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Úvod

Cílem moderní kardiostimulace je nejen odstranění samotné bradyarytmie, 
ale co nejlepší napodobení fyziologické funkce srdce. V této souvislosti se do-
nedávna hovořilo zejména o stimulačním režimu, kdy za fyziologickou stimula-
ci byla považována síňová nebo dvoudutinová stimulace. Poloha stimulačních 
elektrod nebyla brána v potaz. Ouško pravé síně a hrot pravé komory byly po 
mnoho let považovány za optimální místa stimulace. Postupně se nahromadily 
údaje o tom, že ani v jednom případě tomu tak zřejmě není. Cílem tohoto přehle-
du je diskutovat otázku umístění stimulační elektrody v pravé komoře.

Argumenty proti stimulaci z hrotu pravé komory

Od prvního použití endovazálně zaváděných elektrod se stal hrot pravé 
komory rutinním stimulačním místem trvalé kardiostimulace (obrázek 1)(1). Toto 
místo bylo zvoleno pro svou snadnou přístupnost a stabilitu tehdy dostupných 
elektrod s pasivní fixací. Přestože již v roce 1925 popsal Wiggers(2) u experimen-
tálních zvířat poruchu funkce levé komory srdeční při stimulaci z hrotu pravé 
komory srdeční, trvalo několik desetiletí, než byly nashromážděny nezvratné 
klinické a experimentální údaje o tom, že hrot pravé komory není nejvhodnějším 
místem pro trvalou kardiostimulaci.

Stimulace hrotu pravé komory srdeční vede k srdeční aktivaci, která je podobná 
aktivaci při blokádě levého raménka Tawarova. To se projeví na povrchovém EKG 

záznamu rozšířením komplexu QRS (obrázek 2)(3). Důsledkem změněné aktivační 
sekvence je asynchronní aktivace komor, která je spojena s abnormálním regio-
nálním koronárním průtokem a porušeným metabolizmem. Důsledkem je omezení 
systolické i diastolické funkce levé komory srdeční(4). Pro tato trvzení je dostatek 
experimentálních dat. Například Van Oosterhout a spol.(5) prokázali v experimen-
tálním 6měsíčním sledování, že chronická asynchronní aktivace komor způsobená 
stimulací hrotu pravé komory vedla u psů ke zvětšení objemu levé komory srdeční 
a asymetrické hypertrofii jejich stěn. Další autoři potvrdili v experimentu na psech 
stimulovaných z hrotu pravé komory poruchu regionální perfuze a sympatické iner-
vace levé komory(6). Septální poloha pravokomorové elektrody nevedla na rozdíl od 
její apikální lokalizace během 4měsíčního sledování k významnějšímu narušení 
aktivační sekvence komor a jejich kontraktilit(7). Histopatologické vyšetření potvrdi-
lo normální buněčnou morfologii u jedinců se septálně implantovanou elektrodou.

Negativní dopad chronické stimulace hrotu pravé komory byl potvrzen i v kli-
nických studiích u pacientů. Prinzen a spol.(8) prokázali asymetrickou hypertrofii 
septa, která byla důsledkem asynchronní elektrické aktivace komor při stimulaci 
z hrotu pravé komory. Thambo a spol.(9) zjistili u nemocných stimulovaných pro 
kongenitální AV blokádu zřetelnou remodelaci levé komory. Abdomian a spol.(10) 
popsali u pacientů stimulovaných z hrotu pravé komory poruchu uspořádání 
myokardiálních fibril. Jiní autoři zjistili u nemocných s chronickou stimulací hrotu 
pravé komory vyšší výskyt fibrilace síní(11, 12). Dánská studie(13) porovnávající síňo-
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vou a komorovou stimulaci prokázala nepříznivý vliv komorové stimulace z hrotu 
pravé komory jak na výskyt srdečního selhání, tak na přežívání nemocných. 
Dalším zásadním argumentem proti dlouhodobé stimulaci z hrotu pravé komory 
je rozvoj dysfunkce levé komory srdeční(14, 15).

