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1. OZET

Amag: VDD pacemaker sistemi, atriyoventrikiiler blok varliginda atriyal sensing yapip
ventrikiilii uyararak atriyoventrikiiler senkron calismay1 saglayan, tek lead ve bataryadan
ibaret pacemaker sistemidir. DDD pacemaker sistemi ise AV bloklu hastalardaki bu gorevi
cift elektrod yardimiyla yapmaktadir. Lead teknolojisinde (daha ince leadler, istenen yere
fiksasyon, atriyuma direkt temas eden ikinci lead) ve batarya yazilimlarinda gelismelerle
birlikte, uzun dénemde atriyal pacing ihtiyacinin dogabilecegi diisiincesiyle giinlimiizde
DDD pacemaker sistemleri daha ¢ok tercih edilmektedir. Calismamizda daha énce VDD
pacemaker implante edilen hastalarin kayitlarindan hastalarin  sol  ventrikiil
fonksiyonlarmin zamanla degisimini ve klinik seyrini degerlendirerek, DDD pacemaker

takilan hastalarla karsilastirmay1 amacladik.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya 1985-2014 yillar1 arasinda Istanbul Bilim Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim dali poliklinik ya da acil servislerine bagvuran ve cesitli
nedenlerle pacemaker implantasyonu yapilmis 2025 hastadan VDD ve DDD mod
pacemaker uygulanan 1238 hasta alindi. Bu hastalarin pacemaker 6ncesi ve uzun siireli
takiplerindeki sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari, komplikasyonlari, takip stireleri,
pacemaker implantasyon Oncesi ve sonrasi ritimleri, pacemaker bagimliliklari, pacemaker
ile ilgili olabilecek potansiyel sorun ve ek girisimler, kapak sorunlari, koroner arter
hastalig1 ve revaskiilarizasyon uygulanip uygulanmadig: gibi demografik ve klinik gidisle

ilgili faktorler degerlendirildi.

Bulgular: VDD ve DDD pacemaker implante edilen hastalar arasinda yas, hipertansiyon,
diabetes mellitus, kalp yetersizligi ve koroner arter hastalig1 a¢isindan her ki grup arasinda
anlamh farklilik yoktu (p>0.05). Ekokardiyorafik veriler karsilsatirildiginda, bazal EF,
end-diastolik ¢ap, end-sistolik ¢ap ve ortalama sistolik pulmoner arter basinci her iki
grupta benzerdi. VDD hastalarinda LA ¢aplar1 DDD hastalarina gore biraz daha kiigiiktii
(p=0.05). Hafif — orta ve ciddi olarak siiflanan mitral yetersizligi oranlar1 arasinda her iki
grup arasinda istatistiksel olarak fark varken, aort yetersizligi oranlar1 her iki grupta
benzerdi. VDD hastalarinda, pacemaker takilmadan onceki degerlerle karsilastirildiginda
son kontrolde 6l¢iilen ejeksiyon fraksiyonunda anlamli azalma (p<0.001), LV end sistolik
capt (p<0.001), LA boyutu (p<0.0001) ve sistolik PAB degerlerinde (p<0.008) anlamli
artis saptandi. Kontrol ve bazalde 6l¢iilen LV end diastolik capinda ise anlamli farklilik



yoktu. Yine DDD hastalarinda da, takip siiresince ejeksiyon fraksiyonunda anlamli azalma,
LV end diastolik ¢ap, LV end sistolik ¢api, LA boyutu ve sistolik PAB degerlerinde
anlaml artis oldugu goriildii (p<0.0001).

Sadece AV tam blok nedeniyle PM implantasyonu yapilan hastalar alinarak yapilan
istatistiklerde yine her PM grubunda kontrollerindeki EF’lerde anlamli azalma tespit edildi
(p<0.0001). DDD pacemaker implante edilmis olan hastalar RVA ve RVNA
lokalizasyonlu ventrikiiler pacing gruplarina ayrilarak karsilastirildiginda, RVA grubunda
olanlarin ejeksiyon fraksiyonu RVNA grubuna gore daha yiiksekti (p<0.05), RVA
grubunda pacemaker takilmadan onceki degerlerle karsilastirildiginda son kontrolde
Olciilen ejeksiyon fraksiyonunda anlamli azalma (p<0.001), RVNA grubunda, pacemaker
takilmadan oOnceki degerlerle karsilastirildiginda son kontrolde olgililen ejeksiyon

fraksiyonunda anlamli azalma (p=0.022) mevcuttu.

Takip siirelerinin  sonunda ulasilabilen hastalarin son  kontroldeki  ritmleri
degerlendirildiginde, en fazla siniis ritminin gorildigi grup, VDD pacemaker takilan
hastalardi. Hastalarimizin uzun siireli takiplerindeki, tamponad, enfeksiyon ve
pnomotoraks gibi komplikasyonlara bakildiginda her iki grup arasinda fark yoktu
(p>0.05). VDD PM implante edilen 7 hastaya (%1.5) takiplerinde DDD PM upgrade
yapildi. Pacemaker implantasyonu sonrast ekokardiyografi ile dlgiilen EF’nin % 40 ve %
45’in alt1 olmasi ile degerlendirilen sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu oranlar1 acisindan

VDD ve DDD pacemaker hastalar1 agisindan anlamli fark saptanmadi.

Sonu¢: Hem VDD hem de DDD pacemaker takilan tiim hasta gruplarinda zamanla sol
ventrikiill EF’de azalma ve LV caplarinda artis olmaktadir. Komplikasyon ve klinik seyir
acisindan VDD ve DDD modlar arasinda farklilik goériilmemistir. Ancak tiim hasta grubuna
bakildiginda DDD mod se¢iminin avantaji olmadigi gibi, AF acisindan ve batarya
Omriiniin kisa olmas1 gibi dezavantajlar tasidigi goriilmektedir. AV blok olan hastalarda
VDD veya DDD mod seciminde en onemli kriter olan siniis diigiimii fonksiyonuna ek

olarak hasta bazinda bireysel degerlendirme yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: VDD pace maker, DDD pacemaker, sol ventrikiil sistolik

fonksiyonlar1



2. SUMMARY

Purpose: VDD pacemaker system is composed of a battery and a lead, that stimulate the
ventricle by sensing the atrium, providing synchronized activity between them in case of
atrioventricular block. DDD pacemaker system, on the other hand, does this job by two
leads in the AV block patients. DDD pacing has become a more preferred modality
nowadays, because of the concerns about a possible need for atrial pacing in long term and
developments in battery softwares and lead technology. In our study, we aimed to compare
the clinical follow ups of patients who previously had a VDD pacemaker implanted to
themselves with DDD patients by the clinical information and changes in left ventricular

function that we obtain from previous clinical records.

Methods: Our study included 1238 VDD or DDD mode patients out of a total number of
2025 pacemaker patients, who came to emergency room or polyclinics of Istanbul Bilim
University Department of Cardiology, with a diverse set of clinical situations and had their
pacemaker implanted between 1985-2014. Demographic variables and data such as left
ventricular systolic functions before and after pacemaker implantation, complications,
pacemaker dependencies, follow up times, rhythms before and after pacemaker
implantation, potential problems that may be related to pacemakers and additional
interventions, valvular pathologies, coronary artery disease, whether a revascularization

was performed and data about the clinical follow up were evaluated.

Results: There was no significant differences between the groups concerning age,
hypertension, diabetes mellitus, heart failure and coronary artery disease (p>0,05). When
echocardiographic data was compared, basal EF, end diastolic diameter, end systolic
diameter and mean pulmonary artery pressure was similar in the two groups. The left atrial
diameter was smaller in VDD patients compared to DDD patients (p=0,05). When mitral
regurgitation was classified as mild to moderate and severe, there was a significant
difference between the groups, while aortic insufficiency rates were similar. There was a
significant decrease of ejection fraction (p<0,001) and increase of LV end systolic
diameter (p<0,001), LA size (p<0,001) and systolic PAP (p<0,008) in VDD group. LV end
diastolic diameter on the other hand, showed no significant difference when base and

control measurements were investigated. Similarly in the DDD group there was a



significant decrease in LV EF and increase in LV end diastolic diameter, LA size and
systolic PAP levels. (p<0,0001).

When statistics were repeated including only the patients whose reason for pacemaker
implantation was complete AV block, again a significant decrease in LV EF levels in both
pacemaker groups (p>0,0001). When DDD group was divided into two groups according
to whether the lead was implanted to RVA and RVNA, RVA group had a significantly
higher EF (p<0,05). Both RVA and RVNA groups had a significantly decreased EF in the
control echocardiographies when compared to base EFs, with p<0,001 and <0,022
respectively. When rhythms in the last controls of the patients that could be reached were
evaluated, VDD patients were the patients who retained their sinus rhythms mostly. On the
long term, when we take the complications such as tamponade, infections and
pneumothorax into concern, there was no significant difference between the two groups
(p>0,05). DDD PM upgrades were performed to 7 patients (%1,5) who previously had a
VDD PM implanted. In the comparison of the two groups when EF of 40% and 45% were

taken as a cut off level for systolic dysfunction, there was no significant difference.

Conclusion: Both VDD and DDD pacemaker patients have LV EF decreases and LV
diameter increases on the long term. Clinical surveys and complication frecuencies were
not different in the two groups. However, it is observed that when all the patient group was
taken into account, DDD mode has shown no advantages over VDD and also shown
disadvantages as low battery life or when in the case of atrial fibrillation. In addition to the
evaluation of sinus node function, which is the most important criterion for AV block
patient in the determination of VDD or DDD, individualized evaluation should be done at
patient level.

Key words : VDD pacemaker, DDD pacemaker, left ventricular systolic function



3. GIRIS ve AMAC

Pacemakerler 1950°1i yillarin sonlarindan beri kullanima girmistir. Tiim diinyada
implante edilebilen kardiyak pacemaker sayisi giderek artmakta ve pace maker
endikasyonlar1 geniglemekte olup, buna bagli yasam siiresi artmistr. Giiniimiizde diinya
genelinde 2 milyondan fazla insana pacemaker implante edilmistir (1). Ik kullanima
girdikleri yillarda cihazin takilma endikasyonlar1 atriyoventrikiiler (AV) tam bloklu

hastalarla kisitli iken gliniimiizde bir¢ok hastalikta kullanilmaktadir.

Gliniimiizde miokroelektronikteki gelismelere bagli olarak, aygitlar kiiclilmiis,
programlama secenekleri artmig ve pacing elektrotlar1 daha ince ve daha uzun Omiirli

olmustur.

Son 20 yil i¢inde, elektriksel uyar1 konusunda daha fazla ilerleme olmus ve ilaca
yanitsiz kalp yetersizligi ve ventrikiil iletisinde gecikme bulunan hastalarda yardimci

tedavi olarak ventrikiil resenkronizasyon alanina girilmistir.

Pacemaker ile bradikardik epizodlarin 6nlenmesinde 6nemli terapétik faydalar elde
edilirken, ventrikiillerin farkli bir yoldan uyarilmasi ve kardiyak sistemini olusturan
yapilarin birbirinden farkli fizyolojik 6zellikleri nedeni ile fizyolojik olmayan bir impuls
iletimi meydana gelmektedir. Bu anormal aktivasyon paterni sol ventrikiilde homojen
olmayan bir kontraksiyona, miyokart perfiizyon defektlerine, sempatik aktivitede artmaya,

fibrosize ve netice olarak yeniden sekillenmeye neden olur (2).

Sag ventrikiil pacinginin orta ve uzun donem etkiklerini arastiran ¢aligsmalarda
ejeksiyon fraksiyonunda ve diger sol ventrikiil belirteglerinde degisimler gosterilmistir (2).
Bu degisimler temel olarak ventrikiillerin anormal yoldan uyarilmasi sonucu olusan
interventrikiiler ve intra ventrikiiler asenkroniye baglanmistir. Asenkroni nedeni ile
miyokardiyal duvardaki eszamanli olmayan kontraksiyon ventrikiilde voliim hapsine ve
basincin yeterince yiikselememesine, myokardiyal kontraksiyonun bosa harcanmasina
neden olarak global ventrikiil fonksiyonlar: {izerine de olumsuz etkilere neden olmustur.
Ozellikle sag ventrikiil apikal pacinginin myokardin farkli segmentlerindeki farkli 6n yiike
yol agtig1 ve pace edilen segmentte, pace edilmeyen segmente kiyasla daha diisiik straine,
daha diisiik oksijen ve glikoz kullanimina ve netice olarak daha zayif bir kontraksiyona

neden oldugu saptanmistir (3). Hatta erken aktive olan bolgelerin kalinliginda zamanla



azalma meydana geldigi buna karsin ge¢ aktive olan bdlgelerde myokardiyal hipertrofi

gelistigi gozlenmistir.

VDD pacemakerler (PM) siniis nodu saglam, neticesinde AV tam blok gelismis bir
¢ok hastalikta kullanilmaktadir. Tek ponksiyon gerektiren kolay uygulama, program
seceneklerinin basit olmasi, islem siiresinin daha kisa olmasi, atriyumu sens edip, bu yolla
dogal AV iletiyi saglamas1 ve ventrikiilii gereksiz sag ventrikiil pacinginden korumas1 gibi
avantajlar1 bulunmaktadir. Fakat uzun donemde atriyal dipolde meydana gelen algilama
bozuklugu nedeniyl veya DDD PM’e upgrade edilmekte, ya da atriyal fibrilasyondan
dolayt VVI moduna dondiiriilmektedir. Glinlimiizde bir ¢ok kardiyolog AV tam blok
hastalarinin tedavisinde DDD PM’leri tercih etmektedir. DDD PM’ler daha uzun islem
siiresi, maliyetin daha fazla olmasi ve daha fazla komplikasyon oranlarina sahip
olmalarina ragmen, siniis nodu saglam, AV senkronizasyonu bozulmus hasta grubunda sag
atriyumu pace etmesinin AF’yi azalttigi one siiriilmektedir. Mekanizmasi da, atriyal bazli
pacingin, AF’yi tetkikleyen supraventrikiiler erken atimlar1 asir1 pacing yaparak
baskilamasi ya da AF’ye zemin hazirlayan  bradikardinin indiikledigi  atriyal
repolarizasyon  dagilimimi  elimine etmesi olarak One siirilmektedir (4). Atriyal
fibrilasyonun azalmasi beraberinde kalp yetersizliginin ve atriyal fibrilasyona bagh

komplikasyonlar1 azalmasini saglayacaktir.

Hem VDD hem de DDD PM’leri igeren uzun donemli takiplerini sonlanimlarini
arastiran bir ¢ok calismada her iki pacemaker grubunda atriyal fibrilasyon ve kalp
yetersizligini benzer oranda bulunmustur (5). Fakat son yillarda VDD PM’lerin
sanayilesmis llkelerde implantasyon sayis1 azaldigi i¢in bu modlar1 karsilastiran ¢alisma

sayis1 da azalmistir.

Bu calismada da VDD pacemaker takilmig, sag ventrikiil pacingin, sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 {izerindeki etkisi retrospektif olarak degerlendirilmis olup, ayni
zamanda bu hastalar DDD pacemaker implante edilen hastalarin sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarindaki degisim ve diger parametreler ile beraber takip siireleri agisindan

karsilastirilmaktadir.



4. GENEL BILGILER

4.1. KALICI KALP PiLLERI

4.1.1.Tarihge

1889 yilinda, John Alexander MacWilliam asistolide olan bir kalbe elektriksel
impuls vererek ventrikiill kontraksiyonu ve dakikada 60-70 atimlik kalp ritmi elde

etmesiyle ilgili deneyimlerini British Medical Journal’da (BMJ) yayilamistir (6).

[k kalict kalp pili 1926°da Avusturalya’li doktor Mark C. Lidwell ve Edgar H.
Booth tarafindan icat edilmis. Bu iki kutuplu tasinabilir aletin bir kutbundaki igne kalbin
bosluguna saplanmisti. Cok ilkel bir aygitti fakat 1928 de Sidney’de yeni dogan bebegin

yeniden hayata donmesinde basarili olmustu (7).

1932°de Amerikali fizyolog Albert Hyman, bagimsiz olarak calisirken kendi aletini
icat etmis, elle ¢evrilen bir yay1 gii¢ kaynag: olarak kullanmistir. Yapay kalp pili olarak
adlandirdig: terim giiniimiize kadar kullanilmistir (8). 1930’larin basinda, 2. diinya savasi
yillarinda insanlara {izerinde deney olarak diisiiniilebileceginden dolay1 o zamanki veriler

yayimlanmamustir.

1950’11 yillarda John Hopps isimli Kanadali elektrik miihendisi, kalp cerrahi olan
Wilfred Gordon Bigelow ile transkutandz pace maker Onciiliigiinii yaparken, 1958’de

viicuda tasinabilir transkutandz pacemakerler miithendis Earl Bakken tarafindan tiretilmistir

(9,10).

Ik tamamiyla implantabl kalict kardiyak pace maker 1958 de Isve¢’li Rune
Elmqvist tarafindan dizayn edilip, cerrah Ake Senning tarafindan torakotomi ile miyokarda
yerlestirilmis. Ilk kalic1 pace maker uygulanan hasta Arne Larsson adli hasta olup, 2001°de
vefat etmistir. Hayat1 boyunca 26 farkli pacemaker uygulanmis, 86 yasinda vefat etmistir
(112).

1956 yilinda ilk gecigi transvendz pace maker Seymore Furman ve John Schwedel

tarafindan basilik ven yoluyla uygulanmis (12).

1960 yillarda, hayvan deneyleri iizerinde calisilarak pace maker modellerinde
gelismeler olmus. Transvendz pacingin ilk kullanimi, Amerikada Parsonnet, Isvec’de

Lagergren, ve Fransa’da Jean-Jaques Welti tarafindan 1962—63 yillar1 arasinda uygulanmis



(13,14,15,16,17,18). Katater elektrot, transvendz ya da pervendz ven insizyonu ile
floroskopi altinda, sag ventrikiil trabekiiler bolgesine yerlestirilene kadar ilerletiliyordu. Bu

metod 1960’°larin ortalarina kadar tercih edilen yontem olmustur.

Kardiyotrorasik cerrah Leon Abrams ve medikal miihendis Ray Lightwood,
degisken kalp hizlarin1 kontrol edebilen kalp pilini gelistirip, ilk kez 1960°da Birmingham
Universitesi’nde uyguladilar (19,20).(Sekil 1).

SIEMENS-ELEMA
1958
Sekil 1: Ik kalic1 kardiyak pacemaker
Ilk pillerin gii¢ kaynaklar1 civali bataryalardi ve kisa omiirliiydiiler. 1972 yilinda
daha uzun Omdiirlii olan lityum iyodide ¢ekirdek bataryalar kullanima girdi. Bataryanin
vucut sivilariyla etkilesimini onlemek i¢in 1970 yillarin ortalarinda titanyum igeren metal

kapsiiller standart haline geldi.

9 Temmuz 1974°de, Manuel A. Villafana ve Anthony Adducci adli kardiyak pace
maker arastirmacilar1 (Guidant), St. Paul Minneosta’da kat1 halde lityum anot ve lityum

tyodid elektrolit bataryay1 diinyada ilk defa iiretmislerdir (21,22).

Bu gelismeye katkis1 olan diger oncii isimler sdyledir: Bob Anderson (Medtronic
Minneapolis), J.G (Geoffrey) Davies (St George’s Hospital London), Barouh Berkovits ve
Sheldon Thaler (American Optical), Geoffrey Wickham (Telectronics, Australia), Walter
Keller ( Cordis Corp. of Miami), Hans Thornander , daha 6nce bahsi gegen Rune Elmquist
( Elema-Schonander in Sweden), JanwillemVan den Berg ( Holland ) ve Anthony Aducci
(Cardiac Pacemakers Inc) (22,23).

2013 yilina geldigimizde bir ¢ok firma, invaziv cerrahiden ziyade bacak katateri
yoluyla yerlestirilebilen aletleri duyurdular. Bu aletler, kabaca multivitamin seklinde,

geleneksel cihazlardan oldukga kiigiiktiirler. Aletin disleri kas dokusuna saplanmakta ve



kalp atisiyla stabilize olmaktadir (24). Giiniimiiz miithendisleri ve bilim adamlar1 bununla
ilgili caligmaktadir. Kasim 2014 yilinda, Alaska’da , Medtronic Micra pacemaker,
Providence St Vincent Hospital’da Doctor D. Randolph Jones, MD tarafindan bir hastaya
uygulanmistir. (25). Ayn1 zamanda 2014 yilinda St. Jude Medical Inc. Nanostim leadsiz
pacing teknolojisini, Pacemaker Observational Study degerlendirmesinde yayinlanmis ve
sirket kayitlarina ge¢mistir (26). 2013 yilinda CE markasin1 almistir. Onay alindiktan sonra
Avrupa’da kulanilmaya baslanmig, 2’si Oliimle sonuglanmis, 6 hastada kardiyak
perforasyon gelistikten sonra Avrupa’daki ¢alismalar durdurulmustur (27). St Jude Medical
arastirmacilart tekrar caligma baglatmiglar, fakat Amerika’da FDA’den heniiz onay

alamamiglardir (27,28). Bu iki cihaz icin de ileri gelismeler beklenmektedir.
4.1.2. Pacing Metodlar:

Percussive (vurmali) Pacing: Transtorasik mekanik pacing olarakta bilinir, sternumun sol
asag1 u¢ kisminda, sag ventrikiiliin {izerinde, 20-30 cm yukardan yumruklayarak, ventrikiil
atimi uyarilmaktadir. lkel bir yontem olup, hastaya gecici kalp pili uygulanana kadar hayat

kurtaricidir.

Transkutanoz Pacing: External pacing olarak isimlendirilir. Bradikardinin tiim tiplerinde
hasta stabilize olana kadar nerilir. On arka ya da 6n yan olacak sekilde gogiis bolgesine
pedler yerlestirilir.Genelde acil kosullarda, transvendz ya da kalic1 pace uygulanana kadar

kullanilir.

