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SOUHRN

Kapitola je detailním překladem aktuálně publikovaných doporučení Evropské kardiologické společnosti 
pro trvalou kardiostimulaci a srdeční resynchronizační terapii z roku 2021. Přináší modifi kovanou klasifi kaci 
bradyarytmií s indikací kardiostimulace, klade důraz na precizní diagnostiku ve vztahu k symptomatologii 
pacienta. Kromě klasických technik se nově objevuje problematika stimulace z oblasti převodního systému 
srdečního, která může být jistou alternativou srdeční resynchronizační terapie. Zcela nová je také problema-
tika stimulace u pacientů, kteří podstupují katetrizační náhradu aortální chlopně. Indikace jsou precizovány, 
preventivní kardiostimulace u pacientů s raménkovou blokádou před výkonem není dnes již indikována. Je 
probrána bezelektrodová stimulace s realistickým pohledem na indikace. Přínosem pro klinickou praxi je 
oddíl věnující se indikacím stimulace ve specifi ckých klinických scénářích – vrozené srdeční vady, gravidita, 
pooperační bradykardie aj.
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ABSTRACT

The chapter is a detailed translation of the updated, 2021 European Society of Cardiology guidelines on 
cardiac pacing and cardiac resynchronization therapy. It presents a modifi ed classifi cation of bradyar-
rhythmias considered for cardiac pacing and highlights the importance of precision diagnosis based on 
the patient’s symptomatology. In addition to conventional techniques, the updated version includes, as 
a novelty, the issue of conduction system pacing as an alternative to cardiac resynchronization therapy. 
A completely new subsection covers the topic of pacing in patients undergoing transcatheter aortic valve 
implantation. The indications are clearly specifi ed, with preventive pacing in patients developing bundle 
branch block no longer recommended. Yet another new concept incorporated into the update is leadless 
pacing in the “real-world” setting. A section that clinicians will fi nd most useful examines indications for 
pacing in specifi c clinical scenarios such as congenital heart disease, pregnancy, postoperative bradycar-
dias, and so on.
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10 Doporučené postupy ESC pro kardiostimulaci a SRL 2021

1 Úvod

1.1 Epidemiologie

Údaje o prevalenci a incidenci implantace kardiostimu-
látorů nejsou v řadě zemí známy, nicméně bylo publi-
kováno několik odhadů vycházejících z analýzy velkých 
observačních studií a databází. V uváděných počtech 
implantovaných kardiostimulátorů mezi evropskými ze-
měmi existuje značná variabilita pohybující se v rozme-
zí od < 25 implantací kardiostimulátorů na milion osob 
v Ázerbájdžánu, Bosně a Hercegovině a Kyrgyzstánu až 
po > 1 000 implantací na milion osob ve Francii, Itálii 
a Švédsku.2 Tyto rozdíly mohou být výsledkem nedosta-
tečné, nebo naopak nadměrné léčby pomocí kardiosti-
mulátorů v některých zemích nebo odlišností v sociode-
mografi ckých charakteristikách a patologických stavech. 
Díky prodlužující se době přežití a stárnutí populace po-
čty implantovaných kardiostimulátorů trvale rostou.3–9 
Odhadovaný počet pacientů, u nichž se provádí implan-
tace kardiostimulátorů v celosvětovém měřítku, se po-
stupně zvýšil až na roční hodnoty ~1 milion přístrojů.3 
Mezi možné projevy srdeční patologie nebo onemocně-
ní nekardiálního původu mohou patřit degenerace pře-
vodního srdečního systému a změny v mezibuněčném 

převodu impulsů, přitom se s nimi lze nejčastěji setkat 
u starších jedinců. Většina případů bradykardií vyžadují-
cích použití kardiostimulace se vyskytuje u starších osob, 
kdy se > 80 % kardiostimulátorů implantuje pacientům 
ve věku nad 65 let (obr. 1).

1.2 Přirozený průběh onemocnění bez léčby

Nejčastějšími indikacemi k zahájení trvalé kardiostimu-
lace jsou síňokomorová (atrioventrikulární) blokáda 
(AVB) vysokého stupně a dysfunkce sinusového uzlu (si-
nus node dysfunction, SND). Konzervativně léčení (tzn. 
bez kardiostimulace) pacienti s AVB vysokého stupně 
vykazují značně horší hodnoty přežití oproti pacientům 
léčeným kardiostimulací.10–13 Naproti tomu SND má ne-
předvídatelný průběh a nejsou k dispozici žádné důkazy 
o tom, že by léčba kardiostimulací zlepšovala prognó-
zu.14–16

Prodloužení doby dožití nicméně není jediným cílem 
kardiostimulace. Základním kritériem při hodnocení kli-
nického stavu pacienta a jeho prognózy je kvalita života, 
která nabízí holistický obrázek účinnosti klinické léčby.17 
Publikované studie shodně popisují lepší kvalitu života 
pacientů s kardiostimulací.18–23

Obr. 1 – Doporučené postupy ESC z roku 2021 pro kardiostimulaci a SRL přinášejí nová a aktualizovaná doporučení pro tyto způsoby léčby 
u příslušných pacientských populací. SPS – stimulace převodního systému; SRL – srdeční resynchronizační léčba; TAVI – katetrizační implan-
tace aortální chlopně.
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1.3 Patofyziologie a klasifi kace bradyarytmií, 
u nichž se zvažuje léčba trvalou 
kardiostimulací

Sinusovou bradykardii lze považovat za fyziologickou 
odpověď na specifi cké situace, s nimiž se lze setkat na-
příklad u atletů s pravidelným tréninkem, mladých jedin-
ců a během spánku. U patologických bradyarytmií hraje 
významnou úlohu jejich základní příčina a podle jejich 
etiologie je lze zhruba rozdělit na bradykardie s vnitřní 
(intrinsickou) a vnější (extrinsickou) etiologií. Významné 
intrinsické příčiny změn ve vysílání elektrických impulsů 
a jejich šíření převodním systémem představují pokročilý 
věk a s ním související degenerativní změny. Poruchy pře-
vodu impulsů byly navíc uváděny do spojitosti s genetic-
kými mutacemi (viz kap. 2.3.5); síňová kardiomyopatie24 
může představovat konkrétní onemocnění, jež může vést 
ke vzniku supraventrikulární tachyarytmie, SND a k posti-
žení atrioventrikulárního (AV) uzlu.25

Je třeba od sebe odlišit reverzibilní a nereverzibilní 
příčiny bradykardie. Mezi možné reverzibilní příčiny bra-
dykardie patří nežádoucí účinky léčiv, infarkt myokardu 
(IM), expozice toxickým látkám, infekce, chirurgické výko-
ny a rozvrat iontové rovnováhy. Ve studii s 277 pacienty 
převezenými na oddělení neodkladné péče s bradykardií 
představovaly rozvrat iontové rovnováhy základní příčinu 

ve 4 %, intoxikace v 6 %, akutní IM ve 14 % a nežádoucí 
účinky léčiv v 21 % případů.26

V případě nereverzibilních patologických příčin poma-
lé srdeční frekvence hraje při zvažování léčby trvalé bra-
dykardie implantací kardiostimulátoru zásadní úlohu pří-
tomnost a závažnost symptomů. To může představovat 
problém u pacientů s protichůdně působícími mechanismy 
vzniku symptomů. Obecně lze kandidáty léčby kardiosti-
mulací zhruba rozdělit do dvou skupin: pacienty s perzis-
tentní bradykardií a pacienty s intermitentní bradykardií 
(ať již potvrzenou, či nepotvrzenou elektrokardiografi c-
kým [EKG] vyšetřením). Perzistentní bradykardie obvykle 
ukazuje na vnitřní postižení tkáně sinusového uzlu nebo 
AV převodního systému, zatímco intermitentní bradykar-
die může být výsledkem dlouhé řady vnitřních a vnějších 
patologických procesů, jak ukazuje obrázek 2.27–32

1.4 Typy a režimy stimulace: obecný popis

1.4.1 Endokardiální stimulace

Endokardiální kardiostimulátory s elektrodami sestávají 
z generátoru pulsů  běžně umístěného v oblasti hrudníku 
a z transvenózní elektrody či vodičů implantovaných do 
myokardu, kde mohou sledovat srdeční aktivitu a v přípa-
dě potřeby provádět kardiostimulaci. Od zavedení trans-

Nevysvětlená synkopa

Obr. 2 – Klasifi kace prokázaných bradyarytmií a podezření na bradyarytmie. AV – atrioventrikulární; BBB – blokáda Tawarova raménka 
(bundle branch block); EKG – elektrokardiografi cký.
a Včetně bradykardicko-tachykardické formy syndromu chorého sinu.
b Deharo et al.33

Zdroj: Obrázek upraven z Brignole et al.34

Pacient se symptomy v souvislosti s bradykardií

Perzistentní bradykardie

Postižení sinusového 
uzlu

AV blokáda

• Sinusový rytmus
• Fibrilace síní

Prokázaná arytmie (EKG/holterovské 
monitorování/monitorování)

A N

N

Intrinsické

• Paroxysmální AV blokáda
• Sinoatriální blokáda a sinusová zástavaa

• Fibrilace síní při pomalé komorové frekvenci

Extrinsické (funkční)
•  Vagově vyvolaná sinusová zástava nebo AV 

blokáda
• Hypersenzitivita na adenosinb

• Idiopatická AV blokáda

Refl exní synkopa

• Karotický sinus
• Vyšetření na nakloněné rovině

(Podezření na)

A

BBB
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venózních epikardiálních kardiostimulátorů v 60. letech 
minulého století došlo k významnému technickému po-
kroku, který značně zvýšil jejich účinnost a bezpečnost. 
Obecně je implantace kardiostimulátoru považována za 
výkon spojený s nízkým rizikem, není nicméně prosta 
komplikací v souvislosti se samotným chirurgickým výko-
nem a s (případně chybným) fungováním kardiostimulá-
toru. Implantace kardiostimulátoru je předmětem nedáv-
no publikovaného konsenzuálního dokumentu Evropské 
asociace pro srdeční rytmus (European Heart Rhythm As-
sociation, EHRA).35

1.4.2 Epikardiální stimulace
Některé klinické scénáře přímo vyžadují implantaci epi-
kardiálního stimulačního systému. Do této skupiny patří 
pacienti s vrozenými anomáliemi a bez žilního přístupu 
k srdci nebo se zkratovým prouděním mezi pravou a le-
vou stranou oběhového systému, s recidivující infekcí 
přístroje, s uzávěrem žil a – dnes nejčastěji – v souvislosti 
s kardiochirurgickým výkonem na otevřeném srdci. V sou-
časnosti se epikardiální vodiče implantují různými (mi-
niinvazivními) torakotomickými nebo torakoskopickými 
a robotickými metodami.36

1.4.3 Srdeční resynchronizační léčba 
(endo- a/nebo epikardiální)
Srdeční dyssynchronie vzniká v důsledku rozdílného nača-
sování elektrické a mechanické aktivace srdečních komor, 
které může snížit účinnost srdeční funkce. Srdeční resyn-
chronizační léčba (SRL) zajišťuje biventrikulární stimulaci 
s cílem odstranit elektromechanickou dyssynchronii a zvý-
šit srdeční výdej.37 V řadě studií byl prokázán významný 
přínos SRL z hlediska snížení morbidity i mortality u spe-
cifi ckých skupin pacientů se sníženou ejekční frakcí levé 
komory (EF LK).38–41

1.4.4 Alternativní metody (stimulace převodního 
systému srdečního, bezelektrodová stimulace)

1.4.4.1 Stimulace převodního systému srdečního

Ve srovnání se stimulací pravé komory představuje stimu-
lace převodního systému fyziologičtější souběžnou elek-
trickou aktivaci srdečních komor cestou Hisova–Purkyňo-
va systému. Stimulace převodního systému (SPS) dokáže 
obnovit převod impulsů u podskupiny pacientů s AVB 
vysokého stupně a zmenšit šířku komplexu QRS u někte-
rých pacientů s blokádou levého Tawarova raménka (left 
bundle branch block, LBBB) nebo s blokádou pravého Ta-
warova raménka (right bundle branch block, RBBB).42–45 
Probíhají další studie s cílem zjistit, zda SPS má větší kli-
nický přínos než SRL nebo stimulace pravé komory (PK). 
Navíc je stimulace oblasti levého raménka předmětem 
výzkumu jako možný způsob stimulace u pacientů s po-
stižením převodního systému srdečního příliš daleko pro 
SPS (viz kap. 5.3).

1.4.4.2 Bezelektrodová stimulace
V klinické praxi se již objevily miniaturní intrakardiální 
bezelektrodové kardiostimulátory. Tyto přístroje se za-
vádějí perkutánně femorální žilou a implantují přímo do 
stěny PK pomocí speciálních zaváděcích katétrů. Ukázalo 
se, že bezelektrodové kardiostimulátory první generace 

zajišťují účinnou léčbu formou jednodutinové kardio-
stimulace.46–51 I když se jedná o slibnou techniku, jistým 
omezením zůstávají možné potíže s explantací bezelek-
trodového kardiostimulátoru na konci jeho životnosti. 
Dosud nejsou k dispozici žádné údaje z randomizovaných 
kontrolovaných studií srovnávajících klinické výsledky 
kardiostimulace bezelektrodovými přístroji versus jedno-
dutinovými transvenózními přístroji.

1.4.5 Režimy stimulace
Technický pokrok v oblasti kardiostimulace vedl ke vzniku 
dlouhé řady možností stimulace. Kardiostimulátory doká-
žou snímat vlastní elektrickou aktivitu srdce a obnovit 
jeho frekvenci i AV sekvenci aktivace srdce. Volba opti-
málního režimu kardiostimulace při poruchách převodu 
impulsů závisí hlavně na základním onemocnění, dopa-
du kardiostimulace na morbiditu a možném nežádoucím 
účinku zvoleného režimu kardiostimulace. Volba režimů 
kardiostimulace v konkrétních situacích je tématem ka-
pitoly 3.

1.4.6 Kardiostimulace s proměnnou frekvencí
Sinusový uzel mění během různých druhů a míry zátě-
že (tzn. fyzické zátěže, emocí, změny polohy a horečky) 
srdeční frekvenci úměrně k metabolickým potřebám. 
Úkolem kardiostimulátorů s proměnnou frekvencí je za-
jistit odpovídající kompenzační srdeční frekvenci během 
emocionální nebo fyzické aktivity snímáním pohybu těla 
/ zrychlováním pohybu, měřením dechové frekvence za 
minutu, intrakardiální impedance nebo jiných zástupných 
parametrů fyzické a psychické zátěže a jejich použití je 
indikováno v případech chronotropní inkompetence.52–58 
U vybraných pacientů lze použít přístroj s duálním snímá-
ním srdeční aktivity a s proměnnou frekvencí.

1.5 Rozdíly mezi pohlavími

Indikace ke stimulaci a incidence komplikací se mezi muži 
a ženami liší. U mužů se primární implantace kardiosti-
mulátoru indikuje častěji pro AVB a méně často pro SND 
a fi brilaci síní (FS) s bradykardií.61,62 U žen je incidence ne-
žádoucích účinků v souvislosti s chirurgickým výkonem po 
korekci vzhledem k věku a typu přístroje statisticky vý-
znamně vyšší. Na vyšší incidenci se podílejí hlavně pneu-
motorax, perikardiální výpotek a hematomy v oblasti 
kapsy.61,62 Mezi možná vysvětlení této skutečnosti patří 
menší tělesná konstituce žen i anatomické rozdíly, jako 
jsou menší průsvit žil a velikost PK.

2 Vyšetření pacienta s podezřením na 
bradykardii, případně s prokázanou 
bradykardií nebo s postižením převodního 
systému srdečního

2.1 Anamnéza a fyzikální vyšetření

Při vyšetřování pacientů s podezřením na bradykardii 
nebo s prokázanou bradykardií je naprosto nezbytné 
důkladně odebrat anamnézu a provést fyzikální vyšet-
ření (obr. 3). Současné doporučené postupy zdůrazňují 
význam anamnézy a fyzikálního vyšetření při vstupním 
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vyšetření s pacientem, zvláště kvůli vyhledávání jedinců 
se strukturálním postižením srdce.63,64

Úplná anamnéza zahrnuje rodinnou anamnézu, kom-
plexní stanovení kardiovaskulárního rizika a seznámení se 
s onemocněními, která pacient prodělal v poslední době, 
ale i dříve, jež by mohla být příčinou bradykardie. Ana-
mnéza se musí zaměřit na frekvenci, závažnost a délku 
přítomnosti symptomů, které by mohly připomínat bra-
dykardii nebo postižení převodního systému srdečního. 
Je nutno prozkoumat vztah symptomů k fyzické aktivitě, 
emocionálnímu vypětí, změnám polohy, farmakoterapii 
(tabulka 1) a k typickým spouštěčům (např. močení, de-
fekace, kašel, dlouhodobější stání a holení), stejně jako 
k tepové frekvenci, pokud se měří během epizody bra-
dykardie.

Obr. 3 – Počáteční vyšetření pacientů se symptomy připomínajícími bradykardii. AVB – atrioventrikulární blokáda; EKG – elektrokardiogram; 
SND – dysfunkce sinusového uzlu (sinus node dysfunction).

Vstupní vyšetření pacientů se symptomy připomínajícími bradykardii (SND nebo AV blokádu)

Anamnéza Fyzikální vyšetření EKG
Vyšetření srdce 

zobrazovacími metodami

• Kardiovaskulární riziko

•  Úplná anamnéza se 

zaměřením na symptomy

• Rodinná anamnéza

• Farmakoterapie

Tabulka 1 – Léčiva, která mohou vyvolat bradykardii nebo poruchy 
převodu impulsů

Sinusová 
bradykardie AVB

Beta-blokátory + +

Antihypertenziva

Non-dihydropyridinové blokátory kalciových 
kanálů

+ +

Methyldopa + −

Clonidin

Antiarytmika

Amiodaron + +

Dronedaron + +

Sotalol + +

Flecainid + +

Propafenon + +

Procainamid − +

Disopyramid + +

Adenosin + +

Digoxin + +

Ivabradin + −

Ticagrelor + +

Kortikosteroidy ve vysokých dávkách + −

Chlorochin − +

Antagonisté H2 + +

Inhibitory protonové pumpy + −

Chemoterapie

Oxid arsenitý + +

Bortezomib + +

Capecitabin + −

Cisplatina + −

Cyklofosfamid + +

Doxorubicin + −

Epirubicin + −

5-fl uorouracil + +

Ifosfamid + −

Interleukin-2 + −

Methotrexát + −

Psychoaktivní a neuroaktivní látky

Donepezil + +

Lithium + +

Opioidní analgetika + −

Fenothiazin + +

Fenytoin + +

Selektivní inhibitory zpětného vychytávání 
serotoninu

− +

Tricyklická antidepresiva − +

Carbamazepin + +

Jiné

Svalová relaxancia + −

Konopí + −

Propofol + −

Sinusová 
bradykardie AVB

Pokračování na další straně
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Rodinná anamnéza může být obzvláště významná 
u mladých pacientů s progredujícím postižením srdečního 
převodního systému buď izolovaně, nebo ve spojení s kar-
diomyopatiemi a/nebo s myopatiemi.65,66

Při fyzikálním vyšetření je třeba se zaměřit na pro-
jevy bradykardie a známky základního strukturálního 
onemocnění srdce nebo systémové poruchy (tabulka 2). 

Symptomatické pomalé periferní pulsy je nutno potvrdit 
poslechem srdce nebo EKG vyšetřením, aby se lékař ujistil, 
že se za bradykardii mylně nepovažují jiné rytmy (např. 
předčasné komorové stahy).

Poruchy autonomní regulace hrají významnou úlohu 
v diferenciální diagnostice synkopy nebo presynkopy; or-
tostatické změny v srdeční frekvenci a krevním tlaku tak 
mohou být nápomocné při vyšetřování pacientů.

Masáž karotického sinu (carotid sinus massage, CSM) 
může být užitečná u všech pacientů ve věku ≥ 40 let se 
symptomy připomínajícími syndrom karotického sinu (ca-
rotid sinus syndrome, CSS): synkopu nebo presynkopu 
vyvolanou těsným límečkem, holením či pootočením hla-
vy.67,68 Diagnostika CSS vyžaduje jak reprodukci spontán-
ních symptomů během CSM, tak klinické charakteristiky 
spontánní synkopy vyvolané refl exním mechanismem.69–71

2.2 Elektrokardiogram

Spolu s anamnézou a fyzikálním vyšetřením je základní 
složkou vstupního vyšetření pacientů s prokázanou nebo 
domnělou bradykardií klidový EKG. Dvanáctisvodový EKG 
nebo grafi cký záznam rytmu během symptomatické epi-
zody pomůže stanovit defi nitivní diagnózu.

Tabulka 1 – Pokračování

Sinusová 
bradykardie AVB

Mitoxantron + +

Paclitaxel + −

Rituximab + +

Thalidomid + +

Anthracyclin − +

Taxan − +

AVB – atrioventrikulární blokáda.

Tabulka 2 – Vnitřní (intrinsické) a vnější (extrinsické) příčiny bradykardie

Sinusová 
bradykardie

Poruchy 
funkce AVJ

Intrinsické

Idiopatické (stárnutí, degenerativní) + +

Infarkt/ischemie + +

Kardiomyopatie + +

Genetické poruchy + +

Infi ltrativní onemocnění

   Sarkoidóza + +

   Amyloidóza + +

   Hematochromatóza + +

Systémová onemocnění pojiva (kolagenózy)

   Revmatoidní artritida + +

   Sklerodermie + +

   Systémový lupus erythematodes + +

Sinusová 
bradykardie

Poruchy 
funkce AVJ

Střádavá onemocnění + +

Neuromuskulární onemocnění + +

Infekční onemocnění

   Endokarditida (perivalvulární absces) + −

   Chagasova choroba + +

   Myokarditida − +

   Lymeská borelióza − +

   Záškrt − +

   Toxoplazmóza − +

Vrozené srdeční vady + +

Kardiochirurgické výkony

   Aortokoronární bypass + +

    Operace chlopní (včetně katetrizační 
náhrady aortální chlopně)

+ +

   Operace MAZE + −

   Transplantace srdce + +

Radioterapie + +

Záměrná nebo iatrogenní AVB − +

Ablace při sinusové tachykardii + −

Extrinsické

Trénink (sportovní) + +

Vagový refl ex + +

Účinky léčiv + +

Idiopatická paroxysmální AVB − +

Rozvrat iontové rovnováhy

   Hypokalemie + +

   Hyperkalemie + +

   Hyperkalcemie + +

   Hypermagnezemie + +

Metabolické poruchy

   Hypotyreóza + +

   Anorexie + +

   Hypoxie  + +

   Acidóza + +

   Hypotermie + +

Neurologické poruchy

   Zvýšený nitrolební tlak + +

   Nádory v centrálním nervovém systému + +

   Temporální epilepsie + +

Obstrukční spánková apnoe + +

AV – atrioventrikulární; AVB – atrioventrikulární blokáda; AVJ – atrio-
ventrikulární junkce; SND – dysfunkce sinusového uzlu.
Upraveno z Mangrum et al.72 a Da Costa et al.73a
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Pro jedince, u nichž fyzikální vyšetření naznačí brady-
kardii, je vhodné k potvrzení rytmu, frekvence, povahy 
a rozsahu poruchy převodu impulsů natočit dvanáctisvo-
dový EKG. Elektrokardiogram může navíc poskytnout 
informace o strukturálním postižení srdce nebo o systé-
movém onemocnění (např. o hypertrofi i levé komory, 
kmitech Q, prodloužení intervalu QT a o nízké voltáži), 
které u symptomatických pacientů ukazují na nepřízni-
vou prognózu.63

2.3 Neinvazivní vyšetření

Doporučení pro neinvazivní vyšetření

2.3.2 Zátěžové vyšetření

Zátěžové vyšetření může být užitečné u vybraných paci-
entů s podezřením na bradykardii během zátěže nebo 
krátce po ní. Symptomy, které se objeví během zátěže, 
jsou nejspíše kardiálního původu, zatímco symptomy, 
které vzniknou po zátěži, jsou obvykle vyvolány refl ex-
ním mechanismem. Zátěžové vyšetření lze použít při 
stanovování diagnózy symptomatické chronotropní in-
kompetence defi nované jako neschopnost zvýšit srdeč-
ní frekvenci úměrně ke zvýšeným metabolickým náro-
kům fyzické aktivity.75,76 Nejčastěji používanou defi nicí 
chronotropní inkompetence je neschopnost dosáhnout 
80 % předpokládané rezervy srdeční frekvence. Před-
pokládaná rezerva srdeční frekvence je defi nována 
jako rozdíl mezi maximální srdeční frekvencí pro daný 
věk (220 – věk) a klidovou srdeční frekvencí. Některá 
léčiva a komorbidity nicméně způsobují intoleranci zá-
těže a ztěžují stanovení diagnózy chronotropní inkom-
petence zátěžovým vyšetřením. 

U pacientů se symptomy projevujícími se při zátěži 
může být občas základní příčinou rozvoj nebo progrese 
AVB. Je prokázáno, že kompletní AVB a AVB druhého 
stupně vyvolané zátěží v souvislosti s tachykardií vzni-
kají distálně k síňokomorovému uzlu (atrioventricular 
node, AVN) a predikují progresi k trvalé AVB.77–79 Na 
klidovém EKG tito pacienti obvykle vykazují abnormali-
ty intraventrikulárního převodu; v takových případech 
však byl popsán i normální klidový EKG.78,80 Zátěžové 
vyšetření může prokázat pokročilou infranodální AVB 
v přítomnosti postižení převodního systému srdečního 
v přesně neurčitelné oblasti.

Ve vzácných případech jsou zátěží vyvolané poruchy 
převodu impulsů způsobeny ischemií myokardu nebo 
koronárním vazospasmem a zátěžové vyšetření může 
reprodukovat příslušné symptomy.81,82

V současnosti nejsou k dispozici žádné údaje podpo-
rující indikaci k zátěžovému vyšetření u pacientů bez 
symptomů v souvislosti se zátěží. Zátěžové vyšetření 
může být užitečné u vybraných pacientů k odlišení AVN 
od poruch převodu impulsů v Hisově–Purkyněho systé-
mu v oblasti pod AVN při poruchách převodu impulsů 
na přesně neurčitelné.

Doporučení Třídaa Úroveňb

Po vyloučení stenózy karotické tepnyc se 
u pacientů se synkopou neznámé etiologie 
a odpovídající refl exnímu mechanismu 
nebo se symptomy v souvislosti s tlakem/
manipulací v oblasti karotického sinu 
doporučuje provést CSM.69–71

I B

CSM – masáž karotického sinu.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c CSM se nesmí provádět u pacientů po tranzitorní ischemické atace, 
cévní mozkové příhodě nebo při prokázané stenóze karotické tepny. 
Před CSM je nutné poslechem vyšetřit karotické tepny. Při zjištění 
šelestu nad karotickými tepnami je – k vyloučení jejich postižení – 
nutno karotidy vyšetřit ultrazvukem.

2.3.1 Ambulantní monitorování EKG

Aby bylo možno korelovat poruchy srdečního rytmu se 
symptomy, vyžaduje intermitentní povaha většiny epi-
zod symptomatické bradykardie na podkladě postižení 
převodního systému srdečního často dlouhodobější am-
bulantní monitorování EKG. Toto monitorování umož-
ňuje zjistit přerušení AV převodu impulsů buď primár-
ním onemocněním převodního systému, vagovým nebo 
neurokardiogenním mechanismem, nebo refl exní AV 
blokádou.73,73a

Ambulantní monitorování EKG vyhledává poruchy si-
nusové automaticity, mezi něž patří sinusové pauzy, sinu-
sová bradykardie, bradykardicko-tachykardický syndrom, 
asystolie po konverzi fl utteru síní nebo FS a chronotropní 
inkompetence.

Různé způsoby ambulantního monitorování EKG byly 
hodnoceny v nedávno vydaném komplexním expertním 
konsenzuálním dokumentu.74 Volba ambulantního EKG 
monitorování závisí na častosti a charakteristice sympto-
mů (tabulka 3).

Doporučení pro ambulantní monitorování EKG

Doporučení Třídaa Úroveňb

Aby bylo možno korelovat poruchy 
rytmu se symptomy, doporučuje se 
pro vyšetření pacientů s podezřením 
na bradykardii provést ambulantní 
monitorování EKG.74

I C

EKG – elektrokardiogram.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

Tabulka 3 – Volba ambulantního elektrokardiografi ckého monitorování 
v závislosti na častosti symptomů

Častost symptomů

Denní 24h holterovské EKG nebo telemetrické 
monitorování v nemocnici

Každých 48–72 h 24–48–72h holterovské EKG monitorování

Každý týden 7denní holterovské EKG monitorování / vnější 
smyčkový záznamník / vnější záznamník 
s nalepovací elektrodou

Každý měsíc vnější smyčkový záznamník / vnější záznamník 
s nalepovacími elektrodami / ruční záznamník 
EKG

< 1 za měsíc IRL

EKG – elektrokardiogram; ILR – implantabilní smyčkový záznamník.
Upraveno z Brignole et al.34
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Doporučení pro zátěžové vyšetření 2.3.4 Laboratorní vyšetření
Při plánování implantace kardiostimulátoru je nutno pro-
vést laboratorní vyšetření včetně celkového krevního ob-
razu, protrombinového času, částečného tromboplastino-
vého času, posouzení renálních funkcí a změření hodnot 
elektrolytů.

Ke vzniku bradykardie nebo AVB může dojít na pod-
kladě jiných onemocnění (tabulka 2). Při podezření na 
bradykardii nebo AVB jsou užitečné laboratorní údaje 
pro vyhledávání a léčbu těchto onemocnění (např. funkce 
štítné žlázy, hodnoty protilátek proti lymeské borelióze 
pro diagnostiku myokarditidy u mladého jedince s AVB, 
endokarditidy, hyperkalemie, hodnoty digoxinu a hyper-
kalcemie).90–95

Doporučení pro laboratorní vyšetření

Doporučení Třídaa Úroveňb

Zátěžové vyšetření se doporučuje u pacientů 
se symptomy vyvolávajícími podezření 
na bradykardii během zátěže nebo 
bezprostředně po ní.63,75–81

I C

U pacientů s podezřením na chronotropní 
inkompetenci je nutno pro potvrzení 
diagnózy zvážit zátěžové vyšetření.75,76

IIa B

U pacientů s postižením intraventrikulární-
ho převodu impulsů nebo s AVB neznámé 
závažnosti lze pro odhalení případné infrano-
dální blokády zvážit zátěžové vyšetření.77,78,80

IIb C

AVB – atrioventrikulární blokáda.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

2.3.3 Zobrazovací metody
U pacientů s podezřením na bradykardii nebo s prokáza-
nou symptomatickou bradykardií se pro zjištění případné-
ho strukturálního postižení srdce, zhodnocení systolické 
funkce LK a zjištění možných reverzibilních příčin poruch 
převodu impulsů doporučuje provést vyšetření srdce po-
mocí zobrazovacích metod (tabulka 2).

Nejdostupnější zobrazovací metodou pro vyšetření výše 
uvedených možností je echokardiografi e. Lze ji použít 
i v kontextu hemodynamické nestability. Při podezření na is-
chemickou chorobu srdeční se doporučuje provést vyšetření 
koronárních tepen výpočetní tomografi í (CT), koronarogra-
fi cky nebo zobrazovací metodou při zátěži.83 Vyšetření srdce 
metodami magnetické rezonance (CMR) a nukleární medi-
cíny poskytuje informace o charakteristikách tkání (zánět, 
fi bróza/zjizvení), a pokud existuje podezření na specifi cké 
etiologie spojené s abnormalitami převodu impulsů (zvláš-
tě u mladých pacientů), je nutno jejich použití zvážit ještě 
před implantací kardiostimulátoru. Metody pozdního syce-
ní gadoliniem (LGE) a T2 CMR umožňují stanovit diagnózu 
specifi ckých příčin poruch převodu impulsů (tzn. sarkoidózy 
a myokarditidy). Kombinace LGE a CMR pomáhá při rozho-
dování u jedinců s arytmickými příhodami; přítomnost vel-
kých oblastí LGE (jizva/fi bróza) nejspíše ukazuje na zvýšené 
riziko komorových arytmií bez ohledu na EF LK a může zna-
menat nutnost zavedení implantabilního kardioverteru-de-
fi brilátoru (ICD).84–86 Sekvence metody T2 CMR jsou vhodné 
při vyhledávání zánětu myokardu (tzn. otoků a hyperemie) 
jako možné příčiny tranzitorních převodních abnormalit, 
které nemusejí vyžadovat implantaci trvalého kardiostimu-
látoru.87 Podobně i pozitronová emisní tomografi e (PET) ve 
spojení s CMR nebo s CT pomáhá v diagnostice zánětlivé ak-
tivity infi ltrativních kardiomyopatií (tzn. sarkoidózy).88,89

Doporučení Třídaa Úroveňb

Vyšetření srdce zobrazovacími metodami se doporučuje u pacientů s podezřením na bradykardii nebo s prokázanou 
symptomatickou bradykardií pro vyšetření strukturálního postižení srdce, zhodnocení systolické funkce LK a pro 
diagnostiku možných příčin poruch převodu impulsů.

I C

Pro charakterizaci tkáně myokardu v diagnostice specifi ckých patologií spojených s abnormalitami převodu impulsů 
vyžadujícími implantaci kardiostimulátoru, zvláště u pacientů mladších 60 let, je nutno zvážit použití multimodálních 
zobrazovacích metod (CMR, CT nebo PET).84–87,89

IIa C

CMR – srdeční magnetická rezonance; CT – výpočetní tomografi e; LK – levá komora; PET – pozitronová emisní tomografi e. 
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů

Doporučení Třídaa Úroveňb

Kromě laboratorních vyšetření před 
implantacíc se pro diagnostiku a léčbu 
těchto onemocnění doporučuje provést 
specifi cké laboratorní vyšetření u pacientů 
s klinickým podezřením na možné základní 
příčiny reverzibilní bradykardie (např. 
vyšetření funkce štítné žlázy, stanovení 
protilátek proti lymeské borelióze, 
hodnoty digoxinu, draslíku, kalcia 
a pH).91–95

I C

a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c Celkový krevní obraz, protrombinový čas, parciální tromboplastinový 
čas, sérová koncentrace kreatininu a elektrolyty.

Doporučení pro vyšetření pomocí zobrazovacích metod před implantací

2.3.5 Genetické vyšetření
Většina poruch převodu impulsů v srdci je důsledkem 
buď stárnutí, nebo strukturálních abnormalit převodní-
ho systému srdečního vyvolaných základním strukturál-
ním srdečním onemocněním. Již byly identifi kovány geny 
zodpovědné za vrozené srdeční vady jako dědičná one-
mocnění spojená s poruchami převodu srdečních impul-
sů.66,96,97

U řady abnormalit, které se mohou projevovat v izolo-
vaných formách poruch převodu srdečních impulsů nebo 
ve spojení s kardiomyopatiemi, vrozenými srdečními va-
dami nebo s extrakardiálními poruchami se předpokládá, 
že jsou způsobeny mutací genů. Ve většině případů ge-
neticky podmíněných poruch převodu srdečních impulsů 
se jedná o autosomálně dominantní dědičné onemocně-
ní.66,96

S progredujícím postižením převodu srdečních impulsů 
(progressive cardiac conduction disease, PCCD) se lze se-
tkat při neobjasněných progredujících abnormalitách pře-
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vodu impulsů u mladých (< 50 let věku) jedinců se struktu-
rálně zdravým srdcem, bez postižení kosterního svalstva, 
zvláště u jedinců s rodinnou anamnézou PCCD.99 Běžnými 
geny spojenými s PCCD jsou SCN5A a TRPM4 v případě 
izolované formy a LMNA v případě PCCD spojeného se 
srdečním selháním.

Diagnóza PCCD u daného pacienta se stanovuje na zá-
kladě klinických údajů včetně osobní a rodinné anamnézy 
a výsledku 12svodového EKG. Pro zjištění případné vro-
zené srdeční vady (VSV) a/nebo kardiomyopatie je nutno 
provést vyšetření srdce zobrazovací metodou.

Časný rozvoj PCCD, buď izolovaně, nebo současně se 
strukturálním postižením srdce, musí lékaře okamžitě vést 
ke zvážení genetického vyšetření na nosičství genu pro 
PCCD, zvláště u pacientů s pozitivní rodinnou anamnézou 
abnormalit převodu srdečních impulsů, s implantovaný-
mi kardiostimulátory nebo rodinnou anamnézou náhlé 
srdeční smrti.98

Skupina odborníků pro vypracování konsenzuálního 
dokumentu podpořila provádění genetického vyšetření 
na konkrétní mutaci u rodinných příslušníků a příbuzných 
poté, co se u daného jedince zjistí mutace vyvolávající 
PCCD. Toto vyšetření lze odložit u asymptomatických dětí 
vzhledem k tomu, že postižení převodu srdečních impulsů 
a inkompletní penetrance závisí na věku.66 Každý případ 
je nicméně nutno posoudit individuálně v závislosti na ri-
ziku zjištěné mutace.

Asymptomatické rodinné příslušníky s pozitivitou pro 
rodinné mutace genu pro PCCD je nutno pravidelně sle-
dovat pro možnost vzniku symptomů v souvislosti s posti-
žením převodu srdečních impulsů, se zhoršením převodu 
srdečních impulsů a s rozvojem srdečního selhání (HF).

2.3.6 Vyšetření spánku
Noční bradyarytmie se v běžné populaci vyskytují často. 
Ve většině případů se jedná o fyziologické vagově vyvo-
lané asymptomatické příhody nevyžadující žádnou inter-
venci.99–101

U pacientů se syndromem spánkové apnoe (sleep ap-
noea syndrome, SAS) byla během epizody apnoe zjištěna 
vyšší prevalence bradykardií ve spánku (jak sinusových, 
tak souvisejících s převodním systémem srdečním).102,103 
Hypoxemie navozená SAS představuje hlavní mechanis-
mus vedoucí ke zvýšení vagového tonu a bradykardických 
poruch srdečního rytmu.102,103 Dalším vzácným mechanis-
mem bradykardie ve spánku (obvykle v podobě delší si-
nusové zástavy) je bradykardie ve fázi REM spánku, bez 
souvislosti s apnoe. Tento mechanismus lze zjistit i po-
lysomnografi ckým vyšetřením.104 I když většina případů 
uváděných v literatuře byla řešena implantací kardiosti-
mulátoru, důkazů pro vhodnost tohoto přístupu je velmi 
málo a shody ohledně léčby těchto pacientů zatím nebylo 
dosaženo.104

Léčba kontinuálním přetlakem v dýchacích cestách (con-
tinuous positive airway pressure, CPAP) zmírňuje symp-
tomy související s obstrukční spánkovou apnoe a zlepšuje 
výsledný stav kardiovaskulárního systému. Vhodná léčba 
snižuje výskyt epizod bradykardie o 72–89 %105 a u paci-
entů existuje během dlouhodobého sledování minimál-
ní pravděpodobnost vzniku symptomatické bradykar-
die.105–107 Pacienty s asymptomatickou noční bradykardií 
nebo poruchami převodu impulsů je proto nutno vyšet-

řit na přítomnost SAS. Pokud se diagnóza potvrdí, může 
léčba spánkové apnoe s použitím CPAP při současném 
zhubnutí účinně snížit vznik bradyarytmií během spánku, 
čímž odpadá nutnost trvalé kardiostimulace. U pacientů 
s prokázaným SAS nebo podezřením na tento syndrom 
a se symptomatickými bradyarytmiemi bez souvislosti se 
spánkem je nutno provést komplexnější posouzení rizik 
spojených s bradyarytmiemi a přínosu případné kardio-
stimulace.

Doporučení pro vyšetření spánku

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů se symptomy SAS a současně 
s těžkou bradykardií nebo s pokročilou 
AVB během spánku se doporučuje provést 
screening na přítomnost SAS.102–107

I C

AVB – atrioventrikulární blokáda; SAS – syndrom spánkové apnoe.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

Doporučení Třídaa Úroveňb

Provedení testu na nakloněné rovině je 
nutno zvážit u pacientů s podezřením na 
recidivující refl exní synkopu.63

IIa B

a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

2.3.7 Test na nakloněné rovině
O provedení testu na nakloněné rovině je třeba uvažovat 
jako o vyšetření potvrzujícím diagnózu refl exní synkopy 
u pacientů s podezřením na tuto diagnózu, kterou však 
vstupní vyšetření nepotvrdilo.63,108 Sledovaným paramet-
rem u testu na nakloněné rovině je opakované vyvolávání 
(reprodukování) symptomů spolu s typickými oběhovými 
charakteristikami refl exní synkopy.

Pozitivní kardioinhibiční odpověď na test na nakloně-
né rovině ukazuje s vysokou pravděpodobností na asysto-
lickou spontánní synkopu, což je zjištění významné pro 
léčbu, pokud se zvažuje kardiostimulace (viz kap. 3.4). 
Naopak pozitivní vazodepresivní smíšená odpověď, nebo 
dokonce negativní odpověď nevylučuje asystolii během 
spontánní synkopy.63

Doporučení pro test na nakloněné rovině

2.4 Implantabilní monitory

U pacientů s méně častými symptomy bradykardie (méně 
než jednou za měsíc) je nutno provádět monitorování 
EKG po delší dobu. Pro tyto pacienty je ideálním diagnos-
tickým nástrojem implantabilní smyčkový záznamník (im-
plantable loop recorder, ILR), protože je schopen fungo-
vat po poměrně dlouhou dobu (až tři roky) bez nutnosti 
aktivní obsluhy ze strany pacienta (tabulka 3). U pacientů 
s neobjasněnými synkopami při prvním vyšetření a s méně 
častými symptomy (méně než jednou za měsíc) prokáza-
lo několik studií vyšší účinnost časné implantace ILR než 
klasické strategie. Řada postižení diagnostikovaných po-
mocí ILR vzniká na podkladě bradykardie.109–113 Další dis-
kusi k diagnostickým úlohám ILR a ambulatorního EKG 
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monitorování i indikacím k jejich použití lze nalézt v Do-
poručeních ESC pro diagnostiku a léčbu synkopy (ESC Gui-
delines for the diagnosis and management of syncope).63

Doporučení pro použití implantabilních smyčkových 
záznamníků

Protože negativní výsledek EFV nevylučuje arytmickou 
synkopu, je třeba provést další vyšetření. Přibližně u třeti-
ny pacientů s negativním výsledkem EFV, jimž se implan-
tuje ILR, dochází během kontrol a sledování ke vzniku 
AVB.124

Doporučení pro elektrofyziologické vyšetření
Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů s málo častou (méně než 
jednou za měsíc) neobjasněnou synkopou 
nebo s jinými symptomy vyvolávajícími 
podezření na bradykardii jako příčinou, 
u nichž komplexní vyšetření žádnou 
příčinu neprokázalo, se doporučuje provést 
dlouhodobé ambulantní monitorování 
s použitím ILR.109–113

I A

ILR – implantabilní smyčkový záznamník (implantable loop recorder).
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů se synkopou a s bifascikulární 
blokádou je nutno zvážit provedení 
EFV v případě, že synkopa zůstává i po 
neinvazivním vyšetření neobjasněna, 
nebo pokud je nutné kvůli její závažnosti 
okamžitě rozhodnout o stimulaci, pokud 
se nedá přednost empirické implantaci 
kardiostimulátoru (zvláště u starších 
a křehkých pacientů).116–122

IIb B

U pacientů se synkopou a se sinusovou 
bradykardií lze zvážit provedení EFV 
v případě, že neinvazivní vyšetření 
neprokázala souvislost mezi synkopou 
a bradykardií.114,115

IIb B

EFV – elektrofyziologické vyšetření.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

2.5 Elektrofyziologické vyšetření
Vývoj přístrojové techniky pro neinvazivní ambulantní 
monitorování EKG zmenšil potřebu elektrofyziologického 
vyšetření (EFV) jako diagnostického nástroje. Dnes obecně 
EFV představuje doplňující výkon při vyšetření pacienta se 
synkopou, u něhož existuje podezření na bradykardii, při-
čemž toto podezření nebylo neinvazivně prokázáno (obr. 
4). Cílem EFV v kontextu vyšetření na přítomnost brady-
kardie je zjistit abnormální funkci sinusového uzlu nebo 
anatomicky určit místo poruch převodu impulsů (v AVN 
nebo v Hisově-Purkyněho systému distálně k AVN).

U pacientů se synkopou a sinusovou bradykardií se 
pravděpodobnost synkopy v souvislosti s bradykardií ještě 
před vyšetřením zvyšuje v případě sinusové bradykardie 
(< 50 tepů/min) nebo sinoatriální blokády. Observační stu-
die prokázaly vztah mezi delším zotavováním sinusového 
uzlu při synkopě a účinkem stimulace na symptomy.114,115

U pacientů se synkopou a bifascikulární blokádou se 
skupina s vyšším rizikem vzniku AVB vyhledává na zá-
kladě prodloužení intervalu mezi aktivací Hisova svazku 
a komorovou aktivací (HV) ≥ 70 ms nebo HV ≥ 100 ms 
po farmakologické zátěži (ajmalin, procainamid, fl ecai-
nid nebo disopyramid) nebo vyvolání AVB druhého nebo 
třetího stupně síňovou stimulací nebo farmakologickou 
zátěží.116–123

Účinnost EFV v diagnostice synkop je nejvyšší u pa-
cientů se sinusovou bradykardií, s bifascikulární bloká-
dou a s podezřením na tachykardii63 a nejnižší u pacien-
tů se synkopou, normálním EKG záznamem, bez struk-
turálního postižení srdce a bez palpitací. Proto se dává 
EFV přednost před použitím ILR u pacientů se synkopou, 
u nichž existuje před vyšetřením vysoká pravděpodobnost 
přítomnosti významné srdeční vady (např. na základě ab-
normálního záznamu EKG, blokády Tawarova raménka 
[BBB], ischemické choroby srdeční nebo kardiomyopatie 
se zjizvením srdeční tkáně). U pacientů s nízkou pravdě-
podobností před vyšetřením (bez strukturálního postižení 
srdce, s normálním EKG záznamem) se dává přednost ILR 
před EFV. Přednost se dává EFV i v případě vysoké pravdě-
podobnosti, že další epizoda synkopy bude nebezpečná 
nebo život ohrožující, přičemž je pravděpodobné, že EFV 
pomůže okamžitě stanovit diagnózu.

3 Kardiostimulace pro bradykardii 
a postižení převodního systému srdečního

3.1 Stimulace pro dysfunkci sinusového uzlu
SND, známá i pod označením syndrom chorého sinu, za-
hrnuje široké spektrum sinoatriálních dysfunkcí od sinu-
sové bradykardie přes sinoatriální blokádu a sinusovou 
zástavu až po bradykardicko-tachykardický (brady-tachy) 
syndrom.125,126 Dodatečným projevem SND je nedostateč-
ná chronotropní odpověď na zátěž, označovaná termí-
nem chronotropní inkompetence.

3.1.1 Indikace ke stimulaci

3.1.1.1 Dysfunkce sinusového uzlu

Obecně řečeno, nikdy nebylo prokázáno, že by stimulace 
při asymptomatické SND – na rozdíl od stimulace při AVB 
– ovlivňovala prognózu. SND tak lze považovat za vhod-
nou indikaci k trvalé stimulaci, pouze pokud je bradykar-
die v důsledku SND symptomatická.127 Pacienti se SND mo-
hou vykazovat symptomy, jež lze připisovat bradyarytmii, 
a/nebo symptomy doprovázející síňové tachyarytmie při 
bradykardicko-tachykardické formě postižení. Symptomy 
mohou být přítomny buď v klidu, nebo na konci epizody 
tachyarytmie (asystolická pauza označovaná i jako pre-
automatická pauza), případně se mohou objevit během 
zátěže v podobě mírné únavy přes pocit lehkosti v hla-
vě, krátkodobé točení hlavy, presynkopu až po synkopu. 
Dyspnoe při zátěži může souviset s chronotropní inkom-
petencí. Synkopa je běžným projevem SND a uvádí se 
u 50 % pacientů, jimž je implantován kardiostimulátor 
pro SND.128

Naprosto zásadním krokem při rozhodování je zjištění 
případné souvislosti mezi symptomy a bradyarytmií. Jed-
noznačné určení příčinného vztahu mezi SND a sympto-
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my však mohou ztěžovat faktory jako věk, již přítomné 
srdeční onemocnění a další komorbidity.

Vliv kardiostimulace na přirozený vznik bradyarytmií 
bez léčby zkoumaly nerandomizované studie již v době 
úsvitu éry kardiostimulace, které naznačily zmírně-
ní symptomů kardiostimulací.129–132 To potvrdila jedna 
randomizovaná kontrolovaná studie (RCT),15 v níž bylo 
107 pacientů (ve věku 73 ± 11 let) se symptomatickou 
SND náhodně zařazeno do skupin bez léčby, s perorál-
ním užíváním teofylinu nebo s léčbou dvoudutinovým 
(dual-chamber, DDD) kardiostimulátorem s proměnnou 
frekvencí. V této studii byl během sledování v délce 19 ± 

14 měsíců výskyt synkop a HF nižší ve skupině s kardio-
stimulátorem.

U pacientů s intolerancí zátěže a se sníženou chrono-
tropní inkompetencí je užitečnost kardiostimulace nejis-
tá a o implantaci kardiostimulátoru je nutno rozhodovat 
případ od případu.

V některých případech mohou symptomatické bradya-
rytmie souviset s přechodnými, potenciálně reverzibilními 
nebo léčitelnými stavy (kap. 2, tabulka 2). V takových pří-
padech je nutno odstranit příčiny a trvalá stimulace není 
indikována. V klinické praxi je naprosto nezbytné odlišit 
fyziologickou bradykardii (v důsledku autonomních vli-

Obr. 4 – Algoritmus vyšetření na bradykardii a postižení převodního srdečního systému (ambulatorní monitorování EKG). AV – atriovent-
rikulární; CCD – postižení přenosu srdečních impulsů (cardiac conduction disease [or disorder]); CMR – srdeční magnetická rezonance; CSM 
– masáž karotického sinu (carotid sinus massage); CT – výpočetní tomografi e; EFV – elektrofyziologické vyšetření; EKG – elektrokardiogram; 
ET – zátěžové vyšetření (exercise test); ILR – implantabilní smyčkový záznamník (implantable loop recorder); PET – pozitronová emisní tomo-
grafi e; SND – dysfunkce sinusového uzlu (sinus node dysfunction).

Pacient se symptomy připomínajícími bradykardii nebo postižení převodního srdečního systému
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vů nebo účinků tréninku) od nefyziologické bradykardie 
vyžadující trvalou kardiostimulaci. Například sinusovou 
bradykardii – dokonce i s frekvencí 40–50 tepů/minu-
tu v klidu nebo až pouhých 30 tepů/minutu ve spánku, 
zvláště u trénovaných sportovců – lze považovat za fy-
ziologickou, nevyžadující kardiostimulaci. Asymptomatic-
ká bradykardie (buď v důsledku sinusových pauz, nebo 
epizod AVB) není žádnou vzácností a je nutno ji zasadit 
do klinického kontextu pacienta: u zdravých jedinců ne-
jsou pauzy > 2,5 sekundy nijak časté, samy o sobě však 
nutně neukazují na klinickou poruchu; u sportovců se 
asymptomatické bradyarytmie vyskytují často.133 Protože 
dosud nebyly publikovány žádné klinické studie na toto 
téma, nelze nabídnout žádná doporučení pro léčbu bra-
dykardií u asymptomatických pacientů. Na druhé straně 
u pacientů vyšetřovaných pro vznik synkopy, u nichž je 
nakonec naměřena asymptomatická pauza nebo pauzy > 
6 sekund v důsledku sinusové zástavy, lze stimulaci indi-
kovat. Tito pacienti představovali pouze malou menšinu 
z jedinců zařazených do jedné observační studie a jedné 
randomizované studie stimulace u refl exní synkopy.134,135 
U pacientů vyšetřovaných lékařem pro asymptomatickou 
intermitentní bradykardii ve spánku (sinusová bradykar-
die nebo AVB) je nutno zvážit jako možné příčiny spán-
kovou apnoe a bradykardii při spánku ve fázi REM (rapid 
eye movement).

3.1.1.2 Bradykardicko-tachykardická forma 
dysfunkce sinusového uzlu
Nejčastější formou je bradykardicko-tachykardická va-
rianta SND, charakterizovaná progredující degenerativní 
fi brotizací tkáně sinusového uzlu a myokardu síně s přibý-
vajícím věkem. Bradyarytmie mohou být spojeny s různý-
mi formami síňových tachyarytmií včetně FS.126 U této for-
my SND mohou bradyarytmie odpovídat síňovým pauzám 
v důsledku sinoatriálních blokád nebo mohou být dů-
sledkem deaktivace ložisek s nejnižší frekvencí (overdrive 
suppression) po epizodě síňové tachyarytmie.136

Síňové tachyarytmie mohou být přítomny v době sta-
novení diagnózy, typicky při sinusové zástavě a asystolic-
kých pauzách na konci síňových tachyarytmií nebo po im-
plantaci přístroje. Zrušení síňové tachyarytmie u pacientů 
s vysokou komorovou frekvencí před implantací může 
být obtížné, protože léky předepsané pro úpravu frek-
vence mohou bradyarytmie ještě zhoršit. Místo stimulace 
a pokračující medikace vybraných pacientů byla navržena 
ablace síňové tachyarytmie, hlavně FS,137–139 dosud však 
nejsou k dispozici žádné údaje z RCT, z nichž by bylo mož-
no usuzovat, zda katetrizační ablace FS není u pacientů 
s bradykardicko-tachykardickým syndromem vzhledem 
k symptomům bradykardie méně vhodná (non-inferior-
ní) než kardiostimulace.140 Pokud se zvolí farmakologic-
ký přístup, lze bradyarytmie během farmakoterapie pro 
úpravu frekvence nebo rytmu odstranit – jako alternativu 
ke kardiostimulaci – snížením dávky nebo vysazením te-
rapie, nicméně v řadě případů se bradyarytmie i nadále 
vyskytují.

3.1.2 Volba režimu stimulace a algoritmu
Kontrolované studie s pacienty se SND zjistily, že stimulace 
v režimu DDD snižuje incidenci FS spolehlivěji než jednodu-
tinová komorová stimulace. Tyto studie rovněž prokázaly 

jistý účinek stimulace v režimu DDD na výskyt cévních moz-
kových příhod.141,142 Stimulace dvoudutinovými systémy 
snižuje riziko vzniku pacemakerového syndromu, s nímž 
se lze setkat u více než čtvrtiny pacientů se SND.22,143 Pace-
makerový syndrom je spojen se sníženou kvalitou života 
a obvykle ospravedlňuje preferování stimulace v režimu 
DDD oproti stimulaci podle komorové frekvence při SND, 
kdykoli je to možné.144 Mezi potenciální výjimky patří vel-
mi staří a/nebo křehcí pacienti s nepříliš častými pauzami, 
s omezenou funkční kapacitou a/nebo s krátkou dobou 
očekávaného přežití. U těchto pacientů se předpokládá, že 
přínos režimu DDD(R) versus režimu VVIR je omezený nebo 
z klinického hlediska nulový a při volbě režimu stimulace je 
rovněž nutno vzít v úvahu rostoucí riziko komplikací v sou-
vislosti s umístěním druhého vodiče do síně, jak vyžaduje 
implantace kardiostimulátoru DDD(R). U pacientů se SND 
léčených kardiostimulátorem DDD může dále snížit riziko 
vzniku FS, a zvláště perzistentní FS, naprogramování AV 
intervalu a použití konkrétních algoritmů pro maximální 
omezení stimulace RV.145 Dvoudutinová stimulace je bez-
pečnější a lépe udržitelná než režimy pouze síňové stimu-
lace, jak tomu bylo v minulosti,128 i když se ukázalo, že jed-
nodutinová stimulace síní je účinnější než jednovodičová 
komorová stimulace.146,147

Co se týče volby mezi režimy stimulace DDD(R) a síňo-
vé frekvenčně reagující stimulace (AAIR), výsledky jedné 
RCT naznačily pouze se 177 pacienty snížené riziko vzni-
ku FS při použití AAIR.148 Nejnovější dánská studie DAN-
PACE (DANish Multicenter Randomized Trial on Single 
Lead Atrial PACing versus Dual Chamber Pacing in Sick 
Sinus Syndrome), do níž bylo zařazeno 1 415 jedinců sle-
dovaných po průměrnou dobu 5,4 roku, nicméně nena-
lezla mezi režimy stimulace DDD(R) a AAIR žádný rozdíl 
v mortalitě z jakýchkoli příčin.128 Studie DANPACE mimo-
to zjistila vyšší incidenci epizod paroxysmální FS (poměr 
rizik [hazard ratio, HR] 1,27) a dvojnásobně zvýšené riziko 
reimplantace kardiostimulátoru při použití režimu AAIR, 
přičemž vznik AVB byl každoročně zaznamenán u 0,6–
1,9 % pacientů.128 Tato zjištění podporují u pacientů se 
SND rutinní používání spíše režimu stimulace DDD(R) než 
režimu AAIR.

Vzhledem k výše uvedeným údajům je při SND režimem 
volby DDD(R) (obr. 5). Zbytečné stimulace PK je u pacien-
tů se SND nutno se systematicky vyvarovat, protože může 
vyvolávat FS a zhoršení HF, zvláště při porušené nebo 
hraniční systolické funkci.145,149 Toho lze dosáhnout na-
programováním AV intervalu nebo použitím konkrétních 
algoritmů pro minimalizaci stimulace PK. Naprogramo-
vání nadměrně dlouhého AV intervalu, aby se předešlo 
stimulaci PK u pacientů s prodlouženým AV převodem, 
může být z hlediska hemodynamiky nevýhodné, protože 
vede ke vzniku mitrální regurgitace v diastole a následně 
může vyvolávat symptomy a/nebo FS.145,150,151

Při SND se často používají algoritmy stimulace s cílem 
omezit na minimum stimulaci komor.145,152 Metaanalýza 
algoritmů pro minimalizaci stimulace PK neprokázala ve 
srovnání s klasickou stimulací v režimu DDD u pacientů 
s normální funkcí komor statisticky významný rozdíl ve 
sledovaných parametrech, jako jsou incidence perzistent-
ní/trvalé FS, hospitalizace z jakýchkoli příčin a celková 
mortalita.153 Důvody pro omezení zbytečné stimulace PK 
jsou i nadále platné a souvisejí s delší životností přístro-
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je.152,153 Některé specifi cké algoritmy výrobců účinněji 
omezují na minimum stimulaci komor, mohou však při-
nášet i nevýhody, protože umožňují asynchronní aktivity 
síní a komor.154,155 Ve vzácných případech mohou algorit-
my vyvinuté s cílem omezit na minimum stimulaci komor 
vyvolávat život ohrožující komorové arytmie závislé na 
pauze nebo spouštěné pauzami.156–159 Dosud nebylo pro-
vedeno žádné přímé porovnání těchto algoritmů, avšak 
poolované údaje z randomizovaných studií neprokáza-

ly jednoznačné přednosti jednoho algoritmu ve smyslu 
zlepšení výsledného klinického stavu pacientů.153,160

U pacientů s těžce sníženou EF LK a se SND indikova-
nou ke stimulaci, přičemž lze očekávat vysoký podíl ko-
morové stimulace, je nutno zvážit indikaci k SRL nebo 
k SPS (viz kap. 4 o SRL a kap. 5 o SPS).

Úloha stimulačních algoritmů v prevenci FS je i nadále 
předmětem sporu. Byla hodnocena řada algoritmů pro 
prevenci/zrušení FS, například dynamický overdrive síní, 

Obr. 5 – Volba optimálního režimu stimulace a algoritmu při dysfunkci sinusového uzlu a atrioventrikulární blokádě. AV – atrioventrikulární 
(atrioventricular); AVM – management atrioventrikulární blokády (tj. programování AV zpoždění [vyhýbání se hodnotám > 230 ms] nebo 
specifi cké algoritmy bránící/omezující zbytečnou komorovou stimulaci); FS – fi brilace síní; SND – dysfunkce sinusového uzlu (sinus node dys-
function); SRL – srdeční resynchronizační léčba.
a (R) znamená, že naprogramování takového režimu stimulace se dává přednost pouze v případě chronotropní inkompetence.
b Mezi důvody pro nepoužití dvou vodičů patří nižší věk a omezený žilní přístup.
Pozn.: U pacientů, kteří jsou kandidáty pro implantaci kardiostimulátoru VVI/VDD, lze zvážit použití bezdrátového kardiostimulátoru (viz 
kapitolu 5). Pro kombinované indikace k SRL viz kapitolu 4. Upraveno z Brignole et al.63
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síňová stimulace jako odpověď na předčasné síňové stahy, 
stimulace jako odpověď na zátěž a speciální algoritmus 
stimulace po změně stimulačního režimu. Klinické hodno-
cení těchto algoritmů i při jejich použití na různých mís-
tech pro síňovou stimulaci nevyznělo přesvědčivě a nebyl 
ani prokázán žádný klinický přínos z hlediska hlavních kli-
nických sledovaných parametrů.161,162

Jako možnost snížení zátěže síňovou tachyarytmií 
a potlačení postupné progrese k trvalé FS byla zkoušena 
i antitachykardická síňová stimulace (atrial antitachycar-
dia pacing, ATP; tzn. aplikace vysokofrekvenční síňové sti-
mulace s cílem převést síňovou tachyarytmii na sinusový 
rytmus [SR]).163 Klasická aplikace síňové ATP způsobem, 
který zrcadlově odráží aplikaci komorové ATP (schémata 
typu bursts/ramp při nástupu arytmie), má poměrně níz-
kou úspěšnost a ve skutečnosti studie hodnotící klasickou 
síňovou ATP neprokázaly žádný přínos ve smyslu zmen-
šení zátěže v podobě FS nebo nižší incidence klinických 
příhod.164 Byl navržen nový způsob aplikace ATP zaměře-
ný konkrétně na snížení incidence síňových tachyarytmií; 
jeho účinnost při zpomalování progrese k trvalé FS byla 
validována v jedné RCT.163,165

V uvedené studii165 byla incidence primárního složené-
ho sledovaného parametru (úmrtí, hospitalizace z kardio-
vaskulárních příčin nebo trvalá FS) po dvou letech statis-
ticky významně nižší u pacientů s přístrojem kombinujícím 
ATP a algoritmy pro maximální omezení stimulace PK 
(36% snížení relativního rizika oproti klasické stimulaci 
v režimu DDD[R]). Pozitivní ovlivnění primárního sledo-
vaného parametru spočívalo v pomalejší progresi k trva-
lé FS. Post-hoc analýza prokázala, že tato forma síňové 
ATP byla nezávislým prediktorem snížení incidence trvalé 
nebo perzistentní FS.163,165,166 V případě VSV, kdy jsou síňo-
vé re-entry arytmie velmi časté, lze použití kardiostimulá-
torů DDD(R) se síňovou ATP zvážit (viz kap. 6).

