T.C.
MALTEPE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
KARDIYOLOJi ANABILiM DALI

TEK ODACIKLI VE CIiFT ODACIKLI
KALICI KALP PILI MODLARININ
KORONER KAN AKIMI UZERINE ETKISI

DR. NEDIiM UMUTAY SARIGUL

KARDIYOLOJI
UZMANLIK TEZi

ISTANBUL 2012



Engin bilgi birikimi ve tecriibelerinden her an faydalandigim, hastaya bir biitiin olarak
yaklagimi ile beni derinden etkileyen, asistanligin1 yapmis olmaktan her zaman gurur duyacagim
Sayin Dr. Bahadir DAGDEVIREN’e,

Calisgkanligin1 6rnek aldigim, bir zorlukla karsilastigimda her zaman yetisen Sayin Dr. Tayfun
GUROLa,

Uzmanlik egitimim 6zellikle de tez calismam boyunca destegini ve yardimlarini esirgemeyen
Sayin Dr. Mustafa Serdar YILMAZER e,

Gortgleriyle bana yeni ufuklar agan, her konuda destek olan, her zaman bir agabey gibi
yanimda olan Sayin Dr. Alper AYDIN’a,

Birlikte calistigimiz siire boyunca bana her konuda destek olan Saymn Dr. Bekir Yilmaz
CINGOZBAY a ve Sayin Dr. Niliifer Eksi DURAN’a,

Birlikte biiyiik bir ekip olmaktan onur ve mutluluk duydugum, yakinliklarini hep hissettigim
Sayin Dr. Ugur FILIZCAN’a ve Sayin Dr. Ahmet OZSOY ’a,

Hosgorii ve algakgoniilliilik ile bilgi ve deneyimlerini bana aktaran Saym Dr. Harun
ARBATLI’ya,

Kendini yenileme ve gelistirme sevki ile 6rnek aldigim Sayin Dr. Tamer AKSOY ’a,

Mesleki bilgilerini aktarmanin yani sira etik ve paramedikal tecriibelerini de benimle paylasan
Sayin Dr. Attila SAYGI’ya,

Rotasyonlarim sirasinda engin klinik tecriibelerini benimle sabirla paylagan Saym Dr. Yasar
TULBEK e, Sayin Dr. Melih OZEL’e, Sayin Dr. Oya UYGUR BAYRAMICLI’ye, Saym Selim
NALBANT’a, Sayin Esref OZER e, Sayin Ender LEVENT e ve Sayin Nesrin SARIMANa,

Birlikte basladigimiz uzmanlik egitimimizin bu kadar uyumlu ve giizel gegmesini saglayan,
kardesim gibi hissettigim Sayin Dr. Yusuf Sel¢uk YILDIZ’a,

Birlikte ¢alistigimiz siire boyunca aci tatli birgok ani paylastigimiz Sayin Dr. Isil ATASOY a,
Saym Dr. Omer CELIK e, Sayin Dr. Ilkgiil DEMIRBAS YALCIN’a, Saym Dr. Adem YILMAZ a,
Sayin Dr. Feyza KURT’a, Sayin Dr. Cagatay ONAR’a ve tiim diger doktor arkadaslarima,

Birlikte ¢alistigim tiim saglik personeli arkadaglarima,

Hayatimm mutluluk kaynagi esim Elif ERSIN SARIGUL e,

Hak ve emekleri asla 6denmeyecek olan canim aileme,

Sonsuz siikranlarimi sunarim.

Dr. Nedim Umutay SARIGUL



1.
2.

ICINDEKILER

GIRIS VE AMAC ..o eeeets ettt sttt s sttt es s s s st nanness 6
GENEL BILGILER .......coiviiiiisicisieteee sttt enas st saa st s s tas s snssssnssnsesnsnnens 7
2.1, NORMAL ILETI SISTEMI ...oviiieeiecceceee ettt 7
2.2.  ATRIYOVENTRIKULER iLETI VE KALP DONGUSUNDEKI ONEMI........c.cccecevere.. 9
2.2.1.  ATRIYOVENTRIKULER ILETININ KONTROLU......c.ccccveviinrerrieieceeserseee s 9
2211, KARDIYAK DONGU ......coooviiiieiieisieieeieseeseeeeies s s ses s sssssenassen s, 10
2.2.1.2.  SOL VENTRIKUL KASILMAST ......coovoiiiieiieieceeeeteeeeeee e s st en s 10
2.2.1.3.  SOL VENTRIKUL GEVSEMESI ......c.coiiieiiiieceeeteeeeee et 10
2.2.1.4.  SOL VENTRIKUL DOLUSU ....c.csviitiieiieieeee e ee s 10
2.2.2.  ATRIYOVENTRIKULER ILETININ DEGERLENDIRILMESI...........cccecvvvvrrirnnnnn 10
2.2.3.  ATRIYOVENTRIKULER SENKRONININ ONEMI......c.cccecovivevieieiiceccceeereneenn, 12
2.3, PACEMAKER NEDIR?......coooiitiiitieeeeeteeeese e es ettt sn et an s, 13
2.4. ILETI SISTEMI HASTALIKLARI VE KALICI KALP PILI ENDIKASYONLARI ....... 13
2.4.1.  SINUS DUGUMU HASTALIGI .......ooviueiiieteiieeeesece et eetetsss e sense s ssnnas 14
2.4.2.  ATRIYOVENTRIKULER ILETIM BOZUKLUKLARI .........ccooviueiriirrereeierernenn, 16
2.4.3. INTRAVENTRIKULER ILETIM BOZUKLUKLARI .......cccccoevirieiriirereieeisrernennn, 18
2.4.4. KAROTIS SINUS SENDROMU ......ccooviiiieieiceciesece e tess et sense s senessssnas 20
245, VAZOVAGAL SENKOP ......covieieereiieesee e eetese et teses s isss s snsssee s senesnenns 21
2.5, PACING MODLARI ....covieieeieeecee ettt enee ettt en st nen s san et 22
251, TEK ODACIK PACING ......cocccoiiieiieeteteeeeece et ss s 22
25.1.1.  VENTRIKULER KISITLAYICI PACING (VVI)..ooseiiiiiceeieeicieecee e 22
25.1.2.  ATRIYAL KISITLAYICI PACING (AAI) c.ocooiiieeieieieececee e 23
25.1.3.  VENTRIKULER SENKRONIZE PACING (VDD) ....c.coovereririiecreeereeeseieenans 23
25.1.4. ATRIYAL ASENKRON PACING (AOO) ...oeviveiriieeiireeesiirsssenesssesssensesnenens 23
2.5.1.5.  VENTRIKULER ASENKRON PACING (VOO)......ccceevsvirerrrrirrsiersisnenens 23
2.5.2.  CIFT ODACIK PACING .....coviiicceceeeee e 24
25.2.1. ATRIYOVENTRIKULER SIRALI, NON-P-SENKRON PACING (DDI)........ 24
2.5.2.2.  KISITLAMALI VE TETIKLEMELI CIFT ODACIK PACING (DDD).............. 24
2.5.2.3.  ATRIYOVENTRIKULER ASENKRON PACING (DOO) ......c..coovvvvirrirrrrrnnnns 24

2.6.  PACING MODU SECIMI.....ciiiiiiiiesssee e 25
2.6.1.  PACEMAKER SENDROMU .......cccoosiiirireiieesietissieeessestssessesissssesssssssssssesssssssenessenns 25
2.6.2. SINUS DUGUMU HASTALIGINDA PACING MODU SECIMI .......ccooevveiirrenen, 26



2.6.3. ATRIYOVENTRIKULER BLOKLU HASTALARDA PACING MODU SECIMi...27
2.6.4. KAROTIS SINUS SENDROMLU HASTALARDA PACING MODU SECIMi.......28
2.6.5. VAZOVAGAL SENKOPLU HASTALARDA PACING MODU SECIMi................. 29
2.6.6. PRATIK OLARAK PACING MODU SECIMI.......ccoovvviiiniieieeieeeseeeee s erienes 29
2.7.  KORONER KAN AKIMI FIZYOLOJISI.....ooeuiviioieiceeeeeceeee e, 30
2.8. KORONER KAN AKIMININ EKOKARDIYOGRAFI ILE DEGERLENDIRILMES] ...30
2.8.1. SOL ANA KORONER VE PROKSIMAL KORONER ARTERLER...........ccccecceurenn. 31
2.8.2.  SOL ON INEN KORONER ARTER .........ccoestriiireietessiisssisissssesissessssessessssessesansenns 31
2.8.3.  ARKA INEN KORONER ARTER ........ccccovietiiiiieieieeeeeeeeieetesesses s en e, 32
2.8.4.  SOL SIRKUMFLEKS ARTER ........ccceceviiiuiieteiieeetee e eeeieesesensas e sen st sss s e, 32
2.8.5. KORONER KAN AKIM PROFILININ DEGERLENDIRILMESI..........ccccccovvvnnnn. 32
2.8.6. EKOKARDIYOGRAFIK KORONER KAN AKIMI OLCUMUNUN KLINIK
KULLANIMI ..ottt sttt en ettt en st s e en et s e 33
3. MATERYAL VE METOD ....cooiiiiieeieteee ettt eses st aen st nes st ene s s sas st s seas s 33
3.1. CALISMAYA DAHIL EDILME KRITERLERI ......ccocviiiiciiieiseeeet e 34
3.2. CALISMADAN DISLANMA KRITERLERI ......ccioiiiiiccceceee et 34
3.3.  KALP PiLI KONTROLUNUN YAPILMASI .....coovoiiieieieierereeteeesesesestsieseseneseesessenenneenn, 34
3.4. EKOKARDIYOGRAFIK INCELEME .......c.ccceosiviieeeeeieieieeeseiee e ssn s, 35
3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ......ccceiiiiiiiieieeceeeee ettt 36
B, BULGULAR .....ooioceeeeteee ettt s st as st senenean 36
4.1, TANIMLAYICI BULGULAR ....coociiceeeeeeeeteeeet et enes st ne s san s 36
4.1.1. DEMOGRAFIK BULGULAR .......cccoosiiiiiitiieiieceeieeee et esesissene s s s essenesasnnes 36
4.1.2. EKOKARDIYOGRAFIK BULGULAR .......ccceoeeiiiiieeieieieeeeeeee e 36
4.1.3. KALPRITMI VE KALICI KALP PiLi ILE ILISKILIi BULGULAR .......cccoevevuree. 37
4.2. KARSILASTIRMALI BULGULAR ......cccovitiiiitceetieeeseeeesesie s es st senes s senes s, 37
4.2.1. TUM ORNEKLEMDEKI BULGULAR .......c.cecoooiitiiiiitieeeeresseesissessenesissenesesnnens 37
4.2.2.  ALT GRUPLARA GORE BULGULAR .......c.ceceootsiiiiiitieeteeesisieesssens s isseneniennens 38
B.2.2.1. YAS oottt 38
8.2.2.2.  CINSIYET oottt ettt 39
4.2.2.3. KALICIKALP PILI ENDIKASYONU ......cccoooiiiiiisiieeieeeeeeeeseseensssenenines 40
4.2.2.4. ESLIK EDEN HASTALIKLAR .......cccccistiiietieteiiessieeeeseses s esessene s 42
4225  KARDIYAK CERRAHI .....cccooviiiiicieiiceecee e 43
4.2.26. INCELEME SIRASINDAKI ATRIYOVENTRIKULER ILETI.........c.ccvveueeen. 46
4.2.2.7. INCELEME SIRASINDAKI KALP HIZI .......coooceviiriiieireeeneereeeese e 47



© © N o a

4.2.2.8. CIFT ODACIKLI KALICI KALP PiLi MODUNDA iKEN ATRIYUMUN

PACING DURUMU ..ottt ettt eas et ss s st s s ensnantesans 48
TARTISMA ..ot eeteee et ee et n sttt a ettt n et s s en st s s st naenees 50
[0/ 235 NSO 53
SUMMOARY .ottt ettt ettt ettt s st n st e st e st s sn et e s et an st et ensetasnsesansnens 54
KAYNAKCA ..ottt este et sae ettt s sttt sesses et en st es s s et ens st assneesenseessenessansnans 56
ETTK KURUL ONAY | ...cvitiiciieeieeeeseeese e ses e ses s sesse s ssssssensss s ssnssss st s sassssassssnsansnsas 66



1. GIRIS VE AMAC

Cesitli ritim bozukluklarma bagli bradiaritmilerin tedavisinde 50 yili askin bir siiredir
implante edilen kalp pilleri kullanilmaktadir. [1] Kalp pillerinin yasam kalitesi, morbidite ve
mortalite tizerine olumlu etkileri bir¢ok ¢alisma ile kanitlanmustir. [2, 3, 4] Hizla gelisen teknoloji
sonucunda bu tedavi secenegi artik Oliimciil ritim bozukluklarinda ve kalp yetersizliginde de
kullanilmaktadir. [5, 6, 7, 8] Kalp pili, kalp odaciklarinin igine transvendz yolla yerlestirilen
elektrotlar ile enerji deposu olan batarya ve cihazin elektronik devrelerinden olusur. Kalp pilleri
temelde elektrot yerlestirilen kalp odaciklarinin sayisi ile adlandirilir: Tek odacikli, ¢ift odacikli ve
ti¢ odaciklr.

Tek odacikli ve c¢ift odaciklt kalp pilleri bradikardik ritim bozukluklarmin tedavisinde
kullanilir. Tek odacikl kalp pillerinde elektrot sag ventrikiile yerlestirilir. Bu kalp pilleri sadece sag
ventrikiildeki elektriksel aktiviteleri algilayabilir ve sadece sag ventrikiile uyar1 verebilirler. Bu
durum fizyolojik ¢alisan bir kalpte var olan atriyoventrikiiler (AV) senkroninin yok olmasina sebep
olur. Ancak tek bir elekrot yerlestirilmesi nedeniyle implantasyon islemi daha kisa siirede ve daha
kolay gerceklesmektedir. Gelisen elektrot teknolojisi sonucunda tek odacikli kalp pillerinde AV
senkroninin saglanmasi amaciyla sag ventrikiile yerlestirilen tek elektrot ile sag atriyum
bolgesindeki elektriksel aktivitenin de algilanmasinin saglayan elektrotlar tiretilmistir.

Cift odacikli kalp pillerinde sag atriyuma ve sag ventrikiile birer elektrot yerlestirilir. Bu
sayede her iki kalp odacigindan elektriksel aktivite algilanabilir ve her iki kalp odacigi uyarilabilir.
Bu sayede AV senkroni saglanir.

Ug odacikli kalp pilleri ise kalp yetersizligi tedavisinde kullanilir. Sag atriyum ve sag
ventrikiile ek olarak koroner siniis yolu ile sol ventrikiil lateral veya posterolateral duvarina dogru
bir elektrot yerlestirilir. Boylece bazi kalp yetersizligi hastalarinda bozulmus olan interventrikiiler
ve intraventrikiiler asenkroninin diizeltilmesi saglanir.

Atriyal aktivitesi olan hastalarda AV asenkroninin yarattigi olumsuz etkiler de tek odacikli
kalic1 kalp pili takilan hastalarda sorunlar yaratabilmektedir. Ventrikiiler dolus {izerine olan atriyal
katkinin tek odacik uyarimi ile birlikte ortadan kalkmasi atriyal basingta artig, kardiyak outputta
azalma ile birlikte kendini gosterebilmektedir. [9, 10]

Daha 6nce yapilmis olan PASE (Pacemaker Selection in the Elderly), CTOPP (Canadian Trial
of Physiological Pacing) ve MOST (Mode Selection Trial in Sinus Node Dysfunction)
caligmalarinda pacing modunun mortalite lizerine olan etkileri minimal seviyede bulunmustur. [11,
12, 13]

Genel popiilasyonda pacing modunun etkisi minimal olmakla birlikte, ¢esitli hasta alt



gruplarinda (6zellikle koroner arter hastaligi varliginda) tek odacikli pacing ile olusan AV asenkroni
ve buna bagl kardiyak outputta azalma; artmis mortalite ve morbiditeye neden olabilir.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) ile yapilan arastirmalarda {i¢ odacikli kalp pilleri
ile intraventrikiiler ve interventrikiiler senkroni saglandiginda koroner kan akiminin arttig:
gozlenmistir. [14, 15] Biz de ¢alismamizda kardiyak pacing modunun (tek ve ¢ift odacikli) koroner

kan akimi lizerine etkisini arastirmayi planladik.

2. GENEL BIiLGILER
2.1. NORMAL ILETI SISTEMi

Kalbin, diizenli araliklarla tekrarlayan kasilmasini saglamak i¢in ritmik uyarilar doguran ve
bu uyarilar1 hizla kalbe ileten bir elektriksel sistemi mevcuttur. Bu sistem diizgiin ¢alistig1 takdirde
atriyumlar ventrikiillerden yaklagik 150 ms once uyarilir ve kasilir. Ayrica bu sistem sayesinde
ventrikiillerin tiim bdlgelerinin hemen hemen ayni anda uyarilmasi ve kasilmasi saglanir.

Kalbin ileti sistemi siniis diiglimii (sinoatriyal diigiim olarak da adlandirilir), diigiimlerarasi
yollar, AV diigiim, His demeti, sag ve sol dallar ve Purkinje liflerinden olusur. Kalbin bu 6zellesmis
ileti sistemi kendiliginden diizenli aralikla uyarilar dogurabilme potansiyeline sahiptir. Ancak
saglikli bir kalpte her bolgenin ayr1 bir “6z uyarilma” frekans1 vardir. Bu frekans siniis diiglimiinde
70-80/dak, AV dugiimde 40-60/dak, Purkinje liflerinde 15-40/dak’dir. En hizli 6z uyarilma
frekansina siniis diiglimii sahip oldugu i¢in saglikli bir kalbin hizin siniis diigiimii belirler. Clinkii
0z uyarilma potansiyeline sahip diger dokularda 6z uyarilma gerceklesmeden Once siniis diigiimii
bu dokulart uyarmis olur. Siniis diiglimiinden gelen uyarilarin kalbin diger boliimlerine iletilemedigi
durumlarda AV diigliimden veya Purkinje liflerinden uyarilar ¢ikabilir.

Sintis digimii 29,5x6,4x1,8 mm boyutlarinda hilal seklinde, sag atriyum posterolateral
duvarinda vena cava siiperiyor ostiyumunun hemen inferolateralinde genellikle subepikardiyal
olarak yer alir. [16, 17] Bu bdlgeden ¢ikan uyarilar atriyumun tiim kas kitlesine yayilir. Atriyum kas
liflerinde ileti yaklasik 0,3 m/sn hizindadir. Ancak bazi 6zel kas liflerinde uyar1 hiz1 1 m/sn’ya kadar
cikar. Atriyumlararasi serit adi verilen bu lifler; sol atriyuma dogru uzanarak sag ve sol atriyumun
hemen hemen ayni anda uyarilip kasilmasi saglanir.

Diigiimlerarasi yollar (anteriyor, medial, posteriyor) siniis diiglimiinden kaynaklanan uyarinin
AV diiglime yaklasik 30 msn’de iletimini saglarlar. Bu demetler intraventrikiiler iletiyi saglayan
Purkinje liflerine benzemektedirler. [18]

AV diigiim anatomik olarak saga atriyumda Koch tiggeni ad1 verilen koroner siniis ostiyumu,



Todaro tendonu ve trikiispid kapagin septal leafleti arasinda kalan bolgede yer alir. [19] Saglikli bir
kalpte bu diigiim disindaki tiim bolgelerde atriyum kasi ve ventrikiil kast anulus fibrosus ad1 verilen
fibroz doku ile elektriksel olarak ayrilmistir. Uyar1 yalnizca AV diiglim {izerinden ve tek yonlii
olarak (atriyumlardan ventrikiillere) iletilir. Bu diigiime iletilen uyar1 His demetine yaklasik 90 msn
geciktirilerek iletilir. Uyar1 His demetinde yaklasik 40 msn geciktirilerek ventrikiillere iletilir. Bu
gecikme sayesinde atriyumlarin tamaminin uyarilmasina ve mekanik olarak kasilmasina zaman

verilmis olur. [20]
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Koroner siniis Ttikiispid kapak

Sekil 1: Koch ii¢geni

Purkinje lifleri His demetinin ve dallarin i¢inde yer alan, uyariyr 4 m/sn’ye kadar varan
hizlarda ventrikiil kasina ileten 6zellesmis hiicrelerdir. Bu yliksek hiz sayesinde ileti ventrikiillerin
tamamina hizla yayilir ve ventrikiiliin tim bdlgelerinin hemen hemen ayni anda kasilmasi saglanir.
Purkinje lifleri ventrikiiler septumun i¢inde apekse dogru 5-15 mm ilerledikten sonra ikiye ayrilarak
sag ve sol dallar1 olustururlar. Bu dallar septumdan ventrikiil apeksine oradan da kalp tabanina
dogru daha kiigiik dallara ayrilarak ilerlerler. His demetinden uyarimin ventrikiillerin tamamina
yayilmasi yaklagik 30 msn siirer.

