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ABSTRAKT:

Uvod: Srde¢ni resynchroniza¢ni 1é¢ba (SRL) pomoci biventrikularni
stimulace (BiV) u pacientt s t€Zkym chronickym srde¢nim selhanim
(CHSS) snizuje mortalitu, zlepSuje kvalitu zivota a vede k reverzni
remodelaci postizeného srdce. Hemodynamické a kratkodobé
klinické studie naznacuji, ze obdobny efekt jako stimulace BiV by
mohla mit i samotna levokomorova stimulace.

Cil: Porovnat u¢inek BiV a levokomorové stimulace u pacientl
s CHSS pfi dilata¢ni kardiomyopatii vcetné sledovani znadmek
dyssynchronie a remodelace levé komory. V metodické podstudii
porovnat objemy levé komory ziskané pomoci 2-dimenzionalni
echokardiografie s pouzitim  kontrastni  latky  (K-ECHO)
a CT angiografie.

Metody: Pacienti indikovani k SRL byli randomizovani k BiV nebo
levokomorové stimulaci. Po zahajeni SRL byli po dobu jednoho roku
kazdé 3 mésice sledovani klinicky a echokardiograficky. Ctyfi roky
od pocatku studie byla dohledana data svédéici o nepfiznivém
pribéhu. Byly porovnany vysledky objemut a ejekéni frakce levé
komory (EF LK) provedené pomoci K-ECHO a CT angiografie.
Vysledky: Zafadili jsme celkem 33 pacienti. V obou skupinach
doslo ke zlepSeni klinického stavu, vice u pacientii s BiV stimulaci.
Znadmky reverzni remodelace byly signifikantné vic vyjadiené téz
uBiV stimulace- EF LK stiedni rozdil 12,54+2,6% vs. 5,1+£2,0%
ve skupiné s levokomorovou stimulaci (p<0,01), enddiastolicky
rozmér levé komory stfedni rozdil 8,7+1,8mm respektive 5,1+1,8mm
(p<0,05). Do ctyr let od pocatku studie zemieli celkem 4 pacienti-
3 s levokomorovou stimulaci z kardiovaskularnich pficin, 1 pacient
s BiV stimulaci zjiné pii¢iny. K-ECHO v porovnani s CT
angiografii nadhodnocuje EF LK (23+7% versus 17£8%, p< 0.001)
a podhodnocuje objemy levé komory (enddiastolicky objem levé
komory 286+90ml versus 374+137ml, endsystolicky objem levé
komory 2234+83ml versus 316+127ml, p< 0.001).

Zavér: V obou skupinach doslo ke zlepSeni klinickych parametrti
a ke znamkam reverzni remodelace, toto zlepSeni bylo signifikantné
vic vyjadiené ve skupiné s BiV stimulaci. Dlouhodoba prognosticka
studie naznacuje vys§i riziko Gmrti z kardiovaskularnich pfic¢in
pti levokomorové stimulaci. K-ECHO v porovnani s CT angiografii
nadhodnocuje EF LK a podhodnocuje objemy levé komory.




ABSTRACT:

Introduction: Biventricular (BiV) pacing decreases mortality and
improves quality of life of patients with severe heart failure.
Haemodynamic and short time clinical studies suggest that isolated
leftventricular pacing could have the same effect.

Aims: Compare the effect of BiV and leftventricular pacing
by subjects with dilated cardiomyopathy and severe heart failure
with the attention to signs of dyssynchrony and remodelation of the
left chamber. In methodical substudy compare the results of left
chamber volumes and ejection fraction (EF LK) measured by
CT angiography and 2-dimensional echocardiography with use of
contrast agent (K-ECHO).

Methods: Patients indicated for cardiac resynchronization therapy
were randomized for either BiV or leftventricular pacing. After
implantation of the device they were examinated clinically and by
echocardiography every 3 months in the period of one year. Four
years from the onset of the study the major adverse events in both
groups were evaluated. The results of left chamber volumes and
EF LK measured by K-ECHO and CT angiography were compared.
Results: We enrolled 33 patients. We found clinical improvement in
both groups but more inthe group with BiV pacing. Reverse
remodelation was also more pronounced in BiV group- EF LK
improved in BiV group for 12,5+2,6% vs. 5,1£2,0% in the group
with leftventricular pacing (p<0,01), main difference of left
ventricular enddiastolic diameter in BiV group was 8,7+1,8mm
versus 5,1+1,8mm in the group with leftventricular pacing (p<0,05).
During 3 year follow-up 4 patients died- 3 cardiovasculat deaths
occured in the group with leftventricular  pacing,
1 non-cardiovascular death in BiV group. In comparison with
CT angiography K-ECHO overestimates the EF LK (23+7% versus
17+£8%, p< 0.001) and underestimates volumes of the left chamber
(LVEDV 286+£90ml versus 374£137ml, LVESV 223+83ml versus
316£127ml, p< 0.001)

Conclusion: Clinical improvement and reverse remodelation was
more pronounced in the group with BiV pacing. Long time
follow-up suggests higher risc of cardiovascular death in the group
with leftventricular pacing. In comparison with CT angiography
echocardiography overestimates the EF and underestimates volumes
of the left chamber.



1. UVOD

Srdeéni  resynchroniza¢ni  1é¢ba  (SRL)  pomoci
biventrikularni (BiV) stimulace je ucinnou léCbou u pacientd
s chronickym srdeénim selhanim (CHSS). SRL zlepSuje kvalitu
zivota nemocnych, snizuje pocet hospitalizaci pro srde¢ni selhani
[1,2], vede k reverzni remodelaci levé komory (tj. zmenSeni
velikosti levé komory srde¢ni a zlepSeni jeji systolické funkce) [3]
a pfedevsim sniZuje mortalitu pacientd s CHSS [4,5].