Doporučení pro stimulaci při dysfunkci sinusového uzlu

3.2 Kardiostimulace při síňokomorové blokádě

3.2.1 Indikace ke stimulaci
Cílem léčby AVB je zmírnit symptomy a zabránit vzniku 
synkopy a náhlé srdeční smrti (sudden cardiac death, 
SCD). AVB prvního stupně je obvykle asymptomatická. 
Se synkopami a závratí se lze setkat hlavně při AVB vyso-
kého stupně a úplné AVB, zvláště paroxysmálních forem. 
Symptomy chronického srdečního selhání jsou častější při 
chronické AVB s trvalou bradykardií, lze je však pozorovat 
i při AVB prvního stupně s velmi prodlouženým interva-
lem PR. Vzhledem k často pokročilému věku při vzniku 
AVB jsou někdy projevy únavy, intolerance zátěže a HF 
podceňovány. Zhoršení kognitivních funkcí je často pou-
ze předpokládané, takže možnosti zlepšení po implantaci 
kardiostimulátoru jsou nepředvídatelné a nepravděpo-
dobné. Úmrtí pacientů s neléčenou AVB není způsobeno 
pouze HF na podkladě nízkého srdečního výdeje, ale jed-
ná se i o SCD vyvolanou delší asystolií nebo bradykardií 
spuštěnou komorovou tachyarytmií. I když dosud neby-
ly publikovány žádné RCT na téma stimulace při AVB, je 
z několika observačních studií zřejmé, že stimulace před-
chází recidivě synkop a zlepšuje hodnoty přežití.11–13

3.2.1.1 Atrioventrikulární blokáda prvního stupně
Pokud nedošlo ke strukturálnímu postižení srdce, je pro-
gnóza obvykle dobrá a progrese k blokádě vysokého 
stupně není častá.176 Indikace ke stimulaci je založena 
na prokázané korelaci mezi symptomy a AVB. K dispozi-
ci jsou nekvalitní důkazy, že by výrazné prodloužení in-
tervalu PR (tzn. ≥ 300 ms), zvláště pokud přetrvává nebo 
pokud k prodloužení dochází při zátěži, mohlo vyvolávat 
symptomy podobné pacemakerovému syndromu a/nebo, 
že by se symptomy mohly zmírnit při stimulaci.177 Kore-
lace symptomů je naprosto zásadní, i když to může být 
obtížné, pokud jsou nespecifi cké nebo nepříliš výrazné. 
V případě nejednoznačné korelace není implantace kar-
diostimulátoru obecně indikována.

3.2.1.2 Atrioventrikulární blokáda druhého 
stupně typu Mobitz I (nebo Wenckebach)
Kromě přítomnosti nebo nepřítomnosti symptomů je nut-
no zvážit i riziko progrese k vyšším stupňům AVB. Supra-
nodální blokáda má benigní průběh a riziko progrese do 
typu II nebo vyššího stupně AV blokády je nízké. Malé 
retrospektivní studie naznačily, že bez implantace kardio-
stimulátoru je tento typ AVB spojen – v delším časovém 

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů se SND a kardiostimulátorem 
DDD se doporučuje omezit na minimum 
použití zbytečné komorové stimulace 
vhodnou programací.145,152,160,165,167–170

I A

Stimulace je indikována při SND 
v případech, kdy lze symptomy 
jednoznačně připisovat 
bradyarytmiím.15,129–132

I B

Stimulace je indikována u symptomatických 
pacientů s bradykardicko-tachykardickou 
formou SND s cílem odstranit bradyarytmie 
a umožnit farmakologickou léčbu, 
pokud se nedá přednost ablaci ložiska 
tachyarytmie.18,21,22,137–139,171,172

I B

U pacientů s prokázanou chronotropní 
inkompetencí, kteří vykazují jednoznačné 
symptomy během zátěže, je nutno zvážit 
stimulaci s proměnnou frekvencí.173,174

IIa B

Ablaci ložiska FS je třeba zvážit jako 
strategii pro vyhnutí se implantaci 
kardiostimulátoru u pacientů s bradykardií 
v souvislosti s FS nebo se symptomatickými 
preautomatickými pauzami po konverzi 
FS, přičemž se bere ohled na klinický stav 
pacienta.137–140,175

IIa C

U pacientů s bradykardicko-tachykardickou 
variantou SND lze zvážit naprogramování 
síňové ATP.165,166

IIb B

U pacientů se synkopou lze zvážit 
kardiostimulaci s cílem snížit recidivu 
synkop v případě dokumentované 
pauzy či pauz > 6 sekund pro sinusovou 
zástavu.134,135

IIb C

ATP – antitachykardická stimulace (antitachycardia pacing); 
DDD – dvoudutinová atrioventrikulární stimulace (dual-chamber, 
atrioventricular pacing); SND – dysfunkce sinusového uzlu (sinus node 
dysfunction).
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
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horizontu – s vyšším rizikem úmrtí u pacientů ve věku ≥ 
45 let.178,179 Infranodální blokáda (vzácná u této formy 
blokády) je spojena s vysokým rizikem progrese k úplné 
srdeční blokádě, synkopě a náhlé srdeční smrti a vyžaduje 
stimulaci i v nepřítomnosti symptomů.180,181

3.2.1.3 Atrioventrikulární blokáda druhého 
stupně typu Mobitz II, 2 : 1 a pokročilá 
atrioventrikulární blokáda (někdy označovaná 
jako atrioventrikulární blokáda vysokého 
stupně s poměrem P : QRS 3 : 1 nebo vyšším), 
atrioventrikulární blokáda třetího stupně

Pacientům bez reverzibilní příčiny je kvůli riziku recidi-
vy závažných symptomů a/nebo možné progrese k AVB 
vyššího stupně nebo k úplné AVB nutno implantovat kar-
diostimulátor, i pokud nevykazují symptomy. U asympto-
matických pacientů, u nichž se AVB 2 : 1 zjistí náhodně, 
se o implantaci musí rozhodovat individuálně, přičemž je 
nutno od sebe odlišovat nodální a infranodální AVB. Toto 
odlišení může vycházet z různých zjištění, například pro-
dloužení intervalu PR nebo PP před AVB, účinku zátěže 
na převod AV impulsů a výsledku EFV.

3.2.1.4 Paroxysmální atrioventrikulární blokáda
Vzhledem k riziku synkopy a SCD i možné progrese k tr-
valé AVB jsou indikace ke stimulaci u paroxysmální i trva-
lé AVB stejné. Je naprosto nezbytné vyloučit reverzibilní 
příčinu a rozpoznat refl exní formy AVB, u nichž nemusí 
být stimulace nutná. Průkaz infranodální blokády pomo-
cí EFV nebo průkaz vzniku blokády na základě předčas-
ných síňových či komorových stahů nebo zvýšené srdeční 
frekvence (tachydependentní AVB) nebo snížené srdeční 
frekvence (bradydependentní AVB) podporují diagnózu 
intrinsické infranodální AVB.28

3.2.2 Volba režimu stimulace a algoritmu

3.2.2.1 Dvoudutinová versus komorová stimulace

Velké randomizované studie s paralelními skupinami, 
do nichž byli zařazeni pacienti pouze buď s AVB,182 nebo 
s AVB, a/nebo se SND,141 neprokázaly superioritu stimulace 
v režimu DDD oproti komorové stimulaci z hlediska mor-
tality a neprokázaly jednoznačně ani superioritu z hledis-
ka kvality života nebo morbidity (včetně cévní mozkové 
příhody nebo tranzitorní ischemické ataky a FS).21,141,182 
Dvoudutinová stimulace je přínosnější než komorová 
stimulace, protože při ní nedochází k rozvoji pacemake-
rového syndromu, který byl v uvedených studiích pozo-
rován až u čtvrtiny pacientů. Metaanalýza 20 studií se 
zkříženým uspořádáním prokázala, že stimulace v režimu 
DDD byla ve srovnání s komorovou stimulací spojena se 
zvýšenou tolerancí zátěže. Tento účinek však byl pozoro-
ván hlavně při použití komorových kardiostimulátorů bez 
frekvenční reakce, přičemž při srovnání stimulace v reži-
mech DDD a VVIR žádný přínos zaznamenán nebyl.183 Pa-
cemakerový syndrom je spojen se snížením kvality života 
a může si vyžádat reintervenci pro upgrading přístroje, 
což v oprávněných případech ospravedlňuje preferen-
ci režimu DDD (tzn. u pacientů bez významné křehkos-
ti, velmi pokročilého věku, bez významných komorbidit 
omezujících délku dožití nebo s velmi omezenou mobili-

tou). Dalším faktorem ke zvážení je diagnóza FS, kterou 
lze spolehlivěji stanovit na základě údajů z přístroje u pa-
cientů s kardiostimulátory DDD. V jednotlivých případech, 
u křehkých starších pacientů a/nebo pokud je AVB paro-
xysmální a pokud se nepředpokládá častá stimulace, lze 
zvážit stimulaci v režimu VVIR, protože je spojena s nižším 
výskytem komplikací.141

Existují jednoznačné důkazy, že dlouhodobá klasická 
stimulace PK může být u některých pacientů škodlivá 
a může vést k dysfunkci LK a rozvoji HF,149 a to dokonce 
i při zachování AV synchronie.184 Tento účinek lze pouze 
zčásti vysvětlit abnormální sekvencí aktivace a může se 
při něm jednat o vliv perfuze myokardu a hormonálních, 
buněčných a molekulárních změn.185,186 Ve srovnání s ko-
hortou spárovaných kontrolních osob existuje u pacientů 
s kardiostimulátorem a jedním PK vodičem zvýšené riziko 
rozvoje HF, které je rovněž spojeno s vyšším věkem, již 
prodělaným IM, onemocněním ledvin a mužským pohla-
vím.187 Kardiomyopatie navozená stimulací se vyskytuje 
u 10–20 % pacientů po dvou až čtyřech letech stimulace 
PK.187–189 Je spojena s > 20% zátěží stimulace PK.188–191 Ne-
jsou nicméně k dispozici žádné údaje podporující před-
stavu, že by bylo možno nějaké konkrétní procento pří-
padů stimulace PK považovat za skutečnou hranici, pod 
níž lze stimulaci PK považovat za bezpečnou a nad níž 
je stimulace PK škodlivá. Podrobnější diskusi o možných 
indikacích k SRL a/nebo SPS v prevenci kardiomyopatie 
navozené stimulací lze nalézt v kapitolách 4 a 5.

3.2.2.2 Atrioventrikulární blokáda v případě 
trvalé fi brilace síní
V přítomnosti FS je nutno mít při pomalé komorové 
frekvenci a pravidelném komorovém rytmu podezření 
na AVB. Dlouhodobější monitorování může prokázat 
dlouhé komorové pauzy.192 U pacientů s FS a bez trvalé 
AVB nebo symptomů nebyla stanovena žádná minimální 
délka identifi kovatelné pauzy, která by sloužila jako in-
dikace pro stimulaci. V nepřítomnosti potenciálně rever-
zibilní příčiny představuje bradykardie nebo nevhodná 
chronotropní odpověď (v důsledku buď intermitentní, 
nebo úplné AVB), spojená nebo přiměřeně korelující se 
symptomy, indikaci ke kardiostimulaci. I blokáda jaké-
hokoli stupně nebo infranodální blokáda představuje 
indikaci ke stimulaci, a to i v nepřítomnosti symptomů. 
V nepřítomnosti symptomů v souvislosti s bradykardií 
a v nepřítomnosti blokády vysokého stupně nebo in-
franodální blokády nebude stimulace nejspíše přínosná 
a není indikována.

V případě pacientů s FS s ablací atrioventrikulární junk-
ce (AVJ) pro úpravu rychlé komorové frekvence existují 
důkazy, že ablace AVJ plus stimulace PK zmírňuje sym-
ptomy a zlepšuje kvalitu života.193 Naproti tomu neutrální 
výsledky byly nalezeny z hlediska progrese HF, hospita-
lizací a mortality194 – až na jednu studii.195 Ve srovnání 
s farmakologickou úpravou frekvence u starších pacientů 
s trvalou FS a se štíhlým QRS snížily ablace AVJ a SRL riziko 
úmrtí na HF, riziko hospitalizace pro HF nebo zhoršení 
HF o 62 %, přičemž specifi cké symptomy FS se zmírni-
ly o 36 %.196 V jiných studiích byl tento příznivý účinek 
omezen na pacienty s HF nebo se sníženou ejekční frakcí 
(EF).167,197 Další diskusi na téma úlohy SRL po ablaci AVJ 
lze nalézt v kapitole 4. Důkazy na podporu přínosu ne-
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přímé a přímé stimulace v oblasti Hisova svazku po ablaci 
AVJ pro refrakterní FS nejsou kvalitní.198–201 Další diskuse 
je součástí kapitoly 5.

Doporučení pro stimulaci při atrioventrikulární blokádě

3.3 Stimulace pro poruchy převodu impulsů 
bez atrioventrikulární blokády

Tato kapitola se zaměřuje na pacienty s AV převodem 
1 : 1 a s abnormalitami QRS, vyvolanými zpožděným nebo 
blokovaným převodem v Hisově–Purkyněho systému: 
BBB, fascikulární blokádou samotnou nebo v kombinaci 
s BBB a s nespecifi ckým intraventrikulárním zpožděním. 
Bifascikulární blokáda je defi nována jako LBBB nebo 
jako kombinace RBBB s blokádou předního nebo zadního 
svazku raménka Tawarova.

Izolovaná fascikulární blokáda a BBB jsou zřídkakdy 
spojeny se symptomy; jejich přítomnost však může uka-
zovat na základní strukturální postižení srdce. Vodítkem 
při vyšetřování těchto pacientů je přítomnost či nepřítom-
nost symptomů ukazujících na intermitentní bradykardii.

3.3.1 Indikace ke stimulaci

3.3.1.1 Blokáda Tawarova raménka 
a neobjasněná synkopa

I když synkopa není u pacientů se zachovanou srdeční 
funkcí spojena se zvýšenou incidencí náhlé srdeční smr-
ti, byla u pacientů s BBB a HF, s dříve prodělaným IM 
nebo s nízkou EF zaznamenána vysoká incidence úmrtí 
z jakýchkoli příčin (přibližně třetina z toho náhlá srdeční 
smrt).209–211 U jedinců s nízkou EF je synkopa skutečně rizi-
kovým faktorem úmrtí.212 Bohužel se nezdá, že by napro-
gramovaná komorová stimulace správně identifi kovala 
tyto pacienty; proto se u pacientů s BBB a EF LK < 35 % 
jako prevence SCD indikuje implantace ICD nebo defi bri-
látoru se SRL (biventrikulární ICD [BIV ICD]) (obr. 6).64

3.3.1.2 Blokáda Tawarova raménka, 
neobjasněná synkopa a abnormální výsledek 
elektrofyziologického vyšetření
Elektrofyziologické vyšetření zahrnuje měření vstupního 
HV, při zátěži síňovou stimulací se zvyšující se frekven-
cí nebo farmakologickým provokačním testem (s ajma-
linem, procainamidem nebo fl ecainidem). Scheinman 
a spol. studovali prognostickou hodnotu HV: rychlost 
progrese k AVB po čtyřech letech dosáhla 4 % u pa-
cientů s HV < 70 ms, 12 % u pacientů s HV mezi 70 a 100 
ms a 24 % u pacientů s HV > 100 ms.122 Vznik bloká-
dy v Hisově svazku nebo v oblasti pod ním při síňové 
stimulaci se zvyšující se frekvencí nebo při farmakolo-
gickém zátěžovém testu zvyšuje senzitivitu a pozitivní 
predikční hodnotu EFV při vyhledávání pacientů, u nichž 
dojde k rozvoji AVB.117–119,121,123,213 Pozitivní výsledek EFV 
byl spojen až se 70% pozitivní predikční hodnotou při 
vyhledávání pacientů, u nichž dojde ke vzniku AVB. 
Toto zjištění nepřímo potvrdila studie, která prokázala 
statisticky významné snížení recidivy synkop u pacientů 
s pozitivním výsledkem EFV a léčených kardiostimuláto-
rem oproti kontrolní skupině neléčených pacientů s ne-
gativním výsledkem EFV.120 U pacientů s neobjasněnou 
synkopou a s bifascikulární blokádou EFV vysoce účinně 
vyhledává pacienty s intermitentním nebo bezprostřed-
ním vznikem AVB vysokého stupně. Negativní výsledek 
EFV nicméně nemůže vyloučit intermitentní/paroxysmál-
ní AVB jako příčinu synkopy. Skutečně, u pacientů s ne-
gativním výsledkem EFV byla při použití ILR prokázána 

Doporučení Třídaa Úroveňb

Stimulace je indikována u pacientů se SR 
s trvalou nebo paroxysmální AVB třetího 
nebo druhého stupně typu II, infranodální 
2 : 1 nebo s AVB vysokého stupně, bez 
ohledu na symptomy.c,10–13

I C

Stimulace je indikována u pacientů se 
síňovou arytmií (hlavně FS) a s trvalou 
nebo paroxysmální AVB třetího nebo 
druhého stupně bez ohledu na symptomy.

I C

U pacientů s trvalou FS vyžadující 
kardiostimulátor se doporučuje stimulace 
komor s funkcí proměnné frekvence.202–205

I C

Stimulaci je nutno zvážit u pacientů s AVB 
druhého stupně typu I, která vyvolává 
symptomy nebo u níž EFV zjistí, že je 
uložena uvnitř Hisova svazku nebo je 
lokalizována intra- nebo infrahisálně.178–181

IIa C

Aby se zabránilo rozvoji pacemakerového 
syndromu a zlepšila se kvalita 
života, je třeba u pacientů s AVB dát 
přednost stimulaci v režimu DDD 
před jednodutinovou komorovou 
stimulací.21,141,182,183

IIa A

Implantaci trvalého kardiostimulátoru je 
nutno zvážit u pacientů s přetrvávajícími 
symptomy podobnými symptomům 
pacemakerového syndromu, které lze 
jednoznačně připisovat AVB prvního 
stupně (PR > 0,3 s).206–208

IIa C

Stimulace se nedoporučuje u pacientů 
s AVB v důsledku přechodných příčin, 
které lze odstranit nebo jimž lze zabránit.

III C

AVB – atrioventrikulární blokáda; DDD – dvoudutinová 
atrioventrikulární stimulace (dual-chamber, atrioventricular pacing); 
EFV – elektrofyziologické vyšetření; FS – fi brilace síní; SR – sinusový 
rytmus.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c V případě asymptomatického štíhlého komplexu QRS a AVB 2 : 1 
se lze stimulaci vyhnout v případě klinického podezření na blokádu 
suprahisální lokalizace, která je potvrzena elektrofyziologickým 
vyšetřením.

U pacientů s FS je stimulace proměnnou frekvencí – na 
rozdíl od stimulace fi xní frekvencí – spojena s vyšší tole-
rancí zátěže, snazším prováděním každodenních činností 
a zmírněním symptomů, jako jsou dušnost, bolest na hru-
di a palpitace, i s lepší kvalitou života.202–204 Je také proká-
záno, že stimulace s proměnnou frekvencí – ve srovnání 
se stimulací fi xní frekvencí – příznivě upravuje srdeční 
frekvenci a odpověď krevního tlaku na psychický stres.205 

Stimulace s proměnnou frekvencí je tak režimem stimula-
ce první volby. Stimulaci v režimu VVI s fi xní frekvencí je 
nutno vyhradit pro starší pacienty se sedavým způsobem 
života a velmi omezenou aktivitou. Ve snaze nahradit 
ztrátu aktivního plnění síně se minimální frekvence běžně 
nastavuje na vyšší hodnoty (např. 70 tepů/min) než u pa-
cientů se SR.
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intermitentní nebo stabilní AVB v ~50 % případů. Star-
ší pacienti s bifascikulární blokádou a s neobjasněnou 
blokádou by tak mohli profi tovat z empiricky implanto-
vaného kardiostimulátoru, zvláště při nepředvídatelné 
a recidivující synkopě, která vystavuje pacienta vysoké-
mu riziku traumatických recidiv. Rozhodnutí o implanta-
ci kardiostimulátoru těmto pacientům by mělo vycházet 
z individuálního posouzení rizik a přínosů.214

3.3.1.3 Alternující blokáda Tawarova raménka 
Tímto termínem se označuje vzácné onemocnění, kdy 
existuje jednoznačný EKG důkaz blokády všech tří svaz-
ků při několikrát po sobě bezprostředně opakovaném 
EKG vyšetření; jako příklady lze uvést morfologie LBBB 
a RBBB při takto bezprostředně opakovaném EKG vyšet-
ření nebo RBBB s přidruženou blokádou levého předního 
svazku, blokádou na jednom EKG záznamu a blokádou 
levého zadního svazku na následujícím EKG záznamu.215 
Panuje obecná shoda, že tento jev je spojen s významným 
infranodálním postižením a že u pacientů dojde k rychlé 

progresi ke vzniku AVB. Proto je nutno implantovat kar-
diostimulátor co nejdříve po zjištění alternující BBB, a to 
i v nepřítomnosti symptomů.

3.3.1.4 Blokáda Tawarova raménka bez 
symptomů
Implantace trvalého kardiostimulátoru není indikována 
pro BBB bez symptomů, s výjimkou alternující BBB, proto-
že ke vzniku AVB dojde pouze u menšiny těchto pacientů 
(1–2 % za rok).116,122,216 Riziko implantace kardiostimuláto-
ru a dlouhodobých komplikací zavedení transvenózního 
vodiče je vyšší než přínos implantace kardiostimuláto-
ru.217,218

3.3.1.5 Pacienti s neuromuskulárními 
onemocněními
U pacientů s neuromuskulárními onemocněními je nutno 
zvážit kardiostimulaci, protože raménková blokáda může 
bez ohledu na její stupeň nepředvídatelně progredovat, 
a to i v nepřítomnosti symptomů (viz kap. 6.5).

Obr. 6 – Rozhodovací algoritmus pro pacienty s neobjasněnou synkopou a blokádou Tawarova raménka. BBB – blokáda Tawarova raménka 
(bundle branch block); BIV ICD – biventrikulární implantabilní kardioverter-defi brilátor; CSM – masáž karotického sinu (carotid sinus mas-
sage); EF LK – ejekční frakce levé komory; EFV – elektrofyziologické vyšetření; ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor; ILR – implanta-
bilní smyčkový záznamník (implantable loop recorder). 

Rozhodovací algoritmus u pacientů s neobjasněnou synkopou a s BBB

Bifascikulární blokáda

EF LK ≤ 35 %A

A

N

N

Starší a křehcí pacienti 
s rizikem traumatických 

recidiv

EFV/CSM

Bez diagnózy Diagnóza

ILR

Bez diagnózy Diagnóza

ICD/BIV ICD Sledování a klinické kontroly Upravená léčba Implantace kardiostimulátoru
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Doporučení pro stimulaci u pacientů s blokádou 
Tawarova raménka 

Cílem klinického vyšetření pacientů se synkopou a s nor-
málním výsledkem vstupního EKG vyšetření musí být sta-
novení vztahu mezi symptomy a bradykardií. Účinnost 
stimulace závisí na klinickém prostředí. Skutečnost, že 
stimulace je účinná, neznamená, že je vždycky nezbytná. 
U pacientů s refl exní synkopou musí být kardiostimulace 
vždy až poslední možností a je třeba o ní uvažovat pouze 
u pacientů vybraných podle přísných kritérií (tzn. věk > 40 
let [většinou > 60 let] s těžkými formami refl exní synkopy 
s častými recidivami spojenými s vysokým rizikem pora-
nění, často bez prodromu). Doporučené postupy ESC pro 
diagnostiku a léčbu synkopy z roku 2018 (2018 ESC Gui-
delines on syncope)63 obsahují podrobný popis diagnos-
tického postupu a indikaci ke stimulaci a přinášejí důkazy 
ze studií, které podporují uvedená doporučení. Obrázek 
7 shrnuje doporučený rozhodovací strom.

Algoritmus na obrázku 7 byl prospektivně ověřován 
v multicentrické pragmatické studii, která po dvou letech 
prokázala nízkou, 15% recidivu synkopy při stimulaci, 
což je statisticky významně nižší hodnota než 37 % za-
znamenaných u kontrolních jedinců bez stimulace.220 Tří-
letá recidiva byla podobná u pacientů s kardioinhibičním 
syndromem karotického sinu (16 %), s asystolickou odpo-
vědí na test na nakloněné rovině (23 %) a se spontánně 
vyvolanou asystolií dokumentovanou na ILR (24 %), což 
ukazuje na podobné indikace a podobné výsledky u všech 
tří forem refl exní synkopy.221 I když přetrvává jistá skepse 
ohledně diagnostické přesnosti testu na nakloněné rovi-
ně při stanovování diagnózy synkopy, stále přibývající dů-
kazy podporují používání testu na nakloněné rovině při 
hodnocení vnímavosti k ortostatické (posturální) neboli 
refl exní hypotenzi.108,222 Test na nakloněné rovině tak lze 
zvažovat při vyhledávání pacientů s přidruženou, obvykle 
předchozí hypotenzní odpovědí, která by pravděpodob-
ně méně odpovídala na trvalou kardiostimulaci. Pacienti 
s vnímavostí k hypotenzi potřebují opatření působící pro-
ti této vnímavosti navíc ke kardiostimulaci (např. fyzické 
protitlakové manévry, vysazení/snížení dávek hypotenziv 
a podávání fl udrocortisonu nebo midodrinu).

 3.4.1 Indikace ke stimulaci
Tato pracovní skupina nalezla v literatuře dostatek dů-
kazů pro doporučení stimulace u pacientů s refl exní syn-
kopou vybraných podle přísných kritérií (tzn. pacientů ve 
věku > 40 let s epizodami těžké recidivující nepředvídatel-
né synkopy při doložené asystolii a vyvolanými buď CSM, 
nebo testem na nakloněné rovině, nebo zaznamenaných 
monitorovacím systémem).134,223–229 Existuje dostatek dů-
kazů, že stimulaci v režimu DDD je nutno zvážit s cílem 
snížit recidivu synkopy u pacientů s dominantním syndro-
mem karotického sinu (asystolická pauza > 3 s a spontánní 
synkopa během CSM) a u pacientů s korelací spontánních 
symptomů a EKG záznamu, ve věku > 40 let a trpících opa-
kovaně závažnými nepředvídatelnými synkopami.63 Léčba 
trvalým kardiostimulátorem může být účinná, pokud je 
asystolie dominantním prvkem refl exní synkopy. Stanove-
ní korelace mezi symptomy a bradykardií musí být cílem 
klinického vyšetření pacientů se synkopou a s normálním 
výsledkem vstupního EKG vyšetření. Účinnost stimulace 
závisí na klinickém prostředí. Od vydání Doporučených 
postupů ESC pro diagnostiku a léčbu synkopy v roce 2018 
(2018 ESC Guidelines on syncope)63 přidalo několik studií 

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů s neobjasněnou synkopou 
a bifascikulární blokádou je implantace 
kardiostimulátoru indikována buď při 
vstupním HV ≥ 70 ms, blokádě druhého 
nebo třetího stupně v Hisově svazku nebo 
pod ním během síňové stimulace se zvyšující 
se frekvencí, nebo při abnormální odpovědi 
na farmakologický provokační test.120,121

I B

Stimulace je indikována u pacientů 
s alternující BBB se symptomy nebo bez nich. I C

Stimulaci lze zvážit u vybraných pacientů 
s neobjasněnou synkopou a s bifascikulární 
blokádou bez EFV (starší křehcí pacienti, 
vysoce rizikoví a/nebo recidivující 
synkopy).214

IIb C

Stimulace se nedoporučuje při 
asymptomatické BBB nebo při bifascikulární 
blokádě.116,122,216

III B

BBB – blokáda Tawarova raménka (bundle branch block); EFV – 
elektrofyziologické vyšetření; HV – interval mezi aktivaci Hisova svazku 
a komorovou aktivací (His ventricular interval).
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

3.3.2 Volba režimu stimulace a algoritmu
Intermitentní bradykardie může vyžadovat pouze krát-
kodobou stimulaci. Za těchto okolností je nutno přínos 
prevence bradykardie a pauz zhodnotit ve srovnání se 
škodlivými účinky trvalé stimulace, zvláště HF vyvolaného 
stimulací. U této pacientské skupiny hrají zvláště význam-
nou úlohu programování s nejnižší výchozí frekvencí pro 
dosažení záložní stimulace a ruční nastavení AV intervalu, 
naprogramování AV hystereze nebo použití dalších spe-
cifi ckých algoritmů bránících zbytečné stimulaci PK.145,149

U pacientů se SR je optimálním režimem stimulace v re-
žimu DDD. Jednoznačné důkazy o přednostech stimulace 
v režimu DDD proti režimu VVI se omezují na zmírnění 
symptomů a zlepšení kvality života.

Naopak existují jednoznačné důkazy o rovnocennosti 
(non-superioritě) obou režimů z hlediska přežití a morbidi-
ty.21 U starších nebo křehkých pacientů s intermitentní bra-
dykardií je proto nutno rozhodování o režimu stimulace indi-
vidualizovat a brát přitom v úvahu zvýšené riziko komplikací 
a vyšší náklady spojené se stimulací v režimu DDD (obr. 5).

VDD může být alternativním režimem stimulace u pa-
cientů s pokročilými abnormalitami AV převodu a zacho-
vanou funkcí sinusového uzlu. Ve srovnání s režimem 
DDD je implantace systému s režimem VDD spojena s niž-
ším počtem komplikací, kratší dobou samotného výkonu 
i skiaskopického vyšetření a s vysokou incidencí nedo-
statečného snímání síňových arytmií.219 Možnost nedo-
statečného snímání přispívá k malému využívání tohoto 
systému, protože většina operatérů usiluje o dosažení AV 
synchronie.

3.4 Stimulace při refl exní synkopě

Léčba trvalým kardiostimulátorem může být účinná, po-
kud je dominantním prvkem refl exní synkopy asystolie. 
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Obr. 7 – Rozhodovací strom pro kardiostimulaci u pacientů s refl exní synkopou. DDD – AV stimulace s dvoudutinovým systémem (dual-
-chamber, atrioventricular pacing). Pozn.: Syndrom karotického sinu je defi nován jako reprodukované vyvolání spontánní synkopy masáží 
karotického sinusu v přítomnosti asystolické pauzy > 3 sekundy; pozitivní výsledek testu na nakloněné rovině s asystolií je defi nován jako re-
produkované vyvolání spontánní synkopy v přítomnosti asystolické pauzy > 3 sekundy. Symptomatická asystolická pauza/pauzy > 3 sekundy 
nebo asymptomatická pauza/pauzy > 6 sekund v důsledku sinusové zástavy, atrioventrikulární blokády nebo kombinace obojího podobně 
defi nuje asystolii zachycenou implantabilním smyčkovým záznamníkem. Obrázek upraven z Brignole et al.63
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důležité informace o podskupině pacientů s asystolickou 
vazovagální synkopou vyvolanou testem na nakloněné ro-
vině. Studie SPAIN byla multicentrickým randomizovaným 
kontrolovaným projektem se zkříženým uspořádáním, 
do kterého bylo zařazeno 46 pacientů ve věku > 40 let 
se závažnými recidivujícími (> pět epizod během života) 
synkopami a odpovědí na test na nakloněné rovině (defi -
novanou jako bradykardie < 40 tepů/minutu trvající > 10 
s nebo asystolie v délce > 3 s).227

V průběhu 24měsíčního sledování byla zaznamenána 
recidiva synkopy u čtyř (9 %) pacientů s kardiostimuláto-
rem v režimu DDD se stimulací v uzavřené smyčce versus 
u 21 (46 %) pacientů, u nichž byla použita simulovaná 
kardiostimulace s nenaprogramovaným přístrojem (p = 
0,0001). Ve srovnávací studii s metodou párování podle 
propensity skóre230 bylo pětileté aktuariální období bez 
synkopy dosaženo u 81 % pacientů ve skupině se stimulací 
a u 53 % pacientů párovaných podle propensity skóre (p 

= 0,005; HR = 0,25). Nakonec studie BioSync CLS trial byla 
multicentrická RCT hodnotící užitečnost testu na nakloně-
né rovině při výběru kandidátů pro kardiostimulaci.229 Pa-
cienti ve věku ≥ 40 let alespoň se dvěma epizodami synko-
py v posledním roce a se synkopou s asystolickou pauzou 
> 3 s vyvolanou testem na nakloněné rovině byli náhodně 
zařazeni do skupin s aktivním (63 pacientů) nebo neaktiv-
ním (64 pacientů) dvoudutinovým kardiostimulátorem se 
stimulací v uzavřené smyčce. Studie prokázala, že během 
sledování v délce 11,2 měsíce (medián) se synkopa vyskytla 
u statisticky významně nižšího počtu pacientů ve skupině 
se stimulací než v kontrolní skupině (10 [16 %], resp. 34 
[53 %]; HR 0,23; p = 0,00005). Tato studie podporuje zařa-
zení testu na nakloněné rovině jako užitečné metody při 
výběru pacientů s refl exní synkopou pro kardiostimulaci.

Na základě výsledků výše uvedených studií je k dispozi-
ci dostatek důkazů k přesunutí indikace k stimulaci u pa-
cientů ve věku > 40 let a s asystolickou odpovědí na test na 
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nakloněné rovině > 3 s z třídy důkazů IIb do třídy důkazů 
I. Obrázek 8 shrnuje doporučené indikace ke stimulování. 
I když existuje i rozumný důvod pro stimulaci u pacien-
tů ve věku ≤ 40 let se stejnými kritérii závažnosti jako 
u jedinců ve věku > 40 let, tato pracovní skupina nemůže 
– vzhledem k absenci důkazů ze studií hodnotících tuto 
konkrétní populaci – poskytnout žádná doporučení.

Neexistují jednoznačné důkazy, že stimulace v režimu 
DDD by mohla být užitečná při snižování incidence recidi-
vy synkop u pacientů s klinickými projevy adenosin-senzi-
tivní synkopy.63 V malé multicentrické studii s 80 staršími 
pacienty s neobjasněnými nepředvídatelnými synkopami 
po vyvolání AVB třetího stupně v délce ≥ 10 sekund po 
intravenózním podání 20 mg bolusu adenosintrifosfátu, 
vybranými podle přísných kritérií, snížila během dvou let 
stimulace v režimu DDD statisticky významně recidivu 
synkopy z 69 % v kontrolní skupině na 23 % ve skupině 
s aktivní léčbou.231 Konečně kardiostimulace není indiko-
vána v nepřítomnosti prokázaného kardioinhibičního re-
fl exu.232,233

3.4.2 Volba režimu stimulace a algoritmu
I když je kvalita důkazů nízká, dává se v klinické praxi 
většinou přednost stimulaci v režimu DDD před jedno-
dutinovou stimulací PK, aby se vyrovnal pokles krevního 
tlaku a zabránilo se recidivě synkop. U pacientů s vazo-
vagální synkopou vyvolanou testem na nakloněné rovině 
se stimulace v režimu DDD používala většinou ve spojení 
s funkcí odpovědi na snížení frekvence, jejíž systém DDD 

při zachycení rychlého poklesu srdeční frekvence rych-
le reaguje. Srovnání stimulace v režimu DDD v uzavře-
né smyčce s klasickou stimulací v režimu DDD provedly 
dvě malé studie se zkříženým uspořádáním. Obě studie 
prokázaly méně případů recidivy synkopy při stimulaci 
v uzavřené smyčce jak v akutních podmínkách během 
opakovaného testu na nakloněné rovině,234 tak během 
18měsíčního sledování v klinické praxi.228 Nicméně dokud 
nebude provedena formální studie s paralelními skupina-
mi, nelze nabídnout žádné doporučení ohledně volby re-
žimu stimulace (tzn. DDD s odpovědí na pokles frekvence 
nebo DDD se stimulací v uzavřené smyčce) a programová-
ní těchto přístrojů.

3.5 Stimulace pro (neprokázané) podezření 
na bradykardii

U pacientů s recidivujícími neobjasněnými synkopami 
nebo s pády na konci pravidelné rozcvičky je nutno zvážit 
monitorování pomocí ILR s cílem dokumentovat spontán-
ní relaps místo zahájení empirické kardiostimulace.63

3.5.1 Recidivující nediagnostikovaná synkopa
U pacientů s neobjasněnou synkopou na konci celé roz-
cvičky a bez jakýchkoli poruch převodu impulsů slouží 
absence racionálního odůvodnění i negativní výsledky 
malých studií235,236 jako dostatečný důkaz neúčinnosti kar-
diostimulace. Kardiostimulace se proto nedoporučuje až 
do stanovení diagnózy (obr. 8).

Nedokumentovaná synkopa

Stimulace není indikována 
(třída III)

Obr. 8 – Souhrn indikací pro stimulaci u pacientů ve věku > 40 let s refl exní synkopou. CI-CSS – syndrom karotického sinu (cardioinhibitory 
carotid sinus syndrome). Pozn.: Spontánní asystolická pauza = 3 sekundy symptomatická nebo 6 sekund asymptomatická. Upraveno z Bri-
gnole et al.63
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3.5.2 Opakované pády
Neobjasněné pády mohou mít v 15 % až 20 % případů 
původ v synkopě, pravděpodobně bradyarytmické. Za 
chybný popis a výklad dané příhody je odpovědná retro-
grádní amnézie, s níž se lze často setkat u padajících star-
ších osob.63 Řešení problému neobjasněných pádů je stej-
né jako v případě neobjasněných synkop (viz kap. 3.4.1). 
V randomizované dvojitě zaslepené studii237 nezabránila 
kardiostimulace účinně recidivě těchto příhod u pacientů 
s neobjasněnými pády, u nichž syndrom (hypersenzitivita) 
karotického sinu nedokázal vyvolat synkopu.

4 Srdeční resynchronizační terapie

4.1 Epidemiologie, prognóza a patofyziologie 
srdečního selhání vhodného pro srdeční 
resynchronizační terapii biventrikulární 
stimulací

V průmyslově vyspělých zemích dosahuje prevalence HF 
v dospělé populaci 1–2 % a stoupá na ≥ 10 % u jedinců ve 
věku > 70 let.238 Prevalence HF se zvyšuje (podle jednoho 
odhadu o 23 % za posledních deset let) hlavně v důsledku 
stárnutí populace, přičemž věkově specifi cká incidence se 
ve skutečnosti snižuje.239–242 Rozlišují se tři základní feno-
typy HF podle naměřené EF LK (< 40 %, HF se sníženou 
EF LK [HF with reduced EF, HFrEF]; 40–49 %, HF s mírně 
sníženou EF LK [HF with mildly reduced EF, HFmrEF] a ≥ 
50 %, HF se zachovanou EF LK [EF with preserved EF, HF-
pEF]).243 Z klinického hlediska je SRL užitečná hlavně u pa-
cientů s HFrEF a EF LK ≤ 35 %. Pacienti s HFrEF tvoří při-
bližně 50 % celé populace s HF, přičemž prevalence HFrEF 
je nižší u jedinců ve věku 70 let a starších. Prognóza HF se 
liší podle defi nované populace. V současných klinických 
studiích s HFrEF dosahuje jednoroční mortalita přibližně 
6 %, zatímco ve velkých šetřeních s použitím údajů z re-
gistrů překračuje jednoroční mortalita pacientů teprve 
krátce hospitalizovaných pro HF hodnotu 20 %; u ne-
hospitalizovaných jedinců se stabilním HF je to však spíše 
6 %.244 Koncepčně vychází SRL ze skutečnosti, že u pa-
cientů s HF a systolickou dysfunkcí LK často dochází k vel-
kému zpoždění (vysokého stupně) mezikomorového pře-
vodu impulsů, s prevalencí šířky komplexu QRS > 120 ms 
u 25–50 % pacientů a k rozvoji LBBB v 15–27 % případů. 
Navíc u těchto pacientů se lze často setkat s AV dyssyn-
chronií s prodloužením intervalu PR na povrchovém EKG 
záznamu až v 52 % případů.245–247 Tyto elektrické abnor-
mality mohou vést k mechanické AV dyssynchronii i k dys-
synchronii mezi srdečními komorami a uvnitř LK.248,249

Doporučení pro SRL jsou založena na údajích velkých 
randomizovaných kontrolovaných studií SRL, do nichž 
bylo většinou zařazeno pouze přibližně 60 % pacientů 
s HFrEF se sinusovým rytmem. SRL se doporučuje provádět 
(navíc k farmakologické léčbě podle doporučených postu-
pů) pouze u defi novaných podskupin populace pacientů 
s HF, přičemž většinu z nich tvoří symptomatičtí pacienti 
s HF se SR, sníženou EF LK a s šířkou komplexu QRS ≥ 130 
ms. Mezi další skupiny pacientů, u nichž lze zvažovat za-
hájení SRL, patří pacienti s HF ve stupních III nebo IV klasi-
fi kace New York Heart Association (NYHA) s FS, sníženou 
EF LK a s šířkou QRS ≥ 130 ms při použití strategie zajišťují-

cí biventrikulární odpověď, případně pokud se u pacienta 
očekává návrat do SR, a občas jako převedení pacienta 
na vyšší úroveň (upgrade) léčby klasickým kardiostimulá-
torem nebo ICD u pacientů s HFrEF se zhoršujícím se HF 
a s častou komorovou stimulací. Nedávno provedený prů-
zkum v USA, který použil celostátně reprezentativní od-
had pro celou americkou populaci hospitalizovaných pa-
cientů, zjistil, že během desetiletého období (2003–2012) 
bylo provedeno odhadem 378 247 implantací BIV ICD, 
tedy přibližně 40 000 za rok neboli zhruba 135 na milion 
obyvatel za rok.250 V Evropě může být podle starších od-
hadů 400 pacientů vhodných pro zahájení SRL na jeden 
milion obyvatel. Toto číslo vycházelo z odhadované 35% 
prevalence EF LK ≤ 35 % u reprezentativní populace s HF, 
přičemž u 41 % pacientů činila odhadovaná šířka komple-
xu QRS ≥ 120 ms. Změna na vyšší prahovou hodnotu šířky 
komplexu QRS 130 ms sníží tyto odhadované počty pou-
ze mírně.251,252 Ve Švédsku nedávno provedený průzkum 
s celkem 12 807 pacienty s HFrEF prokázal, že SRL byla za-
hájena u 7 % z nich, 69 % jich nemělo žádnou indikaci 
k SRL a u 24 % SRL byla indikována a přitom nebyla vů-
bec zahájena. Tyto údaje jasně ukazují na nedostatečné 
používání SRL.253,254 Konečně pracovní skupina zdůrazňuje 
skutečnost, že rozhodnutí o implantaci přístroje pro SRL 
vyžaduje společné rozhodování lékaře spolu s pacientem.

4.2 Indikace k srdeční resynchronizační terapii: 
pacienti se sinusovým rytmem

U vhodně vybrané skupiny pacientů se srdečním selháním 
zlepšuje SRL funkci srdce, zmírňuje symptomy a zvyšuje 
pocit pohody, přičemž současně snižuje morbiditu a mor-
talitu. Pacientům se středně těžkým až těžkým HF SRL rov-
něž přidává roky života v plné kvalitě. Příznivé účinky SRL 
byly poměrně spolehlivě prokázány u pacientů s HF stup-
ňů II, III a IV klasifi kace NYHA.38,40,41,255–267 Naproti tomu 
existuje poměrně málo důkazů o přínosu SRL u pacientů 
ve funkční třídě I a s ischemickou kardiomyopatií.41,266 Ve 
studii Multicenter Automatic Defi brillator Implantation 
with Cardiac Resynchronization Therapy (MADIT-CRT) 
bylo celkem 265 (7,8 %) z 1 820 pacientů ve stupni I NYHA 
a měli ischemickou kardiomyopatii.266 Při kontrole po sed-
mi letech byl v podskupině s LBBB, ve funkčním stupni 
I klasifi kace NYHA a s ischemickou kardiomyopatií nale-
zen statisticky nevýznamný trend směrem k nižšímu riziku 
úmrtí z jakékoli příčiny (relativní riziko 0,66; 95% interval 
spolehlivosti [CI] 0,30–1,42; p = 0,29). Současná doporu-
čení pro zahájení SRL tedy platí pro všechny pacienty ve 
funkčních stupních II–IV NYHA bez ohledu na etiologii 
postižení.

Studie MUltisite STimulation In Cardiomyopathies 
(MUSTIC),257,258 Multicenter Insync RAndomized Clinical 
Evaluation (MIRACLE), PAcing THerapies in Congestive 
Heart Failure (PATH-CHF) I a II,59,255,256,260 COmparison of 
Medical therapy, PAcing aNd defi brillatION (COMPA-
NION)261 a CArdiac REsynchronization in Heart Failure 
(CARE-HF)40,262 srovnávaly účinek SRL vs. farmakoterapie 
podle doporučených postupů (guideline-directed) u pa-
cientů ve funkčních stupních III nebo IV NYHA; naproti 
tomu většina studií z poslední doby porovnávala použití 
BIV ICD vs. ICD navíc k nejlepší farmakologické léčbě ve 
funkčním stupni II NYHA.38,41,263–267 Málo studií srovnávalo 
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použití SRL-kardiostimulátorů (biventrikulární kardiosti-
mulátor, BIV KS) s klasickou stimulací.191,268,269 Ve většině 
studií hodnotících SRL musela být EF LK ≤ 35 %, ale stu-
die MADIT-CRT41 a Resynchronization-Defi brillation for 
Ambulatory Heart Failure Trial (RAFT)38 považovaly za EF 
LK hodnoty ≤ 30 %, zatímco studie REsynchronization re-
VErses Remodelling in Systolic left vEntricular dysfunction 
(REVERSE)263 stanovila hodnotu na ≤ 40 %. Randomizo-
váno bylo poměrně málo pacientů s EF LK 35–40 %, ale 
metaanalýza údajů jednotlivých účastníků neprokázala 
žádné snížení účinku SRL v této skupině.34

Na SRL neodpovídali příznivě všichni pacienti. Ně-
kolik charakteristik předpovídá zmenšení objemu ko-
mor (reverzní remodelace) a zlepšení hodnot morbidity 
a mortality. Šířka komplexu QRS předpovídající odpověď 
na SRL byla zařazovacím kritériem ve všech randomizo-
vaných studiích (EKG kritéria pro LBBB a RBBB). Příznivá 
odpověď na SRL nejspíše závisí na morfologii komplexu 
QRS. Několik studií prokázalo, že u pacientů s morfolo-
gií typu LBBB existuje vyšší pravděpodobnost příznivé 
odpovědi, zatímco u pacientů bez morfologie typu LBBB 
panuje v tomto smyslu menší jistota. Sipahi a spol.270,271 
provedli metaanalýzu zkoumající výsledky 33 klinických 
studií hodnotících vliv morfologie QRS na SRL, ale pou-
ze čtyři z těchto studií (COMPANION, CARE-HF, MADIT-
-CRT a RAFT) použily sledované parametry na základě 
morfologie komplexu QRS. Když hodnotily účinek SRL 
na souhrnný sledovaný parametr nežádoucích klinických 
příhod u 3 349 pacientů s LBBB při vstupním vyšetření, 
nalezly tyto studie 36% snížení rizika při použití SRL (re-
lativní riziko 0,64; 95% CI 0,52–0,77; p < 0,00001). Tento 
přínos však nebyl zaznamenán u pacientů s převodními 
abnormalitami typu non-LBBB (relativní riziko 0,97; 95% 
CI 0,82–1,15; p < 0,75). Po omezení analýzy na studie bez 
ICD (CARE-HF a COMPANION) byl přínos SRL stále ješ-
tě pozorován pouze u pacientů s LBBB (p < 0,000001). 
Metaanalýza s vyloučením výsledků studií COMPANION 
a MADIT-CRT neprokázala, že by LBBB byl – na rozdíl od 
šířky QRS – prediktorem mortality.267 V nedávno prove-
dené velké metaanalýze výsledků pěti RCT (COMPANION, 
CARE-HF, MADIT-CRT, RAFT, REVERSE) s 6 523 účastníky 
(1 766 s morfologií QRS typu non-LBBB) nebyla SRL u pa-
cientů s morfologií QRS typu non-LBBB spojena se sní-
žením počtů úmrtí a/nebo hospitalizací pro HF (HR 0,99; 
95% CI 0,82–1,2).272 Protože téměř ve všech studiích a post 
hoc analýzách příznivého účinku morfologie komplexu 
QRS při SRL byli pacienti souhrnně zařazováni do kate-
gorie non-LBBB, nelze nabídnout samostatné doporučení 
pro SRL u pacientů s difuzní poruchou interventrikulární-
ho převodu impulsů a RBBB.273–278 U pacientů s RBBB nemá 
SRL žádný přínos,279 pokud nevykazují na EKG záznamu 
tzv. maskované LBBB,278 s charakteristickým širokým, roz-
mazaným kmitem R, někdy se zářezy, na svodech I a aVL 
spolu s deviací srdeční osy doleva. U těchto pacientů je 
naprosto zásadní individualizované umístění svodu na LK.

Významným poznatkem z poslední doby je možná 
úloha prodlouženého intervalu PR u pacientů s HF a non-
-LBBB. Několik monocentrických studií a dvě post hoc 
analýzy velkých RCT (COMPANION a MADIT-CRT) nazna-
čily možný přínos implantace přístroje pro SRL u této pa-
cientské populace.245,280,281 Ve studii MADIT-CRT prokázala 
podskupina pacientů s non-LBBB a s prodlouženým inter-

valem PR přínos BIV ICD se 73% snížením rizika rozvoje 
HF nebo úmrtí a s 81% snížením rizika úmrtí z jakýchkoli 
příčin ve srovnání s léčbou pouze pomocí ICD.280 U pacien-
tů s non-LBBB a s normálním intervalem PR byla BIV ICD 
spojena s trendem směrem ke zvýšenému riziku HF nebo 
úmrtí a s více než dvojnásobně vyšší mortalitou ve srovná-
ní s léčbou ICD, což ukazuje na obousměrnou významnou 
interakci. Údajů je však příliš málo na to, aby bylo možno 
vydat nějaké doporučení.280

Z výsledků studií MADIT-CRT, REVERSE a RAFT je možné 
usuzovat, že u pacientů s LBBB lze pravděpodobně očeká-
vat možný přínos pro všechny pacienty s LBBB bez ohledu 
na šířku komplexu QRS a že nelze jednoznačně určit žád-
nou mezní hodnotu šířky komplexu QRS pro vyloučení pa-
cientů, kteří nebudou na léčbu odpovídat.273,274,276 Naproti 
tomu jakýkoli přínos SRL u pacientů s non-LBBB lze pozo-
rovat většinou u jedinců s šířkou QRS ≥ 150 ms. Významné 
je zjištění, že – jak prokázala dlouhodobá studie MADIT-
-CRT a studie RAFT – se přínos u pacientů s šířkou komple-
xu QRS < 150 ms projevil až později během sledování.266,274 
Studie Echocardiography Guided Cardiac Resynchronizati-
on Therapy (Echo-CRT) naznačila možnou škodlivost SRL, 
pokud byla při vstupním vyšetření pacientů s šířkou kom-
plexu QRS < 130 ms echokardiografi cky prokázána mecha-
nická dyssynchronie.265,282 Výběr pacientů pro SRL výhradně 
na základě údajů z vyšetření srdce zobrazovací metodou se 
proto jednoznačně nedoporučuje u pacientů s tzv. štíhlým 
komplexem QRS (tzn. < 130 ms).

Sloučené údaje jednotlivých pacientů z tří studií srov-
návajících léčbu pomocí BIV ICD vs. ICD, do nichž byli 
zařazeni převážně pacienti s HF ve stupni II NYHA, pro-
kázaly vyšší pravděpodobnost odpovědi na léčbu u žen 
než u mužů.283 V metaanalýze na úrovni pacientů, kte-
rou zadal americký Úřad pro kontrolu potravin a léčiv 
(US Food and Drug Administration), nalezli Zusterzeel 
a spol. hlavní rozdíl u pacientů s LBBB a s QRS 130–149 
ms.284 V této skupině bylo u žen zaznamenáno 76% sní-
žení závažnosti HF nebo úmrtí (absolutní rozdíl mezi BIV 
ICD vs. ICD 23 % [HR 0,24; 95% CI 0,11–0,53; p < 0,001]) 
a 76% snížení počtu samotných úmrtí (absolutní rozdíl 
9 % [HR 0,24; 95% CI 0,06–0,89; p = 0,03]) bez statis-
ticky významného přínosu léčby u mužů z hlediska HF 
nebo mortality (absolutní rozdíl 4 % [HR 0,85; 95% CI 
0,60–1,21; p = 0,38]), případně samotného úmrtí (abso-
lutní rozdíl 2 % [HR 0,86; 95% CI 0,49–1,52; p = 0,60]). 
Možné vysvětlení většího přínosu SRL u žen se připisuje 
rozdílu mezi pohlavími ve velikosti LK, protože rozdíly 
v odpovědi na léčbu, které jsou pro obě pohlaví specifi c-
ké, vymizejí po normalizaci poměru šířky komplexu QRS 
a objemu LK na konci diastoly.285 Počítačové modelování 
z poslední doby potvrdilo, že rozdíly mezi pohlavími ve 
velikosti LK významně přispívají k rozdílům mezi pohla-
vími v šířce komplexu QRS, a nabídlo tak možné mecha-
nistické vysvětlení rozdílů mezi pohlavími v odpovědi na 
SRL.286,287 Simulace, v nichž se počítá s menší velikostí LK 
pacientek se SRL, předpokládají o 9–13 ms nižší prahové 
hodnoty šířky komplexu QRS u žen. Stejně jako v přípa-
dě jiných parametrů EKG (např. délky intervalu QT a ko-
rigovaného intervalu QT) si lze představit, že se rozdíly 
mezi pohlavími musejí odrazit i v šířce komplexu QRS. 
Kritéria EKG pro záchyt poruch intraventrikulárního 
převodu impulsů, LBBB, a non-LBBB dosud nebyla jedno-
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značně defi nována a uvedena v žádné z již provedených 
studií se SRL.288,289 Podobně zatím nebyla ve studiích se SRL 
popsána ani metoda měření šířky QRS (automaticky nebo 
manuálně a přístroj pro EKG záznam). Přitom se zdá, že 
volba EKG kritérií ovlivňuje hodnoty tvrdých sledovaných 
parametrů.288–291 Zároveň bylo prokázáno, že metoda EKG 
záznamu i samotný výrobce přístroje mají možná vliv na 
automaticky měřenou šířku komplexu QRS. Konečně po-
užití SRL se zvažuje u pacientů s optimální farmakoterapií 
(OMT) včetně užívání beta-blokátorů, inhibitorů angio-
tenzin konvertujícího enzymu nebo blokátorů receptoru 
AT1 pro angiotenzin II i antagonistů mineralokortikoid-
ních receptorů. Jedna studie nicméně nastolila otázku 
doby zahájení SRL, protože u pacientů s LBBB může být 
účinnost farmakoterapie omezená, což znamená, že je 
nutno zvážit zahájení SRL dříve.292 Navíc zatímco současná 
klinická praxe podporuje podávání kombinace sacubitril/
valsartan, ivabradinu a inhibitorů sodíko-glukózového 
kotransportéru 2, je třeba zdůraznit, že v zásadních stu-
diích dokumentujících účinnost těchto léčiv bylo zařazeno 
velmi málo pacientů s indikací k SRL. Nejsou tak k dispozi-
ci jednoznačné údaje podporující povinné užívání těchto 
léčiv před zvažováním SRL.293–296

Doporučení pro srdeční resynchronizační léčbu 
u pacientů se sinusovým rytmem

4.3 Pacienti s fi brilací síní
Tato kapitola se zabývá indikacemi k SRL u pacientů s tr-
valou FS nebo s perzistentní FS nevhodnou pro ablaci FS, 
případně po neúspěšné ablaci FS. Uvádí se, že u vybra-
ných pacientů ablace FS zlepšuje EF LK a snižuje počty 
hospitalizací pro HF. Ablace FS se doporučuje zvláště pro 
odstranění dysfunkce LK u pacientů s FS při kardiomyopa-
tii velmi pravděpodobně vyvolané tachykardií bez ohledu 
na symptomy.297 Zahájení SRL je tak třeba zvážit u těchto 
pacientů s perzistentní FS a s HFrEF v případech, kdy nelze 
ablaci FS provést nebo ji pacient odmítne podstoupit. Po-
kud se týče indikací k úpravě srdeční frekvence, a zvláště 
k ablaci AVJ, je vhodné seznámit se s doporučeními ESC 
pro léčbu fi brilace síní.297

4.3.1 Pacienti s fi brilací síní a srdečním selháním, 
kteří jsou kandidáty srdeční resynchronizační 
léčby
Důležitým faktorem určujícím úspěšnost SRL je účinná bi-
ventrikulární stimulace. Významnou okolností u pacientů 
s FS je, že rytmus FS, nepravidelný a s rychlou komorovou 
frekvencí, může kolidovat s dostatečnou biventrikulární 
stimulací. FS může snižovat procento účinné biventriku-
lární odpovědi vytvářením spontánních, splynulých nebo 
pseudosplynulých stahů. Vysoké úspěšnosti biventrikulár-
ní stimulace nedosahují dvě třetiny pacientů s perzistent-
ní nebo trvalou FS.298

Údaje z velkých registrů ukazují, že u pacientů s FS se 
zahájenou SRL existuje zvýšené riziko úmrtí i po adjus-
taci léčby na několik klinických proměnných.298–300 U vět-
šiny pacientů s FS bez poruchy AV převodu lze dosáh-
nout odpovídající biventrikulární stimulace pouze ablací 
AVJ.301–303 Podstudie projektu RAFT301 neprokázala přínos 
SRL bez ablace AVJ z hlediska kombinovaného sledované-
ho parametru úmrtí a hospitalizace pro HF; za pozornost 
stojí zjištění, že pouze u 47 % pacientů docházelo k bi-
ventrikulární odpovědi > 90 %. Rozhodnutí provést ablaci 
AVJ je stále ještě předmětem diskuse, ale většina studií 
prokázala zlepšení funkce LK, funkční kapacity, toleran-
ce zátěže a prodloužení přežití (ve stejné míře jako u pa-
cientů se SR).302 Gasparini a spol.303 srovnávali celkovou 
mortalitu u 443 pacientů s FS, u nichž byla provedena 
ablace AVJ (n = 443), a 895 pacientů, jimž byly podávány 
léky zpomalující srdeční frekvenci, oproti pacientům se SR 
(n = 6 046). Hodnoty dlouhodobého přežití po SRL u paci-
entů s FS a ablací AVJ byly podobné jako hodnoty pacientů 
se SR (HR 0,93); mortalita byla vyšší u pacientů užívajících 
léky snižující srdeční frekvenci (HR 1,52). Nejčastěji užíva-
nými léky pro úpravu srdeční frekvence při FS jsou beta-
-blokátory; i když jsou bezpečné dokonce i v kontextu FS 
a HFrEF, nemusejí mít nezbytně stejný přínos jako u pa-
cientů se SR304 a poměr přínosů a rizik je ovlivněn dalšími 
kardiovaskulárními komorbiditami.305,306 V systematickém 
přehledu a metaanalýze snížila ablace AVJ ve srovnání 
s neprovedenou ablací AVJ mortalitu o 37 % a incidenci 
nulové odpovědi o 59 % u pacientů s biventrikulární sti-
mulací < 90 %, neprokázala však žádný přínos u pacientů 
s ≥ 90% biventrikulární stimulací.307 Podobně i Tolosana 
a spol. popsali stejná procenta respondérů (defi novaných 
jako ≥ 10% zmenšení end-systolického objemu) mezi pa-
cienty s FS, u nichž byla provedena ablace AVJ nebo kteří 
užívali léky zpomalující srdeční frekvenci, a respondérů 

Doporučení Třídaa Úroveňb

Morfologie QRS typu LBBB

SRL se doporučuje u symptomatických 
pacientů s HF, se SR a s EF LK ≤ 35 %, 
šířkou komplexu QRS ≥ 150 ms 
a s morfologií QRS typu LBBB přes 
OMT s cílem zmírnit symptomy a snížit 
morbiditu a mortalitu.38,40,41,255–267,284,285

I A

SRL je nutno zvážit u symptomatických 
pacientů s HF, se SR a s EF LK ≤ 35 %, 
šířkou komplexu QRS 130–149 ms 
a s morfologií QRS typu LBBB přes 
OMT s cílem zmírnit symptomy a snížit 
morbiditu a mortalitu.38,40,41,255–267,284,285

IIa B

Morfologie QRS typu non-LBBB

SRL je nutno zvážit u symptomatických 
pacientů s HF, se SR a s EF LK ≤ 35 %, 
šířkou komplexu QRS ≥ 150 ms 
a s morfologií QRS typu non-LBBB přes 
OMT s cílem zmírnit symptomy a snížit 
morbiditu.38,40,41,255–267,284,285

IIa B

SRL lze zvážit u symptomatických 
pacientů s HF, se SR a s EF LK ≤ 35 %, 
šířkou komplexu QRS 130–149 ms 
a s morfologií QRS typu non-LBBB přes 
OMT s cílem zmírnit symptomy a snížit 
morbiditu.274–279,282

IIb B

Šířka komplexu QRS

SRL není indikována u pacientů s HF 
a s šířkou komplexu QRS < 130 ms bez 
indikace ke stimulaci PK.265,283

III A

EF LK – ejekční frakce levé komory; HF – srdeční selhání; LBBB – 
blokáda levého Tawarova raménka (left bundle branch block); 
OMT – optimální farmakoterapie; SR – sinusový rytmus; SRL – srdeční 
resynchronizační léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
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mezi pacienty se SR a odpovídající biventrikulární stimu-
lací (97 %, resp. 94 % a 97 %).308 Významné bylo zjištění, 
že ablace AVJ neprodloužila přežití pacientů s FS a se SRL 
oproti pacientům užívajícím léky zpomalující srdeční frek-
venci, pokud bylo odpovídající biventrikulární stimulace 
dosaženo buď ablací (97 %), nebo léky (94 %).309

Závěrem je třeba konstatovat, že přes málo kvalitní dů-
kazy – protože dosud nebyly provedeny velké randomizo-
vané studie – převažuje mezi experty názor na užitečnost 
SRL u pacientů s trvalou FS a ve stupních III a IV NYHA se 
stejnými indikacemi jako u pacientů se SR za předpokladu 
přidání ablace AVJ u pacientů s nekompletní (< 90–95%) 
biventrikulární odpovědí v důsledku FS (obr. 9). Existují 
však i jiné příčiny nedostatečné biventrikulární stimulace 
jako časté předčasné komorové stahy, které mohou vy-
žadovat léčbu (farmakologickou nebo ablací) ještě před 
zvážením ablace AVJ. Důležité je, že stanovení procenta 
biventrikulární stimulace závisí hlavně na procentu biven-
trikulární stimulace zaznamenané pamětí přístroje, což 
přesně neodráží frekvenci skutečně účinné biventrikulár-
ní odpovědi. Ke stanovení skutečného procenta bivent-
rikulární odpovědi může napomoci holterovský monito-
ring.310,311 Nový algoritmus průběžně hodnotící účinnost 
biventrikulární stimulace již byl vyvinut.312

U pacientů s trvalou FS nejsou k dispozici žádné úda-
je ukazující na rozdíl v míře odpovědi na SRL v závislosti 
na morfologii komplexu QRS nebo mezní hodnotě šířky 
komplexu QRS 150 ms.

