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Jak zlepsit odpoved’ na srdecni resynchronizacni lécbu?
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Souhrn: Srde¢ni resynchronizaéni [é¢ba snizuje mortalitu a rehospitalizace pro srde¢ni slabost. Pfesto zhruba 30% nemocnych na tuto
lécbu neodpovida. Prace rozebird faktory, které mohou odpovéd na tuto 1é¢bu vyrazné ovlivnit. Je to predeviim blizkost levokomorové
elektrody segmentu levé komory s nejpozdéjsi kontrakei, pfitomnost a velikost poinfarktové jizvy a pocet pIné uchvdcenych stimulovanych
stah(l u nemocnych s fibrilaci sini. Jsou uvedeny postupy, jak tyto faktory optimalizovat, a okolnosti, za nichZ bychom méli nemocné radéji
indikovat ke kardiochirurgickému zavedeni levokomorové elektrody nebo u nemocnych resynchroniza¢ni |é¢bu nezavadét.
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How to improve response to cardiac resynchronization therapy?

Summary: Cardiac resynchronization therapy decreases mortality and rehospitalization for heart failure. However, around 30% of
patients do not respond to this therapy. The paper analyses factors, with a possible impact on the response to this therapy. It is a left
ventricular lead proximity to the left ventricle segment with the latest activity, presence and size of postinfarction scar and a percentage of
fully captured paced beats. Methods of optimalization of these factors are described as well as circumstances, under which some patients

should be indicated for cardiosurgical lead implantation or if a cardiac resynchronization therapy should be ommited.
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Uvod

U nemocnych s pokrocilym srde¢nim
selhdnim (NYHA 1lI-1V, ejekéni frakei -
EF < 35% a QRS > 120 ms), u nichz
symptomy pretrvavaji i pfes optimaln{
farmakoterapii srde¢niho selhani (SS),
snizuje srde¢n{ resynchronizaénf lé¢ba
(SRL) mortalitu a rehospitalizaci pro
srde¢ni selhani a také zvysuje kvalitu Zi-
vota a usnadfuje reverzni remodelaci
[1]. Pfesto zhruba 30% nemocnych na
tuto |é¢bu neodpovidd, a navic pred-
povédni faktory chybéni odpovédi na
SRL nejsou dosud dostate¢né znamy
[2]. K tomu, abychom mohli vyrazné
zlepsit odpovéd na SRL, je nutno znat
faktory, které tuto odpovéd ovliviiuji.
Jsou to predevsim vzdalenost elektrody
od mista nejpozdéjsi aktivace levé ko-
mory, velikost jizvy u nemocnych s pro-
délanym srde¢nim infarktem a pro-
cento plné uchvdcenych stah (US)
u nemocnych s fibrilacf sinf (FS).

Vzdalenost elektrody od mista
nejpozdéjsi aktivace levé komory
Blokdda levého Tawarova raménka
(LBBB) narusuje synchronizaci jednot-
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livych segmentd levé komory, coz v ko-
nec¢ném disledku vede k remodelaci
levé komory a ndslednému poklesu EF
azvySenf endsystolického objemu [3,4].
Dochazi rovnéz k neefektnimu hospo-
dafeni s energif srde¢niho svalu [5].
Cilem resynchronizaéni 1é¢by pomoci
stimulace mista s nejpozdéjsi aktivaci je
koordinovat kontrakei jednotlivych seg-
mentd levé komory, coZ by mélo vést ke
zvracen{ vyse uvedenych faktort a re-
verzni remodelaci. Predpokladem pro
zlep3eni NYHA klasifikace a reverznf re-
modelace je v8ak souhlas mezi umis-
ténim levokomorové elektrody a mis-
tem nejpozdéjsi aktivace levé komory
[6]. V poslednich letech se opakované
uvadélo, Ze nejvétsi efekt resynchroni-
zaéni |é¢by pFindsi stimulace postero-
laterdlni nebo laterdlni &asti levé ko-
mory [7]. Nékteré prace viak uvadéji,
Ze v men3im procentu p¥ipadu je nej-
pozdéji aktivovdna anterolateralnf,
nebo dokonce anteriorni ¢i anterosep-
talni segment levé komory. Murphy [8]
s pouzitim tkdnového dopplerovského
zobrazeni (TDI) ukézal, Ze u 13% ne-