Epikardiyal Pacing: Genelde agik kalp cerrahisi islemleri esnasinda AV tam blok
gelistiginde gecici olarak kullanilir. Leadler kalp kasinin disinda, epikardiyumdadir.

Transvenoz Pacing: Pacemaker telleri, steril kosullarda, sag atriyum ya da sag ventrikiile
yerlestirilir. Teller viicut disinda olan external pace ile birlestirilir. Genellikle kalic1 kalp

pili uygulanana kadar gecici olarak kullanilabilinir.

Subclavikuler Pacing: Transvendz yolla, klavikulanin altindan, cilt insizyonu yapilarak
yerlestirilen kalict kalp pilleridir. Floroskopi altinda yapilir, lead yerlerinden emin

olunduktan sonra uglari jenerator ile birlestirlir.
4.1.3. Pacemaker Calisma Sistemi

Pacemakerler, batarya ve bunlara baglanan leadlerden olusan elektriksel

sistemlerdir.



4.1.3.1. Uyar1 (Pulse) Jeneratorii

Gliniimiiz jeneratorleri 15-20 gram agirlifinda, iki boslukta uyar1 yapabilen, hem
algilama hem de uyarabilme fonksiyonu olan ayrintili programlanabilme 6zelligi olan

cihazlardir. Batarya ve elektronik devreden olusmaktadir.
4.1.3.2. Batarya

Hacim ve agirlik bakimindan nabiz jenartorlerinini 6nemli boliimiinii olusturur. Bir
batarya sahip oldugu enerjinin yaklasik yarisim1 uyart ¢ikarmak icin, yarisini ise
monitdrizasyon ve veri saklama gibi islevler i¢in kullanir. ilk kullanilan kalp pillerinde
batarya yeniden dolduralbilinir nikel —kadmiyum idi. Kisa siirede tiikenen bu pilleri civa-
cinko iceriki Mallory pilleri izledi (29). Fakat bunlarin 6miirleri sadece 2 yil ile kisitlt idi
ve hi¢ bir bulgu vermeden aniden tiikkenmekteydiler. 1970 li yillardan sonra su an hala
kullanilmakta olan lityum iyodin polivinilpiridin (Li-PVP) bataryalar1 kulanima girdi.
Omiirleri ortalama 5-10 yil arasinda degisen bu pillerin agirliklar1 12.5-15.5 gram

arasindadir.
4.1.3.3. Elektronik Devre

Ust iiste sirali ¢ok sayida tabakadan olusur. Bu tabakalarda birbiriyle baglantili
milyonlarca transistor bulunur. Mikroskop ile goriilebilen bu devreler disinda gozle
gortlebilir baz1 parcalar (diyot, transmittor, indiiktor vb.) ayr1 bir bolimde bulunur. Tim
bu elektrik aksan seramik bir yapi iginde batarya ile yan yana monte edilmistir. Ik ¢ikan
pillerde bu devre sadece uyar: ¢ikarma ozelligi tasirken, gilinlimiizde bilgi depolama,
zamanlama, algilama, kontrol, veri iletisimi ve yeniden programlanabilme 6zelliklerine
sahiptir. Gelismis kalp pilleirnde bu islevler bir mikroislemci tarafindan kontrol edilir. Bir

mikroislemcide 2 hafiza bulunur:

Read only memory (ROM) : Sabit hafizay: ifade eder ve enerjinin kesilmesi halinde
bilgiler silinmez. Asil olarak kalic1 bilgi depolama amaciyla kulanilir. Az yer kaplamasi

onemli bir avantajdir.

Random access memory (RAM): Silinebilen ve tekrar yazdirilabilen hafizay: ifade
eder. Enerjinini kesilmesi ile depoladig1 hafiza kaybolur. Bu tip hafizanin yiiksek oldugu
pillerde holter benzeri uzun siireli kayit yapmak miimkiindiir. Cok yer kaplamasi bu tiir

hafizanin en 6nemli dezavantajidir.
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Mikro islemciler pilin ¢alisma prensibi geregi her zaman aktif degillerdir ve geri
bildirim olmadig: siirece uyku halindedirler. Ancak bir uyar1 aldiklar1 zaman aktif hale
gecerler. Bu durum kullanilan enerji tasarrufu acisindan biiyiik 6nem tasr.
Mikroislemcilerin aktif oldugu siire ‘duty cycle’ olarak adlandirilir. Bir pilde duty cycle ne

kadar fazla ise pilin 6mrii o kadar kisalir.

Elektronik devrenin 6nemli unsurlarindan biri de kalpteki aktivitelerin pil tarafindan
algilanmasi anlamina gelen ‘sensing’ Ozelligidir. Bu algilayic1 devreler ile kalpte ortaya
cikan spontan uyarilar lead aracilifi ile algilanarak hem filtre hem de amplifiye edilir.
Ancak kalp dis1 dokulardan gelebilecek uyarilarin algilanmasini nlemek amaciyla bu
algilayicilar belli Ozellikte tasarlanmigtir. Algilayicilar 20-60 Hz arasindaki sinyallere
duyarhidirlar. Ancak yine de endojen olarak gogiis kaslarindan gelen myopotansiyeller ve
dis kaynakli olarak da elektromanyetik alanlar, cep telefonlari, diyatermi araglari, bazi
elektronik cihazlar hatali algilama nedeni olabilirler (elektromanyetik interferans). Bu
0zellik unipolar lead sistemlerinde daha belirgindir. Hatali algilama siklikla pilde inhibitor
etki ya da oOzellikle iki odacikli pillerde yiiksek hizla uyarilmalara sebep olabilir.
Elektromanyetik interferans, cihazla pil arasindaki mesafenin karesiyle ters orantili bir
iliski gosterir. Duyarliligin azaltilmas1 ve bipolar algilama elektromanyetik interferansi
azaltir. Glinimiiz modern kalp pillerinin ¢ogunda batarya enerjsinin 6nemli bir kism1 uyar1
olusturmaktan c¢ok kalp ve c¢evredeki degiskliklerin algilanmasi i¢in kullanilmaktadir.
Algilayicilar, tiim bu degislklikleri algilayip kalp hizlarini en uygun bigimde degistirebilen
elektronik devrelerdir. Algilanan sinyallerin kalp hizin1 ne oranda degistirecegi algilayici
tipine, degerlendirmede kulanilan degiskenlere ve kisisel gereksinimlere gore farklilik
gosterir. Ideal bir sensdrde hiz degismi yanit1 siiratli olmali ve gerek istirahat, gerekse
egzersiz sirasinda ideal yanit1 verebilmelidir. Kalp pili yanitin1 etkileyen c¢esitli fizyolojik

degiskenler ve ilgili sensorler agagidaki Tablo 1°de gosterilmistir:
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Tablo 1: Hiz yanith pillerde kalp hizin1 belirlemede kullanilan fizyolojik degiskenler ve
sensor cesitleri

Fizyolojik degiskenler Sensorler

Venoz kan 1s1s1 EKG elektrotlar

EKG uyarisi ile T dalga araligi arasi siire EKG elektrotlari

Kan ph’si Ph elektrotlari

Sag ventrikiil basincindaki degisim Yari iletken basing sensorii
Venoz kandaki oksijen basinci Optik oksimetre

Kalp i¢i hacim degisklikleri Elektrik -impedans pletismografi
Solunum hizi ve hacim degisikligi Elektrik -impedans pletismografi
Kas titresimi Akselometre

4.1.3.4. Lead (Elektrot Tel)

Jeneratdr tarafindan iiretilen uyartyr myokard dokusuna ulastiran esnek ve yalitiml
yapilardir. Gilinlimiizde iiretilen elektrot tellerin tek islevi uyariyr iletmek degil, ayni
zamanda kalp bosluklarinda olusan elektriksel aktivite degiskliklerinin jeneratordeki
elektronik devrelere geri bildirimini saglamaktir (algilama). Bir elektrot tel asil olarak 3

kisimdan olusur: iletken kisim, distal ug (elektrot) ve konnektordiir.

1970’11 yillarin sonuna kadar {iretilen kalp pillerinde batarya ve elektrot tel tek
parca halinde kullanilirdi ve sistemin degistirilmesi gereksinimi durumunda biitiiniiyle
cikarilirdi. Bu donemin pilleri unipolar 6zellikte olup, torakotomi ile epikardiyal veya
epimiyokardiyal olarak yerlestirildi. Batarya karin bolgesine yerlestirildigi i¢in uzunluklari
100 cm civarinda idi. 1980’11 yillarin basindan itibaren damar igerisinden yerlestirilebilen
polietilenle izole edilmis, ortada destek veren teller iceren ve bipolar 6zellikte piller
kulanilmaya baglandi. ilk kullanilan elektrot tellerin aktif sabitleme ozelligi olmamasi
nedeniyle dislokasyon onemli bir sorun olusturmaktaydi. Sonraki yillarda degisik aktif
sabitleme 0zelligi tasiyan elektrot tellerin iiretimi , bu sorunu énemli dl¢iide ¢6zdli. Zaman
icerisinde pil boyutlarindaki kiiclilme, yerlestirme yeri olarak goglis bolgesinin
kullanilabilmesine olanak sagladi ve lead uzunlugu da belirgin olarak kisaldi. Elektrot

teller polaritelerine, yerlesim yerlerine ve sabitleme yontemine gore sinifladirilirlar.
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4.1.3.4.1. Atriyal Lead

[k yillarda kulamlan epikardiyal ve epimiyokardiyal elektrot teller algilama ve
uyarilma sorunlar1 yanmi sira tel kirilmalarinin sik olmasi nedeniyle giiniimiizde yerini
hemen hemen tamamiyla endokardiyal yerlesimli olanlara birakmistir. Sag atriyal
apendiksin yogun olarak pektinat kaslari trabekiilleri ile kapli olmasi, bu bolgeyi
yerlestirme i¢in uygun kilmaktadir. Bu bolgeye girisin diiz elektrot tel ile zor olmasi
nedeniyle J seklinde, dislokasyonu azaltmak i¢in de ucunda ¢am agzina benzer dalimsi
cikntilar olan modeller gelistirilmistir. Giinlimiizde aktif ve pasif sabitlenebilen atriyal
elektrot telleri kullanilmaktadir. Bu iki tip sistemde dislokasyon oraninin %1-4 oldugu

bildirilmis olup birbirine belirgin lstiinliigii yoktur.
4.1.3.4.2. Ventrikiiler Lead

Tiim pillerde anod (+) ve katod (-) olmak tizere iki kutup bulunur ve elektrik akimi
bu kutuplar arasinda akar. Her iki kutup elektrot telin kalp ile temas eden kisminda
bulunuyorsa ‘bipolar’, eger katod kismi elektrot tel ucunda, anod kismi da bataryanin
kasasinda ise ‘unipolar’ olarak adlandirilir. Kalp uyarimi ve algilama arasinda bu iki sistem

arasinda onemli bir fark yoktur. Bununla birlikte unipolar sistemler kalp dis1 uyarilara kars1

daha duyarlidir(30). (Sekil 2).

Unipolar Bipolar

R R
lead lead

Sekil 2. A: Unipolar pacing devresi, intrakardiyak katod, sag ventrikiil (RV) i¢inde
olan lead iizerindedir. Devrenin anot kismi aktif pulse jenerator ile baghdir. B:
Bipolar pacing devresi, hem anot hem katod lead iizerindedir, genellikle anod,
katodun proximal ucunda halka seklindedir.
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4.1.3.4.3. Tek Gegisli (Single Pass) Ventrikiiler Lead

Tek bir elektrot tel ile atriyum ve ventrikiil arasinda baglant1 saglayabilen bu
sistemde atriyal aktivite algilanmaktadir ve iki odacikli sisteme benzer bir hemodinami
saglanmaktadir. Bu tip elektrot tellerde atriyal algilama amaciyla distal elektrottan 8-10 cm
uzaklikta, 5-10 mm uzunlugunda iki adet dipol bulunmaktadir. Yerlestirme sirasinda
atriyal dipoliin orta —yliksek atriyal duvara yakin olmasi uygun bir algilama icin gereklidir.

Bu tip elektrot teller VDD modunda kalp pilleri igin kullanilmaktadir.
4.1.3.4.4. Koroner Siniis Lead

Bu elektrot sistemi asil olarak otomatik atriyal tagikardilerin sonlandirilmasi
amactyla kullanilmaya baslanmistir. Fakat daha sonra kararli ve kalici bir atriyal uyari elde
etmek igin pasif sabitlemeli, streoid salinimli ve uygun agilara sahip koroner siniis elektrot
telleri gelistirilip kullanilmistir. Giiniimiizde koroner siniis elektrot telleri en sik olarak
diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi olgularinda resenkronizasyon tedavisinde sol
ventrikiilii uyarmak i¢in kulanilmaktadir. Bu islem i¢in distal elektrot ucu biiyiik kardiyak
ven boyunca en u¢ noktaya kadar ilerletilir ve sol ventrikiiliin uygun bir bolgesine
yerlestirilir. Biventrikiiler uyar1 saglanarak ejeksiyon fraksiyonunda artis ve semptomatik

diizelme hedeflenir.
4.1.3.4.5. Epikardiyal Lead

Torakotomi yapilarak yerlestirilen bu sistemler, birka¢ durum disinda giiniimiizde

sik kullanilmaktadir (31). (Sekil 6).

Tercih edildigi durumlar:

Kardiyak cerrahi uygulanan hastalar

Protez trikiispit kapak

Trikiispit atrezisi ve benzeri konjenital kalp hastaliklar:
Tekrarlayan pil cebi ve /veya elektrot infeksiyonu

Endokardiyal yerlesim i¢n damarsal giris yeri probleminin olmasi

Endokardiyal yerlesime bagli ve oral antikoagiilana ragmen tekrarlayan pulmoner

emboli
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Sekil 3: Epikardiyal aktif fikse edilen streoid salinimli laedler, cerrahi olarak
implante edilirler .

4.1.3.4.6. Distal Uc (Elektrot)

Kalp dokusu ile temas eden bu boélim , kalp bosluklarinda olusan elektriksel
aktiviteyi algilamak ve bataryadan gelen elektriksel uyariyr ilgili bosluga iletmek ile
gorevlidir. Distal ucun endokarda rahat tutunmasi igin farkli sekillerde tasarimlar
mevcuttur. Yizgee seklinde (fined) ve parmaksi ¢ikntili (tined) tipler ‘pasif sabitleme’
yontemiyle yerlestirilirler. Pasif sabitlenen elektrot tellerinde dislokasyon %1-2 arasinda
bildirilmektedir. (32) Sag kalp boslugunda belirgin genisleme ve ileri trikiispit yetersizligi
olan hastalarda atriyal elektrodun apendikse sabitlenmesi zor olacagi igin aktif sabitleme
yontemiyle vidali elektrot teller kullanilir (Sekil 4).

Sekil 4: Lead fiksasyon mekanizmalari. A, Pasif fiksasyon, Parmaksi ¢ikintili
leadlerin disinda yalittm maddesi bulunur, leadin kolaylikla ilerlemesini saglar
fakat sag ventrikiil veya sag atriyumun trabekiiler yapisinin i¢ine gecerek geri
cikmasini onler. B, Aktif leadler genisleyebilen ve geri cekilebilen sarmal leadler
myokardiyum i¢inde agilarak direkt vidalanabilinirler (31).
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4.1.3.4.7. Konnektor

Elektrot telin jeneratorle baglantisni saglayan pargadir. Unipolar konnektérde en
ucta tek bir metal parca , bipolar olanda ise ek olarak arkada yeralan halka seklinde ikinci
bir baglant1 pargasi bulunur. Batarya omri tiikkendigi zaman yeni takilan bataryanin bu
konnektor sistemiyle uyumlu olabilmesi i¢in 1985 yilinda standardizasyon saglandi. Bu
amacla ‘Voluntary Standart 1° olarak adlandirilan 3.2 mm ¢apinda diisiik profilli unipolar
ve bipolar konnektor sistemleri gelistirilmistir. Bu tip konnektorde kisa bir u¢ boliim vardir
ve bas kisminda yalitim halkalar1 yoktur. Ancak farkli firmalarin degisik tipteki iiretimleri
sonucu 2 farkl tip konnektdr daha kullanima girmistir. Bunlardan VS1A tipinde, uzun ug
bolim vardir ve bas kisminda yaliim halkalar1 bulunur. 1992 yilinda uluslararasi
Elektronik Komisyonu tarafindan ortaya konulmus 6zellikler [International Standart -1 (IS-
1 )], VS-1 ile aym ozellikleri igerdiginden bu iki simiflama genellikle birlikte
kullanilmaktadir. (Sekil 5).VS-1 standardinda konnektor ¢apt 3,2 mm’dir ve u¢ kismindaki
negatif kutup uzunlugu 5 mm’dir (33) (Sekil 6).

=] —
e B
e | -_Li_._. — & mm, &6 mm,
o & mm
.\—H\"—'ﬂ—-.—rL e — —J_r
{ ¥ 32mm
— 1T ] s

Sekil 5. Pace /sense konnektor ignelerinin geligimi, giiniimiizde IS-1 standart
kullanilmaktadir.
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Sekil 6: 1S-1 pace/sense konnektdr ignesi.

4.1.4. Pacemaker Zaman Araliklari

Kalbin spontan aktivitesi veya pil tarfindan olusturulmus aktiveteler , yerlestirme
esnasinda cesitli dongiilerin harekete gegmesine neden olur (34). Bu dongiiler dogal kalp
siklusuna uygun olabilecek sekilde elektromekanik devamlilik saglar. Temel prensip her
cins pilde ayn1 olup, olugsmayan aktivitenin pil tarafindan baglatilmasi (triggering), spontan

aktivitenin algilanarak gereksiz uyar1 olusmasinin engellenmesi (inhibiting) seklindedir.
4.1.4.1. Tek Odacikh Atriyal Pacemaker

Tek odacikl kalp pillerinde iki temel zaman aralig1 vardir. Bunlar temel aralik (BI:
basic interval) ve refrakter donem. Temel aralik; tiim kalp pillerinde alt hiz sinirinin
beliryecisidir. Atriyal tek odacikli kalp pillerinde temel aralik bir P dalgasi ile baslar.
Ayarlanmis siire igerisinde (temel aralik) spontan bir P dalgasi olusmamasi durumunda
kalp pili atriyal kanal aracilii ile bir uyarim olusturarak yeni bir temel aralik dongiisii
baslatir (Sekil 7). Spontan olusan bir P dalgasi algilandiginda ise zamanlayici sifirlanarak
yeni bir temel aralik dongiisii baslatir. Tetiklenen veya algilanan bir P dalgas1 sonrasinda
ayni zamanda atriyal refraktdor donem (ARP) baslatilir. Bu zaman araliinda olusan
spontan aktiviteler pil tarafindan algilanmaz . Ventrikiilde olusan spontan aktiviteler ise

hi¢bir zaman dongiisiinde algilanamaz.
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Bl

Atrival pacing

Sekil 7: Tek odacikli atriyal pacing

4.1.4.2. Tek Odacikli Ventrikiiler Pacemaker

Spontan veya tetiklenen bir ventrikiiler aktivite sonrasi baslayan temel aralik ve
ventrikiiler refrakter donemden (VRP) olusan zaman araliklart mevcuttur. Farkli olarak
refrakter donem disinda olusan bir ventrikiiler spontan aktivite, temel aralik
zamanlayicisin sifirlayarak yeni bir dongii baslatir. Atriyal elektriksel ve mekanik faaliyet
pil tarafindan algilanmadigr icin atriyum ve ventrikiiller birbirinden bagimsiz calisir
(atriyoventrikiiler asenkroni). Sagliksiz hemodinamik sonuglara neden olmasi nedeniyle

atriyal aktivitesi kompetan olan hastalarda bu tiirde kalic1 kalp pili 6nerilmemektedir (Sekil

8).

Vs
vp

VRP

Sekil 8: Tek odacikli ventrikiiler pacing

4.1.4.3. Cift Odaciklh Pacemaker Zaman Arahklari

Bu sistemde elektriksel aktivite bilgi akisi, birbirinden bagimsiz olan atriyal ve

ventrikiiler kanallar vasitasiyla pil mikro islemcisine ulagir. Temel aralik atriyoventrikiiler

18



aralik (AVI=atriyo- ventrikiiler interval) ve ventrikiiloatriyal aralik (VAl=ventriculo-
atriyal interval) olmak iizere iki parcaya ayrilir. AVI bir ventrikiiler aktivite baglamasiyla ,
VALI ise bir atriyal aktivite baglamasiyla sonlanir. Bir ventrikiiler aktivite baslamsiyla
birlikte postventrikiiler atriyal refrakter peryod (PVARP) baslar. PVARP igerisinde
meydana gelebilecek bir elektriksel aktivite pil tarafindan algilanmayacaktir. PVARP’in
stiresi pilin Gist hiz smirinin beliryecisidir.Bir iist hiz sinirinin en 6nemli avantaji, pil

kaynakli veya atriyal kokenli bir tagiaritminin olusmasini engelleyebilmesidir.

