SDELENI Z PRAXE

1. interni klinika FN Olomouc, |. P. Pavlova 6, 77520 Olomouc

e-mail: alanbulava@seznam.cz

MUDr. Mgr. Alan Bulava

MUZE BIVENTRIKULARNIi STIMULACE
VEST K NORMALIZACI SYSTOLICKE
FUNKCE LEVE KOMORY?
DVA PRiPADY Z PRAXE

MUDr. Mgr. Alan Bulava, MUDr. Marcela Skvafilové, Ph.D., MUDr. Yvona Hrékova, MUDr. Marek Richter,
MUDr. Dan Marek, Ph.D., prof. MUDr. Jan Lukl, CSc.
l. Interni klinika FN Olomouc a LF UP v Olomouci

Biventrikularni stimulace patfi mezi invazivni metody Ié¢by pokrocilého srdecniho selhani. ZlepSeni ejekéni frakce levé komory po
implantaci biventrikularniho stimulatoru je dosahovano jak bezprostiedné po implantaci diky mechanizmu resynchronizace srdeéni
kontrakce, tak i s odstupem fady mésicti od implantace diky tzv. procesu reverzni remodelace levé komory. Autofi popisuji dva pfipady
extrémni reverzni remodelace vedouci aZ k tplné normalizaci systolické funkce levé komory s odstupem fadu mésicti po implantaci

biventrikularni stimulace.

Uvod

Biventrikularni  stimulace (BVS) jako
forma resynchronizaéni 1é¢by (CRT) je
novéjsi formou invazivni Ié¢by pokrocilého
srdeniho selhani. V fadé studii byl prokézan
jeji pfiznivy vliv na zlepSeni funkéni zdatnosti
pacientu, snizeni poCtu rehospitalizaci pro sr-
deéni selhani a zlepSeni funkce levé komory
(LK) (1, 2, 6, 13). Zd4 se, ze zlepSeni ejekni
frakce levé komory (EF LK) je dosahovano jak
bezprostiedné diky mechanizmu resynchro-
nizace srdecni kontrakce, tak i s odstupem
fady mésicli od implantace biventrikularniho
kardiostimulatoru diky tzv. procesu reverzni
remodelace LK (11). Nejnovéjsi data ziskand
ze studie COMPANION hovofi i o pfiznivém
vlivu BVS na celkovou mortalitu, zvIasté
v kombinaci s implantabilnim defibrildtorem
(5).

V naSem sdéleni popisujeme dva pfipady
vyznamné reverzni remodelace LK, ktera
vedla aZ k Uplné normalizaci systolické funkce

LK. Oba pfipady maji nékteré spole¢né jmeno-
vatele, které v rozboru diskutujeme.

P¥ipad 1

72letd pacientka byla na na$i klinice
sledovéna od r. 1985, kdy byla poprvé vy-
Setfovana pro anamnézu bolesti na hrudi.
Casovy sled udalosti v pfehledu zachycuje
obrazek 1. V roce 1986 byl na EKG poprvé
zachycen intermitentni blok levého Tawarova
raménka (BLTR) s §ifi QRS 120 ms. Tehdejsi
echokardiografické vySetfeni neodhalilo Zad-
nou abnormalitu, systolickd funkce LK byla
zachovald, bez regiondlnich poruch kinetiky
s EF 60%. Pacientka pak byla pfileZitostné
sledovana a pro recidivujici bolesti na hrudi
a pocinajici namahovou du$nost (NYHA 1)
byla v r. 1990 provedena koronarografie,
kde byl normélini nélez na levé vénéité tepné
a pravad véncdita tepna byla bud uzaviena
a plnila se z heterokolateral, nebo byla zcela
aplasticka, protoze jeji odstup se nepodafilo

Obrazek 1. Casovy pribéh hodnot ejekéni frakce levé komory (EF), $itky QRS komplexu a

