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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Kalıcı kalp pili uygulaması, semptomatik bradikardilerin ve taşikardilerin 

tedavisinde, son kırk yıldır etkin bir şekilde kullanılmaktadır. 1  İlaca dirençli kalp 

yetmezliği gibi yeni kalp pili uygulama endikasyonları tanımlansa da, 2 Hasta 

sinüs sendromu (HSS) ve Atriyoventriküler (AV) ileti bozuklukları halen kalp pili 

uygulama endikasyonlarının başında gelmektedir. 3 

 Sağ ventrikül apeksi, uygulama kolaylığı, uzun dönem elektrot stabilitesi 

ayrıca iyi pacing ve sensing (algılama) fonksiyonu nedeni ile elektrot 

yerleştirilmesi için en sık tercih edilen bölgedir. Sağ ventrikül apikal pacing genel 

olarak iyi tolere edilmekle birlikte, uzun dönemde sol ventrikül fonksiyonları 

üzerine olumsuz etkileri olabilmektedir. 4 Bu olumsuz etkilerin temelinde, sağ 

ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan anormal ventriküler aktivasyon ve 

kontraksiyon yer almaktadır. 5  

Son yıllarda, gereksiz sağ ventriküler pacing’i azaltmaya ve normal 

aktivasyon paternini korumaya yönelik çalışmalar hız kazanmıştır. Böylelikle  sağ 

ventrikül apikal pacing neticesinde ortaya çıkan inter- ve intraventriküler 

dissenkroni (elektriksel ve mekanik) üzerine olan ilgi artmıştır.   

Tops ve ark. 6 tarafından yapılan bir çalışmada, atriyal fibrilasyonu (AF) 

olan ve AV nod ablasyonu yapılarak kalp pili yerleştirilen hastalarda, 3,8 yıllık 

takip sonunda ortaya çıkan sol ventrikül disfonksiyonunun, sol ventriküler 

dissenkroni ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Konjenital AV tam blok nedeni ile 
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kalıcı kalp pili takılmış olan hastalarda yapılan bir çalışmada ise, sağ ventrikül 

apikal pacing’in, sol ventrikülde asimetrik hipertrofiye 7 ve yeniden şekillenmeye 

neden olduğu gösterilmiştir. 8 Ayrıca bazalde sol ventrikül disfonksiyonu olup, 

uzun dönem pacing ihtiyacı olan hastalarda bu olumsuz etkilerin daha belirgin 

olduğu saptanmıştır. 9, 10 

Sağ ventrikül apikal pacing’in uzun dönemde sol ventrikül fonksiyonlarına 

olan olumsuz etkisi iyi bilinmekle birlikte akut etkileri ile ilgili çalışmalar 

sınırlıdır. 11, 12 Ayrıca uzun dönem sonuçları değerlendiren çalışmalar genellikle 

yapısal kalp hastalığı olan popülasyonda yapılmıştır. Eşlik eden bu yapısal kalp 

hastalıkları, sağ ventrikül apikal pacing’ in, sol ventrikül fonksiyonları üzerine 

olan olumsuz etkisine katkıda bulunabilir. 

Bizim bu çalışmadaki amacımız, yapısal kalp hastalığı olmayan olgularda 

sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan ventriküler aktivasyon sekansı 

değişikliğinin, her iki ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonları üzerine olan 

akut etkisini ekokardiyografi ve radyonüklid ventrikülografi (RVG) ile 

değerlendirmektir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Kalıcı Kalp Pilleri 

2.1.1. Tarihçe 

Kalbin dışarıdan, transkütan yoldan elektrik akımı ile uyarımı ilk kez 1952 

yılında Paul Zoll tarafından gerçekleştirilmiştir. 13 Leetham 1956 yılında otamatik 

uyarı verip sonlandırabilen ilk harici kalp pilini üretmiştir. 14 Senning ve Elmquist 

1958 yılında torakotomi yolu ile ilk kalıcı kalp pili yerleştirilmesi işlemini 

gerçekleştirmiştir. 15 1958 yılında Furman ve Schwedel tarafından ilk 

endokardiyal elektrot sistemi implante edilmiştir. 16 1969 yılında ilk iki odacıklı 

kalp pili yerleştirilmiştir. Sonraki yıllarda teknolojik ilerlemenin hız kazanması 

neticesinde kalp pilleri daha sık kullanılır hale gelmiştir. 

2.1.2. Kalp Pili Bileşenleri 

 Kalp pilleri iki temel bileşenden oluşur. Uyarı üretici (pulse generator) ve 

elektrot tel. 

2.1.2.1. Uyarı üretici 

 İlk kullanılan uyarı üreticiler hasta ile birlikte harici olarak taşınmayı 

gerektirecek kadar büyük iken, günümüzde ağırlıkları 12.8 gram’ a kadar 
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düşmüştür. 17 Önceleri yalnızca uyarı üreten fakat algılama yapamayan cihazlar, 

günümüzde birçok fonksiyonu yerine getirebilen karmaşık cihazlar haline 

dönüşmüştür. Uyarı üreticiler batarya ve elektronik devre olmak üzere iki 

kısımdan oluşmaktadır.  

2.1.2.1.1.  Batarya 

 Batarya, nabız jeneratörünün ağırlık ve hacim olarak en büyük bileşenini 

oluşturur. Bataryalar sahip oldukları enerjiyi, uyarı çıkarmanın yanında algılama 

ve bilgilerin depolanması amaçlı da kullanırlar. 18 İlk üretilen kalp pilleri, yeniden 

doldurulabilen fakat ömrü çok kısa olan Nikel-Kadmiyum bataryalara sahipti. 

Daha sonra civa kaynaklı bataryalar denenmiş ancak kısa ömürlü (2 yıl) olmaları 

ve aniden bitmeleri nedeni ile kullanımından vazgeçilmiştir. 1970’ li yıllardan 

itibaren Lityum-iodine içerikli bataryalar kullanılmaya başlanmıştır. Lityum-

iodine içerikli bataryalar uzun ömürlü olmaları, küçük hacim kaplamaları ve 

enerjisinin aşamalı olarak azalması nedeni ile monitörizasyon açısından avantaj 

sağlamaktadır. 19 

2.1.2.1.2. Elektronik Devre 

Elektronik devre birbiri ile bağlantılı çok sayıda transistörden oluşan çok 

tabakalı bir yapıya sahiptir. İlk üretilen pillerde bu yapı sadece uyarı üretirken, 

günümüzde bilgi depolama, zamanlama, algılama, kontrol, veri iletişimi ve 

yeniden programlanabilme gibi özelliklere sahiptir.  
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 Elektronik devrenin önemli fonksiyonlarından birisi algılama 

fonksiyonudur. Sensör devreler kalpte ortaya çıkan spontan elektriksel aktiviteyi 

hem algılar hem de filtre eder. Buna rağmen pektoral kas miyopotansiyelleri, dış 

kaynaklı elektromanyetik alanlar, cep telefonları, diyatermi araçları ve elektronik 

cihazlar gibi kalp dışı odaklardan kaynaklanan hatalı algılama sorunları -

Elektromanyetik İnterferans- (EMİ) görülebilir. Elektromanyetik İnterferans pilde 

inhibitör veya uyarıcı etkiye neden olarak pil fonksiyonlarını olumsuz 

etkileyebilmektedir. Elektromanyetik interferans, kaynak ile pil arasındaki 

mesafenin karesi ile ters orantılıdır. Duyarlılığın azaltılması veya bipolar lead 

kullanımı EMİ’ yi azaltır. 18 

2.1.2.2. Elektrot Tel  

 Kalp pillerinin önemli bir bileşeni de jeneratörden çıkan uyarıyı miyokarda 

ulaştıran elektrot sistemidir. Elektrotlar, aynı zamanda miyokard dokusunda 

oluşan elektriksel aktiviteyi algılayarak nabız jeneratörüne iletmekten de 

sorumludur. Bir elektrot tel; konnektör, iletici kısım ve distal uç olmak üzere 3 

kısımdan oluşur.  

 Tüm kalp pillerinde anot (+) ve katot (-) olmak üzere iki kutup 

bulunmaktadır.  Eğer bu kutupların her ikisi de elektrot telin kalp ile temas eden 

ucunda bulunuyorsa bipolar (iki kutuplu) elektrot, katot kısmı elektrot telin 

ucunda ve anot kısım bataryanın metal kasasında ise unipolar (tek kutuplu) 

elektrot  adını alır. Tek kutuplu elektrot sistemleri kalp dışı odaklara karşı daha 
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duyarlı iken, iki kutuplu elektrotlarda duyarlılık daha düşüktür. 18 Günümüzde 

kullanılan elektrot sistemleri çok büyük oranda iki kutupludur. Ayrıca uyarının 

iletilmesinde oluşabilecek sorunları (elektrodun temas ettiği miyokard 

bölgesindeki inflamasyon nedeniyle) azaltmak amaçlı steroid kaplı elektrotlar da 

geliştirilmiştir. 20 

2.1.2.2.1. Ventriküler Elektrot 

İlk üretilen kalp pili sistemlerinde elektrotlar pile sabit olarak bağlıydı ve 

epimiyokardiyal ya da epikardiyal olarak yerleştirilmekteydi. Sonraki dönemlerde 

elektrot yerleştirilmesini kolaylaştırmak amaçlı transvenöz yol kullanılmaya 

başlanmıştır. Transvenöz yolun kullanılması ile sağ ventrikül apeksi, uygulama 

kolaylığı, uzun dönem elektrot stabilitesi ayrıca iyi pacing ve algılama fonksiyonu 

nedeni ile elektrot yerleştirilmesi için en sık tercih edilen bölge haline gelmiştir. 

İlk transvenöz elektrotların aktif fiksasyon özelliğinin olmaması sağ ventrikül 

apikal pacing için tercih sebebiydi. İlerleyen süreçte sağ ventrikül apikal pacing’ 

in olumsuz etkilerinin ortaya çıkması ayrıca aktif fiksasyon özelliği olan, 

içerisinden tel geçirilebilen, bipolar tipte elektrotların üretilmesi ile alternatif 

ventriküler pacing lokalizasyonları denenmiştir. 

2.1.2.2.2. Atriyal Elektrot  

 Sağ atriyum, sağ ventriküle nazaran daha düz bir yapıya sahiptir. Bu 

nedenle ilk yerleştirilen kalp pillerinde, atriyal elektrodun dislokasyonu sık 
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görülen bir sorundu. Sonraki yıllarda, elektrot dislokasyonunu azaltmak amacı ile 

uç kısmı ‘J’ şeklinde ve çam ağacı şeklinde çıkıntılar içeren aktif fiksasyonlu 

elektrot teller kullanıma girmiştir. Sağ atriyal apendiks trabeküle yapısı nedeni ile 

elektrot yerleştirilmesi için tercih edilen yer haline gelmiştir. 18 

2.1.2.2.3. Koroner Sinüs Elektrotları 

 Koroner sinüs elektrotları, kardiyak pacing için bir dönem kullanılmıştır. 

Fakat sonraki yıllarda, fiksasyon sorunları, algılama ve eşik problemleri nedeni ile 

kullanımı azalmıştır. Günümüzde koroner sinüs elektrodu, kardiyak 

resenkronizasyon tedavisinin bir parçası olan sol ventrikül uyarımı için 

kullanılmaktadır. 

2.1.2.2.4. Tek Geçişli Ventriküler Elektrot  

 Çift odacıktan pacing işlemi daha yaygın kullanıldıkça tek elektrot ile iki 

odacığı da uyarma düşüncesi ortaya çıkmıştır. Bu noktadan hareketle sağ 

ventrikülü apikalden uyarırken, sağ atriyumu da algılayabilen sistemler 

geliştirilmiştir. Hasta sinüs sendromu ve ileri derecede AV bloğu olan hastalarda 

VDD pacing, DDD pacing’ e alternatif olabilir. 21 Burada en önemli sorun 

elektrodun atriyum içerisinde yüzerken, algılama fonksiyonunu tam yerine 

getirememesi ihtimalidir.  
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2.1.2.2.5. Epikardiyal Elektrot 

 İlk takılan kalp pillerinde elektrotlar epikardiyal olarak yerleştirilmiştir. 

Günümüzde ise nadir endikasyonlarda epikardiyal elektrot uygulamasına ihtiyaç 

duyulmaktadır. Bu endikasyonlar aşağıda sıralanmıştır. 

