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1. Uvod

Chronické srde¢ni selhani (CHSS) je stav, kdy u postizeného srdce klesd minutovy vydej
1 ptes dostate¢né plnéni komor. Diky tomu nejsou pokryty metabolické potieby tkéni a v organismu
se hromadi tekutiny. Tento stav je spojen s vyskytem typickych ptiznak, jako je duSnost, snizena
fyzicka vykonnost a otoky. Ve vyspélych zemich patii mezi nejcastéjsi pticiny CHSS ischemicka
choroba srde¢ni, kardiomyopatie, chlopenni vady nebo arteridlni hypertenze. Vyskyt CHSS je
v evropské populaci odhadovan na 2-3%, pticemz se prudce zvysuje s vékem (zejména nad 75 let).
Prevalence CHSS u pacientd mezi 70-80 lety véku se pohybuje odhadem mezi 10 a 20% [1].

Se starnutim populace se pocet pacientll s diagnézou CHSS neustéle zvysuje [2]. K tomuto
nartstu pfispiva i zlepSeni 1écby akutnich stavii jako jsou akutni koronarni syndromy nebo
zlepsujici se uspésnost kardiochirurgickych vykont, zlepsovani diagnostickych metod a 1écebnych
postuptl a vyvoj novych a ucinngjsich 1ékt. Pacienti s CHSS maji vysokou mortalitu a morbiditu.
Ve Framinghamské studii byl median pteziti pacient s CHSS vycislen u muzti na 1.7 roku a u zen
na 3.2 roku [3]. Dle dlouhodobého sledovani pacientii zatazenych v Euro Heart Survey zemie

do 4 let v populaci hospitalizovanych pro CHSS v CR zhruba 1/3 pacienti (36% muzi,

42% zen) [4].

Terapie CHSS je komplexni a zahrnuje celou fadu opatieni. Pokud je to mozné, fesi se
predevsim pri¢ina onemocnéni (revaskularizace, kompenzace hypertenze, nastoleni sinusového
rytmu nebo kontrola tepové frekvence, operace pro chlopenni vadu, atd.). U pacientd, u kterych
pfic¢inu rozvoje CHSS nedokazeme piimo ovlivnit, pfichazi na fadu v prvni fad€ nutné rezimova
opatfeni a farmakoterapie. Ve farmakoterapii hraji hlavni roli inhibitory angiotenzin-konvertujiciho
enzymu, blokatory receptorti pro angiotenzin II, betablokatory, spironolakton, eventuelné klickova
diuretika, digoxin, antiagregancia a antikoagulancia. Nicmén¢ i pfi dodrzovani rezimovych opatfeni
a pln¢ optimalizované farmakoterapii nedochézi v fadé¢ piipadii k dostatecné kompenzaci stavu
a pacienti maji nizkou kvalitu Zivota. V tomto ptipadé lze uvazovat o nefarmakologické 1écbé

CHSS. Jeji soucasti je implantace piistrojii umoziujicich srde¢ni resynchroniza¢ni 1écbu (SRL)



prostfednictvim biventrikularni (BiV) stimulace nebo implantace implantabilnich
kardioverter-defibrilatort, které G€inné snizuji riziko nahlé smrti. V ptipadech refrakterniho selhani
je indikovana implantace mechanickych srde¢nich podpor. Nejradikalnéj$im feSenim, které vSak
neni mozn¢ indikovat u vSech pacientd, je transplantace srdce.

SRL prodé¢lala v posledni dekadé¢ nebyvaly rozvoj. V soucasnosti existuje fada udaji o tom,
ze je ucinnou lécbou u pacientt s CHSS a vyjadienou elektrickou a mechanickou dyssynchronii.
Elektricka dyssynchronie je dana poruchou vedeni elektrického vzruchu od sinusového uzlu
az do svaloviny komor. Za normalnich okolnosti se §iii elektricky signél pfevodnim systémem
srdecnim. Po aktivaci pravokomorové ¢asti septa se aktivuje leva komora a to od hrotu k bazi
a k lateralni sténé (béhem cca 50- 80 ms). U pacientli s CHSS a blokddou Tawarova raménka se
signal §ifi do znacné miry svalovymi vlakny pracovniho myokardu, a tedy pomaleji. Pii blokadé
levého Tawarova raménka (BLRT) se vzruch §iii z anterolateralni ¢asti pravé komory pomalu
pfes septum, poté pies pfedni sténu k hrotu a nakonec dochazi k aktivaci bazalni ¢asti
posterolateralni stény (cca 80- 150 ms od pocatecni aktivace septa) [5, 6]. U pacientli s blokddou
pravého Tawarova raménka (BPRT) dochézi nejprve k aktivaci levokomorového septa s pomalym
transseptalnim pfevodem na pravou komoru. Leva komora miiZe byt aktivovana normalné nebo téz
s urcitym zpozdénim [5]. Tato elektricka dyssynchronie byva do zna¢né miry spojena
s dyssynchronii mechanickou. Miize byt vyjadiena mezi sinémi a komorami (atrioventrikularni
dyssynchronie), mezi komorami (interventrikularni dyssynchronie) nebo uvnitf levé komory
(intraventrikularni dyssynchronie). Ve zdravém srdci se leva a prava komora stahuje prakticky
simultanné. Pii BLRT je vytok z levé komory zpoZdén o 50-70 ms proti vytoku z pravé komory,

a to v disledku zpomaleného mezikomorového vedeni vzruchu. Kromé toho je BLRT ¢asto spojen
s intraventrikuldrni dyssynchronii levé komory, tj. poruchou ¢asovani kontrakce septa vici lateralni
stén¢ [7]. Vysledna kontrakce levé komory je neefektivni, snizuje dale ejekéni frakei (EF LK)

a zvySuje energetické naroky. Soucasné dochdzi ke zkraceni diastoly levé komory a ke zhorSeni

mitralni regurgitace [8, 9]. Je prokazéano, Ze intraventrikularni dyssynchronie je nezavislym



prediktorem zdvaznosti onemocnéni a rizika zdvazné srde¢ni piithody (smrt, nutnost transplantace
srdce) [10, 11]. Pfi BPRT je rozsifeni komplexu QRS obvykle spojeno s men§im stupném
nitrokomorové dyssynchronie levé komory. Uréity stupeit mechanické dyssynchronie miize byt
pfitomen i u pacientt s relativné $tihlym komplexem QRS. Vysvétlenim pro tyto pfipady mize byt
pfitomnost poinfarktové jizvy, ischémie myokardu nebo pfitomnost intraventrikularni
dyssynchronie levé komory pii kratkém casu aktivace pravé komory. Chronick4 mechanicka
dyssynchronie vede k elektrofyziologické remodelaci a k regionalnim zménam v molekularni
expresi, coz mize nadale zhorSovat funkci komory a téz zvySovat pravdépodobnost vzniku arytmii
[12]. Cilem SRL je napravit jak mezikomorovou, tak i nitrokomorovou dyssynchronii a tim zlep§it
funkci levé komory a symptomatologii pacientii s CHSS. Zda dovede SRL zvratit i molekularni a
bunécné mechanismy rozvijejici se u CHSS zatim neni zcela jisté, avSak k ur¢itému ovlivnéni jisté
dochdzi. Nekteré studie prokdzaly z nalezii intramyokardidlni biopsie signifikantni pokles
objemové frakce kolagenu, snizeni exprese tumor necrosis faktoru alfa a apoetického indexu [13].
Jiné studie ovérily, ze SRL vede k zlepSeni funkce levé komory bez soucasného vzestupu spotieby
kysliku v myokardu [14]. To je z&sadni rozdil od 1é¢by katecholaminy, které zlepSuji kontraktilitu
myokardu na ukor vzestupu spotteby kysliku. V neposledni fad¢ existuji studie, které dokumentu;ji
moznou Upravu vyznamné systolické dysfunkce levé komory v disledku zavedeni SRL [15, 16].
Podle doporugeni Ceské kardiologické spolecnosti je SRL indikovana u pacienti
s pokroc¢ilym srde¢nim selhanim (NYHA III/ IV), s tézkou dysfunkci levé komory (EF LK
pod 35%), QRS ptes 120 ms pokud jsou vycCerpany moznosti konzervativni terapie [17]. Tato
doporuceni jsou v souladu s doporu¢enim Evropské kardiologické spole¢nosti a odrazi dosavadni
informace o vyznamu piinosu SRL. Je nutno zdliraznit, Ze hlavnim parametrem, ktery svédci
pro dyssynchronii je EKG obraz rozsiteného komplexu QRS, zejména s morfologii BLRT.
Ptes tadu dil¢ich slibnych vysledkil zatim neexistuji pfesvédcivé udaje o tom, ze by vybér
kandidati SRL pomoci echokardiografie nebo jinych metod pfinesl lepsi klinické vysledky.

