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Stimulaci indukovana kardiomyopatie (pacing-induced cardiomyopathy, PICM) nema mezinarodné akcepto-
vanou definici, obecné se ale pod timto pojmem rozumi srdec¢ni selhani s ejek¢ni frakci levé komory < 50 %
a soucasné jeji redukce > 10 % po implantaci kardiostimulatoru bez jiné pficiny. Jedna se o komplikaci kon-
vencni kardiostimulace, ktera je asociovéna s vyssi mortalitou z kardiovaskularnich pficin a ze vSech pficin
a Castéjsi nutnosti hospitalizaci. Podil komorové stimulace, ktery zvysuje riziko vzniku PICM, je > 20 %, nelze
ale rict, ze je nizsi podil bezpecny nebo ze vyssi jednoznacné skodi. Uz pfi indikaci k trvalé kardiostimulaci
je nutné identifikovat pacienty s vy$sim rizikem vzniku PICM a nabidnout jiné, (zatim) alternativni metody
stimulace. U pacientu s konvencni kardiostimulaci je nutné optimalizovat programaci k potlaceni nezadouci
komorové stimulace s cilem co nejvice snizit riziko vzniku PICM. V ptipadé jiz rozvinutého PICM pfichazi
v Uvahu upgrade na srdecni resynchronizacni 1é¢bu (CRT) nebo na stimulaci pfevodniho systému (CSP), pfi-
¢emz je vhodné vykon provést s co nejkratsim ¢asovym odstupem od rozpoznani PICM.

© 2024, CKS.

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.

konvencni komorové stimulace potvrdila i fada studii. Stud-

Uvod, definice

ie MOST, ktera sledovala pacienty se sick sinus syndromem,
ukazala, Ze riziko hospitalizace pro srdecni selhdni stoupa

Stimulaci indukovand kardiomyopatie (pacing induced car-
diomyopathy, PICM) nema mezinarodné akceptovanou defi-
nici, obecné se ale pod timto pojmem rozumi srdecni selhani
s ejekeni frakei levé komory (EF LK) < 50 % a soucasné jeji re-
dukce > 10 % po implantaci kardiostimulatoru bez jiné pficiny.

PICM je komplikace trvalé kardiostimulace, kterd je aso-
ciovana s vyssi mortalitou z kardiovaskularnich a ze vsech
pfi¢in a castéjsi nutnosti hospitalizaci. Negativni efekt

0 20 % pfi 10% narUstu pravokomorové stimulace. Podil
komorové stimulace > 40 % zvysuje riziko hospitalizace pro
srdecniho selhani 2,5nasobné.' Podobné zavéry prinesla
i studie DAVID, ktera sledovala pacienty s implantabilnim
kardioverterem-defibrilatorem (ICD) v rezimu DDD a VVI
a EF < 40%, bez indikace k trvalé kardiostimulaci. Rezim
DDD 70/min predstavoval vyssi riziko umrti z jakéko-
liv pficiny a hospitalizaci pro srde¢ni selhani, ve srovnani
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s backup rezimem VVI 40/min.? Jako signifikantni pravo-
komorova stimulace se obecné rozumi podil komorové
stimulace > 20 %. Dany limit podporuji observacni data, na
druhé strané nelze fict, Ze nizsi procento komorové stimu-
lace je bezpecné nebo Ze vyssi jednoznacné skodi.

né a asynchronni elektrické aktivaci a mechanické kon-
trakci levé komory, k snizeni myokardialni prace, redukci
longitudinalniho strainu, redukci dP/dT a EF LK. Efekt je
horsi u preexistujici dysfunkce LK.%” Dale muze narusit
i diastolickou funkci redukci diastolického plniciho ¢asu.®

Epidemiologie a rizikové faktory

Studie ukazuji prevalenci PICM kolem 9 % v prvnim roce
po implantaci. Riziko vzniku PICM dale stoupa v case, bé-
hem 3-4 let je az 10-20 %. Prevalence se ale znacné lisi
vzhledem k pouzitym diagnostickym kritériim.>* Riziko
vzniku PICM je podcenéno, protoze studie ¢asto pouzivaji
jen absolutni hodnotu EF, a ne numericky rozdil od bazal-
ni hodnoty. V pripadé, Ze pouzijeme definici poklesu EF
> 10 % bez ohledu na vychozi EF, pak az u 39 % pacientu
se béhem prdmérné 3,5 roku rozvine PICM.> Probihajici
randomizovana studie PHYSPAVB, zkoumajici vznik PICM
u konve¢ni pravokomorové stimulace a CSP, by ndm méla
poprvé prinést presnd data o incidenci PICM. Studie by
méla byt dokoncena v roce 2026. Prediktory vzniku PICM
jsou vyssi vék, muzské pohlavi, nativni QRS nad 115 ms
nebo blokada levého Tawarova raménka (LBBB), fibrilace
sini v anamnéze, snizenad EF LK, vysoky podil komorové
stimulace (> 20 %), stimulovany QRS > 150 ms.*