NYHA tfidy u pacientky €. 1
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nalézt. Ventrikulografie prokdzala jiz mirné
zhor$eni systolické funkce LK s difuzni hypo-
kinezou a globalni EF 40%. Na EKG bylo za-
znamenano dalsi rozsifeni QRS na 160 ms pfi
trvajicim BLTR. Byla zapocata |éCba nitraty,
diuretiky a ACE-inhibitory. Mezi léty 1990 az
1998 byla dvakrat hospitalizovana pro akutni
levostranné srdecni selhani. Akcentace an-
gindznich potizi v r. 1998 vedla k provedeni
rekoronarografie, pfi niz byla nalezena 80%
stendza na ramus interventricularis anterior
(RIA) a byla provedena perkutanni koronarni
angioplastika (PTCA) s implantaci stentu.
V dalSich letech 1999-2001 byla pacientka
obéhové stabilni, nicméné ndmahové dudna
ve tfidé NYHA II-lll. Provedené kontrolni
echokardiografické vySetfeni v poloviné r.
2001 odhalilo zhorSeni systolické funkce LK
s difuzni poruchou kinetiky s EF 30% a na
EKG kfivce bylo patrné dal$i rozSiteni Sitky

Obrazek 2. EKG kfivka pred implantaci
biventrikularniho kardiostimulatoru u paci-
entky ¢. 1. Pfitomen je blok levého Tawarova
raménka (QRS 200 ms) a AV blok I. stupné
(PQ 260 ms).
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Obrazek 3. Apikalni ctyfdutinova projekce pred implantaci biventrikularniho kardiostimulatoru
u pacientky ¢. 1. Na levé ¢asti obrazku je zachycena end-diastola a vpravo end-systola levé
komory. Globalni ejekéni frakce je 15%.

Obrazek 5. Nastrik koronarniho sinu v levé Sikmé projekci (LAO 45°) u pacientky €. 1. Na levém
panelu je patrna lateralni vétev koronarniho sinu (Sipka), do niz byla nasledné zavedena

levokomorova elektroda (LK) -

pravy panel. Pravokomorova elektroda (PK) byla zavedena

do hrotu pravé komory a sifiova elektroda (S) do ouska pravé siné.

Obrazek 7. Apikalni étyrdutinova projekce po implantaci biventrikularniho kardiostimulatoru
u pacientky ¢. 1. Na levé casti obrazku je zachycena end-diastola a vpravo end-systola
levé komory. Patrna je vyrazna reverzni remodelace levé komory. Globalni ejekéni frakce
je normalni -

60%.

QRS na 200 ms (pfi BLTR) a objevil se i AV
blok I. stupné (obrazek 2). Od konce r. 2001
se zhorsily symptomy chronického srde¢niho
selhani do tfidy NYHA Ill, kdy pacientka
uzivala ACE-inhibitor (Gopten 1x2mg),
nitrdty  (Monosan 2x20mg), furosemid
(Furon 1x40-80mg) a carvedilol (Dilatrend
2x12,5mg). V dubnu r. 2002 byla lécba po-
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silena o spironolakton (Verospiron 1x25mg),
davka carvedilolu byla zvySena na 37,5mg/
den a ACE-inhibitor byl zaménén za sartan
(Lozap 1x50mg). Pro pfetrvavajici symptomy
tézkého srde¢niho selhéani NYHA Il a mete-
otropné i NYHA IV bylo po¢atkem prosince
r. 2002 aktualizovano echokardiografické
vySetieni, kde byla nalezena dalsi progrese
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Obrazek 4. Koronarografie levé véncité tepny
u pacientky ¢. 1. Ramus interventricularis
anterior (RIA) je bez stenéz a patrny je pfri-
znivy nalez po provedené PTCA. Ramus
circumflexus (RC) je gracilni a bez stenéz.
RIA pokracuje az za hrot jako ramus inter-
ventricularis posterior. Prava véncita tepna
je zfejmé aplasticka, nebot jeji odstup se
nepodafrilo opakované nalézt.