Atriyal bir aktivitenin baglamasiyla birlikte total atriyal refrakter period (TARP)
baslar ve bu peryiod PVARP sonuna kadar devam eder. TRAP igerisinde meydanan
gelebilecek spontan aktivite pil tarafindan algilanmayacaktir. Sekilde iki odacikli kalp pili
zamanlamasinin temel teknik ozellikleri 6zetlenmektedir (Sekil 9).Her bir Ap (atriyal
pacing) veya As (atriyal sense) atriyal kanalda bir BI (basic interval=temel aralik), AVI ve
TARP baglatir. Ventrikiiler kanalda ise her bir Vp (ventrikiiler pace) veya Vs (ventrikiiler
sense) VRP’yibaslatir.

o W
va
AD (= s \O Vs As s
Bi =1
Bl
TARP TARP TARP
AV AVi AV
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\ 5 n
\
X )
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v Y - \‘ - " o i -
VRP VRP VRP

Sekil 9: Cift odacikli AV pacing (A: Atriyal kanal,V: Ventrikiiler kanal)

4.1.5. Pacemakerlerin Adlandirilmasi ve Siniflandirilmalar

Modern pacing sistemleri multipl fonksiyonlara sahiptir.Baz1 kitaplarda hala
1987°deki bir onceki versiyon kullanilmasina ragmen, 2002 yilinda Kuzey Amerika

Pacing ve Elektrofizyoloji Grubu (NASPE) ve Ingiliz Pacing ve Eletrofizyoloji Grubu
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(BPEG)’ nun ortaklasa hazirladigt pace maker fonksiyonlarini ve programlanabilme

ozelliklerini gosteren siniflama giincel haliyle kullanilmaktadir.

Kodlamanin ilk karakteri kalp pilinin uyar1 verdigi boslugu tanimlar (A, V veya D).
Ikinci karakter elektriksel aktivitenin algilandigi boslugu tanimlar (A, V, D). Uciincii
karakter kalp pilinin algilanmaya verdigi yaniti tanimlar. Bu yanit tetkikleme (T) veya
inhibe etme (I) ya da her ikisini igeren (D) oOzellikte olabilir. Tetikleme, algilanan
bosluktan gelen intrinsik aktiviteye belirli bir zaman siireci sonrasinda uyar1 yapilarak
cevap verilmesidir. Algilama ve uyar1 tek odacik i¢inde gerceklesiyorsa, uyari algilamadan
20 msn veya daha kisa bir siire sonra verilir. Eger algilama ve uyar1 farkli bosluklarda
gerceklesiyorsa, algilanan sinyal (genellikle bir P dalgasi) ile pil uyarisi (genellikle
ventrikiiler) arasindaki zaman siiresi 20-350 msn arasinda (AV aralik) programlanir.
Inhibisyon, kalp pili tarafindan intrinsik bir elektriksel aktivite algilandiginda, verilecek
uyarinin o siklus icin iptal edilmesi anlamina gelir. Eger algilama islevi dual (D) ise,
algilanan bir intrinsik P dalgasi pilin atriyumu uyarmasini bir sonraki siklusa kadar inhibe
ederken (Atriyal Escape interval), ayni sisteme gdre AV aralik dolmadan ventrikiilden
kaynaklanan bir intrinsik uyar1 da pilin ventrikiil uyarisni engeller. Buna en iyi 6rnek DDD
pacemakerin atriyumda meydana gelen bir elekltriksel aktiviteyi sense ettikten sonra
atriyumu uyarmamasit ancak bu uyarinin ventrikiile iletilememesi durumunda ventrikiilii

uyarmasidir.

Dordiincii basamak hiz ayarlamasi ve programlanabilirligi tanimlar. Hastanin
fiziksel aktivite ve metobolik gereksinimini, hareket, vucut 1si1s1i, empedans gibi
parametrelerle belirlemeye ve buna gore kalp hizin1 otomatik olarak degistirmeye yarayan
sensor tipleri gelistirildikten sonra gilinlimiizde kullanilan hemen tiim kalp pilleri ¢oklu
programlanabilir (M) niteliktedir. Bu yiizden gilinlimiiz klinik pratiginde bu basamak

sadece hiz ayarlamas1 degigkenini tanimlamaktadir (‘R’ var, ‘0’ yok).

Besinci karakter, pacemakerin birden fazla noktay1 uyarabilme 6zelligini gosterir.
Bir anatomik bélge i¢inde ¢oklu stimiilasyon uygulamasia olanak tanir. Ornegin, atriyum
icerisinde birden fazla pace bolgesi ya da biatriyal pace gibi. ‘A’ bir veya iki atriyumun,

2

‘V’ bir veya iki ventrikiiliin,'D’ atriyum ve ventrikiillerin herhangi bir kombinasyonunu

gostermektedir. ‘0’ ise bu 6zelligin olmadigini gosterir.
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4.1.6. Kalp Pili Modlar

Tercih edilecek pace sistemi hastanin yas, altta yatan hastalik, eslik eden kardiyak
problem ve diger cesitli faktorler géz oniine alinarak degismektedir. Giiniimiizde yaygin
olarak kullanilan temel pil sistem modlar1 ikiye ayrilir. Bunlar tek odacikli (AAIR, VVIR,
VDD) ve iki odacikli (DDDR) olanlardir.

4.1.6.1. Asenkron (Magnet, Miknatis) Modu

Manyetik alana giren hemen tiim piller asenkron uyar1 vermeye baslarlar (AOO,
VOO, DOO). Asenkron calisma 6zelligi pillerde ‘read switch * adi verilen manyetik bir
anahtarin disardan uygulanan miknatis ile kapanmasiyla saglanmaktadir. Pil bagimli
hastalarda asir1 algilama nedeniyle olusan ve istenmeyen baskilanma durumunda (6rn:
cerrahi elektrokoter) pil lizerine konulan miknatis kisa slirede asenkron uyar1 saglar. Kalp
pillerinin zaman icerisinde magnet hizlar1 degismektedir. Yaklasik pil Omriiniin
belirlenmesinde de magnet kulanilmaktadir. Bu sekilde elektif replasman tarihi
belirlenebilmektedir. Asenkron modda pace islemi, hastanin dogal kardiyak atimlari ile
pacemaker arasinda yarigmaya neden olabilir ve pace uyaris1 dogal T dalgas1 gibi kararsiz
bir bolgeye gelerek ciddi ventrikiiler aritmilerin olugmasina neden olabilir. Bu riski
diisiirmek i¢in pacemakerin hizi gérece yiiksek bir degerde tutulmali (6rn: 80 vuru/dk) ve

cerrahi sonrasi yeniden islem bazal duruma uygun programlanmalidir.
4.1.6.2. AAI(R)

Sadece atriyumda bulunan elektrod ile algilama ve uyart saglanir. Uyarinin
ventrikiile gegebiliyor olmasi, yani AV iletimin kompetan olmasi gereklidir. Intrinsik
atriyal hiz, programlanmis atriyal hizin altina diismesi dumunda devreye girerek uyari
baslatir. Intrinsik atriyal aktivite varliginda ise inhibe olur. Bu pacemaker modu siniis nod

disfonksiyonu olan ve AV nod fonksiyonlari normal olan hastalarda idealdir.

Bu pacemakerlerin 6nemli bir dezavantaji AV iletim bozulmasima bagli hastalar
ventrikiiler bradiaritmilerden korumazlar. Bu nedenle AAI pacemakerler siklikla

kullanilmazlar.
4.1.6.3. VVI(R)

Sadece ventrikiilde bulunan elektrot ile algilama ve uyar1 saglanir. Alt hiz sinirin1

belirleyen donem boyunca intrinsik aktivite olusmadig: takdirde ventrikiilden uyar1 verir.
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Bu pil modunda atriyal olaylar algilanmaz. Bu nedenle atriyal aktivitesi kompetan
hastalarda AV asenkroni gelisir. Kronotropik yetersizligi olan hastalarda daha belirgin
olarak kendini goOsteren ve pace maker sendromu olarak tanimlanan hemodinamik
bozulmaya sebep olmasi nedeniyle bu pil sisteminin tercihinde dikkatli davranilmalidir.

Genelde yavas ventrikiil yanith atriyal fibrilasyonda kullanilmaktadir.
4.1.6.4. VDD(R)

Sadece ventrikiilde bulunan elektrot ile buradan algilama ve uyar1 yapilabilmesinin
disinda, 6zel olarak tasarlanmis ve atriyumdan algilama islevini gergeklestiebilen ‘ylizen
elektrot’ ozelligi ile donatilmistir. Atriyumdan uyar1 Ozelligi yoktur. Siniis digimii
kompetan olup, AV iletimde problem olan hastalarda, AV senkronizasyonu saglamak igin
gelistirilmis bir sistemdir. Atriyumdan algilanan aktivite AVI dongiisiinii baslatir. Bu
zaman aralifinin sonunda ventrikiilde spontan aktivite olmamasi durumunda pil devreye
girerek ventrikiiler uyarim gergeklesir. Atriyal aktivitenin iletimi ile ventrikiil uyarilirsa bu

durumda intrinsik ventrikiiler aktiviteyi algilayarak inhibe olur.

VDD pacemakerler eskisi gibi yaygin kullanilmasa da, normal siniis fonksiyonu
olan AV bloklu hastalarda genelde tercih edilmektedir. Tek leadli VDD pacemakerlerin bir
dezantaji1, baslangi¢ta normal siniis nod fonksiyonlu hastalarda siniis nod disfonksiyonu
gelismesidir. Bu durum daha sonralart AV senkroniyi ve kronotropik kompetansi saglamak
icin ek bir atriyal lead yerlestirilmesini gerektirir. Fakat bu sik karsilasilan bir durum
degildir.
4.1.6.5. DDD(R)

Hem atriyumda hem de ventrikiilde birer elektrot bulunur ve her iki bosluktan hem
algilama hem de uyarim yapabilen pil sistemidir. En karmasik islevli sistem olmasi
yaninda diger sistemlere daha pahali ve uygulamasi daha zordur. Atriyumdan algilanan
aktivite, AVI sonras1 bir ventrikiiler cevap gelmemesi durumunda pil tarafindan ventrikiiler
bir uyarim tetikler. Bununla VAI dongiisii baglamis olur. Bu dongliniin sonunda intrinsik
atriyal uyar1 gelmesi, atriyal elektrot araciligiyla uyarim vermeye hazirlanan sistemi inhibe
ederek BI, TARP ve AVI dongiilerini baglatir. Atriyal intrinsik uyart gelmemesi

durumunda ise pil, atriyal kanal yolu ile uyarim tetikler.

DDDR modu i¢in ideal hasta grubu siniis nod disfonksiyonu ile beraber AV nodal

disfonksiyonu olan hastalardir. Bu hastalarda AV senkroni ve ayni zamanda adaptiv hiz
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cevabi 0zelligi saglanir. DDDR modu ayni zamanda siniis nod disfonksiyonu ve normal
AV iletimi olan hastalarda kullanilir. Bunun nedeni AAIR pacing moduna, daha once

belirtildigi gibi, zamanla gelisecek olan AV iletim hastaligi nedeni ile giivenilememesidir.
4.1.6.6. Biventrikiiler Pacing

Kardiyak resenkronizasyon tedavisinde (CRT) 3 lead kullanilmaktadir: sag atriyum,
sag ventrikiil ve coroner siniis iginden gegcirilen lead sol ventrikiili disardan pace

etmektedir.

CRT’de en az iki lead bulunmaktadir. Siklikla, siniis ritmi olan hastalarda atriyal
lead, atriyal kontraksiyonla senkroniyi kolaylastirmakta, bdylelikle sol ventrikiiliin septal
ve lateral duvarlariin kontraksiyonlarinda diizelme elde edilmekte ve optimal kardiyak
fonksiyon saglanmaktadir.CRT lerin kalp yetersizligi hastalarinda mortaliyi azalttigi ve

yasam kalitesini arttirdig1 gosterilmistir (35) .
4.1.7. Fizyolojik Pacing Islemi

‘Fizyolojik pacing’ tabiri, normal kardiyak uyar1 mekanizmasini en iyi taklid eden
anlaminda kulanilir ve genelde AV senkroniyi koruyan (AAI veya DDD) ve ayni1 zamanda

adadptiv hiz cevabi (R) olan sistemleri anlatir.

Avantajlari: Fizyolojik pacingin VVI moduna kiyasla pek ¢ok hemodinamik ve

klinik avantajlar1 vardir. Bunlar:

Atriyal fibrilasyon olusumunda azalma: Atriyal tasiaritmiler ve ozellikle atriyal
fibrilasyon sikligt VVI moduna kiyasla azalir. Nedenlerinden biri, AV senkronin
korunmasi ve bu sekilde atriyal elektriksel ve mekanik yeniden sekillenmenin 6nlenmesi,

atriyal refraktorliik siirelerindeki farkliliklarin ve atriyal erken vurularin azalmasidir.

Tromboembolik olay sikh@inda azalma: AF insidansindaki azalmaya paralel olarak

tromboembolik olay insidansinin da azaldig: diisiiniiliir.

AV senkronin devamu ve ‘atriyal kick’ kardiyak outputta, arteryel basincta ve
koroner kan akiminda artmaya neden olur. Bu artmanin miktar1 ve klinik 6nemi
diisiiktiir ancak Nielsen ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada fizyolojik pacing isleminin

kalp yetersizligi insidansini azalttig1 saptanmistir.
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Pacemaker sendromunun onlenmesi: VVI modu, AV senkronin olmamasindan

kaynaklanan ‘pacemaker sendromu’ i¢in risk teskil eder.
4.1.8. Pacemaker Sendromu

Ilk kez 1969 yilinda tanimlanan bu sendrom pacemaker hastalarinda AV senkronin
bozulmasina bagli olarak goriilen ve AV senkronin diizeltilmesiyle ortadan kaybolan g¢esitli
semptomlardan olusmaktadir (36). Sendrom sadece VVI modlu pace maker hastalarinda
degil, ayn1 zamanda iki odacikli ya da atriyal uyari olusturan pacemaker hastalarinda da PR
mesafesinin ¢ok fazla uzadigi durumlarda goriilebilmektedir (37). AV senkroninin kaybi
sonucu kardiyak atim hacminin azalmasina ve hipotansiyona bagl olarak senkoptan, bas
donmesi ve halsizlige kadar c¢esitli semptomlarin yaninda pulmoner vaskiiler yatakta
meydanan gelen basing artigina bagli egzersiz ya da istirthat dispnesi ve sag kalp
bosluklarinda meydana gelen basing degisiklikleri nedeniyle olusan 6deme kadar gesitli

semptomlar pacemaker sendromunun belirtileri olabilir.

Pacemaker sendromun en ciddi sekilde goriildiigii hasta grubu AV senkroninin
olmamasinin yaninda ventrikiilo-atriyal iletinin bulundugu hastalardir. Bu grup hastalarda
mitral kapak kapali iken meydanan gelen atriyal vuru pulmoner yatakta basing artigina
neden olurken, bu basing artisi da atriyumlardaki ve pulmoner venlerdeki afferent vagal
sinirleri uyararak otonomik dengenin parasempatik sistem yoniine kaymasina neden
olmaktadir. Bu grup hastalar pararsempatik sistem hakimiyeti nedeniyle kardiyak atim
hacminin diismesine, adrenerjik bir yanit olan SVR diizeylerini artirma refleksini
gelistirememektedir. Ventrikiiloatriyal ileti olmasa da ventrikiiler uyar1 ile yapilan
pacemaker uygulamalarinda zaman zaman siniis ritmi ile olusan P dalgalari ile pace maker
tarafindan olusturulan QRS dalgalar1 arasinda goriilen uyumsuzluk da ventrikiiloatriyal
iletimi taklit eder bicimde atriyumlarin mitral kapak kapaliyken kasilmasina neden olarak

atriyum ve pulmoner vendz yataktaki basinci yiikseltmektedir (39,39).

Pacemaker sendromu, % 2-83 arasinda bildirilmektedir (40,41). Bu biiyiik
farkliligin en onemli iki sebebi degisik caligmalarin tami kriterlerinin ve taniya uygun

tedavi seklinin farkli olmasidir.

Pacemaker sendromu, implantasyon sirasinda yapilacak olan, ventrikiiler uyariima
ile kan basinct degerlendirilmesi ile engellenebilir. Ventrikiiler uyari sirasinda kan

basincinda 20 mmHg veya daha fazla diisiis goriilen hastalarda VVI modlu pacemaker
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hastalarinda meydana gelen pacemaker sendromunun en temel tedavi sekli ise pacemakerin
DDD modlu pacemakerla degistirilmesi ve en diisiik pacing hizinin diisiik kalp hizlarina
programlanarak hastanin siniis ritminde kalma oraninin arttirilmasinin saglanmasi ve
histerezisin kullanilmasidir. Bu grup hastalarda siniis nodunu baskilayan ilaglarin da
kullanimindan kaginarak hastanin fizyolojik uyari —ileti zincirinde daha fazla siirede
kalmas1 saglanabilir. Seyrek olarak goriilmekle birlikte DDD mod pace maker hastalarinda
gorlilen pace maker sendromu tedavisinde ise atriyal yakalanmanin saglanmasi, atriyum

dis1 uyarilmanin (VDD) engellenmesi semptomlarin giderilmesinde faydali olmaktadir
(42).

4.1.9. Sag Ventrikiil Apeksinden Uzun Siireli Pacingin Olumsuz Etkileri

Son yillarda 6zellikle LBBB olmak {izere intraventrikiiler ileti bozukluklarinin
normal ve kardiyak disfonksiyonu olan bireylerdeki olumsuz etkileri gosterilmistir (44).
LBBB varliginda ventrikiillerin anormal uyarilma zinciri nedeniyle meydana gelen
ventrikiiler senkronizasyon bozukluklar1 gerek normal kalpte gerekse fonskiyon bozuklugu

olan kalpte olumsuz etkilere neden olmaktadir.

Pacemaker teadvisinde yaygin olarak kulanilan RV apeksinden uyarilma sonucu olusan

iyatrojenik LBBB’nun da ayn1 hemodinamik bozukluklara yol agabilecegi gosterilmistir (45).
RV apeksinden yapilan pacingin olumsuz etkileri;
-Iyatrojenik olarak arttirilan intraventrikiiler ileti gecikmesi
- LV’de elektriksel ve mekanik senkronizasyon bozuklugu
-LV’de yeniden sekillenme
-Miyokartta meydanan gelen histopatolojik bozukluklar
-Sistolik ve diastolik ventrikiil disfonksiyonu
-Miyokart perfiizyon defektleri ve segmenter hareket kusurlari
-Fonksiyonel mitral yetersizligi
-Atriyal fibrilasyon sikliginda artis
-Ventrikiiler aritmi siklifinda artis

- Sempatik sinir sistemi aktivasyonu
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- Eslik eden iskemik veya yapisal kalp hastaliklar

Baglangicta yapilmis olan hayvan c¢alismalarinda RV apeksinden uzun siire
uyarilma sonucu miyokardiyumda hiicresel dizilim diizensizlikleri, endokardiyal fibrozis,
anormal yag depolanmasi, kalsifikasyon ve anormal mitokondriler gibi histopatolojik
bulgular elde edilmistir. Karpawich ve ark. 1999 yilinda konjenital AV blok nedeniyle VVI
veya VVIR modlu pacemaker implante edilen pediatrik yas grubu hastalarda yaptiklar
calismada da benzer histopatolojik degisikliklerin insan myokardinda da meydana
geldigini gostermislerdir (46). Baska bir calismada yas ortalamasi 24+3 olan benzer bir
orneklemde ortalama 10 wyilikk RV apikal pacing sonucu kontrol grubuyla
karsilastirildiginda daha yiiksek oranda asenkroni, LV dilatasyonu ve diisiik kardiyak atim
hacmi tespit etmislerdir (47).

Pediatrik yas grubunda yapilan bu calismlar RV pacingin olumsuz etkilerinin
degerlendirilmesinde 6nemli ve giivenilir bilgi vermektedir. Bu grup hastalarda koroner
arter hastaligi, hipertansiyon, ciddi kapak hastaliklar1 gibi ventrikiil fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olabilen diger patolojik durumlar olduk¢a seyrek goriildiigiinden RV
pacing sirasinda meydana gelen fonksiyon bozukluklar1 tamamen RV pacingine

atfedilebilinir.

Ilerleyen yaslarda eslik eden diger kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 ve diabetes
mellitus, iremi gibi komorbiteler nedeniyle RV apikal pacing yapilan hastalarda meydana
gelen kardiyak fonksiyon bozukluklarinin ne oranda elektriksel ileti anormalligine
baslanabilecegi ve ne sekilde tedavi edilecegi konusu olduk¢a karmasik bir denklem

olusturmaktadir.

Ayni gozlemler sadece tek odacikli pacemakerla degil DDD modlu pacemakerlarla
yapilan c¢alismalarda da gosterilmistir. MOST ¢alismasinda VVIR ve DDDR modlu
pacemaker implantasyonu yapilmis siniis nodu disfonksiyonu olan hastalarin kalp
yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis oranlari benzer bulunmus olup, DDD modlu
pacemaker sisitemlerinde AV senkroninin korunmasina ragmen kiimiilatif sag ventrikiil
pacing miktar1 yliksek olan hastalarda diisiik olanlarla kiyaslandiginda kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatis riskinin 2.6 kat daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Aym
calismada sag ventrikiil pacing miktarina ilave olarak pacemaker uyarisiyla olusan QRS

kompleksi siiresinde meydana gelen her 10 msn’lik artisin kalp yetersizligi nedeniyle
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hastaneye yatis riskinde %17 oraninda artigsa neden oldugu da gdsterilmis olup bu bulgular
iki odacikli pacemaker sistemiyle saglanan AV senkroni avantajinin sag ventrikiilden
yapilan pacing siiresinin artmasiyla meydana gelen intraventrikiiler senkronizasyon

bozuklugu ile ortadan kalktigin1 gostermektedir (48,49).

Bir bagka caligsmada atriyal pacing yapan AAIR modlu pacemaker sistemiyle, uzun
ve kisa AV gecikmeye programlanmis olan farkli iki grup DDDR pacemaker sistemi ile
karsilastirilmistir. 2,9+ 1,1 yillik takip sonrasi her iki grup DDDR grubundaki hastalarin
LA ve LV diastol sonu ¢aplarinda belirgin artis ve daha sik atriyal fibrilasyon (AF)
goriilmistiir. MOST c¢alismasina benzer olarak AV gecikme siiresi daha kisa olan grubun
(ventrikiiler uyar1 miktar1 daha yiiksek olan grup) fraksiyonel kisalma (FS) degerleri AAIR
grubundan anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Bu ¢alismada tromboemboli ve kalp
yetersizligi gelisme riski agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmamasina
ragmen AV ileti sistemi saglam olan hastalarda atriyumdan yapilan pacingin ventrikiillere
fizyolojik ileti sistemiyle yayillmasinin gerek LA ve gerekse LV fonkiyonlarin1 korumasi

acisindan 6nemini gostermektedir (50).