N

mocnych je misto s nejpozdéjsi aktivaci

pouze v septu nebo na pfedni sténé levé
komory. Ctyfiapadesat studovanych
nemocnych rozdélil podle vzdalenosti
levokomorové elektrody do tfi skupin.
U prvni skupiny (22 nemocnych) byla
elektroda umisténa v segmentu nejpoz-
déjsi aktivace, ve druhé skupiné (13 ne-
mocnych) v jeho tésném sousedstvi a ve
treti skupiné (19 nemocnych) byla elek-
troda jesté vzdalenéjsi. K reverzni remo-
delaci doslo podle skupin nemocnych
v 73%,v54% av 5%. Vzdélenost elek-
trody negativné korelovala s reverzni
remodelaci (P = 0,01). Autor doporu-
¢uje individudlni posouzeni optimdln(
polohy elektrody podle ptedoperac-
niho TDI. Podobné Becker [9] vy3et-
fil 47 nemocnych indikovanych k SRL
echokardiograficky pfed a za 10 mé-
sicti po implantaci a zjistil, Ze u nemoc-
nych, u kterych byla elektroda umis-
téna v segmentu s nejpozdéjsi aktivaci
nebo v jeho sousednim segmentu,
doslo oproti zbyvajicim nemocnym
k signifikantnimu zlepSenf EF, kone¢-
ného diastolického i systolického ob-
jemu levé komory a VO, __ . Vzdélenost
elektrody od optimélniho segmentu
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byla také jedinym predikdtorem zmény
endsystolického a enddiastolického
objemu. K podobnym zavér(im dogel
Ypenburg s pouzitim ,speckel trac-
king“ echokardiografické metody [10]
a Becker [11] s pouZitim trojrozmérné
echokardiografie.

Hlavnf limitaci umisténi levokomo-
rové elektrody v optimdlni pozici je
anatomie vétvi koronarniho sinu (CS).
Jejich zobrazeni je mozné ve venézni
fézi koronarografie, pomoci 64vrstev-
ného CT a venografii v prabéhu im-
plantace. Van de Veire srovnal ndlez p¥i
CT s venografii CS v pribéhu implan-
tace a zjistil prakticky absolutnf shodu
obou nalez(i [12]. Anatomické poméry
v8ak dovolily zavést elektrodu do vény
drénujici segment levé komory s nej-
pozdéjsi aktivaci pouze u 12 ze 21 ne-
mocného. Pres relativné mald ¢&isla je
57% pomérna ¢ast dosti blizkd obvyk-
l[ému procentu respondentl SRL. Ne-
moznost najit odpovidajici vétev CS
mzZe byt jednim z hlavnich faktord
urcujicich obvyklé procento non-re-
spondentl. Tito nemocni by prav-
dépodobné po zhodnoceni predbéz-
ného ndlezu na CT méli byt sméFovani
ke kardiochirurgickému zavedenf levo-
komorové elektrody na optimalnf seg-
ment levé komory dle echokardiogra-
fického nélezu.

Vliv velikosti jizvy a rozsahu
viabilniho myokardu na odpovéd’
na SRL

Jiz prvni zpravy o rozdilu v odpovédi
na SRL mezi dilata¢ni kardiomyopatif
a ischemickou chorobou srdeéni hovo-
fili v neprospéch nemocnych s rozséh-
lejsi jizvou po prodélaném srde¢nim
infarktu [13]. Dal$i zpravy s men3imi
vyjimkami tento poznatek potvrzo-
valy a uptesriovaly. Studie s nuklearnf
magnetickou rezonanci (NMR) uka-
zuji, Ze rozsah transmurdlnf jizvy (vice
nez 50% jizvy ze sily stény) [14-16]
nepiimo koreluje s klinickou a echo-
kardiografickou odpovédi na SRL.
White [14] pfimo uvadi hrani¢ni hod-
notu 15% pro rozsah jizvy, pti které do-
sahl specificity 85% a senzitivity 90 %.