Purkinje liflerinin uglarina ulasan uyari, bundan sonra ventrikiil kasinin kendisi tarafindan
iletilmeye devam eder. Endokarddan epikarda dogru olan bu uyar1 yaklasik 30 msn siirer. Boylece
sinilis diiglimiinden kaynaklanan bir uyarinin ventrikiillere iletimi yaklasik 160 msn, ventrikiillerin

tamamina yayilmasi 220 msn siirer.
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Sekil 2: Siniis diigiimiinden kaynaklanan uyarinin ileti sistemi ile kalbe yayilim

2.2. ATRIYOVENTRIKULER iLETi VE KALP DONGUSUNDEKiI ONEMIi
2.2.1. ATRIYOVENTRIKULER ILETININ KONTROLU

Elektriksel uyarinin kalpte iletimi otonom Sinir sisteminin kontrolii altindadir. Bu kontrol en
belirgin olarak AV diigiimde gozlenir. Sempatik aktivasyon ile AV diiglimdeki ileti hiz1 artar. Bu
fenomene pozitif dromotropi denir. Bdylece atriyumlarin ve ventrikiillerin kasilmas1 arasindaki siire
kisalir. Sempatik sinirler AV diigiim iizerinde bu etkilerini noérotransmitter olarak norepinefrin
kullanarak beta adrenoreseptorler lizerinden gosterirler. Parasempatik (vagal) aktivasyon ise AV
diigiimdeki iletiyi yavaslatir yani negatif dromotropiye yol agar. Parasempatik sinirler AV nod
izerinde bu etkilerini nérotransmitter olarak asetilkolin kullanarak muskarinik reseptdrler lizerinden

gosterirler. [20]
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2.2.1.1. KARDIiYAK DONGU

Kardiyak dongii sol ventrikiil (LV) kasilmasi, LV gevsemesi ve LV dolusu temelinde

degerlendirilir:

2.2.1.2.SOL VENTRIKUL KASILMASI

Sol ventrikiiliin elektriksel uyarilmasindan sonra LV basinci artarak sol atriyum (LA)
basincini geger ve sonug olarak mitral kapak kapanir. Mitral kapagin kapanmasindan aort kapagin
acilmasi kadar gecen zaman diliminde LV hacmi degismez. Bu doneme izovoliimetrik kasilma ad1
verilir. LV basinci giderek artar. LV basinci aort basincini gegirince aort kapak agilir ve LV igindeki

kan aorta gonderilir. Bu doneme hizli ejeksiyon fazi denir.

2.2.1.3.SOL VENTRIKUL GEVSEMESI

Kalp kasindaki kasilmayir gevseme donemi izler. LV basinct giderek azalsa da hala aort
basincindan daha fazla oldugu i¢in LV’den aorta kan ge¢isi devam eder. Bu déneme reduced
ejeksiyon adi verilir. LV basinci aort basincinin altina diisiince aort kapak kapanir. LV gevsemeye
devam eder ancak mitral kapak halen kapali oldugundan LV hacmi degismez. Bu doneme

izovoliimetrik gevseme ad1 verilir.

2.2.1.4.SOL VENTRIKUL DOLUSU

LV basinct LA basincinm altina diisiince mitral kapak acilir ve LV dolusunun hizli veya erken
dolus fazi ad1 verilen donem baslar. Bu fazda LA’dan LV’ye kan dolusunu saglayan ventrikiiliin
aktif diyastolik gevsemesidir. LV ve LA basinglar1 esitlendiginde LA’dan LV’ye kan ge¢isi hemen
hemen durur. Bu doneme diyastaz adi verilir. Tekrar dolus i¢in LA LV arasi basing farkinin artmasi
gerekir ve bu LA kasilmasi ile saglanir. Bu doneme ge¢ dolus fazi adi verilir. Atriyum kasilmasinin

katkis1 6zelikle LV gevsemesinin bozuldugu durumlarda (diyastolik disfonksiyon) artar.

2.2.2. ATRIYOVENTRIKULER ILETININ DEGERLENDIRILMESI

Kalbin elektriksel sisteminin olusturdugu viicut yiizeyinden grafik seklinde yazdirilmasina
elektrokardiyogram (EKG) adi verilir. EKG; kalbin elektiriksel sistemi ve dolayisiyla AV ileti
hakkinda onemli bilgi verir. EKG’de P dalgasi atriyum depolarizasyonunu, QRS kompleksi

ventrikiil depolarizasyonunu gosterir. P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin bagina kadar

10
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gecen silireye P-R intervali adi verilir ve bu interval AV iletiyi gosterir. Saglikli bir kalpte PR
intervali istirahatte 120-200 msn araligindadir. Bu siirenin biiyiik bolimii AV diigiim igindeki yavas
iletide geger. Bu boliim otonom sinir sisteminin kontrolii altinda oldugu i¢in PR aralig1 kalp hizina

gore degiskenlik gosterir.

e ST
isegmerit T

k—p-R—
i interval ! : interval
s | QRs |

interval

le—— 5.7 —!

Sekil 3: EKG’de dalgalar, segmentler ve intervaller

Kalbin elektriksel sistemi viicut ylizeyinden EKG ile degerlendirilebilecegi gibi intrakardiyak
yerlestirilen elektrotlar ile elde edilen elektrogramlar (EGM) ile de degerlendirilebilir. Elektrotlar
kalp igerisinde yerlestirildigi noktaya gore o bolgenin lokal elektriksel degisikliklerini EGM olarak
gosterirler. Eger elektrotlardan biri His bolgesine yerlestirilirse His potansiyelleri de elde edilir. Bu
sekilde atriyumdan His bolgesine uyart iletimi A-H intervali ile; His bolgesinden ventrikiillere uyari

iletimi H-V intervali ile degerlendirilebilir.
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R
PR
P T
Q
S
HRA /\/‘

HBE

P-A 10—45 msec
A-H 55-130 msec

P-A H-V H-V 30-55 msec

Sekil 4: EFC sirasinda His Kkateteri ile A-H ve H-V intervalleri

2.2.3. ATRIYOVENTRIKULER SENKRONININ ONEMi

Kalp dongiisii degerlendirildiginde AV iletinin zamanlamasinin ve AV senkroninin &nemi
ortaya ¢ikmaktadir. Cilinkii mitral kapagin kapanmasi, diyastolik dolus ve atriyumun kasilmasinin
hemodinamik etkilerini; atriyumlar ile ventrikiillerin kasilma zamanlamasiyla dolayisiyla da AV
iletinin zamanlamasi ile iliskilidir.

AV ileti saglikli bireylerde istirahatte 160 msn civarinda ger¢ekleserek atriyum kasilmasindan
ventrikiil kasilmasina kadar gegen siirede atriyamdan ventrikiile kan gecisine zaman verir. AV ileti
daha kisa siirer ise ventrikiil kasilmasi ve buna bagl mitral kapak kapanmasi atriyum bosalmasi
tamamlanmadan gerceklesir. AV ileti daha uzun siirer ise de ventrikiiliin kasilmasi ve dolayisiyla da
gevsemesi gecikir. Gevseme gecikmesi halinde ise ventrikiil gevsemesine bagli hizli dolus fazi ile
atriyum kasilmasi iist Uste gelerek LV dolusunu azaltir. AV iletinin hi¢ olmadig1 ve dolayisiyla AV
senkroninin olmadig1 hallerde ise ventrikiiller kasilip gevserken atriyum kasilmalari bagimsiz
olarak gerceklesir. Bu durumda atriyumlarin kasilmasi bazen LV gevsemesi tamamlanmadan hizli
dolus fazinda bazen de LV gevsemesi tamamlandiktan sonra optimal zamaninda gerceklesecektir.

Hatta AV senkroninin olmamasi durumunda bazen atriyum kasilmasi AV kapaklarin kapali oldugu
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ventrikiiler kasilma déneminde gergeklesecek, bu durumda atriyumlar kani pulmoner ve periferik

venlere gonderecektir.

2.3. PACEMAKER NEDIR?

Cesitli ritim bozukluklarina bagli bradiaritmilerin tedavisinde 50 yili askin bir siiredir
implante edilen kalp pilleri kullanilmaktadir. [1] Kalp pillerinin yagam kalitesi, morbidite ve
mortalite {izerine olumlu etkileri birgok ¢alisma ile kanitlanmistir. [2, 3, 4] Hizla gelisen teknoloji
sonucunda bu tedavi segenegi artik Oliimciil ritim bozukluklarinda ve kalp yetersizliginde de
kullanilmaktadir. [5, 6, 7, 8] Kalp pili, kalp odaciklarinin i¢ine transvendz yolla yerlestirilen
elektrotlar ile enerji deposu olan batarya ve cihazin elektronik devrelerinden olusur. Kalp pilleri
temelde elektrot yerlestirilen kalp odaciklarinin sayisi ile adlandirilir: Tek odacikli, ¢ift odacikli ve
ii¢ odacikli.

Tek odacikli ve ¢ift odacikli kalp pilleri bradikardik ritim bozukluklarinin tedavisinde
kullanilir. Tek odacikli kalp pillerinde elektrot sag ventrikiile yerlestirilir. Bu kalp pilleri sadece sag
ventrikiildeki elektriksel aktiviteleri algilayabilir ve sadece sag ventrikiile uyar1 verebilirler. Bu
durum fizyolojik ¢alisan bir kalpte var olan atriyoventrikiiler (AV) senkroninin yok olmasina sebep
olur. Ancak tek bir elektrot yerlestirilmesi nedeniyle implantasyon islemi daha kisa siirede ve daha
kolay ger¢eklesmektedir. Gelisen elektrot teknolojisi sonucunda tek odacikli kalp pillerinde AV
senkroninin saglanmasi amaciyla sag ventrikiile yerlestirilen tek elektrot ile sag atriyum
bolgesindeki elektriksel aktivitenin de algilanmasinin saglayan elektrotlar tiretilmistir.

Cift odacikli kalp pillerinde sag atriyuma ve sag ventrikiile birer elektrot yerlestirilir. Bu
sayede her iki kalp odacigindan elektriksel aktivite algilanabilir ve her iki kalp odacig1 uyarilabilir.
Bu sayede AV senkroni saglanir.

Uc odacikli kalp pilleri ise kalp yetersizligi tedavisinde kullamlir. Sag atriyum ve sag
ventrikiile ek olarak koroner siniis yolu ile sol ventrikiil lateral veya posterolateral duvarina dogru
bir elektrot yerlestirilir. Boylece bazi kalp yetersizligi hastalarinda bozulmus olan interventrikiiler

ve intraventrikiiler asenkroninin diizeltilmesi saglanir.

2.4. ILETI SISTEMi HASTALIKLARI VE KALICI KALP PiLi ENDIKASYONLARI

Glinimiizde bir hastaya uygun tedavi segiminde kaynak olarak siklikla kilavuzlar
kullanilmaktadir. Kilavuzlar ilgili alanlardan seg¢ilen uzmanlarin konu ile ilgili yaymmlanmis
kanitlar1 kapsamli olarak degerlendirdikten sonra tani ve tedavi seceneklerine yonelik tavsiye

kararlar1 almir. Ilgili tavsiye kararlar asagidaki gibi smiflandirilir ve kanit diizeyleri belirtilir:
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Tavsiye Siniflari:

Simif I

Smif 11

Sinif Ila

Sinif 1Ib
Sinif 111

Kanit Diizeyleri:

Kanit diizeyi A

Kanit Diizeyi B

Kanit diizeyi C

Belli bir tedavi veya islemin karl, yararli ve etkili olduguna iliskin
kanitlar ve/veya genel goris birligi varhigi

Belli bir tedavi veya islemin yararli ve etkili olduguna iliskin ¢eliskili
kanitlar ve/veya farkli goriislerin varlig

Kanitlarin/goriislerin agirlig1 yararhilik ve etkililik yoniinde
Kanitlar/goriisler yararlilik ve etkililigi daha az destekliyor

Belli bir tedavi veya islemin yararl ve etkili olmadigi, bazi
durumlarda zararli olabilecegi yoniinde kanitlar ve/veya genel gorlis

birligi varligi

Veriler birden ¢ok sayida rastgele yontemli klinik ¢alisma ya da
meta-analizden elde edilmistir.

Veriler tek bir rastgele yontemli klinik calismadan veya rastgele
yontem kullanilmayan biiytik 6l¢iitlii calismalardan elde edilmistir.
Veriler kiiciik 6l¢ekli ¢aligmalar, geriye doniik ¢aligmalar veya kanit

caligmalarindan elde edilmistir ya da uzman goriis birligi vardir.

Kalici kalp pili endikasyonlarinin her hastaliga gore ayri ayri degerlendirmesi gerekir.

2.4.1. SINUS DUGUMU HASTALIGI

Hasta siniis sendromu, tasikardi-bradikardi sendromu, siniis arresti, siniis pauseleri, siniis

bradikardisi, kronotropik yetersizlik; siniis diigiimii hastaliginin klinik gesitleri olup pratikte sik sik

birbirlerinin yerine kullanilmaktadir. [21] En carpici belirti siniis arrestlerine veya sinoatriyal

bloklara bagli serebral perflizyonun azalmasi sonucunda refleks olarak goriilen senkop veya

senkopa yakin hale gelme durumudur. [22] Bu belirtiler goriilmeden sadece efora yetersiz

kronotropik yanit, efor kapasitesinde azalma, nefes darlig1 veya biligsel bozukluk gibi belirtiler de

gozlenebilir. [23]
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Sekil 5: EKG’de siniizal arrest

Siniis diigiimii hastaliginin sebebi ¢ogunlukla idiyopatik dejeneratif fibrozis olmakla birlikte,
birgok intrinsik veya ekstrinsik durum siniis diigiimii disfonksiyonuna yol agar. [24] Yash kisilerde
siklig1 artmakla birlikte her yastan insani etkileyebilir. Ortalama goriilme yas1 68dir. [13]

Sinlis digimii hastaliginin tanist semptomlar ile EKG degisikliklerinin varhigi ve es
zamanliligr durumunda konur. Siniis arrestleri ve sinoatriyal bloklar aralikli olarak gergeklestigi i¢in
24 veya 48 saatlik ritim Holter monitorizasyonu tanida sik kullanilan bir yontemdir. Tani i¢in yeterli
bulgu saptanamamasi ama siiphenin devam etmesi durumunda eksternal veya implante edilebilen
olay kaydediciler kullanilabilir. Kronotropik yetersizlikten siiphe edilmesi halinde egzersiz EKG
testi faydali olabilir. [25] Bu tetkikler ile semptom ritim uyumu tespit edilemeyen hastalara
elektrofizyolojik calisma (EFC) uygulanabilir. EFC sirasinda siniis diiglimii toparlanma zamani
(SNRT) 1600 msn’den fazla; SNRT’nden mevcut siniis ritmi zamaninin ¢ikarilmasi ile elde edilen
diizeltilmis siniis diiglimii toparlanma zamani (CSNRT) 525-550 msn’den fazla veya sinoatriyal ileti
zamani (SACT) 120 msn’den uzun ise siniis diiglimii hastaligi tanis1 konur. [26, 27]

Siniis diiglimii hastaliginda kalic1 kalp pili implantasyonu yapilan hastalarda semptomlarin
azaldig1 ve yasam kalitesinin arttig1r kanitlamistir. [28, 29, 30] Siniis digiimii hastaliginda kalict
kalp pili tedavisi igin endikasyonlar asagida belirtilmistir: [31]
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Smif I
1. Kendiliginden ortaya ¢ikan veya alternatif ilag tedavisinin olmadigi ilaca bagh
semptomatik siniizal bradikardi varliginda; semptom-ritim uyumu ispatlandig: takdirde
(Kanit Diizeyi C)
2. Senkop geciren hastalarda kendiliginden ortaya ¢ikan veya EFC sirasinda goriilen siniis
diigtimii hastalig1 varliginda (Kanit Diizeyi C)
3. Kendiliginden ortaya ¢ikan veya alternatif ila¢ tedavisinin olmadig1 ilaca bagl
semptomatik kronotropik yetersizlik varliginda (Kanit Diizeyi C)
Smnif Ila
1. Kendiliginden ortaya ¢ikan veya alternatif ilag tedavisinin olmadigi ilaca bagh
semptomatik siniizal bradikardi varliginda; semptom-ritim uyumu ispatlanamadigi ve
istirahat kalp hiz1 40 vuru/dakikanin altinda oldugu takdirde (Kanit Diizeyi C)
2. Senkop geciren hastalarda baska bir agiklama yapilamadigi ama elektrofizyolojik
anormallikler (CSNRT > 800 ms) tespit edildigi durumlarda (Kanit Diizeyi C)
Sinif IIb
1. Minimal semptomatik kronotropik yetersizlik lehine kanit olmayan siniis digimii
hastaligi varliginda, uyanikken istirahat kal hizi 40 vuru/dakikanin altinda oldugu
takdirde (Kanit Diizeyi C)
Smf I
1. Bradikardiyi arttiran ila¢ kullanimina ragmen asemptomatik siniis diiglimii hastaliginda
(Kanit Diizeyi C)
2. Bradikardi ile iligkili olmayan semptomlar ile birlikte goriilen siniis diigiimii hastaliginda
(Kanit Diizeyi C)
3. Alternatif ila¢ tedavisinin oldugu ilaca bagli semptomatik siniis diigiimii hastaliginda

(Kanit Diizeyi C)

2.42. ATRIYOVENTRIKULER IiLETIM BOZUKLUKLARI

Atriyoventrikiiler digiim veya His-Purkinje sisteminin atriyum aktivasyonunu ventrikiillere
gecikmeli olarak iletmesi veya iletmemesi durumudur. Geleneksel olarak birinci, ikinci ve iigilincii
derece olarak siiflandirilir: [20]

Birinci derece AV blok, her atriyum aktivasyonlar ventrikiillere iletilir. Ancak
elektrokardiyografi PR araligi 200 ms'nin tizerindedir.

Ikinci derece AV blok, atriyumdaki aktivasyonlar ventrikiillere diizenli ya da diizensiz
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araliklarla iletilememesi durumudur. Mobitz Tip | veya Wenkebach tipinde ikinci derece AV blokta
PR araliklar1 giderek uzar, RR araliklar1 diizenli olarak azalir ve sonrasinda bir P dalgasinin
iletilememesi seklindedir. Mobitz Tip II ikinci derece AV blokta ise PR araliginda uzama olmaksizin
diizenli veya diizensiz olarak P dalgasinin ventrikiile iletilememesi seklindedir.

Ucgiincii derece AV blokta ise higbir atriyum aktivasyonu ventrikiillere iletilemez. Ventrikiiller
bir kagig ritmi ile depolarize olurlar. Atriyumlar ve ventrikiiller tamamen asenkronik olarak

uyarilirlar. Bu nedenle bu duruma AV tam blok da denir.

N NN PN DN P

MNormal

i DNSN DUSN DUN DU

1. Derece AV Blok

Y DN P

2. Derece AV Blok (2:1)

B B

3. Derece AV Blok (AW Tam Blok)

Sekil 6: EKG’de AV Bloklar

AV blogun sebebi ¢cogunlukla koroner arter hastaligina bagli iskemi ve idiyopatik dejeneratif
fibrozis olmakla birlikte, bir¢ok intrinsik veya basta ilaglar ile kardiyak cerrahi islemler olmak {izere
birgok ekstrinsik durum AV bloga yol acar. Yasla birlikte giderek sikligi artmaktadir.

AV blok tanis1 ¢cogunlukla EKG ile konabilir. Ancak ileti bozuklugu aralikli oldugunda tam
zorlagir. Bu durumda 24 veya 48 saatlik ritim Holter monitorizasyonu, eksternal veya implante
edilebilen olay kaydediciler kullanilabilir. EFC asemptomatik hastalarda kullanilabilir. Ayrica His
bolgesine yerlestirilecek bir elektrot ile 6lgiilebilecek A-H ve H-V mesafelerinin degerlendirilerek
AV blogun supra- veya infra-Hisian oldugu tespit edilebilir. A-H mesafesi artan hizlarla giderek
kisalirken, H-V mesafesinde belirgin degisiklik gézlenmez. 120/dak’dan yavas hizlarda Wenkebach
blok gozlenmesi veya infra Hisian blok her zaman patolojik kabul edilir.

