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POPIS KORISTENIH KRATICA

SA - sinoatrijski

ES - elektrostimulator

AV - atrioventrikularni

EKG - elektrokardiografija

FA —fibrilacija atrija

DK - desna klijetka

LK —lijeva klijetka

SSS - sindrom bolesnog ¢vora (engl. sick sinus syndrome)

EF — ejekcijska frakcija

NT-proBNP - N-terminalni prohormon mozdanog natriuretskog peptida (engl. N-

terminal proBrain Natriuretic Peptide)

NYHA — New York Heart Association

LVEDV - zavrsni dijastolicki volumen lijeve klijetke (engl. left ventricular end-

diastolic volume)

LVESYV - zavrs$ni sistolicki volumen lijeve klijetke (engl. left ventricular end-

sistolic volume)

LVEDD - zavrsni dijastoli¢ki promjer lijeve klijetke ( engl. left ventricular end-

diastolic diameter)



LVESD - zavrsni sistoli€ki promjer lijeve klijetke (engl. left ventricular end-sistolic

diameter)
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SAZETAK

Remodeliranje miokarda nakon ugradnje dvokomornog
elektrostimulatora srca

Autor: Gregor Eder

Vecé desetlje¢ima stimulacija srca je jedna od djelotvornih terapijskih opcija u ljudi sa
poremecajima sréane frekvencije. U tu svrhu se najviSe ugraduje dvokomorni
elektrostimulator srca. Medutim u dosadasnjim studijama su se opisivali Stetni ucinci
stimuliranja desne klijetke i njezine posljedice u odredenim patoloSkim stanjima.
Abnormalna provodljivost elektricnog impulsa i nepravilna mehani€ka kontrakcija srca
su predstavljeni kao glavni Stetni faktori pri stimulaciji desne klijetke koji dovode do
remodeliranja miokarda. Remodeliranje miokarda je skup promjena koje ukljucuju
promjenu funkcije i strukture samoga srca. Za pracenje promjena i evaluaciju ucinka
stimulacije srce koristimo se naj¢eS¢e metodama ehokardiografije iz koje mozemo
izmjeriti sve potrebne parameter. U ovome radu su razmotreni Stetni ucinci stimulacije
desne Kklijetke tj asinkronija kao najvaznija posljedica stimulacije desne Klijetke. Osim
toga razmotrene su i usporedene danasnje terapijske metode kojima se takav ucinak
izbjegava (stimulacija pretklijetke pri normalnoj provodljivosti kroz AV ¢vor, trokomorna

elektrostimulacija srca i eventualna stimulacija LK ili Hisovog snopa).

KLJUCNE RIJECI: stimulacija desne klijetke, remodeliranje miokarda, asinkronija



SUMMARY

Cardiac remodeling after dual chamber pacemaker implantation

Author: Gregor Eder

For decades, heart stimulation is one of the most effective therapeutic options in people
with heart rate disorders. For this purpose, dual chamber pacemaker is most commonly
used. However, previous studies have described the adverse effects of right ventricular
pacing and its consequences in certain pathological conditions. Abnormal electrical
conduction of impulse and improper mechanical contraction of the heart are presented
as the main adverse factor in right ventricular pacing which causes cardiac remodeling.
Cardiac remodeling is set of changes that involve changing the function and structure of
the heart itself. To monitor and evaluate the effect of heart stimulation, we use
echocardiography as the most common method from which we can measure all the
necessary parameters. This paper discusses the adverse effects of right ventricular
pacing, i.e. asynchrony as the most important consequences of right ventricular pacing.
In addition, we reviewed and compared today’s therapeutic methods to avoid right
ventricular pacing effect (right atrium pacing at normal AV node conductivity, CRT and

eventual pacing of LV or bundle of His).