1- Protez triküspit kapak varlığı,  

2- Endokardiyal elektrottan kaynaklanan ve oral antikoagülasyona rağmen 

önlenemeyen pulmoner tromboemboli,  

3- Kalp cerrahisi uygulanan hastalarda geçici olarak,  

4-- Vasküler giriş yerinin olmaması  

2.1.3. Kalp Pili Kodlama Sistemi 

The North American Society of Pacing and Electrophysiology and British 

Pacing and Electrophysiology Group (NASPE/BPEG) 1987 yılında 5 harften 

oluşan bir kodlama sistemi geliştirmiştir. İlk harf, kalp pilinin uyaracağı kalp 

boşluğunu gösterir. Bu kalp boşluğu atriyum (A), ventrikül (V) veya her ikisi (D-

Dual) olabilir. İkinci harf, intrinsik elektriksel aktivitenin algılandığı kalp 

boşluğunu ifade eder. Bu boşluk atriyum (A), ventrikül (V) veya her ikisi (D-

Dual) olabileceği gibi hiçbiri (O) de olabilir. Üçüncü harf kalp pilinin algıladığı 
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elektriksel aktiviteye verebileceği yanıtı ifade eder. Bu harf tetikleme (T), 

inhibisyon (I), her ikisi (D-Dual) veya hiçbiri (O) olabilir. Dördüncü harf 

programlanabilmeyi (M-multi programlanma) ve hız yanıtını (R-Rate Responsive) 

ifade eder. Kodlamada beşinci harf ise P (Antitaşikardi pacing), S  (shock) veya 

her ikisini ifade eden D (pacing+şok) harfi olabilir. 22 

2.1.4. Kalp Pili Modları  

2.1.4.1. Atriyal - Ventriküler Asenkron Pacing ve Atriyoventriküler Sekansiyel 

Asenkron Pacing (AOO-VOO-DOO) 

 AOO veya VOO modunda pil, bulunduğu kalp boşluğundan gelen intrinsik 

elektriki aktiviteyi algılamaksızın sabit hızda uyarı çıkarır. DOO modunda ise 

atriyoventriküler interval (AVI) ve ventriküloatriyal interval (VAI) sabittir. Pil 

intrinsik elektriki aktiviteyi algılamadan sabit hızda uyarı çıkarır. Bu pil modları 

sürekli programlama için uygun değildir. 23  

2.1.4.2. Atriyal İnhibited Pacing (AAI) 

 Bu pil modunda elektrot sadece atriyumda olduğundan pacing ve algılama 

sadece atriyumlar ile ilişkilidir. Atriyal intrinsik aktivite algılandığında pilin uyarı 

çıkarması inhibe edilir. Atriyal intrinsik elektriksel aktivite veya pilin uyarı 

çıkarması ile refrakter periyod başlamış olur. Bu dönemde pilin algılama 

fonksiyonu inhibe edilir. Ancak ventriküler aktivite, atriyal elektrot tarafından 
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algılanabilecek kadar büyük olabileceğinden, ventriküler aktivite yanlışlıkla 

algılanabilir. Bu durum refrakter periyod uzatılarak veya algılama eşiği 

düşürülerek önlenebilir. 23 

2.1.4.3. Ventriküler İnhibited Pacing (VVI) 

 Bu modda elektriksel aktivite ventrikülden algılanır.  İntrinsik ventriküler 

aktivite varlığında pilin uyarı çıkarması inhibe edilir. Algılanan veya pilin devreye 

girmesi sonucu oluşan elektriksel aktivite sonrası, hiçbir elektriksel aktivitenin 

algılanmadığı dönem, ventriküler refrakter periyod (VRP) olarak isimlendirilir. 

Bu pil modu, hastaları ölümcül bradikardilerden korumada etkin olsa da, 

atriyoventriküler senkronizasyon sağlayamaması ve kronotropik inkompetansı 

olan hastalarda hız cevabını modüle edememesi gibi dezavantajları vardır. 24 

2.1.4.4. Tek Odacıklı Hız Yanıtlı Pacing (VVIR-AAIR) 

 Tek odacıklı hız yanıtlı pil modu, atriyal (AAIR) veya ventriküler (VVIR) 

olarak kullanılabilir. Hız yanıtı olmayan tek odacıklı pil modundan farkı, hastanın 

ihtiyacı doğrultusunda hız cevabı sağlayabilmesidir. Bu pil modunda hastanın 

fiziksel aktivitesi sensörler vasıtası ile algılanarak, bazal siklus uzunluğu izin 

verilen üst hıza kadar kısaltılır ve kalp hızı yanıtı sağlanmış olur. AAIR modu 

sinüs nod disfonksiyonu ile birlikte AV nod-His Punkinje sistemi normal olan 

hastalar için idealdir. 25, 26  
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2.1.4.5. Tek ve Çift Odacıklı Hız Yanıtlı Asenkron Pacing (AOOR-VOOR-

DOOR) 

 Bu modda kalp hızı, intrinsik aktiviteden bağımsız olarak sensörün verdiği 

hız yanıtı doğrultusunda ayarlanır.  

2.1.4.6. Atriyoventriküler Sekansiyel Ventriküler İnhibited Pacing (DVI) 

Bu pil modu, birçok iki odacıklı pilde programlanabilir bir seçenek 

olmasına rağmen nadiren kullanılır. 27, 28 Bu modda atriyum ve ventrikülden her 

biri uyarılabilirken, yalnız ventriküler aktivite algılanır. Dolayısıyla algılanan her 

ventriküler elektriksel aktivite sonrası pil inhibe edilirken, intrinsik atriyal aktivite 

dikkate alınmaz. Bu pil modunda atriyal aktivite algılanmadığından, uyarı hızı 

fizyolojik gereksinemlere uygun olarak artmaz. Bunun yanında atriyal aktivitenin 

algılanmaması nedeni ile atriyal aritmilerde artış olabilir. 29 

2.1.4.7. Atriyoventriküler Sekansiyel Non P Senkron Pacing (DDI) 

 Bu pil modu, atriyumu algılama fonksiyonu olan DVI kalp pili gibidir. Bu 

mod atriyumda AAI gibi, ventrikülde VVI gibi fonksiyon gören iki pilin 

bulunmasına benzer. DDI modunda, atriyal uyarılar algılanır ancak bu uyarılar 

ventrikülden uyarı çıkışını etkilemediğinden, hastada AF veya atriyal flatter 

geliştiğinde ventrikül hızı pile bağlı olarak artmaz. Bu nedenle paroksismal atriyal 

taşiaritmileri olan hastalarda tercih edilebilebilecek bir pil modudur. 29        
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2.1.4.8. Atriyal Senkron Pacing (VDD) 

 Bu pil modu hem atriyumu hem de ventrikülü algılarken, yalnızca 

ventrikülü uyarılabilir. Bu mod genelde tek odacıklı pillerde kullanılmakla 

birlikte,  iki odacıklı pillerde de programlanabilmektedir. 30  

2.1.4.9. İki Odacıklı Uyarı ve Algılama (DDD-R)  

Bu modda çalışan kalp pilleri hem atriyum hem de ventrikülden uyarı ve  

algılama yaparlar. DDD programlanmış kalp pilleri AAI, VDD, DVI kalp pilleri 

gibi fonksiyon görebilirler. Yani AV düğümden normal olarak iletilen sinüs 

bradikardisi varsa AAI gibi, sinüs hızı normal ve AV blok varsa VDD gibi, sinüs 

bradikardisi ve AV blok varsa DVI gibi fonksiyon görürler. 29 Bu pil modu AV 

nod ve/veya sinüs nod disfonksiyonunda kullanılır. 

2.2. Kalıcı Kalp Pili Uygulama Endikasyonları 

 Bu başlık altında, kalıcı kalp pili uygulama endikasyonları, American 

College of Cardiology / American Heart Association (ACC/AHA) tarafından 

2008 yılında yayınlanmış olan kılavuz çerçevesinde anlatılacaktır. 1  Aşağıda 

kılavuz içinde belirtilen endikasyonlar için tavsiye sınıfları açıklanmıştır. 

 Sınıf I; Belirli bir işlem ya da tedavinin uygulanmasının yararlı, etkili ve 

kullanılabilir olduğuna dair kanıt ve/veya görüş birliğinin olmasıdır. 
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 Sınıf II; Belirli bir işlem ya da tedavinin uygulanmasının yararlı, etkili ve 

kullanılabilir olduğuna dair çelişkili kanıtların ve/veya görüş ayrılığının olmasıdır. 

Sınıf IIa; Kanıt ve/veya görüşler, işlem veya tedavinin 

uygulanmasının yararlı olduğu yönünde ağır basmaktadır. 

Sınıf IIb; Kanıt ve/veya görüşlerin, işlem veya tedavinin 

uygulanmasının yararlı olduğunu net gösteremediği ve daha fazla veriye 

ihtiyaç duyulduğu durumlardır.  

 Sınıf III; Belirli bir işlem ya da tedavinin uygulanmasının, yararlı ve etkili 

olmadığına hatta bazı durumlarda zararlı olabileceğine ilişkin kanıtlar ve/veya 

görüş birliğinin olması durumudur. 

2.2.1. Sinüs Nod Disfonksiyonu 

 Sinüs nod disfonksiyonu ilk kez 1968 yılında tanımlanmıştır. 31 Bu tanım  

sinüs nodu ve atriyal uyarı oluşumu ile ilgili birçok anormallikleri ifade eder. 

Sinüs nod disfonksiyonu sinüs nodu ve atriyumların yaşlanması sonucu genellikle 

7. ve 8. dekadda ortaya çıkar. Bu hastalarda yıllık % 0.6 oranında AV tam blok 

gelişmesi, hastalığın diğer ileti sistemlerini de etkilediğini göstermektedir. 32 

Sinüs nod disfonksiyonu senkop ile bulgu verebileceği gibi, egzersize yetersiz 

kalp hızı artışı (kronotropik inkompetans) ile de ortaya çıkabilir. 33 Maksimum 

egzersiz sırasında, yaşa göre beklenen kalp hızının % 80’ den daha az artış 
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göstermesi durumunda kronotropik inkompetans varlığından bahsedilir. 34, 35 

Sinüs nod disfonksiyonunda kalp pili uygulama endikasyonları şöyle sıralanabilir. 

Sınıf I                                                                                                       

1- Tekrarlayan sinüs duraklamaları ile birlikte olan semptomatik bradikardi 

mevcudiyeti 

2- Semptomatik kronotropik inkompetans  

3- Zorunlu ilaç tedavisi sonucu oluşan semptomatik sinüs bradikardisi 

Sınıf IIa 

1- Sebebi açıklanamayan senkop varlığında, elektrofizyolojik çalışma ile sinüs 

nod hastalığına dair bulguların olması 

2- Bradikardi (kalp hızı < 40 atım/dk) etyolojisinin net aydınlatılamadığı ancak 

semptomların bradikardiye bağlandığı durumlarda 

 Sınıf IIb 

1- Minimal semptomları olan ve uyanık iken kronik olarak kalp hızı 40 atım/dk’ 

nın altında olan hastalar  
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 Sınıf III 

1- Asemptomatik sinüs nod disfonksiyonu  

2- Bradikardi olmaksızın, bradikardiyi düşündüren semptomların varlığı 

3- Kullanılması hayati önem taşımayan ilaçlara bağlı gelişen semptomatik 

bradikardi durumunda 

2.2.2. Edinsel Atriyoventriküler Blok 

 Atriyoventriküler blok birinci, ikinci ve üçüncü derece AV blok olarak 

sınıflandırılır. Birinci derece AV blok, PR mesafesinin 200 msn’ den uzun 

olmasıdır. İkinci derece AV blok, Mobitz tip I ve II olarak ikiye ayrılır. Mobitz 

Tip I ikinci derece AV blok, PR mesafesinin bir P dalgası iletilmeyene kadar 

uzamasıdır. Tip II ikinci derece AV blokta ise PR mesafesi sabittir ancak bazı P 

dalgaları iletilmez. AV ileti 2:1 olduğunda ikinci derece bloğun tipi ayırt 

edilemez. Ancak geniş QRS komplekslerinin varlığı, Tip II ikinci derece AV 

bloğu düşündürür. İleri derecede AV blokta ise, iki veya daha fazla ardışık P 

dalgası iletilemez. Üçüncü derece AV blok ise, AV ilişkinin tamamen kaybıdır. 

 Randomize olmayan çalışmalarda; üçüncü derece AV blok ve eşlik eden 

senkop varlığında, kalıcı kalp pili uygulanmasının yaşam süresini uzattığı 
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saptanmıştır. 36, 37 Aşağıda AV blok varlığında kalıcı kalp pili uygulama 

endikasyonları sıralanmıştır. 

