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V kazuistice prezentujeme klasicky pfipad pacemakerové kardiomyopatie. Tato diagnéza vzhledem k rozmachu kardiostimulaéni terapie
nepatfi mezi rarity, ale i pfesto se na ni podle nasich zkuSenosti ¢asto nepomysli. Chtéli bychom upozornit na néktera fakta souvisejici
s touto diagndzou, a predejit tak zbyte€nému vySetfovani pacienttl, eventudlné nespravné indikované léché.
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Popis pripadu

Jedna se o 77letou pacientku s anamnézou pa-
roxyzmalni fibrilace sini a arteriaIni hypertenze, kte-
ré byl v fijnu 2004 implantovan kardiostimulator v re-
zimu DDDR pro sick sinus syndrom se souc¢asnou
poruchou AV vedeni. Od implantace nemocna uda-
vala postupné zhorSovani ndmahové dusnosti, na
EKG pretrvavala 100% DDD sekvenéni stimulace.
Proto byla v prosinci 2004 vySetfena echokardiogra-
ficky, kde byla zjisténa hemodynamicky vyznamna
mitralni regurgitace IIl. st. s progresi dilatace levé
siné (61 x 55mm méfeno z apikdlni Etyfdutinové
projekce) s poklesem ejekéni frakce levé komory
(EFLK) na 45% — ve srovnani s echokardiografic-

kym vySetfenim z unora 2004, kdy byla mitralni in-
suficience zcela nevyznamnad, EFLK 60 % a leva sifi
méla normalni velikost.

Ve snaze vyhnout se stimulovanému rytmu jsme
prodlouzili AV delay kardiostimulatoru na 300 ms,
nicméné ani po pfeprogramovani nedochazi k spon-
tannimu AV pievodu a na EKG je stale dokumento-
vana 100% stimulace pravé komory.

V Unoru 2005 byla pacientka hospitalizovana
pro vyraznou klidovou dusnost s ortopnoe. Fyzikalni
vySetfeni pfi pfijeti prokdzalo na plicich nepfizvué-
né chrlipky bazalné a systolicky Selest nad mitraini
chlopni lI-111/6. Ostatni nélez byl bez pozoruhodnosti.
Krevni obraz, koagulace i zékladni biochemie véet-

Obrazek 1. EKG se Sirokym stimulovanym QRS komplexem pied implantaci biventrikularniho kar-

diostimulatoru
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né troponinu byly v normé. Na EKG byla zachycena
100% AV sekvencni stimulace (Sitka stimulovaného
QRS komplexu 180 ms) — obrazek 1. Na RTG snim-
ku hrudniku byla popsana akcentovana plicni cévni
kresba pfi méstnani v malém obéhu, mensi fluido-
thorax bilateralné a rozsifeni srde¢niho stinu — ob-
razek 2. Koronarografické vySetfeni neodhalilo zad-
nou abnormalitu.

Po stabilizaci stavu i.v. diuretiky byla opét pro-
vedena echokardiografie s nalezem tézké mitralni
regurgitace lll.-IV. stupné do dilatované a remode-
lované levé siné (80x56 mm) — obrazek 3. EFLK by-
la hodnocena na 35 %. Byl indikovano vySetieni tka-
novou dopplerometrii (TDI, tissue Doppler Imaging)

Obrazek 2. Snimek hrudniku pfi méstnani v ma-
Iém obéhu s pivodnim dvoudutinovym kar-
diostimulatorem

Obrazek 3. Apikalni 4dutinova projekce zachy-
cujici vyznamnou mitralni regurgitaci - echo-
kardiografické vySetreni je provedeno pred implan-
taci biventrikularniho kardiostimulatoru
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ke zjisténi pfitomnosti event. intraventrikularni asyn-
chronie. V té dobé byl kardiostimulator pfeprogra-
movan na VVI stimulaci pro pfitomnou fibrilaci si-
ni a béhem vysSetfeni se stfidal stimulovany a na-
tivni rytmus. PFi nativnim rytmu byl dokumentovan
prakticky synchronni stah LK septolateréiné a an-
teroposteriorné, kdezto pfi stimulované srdeéni akci
bylo zjisténo vyrazné septolateraini zpozdéni ve vr-
cholovém dopfedném systolickém pohybu.

