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Souhrn

Stimulací indukovaná kardiomyopatie (pacing-induced cardiomyopathy, PICM) nemá mezinárodně akcepto-
vanou definici, obecně se ale pod tímto pojmem rozumí srdeční selhání s ejekční frakcí levé komory < 50 % 
a současně její redukce ≥ 10 % po implantaci kardiostimulátoru bez jiné příčiny. Jedná se o komplikaci kon-
venční kardiostimulace, která je asociována s vyšší mortalitou z kardiovaskulárních příčin a ze všech příčin 
a častější nutností hospitalizací. Podíl komorové stimulace, který zvyšuje riziko vzniku PICM, je > 20 %, nelze 
ale říct, že je nižší podíl bezpečný nebo že vyšší jednoznačně škodí. Už při indikaci k trvalé kardiostimulaci 
je nutné identifikovat pacienty s vyšším rizikem vzniku PICM a nabídnout jiné, (zatím) alternativní metody 
stimulace. U pacientů s konvenční kardiostimulací je nutné optimalizovat programaci k potlačení nežádoucí 
komorové stimulace s  cílem co nejvíce snížit riziko vzniku PICM. V případě již rozvinutého PICM přichází 
v úvahu upgrade na srdeční resynchronizační léčbu (CRT) nebo na stimulaci převodního systému (CSP), při-
čemž je vhodné výkon provést s co nejkratším časovým odstupem od rozpoznání PICM. 

© 2024, ČKS.

Abstract

Pacing-induced cardiomyopathy (PICM) does not have an internationally accepted definition. In general, the 
term refers to the heart failure with a left ventricular EF below 50% and its reduction ≥ 10% after implan-
tation of a pacemaker without known cause. It is a complication of a conventional cardiac pacing, which is 
associated with a higher cardiovascular and all-cause mortality and more frequent hospital admissions. The 
pacing burden that increases the risk of PICM is > 20%. On the other hand, it cannot be said that a lower 
pacing burden is safe or that a higher pacing burden is clearly harmful. It is necessary to identify patients 
with a higher risk of developing PICM before the implantation of a pacemaker and offer other (for now) 
alternative methods of pacing. In patients with a conventional cardiac pacing, it is necessary to optimize the 
programming to suppress unwanted ventricular pacing with the aim of reducing the risk of PICM as much 
as possible. In the case of an already developed PICM, an upgrade to a CRT or a CSP should be considered. 
If indicated it is recommended to perform the upgrade without unnecessary delay after the recognition of 
the PICM.
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Úvod, definice

Stimulací indukovaná kardiomyopatie (pacing induced car-
diomyopathy, PICM) nemá mezinárodně akceptovanou defi-
nici, obecně se ale pod tímto pojmem rozumí srdeční selhání 
s ejekční frakcí levé komory (EF LK) < 50 % a současně její re-
dukce ≥ 10 % po implantaci kardiostimulátoru bez jiné příčiny. 

PICM je komplikace trvalé kardiostimulace, která je aso-
ciována s vyšší mortalitou z kardiovaskulárních a ze všech 
příčin a  častější nutností hospitalizací. Negativní efekt 

konvenční komorové stimulace potvrdila i řada studií. Stud-
ie MOST, která sledovala pacienty se sick sinus syndromem, 
ukázala, že riziko hospitalizace pro srdeční selhání stoupá 
o 20 % při 10% nárůstu pravokomorové stimulace. Podíl 
komorové stimulace ≥ 40 % zvyšuje riziko hospitalizace pro 
srdečního selhání 2,5násobně.1 Podobné závěry přinesla 
i  studie DAVID, která sledovala pacienty s  implantabilním 
kardioverterem-defibrilátorem (ICD) v  režimu DDD a  VVI 
a EF  ≤ 40%, bez indikace k  trvalé kardiostimulaci. Režim 
DDD 70/min představoval vyšší riziko úmrtí z  jakéko-
liv příčiny a  hospitalizaci pro srdeční selhání, ve srovnání 
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né a  asynchronní elektrické aktivaci a  mechanické kon-
trakci levé komory, k snížení myokardiální práce, redukci 
longitudinálního strainu, redukci dP/dT a EF LK. Efekt je 
horší u  preexistující dysfunkce LK.6,7 Dále může narušit 
i diastolickou funkci redukcí diastolického plnicího času.8