Je třeba mít na paměti, že pro pacienty ve stupni II 
NYHA existuje pouze omezené množství údajů.

4.3.2 Pacienti s neupravenou srdeční frekvencí, 
kteří jsou kandidáty ablace atrioventrikulární 
junkce (bez ohledu na šířku QRS)
Ablaci AVJ je nutno zvážit pro úpravu srdeční frekvence 
u pacientů nereagujících na nebo netolerujících inten-
zivní léčbu pro úpravu srdeční frekvence a rytmu nebo 
u jedinců nevhodných pro ablaci FS, u nichž bylo nutno 
si přiznat, že jim bude nutno implantovat kardiostimulá-
tor.297 Hlavně u těžce symptomatických pacientů s trvalou 
FS a alespoň jednou hospitalizací pro HF se může dávat 
přednost kombinaci ablace AVJ a SRL před ablací FS.297

Ablace AVJ a trvalá stimulace z hrotu PK zajišťují vy-
soce účinnou úpravu srdeční frekvence a pravidelnou 
odpověď komor při FS; u vybraných pacientů současně 
zmírňují symptomy.193 Velká studie s kontrolní skupinou 
párovanou podle propensity skóre prokázala 53% snížení 
celkové mortality u pacientů s ablací AVJ oproti skupině 
s medikamentózní úpravou srdeční frekvence.195 Doporu-
čení ESC pro léčbu fi brilace síní z roku 2020 uvádějí indi-
kaci ve třídě IIa.297

Rubem stimulace PK je však skutečnost, že vyvolává 
dyssynchronie LK přibližně u 50 % pacientů,313 což může 
u menšiny z nich vést ke zhoršení symptomů HF. U většiny 
pacientů zvyšuje ablace AVJ hodnotu EF LK i při stimula-
ci hrotu PK (RV apical, RVA), protože dochází ke zmírnění 
dysfunkce LK vyvolané tachykardiemi, s níž se lze u těchto 
pacientů běžně setkat. SRL může působit jako prevence 
dyssynchronie LK vyvolané stimulací PK. Do multicentric-
ké, randomizované, prospektivní studie Ablate and Pace 
in Atrial Fibrillation (APAF) bylo zařazeno 186 pacientů, 
jimž byl implantován přístroj pro SRL nebo stimulaci PK 

s následnou ablací AVJ.314 Během sledování s mediánem 20 
měsíců snížila SRL statisticky významně primární souhrn-
ný sledovaný parametr úmrtí na HF, hospitalizace pro HF 
nebo zhoršení HF o 63 %. Příznivé účinky SRL pozorova-
né u pacientů s EF ≤ 35 %, stupněm ≥ III NYHA a šířkou 
QRS ≥ 120 ms byly podobné i u pacientů s EF > 35 % nebo 
stupněm < III NYHA nebo se štíhlým QRS. Ve srovnání se 
skupinou se stimulací PK vzrostl počet respondérů z 63 % 
na 83 % (p = 0,003).315 Metaanalýza údajů 696 pacientů 
z pěti studií prokázala 62% snížení počtu hospitalizací pro 
HF a skromné zlepšení EF LK ve srovnání se stimulací PK, ne 
však prodloužení vzdálenosti překonané během 6 minut 
a zlepšení kvality života hodnocené dotazníkem Minneso-
ta Living with Heart Failure.316 V RCT APAF-CRT bylo 102 
starších pacientů (průměrný věk 72 let) s trvalou FS, štíhlým 
komplexem QRS (≤ 110 ms) a alespoň po jedné hospitali-
zaci pro HF v předchozím roce randomizováno do skupiny 
s ablací AVJ a SRL nebo do skupiny s farmakologickou úpra-
vou srdeční frekvence.196 Po sledování s mediánem délky 
16 měsíců byl primární složený sledovaný parametr úmrtí 
na HF, hospitalizace pro HF nebo zhoršení HF zaznamenán 
u 10 pacientů (20 %) v rameni s ablací (AVJ) plus SRL a u 20 
pacientů (38 %) v rameni s farmakologickou úpravou (HR 
0,38; p = 0,013). Výsledky byly ovlivněny hlavně snížením 
počtu hospitalizací pro HF. U pacientů s EF LK ≤ 35 % byla 
hodnota HR 0,18 (p = 0,01), přičemž u pacientů s EF LK 
> 35 % to bylo 0,62 (p = 0,36). Dále u pacientů s ablací 
AVJ a SRL bylo při kontrolním vyšetření po jednom roce 
zaznamenáno 36% snížení výskytu specifi ckých symptomů 
a omezení fyzických aktivit v důsledku FS (p = 0,004). Na 
rozdíl od hlavního složeného sledovaného parametru bylo 
největší zlepšení ve smyslu zmírnění symptomů pozorová-
no u pacientů s EF LK > 35 % (p = 0,0003).

Závěrem lze konstatovat, že randomizované studie při-
nesly důkazy o dodatečném přínosu provádění stimulace 
jako způsobu SRL u pacientů se sníženou EF, kteří jsou 
kandidáty ablace AVJ s cílem úpravy srdeční frekvence 
a následného snížení počtu hospitalizací a zlepšení kvality 
života. K dispozici jsou důkazy, že SRL zmírňuje sympto-
my účinněji než stimulace PK, ne však mortalitu a počty 
hospitalizací u pacientů se snížením systolické funkce ve 
středním pásmu (obr. 9).

4.3.3 Rýsující se nové možnosti SRL: úloha 
stimulace převodního systému
SPS, ať samostatně, nebo spolu se stimulací koronárního 
sinu, představuje slibnou novou metodu SRL, užitečnou 
u pacientů s FS po ablaci AVJ.199,200,317–319 Neklasická meto-
da SRL se stimulací SPS a koronárního sinu (tzv. His-opti-
malizovaná SRL) nebo stimulace oblasti levého Tawarova 
raménka může – ve srovnání s klasickou SRL – zajistit štíh-
lejší QRS s „kvazi-normální“ morfologií srdeční osy, echo-
kardiografi cky prokázané zlepšení ukazatelů mechanické 
resynchronizace a krátkodobé zlepšení klinického stavu 
pacientů.320–322 Obecně platí, že případný přínos SPS závisí 
spíše na schopnosti dosáhnout štíhlého QRS podobného 
nativnímu komplexu QRS než na EF LK. Široké přijetí této 
metody závisí na další validaci její účinnosti ve velkých 
randomizovaných kontrolovaných studiích, stejně jako 
na dalším zdokonalování konstrukce elektrod i na dalších 
zaváděcích systémech a přístrojích pro stimulaci z oblasti 
převodního systému (viz kap. 5).
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Doporučení pro srdeční resynchronizační terapii u pacientů s perzistentní nebo trvalou fi brilací síní

Doporučení Třídaa Úroveňb

1. U pacientů s HF a s permanentní FS, kteří jsou kandidáty SRL:

1A. SRL je třeba zvážit u pacientů se srdečním selháním a EF LK ≤ 35 % ve stupních III nebo IV NYHA přes OMT, pokud 
mají FS a intrinsický QRS ≥ 130 ms při použití strategie pro zajištění biventrikulární odpovědi simulace s cílem zmírnit 
symptomy a snížit morbiditu a mortalitu.303,307,308,323

IIa C

1B. Ablaci AVJ je nutno přidat v případě nedostatečné biventrikulární stimulace (< 90–95 %) pro proběhlou FS.298–303 IIa C

2. U pacientů se symptomatickou FS a neupravenou srdeční frekvencí, kteří jsou kandidáty ablace AVJ (bez ohledu na šířku QRS):

2A. SRL se doporučuje u pacientů s HFrEF.197,198,307,309 I B

2B. U pacientů s HFmrEF je nutno zvážit spíše zahájení SRL než standardní stimulaci RK. IIa C

2C. U pacientů s HFpEF je třeba zvážit stimulaci PK.189,190,324 IIa B

2D. U pacientů s HFpEF lze zvážit SRL. IIb C

AVJ – atrioventrikulární junkce (atrioventricular junction); EF LK – ejekční frakce levé komory; FS – fi brilace síní; HF – heart failure (srdeční selhání); HFmrEF – 
srdeční selhání s mírně sníženou ejekční frakcí (40–49 %) (heart failure with mildly reduced ejection fraction); HFpEF – srdeční selhání se zachovanou ejekční 
frakcí podle doporučených postupů ESC pro HF z roku 2021 (≥ 50 %) (heart failure with preserved ejection fraction),243 HFrEF – srdeční selhání se sníženou ejekční 
frakci (< 40 %) (heart failure with reduced ejection fraction); NYHA – New York Heart Association; PK – pravá komora; SRL – srdeční resynchronizační léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

Obr. 9 – Indikace k ablaci atrioventrikulární junkce u pacientů se symptomatickou trvalou fi brilací síní nebo s perzistentní fi brilací síní ne-
vhodných pro ablaci fi brilace síní. AVJ – atrioventrikulární junkce (atrioventricular junction); BIV – biventrikulární; EF LK – ejekční frakce levé 
komory; ESC – Evropská kardiologická společnost; FS – fi brilace síní; HFmrEF – srdeční selhání s mírně sníženou ejekční frakcí (heart failure 
with mildly reduced ejection fraction); HFrEF – srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí (heart failure with reduced ejection fraction); PK – 
pravá komora srdeční; QRS – vlny Q, R a S; SRL – srdeční resynchronizační léčba; SPS – stimulace převodního systému.
a V důsledku rychlé komorové odpovědi
Pozn.: Vyobrazený strom vychází z doporučených postupů ESC pro léčbu fi brilace síní.297

Postup při rozhodování o ablaci atrioventrikulární junkce u pacientů s:
• Perzistentní FS nevhodnou k ablaci fi brilace síní
• Trvalou FS

Upravená srdeční frekvence
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4.4 Pacienti s klasickým 
kardiostimulátorem nebo 
s implantabilním kardioverterem-
defi brilátorem, kteří potřebují 
převedení (upgrade) na srdeční 
resynchronizační terapii

Několik studií prokázalo škodlivý účinek chronické sti-
mulace PK pro zvýšené riziko vzniku symptomů nebo 
nutnosti hospitalizace; toto riziko lze zmírnit a pře-
dejít mu naprogramováním přístroje pro SRL na ma-
ximálně účinný převod intrinsických srdečních impul-
sů.149,184,191,325 Dříve byl přínos upgradu, tedy převedení 
pacienta na vyšší úroveň SRL, zkoumán pouze formou 
observačních kontrolovaných studií a analýzou údajů 
z registrů,326–340 přičemž se hlavně srovnával upgrade 
s de novo SRL; starší, malé observační studie hodnotící 
situaci před zahájením a po zahájení SRL341–347 a studie 
se zkříženým uspořádáním348–351 přinesly pouze omeze-
ný objem klinických údajů.

Na základě nedávno publikované metaanalýzy ob-
servačních studií, většinou monocentrických,352 byly 
echokardiografi cky potvrzená funkční odpověď i riziko 
úmrtí nebo příhod v souvislosti s HF u pacientů po de 
novo SRL vs. aktuálně upravené (upgrade) SRL podobné, 
nicméně předchozí analýzy podskupin z velkých rando-
mizovaných prospektivních studií, jako například RAFT,38 
přínos SRL z hlediska morbidity nebo mortality nepotvr-
dily.

Klinické výsledky jsou rovněž ovlivňovány klinický-
mi charakteristikami pacientů odeslaných na upgrade 
SRL. Podle údajů z průzkumu European CRT Survey II,353 
jednoho velkého registru a klinických charakteristik 
pacientů ze starších studií351 se pacienti odeslaní k up-
gradu SRL od pacientů odeslaných k de novo implantaci 
přístroje pro SRL liší: jsou starší (dokonce starší než ti 
z RCT), jedná se hlavně o muže a mají víc komorbidit, 
jako je FS, ischemická choroba srdeční, anémie a selhá-
ní ledvin.

Průměrný počet upgradů výkonů v členských zemích 
ESC dosahuje 23 % z celkového počtu implantací pří-
strojů pro SRL, v 60 % případů se jedná o převedení 
z klasických přístrojů a v 40 % o převedení z ICD,353 
což ukazuje na statisticky významné regionální rozdíly 
v typu implantovaných přístrojů, jako jsou BIV KS nebo 
BIV ICD.353,354

Pokud se týče komplikací v souvislosti s výkonem, 
tedy samotnou implantací, popsalo několik studií vyšší 
incidenci komplikací během upgradu výkonů, v rozme-
zí 6,8 % až 20,9 %, ve srovnání s de novo výkony.340,355 
To nepotvrdila jedna nedávná analýza údajů z regist-
rů, v nichž upgrady výkonů vykazovaly podobné počty 
komplikací jako de novo výkony.353 Za pozornost stojí 
fakt, že 82 % těchto výkonů bylo provedeno na pra-
covištích s vyšším objemem výkonů. Údajů o incidenci 
dlouhodobých infekcí nebo revizích elektrod po „up-
gradu“ SRL je však velmi málo.355,356

První prospektivní randomizovaná studie, nazvaná BU-
DAPEST CRT Upgrade, sice stále ještě probíhá, ale může 
tyto otázky objasnit.357

Doporučení pro upgrade ze stimulace pravé komory 
srdeční na srdeční resynchronizační terapii

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů, jimž byl implantován klasický 
kardiostimulátor nebo ICD a u nichž 
následně dojde k rozvoji symptomatického 
HF s EF LK ≤ 35 % přes OMT a u nichž 
existuje významnýc podíl stimulace PK, je 
nutno zvážit upgrade na SRL.38,149,186,191,325–353

IIa B

EF LK – ejekční frakce levé komory; HF – srdeční selhání (heart failure); 
ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor (implantable cardioverter-
defi brillator); OMT – optimální farmakoterapie; PK – pravá komora; 
SRL – srdeční resynchronizační léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c Hranici 20% stimulace PK pro zvážení intervence v souvislosti se 
stimulací vyvolaným HF odporují údaje z observačních studií. Nejsou 
však k dispozici žádné údaje podporující představu, že žádné procento 
stimulace PK nelze považovat za defi nující skutečnou hranici, pod níž 
je stimulace PK bezpečná a nad níž je stimulace PK škodlivá. 

4.5 Stimulace u pacientů se sníženou ejekční 
frakcí levé komory a klasickou indikací 
k antibradykardické stimulaci

Větší účinnost (superioritu) biventrikulární stimulace 
oproti stimulaci PK prokázaly tři randomizované studie 
s pacienty se středně těžkou až těžkou systolickou dys-
funkcí, která pro zlepšení kvality života, snížení stupně 
klasifi kace NYHA a echokardiografi cky potvrzenou od-
pověď vyžadovala antibradykardickou stimulaci.191,358,359 
Ve studii Biventricular versus RV pacing in patients with 
AV block (BLOCK HF) bylo 691 pacientů s postižením AV 
uzlu a indikací k implantaci kardiostimulátoru pro mír-
ně sníženou ejekční frakci (< 50 % podle zařazovacích 
kritérií, průměrně 42,9 % ve skupině s kardiostimulá-
torem) randomizováno do skupin buď s biventrikulární 
stimulací, nebo se stimulací PK s/bez ICD a sledováno 
po průměrnou dobu 37 měsíců.191 U primárního sledo-
vaného parametru (složený sledovaný parametr ≥ 15% 
zvětšení end-systolického objemu LK, zvýšení počtu 
příhod v souvislosti se SRL nebo mortality) bylo zazna-
menáno statisticky významné zlepšení u jedinců zařa-
zených do skupin se SRL; odpověď na SRL byla dosažena 
u vysokého procenta pacientů se systolickou dysfunkcí 
a s předpokládanou častou stimulací PK. Podle výsledků 
studie MOde Selection Trial in Sinus-Node Dysfunction 
(MOST) je nejméně 40 % případů stimulace PK spojeno 
se zvýšeným rizikem hospitalizace pro HF nebo vzniku 
FS.184

U pacientů s normální nebo zachovanou EF jsou údaje 
ohledně přínosu SRL protichůdné, pokud se týče hospita-
lizací, a žádný přínos nebyl prokázán z hlediska morta-
lity.167,269,324,360 Nežádoucí remodelaci způsobené stimulací 
PK však zabránila biventrikulární stimulace, zvláště bě-
hem dlouhodobého sledování.324,360,361 Jedna monocent-
rická studie zjistila, že > 20% stimulace PK byla u pacientů 
s AVB a zachovanou EF LK spojena s nežádoucí remodela-
cí LK.189 Při rozhodování o implantaci přístroje pro SRL je 
rovněž nutno brát v úvahu křehkost pacientů vzhledem 
k vyšším nákladům a vysoké incidenci komplikací spoje-
ných s tímto výkonem.
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Doporučení pro pacienty se srdečním selháním 
a atrioventrikulární blokádou

BIV ICD ve srovnání s BIV KS snížila mortalitu o 19 % (95% 
CI 1–33 %, nekorigováno).276

Některé velké observační studie z poslední doby zdů-
raznily význam etiologie HF při hodnocení možných pří-
nosů BIV ICD oproti BIV KS.372–374 U pacientů s ischemickou 
kardiomyopatií byla BIV ICD spojena se statisticky vý-
znamným snížením rizika úmrtí z jakýchkoli příčin oproti 
BIV KS. Tento rozdíl však nebyl nalezen u pacientů s kar-
diomyopatií neischemického původu.

Uvedená zjištění se shodují s výsledky studie DANISH, 
v níž bylo 1 116 pacientů s HF a kardiomyopatií neische-
mické etiologie zařazeno do skupin buď s primárním pro-
fylaktickým použitím ICD, nebo s poskytováním obvyklé 
samotné klinické péče.375 V obou skupinách se u 58 % 
pacientů současně prováděla SRL. Analýza podskupin 
prokázala, že BIV ICD nesnížila po sledování s mediánem 
v délce 67,6 měsíce hodnoty primárního sledovaného 
parametru úmrtí ze všech příčin účinněji než BIV KS (HR 
0,91; 95% CI 0,64–1,29; p = 0,59). Ve velkém multicent-
rickém registru s > 50 000 pacienty však bylo použití BIV 
ICD spojeno se statisticky nižší mortalitou.376 Podobné vý-
sledky byly získány i u nedávno popsané kohorty páro-
vané podle propensity skóre, v níž bylo použití BIV ICD 
spojeno se statisticky nižší celkovou mortalitou než BIV 
KS u pacientů s ischemickou etiologií i u pacientů bez HF 
neischemického původu ve věku do 75 let.377 Dále studie 
CeRtiTuDe Cohort konstatovala příznivější hodnoty přeži-
tí při použití BIV ICD vs. BIV KS, hlavně díky snížení počtů 
úmrtí jiných než na SCD.378 V italském multicentrickém re-
gistru pacientů se SRL bylo jediným nezávislým predikto-
rem mortality nepoužívání ICD.379 Zatímco limitem těchto 
studií je jejich observační uspořádání, očekává se, že dů-
ležité informace o přednostech BIV ICD vs. BIV KS přinese 
právě probíhající randomizovaná studie Re-evaluation 
of Optimal Re-synchronisation Therapy in Patients with 
Chronic Heart Failure (RESET-CRT; ClinicalTrials.gov iden-
tifi er NCT03494933).

Závěrem lze shrnout, že dosud chybějí prospektivní 
randomizované studie a dostupné údaje nestačí k jedno-
značnému potvrzení vyšší účinnosti (superiority) BIV ICD 
ve srovnání s BIV KS. Je však třeba vzít v úvahu, že do 
studií se SRL u mírného HF byli téměř výhradně zařazo-
váni pacienti s ICD a že hodnoty přežití při použití SRL 
bez ICD nejsou u této konkrétní skupiny pacientů přesně 
známy.38,41,263 Dále observační údaje ukazují na statistic-
ky významný přínos použití BIV ICD ve srovnání s BIV KS 
u pacientů s kardiomyopatií ischemického původu, zatím-
co u jedinců s kardiomyopatií neischemické etiologie jed-
noznačný přínos nebyl prokázán.

Predikční hodnotu ohledně rizika komorových arytmií 
může dále zvýšit charakterizace zjizvení vyšetřením srdce 
magnetickou rezonancí se zesíleným sycením kontrastem 
(contrast-enhanced CRM).380,381 V diskusích o volbě mezi 
BIV ICD a BIV KS je obzvláště důležité brát v úvahu obec-
né prediktory účinnosti ICD, jako jsou věk a komorbidity 
spojené s rizikem úmrtí vyšším, než je riziko náhlé smrti 
v důsledku arytmie. Je proto nutno zvážit možnost při-
dání ICD k SRL, zvláště u mladších pacientů s příznivou 
prognózou přežití, ischemickou etiologií a s příznivým 
profi lem komorbidit nebo s fi brózou myokardu (obr. 10). 
Navíc hlavním faktorem přínosu ICD je rovnováha mezi 
rizikem SCD a rizikem úmrtí z jiných příčin stejně jako na 

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů s HFrEF (< 40 %) bez ohledu 
na stupeň klasifi kace se při indikaci ke 
komorové stimulaci a s AVB vysokého stupně 
s cílem snížit morbiditu doporučuje použití 
SRL spíše než stimulace PK. Do této skupiny 
patří pacienti s FS.184,191,197,269,314,324,358–360,362,363

I A

AVB – atrioventrikulární blokáda; FS – fi brilace síní; HF – srdeční 
selhání; HFrEF – srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí (< 40 %), 
podle doporučených postupů ESC pro léčbu HF z roku 2021 (heart 
failure with reduced ejection fraction [< 40 %]);243 NYHA – New York 
Heart Association; PK – pravá komora; SRL – srdeční resynchronizační 
léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

4.6 Přínos přidání implantabilního 
kardioverteru-defi brilátoru u pacientů 
s indikacemi k srdeční resynchronizační terapii
Přínos použití BIV ICD oproti BIV KS z hlediska mortality 
stále není zřejmý, hlavně proto, že dosud nebyly navrže-
ny žádné studie typu RCT přímo porovnávající tyto dvě 
metody léčby. Zatímco BIV ICD může ve srovnání s BIV 
KS dále zlepšit hodnoty přežití snížením počtů úmrtí na 
arytmie, nese s sebou i rizika specifi cká pro ICD, jako jsou 
například selhání elektrod a nevhodné výboje, stejně jako 
vyšší náklady.

Studie COMPANION byla jediným projektem, v němž 
byli účastníci randomizováni do skupin buď s BIV KS, nebo 
s BIV ICD; byla však navržena s cílem zhodnotit účinky SRL 
ve srovnání s OMT, a ne jako srovnání BIV ICD a BIV KS.261 
Použití BIV KS bylo spojeno se zanedbatelným, statisticky 
nevýznamným snížením rizika úmrtí z jakýchkoli příčin 
(HR 0,76; 95% CI 0,58–1,01; p = 0,06), zatímco použití BIV 
ICD bylo spojeno se statisticky významným, 36% sníže-
ním rizika (HR 0,64; 95% CI 0,48–0,86; p = 0,004). Analýza 
mortality podle příčin prokázala, že incidence SCD byla 
statisticky snížená při použití BIV ICD (HR 0,44; 95% CI 
0,23–0,86; p = 0,02), ne však při použití BIV KS (HR 1,21; 
95% CI 0,7–2,07; p = 0,50).364

Prodloužení studie CARE-HF nicméně prokázalo, že sa-
motná BIV KS snížila riziko náhlé smrti o 5,6 %.262 Ve sho-
dě s těmito zjištěními analýzy podskupin ze studií typu 
RCT s mírným HF pravidelně nacházely snížení incidence 
komorových arytmií při použití SRL.365–369 Tyto účinky byly 
pozorovány zvláště u jedinců odpovídajících na léčbu SRL, 
z čehož lze usuzovat, že snížení rizika SCD souvisí s rozsa-
hem reverzní remodelace LK při použití SRL.

Metaanalýzy na toto téma dospěly k různým závěrům. 
Ve studii, kterou provedli Al-Majed a spol., byl přínos SRL 
z hlediska přežití do velké míry ovlivněn snížením mor-
tality v souvislosti s HF, ke snížení počtů SCD však nedo-
šlo.370 Lam a spol. zjistili, že léčba pomocí BIV ICD statis-
ticky významně snížila mortalitu ve srovnání se samotnou 
farmakoterapií (poměr šancí [odds ratio, OR] 0,57; 95% 
CI 0,40–0,80), ne však ve srovnání s použitím ICD bez SRL 
(OR 0,82; 95% CI 0,57–1,18) nebo BIV KS (OR 0,85; 95% CI 
0,60–1,22).371 Novější síťová metaanalýza 13 randomizo-
vaných studií celkem s > 12 000 pacienty však zjistila, že 
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komorbidity. Obecně lze konstatovat, že incidence náhlé 
smrti v důsledku arytmie v primární prevenci zřejmě klesá 
(1 % za rok).

Kvůli složitosti celé záležitosti a absenci jednoznačných 
důkazů je obzvláště důležité, aby volba mezi BIV KS a BIV 
ICD probíhala formou společného rozhodování pacienta 
a lékaře z klinické praxe, přičemž se berou v úvahu jak 
medicínská fakta, tak hodnotový žebříček pacienta.

Doporučení pro přidání defi brilátoru k srdeční 
resynchronizační terapii

nie,385–387 zjizvení myokardu388,389 a místo poslední aktivace 
LK vůči poloze elektrody v LK.390,391 EF LK je jediný para-
metr zařazený do doporučených postupů pro výběr pa-
cientů indikovaných k SRL a hraje naprosto zásadní úlohu 
při defi nování typu HF (< 40 %, HFrEF; 40–49 %, HFmrEF; 
≥ 50 %, HFpEF).243 Při výpočtu EF LK představuje zobra-
zovací metodu první volby echokardiografi cké vyšetření. 
Pokud však není intravenózní podání kontrastní látky 
možné a akustické okénko neumožňuje přesné měření 
EF LK, je třeba zvážit použití CMR nebo metod nukleární 
medicíny.243 Zobrazení napětí myokardu stěny (echokar-
diografi cké nebo pomocí CMR) pro kvantifi kaci systolické 
funkce LK prokázalo zvyšující se prognostickou hodno-
tu u HF a umožňuje zjištění mechanické dyssynchronie 
LK.385,392–394 Použití CMR spolu s LGE (které zobrazí přítom-
nost zjizvené tkáně myokardu) umožňuje ideální zobra-
zení pro rozlišení kardiomyopatie ischemické versus ne-
ischemické etiologie.395 Přínos SRL byl spojen se zjištěním 
místa (posterolaterální) a rozsahu (transmurální vs. non-
-transmurální a procento hmoty LV) s použitím LGE při 
CMR nebo pomocí metod nukleární medicíny.381,388,396,397 
Těžká mitrální regurgitace,398 absence významné elekt-
romechanické dyssynchronie LV385,386,393 a systolická dys-
funkce PK399 byly spojeny s menším zmírněním klinických 
symptomů a kratším přežitím po zahájení SRL. Pro posou-
zení mechanické dyssynchronie LK se zkoušelo několik 
zobrazovacích metod, ale většina parametrů dyssynchro-
nie LK se v randomizovaných studiích s pacienty s HFrEF 
a s širokým komplexem QRS nehodnotila.400 Jako nové 
možnosti predikce odpovědi na SRL byly navrženy pří-
tomnost dvojitého pohybu septa (septal fl ash) a apikální 
rocking,401 časové rozdíly na základě radiální deformace 
a typů regionální podélné deformace,385,393,402–404 neinva-
zivní i invazivní EKG mapování386,405 a vektorová kardio-

Obr. 10 – Pacientovy charakteristiky a preference, jež je třeba vzít v úvahu při rozhodování mezi srdeční resynchronizační terapií kardiostimu-
látorem nebo defi brilátorem. BIV ICD – biventrikulární ICD; BIV KS – biventrikulární kardiostimulátor; CMR – srdeční magnetická rezonance.
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Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů, kteří jsou kandidáty 
implantace ICD a současně je u nich 
indikováno použití SRL, se doporučuje 
implantace BIV ICD.261,370,371,382

I A

U pacientů, kteří jsou kandidáty SRL, 
je po zhodnocení individuálního rizika 
a společném rozhodnutí pacienta a lékaře 
nutno zvážit implantaci BIV ICD.383,384

IIa B

BIV ICD – biventrikulární implantabilní kardioverter-defi brilátor; ICD – 
implantabilní kardioverter-defi brilátor; SRL – srdeční resynchronizační 
léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

4.7 Faktory ovlivňující účinnost srdeční 
resynchronizační terapie: úloha zobrazovacích 
metod

Úloha zobrazovacích metod pro vyšetření srdce při výbě-
ru pacientů s HF pro SRL se většinou hodnotila formou 
analýzy údajů z observačních studií. Jako faktory souvi-
sející s odpovědí na SRL se uváděly srdeční dyssynchro-
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grafi e.406 Dále práce myokardu LK hodnocená pomocí 
speckle tracking echokardiografi e byla spojena s délkou 
přežití pacientů s implantovaným přístrojem pro SRL.407 
Při vyhledávání koronární žíly vhodné pro zavedení elekt-
rody do LK se běžně provádí venografi e koronárního sinu. 
Randomizované studie jednoznačně neprokázaly, že by 
implantace elektrody do LK pod kontrolou zobrazovací 
metodou (s hodnocením zjizvené tkáně myokardu nebo 
místa poslední aktivace) byla výhodnější než standardní 
praxe.390,392,406,410 První zkušenosti s použitím umělé inte-
ligence při kombinování klinických, elektrických a zobra-
zovacích parametrů pro defi nování fenotypů pacientů, 
kteří budou profi tovat z použití SRL, jsou sice slibné, je 
však ještě nutno získat další údaje.412

S významnou (středně těžkou až těžkou a těžkou) 
sekundární mitrální regurgitací se lze u kandidátů SRL 
setkat často, přitom je prokázáno, že ovlivňuje dlouho-
dobé přežití stejně jako odpověď na léčbu.407,411 SRL může 
zmírnit mitrální regurgitaci až u 40 % pacientů.407 U zbý-
vajících 60 % pacientů se však úpravy významné mitrální 
regurgitace nedosáhne a během dlouhodobého sledová-
ní může progrese základního onemocnění vést k dalšímu 
zhoršení funkce mitrální chlopně s nepříznivou prognó-
zou. Na základě údajů z registrů je prokázáno, že katetri-
zační náhrada mitrální chlopně metodou „edge-to-edge“ 
odpověď na SRL zlepšuje.412–415 Výsledky RCT z poslední 
doby, do nichž byli podle doporučených postupů (včet-
ně SRL, pokud byla indikována) zařazeni i pacienti se 
symptomatickou těžkou sekundární mitrální regurgitací 
i přes farmakologickou léčbu, však jednoznačně neproká-
zaly přínos katetrizační náhrady mitrální chlopně techni-
kou „edge-to-edge“.416,417

Výběr pacientů pro SRL podle výsledků vyšetření zob-
razovacími metodami se proto omezuje na změření EF LK, 
zatímco vyšetření dalších faktorů, jako například rozsahu 
zjizvení myokardu, přítomnosti mitrální regurgitace nebo 
systolické funkce PK, je důležité pro vyhledávání poten-
ciálních non-respondérů, kteří mohou vyžadovat doda-
tečnou léčbu (např. intervenci na mitrální chlopni).

5 Alternativní strategie a místa stimulace

Alternativy místa stimulace ke stimulaci PK (na rozdíl od 
stimulace RVA) zahrnují stimulaci výtokového traktu PK 
(RV outfl ow tract, RVOT), středního a vysokého segmen-
tu PK septa (PK septum, RVS), SPS, nepřímou stimulaci 
Hisova svazku a stimulaci v oblasti levého Tawarova ra-
ménka, tedy oblast septa LK, a stimulaci levého Tawaro-
va raménka.

5.1 Stimulace septa

Od vydání doporučených postupů ESC z roku 2013 (2013 
ESC Guidelines)33 nezjistily dvě randomizované studie 
žádný rozdíl v klinických výsledcích mezi stimulací RVS 
a RVA v přítomnosti AVB,417 resp. při použití SRL.418 Me-
taanalýza těchto studií konstatovala echokardiografi cky 
potvrzený přínos stimulace RVS u pacientů s již přítom-
nou sníženou EF LK.419 V jedné observační studii byla 
stimulace RVS spojena s nižším rizikem perforace.420 
Skutečné stimulace RVS se však nedosáhne a nepotvr-

dí se snadno421 a žádné příznivé ani nežádoucí účinky 
stimulace RVS ve srovnání se stimulací RVA z hlediska 
relevantních klinických sledovaných parametrů nebyly 
prokázány. V současnosti dostupné důkazy nepodporu-
jí systematické doporučování stimulace buď RVS, nebo 
RVA u všech pacientů.

5.2 Stimulace z oblasti srdečního 
převodního systému

SPS u lidí byla poprvé popsána v roce 2000 a pozvolna 
si získává zájem jako fyziologičtější alternativa stimulace 
PK.200 U podskupiny pacientů může rovněž upravit zpož-
dění intraventrikulárního převodu impulsů, a představo-
vat tak alternativu biventrikulární stimulace při léčbě HF. 
Implantaci elektrod významně usnadnilo zavádění nové 
přístrojové techniky, která se začala rutinně používat na 
stále se zvyšujícím počtu pracovišť. SPS se používá místo 
stimulace PK, místo biventrikulární stimulace a jako SRL 
s optimalizovanou stimulací Hisova svazku (His-optimized-
-CRT – HOT-CRT),319 která využívá synergistického účinku 
SPS a stimulace PK, stimulace LK nebo biventrikulární sti-
mulace pro zlepšení synchronie. Přibývá důkazů, hlavně 
z observačních studií, že v uvedených případech může být 
SPS bezpečná a účinná, i když velké randomizované RCT 
a poznatky z dlouhodobého sledování dosud chybějí.423 
Je pravděpodobné, že s přibývajícími údaji o bezpečnosti 
a účinnosti SPS bude tato metoda hrát stále větší úlohu ve 
stimulační léčbě.

5.2.1 Implantace a sledování
Použití katétrů při zavádění elektrod usnadnilo implan-
tace a umožnilo dosáhnout více než 80% úspěšnosti vý-
konu.423 V jednom mezinárodním registru s učební křiv-
kou 40 případů dosáhla úspěšnost implantací 87 %.424 
Selektivní SPS se snadno rozezná podle izoelektrického 
intervalu (odpovídající HV) mezi stimulačním artefaktem 
(spike) a vznikem komplexu QRS, zatímco při neselektivní 
SPS lze pozorovat „pseudo-delta vlnu“ díky stimulaci lo-
kálního myokardu.424 Kromě toho lze zaznamenat i úpra-
vu/korekci BBB (obr. 11). Je třeba odlišit neselektivní SPS 
od nepřímé stimulace Hisova svazku (bez převodní tkáně) 
zhodnocením přechodů v morfologii komplexu QRS sní-
žením stimulační voltáže nebo pomocí stimulačních ma-
névrů.426

Ve srovnání se stimulací PK jsou prahové hodnoty hi-
sovské stimulace v průměru vyšší a snímané amplitudy 
nižší. Autoři nedávno publikované observační studie vy-
slovili obavy ohledně zvyšování prahových hodnot SPS při 
střednědobém sledování.427 Vyšší prahové hodnoty zkra-
cují životnost baterií (po pěti letech byl v 9 % případů 
měněn generátor při SPS ve srovnání s 1 % při stimulaci 
PK).429 Prahové hodnoty při SPS při implantaci musí být 
ideálně < 2,0 V/1 ms (nebo < 2,5 V/0,4 ms) a bipolární 
snímaná amplituda vlny R > 2,0 mV. S přibývajícími zku-
šenostmi se prahové hodnoty snižují, protože operatéři 
implantující elektrody si při úpravě jejich polohy stále více 
věří. Otázky spojené se snímáním signálů zahrnují nejen 
nedostatečně citlivé snímání komorových potenciálů, ale 
i nadměrně citlivé snímání síňových nebo Hisových poten-
ciálů (které mohou být u pacienta závislého na kardiosti-
mulátoru potenciálně letální).
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Obr. 11 – Tři pacienti s různými typy přechodu v morfologii QRS při stimulaci Hisova svazku a snižujícím se stimulačním výdeji. BBB – blo-
káda Tawarova raménka (bundle branch block); Corr ± – s korekcí/bez korekce blokády Tawarova raménka (with/without correction of 
bundle branch block); LBBB – blokáda levého Tawarova raménka (left bundle branch block); LOC – loss of capture; Myo – myokard; NS-HBP 
– neselektivní stimulace Hisova svazku (non-selective His bundle pacing); S-HBP – selektivní stimulace Hisova svazku (selective His bundle 
pacing). (A) Neselektivní versus selektivní uchvácení Hisova svazku. Pozn.: Povšimněte si přítomnosti „pseudo-delta“ vlny při neselektivní 
odpovědi na stimulaci a izoelektrického intervalu po stimulačním artefaktu se selektivní odpovědí na stimulaci. (B) Neselektivní odpověď 
na stimulaci Hisova svazku se stimulací pouze lokálního myokardu. (C) Selektivní stimulace Hisova svazku s korekcí raménkové blokády se 
specifi ckou odpovědí morfologie LBBB. Pozn.: Graf na pravé straně panelu schematicky zobrazuje různé prahové hodnoty v uvedených 
třech případech.
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Záložní PK elektroda musí být po ruce nezkušenému 
implantátorovi, stejně jako pro případ vysokých hodnot 
stimulačního prahu nebo problémů se snímáním u pa-
cientů závislých na kardiostimulátoru, u pacientů s plá-
novanou ablací AVN (pokud existuje riziko ohrožení SPS) 
nebo u pacientů s blokádou vysokého stupně nebo s in-
franodální blokádou. Všechna pro a proti jsou uvedena 
v tabulce 4.

Několik studií prokázalo poměrně vysokou frekvenci 
(~7 %) revizí elektrod přibližně v polovině jejich životnos-
ti319,424,428,429 (která podle některých autorů dosahuje hod-
noty až 11 %427 a je vyšší než při stimulaci PK s hodnotami 
2–3 %).428,420 Proto je vhodné tyto pacienty zvát na kont-
rolní návštěvy minimálně každého půl roku nebo u nich 
zahájit monitorování na dálku (přičemž je nutno zajistit, 
aby se automaticky naměřené prahové hodnoty shodo-
valy s manuálně naměřenými hodnotami, protože tomu 
tak nemusí být a závisí to na nakonfi gurování přístroje).431 
Při programování přístroje je nutno mít na zřeteli speci-
fi cké požadavky na SPS, které jsou podrobně rozebrány 
jinde.432,433

5.2.2 Indikace

5.2.2.1 Stimulace pro bradykardii

Autoři jedné studie konstatovali – u pacientů s AVB a nor-
mální vstupní EF LK – incidenci kardiomyopatie vyvola-
né stimulací ve výši 12,3 % s ještě vyšším rizikem, pokud 
bylo procento komorové stimulace ≥ 20 % (HR 6,76; p = 
0,002).189 Chybějí však jakékoli údaje, na jejichž základě 
by bylo možno defi novat procento stimulace PK jako sku-
tečnou hranici, pod níž je stimulace PK bezpečná a nad 
níž je stimulace PK škodlivá. Údaje z observačních studií 
naznačují, že z hlediska počtu hospitalizací pro HF si pa-
cienti se SPS vedou lépe než pacienti se stimulací PK, po-
kud je procento komorové stimulace > 20 % (HR 0,54; p 
= 0,01).43 Za povšimnutí stojí fakt, že průměrná vstupní 
hodnota EF LK u pacientů se SPS v uvedené studii byla 

55 % a průměrná šířka komplexu QRS 105 ms. U těchto 
pacientů tak může SPS zabránit zhoršení klinického stavu, 
zvláště v případě štíhlého intrinsického QRS nebo pokud 
se SPS používá ke korekci BBB.

Ve skupině 100 pacientů s AVB, u nichž prováděli SPS 
zkušení operatéři, byla implantace úspěšná u 41/54 (76 %) 
pacientů s infranodální AVB a ještě vyšší v případě nodál-
ní blokády (93 %; p < 0,05).434 Během sledování o průměr-
né délce 19 ± 12 měsíců byla revize elektrod nutná u 2/41 
(5 %) pacientů s infranodální blokádou a u 3/43 (7 %) 
s nodální blokádou. Za povšimnutí stojí skutečnost, že 
průměrná EF LK u této skupiny byla 54 % a nejsou k dis-
pozici žádné údaje pro provádění SPS konkrétně u paci-
entů s AVB a sníženou EF LK. SPS představuje možnost 
u pacientů se štíhlým komplexem QRS nebo pokud se SPS 
použije ke korekci BBB, v ostatních případech se indikuje 
biventrikulární stimulace.

Chybějí studie typu RCT srovnávající bezpečnost a účin-
nost SPS se stimulací PK. Je třeba vyvážit možné přínosy 
SPS s výše zmíněnými problémy vyšších stimulačních pra-
hů a kratší životností baterií, častější revizí elektrod a čas-
tějšími problémy s citlivostí snímání potenciálů ve srovná-
ní se stimulací PK. Je rovněž nutno posoudit zkušenosti 
a znalosti operatéra v oblasti SPS i to, zda je indikováno 
použití záložní elektrody pro komorovou stimulaci. Na-
prosto hlavním kritériem při rozhodování o typu stimula-
ce je bezpečnost pacienta.

5.2.2.2 Strategie „pace and ablate“
Několik observačních studií celkem s více než 240 pacienty 
léčenými strategií „pace-and-ablate“ (stimuluj a proveď 
ablaci) pro fi brilaci síní s rychlou odpovědí komor popsalo 
zvýšení EF LK a stupně klasifi kace NYHA ve srovnání se 
vstupními hodnotami při SPS.198–200,435 Byly popsány dlou-
hodobé příznivé výsledky sledování s mediánem v délce 
tří let.435 Jednoduše zaslepená, randomizovaná studie se 
zkříženým uspořádáním srovnávající SPS se stimulací RVA 
u 16 pacientů zjistila příznivější hodnoty stupně NYHA 
a vzdálenosti překonané v šestiminutovém testu chůze 
při použití SPS bez rozdílů v echokardiografi ckých para-
metrech.201 Ve studii však byla SPS potvrzena pouze u čtyř 
pacientů (u zbývajících pacientů se prováděla nepřímá sti-
mulace Hisova svazku). Do uvedených studií byli zařazeni 
pacienti se sníženou i zachovanou EF LK a s průměrnou 
šířkou komplexu QRS < 120 ms.198,199 Použití SPS je ob-
zvláště zajímavé u pacientů s normální vstupní morfologií 
QRS, protože zachovává intrinsickou synchronii komor. Je 
však třeba mít na paměti, že ablace AVJ může u menšiny 
pacientů vést ke zvýšení prahových hodnot stimulace SPS 
nebo k dislokaci elektrody.198,200,319,427 Vzhledem k těmto 
možným problémům a riziku selhání elektrody pro SPS 
je nutno mít po ruce záložní elektrodu pro stimulaci PK.

5.2.2.3 Úloha v srdeční resynchronizační terapii
V roce 1977 prokázal Narula, že stimulace Hisova svazku 
může u podskupiny pacientů korigovat LBBB, což impli-
kuje proximální lokalizaci poruchy vedení s longitudinál-
ní disociací v Hisově svazku.436 Nedávno provedená ma-
povací studie popsala blokádu v Hisově svazku u 46 % 
pacientů s LBBB, přičemž v 94 % případů se podařila ko-
rekce dočasnou SPS.437 Protože některé údaje prokázaly 
srovnatelné výsledky, znamená to, že SPS lze provádět 

Tabulka 4 – Výhody a nevýhody „záložní“ komorové elektrody při 
stimulaci Hisova svazku

Výhody

• Vyšší bezpečnost (pro případ ztráty stimulační odpovědi 
hisovské elektrody)

• Lze používat pro snímání srdeční aktivity (nižší riziko 
nedostatečného komorového snímání, bez rizika nadměrného 
snímání arytmií v Hisově svazku nebo v síních).

• Programování výkonu při stimulaci s menším bezpečnostním 
lemem

• Může posloužit pro zeštíhlení komplexu QRS při fúzní stimulaci 
v případě selektivního SPS při nekorigované RBBB.

Nevýhody

• Vyšší náklady
• Více transvenózního hardwaru
• Riziko spojené s dodatečnou elektrodou (např. perforace 

komory)
• Složitější programování
• „Neschválené“ používání (schválení lékovými regulačními 

úřady a MR kondicionalita pro SPS se týká pouze elektrod 
z Hisova svazku připojených na port v PK)

MR – magnetická rezonance; PK – pravá komora; RBBB – blokáda pra-
vého Tawarova raménka (right bundle branch block); SPS – stimulace 
převodního systému.
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místo biventrikulární stimulace v SRL formou SPS.438–440 
Nicméně zvláště u kandidátů SRL s LBBB svědčí důkazy 
o účinnosti a bezpečnosti ve prospěch biventrikulární 
stimulace, která tak zůstává léčbou první volby. Použi-
tí SPS však lze zvažovat jako záchranné (bailout) řeše-
ní při selhání implantace elektrody do LK spolu s jinými 
možnostmi jako chirurgickým zavedením epikardiálních 
elektrod (viz kap. 4.7).425,441 Zajímavou populací jsou pa-
cienti s RBBB, u nichž je známa jejich horší odpověď na 
biventrikulární stimulaci; přitom ve skupině 37 pacien-
tů byly popsány příznivé předběžné výsledky SPS.442 SPS 
může někdy korigovat BBB neúplně a lze ji použít spolu 
se stimulací PK, LK, případně s biventrikulární stimulací 
jako ve studii HOT-CRT.320 To je obzvláště zajímavá mož-
nost u pacientů s trvalou FS, u nichž lze elektrodu pro 
Hisův svazek připojit na neobsazený síňový port, a získat 
tak další možnosti léčby.

5.3 Stimulace oblasti levého 
Tawarova raménka

Při stimulaci oblasti levého Tawarova raménka se elekt-
roda zavádí mírně distálně k Hisovu svazku a zašroubo-
vává se hluboko do septa LK, ideálně tak, aby pronikla až 
do blízkosti levého Tawarova raménka.443 Mezi přednosti 
této metody patří fakt, že naměřené elektrické paramet-
ry jsou obvykle vynikající kvality; může být úspěšná při 
blokádě zasahující příliš daleko na to, aby se vzájemně 
rušila se SPS, a rovněž umožňuje ablaci AVJ, což může být 
při SPS obtížné. Přestože se jedná o velmi slibnou meto-
du, je údajů o jejích výsledcích zatím velice málo a existují 
obavy ohledně dlouhodobé funkce elektrody i možnos-
ti její extrakce. Proto nelze v současné době formulovat 
žádné doporučení pro použití stimulace oblasti levého 
Tawarova raménka. Nicméně stimulace převodního sys-
tému (kam patří SPS a stimulace oblasti levého Tawarova 
raménka) po získání spolehlivějších důkazů o její bezpeč-
nosti a účinnosti (z randomizovaných studií) bude nejspí-
še hrát v budoucnu stále větší úlohu a současná doporu-
čení bude pravděpodobně nutno revidovat.

Doporučení pro použití stimulace Hisova svazku

5.4 Bezelektrodová stimulace

Bezdrátové kardiostimulátory byly vyvinuty s cílem vyře-
šit limitace typicky související s kapsou generátoru pulsů 
a s transvenózními elektrodami klasických kardiostimulá-
torových systémů. Dosud byly v klinických studiích hod-
noceny dva systémy bezelektrodových kardiostimulátorů, 
z nichž jeden je již dostupný v klinické praxi. Oba se im-
plantují do dutiny PK cestou femorální žíly pomocí speciál-
ně konstruovaných systémů se zaváděcími katétry.

Řada prospektivních registrů prokazovala vysokou 
úspěšnost implantačních výkonů s odpovídajícími elek-
trickými výsledky jak při implantaci, tak během sledování 
pacientů. Výsledky jednoho bezdrátového kardiostimulá-
torového systému v podmínkách reálného světa, který se 
hodnotil u 1 817 pacientů, prokázaly závažné nežádoucí 
příhody u 2,7 % pacientů.51 Prevalence infekcí u bezdrá-
tových přístrojů je nízká, protože chybějí hlavní zdroje in-
fekce (tzv. podkožní chirurgická kapsa a elektrody kardio-
stimulátoru). Při získávání prvních zkušeností operatérem 
však byla zaznamenána vyšší incidence perioperačních 
závažných komplikací (6,5 %) včetně perforace a tampo-
nády, cévních komplikací, komorových arytmií a úmrtí.446 
Tyto údaje zdůrazňují význam odpovídajícího výcviku 
a dohledu v této oblasti při zahajování programu implan-
tace bezelektrodových kardiostimulátorů. Navíc implan-
tující lékaři musejí být odborně zdatní a mít akreditaci, 
což je požadavek pro standardní transvenózní stimulaci, 
aby mohli nabídnout co nejvhodnější systém pro daného 
pacienta. Implantace bezelektrodových kardiostimuláto-
rů se musí provádět v odpovídajícím prostředí (tzn. s do-
stupnou multiplanární skiaskopií s vysokým rozlišením) 
a se snadno dosažitelnými kardiochirurgy vzhledem k ri-
ziku tamponády, která může být obtížněji řešitelná než 
při standardní stimulaci.447,448

Bezelektrodové kardiostimulátory, fungující pouze 
v režimu VVI(R), omezují indikaci na pacienty s FS nebo 
s velmi málo častou stimulací (např. paroxysmální AVB). 
Nedávno se na trhu objevila stimulace v režimu VDD (de-
tekováním síňových stahů akcelerometrem), která rozši-
řuje indikace na pacienty s AVB a se zachovanou funkcí 
sinusového uzlu. Podle údajů ze dvou studií s celkem 73 
pacienty se SR a s AVB vysokého stupně zůstává AV syn-
chronie zachována po 70–90 % doby podle polohy pacien-
ta a jeho aktivity.449 V budoucnu se u vybraných pacientů 
může stát alternativou standardních DDD kardiostimu-
látorů, pokud možné přínosy bezdrátové stimulace pře-

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů léčených pomoci SPS se 
doporučuje naprogramovat přístroj přesně 
podle konkrétních požadavků SPS.431,432

I C

U kandidátů SRL po neúspěšné implantaci 
elektrody do koronárního sinu je nutno 
zvážit jako léčebnou možnost SPS spolu 
s dalšími metodami, jako je chirurgické 
zavedení elektrody.319,425,441,444

IIa B

U pacientů léčených SPS je nutno 
zvážit implantaci elektrody do PK 
ve specifi ckých situacích (např. 
závislost na kardiostimulátoru, 
AVB vysokého stupně, infranodální 
blokáda, vysoká prahová hodnota 
stimulace, plánovaná ablace 
AVJ) nebo pro snímání v případě 
problémů s detekováním (např. riziko 
komorového undersensingu nebo 
nadměrné snímání síňových/Hisových 
potenciálů) jako „záložní“.424,427,445

IIa C

SPS se záložní komorovou elektrodou lze 
zvážit u pacientů s indikací ke strategii 
typu „pace-and-ablate“ kvůli rychle 
probíhající supraventrikulární arytmii, 
zvláště při štíhlém intrinsickém komplexu 
QRS.198,200,201,319

IIb C

SPS lze zvážit jako alternativu ke stimulaci 
PK u pacientů s AVB a EF LK > 40 %, 
u nichž se předpokládá > 20% komorová 
stimulace.43,434

IIb C

AVB – atrioventrikulární blokáda; AVJ – atrioventrikulární junkce; EF 
LK – ejekční frakce levé komory; PK – pravá komora; SPS – stimulace 
převodního systému; SRL – srdeční resynchronizační léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
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váží potenciální přínosy 100% AV synchronie, stimulace 
síní a monitorování síňových arytmií. Mezi indikace k im-
plantaci bezdrátových kardiostimulátorů patří obstrukce 
žilní cesty používané pro implantaci standardních kar-
diostimulátorů (např. syndrom horní hrudní apertury 
s oboustranným postižením žilního systému nebo chro-
nická obstrukce horní duté žíly), problémy s kapsou (např. 
v případě kachexie nebo demence), případně obzvláště 
zvýšené riziko infekce (např. jako v případě dialýzy nebo 
předchozí infekce implantabilního elektronického pří-
stroje v kardiologii [cardiovascular implantable electronic 
device, CIED]). Údaje z observačních studií prokázaly, že 
bezdrátový kardiostimulátor představuje bezpečný alter-
nativní způsob stimulace u pacientů po prodělané infekci 
a explantaci přístroje i u pacientů na chronické hemo-
dialýze. Zatímco údaje z observačních studií ukazují na 
vysokou účinnost a nízkou incidenci komplikací při pou-
žití bezelektrodových kardiostimulátorů,51 zatím chybějí 
údaje ze studií typu RCT, které by dokládaly dlouhodo-
bou bezpečnost a účinnost bezdrátových vs. standardních 
transvenózních kardiostimulátorů; proto je vždy nutno 
pečlivě individuálně zvažovat indikaci k implantaci bez-
elektrodového kardiostimulátoru. Absence dlouhodo-
bých údajů o fungování bezelektrodových kardiostimulá-
torů a omezené množství údajů pro vypracování strategie 
pro jejich vyjmutí na konci životnosti (retrievability and 
end-of-life strategy)450 vyžadují před zvolením léčby beze-
lektrodovým kardiostimulátorem důkladné zvážení situa-
ce, zvláště u mladších pacientů (např. s předpokládanou 
dobou dožití > 20 let).

Doporučení pro použití bezelektrodové stimulace 
(bezelektrodového kardiostimulátoru)

se však obvykle jedná o infrahisální blokádu a předcházejí jí 
poruchy intraventrikulárního převodu.452,454–458

Incidence AVB vysokého stupně u pacientů s IM s ele-
vací segmentu ST klesla v éře primárních perkutánních 
koronárních intervencí na 3–4 %.459–461 Ke vzniku AVB vy-
sokého stupně nejčastěji dochází u infarktu zadní stěny 
nebo u inferolaterálních infarktů.456,459–462

U pacientů s AVB vysokého stupně je přítomno vyšší 
klinické riziko a infarkty jsou rozsáhlejší, zvláště pokud 
AVB komplikuje infarkt přední stěny.459–461,463,464 S rozsáh-
lejšími infarkty je spojena i nově vzniklá porucha intra-
ventrikulárního převodu.465–468

Sinusová bradykardie a AVB při prvním vyšetření mo-
hou být vagově podmíněny a mohou odpovídat na podání 
atropinu.456,469 Revaskularizace se doporučuje u pacientů 
s AVB, u nichž ještě nebyla provedena reperfuzní léčba.470 
Při refrakterních symptomech a nestabilní hemodynamice 
si AVB může vyžádat dočasnou stimulaci, nejčastěji však 
vymizí spontánně během několika dní a pouze u menši-
ny pacientů vyžaduje trvalou stimulaci.452,455,457,459,463 U pa-
cientů s perzistentními abnormalitami intraventrikulár-
ního převodu a přechodnou AVB, u nichž se v minulosti 
doporučovala trvalá stimulace, nejsou k dispozici důkazy, 
že by trvalá kardiostimulace zlepšovala výsledný stav.455,471 
Tito pacienti často mají HF se špatnou funkcí LK a je nut-
no je vyšetřit spíše na možnost zahájení léčby pomocí ICD, 
BIV KS nebo BIV ICD než klasickou stimulací, pokud se 
zvažuje časná implantace takového přístroje.472

Pokud AVB nevymizí do deseti dnů, je třeba implantovat 
trvalý kardiostimulátor. Protože neexistují spolehlivé vědec-
ké důkazy, je nutno o době čekání do implantace kardiosti-
mulátoru rozhodnout u každého pacienta individuálně. To 
může trvat až deset dní, tato doba se však může v závislosti 
na uzavřené cévě, časové prodlevě a úspěšnosti revaskula-
rizace zkrátit na pět dní. Mezi situace přispívající ke zvážení 
časné implantace kardiostimulátoru patří neúspěšná nebo 
pozdní revaskularizace, IM přední stěny, bifascikulární bloká-
da nebo AVB před IM a progrese AVB v prvních dnech po IM. 
Syndrom chorého sinu po uzávěru pravé koronární tepny ve 
většině případů sám vymizí. Při nekompletní revaskularizaci 
lze implantaci kardiostimulátoru stále ještě odložit, pokud 
symptomy v důsledku sinusové bradykardie přetrvávají.

Doporučení pro kardiostimulaci po akutním infarktu 
myokardu

Doporučení Třídaa Úroveňb

Použití bezelektrodových kardiostimulátorů 
je nutno zvážit jako alternativu 
transvenózních kardiostimulátorů, pokud 
existuje žilní přístup přes horní končetinu 
nebo při obzvláště vysokém riziku infekce 
kapsy přístroje, například po prodělané 
infekci a u pacientů na hemodialýze.46,48–51,451

IIa B

Použití bezelektrodových kardiostimulátorů 
lze zvážit jako alternativu standardní 
komorové stimulace s jednou 
elektrodou, přičemž je třeba vzít v úvahu 
předpokládanou délku života a rozhodnout 
se společně s pacientem.46,48–51

IIb C

a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

6 Indikace ke stimulaci při zvláštních 
onemocněních a postiženích

6.1 Stimulace při akutním infarktu myokardu
U pacientů s akutním infarktem myokardu může v důsledku 
různých autonomních faktorů nebo poškození převodního 
systému ischemií, případně reperfuzí, docházet ke vzniku 
významných bradyarytmií. Pravá koronární tepna zásobuje 
sinusový uzel u 60 % a AVN a Hisův svazek u 90 % pacien-
tů.452,453 U většiny pacientů s infarktem zadní stěny je AVB lo-
kalizována nad Hisovým svazkem, při infarktu přední stěny 

Doporučení Třídaa Úroveňb

Implantace trvalého kardiostimulátoru 
je indikována se stejnými doporučeními 
jako u obecné populace (oddíl 5.2), pokud 
AVB sama nevymizí v době čekání v délce 
alespoň 5 dní po IM.

I C

U vybraných pacientů s AVB v kontextu IM 
přední stěny a akutního HF lze zvážit časnou 
implantaci přístroje (BIV ICD/BIV KS).472

IIb C

Stimulace se nedoporučuje, pokud 
AVB vymizí po revaskularizaci nebo 
spontánně.455–457,459

III B

AVB – atrioventrikulární blokáda; BIV ICD – biventrikulární 
implantabilní kardioverter-defi brilátor; BIV KS – biventrikulární 
kardiostimulátor; IM – infarkt myokardu.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
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6.2 Stimulace po kardiochirurgickém výkonu 
a transplantaci srdce

6.2.1 Stimulace po koronárním bypassu 
a chlopenních operacích
S AVB se můžeme setkat v 1–4 % případů po kardiochirur-
gickém výkonu a u ~8 % pacientů po opakované operaci 
na chlopni.473–477 SND se může vyskytnout po pravé late-
rální atriotomii nebo po použití transseptálního přístupu 
shora k mitrální chlopni.474,475

Implantace kardiostimulátoru se provádí častěji po 
operaci na chlopni než po koronárním bypassu (CABG).478 
V klinické praxi se před implantací trvalého kardiostimu-
látoru obvykle dodržuje doba observace pacienta v délce 
3–7 dní,474 aby mohly ustoupit přechodné bradykardie. 
Ideální doba pro implantaci kardiostimulátoru po kardio-
chirurgickém výkonu je stále předmětem sporu, protože 
60–70 % pacientů s implantací pro SND a až 25 % pa-
cientů s implantací pro AVB není při sledování závislých 
na kardiostimulátoru.474,479 V případě kompletní AVB, 
která vznikne do prvních 24 hodin po operaci na chlop-
ni a přetrvává po dobu 48 hodin, nelze předpokládat, že 
v následujících 1–2 týdnech vymizí a lze uvažovat o časné 
implantaci kardiostimulátoru.480,481 Stejný přístup je zřej-
mě rozumný v případě kompletní AVB s nízkou frekvencí 
náhradního rytmu.474 Situace při operaci u pacientů s VSV 
a dětí se může lišit (viz kap. 6.4).

