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A jobbkamra-funkcié 3D-echos vizsgalata
a tartos jobb kamrai ingerléshez tarsulo
balkamra-diszfunkcional

Kadar Rebeka, Jenei Csaba, Clemens Marcell, Csanadi Zoltan

Debreceni Egyetem Klinikai Kézpont, Kardiolégiai és Szivsebészeti Klinika, Kardioldgiai Klinika, Debrecen

Levelezési cim: Dr. Jenei Csaba; e-mail: csjenei@med.unideb.hu

Bevezetés: A tartds jobb kamrai pacemaker-ingerlés a balkamra-funkcié csékkenését okozhatja, ami szivelégtelenséghez
vezethet, amelynek pontos mechanizmusa még nem ismert. Célunk volt a jobbkamra-funkcioé vizsgalata 3D-echokardiografi-
aval azon betegeknél, akiknél tartds jobb kamrai ingerlés mellett a bal kamra szisztolés funkciéjanak csdokkenése jelentkezett.
Modszer: A vizsgalatba 2015. januar és 2017 marciusa kozott I1l. foki AV-blokk miatt jobb kamrai ingerlésl pacemaker-ke-
zelésben részesiilé betegek kertltek (n=335). Kézlik az atlagos 33+8 honapos utégondozast kdévetden késziilt 2D-echokar-
diografias vizsgalat soran 4 esetben észleltik a bal kamra szisztolés funkcidjanak legalabb 5%-o0s csokkenését (B: beteg).
Ezekhez a betegekhez nemre, korra és tarsbetegségekre illesztett kontrollcsoportot rendeltiink azon esetek koziil, akiknél
nem alakult ki bal kamrai diszfunkci6 (K: kontroll — 4 eset). 3D-echokardiografias vizsgalattal értékeltiik a jobb kamra szisz-
tolés funkciojat leird paramétereket.
Eredmények: B-csoportban 6816 év, 3 férfi; mig a K-csoportban 66+10 év, 3 férfi volt (p=0,65). 3D-echoval mért jobb kamrai
ejekcids frakcid szignifikansan magasabb volt a kontrollcsoportban (K: 49+8% vs. B: 36+£3%; p=0,02). Nem volt kilénbség
a tartés kamrai ingerlés aranyaban (K: 93+6% vs. B: 84+20%). Szintén nem talaltunk kildnbséget a 3D-echokardiografiaval
mért jobb kamrai volumenek kézétt [végszisztolés (K: 79447 ml vs. B: 717 ml; p=0,77), végdiasztolés (K: 151£73 ml vs. B:
111+£11 ml; p=0,36)], a szisztolés pulmonalis nyomasban (K: 346 Hgmm vs. B: 35+18 Hgmm; p=0,92), valamint a tricuspidalis
regurgitacié meértékében a két csoport k6zott.
Kovetkeztetés: Tartds jobb kamrai ingerlésl pacemaker-kezelést kévetéen kialakulé balkamra-funkcié csékkenése mellett
jobb kamra szisztolés diszfunkcio is kimutathato. A jobb kamrai ejekcios frakcido csokkenése nem jar egyttt a jobb kamrai
dilatacioval (remodellinggel) és a pulmonalis nyomas emelkedésével.
Kulcsszavak: pacemaker, pacemaker indukalta cardiomyopathia, balkamra-diszfunkcio, jobbkamra-funkcio,
3D-echokardiografia

Evaluation of right ventricular function with 3D echo in patient with pacing induced cardiomyopathy

Background: Right ventricular pacing may worsen left ventricular systolic function causing heart failure, but the exact mecha-
nism of the left ventricular dysfunction is unknown. The purpose of this study was to examine the right ventricular function by
three-dimensional echocardiography in patients with left ventricular dysfunction accompanied by long-term right ventricular
pacing.

Methods: We analysed consecutive patients receiving permanent pacemaker due to atrioventricular block from 2015 Ja-
nuary to 2017 March (n=335). During the mean follow-up period (33+8 months) four patients were selected with at least 5%
decrease in the left ventricular ejection fraction measured by two-dimensional echocardiography (B group). Four age and
sex-matched patients with similar comorbidities but showing no significant left ventricular dysfunction served as controls (K)
from the same time interval. Right ventricular function was assessed by 3D echocardiography.