Vliv pozice komorové elektrody na vznik PICM

V případě konvenční stimulace pravé komory se již léta 
diskutuje o optimální pozici stimulační elektrody. Histo-
ricky se za tradiční pozici pravokomorové elektrody pova-
žoval hrot srdce. Podle průzkumu European Heart Rhythm 
Association (EHRA) z  roku 2013 polovina implantačních 
center preferovala právě apikální pozici elektrody.9 Api-
kální pozice je technicky nenáročná a  pro trabekulizaci 
endokardu umožňuje i pasivní fixaci elektrody. Chronic-
ká pravokomorová apikální stimulace může vést k intra- 
a interventrikulární dyssynchronii. Výsledkem můžou být 
již zmíněné negativní hemodynamické změny jako pokles 
srdečního výdeje, zvýšená spotřeba kyslíku a  alterace 
neurohumorálních a  elektrofyziologických drah. Proto 
se hledaly alternativní, vhodnější pozice pravokomoro-
vé elektrody. Studie, které zkoumaly non-apikální pozici 
pravokomorové elektrody, přinesly nejasné závěry. Byly 
publikovány hemodynamické, echokardiografické a neu-
rohumorální benefity, nicméně studie opakovaně nepro-
kázaly prognostický benefit.

Metaanalýza z  roku 2020, která srovnávala efekt 
apikální a  septální stimulace na funkci komor, remo- 
delaci a dyssynchronii, hodnotila septální stimulaci jako 
superiorní k zachování levokomorové funkce a naznačila 
pozitivní trend k  protekci před remodelací myokardu.10 
Tenhle závěr byl konzistentní se závěry předchozích dvou 
metaanalýz, které navíc naznačily, že ze septální stimu-
lace mají největší prospěch pacienti s těžkou depresí sys-
tolické funkce levé komory (EF < 35 %) a starší pacienti při 
sledování přesahujícím 12 měsíců.11,12

Septální pozice elektrody je preferována 
i  v  současnosti, a  to hned z  několika důvodů. Pokud 
se nejedná o  abnormální anatomii srdce, jde o  tech-
nicky nenáročný proces. Navíc může septální poloha 
elektrody vést k užšímu stimulovanému komplexu QRS 
z  důvodu anatomické blízkosti pravého Tawarova ra-

s backup režimem VVI 40/min.2 Jako signifikantní pravo-
komorová stimulace se obecně rozumí podíl komorové 
stimulace > 20 %. Daný limit podporují observační data, na 
druhé straně nelze říct, že nižší procento komorové stimu-
lace je bezpečné nebo že vyšší jednoznačně škodí.

Epidemiologie a rizikové faktory

Studie ukazují prevalenci PICM kolem 9 % v prvním roce 
po implantaci. Riziko vzniku PICM dále stoupá v čase, bě-
hem 3–4 let je až 10–20 %. Prevalence se ale značně liší 
vzhledem k  použitým diagnostickým kritériím.3,4 Riziko 
vzniku PICM je podceněno, protože studie často používají 
jen absolutní hodnotu EF, a ne numerický rozdíl od bazál-
ní hodnoty. V případě, že použijeme definici poklesu EF 
≥ 10 % bez ohledu na výchozí EF, pak až u 39 % pacientů 
se během průměrně 3,5 roku rozvine PICM.5 Probíhající 
randomizovaná studie PHYSPAVB, zkoumající vznik PICM 
u konveční pravokomorové stimulace a CSP, by nám měla 
poprvé přinést přesná data o incidenci PICM. Studie by 
měla být dokončena v roce 2026. Prediktory vzniku PICM 
jsou vyšší věk, mužské pohlaví, nativní QRS nad 115 ms 
nebo blokáda levého Tawarova raménka (LBBB), fibrilace 
síní v anamnéze, snížená EF LK, vysoký podíl komorové 
stimulace (> 20 %), stimulovaný QRS ≥ 150 ms.4

Na druhé straně nelze automaticky předpokládat, že 
vysoké procento konvenční komorové stimulace bude 
zcela jistě vést k  poškození systolické funkce levé ko-
mory. Mnoho pacientů, i  zcela dependentních na kar-
diostimulaci, toleruje pravokomorovou stimulaci léta bez 
zjevného negativního vlivu. Příkladem je Arne Larsson, 
první člověk, kterému byl implantován kardiostimulátor 
8. října 1958 v  Stockholmu z  důvodu kompletní atrio-
ventrikulární blokády. Během života vystřídal celkem 26 
kardiostimulátorů a  zemřel v  roce 2001, ve věku 86 let 
na malignitu. Negativní efekt chronické pravokomorové 
stimulace se u něj nikdy neprojevil. 

