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Uvod

Bolesti sprovodnog sistema srca koje se karateri-
šu usporenom srčanom frekvencom, neophod-
no je lečiti arteficijalnom pejsmejker stimulaci-
jom iz desne komore (VVIR pejsmejker mod) i iz 

desne pretkomore (DDDR mod). Danas se u svetu pro-
sečno implantira 1000 pejsmejkera na milion stanovni-
ka, u Srbiji oko 400 na milion stanovnika, ili preko 3000 
implantacija godišnje1,2,3. Međutim, postavlja se pitanje 
da li arteficijalnom stimulacijom iz vrha desne komore 
(Right Ventricular Apex-RVA) ili iz izlaznog trakta desne 
komore (Right Ventricular Outflow Tract-RVOT) može-
mo nepovoljno uticati na miokardnu funkciju, posebno 
na funkciju leve komore.

Pejsmejker stimulaija iz vrha desne komore
Prve elektrode pejsmejkera su postavljane epikardnom 
fiksacijom i podrazumevale su torakotomiju. Novi pri-
stup, endovenskim plasiranjem elektrode i endokar-
dnom stimulacijom miokarda, prvi je uveo Furman 1959. 
godine4. Od tada, endokardna stimulacija miokarda, 
komorskom elektrodom iz vrha desne komore postala 
je standardno mesto stimulacije, zbog jednostavnosti 
pri implantaciji, lake anatomske orijentacije na rendgen-
skopiji i stabilnog položaja elektrode. Ektopično stvoren 
talas deporalizacije, širi se sa mesta stimulacije (kontakt 
elektrode sa miokardom) kroz miokard, van sprovodnog 

sistema srca, pa se na EKG-u prezentuje u vidu proširenih 
QRS kompleksa, morfologije bloka leve grane (BLG), koji 
su najmanje dvostruko širi od normalno sprovedenog 
impulsa5. Uočeno je da su prošireni QRS kompleksi udru-
ženi sa simptomima i znakovima srčane slabosti.

Pejsmejker stimulacija iz izlaznog trakta 
desne komore 
RVOT predstavlja trapezoidni prostor između trikuspi-
dalne i plućne valvule, ograničen slobodnim zidom de-
sne komore, napred, a gornjim delom interventrikular-
nog septuma, pozadi6. Na rendgenskopiji razlikuju se 4 
segmenta izlaznog trakta desne komore: visoki (infun-
dibularni) i niski septum, visoki (infundibularni) i niski 
deo slobodnog zida. U letaraturi se često pod RVOT-om 
podrazumeva pravi izlazni trakt sa opisanim delovima, 
ali i srednje partije septuma, a nekada i regija oko vrha. 
Upravo ova konfuznost dovela je do novog termina, pej-
smejker stimulacija van vrha desne komore7.

Uticaj pejsmejker stimulacije iz vrha desne 
komore na abnormalnu kontraktilnost leve 
komore
Dovodi do poremećaja kontraktilnosti unutar leve komo-
re, posebno između septuma i lateralnog zida8,9. Mišićna 
vlakna septuma se još u fazi izovolumetrijske kontrakcije 
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prevremeno kontrahuju i brzo skrate, do 10% svoje duži-
ne, dok su mišićna vlakana ostalih zidova komore, još uvek 
relaksirana. Ovo rapidno, prevremeno skraćivanje mišić-
nih vlakana septuma praćeno je i dodatnim, sistolnim 
rastezanjem lateralnog zida. Rastezanje mišićnih vlakana 
lateralnog zida leve komore, do 15% u ranoj fazi sistole, 
dovodi do zakasnele kontrakcije ovog dela miokarda, za 
razliku od prevremeno kontrahovanog septuma. Ova dis-
kordiniranost u kontrakciji između rano aktiviranog sep-
tuma i kasno aktiviranog lateralnog zida, vodi do nižeg 
minutnog volumena i smanjenja efikasnosti miokarda kao 
pumpe. Ehokardiografskim pregledom abnormalna kon-
trakcija u pejsmejker stimulaciji iz vrha desne komore, 
registruje se kao paradoksalni pokret septuma. U stvari, 
taj pokret septuma nije pravi paradoksalni pokret, već je 
posledica dejstva različitih sila. Pokret septuma izazvan je 
asinhronijom između desne i leve komore i presisitolnim 
skraćenjem mišićnih vlakana septuma6. 

