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Artykuł poglądowy/Review paper

Niewydolność serca jest obecnie jedną z najczęstszych
chorób układu krążenia w krajach rozwiniętych. Odsetek
chorych w krajach Europy Zachodniej i USA sięga 3% popu-
lacji ogólnej. Pomimo ogromnego postępu, jaki dokonał
się w ostatnich latach w leczeniu chorób układu sercowo-
-naczyniowego, częstość występowania niewydolności ser-
ca stale wzrasta. Choroba ta wiąże się z krótkim okresem
przeżycia, niską jakością życia i jednymi z najwyższych
kosztów leczenia pojedynczej jednostki chorobowej. 

Leczenie niewydolności serca opiera się na stosowa-
niu antagonistów układu renina–angiotensyna–aldo steron
i układu współczulnego, które zapobiegają odwróconemu
remodelingowi lewej komory, redukują objawy i wydłuża-
ją przeżycie. Dodatkowo diuretyki pozwalają zachować nor-
mowolemię. Niestety u części pacjentów objawy utrzymują
się pomimo optymalnej terapii farmakologicznej. W schył-
kowej niewydolności serca zastosowanie znajdują poza-
ustrojowe systemy wspomagania serca, głównie jako etap
przejściowy u pacjentów oczekujących na transplantację
serca lub też u osób z niewydolnością serca o potencjal-
nie odwracalnej przyczynie. Rokowanie pacjentów sztucz-
nie wspomaganych jest dobre do transplantacji, a po trans-
plantacji jest porównywalne z rokowaniem pacjentów
niewymagających wspomagania w okresie przedopera-
cyjnym [1]. Systemy mechanicznego wspomagania krąże-
nia są jednak kosztowne i dostępne jedynie w niewielu
ośrodkach. Ponadto przeszczep serca pomimo bardzo
dobrych wyników (80–85% biorców ma nieograniczoną
aktywność do 7 lat po przeszczepie) [2] jest leczeniem
o małym znaczeniu epidemiologicznym z uwagi na ogra-
niczoną liczbę odpowiednich dawców. Dlatego też
u pacjentów, u których wyczerpały się możliwości terapii
farmakologicznej i u których stwierdza się dyssynchronię

skurczu lewej komory, duże nadzieje budzi leczenie z zasto-
sowaniem układów resynchronizujących (ang. cardiac
resynchronization therapy, CRT). 

Aktualne kryteria europejskiego i amerykańskich towa-
rzystw kardiologicznych (American College of Cardiology,
American Heart Association, European Society of Cardiolo-
gy) kwalifikacji pacjentów do zabiegu wszczepienia CRT
to klasa czynnościowa III i IV wg NYHA, frakcja wyrzuto-
wa lewej komory ≤ 35%, wydłużenie czasu trwania zespo-
łu QRS powyżej 120 ms oraz utrzymywanie się objawów
niewydolności serca pomimo optymalnej terapii farmako-
logicznej [3]. Wszczepienie układu resynchronizującego
z defibrylatorem (CRT-D) jako leczenie arytmii komorowych
i zapobieganie nagłym zgonom sercowym u pacjentów
z niewydolnością serca w klasie III i IV wg NYHA i szeroki-
mi zespołami QRS w zapisie EKG ma rangę wskazania IIa
i udokumentowaną skuteczność w badaniach klinicznych
z randomizacją na poziomie B. Brytyjskie wytyczne NICE
(National Institute for Health and Clinical Exellence) z 2007 r.
dopuszczają natomiast kwalifikację do wszczepie nia CRT
pacjentów z zespołem QRS o długości 120–149 ms tylko
w przypadku stwierdzenia dyssynchronii mechanicznej
w badaniu echokardiograficznym [4]. 