RV apeksinden yapilan pacingin olumsuz etkileri Implantabl Cardiyoverter
Defibrilator (ICD) implantasyonu yapilan hastalarda da gosterilmistir. ‘Dual-Chamber
Pacing or Ventricular Backup Pacing in Patients With an Implantable Defibrilator: The
dual chamber and VVI Implantable Defibrilator’ (DAVID) ¢aligmasinda 70/dk hizinda sag
ventrikiil pacingi yapan DDDR modlu pacemaker sistemi ile 40/dk hizina programlanarak
yedekte tutulan VVI modlu sistem karsilagtirilmistir. Bu ¢alismada DDDR pace maker
daha fazla devreye girerek RV apeksinden uyari olusturdugu i¢in ancak gerektiginde
devreye giren VVI pacemaker ile kiyaslandigindan kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye
yatis ve 0liim riskinde artisa sebep olmustur. Bu bulgu 6zellikle LV sistolik disfonksiyonu
olan hastalarda RV apeksinden yapilan uyarinin olumsuz etkisini gostermis olup, 6zellikle
bu grup hastalarda gereksiz RV uyarisndan kagimmak igin pacemakerin devreye girdigi

kalp hizlarinin yiiksek tutulmasinin 6nemini kanitlamistir (51).

RV apeksinden yapilan pacingin bir diger olumsuz sonucu Multicenter Automatic
Defibrilator IT (MADIT II) ¢alismasinda gdsterilmistir. Bu ¢aligmada kiimiilatif RV pacing
orant % 50’in {izerinde olan hastalarda kalp yetersizligi ve 6liim oranlarinin daha yiiksek

goriilmesinin yaninda ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon ataklarina da daha sik
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rastlanmistir. Bu calismada ICD implantasyonu yapilmis ve EF’si % 30’un altinda olan
1232 hastada herhangibir sebeple 6lim riski %31 oraninda azalirken, kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatis oranlarindaki artisin RV apeksinden yapilan uyar1 miktarinin

artmasi ile iligkili oldugu gosterilmistir (52) .

DAVID VE MADIT II ¢alismalari, sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve ICD
endikasyonu olan hastalar iizerinde yapilmis olmalart nedeni ile diger pacemaker
caligmalarindan farklilik gostermektedir. Her iki ¢alismadan da ¢ikan sonug gereksiz RV
pacinginden kacinilmast ve AV gecikme siirelerinin uzun tutulmasi ile sistolik
disfonksiyonu olan hastalarda kalp yetersizligi ve ventrikiiler aritmi sikliginin anlamli
derecede azalacagi yoniindedir. Klinik pratikte siklikla karsimiza ¢ikan bu grup hastalarin
yetersizlik semptomlarinin degerlendirilmesinde bu 6nemli ayrintilar ne yazik ki her zaman

g6z onilinde bulundurulmamaktadir.

Fonksiyonel mitral yetersizligi (MY) mitral yaprakeiklarinda, papiller kaslarda,
mitral annulusta ve korda tendinealarda herhangi bir yapisal bozukluk olmaksizin meydana
gelen ve dilate kardiyomyopati hastalarinda mortalite ve morbiditeyi artiran énemli bir
patolojidir. LV ve LA boyut ve sekillerinde meydana gelen degisiklikler ve mitral anulus
genislemesinin yaninda ventrikiiler senkronizasyonda meydana gelen bozukluklar
fonksiyonel MY’e sebep olmaktadir (53). Maurer ve ark. tarafindan 1980°li yillarda
yapilan hayvan deneylerinde RV’den, LV’den yapilan pacingle siniis ritmi sirasinda
goriilen MY degerlendirilmis ve RV ‘den yapilan pacingin MY e daha fazla sebep oldugu
gosterilmistir (89). RV’den yapilan pacing 1. AV senkroninin bozulmasi, 2. Yiiksek
hizlarda papiller kas iskemisinin meydana gelmesi ve LBBB’na benzer sekilde papiller kas
disfonksiyonu, 3. AV senkroni korunsa bile intraventrikiiler senkroninin bozulmasi gibi
nedenlerle fonksiyonel MY e neden olmaktadir. (54). Medikal tedaviye yanit vermeyen AF
tedavisi amaciyla AV nod ablasyonu sonra yapilan pacemaker implantasyonlarinin
ardindan, LV pacingi ya da biventrikiiler pacing ile diizelen ileri MY vakalari da

bildirilmistir. (55,56)

1986 yilindan 1993’e kadar yapilmis olan 14 ¢aligmanin metaanalizinde yillik AF
sikligt VVI modlu hastalarda % 7 ve DDD/AAI modlu pacemaker hastalarinda ise % 1,9
olarak bildirilmistir (57) . Pulmoner venlerdeki fokal elektriksel aktivite ve atriyum

duvarindaki akut gerilmenin AF’yi tetkikledigi bilinmektedir. Bu durumda VVI modlu
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pacemaker hastalarinda VA ileti bulunsun ya da bulunmasin AF’un kolaylikla
tetkiklenebilecegi diisliniilebilir. RV pacingi ile MY nin artmasi, uzun siireli pacemaker
uyarisi ile meydana gelen sistolik ve diastolik disfonksiyon, hipoperflizyon veya iskemi de

AF’u tetikleyen diger faktorlerdir (58).

Brain natritiretic peptide (BNP) ve onun N — terminal kismi (NT-proBNP) konjestif
kalp yetersizligi, akut koroner sendrom gibi patolojilerde prognostik oldugu gosterilmis
olan, ventrikiil i¢i hacim veya basing yiiklenmesi sonucu miyositlerden salgilanan pro BNP
isimli hormonun yikim {irtinleridir (59). Naegeli ve ark. yaptiklar1 ¢calismada VVI(R) ve
VDD/DDD(R) modlu pacemakerlerin 2 haftalik siireler seklinde birbirlerine ¢evrilmesinin
semptomlara ve BNP diizeylerine etkisini aragtirmiglardir. Bu ¢alisma sonunda VVI modlu
pacemakerlerin plazma BNP ve NT-proBNP diieyinde 2-3 kat yiikselmeye neden oldugunu
ve neden oldugu bu yiiksekligin pacemaker programimin DDD/VDD’ye doniistiiriilmesi ile
geriledigini gostermislerdir (60). BNP diizeyi ile paralel olarak hastalarin fonksiyonel
kapasitelerinde VVI programinda semptomlarda artis ve DDD/VDD programinda da
semptomlarda gerileme goriilmiistiir. Bu calisma AV senkroninin kardiyak fonksiyonlar

tizerine olan etkisini gdstermektedir.
4.1.10. Ventrikiiler Pacing I¢in Alternatif Yerler

IIk pacemaker implantasyonundan sonra uzun siire RV apeksi kolay ulasilabilir
olmas1 ve pacemaker tellerinin burada goreceli olarak daha az yer degistirmesi nedeniyle
en ¢ok tercih edilen implantasyon boélgesi olmustur. Ancak son yillarda yapilan
caligmalarda gosterilen RV apeksinden yapilan uyarmin kardiyak fonksiyonlar {izerinde
olan olumsuz etkileri nedeniyle RV ¢ikim yolu (RVOT), septumun sag ventrikiil tarafi

(RVS) ve LV olmak tizere farkli uyar yerleri arastirilmigtir.

RVOT ve RV uyarilmasini karsilastiran toplam 217 hastanin dahil edildigi 9
prospektif, non randomize calismanin analizinde RVOT’den yapilan pacingi ile daha iyi
hemodinamik sonuglar elde edildigi bildirilmistir (odds oran1 0,34) (61). Giudici ve ark.
yaptiklar1 calismada Bazal kardiyak atim hacimleri diisiik olan hastalarin RVOT
pacinginden daha fazla fayda gordiigiinii, De Cock ve ark. ise koroner arter hastalig
(KAH) ve / veya sistolik disfonksiyonu olan hastalarin bu uygulamadan fayda gérdiigiini,

ancak normal sistolik fonksiyonu olan ve/veya KAH bulunmayan hastalarin fayda
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gormedigini bildirmislerdir (61,62). Bu dokuz g¢alismanin sadece ikisi akut donemde

goriilen hemodiamik iyilesmenin uzun donemde de devam ettigini gosterebilmislerdir (63).

RVOT’dan yapilan pacing ile QRS siiresi apikal pacinginden daha kisa olmaktadir
(64). Bu elektriksel avantaj RVOT pacingi ile atriyoventrikiiler ve intraventrikiiler
asenkroninin daha az olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak RVOT pacingi ile RV apikal
pacingi karsilastiran tek randomize ¢alisma olan ‘Right Venticular Outflow Versus Apical
Pacing in Pacemaker With Congestive Heart Failure and Atrial Fibrillation (ROVA)
calismasinda, RV apeksinden, sadece RVOT ’den ve her iki noktadan yapilan pacingin
QRS kompleksi siiresine, EF’ye ve yasam kalitesine olan etkisi arastirilmistir. 3 aylik takip
sonucunda en kisa QRS kompleksi siiresi RVOT pacingi grubunda goriilmiis olmasina
ragmen, gruplar arasinda yasam kalitesi agisindan anlamli farklilik bulunmamuistir. Calisma
hastalarinin 9 aylik takibi sonucunda ise ilging olarak EF’si en yiiksek olan grubun RV

apeksinden pacing yapilan grup oldugu belirlenmistir (65).

RVOT disinda alternatif olarak septumun RV tarafi (RVS), his demeti, LV, LV ve
RV birlikte biventrikiiler; RA, RV ve LV birlikte atriyoventrikiiler pacing uygulamalari ile
ilgili cesitli klinik ¢aligmalarda farkli parametreler pacing uygulamalarn ile ilgili cesitli
klinik ¢alismalarda farkli parametreler degerlendirilmistir. Ancak bu ¢alismalardan sadece

ikisi randomize olarak tasarlanmustir.

PAVE c¢alismasinda kronik AF’si olan hastalarda AV nod ablasyonu sonrasi
biventrikiiler pacing (BiV) ile RV pacingi karsilagtirilmistir. Calismada primer sonlanma
noktasi 6 dakika yiirtime testi (6DYT) ile belirlenen egzersiz kapasitesi iken, pik VO2 ile
Olclilen egzersiz kapasitesi, egzersiz siiresi ve yasam kalitesi sekonder sonlanma noktalar1
olarak belirlenmistir. 3 aylik takip sonucunda her iki grupta da 6 DY T de belirgin iyilesme
saptanirken, 3. aydan sonra bu iyilesme sadece BiV pacing grubunda devam etmistir. 6
haftalik ve 6 aylik takip sonrasinda BiV pacing grubunun peak VO?2 ile belirlenen egzersiz
kapasiteleri de diger gruptan daha yiiksek olarak bulunmustur. Alt grup analizinde 6 aylik
takip sonucunda RV apikal pacing yapilan grubun EF degerlerinde anlamli diisme
saptanmistir. Bu ¢aligmanin alt grup analizinde BiV pacing’den en fazla faydayr EF %
45’in altinda olan hastalar ile fonksiyonel kapasitesi II ve III olan hastalarin gordiigi
gosterilmistir. Her iki grupta yer alan hastalarin yasam kalitesinde, bazal degerlerinden

bagimsiz olarak artig gosterilmistir (65) . Optimal Pacing Site (OPSITE) calismasinda da
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ve BiV pacing yasam kalitesi ve egzersiz kapasitesi agisindan RV pacinginden daha iistiin

oldugu gosterilmistir (66).

Sonug olarak bradikardiyi 6nleme amagh olarak kullanilan RV apeksinden pacing
tedavileri baslangigta bradikardi ile iligkili semptomlar1 azaltmasi nedeniyle biiyiik
sayginlik kazanmigken ilerleyen zamanlarda anormal elektriksel aksla uyarilan sol
ventrikiilde meydanan gelen intraventrikiiler asenkroni ve LV ile LA arasinda meydanan
gelen atriyoventrikiiler asenkroni bu pacing modalitesi ile ilgili soru isaretlerinin artmasina
sebep olmustur. Sistolik ve diastolik asenkroni nedeniyle meydana gelen akut
hemodinamik bozukluklarin yaninda, uzun dénemde yeniden sekillenme siireci sonucu
meydanan gelen geri doniisiimsiiz histolojik degisiklikler RV apeksini zorunlu
kalinmadik¢a kullanmama zorunlu durumlarda da miimkiin olan en az siirclerde kullanma

yoniinde bir bakis agisina sebep olmustur.

Klinik pratikte LV disfonksiyonu ve bradikardiyi onleme amagli pacemaker
endikasyonu olan hastalarda AAIR veya uzun AV gecikmeye programlanmis ya da kalp
hizina gore AV iletiyi kisaltip uzatabilen DDDR modlu pacemakerlerin kullanilmasi 6n
planda diistintilmelidir. RV apeksinde pacing uygulanmaktayken sisitolik disfonksiyon
gelisen hastalarda da aymi sekilde pacemaker programinin degistirilmesi veya
BiV/atriyoventrikiiler pacing uygulanmasi gerekmektedir. AF’u olan hastalarda da RV
apeksi yerine RVS , His demeti gibi alternatif pacing yerlerinin kullanilmasinin ilerleyen
donemde daha yaygin kullanim alan1 bulacag: diisiiniilebilir. Konuyla ilgili uzun dénem
takipleri iceren randomize, genis klinik calismalarin getirecegi sonucglar daha saglikli ve

kanita dayal1 klinik uygulamalarin yapilmasina firsat verecektir.
4.2. Pacemaker Endikasyonlari

4.2.1. Atriyoventrikiiler Blok

Tedavi uygulanmamis AV bloga bagl 6liimler sadece diisiik kardiyak outputa bagh
kalp yetersizliginden degil, uzamis asistoli ya da bradikardi ile tetkiklenen ventrikiiler
tasiaritmi nedenli ani kardiyak 6liimden dolay1 olmaktadir. AV blokta pacingin, formal
(diizgiin) Randomize kontrollii ¢aligmalar1 yapilmamis olmasina ragmen, (RCTs) , bir ¢cok
gozlemsel ¢aligmada, ¢ocuklarda ve eriskinlerde, tekrarlayan senkopu 6nledigi ve yasam

stiresini iyilestirdigi agiktir (67).
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4.2.2. Siniis Nod Disfonksiyonu

Sinitis nod disfonksiyonu olan hastalarda kardiyak pacingin yasam siiresini
uzattigina dair kanit bulunmamaktadir. Gergekte, hasta sinlis sendromlu hastalarda (HSS)
total yasam siiresi ve ani kardiyak oOliim riski genel popiilasyonla benzerdir (68,69).
Bununla beraber, literatlir taramasi yapildiginda, tedavi edilmemis SSS’lu hastalarda
sistemik tromboembolizm yaygindir (70). Sistemik embolizm pacing olmayan HSS’lu
hastalarda %15,2 yas uyumlu kontrol grubunda %1.3, atriyal fibrilasyon (AF) insidansi
pacing olmayanlarda baslangicta % 8,2, 38 aylik takip sonucunda % 15,8°dir. Tedavi
edilmis ve edilmemis hastalarda embolik olaylar1 karsilastiran kontrollii ¢alisma
bulunmamaktadir. Genis randomize klinik ¢alismalar gézden gecirildiginde, atriyal bazli
pacingler (AAI ya da DDD) , VVI pacig ile karsilastirildiginda, inmeyi ve AF’yi énemli
6l¢iide azaltmaktadir (106). Siniis nod hastalig1 olanlarda bu etkiler olmayanlara gore daha
belirgin goriinse de, hayatta kalim yarariyla iligkili bulunmamistir. Tedavi olan ve olmayan
hastalarin embolik olaylarin1 karsilagtiran kontrollii ¢alisma bulunmamaktadir. Ayni
incelemede VVI PM olan hastalarda embolism % 12.3 saptanmis ve tedavi almayan grup
ile bir farklilik bulunamamistir (71). Sonug olarak, DANish Multicenter Randomized
Trial on Single Lead Atrial Pacing’e karst Dual Chamber Pacing in Sick Sinus Syndrome
(DANPACE) c¢alismasinda, AAIR pacingde paroksismal AF insidansin DDDR pacinge
gore daha fazla iliskili oldugunu gostermistir (72).

4.2.3. Ektsrinsik (Fonksiyonel) Bradikardi

Prognozu benign oldugu i¢in (genel popiilasyona benzerdir) kardiyak pacing

uygulama nedeni sadece travmatik tekrarlayan senkoplar1 6nlemektir.

Tam: Hastalar tamamen asemptomatik olabilecegi gibi, bas donmesi, yorulma,
egzersiz kapasitesinde azalma, sinirlilik, konsantre olamama, unutkanlik, presenkop ve
senkop goriilebilir. Tedavi endikasyonu kalp hizinin alt sinirina gére degil, bradiaritmi ve
semptomlar arasindaki iliskiye bakilarak karar verilir. Aralikli bradiaritmi stipheli ise, EKG

dokiimantasyonlar1 veya labotaruvar testleri ile dogrulanmalidir (73). (Tablo 2)
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Tablo 2: Bradiaritminin baslangi¢ degerlendirmesinden sonra en sik kullanilan testler

Uzatilmis EKG monitorizasyonu Provakatif (laboratuvar) testleri
-Holter Karotis siniis masaji

-External loop recorder Tilt table testi

-Uzaktan ev telemetre takibi Elektrofizyolojik ¢alisma (EFC)
-Implantabl loop recorder Egzersiz testi

4.2.4. Israrci1 Bradikardi Pacing Endikasyonlari
Buradaki oneriler yetiskin ve kazanilmig bradikardilere ayrilmistir.
4.2.4.1. Siniis Nod Hastahgi (Oneriler 1,2 ve 3)

Genellikle pacing endikasyonu sadece bradikardi semptomatik ise Oonerilmektedir.
Semptom istirihatte olabilir ama egzesiz sirasinda da gelisebilir.Eger hasta asemptomatik

ise, pacingden fayda gorememektedir.
4.2.4.2. Kazamilmis AV Blok (Oneriler 4, 5 ve 6)

SB’in tersine kazanilmig AV blok prognostik nedenlerden dolay1 ve asemptomatik
hastalarda da PM tedavisi gerekebilir. PM kullanilmaya baslandigi ilk zamanlarda yapilan
degisik gozlemsel ¢aligmalarda 3. derece ve 2. derece tip 2 AV blokta pacing tekrarlayan
senkoptan korudugu ve erigskinlerde yasam siiresini iyilestirdigi gozlemlenmistir (75).
Sonu¢ olarak, 3. derece ve 2. derece tip 2 AV blokta kalict pacing endikayonu
bulunmaktadir, 1. derece AV blokta tartigmali olmakla beraber, semptomlarin siddeti ve

komplet AV bloga gidis gbz online alinarak karar verilmelidir. (Tablo 3).
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Tablo 3: Israrci Bradikardide Pacing Endikasyonlari

Klinik Endikasyonlar Simf Kanit diizeyi | Referanslar

1) Siniis nod hastaligi: Semptomlarin
acik bir sekilde bradikardiye
atfedilebilecegi durumlarda pacing
endikedir

2) Siniis nod hastaligi: Kesin kanitlar

olmasa bile semptomlar bradikardi ile

iligkili gibi goriiniiyorsa pacing 1 e i

endikasyonu olabilir

3)Siniis nod hastahigi: Siniis
bradikardisi (SB) asemptomatikse veya
diizeltilebilir sebepleri varsa pacing

endikasyonu yoktur

4) Kazanilmis AV blok: 3.derece AV
bloklarda ve 2. derecenin Tip 2’si AV

bloklarda, semptomlardan bagimsiz I © )
olarak pacing endikasyonu vardir.
5) Kazamilmis AV blok: 2. derece AV
blok Tip 1 hastalarda semptomatik olan
lla C -

hastalar veya elektrofizyolojik
calismalarda intra veya infra-HIS

seviyelerinde blok olan hastalarda pace

diisiiniilmelidir.

6) Kazanilmis AV blok: Gegici,
diizeltilebilir sebeplere bagli AV
bloklarda pace endikasyonu yoktur.

4.2.4.3. Israrci Bradikardide Pacing Modu Se¢imi

Atrial ve ventrikiiler pacing bir calismada karsilastirilmis (76). Tek odacikli

(ventikiiler ve atrial) ve c¢ift odacikli pacingin karsilatirildigi 5 ¢ok merkezli, paralel,
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randomize c¢alisma (72), 30 randomize c¢apraz karsilastirmali ¢alismay1 icine alan

sistematik derleme ve 4 ekonomik analizin (77) sonuglari tablodadir. (Tablo 4).

Tablo 4: Ventrikiiler pacing yerine iki odacikli pacingin randomize kontrollii
calismalarinin sonuglari

Sonuglar

Referanslar

Iki odacikh pacingin
ventrikiiler pacinge

gore yarari

Notlar

Tiim nedenlere bagh | 71,77 Yararl degildir.

olim

Inme, embolizm 71,77 Yararhdir (tek | HR 0,80(102) .HSS’ da daha

calisma degil, sadece | yararlidir.
metanalizlerde)

Atriyal fibrilasyon 71,77 Yararlidir HR 0,81 (102)ve 0,76 HSS’ da
daha yararlhidir.

Kalp yetersizligi,bu | 71,77 Yararl degildir.

nedenden hastaneye

yatis

Egzersiz kapasitesi 77 Yararhdir . Tim standarsizasyonlar
yapildiginda ortalama % 35
tyilestirme saglanmistir. VVIR
ile karsilastirildiginda anlaml
degildir.

