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Dlouhodoba stimulace z hrotu pravé komory srdecni zplisobuje asynchronni komorovou aktivaci a kontrakci a zhorsuje funkci levé komory
srdec¢ni. Septalni stimulace pravé komory ve srovnani s apikalni stimulaci pravé komory umoznuje fyziologictéjsi aktivaci komor. Tento
¢lanek podéava prehled studii srovnavajicich alternativni stimulaci pravé komory a shrnuje informace o anatomii septa pravé komory
a zpUsobu zavedeni stimulacni elektrody.
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Long-term right ventricular apical pacing produces asynchronous ventricular activation and contraction and is associated with left
ventricular dysfunction. Right ventricular septal pacing compared to right ventricular apical pacing allows more physiological ventricular
activation. The paper is an overview of studies comparing alternative right ventricular pacing sites and summarizes the anatomy of right
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Prvni trvaly kardiostimulator zavedeny transvendznim
ptistupem byl implantovan v roce 1958.! Stimulace z hrotu
pravé srde¢ni komory (PK) byla dlouhodobé pouzivana pro
jednoduchost zavedeni i stabilni pozici pasivni stimula¢ni
elektrody i pro relativné nizky vyskyt komplikaci. Pfesto
optimalni misto k trvalé stimulaci PK nebylo doposud
jednozna¢né urceno. Dlouhodoba stimulace z hrotu PK
zpusobuje asynchronni a prodlouzenou kontrakei komor se
snizenim dP/dt, a tim zhor$eni diastolické i systolické funkce
levé srde¢ni komory (LK), zvy$uje riziko vzniku fibrilace sini
i mortality.>"* Dale zhor$uje myokardialni perfuzi a mtze
zpusobit histologické zmény myokardu.*'>'¢*8 Se zavedenim
elektrod s aktivni fixaci byly provedeny dali studie s alterna-
tivni stimulaci PK a souc¢asné doslo k rozvoji biventrikularni
stimulace. K alternativni stimulaci PK byla pouZita stimulace
z oblasti Hisova svazku, z vytokového traktu pravé komory
(VTPK) a mezikomorového septa pravé komory (SPK).

Trvald stimulace Hisova svazku

Stimulace Hisova svazku umoznuje komorovou kontrakei
cestou prevodniho systému, a tim omezuje vznik intravent-
rikularni a interventrikularni dyssynchronie a nezptisobuje
poruchu perfuze myokardu.' Mabo a spol. poprvé experi-
mentélné srovnali stimulaci z oblasti Hisova svazku a hrotu
PK a prokazali hemodynamicky efekt dvoudutinové stimu-
lace z Hisova svazku ve srovnani se stimulaci z hrotu PK.
Desmukh a spol. prokazali zlepseni funkce LK u nemocnych
s tézkou dysfunkci LK a permanentni fibrilaci sini pfi trvalé
komorové stimulaci z oblasti Hisova svazku.?* Stimulaci
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Hisova svazku lze provést pti suprahisalni i infrahisalni blo-
kadé prevodu.”* Barba-Pichardo a spol. indikovali pacienty
k trvalé stimulaci Hisova svazku na podkladé téchto kritérii:
1) indikace pro trvalou stimulaci pro atrioventrikularni
(AV) blokadu nebo indikace k resynchroniza¢ni 1écbé pri
neuspé$ném zavedeni levokomorové elektrody cestou koro-
narniho sinu; 2) stimulace Hisova svazku rusi AV blokadu
nebo blokadu levého Tawarova raménka (BLRTw), vedouci
k uzkému komplexu QRS (< 120 ms); 3) stimulaéni prah
Hisova svazku < 2,5 V/1,0 ms; 4) prevod stimulace Hisova
svazku na komory 1 : 1 pfi stimulaci > 120/min.*

K docasné i trvalé stimulaci byla pouzita stejna elekt-
roda (SJM). V pripadé infrahisalni prevodni poruchy byla
pouzita druha elektroda ke stimulaci z VIPK nebo hrotu
PK s biventrikularnim stimula¢nim systémem u pacientti
se sinusovym rytmem. V pripadé fibrilace sini byl pouzit
dvoudutinovy ptistroj. U poruchy AV prevodu s tzkym
komplexem QRS nebyla implantovana dalsi elektroda
ke stimulaci PK. Sledovani nemocnych a monitorace sti-
mula¢niho prahu Hisova svazku bylo provedeno za jeden
tyden, za jeden mésic a tfi mésice. Kritéria implantace
splnilo 91 ze 182 pacientt, ispésna stimulace Hisova svazku
byla dosazena u 59 pacientt. V priibéhu tii mésicti byly sti-
mulacni parametry stabilni, doslo k dislokaci dvou elektrod.
Po tfech mésicich doslo k mirnému zlepseni ejekéni frakce
(EF) LK na hranici statistické vyznamnosti.