Sınıf I 

1- Bradikardiye bağlı semptom oluşturan, üçüncü derece veya ileri dereceli AV 

blok saptanması 

2- Semptomatik bradikardi yapan ilaçların kullanılması zorunluluğu olan üçüncü 

derece ve ileri dereceli AV blok durumunda 

3- Asemptomatik ancak uyanık iken kaçış kalp hızı 40 atım/dk’ nın altında veya 3 

sn ve daha uzun süreli asistoli saptanan üçüncü derece veya ileri dereceli AV blok 

varlığında 

4- Atriyal fibrilasyon varlığında 5 sn’ den uzun asistoli saptanan üçüncü derece 

AV blok veya ileri dereceli AV blok varlığında 

5- İatrojenik olarak AV nodun ablasyonu sonucu ortaya çıkan üçüncü derece AV 

blok veya ileri dereceli AV blok varlığında 

6- Kardiyak cerrahi sonrası ortaya çıkan üçüncü derece AV blok veya ileri 

dereceli AV blok varlığında 
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7- Nöromüsküler hastalıklara bağlı oluşan üçüncü derece AV blok veya ileri 

dereceli AV blok varlığında 

8- Semptomatik ikinci derece AV blok varlığında 

9- Asemptomatik üçüncü derece AV blok hastalarında, uyanık halde kalp hızı 40 

atım/dk’nın üzerinde olsa dahi, blok AV nodun altındaysa veya sol ventrikül 

disfonksiyonu varsa 

10- Egzersiz sırasında oluşan ancak miyokardiyal iskeminin neden olmadığı ikinci 

veya üçüncü derece AV blok varlığında  

Sınıf IIa 

1- Kardiyomegalisi olmayan ve istirahat kalp hızı 40 atım/dk’ nın üzerinde olan, 

asemptomatik üçüncü derece AV blok varlığında 

2- Asemptomatik intra veya infra-His ikinci derece AV blok varlığında  

3- Pacemaker sendromuna veya hemodinamik bozukluğa neden olan, birinci veya 

ikinci derece AV blok varlığında 

4- Asemptomatik, dar QRS’ li Tip II ikinci derece AV blok varlığında 
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 Sınıf III 

1- Asemptomatik birinci derece AV blok 

2- Asemptomatik supra-His Tip I ikinci derece AV blok 

3- Düzelmesi beklenen AV blok varlığında 

2.2.3. Kronik Bifasiküler Blok 

 Bifasiküler blok, AV nodun altında sağ ve sol dalda ileti kusuru sonucu 

ortaya çıkar. Bifasiküler blok, AV tam bloğun öncülü olarak düşünülse de bu 

ilişkiyi gösteren kanıtlar sınırlıdır. 38 Ayrıca hangi hastalarda AV tam bloğa 

ilerleyişin olacağını gösteren herhangi bir belirteç de bulunmamaktadır. Kronik 

bifasiküler AV blok hastalarında pacemaker endikasyonları aşağıda sıralanmıştır.  

Sınıf I 

1- İleri dereceli AV blok veya aralıklı üçüncü derece AV blok varlığında 

2- Tip II ikinci derece AV blok varlığında 

3- Alterne (değişken) eden dal bloğu varlığında 
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Sınıf IIa 

1-  Olası nedenler ekarte edilemesine rağmen nedeni bulunamayan senkop 

varlığında 

2-  Asemptomatik hastada elektrofizyolojik çalışmada His-Ventrikül (HV) 

mesafesinin 100 msn’ nin üzerinde olması durumunda 

3- Elektrofizyolojik çalışma sırasında hızlı pacing ile ortaya çıkan ve fizyolojik 

olmayan infra-His blok varlığında 

Sınıf IIb 

1- Nöromusküler hastalıklar tutulumuna bağlı ortaya çıkan bifasiküler blok 

varlığında  

Sınıf III 

1- AV blok veya semptom yokluğunda fasiküler blok olması 

2- Semptom olmadan fasiküler blok ve birinci derece AV blok olması durumunda  
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2.2.4. Akut Miyokard Enfarktüsü İle İlişkili Atriyoventriküler Blok 

 Akut miyokard enfarktüsü seyrinde ortaya çıkan intraventriküler ileti 

bozuklukları (sol anterior hemiblok hariç) kısa ve uzun dönem olumsuz sağkalım 

ile ilişkilidir. 39 Akut miyokard enfarktüsü seyrinde kalıcı kalp pili uygulama 

endikasyonları aşağıda sıralanmıştır. 

Sınıf I 

1- Değişken dal bloğu ile birlikte kalıcı ikinci derece AV blok veya üçüncü derece 

AV blok 

2- Aralıklı ileri ikinci veya üçüncü derece infranodal AV blok ile birlikte dal 

bloğu varlığı 

3- Kalıcı ve semptomatik ikinci veya üçüncü derece AV blok 

Sınıf IIb 

1- Asemptomatik ve AV nod seviyesinde, kalıcı ikinci veya üçüncü derece AV 

blok 
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Sınıf III 

1- İntraventriküler ileti bozukluğu olmadan geçici AV blok 

2- Sol anteriyor hemiblok ile birlikte geçici AV blok 

3- Yeni gelişen dal bloğu ya da fasiküler blok 

4- Asemptomatik kalıcı birinci derece AV blok 

2.2.5. Hipersensitif Karotis Sinüs Sendromu ve Nörokardiyojenik Senkop 

Karotid sinüs stimülasyonuna aşırı bir yanıt olarak senkop veya presenkop 

gelişmesi durumunda hipersensitif karotis sinüs sendromundan bahsedilir. Karotid 

sinüs masajı ile 3 sn’ den uzun süren asistoli gelişmesi patolojik kabul edilir. İki 

alt tipi mecuttur. 

Kardiyoinhibitör tip; artmış parasempatik tonusa bağlı olarak sinüs hızının 

yavaşlaması, PR mesafesinin uzaması veya AV blok gelişmesi ile karekterizedir. 

Bu hasta grubunda kalıcı kalp pili uygulanmasının semptomları azaltmakta etkili 

olduğu gösterilmiştir. 40, 41 
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Vazodepressör tip; azalmış sempatik aktiviteye bağlı olarak gelişen 

hipotansiyon ve vasküler tonus kaybı ile ortaya çıkar. Bu durum kalp hızı 

değişikliklerinden bağımsızdır. 

Nörokardiyojenik senkop, nöral refleks mekanizmaların tetiklediği 

bradikardi ve periferal vazodilatasyon sonucu ortaya çıkan sistemik hipotansiyon 

ile karakterizedir. 42, 43 Senkop nedenlerinin % 10 - % 40’ ından nörokardiyojenik 

senkop sorumludur. Vazovagal senkop ise, nörokardiyojenik senkop içerisinde 

değerlendirilir ve en sık görülen alt grubu oluşturur. Bu hastalarda ataklar 

sırasında bulantı, terleme gibi öncül semptomlar görülür. Ağrı, anksiyete, stres ve 

kalabalık ortam senkop ataklarını tetikleyebilir. Altta yatan yapısal kalp hastalığı 

yoktur. Head-up tilt testi tanıda yardımcıdır.  

Nörokardiyojenik senkop tedavisinde kalıcı kalp pili uygulaması  

tartışmalıdır. Hastaların % 25’ inde bradikardi olmadan, vazodepressör 

mekanizma ile semptomlar ortaya çıkmaktadır. Bazı hastalarda ise karışık 

(vazodepressör-kardiyoinhibitör) tipte yanıt mekanizması sonucunda semptomlar 

oluşmaktadır. Yalnızca 1/3 hastada senkop ile birlikte asistoli veya derin 

bradikardi ortaya çıkmaktadır. Bu hasta grubunda yapılan VPS II 44 (Vazovagal 

Pacemaker Study) çalışmasında kalp pili uygulamasının tekrarlayan senkop 

ataklarını azaltmadığı saptanmıştır. Dolayısıyla nörokardiyojenik senkop 

tedavisinde kalıcı kalp pili uygulaması, birçok hasta için ilk tedavi seçeneği 

değildir. Bununla birlikte, diğer tedaviler ile yanıt alınamayan ve senkop öncesi 

öncül semptomları olmayan hastalarda kalp pili uygulaması gündeme gelebilir.  



23 
 

Hipersensitif karotis sinüs sendromu ve nörokardiyojenik senkop 

tedavisinde kalp pili uygulaması ile ilgili öneriler aşağıda sıralanmıştır. 

 Sınıf I   

1- Karotid sinüs masajı ile veya kendiliğinden karotis sinüs uyarımı ile ortaya 

çıkan 3 sn’ den uzun asistoli varlığında 

 Sınıf IIa  

1-  Aşikar bir neden olmadan ortaya çıkan ve en az 3 sn süre ile hipersensitif 

kardiyoinhibitör yanıt izlenen hastalarda 

Sınıf IIb 

1- Head-up tilt testinde veya kendiliğinden ortaya çıkan, bradikardi ile ilişkili 

nörokardiyojenik senkop 

 Sınıf III 

1- Karotid sinüs masajı ile semptom olmaksızın, hipersensitif kardiyoinhibitör 

yanıt ortaya çıkması 

2- Yaşam tarzı değişikliği ile düzelebilecek durumsal vazovagal senkop 
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2.3. Sağ Ventrikül Apikal Pacing’ in Ventrikül Fonksiyonları Üzerine 

Olumsuz Etkileri 

2.3.1. Patofizyoloji 

 Sağ ventrikül apikal pacing sonucu oluşan elektriksel aktivite, His-

Punkinje sistemi yerine miyokard dokusu tarafından iletilmektedir.  Bu durum 

elektriksel uyarının heterojen ve daha yavaş bir şekilde miyokardiyal dokuda 

dağılmasına neden olmaktadır. 45, 46 Anormal elektriki aktivasyon sonucunda 

oluşan heterojenite, sol ventrikülün mekanik aktivasyonunu ve kontraksiyonunu 

olumsuz yönde etkilemektedir. 47 Bu olumsuz etkiler kardiyak metabolizmada ve 

miyokardiyal perfüzyonda bozulmaya neden olmaktadır. Uzun dönem sağ 

ventrikül apikal pacing yapılan hastalarda, koroner arter hastalığı olmaksızın       

% 65’ e varan miyokardiyal kanlanma defektleri saptanmıştır. 48, 49  

 Uzun süre sağ ventrikül apikal pacing yapılan hastalardan alınan 

endomiyokardiyal biyopsi örneklerinde, hücresel ve mitokondriyal değişiklikler 

ile dejeneratif fibrozise rastlanmıştır. 50 Ayrıca bazı çalışmalarda, pacing yapılan 

miyokardiyal doku yakınındaki bölgelerde Manyetik Rezonans Görüntüleme 

(MRI) ile azalmış miyokardiyal strain (gerilim) izlenirken, daha uzak miyokard 

alanlarında artmış gerilim saptanmıştır. 51 
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2.3.2. Mekanik Dissenkroni 

 Sağ ventrikül apikal pacing neticesinde, hem interventriküler (sağ ve sol 

ventrikül arasında) hem de intraventriküler (sol ventrikül içerisinde) dissenkroni 

ortaya çıkmaktadır. Ventriküler dissenkroninin, kalp yetmezliği nedeni ile izlenen 

hastalarda artmış morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 52, 53 

Buna ek olarak, uzun süre sağ ventrikül apikal pacing yapılan hastalarda, sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda (EF) azalma ve fonksiyonel kapasitede 

kötüleşme saptanmıştır. 6 Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) uygulanan 

hastalarda sol ventrikül sistolik fonksiyonlarının kısmi düzelmesi bu sonucu 

desteklemektedir. 54  

 Mekanik dissenkroninin değerlendirilmesinde çeşitli ekokardiyografik 

yöntemler uygulanmaktadır. Konvansiyonel Doppler, doku Doppler, üç boyutlu 

ekokardiyografi ve strain analizi bu amaçla en sık kullanılan ekokardiyografik 

teknikleridir.  

2.4. Sistolik ve Diyastolik Fonksiyonların Ekokardiyografi İle                                                                                   

Değerlendirilmesi 

 Kalbin  sistolik  ve  diyastolik  fonksiyonlarını  değerlendirebilmek için 

en sık kullanılan ve en ucuz yöntem ekokardiyografidir. Sistolik fonksiyonların 

değerlendirilmesinde M Mode ve iki boyutlu (2D) görüntüleme, diyastolik 
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fonksiyonların değerlendirilmesinde ise pulsed wave (PW) Doppler 

ekokardiyografi ve PW doku Doppler ekokardiyografi kullanılır. 

Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi ile miyokarddan yansıyan 

Doppler sinyalleri vasıtası ile miyokard hareketi kantitatif olarak 

değerlendirilebilir. 55 İlk kez 1992 yılında Mc Dicken ve ark. 56 tarafından klinik 

kullanımı tariflenmiştir. 

