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Baroreceptor activation therapy - new approach in therapy of
patients with advanced chronic heart failure and with reduced
left ventricular ejection fraction

Stimulacia baroreflexu — novy pristup k liecbe pacientov s pokrocilym
srdcovym zlyhdvanim s redukovanou ejekénou frakciou Iavej komory
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Abstract. Undesirable persistent sympathetic nervous system activation is an important mechanism in patho-
genesis of chronic heart failure which is involved in the progression of the disease and negatively affects
patient survival. This finding led to the hypothesis that restoring the physiological balance of the autonomic
nervous system could delay the progression of heart failure and lead to an improved prognosis of patients
with this disease. For this purpose, two therapeutic approaches have been developed and experimentally
and clinically tested in the past - vagal nerve stimulation and baroreceptor activation. Direct cervical vagal
nerve stimulation involves activation of both afferent and efferent fibers innervating not only the heart, but
the entire visceral system, leading to undesirable responses. The action of baroreflex activation is based on
decreasing sympathetic activity and increasing parasympathetic activity to the heart via a physiological
reflex pathway. Baroreflex activation restores the unbalanced autonomic nervous system via a specific path.
Results from previous clinical trials support the hypothesis that baroreflex activation can add significant
therapeutic benefit on top of guideline-directed medical therapy in patients with advanced heart failure.
Based on the results of a recently published BeAT-HF trial that demonstrated the efficacy and safety of this
treatment, baroreceptor activation therapy was approved by the U.S. Food and Drug Administration for the
treatment of patients with advanced chronic heart failure. The article provides an overview of experimental
and clinical experience with baroreflex activation therapy in patients with heart failure with reduced left
ventricular ejection fraction, and briefly discusses our initial experience. Fig. 4, Tab. 1, Ref. 36, on-line full
text (Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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Abstrakt. Dolezitym mechanizmom v patogenéze chronického srdcového zlyhdvania je neZiaduca perzistujlca
aktivacia sympatikového nervového systému, ktora sa vyznamnou mierou podiela na progresii ochorenia, ¢o
negativne ovplyviuje prezivanie pacientov. Tento poznatok viedol k formulovaniu hypotéz, ze obnovenie
fyziologickej rovnovahy autonémneho nervového systému by mohlo oddialit progresiu srdcového zlyhavania
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a viest k zlepSeniu progndézy pacientov s tymto ochorenim. S tymto cielom boli v minulosti navrhnuté a ex-
perimentélne aj klinicky testované dva terapeutické pristupy — stimuldcia n. vagus a stimulacia baroreceptora.
Priama cervikalna stimuldcia n. vagus vedie k aktivacii aferentnych aj eferentnych vlakien, ktoré ,bez cenziry”
v CS stimuluju cely visceralny systém, ¢o nie je ziaduce. Pri stimulacii baroreceptora dochadza k poklesu aktivity
sympatika a vzostupu aktivity parasympatika na urovni centrdlneho nervového systému cestou reflexnych
drah. Stimuldcia baroreflexu obnovuje narusenu rovnovédhu autonémneho nervového systému $pecifickym
mechanizmom, ktory ovplyviuje len srdcovo-cievny systém. Vysledky doterajsich klinickych studii podporuju
hypotézu, ze stimulacia baroreceptora nad ramec optimélnej farmakoterapie moéze pacientom s pokrocilym
srdcovym zlyhavanim priniest vyznamny klinicky benefit. Clanok poskytuje prehlad o experimetnalnych
a klinickych skusenostiach so stimulaciou baroreflexu v liecbe srdcového zlyhavania s redukovanou ejek¢nou
frakciou lavej komory (LK) a kratko diskutuje nase inicidlne skusenosti. Obr. 4, Tab. 1, Lit. 36, on-line full text
(Free, PDF) www.cardiologyletters.sk
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baroreceptora - stimulacia n. vagus