Results: In both groups there were 3 men, and the mean age was similar (B: 6816 y vs. K: 66110 y; p=0.65). Right ventricular
ejection fraction was significantly higher in controls compared to patients (K: 49£7.8% vs. B: 36+£3.1%; p=0.02), while the right
ventricular volumes [end-systolic (K: 79+47 ml vs. B: 71x7 ml; p=0.77), end-diastolic (K: 15173 ml vs. B: 111+11 ml; p=0.36)]
did not differ significantly. We did not find any important differences between the groups regarding the permanent right
ventricular pacing rate (K: 93+6% vs. B: 84+20%; p=0.5), systolic pulmonary pressure (K: 34+6 mmHg vs. B: 35+18 mmHg;
p=0.92), or the severity of tricuspid regurgitation.

Conclusion: Left ventricular dysfunction caused by permanent right ventricular pacing results in right ventricular systolic
dysfunction. The decrease of right ventricular ejection fraction is not associated with right ventricular enlargement or increase
of pulmonary pressure.

Keywords: pacemaker, pacing-induced cardiomyopathy, left ventricular dysfunction, right ventricular function,
3D echocardiography
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Bevezetés

Napjainkban a jobb kamrai ingerlésli pacemakerek a
morbiditas és mortalitds csokkentésének érdekében
nagy szamban kerllnek alkalmazéasra bradycardia ese-
tén (1). A Debreceni Egyetem Klinikai Kdzpont Kardio-
I6giai és Szivsebészeti Klinikajan évente kb. 300 egy-,
A jobb kamra (RV) ingerlésének aranya sok tényez6tél
fligg6en igen valtoz6 lehet egyes betegekben, nem ritka
a magas PM mik&dési arany sem (2). Azonban a magas
aranyu, tartds jobb kamrai ingerlés hatasara mechani-
kai és elektromos diszszinkronia johet létre (3). Az in-
gerlés hatasara az RV 6sszehuzédasa megelézi a bal
kamra (LV) kontrakciojat interventrikularis diszszinkro-
niat eredményezve, illetve az interventrikularis szeptum
kontrakcidja az LV lateralis fala el6tt kdvetkezik be int-
raventrikularis diszszinkréniat okozva. A leirt eltérések
bal Tawara-szar-blokkhoz hasonld képet mutatnak. A
megvaltozott miokardialis aktivitasi mintazatban medgfi-
gyelhetliink egy korai szisztolés kontrakciot, amit késoi,
egymastol fliggetlen szegmensek 0sszehuzodasa kovet.
Emiatt hemodinamikai allapotromlas kovetkezhet be, a
tel6édési nyomasértékek emelkedése miokardialis remo-
dellinghez vezethet (3). Az ineffektiv pumpafunkcio révén
az LV ejekcios frakcid (EF) csdkkenésével a betegek egy
részében szivelégtelenség alakul ki, amit az irodalom-
ban pacemaker indukalta cardiomyopathiaként definial-
nak (PICM) (3). A definici6 meghatarozasa igen eltéré a
kutatasokban, valamint az utankovetés ideje is kilonbo-
z8. Mindez annak is betudhato, hogy a PICM incidencia-
jarol nincs pontos ismeretiink, az irodalmi adatok alapjan
10% és 30% kozé tehetd (3-7).
Balszivfél-elégtelenségben az RV prognosztikai szere-
pe jol ismert (8), azonban a PM kivaltotta LV-diszfunkcid
hatterében all6 jobbkamra-diszfunkcio jellegzetességeirdl
nincs adat. Ez részben kdszdnhet6 annak, hogy a jobb
kamra komplex térbeli strukturaval rendelkezik, igy vizs-
galata nehéz. Leginkabb olyan képalkoto technikakkal le-
hetséges, amelyek térbeli volumetrias adatokat dolgoznak
fel, mint a sziv magneses rezonancia vizsgalat (cMRI), ami
jelenleg gold standardnak szamit az RV vizsgalataban,
amelynek elvégzése azonban a jelenleg pacemakerrel €16
betegek tdbbségében kontraindikalt. Ehhez hasonlé pon-
tossag érhetd el a 3D-echokardiografias vizsgalat soran
felvett jobb kamrai felvételeket analizalo szoftverek ujabb
Célul tlztuk ki ezek alapjan a tartés jobb kamrai ingerlés
mellett kialakult balkamra-diszfunkcié esetén a jobb kam-
ra volumetrias és funkcionalis vizsgalatat 3D-echokardio-
grafiaval. Tovabba az adatok 6sszevetését azon esetekkel
szemben, akik megtartott szisztolés balkamra-funkcioval
rendelkeznek a PM-kezelés ellenére is.