Konvansiyonel Dopplerde yüksek hızlı ve düşük amplitüdlü kan 

hücrelerinin hızı ölçülürken, doku Doppler incelemesi ile düşük hız ve yüksek 

amplitüde sahip miyokard hareketi analiz edilir. Miyokardın hareketi proba doğru 

ise kırmızı, probtan uzaklaşıyor ise mavi renk ile kodlanır. İşlem sırasında ideal 

olan hastanın nefesini tutarak kalbin hareketini en aza indirmektir. Pulsed wave 

doku Doppler ile elde edilen veriler sadece örnek volümün yerleştirildiği bölgeye 

ait olduğundan her bölge için ayrı ayrı değerlendirme yapmak gerekir. Örnek 

volüm genellikle mitral anulus lateral, septal, inferiyor, anteriyor ve posteriyoruna 

yerleştirilerek görüntüler elde edilir. Bu şekilde kardiyak siklus boyunca 3 ayrı 

dalga formu elde edilir. Bu dalgalardan ilki, sistolik bir dalga olup ‘S’ dalgası 

adını alır. S dalgası pozitif bir dalgadır ve sistolde anulusun apekse doğru olan 

hareketini yansıtır. İkinci dalga ‘E’ dalgasıdır ve erken diyastolik relaksasyon 

sırasında anulusun apeksten uzaklaşmasını gösteren negatif bir dalgadır. Üçüncü 

dalga olan ‘A’ dalgası ise atriyal kontraksiyonu yansıtır ve negatif bir dalgadır. 

İzovolümetrik relaksasyon zamanı (IVRT), S dalgası bitimi ile E dalgası 

başlangıcı arasındaki zaman aralığıdır. İzovolümetrik kontraksiyon zamanı 
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(IVCT) ise, A dalgasının bitimi ile S dalgasının başlangıcı arasındaki zaman 

aralığıdır. Ejeksiyon zamanı (ET), S dalgası boyunca devam eden süreye denk 

gelmektedir. 

Doku Doppler inceleme, miyokardın diyastolik performansı hakkında ön 

yükten bağımsız olarak bilgi verir. Pulsed wave doku Doppler tekniği tıpkı 

konvansiyonel Doppler tekniğinde olduğu gibi açı bağımlıdır. Bu sebeple kalbin 

tüm planlarındaki hareketinin aynı anda değerlendirilmesi mümkün olmamaktadır. 

Uzun eksen boyunca olan hareketin değerlendirilmesi için apikal pencereden 

inceleme yapılmalıdır. Çünkü apikal görüntülerde kalbin uzun eksen boyunca olan 

hareketleri Doppler dalgalarına pareleldir. Apikal 4 boşluk, 2 boşluk ve uzun 

eksen görüntülerde, tüm sol ventrikül duvarları ile mitral kapak anulusunun uzun 

eksen boyunca olan hareketleri değerlendirilebilir. Bu değerlendirmeler bazal ve 

orta segmentlerden yapılır. Apikal segmentler kardiyak siklus boyunca nispeten 

sabit olduğundan bu segmentlere ait hareket hızlarının elde edilmesi zordur. 55 

Doku Doppler ekokardiyografi ile elektriksel aktivitenin başlangıcı olan 

QRS segmentinin başlangıcından, sistolik S velositesinin başlangıcına kadar 

geçen süre ölçülerek sol ventrikül senkronizasyonu hakkında fikir sahibi 

olunabilir. Penicka ve ark. 57 KRT uygulanacak 49 kardiyomiyopati hastasında 

işlem öncesi PW doku Doppler ile dissenkroni varlığını değerlendirmişlerdir. 

Pulsed wave doku Doppler ile bazal, septal, lateral ve posteriyor duvarlardan 

örneklemeler yapılmış ve en erken ile en geç aktive olan segmentler arasındaki 

süre farkı hesaplanmıştır. Bu çalışmada 102 msn ve üzerindeki değerlerin KRT’ 
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ye cevabı ön görmede sınır değer olduğu belirtilmiştir. Garrigue ve ark.58 ise 

epikardiyal ve endokardiyal yerleştirilen sol ventrikül elektrodunun dissenkroni 

üzerine etkisini PW doku Doppler ile bakılan lateral-septal elektromekanik 

gecikme süresi (EMG) ile değerlendirmişlerdir. Görüldüğü gibi dissenkroni 

tayininde birçok yöntem olmasına rağmen ölçüm yöntemi seçimi ve sınır değerler 

konusunda fikir birliği oluşmamıştır. Sol ventrikül dissenkronisini 

değerlendirmede farklı sayıda segmentler kullanılsa da genel olarak 2 (lateral, 

septal) veya 5 segment (lateral, septal, anteriyor, inferiyor, posteriyor)  

değerlendirilmektedir. 

Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi, interventriküler gecikmenin 

hesaplanmasında kullanılan yöntemlerden biridir. Bu yöntemde her iki ventrikül 

için QRS kompleksinin başlangıcından, aortik sistolik akıma ve pulmoner arter 

sistolik akımına kadar geçen süre hesaplanır. Bu iki süre arasındaki farkın 40 

msn’ den daha fazla olması elektromekanik gecikmeyi yani interventriküler 

dissenkroniyi ifade eder. 59 

Sağ ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesinde ekokardiyografi non-

invaziv, kolay ulaşılabilir ve ucuz bir yöntemdir. Bununla birlikte kompleks 

morfolojisi nedeni ile sağ ventrikülün sistolik fonksiyonlarının objektif olarak 

değerlendirilmesi oldukça zordur. 60 Tricuspid annular plane systolic excursion 

(TAPSE) sağ ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan 

ekokardiyografik parametrelerden biridir. Tricuspid annular plane systolic 

excursion apikal 4 boşluk görüntüde, triküspit lateral anulusuna M mode kürsörü 
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konularak ölçülür. Triküspit lateral anulusunun sistol ve diyastol sırasında apekse 

doğru longitudinal yer değiştirmesi M mode ekokardiyografi ile kaydedilerek 

toplam yer değiştirme genliği ölçülür. Sağlıklı bireylerde 15 mm ve üzerinde 

ölçülen TAPSE değeri normal kabul edilmektedir. 61 

Daha önce yapılan çalışmalarda, TAPSE değerinin sağ ventrikül EF ile iyi 

korele olduğu bildirilmiştir. 62, 63 Ayrıca yapılan çalışmalarda, TAPSE’nin kalp 

yetmezliği hastalarında prognostik önemi olduğu gösterilmiştir.64, 65  

2.5. Alternatif Pacing Lokalizasyonları 

Sağ ventrikül apikal pacing’ in olumsuz etkilerinin anlaşılması ile, sağ 

ventrikül apeksi dışındaki pacing lokalizasyonları ilgi odağı haline gelmiştir. 

Ayrıca toplam pacing oranını azaltacak pil modları ve algoritmalar geliştirme 

çabası hız kazanmıştır. Düşük dereceli veya aralıklı AV blok saptanan hastalarda, 

en az pacing yapacak pil modunun seçilmesi toplam pacing oranını düşürebilir. 66 

Bununla birlikte yüksek dereceli AV bloğu olan veya uzun AV gecikmeyi tolere 

edemeyen hastalarda bu pil modları kullanışlı değildir. Bu gibi durumlarda sağ 

ventrikül apikal pacing yerine alternatif pacing lokalizasyonları daha iyi uzun 

dönem kardiyak performans ile ilişkili olabilir.  

Sağ ventrikül çıkım yolu pacing; uygulanabilirlik, etkinlik ve uzun dönem 

elektrot stabilitesi yönünden değerlendirildiğinde, sağ ventrikül apikal pacing’ e 
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yakın sonuçlara sahiptir. Buna ek olarak sağ ventrikül perforasyonu ve 

diyafragma uyarımı açısından da teorik olarak daha az risklidir.  

 Sağ ventrikül çıkım yolu pacing ile sağ ventrikül apikal pacing’ in akut 

hemodinamik etkilerini kıyaslayan çalışmalarda çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. 

Giudici ve ark. 67 ile, De Cock ve ark. 68 yaptıkları çalışmalarda, sağ ventrikül 

çıkım yolu pacing ile, sağ ventrikül apikal pacing’ e nazaran kardiyak outputta 

akut artış olduğunu saptamışlardır. Gold 69 ve Buckingham 70 ise iki lokalizasyon 

arasında kadiyak indeks açısından akut değişiklik saptamadıklarını bildirmişlerdir. 

Bourke ve ark. 71 altı aylık takipte, sağ ventrikül çıkım yolu pacing ile sağ 

ventrikül apikal pacing arasında sistolik fonksiyonlar açısından fark 

saptamamıştır. Bu çalışmaların çoğu hasta popülasyonları, çalışma dizaynları ve 

pacing lokalizasyonları bakımından heterojenite göstermektedir. 

 Stambler ve ark. 72 yaptıkları bir çalışmada, sol ventrikül disfonksiyonu ve 

AF’ si olan hastaları, sağ ventrikül çıkım yolu ve sağ ventrikül apikal pacing 

kollarına randomize etmişlerdir. Çalışmacılar sağ ventrikül çıkım yolu pacing ile 

daha dar bir QRS kompleksi izlemelerine rağmen, üç aylık takip sonunda hayat 

kalitesi, fonksiyonel kapasite ve EF gibi parametrelerde anlamlı fark 

saptamamışlardır.  

 Diğer bir lokalizasyon olan sağ ventrikül septal pacing de bazı klinik 

çalışmalar ile değerlendirilmiştir. Bu çalışmalarda, özellikle sol ventrikül sistolik 

fonksiyonu bozuk olan hastalarda septal pacing ile, septum ve sol ventrikül 
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arasındaki elektriksel aktivasyon zamanının kısalmasına bağlı olarak akut 

hemodinamik fayda sağlandığı gösterilmiştir.69, 71 Mera ve ark. 73 sağ ventrikül 

septal pacing ile sağ ventrikül apikal pacing’ i kıyaslamışlar ve 2 ay sonunda 

septal pacing ile EF’ de düzelme olduğunu saptamışlardır. Bilindiği gibi pacing 

sırasındaki QRS genişliği ile EF arasında korelasyon mevcuttur. 74 Septal pacing 

sırasında sağ ventrikül apikal pacing’ e kıyasla daha dar bir QRS kompleksi 

oluşması septal pacing’ in olumlu hemodinamik etkileri ile ilişkili olabilir. 

Bununla birlikte septal pacing’ i ve olumlu etkilerini daha iyi anlamak için, uzun 

süreli ve klinik sonlanım noktası olan randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 His Bundle pacing ilk kez 1967 yılında bir hayvan çalışmasında 

tanımlanmıştır. Fakat uzun dönem kalıcı ve güvenilir pacing sağlayamaması 

nedeni ile sık kullanılmamaktadır. Proksimal His-Punkinje sistemi üzerinden 

sağlanan pacing’ in, teorik olarak ventriküler aktivasyon paternini koruyacağı 

düşünülmüştür. Deshmukh ve ark. 75 kalp yetmezliği ve AF’ si olan 39 hastada 

His Bundle pacing ile 42 ay sonunda sol ventrikül fonksiyonlarında düzelme 

olduğunu belirtmişlerdir. Başka bir çalışmada ise para-Hisian pacing, sağ 

ventrikül apikal pacing ile kıyaslanmış ve sol ventrikül EF’ de para-Hisian  pacing 

lehine anlamlı olmayan bir artış saptanmıştır. 76 Aynı çalışmada 6 dk.’ lık yürüme 

mesafesinin, para-Hisian pacing ile anlamlı olarak arttığı görülmüştür.   

 Sağ ventrikül apikal pacing ile sol ventriküler pacing’ i kıyaslayan 

çalışmalar da yapılmıştır. Bu çalışmalarda sol ventriküler pacing’in, sağ ventrikül 

apikal pacing’ e göre akut dönemde sol ventrikül fonksiyonlarını olumlu etkilediği 
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saptanmıştır. 77 Ayrıca AF’ si olup KRT endikasyonu olmayan hastalarda da sol 

ventriküler pacing’ in olumlu etkileri gösterilmiştir. 78 Sol ventriküler pacing’ in 

rutin kullanımı uzun işlem süresi, kısa pil ömrü, artmış komplikasyon oranı ve 

yüksek maliyet nedeni ile pratik gözükmemektedir. Bununla birlikte kalp pili 

uygulama endikasyonu olan ve başlangıçta sol ventrikül disfonksiyonu olan 

hastalar sol ventriküler pacing uygulaması için uygun hasta grubunu oluşturabilir. 

2.6. Miyokardiyal Performans İndeksi 

 Miyokardiyal peformans indeksi (MPİ), sol ventrikül sistolik ve diyastolik 

fonksiyonları hakkında bilgi veren ekokardiyografik bir parametredir. 

Miyokardiyal peformans indeksi, ilk kez Tei ve ark. 79 tarafından tanımlanmıştır. 

Miyokardiyal peformans indeksi, mitral akım PW Doppler veya mitral anulus 

hizasından PW renkli doku Doppler ile elde edilen görüntülerden hesaplanabilir. 