Jaké klinické vysledky lze v souvislosti se SRL oc¢ekavat? Jiz prvni klinické registry



ukdazaly, Ze SRL zlepSuje klinicky stav nemocnych a kvalitu Zivota. Pozdé&ji fada randomizovanych
klinickych studii dokumentovala pokles poctu hospitalizaci na CHSS [18, 19] a také tzv. reverzni
remodelaci (tj. zmenSeni velikosti levé komory srdecni a zlepSeni jeji systolické funkce) [15].
Nejdulezitéjsi je, ze SRL snizuje mortalitu pacientd s CHSS [20, 21].

SRL je stale relativné novou metodou a fada principi a mechanismi ziistava zatim
neobjasnéna. DileZité je, Ze asi u 30% pacientli indikovanych k implantaci podle konvenc¢nich
kritérii nedochdzi po zahdjeni 1é€by k oekdvanému zlepSeni klinického stavu a zlepSeni srdecni
funkce. Proto probiha fada studii s cilem upfesnit indikacni kritéria a zabranit tak zbytecnym
implantacim u nemocnych, kteti maji malou pravdépodobnost na 1écbu ptiznivé zareagovat. Také se
intenzivné studuji rizné moznosti nastaveni pfistroje a rizné typy stimula¢nich programil ve snaze
zvysit procento respondertl a maximalizovat pozitivni efekt 1€cby [22]. Jednou z moZnosti zvySeni
poctu respondert by mohla byt samotné levokomorové stimulace spousténd sinémi.

Podkladem ivah 0 mozném vyuziti levokomorové stimulace jsou data ziskana
z hemodynamickych a akutnich echokardiografickych studii. Hemodynamické studie prokazaly, Ze
levokomorova stimulace vede k obdobnému zlepSeni jako stimulace BiV. Dochdzi pii ni ke zvySeni
srdecniho vydeje, zvyseni systémového tlaku a parametru dP/dt, ktery je métitkem kontraktility
levé komory [23-25]. Ve studii z naSeho pracovisté byl naméten pii zatézové echokardiografii
dokonce signifikantn¢ vyssi srdecni vydej pti samotné levokomorové stimulaci v klidu a pti mensi
intenzité zatéze a to zejména u pacientt s dilatacni kardiomyopatii. Pfi vysSich intenzitach poté jiz
tento rozdil nebyl signifikantni, byt” trend k vy$§imu srde€nimu vydeji levokomorové stimulaci
ptretrvaval [26]. Podle Bordacharovy akutni echokardiografické studie je kontrakce levé komory
pti levokomorové stimulaci vice homogenni a podstatné delsi, coz by mohlo vysvétlit obdobné
hemodynamické zlepSeni navzdory rozdiltim v elektrické aktivaci pfi levokomorové a BiV
stimulaci [27]. Dilezité je téz zjisteéni, Ze zlepSeni mechanické dyssynchronie a funkce levé
komory neni podminéno soucasnym zlepSenim elektrické dyssynchronie [25, 28].

Moznym vysvétlenim obdobného klinického zlepSeni pti sinémi spousténé levokomorové



stimulaci je fuze stimula¢ni vlny se spontannim vedenim pfes pravé raménko Tawarovo. Casnou
aktivaci lateralni stény l1ze docilit resynchronizace kontrakce levé komory, coz vede k zlepSeni
EF LK a poklesu mitralni regurgitace [28, 29]. U pacientt s fibrilaci sini a ablaci AV junkce k této
fuzi nedochazi. Proto u nich ma BiV stimulace v porovnani se samotnou levokomorovou stimulaci
lepsi vysledky [30, 31]. Dal§im moznym vysvétlenim miize byt, Ze stimulaci navozena preexcitace
faze, redukci mitralni regurgitace a ke zvyseni tepového objemu [32]. Také skutecnost, Ze
levokomorova stimulace vede ke snizeni spotieby kysliku v myokardu, ma pravdépodobné sviyj vliv
[14].

Zatim prob¢hlo nekolik klinickych studii popisujicich efekt levokomorové stimulace [33]
a porovnani vyvoje klinickych parametri, velikosti a funkce levé komory pii BiV versus
levokomorové stimulaci ve sttednédobém horizontu [34-37]. V téchto studiich byli zafazeni
pacienti jak s dilatacni, tak s ischemickou kardiomyopatii. Tyto studie prokazaly obdobné klinické
zlepSeni pfi levokomorové jako pii BiV stimulaci, nékteré z nich vSak pfi levokomorové stimulaci
popisuji mensi miru reverzni remodelace levé komory [36,38]. Problémem téchto studii byla
nehomogenita studované populace, kdy byli zafazeni pacienti s ischemickou i neischemickou
kardiomyopatii.

Plivodni Givaha také byla, ze v piipad€ priikazu srovnatelného plisobeni obou typii stimulace
by bylo mozné u nékterych pacientti uZziti standardniho dvoudutinového kardiostimulatoru s dvémi
elektrodami misto kardiostimulatoru umoznujiciho BiV stimulaci s implantaci 3 elektrod, ¢imz by
se snizily ndklady na SRL, snizila by se radia¢ni z4t&€z pfi vykonu a riziko mechanickych
komplikaci [39]. V soucasné dobé, kdy je u velkého procenta nemocnych implantovan systém
umoziujici SRL soucasné s funkei kardioverteru-defibrilatoru tato potencionalni vyhoda ¢astecné

ztraci na vyznamu.
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2. Cile prace

Vzhledem k vySe popsanym poznatkiim bylo cilem naseho projektu porovnat kratkodoby
1 dlouhodoby ucinek BiV a levokomorové stimulace v randomizované studii, a to u piesné
definované skupiny pacientti s CHSS pfi dilatacni kardiomyopatii. Kromé hodnoceni klinického
stavu nemocnych byla ovéfovana i bezpecnost levokomorové stimulace a sledovan vyvoj
echokardiografickych parametrti, které posuzuji stupen remodelace levé komory a komorové
dyssynchronie. Remodelace levé komory byla posuzovana i pomoci CT angiografie. V metodické
podstudii jsme porovnavali vysledky ziskané pomoci echokardiografie a CT angiografie

a analyzovali reprodukovatelnost meteni velikosti a funkce levé komory.

3. Material a metodika

3.1 Soubor nemocnych

Do studie byli zafazeni pacienti ve véku 18-75 let s CHSS pfi idiopatické dilatacni
kardiomyopatii, ktefi byli symptomati¢ti namahovou dusnosti NYHA III-IV navzdory
optimalizované farmakologické 1€¢bé CHSS minimalné v poslednich 3 mésicich. Pacienti
méli echokardiograficky popsanou EF LK <30% s kone¢nym diastolickym rozmérem levé komory
(LVEDD) >60mm. Byli zatazovani pouze pacienti se sinusovym rytmem a s vyjadienou poruchou
vedeni nitrokomorového vzruchu s komplexem QRS >150msec. Pted zafazenim do studie
podepsali vSichni pacienti informovany souhlas se vstupem do studie. Nezarazovali jsme pacienty
s tézkym srdecnim selhanim vyzadujicim podporu katecholaminy, pacienty s chronickou fibrilaci
sini, pacienty po operaci srde¢ni chlopné a pacienty s jiz implantovanym kardiostimulatorem
z bradykardické indikace. Dale nebyli do studie zatazeni pacienti se zavaznymi dal§imi

onemocnénimi, které by ovliviiovaly prognézu nemocného.