Cilem SRL je napravit dyssynchronii srdecni, kterd je
do rizné miry vyjadiena u pacientli se srdeénim selhdnim, a tim
zlepSit srdecni funkci. Jednd se o dyssynchroniii elektrickou
a o dyssynchronii mechanickou. Elektricka dyssynchronie je dana
poruchou vedeni elektrického vzruchu od sinusového uzlu
az do svaloviny komor. Za normalnich okolnosti se $iii elektricky
signal pfevodnim systémem srde¢nim. Po aktivaci pravokomorové
Casti septa se aktivuje leva komora a to od hrotu k bazi a k lateralni
sténé (béhem cca 50- 80 ms). U pacienti s CHSS a blokadou
Tawarova raménka se signal §ifi do zna¢né 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
dochdzi k aktivaci bazdlni Céasti  posterolaterdlni stény
(cca 80- 150 ms od pocatecni aktivace septa) [6,7]. U pacienti
s blokddou pravého Tawarova raménka (BPRT) dochazi nejprve
k aktivaci levokomorového septa spomalym transseptalnim
pfevodem na pravou komoru. Leva komora muze byt aktivovana
normaln¢ nebo téz s uréitym zpozdénim [6]. Tato elektricka
dyssynchronie byva do zna¢né miry spojena s dyssynchronii
mechanickou. Muze byt vyjadfena mezi sinémi a komorami, mezi
komorami nebo uvnitf levé komory. Ve zdravém srdci se leva a prava
komora stahuje prakticky simultanné. Pfi BLRT je vytok z levé
komory zpozdén o 50-70 ms proti vytoku z pravé komory, a to
v disledku  zpomaleného mezikomorového vedeni vzruchu
(interventrikuldrni dyssynchronie). Kromé toho je BLRT casto
spojen s nitrokomorovou (intraventrikularni) dyssynchronii levé
komory, tj. poruchou ¢asovani kontrakce septa vici lateralni sténé
[8]. Vysledna kontrakce levé komory je neefektivni, snizuje dale
ejekéni frakci (EF LK) a zvySuje energetické naroky. Soucasné
dochézi ke zkraceni diastoly levé komory a ke zhorSeni mitralni



regurgitace  [9,10]. Je prokdzdno, ze intraventrikularni
dyssynchronie je nezavislym prediktorem zavaznosti onemocnéni a
rizika zavazné srdeCni prihody (smrt, nutnost transplantace srdce)
[11,12]. Pfi BPRT je rozsifeni komplexu QRS obvykle spojeno
s mensim stupném nitrokomorové dyssynchronie levé komory.
Urcity stupenn mechanické dyssynchronie muze byt piitomen
iupacientt srelativné S$tihlym komplexem QRS. Vysvétlenim
pro tyto pfipady muiZze byt pfitomnost poinfarktové jizvy, ischémie
myokardu nebo pfitomnost intraventrikularni dyssynchronie levé
komory pfi kratkém casu aktivace pravé komory. Chronicka
mechanickd dyssynchronie vede k elektrofyziologické remodelaci
ak regiondlnim zménam v molekularni expresi, coz mlze nadale
zhorSovat funkci komory a téZ zvySovat pravdépodobnost vzniku
arytmii [13]. Cilem SRL je napravit jak mezikomorovou, tak
i nitrokomorovou dyssynchronii a tim zlepsit funkci levé komory
a symptomatologii pacientt s CHSS. Zda dovede SRL zvratit
imolekularni a bunééné mechanismy rozvijejici se u CHSS zatim
neni zcela jisté, avSak k ur€itému ovlivnéni jist¢ dochazi. Neékteré
studie prokazaly znalezii intramyokardidlni biopsie signifikantni
pokles objemové frakce kolagenu, sniZzeni exprese tumor necrosis
faktoru alfa a apoetického indexu [14]. Jiné studie ovéfily, Ze SRL
vede kzlepSeni funkce levé komory bez soucasného vzestupu
spotieby kysliku v myokardu [15]. To je zasadni rozdil od 1écby
katecholaminy, které zlepsSuji kontraktilitu myokardu na ukor
vzestupu spotieby kysliku. V neposledni fadé existuji studie, které
dokumentuji moznou upravu vyznamné systolické¢ dysfunkce levé
komory v disledku zavedeni SRL [3,16].

SRL je stale relativné novou metodou a fada principt a
mechanisml zdstava zatim neobjasnéna. Dilezité je, ze asi u 30%
pacientt indikovanych k implantaci podle konvencnich kritérii
nedochazi po zahajeni 1é¢by k ocekavanému zlepSeni klinického
stavu a zlepSeni srdecni funkce. Proto probiha fada studii s cilem
upfesnit indikacni kritéria a zabranit tak zbyteCnym implantacim
u nemocnych, ktefi maji malou pravdépodobnost na 1é¢bu piiznive
zareagovat. Také se intenzivné studuji rizné moznosti nastaveni
pfistroje a rdzné typy stimulanich programli ve snaze zvysit
procento respondertt a maximalizovat pozitivni efekt 1écby [17].
Jednou z moznosti zvySeni poctu responderti by mohla byt samotna
levokomorova stimulace spousténa sinémi.



Podkladem tuvah o 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. Dochéazi pii ni ke zvySeni srdecniho vydeje, zvySeni
systémového tlaku a parametru dP/dt, ktery je méritkem kontraktility
levé komory [18-20]. Ve studii z naseho pracovisté byl naméfen
pii zatézové echokardiografii dokonce signifikantné vyssi srdeéni
vydej pii samotné levokomorové stimulaci v klidu a pii mensi
intenzité zatéze a to zejména u pacientd s dilata¢ni kardiomyopatii.
Pii vyssich intenzitach poté jiz tento rozdil nebyl signifikantni, byt
trend k vy$§imu srdecnimu vydeji pfi levokomorové stimulaci
pretrvaval [21]. Podle Bordacharovy akutni echokardiografické
studie je kontrakce levé komory pii levokomorové stimulaci vice
homogenni a podstatné del§i, coz by mohlo vysvétlit obdobné
hemodynamické zlepSeni navzdory rozdilim v elektrické aktivaci
pii levokomorové a BiV stimulaci [22]. Dulezité je téz zjisténi, ze
zlepSeni mechanické dyssynchronie a funkce levé komory neni
podminéno soucasnym zlepsenim elektrické dyssynchronie [20, 23].

Moznym vysvétlenim obdobného klinického zlepSeni
pii sinémi spousténé levokomorové stimulaci je flize stimula¢ni viny
se spontannim vedenim pfes pravé raménko Tawarovo. Casnou
aktivaci lateralni stény lze docilit resynchronizace kontrakce levé
komory, coz vede k zlepSeni EF LK a poklesu mitralni regurgitace
[23,24]. U pacientd s fibrilaci sini a ablaci AV junkce k této fuzi
nedochazi. Proto u nich mé BiV stimulace v porovnani se samotnou
levokomorovu stimulaci lepsi vysledky [25,26]. Dal$im moznym
vysvétlenim mutze byt, ze stimulaci navozend preexcitace levé
vede k prodlouzeni plnici faze, redukci mitralni regurgitace
akezvySeni tepového objemu [27]. Také skuteCnost, ze
levokomorova stimulace vede ke snizeni spotfeby kysliku
v myokardu, mé pravdépodobné sviij vliv [15].