Bu görüntülerden IVCT, IVRT ve ET ölçülür. İzovolümetrik relaksasyon zamanı 

ve IVCT toplanıp ET’ ye bölünerek MPİ değeri elde edilir. (Şekil 1) Miyokardiyal 

performans indeksi kalp hızından, kan basıncından ve ventrikül geometrisinden 

etkilenmez. 80 Bu nedenle birçok klinik durumda MPİ değeri incelenmiştir. 81, 82, 

83, 84 



 

             

           Şekil 1- Miyokardiyal performans indeksi’

 

 Sistolik disfonksiyonda 

disfonksiyonda ise

disfonksiyonda MPİ

hesaplanan MPİ için normal

performans indeksi ilk olarak renkli 

Ancak doku Doppler ile hesaplanan MPİ’ nin

gösterilmiştir. 85   

 Düzenli ve ark.

normal popülasyona göre, 

dolayısıyla MPİ’ nin arttığını saptamışlardır. 

iyokardiyal performans indeksi’ nin hesaplanması

istolik disfonksiyonda IVCT uzarken, ET kısalmıştır. Diyastolik 

ise IVRT uzar. Böylelikle hem sistolik hem de diyastolik 

MPİ değeri artar. Sağlıklı bireylerde mitral kapak 

için normal değerler 0.37 ± 0,04 aralığındadır

performans indeksi ilk olarak renkli Doppler PW yöntemi ile hesaplanmıştır.

oppler ile hesaplanan MPİ’ nin de, klasik MPİ ile iyi korele olduğu 

 

Düzenli ve ark. 86 yaptıkları bir çalışmada sol dal bloğ

normal popülasyona göre, IVRT ve IVCT’ nin uzadığını, ET’nin kısaldığını ve 

layısıyla MPİ’ nin arttığını saptamışlardır. Kato ve ark
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nin hesaplanması 

kısalmıştır. Diyastolik 

hem sistolik hem de diyastolik 

kapak lateral anulustan 

aralığındadır. Miyokardiyal 

öntemi ile hesaplanmıştır. 

, klasik MPİ ile iyi korele olduğu 

arı bir çalışmada sol dal bloğu olan hastalarda 

dığını, ET’nin kısaldığını ve 

. 87 yaptıkları bir 
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çalışmada; HSS nedeni ile DDD-R kalp pili takılan hastalarda, MPİ’ nin optimal 

AV aralığı saptamada iyi bir gösterge olduğunu belirtmişlerdir. Tei ve ark. 88 ise 

MPİ’ nin sağ ventrikül fonksiyonlarını değerlendirmede de kullanılabileceğini 

belirtmişlerdir. 

2.7. Radyonüklid Ventrikülografi  

Radyonüklid ventrikülografi, eritrositlerin radyoaktif madde ile 

işaretlenmesi prensibine dayanan bir tetkiktir. Görüntü alma işleminden önce 

eritrositleri işaretlemek amacı ile intravenöz (iv.) yoldan sodyum pirofosfat 

verilir. Yaklaşık 20 dakika sonra, iv. teknesyum (Tc) 99m enjekte edilir ve 

eritrositler işaretlenmiş olur. İşlem sırasında verilen radyasyon dozu 15-30 mCi 

düzeyindedir. Kalp en yüksek dozda radyasyona maruz kalan organdır. (0,02 

mSv) Tc 99m işaretli eritrositlerin biyolojik yarı ömrü 24-30 saattir. Verilen 

dozun % 25’ i ilk 24 saatte idrar ile atılmaktadır. 89 İşlem egzersiz veya istirahat 

sırasında yapılabilir. Elektrokardiyogram (EKG) eşliğinde her sistol ve diyastol 

için gama kamera vasıtası ile radyoaktif madde sayımı yapılır. Bu sayede diyastol 

sonu sayımından sistol sonu sayımı çıkarılıp, diyastol sonu sayımına bölünerek 

EF hesaplanır. Bu görüntüleme yöntemi ile;  

1-Lokal ve global duvar hareketleri 

2-Kalp boşluk boyutları ve morfolojik yapıları 
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3-Sol ve sağ ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonları 

değerlendirilebilir.  

Radyonüklid ventrikülografinin temel kullanım alanları ise aşağıda 

sıralanmıştır. 

1-Bilinen veya şüphelenilen koroner arter hastalığında 

2-Bilinen veya şüphe duyulan kalp yetmezliği olgularında, sistolik ve 

diyastolik kalp yetmezliği ayrımında 

3-Kemoterapi alan hastalarda kardiyak fonksiyonları değerlendirmede 

4-Kapak hastalıklarında kardiyak fonksiyonları değerlendirmede  

Radyonüklid ventrikülografi ile hesaplanan EF’ nin, gerek kontrast 

ventrikülografi, gerekse ekokardiyografi ile hesaplanan EF ile uyumlu olduğu 

bilinmektedir. 90, 91, 92 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Hasta Seçimi  

Çalışma hastaları, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Ana Bilim 

Dalı Anjiyografi ve Elektrofizyoloji polikliniğine kalıcı kalp pili kontrolü için 

başvuran hastalar arasından seçildi. Hasta sinüs sendromu nedeni ile iki odacıklı 

kalp pili takılmış olan ve pil kontrolü için başvuran tüm hastalar çalışmaya 

uygunluk açısından değerlendirildi. Hastalara EKG çekilerek pil kontrolleri 

yapıldı. Bazal EKG’ de dal bloğu veya geniş QRS kompleksi saptanmayan, ayrıca 

AV iletisi normal olan hastalar saptandı. Ventriküler elektrodun sağ ventrikül 

apikaline yerleştirilip yerleştirilmediği, pil takılma işlemi raporundan veya ön-

arka ve lateral akciğer grafisinde ventriküler elektodun konumundan 

değerlendirildi. Ventriküler elektrodun sağ ventrikül apeksine yerleştirildiği 

hastalar çalışmaya dahil edildi. Çalışma öncesi tüm hastalara yapılacak işlemler 

ile ilgili ayrıntılı bilgi verildi ve hastalardan yazılı onamları alındı. Çalışma 

protokolü Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Yerel Etik Kurulu’ nun 02/06/2010 tarih 

ve 34 sayılı kararı ile onaylanmıştır.  

 Çalışmaya dahil edilme kriterleri şunlardı; 

1- 18-80 yaş arasında olmak 

2- Hasta Sinüs Sendromu nedeni ile iki odacıklı kalp pili yerleştirilmiş olması 
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3- Bazal EKG’ nin sinüs ritminde olması  

4- Atriyoventriküler iletinin normal olması  

5- Ventriküler elektrodun sağ ventrikül apeksinde konumlanmış olması 

 Çalışmaya almama kriterleri ise şunlardı; 

1- Pace edilmemiş QRS komplekslerinde dal bloğu veya intraventriküler ileti 

gecikmesi  

2- Bazal EKG’ de AF saptanması 

3- Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu (EF < % 55) 

 4- Orta veya ciddi derecede mitral yetmezliği, aort yetmezliği, mitral darlığı ya da 

aort darlığı olması  

5- Ciddi Koroner Arter Hastalığı (En az bir koroner arterde % 50 ve üzerinde 

darlık) mevcudiyeti  

6- Ekokardiyografik inceleme sırasında hastanın görüntü kalitesinin 

değerlendirme için yetersiz olması 
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3.2. Ekokardiyografik İnceleme 

Hastaların başlangıç kalp pili ayarları, işlem sonrası eski ayarlarına 

programlanacağından kayıt altına alındı. Tüm hastalara iki ayrı pil modunda 

ekokardiyografik inceleme yapıldı. Pil modu değişikliği sonrası 5 dk. beklenildi. 

Ekokardiyografik inceleme öncelikle Mod 1 daha sonra Mod 2 sırasında yapıldı. 

İnceleme yapılacak pil modları aşağıda belirtildiği şekilde programlandı. 

MOD 1: Alt hız 40 atım/dk olacak şekilde AAI programlama yapıldı. 

(intrinsik AV ileti) 

MOD 2: Alt hız 40 atım/dk ve % 100 ventriküler pacing yapacak şekilde 

DDD programlama yapıldı.  

İki numaralı pil modu için AV gecikme süresi ayarlanırken, AV aralık 

aşamalı olarak kısaltıldı. Monitörden ventriküler pacing görüldüğünde, EKG 

çekilerek ritmin füzyon atımı olmadığı, gerçek pace ritmi olduğu teyit edildi. 

Atriyoventriküler gecikme süresi, ventriküler pacing sağlanan en uzun AV 

aralıktan 20 msn daha kısa olarak programlandı. Böylelikle % 100 ventriküler 

pacing için daha güvenli bir AV aralık saptanmış olundu.  

Hastaların ekokardiyografik incelemeleri, Vivid 7 (General Electric 

Company, Indianapolis, Indiana USA) marka ekokardiyografi cihazı ile, 2.5 MHz 

prob kullanılarak yapıldı. Tüm görüntüler ardışık 3 atımı içerecek şekilde daha 
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sonra değerlendirilmek üzere kaydedildi. (Echopac 6.3, Vingmed-General 

Electric)  

Ekokardiyografik inceleme, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’ nin 

önerilerine  93 uygun olarak sol lateral dekübit pozisyonunda ve EKG eşliğinde 

yapıldı. Parasternal uzun aks aort sinüs valsalva seviyesi M mode 

görüntülerinden, sol atriyum ve aort çapı ölçüldü. Papiller adale seviyesi M mode 

görüntülerinden ise sol ventrikül diyastol sonu çapı (SVDSÇ), sol ventrikül sistol 

sonu çapı (SVSSÇ), posteriyor duvar ve interventriküler septum kalınlıkları 

ölçüldü. Parasternal kısa aks görüntüden sağ ventrikül çıkım yoluna PW Doppler 

örnek volümü yerleştirilerek pulmoner akım kayıtları alındı. Apikal 5 boşluk 

görüntüde mitral anteriyor yaprakçık ile sol ventrikül çıkım yolu arasına PW 

Doppler örnek volümü yerleştirilerek transmitral ve aortik akım hızları elde edildi. 

İnterventriküler dissenkroni değerini hesaplamak için, elde edilen aortik ve 

pulmoner akım velositeleri kullanıldı. Elektrokardiyogramda Q dalgasının 

başından aortik ejeksiyon jetinin başlangıcına kadar geçen süreden, pulmoner 

ejeksiyonun başlangıcına kadar geçen sürenin farkı her iki pil modu için 

hesaplandı. (Şekil 1) 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

Şekil 1 - Aortik ve Pulmoner Akım Velositeleri ile Elektromekanik Gecikmenin                            

Ölçülmesi 

 

 Daha sonra apikal 

sırasındaki en dar

endokardiyal sınırlar çizilerek ekokardiyografi cihazında bulunan yazılım aracılığı 

ile Modifiye Simpson kuralına göre 

kez tekrarlanarak ölçümlerin 

Daha sonra cihazın d

için PW doku Doppler incelemesi yapıldı

aralığına ayarlandı. Ap

kapak lateral ve septal anulustan 

(Şekil 2) Böylece mitral 

Aortik ve Pulmoner Akım Velositeleri ile Elektromekanik Gecikmenin                            

a apikal 4 boşluk pencereden sol ventrikülün sistol ve diyastol 

dar ve en geniş olduğu görüntüler saptandı. 

endokardiyal sınırlar çizilerek ekokardiyografi cihazında bulunan yazılım aracılığı 

impson kuralına göre volümler ve EF değeri hesaplandı

ölçümlerin ortalamaları alındı.  

Daha sonra cihazın doku Doppler görüntüleme özelliği ile her iki ventrikül 

oku Doppler incelemesi yapıldı. Nyquist limiti -20 cm/sn ile 

aralığına ayarlandı. Apikal 4 boşluk görüntüde, 5 mm’ lik örnek volüm 

ve septal anulustan PW renkli doku Doppler incelemesi 

Böylece mitral lateral ve septal anulustan erken diyastolik (E), geç 
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Aortik ve Pulmoner Akım Velositeleri ile Elektromekanik Gecikmenin                            

ol ventrikülün sistol ve diyastol 

 Bu görüntülerden 

endokardiyal sınırlar çizilerek ekokardiyografi cihazında bulunan yazılım aracılığı 

hesaplandı. Bu işlem 3 

ile her iki ventrikül 

20 cm/sn ile + 20 cm/sn 

lik örnek volüm ile mitral 

incelemesi yapıldı. 

erken diyastolik (E), geç 
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diyastolik (A) ve sistolik akım hızı (S) elde edildi. (Şekil 2) Aynı ölçümler 

triküspit lateral anulusu ile mitral lateral anulusu için de yapıldı. Elektriksel 

aktivitenin başlangıcı olan QRS segmentinin başlangıcından, sistolik S 

velositesinin başlangıcına kadar geçen süre lateral duvar, septum ve triküspit 

lateral anulusu için ölçüldü. Daha sonra lateral ve septal duvar için bu sürelerin 

farkı alındı. Elde edilen değer intraventriküler EMG olarak kaydedildi. Ayrıca 

triküspit lateral anulusu ve mitral lateral anulusu arasındaki sürenin farkı alındı ve 

bu değer de interventriküler EMG olarak kaydedildi. Pulsed wave doku Doppler 

kayıtlarından elde edilen IVRT ve IVCT süreleri toplanıp, ET’ ye bölünerek 

mitral lateral ve triküspit lateral anulusu için MPİ değerleri hesaplandı.  