Alternativní místa stimulace

Výše uvedené negativní dopady stimulace z hrotu pravé komory srdeční 
podnítily snahy o nalezení alternativního stimulačního místa, které by nevedlo 
k tak významné změně aktivace srdce a poruše komorové synchronie.

Přímá stimulace Hisova svazku

Přímá stimulace Hisova svazku vede k normální aktivaci obou komor. Již 
roku 1967 popsali Scherlag a spol.(16) tuto možnost u psů. Deskmukh se spolu-
pracovníky(17, 18) použili tuto metodu poprvé v klinické praxi. Hlavním problémem 
této metody je nemožnost použití u nemocných s infrahisální blokádou a tech-
nická náročnost výkonu včetně dlouhých skiaskopických časů. Nezanedbatelný 
není ani vyšší stimulační práh a dosud jednoznačně nepotvrzená dlouhodobá 
bezpečnost metody. Z tohoto důvodu se přímá stimulace Hisova svazku nejeví 
být přijatelným řešením problematiky dlouhodobé komorové stimulace.

Stimulace z výtokového traktu pravé komory

Řešením je tedy nalezení jiného, alternativního stimulačního místa(19). 
V tomto směru existuje řada klinických studií, které porovnávaly stimulaci 
z hrotu pravé komory se stimulací z oblasti jejího výtokového traktu (RVOT). 

Zásadním problémem, který se podílí na rozdílných výsledcích těchto studií je, 
že oblast výtokového traktu nebyla přesně definována. Termín výtokový trakt 
je používán jak pro lokalizaci elektrody vysoko pod chlopní plicnice (na septu 
nebo volné stěně), tak pro stimulaci z oblasti středního septa (pod úrovní horní-
ho okraje trikuspidální chlopně). Obrázek 3 ukazuje anatomii této midseptální 
oblasti se zavedenou elektrodou. Vzhledem k blízkosti převodního systému se 

Obrázek 3. Fotografie výtokového traktu pravé komory se zavedenou sti-
mulační elektrodou do oblasti midsepta

Obrázek 2. 12svodový elektrokardiogram

A – elektroda umístěná v hrotu pravé komory, B – elektroda umístěná ve výtokovém traktu pravé komory, C – elektroda umístěná ve střední části septa pravé komory

Obrázek 1. Rtg poloha stimulační elektrody

A – elektroda (defibrilační) umístěná v hrotu pravé komory, B – elektroda umístěná ve výtokovém traktu pravé komory, C – elektroda umístěná ve střední části septa pravé komory
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tato oblast jeví jako lepší místo pro stimulaci než místa vysoko ve výtokovém 
traktu(19).