3.2 Vstupni vySetieni pifed implantaci pfistroje pro srde¢ni resynchroniza¢ni 1é¢bu

Pacienti splitujici vstupni kritéria do studie byli komplexné kardiologicky vySetieni
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na nasem pracovisti. Bylo provedeno klinické vysetieni pacienta, EKG, spiroergometrie

a Sestiminutovy test chiize (6WT). Kvalita Zivota byla zhodnocena pomoci Minnesotského
dotazniku pro pacienty se srde¢nim selhanim (QOL). Dale bylo provedeno transthorakalni
echokardiografické vysetfeni k posouzeni funkce a velikosti srde¢nich oddill a ke stanoveni stupné
dyssynchronie komorové kontrakce (metodika echokardiografického vySetieni viz nize). Pokud tato
vySetfeni potvrdila splnéni vstupnich kritérii, s pacientem bylo diskutovano zatfazeni do studie.

Po podpisu informovaného souhlasu pacientem byla provedena CT angiografie a 2-dimenzionalni
echokardiografické vysetfeni s pouzitim kontrastni latky (K-ECHO) k posouzeni velikosti levé

komory a jeji kontraktility (metodika CT angiografie viz nize).

3.3 Echokardiografické vySetieni

Echokardiograficka vysetfeni byla provedena na pfistroji VIVID7 (Vigmed-General
Electrios, Horton, Norsko). Souc¢ésti kazdého vysetieni byl popis rozmérti srdecnich oddilt vcetné
LVEDD, EF LK hodnocené planimetricky a popisu vyznamnosti mitralni regurgitace. Dale byly
pfi kazdém echokardiografickém vySetieni popsany zndmky mechanické dyssynchronie.
Atrioventrikularni dyssynchronie byla popsdna pomoci délky diastolického plniciho ¢asu (DFT),
ktery byl vyjadien jako procento z celkové délky R-R intervalu. Z rozdilu preejekéni periody levé
(LV-PEP) a pravé komory (RV-PEP) bylo spocitano mezikomorové zpozdéni (IVD), které¢ vyjadiuje
stupen interventrikularni dyssynchronie. Preejekéni periody byly méfeny jako ¢asovy interval
od zacatku QRS komplexu k zacatku priitoku ptes aortalni respektive pulmonalni Gsti.
Intraventrikularni dyssynchronie byla hodnocena podle pulzniho, eventuelné barevného tkanového
dopplerovského vySetteni. V apikalni 2 a 4dutinové projekci a v projekei na dlouhou osu byly
sledovany tkanové rychlosti v Sesti zadkladnich segmentech levé komory (anteriorné, lateralné,
septalné, inferiorn€, anteroseptalné a posteriorné). V t€chto segmentech byl méfen ¢asovy interval
od zacatku QRS komplexu do zacatku (respektive do vrcholu) systolické rychlosti daného

segmentu. Poté byly z namétenych hodnot vypocitan dva parametry. Jednak "septal-to-lateral

12



delay" coz je rozdil v ¢asovani vrcholové systolické rychlosti mezi lateralni sténou
a interventrikularnim septem a "maximal delay" - to je rozdil mezi nejmenSim a nejveétsim
intervalem QRS- vrcholova systolicka rychlost v uvedenych segmentech. [40, 41]

Pred implantaci piistroje bylo u pacienti zaroven provedeno vysetfeni s echo-kontrastni
latkou k lepSimu popisu objemtl levé komory. V rdmci vysetieni byl podan do Zily bolus 0,8-1ml
kontrastni latky (Optison, SonoVue). Nasledné byl zaznamenéan obraz ze standardni hrotové
2dutinové a 4dutinové projekce s rychlosti zdznami 27snimki/s. Behem zdznamu bylo poZadovano
rovnomérné zastfeni dutiny levé komory kontrastni latkou. Celkem bylo zaznamenano 5 srde¢nich
cykll v kazdé pozici. Potfizené snimky byly pozdéji vyhodnoceny s pouzitim modifikovaného
dvouplosného Simpsonova vzorce. Enddiastola byla definovana jako prvni snimek po uzavieni
mitralni chlopné, endsystola jako posledni snimek piedchézejici otevieni mitralni chlopné
(v souladu s Am. Society of Echocardiography [42]). Vnitini obrys levé komory byl poté ruéné
vyznacen, papilarni svaly a trabekuly byly ponechény uvnitf dutiny levé komory. Enddiastolicky
objem (LVEDV) a endsystolicky objem (LVESV) ze 3 srdec¢nich cykll byl zpriimérovan. Z téchto

objemt byla spocitana ejekeni frakce levé komory. [43]

3.4 CT angiografie

Vysetteni byla provadéna na 64detektorovém CT skeneru (Somatom Sensation 64, Siemens,
Erlangen, Germany). Nejprve bylo provedeno orienta¢ni snimkovani, kde byla vybrana pozice
srdce. Nasledné byl aplikovan 120ml bolus kontrastni latky (Iomeron 400, Bracco, Milan Italy)
rychlosti 4,3ml/sec. Snimkovani bylo zah4jeno po automatické detekci kontrastu ve vzestupné aorté
a bylo synchronizovéno se zaroven provadénym EKG zdznamem. Parametry snimkovani byly: tube
voltage 140kV, tube current 680mAs (s automatickou regulaci davky), rotacni ¢as méftici jednotky
370msec, kolimace 64*0,6mm, pitch 0,34. Délka snimkovani byla 15+3s. Prvotni data byla
postupné zpracovavana softwarem pftistroje. Byla provedena rekonstrukce obrazu synchronizovana

s EKG zaznamem, a to v krocich po 10% prubéhu celého srde¢niho cyklu. Vysledné multitazické
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série obrazii byly pouzity k vytvofeni obrazu v kratké ose tak, aby byla pokryta celd dutina levé
komory (pomoci standardniho systémového 3D softwaru). Byla ur€ena maximalni zachycena
systolickd faze a diastolickd faze- faze s nejmensi respektive nejvétsi plochou dutiny levé komory.
Ze zdrojovych dat byly posléze vytvoreny osové fezy o tloustce 8mm v téchto fazich. Snimky byly
ptevedeny do externi pracovni stanice (Leonardo, Siemens). Tam byla provedena analyza funkce
levé komory na softwaru Argus (Syngo VE 31E, Siemens Medical Solutions, Erlangen, Germany).
Manuélné byly na transaxidlnich snimcich oznaceny hranice dutiny levé komory v endsystole

a enddiastole. Nasledné€ byly automaticky dokresleny tyto hranice ve vSech fezech v celém rozsahu
levé komory. Tyto byly poté vizualné zkontrolovany a manualné opraveny pokud bylo tfeba.
Papiléarni svaly byly ponechany uvnitt levé komory. Jako nejbazalnéjsi snimek byl oznacen ten,
ktery byl nejbliZze mitralnimu anulu. Nejvice hrotovy ten, ktery byl v fad€ posledni s jesté
detekovatelnou dutinou levé komory. Objemy levé komory (LVEDV a LVEDV) a EF LK byly pak

spocitany firemnim softwarem. [43]

3.5 Implantace pftistroje pro srdecni resynchronizaéni 1é¢bu

Implantace byla provadéna v lokalni anestezii. Z podklickové oblasti byly punkéni
technikou zavedeny vodice do pravé sin€ a po jednom z nich byl zaveden specidlni zavadéc.
Za pouziti kvadripolarniho katetru a signald snimanych z distalniho konce bylo nalezeno usti
koronarniho sinu. Po kanylaci ostia koronarniho sinu byl zavadé¢ posunut do koronarniho sinu
a byla provedena angiografie pomoci zaklinéného balénkového katetru. Na zdklad€ zobrazeni vétvi
koronarniho sinu byla vybrana optimalni cilova vétev k implantaci komer¢né dostupné
levokomorové elektrody. Snahou bylo umistit elektrodu tak, aby intrakardialni signal snimany
elektrodou koincidoval s kone¢nou ¢asti komplexu QRS. U dvou pacientli, kde nebylo mozné
zavedeni levokomorové elektrody vyse popsanou metodou pro nevhodné anatomické poméry
koronarniho sinu, byla elektroda zavedena kardiochirurgem videothorakoskopicky na povrch srdce.