Uticaj pejsmejker stimulacije iz vrha 
desne komore na električni i strukturni 
remodeling leve komore
Asinhrona električna aktivnost dovodi do akutnih me-
haničkih promena, a potom do hroničnih funkcionalnih 
i strukturnih promena miokarda. Adaptacija miokarda 
na komorsku stimulaciju je „memorijski efekat miokar-
da“. Costard-Jackle i Franz10 demonstrirali su da dolazi 
do promena u reporalizaciji koje se razlikuju u udaljenim 
regionima i regionima oko mesta pejsmejker stimulacije. 
Repolarizacione anomalije koje su u vezi sa kratkotraj-
nim memorijskim efektom imaju i mehaničke posledice. 
Neposredno nakon prekida komorske pejsmejker stimu-
lacije, dolazi do poremećaja relaksacije, i pogoršanja 
sistolne funkcije, koja može trajati od narednih 2h, do 
nedelju dana.  Nakon 3 nedelja pejsmejker stimulacije 
dugotrajni memorijski efekat miokarda izaziva struktur-
ne promene miokarda. Nakon zaustavljanja komorske 
pejsmejker stimulacije koja je trajala nedelju dana, po-
trebno je 11/2 dan da se ejekciona frakcija vrati na vred-
nosti pre stimulacije6. Komorska pejsmejker stimulacija 
koja je trajanja preko mesec dana, pored memorijskog 
efekta, daje i strukturne promene, kao što su dilatacija 
komore i asimetrična hipertorfija. Kao dodatni uzrok 
redukcije pumpne funkcije za vreme asinhrone aktiva-
cije je i mitralna insuficijencija. Mitralna insuficijencija 
za vreme pejsmejker stimulacije iz vrha desne komore 
posledica je asinhronije papilarnog mišića. Mitralna in-
suficijencija direktno smanjuje pumpnu funkciju leve 
komore redukcijom volumena i indirektno, redukcijom 
šupljine leve komore, koja je posledica hipertofije11. 

Diskusija

Uticaj pejsmejker stimulacije na  funkciju 
leve komore
Procenjujući mogući nepovoljni uticaj permanentne an-
tibradikardne stimulacije na funkciju leve komore, ana-
lizirani su širina QRS kompleksa i položaj komorske elek-
trode u pejsmejker stimulaciji.

Širina QRS kompleksa u pejsmejker 
stimulaciji
U PREDICT-HF studiji 3 godine je praćen uticaj širine QRS 
kompleksa na pojavu srčane slabosti, kod pacijenata sa 
pejsmejker stimulacijom iz vrha desne komore, bez 
predhodne srčane slabosti i sa normalnom širinom QRS 
pre implantacije pejsmejkera. Našli su da u grupi sa QRS 
do 160 ms u pejsmejker stimulaciji, 9,4% pacijenata je 
imalo srčanu slabost, u grupi sa QRS 160-190 ms pove-
ćava se broj pacijenata sa srčanom insuficijencijom na 
27,8%, dok je u grupi sa QRS >190 ms bilo 56,8% pacije-
nata sa srčanom insuficijencijom. Autori ove studije na-
laze da je širina QRS preko 165 ms u pejsmejker stimu-
laciji, granica iznad koje se povećava rizik za razvoj srča-
ne slabosti12. I u drugim preglednim i originalnim rado-
vima, koji su analizirali razliku u pejsmejker stimulaciji iz 
vrha desne komore i sa alternativnih pozicija, zaključuju 
da je vodeći razlog nastanka srčane slabosti produženje 
trajanja QRS kompleksa, i predlažu korišćenje alterna-
tivnih mesta iz izlaznog trakta desne komore, ili implan-
taciju CRT radi prevencije srčane slabosti13,14,15-19. 
Zajedničko kod svih autora je da izmerena širina QRS 
kompleksa u RVOT pejsmejker stimulaciji (u bilo kom 
delu) uvek je manja u odnosu na stimulaciju iz RVA20.

Bolji RVOT vs RVA
Permanentna pejsmejker stimulacija iz vrha desne ko-
more je bila snažan prediktor  za smanjenje sistolne 
funkcije leve komore21-22, kao i za pojavu srčane insufici-
jencije23,24,25,26. U preglednim člancima gde su zbirno 
analizirani objavljeni rezultati pojedinačnih studija, na 
ukupno 3000 pacijenata, svi autori su našli prednost 
RVOT u odnosu na RVA pejsmejker stimulaciju. Rezultati 
ovih studija, potvrđuju važnost mesta pejsmejker stimu-
lacije, u desnoj komori, na dugoročno očuvanje funkcije 
leve komore i od pomoći su da se razjasni koje je opti-
malno mesto stimulacije iz desne komore. Weizong i 
saradnici analizirali su podatke iz 20 randomizovanih 
studija, na 1114 pacijenata. Zaključili su da RVOT paci-
jenti imaju bolji efekat na funkciju leve komore, u smislu 
manje interventrikularne asinhronije, poboljšanja vred-
nosti EF i smanjenja endsistolnog volumena leve komo-
re24. Do istih saznanja o uticaju RVOT na funkciju leve 
komore došli su i drugi autori27,28,29.
Ako se pejsmejker implantira pacijentima sa normalnom 
funkcijom leve komore, bez srčane slabosti, povoljniji je 
uticaj na funkciju leve komore, kod stimulacije iz izlaznog 
trakta desne komore, u odnosu na stimulaciju iz vrha 
desne komore30,31-33. QRS kompleksi biće užeg trajanja, 
izazvaće manju disinhroniju leve komore, imaće povolj-
niji efekat na očuvanje ejekcione frakcije18,34-39. 
Ventrikularnu disinhronizaciju izazvanu stimulacijom iz 
vrha desne komore, lošije podnose pacijenti sa već po-
stojećom srčanom insuficijencijom, pre implantacije. 
Treba smanjivati vreme komorske pejsmejker stimulaci-
je iz vrha desne komore, kod pacijenata sa lošom funk-
cijom leve komore i verifikovanom mehaničkom asin-
hronijom leve komore40. Modi i saradnici smatraju da 
pacijentima sa srednje teškom i teškom disfunkcijom i 
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indikacijom za antibradikardni pejsmejker, a u odsustvu 
indikacija za CRT, treba implantirati komorsku elektrodu 
u RVOT41. Dosadašnje 20-godišnje iskustvo na osnovu 
rezultata randomizovanih multicentričnih studija poka-
zuje jasnu korist od pejsmjker stimulacije sa alternativ-
nih mesta, kod pacijenata sa sniženom EF, dok je bez 
koristi kod pacijenata sa očuvanom EF leve komore42-44.

