiyki klinicznej przezskorna korekcja pier-
$cienia mitralnego z dostepu od zatoki wierncowej [25, 26],
mimo iz jest zabiegiem o nieustalonych jeszcze skuteczno-
4ci odlegtej i wskazaniach, moze budzi¢ zainteresowanie ja-
ko uzupetnienie CRT u wybranych chorych z duzg MR. Jest
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to koncepcija eksperymentalna, a techniczne aspekty takie-
go zabiegu sq bez watpienia wyzwaniem i mogq wigzac sie
z powikfaniami.

Grupa chorych z dyssynchroniqg skurczu i niedomykal-
noscig zastawki mitralnej jest bardzo niejednorodna, a spre-
cyzowanie znaczenia i korekty poszczegéinych patomecha-
nizméw jej powstawania wymagajq dalszych badan. U czesci
chorych wptyw CRT na MR przynosi bardzo korzystne efek-
ty, ale frzeba zdawa¢ sobie sprawe, ze dotychczasowe da-
ne nie uzasadniajq stosowania CRT w czynno$ciowej i mo-
gqcej mie¢ zwigzek z dyssynchroniq MR ani stosowania CRT
jako metody pomocniczej przy chirurgicznej korekcji MR,
iezeli chorzy nie spetniajg wszystkich kryteriow ESC do sto-
sowania tej terapii [6]. Z drugiej strony, nie ma réwniez wy-
starczajgcych dowodéw, aby zdecydowanie wyklucza¢ CRT
u chorych z duzg MR, ktéra nie moze by¢ skorygowana w in-
ny sposéb, cho¢ kwalifikacja takich chorych powinna by¢
przeprowadzona szczegdlnie starannie.
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