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1. Uvod

Chronické srdecni selhdni vznika na podkladé poruchy systolické a/nebo diastolické funkce
srde¢nich oddild, kterou doprovazi reakce celého organizmu zprostfedkovanou predevsim
neurohumoralnimi mechanizmy. Toto poruseni funkce je obvykle spojeno s dilataci srdce a poruchami
siflového a komorového vedeni vzruchu. Dlouho byly tyto zmény povazovany pouze za epifenomén
srdeniho selhani, v posledni dob& vsak fada studii dokumentovala nepiiznivé hemodynamické
nasledky ztraty synchronni kontrakce, které pfispivaji k dals$imu zhorSovani srdeéni funkce.
Vuplynulém desetileti do$lo k rozvoji nové nefarmakologické 1é¢ebné metody, tzv. srde¢ni
resynchronizacni terapii, ktera ma za cil obnoveni synchronizované srde¢ni kontrakce.

V soucasné dob¢ existuje jiz fada dlikazli, Ze resynchronizacni terapie u pacienti se
srde¢nim selhanim a poruchami nitrokomorového vedeni vede k upravé subjektivnich ptiznakt
(zlepSeni symptomu a kvality zivota) i objektivnich parametrii (zlepSeni systolické funkce levé
komory). Pies tyto pfiznivé vysledky u ¢asti pacientll ke zlepSeni nedojde a nékteré otazky tykajici se
resynchronizacni terapie ziistavaji otevieny. Jde predevsim o indikaéni kritéria pro vybér vhodnych
kandidatt, stanoveni role rlznych stimulacnich rezimi (biventrikularni, levokomorova ¢i
pravokomorova Dbifokalni stimulace) vramci resynchronizace, uréeni ,optimalni“ polohy
levokomorové elektrody a patofyziologickych mechanismli odpovidajicich za hemodynamické
zlepSeni.

Rozvoj resynchronizaéni terapie proto vedl k obnoveni zajmu o studium poruch
komorového vedeni u pacientl se srde¢nim selhanim. Predlozena diserta¢ni prace sestava ze souboru
publikaci, které se zabyvaji poruchami vedeni, zménami aktivaéni sekvence pfi riznych stimula¢nich
rezimech a hemodynamickym efektem resynchronizaéni 1é¢by.

1.1 Poruchy nitrokomorového vedeni - historicky a sou¢asny pohled
Metody popisujici elektrickou aktivacni sekvenci

K mapovani §ifeni srde¢ni elektrické aktivace byla pouzita cela fada technik. Nejjednodussi
metodou je tradicni elektrokardiografie (EKG), zekteré vychazi dalsi metody vyuzivajici k
rekonstrukci propagace aktivaéni viny matematické algoritmy: napf. sledovani pribéhu srde¢ni osy -
vektorografie' nebo zdznam potenciali z celého hrudniku ve formé ,,body surface mapping“?. Obecné
jsou vSak neinvazivni mapovaci techniky limitovany jejich prostorovou rozliSovaci schopnosti
vuréeni mista vzniku elektrické informace. Detailni popis prib&hu aktivaéni sekvence v lidském
modelu umoznily az invazivni metody zdznam signali pfimo z endokardu ¢i epikardu.

Mezi prvni pionyrské prace popisujici Sifeni aktivacni sekvence pfimo na lidském srdci
patii studie Durrera a spol. zpo&atku 70.let’, ktery popsal Sifeni aktivace na preparatech
perfundovanych srdci u obéti nestésti. V 80.letech pfineslo dalsi poznatky intraoperaéni mapovani
v pribéhu kardiochirurgickych vykont.. Pomoci specialni sitky s elektrodami, ktera se prevlékla pres
srdce, bylo studovano 3ifeni epikardialni aktivace*®. Rozvoj katetriza¢nich technik a endokardialniho
mapovéani piinesly dal$i znalosti o poruchich nitrokomorového vedeni’' a soutasné mapovaci
systémy umoziuji rekonstrukei trojrozmémych modeltl srdecnich dutin se zobrazenim propagace
aktivaéni sekvence'"'”.

Faktory ovliviwgjici rychlost sireni vzruchu v srdecnich komordach

1. Srdeéni svalovina tvofi trojrozmérnou strukturu, kterd ma odlisné vlastnosti vedeni jak napii¢
srde¢ni sténou (mezi endokardem a epikardem), tak v jednotlivych srdecnich segmentech.
Vedeni vzruchu je proto i za normalnich okolnosti anisotropni a rychlost $ifeni aktiva¢ni viny
ovliviuji 4 hlavni faktory:

2. Zatimco vedeni buitkami pievodniho systému je rychlé (3-4m/s)", vedeni ve vlastnim
pracovnim myokardu je pomalejsi (0,3-1m/s)". P poskozeni Purkyfiovych bungk dochézi
k sifeni aktivacni viny pfedevsim vlastnim myokardem, a tedy nejméné &tytikrat pomaleji.

3. Rozlozeni bunék pievodniho systému je v srdeCnich komorach nerovnomérné, napf.
v inferobasalni oblasti levé komory je jejich hustota relativné nizka, coz mize vysvétlovat
obvykle pouze malou poruchu nitrokomorového vedeni u pacienti po spodnim infarktu
myokardu’.

4. Vedeni vzruchu je zhruba dvakrat rychlej§i ve sméru svalovych vliken nez napfic'™.
Architektura srde¢nich vlaken v lidském srdci je pfitom komplexni. Longitudindlni vlakna

4



jsou ulozena subendokardialné a subepikardialng; cirkularné orientovana vlakna pak
predevsim ve stiedni &asti srdedni stény a basalnich segmentech'.
5. Vedeni v subendokardialnich svalovych vlaknech je rychlejsi nez ve zbytku svaloviny
srdenich komor, a to i v pfipad§, Ze nejsou soudasti prevodniho systému'®. Rozdily
v rychlosti §ifeni vzruchu mohou podminovat pomalej$i aktivaci levé komory pfi epikardialni
stimulaci v porovnani se stimulaci endokardialni'”.
Normalni sekvence aktivace srdecnich komor a anatomie prevodniho systému

Normalni aktivaéni sekvence srdeénich komor za¢ina pievedenim elektrického impulsu
z atrioventrikularniho (AV) uzlu na Histv svazek. Ten se dale rozdéluje na pravé a levé Tawarovo
raménko, které se dale vétvi na jednotlivé fascikly. Ty se nakonec rozbihaji do sité subendokardialné
umisténych Purkynovych vlaken. Porucha kterékoliv ¢asti tohoto systému (AV uzlu, Hisova svazku,
fascikulti a distalni sit¢ Purkynovych bunék) vede k specifickym zménam v aktiva¢ni sekvenci a k
prodlouzeni nitrokomorového vedeni.