Implantacja CRT polega na równoczesnym wszczepie-
niu układu stymulującego w lewą i prawą komorę serca
u pacjentów z upośledzeniem przewodzenia wewnątrz-
komorowego w przebiegu niewydolności serca (CRT-P).
Dodatkowo wszczepiony układ może być wyposażony
w kardiowerter-defibrylator. Implantacja CRT poprawia
hemodynamikę skurczu serca poprzez skrócenie czasu
opóźnienia przedsionkowo-komorowego i zwiększenie
napełniania lewej komory ze zmniejszeniem niedomykal-
ności mitralnej w fazie końcoworozkurczowej, zniesienie
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późnej aktywacji segmentów bocznych lewej komory
i poprawę wewnątrzkomorowej synchronii skurczu oraz
niweluje opóźnienie międzykomorowe. Najczęściej stoso-
wana jest technika implantacji z zastosowaniem koszulki
umożliwiającej kaniulację zatoki wieńcowej i umieszcze-
nie elektrody lewokomorowej w jednej z żył nasierdzio-
wych przebiegających nad ścianą boczną lewej komory.
Zazwyczaj dąży się do implantacji elektrody w okolicy ścia-
ny bocznej lub dolno-bocznej lewej komory w celu otrzy-
mania zadowalających parametrów stymulacji i uniknię-
cia stymulacji przepony. W razie niepowodzenia tej metody
możliwe jest chirurgiczne wszczepienie CRT, jednak nie ma
dużych badań oceniających skuteczność i bezpieczeństwo
tej metody. 

Implantacja CRT jest leczeniem o udowodnionej sku-
teczności. Wieloośrodkowe badania kliniczne z randomi-
zacją dowiodły, że u pacjentów z niewydolnością serca
i poszerzonymi zespołami QRS jako wyznacznikiem dys-
synchronii CRT poprawia klasę czynnościową wg NYHA,
jakość życia, wydolność fizyczną mierzoną maksymalnym
pochłanianiem tlenu w badaniu ergospirometrycznym,
frakcję wyrzutową lewej komory (ang. left ventricular ejec-
tion fraction, LVEF), redukuje wymiar końcoworozkurczo-
wy lewej komory (ang. left ventricular end-diastolic diame-
ter, LVEDD) i zmniejsza niedomykalność mitralną, ogranicza
liczbę hospitalizacji i co najważniejsze, zmniejsza śmier-
telność [5–9]. W tabeli 1. przedstawiono przełomowe bada-
nia kliniczne dostarczające dowodów na skuteczność CRT. 

Warto podkreślić, że na podstawie analizy kosztów
i efektywności wszczepienie CRT jest procedurą wysoce
opłacalną. Obliczono bowiem, że wykonanie zabiegu u 13
pacjentów pozwala ocalić jednego pacjenta na przestrze-
ni 3 lat w porównaniu z optymalną terapią farmakologiczną
[10]. Analizy te przeprowadzono w warunkach brytyjskie-
go systemu opieki zdrowotnej, gdzie koszt wszczepienia
CRT-P szacuje się na 5074 funtów, a koszt CRT-D – na
17 266 funtów. Uwzględniając koszty wymiany poszcze-
gólnych części urządzenia oraz koszty leczenia powikłań
zabiegu, oszacowano dożywotnią cenę całkowitą leczenia
CRT-P, CRT-D i optymalnej terapii farmakologicznej na
odpowiednio 9375, 20 804 i 32 689 funtów. 

Brak odpowiedzi na leczenie
resynchronizujące 

Pomimo niezbitych dowodów na skuteczność leczenia
resynchronizującego, u ok. 20–30% pacjentów nie obser-
wuje się poprawy po zabiegu wszczepienia CRT [11]. Pozo-
staje przedmiotem dyskusji, czy jest to wynikiem nieod-
powiedniej kwalifikacji pacjentów, nieoptymalnej lokalizacji
elektrody stymulującej lewą komorę czy też zwyczajnie
naturalną progresją choroby podstawowej. Pacjenci nie-
odnoszący korzyści z leczenia częściej mają niewydolność
serca o etiologii niedokrwiennej, znacznie obniżoną LVEF
(poniżej 20%), węższe zespoły QRS, mniejsze obszary
żywotnego miokardium i większy obszar blizny pozawa-