Key words: right ventricular pacing, cardiac remodeling, asynchrony



1. UVOD

1.1 Srcani elektrostimulatori

Srcani elektrostimulator (ES) je elektroni¢ki uredaj koji se koristi za generiranje impulsa i
odrzavanje sréane frekvencije. Osim stimulacije srca, on ima mogucnost pracenja i
bilieZzenja rada sr€anog miSica kako bi se na idu¢em pregledu mogla uciniti moguca
korekcija rada ES srca. Sastoji se od generatora impulsa, u kojem se nalazi elektronika
i baterija, i jedne ili vise elektroda koje se ugraduju u sréani miSi¢. Danas postoje tri
vrste ES srca: jednokomorni, dvokomorni i trokomorni. U ovome radu je opisan ucinak
dvokomornog ES srca na sr€ani miSi¢. Dvokomorni ES srca se sastoji od dvije
elektrode. Jedna elektroda se nalazi u desnoj pretklijetki a druga elektroda u desnoj
klijetki. Dvokomorni ES srca se najCeS¢e ugraduje zbog simptoma povezanih sa
bradiaritmijama i tahiaritmija (npr. sinusna bradikardija s paroksizmima fibrilacije atrija)
tj. bolestima sinusnog €vora i smetnjama u provodenju elektricnog potencijala izmedu

pretklijetke i klijetke (1).

1.2 Indikacije za ugradnju elektrostimulatora srca

Bradikardija moze biti uzrokovana problemima u generiranju impulsa, tj. bolest
sinoatrijskog €vora (SA ¢vor), ili je problem u provodenju imuplsa, tj atrioventrikularni
blok (AV blok). Smjernice za ugradnju su one iz Europskog kardioloskog drustva iz

2013. godine (1).



1.2.1 Bolest sinoatrijskog €évora

Bolest karakterizirana abnormalnom funkcijom sinoatriskog ¢vora koja rezulira
bradikardijom. Ovdje pripadaju tri poremecaja ritma: zatajenje (arest) SA ¢vora, sinusna

bradikardija i bradi-tahi sindrom.

Sinusni arest je stanje u kojem nema elektricne aktivnosti iz SA &vora. Moze biti
trenutno, u trajanju od par sekundi, ili trajno. To moze rezultirati sinkopom i relativna je
indikacija za ugradivanje ES srca. Sinusna bradikardija je karakterizirana sporom
depolarizacijom SA ¢&vora i frekvencija moze biti i <40 otkucaja u minuti. Simptomatska

bradikardija moze biti indikacija za ugradnju ES srca.

Bradi-tahi sindrom je Cest poremecaj ritma u bolesti SA ¢vora. Sinusna bradikardija se
ispreplice sa epizodama supraventrikularne tahikardije (najéesée fibrilacije atrija), te
frekvencije mogu biti <60 ili >100 otkucaja u minuti i ako se prezentira sa simptomima

takoder moze biti indikacija za ugradnju ES srca (2).

1.2.2 Atrioventrikularni blok

AV blok je poremecaj u provodenju elektricnog impulsa izmedu pretklijetke i Klijetke.
Ovisno o izgledu elektrokardiografskog (EKG) nalaza razlikujemo nekoliko stupnjeva AV
bloka. AV blok prvog stupnja je karakteriziran PR intervalom >200 ms, tj. usporenim
provodenjem impulsa kroz AV ¢&vor. AV blok drugog stupnja, ili Mobitz |, karakterizira
postupno produljenje PR intervala sve dok ne izostane prijenos signala u klijetke. AV
blok prvog stupnja i Mobitz | obi¢no nisu indikacija za ugradnju ES srca. AV blok drugog
stupnja, ili Mobitz I, karakteriziran je omjerom P vala i QRS kompleksa 2:1 te
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frekvencijom pretklijetki od 45 i frekvencijom klijetki od 42 otkucaja u minuti. AV blok
treCeg stupnja je kompletni blok i frekvencija klijetki iznosi <40 otkucaja u minuti. Mobitz

II'i AV blok trec¢eg stupnja su indikacija za ugradnju ES srca. (1)

1.2.3 Fibrilacija atrija

Fibrilacija atrija (FA) je oblik supraventrikularne aritmije koja je karakterizirana
nepravilnim i ubrzanim izbijanjem impulsa iz bilo kojeg dijela pretklijetke. Za dijagnozu je
potreban EKG nalaz u kojem FA mora najmanje trajati 30 sekundi da bi se prozvala
epizodom FA. FA se moze lijeCiti farmakoterapijom, kardioverzijom i ablacijom AV
¢vora, u slu€aju kada je FA refraktorna na lijekove, nakon ¢ega se ugraduje ES srca za

uspostavu adekvatne frekvencije srca (3-4).