Na druhé strané nelze automaticky predpokladat, ze
vysoké procento konvencni komorové stimulace bude
zcela jisté vést k poskozeni systolické funkce levé ko-
mory. Mnoho pacient(, i zcela dependentnich na kar-
diostimulaci, toleruje pravokomorovou stimulaci léta bez
zjevného negativniho vlivu. Pfikladem je Arne Larsson,
prvni c¢lovék, kterému byl implantovan kardiostimulator
8. fijna 1958 v Stockholmu z duivodu kompletni atrio-
ventrikuldrni blokady. Béhem Zivota vystridal celkem 26
kardiostimuldtor( a zemrel v roce 2001, ve véku 86 let
na malignitu. Negativni efekt chronické pravokomorové
stimulace se u néj nikdy neprojevil.

Patofyziologie

Presny patofyziologicky mechanismus vzniku PICM neni
jasny. Apikalni pravokomorova stimulace vede k opozdé-

Vliv pozice komorové elektrody na vznik PICM

V pfipadé konvencni stimulace pravé komory se jiz 1éta
diskutuje o optimalni pozici stimulacni elektrody. Histo-
ricky se za tradi¢ni pozici pravokomorové elektrody pova-
zoval hrot srdce. Podle priizkumu European Heart Rhythm
Association (EHRA) z roku 2013 polovina implantacnich
center preferovala pravé apikalni pozici elektrody.® Api-
kalni pozice je technicky nenaro¢na a pro trabekulizaci
endokardu umoznuje i pasivni fixaci elektrody. Chronic-
ké pravokomorova apikalni stimulace maze vést k intra-
a interventrikuldrni dyssynchronii. Vysledkem mdzou byt
jiz zminéné negativni hemodynamické zmény jako pokles
srde¢niho vydeje, zvysend spotieba kysliku a alterace
neurohumoralnich a elektrofyziologickych drah. Proto
se hledaly alternativni, vhodnéjsi pozice pravokomoro-
vé elektrody. Studie, které zkoumaly non-apikalni pozici
pravokomorové elektrody, pfinesly nejasné zavéry. Byly
publikovany hemodynamické, echokardiografické a neu-
rohumoralni benefity, nicméné studie opakované nepro-
kazaly prognosticky benefit.

Metaanalyza z roku 2020, kterd srovnavala efekt
apikalni a septdlni stimulace na funkci komor, remo-
delaci a dyssynchronii, hodnotila septalni stimulaci jako
superiorni k zachovani levokomorové funkce a naznacila
pozitivni trend k protekci pred remodelaci myokardu.'
Tenhle zavér byl konzistentni se zavéry predchozich dvou
metaanalyz, které navic naznacily, Ze ze septalni stimu-
lace maji nejvétsi prospéch pacienti s tézkou depresi sys-
tolické funkce levé komory (EF < 35 %) a starsi pacienti pfi
sledovani presahujicim 12 mésicd.""

Septadlni  pozice elektrody je preferovana
i v soucasnosti, a to hned z nékolika dlvodl. Pokud
se nejednd o abnormalni anatomii srdce, jde o tech-
nicky nendro¢ny proces. Navic mize septdlni poloha
elektrody vést k uzsimu stimulovanému komplexu QRS
z ddvodu anatomické blizkosti pravého Tawarova ra-

Obr. 1-(A) Septalni pozice pravokomorové elektrody (AP projekce), (B) septalni pozice pravokomorové elektrody (LAO projekce), (C) septal-
ni pozice pravokomorové elektrody (RAO projekce).
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Obr. 2 - (A) Apikalni pozice pravokomorové elektrody (AP projekce), (B) apikalni pozice pravokomorové elektrody (LAO projekce), (C) api-
kalni pozice pravokomorové elektrody (RAO projekce).