Stimulace Hisova svazku mize byt pfima s dosazenim
identického tvaru komplexu QRS se spontannim rytmem se
soucasnou latenci mezi stimulem a komplexem QRS, protoze
impuls je veden na komory prevodnim systémem. Nebo do-
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chazi ke vzniku splynulého stahu s Sirokym komplexem QRS,
ktery vznika splynutim aktivace komor cestou prevodniho
systému a soucasnou anteroseptalni aktivaci pravé komory.>**

Trvald stimulace Hisova svazku je alternativni metodou
stimulace PK, kterd je omezena vybérem nemocnych dle
prevodni poruchy nebo nutnosti bifokalni stimulace PK.
Stimula¢ni prah Hisova svazku je vy$$i ve srovnani se
stimulaci z VTPK/SPK a hrotu PK. Zavedeni elektrody
k trvalé stimulaci Hisova svazku je technicky i ¢asové
micka ndro¢nost vykonu za situace, kdy hemodynamicky
ptinos i riziko komplikaci nebylo ovéfeno na velkém sou-
boru pacienttl. Je otazkou, zda muze byt alternativou pro
nemocné indikované k resynchronizac¢ni lécbé, kdy nelze
zavést levokomorovou elektrodu cestou koronarniho sinu
ani epikardidlnim ptistupem.

