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Seznam zkratek

CRT
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EF
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LAO

LBB
LBBB
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RVOT
RVOT-HS
RVOT-LS
SQRS
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srdeni resynchronizéni terapie

poitacova tomografie

ejeini frakce

elektrokardiografie

dolni septum

leva Sikma projekce

levé raménko Tawarovo

blokada levého raménka Tawarova

blokadda pravého raménka Tawarova
magneticka rezonance

midseptum

milisekunda

prava Sikma projekce

systém renin-angiotensin-aldosteron

hrot pravé komory

vytokovy trakt pravé komory

septum horniho vytokového traktu pravé komory
septum dolniho vytokového taktu pravé komory
stimulovany QRS

sympaticky nervovy systém



1. Uvod do problematiky

Fyziologie synchronni komorové kontrakce

Misto vzniku a zpisob Sfeni elektrické depolarizace jsou ¢ujici pro pfibéh kontrakce
komorového myokardu. Fyziologicka aktivace komotavényokardu je rychla a homogenni.

Za fyziologického stavu jsou mistem zahajeni eieké aktivace koncoveé&dasti Purkyiovych
vlaken. Renos vzruchu do Purkgvych viaken je zabezpen vodivymi strukturami Hisova
svazku, Tawarovych raménekeRodni systém je od okolni myokardiélni tk&alativre elektricky
izolovan a Bhem vedeni vzruchu nedochazi #efi vzruchu do sousedniho myokardu.
V koncovych ¢astech Purkjovych vldken jsou elektrické impulsy multifokélpredavany bitkkam
myokardu. Mista spojeni Punkgvych viaken s hbtkami myokardu se nachazeji
v subendokardialnim prostoru: v levé kadmov oblasti mezi sédni a dolni ietinou septa, dale
v oblasti inferoseptalni a inferolateralni, v prakomde vcasti anterolateralni (1). V této lokalit
dochazi k ne&jasrgjSi aktivaci komorového myokardu. Rychlost depokei je zde zrealizovana
béhem 10 ms. Koordinovanou kontrakci myokardu Zaj§ plosné rozlozeni zakoeni
Purkyiovych vlaken viiznych oblastech komorového myokardu (2). Vysledkéivace se
odehrava satasré ve dvou srérech: subendokardialni a transmuralni. Rychijbendokardialni
aktivace komor probiha ve subendokardialnim myakapbmalejSi transmuralni aktivace s# Si
v myokardu od vladken His Purkgva systému k epikardu (3). V levé koifage casovy ptibeh
aktivace kontrakce myokardu levé komoryésavan z oblasti septa, inferoseptalni a inferoéar
na gedni a boni s€nu a terminuje v bazalnich septalnich a posteréabdgph segmentech.
Subepikardialni myokard je aktivovan o 30 ms pfizdCelkova doba aktivace levé komory je
60-70 ms. V pravé konie je stasovym zpozéhim 10 ms od peatku aktivace komory levé
nejprve aktivovan endokard sept&asti anterolaterdini, dale se aktivac# 8a lateralnicast a
nejpozdaji jsou aktivovany pulmonalni konus a posterobaizé&hst. Doba aktivace pravé komory je
60-70 ms (1).

NaruSena fyziologie aktivace kontrakce komorové myardu — dyssynchronie

Komorovou interventrikularni dyssynchroniiteieme charakterizovat jako patofyziologicky stav
naruseného séru a prodlouzeni doby elektrické aktivace komoravéhyokardu. @sledkem je
hemodynamicky nevyhodna kontraktilni sekvence myaikas nehomogenni kontrakci. Pro levou
komoru ma konkrétni podobdasné aktivace septa s pozdni aktivadinbstny levé komory.
Patologické recipni rozpinani regionalniho myokardu zvySuje energetiakar@nost kontrakce
(7, 8).

Dyssynchronie stahu levé komory vede k poklesuas@kkontraktility, ejekni frakce a dale k
naruseni relaxaceNaruSeni mechaniky sréfd prace finasi s sebou dalSi negativniistedky
dyssynchronie (11). Je to na8ma neurohumoralni aktivace, igobujicitadu patofyziologickych
déjt od histochemickych zém myokardialni tkaé a cévnihdecist¢ vedouci k makroskopickym a
funkénim znenam srdeéniho svalu.

Klinickymi projevy jsou remodelace myokardu se y8u cetnosti srdéniho selhani, vznik
funkéni mitralni regurgitace, zvySeny vyskyt fibrilacénis a myokardialni ischémie. Jejich
nasledkem je vznik srdeiho selhaniProgresivni pokles kontraktility v souvislosti s8tgmnosti
dyssynchronie byl néastji zjiStovan u pacierit s jiZz gritomnym srdénim onemocénim, zvlase
pii existujici systolické dysfunkci levé komory/yvoj mechanické remodelace e byt po
odstrargni dyssynchronie komorového stahu reverzilginy.

Krom¢ anatomické remodelace levé komory byla dokumem@av@emodelace elektrofyziologicka.
Je definovana jakofiptrvavani elektrofyziologickych z¢n navozenych abnormalnim tikhem
depolarizace. Je pirreverzibilni.



Délka QRS komplexu jako parametr dyssynchronie kommveé kontrakce

Délka QRS komplexu je zastupnym ukazatelem mirysglyshronie srdsiho stahu. Jeho
prodlouzeni odrazi prodlouzeni doby elektrické\ade myokardu, kteraredukuje mechanickou
dyssynchronii. Uzky QRS komplexitomnost mechanické dyssynchronie nepotvrzuije.
Prodlouzeni intervalu QRS je vzdyigobeno nefyziologickou elektrickou aktivaci komatbe
myokardu. Rzna doba transseptalniho vedeniizmd doba endokardialni aktivaceédsi pro
casovou heterogenitu levokomoroveé i pravokomorovévagke (29). Fitomnost dyssynchronie
komorového stahu je tp Uuzkém QRS komplexu teoreticky vy&dlitelna jen zpoZénim
elektromechanickym. Dle experimentalnich praci §akvtoto zpoztéhi u stimulovanych srdci
minimalni, dle #@zné lokalizace¢ini 10-20 ms, anedovede vysitlit pfitomnost vyznamné
dyssynchronie ip pozitivnim echokardiografickém nalezu a uzkém Q&®8plexu (30).

Nazory zpochybujici vyznam délky QRS komplexu v predikci meché&gic komorové
dyssynchronie byly vybudovany na zaladpozitivnino piikazu dyssynchronie dle
echokardiografického nalezu a sgasré pritomnosti Uzkého QRS komplexu (31,32).
Echokardiografické hodnoceni komorove dyssynchreai@Sak ukazalo jako nespolehlivé. (34,35,
36). Validitu echokardiografie dokumentuji indéke kritéria pro resynchronizai terapii, kde je
jedinym paraklinickym kritériem pouze délka intdivaQRS. Echokardiografické parametry
mechanické dyssynchronie nebyly do indikizh kritérii zéazeny (33).