Puvodni tGvaha také byla, Ze v ptipadé prukazu
srovnatelného plsobeni obou typt stimulace by bylo mozné
unékterych  pacienti  uziti  standardniho  dvoudutinového
kardiostimulatoru s dvémi elektrodami misto kardiostimulatoru
umoznujicitho BiV stimulaci s implantaci 3 elektrod, ¢imz by se
snizily ndklady na SRL, snizila by se radiacni zatéz pfi vykonu a



riziko mechanickych komplikaci [28]. V soucasné dobé, kdy je
u velkého procenta nemocnych implantovan systém umoziujici SRL
soucasn¢ s funkci kardioverteru-defibrilatoru tato potencionalni
vyhoda ¢astecné ztraci na vyznamu.

2. CiLE

Vzhledem k vyse popsanym poznatkiim bylo cilem naseho
projektu  porovnat kratkodoby idlouhodoby tucinek BiV
a levokomorové stimulace v randomizované studii, a to u presné
definované skupiny pacient s CHSS pii dilatacni kardiomyopatii.
Kromé hodnoceni klinického stavu nemocnych byla ovéfovana
ibezpeCnost levokomorové stimulace a sledovan  vyvoj
echokardiografickych parametrti, které posuzuji stupenn remodelace
levé komory a komorové dyssynchronie. Remodelace levé komory
byla posuzovédna i pomoci CT angiografie. V metodické podstudii
jsme porovnavali vysledky =ziskané pomoci echokardiografie
a CT angiografie a analyzovali reprodukovatelnost méteni velikosti
a funkce levé komory.

3. MATERIAL A METODIKA
3.1 Soubor nemocnych

Do studie byli zatazeni pacienti ve véku 18-75 let s CHSS
pti idiopatické dilatacni kardiomyopatii, ktefi byli symptomaticti
namahovou dusnosti NYHA III-IV navzdory optimalizované
farmakologické 1é¢bé CHSS minimalné v poslednich 3 meésicich.
Pacienti  méli echokardiograficky = popsanou  EF LK <30%
s konecnym diastolickym rozmérem (LVEDD)>60mm. Byli
zafazovani pouze pacienti se sinusovym rytmem a s vyjadienou
poruchou vedeni nitrokomorového vzruchu s komplexem
QRS > 150msec. Pied zatazenim do studie podepsali vSichni
pacienti informovany souhlas se vstupem do studie. Nezatazovali
jsme pacienty s tézkym srdecnim selhanim vyzadujicim podporu
katecholaminy, pacienty s chronickou fibrilaci sini, pacienty
po operaci srdecni chlopné a pacienty sjiz implantovanym
kardiostimulatorem z bradykardické indikace. Dale nebyli do studie
zafazeni pacienti se zdvaznymi dal§imi onemocnénimi, které by
ovlivitovaly progn6ézu nemocného.




3.2 Vstupni vySetieni pfed implantaci piistroje pro SRL

Pacienti splitujici vstupni kritéria do studie byli komplexné
kardiologicky vySetfeni nanasem pracoviSti. Bylo provedeno
klinické vySetfeni pacienta, EKG, spiroergometrie a Sestiminutovy
test chize (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 oddilt a ke stanoveni
stupné dyssynchronie komorové kontrakce. Atrioventrikularni
dyssynchronie byla popsdna pomoci délky diastolického plniciho
casu (DFT). Mezikomorové zpozdéni (IVD) jsme pouzili jako
parametr vyjadiujici stupenn interventrikuldrni dyssynchronie.
Intraventrikularni dyssynchronie byla hodnocena podle pulzniho,
eventuelné barevného tkanového dopplerovského vysetfeni.

Pokud tato vySetfeni potvrdila splnéni vstupnich kritérii,
s pacientem bylo diskutovano =zafazeni 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.

3.3 Sledovani po vykonu

Po uspésné implantaci byl pacient randomizovan a zafazen
do jedné ¢i druhé vétve studie a zvoleny rezim byl naprogramovan
pfimo na implanta¢nim sale. Nemocny ani oSetiujici kardiolog nebyl
seznamen s tim, ktery rezim byl u pacienta naprogramovan. Druhy
den po vykonu byla provedena optimalizace atrio-ventrikularniho
zpozdéni pomoci dopplerovské echokardiografie za sledovani
»velocity time integral® v oblasti vytokového traktu levé komory.
Prvni klinicka kontrola s kontrolou pfistroje probéhla standardné
6tydnit po implantaci. Nasledné byli pacienti sledovani
v tiimésicnich intervalech po dobu jednoho roku (pfi obtizich dle
potteby castéji). Pii kazdé planované kontrole bylo provedeno
klinické vySetfeni s posouzenim stavu kardidlni kompenzace
a aktualni farmakologické lécby, EKG, spiroergometrie, 6WT a
vyplnén dotaznik kvality Zzivota. Dale bylo provedeno
echokardiografické vysetieni k posouzeni vyvoje velikosti a funkce
levé komory aznamek komorové dyssynchronie. V jednorocnim
odstupu bylo provedeno komplexni vySetfeni shodné s vySetfenim
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vstupnim, véetné CT angiografie. Po této dob€ byli pacienti dale
sledovéni astimulaéni rezim byl ponechan dle rozhodnuti
osetiujiciho lékare.