Patofyziologie

Přesný patofyziologický mechanismus vzniku PICM není 
jasný. Apikální pravokomorová stimulace vede k opoždě-

Obr. 1 – (A) Septální pozice pravokomorové elektrody (AP projekce), (B) septální pozice pravokomorové elektrody (LAO projekce), (C) septál-
ní pozice pravokomorové elektrody (RAO projekce).

A B C
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ménka.13 Apikální pozice s aktivní fixací představuje ve 
srovnání se septální polohou 3,4násobně vyšší riziko 
perforace myokardu, přičemž je toto riziko nejvyšší 
u  starších pacientů, žen a  pacientů s  indexem tělesné 
hmotnosti (BMI) < 20 kg/m2.14

Komplikací je neúmyslná pseudoseptální pozice, kdy se 
elektroda fixuje na přední stěnu nebo anteroseptálně. Při 
standardní anteroposteriorní rtg projekci je obraz septální 
a anteriorní pozice často nerozlišitelný a k definitivnímu 
určení pozice jsou nutné šikmé projekce. Pseudoseptál-
ní pozice může vést k  dysfunkci levé komory, perforaci 
a vzácně i k infarktům, pokud se helixem při aktivní fixaci 
zasáhne koronární tepna.15

Podle aktuálních evropských doporučení pro implan- 
taci přístrojů není žádná pozice pravokomorové elek-
trody označena za pozici první volby, nicméně i  autoři 
doporučení preferují septální pozici (obr. 1A–1C, 2A–2C).16

Možnosti prevence nežádoucí  
komorové stimulace

V  případě konvenční kardiostimulace existuje několik 
možností úpravy programace, jak redukovat nežádoucí 
komorovou stimulaci, a tím snížit riziko vzniku PICM.

Backup stimulace
Nastavení velmi nízké základní frekvence stimulace, např. 
VVI 40/min. Využívá se zejména u pacientů s implantabil-
ním kardioverterem-defibrilátorem (ICD), u kterých se ne-
předpokládá nutnost stimulace.

Noční a klidové režimy
Umožňují fyziologický pokles frekvence ve spánku a v kli-
du. Spánkový režim lze nastavit na konkrétní časy nebo 
automaticky podle senzoru. 

Hystereze frekvence
Je udána jako rozdíl vzhledem k hodnotě základní frekven-
ce stimulace. Umožňuje zachování spontánní srdeční aktivi-
ty s frekvencí pod základní frekvenci stimulace. V případě 
poklesu frekvence spontánní srdeční aktivity pod nastave-
nou hodnotu hystereze dojde k  stimulaci podle základní 

frekvence stimulace. Příklad: programace VVI 60/min a hys-
tereze 50/min. Pokud bude spontánní srdeční frekvence 
např. 55/min, myokard nebude stimulován. Při dalším po-
klesu < 50/min dojde k stimulaci s frekvencí 60/min.

Manuální adaptace atrioventrikulárního (AV)  
intervalu
Prodloužení hodnoty AV intervalu nad spontánní AV in-
terval. Umožňuje vlastní AV převod. Příliš dlouhý AV inter-
val ale může být kontraproduktivní z hlediska hemodyna-
miky pro vznik iatrogenní mitrální regurgitace.

AV hystereze
Po detekci spontánní komorové depolarizace dojde k pro-
dloužení AV intervalu o hodnotu hystereze. AV hystereze 
se bude uplatňovat do vymizení spontánního AV převodu. 
U některých kardiostimulátorů lze nastavit AV search hys-
terezi, kdy dochází v periodických intervalech k testování 
spontánního AV převodu. V případě spontánního AV pře-
vodu dojde k automatickému prodloužení AV intervalu (ta- 
bulka 1).

Specifické algoritmy
Téměř každý výrobce kardiostimulátorů přinesl vlastní 
specifický algoritmus k  potlačení komorové stimulace. 
Obecně lze říct, že základním principem všech je přepínání 
mezi AAI a DDD režimem. Jednotlivé algoritmy se liší kri-
térii mode switche z AAI na DDD a zpět. Některé publika-
ce zmiňují tyto specifické algoritmy jako možnou prevenci 
vzniku fibrilace síní u pacientů se sick sinus syndromem.17 
Některé specifické algoritmy jsou účinnější v prevenci ko-
morové stimulace za cenu vyšší dyssynchronie mezi síně-
mi a  komorami.18 Přímé srovnání jednotlivých algoritmů 
nebylo provedeno, dosavadní randomizované studie ale 
neprokázaly klinický význam žádného algoritmu.19 Metaa-
nalýza z roku 2017, která srovnávala tyto algoritmy s kon-
venčním DDD režimem, neprokázala signifikantní efekt 
k  redukci incidence fibrilace síní, hospitalizace a celkové 
mortality.20 I přesto v evropských a českých guidelines pro 
kardiostimulaci z  roku 2021 u pacientů s DDD kardiosti-
mulátorem je doporučena úprava programace k minima-
lizaci nežádoucí komorové stimulace, s úrovní evidence IA 
(tabulka 2).