Prognosticky vyznam prodlouzeni QRS komplexu

V klinické situaci se dyssynchronie stahu levé komuwoyskytuje @i porusSeni vodivosti His-
Purkyiova systému nebofip pravokomorové kardiostimulaci. Morfologie QRS kolexu ma
v obou pipadech tvar kompletni blokady LBBAbnormalni intraventrikularni  dyssynchronie
doprovazena LBBB se ukazala vzhledem k prognézagedako nevyhodna/ souwasné dob jsou

k dispozici rozsahla data hodnotici vyznam r@®ho QRS komplexu wznych klinickych
situaci. NejvysSi evidence negativniho prognostiokéukazatele je u sréeiho selhani.
Prodlouzeny QRS s morfologii LBBB je ukazatelem3nittidy funkéni vykonnosti NYHA (38) i
horsi prognozy, nezavisle odifomnosti ICHS pedukuje sniZzeni ejadni frakce levé komory (39).
Podobr jako délka nativniho QRS komplexu vykazuje progic&yg potencial i délka sQRS. Jako
ne@imy ukazatel miry dyssynchronie komorového stahuvisd interval SQRS s vyvojem dilatace
levé komory i s ovliveinim funkce i remodelace levé komory. Prodlouzenteriral sQRS
komplexu i pravokomorové kardiostimulacig@dstavuje riziko vySSi morbidity i mortality, ale p
adjustaci na fwvodni délku nestimulovaného QRS komplexiedikuje pouze trend Kk vysSSi
mortalit (52,53,54).

Modifikace pribéhu aktivace komorového myokardu dle mista stimulace

Pri kardiostimulaci zéina aktivace myokardu unifok@mw mist implantované stimutani elektrody

a elektricky impuls se 8i komorovym myokardem pomaleji. Kardiostimulace tapisobuje
naruSeni fyziologické sekvence elektrické aktivargokardu s okamzitym nasledkem zhorSenim
kontrakce a relaxaceignter i intraventrikularni dyssynchronii. Stimdtd misto ovliviuje zpisob
aktivace pravé i levé komory. Nejblize k fyziologgc aktivaci ma endokardialni levokomorova
stimulace. Poté néasleduje epikardialni levokomorgtéulace s drobnou nevyhodou opa
transmuralni aktivace myokardu.

Pri pravokomorové stimulaci souvisi mira dyssyncieae stimulénim mistem v pravé konie.
Teoreticky vyhodna stimuiai pozice je v blizkosti Hisova svazku, vzhledenmakodobeni
fyziologické aktivace a naistdnim septu pravé komory, vzhledem k zahajeni fygioké aktivace
levé komory v oblasti mezi igtdni a dolnifietinou septa. Ostatni stimakd mista v endokardu
pravé komory jsou vzhledem ke komorové dyssynchmert vyhodna. S ndistajici vzdalenosti
od stedniho septa a septa dolniho RVOT se aktivace Kewgory opod’uje za aktivaci komory
prave, naksta mira dyssynchronie a prodluzuje se sQRS komplex



2. Cil prace

Primarnim cilem prace bylo prospektivni vyhodnocepiimalniho alternativniho mista na septu
pravé komory pro umi&hi komorové stimukni elektrody vzhledem k rozsahu interventrikularni
dyssynchronie, hodnocené tiigpo dle délky stimulovaného QRS komplexucéhi septalni pozice
elektrody bylo stanoveno na zakéaskiagrafickych kritérii a vektoru QRS komplexu.
Sekundarnim cilem prace bylo u podsouboru patiegtrospektivni vyhodnoceni vyvoje délky
stimulovaného QRS komplexu v zavislosti na fakthreeliviujicich stimul&ni remodelaci levé
komory.

3. Soutasny stavieSeni problematiky

Omezeni rizika nezadoucich &inkd pravokomorové stimulace

K omezeni dyssynchroniefippravokomorové stimulaci jsou vyuzZivany pozice septu a ve
vytokovém traktu pravé komory (RVOT). Vyjire jsou provadny ostatni typy stimulace:
z Hisova svazku nebo parahisflrpravokomorové bifokalni stimulace. Snadnym a adkim

postupem v omezeni komorové dyssynchronie u vSéiohulscnich mist v pravé konte je

minimalizacetetnosti komorové stimulace adekvatnim programovaeardiostimulatoru.

Vybér pozice elektrody pro pravokomorovou stimulaci

Lokalizace pozice elektrody je definovana dle skafigkych kritérii. Nejvice je citovana
klasifikace RVOT dle Liebermana (82)iposna pro odliSeni pozice mezi septem a volnénost
pravé komory. Midseptalni pozice je specifikovara johé definice jako $edni ¢ast septa i
projekci v RAO (83). Komplementérni k diferencigcizice na septu v kranio-kaudalnimésmje
diferenciace ve s#nu antero-posteriornim. Umésti stimul&ni elektrody na fedni ¢asti septa
oproti stimul&ni pozici v zadni bazalgésti septa vytvé jiny smér komorové aktivace. Teoreticky
stimulace ze zadndasti septa by vzhledem kgiméhu Hisova svazku #ha vice minimalizovat
komorovou dyssynchronii, naopak oblagtgnicasti septa se jevi spiSe suboptimalni.

Pro sodasnou nejednotu definic anatomickych pozic elektradobtiznou aplikaci anatomie do
standardni skiagrafie, i pro nespolehlivé ugmselektrody na septum pravé komory jsou dosavadni
publikované vysledky septalni stimulace nekonstsigi87). Bi souhrnné analyze 9 prospektivnich
studii bylo zjiSéno p@i stimulaci z RVOT oproti stimulaci z RVA sumarnilepSeni
hemodynamickych ukazatel Midseptalni pozice, s teoretickou vyhodou niz§ssynchronie
vzhledem k zrcadlové midseptalni lokalizact@iiku elektrické aktivace v myokardu levé komory,
prokazala oproti RVA superioritufiphodnoceni subjektivnich a klinickych ukazét¢99,100,101).
Mortalitni data u obou septélnich lokalit zatim ok, Nebylo provedenoifimé srovnéni septélni
pozice v RVOT a pozice midseptalni.

Oproti skiaskopickému hledani pozice existuje drakata dosazeni optimalni septalni pozice.
Spaiva v navigaci pozice elektrody podle morfologieR®komplexu. Kritériem pro finalni vyb
septalniho umishi se stavad délka sQRS spolu sjeho vektorem. @gméast vyliru mista
implantace elektrody na septu RVOT dle morfolog@RS potvrdily vysledky klinickych studii
(91,97,102), ve kterych bylo provedeno finalni redhuti o vykru pozice pravokomorové
elektrody dle délky sQRS komplexu. Optimalizaceip@zlektrody na septu pravé komory byla
provadna dle dosazeného maximalniho zkraceni sQRS gmretidni délce fi stimulaci z RVA.
Ve srovnani se standardni pozici elektrody v RVAalyi optimalizaci pozice na septu dle délky
SQRS dosazena vyssi gjak frakce a vySSi homogenizaci kontrakce myokaewé lkomory (91).
Mira pozitivniho efektu korelovala s mirou zkraceas)RS komplexu v pozici septalni versus
apikélni (102).

Klinicky vyzkum pravokomorové stimulace z alterwaiich septalnich pozic neni zdaleka ukem
Chybi gimé srovnani septalni pozice v RVOT a mimo RVOTendje komorové dyssynchronii,
ale i klinickym dafim pri dlouhodobém sledovani. Nenii@8eno, zda existuje identicka standardni
optimalni septalni pozice vSeobécaplikovatelna, zda je vyhodné pozici modifikovdé dypu
pievodni poruchy, nebo zda je nutné pro kazdéhogediptimalni pozici individuathhledat. Neni



dosud znamo,

zda maji rozdilné anatomické septédkality razny potencial

redukce

dyssynchronie, nebo zda jgiposna navigace elektrody na septu pouze dle nogifolsQRS
komplexu. Nebyl studovan vyvoj délky sQRS komplexwzavislosti na jeho intervalu po

implantaci.