3.4 Celkové hodnoceni odpovédi na 1ébu_a "responder skore"

K jasné&jsimu popisu odpoveédi na SRL jsme spocitali soucet
bodl vypovidajicich o kladné odezvé na 1é¢bu (responder skore).
Body byly pridéleny u kazdého pacienta za kazdy z téchto parametri
pfi jeho zlepSeni: zlepSeni EF LK o alespoii 5%, zmenSeni LVEDD
o nejméné Smm, zlepSeni symptomatologie dle NYHA o minimalné
jeden stupeni, zlepSeni maximalni aerobni kapacity pii
spiroergometrii (VO2max) alespon o 10% a prodlouzeni uslé
vzdalenosti pii 6WT oalespon 10%. Posléze jsme porovnali
primérny pocet bodu piidélenych na jednoho pacienta v jednotlivych
skupinach. Vyssi pocet bodu sveédéi pro veétsi uspéch terapie. [16]

3.5 Dlouhodobé prognostické sledovani
Po ¢tytech letech od zacéatku studie byla vyhodnocena data

o klinickém pribé¢hu a byly pfedev§im sledovany znamky
nepiiznivého pribéhu (umrti, zafazeni na cekaci listinu
k transplantaci ~ srdce, nutnost upgrade jejich  pfistroje-
kardiostimulatoru na kardioverter-defibrilator) v obdobi nasledujicim
po ukonéeni 12 mésici sledovani v ramci studie. Tato data byla
doplnéna z n¢kolika zdroji- z databaze naseho pracovisté, informace
z jinych zdravotnickych zafizeni, od obvodnich kardiologli pacienta,
v nékolika piipadech pfimo od pacienta ¢i jeho rodiny. [16]

3.6 Statistickd analyza

Vysledky jsou vyjadieny jako aritmeticky pramér£SD.
Pro porovnani demografickych dat byl pouzit t-test u spojitych
proménnych a Fisherv exaktni test pro porovnani diskrétnich
proménnych. K porovnani vstupnich klinickych parametrd a hodnot
v pribéhu a na konci sledovani pacientll byl pouzit parovy t-test.
Za statisticky vyznamnou byla povazovdna hodnota p<O0,5.

Pii porovnavani  vysledki CT a  echokardiografie
v posouzeni velikosti levé komory byl pouzit Pearsontiv korelacni
koeficient a linearni regresni model. Dale byla pouzita
Blandt-Altmanova analyza k porovnani kvantitativnich dat
z echokardiografického a CT wvySetieni [29]. Byly spocitany
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intraclass korelaéni koeficienty (ICC) k popisu variability vysledkt
u opakovanych vySetfeni riznymi vySetfujicimi a u opakovanych
vySetieni jednim vysetiujicim.

4. VYSLEDKY
4.1 Charakteristika zafazenych pacientt

Do studie bylo zafazeno 33 pacientd. Vstupni
charakteristiky v obou skupinich se vyznamné neliSily. Rocni
sledovani dle protokolu studie dokoncilo 29 pacientt. Ve skupin¢
s BiV stimulaci jeden pacient zemiel po autonehodé¢ 4 mésice
po zatazeni do studie (autonchoda nezavinéna pacientem), jeden
pacient byl zafazen vzhledem ke zhorSujicimu se klinickému stavu
na ¢ekaci listinu transplantace srdce a v 7. mésici sledovani byla
transplantace provedena. U jedné pacientky ztéze skupiny byla
z klinickych divoda pti kontrole pfistroje v 6. mésici po implantaci
zménéna programace na levokomorovou. Ze skupiny pacientli
s levokomorovou stimulaci nedokoncil plénované jednoro¢ni
sledovani jeden pacient, ktery pozadal o vyfazeni ze studie vzhledem
k nekardidlnim  zdravotnim obtizim, které mu neumoznily
absolvovani kontroly 12 mésict po implantaci pfistroje.

4.2 Vyvoj klinického stavu pacienti béhem ro¢niho sledovani
V obou skupinach doslo b&hem sledovani ke zlepSeni

priznaki  srde¢niho selhdni a ke zlepSeni tolerance zatéze.
Na obrazku €. 1 je graficky zndzornén vyvoj zakladnich klinickych
parametri.  (NYHA, 6WT, VO2max, QOL) ve zkoumanych
skupinach v 3 mésiCnich intervalech sledovani. Pfi pfimém
porovnani vstupnich vysledki a vysledkd ve 12. mésici pozorujeme
lepsi vystupy u pacientl s BiV stimulaci. U pacientd v této skupiné
doslo ke statisticky vyznamnému zlepSeni ve vSech zkoumanych
klinickych parametrech krom¢ 6WT. V tomto parametru doslo téz
ke zlepseni, ale toto zlepSeni nedosdhlo statistické vyznamnosti.
Ve skupiné s levokomorovou stimulaci doslo ke statisticky
vyznamnému zlepSeni pouze v NYHA a QOL. Pfi porovnani
vystupnich vysledkti ve studovanych skupinach doslo u pacientt
s levokomorovou stimulaci pouze v jediném parametru k vét§imu
zlepSeni nez u pacientdl s BiV stimulaci- a to v NYHA. Rozdil mezi
skupinami nedosahl statistické vyznamnosti. [16]
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Obrazek ¢. 1 Vyvoj zékladnich klinickych parametri béhem ro¢niho
sledovani ve skupin¢ s BiV, respektive s levokomorovou (LV)
stimulaci

NYHA 6WT —Bv
pramér a s.d. —-—BiV primér a s.d.
4 500 -

VO2max BV
primér a s.d. -
=LV 80
60

40
20

basal 3m 6m 9m 12m

4.3 Zmény ve velikosti a funkci levé komory, znamky remodelace

Oba zpisoby stimulace vedly k redukci velikosti levé
komory a k vzestupu EF LK. Obrazek ¢. 2 znazoriuje vyvoj EF LK
a LVEDD hodnocenych pii pravidelnych echokardiografickych
vySetfenich v 3mési¢nich odstupech.

Podle konvencni echokardiografie doslo po 12 mésicich
sledovani k statisticky signifikantné vyznamnéjsimu zlepseni EF LK
i LVEDD ve skupiné¢ s BiV stimulaci- EF LK stfedni rozdil
12,542,6% vs. 5,1£2,0% ve skupin¢ s levokomorovou stimulaci
(p=0,01). Pro LVEDD stfedni rozdil 8,7+1,8mm respektive
5,1£1,8mm (p=0,05). [16]
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Obrazek ¢. 2 Vyvoj EF LK a LVEDD pfi BiV, respektive
levokomorové (LV) stimulaci v pribéhu jednoho roku (vysledky

konvenéni echokardiografie)

EF LK -
—BivV|
50 primér a s.d.

basal 3m 6m 9m 12m

9% P < =LV

basal 3m 6m 9m 12m

Podle provedené CT angiografie pifed implantaci pfistroje
a 12 mésict po jeho implantaci se zmensil u obou typt stimulace jak
endsystolicky objem levé komory (LVESV) tak enddiastolicky
objem levé komory (LVEDV) se signifikantné lepSimi vystupy
u pacientll s BiV stimulaci. Ejekéni frakce se téz zlepsila v obou
skupinach, rozdil v narGstu nicméné nebyl statisticky vyznamny

mezi skupinami (obrazek ¢. 3).