Pravokomorova elektroda byla implantovana do septa pravé komory (optimalné do mista, kde
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lokalni signal koincidoval s pocatkem komplexu QRS). Sinové elektroda byla standardné
implantovana do ouska pravé sin€ nebo na interatrialni septum. Pfistroj byl poté implantovan
do podklickové krajiny a napojen na elektrody.
Po uspésné implantaci byl pacient randomizovan a zatazen do jedné ¢i druhé vétve studie
a zvoleny rezim byl naprogramovan piimo na implantaénim sale. Nemocny ani oSetiujici kardiolog

nebyl sezndmen s tim, ktery rezim byl u pacienta naprogramovan.

3.6 Sledovani po vvkonu

Druhy den po vykonu byla provedena optimalizace AV zpozdéni pomoci dopplerovské
echokardiografie za sledovani ,,velocity time integral® v oblasti vytokového traktu levé komory.
Prvni klinicka kontrola s kontrolou pfistroje probéhla standardné 6 tydnti po implantaci.

Nasledné byli pacienti sledovani v tiimési¢nich intervalech po dobu jednoho roku
(pti obtizich dle potieby Castéji). Pii kazdé planované kontrole bylo provedeno klinické vySetieni
s posouzenim stavu kardidlni kompenzace a aktudlni farmakologické 1écby, EKG, spiroergometrie,
6WT a vyplnén dotaznik kvality Zivota. Déale bylo provedeno echokardiografické vySetieni
k posouzeni vyvoje velikosti a funkce levé komory a zndmek komorové dyssynchronie.

V jednoro¢nim odstupu bylo provedeno komplexni vysetieni shodné s vySetfenim vstupnim, véetné
CT angiografie. Po této dobé byli pacienti dale sledovani a stimulacni reZzim byl ponechan dle

rozhodnuti osetiujiciho 1ékarte.

3.7 Celkové hodnoceni odpovédi na 1é¢bu a . responder skore*

K jasngjsimu popisu odpovédi na SRL jsme spocitali soucet bodi vypovidajicich o kladné
odezvé na 1écbu (responder skore). Body byly ptfidéleny u kazdého pacienta za kazdy z téchto
parametrl pfi jeho zlepSeni: zlepSeni EF LK o alesponl 5%, zmenseni LVEDD o nejméné Smm,
zlepseni symptomatologie dle NYHA o minimdln¢€ jeden stupeii, zlepSeni maximalni aerobni

kapacity pfi spirometrii (VO2max) alesponl o 10% a prodlouZeni uslé vzdalenosti pii 6WT
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o alesponi 10%. Posléze jsme porovnali primérny pocet bodi ptidélenych na jednoho pacienta

v jednotlivych skupinach. Vyssi pocet bodl sved¢i pro veétsi uspech terapie. [16]

3.8 Dlouhodobé prognostické sledovani

Po ctyfech letech od zacatku studie byla vyhodnocena data o klinickém pribéhu a byly
pfedevsim sledovany znamky nepfiznivého pribéhu (tmrti, zatazeni na ¢ekaci listinu
k transplantaci srdce, nutnost upgrade jejich piistroje- kardiostimulatoru
na kardioverter-defibrilator) v obdobi nasledujicim po ukonceni 12mési¢niho sledovani v ramci
studie. Tato data byla doplnéna z n€kolika zdrojii- z databaze naseho pracovisté, informace z jinych
zdravotnickych zafizeni, od obvodnich kardiologli pacienta, v n¢kolika piipadech piimo od pacienta

¢i jeho rodiny. [16]

3.9 Statistickd analyza

Vysledky jsou vyjadieny jako aritmeticky pramér+SD. Pro porovnani demografickych dat
byl pouzit t-test u spojitych promeénnych a Fishertiv exaktni test pro porovnani diskrétnich
proménnych. K porovnani vstupnich klinickych parametrti a hodnot v pritb¢hu a na konci sledovani

pacientl byl pouZit parovy t-test. Za statisticky vyznamnou byla povazovana hodnota p<0,5.

Porovnani vysledkii CT angiografie a K-ECHO

Pti porovnavani vysledkt CT a echokardiografie v posouzeni velikosti levé komory byl
pouzit Pearsontv korela¢ni koeficient a linearni regresni model. Déle byla pouZita
Blandt-Altmanova analyza k porovnani kvantitativnich dat z echokardiografického a CT vySetfeni
[44]. Byly spocitany intraclass korelacni koeficienty (ICC) k popisu variability vysledkil

u opakovanych vySeteni riznymi vySetiujicimi a u opakovanych vysetfeni jednim vySetfujicim.
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4. Vysledky

4.1 Charakteristika zafazenvch pacientu

Do studie bylo zarazeno 33 pacientd. Demografické udaje a vstupni klinické parametry
zatazenych pacientl jsou v tabulce €. 1. Vstupni charakteristiky se v obou skupinach vyznamné
nelisily.

Ro¢ni sledovani dle protokolu studie dokoncilo 29 pacientd. Ve skupiné s BiV stimulaci
jeden pacient zemfel po autonehod¢ 4 mésice po zatazeni do studie (autonehoda nezavinéna
pacientem), jeden pacient byl zatazen vzhledem ke zhorsujicimu se klinickému stavu na cekaci
listinu transplantace srdce a v 7. mésici sledovani byla transplantace provedena. U jedné pacientky
z téze skupiny byla z klinickych divodi pfi kontrole ptistroje v 6. mésici po implantaci zménéna
programace na levokomorovou. Ze skupiny pacientt s levokomorovou stimulaci nedokon¢il
planované jednoro¢ni sledovani 1 pacient, ktery pozadal o vyfazeni ze studie vzhledem
k nekardidlnim zdravotnim obtizim, které neumoznovaly absolvovani kontroly 12 mésici

po implantaci pfistroje.
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Tabulka ¢. 1 Demografické idaje a vstupni klinické parametry zarazenych pacientii

(upraveno z [16])

BiV stimulace LK stimulace P
N 16 17

Vek 59,56 + 6,83 62,05+ 12,13 ns
Body mass index 28,8+ 1,1 28,2+0,9 ns
Tepova frekvence (bpm) 69,00 £ 5,19 74,88 + 12,45 ns
Muzi (%) 56,3 64,7 ns
Vlastni PQ (ms) 195,81 + 38,43 197,93 + 44,88 ns
Vlastni QRS (ms) 187,25 £ 25,26 194,6 + 9,26 ns
NYHA 3,13+0,39 3,21+0,36 ns
QOL (body) 35,64 £ 19,44 46,6 = 10,47 ns

6WT (m) 308,93 + 94,34 380,38 = 88,28+ 0,053
VO2max (1/min) 13,81 £ 3,56 13,13 +£3,43 ns
SRL-kardiostimulator (%) 93,8 70,6 ns
Betablokery (%) 100 94,4 ns
ACEI (%) 100 100 ns
Diuretika (%) 87,5 94,1 ns
LVEDD (mm) 73,25 +7,99 75,06 £9,26 ns
EF LK (%) 20,69 + 0,81 21,29 £ 0,98 ns
Stupeii mitralni regurgitace 2,31+0,81 2,85+0,98 ns
S-AVD (ms) 105.5 £ 20.7 118.5+17.2 ns
P-AVD (ms) 139.1+£13.8 1443 +13.4 ns
P-QRS — baseline (ms) 147.6 £17.6 159.8 £21.6 ns
Biv-LV pacing (%) 93.0 94.0 ns