Tradi¢n€ se u normalnich jedinct popisuji tfi hlavni svazky komorového pievodniho
systému (pravy, levy piedni a zadni fascikl). Cast levého fasciklu ale miZe samostatnd aktivovat
mezikomorové septum a néktefi autofi proto uvadi fascikl Gtvrty'®. Pravé Tawarovo raménko je
anatomicky velmi dobfe definovana struktura probihajici z nitrokomorového septa svalovym snopcem
moderator band* na pfedni sténu pravé komory. Levostranna raménka, zvlasté levy zadni svazek,
maji spise v&jifovity prabsh'>*.

Béhem normalniho stahu dochazi k synchronni a rychlé aktivaci obou srde¢nich komor,
pficemz aktivace levé komory pfedchazi pravou (asi o 10ms) a elektricky impuls se §ifi od endokardu
k epikardu®. V levé komofe se zaGina aktivadni vlna §ifit ze tfi mist (spodni &ast stiedniho septa,
midseptum a piedni sténa v blizkosti iponu papilarniho svalu), které odpovidaji terminalnim
zakonCenim vétvi levého raménka Tawarova. Z t€chto mist se poté aktivacni vlna §ifi radialné a
srdeéni hrot a lateralni sténa levé komory jsou aktivovany nejpozdé€ji (jejich aktivace koinciduje
s terminalni Gasti QRS komplexu’). V pravé komoie dochazi k radialnimu $ifeni z mezikomorového
septa a piedni stény (mista Gponu moderator band). Aktivace srde¢niho septa probiha z levého
raménka Tawarova, coz na EKG odpovida negativni deflexi inicialni ¢asti QRS komplexu ve svodech
TaaVL (septalni q).

Poruchy nitrokomorového vedeni

K rozsifeni QRS komplexu u poruch nitrokomorového vedeni dochazi ze dvou zakladnich
divodu. Jednak muze poSkozeni specializovanych bunék ptevodniho systému na Grovni srdec¢nich
komor vést ke zpomaleni vedeni uvnitf vlastni srde¢ni dutiny, druhym diivodem mize byt porusena
synchronie aktivace obou komor (aktivace jedné komory je opozdéna oproti druhé o ¢asovy interval
odpovidajici pievedeni vzruchu mezikomorovym septem)>’.

Poruchy vedeni tvofi typické zmény morfologie komplexu QRS na 12-svodovém EKG,
které umoznily vytvofeni kritérii charakterizujici ,,blokadu* vedeni jednotlivymi fascikly?. Prestoze
termin ,,blokada“ patii ke standardni terminologii, ve skute¢nosti mize jit jen o relativni poruchu.
Vedeni poskozenym fasciklem miZe byt pouze zpomaleno, a proto se na aktivaéni sekvenci uplatni
jen Caste¢né. Zvlasté u komplexnich poruch vedeni dochazi k fuzi aktivace z riiznych ¢asti pievodniho
systému, takze vysledkem mohou byt Casto az bizardni morfologie QRS komplexti na povrchovém
EKG. Vedle poruch vedeni proximalnim pfevodnim systémem je vyslednd aktivaéni sekvence
vyznamné ovlivnéna charakterem postizeni myokardu.

Rozdéleni poruch nitrokomorového vedeni

Poruchy vedeni pravého raménka Tawarova je mozné rozdélit podle mista bloku vedeni na
tfi typy: proximalni, distalni a terminalni. V prvnim pfipad¢ je blokada na tirovni Hisova svazku. Jde o
nejcastéjsi typ blokady pravého raménka (BPRT), ktery vytvaii charakteristicky obraz na povrchovém
EKG®. Pii endokardialnim mapovani chybi ¢asna aktivace volné stény pravé komory, pravostranna
¢ast mezikomorového septa a zbytek komory jsou aktivovany opozdéné z levého raménka. U distalni
BPRT je zachovana Casna aktivace pravostranné ¢asti mezikomorového septa a je poruSeno pouze
vedeni pfes ,,moderator band* na volnou sténu pravé komory. Tento typ poruchy byl zatim popsan jen
u pacientli, u kterych byl tento svalovy snopec pierusen béhem chirurgického vykonu (napf. pfi
korekci vrozené srde¢ni vady). Terminalni BPRT je druhym nejéasnéj$im typem poruchy. Vedeni
proximalnim pfevodnim systémem je zachovano véetné Casné aktivace septa a volné stény pravé
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komory a porucha je lokalizovana distaln&ji uvnitf pravé komory. Ptikladem muZze byt jizva po
ventrikulotomii u pacienti po korekci Fallotovy tetralogie®®, kterd piedstavuje linii bloku pro Sifeni
aktivace, nebo izolované prodlouzeni $ife QRS v pravostrannych hrudnich svodech (né€kdy az ve
formé samostatného kmitu - tzv. epsilon viny) u pacientii s arytmogenni dysplazii pravé komory, které
je zptsobeno pomalym §ifenim vzruchu v myopaticky zménéné pravé komote.

Poruchy vedeni v levé komote nejsou tak piesné definovany a termin blokada levého
raménka Tawarova (BLRT) zahrnuje $iroky soubor poruch, které maji spoleéné zpomalené vedeni
mezikomorovym septem (mezikomorové zpozdéni). U kompletni BLRT je mezikomorové septum
aktivovano z pravé komory (na EKG absence septalniho q ve svodech I a aVL) a aktivace levé komory
je zpozdéna o 52+17ms®. Rychlost a charakter dal§i aktivace je potom zavisla na typu postiZeni
myokardu. U pacientd s BLRT bez organického postizeni nebo s dilataéni kardiomyopatii je Sifeni
aktivaéni viny homogenni, naproti tomu u pacientii po infarktu myokardu je Sifeni aktiva¢ni viny
heterogenni a zavisi na velikosti a lokalizaci jizvy’ ™.

BLRT se tradiéng rozdéluje podle sméru srdeéni osy na EKG?. U nekomplikované blokady
postizeni levé komory. BLRT s rotaci srde¢ni osy doprava je velmi vzacna, vétSinou se objevuje pouze
intermitentné a miiZe souviset s pietizenim pravé komory”’. Pfi podrobng&jsim mapovani byla viak
nalezena pouze malé korelace mezi sklonem srde&ni osy a aktivaéni sekvenci®, coZ je pravddpodobn&
zplsobeno nizkou rozliSovaci schopnosti klasického EKG a fadou faktorl, které mohou ovliviiovat
vysledny vektor srde¢ni osy. Obdobné nebyla nalezena souvislost mezi smérem srdeéni osy u BLRT a
systolickou funkeci levé komory?®.