Obrazek ¢. 3 Porovnani vstupnich hodnot LVESV, LVEDV a EF LK
a hodnot zméfenych po jednom roce BiV, respektive levokomorové
(LV) stimulace (vysledky CT angiografie)
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4.4 Vyvoj parametrii dyssynchronie

Elektricka dyssynchronie byla po 12 mésicich sledovani
vyjadiena signifikantn¢ vice ve skupin€ 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).

Po jednom roce byla atrioventrikularni dyssynchronie
zlepSena v obou skupinach. Nicméné k signifikantnimu prodlouzeni
DFT doslo pouze u pacienti s levokomorovou stimulaci.
Interventrikularni dyssynchronie popsand pomoci IVD se za rok
zmensSila signifikantné v obou skupinach (obrazek ¢. 4)

Obrazek ¢. 4 Vyvoj parametru atrioventrikularni dyssynchronie
(vlevo), parametru pro interventrikularni dyssynchronii (vpravo)

 DFT —-—BiV VD
55 primér a s.d. =LV 120 pramér a s.d.
- LV

45 B B 80 \L/[/L\J
35 - [ 40 I .

25+ 0+
basal 3m 6m om 12m basal 3m 6m oam 12m

Ani v jedné ze sledovanych skupin nedoslo béhem ro¢niho
sledovani  k  signifikantnimu  zlepSeni  intraventrikularni
dyssynchronie (obrazek €. 5).

Obrazek ¢. 5 Vyvoj intraventrikularni dyssynchronie béhem ro¢niho
sledovani

maximal delay BV

sept-lat delay Xim: v

160 primér a s.d. 160 priméra s.d. v
120 oL 120
80 80

40 40

4.5 Responder skore
Ke komplexnéj§imu popisu odpovédi na terapii
v jednotlivych zkoumanych skupinach pacientil jsme spocitali skore
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(viz metody). I pfi tomto hodnoceni byly vystupy BiV stimulace
lepsi. Pramér 3,25+0,32 bodi ve skupiné¢ s BiV stimulaci, vs.
2,3540,31 bodu ve skupiné s LV stimulaci (p=0,06). [16]

4.6 Dlouhodobé prognostické sledovéani

Po 4 letech od zapoceti studie byla retrospektivné dohledana
data o dalSim vyvoji zdravotniho stavu pacienti a provedena
prifezova analyza s 3 letou dobou sledovani (primér 1035 dnu,
median 1011 dnt1). Behem této doby podstoupil v kazdé skupiné
jeden pacient transplantaci srdce. Zemfeli celkem Ctyfi pacienti-
jeden ve skupiné¢ s BiV stimulaci (zemfel pii autonehod¢, ktera
nebyla v souvislosti se srdecnim onemocnénim) a tfi pacienti
ve skupiné s levokomorovou stimulaci (dva pacienti zemfeli
na progresi srde¢niho selhani, jeden pacient zemfel nahlou 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),
vSechny tyto vymény probéhly az po ukonceni zédkladniho dvanécti
mesicniho  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 behem

provadéni kontrastni echokardiografie a CT vySetieni (71£11 versus
7249).

Vysledky LVEDV, LVESV i EF LK velmi dobfe
korelovaly- korelaéni koeficient 0,85-0,93 (tabulka ¢.1, obrazek
¢.6). Kontrastni echokardiografie signifikantné podhodnocovala
objemy (LVEDV i LVESV), EF LK byla naopak podhodnocena dle
CT angiografie (obrazek ¢. 6). Zatimco u objemut levé komory je
ziejmy trend rostouciho rozdilu mezi vysledky z CT angiografie a K-
ECHO se vzrtstajicim objemem levé komory, pfi vyhodnoceni EF
LK obdobny trend nenachdzime. Nadhodnoceni EF LK
pti echokardiografii bylo konstantni nap#i¢ celou skupinou.

Reprodukovatelnost vysledkd byla signifikantné lepsi
u vysetfeni CT angiografii. A to jak pfi porovnani opakovaného
hodnoceni riznymi vySetiujicimi (interpersonalni variabilita), tak
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pii opakovanych hodnocenich stejnym vySetiujicim (intrapersonalni
variabilita). ICC se u CT angiografie pohybovalo v rozmezi
0,95-1,00. Pii K-ECHO bylo ICC vyznamné niz$i a to v rozmezi
0,48-0,96. Nejnizs$i hodnota ICC byla zjisténa v interpersonalni
variabilité echokardiografického méteni EF LK. [30]

Tabulka ¢. 1 Porovnani mezi objemy levé komory a EF LK dle
K-ECHO a CT angiografie (upraveno z [30])

K-ECHO CT korelacni koeficient
LVEDV 286+90 374+137 0,93
LVESV 223483 316127 0,94
EF LK 23+7 17+8 0,85

CT angiografie vs. K-ECHO: vSechna p< 0.001

Obrazek ¢. 6 Korelace vysledki CT angiografie a K-ECHO pro
LVEDYV, LVESVa EF LK (levy sloupec), Blandt-Altmanova analyza
pro tytéz parametry (pravy sloupec) (upraveno z [30])
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5. DISKUSE

Hlavni zjisténi této studie lze shrnout nasledovné:
1) U pacienti s CHSS pii dilatacni kardiomyopatii se po zavedeni
SRL zlepsil klinicky stav pacientii pfi obou sledovanych typech
stimulace, toto zlepSeni bylo vyznamnéj§i u pacientd s BiV
stimulaci. Také znamky reverzni remodelace byly signifikantné vice
vyjadiené v této skuping. Analyza vysledkl po 3 letech sledovani
ukdzala  vys§i  kardiovaskularni  mortalitu  ve  skupiné
s levokomorovou stimulaci. Ve stejné skupiné byl zaznamenan téz
vyssi pocet indikovanych vymeén kardiostimulatoru
za kardioverter-defibrilator. 2) Ve skupiné s levokomorovou
stimulaci doslo k signifikantnimu prodlouzeni plniciho ¢asu levé
komory. V obou skupinach se vyznamné zkratilo mezikomorové
zpozdéni. V parametrech nitrokomorové dyssynchronie nedoslo
béhem sledovani k signifikantnim zméndm ani v jedné sledované
skupin€. 3) Pfestoze spolu vysledky volumometrie levé komory
pomoci kontrastni echokardiografie a CT angiografie dobte koreluji,
echokardiografie nadhodnocuje EF LK a soucasné podhodnocuje jeji
objemy. U objemu levé komory rozdil mezi vysledky jednotlivych
metod roste spolu se vzrustajicim objemem levé komory.
Reprodukovatelnost byla signifikantné lepsi u CT angiografie nez
u echokardiografie.