V dal$im pribéhu hospitalizace byla provede-
na elektricka verze fibrilace sini na sinusovy ryt-
mus. Vzhledem k vySe provedenym vy3etfenim
prokazujicim asynchronii komorového stahu pfi
stimulovaném rytmu (pravokomorova elektroda
umisténa v hrotu pravé komory) byla pacientka in-
dikovana k implantaci biventrikularniho kardiosti-
muldtoru. Viykon byl proveden 18. 3. 2005 bez kom-
plikaci a pacientka byla propusténa do doméciho
oSetfovani. Pfi biventrikularni stimulaci do$lo k zu-
zeni Sife stimulovaného QRS komplexu na 120
ms — obrdzek 4. Pozici elektrod na skiagramu za-
chycuje obrazek 5.

S odstupem dvou mésicli od implantace biven-
trikularniho kardiostimulatoru bylo provedeno kont-
rolni echokardiografické vySetfeni, které ukdzalo re-
verzni remodelaci LK, zlepSeni EFLK na 45 %, pou-

ze nevyznamnou mitralni regurgitaci a normaini ve-
likost levé siné — obrazek 6. Nemocnd nadale z0-
stava v péci nasi kardiologické ambulance, kam cho-
di na pravidelné kontroly. Klinicky dusnost vyrazné
ustoupila, t.C. je ve funkéni tfidé NYHA I-II.

Diskuze
Jak je zjevné z naSeho pfipadu, pfi¢ina pacema-

kerové kardiomyopatie spoéiva v postupném zhor-
Sovani systolické funkce levé komory pfi asynchron-
nim stahu zpdsobeném hrotovou stimulaci pravé ko-
mory. Spole¢né s ni se rozviji funkéni mitralni regur-
gitace. S funkéni mitralni regurgitaci se bézné po-
tkdvame u dilatacni kardiomyopatie, kde zakladnim
patofyziologickym mechanizmem je zména velikosti,
tvaru a funkce levé komory a siné, dilatace a dys-
funkce mitralniho anulu (10, 13, 8). U pacemakerové
kardiomyopatie muze byt pficina:

1. ve ztraté AV synchronizace (u 1dutinovych kar-
diostimulatord) nebo nepfiméfeného AV inter-
valu a upgrading na 2dutinovy kardiostimulator
event. Uprava AV intervalu m0ze upravit nebo
zlepSit mitralni regurgitaci (4, 2)

2. v dysfunkci papilarniho svalu, kterd spociva
v poruse Casové sekvence aktivace mitralniho
aparatu zplisobené stimulaci pravé komory (14)

Obrazek 4. EKG po implantaci biventrilularniho kardiostimulatoru, kdy doSlo k vyznamnému zdzeni
stimulovaného QRS komplexu
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3. desynchronizaci kontrakce levé komory zpU-
sobené stimulaci z hrotu pravé komory, byt i pfi
optimalnim AV intervalu (5, 7).

V naSem pfipadé se jednalo o pacientku s pace-
makerovou kardiomyopatii, kterd vznikla zplsobem
popsanym v bodé 3. Desynchronizace kontrakce le-
vé komory vede k vyCerpani kontraktilni schopnosti
myokardu a ke zhorSeni systolické funkce. Existuje
fada studii, které prokdzaly nepfiznivy vliv pravoko-
morové stimulace na systolickou i diastolickou funkci
LK (1, 15). V dlouhodobém efektu pfi pravokomoro-
vé stimulaci dochézi k regionalnim porucham per-
fuze levé komory a poklesu jeji EF, srdeéniho vydeje
a zhorSeni tolerance fyzické namahy. Histologicky
se jedna o dezorganizaci myofibril, vznikaji dystrofic-
ké kalcifikace, hypertrofuji Purkynovy bufiky a na bu-
nécné urovni dochazi k dezorganizaci mitochondrii
(9). Také je prokdzano, Ze u pacientd s chronickou
kardiostimulaci dochazi k remodelaci a k redistribuci
svaloviny myokardu — ztencuje se v ¢asné aktivova-
nych segmentech a ztlustuje se v segmentech ak-
tivovanych pozdé (11).