Výše zmíněné klinické studie lze rozdělit na akutní a déledobé. V tabulce 1 
je přehled výsledků vybraných studií porovnávajících akutní vliv různých sti-
mulačních míst. Z jejich analýzy vyplývají 3 důležité poznatky. V první řadě 
je evidentní, že žádné alternativní místo nepřineslo horší výsledky než sti-
mulace hrotu pravé komory. Naopak, některé studie prokázaly zřejmý akutní 
hemodynamický benefit alternativních míst stimulace. Například klinická práce 
Guidiciho a spol.(20) popisuje akutní zvýšení srdečního výdeje (o 18,8 %) a sy-
stolického tlaku v aortě (o 12 mmHg) při stimulaci z tohoto místa ve srovnání 
se stimulací z hrotu pravé komory. Tyto výsledky potvrdili v akutní studii i další 
autoři(21–23). Za druhé je nutno zdůraznit, že některé ze studií prokazujících 
zjevný akutní nebo déledobý přínos stimulace z alternativního místa použily ke 
stimulaci právě oblast středního septa a nikoliv vysoké uložení ve výtokovém 
traktu. Bylo to například ve studii Cowella a spol.(28), kde byl prokázán akutní 
vzestup minutového objemu srdečního, nebo ve studii Karpawiche a spol.(20), 
kde bylo dokumentováno zlepšení diastolického plnění levé komory s pokle-
sem tlaku na konci diastoly. U déletrvajících studií (tabulka 2) prokázaly přínos 
ze stimulace středního septa dvě studie. Mera a spol.(33) zjistili u nemocných 
s fibrilací síní a po ablaci AV junkce vzestup ejekční frakce levé komory, který 
byl v souvislosti s použitím tohoto alternativního místa stimulace. Tse a spol.(32) 
dokumentovali benefit stimulace ze středního septa v dlouhodobé studii. Za 
třetí existují určité důkazy o tom, že přínos alternativního umístění stimulační 
elektrody se může projevit až po delší době sledování. Nepřekvapuje proto, 
že některé studie neprokázaly po 3 měsících žádný rozdíl(29–31). Výše uvedená 
studie(32) porovnávala vliv stimulace z hrotu a z výtokového traktu na rozsah 
perfuzního postižení, poruchy regionální kinetiky a ejekční frakci levé komory 
srdeční po 6 a 18 měsících. Nežádoucí účinky stimulace z hrotu pravé komory 
jako porucha regionální perfuze, lokální kinetiky i ejekční frakce levé komo-
ry srdeční se projevily teprve po 18 měsících sledování. Zajímavé je, že jde 
také o jednu z mála studií, kde byla elektroda v oblasti septa pravé komory 
umístěna na základě výsledků mapování šíře stimulovaného komplexu QRS. 
Za optimální místo byla vybrána poloha vedoucí k nejužšímu komplexu QRS, 
obvykle v oblasti středního septa. Nedávno byly publikovány výsledky nevel-
ké, ale skutečně jediné chronické studie, která porovnávala stimulaci z hrotu 
pravé komory se stimulací z výtokového traktu u 27 nemocných s normální 
funkcí levé komory(34). Po sedmi letech sledování měli nemocní s alternativním 
umístěním elektrody nižší výskyt srdečního selhání, nižší hodnoty pro-NT BNP 
a méně fibrilace síní. Ejekční frakce levé komory se snížila pouze ve skupině 
nemocných s elektrodou umístěnou ve hrotu pravé komory.

Kde je tedy optimální místo stimulace ?

Jak je uvedeno výše, oblast středního septa se jeví nejlepším místem 
stimulace(35, 36) (obrázek 1C). Svědčí pro to i výsledky našeho pozorování 
u nemocných se zavedenou resynchronizační léčbou srdečního selhání(37). 
Retrospektivní analýza 99 případů prokázala, že pouze nemocní s pravoko-
morovou elektrodou umístěnou v oblasti středního septa vykazovali v průbě-
hu jednoho roku sledování známky reverzní remodelace. Ke zlepšení funkční 
třídy dle NYHA přitom došlo v obou skupinách nemocných. Podobně i studie 
HOBIAPACE ukázala, že resynchronizační léčba má největší přínos tehdy, 
pokud je pravokomorová elektroda umístěna v oblasti středního septa(38). 
Zmíněná lokalizace přináší charakteristický EKG obraz, který je odlišný od 
stimulace z hrotu pravé komory (obrázek 2A, C). Proto je možno se o polo-
ze elektrody orientovat i dle morfologie QRS komplexu ve standardních svo-
dech(39). To dokumentuje i tabulka 3. Jednoznačně lze polohu elektrody popsat 
skiaskopicky (obrázek 1A, B, C).

Nastal čas změnit klinickou praxi ?