Viiv typu zdkladniho postizeni myokardu na charakter aktivacni sekvence

Ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) a ptedevS§im jizvy po infarktu myokardu vedou
k lokalizovanému zpomaleni §ifeni aktivaéni viny. Hatala a spol.*® popisuji ve své praci tii riizné typy
aktivacni sekvence v zavislosti na poloze infarktu myokardu. U pacientl s infarktem myokardu spodni
stény bylo zjisténo ,,radialni Sifeni vzruchu®, kdy aktiva¢ni vlna vynechava pouze spodni sténu a jinak
je jeji pribéh velmi podobny jako pii normélni aktivaéni sekvenci. Sifeni ,,proti sméru hodinovych
ruciéek® bylo typické pro pacienty s piednim infarktem myokardu. Pfedni sténa diky pfitomnosti
jizevnaté tkané fungovala jako blok vedeni vzruchu a leva komora byla aktivovana nejprve pies spodni
sténu proti sméru hodinovych rudi¢ek k lateralni sténé a lateralni strané jizvy. U pacienti po
viceCetnych infarktech myokardu se pak aktivace §ifila pfes oblasti pomalého vedeni a nejpozdéjsi
aktivace byla lokalizovana variabilng, nejc¢astéji na lateralni sténé.

Pacienti s dilataéni kardiomyopatii (DKMP) piedstavuji naproti tomu typ difusniho
poskozeni, kde je porucha vedeni homogenni a vysledny charakter aktivace je ovlivnén piedev§im
mirou myogenniho poskozeni a dilataci srde¢nich oddilu.

Vztah poruch nitrokomorového vedeni a mechanické funkce levé komory

Dlouhou dobu byly povazovany poruchy nitrokomorového vedeni za epifenomén dilatace
srdce. V soucasné dobé vsak jiz existuje fada dikazii, ze poruseni synchronni aktivace nepfizniveé
ovliviiuje srdeéni vykon a tim dale prispiva k progresi srde¢niho postizeni®’. Site komplexu QRS,
ktera odrazi celkovou miru nitrokomorového vedeni, je vyznamny rizikovy faktor nepfiznivé
ovliviiujici mortalitu u pacientii s chronickym srde¢nim selhanim®'.

Nekoordinovana srde¢ni kontrakce ma za nasledek abnormalni regionalni napéti ve sténé.
V okamziku kontrakce ¢asné aktivovanych srdeénich segmenti je v komote minimalni napéti a rychlé
systolické zkraceni v dané oblasti neni nasledovano vzestupem tlaku, protoze ostatni oblasti komory
jsou inaktivni. Pozdé aktivované okrsky jsou tak vystaveny pasivni distenzi a pii kontrakci pracuji
s vétsim piedtizenim. V pozdni systolické fazi dochazi naopak k distenzi Casné aktivovanych
segmentl. Ty pak slouzi jako nitrokomorovy rezervoar pro krev, kterd by byla jinak vypuzena z levé
komory. Vysledkem je tedy vlastng pielévani kontrakce z jedné ¢asti komory do druhé.

Porusena synchronie srde¢ni kontrakce ma vSak i dilezité dusledky pro metabolismus a
energetickou spotiebu myokardu. Pred¢asné aktivované segmenty maji sice mensi spotiebu energie, tu
avSak vyuzivaji neefektivné, protoze jejich kontrakce nevede k vzestupu nitrokomorového tlaku.
Pozdné aktivované segmenty vykonavaji naopak ve&tsi praci s vys$s§i energetickou spotiebou, coz vede
ke kompenzatorni asymetrické hypertrofii. Alterace geometrie levé komory a opozdéna aktivace



lateralniho papilarniho svalu navic zhorSuji mitralni regurgitaci a nehomogeni depolarizace a
repolarizace miZe pusobit proarytmicky.

Vedle poruch vedeni lokalizovanych na twrovni srdeénich komor vSak muZze hrat
vyznamnou roli i poru$eni mezikomorové synchronie (pfedev§im ¢asnéjsi aktivace pravé komory pied
levou). To vede k pfedéasnému vzestupu tlaku v pravostrannych oddilech a ptesunu mezikomorového
septa do levé komory (paradoxni pohyb septa) a tim dale ke zhorSeni plnéni komor, pfedevsim u
pacientd s vyjadfenou diastolickou dysfunkei levé komory*>.

Abnormalni aktivace tak vede k vyznamnému snizeni ejekéni frakce, zvySeni objemu na
konci diastoly, zvySeni energetické spotieby a zhor§eni stupné& mitralni regurgitace’*.

1.2 Srdeéni resynchronizacni terapie a teoreticka vychodiska diserta¢ni prace

Srde¢ni resynchronizaéni terapie ma za cil upravu zminénych nitro- a mezikomorovych
poruch vedeni a obnovu synchronni srde¢ni kontrakce. Principem resynchroniza¢ni terapie je
vytvofeni ,.elektrického bypassu® stimulaci pozdné aktivovaného segmentu (nejcastéji lateralni stény
levé komory). Srdceje pak aktivovano ze dvou samostatnych aktivaénich vin (jedna vychazi
z pievodniho systému a druha z mista ulozeni stimulaéni elektrody), které poté v levé komote fizuji.

Prvni zpravy popisujici ptiznivy hemodynamicky efekt levokomorové stimulace jsou jiz
zroku 1983%, trvalo viak dalgich 13 let neZ se objevily prvni price popisujici tento jev systematicky’®.
Od té doby prokazala fada hemodynamickych studii, Ze resynchroniza¢ni terapie vyznamné zvySuje
srdeéni vydej, systolicky tlak a snizuje tlak v zaklinéni. Tento efekt vede navic k souasnému snizeni
energetické spotieby myokardu®” a sympatické aktivity™®.

Tyto hemodynamické studie byly nasledovany studiemi klinickymi. Do sou¢asné doby byla
dokonéena fada randomizovanych, placebem kontrolovanych studii posuzujici efekt resynchronizace u
pacientl se srdeénim selhanim: PATH-CHF trial**, MUSTIC*’, MIRACLE*' a COMPANION*?. Tyto
prokazaly dlouhodobé pietrvavajici pfiznivy efekt na symptomatologii, toleranci zatéze a kvalitu
zivota. Studie COMPANION navic naznacila, Zze resynchroniza¢ni 1é¢ba miize vyznamné snizit
mortalitu u pacientll se srdec¢nim selhanim. Tato hypoteza byla pak potvrzena v nedavno publikované
studii CARE-HF *, kterd randomizovala 813 pacientd koptimalni farmakoterapii nebo
resynchroniza¢ni 16€b€. Druha skupina méla statisticky vyznamné lepsi pieziti a dilezité je, ze
piiznivy efekt resynchronizace se projevil i pfes optimalni farmakologickou terapii v obou skupinach.