Chronické srdcové zlyhavanie patri v rozvinutych kraji-
nach medzi hlavné pri¢iny umrtia aj napriek tomu, zZe za
poslednych niekolko desatro¢i doslo v jeho manazmente
k obrovskému pokroku. Sucasnd liecba zahfnajica blokadu
systému renin-angiotenzin-aldosterén, adrenergnd blokadu,
kardioresynchroniza¢nu liecbu (CRT) a implantovatelné kar-
dioverter-defibrilatory sice zlepsuje prezivanie, avSak benefit
vyplyvajuci zo sticasnej modernej liecby sa s priebehom
ochorenia u vic¢siny pacientov zmensuje. Je to dané ciastoc-
ne prirodzenym starnutim populacie, prirodzenym vyvojom
ochorenia, ale aj tym, Ze v sicasnosti pouzivané terapeutické
pristupy nie st dostato¢ne efektivne. Chronické srdcové zly-
hévanie charakterizuje potreba opakovanych hospitalizacii
pre akutne dekompenzicie, vyznamnd funkéna limitécia, z1a
kvalita zivota pacientov, vysoké riziko nahlej srdcovej smrti
a predovietkym vyznamné skritenie dizky zivota. Vysledky
klinickych $tudii zameranych na postidenie vplyvu modulacie
autonéomneho nervového systému [denervacia (1, 2) alebo
stimuldcia (3 - 6)] u pacientov s rezistentnou artériovou
hypertenziou a srdcovym zlyhdvanim doteraz nepriniesli
presvedcivé a konzistentné dokazy o tcinnosti tejto terape-
utickej modality, ¢o modze vzbudzovat ur¢ity skeptizmus pri
hladani novych terapeutickych moznosti u tychto pacientov.
Prehladovy ¢lanok rozobera vysledky doterajsich vyskumov,
zameriava sa na kriticky aspekt uspes$nosti lie¢by pomocou
stimuldcie baroreceptora, akym je vhodn4 selekcia pacientov
a prezentuje nase skdsenosti s liecbou.

Modulacia autonémneho nervového systému

Neziaduca sympatikova aktivita zvySuje riziko akutnej
ischémie myokardu (7), nahlej smrti u pacientov po prekona-
nom infarkte myokardu s redukovanou ejekénou frakciou lavej
komory (LK) a podiela sa na progresii srdcového zlyhavania
(8, 9). Tato nerovnovéha autonémneho nervového systému
ma centralny povod. Farmakologickd lie¢ba adrenergnymi

blokdtormi ovplyvnuje len ¢iastocne dosledky zvysenej sym-
patikovej aktivity v cielovych organoch, pretoze neriesi prob-
lém, ktory vznika na Grovni centralneho nervového systému.
Lie¢ba betablokatormi v skuto¢nosti nepotla¢a nadmernu
aktivitu sympatika, iba chrani srdce pred jej G¢inkami. S cie-
Tom ucinnejsej blokady kardialnej sympatikovej aktivity bola
v minulosti u pacientov s vysokym vyskytom arytmogénnych
epizod tspesne pouzitd sympatikova denervacia (10, 11).
S podobnym cielom bola u pacientov s rezistentnou artériovou
hypertenziou pouzita renalna sympatikova denervécia s vcelku
povzbudivymi vysledkami. Avsak vysledky kardidlnej sympa-
tikovej denervacie v multicentrickych $tadiach u pacientov so
srdcovym zlyhdvanim nie su presvedc¢ivé (2), navyse proble-
maticka je aj technickd ndroc¢nost procedury. Stimuldcia n.
vagus znizuje aktivitu sympatika stimuldciou aferentnych aj
eferentnych parasympatikovych drah. Modulacia sympatikovej
aktivity na centralnej aj periférnej Grovni prostrednictvom
stimuldcie n. vagus predstavuje slubny sposob, pretoze inhi-
bicia sympatikovej aktivity prebieha na viacerych trovniach.
Vzostup aktivity parasympatika mozno dosiahnut stimulaciou
$pecifickych vagovych reflexov (stimulacia baroreflexu) alebo
priamou cervikalnou stimulaciou n. vagus.