 

Şekil 2 - Mitral Kapak Septal Anulustan Alınan PW Doku Doppler Görüntüsü  
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Ayrıca apikal 4 boşluk pencerede, triküspit lateral anulusuna M mode 

kursörü konularak triküspit anulusunun sistol ve diyastol sırasındaki apekse doğru 

longitudinal yer değiştirmesi kaydedildi. Anulusunun toplam yer değiştirme 

genliği ölçülerek TAPSE değeri hesaplandı. (Şekil 3) 

        

       Şekil 3 - Tricuspid annular plane systolic excursion ölçümü (TAPSE) 

 

3.3. Radyonüklid Ventrikülografi 

Radyonüklid ventrikülografi işlemi ekokardiyografi tetkiki ile aynı günde 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Nükleer Tıp Ana Bilim Dalı, Nükleer Kardiyoloji 

bölümünde yapıldı. İnceleme öncelikle Mod 1 daha sonra Mod 2 sırasında yapıldı. 

İnceleme sırasındaki pil modu ayarları ekokardiyografi sırasında ayarlanan pil 
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modları ile aynıydı. Hastalara iv. yol açılarak 25 mCi sodyum pirofosfat verildi. 

Yaklaşık 20 dakika sonra, iv. Tc 99m enjekte edildi ve gama kamera vasıtası ile 

EKG eşliğinde Mod 1 için istirahat görüntüleri alındı. Sonrasında pil modu 

değiştirilerek Mod 2 için görüntü alma işlemi tekrarlandı. İşlem süresi toplam 30 

dk. olup, verilen dozun yarı ömrü yeterli olduğu için ikinci pil modu ayarı 

sırasında tekrar enjeksiyon yapılmadı. İşlem sonrası hastaların pilleri başlangıç 

ayarlarına programlandı. Alınan kayıtlardan, uygun yazılımlar kullanılarak her iki 

pil modu için sol ventrikül diyastol sonu volümü (SVDSV), sol ventrikül sistol 

sonu volümü (SVSSV), SV EF, sağ ventrikül diyastol sonu volümü (SağVDSV), 

sağ ventrikül sistol sonu volümü (SağVSSV) ve SağV EF değerleri hesaplandı. 
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3.4. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel hesaplamalarda SPSS (Statistical Package for the Social 

Sciences Program) for Windows version 17.0 programı kullanıldı. Sonuçlar 

ortalama ± standart sapma ve yüzdelik değerler olarak verildi. Aynı grup içindeki 

ardışık ölçümleri karşılaştırmak için Wilcoxon signed rank test kullanıldı. Elde 

edilen sonuçların anlamlık düzeyi % 95’ lik güven aralığında p değeri ile 

yorumlandı. p< 0,05 değeri istatistiksel açıdan anlamlı olarak kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

Çalışmaya Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Ana Bilim Dalı 

Anjiyografi ve Elektrofizyoloji polikliniğinde pil kontrolü yapılan ve dahil edilme 

kriterlerini karşılayan 17 hasta alındı.  

Çalışmaya alınan hastaların temel demografik özellikleri Tablo 1’ de 

özetlenmiştir. Hastaların ortalama yaşı 65,6 ± 13,6 olup, % 47’si erkekti. Kalp pili 

uygulamasından sonra geçen ortalama süre 36,4 ± 34,2 ay idi. Çalışma öncesi 

yapılan telemetrik incelemede, atriyal pacing oranı % 39,4 ± 34,5, ventriküler 

pacing oranı ise % 15,8 ± 15.8 olarak saptandı.   

          Tablo 1 - Hastaların temel demografik özellikleri ve risk faktörleri 

Yaş (yıl) 65,6 ± 13,6 

Cinsiyet (Erkek/Kadın) 8 (% 47) / 9 (% 53) 

Diabetes Mellitus 1 (% 5) 

Hipertansiyon 7 (% 41) 

Sigara 2 (% 11) 

Pilin takılmasından sonra geçen süre (ay) 36,4 ± 34,2 

Atriyal Pacing Oranı (%) 39,4 ± 34,5 

Ventriküler Pacing Oranı (%) 15,8 ± 15.8 
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Her iki pil modu için EKG bulguları Tablo 2’ de gösterilmiştir. İki pil 

modu arasında EKG’ de saptanan kalp hızları açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark yoktu (61,5 ± 10,9’ a karşılık 60,7 ± 10,4; p=0,56). Mod 1 için EKG’ de 

saptanan PR süresi, Mod 2’ ye göre daha uzundu ve aradaki fark istatistiksel 

olarak anlamlı idi (163 ± 29’ a karşılık 110 ± 26; p<0,001). Mod 2 sırasında EKG’ 

de ölçülen QRS mesafesi ise, Mod 1’ e nazaran daha uzundu. Aradaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı idi (128 ± 15’ e karşılık 81 ± 5; p<0,001). 

Tablo 2 - Her iki pil modu ayarı için elektrokardiyogram bulguları 

 MOD 1 MOD 2 P değeri 

Ortalama Kalp Hızı (atım/dk) 61,5 ± 10,9  60,7 ± 10,4          0,56    
PR (msn) 163 ± 29 110 ± 26      <0,001 

QRS (msn) 81 ± 5 128 ± 15      <0,001 

 

Her iki pil modu için saptanan 2D ekokardiyografi bulguları Tablo 3’ te 

gösterilmiştir. Mod 2 sırasında ölçülen SVDSÇ ve SVDSV, Mod 1’ e nazaran 

istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşüktü (45,1 ± 3,2’ ye karşılık 48,2 ± 

3,4; p=0,04 ve 96,3 ± 10,9’ a karşılık 110,8 ± 18,6; p=0,017). Mod 1 ile Mod 2 

arasında SVSSÇ ve SVSSV değerleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (sırası ile 31,7 ± 3,3’ e karşılık 32,8 ± 3,3; p=0,16 ve 46 ± 10,8’ e karşılık 

42,8 ± 5,9; p=0,36). Mod 2 sırasında ölçülen atım volümü Mod 1’ e kıyasla 

anlamlı olarak daha düşüktü (53,2 ± 9,4’ e karşılık 64,2 ± 11,3; p=0,008). Mod 1 

sırasında ölçülen EF % 59,1 ± 4,5 iken, bu değer Mod 2 için % 55,1 ± 5,1 olarak 

saptandı. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,003). Septum ile 
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posteriyor duvar kalınlıkları ve aort çapı her iki pil modu ayarı için benzerdi 

(p=0,21 - 0,13 - 0,33). Sol atriyum çapı Mod 2’ de Mod 1’ e kıyasla daha büyüktü 

ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (37,1 ± 3,9’ a karşılık 35,5 ± 2,4  

p=0,014). Mod 1 sırasında ölçülen TAPSE değeri 21,8 ± 2,3 iken, bu değer Mod 2 

sırasında 20,9 ± 1,1 olarak saptandı. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

değildi (p=0,13).  

    Tablo 3 - Her iki pil modu için ölçülen 2D ekokardiyografi değerleri 

 MOD 1 MOD 2 P değeri 

SVDSÇ (mm) 48,2 ± 3,4 45,1 ± 3,2           0,04 
SVDSV (ml) 110,8 ± 18,6 96,3 ± 10,9           0,017 
SVSSÇ (mm) 31,7 ± 3,3 32,8 ± 3,3           0,16 
SVSSV (ml) 46 ± 10,8 42,8 ± 5,9           0,36 
Atım volümü (ml) 64,2 ± 11,3 53,2 ± 9,4          0,008 
EF (%) 59,1 ± 4,5 55,1 ± 5,1           0,003 
Septum (mm) 1,06 ± 0,21 1,08 ± 0,18           0,21 
Post. Duvar (mm) 0,96 ± 0,18 1,0 ± 0,16           0,13 
Sol Atrium (mm) 35,5 ± 2,4 37,1 ± 3,9 0,014 
Aort (mm) 30 ± 2,1 29,7 ± 2,1           0,33 
TAPSE (mm) 21,8 ± 2,3 20,9 ± 1,1           0,13 
 

Mitral lateral anulustan elde edilen doku Doppler parametreleri Tablo 4’ te 

gösterilmiştir. Mod 2 sırasında ölçülen IVRT ve IVCT, Mod 1’ e nazaran anlamlı 

şekilde daha uzundu (73,2 ± 14,8’ e karşılık 61,5 ± 14,9; p=0,004 ve 69,5 ± 13’ e 

karşılık 62,9 ± 12,1; p=0,02). Mod 1 sırasında ölçülen ET, Mod 2’ ye kıyasla 

anlamlı olarak daha uzundu (292,8 ± 18,7’ ye karşılık 278,3 ± 24,8; p=0,01). Mod 

1 için ölçülen MPİ değeri 0,42 ± 0,05 iken, bu değer Mod 2 için 0,51 ± 0,06 
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olarak saptandı. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,001). Her 

iki pil modu ayarı sırasında ölçülen S, E, A dalga hızları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p değerleri 0,39 - 0,19 ve 0,43). 

Tablo 4 - Mitral lateral anulustan elde edilen doku Doppler ölçümleri 

 MOD 1 MOD 2 P değeri 

S (cm/sn) 6,4 ± 2,1 6,1 ± 1,4          0,39   
E (cm/sn) 8,1 ± 2,2 7,2 ± 2,4          0,19   
A (cm/sn) 9,6 ± 3,1 9,3 ± 2,8          0,43   
IVRT (msn) 61,5 ± 14,9 73,2 ± 14,8          0,004 
IVCT (msn) 62,9 ± 12,1 69,5 ± 13          0,02   
ET (msn) 292,8 ± 18,7 278,3 ± 24,8          0,01 
MPİ 0,42 ± 0,05 0,51 ± 0,06          0,001 
 

 Sağ ventrikül için saptanan doku Doppler ekokardiyografi bulguları Tablo 

5’ te özetlenmiştir. Triküspit lateral anulusundan ölçülen S, E, A dalgaları, IVRT, 

IVCT, ET süreleri ve MPİ değeri açısından iki pil modu arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p değerleri 0,31 - 0,09 - 0,68 - 0,32 - 0,59 - 0,88 - 0,71). 

Tablo 5 - Triküspit lateral anulustan elde edilen doku Doppler ölçümleri 

 MOD 1 MOD 2 P değeri 

S (cm/sn) 11,2 ± 2,3 10,8 ± 2,0 0,31   
E (cm/sn) 9,2 ± 2,6 10 ± 2,7 0,09   
A (cm/sn) 13,6 ± 2,3 13,8 ± 1,7 0,68   
IVRT (msn) 64,5 ± 24,7 71,9 ± 23,6 0,32   
IVCT (msn) 73,5 ± 21,4 76,1 ± 15,2 0,59   
ET (msn) 304,2 ± 40,2 305,3 ± 39 0,88   
MPİ 0,46 ± 0,14 0,47 ± 0,12 0,71   
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Sol ve sağ ventrikül için RVG ile ölçülen değerler Tablo 6’ da 

gösterilmiştir. Radyonüklid ventrikülografi ile ölçülen SVDSV değeri Mod 2’ de 

Mod 1’ e göre anlamlı olarak daha düşüktü (94 ± 11’ e karşılık 104,3 ± 11,6; 

p=0,02). Mod 1 ve Mod 2 sırasında ölçülen SVSSV değerleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (49,2 ± 8,7’ ye karşılık 50,2 ± 9,1; p=0,77). Mod 2 

sırasında ölçülen atım volümü Mod 1’ e kıyasla anlamlı olarak daha düşüktü (43,8 

± 6,3’ e karşılık 54,9 ± 7,2; p=0,004). Mod 1 sırasında ölçülen EF % 52,9 ± 7,3 

iken, bu değer Mod 2 için 46,8 ± 7,4 saptandı. Aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlıydı (p=0,008). 

           Sağ ventrikül için ölçülen DSV, SSV ve EF değerleri, Mod 1 ve Mod 2 

arasında benzerdi (p değerleri 0,77 - 0,27 ve 0,31). 