V soucasné dob¢ je standardem resynchroniza¢ni 1é¢by tzv. biventrikularni stimulace —
simultanni aktivace obou srde¢nich komor (nejéastéji pomoci jedné elektrody zavedené do pravé
komory a druhé do vétve koronarni zily na laterdlni sténu levé komory). Vedle tohoto ,zlatého*
standardu mize byt korekce komorové dyssynchronie dosazeno i jinymi typy kardiostimulace. Akutni
hemodynamické studie popisujici vliv riznych stimula¢nich rezimu na srde¢ni vydej ukazaly, Ze téméf
podobného akutniho hemodynamického zlepSeni lze dosahnout pomoci stimulace pouze levé
komory***. Jini autofi naopak navrhli tzv. pravokomorovou bifokalni stimulaci*® (tj. simultanni
stimulace ze dvou elektrod - v hrotu a ve vytokovém traktu pravé komory), ktera je technicky
jednodussi ale zfejmé méné ucinngjsi alternativou biventrikularni stimulace.

Kli¢ovou otazkou resynchronizace zlstavaji kritéria volby vhodnych kandidatd. Jednim
z nejcastéji pouzivanych parametri v klinickych studiich je §ife komplexu QRS na 12-svodovém EKG
(QRS > 120 az 150ms)****. Soudasnd praxe viak ukazuje, Ze pii pouZiti pouze tohoto kritéria nedojde
u 20-30% pacientd po zavedeni resynchronizace k pozadovanému zlepSeni®'. Jasna neni ani role
alternativnich stimulaénich rezimi (levokomorové ¢i pravokomorové bifokalni) nebo ,,optimalni
polohy stimulaénich elektrod. Proto se v souc¢asné dob¢ rozviji fada metod ke kvantifikaci mechanické
TDI (tissue doppler imaging), ktery umoznuje piesnou kvantifikaci ¢asovani a rychlosti kontrakce
jednotlivych srdenich segmenti'’™’. Mezi dalsi metody patii magneticka rezonance™ &i
radionuklidové techniky®'.

Dosud fada studii popisovala zmény elektrické aktivaéni sekvence u zvifat ¢i v lidském
modelu, avSak souhrna prace charakterizujici poruchy nitrokomorového vedeni a zmény aktivaéni
sekvence pfi riznych typech stimulace, které potencialné piedstavuji zaklad k pochopeni mechanismu
podminujici efekt resychronizaéni 1é¢by, prozatim chybi.

2. Cile disertacni prace
Disertani prace vychazi ze 4 samostatnych praci a ma za cil popsat faktory ovliviuji
aktiva¢ni sekvence srde¢nich komor pfi poruchach vedeni a riiznych stimulaénich rezimech. Tato data
by méla prispét k stanoveni kritérii pro vybér kandidati resynchronizaéni terapie.
Zakladni cile jednotlivych praci:
. popsat princip a moznosti pouziti elektroanatomického mapovaciho systému
. charakterizovat pomoci elektroanatomického mapovaciho systému spektrum poruch
komorového vedeni u pacientd potencionalné vhodnych k resynchronizaéni terapii, a to
s ohledem na etiologii srde¢niho selhani a morfologii QRS na EKG
. analyzovat zmény aktiva¢ni sekvence pfi riznych typech komorové stimulace
. ovefit pomoci zatézové echokardiografie, zda odlisny charakter aktivace u pacientt s ICHS
a DKMP ma vliv na efekt resynchronizac¢ni terapie

3. Metodika

Koncept elektroanatomického mapovani

Prvni publikaci'' uvedenou v disertadni praci je piehledny &lanek o principech a
moznostech klinického vyuziti elektroanatomického mapovaciho syst¢tmu CARTO (firma Biosense-
Webster)>. Ackoliv koncept CARTO sytému vychazi zkonvenénich invazivnich katetrizatnich
technik, jeho hlavni vyhoda spociva v tom, ze dokaze provést trojrozmérnou anatomickou rekonstrukei
srdeéniho oddilu spolu se zobrazenim S§ifeni aktivaéni sekvence. Na rozdil od klasického
elektrofyziologického mapovani navic nevyuziva k vizualizaci polohy katetru skiaskopii. Pfi vykonu
jsou pod pacientem umistény civky, které vytvaii nizkoenergetickd magnetickd pole. V hrotu
mapovaciho katetru je umistén miniaturni senzor, ktery snima tato magnetickd pole a zjejich
charakteristik dokaze systém vypocitat piesnou polohu hrotu katetru v prostoru. Pfesnost v urceni
polohy katetru je pfitom 1 mm.

V prubéhu mapovani (napf. pfi mapovani levé komory je katetr zaveden retrogradné pfes
femoralni tepnu do levé komory) se hrot katetru dotykd postupné rGznych oblasti srde¢ni dutiny a
systém zaznamenava s polohou kazdého bodu také lokalni elektrogram. Ziskanim kazdého dalsiho
bodu se postupné vytvaii v realném case trojrozmérna anatomickd mapa. Kazdému bodu pfitom
pfinalezi specifickd hodnota tzv. lokalniho aktiva¢niho Casu (tj. intervalu mezi poc¢atkem lokalniho
elektrogramu v daném bod¢ a zvolenou ¢asovou referenci — napt. zacatek komplexu QRS).

Geometricka rekonstrukce mapované dutiny probiha v realném case a ziskanou mapu lze v
pribéhu mapovani libovolng otacet v prostoru. Systém ptitom dovoluje ziskana data pribézné editovat
a upravovat. Lokalni aktivaéni ¢asy jsou barevné koédovany a superpozici piislusnych barev na
anatomickou mapu vznika elektroanatomicka aktivacni mapa (Obrazek 1). Po dokonéeni mapy lze
animovat Sifeni elektrické aktivace v podob& dvoubarevné propagacni mapy (Obrazek 2), pfitom lze
sledovat elektrickou aktivaci v podob& pohybujici se Cervené viny v Case. Elektroanatomicka mapa
dovoluje zobrazit téz amplitudy jednotlivych lokalnich elektrogram, a tak konstrukci voltdzové mapy
(Obrazek 3). Kombinace uvedenych map tedy dovoluje ureni piesné aktivacni sekvence (prib&hu
depolarizace) srde¢nich komor a zaroven rozliSeni mezi normalnim myokardem (vysoka voltaz) a
jizevnatou tkani (nizka nebo chybé&jici voltaz).