Netransmuralnf jizva nebo rozsah is-
chemie ¢i hibernovaného myokardu
viak podle Riedlbauchové pt¥i pouziti
pozitronové emisni tomografie od-
povéd na SRL vyznamné neovliviiuje
[17]. Pouziti SPECTu pro zjistén{ roz-
sahu jizvy v myokardu je podle Yoko-
kawy [18] méné vhodné, jelikoz u ne-
mocnych s dilataéni kardiomyopatif
prokazuje fale$né pozitivni nélezy jizev
na spodni sténé. Mele [19] poutil ke
stanoven( rozsahu jizvy v levé komote
echokardiografii, kdyz transmuralni
jizvu definoval jako tloustku levé ko-
mory v diastole < 5mm spolu s vy3s{
akustickou denzitou. Pocet segmentd
s takto definovanou jizvou byl nepfimo
umérny zméndm v endsystolickém ob-
jemu vlivem SRL.

Jin{ autofi [20,21] zdlrazriuji spise
negativni vyznam lokalizace jizvy
v posterolaterdlnim segmentu. Podle
Jansena [20] je u téchto nemocnych
pozitivni odpovéd na SRL pfitomna jen
ve 25% a podle Bleekera [21] dokonce
jen v 11 %. MizZe to souviset se skutec-
nosti, Ze nemocni s laterdlnf jizvou ne-
maji dle 64vrstevného CT p¥itomnou
levou margindlni Zilu, ktera je jinak po-
vaZzovana za optimalni k umisténf levo-
komorové elektrody [22].

Podle Chalila [16] je u nemocnych
s posterolaterdlni jizvou spojend sti-
mulace ze vzdalenéjsiho segmentu
efektnéjsi nez stimulace z mista jizvy.
Zpravy jsou v tomto sméru rozporné,
nebot Arzola-Castaner [23] nezjistil,
Ze by vzdalenost levokomorové elek-
trody od akinetického segmentu snizo-
vala odpovéd na SRL. Zpozdéni kon-
trakce za elektrickou stimulaci v misté
infarktové jizvy maze byt zpisobeno
pomalejsim vedenim elektrického im-
pulzu jizevnatou tkédnf a toto zpozdén(
by bylo mozno korigovat V-V progra-
maci s ¢asnéj$f stimulacf levé komory,
jak to prokézal Jansen [20] a van Gel-
der [24].

Pro zlepseni odpovédi na SRL by-
chom méli u v8ech nemocnych pred
implantaci provést NMR. Nemocnf
s rozsdhlejsi poinfarktovou jizvou,
zaujimajici vice nez 3-4 segmenty nebo
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vice nez 1/3 masy levé komory prav-
dépodobné neodpovi dobte na resyn-
chronizaéni 1é¢bu a méli by byt z této
[é¢by vyjmuti. Pokud se segment nej-
pozdéjsi aktivace shoduje s mistem
poinfarktové jizvy, méla by byt pozor-
nost vénovdna programovani VV in-
tervalu podle echokardiografickych
parametrd, nejlépe podle ,speckle
tracking® metody.