łowej, częściej stwierdza się u nich brak dyssynchronii
w badaniach obrazowych i lokalizację elektrody lewoko-
morowej na ścianie przedniej. Natomiast inna niż niedo-
krwienna etiologia niewydolności serca, umiarkowanie
obniżona frakcja wyrzutowa, szerokie zespoły QRS, dys-
synchronia udokumentowana w badaniach obrazowych
i dolno-boczna lokalizacja elektrody sprzyjają dobrej odpo-
wiedzi na resynchronizację [12]. Kierując się takim właśnie
podejściem – skoncentrowanym na pacjencie i biorącym
pod uwagę wiele czynników, podjęto próbę stworzenia kli-
nicznego indeksu przewidującego rokowanie po terapii
resynchronizującej [13]. Zarówno obecność dyssynchronii
mechanicznej i lokalizacja blizny oceniane w badaniu rezo-
nansu magnetycznego serca (ang. cardiovascular magne-
tic resonance, CMR), jak i wyjściowa wartość stężenia kre-
atyniny w surowicy okazały się niezależnymi predyktorami
śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych. Wskaź-
nik DSC (ang. dyssynchrony, scar, creatinine), będący kom-
binacją tych trzech zmiennych i tym samym w znacznym
stopniu opierający się na badaniu CMR, z dużym prawdo-
podobieństwem przewidywał zgon z przyczyn sercowo-
-naczyniowych u pacjentów ze wszczepionym układem CRT. 

Nowe techniki obrazowania w ustalaniu
wskazań do implantacji układu
resynchronizującego

Z uwagi na słabą korelację szerokości zespołów QRS
z obserwowaną w badaniach obrazowych dyssynchronią
mechaniczną skurczu lewej komory postuluje się zasto-
sowanie zaawansowanych metod obrazowania, poza stan-
dardową oceną dyssynchronii elektrycznej w EKG. Echo-
kardiografia jest najszerzej dostępną i najlepiej zbadaną
metodą identyfikacji pacjentów z istotną dyssynchronią
przedsionkowo-komorową, międzykomorową i wewnątrz-
komorową dzięki zastosowaniu takich technik, jak: pomiar
opóźnienia skurczu ściany bocznej w stosunku do prze-
grody międzykomorowej, doppler pulsacyjny, doppler tkan-
kowy czy obrazowanie odkształceń. Pomimo dobrych wyni-
ków w pojedynczych badaniach, w wieloośrodkowym
prospektywnym badaniu klinicznym PROSPECT nie udało
się wyłonić pojedynczego parametru, którego ocena
mogłaby być zalecana w celu udoskonalenia obecnych
wskazań do terapii resynchronizującej [14]. Dlatego też
pomiar szerokości QRS pozostaje obecnie złotym stan-
dardem w kwalifikacji pacjentów do CRT. Oczekujemy na
wyniki badań z zastosowaniem echokardiograficznej dwu-
wymiarowej analizy odkształceń (tzw. strain) i technik
echokardiografii trójwymiarowej. 

Tymczasem obiecującym narzędziem oceny dyssyn-
chronii staje się rezonans magnetyczny serca [15]. Poza
analizą asymetrii skurczu w tradycyjnych obrazach cine
charakteryzujących się wysoką rozdzielczością prze-
strzenną i bardzo dobrym kontrastem pomiędzy mio-
kardium a jamą lewej komory, CMR wykorzystuje tech-
niki znakowania magnetycznego mięśnia sercowego
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(ang. magnetic resonance cardiac tagging, MRCT) (ryc. 1.)
i kodowania odkształceń miokardium metodą przesu-
nięcia fazowego (ang. phase contrast velocity mapping)
pozwalające analizować jakościowo i ilościowo odkształ-

cenia miokardium w cyklu pracy serca [16]. Dotychcza-
sowe badania wskazują na wysoką wartość progno-
styczną oceny dyssynchronii mechanicznej metodą MRCT
z pomiarem opóźnienia radialnego w segmentach pod-

Badanie n Kryteria włączenia Pierwszorzędowe Drugorzędowe Wyniki
kliniczne punkty końcowe punkty końcowe

PATH-HF 41 NYHA III, IV 6MWT klasa wg NYHA poprawa parametrów:

2000 r. QRS ≥ 120 ms max VO2 QoL 6MWT, QoL, klasy wg NYHA,

Stellbrink i wsp., Niemcy EF ≤ 35% hospitalizacje mniej hospitalizacji

MUSTIC 75 NYHA III klasa wg NYHA poprawa paramaterów: 
2002 r. QRS ≥ 150 ms 6MWT QoL 6MWT, QoL, klasy wg NYHA, 
Linde i wsp., Europa EF ≤ 35% max VO2 max VO2, objętości lewej 

LVEDD > 60 mm objętość lewej komory komory, niedomykalności 
niedomykalność mitralna mitralnej, mniej hospitalizacji 

hospitalizacje
zgon

MIRACLE 453 NYHA III, IV 6MWT max VO2 poprawa parametrów: 6MWT, 
2002 r. QRS ≥ 130 ms klasa wg NYHA LVEF QoL, klasy wg NYHA, LVEF, 
Abraham i wsp., USA EF ≤ 35% QoL LVEDD LVEDD, niedomykalności

niedomykalność mitralna mitralnej
złożony kliniczny 
punkt końcowy

CONTAK-CD 490 NYHA III, IV 6MWT LVEF poprawa parametrów: 6MWT, 
2003 r. QRS ≥ 120 ms klasa wg NYHA objętość lewej komory QoL, klasy wg NYHA, LVEF, 
Higgins i wsp.,  USA EF ≤ 35% QoL złożony punkt końcowy objętości lewej komory 

– zgon, hospitalizacje, 
VT/VF

MIRACLE-ICD 369 NYHA III, IV 6MWT max VO2 poprawa parametrów: QoL,
2003 r. QRS ≥ 130 ms klasa wg NYHA LVEF klasy wg NYHA 
Young i wsp., USA EF ≤ 35% QoL objętość lewej komory

niedomykalność mitralna
złożony kliniczny 
punkt końcowy

COMPANION 1520 NYHA III, IV zgon lub hospitalizacja zgon zmniejszenie liczby
2004 r. QRS ≥ 120 ms zgonów i hospitalizacji
Bristow i wsp., USA EF ≤ 35%

CARE-HF 813 NYHA III, IV zgon klasa wg NYHA zmniejszenie liczby
2005 r. QRS ≥ 120 ms QoL zgonów o 36%,
Cleland i wsp., Europa EF ≤ 35% LVEF zmniejszenie zachorowalności 

LVESV poprawa parametrów: 
hospitalizacje z powodu QoL, klasy wg NYHA,

niewydolności serca LVEF, LVESV 

MADIT-CRT 1820 NYHA III, IV zgon lub zaostrzenie zmniejszenie ryzyka 
2009 r. QRS ≥ 130 ms niewydolności serca zdarzeń związanych 
Moss i wsp., Europa/USA EF ≤ 30% z niewydolnością serca o 41%

Tabela 1. Badania kliniczne oceniające skuteczność CRT u pacjentów z niewydolnością serca
Table 1. Clinical trials on the efficacy of CRT in patients with heart failure

CARE-HF – Cardiac Resynchronization-Heart Failure, CONTAK-CD – CONTAK-Cardiac Defibrillator, COMPANION – Comparison of Medical Therapy, Pac-
ing and Defibrillation in Heart Failure, CRT – terapia resynchronizująca serce, EF – frakcja wyrzutowa, ICD – kardiowerter-defibrilator, LV – lewa komora,
LVEDD – wymiar końcoworozkurczowy lewej komory, LVEF – frakcja wyrzutowa lewej komory, LVESV – objętość końcowoskurczowa lewej komory, 
MIRACLE – Multicenter InSync Randomized Clinical Evaluation, MIRACLE-ICD – Multicenter InSync Implantable Cardioverter Defibrillator trial, 
MR – niedomykalność mitralna, MUSTIC – Multisite Simulation in Cardiomyopathies, NYHA – klasa czynnościowa wg New York Heart Association, PATH-
CHF – Pacing Therapies in Congestive Heart Failure trial, QOL – jakość życia, VO2 – maksymalne pochłanianie tlenu, 6MWT – test 6-minutowego chodu