Nejednoznačné výsledky klinických studií s alternativními místy stimulace 
mají za následek, že dosud není všeobecně akceptována nutnost změny sti-
mulačního místa v pravé komoře z tradiční hrotové oblasti. Na druhé straně je 
důležité, že použití alternativních míst nepřineslo nikdy horší výsledky než sti-
mulace hrotu pravé komory. Za této situace je důležité posoudit, zda je stimulace 
z alternativního místa jednoduše dosažitelná a bezpečná. Tímto aspektem se 
zabývalo několik studií. Vlay(40) dokumentoval na svém souboru, že dosažení 
alternativního místa v horní části výtokového traktu za použití ručně tvarova-
ného styletu je rychlé (průměrný skiaskopický čas okolo 1–2 minut) a nepřináší 
horší parametry stimulace nebo senzingu než stimulace z hrotu pravé komory. 
Podobně nebyl zaznamenán ani vyšší výskyt dislokací elektrody. Podobná data 
přinesla i další studie(41), která analyzovala 362 pacientů, z nichž 157 mělo elek-
trodu umístěnu v oblasti středního septa. Analýza ukázala analogické parametry 
senzingu a stimulace, jaké bylo možno dosáhnout při stimulaci z hrotu pravé 
komory. Počet dislokací elektrody byl nízký a nelišil se od skupiny s umístěním 
v hrotové oblasti. Rozbor našich dat ukázal, že za prvních 6 měsíců roku 2006 
bylo implantováno 111 kardiostimulátorů pro bradyarytmickou indikaci, kdy byla 
elektroda umístěna v oblasti středního septa. Průměrný skiaskopický čas na celý 
výkon činil 1,39±1,62 min a celkový čas výkonu 59±24 min. Celkový čas výko-
nu tedy není delší než obvyklé časy a z toho vyplývá, že samotná implantace 
elektrody do septa není časově náročný výkon (ve většině případů trvá minuty). 
Nebyla zaznamenána žádná komplikace. Výše uvedené výsledky dokumentují, 
že dosažení alternativního místa stimulace je jednoduché a bezpečné.

Závěr

V současnosti existuje dostatek důkazů o tom, že stimulace z hrotu pravé 
komory srdeční vede k řadě nepříznivých patofyziologických změn. Ty mohou 
u části nemocných znamenat progresi srdečního selhání a dokonce horší pro-
gnózu. Přes rozporuplná data o prospěšnosti alternativních míst stimulace pravé 

Tabulka 1. Srovnání alternativních míst stimulace a hrotu u nemocných 
bez dysfunkce LK – akutní efekt
Studie Počet pts Místo stimulace Výsledek
Karpawich, 1997(20) 22 septum ±
Buckingham, 1997(24) 11 RVOT 0
Giudici, 1997(21) 89 RVOT +
Alboni, 1998(25) 21 septum, RVOT 0
De Cock, 1998(22) 17 RVOT +
Schwaab, 2000(26) 14 septum 0
Kolettis, 2000 (27) 20 RVOT ±

Tabulka 2. Srovnání alternativních míst stimulace a hrotu – chronický 
efekt
Studie Počet pts Místo stimulace Doba sledování Výsledek
Victor, 1999(29) 18 RVOT (volná stě-

na)
3 měsíce obě 
polohy

0

Mera, 1999(33) 12 septum 2 měsíce obě 
polohy

+

Tse, 2002(32) 24 septum 18 měsíců +
Bourke, 2002(30) 20 RVOT (septum) 23 týdnů 0
Stambler, 2003(31) 103 septum 3 měsíce obě 

polohy
0

Tabulka 3. Morfologie QRS komplexu ve vztahu k místu stimulace
Stimulační místo svod I svod aVF
horní septum - +
spodní septum - ±
horní volná stěna + +
spodní volná stěna + ±
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komory je zjevné, že žádné z těchto míst nepřineslo horší výsledky v porovnání 
se stimulací z hrotu pravé komory. Naopak některé studie prokázaly jasný he-
modynamický nebo klinický benefit. Implantace elektrody do oblasti septa nebo 
výtokového traktu pravé komory není technicky složitější než její umístění do 
hrotu pravé komory. Podobně není provázena větším výskytem komplikací a ne-

vede ke zhoršení parametrů stimulace. Za této situace neexistuje podle našeho 
názoru žádný důvod k pokračování v praxi implantace stimulačních elektrod do 
hrotu pravé komory. Očekáváme, že výsledky probíhajících studií s dlouhodo-
bým sledováním nám v tom dají za pravdu.

Řešení problematiky probíhá za podpory IGA MZČR č. NR 8553–3/2005
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