4.2 Vyvoj klinického stavu pacientti béhem ro¢niho sledovani

V obou skupinach doSlo béhem sledovani ke zlepSeni ptiznakl srdecniho selhani

a ke zlepSeni tolerance zatéze. V grafech €. 1-4 je zndzornén vyvoj zakladnich klinickych parametrii
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(NYHA, QOL, 6WT, VO2max) ve zkoumanych skupinach v 3 mési¢nich intervalech sledovani.
Pti pfimém porovnani vstupnich vysledki a vysledkl ve 12. mésici pozorujeme lepsi vystupy

u pacientl s BiV stimulaci. U pacientil v této skupin€ doslo ke statisticky vyznamnému zlepSeni

ve vSech zkoumanych klinickych parametrech kromé 6WT. V tomto parametru doslo téz

ke zlepSeni, ale toto zlepSeni nedosédhlo statistické vyznamnosti. Ve skupiné s levokomorovou
stimulaci doslo ke statisticky vyznamnému zlepSeni pouze v NYHA a QOL. Pfi porovnani
vystupnich vysledkil ve studovanych skupinach doslo u pacientti s levokomorovou stimulaci pouze
v jediném parametru k vétSimu zlepSeni nez u pacientli s BiV stimulaci- a to v NYHA. Rozdil mezi

skupinami nedoséhl statistické vyznamnosti. [16]

Graf €. 1 Vyvoj NYHA ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné s levokomorovou (LV)

stimulaci béhem roéniho sledovani

4
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Graf €. 2 Vyvoj Sestiminutového testu chiize ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné

s levokomorovou (LV) stimulaci béhem ro¢niho sledovani
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Graf €. 3 Vyvoj VO2max ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné s levokomorovou (LV)

stimulaci béhem ro¢éniho sledovani
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Graf €. 4 Vyvoj odpovédi v dotazniku kvality Zivota ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné

s levokomorovou (LV) stimulaci béhem ro¢niho sledovani- ¢im vysSi skore, tim horsi kvalita

Zivota
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vyvoj pfi LV stimulaci: p=0,002

—
S
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4.3 Zmény ve velikosti a funkci levé komory, zndmky remodelace

Oba zplisoby stimulace vedly k redukeci velikosti levé komory a k vzestupu EF LK.

Grafy €. 5,6 zndzornuji vyvoj EF LK a LVEDD hodnocenych pfi pravidelnych

echokardiografickych vysetfenich v 3mési¢nich odstupech.

Podle konven¢ni echokardiografie doslo po 12 mésicich sledovani k statisticky signifikantné

vyznamnéjSimu zlepseni EF LK i LVEDD ve skupiné s BiV stimulaci. EF LK stfedni rozdil

12,5+2,6 vs. 5,1+2,0 ve skupiné s levokomorovou stimulaci (p =0,01). Pro LVEDD sttedni rozdil

8,7+1,8 respektive 5,1+1,8 ( p=0,05). [16]
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Graf ¢. 5 Vyvoj EF LK dle konven¢ni echokardiografie ve skupiné s BiV stimulaci

a ve skupiné s levokomorovou (LV) stimulaci béhem ro¢niho sledovani
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Graf ¢. 6 Vyvoj LVEDD dle konvenéni echokardiografie ve skupiné s BiV stimulaci

a ve skupiné s levokomorovou (LV) stimulaci béhem ro¢niho sledovani
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Podle provedené CT angiografie pied implantaci pfistroje a 12 mésicti po jeho implantaci
doslo u obou typii stimulace k poklesu jak LVESV tak LVEDV se signifikantné lepSimi vystupy
u pacientd s BiV stimulaci. Ejek¢ni frakce se téz zlepSila v obou skupinéch, rozdil v narastu

nicméné nebyl statisticky vyznamny mezi skupinami (grafy ¢. 7-9).
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Graf ¢. 7 Porovnani EF LK méfené pomoci CT angiografie pired implantaci pristroje

a po roce resynchronizacni terapie ve skupiné s BiV stimulaci a levokomorovou stimulaci
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Graf ¢. 8 Porovnani LVEDV méiené pomoci CT angiografie pired implantaci pristroje

a po roce resynchronizacni terapie ve skupiné s BiV stimulaci a levokomorovou stimulaci
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Graf €. 9 Porovnani LVESV méfené pomoci CT angiografie pfed implantaci pristroje

a po roce resynchronizacni terapie ve skupiné s BiV stimulaci a levokomorovou stimulaci
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4.4 Vyvoj parametru dyssynchronie

Elektrickd dyssynchronie byla po 12 mésicich sledovani vyjadiena signifikantné vice ve
skupiné s levokomorovou stimulaci. Site stimulovaného QRS byla v této skupiné 163+21ms, ve

skupiné s BiV stimulaci to bylo pouze 146£22ms (p=0.04).

4.4.1 Atrioventrikularni dyssynchronie
Atrioventrikularni dyssynchronie byla zlepSena v obou skupinach. Nicmén¢
k signifikantnimu prodlouzeni diastolického plniciho ¢asu levé komory doslo pouze u pacientd

s levokomorovou stimulaci (graf ¢. 10).
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Graf €. 10 Vyvoj DFT ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné s levokomorovou (LV) stimulaci

béhem roc¢niho sledovani
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4.4.2 Interventrikularni dyssynchronie

Mezikomorové zpozdéni se zmensilo signifikantn€ v obou skupinach, piedev§im vzhledem

k prodlouzeni preejekéni periody pravé komory (grafy ¢. 11-13).

Graf ¢. 11 Vyvoj RV-PEP ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné s levokomorovou (LV)

stimulaci béhem roéniho sledovani
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Graf €. 12 Vyvoj LV-PEP ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné s levokomorovou (LV)

stimulaci béhem ro¢éniho sledovani
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Graf ¢. 13 Vyvoj IVD ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné s levokomorovou (LV) stimulaci

béhem roc¢niho sledovani
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4.4.3 Intraventrikularni dyssynchronie
Ani v jedné ze sledovanych skupin nedoslo béhem ro¢niho sledovéni k signifikantnimu

zlepseni intraventrikularni dyssynchronie (grafy ¢.14, 15).
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Graf ¢. 14 Vyvoj intraventrikuliarni dyssynchronie (hodnoceno pomoci septal-lateral delay)
ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné s levokomorovou (LV) stimulaci béhem ro¢niho

sledovani
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Graf ¢. 15 Vyvoj intraventrikularni dyssynchronie (hodnoceno pomoci maximal delay)
ve skupiné s BiV stimulaci a ve skupiné s levokomorovou (LV) stimulaci béhem ro¢niho

sledovani
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4.5 Responder skore

Ke komplexnéjsimu popisu odpovédi na terapii v jednotlivych zkoumanych skupinach
pacientl jsme spocitali skore (viz metody). I pfi tomto hodnoceni byly vystupy BiV stimulace lepsi.
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Primér 3,25+0,32 bodl ve skupiné s BiV stimulaci, vs. 2,35+0,31 bodii ve skupiné s LV stimulaci

(p=0,06). [16]

4.6 _Dlouhodobé prognostické sledovani

Po 4 letech od zapoceti studie byla retrospektivné dohleddna data o dal§im vyvoji
zdravotniho stavu pacientli a provedena prifezova analyza s 3 letou dobou sledovani (primér
1035 dnil, median 1011 dnti). B¢hem této doby podstoupil v kazdé skupiné jeden pacient
transplantaci srdce. Zemieli celkem Ctyfi pacienti- jeden ve skupiné s BiV stimulaci (zemfel
pti autonehodé¢, ktera nebyla v souvislosti se srdecnim onemocnénim) a tii pacienti ve skupiné
s levokomorovou stimulaci (dva pacienti zemfeli na progresi srde¢niho selhdni, jeden pacient
zemiel ndhlou smrti). Pacienti s levokomorovou stimulaci byli ¢astéji indikovani k upgrade
pfistroje na kardioverter-defibrilator (pét ve skupiné s levokomorovou stimulaci versus jeden
ve skupiné s BiV stimulaci), v§echny tyto vymény probé&hly az po ukonceni zakladniho
dvandctimési¢niho sledovani. Vzhledem k malému poctu pacienti ve skupinach nejsou rozdily

mezi skupinami statisticky signifikantni. [16]

4.7 Volumometrie levé komory dle kontrastni echokardiografie a CT angiografie

Nebyl vyznamny rozdil v tepové frekvenci béhem provadéni kontrastni echokardiografie
a CT vySetieni (7111 versus 72+9). Ukazka vyslednych vyhodnocovanych snimki CT angiografie

a K-ECHO je na obrazku ¢. 1,2.
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Obrazek ¢. 1 Ukazka vyslednych echokardiografickych snimkii A- enddiastola, B- endsystola

Obrazek ¢. 2 Vysledné snimky p¥i CT vySetieni (zleva doprava- od baze k hrotu levé komory).