4. Metodika

Charakteristika souboru

V obdobi let 2007-2010 na Interni klinice 1. LF WKUVN Praha byl z celkového §a +800
pacienfi v pribéhu 2 tydri od primoimplantace komorové elektrody vyiten hlavni soubor 609

pacienti, charakteristika viz tab.1.

Indikaci k primoimplantaci jedno nebo dvoudutinowékardiostimulatoru byla symptomatick&
bradykardie: sick sinus syndrom (n=243), atriovigntérni blok II. nebo Ill. stup& nebo v
kombinaci se sick sinus syndromem (binodalni chayqh=222), vysoky stupieAV blokady (i

fibrilaci sini (n=144).

Soubor byl tidén dle skiagrafické pozice komorové elektrody nasgpave komory a dle vektoru
sQRS komplexu ve frontalni rowinJednotlivéitidy byly porovnavany dle & sQRS komplexu.

Tab. 1. Zakladni charakteristika souboru

N = 609 age
Pohlavi
Muzi 337 (55.3%) 76.1+8.4
Zeny 272 (44.7%) 78.1+8.2
1. stanoveni pozice elektrody
True-septalni 463 (76.0%) 76.7£8.4
Anteroseptalni 146 (24.0%) 77.7£8.2
2. stanoveni pozice elektrody
RVOT-HS 125 (20.5%) 76.618.4
RVOT-LS 219 (36.0%) 76.6+8.5
MS 228 (37.4%) 76.7+8.3
IS 37 (6.1%) 81.9+6.1
Agregace skupin dle 2. stanoveni pozice elektrody
RVOT-septum 344 (56.5%) 76.6+£8.4
Extra RVOT-septum 265 (43.5%) 77.4+8.2
Skupiny dle stimul. QRS vektoru ve svodech I,llI
Negativni nebo izoelektricky v I. and positivnillz | 275 (45.2%) 76.51£8.7
Izoelektricky nebo negativni v Ill. 285 (46.8%) 77.4+7.9
Positivni v |. and positivni v Ill. 49 (8.0%) 77.3£7.6




Tab. 2. Zakladni charakteristika podsouboru

N =297 K
Pohlavi
Muzi 175 (58.9%) 75.7+8.8
Zeny 122 (41.1%) 77.448.6
1. stanoveni pozice elektrody
True-septalni 245 (82.5%) 76.1+8.7
Anteroseptalni 52 (17.5%) 77.61£8.7
2. stanoveni pozice elektrody
RVOT-HS 75 (25.3%) 77,148.6
RVOT-LS 134 (45.1%) 76.7+8.3
MS 80 (26,9%) 74,719.4
IS 8 (2.7%) 81.6+4.8
Agregace skupin dle 2. stanoveni pozice elektrody
RVOT-septum 209 (70.4%) 76.9+8.4
Extra RVOT-septum 88 (29.6%) 75.3+9.4
Skupiny dle stimul. QRS vektoru ve svodech I,llI
Negativni nebo izoelektricky v I. and positivnilz | 146 (49.2%) 76.419.0
Izoelektricky nebo negativni v Ill. 129 (43.4%) 76.248.3
Positivni v I. and positivni v Ill. 22 (7.4%) 77.7£9.5

Z hlavniho souboru bylo v roce 2010 do podstudigniatici vyvoj SQRS komplexu retrospektivn
zarazeno 297 pacieltpramérného ¥ku v dolg primoimplantace komorové elektrody 76,4+8,7.
PodrobwjSi charakteristika souboru je uvedena v tab. 2.

Kritéria vyb éru souboru

Hlavni soubor - zZ@azovaci kritéria:

1. verifikace pozice elektrody dle skiaskopické wdwmlentace &em implantace v levé Sikmé
projekci projekci 40

2. dokumentace dvou sniiink zadopedni a boné projekci

3. EKG zaznam stimulovaného QRS komplexu vedid 2 tydri od primoimplantace

Hlavni soubor - vyltovaci kritéria:

1. evidence systolické dysfunkce levé komory nefEkyt srdeéniho selhani v minulosti
2. komorova frekvence _90/min v dok vyhotoveni EKG zaznamu

Podstudie hodnotici vyvoj stimulovaného QRS komplexdazovaci kritéria:

1. zaazeni do hlavniho souboru

2. EKG zdznam sQRS minim&ld2 meésiai od primoimplantace

3. dokumentaceetnosti komorové stimulace minimalt2 neésiail od primoimplantace

Podstudie hodnotici vyvoj stimulovaného QRS komplexylucovaci kritéria:
1. komorova frekvence €90/min v dok vyhotoveni EKG zaznamu

Skiaskopicka kritéria pozice elektrody

Pred z&azenim byla pozice elektrody na septu pravé komotyrzena v levé Sikmé projekci.
Skiaskopické 1.ifdéni v bainé projekci rozlisilo dle gibéhu konce elektrody 2 pozice na septu
pravé komory:

a) pozici true-septélnifpsmeéru konce elektrody: dorzalnim, kolmém, horizontdni

b) pozici anteroseptalniipsméru konce elektrody ventralnim

Pro 2. skiaskopickétiténi v zadopedni projekci byla pouzita modifikovand metodikae dI
Liebermana (82) s néwdefinovanou dolni hranici RVOT, kterou t¥a arbitrazni linie probihajici
ve 2/5 vzdalenosti mezi horni a dolni komorovouedibu od srdsi baze k hrotu.



Oblast septa RVOT bylattkna na horntast (RVOT-HS) a dolnfast (RVOT-LS) (82).

Oblast septa pod RVOT byla nazvana extra RVOT sepiubyla rozélena na dv identické
horizontal® paralelni¢asti: midseptum (MS) a dolni septum (IS). MSitohorni polovina extra
RVOT septa, IS fedstavuje dolni polovinu extra RVOT septa, kterdedptavuje diafragmaticka
¢ast septa PK od zadniho cipu trikuspidalni chidpeeptalnicasti hrotu PK.

Septum pravé komory bylo tedy r@teho nactyii oblasti: RVOT-HS, RVOT-LS, MS, IS.

Stanoveni morfologie stimulovaného QRS komplexu

Vyhodnoceni délky a vektoru sQRS komplexu bylo pamno off-line jednim vySétjicim ze
zaznamu P rychlosti 25 mm/s ve svodech I, Il, lllfiprynucené komorové stimulaci v rezimu VOO
90/min, AOO 90/min a u pacients jednodutinovou kardiostimulacihem potlgeni stimulace.
Rozdil mezi délkou sQRS a nestimulovaného QRS kexopbyl nazvan relativni délkou sQRS.
Energie stimuleni amplitudy pro mfeni sQRS byla shodna jako naprogramovana hodneta pr
trvalou kardiostimulaci, obvykle 2,5x ndsobek pradhbodnoty. EKG zaznamy byly archivovany.
M¢éieni casového intervalu QRS komplexu bylo pro#dal gimym odétem u 3 fiznych QRS
komplexi, kazdy komplex ve svodech 1., Il., lll. Délku QR®mplexu uéoval nejdelsi ze 3
odetenych interval. Za interval QRS byla povaZzovana vzdalenost a@ixo prvniho kmitu QRS
komplexu ke konci posledniho kmitu QRS v jakémkaisvod |, Il, Ill. M &teni bylo provagno

S presnosti na desitky milisekund.