Retrospektif caligmalarda AV blokta kalici kalp pili implantasyonunun faydalar1 gdsterilmis

olsa da semptomatik AV blok durumunda baska bir tedavi se¢enegi bulunmadigi igin prospektif bir
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calisma dizayn1 miimkiin degildir. [32, 33, 34]
Atriyoventrikiiler iletim bozukluklarinda kalp pili implantasyonuna AV blogun derecesine,
semptom durumuna ve AV blok sebeplerine gore degerlendirilerek karar verilir. AV blokta kalici

kalp pili tedavisi i¢in endikasyonlar asagida belirtilmistir: [31]

Smif I
1. Kronik semptomatik {i¢iincii ya da ikinci derece AV blok (Kanit Diizeyi C)
2. Noromiiskiiler hastaliklarla birlikte iigiincii ya da ikinci derece AV blok (Kanit Diizeyi
B)
3. AV diigiimiin kateter ablasyonu sonrasi ya da kalp cerrahisi sonrasi gelisen ve diizelmesi
beklenmeyen {igiincii ya da ikinci derece AV blok (Kanit Diizeyi C)
Sinif [la
1. Asemptomatik ii¢lincii ya da ikinci derece AV blok (Kanit Diizeyi C)
2. Semptomatik uzamis birinci derece AV blok (Kanit Diizeyi C)
Sinif IIb
1. Noromiiskiiler hastaliklarla birlikte birinci derece AV blok (Kanit Diizeyi B)
Smif 111
1. Asemptomatik birinci derece AV blok (Kanit diizeyi C)
2. Asemptomatik Mobitz Tip I ikinci derece supra-Hisian AV blok (Kanit diizeyi C)
3. lyilesmesi beklenen AV blok (Kanit diizeyi C)

2.4.3. INTRAVENTRIKULER iLETIiM BOZUKLUKLARI

Elektriksel aktivasyonlarin intraventrikiiler iletimi 6zellesmis hiicrelerden olusan sag dal ve
sol dal tizerinden yapilir. Sol dal anteriyor ve posteriyor fasikiilden olusurken sag dal tek bir
fasikiildiir. Boylece ii¢ fasikiilden tanimlanmuis olur. Intraventrikiiler iletim bozukluklari bu dallara
gore isimlendirilir. Bifasikiiler blok bu ii¢ fasikiilden her hangi ikisinde iletim bozuklugu olmasidir.
Trifasikiiler blok da ise {i¢ fasikiilde de iletim bozuklugu vardir. Bu iletim bozuklugu tiim dallar
tam olarak etkilediginde AV tam blok olusur. Ancak {i¢ fasikiilden birinde iletim mevcut ama
kismen bozuk ise EKG’de bifasikiiler blok ve birinci derece AV blok olarak kendini gosterir.
Trifasikiiler blok terimi bu durum igin kullanilir. Alterne eden dal blogu ise elektrokardiyografik
olarak her ti¢ dalda da araliklarla blok gzlenmesidir.

Dal bloklarinin sikligi yasla birlikte artmakta ve 80 yas iistiinde yaklagik %17’ ye
ulagmaktadir. [35] Dal blogunun AV bloga ilerleme siklig1 degiskendir. Bayilma ise bu ilerleyisin
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on goriilmesinde faydalidir. Bayilma hikayesi bulunanlarda bu oran %7 civarinda iken

olmayanlarda %0,6 civarindadir. [36]
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Sekil 8: Alterne eden dal blogu

Intraventrikiiler iletim bozukluklarinda kalic1 kalp pili tedavisi icin endikasyonlar asagida

belirtilmistir: [31]
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Simif I
1. Aralikl tigiincii derece AV blok (Kanit Diizeyi C)
2. Mobitz Tip Il ikinci derece AV blok (Kanit Diizeyi C)
3. Alterne eden dal blogu (Kanit Diizeyi C)
4. Semptomatik hastalarda EFC’de H-V araliginin belirgin uzamis olmasi (H-V>100 ms)
veya pacing ile His alt1 blok olugmasi (Kanit Diizeyi C)
Sinif Ila
1. Etyolojisi agiklanamayan senkop (Kanit Diizeyi B)
2. Eslik eden noromiiskiiler hastalik (Kanit Diizeyi C)
3. Asemptomatik hastalarda EFC’de H-V araligiin belirgin uzamis olmasi1 (H-V>100 ms)
veya pacing ile His alt1 blok olugmasi (Kanit Diizeyi C)
Smf III
1. Asemptomatik ve normal AV ileti (Kanit Diizeyi B)
2. Asemptomatik ve birinci derece AV blok (Kanit Diizeyi B)

2.4.4, KAROTIS SINUS SENDROMU

Ana karotis arterlerin catallasarak i¢ ve dis karotis arterlere ayrildigi bolgeye basing
uygulandiginda kalp hizi yavaslar ve kan basinci diiger. Senkop gegiren bazi hastalarda karotis
masajina artmis yanit gozlenir. Karotis masaji ile li¢ saniye veya daha uzun siiren ventrikiiler
duraklama ve sistolik kan basincida 50 mmHg veya daha fazla diisiis ile birlikte semptom gelismesi
durumuna karotis siniis sendromu denir. [37]

Karotis sinlis sendromu siklig1 yasla artmaktadir. Hastalarin biiylik ¢ogunlugu 70 yasin
tizerindedir ve hastalarin yaklagik %80’i erkek cinsiyettedir. [38] Karotis siniis sendromu varliginda
kalp pili kullaniminin bayilmalari azalttig1 bilinmektedir. [39]

Karotis siniis sendromunda kalic1 kalp pili tedavisi i¢in endikasyonlar asagida belirtilmistir:
[31]

Smif I
1. Istemdis1 karotis siniis basisina bagli gézlenen tekrarlayan senkoplar geciren hastalarda,
karotis masaj ile {i¢ saniye veya daha uzun siiren ventrikiiler duraklama ile yinelenen
senkop veya presenkop gozlenmesi halinde (Kanit Diizeyi C)
Sinif [la

1. Tekrarlayan agiklanamayan senkoplar geciren hastalarda, istemdis1 karotis siniis basisina
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bagli oldugu kanitlanamasa bile karotis masaj ile li¢ saniye veya daha uzun siiren
ventrikiiler duraklama ile yinelenen senkop veya presenkop gozlenmesi halinde (Kanit
Diizeyi C) (Kanit Diizeyi B)

Sinif 1Ib

1. Ik kez senkop geciren hastalarda, karotis masaj1 ile ii¢ saniye veya daha uzun siiren

ventrikiiler duraklama ile yinelenen senkop veya presenkop gdzlenmesi halinde (Kanit
Diizeyi C)

Sinif 11

1. Asemptomatik karotis siniis sendromunda (Kanit Diizeyi C)

2.4.5. VAZOVAGAL SENKOP

Cesitli tetikleyicilere veya ortostatik strese bagli olarak kan basincinin azalmasi ve/veya kalp
hizinda azalmaya bagli ortaya ¢ikan senkoptur. Esas patoloji vazokonstriktor tonustaki kayip ise
vazodepresor tip, bradikardi veya asistoli ise kardiyoinhibitdr tip ya da her ikisi birlikte ise karma
tip olarak siniflandirilir.

Senkop gegiren hastalarin yaklasik %50’sinde tan1 vazovagal senkoptur. [40] Bu hastalarin
cogunda rahatlatma ve durumun zararsiz oldugunu belirten bir egitim verilmesi, yeterli sivi alimi
tavsiyesi yeterlidir. Senkop Oncesi semptomlar ortaya ¢iktiginda bayilmanin olumsuz sonuglarindan
kacinmak icin sirtiistli uzanmalar1 veya izometrik manevralara basvurmalart 6giitlenmelidir.
Farmakolojik tedavi segeneklerinin degerlendirildigi ¢aligmalarda net bir tedavi basarisi
gosterilememistir. [41, 42]

Kalic1 kalp pili implantasyonu ile ilgili yapilan kiiciik Olgekli ¢alismalarda kalp pilinin
semptomlar1 azalttigi gosterilmistir. [43, 44, 45] Ancak biyiik 6lgekli galigmalardaki bulgular
birbirleriyle celigkilidir. [46, 47, 48] Bu nedenle bu tani ile kalici kalp pili implantasyonu
yapilmadan Once hastalar mutlaka tedavi ile ilgili bu farkli veriler hakkinda bilgilendirilmelidir.

Vazovagal senkoplarda kalic1 kalp pili tedavisi i¢in endikasyonlar asagida belirtilmistir: [31]

Sinif [la
1. Tekrarlayan ciddi vazovagal senkoplar gegiren, EKG kayitlarinda veya devrilir masa
testinde uzamis asistoliler tespit edilen 40 yasin {istiindeki hastalarda diger tedavi
seceneklerine ragmen basari saglanamamasi durumunda (Kanit Diizeyi C)
Sinif Tlb

1. Tekrarlayan ciddi vazovagal senkoplar gegiren, EKG kayitlarinda veya devrilir masa
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testinde uzamis asistoliler tespit edilen 40 yasin iistiindeki hastalarda diger tedavi

seceneklerine ragmen basari saglanamamasi durumunda (Kanit Diizeyi C)

Sinif 111

1. Vazovagal senkop geciren hastalarda bradikardi tespit edilememsi durumunda (Kanit
Diizeyi C)

2.5. PACING MODLARI

Farkli ritim bozukluklarinin tedavisinde farkli pacing modlar1 kullanilir. Bu modlar

tanimlamak i¢in NASPE/BPEG Jenerik Kalic1 Kalp Pili Kodu (NBG Code) adinda bir nomenklatiir

ilk kez 1974 yilinda yayinlanmis ve 2002 yilinda giincellenmistir. [49] Bu nomenklatiire gore:

Ik harf uyarilan odacigt belirtir: O = Higbir odacik, A = Atriyum, V = Ventrikiil, S = Tek
odacik, D = Her iki odacik.

Ikinci harf algilanan odacigi belirtir: O = Higbir odacik, A = Atriyum, V = Ventrikiil, S = Tek
odacik, D = Her iki odacik.

Ucgiincii harf kalp pilinin algilanan aktiviteye gore nasil karsilik verecegini belirtir: O =
Karsilik vermez, T: Tetiklenme (Bir aktivite algilandiginda bir uyar tetiklenir), I: Kisitlanma
(Bir aktivite algilandiginda bir uyar kisitlanir), D = Her iki karsilig1 da verir.

Dérdiincii harf programlanabilirligi ve hiz diizenlenmesini belirtir. O = Programlanamaz ve
hiz diizenlemesi yok. R: Hiz diizenlemesi var.

Besinci harf “multisite” uyarty1 belirmek i¢in kullanilir. O = Higbir odacik, A = Tek ya da
her iki atriyum, V = Tek ya da her iki ventrikiil, D = atriyumlar ve ventrikiiler arasindaki her

hangi bir kombinasyon.

2.5.1. TEK ODACIK PACING

2.5.1.1.VENTRIKULER KISITLAYICI PACING (VVI)

Bu modda yalnizca ventrikiil uyarilabilir ve algilanabilir. Bu modda amag bir ventrikiiler

aktivasyon kalp pili tarafindan algilanir ise ventrikiile gereksiz bir uyarmin yapilmasi engellenir.

Kalp pili ister bir intrinsik aktivasyon algilandiktan isterse de kalp pili tarafindan uyarildiktan sonra

tanimlanan alt hiz ile uyumlu siire kadar bekler. Eger bu siirede yeni bir uyar1 algilar ise siireyi basa

alarak tekrar beklemeye baglar. Eger bu siirede yeni bir uyar1 algilamaz ise siirenin sonunda

ventrikiili uyarir. VVI mod, hastalar1 6liimciil bradikardilerden korusa da bu modda AV senkroni

saglanamaz.
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2.5.1.2. ATRIYAL KISITLAYICI PACING (AAI)

Bu modda yalnizca atriyum uyarilabilir ve algilanabilir. Bu modda amag¢ bir atriyal
aktivasyon kalp pili tarafindan algilanir ise atriyuma gereksiz bir uyarmin yapilmasi engellenir.
Kalp pili ister bir intrinsik aktivasyon algilandiktan isterse de kalp pili tarafindan uyarildiktan sonra
tanimlanan alt hiz ile uyumlu siire kadar bekler. Eger bu siirede yeni bir uyar1 algilar ise siireyi basa
alarak tekrar beklemeye baslar. Eger bu siirede yeni bir uyarit algilamaz ise siirenin sonunda
atriyumu uyarir.

AAI mod yalnizca siniis digiimii hastaliginda ve normal AV ileti durumunda uygundur.

Atriyoventrikiiler iletim bozuklugu varliginda kullanilamaz.

2.5.1.3.VENTRIKULER SENKRONIZE PACING (VDD)

Bu modda hem atriyum hem de ventrikiil algilanabilir ancak sadece ventrikiil uyarilabilir.
Hem bir ventrikiiler aktivasyon uyari algilanir ise kalp pili gereksiz bir uyar1 yapilmasi engellenir;
hem de algilanan bir atriyal aktivasyon ile ventrikiiler bir uyari tetiklenebilir. Boylece AV senkroni
saglanir. Bu modun avantaji gelisen elektrot teknolojisi ile tek elektrot ile bu modda kullanimin
gerceklestirilebilmesidir. Eger atriyal aktivasyon algilanmaz ise kalp pili VVI moddaki gibi ¢alisir.
Eger bir atriyal aktivite algilanir ise belirlenen AV interval siiresince ventrikiiler aktivite

algilanmamasi durumunda siirenin sonunda ventrikiil uyarilir.

2.5.1.4 ATRIYAL ASENKRON PACING (AOO)

Bu modda yalnizca atriyumlar uyarilir. Kalp pili herhangi bir aktivasyon algilamaz. Bu
modda kalbin kendi aktivitesini analiz etmeden siirekli olarak belirlenen hizda atriyuma uyari
gonderir.

Bu mod uzun siireli tedavi i¢in kullanilmaz. Gegici olarak kullanilir. Cerrahi islem sirasinda
elektrokoter uygulamasina bagli yanls aktivasyon algilanmasindan kaginmak igin kullanimi siktir.
Bu mod yalnizca siniis diigiimii hastaliginda ve normal AV ileti durumunda uygundur.

Atriyoventrikiiler iletim bozuklugu varliginda kullanilamaz.

2.5.1.5.VENTRIKULER ASENKRON PACING (VOO)

Bu moda yalnizca ventrikiiller uyarilir. Kalp pili herhangi bir aktivasyon algilamaz. Bu
modda kalbin kendi aktivitesini analiz etmeden siirekli olarak belirlenen hizda ventrikiile uyari

gonderir.
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Bu mod uzun siireli tedavi i¢in kullanilmaz. Gegici olarak kullanilir. Tek odacikli kalp pili
olan hastalarda cerrahi islem sirasinda elektrokoter uygulamasina bagli yanlis aktivasyon
algilanmasindan kacinmak i¢in kullanimi siktir. Ayrica tek odacikli kalp pili tagiyan hastalar yiiksek
diizey elektromanyetik alana maruz kaldiklarinda veya kalp pili bataryasi igerisindeki enerji

tiikenmek tizere oldugunda kalp pilleri giivenlilik nedeniyle bu asenkron moda gegebilir.

2.5.2. CIFT ODACIK PACING
2.5.2.1. ATRIYOVENTRIKULER SIRALI, NON-P-SENKRON PACING (DDI)

Bu modda hem atriyum hem de ventrikiil uyarilabilir ve algilanabilir. Atriyal aktivasyon
algilanarak ventrikiiler uyariin tetiklenmesi ise gergeklestirilmez. Bu modda atriyumlarda hizli bir
ritim ortaya ¢iksa bile kalp pili bu hizlanma ile tetiklenmedigi i¢in kalp hizlanmaz. Bu mod
paroksismal atriyal tasikardileri olan hastalarda kullanilabilir. Ancak kalp pili teknolojisi gelisimi ile
artik atriyal tasikardiyi algilayarak o sirada pacing modunun degistirilmesi temeline dayanan

algoritmalar kullanim1 bu pacing modunun kullanimini azaltmastir.

2.5.2.2 KISITLAMALI VE TETIKLEMELI CiFT ODACIK PACING (DDD)

Bu modda hem atriyum hem de ventrikiil uyarilabilir ve algilanabilir. Her iki odacikta
algilanan aktivasyonlar o odacigin gereksiz yere uyarilmasini engeller ve atriyumda algilanan
aktivasyonlar ventrikiiliin uyarilmasin tetikler. Boylece fizyolojik duruma uyulmus olur. Bu mod

tum bradikardik ritim bozuklarinin tedavisinde kullanilabilir.

2.5.2.3.ATRIYOVENTRIKULER ASENKRON PACING (DOO)

Bu moda hem atriyumlar hem de ventrikiiller uyarilir. Kalp pili herhangi bir aktivasyon
algilamaz. Bu modda kalbin kendi aktivitesini analiz etmeden siirekli olarak belirlenen hizda ve AV
aralikta atriyuma ve ventrikiile uyar1 gonderir.

Bu mod uzun siireli tedavi i¢in kullanilmaz. Gegici olarak kullanilir. Cift odacikli kalp pili
olan hastalarda cerrahi islem sirasinda elektrokoter uygulamasina bagli yanlis aktivasyon
algilanmasindan kaginmak i¢in kullanimu siktir. Ayrica ¢ift odacikli kalp pili tagiyan hastalar yiiksek
diizey elektromanyetik alana maruz kaldiklarinda veya kalp pili bataryas: icerisindeki enerji
tilkenmek tizere oldugunda kalp pilleri giivenlilik nedeniyle bu asenkron moda gegebilir.

Bu mod ve diger asenkron modlar sirasinda (AOO ve VOO) sirasinda hastanin kendi ritmi ile

pil ritmi arasinda bir rekabet yasanir. Bu durum nativ T dalgas1 sirasinda pacemaker uyarisina bagl
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aritmi gelisimine yol agabileceginden bu mod secildiginden kalp pili hizinin intrensek hizdan fazla

olmasina dikkat edilmelidir.

2.6. PACING MODU SECIMIi

Genel olarak pacemaker implantasyonu gerektiren hastaliklarda semptomlar bradikardiye veya
uzun pauselere bagl oldugu icin temelde yalnizca ventrikiil pacingi ile bradikardiyi ve pauseleri
engelleyerek semptomlarin azalacagi diisiiniilmiistiir. izole ventrikiil pacingi ile semptomlar,
morbidite ve mortalite azalmistir. Ancak teknoloji gelistikge daha fizyolojik olan ¢ift odacikli
modlarin kullanilabilmesi miimkiin olmustur. Ancak ¢ift odacikli pacemakerlar daha pahali ve
implantasyonlar1 komplikasyona daha acik oldugu i¢in hangi hastaya tek hangi hastaya cift odacikli

pacemaker implantasyonu yapilmasi tartisilmaktadir.

2.6.1. PACEMAKER SENDROMU

Sadece ventrikiil pacingi yapilarak AV senkroni ortadan kalktiginda hemodinamik bir bozulma
gergeklesebilir. Pacemaker sendromu adi verilen bu durumda bas donmesi, fenalik hissi, yorgunluk,
halsizlik, karinda ve boyunda nabzini hissetme, atipik gogiis agrisi, nefes darhigi, efor kapasitesinde
azalma, oksiiriik gibi kalp yetersizligi benzeri semptomlar griilebilir. [50, 51] ilk basta bu durum
izole ventrikiiler pacingin bir komplikasyonu olarak tanimlansa da AV senkroninin olmadig1 ve AV
iletinin optimal olarak ayarlanmadigi diger pacing modlarinda da gézlenmistir. [52] Daha dogru bir
tanimlama ile Pacemaker sendromu kalic1 veya gecici kalp pili olan kisilerde, atriyum ve ventrikiil
kasilmalarinin fizyolojik zamanlamasinin kaybina baglh kalp yetersizligi benzeri semptomlarin
goriilmesidir. [52]

Patofizyolojisi tam olarak ortaya ¢ikarilamamis olsa da 6n planda gosterilen iki mekanizma,
senkronize atriyal kasilmanin etkisinin kaybina bagli LV dolusunun azalarak kardiyak output’un
diismesi ile AV diigimdeki retrograd ileti sonucunda AV kapaklar kapali iken her iki atriyumun
kasilmasina baglh atriyumlardaki kanin pulmoner ve sistemik vendz sisteme pompalanarak basing
artisina neden olmasidir. [53, 54] Bu durumda atriyal ve pulmoner gerim reseptorleri uyarilacak,
buna bagli olarak da vagal aktivite ve atriyal natritiretik peptid (ANP) salgis1 artacaktir. [55]

Tan1 anamnez ile konur ve spesifik bir tanisal test mevcut degildir. [50] Bu durum sendromun
goriilme sikliginin degerlendirilmesini zorlastirir. Ausubel ve Furman sendromun sikligini iki
odacikl1 kalp piline upgrade gerektirecek kadar ciddi semptomlar i¢in %7, daha hafif semptomlar
icin %20 civarinda olarak bildirmislerdir. [50]

Implantasyon ncesi degerlendirme de diisiik siniis ritmi hiz1 ve yiiksek ayarlanmis kalp pili
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alt hizi pacemaker sendromu gelismesi agisindan 6ngordiiriicii olabilir. [56] Belirgin diyastolik
disfonksiyonu olanlar ventrikiil dolusuna atriyum katkisinin kaybina daha duyarlhidirlar.