ménka." Apikalni pozice s aktivni fixaci pfedstavuje ve
srovnani se septdlni polohou 3,4nasobné vyssi riziko
perforace myokardu, pficemz je toto riziko nejvyssi
u starsich pacientl, Zen a pacientl s indexem télesné
hmotnosti (BMI) < 20 kg/m?2."4

Komplikaci je neimyslna pseudoseptdlni pozice, kdy se
elektroda fixuje na predni sténu nebo anteroseptalné. Pri
standardni anteroposteriorni rtg projekci je obraz septalni
a anteriorni pozice casto nerozlisitelny a k definitivnimu
uréeni pozice jsou nutné Sikmé projekce. Pseudoseptal-
ni pozice mUze vést k dysfunkci levé komory, perforaci
a vzacné i k infarktlim, pokud se helixem pfi aktivni fixaci
zasahne koronarni tepna.®

Podle aktudlnich evropskych doporuceni pro implan-
taci pristroji neni zadna pozice pravokomorové elek-
trody oznaclena za pozici prvni volby, nicméné i autofi
doporuceni preferuji septalni pozici (obr. 1A-1C, 2A-2C)."®

Moznosti prevence nezadouci
komorové stimulace

V pfipadé konvencni kardiostimulace existuje nékolik
moznosti Upravy programace, jak redukovat nezadouci
komorovou stimulaci, a tim snizit riziko vzniku PICM.

Backup stimulace

Nastaveni velmi nizké zakladni frekvence stimulace, napf.
VVI 40/min. Vyuzivd se zejména u pacientd s implantabil-
nim kardioverterem-defibrilatorem (ICD), u kterych se ne-
predpoklada nutnost stimulace.

Nocni a klidové rezimy

Umoznuji fyziologicky pokles frekvence ve spanku a v kli-
du. Spankovy rezim lze nastavit na konkrétni ¢asy nebo
automaticky podle senzoru.

Hystereze frekvence

Je udana jako rozdil vzhledem k hodnoté zakladni frekven-
ce stimulace. Umoznuje zachovani spontanni srde¢ni aktivi-
ty s frekvenci pod zakladni frekvenci stimulace. V pripadé
poklesu frekvence spontanni srdecni aktivity pod nastave-
nou hodnotu hystereze dojde k stimulaci podle zakladni

frekvence stimulace. Priklad: programace VVI 60/min a hys-
tereze 50/min. Pokud bude spontanni srde¢ni frekvence
napf. 55/min, myokard nebude stimulovan. Pfi dalsim po-
klesu < 50/min dojde k stimulaci s frekvenci 60/min.

Manualni adaptace atrioventrikularniho (AV)
intervalu

Prodlouzeni hodnoty AV intervalu nad spontdnni AV in-
terval. Umoznuje vlastni AV prevod. Prili§ dlouhy AV inter-
val ale mUze byt kontraproduktivni z hlediska hemodyna-
miky pro vznik iatrogenni mitralni regurgitace.

AV hystereze

Po detekci spontanni komorové depolarizace dojde k pro-
dlouzeni AV intervalu o hodnotu hystereze. AV hystereze
se bude uplatriovat do vymizeni spontadnniho AV prevodu.
U nékterych kardiostimulatord lze nastavit AV search hys-
terezi, kdy dochazi v periodickych intervalech k testovani
spontanniho AV prevodu. V pfipadé spontanniho AV pre-
vodu dojde k automatickému prodlouzeni AV intervalu (ta-
bulka 1).