CARE-HF – Cardiac Resynchronization-Heart Failure, CONTAK-CD – CONTAK-Cardiac Defibrillator, COMPANION – Comparison of Medical Therapy, Pacing
and Defibrillation in Heart Failure, CRT – cardiac resynchronisation therapy, EF – ejection fraction, ICD implanted cardioverter defibrillator, LV – left ven-
tricle, LVEDD – left ventricular end-diastolic diameter, LVEF – left ventricular ejection fraction, LVESV – left ventricle end-systolic volume, MIRACLE – Mul-
ticenter InSync Randomized Clinical Evaluation, MIRACLE-ICD – Multicenter InSync Implantable Cardioverter Defibrillator trial, MR – mitral regurgitation,
MUSTIC – Multisite Simulation in Cardiomyopathies, NYHA – New York Heart Association class, PATH-CHF – Pacing Therapies in Congestive Heart Failure
trial, QOL – quality of life, VO2 – maximal oxygen consumption, 6MWT – 6 minutes walk test
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stawnych i przewagę tej metody nad pomiarem opóź-
nienia podłużnego. Proponowano również badanie opóź-
nienia metodą MRCT w modelach 3D [17]. Główną 
zaletą rezonansu magnetycznego jest możliwość obra-
zowania w dowolnych płaszczyznach, nieograniczone
okno diagnostyczne i dobra rozdzielczość przestrzenna.
Doskonalenie sekwencji służących ocenie czynności mięś-
nia sercowego systematycznie poprawia również roz-
dzielczość czasową tej metody, umożliwiając identyfi-
kację opóźnień rzędu 40 ms. Ponadto obrazowanie CMR
po podaniu paramagnetycznego środka kontrastowego
pozwala jednocześnie na ocenę żywotności mięśnia ser-
cowego bez konieczności obciążenia farmakologiczne-
go pacjenta z niewydolnością serca (ryc. 2.). Ocena roz-
ległości i lokalizacji blizny pozawałowej jest ważnym
czynnikiem przewidującym odpowiedź na terapię resyn-
chronizującą [18]. 

Kompleksowe badanie czynności i morfologii mięśnia
w rezonansie magnetycznym pozwala wskazać opty-
malne miejsce wszczepienia elektrody lewokomorowej.
Stymulacja obszaru o największym opóźnieniu odkształ-
cenia w stosunku do innych segmentów mięśnia lewej
komory przywraca synchronię skurczu, powodując bar-
dziej efektywny i wydajny energetycznie wyrzut krwi,
sprzyja remodellingowi lewej komory ze zmniejszeniem
objętości końcowoskurczowej i zwiększeniu frakcji
wyrzutowej [19]. U pacjentów, u których elektrodę
umieszczono w obszarze o najpóźniejszej aktywacji,
obserwuje się lepszą odpowiedź na leczenie resynchroni -
zujące. Ponadto stymulacja segmentów bocznych i dolno-

-bocznych lewej komory wiąże się z korzystniejszym
remodelingiem w porównaniu ze stymulacją ściany
przedniej [20]. Pomimo że u pacjentów z pełnościenną
blizną (> 50% grubości mięśnia lewej komory) uzyskuje
się podobne wartości energii progu stymulacji i czuwa-