Obrazek ¢. 1. T 14ms
Normalni aktivace
Endokardialni aktiva¢ni mapa
obou srde¢nich komor
zobrazujici pribéeh
depolarizace u pacienta bez
poruchy  vedeni.  Lokalni
aktivaéni ¢as je barevné
kodovan podle barev
svételného spektra, mista s
nejéasnéjsi  aktivaci  jsou
znazornéna Cervenou, s
nejpozdéjsi fialovou barvou.
Za mnormalnich podminek je
srdce aktivovano ze tii mist
(lateralni sténa pravé komory,
septalni  endokard),  ktera
odpovidaji zakonceni fascikli,
nejpozdéji  je  aktivovana
lateralni sténa levé komory a
vytokovy trakt pravé komory.
Zkratky: RB-pravy fascikl;
LAF-levy pfedni fascikl; LPF-
levy zadni fascikl.

4. Vysledky

4.1 Spektrum poruch nitrokomorového vedeni u pacientii vhodnych k resynchroniza¢ni terapii

Jednim z prvnich kritérii pro vybér kandidatti vhodnych k resynchronizaéni terapii byla $ife
komplexu QRS na 12-svodovém EKG. Nov¢jsi data vSak naznacuji, Ze tento parametr ma v predikci
responderti resynchronizaéni terapie pouze omezenou piedpovédni hodnotu™. Protoze je rozlisovaci
schopnost standardniho EKG v popisu komplexnich poruch vedeni omezena, bylo cilem druhé prace™
detailné analyzovat spektrum poruch nitrokomorového vedeni u pacienti vhodnych k resynchronizaéni
terapii pomoci elektroanatomického mapovaciho systému.

Prace zahrnovala 26 pacienti (prumérny vék 6249 let) s chronickym srde¢nim selhanim a
QRS komplexem S§ir§im nez 130ms. U 12 pacientd byla etiologii srde¢niho selhani dilata¢ni
kardiomyopatie, u zbyvajicich 14 ischemicka choroba srde¢ni. U vSech pacientli bylo provedeno
elektroanatomické mapovani obou srde¢nich komor a na zaklad¢ ziskanych dat byly popsany
charakteristické endokardialni aktiva¢ni sekvence pro jednotlivé typy poruch nitrokomorového vedeni:

A) Typicka BLRT

Endokardialni aktiva¢ni sekvence odpovidajici typické blokadé levého raménka Tawarova
(BLRT) byla pfitomna u 9 pacientt. U BLRT za¢ind depolarizace srdce na pravé strané
mezikomorového septa a ptilehlé piedni sténé pravé komory a nasledné se §ifi pomalu pies septum na
levou komoru, jejiz aktivace byla vyznamné opozdéna (o 64+12ms). Trvani aktivace levé komory
byla potom variabilni v zavislosti na jeji velikosti a mife poskozeni.

Obrazek ¢. 2. BLRT
Propagaéni endokardialni mapy srde¢nich komor v levé sikmé projekei pii BLRT (a-d).

et

B) Nespecificka porucha nitrokomorového vedeni

U pacient s ICHS odpovidala morfologie QRS na EKG nejastéji nespecifické poruse
nitrokomorového vedeni a endokardialni aktivace probihala u téchto pacientd velmi variabilné
(Obrazek 3). Na rozdil od typické BLRT byla leva komora aktivovana Casto sou€asné s pravou
komorou (nebylo pfitomno mezikomorové zpozdéni) a dominujici poruchou bylo zpomaleni vedeni v
levé komote. 1 pfes uvedenou endokardialni aktivacni sekvenci s minimalnim mezikomorovym
zpozdénim, odpovidala u 3 pacientd morfologie QRS na 12-svodovém EKG kritériim typické BLRT.

Obrazek ¢. 3 Priklad nespecifické poruchy nitrokomorového vedeni
Aktivaéni (A,B) a voltazova

(C,D) mapa v levé Sikmé -
(AC) a levé laterdlni (B,D) 1 A
projekci u pacienta s

—
aneurysmatem predni stény. N\

Aktivace  zafina  téméf

soucasné v obou srde¢nich m

komorach (Cervena barva na

predni sténé€ pravé komory a ~ aVR—~—_—"~
mezikomorovém septu).

Voltazové mapy barevné  aVL -\/k,
koduji amplitudu lokalniho

elektrogramu (Gervena  aVF—\,——
barva-nizka voltaz, fialova

barva — vysoka voltaz, vi

zdrava tkan) a ukazuji '“/\/\'

rozsahlé aneurysma predni \

stény. Denzni jizva (Seda

barva) predstavuje barieru vsv\.\/\.
——\.\/\_,

soams

—itme

pro  Sifeni  elektrického

impulsu, ktery musi V4
obkrouzit levou komoru
pres spodni sténu. VS e
Nejpozdgji aktivovanym
—_—~—N—

segmentem (fialova barva V6
na aktivaéni mapé, Cerna
Sipka) je lateralni strana
jizvy.

Aktivaéni mapa Voltazova mapa

C) Bifascikuldrni blokada

Aktivaéni sekvence odpovidajici BPRT byla pfitomna u 7 pacientd a u vSech byla
kombinovana slevym piednim hemiblokem. Aktiva¢ni sekvence zacinala na spodni sténé levé
komory, endokard pravé komory byl aktivovan se zpozdénim 46+17ms. Nejpozdéji byla aktivovana
v pravé komote oblast pii trikuspidalnim anulu ¢i ve vytokovém traktu, v levé komote byla nejpozdéji
aktivovana piedni sténa. U vétSiny pacientl jsme vedle poruchy BPRT pozorovali i vyznamnou
poruchu vedeni levou komorou, jeji pfitomnost vsak byla ,,maskovana“ na EKG opozdénou aktivaci
pravé komory pii BPRT (Obrazek 4).