Tedavi i¢in sadece ventrikiil pacingi yapilan hastalarda ek olarak atriyal bir elektrot
yerlestirilir ve AV senkronize pacing yapilir. Zaten ¢ift odacik pacing yapilan hastalarda ise

pacemaker ayarlarinin yeniden yapilandirilmasi ile semptomlar giderilir.

2.6.2. SINUS DUGUMU HASTALIGINDA PACING MODU SECIiMi

Son 20 yilda yapilan bir ka¢ ¢alisma ile siniis diiglimii hastaliginda optimal pacing modu ile
ilgili veriler elde edildi. Cesitli pacing modlarinin karsilastiran bu ¢alismalarda mortalite, atriyal
fibrilasyon (AF) gelisimi, tromboembolik olay, kalp yetersizligi, pacemaker sendromu gelisimi ve
yasam kalitesi kiyaslandi.

Andersen ve ark. tarafindan yapilan ilk randomize g¢alismada siniis diigiimii hastaligi olan
ancak AV diigiimii salim olan toplam 225 hasta AAl ve VVI modlarda pacinge randomize edilmis.
3,3 yillik ortalama takip sonunda AAI moddaki hastalarda VVI moddaki gruba gore AF gelisimi ve
tromboembolik olaylar daha az bulunmus olup, kalp yetersizligi ile mortalitede iki grup arasinda
fark gozlenmemistir. [57] Ayrica aymi grup ayni poplilasyonu daha uzun takip siiresiyle
incelediklerinde AAI moddaki hastalarda VVI moddaki gruba gére AF gelisimi ve tromboembolik
olaylardaki azligin devam ettigi buna mortalite azalmasinin eklendigi goézlenmistir. [58] Bu
caligmalar siniis diigiimii hastalifinda AAI ile VVI pacing karsilastirmasi nedeniyle 6nemlidir.

Lamas ve ark. tarafindan yapilan PAcemaker Selection in the Elderly (PASE) ¢alismasinda tek
odacik pacing ile ¢ift odacik pacing karsilastirilmis olup calisma kapsamindaki 407 hastanin
175’inde Pacemaker implantasyonu endikasyonu siniis diigiimii hastaligi idi. [11] Ttim hastalara hiz
adaptasyonu 6zelligi olan ¢ift odacikli pacemakerlar implante edildi. Hastalar VVIR veya DDDR
moda programlanarak 2,5 y1l siireyle takip edildi. Hastalarin tiimii 65 yasin iistiinde idi. Her iki mod
arasinda tromboembolik olaylar, atriyal fibrilasyon gelisimi, yasam Kkalitesi, mortalite agisindan fark
gozlenmemistir. Ancak bu ¢alismada takip siiresi nispeten kisadir ve pacemaker sendromu gelisimi
nedeniyle VVIR moddan DDDR moda ge¢is fazladir. Nitekim siniis diigiimii hastaligi nedeniyle
pacemaker implante edilip VVIR modda izlenen hastalarin yaklasik %28’inde pacemaker sendromu
gelismis ve DDDR moda geg¢ilmistir. Caligmanin alt grup analizine bakildiginda siniis diigiimii
hastalarinda istatiksel olarak anlamlilik sinirina yaklasan degerlerde tromboembolik olaylar, atriyal
fibrilasyon gelisimi ve mortalite agisindan DDDR mod grubunda VVIR mod grubuna gore fayda
gbzlenmistir. Ayrica bu alt grup yasam kalitesi agisindan degerlendirildiginde de uzun dénemde fark

gozlenmemekle birlikte implantasyondan {i¢ ay sonraki ilk degerlendirmede DDDR mod grubunda
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VVIR mod grubuna gore yagam kalitesi endeksi daha yiiksek bulunmustur. [11]

Connolly ve ar. ise 2568 hastay1 ortalama 3,5 yil takip ettikleri ¢aligmalarinda hastalar1 tek
odacikli veya cift odacikli gruba randomize etmisler. 865 (%33,6) hastada izole sinus diigiimii
hastalig1 olmasi nedeniyle bu gruba atriyuma elektrot yerlestirilmis. AAI mod grubunda DDD mod
grubuna gore inme, 6liim ve kalp yetersizliginde fark tespit edilmez iken yeni gelisen AF’de azalma
gozlenmistir. [12]

Mode Selection Trial (MOST) galismasinda siniis diigiimii hastalig1 bulunan 2010 hastaya gift
odacikl1 kalp pili implante edilmis ancak bu hastalar DDDR ve VVIR modda pacinge randomize
edilerek ortalama 33,1 ay takip edilmisler. [13] Her iki grup arasinda 6liim ve inme agisindan fark
bulunmasa da DDDR grubu VVIR grubuna goére yeni AF gelisimi ile kalp yetersizligi nedeniyle
hastaneye yatis daha az goriilmiis ve yasam kalitesi acisindan daha iyi bulunmus. Ayrica VVIR
grubuna randomize edilen hastalarin %37,7’sinde pacemaker sendromu nedeniyle DDDR pacinge
gecis yapilmis.

Sinlis diigiimii hastalig1 bulunan normal AV iletili hastalarda AAI(R) mod ile DDD(R) mod
pacing karsilastiran ¢aligmalarda ise kardiyovaskiiler mortalite ve inme agisindan fark gozlenmese
de AAI(R) modda DDD(R) moda goére yeni AF ve kalp yetersizligi gelisiminde azalma tespit
edilmis. [59, 60] Bu calismalarda hastalarda yillik AV blok gelisme siklig1 %0,8-1,1 olarak tespit
edilmis. Bu durumda hastalara ¢ift odacikli pacemaker implante edilmis ise DDDR moda geg¢ilmis
ancak tek odacikli pacemaker implante edilmis ise ventrikiile ikinci bir lead yerlestirilerek cift
odacikliya gecilmesi gerekmis.

Tiim bu bilgiler 1s18inda siniis diigiimii hastalig1 ile pacemaker implantasyonu endikasyonu
bulunan ve AV iletisi salim olan hastalarda ¢ift odacikli pacemaker kullanimi; ventrikiiler pacingden
kaginacak pacemaker ayarlar1 ile AAIR->DDDR modda pacing onerilmektedir. VVIR pacing
yasam kalitesine olumsuz etkisi nedeniyle 6nerilmemektedir. [61] AV ileti salim oldugu durumlarda
bile atriyal tek odacikli pacemaker implantasyonu yillik %1,7 civarinda AV blok gelisme ihtimali

g6z oniinde bulundurulmalidir. [62, 63]

2.6.3. ATRIYOVENTRIKULER BLOKLU HASTALARDA PACING MODU
SECIMI

AV bloklu hastalarda ventrikiillerin pacingi kritik 6nem tasir. Bu hastalarda yapilan
caligmalarda VVI ile DDD modlarda pacinigin mortalite, yasam kalitesi, yeni AF gelisimi, inme ve
tromboembolik olaylar agisindan kargilastirilmistir.

Connolly ve ark. tarafindan yapilan CTOPP ¢alismasinda toplam 2568 hastanin 1538’inde
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(%60) AV blok mevcut idi. Bu hastalar VVI ve DDD modarlar randomize edilerek ortalama 3,5
sene takip edilmisler. Her iki grup arasinda inme, kardiyovaskiiler dliimlerde ve kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatislarda farklilik gézlenmemis; ancak yeni AF gelisimi DDD grupta VVI
gruba gore azalmistir. [12] Ancak pacemaker bagimli hastalar degerlendirildiginde DDD pacing
yapilan hastalarda VVI pacing yapilan hastalara gére mortalitede istatistiksel olarak anlamli azalma
(%4,6 vs %7,8) gozlenmistir. [64] Takip siiresini 6,4 yila ¢ikartildiginda dahi her iki grupta grupta
inme ve kardiyovaskiiler oliimlerde farklilik goézlenmemis ve yeni AF gelisimi acgisindan DDD
grupta fayda devam etmektedir. [65]

Lamas ve ark. tarafindan yapilan PAcemaker Selection in the Elderly (PASE) calismasinda tek
odacik pacing ile ¢ift odacik pacing karsilastirilmis olup g¢aligma kapsamindaki 407 hastanin
232’sinde Pacemaker implantasyonu endikasyonu AV blok idi. [11] Tiim hastalara hiz adaptasyonu
ozelligi olan c¢ift odacikli pacemakerlar implante edildi. Hastalar VVIR veya DDDR moda
programlanarak ortalama 2,5 yil siireyle takip edildi. Hastalarin tiimii 65 yasin {istiinde idi. Her iKi
mod arasinda tromboembolik olaylar, atriyal fibrilasyon gelisimi, yasam kalitesi, mortalite
acisindan fark gozlenmemistir.

Toff ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada, 2021 AV bloklu ve siniis ritminde hasta, tek odacikl
pacemaker’a VVI pacinge ve cift odacikli pacemaker’a DDD pacing randomize edilerek ortalama
4,6 yil takip edilmisglerdir. [66] Her iki grup arasinda mortalite, yeni AF gelisimi, inme,
tromboembolik olaylar, kalp yetersizligi ve miyokard enfarktiisii agisindan farklilik gozlenmemistir.
Pacemaker sendromu gelisimi nedeniyle tek odacikli pacemakerdan ¢ift odacikli pacemakera gecis
hastalarin %3,1’inde gerekli olmustur.

Gelisen elektrot teknolojisi ile ventrikiile tek bir elektrot yerlestirilerek, elektrotun atriyum
icinde kalan kismi araciligiyla atriyal elektriksel aktivitenin algilanmasi miimkiin olmaktadir. Bu
yontemin AV bloklu hastalarda kullanimi pacemkaer sendromundan kaginmak agisindan gift
odacikli pacemakera gore esit, maliyet-etkinlik agisindan ise avantajli olarak tespit edilmistir. [67,
68]

Tim bu bilgiler 1s181nda siniis ritminde olan ve AV blok nedeni ile pacemaker implantasyonu
endikasyonu bulunan hastalarda pacing modu agisindan DDD, VDD veya VVI modlar arasinda

belirgin fark gézlenememesi nedeniyle bu modlarin hepsi kullanilabilir.

2.6.4. KAROTIS SINUS SENDROMLU HASTALARDA PACING MODU SECIiMi

Karotis siniis sendromunda semptomlardan esas olarak siniizal pause veya arrest olsa da

artmis vagal uyarimin AV bloga da sebep olabilecegi teorik bilgisi nedeniyle bu hastalara izole

28



29

atriyal pacing modlarin (AAI) kalict kalp pili tedavi modu olarak se¢imi uygun degildir. Ancak
pacemakerlardaki histerezis 0Ozelligi 6zellikle bu sendromdaki hastalarin tedavide ©nemli
olabilecegi diisiinlilmiistiir. Normalde pacemakerlarda bir alt hiz ayarlanir ve kalp hiz1 bunun altina
inmesine izin vermeyecek sekilde pacing yapilmis olur. Histerezis Ozelligi programlanmis bir
pacamakerda ise bir alt hiz ve bir de daha diisiik bir hizda histerezis hiz1 ayarlanir. Bu durumda
pacemaker kalp hizi histerezis hizinin altina diisene kadar pacing yapmaz ancak bu hizin altina
distiigiinde ise daha yiiksek olan ayarlanan alt hizda pacing yapar. Ancak bu konuda genis
popiilasyonlu randomize ¢alismalar bulunmamaktadir. Mevcut kii¢iik 6l¢ekli ¢alismalarda ise VVI
ve DDD modlar histerezis 6zelligi acik ya da kapali olarak takip edilen hastalarda semptom

sikliginda herhangi bir farklilik gézlenmemistir. [69]

2.6.5. VAZOVAGAL SENKOPLU HASTALARDA PACING MODU SECiMi

Vazovagal senkopta kardiyak arrest gelismesi nedneiyle teorik olarak ventrikiil pacingi
gerekmektedir. Bu hastalarda farkli pacing modlarini kiyaslayan bir ¢alisma bulunmamaktadir.
Vazovagal senkopta pacingin degerini arastiran tiim ¢aligmalarda c¢ift odacikli pacemaker
implantasyonu ve DDD modda pacing kullanilmistir. Cogu hastada “histerezis” ve/veya “rate drop

response” algoritmalari da eklenmistir. [43, 44, 46]

2.6.6. PRATIK OLARAK PACING MODU SECIiMi

Toplam 48 adet caligmanin degerlendirildigi bir incelemede, DDD ve VVI modlar
karsilastirildiginda bulunan bulgular soyle siralanabilirler: [70]

1. DDD pacing VVI pacinge gore mortalite, inme, kalp yetersizligi, efor kapasitesi agisindan
fayda saglamamaktadir.

2. DDD pacing ile VVI pacinge gore yeni AF gelisimi azalir.

3. DDD pacing ile VVI pacinge gore yasam kalitesi agisindan minimal fayda saglar.

4. VVI pacing ile pacemaker sendromu gelisme riski %4-26 arasinda degismektedir. DDD
pacinge gecilmesi semptomlarda azalma saglar.

5. Pacemaker implantasyonuna bagli komplikasyonlarin ¢ofu perioperatif ddenmde
gerceklesir. Cift odacikli pacemaker implantasyonu yapilan hastalarda elektrot dislokasyonu
izole ventrikiiler tek odacikli pacemaker implantasyonuna gore daha fazla (%4,2 vs %1,4)

goriiliir. Pndmotoraks, enfeksiyon, kanama gibi komplikasyonlar ise her iki grupta esittir.

29



30

Ayni degerlendirmede, DDD ve AAI modlart karsilastiran 3 c¢alisma degerlendirildiginde

bulunan bulgular s6yle siralanabilirler: [70]

1. DDD pacing ile AAI pacing arasinda mortalite, efor kapasitesi, yasam kalitesi ve
semptomlar acisindan fark gozlenmemistir.

2. DDD pacing ile AAI pacinge gore yeni AF gelisimi artar.

3. Yillik AV blok gelisim riski %1,9 civarinda olup g6z dntinde bulundurulmalidar.

2.7. KORONER KAN AKIMI FiZYOLOJiSi

Biiyiik koroner arterler kalp yiizeyinde epikardiyal olarak seyrederler. Kalp kasinin igine
ancak kiiglik gapl arterler penetre olurlar. Kalp kasinin hemen tamami bu yolla perfiize olur.

Epikardiyal koroner arterlerdeki kan akimi viicudun diger arterlerinin tersine diyastolde daha
fazladir. Aorttan direkt olarak ¢ikan koroner arterlerin basinglar1 hemen hemen intraaortik basinca
esittir. Sistol sirasinda ventrikiil i¢indeki basing ile aorttaki basing denk oldugu i¢in koroner
arterlerde akim azalir. Diyastolde ventrikiil i¢indeki basing, aorttakinden dolayisiyla koroner
arterlerdeki basinca gore azalinca koroner damarlardaki akim artar. Boylece koroner arterlerde

diyastolik agirlikli bifazik akim olusur.

2.8. KORONER KAN AKIMININ EKOKARDiIYOGRAFiI iLE DEGERLENDIRILMESI

Gelisen teknoloji sayesinde transtorasik ekokardiyografi ile koroner kan akim hizlarmin
degerlendirilmesi, kateter laboratuarinda invazif olarak koroner arterin i¢ine yerlestirilen bir tel ile
Olglim yapilmasinin yerini almaktadir. [71] Bu 6l¢iimle elde edilen sonuglar invazif yontemle elde
edilenlerdan farkli degildir. [72, 73] Koroner kan akimin transtorasik olarak goriintiilenmesine
yardime1 olmak i¢in intravendz (IV) kontrast enjeksiyonu yardimei olabilir. [74]

Ekokardiyografi sirasinda teknik agidan su 6zelliklere dikkat edilmelidir: [75]

1. Transdiser distal sol 6n inen koroner arter (LAD) i¢in 7-12 MHz; sol sirkumfleks arter (Cx),
sag koroner arter (RCA) ve proksimal LAD igin 2-5 Mhz frekanslarda ayarlanmalidir.

2. Renkli Doppler goriintiilemede koroner akim hizi gorece diisiik oldugu igin Doppler hiz
siirt 10-30 cm/s araliginda ayarlanmalidir.

3. Koroner akim sinyallerinin tespit edilmesinin zor oldugu durumlarda IV kontrast maddeler

ile sinyallerin intensiteleri artttiralabilir.
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4. Renkli Doppler incelemede lateral ve radial average olabildigince azaltildiktan sonra
koroner kan akiminin goriildiigii bolgeye Pulsed wave Doppler sample volimii ag1
diizeltilmesi ile yerlestirilerek karakteristik diyastolik agirlikli bifazik akim hizlar

kaydedilir.

2.8.1. SOL ANA KORONER VE PROKSIMAL KORONER ARTERLER

Inceleme hasta sol lateral dekiibitis pozisyonundayken yapilir. Sol ana koroner arter (LMCA)
ve proksimal LAD i¢in aort kokii hizasindaki parasternal kisa aks pencere kullanilir. Transdiiser 2-4
Mhz frekansina ayarlanir. Renkli Doppler goriintiileme kullanilarak sol koroner siniis bolgesinde
LMCA gozlenebilir. LMCA distaline dogru yonlenilerek bifurkasyon bolgesi ve proksimal LAD
gozlenebilir. Proksimal Cx igin transdiiseri saat yoniine hafif¢e dondiirmek gerekebilir. Proksimal

RCA ise ayn1 pencere sag koroner siniis bolgesinde gozlenebilir. [75]

2.8.2. SOL ON INEN KORONER ARTER

LAD’nin orta bolgesini goriintiilemek igin parasternal kisa aks pencerede LV Kkesitleri
kullanilir. Bu kesitlerde renkli Doppler goriintiileme ile anteriyor interventrikiiler sulkusta LAD
tespit edildikten sonra transdiiser saat yoniiniin tersine dondiiriilerek uzun aksa gegilebilir.

LAD’nin distal bolgesini goriintiilemek igin LV apikal dort veya bes bosluk pencere
kullanilir. Bu pencerede koroner kan akim sinyalleri perikardiyal sivi sinyalleri ile karigabilir.
Ancak perikardiyal sivi daha ¢ok sistol sirasinda gozlenir ve pulsed Doppler kayitlar ile kolayca
koroner akimdan ayirt edilebilir. Koroner kan akimi diyastol baskin bifazik iken perikardiyal
stvidaki sinyaller sistoliktir. LAD akimi kesitsel olarak goriintiilendikten sonra transdiiser saat
yoniine (apikal iki bosluk pencereye dogru) dondiiriilerek LAD’nin uzunlamasina goriilmesi

saglanir. [75]
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01/12/2012 17:58:19

Sekil 9: LAD akiminin renkli Doppler ekokardiyografi ile goriintiilenmesi

2.8.3. ARKA INEN KORONER ARTER

Cogu zaman RCA’nin bazen de Cx’in bir dali olan bu koroner damar posteriyor
interventrikiiler sulkusta bulunur. Bu bolge apikal iki bosluk pencerede prop hafifce siiperiyora
dogru yonlendirilerek goriintiilenebilir. [73] Koroner akim bdlgesi proptan uzakta oldugu i¢in daha

diistik frekanslar kullanilmalidir.