Obrazek 6. EKG krivka po implantaci bivent-
rikularniho kardiostimulatoru u pacientky ¢.
1. QRS komplex se zuzil na 160 ms.
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dilatace levostrannych oddili (end - diasto-
licky rozmér levé komory — LVEDD 66 mm,
levd sifi — LA 48mm) a deteriorace difuzné
poruSené systolické funkce LK s EF 15%
(obrazek 3). Pfitomna mitrélni regurgitace
byla hodnocena jako stfedné vyznamna.
Rekoronarografie prokdzala pfiznivy nélez
po provedené PTCA na RIA a zadné dalSi
hemodynamicky vyznamné stendzy (obrézek
4). Pacientka byla indikovana k zavedeni bi-
ventrikuldrni kardiostimulace, kdyz vySetieni
pomoci tkarové dopplerometrie (TDI) proka-
zalo intra- i interventrikulrni asynchronii.
Procedura byla provedena nekompliko-
vané koncem prosince r. 2002. Pravostranné
elektrody byly zavedeny standardné (sifiova
do ouSka pravé siné, komorovd do hrotu
pravé komory) a levokomorové elektroda
Attain OTW™ (Medtronic) byla zavedena
endovaskulamé do lateralni vétve korondr-
niho sinu (obrazek 5). Biventrikuldrni kar-
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Obrazek 8. Casovy priibéh hodnot ejekéni frakce levé komory (EF), $itky QRS komplexu

a NYHA tfidy u pacientky ¢. 2.
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Obrazek 9. Apikalni ¢tyfdutinova projekce pred implantaci biventrikuldrniho kardiostimu-
latoru u pacientky €. 2. Na levé casti obrazku je zachycena end-diastola a vpravo end-sy-
stola levé komory. Globalni ejekéni frakce je 18%.

diostimulator InSync Il 8042™ (Medtronic)
byl implantovan subkutdnné. Po implantaci
se QRS zuzil na 160 ms (obrazek 6). V dal-
8ich mésicich byla pacientka pravidelné
sledovdna a bylo zaznamendno postupné
zlepSovani jejich symptom0. Po 12 mésicich
od implantace jiz neudavala prakticky zdné
potize s namahovou dusnosti a vykonévala
normalni fyzickou aktivitu. Kontrolni echo-
kardiografické vySetfeni prokézalo zmen$eni
levostrannych  srde¢nich oddild (LVEDD
52mm, LA 36mm), normdlni systolickou
funkci LK s EF 55-60% (obrazek 7) a pouze
stopovou mitralni regurgitaci. Nasledné byla
jeji 1éCba podstatné redukovana (digoxin,
spironolakton a furosemid vysazeny, sartan
i carvedilol ponechany).

P¥ipad 2

70letd pacientka byla na na$i klinice
sledovéana od r. 1988 (Casovy sled udalosti
v pfehledu zachycuje obrazek 8), kdy byla
pro nezvlddnutelné recidivy fibrilace sini
s rychlou odpovédi komor provedena radi-
ofrekvenéni ablace atrioventrikulari (AV)
junkce a implantace dvoudutinového kardios-
timulétoru (DDD). Sitka stimulovaného QRS
komplexu byla bezprostfedné po implantaci

