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1. GIRIS VE AMAC

Kalic1 kalp pili uygulamasi, semptomatik bradikardilerin ve tasikardilerin
tedavisinde, son kirk yildir etkin bir sekilde kullanilmaktadir. ' laca direncli kalp
yetmezligi gibi yeni kalp pili uygulama endikasyonlar1 tanimlansa da, > Hasta
siniis sendromu (HSS) ve Atriyoventrikiiler (AV) ileti bozukluklar1 halen kalp pili

uygulama endikasyonlarinin basinda gelmektedir. >

Sag ventrikiil apeksi, uygulama kolayligi, uzun dénem elektrot stabilitesi
ayrica 1yl pacing ve sensing (algilama) fonksiyonu nedeni ile -elektrot
yerlestirilmesi i¢in en sik tercih edilen bolgedir. Sag ventrikiil apikal pacing genel
olarak iyi tolere edilmekle birlikte, uzun doénemde sol ventrikiil fonksiyonlar
iizerine olumsuz etkileri olabilmektedir. * Bu olumsuz etkilerin temelinde, sag
ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan anormal ventrikiiler aktivasyon ve

kontraksiyon yer almaktadir. >

Son yillarda, gereksiz sag ventrikiiler pacing’i azaltmaya ve normal
aktivasyon paternini korumaya yonelik ¢aligmalar hiz kazanmistir. Boylelikle sag
ventrikiil apikal pacing neticesinde ortaya c¢ikan inter- ve intraventrikiiler

dissenkroni (elektriksel ve mekanik) lizerine olan ilgi artmistir.

Tops ve ark. ° tarafindan yapilan bir calismada, atriyal fibrilasyonu (AF)
olan ve AV nod ablasyonu yapilarak kalp pili yerlestirilen hastalarda, 3,8 yillik
takip sonunda ortaya ¢ikan sol ventrikiil disfonksiyonunun, sol ventrikiiler

dissenkroni ile iliskili oldugu saptanmistir. Konjenital AV tam blok nedeni ile



kalic1 kalp pili takilmis olan hastalarda yapilan bir ¢alismada ise, sag ventrikiil
apikal pacing’in, sol ventrikiilde asimetrik hipertrofiye ’ ve yeniden sekillenmeye
neden oldugu gosterilmistir. ® Ayrica bazalde sol ventrikiil disfonksiyonu olup,
uzun donem pacing ihtiyaci olan hastalarda bu olumsuz etkilerin daha belirgin

oldugu saptanmustir. > '°

Sag ventrikiil apikal pacing’in uzun donemde sol ventrikiil fonksiyonlarina
olan olumsuz etkisi iyi bilinmekle birlikte akut etkileri ile ilgili caligmalar

11, 12
sinirhidir.

Ayrica uzun donem sonuglart degerlendiren calismalar genellikle
yapisal kalp hastaligi olan popiilasyonda yapilmistir. Eslik eden bu yapisal kalp

hastaliklar1, sag ventrikiil apikal pacing’ in, sol ventrikiil fonksiyonlar1 iizerine

olan olumsuz etkisine katkida bulunabilir.

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, yapisal kalp hastaligi olmayan olgularda
sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya c¢ikan ventrikiiler aktivasyon sekansi
degisikliginin, her iki ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 iizerine olan
akut etkisini ekokardiyografi ve radyoniiklid ventrikiilografi (RVG) ile

degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Kahci Kalp Pilleri

2.1.1. Tarihge

Kalbin disaridan, transkiitan yoldan elektrik akimi ile uyarimi ilk kez 1952
yilinda Paul Zoll tarafindan gerceklestirilmistir. 1> Leetham 1956 yilinda otamatik
uyar1 verip sonlandirabilen ilk harici kalp pilini tiretmistir. '* Senning ve Elmquist
1958 yilinda torakotomi yolu ile ilk kalict kalp pili yerlestirilmesi islemini

gerceklestirmistir. 15

1958 yilinda Furman ve Schwedel tarafindan ilk
endokardiyal elektrot sistemi implante edilmistir. '® 1969 yilinda ilk iki odacikli

kalp pili yerlestirilmistir. Sonraki yillarda teknolojik ilerlemenin hiz kazanmasi

neticesinde kalp pilleri daha sik kullanilir hale gelmistir.