2. PatofizioloSki mehanizam problema

Za fizioloski rad miokarda je potrebna normalna elektricna provodljivost putem
specijaliziranog provodnog sustava srca za adekvatnu sr€anu funkciju. Stimulacija srca
iz bilo kojeg drugog ektopi€nog mjesta mijenja normalan put prijenosa impulsa i
aktivaciju miokarda koja kasnije dovodi do promijena u miokardu. Takav novostvoreni
izvor akcijskog potencijala se prenosi putem miofibrila, koji je spor i nepravilan, te
dovodi do neuravnoteZzenog rada, tj. aktivacije miokarda. UCinak stimuliranja srca iz
desne klijetke dovodi do asinkrone aktivacije, kontrakcije i relaksacije lijeve klijetke u
odnosu na desnu Klijetku, dugorocno dovodi do smanjenja ejekcijske frakcije,
produljenja QRS intervala, smanjenja dijastolicke faze punjenja srca, dilatacije lijeve

klijetke i u konacnici do povecanog rizika za nastanak FA i sr€éanog zatajenja (5-8).

2.1 Elektriéni put aktivacije miokarda

Za maksimalnu funkciju klijekte vaZznija je pravilna povezanost u kontrakciji izmedu i
unutar samih klijetki nego sama povezanost izmedu pretklijetke i Klijetke (9). U
studijama je dokazano abnormalno provodenje akcijskog potencijala tijekom stimulacije
srca iz desne Kklijekte (DK) Sto rezultira produljenjem QRS kompleksa (10,8) i
nepravilnom kontrakcijom. Slian mehanizam provodenja se uo€ava i u stanju bloka

lijeve grane (11).

Tijekom stimulacije vr8ka DK, kao najc¢eS¢e stimuliranog dijela DK, akcijski potencijal

prelazi u lijevu Klijetku (LK) preko septuma prenoseéi se kroz miocite, u vecini slu€ajeva



u njegovom srediSnjem dijelu te u vr§ku septuma. Mapiranjem aktivacije endokarda LK
na 12 mjesta dokazana je postupna i spora aktivacija septuma kao prvog dijela LK koji
se kontrahira i inferoposteriorni zid LK kao zadnji aktivirani dio srca (12). Akcijski
potencijal kroz septum prolazi puno sporije (8) i dulje se zadrZzava te zbog toga biva

ranije aktiviran od udaljenijih dijelova srca.

2.2 Stimulacija miokarda iz desne klijetke — stimulacijai kontrakcija

miokarda sa slikom bloka lijeve grane

Sliéno promjenama u elektricnoj aktivnosti klijetki dolazi i do promijena u mehanickoj
aktivaciji klijetki. Ranije aktivirani septum obavlja za 50% manji mehanicki rad u odnosu
na ostatak LK koji obavlja za 50% veci mehanicki rad jer septum svojom kontrakcijom
ne pridonosi pumpnoj funkciji nego povecava tlak unutar klijetke i rasteze ostatak srca
koji ¢e tek biti aktiviran. To se prezentira kao hipofunkcija ranije aktiviranih i
hiperfunkcija kasno aktiviranih dijelova srca. U slu¢aju kada je srce stimulirano iz vrska
DK, za razliku od stimuliranja iz baze LK, regija sa smanjenom funkcijom je prevelika,
Sto dodatno optereCuje srce. Zbog takvog abnormalnog provodenja akcijskog
potencijala dolazi do diskoordinirane kontrakcije LK (13,14). Usporena i nepravilna

kontrakcija klijetki (12) dovodi do smanjenja ejekcijske frakcije (8).

2.3 Strukturne promjene miokarda

Abnormalna elektricha i mehaniCka aktivacija dovodi do promijena u sréanom

metabolizmu i perfuziji (15), remodeliranju i hemodinamici. Dugoro¢no stimuliranje DK



rezultira u strukturalnoj promjeni miocita poput nalaska morfoloSkih promjena
mitohondrija, intracelularne vakuolizacije, degenerativne fibroze i odlaganja masti (16).
Dodatno, promjena u debljini septuma i posteriornog zida LV (8) povec¢anje promjera LV
u zavrsnoj dijastoliCkoj fazi srca (8,17) se moze takoder primjetiti pri dugoro¢nom

stimuliranju DK.