Obrézek 5. Snimek hrudniku po implantaci biven-
trikularniho kardiostimulatoru - vzhledem k okluzi
levé podklickové zily je elektroda stimulujici levou

komoru zavedena zprava, piivodni elektrody (sifiova
a pravokomorova) byly ponechany

Obrazek 6. Apikalni 4dutinova projekce zachy-
cujici nevyznamnou mitralni regurgitaci - echo-
kardiografické vySetfeni je provedeno po implan-
taci biventrikularniho kardiostimulatoru
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Podle jedné z poslednich studii (12) se biven-
trikuldrni stimulace jevi jako vhodna metoda IéCby
nejenom pacientll se systolickou dysfunkci a de-
synchronizaci levé komory, ale i pacient(i s normalni
EFLK vyZadujici trvalou stimulaci. Tato studie PAVE
srovnavala biventrikulami stimulaci oproti konvenéni
pravokomorové stimulaci u nemocnych po ablaci AV
uzlu pro perzistujici fibrilaci sini. Primérna EFLK pa-
cientll zafazenych do studie byla 45 %. Zjistilo se,
Ze u nemocnych s konvenéni pravokomorovou sti-
mulaci byl po pll roce sledovani signifikantni pokles
EFLK na rozdil od pacientd, kterym byl implantovan
biventrikuldrni stimulator.

Za zminku stoji i fakt, ze komorova desynchro-
nizace zplisobena pravokomorovou stimulaci mize
mit za nasledek tak vyznamnou mitralni regurgitaci,
ze vede k naslednému srde¢nimu selhani i pfi nor-
malni EFLK, coz ovSem kontrastuje se soucasny-
mi indikaCnimi kritérii pro resynchronizacni terapii
(EFLK < 35 %). V literatufe jsou dobfe dokumento-
vany pfipady s vyznamnou mitralni regurgitaci zp-
sobenou pravokomorovou stimulaci pfi zachované
EFLK, ktefi profitovali z implantace biventrikularni
stimulace (6, 3).

Zavér

Biventrikularni stimulace je v sou¢asnosti nej-
moderngjsi zplsob [éCby pokrocilého srdecniho
selhdvani. Je prokdzan jeji pfiznivy vliv na zlep-
Seni funkéni zdatnosti pacientd, snizeni poctu re-
hospitalizaci pro srde¢ni selhani, zlepSeni funkce le-
vé komory a regresi funkéni mitralni regurgitace. Je
nutno dodat, Ze resynchronizacni terapie nezlepSuje
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mitréini regurgitaci zptsobenou strukturdlnimi ab-
normalitami mitraini chlopné.

Pro Uplnost jeSté uvadime soucasné indika-
ce k implantaci biventrikularni stimulace podle do-
poruceni Ceské kardiologické spolegnosti: jedna se
o0 pacienty se srde¢nim selhavanim pfi vy&erpané
farmakoterapii (diuretika, ACE-inhibitory, betablo-
katory (carvedidol ev. bisoprolol) a spironolakton)
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pod 35 %, ktefi maji na EKG blok levého Tawarova
raménka nebo intraventrikuldrni poruchu vedeni se
§ifi QRS nad 150 ms nebo nad 120 ms se soucas-
né echokardiograficky potvrzenou intraventrikularni
asynchronii levé komory.
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ve funkéni skupiné NYHA Ill nebo IV s nizkou EFLK  e-mail: mazarova@hotmail.com
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