Tablo 6 - Sol ve sağ ventrikül için radyonüklid ventrikülografi ölçümleri 

 MOD 1 MOD 2 P değeri 

SVDSV (ml) 104,3 ± 11,6 94 ± 11          0,02 
SVSSV (ml) 49,2 ± 8,7 50,2 ± 9,1          0,77   
Atım Volümü (ml) 54,9 ± 7,2 43,8 ± 6,3          0,004 
SV EF 52,9 ± 7,3 46,8 ± 7,4          0,008 
Sağ VDSV (ml) 145,8 ± 23,5 155,3 ± 41,5          0,77           
Sağ VSSV (ml) 100,4 ± 16,2 113,6 ± 44,9          0,27   
Sağ V EF 30,5 ± 7,8 28,3 ± 9,8          0,31   

 

İntraventriküler ve interventriküler dissenkroni ile ilgili olarak ölçülen 

parametreler Tablo 7’ de gösterilmiştir. Pulsed wave doku Doppler incelemesinde 

SV EMG değeri Mod 2’ de Mod 1’ e kıyasla daha uzun bulundu. Aradaki farkın 
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istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptandı (73,4 ± 28,5’ e karşılık 23,4 ± 12; 

p<0,001). İnterventriküler elektromekanik gecikme değeri, Mod 2’ de Mod 1’ e 

kıyasla daha uzun bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (49,4 ± 

20,3’ e karşılık 7,1 ± 12,7; p<0,001). İnterventriküler dissenkroni değeri Mod 2’ 

de Mod 1’ e göre daha uzundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı (38,8 ± 

12,1’ e karşılık 1,8 ± 3,7; p<0,001). 

Tablo 7 -İntraventriküler ve interventriküler dissenkroni için ölçülen parametreler 

 MOD 1 MOD 2 P değeri 

SV EMG 23,4 ± 12 73,4 ± 28,5 <0,001 
İV EMG 7,1 ± 12,7 49,4 ± 20,3        <0,001 
İD       1,8 ± 3,7 38,8 ± 12,1        <0,001 
(SV EMG: Sol Ventriküler Elektromekanik Gecikme,  İV EMG:İnterventriküler Elektromekanik 

Gecikme, İD:İnterventriküler Dissenkroni) 
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5. TARTIŞMA 

 Semptomatik bradikardilerin tedavisinde kalp pili uygulaması etkin bir 

tedavi olsa da, uzun dönem sağ ventrikül apikal pacing ile ventrikül 

fonksiyonlarının olumsuz etkilendiği bilinmektedir. 4 Biz bu çalışma ile yapısal 

kalp hastalığı olmayan olgularda, sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan 

ventriküler aktivasyon sekansı değişikliğinin, her iki ventrikülün sistolik ve 

diyastolik fonksiyonları üzerine olan akut etkisini ekokardiyografi ve RVG ile 

değerlendirmeyi amaçladık.  

 Çalışmamızda; sol ventrikül sistolik fonksiyonları korunmuş ve HSS 

nedeniyle DDD kalıcı kalp pili taşıyan olgularda, intrinsik AV iletiden kısa AV 

aralıklı sağ ventriküler apikal pacing’ e geçilmesi ile 5 dk.’ lık süre içinde; 

1- Ekokardiyografi ile ölçülen SVDSÇ’ nin azalıp, sol atriyum çapının 

arttığını, 

 

2- Ekokardiyografi ve RVG ile hesaplanan SVDSV, atım volümü ve EF’ 

nin azaldığını, 

 

3- Sol ventrikül için ölçülen IVRT ve IVCT değerlerinin uzadığını, ET’ 

nin kısaldığını ve sonuç olarak da MPİ değerinin arttığını,  
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4- Sağ ventrikül için ölçülen IVRT, IVCT, ET, MPİ ve TAPSE 

değerlerinin değişiklik göstermediğini, 

 

5- Sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan ventriküler aktivasyon 

sekansı değişikliğinin, sol ventrikül içerisinde ve her iki ventrikül 

arasında senkronizasyon bozukluğuna neden olduğunu saptadık. 

Uzun dönem sağ ventrikül apikal pacing ile sol ventrikül sistolik 

fonksiyonlarında kötüleşme olduğu daha önce yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. 

48, 94 Nielsen ve ark. 95 tarafından yapılan bir çalışmada, HSS nedeni ile takip 

edilen 30 hasta, DDD ve AAI moduna randomize edilmiştir. İki yıllık takip 

sonunda, AAI moduna randomize edilen hastalarda, EF’ de anlamlı değişme 

olmazken, DDD grubunda EF’ nin anlamlı olarak düştüğü saptanmıştır. Sol 

ventrikül sistolik fonksiyonlarındaki kötüleşme elektriksel aktivasyon paterninin 

değişmesi sonucunda ortaya çıkabileceği gibi değişik patofizyolojik 

mekanizmalar da bu etkide rol alabilir. 

 Nielsen ve ark. 96 tarafından yapılan  başka bir çalışmada ise, HSS nedeni 

ile kalp pili takılmış olan 177 hasta AAIR, DDDR-kısa AV interval ve DDDR-

uzun AV interval gruplarına randomize edilmiştir. Ortalama 2.9 yıllık takip 

sonucunda mortalite, tromboemboli ve kalp yetmezliği açısından gruplar arasında 

fark saptanmazken, DDDR-kısa AV interval grubunda, AAIR grubuna göre AF 

sıklığının anlamlı şekilde arttığı görülmüştür. Bu çalışmada, ekokardiyografi ile 

ölçülen sol atriyum ve SVSSÇ, DDDR-kısa AV interval grubunda, AAIR grubuna 
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göre anlamlı şekilde daha büyük saptanmıştır. Fraksiyonel kısalma ise anlamlı 

olarak daha düşük bulunmuştur. Liu ve ark. 97 HSS nedeni ile pil takılan 

hastalarda, sağ ventrikül apikal pacing ile SVDSV’de anlamlı olmayan bir azalma 

saptamışlardır. Aynı çalışmada sağ ventrikül apikal pacing yapıldığında EF’ de 

azalma ve sol atriyum çapında artma olduğu görülmüştür. 

Yukarıda anlatılan çalışmalarda sağ ventrikül apikal pacing’ in uzun 

dönemde sol ventrikül fonksiyonları üzerine olumsuz etkileri araştırılmıştır. Biz 

ise, sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan ventriküler aktivasyon sekansı 

değişikliğinin, akut dönemde de, sol ventrikül EF, SVEDÇ, SVEDV ve atım 

volümü değerlerini azalttığını, sol atriyum çapını ise arttırdığını saptadık. Sol 

atriyum çapının artması, AV ileti süresinin kısalması ile atriyumun ejeksiyonu 

için yeterli sürenin kalmaması ve sol ventrikül doluşunun bozulması ile sol atriyal 

basıncın artması neticesinde gerçekleşmiş olabilir. Sağ ventrikül apikal pacing ile 

ortaya çıkan diyastol sonu çapı ve hacmindeki azalma ise; normal AV iletinin 

bozulması ve yine sol atriyumun diyastolik doluşa katkısının azalması sonucu 

ortaya çıkmış olabilir. Ayrıca sağ ventrikülün daha erken kasılması ile septumda 

ortaya çıkan anormal hareket de sol ventrikülün doluşunu olumsuz etkileyebilir. 

Bu gibi mekanizmalar sol ventrikül ön yükünü azaltarak, Frank-Starling yasası 

gereği sol ventrikül atım hacminin azalmasında etkili olabilir. Delgado ve ark. 12 

bizim çalışmamıza benzer şekilde elektrofizyolojik çalışma esnasında yapılan sağ 

ventrikül apikal pacing ile, akut  dönemde sol ventrikül EF, EDÇ ve EDV’ de 

anlamlı azalma saptamışlardır.  
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 Ekokardiyografik parametrelere benzer olarak, RVG ile 

değerlendirdiğimiz  SVDSV, atım volümü ve sol ventrikül EF de  DDD grubunda, 

AAI grubuna kıyasla daha düşük bulundu. Nahlawi ve ark. 98 tarafından yapılan 

bir çalışmada; HSS nedeni ile iki odacıklı kalp pili takılan hastaların sistolik 

fonksiyonları önce AAI modunda, daha sonra kısa (2 saatlik) ve orta (1 haftalık) 

süreli ventriküler pacing sonrası yine AAI modunda RVG ile değerlendirilmiştir. 

Ejeksiyon fraksiyonu, kısa ve orta süreli apikal pacing ile başlangıca göre anlamlı 

şekilde düşük saptanmıştır. Ayrıca 1 haftalık ventriküler pacing sonrası, kalp pili 

tekrar AAI moduna ayarlansa bile, EF’ deki azalmanın ancak 32. saatte bazal 

değere ulaştığı görülmüştür. Bu sonuç uzun süreli ventriküler pacing sonrasında 

görülen repolarizasyon anormalliklerine benzer şekilde kardiyak hafıza ile ilişkili 

olabilir. Biz de çalışmamızda olası bir kardiyak hafıza varlığı nedeniyle öncelikle 

intrinsik AV ileti ile, sonra da sağ ventrikül apikal pacing sırasında 

ekokardiyografi ve RVG tetkiklerini yaptık.  

 Çalışmamızda elde ettiğimiz bir sonuç da, sağ ventrikül apikal pacing ile, 

mitral lateral anulustan bakılan IVRT ile IVCT’ nin uzamış, ET’ nin kısalmış ve 

MPİ’ nin ise artmış olmasıdır. Liu ve ark. 97 sağ ventrikül apikal pacing yapılan 35 

HSS’ li olguda DDD (kısa AV interval) modunda bakılan MPİ değerinin, AAI 

moduna göre anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Aynı 

çalışmada sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan MPİ artışının, sistolik ve 

diyastolik disfonksiyonun bir göstergesi olduğu belirtilmiştir. Yine Liu ve ark. 99 

yaptıkları başka bir çalışmada, sağ ventrikül çıkım yolu pacing yapılan 36 HSS’ li 
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olguda, ventriküler pacing sırasında bakılan MPİ’nin, AAI moduna göre anlamlı 

olarak daha yüksek olduğunu saptamışlardır. Yukarıda bahsedildiği gibi sağ 

ventrikül apikal pacing ile MPİ değerinde artış olmaktadır. Çalışmamızda 

saptadığımız MPİ artışı literatür ile uyumlu olsa da bu durumun patofizyolojik 

mekanizması net olarak ortaya konamamıştır. Düzenli ve ark. 86 tarafından yapılan 

bir çalışmada, sol dal bloğu varlığında ortaya çıkan ileti gecikmesine bağlı oluşan 

depolarizasyon ve repolarizasyon anormalliklerinin, IVRT ve IVCT’ yi uzatıp, 

ET’ yi kısaltarak MPİ’ yi arttırdığı belirtilmiştir. Bizim saptadığımız MPİ artışı 

da, sağ ventrikül apikal pacing’ in sol dal bloğu benzeri ileti paterni ile ilişkili 

olabilir. 

 Çalışmamızda, sağ ventrikül triküspit lateral anulusundan baktığımız MPİ 

değeri ise iki pil modu arasında benzerdi. Yine RVG ile değerlendirdiğimiz sağ 

ventrikül EF’ nin iki pil modu arasında değişiklik göstermemesi bu sonucu 

açıklayabilir. Bu iki sonuç kısa süreli sağ ventrikül apikal pacing’ in sağ ventrikül 

fonksiyonlarında belirgin bozulmaya yol açmadığı fikrini akla getirmektedir.  

 Çalışmamızda, intrinsik ileti sırasında ölçülen TAPSE değerinin, sağ 

ventrikül apikal pacing sırasında değişmediğini saptadık. Kaul ve ark. 61 yaptıkları 

bir çalışmada, TAPSE’ nin, sağ ventrikül sistolik fonksiyonları için iyi bir 

gösterge olduğunu belirtmişlerdir. Öte yandan Anavekar ve ark. 100 TAPSE’ nin, 

MRI ile bakılan EF ile korelasyon göstermediğini belirtmişlerdir. Bizim 

çalışmamızda, sağ ventrikül apikal pacing ile TAPSE’ nin değişmemesi, sağ 
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ventrikül apikal pacing’ in sağ ventrikül sistolik fonksiyonunu belirgin 

etkilememesi ile ilişkili olabilir. 

Değerlendirdiğimiz parametrelerden bir diğeri de, inter- ve intraventriküler 

dissenkroniydi. Biz bu çalışmada, sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan 

ventriküler aktivasyon sekansı değişikliğinin, sol ventrikül lateral-septal duvar 

arası EMG süresini ve sağ ventrikül ile sol ventrikül lateral duvar arasındaki EMG 

süresini arttırdığını saptadık. Ayrıca sağ ventrikül apikal pacing ile, 

interventriküler dissenkroninin bir göstergesi olan aortik ve pulmoner ejeksiyon 

zamanları arasındaki farkın da arttığını saptadık.  

Sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan ventriküler aktivasyon sekansı 

değişikliği ve dissenkroni neticesinde, sol ventrikül içerisinde erken ve geç 

kasılan segmentler ortaya çıkar. 101 Erken kontraksiyona başlayan segmentler 

ejeksiyonu başlatacak basıncı tek başına oluşturamaz, geç kontrakte olan 

segmentler ise, önceden artmış olan basınca karşı kontrakte olur ve 

kontraksiyonunu tamamlamış segmentler üzerinde anormal bir gerilim oluşturur. 