A,B,C- enddiastola, D,E,F- endsystola v odpovidajicim Fezu

Vysledky LVEDV, LVESV i EF LK velmi dobte korelovaly- korela¢ni koeficient

0,85-0,93. (tabulka ¢. 2, graf 16-18). Kontrastni echokardiografie signifikantné podhodnocovala

objemy (LVEDV i LVESV), EF LK byla naopak podhodnocena dle CT angiografie (grafy 19-21).
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Zatimco u objemu levé komory je zfejmy trend rostouciho rozdilu mezi vysledky z CT angiografie
a KECHO se vzrlstajicim objemem levé komory, pfi vyhodnoceni ejekéni frakce obdobny trend

nenachazime. Nadhodnoceni ejekéni frakce pii echokardiografii bylo konstantni napfic celou

skupinou. [43]

Tabulka ¢. 2 Porovnani mezi objemy levé komory a EF LK dle K-ECHO a CT angiografie

(upraveno z [43])

K-ECHO CT angiografie korelacni koeficient
LVEDV 286490 374+137 0,93
LVESV 223+83 316+127 0,94
EF LK 23+7 17+8 0,85

CT vs. echokardiografie: vSechna p< 0.001

Graf ¢. 16 Korelace vysledka CT angiografie a K-ECHO pro EF LK (upraveno z [43])
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Graf 17 Korelace vysledkii CT angiografie a K-ECHO pro LVEDYV (upraveno z [43])
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Graf 18 Korelace vysledki CT angiografie a K-ECHO pro LVESYV (upraveno z [43])
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Graf 19 Blandt-Altmanova analyza pro EF LK (upraveno z [43])
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Graf 20 Blandt-Altmanova analyza pro LVEDV (upraveno z [43])
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Graf 21 Blandt-Altmanova analyza pro LVESV (upraveno z [43])
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Reprodukovatelnost vysledkti byla signifikantné lepsi u vysSetfeni CT angiografii. A to jak
pii porovnani opakovaného hodnoceni riiznymi vysetiujicimi (interpersonalni variabilita), tak

pii opakovanych hodnocenich stejnym vysetiujicim (intrapersonalni variabilita) (tabulky 3,4) .

Tabulka ¢. 3 Intra- and interpersonalni variabilita méreni pii CT angiografii (upraveno z [43])

Intrapersondlni variabilita Interpersondlni variabilita

Icc 95% CI Stiedni rozdil 1cc 95% CI Stitedni rozdil

LVEDV 1,00 1,00;1,00 24473 (@ml) 099  0,96;1,00  -4,9+34,6 (ml)
LVESV 1,00  1,00;1,00  029+50(ml) 099  0,98;1,00  -4,9+22,38(ml)

EFLK 098 094,099  0,7+1,8 (%) 0,95  0,83;0,98 0,943,2 (%)
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Tabulka ¢. 4 Intra- and interpersonalni variabilita méfeni pro K-ECHO (upraveno z [43])

Intrapersondlni variabilita

Interpersondlni variabilita

Icc 95% CI Stiredni rozdil

Icc 95% CI Stitedni rozdil

LVEDV 096  0,87;0,99 -11,9+282(ml) 0,82  0,51;0,94  -11,8+40,0(ml)
LVESV 091  0,74;097 -13,5433,9(ml) 0,78  0,42;0,93  -13,143,1(ml)
EFLK 059  0,07;0,85 1,4+4.5 (%) 0,48 -0,07:0,81 1,0+5,5(%)

5. Diskuse

Hlavni zjisténi této studie 1ze shrnout nasledovné: 1) U pacientii s CHSS pii dilatacni
kardiomyopatii se po zavedeni SRL zlepsil klinicky stav pacientl pii obou sledovanych typech
stimulace, toto zlepSeni bylo vyznamnéjsi u pacientii s BiV stimulaci. Také znamky reverzni
remodelace byly signifikantné vice vyjadiené v této skupin€. Analyza vysledkl po 3 letech
sledovani ukazala vyssi kardiovaskularni mortalitu ve skupiné s levokomorovou stimulaci. Ve stejné
skuping byl zaznamenan téz vyssi pocet indikovanych vymén kardiostimulatoru
za kardioverter-defibrilator. 2) Ve skupiné s levokomorovou stimulaci doslo k signifikantnimu
prodlouzeni plniciho ¢asu levé komory. V obou skupinédch se vyznamné zkratilo mezikomorové
zpozdéni a to predevsim vzhledem k prodlouzeni preejekcni periody pravé komory. V parametrech
nitrokomorové dyssynchronie nedoslo béhem sledovani k signifikantnim zménam ani v jedné
sledované skupiné. 3) Prestoze spolu vysledky volumometrie levé komory pomoci kontrastni
echokardiografie a CT angiografie dobie koreluji, echokardiografie nadhodnocuje EF LK
a soucasn¢ podhodnocuje jeji objemy. U objemt levé komory rozdil mezi vysledky jednotlivych
metod roste spolu se vzriistajicim objemem levé komory. Reprodukovatelnost byla signifikantné

lepsi u CT angiografie nez u echokardiografie.

5.1 Klinické proménné, zndmky remodelace levé komory

Pti levokomorové i BiV stimulaci doslo béhem roc¢niho sledovani ke zlepseni sledovanych
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veli¢in. Zatimco pfi BiV stimulaci bylo zlepSeni signifikantni témét ve vSech sledovanych
klinickych proménnych (s vyjimkou 6 WT, kde zlepSeni nebylo signifikantni) a v obou zékladnich
echokardiografickych parametrech (LVEDD, EF LK), pti levokomorové stimulaci bylo zlepSeni
méné vyznamné. Proménné svédcici pro reverzni remodelaci levé komory (LVEDD, EF LK dle
echokardiografie, LVEDV, LVESV dle CT angiografie) byly signifikantné vic zlepSené ve skupiné
s BiV stimulaci. Navic ve skupiné¢ s levokomorovou stimulaci doslo k vétSimu poctu
kardiovaskularnich umrti (3 versus 0 ve skupin€ s BiV stimulaci) a u vyssiho poctu pacientt bylo
nutné vymeénit kardiostimulator za kardioverter-defibrilator pro zachyt komorovych tachykardii
nebo pro synkopu nejasné etiologie (5 versus 1 ve skupiné s BiV stimulaci). K témto vSem
zavaznym stavim doslo az po del$im neZ ro¢nim odstupu od zahajeni SRL. Vzhledem k malému
poctu pacientl zafazenych do studie nejsou tyto rozdilné vysledky signifikantni. Nicmén¢ toto
zjisténi bylo natolik podstatné, Ze jsme ostatni pacienty s doposud naprogramovanou
levokomorovou stimulaci pfeprogramovali na stimulaci BiV.