Při chlopenní endokarditidě jsou prediktory pooperač-
ního vzniku AVB abnormality převodu impulsů, infekce 
bakterií Staphylococcus aureus, intrakardiální absces, 
postižení trojcípé chlopně a předchozí operace na chlop-
ni.482 U pacientů s endokarditidou a s perioperační AVB je 
rozumným řešením časná implantace kardiostimulátoru, 
zvláště v přítomnosti jednoho nebo více predikčních fak-
torů. Přestože chybějí jednoznačné údaje o incidenci in-
fekce u epikardiálních vs. transvenózních kardiostimulač-
ních systémů, může být vzhledem k přítomnosti infekce 
u pacienta přijatelná implantace epikardiálního kardio-
stimulátoru během operace na chlopni.

6.2.2 Stimulace po transplantaci srdce
Se SND se lze setkat často a vede k implantaci trvalého kar-
diostimulátoru po transplantaci srdce u 8 % pacientů.474 
Mezi možné příčiny SND patří chirurgické trauma, poškoze-
ní tepny sinusového uzlu nebo ischemie a delší doba ische-
mie srdce.483,484 AVB je méně častá a pravděpodobně sou-
visí s nedostatečnou konzervací dárcovského srdce.474,484,485 
Chronotropní inkompetence je po standardní ortotopické 
transplantaci srdce vždy přítomna v důsledku ztráty auto-
nomního řízení vnitřních orgánů. Protože se v prvních něko-
lika týdnech po transplantaci funkce sinusového uzlu a AVN 
zlepší, může observační doba před implantací kardiostimu-
látoru umožnit spontánní úpravu bradykardie.486 Panuje 
obecná shoda, že pacienti, u nichž symptomatická brady-
kardie přetrvává po třetím pooperačním týdnu, si mohou 
vyžádat implantaci trvalého kardiostimulátoru. V případě 
neporušeného převodu AVN se doporučuje použít režim 
DDD(R) s minimální komorovou stimulací.484

6.2.3 Stimulace po operaci na trojcípé chlopni
Nedoceněným aspektem chirurgického řešení postižení 
trojcípé chlopně je použití transtrikuspidálního kardiosti-

mulátoru a elektrod ICD. Tyto elektrody mohou překážet 
fungování trojcípé chlopně po plastice nebo umělé troj-
cípé chlopně.

Zavedení elektrody do epikardu PK během operace na 
trojcípé chlopni představuje v případě AVB druhého nebo 
třetího stupně typu II nejjednodušší řešení. I když existo-
valy pochybnosti o dlouhodobém fungování epikardiál-
ních elektrod, údaje z poslední doby ukazují – alespoň 
v případě epikardiálních elektrod – na fungování srovna-
telné s transvenózními elektrodami.487

Komorová stimulace po náhradě mechanickou trojcí-
pou chlopní s elektrodou umístěnou v koronárním sinu 
je zřejmě bezpečná a proveditelná, zatím však byly pub-
likovány výsledky pouze malých skupin pacientů. U 23 pa-
cientů byla implantace 100% úspěšná; po 5,3 ± 2,8 roku 
bylo 96 % elektrod funkčních se stabilními parametry sti-
mulace i snímání.488

Jako fyziologičtější způsob komorové stimulace se rý-
suje SPS, z níž se může vyvinout řešení u pacientů s po-
ruchou AV převodu po operaci na trojcípé chlopni. Jed-
na studie s 30 pacienty se SPS po výkonech na srdečních 
chlopních popsala úspěšnou trvalou SPS u 93 % těch-
to pacientů.489 Do studie bylo zařazeno deset pacientů 
s anuloplastikou trojcípé chlopně.

Po náhradě mechanickou chlopní je transvalvulární umís-
tění elektrody kontraindikováno a doporučuje se implan-
tovat buď elektrodu do koronárního sinu pro komorovou 
stimulaci, nebo epikardiální elektrody, které lze umístit 
minimálně invazivní technikou. Aby se zabránilo poškození 
trojcípé chlopně po plastice nebo její bioprotézy, nesmí op-
timální řešení u pacientů vyžadujících komorovou stimulaci 
po takových operacích zahrnovat transvalvulární implanta-
ci elektrody. Za preferovaný postup se považuje implanta-
ce elektrod do koronárního sinu pro komorovou stimulaci 
nebo minimálně invazivní umístění epikardiálních elektrod.

Nicméně jak ukázaly observační zprávy, byly výsledky 
transvalvulární implantace elektrod přijatelné,490 a stále ji 
ještě lze zvažovat u vybraných pacientů po anuloplastice 
trojcípé chlopně, jiných typech plastiky i po náhradě troj-
cípé chlopně bioprotézou.

Před všitím již implantované elektrody mezi biopro-
tézu a anulus chlopně je nutno u pacienta s elektrodou 
již zavedenou do PK dát přednost vyjmutí staré elektro-
dy z PK a implantaci epikardiální PK elektrody. Důvodem 
je skutečnost, že všití může být spojeno s vyšším rizikem 
selhání elektrody a v případě budoucí potřeby extrak-
ce elektrody bude tento výkon nejspíše vyžadovat ope-
raci na otevřeném srdci, což by znamenalo reintervenci 
s vyšším operačním rizikem. V případě plastiky trojcípé 
chlopně s použitím současného anuloplastického krouž-
ku s otevřeným segmentem a bez současných výkonů na 
cípech by bylo možno stávající PK elektrodu ponechat na 
místě a nevšívat ji mezi prstenec a anulus. I při izolova-
ných anuloplastických výkonech je však ideálně nutno 
již zavedenou PK elektrodu vytáhnout, aby se předešlo 
případným budoucím komplikacím způsobeným elektro-
dou na trojcípé chlopni po plastice a do PK implantovat 
epikardiální elektrodu. Zvláště u pacientů bez potřeby 
dvoudutinového přístroje může použití bezdrátového 
kardiostimulátoru pro komorovou stimulaci sloužit jako 
proveditelná budoucí alternativa po plastice trojcípé 
chlopně nebo její náhradě bioprotézou. Zkušenosti jsou 
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nicméně velmi omezené a pro tuto skupinu pacientů chy-
bějí dlouhodobé údaje. Protažení zaváděcího pouzdra 
a bezdrátového kardiostimulátoru mechanickou trojcí-
pou chlopní je kontraindikováno.

Doporučení pro kardiostimulaci po kardiochirurgickém 
výkonu a transplantaci srdce

6.3 Stimulace po katetrizační implantaci 
aortální chlopně

V randomizovaných studiích a velkých registrech se in-
cidence implantace trvalého kardiostimulátoru po ka-
tetrizační implantaci aortální chlopně (TAVI) pohybuje 
v rozmezí 3,4 % a 25,9 %.491–503 Zatímco souvislost mezi 
stimulací po TAVI a výsledkem je sporná,504–510 může sti-
mulace PK vést ke zhoršení funkce LK.184,511,512 Proto je 
třeba se maximálně snažit co nejméně zbytečně provádět 
trvalou stimulaci.

Při plánování výkonu včetně výběru srdeční chlopně 
pro katetrizační implantaci, výšky implantátu a hodnot 
naplnění balonku je nutno myslet i na prediktory trvalé 
stimulace (tabulka 5), zvláště RBBB, která byla identifi ko-
vána jako nejjednoznačnější a silný prediktor implantace 
trvalého kardiostimulátoru.

Pacienti s již přítomným pokročilým postižením pře-
vodního systému srdečního, u nichž může být indiko-
vána trvalá stimulace bez ohledu na TAVI, musejí před 
výkonem absolvovat pohovor s elektrofyziologem. 
V současnosti chybějí jakékoli důkazy podporující před-
stavu, že by implantace trvalého kardiostimulátoru 
mohla u asymptomatických pacientů nebo u pacientů 
nesplňujících standardní indikace k implantaci kardio-
stimulátoru sloužit jako „profylaktické“ opatření před 
TAVI.

Doporučený přístup k řešení abnormalit převodu po 
TAVI je podrobně znázorněn na obrázku 12. U pacien-
tů bez nových poruch převodu po TAVI existuje velmi 
nízké riziko vzniku AVB vysokého stupně.534–536 Naopak 
při řešení u pacientů s perzistentní kompletní AVB nebo 
s AVB vysokého stupně se musejí dodržovat standardní 
doporučené postupy. Zdá se, že implantace trvalého kar-
diostimulátoru je nutná u pacientů s peroperační AVB, 
která přetrvává po dobu 24–48 hodin po TAVI, případně 
vznikne později. Množství údajů, které by napomáhaly 
v léčbě pacientů s jinými abnormalitami převodu již při 
vstupním vyšetření nebo po výkonu, je poměrně ome-
zené.

Vzhledem k těsné anatomické blízkosti aortální 
chlopně a levého Tawarova raménka je nejčastější ab-
normalitou převodu po TAVI nový vznik LBBB.505,537–539 
Pouze malý počet těchto pacientů vyžaduje implantaci 
kardiostimulátoru.537,538 Proto lze uvažovat spíše o EFV540–

542 nebo dlouhodobém monitorování537 než o implantaci 
kardiostimulátoru.543,544 Bylo identifi kováno několik vy-
soce rizikových skupin pacientů s nově vzniklou LBBB. 
U těchto pacientů s dynamickou progresí abnormalit 
převodu po TAVI (nová BBB s dynamickým rozšiřováním 
komplexu QRS a/nebo s prodlužováním intervalu PR) je 
třeba zvážit delší monitorování v nemocnici po dobu až 
pěti dní. Naopak je možné, že pacient s nově vzniklou 
LBBB, ale s komplexem QRS < 150 ms nebude další vyšet-
ření během hospitalizace potřebovat. Pokud se uvažuje 
o EFV, je nutno ho provést tři a více dní po výkonu a po 
stabilizaci abnormalit převodu.

Typ implantovaného trvalého kardiostimulátoru by se 
měl řídit standardními zásadami doporučených postupů 
(viz kap. 3, 4, a 5). Vzhledem k nízké incidenci dlouhodo-
bé závislosti na stimulaci je nutno použít algoritmy pod-
porující spontánní ASV převod.545,546

Doporučení Třídaa Úroveňb

1. AVB vysokého stupně nebo kompletní 
AVB po kardiochirurgickém výkonu
Je indikováno observační období po dobu 
alespoň pěti dní s cílem zjistit, zda je 
porucha rytmu přechodná a ustupuje.
V případě kompletního AVB s pomalým nebo 
žádným náhradním rytmem, kdy je ústup 
nepravděpodobný, lze dobu pozorování 
zkrátit.474,479

I C

2. Operace pro chlopenní endokarditidu 
a peroperační kompletní AVB
Okamžitou implantaci epikardiálního kar-
diostimulátoru je nutno zvážit u pacientů 
operovaných pro chlopenní endokarditidu 
a s kompletní AVB při přetrvávání jednoho 
z následujících prediktorů: předoperační 
abnormalita převodu impulsů, infekce 
bakteriemi Staphylococcus aureus, intra-
kardiální absces, postižení trojcípé chlopně 
nebo předchozí operace na chlopni.482

IIa C

3. SND po kardiochirurgickém výkonu 
a transplantaci srdce
Před implantací trvalého kardiostimulátoru 
je nutno zvážit observaci pacienta v délce až 
6 týdnů.474

IIa C

4. Chronotropní inkompetence po 
transplantaci srdce
Při chronotropní inkompetenci přetrvávající 
po > 6 týdnů po transplantaci srdce je 
nutno pro zlepšení kvality života zvážit 
kardiostimulaci.486

IIa C

5. Pacienti vyžadující stimulaci v době 
operace na trojcípé chlopni
Je třeba vyvarovat se použití 
transvalvulárních elektrod a místo toho 
použít epikardiální komorové elektrody. 
Během operace na trojcípé chlopni je nutno 
zvážit a dát přednost vyjmutí již zavedených 
transvalvulárních elektrod před všitím 
elektrody mezi anulus a bioprotézu nebo 
prstenec anuloplastiky. V případě izolované 
trikuspidální anuloplastiky lze na základě 
posouzení individuálních rizik a přínosu 
ponechat již zavedenou elektrodu na místě 
a neuvěznit ji mezi prstencem a anulem.

IIa C

6. Pacienti vyžadující stimulaci po náhradě 
trojcípé chlopně biologickou nebo po 
anuloplastice trojcípé chlopně
Pokud je indikována komorová stimulace, 
je nutno zvážit možnost transvenózní 
implantace elektrody do koronárního 
sinu nebo minimálně invazivní implantaci 
epikardiální komorové elektrody a dát 
tomuto postupu přednost před použitím 
transvenózního transvalvulárního přístupu.488

IIa C

7. Pacienti vyžadující stimulaci po náhradě 
mechanické trojcípé chlopně
Je třeba vyvarovat se transvalvulární 
implantace elektrody do PK.

III C

AVB – atrioventrikulární blokáda; PK – pravá komora; SND – dysfunkce 
sinusového uzlu (sinus node dysfunction).
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
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Obr. 12 – Řešení převodních abnormalit po katetrizační implantaci aortální chlopně. AV – atrioventrikulární; AVB – atrioventrikulární bloká-
da; BBB – blokáda Tawarova raménka (bundle branch block); EKG – elektrokardiogram; EF LK – ejekční frakce levé komory; EFV – elektrofyzio-
logické vyšetření; FS – fi brilace síní; HV – His-ventricular interval (interval mezi aktivací Hisova svazku a komorovou aktivací); LBBB – blokáda 
levého Tawarova raménka (left bundle branch block); QRS – kmity Q, R a S; RBBB – blokáda pravého Tawarova raménka (right bundle branch 
block); TAVI – katetrizační implantace aortální chlopně.
a 24–48 hodin po výkonu.
b Přechodná AVB vysokého stupně, prodloužení PR nebo změny osy.
c Mezi parametry vzniku AVB vysokého stupně, spojeného s vysokým rizikem, u pacientů s nově vzniklým LBBB patří: FS, prodloužený interval 
PR a EF LK < 40 %.
d Ambulantní kontinuální monitorování EKG po dobu 7–30 dní.
e EFV s HV ≥ 70 ms lze považovat za pozitivní pro trvalou stimulaci.
f Bez dalšího prodloužení QRS nebo PR během 48hodinového pozorování.

Řešení převodních abnormalit u pacientů po TAVI

Perzistentnía AVB 
vysokého stupně

Nově vzniklá 
alternující BBB

Již dříve přítomná 
RBBB s novou 

poruchou převodu 
impulsůb po 

výkonu

Perzistentní nově 
vzniklá LBBB 

s QRS > 150 ms 
nebo PR > 240 ms 

Bez dalšího 
prodloužení 

během 
> 48 h po výkonuc

Ambulantní 
monitorování EKG

 (třída IIa) 

Ambulantní 
monitorování EKGd 

(třída IIb) 

Již dříve přítomná 
abnormalita 

převodu 
s prodloužením 
QRS (> 20 ms) 

nebo PR 
(> 20 ms)f

NEBO NEBO

Trvalý 
kardiostimulátor 

(třída I)

Trvalý 
kardiostimulátor

(třída IIa)

EFVe 

(třída IIa)

EFVe 

(třída IIb)

Tabulka 5 – Prediktory trvalé stimulace po katetrizační implantaci aortální chlopně

Charakteristiky Citace

EKG

BBB (pravého) 513–529

Prodloužení intervalu PR 518,522,526,528

Levý přední hemiblok 518,526

Pacient

Vyšší věk (zvýšení o každý rok) 530

Mužské pohlaví 519,520,526,530

Vyšší hodnota indexu tělesné hmoty (zvýšení o každou jednotku) 530

Anatomické 
faktory

Těžká kalcifi kace anulu mitrální chlopně 513,516

Kalcifi kace výtokového traktu LK 523

Délka membránového septa 529,531

Porcelánová aorta 532

Vyšší průměrný gradient aortální chlopně 520

Procedurální 
faktory

Samoexpandibilní chlopeň 513,514,526,530,532

Hlouběji implantovaná chlopeň 518,519,521,523,529,533

Vyšší poměr mezi průměrem protézy versus průměrem anulu nebo průměrem výtokového traktu LK 525,530,533

Balonek po dilataci 520,522,530

TAVI metoda „valve-in-valve“ vs. výkon s nativní chlopní 532

AVB – atrioventrikulární blokáda; BBB – blokáda Tawarova raménka (bundle branch block); EKG – elektrokardiogram; LK – levá komora; TAVI – 
katetrizační implantace aortální chlopně.
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Doporučení pro kardiostimulaci po katetrizační 
implantaci aortální chlopně

Doporučení Třídaa Úroveňb

Trvalá stimulace se doporučuje u pacientů 
s kompletní AVB nebo s AVB vysokého 
stupně, která přetrvává po dobu 24–48 
hodin po TAVI.547

I B

Trvalá stimulace se doporučuje u pacientů 
s nově vzniklou alternující BBB po TAVI.534,548 I C

Časnouc trvalou stimulaci je nutno zvážit 
u pacientů s předem přítomnou RBBB, 
u nichž dojde ke vzniku jakékoli poruchy 
převodu během nebo po TAVI.d

IIa B

Ambulantní monitorování EKGe nebo EFVf 
je nutno zvážit u pacientů s novou LBBB 
a s QRS > 150 ms nebo PR > 240 ms bez 
dalšího prodlužování během > 48 hodin po 
TAVI.537,538,549

IIa C

Ambulantní monitorování EKGe nebo 
EFVf lze zvážit u pacientů s již přítomnou 
abnormalitou převodu, u nichž dojde 
k prodloužení QRS nebo PR > 20 ms.g

IIb C

Profylaktická implantace trvalého 
kardiostimulátoru není indikována před 
TAVI u pacientů s RBBB bez indikace 
k trvalé stimulaci.

III C

AVB – atrioventrikulární blokáda; BBB – blokáda Tawarova 
raménka (bundle branch block); EKG – elektrokardiogram; EFV – 
elektrofyziologické vyšetření; FS – fi brilace síní; HV – interval mezi 
aktivací Hisova svazku a komorovou aktivací (His-ventricular interval); 
LBBB – blokáda levého Tawarova raménka (left bundle branch block); 
RBBB – blokáda pravého Tawarova raménka (right bundle branch 
block); SR – sinusový rytmus; SRL – srdeční resynchronizační léčba; TAVI 
– katetrizační implantace aortální chlopně.
Pro defi nici alternující BBB viz kapitolu 3.3.1.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c Okamžitě po výkonu nebo do 24 hodin.
d Přechodná AVB vysokého stupně, prodloužení PR nebo změna osy 
QRS.
e Ambulantní kontinuální monitorování EKG (implantabilní nebo 
externí) po dobu 7–30 dní.537,550

f EFV je nutno provést ≥ 3 dny po TAVI. Zpoždění převodu s HV ≥ 70 ms 
lze považovat za pozitivní hodnotu pro trvalou stimulaci.541,542,551

g Bez dalšího prodlužování QRS nebo PR během pozorování po dobu 
48 hodin.
Pozn.: SRL u pacientů vyžadujících stimulaci po TAVI má stejnou 
indikaci jako u jiných pacientů (viz kapitolu 4).

6.4 Kardiostimulace a srdeční resynchronizační 
terapie u městnavého srdečního selhání

Zahájení trvalé stimulace u pacientů se středně těžkou 
nebo komplexní vrozenou srdeční vadou se musí prová-
dět na pracovištích s multidisciplinárním týmem a s od-
povídající odbornou zdatností v oblasti přístrojové léčby 
VSV. Obecně platí, že vzhledem k absenci důkazů ze studií 
typu RCT vychází rozhodování o terapii kardiostimuláto-
rem u pacientů s VSV z konsenzu expertů a individuální-
ho vyšetření každého jednotlivého pacienta. Kvůli riziku 
embolie tepen představuje intrakardiální zkrat mezi sys-
témovým a plicním oběhem relativní kontraindikaci umís-
tění endovaskulární elektrody.552

Klinické projevy se mohou značně lišit; i těžká brady-
kardie při vrozené AVB může zůstat oligosymptomatická 

nebo asymptomatická. U pacientů se zvláštním rizikem 
bradyarytmie může být užitečné pravidelné vyšetření hol-
terovským EKG monitorováním.

6.4.1 Dysfunkce sinusového uzlu 
a bradykardicko-tachykardický syndrom
Neexistují žádné důkazy, že by SND přímo vedla ke zvý-
šené mortalitě u VSV. Může však být spojena s vyšší frek-
vencí fl utteru síní, s AV převodem 1 : 1 u VSV, a být tak 
příčinou morbidity a potenciálně i mortality.553,554

6.4.1.1 Indikace k implantaci kardiostimulátoru
U pacientů se symptomatickou chronotropní inkompe-
tencí je – po vyloučení jiných příčin – implantace kardio-
stimulátoru oprávněná (viz kap. 2).555,556 Jako prevenci 
síňových arytmií lze zvážit zrychlení srdeční frekvence 
trvalou stimulací.557 Zásadní důkazy nejsou příliš kvalitní, 
protože přínos stimulace s důrazem na síně pozorova-
ný u pacientů bez strukturálního onemocnění srdce ne-
bylo možno u VSV ověřit.22,558,559 Obecně panuje shoda, 
že při nezbytnosti trvalé stimulace je třeba preferovat 
stimulaci síní jedinou elektrodou, aby se omezil počet 
elektrod, zvláště u mladých pacientů s dostatečným AV 
převodem.560 U pacientů s vrozeně korigovanou transpo-
zicí velkých tepen vyžadujících komorovou stimulaci pro 
AVB vysokého stupně je nutno zvážit SRL. Množství důka-
zů o používání přístrojů pro síňovou antitachykardickou 
stimulaci jako řešení intraatriálních re-entry tachykardií 
u pacientů s VSV je na formulování obecných doporučení 
v současnosti příliš omezené.561,562

6.4.2 Vrozená atrioventrikulární blokáda
Příčinou vrozené AVB může být řada faktorů, a to jak ze 
strany matky, tak plodu, zvláště autoimunitní onemocnění 
jako systémový lupus erythematodes a Sjögrenův syndrom.

Pacienti s kongenitální AVB mohou být asymptomatič-
tí nebo mohou vykazovat sníženou toleranci zátěže, syn-
kopální ataky, městnavé HF, dysfunkci a dilataci komor. 
SCD je v diagnóze kongenitální AVB uváděna jako příčina 
vzácně.563,564 SCD může být důsledkem zvýšené náchylnos-
ti ke vzniku komorových arytmií v souvislosti s bradykar-
dií, jako je typ torsade-de-pointes.

6.4.2.1 Indikace k implantaci kardiostimulátoru
Panuje obecná shoda v tom, že profylaktická stimulace se 
indikuje u asymptomatických pacientů s kterýmkoli z ná-
sledujících rizikových faktorů: průměrná denní srdeční 
frekvence < 50 tepů/min, pauzy delší než trojnásobek dél-
ky cyklu náhradního rytmu, náhradní rytmus se širokým 
komplexem QRS, prodloužený interval QT nebo komplex-
ní formy komorové ektopie.565–567 Indikacemi k implantaci 
kardiostimulátoru jsou klinické symptomy jako synkopa, 
presynkopální stavy, HF nebo chronotropní inkompeten-
ce.565,568,569 Pokud se dysfunkce komor připisuje hemody-
namické nestabilitě vyvolané bradykardií, lze indikovat 
trvalou stimulaci.519,568 Přes nepříliš dobrou kvalitu důkazů 
existuje jednoznačná shoda, že u pacientů s AVB třetího 
nebo druhého stupně (Mobitz II), pokud jsou symptoma-
tičtí nebo mají rizikové faktory, je nutno zahájit trvalou 
kardiostimulaci. U asymptomatických pacientů s rizikový-
mi faktory se názory na přínos kardiostimulace liší a trva-
lou stimulaci lze individuálně zvážit.568,570
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6.4.3 Pooperační atrioventrikulární blokáda
Odhaduje se, že pooperační AVB vysokého stupně se vy-
skytne u 1–3 % pacientů operovaných pro VSV.519,570,571 
U dětí přechodná časná pooperační AVB obvykle vymizí 
během 7–10 dní.572 U dospělých s VSV nejsou k dispozici 
žádné údaje podporující jinou čekací dobu před rozhod-
nutím pro trvalou stimulaci po operaci, než je tomu u ji-
ných kardiochirurgických výkonů. Po zotavení z komplet-
ní AVB někdy přetrvává bifascikulární blokáda, která je 
spojena se zvýšeným rizikem pozdní recidivující AVB a ná-
hlé smrti.573 Prognóza pacientů s neléčenou pooperační 
kompletní AVB je nepříznivá.574

6.4.3.1 Indikace k implantaci kardiostimulátoru
U pacientů s perzistentní AVB druhého nebo třetího 
stupně se důrazně doporučuje trvalá stimulace. U pa-
cientů s perzistentní bifascikulární blokádou spojenou 
s přechodnou AVB nebo s trvale prodlouženým inter-
valem PR neexistuje v otázce implantace kardiostimu-
látoru naprostá shoda. Při stanovení rizika u pacientů 
s prodlouženým intervalem PR nebo bifascikulární blo-
kádou může napomoci pooperační stanovení HV inter-
valu.574 U pacientů s bifascikulární blokádou a dlouhým 
intervalem PR po operaci pro VSV je riziko rozsáhlé-
ho poškození převodního systému srdečního vysoké.573 
Implantaci kardiostimulátoru proto lze indikovat i bez 
stanovení HV intervalu. Aby se snížily počty případných 
reoperací, je nutno u pacientů s komplexní VSV a vyso-
kým celoživotním rizikem implantace kardiostimuláto-
ru zvážit implantaci epikardiálních elektrod již během 
operace.

Doporučení pro kardiostimulaci u pacientů s vrozenou 
srdeční vadou

6.4.4 Srdeční resynchronizace
U VSV lze zvážit standardní indikace k SRL, přičemž je tře-
ba vzít v úvahu možnost atypické anatomie, morfologie 
systémové komory i příčiny dyssynchronie.575 Na rozhodo-
vání se musejí podílet multidisciplinární týmy.

6.5 Stimulace u hypertrofi cké kardiomyopatie

6.5.1 Bradyarytmie

AVB u hypertrofi cké kardiomyopatie (HKMP) je nutno 
obecně řešit způsobem uvedeným v těchto doporučených 
postupech (viz kap. 3.2). Jisté geneticky zděděné podtypy 
HKMP vykazují větší tendenci ke vzniku AVB, jako je tomu 
v případě transthyretinové amyloidózy, Andersonovy–Fab-
ryho choroby a Danonovy choroby, kardiomyopatie na 
podkladě mutace PRKAG2 a mitochondriálních cytopa-
tií.576,577 U pacientů se symptomatickou bradykardií a s EF 
LK ≤ 35 % nebo jinak splňujících kritéria primární prevence 
SCD podle současných doporučených postupů je nutné zvá-
žit spíše implantaci ICD/BIV ICD než kardiostimulátoru.577

6.5.2 Stimulace v léčbě obstrukce výtokového 
traktu levé komory
U pacientů se symptomy vyvolanými obstrukcí výtoko-
vého traktu LK patří mezi možnosti léčby farmakotera-
pie, operace, alkoholová septální ablace a AV sekvenční 
stimulace s krátkým AV zpožděním. Tři malé randomi-
zované, placebem kontrolované studie a několik dlou-
hodobých observačních studií popsalo snížení gradientů 
výtokového traktu LK a proměnlivé zmírnění symptomů 
a zlepšení kvality života při sekvenční AV stimulaci.578–583 
Ve srovnání s DDD stimulací zajistila lepší hemodynamic-
ký stav myektomie,584 jedná se však o invazivnější inter-
venci s vyšším rizikem. Analýza podskupin jedné studie 
naznačila, že u starších pacientů (> 65 let) nabízí prav-
děpodobně větší přínos DDD AV sekvenční stimulace.580 
Nedávno publikovaná analýza 34 studií s 1 135 pacienty 
zjistila, že stimulace snížila gradient výtokového traktu 
o 35 % se statisticky nevýznamným trendem směrem ke 
snížení stupně NYHA.585

Při zvažování léčby volby u pacientů s obstrukční HKMP 
je nutné společné rozhodování.

Pro dosažení maximální preexcitace hrotu PK s mini-
málním postižením plnění LK je nutno optimalizovat pa-
rametry stimulace (typicky se toho dosahuje při klidovém 
snímaném AV intervalu 100 ± 30 ms).588

6.5.3 Implantace kardiostimulátoru po septální 
myektomii a alkoholové septální ablaci
Ve studii s 2 482 pacienty s obstrukční HKMP došlo po 
septální myektomii ke vzniku AVB u 2,3 % účastníků stu-
die (pouze v 0,6 % případů se jednalo o pacienty s normál-
ním vstupním převodem vs. 34,8 % u pacientů s již přítom-
nou RBBB).589 Alkoholová septální ablace způsobuje AVB 
u 7–20 % pacientů,577 přičemž riziko je nejvyšší u pacientů 
s již přítomnými poruchami převodu, hlavně s LBBB.586

6.5.4 Srdeční resynchronizační terapie 
u terminální fáze hypertrofi cké kardiomyopatie
Na základě zjištění malé kohortové studie byla v před-
chozích doporučených postupech pro pacienty s HKMP, 

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů s vrozenou kompletní AVB 
nebo s AVB vysokého stupně se stimulace 
doporučuje, pokud je přítomen jeden 
z následujících faktorů:
a) symptomy
b)  pauzy > trojnásobek délky cyklu 

komorového náhradního rytmu
c) náhradní rytmus se širokým QRS
d) prodloužený interval QT
e) komplexní forma komorové ektopie
f)  průměrná srdeční frekvence přes den 

< 50 tepů/min

I C

U pacientů s vrozenou kompletní AVB nebo 
s AVB vysokého stupně lze zvážit trvalou 
stimulaci i v nepřítomnosti rizikových 
faktorů.567

IIb C

U pacientů s perzistentní pooperační 
bifascikulární blokádou spojenou 
s tranzitorní kompletní AVB lze zvážit 
trvalou stimulaci.573

IIb C

U pacientů s komplexní VSV 
a asymptomatickou bradykardií (srdeční 
frekvence v bdělém stavu a v klidu < 40 
tepů/min nebo pauzy > 3 s) lze individuálně 
zvážit trvalou stimulaci.

IIb C

AVB – atrioventrikulární blokáda; BBB – blokáda Tawarova raménka 
(bundle branch block); VSV – vrozená srdeční vada.
a Třída doporučení
b Úroveň důkazů.
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HF, LBBB a EF LK < 50 % srdeční resynchronizační terapii 
přidělena doporučení tříd IIa a IIb.577,590,591 Novější studie 
setrvalou účinnost této léčby neprokázaly.592–594 Do doby, 
než přibudou další důkazy, se u pacientů s HKMP doporu-
čuje řídit se standardními kritérii pro SRL (kap. 4).

Doporučení pro stimulaci u hypertrofi cké obstrukční 
kardiomyopatie

Indikací k implantaci kardiostimulátoru při LQTS je 
u novorozenců a kojenců s AVB 2 : 1 nadměrné prodlou-
žení korigovaného intervalu QT s dlouhými refrakterními 
periodami myokardu.596

Významnou formu léčby pacientů s LQTS s elektrickou 
bouří představuje dočasná stimulace se zvýšenou frekven-
cí (obvykle 90–120 tepů/min), protože zvýšení základní sr-
deční frekvence zmenšuje okénko náchylnosti k obnově 
komorové tachykardie typu torsade-de-pointes.

6.6.2 Neuromuskulární onemocnění
Termínem neuromuskulární onemocnění se označuje 
skupina heterogenních dědičných poruch působících na 
kosterní sval a často postihujících i srdce. Srdeční fenotyp 
různě zahrnuje všechny typy kardiomyopatií, poruch pře-
vodu impulsů s kardiomyopatií i bez ní i supraventrikulár-
ní a komorové tachyarytmie.597–599 Duchenneova, Beckero-
va a svalová dystrofi e pletencových typů 2C, 2F a 2I jsou 
formy svalové dystrofi e, při nichž často dochází k rozvoji 
dilatační kardiomyopatie a obvykle se jedná o převláda-
jící charakteristiku. S rozvojem kardiomyopatie mohou 
být spojeny arytmie a poruchy převodu.597–599 U těchto pa-
cientů je zvažována implantace kardiostimulátoru nebo 
ICD na základě doporučených postupů používaných pro 
jiné kardiomyopatie neischemické etiologie.243 U poruch 
převodu impulsů se často vyskytují myotonická dystrofi e 
1. a 2. typu, Emeryho–Dreifussova svalová dystrofi e i sva-
lová dystrofi e pletencového typu 1B a jsou spojeny s aryt-
miemi a různě i s kardiomyopatií.597,598 Tato doporučení 
představují vodítko v případech, kdy se doporučení pro 
kardiostimulaci liší od těch určených pro jiné pacienty 
s bradykardií.

Doporučení pro kardiostimulaci u vzácných onemocnění

Doporučení Třídaa Úroveňb

AV sekvenční stimulaci s krátkým AV 
zpožděním lze zvážit u pacientů se SR 
a s indikacemi k jinému typu stimulace 
nebo k implantaci ICD, pokud jsou přítomny 
symptomy refrakterní na farmakoterapii 
nebo v přítomnosti vstupních, případně 
vyvolatelných gradientů výtokového traktu 
LK ≥ 50 mm Hg.577–582,585

IIb B

AV sekvenční stimulaci s krátkým AV 
zpožděním lze zvážit u vybraných 
dospělých se symptomy neodpovídajícími 
na farmakoterapii, se vstupním, případně 
vyvolatelným gradientem výtokového traktu 
LK ≥ 50 mm Hg, se SR, kteří jsou pro tuto 
léčbu nevhodní, případně nejsou ochotni 
zvážit jiné invazivní možnosti redukční 
septální terapie.577–582,585

IIb B

AV sekvenční stimulaci s krátkým AV 
zpožděním lze zvážit u vybraných 
pacientů se symptomy refrakterními na 
farmakoterapii, se vstupními, případně 
vyvolatelnými gradienty výtokového traktu 
LK ≥ 50 mm Hg, se SR a s vysokým rizikem 
vzniku AVB během ablace septa.586,587

IIb C

 
AV – atrioventrikulární; AVB – atrioventrikulární blokáda; ICD – 
implantabilní kardioverter-defi brilátor; LK – levá komora; SR – sinusový 
rytmus.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů. Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů s neuromuskulárním 
onemocněním jako například 
s myotonickou dystrofi í 1. typu a jakoukoli 
AVB druhého nebo třetího stupně nebo 
s HV ≥ 70 ms, se symptomy nebo bez nich, 
je indikována trvalá stimulace.c, 600–603

I C

U pacientů s neuromuskulárním 
onemocněním jako například 
s myotonickou dystrofi í 1. typu a s PR 
≥ 240 ms nebo se šířkou QRS ≥ 120 
ms lze zvážit implantaci trvalého 
kardiostimulátoru.601,604,605

IIb C

AVB – atrioventrikulární blokáda; HV – interval mezi aktivací 
Hisova svazku a komorovou aktivací (His-ventricular interval); ICD – 
implantabilní kardioverter-defi brilátor; SRL – srdeční resynchronizační 
léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c Kdykoli je indikována stimulace při neuromuskulárním onemocnění, 
je třeba zvážit použití SRL nebo ICD podle příslušných doporučených 
postupů (guidelines).

6.6 Stimulace při vzácných onemocněních

6.6.1 Syndrom dlouhého intervalu QT

Existuje řada vzájemných vztahů mezi různými formami 
syndromu dlouhého intervalu QT (long QT syndrome, 
LQTS) a bradykardií: LQTS může být spojen se sinusovou 
bradykardií, velmi dlouhé refrakterní periody myokardu 
komor mohou vyvolávat AVB 2 : 1, náhlé změny frekvence 
mohou spustit tachykardii typu torsade-de-pointes a bra-
dykardii může vyvolávat léčba beta-blokátory pro potla-
čení spouštěčů torsade-de-pointes aktivací sympatiku.

Protože současné ICD mají všechny funkce kardiosti-
mulátorů, samotný kardiostimulátor je dnes indikován 
při LQTS vzácně. U jednotlivých pacientů s LQTS a kate-
cholaminem vyvolanou torsade-de-pointes však může být 
šoková terapie nevýhodná, nebo dokonce fatální; v ta-
kových případech lze použít samotnou stimulaci a léčbu 
beta-blokátory bez ICD. Kardiostimulátor bez implantace 
ICD představuje možnost léčby u novorozenců a kojenců 
s LQTS595 a alternativu u pacientů s LQTS se symptoma-
tickou bradykardií (spontánní nebo vyvolanou beta-blo-
kátory), pokud jsou komorové tachyarytmie nepravdě-
podobné nebo pokud není implantace ICD požadována 
(např. podle preference pacienta).

6.6.3 Dilatační kardiomyopatie při mutacI
v genu pro lamin A/C

Mutace v genu pro LMNA, který kóduje intermediární 
vlákna laminu A a C obalu jádra, vyvolávají řadu dědič-
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ných onemocnění souhrnně označovaných jako lamino-
patie.606–608 Podle typu mohou mutace vést k vzniku izolo-
vaných poruch srdeční funkce nebo dalších systémových 
poruch či poruch funkce kosterního svalu jako například 
k autosomálně dominantní variantě Emeryho–Dreifus-
sovy dystrofi e nebo ke svalové dystrofi i pletencového 
typu. Kolem 5–10 % případů dilatační kardiomyopatie 
je vyvoláno mutacemi v genu pro LMNA projevujícími 
se jako porucha převodního systému srdečního, tachy-
arytmie nebo postižení kontraktility myokardu.597,607–621 
Prvními projevy, v řadě případů při zachované velikosti 
a funkci LK, jsou často SND a poruchy převodu.614,615 Kar-
diomyopatie v souvislosti s LMNA je zhoubnější než vět-
šina jiných kardiomyopatií a je spojena s vyšším rizikem 
SCD u asymptomatických nosičů mutace se zachovanou 
nebo jen mírně sníženou kontraktilitou LK.611–616 U těch-
to pacientů nesnižuje implantace kardiostimulátoru ri-
ziko SCD. Metaanalýza příčin úmrtí s mutací v genu pro 
LMNA prokázala, že 46 % pacientů, kteří zemřeli náhlou 
smrtí, mělo implantovaný kardiostimulátor. Incidence 
náhlé smrti byla podobná jako u jedinců s izolovanou 
kardiomyopatií a u jedinců s dalším neuromuskulárním 
fenotypem.612 U pacientů s poruchami převodu se kom-
plexní komorové arytmie vyskytují často.613,614,616 Ve dvou 
studiích byla u pacientů s mutacemi v genu pro LMNA 
a s indikací k trvalé stimulaci provedena implantace ICD 
a odpovídající terapie s ICD byla zahájena u 42 % a 52 % 
pacientů během tří, resp. pěti let.613,614 Tato zjištění ved-
la v klinické praxi u poruch převodu spojených s LMNA 
ke zvažování implantace ICD spíše než kardiostimulá-
toru.615,621 Implantaci CRT(D) je nutno zvážit u pacientů 
s AVB a s EF LK < 50 % a při očekávané vysoké frekvenci 
komorové stimulace (kap. 4). Skóre rizika život ohrožu-
jících komorových arytmií u laminopatií lze stanovit po-
mocí nedávno vyvinutého a validovaného modulu (htt-
ps://lmna-risk-vta.fr/).617

Doporučení pro pacienty s mutacemi v genu pro LMNA

Doporučení pro stimulaci u Kearnsova–Sayreova 
syndromu

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů s mutacemi v genu pro 
LMNA, včetně Emeryho–Dreifussovy 
dystrofi e a svalové dystrofi e pletencového 
typu, kteří splňují klasická kritéria pro 
implantaci kardiostimulátoru nebo kteří 
mají prodloužený interval PR při LBBB, je 
třeba implantovat ICD s funkcí stimulace, 
pokud se očekává alespoň jednoleté přežití 
pacienta.617

IIa C

ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor; LBBB – blokáda levého 
Tawarova raménka.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

6.6.4 Mitochondriální cytopatie

Mitochondriální cytopatie představují heterogenní sku-
pinu dědičných poruch, z nichž nejčastějšími srdečními 
projevy jsou kardiomyopatie, poruchy převodu a komo-
rové arytmie.622,623 U Kearnsova–Sayreova syndromu je 
nejčastějším srdečním projevem porucha převodu, kte-
rá může progredovat až do kompletní AVB a způsobit 
SCD.624–626

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů s Kearnsovým–Sayreovým 
syndromem a s prodloužením PR, jakýmkoli 
stupněm AVB, s BBB nebo s fascikulární 
blokádou je nutno zvážit trvalou stimulaci.c, 

622–626

IIa C

U pacientů s Kearnsovým–Sayreovým 
syndromem bez poruchy převodu srdečních 
impulsů lze profylakticky zvážit trvalou 
stimulaci.c, 622–626

IIb C

AVB – atrioventrikulární blokáda; BBB – blokáda Tawarova raménka; 
ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor; PR – interval PR; SRL – 
srdeční resynchronizační léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c Kdykoli je indikována stimulace, je třeba zvážit použití SRL nebo ICD 
podle příslušných doporučených postupů (guidelines).

6.6.5 Infi ltrativní a metabolická onemocnění

K rozvoji infi ltrativní kardiomyopatie dochází na podkla-
dě abnormálního ukládání a hromadění patologických 
produktů v intersticiu myokardu, zatímco střádavá one-
mocnění vedou k jejich hromadění uvnitř buněk. Hlav-
ní příčinou infi ltrativní kardiomyopatie je amyloidóza, 
zatímco mezi střádavá onemocnění patří hemochroma-
tóza, Fabryho choroba a glykogenóza. U pacientů se sr-
deční amyloidózou, poruchami převodu, tachyarytmiemi 
a s SCD se tato onemocnění vyskytují běžně. Podle sou-
časných poznatků je nutno pro stimulaci u této skupiny 
pacientů používat klasické indikace.

6.6.6 Zánětlivá onemocnění
Infekce (virové, bakteriální včetně boreliózy, protozoál-
ní, mykotické a parazitární), autoimunitní onemocnění 
(např. velkobuněčná myokarditida, sarkoidóza, revmatic-
ká choroba srdeční, onemocnění pojiva, eozinofi lní myo-
karditida), toxické látky (alkohol, kokain, látky pro léčbu 
nádorových onemocnění, zvláště monoklonální protilát-
ky) a fyzikální reakce (radioterapie) mohou vyvolat zánět-
livé onemocnění myokardu. Častější než podíl sinusového 
uzlu je v tomto směru podíl AVN a převodního systému 
srdečního. AVB může ukazovat na postižení septa v zá-
nětlivém procesu a předpovídá nepříznivý výsledek. Kvů-
li postižení myokardu se mohou vyskytovat i komorové 
arytmie.

Když zánětlivé onemocnění srdce komplikuje brady-
kardii, zvláště AVB, je nutno zahájit specifi ckou terapii, 
pokud existuje, jejíž účinek je nakonec podpořen dočas-
nou stimulací nebo intravenózním podáním izoprenalinu. 
Jinak může stačit imunosupresivní terapie nebo vyčkání 
na její spontánní vymizení. Pokud bradykardie neustoupí 
během klinicky rozumné doby nebo nelze její vymizení 
očekávat (např. po radioterapii), je indikována trvalá sti-
mulace. Před zvolením typu přístroje je nutno zvážit spíše 
indikaci k použití ICD a/nebo SRL než jednodutinového 
nebo DDD kardiostimulátoru, protože většina příčin zá-
nětlivých onemocnění vyvolávajících bradykardie může 
vést i ke snížení kontraktility myokardu a vzniku fi brózy 
komor.
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6.6.6.1 Sarkoidóza
Perzistentní nebo intermitentní AVB se může objevit při 
sarkoidóze, která má sklon k postižení bazální části me-
zikomorového septa. Ve fi nském registru mělo 143 z 325 
pacientů (44 %) s diagnózou srdeční sarkoidózy v nepří-
tomnosti jiného vysvětlujícího srdečního onemocnění AVB 
druhého nebo třetího stupně (typ Mobitz II).627 Synkopa, 
presynkopální stav nebo palpitace v anamnéze ukazují na 
bradykardii, ale i na komorové tachyarytmie. U pacientů 
s klinicky zjevnou srdeční sarkoidózou je AVB nejčastějším 
klinickým projevem.628,629 Mezi diagnostické kroky patří 
monitorování EKG, echokardiografi cké vyšetření, vyšetře-
ní srdce metodou MR a biopsie myokardu, případně jiné 
zasažené tkáně. Užitečné může být použití pozitronové 
emisní tomografi e s fl uorodeoxyglukózou.630 Pravděpo-
dobnost a časový průběh vymizení AVB při imunosupre-
sivní léčbě nejsou zřejmé,631 jedná se však spíše o poměr-
ně pomalý proces.89 Dlouhodobé údaje přinesly hlavně 
kanadská prospektivní studie (32 pacientů),628 japonská 
retrospektivní studie (22 pacientů)629 a fi nský registr (325 
pacientů).627 Reverzibilita poruchy převodu je nepřed-
vídatelná, a dokonce i u pacientů s přechodnou AVB je 
nutno zvážit trvalou stimulaci.632 Imunosupresivní léčba 
může zvýšit riziko infi kování přístroje. Žádné jednoznač-
né údaje podporující implantaci přístroje před zahájením 
imunosupresivní léčby však nejsou k dispozici. U pacien-
tů se sarkoidózou srdce a AVB je během dlouhodobého 
sledování přítomno vysoké riziko SCD i při hodnotě EF 
LK > 35 %.627 U pacientů i s pouze mírným nebo středně 
velkým poklesem EF LK (35–49 %) existuje zvýšené riziko 
SCD.633,634 Proto je nutno u pacientů se sarkoidózou srdce, 
u nichž je indikována kardiostimulace a hodnota jejich EF 
LK je < 50 %, zvážit spíše zahájení BIV ICD než implantaci 
kardiostimulátoru (kap. 4).635

Doporučení pro stimulaci při sarkoidóze srdce

ho rytmu, náhradní rytmus se širokým QRS, prodlouže-
ný interval QT, komplexní komorová ektopie, průměrná 
srdeční frekvence přes den < 50 tepů/min). Nicméně že-
nám s kompletní srdeční blokádou a s pomalým náhrad-
ním rytmem se širokým komplexem QRS je nutno během 
těhotenství implantovat kardiostimulátor. Rizika spojená 
s implantací kardiostimulátoru jsou obecně nízká a výkon 
je bezpečný, zvláště pokud je plod starší osmi týdnů. Kar-
diostimulátor pro zmírnění symptomatické bradykardie 
může být implantován v kterékoli fázi těhotenství pod 
echokardiografi ckou kontrolou nebo kontrolou elektro-
anatomické navigace omezující na minimum nutnost po-
užití skiaskopie.637,638

7 Zvláštní okolnosti při implantaci 
přístrojů a perioperační péče

7.1 Obecné poznámky
Pacientům s klinickými známkami aktivní infekce a/nebo 
s horečkou se trvalý kardiostimulátor (včetně bezdrátové-
ho kardiostimulátoru) nesmí implantovat, dokud horečka 
neustoupí na dobu alespoň 24 hodin. Pacienti s horečkou, 
u nichž již byla zahájena léčba antibiotiky, musí ideálně 
absolvovat celou léčebnou kúru s antibiotiky a – pokud 
není nutná akutní stimulace – musí před implantací kar-
diostimulátoru zůstat bez horečky 24 hodin po skončení 
podávání antibiotik. Je-li to možné, je třeba se vyvaro-
vat použití dočasné transvenózní stimulace. U pacientů 
vyžadujících akutní stimulaci je nutno zahájit dočasnou 
transvenózní stimulaci, ideálně přístupem přes jugulární 
žílu.639 V multicentrické, prospektivní studii s 6 319 pa-
cienty korelovaly horečka během 24 hodin od implantace 
(OR 5,83; 95% CI 2,00–16,98) a dočasná stimulace před 
implantací (OR 2,46; 95% CI 1,09–5,13) pozitivně s infi -
kováním přístroje.640 V případě pacientů s chronickou re-
cidivující infekcí lze zvážit minimálně invazivní implantaci 
epikardiálního kardiostimulátoru.

7.2 Antibiotická profylaxe

Jako standard péče při implantaci kardiostimulátoru se 
doporučuje předoperační systémová antibiotická profy-
laxe. Riziko infekce se významně snižuje podáním jedné 
profylaktické dávky antibiotika (cefazolin 1–2 g i. v. nebo 
fl ucloxacillin 1–2 g i. v.) 30–60 minut (90–120 minut u van-
komycinu [15 mg/kg]) před samotným výkonem.641–644 An-
tibiotická profylaxe musí pokrývat kmeny bakterie S. au-
reus, ale rutinní pokrývání meticilin-rezistentních kmenů 
S. aureus se nedoporučuje. Použití vankomycinu se musí 
řídit rizikem pacienta ke kolonizaci meticilin-rezistent-
ními kmeny S. aureus a prevalencí bakterie v příslušném 
zdravotnickém zařízení.639 Naproti tomu pooperační anti-
biotická profylaxe incidenci infekcí nesnižuje.645,646

7.3 Operační prostředí a asepse kůže

Implantace kardiostimulátoru se musí provádět v prostře-
dí splňujícím standardy sterilnosti platné pro ostatní im-
plantační výkony.639,647 Na základě údajů z chirurgických 
výkonů a z výkonů s použitím intravaskulárních katétrů 
je nutno provádět antisepsi kůže kombinací chlorhexidin-

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů se sarkoidózou srdce 
a s trvalou nebo přechodnou AVB je třeba 
zvážit implantaci přístroje schopného 
kardiostimulace.c, 89,630,631

IIa C

U pacientů se sarkoidózou srdce a s indikaci 
k trvalé stimulaci při hodnotě EF LK < 50 % 
je nutno zvážit implantaci BIV ICD.632,635

IIa C

AVB – atrioventrikulární blokáda; BIV ICD – biventrikulární 
implantabilní kardioverter-defi brilátor; EF LK – ejekční frakce levé 
komory; ICD – implantabilní kardioverter-defi brilátor. 
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c Kdykoli je u sarkoidózy indikována stimulace, je třeba zvážit 
implantaci ICD podle příslušných doporučených postupů (guidelines).

6.7 Kardiostimulace v těhotenství

Vaginální porod – pokud není kontraindikován porod-
níkem – není u matky s vrozenou kompletní blokádou 
spojen se žádným zvláštním rizikem.636 U žen se stabil-
ním junkčním náhradním rytmem se štíhlým komplexem 
QRS nemusí být implantace kardiostimulátoru nezbytná, 
případně může být odložena až na dobu po porodu, po-
kud není přítomen žádný z rizikových faktorů (synkopa, 
pauzy > trojnásobek délky cyklu komorového náhradní-
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-alkohol místo směsi povidon-jod-alkohol.648,649 Ve velké 
studii typu RCT s 2 546 pacienty byla kombinace chlorhe-
xidin-alkohol spojena s nižší incidencí krátkodobých in-
fekcí v souvislosti s použitím intravaskulárního katétru 
(HR 0,15; 95% CI 0,05–0,41; p = 0,0002).648

7.4 Vedení antikoagulační léčby

Je dobře známo, že vznik hematomu kapsy po implantaci 
kardiostimulátoru významně zvyšuje riziko následné in-
fekce kapsy.642,644,650 Randomizovaná kontrolovaná studie 
Bridge or Continue Coumadin for Device Surgery Rando-
mized Controlled Trial (BRUISE CONTROL) prokázala, že 
klinicky významný hematom kapsy představuje nezávislý 
rizikový faktor následné infekce přístroje (HR 7,7; 95% CI 
2,9–20,5; p < 0,0001).650 Proto je nesmírně důležité pod-
niknout veškeré kroky pro vyloučení vzniku pooperační-
ho hematomu kapsy.

Překonání období do implantace kardiostimulátoru po-
dáváním heparinu pacientům s antikoagulací antagonisty 
vitaminu K vede ke statisticky významnému, 4,6násobné-
mu zvýšení incidence vzniku pooperačního hematomu 
kapsy ve srovnání se strategií nepřerušeného podávání 
warfarinu.651 Snižování mezinárodního normalizovaného 
poměru a dočasné převedení duální protidestičkové léčby 
na jednoduchou antiagregační léčbu může ve srovnání 
s použitím heparinu významně zmenšit hematom a inci-
denci infekce o 75 %, resp. 74 %.652

Pokud se týče nových přímých perorálních antikoagu-
lancií, byla studie Randomized Controlled Trial of Con-
tinued Versus Interrupted Direct Oral Anti-Coagulant at 
the Time of Device Surgery (BRUISE CONTROL-2) ukonče-
na předčasně jako marná, protože incidence příhod byla 
mnohem nižší, než se předpokládalo; nicméně naznačila, 

že v závislosti na klinickém scénáři a souběžné antiagre-
gační léčbě by mohlo být buď vysazení nových přímých 
perorálních antikoagulancií, nebo jejich další podávání 
v době implantace přístroje rozumné.653 U pacientů s duál-
ní protidestičkovou léčbou je riziko vzniku hematomu 
kapsy po operaci statisticky významně zvýšené oproti pa-
cientům léčeným samotnou kyselinou acetylsalicylovou 
nebo bez antiagregační léčby. V takových případech je 
nutno vysadit podávání inhibitorů receptoru P2Y12 na 
dobu 3–7 dní (podle konkrétní látky) před výkonem, kdy-
koli je to možné a na základě individuálního stanovení 
rizika.639,654,655 Více podrobností o vedení antikoagulační 
léčby při výkonech s kardiostimulátory viz tabulku 6.

7.5 Žilní přístup

Transvenózní zavádění elektrody při implantaci kardiosti-
mulátoru se běžně provádí cestou cefalické, podklíčkové 
nebo podpažní (axilární) žíly. V případě klinických zná-
mek uzávěru podklíčkové nebo ramenohlavové (beze-
jmenné) žíly může být při plánování žilního přístupu nebo 
alternativního přístupu před samotným výkonem užiteč-
né provést předoperační vyšetření zobrazovací metodou 
(venografi e nebo CT scan hrudníku). V případě nemož-
nosti přístupu horní dutou žílou mohou být dalšími vhod-
nými alternativními postupy transfemorální implantace 
elektrody, případně implantace bezdrátového přístroje 
nebo použití epikardiálních elektrod.

Při použití Seldingerovy techniky existuje riziko roz-
voje pneumotoraxu, hemotoraxu, punkce tepny nedo-
patřením a riziko poranění pažní pleteně během punkce 
podklíčkové a (méně často) podpažní žíly. Těmto rizikům 
lze předejít použitím přístupu přes cefalickou žílu, který 
umožňuje zavedení žilních elektrod bez použití optické 

Tabulka 6 – Vedení antikoagulační léčby při výkonech s kardiostimulátory

Duální protidestičková léčba656,657 NOAC653 VKA651 OAC + antiagregancium658

Riziko trombózy po PCI

Střední nebo nízké
> 1 měsíc PCI

> 6 měsíců akutní 
koronární syndrom při 

zařazovací PCI

Vysoké
< 1 měsíc PCI

< 6 měsíců akutní koronární 
syndrom při zařazovací PCI

Nízké riziko 
krvácení během 
výkonu
První implantace

Pokračovat s kyselinou 
acetylsalicylovou

A vysadit inhibitory P2Y12:
ticagrelor alespoň 3 dny 

před operací,
clopidogrel alespoň 5 dní 
před operací, prasugrel 

alespoň 7 dní před operací

Elektivní výkon: zvážit 
odložení

Jinak:
• pokračovat s kyselinou 

acetylsalicylovou
• pokračovat 

s inhibitorem P2Y12

Pokračovat nebo 
přerušit podle 

preference 
operatéra. 

Pokud přerušení, 
pak podle CrCl 
a konkrétního 

NOAC

Pokračovata Pokračovat s OAC (VKAa 
nebo NOAC). 

Vysadit antiagregancia po 
zvážení rizika a přínosu 

pro daného pacienta

Vysoké riziko 
krvácení během 
výkonu
Výměna přístroje, 
výkon spojený 
s upgradem/revizí

Pokračovat s kyselinou 
acetylsalicylovou

A vysadit inhibitory P2Y12: 
ticagrelor alespoň 3 dny před 
operací, clopidogrel alespoň 

5 dní před operací, prasugrel, 
alespoň 7 dní před operací.
Překonat přechodné období 

s inhibitory GP IIb/IIIa

CrCl – clearance kreatininu; GP – glykoprotein; NOAC – nové perorální antikoagulancium; OAC – perorální antikoagulancium; PCI – perkutánní 
koronární intervence; VKA – antagonisté vitaminu K.
a Cílová hodnota mezinárodního normalizovaného poměru v terapeutickém rozmezí.
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zvětšovací techniky. Přístup podklíčkovou žilou je spojen 
se 7,8násobně zvýšeným rizikem pneumotoraxu.659 Pro-
spektivní údaje o punkci podpažní žíly naznačují nižší rizi-
ko komplikací při tomto přístupu než při provedení punk-
ce podklíčkové žíly.660 Užitečnou metodou pro provedení 
bezpečné a nekomplikované punkce je provedení punkce 
podpažní žíly pod kontrolou ultrazvukem.661

Pokud se týče selhání elektrody po implantaci, exis-
tují důkazy, že cesta podpažní žilou je při dlouhodo-
bém sledování spojena s nižší incidencí selhání elektro-
dy. V retrospektivní studii se 409 pacienty a průměrnou 
délkou sledování 73,6 ± 33,1 měsíce došlo k selhá-
ní elektrody u 1,2 % pacientů s punkcí podpažní žíly 
pod kontrolou metodou s použitím kontrastní látky, 
u 2,3 % pacientů s přímou chirurgickou kanylací vena 
cephalica a u 5,6 % pacientů s punkcí podklíčkové žíly. 
V multivariační regresní analýze byla jediným predik-
torem selhání elektrody punkce podklíčkové žíly místo 
přístupu přes podpažní žíly (HR 0,26; 95% CI 0,071–
0,954; p = 0,042). V analýze úspěšnosti různých žilních 
přístupů byla nejnižší úspěšnost nalezena při přístupu 
cestou cefalické žíly (78,2 % vs. podpažní žíla 97,6 % 
a podklíčková žíla 96,8 %; p < 0,001).662

7.6 Použití elektrody s aktivní vs. pasivní fi xací

Při volbě mezi elektrodami kardiostimulátoru s aktivní 
a pasivní fi xací v PS nebo PK je třeba zvážit možnost per-
forace a perikarditidy i možnost je v budoucnu extraho-
vat. Elektrody s aktivní fi xací mají větší tendenci k tvorbě 
perikardiálních výpotků a ke zjevné perforaci. Vzhledem 
k neizodiametrické konstrukci hrotu mohou elektrody 
s pasivní fi xací představovat faktor nižší úspěšnosti vý-
konu a vyššího rizika komplikací při vyjímání elektrody, 
i když v tomto směru není ani zdaleka jasno a celá věc se 
dále zkoumá.663 Jasno do celé záležitosti musí vnést studie 
typu RCT.

Pokud se týče perforace, neprokázala nekontrolova-
ná, nerandomizovaná studie s 3 815 pacienty, jimž byla 
elektroda implantována do PK, statisticky významný 
rozdíl v incidenci perforace myokardu při použití elek-
trod s aktivní nebo pasivní fi xací (0,5 % vs. 0,3 %; p = 
0,3).664 Elektrody s aktivní fi xací rovněž umožňují stimu-
laci zvoleného místa v oblasti PK s hladkou stěnou (např. 
ve středním segmentu septa). PS však má tenké stěny 
a byla popsána perforace volné stěny PS elektrodami 
s aktivní fi xací. Někteří lékaři provádějící implantace dá-
vají u pacientů se zvýšeným rizikem perforace přednost 
implantaci elektrod s pasivní fi xací (např. u starších pa-
cientů). Přesto se na základě názorů expertů a výsledků 
monocentrické retrospektivní studie s elektrodami pro 
ICD (637 pacientů) u mladých pacientů kvůli budoucímu 
snazšímu vyjmutí doporučuje použití elektrod s aktivní 
fi xací do PS a PK.665

Důležitými aspekty implantace elektrody do koronár-
ního sinu je stabilita elektrody a stimulace bráničního 
nervu. Zdá se, že v obojím mají jednoznačné přednosti 
kvadripolární elektrody. Častost stimulace bráničního 
nervu vyžadující revizi elektrody je ve srovnání s bipolár-
ními elektrodami v koronárním sinu statisticky významně 
nižší.666,667 Elektrody jsou navíc stabilnější, protože kvad-
ripolární elektrody lze obvykle implantovat do zaklíně-

né polohy. Pokud se kvůli zaklínění implantují do api-
kální polohy, brání stimulaci hrotu použití proximálních 
pólů. Proto se pro implantaci elektrod do koronárního 
sinu doporučují kvadripolární elektrody. Byly vyvinuty 
elektrody s aktivní fi xací v LK pomocí boční šroubovice 
a jejich výsledky prokázaly spolehlivou stabilitu, snadný 
přístup k cílovému místu stimulace i stabilní prahovou 
hodnotu stimulace LK v dlouhodobém časovém horizon-
tu. Ve srovnání s kvadripolárními elektrodami s pasivní 
fi xací vykázaly bipolární a kvadripolární elektrody s ak-
tivní fi xací podobné výsledky. Elektrody s mechanismem 
aktivní fi xace boční šroubovicí byly zkonstruovány s cí-
lem umožnit jejich vyjmutí i po dlouhé době. Zatím však 
nebylo prokázáno, že by se elektrody vyjímaly po delší 
době snadno.668–670

7.7 Umístění elektrody

Komorová stimulace se tradičně provádí z hrotu PK. Od 
zavedení elektrod s aktivní fi xací byla s cílem provádět 
stimulaci fyziologičtějším způsobem hodnocena i alterna-
tivní místa stimulace jako septum nebo střední segment 
septa RVOT. Nicméně přes dva roky výzkumu je klinický 
přínos stimulace z jiného místa než z hrotu PK stále nejis-
tý.671 To lze zčásti vysvětlit variabilitou polohy elektrody, 
která je často neúmyslně umístěna na přední volné stě-
ně, což může být spojeno s nepříznivým výsledkem.672–674 
Hlavní přednost stimulace septa spočívá pravděpodobně 
v tom, že při ní nemůže dojít k perforaci volné stěny. Ve 
studii s 2 200 pacienty s implantovanou elektrodou kar-
diostimulátoru nebo s ICD bylo apikální umístění nezávis-
le spojeno s perforací srdce (OR 3,37; p = 0,024).421 Umístě-
ní do septa proto může být upřednostňováno u pacientů 
se zvýšeným rizikem perforace, jako jsou například starší 
osoby, zvláště jedinci s indexem tělesné hmotnosti < 20 
kg/m2, u žen.671,675

Umisťování elektrody do středního segmentu sep-
ta (a tím spíše do septa RVOT jako menší cílové oblasti) 
může být obtížné. Jak se uvádí v nedávno publikovaném 
konsenzuálním dokumentu EHRA, je proto užitečné mít 
k dispozici několik skiaskopických obrázků a speciálně 
tvarované stylety.35 V této souvislosti je nutno zmínit, 
že přesnost a reprodukovatelnost skiaskopické kontroly 
umístění elektrody v PK nejsou často dokonalé.422

Pořízení několika skiaskopických obrázků se rovněž 
doporučuje při umisťování elektrod do RVA s cílem zjistit, 
zda nedopatřením nedošlo k umístění elektrody do příto-
ku koronárního sinu nebo do LK intrakardiálním zkratem 
nebo tepenným přístupem.