Endokardialni mapovani prokazalo vyznamny vliv etiologie srde¢niho selhani na charakter
Sifeni aktivaéni sekvence. U pacientt s DKMP byl pribéh endokardialni aktivaéni sekvence
homogenni a jeji prabéh bylo mozno vétsinou predpovidat z EKG. Naproti tomu u pacientti s ICHS
bylo Sifeni elektrické aktivace heterogenni, podle velikosti a ulozeni jizev po infarktu myokardu.
Morfologie komplexu QRS na EKG vétSinou nedovolovala pfesnéjsi charakteristiku a odpovidala
nejéastéji nespecifické poruse nitrokomorového vedeni. Vyznamnéjsi poruse vedeni v levé komote u
pacienti s ICHS také odpovidalo celkové delsi trvani aktivace levé komory v této skupiné v porovnani
s DKMP (115£21ms vs 134+23ms, p<0.05). Obdobné byla nalezena korelace mezi objemem levé
komory a dobou trvani endokardialni aktivace pouze u pacientii s DKMP (1*=0.567, p<0.05).
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Prace dale ukazala variabilitu mista uloZeni nejpozdé&ji aktivovaného segmentu v levé
komote, ktery ptedstavuje misto nejvétsi dyssynchronie a tedy teoreticky “optimalni” pozici pro
umisténi stimulaéni elektrody. Nejpozdé&ji aktivovanym segmentem byla nejéastéji lateralni sténa levé
komory u BLRT, piedni sténa u bifascikularni blokady. U pacientd s ICHS vSak bylo misto

Obrazek ¢&.5. Pravokomorova bifokalni a biventrikularni stimulace
Propagaéni endokardialni mapa obou srde¢nich komor pfi biventrikularni (a-d) a pravokomorové
bifokalni stimulaci (e-h). Cerné 8ipky ukazuji umisténi stimula¢nich elektrod.

nejpozdgjsi aktivace dale modifikovano umisténim jizev po infarktu myokardu.

Obrazek ¢. 4.
Bifascikularni blokdda

Obrazek ukazuje aktivacni
mapu srde¢nich komor pfi
BPRT a levé predni
hemiblokadé. Aktivace
vychazi ze spodni stény levé
komory ze zakonc¢eni levého
zadni fasciklu. Vedle BPRT
je  piitomna  vyznamna
porucha  vedeni  vlevé
komote, protoze nejpozdéji

¥s 98ms

=

=

—
=
=

aVR

aVL

aVF

<
~

aktivovanou oblasti (fialova
barva — ¢erné Sipky) neni
jen vytokovy trakt pravé
komory, ale i pfedni sténa
levé komory.
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4.2 Aktivac¢ni sekvence srde¢nich komor béhem rozdilnych stimula¢nich rezima

Cilem tieti prace” bylo popsat charakteristické aktivaéni sekvence a kvantifikovat miru
mezikomorové a nitrokomorové elektrické dyssynchronie pifi riznych stimula¢nich rezimech. Prace
zahrnovala 20 pacientll (primérny v&k 59,6 + 8let) se srde¢nim selhanim, ktefi byli randomizovani
k jednomu z nasledujicich stimula¢nich rezimi: biventrikularni, levokomorové ¢&i pravokomorové
bifokalni stimulaci. Pomoci mapovaciho systému pak byla ziskana endokardialni aktivaéni mapa obou
srdeénich komor pfi spontannim rytmu (poruse nitrokomorového vedeni ¢i stimulaci z hrotu pravé
komory v ptipadé kompletni AV blokady) a pii studovaném stimulaénim rezimu. Pti biventrikularni
stimulaci byly elektrody endovasalné zavedeny do hrotu pravé komory a retrogradné do vétvé
koronarni zily na lateralni sténu levé komory. Pfi levokomorové stimulaci byla aktivovana pouze
elektroda na lateralni sténé levé komory. Pii bifokalni pravokomorové stimulaci byly elektrody
umistény v hrotu a ve vytokovém traktu pravé komory. Mapovani bylo dale provedeno u 4 pacientl
bez organického srde¢niho onemocnéni s normalni §iti QRS komplexu.

Mapovani prokazalo, ze pouze biventrikularni stimulace je spojena s komplexni zménou
aktivaéni sekvence (Obrazek 5), vyznamnym zkracenim doby aktivace levé komory a zkracenim
mezikomorového zpozdéni (interval mezi zacatkem endokardialni aktivace levé a pravé komory).
Levokomorova stimulace vedla k obdobnym zménam pouze v pfitomnosti fuze se spontanni aktivaci
mezikomorového septa (Obrazek 6). Naproti tomu pravokomorova bifokalni stimulace vedla vyluéné
k ¢aste¢nému zkraceni intervalu aktivace levé komory, ktery byl vyvazen prodlouzenim
mezikomorového zpozdéni a vyslednd aktivacni sekvence pfipominala blokddu levého raménka
Tawarova (aktivace levé komory ve sméru septum — lateralni sténa, Obrazek 5). Studie dale potvrdila,
ze stimulace z hrotu pravé komory vede k nejvétsi mife mezi- a nitrokomorové dyssynchronie. Souhrn
prameérnych intervali pro jednotlivé stimulaéni rezimy je zobrazen na Obrazku 7.
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Obrazek €. 6. Levokomorova stimulace s fiizi a bez fiize
Propagacni mapa obou srdecnich komor pii levokomorové stimulaci u pacienta s kompletnim AV
blokem (a-d) a normalnim AV vedenim (e-h), kde dochazi k fuzi se spontanni aktivaci.

a a

a

i

12



Obrazek &. 7. Souhrn 210 - m Sife QRS
parametrii  elekirické O Interval aktivace levé komory

dyssynchronie 1854

Vztah mezi S$ifi QRS
komplexu a  trvanim 190 1
aktivace levé komory
(LVAT) pii riznych _ 1204
stimula¢nich rezimech a £
pii poruchich 90 4
nitrokomorového vedeni
(IVCD). Zkratky: PK 60 4
Stim - stimulace hrotu
pravé komory; BiF Stim 304
- pravokomorova

04

bifokalni stimulace; BiV

Stim - biventrikuldrni PKStim IVCD  BiF Stim BiVstim StimLK gontroly
stimulace; LK Stim - s fuzi

levokomorové stimulace; QRS (ms) 189115 16118 16318 133129 12518 755
IVD — mezikomorové  LVAT (ms) 145+24 11723 103+10 89+13 84+12 505
zZpozdéni. IVD (ms) 5319 # 55414 27+11 22+10 52

4.3 Hemodynamicky efekt biventrikularni a levokomorové stimulace u pacienti se srde¢nim
selhanim posuzovany pomoci zatéZové echokardiografie

Posledni studie®® srovnavala hemodynamicky efekt biventrikularni a levokomorové
stimulace pomoci zatézové echokardiografie. Studie zahrnovala 26 pacienti (primérny vék 60.918 let)
se srde¢nim selhanim, u kterych byl implantovan kardiostimulator s moznosti biventrikularni i
levokomorové stimulace. Pacienti byli randomizovani k zatézovému vySetfeni pii jednom ze
stimula¢nich reziml a opa¢nému rezimu nasledujici den. Srdeéni vydej byl méfen dvourozmérnou
Dopplerovskou echokardiografii pomoci tzv. VTI (velocity time integral — integral pritokové kiivky z
vytokového traktu levé komory).