5.1 Klinické proménné, znamky remodelace levé komory
Pii levokomorové 1 BiV stimulaci doslo béhem ro¢niho

sledovani ke zlepSeni sledovanych veli¢in. Zatimco pii BiV
stimulaci bylo zlepSeni signifikantni téméf ve vSech sledovanych
klinickych proménnych (s vyjimkou 6WT, kde zlepSeni nebylo
signifikantni) a v obou zakladnich echokardiografickych
parametrech (LVEDD, EF LK), pfi levokomorové stimulaci bylo
zlepSeni méné vyznamné. Proménné svédéici 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  vétsSimu  poctu
kardiovaskularnich umrti (3 versus 0 ve skupiné s BiV stimulaci)
auvys§iho poctu pacientt bylo nutné vyménit kardiostimulator
za kardioverter-defibrilator pro zachyt komorovych tachykardii nebo
pro synkopu nejasné etiologie (5 versus 1 ve skupiné s BiV
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stimulaci). K témto v§em zavaznym stavim doSlo az po delSim nez
roénim odstupu od zahdjeni SRL. Vzhledem k malému poctu
pacientii zafazenych do studie nejsou tyto rozdilné vysledky
signifikantni. Nicméné 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 resynchronizatni 1é¢bé. Rada z nich potvrdila
v kratkodobém a stfednédobém horizontu srovnatelné zlepSeni
klinického stavu pii obou typech stimulace [24,31]. V roce 2006 byla
publikovana pilotni studie BELIEVE prokazujici signifikantni nartst
EF LK pfi levokomorové stimulaci béhem 12ti mésicniho sledovani.
Toto zlepseni bylo srovnatelné s vysledky pacienti s BiV stimulaci.
Vzhledem ke srovnatelné jednoroéni morbidit€é a mortalité
a srovnatelnému poctu zachycenych epizod komorovych arytmii
u pacientll v obou skupinach potvrdila i jeji bezpecnost [32]. Stejné
tak podle zavért studie B-left HF, do které bylo zafazeno 186
pacientl sledovanych 6 meésict od zahajeni resynchronizacni 1éCby,
je levokomorova stimulace stejné ucinna a bezpecna jako stimulace
BiV [33]. Nicméné¢ nékteré studie dokladaji mensi zndmky reverzni
remodelace levé komory pii levokomorové stimulaci [24,34].
Takové vysledky pfinesla i zatim nejrozsahlejsi studie na toto téma.
Do studiec DECREASE HF bylo zafazeno 306 pacientli a studie
porovndvala levokomorovou stimulaci se simultanni BiV
a sekvencni BiV stimulaci. Béhem 6ti mési¢niho sledovani byl trend
k vétsimu zlepSeni objemil pfisimultdnni BiV, naopak
levokomorova stimulace vedla k méné vyznamnému zmenSeni
objeml ak menSimu zlepSeni funkce levé komory, u nékterych
pacientl doslo téz ke zhorSeni mitralni regurgitace [35].

Odlisnost nasich vysledku od diive publikovanych studii je
vysvétlitelna predevsim délkou sledovani pacienti. Zatimco studie
BELIEVE sledovala pacienty po dobu jednoho roku, studie
B-LEFT HF pouze po dobu Sesti mésicti, nase vysledky hodnoti
zavazné kardiovaskularni ptihody v tfiletém horizontu. Ke vSem
zmiflovanym zavaznym piihodam (smrt, nutnost vymény pfistroje
za kardioverter-defibrilator) doslo az po delsi dobé nez po jakou byli
sledovani pacienti ve dvou zminovanych studiich. Také nasi pacienti

e
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v porovnani s pacienty zafazovanymi do studie BELIEVE- ta
zafazovala pacienty se symptomatologii NYHA II. Jako mozné
vysvétleni horsich vysledkt ve skupin€ s levokomorovou stimulaci
se nabizi vyrazngj$i reverzni remodelace levé komory pii BiV
diive publikovanych [24,34,35]. Tato vyraznéj§i reverzni
remodelace jist¢ mize vést v dlouhodobém sledovani k lepSim
vystupim u pacientd s BiV stimulaci. Vzhledem k dlouhému
Casovému odstupu téchto zévaznych pifihod od pocatku
levokomorové stimulace nepfedpokladame, ze by tento vysledek byl
zptisoben vlastnim proarytmogennim vlivem levokomorové
stimulace. Ten je sice v literatuie opakované diskutovan, ale nebyl
v zadné studii prokazan.

5.2 Hodnoceni parametrd dyssynchronie

Pouze u 70% pacientti 1éCenych resynchronizaéni terapii se
pii 1écbe zlepsi klinicky stav apii zobrazovacich vySetieni
nalezneme znamky reverzni remodelace levé komory. Lepsi
pochopeni patofyziologickych souvislosti by mohlo upfesnit
indikacni kritéria této 1écby a zamezit tak zbytenym implantacim
u pacientll, kteti z léCby nemaji uzitek. Také by mohlo vést
k lep$imu urceni, jaky typ stimulace je pro které¢ho pacienta vhodny.
Studium elektromechanickych pomérd pii SRL je proto pfredmétem
intenzivniho vyzkumu poslednich let.

Ve shodé s dalSimi studiemi jsme potvrdili, ze BiV
stimulace vede k vyrazngj$i redukci elektrické dyssynchronie
v porovnani se stimulaci levokomorovou [24]. Nicméné podle
publikovanych studii neni korekce elektrické dyssynchronie nutna
pro zlepSeni funkce srdce a zlepseni mechanické dyssynchronie [23].

