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Dlouhodobá stimulace z hrotu pravé komory srdeční způsobuje asynchronní komorovou aktivaci a kontrakci a zhoršuje funkci levé komory 
srdeční. Septální stimulace pravé komory ve srovnání s apikální stimulací pravé komory umožňuje fyziologičtější aktivaci komor. Tento 
článek podává přehled studií srovnávajících alternativní stimulaci pravé komory a  shrnuje informace o  anatomii septa pravé komory 
a způsobu zavedení stimulační 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 
ventricular septum and the techniques of right ventricular septal lead positioning.
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První trvalý kardiostimulátor zavedený transvenózním 
přístupem byl implantován v roce 1958.1 Stimulace z hrotu 
pravé srdeční komory (PK) byla dlouhodobě používána pro 
jednoduchost zavedení i  stabilní pozici pasivní stimulační 
elektrody i pro relativně nízký výskyt komplikací. Přesto 
optimální místo k  trvalé stimulaci PK nebylo doposud 
jednoznačně určeno. Dlouhodobá stimulace z  hrotu PK 
způsobuje asynchronní a prodlouženou kontrakci komor se 
snížením dP/dt, a tím zhoršení diastolické i systolické funkce 
levé srdeční komory (LK), zvyšuje riziko vzniku fi brilace síní 
i mortality.2-15 Dále zhoršuje myokardiální perfuzi a může 
způsobit histologické změny myokardu.6,11,16-18 Se zavedením 
elektrod s aktivní fi xací byly provedeny další studie s alterna-
tivní stimulací PK a současně došlo k rozvoji biventrikulární 
stimulace. K alternativní stimulaci PK byla použita stimulace 
z oblasti Hisova svazku, z výtokového traktu pravé komory 
(VTPK) a mezikomorového septa pravé komory (SPK).

Trvalá stimulace Hisova svazku

Stimulace Hisova svazku umožňuje komorovou kontrakci 
cestou převodního systému, a tím omezuje vznik intravent-
rikulární a interventrikulární dyssynchronie a nezpůsobuje 
poruchu perfuze myokardu.19 Mabo a spol. poprvé experi-
mentálně srovnali stimulaci z oblasti Hisova svazku a hrotu 
PK a prokázali hemodynamický efekt dvoudutinové stimu-
lace z Hisova svazku ve srovnání se stimulací z hrotu PK.20 
Desmukh a spol. prokázali zlepšení funkce LK u nemocných 
s těžkou dysfunkcí LK a permanentní fi brilací síní při trvalé 
komorové stimulaci z oblasti Hisova svazku.21,22 Stimulaci 

Hisova svazku lze provést při suprahisální i infrahisální blo-
kádě převodu.21-23 Barba-Pichardo a spol. indikovali pacienty 
k trvalé stimulaci Hisova svazku na podkladě těchto kritérií: 
1)  indikace pro trvalou stimulaci pro atrioventrikulární 
(AV) blokádu nebo indikace k resynchronizační léčbě při 
neúspěšném zavedení levokomorové elektrody cestou koro-
nárního sinu; 2) stimulace Hisova svazku ruší AV blokádu 
nebo blokádu levého Tawarova raménka (BLRTw), vedoucí 
k úzkému komplexu QRS (< 120 ms); 3)  stimulační práh 
Hisova svazku < 2,5 V/1,0 ms; 4) převod stimulace Hisova 
svazku na komory 1 : 1 při stimulaci ≥ 120/min.23 

K  dočasné i  trvalé stimulaci byla použita stejná elekt-
roda (SJM). V případě infrahisální převodní poruchy byla 
použita druhá elektroda ke stimulaci z VTPK nebo hrotu 
PK s biventrikulárním stimulačním systémem u pacientů 
se sinusovým rytmem. V případě fi brilace síní byl použit 
dvoudutinový přístroj. U  poruchy AV převodu s  úzkým 
komplexem QRS nebyla implantována další elektroda 
ke  stimulaci PK. Sledování nemocných a  monitorace sti-
mulačního prahu Hisova svazku bylo provedeno za jeden 
týden, za  jeden měsíc a  tři měsíce. Kritéria implantace 
splnilo 91 ze 182 pacientů, úspěšná stimulace Hisova svazku 
byla dosažena u 59 pacientů. V průběhu tří měsíců byly sti-
mulační parametry stabilní, došlo k dislokaci dvou elektrod. 
Po třech měsících došlo k mírnému zlepšení ejekční frakce 
(EF) LK na hranici statistické významnosti.