Bu dissenkron kontraksiyon neticesinde sol ventrikülün sistolik performansı 

azalır. 102 Delgado ve ark. 12 sağ ventrikül apikal pacing yapılan hastalarda akut 

olarak gelişen dissenkroni oranının % 36’ ya kadar çıktığını bildirmiştir. Pastore 

ve ark. 103 ise sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan akut dissenkronin, pil 

öncesi EF’ si düşük olan hastalarda daha belirgin olduğunu saptamışlardır. Bizim 

çalışmamızda saptadığımız intraventriküler EMG süreleri daha önce yapılan 

çalışmalara göre daha kısaydı. Bu sonuç, daha önce yapılan çalışmaların çoğunun 
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EF’ si düşük ve geniş QRS’ li kalp yetmezliği popülasyonunda yapılmış olması 

neticesinde ortaya çıkmış olabilir.   

 Daha önce yapılan çalışmalarda 104, 105 uzun süreli sağ ventrikül apikal 

pacing yapılan hastalarda, ventriküler dissenkroni oranının % 50’ lere kadar 

çıktığı saptanmıştır. Bununla birlikte sağ ventrikül apikal pacing’ e ikincil kalp 

yetmezliği oldukça az görülür. Bu durum sağ ventrikül apikal pacing sonrası kalp 

yetmezliği gelişiminin pek çok faktöre bağlı olduğunu düşündürmektedir. 106 Bu 

faktörler; bazal atriyal ritim, intrinsik AV ve ventriküler ileti, bazalde sistolik 

disfonksiyon olması ve altta yatan koroner arter hastalığı olarak sıralanabilir. Sağ 

ventrikül apikal pacing nedeni ile kalp yetmezliği gelişen veya başlangıçta kalp 

yetmezliği olan hastalarda, biventriküler pacing ile fonksiyonel kapasite ve sol 

ventrikül fonksiyonlarında düzelme olduğu bilinmektedir. 107, 108  

Çalışmamıza göre; sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan ventriküler 

aktivasyon sekansı değişikliği ile, daha ilk dakikalarda sol ventrikül sistolik ve 

diyastolik fonksiyonları olumsuz etkilenmektedir. Bizim düşüncemiz; EF’ deki 

azalmanın, salt bir sistolik işlev bozukluğundan ziyade sağ ventrikül apikal pacing 

ile ortaya çıkan diyastolik doluş bozukluğu sonucunda SVDSV ve atım 

volümündeki azalmaya ikincil olduğu yönündedir. Sol ventrikül diyastol sonu 

volümünün azalıp SVSSV’ nin değişmemesi atım volümünün ve dolayısıyla EF’ 

nin azalması ile sonuçlanmaktadır. Ejeksiyon fraksiyonundaki azalmanın bir diğer 

nedenin de inter- ve intraventriküler dissenkroni olduğu kanaatindeyiz. 
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Miyokardiyal  performans indeksi ise ortaya çıkan sistolik ve diyastolik fonksiyon 

bozukluğunun bir sonucu olarak artmış olabilir.  

Sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan bu olumsuz etkiler uzun 

dönemde, kalp yetmezliği gibi ağır bir klinik tablo ile karşı karşıya kalınmasına 

zemin hazırlayabilir. Bu nedenle kalp pili takılma endikasyonu oluşan ve uzun 

yıllar pil taşıyacağı düşünülen hastalar ile kalp yetmezliği gelişme riski yüksek 

olan hastalarda daha fizyolojik pacing uygulamalarına ihtiyaç vardır. 

5.1. Çalışmanın Kısıtlılıkları  

 Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı hasta sayısının az olmasıdır. Çalışmaya 

dahil edilme kriterleri arasında olan, EKG’ de dal bloğu olmaması ve sinüs ritmi 

gerekliliği bunun en önemli sebeplerindendir. Yine intraventriküler dissenkroni 

derecesinin değerlendirilmesinde 2 miyokard segmentini kullanmamız ve –strain 

veya strain rate gibi- daha gelişmiş ekokardiyografik yöntemleri kullanmamış 

olmamız çalışmanın kısıtlılıkları arasında sayılabilir. 
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                                                    SONUÇ 

Yapısal kalp hastalığı olmayan olgularda sağ ventrikül apikal pacing, akut 

olarak sağ ventrikül EF, TAPSE ve MPİ değerlerini etkilememiştir. Bununla 

birlikte sağ ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan ventriküler aktivasyon sekansı 

değişikliği, akut olarak sol ventrikül EF’ yi azaltmıştır. Bu durum, sağ ventrikül 

apikal pacing sırasında SVDSV ve atım volümündeki azalma neticesinde ortaya 

çıkmış olabilir. Ayrıca inter- ve intraventriküler dissenkroninin de sistolik 

disfonksiyona katkıda bulunduğunu düşünmekteyiz. Ancak metodolojik olarak bu 

parametrelerin EF ile ilişkisine bakılmadığından bu sonuçlara kesin olarak 

varılamamıştır. Miyokard performans indeksindeki artış ise, sağ ventrikül apikal 

pacing sırasında ortaya çıkan sol ventrikül sistolik ve diyastolik disfonksiyonu ile 

ilişkili olabilir. 
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                                                     ÖZET 

Amaç: Çalışmanın amacı, yapısal kalp hastalığı olmayan olgularda, sağ 

ventrikül apikal pacing ile ortaya çıkan ventriküler aktivasyon sekansı 

değişikliğinin, her iki ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonları üzerine olan 

akut etkisinin ekokardiyografi ve radyonüklid ventrikülografi (RVG) ile 

değerlendirilmesidir. 

Yöntem:  Hasta sinüs sendromu (HSS) nedeni ile iki odacıklı kalp pili 

taşıyan 17 hasta çalışmaya dahil edildi. Çalışmaya alınan tüm olgular normal 

atriyoventriküler (AV) iletiye sahip, intrinsik ileti sırasında dar QRS izlenen 

ayrıca ventriküler elektrodun sağ ventrikül apeksinde konumlandırıldığı 

hastalardı. Tüm hastalara öncelikle AAI modunda (Mod 1) 5 dakika sonra da 

DDD modunda (Mod 2- mümkün olan en kısa AV interval ile % 100 ventriküler 

pacing sağlayarak) ekokardiyografik inceleme ve RVG yapıldı. Her iki pil modu 

sırasında sol ve sağ ventrikül için diyastol ve sistol sonu volümü, ejeksiyon 

fraksiyonu (EF), miyokardiyal performans indeksi ile inter- ve intraventriküler 

dissenkroni indeksleri ölçüldü.  

Bulgular: Sol atriyum çapı Mod 2’ de Mod 1’ e kıyasla anlamlı olarak 

daha büyüktü (37,1 ± 3,9’ a karşılık 35,5 ± 2,4  p=0,014). Ekokardiyografi ve 

RVG ile ölçülen sol ventrikül diyastol sonu volümü (SVDSV) Mod 2 sırasında 

Mod 1’ e göre anlamlı olarak daha düşüktü (96,3 ± 10,9’ a karşılık 110,8 ± 18,6; 

p=0,017 ve 94 ± 11’ e karşılık 104,3 ± 11,6; p=0,02). Benzer şekilde 
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ekokardiyografi ve RVG ile hesaplanan atım volümü ve EF Mod 2 sırasında Mod 

1’ e kıyasla anlamlı olarak daha düşük saptandı (53,2 ± 9,4’ e karşılık 64,2 ± 11,3; 

p=0,008, 43,8 ± 6,3’ e karşılık 54,9 ± 7,2; p=0,004 ve % 55,1 ± 5,1’ e karşılık % 

59,1 ± 4,5; p=0,003, % 46,8 ± 7,4’ e karşılık % 52,9 ± 7,3; p=0,008).  

Triküspit lateral anulusundan ölçülen MPİ değeri iki pil modu arasında 

benzerken (0,46 ± 0,14’ e karşılık 0,47 ± 0,12; p=0,71), mitral lateral anulustan 

Mod 2 için ölçülen MPİ değeri, Mod 1’ e göre anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu (0,51 ± 0,06’ ya karşılık 0,42 ± 0,05; p=0,001). Mod 1 ve Mod 2 

sırasında ölçülen tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) değerleri 

benzerdi (21,8 ± 2,3’ e karşılık 20,9 ± 1,1; p=0,13).  

Sol ventrikül elektromekanik gecikme değeri, interventriküler 

elektromekanik gecikme değeri ve interventriküler dissenkroni değeri Mod 2’ de 

Mod 1’ e kıyasla anlamlı olarak daha uzundu (73,4 ± 28,5’ e karşılık 23,4 ± 12; 

p<0,001 - 49,4 ± 20,3’ e karşılık 7,1 ± 12,7; p<0,001 - 38,8 ± 12,1’ e karşılık 1,8 ± 

3,7; p<0,001).  

Sağ ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları için bakılan (DSV, SSV, 

EF, MPİ, TAPSE) parametrelerde Mod 1 ve Mod 2 arasında fark saptanmadı. 

Sonuç: Sol ventrikül sistolik fonksiyonları korunmuş ve HSS nedeniyle 

DDD kalıcı kalp pili taşıyan olgularda, intrinsik AV iletiden kısa AV aralıklı sağ 

ventriküler apikal pacing’ e geçilmesi ile akut olarak SVDSV, atım volümü ve 
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EF’ de azalma, sol atriyum çapı, MPİ ve inter- ve intraventriküler dissenkroni 

değerlerinde artma ortaya çıktı.  
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                                      SUMMARY                                             

 Aim: The aim of this study was to evaluate the acute effect of ventricular 

activation sequence change induced by right ventricular apical pacing on the 

systolic and diastolic functions of the right and the left ventricle (LV) by 

echocardiography and radionuclide ventriculography (RNV) in patients  without 

structural heart disease. 

 Methods: Seventeen patients with dual chamber pacemakers implanted for 

sick sinus syndrome(SSS) were studied. All had intact atrioventricular (AV) nodal 

conduction and narrow intrinsic QRS complexes and an apically placed 

ventricular lead in the right ventricle. They were evaluated by echocardiography 

and RNV in two pacing modes; first in Mode 1: AAI with intrinsic AV 

conduction and 5 minutes later in Mode 2 (DDD with the longest possible AV 

interval that resulted in 100 % ventricular pacing). Left and right ventricular end-

diastolic and end-systolic volumes, ejection fractions (EF), myocardial 

performance index, inter- and intraventricular dyssynchrony indexes were 

calculated in the two pacing modes. 

Findings: The left atrial diameter was larger in mode 2 as compared to 

mode 1 (37,1 ± 3,9 vs 35,5 ± 2,4; p=0,014). The LV end-diastolic volume was 

lower in mode 2 as compared to mode 1 both by echocardiography and RNV 

(96,3 ± 10,9 vs 110,8 ± 18,6; p=0,017, 94 ± 11 vs 104,3 ± 11,6; p=0,02, 

respectively).  The LV stroke volume and ejection fraction was likewise lower 
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with mode 2 as compared to mode 1 by echocardiography and RNV (53,2 ± 9,4 vs 

64,2 ± 11,3; p=0,008, 43,8 ± 6,3 vs 54,9 ± 7,2; p=0,004 and % 55,1 ± 5,1 vs % 

59,1 ± 4,5; p=0,003 and % 46,8 ± 7,4 vs % 52,9 ± 7,3; p=0,008, respectively).  

Myocardial perfromance index (MPI) was similar when measured at the 

lateral tricuspid annulus (0,46 ± 0,14 vs 0,47 ± 0,12; p=0,71) but was higher when 

measured at the lateral mitral annulus in mode 2 as compared to mode 1 (0,51 ± 

0,06 vs 0,42 ± 0,05; p=0,001). Tricuspid annular plane systolic excursion values 

were similar in the 2 pacing modes (21,8 ± 2,3 vs 20,9 ± 1,1; p=0,13). 

The LV electromechanical delay, interventricular electromechanical delay 

and interventricular dyssynchrony values were higher in mode 2 as compared to 

mode 1 (73,4 ± 28,5 vs 23,4 ± 12; p<0,001,  49,4 ± 20,3 vs 7,1 ± 12,7; p<0,001,  

38,8 ± 12,1 vs 1,8 ± 3,7; p<0,001, respectively). 

All the studied systolic and diastolic function parameters regarding the 

right ventricle were similar in the 2 pacing modes by both echocardiography and 

RNV. 

Conclusion: In patients with structurally normal hearts and dual chamber 

pacemakers implanted for SSS, a switch from intrinsic AV conduction to right 

ventricular apical pacing acutely resulted in a decrease in LV enddiastolic and 

stroke volumes and EF, an increase in the left atrial diameter and the MPI and led 

to a higher level of  intra- and interventricular dyssynchrony. 
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