Hodnoceni vektoru sQRS komplexu bylo zjednoduSenstanoveni po#nu voltdze R/S pouze ve
svodech |, lll. Byly stanovenyitkategorie: pozitivni, izoelektricky, negativnidentickymi kritérii
pro oba svody: |, lll. Pozitivni vektor byl defindm: R-S> %2 R . I1zoelektricky vektor byl definovan
: R—-S <% R nebo S-R_ <2 S. Negativni vektor byl definovan S-R> %2 S. ¥ kmifi S byly
kalkulovany v pozitivnich hodnotach. Dle vysledw@degorie vektoru ve svodech ., lll. byl soubor
roztridén do tech skupin:

1. ve svod | negativni nebo izoelektricky a zarawvee svod Ill. pozitivni

2. ve svod lll. izoelektricky nebo negativni

3. ve svodu . pozitivni a zarovee svodu lll. pozitivni

Ovéieni presnosti metody stanovené deélky stimulovaného QRS

Presnost navrzené metody vizualniho &dei SQRS ze zaznamu 25 mm/s ve svodech 1., lll., Il
pouzivané jako zakladni proceni délky s QRS byla @¢¥ena srovnanim s vysledky dle jinych
metod:

Metoda A: pditacové vyhodnoceni ve 12-ti svodovém zaznarfiuychlosti 25 mm/s, metoda|B:
vizuélni odéteni délky QRS komplexu ve 12-ti svodovém zaznatiuyphlosti 25 mm/s, metoda
C: vizualni odéteni délky QRS komplexuipzaznamu 50 mm/s ve svodech |, Il, lll. VSechny
metody byly testovany na stejném souboru 37 pacient

Tab. 3. Porovnani metodiky standardni s alternatinimi A, B, C u 37 pacienti

metodika zakladni metoda A metoda B metoda C
méireni SQRS odefet pocitaé odefet odefet
intervalu I, 1, M. 12-ti svod 12-ti svod I, 11, M.
25 mm/s 25 mm/s 25 mm/s 50 mm/s
interval sQRS 134411 137416 136+13 135+12
parovy T-test kontrolni p<0,01 NS NS

Pt parovém testovani rozdipraimerta byla vyznamna diference pouze mezi navrzenou zaklad
metodou a metodou pidacove vyhodnocovani intervalu sQRS (tab.3.). Hodmutigrvalu sQRS
dle paitatového zpracovani se liSily i od ostatnich metogkazovaly oboustrannou variabilitu
presahujici 20 ms.



Cetnost komorové stimulace

Cetnost komorové stimulace byla zj§éana ze statistickych vypis kardiostimulatoru,
provadnych v dok zaznamu druhého zaznamu EKIiB/Ky. Pro tuto studii byl&etnost komorové
stimulace byla roztlena dle procentualnialisel do 3 kategorii : 1. kategorie : 0- 34% , 2ekarie

35-74%, 3. kategorie 75-100%. Statistické vypigamiostimulatoru byly archivovany.

Statistické zpracovani

Principem statistického zpracovani dat bylo porowndezavislych vyéri, které tvai skupiny
pacienti ttidénych dle pozice, vektoru QRS. Kalkulovana velikostkového souboru byla 450-900
pacient pii predpokladu minimalnéetnosti 5-10% paciefitv nejmért zastoupenych skupinach dle
vySe uvedenychridéni. Pro analyzu hlavniho i vedlejSiho souboru Ipdazita standardni popisna
statistika.Rozdily mezi parametry trvani sQRS kampla rozdily mezi délkou nativniho a sQRS
komplexu byla zhodnoceny dle metodiky ANOVA dle tfiak a jejich kombinaci. Homogenni
skupiny byly specifikovany dle testu Tukey's HSDe WedlejSim souboru byl k testovani
rozdilnosti stednich hodnot dvou vybi byl pouzit parovy T-test.

5. Vysledky

Vysledky i statistické analyzy hlavniho souboruujsppracovany v tabulkach 4.-6., vysledky
statistického zpracovani podsouboru v tabulkachl? .-

Dle prvniho fidéni vykazovala skupina s pozici elektrody true-sept@proti pozici anteroseptalni
statisticky vyznamé kratSi interval. Rozdil pozice septalni a antgptdei dosahl statistické
vyznamnosti i po adjustaci dle pohlavii Pozici true-septélni byla relativni délka stimwmého
QRS komplexu row¥ kratsi, rozdil byl statisticky vyznamny (tab..4.)

Tab. 4. Porovnani intervalu QRS a rozdilu intervall QRS dle: stimulaéniho mista, pohlavi,
kombinace pohlavi a stimul&niho mista

Interval Rozdil v délce intervalu mezi
stimulovaného QRS stimulovanym a
(ms) nestimulovanym QRS
N Pramér + SD N Pramér £ SD
Celkem 609 144 + 16 597 41 + 27
Stimulaéni misto dle 1. Fidéni
true-septélni 463 140+ 15 457 37 +23
... anteroseptaini 146  156+16 140  52+33
p' <0.001* <0.001*
Pohlavi
muzi 337 148 +17 331 40 + 28
___________________________________________ zeny 272  139%15 266 ~ 42%25
P <O001* 0242
Kombinace pohlavi a stimul&niho mista dle 1. ¥idéni
muzi & true-septaini 243 144 + 185 240 36 + 25
Zeny & true-septélni 220 137 +184 217 39 +2F
muZi & anteroseptalni 94 159 +17 91 51 + 33
______________________ zeny & anteroseptdini 52 14918 49  54%3%
P <0.001* <0.001*
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Tab. 5. Porovnani intervalu QRS a rozdilu intervall QRS dle: stimulaéniho mista,
kombinace stimulatnich mist, kombinace stimul&niho mista a pohlavi

Rozdil v délce intervalu

Interval stimulovaného mezi stimulovanym a
QRS (ms) nestimulovanym QRS
(ms)

N Pramér + SD N Pramér £ SD

Agregovana stimulani mista

dle 2. widéni
RVOT-HS, RVOT-LS 344  141+15 335 41 + 27
MS,IS 265  148+17 262 40 + 26
p' <0.001* 0.643

Kombinace stimulaéni pozice
dle 1. a 2. ¥idéni
RVOT-HS, RVOT-LS & true-septalni297 139 + 14 292 39 +23
MS, IS & true-septalni 166 143+18 165 35+ 23

RVOT-HS, RVOT-LS & anteroseptélni47 154 + 17 43 58 + 39
_______________________ MS, IS & anteroseptaini99 15618 97 ~ 50+2d
p <0.001* <0.001*

Kombinace stimulaéniho mista dle
2. tFidéni a pohlavi
RVOT-HS, RVOT-LS & muzi 181 146 + 1B 177 40 + 30
MS, IS & muzi 156 150 + 18 154 40 + 26
RVOT-HS, RVOT-LS & Zeny 163 136 + 12 158 43 + 22
MS, IS & Zeny 109 145+ 18 108 41 + 28

p <0.001* 0.727

Pri 2. tfidéni byl rozdil v délce sQRS statisticky pouze newmny. AZ po sloéeni skupin do
dvojic: RVOT-HS s RVOT-LS a MS s IS a vytemi kumulovanych skupin: septalni v RVOT,
septalni extra RVOT byl potvrzen statisticky vyzmgnrozdil. Ve skupia septalni RVOT byla
zjiSténa statisticky vyznamna kratSi absolutni délka s@B@plexu. B adjustaci na prvni pozici
true-septalni a anteroseptalni se sila rozdilu rR&ZDT a extra RVOT ztracela. Relativni délka
SQRS komplexu sefprizné septalni pozici nelisila (tab 5.).