2.1.2. Kalp Pili Bilesenleri

Kalp pilleri iki temel bilesenden olusur. Uyar iiretici (pulse generator) ve

elektrot tel.

2.1.2.1. Uyar iiretici

[lk kullamlan uyari iireticiler hasta ile birlikte harici olarak tasmmayi

gerektirecek kadar biiylik iken, giiniimiizde agirliklar1 12.8 gram’ a kadar



diismiistiir. 7 Onceleri yalnizca uyar iireten fakat algilama yapamayan cihazlar,
giinimiizde bircok fonksiyonu yerine getirebilen karmasik cihazlar haline
dontismiustiir. Uyar1 {ireticiler batarya ve elektronik devre olmak iizere iki

kisimdan olusmaktadir.

2.1.2.1.1. Batarya

Batarya, nabiz jeneratoriiniin agirlik ve hacim olarak en biiyiik bilesenini
olusturur. Bataryalar sahip olduklar1 enerjiyi, uyar1 ¢ikarmanin yaninda algilama
ve bilgilerin depolanmasi amagh da kullanirlar. '® ilk iiretilen kalp pilleri, yeniden
doldurulabilen fakat omrii ¢cok kisa olan Nikel-Kadmiyum bataryalara sahipti.
Daha sonra civa kaynakli bataryalar denenmis ancak kisa omiirlii (2 y1l) olmalari
ve aniden bitmeleri nedeni ile kullanimindan vazgegilmistir. 1970 li yillardan
itibaren Lityum-iodine igerikli bataryalar kullanilmaya baslanmistir. Lityum-
iodine icerikli bataryalar uzun Omiirlii olmalari, kiigiik hacim kaplamalar1 ve
enerjisinin asamali olarak azalmasi nedeni ile monitérizasyon agisindan avantaj

saglamaktadir. '’

2.1.2.1.2. Elektronik Devre

Elektronik devre birbiri ile baglantili ¢ok sayida transistorden olusan ¢ok
tabakal1 bir yapiya sahiptir. Ilk iiretilen pillerde bu yap: sadece uyar iiretirken,
giinimiizde bilgi depolama, zamanlama, algilama, kontrol, veri iletisimi ve

yeniden programlanabilme gibi 6zelliklere sahiptir.



Elektronik  devrenin  6nemli  fonksiyonlarindan  birisi  algilama
fonksiyonudur. Sensor devreler kalpte ortaya ¢ikan spontan elektriksel aktiviteyi
hem algilar hem de filtre eder. Buna ragmen pektoral kas miyopotansiyelleri, dis
kaynakl1 elektromanyetik alanlar, cep telefonlari, diyatermi araglar1 ve elektronik
cithazlar gibi kalp dis1 odaklardan kaynaklanan hatali algilama sorunlar1 -
Elektromanyetik Interferans- (EMI) goriilebilir. Elektromanyetik Interferans pilde
inhibitér veya uyarici etkiye neden olarak pil fonksiyonlarini olumsuz
etkileyebilmektedir. Elektromanyetik interferans, kaynak ile pil arasindaki
mesafenin karesi ile ters orantilidir. Duyarhiligin azaltilmasi veya bipolar lead

kullanimi EMI’ yi azaltir. '®

2.1.2.2. Elektrot Tel

Kalp pillerinin 6nemli bir bileseni de jeneratdrden ¢ikan uyariyr miyokarda
ulastiran elektrot sistemidir. Elektrotlar, ayn1 zamanda miyokard dokusunda
olusan elektriksel aktiviteyi algilayarak nabiz jeneratoriine iletmekten de
sorumludur. Bir elektrot tel; konnektor, iletici kisim ve distal u¢ olmak iizere 3

kisimdan olusur.