Trvald stimulace vytokoveého traktu
nebo septa pravé komory

Srovnanim apikalni stimulace PK s neapikalni stimulaci
se zabyvala fada praci, které hodnotily akutni hemodyna-
micky efekt i dlouhodoby vysledek neapikalni stimulace
PK. V metaanalyze deviti studii srovnavajicich stimulaci
septa a hrotu PK bylo hodnoceno celkem 217 pacientt.”
Dvé studie uvadély dlouhodoby tcinek, u ostatnich $lo
o akutni hemodynamicky efekt. Pfehled téchto studii
uvadi mirny, ale statisticky vyznamny hemodynamicky
ptinos stimulace septa oproti hrotu PK. Giudici a spol.
v souboru 89 pacientd prokazali zlepSeni srde¢niho vy-
deje pri stimulaci z VTPK u pacientd s dysfunkci LK.?
Vétdina studii neprokazala zlepseni srde¢niho vydeje pri
stimulaci SPK oproti hrotu pravé komory (HPK) u pacientt
s normalni funkci LK. Metodologie studii byla rozdilna
(echokardiografie, dopplerovské vysetteni, radionuklidové
metody, termodiluce, invazivni dP/dt) s velikosti souboru
od 11 do 89 pacienti. Verma a spol. provedli u 19 déti
po radiofrekven¢ni ablaci echokardiografické hodnoceni
funkce LK pfi doc¢asné stimulaci z hrotu, septa a VIPK.
Prokazali vyznamné zhorseni dyssynchronie LK pti stimu-
laci z hrotu a VTPK oproti septalni stimulaci. Dlouhodobé
studie srovnavajici stimulaci z VTPK/SPK se stimulaci
z HPK maji rozdilné vysledky v hodnoceni funkce LK.
Stambler a spol. v randomizované studii u 103 pacientt
s EFLK < 40 %, s permanentni fibrilaci sini po radio-
frekvenc¢ni ablaci AV junkce zkfizené sledovali pacienty
vidy po dobu tfi mésicti pti stimulaci z VIPK a bifokalni
stimulaci (VTPK + HPK) oproti stimulaci z hrotu PK.*
Neprokazali zlepseni klinickych ani hemodynamickych
parametrt v neapikalni stimulaci PK oproti stimulaci
z HPK. Victor a spol. srovnavali zkfizené v obdobném
souboru (fibrilace sini po radiofrekven¢ni ablaci AV junkce)
u 28 pacientti stimulaci SPK oproti stimulaci z hrotu PK
v ttimési¢nim sledovani.® Septalni stimulace byla spojena
s krat§im komplexem QRS (145 +4 ms vs. 170 + 4 ms,
p < 0,01). V souboru s EFLK < 45 % doslo po tfech
mésicich k poklesu EFLK na 37 + 4 % u stimulace z hrotu
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PK oproti 42 +5 % u septalni stimulace (p < 0,001). Tse
a spol. hodnotili pomoci radionuklidové ventrikulografie
po 18 mésicich zménu stimulace z hrotu PK na stimulaci
z SPK u 12 pacientt s kompletni AV blokadou.” Zména
na septalni stimulaci vedla ke zlep$eni systolické i diasto-
lické funkce LK i zlepseni funkéni kapacity u pacientd,
kteti méli dfive dlouhodobé zavedenou stimulaci z hrotu
PK. Cano a spol. srovnévali stimulaci z hrotu PK (n = 46)
a SPK (n = 47) u pacientti indikovanych k trvalé stimulaci
s normalni funkci LK.* Po 12 mésicich prokazali pomoci
tkanové dopplerovské echokardiografie intraventrikuldrni
dyssynchronii LK u 48,1 % pacientti ve skupiné se stimulaci
z hrotu PK oproti 19,4 % pacientd ve skupiné stimulované
ze SPK (p = 0,04). Minimalizaci dyssynchronie LK pfi stimu-
laci SPK oproti stimulaci z HPK prokazali i dalsi autofi.?>*
Vysledky casti studii srovnavajicich stimulaci z hrotu PK se
stimulaci z VIPK/SPK jsou uvedeny v tabulce 1. Vétsina
studii prokazuje zlep$ené nebo srovnatelné hemodynamic-
ké a klinické parametry pfi stimulaci z VTPK/SPK oproti
stimulaci z hrotu PK. Dabrowska-Kugacka a spol. v dese-
tiletém sledovani mortality u 122 pacientt indikovanych
k trvalé stimulaci s normalni EFLK neprokazali vyznamny
rozdil v dlouhodobém preziti mezi nemocnymi se stimulaci
z VTPK a hrotu PK.** Jednu z mala praci z poslednich let,
ktera prokazala zhor$eni funkce a dyssynchronie LK pfi sti-
mulaci SPK oproti stimulaci z hrotu PK uvedli Ng a spol.*®
Po dobu 14 mésicti sledovali 34 pacientt (17 SPK/VTPK,
17 HPK) indikovanych k trvalé stimulaci pro AV blokadu
s normdlni funkci LK. Dlouhodoba septalni stimulace PK
byla spojena s vyznamneé hor$imi parametry dyssynchronie
LK oproti stimulaci apikalni. Skiaskopicky a elektrokar-
diograficky vedena implantace elektrody s aktivni fixaci
na septum PK vedla k rozdilné pozici elektrod na septu PK.
Echokardiograficky bylo dokumentovéno, ze pfevazna cast
elektrod (15 ze 17, 88 %) byla umisténa na rozhrani ante-
riorntho segmentu septa a volné stény PK nebo na volné
sténé PK. Apikalni pozice bylo dosazeno ve 100 %.

Optimalni pozice stimulacni elektrody
z anatomického pohledu

Jednim z dtvodi rozdilnosti vysledka srovnavacich studii je
s nejvétsi pravdépodobnosti heterogenita pozice stimulaéni
elektrody na septu nebo ve VIPK. Oblast VTPK je v lite-
ratufe nejasné definovand oblast VIPK a septa PK, ktera
zahrnuje samotny VTPK, stfedni septum a predni oblast
nad hrotem PK. Anatomicky je VTPK nahore ohrani¢en
pulmonalni chlopni a dole hornim okrajem trikuspidalniho
aparatu, subpulmondlni infundibulum naseda na okraje
septomarginalni trabekulizace.’® Lieberman a spol. uvadéji
pod pojmem VTPK rozsahlou oblast septa kromé hrotového
segmentu.” V anteroposteriorni projekci predstavuje dolni
hranici linie mezi hornim okrajem trikuspidalni chlopné
k hranici pravé komory. Hornim ohranic¢enim je pulmonalni
chlopen. Posteroanteriorni hranici je mezikomorové septum
a volnd sténa pravé komory. Segment VIPK s pfechodem
na volnou sténu PK déli do ¢tyt kvadranti, horni a dolni
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Tabulka 1 Srovnani stimulace z hrotu pravé komory se stimulaci z vytokového traktu nebo septa pravé komory