Stimulace Hisova svazku může být přímá s dosažením 
identického tvaru komplexu QRS se spontánním rytmem se 
současnou latencí mezi stimulem a komplexem QRS, protože 
impuls je veden na komory převodním systémem. Nebo do-
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chází ke vzniku splynulého stahu s širokým komplexem QRS, 
který vzniká splynutím aktivace komor cestou převodního 
systému a současnou anteroseptální aktivací pravé komory.23,24

Trvalá stimulace Hisova svazku je alternativní metodou 
stimulace PK, která je omezena výběrem nemocných dle 
převodní poruchy nebo nutností bifokální stimulace PK. 
Stimulační práh Hisova svazku je vyšší ve  srovnání se 
stimulací z  VTPK/SPK a  hrotu PK. Zavedení elektrody 
k  trvalé stimulaci Hisova svazku je technicky i  časově 
náročnější.23 S tím souvisí vyšší skiaskopický čas i ekono-
mická náročnost výkonu za situace, kdy hemodynamický 
přínos i riziko komplikací nebylo ověřeno na velkém sou-
boru pacientů. Je otázkou, zda může být alternativou pro 
nemocné indikované k  resynchronizační léčbě, kdy nelze 
zavést levokomorovou elektrodu cestou koronárního sinu 
ani epikardiálním přístupem.

Trvalá stimulace výtokového traktu 

nebo septa pravé komory

Srovnáním apikální stimulace PK s  neapikální stimulací 
se zabývala řada prací, které hodnotily akutní hemodyna-
mický efekt i  dlouhodobý výsledek neapikální stimulace 
PK. V  metaanalýze devíti studií srovnávajících stimulaci 
septa a hrotu PK bylo hodnoceno celkem 217 pacientů.25 
Dvě studie uváděly dlouhodobý účinek, u  ostatních šlo 
o  akutní hemodynamický efekt. Přehled těchto studií 
uvádí mírný, ale statisticky významný hemodynamický 
přínos stimulace septa oproti hrotu PK. Giudici a  spol. 
v  souboru 89 pacientů prokázali zlepšení srdečního vý-
deje při stimulaci z  VTPK u  pacientů s  dysfunkcí LK.26 
Většina studií neprokázala zlepšení srdečního výdeje při 
stimulaci SPK oproti hrotu pravé komory (HPK) u pacientů 
s  normální funkcí LK. Metodologie studií byla rozdílná 
(echokardiografi e, dopplerovské vyšetření, radionuklidové 
metody, termodiluce, invazivní dP/dt) s velikostí souboru 
od  11 do  89 pacientů. Verma a  spol. provedli u  19 dětí 
po  radiofrekvenční ablaci echokardiografi cké hodnocení 
funkce LK při dočasné stimulaci z hrotu, septa a VTPK.27 
Prokázali významné zhoršení dyssynchronie LK při stimu-
laci z hrotu a VTPK oproti septální stimulaci. Dlouhodobé 
studie srovnávající stimulaci z VTPK/SPK se stimulací 
z  HPK mají rozdílné výsledky v  hodnocení funkce LK. 
Stambler a  spol. v  randomizované studii u  103 pacientů 
s  EFLK  ≤  40 %, s  permanentní fi brilací síní po  radio-
frekvenční ablaci AV junkce zkříženě sledovali pacienty 
vždy po dobu tří měsíců při stimulaci z VTPK a bifokální 
stimulaci (VTPK  +  HPK) oproti stimulaci z  hrotu PK.28 
Neprokázali zlepšení klinických ani  hemodynamických 
parametrů v  neapikální stimulaci PK oproti stimulaci 
z  HPK. Victor a  spol. srovnávali zkříženě v  obdobném 
souboru (fi brilace síní po radiofrekvenční ablaci AV junkce) 
u 28 pacientů stimulaci SPK oproti stimulaci z hrotu PK 
v tříměsíčním sledování.29 Septální stimulace byla spojena 
s  kratším komplexem QRS (145 ± 4  ms vs. 170 ± 4  ms, 
p  <  0,01). V  souboru s  EFLK  ≤  45 % došlo po  třech 
měsících k poklesu EFLK na 37 ± 4 % u stimulace z hrotu 