Ob¢ skupiny se neli§ily v srdeéni frekvenci, tlaku nebo vysi dosazené zatéze.
Levokomorova stimulace vedla v klidu (3.2 £ 0.5 vs 2.8 + 0.6 I/min, p<0.01) a pfi nizké zatézi (4.4 £
0.8 vs 3.9 £ 0.8 I/min pfi 25 Wattech, p < 0.05) k vys$simu srdecnimu vydeji a tento efekt byl vyjadien
predevsim u pacientt s DKMP. I na ostatnich stupnich zatéze byl sklon k vy$§im hodnotam pfi
levokomorové stimulaci, aviak tento rozdil nedosahl statistické vyznamnosti. Analyza dat nezjistila
vyznamnou korelaci mezi srde¢nim vydejem a §ifi QRS komplexu na EKG.

&
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5. Diskuse

5.1 Spektrum poruch nitrokomorového vedeni u pacientii vhodnych k resynchroniza¢ni terapii

Hlavni pfinos prace spoCiva v piesné charakteristice jednotlivych typu poruch
nitrokomorového vedeni. Ty se skladaji zindividualné dlouhého mezikomorového (rozdil mezi
zaCatkem aktivaci pravé a levé komory) a nitrokomorového (délka aktivace pouze levé komory)
zpozdéni. U pacientl s typickym BLRT dominovalo mezikomorové zpozdéni vzruchu (prava komora
ptedchazela levou komoru), naproti tomu u pacientd s nespecifickou poruchou vedeni byly obé
komory aktivovany soucasné a dominovala porucha vedeni v levé komote.

Klinicky vyznam uvedeného rozdéleni na poruchy vedeni s dominantnim mezi- nebo
nitrokomorovym zpozdénim neni zcela ziejmy. Rada neptiznivych hemodynamickych diisledktt BLRT
je ptipisovana mezikomorovému zpozdéni (opozdéné plnéni levé komory za pravou), které vede
k abnormalnimu tlakovému gradientu mezi levou a pravou komorou, poruSenému pohybu
mezikomorového septa, snizeni ejekéni frakce levé komory a zkraceni diastolického plnéni®’.
Podobné byva popisovan lepsi efekt resynchronizace pravé u pacientd s typickou BLRT. Jini autofi
viak naopak zdtraziiuji vyznam poruch s dominantnim nitrokomorovym zpozdénim®®.

Ackoliv se charakter endokardialni aktivaéni sekvence jasné lisi podle etiologie srde¢niho
selhani, neni uvadén rozdil v G&innosti resynchronizace u pacientii s ICHS a DKMP”. Vysvétlenim
tohoto zdanlivé piekvapivého zjisténi mize byt fakt, ze z biventrikularni stimulace mohou profitovat
pacienti s mezi- i nitrokomorovym zpozdénim, protoze dochazi k Gipravé obou téchto parametrd.
Tomu odpovida i prace Pénicky a spol®’, ktery hodnotil pomoci pulsni tkafiové Dopplerovské
echokardiografie mechanické mezi- a nitrokomorového zpozdéni u pacienti podstupujicich
resynchronizaéni terapii. Dulezitym zjisténim pfitom bylo, Ze nejlepsim prediktorem zlepSeni u téchto
pacientl byla kombinace (soucet) obou téchto zpozdéni a tento parametr pfimo koreloval se zvySenim
ejekeni frakce a priznivym efektem na srde¢ni remodelaci.

5.2 Aktivac¢ni sekvence srde¢nich komor béhem rozdilnych stimula¢nich rezimi

Studie jasné ukazala, ze biventrikularni stimulace (event. levokomorova stimulace s fuzi)
vede ke komplexni zméné aktivaéni sekvence a nejvétsi mife elektrické synchronie. Naproti tomu
pravokomorova bifokalni stimulace vede k vyznamnému mezikomorovému zpozdéni a proto nemuize
byt povazovana za ekvivalentni alternativu biventrikularni stimulace.

Jednim z hlavnich originalnich pfispévkd uvedené studie je popis vlivu fuze spontanniho
vedeni na aktiva¢ni sekvence pii riznych stimulaénich reZimech. Pfitomnost fuze se zda byt klicova
pro levokomorovou stimulaci, nicméné se miZe na aktivaéni sekvenci podilet i v ramci biventrikularni
stimulace, a to pfedev§im u pacienti s basalné kratkych PQ intervalem. To mize mit klinicky vyznam,
protoze aktivace mezikomorového septa miize byt v piipadé fuze velmi variabilni.

5.3 Hemodynamicky efekt biventrikularni a levokomorové stimulace u pacienti se srde¢nim
selhanim posuzovany pomoci zatéZové echokardiografie

Vysledky studie potvrdily pozorovani z hemodynamickych praci, které prokazovaly lepsi
efekt levokomorové stimulace v porovnani s biventrikularni stimulaci. Tento zdanlivé piekvapivy
vysledek mize byt vysvétlen jednak pfitomnosti fuze se spontannim vedenim, dale pak ptiznivym
vlivem preexcitace levé komory na jeji diastolickou funkci (aktivace levé komory pfed pravou vede
k jejimu vé&tsimu diastolickému plnénim a vy§§imu srde¢nimu vydeji)®’. Dillezitym zjisténim studie je
také absence korelace mezi §ifi QRS komplexu a srde¢nim vydejem, ktery pak ukazuje na komplexni
vztah elektrické aktivace a mechanické funkce srdce.

Pozorovany lepsi efekt levokomorové stimulace u pacienti s DKMP by mohl byt vysvétlen
vy$e uvedenym rozdilnym charakterem poruchy vedeni u té€chto pacientii. Nemocni s DKMP maji
dominantni mezikomorové zpozdéni, pficemz vedeni v levé komote byva relativné zachované a
homogenni. V takovém piipadé muZe levokomorova stimulace v kombinaci s fizi vést snadné&ji k
upravé dyssynchronie. Naproti tomu pacienti s ICHS maji vice vyjadienou poruchu vedeni uvnitf levé
komory v zavislosti na rozlozeni jizev po infarktu myokardu. U takovych pacientli je k upravé
dyssynchronie pravdépodobné zapotiebi stimulace z vice mist.
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6. Zavéry