Tim kalp pillerinde anot (+) ve katot (-) olmak iizere iki kutup
bulunmaktadir. Eger bu kutuplarin her ikisi de elektrot telin kalp ile temas eden
ucunda bulunuyorsa bipolar (iki kutuplu) elektrot, katot kismi elektrot telin
ucunda ve anot kisim bataryanin metal kasasinda ise unipolar (tek kutuplu)
elektrot adini alir. Tek kutuplu elektrot sistemleri kalp dis1 odaklara karsi daha

5



duyarli iken, iki kutuplu elektrotlarda duyarlilk daha disiktir. '* Giiniimiizde
kullanilan elektrot sistemleri ¢ok biiyiik oranda iki kutupludur. Ayrica uyarimin
iletilmesinde olusabilecek sorunlar1 (elektrodun temas ettigi miyokard
bolgesindeki inflamasyon nedeniyle) azaltmak amacli steroid kapl elektrotlar da

gelistirilmistir. 20

2.1.2.2.1. Ventrikiiler Elektrot

Ilk iiretilen kalp pili sistemlerinde elektrotlar pile sabit olarak bagliyd: ve
epimiyokardiyal ya da epikardiyal olarak yerlestirilmekteydi. Sonraki donemlerde
elektrot yerlestirilmesini kolaylastirmak amagli transvendz yol kullanilmaya
baglanmistir. Transvendz yolun kullanilmas: ile sag ventrikiil apeksi, uygulama
kolaylig1, uzun donem elektrot stabilitesi ayrica iyi pacing ve algilama fonksiyonu
nedeni ile elektrot yerlestirilmesi i¢in en sik tercih edilen bdlge haline gelmistir.
[k transvendz elektrotlarin aktif fiksasyon 6zelliginin olmamasi sag ventrikiil
apikal pacing i¢in tercih sebebiydi. ilerleyen siirecte sag ventrikiil apikal pacing’
in olumsuz etkilerinin ortaya c¢ikmasi ayrica aktif fiksasyon o6zelligi olan,
icerisinden tel gegirilebilen, bipolar tipte elektrotlarin {iiretilmesi ile alternatif

ventrikiiler pacing lokalizasyonlar1 denenmistir.

2.1.2.2.2. Atriyal Elektrot

Sag atriyum, sag ventrikiile nazaran daha diiz bir yapiya sahiptir. Bu

nedenle ilk yerlestirilen kalp pillerinde, atriyal elektrodun dislokasyonu sik



goriilen bir sorundu. Sonraki yillarda, elektrot dislokasyonunu azaltmak amaci ile
uc kismi ‘J’ seklinde ve cam agaci seklinde cikintilar igeren aktif fiksasyonlu
elektrot teller kullanima girmistir. Sag atriyal apendiks trabekiile yapist nedeni ile

elektrot yerlestirilmesi i¢in tercih edilen yer haline gelmistir. 18

2.1.2.2.3. Koroner Siniis Elektrotlari

Koroner siniis elektrotlari, kardiyak pacing i¢in bir donem kullanilmistir.
Fakat sonraki yillarda, fiksasyon sorunlari, algilama ve esik problemleri nedeni ile
kullanimi  azalmistir.  Giinlimiizde koroner siniis elektrodu, kardiyak
resenkronizasyon tedavisinin bir pargasi olan sol ventrikiil uyarimi icin

kullanilmaktadir.

2.1.2.2.4. Tek Gegisli Ventrikiiler Elektrot

Cift odaciktan pacing islemi daha yaygin kullanildikga tek elektrot ile ki
odacigr da uyarma disiincesi ortaya c¢ikmistir. Bu noktadan hareketle sag
ventrikiilii apikalden uyarirken, sag atriyumu da algilayabilen sistemler
gelistirilmistir. Hasta siniis sendromu ve ileri derecede AV blogu olan hastalarda
VDD pacing, DDD pacing’ e alternatif olabilir. >’ Burada en énemli sorun
elektrodun atriyum igerisinde yiizerken, algilama fonksiyonunu tam yerine

getirememesi ihtimalidir.



2.1.2.2.5. Epikardiyal Elektrot

Ik takilan kalp pillerinde elektrotlar epikardiyal olarak yerlestirilmistir.
Giliniimiizde ise nadir endikasyonlarda epikardiyal elektrot uygulamasina ihtiyag

duyulmaktadir. Bu endikasyonlar asagida siralanmaistir.