PK oproti 42 ± 5 % u  septální stimulace (p  <  0,001). Tse 
a  spol. hodnotili pomocí radionuklidové ventrikulografi e 
po 18 měsících změnu stimulace z hrotu PK na stimulaci 
z  SPK u  12 pacientů s  kompletní AV blokádou.30 Změna 
na septální stimulaci vedla ke zlepšení systolické i diasto-
lické funkce LK i  zlepšení funkční kapacity u  pacientů, 
kteří měli dříve dlouhodobě zavedenou stimulaci z hrotu 
PK. Cano a spol. srovnávali stimulaci z hrotu PK (n = 46) 
a SPK (n = 47) u pacientů indikovaných k trvalé stimulaci 
s normální funkcí LK.31 Po 12 měsících prokázali pomocí 
tkáňové dopplerovské echokardiografi e intraventrikulární 
dyssynchronii LK u 48,1 % pacientů ve skupině se stimulací 
z hrotu PK oproti 19,4 % pacientů ve skupině stimulované 
ze SPK (p = 0,04). Minimalizaci dyssynchronie LK při stimu-
laci SPK oproti stimulaci z HPK prokázali i další autoři.32,33 

Výsledky části studií srovnávajících stimulaci z hrotu PK se 
stimulací z VTPK/SPK jsou uvedeny v  tabulce 1. Většina 
studií prokazuje zlepšené nebo srovnatelné hemodynamic-
ké a klinické parametry při stimulaci z VTPK/SPK oproti 
stimulaci z hrotu PK. Dabrowska-Kugacka a spol. v dese-
tiletém sledování mortality u  122 pacientů indikovaných 
k trvalé stimulaci s normální EFLK neprokázali významný 
rozdíl v dlouhodobém přežití mezi nemocnými se stimulací 
z VTPK a hrotu PK.34 Jednu z mála prací z posledních let, 
která prokázala zhoršení funkce a dys synchronie LK při sti-
mulaci SPK oproti stimulaci z hrotu PK uvedli Ng a spol.35 
Po dobu 14 měsíců sledovali 34 pacientů (17 SPK/VTPK, 
17 HPK) indikovaných k trvalé stimulaci pro AV blokádu 
s normální funkcí LK. Dlouho dobá septální stimulace PK 
byla spojena s významně horšími parametry dyssynchronie 
LK oproti stimulaci apikální. Skiaskopicky a  elektrokar-
diografi cky vedená implantace elektrody s  aktivní fi xací 
na septum PK vedla k rozdílné pozici elektrod na septu PK. 
Echokardiografi cky bylo dokumentováno, že převážná část 
elektrod (15 ze 17, 88 %) byla umístěna na rozhraní ante-
riorního segmentu septa a volné stěny PK nebo na volné 
stěně PK. Apikální pozice bylo dosaženo ve 100 %.