Pacemaker 67,77 Yararlidir . VVI hastalarinda %25’e kadra

sendromu dokiimante edilmistir.

Fonksiyonel kapasite | 77 Yararl degildir.

Yasam kalitesi 65,77 Degiskendir. Yasam kalitesine etkileri direkt
baglantilir fakat giiven boyutu
Olgiilemez.

Komplikasyonlar 67,77 Cift odaciklilarda | Yiiksek oranda leadin yerinden

komplikasyon daha

fazladir.

cikmast (%1,4’e karst %4,25)
yetersiz pacing (%0,3’e karsi
%1,3)
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4.2.4.4. Siniis Nod Hastahig (Oneriler 7)

Israrct1 SB’li hastalarda iki odacikli pacing modu ilk tecihti. DANPACE
caligmasinin sonuglari, bu hastalarda rutin AAIR pacingi desteklememektedir (72).
Gereksiz sag ventrikiil pacinginden, AF’ye neden olabileceginden ve kalp yetersizligini
kotiilestirebileceginden dolayr kaginilmalidir (78) .Uzamis AV intervali olan hastalarda,
AF ve semptomlara neden olan zararli hemodinamik sonuglara neden olan diyastolik mitral

regiirjitasyon gelisebilmesinden dolay1 sag ventrikiil pacinginden kagiilmalidir (79,80).
4.2.4.5. Kazanilmis AV Blok (Oneriler 8)

Genis paralel randomize calismalar, mortalite ve morbiditenin giiglii klinik
sonlanimlartyla ilgili, iki odacikli pacingin tek odacikla pacinge stiinligiini
gosterememistir (71,72,81). 1ki odacikli pacingin, ventrikiiler pacinge istiinliigi, AV
bloklu hastalarin dortte birinden fazlasinda gelisen PM sendromunundan kaginilmasi,

egzersiz kapasitesinin iyilesmesidir (77).
4.2.4.6. Kahe Atriyal Fibrilasyon ve AV Blok (Oneriler 9)

Hiz yanitli pacing, sabit yanitli pacingle karsilastirildiginda, daha iyi egzersiz
performansi, giinliikk aktivitelerde iyilesme, nefes darligi, gogiis agrisi ve palpitasyonda
azalma, yasam kalitesinde iyilesme ile iliskilidir (82). Bu yilizden hiz ayarli pacing ilk
secenek pacingidir ve sabit hizli VVI pacing kalict AF ve AV blok hastalarda terk
edilmelidir. Siniis ritmi olan hastalarda aktif atriyal dolusun kaybolmasini dengelemek icin
en diisiik kalp hiz1 yiiksek (6rn:70/atim), ‘overpacing’den kagimmak i¢in en yliksek kalp
hiz1 algilayicist ise kisith (6rn: 110-120/atim) moda programlanmalidir (83). (Tablo 5) .
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Tablo 5: Israrci Bradikardide pacing modu/program seg¢imi

Klinik Endikasyonlar Oneri Smfi | Kamt Diizeyi Referanslar

7) Siniis nod hastaligi:

a) Iki odacikli PM ile AF ve stroke 71,75,

riskinini azaltmak, PM sendromundan B (AAI yerine)
kaginmak, hayat kalitesinin iyilesmesi 8

icin ve dogal AV baglantinin korunmasi

b) Ozellikle geng ve fiziksel olarak aktif
kronotropik yetersizlikli hastalarda hiz

yanitl 6zellikleri olanlar uygulanmali

8) Kazamilmus AV blok: Siniis ritmi
olan hastalarda, PM sendromundan
kacinmak ve yasam kalitesini arttirmak L5,
i¢in tek odacikli PM’ler yerine iki

odacikli PM tercih edilmeli.

81

9) Kalicl atriyal fibrilasyon ve AV
blok: Hiz yanitli fonksiyonu olan

ventrikiiler pacing onerilir.

4.2.5. Arahkh (Intermittan) Bradikardi Pacing Endikasyonlar:
4.2.5.1. Bradi Tasikardi Formunu I¢eren Siniis Nod Hastahig: (Oneriler 1 ve 4)

Kardiyak pacingin etkili oldugu, intrinsik siniis nod hastaligi olan, aralikli
bradikardili hastalarin 2 klinik 6zelligi bulunmaktadir: 1) Asemptomatik hastalarda,
dokiimante edilmis semptomatik aralikli siniis arresti ya da sinoatriyal blok, kalici, iliml
SB ( 6rn: kalp hiz1 40-50 atim), 2) Bradikardi tasikardi sendromunda, tasikardi ile sonlanan
uzamis siniis duraklamasi olanlar. Her ikisinde de altta yatan mekanizma siniis nodundaki
hastalik tarafindan otomatisitenin diizelmesi i¢in gereken zamanin anormal uzun olmasidir.
Uzamis duraklama (yani >3 sn) , kardiyak pacingi gerektiren tipik (pre) senkopun

nedenidir.
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4.2.5.2. Yavas Ventrikiil Iletili Atriyal Fibrilasyonu I¢eren, Arahkh Atriyoventrikiiler
Blok (Oneriler 2 ve 4)

Aralikli AV blok altta yatan kalp rahatsizli§i olan ve/veya AV ileti sisteminin
intrinsik hastaligimin (Stokes-Adam) sonucuyla genellikle iligkili olan BBB (dal blogu)
hastalarinda olusur. Vagal (extrinsik) ve idiyopatik AV blok olarak adlandirilan diger blok
tiplerinden Kklinik ve elektrofizyolojik 6zellikler bakimindan ayrimi iyi yapilmistir. (84,85).
EFC ile infra —Hisian blogun dokiimantasyonu, ya da atriyal veya ventrikiiler atimlarin
baslangicinin dokiimantasyonu, ya da artmis kalp hizi (tasi-bagimli AV blok) ya da
azalmis kalp hiz1 (bradi-bagimli AV blok) intrinsik AV blok tanisini destekler. Genel kant,
semptomun dokiimantasyonu —EKG uyumlulugu olmasa bile aralikli intrinsik AV blokta

kardiyak pacing endikedir.

4.2.5.3. Arahkh Bradikardi ve Refleks Senkopu Olan Hastalarda Asistoli (Oneriler 3
ve 4)

Kalic1 kardiyak pacemakerin yarar1 daha az elde edildigi i¢in, siklikla bening ve
geri dondiirelebilinir extrinsik (refleks ) siniis arresti ve intrinsik AV blok formlarinin
birbirinden ayrilmasi 6nemlidir. ~The International Study on Syncope of Unexplanied
Etiology (ISSUE) , extrinsik ve intrinsik formlar1 ayirdetmede yardimc1 bazi patofizyolojik
durumlart siniflandirir (86). Bu gozlemsel ¢alismada, kardiyak pacing, biitiin senkobal

olaylar1 6nlemese de, senkop ylikiinii azaltmaktadir (87) .

Semptomlar ve EKG arasindaki iliski ele alindiginda, ISSUE calismasinin klinik
ozellikleri olan, > 40 yas ilizeri hastalarda senkop sikligini azaltmak ve tekrarlayan
senkoptan korunmak amacli iki odacikli pacemakerler giivenilir ve etkin olduguna dair

yeterli kanitlar bulunmaktadir.

Klinik olarak refleks senkop tanist almis ve asemptomatik 6 saniye iizerinde
duraklamasi olan hastalarda kardiyak pacingin etkin ve senkop tekrarlarini azaltmada

kullanish olabildigine dair zayif kanitlar bulunmaktadir. (Tablo 6)
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Tablo 6: Aralikli (intermittan) Bradikardide Pacing Endikasyonlari

Klinik Endikasyonlar

1) Siniis nod hastahg (bradikardi
tasikardi formu dahil) : Siniis nod hastalig1
olan hastalarda siniis arresti veya atriyal
bloga bagl gelisen, dokiimante edilmis
semptomatik bradikardili hastalara pace

takilmalidir.

2) intermittan/paroksizmal AV blok
(Yavas ventrikiil yanith AF dahil): 2. veya
3. derece AV blogu olan hastalara pil
takilabilir.

3) Refleks asistolik senkop : > 40 yas
olanlarda, tekrralayici, kararsiz refleks
senkoplari olan hastalarda siniis arresti, AV
blok veya her ikisine bagli olarak dokiimante
olarak semptomatik pause tespit edilirse

pacing diisiiniilebilir.

4)Asemptomatik pause ( siniis arrest veya
AV blok)) : Siniis arrest, sino-atriyal blok
veya AV bloga bagli olarak > 6 saniye
asemptomatik pause oldugu dokiimante
edilmis senkobu olan hastalara pacing

diistiniilebilir.

Simf Kamit diizeyi | Referanslar
I B 88,89

I < -

la 69,87

lla € -

5) Bradikardinin geri dontisiimlii oldugu
bradikardilerde pace endike degildir.
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4.2.5.4. Aralikh Bradikardide Pace Modu Se¢cimi

Aralikli bradikardide pacing sadece kisa bir zaman dilimi icin gerekebilir. Bu
durumda, bradikardi ve pausenin Onlemesinin yarari, kalici pacingin, 6zellikle pacingin
indiikledigi kalp yetersizligi gibi zararh etkilerinden daha agir olmalidir. Hastalar stirekli
ventrikiiler uyarima tabi olmamalidir. Bu yiizden, AV araligin manuel adaptasyonu (250
msn’e kadar) ya da AV histeresizin programlanmasi, bu grup hastalarda 6nemli rol
oynayan gereksiz RV pacinginden korunmasi bakimindan énemli rol oymaktadir (78)

(Tablo 7).

Tablo 7: Aralikli Bradikardide Pace Modu Se¢imi

Klinik Endikasyonlar Simif Kanit diizeyi | Referanslar

6) Belgelenmis aralikli bradikardi:

Dogal AV iletinin korunmasi onerilir |

7) Refleks asistolik senkop: Olagan siniis
ritminin korunmasi i¢in ‘rate hysteresis’ ¢ift

odacikli pacing tercih edilir

4.2.6. Siipheli (Kanitlanmams) Bradikardi

4.2.6.1.Dal Blogu (BBB)

Dal blogu varliginda senkobun nedeni dal blogu olabilir. BBB ve senkobu olan
hastalarin ancak yarisindan azinin son tanisi kardiyak senkop olmaktadir. Benzer oranda
son tan1 refleks senkop olanlarin % 15 kadarinda, calisma sonlandiginda nedeni

aciklanamayanlar kalmaktadir (90) .

Dal blogu, aciklanmayan senkop ve anormal elektrofizyolojik ¢calisma (Oneri
1): Elektrofizyolojik degerlendirme, bazal His — ventrikiiler (HV) interval, stresle artan
atriyal pacing ve farmokolojik provakasyonu (ajmaline, prokainamid veya disopramid)
igerir.

Aciklanamayan senkop ve bisafikiiler blok hastalarinda EFC, intermittan ya da
neredeyse yiiksek dereceli AV bloklu hastalar1 ayirtetmede oldukca duyarlidir. Gergi
negatif EFC senkop nedeni olarak aralikli / paroksismal AV blogu dislayamaz. Gergekte
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negatif elektrofizyolojik ¢alismasi negatif olan hastalarin yaklasik % 50’inde aralikli ya da
stabil AV blok ILR ile belgelenmistir (90,91) .

Degisici BBB (Oneri 2): Degisici BBB (bilateral BBB olarak bilinir) , blok igin
EKG ile kanitlanmis, ardisik EKG’lerde agikca goriilen  tiim trifasikiiler bloklar
bahsedilmektedir. Ornegin ardistk EKG’lerde sag dal blogu (RBBB) ve sol dal blogu
(LBBB) ya da bir EKG de RBBB ile iliskili sol anterior hemiblok ve baska bir EKG’de
iliskili sol posterior hemiblok. EKG ile belgelenmis degisici BBB nadirdir. Genel goriis
birligi —anektodal vakalar olsa bile- bu hastalar AV bloga dogru progrese olurlar. Bu
yiizden genellikle degisici AV blok tespit edildiginde, anammezinde senkop olmasa bile
miimkiin oldugunca ¢abuk PM implante edilir (91).

BBB, aciklanmayan senkop ve non diagnostik arastirmalar (Onmeri 3): ILR
deneyimleri, gézlem siiresince hastalarin yalniz yaklasik yarisinin agiklanamayan senkoplu
ve belgelenmis BBB’lu oldugunu gostermistir (91,92). PM impplantasyonu kisisel risk-

yarar degerlendirilerek karar verilmelidir.

Asemptomatik BBB (Oneri 4): Kalict PM implantasyonu semptomu olmayan
BBB’lu hastalarda endike degildir (degisici AV blok disinda), ciinkii ¢cok az bir hastada
AV blok gelismektedir (yilda % 1-2) ve kardiyak pacingin mortaliteyi azalttig
kanitlanmamustir (94). (Tablo 8)
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4.2.6.1.1. Dal Blogu Bulunan (BBB) Hastalarda Pacing Endikasyonlar:

Tablo 8: Dal Blogu Bulunan (BBB) Hastalarda Pacing Endikasyonlari

Klinik Endikasyonlar Simif Kanit Diizeyi | Referanslar

1) Dal blogu (BBB) , aciklanamayan
senkop ve anormal EFC: Senkopu olan, dal
blogu ve pozitif EFC bulgusu olan (His—
Ventrikiil ) HV intervali > 70 msn veya 2.-3.
derece His-Purkinje diizeyinde blogu ola

hastalarda pacing endikasyonu vardir.

2) Degisen dal blogu: Semptomatik veya

asemptomatik olsun degisen dal blogu olan

hastalarda pace endikasyonu vardir.

3) Dal blogu, aciklanamayan senkop ve
tanisal olmayan arastirma sonuclari:
Agiklanamayan senkobu olan ve dal blogu

olan segili hastalara pace takilabilir.

4) Asemptomatik BBB: Asemptomatik dal
bloklu hastalarda pacing endikasyonu yoktur.

4.2.6.2. Refleks Senkop

Siklikla refleks senkop ‘atipik’ gelisir. Atipik form terimi, senkop kesin degilse ya
da tetikleyicileri acgik¢a yoksa kullanilir. Tani, yalnizken alinan anammezden ziyade, daha
¢ok senkobun diger nedenleri dislandiktan (yapisal kalp hastaligi olmamasi) ve karotis

sinlis masaj1 ve Tilt table testi yapilarak benzer semptomlar olugsmasina dayanir.
4.2.6.2.1. Karotid Siniis Senkop (Oneri 1)

Bu sendrom karotis sinilis masaji yapildiginda > 3 sn asistol ya da sistolik arter
basimcinin > 50 mmHg’dan fazla diismesinden biri ya da her ikisi olmasi ve spontan
senkobun olusmasi olarak tanimlanir. Tanmnin olabildigince miimkiin olmasi i¢in masajin

hem supin hem erekt pozisyonda olmasi 6nerilir. Burda, yine de, bir olgunun tanisal kritere
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uymasi, Ozellikle asistoli siiresi terimi i¢in, 6 sn iizerinde ise pozitif olarak siniflandirilir.

(91).

Karotis siniis senkoplu hastalarda PM endikasyonu ksithidir ve kontrollii ¢alisma
sayis1 ve retrospektif gozlemsel ¢alisma sayist azdir. Literatiir gézden gecirildiginde 5 yil
boyunca izlenen, dogal 6ykiilii 305 hasta ve ciddi rekiirren senkoptan etkilenmis kardiyak
pacing etkin 601 hasta analiz edilmis (95). Hasta secimi olarak, karotis siniis pozisyonu
(supine ya da standart) ve siire, mix formun tanimlanmasi ve farkli pacing modlar (tek ya
da ¢ift odacikli ) olarak heterojen bir gruptu. Genelde, pacingli hastalarda tekrarlayan
senkop orani izlem boyunca % 0-20 araliginda idi, oysa tedavi almayan grupta daha
yiiksek, % 20-60 oraninda idi. Tedavi almayan kontrol grubuyla yapilan 3 calismanin
metaanalizinde PM ile tedavi alan 85 hastanin % 9’unda senkop tekrari, kontrol
grubundaki 91 hastanin ise % 38’inde goriildii. (95,96) . Sonucta kardiyak pacing senkop
tekrarlarin1 onlemede etkilidir, fakat 5 yil i¢cinde senkop tekrar1 beklenebilir. (Tablo 9)

Tablo 9: Belgelenmemis refleks senkobu olan hastalarda paca maker endikasyonlari

Klinik Endikasyonlar Oneri sinifi Kanit diizeyi | Referanslar

1) Karotid siniis senkobu: Dominant
kardiyoinhibitor karotid siniis sendromlu ve
tekrarlayan, ongoriilemez senkobu olan

hastalara pacing endikedir.

2) Tilt-induced (egik masa testi ile
indiiklenen) kardiyo inhibitor senkop: Tilt
induced kardiyoinhibitor yaniti olan,

tekrarlayan, sik, ongoriilemez senkoplari 98

olan, > 40 yas olan ve alternatif tedavilerin
ise yaramadig1 hastalarda pacing

diistiniilebilir.

3) Tilt-induced kardiyoinhibitér olmayan

senkop: Kardiyoinhibitor refleks
98

gosterilememis hastalarda pacing endike

degildir.
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4.2.6.3. Senkoplu Hastalarda Pace Modu Secimi (Oneri 4)

En uygun pace modu iki odacikli pacinglerdir. Bir hizli hasta —i¢i ¢aligmasinda (in
an acute intra-patient) (99), VVI mod pacing, DVI pacinge gore sistolik arter basincinda
diisiise (59’ a kars1 37 mmHg diisiis, P=0.001) ve semptom tekrarlamasinda artisa (% 91°¢

kars1 % 27; p=0.008) neden olarak 6nemli 6l¢lide bozulmaya neden olmustur.
4.2.6.3.1.Tilt -induced Vazovagal Senkop (Oneri 2 ve 3)

Vazovagal senkop tipik olarak, tilt table testi esnasinda hem bradikardik hem
hipotansif olarak indiiklenebilir. Pacingin burda vazodilatasyon ve hipotansiyondan
koruyucu rolii olmadigi i¢in, kardiyoinhibitor refleks agirlikliysa kardiyak pacingin etkili
olmasi daha mantiklidir. Tilt testinin tekrarmin st yoktur, tedavinin
degerlendirilmesinde ara¢ olarak ifade edilir. Ustelik tilt table testinin indiikledigi

senkobun mekanizmasi, ILR ile kaydedilen spontan senkoptan siklikla farklidir. (91).
4.2.6.4. Senkoplu Hastalarda Pace Modu Se¢imi (Oneri 5)

Tim c¢alismalarda ‘rate drop ozellikli °(101,102), kalpteki hiz1 hizli diisiirebilen,
hizli DDD pacing iiretimi, iki odacikli pacing kulanildi, fakat simdiye kadar yapilmis iki

odacikli konvansiyonel cihazlarla karsilastiriimasi yapilmamistir. (Tablo 10)

Tablo 10: Senkoplu hastalarda pace modu se¢imi

Klinik Endikasyonlar Oneri Siifi | Kamt diizeyi | Referanslar

4) Karotis siniis senkop: Karotid siniis

sendromlu hastalarda iki odacikli pacing

modu tercih edilebilir. ' B 99,100

5) Tilt-induced kardiyoinhibitor senkop:
Kardiyoinhibitdr vazovagal senkopu

olanlarda iki odacikli pacing modu tercih C

edilebilir.

6) Pacing fonksiyonunu desteklemek i¢in
dogal AV ileti ve kalp ritmini koruyan, diisiik
hizl1 ya da ‘rate histeresiz’ programlara L € i

ayarlanmali
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4.2.6.5. Aciklanamayan Senkoplu Hastalarda Pacemaker Endikasyonlar1 (Oneri 1):
Aciklanamayan Senkop ve Pozitif Adenosin Trifosfat Testi

Adenozin trifosfat testinin rolii tartismalidir. Adenozin trifosfatin indiikledigi AV
blok ve spontan senkop esnasindaki EKG bulgular1 ( ILR ile kanitlanan ) arasinda baglanti
olmadig1 3 calismada gosterilmistir. (92). Bu nedenle diisiik prediktif degeri olan bu test,
kardiyak pacing uygulanacak hastalar1 segerken tek basina kullanilmaz. Adenosin trifosfat
testi belki de, aciklanamayan, tekrarlayan senkobu olan, kisa prodrom doénemi olan ya da
olmayan ve kardiyak ya da EKG anomalisi olmayan, siipheli ya da idyopatik paroksismal
AV bloklu hastalarin degerlendirilmesinde rol alabilir (104). Agiklanamayan senkobu olan,
adenosin trifosfatin 20 mg IV bolus enjeksiyonuna pozitif yanit veren, son derece segili,
yasli, 80 hastanin alindigi, kiiciik, cok merkezli bir ¢alismada, iki odacikli kalp pili 2 yilda
senkop tekrarini aktif grupta % 23, kontrol grubunda % 69 azaltmistir (102).

Tekrarlayan agiklanamayan senkop ya da diismede, konvansiyonel caligsmalar
sonunda, ampirik pacing takmadan once, spontan bir tekrart belgelemek i¢in ILR
monitdrizasyonu diisiiniilmelidir. Pace maker tedavisi kesin tani1 konulana kadar 6nerilmez.

(Tablo 11)

Tablo 11: Agiklanamayan senkoplu hastalarda pacemaker endikasyolari

Klinik Endikasyonlar Oneri Siifi | Kamit Diizeyi | Referanslar

1) Aciklanamayan senkop ve pozitif

adenozin trifosfat testi: Senkop tekrarlarini
103,104

azaltmada pace yararli olabilir.

2)Aciklanamayan senkop: Aciklanamayan
senkoplu hastalarda bradikardi veya ileti
gecikmesi delili yoksa pace endikasyonu

yoktur.