Pri tridéni souboru do skupin dle vySe definovaného vek&@RS nejkratSi délku vykazovala
skupina s vektorem: negativni nebo izoelektrickysved |. plus pozitivni ve svod lll, stredni
délku skupina s vektorem: izoelektricky nebo neguatve svod lll, nejdelSi délku la skupina

s vektorem: pozitivni ve sveédl. plus pozitivni ve svadl lll. Rozdily intervalu sQRS byly
statisticky vyznamné i po adjustaci na pozici tseptalni. Relativni & stimulovaného QRS
komplexu odliSovala jen @vwskupiny: negativni nebo izoelektricky vektor v@au |. plus pozitivni
vektor ve svodu Il oproti pozitivnimu vektoru sgodu I. a pozitivnimu vektoru ve svodu lll. (tab.
6.)
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Tab. 6. Porovnani intervalu QRS a rozdilu intervaluQRS dle: vektoru stimulovaného QRS,
kombinace vektoru a stimul&niho mista, vektoru a pohlavi

Rozdil v délce intervalu
mezi stimulovanym a
nestimulovanym QRS (ms)

N Pramér + SD N Pramér + SD

Interval stimulovaného
QRS (ms)

Vektor s QRS v: 1., Il

Negativni nebo izoelektricky v 1. a 270

. 275 138 + 14 38 + 24
pozitivni v lI.
Izoelektricky nebo negativni v 1l 285 148 17 280 41 + 27
Pozitivni v I. and pozitivni v III. 49 157 +14 47 60 + 32

p* <0.001* <0.001*

Kombinace stimulaéniho mista a
vektoru s QRS
_True-septalpl & negativni n,ebo 251 137 + 13 248 37 + 2%
izoelektricky v 1. a pozitivni v Il
True-;ep,talnl & izoelektricky nebo 183 143 + 18° 180 36 + 24
negativni v Ill.
Tru_efseptalnl & pozitivni v I. a 29 153 + 11 29 49 + 23
pozitivni v lI.
Anterose_pta}lnl & negativni _net;o o4 148 + 18¢ 22 47 + 3%
izoelektricky v 1. and pozitivni v lIl.
Antergse'ptalnl & izoelektricky nebo 101 156 + 18° 99 49 + 26
negativni v lll.
Ant(.eros,eptalnl & pozitivni v |. a 21 162 + 18 19 73 + 40
pozitivni v Il..

p <0.001* <0.001*
Kombinace pohlavi a vektoru s QRS

Muzi & ne_g_atlynl nebo izoelektricky 131 143 + 18 129 35 + 28
v |. a pozitivni v Ill.

\l\//ll,llﬁl & izoelektricky nebo negativni 168 150 + 18° 165 40 + 27
\l\//ll,llﬁl & pozitivni v 1. and pozitivni 38 158 + 15 37 56 + 37
Zeny & ne_gatlynl nebo izoelektricky 144 134 + 11 141 40 + 20
v |. apozitivni v Il

5e|r|1|y & izoelektricky nebo negativni 116 145 + 1B 114 42 + 2P
5e|r|1|y& pozitivni v I. and pozitivni 12 154 + 11 11 68 + 3¢

p <0.001* <0.001*

! Statisticka vyznamnost dle ANOVA; * statistickyarjamné
2Homogenni skupiny byly specifikovany dle testu TylkeHSD

Vysledky sledovani vyvoje intervalu sQRS komplexpribéhu 1-3 let u podsouboru 297 pacient
jsou zpracovany do tabulek 7.-11.
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Tab. 7. Vyvoj délky stimulovaného QRS komplexu di@ohlavi

o cetnost RS (m RS (m
tasovy interval oo o0 SQRS (ms)  sQRS (ms)

N (roky) stimulace 01. évteni 02. évteni T-test
(%) pramér+SD  pramér = SD
Celkem 297 1,98 61 14216 150438 p<0,01
MuZi 122 1,94 67 14517 15448 p<0,01
Zeny 175 2,05 52 13745 14547 p<0,01

Tab. 8. Vyvoj délky stimulovaného QRS komplexu dl€etnosti stimulace

Kategorie casovy SQRS (ms) SQRS (ms)
¢etnosti stimulace N interval 1. éteni 2. ¢teni T-test
(%) (roky) pramér + SD pramér + SD
0-34 85 19 14044 14546 p<0,01
35-74 58 2,1 13945 14848 p<0,01
75-100 154 0,9 14446 15348 p<0,01

Tab. 9. Vyvoj délky stimulovaného QRS komplexu dleloby od primoimplantace

Doba od éetnost SQRS (ms) SQRS (ms)
implantace N  stimulace 1. &teni 2. &teni T-test
(roky) (%) priamér £ SD pramér + SD
1 97 61 14315 14946 p<0,01
2 107 58 14115 14948 p<0,01
3 93 63 141148 15248 p<0,01
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Tab. 10. Vyvoj délky stimulovaného QRS komplexu dleloby od primoimplantace

¢asovy  sQRS (ms) SQRS (ms)
Pozice elektrody N interval 1. ¢teni 2. ¢éteni T-test
(roky)  pramér+SD  pramér £ SD

True-septalni 245 2,0 13915 14746 p<0,01
anteroseptalni 52 1,9 15645 16548 p<0,01
septum RVOT 209 2,1 14015 14847 p<0,01
Septum extraRVOT 88 1,6 14617 15447 p<0,01

Tab. 11. Vyvoj délky stimulovaného sQRS komplexu @l vektoru

SQRS (ms) SQRS (ms)
vektor sSQRS N 1. éteni 2. ¢teni T-test
pramér £ SD pramér £ SD
negativni nebo
izoelektricky v I.a 146 13744 14545 p<0,01
pozitivni v lI
izoelektricky nebo ;54 14447 15248 p<0,01
negativni v lll.
pzitivni v I. and 29 15843 16646 0<0,01

pozitivni v II.

U obou pohlavi dochazi ke stejnému prodluzovarkydéQRS, v pibéhu 2 let v piméru 7-8 ms.
Progrese intervalu QRS byla statisticky vyznamnbnidky nevyznamna (tab. 7.)Cetnost
komorové stimulace ovlitovala progresi délky sQRS komplexui RejniZSicetnosti stimulace
bylo zjiS€no ptimérné prodlouzeni sSQRS o 5 mgj ptiedni a vysok&etnosti stimulace o0 9 ms
(tab. 8.). Pokud progresi intervalu sQRS adjustejera dobu kardiostimulace, zjifeme nejvyssi
miru prodlouzeni QRS komplexu ve skupgvysokowetnosti stimulace. Celkova doba komorove
stimulace souvisela s vyvojemuponérné délky QRS intervalu, ktery se progresivmvétSoval s
nariistajicimi roky od primoimplantace. Za prvni rok Imdiist nejvyssi 6 ms, za 2 roky 8 ms, za
3 roky 11 ms (tab. 9.). Z¢gna délky sQRS komplexu nezavisela na pozici eldigtna¢ované dle
skiagrafickych kriterii( tab. 10.), nebyl shledaozdilny vysledek ve vyvoji QRS intervalu
v zavislosti na vektoru QRS komplexu (tab.11).