140 ms. Pacientka byla v nasledném obdobi
minimalné 1x ro¢né sledovana a vymény kar-
diostimulatoru byly provedeny pro ukonéeni
Zivotnosti zdroje v letech 1993, 1999 a 2002.
Od r. 1994 pacientka uzivala amiodaron
a pomoci této medikace se dafilo udrzet
stabilni SR se sinémi spousténou komorovou
stimulaci (VAT). Prvni ze star$i dokumentace
dostupné echokardiografické vySetfeni je z .
1993, kdy byla popsana normalni systolicka
funkce LK s EF 60%. Pfi vyméné kardios-
timulatoru v r. 1999 bylo jiz na EKG patrné
prodlouzeni stimulovaného QRS komplexu
na 180 ms. Echokardiografické vySetfeni z té
doby v8ak neni dostupné. V &ervnu r. 2002
byla pro syndrom ndmahové anginy pectoris
I.-11l. st. dle CCS klasifikace provedena koro-
narografie s nalezem vyznamnych stendz na
ramus interventricularis anterior (RIA), ramus
marginalis sinister (RMS) a pravé véncité
tepné (ACD). EF LK byla dle provedené vent-
rikulografie 40% a pacientka byla indikovana
ke kardiochirurgické revaskularizaci. Dle
echokardiografického vy3etieni byla LK dila-
tovana a jeji EF hodnocena na 38%, s difuzni
poruchou kinetiky a obrazem dyskoordino-
vané kontrakce. Sitka stimulovaného QRS
komplexu dosahovala 220 ms. Pacientka
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v té dobé uzivala nitraty (Mono Mack Depot
1x100mg), hydrochlortohiazid (1x25mg),
verapamil (Isoptin 240mg SR 1x1) a cipro-
fibat (Lipanor 1x100mg). Jeji funkéni stav
byl hodnocen jako NYHA II. V fijnu r. 2002
byl proveden nekomplikovany trojndsobny
aortokoronarni  bypass (IMA-RIA, RMS,
RIVP) a pacientka byla dale sledovéna na
nasi Klinice, pfic¢emz verapamil byl vysazen
a pro intoleranci ACE-inhibitor(i (kaSel) byla
zapoCata medikace telmisartanem (Micardis
1x80mg).

V bfeznu r. 2003 (tedy jiz po kardiochi-
rurgické revaskularizaci) bylo provedeno
dal$i echokardiografické vySetfeni s nalezem
dilatovanych levostrannych oddili a pro-
gresi systolické dysfunkce LK s EF 23%

Obrazek 10. EKG kfivka pfed implantaci
biventrikularniho kardiostimulatoru u pa-
cientky €. 2. Patrna je DDD stimulace
s QRS S§ifi 240 ms.

a povSechnou hypokinezou (obrazek 9). Pro
symptomy chronického srdeéniho selhani
pfi absenci angindznich potizi byla postupné
fortifikovana medikamentézni 1é¢ba, kdy ke
stavajici 16Cbé sartanem a nitraty byl pfidan
furosemid (Furon 1x40mg obden) a spirono-
lakton (Verospiron 2x25mg). V zafi r. 2003
byla pacientka hospitalizovana pro akutni
zhorSeni globalni srdeéni slabosti. Kontrolni
echokardiografické vySetfeni prokazalo dalSi
zhor$eni EF LK na 18%. Na EKG byl patrny
stimulovany rytmus (VAT) s Sifi QRS 240
ms (obrazek 10). Po stabilizaci stavu byly
zvySeny davky doma uzivanych diuretik
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(Furon 1x80mg). Pacientka byla nadale bez
syndromu anginy pectoris, ale ndmahova
dusnost Ill. st. dle NYHA Kklasifikace pfes
maximalizovanou tolerovanou farmakolo-
gickou lébu (Furon 1x80mg, Verospiron
2x25mg, Micardis 1x80 mg, Mono Mack Dep.
1x100 mg) pfetrvavala. Provedené tkanové
dopplerometrické vySetfeni (TDI) prokézalo
intra- i interventrikuldrni asynchronii a paci-
entka byla indikovana k provedeni up-grade
stavajiciho DDDR kardiostimulatoru na
biventrikularni.

Viykon byl uskutecnén pocatkem listopadu
r. 2003. Do laterdlni vétve koronarniho sinu
byla zavedena elektroda Attain OTW™ (Med-
tronic) — obrdzek 11 — a biventrikularni kardi-
ostimulator InSync 1ll 8042™ (Medtronic) byl

Obrézek 12. EKG krivka po implantaci biven-
trikularniho kardiostimulatoru u pacientky ¢.
2. QRS komplex se zuzil na 120 ms.
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implantovan subkutdnné do mista adaptované
pidvodni kapsy. Po implantaci se QRS komplex
zUZil na 120 ms (obrazek 12).