Stimulacia baroreflexu

Systém na stimuldciu baroreflexu (Barostim Neo, CVRx,
Inc., Minneapolis, Minnesota, USA) pozostava z elektrody
umiestnenej do oblasti karotického sinusu a impulzného
generétora. Elektroda m4 dizku 40 cm a je zakonéena terci-
kom s priemerom 7 mm, ktory je implantovany do oblasti
karotického sinusu. Impulzny generdtor je implantovany do
podkoznej kapsy v infraklavikularnej oblasti, podobne ako pri
implantdcii kardiostimuldtora. Implantacia elektrody zac¢ina
preparaciou karotického sinusu z transverzalnej cervikalnej
incizie v oblasti karotickej bifurkdcie. V dalSom kroku na-
sleduje mapovanie oblasti karotického sinusu prikladanim
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Obrazok 1 A - preparicia karotickej artérie a implantacia elektrédy do oblasti karotického sinusu, B - implantacia impulzného gene-
ratora do podkoznej kapsy, C - uzavretie rany po implantacii impulzného generatora

elektrody na rozne miesta a naslednou aplikaciou elektrickej
stimuldcie s cielom najst miesto s najvy$$ou senzitivitou na
aplikované stimuly. Cely systém sa aktivuje prostrednictvom
programatora o asi $tyri tyzdne po zhojeni operacnej rany.

Pilotné projekty

So stimuldciou n. vagus a stimuldciou baroreceptora
bolo realizovanych viacero mensich klinickych $tadii - pi-
lotnych projektov. Stimuldcia baroreflexu sa realizovala u 11
pacientov s pokrocilym srdcovym zlyhdvanim, opakovane

P < 0.001
56.5
48.6
3.3%
6.2
444
-20.7 21% :
79 24.6%
P < 0.001 P = 0.004
BAT KON DIF BAT KON DIF BAT KON DIF
6-MTCH (m) MLWHF NTproBNP

Obrazok 2 dokumentuje zlepSenie prejdenej vzdialenosti pri
$estminutovom teste chddzou, kvality Zivota a NTproBNP v $tudii
BeAT-HF po Sestmesaénom sledovani v kombinovanej kohorte
u pacientov v aktivhom ramene v porovnani s kontrolnym su-
borom

BAT - stimuldcia baroreceptora, KON - kontrolny stbor, DIF - zmena,
6-MTCH - $estminttovy test chodzou, MLWHE - dotaznik kvality zivota
Minnesota Livingwith Heart Failure
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hospitalizovanych pre srdcové zlyhdvanie, ktori dostavali
optimalnu farmakoterapiu podla aktudlnych odporucani.
U tychto pacientov sa na zaciatku sku$ania a nasledne
v pravidelnych intervaloch po stimulacii baroreflexu merala
svalova sympaticka nervova aktivita (MSNA). Tri mesiace po
stimuldcii baroreceptora bol zaznamenany vyznamny pokles
MSNA, ktory pretrvaval aj po Siestich mesiacoch liecby (12).
Dal$im zistenim bol vyznamny pokles hospitaliza¢nych dni
v porovnani s poc¢tom hospitaliza¢nych dni jeden rok pred
stimuldciou baroreceptora a tento pokles pretrvaval aj pocas
21 mesiacov sledovania (13).

Na druhej strane, v porovnani so stimuldciou barore-
flexu, bola patofyzioldgia stimuldcie n. vagus preskumand
predovsetkym na experimentalnej trovni. Klinicky vyskum
realizoval az Schwarz et al. (3), ktori pouzitie stimulacie
n. vagus skumali na 8 pacientoch s pokrocilym srdcovym
zlyhavanim. Vo svojej pilotnej $tudii dokumentovali vyznamné
zlep$enie funkénej triedy NYHA, kvality zivota (hodnotenej
dotaznikom Minnesota Living with Heart Failure) a koncovo-
-systolického objemu LK. Uvedeny terapeuticky pristup bol
zaroven dobre tolerovany.