Autor HPK  VTPK/SPK  Sledovéni Klinicka data Vysledky
Cowell*® 15 15 Akutni, SV, termodiluce EFLK < 45 % +, SPK TSV
Blanc®® 23 23 Akutni, hemodynamickd, SS, PCWP > 15 mm Hg +, neni rozdil mezi HPK x VTPK/SPK,
PCWP zlepseni pfi stimulaci LK a BiV
Giudici®® 89 89 Akutni, SV, E Pfi primoimplantaci SV +, RVOT TSV u 85 osob z 89
v HPK/VTPK, trvala elektroda s aktivni
fixaci ponechana v misté s vyssim SV
Victor®! 16 16 Zkrizene, FS po RFA AV junkce, 10 osob +, neni rozdil v EFLK, NYHA a zatézové
2% 3 mésice, E EFLK > 45 %, 6 osob EFLK < 45 %, kapacité mezi HPK a VTPK
DDDR PM s elektrodou v VTPK a HPK,
provedeno v modu VVIR
Mera*? 12 12 Zkftizeng, FS po RFA, DDDR se dvéma +, EFLK SPK x HPK 51 + 0,2 %
2% 2 mésice, E elektrodami v HPK a SPK, 43+1 %, (p <0,01)
v modu VVIR nejprve HPK
Tse® 12 12 6 a 18 mésic(, Kompletni AVB, VTPK skiaskopicky + +, po 18 mésicich: EFLK HPK
radionuklidy EKG, DDD s optimalizaci AV, Vp > 95 % 47 +3 %, VTPK 56 £ 1 % (p < 0,05)
Bourke'® 10 10 6 a 23 tydnd, FS po RFA AV junkce, +, neni rozdil mezi HPK x VTPK
radionuklidy VTPK skiaskopicky, bez EKG
Stambler? 103 103 Zkfizené, FS po RFA AV junkce, EFLK < 40 %, +, neni rozdil mezi
3% 3 mésice, E Vp > 90 %, VTPK skiaskopicky + EKG HPK x VTPK x HPK + VTPK
de Cock® 7 studii — akutni, Metaanalyza deviti studii, VTPK mé mirny, ale statisticky vyznamny
2 studie - dlouhodobé celkem 217 osob pfinos u osob indikovanych k trvalé
sledovani stimulaci pro bradyarytmii
Victor® 28 28 Zkiizené, FS po RFA AV junkce, 16 osob +, ve skupiné EF LK < 45 % je EFLK
2% 3 mésice, E EFLK > 45 %, 12 osob EFLK < 45 %, SPK X HPK 42 +5 % X 37 £4 %
SPK skiaskopicky + EKG (p <0,001)
Inoue® 23 23 7 dni, E, TDI, SSS, normalni funkce LK, SPK +, SPK minimalizuje dyssynchronii LK,
2 DSTE skiaskopicky + EKG zlep3uje torzni pohyb LK
Tse®® 12 12 Upgrade z HPK na SPK, Indikace stimulace kompletni AVB, +, SPK x HPK EFLK 60,4 + 2,9 % x
18 mésicd, radionuklidy ~ Vp > 90 % 55,2+ 2,6 %, (p = 0,0002), 6-MWT
355+34mx308+32m, (p=0,015)
Ng* 17 17 14 mésica, E AVB, SPK skiaskopicky + EKG -, SPK vedla ke zhorseni funkce LK,
E kontrola pozice elektrod u SPK:
dvé osoby - stfedni septum, 12 osob -
prechod horniho septa a volné stény,
tfi osoby - volna sténa
Flevari* 16 15 12 mésica, E AVB, SPK skiaskopicky + EKG + E +, SPK X HPK — EFLK: 52 + 3,3;
159+£3,0% x 47 £3,3;143£3,1 %
Takemoto* 15 40 48 mésicu, E, TDI AVB, SSS, EFLK > 40 %, QRS +, SPK minimalizuje dyssynchronii LK
< 120 ms, SPK skiaskopicky + EKG
Dabrowska- 66 65 10 let, mortalita EFLK > 40 %, VDD, DDD, VVI, VTPK +, celkova mortalita HPK x VTPK:
-Kugacka* skiaskopicky 31 X 24 amrti (p = 0,89), kardiovaskularni
umrti HPK x VTPK: 10 x 12 (p = 0,93)
Cano?! 46 47 12 mésicd, E, TDI AVB, SSS, EFLK > 50 %, +, SPK minimalizuje dyssynchronii LK