S odstupem tydne po implantaci biven-
trikuldrniho kardiostimulatoru byla prove-
dena jesté rekoronarografie, kdy vSechny
tfi bypassy byly nalezeny volné priichodné,
ovSem z bypassu na RIA se neplnil vibec
ramus diagonalis 2 (RD2) s relativné vét§im
povodim, a tak bylo rozhodnuto o provedeni
PTCA na RIA-RD2, kde byl do mista stendzy
implantovén stent, s dobrym angiografickym
vysledkem bez residualni stendzy. Na ACD
byla ve stfedni &asti nalezena ,de novo*
vznikla 80% stendza a protoze bypass na
ACD byl naSit na ramus interventricularis
posterior (RIVP) a zbyvalo ,nekryté“ povodi
ramus posterolateralis dexter (RPLD), byla
dale provedena PTCA na ACD s implantaci
stentu. Vysledny koronarograficky nalez pfed
a po této revaskularizaci je zachycen na ob-
razcich 13 a 14.
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Obrazek 11. Nastrik koronarniho sinu v levé Sikmé projekci (LAO 45°). Na levém panelu je
zachycena laterélni vétev (Sipka), do niz byla nasledné zavedena levokomorova elektroda

(LK) - pravy panel. Vzhledem k dlouhodobé kardiostimulaci a poruse pfedchozich elektrod
jsou v pravé komore zavedeny jiz tfi elektrody (PK) a taktéz v pravé sini jsou pfitomny jiz
dvé elektrody (S).

Obrazek 13. Koronarografie u pacientky ¢. 2. Levy panel zachycuje pravou véncitou tepnu
(ACD), Sipkou je oznacena ,,de novo“ vznikla 80% stendza. Za kfizem je patrny pahyl ramus
interventricularis posterior (RIVP), ktery je dobfe plnén z bypassu (na tomto nastriku neni
zachyceno) a vlastni tepna zasobuje ramus posterolateralis dexter (RPLD). Pravy panel
zachycuje levou véncitou tepnu, Sipkou je oznaceno misto stendzy na bifurkaci RIA-RD2
(ramus interventricularis anterior, ramus diagonalis). Vlastni RIA je pak od stfedniho Gseku
dobre pInéna arterialnim bypassem (IMA-RIA) - na tomto nastfiku neni zachyceno.

Obrazek 14. Koronarografie u pacientky ¢. 2. Vysledek po revaskularizaci. Levy panel zachycuje
pravou véncitou tepnu (ACD), Sipkou je oznacena lokalizace provedené PTCA s implantaci
stentu. Pravy panel zachycuje levou véncitou tepnu, Sipkou je oznaceno misto provedené
PTCA na bifurkaci RIA-RD2 (ramus interventricularis anterior, ramus diagonalis).

V daldim sledovani pacientka jevila vy- Diskuze

razné zlepSeni a kontrolni echokardiografické
vySetieni po 5 mésicich od implantace proka-
zalo restituci EF LK k normalnim 60% (obrdzek
15). Klickova diuretika, spironolakton a nitraty
byly vysazeny, sartan byl ponechén.
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Popisované dva pfipady demonstruj
pfiklad kompletni reverzni remodelace po im-
plantaci biventrikularni stimulace doprovazené
restituci systolické funkce LK k normé a tlevou
od symptom0 chronického srdeéniho selhani.
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Obrazek 15. Apikalni étyfdutinova projekce po implantaci biventrikularniho kardiostimulatoru
u pacientky ¢. 2. Na levé ¢asti obrazku je zachycena end-diastola a vpravo end-systola levé

komory. Patrna je vyrazna reverzni remodelace levé komory. Globalni ejekéni frakce je jiz

zcela normalni - 60%.

Patofyziologie takto pozorované kompletni
reverzni remodelace LK je do uréité miry
spekulativni.