Optimální pozice stimulační elektrody 

z anatomického pohledu

Jedním z důvodů rozdílnosti výsledků srovnávacích studií je 
s největší pravděpodobností heterogenita pozice stimulační 
elektrody na septu nebo ve VTPK. Oblast VTPK je v lite-
ratuře nejasně defi novaná oblast VTPK a  septa PK, která 
zahrnuje samotný VTPK, střední septum a  přední oblast 
nad hrotem PK. Anatomicky je VTPK nahoře ohraničen 
pulmonální chlopní a dole horním okrajem trikuspidálního 
aparátu, subpulmonální infundibulum nasedá na  okraje 
septomarginální trabekulizace.36 Lieberman a spol. uvádějí 
pod pojmem VTPK rozsáhlou oblast septa kromě hrotového 
segmentu.37 V anteroposteriorní projekci představuje dolní 
hranici linie mezi horním okrajem trikuspidální chlopně 
k hranici pravé komory. Horním ohraničením je pulmonální 
chlopeň. Posteroanteriorní hranicí je mezikomorové septum 
a volná stěna pravé komory. Segment VTPK s přechodem 
na volnou stěnu PK dělí do čtyř kvadrantů, horní a dolní 
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pro septum a volnou stěnu PK. Dle Monda infundibulární 
část VTPK, subpulmonální část horního kvadrantu septa, 
která odpovídá anatomicky conus arteriosus, není elektro-
fyziologicky vhodná k  zavedení stimulační elektrody.38,39 
Pod úrovní crista supraventricularis leží dolní kvadrant 
septa, které je tvořeno septoparietální trabekulizací. Střední 
septum odpovídá horní části dolního kvadrantu septa, resp. 
přechodu dolního a  horního kvadrantu septa tvořeného 
septoparietální trabekulizací.

Pacemapping septa a výtokového traktu 

pravé komory

Septální oblast VTPK nebo střední septum PK jsou segmen-
ty, kde začíná depolarizace komor, a  tím je podporována 
možnost, že stimulací v této zóně lze dosáhnout co možná 
nejfyziologičtější depolarizace a  kontrakce obou komor. 
Naopak volná stěna PK je oblastí, která je depolarizována 
co nejpozději. V řadě studií, které srovnávají stimulaci SPK 

Tabulka 1 Srovnání stimulace z hrotu pravé komory se stimulací z výtokového traktu nebo septa pravé komory

Autor HPK VTPK/SPK Sledování Klinická data Výsledky

Cowell43 15 15 Akutní, SV, termodiluce EFLK < 45 % +, SPK �SV

Blanc50 23 23 Akutní, hemodynamická, 
PCWP

SS, PCWP > 15 mm Hg ±, není rozdíl mezi HPK × VTPK/SPK, 
zlepšení při stimulaci LK a BiV

Giudici26 89 89 Akutní, SV, E Při primoimplantaci SV
v HPK/VTPK, trvalá elektroda s aktivní 
fi xací ponechána v místě s vyšším SV

+, RVOT �SV u 85 osob z 89

Victor51 16 16 Zkříženě,
2× 3 měsíce, E

FS po RFA AV junkce, 10 osob
EFLK > 45 %, 6 osob EFLK ≤ 45 %, 
DDDR PM s elektrodou v VTPK a HPK, 
provedeno v modu VVIR

±, není rozdíl v EFLK, NYHA a zátěžové 
kapacitě mezi HPK a VTPK

Mera52 12 12 Zkříženě,
2× 2 měsíce, E

FS po RFA, DDDR se dvěma 
elektrodami v HPK a SPK, 
v modu VVIR nejprve HPK

+, EFLK SPK × HPK 51 ± 0,2 %
43 ± 1 %, (p < 0,01)

Tse40 12 12 6 a 18 měsíců,
radionuklidy

Kompletní AVB, VTPK skiaskopicky + 
EKG, DDD s optimalizací AV, Vp > 95 %

+, po 18 měsících: EFLK HPK
47 ± 3 %, VTPK 56 ± 1 % (p < 0,05)

Bourke18 10 10 6 a 23 týdnů,
radionuklidy

FS po RFA AV junkce, 
VTPK skiaskopicky, bez EKG

±, není rozdíl mezi HPK × VTPK

Stambler28 103 103 Zkříženě,
3× 3 měsíce, E

FS po RFA AV junkce ‚ EFLK ≤ 40 %, 
Vp > 90 %, VTPK skiaskopicky + EKG

±, není rozdíl mezi 
HPK × VTPK × HPK + VTPK

de Cock25 7 studií – akutní,
2 studie – dlouhodobé 
sledování

Metaanalýza devíti studií, 
celkem 217 osob

VTPK má mírný, ale statisticky významný 
přínos u osob indikovaných k trvalé 
stimulaci pro bradyarytmii