Klinické stadie s cielom postdenia c¢innosti liecby

Utinnost stimuldcie baroreflexu sa hodnotila v randomizo-
vanej §tadii, na ktorej participovalo 140 pacientov s chronic-
kym srdcovym zlyhdvanim s redukovanou ejek¢nou frakciou
LK vo funkénej triede NYHA III. Pacienti boli randomizovani
do ramena s optimalnou farmakologickou lie¢cbou (N = 69)
a do ramena, v ktorom bola nad rdmec optimélnej farma-
koterapie aplikovana stimulacia baroreceptora (N = 71) (14).
U pacientov randomizovanych do ramena so stimulaciou baro-
reflexu sa v porovnani s kontrolnou skupinou zistilo zlepsenie
prejdenej vzdialenosti pri $estminttovom teste chodzou (59,6
+ 14 vs. 1,5 = 13,2 m; P = 0,004), kvality zivota hodnotene;j
dotaznikom Minnesota Living with Heart Failure (-17,4 +
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Obrazok 3 EKG zaznam u pacienta s implantovanym systémom na stimulaciu baroreceptora (Barostim Neo). V lateralnych zvodoch

avzvode V1 vidno stimulaéné artefakty

2,8 vs. 2,1 £ 3,1 bodov; P < 0,001) a funk¢nej triedy NYHA
(P =0,002). Pri stimuldcii baroreceptora sa taktiez zazname-
nal vyznamny pokles sérovej hladiny NTproBNP (P = 0,02)
a pozitivny trend v poklese poctu hospitaliza¢nych dni pre
srdcové zlyhavanie (P = 0,08). Napriek tomu, Ze sa nepoda-
rilo preukazat zlepsenie ejek¢nej frakcie LK, zaznamenal sa
vzostup systolického krvného tlaku (P = 0,03) a pulzového
tlaku (P = 0,004).

Rovnovaha medzi aktivitou sympatika a parasympatika
je narusend uz vo v¢asnom $tadiu srdcového zlyhdvania, ¢o
nepriaznivo ovplyvnuje regulaciu krvného tlaku, periférnu
cievnu rezistenciu a schopnost receptorov nachddzajucich sa
v srdci a plicnom riecisku modulovat sympaticka aktivitu.
Tato dysbalancia autonémneho nervového systému ma za
nasledok stratu vzajomnej si¢innosti srdca a ciev, ozna¢ovanej
ako ,ventrikulo-arteridlny coupling“ a vedie postupne k vzniku
a progresii dysfunkcie myokardu (15, 16). Dokumentovany
trend v poklese krvného tlaku v kontrolnej skupine pacientov
v $tudii so stimuldciou baroreceptora (14) je pravdepodobne
désledkom progresie srdcového zlyhdvania, ktorej sa v aktiv-
nom ramene podarilo zabranit.

Hoci sti¢asna farmakologickd lie¢ba srdcového zlyhdvania
vedie k redukcii vplyvu nadmernej aktivacie sympatika na
cielové organy, obnovenim fyziologickej rovnovahy autoném-
neho nervového systému mozno dosiahnut u pacientov so
srdcovym zlyhavanim aditivny terapeuticky benefit.

Okrem uspechov v lie¢be srdcového zlyhavania sa poda-
rilo preukdzat aj vyznam stimulacie baroreceptora v lie¢be
pacientov s rezistentnou artériovou hypertenziou, u ktorych
tato lie¢ba viedla k dlhodobej redukcii krvného tlaku (17).
Signifikantny pokles krvného tlaku sa spéjal s 18 % reduk-

ciou masy LK (18). Posobivé fyziologické zmeny, ku ktorym
v ddsledku stimulacie baroreceptora u pacientov s artériovou
hypertenziou dochadza a preukazany vplyv na redukciu masy
LK naznacuju, Ze stimuldcia baroreceptora by mohla predsta-
vovat u¢innu aditivnu terapeuticki modalitu aj u pacientov
so srdcovym zlyhdvanim, kedZe viaceré mechanizmy, ktoré sa
uplatnuju v patofyzioldgii artériovej hypertenzie a srdcového
zlyhdvania, su spolo¢né.