Koronární sinus lze použít pro stimulaci LK bez nut-
nosti zavádět elektrodu přes trojcípou chlopeň. Tohoto 
způsobu stimulace lze využít i v případě jiných problémů 
při umisťování elektrody do PK (např. v případě náhrady 
trojcípé chlopně). U vybraných pacientů byl výsledek po-
dobný jako při stimulaci PK.676,677

Preferovaným místem stimulace síně je ouško PS. Po-
užití boční stěny síně může být spojeno s rizikem zachyce-
ní bráničního nervu s rizikem stimulace n. phrenicus.678,679 
Neprokázalo se, že by alternativní místa stimulace s cílem 
předejít vzniku FS, jako jsou Bachmanův svazek a oblast 
ostia koronárního sinu, byla spojena s nějakým přínosem, 
a nejsou tedy pro běžnou praxi doporučena.680,681
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7.8 Kapsa přístroje
V posledních letech roste povědomí o kapse přístroje jako 
zdroji komplikací. Způsoby, jak zabránit infekci kapsy, se 
staly předmětem zvláštního zájmu v oblasti přístrojové 
léčby. O úloze hematomu kapsy v rozvoji infekcí se dis-
kutovalo již dříve. Je zřejmé, že kromě vhodného vedení 
antikoagulační léčby je nesmírně důležitá i správná chi-
rurgická technika s důslednou hemostázou.

Většina kardiostimulátorů se implantuje do podkož-
ní kapsy.682 U pacientů s velmi nízkým indexem tělesné 
hmotnosti (BMI), a tedy i s malým objemem podkožní 
tkáně, jako například při Twiddlerově syndromu nebo 
u tkáně odebrané z estetických důvodů, se může dát pře-
nost vytvoření submuskulární kapsy. To si nicméně může 
vyžádat hlubší sedaci kvůli zmírnění bolesti při samotné 
implantaci i budoucí výměně generátorů. Zatím nejsou 
k dispozici žádné údaje ze studií typu RCT srovnávajících 
tyto dva přístupy pro vytvoření kapes přístroje. Historic-
ké údaje získané od 1 000 pacientů s implantovanými 
ICD prokázaly statisticky významně kratší dobu výkonu 
u pacientů se subkutánně vytvořenými kapsami přístro-
je. Nebyly nalezeny žádné statisticky významné rozdíly 
ve výskytu hematomu kapes. Žádné statisticky významné 
rozdíly nebyly zaznamenány ani v kumulativních procen-
tech pacientů bez komplikací během sledování.683

Propláchnutí kapsy na konci výkonu normálním fyzio-
logickým roztokem zajistí rozředění možných konta-
minantů a odplavení detritu z rány před jejím uzavře-
ním.684,685 Přidání antibiotik k proplachovacímu roztoku 
riziko infekce přístrojů nesnižuje.684

Studie World-wide Randomized Antibiotic Envelope In-
fection Prevention Trial (WRAP-IT) hodnotila účinek vstře-
batelné obálky vylučující antibiotika na rozvoj pooperačních 
infekcí CIED. Celkem 6 983 pacientů s revizí kapsy pro CIED, 
výměnu generátoru nebo upgrade systému, případně s prv-
ní implantací BIV ICD bylo náhodně zařazováno v poměru 
1 : 1 do skupin s (ne)použitím antibiotické obálky. Incidence 
infekce CIED u pacientů s antibakteriální obálkou byla 0,7 % 
vs. 1,2 % v kontrolní skupině (HR 0,6; 95% CI 0,36–0,98; 
p = 0,04).686 V podskupině s kardiostimulátory nebyl pozo-
rován žádný účinek na incidenci infekce.686 Při porovnání 
nákladů a účinnosti lze zvážit použití antibiotické obálky 
u pacientů s kardiostimulátory s vysokým rizikem infekcí 
CIED. Mezi rizikové faktory, které je třeba zvážit v tomto 
kontextu, patří terminální stadium selhání ledvin, chronická 
obstrukční plicní nemoc, diabetes mellitus a výměna přístro-
je, jeho revize nebo výkony z důvodu upgradu.639

Doporučení pro implantaci přístrojů a perioperační péči

8 Komplikace kardiostimulace a srdeční 
resynchronizační terapie

8.1 Komplikace obecně

Kardiostimulace a SRL jsou spojeny s poměrně vysokým 
rizikem komplikací (tabulka 7), z nichž většina se vyskytu-
je v perioperační fázi,430,691 značné riziko však je přítomno 
i v průběhu dlouhodobého sledování.692 Ve studii MOST 
dosahovala incidence komplikací po implantaci dvoudu-
tinového kardiostimulátoru 4,8 % po 30 dnech, 5,5 % po 
90 dnech a 7,5 % po 3 letech.693 Údaje z „reálného světa“ 
nicméně ukazují na vyšší hodnoty.691,694 V nedávno publi-
kované studii s > 81 000 pacienty po de novo implantaci 
CIED se závažné komplikace vyskytly do 90 dnů po pro-
puštění z nemocnice u 8,2 % pacientů.695 Mortalita, jak 
nemocniční (0,5 %), tak 30denní (0,8 %), byla nízká.

Riziko komplikací se obecně zvyšuje se složitostí pří-
stroje a ke komplikacím dochází ve srovnání s de novo 
implantací častěji při upgradu přístroje nebo při revi-
zi elektrod. V dánské populační kohortové studii byly 
komplikace zaznamenány u 9,9 % pacientů při první 
implantaci přístroje a u 14,8 % při upgradu nebo revi-
zi elektrody.355 Výkony omezené na výměnu generátoru 
byly spojeny s nižším rizikem komplikací (5,9 %). V pro-
spektivním registru REPLACE byl při výměně generátoru 
popsán podobný podíl rizika komplikací (4 %), mnohem 
větší riziko bylo ale zjištěno u pacientů při zavádění jedné 
nebo více elektrod (až 15,3 %).696 Ve shodě s těmito zjiš-
těními byly závažné komplikace častější při upgradu SRL, 

Doporučení Třídaa Úroveňb

Pro snížení rizika infekce CIED se 
doporučuje provést během 1 hodiny od 
incize kůže předoperační antibiotickou 
profylaxi.642,644,687

I A

Jako antiseptické opatření je nutno zvážit 
kombinaci povidon-jod-alkohol.648,649 IIa B

Pro žilní přístup je nutno zvážit jako první 
volbu cefalickou nebo podpažní žílu.659,660 IIa B

Pro potvrzení správného umístění 
komorové elektrody je třeba zvážit 
pořízení několika skiaskopických obrázků.

IIa C

Pro implantaci elektrod do koronárního 
sinu je nutno zvážit jako první volbu 
použití kvadripolárních elektrod.666,667,688

IIa C

Před zavřením rány je nutno zvážit 
vypláchnutí kapsy přístroje normálním 
fyziologickým roztokem.684,685

IIa C

U pacientů podstupujících opakovanou 
intervenci v souvislosti s CIED lze zvážit 
použití obálky vylučující antibiotika.686,689

IIb C

Stimulaci středního segmentu komorového 
septa lze zvážit u pacientů s vysokým 
rizikem perforace (např. starší osoby, 
předchozí perforace, nízký index tělesné 
hmotnosti, ženy).421,675

IIb C

Při implantaci kardiostimulátoru pacientům 
s možnými problémy s kapsou, například 
se zvýšeným rizikem eroze kvůli nízkému 
indexu tělesné hmotnosti, Twiddlerovu 
syndromu nebo z estetických důvodů 
lze zvážit submuskulární umístění kapsy 
přístroje.

IIb C

Překonání doby do implantace aplikací 
heparinu u pacientů s antikoagulací se 
nedoporučuje.651,690

III A

Implantace trvalého kardiostimulátoru 
se nedoporučuje u pacientů s horečkou. 
Implantaci kardiostimulátoru je nutno 
odložit do doby, kdy horečka ustoupila na 
dobu alespoň 24 hodin.639,640

III B

CIED – (aktivní) implantabilní elektronický přístroj v kardiologii 
(cardiovascular implantable electronic device).
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
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což potvrdily velká americká kohortová studie s hospita-
lizovanými pacienty340 a prospektivní italská observační 
studie.697 Komplikace zvyšují i zátěž komorbiditami.698

Z výše uvedeného vyplývá význam pečlivého společné-
ho rozhodování při zvažování upgradu složitějších systé-
mů. Totéž platí i pro profylaktickou náhradu generátorů 
a elektrod pro CIED „svolaných“ na servisní prohlídku 
jako příležitost, kdy je nutno pečlivě zvážit riziko spojené 
s výkonem oproti rizikům spojeným se selháním přístroje 
nebo elektrod.699

Celkově incidence komplikací těsně souvisí s počtem 
implantačních výkonů provedených jedním operatérem 
i na celém pracovišti.430,659,694 V případě nezkušených ope-
ratérů, kteří provedli méně než 25 implantací, byly počty 
komplikací vyšší o 60 %.430 Údaje z velkého celostátního 
programu zajištění kvality kardiostimulátorů a BIV KS 
prokázaly, že roční objem implantací v nemocnici nega-
tivně koreloval s incidencí komplikací, přičemž největší 
rozdíl byl nalezen mezi nejnižším (1–50 implantací/rok) 
a druhým nejnižším kvintilem (51–90 implantací/rok).700 Se 
zvýšenou incidencí komplikací byly dále spojeny urgent-
ní výkony a výkony prováděné „mimo běžnou pracovní 
dobu“.355 Tyto údaje jasně ukazují, že výkony spojené 
s CIED musejí provádět operatéři a pracoviště s dostateč-
ným objemem provedených příslušných výkonů.

8.2 Specifi cké komplikace

8.2.1 Komplikace u elektrod
Elektrody kardiostimulátorů jsou častým zdrojem kom-
plikací, jako jsou dislokace, poškození izolace, zlomení 
elektrod a problémy se snímáním impulsů a prahových 
hodnot. V dánské kohortové studii představovaly nejčas-
tější závažnou komplikaci intervence (2,4 %) v souvislosti 
s elektrodami.355 Obzvláštní sklon ke vzniku komplikací, 
jako jsou dislokace a disekce nebo perforace koronárního 
sinu, vykazovaly elektrody s EKG obrazem stimulace LK.701 
V celostátním registru byly elektrody s LK (4,3 %) spoje-
ny s komplikacemi častěji než elektrody umístěné v PS 
(2,3 %) a v PK (2,2 %).430 Nejvýznamnějšími prediktory 
rizika byly přístroj pro SRL (OR 3,3) a elektroda s pasivní 
fi xací v RA (OR 2,2).

Metaanalýza výsledků 25 studií typu SRL nalezla mecha-
nické komplikace u 3,2 % pacientů (včetně disekce nebo 
perforace koronárního sinu, perikardiálního výpotku nebo 
tamponády, pneumotoraxu a hemotoraxu), jiné problémy 
s elektrodami u 6,2 % a infekce u 1,4 % pacientů. K úmrtí 
v periimplantačním období došlo v 0,3 % případů.370

8.2.2 Hematom
Hematom kapsy je komplikací (2,1–9,5 %), kterou lze 
obvykle řešit konzervativně. Jeho evakuace, vyžadovaná 
v 0,3–2 % případů, je spojena přibližně s 15násobným rizi-
kem infekce.640 Pacienti s hematomem kapsy navíc zůstá-
vají v nemocnici déle a jejich nemocniční mortalita je vyšší 
(2,0 % vs. 0,7 %).725 Proto je naprosto nezbytné přijímat 
příslušná opatření a případy reoperace se musejí omezit 
na pacienty se silnou bolestí, přetrvávajícím krvácením, 
roztažením linie sutury a s bezprostředně hrozící nekró-
zou kůže. V mnoha případech lze vzniku hematomu pře-
dejít důslednou hemostázou a optimálním podáváním 
antiagregancií a antikoagulancií.

8.2.3 Infekce
Infekce je jednou z nejvíce znepokojujících komplikací 
v souvislosti s CIED, která působí hodně starostí a je příči-
nou značné morbidity a mortality, přičemž současně zvy-
šuje náklady na zdravotní péči.726,727 Ve srovnání s pouhou 
implantací kardiostimulátoru je incidence infekce vyšší při 
výměně nebo upgradu přístroje697 stejně jako při prová-
dění SRL nebo při implantaci ICD.728 Olsen a spol.703 zjistili 
následující hodnoty celoživotního rizika u pacientů s kar-
diostimulátorem (1,19 %), ICD (1,91 %), BIV KS (2,18 %) 
a s BIV ICD (3,35 %). Statisticky významně vyšší riziko in-
fekce bylo nalezeno konkrétně u pacientů podstupujících 
reoperaci, s již prodělanou infekcí v souvislosti s přístro-
jem, u mužů a u mladších pacientů.

Podobné údaje byly získány ve velké kohortě pacientů 
s ICD, přičemž incidence infekce dosáhla 1,4 % u jedno-
dutinových, 1,5 % u dvoudutinových a 2,0 % u bivent-
rikulárních ICD.729 Kromě toho byly se zvýšeným rizikem 
infekce spojeny i časná reintervence (OR 2,70), předchozí 
operace chlopní (OR 1,53), reimplantace (OR 1,35), se-
lhání ledvin dialyzovaného pacienta (OR 1,34), chronické 
plicní onemocnění (OR 1,22), cerebrovaskulární onemoc-
nění (OR 1,17) a podávání warfarinu (OR 1,16).703 Infek-
ce se rovněž vyskytují častěji při dočasné stimulaci nebo 
při jiných výkonech před implantací (OR 2,5, resp. 5,8), 

Tabulka 7 – Komplikace spojené s implantací kardiostimulátoru 
a srdeční resynchronizační terapií

Incidence komplikací po léčbě s použitím CIED %

Reintervence v souvislosti s elektrodou355,640,691,693,696,701,702 
(včetně její dislokace, chybného umístění, syndromu 
zhmoždění podklíčkové žíly atd.)

1,0–5,9

Infekce postihující CIED po < 12 měsících355,640,642,646,686,696,703 0,7–1,7

   Povrchové infekce355 1,2

   Infekce kapsy355 0,4

   Systémové infekce355 0,5

Infekce postihující CIED po > 12 měsících703–710 1,1–4,6

   Infekce kapsy703 1,3

   Systémové infekce703,706 0,5–1,2

Pneumotorax355,659,691,693,701,702,708 0,5–2,2

Hemotorax696 0,1

Poranění pažní pleteně696 < 0,1

Perforace srdce355,664,691,693,696 0,3–0,7

Perforace/disekce koronárního sinu711,289 0,7–2,1

Revize pro bolest / pocit nepohodlí355,691 0,1–0,4

Stimulace bránice vyžadující reintervenci712,713,666,714 0,5–5

Hematom355,640,651,653,655,691,701,715,716 2,1–5,3

Trikuspidální regurgitace717–719 5–15

Pacemakerový syndrom147,702,720 1–20

Problém s generátorem/elektrodou355,640,691 0,1–1,5

Hluboká žilní trombóza (akutní nebo chronická)355,721,722 0,1–2,6

Jakákoli komplikace355,640,691,693,696,708,723,724 5–15

Mortalita (< 30 dní)355,695 0,8–1,4

CIED – (aktivní) implantabilní elektronický přístroj v kardiologii 
(cardiovascular implantable electronic device).
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časných reintervencích (OR 15) a při absenci antibiotické 
profylaxe (OR 2,5).640,730

Další podrobnější informace k prevenci, diagnostice 
a léčbě infekcí v souvislosti s použitím CIED lze nalézt 
v nedávno publikovaném konsenzuálním dokumentu od-
borné společnosti EHRA.643

8.2.4 Interference s funkcí trojcípé chlopně
Elektrody CIED mohou během operace překážet normál-
ní funkci trojcípé chlopně poškozením jejích cípů nebo 
subvalvulárního aparátu, případně chronicky po operaci 
nebo po vyjmutí elektrod. Toto poškození bylo dáváno 
do souvislosti se zhoršením hemodynamiky a nepřízni-
vým klinickým výsledkem.731 Ve skutečnosti je středně 
těžká až těžká trikuspidální regurgitace obecně spoje-
na s nadměrnou mortalitou732,733 a její incidence je u pa-
cientů s CIED statisticky významně vyšší.734 Prevalence sta-
tisticky významné trikuspidální regurgitace (defi nované 
jako regurgitace 2. a vyššího stupně) po implantaci CIED 
se pohybuje v rozmezí od 10 % do 39 %. Většina studií 
připisuje významnější poškození chlopně elektrodám ICD 
a většímu počtu elektrod v PK.46,47,50,446,643,686,698,710,729,731–733 
Problém negativního působení elektrod na biologické 
náhradní trojcípé chlopně nebo po anuloplastice, pří-
padně jejich náhradě je předmětem diskuse. Dále nee-
xistují žádné jednoznačné důkazy podporující předsta-
vu, že by dyssynchronie vyvolaná stimulací PK významně 
přispívala ke vzniku trikuspidální regurgitace. Nedávno 
publikovaná studie, v níž bylo randomizováno 63 pa-
cientů do skupin s umístěním stimulačních elektrod do 
hrotu PK, RVS nebo se stimulací LK přes koronární sinus, 
neprokázala, že by při tom docházelo ke vzniku trikus-
pidální regurgitace.735 Diagnostika trikuspidální regurgi-
tace v souvislosti s elektrodami CIED na základě klinic-
kých, hemodynamických a zvláště echokardiografi ckých 
(2D, 3D a dopplerovské) vyšetření je často obtížná.736 
I když jasné vodítko pro vysvětlení vzniku trikuspidál-
ní regurgitace v souvislosti s přítomností elektrod CIED 
zatím chybí, je třeba zůstat podezřívavý a nezamítat 
striktně možnost, že zhoršování HF může být důsledkem 
mechanického působení na mobilitu a koaptaci lístku 
trojcípé chlopně.731 Mezi obecné možnosti léčby patří 
farmakoterapie s cílem zmírnit městnání, následně vy-
jmout elektrodu a opatrně ji vyměnit nebo použít alter-
nativní strategie stimulace, například stimulaci LK přes 
koronární sinus, případně použít epikardiální elektrody. 
Vyjmutí transvenózní zavedené elektrody je už samo 
o sobě spojeno s rizikem poškození trojcípé chlopně, 
a tedy zhoršení její regurgitace. I když bezdrátová sti-
mulace odstraňuje nutnost transvalvulárních elektrod, 
může stále ještě negativně ovlivňovat funkci trojcípé 
chlopně, potenciálně v důsledku mechanické interferen-
ce a abnormální elektrické a mechanické aktivace ko-
mor.737 Indikace k valvuloplastice nebo nahrazení chlop-
ně pro její nedomykavost způsobenou implantací CIED 
se řídí současnými doporučeními podle přítomnosti sym-
ptomů, závažnosti trikuspidální regurgitace a funkce PK. 
Při zvažování operace na trojcípé chlopni se musí umís-
tění elektrody v PK řídit doporučeními nastíněnými v ka-
pitole 6.2.3.738 V nedávné době na sebe upoutaly velkou 
pozornost metody perkutánní plastiky trojcípé chlopně, 
ale množství důkazů hovořících ve prospěch takových in-

tervencí při nedomykavosti trojcípé chlopně způsobené 
elektrodou je zatím omezené.739

8.2.5 Jiné
Zvýšené riziko komplikací bylo zaznamenáno u žen (hlav-
ně pneumotorax a perforace srdeční stěny) a u jedinců 
s nízkým indexem tělesné hmotnosti.355,740 U pacientů ve 
věku nad 80 let bylo rovněž pozorováno nižší riziko rein-
tervencí v souvislosti s elektrodami ve srovnání s pacienty 
ve věku 60–79 let (1,0 % vs. 3,1 %).355 Suboptimální atrio-
ventrikulární synchronie může vést i k rozvoji pacemake-
rového syndromu, který je charakterizován jako „akcele-
race kanonády“ způsobená současnými kontrakcemi síní 
a komor se symptomy únavy, motání hlavy a hypotenze 
(kap. 3.5). Dlouhodobá stimulace PK vyvolává typ dys-
synchronní komorové aktivace, který může podporovat 
zhoršování dysfunkce LK a klinické HF. Strategie prevence 
a potlačení nežádoucího účinku stimulace PK byly popsá-
ny výše (kap. 4).

9 Péče o pacienty obecně

Je třeba přijmout koncepci integrované péče o pacienty 
s kardiostimulátory a se SRL, kterou bude nabízet inter-
disciplinární tým ve spolupráci s pacientem a jeho rodi-
nou s cílem poskytovat komplexní léčbu v celém spektru 
zdravotní péče (viz kap. 10). Koncepce integrované péče 
cílí na pacienty s kardiostimulátory a se SRL ve snaze 
zajistit komplexní léčbu a spoluúčast pacienta při roz-
hodování. Koncepce vychází z modelu chronické péče, 
který vypracovali Wagner a spol.,741 a dokáže zlepšit kli-
nické výsledky i stav samotného pacienta při potlačování 
vzniku arytmií (viz kap. 10).742–744 Do multidisciplinární-
ho týmu se přibírají odborníci příslušných oborů podle 
potřeb pacienta a dostupnosti místního zdravotnického 
systému (obr. 13).

9.1 Vyšetření magnetickou rezonancí 
u pacientů s implantovanými přístroji

Častým požadavkem u pacientů s implantovaným kardio-
stimulátorem je vyšetření magnetickou rezonancí. Meto-
da může mít nežádoucí účinky, jako například nevhod-
nou funkci přístroje kvůli problémům s resetováním nebo 
snímáním, interakce s jazýčkovým magnetickým spína-
čem, vyvolání proudů vedoucích ke kontrakci myokardu, 
zahřívání hrotu elektrody při změnách ve snímání nebo 
změnách stimulačního prahu, případně perforaci tkáně 
elektrodou. 

V současnosti většina výrobců navrhuje MR-kondicio-
nální přístroje. MR-kondicionalitu určuje celý CIED (tzn. 
kombinace generátoru a elektrod, které musejí být od 
stejného výrobce), a ne jeho jednotlivé komponenty. In-
tenzita pole při pořizování MR musí být omezena na hod-
notu 1,5 T a celotělová specifi cká míra absorpce (specifi c 
absorption rate, SAR) < 2 W/kg (SAR hlavy < 3,2 W/kg), 
některé modely však umožňují dosáhnout hodnot 3 T, 
až 4 W/kg celotělové SAR. Výrobce může stanovit období 
výjimky (obvykle šest týdnů) po implantaci, ale – pokud 
je to z klinického hlediska žádoucí – je nejspíše rozumné 
pořídit MR scan dříve.
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Existuje množství důkazů, že při splnění řady opatření 
lze bezpečně provést vyšetření metodou MR u pacientů 
s kardiostimulátory nesplňujícími MR-kondicionalitu.745–747 
V roce 2017 vydala odborná společnost Heart Rhythm So-
ciety prohlášení o konsenzu expertů o použití MR u pa-
cientů s CIED; tento dokument byl vypracován a schválen 
řadou odborných společností včetně EHRA a několika ra-
diologických společností.746

Pokud jsou elektrody připojeny ke generátoru, ten ab-
sorbuje část energie a šíří teplo ze svého velkého povrchu. 
Jak prokázala jedna in vitro studie, mají transvenózní za-
vedené elektrody zanechané v těle tendenci k zahřívání 
hrotu o ~10 °C.748 Sotva však lze extrapolovat výsledky 
z experimentálních modelů do in vivo podmínek. Ve čty-
řech studiích s celkem 125 pacienty, u nichž byly pone-
chány transvenózní elektrody, nebyly popsány žádné ne-

Obr. 13 – Integrovaná péče o pacienty s kardiostimulátorem a SRL. SRL – srdeční resynchronizační léčba.

Integrovaná péče o pacienty s kardiostimulátorem a SRL

Důraz na komplexní péči o pacienta a na společné rozhodování

Zajistěte výběr optimálního 
přístroje a jeho implantaci

Zajistěte fyziologickou stimulaci 
a zmírnění symptomů

Léčba základního srdečního 
onemocnění

Jasná komunikace mezi 
primární a sekundární péčí

Edukace pacienta/sebepéče 
pacienta

Edukace zdravotnického 
personálu

Psychosociální 
péče a podpora

Přístup multidisciplinárního 
týmu

Strategie podpory adherence 
k doporučením lékaře

Úprava životosprávy

Vyšetření před implantací a dodržování zásad 
implantace s nízkým rizikem

Strukturované sledování s naprogramováním přístroje přes-
ně podle potřeb pacienta (monitorování na dálku i v ordinaci)

Včetně prevence cévních mozkových příhod při fi brilaci síní 
a optimalizace léčby srdečního selhání

Včetně certifi kátu optimální kvality v příslušných 
specializacích

Zanechání kouření, intervence v oblasti konzumace alkoholu, 
stravování a fyzické aktivity/cvičení

Edukace pacientů z hlediska toho, co mají očekávat od přístroje 
a farmakoterapie při použití dostupných technických prostředků

Včetně různých oborů podle potřeby: elektrofyziologové, 
kardiologové, zdravotní sestry, odborní lékaři/specialisté, 

psycholog, dietetik a lékárník

Včetně osobních cílů a/nebo plánu postupu

Včetně aktuálních rozhovorů na téma konce života

Psychologické vyšetření a/nebo léčba

007_086_Doporuceni_Taborsky.indd   55007_086_Doporuceni_Taborsky.indd   55 20/04/2022   14:42:1220/04/2022   14:42:12



56 Doporučené postupy ESC pro kardiostimulaci a SRL 2021

žádoucí příhody.749–752 Největší studie popsala výsledky 80 
pacientů,750 u nichž bylo pořízeno 97 scanů (včetně hrudní 
oblasti) při omezení na SAR < 1,5 W/kg. U poloviny sku-
piny se stanovovaly hodnoty troponinu před vyšetřením 
a po něm, bez statisticky významných změn. Proto lze 
u vybraných pacientů zvažovat pořízení MR scanů při in-
tenzitě 1,5 T (s omezením na SAR < 1,5 W/kg), přičemž je 
nutno brát v úvahu poměr rizik a přínosů, zvláště pokud 
scany zabírají oblasti mimo hrudník a pacienti nejsou zá-
vislí na kardiostimulátoru.

Připojení epikardiálních elektrod ke generátoru zvy-
šuje při in vitro testování teplotu přibližně o 10 °C a až 
o 77 °C při zanechaných epikardiálních elektrodách.748 
Byly publikovány údaje 23 pacientů s epikardiálními elek-
trodami750–753 včetně 14 pacientů s ponechanými elektro-
dami750–752 bez jakéhokoli nežádoucího účinku MR scanů. 
Vzhledem k nedostatku údajů o bezpečnosti pacientů 
s epikardiálními elektrodami, adaptéry/prodlužovacími 
kablíky elektrod nebo s poškozenými elektrodami nelze 
v současnosti vydávat žádná doporučení ohledně vyšetře-
ní MR u těchto pacientů.

Vyšetření je třeba provádět individuálně při vyvážení před-
ností MR a potenciálních rizik i dostupnosti alternativních 
zobrazovacích metod a využití společného rozhodování.

Obecně platí, že vyšetření MR je nutno vždy provádět 
při důsledném dodržování organizačních opatření na pra-
covišti a příslušných podmínek používání techniky (včetně 
programování).745,747,754–756 Vývojový diagram shrnující péči 
o pacienty s kardiostimulátorem s indikací k vyšetření MR 
je na obrázku 14. Existují důkazy naznačující, že MR scan 
při intenzitě 1,5 T lze pořizovat u pacientů s dočasnými 
epikardiálními elektrodami757 i s transvenózními elektro-
dami s aktivní fi xací připojenými k externím kardiostimu-
látorům používaným pro dočasnou stimulaci.752

Doporučení pro vyšetření magnetickou rezonancí 
u pacientů s kardiostimulátorem

Obr. 14 – Vývojový diagram pro vyšetření magnetickou rezonancí u pacientů s kardiostimulátorem. MR – magnetická rezonance; SAR – spe-
cifi cká míra absorpce (specifi c absorption rate).
a Zvažte, pouze pokud není k dispozici žádná alternativní zobrazovací metoda a výsledek testu je naprosto zásadní při podání život zachra-
ňující medikace pacientovi.

Vyšetření magnetickou rezonancí u pacientů s kardiostimulátory

Systém s MR-kondicionalitouA

A A

A

A

N

N

N

N
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Po období výjimky 
po implantaci

Vyšetření MR 

při dodržení 

podmínek použití 

a standardizovaných 

organizačních opatření 

(třída I)

Vyšetření MR

(třída IIa)

Vyšetření MR při 

dodržení příslušných 

standardizovaných 

organizačních opatření 

(třída IIa)
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zobrazovací 

metoda

Vyšetření MR, pouze 

pokud přínos převáží 
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Dostupný alternativní 
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elektrod

Přítomnost epikardiálních elektrod 
nebo připojené zlomené elektrody 

nebo adaptéry / prodlužovací 
kablíky pro elektrody

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů s kardiostimulátorem s MR-
-kondicionalitouc lze vyšetření MR provádět 
bezpečně podle pokynů výrobce.745,754–756

I A
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9.2 Radioterapie u pacientů 
s kardiostimulátorem

Na radioterapii jsou odesílány větší počty pacientů 
s CIED,758 s udávaným ročním počtem 4,33 léčebných seze-
ní na 100 000 osobo-roků. Radioterapie používá vysoko-
energetické ionizující záření zahrnující rentgenové paprs-
ky, paprsky gama a nabité částice, které mohou  vyvolávat 
chyby v softwaru i hardwaru CIED, zvláště pokud energie 
paprsku fotonů překročí hodnotu 6–10 MV a přístroj je 
vystaven vysoké dávce radiace (> 2–10 Gy).759,760 K závaž-
ným chybám dochází vzácně a jsou většinou důsledkem 
přímého ozáření přístroje. Při tom může dojít k nezvrat-

nému poškození hardwaru vyžadujícímu výměnu přístro-
je. Častější jsou malé chyby spojené s produkcí sekundár-
ních neutronů zářením.761 Mezi tyto chyby typicky patří 
resetování přístroje bez strukturálního poškození, které 
lze vyřešit bez výměny.758,760

Elektromagnetická interference během radiotera-
pie může vyvolávat nadměrné snímání, i když k tomu 
v klinické praxi dochází velmi zřídka.761 Změnit umístění 
přístroje se doporučuje velice vzácně, a to pouze pokud 
jeho současné umístění je na překážku odpovídající léč-
bě nádoru nebo ve vysoce selektovaných případech s vy-
sokým rizikem.758,762

Podle publikovaných doporučení pro pacienty 
s CIED746,760,763 je riziko chybné funkce (nebo nežádoucích 
příhod) vyšší v následujících situacích pro pacienty s kar-
diostimulátorem:
•  se zářením při energii fotonů > 6–10 MV: riziko chybné 

funkce (obvykle malé chyby) je výsledkem vzniku sekun-
dárních neutronů, není spojeno s cílovou zónou a nelze 
ji odstínit,

•  s kumulativní dávkou dosahující přístroj > 2 Gy (středně 
vysoké riziko) nebo > 10 Gy (vysoké riziko): dávku do-
sahující kardiostimulátor lze odhadnout a měřit během 
léčby, koreluje s cílovou zónou a lze ji odstínit,

•  pokud je pacient závislý na kardiostimulátoru.
Odpovídající postup při rozhodování ukazuje obrázek 15.

Zkušenosti s protonovou terapií u pacientů s CIED jsou 
omezené. Ve srovnání s ozařováním fotony produkuje 
tato ozařovací metoda více sekundárních neutronů, což 
může ovlivnit riziko chybování přístroje nebo jeho selhá-

U pacientů s kardiostimulátorem bez 
MR-kondicionality je nutno zvážit vyšetření 
MR, pokud není dostupné žádné jiné 
alternativní zobrazovací vyšetření a pokud 
nejsou v těle žádné epikardiální elektrody, 
zanechané nebo poškozené elektrody 
ani adaptéry / prodlužovací kablíky 
k elektrodám.745,747

IIa B

Vyšetření MR lze zvážit u pacientů 
s kardiostimulátorem a se zanechanými 
transvenózními elektrodami, pokud není 
dostupná žádná alternativní zobrazovací 
metoda.749–752

IIb C

MR – magnetická rezonance.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
c Kombinace generátoru s MR-kondicionalitou a elektrod(y) od 
stejného výrobce.

Obr. 15 – Práce s kardiostimulátorem během radioterapie.
a Přemístění přístroje, kontinuální monitorování EKG, přeprogramování nebo přiložení magnetu se indikuje velmi zřídka.

Práce s kardiostimulátorem u pacientů podstupujících radioterapii

Komplexní kontrola kardiostimulátoru před radioterapií

Léčba s produkcí neutronů 
(> 10 MV)

Plánování léčby s konkrétním přístrojem:a

• Vyvarujte se přímého ozáření
• Omezte kumulativní dávku
•  Snižte energii paprsku, aby se omezilo na minimum přímé ozáření neutrony

Každotýdenní komplexní 
kontrola kardiostimulátoru

Komplexní kontrola kardio-
stimulátoru po skončení 

radioterapie

A N
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ní.764 V současnosti nejsou k dispozici žádná konkrétní do-
poručení k protonové léčbě u pacientů s CIED.

9.3 Dočasná stimulace

Dočasná stimulace může zajistit elektronickou kardiosti-
mulaci u pacientů s akutní život ohrožující bradykardií 
nebo ji zahájit profylakticky, pokud se předpokládá potře-
ba stimulace (např. po kardiochirurgickém výkonu).765,766 
Mezi možnosti urgentní dočasné stimulace patří transve-
nózní, epikardiální a transkutánní přístup. Transvenózní 
přístup často vyžaduje skiaskopickou kontrolu, i když lze 
elektrodu umístit i pod echokardiografi ckou kontrolou.767 
Plovoucí balonkové katétry se snadněji zavádějí, jsou sta-
bilnější a bezpečnější než polotuhé katétry.768,769 U pa-
cientů s dočasnou kardiostimulací transvenózně zavede-
nou elektrodou existuje vysoké riziko komplikací v souvis-
losti s výkonem (např. perforace srdce, krvácení, chybná 
funkce, arytmie a náhodná dislokace elektrody) a kom-
plikací v souvislosti s imobilizací (např. infekce, delirium 
a trombotické příhody).765,766,770–776 Předchozí dočasná sti-
mulace je navíc spojena se zvýšeným rizikem infekce kar-
diostimulátoru.640,642 Perkutánně zavedená transvenózní 
elektroda s aktivní fi xací připojená na vnější přístroj je 
pro pacienty vyžadující dlouhodobější dočasnou stimu-
laci bezpečnější a pohodlnější.777–780 Nejsou k dispozici 
spolehlivé údaje, které by podporovaly použití přístupu 
buď jugulární, nebo podpažní/podklíčkovou žílou; nic-
méně intratorakální punkce podklíčkové žíly je nutno se 
v zájmu snížení rizika pneumotoraxu vyvarovat. Přístup 
přes jugulární žílu má mít přednost, pokud se plánuje im-
plantace trvalého přístroje na stejné straně. Ve vybraných 
případech, kdy je nutná rychlá a účinná stimulace, lze po-
užít femorální přístup. Vzhledem k nestabilitě elektrod 
s pasivní fi xací zavedených cestou stehenní žíly a imobili-
zaci pacienta je nutno tento postup použít na co nejkratší 
dobu, dokud nevymizí bradykardie nebo dokud se nena-
jde trvalé řešení. Epikardiální přístup se používá většinou 
po kardiochirurgickém výkonu. Extrakce epikardiálních 
elektrod je spojena s komplikacemi, jako jsou krvácení 
a tamponáda.781–783 Transkutánní dočasná stimulace před-
stavuje rychlou a účinnou neinvazivní metodu, není však 
tak stabilní jako transvenózní přístup a je omezena potře-
bou kontinuální sedace.784 Tuto metodu je nutno použít 
pouze v urgentních případech nebo pokud neexistuje jiná 
možnost.785 Před zahájením dočasné stimulace je nutno 
zvážit podání chronotropní medikace, přičemž je třeba 
vzít v úvahu nežádoucí účinky, kontraindikace a interak-
ce s jinými léčivy.

Pracovní skupina dospěla k závěru, že transvenózní 
stimulace je nutno se co nejvíce vyvarovat; pokud je po-
třebná, pak elektroda musí zůstat in situ po co nejkratší 
dobu. Použití dočasné stimulace je nutno omezit na ur-
gentní případy ošetření pacienta s těžkou bradykardií 
vyvolávající synkopy a/nebo s nestabilní hemodynamikou 
a na případy, kdy se vznik bradyarytmie očekává. Dočas-
ná transvenózní stimulace se doporučuje v případech, kdy 
jsou indikace k stimulaci reverzibilní, například při užívání 
antiarytmik, při ischemii myokardu, myokarditidě, poru-
chách iontové rovnováhy, expozici toxickým látkám, po 
kardiochirurgickém výkonu nebo v překlenovacím obdo-
bí do implantace trvalého kardiostimulátoru, pokud ten-

to výkon není bezprostředně proveditelný nebo možný 
kvůli aktivní infekci. Je rovněž nutno poznamenat, že po-
kud pacient splňuje kritéria pro implantaci trvalého kar-
diostimulátoru, je nutno tento výkon provést urychleně.

Doporučení pro dočasnou kardiostimulaci

Doporučení Třídaa Úroveňb

Dočasná transvenózní stimulace se 
doporučuje v případech bradyarytmií 
vyvolávajících hemodynamickou nestabilitu 
a nereagujících na intravenózní aplikaci 
chronotropních léků.765,766

I C

Transkutánní stimulaci je nutno zvážit 
v případech bradyarytmií vyvolávajících 
hemodynamickou nestabilitu, kdy není 
dočasná transvenózní stimulace možná 
nebo proveditelná.784–786

IIa C

Dočasnou transvenózní stimulaci je 
nutno zvážit v případě, kdy je indikována 
okamžitá stimulace a předpokládá se, že 
indikace ke stimulaci jsou reverzibilní, jako 
je tomu například při ischemii myokardu, 
myokarditidě, poruchách iontové 
rovnováhy, expozici toxickým látkám nebo 
po kardiochirurgickém výkonu.772–774

IIa C

Dočasnou transvenózní stimulaci je 
třeba zvážit v překlenovacím období do 
implantace trvalého kardiostimulátoru, 
kdy tento výkon není bezprostředně 
proveditelný nebo možný kvůli aktivní 
infekci.772–774

IIa C

Pro dlouhodobou transvenózní stimulaci 
je nutno zvážit použití elektrody s aktivní 
fi xací zavedené přes kůži a připojené na 
externí kardiostimulátor.642,777,778,780

IIa C

a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

9.4 Perioperační péče o pacienty s aktivním 
implantabilním elektronickým přístrojem 
v kardiologii

Několik odborných společností vydalo dokumenty s rada-
mi ohledně pomoci v péči o pacienty s CIED v perioperač-
ním období.787–790

•  Elektromagnetická interference (EMI) může způsobovat 
nadměrné snímání (pravděpodobnější při použití uni-
polárních elektrod), aktivaci senzorů s proměnnou frek-
vencí, resetování přístroje nebo jiné druhy poškození. 
Nejčastějším zdrojem EMI je elektrokauterizace, i když 
k ní dochází vzácně během bipolární elektrokauterizace 
> 5 cm od CIED a monopolární elektrokauterizace v ob-
lasti pod pupkem.791 Ke snížení rizika EMI se monopo-
lární elektrokauterizace musí provádět v krátkých (< 5 
s) pulsech, s kožními okrsky daleko od místa implantace 
přístroje. Mezi další zdroje EMI patří výkony s použitím 
radiofrekvenčních metod, stimulátory nervů a jiné elek-
tronické přístroje.

•  Perioperační strategii je nutno přizpůsobit „na míru“ 
jednotlivým potřebám a životním hodnotám pacienta, 
danému výkonu a přístroji.787–790 Většina výkonů nebude 
žádnou intervenci vyžadovat.792 U pacientů závislých na 
kardiostimulátoru je nutno během aplikace diatermic-
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kých pulsů přiložit magnet, nebo pokud bude nejspíše 
docházet k EMI, případně nebude-li možno zaručit sta-
bilitu magnetu, bude nutno přístroj přeprogramovat 
na asynchronní režim (VOO/DOO). Odpověď na přilo-
žení magnetu se může mezi různými výrobci lišit. CIED 
s funkcí proměnné frekvence používající aktivní senzor 
mohou rovněž potřebovat přiložení magnetu nebo vy-
řazení této funkce, aby se předešlo nevhodně rychlé sti-
mulaci. Při podezření na chybnou funkci nebo pokud 
byl přístroj vystaven silné EMI, se doporučuje pooperač-
ní vyzkoušení CIED.

9.5 Aktivní implantabilní elektronické přístroje 
v kardiologii a sport

Jako prevence kardiovaskulárních onemocnění se dů-
razně doporučuje pravidelné cvičení.793–796 Omezení se 
na pacienty s kardiostimulátorem, pokud je to vhodné, 
je motivováno základním kardiovaskulárním onemocně-
ním. Proto je třeba zabývat se otázkami cvičení a provo-
zováním sportu u všech pacientů s kardiostimulátory jako 
součástí společného rozhodování. Komplexní doporučení 
pro tělesnou aktivitu pacientů s kardiovaskulárními one-
mocněními byla publikována.793,797

Existuje shoda v tom, že je třeba se vyvarovat provo-
zování kontaktních sportů (např. ragby nebo bojových 
sportů), aby nedošlo k poškození součástí přístroje nebo 
vzniku hematomu v místě implantace. Pro účast ve spor-
tech, jako je například fotbal, basketbal nebo baseball, se 
doporučuje používat speciální ochranné prvky, aby se sní-
žilo riziko poškození přístroje. Při volbě místa implantace 
a submuskulárního umístění je nutno kvůli snížení rizika 
nárazu zvážit sportovní zájmy a dominanci pravé nebo 
levé paže. Přednost se dává laterálnímu cévnímu přístu-
pu, aby se při cvicích s pažemi nad úrovní ramene přede-
šlo pohmoždění podklíčkové žíly. Doporučuje se zdržet se 
fyzicky náročného/intenzivního cvičení a cvičení paží na 
stejné straně, jako byl implantován přístroj, po dobu 4–6 
týdnů po výkonu.

Je třeba mít na paměti, že doporučení ohledně spor-
tovních aktivit u pacientů s ICD se liší od doporučení pro 
pacienty s kardiostimulátorem.798,799

9.6 Když už stimulace není dále indikována

Existují různé možnosti péče o pacienty s implantovanými 
kardiostimulátorovými systémy, u nichž už není stimulace 
indikována:
•  Ponechat generátor kardiostimulátoru a elektrody kar-

diostimulátoru na místě (in situ).
•  Explantovat generátor kardiostimulátoru a ponechat 

elektrody na místě.
• Explantovat generátor kardiostimulátoru i elektrody.

Proveditelnost první možnosti závisí na chování im-
plantovaného generátoru na konci jeho životnosti, což 
závisí na výrobci, protože může fungovat chybně a ve 
vzácných případech i vyvolávat komplikace.799 První mož-
nosti se dává přednost u vybraných křehkých a starších 
pacientů.

Možnost číslo 2 je spojena s malým rizikem při výkonu, 
může však být spojena s nevýhodami ponechání elektro-

dy včetně případné nutnosti provést v budoucnu vyšetře-
ní MR. Zvláště u mladších pacientů je třeba vzít v úvahu 
možnost nutnosti vyjmutí elektrody ponechané v těle 
kvůli infekci a přidružené zvýšené riziko výkonu kvůli 
delší době implantace. Několik studií prokázalo zvýšenou 
náročnost, nižší úspěšnost výkonu a vyšší incidenci kom-
plikací při vyjímání elektrod ponechaných v těle.801–804

Třetí možnost znamená nejvyšší počáteční procedu-
rální riziko, odstraňuje ale všechny možnosti komplikací 
spojených s přístrojem. Pokud se provádí na specializo-
vaných pracovištích s velkým objemem těchto výkonů 
a s použitím současného vybavení pro extrakci elektrod, 
lze tyto výkony provádět s vysokou a úplnou úspěšností 
a nízkou incidencí komplikací.803 Tento postup může být 
vhodný pro kombinaci mladý pacient, nízké riziko extrak-
ce a zkušený operatér provádějící daný výkon.

Jako součást komplexního přístupu k pacientovi musí 
rozhodnutí ve výše popsaných situacích vycházet z indi-
viduálního posouzení rizik a přínosu v rámci společného 
rozhodování s pacientem, případně s osobami, které o něj 
pečují. To vyžaduje poskytnutí dostatečného množství 
informací k dosažení informovaného rozhodnutí. Mezi 
důležité faktory, které je nutno vzít v úvahu, patří věk 
pacienta, jeho zdravotní stav, komorbidity, kardiostimu-
látorový systém, doba od implantace elektrody/elektrod 
a předpokládaná doba dožití pacienta.

Doporučení pro dobu, kdy již stimulace není indikována

Doporučení Třídaa Úroveňb

Pokud již není stimulace dále indikována, 
je třeba, aby rozhodnutí o strategii péče 
vycházelo z posouzení individuálního 
rizika a přínosu rozhodnutí přijatého spolu 
s pacientem.

I C

a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

9.7 Následná pravidelná kontrola přístroje

Zde jsou popsány obecné principy následných kontrol, 
protože detailní doporučení přesahují rámec tohoto do-
kumentu. Pacienta a přístroj je nutno považovat za jeden 
subjekt, přičemž programování je nutno upravovat na 
míru potřebám pacienta. Cíli jsou (i) zajistit bezpečnost 
pacienta; (ii) provádět fyziologickou stimulaci; (iii) zlep-
šit kvalitu života pacienta; (iv) zlepšit klinickou péči o pa-
cienta; (v) maximálně prodloužit životnost přístroje. Ne-
smí se přitom přehlížet požadavek sledování základního 
onemocnění srdce. Kromě technické kontroly a optimál-
ního naprogramování je k dosažení výše uvedených cílů 
nezbytné i řádné poučení pacienta a jeho rodiny. Četnost 
kontrol závisí na druhu přístroje (SRL a SPS jsou spojeny 
s více klinickými nebo technickými otázkami a vyžadují 
důkladnější dohled) i na tom, zda přístroj umožňuje ovlá-
dání a komunikaci na dálku (tabulka 8).

• Ovládání přístroje na dálku zahrnuje sledování na 
dálku s úplnou zkouškou přístroje ve stanovených inter-
valech (jako náhradu návštěv lékaře v ordinaci), monito-
rování na dálku s neplánovaným přenosem varování při 
předem defi novaných příhodách a situacích (předdefi no-
vaných alertech) a pacientem aktivované sledování s ne-
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plánovanými zkouškami situací, kdy pacient prožije sku-
tečnou nebo domnělou klinickou příhodu. Většina studií 
se zaměřila na pacienty s ICD a BIV ICD a prokázaly statis-
ticky významné zkrácení zpoždění mezi zjištěním příhody 
a klinickým rozhodnutím, a tedy i méně nevhodných vý-
bojů.805 Dvě randomizované studie non-inferiority s jed-
nodutinovými806 nebo DDD806,807 kardiostimulátory (žádné 
BIV KS) zjistily, že návštěvy u lékaře mohou být bezpečně 
plánovány s odstupem 18–24 měsíců, pokud jsou pacienti 
v režimu monitorování na dálku přístroji vybavenými al-
goritmy s automatickým sledováním prahových hodnot. 
Delší odstup mezi plánovanými návštěvami lékaře v ordi-
naci je obzvláště pohodlný pro starší osoby s omezenou 
pohyblivostí, ale i pro mladé lidi a osoby středního věku 
pracující na plný úvazek, s rodinnými závazky atd. i v kon-
krétních situacích (např. aby se vyhnuli zbytečným kon-
taktům během pandemie).

•   Přístroj s ovládáním na dálku musí být vhodně nastaven 
tak, aby umožňoval monitorování na dálku i včasnou 
reakci na varovné signály a upozornění na patologické 
hodnoty sledovaného parametru. Při nácviku reakce na 
varovné signály a upozornění mohou účinně pomáhat 
třetí strany ve funkci poskytovatelů péče.808 Důležité je 
respektovat dodržování Obecného nařízení o ochraně 
osobních údajů (General Data Protection Regulation), 
jak je uvedeno v nedávno vydaném dokumentu sekce 
pro regulační záležitosti ESC/EHRA.809

Doporučení pro sledování a kontrolu kardiostimulátoru 
a kombinace srdeční resynchronizační terapie 
a kardiostimulátor

10 Komplexní péče o pacienta a společné 
rozhodování o kardiostimulaci a srdeční 
resynchronizační terapii

Poskytování komplexní péče o pacienta je holistický pro-
ces, který zdůrazňuje partnerství v otázkách zdraví mezi 
pacientem a lékařem v klinické praxi, přičemž se berou 
v úvahu potřeby, představy, očekávání, preference v ob-
lasti zdraví, cíle i životní hodnoty pacienta.812–814 V kom-
plexní péči o pacienta se důraz klade na společné rozho-
dování, kdy lékař bere na vědomí a je si vědom toho, že 
pacienti obecně dávají přednost aktivní účasti v rozhodo-
vání o svém zdraví.815,816 Ukázalo se, že tento přístup zlep-
šuje výsledky léčby i zkušenosti se zdravotnictvím.815,817 Lé-
kaři v klinické praxi mají přímo za povinnost pojmenovat 
a vysvětlit zdravotní problém a uvést nejlepší dostupné 
důkazy ohledně všech aktuálně dostupných možností 
(včetně žádné léčby) při současném respektování život-
ních hodnot a preferencí pacienta (obr. 16).818–821

Pomůcky pro rozhodování, jako jsou například písem-
né informace a/nebo použití interaktivních webových 
stránek či webových aplikací, mohou doplnit rady lékaře, 
a usnadnit tak společné rozhodování.823 Při používání po-
můcek pro rozhodování se pacient cítí zasvěcenější, zís-
kává přesnější povědomí o rizicích a rozhodování se zú-
častňuje aktivněji.824 U pacientů se špatným vyjadřováním 
nebo s malou gramotností i u jedinců s poruchou kogni-
tivních funkcí se doporučuje použití komunikačních stra-
tegií včetně služeb kvalifi kovaného tlumočníka, protože 
to pomáhá pacientovi učinit vyvážené rozhodnutí.825–827 
Důležitou součástí podpory učebního procesu u pacienta 
je výběr vhodného edukačního materiálu.828–831 Podle po-
třeb a preferencí pacienta je nutno provádět edukaci pa-
cienta před implantací, při jeho propouštění z nemocnice 
a během dalšího sledování formou komplexní péče o něj 
(tabulka 9). Před propuštěním každého pacienta je tře-
ba mu věnovat brožurku poskytnutou výrobcem přístroje 
a kartičku s identifi kačními údaji o přístroji.

Tato pracovní skupina zdůrazňuje význam komplex-
ní péče o pacienta a společného rozhodování pacienta 

Tabulka 8 – Četnost rutinních kontrol a zkoušek kardiostimulátoru 
a přístrojů pro srdeční resynchronizační terapii buď osobně, nebo 
v kombinaci s kontrolou a zkouškou přístroje na dálku

Pouze v ordinaci V ordinaci + na dálku

Všechny přístroje Do 72 hodin a 2–12 
týdnů po implantaci

Do 72 hodin a 2–12 
týdnů po implantaci

BIV KS nebo SPS Každých 6 měsíců Na dálku každých 6 
měsíců a v ordinaci 
každých 12 měsícůa

Jedno-/
dvoudutinový

Každých 12 měsíců, 
následně každých 3–6 
měsíců při známkách 
vybití baterie

Na dálku každých 6 
měsíců a v ordinaci 
každých 18–24 
měsícůa 

BIV KS – biventrikulární kardiostimulátor; SPS – stimulace převodního 
systému.
a Kontrola/zkouška na dálku může nahradit návštěvu v ordinaci pouze 
tehdy, pokud algoritmy s automatickým záchytem prahových hodnot 
fungují přesně (a byly předtím ověřeny v ordinaci).
Pozn.: Může být nutná další kontrola/zkouška v ordinaci (např. pro 
ověření klinického účinku změny naprogramování nebo při pátrání po 
příčině technického problému).
Monitorování na dálku (tzn. předem defi novaných varovných 
signálů a upozornění) je nutno provádět ve všech případech spolu se 
sledováním na dálku.

Doporučení Třídaa Úroveňb

Sledování a kontrola přístroje na dálku 
se doporučuje kvůli snížení počtu 
návštěv lékaře v ordinaci pacienty 
s kardiostimulátorem, jimž činí problém 
docházet na kontroly v ordinaci (např. kvůli 
omezené pohyblivosti, jiným závazkům 
nebo podle jejich vlastní preference).806,807,810

I A

Sledování na dálku se doporučuje 
v případech, kdy je nutno kvůli technické 
závadě vyměnit nějakou součástku ve všech 
vyrobených a již prodaných přístrojích 
nebo bylo kvůli tomu vydáno výrobcem 
upozornění, aby bylo možno co nejdříve 
zjistit řešitelné příhody u pacientů se 
zvýšeným rizikem (např. v případě závislosti 
pacienta na kardiostimulátoru).

I C

Rutinní kontrola jedno- a dvoudutinových 
kardiostimulátorů se může provádět 
s odstupem 24 měsíců u pacientů, u nichž 
probíhá sledování a kontrola přístroje na 
dálku.806,807

IIa A

Sledování a kontrolu kardiostimulátoru na 
dálku je nutno zvážit ve snaze zjistit dříve 
klinické problémy (např. arytmie) nebo 
technické problémy (např. selhání elektrody 
nebo vybiti baterie).807,811

IIa B

a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.
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Tabulka 9 – Témata a obsah, který může být předmětem pacientovy edukace

Témata a otázky Obsah, který může být předmětem edukace pacienta

Biologicko-fyziologické Onemocnění/stav, indikace k implantaci kardiostimulátoru, samotný výkon, možné periprocedurální nebo pozdní 
komplikace a chybná funkce, fungování kardiostimulátoru/SRL a technické otázky, varovné signály/upozornění pro 
pacienta (pokud má přístroj tyto funkce), výměna baterie
Ukázka makety kardiostimulátoru

Funkční Každodenní činnosti: mobilita, tělesné aktivity a sporty, možná fyzická omezení (pohyby paží), pohlavní aktivita, 
omezení řízení dopravních prostředků, cestování, péče o ránu, užívání léků
Normální pooperační známky a symptomy a sebepéče; bolest, ztuhlost ramene, otoky nebo bolestivost v okolí kapsy 
kardiostimulátoru

Finanční Náklady na léčbu a práva ve vztahu k systému sociálního zabezpečení, otázky pojištění, nepřítomnost v práci kvůli 
nemoci

Emocionální Možné emoce a reakce na léčbu kardiostimulátorem: úzkost, starosti, znepokojení a obavy, obavy o vzhled těla

Sociální Dostupnost podpory: telefonická podpora, skupinová sezení tváří v tvář, pacientská fóra a skupiny vzájemně se 
podporujících jedinců se stejnými zdravotními problémy
Možná pracovní omezení a elektromagnetická interference

Etické Práva a povinnosti pacientů a poskytovatelů zdravotní péče: souhlas/odmítnutí implantace kardiostimulátoru nebo 
zahájení SRL, případně ukončení léčby
Informace o registraci v celostátním registru kardiostimulátorů

Praktické Kartička s identifi kačním kódem kardiostimulátoru a informace pro případ nutnosti kontaktu s klinikou implantující 
kardiostimulátor
Rutinní sledování: na dálku a/nebo v příslušné nemocnici
Kde získat další informace: spolehlivé informace na webových stránkách / zdroje, které organizace poskytují 
spolehlivé zdravotnické informace

SRL – srdeční resynchronizační léčba.

Obr. 16 – Příklad společného rozhodování s pacienty, u nichž se zvažuje implantace kardiostimulátoru / zahájení SRL. SRL – srdeční resyn-
chronizační léčba.
Upraveno podle principů SHARE Approach.822

•  Pojmenujte a vysvětlete zdravotní problém a sdělte, že existuje řešení. Proberte možné 
alternativní možnosti léčby včetně možnosti, že pacienti schopní se samostatně rozhodnout 
mají právo léčbu kardiostimulátorem/SRL odmítnout, a to i pokud jsou závislí na 
kardiostimulátoru.

• Rozhovor s pacientem musí probíhat tak, aby každý z účastníků všemu porozuměl.
• Vybídněte pacienta, aby se účastnil diskuse, a přizvěte k účasti i jeho rodinu.

Usilujte o účast pacienta

Pomozte pacientovi poznat a srovnat si možnosti léčby

Dosáhněte rozhodnutí spolu s pacientem

Zhodnoťte pacientovo rozhodnutí

Zajímejte se o pacientovy životní hodnoty a preference

•  Nabídněte představu o samotném provedení implantace a podrobně vysvětlete, jak 
přístroj funguje, i stavy, při kterých zasahuje.

•  Proberte přínosy a rizika každé možnosti včetně případných komplikací a odmítnutí 
léčby.

•  Doplňte samotné poradenství různými pomůckami pro rozhodování, aby se usnadnilo 
společné rozhodování. U pacientů se špatným vyjadřováním, poruchou kognitivních funkcí 
nebo s malými znalostmi o zdraví obecně je nutno použít řadu komunikačních strategií, aby 
pacient učinil samostatné rozhodnutí.

• Vezměte v úvahu pacientovy preference, cíle péče i na čem pacientovi nejvíc záleží.

•  Nabídněte na důkazech založená doporučení se zvážením jednotlivých rizik a přínosů každé 
možnosti při současném respektování pacientových představ, očekávání, cílů a preferencí.

• Rozhodněte spolu o nejlepší dostupné možnosti.

• Posuďte, zda je rozhodnutí rozumné a pacient ho chápe.
•  Podle potřeb a preferencí pacienta je nutno edukaci před jeho propuštěním zopakovat 

a opakovat i při jeho návštěvách ordinace v rámci kontrolního vyšetření s použitím 
komplexního přístupu.
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a lékaře. Rozhodnutí o implantaci kardiostimulátoru/SRL 
musí být založeno na nejlepších dostupných důkazech 
při zvážení rizik a přínosu každé možnosti pro pacienta, 
jeho preferencí a cílů péče. Při konzultacích je třeba zjis-
tit, zda je pacient vhodným kandidátem léčby kardiosti-
mulátorem/SRL a zda je nutné probrat i další, alternativ-
ní možnosti léčby srozumitelným způsobem pro všechny 
účastníky rozhovoru. Při dodržování zásad společného 
rozhodování a informovaného souhlasu/odmítnutí mají 
pacienti schopní samostatného rozhodování právo léčbu 
kardiostimulátorem odmítnout, i pokud jsou na kardiosti-
mulátoru závislí.

Doporučení ohledně komplexní péče o pacienta 
a společného rozhodování o kardiostimulaci a srdeční 
resynchronizační léčbě

11 Ukazatele kvality

Ukazatele kvality jsou nástroje, které lze použít ke zhod-
nocení kvality péče včetně kvality procesů poskytování 
péče a klinických výsledků.838 Ukazatele rovněž mohou 
sloužit jako mechanismus pro důslednější dodržování do-
poručených postupů (guidelines) se současným zvyšová-
ním kvality a nepřetržitým porovnáváním poskytovatelů 
péče.839 Z tohoto důvodu je úloha ukazatelů kvality při 
zvyšování kvality péče stále více uznávána a přitahuje po-
zornost zdravotnických institucí, odborných společností, 
plátců zdravotní péče i veřejnosti.840

Evropská kardiologická společnost uznává potřebu 
měření a hlášení kvality i výsledků péče v oblasti kardio-
vaskulárních onemocnění. Jedním z těchto aspektů je 
vypracování a zavádění ukazatelů kvality péče o osoby 
s kardiovaskulárními onemocněními. Metodologie, podle 
níž ESC určila své ukazatele kvality, již byly publiková-
ny.840 Dosud byla defi nována řada ukazatelů kvality pro 
počáteční dělení kardiovaskulárních onemocnění.840,841 
Pro zjednodušení snah o zlepšení kvality je řada ukaza-
telů kvality podle ESC specifi ckých pro různá onemocně-
ní zařazená do příslušných doporučených postupů ESC 
pro klinickou praxi (ESC Clinical Practice Guidelines).297,842 
K tomu dále přispívá jejich začlenění do registrů ESC, jako 
jsou například EurObservational Research Programme 
(EORP) a projekt European Unifi ed Registries On Heart 
Care Evaluation and Randomized Trials (EuroHeart).843

Zatím vznikla řada registrů pro pacienty s implanto-
vaným CIED,844 které poskytují údaje z „reálného světa“ 

Doporučení Třídaa Úroveňb

U pacientů, u nichž se zvažuje implantace 
kardiostimulátoru nebo zahájení SRL, 
musí být rozhodnuti založeno na 
nejlepších dostupných důkazech při 
současném zvážení individuálního rizika 
a přínosu, preferencí pacienta a cílů 
léčby a v rozhovoru s ním se doporučuje 
řídit se zásadami integrované péče 
i komplexní péče o pacienta a společného 
rozhodování.832–837

I C

SRL – srdeční resynchronizační léčba.
a Třída doporučení.
b Úroveň důkazů.