Victor29 28 28 Zkříženě,
2× 3 měsíce, E

FS po RFA AV junkce, 16 osob
EFLK > 45 %, 12 osob EFLK ≤ 45 %,
SPK skiaskopicky + EKG

+, ve skupině EF LK ≤ 45 % je EFLK 
SPK × HPK 42 ± 5 % × 37 ± 4 %
(p < 0,001)

Inoue33 23 23 7 dní, E, TDI,
2 DSTE

SSS, normální funkce LK, SPK 
skiaskopicky + EKG

+, SPK minimalizuje dyssynchronii LK, 
zlepšuje torzní pohyb LK

Tse30 12 12 Upgrade z HPK na SPK,
18 měsíců, radionuklidy

Indikace stimulace kompletní AVB, 
Vp > 90 %

+, SPK × HPK EFLK 60,4 ± 2,9 % ×
55,2 ± 2,6 %, (p = 0,0002), 6-MWT
355 ± 34 m × 308 ± 32 m, (p = 0,015)

Ng35 17 17 14 měsíců, E AVB, SPK skiaskopicky + EKG –, SPK vedla ke zhoršení funkce LK,
E kontrola pozice elektrod u SPK: 
dvě osoby – střední septum, 12 osob – 
přechod horního septa a volné stěny, 
tři osoby – volná stěna

Flevari53 16 15 12 měsíců, E AVB, SPK skiaskopicky + EKG + E +, SPK × HPK – EFLK: 52 ± 3,3;
�59 ± 3,0 % × 47 ± 3,3; �43 ± 3,1 %

Takemoto32 15 40 48 měsíců, E, TDI AVB, SSS, EFLK > 40 %, QRS
< 120 ms, SPK skiaskopicky + EKG

+, SPK minimalizuje dyssynchronii LK

Dabrowska-
-Kugacka34

66 65 10 let, mortalita EFLK > 40 %, VDD, DDD, VVI, VTPK 
skiaskopicky

±, celková mortalita HPK × VTPK: 
31 × 24 úmrtí (p = 0,89), kardiovaskulární 
úmrtí HPK × VTPK: 10 × 12 (p = 0,93)