Byla zkoumana fada echokardiografickych parametrt
svédéicich o mechanické mezikomorové a nitrokomorové
dyssynchronii a jejich vztah ke kladné odpovédi na 1écbu.
Po dlouhou dobu se za velmi perspektivni povazovaly metody
pouzivajici méfeni tkanovych rychlosti riznych segmenti levé
komory. Ty byly pouzity v na$i studii stejné jako v dalSich
citovanych echokardiografickych studiich sledujicich zmény
dyssynchronie béhem levokomorové a BiV stimulace. V nasi studii
jsme se zabyvali zménami parametrtt dyssynchronie pfi téchto dvou
typech stimulace béhem 12 mésict sledovani. Podle nasich vysledka
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se signifikantn€ prodlouzil plnici cas levé komory pouze
pii levokomorové stimulaci, oba zplsoby stimulace vedly
k zmenseni mezikomorové  dyssynchronie predev§im diky
signifikantnimu prodlouzeni preejekéni periody pravé komory,
zatimco nitrokomorova dyssynchronie se ani v jedné skupiné
signifikantné nezmenila a to ani v jednom ze sledovanych parametra.
Vinereanu sledoval akutni zmény echokardiografickych parametrii
pii levokomorové a BiV stimulaci [36]. Popsal srovnatelné zlepseni
longitudinalni intraventrikularni dyssynchronie pfi obou typech
stimulace. Dle jeho vysledkti byla interventrikuldrni dyssynchronie
zlepsSena u levokomorové stimulace, kde bylo systolické vrcholové
rychlosti levé komory dosazeno pted pravou komorou. Pii BiV
stimulaci bylo to samé zjisténo jen v 31%. Pii obou typech stimulace
se ve stejném rozsahu zlep$ily EF LK, stejn¢ tak jako se srovnatelné
prodlouzil plnici ¢as a klesl plnici tlak levé komory. Bordachar
ve své praci téz porovnaval akutni echokardiografické zmény
pii BiV a levokomorové stimulaci, jeho nalezy jsou vsak v n¢kterych
bodech odlisné [22]. Potvrdil sice, ze pii BiV i1 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
stimulace. Levokomorova stimulace sice zmenSuje nitrokomorovou
dyssynchronii  levé komory, ale zhorSuje mezikomorovou
dyssynchronii. V porovnani s BiV stimulaci zkracuje plnici ¢as levé
komory a prodluzuje postsystolickou kontrakci. Zatimco u BiV
stimulace je podle této studie n€kolik faktorti vedoucich ke zlepSeni
zakladnich  funkénich parametri  (zmensSeni dyssynchronie,
prodlouzeni plniciho Casu levé komory, zvétSeni kontraktilni
rezervy) u levokomorové stimulace predpokladd mechanismus
jediny- prodlouzeni a homogenizaci kontrakce. Na rozdil od téchto
dvou studii popisyjicich akutni zmény dyssynchronie pii obou
typech stimulace, Valzania porovnaval parametry dyssynchronie
po 3 mésicich BiV respektive levokomorové stimulace. Podle jeho
vysledkt doslo v obou skupinach ke srovnatelnému snizeni
intraventrikularni dyssynchronie. Ale ve skupin¢ s BiV stimulaci
doslo narozdil od skupiny s levokomorovou stimulaci i ke zmenSeni
interventrikuldrni dyssynchronie a ke zkraceni QRS [24].

Tato velkéd rtiznorodost vysledkd pifi porovnavani rtiznych
studii mize byt dana nékolika faktory. Prvni dv¢ citované publikace
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se zabyvaly akutni zménou echokardiografickych parametrt
dyssynchronie, tfeti z nich sledovala zmény dyssynchronie
v 3 mé&si¢nim odstupu od zahajeni resynchronizacni 1écby, zatimco
my jsme sledovali vyvoj parametrd dyssynchronie v prubéhu
jednoho roku. DalSim faktorem by mohla byt etiologie srde¢niho
selhani. Zatimco v nasi studii byli zafazeni pouze pacienti s dilatacni
kardiomyopatii, kde probiha relativné homogenni kontrakce levé
komory, v citovanych studiich byl velky podil pacienti
s ischemickou kardiomyopatii. U téchto pacientti se da piredpokladat
ptitomnost rizné rozsahlych a lokalizovanych jizev ve svaloviné
srdecni a to mize vyznamné ovlivnit vysledky echokardiografického
vySetieni dyssynchronie a také odpovéd takto postizeného srdce
na resynchronizacni lécbu. Poslednim a velmi vyznamnym faktorem
zpusobujicim rtznorodost vysledkt je vlastni zplsob vySetfovani
dyssynchronie. Uréeni tkanovych rychlosti jednotlivych segmentt
levé komory neumoznuje odliSit aktivni zménu tvaru srde¢ni stény
od pasivniho pohybu jizvy. Toto vySetfeni je téz zavislé
na echokardiografické vySetfitelnosti pacienta a je u né&j dolozena
relativné vysoka variabilita mezi jednotlivymi vySetfujicimi.
To prokazala multicentricka studie PROSPECT, ktera potvrdila
nizkou senzitivitu a specificitu vysledkti [37]. Obdobné nizkou
senzitivitu a specificitu popsala i pro parametr IVD, ktery jsme my
i dalsi autofi [22,24] pouzili k popisu mezikomorové dyssynchronie.

Do budoucna bude ziejmé nutno brait v potaz
pred implantaci 1 dal§i faktory, které mohou vést k urceni pfinosu
1é¢by- dyssynchronie levé komory (jiz nyni se intenzivné studuji
nové metody, které by méeli mit vyssi senzitivitu a specificitu), misto
a rozsah poinfarktovych jizev u pacientli s ischemickou chorobou
srde¢ni a také anatomie vétvi koronarniho sinu [38].