Je nepravdépodobné, ze by reverzni
remodelace LK mohla byt zplisobena far-
makoterapii. Zavedend lécba chronického
srde¢niho selhdni neméla vliv na symptoma-
tiku obou pacientek (resp. tuto stabilizovala do
tFidy NYHA 1) a ani EF LK se pfi opakovanych
echokardiografickych kontrolach nelepsila, na-
opak prokazali jsme jeji postupné zhorSovani.
Navic béhem sledovani obou pacientek po im-
plantaci biventrikularniho kardiostimulatoru az
do kontrolni echokardiografie nebyla u Zadné
z nich ménéna lécba.

U obou pacientek se jednalo o ischemic-
kou kardiomyopatii. Zadna z pacientek véak
neprodélala akutni infarkt myokardu. U prvni
pacientky byla ischémie myokardu (projevujici
se jako angina pectoris Il. st. dle CCS) feSena
zahy angioplastikou na RIA. Tato pacientka
byla poté bez klinické symptomatologie nama-
hovych bolesti na hrudi a dobry angiograficky
vysledek pfed léty intervenované léze byl
prokazéan i pfi rekoronarografii bezprostfedné
pfed implantaci biventrikuldrniho kardiosti-
mulgtoru. Z tohoto ddvodu se domnivame, ze
eventudlni ischémie u této pacientky nemohla
hrat v progresi systolické dysfunkce LK téméf
Zadnou roli.

Slozitjsi je jiz Casova souslednost déjl
u druhé pacientky. | u ni mizeme pozorovat
postupnou progresi systolické dysfunkce LK
béhem fady let po implantaci standardniho
DDD kardiostimulatoru doprovazenou po-
stupné se horSicimi symptomy chronického
srde¢niho selhani. Namahova angina pecto-
ris vedla u této pacientky k provedeni korona-
rografie a k nasledné kompletni kardiochirur-
gické revaskularizaci. | pfesto vdak kontrolni
echokardiografické vySetfeni s odstupem
5 mésicd po této revaskularizaci prokazalo
dal8i zhorSeni systolické funkce LK. Je samo-
zfejmé sporné, zda se dalSi revaskularizace
provedend de facto soutasné s implantaci

biventrikularniho kardiostimulatoru nemohla
odrazit na zlepSeni funkce LK. Proti svéd¢i
nepfitomnost anginy pectoris pfed revasku-
larizaci, volnd prichodnost vSech bypassl
a to, Ze povodi intervenovanych cév nebylo
tak velké, aby pfivodilo takto difizni poruchu
kinetiky LK zjiSténou pfi echokardiografii.
Domnivame se tedy, Ze i u této pacientky pfi-
padnd ischémie myokardu hrdla v deterioraci
systolické funkce LK jen marginéini roli.

Jaké tedy Ize nalézt vysvétleni takto
,Uzdravného vlivu resynchroniza¢ni lécby?
Proces reverzni remodelace LK po implantaci
biventrikulami stimulace je v literatufe dobfe
dokumentovan (14). U nasi prvni pacientky
je v anamnéze jasné vysledovatelny postupné
progredujici BLTR a sou¢asné s nim postupné
se zhorSujici systolicka funkce LK. U druhé
pacientky byla ,raménkovéa blokada“ zplso-
bena iatrogenné pravokomorovou stimulaci
po radiofrekvenéni ablaci AV junkce. V obou
pfipadech vedla desynchronizace kontrakce
LK béhem Ffady let k vyCerpani kontraktilni
schopnosti myokardu a ke zhor$eni systolické
funkce. Pokud bylo onemocnéni myokardu LK
etiologicky zplisobeno pouze touto asynchro-
nii, pak resynchronizaéni 1é¢ba mohla vést
v obou pfipadech ke znovuobnoveni normaini
systolické funkce.