Cano31 46 47 12 měsíců, E, TDI AVB, SSS, EFLK > 50 %, 
SPK skiaskopicky + EKG

+, SPK minimalizuje dyssynchronii LK

AP – anteroposteriorní projekce, AVB – atrioventrikulární blokáda, BiV – biventrikulární, E – echokardiografi e, FS – fi brilace síní, HPK – hrot pravé komory, LAO – levá 
přední šikmá projekce, PCWP – plicní kapilární tlak v zaklínění, RFA – radiofrekvenční ablace, SPK – septum pravé komory, SS – srdeční selhání, SSS – sick sinus 
syndrom, SV – srdeční výdej, TDI – tkáňová dopplerovská echokardiografi e, VTPK – výtokový trakt pravé komory
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nebo VTPK s apikální stimulací nelze vyloučit současné za-
řazení nemocných se stimulací volné stěny PK, což zhoršuje 
výsledky hemodynamického účinku stimulace SPK/VTPK. 
Stimulace v oblasti VTPK a SPK vede k zúžení komplexu 
QRS a jeho charakteristickému tvaru.28,29,40,41 Hemodynamic-
ký přínos stimulace z VTPK/SPK oproti HPK prokázaly pře-
devším práce, které specifi kovaly pozici elektrody ve VTPK 
skiaskopicky i pomocí EKG.29,31,40,42,43 Potvrzují to i rozdílné 
výsledky studií, které nespecifi kují optimální pozici pomocí 
EKG, resp. nepoužívají optimální svody k určení septální 
pozice. Optimalizace EKG vychází z hodnocení délky trvání 
i morfologie komplexu QRS. Tvar stimulovaného komplexu 
QRS je dle Liebermana pro horní kvadrant septa negativní 
ve  svodu I  a  pozitivní ve  svodu aVF, pro horní kvadrant 
volné stěny PK pozitivní ve svodu I i aVF (inferiorní septum 
I negativní, aVF pozitivní/negativní, inferiorní volná stěna 
I pozitivní, aVF pozitivní/negativní). Z elektrofyziologické-
ho pohledu je „pacemapping“ pro septum PK charakterizo-
ván ve svodu II vyšší amplitudou vlny R a významně užším 
komplexem QRS oproti volné stěně PK. Morfologie vlny R 
na volné stěně má charakteristický zálom, který nebývá při 
stimulaci septa. Přechodová zóna v prekordiálních svodech 
bývá na  volné stěně posunuta doleva.41 Dle McGavigana 
a spol. byla septální stimulace spojena s kratším komplexem 
QRS (134 ms vs. 143 ms ‚ p  <  0,02), negativní komplex 
QRS ve  svodu I  měl 90% pozitivní prediktivní hodnotu, 
stimulace volné stěny měla na  pozitivním QRS zálomy 
ve  svodu II a  III (p < 0,01).44 Přestože tyto práce uvádějí 
typickou morfologii QRS komplexu pro stimulaci septa PK, 
je třeba uvést recentní práci, která tato data nepotvrzuje. 
Buri a spol. provedli u 31 pacientů po radiofrekvenční ablaci 
s normální šíří komplexu QRS anatomickou rekonstrukci 
PK použitím systému EnSite NavX k validaci místa stimulace 
s 12svodovým povrchovým EKG.45 Provedli pacemapping: 
1) parahisálně (asi 1 cm směrem do PK od záznamu Hisova 
svazku); 2) midseptálně (ve středu septa v levé šikmé přední 
projekci, asi v polovině segmentu spojujícího linii Hisova 
svazku a hrotu PK); 3) na anteriorní volné stěně PK (těsně 
u  anteroseptálního sulcu  – na  přechodu horního septa 
a volné stěny PK). Neprokázali žádné EKG kritérium k přes-
nému určení středního septa a k jeho rozlišení od stimulace 
předního segmentu volné stěny PK. Nepotvrdili všeobecně 
používané kritérium negativního komplexu QRS v konče-
tinovém bipolárním svodu I  k  určení septální stimulace. 
Toto kritérium by se  dle Buriho a spol. nemělo používat. 
Pouze trvání komplexu QRS při parahisální stimulaci bylo 
signifi kantně kratší než při stimulaci z  středního septa 
a volné stěny PK. U pacientů s dyssynchronií LK a rozší-
řeným komplexem QRS nelze hodnotit pozici na septu dle 
morfologie komplexu QRS. Jediným orientačním vodítkem 
zůstává délka trvání stimulovaného komplexu QRS.

Technika zavedení elektrody na septum 

pravé komory

K zavedení elektrody na střední septum nebo do VTPK je 
vhodné použití tří skiaskopických projekcí. Jako optimální jsou 