Obr. 2 – (A) Apikální pozice pravokomorové elektrody (AP projekce), (B) apikální pozice pravokomorové elektrody (LAO projekce), (C) api-
kální pozice pravokomorové elektrody (RAO projekce).

A B C
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Terapie

V  případě potvrzené nebo suspektní PICM 
a nutnosti kardiostimulace přichází v úvahu al-
ternativní specifická stimulace. Optimální řešení 
zatím nebylo určeno a při rozhodování o dalším 
postupu je z důvodu vyššího rizika komplikací 
a větší ekonomické zátěže nutné brát v úvahu 
i  další faktory, zejména celkový stav pacienta 
nebo frailty syndrom. 

Jednou z prvních alternativních specifických 
stimulací byla stimulace z  výtokového traktu 
pravé komory (RVOT). Malá studie z roku 2002 
dokonce přinesla závěr signifikantního rozdílu 
v EF LK po 18 měsících.21 Na druhé straně řada 
krátkodobých studií nepotvrdila superioritu 
stimulace z RVOT vůči apikální stimulaci a nej-
sou data na základě kterých by bylo možné 
doporučit tuto metodu pro terapii a/nebo pre-
venci PICM.22–24 Když tedy opomineme stimulaci 
z RVOT, přichází v úvahu dvě možnosti:

Upgrade na srdeční resynchronizační  
léčbu (CRT)
V současnosti máme k dispozici řadu studií, kte-
ré jednoznačně potvrdily superioritu CRT vůči 
konvenční komorové stimulaci u pacientů s dys-
funkcí levé komory a  indikací ke komorové sti-
mulaci.25–27 Upgrade na CRT se proto považuje za 
přední metodu terapie PICM. V Evropě předsta-
vuje průměrně kolem 23 % celkových implantací 
CRT. V 60 % jde o upgrade z kardiostimulátoru 
(PM) a v 40 % z ICD.28 Upgrade na CRT má z dlou-
hodobého hlediska podobný klinický efekt jako 
primoimplantace CRT pro srdeční selhání (celko-
vá mortalita 32 % vs. 32 %, mortalita z kardio-
vaskulárních příčin 27 % vs. 26 %, náhlá srdeční 
smrt 8 % vs. 12 %, podobné zlepšení funkčního 
stavu a EF).29 Upgrade na CRT-D redukuje morbi-
ditu a mortalitu a umožňuje navození reverzní 
remodelace levé komory u selektované skupiny 
pacientů se srdečním selháním se sníženou ejek- 
ční frakcí (HFrEF) s konvenční komorovou stimula-
cí. Podle závěrů multicentrické studie BUDAPEST 
CRT UPGRADE se u  této skupiny pacientů má 
provést upgrade co nejdřív.30

Tabulka 1 – Seznam specifických algoritmů pro AV 
search hysterezi

Algoritmus Firma

IRSplus (Intrinsic Rhythm Support) Biotronik

I-Opt Biotronik

VIP (Ventricular Intrinsic Preference) Abbott

Search AV + Medtronic

RVP (Refined Ventricular Pacing) Vitatron

AV Search + Boston Scientific

AR test Microport
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Dle evropských doporučení z  roku 2022 je upgrade 
na CRT indikován u  pacientů s  ICD/PM, se sympto- 
matickým srdečním selháním s EF ≤ 35 % přes optimální 
farmakoterapii a  u  kterých je signifikantní podíl pravo-
komorové stimulace (nad 20 %). Primoimplantace CRT je 
doporučena u pacientů s EF < 40 %, bez ohledu na třídu 
New York Heart Association (NYHA) u pacientů s indikací 
k stimulaci komor, včetně pacientů s fibrilací síní.31 CRT je 
limitována anatomií koronárního sinu a přítomností jizvy 
v místě levokomorové elektrody.