5.3 Porovnani kontrastni echokardiografie a CT angiografie
Nejenom na$e studie, ale i dal$i publikace na toto téma
dokladaji, ze dobra korelace mezi vysledky téchto metod neznamena,
ze jsou zméfené objemy a EF LK z téchto dvou metod volné
zaménitelné [39,40]. Faktorti, které k tomu vedou je nékolik.
Zakladnim rozdilem zkoumanych metod je rlzné casové
a prostorové rozliSeni. Pti echokardiografickém vySetfeni je hlavnim
problémem rozliSeni prostorové. To je dano dvéma faktory. Jednak
to muze byt Spatnd echokardiograficka vySetfitelnost pacienta.
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Druhym problémem je Spatna reprodukovatelnost vySetfeni
vzhledem ke kulovitému tvaru remodelované levé komory [41].
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 ohraniceni levé komory,
nicméné i piesto dochazi k podhodnoceni jejich objeml v porovnani
s vysledky magnetické resonance [42-45], kterda je v dneSni dobé
pokladana za zlaty standard v tomto oboru. Stejn¢ tak nase vysledky
ukazuji podhodnoceni objemid levé komory pifi K-ECHO
v porovnani s hodnotami namétenymi pii CT angiografii. Pti CT
angiografii je narozdil od echokardiografie hlavni limitaci ¢asové
rozliSeni. Isovolumicka faze endsystoly trva jen 40-60ms. Je proto
velice dulezité piesné casové rozliSeni, které umozni zachytit
nejmensi méfitelny objem. V této studii byl pouzit 64detektorovy CT
skener s vysokou rychlosti otaéek- 370ms na otacku, s interpolaci
na polovinu otacky ¢ini Casové rozliSeni 185ms. Je tedy ziejmé, ze
v fad¢ pripadd nedojde k zachyceni izovolumické faze endsystoly
a méteny nejmensi objem (LVESV) bude proti realité¢ nadhodnocen
a tim EF LK podhodnocena. Toto potvrdily i jiné publikované studie
porovnavajici CT angiografii a magnetickou rezonanci [46-48].
K nadhodnoceni LVEDV miuize také do urcité miry vést pretizeni
levé komory po aplikace bolusu kontrastni latky kratce pied
zahajenim snimkovani [47,49]. Vysledky provadénych vysetfeni
ovlivituje také tepova frekvence beéhem vySetfeni. V naSem piipadé
vSak byly tepové frekvence pacienti pii provadéni K-ECHO a CT
angiografie srovnatelné a k ovlivnéni vysledkii rozdilnou tepovou
frekvenci tedy nedoslo.

Ob¢ provadéna vysetfeni maji své vyhody a nevyhody.
Echokardiografie je snadno dostupnd, neinvazivni a levnéjsi, ale
reprodukovatelnost jejich vysledkd je hor$i- zavisi na vySetfujicim
ana vySetfitelnosti pacienta. CT angiografie poskytuje dobie
reprodukovatelné vysledky, které jsou podle fady studii v dobré
shod¢ s vysledky magnetické resonance. Nevyhodou je samoziejmé
radiacni zatéz, potfeba aplikace kontrastni latky a v porovnani
s echokardiografii také vyssi cena a horsi dostupnost. Toto vySetieni
je mozno pouzit u pacienttl, kde jind vySetfeni nelze provést (napft.
magnetickou rezonanci pfi pfitomnosti kovovych implantattl), nebo
u pacientll echokardiograficky obtizné vysetfitelnych (chronické
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plicni onemocnéni, obezita). Vicedetektorové CT pfistroje umoznuji
pfi jednom podani kontrastni latky vyhodnoceni funkce a velikosti
levé komory zéaroven s vySetienim koronarnich tepen, coz miZze
do budoucna vést k rozsiteni tohoto typu vySetieni.

5.4 Limitace

Hlavni limitaci na$i studie je relativné maly pocet
zafazenych pacientl. Na druhou stranu se podafilo zatadit velmi
homogenni skupinu pacientii. Vzhledem k tomu, Ze jsme zatazovali
pouze pacienty s dilatacni kardiomyopatii, nelze z nasich vysledka
vyvozovat zaveéry pro pacienty s jinou etiologii CHSS. Dalsi limitaci
je retrospektivni charakter dlouhodobé prognostické studie, ktera
nebyla planovana od pocatku.

U podstudie porovnavajici vysledky objemt levé komory
pomoci K-ECHO a CT angiografie jsme neprovedli magnetickou
rezonanci, ktera je v tomto oboru povazovana za zlaty standard.
Dtivodem byla nemoznost provedeni kontrolnich vysetfeni pomoci
magnetické rezonance po implantaci pfistroje 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. ZAVERY

U pacientt s CHSS pfi dilataéni kardiomyopatii doslo
pti obou typech stimulace smétujici k SRL ke zlepSeni klinickych
parametrt a ke znamkam reverzni remodelace, nicméné toto zlepSeni
bylo signifikantné vic vyjadfené ve skupiné pacientt
s biventrikularni  stimulaci. Dlouhodoba prognosticka  studie
naznacila vys$si riziko umrti z kardiovaskularnich pfi¢in u pacienti
s levokomorovou stimulaci. Proto by mél byt pouzivan k SRL pouze
biventrikularni zptisob stimulace.

Pfi urcovani objemti levé komory a EF LK u pacientt
s dilatacni kardiomyopatii a tézkou dysfunkci levé komory bylo
prokazano, Ze echokardiografie nadhodnocuje ejekéni frakci levé
komory a podhodnocuje jeji objemy v porovnani s CT angiografii.
Reprodukovatelnost vysledkii CT angiografie byla signifikantné
lepsi nez vysledkti echokardiografie. Pro pfesna méfeni by proto
meéla byt upfednostnéna CT angiografie, nicméné pro béznou praxi
jisté postacuje echokardiografickd metoda.
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SEZNAM ZKRATEK

BiV
BLRT
BPRT
DFT

EF LK
CHSS
ICC

IVD
K-ECHO

LV
LVEDD
LVEDV
LVESV
NYHA
QOL
SRL
VO2max
6WT

biventrikularni

blokada levého Tawarova raménka

blokada pravého Tawarova raménka

délka diastolického plniciho ¢asu

ejekeni frakce levé komory

chronické srde¢ni selhdni

intraclass korelacni koeficient

mezikomorové zpozdéni

2-dimenzionalni echokardiografické vysetieni s
pouzitim kontrastni latky

levokomorova stimulace (grafy)

enddiastolicky rozmér levé komory
enddiastolicky objem levé komory
endsystolicky objem levé komory

funkéni klasifikace zavaznosti srde¢niho selhani
Minnesotsky dotaznik kvality zivota

srde¢ni resynchronizacni 1écba

maximalni aerobni kapacita pfi spiroergometrii
Sestiminutovy test chiize
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