6. Diskuse

Zduavodnéni klinické studie

Protoze v literatte zatim nebyly publikovany studigimo srovnavajici dyssynchronni potencial
raiznych septélnich pozic elektrody, pokusili jsmense naSem pracovisti v rdmci prospektivni
studie gispét do metodiky optimalizace selekce stimuigno mista v regionu septa pravé komory.
V r. 2007 jsem vytviil protokol k ueni skiagrafické pozice elektrody a metodiku pré&eni
intervalu a stanoveni vektoru QRS komplexu. Dlowi®drovadna prospektivni archivace dat o
dyssynchronnim potencialdtiptiznych septalnich stimulaich mistech vytvidla dostatény rozsah
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informaci a umoiovala statistické vyhodnoceni, které bylo proveden2011. Vysledky studie
vydefinovaly konkrétni septalni pozici, ktera disp@e maximalnim finosem z hlediska omezeni
komorové dyssynchronie, hodnocené fivep dle délky sQRS komplexu. Byl stanovefinps
hodnoceni vektoru sQRS.

Optimalni septalni stimutai pozice, ktera minimalizuje iatrogenni komorowyssynchronii, by
mela snizit riziko vyvoje remodelace levé komory. Beadni provedena klinicka pozorovani
vyvoje komorové dysfunkceripseptalni pozici byla zaéhena pouze na srovnani se stimulaci v
RVA. Srovnani t#znych septélnich stimulaich mist z hlediska dlouhodobé progrese
dyssynchronie nebylo publikovano. Z tohotdvddu v ramci sekundarniho cile studie byl v
podsouboru retrospektignvyhodnocen vyvoj délky sQRS komplexu v kontexturapaetfi
potencial@ ovliviiujicich jeho progrestetnost stimulace, doba od implantace elektrodyallp&ce
elektrody na septu, vektor sQRS komplexu.

Metodika tvorby souboru

Dle statistického vyptiu velikosti souboru, #o byt do hlavni studie zazeno 450-900 pacient
(viz statistické zpracovani). Celkovy qa pacieni mél umoziovat provedeni validni statistické
analyzy u mé# pacetnych podskupin septalnich pozic. V letech 20@®2byl z celkového pibu
+800 pacient s implantovanou elektrodou na septum pravé konagtyoien soubor 609 pacient
Ubytek pacient byl disledkem nespbni zaazovacich nebo ffiomnosti vyldovacich kritérii
studie.

Do souboru nebyli Zazeni pacienti s evidenci systolické dysfunkce lemdory nebo s vyskytem
srd&niho selhani. Vyléovaci kritérium je opodstatné vzhledem ke kontroverzni indikaci
konvertni kardiostimulace u paciants dysfunkci levé komory nebo se smgien selhanim.
Pravokomorova stimulace ma riziko nasledného zh@rsio systolické funkce levé komory s
negativnim ovlivénim stavu pacienta. ffPomnost systolické dysfunkce tqal implantaci
kardiostimulatoru ufednositiuje ve vollg kardiostimulgniho rezimu biventrikularni stimulaci,
zvlast pokud je ejekni frakce minimalg sttedrgé snizené (108). Kombinace nizké eéjekfrakce a
stimulace z RVA predikuji vysoké riziko siteho selhani (18). Vyskyt sréigiho selhani téz
posunuje kardiostimulaci k zavedeni biventrikulamstimul&niho rezimu (105).

Metodika tiidéni pozice elektrody

Na zaklad bocné skiagrafie bylo provedeno prvniideni septalni pozice elektrody. Pacienti
souboru byli rozéleni do 2 skupin dle primarni pozice: true-septémiteroseptalni.

Pro rozliSeni pozice pouziva nasSe metodika, kKratandardniho dorzalniho a ventralnfigghu
konce elektrody, navic i p¢h kolmy a horizontélni.

Termin true-septalni byl vyt¥en k vyjadeni jistoty pozice elektrody na septu pravé komory.
DosaZeni této pozice na konvexni septélni ploSendtie jako optimalni vysledek implantace
elektrody. Anteroseptalni pozici povazujeme zaegysk suboptimalni.

Druhé tideni pozice elektrody bylo provédo dle zadofedniho snimku. #odni definice dle
Liebermana byla upravena a rdesia tak, aby ip standardnim provedeni implantace komorové
elektrody umoitovala aplikaci definované topografie.

Presnost néreni délky stimulovaného QRS

U pcaitatiového vyhodnocenitk/ky byly piekvapiv zjisttny vyznamné odchylky hodnot sQRS
intervall ve snéru plus i minus oproti identickym vysletitn vSech ostatnich 3 metod. Stimira
impulz Zejmé naruSuje fesnost péitacového ngreni. Pro stanoveni sQRS intervalu nelze tedy
paocitatové vyhodnoceni dopotavat.

Zaznam EKG kvky pti rychlosti 50 mm/s neposkytovatgsréjSi hodnoty s QRS intervalu oproti
zaznamu 25 mm/s. Tento zdanlivy paradox neefekitvniychlejSiho zdznamu lze vyht
oploseénim kmiti, které prodluzuje oblast bodovéhiephodu izoelektrické linie a Zatku prvniho
kmitu QRS, obdobfiv kon&né ¢asti posledniho kmitu a izoelektrické linie. Hypatky mize byt
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vyhoda roz§eného zaznamu v 50 mm/s vyvazena nevyhodou absmstigich kmifi, které

zpresiuji meteni.

Pfi hodnoceni vyznamu ipsnosti intervalu s QRS komplexu v naSem sledoy@ntteba vzit

v Gvahu d¥¢ skut&nosti:

> délka sQRS intervalu je pouze tiepy a relativni ukazatel cilového parametru studie:
stupré komorové dyssynchronie. Pro detekci rozdilu dyskyonie je podstatny pouze
rozdil v délce sQRS komplexu, ktery vykazuji jedinét skupiny tidéné dle stimulani
pozice elektrody. Absolutni hodnota intervalu je sé podst&t pro nase hodnoceni
nevyznamna. Nieny QRS interval je relativni vélnou. Metodiku lze pro naSi studii
zhodnotit a fjmout jako spolehlivou s excelentnitgsnosti vysledk i pri existujici
odchylce v absolutni hodnitktera je vSak ip vSech provedenych &enich konstantni, t.).
vykazuje nulovou relativni chybudreni. Na zaklagltestovani pesnosti se ukazala metoda
paocitatového vyhodnoceni 12-ti svodového zdznamu vzhledetroustrannym odchylkam
jako nevyhovuijici, ostatni testované metodikiyjen nevyznamnych odchylkadch naroky na
piesnost spiuji.
> Presnost mifeni by ngla odpovidat dekavané klinické vyznamnosti parametru. Klinicky

vyznamna zrna v délce sQRS komplexu odpovida Kklinicky vyznamméené
dyssynchronie levé komory. Minimélni vyznamny intdrpro sQRS komplex byl odvozen
z publikovanych Klinickych sledovani. K zachycenimény hemodynamickych nebo
klinickych paramett byly sledovany rozdily délky nativniho nebo sQR®miplexu
zpravidla v desitkach milisekund (52,53,109).rRensim rozdilu intervalu QRS nebyl efekt
patrny. Za klinicky minimélni vyznamnou 2mu QRS intervalu pro naSem sledovani byla
hypoteticky stanovena hodnota 10 ms.