SPK skiaskopicky + EKG

AP - anteroposteriorni projekce, AVB - atrioventrikularni blokada, BiV - biventrikuldrni, E - echokardiografie, FS - fibrilace sini, HPK — hrot pravé komory, LAO - leva
predni $ikma projekce, PCWP - plicni kapilarni tlak v zaklinéni, RFA - radiofrekvencni ablace, SPK - septum pravé komory, SS - srde¢ni selhdni, SSS - sick sinus

syndrom, SV - srdecni vydej, TDI - tkérové dopplerovska echokardiografie, VTPK - vytokovy trakt pravé komory

pro septum a volnou sténu PK. Dle Monda infundibularni
¢ast VIPK, subpulmonalni ¢ast horniho kvadrantu septa,
ktera odpovida anatomicky conus arteriosus, neni elektro-
tyziologicky vhodnd k zavedeni stimula¢ni elektrody.***
Pod urovni crista supraventricularis lezi dolni kvadrant
septa, které je tvofeno septoparietalni trabekulizaci. Sttedni
septum odpovida horni ¢asti dolniho kvadrantu septa, resp.
prechodu dolniho a horniho kvadrantu septa tvoreného

septoparietalni trabekulizaci.
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Pacemapping septa a vytokového traktu
pravé komory

Septalni oblast VTPK nebo stfedni septum PK jsou segmen-
ty, kde zacind depolarizace komor, a tim je podporovana
moznost, Ze stimulaci v této zéné lze dosahnout co mozna
nejfyziologic¢téjsi depolarizace a kontrakce obou komor.
Naopak volna sténa PK je oblasti, ktera je depolarizovana
co nejpozdéji. V radé studii, které srovnavaji stimulaci SPK
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nebo VTPK s apikalni stimulaci nelze vyloucit soucasné za-
fazeni nemocnych se stimulaci volné stény PK, coz zhor$uje
vysledky hemodynamického tc¢inku stimulace SPK/VTPK.
Stimulace v oblasti VIPK a SPK vede k ztuzeni komplexu
QRS ajeho charakteristickému tvaru.?***! Hemodynamic-
ky prinos stimulace z VTPK/SPK oproti HPK prokazaly pte-
devsim prace, které specifikovaly pozici elektrody ve VIPK
skiaskopicky i pomoci EKG.?140424 Potvrzuji to i rozdilné
vysledky studii, které nespecifikuji optimalni pozici pomoci
EKG, resp. nepouzivaji optimalni svody k uréeni septalni
pozice. Optimalizace EKG vychazi z hodnoceni délky trvani
i morfologie komplexu QRS. Tvar stimulovaného komplexu
QRS je dle Liebermana pro horni kvadrant septa negativni
ve svodu I a pozitivni ve svodu aVE pro horni kvadrant
volné stény PK pozitivni ve svodu I 1 aVF (inferiorni septum
I negativni, aVF pozitivni/negativni, inferiorni volna sténa
I pozitivni, aVF pozitivni/negativni). Z elektrofyziologické-
ho pohledu je ,,pacemapping® pro septum PK charakterizo-
van ve svodu II vys$si amplitudou viny R a vyznamné uz$im
komplexem QRS oproti volné sténé PK. Morfologie viny R
na volné sténé ma charakteristicky zalom, ktery nebyva pri
stimulaci septa. Pfechodova zéna v prekordialnich svodech
byva na volné sténé posunuta doleva.* Dle McGavigana
a spol. byla septalni stimulace spojena s krat$im komplexem
QRS (134 ms vs. 143 ms , p < 0,02), negativni komplex
QRS ve svodu I mél 90% pozitivni prediktivni hodnotu,
stimulace volné stény méla na pozitivnim QRS zalomy
ve svodu II a III (p < 0,01).** Prestoze tyto prace uvadéji
typickou morfologii QRS komplexu pro stimulaci septa PK,
je tfeba uvést recentni praci, ktera tato data nepotvrzuje.
Buri a spol. provedli u 31 pacientt po radiofrekvenéni ablaci
s normalni §ifi komplexu QRS anatomickou rekonstrukei
PK pouzitim systému EnSite NavX k validaci mista stimulace
s 12svodovym povrchovym EKG.* Provedli pacemapping:
1) parahisalné (asi 1 cm smérem do PK od zdznamu Hisova
svazku); 2) midseptalné (ve sttedu septa v levé sikmé predni
projekei, asi v poloviné segmentu spojujiciho linii Hisova
svazku a hrotu PK); 3) na anteriorni volné sténé PK (tésné
u anteroseptdlniho sulcu - na prechodu horniho septa
avolné stény PK). Neprokazali Zadné EKG kritérium k ptes-
nému urceni sttedniho septa a k jeho rozliseni od stimulace
predniho segmentu volné stény PK. Nepotvrdili vSeobecné
pouzivané kritérium negativniho komplexu QRS v konce-
tinovém bipolarnim svodu I k uréeni septalni stimulace.
Toto kritérium by se dle Buriho a spol. nemélo pouzivat.
Pouze trvani komplexu QRS pfi parahisalni stimulaci bylo
signifikantné krat$i neZz pti stimulaci z stfedniho septa
a volné stény PK. U pacientli s dyssynchronii LK a rozsi-
fenym komplexem QRS nelze hodnotit pozici na septu dle
morfologie komplexu QRS. Jedinym orienta¢nim voditkem
zustava délka trvani stimulovaného komplexu QRS.