Na druhej strane zévery §tadii so stimulaciou n. vagus
u pacientov so srdcovym zlyhdvanim nie st konzistentné.
Najvyznamnejsou v tejto oblasti bola $tudia INOVATE-HF
(19). Stadia INOVATE-HF bola randomizovana multicentric-
ka $tadia (85 centier) u pacientov so srdcovym zlyhavanim
s ejekénou frakciou LK < 40 % vo funkénej triede NYHA
III. Primarnym endpointom tejto stddie bol kompozitny
endpoint zlozeny z hospitalizacii pre srdcové zlyhavanie
a mortality. Pacienti boli randomizovani do ramena so sti-
muldciou n. vagus a ramena s optimédlnou farmakoterapiou
v pomere 3 : 2. Pri Sestmesacnom sledovani dosahoval
priemerny stimula¢ny prud 3,9 + 1,0 mA [vys$s$i sa dosiahol
len v $tudii CardioFit (4,2 + 1,2 mA)] (3), pricom u 73 %
pacientov bol vyssi ako 3,5 mA, ¢o bola prahova hodnota
potrebna pre adekvatnu stimuldciu. V §tadii bolo zarade-
nych, randomizovanych a sledovanych 707 pacientov pocas
priemernej dlzky 16 mesiacov. Primarny endpoint v ramene
so stimuldciou n. vagus bol dokumentovany u 132 z 436
pacientov v porovnani so 70 z 271 pacientov v kontrolnom
ramene (30,3 vs. 25,8 %; HR 1,14; 95 % CI 0,86 - 1,53; P =
0,37). Odhadované ro¢na mortalita v aktivnom a kontrolnom
ramene bola 9,3 a 7,1 % (P = 0,19). V §tudii bola sledovana
aj zmena koncovo-systolického objemu LK indexovaného
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na povrch tela, ktord taktiez nebola Statisticky vyznamna
(P = 0,49). Miera hospitalizacii pre srdcové zlyhavanie bola
rovnaka, 70/436 v aktivhom ramene a 44/271 v kontrolnej
skupine, ¢o predstavuje 16 % v oboch ramenach. Stimulacia
n. vagus priaznivo ovplyvnila len kvalitu Zivota, funkénu
triedu NYHA a prejdent vzdialenost pri $estminttovom
teste chddzou (P < 0,05).

V post-hoc analyze $tudie so stimuldciou baroreceptora
sa zistilo, Ze signifikantny vzostup ejekénej frakcie LK bol
pritomny v aktivnom ramene len u pacientov bez CRT (20).
Na druhej strane, nedostato¢na ucinnost stimuldcie n. vagus
a stimulacie baroreceptora u non-respondérov CRT by mohla
naznacovat, Ze v tejto subpopuldcii pacientov sa ochorenie
dostalo do ireverzibilného stadia.

Utinnost stimuldcie baroreceptora sa podarilo preukazat
koncepénou $tudiou, v ktorej liecbou navodeny pokles MSNA
u pacientov vo funkénej triede NYHA III sa v dlhodobom
sledovani spdjal s poklesom hospitalizacii pre srdcové zlyha-
vanie (12). V dalsej $tudii stimuldcia baroreceptora stvisela
so znizenim nakladov na hospitalizaciu, poklesom hladiny
NTproBNP, vzostupom systolického krvného tlaku a pulzové-
ho tlaku (14), ¢o naznacuje, ze tprava sympatikovej aktivity
ma za nasledok vyznamné klinické zlep$enie.