2.8.4. SOL SIRKUMFLEKS ARTER

Apikal dort bosluk pencerede lateral duvar komsulugunda goriintiilenebilir. Koroner akim

bolgesi proptan uzakta oldugu i¢in daha diisiik frekanslar kullanilmalidir. [76]

2.8.5. KORONER KAN AKIM PROFILININ DEGERLENDIRILMESIi

Koroner akimin renkli Doppler sinyaline yerlestirilecek 1,5-2,5 mm genisligindeki bir sample
volum ile koroner akimin spektral Doppler traseleri elde edilebilir. Bu sayede koroner akimin yonii,
hiz1 ve paterni degerlendirilebilir. Normal koroner kan akim hizlar1 tiim kalp dongiisii boyunca

pozitif olup bifazik profildedir. Akim hizlar sistolde gorece diisiik iken diyastolde gorece yliksektir.
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e: 3.50 kHz

Sekil 10: Diyastolik agirhikh bifazik koroner akim paterni

2.8.6. EKOKARDIYOGRAFIK KORONER KAN AKIMI OLCUMUNUN KLINIK
KULLANIMI

Koroner kan akiminin goriintiilenmesi koroner arter hastaligmin tani ve takibinde farkli

sekillerde kullanilabilir:

1. Diyastolik agirlikli bifazik paternin ortadan kaybolmast ileri derecede koroner arter hastaligi
ile iligkilidir. [77, 78]

2. Maksimum vazodilatasyon sirasindaki koroner akim hizi Olgiimleri ile istirahhatteki
Olctimler oranlandiginda elde edilen koroner akim rezervi kullanilarak hemodinamik olarak
anlaml1 koroner arter darliklari tespit edilebilir. [79]

3. Total okliide olan koroner arterler retrograd dolus gozlenerek tespit edilebilir. [80, 81]

3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz i¢in  01/09/2012 ile 30/11/2012 tarihleri arasinda Maltepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Kardiyoloji poliklinigine bagvuran ¢ift odacikli kalic1 kalp

pili implante edilmis toplam 38 hasta degerlendirildi. Tiim hastalara ¢alismaya katilmadan 6nce etik
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kurul tarafindan onaylanmig bilgilendirilmis olur formu imzalatildi. 38 hastanin 5’i ¢alismaya
katilmak istemedikleri ve bilgilendirilmis olur formunu imzalamadiklar1 i¢in ¢alisma kapsamina
alinmadi. Kalan 33 hastanin 4’ii ekokardiyografi sirasinda LAD akiminin goriintiilenememesi, 2’si
atriyal elektrotta sense kusuru mevcut olmasi, bir hasta ise batarya tiikkenmesi nedeniyle ¢alisma

kapsamindan ¢ikarildi. Bdylece ¢aligmaya toplam 26 hasta dahil edilmis oldu.

3.1. CALISMAYA DAHIL EDILME KRIiTERLERI

1. Cift odacikli kalic1 kalp pili implantasyonu yapilmis olmak
2. 18 yasindan biiyiik olmak

3. Siniis ritminde bulunmak
4

Calismaya katilmaya goniillii olarak bilgilendirilmis onam formunu imzalamis olmak

3.2. CALISMADAN DISLANMA KRIiTERLERI

18 yasindan kii¢iik olmak

Hamilelik ve emzirme déneminde olmak

Hemodinamik instabilite bulunmasi

Calismaya katilmay1 kabul etmemek

Orta veya ileri derecede kapak stenozu ya da yetersizligi bulunmak
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (LVEF) %40°1n altinda olmasi
Akut koroner sendrom ile hastaneye bagvurmus olmak

Atriyal fibrilasyon-atriyal flutter ritminde bulunmak

© o N o g R~ wDdh -

Kalp pilinin titkenmis olmasi

10. Ekokardiyografi olarak distal LAD akiminin goriintiilenememesi

3.3. KALP PiLi KONTROLUNUN YAPILMASI

Tim hastalara igslem oOncesi kalp pili kontrolii yapilarak ventrikiiler ile varsa atriyal
elektrotlarin esik, sensitivite ve impedans degerleri Olgiildi. Hastanin altta yatan ritmi
degerlendirildi. A¢ik ise hiz diizenleme 6zelligi islemler sonrasinda tekrar agilmak iizere kapatildi.

AV bekleme stireleri, kalp pili alt ve tist hizlar1 kay1t edildi.
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3.4. EKOKARDiIYOGRAFIK INCELEME

Hastalar ekokardiyografi laboratuarina alindi. DDD pacing modu altinda pacemaker AV
bekleme siiresi ventrikiil pacingi yapilacak sekilde ayarlanarak rutin ekokardiyografik inceleme
yapilarak hastanin LV ve kapak fonksiyonlar1 degerlendirildi. Ekokardiyografik olarak ¢alismadan
diglanma kriterlerinin varligi arastirildi. Aksi halde incelemeye devam edilerek apikal pencereden
koroner akim preset ayarlart ve Vivid E9 (General Electric Healthcare, Milwaukee, USA)
ekokardiyografi cihazi ile dnce renkli Doppler yardimi ile koroner akim goriintiilendi. Sonrasinda
sample voliim 2mm’ye ayarlanarak ve aci dilizeltmesi yapilarak pulsed Doppler ile LAD akim
profili kayitlar1 alindu.

Ardindan pacemaker VVI moduna alind1 ve alt hiz olarak dnceki kayitlarin alindigr kalp hizt
ayarlandi. Hastalar dinlenme ortamina alinip yaklasik 30 dakika bekletildiler. Ardindan hastalar
tekrar ekokardiyografi laboratuarina alinarak ayni cihaz ile aym kisi tarafindan ayni sekilde LAD
akim profili kayitlar1 alindi. Islem sonrasi kalp pili ayarlari islem &nceki haline alind.

Daha sonra alinan kayitlardan EChoPAC programui ile, offline olarak, hangi modda alindigi
bilinmeden, st iiste beser adet kardiyak dongiide koroner akim diyastolik ve sistolik maksimum

hizlar1 (Vmax) ile hiz zaman integralleri (VTI) ol¢tildii.

Koroner Sistolik VTI 1.8 cm
Koroner Akim Rezerv  0.000
7 Koroner Sistolik Hiz 9 cm/s
Koroner Sistolik VTI 1.9 cm
Koroner Akim Rezerv  0.000
s Koroner Sistolik Hiz 10 cm/s
Koroner Sistolik VTI 2.1 cm
Koroner Akim Rezerv  0.000
5 Koroner Sistolik Hiz 10 cm/s
Koroner Sistolik VTI 2.4 cm
Koroner Akim Rezerv  0.000
4 koroner Diastolik Hiz 25 cm/s
Koroner Diastolik VTI 9.4 cm
; koroner Diastolik Hiz 22 cm/s
Koroner Diastolik VTl 8.6 cmi
2 koroner Diastolik Hiz 21 cm/s
Koroner Diastolik VTI 8.9 cm
1 koroner Diastolik Hiz 23 cm/s
Koroner Diastolik VTI 8.6 cm

6roner Sistolik Hiz 8 cmljJ

Sekil 11: Koroner akim parametrelerinin dl¢iimii
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3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Bu calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 17.0 programi kullanilmisti. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma) yani sira verilerin
karsilastirilmasinda hem tiim 6rneklemin hem de alt grup hacimlerinin kii¢iikligli géz Oniinde
bulundurularak Wilcoxon signed-rank test kullanildi. Sonuglar %95°1ik giiven araliginda, anlamlilik

p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.

4. BULGULAR

Calismaya kapsaminda degerlendirilen 38 hastanin 5’1 calismaya katilmak istemedikleri ve
bilgilendirilmis onam formunu imzalamadiklari i¢in c¢alisma kapsamindan c¢ikarildi. Kalan 33
hastanin 2’si, atriyal elektrotta sense kusuru olmasi nedeniyle AV senkronize pacing miimkiin
olmadigindan ¢alisma kapsamindan ¢ikarildi. Kalan 31 hastanin 5°i ise, ekokardiyografik olarak

LAD akimi goriintiilemedigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. Caligma 26 hasta iizerinden degerlendirildi.

4.1. TANIMLAYICI BULGULAR
4.1.1. DEMOGRAFIK BULGULAR

Calismaya alman 26 hastanin 17°si (%65,6) kadin, 9’u (%34,6) erkek idi. Yas ortalamasi
67,8+15,6 idi. Hastalarin 15’inin (%57,7) yas1 65°ten biiyiik idi.

Hastalarin kalp pili implantasyonu endikasyonu 12’sinde (%46,2)  siniis diiglimi
disfonksiyonu, 14’tinde (%53,8) AV blok idi. Hastalarin 13’tinde (%50) hipertansiyon, 10’unda
(%38,5) koroner arter hastaligi, 3’iinde (%11,5) diyabet, 1’inde (%3,8) kalp yetersizligi, 1’inde
(%3,8) de kompanse bobrek yetersizligi dykiisii mevcut idi. Hastalarin 19’unda (%73,1) kardiyak
cerrahi Oykiisii yokken 4’1 (%15,4) izole CABG, 3’1 (%11,5) izole kalp kapak cerrahisi operasyonu

gecirmis idi.

4.1.2. EKOKARDIYOGRAFIK BULGULAR

Rutin ekokardiyografik incelemede LVEF: 60,21+5,61 olarak tespit edildi.

Hastalarin 9’unda (%34,6) mitral yetersizligi yok iken 16’sinda (%61,5) hafif derecede mitral
yetersizligi tespit edildi. Hastalarin 24’tinde (%92,3) mitral darlig1 yok iken bir (%3,8) hastada hafif
mitral darhigr mevcut idi. Bir (%3,8) hasta da ise mitral konumda metalik protez kapak mevcut idi.
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Hastalarin 6’sinda (%23,1) trikiispid yetersizligi yok iken 17 (%65,4) hastada hafif, 2 (%7,7)
hastada orta, bir (%3,8) hastada ise ileri derecede trikiispid yetersizligi mevcut idi. 25 (%96,2)
hastada trikiispid darlig1 yok iken bir (%3,8) hastada hafif derecede trikiispid darlig1 tespit edildi.

Hastalarin 10’unda (%38,5) aort kapakta yetersizlik yok iken 13 (%50) hastada hafif, bir
(%3,8) hastada orta derecede aort yetersizligi mevcut idi. Hastalarin 24’tinde (%92,3) aort darlhigi
tespit edilmedi. iki (%7,7) hastada ise aortik konumda mekanik protez kapak mevcut idi.

Trikiispid yetersizligi maksimal hizindan hesaplanan tahmini pulmoner arter sistolik basinci

(TPASB) 34,85+11,14 olarak tespit edildi.

4.1.3. KALP RITMI VE KALICI KALP PiLI ILE ILIiSKIiLi BULGULAR

Hastalarin 25’inde (%96,2) ¢ift odacikli kalict kalp pili (DDD) mevcut iken, bir (%3,8)
hastada ise atriyumdan uyarilar1 algilayabilen ve AV senkronik pacing moduna olanak saglayan tek
odacikli kalic1 kalp pili (VDD) mevcut idi. inceleme sirasinda hastalarinin 6’smin (%23,1) AV iletisi
normal, 8’inde (%30,8) 1. derece AV blok, 4’iinde (%15,4) 2. derece AV blok, 8’inde (%30,8) AV
tam blok mevcut idi. Hastalarin 10’unu (%38,5) inceleme sirasinda atriyal pace, 16’s1 (%51,5)

atriyal sense ritmi altinda idi.

4.2. KARSILASTIRMALI BULGULAR
4.2.1. TUM ORNEKLEMDEKIi BULGULAR

Koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 10,3542,86 cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 8,58+1,90
cm’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p<0,001) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTT degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,66+1,21 cm iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,84+0,87 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p<0,001) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vyax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VvDD-DDD) 26,25+8,02 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
21,89+4,58 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,001) azaldig tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 15,40+5,37 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 13,01+3,77
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢tide (p=0,001) azaldig tespit edilmistir.
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VDD/DDD WVI P
Koroner akim diyastolik VTI (cm) 10,35+2,86 8,58+1,90 |<0,001
Koroner akim sistolik VTI (cm) 3,66+1,21 2,84+0,87 |<0,001

Koroner akim diyastolik Vi, (CMVS) | 26,25+8,02 | 21,89+4,58 | 0,001
Koroner akim sistolik Vi, (CMVS) 15,40+5,37 | 13,01+£3,77 | 0,001

Tablo 1: Farkh kaheci kalp pili modlarinda Kkoroner akim
parametrelerinin karsilastirilmasi

4.2.2. ALT GRUPLARA GORE BULGULAR
4.2.2.1.YAS

Hastalar yaslarina gore 65 yas ve alt1 hastalar (n=11) ile 65 yas listii hastalar (n=15) olarak iki
gruba ayrildilar. 65 yas altindaki hastalarda; koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli
kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 10,49+3,30 cm iken tek odacikli kalict kalp pili
modunda pacing ile (VVI) 8,48+2,13 cm’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢lide (p=0,006) azaldig1
tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,78+1,58 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,71+£0,86 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,006) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vyax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 28,21+7,64 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
24,05+5,36 cm/s’ye istatistiksel olarak anlaml1 6l¢iide (p=0,009) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 16,29+5,55 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 13,00+£3,03
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,006) azaldig: tespit edilmistir.

65 yas lizerindeki hastalar degerlendirildiginde ise koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift
odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 10,25+2,62 cm iken tek odacikli kalict
kalp pili modunda pacing ile (VVI) 8,66+1,79 cm’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,008)
azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,584+0,90 cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,93+0,89 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,008) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik V. degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VvDD-DDD) 24,82+8,25 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI)
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20,30+3,24 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,028) azaldig1 tespit edilmistir.
Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 14,75+5,32 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 13,03+4,34

cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,061) bulunmustur.

VDD/DDD WVI P

Koroner akim diyastolik VTI (cm)

>65 yas (n=15) 10,2542,62 8,66+1,79 0,008

<65 yas (n=11) 10,4943,30 8,48+2,13 0,006
Koroner akim sistolik VTI (cm)

>65 yas (n=15) 3,58+0,90 2,93+0,89 0,008

<65 yas (n=11) 3,78+1,58 2,71£0,86 0,006
Koroner akim diyastolik Vi, (CITVS)

>65yas (n=15) | 24,8285 20,30+3,24 0,028

<65yas (n=11) | 2821+7,64 24,05+5,36 0,009
Koroner akim sistolik V4 (CNVS)

>65 yas (n=15) 14,75+5,32 13,0344,34 0,061

<65 yas (n=11) 16,29+5,55 13,0043,03 0,006

Tablo 2: Yas gruplaria gore farkh kalici kalp pili modlarinda koroner
akim parametrelerinin karsilastirilmasi

4.2.2.2.CINSIYET

Hastalar cinsiyetlerine gore iki gruba ayrilip degerlendirildiginde, erkeklerde (n=9) koroner
akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD)
10,914£2,68 cm iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 9,04+1,87 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,028) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,7840,75 cm iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 3,06+£1,05 cm’ye
azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,051) bulunmustur.

Koroner akim diyastolik Vimax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(vDD-DDD) 27,65+9,45 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
21,73£2,40 cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,069) bulunmustur.

Koroner akim sistolik Vimax degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 16,59+5,87 cm/s iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 14,47+5,20
cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,139) bulunmustur.

Kadin hastalarda ise (n=17) koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp
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pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 10,05+2,99 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda
pacing ile (VVI) 8,34+£1,93 cm’ye istatistiksel olarak anlamli Sl¢iide (p=0,001) azaldigi tespit
edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,60+1,41 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,72+0,76 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,001) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Ve degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 25,52+7,37 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
21,97+5,46 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,004) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 14,77+5,16 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,24+2,62
cm/s’ye istatistiksel olarak anlaml 6l¢iide (p=0,002) azaldig: tespit edilmistir.

VDD/DDD WVI P
Koroner akim diyastolik VTI (cm)
Erkek (n=9) 10,91+2,68 9,04+1,87 0,028
Kadmn (n=17) 10,05+2,99 8,34+1,93 0,001
Koroner akim sistolik VTI (cm)
Erkek (n=9) 3,78+0,75 3,06+1,05 0,051
Kadmn (n=17) 3,60+1,41 2,72+0,76 0,001
Koroner akim diyastolik Vs (CITVS)
Erkek (n=9) 27,65+9,45 21,73+£2.40 0,069
Kadin (n=17) | 25,5247,37 21,97+5 46 0,004
Koroner akim sistolik Vs (CITVS)
Erkek (n=9) 16,59+5,87 14,47+5,20 0,139
Kadm (n=17) 14,7745,16 12,2442,62 0,002

Tablo 3: Cinsiyetlere gore farkh kahci kalp pili modlarinda koroner
akim parametrelerinin karsilastirilmasi

4.2.2.3. KALICI KALP PiLi ENDIKASYONU

Hastalar kalic1 kalp pili endikasyonlarina gore Siniis diigiim disfonksiyonu ve AV blok olarak
iki gruba ayrilip her grup i¢in analizler tekrarlandi. Siniis diiglimii disfonksiyonu olan hastalarda
(n=12) koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 10,93+3,95 cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 8,63+2,13
cm’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,002) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
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DDD) 3,84+1,09 cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,79+1,06 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,010) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile
(VvDD-DDD) 26,24+7,80 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
21,45+4,96 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,013) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 15,37+4,86 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 13,56+4,42
cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,071) bulunmustur.

AV blok nedeniyle kalici kalp pili implantasyonu yapilmis olan hastalarda (n=14) ise koroner
akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD)
9,85+2,71 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 8,54+1,76 cm’ye
istatistiksel olarak anlaml 6l¢tide (p=0,016) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,51+1,33 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,89+0,71 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli dl¢tide (p=0,002) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(vDD-DDD) 26,26+8,50 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
22,26+4,38 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6lgiide (p=0,036) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 15,4345,95 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,54+3,21
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,004) azaldig tespit edilmistir.

VDD/DDD WVI P
Koroner akim diyastolik VTI (cm)
Siniis diigiimii disfonksiyonu (n=12) 10,93+3,95 8,63+2,13 0,002
AV blok (n=14) 9,85+2,71 8,54+1,76 0,016
Koroner akim sistolik VTI (cm)
Siniis diigiimii disfonksiyonu (n=12) 3,84+1,09 2,79+1,06 0,010
AV blok (n=14) 3,51£1,33 2,89+0,71 0,002
Koroner akim diyastolik Vs, (CNVS)
Siniis diigiimii disfonksiyonu (n=12) 26,24+7,80 21,454+4,96 0,013
AVblok (n=14) 26,26+8,50 22,26+4,38 0,036
Koroner akim sistolik Vs, (CITVS)
Siniis diigiimii disfonksiyonu (n=12) 15,37+4,86 13,56+4,42 0,071
AV blok (n=14) 15,4345,95 12,5443 21 0,004

Tablo 4: Endikasyonlara gore farkh kahei kalp pili modlarinda koroner
akim parametrelerinin karsilastirilmasi
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4.2.2.4 ESLIK EDEN HASTALIKLAR

Hastalar mevcut diger hastaliklaria gore gruplara ayrilip her grup icin analizler tekrarlandi.
Hipertansif hastalarda (n=13) koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili
modunda pacing ile (VDD-DDD) 10,70+2,96 cm iken tek odacikli kalici1 kalp pili modunda pacing
ile (VVI) 8,61+1,92 cm’ye istatistiksel olarak anlamli lgiide (p=0,002) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,56+1,00 cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,61+0,58 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢giide (p=0,003) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Ve degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(vDD-DDD) 25,51+6,77 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
20,55+3,43 cm/s’ye istatistiksel olarak anlaml dl¢iide (p=0,006) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 14,69+4,89 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,02+2,49
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢tide (p=0,003) azaldig tespit edilmistir.

Koroner arter hastaligi bulunan hastalarda (n=10) koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift
odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 11,37+3,26 cm iken tek odacikli kalici
kalp pili modunda pacing ile (VVI) 9,124+2,23 cm’ye istatistiksel olarak anlamli dlgiide (p=0,013)
azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 4,01£1,08 cm iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 3,16+1,03 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,028) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile
(VvDD-DDD) 30,06+8,26 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI)
23,234+4,22 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,012) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vimax degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 18,42+5,61 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 14,77+4,79
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,028) azaldig tespit edilmistir.

Diyabetik hastalarda (n=3) koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili
modunda pacing ile (VDD-DDD) 9,34+1,32 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing
ile (VVI) 8,72+1,63 cm’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,109) bulunmustur.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,27+0,83 cm iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,84+0,94 cm’ye

azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,109) bulunmustur.
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Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VvDD-DDD) 26,11+14,12 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
19,47+4,60 cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,285) bulunmustur.