Technika zavedeni elektrody na septum
pravé komory

K zavedeni elektrody na stfedni septum nebo do VIPK je
vhodné pouziti tif skiaskopickych projekci. Jako optimalni jsou
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doporucovany anteroposteriorni, leva a prava predni $ikma
projekce ve 40°, v anatomicky méné prehlednych pozicich
je jako ¢tvrta projekee doporucovana 90° leva lateralni (LL)
projekce.*®* Technika zavedeni elektrody s aktivni fixaci
na septum, resp. do VIPK vyuziva dvou metod. Vétsina au-
torti pouziva k zavedeni tvarovany vodi¢-stylet, pomoci néhoz
je elektroda rotaci a angulaci umisténa do optimalni pozice.
Dalsi moznosti je pouziti tvarovaného zavadéce (Medtronic),
jimz se zavadi elektroda s aktivni fixaci do oblasti septa. Pfi
tomto postupu lze rovnéz pouzit vnitfni tvarovany stylet.
Zasadni podminkou pti zavadéni elektrody je nejprve za-
vedeni do arteria pulmonalis a néslednym stazenim a rotaci
elektrody posteriorné optimalizovat umisténi v septoparietalni
oblasti na prechodu horniho a dolniho septa, resp. na pre-
chodu stfedniho septa a horniho septa pri déleni septa do tii
segmentil.” Literarné jsou uvadény rtizné zpiisoby tvarovani
styletu elektrody. Dle vlastnich zkuSenosti je nékdy nutné
pouzit k opakovanému umisténi atypicky tvarovany stylet,
ktery odpovida individualni anatomii septalni oblasti VTPK.
Nezavisle na literarné uvadéném zptisobu zavadéni elektrody
na septum PK je tfeba tento postup individudlné pfizptsobit
anatomickym pomértim, které jsou ovlivnény trikuspidalni
regurgitaci, plicni hypertenzi, remodelaci PK, i vlastnim intra-
kardialnim stimula¢nim parametrtim.””***¢*” Mond popisuje
vyhody komer¢né dodédvaného tvarovaného styletu (Model
4140, 4150, SJM).* Tvar styletu se neméni, md ,flexibilni
pamét® béhem zavadéni, Ize jej hladce zavést do elektrody,
k dispozici jsou kiivky dvou velikosti i tuhosti styletu. Mond
uvadi asi 600 ptipadu pouziti tohoto systému bez jediné
dislokace. Dalsi metodou je pouziti pohyblivého zavadéciho
katetru (Model 10600 Select Site a elektrody 3830 SelectSecure,
Medtronic Inc., Minneapolis, USA), jimz se zavadi elektroda
s aktivni fixaci. Katetr je pohyblivy, ale bez distalni angulace
a dle Monda je Gspésnost zavedeni na septum PK pouze 52%.
Firma Medtronic ma nové k dispozici zavadéci nepohyblivy
katetr, ale s distalni angulaci (Model C315). Uspésnost zavede-
ni elektrody s aktivni fixaci na stfedni septum PK stale zlistava
zdsadni otazkou uspésné septalni stimulace PK. McGavigan
a spol. hodnotili skiaskopicky pozici komorové elektrody
u 150 pacientt po provedené implantaci kardiostimulatoru,
kdy implantujici lékar uspésné zavedl komorovou elektrodu
s aktivni fixaci do VTPK.* Skiaskopie byla provedena v ante-
roposteriorni, levé a pravé predni $ikmé projekei, u 56 pacientt
také v levé laterdlni projekci, soucasné byla zaznamenana
stimulovana EKG ktivka. Celkem 18 elektrod bylo umisténo
pod VTPK, 81 (54 %) v septalni pozici a 51 na volné sténé
PK. Nga spol. prokézali u 34 pacientd, Ze dlouhodobad septalni
stimulace PK je spojena s vyznamné horsimi parametry dys-
synchronie LK oproti stimulaci apikalni.*® Echokardiograficky
bylo dokumentovano, Ze prevazna cast elektrod v souboru se
septalni stimulaci (15 ze 17; 88 %) byla umisténa na rozhrani
predniho segmentu a volné stény PK nebo na volné sténé PK.