3)Aciklanamayan diismeler:

Aciklanamayan diismelerde pace
105

endikasyonu yoktur.
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4.2.7. Ozel Durumlarda Pacing Endikasyonlar1

4.2.7.1. Akut Myokard Enfarktiisii

ST elevasyonlu hastalarda yeni baslangigli AV blok insidansi, reperfiizyon tedavisi
uygulanmaya basladig1 devirden beri azalmaktadir, trombolitik tedavi uygulananlarda % 5-
7, primer perkiitan girisim yapilanlarda % 3,2’dir. (106) Inferior duvar enfarktiisii ile
iligkili olan yiiksek dereceli AV blok, hastalarin % 90’inda His hiizmesi civarindadir
(107). Anteriyor duvar miyokard enfarktiisii ile iligkili yiiksek dereceli AV blok siklikla
AV nodun asagisinda lokalizedir. (108). AV blok ile komplike olan myokard enfarktiisii
genellikle giinler ya da haftalar icinde kendiginden diizelir, sadece % 9 hastada kalici
kardiyak PM ihtiyac1 olur. AV blok gelisen hastalarin hastanede ve 30 giin i¢indeki
mortalitesi, enfarktiis yerlesiminden bagimsiz olarak, AV iletisi korunmus olan hastalara
gore daha yiiksektir (109) .Enfarktiisden 30 giin sonra, AV blok olan ve olmayan hastalarin
mortalite oranlari esittir, uzun donem prognozlari ve endikasyonlar1 benzerdir (110) (Tablo

12).

Tablo 12: Gegici pacing igin endikasyonlar

Klinik Endikasyonlar Oneri Simfi | Kamit Diizeyi | Referanslar

1) Kalic1 AV blok gelisen nadir vakalarda
pacing endikasyonlar1 boliim 4.3.2° de

onerilenlerle aynidir

2) Myokard enfarktiisiiniin akut fazinda

komplike olan ve diizelen yiiksek dereceli ya

da tam AV blokta pacing endike degildir. 110

4.2.7.2. Kardiyak Cerrahi, Transkatater Aortik Valv Replasmam ve Kalp

Tranplantasyonu Sonrasi Pacing

Kalp cerrahisi: Kalp cerrahisinden sonra %1-4 hastada AV blok geligebilir, % 8
kadar1 kapak cerrahisi tekrar1 sonras1 ve % 20-24’1 kalsifik aort stenozu ya da trikiispit
kapak replasmanidir. (111) Sinlis nod disfonksiyonu koroner arter by pass greft
cerrahisinden, sag lateral atriyotomi ya da mitral kapaga diger transseptal siiperior

yaklagimlar sonrasi olabilir. (112) Kalici PM impalantasyonu yapilmadan once 5-7 giin
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gecici bradiaritmin diizelmesi igin goézlemlenir. (112) Iyilesme gec olabilir, izlemde siniis
nod disfonksiyonu olanlarin gergekte % 30-40’1, AV blok olanlarin % 65-100’i PM
bagimhidir. (112). Aortik ya da mitral kapak cerrahisi sonrasi, ilk 24 saatte AV blok olmasi
halinde ve 48 saatin lizerindeyse, diizelme 1-2 haftada olmayabilir ve post operatif yatis
stiresini azaltmak i¢in PM diisiiniilebilinir. (113) Diisiik hizl1 kagis ritimli tam AV blokta,
ayn1 yaklagim makul goriinmektedir. (112)

Transkatater aortik valv replasmami (TAVI): Retrospektif seriler ya da
kayitlarin oldugu sistemik bir giincellemede (113), Kuzey Amerika ve Avrupa’dan 2047
hastanin katildigi, TAVI sonrast kalict PM ortalama insidansit % 14,2, CoreValve ile
yapilan 5 ¢alismada % 20,8, Edwards-Sapien ile ilgili ¢alismada % 5,4 (ortalama %0-10)
idi. Cok merkezli bir kayitta (114) CoreValve implantasyonu uygulanan hastalarin iicte
birinin 30 giin i¢inde PM ihtiyact olmustur. Bircok hastada PM ilk 5 giin icinde
uygulanmistir, sekiz calismanimn 3’iinde ilk 24 saatte uygulanmstir. izlemde AV blogun
diizelmesiyle ilgili cok az kanit vardir. (113). Yeni baslangiclt kalict LBBB, TAVI sonrasi
yaygindir, fakat bulgunun 6nemi ve izlem gerekliligi bilinmemektedir. (113). TAVI
sonrast PM ihtiyacinin bagimsiz ongordiiriiciileri; CoreValve protezinin kulanilmasi ve
ileti sisteminin disfonksiyonun kaniti, ya RBBB bulunmasi ya da TAVI esnasinda AV
blok gelismesidir. TAVI hastalari, siklikla antibradikardik pacing i¢in konvansiyonel
endikasyonu bulunan CRT kriterlerini karsilasa bile, TAVI hastalarinda CRT pacing

deneyimi kisithdir.

Kalp transplantasyonu: Siniis nod disfonksiyonu yaygindir ve % 8 hastada kalici
PM implantasyonuna yol agmaktadir (112). Siniis nod disfonksiyonun olasi nedenlerini
cerrahi travma, siniis nod arter hasar1 ya da iskemisi ve uzamis kardiyak iskemi olusturur
(115). AV blok daha az goriilir ve donor kalbinin yetersiz korunmasiyla ilgili
goriinmektedir. (112,114). Kronotropik yetersizlik, standart ortotropik kalp trasplantasyonu
sonrasi, otonomik kontrol kaybinin sonucu olarak daima olmaktadir. Siniis nod ve AV nod
fonksiyonlar1 transplantasyondan sonra ilk bir ka¢ hafta i¢cinde iyilesebileceginden, PM
implantasyonundan 6nce bir gozlem siiresi bradikardinin kendiliginden diizelmesine izin
verebelir (116). Genel goriis, post operatif 3. haftadan sonra semptomatik bradikardisi
devam edenlerde, kalic1 PM gereklidir. Ventrikiiler pacingi en aza indirilmis DDD mod ya

da AV nodu saglam olanlarda AAIR mod pacing 6nerilir (115). (Tablo 13)
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Tablo 13: Kardiyak cerrahi, transkatater aortik valv replasmani ve kalp tranplantasyonu
sonrasi pacing:

Klinik Endikasyonlar Oneri Simifi | Kanit Diizeyi

1) Kalp cerrahisi ve TAVI sonrasi yiiksek dereceli ya
da AV tam blok: Gegici ya da iyilesen ritm bozuklugu I C
olup olmadigini degerlendirmek icin klinik gézlem siiresi
7 glinii gerektirir. Bununla birlikte, AV bloklu, diisiik hizli
kac1s ritmi bu siire i¢inde goriiliirse, iyilesme siiresini

kisaltabilmesi beklenmez.

2) Kalp cerrahisi ve kalp transplantasyonu sonrasi
siniis nod disfonksiyonu: Ritm bozukluklarinin
diizelmesini degerlendirmek i¢in 5 giinden bir ka¢ haftaya || c

kadar klinik gézlem stiresi gerektirir.

3) Kalp transplantasyonu sonrasi kronotropik
yetersizlik: Post transplant sonrasi uzun bir peryotta, I A
kronotropik yetrsizlik yasam kalitesini bozuyorsa,

kardiyak pacing diisiiniilmelidir.

4.2.8. Hipertrofik Kardiyomyopatide Pacing

Bradiaritmi: AV blok hipertrofik kardiyomyopatide (HCM) yaygin degildir, fakat
spesifik etyolojilere bagl akla gelebilir (6rnegin: PRKAG2 gen mutasyonu, Anderson
Fabry hastaligi ve amiloidoz). HCM’li hastalarda goriilen AV blok, bu klavuzda gegen
genel Onerilere gore tedavi edilemelidir. (bolim 4.2.2, 4.2.3). Egzersiz esnasindaki
kronotropik yetersizlik, ilerlemis hastalifi olanlarda siktir ve egzersiz performansindan

ayrimi 6nemlidir. (117,118) . Pacingin burdaki rolii egzersiz kapasitesini iyilestirmesidir.

Sol ventrikiil ¢cikim yolu obstriiksiyonun tedavisi (Oneri 1) : Sol ventrikiil ¢ikim
yolu obstriiksiyonuna bagli semptomu olan hastalarda, tedavi segenekleri, negatif inotropik
ilaglar, cerrahi, septal alkol ablasyonu ve ardisik AV pacingi igerir. Yaklasik % 60-70 hasta
sadece medikal tedavi ile iyilesir. Kalanlarda, cerrahi (septal myomektomi) ya da septal
alkol ablasyonu se¢ilmis uygun hastalarda ve deneyimli merkezlerde uygulanabilir. Fakat

septal alkol ablasyonu sonrasi yiiksek oranda kalict PM ihtiyac1 dogar (118). Onceden
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varolan iletim hastalig1 olanlarda AV blok gelisme riski yliksektir ve islem oncesi kalici

PM implantasyonu onerilmistir (119).

Sag ventrikiil apikal pacingi, HCM’de bir tedavi yontemi olarak ayrica savunulmustur.
Pacing, ventrikiil kontraktilite paternini degisimine ve lokal dissenkroni neden olan, sag
ventrikiil apeksinde pre exitasyon yaratir. Septumun bazal kisminin geg¢ aktivasyonu ve LV
kontraktilitesinin azalmasi, mitral kapakta sistolik anterior hareketin ve LV ¢ikim yolu
obstriiksiyonun siddetinin azalmasiyla sonuglanir (120). RV apeksin pre exitasyonu kisa
AV delay (gecikme) DDD pacing ile elde edilir. RV pacingin yapilabilmesi i¢in, AV
gecikmenin algilanmasi, spontan PR araligindan kisa olmalidir. Bununla birlikte, kisa AV
gecikme, kardiyak (output) debinin azalmasiyla sonuglanan atriyal bosalmayi
engelleyebilir (120). Basarili bir AV gecikme zamani, gradienti azaltabilecek kisalikta,
fakat LV dolumunu ihtiyact kadar koruyacak (ekokardiyografi ile Olciilen) uzunlukta
olmalidir. Genelde istirihat AV intervalin 100 + 30 msn’den gergeklestirilir (121).

Sonugta, primer ve sekonder koruma amacgli ICD takilan, HCM’li hastalarin 6nemli
bir kisminda iki odacikli DDD programli, kisa AV gecikmeli cihaz implantasyonu,
obstriikksiyonu hafifletebilir ve cerrahinin ya da septal alkol ablasyonun riskli

prosediirlerinden tamamen koruyucudur. (Tablo 14)

Tablo 14: Hipertrofik kardiyomyopatili hastalarda pacing i¢in oneriler:

Klinik Endikasyonlar Oneri Smifi Kanit Diizeyi | Referanslar

1)Sol ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu:
Kisa AV intervali ile beraber ardisik AV
pacing, istirihatte ya da provakasyonla LV
¢ikim yolu obtriiksiyonu olan secilmis hasta 118-121
grubunda ve ilaca direngli olan semptomu
olanlarda diisiiniilebilir:

a) Septal ablasyon ya da septal myektomi

kontrendike olanlar yada

b) Septal alkol ablasyonu ya da septal
myektomi sonrast AV blok gelisme riski

yiiksek olanlar

2) ICD endikasyonu olan hastalar i¢in iki
odacikli ICD diisiiniilmelidir.
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4.2.9. Nadir Goriilen Hastaliklarda Pacing

Nadir hastaliklar ( toplum prevelanst 2000°de 1’den az goriilen ) Avrupa

toplumunun % 6-8’ini etkilemektedir.
4.2.9.1. Uzun QT Sendromu

Sol tarafli kardiyak sempatik sinir aracili, sempatik aktivitenin ani artig1 ile
karakterize hayat1 tehdit edici, tetiklenen aritmi episodlar1 vardir. B blokerler
asemptomatik mutasyon tasiyicisi olsa dahi, LQT1 ve LQT2 olan hastalarda mortaliteyi
azalttig1 gosterilen temel ilactir. B blokaja ragmen semptomu olan hastalarda, sol stellat
ganglionektomi ya da ICD disiintilmelidir. (122) Bazi uzun QT hastalarinda, 6zellikle
LQT 3 olanlarda ki bunlarda dinlenirken ya da yatarken ventrikiiler aritmi sik olur, pause
bagimli ventrikiiler aritmi bulunmaktadir. Ge¢miste, PM pause- bagimli ventrikiiler
aritmisi olanlar i¢in savunuldu, fakat yapilan kiiciik gdzlemsel c¢alismalarda pacingin
senkopal olaylar1 dnlemedigini ama ani kardiyak 6limden korudugunu gosterdi. (123). Bu
yiizden semptomatik LQT3 ya da pause bagimli ventrikiiler aritmi hastalarinda ICD tercih

edilir.
4.2.9.2. Miiskiiler Distrofiler

Miskiiler distrofiler progresif iskelet kasi hasar1 ve gligsiizliigliyle karakterize
genetik gecisin oldugu heterojen hastalik grubudur (124). Kardiyak hastalik, bazi

miiskiiler distrofilerin yaygin 6zelligidir.
4.2.10.Pacing Ile Atriyal Aritmiden Koruma Ve Sonlandirma

Spesifik pacing algoritmalarinin kullanilma mantig1, bradikardiden ve tetiklenmis
atriyal tasiaritmi oldugu disiiniilen genis atriyal sikluslardan kaginmaktir. Spesifik
algoritmalar, allta yatan intrinsik atimi peryodik degerlendiren, spontan atriyal ektopik
atim sonrasi pacingi artiran , ‘mode switch’ epizodundan sonra gegici yiiksek hizda pacing
yapan, kalp hizinin ani diigmesini 6nlemek i¢in, egzersiz sonrasi artmis pacing yapan, rate-
adaptive (hiz uyumlu) pacinglerdir. Ustelik bazi cihazlar, AF’a dejenere olabilen, atrial
flutter ya da atrial tasikardileri sonlandirabilen atriyal anti taksikardik pacing (ATP)
algoritmler (hizli yiikselen ve patlayan (burst) pacing) igerir. (Tablo 15)
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Tablo 15: Atriyal tasiaritminin sonlandiritimasi ve korunmasi i¢in endikasyonlar

Klinik Endikasyonlar

De novo endikasyonlar: Atriyal

tasiaritmileri sonlandirma ve koruma, tek
basina pacing i¢in endikasyon teskil

etmemektedir.

Oneri sinifi Kamit Diizeyi Referanslar

125,126
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5. MATERYAL VE METOD

5.1. Hastalarin Alinmasi

Geriye doniik olarak planlanan ¢alismaya, 1985-2014 yillar1 arasinda Istanbul Bilim
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim dali poliklinik ve acil servislerine
basvuran ve pacemaker implantasyonu yapilmis 2025 hasta alindi. Bu hastalarin 774’1
VVI mod, 467’si VDD mod, 771’t DDD mod pacemaker implantasyonu uygulanmis
hastalar idi. Analizlere VDD ve DDD mod pacemaker uygulanan hastalar alindi. Bu
hastalarin pacemaker Oncesi ve uzun siireli takiplerindeki sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1, komplikasyonlari, takip siireleri, pacemaker implantasyon dncesi ve sonrasi
ritimleri, pacemaker bagimliliklari, pacemaker ile ilgili olabilecek potansiyel sorun ve ek
girisimler, kapak sorunlari, koroner arter hastalifi ve revaskiilarizasyon uygulanip
uygulanmadig1 gibi demografik  bilgileri degerlendirildi. Calisma Istanbul Bilim

Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onayland.

Calismaya dahil edilen hastalarin 0zgegmisleri tarandi, pil takilma
endikasyonlart ve o andaki semptomlari, cinsiyetleri, yaslari, eslik eden hastaliklari,
pacemaker Oncesi, sonrasi ve takiplerinde kardiyak ritmleri, konjenital kalp hastaligi
Oykiisii, koroner arter hastalig1 oykiisii, kalp kapak hastalig1 dykiisii, koroner anjiografi ya
da kalp operasyonu Oykiisii, pace takildiktan sonra komplikasyon gelisip gelismedigi,
batarya replasmani sayisi, pace maker oncesi ve son kontroldeki ayrintili ekokardiyografi

bulgular retrospektif olarak hasta dosyalarindan arastirildi.
5.2. Transtorasik Ekokardiyografik inceleme

Tiim hastalara Amerikan Ekokardiyografi Derneginin Onerilerine uygun sekilde, sol
lateral dekiibit pozisyonunda, 2.3-3.5 MHz prob kullanilarak transtorasik ekokardiyografik
inceleme yapildi. Tiim konvansiyonel ol¢timler (LV diyastol sonu ve sistol sonu ¢aplari, LA
sistol sonu capi) parasternal uzun eksen ve apikal 4-bosluk goriintiilerde yapildi (127). LV EF
Modifiye Simpson metodu ile hesaplandi.(128)

5.3. Istatistik Inceleme

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatiksel analizler i¢in SPSS

(Statistical Package for Social Sciences) for windows 20.0 programi kulanildi. Veriler
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degerledirilirken tanimlayici istatiksel metotlarin (ortalama, standart sapma) yani sira
niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin grup ici
karsilastirilmalarinda Paired Sample t testi, normal dagilim gostermeyen parametrelerin
grup i¢i karsilagtirmasinda ise Wilcoxon testi kullanildi. Normal dagilim gosteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Student T testi, normal dagilim
gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Kesikli degiskenleri analizinde ise ki-kare testi kulanilmistir. Sonuclar ortalama
+ standart sapma ve yiizde olarak ifade edilmistir, % 95 giliven araliginda, p degerinin

<0,05 oldugu durumlar istatiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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6. BULGULAR

6.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Retrospektif olarak yaptigimiz ¢alismamiza yapilan tetkikler sonucunda veya acil
polikinigimize basvuru sonrasi hasta sinlis sendromu veya AV tam blok tanis1 almis olan
ve bu nedenlerle VDD ve DDD PM implante edilmis olan 1238 hasta alindi. Bu hastalarin
yaslar1 0-97 arasinda degismekteydi, ortalama yas 67.09 = 15.4 idi. 467 VDD PM
implantasyonu, 771 DDD PM implantasyonu gerceklestrilmisti. VDD PM implante edilen
hastalarin 225’1 erkek, DDD PM implante edilen hastalarin 422’si erkekti. DDD
pacemaker implantasyonu uygulanan hastalarda erkek cinsiyet orani fazla idi (P=0.026).
Retrospektif olarak yapilan ¢aligmamizda en kisa takip edilen hastamiz 3 yil, en uzun
takip edilen hastamiz 22 yil takip edilmisti (ortalama 7,9 yil), takip siirelerimiz 3-22 yil
arasinda  de@ismekteydi. Ilk tam aldiklarinda eslik eden hastaliklarina bakildiginda
hipertansiyon, diabetes mellitus ve koroner arter hastaligi acisindan her ki grup arasinda
anlaml farklilk yoktu (p>0.05). Iki grup arasinda koroner arter hastalig: tedavi
secenekleri agisindan farklilik vardi. Hastalarin demografik o6zellikleri Tablo 16’da

verilmistir.

Tablo 16: VDD ve DDD pacemaker implante edilen tiim hastalarin genel 6zellikleri

VDD Grubu DDD Grubu
(nN=467) (n=771) P degerl

Yas 66.7 £ 16.1 68.2+13.9 0.1
Erkek cinsiyet 225 (% 48.2) 422 (% 54.7) 0.026
Diabetes mellitus 74 (% 15.8) 121 (% 15.6)
Hipertansiyon 259 (% 55.4) 463 (% 60) >0.05
Koroner arter hastahgi 99 (% 20) 263 (% 34.1)
KAH tedavisi <0.01

Stent implantasyonu 12 (% 2.6) 74 (% 9.7)

CABG 46 (% 9.9) 131 (% 17.2)

PTCA 2 (% 0.4) 1(%0.1)

Medikal 39 (% 8.4) 57 (% 7.5)
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6.2. Hastalarin islemsel Verilerinin Degerlendirilmesi

Pacemaker implantasyon yeri ve yontemi degerlendirildiginde, VDD ve DDD PM
implante edilen hastalarin vendz girisim yerleri genelde sol sistem agirlikliydi. VDD ve
DDD PM implante edilen hastalarda en sik sol sefalik ven kullanilarak implantasyon
yapilmis olup, (sirastyla % 67.2 ve %58.9), sonrasinda sirasiyla sol subklavyen (% 30.2 ve
% 37.9), sag sefalik (% 1.3 ve % 0.6) ve sag subklavyen ven (%1.3 ve % 2.2)

kullanilmustir.

Hastalarin pacemaker endikasyonlart acisindan bakildiginda, VDD grubunda
beklendigi gibi hastalarin tamamina yakiminda AV blok nedeniyle implantasyon
yapilmisken, DDD hastalarin AV blok ve HSS oranlar1 benzerdi. AV tam blogun ortaya
konmus nedenleri, siklik sirasina gore; AVR sonrasi, MVR sonrasi, konjenital kalp
hastalig1 ve MI sonrasi idi. HSS veya AV tam blok nedeniyle VDD ve DDD PM implante
edilen hastalarin takilma endikasyonlar1 ve sikliklar1 Tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17: VDD ve DDD PM implante edilen hastalarin islemsel verilerinin
karsilastrilmasi

VDD Grubu DDD Grubu

Endikasyonlar (%o)

AV tam blok 448 (95.9) 362 (47.0)

HSS 19 (4.1) 409 (53.0)
AV tam blok nedenleri (%0)

MVR sonrasi 9 (2.0) 12 (3.3)

AVR sonrasi 22 (4.9) 19 (5.5)

MI sonrast 4 (0.8) 4 (0.5)

Konjenital kalp hastaligi 6 (1.2) 2(0.2)

Nedeni belli olmayanlar 438 (93.7) 752 (97.5)
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6.3. Ekokardiyografik Verilerinin Degerlendirilmesi

VDD ve DDD PM implante edilen hastalarin uzun donem sol ventrikiil
fonksiyonlarina etkisini arastirmak amaciyla dosya ve sistem kayitlarinda dncesi ve sonraki
kontrol ekokardiyografik verileri olanlar i¢inde analizler yapildi. VDD grubunda 6ncesi

ekokardiyografik verileri olan 216 hasta, DDD grubunda 534 hasta vardi.