V poslednich deseti letech byly publikovany vysledky nékolika studii zabyvajicich se
porovnanim BiV a levokomorové stimulace pii resynchronizaéni 1é¢bé. Rada z nich potvrdila
v kratkodobém a sttednédobém horizontu srovnatelné zlepSeni klinického stavu pii obou typech
stimulace [29, 34]. V roce 2006 byla publikovana pilotni studie BELIEVE prokazujici signifikantni
nariist EF LK pii levokomorové stimulaci béhem dvanactimési¢niho sledovani. Toto zlepSeni bylo
srovnatelné s vysledky pacientt s BiV stimulaci. Vzhledem ke srovnatelné jednoro¢ni morbidité
a mortalité a srovnatelnému poctu zachycenych epizod komorovych arytmii u pacientl v obou
skupinach potvrdila i jeji bezpecnost [35]. Stejné€ tak podle zavéra studie B-left HF, do které bylo
zatazeno 186 pacientl sledovanych 6 mésict od zahéjeni resynchroniza¢ni 1éCby, je levokomorova
stimulace stejné t¢inna a bezpecna jako stimulace BiV [37]. Nicméné nékteré studie dokladaji
mensi zndmky reverzni remodelace levé komory pti levokomorové stimulaci [29,38]. Takové
vysledky pfinesla i zatim nejrozsahlejsi studie na toto téma. Do studie DECREASE HF bylo

zatazeno 306 pacientl a studie porovnavala levokomorovou stimulaci se simultanni BiV
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a sekvencni BiV stimulaci. B€hem Sestimési¢niho sledovani byl trend k vétSimu zlepSeni objemti
pfi simultanni BiV, naopak levokomorova stimulace vedla k méné vyznamnému zmenSeni objemu
a k mensSimu zlepSeni funkce levé komory, u nékterych pacientti doslo téZ ke zhorSeni mitralni
regurgitace [36].

Odlisnost nasich vysledkl od dfive publikovanych studii je vysvétlitelna predevsim délkou
sledovani pacientti. Zatimco studie BELIEVE sledovala pacienty po dobu jednoho roku, studie
B-LEFT HF pouze po dobu Sesti mésict, naSe vysledky hodnoti zavazné kardiovaskularni ptihody
v tfiletém horizontu. Ke zmiflovanym zavaznym piithoddm (smrt, nutnost vymeny pfistroje
za kardioverter-defibrildtor) doslo az po delsi dob¢€ nez po jakou byli sledovani pacienti ve dvou
a IV) v porovnani s pacienty zatfazovanymi do studie BELIEVE- ta zatazovala pacienty se
symptomatologii NYHA II. Jako mozZné vysvétleni horsich vysledka ve skupiné s levokomorovou
stimulaci se nabizi vyraznéjsi reverzni remodelace levé komory pii BiV stimulaci, kterou popisuje
reverzni remodelace jist¢ mlize vést v dlouhodobém sledovani k lepSim vystuplim u pacientti s BiV
stimulaci. Vzhledem k dlouhému ¢asovému odstupu téchto zavaznych ptihod od pocatku
levokomorové stimulace neptedpoklddame, ze by tento vysledek byl zplisoben vlastnim
proarytmogennim vlivem levokomorové stimulace. Ten je sice v literatufe opakované diskutovan,

ale nebyl v Zadné studii prokazan.

5.2 Hodnoceni parametru dyssynchronie

Pouze u 70% pacientl 1é€enych resynchronizacni terapii se pii 1&€bé zlepsi klinicky stav
a pii zobrazovacich vySetieni nalezneme znamky reverzni remodelace levé komory. Lepsi
pochopeni patofyziologickych souvislosti by mohlo upfesnit indika¢ni kritéria této 1éCby a zamezit
tak zbytecnym implantacim u pacientd, ktefi z 1écby nemaji uzitek. Také by mohlo vést k lepSimu

urceni, jaky typ stimulace je pro kterého pacienta vhodny. Studium elektromechanickych pomért
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pfi SRL je proto pfedmétem intenzivniho vyzkumu poslednich let.

Ve shod¢ s dalSimi studiemi jsme potvrdili, Ze BiV stimulace vede k vyraznéjsi redukcei
elektrické dyssynchronie v porovnani se stimulaci levokomorovou [29]. Nicméné podle
publikovanych studii neni korekce elektrické dyssynchronie nutna pro zlepseni funkce srdce
a zlepSeni mechanické dyssynchronie [28].

Byla zkoumana fada echokardiografickych parametrti svéd¢icich o mechanické
mezikomorové a nitrokomorové dyssynchronii a jejich vztah ke kladné odpovéedi na 1é¢bu.

Po dlouhou dobu se za velmi perspektivni povazovaly metody pouzivajici méteni tkanovych
rychlosti riznych segmenti levé komory. Ty byly pouzity v nasi studii stejné jako v dalSich
citovanych echokardiografickych studiich sledujicich zmény dyssynchronie béhem levokomorové
a BiV stimulace. V nas$i studii jsme se zabyvali zménami parametrii dyssynchronie pfi t€chto dvou
typech stimulace béhem 12 mésicii sledovani. Podle nasich vysledkt se signifikantné prodlouzil
plnici ¢as levé komory pouze pti levokomorové stimulaci, oba zplsoby stimulace vedly k zmenSeni
mezikomorové dyssynchronie predevsim diky signifikantnimu prodlouzeni preejekéni periody
pravé komory, zatimco nitrokomorova dyssynchronie se ani v jedné skupin¢ signifikantné
nezmeénila a to ani v jednom ze sledovanych parametrd. Vinereanu sledoval akutni zmény
echokardiografickych parametri pti levokomorové a BiV stimulaci [45]. Popsal srovnatelné
zlepSeni longitudindlni intraventrikularni dyssynchronie pfi obou typech stimulace. Dle jeho
vysledktl byla interventrikuldrni dyssynchronie zlepSena u levokomorové stimulace, kde bylo
systolické vrcholové rychlosti levé komory dosazeno pfed pravou komorou. Pfi BiV stimulaci bylo
to samé zjisténo jen v 31%. Pfi obou typech stimulace se ve stejném rozsahu zlepsily EF LK, stejné
tak jako se srovnatelné prodlouzil plnici ¢as a klesl plnici tlak levé komory. Bordachar ve své praci
téz porovnaval akutni echokardiografické zmény pti BiV a levokomorové stimulaci, jeho nalezy
jsou vSak v nékterych bodech odlisné [27]. Potvrdil sice, Ze pii BiV i levokomorové stimulaci doslo
k signifikantnimu zlepSeni EF LK, srde¢niho vydeje a k signifikantnimu poklesu miry mitralni

regurgitace, ale podle jeho studie jsou vyrazné elektromechanické rozdily mezi obéma typy
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stimulace. Levokomorova stimulace sice zmensuje nitrokomorovou dyssynchronii levé komory, ale
zhorSuje mezikomorovou dyssnchronii. V porovnani s BiV stimulaci zkracuje plnici Cas levé
komory a prodluzuje postsystolickou kontrakci. Zatimco u BiV stimulace je podle této studie
nekolik faktor vedoucich ke zlepseni zakladnich funkénich parametr (zmenSeni dyssynchronie,
prodlouzeni plniciho ¢asu levé komory, zvétSeni kontraktilni rezervy) u levokomorové stimulace
predpokladd mechanismus jediny- prodlouZeni a homogenizaci kontrakce. Na rozdil od téchto dvou
studii popisujicich akutni zmény dyssynchronie pfi obou typech stimulace, Valzania porovnaval
parametry dyssynchronie po 3 mésicich BiV respektive levokomorové stimulace. Podle jeho
vysledkl doslo v obou skupinach ke srovnatelnému snizeni intraventrikularni dyssynchronie. Ale
ve skupiné s BiV stimulaci doslo narozdil od skupiny s levokomorovou stimulaci i ke zmenSeni
interventrikularni dyssynchronie a ke zkraceni QRS [29].