Betegek és médszer

Betegpopulacio

A betegpopulaciét az intézetliinkben 2015. januar—2017
marciusa kozott PM-implantacioban részesult betegek
alkottak (n=550). A betegadatokat retrospektiv mddon
gyljtéttuk a korhaz eMedSolution informatikai rendsze-
rét hasznalva. Ezen betegpopulaciobol konszekutiv mo-
don valasztottuk ki azon eseteket, akiknél az implantacio
indikacidja lll. foku atrioventrikularis blokk volt (n=335).
Kizartuk azokat a betegeket, akiknek bal szivfelet érint6
megbetegedésik volt, jelentds bal kamrai teriletl isz-
kémia, myocarditis, cardiomyopathia, congenitalis viti-
um, szignifikans billentylbetegség (mitralis regurgitacio,
aortastenosis), nyitott szivm(itét vagy sulyos tidébeteg-
ség szerepelt az anamnézisben. Fontos bevalasztasi kri-
térium volt az elézetes echokardiografias leletek megléte
(n=50). PICM-nek tekintettliik azt az esetet, ahol a kiindu-
lasi bal kamrai EF minimum 5%-ot csdkkenve a normal
50%-os értékhatar ala kerilt, aminek hatterében mas okot
nem lehetett felderiteni. igy a megmaradt 50 beteg adatait
elemezve 10%-ban (n=5) talaltunk PICM-et a 2D-echo-
kardiografias mérések alapjan — az atlagos 33+8 hona-
pos utankovetés soran (B-csoport — betegcsoport). Ezen
betegekhez illesztett kontrollcsoportot rendeltink kor-
nak, nemnek és anamnesztikus adataiknak megfelel6en
(K-csoport — kontrollcsoport). A betegekkel valo kapcso-

2015. januar-2017. marcius k6zott PM-implantacidban
részestiltek (n=550)

}

Implantacio oka: . fokt AV-blokk (magas aranyu, tartés
RV-ingerlés( (n=335)

}

Bal szivfelet érintd nagyobb betegség kizarhat6 (n=150)

}

PM-implantaciét megel6zé ismert echolelettel
rendelkezik (n=50)

}

2D LVEF =5%-0s csokkenést mutat és az EF <50% az
atlagos 3318 hénapos FU soran (n=4)

lllesztett kontrollcsoport (n=4) kor, nem anamnézis

1. ABRA. Betegpopulaciébdl szémos kritérium alapjan
kivalasztasra kertlt 8 beteg, akik kézil 4-en a betegcso-
portot, 4-en pedig a kontrollcsoportot alkottak. Az abran

a kivélasztas menete lathatd. (PM=pacemaker, RV=jobb
kamra, 2D LVEF=2D echokardiogréfidgs médszerrel mért bal
kamrai ejekciés frakcid, FU=utankdvetés)
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latfelvétel alkalmaval szereztink informaciot arrol, hogy
az egyik beteg hirtelen elhalalozott, igy a vizsgalatot véguil
8 fovel tudtuk elinditani (1. abra). Intézetlink elektrofizio-
I6giai munkacsoportja a pacemaker-belltetés kapcsan
az ingerl6 elektrédat szeptalis helyzetben fixalja, amelyet
réntgen képer6sité segitségével ellendriz.

A betegek kivalasztasat kdvetéen részletes echokardio-
grafias vizsgalatokat végeztink, mind a 2D- és a 3D-pa-
raméterek vizsgalataval. A munkat a regionalis kutatas-
etikai bizottsagtol kapott engedély alapjan (szama: 5893
— 2/2018/EKU), a beteg altal alairt belegyezd nyilatkozat
birtokaban végeztik, miutan részletes tajékoztatast ad-
tunk a vizsgalat menetérdl.