Koroner akim sistolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 15,56+4,95 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,86+2,30
cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,109) bulunmustur.

Sadece birer hastada kalp yetersizligi ve kompanse bobrek yetersizligi var oldugu i¢in bu

hastaliklar ile ayrica istatiksel analiz yapilmamistir.

VDD/DDD VI P
Koroner akim diyastolik VTI (cm)
Hipertansiyon (n=13) 10,70+2,96 8,61+1,92 0,002
Koroner Arter Hastalig1 (n=10) 11,37+£3,26 9,12+2,23 0,013
Diyabet (n=3) 9,34+1,32 8,72+1,63 0,109
Koroner akim sistolik VTI (cm)
Hipertansiyon (n=13) 3,56+1,00 2,61+0,58 0,003
Koroner Arter Hastaligi (n=10) 4,01+1,08 3,16+1,03 0,028
Diyabet (n=3) 3,27+0,83 2,84+0,94 0,109
Koroner akim diyastolik Vs (CITVS)
Hipertansiyon (n=13) 25,51+6,77 20,55+3,43 0,006
Koroner Arter Hastalig1 (n=10) 30,06+8,26 23,2344 .22 0,012
Diyabet (n=3) | 26,11%14,12 19,47+4,60 0,285
Koroner akim sistolik Vs, (CITVS)
Hipertansiyon (n=13) 14,69+4,89 12,02+2,49 0,003
Koroner Arter Hastalig1 (n=10) 18,42+5,61 14,77+4,79 0,028
Diyabet (n=3) 15,56:+4,95 12,86+2,30 0,109

Tablo 5: Eslik eden hastahiklara gore farkh kalici kalp pili modlarinda
koroner akim parametrelerinin karsilastirilmasi

4.2.2.5 KARDIiYAK CERRAHI

Hastalar kardiyak cerrahi hikayesine gore gruplara ayrilip her grup i¢in analizler tekrarlandi.
Kardiyak cerrahi 6ykiisii bulunmayan grupta (n=19); koroner akim diyastolik VTI degerinin cift
odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 9,80+2,76 cm iken tek odacikli kalic1 kalp
pili modunda pacing ile (VVI) 8,21£1,85 cm’ye istatistiksel olarak anlamli Slgiide (p=0,001)
azaldig tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
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DDD) 3,40+0,87 cm iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,62+0,56 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p<<0,001) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 24,64+6,77 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
20,64+3,17 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,007) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vimax degerinin ¢ift odacikli kalic kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 14,17+4,23 cm/s iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,12+2,26
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢tide (p=0,005) azaldig tespit edilmistir.

CABG oykiisii bulunanlarda (n=4) koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici
kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 11,9542,73 c¢m iken tek odacikli kalict kalp pili
modunda pacing ile (VVI) 10,45+1,42 cm’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,068)
bulunmustur.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 4,39£1,16 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 3,60£1,46 cm’ye
azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,273) bulunmustur.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 32,81+9,13 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
26,62+4,05 cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,109) bulunmustur.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 20,38+5,53 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 17,35+6,23
cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,273) bulunmustur.

Kapak cerrahisi Oykiisii bulunanlarda (n=3) koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift
odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 11,69+3,48 cm iken tek odacikli kalici
kalp pili modunda pacing ile (VVI) 8,47+1,72 cm’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz
(p=0,109) bulunmustur.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 4,37+1,16 cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 3,21+1,23 cm’ye
azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,109) bulunmustur.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile
(vDD-DDD) 27,72+12,37 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
23,50+9,12 cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,109) bulunmustur.

Koroner akim sistolik Vimax degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 16,56+9,34 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,92+5,27

cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,109) bulunmustur.
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Kapak cerrahisi Oykiisii olanlar ve CABG 0&ykiisii olanlar tek bir grup altinda toplanarak
kardiyak cerrahi 6ykiisii grubu olarak (n=7) degerlendirildiklerinde ise koroner akim diyastolik VTI
degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 11,84+2,79 cm iken tek
odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 9,60+1,77 cm’ye istatistiksel olarak anlamli
olgtide (p=0,018) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 4,38+1,73 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 3,43+1,27 cm’ye
azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,091) bulunmustur.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(vDD-DDD) 30,63+10,00 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI)
25,28+6,22 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,028) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 18,74+6,96 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 15,45+5,86

cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,091) bulunmustur.

VDD/DDD \AY| P
Koroner akim diyastolik VTI (cm)
Kardiyak cerrahi ge¢irmemis (n=19) 9,80+2,76 8,21+1,85 0,001
CABG (n=4) 11,95+2,73 10,45+1,42 0,068
Kapak cerrahisi (n=3) 11,69+3,48 8,47+1,72 0,109
Kalp cerrahisi (CABG + Kapak) (n=7) 11,84+2,79 9,60+1,77 0,018
Koroner akim sistolik VTI (cm)
Kardiyak cerrahi ge¢irmemis (n=19) 3,40+0,87 2,62+0,56 <0,001
CABG (n=4) 439+1,16 3,60:£1,46 0,273
Kapak cerrahisi (n=3) 4,37+1,16 3,21+1,23 0,109
Kalp cerrahisi (CABG + Kapak) (n=7) 4,38+1,73 3,43+1,27 0,091
Koroner akim diyastolik Vs (CITVS)
Kardiyak cerrahi ge¢irmemis (n=19) 24,64+6,77 20,64+3,17 0,007
CABG (n=4) 32,8149,13 26,62+4,05 0,109
Kapak cerrahisi (n=3) 27,72+12,37 23,50+9,12 0,109
Kalp cerrahisi (CABG + Kapak) (n=7) 30,63+10,00 25,28+6,22 0,028
Koroner akim sistolik Vs (CIMVS)
Kardiyak cerrahi ge¢irmemis (n=19) 14,17+4,23 12,1242,26 0,005
CABG (n=4) 20,3845,53 17,35+6,23 0,273
Kapak cerrahisi (n=3) 16,56+9,34 12,92+5,27 0,109
Kalp cerrahisi (CABG + Kapak) (n=7) 18,74+6,96 15,45+5,36 0,091

Tablo 6: Kardiyak cerrahi hikayesine gore farkh kalict kalp pili
modlarinda koroner akim parametrelerinin karsilastirilmasi
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4.2.2.6.INCELEME SIRASINDAKI ATRIiYOVENTRIKULER iLETI

Hastalar inceleme sirasinda yiiksek dereceli AV blok bulunanlar (2. veya 3. derece) ve
bulunmayanlar olarak iki gruba ayrilip her grup icin analizler tekrarlandi.

Yiiksek dereceli AV blok bulunan hastalarda (n=12); koroner akim diyastolik VTI degerinin
cift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 9,78+2,80 cm iken tek odacikli kalici
kalp pili modunda pacing ile (VVI) 8,48+1,87 cm’ye istatistiksel olarak anlamli dlgiide (p=0,028)
azaldig tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,56+1,43 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,90+0,75 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,005) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 27,0249,02 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI)
22,70+4,52 cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,056) bulunmustur.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 15,93+6,08 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,87+3,33
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,006) azaldig1 tespit edilmistir.

Yiiksek dereceli AV blok bulunmayan hastalarda (n=14); koroner akim diyastolik VTI
degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 10,84+2,93 cm iken tek
odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 8,67+1,99 cm’ye istatistiksel olarak anlaml
olgtide (p=0,001) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,7541,03 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,78+0,98 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,005) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vma degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 25,60+7,34 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
21,19+4,68 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,005) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 14,95+4,86 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 13,14+4,23

cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,055) bulunmustur.
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VDD/DDD WVI P

Koroner akim diyastolik VTI (cm)

2. veya 3. derece AV blok (n=12) 9,78+2.80 8,48+1,87 0,028
Normal AV veya 1. derece AV blok (n=14) 10,8442,93 8,67+1,99 0,001
Koroner akim sistolik VTI (cm)

2. veya 3. derece AV blok (n=12) 3,56+1,43 2,90+0,75 0,005
Normal AV veya 1. derece AV blok (n=14) 3,75£1,03 2,78+0,98 0,005
Koroner akim diyastolik V na, (CNVS)

2. veya 3. derece AV blok (n=12) 27,0249,02 22,70+4,52 0,056
Normal AV veya 1. derece AV blok (n=14) 25,60+7,34 21,194+4,68 0,005
Koroner akmm sistolik V 5, (CITVS)

2. veya 3. derece AV blok (n=12) 15,93+6,08 12,87+3.33 0,006
Normal AV veya 1. derece AV blok (n=14) 14,95+4.86 13,14+4.23 0,055

Tablo 7: Atriyoventrikiiler iletiye gore farkh kalici kalp pili modlarinda
koroner akim parametrelerinin karsilastirilmasi

4.2.2.7.INCELEME SIRASINDAKIi KALP HIZI

Hastalar inceleme sirasindaki kalp hizi 70/dak ve 70/dak’nin altinda olanlar ile kalp hizi
70/dak’nin {izerinde olanlar olarak iki gruba ayrilip her grup i¢in analizler tekrarlandi.

Kalp hiz1 70/dak veya 70/dak’nin altinda olan grupta (n=16); koroner akim diyastolik VTI
degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 11,35+2,51 cm iken tek
odacikl1 kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 9,32+1,86 cm’ye istatistiksel olarak anlamli
olgtide (p=0,001) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,90+0,94 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,96+0,88 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,003) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vs degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 26,48+8,68 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
21,04+4,53 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,003) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 16,01+5,66 cm/s iken tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) 13,35+4,28
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,006) azaldig: tespit edilmistir.

Kalp hiz1 70/dak’nin iizerinde olan grupta (n=10) ise; koroner akim diyastolik VTI degerinin
cift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 8,754+2,76 cm iken tek odacikli kalict
kalp pili modunda pacing ile (VVI) 7,40+1,31 cm’ye istatistiksel olarak anlamli 6lgiide (p=0,037)
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azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,29+1,53 cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,66+0,86 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,013) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(vDD-DDD) 25,89+7,28 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
23,25+4,55 cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,110) bulunmustur.

Koroner akim sistolik Vax degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 14,44+4,99 cm/s iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,48+2,89

cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,074) bulunmustur.

VDD/DDD VVI P

Koroner akim diyastolik VTI (cm)

<70/dak (n=16) 11,35+2,51 9,32+1,86 0,001

>70/dak (n=10) 8,75+2,76 7,40+1,31 0,037
Koroner akim sistolik VTI (cm)

<70/dak (n=16) 3,90+0,94 2,960,388 0,003

>70/dak (n=10) 3,29+1,53 2,66+0,86 0,013
Koroner akim diyastolik V. (CITVS)

<70/dak (n=16) | 26.48+8,68 21,04+4,53 0,003

>70/dak (n=10) 25,89+7,28 23,254+4,55 0,110
Koroner akim sistolik V5, (CNVS)

<70/dak (n=16) 16,015,66 13,35+4,28 0,006

>70/dak (n=10) 14,44+4,99 12,48+2,89 0,074

Tablo 8: Kalp hizina gore farkh kahci kalp pili modlarinda koroner
akim parametrelerinin karsilastirilmasi

4.2.2.8.CIFT ODACIKLI KALICI KALP PiLi MODUNDA IKEN ATRIYUMUN
PACING DURUMU

Hastalar inceleme sirasinda DDD modda iken atriyal sensing veya pacing olanlar olarak iki
gruba ayrilip her gurp i¢in analizler tekrarlandi. Atriyal sensing grubunda (n=16); koroner akim
diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 10,18+3,32
cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 8,38+1,87 cm’ye istatistiksel olarak
anlaml 6l¢iide (p=0,003) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,63+1,42 cm iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,80+0,76 cm’ye
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istatistiksel olarak anlamli dl¢iide (p=0,001) azaldig tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vpax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 28,38+8,68 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
23,25+4,65 cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,005) azaldig1 tespit edilmistir.

Koroner akim sistolik Vinax degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 15,84+5,45 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 12,79+2,78
cm/s’ye istatistiksel olarak anlamli 6l¢tide (p=0,003) azaldig1 tespit edilmistir.

Atriyal pacing grubunda ise koroner akim diyastolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp
pili modunda pacing ile (VDD-DDD) 10,62+2,06 cm iken tek odacikli kalici kalp pili modunda
pacing ile (VVI) 8,91+2,00 cm’ye istatistiksel olarak anlamli Sl¢iide (p=0,009) azaldigi tespit
edilmistir.

Koroner akim sistolik VTI degerinin ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 3,7140,83 cm iken tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) 2,91+1,07 cm’ye
istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide (p=0,037) azaldig: tespit edilmistir.

Koroner akim diyastolik Vmax degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile
(VDD-DDD) 22,86+5,69 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI)
19,71£3,69 cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,066) bulunmustur.

Koroner akim sistolik Vs degerinin ¢ift odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VDD-
DDD) 14,71+5,45 cm/s iken tek odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) 13,37+5,13

cm/s’ye azalmasi, istatistiksel olarak anlamsiz (p=0,114) bulunmustur.

VDD/DDD WVI P
Koroner akim diyastolik VTI (cm)
Atriyal sensing (n=16) 10,18+3,32 8,38+1,87 0,003
Atriyal pacing (n=10) 10,62+2,06 8,91+£2,00 0,009
Koroner akim sistolik VTI (cm)
Atriyal sensing (n=16) 3,63+1,42 2,80+0,76 0,001
Atriyal pacing (n=10) 3,71+0,83 2,91£1,07 0,037
Koroner akim diyastolik Vs (CITVS)
Atriyal sensing (n=16) 28,38+8.68 23.25+4.65 0,005
Atriyal pacing (n=10) 22,86+5,69 19,71£3,69 0,066
Koroner akim sistolik V4 (CITVS)
Atriyal sensing (n=16) 15,84+5.45 12,794+2,78 0,003
Atriyal pacing (n=10) 14,71£5,45 13,37+5,13 0,114

Tablo 9: Cift odacikh kalici kalp pili modunda iken atriyumun pacing
durumuna gore farklhh kahc1 kalp pili modlarinda koroner akim
parametrelerinin karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Calismamizin amaci, kalic1 kalp pili implantasyonu yapilmig hastalarda tek odacikli ve ¢ift
odacikli kalp pili modlar1 arasinda koroner kan akimi fizyolojisinde olusabilecek degisiklikleri
tespit etmek idi. Calismamiz sonucunda tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) ¢ift
odacikli kalic1 kalp pili modunda pacinge gore (VDD-DDD) diyastolik ve sistolik Vyax ile VTI
degerlerinin her birinde istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide azalma tespit edilmistir. Bu bulgudan
VVI pacing ile bozulacak AV senkroninin korunmasinin koroner kan akiminin azalmasini
engelleyecegini sonucuna ulasilabilir. Calismamiz literatiirde bunu gosteren ilk ¢alismadir.

Cift odacikli kalict kalp pilleri ile AV senkroni saglandiginda koroner kan akiminin artist,
daha once KRT ile intraventrikiiler ve interventrikiiler senkroni saglandiginda da tespit edilen bir
bulgudur. [14, 15] Bu bulgu, KRT ile saglanan intraventrikiiler ve interventrikiiler senkroninin
diyastolik dolus zamaninda uzamaya yol agmasi ile agiklanmisti. [14] Cift odacikl kalic1 kalp pili
modlarinin kullanimi ile AV senkroni saglandiginda atriyum sistoliiniin diyastole katkisinin diizenli
olmasi saglanmis olur. Boylece diyastolik dolus siiresi de her vuruda diizenli ve maksimum olur.
Aksi takdirde ise atriyum sistoliiniin kardiyak dongiiniin herhangi bir aninda gerceklesmesi
nedeniyle diyastolik dolus siiresinde kisalma ve her vuruda farklilasma gozlenir. Bu durumda
atriyum sistolil ile kan akimi ventrikiil dolusundan ziyade pulmoner sisteme kan gonderilmesine
sebep olabildigi gosterilmistir. [54] VVI pacing ile koroner kan akiminda goriilen azalmanin
sebebinin temelde atriyumu sistoliiniin kardiyak dongiide hep farkli zamanda gergeklesmesi ve
diyastole gerekli katkinin saglanamamasi oldugunu diistinmekteyiz.

Kritik seviyede olan ve acil kardiyak pacing gereken hastalarda yapilan bir ¢alismada, c¢ift
odacikli kalp pili modunda pacing ile (DDD) tek odacikli kalp pili modunda pacinge gore (VVI)
kardiyak outputun arttig1 tespit edilmistir. [82] Kardiyak outputtaki DDD modda VVI moda gore
gozlenen bu artig kalici kalp pili implantasyonu yapilan hastalarda da gézlenmistir. [83] Son olarak
pediyatrik hastalarda konjenital AV blok nedeniyle kalici kalp pili implantasyonu yapilmis
hastalarda yapilan bir ¢alismada da DDD modda VVI moda goére kardiyak output artisi tespit
edilmistir. [84] Bizim ¢aligmamizda koroner kan akiminda VVI1 pacing ile goériilen bu azalmanin bir
sebebi de AV asenkroninin kardiyak outputta azalmaya sebep olmasi olabilir.

407 hastalik PASE caligmasinda 65 yas istii hastalarda her iki pacing modunda
kardiyovaskiiler istenmeyen olay gelisimi, 6liim ve yasam kalitesi agisindan fark gozlenmemisti.
[11] Bu nedenle 65 yas iistii hastalar ayrica koroner akim hizlar1 agisindan degerlendirildiginde tek
odacikli kalict kalp pili modunda pacing ile (VVI) ¢ift odacikli kalict kalp pili modunda pacinge
gore (VDD-DDD) koroner akim diyastolik ve sistolik VTI ile diyastolik V. degerlerinde

50



51

istatistiksel olarak anlamli 6l¢giide azalmanin sebat ettigi; ancak sistolik Vmax degerinde azalmanin
istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edilmistir. Sistolik Vpmax degerindeki azalmanin
istatistiksel olarak anlamlilik sinirinda olmasi, 6rneklem hacminin kiigiik olmasi ve diger ¢
parametrenin istatistiksel olarak anlamli olmasi birlikte degerlendirildiginde AV senkroninin
saglanmasinin koroner kan akiminin artigina sebep oldugu sonucuna varilabilir.

PASE caligmasinin alt grup analizinde ise siniis diigiimii disfonksiyonu nedeniyle kalict kalp
pili implantasyonu yapilan hastalarda DDD pacing ile VVI pacing arasinda yasam kalitesinin daha
iyl oldugu ancak bu etkinin AV blok nedeniyle kalic1 kalp pili implantasyonu yapilan hastalarda
gozlenmedigi belirtilmisti. [11] Bizim ¢alismamizda ise her iki alt grupta da AV bozulmasi ile
koroner kan akiminda azalma etkisinin sebat ettigi gozlenmistir. Ayrica hastalarin iglem sirasindaki
kalp ritmi ile endikasyon sirasindaki kalp ritminin farkli olabillecegi diistiniilerek mevcut ritme goére
analiz yapildiginda da ayni etki devam etmektedir.

Mevcut eslik eden hastaliklart agisindan ¢aligmamizdaki hastalar gruplara ayrilip tekrar
degerlendirildiklerinde hem hipertansif hastalarda hem de koroner arter hastaligi bulunan hastalarda
VVI pacing ile VDD-DDD pacinge gore diyastolik ve sistolik Vmax ile VTI degerlerinin her
birindeki istatistiksel olarak anlamli 6lgiide azalmanin sebat ettigi tespit edildi. Diyabetik hastalarda
ise pacing modlar1 arasinda fark gozlenmemisti. Ancak bu durum g¢alismamiz kapsamindaki
hastalarin sadece 3’{iniin (%11,5) diyabetik olmas ile iligkili olabilir.

Kardiyak cerrahi hikayesine gore gruplara ayrildiginda ise kardiyak cerrahi Oykiisi
bulunmayan grupta tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) ¢ift odacikli kalici kalp
pili modunda pacinge gore (VDD-DDD) koroner akim diyastolik ve sistolik Vmax ile VTI
degerlerinin her birinde istatistiksel olarak anlamli Olgiide azalmanin sebat ettigi gozlenmistir.
Ancak CABG oykiisii bulunanlar ve Kkapak cerrahisi Oykiisii bulunanlar ayr1 ayn
degerlendirildiginde koroner akim diyastolik ve sistolik Vmax ile VTI degerlerinde tek odacikli
kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacinge gore (VDD-
DDD) farklilik gézlenmemistir. Bu durum CABG grubunun 4 hastadan, kapak cerrahisi grubunun
da 3 hastadan olugmasindan kaynaklanmis olabilecegi diistiniilerek; bu iki grup, tek bir grup altinda
toplanip kardiyak cerrahi Oykiisii grubu olarak degerlendirildiklerinde ise tek odacikli kalic1 kalp
pili modunda pacing ile (VVI) ¢ift odacikli kalic1 kalp pili modunda pacinge gore (VDD-DDD)
koroner akim diyastolik Vmax ve VTI degerlerinde anlamli 6l¢iide azalma tekrar ortaya ¢ikmistir. Bu
durumun ilk degerlendirmedeki anlamsizligin grubun kiigiikliigiinden kaynaklanabilecegi ¢ikarimini
desteklemektedir.