Tabulka 2 uvadi tdaje ze studii srovnavajicich stimula¢ni
parametry a komplikace u stimulace VIPK/SPK oproti sti-
mulaci z hrotu PK. Tyto studie neprokazaly vyznamny rozdil
ve stimula¢nich parametrech nebo riziku komplikaci. Teh
a spol. retrospektivné analyzovali moznost rizika poskozeni
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Tabulka 2 Srovnani stimulace z hrotu pravé komory se stimulaci z vytokového traktu nebo septa pravé komory - stimula¢ni

parametry
Autor HPK  VTPK/SPK Sledovani Klinické data Vysledky
Burri** 205 157 24 mésicl, SPK skiaskopicky, elektroda AVB, SSS, FS, VI/DDD Repozice elektrod: SPK 2,5 %, HPK 3,9 %
s aktivni fixaci Medtronic 5076 (p = 0,56), stimula¢ni parametry: srovnatelné
Vlay* 72 3882460 9 let, VTPK skiaskopicky + EKG, SSS, AVB, u 40 osob SS Repozice 1/460, Uspésnost zavedeni VTPK
elektroda s aktivni fixaci Medtronic 4068, v 2. periodé 4,5 let byla 92 %, stimula¢ni
5068, 5076 parametry pro VTPK a HPK srovnatelné
Medi*® 100 12 mésicd, skiaskopicky + EKG, 61 Tendril  DDD, VVI VTPK 27 n, SPK 73 osob, nedoslo
1488T + 1688T, 37 Medtronic 5076, ke vzestupu stimula¢niho prahu
1+ 1 Guidant, Biotronik nebo neadekvatnimu sensingu
Rosso®® 100 Skiakospicky pouze v AP, S tvar styletu 50 Tendril 1688T + 1888T VTPK (34 osob), midseptum (56 osob),

dle Monda, s naslednou kontrolou
v AP a LAO 40°

SJM, 30 Medtronic 5076,
20 Guidant 4137

stimulacni parametry srovnatelné, Ize pouzit
zavedeni pouze v AP projekci

AP - anteroposteriorni projekce, AVB - atrioventrikularni blokada, FS - fibrilace sini, HPK - hrot pravé komory, SPK - septum pravé komory, SS - srde¢ni selhani,

SSS - sick sinus syndrom, VTPK - vytokovy trakt pravé komory

ramus interventricularis anterior (RIA) u nemocnych se
zavedenou stimula¢ni elektrodou s aktivni fixaci do ob-
lasti VIPK.* Rizikovym mistem je pfechod horniho septa
a predni, resp. volné stény PK, kde prochazi RIA. Nicméné
pti bézném zavedeni by nemélo dojit k poskozeni RIA, pro-
toze helix aktivni fixace dosahuje asi 1,6 mm. V souvislosti
s aktivni fixaci elektrody ve VTPK/SPK nebyla literarné
popsana iatrogenni ischemie myokardu, prestoze komplikace
typu perforace stény PK jsou u trvalé stimulace popisovany.