A betegek kivalasztasat kdvetden részletes echokardiografi-
as vizsgalatokat végeztlink a jobb kamrara fokuszalva Philips
Epic 7G készulékkel, X5-1 transzducerrel, mind a 2D- és a
3D-paramétereket vizsgalva. Mértik a jelenlegi ajanlasban
kozétett jobb kamra funkcidjat leird 2D-s paramétereket, mint
a TAPSE, frakcionalis teruletvaltozas (FAC), jobb kamra sza-
badfali longitudinalis strain értékét, a szdveti Doppler-tech-
nikaval mért anularis s hullam sebességét (TDI s), valamint
az ajanlasban szereplé multiparametrikus értékelés alapjan
meghataroztuk a tricuspidalis regurgitacid (TR) mértékét. A
TR Doppler szignalja és a becsilt pitvari nyomas alapjan sza-
mitottuk a szisztolés pulmonalis artérias nyomast. Emellett a
jobb kamrara fékuszalva 3D-s felvételeket is készitettlink 2
szivciklus felhasznalasaval (full volume, multibeat acquisition
—4-6 (tés, atlagosan 35 vps felbontassal), amelyeket utdlago-
san dedikalt jobb kamrai analizist biztosité szoftverrel elemez-
tlink és mértiik a jobb kamrai ejekcids frakciot (RV RF), vég-
szisztolés (RV ESV) és végdiasztolés térfogatot (RV EDV). A
méréshez a Tomtec (Tomtec Imaging System GmbH, Unter-
schleissheim, Németorszag) 2D Cardiac Performance Analy-
sis 1 és a 4D RV function 2 szoftverét hasznaltuk.

Az elemzés az orientacioval indult, megadtuk a kilonbo-
z6 nézetekben az RV és LV csucsat, valamint a mitralis és
tricuspidalis billentyl magassagat. Tovabba jel6ltik az RV
keresztmetszeti képén az intervetrikularis szeptumot és az
RV szabad falat, valamint az ellilsé és hatsé kapcsolédasi
pontjait. Ezt kdvetéen a szoftver egy speckle tracking algo-
ritmus segitségével kijelolte a konturt, amelyen ha sziiksé-
gesnek itéltik meg, manualis korrekcidt végeztiink. Végul a
program a jobb kamrai modell el6allitasa mellett kiszamitot-
ta az RV volumetrias paramétereit (2. abra).

A kategorikus valtozok gyakorisagat szazalék formajaban
adtuk meg, és chi>-proba segitségével értékeltiik a csopor-
tok kozotti kulonbséget. A folyamatos valtozok esetében
normalitasvizsgalattal elemeztik az eloszlast. Az adatokat

2. ABRA. Az echokardiogréfias felvételek elemzése Tomtec
4D RV function 2 szoftverrel készlilt (egy PICM-es be-

teg felvétele). A: Orientéci. B: Kontur kijelolése speckle
tracking algoritmus segitségével, ha szilkkséges manuélis
korrekciét végziink. C: A program a jobb kamrai modell
elGéllitasa mellett kiszamitja az RV volumetrids paramétereit
és az ejekciods frakciot.

atlagtszoras formaban jeldltiik, amennyiben normalelosz-
last mutattak, mig mediant és az interkvartilis tartomanyt
adtuk meg a nem normdleloszlasu adatoknal. Normalel-
oszlas esetén a csoportok kozotti kildnbség vizsgalatara
kétmintas t-prébat hasznaltunk, mig a nem normaleloszlast
mutaté adatok esetében Mann—Whitney-tesztet alkalmaz-
tunk. A statisztikai analizisnél p<0,05 értéket tekintettik
szignifikdnsnak. Az adatok feldolgozasat SPSS 22 (SPSS
Inc., Chicago, lllinois, USA) szoftverrel végeztik.

Eredmények

Vizsgalatunkban a kontrollcsoport illesztett volt korra, nem-
re €és anamnézisre tekintettel. Ennek megfeleléen a cso-
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portok atlagéletkora nem mutatott szignifikans kiilbnbséget
(B: 6816 év, mig a K: 6610 év, p=0,65), a nemek aranya
is megegyezett (3 férfi és 1 nd), illetve a rizikdfaktorok sza-
zalékos megoszlasa is azonos volt a két csoport kozétt (fi-
gyelembe vettik a korabbi miokardialis infarktus, hiperténia,
diabetes mellitus, dohanyzas meglétét). Az implantacio el6tti
LV EF-értéke megtartott volt a két csoportban (B: 54+2% vs.
K: 65£10%; p=0,43), mindkettében a normalis tartomanyba
esett (>50%). Az atlagos 3318 honapos utankdvetés soran
mért LV EF a betegcsoportban jelentésen alacsonyabb volt,
35%, mint a kontrollcsoportban, ahol az EF 56%-nak ado-
dott (B: 35% [35; 35] vs. K: 56% [46; 59]; p=0,029). Mindkét
betegcsoportban DDDR tipusu pacemakert Ultettek aktiv
fixacios elektrédaval, amelyet szeptalis pozicioban régzitet-
tek. A vizsgalt betegeink egyikében sem volt a jobb kamrai
elektroda apicalis helyzetben. A PM-ingerlés aranya magas
volt mindkét csoportban (B: 84+20% vs. K: 93+6%; p=0,1),
ami szintén nem mutatott jelentés kildnbséget. A betegek
QRS id6tartama szintén nem kulénbozétt a két csoportban
(B: 144423 ms vs. K: 146118 ms; p=0,56).
2D-echokardiografias vizsgalattal mért RV-funkciot leiré pa-
raméterekben nem talaltunk szignifikans eltérést. Az M-méd-
ban mérheté TAPSE: (B: 184 mm vs. K: 18+5 mm; p=0,83),
a tricuspidalis anularis s-hullam széveti Doppler-technikaval
mért értéke (B: 1216 cm/s vs. K: 14+1 cm/s; p=0,5), a jobb
kamra szabad fali longitudinalis strain (B: —10+7% vs. K:
—14+6%; p=0,39), a frakcionalis teriletvaltozas (B: 34+9%
vs. K: 45+4%; p=0,08) és a szisztolés pulmonalis nyomas
(B: 35+18 Hgmm vs. B: 34+6 Hgmm; p=0,92) sem mutatott
szignifikans kildnbséget a két csoport kozétt. A TR fokat
mindkét csoportnal enyhe fokunak hataroztuk meg.