Tabulka 10 – Výběr vypracovaných ukazatelů kvality pro pacienty po implantaci aktivních implantabilních elektronických přístrojů v kardiologii

Ukazatel kvality Doména/oblast

Pracoviště musejí být členem alespoň jednoho registru implantabilních přístrojů. Strukturální ukazatel kvalitya

Kvantitativní ukazatel: Počet pracovišť s členstvím alespoň v jednom CIED registru

Pracoviště provádějící výkony v souvislosti s CIED musejí monitorovat a ročně hlásit objem výkonů provedených 
jednotlivými operatéry.

Strukturální ukazatel kvality

Kvantitativní ukazatel: Počet pracovišť monitorujících a hlásících objem výkonů provedených jednotlivými operatéry

Pracoviště provádějící výkony v souvislosti s CIED musejí mít dostupné zdroje (ambulantní monitorování EKG, 
echokardiogram) pro stratifikování pacientů podle rizika vzniku komorových arytmií.

Strukturální ukazatel kvality

Kvantitativní ukazatel: Počet pracovišť s technikou umožňující provádět ambulantní monitorování EKG a echokardiografi cké vyšetření

Pracoviště provádějící výkony v souvislosti s CIED musejí mít kontrolní seznam bodů pro rozhovor s pacientem 
na téma rizik, přínosů a alternativních možností léčby, které je nutno probrat ještě před výkonem.

Strukturální ukazatel kvality

Kvantitativní ukazatel: Počet pracovišť s kontrolním seznamem bodů pro rozhovor s pacientem na téma rizik, přínosů a alternativních možností 
léčby, které je nutno probrat ještě před implantaci CIED.

Pracoviště provádějící výkony v souvislosti s CIED musejí mít vypracované protokoly pro sledování pacientů po 
dobu 2–12 týdnů po implantaci.

Strukturální ukazatel kvality

Kvantitativní ukazatel: Počet pracovišť s vypracovaným protokolem pro sledování pacientů po dobu 2–12 týdnů po implantaci CIED

Podíl pacientů zvažovaných pro implantaci CIED, jimž jsou profylakticky podána antibiotika 1 hodinu před výkonem. Zhodnocení pacienty

Kvantitativní ukazatel: Počet pacientů, jimž jsou 1 hodinu před implantací CIED podána antibiotika.
Druhý kvantitativní ukazatel: Počet pacientů s provedenou implantací CIED

Roční počet komplikaci v souvislosti s výkonemb do 30 dní po implantaci CIED Výsledky

Kvantitativní ukazatel: Počet pacientů, u nichž dojde ke vzniku jedné nebo více komplikací v souvislosti s výkonemb do 30 dní po implantaci CIED.
Druhý kvantitativní ukazatel: Počet pacientů s implantací CIED

CIED – (aktivní)  implantabilní elektronický přístroj v kardiologii (cardiovascular implantable electronic device); EKG – elektrokardiogram.
a Strukturální ukazatele kvality jsou kódovány v binární soustavě (ano/ne), proto je defi nován pouze kvantitativní ukazatel.
b Krvácení v souvislosti s implantaci CIED, pneumotorax, perforace srdce, tamponáda, hematom kapsy, dislokace elektrody (vše vyžaduje intervenci) 
nebo infekce.
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o kvalitě a výsledcích péče pomocí CIED.703 Chybí však 
seznam obecněji schválených ukazatelů kvality, který 
by v plné šíři odrážel rozmanitost péče s použitím CIED 
a který by sloužil jako jakýsi most mezi klinickými regis-
try a doporučenými postupy. Proto současně s psaním 
těchto doporučených postupů byla defi nována řada 
ukazatelů kvality u pacientů s implantovaným CIED. Úpl-
ný seznam těchto ukazatelů kvality i jejich specifi kace 
a metodologie použitá při jejich defi nování již byly pub-
likovány jinde,845 výběr těchto ukazatelů je obsahem ta-
bulky 10.

12 Hlavní sdělení

•  Při hodnocení kandidátů implantace trvalého kardiosti-
mulátoru se doporučuje provést důkladné a podrobné 
předoperační vyšetření. Jeho součástí musí vždy být peč-
livé odebrání anamnézy a fyzikální vyšetření, laborator-
ní testy, zdokumentování typu bradyarytmie vyžadující 
léčbu a vyšetření srdce zobrazovací metodou. Ve vybra-
ných případech jsou indikovány další testy, EFV a/nebo 
genetické testování.

•  Při vyšetření pacientů s podezřením na bradykardii nebo 
poruchu převodního systému srdečního je užitečné pro-
vést ambulantní monitorování EKG s cílem porovnat 
poruchy rytmu se symptomy. Při volbě způsobu monito-
rování je nutno vycházet z četnosti a povahy symptomů 
i preferencí pacienta.

•  U pacientů se SND, včetně pacientů s bradykardicko-ta-
chykardickým typem SND, kdy lze symptomy jednoznač-
ně připisovat bradyarytmii, je indikována stimulace srdce.

•  U pacientů se SR a trvalou a paroxysmální AVB třetího 
nebo druhého stupně typu 2 nebo s AVB vyššího stupně 
se stimulace srdce indikuje bez ohledu na symptomy.

•  U pacientů s trvalou FS a trvalou nebo paroxysmální AVB 
je indikována komorová stimulace s jednou elektrodou.

•  U pacientů se synkopou a neobjasněnými pády je nutno 
– dříve než se začne zvažovat léčba kardiostimulátorem 
– ověřit diagnózu pomocí všech dostupných diagnostic-
kých metod.

•  U pacientů se symptomatickým HF a EF LK ≤ 35 % přes 
OMT, kteří jsou v SR a vykazují morfologii QRS typu 
LBBB, se při šířce komplexu QRS ≥ 150 ms doporučuje 
zahájit SRL a zahájení SRL je nutno zvážit při šířce QRS 
130–149 ms. V případě pacientů s morfologií QRS typu 
non-LBBB jsou důkazy o přínosu SRL méně přesvědčivé, 
zvláště u pacientů s normálním PR a šířkou QRS < 150 
ms. Pokud není nutná komorová stimulace, nesmí se SRL 
provádět u pacientů s HF a šířkou komplexu QRS < 130 
ms.

•  Výběr pacientů pro SRL na základě výsledku vyšetření 
zobrazovacími metodami je omezen na měření EF LK, 
zatímco další sledované parametry, jako například roz-
sah zjizvení myokardu, přítomnost mitrální insufi cience 
nebo funkce v PK v systole, jsou důležité při vyhledávání 
potenciálních non-respondérů, kteří mohou vyžadovat 
další léčbu (např. intervenci na mitrální chlopni).

•  U pacientů s trvalou FS, symptomatickým HF, EF LK ≤ 
35 % a šířkou QRS ≤ 130 ms, kteří přes OMT zůstávají 
ve třídě NYHA III nebo ambulantní IV, je nutno zvážit 
zahájení SRL.

•  U pacientů s FS a SRL v případech, kdy nelze dosáhnout 
účinné komorové stimulace na úrovni alespoň 90–95 %, 
je nutno zvážit ablaci AVJ.

•  U pacientů s AVB vysokého stupně a s indikací ke kar-
diostimulaci při EF LK < 40 % se doporučuje zahájení 
SRL spíše než stimulace PK.

•  SPS může zajistit normální nebo téměř normální aktiva-
ci komor a představuje zajímavou alternativu stimulace 
PK. Zatím nejsou k dispozici žádné údaje z randomizo-
vaných studií, které by podporovaly představu, že SPS 
je z hlediska bezpečnosti a účinnosti méně vhodná než 
stimulace PK. Proto lze SPS zvážit u vybraných pacientů 
s AVB a EF LK > 40 %, u nichž se předpokládá > 20% 
komorová stimulace.

•  U pacientů, jimž je nabídnuta SPS, je nutno individuálně 
zvážit implantaci elektrody do PK jako „záložní“ opat-
ření pro stimulaci.

•  SPS může u podskupiny pacientů s LBBB korigovat me-
zikomorový převod impulsů, a lze je tedy u vybraných 
pacientů použít místo biventrikulární stimulace při SRL 
pomocí SPS.

•  U pacientů léčených pomocí SPS je nutno zajistit napro-
gramování přístroje přesně podle specifi ckých potřeb 
SPS.

•  Implantaci bezdrátového kardiostimulátoru je nutno 
zvážit u pacientů bez žilního přístupu na horní konče-
tině, při zvláště vysokém riziku infekce kapsy přístroje 
a u hemodialyzovaných pacientů.

•  U pacientů s TAVI existuje zvýšené riziko vzniku AVB. 
Rozhodnutí o kardiostimulaci po TAVI je nutno při-
jmout na základě již dříve přítomných a nových poruch 
převodu impulsů. U pacientů po TAVI s nově vzniklou 
LBBB nebo s další progresí již dříve přítomné anomálie 
převodu impulsů, zatím však bez indikace k implantaci 
kardiostimulátoru lze zvážit ambulantní monitorování 
EKG na dobu 7–30 dní nebo provedení EFV.

•  U pacientů po operaci pro endokarditidu nebo operaci 
na trojcípé chlopni s již přítomnou nebo peroperačně 
vzniklou AVB je nutno zvážit umístění epikardiálních 
stimulačních elektrod během chirurgického výkonu.

•  Aby se snížilo riziko komplikací, je nutno před výkony 
v souvislosti s CIED podat předoperačně antibiotika, 
jako ochranu před kožní sepsí je nejlepší použít kom-
binaci chlorhexidin-alkohol a místem první volby je pří-
stup přes cefalickou nebo podpažní žílu.

•  Aby se omezilo na minimum riziko vzniku hematomu 
a infekce kapsy, je nutno se při výkonech v souvislos-
ti s CIED vyvarovat podávání heparinu pro přemostění 
doby do samotného výkonu.

•  U pacientů s indikací k reintervenci v souvislosti s CIED 
lze ve snaze snížit riziko infekce zvážit použití speciál-
ních antibiotických obálek vyvinutých pro implantáty.

•  U většiny pacientů s kardiostimulátorem nebo SRL lze 
provést opodstatněné vyšetření MR, pokud nejsou v těle 
zavedeny epikardiální elektrody, ponechané nebo po-
škozené elektrody ani adaptéry/prodlužovací kablíky 
pro elektrody a po přijetí jistých opatření.

•  Radioterapii lze nabídnout pacientům s kardiostimu-
látorem nebo SRL, pokud je před léčbou individuálně 
naplánována a provede se stratifi kace rizik, přičemž je 
nutno v době kolem radioterapie přístroj zkontrolovat 
a ověřit jeho funkce podle doporučení výrobce.
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•  Ovládání přístroje na dálku je výhodné pro častější zjiš-
tění klinických a technických problémů a umožňuje pro-
dloužení odstupu mezi návštěvami lékaře v ordinaci.

•  Při rozhovoru s pacientem, u něhož se zvažuje implan-
tace kardiostimulátoru (nebo již byla provedena) nebo 
zahájení SRL (nebo již byla zahájena), je nutno řídit se 
zásadami komplexní péče o pacienta a společného roz-
hodování.
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ABSTRAKT 

Rychle se rozšiřující používání levostranných mechanických srdečních podpor s kontinuálním tokem (conti-
nuous-fl ow left ventricular assist devices, CF-LVAD) pro léčbu terminálních stadií srdečního selhání vyžadu-
je dobrou znalost fyziologických interakcí těchto přístrojů s nativní cirkulací. Současná generace srdečních 
podpor používá převážně rotory s centrifugálním (odstředivým) tokem a v menší míře i rotory s axiálním 
tokem, přičemž charakteristiky kontinuálního toku, generovaného těmito dvěma typy rotorů/podpor, se liší. 
Průtok srdeční podporou může být měněn s ohledem na hodnoty preloadu a afterloadu, podobně jako je 
tomu u nativního srdce. Hemodynamický účinek plynoucí ze změn nastavení srdeční podpory lze prediko-
vat pomocí grafů, hodnotících vzájemnou závislost tlakového gradientu a průtoku (tzv. H/Q křivky), nebo 
pomocí cirkulačních smyček, vycházejících ze stejných parametrů. Onemocnění srdečních chlopní, zejména 
aortální regurgitace, mohou významně ovlivnit účinnost mechanické podpory cirkulace pomocí CF-LVAD. 
V porovnání s onemocněním chlopní má atrioventrikulární a interventrikulární synchronizace méně jistý 
význam. I když příznivé účinky léčby pomocí srdečních podpor jsou typicky pozorovány zejména v důsledku 
zlepšení distální perfuze, efekt léčby CF-LVAD na odtížení levé komory a levé síně, zlepšení sekundární plicní 
hypertenze, avšak i negativní dopady terapie CF-LVAD na plnění a funkce pravé komory v důsledku zatížení 
pravostranné cirkulace a také septální interakce mohou ztěžovat optimalizaci nastavení přístrojů CF-LVAD. 
Navíc nedostatek pulsatilní energie (tj. nedostatek pulsatility – pozn. překladatele) vznikající v důsledku 
terapie CF-LVAD má fyziologické důsledky pro činnost cílových orgánů a může být zodpovědný za řadu 
nežádoucích účinků. Rheologické účinky čerpadel, zejména expozice smykovému napětí, mají za následek 
aktivaci krevních destiček a hemolýzu, což může způsobit jak trombotické, tak i krvácivé komplikace. Vý-
voj nových řešení pro neobvyklé interakce mezi těmito přístroji a nativní cirkulací usnadní hemodynamic-
kou podporu a zároveň zmírní nežádoucí účinky. © 2022 American Physiological Society. Compr Physiol 12:
2731-2767, 2022.
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Úvod

Narůstající zatížení srdečním selháním ve Spojených stá-
tech s odhadovanou prevalencí 6,5 milionu pacientů 
(2,5 %) v populaci starší 55 let7 způsobuje významný vze-
stup morbidity, mortality a fi nanční zátěže pro zdravot-
nický systém. Mezi pacienty se srdečním selháním 0,2 % 
pacientů nakonec dospěje do vysoce pokročilého stadia 
srdečního selhání, které odpovídá stadiu D dle klasifi kace 
American Heart Association.14 Tato kohorta s odhadova-
ným pětiletým přežitím 20 % často vyžaduje zvážení vy-
soce specializovaných a moderních metod léčby srdečního 
selhání, jmenovitě srdeční transplantace nebo implanta-
ce dlouhodobé levostranné mechanické srdeční podpo-
ry (left ventricular assist device, LVAD). I když je srdeční 
transplantace spojena s vynikajícími výsledky – medián 
přežití je v současnosti více než 12 let – v důsledku stabil-
ního (limitovaného – pozn. překl.) počtu dárců posledních 
30 let zůstává celkový roční počet transplantací provede-
ných v celosvětovém měřítku na hodnotě 4 500–5 000.188      

V období posledních 15 let došlo k významnému vzestu-
pu využití dlouhodobých mechanických srdečních podpor 
(mechanical circulatory support, MCS) v léčbě pokročilých 
forem srdečního selhání, který byl umocněn významnými 
technologickými pokroky a také zlepšeným klinickým ma-
nagementem. Novější data získaná díky rozsáhlé meziná-
rodní spolupráci, jež umožňuje spojit a sdílet zkušenosti 
v této oblasti – registr INTERMACS (Interagency Registry for 
Mechanically Assisted Circulatory Support) – svědčí o tom, 
že v implantačních centrech, která spolupracují na registru 
(nyní 181 center), bylo dosud implantováno více než 19 000 
dlouhodobých levostranných mechanických srdečních pod-
por s kontinuálním tokem (continuous-fl ow left ventricu-
lar assist devices, CF-LVAD), s prokazatelným postupným 
jasným zlepšováním výsledků.192–195,203 Stejná pozorování 
vycházejí i z Evropského registru pro pacienty s mechanic-
kou srdeční podporou (European Registry for Patients with 
Mechanical Circulatory Support, EUROMACS) s mediánem 
přežití déle než tři roky. Jelikož fyziologie kontinuálního 
toku rotačních pump je zásadně odlišná od fyziologie na-
tivního srdce, precizní pochopení chování CF-LVAD in situ je 
nezbytné pro správný management léčby pomocí podpor. 
Navíc změny v oblasti preloadu a afterloadu nativního srd-
ce ovlivňují jak jeho funkci, tak i schopnost zotavení, a pro-
to komplexní interakce mezi LVAD a nativním srdcem tak 
i nadále zůstávají důležitou oblastí výzkumu. 

DIDAKTICKÝ SOUHRN

Klíčové edukační body
–  Současné paradigma pro mechanickou podporu krevního oběhu používá kontinuální tok, zejména centrifugální (odstředivé) rotory. Na této kon-

cepci je založen design současných přístrojů pro léčbu pomocí dlouhodobých levostranných mechanických srdečních podpor.   
–  Grafy, jež hodnotí vzájemnou závislost tlakového gradientu a průtoku (tzv. H/Q křivky), nebo cirkulační smyčky, jež vycházejí ze stejných parametrů, 

umožňují popsat fyziologické důsledky (změn) preloadu a afterloadu, neboť na obou těchto parametrech závisí průtok srdeční podporou, a tím 
i objem krve, který dodává srdeční podpora do cirkulace.  

–  Zatímco hlavním účelem terapie CF-LVAD je poskytnout zesílený srdeční výdej a také snížit nežádoucí hypertenzi v levé síni, účinky léčby CF-LVAD 
na pravou komoru jsou mnohostranné. Proto je pečlivá analýza důsledků změn nastavení rychlosti otáček nesmírně důležitá, aby bylo dosaženo 
optimální biventrikulární hemodynamiky. 

–  Fyziologické konsekvence snížené pulsatility nejsou ještě zcela pochopeny. Snížená pulsatilita má však za následek dysfunkci orgánů, a tento nega-
tivní účinek je minimálně zčásti zprostředkován abnormální funkcí endotelu. 

–  Kombinace aktivace krevních destiček, hemolýzy, získané von Willebrandovy choroby a antitrombotické léčby často vede k dysregulaci v oblasti 
hemostázy a koagulace. 

–  Přístroje nové generace by měly používat vylepšené fyziologické modely řízení, aby se poskytovaná podpora více blížila nativní cirkulaci. 

V tomto článku budeme usilovat o popis stěžejních 
pilířů koncepce MCS, jmenovitě dlouhodobých levostran-
ných mechanických srdečních podpor. Článek je přitom 
především zaměřen na dlouhodobé levostranné mecha-
nické srdeční podpory s kontinuálním tokem, které v sou-
časné době téměř zcela nahradily pulsatilní systémy i tzv. 
volume-displacement srdeční podpory, a to v důsledku 
delší životnosti čerpadel i lepších klinických výsledků.202,337 
Souhrnně řečeno, v tomto článku popíšeme základní 
principy konstrukce technologií CF-LVAD, klíčové aspekty 
fyziologie MCS a jejich interakce s nativním krevním obě-
hem a funkcemi orgánů.

Principy konstrukce srdečních podpor

Design čerpadel a kanyl
Všechny podpory s kontinuálním tokem sdílejí některé 
základní společné konstrukční prvky. Pokud jsou konfi gu-
rovány pro podporu levé komory (LK), přístroj slouží jako 
bypass z levé komory do aorty (Ao), a to díky inline čerpa-
dlu produkujícímu mechanickou práci, která urychluje tok 
krve do aorty. Tímto způsobem LVAD přímo odlehčuje/vy-
prazdňuje (unloads) levou komoru, a selhávajícímu srdci 
tak poskytuje zvýšený efektivní srdeční výdej (vysvětlivka: 
termín unload v sobě spojuje termíny odlehčení LK, sníže-
ní náplně LK atd. Pro zjednodušení a vzhledem k analo-
giím s obecně uznávanými termíny: – preload – předtížení 
a afterload – dotížení, jsme pro překlad slova unload po-
užili v dalších částech textu termín odtížení – pozn. pře-
kl.). Každé čerpadlo má vtokovou kanylu nebo port, kte-
ré jsou umístěny/vloženy do hrotu levé komory a směřují 
směrem k levé síni (obr. 1). Vlastní tělo přístroje obsahuje 
lopatkový rotor, který je poháněn elektrickým motorem 
– a právě v oblasti pohonu existují největší rozdíly mezi 
jednotlivými přístroji používanými v současnosti. Čerpa-
dlo je napojeno na výtokovou kanylu, která je vyrobena 
z graftu impregnovaného želatinou a má průměr 1,0–1,4 
cm. Výtoková kanyla se charakteristicky napojuje formou 
anastomózy na distální část ascendentní aorty. Tento chi-
rurgický zákrok se typicky uskutečňuje cestou mediální 
sternotomie a za použití mimotělního oběhu, i když jsou 
stále častěji využívány i alternativní metody implantace.238

Každý přístroj CF-LVAD má elektrický kabel (driveline), 
což je soustava menších izolovaných kabelů, jež přenáše-
jí energii a diagnostické informace k vlastnímu čerpadlu 
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Součástí další generace CF-LVAD bylo uvedení HeartWare 
HVAD (Medtronic, Inc., Minneapolis, MN), což je menší typ 
srdeční podpory, která může být umístěna uvnitř perikar-
du. Tato podpora se lišila od HMII v tom, že používala rotor 
s centrifugálním tokem namísto axiálního rotoru. Tento typ 
podpory s centrifugálním typem toku využívá ložisko s hyd-
rodynamickým interface, které je lubrikováno krví, čímž se 
vyhýbá použití jakéhokoli mechanického ložiska, a to díky 
částečně magneticky levitovanému vnitřnímu rotoru a hyd-
rodynamickému axiálnímu (tlačnému) ložisku.216

Zatímco permanentní magnety stabilizují rotor v ochran-
ném pouzdře ve stacionární poloze v radiálním směru, kó-
nický tvar rotoru poskytuje vztlak v axiálním směru, když 
se rotor otáčí.252 Výsledkem toho je, že přímé interakce 
mezi krví a titanovou slitinou (ze které je komplex roto-
ru HVAD vyroben – pozn. překl) (která byla vyvinuta ve 
složení Ti-6Al-4V s nitridem titanitým a oxidem hlinitým) 
se vyskytují pouze mezi pouzdrem a otáčejícím se roto-
rem, a lokalizované hydrodynamické síly proto nepůsobí 
tak významně na kritické komponenty, což potenciálně 
snižuje riziko selhání přístroje.252 Schematické znázorně-
ní těchto ložisek ve vztahu k axiálnímu průtoku podpo-
rou je znázorněno na obrázku 2. Typická rychlost otáček 
pro tento typ podpory je 2 400–3 200 otáček/min. Avšak 
v červnu 2021 Medtronic oznámil ukončení distribuce to-
hoto typu srdeční podpory, a to v důsledku intermitent-
ního selhávání schopnosti HVAD ihned se restartovat, 
pokud dojde k zastavení čerpadla, což může potenciálně 
vést k úmrtí, a dále v důsledku vyšší četnosti neurologic-
kých nežádoucích příhod a vyšší mortality u této podpory, 
ve srovnání s novějšími typy srdečních podpor.299

Nejnovější typ srdeční podpory na trhu – HeartMate III 
(HM3), který je rovněž vyráběn v Abbott Laboratories, je 
plně magneticky levitovaná podpora s centrifugálním ty-
pem toku, která se celkově svojí konfi gurací velmi podobá 
systému HVAD a je pouze o něco větší. Je však důležité, 
že díky kombinaci permanentních magnetů a účinné elek-
tromagnetiky (elektromagnetika se používá pro generaci 
rotačních sil a radiální levitaci) tento typ podpory není od-
kázán na rozhraní (interface) podpora – krev pro funkce 
ložiska a následkem toho tato podpora prokázala význam-
ně snížené riziko selhání přístroje.371 Tento typ podpory 
pracuje v rozmezí rychlostí 4 700–6 200 otáček/min. Tyto 
dvě posledně jmenované podpory mají velmi podobnou 
hemodynamickou charakteristiku, která je však odlišná od 
podpory HMII, protože disponují rotorem s centrifugálním 
tokem (HMII používá rotor s axiálním typem toku, proto 
má jinou hemodynamiku než HVAD a HM3 – pozn. překl.). 

Variabilita rychlosti otáček
Protože podpory CF-LVAD ze své podstaty generují kon-
tinuální typ toku, jejich výdej je signifi kantně jiný než 
u nativního srdce. Jak systém HVAD, tak i systém HM3 
však v sobě mají zahrnuty počítačem řízené mechanis-
my, které mohou dočasně měnit rychlost otáček. Systém 
HVAD má zabudován algoritmus označovaný jako „cyk-
lus lavare“ (což by bylo možné volně přeložit jako „cyk-
lus vymývání“ – z latinského slova lavare = umýt/vymýt – 
pozn. překl.). Během těchto cyklických oscilací je rychlost 
otáček čerpadla nejprve snížena o 200 otáček/min, a to 
na dobu 2 s; následně je rychlost zvýšena o 400 nebo 
200 otáček nad základní rychlost (základní rychlost = 

a od vlastního čerpadla (které je implantováno v těle pa-
cienta) k externí řídící jednotce a od externí řídící jednot-
ky (controller) (tj. tyto kabely rovněž přivádějí informace 
od řídící jednotky směrem k vlastnímu čerpadlu – pozn. 
překl.). Externí řídící jednotka poskytuje informace pa-
cientům a také odborníkům, kteří se o pacienta starají, 
a to včetně informací o aktuálním nastavení a alarmech 
pro špatnou funkci. Externí řídící jednotka je připojena 
pomocí další soustavy menších izolovaných kabelů ke 
dvěma sadám externích baterií umístěných v pouzdře, 
které poskytují potřebnou energii jak řídící jednotce, tak 
i rotačnímu čerpadlu. A konečně externí řídící jednotka 
poskytuje (po příslušném připojení – pozn. překl.) infor-
mace tzv. systémovému monitoru, což je přístroj, který je 
lokalizován ve zdravotnickém zařízení (tj. není umístěn 
na těle pacienta – pozn. překl.) a pomocí kterého lze zjis-
tit aktuální nastavení přístroje, vyhodnotit alarmy a také 
podle potřeby provést změny nastavení, což usnadňuje 
řešení případných potíží. 

První verze přístrojů s kontinuálním typem toku využí-
vala rotory s axiálním typem toku, které byly závislé na me-
chanickém otáčení ložisek uložených na obou koncích ro-
toru. Tato mechanická radiální ložiska jsou zkonstruována 
z rubínu u přístrojů typu HeartMate II (HMII, Abbott Labo-
ratories, Abbott Park, IL) a jsou lubrikovány krví.304 Bohužel 
z vlastní podstaty mechanického kontaktu a tvorby tepla 
design těchto ložisek má tendenci k ukládání trombu/fi bri-
nu a k mechanickému selhání v důsledku vysoké hydraulic-
ké zátěže, přičemž obojí může potenciálně způsobit selhá-
ní čerpadla.252 Tento přístroj obecně pracuje s rychlostmi 
otáček, které se pohybují mezi 8 800–11 000 za minutu.       

Obr. 1 – Standardní konfi gurace LVAD. Standardní konfi gurace dlou-
hodobé levostranné mechanické srdeční podpory s kontinuálním 
tokem (CF-LVAD) s kanylací v oblasti srdečního hrotu levé komory, 
s pouzdrem rotoru uvnitř perikardu a výtokovou kanylou vy-
cházející z pouzdra rotoru do oblasti pravé laterální ascendent-
ní aorty. Zobrazen model HeartMate III. Přetištěno se souhlasem 
poskytnutým Abbott Laboratories. 
(Bližší vysvětlení obrázku 1 je v textu – pozn. překl.).
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92 Fyziologie léčby LVAD s kontinuálním tokem

rychlost otáček čerpadla, která je nastavena ošetřujícím 
lékařem pro dlouhodobou léčbu – pozn. překl.), a to na 
dobu 1 s, a tento cyklus se opakuje jedenkrát za minu-
tu. Cílem tohoto algoritmu je přechodně změnit vzorce 
krevního toku za účelem snížit riziko stázy krve v dutině 
srdeční komory a v přístroji a takto snížit riziko vytvo-
ření trombu. Mechanismus snížení trombotického rizika 
spočívá v tom, že perioda zpomalení způsobuje vzestup 

preloadu levé komory, což změní charakteristiku krev-
ního průtoku.315 Při vyšší rychlosti otáček, nežli odpoví-
dá základnímu nastavení, dojde k většímu vyprázdnění 
levé komory a vyšší tlaky krevního toku eliminují stázu, 
která se může vyskytnout. Existují některá data, která 
podporují účinnost tohoto algoritmu,399 avšak výsledky 
byly smíšené.342 Právě probíhající klinická studie může 
pomoci vyřešit tuto otázku (NCT04199793).
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Obr. 2 – Typy ložisek používané v současných typech levostranných mechanických srdečních podpor s kontinuálním tokem. (A) Mechanické 
otočné ložisko, (B) elektromagnetické ložisko, (C) hydrodynamické radiální ložisko, (D) hydrodynamické axiální ložisko a (E) kombinace 
ložiska s permanentním magnetem a hydrodynamickým tahem (vztlakem). Přetištěno z the Journal of Heart and Lung Transplantation, 32, 
Moazami N, Fukamachi K, Kobayashi M, Smedira NG, Hoercher KJ, Massiello A, Lee S, Horvath DJ, Starling RC, Axial and centrifugal conti-
nuous-fl ow rotary pumps: A translation from pump mechanics to clinical practice, 1–11 . © 2013 International Society for Heart and Lung 
Transplantation, se souhlasem poskytnutým Elsevier.252 
https://www.sciencedirect.com/journal/the-journal-of-heart-and-lung-transplantation
(Bližší vysvětlení obrázku 2 je v textu – pozn. překl.).
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por.371,391 Je však nutné uvést, že ani „cyklus lavare“, ani 
„artifi ciální puls“ není jakkoli synchronizován s nativním 
srdečním cyklem. 

Metody vyhodnocování hemodynamiky

K pochopení fyziologie systémů CF-LVAD se používá celá 
řada metod z jejich výzkumné a vývojové fáze, aby bylo 
možné optimalizovat funkce podpor a také získat hlubo-

Systém HM3 má zabudován algoritmus, který se nazý-
vá „artifi ciální puls“ (artifi cial pulse). Amplituda, a také 
perioda variace rychlosti otáček je jiná než u „cyklu lava-
re“, neboť rychlost otáček čerpadla nejprve rychle klesne 
o 2 000 otáček/min, a to na 150 ms, a poté vzroste o 2 000 
otáček/min nad základní nastavení, a to na dobu dalších 
200 ms. Tento cyklus se opakuje každé 2 s. Předpokládá 
se, že zabudování širších cest pro průchodnost krve a „ar-
tifi ciálního pulsu“ přispívá k pozorovanému snížení rizika 
trombózy u HM3 ve srovnání s předchozími typy pod-
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Obr. 3 – Počítačové modelování dynamiky tekutin srdeční podpory typu HeartMate III. Přetištěno se souhlasem poskytnutým John Wiley and 
Sons/Wiegmann L, et al., 2019. © 2019 International Center for Artifi cial Organs and Transplantation and Wiley Periodicals, Inc.391

(Bližší vysvětlení obrázku 3 je v textu – pozn. překl.).
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ké fyziologické poznatky in situ. Budou popsány nejčastě-
ji používané metody, včetně počítačové dynamiky tekutin 
(computational fl uid dynamics, CFD), testování v cirkulač-
ních simulátorech s cílem napodobit krevní oběh in vivo, 
animální studie k extrapolaci důležitých fyziologických 
poznatků týkajících se lidského krevního oběhu a také 
humánní zobrazovací metody a srdeční katetrizace.      

CFD označuje počítačovou simulaci charakteristik 
vnitřního toku srdeční podporou. Používá se k hodnocení 
účinnosti čerpadla během měnících se podmínek zatíže-
ní a podmínek způsobujících abnormální zatížení srdeční 
podpory.101,216 CFD poskytuje účinnou platformu pro rych-
lé napodobení široké škály fyziologických podmínek, jako 
je efekt již výše uvedených algoritmů pro variabilitu rych-
losti otáček, což je znázorněno na obrázku 3.391,399 Navíc 
dobře zkonstruované modely CFD jsou schopné chápat 
složitou hemorheologickou patofyziologii, kterou nelze 
snadno replikovat v cirkulačních simulátorech, a je ne-
snadná i v podmínkách in vivo, jako jsou jemné septální 
interakce,318 jež upozorňují na možné zlepšení interakcí 
mezi LVAD a nativním srdcem,341,344 nebo účinek LVAD na 
smykové napětí (shear stress) v krvi a další.56

Laboratorní simulátory cirkulace (benchtop mock 
circulatory loops) jsou používány na kompletní simula-
ci systému krevního oběhu, přičemž používají komory 
a potrubí za účelem napodobení srdečních komor, pasiv-
ních rezervoárů a cév. Jeden z příkladů je znázorněn na 
obrázku 4. Kontrakce komor mohou být řízeny pomocí 
mechanických čerpadel nebo pístů; okruhy potrubí často 
používají hadice z polyvinylchloridu medicinálního typu 
nebo silikonu.247 Mechanické srdeční podpory jsou potom 
umístěny na příslušné komory tak, aby jejich interakce 

s oběhovým systémem mohly být dynamicky simulovány, 
což umožňuje provádět v reálném čase měření esenciál-
ních tlaků a frekvence/intenzity průtoku za použití vysoce 
přesných manomentrů a tzv. transit-time ultrazvukových 
sond, jež měří průtok.248 Fyziologie chlopní může být rov-
něž reprodukována s použitím těchto laboratorních si-
mulátorů.354 Tyto laboratorní simulátory typicky používají 
tekutiny, které jsou analogem krve, jako je glycerol, což 
umožňuje napodobit viskozitu krve.274,391 Další výhodou 
simulátorů krevního oběhu je, že na jakékoli místo cir-
kulačního okruhu mohou být umístěny vysoce přesné pří-
stroje, a to včetně lokací, které by nebylo možné použít 
in vivo. Navíc velká šíře fyziologické variability a patologií 
může být navozena mnohem snadněji než u in vivo mo-
delů.49,165 Další pokročilé techniky modelování obsahují 
například simulaci refl exu baroreceptorů a vyspělé algo-
ritmy pro napodobování cévního odporu.170

Řada zvířecích druhů byla využita pro fyziologická 
vyšetření/vyhodnocení podpory krevního oběhu pomo-
cí CF-LVAD. Porcinní modely,220,278,293 modely používající 
kozy,16,191,365 bovinní modely33 a modely používající psy176 
– tyto všechny modely byly využity na pochopení fyziolo-
gických odpovědí na změny parametrů srdečních podpor, 
což může vést k jejich dalšímu zlepšování v budoucnos-
ti, včetně optimalizace rychlosti otáček čerpadla,16,278,365 
zlepšení/zesílení pulsatility toku při terapii CF-LVAD,33,220 
zlepšení extrapolace hemodynamiky z údajů poskytova-
ných čerpadlem293 nebo pochopení odpovědí myokardu 
na odtížení.176,191 Experimentální animální modely mohou 
poskytnout hluboké poznatky, které nelze snadno získat 
z humánních studií, a to díky schopnosti používat složi-
té invazivní přístroje při pokusech modelovat vlastnosti/

Aorta

Pulmonary
afterload

Systemic
afterload

Aortic valve

CF-LVAD

Obr. 4 – Příklad zapojení simulátoru krevního oběhu se systémem levostranné mechanické srdeční podpory 
s kontinuálním tokem (CF-LVAD) in situ. Přetištěno pod licencí Creative Commons CC BY 4.0, z publikace 
Bozkurt S, et al., 2016.49 
Další vysvětlivky: aortic valve – aortální chlopeň; aorta – aorta; pulmonary afterload – plicní afterload (tj. af-
terload tvořený plicním řečištěm); systemic afterload – systémový afterload (tj. afterload tvořený systémovým 
řečištěm).
(Bližší vysvětlení obrázku 4 je v textu – pozn. překl.).
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chování terminálních stadií kardiomyopatie. Experimenty 
mohou být prováděny in vivo nebo ex vivo.293 Ve srovnání 
se simulátory cirkulace fyziologické veličiny včetně pod-
dajnosti komor, pasivní a aktivní cévní impedance a neu-
rohumorální odpovědi jsou u animálních modelů sku-
tečné/přirozené, a proto mohou poskytnout lepší odhad 
hodnot, které by byly získány u člověka.

Konečně u člověka se vyhodnocování může uskutečňo-
vat prostřednictvím pokročilých zobrazovacích metod, nej-
častěji echokardiografi e, nebo může být provedeno nejvíce 
přímou cestou – srdeční katetrizací. Byla publikována celá 
řada studií s neinvazivními metodami pro odhad hemody-
namiky nebo pochopení intrakardiálních fyziologických 
odpovědí na podporu poskytovanou CF-LVAD, aby bylo 
možné vytvořit doporučení pro správný management sr-
dečních podpor.100,127,181 Je důležité, že jedním z největších 
pokroků v oblasti neinvazivního zobrazování/vyšetřování 
u pacientů s CF-LVAD podporou bylo vytvoření tzv. ramp 
testu, což je série postupně se zvyšujících rychlostí otáček 
čerpadla, jež umožňuje získat hluboké poznatky o opti-
mální rychlosti otáček a patologických odpovědích.373

I když echokardiografi e zůstává základním pilířem pro 
hodnocení fyziologie a patofyziologie, a to zejména při 
průběžném sledování, existují i její limitace.106,345 Napří-
klad úspěšnost neinvazivního zobrazování není uniform-
ní175 a nelineární odpovědi na ramp test ztížily jeho použi-
tí u srdečních podpor s centrifugálním tokem.372   

Proto byla prozkoumána invazivní hemodynamika 
jako možnost pro hodnocení fyziologie a patofyziologie 
u pacientů podporovaných terapií CF-LVAD. Studie inva-
zivní hemodynamiky zásadním způsobem přispěly k po-
chopení interventrikulárních interakcí v důsledku odtíže-
ní levé komory.374

Obecně se invazivní hemodynamika získává pomocí 
pravostranné srdeční katetrizace, která – prostřednictvím 
tekutinou vyplněného katétru – umožňuje přímé měře-
ní jednotlivých krevních tlaků v dutinách pravé síně (PS), 
pravé komory (PK), plicní arterie – plicnice (PA) a tlaku 
v levé síni (LS) – a to nepřímo pomocí měření tlaku v za-
klínění v povodí arteria pulmonalis (pulmonary capillary 
wedge pressure, PCWP). V kombinaci s měřením srdeční-
ho výdeje, získaného pomocí termodiluční metody, nebo 
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Obr. 5 – Vzorové příklady vyšetření hemodynamiky při levostranné srdeční katetrizaci. (A) Vztah mezi transaortálním gradientem (TAG) 
a end-diastolickým tlakem levé komory (LVEDP) u pacienta vyšetřeného pro optimalizaci hemodynamiky. (B) Stejný vztah u pacienta vy-
šetřeného pro obstrukci srdeční podpory. (C) Stejný vztah u pacienta vyšetřeného pro aortální insufi cienci. (D) Hemodynamika u jednoho 
pacienta s těžkou aortální insufi ciencí znázorňující vzestup LVEDP při ramp testu. 
Přetištěno pod licencí Creative Commons CC BY-NC 3.0, z publikace Rosenbaum AN, et al., 2019.310

(Bližší vysvětlení obrázku 5 je v textu – pozn. překl.).
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96 Fyziologie léčby LVAD s kontinuálním tokem

diluční metody s použitím barviva mohou být vypočítány 
jednotlivé odpory (resistances) i kapacitní odpory (capa-
citances), a to včetně plicní vaskulární hemodynamiky. 
Z těchto dat může být vypočítán index systolické práce 
pravé komory a další odvozené indicie. Dále studie pou-
žily křivky závislosti tlak-objem pro studium srdeční dyna-
miky a také charakterizovaly kontraktilitu komor pomocí 
end-systolické elastance (E

es
) levé i pravé komory a rovněž 

pomocí tzv. preload-recruitable stroke work108,142 parame-
tru, které jsou jasně odlišné u srdcí, jež jsou podporována 
pomocí CF-LVAD, ve srovnání s normální fyziologií nebo 
pokročilými stadii kardiomyopatií.55 Pomocí těchto studií 
bylo pozorováno, že kontinuální odlehčení levé komory 
způsobuje více trojúhelníkovitý tvar u křivek závislosti 
tlak-objem, neboť izovolumická relaxace a izovolumická 
kontrakce již nejsou spojeny se stabilními intraventriku-
lárními objemy.   

V nedávné době naše instituce vyvinula protokol s vyu-
žitím levostranné srdeční katetrizace (LSK), jenž zahrnuje 
přímé vyšetření levé komory a aorty, což umožňuje přímo 
získat hluboké poznatky o odtížení levé komory, tlakovém 
gradientu napříč čerpadlem (který je popsán v následují-
cím oddíle), manipulaci s rychlostí otáček čerpadla a rov-
něž o účinku látek snižujících afterload na celkový srdeční 
průtok a intrakardiální plnicí tlaky308,310 (obr. 5). Řada pa-
tofyziologických podmínek, včetně trombózy srdeční pod-
pory a aortální insufi cience, byla rovněž vyšetřena pomocí 
tohoto protokolu a přitom byla odhalena potřeba dalšího 
extenzivního výzkumu, který by umožnil přesně identifi ko-
vat a charakterizovat tyto abnormality.310   

Vztah tlak-průtok u mechanických podpor 
a H/Q křivky

Celá řada faktorů určuje objem průtoku (volumetric fl ow) 
přes CF-LVAD – tento objem průtoku se označuje jako 
„Q“ a je měřen v litrech za minutu. I když nejvíce intui-
tivním faktorem pro hodnotu Q by se mohla zdát rychlost 
otáček čerpadla, skutečným nejdůležitějším determinan-
tem, který je úzce spjatý s konstrukcí čerpadla, je tlakový 
gradient (differential pressure). Pro tuto veličinu, která je 
také označována jako tzv. pump head pressure, se typic-
ky používá zkratka „H“. H je defi nován jako pokles tlaku 
napříč čerpadlem, tedy mezi vtokovou částí čerpadla a vý-
tokovou částí čerpadla. Série křivek na obrázku 6 názorně 
ukazuje vztah mezi tlakovým gradientem srdeční podpo-
ry a průtokem, tedy vztah H a Q. „HQ křivka“ je tedy zá-
kladním diagramem ilustrujícím vztah, který je analogic-
ký Frankově–Starlingově křivce a který je jedinečný pro 
každý typ čerpadla/srdeční podpory. 

Vzájemný vztah HQ je takový, že H a Q udržují inverz-
ní vztah. V biologických systémech se to rovná: větší prů-
tok při větším prealodu levé komory a menší průtok při 
větším afterloadu. Rozdíl tlaků napříč čerpadlem (tedy 
vlastní hodnota tlakového gradientu – pozn. překl.) je 
přitom důležitější než absolutní hodnoty na obou stra-
nách. Je důležité, že z tohoto důvodu se průtok čerpa-
dlem významně mění/kolísá v průběhu srdečního cyklu. 
V systole kontrakce levé komory způsobuje vysoký tlak 
v LK a vzhledem k tomu, že konec diastoly je současně 
spojen s nízkým aortálním tlakem, průtok přes CF-LVAD 

je největší v této periodě. V diastole je rozdíl mezi aortál-
ní zátěží (aortic load) vůči tlaku v levé komoře největší, 
což má za následek nízký průtok (tlakový gradient levá 
komora – aorta tedy nabývá v diastole nejnižších hodnot, 
a proto je v diastole i nejnižší průtok přes čerpadlo srdeč-
ní podpory – pozn. překl.).

Obecně jsou čerpadla s centrifugálním tokem charak-
terizována více plochým vztahem HQ, a proto jsou změny 
v tlakovém gradientu významnější pro zvýšení nebo po-
kles objemu průtoku srdeční podporou.101 Jedním z důle-
žitých důsledků proto je, že pokud hodnota H přesáhne 
klinické hodnoty, průtok u čerpadel s centrifugálním to-
kem bude kolísat významně více než u čerpadel s axiálním 
tokem. V konečném důsledku tento princip způsobuje 
větší aortální pulsatilitu u srdečních podpor s centrifugál-
ním tokem ve srovnání s podporami s axiálním tokem. 
Tímto principem rovněž vznikají větší změny v objemech 
levé komory v průběhu srdečního cyklu. Další principiální 
odlišnost centrifugálních čerpadel ve srovnání s axiálními 
čerpadly je jejich vyšší mechanická účinnost. Proto cent-
rifugální čerpadla potřebují méně energie (mechanické, 
a tím i elektrické) k dosažení stejného tlaku a průtoku.56 
Naopak plochá HQ křivka rovněž způsobuje vyšší senziti-
vitu centrifugálních čerpadel vůči afterloadu,326 což před-
stavuje mnohdy náročné situace v klinické léčbě krevního 
tlaku (tj. stejné zvýšení afterloadu je u centrifugálních 

Obr. 6 – Zjednodušené křivky HQ pro srdeční podpory s axiálním a cen-
trifugálním tokem. Vztah mezi tlakovým gradientem (tlak za rotorem 
– tlak před rotorem, H) versus průtok čerpadlem (Q) stratifi kovaný pro 
srdeční podpory s axiálním (modrá) a centrifugálním (červená) tokem. 
Více oploštěný tvar křivek HQ u srdečních podpor s centrifugálním ty-
pem způsobuje větší senzitivitu ke tlakovému gradientu a větší změ-
ny v průtoku na základě podmínek zatížení (ΔH vs. ΔQ). (Tj. srdeční 
podpory s centrifugálním tokem reagují na stejnou změnu v preloadu 
či v afterloadu větší změnou v průtoku čerpadlem ve srovnání s axiál-
ními podporami – pozn. překl.) V průběhu srdečního cyklu tato vyšší 
citlivost zesiluje pulsatilitu (vložený obrázek vpravo nahoře) srdečních 
podpor s centrifugálním tokem, v porovnání s axiálním tokem (vlo-
žený obrázek vlevo dole). Hemodynamické křivky ve vložených ob-
rázcích představují kontinuální tlak v aortě (světle šedá) a kontinuální 
tlak v levé komoře (tmavě šedá). RPM – počet otáček za minutu. 
(Tlak za rotorem = tlak v oblasti vtokové kanyly čerpadla; tlak před 
rotorem = tlak v oblasti výtokové kanyly čerpadla – pozn. překl.)
Přetištěno se souhlasem poskytnutým John Wiley and Sons/Rosen-
baum AN, et al., 2022. © American Physiological Society.400

(Bližší vysvětlení obrázku 6 je v textu – pozn. překl.).
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podpor spojeno s větším poklesem průtoku ve srovnání 
s axiálními – pozn. překl.). V obou typech podpor má ex-
cesivní aortální tlak za následek nižší spotřebu energie, 
protože se vykonává méně mechanické práce, avšak sou-
časně je vyšší relativní spotřeba energie pro překonání 
viskózního tření.56 Proto vysoké cévní zatížení (tj. vysoký 
afterload – pozn. překl.) může způsobit pokles v průtoku 
čerpadlem, nebo dokonce srdeční insufi cienci a klinické 
srdeční selhání. 

Kromě rychlosti otáček čerpadla a vztahu H/Q patří 
k dalším faktorům, jež determinují konkrétní průtok krve 
čerpadlem, viskozita krve (související s hematokritem) 
a dále setrvačnost krve a gradient ve výtokovém graftu 
srdeční podpory.

Setrvačnost krve přidává další rovinu komplexity k výše 
popsanému HQ vztahu. V ustáleném stavu bez příspěvku 
z nativního srdce, HQ křivky, rychlost otáček a viskozita 
adekvátně charakterizují odezvy v průtoku čerpadlem 
v důsledku změn v tlakovém gradientu, neboť složka setr-
vačnosti není přítomna.274 Avšak v dynamickém prostředí 
s kontrahující se levou komorou, setrvačný tok krve před-
stavuje „opožděný“ přídatný krevní tok vytvořený nativní 
kontrakcí LK v systole, a tento přídatný tok tak zvyšuje 
průtok čerpadlem během diastoly. V biologických systé-

mech tedy HQ křivky nejsou lineární nebo křivočaré, ale 
namísto toho jsou popsány smyčkami v průběhu srdečního 
cyklu, které jsou analogické křivkám tlak-objem165,274 (obr. 
7). Oblast vepsaná systolickou a diastolickou částí křivočá-
ry v rámci smyčky tlak-objem tak představuje rozdíl mezi 
systolickou a diastolickou prací vykonanou LVAD.397   

Gradienty výtokové kanyly/výtokového graftu (out-
fl ow graft gradients) se vztahují k poklesu tlaku, který 
působí proti vzestupu tlaku, vytvářeného čerpadlem. Pro-
to tento pokles tlaku nepříznivě ovlivňuje průtok přes 
čerpadlo cestou z levé komory do aorty. Pokles tlaku ve 
výtokovém graftu lineárně souvisí s délkou konduitu, ale 
je nepřímo úměrný čtvrté mocnině jeho průměru. A tak 
i malé zúžení průměru, řekněme ze 12 na 10 mm (20 %) 
způsobuje vzestup v gradientu o 200 %, což je ekvivalent 
dvojnásobného prodloužení délky graftu. Tento gradient 
může být také zesílen patologicky, například v důsledku 
depozice akutního nebo chronického trombu v konduitu, 
nebo zalomením či smyčkou na graftu. Kromě geomet-
rických faktorů je tlakový gradient výtokového graftu 
ovlivněn viskozitou krve (hematokritem) a setrvačností 
krve. Během systoly je proto zapotřebí přídatného tla-
ku k urychlení toku krve.397 Na druhé straně setrvačnost, 
neboli přesněji řečeno inercie krve, souvisí s délkou kon-

Obr. 7 – Křivky HQ u srdečních podpor s axiálním a centrifugálním typem toku. Přetištěno se souhlasem poskytnutým John Wiley and Sons/
Noor MR et al., 2016. © 2015 International Center for Artifi cial Organs and Transplantation and Wiley Periodicals, Inc.274 
(Bližší vysvětlení obrázku 7 je v textu – pozn. překl.).
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98 Fyziologie léčby LVAD s kontinuálním tokem

duitu a je nepřímo úměrná jeho ploše. Z těchto důvodů 
stejná redukce průměru ze 12 na 10 mm by způsobila zvý-
šení inercie o 44 %, které je ekvivalentní snížení průtoku 
o 69 % během systoly.   

Parametry srdečních podpor

Řada parametrů CF-LVAD přístroje, která je důležitá pro 
správné nastavení jednotlivých funkcí a kontroly jejich 
správné činnosti, se zobrazuje na systémovém monitoru. 
Typicky se jedná o tyto parametry: rychlost otáček rotoru 
čerpadla (v jednotkách za minutu), odhadovaný průtok 
podporou (v litrech za minutu) a aktivní spotřeba energie 
ve wattech. Podpory typu HeartMate obsahují navíc další 
parametr, označovaný jako index pulsatility (PI). Rychlost 
otáček rotoru čerpadla je nezávislou proměnnou, vyjad-
řující vlastní účinnou „dávku“, kterou poskytuje LVAD. 
Její aktuální hodnota je nastavována lékařem. Jelikož 
rychlost otáček obecně koreluje se stupněm vyprazdňo-
vání levé komory, jakékoli nepřímé známky nedostatečně 
účinného vyprazdňování LK, včetně symptomů nízkého 
minutového srdečního výdeje, nebo známek městnání 
v plicním řečišti by měly rychle vést ke zvážení zvýšení 
otáček. Pro optimalizaci rychlosti otáček čerpadla je typic-
ky používána echokardiografi e, a to na základě vyšetření 
odchylky polohy mezikomorového septa od střední čáry 
(tj. vychýlení polohy septa směrem do levé nebo do pravé 
komory – pozn. překl.), přičemž poloha septa ve střední 
čáře odpovídá správnému mezikomorovému tlakovému 
gradientu. Mezi další echokardiografi cké parametry patří 
hodnocení otevírání aortální chlopně, velikost reziduál-
ní mitrální regurgitace a řada dalších. Invazivní testování 
může být rovněž použito pro optimální nastavení rych-
losti otáček na základě intrakardiální hemodynamiky, 
a to zejména časně po implantaci nebo jak je vyžadováno 
symptomatologií pacienta. I když zvýšení otáček může 
být vyžadováno potřebou zvýšit vyprazdňování/odlehčení 
levé komory, nepřiměřeně vysoké navýšení otáček může 
vést k přisátí vtokové kanyly ke stěně LK. Pokud je dete-
kováno hrozící riziko přisátí, rychlost otáček je přechod-
ně snížena, aby se zmenšilo vyprazdňování levé komory, 
a snížilo se tak i riziko přisátí kanyly.        

Spotřeba energie je poměrně konstantní a je primár-
ně závislá zejména na rychlosti otáček čerpadla, avšak 
spotřeba se může měnit i na základě fyziologických pod-
mínek, včetně změn preloadu, afterloadu a trombózy 
přístroje. Předpokládá se, že náhlé vzestupy ve spotře-
bě energie charakteru spiků se vyskytují tehdy, jestliže 
dochází k náhlým změnám zatížení pumpy, například 
v důsledku trombu. Ačkoli vysoká spotřeba může být pře-
chodně vidět na monitoru, náhlé vzestupy spotřeby jsou 
identifi kovány při vyhodnocení alarmů LVAD, přičemž 
nastavení alarmů je determinováno specifi ckými kritérii 
(vyhodnocení alarmů LVAD se provádí při kontrole pa-
cienta pomocí systémového monitoru – pozn. překl.) 

Systémový monitor rovněž zobrazuje odhadovaný prů-
tok pumpou. Odhad průtoku je vypočtená veličina (nikoli 
reálně měřená – pozn. překl.), a to na základě hodnot 
spotřeby a rychlosti, přičemž odhad průtoku je odvozen 
na základě empirických zkušeností získaných v průběhu 
vývoje daného typu podpory. Výpočet průtoku rovněž 

zahrnuje korekční faktor pro hematokrit, neboť hema-
tokrit ovlivňuje viskozitu krve a viskozita krve ovlivňuje 
účinnost/výkon pumpy. Průtok je podrobněji diskutován 
v následujících částech. Je třeba mít na paměti, že tyto 
vypočtené hodnoty průtoku mohou korelovat s aktuál-
ními (tj. skutečnými – pozn. překl.) změnami průtoku 
pumpou a hodnotami srdečního výdeje, avšak nejsou vzá-
jemnými ekvivalenty338 (tj. vypočtené hodnoty průtoku 
pumpou vždy představují pouze odhad, který může, ale 
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Obr. 8 – Klinické scénáře představující jednotlivé odchylky v para-
metrech srdeční podpory. Vlevo nahoře: Vysoká spotřeba energie 
(power) a současně vysoká hodnota průtoku (fl ow) s vysokým inde-
xem pulsatility mohou odpovídat tělesné zátěži, a proto i zvýšené 
kontraktilitě levé komory s vysokým průtokem. Zotavení myokar-
du (myocardial recovery) povede ke stejnému výsledku – zlepše-
nému průtoku a vysokému indexu pulsatility (v důsledku zlepšení 
kontraktility levé komory – pozn. překl.). Rovněž významná aortál-
ní insufi cience (AI) zvýší náplň, a tím i preload levé komory; pokud 
bude AI dobře tolerována, zvýší kontraktilitu levé komory cestou 
Frankova–Starlingova mechanismu, což povede k vyšší pulsatilitě 
a k vyššímu průtoku.
Vpravo nahoře: Situace nízkého průtoku s vysokým indexem pulsa-
tility může nastat v podmínkách relativně nízkých rychlostí otáček, 
při kterých dochází k většímu naplnění (preloadu) levé komory; po-
kud je levá komora schopna kompenzovat/zvládnout toto zvýšení 
náplně, může to vést k vysokému indexu pulsatility. Stejně tak hy-
pertenze může být spojena se stavem vysoké pulsatility, přičemž 
průtok může být nízký.  
Vlevo dole: Situace vysoké spotřeby energie s nízkým indexem pul-
satility může být způsobena excesivním odtížením/vyprázdněním 
levé komory v důsledku vysoké rychlosti otáček. Pokud se však 
tato situace vyskytne poněkud akutně, může znamenat trombózu 
rotoru, neboť trombóza rotoru vede ke vzestupu spotřeby energie, 
zatímco pulsatilita není do srdeční podpory dobře přenášena. Nad-
měrná medikací způsobená vazodilatace nebo také sepse mohou 
mít za následek vysoký průtok a současně nízký index pulsatility 
v důsledku nízké periferní rezistence. 
Vpravo dole: Situace nízkého průtoku, nízké spotřeby energie 
a nízkého indexu pulsatility se může vyskytnout při hypovolemii 
z jakékoli příčiny, neboť komora je málo naplněna. Rovněž další 
klinické situace mohou způsobit stav nízkého průtoku, nízké spo-
třeby energie a nízkého indexu pulsatility: (i) perikardiální tampo-
náda, při které rovněž dochází k nízkému plnění komory/komor; 
(ii) selhání pravé komory, kdy je poskytován neadekvátní přítok 
do levé komory; a také (iii) komorové arytmie, při kterých je níz-
ký index pulsatility v důsledku chybějící koordinace kontrakcí levé 
komory, což rovněž zhoršuje průtok srdeční podporou. Konečně 
obstrukce vtokové i výtokové kanyly zhorší skutečný průtok 
srdeční podporou a současně zabrání, aby průtok krve přes rotor 
měl normální pulsní variabilitu (tj. aby se průtok krve přes rotor 
normálně měnil v průběhu jednotlivých fází srdečního cyklu – pozn. 
překl.), což vede k nízké pulsatilitě.     
Poznámka překladatele: spotřeba energie (power) současně odráží 
i výkon čerpadla.
Přetištěno se souhlasem poskytnutým vydavatelstvím John Wiley 
and Sons/Rosenbaum AN, et al., 2022. © American Physiological So-
ciety.400

(Bližší vysvětlení obrázku 8 je v textu – pozn. překl.).
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nemusí korelovat se skutečným průtokem krve pumpou. 
Je rovněž nutné brát v potaz, že u většiny pacientů ne-
platí, že průtok pumpou odpovídá celkovému srdečnímu 
výdeji. U řady pacientů s CF-LVAD totiž zbytková systolic-
ká funkce nativní levé komory umožní část krve během 
systoly vypudit do aorty a tuto složku srdečního výdeje 
systém LVAD není schopen zachytit a vyhodnotit. Celko-
vý minutový srdeční výdej se tedy u pacientů s CF-LVAD 
skládá ze dvou složek – první je tvořena nativní cirkulací, 
kdy systola levé komory může vypudit část objemu krve 
do aorty. Druhou část srdečního výdeje tvoří objem krve, 
který z levé komory odsává CF-LVAD a který je následně 
přečerpán  do aorty  – pozn. překl.). 

Jak již bylo uvedeno výše, podpory typu HeartMa-
te rovněž zobrazují tzv. index pulsatility. Tento index je 
uměle vytvořená veličina, která je vypočtena na základě 
velikosti amplitudy tzv. cyklických pulsů krevního toku 
(cyclic fl ow pulses) za dobu 15 sekund, přičemž tato hod-
nota se získává na základě variace spotřeby energie pum-
pou v tomto intervalu. Protože vlastní systolická funkce 
levé komory se nejvýznamněji podílí na variaci průtoku 
krve pumpou (a tím i na variaci ve spotřebě energie – 
pozn. překl.), index pulsatility koreluje jak s preloadem, 
tak s vlastní kontraktilitou. Avšak odchylky od dlouho-
dobých trendů a náhlé změny mohou často signalizovat 
patologii. Například index pulsatility se může snižovat se 
zvyšujícími se otáčkami pumpy, a to na základě vyprázd-
nění levé komory, přičemž vyprázdnění levé komory je 
spojeno s poklesem tepového objemu, a to na základě 
Starlingova mechanismu. Index pulsatility může rovněž 
prudce klesnout, pokud hrozí riziko přisátí kanyly k me-
zikomorovému septu, neboť nebude docházet k přenosu 
pulsního toku z levé komory. Pokud je zjištěno, že index 
pulsatility prudce klesl, tento stav je spouštěcím signálem, 
aby se celý systém srdeční podpory přepnul do ochranné-
ho režimu s nízkými otáčkami.  

V rámci kontroly funkce přístroje LVAD je možné zob-
razit nedávné alarmy, aktuální nastavení a všechny pa-
rametry přístroje. Pochopení korelací mezi jednotlivými 
hodnotami, zobrazenými na systémovém monitoru, který 
kontroluje funkce přístroje LVAD, a klinickým stavem, je 
klíčové pro správnou klinickou léčbu pacientů, kteří jsou 
léčeni pomocí terapie CF-LVAD. Obrázek 8 poskytuje 
klinickou interpretaci změn průtoku, spotřeby energie 
a pulsatility. 