3. Rezultati klini€kih studija

Albertsen i suradnici, prou¢avali su 50 pacijenata randomiziranih na AAI(R) stimuliranje
(n=24) ili na DDD(R) stimuliranje (n=26) koji su bolovali od sindroma bolesnog sinusa
(engl. Sick sinus syndrome - SSS). Nakon 12 mjeseci pracenja, u grupi stimuliranoj sa
DDD(R), dokazano je da puno viSe segmenata srca imaju zakasnjelu kontrakciju za
razliku od AAI(R) grupe. Sto se tige ejekcijske frakcije (EF) na podetku testiranja nije
bilo razlike izmedu grupa. Nakon 12 mjeseci pracenja dokazan je znaCajan pad EF u
DDD(R) grupi te neznacajan porast u AAI(R) grupi. (slika 1) Takoder je zabiljezen, u
grupi AAI(R), tijekom 6-minutnog hodanja znacajno duzi prijedeni domet te pad NT-
proBNP-a (engl. N-terminal proBrain Natriuretic Peptide) (18). NT-proBNP je peptid koji

se izluCuje iz pretklijetki i klijetki na poticaj stresa uzrokovanog proSirenjem Klijetki ili

povecanim radom miokarda (19).
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Slika 1. Ejekcijska frakcija lijeve Klijetke za svakog pacijenta u AAI(R) i DDD(R) grupi na

poCetku i nakon 1 godine stimuliranja (18).

Pastore i suradnici prou€avali su u 153 pacijenta asinkroniju LK nakon stimulacije srca
iz vrSka DK. Asinkronija LK je definirana kao vremenska razlika izmedu najkraceg i
najduzeg elektromehanickog kasnjenja unutar 5 segmenata LK. Razlika veca od 40 ms
je uzeta kao patoloSka vrijednost. Pacijenti su bili klasificirani prema EF: normalna
(=255%), srednja (<55%=35%) i niska (<35%) EF. Rezultati su pokazali da 44.9% u grupi
1, 92.9% u grupi 2 i 100% u grupi 3 je imalo vrijednost ve¢u od 40 ms. Pacijenti koji su
imali loSiju sistoliCku funkciju srca prije ugradnje ES imaju veCe Sanse za razvitak
asinkronije LK koja vodi u patolosko remodeliranje miokarda. (Slika 2) Osim dosad
spomenutoga znanstvenici su jos dokazali da volumeni LK, izmjereni prije ugradnje ES

srca, takoder utijeCu na asinkroniju LK nakon stimulacije vr§ka DK (20).
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Slika 2. Prevalencija i vrijednosti asinkronije LK nakon stimuliranja vrSka DK u ftri

podgrupe EF. EF = ejekcijska frakcija; intra-LV = razlika u vremenu izmedu najkradeg i



najduzeg elektromehanickog zakasSnjenja u 5 segmenata LK; RVA = vrSak desne

Klijetke (20).

Tops i suradnici, proucavali su utjecaj dugoro¢ne stimulacije DK na asinkronije izmedu
klijetki, asinkroniju LK i funkciju LK. U studiji je ukljuCeno 55 pacijenata sa FA,
refraktornoj na lijekove, kojima je ucinjena ablacija AV ¢vora i ugraden ES srca u DK.
Asinkronija izmedu klijetki je defnirana kao razlika izmedu elektromehanickog kasnjenja
LK i elektromehanickog kasnjenja DK i kao patoloSka vrijednost je uzeta vrijednost = 40
ms. Asinkronija LK je definirana kao razlika u vremenu aktivacije septuma u odnosu na
vrijeme aktivacije posteriornog zida LV (engl. Septal to posterior wall motion delay -
SPWMD). Vrijednost od = 130 ms je uzeta kao patoloSka. Prije ugradnje ES srca svi
pacijenti su imali oCuvanu sistolicku funkciju i niti jedan pacijent nije imao asinkroniju
LK. Nakon 3.8 £ 1.7 godina 27 pacijenata (49%) je imalo SPWMD = 130 ms. Na temelju
SPWMD pacijenti su podijeljeni u dvije grupe, grupa 1 (SPWMD = 130 ms) i grupa 2
(SPWMD =< 130 ms). U grupi 2, 19 pacienata (70%) je rezultiralo takoder s
interventrikularnom asinkronijom. U grupi 1, NYHA (engl. New York Heart Association)
stupanj se znacajno poboljSao dok je EF ostala nepromijenjena. U grupi 2, NYHA
stupanj i ejekcijska frakcija su se znac¢ajno pogorsale. (Slika3) Takoder u grupi 2 uocen
je znacajan porast u volumenu lijeve Klijetke na kraju sistole (engl. left ventricular end
sistolic volume — LVESV) i na kraju dijastole (engl. left ventricular end diastolic volume —
LVEDV) te u promjeru lijeve klijetke na kraju dijastole (engl. left ventriular end diastolic

diameter — LVEDD), za razliku od grupe 1 u kojoj nije bilo zna€ajnih promijena (21).