Bazal EF, end diastolik ¢ap, end sistolik ¢cap ve ortalama sistolik pulmoner arter
basinci her iki grupta benzerdi. VDD hastalarinda LA caplar1 DDD hastalarina gore biraz
daha kiiciiktii (p=0.05). Hafif — orta ve ciddi olarak siniflanan mitral yetersizligi oranlari

arasinda her iki grup arasinda istatistiksel olarak fark varken, aort yetersizligi oranlar1 her

iki grupta benzerdi. Hastalarin bazal ekokardiyografik verileri Tablo 18’de verilmistir.

Tablo 18: VDD ve DDD implantasyonu dncesi yapilan ekokardiyografik degerlerinin

karsilastirilmasi
VDD Grubu DDD Grubu P degeri
(n=216) (n=534)

Pacemaker oncesi EF (%) 54.4+9.5 %353.4+10.2 0.238
LV end diastolik ¢cap (mm) 50.8 £6.1 51.8 £6.3 0.06
LV end sistolik ¢ap (mm) 352+75 36.1+£7.6 0.157
LA ¢ap (mm) 420+.5 43.0+5.2 0.05
Sistolik PAB (mmHg) 357+ 11.5 34.0+12.0 0.157
Mitral yetersizligi 0.037

Yok — hafif 192 (% 88.4) 491 (% 91.2)

Orta 19 (% 9) 30 (% 5.6)

Ciddi 1(% 0.5) 10 (% 1.9)
Aort yetersizligi 0.173

Yok — hafif 204 (% 94.4) 521 (% 97.5)

Orta 5 (% 2,3) 5 (% 0.09)

Ciddi 3(% 1.3) 2 (%0.04)

PM implantasyonu sonras1 uzun stireli takipte ekokardiyografik verileri olan (VDD
grubunda 197 hasta, DDD grubunda 387 hasta) hastalarin gruplar arasinda karsilastirmasi
yapildiginda; kontrol EF, end-diastolik ¢ap, end-sistolik ¢ap ve ortalama sistolik pulmoner

arter basinci her iki grupta benzerdi. Bazal 6l¢timlerde oldugu gibi kontrolde 6lgiilen sol
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atriyum carp1 yine VDD grubunda DDD hastalarina gore karsilagtirildiginda daha kiicliktii
(p=0.003).

Pacemaker implantasyonu sonrasi uzun siireli takipte yapilan kontrolde hafif — orta
ve ciddi olarak siniflanan mitral yetersizligi ve aort yetersizligi oranlar1 her iki grupta
benzerdi. Hastalarin kontrol ekokardiyografik verileri Tablo 19°da verilmistir.

Tablo 19: VDD ve DDD implantasyon sonrasi takipte son kontrolde yapilan
ekokardiyografik degerlerinin karsilagtiriimasi

VDD DDD . .
n=197 n=387 p degeri
Pacemaker sonrasi EF (%) 51.0£9.7 50.7£10.5 0.718
LV end diyastolik ¢ap (mm) 51.9+£7.9 52.9+6.1 0.521
LV end sistolik cap (mm) 37.2+7.9 37.6+7.5 0.091
LA ¢ap1 (mm) 43.6£5.7 45.1+£5.5 0.003
Sistolik PAB (mmHg) 38.1£11.3 38.8+12.1 0.495
Mitral yetersizligi 0.862
Yok — hafif 161 (% 81.7) 324 (% 83.7)
Orta 32 (% 2) 64 (% 16.5)
Ciddi 4 (% 2) 8 (% 2.1)
Aort yetersizligi 0.119
Yok — hafif 186 (% 94.4) 375 (% 96.8)
Orta 11 (% 5.6) 8(%2.1)
Ciddi 0 (% 0) 1(%0.3)

VDD ve DDD implante edilen hasta gruplar i¢cinde ekokardiyografik parametrelerin
takip siiresince degisimini degerlendirmek amaciyla bazal ve kontrol verilerinin gruplar

icinde karsilastirmasi yapildi.

VDD hastalarinda, pacemaker takilmadan onceki degerlerle karsilagtirildiginda son
kontrolde 6l¢iilen ejeksiyon fraksiyonunda anlamli azalma (p<0.001), LV end sistolik ¢ap1
(p<0.001), LA boyutu (p<0.0001) ve sistolik PAB degerlerinde (p<0.008) anlamli artis
saptand1. Kontrol ve bazalde 6l¢iilen LV end diastolik ¢capinda ise anlaml farklilik yoktu.
(Tablo 20)
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Tablo 20: VDD PM implante edilen 128 hastanin pacemaker 6ncesi ve sonrasi

ekokardiyografik gostergelerinin karsilagtiriimasi

Bazal Kontrol p degeri
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 54.849.7 50.8£10.0 <0.001
LV end diyastolik ¢ap (mm) 51.1£6.2 51.848.5 0.262
LV end sistolik cap (mm) 35.5+8.0 37.4+8.1 <0.001
LA cap1 (mm) 41.4+£5.4 44.0+6.0 <0.0001
Sistolik PAB 35.3+11.7 38.9+9.6 <0.008

DDD hastalarinda ise, takip siiresince ejeksiyon fraksiyonunda anlamli azalma, LV end

diastolik cap, LV end sistolik capi, LA boyutu ve sistolik PAB degerlerinde anlamli artis

oldugu goriildii (p<0.0001). (Tablo 21)

Tablo 21: DDD pacemaker implante edilen 323 hastanin pacemaker dncesi ve sonrasi
ekokardiyografik gostergelerinin karsilagtiriimasi

Bazal Kontrol p degeri
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 52.8£10.4 50.5+10.5 <0.0001
LV end diyastolik ¢cap (mm) 52.1+6.3 53.246.3 <0.0001
LV end sistolik ¢ap (mm) 36.3+£7.8 38.0£7.6 <0.0001
LA cap1 (mm) 43.3+5.4 45.6+5.4 <0.0001
Sistolik PAB 34.3+12.1 39.1£12.6 <0.0001

VDD hastalarinin tamamina yakinin, DDD grubundaki hastalarin yaklagik yarisnin
AV blok olmasi sebebiyle, ventrikiiler pacingin fazlaliginin bilinen olumsuz etkileri
acisindan her iki grup arasinda homojenizasyonun saglanmasi amaciyla ekokardiyografik
analizler sadece AV blok nedeniyle pacemaker implante edilen VDD ve DDD pacemaker

gruplarinda yinelendi.

VDD pacemaker implante edilen AV tam bloklu hastalarda, pacemaker takilmadan
onceki degerlerle karsilastirildiginda son kontrolde olgiilen ejeksiyon fraksiyonunda
anlaml azalma (p<0.0001), LV end sistolik ¢ap1 (p<0.0001), LA boyutu (p<0.0001) ve
sistolik PAB degerlerinde (p<<0.019) anlamli artis saptandi. Kontrol ve bazalde 6lgiilen LV
end diastolik capinda ise anlamli farklilik yoktu (p=0.314). (Tablo 22)
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Tablo 22: AV tam blok nedeniyle VDD pacemaker uygulanan 120 hastanin hastanin

pacemaker Oncesi ve sonrasi ekokardiyografik gostergelerinin karsilastirilmasi

Bazal Kontrol p degeri
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 54.849.8 50.7£10.2 <0.0001
LV end diyastolik ¢ap (mm) 51.2+6.2 51.94£8.7 0.314
LV end sistolik ¢ap (mm) 35.6+7.8 37.5+8.3 <0.0001
LA ¢ap1 (mm) 41.3+4.8 43.8+5.8 <0.0001
Sistolik PAB 35.7+11.8 39.0+10.0 <0.019

AV tam blok nedeniyle DDD pacemaker implante edilen hastalarda ise, takip siiresince
ejeksiyon fraksiyonunda anlamli azalma (p<0.0001), LV end diastolik ¢ap (p<0.001), LV
end sistolik capt (p<0.0001), LA boyutu (p<0.0001) ve sistolik PAB degerlerinde
(p<0.0001) anlamli art1s oldugu goriildii. (Tablo 23)

Tablo 23: AV tam blok nedeniyle DDD pacemaker uygulanan 150 hastanin hastanin
pacemaker Oncesi ve sonrasi ekokardiyografik gostergelerinin karsilastiriimasi

Bazal Kontrol p degeri
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 49.4+11.1 47.0+10.7 <0.0001
LV end diyastolik ¢cap (mm) 54.04£6.6 54.9+6.9 <0.001
LV end sistolik ¢ap (mm) 38.7£8.3 40.2+8.3 <0.0001
LA c¢ap1 (mm) 43.845.5 46.1+5.4 <0.0001
Sistolik PAB 35.7+12.3 40.6+13.7 <0.0001

VDD pacemaker implante edilen olgularda ventrikiiler pacing sag ventrikiil
apeksinden saglanmaktadir. DDD pacemaker implante edilen hasta havuzumuzda ise
apikal pacingli olgularin yaninda, septum veya sag ventrikiil ¢ikis yoluna lead yerlestirilen
olgular da bulunmaktaydi. Apikal — nonapikal pacingin ventrikiiler fonksiyonlar iizerine
etkileri arasinda falk olup olmadigini incelemek amaciyla, AV blok nedeniyle DDD
pacemaker implante edilen ve sag ventrikiil lead lokasyonu bilinen (rapor veya x-ray ile)
hastalarin ekokardiyografik verilerini degerlendirdik. DDD pacemakerli olup ventrikiiler
lead lokasyonu tespit edilen 87 hastada sag ventrikiil leadi apekste (RVA) iken, 54 hastaya
apeks dis1 (RVNA) fiksasyon yapilmisti.
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DDD pacemaker implante edilmis olan hastalar RVA ve RVNA grubu olarak ikiye
ayrilarak pacemaker implantasyonu Oncesi son kontrolde yapilan ekokardiyografik
gostergelerin hem gruplar arasinda, hem de zaman iginde degisimleri degerlendirmek

amaciyla grup i¢inde karsilastirmasi yapildi.

Implantasyon oncesi yapilan ekokardiyografik o6lciimlerin iki grup arasinda
karsilagtirmas1 yapildiginda, RVA grubun olanlarin ejeksiyon fraksiyonu RVNA grubuna
gore daha yiiksek (p=0.013), diger parametreler agisindan (LV end-diastolik ve end-sistolik

caplar, LA ¢ap1 ve sistolik pulmoner arter basinci) gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu

(p>0.05). (Tablo 24)

Tablo 24: DDD pacemaker olan hastalarda bazal ekokardiyografik verilerin RVA ve
RVNA gruplar arasinda karsilastiriimasi

RVA Grubu RVNA Grubu
p degeri
(n=75) (n=47)
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 51.0£10.2 45.7£12.7 0.013
LV end diyastolik ¢cap (mm) 53.3+6.1 55.74£7.4 0.064
LV end sistolik ¢ap (mm) 38.1+£7.1 40.9+9.2 0.065
LA cap1 (mm) 43.2+4.2 45.1+6.7 0.089
Sistolik PAB 34.5+11.6 38.0+13.0 0.131

DDD pacemaker implante edilmis hastalarin son kontroldeki ekokardiyografik
degerleri RVA ve RVNA lokalizasyonlu ventrikiiler pacing gruplari arasinda
karsilastirildiginda, RVA grubun olanlarin ejeksiyon fraksiyonu RVNA grubuna gore daha
yiiksek (p<0.05), diger parametreler agisindan (LV end-diastolik ve end-sistolik ¢aplar, LA
cap1 ve sistolik pulmoner arter basinci) gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

(Tablo 25)
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Tablo 25: DDD pacemaker olan hastalarda kontroldeki ekokardiyografik verilerin RVA ve
RVNA gruplar arasinda karsilastirilmasi

RVA Grubu RVNA Grubu
p degeri
(n=80) (n=48)
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 48.3.0+44.2 44.2+11.3 0.039
LV end diyastolik ¢cap (mm) 54.24+6.0 56.3£7.7 0.094
LV end sistolik ¢ap (mm) 39.6+7.5 42.0+8.8 0.1
LA cap1 (mm) 45.7£5.1 46.9+6.3 0.280
Sistolik PAB 40.5+12.8 40.7+£12.7 0.91

RVA ve RVNA lokalizasyona DDD pacemaker takilan hastalarin bazal ve kontrol
ekokardiyografik verileri gruplar icinde degerlendirildi. RVA’ya DDD pacemaker
implante edilen AV tam bloklu hastalarda, pacemaker takilmadan onceki degerlerle
karsilastirildiginda son kontrolde o6lgiilen ejeksiyon fraksiyonunda anlamli azalma
(p<0.001), LV end-diastolik ¢ap1 (p=0.049), LV end-sistolik ¢ap1 (p<0.006), LA boyutu
(p<0.0001) ve sistolik PAB degerlerinde (p<0.0001) anlamli artis saptandi. (Tablo 26)

Tablo 26: RVA lokalizasyonda DDD pacemaker implante edilen hastalarin islem 6ncesi
ve kontroldeki ekokardiyografik verilerin karsilastirilmasi

Bazal Kontrol p degeri
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 50.6£10.4 47.9£10.5 <0.001
LV end diyastolik ¢cap (mm) 53.7+6.1 54.5+6.2 0.049
LV end sistolik ¢cap (mm) 38.4+7.3 39.84+7.7 <0.006
LA c¢ap1 (mm) 43.2+4.2 45.9+5.0 <0.0001
Sistolik PAB 34.2+11.6 40.2+12.9 <0.0001

RVNA’ya DDD pacemaker implante edilen AV tam bloklu hastalarda, pacemaker
takilmadan oOnceki degerlerle karsilastirildiginda son kontrolde olgiilen ejeksiyon
fraksiyonunda anlamli azalma (p=0.022), LV-end sistolik ¢ap1 (p=0.039) ve LA boyutunda
(p=0.05) anlaml artis saptandi. RVNA grubunda kontrol ve bazalde olciilen LV end-
diastolik cap1 ve sistolik PAB degerlerinde ise anlamli farklilik yoktu (p>0.05). (Tablo 27)
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Tablo 27: RVNA lokalizasyonda DDD pacemaker implante edilen hastalarin islem 6ncesi
ve kontroldeki ekokardiyografik verilerin karsilastiriimasi

Bazal Kontrol p degeri
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 45.7+£12.8 43.8+11.5 0.022
LV end diyastolik ¢ap (mm) 55.9£7.5 56.7£7.9 0.127
LV end sistolik cap (mm) 41.349.3 42.4+9.0 0.039
LA ¢ap1 (mm) 45.2+6.9 46.6+5.7 0.050
Sistolik PAB 38.2+13.3 41.3+13.3 0.086

6.4. Hastalarin Takipteki Degerlendirilmeleri

AV tam blok nedeniyle VDD ve DDD PM implante edilen hastalarin takip stireleri
3-22 yil arasinda degismekteydi. Bu takip siirelerinin sonunda ulagilabilen hastalarin son
kontroldeki ritmleri degerlendirildi. En fazla sinlis ritminin gorildigi grup, VDD
pacemaker takilan hastalardi. Ayn1 zamanda replasman sayilar1 ve siireleri,
komplikasyonlar ve PM sonrasi revaskiilarizasyonlari, kalp yetersizligi gelisip gelismedigi

ve hastanemizde vefat eden hasta sayis1 ve siklig1 degerlendirildi. (Tablo 28)

VDD pacemaker implante edilen hastalari ortalama izlem siiresi DDD grubuna gore
daha uzundu. Hastalarin takip siireleri sonunda yapilan kontrollerinde yine VDD implante
edilen hastalarin siniis ritminde kalma oran1t DDD pacemkaer implante edilen hastalara
gore daha fazlaydi. Replasman stireleri goz 6nilinde bulunduruldugunda, VDD pacemaker

implante edilen hastalarin replasman siirelert DDD implante edilenlere gére daha uzundu.

Hastalarin islem siras1 ve takipte olusan komplikasyonlara bakildiginda sirayla
VDD ve DDD pacemaker hastalar arasinda; perikard efflizyonu, tamponad, pndmotoraks,
pace yeri hematomu, pace cebi enfeksiyonu, lead enfeksiyonu, lead kirilmasi ve lead
dislokasyonu benzer oranlarda idi. VDD pacamaker implante edilen 7 hastaya (%1.5)
takiplerinde DDD pacemaker upgrade yapildi. VDD ve DDD pacemaker olan hastalar
arasinda ICD ve CRT implantasyonu agisindan fark yoktu. VDD ve DDD pacemaker
implantasyonu sonrasi takiplerde yapilan koroner anjiyografi sonucuna gore Onerilen

tedavi stratejileri ac¢isindan iki grup arasinda fark yoktu.
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Pacemaker implantasyonu sonrasi ekokardiyografi ile dlciilen EF’nin % 40 ve %
45’in alt1 olmasi ile degerlendirilen sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu oranlar1 agisindan
VDD ve DDD pacemaker hastalar1 acgisindan anlamli fark saptanmadi. Hastane
kayitlarinda gore takiplerde exitus olan hasta oranlar1 yine her iki grupta benzerdi.

Tablo 28: AV tam blok nedeniyle VDD ve DDD implante edilen hastalarin takipteki
elektrokardiyografik ve ekokardiyografik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

VDD DDD p degeri

Ortalama izlem siiresi 8.9+4.3 6.3£3.5 <0.0001
Son kontroldeki ritm <0.001

Siniis ritmi 82 (% 92.7) 74 (% 75.5)

Atriyal fibrilasyon 7 (%7.3) 24 (% 24.5)
Replasman sayilari >0.05

Bir defa olanlar 132 (% 81.5) 45 (% 83.3)

iki defa olanlar 26 (% 16.0) 9 (% 16.7)

Ucg defa olanlar 4 (% 2.5) 0
IIk replasman siiresi, yil 7.5 £1.72 6.8+1.83 0.014
ikinci replasman siiresi, yil 6.8+1.19 6.7+1.56 0.012
Uciincii replasman siiresi, y1l 6.5+0.57 0 0.017
Komplikasyonlar

Perikard effiizyonu 2 (% 0.4) 1(%0.2)

Tamponad 1(%0.2) 0

Pnomotoraks 2 (% 0.4) 0

Pace yeri hematomu 3 (% 0.6) 2 (% 0.5)

Pace cep enfeksiyonu 9 (% 2) 7(% 1.9) 0.574

Lead enfeksiyonu 8 (% 1.8) 6 (% 1.7) 0.557

Lead kirilmast 5% 1.1) 1(%0.2) 0.167

Lead dislokasyonu 7 (% 1.5) 5(% 1.4) 0.170
Upgrade yapilanlar

DDD 7 (% 1.5) 0

ICD 3 (% 0.6) 3(%0.8)

CRT 4 (% 0.9) 5(% 1.4)
Revaskiilarizasyon yapilanlar

CABG olanlar 4 (% 0.9) 5(% 1,3)

Stent takilanlar 12 (% 2.6) 14 (% 3.8)

PTCA 2(%0.4) 0

Medikal takip olanlar 12 (% 2.6) 20 (% 5.5)
Takipte sistolik disfonksiyon
gelisenler

EF <%@45 olanlar 52 (% 11,1) 64 (% 8,3) 0.096

EF < %40 38 (% 8,1) 48 (% 6.2) 0.122
Takipte ex olan hastalar 18 (% 4.0) 14 (% 3.8)




7. TARTISMA

Semptomatik AV bloklu, normal siniis nod fonksiyonlu hastalarin tedavisinde VDD
PM’ler 30 yili askin bir siiredir kullanilmaktadir. Tek ponksiyon gerektiren kolay
uygulama, program segeneklerinin basit olmasi, islem siiresinin daha kisa olmasi, atriyumu
sens edip tek leadle atriyoventrikiiler senkronizasyonu saglamasi gibi avantajlar
bulunmaktadir. Son 20 yildir giderek artan bir sekilde AV bloklu hastalarin tedavisinde
DDD PM’ler 6n plana gegmis olup, bir¢ok giincel ¢alismada her iki pace modunun avantaj
ve dezavantajlar karsilagtirillmaktadir. (129). Bu arastirmalarin ana hedefi, dogal kardiyak
ileti sistemini en 1iyi taklit edebilecek sistemleri tanimlamak ve kalp yetersizligi ve atriyal

fibrilasyon gibi 6nemli kardiyak mortalite ve morbidite nedenlerinin 6niine ge¢ebilmektir.

Giincel klavuzlarda tek leadli VDD PM’ler, normal siniis nod fonksiyonu olan AV
bloklu hastalarda DDD PM’lere alternatif olarak gosterilmektedir.(129). Bir ¢ok
retrospektif ¢alismada VDD PM’lerin  iyi klinik sonuglari, minimal atriyal sens
problemleri gostermesi DDD PM’lere alternatif oldugunu dogrulamistir (130,131). VDD
PM’ler endiistilesmis lilkelerde artik eskisi kadar sik implante edilmediginden dolayr DDD

PM’ler ile karsilastirma ¢alismalart azalmaktadir.

Bizim ¢alismamizda, siniis nodu saglam olup AV tam blok nedeniyle VDD PM
implante edilen hastalar geriye doniik olarak incelendi. Ayn1 zamanda DDD PM implante
edilen hastalara ait veriler de toplanmis olup, 6zellikle sol ventrikiil fonksiyonlar1 ve klinik
takip boyunca kaydedilen bazi gostergelerin iki PM modu arasinda farklilik gosterip

gostermedigi arastirildi.