Absolutni a relativni délka stimulovaného QRS

Absolutni délka sQRS je ko#freym produktem satiu riznych patofyziologickych i¢in. Kromg
dyssynchronie navozené kardiostimulaci zavisi oejvia kvali¢ vedeni vzruchu His-Purkgvym
systémem, na velikosti a funkci komor, n& &morové stny. Tyto divody ovliviwuji i délku
nativniho QRS. V mén patetnych skupinach fize teoreticky dojit k asymetrické kumulaci
patologickych stav prodluzujicich nativni a tim i SQRS komplexufgrna absolutni délka sQRS
komplexu jedné skupiny oproti druhé skupimize byt prodlouZzena fffomnosti faktok
nesouvisejicich se stimdla dyssynchronii. Relativni délka sQRS je rozdilerazi intervalem
SQRS a nativnim QRS. Ma vyznam pro odfiltrovaniatsdth fakto#t ovliviujicich délku sQRS
komplexu.

Stanoveni vektoru stimulovaného QRS komplexu
Stanovena metodika hodnoceni vektoru sQRS je omi@snému r&eni vektoru prakticky
pouzitelna. Enasi vyhody:

» minimalni ovlivréni vysledku respiraimi variacemi voltédze

> rychlé a ponarné jednoznaného tideni

Casové schéma EKG zaznain

Stanoveny ¢asovy diagram respektuje plan pravidelnych kontpalicienti po implantaci
kardiostimulatoru. Doba do 2 tylnodpovida uvodnim kontrolam. Druhy zapis pray&d
s odstupem 1-3 let zacélem hodnoceni vyvoje délky sQRS bylnbyt adekvatni k tempu
predpokladaného vyvoje remodelace. Ve studiich nekyBfovany rozdily pi kratSim ¢asove
horizontu nez 6 wsial (95). Vzhledem k dabshkiru dat diserténi prace nebylo mozné sledovat
vyvoj délky QRS za del&iasové obdobi nez 3 roky. U selektivnihdgpbu komoroveé stimulace je
oproti stimulaci z RVA pedpoklad zpomaleni remodelace levé komory vzhledemsnizeni
komorové dyssynchronie.
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Cetnost stimulace

Negativni efekt komorové stimulace v souvislostemosti komorové stimulace byl vyhodnocovan
< 10%, dale se zvySovalo linedrdo 60% cetnosti stimulace a poté dosahlo plateau (25). P
predpokladu nizSi miry komorové dyssynchroniegtimulaci ze septalni pozice oproti RVA byly
k zachyceni progrese intervalu sQRS komplexu pdsuntervaly hodnocenéetnosti do vysSich
procent.

Vysledky tiidéni souboru

Dle prvniho fidéni septalni pozice #&ea wtSina pacient elektrodu v pozici true-septalni 463
(76%), mensSi p&et pacieni v pozici anteroseptalni 146 (24%)ét8inove zastoupeni true-septalni
pozice odpovida preferenci operatéra pro finalnfines elektrody.

Ve srovnani s publikovanymi vysledky (85,86) jeasem souboru true-septalni pozice zastoupena
¢asgji. Za povSimnuti stoji rozdilnd U&nost dosaZzeni pozice true-septalni u RVOT a mimo
RVOT. Implantace elektrody na true septum byla lastib RVOT cetrgjSi (84%) oproti regionu
mid-septa nebo inferior septa (40% ). Rozdil fiejm¢ disledkem ¥tSiho rozmdru dutiny pravé
komory ve stedni a dolni¢asti nez v oblasti RVOT a tim technicky obtiiho dosazeni true-
septa.

Ve druhém itidéni pozice elektrody na septu byli pacienti réedi paietné zhruba stejty mezi
RVOT 344 pacierit (57%), extra RVOT 265 pacign{43%). Do extra RVOT pozice v midseptalni
¢asti byla na naSem pracovisti implantovana elektrodast pii vyskytu raménkové blokady pro
teoreticky pedpoklad vyhod§jSiho mista stimulace dist&rod Hisova svazku pro nastartovani
aktivace ve gednicasti septa. Minimalni get pacieni s elektrodou umighou na dolnim septu 37
(6%) byl projevem vSeobecné nizStvery prinosu této pozice pro minimalizaci komorové
dyssynchronie.

V podstudii 297 paciefithodnotici vyvoj sQRS byla nejvice byla zastoupskgpina s nejvyssim
procentem komorové stimulacefi Riidéni dle pozice elektrody byla wgvaze skupina true-
septélni oproti anteroseptalni a skupina septal®R oproti septalni extraRVOT. \iteni dle
typu vektoru ndla nizké zastoupeni pozitivita v I. plus pozitiwtall.

Rozdily v délce stimulovaného QRS komplexu

Uvodnim zjistnim byl statisticky vyznamndelsi interval SQRS komplexu u miyZ s rozdilem
oproti Zenskému pohlavi dosahujicim 10 ms. &j&trozdily délky sQRS dle pohlavi v naSem
souboru odpovidaji publikovanym epidemiologickymtida Diference délky QRS byly jiz
v minulosti referovany u nativniho komplexu (11@elSi sQRS komplex v muZské populaci
ziejmeé souvisi, podobh jako delSi nativni QRS, <t8imi roznery srde&nich komor, zvlast

s WtSim enddiastolickym rozénem levé komory (50). Mezi @ma pohlavimi se relativni délky
SQRS komplexu, tj. rozdily mezi nativnim a stimadaym intervalem QRS, vyznamn
neodliSovaly. Rzny stupé stimulani dyssynchronie v zavislosti na pohlavi Ize vyibu

Rozdil délky sQRS true-septalni pozice oproti ageptalni byl statisticky i klinicky vyznamny i
po adjustaci dle pohlavi. Vyznamnou diferenci retdt délky sQRS dle skupin prvniheideni
dokumentuji identické délky nativnino QRS u obowpsk a potvrzuji tim validitu vysledk
absolutnich intervél sQRS. Pozice true-septalnitefstavuje optimum vzhledem k omezeni
potencialni intraventrikularni dyssynchronie.

Skupiny diferencované dle sekundarniho vertikalniidéni pozice elektrody na septu pravé
komory nevykazovaly vyznamné rozdily v délce sQRSnglexu. Skupina pacieints pozici
elektrody na septu RVOT vykazovala vyznankratSi interval SQRS komplexu oproti delSimu
intervalu v pozici septalni mimo RVOT. Na zakiadysledki naSeho souboru by se mohla jevit
primarni pozici true-septalni a anteroseptalni hegiy rozdil v délce stimulovaného QRS
vyznamny. KratSi interval sSQRS na septu RVOT ¥lsyeme vySSicetnosti primarni pozice

v v &

septalni oproti vySStetnosti anteroseptalni v pozici mimo RVOT. Relatiunterval sQRS
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vykazuje naopak ve skuginextra RVOT po adjustaci na Itidéni trend ke kratSimu trvani.
Statisticky nevyznamnmensi prodlouzZeni nati¥niz Sirokého QRS stimulace z midsepta, Ize
teoreticky zdvodnit bypasem naruSeného vedeni v His-Pioky systému fi raménkovych
blokddach amym zahajenim aktivace vaetini¢ast septa levé komory.

Na zaklad naSich vysledk Ize sumaré doporuit preferovat true-septalni pozici RVOT oproti
pozici true-septalni mimo RVOT a to awbdu vySSi pravipodobnosti dosazeni pozice true-
septum zvlast u pacieni s uzkym QRS. ® nativreé rozSfeném QRS neni nutné vertikéln
selektovat na true septu,pozice RVOT a extra RVOT jsou vzhledem ke stuprasgnchronie
adekvatni.