4
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LV dyssynchrony
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Slika 3. Efekt dugoro¢nog stimuliranja desne klijetke na klinicki status i ejekcijsku
frakciju lijeve klijetke. (A) U pacijenata sa asinkronijom LK, NYHA stupanj se znacajno
pogorSao za razliku kod pacijenata bez dissinkronije LK gdje se znacajno poboljsao. (B)

EFLK znafajno se smanjila u pacijenata sa asinkronijom LK nakon dugorocne

stimulacije DK (21).
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Schmidt i suradnici, u svojoj studiji su istrazivali frekvenciju i veli€inu mehanicke
asinkronije klijetki ovisne o stimulaciji vrska DK. U studiju je uklju¢eno 33 pacijenta.
Podijeljeni su u dvije grupe klasificirane prema EF. Grupa 1 (EF > 35%) i grupa 2 (EF
<35%). Za izraCunavanje kriterija za mehaniCku asinkroniju znanstvenici su Kkoristili
metode dvodimenzionalne i Dopller ehokardiografije. Kriteriji za mehanic¢ku asinkroniju
su ukljuCivali interval od pojave QRS-a do pocetka izbacivanja krvi kroz aortnu valvulu
(engl. Aortic pre-ejection delay — APE), SPWMD, zakas$njelu aktivaciju posteriornog zida
(engl. Delayed activation of the posterior wall — PD) i razliku vremena izmedu intervala
od pojave QRS-a do pocetka izbacivanja krvi kroz aortnu i pulmonalnu valvulu (engl.
Interventricular mechanical delay - IVMD). Bez stimulacije DK grupa 1 nije pokazivala
znakove mehanicke asinkronije takoder kao niti grupa 2 osim u parametru PD. Nakon
stimulacije DK u grupi 1 znacajno se produljio samo parametar APE, a u grupi 2 svi
parametri su se znacajno pogorsali (slika 4). QRS je bio znacajno produljen u grupi 1i 2
nakon stimulacije DK. U pacijenata sa smanjenom EF stimulacija DK rezultira sa
mehanickom asinkronijom. Takvi pacijenti bi mozda imali koristi od biventrikularne

terapije (engl. Cardiac Resynchronization Therapy — CRT) (22).

11
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Slika 4. Usporedba ehokardiografskin parametara asinkronije Klijetke sa i bez

stimulacije DK u pacijenata sa EF <35% (22)

Tops i suradnici, u studiju su uklju€ili 58 pacijenata sa FA refraktornoj na farmakolosSku
terapiju. Svim pacijentima je ordinirana ablacija Hisovog snopa i ugradnja
elektrostimulatora srca u DK. Metoda ,speckle-tracking radial strain® se koristila za
evaluaciju utjecaja stimuliranja srca iz DK na pojavnost asinkronije LK. Tom metodom
se tijekom sréanog ciklusa prikazuje deformacija miokarda koja se mijerila u 6
segmenata: septalni, anteroseptalni, anteriorni, posteriorni, lateralni i inferiorni. Takoder
su se mjerili promjer lijeve klijetke na kraju sistole (engl. left ventricular end sistolic

diameter — LVESD), LVEDD, LVESV, LVEDV, EFLK i NYHA stupanj.
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Na pocetku studije niti jedan pacijent nije imao asinkroniju LK. Vrijeme aktivacije svih 6
segmenata nije se znacCajno razlikovalo, tj. bila je homogena mehanicka aktivacija.
(Slika 5-A) Nakon dugoro¢nog kontinuiranog stimuliranja DV, 3.8 + 2.0 godina, dolazi do
heterogenosti u mehanickoj aktivaciji. Septalni i anteroseptalni segmenti su najesce bili
najranije aktivirani, dok su lateralni i posteriorni segmenti bili najceS¢e posljedniji

aktivirani dijelovi miokarda. (Slika 5-B)
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Slika 5. Raspodijela vremena do maksimalne kontrakcije izmedu 6 segmenata (23).
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Razlika u vremenu aktivacije izmedu (antero)septalnog i posterolateralnog segmenta
2130 ms je uzeta kao patoloska vrijednost za asinkroniju LK. 33 pacijenta (57%) je
rezultiralno sa asinkronijom LK. U pacijenata sa asinkronijjom LK NYHA status se

znacajno pogorsao, dok u pacijenata bez asinkronije LK NYHA status se poboljSao.