Ryc. 1. Obraz CMR wykonany techniką magnetycznego znakowania mięśnia sercowego (MRCT). A – projekcja
w osi krótkiej na poziomie segmentów środkowych lewej komory. Analiza obrazów MRCT pozwala na oblicze-
nie odkształcenia okrężnego miokardium w kolejnych fazach cyklu pracy serca; B – wykres odkształcenia
okrężnego u pacjenta z kardiomiopatią rozstrzeniową i blokiem lewej odnogi pęczka Hisa; C – wykres odkształ -
cenia okrężnego w zdrowym sercu 
Fig. 1. CMR image made with magnetic resonance cardiac tagging technique (MRCT). A – short axis view of mid left
ventricular segments. Analysis of MRCT images provides quatitative data on the circumferential deformation of
myocardium in subsequent phases of cardiac cycle; B – graph of the circumferential deformation in a patient with
dilated cardiomyopathy and left bundle branch block; C – graph of circumferential deformation in a healthy heart
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nia, wczesna odpowiedź hemodynamiczna jest lepiej
wyrażona u pacjentów z zachowaną żywotnością mięś -
nia lewej komory w obszarze bezpośredniej stymulacji.
W rocznej obserwacji z kolei nie obserwuje się różnic
w rokowaniu w zależności od lokalizacji elektrody [21].
Prawdopodobnie stymulacja miokardium w obszarze bli-
zny powoduje zwolnienie przewodzenia i opóźnienie
aktywacji skurczu w stymulowanych segmentach lewej
komory, nieznacznie przyczyniając się do zniesienia dys-
synchronii mechanicznej. Negatywne efekty opóźnionej
aktywacji w bliźnie można zniwelować odpowiednią
optymalizacją opóźnienia międzykomorowego [22]. Nie-
mniej interakcja obszarów o największym opóźnieniu
i obszarów o zachowanej żywotności wymaga dalszych
badań w celu określenia implikacji tych danych dla pro-
spektywnego określenia miejsca stymulacji. 

Implantacja układu resynchronizującego
u pacjentów z migotaniem przedsionków
i blokiem prawej odnogi pęczka Hisa

W ostatnich wytycznych europejskich po raz pierwszy
uznano za uzasadnione leczenie resynchronizacyjne
u pacjentów z migotaniem przedsionków (ang. atral fibril-
lation, AF), którzy stanowią znaczącą grupę chorych z nie-
wydolnością serca, pod warunkiem że wykona się ablację
łącza przedsionkowo-komorowego w celu zniesienia ryt-
mu podstawowego [1]. Warto zaznaczyć, że nie ma wielo-
ośrodkowych badań klinicznych z randomizacją oceniają-
cych skuteczność CRT u pacjentów z niewydolnością serca
i AF. Tymczasem AF zarówno utrwalone, przetrwałe, jak
i napadowe sprawia wiele trudności w skutecznej resyn-
chronizacji. Nawet u pacjentów z dobrze kontrolowaną czę-
stością komór skuteczna stymulacja dwukomorowa wystę-

Ryc. 2. Badanie CMR po podaniu paramagnetycznego środka kontrastowego – ocena późnego wzmocnienia
pokontrastowego. A – ognisko wzmożonego sygnału w segmentach środkowych przednio-bocznym i dolno-
-bocznym lewej komory położone podwsierdziowo i obejmujące 75% grubości miokardium – obraz odpowiada
pozawałowej bliźnie ściany bocznej lewej komory; B – linijne ognisko wzmożonego sygnału w przegrodzie
międzykomorowej na wysokości segmentów środkowych lewej komory – obraz typowy dla kardiomiopatii
rozstrzeniowej odpowiada włóknieniu mięśnia lewej komory
Fig. 2. CMR images after administration of paramagnetic contrast agent – late gadolinium study. A – late gadolini um
enhancement in mid antero-lateral and infero-lateral left ventricular segments located in subendocardium and
spreading to 75% of myocardial wall thickness – image corresponds with an infarct of lateral left ventricular wall;
B – linear late gadolinium enhancement in intraventricular septum at the level of mid left ventricular seg-
ments – image is typical for dilated cardimyopathy and corresponds with myocardial fibrosis

A B

Joanna Petryka, Andrzej Przybylski. Terapia resynchronizująca serce

130 Postępy w Kardiologii Interwencyjnej 2010; 6, 3 (21)



puje na zmianę z rytmem podstawowym, co powoduje
powstawanie zespołów zsumowanych (kompetycyjnych)
i pseudokompetycyjnych [23]. Tym samym częstość efek-
tywnej stymulacji dwukomorowej jest istotnie zmniejszo-
na w porównaniu z rytmem zatokowym. Ponadto u pacjen-
tów z AF podczas wysiłku częstość komór ma tendencję
do przewyższania częstości stymulacji dwukomorowej, co
powoduje dalszą utratę skutecznej stymulacji w okresie,
gdy jest ona najbardziej potrzebna, i limituje wydolność
fizyczną. 