Rada studif z konce minulého stoleti pro-
kézala nepfiznivy vliv pravokomorové hrotové
stimulace jak na diastolickou tak i na systo-
lickou funkci LK (3, 4, 12). V dlouhodobém
efektu pfi pravokomorové stimulaci dochazi
k regiondlnim porucham perfuze LK a po-
klesu jeji EF, srde¢niho vydeje a zhorSeni
tolerance fyzické namahy. V experimentu na
zviteti byl histologicky dokladovan nepfiznivy
ucinek chronické stimulace (7). Dochazi
k desorganizaci (disarray) myofibril, vznikaji
dystrofické kalcifikace, hypertrofuji Purky-
fovy bufky a na bunééné drovni dochazi
k desorganizaci mitochondrii. V chronicky
stimulovaném srdci téZ byly prokazany zvy-
Sené koncentrace tkanového nonadrenalinu
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(8). Echokardiografické studie prokazaly,
Ze u pacientl s chronickou kardiostimulaci
dochazi k remodelaci a k redistribuci masy
svaloviny — ztenéuje se v ¢asné aktivovanych
segmentech a naopak ztlustuje se v seg-
mentech aktivovanych pozdné (9). VSechny
tyto zmény by se daly shrnout do pojmu ,de-
synchronizaéni“ kardiomyopatie, tedy one-
mocnéni srde¢niho svalu klinicky podobné
dilata¢ni kardiomyopatii a zplisobené ztratou
synchronie srdeéni kontrakce.

Zda se, Ze biventrikularni stimulace jako
forma ,nejfyziologictéjsi* dosazitelné srdeéni
stimulace bude mit své misto nejen u paci-
entl s chronickym srde¢nim selhanim, BLTR
(Ci intraventrikularni poruchou vedeni) s QRS
nad 150 ms a nizkou ejekéni frakci pod 35%.
Nedévna studie PAVE srovnavala biventriku-
larni stimulaci oproti konvenéni pravokomo-
rové stimulaci u pacientd po ablaci AV junkce
pro fibrilaci sini (10). Nizk& EF LK zde nebyla
vstupnim kritériem. Prdmérnd vstupni EF
byla 44,9% ve skupiné randomizované déle
k implantaci konvencni pravokomorové sti-
mulace a 45,6% ve skupiné randomizované
k implantaci biventrikularni stimulace. Ve
skupiné s pravokomorovou stimulaci byl jiz
po 6 mésicich prokazan signifikantni pokles
EF (40,7% z plvodnich 44,9%, p = 0,03),
zatimco ve vétvi randomizované k biventri-
kularni stimulaci k poklesu systolické funkce
LK nedoSlo (46,0% vs. plvodnich 45,6%,
p=NS). Navic biventrikularni stimulace vedla
k signifikantnimu zvySeni maximalni spotfeby
kysliku (VO, max), délky kardiopulmonaliniho
zatézového testu a prodlouzeni maximalni
uSlé vzdalenosti pfi 6-ti minutovém testu
chlize, zatimco ve vétvi randomizované k pra-
vokomorové stimulaci ke zlep$eni téchto pa-
rametr(i nedo$lo. Pokud se tato data potvrdi
i v dalSich studiich, biventrikularni stimulace
bude pacientim po ablaci AV junkce implan-
tovana zfejmé Castéji.

Zavér

PFedstavili jsme pfipad dvou pacientek,
u nichz implantace biventrikularni kardi-
ostimulace vedla k reverzni remodelaci
levostrannych srdeénich oddild a k nor-
malizaci systolické funkce levé komory.
Nejpravdépodobnéjsi vysvétleni tohoto jevu
je, Ze se u obou téchto Zen jednalo o tzv.
,desynchroniza¢ni“ kardiomyopatii zplso-
benou chronickou a dlouhodobou blokddou
levého Tawarova raménka (at jiz spontanni
nebo iatrogenné zplsobenou). U téchto
pacientli mlze srde¢ni resynchronizace
vést ke znovuobnoveni normalni systolické
funkce levé komory. Efekt Ize o¢ekavat jiz po
nékolika mésicich synchronni biventrikuldrni
stimulace.
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