Tijekom studije 11 pacijenata je, uz asinkroniju LK, razvilo simptome zatajenja srca te
im je ugraden biventrikularni elektrostimulator srca. Kod svih pacijenta ugradnja
biventrikularnog ES srca je rezultirala sa nestankom asinkornije LK. EFLV se znacajno
popravila te je u svih pacijenta zabiljezen porast od 25%. (Slika 6) Takoder LVEDV i

LVESYV su se znacano smanijili te NYHA status se poboljSao (23).
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60+

LV ejection fraction (%)

10 49 +5 308 387

baséline RV p;cing BiV p'acing

Slika 6. Efekt ugradivanja trokomorne stimulacije na ejekcijsku frakciju LK (23).
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4. Terapijske opcije

4.1 Ugradnja CRT

CRT, ili biventrikuarna stimulacija srca, je opcija lije¢enja koja bi mogla utjecati na
Stetne ucinke stimulacije srca iz DK. Pacijenti koji su na terapiji dugoro¢ne stimulacije
srca iz DK mogli bi povratiti prijasnju funkciju srca u pogledu sinkrone aktivacije i
poboljSane funkcije LK. CRT uredaji se sastoje od tri elektrode: po jedna u desnoj

pretklijetki, desnoj Klijekti i lijevoj Klijetki.

U viSe studija je dokazan postupak obrnutog remodeliranja miokarda, nakon ugradnje
CRT uredaja, u pogledu smanjenja volumena LK, smanjenja promjera miokarda i

pobolj$anja funkcije LK (23-25).

Yu i suradnici, su proucavali utjecaj biventrikularne stimulacije na remodeliranje
miokarda. ProuCavali su 25 pacijenata sa simptomima zatajenja srca i NYHA stupnjem
[II'i IV koristeCi neinvazivnu tehniku tkivhog Dopplera. Rezultati su pokazali znacajno
poboljSanje testa 6-minutnog hoda, kvalitete Zzivota, ejekcijske frakcije i dP/dT;
smanjenje mitralne regurgitacije, LVEDV i LVESV. Uzrok takvom poboljSanju jest

poboljSanje same sinkrone aktivacije izmedu DK i LK te unutar same LK (slika 7) (24).

Biventrikularna stimulacija na kraju pokazuje manju potrebu za hospitalizacijom te

sukladno sa time i maniji troSak lijeCenja od zatajenja srca (26).

Indikacije za CRT su EFLK < 35%, NYHA stpan;j llI-IV i trajanje QRS ciklusa > 120 ms

7).
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Slika 7. Promijene u testu 6-minutnog hoda, upitniku o kvaliteti Zivota, zavrSnom

dijastolickom

sistolickom volumenu LK, EFLK, dP/dT, mitralnoj

regurgitaciji,

izovolumnoj kontrakciji, i vremenu punjenja LK prije i nakon trokomornog stimuliranja

kao i kada je stimulacija bila suspendirana na 4 tjedna (24)
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4.2 Stimulacija atrija

U pacijenata sa dijagnozom SSS koji imaju oCuvanu prvodljivosti kroz AV &vor, postoje
dvije opcije lije¢enja, jednokomorna i dvokomorna stimulacija srca koristenjem algoritma
koji prepoznaje AV provodljivost (engl. AV search delay) i prebacujue rad ES u AAIR
nacin rada, time se izbjegava stimulacija klijetke i pojava arteficijelnog bloka lijeve
grane. Dvokomorni ES srca se ugraduje zbog moguceg razvijanja totalnog AV bloka.
Nielesen i suradnici, su prikazali prednosti stimulacije pretklijetke nad stimulacijom DK u
pacijenata sa oCuvanom AV provodljivosti. Dokazali su da su globalna perfuzija
miokarda i EFLK puno bolji te da je QRS ciklus kraéi u pacijenata stimuliranih iz atrija.
Takoder su prikazali da nakon duzeg perioda stimuliranja DK prebacivanje na
stimulaciju pretklijetke takoder poboljSava ve¢ navedene parametre (28). Osim
stimulacije same pretklijetke postoji i mogucéost stimulacije klijetki u manjem postotku.
Sweeney i suradnici, su tako 1065 pacijenata raspodijelili u dvije grupe. U grupi 1
klijetka je bila stimulirana u 9.1% a u grupi 2 99.0% vremena. U grupi sa minimalnom
stimulacijom Klijetki je dokazano manja pojavnost FA i sa time i manja potreba za

lije€enjem i hospitalizacijom (29).