V multicentrickej $tudii BeAT-HF (21) bolo randomi-
zovanych 271 pacientov s ejek¢nou frakciou LK < 35 % vo
funk¢nej triede NYHA III, u ktorych bola hladina NTproBNP
> 1 600 pg/ml alebo ktori boli v minulosti hospitalizovani pre
srdcové zlyhavanie. Pacienti boli randomizovani do ramena
so stimuldciou baroreceptora nad ramec optimalizovanej
liecby alebo do ramena s optimalizovanou farmakoterapiou

Obrazok4 RTG snimka hrudnika u pacientky s implantovanym
systémom Barostim Neo (vpravo) a implantovanym CRT-D (vlavo)
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srdcového zlyhdvania. Stimuldcia baroreceptora sa realizovala
pomocou systému Barostim Neo. Pacienti boli sledovani Sest
mesiacov. Stidia u pacientov v aktivnom ramene preukazala
zlepSenie prejdenej vzdialenosti pri Sestminutovom teste
chodzou a kvality zivota hodnotenej dotaznikom Minnesota
Living with Heart Failure. U 94 % participantov nedoslo
pocas sledovania k Zziadnej velkej neziaducej kardiovasku-
larnej alebo neurologickej prihode. Stidia preukdzala, Ze
liecba pomocou systému Barostim Neo je nielen G¢inna,
ale aj bezpecna. Na zdklade vysledkov tejto Studie schvalila
agentura U.S. Food and Drug Administration (FDA) systém
Barostim Neo na liecbu pacientov s pokrocilym chronickym
srdcovym zlyhdvanim.

Ktori pacienti st vhodni kandidati na BAT?

Progredujice srdcové zlyhdvanie je charakterizované
opakovanymi hospitalizdciami, progredujicou deterioraciou
organizmu a zvySenou mortalitou napriek vsetkym dostupnym
konven¢nym terapeutickym moznostiam. Progresiu srdcového
zlyhavania sprevadza porucha senzitivity baroreflexu (22).

Dal$im charakteristickym znakom je zvySujica sa ddvka
diuretik potrebnd na zmiernenie, respektive odstranenie
prejavov kongescie (23). Obli¢ky su bohato inervované
aferentnymi aj eferentnymi sympatikovymi vldknami a ich
aktivita predstavuje silného prediktora preZivania pri srd-
covom zlyhdvani (24). ZvySeny tonus renalneho sympatika
zvy$uje spatné vychytavanie sodika, ¢o sa prejavi poklesom
natriurézy a oslabenim ucinku diuretik (25). Tento mecha-
nizmus zohrava kluc¢ovu tlohu pri vzniku symptémov pri
srdcovom zlyhavani.

Klta¢ovymi markermi odrazajucimi progresiu srdcového
zlyhavania preto nie st len hemodynamické alebo sympto-
matické ukazovatele, akymi su ejek¢nd frakcia LK, funkéna
trieda NYHA alebo skdrovaci systém Seattle Heart Failure
(26), ale aj potreba zvySovania davok diuretik alebo zhorso-
vanie renalnych funkcii.

Opakované hospitalizacie pre srdcové zlyhdavanie st
dal$im dolezitym indikatorom, ktory by mal kardiologov
viest k zvazeniu novych terapeutickych pristupov v liecbe
srdcového zlyhdvania (27). UZito¢nym nastrojom, ktory by
mohol slazit na posudenie vhodného klinického profilu pa-
cienta je INTERMACS klasifikacia, kde st jednotlivé klinické
profily pacientov rozdelené do siedmich kategorii na zaklade
funkéného stavu, klinickej stability a potreby terapeutickej
intervencie (28). Siedma kategdria zahfna pacientov s po-
krocilym srdcovym zlyhavanim, ktori boli opakovane hos-
pitalizovani pre srdcové zlyhavanie a u ktorych sa podarilo
dosiahnut uspokojivii kompenzaciu ochorenia a stabilizaciu
oblickovych funkcii. Do $iestej kategorie patria pacienti bez
pokojovej dychavice s vyznamnou funk¢nou limitaciou pri
beznych dennych aktivitach v dosledku zvyseného plniaceho