Vzájemné adaptace nativního srdce 
a oběhové podpory

Působení nativního srdce na LVAD
Interakce mezi LVAD a nativním srdcem jsou mnohostran-
né. Interakce s nativním srdcem začínají koncepcí znázor-
něnou na obrázku 7, jež se týká tlakového gradientu. 
Tlak v levé komoře bude determinovat preload, který 
bude mít  CF-LVAD. U nativního srdce, které nevyužívá 
podpory terapie LVAD, neadekvátní plnění levé komory 
v důsledku plicní hypertenze nebo selhání pravé komo-
ry významně oslabí preload dodávaný do levé komory, 
což způsobí snížení průtoku (tj. snížený preload LK vede 
ke snížení tepového objemu, generovaného LK. Součas-
ně však snížený preload LK způsobuje i pokles tlakové-

ho gradientu, a tím i pokles průtoku krve srdeční  pod-
porou. Kombinace těcho faktorů pak způsobuje snížení 
celkového minutového srdečního výdeje – pozn. překl.). 
Naopak mnoho pacientů s implantovanou podporou má 
vysoký end-diastolický tlak a objem v levé komoře, pre-
load je u nich tedy dostatečný. Avšak v průběhu terapie 
LVAD, zejména pokud dojde k přiměřenému objemové-
mu „offl oadingu“, okolnosti vyúsťující ve snížení prelo-
adu LK, jako je dehydratace, hypovolemie nebo komo-
rová tachykardie, mohou ohrozit plnění LK, a tím i výdej 
generovaný LVAD. Zejména je důležité, že podpory CF-
-LVAD jsou více afterload-senzitivní nežli nativní srdce, 
a to faktorem 3–4.326 Výsledkem je, že pečlivá modulace 
systémové rezistence pomocí farmakoterapie je v mnoha 
případech klíčová pro dosažení zesílení nebo normalizace 
průtoku, který generuje LVAD. 

V současné době podpory LVAD neposkytují možnost 
změnit rychlost otáček nebo změnit nastavení přístroje 
v závislosti na aktuálních hemodynamických podmín-
kách, což může vést k abnormalitám ve fyziologii krevní-
ho oběhu. Například neadekvátní (tj. neadekvátně nízká 
– pozn. překl.) rychlost otáček může mít za následek ex-
cesivní objemové i tlakové přetížení perzistující v nativní 
levé komoře, což může vést k vzestupu tlaku v levé síni 
a následně k symptomům levostranného srdečního se-
lhání. Naproti tomu nepřiměřeně vysoké otáčky mohou 
způsobit disproporcionální vyprazdňování levé komory, 
což může oslabit kontraktilitu levé komory. Neadekvát-
ně vysoké otáčky mohou rovněž vést ke komplikacím 
typu přisátí kanyly, při kterých se vtoková kanyla systému 
LVAD přisaje/přilehne k nejbližší stěně levé komory. Ten-
to scénář může způsobit nízký průtok (pro který přístroj 
spustí alarm, pokud nízký průtok perzistuje), avšak ještě 
více se obáváme, že kanyla může často dráždit komorový 
myokard a způsobit komorové arytmie.  

Vyšetření hemodynamiky poskytované podporou 
LVAD může být příležitostně provedeno pomocí Valsal-
vova manévru. Jak již bylo dříve popsáno, pravý vztah 
H/Q nemůže být v podmínkách in vivo spolehlivě měřen, 
neboť výtoková kanyla vytváří přídatný tlakový gradient 
(viz dále – pozn. překl.). Avšak naše skupina již dříve po-
užila termín „transaortální gradient“ (TAG), aby popsala 
tlakový gradient mezi aortou a levou komorou. To je ko-
relát tzv. odtížení (unloading) levé komory, a to zejména 
u podpor LVAD s axiálním tokem.310 (Vysvětlivka: Jak již 
bylo uvedeno v úvodní části Design čerpadel a kanyl, ter-
mín unload v sobě spojuje termíny odlehčení LK, snížení 
náplně LK atd. Pro zjednodušení a vzhledem k analogiím 
s obecně uznávanými termíny: – preload – předtížení a af-
terload – dotížení, jsme pro překlad slova unload použili 
termín odtížení – pozn. překl.) Při Valsalvově manévru by 
snížení preloadu indukované ve fázi II mělo snížit Star-
lingovy síly, a tím i vlastní kontraktilitu, a způsobit tak 
vzestup v transaortálním gradientu. 

Analogicky pak neschopnost snížit tlak v aortě při Val-
salvově manévru u pacientů s chronickým srdečním se-
lháním s vysokým tlakem v levé síni271 může způsobit, že 
neadekvátně vyprázdněná (unloaded) levá komora v dů-
sledku patologie nemusí odpovědět na Valsalvův manévr 
tak, jak by se očekávalo, a nemusí tedy dojít k vzestupu 
v transaortálním gradientu.179 Obdobně i tonus sympati-
ku může být pravděpodobně hodnocen cestou vyšetření 
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variací v transaortálním  gradientu.163 I když snížení after-
loadu je výhodné pro průtok generovaný pumpou, může 
však vést i k náhlému vyprázdnění levé komory, které je 
spojeno s poklesem preloadu a rovněž se zvýšeným rizi-
kem komplikací typu přisátí vtokové kanyly. Valsalvův 
manévr může být schopen rozlišit mezi pacienty, u kte-
rých může vzniknout tento fenomén (tyto komplikace – 
pozn. překl.) při excesivní vazodilatační terapii nebo hy-
povolemii.164 

I když patologické podmínky mohou negativně ovliv-
nit funkci LVAD, zlepšení funkce levé komory může zvýšit 
vlastní výkonnost LVAD, včetně srdečního výdeje a odpo-
vědi na zátěž. Již dříve bylo prokázáno, že hydraulická 
síla/výkon LVAD je zesílena v podmínkách zotavené ver-
sus nezotavené levé komory.274 Obdobně externí práce 
vykonaná LVAD mezi systolou a diastolou je proporcio-
nální systolické práci (stroke work) levé komory.397

Působení LVAD na nativní srdce
Přímé odtížení se snížením náplně levé komory má za 
následek časné zlepšení rozměrů levé komory a plnicích 
tlaků levé komory,94 přičemž odtížení má charakter „zá-
vislosti na dávce“ (dose-dependent manner).133,258 Cha-
rakteristika odtížení se zásadně liší mezi axiálními a cen-
trifugálními srdečními podporami, neboť v klinické praxi 
podpory s axiálním typem toku obvykle poskytují větší 
odtížení.364 Avšak u obou typů podpor mechanické odleh-
čení/snížení náplně LK může mít za následek pokles ve 
zvýšení kontraktility LK, navozený preloadem (Starlingův 
mechanismus), a tím snížení systolické práce levé komory 
(stroke work) při vyšších rychlostech otáček7,323 (při vyšších 
rychlostech otáček tedy může dojít ke snížení tepového 
objemu, generovaného levou komorou – pozn. překl.). 
Neinvazivní hodnocení kontraktility vlastní levé komo-
ry je narušeno při terapii LVAD, neboť ejekční frakce se 
může měnit v závislosti na stupni odtížení levé komory.162 
Pozitivní změny, ke kterým dochází na buněčné úrovni 
v důsledku terapie LVAD, jsou diskutovány dále a na tom-
to místě uvádíme, že u některých pacientů může být do-
konce pozorován reverzní remodeling.12,13 Je důležité, že 
hemodynamická účinnost léčby CF-LVAD a schopnost (na-
tivní cirkulace – pozn. překl.) reagovat na změny v rych-
losti otáček jsou spojeny s lepšími klinickými výsledky léč-
by.174 

I když implantace CF-LVAD se provádí zejména z důvo-
dů přímého odtížení selhávající levé komory, zcela opačný 
účinek pravou komoru (tj. zvýšení zátěže PK v důsledku 
implantace CF-LVAD – pozn. překl.) vede k neprediko-
vatelné odpovědi na terapii LVAD. Byla vytvořena celá 
řada indexů, pomocí kterých by bylo možné predikovat 
klinické postimplantační selhání pravé komory, avšak je-
jich predikční schopnosti všeobecně nejsou vysoké. Před-
implantační faktory, které jsou spojeny s postimplantač-
ním selháním pravé komory, zahrnují známky špatné sy-
stolické funkce pravé komory, zvýšený tlak v pravé síni, 
dysfunkci cílových orgánů nebo nutnost agresivní dočas-
né podpory před implantací.8,11,24,26,91,177,189,204,205,212,226,236,277 
Ženy mohou mít vyšší četnost selhání pravé komory.227 
Dokonce i morfologie křivky v pravé síni před implantací 
CF-LVAD je spojena se selháním pravé komory po implan-
taci.327 Avšak existují fyziologické principy a opodstatnění 
pro pozdější selhání pravé komory, které odrážejí složité 

vzájemné vztahy a interakce mezi celou řadou faktorů, 
a ty jsou rozsáhle a systematicky zkoumány již déle než 
35 let.102,255

Odtížením levé síně (tj. snížením náplně a tlaku v LS 
– pozn. překl.) při terapii LVAD se může také odtížit plic-
nímu cévnímu řečišti (tj. snížit objem a tlak v plicním řeči-
šti – pozn. překl.), a zmírnit tak plicní edém, což vede ke 
zlepšení plicní hypertenze (plicní hypertenze typu II dle 
Světové zdravotnické organizace).209,291 Předimplantační 
adaptace pravé komory na zvýšenou zátěž je silně asocio-
vána s postimplantačním selháním pravé komory79 a je 
pozoruhodné, že i když dochází k redukci plicní hyperten-
ze, která vede ke zlepšení ve velikosti a systolické funkci 
pravé komory,104,257 nezlepšuje se adaptace pravé komory 
na afterload.145

Pro pravou komoru však vznikají dvě nepříznivé pod-
mínky jako důsledek zavedení podpory CF-LVAD. Za prvé 
– normalizace srdečního výdeje z levé komory vede ke 
zvýšení toku do pravé komory – tedy k situaci, která by 
za normálních okolností byla spojena se zlepšením he-
modynamiky u osob s dostatečnou kontraktilní rezervou 
pravé komory. Avšak tato odpověď je významně postiže-
na u osob s neadekvátní kontraktilní rezervou, která je 
způsobena těžce myopatickou pravou komorou.144 Obec-
ně lze říci, že tlak v pravé síni se nezvyšuje během ramp 
testu310 (test s postupným zvyšováním rychlosti otáček 
čerpadla LVAD – pozn. překl.), avšak vzájemně provázaná 
redistribuce objemu z plicní cirkulace do systémové cirku-
lace může zcela přetížit dysfunkční pravou komoru, což 
vede k selhání pravé komory.176

U pacientů s podporou CF-LVAD pravá komora musí 
být schopna zvýšit svůj průtok (tj. svůj srdeční výdej – 
pozn. překl.) o stejnou úroveň, jako poskytuje LVAD, 
aby byl zachován kompenzovaný stav (tj. pravá komora 
musí být schopna poskytnout stejný minutový srdeční 
výdej, jako je součet minutového výdeje generovaného 
CF-LVAD + zbytkový minutový srdeční výdej vlastní levé 
komory – pozn. překl.). Touto cestou může implantace 
LVAD demaskovat dysfunkci pravé komory. Navíc po-
kud je přítomna fi xovaná prekapilární plicní hypertenze, 
může dojít ke zvýšenému tlaku v plicnici v důsledku zvý-
šení krevního průtoku přes fi xní odpor.292 

Za druhé jakmile dojde k implantaci LVAD a jejímu 
napojení do krevního oběhu, dochází k zesílení interakcí 
mezi levou a pravou komorou, které mohou přímo ohro-
žovat systolickou funkci pravé komory, a tento mechani-
smus může významným podílem přispět k dysfunkci pra-
vé komory, která vzniká jako důsledek terapie LVAD.121 
Tato interakce je zprostředkována ztrátou septálního 
příspěvku k funkci pravé komory. V myopatické nebo is-
chemické pravé komoře se špatně pracující volnou stěnou 
je septální příspěvek k systolické funkci pravé komory 
predominantní.121 Po zavedení a nastavení terapie LVAD 
má kontinuální odebírání krve z dutiny levé komory za 
následek posun mezikomorového septa směrem doleva, 
sníženou systolickou funkci septa, což může významně 
oslabit fyziologický pohyb septa, a to v důsledku oka-
mžitého pravolevého komorového tlakového gradientu, 
který svojí podstatou kompenzuje dysfunkční volnou stě-
nu.254 Účinek/důsledek významně oslabeného septálního 
příspěvku byl již dříve zkoumán, a to pomocí hodnocení 
systolických komorových interakcí při podvázání a násled-
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ném uvolnění velkých arterií nebo hodnocením atrioven-
trikulárního časového zpoždění u elektricky izolovaných 
komor. Byl jasně ukázán významný pokles v kontraktilitě 
pravé komory v důsledku komorových septálních interak-
cí.329 Klinické důkazy získané pomocí pečlivě provedených 
echokardiografi ckých studií naznačují zvýšenou konvexi-
tu (septa – pozn. překl.) směrem do levé komory během 
systoly při vyšších rychlostech otáček.2

Tyto septální interakce mají rovněž za následek zvýše-
ní poddajnosti (compliance) pravé komory,97,115 což může 
vést k významnému oslabení systolické funkce PK závislé 

na geometrii.56 Dokonce i u normálních komor je mecha-
nické odebírání objemu pomocí rotačních pump spojeno 
se snížením kontraktility PK.102 Stejně tak matematické 
modely předpokládají progresivní snížení hodnoty E

es
 

u pravé komory se zvyšováním rychlosti otáček LVAD384 
a změny v parametru označovaném jako „localized septal 
myofi ber stress distribution“ vykazují narůstající odchyl-
ku od výchozí hodnoty při vyšších rychlostech otáček318 
(obr. 9). Animální modely potvrdily, že E

es 
 pravé komory 

se setrvale snižuje se zvyšující se podporou poskytovanou 
LVAD (tj. se zvyšováním rychlosti otáček LVAD – pozn. 
překl.), stejně jako k tomu dochází u dalších parametrů 
kontraktility PK, včetně sklonu křivky u parametru ozna-
čovaného jako „preload-recruitable stroke work“ a sklo-
nu křivky parametru dP/dt

max
 – end-diastolický objem.255 

Neočekávaně však byl zjištěn možný vztah mezi typem 
podpory (centrifugální a axiální) a pozorovaným selháním 
pravé komory. I když se zdá, že větší efekt na pohyb septa 
směrem do levé komory mají podpory HeartMate II (axiál-
ní typ pumpy – pozn. překl.) než podpory typu HeartWare 
HVAD2 (centrifugální typ pumpy – pozn. překl.), velké stu-
die zahrnující podpory s centrifugálním typem toku uka-
zují na větší sklon k výskytu selhání pravé komory, než 
tomu bylo u podpor s axiálním tokem.243,306,337 Mechanis-
mus zodpovědný za toto pozorování ještě není dobře po-
chopen, ale zřejmě vzniká v důsledku větší nesourodosti 
toku během systoly a diastoly, který kompromituje systo-

lickou funkci pravé komory více u pump s centrifugálním 
tokem.  

Za normálních okolností volná stěna pravé komory 
může funkčně kompenzovat izolovaně zhoršenou septál-
ní mobilitu. Avšak funkční studie ukazují, že po prove-
dení perikardiotomie, například při implantaci CF-LVAD, 
dochází k signifi kantním změnám v longitudinální pohyb-
livosti44,369 a kurvatuře PK, které významně zhoršují schop-
nost volné stěny přispívat k systolické funkci pravé komo-
ry, a to jak v okamžitém, tak v dlouhodobém měřítku. 
Takto zhoršená kontraktilní dynamika může být rovněž 
spojena se selháním pravé komory v průběhu implantace 
CF-LVAD.26 Tato tzv. two-hit hypotéza zdůrazňuje důleži-
tost pozorování sníženého výskytu selhání pravé komory, 
pokud je CF-LVAD implantována bez perikardiotomie, 
a to pomocí přístupu tzv. laterální torakotomie a hemi-
sternotomie ve srovnání s použitím standardní sternoto-
mie s perikardektomií.285 (Implantaci CF-LVAD bez peri-
kardiotomie za použití přístupu tzv. laterální torakotomie 
a hemisternotomie používají i obě naše pracoviště, kde 
se implantace LVAD provádějí, tedy CKTCH Brno a IKEM 
Praha – pozn. překl.) 

Tato rozsáhlá kaskáda účinků na funkci pravé komo-
ry vytváří řadu nesnadností pro optimalizaci nastavení 
LVAD. Jelikož je efekt na septální interakce závislý na 
stupni odtížení levé komory, musí být dosaženo rovnová-
hy mezi odtížením levé komory a systolickou funkcí pravé 
komory.  

Nerovnováha mezi těmito faktory, zejména excesivní 
rychlost otáček pumpy, může způsobit selhání pravé ko-
mory i při správném odtížení levé komory. Kliničtí lékaři 
se mohou někdy refl exivně snažit o snížení afterloadu 
pravé komory pomocí zvýšení rychlosti otáček čerpadla, 
usilujíce o zvýšení výkonu pravé komory, přičemž předpo-
kládají, že funkce pravé komory představují pasivní část 
celého okruhu, jehož součástí je LVAD.319 (Vysvětlení: úva-
ha je často taková, že zvýšením rychlosti otáček pumpy se 
odčerpá pomocí LVAD více krve z levé komory, sníží zátěž 
levé komory a sníží se end-diastolický tlak levé komory. 
V důsledku snížení end-diastolického tlaku LK se sníží tlak 
v levé síni. Snížení tlaku v levé síni vede ke snížení tlaku 
v zaklínění a následně i snížení tlaku v plicnici. Snížení 
tlaku v plicnici znamená snížení afterloadu pravé komory 
– pozn. překl.) Avšak takovýto klinický postup může vést 
k prohloubení dysfunkce pravé komory u mnoha pacien-
tů, jehož důsledkem je zhoršení klinického stavu (myo-
patická/ischemická pravá komora nemusí snést tuto vyšší 
objemovou zátěž, na kterou nebyla zvyklá, a to z důvodů 
mechanismů diskutovaných výše. Může tak dojít k selhání 
PK – a to i při snížení afterloadu PK. Tento klinický para-
dox představuje jednu z nejsložitějších otázek při nasta-
vování správné funkce CF-LVAD – pozn. překl.). Není jisté, 
zda snížení rychlosti otáček pumpy v tomto klinickém scé-
náři může zachránit selhávající pravou komoru, přičemž 
snížení otáček může vytvořit potenciál pro méně odtíže-
nou LK. Tyto klíčové komorové interakce vytvářejí základ 
pro nutnost dalšího rozvoje výzkumu hemodynamické fy-
ziologie u léčby pomocí dlouhodobých podpor CF-LVAD.

V perioperačním období je riziko akutního selhání 
pravé komory vysoké. Akutní selhání čistě pravé komory 
musí být odlišeno od situací, které jej napodobují a jejichž 
patofyziologický profi l je podobný: s nízkým srdečním in-
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Obr. 9 – Distribuce zatížení myokardu septa v souvislosti s rychlostí 
otáček CF-LVAD.
Přetištěno pod licencí Creative Commons CC BY 4.0, z publikace Sack 
KL, et al., 2018.318

(Bližší vysvětlení obrázku 9 je v textu – pozn. překl.).
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dexem, zvýšeným tlakem v pravé síni, nedostatečně napl-
něnou levou komorou – eventuálně i s přisátím vtokové 
kanyly. Tyto stavy zahrnují selhání pravé komory v dů-
sledku excesivní rychlosti otáček pumpy, těžkou trikuspi-
dální regurgitaci v důsledku geometrických změn PK a sr-
deční tamponádu. Z klinického hlediska se tyto jednotlivé 
entity liší svojí hemodynamikou, echokardiografi ckými 
nálezy, výdejem z hrudní drenáže, změnami na rentge-
nu srdce a plic, koagulačními testy a odpovědí na změny 
v rychlosti otáček LVAD. Technické aspekty chirurgického 
zákroku mohou zvýšit nebo snížit pravděpodobnost těch-
to jednotlivých příčin v rámci diferenciální diagnostiky.

V případě selhání pravé komory léčebné postupy, kte-
ré jsou používány v časné pooperační periodě, zahrnují 
podání inhalačních a intravenózních vazodilatátorů (oxid 
dusný, epoprostenol, iloprost), inodilatátorů a použití 
mechanické srdeční podpory.76,317 Bohužel i když jsou in-
halační terapie často a obecně používány, důkazy o jejich 
akutním hemodynamickém přínosu jsou nedostatečné.297 
V některých případech selhání pravé komory může být 
potřebná biventrikulární hemodynamická podpora.292 
Použití tohoto krajního způsobu léčby – mechanické 
podpory pravé komory – nebylo raritní v době používání 
podpor s pulsatilním tokem, a stejně tak jako i v dnešní 
době, kdy jsou používány systémy CF-LVAD, časné zave-
dení podpory pro pravou komoru u správně vybraných 
kandidátů může zlepšit výsledky léčby.212,350,385 Pro zave-
dení pravostranné mechanické srdeční podpory se použí-
vá velká šíře kanylačních strategií – od zcela perkutánních 
po zcela chirurgické, aby bylo možné poskytnout krátko-
dobou biventrikulární podporu.40,103,135,171,349 (Tj. k již exis-
tující dlouhodobé levostranné srdeční podpoře typu CF-
-LVAD se ještě implantuje samostatná mechanická srdeční 
podpora pro pravou komoru. Tím vznikne biventrikulární 
podpora. Mechanická srdeční podpora pravé komory je 
většinou dočasná a po zotavení pravé komory dochází 
k jejímu odpojení či explantaci – pozn. překl.) U pacientů, 
u kterých není možné odpojení dočasné mechanické pod-
pory pro pravou komoru, byla s určitými úspěchy použita 
permanentní biventrikulární mechanická srdeční podpo-
ra.206,218,225,238,239 Avšak bez ohledu na konfi guraci výsled-
ky zůstávají horší, než pokud je implantována izolovaná 
podpora CF-LVAD.380

Zvrat v typu II plicní hypertenze
Schválení terapie LVAD ve Spojených státech bylo his-
toricky započato studiemi v indikaci tzv. přemostění 
k transplantaci (bridge to transplantation, BTT), které 
předcházely studiím v indikaci permanentní léčby do 
konce života u nemocných, u nichž je srdeční transplan-
tace kontraindikována (destination therapy, DT). Ve spo-
jitosti se změnami v oblasti pravidel pro alokaci srdečních 
transplantací (tj. pro alokaci orgánů pro transplantace 
srdce v rámci jednotlivých států USA – pozn. překl.) došlo 
k mírnému trendu poklesu využití LVAD v indikaci pře-
mostění k transplantaci.284 Avšak jednou z perzistujících 
indikací pro implantaci CF-LVAD je zlepšit chronickou 
plicní hypertenzi, která vzniká jako sekundární důsle-
dek levostranných srdečních onemocnění, neboť plicní 
hypertenze musí být minimalizována, aby se zabráni-
lo selhání pravé komory dárcovského srdce.242 Terapie 
CF-LVAD má potenciál zlepšit plicní vaskulární remode-

ling, a to na základě dlouhodobého odtížení plicního 
řečiště. Skutečně je dobře známo, že bezprostředně po 
implantaci LVAD se tlak v plicnici, compliance plicnice 
a také ukazatele funkce pravé komory, jako je index sy-
stolické práce pravé komory (right ventricle stroke work 
index, RVSWI) a stupeň trikuspidální regurgitace rychle 
zlepšují.23,235  

Současné metody pro dlouhodobý hemodynamický 
monitoring, včetně implantabilních senzorů do arteria 
pulmonalis, potvrzují rychlé a setrvalé zlepšení po im-
plantaci LVAD.107,190 Již počáteční zkušenosti ukázaly, že 
strategie implantace za účelem zlepšit transpulmonální 
gradient byla úspěšná a pacienti se zvýšeným transpul-
monálním gradientem nevykazovali horší výsledky na 
léčbě pomocí LVAD ve srovnání s farmakologickou léč-
bou.291,357 Důležité však je, že zlepšení tlaku v plicnici po 
implantaci je setrvalé i po srdeční transplantaci v průbě-
hu dlouhodobého sledování.322,333 U některých pacientů 
však perzistující prekapilární plicní hypertenze zůstává 
obtížně řešitelnou situací. Inhibitory fosfodiesterázy-5 
(phosphodiesterase-5 inhibitors, PDE5i) a antagonisté 
receptoru pro endotelin (endothelin receptor antago-
nists, ERA) byly použity pro prevenci selhání pravé komo-
ry. I když tolerabilita obou – PDE5i i ERA – je rozumná 
a existuje i předpoklad klinického benefi tu se zlepšením 
tlaku v plicnici a plicní vaskulární rezistence,27,217,351 silné 
prospektivní důkazy pro jejich benefi t postrádáme. Avšak 
randomizovaná klinická studie hodnotící macitentan – lék 
ze skupiny ERA – s názvem SOPRANO study (clinicaltrials.
gov NCT02554903) v nedávné době dokončila nábor pa-
cientů. Pokud vezmeme v úvahu negativní důsledky vy-
soké plicní vaskulární rezistence (pulmonary vascular re-
sistence, PVR) po transplantaci, pro pacienty, kteří jsou 
čekateli na transplantaci, může být léčba pomocí PDE5i 
prospěšná pro dosažení potřebné redukce PVR.159

Myokardiální změny a zotavení při terapii CF-LVAD
Již od období podpor s pulsatilním tokem byla terapie 
LVAD spojena s biologickým přínosem pro levou komoru, 
a to i nad rámec změn, které jsou pozorovány v oblas-
ti hemodynamiky. Na buněčné úrovni bylo pozorováno 
zlepšení v signalizaci kalcia,139 adrenergní aktivity,280 ex-
tracelulární matrix,222 mitochondriálních funkcí140 a dal-
ší změny.54 Existují konzistentní jasné výsledky o zlep-
šení v neurohumorálních biomarkerech aktivovaných 
při srdečním selhání a toto zlepšení bylo jasně ukázáno  
u  cirkulujícího reninu, angiotenzinu II, adrenalinu, nor-
adrenalinu, síňových natriuretických peptidů a argininu 
vazopresinu.169

Na ultrastrukturální úrovni může dojít k rezoluci pa-
tologické hypertrofi e a kontraktilní dysfunkce při terapii 
CF-LVAD.31,237 Bylo pozorováno zlepšení jak v obsahu ko-
lagenu v extracelulární matrix, tak i v expresi srdečního 
tumor nekrotizujícího faktoru .237 Jedna skupina uká-
zala, že léčba CF-LVAD může být spojena s tak signifi -
kantním odtížením levé komory, které vede až k atrofi i 
myocytů se sníženým objemem myocytů, objemem já-
dra, plochy příčného průřezu myocyty a denzity objemu 
myofi bril (myofi brillar volume density).191 Avšak tyto ná-
lezy jsou rozporovány, neboť atrofi e myokardu z úrovně 
strukturální, molekulární nebo klinické nebyla prokázána 
žádnou jinou skupinou.88,92,388
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Mimo (nad rámec) tzv. reverzního remodelingu, neboli 
zlepšení ve velikosti LK v důsledku odtížení levé komory, 
pacienti se zlepšenou srdeční strukturou a funkcí mohou 
být prohlášeni za pacienty v „remisi srdečního selhání“.232 
Pokud došlo k téměř úplné normalizaci fyziologických 
parametrů nativního srdce při minimální úrovni podpory 
poskytované LVAD, s možností vyjmutí LVAD (explantace) 
nebo provedení tzv. decommissioningu (tj. vyřazení LVAD 
z činnosti, které se provádí zastavením/vypnutím přístroje 
a okluzí výtokového graftu z důvodu prevence cévní moz-
kové příhody), může být použit termín „myocardial reco-
very“, tedy zotavení myokardu. Řada faktorů je spojena 
s vyšší šancí na zotavení myokardu, včetně věku, pohlaví, 
neischemické etiologie,388 recentního vzniku kardiomyo-
patie46 a preimplantační torze levé komory.48 Peripartální 
kardiomyopatie, která zahrnuje řadu těchto pozitivních 
prognostických faktorů, je spojena s excelentními výsled-
ky, a to jako jak během vlastní léčby pomocí LVAD, tak 
jako přemostění k explantaci nebo k transplantaci.90 Zo-
tavení myokardu je posíleno léčebnými postupy, které se 
používají v léčbě chronického srdečního selhání pro za-
blokování neurohumorální odpovědi43,152,289,398 (tj. pro za-
blokování neurohumorální aktivace – pozn. překl.).

Pozorování významného výskytu reverzního remo-
delingu mělo za následek zvýšený zájem o to, jak pod-
pořit zotavení (recovery) levé komory jako indikaci při 
zvažování explantace LVAD či jejího decommissioningu.64 
Celá řada skupin popsala vlastní protokoly pro monito-
raci a weaning od dlouhodobých podpor LVAD.43,125,199,346 
Celkově shrnuto: pacienti musejí být asymptomatičtí, se 
zotavenou funkcí obou komor, mají mírné/minimální 
postižení chlopní a mají normální invazivní hemodyna-
miku – a to i při zátěžovém testování.332 Snížení rychlos-
ti otáček LVAD (LVAD speed turn-down) je kritické pro 
hodnocení zůstatkové kontraktility levé komory.162 V ně-
kterých pečlivě vybraných kohortách bylo ukázáno, že 
četnost zotavení se pohybuje mezi 10 %389 a 50 % v ne-
dávno provedené prospektivní studii.42 Tato druhá studie 
je výsledkem multicentrické spolupráce a je označována 
jako RESTAGE-HF trial,41 přičemž pacienti jsou léčeni ma-
ximálně tolerovanými dávkami neurohumorální blokády 
a podstupují pravidelné echokardiografi cké a funkční 
testování se snížením rychlosti otáček. Ve velké kohortě 
registru INTERMACS nejnovější data ukazují, že frekvence 
ukončení přístrojové podpory bez úmrtí či transplanta-
ce (tj. ukončení podpory z důvodů úspěšného zotavení 
myokardu – pozn. překl.) je v reálném životě 2,2 % v po-
pulaci pacientů BTT a 5,1 % v populaci DT.253 Obdobně 
data z registru EUROMACS ukazují dvouletý interval bez 
výskytu rekurence srdečního selhání nebo nutnosti opě-
tovné implantace LVAD či transplantace u 88 % pacien-
tů, u kterých byla LVAD explantována z důvodů zotavení 
myokardu.17

Je rovněž důležité, že po explantaci LVAD se interval 
bez výskytu rekurence srdečního selhání u vybraných 
skupin pacientů nejčastěji pohybuje mezi 67–100 % ve 
střednědobém horizontu sledování.93 Mezi důležité pre-
diktory absence recidivy srdečního selhání patří ukazatele 
struktury a funkce LK, normální plnicí tlaky obou srdeč-
ních komor a absence komorové ektopie v době pokusu 
o vypnutí podpory.78 Zátěžová kapacita a rovněž zátěžový 
srdeční výdej, kterých je dosaženo po explantaci, jsou lep-

ší než u pacientů, kteří jsou na podpoře LVAD nebo mají 
významné srdeční selhání.166,168 Obdobně kardiální odpo-
věď autonomního nervového systému, měřená pomocí 
markerů variability srdeční frekvence, se může obrátit 
směrem k normálu u pacientů, u kterých došlo k explan-
taci a jejichž stav zůstává zlepšen ve srovnání s pacienty 
se stabilním srdečním selháním nebo pacienty na terapii 
LVAD.275 

Kardiorenální syndrom
Kardiorenální syndrom u pacientů s LVAD sdílí celou řadu 
společných rysů s kardiorenálním syndromem u pacientů 
se standardním srdečním selháním, avšak unikátní aspek-
ty perioperačního vedení chirurgické péče, kontinuální 
tok a selhání pravé komory si zasluhují zvláštní pozornost. 

Špatné výsledky byly ukázány u kardiorenálního syn-
dromu, který se vyskytl jak v předimplantačním období, 
tak v průběhu terapie LVAD.157,244 Není vzácné, že peri-
operační období může být spojeno s akutním selháním 
ledvin, a to z nejrůznějších příčin, včetně alterace he-
modynamiky (hypotenze a mimotělní oběh), použitých 
nefrotoxických agens a neadekvátně léčeného selhání 
pravé komory. Byla identifi kována řada prediktorů pro 
časnou postimplantační renální dysfunkci nebo potřebu 
eliminačních metod, mezi které patří věk, potřeba me-
chanické srdeční podpory před implantací LVAD, zvýše-
ný centrální žilní tlak,356 délka mimotělního oběhu, velké 
krevní ztráty, potřeba reoperace a nižší hodnoty srdeční-
ho indexu před implantací.10 Potřeba renálních eliminač-
ních metod je spojena s vyšším rizikem úmrtí a nižší šancí 
na úspěšné přemostění k transplantaci.356 Renální selhání 
je složitě provázáno s jaterním selháním a selháním pravé 
komory, přičemž selhání PK přispívá k hepatálním a re-
nálním výsledným ukazatelům prostřednictvím mecha-
nismů kongesce.10,313 Renální funkce před implantací jsou 
silně asociovány jak s poškozením ledvin (po implantaci 
LVAD – pozn. překl.), tak i s celou řadou nežádoucích vý-
sledků léčby.328

I když jsou přítomna tato časná rizika, podpora LVAD 
poskytuje zlepšení v periferní perfuzi – a v důsledku toho 
dochází k odstranění neurohumorální aktivace a zlepše-
ní v biomarkerech renálních funkcí, jako je neutrofi lní 
lipokalin asociovaný s gelatinázou (neutrophil gelatina-
se-associated lipocalin, NGAL).6,286 Obecně lze říci, že ke 
zlepšení renálních funkcí dochází v časném období po im-
plantaci CF-LVAD, avšak v dalším průběhu se renální funk-
ce mohou vrátit na hodnoty před implantací.86,137,157,328 Pa-
cienti s lepšími předimplantačními hodnotami renálních 
funkcí mají sklon k menšímu zlepšení renálních funkcí po 
implantaci.137,286 I přes zlepšení v průtoku krve ledvinami 
skryté vnitřní onemocnění ledvin v důsledku sdílených 
rizikových faktorů při kardiomyopatii může zamezit po-
kračujícímu zlepšování (ledvinných funkcí – pozn. překl.) 
v průběhu dalšího času. 

Etiologie pozdější sestupné trajektorie nebo progre-
sivního zhoršování renálních funkcí je potenciálně multi-
faktoriální. Pokračující pokles svalové hmoty může mít za 
následek pokles glomerulární fi ltrace v průběhu dalšího 
času, avšak zatím není dostatek studií, které by zahrnova-
ly ukazatele renálních funkcí nezávislé na svalové hmotě 
pro ověření této hypotézy. Dále hemolýza nízkého stup-
ně (low-grade hemolysis), která se vyskytuje při terapii 
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CF-LVAD, může vést k poškození tubulů v důsledku pre-
cipitace hemoglobinu s Tammovým–Horsfallovým protei-
nem nebo oxidačního stresu v důsledku toxicity hemu či 
úbytku oxidu dusnatého a ischemie.256 Chronické vasku-
lární změny vznikající jako následek  nedostatku pulsati-
lity mohou být také spojeny s progresí renální dysfunkce, 
jak bylo prokázáno pomocí histologických změn v prolife-
raci hladké svaloviny, vaskulární fi brózy, kortikálními zá-
nětlivými infi ltráty a rovněž sníženou vazoreaktivitou.361 
Klinicky je pak vztah mezi nedostatkem pulsatility a pro-
gresí renální dysfunkce podporován spojením mezi vyšším 
indexem pulsatility a zlepšením renálních funkcí.137 Nic-
méně pozorování podobného trendu mezi pacienty, kteří 
byli léčeni podporami s pulsatilním typem toku a pacienty 
léčenými pomocí CF-LVAD argumentují proti kontinuální-
mu toku jako dominantnímu mechanismu52 (postimplan-
tačního selhání ledvin – pozn. překl.). A konečně pozdní 
selhání pravé komory reprezentuje etiologii chronického 
kardiorenálního syndromu u pacientů léčených pomocí 
podpor CF-LVAD. U nativních srdcí je predominantní pa-
tofyziologií renální dysfunkce vysoký centrální žilní tlak 
spíše než poškozená perfuze261 a tato skutečnost zřejmě 
ještě více platí u pacientů s terapií CF-LVAD, což činí kon-
gestivní nefropatii primárním mechanismem.  

Změny indukované těmito mechanismy mohou být 
dlouhodobé/setrvalé, což dokazuje absence zlepšení po 
následné srdeční transplantaci.336 Pozdní renální dysfunk-
ce může být spojena se zhoršením hypertenze při terapii 
CF-LVAD, což může být morbidní stav, který zvyšuje riziko 
cévní mozkové příhody a trombózy čerpadla, a proto je 
nutné posílení antihypertenzní léčby.105 Další pochopení 
patofyziologie progrese renální dysfunkce a kardiorenál-
ního syndromu s cílem zabránit pokračujícímu poklesu 
renálních funkcí a pozdní manifestaci kardiorenálního 
syndromu by mělo poskytnout lepší výsledky léčby.    

LVAD u srdcí s jednou komorou
Zatímco u dysfunkční levé komory se fyziologické úvahy 
především soustřeďují na interakce s pravou komorou, 
fyziologické rozvahy v kontextu implantace LVAD u jed-
nokomorového srdce s přítomným vrozeným srdečním 
onemocněním jsou zcela unikátní. Relativně málo dat je 
dostupných pro popis fyziologie podpory jedné komo-
ry. Série kazuistik popsala použití dlouhodobé terapie 
CF-LVAD u pacientů s fontanovskou cirkulací, přičemž 
byly popsány přijatelné výsledky v indikaci přemostění 
k transplantaci.62,276 Jak je možné očekávat, hemodyna-
mické účinky představují účinné zvýšení srdečního indexu 
a zlepšení plnicích tlaků při terapii CF-LVAD.62 Meziko-
morová interakce není relevantní v případě jednokomo-
rového srdce s LVAD. Publikované soubory však ukazují, 
že je potřeba vyšších rychlostí otáček pro dosažení adek-
vátního odtížení systémové komory v porovnání s dvou-
komorovou fyziologií.62,231,276,339 Avšak adaptace pasivní 
plicní cirkulace může ukazovat, že pomalé a rozvážné na-
vyšování rychlosti otáček v časném pooperačním období 
může být nezbytné, aby se zabránilo přisátí kanyly.231 Na-
víc aortopulmonální kolaterály mohou vést k excesivnímu 
zatížení systémové komory a selhání reziduálního srd-
ce.339 Každopádně však implantace CF-LVAD je ve fyzio-
logii jednokomorového srdce uskutečnitelná v centrech 
s dostatečnými zkušenostmi. 

Fyziologie zátěže
Odpovědi na zátěž při podpoře CF-LVAD nejsou dosud 
plně charakterizovány, i když bylo vynaloženo velké úsilí 
na pochopení interakcí mezi srdeční podporou a nativním 
srdcem při zátěži. Na základě vyšetřených souborů bylo 
již dříve popsáno, že vrcholová zátěžová kapacita při kar-
diopulmonálním zátěžovém testování se v průměru ne-
musí významně zvýšit po implantaci CF-LVAD.67,96,219,230,309 
Celá řada dat ukazuje, že odpovědi nativního srdce, 
včetně rezervy srdeční frekvence nebo chronotropní in-
kompetence, a také rezerva v srdečním výdeji nativního 
srdce v porovnání s průtokem generovaným podporou 
mají zásadní význam pro modulaci vrcholové zátěžové 
kapacity.131,148,161,201,250,259,309 To rovněž ukazuje vztah mezi 
otevíráním aortální chlopně a vrcholovou aerobní kapa-
citou, který je determinován funkcí nativního srdce.131 
(Schopnost otevírat aortální chlopeň při zátěži znamená, 
že levá komora je schopna generovat dostatečnou sílu na 
vlastní kontrakce, na základě kterých dodává při zátěži 
krev do systémové cirkulace, a to i při kontinuálním od-
sávání krve z levé komory v důsledku implantované CF-
-LVAD – pozn. překl.). Z kvantitativního hlediska dochá-
zí při zátěži ke vzestupu minutového srdečního výdeje 
o 3 litry/minutu z nativního srdce ve srovnání s 0,9 litru/
/min z LVAD.161 I přes tuto skutečnost invazivní hemody-
namika při zátěži, zejména tlak v zaklínění a tlak v plicni-
ci, stejně jako invazivní měření srdečního výdeje ukazují 
zlepšení při terapii CF-LVAD.200,230

Limitace v zátěži, které jsou způsobeny centrální hemo-
dynamikou, mohou být zprostředkovány abnormalitami 
na každé ze stran srdce. Pacienti s podporou CF-LVAD ve 
srovnání s kohortou pacientů s plicní arteriální hypertenzí 
mohou mít při zátěži dle dostupných zkušeností dispro-
porčně větší vzestup v afterloadu pravé komory, měřený 
jako elastance plicních arterií, s horší kontraktilní rezer-
vou PK, a to i přes iniciálně nižší hodnoty plicní vaskulární 
rezistence v klidu, což může limitovat rezervu srdečního 
výdeje.355 I když kontraktilní rezerva pravé komory může 
hrát svoji roli, ejekční frakce PK v klidu nebo při zátěži 
nekoreluje s vrcholovou spotřebou kyslíku – peak Vo

2
.251

V oblasti levostranných oddílů vede vysoce intenziv-
ní zátěž ke zvýšenému preloadu levé komory a z tohoto 
důvodu i ke zvýšenému celkovému srdečnímu výdeji. Ele-
gantně provedené testování na nakloněné rovině ukáza-
lo, že významný vzestup nebo pokles v preloadu (cestou 
pasivního žilního návratu) byl u LVAD spojen s mnohem 
dramatičtějšími změnami v průtoku čerpadlem než změny 
v srdeční frekvenci indukované srdeční stimulací.262 Avšak 
zesílení průtoku pumpou ještě neznamená totéž co vze-
stup celkového srdečního výdeje, neboť je nutné vzít v úva-
hu jak příspěvek nativního srdce cestou aortální chlopně, 
tak i chronotropní inkompetenci, která je stále pravděpo-
dobným přispívajícím faktorem.89 Kvantitativní příklad pří-
spěvku nativního srdce k zátěži je ukázán na obrázku 10. 
Navíc signifi kantní vzestup v krevním tlaku nebo vzestup 
v periferní vaskulární rezistenci při zátěži více nežli u static-
ké studie může mít sklon k rozšíření efektivního tlakového 
gradientu, což negativně ovlivní průtok podporou.233 Tak 
může být objasněn jeden z mechanismů, který fyziologicky 
limituje maximální průtok podporou při zátěži (podpory 
s kontinuálním tokem – zejména s centrifugálním čerpa-
dlem – jsou velmi náchylné na zvýšení afterloadu, neboť 
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zvýšení afterloadu vede ke změně tlakového gradientu 
mezi vtokovou a výtokovou částí čerpadla, což vede k po-
klesu průtoku čerpadlem, a tím ke snížení objemu krve, 
který je CF-LVAD schopna dodat při zátěži do cirkulace – 
pozn. překl.). 

Extrakardiální odpovědi na zátěž pravděpodobně rov-
něž modulují významnou část snížené vrcholové aerobní 
kapacity. Jak bylo porovnáno s odpovídajícími kontrolní-
mi pacienty se srdečním selháním, pacienti léčení pomo-

cí podpor CF-LVAD mají zvětšující se fyziologický mrtvý 
prostor ve spojitosti se zátěží, a to v důsledku hypoper-
fuze ventilovaných alveolů.247 Ukázalo se, že abnormali-
ty v odpovědi periferie, měřené například pomocí arte-
riovenózní extrakce kyslíku, korelují s aerobní aktivitou 
a jsou zhoršené u pacientů léčených pomocí podpor CF-
-LVAD.129,259

Chování srdečních podpor s centrifugálním tokem 
a axiálním tokem může být mírně odlišné. Při kardiopul-

Obr. 10 – Okamžité změny v longitudinální kontraktilitě pravé komory po provedené perikardektomii u pacientů podstupující tradiční ver-
sus minimálně invazivní náhradu chlopně. 
Přetištěno pod licencí Creative Commons CC BY-NC-ND, z publikace Unsworth B, et al., 2013.369

(Bližší vysvětlení  obrázku 10 je v textu – pozn. překl.).
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monálním zátěžovém testování pacienti, kteří měli pod-
pory s axiálním tokem, vykázali vyšší vrcholové hodnoty 
VO

2
, vyšší dosaženou vrcholovou zátěž a lepší dosaženou 

délku zátěže, a to i při nižší rezervě srdeční frekvence.295 
Ve stejné studii invazivní data ukázala, že při zátěži tlak 
v pravé síni může vystoupit na vyšší hodnoty u CF-LVAD, 
a jak rezerva v srdečním výdeji, tak vzestup v odhadova-
ném průtoku LVAD při zátěži (tzv. výdejová rezerva LVAD) 
může být vyšší u podpor s axiálním typem toku.259 Rozdíl 
v rezervě srdeční frekvence může zmást tato pozorová-
ní (avšak pouze na první pohled – dosažení lepších pa-
rametrů vrcholové zátěže při nižší hodnotě srdeční frek-
vence může svědčit pro vyšší aerometabolickou účinnost 
cirkulace s podporou s axiálním tokem. To může částeč-
ně souviset se skutečností, že podpory s axiálním tokem 
jsou méně náchylné na vzestup afterloadu, a mohou tak 
poskytnout vyšší účinnost podpory při dynamické zátěži 
– pozn. překl.). 

Zatímco tato data jsou vztažena k vrcholové aerobní 
kapacitě (peak aerobic capacity), odpovědi na subma-
ximální zátěž mohou být méně narušené, a mohou být 
méně určovány nativní srdeční funkcí.112 Zesílení průtoku 
srdeční podporou při zátěži se zdá být stejné při subma-
ximální i maximální úrovni zátěže, což ukazuje, že průtok 
podporou během zátěže může být limitujícím faktorem 
pro vrcholovou zátěž, ale může být adekvátní pro subma-
ximální úsilí.131 Naštěstí celá řada studií z oblasti kardiál-
ní rehabilitace nebo zátěžového tréninku prováděného 
pod dozorem přinesla benefi t spočívající ve zlepšení ve 
vrcholové aerobní kapacitě, stejně jako při šestiminuto-
vém testu chůzí, což ukazuje, že tyto limitace mohou být 
částečně překonány tréninkem.138,187,208,215,223

Změny rychlosti otáček čerpadla prováděné v průběhu 
zátěže byly zkoumány jako mechanismus, jak zlepšit zátě-
žovou kapacitu, avšak dosáhly smíšených výsledků.84,214,273 
I když zvýšení v rychlosti otáček čerpadla může přinést 
vyšší průtoky podporou51 a odstranit signifi kantní zvýšení 
plnicích tlaků v levostranných srdečních oddílech,210 cel-
kový srdeční výdej,51 hemodynamika pravostranných od-
dílů a perfuze periferie – jak ukazuje vysoká extrakce O

2
 

– zůstávají limitovány.210 Vzestup v perfuzi během zátěže 
se rovněž může lišit v jednotlivých oblastech těla.51 Ně-
která data ukazují, že vzestup rychlosti otáček při zátěži 
je prospěšný u pacientů s více postiženou funkcí komory 
ve srovnání s pacienty se zlepšenou funkcí, kteří mohou 
mít významně větší rezervu v srdečním výdeji.130,273 (A tuto 
rezervu tak může zlepšená nativní komora využít pro zvý-
šení srdečního výdeje při zátěži. Celkový srdeční výdej při 
zátěži tak u komory se zlepšenou funkcí je dominantně 
tvořen výdejem nativní komory a méně závisí na výdeji 
generovaném podporou. LK s postiženou funkcí však má 
rezervu v srdečním výdeji mnohem menší, a proto může 
být cirkulace u selhávající komory při zátěži mnohem více 
dependentní na výdeji generovaném CF-LVAD – pozn. 
překl.) Jiná data ukazují, že pacienti, kteří mají dobrou 
odpověď na zvýšení rychlosti otáček podpory, mohou být 
ti s větší levou komorou, což může refl ektovat excesiv-
ní odtížení (tj. v tomto případě excesivní vyprázdnění LK 
– pozn. překl.) u pacientů s menšími komorami.300 Řada 
studií zkoumala snížení rychlosti otáček LVAD s ohledem 
na to, že nativní kontraktilita může vzrůstat při zátěži, ale 
tento postup byl celkově spojen s horší zátěžovou kapaci-

tou, a to zejména u pacientů s horší funkcí levé komory.223 
I přes usilovnou snahu o výzkum a vývoj technologií LVAD 
citlivých na zátěž se schopností automatické regulace 
rychlosti otáček, žádný z dostupných klinických systémů 
neposkytuje tuto vlastnost.      

Fyziologie spánku
Abnormality poruch dýchání ve spánku jsou pozoruhodně 
často přítomné u pacientů se srdečním selháním, s komor-
bidním výskytem 12–53 % pro centrální spánkovou apnoe 
(central sleep apnea, CSA).131 Vysoká četnost obstrukční 
spánkové apnoe (obstructive sleep apnea, OSA) je rovněž 
pozorována, což může být částečně způsobeno tzv. kra-
niální redistribucí objemu tekutin (v poloze vleže – pozn. 
překl.), která způsobuje zvětšení objemu krku během 
spánku. Důsledky těchto odchylek zahrnují výskyt apnoe/
/hypopnoe a zatěžujícího Cheyneova–Stokesova oscila-
torního dýchání a jejich výskyt má prognostický význam.72 
Proto hemodynamické účinky centrální i obstrukční spán-
kové apnoe a účinek terapie CF-LVAD představují důle-
žité komponenty fyziologicky těsně provázaného celku.

V důsledku silně negativního nitrohrudního tlaku do-
chází k vzestupu afterloadu levé komory, nárůstu preloa-
du pravé komory a k hypoxií indukované plicní vazokon-
strikci, která způsobuje zvýšený afterload pravé komory 
(tento typ změn je typický zejména pro obstrukční spán-
kovou apnoe – pozn. překl.). U pacientů se srdečním se-
lháním je společným výsledkem těchto změn remodeling, 
myokardiální ischemie a oslabený srdeční výdej.50 I když 
změny v autonomním tonu jsou normálním důsledkem 
jednotlivých stadií spánku,340 tonus sympatiku je význam-
ně zvýšen během epizod obstrukční i centrální spánkové 
apnoe. A konečně tyto abnormality spánku zvyšují míru 
endoteliální dysfunkce, oxidačního stresu a mohou při-
spět k aktivaci destiček a hyperkoagulačnímu stavu, a to 
cestou snížení cirkulujících endogenních fi brinolytických 
agens.180  

Při léčbě pomocí podpor CF-LVAD by zlepšení v celko-
vém srdečním výdeji, perfuzi cílových orgánů i související 
snížení plicní kongesce podle očekávání mělo být spojeno 
se zlepšením fyziologie spánku. Může se dostavit zlepšení 
jak v subjektivních, tak i v objektivních ukazatelích kva-
lity spánku58,59 a jednoznačně bylo pozorováno vymizení 
fyziologie centrální spánkové apnoe,377 i když účinek ne-
musí být okamžitý po implantaci.282 Postupné navyšování 
rychlosti otáček LVAD může vést ke zlepšení fyziologie 
spojené s centrální spánkovou apnoe a rovněž ke zlepšení 
celkové fyziologie spánku, avšak může mít neutrální až 
negativní efekt na obstrukční spánkovou apnoe v důsled-
ku kraniální redistribuce objemu tekutin, což je způso-
beno vyšším centrálním žilním tlakem při vyšších rychlos-
tech otáček.4,20 (Po implantaci CF-LVAD tedy dochází ke 
snížení výskytu až úplnému vymizení centrální spánkové 
apnoe v důsledku výše uvedených pozitivních hemodyna-
mických změn. Paradoxně však implantace CF-LVAD může 
být spojena s nárůstem výskytu a závažnosti obstrukční 
spánkové apnoe, a to v důsledku diskutovaných mecha-
nismů – pozn. překl.). Čistě vlastní důsledky spánkové 
apnoe na podporu CF-LVAD dosud nebyly dobře prostu-
dovány, i když lze očekávat, že spánková apnoe (zejména 
obstrukční – pozn. překl.) by podle očekávání měla mít 
negativní vliv na průtok generovaný LVAD, a to v důsled-
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ku zvýšení afterloadu, a také přispívat k dysfunkci pravé 
komory v důsledku objemové zátěže a zvýšení jejího af-
terloadu. Z těchto důvodů změny spánkové architektury 
a vztahy mezi optimální hemodynamikou a zlepšením fy-
ziologie spánku vyžadují další evaluaci.      

Efekt terapie LVAD na pulsatilitu a periferní 
vaskulární funkce
Již od šedesátých let minulého století probíhá v literatuře 
odvážná a energická debata, jež se týká porovnání účinků 
a přínosů pulsního versus bezpulsního (tj. kontinuálního 
– pozn. překl.) toku. Jak již bylo uvedeno výše, hlavním 
zaměřením tohoto článku jsou moderní podpory typu CF-
-LVAD, neboť jejich odolnost a dlouhodobá spolehlivost 
byly shledány jako významně lepší, což mělo za následek 
téměř úplné opuštění pulsních podpor. V důsledku této 
reality předchozí debata týkající se pulsního a bezpulsní-
ho toku poněkud uvadla, avšak s pokračujícím rozvojem 
terapie CF-LVAD jednotlivé fi rmy opětovně usilují o za-
vedení pulsatility. Proto jsou základy a zásady původní 
pulsní fyziologie i nadále důležité. 

Během počáteční éry vývoje umělého srdce bylo zjiš-
těno, že tok kapalin není primárně závislý na tlakovém 
gradientu, ale spíše na gradientu energie, a že hemody-
namická energie systému může být vyjádřena pomocí ná-
sledující rovnice,335 a to v závislosti na měření okamžitého 
průtoku (fl ow) a tlaku (poznámka: tyto rovnice nepřed-
stavují skutečnou energii):  

Celková hemodynamická energie
(Total Hemodynamic Energy – THE) (ergs/cm3 )

Tato rovnice může být vyjádřena i s vynecháním kon-
stanty „1332“, což změní jednotku na mm Hg, a takto 
upravená rovnice tak bude vyjadřovat tzv. energetický 
tlakový ekvivalent (energy-equivalent pressure, EEP):

Energetický tlakový ekvivalent (EEP) (mm Hg)

Upozorňujeme, že termín: 

,

je konstantou a rovnice je zjednodušena, neboť se použí-
vá střední arteriální tlak (mean arterial pressure, MAP).335  

Nadbytek/rezerva hemodynamické energie je potom 
rozdíl mezi THE a energetickým ekvivalentem pro střední 
arteriální tlak, což je defi nováno jako:

Nadbytek/rezerva hemodynamické energie 
(surplus hemodynamic energy, SHE) (ergs/cm3)

Proto rozdíl v hemodynamické energii mezi EEP a MAP 
představuje přídatnou pulsatilní energii, předanou čerpa-
cím systémem do vaskulatury, která je následně využita 
pro perfuzi malých cév nebo je rozptýlena/zmařena tře-
ním.335 Navíc míra/rozsah pulsatility čerpadla je proporcio-
nální velikosti SHE, a pokud vezmeme v úvahu ekvivalent 
výchozích podmínek, tak relativní velikost pulsatilní ver-
sus střední energie bude větší u čerpadel generujících více 
pulsatility.393 Důsledkem této rovnice je, že pokud práce 
a průtok zůstanou konstantní, ale pokud se perfuze náh-
le stane bezpulsovou, střední arteriální tlak vystoupí  na 
úroveň EEP (neboť energie zůstane stejná).120 

Zejména bylo pozorováno, že dochází k vzestupu 
periferní rezistence v souvislosti s bezpulsním krevním 
tokem, a tento účinek je pravděpodobně zprostředko-
ván snížením refl exní aktivity baroreceptorů v oblasti 
arteria carotis, která redukuje inhibici symaptiku,393 což 
bylo popsáno již velmi časně.120 (Vysokotlaké barore-
ceptory a. carotis jsou mechanoreceptory, které reagují 
na změnu napětí cévní stěny. Vzestup tlaku vede k roz-
tažení cévní stěny, a tím k podráždění baroreceptorů. 
Podráždění baroreceptorů při vzestupu krevního tlaku 
vede refl exem s centrem v prodloužené míše k poklesu 
aktivity sympatiku a vzestupu aktivity parasympatiku. 
Bezpulsová cirkulace – tj. cirkulace s kontinuálním fl ow, 
zřejmě vede k tomu, že snižuje dráždění vysokotlakých 
baroreceptorů v karotidách a v aortě. Nižší dráždění ba-
roreceptorů vnímá centrum v prodloužené míše jako hy-
potenzi, a proto refl exně zvýší aktivitu sympatiku, jejímž 
důsledkem je vazokonstrikce [a rovněž zvýšení srdeční 
frekvence a kontraktility]. Vazokonstrikce navozená ak-
tivací sympatiku je zřejmě hlavním mechanismem, kte-
rým bezpulsový, tj. kontinuální krevní tok generovaný 
srdeční podporou, zvyšuje periferní odpor, a tím i krevní 
tlak. Podpory CF-LVAD jsou však velmi citlivé na vzestup 
afterloadu, a jak již bylo řečeno, i malý vzestup afterlo-
adu může významně snížit průtok podporou, a tím i její 
výkon. Snížení průtoku podporou však může vést k řadě 
dalších komplikací, například k trombóze podpory či 
CMP. Proto je pochopení interakcí mezi tokem, genero-
vaným CF-LVAD, a nativní cirkulací tak důležitou součástí 
klinické péče o pacienty s CF-LVAD – pozn. překl.). 

Avšak i u podpor typu CF-LVAD je přítomen určitý 
stupeň pulsatility, a to v důsledku kontrakcí nativního 
srdce (obr. 11), a proto se výzkumníci pokusili kvantifi -
kovat rozsah pulsatilní podpory poskytovaný v těchto 
podmínkách, a to v animálních studiích.298 I přes určitou 
vnitřní pulsatilitu, která je výsledkem cyklických srdeč-
ních kontrakcí, bylo u některých CF-LVAD zjištěno, že 
SHE klesá o 93 % při středních úrovních oběhové pod-
pory a o 97 % při vysokých úrovních oběhové podpory 
ve srovnání s výchozími podmínkami, zatímco systémy 
LVAD s pulsním typem toku byly spojeny s čistým vze-
stupem v SHE o 49 % při vysoké úrovni oběhové pod-
pory a s nižšími hodnotami vaskulární rezistence.33,360 
Z toho vyplývá, že systémy LVAD s pulsním typem toku 
jsou spojeny s vyšším stupněm pulsatility, než má nativní 
cirkulace, a poskytují větší velikost SHE než CF-LVAD.33,368 
Výše uvedené výpočty byly použity výhradně ve výzkum-
ných podmínkách, neboť pro tyto kalkulace je nezbytné 
kontinuální měření průtoku. Bohužel tato data nejsou 
dostupná u člověka.