U  pacientů s  dobrou EF LK a CR T nebyl prokázán 
žádný mortalitní benefit. Z dlouhodobého hlediska je ale 
CRT schopná navodit reverzní remodelaci způsobenou 
konvenční komorovou stimulací.32,33 Studie PREVENT-HF 
neprokázala u  pacientů s A V blokádou a  nutností pra-
vokomorové stimulace > 80  % žádné změny v  objemu,  
EF LK, úmrtí, srdečním selhání a hospitalizacích pro kar-
diovaskulární příčinu do jednoho roku. Na druhé straně 
byl u  skupiny s CR T popsán trend pro redukci end-sys-
tolického objemu levé komory a  manifestaci srdečního 
selhání.34 Subanalýza dále prokázala zlepšení funkční ka-
pacity a N-terminálního fragmentu natriuretického pro-
peptidu typu B (NT-proBNP) u skupiny s CRT.35

Upgrade na stimulaci převodního systému
Pod pojmem stimulace převodního systému (conduction 
system pacing, CSP) rozumíme přímou aktivaci převodní-
ho systému srdce stimulací Hisova svazku nebo jeho větví. 
Počet implantací CSP dramaticky roste a rychle se dostává 
do popředí. Stejně rychle stoupá počet studií prokazují-
cích efektivitu a bezpečnost této metody.

Stimulace Hisova svazku (His bundle pacing, HBP) 
může korigovat intraventrikulární prodloužení převodu 
a  představuje alternativu k CR T u  pacientů se srdečním 
selháním (CRT má silnější evidenci pro bezpečnost a efek-
tivitu). Ve srovnání s  konvenční stimulací má HBP pozi-
tivní efekt na celkovou mortalitu a srdeční selhání. Platí 
to nejen pro selektivní, ale i pro neselektivní HBP. Nevýh-
odou je technická náročnost HBP a nemožnost uplatnění 
u pacientů s distální infrahisální blokádou.36 

HBP je sice důležitou metodou fyziologické stimulace, 
je ale asociována s vyšším stimulačním prahem, vyšší in-
cidencí dislokace komorové elektrody a nižší úspěšností. 
Proto se do popředí v posledních letech dostává stimulace 
oblasti levého Tawarova rámenka (left bundle branch 
area pacing, LBBAP). LBBAP je technicky jednodušší pro-
ces, původně představen v  roce 2017 jako alternativa 
k HBP v případě technických obtíží. V čase vzniku evrop-
ských doporučení pro kardiostimulaci v  roce 2021 neb-
yly k  dispozici dostatečná data, proto podle nich nešlo 
formulovat jednoznačné doporučení použití LBBAP. 
V  mezičase ale řada studií prokázala pozitivní efekt na 
zlepšení systolické synchronicity levé komory a  signifi-
kantní redukci celkové mortality a srdečního selhání.37,38 
Stále chybějí randomizované studie hodnotící efekt up-
gradu na CSP, observační studie ale shodně naznačují sig-
nifikantní zlepšení end-systolického objemu a EF LK, šířky 
QRS a funkční třídy NYHA.39 Toto už reflektují americká 
doporučení z roku 2023, podle kterých je u pacientů s EF 
> 50 % a předpokládanou komorovou stimulací > 20 % 
doporučeno zvážit implantaci CSP.40

Závěr

PICM představuje s  největší pravděpodobností značně 
poddiagnostikovanou komplikaci konvenční kardiosti-
mulace, která přispívá k  riziku hospitalizace pro srdeční 
selhání a k vyšší mortalitě. Už při indikaci k trvalé kardio-
stimulaci je nutné identifikovat pacienty s vyšším rizikem 
vzniku PICM a nabídnout jiné, (zatím) alternativní metody 
stimulace. U pacientů s konvenční kardiostimulací je nut-
né optimalizovat programaci k potlačení nežádoucí ko-
morové stimulace s cílem co největší redukce rizika vzni-
ku PICM. V případě již rozvinutého PICM přichází v úvahu 
upgrade na CRT nebo na CSP, přičemž je vhodné výkon 
provést s co nejkratším časovým odstupem od rozpoznání 
PICM. Speciální pozornost si zaslouží pacienti se známým 
chronickým srdečním selháním a se signifikantním podí-
lem komorové stimulace (> 20  %), u  kterých může být 
PICM maskována jinou etiologií srdečního selhání a u kte-
rých upgrade na CRT nebo CSP může vést nejen k zlepšení 
funkčního stavu, ale i k prognostickému benefitu.

Prohlášení autorů o možném střetu zájmů 
Autor prohlašuje, že k předkládanému článku neexistuje 
žádný střet zájmů. 

Financování
Článek nebyl financován žádnou externí organizací a au-
tor neobdržel žádnou formu finanční podpory ani jiné 
výhody, které by mohly ovlivnit objektivitu výsledků. 
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