Definitywnego potwierdzenia korzyści z CRT u pacjen-
tów z niewydolnością serca i AF nie przyniosło badanie
MUSTIC, do którego włączono pacjentów z AF utrzymują-
cym się od co najmniej 3 miesięcy i wolną czynnością
komór, samoistną bądź wtórną do ablacji łącza przed-
sionkowo-komorowego. Jedynie 39 pacjentów ukończyło
badanie, ponadto tak wyselekcjonowana grupa miała wyj-
ściowo większe prawdopodobieństwo efektywnej stymu-
lacji komorowej. 

Skuteczne leczenie AF i innych zaburzeń rytmu opiera
się na określeniu ciężkości arytmii i jej wpływu na sku-
teczność resynchronizacji. Efektywność kontroli częstości
rytmu i zastosowanie algorytmów regulujących częstość
akcji serca w połączeniu z lekami nie zostały dotąd zba-
dane u pacjentów z CRT. Dane z dużych badań obserwa-
cyjnych u pacjentów z utrwalonym AF dostarczyły sprzecz-
nych wyników. Z jednej strony obserwowano brak poprawy
wydolności fizycznej, LVEF, końcowoskurczowej objętości
lewej komory serca (ang. left ventricular end-systolic volume,
LVESV) pomimo zastosowania leków o działaniu chrono-
tropowym ujemnym w połączeniu z odpowiednimi 
algorytmami ustawień stymulacji, które umożliwiały uzy-
skanie nawet 85-procentowej skutecznej stymulacji dwu-
komorowej [24]. W innym badaniu zastosowanie leków
o działaniu chronotropowym ujemnym, zwłaszcza u cho-
rych z postępującą niewydolnością serca i AF, wiązało się
ze stosunkowo dużą śmiertelnością w grupie badanej [25].
Z drugiej strony w innych badaniach agresywna kontrola
częstości rytmu nie była konieczna dla uzyskania dobrego
rokowania po wszczepieniu CRT [26]. Dane z badań obser-
wacyjnych stanowią podstawę do zastosowania strategii
ablacji łącza przedsionkowo-komorowego przed wszcze-
pieniem CRT (ang. ablate and pace) jako metody umożli-
wiającej skuteczność resynchronizacji, poprawę funkcji
skurczowej i rokowania u pacjentów z niewydolnością ser-
ca i AF. Strategia ta znacznie zwiększy jednak grupę cho-
rych z niewydolnością serca zależnych od stałej stymulacji
i niewątpliwie wymaga silnego uzasadnienia w wielo-
ośrodkowych badaniach klinicznych z randomizacją.

U mniej niż 10% pacjentów z zaawansowaną niewy-
dolnością serca i zaburzeniami przewodzenia stwierdza się
blok prawej odnogi pęczka Hisa (ang. right bundle branch
block, RBBB). Stąd pacjenci z RBBB stanowią niewielki 
odsetek chorych włączonych do badań klinicznych oce-
niających skuteczność CRT i niewiele danych jest dostęp-

nych dla tej specyficznej populacji. Na podstawie pro-
spektywnych badań klinicznych z randomizacją wniosku-
je się, że pacjenci z RBBB nie odnoszą znaczących korzy-
ści z terapii resynchronizującej. W analizie wyników badań
MIRACLE i CONTAK-CD nie stwierdzono innych, poza popra-
wą klasy wg NYHA, korzyści z leczenia resynchronizujące-
go u pacjentów z niewydolnością serca i RBBB [27]. Ponad-
to, analizując podgrupę pacjentów włączonych do badania
COMPANION z blokiem wewnątrzkomorowym innym niż
blok lewej odnogi pęczka Hisa (LBBB), nie stwierdzono
istotnego zmniejszenia liczby zgonów i hospitalizacji po
wszczepieniu CRT. Haghjoo i wsp. pokazali jednak, że istot-
na wewnątrzkomorowa dyssynchronia mechaniczna ponad
dwa razy częściej występuje u pacjentów z LBBB w porów-
naniu z pacjentami z RBBB [28]. Być może dlatego w innych
badaniach pacjenci z RBBB i udokumentowaną dyssyn-
chronią mechaniczną odnosili korzyść z leczenia resyn-
chronizującego [29]. W wymienionych dużych badaniach
klinicznych nie brano pod uwagę metod obrazowych oce-
ny dyssynchronii, nie oceniano też żywotności czy lokali-
zacji elektrody lewokomorowej. Pojedyncze doniesienia
sugerują jednak, że CRT u wyselekcjonowanych pacjentów
z niewydolnością serca i RBBB, z istotną dyssynchronią
mechaniczną lewej komory i żywotnym miokardium
w obszarze planowanego wszczepienia elektrody lewoko-
morowej – może prowadzić podobnie jak u pacjentów
z LBBB do korzystnego remodelingu lewej komory [30].