A 3D-echokardiografias analizis eredménye alapjan mig a
jobb kamrai volumenek nem mutattak szignifikans kilénb-
séget: végszisztolés volumen (B: 717 ml vs. K: 79+47 ml;

1. TABLAZAT. A vizsgélati eredményeket &sszefoglalé tablazat

p=0,77) és indexalt formdja (B: 35 [34; 45] mI/m? vs. K: 30
[23; 49] ml/m?; p=0,89), valamint a végdiasztolés volumen (B:
111£11 ml vs. K: 15173 ml; p=0,36) és indexalt formaja (B:
54 [51; 72] ml/m? vs. K: 67 [45; 88] ml/m?; p=0,69), addig az
RVEF a PICM-es csoportban szignifikansan alacsonyabbnak
adodott (B: 3623% vs. K: 494+8%; p=0,02) (1. tablazat, 3. abra).

Megbeszélés

Vizsgalatunk a PICM- és az RV-volumenek és funkcioval-
tozas kozotti kapcsolatot kereste. A PICM aranyat 10%-nak
talaltuk az atlagos 33+8 honapos utankdvetés soran, amely
megfelel az irodalmi adatoknak. Az eredménylnk azt mutat-
ta, hogy az RV szisztolés funkcio csdkkenése kiséri a tartos
jobb kamrai ingerlés mellett kialakult balkamra-diszfunkciot.
A PICM pontos incidenciajat a kiilonbdzd vizsgalatok a
definicid és a kritériumok kilonb6z6sége miatt nem hata-

60
50
40
30
20

RV EF (%)

10

Kontroll
49+8%

Beteg
36+3%

3. ABRA. A jobb kamrai ejekciés frakcié a PICM-es csoport-
ban szignifikansan alacsonyabb volt a kontrollcsoporthoz
képest. (RV EF=jobb kamrai ejekcids frakcio) (p=0,02)

Paraméter Beteg (n=4) Kontroll (n=4) p-érték
Pacemaker-ingerlés aranya (%) 84+20 9316 0,1
QRS-id6 (ms) 144423 146118 0,56
TAPSE (mm) 1814 1815 0,83
TDI s (cm/s) 1216 14+1 0,5
2D Strain (szabad fal) (%) -10+7 -14+6 0,39
FAC (%) 3419 45+4 0,08
s PAP (Hgmm) 35418 3416 0,92
Tricuspidalis regurgitacio foka enyhe enyhe ns
RV ESV (ml) 7117 79147 0,77
RV ESVi (ml/m?) 35 (34;45) 30 (23;49) 0,89
3D RV EDV (ml) 11111 151173 0,36
RV EDVi (ml/m?) 54 (51;72) 67 (45;88) 0,69
RV EF (%) 3613 4918 0,02