tlaku, ktory spdsobuje perzistentna retencia tekutin. Piatu
kategoriu charakterizuje intolerancia akejkolvek fyzickej
namahy napriek dlhodobej farmakologickej lie¢be. Pacienti
v triedach INTERMACS 5 - 7 st casto o$etreni na urgent-
nych prijmoch, pripadne vyzaduju hospitalizaciu v dosled-
ku progresie srdcového zlyhavania. Tito pacienti maja zla
prognoézu, a ak maju ejekéna frakciu LK < 35 %, uzky QRS
komplex na EKG, nachadzaju sa vo funkénej triede NYHA 11T
napriek optimalizovanej lie¢cbe a maju NTproBNP optimalne
menej ako 1 600 pg/ml, mozu predstavovat kandidatov na
stimuldciu baroreceptora.

Vplyv komorbidit na vyber kandidatov na stimulaciu
baroreceptora

Pacienti s pokrocilym chronickym srdcovym zlyha-
vanim maju casto viaceré pridruzené komorbidity (29).
K najcastej$im patri diabetes mellitus (30), chronicka
obli¢kova choroba (31), syndrém spankového apnoe (32)
a chronicka obstrukéna bronchopulmondlna choroba (33).
Pri obstruk¢nom spankovom apnoe dochadza nezavislym
mechanizmom k nadmernej aktivicii sympatika, ¢co moze
viest k progresii srdcového zlyhavania (34). U pacientov
s viacerymi komorbiditami je tazké posudit, ktord subpo-
pulacia bude profitovat zo stimuldcie baroreceptora viac
ako ind. KedZze niektoré symptomy st menej $pecifické pre
srdcové zlyhavanie, moze byt progresia tychto symptomov
dosledkom existencie pridruzenych komorbidit a nie do-
sledkom progresie srdcového zlyhavania.

Zname je, ze viaceré terapeutické postupy su menej
efektivne u tych pacientov, ktori maju viac pridruzenych
ochoreni. To isté plati aj pre stimulaciu baroreceptora. Pa-
cienti s pokrocilym organovym poskodenim alebo srdcovym
zlyhdvanim, ktoré sa nedari kompenzovat, sa nachddzaju
v ireverzibilnom §tddiu ochorenia. U tychto pacientov preto
nemozno od stimuldcie baroreceptora oc¢akavat terapeuticky
benefit. Idedlnymi kandidatmi nie st ani pacienti, ktori sa
dlhodobo nachéddzaju vo funkénej triede NYHA IV alebo
vyzaduju inotropnu podporu. Stimuldcia baroreceptora
taktieZ nie je vhodnou terapeutickou stratégiou u pacientov,
ktori neuzivaji optimélnu farmakoterapiu, st kandidatmi
na CRT, ani u pacientov v prvych mesiacoch po akitnom
koronarnom syndréme alebo implantacii CRT. Tito pacienti
vSak mozu predstavovat potencialnych kandidatov stimuldcie
baroreceptora v budiicnosti. Dalou skupinou pacientov,
ktori pravdepodobne nebudu profitovat z tejto terapeutickej
modality, st pacienti, ktori pre hypotenziu netoleruju liecbu
betablokatormi (35), ako aj pacienti s pokrocilym renalnym
poskodenim (36). U tychto pacientov sa srdcové zlyhavanie
nachadza v ireverzibilnom $tadiu ochorenia, u ktorych treba
zvazit iné terapeutické riesenia (napriklad implanticiu me-
chanickej podpory LK alebo transplantaciu srdca).
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Tabulka 1 Kritéria pre potencialnych kandidatov na stimulaciu
baroreflexu

Kritéria pre potencialnych kandidatov na stimulaciu baroreflexu
Ejekénd frakcia LK < 35 %

Funk¢na trieda NYHA TII

Optimalizovand lie¢ba srdcového zlyhdvania

Sirka QRS komplexu < 130 ms

Hladina NTproBNP < 1 600 pg/ml

Implantacia systému stimulacie baroreceptora moze byt
problematickd u pacientov po opera¢nom vykone, radioterapii,
pokrodilej aterosklerdze karotickych artérii alebo implanta-
cii stentu do oblasti karotického sinusu. Od tejto liecebnej
metody nemozno ocakdvat vyznamnejsi klinicky benefit ani
u pacientov, ktori maja zavazné symptémy vyplyvajtce z pri-
druzenych komorbidit (tazka asthma bronchiale, chronicka
obstrukéna bronchopulmondlna choroba alebo pokrocilé
onkologické ochorenie).