SRL u nemocnych s fibrilaci sini

Velké randomizované studie zkoumajici
SRL vyfazovali nemocné s fibrilaci sini
(FS) [25-27]. Z tohoto ddvodu dlouho
nebylo zfejmé, zda je SRL vhodnd i pro
nemocné s FS. Nékteré retrospektivni
studie naznacovaly, Ze SRL je u nemoc-
nych s FS obdobné d¢innd jako u ne-
mocnych se sinusovym rytmem. To-
losana [28] publikoval zku3enosti ze
4 implanta¢nich center, ve kterych bylo
konsekutivné implantovdano 470 ne-
mocnych pro SRL. 126 (27 %) z nich
mélo permanentni FS. Pouze 19 z nich
mélo provedenu ablaci AV uzlu. Na
konci 12meési¢niho sledovani bylo pro-
cento stimulovanych QRS 94%. Obé
skupiny nemocnych se obdobné zlep-
Sily v kvalité Zivota, 6minutovém testu
chizi a reverzni remodelaci. Nemocnf
s FS viak méli po 12 mésicich sledo-
vani oproti nemocnym se sinusovym
rytmem dvojndsobné vy3si mortalitu
na refrakterni srde¢ni selhdni. Gaspa-
rini [29] publikoval data od 673 kon-
sekutivnich nemocnych se SRL, z nichz
mélo 162 FS a 114 z nich podstoupilo
ablaci AV uzlu, kterd byla indikovana
pri < 85% stimulovanych stahd. Ne-
mocnf se sinusovym rytmem as FS méli
srovnatelné zlep3eni funkéni kapacity,
ejekéni frakci a NYHA klasifikaci. Aviak
uvnit¥ skupiny nemocnych s FS se zlep-
Senf vySe uvedenych parametr( tykalo
pouze nemocnych s ablaci AV uzlu.
V prodlouzené studii téhoz autora [30]
byla publikovana mortalitni a hospi-
talizaén{ data od 1 042 nemocnych
se SRL, z nichz 242 mélo FS. Ablace
AV uzlu byla provedena u téch, kteFi
méli < 85% stimulovanych stahdl. Po
tfech letech sledovani byla mortalita
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srovnatelnd u nemocnych se sinusovym
rytmem a FS. Nemocni s ablaci AV uzlu
v8ak méli signifikantné nizsi mortalitu
nez zbyvajici nemocni s FS. Je navic
zfejmé, Ze samotné procento stimulo-
vanych staht z paméti stimulatoru/de-
fibrilatoru muze zna¢né nadhodnoco-
vat skutec¢né resynchronizované stahy.
Kamath [31] proved| u 19 nemocnych
s chronickou FS 12svodové 24hodi-
nové holterovské monitorovani a uka-
zal, Zze 16 % nemocnych md splynulé
stahy a dalSich 24% ma pseudo-sply-
nulé stahy. Ti, co pozitivné odpovédéli
na lé¢bu SRL, méli signifikantné méné
téchto nedplné uchvacenych stahd.
Dosud v8ak citelné chybi randomi-
zované studie, které by srovnaly efekt
samotné farmakologické kontroly sr-
deéni frekvence a ablace AV uzlu u ne-
mocnych s chronickou FS a SRL. Cast
nemocnych s permanentni FS se také
spontanné diky zlepsené hemodyna-
mice po implantaci biventrikuldrniho
stimuldtoru/defibrilatoru pfevede na
sinusovy rytmus. Z tohoto ddvodu
néktefi autoti doporucuji i u perma-
nentni ¢ chronické fibrilace zavadét
sifiovou elektrodu [32,33]. Za opti-
mélni proto povazujeme pockat u ne-
mocnych po implantaci biventrikuldr-
niho stimuldtoru na jeho efekt zhruba
3 mésice, a pokud nedojde ke zlepSenf
klinického stavu a echokardiografic-
kych parametrd, zjistit procento plné
uchvédcenych stimulovanych staht
12svodovym Holterem a pti jeho hod-
noté niz8i nez 90% provést ablaci AV
uzlu. Alternativou tohoto postupu je
selektivni ablace fibrilace sini, kterd ma
u nemocnych se srdeénf slabostf lepsi
klinické vysledky nez ablace AV uzlu
s biventrikularni stimulaci [34].
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