4.3 Alternativno mjesto stimulacije DK

Osim stimulacije DK iz njegovog vrSka, postoje druga alternativha mjesta poput septum
i RVOT (engl. Right ventricular outflow tract). Ta alternativha mjesta bi mogla imati bolje
rezultate, u pogledu manje asinkronije izmedu Kklijetki i asinkronije same LK, zbog

blizine specijaliziranog provodnog sustava srca.
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RVOT, od svih alternativnih mjesta stimulacije DK, je najviSe istrazivan (30). Mjesto
implantacije elektrode se nalazi izmedu pulmonarnog usca i trikuspidalnog zalistka koje
se nalazi blizu provodnog dijela srca tj. Hisovog snopa (31). Stimuliranje u blizini
Hisovog snopa, za razliku od vrSka DK, rezultira sa kra¢im trajanjem QRS ciklusa, jer
viSe nalikuje fizioloSkom uzorku aktivacije miokarda, i sa time i manju moguc¢nost za
nastanak asinkronije LK (32). Stimulacija RVOT opisana je u meta-analizi 9 studija sa
ukupno 217 pacijenata na kojima se istrazivao uc€inak stimulacije na hemodinamiku srca
(33). De Cock i suradnici, u svoju studiju su ukljucili 17 pacijenata te su ispitivali
rezultate sr€anih indeksa. Srcani indeks je vrijednost sréanog minutnog volumena po
jedinici povrsine tijela (34). Sr¢ane indekse su usporedivali izmedu stimulacije vrSka DK
i RVOT-a pri trima razli¢itim frekvencijama srca: 85, 100 i 120 otkucaja u minuti. RVOT
je rezultirao sa znacajno viSim src¢anim indeksom za sve tri ispitivane frekvencije (35).
Giudici i suradnici, u njihovoj studiji takoder su pacijenti rezultirali s poboljSanom

funkcijom LK kod ljudi stimuliranih RVOT (36).

Stimulacija septuma, kao jo$S jedno alternativo mjesto, se pokazalo kao dobra opcija
naprema stimulaciji vrSka DK. Manja pojavnost asinkronije klijetki rezultirala je boljom

funkcijom miokarda te ve¢om ejekcijskom frakcijom u periodu od godine dana (37-38).

lako do sada kako rezultati pokazuju da su alternativha mjesta stimulacije DK bolja od
stimulacije vr8ka DK, i dalje nedostaje veci broj istraZivanja te duzi period praéenja
pacijenata kako bi se sa sigurno$¢u mogao potvrditi bolji terapijski ishod koristeci

alternativha mjesta stimulacije.
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5. Zaklju€ak

Remodeliranje miokarda nakon ugradnje dvokomonog elektrostimulatora srca dokazano
je da ima loSe rezultate. ViSe studija ukazuje na asinkroniju izmedu klijetki i unutar same
LK kao najbitniju Stetnu posljedicu stimulacije DK. Asinkronija uzrokuje promijenjen
mehanicki rad srca i posljedi€cno smanjenu funkciju srca. Sve zajedno dovodi do
strukturnih promjena srca, povecane ucestalosti FA, infarkta miokarda i hospitalizacije
te na kraju i do vecCe pojavnosti simptoma zatajenja srca. Danas postoje ucinkovite
terapijske opcije. Ugradnja trokomornog elektrostimulatora srca ili minimaliziranje
stimulacije klijetki su dvije najbolje opcije. Trokomorna stimulacija srca uzrokuje
provodljivosti elektricnog potencijala najslicniju fizioloSkoj i zbog toga rezultira sa
najboljom funkcijom miokarda te u nekim sluCajevima mozZe preokrenuti Stetnost
remodeliranja miokarda. Minimaliziranje stimulacije klijetki moze usporiti ili zaustaviti

indukciju dissinkronije klijetki.
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