doporučovány anteroposteriorní, levá a pravá přední šikmá 
projekce ve 40°, v anatomicky méně přehledných pozicích 
je jako čtvrtá projekce doporučována 90° levá laterální (LL) 
projekce.38,46 Technika zavedení elektrody s  aktivní fi xací 
na septum, resp. do VTPK využívá dvou metod. Většina au-
torů používá k zavedení tvarovaný vodič-stylet, pomocí něhož 
je elektroda rotací a angulací umístěna do optimální pozice. 
Další možností je použití tvarovaného zavaděče (Medtronic), 
jímž se zavádí elektroda s aktivní fi xací do oblasti septa. Při 
tomto postupu lze rovněž použít vnitřní tvarovaný stylet. 
Zásadní podmínkou při zavádění elektrody je nejprve za-
vedení do arteria pulmonalis a následným stažením a rotací 
elektrody posteriorně optimalizovat umístění v septoparietální 
oblasti na přechodu horního a dolního septa, resp. na pře-
chodu středního septa a horního septa při dělení septa do tří 
segmentů.35 Literárně jsou uváděny různé způsoby tvarování 
styletu elektrody. Dle vlastních zkušeností je někdy nutné 
použít k opakovanému umístění atypicky tvarovaný stylet, 
který odpovídá individuální anatomii septální oblasti VTPK. 
Nezávisle na literárně uváděném způsobu zavádění elektrody 
na septum PK je třeba tento postup individuálně přizpůsobit 
anatomickým poměrům, které jsou ovlivněny trikuspidální 
regurgitací, plicní hypertenzí, remodelací PK, i vlastním intra-
kardiálním stimulačním parametrům.37-39,46,47 Mond popisuje 
výhody komerčně dodávaného tvarovaného styletu (Model 
4140, 4150, SJM).39 Tvar styletu se nemění, má „fl exibilní 
paměť“ během zavádění, lze jej hladce zavést do elektrody, 
k dispozici jsou křivky dvou velikostí i tuhosti styletu. Mond 
uvádí asi 600 případů použití tohoto systému bez jediné 
dislokace. Další metodou je použití pohyblivého zaváděcího 
katetru (Model 10600 Select Site a elektrody 3830 SelectSecure, 
Medtronic Inc., Minneapolis, USA), jímž se zavádí elektroda 
s aktivní fi xací. Katetr je pohyblivý, ale bez distální angulace 
a dle Monda je úspěšnost zavedení na septum PK pouze 52%. 
Firma Medtronic má nově k dispozici zaváděcí nepohyblivý 
katetr, ale s distální angulací (Model C315). Úspěšnost zavede-
ní elektrody s aktivní fi xací na střední septum PK stále zůstává 
zásadní otázkou úspěšné septální stimulace PK. McGavigan 
a  spol. hodnotili skiaskopicky pozici komorové elektrody 
u 150 pacientů po provedené implantaci kardiostimulátoru, 
kdy implantující lékař úspěšně zavedl komorovou elektrodu 
s aktivní fi xací do VTPK.44 Skiaskopie byla provedena v ante-
roposteriorní, levé a pravé přední šikmé projekci, u 56 pacientů 
také v  levé laterální projekci, současně byla zaznamenána 
stimulovaná EKG křivka. Celkem 18 elektrod bylo umístěno 
pod VTPK, 81 (54 %) v septální pozici a 51 na volné stěně 
PK. Ng a spol. prokázali u 34 pacientů, že dlouhodobá septální 
stimulace PK je spojena s významně horšími parametry dys-
synchronie LK oproti stimulaci apikální.35 Echokardiografi cky 
bylo dokumentováno, že převážná část elektrod v souboru se 
septální stimulací (15 ze 17; 88 %) byla umístěna na rozhraní 
předního segmentu a volné stěny PK nebo na volné stěně PK.

Tabulka 2 uvádí údaje ze studií srovnávajících stimulační 
parametry a komplikace u stimulace VTPK/SPK oproti sti-
mulaci z hrotu PK. Tyto studie neprokázaly významný rozdíl 
ve  stimulačních parametrech nebo riziku komplikací. Teh 
a spol. retrospektivně analyzovali možnost rizika poškození 
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ramus interventricularis anterior (RIA) u  nemocných se 
zavedenou stimulační elektrodou s  aktivní fi xací do  ob-
lasti VTPK.48 Rizikovým místem je přechod horního septa 
a přední, resp. volné stěny PK, kde prochází RIA. Nicméně 
při běžném zavedení by nemělo dojít k poškození RIA, pro-
tože helix aktivní fi xace dosahuje asi 1,6 mm. V souvislosti 
s  aktivní fi xací elektrody ve  VTPK/SPK nebyla literárně 
popsána iatrogenní ischemie myokardu, přestože komplikace 
typu perforace stěny PK jsou u trvalé stimulace popisovány.