(TAPSE-=tricuspidalis anulus sikjanak elmozdulasa, TDI s=széveti Doppler-technikaval mért anularis ,s” hullam sebessége, FAC=frakcionalis teriletvaltozas,
sPAP=szisztolés pulmonalis artérias nyomas, RV ESV=jobb kamrai végszisztolés térfogat, RV ESVi=indexalt jobb kamrai végszisztolés térfogat, RV EDV=
jobb kamrai végdiasztolés térfogat, RV EDVi=indexalt jobb kamrai végdiasztolés térfogat, RV EF=jobb kamrai ejekcids frakcid)
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rozzak meg pontosan, de a 10-30%-os gyakorisag alap-
jan elmondhatd, hogy a betegek nem elhanyagolhat6 ré-
szénél kell szamolni a kialakulasaval, és a manifesztalodé
szivelégtelenség tineteinek megjelenése mutatja a klini-
kai jelent6ségét. Tobb vizsgalat a magas aranyu kamrai
ingerléssel hozta 6sszefliggésben a PICM rizikéjat (3, 10).
A vizsgalatok kilénbdzdsége ellenére a PICM gy definialha-
t6, hogy a tartés jobb kamrai ingerlés mellett a kiindulasi meg-
tartott szisztolés LV-funkcié (EF>50%) az utankdvetés soran
legaldbb 25%-0s csokkenést mutatva az EF a normalérték
ala esik (EF<50%) amellett, hogy az LV funkcidjanak romlasa
mogoétt mas tényezd nem azonosithatd (5, 11, 12, 13).

A tanulmanyok a folyamat hatterében a mechanikai funk-
cidzavart helyezik el6térbe, t6bb vizsgalat is kiemeli a szé-
les QRS jelentéségét a PICM kialakulasaban, mint a bal
kamrai aszinkroénia jelz6je. Lee és munkatarsai 234 struktu-
ralis szivbetegseég nélkili pacemaker-implantaciora szoruld
betegen végzett megfigyelésik alapjan kiemelték, hogy a
magas aranyu kamrai ingerlés mellett a szélesebb ingerelt
QRS is a PICM flggetlen meghatarozéi kozott szerepelt
(12). Késébb Kim és munkatarsai 130 beteg bevonasaval
végzett multicentrikus retrospektiv vizsgalatuk is felhivta a
figyelmet arra, hogy a szélesebb QRS (implantacioé el6tt és
utan) a PICM el6jelzéje (13). Ezzel 6sszhangban egy nem-
régiben lezarult, 857 beteg megfigyelésével végzett retros-
pektiv analizis is megerfsitette a szélesebb ingerelt QRS
prediktor szerepét a PICM kialakuldsaban (14).

Az el6z6 eredmények alapjan logikus lenne a kovetkez-
tetés, hogy az RV szerepe a PICM kialakulasaban ki is
mertlhet az ingerlési pozicié helyében, mint meghatarozo
tényezdje az ingerelt QRS szélességének. A szeptalis hely-
zetl ingerl6elektroda mellett az ingerelt QRS keskenyebb,
amibdl a sokkal fiziologiasabb bal kamrai aktivaciés minta-
zatot lehet feltételezni (15, 16, 17), ezt tdbb korabbi megfi-
gyelés is bizonyitotta. Ugyanakkor Ujabb vizsgalatok nem
tudtak megerdsiteni az ingerlés helyének szerepét a tar-
tos PM-kezelés kivaltotta cardiomyopathiaban (18, 19, 14),
amelyek alapjan tovabbra is vitathatd, hogy a jobb kamrai
mechanika miként jarul hozza a PICM megjelenéséhez.
Vizsgalatunkban valamennyi beteg jobb kamrai ingerld
elektrédaja szeptalis helyzetli volt. Az ingerelt QRS-ek
is hasonléak voltak a csoportokban. A f6 kllonbség a
cardiomyopathiat elszenvedd és a kontrollcsoport kdz6tt
jobb kamra tekintetében a jelentésen csdkkentebb jobb
kamrai ejekcios frakcié volt.

Vizsgalatunk limitacioja az alacsony elemszam, az egy
centrum adatinak feldolgozasa, a részben retrospektiv
vizsgalati modszer.

Kovetkeztetések

Tartdés jobb kamrai ingerlésl pacemaker-kezelést kbve-
téen vizsgalatunkban 10%-ban alakult ki balkamrafunk-

cio-csOkkenés. A bal kamrai funkciéromlas mellett az RV
szisztolés diszfunkcié kimutathatd. Az RV EF csdkkenése
nem jar egyutt a jobb kamrai dilataciéval (remodellinggel)
és a pulmonalis nyomas emelkedésével, amely felveti a
mechanikai funkciézavar lehetéségét.

Tamogatas
A munkat tamogatja: GINOP-2.3.2-15-2016-00043, Sziv-
és érkutatasi kivalésagkdzpont (IRONHEART).
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