Diskuse

Negativni hemodynamicky a klinicky efekt trvalé stimulace
hrotu PK byl opakované prokdzan. Dle literarnich udaji
neni otdzkou, zda je septalni stimulace PK vyhodnéjsi oproti
stimulaci apikalni, ale jak dosahnout optimalni stimula¢ni
pozice na septu PK. Kontroverzni vysledky nékterych srovna-
vacich studii souviseji predevsim se zarazenim pacientt, kter
nejsou stimulovani z optimalniho mista na septu PK. Dle
McGavigana a spol. byla pozice na stfednim septu dosazena
v 54 % pripadu pti skiaskopické kontrole po vykonu, v praci
Ng a spol. pouze u 12 % pacientt s echokardiografickou
kontrolou umisténi elektrody.*>** Z anatomicko-elektrofy-
ziologického hlediska je optimdlni stimula¢ni septalni pozici
misto septoparietalni trabekulizace v stfednim septu, resp.
na prechodu stfedniho septa smérem k parahisalni oblasti
s dosazenim co mozna nejkratsiho stimulovaného komplexu
QRS. Nevhodnou stimulaéni pozici je volna sténa PK a sub-
pulmonalni oblast VTPK. Bohuzel, téméf stoprocentni jistotu
zavedent jako u apikalni pozice ndm nezajisti pouziti nékolika
skiaskopickych projekei véetné EKG optimalizace. Limitaci
pro studie zaméfené na morfologii a délku trvani komplexu
QRS pri stimulaci stfedniho septa je jeho relativné rozsahla
oblast, coz vede k heterogenité pozice stimula¢ni elektrody.
Morfologie stimulovaného komplexu QRS u pacientii
s dyssynchronii LK s $irokym komplexem QRS neumozni
jednozna¢né rozliseni stimula¢ni pozice na stfednim septu
a volné sténé PK. Kaye a spol. uvadéji metodiku t¥i probi-
hajicich prospektivnich randomizovanych multicentrickych
studii (Optimize RV, Protect Pace, RASP - Right Ventricular
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Apical Versus Septal Pacing Trial) srovnavajicich stimulaci
z VTPK/SPK oproti apikalni stimulaci PK.** Ve studiich ma
byt sledovano po dobu 24-36 mésicti celkem 800 pacienttL.
Ke stimulaci VTPK/SPK je pouzito ,,mid-septum® ve studii
Optimize RV, ,,high-septum® ve studii Protect Pace a ,,inflow
septum® ve studii RASP. Soucasné primarnim vyslednym
ukazatelem studii je zména EFLK o 5 %, ktera nemusi byt kli-
nicky vyznamna. Dvé ze studii pouZivaji k umisténi elektrody
s aktivni fixaci pohyblivy zavadé¢, tedy rozdilnou techniku
zavedeni ve srovnani se standardnim postupem zavadéni
pomoci tvarovaného vodice. Interpretace nebo metaanalyza
téchto udaji bude velmi tézka a jen dokresluje soucasny
problém v hledani optimalni stimula¢ni pozice PK. Otazkou
ziistava $irsi pouziti echokardiografie — transthorakalni,
jicnové i intrakardidlni — v optimalizaci polohy elektrody
na septu PK. Echokardiografie se pouziva k hodnoceni fady
funkénich parametrt, avsak zcela vyjime¢né k urceni polohy
elektrody na SPK. Pokud se pouziva béhem opera¢niho
vykonu, tak predev$im k zavedeni levokomorové elektrody
pti biventrikularni stimulaci.

Zaver

Trvala stimulace septa PK je hemodynamicky vyhodnéjsi
oproti apikalni stimulaci. Stimula¢ni parametry i riziko
komplikaci jsou srovnatelné s apikalni stimulaci. Probihajici
velké multicentrické studie mohou dale ptispét k rozsiteni
septalni stimulace. Jednozna¢né zavedeni septalni stimulace
PK limituje naro¢nost v dosazeni optimalni stimula¢ni pozice
na septu PK, resp. vylouceni stimulace na volné sténé PK a vy-
soko ve VTPK. Soucasné pouziti echokardiografie miize zlepit
uspésnost zavedeni optimalni stimula¢ni pozice na septu PK.
Podminkou ztstava provedeni vykonu zkuSenym kardiolo-
gem, nejlépe s erudici v elektrofyziologii i echokardiografii.
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