Diskuse

Negativní hemodynamický a klinický efekt trvalé stimulace 
hrotu PK byl opakovaně prokázán. Dle literárních údajů 
není otázkou, zda je septální stimulace PK výhodnější oproti 
stimulaci apikální, ale jak dosáhnout optimální stimulační 
pozice na septu PK. Kontroverzní výsledky některých srovná-
vacích studií souvisejí především se zařazením pacientů, kteří 
nejsou stimulováni z optimálního místa na  septu PK. Dle 
McGavigana a spol. byla pozice na středním septu dosažena 
v 54 % případů při skiaskopické kontrole po výkonu, v práci 
Ng a  spol. pouze u  12 % pacientů s  echokardiografi ckou 
kontrolou umístění elektrody.35,44 Z anatomicko-elektrofy-
ziologického hlediska je optimální stimulační septální pozicí 
místo septoparietální trabekulizace v  středním septu, resp. 
na přechodu středního septa směrem k parahisální oblasti 
s dosažením co možná nejkratšího stimulovaného komplexu 
QRS. Nevhodnou stimulační pozicí je volná stěna PK a sub-
pulmonální oblast VTPK. Bohužel, téměř stoprocentní jistotu 
zavedení jako u apikální pozice nám nezajistí použití několika 
skiaskopických projekcí včetně EKG optimalizace. Limitací 
pro studie zaměřené na morfologii a délku trvání komplexu 
QRS při stimulaci středního septa je jeho relativně rozsáhlá 
oblast, což vede k heterogenitě pozice stimulační elektrody. 
Morfologie stimulovaného komplexu QRS u  pacientů 
s dyssynchronií LK s  širokým komplexem QRS neumožní 
jednoznačné rozlišení stimulační pozice na středním septu 
a volné stěně PK. Kaye a spol. uvádějí metodiku tří probí-
hajících prospektivních randomizovaných multicentrických 
studií (Optimize RV, Protect Pace, RASP – Right Ventricular 

Apical Versus Septal Pacing Trial) srovnávajících stimulaci 
z VTPK/SPK oproti apikální stimulaci PK.49 Ve studiích má 
být sledováno po dobu 24–36 měsíců celkem 800 pacientů. 
Ke stimulaci VTPK/SPK je použito „mid-septum“ ve studii 
Optimize RV, „high-septum“ ve studii Protect Pace a „infl ow 
septum“ ve  studii RASP. Současně primárním výsledným 
ukazatelem studií je změna EFLK o 5 %, která nemusí být kli-
nicky významná. Dvě ze studií používají k umístění elektrody 
s aktivní fi xací pohyblivý zavaděč, tedy rozdílnou techniku 
zavedení ve  srovnání se standardním postupem zavádění 
pomocí tvarovaného vodiče. Interpretace nebo metaanalýza 
těchto údajů bude velmi těžká a  jen dokresluje současný 
problém v hledání optimální stimulační pozice PK. Otázkou 
zůstává širší použití echokardiografi e  – transthorakální, 
jícnové i  intrakardiální – v optimalizaci polohy elektrody 
na septu PK. Echokardiografi e se používá k hodnocení řady 
funkčních parametrů, avšak zcela výjimečně k určení polohy 
elektrody na  SPK. Pokud se používá během operačního 
výkonu, tak především k zavedení levokomorové elektrody 
při biventrikulární stimulaci.

Závěr

Trvalá stimulace septa PK je hemodynamicky výhodnější 
oproti apikální stimulaci. Stimulační parametry i  riziko 
komplikací jsou srovnatelné s apikální stimulací. Probíhající 
velké multicentrické studie mohou dále přispět k rozšíření 
septální stimulace. Jednoznačné zavedení septální stimulace 
PK limituje náročnost v dosažení optimální stimulační pozice 
na septu PK, resp. vyloučení stimulace na volné stěně PK a vy-
soko ve VTPK. Současné použití echokardiografi e může zlepšit 
úspěšnost zavedení optimální stimulační pozice na septu PK. 
Podmínkou zůstává provedení výkonu zkušeným kardiolo-
gem, nejlépe s erudicí v elektrofyziologii i echokardiografi i.
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