Roztidéni souboru dle vektoru sQRS komplexu vyilmskupiny se statisticky rozdilnymi délkami
intervalu sQRS. Nejkratsi sQRS byl zaznamenavanvektoru: negativni nebo izoelektricky
ve svodu | plus pozitivni ve svodu lll, nejdel§i pektoru: pozitivni ve svodu I. plus pozitivni ve
svodu Ill. Rozdily meziiemi vSemi skupinami spbvaly i podminky klinické vyznamnosti.
ProtoZe se vSak relativni délka sQRS intervalussizity i klinicky liSila vyznamg jen mezi d¢mi
skupinami nejkratSiho a nejdelSiho absolutniho sQRSpovazovat za vyznamny jen rozdil mezi
vektorem: negativni nebo izoelektricky v svodu lusppozitivni ve svodu Ill. oproti vektoru:
pozitivni ve svodu I. plus pozitivni ve svodu IRo adjustaci dle primarni pozice true-septalni a
anteroseptalni si tyto dvrozdilné morfologie sQRS komplexu stale zachoveygnamnou
diferenci délky sQRS dosahujici 15 ms. Obdobny ayamy rozdil mezi dsmi krajnimi skupinami
byl potvrzen i po adjustaci na pohlavéetns rozdilu relativni délky sQRS.

Tento vysledek je fekvapivy, vzhledem k vySe uvedenému nevyznamnémadilto mezi skia
pozicemi v RVOT a extra RVOT. Rozdilné 2é&y lze vyswtlit pouze volnou korelaci mezi
vyslednym vektorem stimulovaného QRS a skiagrafabéfinovanou pozici.

Vypoveédni hodnota uvedenych typvektoru QRS pro optimalizaci septélni pozice elmdky byla

v naSem souboru vysSi nez skiaskopicka kritérid@no tideéni. Na zaklad naSich vysledk Ize
doporuit provadni vyhodnocovani typu vektoru. Vitany je vektorgagvni nebo izoelektricky
ve svodu |. plus pozitivni ve svodu lll. Spolu gdrseptalni pozici elektrody jednozna dovoluje
stimulani misto akceptovat. Naopak pypu vektoru: pozitivni ve svodu I. plus pozitiwe svodu
lll. doporwuji presunout elektrodu do jiné septalni pozice.

Vyvoj délky stimulovaného QRS komplexu

V longitudinalnim sledovani souviselo prodluzovantervalu QRS se zhorSenou prognézou
pacienta v kontextu vyvoje laboratornich i klinickyparametr (39,41,42) Rychlost vyvoje délky
QRS komplexu se jevi prognostickym ukazatelem nelém od jeho délky absolutni. Pacienti
s ra&inim nafistem délky < 5% maji nizSi vyskyt zavaznych kardgkularnich fihod oproti
pacienfim s nafistem intervalu QRS 5-20%. NejhorSi progndzou jsativeni pacienti se zZnou
intervalu QRS > 20% (109).

Absolutni délka sQRS komplexu je obe&amznavanym prognostickym ukazatelem. Prognosticka
data o vyvoji délky sQRS komplexu zatim nejsoudpdrici. Obdobé# jako u nativniho QRS Ize
téz aekavat pi prodluzovani sQRS komplexu prognosticky fiepivy dopad na osud paciént
v disledku vyvoje remodelace levé komory.&ghto divoda paki do strategie p& o pacienta
s kardiostimulatorem snaha o omezeni progrese GERS.

Sekundarnim cilem naSi prace bylo v podsouboriepticzhodnotit dlouhodoby vyvoj délky sQRS
v kontextu faktol ovliviiujicich stimul&ni remodelaci levé komory. Provaee retrospektivni
vyhodnoceni bylo koncipovano na zachycenéayndélky sQRS v zavislosti n&ifpmnosti faktod
vcetre pozice elektrody, které by teoreticky mohly déiktervalu sQRS ovliiovat.

Prvotni za¥ry sledovani vyvoje intervalu sQSR jsou k dispopouze za dobu 1-3 let. Vysledky
byly ocekavané. Bylo zjigho, i @i relativné vysoké ¢etnosti komoroveé stimulace, ktera byla v
praméru 67%, pouze malé prodluzovani délky sQRS. Pregmetervalu byla identickd u obou
pohlavi. A byl naist délky sQRS intervalu zhodnocen jako statistie¥gnamny, pimérna
zmeéna 7-8 ms za 2 roky nedosahovala klinické vyznaiinBsocentualni nast intervalu sQRS
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byl v 1. roce 4%, ve 2. roce 1% , ve 3. roce 2%p&yidal by, dle epidemiologickych zkuSenosti
s vyvojem nestimulovaného QRS, velmi nizkému tizik

VySSi cetnost komorové stimulace vedla kvysSSimu prodlouzeQRS komplexu. NejmensSi
prodlouzeni bylo patrné ve skupidetnosti komorové stimulace do <35 %. Ve skeépm 75%
bylo prodlouZeni po adjustaci na délku stimulacpy$si. Ri naSem rozéleni do 3 skupin dle
cetnosti jsme plato negativniho efektu RVA stimulamzaznamenali (25). Rozdil 1ze vyHit
minimalizaci negativniho efektu komorové dyssycleqgni septalni stimulaci oproti RVA a tim
potrebné vysséetnosti komorové stimulace k dosazeni identickéodztace.

Rychlost progrese délky sQRS intervalu byla porgana siiznymi stimul&nimi misty dle
prvniho i druhéhortdéni, s vektorem sQRS. Nebyly zpély rozdily v piimérném nafistu sQRS
mezi jednotlivymi skupinami. 2&jmou limitaci vysledik hodnoceni je kratky interval sledovani.

Klinicky p ¥inos vysledi studie
Vystupem prace jsou vySe uvedené informace, ktev@omn zkvalitnit algoritmus adekvatniho
vyhledavani stimukniho mista. Vysledky nasi prace Ize zabudovat dimdiley postupu selekce
pozice:
> owereni septalni pozice ve skia projekci v LAC°4@etns detailniho zhodnoceni mozného
zkraceni siluety konce elektrody
> skiaskopicka b&éna projekce, pokud je proveditelna, dovede pojtstie-septalni pozici na
zakladt vySe uvedenych kritérii.
» pokud neni jistota dosazeni pozice true-septapiigdnostnit volbu septalgasti RVOT
» individualIni optimalizace true-septalniho stimuéno mista dle opakovanychérenich
délky stimulovaného QRS komplexu
» zhodnoceni vektoru sQRS a éavat true-septalni pozici fp pritomnosti nezadouci
morfologie: pozitivni ve svodu I. plus pozitivni ggodu lll.

7. Zawer

Negativni disledky kardiostimukni komorové dyssynchronie Ize minimalizovat spgavn
provadnou selekci septélni pozicetHem implantace pravokomorové elektrody. Prospektivn
vyhodnoceni vyznamuuené septalni stimutai pozice u 609 pacieintv kontextu e sQRS
komplexu, nefimého ukazatele komorové dyssynchronie dokumertov&inos dosazeni
true-septalni pozice. Vysledky, ke kterymipatjiStétny omezeny finos vertikalnihoifdéni pozice
elektrody a popsany vhodny a nevhodny vektor sQB@pkexu, mohou poslouzit jako tipy k
nalezeni optimalni stimutai pozice s moznyminosem pro progndzu pacienta.
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