,
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108 Fyziologie léčby LVAD s kontinuálním tokem

Namísto toho index pulsatility (pulsatility index, PI) 
(pozor, aby nedošlo k záměně s indexem pulsatility, který 
je zobrazován na displejích podpor HeartMate, neboť se 
jedná o zcela jiné veličiny) a index pulsního výkonu (pulse 
power index, PPI) představují rychleji a snadněji získatel-
né ukazatele pro klinické využití, neboť závisejí pouze na 
křivce toku nebo tlaku.132

V těchto rovnicích Ai představuje amplitudu průto-
ku (amplitude of fl ow harmonic “i”), A

0
 je amplituda 

středního průtoku a  je frekvence průtoku (v cyklech za 
sekundu). Tyto harmonické charakteristiky jsou získávány 
pomocí Fourierovy transformace tlakové křivky a popisují 
relativní pulsní výkon (relative pulsatile power) v porov-
nání s ekvivalentním bezpulsním systémem132 (tedy systé-
mem s kontinuálním fl ow – pozn. překl.). Index pulsatility 
popisuje nezávislou pulsatilitu křivky vztaženou k výcho-
zí bezpulsní křivce, avšak nezahrnuje frekvenci křivek. 
Z tohoto důvodu se více používá index pulsního výkonu, 
který zahrnuje také frekvenci pulsů.132 Testování cirku-
lačního okruhu v simulátorech ukázalo lineární inverzní 
vztah mezi stupněm podpory cirkulace pomocí LVAD a in-
dexem pulsního výkonu.265 Tento vztah však může být více 
kvadratický než lineární, jak bylo ukázáno na animálních 
modelech, neboť tyto ukazatele mohou klesat exponen-

ciálně se zvyšující se podporou CF-LVAD.185,186 Vyšší stupeň 
podpory je spojen se vzestupem komponenty amplitudy 
středního průtoku a poklesem v amplitudě vyšších harmo-
nických složek.186

Je důležité, že přídatná hemodynamická energie 
a pulsatilita poskytovaná pulsním systémem má nejistý 
význam, jelikož velikost dodané energie se neliší – s vý-
jimkou komponenty relativní pulsace. Byla však učiněna 
řada zajímavých pozorování, jež se týkají úlohy/významu 
mikropulsace arteriol a kapilár. Za prvé – distribuce kapi-
lárního řečiště v blízkosti arterií a pozorování sníženého 
pohybu tkáňového moku u bezpulsního toku umožňuje 
předpokládat, že pulsatilní tok může být důležitý pro tok 
lymfy. Dále byla prokázána koncepce kolapsu cév mikro-
cirkulace při nízké pulsatilitě a tento kolaps mikrocirkula-
ce může být spojen s multiorgánovou dysfunkcí.394 Navíc 
data z animálních i humánních studií ukázala, že při po-
užití kardiopulmonálního bypassu je pulsatilní cirkulace 
spojena s potřebou nižší úrovně hemodynamické podpo-
ry, nižším počtem komplikací, nižším stupněm infl amace, 
menším uvolněním katecholaminů, nižší úrovní produkce 
laktátu a alterací v odpovědi kortizolu.132,272,366,367 

Vaskulární endoteliální funkce jsou rovněž ovlivněny 
fyziologií kontinuálního toku.344 Jak redukce ve fyziolo-
gické amplitudě pulsu, tak i redukce ve fyziologické frek-
venci pulsu mohou být spojeny se zhoršením endoteliální 
dysfunkce při terapii CF-LVAD.147 Obecně platí, že střední 
kvantifi kovaný periferní průtok krve se nemění,71 avšak 
účinek nedostatku pulsatility na endoteliální buňky s niž-
ším rozpínacím napětím (stretch stress) a smykovým napě-
tím (shear stress) může způsobit mikrovaskulární dysfunk-
ci se zesílenou prozánětlivou a proangiogenní signalizací, 

0 2 4
Time (s)

(A) (B)

6 8 0
0

20

40

60

80

100

P
re

ss
ur

e 
(m

m
H

g)

0

20

40

60

80

100

9000  RPM at rest
CO 4.46 liter/min
No AV opening
(AoP >> LVP in systole)

7000 RPM at 40W
CO 7.85 liter/min
Consistent AV opening
(LVP > AoP in systole)

P
re

ss
ur

e 
(m

m
H

g)

1 2
Time (s)

3 4

Obr. 11 – Invazivní hemodynamika levé komory v klidu a při zátěži u pacienta, který je léčen srdeční podporou typu LVAD. Levý panel (A): 
Při základní rychlosti otáček 9 000/min je levá komora odtížena/značně vyprázdněna a aortální chlopeň se neotvírá v důsledku vysokého 
reverzního tlakového gradientu přes aortální chlopeň (tj. tlaky v aortě jsou v průběhu celého srdečního cyklu vyšší, než je tlak v levé ko-
moře – pozn. překl.).   
Pravý panel (B): Stejný pacient při rychlosti otáček 7 000/min, simulujících minimální podporu. Patrné je konzistentní otevírání aortální 
chlopně, které je způsobeno vysokou kontraktilitou nativní levé komory a hodnotou gradientu na aortální chlopni. 
(Záznam na levém panelu pochází z vyšetření v klidových podmínkách, záznam na pravém panelu byl získán při dynamické zátěži 40 W – 
pozn. překl.). 
Přetištěno se souhlasem poskytnutým John Wiley and Sons/Rosenbaum AN, et al., 2022. © American Physiological Society.400

(Bližší vysvětlení obrázku 11 je v textu – pozn. překl.).
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což může vést ke vzniku hemorhagických diatéz, a to 
v důsledku arteriovenózních malformací134,287 (arterio-ve-
nous malformations, AVM). Navíc vazodilatační odpověď 
může být při terapii CF-LVAD oslabená, čemuž nasvědčuje 
snížená odpověď při reaktivní hyperemii.259 Ze všech těch-
to důvodů je vyvíjeno velké úsilí, které je zaměřeno na 
zlepšení pulsatility.149 

Abnormality v periferní pulsatilitě rovněž vytvářejí ne-
jednoduché klinické situace při měření krevního tlaku po-
mocí standardních oscilometrických manžet. Pečlivě pro-
vedené studie, které srovnávaly měření s automatickými 
oscilometrickými manžetami s měřením krevního tlaku 
pomocí dopplerovských sond a invazivně měřeným arteri-
álním tlakem ukazují, že účinnost závisí na nativním puls-
ním tlaku.66 U pacientů, u kterých je zjištěn vysoký pulsní 
tlak, mohou oscilometrické manžety poskytnout přesné 
hodnoty systolického, diastolického i středního arteriální-
ho tlaku. Naproti tomu tento typ měření je nepoužitelný 
u pacientů s nízkým pulsním tlakem, u kterých dopplerov-
ská metoda poskytuje přesnější měření systolického krev-
ního tlaku, který se přibližuje hodnotě středního tlaku, 
jelikož se pulsatilita snižuje k nule.60,66 Nejsou k dispozici 
žádná data přímo porovnávající centrální a periferní ar-
teriální pulsatilitu, i když byla již dříve popsána analýza 
pulsní vlny, která by umožnila odhadnout tento vztah 
metodou rekonstrukce aortální křivky.382 Jsou však usilov-
ně hledány nové metody pro neinvazivní stanovení krev-
ního tlaku, jako např. změny algoritmů oscilometrických 
manžet,325 tzv. volume clamp technologie234 nebo použití 
manžet s pomalou defl ací.213 Navíc vzhledem k citlivosti 
CF-LVAD vůči afterloadu je zejména hypertenze riziko-
vým faktorem pro cévní mozkové příhody, čímž se stává 
zdánlivě jednoduché měření krevního tlaku rozhodujícím 
pro správné vedení léčby.98,114,211,263,268,392 Z tohoto důvodu 
měření centrálního krevního tlaku v aortě bude mít prav-
děpodobně větší prognostickou využitelnost než měření 
krevního tlaku na periferních arteriích, jak již bylo zjiště-
no u obecné populace.296,307

Onemocnění srdečních chlopní

Kromě funkce myokardu také valvulární patologie může 
mít vliv na odtížení levé komory nebo centrální hemo-
dynamiku, přičemž míra tohoto ovlivnění může nabývat 
jakéhokoli rozsahu – od zcela okrajového až po zcela zá-
sadní, a to v závislosti na lézi. 

Onemocnění aortální chlopně
Pravděpodobně nejdůležitější chlopenní lézi z hemo-
dynamického hlediska představuje aortální regurgitace 
(AR).334 Patogeneze významné AR zahrnuje buď již pre-
existující AR v době implantace CF-LVAD, nebo de novo 
vzniklou AR v průběhu terapie LVAD. V případě pre-
existující AR je správné zhodnocení stupně závažnosti AR 
v době implantace zcela zásadní pro další vhodné vedení 
léčby a zabránění hemodynamickým komplikacím. Guide-
lines doporučují provedení intervence aortální regurgita-
ce, pokud je stupeň závažnosti AR větší než mírný, a to 
s ohledem na komplikace, které mohou nastat a které 
jsou popsány níže.106   

De novo AR může být důsledkem akcelerované dege-
nerace aortální chlopně při léčbě CF-LVAD.324 Předchozí 
studie ukázaly, že nepřítomnost otevírání aortální chlop-
ně (po implantaci CF-LVAD – pozn. překl.) je rizikovým 
faktorem pro de novo rozvoj AR,39,87,173 přičemž rozvoj AR 
může být dále urychlen, pokud je při léčbě srdeční pod-
porou současně přítomna i hypertenze.290 Dále je třeba 
brát v úvahu, že v důsledku příliš vysoké rychlosti otáček 
čerpadla může dojít ke stagnaci krve v kořeni aorty,35 
a tato stagnace může mít za následek trombózu kořene 
aorty.113 Současné guidelines proto doporučují zvážit 
usnadnění otevírání aortální chlopně periodickou mo-
dulací otáček směrem dolů – tento postup však bohužel 
přináší riziko nedostatečného odtížení levé komory167 
(periodická modulace otáček směrem dolů znamená 
periodické snižování rychlosti otáček čerpadla, což 
vede ke zvýšení preloadu levé komory, což by mělo zvý-
šit šanci na dostatečně účinnou systolu nativní komory, 
která umožní alespoň intermitentní otevření aortální 
chlopně, například každý třetí až pátý stah. Ideální je 
z hlediska činnosti chlopně i hemodynamiky, pokud se 
aortální chlopeň otevírá každý stah či každý druhý stah 
– pozn. překl.). Prognostický význam AR je však spor-
ný, neboť některé studie prokázaly nezávislý vliv AR 
na mortalitu, zatímco jiné nikoli.75,362 Avšak i přes tyto 
skutečnosti existuje rychle narůstající počet dat pro chi-
rurgickou nebo katetrizační náhradu aortální chlopně 
v případě, že dojde k de novo vzniku AR.283,295,396

Odtížení levé komory způsobené CF-LVAD má za 
následek presurizaci („natlakování“) aorty ve srovnání 
s levou komorou, a to tak, že systolický gradient přes 
aortální chlopeň může být obrácený, než je za fyzio-
logických podmínek (tj. tok krve, který kontinuálně 
dodává CF-LVAD do aorty, má za následek významný 
nárůst krevního tlaku v aortě, což může způsobit, že 
krevní tlak je v aortě setrvale vyšší, než je tlak v levé 
komoře, tedy i během systoly LK – pozn. překl.). V pří-
padě, že je přítomen jakýkoli významnější stupeň AR, 
tato skutečnost může vést k významné recirkulaci krve 
z aorty do levé komory, a to buď v diastole, nebo v prů-
běhu celého srdečního cyklu (video 1 – toto video je 
uvedeno v online verzi článku v části Supporting Infor-
mation). To vede ke dvěma významným konsekvencím. 
Objemové přetížení levé komory (v důsledku AR – pozn. 
překl.) může vést ke vzestupům tlaků v levé komoře, 
což potenciálně může způsobit vzestup tlaku v levé síni, 
s přítomností nebo bez přítomnosti mitrální regurgita-
ce, a k levostrannému srdečnímu selhání. Navíc zatímco 
průtok přes LVAD se může zvýšit při výskytu AR (v dů-
sledku vyšších tlaků v levé komoře, a tím vyššího tlako-
vého gradientu – pozn. překl.), významná AR bude mít 
jako celkový důsledek snížení čistého toku krve směrem 
dopředu (net forward fl ow), který je dodáván do systé-
mové cirkulace ve srovnání s původními podmínkami, 
což se projeví známkami nízkého srdečního výdeje.74  

Navzdory své důležitosti je detekce stupně AR obtíž-
ná, neboť neexistuje žádný zlatý standard pro její eva-
luaci a neinvazivní metody pro identifi kaci závažné AR 
jsou omezené. Zejména existují doporučení pro echo-
kardiografi cké hodnocení aortální regurgitace, která 
jsou založena na kvalitativním hodnocení, jež spočívá 
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v hodnocení trvání AR, měření šíře vena contracta, mě-
ření šířky a výšky regurgitačního jetu a měření rozměrů 
levé komory.345 Byly rovněž navrženy nové neinvazivní 
techniky.128 Avšak kvůli špatnému echokardiografi cké-
mu oknu, se kterým se v klinické praxi často setkáváme 
(zejména u pacientů s LVAD – pozn. překl.), může být 
vizualizace AR obtížná. Invazivní echokardiografi e však 
může snadněji získat diagnostické snímky.182   

Hemodynamické vyšetřování za použití standardních 
invazivních vyšetřovacích metod nebylo dosud význam-
něji přínosné, neboť studie se standardně provedenou 
pravostrannou srdeční katetrizací neprokázaly speci-
fi cké hemodynamické abnormality, a to ani když bylo 
použito testování se změnou rychlosti otáček čerpa-
dla.330 Jiné metody, včetně použití série měření pomocí 
termodilučních technik, se ukázaly jako přínosné pro 
kvantifi kaci regurgitační frakce, a to při laboratorních 
testováních v cirkulačních simulátorech.9 Nové invaziv-
ní ukazatele využívající levostrannou srdeční katetriza-
ci se ukazují jako slibné, neboť bylo zjištěno, že u jed-
notlivců s těžkou AR dochází při ramp testu k disociaci 
mezi hodnotami end-diastolického tlaku v levé komoře 
a hodnotami tlaku v zaklínění.310 Dynamické hodnocení 
je pravděpodobně klíčové pro identifi kaci přesnějších 
markerů AR. 

Pro srovnání uvádíme, že aortální stenóza (AS) může 
mít relativně malé následky. Vysoké tlaky v levé komo-
ře u aortální stenózy mohou vést ke klinicky vyjádřené-
mu srdečnímu selhání, avšak pokud jsou zvýšené tlaky 
v LK přítomné při terapii CF-LVAD, tlakový gradient (H) 
napříč čerpadlem bude mít za následek zvýšení průtoku 
čerpadlem, a tlaky v levé komoře se tak mohou zlepšit. 
I když AS jako hemodynamická léze může být dobře 
tolerována (u pacientů s CF-LVAD – pozn. překl.), v pří-
padě výskytu těžké AS současné guidelines doporučují 
zvážit náhradu aortální chlopně, neboť je zde potenciál 
pro další degeneraci chlopně a vznik de novo aortální 
regugritace.106 

Onemocnění mitrální chlopně
U terminálních stadií dilatační kardiomyopatie s těž-
kým srdečním selháním je mitrální regurgitace (MR) pří-
tomná prakticky u všech pacientů. Zejména dva faktory 
však vedou ke zlepšení MR po implantaci CF-LVAD. Za 
prvé, zlepšení tlaků v levé komoře, zejména systolické-
ho tlaku, snižuje gradient mezi levou komorou a levou 
síní, a tím se snižuje i možnost výskytu mitrální regur-
gitace. Za druhé, odtížení levé komory vede v průběhu 
času k reverznímu remodelingu levé komory, a tím se 
zlepšuje i ta složka mitrální regurgitace, která vzni-
ká sekundárně v důsledku dilatace levé komory nebo 
změněné geometrie papilárních svalů a která se obec-
ně nazývá „funkční MR“.303 V důsledku těchto skuteč-
ností intervence prováděné na mitrální chlopni v době 
implantace LVAD nejsou obecně spojeny se zlepšením 
přežívání.305,347 Naproti tomu intervence provedené 
v době implantace LVAD u pacientů s predominantně 
primární MR v důsledku abnormalit cípu nebo subval-
vulárního aparátu jsou více kontroverzní (tedy existují 
i pozitivní data – pozn. překl.), neboť potenciální be-
nefi t reverzního remodelingu, a dokonce i snížení gra-
dientu mezi levou komorou a levou síní (po implantaci 

CF-LVAD –pozn. překl.) nemusí vést ke zlepšení MR ve 
větším rozsahu.303 Bohužel mitrální intervence mohou 
zvýšit tlak v levé síni a následně vést k vyššímu tlaku 
v plicnici, a proto je velmi důležitý pečlivý výběr pacien-
tů pro zákroky na mitrální chlopni, které jsou provádě-
ny současně s implantací LVAD.155  

I když řešení MR v době implantace zůstává i nadále 
předmětem debat, zjištění přítomnosti významné rezi-
duální MR po implantaci CF-LVAD je spojeno se špat-
nou hemodynamikou, včetně plicní hypertenze a horší 
funkcí pravé komory, která může být způsobena vyš-
ším afterloadem, jenž zatíží citlivou pravou komoru.183 
Reziduální MR může rovněž svědčit pro nedostatečné 
odtížení LK, které se může vyskytnout při rychlostech 
otáček limitovaných souvisejícími patologiemi, jako je 
např. přisátí kanyly LVAD. 

I když se vyskytuje jen zřídka, významná mitrální ste-
nóza (MS) v době implantace má větší hemodynamické 
důsledky. Neléčená MS může mít za následek perma-
nentní zvýšení tlaku v levé síni i tlaků v plicním řečišti, 
a proto i pokračující přítomnost symptomů levostran-
ného srdečního selhání, jakož i existenci rizika selhání 
pravé komory. Navíc neadekvátní plnění levé komory 
v důsledku těžké MS může ovlivnit schopnost LVAD od-
tížit levostrannou cirkulaci (snížené plnění levé komory 
způsobené MS má za následek nižší preload LK, a tím 
i snížení tlakového gradientu mezi vtokovou a výtoko-
vou částí čerpadla. Snížený tlakový gradient má za ná-
sledek pokles průtoku krve čerpadlem, a tím i snížené 
odtížení LK – pozn. překl.). V důsledku toho guideli-
nes doporučují chirurgickou náhradu mitrální chlopně 
v době implantace, pokud je přítomna střední nebo 
těžká mitrální stenóza.106    

Onemocnění trikuspidální chlopně
Léčba regurgitace na trikuspidální chlopni je rovněž 
spojena s určitou kontroverzí. V běžné populaci triku-
spidální regurgitace (TR) může být tolerována v růz-
né míře v závislosti na závažnosti TR, avšak obecně je 
i těžká TR léčena bez chirurgické intervence. V době 
implantace LVAD intervence na trikuspidální chlopni 
pro regurgitaci vzniklou nejčastěji v důsledku patolo-
gického remodelingu pravé komory nebo vlivu elekt-
rody některého ze srdečních implantabilních elektric-
kých přístrojů závisí na přidružených rizicích spojených 
s vlastním operačním zákrokem a prodloužením doby 
napojení na mimotělní oběh.  

Pravá komora, která má vyšší riziko selhání v dů-
sledku (i) zvýšené citlivosti vůči afterloadu, (ii) zesílení 
žilního návratu a (iii) vlivu septálních interakcí vznik-
lých v důsledku odtížení levé komory, může být více 
ohrožena existencí signifi kantní trikuspidální regurgi-
tace. V důsledku toho některá pracoviště mají pocit, 
že z důvodů možných poškození plynoucích ze zvýšené 
objemové zátěže, vyvolané zbytkovou TR, je nezbytná 
agresivní léčba a nízký práh pro indikaci léčby TR po-
mocí plastiky trojcípé chlopně. Zatímco některá data 
ukázala zlepšení v remodelingu pravé komory v souvis-
losti s provedením plastiky trikuspidální chlopně, ne-
dávná data z registru INTERMACS signalizují možná ne-
bezpečí, jež plynou z plastiky trikuspidální chlopně.260 
Přítomnost některých zkreslujících faktorů však limituje 
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možnost učinit spolehlivé závěry z těchto dat. Nedáv-
ná data z registru EUROMACS ukazují jednak neutrální 
efekt intervencí na trikuspidální chlopni na dlouhodo-
bé výsledky léčby, jednak ale i nepatrný vliv význam-
né trikuspidální regurgitace na dlouhodobé riziko, což 
ukazuje, že vlastní stupeň trikuspidální regurgitace 
v době implantace není zřejmě jediným faktorem, který 
by měl být zvažován.378,379 Guidelines v současné době 
doporučují zvážit provedení plastiky pro stadia  středně 
významné TR a vyšší.106       

Léze chlopně plicnice mají nejasné důsledky, ale jsou 
zřídkakdy tak závažné, aby bylo nutné zvážit jejich léč-
bu u kandidátů terapie LVAD. 

Dysrytmie, kardiostimulace a léčba 
pomocí srdečních implantabilních 
elektrických přístrojů 

I přes skutečnost, že velká většina pacientů má v době im-
plantace LVAD již implantován některý ze srdečních im-
plantabilních elektrických přístrojů (cardiac implantable 
electrical device, CIED), optimální management komo-
rové, sekvenční atrioventrikulární nebo biventrikulární 
stimulace stejně jako vedení defi brilační léčby jsou nejas-
né.38 V této části jsou popsány fyziologické úvahy, jež se 
týkají komorových arytmií, léčby pomocí implantabilních 
kardioverterů-defi brilátorů (implantable cardioverter-de-
fi brillator, ICD) a kardiostimulace. Pokud se týká terapie 
ICD, otázka se týká interakcí mezi riziky a benefi ty buď 
dalšího pokračování léčby komorových arytmií, anebo 
přerušení této léčby, neboť komorové arytmie mají ten-
denci být tolerovány (tj. komorové arytmie se zdají být 
dobře tolerovány u pacientů léčených CF-LVAD – pozn. 
překl.). 

I když terapie CF-LVAD je spojena s reverzním remode-
lingem levé komory, dřívější data ukázala, že komorové 
arytmie (KA) mají tendenci vyskytovat se s vyšší frekvencí 
časně po implantaci ve srovnání s výskytem před implan-
tací,311 přičemž mají tendenci vyskytovat se častěji u těch 
pacientů, u kterých byly KA přítomny již před implantací 
LVAD.117,264,311 Kromě indukce komorové tachykardie v dů-
sledku přiblížení se vtokové kanyly LVAD k mezikomoro-
vému septu, mezi další faktory, které přispívají ke vzniku 
KA, pravděpodobně patří i používání vazoaktivní léčby 
po implantaci LVAD, chirurgickým zákrokem indukovaný 
zánětlivý stav, myokardiální ischemie, posun v hodnotách 
elektrolytů, neužívání léčby beta-blokátory a variabilita 
v expresi iontových kanálů.136,264 Preexistující myokardiál-
ní jizva je jistě etiologickým faktorem,15 ale nová ischemie 
způsobená vlivem našití prstence LVAD (který se našívá 
na hrotovou oblast LK – pozn. překl.), na distální části 
ramus interventricularis anterior může způsobit časnou 
komorovou tachykardii/fi brilaci komor. Naproti tomu 
pozdní epizody výskytu komorových arytmií mohou být 
spojeny s přítomností předimplantačních KA, časně post-
implantačních KA, délkou trvání srdečního selhání před 
implantací LVAD a absencí terapie inhibitory angiotenzin 
konvertujícího enzymu (ACE).116 

Komorové arytmie mohou být tolerovány a asympto-
matické, s pouze sníženou pulsatilitou na křivce toku 
nebo při hemodynamickém sledování. Avšak tolerabili-

ta je variabilní a KA mohou vyústit v srdeční zástavu.38 
Refrakterní komorové tachykardie mohou být léčeny ka-
tetrizační ablací.15 Setrvalé komorové arytmie mohou mít 
škodlivý vliv na pravou komoru a mohou představovat 
i zvýšené riziko trombózy v obou komorách, zejména při 
fi brilaci komor. Vysoká frekvence výskytu KA po implan-
taci LVAD (až 34 % vyžadujících terapii ICD),281 asociace 
mezi KA a mortalitou ve velkých souborech228 a asociace 
mezi použitím/aktivací ICD a sníženou mortalitou375 ovliv-
nily některá pracoviště tak, že doporučují implantaci ICD 
v rámci primární prevence téměř všem pacientům (indi-
kovaným k implantaci LVAD – pozn. překl.). Avšak data 
z registru INTERMACS ukazují nedostatek přímého užitku 
ve smyslu snížení mortality v souvislosti s  terapií ICD.65 
S ohledem na data dostupná v současné době doporuče-
ní upřednostňují pokračovat v terapii ICD za použití více 
tolerantních programovacích algoritmů pro KA za účelem 
vyhnout se výbojům (tj. snížit frekvenci výbojů – pozn. 
překl.), zabránit excesivní spotřebě energie v bateriích 
a rovněž zvážit de novo implantaci ICD u pacientů, kte-
ří neměli ICD implantován před vlastní implantací LVAD, 
a to bez ohledu na anamnézu výskytu komorových aryt-
mií.122,141 Bez přítomnosti výskytu KA v anamnéze přínos 
implantace ICD, či dokonce i přínos pouhé výměny gene-
rátoru u již preexistujících ICD je nejasný.

Ještě méně údajů je k dispozici o klinickém významu 
a fyziologických účincích síňových arytmií u pacientů pod-
stupujících léčbu CF-LVAD. Některá data ukázala zvýše-
né riziko špatných výsledků,99 avšak novější data získaná 
již s novějšími typy srdečních podpor ukázala, že síňové 
arytmie neměly žádný účinek na dlouhodobé výsledky 
léčby.153 Nejsou k dispozici ani data o hemodynamických 
účincích síňových dysrytmií, a proto v souvislosti s absencí 
signifi kantních dat současné guidelines neposkytují žád-
ná silná doporučení.122 

Je rovněž pozoruhodné, že implantace LVAD je spo-
jena s rizikem změny/zkreslení parametrů přístrojů CIED 
i jejich elektrod, včetně snížení impedance elektrod a zvý-
šení sensingu a stimulačních prahů, což v některých přípa-
dech vyžaduje nutnost kontroly přístroje a přenastavení 
jednotlivých parametrů.110,311,353 Proto je nezbytná pečlivá 
kontrola přístroje CIED v období implantace LVAD, aby 
se zabránilo potenciálně vážným komplikacím spojeným 
s neadekvátní terapií CIED nebo nesprávně indikovanými 
výboji ICD.

Jak již bylo uvedeno výše, jedním z hlavních faktorů 
spojených se zátěžovou kapacitou u pacientů se srdeční 
podporou typu CF-LVAD je srdeční frekvence, která po-
měrně spolehlivě refl ektuje chronotropní kompetenci 
a rovněž velikost zachované rezervy srdečního výdeje 
u nativního srdce. Avšak u pacientů podporovaných léč-
bou CIED, u kterých je možný pacing, nebo u kterých byl 
již dříve pacing žádoucí (např. srdeční resynchronizační 
léčba [CRT]), význam a optimální parametry stimulace ne-
jsou dobře známy. Avšak na rozdíl od kohorty se srdečním 
selháním stimulace pravé komory a široké trvání komple-
xu QRS nejsou (u pacientů s CF-LVAD – pozn. překl.) spo-
jeny s dlouhodobými výsledky léčby.124 Obdobně srdeční 
resynchronizace nebyla spojena se zlepšením dlouhodo-
bých výsledků léčby (u pacientů s CF-LVAD – pozn. překl.), 
a to včetně frekvence hospitalizací, komorových arytmií 
nebo mortality, přičemž může vést k nutnosti častějších 
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výměn generátoru.123,316 Zdá se, že hemodynamická data 
podporují názor, že biventrikulární stimulace neposkytu-
je žádný benefi t. Ve dvou malých studiích biventrikulární 
stimulace nebyla spojena se zlepšením centrální hemody-
namiky, echokardiografi ckých známek odtížení v klidu 
nebo zlepšeným dynamickým odtížením levé komory při 
ramp testu ve srovnání s pacienty bez CRT.73,352 Dále biven-
trikulární stimulace s použitím širokého spektra různých 
stimulačních frekvencí nebyla spojena se žádnými změna-
mi v hemodynamice, s výjimkou snížení indexu systolické 
práce pravé komory při vysokých frekvencích73 (tato malá 
studie zkoumala efekt nejenom různých frekvencí stimu-
lace, tj. různých srdečních frekvencí, ale rovněž i různých 
stimulačních režimů, a to včetně vypnutí režimu biven-
trikulární stimulace, kdy srdce bylo stimulováno pouze 
vlastním převodním systémem. Ani při vypnutí biven-
trikulární stimulace však překvapivě nebyly pozorovány 
akutní změny v hemodynamice ve srovnání se zapnutým 
aktivním režimem CRT – pozn. překl.). Nebyl tedy proká-
zán přínos biventrikulární stimulace u pacientů podporo-
vaných léčbou CF-LVAD.     

Avšak frekvence stimulace stále může ovlivnit hemo-
dynamiku (u daného konkrétního pacienta s implantova-
ným CF-LVAD – pozn. překl.). Jak je ukázáno na obráz-
ku 12A, současný záznam krevního tlaku v aortě a levé 
komoře ukazuje přítomnost relativně kompenzované 
hemodynamiky při stimulační frekvence 50 tepů/min, 
end-diastolický tlak v levé komoře je nižší než 15 mm Hg, 
střední arteriální tlak je 81 mm Hg a aortální křivka je 
s dikrotickou incisurou, refl ektující dynamiku aortální 
chlopně (tj. přítomnost dikrotické incisury refl ektuje sku-
tečnost, že se na začátku systoly aortální chlopeň otevírá 
a na konci systoly se uzavírá, čehož projevem je právě di-
krotická incisura – pozn. překl.). Navíc je zachována i at-
rioventrikulární synchronie. Naproti tomu obrázek 12B 
ukazuje situaci, kdy je stimulační frekvence zvýšena na 
80 tepů/min, end-diastolický tlak v levé komoře je zvýše-
ný a aortální pulsatilita je ztracena, stejně jako známky 
otevírání aortální chlopně.  

Optimalizace hemodynamiky a výsledky léčby 
pomocí mechanických srdečních podpor

Optimalizace rychlosti otáček LVAD, umožňující „normali-
zovat“ mechanickou podporu hemodynamiky (tj. dosažení 
takového nastavení rychlosti otáček LVAD, aby se hemody-
namika podporovaná LVAD blížila co nejvíce hemodynami-
ce fyziologické cirkulace – pozn. překl.), je oblast, ve které 
probíhá intenzivní a rozsáhlý výzkum se stále se rozšiřující 
literární základnou. V klinické praxi je optimalizace iniciál-
ně provedena na základě kombinace výsledků klinického 
zhodnocení přítomných symptomů a volumového statutu 
a dále echokardiografi ckého hodnocení interventrikulární-
ho septa, aortální insufi cience, mitrální insufi cience, odhadu 
plicních tlaků a vyhodnocení funkce pravé komory. Nicméně 
vyšetření hemodynamiky pomocí pravostranné srdeční kate-
trizace často identifi kuje poměrně významnou kohortu pa-
cientů s přetrvávajícími hemodynamickými abnormalitami, 
zjištěnými při invazivním testování (až 54 %), a to i přes sku-
tečnost, že tito pacienti již podstoupili echokardiografi cké 
vyšetření.18,240,310,374 Invazivní optimalizace rychlosti otáček se 
potom snaží tyto parametry normalizovat. Avšak neschop-
nost dosáhnout normalizované hemodynamiky pomocí 
změn rychlosti otáček srdeční podpory je v retrospektivních 
studiích spojena s horší prognózou i s horším funkčním sta-
vem.150,151,174,312 Tato zjištění podnítila vznik multicentrické 
randomizované studie hodnotící vliv řízení léčby pomocí 
pravidelného invazivního testování ve srovnání s řízením 
léčby na základě standardních echokardiografi ckých vyšet-
ření; pilotní výsledky této studie již ukázaly benefi t plynoucí 
z invazivních měření a optimalizace.370

Budoucnost fyziologie hemodynamiky 
mechanických srdečních podpor

Jak bylo popsáno výše, nefyziologický kontinuální tok má 
za následek abnormality týkající se jak intrakardiální he-
modynamiky, tak i periferní pulsatility. Systémy zabudo-
vané do externí řídící jednotky (controller), které by byly 

Obr. 12 – Hemodynamické záznamy před navýšením a po navýšení dolního limitu stimulační frekvence. (A) Hemodynamické záznamy se 
současným zápisem křivek tlaku v aortě a levé komoře při frekvenci 50 tepů/min. (B) Stejné záznamy hodnocené při stimulovaném rytmu 
80 tepů/min. Přetištěno se souhlasem poskytnutým John Wiley and Sons/Rosenbaum AN, et al., 2022. © American Physiological Society.400

(Bližší vysvětlení obrázku 12 je v textu – pozn. překl.)
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schopné upravovat/přizpůsobovat rychlost otáček – a to 
buď synchronně se srdečním cyklem, nebo asynchronně 
– mohou zlepšit pulsatilitu.82 Modulace toku, vytvářející 
synchronizaci se srdečním cyklem, představuje atraktivní 
metodu pro zlepšení terapie CF-LVAD.344 Například napro-
gramovaná redukce rychlosti otáček, která byla již dříve 
zkoušena u srdečních podpor s axiálním tokem, byla spo-
jena s vyšší pulsatilitou.354 Již dříve byla rovněž zkoušena 
modulace rychlosti otáček za použití synchronizace se sig-
nálem EKG – který byl snímán z povrchu těla16,196,365 – a ten-
to postup byl spojen se zlepšením pulsatility (se zlepšením 
tzv. transmitted pulsatile energy) a rovněž se zlepšením 
odtížení levé komory.21 Různé vzory/postupy pro modulaci 
rychlosti otáček jsou spojeny s více či méně příznivým pro-
fi lem hemodynamické energie a pulsatility (obr. 13), stejně 
jako s různě vysokou spotřebou energie.198 Dále tzv. chytrá 
čerpadla, která využívají tlakové nebo objemové senzory, 
mohou významně zlepšit řízení činnosti celé srdeční pod-
pory a zabránit komplikacím, jež plynou z terapie CF-LVAD, 
včetně komplikací spojených se stavy volumové deplece 
nebo volumového excesu.278,293 Modelování využívající tzv. 
počítačové dynamiky tekutin ukazuje, že pokud se použí-
vají takovéto senzory s konstantním monitorováním buď 
krevního toku, nebo krevního tlaku, může být dosaženo 
vyšší pulsatility i více fyziologické variability v srdečním vý-
deji, který je generován srdeční podporou.294,341 Složitost 
těchto senzorů však zatím znemožňuje jejich použití v ak-
tuálně prodávaných systémech.

Hemokompatibilita

Hemokompatibilita je termín používaný v oblasti mecha-
nických srdečních podpor pro nežádoucí účinky vyplýva-
jící z interakcí mezi umělým oběhem a nativními koagu-
lačními a hemostatickými systémy. Dysregulace v oblasti 
trombózy a hemostázy způsobují scénář, ve kterém exis-
tuje permanentní riziko jak klinicky závažného krvácení, 
tak klinicky závažné intravaskulární trombózy, včetně 

nejvíce zničujících příhod, ke kterým patří ischemické 
cévní mozkové příhody a trombóza rotoru. Bylo vyvinu-
to klasifi kační schéma ke kvantifi kaci závažnosti kompli-
kací při terapii LVAD.241 V této části budou diskutovány 
nežádoucí interakce mezi cirkulujícími faktory hemostázy 
a systémem LVAD, a to včetně různých metod, jež se snaží 
zvrátit důsledky této dysregulace.  

Vliv LVAD na koagulaci a hemostázu
Nefyziologické vzorce krevního toku i geometrická ome-
zení CF-LVAD  představují abnormální stresové zatížení 
při léčbě pomocí podpor CF-LVAD, což vytváří zvýšenou 
náchylnost ke chronické aktivaci destiček, která způsobu-
je tromboembolické příhody, stejně jako poškození čer-
vených krvinek, které se projevuje jako hemolýza.45    

Popis základních fyzikálních principů rheologických 
stresorů je nezbytný pro poskytnutí vysvětlení podstaty 
hemokompatibilních příhod, které mohou nastat v pod-
mínkách abnormální cirkulace. Fundamentální pro me-
chaniku krevního toku je popis smykového napětí (shear 
stress) v tubulárním systému, které je defi nováno jako síla 
na jednotku plochy, jež působí na jednotlivé vrstvy krve.  
Tento vztah je popsán následující rovnicí:207

kde μ je konstanta viskozity, v je rychlost krve a r je po-
loměr trubice. Veličina dv/dr se rovněž nazývá gradient 
rychlosti nebo smyková rychlost (shear rate). V oblasti 
stěny cév se může do rovnice zahrnout také objemový 
průtok, označený jako Q, čímž vznikne následující vztah 
pro tzv. smykové napětí cévní stěny (wall shear stress):

Smykové napětí přímo způsobuje jak rozpad červených 
krvinek, tak i aktivaci destiček.119 Smyková napětí v me-
chanických systémech lze také rozdělit na viskózní napětí 
a tzv. Reynoldovo napětí, přičemž Reynoldovo napětí se 

Obr. 13 – Hemodynamická energie a pulsatilita ve vztahu k pulsnímu tlaku. (A) Maximální dp/dy. (B) Přebytek hemodynamické energie (sur-
plus hemodynamic energy, SHE). (C) Hodnoty indexu pulsního výkonu (pulse power index, PPI) vyjádřené v rozsahu hodnot pulsních tlaků 
(pulse pressure, PP) a rozvrstvené podle režimů pulsace CF-LVAD.
Přetištěno se souhlasem poskytnutým John Wiley and Sons/Kleinheyer M, et al., 2016. © International Center for Artifi cial Organs and 
Transplantation and Wiley Periodicals, Inc.198

(Bližší vysvětlení obrázku 13  je v textu – pozn. překl.).
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114 Fyziologie léčby LVAD s kontinuálním tokem

vztahuje ke smykovému napětí produkovaném turbulen-
cemi v oblastech proudění.19 Uvnitř rotoru CF-LVAD exis-
tuje výrazná variabilita, jež se týká expozice viskóznímu 
napětí, a tato variabilita souvisí s místy tranzitu krve ve 
vztahu k čepelím, použitým k pohonu krve, neboť tyto 
oblasti jsou pravděpodobně zodpovědné za nepřiměřené 
množství poškozených červených krvinek57 (tj. k největším 
hodnotám viskózního napětí dochází pravděpodobně 
v těch částech čerpadla, kde přichází krev do kontaktu 
s lopatkami rotoru. V důsledku vysokého viskózního na-
pětí pak dochází v těchto částech k největším ztrátám/po-
škození červených krvinek – pozn. překl.).  

Rychlost/intenzita hemolýzy souvisí: (i) s druhou mocni-
nou hladiny smykového napětí a (ii) lineárně s dobou tr-
vání expozice smykovému napětí; tento čas, po který jsou 
krvinky vystaveny působení smykového napětí, se někdy 
nazývá „doba setrvání“ (dwell time)221 (obr. 14). Krvin-
ky tedy mohou tolerovat větší smykové napětí po krat-
ší dobu. Na základě empirického vztahu byla vytvořena 
rovnice pro index poškození krve (blood damage index, 
BDI), která zahrnuje jak smykové napětí, tak i expoziční 
čas, a tato rovnice je schopna nejlépe předpovídat stupeň 
aktivace krevních destiček95 (a také lépe předpovídat roz-
sah zátěže a poškození červených krvinek – pozn. překl.).  

V této rovnici395 je 
i
 smykové napětí, n je číslo udávající 

počet jednotlivých časových kroků a Δt
i
 představuje dobu 

expozice, po kterou jsou smykovému napětí vystaveny 
jednotlivé sledované krvinky i. 

Aby bylo možné přesněji odhadnout očekávaný rozsah 
poškození krve v časově proměnném modelu, byla výše 
uvedená rovnice upravena, a tato nová rovnice zahrnuje 
i odhad tzv. celkové i elementární mechanické dávky, ne-
boli tzv. akumulaci postižení:126         

kde N je počet časových intervalů, C, a, b jsou kon-
stanty, i je konkrétní časový interval, j je bod pozorování, 
(t) je smykové napětí v daném pozorovacím bodě a t

0
 je 

počáteční časový interval. Navzdory složitému odvození 
těchto rovnic, nelinearity v jednotlivých oblastech krevní-
ho toku a z nich vyplývající nelinearity ve smykovém na-
pětí v krevním toku vytvářejí nepřesnosti v modelování, 
a proto je jejich hodnocení velmi náročné.126

V porovnání s poškozením červených krvinek je hod-
nocení aktivace krevních destiček mechanickým smyko-
vým třením ještě náročnější. Mechanické smykové napětí 
(nebo také mechanické namáhání ve smyku) vytváří úči-
nek na aktivaci destiček. Aktivace a agregace destiček jsou 
však dále zprostředkovány interakcemi destiček s dalšími 
faktory, zejména (i) von Willebrandovým faktorem (vWF) 
a glykoproteiny, a to především glykoproteinovým kom-
plexem Ib-V-IX, který se vyskytuje na povrchu endotelu, 
a dále (ii) cirkulujícími faktory, mezi které patří zejména 
adenosindifosfát (ADP), trombin, tromboxan A2 a sero-
tonin.53,376,387 Navíc změny lokálních podmínek, které jsou 
vyvolány agregací destiček, zejména vzestup viskozity 
a lokální změny charakteristiky krevního toku, dále ze-

Obr. 14 – Kombinované účinky smykového napětí a doby expozice ve vztahu k hemolýze. Vztah mezi kombinovanými účinky velikosti smy-
kového napětí a doby expozice – oba tyto faktory determinují riziko hemolýzy v příslušném typu cév. Přibližně cylindrický tvar cest, kterými 
protéká krev přes CF-LVAD poskytuje krvinkám možnost delšího expozičního času. 
Přetištěno z the Biophysical Journal, 12, Leverett LB, Hellums JD, Alfrey CP, Lynch EC, Red Blood Cell Damage by Shear Stress 257–273, © 1972, 
Elsevier, Inc., se souhlasem poskytnutým vydavatelstvím Elsevier.221

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0006349572860855
(Bližší vysvětlení obrázku 14 je v textu – pozn. překl.).
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silují aktivaci destiček, čímž dochází k dalšímu šíření ag-
regace destiček.111 Pro hodnocení těchto reakcí destiček/
cirkulace se používají speciální mikro- i makrocirkulační 
modely, včetně využití tzv. kontinuálního modelování 
(obr. 15). V současné době však bohužel ještě nejsou do-
stupné počítačové modely, které by umožnily modelovat 
průtok přes CF-LVAD ve trojrozměrné dimenzi. 

Po stránce funkční je změna profi lu krvácivosti způso-
bena i získanou von Willebrandovou chorobou (acqui-
red von Willebrand disease, AVWD), která byla popr-
vé pozorována u pacientů se srdeční podporou typu 
HeartMate II, a to v důsledku ztráty tzv. vysokomoleku-
lárních multimer (high-molecular-weight-multimers)118 
(vysokomolekulární multimery jsou důležitou součástí 
von Willebrandova faktoru a hrají důležitou roli v pro-
cesu primární hemostázy – pozn. překl.). Prospektivní 
data následně zjistila, že ke ztrátě vysokomolekulárních 
multimer vWF dochází téměř u všech pacientů, kteří jsou 
léčeni srdečními podporami typu CF-LVAD.77 Již dříve 
bylo přitom prokázáno, že destrukce vysokomolekulár-
ních multimer vWF je způsobena jeho rozštěpením me-
taloproteinázou ADAMTS13 a tato reakce je zesílena 
smykovým napětím363 (zvýšení smykového napětí tedy 
urychluje štěpení vysokomolekulárních multimer vWF 
touto metaloproteinázou – pozn. překl). Zvýšené smyko-
vé napětí však mechanicky přímo působí i na vlastní von 
Willebrandův faktor, přičemž způsobuje změnu jeho 
struktury (dochází k „rozevření“ molekuly vWF), a tato 
změna struktury činí vWF náchylnější k jeho rozštěpení 
metaloproteinázou ADAMTS13.28 Jsou však k dispozici 
i důkazy o možném přímém mechanickém (tedy neen-
zymatickém) štěpení von Willebrandova faktoru, neboť 
byla zjištěna vysoká denzita rozpadových produktů vWF, 
jež ale mají jinou denzitu než produkty, které vznika-
jí štěpením vWF prostřednictvím metaloproteinázy 
ADAMTS13.81 Snížení na endotelu závislé produkce von 
Willebrandova faktoru v důsledku relativní absence pul-
satility může rovněž přispívat k funkčnímu defi citu vWF 

in vivo,381 přičemž nedostatek pulsatility je klinicky spo-
jen se zvýšeným rizikem krvácení.158,390 

Bylo rovněž prokázáno, že konsumpce von Willebran-
dova faktoru může být způsobena jeho vazbou na aktivo-
vané destičky; další proteázy mohou být rovněž zapojeny 
do degradace vWF a předpokládá se, že ADAMTS13 tak 
může být pouze jedním z mnoha mechanismů, v důsled-
ku kterého dochází ke zvýšenému riziku krvácení.267 Ve 
skutečnosti, i když přítomnost získané von Willebrandovy 
choroby byla prokázána u mnoha skupin pacientů s CF-
-LVAD,245,246,270 může existovat relativní ochrana vysoko-
molekulárních multimer vWF u technologie HeartMate 
III;29 avšak rozdíly ve funkčnosti von Willebrandova fakto-
ru mezi jednotlivými typy srdečních podpor nejsou nato-
lik velké, aby dokázaly vysvětlit rozdíl v riziku krvácivých 
i trombotických komplikací mezi jednotlivými typy pod-
por. Konsumpce von Willebrandova faktoru v důsledku 
jeho vazby na krevní destičky může být rovněž spoluzod-
povědná za klinické trombotické události, což dále kom-
plikuje model dysregulace hemostázy.267 Štěpení vWF, 
neadekvátní exprese a konsumpce v důsledku vazby –  
všechny tyto mechanismy umožňují objasnit patogenezi 
získané von Willebrandovy choroby. 

Disrupce vysokomolekulárních multimer vWF může 
zvyšovat riziko angiodysplazie se vznikem malých arterio-
venózních malformací (AVM). Recentní data ukázala, že 
destrukce vWF s následným zvýšením hodnot cirkulujících 
degradačních produktů vWF může poskytnout stimul pro 
patologickou angiogenezi.34 Ve spárovaných souborech 
a napříč jednotlivými biologickými druhy, u subjektů pod-
porovaných terapií CF-LVAD došlo ke vzniku akumulace 
nízkomolekulárních multimer vWF a degradačních frag-
mentů vWF v gastrointestinálním traktu, ve kterém je po-
zorována hypervaskularita178 (právě v gastrointestinálním 
traktu dochází u pacientů s CF-LVAD nejčastěji ke vzniku 
arteriovenózních malformací s následným vznikem krvá-
cení – pozn. překl.). I když arteriovenózní malformace 
v tenkém střevě způsobují značnou část gastrointestinál-
ního krvácení u pacientů s terapií CF-LVAD, hypervasku-
larita může být rovněž zjištěna v oblasti nosní sliznice.288 
Také byl vysloven předpoklad, že selhávání pravé komory 
může být spojeno se zvýšeným rizikem krvácení, neboť 
dochází ke vzniku lokální ischemie v oblasti střev, což vy-
tváří stimul pro zesílení angiogeneze.158 

Pokud jsou výše uvedená hlediska kombinována s ne-
zbytností užívání antikoagulační a antiagregační léčby 
pro prevenci trombózy, takovéto prostředí může vytvo-
řit vysoké riziko krvácení. Ve skutečnosti patří gastro-
intestinální krvácení mezi nejčastější komplikace a často 
vyžaduje vysazení protidestičkové léčby nebo snížení cí-
lových hladin INR pro léčbu warfarinem při absenci více 
cílených metod léčby pro patofyziologické stavy uvede-
né výše.348 

Hemokompatibilní události: obstrukce 
pro krevní tok
Obstrukce krevního toku spojené s  léčbou CF-LVAD se 
mohou vyskytnout uvnitř vtokové kanyly, rotoru, nebo 
výtokové kanyly, a mohou tak přispět k patogenezi bu-
doucích hemokompatibilních příhod.331 Byly vyvinuty 
algoritmy popisující léčbu nejrůznějších možných příčin 
obstrukce krevního toku u pacientů s terapií CF-LVAD.331

Platelet bond network

Obr. 15 – Schematické znázornění intravaskulární agregace desti-
ček pomocí tzv. modelování kontinua a s použitím dvou prostoro-
vých měřítek.
Přetištěno z the Computer Methods in Applied Mechanics and En-
gineering, 197, Fogelson AL, Guy RD. Immersed-boundary-type mo-
dels of intravascular platelet aggregation, 2087–2104, © 2007 Else-
vier B.V., se souhlasem poskytnutým vydavatelstvím Elsevier, Inc.109

https://www.math.ucdavis.edu/~guy/papers/fogelson_guy_CMA-
ME.pdf
(Bližší vysvětlení obrázku 15 je v textu  – pozn. překl.).
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Prevence klinických trombotických příhod u pacientů 
s terapií CF-LVAD se obecně dosahuje kombinovaným uží-
váním kyseliny acetylsalicylové a perorální antikoagulační 
terapie ve formě warfarinu s cílovými hodnotami INR od 
2,0 do 3,0. Byla rovněž zvažována alternativní schémata 
protidestičkové a antikoagulační léčby pro prevenci trom-
bózy a úprava dávkování je často vyžadována v kontextu 
výskytu hemokompatibilních komplikací. 

Celá řada studií, včetně prospektivních randomizova-
ných studií, se pokusila objasnit význam kyseliny acetyl-
salicylové v prevenci trombózy. Bohužel první randomi-
zovaná studie musela být předčasně ukončena, aniž by 
dosáhla využitelných výsledků – k ukončení studie došlo 
z důvodů dostupnosti vyššího typu srdeční podpory; zís-
kaná data však ukázala, že nebyl pozorován rozdíl ve 
výskytu trombotických komplikací na úrovni šestiměsíč-
ního sledování při vynechání léčby kyselinou acetylsali-
cylovou u pacientů léčených systémem HeartMate II.172 
Výzkumná analýza dat ze studie HeartMate III a rovněž 
další retrospektivní data ukázala adekvátnost používá-
ní snížených dávek,321 nebo dokonce úplného vynechání 
kyseliny acetylsalicylové u pacientů léčených systémem 
HeartMate III.224 Bezpečnost těchto tzv. aspirin-free lé-
čebných režimů je podpořena nedostatkem významných 
účinků léčby kyselinou acetylsalicylovou na aktivitu des-
tiček a tvorbu trombinu.69 

Obstrukce vtokové kanyly se obvykle vyskytuje buď 
v důsledku chirurgického suboptimálního umístění, nebo 
trombózy. Ideální pozice vtokové kanyly je taková, že 
kanyla směřuje ke středové linii mitrální chlopně, aby 
bylo dosaženo maximálního odtížení levé síně a rovněž 
aby se zabránilo sukčním komplikacím se stěnami levé 
komory (tj. přisátí kanyly k některé ze stěn LK – pozn. 
překl.). Suboptimální umístění vtokové kanyly není příliš 
častou chirurgickou komplikací terapie CF-LVAD, je však 
spojeno s nedostatečným odtížením levé komory, synko-
pou, komorovými arytmiemi, hemolýzou, nebo dokonce 
i s trombózou čerpadla.249,343 Identifi kace této abnormali-
ty je ulehčená pomocí CT snímků srdce synchronizovaných 
s EKG záznamem; léčba často vyžaduje chirurgickou revi-
zi, a to zejména v těžkých případech.47,343 Data z poměrně 
nedávné doby ukázala, že hloubka inzerce vtokové kany-
ly v době implantace LVAD může být spojena se zvýšením 
celkové doby, po kterou jsou krevní destičky vystaveny 
působení smykového napětí, což může vést ke zvýšení ri-
zika trombogenicity.63  

Trombóza čerpadla je jednou z nevýznamnějších ne-
žádoucích příhod terapie CF-LVAD (tato část hovoří 
o trombóze vlastního čerpadla. Aspekty trombózy výto-
kové kanyly jsou diskutovány v následující části – pozn. 
překl.). Vlastní přirozený průběh trombózy čerpadla je 
přitom značně variabilní, s klinickou prezentací od asym-
ptomatické hemolýzy až po hyperakutně probíhající 
trombózu.197 Trombóza čerpadla může komplikovat až 
10 % všech implantací podle studie s technologií Hear-
tWare,306,337 avšak pouze 1 % podle studie s technologií 
HeartMate III371 (tj. výskyt trombóz čerpadla je významně 
nižší u technologie HeartMate III ve srovnání s technolo-
gií HeartWare. To bylo zřejmě i jedním z důvodů, proč 
bylo klinické používání technologie HeartWare v roce 
2021 ukončeno a technologie HeartWare se od roku 2021 
již nesmějí implantovat – pozn. překl). Souhrnně řečeno, 

diagnóza trombózy čerpadla, která byla použita ve stu-
diích, je založena na kombinovaných kritériích hemolýzy 
– (i) koncentrace volného hemoglobinu v plazmě > 40 mg/
dl; (ii) LDH > 1 000 mg/dl (nebo dvoj- až trojnásobné zvý-
šení hodnot nad horní limit normálu) ve stejném období 
24 hodin; (iii) anémie nebo zvýšený bilirubin – a současně 
je přítomna snížená výkonnost čerpadla.32,373 Avšak hemo-
lýza se může vyskytovat i samostatně v důsledku vysoké 
rychlosti otáček čerpadla a zvýšeného smykového napětí, 
dále v důsledku přisátí vtokové kanyly, zalomení či smyč-
ky na výtokové kanyle nebo suboptimální pozice vtokové 
kanyly. Každá z těchto příčin musí být odlišena od trom-
bózy čerpadla.        

Trombóza vyžaduje sledování známek nesprávné 
funkce/poruch čerpadla; současně se mohou vyskytnout 
klinické projevy srdečního selhání v důsledku nedosta-
tečného průtoku pumpou. To může být diagnostiková-
no klinicky nebo může vyžadovat echokardiografi i nebo 
invazivní vyšetření.32 Mírná ztráta cirkadiánní variability 
ve spotřebě energie může být časnou známkou trombó-
zy a může dojít k jejímu obnovení po léčbě.68 Post hoc 
analýzy randomizovaných kontrolovaných studií s  te-
rapií CF-LVAD identifi kovaly hypertenzi, rizikový profi l 
pacienta a nedostatečnou protidestičkovou a antikoa-
gulační terapii jako hlavní rizikové faktory pro trombózu 
čerpadla.263,337 

Léčba trombózy čerpadla je nesmírně důležitá, neboť 
se jedná o jednu z nejzávažnějších příhod v oblasti hemo-
kompatibility s ohledem asociovanou morbiditu a morta-
litu. Léčebné postupy obecně zahrnují zesílení protides-
tičkové terapie, zesílení antikoagulační terapie ve formě 
intravenózně podávaného heparinu nebo alternativní 
parenterální terapie, trombolýzu a chirurgickou výměnu 
čerpadla. 

Léčba pomocí zesílené antikoagulační terapie je spoje-
na s pouze limitovanými úspěchy. Studie zkoumající po-
užití heparinu a bivalirudinu386 ukazují vysokou četnost 
rekurence. Zesílená protidestičková léčba s použitím in-
hibitorů GPIIb/IIIa byla zkoumána a byla spojena s přízni-
vým profi lem přínosů a rizik; avšak absence externí vali-
dace těchto výsledků snižuje jejich obecné využití.269

Zkušenosti s použitím trombolytik pro léčbu trombózy 
se značně liší. Zkušenosti z některých jednotlivých cen-
ter (single-center experiences) ukázaly přijatelnou míru 
úspěšnosti.61,320 Přístup k provedení trombolýzy se však 
u jednotlivých center lišil a endoventrikulární katétrem ří-
zené podání trombolýzy bylo zkoumáno jako možná bez-
pečnější alternativa k systémovému podání trombolýzy; 
avšak data jsou limitována a výsledky nebyly významně 
lepší.3,301,302 Nedávné metaanalýzy však ukazují, že nebyly 
signifi kantní rozdíly ve výsledcích léčby při použití zesí-
lené antikoagulace nebo trombolytik; použití tromboly-
tik však významně zvyšuje četnost závažných krvácení.80 
Ultimátní řešení představuje výměna čerpadla, která je 
spojena s nižším výskytem rekurence trombózy než far-
makologická léčba, včetně trombolytik.279

V oblasti výtokové kanyly může dojít k obstrukci v dů-
sledku intramurální trombózy – která může být chronická 
nebo akutní, dále zalomením kanyly či vznikem smyčky 
na kanyle, a konečně v důsledku vnější komprese, která 
může nastat vlivem trombotického exudativního mate-
riálu160,395 (obr. 16). Tento poslední scénář může nastat 
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vlivem externího obalu, který se umísťuje na proximální 
konec výtokové kanyly, aby se zabránilo ohnutí/zalomení 
kanyly nebo vzniku smyčky na kanyle. Navíc zalomení či 
vznik smyčky na výtokové kanyle mohou vést ke vzniku 
funkční stenózy, ke které může dojít prostřednictvím ste-
hů na zadní straně anastomózy. Avšak ať už je etiologie 
obstrukce jakákoli, hemodynamické disturbance v dů-
sledku obstrukce výtokové kanyly zvyšují riziko trombózy 
čerpadla.30 Výsledný stav sníženého průtoku a změny v in-
traventrikulární dynamice tekutin – vznikající v důsledku 
obstrukce výtokové kanyly – mohou zvýšit riziko stázy 
a trombózy, což vytváří predispozice pro vznik trombózy 
v oblasti rotoru. 

Léčba stenózy výtokového graftu záleží na její etio-
logii. Chirurgická revize může být nezbytná při angulaci 
nebo vytvoření smyčky v důsledku stenózy anastomózy. 
Vnitřní stenóza kanyly vzniklá v důsledku trombu může 
být léčena endovaskulárními technikami, nejčastěji per-
kutánním endovaskulárním stentem umístěným do vý-
tokové kanyly.1,5 Avšak série kazuistik popisující úspěch 
s použitím endovaskulárních intervencí může být ovliv-
něna předpojatostí.30 Léčba zalomení/smyčky na výtoko-
vém graftu je vždy náročná a zohlednění anatomických 
poměrů může umožnit použití perkutánní endovasku-
lární léčby;  často je však nutné přistoupit k chirurgické 
intervenci.36,331  

Konečně, trombóza aortálního kořene se může rovněž 
vyskytnout u pacientů s typem podpory CF-LVAD; může 
postihnout až 5 % pacientů a může být spojena se zvý-
šeným rizikem tromboembolických komplikací, včetně 
ischemických cévních mozkových příhod a infarktu myo-
kardu.113 Vysoké umístění aortální anastomózy (tj. vyso-
ká pozice našití graftu výtokové kanyly LVAD na oblast 
ascendentní aorty – pozn. překl.) může způsobit nedosta-

tečné promývání kořene aorty tokem krve z LVAD, což 
může vytvořit predispozice pro trombózu kořene. 

Hemokompatibilní příhody: krvácení
Patogeneze krvácení u pacientů podporovaných LVAD je 
multifaktoriální a je způsobena (i) dysregulací hemosta-
tického systému, která působí v kombinaci s (ii) unikátní 
patogenezí, jež vede ke vzniku arteriovenózních malfor-
mací (viz výše), a (iii) potřebnou antikoagulační a anti-
agregační léčbou. V důsledku toho mají pacienti s  terapií 
CF-LVAD významně zvýšené riziko slizničního krvácení, 
přičemž výskyt krvácení jen v gastrointestinální oblasti po-
stihuje 10–25 % pacientů podporovaných CF-LVAD.156,184 
Podle údajů z registru EUROMACS ženy mohou  mít větší 
četnost závažného gastrointestinálního (GI) krvácení než 
muži.227 Bohužel tato krvácení se často vyskytují v oblasti 
tenkého střeva nebo se jejich přesná lokalizace nedá kli-
nicky zjistit.25 

Prevence krvácení je obtížná v důsledku kombinace 
etiologických faktorů uvedených výše, avšak byla již vy-
vinuta/použita celá řada postupů, jež byly aplikovány na 
malých souborech pacientů nebo hodnoceny retrospek-
tivně. Intervence zůstávají nadále zaměřeny zejména na 
prevenci GI krvácivých příhod, jež vznikají v důsledku an-
giodysplazií v tenkém střevě, neboť představují minimál-
ně jednu třetinu všech epizod GI krvácení a jejich léčba je 
navíc svízelná.85,184      

Podle retrospektivních studií léčba inhibitory ACE nebo 
blokátory receptoru pro angiotenzin,70,146 suplementace 
omega-3 mastných kyselin154 a dále léčba digoxinem383 
a thalidomidem266 byla spojena se sníženým rizikem GI 
krvácení, a to zejména angiodysplastického krvácení. Dal-
ší nový přístup z našeho centra k léčbě pacientů s LVAD 
je založen na předpokladu, že dysregulace v signálních 

Obr. 16 – Patologie výtokové kanyly vedoucí k obstrukci LVAD. (A) Zalomení/smyčka (kinking) výtokové kanyly může vzniknout v důsledku 
chirurgického suboptimálního umístění nebo v důsledku rotace kanyly v dutině hrudníku v průběhu času. (B) Stenóza výtokové kanyly 
může vzniknout v důsledku chronické akumulace trombu a může být identifi kována s pomocí tzv. cross-sectional výpočetní tomografi e. (C) 
Exsudativní trombofi brotický materiál se může akumulovat mezi výtokovou kanylou a ochranným obalem kanyly v proximální části, což 
vede ke vzniku zevní komprese a funkční stenózy kanyly.   
Přetištěno se souhlasem poskytnutým vydavatelstvím John Wiley and Sons/Rosenbaum AN, et al., 2022. © American Physiological Society.400

(Bližší vysvětlení obrázku 16 je v textu – pozn. překl.).

(A) (B) (C)
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cestách vaskulárního endotelového růstového faktoru 
(VEGF) se významně podílí na patogenezi krvácení z arte-
riovenózních malformací v oblasti tenkého střeva. Podle 
protokolu naší klinické studie byl pacientům s opakova-
nými epizodami GI krvácení z oblasti arteriovenózních 
malformací v oblasti tenkého střeva podán intravenózně 
bevacizumab, což je monoklonální protilátka zaměřená 
na VEGF. Výsledky dosažené v malé iniciální sérii byly 
dramatické, avšak tato série byla příliš malá na to, aby 
dokázala vyhodnotit i potenciální výskyt významných ne-
žádoucích účinků.22,358 Rovněž byly zkoumány i další nové 
postupy pro léčbu GI krvácení, včetně použití inhalačního 
desmopressinu, který může zvyšovat hodnoty cirkulující-
ho von Willebrandova faktoru, a tento postup byl spojen 
se snížením výskytu krvácivých příhod.143 

Nežádoucí účinky související s hemokompatibilitou zů-
stávají významnou příčinou morbidity a mortality u pa-
cientů s implantovaným CF-LVAD, avšak jasná řešení pro 
zvládnutí existujících limitací, které vycházejí z rozhraní 
krev-podpora, dosud chybějí. Proto v  současné době 
zlepšení pulsatility, optimalizace srdečních podpor umož-
ňující snížení smykového napětí, farmakologická léčba 
zaměřená na prevenci trombotických komplikací a zlep-
šení metod pro časnou léčbu představují nejvíce pravdě-
podobné možnosti pro snížení frekvence a závažnosti 
trombotických a hemoragických komplikací.  

Závěry

Stále se rozšiřující použití terapie CF-LVAD pro léčbu po-
kročilého srdečního selhání přineslo značné příležitosti 
pro zlepšení přežití i kvality života pro mnoho pacientů, 
avšak stále zůstávají výzvy, týkající se integrace mechanic-
kého systému s nativní cirkulací, což vyžaduje pokračová-
ní v intenzivním výzkumu, který by umožnil více pochopit 
klíčové aspekty fyziologie podpory krevního oběhu po-
mocí technologií CF-LVAD. Naštěstí vývoj nových modelů 
a rovněž zlepšování metod pro výzkum fyziologie krev-
ního oběhu se srdeční podporou in vivo představují pří-
slib pro zlepšení designu srdečních podpor, aby tyto nové 
technologie byly bližší nativní cirkulaci a měly i lepší he-
mokompatibilitu, což umožní další zlepšení kvality života 
a současně zabrání výskytu nežádoucích příhod u pacien-
tů s terapií CF-LVAD.

Doplňující informace
Další informace mohou být nalezeny v HTML online verzi 
této publikace, a to v části Supporting Information. 
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