Nema razlike RVOT vs RVA
Kod pacijenata koji su na početku studije imali očuvanu 
EF nije bilo razlike između stimulacije iz septuma ili vrha 
desne komore17,45. Gong sa saradnicima, nakon 12-me-
sečnog praćenja 96 pacijenata, sa normalnom funkcijom 
leve komore, ehokardiografski nije našao razliku u funk-
ciji leve komore, kod pejsmejker stimulacije iz izlaznog 
trakta i vrha desne komore46. Još uvek nemamo jasno 
dokazanu kliničku korist od alternativnih mesta stimu-
lacije iz desne komore. Svakako RVOT u odnosu na RVA 
sigurno nije gori, i neki autori zastupaju ideju da se svim 
pacijentima pozicionira elektroda u RVOT, to su obično 
nove generacije pejsmejker implantera47-48. 
U ROVA studiji, kod 103 pacijenata sa srčanom insufici-
jencijom NYHA II i III, EF manjom od 40%  i permenen-
tnom atrijalnom fibrilacijom, nije nađena razlika u kva-
litetu života ili kliničkim komplikacijama49. Iznenađujuće 
je da razlike u pejsmejker stimulaciji iz vrha ili septuma 
desne komore na sistolnu funkciju leve komore, nije bilo 
ni kod pacijenata sa CRT50-53. U REVERSE studiji kod pa-
cijenata sa CRT, položaj eletktrode u desnoj komori nije 
bio od značaja, na praćene ehokardiografske paramete-
re, funkcionalni status, ili broj komplikacija54. U PACE 
studiji55 i drugi autori, daju prednost pejsmejker stimu-
laciji  iz leve komore, u odnosu na bilo koji deo desne 
komore, kod odraslih6,56-58, kao i kod dece59-60. 
Ukupno je bilo 25 studija sa pacijentima sa antibradikar-
dnim pejsmejkerom i očuvanomsistolnom funkcijom leve 
komore i 11 studija kod pacijenata sa sniženom EF i anti-
bradikardnim pejsmejkerom ili CRT-om. Zbirno gledano, 
u 16 (44%) radova nije bilo razlike između RVOT i RVA, a 
u 20 (56%) radova nađena je prednost RVOT stimulacije20.

Zaključci
Pejsmejker stimulacija predstavlja terapijsku neminov-
nost kod bolesti i stanja koja se karakterišu nedovoljnom 
srčanom frekvencom i hronotropnom inkopetencijom. 
Pejsmejker stimulacija iz vrha desne komore daje šire 
QRS komplekse, intra ventrikularnu, interventrikularnu 
asinhroniju i veći rizik od razvoja srčane slabosti. Implan-
tacija elektrode u izlazni trakt desne komore predstavlja 
jednostavno i dobro ili barem ne gore terapijsko rešenje 
u prevenciji razvoja srčane slabosti, posebno kod paci-
jenata sa sniženom sistolnom funkcijom leve komore.
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Abstract
The influence of antibradycardial pacemaker stimulation to heart failure development
Vladimir Mitov1, Aleksandar Jolić1, Dragana Adamović1, Milan Nikolić1, Marko Dimitrijević1, Zoran Perišić2, Tomislav 
Kostić2, Milan A Nedeljković3

1Department of Cardiology, Medical center Zaječar
2Department of invasive diagnostic, University Hospital Niš
3Clinic of Cardiology, Clinical centre of Serbia; Medical faculty, Universisity of Belgrade

Conduction tissue diseases of the heart, which are characterized by slowing of the heart rate are treated by pace-
maker stimulation from right atrium and right ventricle. However, there is a rising question whether this kind of 
stimulation, either from the apex of the right ventricle outflow tract can have a deleterious effect on left ventricle 
function. Analyzing this effect of permanent pacemaker stimulation on left ventricle function we measured QRS 
duration according to ventricle lead position in right ventricle. This stimulation is without alternative in all the 
conduction tissue diseases which are characterized by chronotropic incompetence and bradycardia. The stimula-
tion from right ventricle apex gives arise to inter and intraventricular dissinchrony and thus creates greater risk of 
heart failure developmen. Right ventricle outflow tract position of the pace maker electrode represents simple and 
if not better, than at least not worse solution in heart failure prevention due to pacemaker stimulation, especially 
in patients with already reduced ejection fraction. 
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