Nase skusenosti

V rokoch 2015 - 2019 sme implantovali systém stimuldcie
baroreceptora (Barostim Neo) 11 selektovanym pacientom
s pokrocilym chronickym srdcovym zlyhdvanim s redukova-
nou ejekénou frakciou LK. Priemerny vek pacientov v case
implantacie bol 59 + 6,9 rokov, vietci pacienti boli vo funkénej
triede NYHA III, priemerny koncovo-diastolicky rozmer LK
bol 67,5 + 9,8 mm, ejekénd frakcia LK 24,4 % + 8 % a prej-
dena vzdialenost pri $estmintitovom teste chédzou 333 +
87,1 metrov. Priemerna dl?ka sledovania bola 13,4 mesiacov.
Po implantacii systému Barostim Neo pacienti ambulantne
absolvovali klinické kontroly, laboratérne vySetrenia, tran-
storakalne echokardiografické vysetrenie a Sestminutovy test
chodze. Na Statistickd analyzu sme pouzili neparametricky
Wilcoxonov test. Pacienti, ktori pocas sledovania zomreli,
boli zo Statistického spracovania vyluceni.

V zavere sledovania sme u $tyroch pacientov dokumen-
tovali zlep$enie funkénej triedy NYHA o jeden stupen (t. j.
z NYHA III na NYHA II). Traja pacienti pocas sledovania
zomreli. K hospitalizacii pre srdcové zlyhavanie doslo po
implantacii systému Barostim Neo u dvoch pacientov. Za-
znamenali sme zmensSenie koncovo-diastolického rozmeru
LK 0 3,0 = 3,7 mm (P = 0,43), zlepSenie ejek¢nej frakcie LK
06,8 % £ 8,4 % (P =0,15) a zlepsenie prejdenej vzdialenosti
pri $estminttovom teste chddzou o 23 + 70,4 metrov (P= 0,53).

Sme si vedomi limitdcii nasej prace, predovSetkym ma-
lého stiboru pacientov, ako aj velkych rozdielov v urcitych
charakteristikach pacientov, pretoZe u pacientov s extrémne
dilatovanou LK a velmi tazkou systolickou dysfunkciou LK
bol terapeuticky efekt tejto lie¢ebnej modality nizky az za-
nedbatelny.
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Zaver

Stimuldcia baroreceptora predstavuje novia terapeuticka
modalitu pre pacientov s pokrocilym chronickym srdcovym
zlyhdvanim s redukovanou ejek¢nou frakciou LK, u ktorych
pretrvava vyznamna funk¢na limitacia napriek vycerpanym
konvenénym moznostiam liecby, a u ktorych sa srdcové
zlyhavanie este nedostalo do ireverzibilného stadia. V su-
Casnosti neexistuji exaktné kritérid, na zaklade ktorych by
bolo mozné spolahlivo ur¢it, u ktorych pacientov dosiahneme
touto liecebnou modalitou najvacsi klinicky benefit. Dote-
rajsie skusenosti vSak ukazuji, Ze su to pacienti s ejekénou
frakciou LK pod 35 %, vo funk¢nej triede NYHA III napriek
optimalizovanej liecbe s uzkym QRS komplexom na EKG
a optimdlne s NTproBNP menej ako 1 600 pg/ml. Uspesna
selekcia pacientov vSak do velkej miery zavisi od skusenosti
$pecializovanych centier, v ktorych sa implantdcia systému
na stimuldciu baroreceptora uskutocnuje.
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