Implantacja układu resynchronizującego
u pacjentów z niewydolnością serca
w klasie I i II wg NYHA 

Wyniki leczenia resynchronizującego u pacjentów z nie-
wydolnością serca w I i II klasie wg NYHA po raz pierwszy
prospektywnie oceniły badania MIRACLE ICD II [31] 
i CONTAK-CD [32], w którym kryterium włączenia stanowiła
klasa III lub IV wg NYHA, jednak z uwagi na wdrożenie
optymalnej terapii farmakologicznej po włączeniu pacjentów
ostatecznie wszczepiono CRT w pewnej grupie pacjentów
z mniej nasiloną niewydolnością serca. Resynchronizacja
prowadziła do korzystnego remodelingu lewej komory
u pacjentów we wszystkich klasach wg NYHA, jednak
w przeciwieństwie do pacjentów w klasie III lub IV wg
NYHA, u chorych z mniej nasiloną niewydolnością 
serca nie odnotowano poprawy w innych drugorzędowych
punktach końcowych. Podobnie w badaniu MIRACLE ICD II,
do którego włączono tylko pacjentów w klasie II wg 
NYHA, wykazano istotny wpływ CRT na remodeling lewej
komory, nie odnotowano zaś istotnych różnic w maksy-
malnym pochłanianiu tlenu w teście ergospirometrii
u pacjentów poddanych resynchronizacji w porównaniu
z grupą kontrolną. W ubiegłym roku opublikowano wyni-
ki badań REVERSE [33] i MADIT-CRT [34], których celem
była ocena skuteczności CRT w niewydolności serca w kla-
sie I i II wg NYHA. Łącznie do badań tych włączono 2430
pacjentów. W badaniu MADIT-CRT uzyskano 41-procentowe
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zmniejszenie ryzyka wystąpienia pierwszego zdarzenia
związanego z niewydolnością serca, natomiast w badaniu
REVERSE o 53% malało ryzyko pierwszej hospitalizacji
z powodu niewydolności serca u pacjentów ze wszczepio-
nym układem CRT w porównaniu z grupą kontrolną. Zatem
pomimo obecnie obowiązujących zaleceń resynchroniza-
cja wydaje się korzystna u pacjentów z niewydolnością
serca bez względu na klasę czynnościową wg NYHA. 

Podsumowanie
Terapia resynchronizująca stanowi znaczący postęp

w leczeniu zaawansowanej niewydolności serca i jest uzu-
pełnieniem algorytmu postępowania pomiędzy farmako-
terapią a urządzeniami do wspomagania lewej komory,
sztucznymi komorami i przeszczepem serca. Kluczem do
uzyskania jak najlepszej odpowiedzi na leczenie resyn-
chronizujące jest staranna selekcja chorych według reko-
mendowanych kryteriów, skuteczny zabieg implantacji CRT
oparty na ocenie dyssynchronii i żywotności w badaniach
obrazowych oraz właściwa kontrola pacjenta po zabiegu
z możliwością optymalizacji parametrów stymulacji. Obec-
ne wytyczne dotyczące kwalifikacji do CRT, z uwagi na sto-
sunkowo szeroką grupę pacjentów nieodpowiadających
na leczenie, będą zapewne wymagały modyfikacji.
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