Specifické algoritmy

Témér kazdy vyrobce kardiostimulatorl prinesl vlastni
specificky algoritmus k potlaceni komorové stimulace.
Obecné Ize fict, Ze zakladnim principem vsech je prepinani
mezi AAI a DDD reZzimem. Jednotlivé algoritmy se lisi kri-
térii mode switche z AAl na DDD a zpét. Nékteré publika-
ce zminuji tyto specifické algoritmy jako moznou prevenci
vzniku fibrilace sini u pacientl se sick sinus syndromem."”
Nékteré specifické algoritmy jsou ucinnéjsi v prevenci ko-
morové stimulace za cenu vyssi dyssynchronie mezi siné-
mi a komorami.” Pfimé srovnani jednotlivych algoritm
nebylo provedeno, dosavadni randomizované studie ale
neprokazaly klinicky vyznam zadného algoritmu.'® Metaa-
nalyza z roku 2017, ktera srovnavala tyto algoritmy s kon-
vencénim DDD rezimem, neprokazala signifikantni efekt
k redukci incidence fibrilace sini, hospitalizace a celkové
mortality.? | pfesto v evropskych a ceskych guidelines pro
kardiostimulaci z roku 2021 u pacientt s DDD kardiosti-
mulatorem je doporucena Uprava programace k minima-
lizaci nezadouci komorové stimulace, s trovni evidence 1A
(tabulka 2).
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V soucasnosti mame k dispozici fadu studii, kte-
ré jednoznacné potvrdily superioritu CRT vUci
konvencni komorové stimulaci u pacientt s dys-
funkci levé komory a indikaci ke komorové sti-
mulaci.*?” Upgrade na CRT se proto povaZuje za
predni metodu terapie PICM. V Evropé predsta-
vuje pramérné kolem 23 % celkovych implantaci
CRT. V 60 % jde o upgrade z kardiostimulatoru
(PM) a v 40 % zICD.?® Upgrade na CRT ma z dlou-
hodobého hlediska podobny klinicky efekt jako
primoimplantace CRT pro srdecni selhani (celko-
va mortalita 32 % vs. 32 %, mortalita z kardio-
vaskularnich pricin 27 % vs. 26 %, nahla srde¢ni
smrt 8 % vs. 12 %, podobné zlepseni funkéniho
stavu a EF).?® Upgrade na CRT-D redukuje morbi-
ditu a mortalitu a umozZfiuje navozeni reverzni
remodelace levé komory u selektované skupiny
pacientt se srde¢nim selhdnim se snizenou ejek-
¢nifrakci (HFrEF) s konvenéni komorovou stimula-
ci. Podle zavérd multicentrické studie BUDAPEST
CRT UPGRADE se u této skupiny pacientd ma
provést upgrade co nejdFiv.>°
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Tabulka 2 - Specifické algoritmy k potla

Primarni méd
AAI(R)/DDD(R)

Firma

Algoritmus

Medtronic

MVP (Managed

Ventricular Pacing)

AAI(R)/DDD(R)

Medtronic

MVP I

ADI(R)

Microport

SafeR

AAI(R) + backup VVI

0 15/min men

Boston Scientific

RHYTHMIQ

Sinez

zéakladni frekvence

ADI(R)

Biotronik

VP Suppression

ADI(R)

Medico

VPR (Ventricular

Pacing Reduction)

Nékteré z algoritmC (RHYTHMIQ, VP Suppression) umoznuji vznik velmi dlouhych PR intervalt s fenoménem P na T,

o v

a komorové kontrakce. Vzacné muzou byt pauzy navozené algoritmem symptomatické.
As —vlastni aktivita siné; AV - atrioventrikularni; Vp - stimulace komor; Vs - vlastni aktivita komory.
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Dle evropskych doporuceni z roku 2022 je upgrade
na CRT indikovan u pacientd s ICD/PM, se sympto-
matickym srde¢nim selhanim s EF < 35 % pfes optimalni
farmakoterapii a u kterych je signifikantni podil pravo-
komorové stimulace (nad 20 %). Primoimplantace CRT je
doporucena u pacientt s EF < 40 %, bez ohledu na tfidu
New York Heart Association (NYHA) u pacientt s indikaci
k stimulaci komor, véetné pacientl s fibrilaci sini.3' CRT je
limitovana anatomii korondarniho sinu a pfitomnosti jizvy
v misté levokomorové elektrody.

U pacientd s dobrou EF LK a CRT nebyl prokazan
zadny mortalitni benefit. Z dlouhodobého hlediska je ale
CRT schopnd navodit reverzni remodelaci zpUsobenou
konvencni komorovou stimulaci.?>3* Studie PREVENT-HF
neprokazala u pacientt s AV blokadou a nutnosti pra-
vokomorové stimulace > 80 % zadné zmény v objemu,
EF LK, umrti, srdecnim selhani a hospitalizacich pro kar-
diovaskularni pficinu do jednoho roku. Na druhé strané
byl u skupiny s CRT popsan trend pro redukci end-sys-
tolického objemu levé komory a manifestaci srde¢niho
selhani.** Subanalyza déle prokéazala zlepseni funké¢ni ka-
pacity a N-terminalniho fragmentu natriuretického pro-
peptidu typu B (NT-proBNP) u skupiny s CRT.*

Upgrade na stimulaci prevodniho systému

Pod pojmem stimulace prfevodniho systému (conduction
system pacing, CSP) rozumime pfimou aktivaci prevodni-
ho systému srdce stimulaci Hisova svazku nebo jeho vétvi.
Pocet implantaci CSP dramaticky roste a rychle se dostava
do popredi. Stejné rychle stoupa pocet studii prokazuji-
cich efektivitu a bezpecnost této metody.