Calismamiza alian hastalarin demografik ozelliklerine bakildiginda, eslik eden
diabetes mellitus, hipertansiyon, koroner arter hastaligi sikligi, her iki pace modu grubu
arasinda benzerdi. Hastalarimizda venoz girisim yeri olarak en sik sol sefalik ven
kullanilmisti. Oysa calismalarda genelde sag sefalik ven kullanilmisti (132). Venoz girisim
yeri farkli merkezlerde operatatdr se¢cimine ve deneyime bagl olarak degisebilir. Boudet
ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada, sol taraf vendz girisim kullanilmasinin, izlemde
atrial algilama azalmasinin bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ortaya cikarmis. Bu

merkezde % 49.1 oraninda sag sefalik ven kullanilmis. Hastalarinda atriyal algilama
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azalmasmin diisiik  degerlerde olmasi, bunun uygun bir yaklasim olarak

degerlendirmelerine neden olmus.

Atriyal algilama bozuklugunu degerlendiren calismalardan biri de, Antoinoli ve
arkadaslarinin yaptigi, Italya’dan 30 merkezin katildigi, 514 hastanin alindigi bir
caligmadir. Siniis nod disfonksiyonu olmayan, AV tam blok nedeniyle VDD PM implante
edilen hastalar 15.2 ay takip edilmis. En sik sefalik ven (sag ve sol yol tercihe bagli) yolu,
daha sonra subklavyen ven yolu ile implantasyon uygulanmis. Takip sonunda atriyal
fibrilasyon , atriyal algilama kaybi sikligi, mortalite, komplikasyonlar karsilastirilmis. %
93.5 hastada VDD modda kalmis, 27 hasta VVI moda ge¢mis. % 2.1 kronik atriyal
fibrilasyon ve %2.9 hasta da atriyal algilama kayb1 gelismis (133). Bizim ¢aligmamizda en
stk sol sefalik ven kullanilarak implante edilen VDD PM’lerin takip siireleri sonunda
yapilan kontrollerinde siniis ritminde kalma orami (% 92.7) fazla idi. Bir¢ok calisma
incelendiginde, genelde VDD modunda kalma orant % 90’larin tizerinde olup, VDD
PM’lerin fizyolojik AV iletiyi korugunun ve atriyal sensingi giivenle yaptiginin gorevini

giiclii bir kanit1 olabilir.

Boudet ve arkadaslarinin yaptigi, yaklasik 700 hastanin alindigi, retrospektif, AV
tam blok endikasyonuyla (%66.4) VDD PM implante edilmis ve yaklasik 10 yil boyunca
izlenmis hastalar incelendiginde, takip siiresinin sonunda %91.4 hasta VDD modunda
kalmis. %8.3 hasta VVI moduna programlanmis. Sadece % 0.3 hastada atriyal lead
uygulanarak DDD PM upgrade yapilmis. Calismamizda upgrade yapilan hastalarimizin
orani biraz daha yiiksekti (%1.5).

Bir¢ok calismada VDD ve DDD PM’ler en stk AV tam blok endikasyonuyla
implante edilmisti. (Boudet) (%66.4) . Calismamizda da VDD PM uygulanan hastalarda
neden AV tam blok olmakla beraber (%95.9), DDD PM takilan hastalardaki AV blok
oranlar1 daha diislik idi. Etyolojik nedenlere bakildiginda, valviiler kalp hastalig1 sonrasi
PM implantasyon oranimiz (%7) ile literatiirdeki hasta oranlari ile uyumlu idi (%7.4).
VDD ve DDD grubundaki hastalarin AV blok nedenleri; sirayla konjenital kalp hastaliklari
sonrast (%1.2 ve %1.6), iskemik kalp hastaligi sonrasi (%0.8 ve %5.2) idi. Bilinmeyen
nedenler VDD grubumuzda (% 93.7), DDD grubumuzda (%97.5) olarak, literatiir bilgisi
ile uyumlu idi (%83.2). hastalarimizn yas ortalamasi da literatiirdeki yas ortalamasi ile

uyumlu idi (66.7 = 16.1) . (132.)
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VDD ve DDD pacemaker implantasyonu sirasinda ve sonrast takipteki
komplikasyonlar1 incelendiginde, her iki grup arasinda anlamli fark olmamakla beraber,
bircok calismada c¢eliskili veriler mevcuttu. Erken donemde DDD PM’ler dezavantaj gibi
gozikkse de uzun donemde her iki grupta farklilik olmamaktaydi. Wiegand ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada, AV blok nedeniyle VVI, DDD, VDD PM implante edilen
1.214 hasta analiz edilmis. DDD PM implante edilen hastalarda, diger pacemakerlere gore
implantasyon siiresi anlamli olarak daha uzun ve erken komplikasyon orani daha yiiksek
(6zellikle atriyal lead disfonksiyonu nedeniyle reoperasyon) bulunmus (134). Fakat gec
donemde gelisen komplikasyonlar agisindan bakildiginda diger pacemaker sistemleri ile
aralarinda fark saptanmamis. DDD cep komplikasyonlar1 (%1.75), pnomotoraks (%1.5),
VDD cep komplikasyonlar1 (% 0.81), pndmotoraks (%0.27), VVI’da cep komplikasyonlari
(% 0.68) ve pnOmotoraks yoktu. Hastalarimizin wuzun siireli takiplerindeki
komplikasyonlara bakildiginda sirayla VDD ve DDD PM implante edilen hastalarda,
pndmotoraks (%0.4 ve 0), pace cebi enfeksiyonu (%2.0 ve %1.9), pace cebi ve lead
enfeksiyonu beraber (%1.5 ve %1.7) benzer oranlarda idi. Sonugler literatiirdeki bilgilerle
karsilastirildiginda, pnémotoraks DDD hastalarimizda hi¢ yoktu, cep enfeksiyonu DDD
PM grubunda literatiir ile benzer oranda ama, VDD hastalarimizda oran biraz yiiksekti. Bu
sonucun nedeni VDD hastalarimizin daha uzun takip edilmesi ve replasman sayilariin
daha fazla olmasi nedeniyle uzun dénemde daha fazla isleme maruz kalmalar1 olarak

diisiiniildii (134).

Yine islem siireleri ve komplikasyonlar1 aragtiran, AV tam blok nedeniyle 112
VDD, 80 DDD PM implante edilmis hastanin karsilastirildigi, Huang ve arkadaslarinin
yaptig1 calismanin sonunda, islem sliresi VDD PM daha az, komplikasyonlar daha az
[(VDD hastalarinda pnomotoraks (%1.7) DDD hastalarinda (%5)] ve takiplerinde VVI

moda re-programlanma VDD hastalarinda daha az bulunmus (135).

Giincel kayitlara bakildiginda da VDD PM’lerin DDD PM’lere iyi bir alternatif
oldugunu destekleyen c¢alismalar da bulunmaktadir. Klinik sonlanimlar ac¢isindan
(miyokard infarktiisii ve kalp yetersizligi) her iki grupta benzer olup, VDD PM’lerin atriyal

fibrilasyon ya da supraventrikiiler tasikardi insidansini arttirici etkileri bulunmamaktadir

(131,136)
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Marchandise ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada da, erken donem komplikasyonlar
acisndan her iki grup arasinda fark bulunmamaktaydi. Bunu tiim hastalarinda sefalik veni
kullanimlariyla  iliskilendirmigler.  Boylelikle  pnomotoraks  riskinin  azaldigim
savunmuslardir. (137,138). Operatoriin kisisel deneyimi de hem VDD hem de DDD
implantasyonu sirasinda komplikasyon oranini etkilemektedir. Bizim calismamizda da
komplikasyonlar acisindan bakildiginda, literatiiriin tersine, erken komplikasyonlar
agisindan her iki grup arasinda fark yoktu. VDD PM hastalarinda diistik atriyal algilama
siklig1 daha fazla olmasina ragmen, DDD PM upgrade gerektiren semptomatik atriyal
algilama azlig1 istatiksel acidan anlamli degildi. AV senkroni kaybi ve atriyal pacing
ihtiyact nedeniyle VDD modundan DDD PM’e upgrade oranimiz diisiikti (%1.5).
Literatiire bakildiginda, atriyal algilama azliginina neden olan bir¢ok faktor bulunmaktadir.
Oncelikle atriyal sinyal algilama stabilitesi sag atriyum g¢ap1 ve atriyal algilama kutbu ve
ventrikiiler tek lead arasndaki uzaklik ile yakindan iliskilidir.(139). Bu konunun
aragtirmacilardan olan Yin ve arkadaglari, transtorasik ekokardiyografiyi, tek leadli
VDD’lerde en uygun yeri se¢gmede kullanmiglardir. Yiizen algilama kutbu ile sag atriyum
duvari arasindaki uzaklik ¢alisilmus, fakat buradaki rolii celiskili kalmistir (140) . Ikinci
olarak, Carbone ve arkadaslari aralikli atriyal algilama kaybin1 mitral Doppler akim analizi
yaparak ilgi ¢ekici hemodiamik agiklamalar yapmislardir (141). AV kapaklarin acildiginda
atriyal volim diistiigiinii ve bunun da atriyal leadin serbest dalgalanmasina ve atriyal
duvara yakinlagmasimna neden oldugunu, bunun da atriyal algilamay1 iyi bir sekilde
arttirdigin1  savunmuglardir. (142).  Atriyal algilama azligi ve AV iletim bozuklugu,
egzersiz intoleransi ve ritmle ilgili sonuglari igeren bir ¢ok klinik sonuglar iligkilidir (143).

Dahasi 1y1 atriyal algilama, yasam kalitesi ile de baglantilidir. (143).

Kronik sag ventrikiil apikal pacingi, atriyal fibrilasyon, morbidite ve tiim
mortalitede artigla iliskilidir. (144) . Bu durum “siirekli ventrikiiler pacing gerektiren
hastalarda uygun pacing modu ve yeri nasil olmalidir?” sorusunu akla getirmektedir.
Cesitli caligsmalarda stirekli sag ventrikiil pacinginin normal sol ventrikiil fonksiyonlu
hastalarda dissenkroniye neden olarak sistolik fonksiyonlarin azalmasina neden oldugu
gosterilmistir. (145). Gines ve arkdaslarmin sol dal blogunun ejeksiyon fraksiyonunda
azalmaya ve diyastolik dolum zamaninda bozulmaya neden oldugunu bildirmistir (146).
Mark ve arkadaglarinin sag ventrikiil apikal uyariminin mitral regiirjitasyon ve dolaysiyla

sol atriyal basing artis1 ve geniglemesine neden olacagini agiklamistir (147)Ventrikiiller
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arast elektromekanik uyumsuzluk neticesinde olumsuz yeniden bi¢imlenme siireci
asimetrik hipertrofi, ventrikiiler genisleme ve ejeksiyon fraksiyonun bozulmasi ile
sonuglanacaktir. Nitekim ¢alismamizda da hem VDD, hem de DDD PM gruplarinda bazal
EF’lan ile karsilastirildiginda, son kontrollerinde her iki grupta da anlamli derecede EF
oraninda diigme bulunmaktaydi. LV end diastolik caplarda belirgin farklilik olmamasina
ragmen, LV end sistolik ¢aplarda artis, LA boyutunda artis, sistolik pulmoner arter

basincinda artig goriildii.

Sag ventrikiil pacing i¢in alternatif yerler belki de ventrikiiler pacingin ventrikiil
fonksiyonlarina olan bu olumsuz etkilerini azaltabilir ve klinik sonlanimlari iyilestirebilir
diistincesiyle arastirllmistir. Sag ventrikiil pacing yeriyle ilgili giiclii kanitlar olmamasina
ragmen, bazi merkezlerde sag ventrikiilde alternatif bolgeler standart prosediir haline

gelmistir.

Calismamizda, hastalarimizin  son kontrolleri esnasinda yapilan EF’lere
bakildiginda, AV tam blok nedeniyle DDD PM implante edilenlerin implantasyon dncesi
yapilan ekokardiyografilerinde, ejeksiyon fraksiyonu, RVA pacing olanlarin, RVNA
pacing olanlara gore baslangicta daha yiiksekti. Fakat LV end diastolik, LV end sistolik
caplar, LA ¢aplar1 ve sistolik pulmoner arter basinglar1 arasinda anlaml farklilik yoktu.
Implantasyon sonrasi yapilan son kontrol ekokardiyografilerinde, ejeksiyon fraksiyonu,
RVA pacing olanlarin, RVNA pacing olanlara gore daha yiiksekti. (p<0.05) Fakat LV end
diastolik, LV end sistolik ¢aplar, LA ¢aplar1 ve sistolik pulmoner arter basinglar arasinda
fark yoktu. RVA pacing olan hastalarimiz baglangic EF’leri g6z oniinde
bulunduruldugunda, (% 50.6+10.4) son kontrollerindeki EF’de daha belirgin diisme (%
47.9£10.5) bulunmaktaydi. (p<0.0001) . RVNA pacing olan hastalarda ise bazal ejeksiyon
fraksiyonlar1 zaten disik (% 45.7£12.8) idi ve hastalarin son kontrol
ekokardiyografilerindeki EF’deki diisiikliik daha azdi (% 43.8+11.5). (p=0.022). Calisma
hastalarimizinda takiplerinde RVA pacing olanlarin, RVNA pacing olanlara oranla
EF’unun daha anlamli diismesi apeks dis1 yerden pacingin avantajli olabilecegini destekler

nitelikteydi.

Cok merkezli, prospektif, tek kor, iki kollu, miidahale —kontrol olan g¢alismasi
RIGHT PACE c¢alismasinda, intraventrikiiler dissenkroni agisindan sag ventrikiil apikal ve

septal bolgeler karsilagtirilmis. Kardiyak pacing ihtiyact olan, AV blok nedeniyle
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DDD/DDDR PM implante edilmis 408 hasta 24 ay boyunca takip edilmis. Alternatif sag
ventrikiil yerleri terimi kulanilirken, apikal bdlge dis1 yerlerden bahsedilmekte oldugu
vurgulanmis. Bu bolge de genellikle interventrikiiler septum olmaktadir ve literatiirde bu
bolge iyice tanimlanamamistir. Ciinkii radyografide sag ventrikiil anatomisinin standardize
edilmesi zordur. Bu calismada sag ventrikiilii anatomik agidan dort bolgeye ayirirak
degerlendirmisler: Septal inlet, septal infindibulum, septal outflow ve septal apex. Yiiksek
ve diislik septal bolgelerin radyolojik tanimlamasi Lieberman ve arkadaglari tarafindan
(148) standardize edilmis. Diger hastalarin lead pozisyonlar1 EKG kriterleri ile
dogrulanmis. Caligma hastalarinin sag ventrikiil lead yeri %34’linde non apikaldi
(RVNA). CRT’ye yonlendirilen hastalarinda sag ventrikiil lead yeri benzer oranda non
apikal bolge idi. MADIT c¢alismasinda %12 hasta, REVERSE c¢alismasinda %32 hastaya
da yine non apikal bolgeye sag ventrikiiler lead implante edilmisti. (149,150). Calisma
sonunda RVA pacing olan hastalarda, RVNA pacing olanlara gore daha fazla mekanik

dissenkronide artig ve ejeksiyon fraksiyonunda diisiis izlenmis.

Yine RVA ve RVNA pacingi radyoniiklid anjiyografi yontemi kullanarak
karsilastiran bir caligmada, sag ventrikiil leadi 29 hastada RVOT’ye 20 hastada RVA’ya
yerlestirilmis. Bu hastalar 6-12 ay aras1 takip edilmis (151,152). Bu ¢alismada, her iki grup
arasinda PM takilma endikasyonlar1 ve pacemaker modlar1 arasinda fark yoktu. RVA olan
grupta QRS siiresi, RVNA grubuna gore oldukca uzundu. Bazal ejeksiyon fraksiyonlari
arasinda her iki grup arasinda fark yokken, 12 ay sonunda RVA olan grupta ejekiyon
fraksiyonunda belirgin diisme, RVOT pacing olan grupta ise istatiksel agidan anlamli
olmayan diisme goriilmiis. Fakat 12 ay sonunda RVA ve RVOT pacing olan her iki grubun
ejeksiyon fraksiyonlar1 karsilastrildiginda LVEF ve LV mekanik dissenkroni arasinda

fark bulunmamus.

24 c¢aligmanin (n=1,628) incelendigi bir sistematik gézden gec¢irmenin ve RCT
metaanalizinde, hastalar sag ventrikiil pacing yeri farkli (RVNA pacing agirlikli) ve
pacingi ayni olan gruplarina ayrilmislar. ilk grupta RVA pacing olanlarin, RVNA pacing

olanlara oranla daha fazla LVEF’larinda diisme izlenmis (153).

Kaye ve arkadaglarmin yaptigi 240 hastanin alindig1 (yas ort: 74+11 yil, %67
erkek), AV tam blok nedeniyle % 90’1 iizerinde ventrikiiler pacing gerektiren ve bazal

ejeksiyon fraksiyonu >% 50 olan hastalar RVA (n=120) ve sag ventrikiil yiiksek septum
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(RVHS) (n=120) gruplarina ayrilmislar. 2 yillik izlem sonrasinda LV ejeksiyon fraksiyonu
her iki grupta da diismiis (p=0.0003). Fakat her iki grup kendi aralarinda karsilagtirldiginda
LVEF agisindan aralarinda anlamli farklilik bulunmams. (p=0.43) Yine kalp yetersizligi
ile hospitalizasyon, mortalite, atriyal fibrilasyon yiikii, plazma beyin natriiiretik peptit
seviyeleri agisndan her iki grup arasinda fark bulunmamis. RVHS pozisyonuna leadlerinin
yerlestirme siiresi 6nemli derecede daha uzun (70+25’e kars1 5624 dakika, p<0.0001) ve
daha fazla floroskopi siiresi gerektirdigi goriilmiis. Dolaysiyla RVHS pacingin RVA

pacinge tstiinliigii saptanamamus (154).

Leong ve arkadaglarmmin yaptigr ve sag ventrikiil kalici pacinginin uzun siireli
mekanik etkilerini arastiran bir ¢alismada, RVOT (n=32) ve RVA (n=26 ) gruplarina
ayrilan hastalar 29+10 ay takip edilmis. Bazal ejeksiyon fraksiyon degerleri her iki hasta
grubunda da ortalama > %60 olan hastalarin kontrol siireleri sonunda EF ve LV degerleri
kargilastirtlmis.  RVOT grubunda, izlem sonunda, EF anlamli olarak daha yiiksek
(p<0.001), LV end diyastolik voliim daha az (p=0.007), LA volim daha az (p=0.02)
bulunmus. RVOT’a gore, RVA pacingde, interventrikiiler mekanik dissenkroni ve intra
ventrikiiler LV dissenkronisi 6nemli derecede iliskili bulunmus. Septal A’ dalgasi intra-LV

dissenkroniden olumsuz etkilenmistir. (p<<0.05) (155).

Sadece sag ventrikiil pacingin degil, sag atriyumun pacinginin olumsuz etkileri de
arastirma konusu olmustur. Berneim ve arkadaglart 17 CRT endikasyonu olan kalp
yetersizligi hastasinda sag atriyum pacinginin LV fonksiyonlarinda bozulmaya neden olup
olmadigini arastirmiglar. Hastalar DDD ve VDD mod olarak iki gruba ayrilarak, 10 ay
boyunca takip edilmisler. Siire sonunda yapilan karsilagtirmalarda, LV intraventrikiiler
dissenkroni VDD hastalarinda daha ¢ok diizelmis, interventrikiiler mekanik gecikme
zaman arasinda farklilik bulunmamig, dahas1t VDD pacing LV dolum peryodu uzatmis ve
myokardiyal performans indeksi iyilestirmistir. Dolaysiyla VDD pacinglerin fizyolojik AV
iletiyi koruyarak kalp yetersizligi hastalarinda bile yarar sagladig: gosterilmistir (156).

Cahismanin Kisithhklan

Retrospektif ve hasta kayitlarina dayali olan bu calismada en 6nemli kisitlilik,
baslangigta yliksek voliimlii hastalarin tespit edilemeyen kayit degerlerin fazlaliligiydi.
Takipte verilen klinik seyirle ilgili bir¢ok verinin, hastalarin takip ve monitdrizasyonunun

standart olmamast ve c¢ogu hastanin takiplerinin bagka merkezlerde devam etmesi
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nedeniyle gercekei olamayacagi diisiintilebilir. Hastalarmizin demografik degerlerinde de
goriildiigii lizere yaklasik 6'da 1'i iskemik kalp hastaligi oldugu ve takip siirelerinin esit

olmayis1 calisma kisithiliklarimizdan biriydi.
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8. SONUCLAR

VDD PM’ler gerek fizyolojik pacing 6zellikleri, gerek islem siiresinin DDD PM’e
gore daha kisa olmasi, daha az maliyetli olmasi ve kisa donemli komplikasyon risklerinin
daha az olmasi nedeniyle DDD PM’lere alternatif olabilirler, fakat programlanabilme
Ozellikleri daha ilkel ve atriyal aritmilere miidahale edebilme O6zellkleri olmadigindan

dolay1 giinlimiizde daha ¢ok DDD PM’ler tercih edilmektedir.

DDD PM’ler her ne kadar dogal fizyolojiyi korumak amacl dizayn edildilerse de,
siniis nodu saglam, AV tam bloklu hastalarda VDD PM’den tiim snuglar anlaminda daha
istlin olduguna dair net kanitlar mevcut degildir. Sonuglarimiz bunu diisiinceyi

desteklemektedir.

Calismamizda, bir ¢cok yayinda da gosterildigi gibi, VDD PM’lerin kalp yetersizligi
ve atriyal fibrilasyon gibi klinik sonlanimlarina ve komplikasyon oranlarina bakildiginda
DDD PM’lerle aralarinda anlamli fark bulunmamigtir. Hatta siniis ritminin devami VDD

PM implante edilen hastalarda daha fazladir.

AV tam blok nedeniyle pacemaker gereken, geng, sinirda LV fonksiyonlar1 olan
hastalarda apeks dis1 pacingin potansiyel faydalari nedeniyle siniis diigiimii saglam olsa

bile DDD mod tercih edilebilir.
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