Tato velka riznorodost vysledkil pfi porovnavani riznych studii mize byt dana nékolika
faktory. Prvni dvé citované publikace se zabyvaly akutni zménou echokardiografickych parametra
dyssynchronie, tfeti z nich sledovala zmény dyssynchronie v tfimési¢nim odstupu od zah4jeni
resynchronizaéni 1€¢by, zatimco my jsme sledovali vyvoj parametri dyssynchronie v pribehu
jednoho roku. Dal§im faktorem by mohla byt etiologie srde¢niho selhani. Zatimco v nasi studii byli
zatazeni pouze pacienti s dilatani kardiomyopatii, kde probiha relativné homogenni kontrakce levé
komory, v citovanych studiich byl velky podil pacientl s ischemickou kardiomyopatii. U téchto
pacientt se da predpokladat pfitomnost rtizn¢ rozsahlych a lokalizovanych jizev ve svaloving
srdecni a to miiZze vyznamné ovlivnit vysledky echokardiografického vySetteni dyssynchronie a také
odpovéd’ takto postizeného srdce na resynchronizacni 1écbu. Poslednim a velmi vyznamnym
faktorem zplisobujicim rliznorodost vysledk je vlastni zplisob vysetfovani dyssynchronie. Uréeni
tkanovych rychlosti jednotlivych segmentt levé komory neumoziiyje odlisit aktivni zménu tvaru
srde¢ni stény od pasivniho pohybu jizvy. Toto vySetieni je téz zavislé na echokardiografické
vySetfitelnosti pacienta a je u néj doloZena relativné vysoka variabilita mezi jednotlivymi

vySetfujicimi. To prokdzala multicentrickd studie PROSPECT, ktera potvrdila nizkou senzitivitu
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a specificitu vysledka [46]. Obdobné nizkou senzitivitu a specificitu popsala i pro parametr [VD,
ktery jsme my i dals$i autoti [27,29] pouZili k popisu mezikomorové dyssynchronie.

Do budoucna bude ziejmé nutno brat v potaz pied implantaci i dalsi faktory, které mohou
vést k ureni ptinosu 1é¢by- dyssynchronie levé komory (jiz nyni se intenzivné studuji nové metody,
které by méli mit vyssi senzitivitu a specificitu), misto a rozsah poinfarktovych jizev u pacientd

s ischemickou chorobou srde¢ni a také anatomie vétvi koronarniho sinu [47].

5.3 Porovnani kontrastni echokardiografie a CT angiografie

Nejenom nase studie, ale i dalsi publikace na toto téma dokladaji, ze dobré korelace mezi
vysledky téchto metod neznamena, ze jsou zmétené objemy a EF LK z téchto dvou metod volné
zaménitelné [48,49]. Faktori, které k tomu vedou je n¢kolik. Zakladnim rozdilem zkoumanych
metod je rizné Casové a prostorové rozliSeni. Pii echokardiografickém vySetfeni je hlavnim
problémem rozliSeni prostorové. To je dano dvéma faktory. Jednak to mtize byt Spatna
echokardiografickd vysetfitelnost pacienta. Druhym problémem je Spatnd reprodukovatelnost
vySetfeni vzhledem ke kulovitému tvaru remodelované levé komory [50]. Ohraniceni dutiny levé
komory v prostoru a predpoklad jejiho tvaru z 2-dimenzionalniho vySetieni je obtizny. Vysledek je
téz zavisly na spravném urceni hranic endokardu. Publikované studie prokazaly, Ze podanim
kontrastni latky se sice zpfesni ohrani¢eni levé komory, nicméné i piesto dochézi k podhodnoceni
jejich objemil v porovnani s vysledky magnetické resonance [51-54], kterd je v dnesni dobé
pokladéana za zlaty standard v tomto oboru. Stejné tak nase vysledky ukazuji podhodnoceni objemt
levé komory pii K-ECHO v porovnani s hodnotami namétenymi pii CT angiografii.

Pii CT angiografii je na rozdil od echokardiografie hlavni limitaci casové rozliSeni. Isovolumicka
faze endsystoly trva jen 40-60ms. Je proto velice diilezité pfesné ¢asové rozliSeni, které umozni
zachytit nejmensi méfitelny objem. V této studii byl pouzit 64detektorovy CT skener s vysokou
rychlosti otaek- 370ms na otacku. S interpolaci na polovinu otacky ¢ini ¢asové rozliSeni 185ms. Je

tedy ziejmé, ze v fadé ptipadi nedojde k zachyceni izovolumické faze endsystoly a méteny
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nejmensi objem (LVESV) bude proti realit¢ nadhodnocen a tim EF LK podhodnocena. Toto
potvrdily 1 jiné publikované studie porovnavajici CT angiografii a magnetickou rezonanci [55-57].
K nadhodnoceni LVEDV mize také do urcité miry vést pietizeni levé komory po aplikace bolusu
kontrastni latky kratce pfed zahdjenim snimkovani [56, 58]. Vysledky provadénych vySetfeni
ovliviiuje také tepova frekvence béhem vysetfeni. V nasem ptipad¢ vSak byly tepové frekvence
pacientt pii provadéni K-ECHO a CT angiografie srovnatelné a k ovlivnéni vysledkt rozdilnou
tepovou frekvenci tedy nedoslo.

Obé provadénd vySetieni maji své vyhody a nevyhody. Echokardiografie je snadno
dostupnd, neinvazivni a levnéjsi, ale reprodukovatelnost jejich vysledkt je hor$i- zavisi
na vysetiujicim a vysetfitelnosti pacienta. CT angiografie poskytuje dobte reprodukovatelné
vysledky, které jsou podle fady studii v dobré shod¢ s vysledky magnetické resonance. Nevyhodou
je samoziejme radiacni zatéZ, potieba aplikace kontrastni latky a v porovnani s echokardiografii
také vyssi cena a horsi dostupnost. Toto vysetieni je mozno pouzit u pacientd, kde jina vysetfeni
nelze provést (napt. magnetickou rezonanci pii pfitomnosti kovovych implantétit), nebo u pacientt
echokardiograficky obtizné€ vySetiitelnych (chronické plicni onemocnéni, obezita). Vicedetektorové
CT pfistroje umoziuji pfi jednom podani kontrastni latky vyhodnoceni funkce a velikosti levé
komory zaroven s vySetienim koronarnich tepen, coz miize do budoucna vést k rozsifeni tohoto

typu vySetieni.

5.4 Limitace

Hlavni limitaci nasi studie je relativné maly pocet zatazenych pacienti. Na druhou stranu se
podafilo zatadit velmi homogenni skupinu pacientd. Vzhledem k tomu, Ze jsme zatazovali pouze
pacienty s dilata¢ni kardiomyopatii, nelze z naSich vysledkli vyvozovat zadvéry pro pacienty s jinou
etiologii CHSS. Dalsi limitaci je retrospektivni charakter dlouhodobé prognostické studie, ktera
nebyla pldnovana od pocatku.

U podstudie porovnavajici vysledky objemil levé komory pomoci K-ECHO
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a CT angiografie jsme neprovedli magnetickou rezonanci, kterd je v tomto oboru povazovana

za zlaty standard. Divodem byla nemoznost provedeni kontrolnich vySetfeni pomoci magnetické
rezonance po implantaci piistroje pro SRL. Vzhledem k jiz publikovanym studiim, které prokazaly
velmi dobrou shodu mezi CT angiografii a magnetickou rezonanci, povazujeme vysledky ziskané

CT angiografii za pfesné.

6 Zavéry

U pacientli s CHSS pfti dilatacni kardiomyopatii doslo pii obou typech stimulace smétujici
k SRL ke zlepSeni klinickych parametrti a ke znamkam reverzni remodelace, nicméné toto zlepSeni
bylo signifikantné€ vic vyjadiené ve skupin¢ pacientli s biventrikularni stimulaci. Dlouhodoba
prognosticka studie naznacila vyssi riziko umrti z kardiovaskularnich pti¢in u pacientii
s levokomorovou stimulaci. Proto by mél byt pouzivan k SRL pouze biventrikularni zptsob
stimulace.

Pti urCovani objemil levé komory a EF LK u pacientt s dilata¢ni kardiomyopatii a t€zkou
dysfunkci levé komory bylo prokézano, ze echokardiografie nadhodnocuje ejekeni frakei levé
komory a podhodnocuje jeji objemy v porovnani s CT angiografii. Reprodukovatelnost vysledkl
CT angiografie byla signifikantné lepsi nez vysledkii echokardiografie. Pro piesna métfeni by proto
méla byt upfednostnéna CT angiografie, nicméné pro béznou praxi jisté postacuje

echokardiografickd metoda.
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