Genel olarak bakildiginda; degerlendirilen alt gruplarda hasta sayis1 7 veya iizerinde oldugu

takdirde tek odacikli kalici kalp pili modunda pacing ile (VVI) ¢ift odacikl kalici kalp pili modunda
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pacinge gore (VDD-DDD) koroner kan akiminin azaldig1 gézlenmektedir. Bu degisimin istatistiksel
olarak anlamsiz bulundugu alt gruplarin her birinde hasta sayis1 7’nin altinda idi. Bu nedenle bu alt
gruplardaki degisimin anlamsizliginin daha ¢ok hasta sayisinin azlig ile iligskilendirilmistir. Ancak
bu agidan daha genis kitlelerde bir calisma planlamak gerekmektedir.

Cift odacikli kalic1 kalp pili modunda (VDD-DDD) pacing normal kardiyak fizyolojiye tek
odacikli kalict kalp pili modunda (VVI) pacinge gore daha yakin oldugu i¢in kullanimin daha
faydali olabilecegi diislinlilmustiir. Ancak ¢alismalarda her iki mod arasinda mortalite, inme, kalp
yetersizligi, efor kapasitesi agisindan farklilik gézlenmemekle birlikte; DDD pacing ile VVI pacing
gore yeni AF gelisimi azalmakta, yasam kalitesi de kismen daha fazla artmaktadir. [70]

Calismamizdaki koroner kan akiminin DDD pacing ile VVI pacinge gore daha fazla olmasi
sonucundan yola ¢ikarsak 6zellikle koroner arter hastaligi mevcut olan hastalarda DDD pacingin
daha faydali olabilecegi diisiiniilebilir.

Mevcut ¢alismalar bu agidan degerlendirildiginde 407 hastalik PASE calismasinda hastalarin
%33’iinde; 2010 hastalik MOST calismasinda ise hastalarin %26’sinda gecirilmis miyokard
enfarktiisi  (MI) hikayesi bulunmasina ragmen Kkoroner arter hastalignt varligi net olarak
belirtilmemistir. [11, 13] Her iki ¢alismada da sonlanim noktalar1 koroner arter hastalig: alt grubu
acisindan analiz edilmemistir.

2568 hasta iceren CTOPP caligmasinda hastalarin %17,4’iinde koroner arter hastaligi mevcut
idi. Calisma sonucunda kardiyovaskiiler 6liim ve inme acisindan VVI ve DDD pacing arasinda fark
gozlenmez iken alt grup analizlerinde koroner arter hastaligi varliginin bu sonucu etkilemedigi
tespit edilmistir. [12]

2021 hasta iceren UKPACE calismasinda ise hastalarin %22’sinde koroner arter hastaligi
mevcut idi. Calisma sonucunda mortalite, AF gelisimi, inme, gegici iskemik atak, kalp yetersizligi,
angina ve MI agisindan fark gézlenmez iken alt grup analizlerinde koroner arter hastaligi varliginin
bu sonucu etkilemedigi tespit edilmistir. [66]

Calismamiz sonucunda tek odacikli kalic1 kalp pili modunda pacing ile (VVI) ¢ift odacikli
kalict kalp pili modunda pacinge gére (VDD-DDD) hemen hemen her alt grupta diyastolik ve
sistolik Vmax ile VTI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli 6lgiide azalma tespit edilmistir. Bu
bulgu, her ne kadar genis kitlelerde yapilmis olan ¢aligmalarda her iki pacing modu arasinda klinik
sonlanim noktalarinda belirgin farklilik gézlenmemis olsa da; bazi alt gruplarda, 6zellikle de artan
koroner kan akimina ihtiya¢ duyabilecek koroner arter hastaligi veya iskemik kardiyomiyopati
hastalarinda, c¢ift odacikli kalici kalp pillerinin kullanimmin klinik fayda saglayabilecegini
diistindiirmektedir. Bu durumu degerlendirmek i¢in uzun donem takipli, prospektif ve biiylik

kapsamli ¢aligmalar gerekmektedir. Ayrica koroner akim profilinin AV senkroninin bozulmasi ile
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degisiklige ugramadigi hasta grubu ile ugradig: hasta grubu da uzun donem takip edilip bu iki grup

arasinda da morbidite ve mortalite agisindan farklilasma olusumunun gozlenmesi gerekmektedir.

6. OZET

Tek Odacikh ve Cift Odacikh Kaher Kalp Pili Modlarinin Koroner Kan Akimi Uzerine
Etkisi

Giris ve Amac:

Cesitli ritim bozukluklarina bagli bradiaritmilerin tedavisinde kullanilan kalp pillerinin yasam
kalitesi, morbidite ve mortalite tizerine olumlu etkileri bir¢ok ¢alisma ile kanitlanmigtir. Daha 6nce
yapilmis olan caligmalarda kalict kalp pili pacing modunun (tek odacikli veya cift odacikli)
mortalite lizerine olan etkileri minimal seviyede bulunmugstur. Genel popiilasyonda bu etki minimal
olmakla birlikte, ¢esitli hasta alt gruplarinda (6zellikle koroner arter hastaligi varliginda) tek
odacikli pacing ile olusan AV asenkroni ve buna bagl kardiyak outputta azalma; artmis mortalite ve
morbiditeye neden olabilir.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) ile yapilan aragtirmalarda ii¢ odacikli kalp pilleri
ile intraventrikiiler ve interventrikiiler senkroni saglandiginda koroner kan akiminin arttigi
gozlenmistir. Biz de ¢alismamizda kardiyak pacing modunun (tek ve ¢ift odacikli) koroner kan
akimi lizerine etkisini arastirmayi planladik.

Materyal ve Metod:

Calisma i¢in degerlendirilen toplam 38 hastanin 26’s1 ¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalara
islem oncesi kalp pili kontrolii yapildi. Hastalara rutin ekokardiyografik inceleme yapildi. Ardindan
VDD-DDD modlarinda pulsed Doppler ile tespit edilen distal LAD koroner akim profili kayit
edildi. Kalp pili VVI moda aliarak hastalar 30 dakika gozlem altinda bekletildi. Ardindan VVI
modda distal LAD koroner akim profili kayit edildi. Alinan kayitlardan EchoPAC progranu ile,
hangi modda alindig1 bilinmeden, iist iiste beser adet kardiyak dongiide koroner akim diyastolik ve
sistolik maksimum hizlart (Vmax) ile hiz zaman integralleri (VTI) ol¢iildii.

Bulgular:

Cift odacikli kalict kalp pili modunda (VDD-DDD) pacinge gore tek odacikl kalict kalp pili
modunda (VVI) pacing ile koroner akim diyastolik VTI (10,35+2,86 cm = 8,58+1,90cm; p<0,001);
sistolik VTI (3,66+1,21 cm > 2,84+0,87 cm; p<0,001), diyastolik Vimax (26,25+8,02 cm/s -
21,89+4,58 cm/s; p=0,001) ve sistolik Ve degerlerinin (15,40+5,37 cm/s = 13,01£3,77 cm/s;

p=0,001) istatistiksel olarak anlamli 6l¢lide azalmaktadir.
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Sonuc:

Calismamiz sonucunda VDD-DDD pacinge gore VVI pacing ile koroner kan akim
parametrelerinin azaldig1 tespit edilmistir. Bu bulgu, her ne kadar genis kitlelerde yapilmis olan
caligmalarda her iki pacing modu arasinda klinik sonlanim noktalarinda belirgin farklilik
gozlenmemis olsa da; bazi alt gruplarda, 6zellikle de artan koroner kan akimina ihtiyag duyabilecek
koroner arter hastali1 veya iskemik kardiyomiyopati hastalarinda, ¢ift odacikli kalici kalp pillerinin

kullaniminin klinik fayda saglayabilecegini diisiindiirmektedir.

7. SUMMARY

The Effects of One Chamber and Two Chambers Based Cardiac Pacing Modes to the
Coronary Blood Flow

Introduction and Objective:

The positive effects of pacemakers, which are used in the treatment of bradyarrhytmias due to
various rhythm disorders, over quality of life, morbidity and mortality are proven in many studies.
In the previous studies the effects cardiac pacing modes (one chamber or two chambers based) over
mortality are found minimally. In general population this effect is minimal, but in patient subgroups
(especially with coronary artery disease) the AV asynchrony, which arises due to one chamber based
cardiac pacing, and the impairment of cardiac output due to AV asynchrony may cause to the
increase of mortality or morbidity.

In the studies with cardiac resynchronization therapy (CRT), it is observed, that the coronary
blood flow increases, when the intraventricular and interventricular synchrony are provided with
three chamber pacemakers. In our study we planned to investigate the effects of cardiac pacing
modes (one chamber and two chambers based) to the coronary blood flow.

Material and Method:

From whole 38 evaluated patients, 26 patients are included in the study. The pacemaker
follow up is performed in all patients before the procedure. Routine echocardiographic examination
is performed to the patients. The distal LAD coronary flow profile, which is determined with pulsed
Doppler, is recorded in VDD-DDD modes. Patients are rested 30 minutes in the observation room
after the pacemaker is turned to VVI mode. After this period the distal LAD coronary flow profile is
recorded in VVI mode, again. The coronary flow diastolic and systolic maximum velocities (Vmax)
and velocity time integrals (VTI) are measured on the records in five consecutive cardiac cycles

with EchoPAC software, without knowing in which mode that is recorded.
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Results:

The coronary flow diastolic VTI (10,35+£2,86 cm - 8,58+1,90cm; p<0,001), systolic VTI
(3,66+1,21 cm > 2,84+0,87 cm; p<0,001), diastolic Vimax (26,25+8,02 cm/s > 21,894+4,58 cm/s;
p=0,001) and systolic Vmax values (15,40+5,37 cm/s > 13,01£3,77 cm/s; p=0,001) decrease
significantly with one chamber based cardiac pacing mode (VVI1) compared to two chamber based
cardiac pacing modes (VDD-DDD).

Conclusion:

In conclusion, it is found, that the coronary blood flow parameters are decreased with VVI
pacing than with VDD-DDD pacing. However, no significant difference is found in clinical
endpoints between two cardiac pacing modes in the large population studies. This finding suggests,
that the usage of two chamber pacemakers can provide clinical benefits in certain patient subgroups,
especially in patients with coronary artery disease and ischemic cardiomyopathy, which may need

increased coronary blood flow.

55



56

8. KAYNAKCA

[1]

[2]

[3]

[4]

[5]

[6]

[7]

[8]

[9]

A. S. Trimble, R. O. Heimbecker ve W. G. Bigelow, «The Implantable Cardiac Pacemaker,»
Canadian Medical Association Journal, cilt 90, no. 3, pp. 106-110, 1964.

G. Haertel ve T. Talvensaari, «Treatment of sinoatriyal syndrome with permanent cardiac

pacing in 90 patients,» Acta Medica Scandinavica, cilt 198, no. 5, pp. 341-347, 1975.

K. Skagen ve H. J. Fischer, «The long-term prognosis for patients with sinoatriyal block treated

with permanent pacemaker.,» Acta Medica Scandinavica, cilt 199, no. 1, pp. 13-15, 1976.

B. W. Johansson, «Complete heart block. A clinical, hemodynamic and pharmacological study
in patients with and without an artificial pacemaker.,» Acta Medica Scandinavica.

Supplementum, pp. 1-127, 1966.

J. Siebels ve K. H. Kuck, «Implantable cardioverter defibrillator compared with antiarrhythmic
drug treatment in cardiac arrest survivors (the Cardiac Arrest Study Hamburg),» American

Heart Journal, cilt 127, no. 4, pp. 1139-1144, 1994.

S. J. Connoly, M. Gent, R. S. Roberts, P. Dorian, D. Roy, R. S. Sheldon, L. B. Mitchell, M. S.
Grenn, G. J. Klein ve B. O'Brien, «Canadian implantable defibrillator study (CIDS) : a
randomized trial of the implantable cardioverter defibrillator against amiodarone.,»
Circulation, cilt 101, no. 11, pp. 1297-1302, 2000.

P. F. Bakker, H. W. Meijburg, J. W. de Vries, M. M. Mower, A. C. Thomas, M. L. Hull, E. O.
Robles de Medina ve J. J. Bredée, «Biventricular pacing in end-stage heart failure improves
functional capacity and left ventricular function.,» Journal of Interventional Cardiac
Electrophysiology, cilt 4, no. 2, pp. 395-404, 2000.

Bristow, M R; Saxon, L A; Boehmer, J; Krueger, S; Kass, D A; De Marco, T; Carson, P;
DiCarlo, L; Demets, D; White, B G; deVries, D W; Feldman, A M;Comparison of Medical
Therapy, Pacing, and Defibrillation in Heart Failure (COMPANION) Investigators., «Cardiac-
resynchronization therapy with or without an implantable defibrillator in advanced chronic
heart failure.,» New England Journal of Medicine, cilt 350, no. 21, pp. 2140-2150, 2004.

C. Alicandri , F. M. Fouad, R. C. Tarazi, L. Castle ve V. Morant, «Three cases of hypotension
and syncope with ventricular pacing: possible role of atriyal reflexes,» American Journal of
Cardiology, cilt 42, no. 1, pp. 137-142, 1978.

[10] L. A. J. DiCarlo, F. Morady, R. B. Krol, J. M. Baerman, M. de Buitleir, M. A. Schork, S. M.

56



57

Sereika ve L. Schurig, «The hemodynamic effects of ventricular pacing with and without

atrioventricular synchrony in patients with normal and diminished left ventricular function.,»

American Heart Journal, cilt 114, no. 4, pp. 746-752, 1987.

[11] G. A. Lamas, E. J. Orav, B. S. Stambler, K. A. Ellenbogen, E. B. Sqarbossa, S. K. Huang , R.
A. Marinchak, N. A. 3. Estes, G. F. Mitchell, E. H. Liebermann, C. M. Mangione ve L.
Goldman, «Quality of life and clinical outcomes in elderly patients treated with ventricular
pacing as compared with dual-chamber pacing. Pacemaker Selection in the Elderly
Investigators,» New England Journal of Medicine, cilt 338, no. 16, pp. 1097-1104, 1998.

[12] S. J. Connolly, C. R. Kerr, M. Gent, R. S. Roberts, S. Yusuf, A. M. Gillis, M. H. Sami, m.
Talajic, A. S. Tang, G. J. Klein, C. Lau ve D. M. Newman, «Effects of physiologic pacing
versus ventricular pacing on the risk of stroke and death due to cardiovascular causes.
Canadian Trial of Physiologic Pacing Investigators.,» New England Journal of Medicine, cilt
342, no. 19, pp. 1385-1391, 2000.

[13] G. A. Lamas, K. L. Lee, M. O. Sweeney, R. Silverman, A. Leon, R. Yee, R. A. Marinchak, G.
Flaker, E. Schron, E. J. Orav, A. S. Hellkamp, S. Greer, J. McAnulty, K. Ellenbogen, F. Ehlert,
R. Freedman, N. A. 3. Estes, A. Greenspon ve L. Goldman, «Ventricular pacing or dual-
chamber pacing for sinus-node dysfunction.,» New England Journal of Medicine, cilt 346, no.
24, pp. 1854-1862, 2002.

[14] A. Yildirim, O. Soylu, Dagdeviren B, Ergelen M, S. Celik, E. Zencirci ve T. Tezel, «Cardiac
resynchronization improves coronary blood flow.,» Tohoku Journal of Experimental Medicine,
cilt 211, no. 1, pp. 43-47, 2007.

[15] H. Kayano, H. Ueda, T. Kawamata, F. Miyoshi, T. Toshida, N. Watanabe, Y. Hirano, M.
Kawamuro, T. Asano, S. Kou, K. Tanno, M. Ozawa, Y. Kobayashi ve T. Katagiri, «Improved
septal contraction and coronary flow velocity after cardiac resynchronization therapy
elucidated by strain imaging and pulsed wave Doppler echocardiography,» Journal of
Cardiology, cilt 47, no. 2, pp. 51-61, 2006.

[16] N. Chandler, O. Aslanidi, D. Buckley, S. Inada, S. Birchall, A. Atkinson, D. Kirk, O. Monfredi,
P. Molenaar, R. Anderson, V. Sharma, D. Siqqg, H. Zhang, M. Boyett ve H. Dobrzynski,
«Computer three-dimensional anatomical reconstruction of the human sinus node and a novel
paranodal area.,» The Anatomical Record, cilt 294, no. 6, pp. 970-979, 2011.

[17] D. Sanchez-Quintana, J. A. Cabrera, J. Farré, V. Climent , R. H. Anderson ve S. Y. Ho, «Sinus
node revisited in the era of electroanatomical mapping and catheter ablation.,» Heart, cilt 91,
no. 2, pp. 189-94, 2005.

57



58

[18] T. N. James, «The internodal pathways of the human heart.,» Progress in Cardiovascular
Diseases, cilt 43, no. 6, pp. 495-535, 2001.

[19] T. Kurian, C. Ambrosi, W. Hucker, V. V. Fedorov ve I. R. Efimov, «Anatomy and
electrophysiology of the human AV node.,» Pacing and clinical electrophysiology, cilt 33, no.
6, pp. 754-762, 2010.

[20] A. Birdane, «Atriyoventrikiiler Diigiim Hastaliklari; Klinik Onemi ve Nedenleri,» %1 i¢inde
Aritmiler Nedenleri, Giincel tani ve Tedavi Yéntemleri, Istanbul, Nobel T1p Kitapevleri, 2010,
pp. 115-126.

[21] 1. Ferrer, The Sick Sinus Syndrome, New York: USA Futura Publishing Inc., 1974.
[22] M. Brignole, C. Menozzi, L. Gianfranchi, D. Oddone, G. Lolli ve A. Bertulla, «Neurally

mediated syncope detected by carotid sinus massage and head-up tilt test in sick sinus

syndrome.,» American Journal of Cardiology, cilt 68, no. 10, pp. 1032-1036, 1991.

[23] W. Holden, J. H. McAnulty ve S. H. Rahimtoola, «Characterisation of heart rate response to
exercise in the sick sinus syndrome.,» American Journal of Cardiology, cilt 40, no. 8, pp. 923-
930, 1978.

[24] V. Adan ve L. A. Crown, «Diagnosis and treatment of sick sinus syndrome.,» American Family
Physician, cilt 67, no. 8, pp. 1725-1732, 2003.

[25] P. H. Brubaker ve D. W. Kitzman, «Chronotropic incompetence: causes, consequences, and

management.,» Circulation, cilt 123, no. 9, pp. 1010-1020, 2011.

[26] G. Breithardt, L. Seipel ve F. Loogen, «Sinus node recovery time and calculated sinoatriyal
conduction time in normal subjects and patients with sinus node dysfunction.,» Circulation, cilt

56, no. 1, pp. 43-50, 1977.

[27] O. S. Narula, P. Samet ve R. P. Javier, «Significance of the sinus-node recovery time.,»
Circulation, cilt 45, no. 1, pp. 140-158, 1972.

[28] Y. Sasaki , M. Shimotori, K. Akahane, H. Yonekura, K. Hirano, R. Endoh, S. Koike, S. Kawa,
S. Furuta ve T. Homma, «Long-term follow-up of patients with sick sinus syndrome: a
comparison of clinical aspects among unpaced, ventricular inhibited paced, and physiologically
paced groups.,» Pacing and Clinical Electrophysiology, cilt 11, no. 1, pp. 1575-1583, 1988.

[29] P. Alboni, C. Menozzi, M. Brignole, N. Paparella, G. Gaggioli, G. Lolli ve R. Cappato,
«Effects of permanent pacemaker and oral theophylline in sick sinus syndrome the
THEOPACE study: a randomized controlled trial.,» Circulation, cilt 96, no. 1, pp. 260-266,
1997.