Disertaéni prace se sklada ze souboru publikaci, které se zabyvaji studiem aktiva¢ni
sekvence srdec¢nich komor u pacientll se srde¢nim selhanim a poruchami nitrokomorového vedeni.
Ackoliv neni mozné vyuzit elektroanatomicky mapovaci systém k vybéru kandidatti resynchroniza¢ni
terapie v kazdodenni praxi, jeho pouZiti umoznilo mnohem piesnéjsi analyzu elektrické aktivace nez
dovoluje standardni EKG. Charakter aktiva¢ni sekvence se vyznamné lisi podle etiologie srde¢niho
selhani. U pacientt s DKMP je pfitomno homogenni Sifeni elektrické aktivace s dominantnim
mezikomorovym zpozdénim, coz na EKG odpovida obrazu blokady levého raménka Tawarova , a
nejpozdéji aktivovanym segmentem byva posterolateralni sténa levé komory. Naproti tomu pacienti
s ICHS mivaji poruchu vedeni variabilni podle mnozstvi a polohy jizev po infarktu myokardu.
Nejpozdéji aktivovany segment je obvykle na lateralni strané jizvy a tomu na EKG odpovida
nespecifickd porucha nitrokomorového vedeni. Tato variabilita aktivacnich sekvenci piitomna
predevsim u pacientti s ICHS podporuje koncept resynchronizaéni terapie individualng ,,8ité na miru®,
kdy poloha stimula¢ni elektrody ma byt cilena do mista snejpozdéjsi aktivaci a tedy s nejvétsi
dyssychronii.

Z raznych stimulaénich rezim pouzivanych v ramci resynchronizaéni terapie umoziuje
pouze biventrikularni stimulace korekci zmén aktivaéni sekvence a vede k nejvétsi mife elektrické
resynchronizace. Pro pfitomnost stejného efektu u levokomorové stimulace je tfeba fize se spontanni
aktivaci. Naproti tomu pravokomorova bifokalni stimulace vede k vytvofeni vyznamného
mezikomorového zpozdéni a tento stimulaéni rezim tak nemtize pfedstavovat rovnocenou alternativu
biventrikularni stimulace. Stimulace z hrotu pravé komory vede k nejvétsi mezi- a nitrokomorové
elektrické asynchronii a jeji pouziti by mélo byt u srdeéniho selhani opusténo.

Korelace mezi mirou elektrické synchronie a hemodynamickym efektem neni ptima,
protoze elektricka aktivace pfedstavuje pouze jeden z faktorti ovliviujici vysledny mechanicky efekt
srdeéni kontrakce. Pouziti §ite QRS jako jediného kritéria srde¢ni dyssynchronie je proto nedostacujici
a v soucasné dobé se k vybéru pontecionalnich kandidati resynchronizaé¢ni 1écby stale vice vyuzivaji
echokardiografické metody, které umoziuji neinvazivni popis mechanické dyssynchronie. Presto
poklada studium aktivace srde¢nich komor zaklad pro spravnou interpretaci vysledki téchto vySetfeni
a pochopeni mechanismi, které odpovidaji za zlepSeni u pacientd podstupujici resynchroniza¢ni
terapii.

Zavérem lze konstatovat, ze poruchy komorového vedeni, stejné jako rizné stimulaéni
rezimy vedou k charakteristickym obraziim aktivace srde¢nich komor. Vysledna aktiva¢ni sekvence a
hemodynamicky efekt je vSak ovlivnéna celou fadou faktorl, které se mohou podilet na ucinnosti
resynchronizaéni terapie a demonstruji slozitost uvedené problematiky.

7. Summary
7.1 Introduction

Congestive heart failure is a progressive disease caused by left ventricular (LV)
dysfunction that leads to impaired exercise tolerance, worsening of quality of life and shortened life
expectancy. Despite substantial advances in pharmacological therapy, heart failure remains disabling
disease with high morbidity and mortality rates. Ventricular dysfunction is often linked to ventricular
dilatation, which in turn may cause ventricular conduction delays and further worsening of cardiac
function. Recent decade has witnessed the advent of cardiac resynchronization therapy (CRT), a
therapeutic modality based on premise that preexcitation of late activating regions by cardiac pacing
may restore the left ventricular synchrony.

7.2 The aim of the dissertation

The goals of the publications included in the dissertation were: (1) to analyze the
ventricular activation patterns in patients eligible for CRT with respect to the underlying heart disease
and/or QRS morphology on the surface electrocardiogram (ECG), (2) to quantify changes in
ventricular activation patterns during different pacing modes and (3) to compare the hemodynamic
performance of different pacing modes.

7.3 Results

1. Compared to normal subjects, patients with heart failure and conduction abnormalities
represent a broad spectrum of underlying conduction disturbances with variable inter- and
intraventricular delays. Those with coronary artery disease (CAD) displayed on the ECG
predominantly nonspecific conduction disturbance pattern and had heterogeneous endocardial
activation with predominant intraventricular conduction delay. Late activated regions were localized
on the lateral aspect of the post-infarction scar. In contrast, patients with dilated cardiomyopathy
(DCM) presented mostly with left bundle branch block (LBBB) or bifascicular block pattern. Those
with LBBB had more pronounced interventricular conduction delay with the latest LV activation
posterolaterally, patients with bifascicular block showed a significant intraventricular delay with the
latest activation located anteriorly. As those differences were not apparent from the ECG, this method
is of limited value in the description of complex conduction abnormalities and thus for the selection of
CRT candidates.

2. When considering pacing, different modes of CRT led to characteristic patterns of the
LV activation. Biventricular pacing shortened the LV activation, minimized the interventricular delay
and modified the LV activation pattern in a complex way. Single-site LV pacing was associated with
similar characteristics in presence of fusion of pacing wavefront with spontaneous septal activation.
Right ventricular bifocal pacing resulted in a decrease in LV activation time at the expenses of an
increase in interventricular delay. Right ventricular apical pacing caused reversed LV activation and
led to a high degree of inter- and intraventricular asynchrony.

3. The comparison of hemodynamic performance of single-site LV and biventricular pacing
as assessed by stress test echocardiography revealed higher benefit of former pacing mode in DCM
patients. This may be explained, at least in part, by the different nature of conduction abnormalities of
these patients as compared to CAD subjects. The DCM patients often present with predominant
interventricular conduction delay, while the conduction within LV is rather preserved and
homogeneous. In such case, single-site LV pacing may correct the delay between both ventricles and
activate the LV relatively rapidly. On the other hand, CAD patients have more expressed
intraventricular delay within the LV that reflects both the presence and location of post-infarction
scars. In this situation, it may be more important to activate the LV from more sites.

7.4 Conclusion

In failing heart with conduction abnormalities characteristic ventricular activation patterns
can be observed during both spontaneous activation and different pacing modes. Multiple factors
affect the resulting activation pattern, and this underscores the complexity of left ventricular
dyssynchrony and the array of variables possibly determining the success of CRT.

Although the degree of electrical synchronicity cannot be directly correlated to
hemodynamic performance, the quantification of electrical activation patterns forms a solid
background for understanding the principles and mechanisms underlying the effect of the
resynchronization therapy.
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