Stimulace Hisova svazku (His bundle pacing, HBP)
mUze korigovat intraventrikuldrni prodlouzeni prevodu
a predstavuje alternativu k CRT u pacientd se srde¢nim
selhanim (CRT ma silnéjsi evidenci pro bezpecnost a efek-
tivitu). Ve srovnani s konvencni stimulaci ma HBP pozi-
tivni efekt na celkovou mortalitu a srde¢ni selhani. Plati
to nejen pro selektivni, ale i pro neselektivni HBP. Nevyh-
odou je technicka naro¢nost HBP a nemoznost uplatnéni
u pacientd s distalni infrahisalni blokadou.3®

HBP je sice dulezitou metodou fyziologické stimulace,
je ale asociovana s vy$sim stimula¢nim prahem, vyssi in-
cidenci dislokace komorové elektrody a nizsi uspésnosti.
Proto se do popredi v poslednich letech dostava stimulace
oblasti levého Tawarova ramenka (left bundle branch
area pacing, LBBAP). LBBAP je technicky jednodussi pro-
ces, plvodné predstaven v roce 2017 jako alternativa
k HBP v pfipadé technickych obtizi. V ¢ase vzniku evrop-
skych doporuceni pro kardiostimulaci v roce 2021 neb-
yly k dispozici dostatecna data, proto podle nich neslo
formulovat jednoznacné doporuceni pouziti LBBAP.
V mezicase ale fada studii prokazala pozitivni efekt na
zlep3eni systolické synchronicity levé komory a signifi-
kantni redukci celkové mortality a srde¢niho selhani.?”3#
Stale chybéji randomizované studie hodnotici efekt up-
gradu na CSP, observacni studie ale shodné naznacuji sig-
nifikantni zlepseni end-systolického objemu a EF LK, $itky
QRS a funkéni tfidy NYHA.*® Toto uz reflektuji americka
doporuceni z roku 2023, podle kterych je u pacientt s EF
> 50 % a predpokladanou komorovou stimulaci > 20 %
doporuceno zvazit implantaci CSP.%°

Zavér

PICM predstavuje s nejvétsi pravdépodobnosti zna¢né
poddiagnostikovanou komplikaci konvencni kardiosti-
mulace, kterd pfrispiva k riziku hospitalizace pro srdecni
selhdni a k vy3si mortalité. Uz pfi indikaci k trvalé kardio-
stimulaci je nutné identifikovat pacienty s vy3$im rizikem
vzniku PICM a nabidnout jiné, (zatim) alternativni metody
stimulace. U pacientl s konven¢ni kardiostimulaci je nut-
né optimalizovat programaci k potlaceni nezadouci ko-
morové stimulace s cilem co nejvétsi redukce rizika vzni-
ku PICM. V pfipadé jiZ rozvinutého PICM pfichazi v vahu
upgrade na CRT nebo na CSP, pficemz je vhodné vykon
provést s co nejkratsim ¢asovym odstupem od rozpozndni
PICM. Specialni pozornost si zaslouzi pacienti se znamym
chronickym srdecnim selhdnim a se signifikantnim podi-
lem komorové stimulace (> 20 %), u kterych mlze byt
PICM maskovana jinou etiologii srde¢niho selhani a u kte-
rych upgrade na CRT nebo CSP muze vést nejen k zlepseni
funk¢niho stavu, ale i k prognostickému benefitu.

Prohlaseni autorti o mozném stretu zajmu
Autor prohlasuje, Ze k predklddanému ¢lanku neexistuje
zadny stfet zajm0.

Financovani

Clanek nebyl financovan Zzadnou externi organizaci a au-
tor neobdrzel Zadnou formu finan¢ni podpory ani jiné
vyhody, které by mohly ovlivnit objektivitu vysledka.

Prohlaseni autort o etickych aspektech publikace
Etické aspekty publikace byly dodrzeny v souladu s plat-
nymi normami a doporucenimi.
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