58



59

[30] N. Krasniqi, D. Segalada, T. F. Liischer, K. Lippuner, L. Haegeli, J. Steffel, T. Wolber, C.
Brunckhorst, J. Holzmeister, D. Hiirlimann ve F. Duru, «Falls and fractures in the elderly with

sinus node disease: the impact of pacemaker implantation.,» Cardiology Research and
Practice, no. 498102, 2012.

[31] Vardas, P E; Aurichhio, A; Blanc, J J; Daubert, J C; Drexler, H; Ector, H; Gasparini, M; Linde,
C; Morgado, F B; Oto, A; Sutton, R; Trusz-Gluza, M; European Society of Cardiology;
European Heart Rhythm Association., «Guidelines for cardiac pacing and cardiac
resynchronization therapy. The Task Force for Cardiac Pacing and Cardiac Resynchronization
Therapy of the European Society of Cardiology. Developed in collaboration with the European
Heart Rhythm Association.,» Europace, cilt 9, no. 10, pp. 959-998, 2007.

[32] O. J. Ohm ve K. Breivik, «Patients with high-grade atrioventricular block treated and not
treated with a pacemaker.,» Acta Medica Scandinavica, cilt 203, no. 6, pp. 521-528, 1978.

[33] A. B. Simon ve A. E. Zloto, «Atrioventricular block: natural history after permanent

ventricular pacing.,» American Journal of Cardiology, cilt 41, no. 3, pp. 500-507, 1978.

[34] W. Ginks, A. Leatham ve H. Siddons, «Prognosis of patients paced for chronic atrioventricular
block.,» British Heart Journal, cilt 41, no. 6, pp. 633-636, 1979.

[35] P. Eriksson, P. O. Hansson, H. Eriksson ve M. Dellborg, «Bundle-branch block in a general
male population: the study of men born 1913.,» Circulation, cilt 98, no. 22, pp. 2494-2500,
1998 .

[36] J. H. McAnulty, S. H. Rahimtoola, E. Murphy, H. DeMots, L. Ritzmann, P. E. Kanarek ve S.
Kauffman, «Natural history of "high-risk™ bundle-branch block: final report of a prospective
study.,» New England Journal of Medicine, cilt 307, no. 3, pp. 137-143, 1982.

[37] J. E. Thomas, «Thomas JE. Hyperactive carotid sinus reflex and carotid sinus syncope. Mayo

Clin Proc 1969;44:127-139.),» Mayo Clinic Proceedings, cilt 44, no. 2, pp. 127-139, 1969.
[38] J. Freitas, «Carotid sinus syndrome. Management and approach.,» Portuguese Journal of
Cardiology, cilt 23, no. 6, pp. 903-910, 2004.

[39] M. Brignole, C. Menozzi, G. Lolli, N. Bottoni ve G. Gaggioli, «Long-term outcome of paced
and nonpaced patients with severe carotid sinus syndrome.,» American Journal of Cardiology,
cilt 69, no. 12, pp. 1039-1043, 1992.

[40] F. Ammirati, F. Colivichhi ve M. Santini , «Diagnosing syncope in clinical practice.
Implementation of a simplified diagnostic algorithm in a multicentre prospective trial - the

OESIL 2 study (Osservatorio Epidemiologico della Sincope nel Lazio),» European Heart

59



60

Journal, cilt 21, no. 11, pp. 935-940, 2000.

[41] D. G. Benditt, G. J. Fahy, K. G. Lurie, S. Sakaquchi, W. Fabian ve N. Samniah,
«Pharmacotherapy of neurally mediated syncope.,» Circulation, cilt 100, no. 11, pp. 1242-
1248, 1999 .

[42] M. Brignole, «Randomized clinical trials of neurally mediated syncope.,» Journal of
Cardiovascular Electrophysiology, cilt 14, no. 9, pp. 64-69, 2003.

[43] R. Sutton, M. Brignole, C. Menozzi, A. Raviele, P. Alboni, P. Giani ve P. Moya, «Dual-
chamber pacing in the treatment of neurally mediated tilt-positive cardioinhibitory syncope :
pacemaker versus no therapy: a multicenter randomized study. The Vasovagal Syncope
International Study (VASIS) Investigators.,» Circulation, cilt 102, no. 3, pp. 294-299, 2000.

[44] Ammirati, F; Colivichhi, F; Santini, M; Syncope Diagnosis and Treatment Study Investigators.,
«Permanent cardiac pacing versus medical treatment for the prevention of recurrent vasovagal
syncope: a multicenter, randomized, controlled trial.,» Circulation, cilt 104, no. 1, pp. 52-57,
2001.

[45] Connolly, S J; Sheldon, R; Thorpe, K E; Roberts, R S; Ellenbogen, K A; Wilkoff, B L; Morillo,
C; Gent, M; VPS II Investigators, «Pacemaker therapy for prevention of syncope in patients
with recurrent severe vasovagal syncope: Second Vasovagal Pacemaker Study (VPS I1): a
randomized trial.,» Journal of the American Medical Association, cilt 289, no. 17, pp. 2224-
2229, 2003.

[46] S. J. Connolly, R. Sheldon, R. S. Roberts ve M. Gent, «The North American Vasovagal
Pacemaker Study (VPS). A randomized trial of permanent cardiac pacing for the prevention of
vasovagal syncope.,» Journal of the American College of Cardiology, cilt 33, no. 1, pp. 16-20,
1999.

[47] Raviele, A; Giada, F; Menozzi, C; Speca, G; Orazi, S; Gasparini, G; Sutton, R; Brignole, M;
Vasovagal Syncope and Pacing Trial Investigators., «A randomized, double-blind, placebo-
controlled study of permanent cardiac pacing for the treatment of recurrent tilt-induced
vasovagal syncope. The vasovagal syncope and pacing trial (SYNPACE).,» European Heart
Journal, cilt 25, no. 19, pp. 1741-1748, 2004.

[48] Brignole, M; Menozzi, C; Moya, A; Andresen, D; Blanc, J J; Krahn, A D; Wieling, W; Beiras,
X; Deharo, J C; Russo, V; Tomaino, M; Sutton, R; International Study on Syncope of
Uncertain Etiology 3 (ISSUE-3) Investigators., «Pacemaker therapy in patients with neurally

mediated syncope and documented asystole: Third International Study on Syncope of

60



61

Uncertain Etiology (ISSUE-3): a randomized trial.,» Circulation, cilt 125, no. 21, pp. 2566-
2571, 2012.

[49] A. D. Bernstein, J. C. Daubert, R. D. Fletcher, D. L. Hayes, B. Liideritz, D. W. Reynolds, M.
H. Schoenfeld ve R. Sutton, «The revised NASPE/BPEG generic code for antibradycardia,
adaptive-rate, and multisite pacing. North American Society of Pacing and
Electrophysiology/British Pacing and Electrophysiology Group.,» Pacing and Clinical
Electrophysiology, cilt 25, no. 2, pp. 260-264, 2002.

[50] K. Ausubel ve S. Furman, «The pacemaker syndrome.,» Annals of Internal Medicine, cilt 103,
no. 3, pp. 420-429, 1985.

[51] S. Furman, «Pacemaker syndrome.,» Pacing and Clinical Electrophysiology, cilt 17, no. 1, pp.
1-5, 1994.

[52] K. A. Ellenbogen, D. M. Gilligan, M. A. Wood, C. Morillo ve S. S. Barold, «The pacemaker
syndrome -- a matter of definition.,» American Journal of Cardiology, cilt 79, no. 9, pp. 1226-
1229, 1997.

[53] T. M. Lee, S. E. Su, Y. J. Lin, W. J. Chen, C. S. Liau ve Y. T. Lee, «Role of transesophageal
echocardiography in the evaluation of patients with clinical pacemaker syndrome.,» American

Heart Journal, cilt 135, no. 4, pp. 634-640, 1998.
[54] R. A. Nishimura, B. J. Gersh, R. E. Vlietstra, M. J. Osborn, D. M. lIstrup ve D. R. J. Holmes,

«Hemodynamic and symptomatic consequences of ventricular pacing,» Pacing and Clinical

Electrophysiology, cilt 5, no. 6, pp. 903-910, 1982.
[55] G. N. Theodorakis, D. T. Kremastinos, M. Markianos, E. Livanis, G. Karavolias ve P. K.

Toutouzas, «Total sympathetic activity and atriyal natriuretic factor levels in VVI and DDD
pacing with different atrioventricular delays during daily activity and exercise.,» European
Heart Journal , cilt 13, no. 11, pp. 1477-1481, 1992.

[56] Link, M S; Hellkamp, A S; Estes, N A 3rd; Orav, E J; Ellenbogen, K A; Ibrahim, B; Greenspon,
A; Rizo-Patron, C; Goldman, L; Lee, K L; Lamas, G A; MOST Study Investigators., «High
incidence of pacemaker syndrome in patients with sinus node dysfunction treated with
ventricular-based pacing in the Mode Selection Trial (MOST).,» Journal of the American
College of Cardiology, cilt 43, no. 11, pp. 2066-2071, 2004.

[57] H. R. Andersen, L. Thuesen, J. P. Bagger, T. Vesterlund ve P. E. Thomsen, «Prospective
randomised trial of atriyal versus ventricular pacing in sick-sinus syndrome.,» Lancet, cilt 344,
no. 8936, pp. 1523-1528, 1994.

61



62

[58] H. R. Andersen, J. C. Nielsen, P. E. Thomsen, L. Thuesen, P. T. Mortensen, T. Vesterlund ve A.
K. Pedersen, «Long-term follow-up of patients from a randomised trial of atriyal versus

ventricular pacing for sick-sinus syndrome.,» Lancet, cilt 350, no. 9086, pp. 1210-1216, 1997.
[59] W. H. Kim, B. Joung, J. Shim, J. S. Park, E. S. Hwang, H. N. Pak, S. Kim ve M. Lee, «Long-

term outcome of single-chamber atriyal pacing compared with dual-chamber pacing in patients
with sinus-node dysfunction and intact atrioventricular node conduction.,» Yonsei Medical
Journal, cilt 51, no. 6, pp. 832-837, 2010.

[60] H. Masumoto, Y. Ueda, R. Kato, A. Usui, T. Maseki, Y. Takagi ve M. Usui, «Long-term clinical
performance of AAI pacing in patients with sick sinus syndrome: a comparison with dual-

chamber pacing.,» Europace, cilt 6, no. 5, pp. 444-450, 2004.
[61] J. Dretzke, W. D. Toff, G. Y. Lip, J. Raftery, A. Fry-Smith ve R. Taylor, «Dual chamber versus

single chamber ventricular pacemakers for sick sinus syndrome and atrioventricular block.,»

Cochrane Database of Systematic Reviews, no. 2, 2004.

[62] L. Kristensen, J. C. Nielsen, A. K. Pedersen, P. T. Mortensen ve H. R. Andersen, «AV block
and changes in pacing mode during long-term follow-up of 399 consecutive patients with sick
sinus syndrome treated with an AAI/AAIR pacemaker.,» Pacing and Clinical
Electrophysiology, cilt 24, no. 3, pp. 358-365, 2001.

[63] J. Brandt, H. Anderson, T. Fahracus ve H. Schiiller, «Natural history of sinus node disease
treated with atriyal pacing in 213 patients: implications for selection of stimulation mode,»
Journal of the American College of Cardiology, cilt 20, no. 3, pp. 633-639, 1992.

[64] A. S. Tang, R. S. Roberts, C. Kerr, A. M. Gillis, M. S. Green, M. Talajic, S. Yusuf, H.
Abdollah, M. Gent ve S. J. Connolly, «Relationship between pacemaker dependency and the
effect of pacing mode on cardiovascular outcomes.,» Circulation, cilt 103, no. 25, pp. 3081-
3085, 2001.

[65] C. R. Kerr, S. J. Connolly, H. Abdollah, R. S. Roberts, M. Gent, S. Yusuf, A. M. Gillis, A. S.
Tang, M. Talajic, G. J. Klein ve D. M. Newman, «Canadian Trial of Physiological Pacing:
Effects of physiological pacing during long-term follow-up.,» Circulation, cilt 109, no. 3, pp.
357-362, 2004.

[66] Toff, W D; Camm, A J; Skehan, J D;United Kingdom Pacing and Cardiovascular Events Trial
Investigators., «Single-chamber versus dual-chamber pacing for high-grade atrioventricular

block.,» New England Journal of Medicine, cilt 353, no. 2, pp. 145-155, 2005.
[67] U. K. Wiegand, F. Bode, R. Schneider, G. Taubert, A. Brandes, W. Peters, H. A. Katus ve J.

62



63

Potratz, «Atriyal sensing and AV synchrony in single lead VDD pacemakers: a prospective
comparison to DDD devices with bipolar atriyal leads.,» Journal of Cardiovascular
Electrophysiology, cilt 10, no. 4, pp. 513-520, 1999.

[68] U. K. Wiegand, J. Potratz, F. Bode, R. Schreiber, H. Bonnemeier, W. Peters ve H. A. Katus,
«Cost-effectiveness of dual-chamber pacemaker therapy: does single lead VDD pacing reduce

treatment costs of atrioventricular block?,» European Heart Journal, cilt 22, no. 2, pp. 174-
180, 2001.

[69] C. J. Mcleod, J. M. Trusty, S. M. Jenkins, R. F. Rea, Y. M. Cha, R. A. Espinosa, P. A. Friedman,
D. L. Hayes ve W. K. Shen, «Method of pacing does not affect the recurrence of syncope in
carotid sinus syndrome.,» Pacing and Clinical Electrophysiology, cilt 35, no. 7, pp. 827-833,
2012.

[70] E. Castelnuovo, K. Stein, M. Pitt, R. Garside ve E. Payne, «The effectiveness and cost-
effectiveness of dual-chamber pacemakers compared with single-chamber pacemakers for
bradycardia due to atrioventricular block or sick sinus syndrome: systematic review and
economic evaluation.,» Health Technology Assessment, cilt 9, no. 43, pp. 1-246, 2005.

[71] P. Voci, G. Testa ve g. Plaustro, «Imaging of the distal left anteriyor descending coronary artery
by transthoracic color-Doppler echocardiography.,» American Journal of Cardiology, cilt 81,
no. 12, pp. 74-78, 1998.

[72] T. Hozumi, K. Yoshida, T. Akasaka, Y. Asami, Y. Ogata, T. Takagi, S. Kaji, T. Kawamoto, Y.
Ueda ve S. Morioka, «Noninvasive assessment of coronary flow velocity and coronary flow
velocity reserve in the left anteriyor descending coronary artery by Doppler echocardiography:
comparison with invasive technique.,» Journal of the American College of Cardiology, cilt 32,
no. 5, pp. 1251-1259, 1998.

[73] Y. Ueno, Y. Nakamura, H. Takashima, M. Kinoshita ve A. Soma, «Noninvasive assessment of
coronary flow velocity and coronary flow velocity reserve in the right coronary artery by
transthoracic Doppler echocardiography: comparison with intracoronary Doppler guidewire.,»
Journal of the American Society of Echocardiography, cilt 15, no. 10, pp. 1074-1079, 2002.

[74] H. Watanabe, T. Hozumi, K. Hirata, R. Otsuka, K. Tokai, T. Muro, K. Shimada, M. Yoshiyama,
K. Takeuchi ve J. Yoshikawa, «Noninvasive coronary flow velocity reserve measurement in the
posteriyor descending coronary artery for detecting coronary stenosis in the right coronary
artery using contrast-enhanced transthoracic Doppler echocardiography.,» Echocardiography,
cilt 21, no. 3, pp. 225-233, 2004.

63



64

[75] N. Watanabe, «Echocardiographic Evaluation of Coronary Blood Flow: Approaches and Clinal
Applications,» %1 i¢inde The Practice of Clinical Echocardiography, Saunders, 2007, pp. 393-
402.

[76] K. Fujimoto, H. Watanabe, T. Hozumi, R. Otsuka, K. Hirata, H. Yamagishi, M. Yoshiyama ve
J. Yoshikawa, «New noninvasive diagnosis of myocardial ischemia of the left circumflex
coronary artery using coronary flow reserve measurement by transthoracic Doppler
echocardiography: comparison with thallium-201 single photon emission computed
tomography.,» Journal of Cardiology, cilt 43, no. 3, pp. 109-116, 2004.

[77]7J.J. Crowley ve L. M. Shapiro, «Noninvasive analysis of coronary artery poststenotic flow
characteristics by using transthoracic echocardiography.,» Journal of the American Society of
Echocardiography, cilt 11, no. 1, pp. 1-9, 1998.

[78] M. Daimon, H. Watanabe, H. Yamagishi, Y. Kuwabara, R. Hasegawa, T. Toyoda, K. Yoshida, J.
Yoshikawa ve I. Komuro, «Physiologic assessment of coronary artery stenosis without stress
tests: noninvasive analysis of phasic flow characteristics by transthoracic Doppler
echocardiography.,» Journal of the American Society of Echocardiography, cilt 18, no. 9, pp.
949-955, 2005.

[79] M. Daimon, H. Watanabe, H. Yamagishi, T. Muro, H. Akioka, K. Hirata, K. Takeuchi ve J.
Yoshikawa, «Physiologic assessment of coronary artery stenosis by coronary flow reserve
measurements with transthoracic Doppler echocardiography: comparison with exercise
thallium-201 single piston emission computed tomography.,» Journal of the American College
of Cardiology, cilt 37, no. 5, pp. 1310-1315, 2001.

[80] K. Hirata, H. Watanabe, T. Hozumi, K. Tokai, R. Otsuka, K. Fujimoto, K. Shimada, T. Muro,
M. Yoshiyama ve J. Yoshikawa, «Simple detection of occluded coronary artery using
retrograde flow in septal branch and left anteriyor descending coronary artery by transthoracic
Doppler echocardiography at rest.,» Journal of the American Society of Echocardiography, cilt
17, no. 2, pp. 108-113, 2004.

[81] R. Otsuka, H. Watanabe, K. Hirata, K. Tokai, T. Muro, T. Hozumi, M. Yoshiyama ve J.
Yoshikawa, «A novel technique to detect total occlusion in the right coronary artery using
retrograde flow by transthoracic Doppler echocardiography.,» Journal of the American Society
of Echocardiography, cilt 18, no. 7, pp. 704-709, 2005.

[82] K. D. Donovan, G. J. Dobb ve K. Y. Lee, «kHemodynamic benefit of maintaining
atrioventricular synchrony during cardiac pacing in critically ill patients,» Critical Care
Medicine, cilt 19, no. 3, pp. 320-326, 1991.

64



65

[83] T. Masuyama, K. Kodama, M. Uematsu, S. Nanto, K. Taniura, A. Kitabatake ve M. Inoue,
«Beneficial effects of atrioventricular sequential pacing on cardiac output and left ventricular
filling assessed with pulsed Doppler echocardiography,» Japanese Circulation Journal, cilt 50,
no. 9, pp. 799-807, 1986.

[84] J. Hauser, I. Michel-Behnke, K. Zervan ve C. Pees, «Noninvasive measurement of atriyal
contribution to the cardiac output in children and adolescents with congenital complete
atrioventricular block treated with dual-chamber pacemakers,» The American Journal of
Cardiology, cilt 107, no. 1, pp. 92-95, 2011.

65



66

9. ETIK KURUL ONAYI

[
i
i
i
{
i

3 YT &~ )
|
T.C. 2
SAGLIK BAKANLIGI e
SOSIVOLL  Kartal Kosuyolu Yiiksek fhtisas Egitim Ve Arastirma Hastanesi  "®° " : Bt
Bashekimligi el S
Sayi :B.101.THK.4.34.52.00.53838792.903.05.05/1 2853 TarihQ/R./12012

Konu : Etik Kurul Karari

Dog. Dr. Mustafa Serdar YILMAZER
Kardiyoloji Anabilim Dali

Hastanemiz Bashekimligine sunmus oldugunuz 30.05.2012 tarihli “ Tek odacikli ve ¢ift
odacikli kalict kalp pili modlarininb koroner kan akimi iizerine etkisi” konulu g¢alismaniz
11.07.2012 tarihli etik kurul toplantisinda goriistilmiis olup, Hastanemiz Etik Kurulunun
tammladigi ve uyguladifi formata uygun olduguna 2012.3/32(#) karar numaras: ile karar
verilmistir.

Bilgilerinize ve geregini rica ederim.

Dog¢.Dr.Ali Metin ESEN
Baghekim
/
ADRES : Denizer Caddesi e-posta: bilgi-islem@kosuyolu.gov.tr Tel : 216. 459 44 40 - 459 04 42
34846.Cevizli / KARTAL - ISTANBUL http://www.kosuyolu.gov.tr Fax : 216.459 63 21

66