1- Protez trikiispit kapak varligi,

2- Endokardiyal elektrottan kaynaklanan ve oral antikoagiilasyona ragmen

Oonlenemeyen pulmoner tromboemboli,

3- Kalp cerrahisi uygulanan hastalarda gegici olarak,

4-- Vaskiiler giris yerinin olmamasi

2.1.3. Kalp Pili Kodlama Sistemi

The North American Society of Pacing and Electrophysiology and British
Pacing and Electrophysiology Group (NASPE/BPEG) 1987 yilinda 5 harften
olusan bir kodlama sistemi gelistirmistir. Ilk harf, kalp pilinin uyaracag kalp
boslugunu gosterir. Bu kalp boslugu atriyum (A), ventrikiil (V) veya her ikisi (D-
Dual) olabilir. Ikinci harf, intrinsik elektriksel aktivitenin algilandigi kalp
boslugunu ifade eder. Bu bosluk atriyum (A), ventrikiil (V) veya her ikisi (D-

Dual) olabilecegi gibi higbiri (O) de olabilir. Ugiincii harf kalp pilinin algiladig



elektriksel aktiviteye verebilecegi yamiti ifade eder. Bu harf tetikleme (T),
inhibisyon (I), her ikisi (D-Dual) veya higbiri (O) olabilir. Dordiincii harf
programlanabilmeyi (M-multi programlanma) ve hiz yanitin1 (R-Rate Responsive)
ifade eder. Kodlamada besinci harf ise P (Antitasikardi pacing), S (shock) veya

her ikisini ifade eden D (pacing+sok) harfi olabilir. **

2.1.4. Kalp Pili Modlar

2.1.4.1. Atriyal - Ventrikiiler Asenkron Pacing ve Atriyoventrikiiler Sekansiyel

Asenkron Pacing (A00-V0OO0-D0OO)

AOOQO veya VOO modunda pil, bulundugu kalp boslugundan gelen intrinsik
elektriki aktiviteyi algilamaksizin sabit hizda uyari ¢ikarir. DOO modunda ise
atriyoventrikiiler interval (AVI) ve ventrikiiloatriyal interval (VAI) sabittir. Pil
intrinsik elektriki aktiviteyi algilamadan sabit hizda uyar c¢ikarir. Bu pil modlar

siirekli programlama igin uygun degildir. **

2.1.4.2. Atriyal Inhibited Pacing (AAI)

Bu pil modunda elektrot sadece atriyumda oldugundan pacing ve algilama
sadece atriyumlar ile iligkilidir. Atriyal intrinsik aktivite algilandiginda pilin uyari
cikarmasi inhibe edilir. Atriyal intrinsik elektriksel aktivite veya pilin uyari
cikarmast ile refrakter periyod baslamis olur. Bu donemde pilin algilama

fonksiyonu inhibe edilir. Ancak ventrikiiler aktivite, atriyal elektrot tarafindan



algilanabilecek kadar biiyiik olabileceginden, ventrikiiler aktivite yanlishikla
algilanabilir. Bu durum refrakter periyod uzatilarak veya algilama esigi

diisiiriilerek dnlenebilir. 2

2.1.4.3. Ventrikiiler Inhibited Pacing (VVI)

Bu modda elektriksel aktivite ventrikiilden algilanir. Intrinsik ventrikiiler
aktivite varliginda pilin uyar1 ¢ikarmasi inhibe edilir. Algilanan veya pilin devreye
girmesi sonucu olusan elektriksel aktivite sonrasi, higbir elektriksel aktivitenin
algilanmadigr donem, ventrikiiler refrakter periyod (VRP) olarak isimlendirilir.
Bu pil modu, hastalar1 Oliimciil bradikardilerden korumada etkin olsa da,
atriyoventrikiiler senkronizasyon saglayamamasi ve kronotropik inkompetansi

olan hastalarda hiz cevabini modiile edememesi gibi dezavantajlari vardir. **

2.1.4.4. Tek Odacikh Hiz Yanitlh Pacing (VVIR-AAIR)

Tek odacikli hiz yanith pil modu, atriyal (AAIR) veya ventrikiiler (VVIR)
olarak kullanilabilir. Hiz yanit1 olmayan tek odacikli pil modundan farki, hastanin
ithtiyacit dogrultusunda hiz cevabi saglayabilmesidir. Bu pil modunda hastanin
fiziksel aktivitesi sensorler vasitasi ile algilanarak, bazal siklus uzunlugu izin
verilen st hiza kadar kisaltilir ve kalp hizi yanit1 saglanmis olur. AAIR modu
siniis nod disfonksiyonu ile birlikte AV nod-His Punkinje sistemi normal olan

hastalar i¢in idealdir. *°
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2.1.4.5. Tek ve Cift Odaciklhh Hiz Yamith Asenkron Pacing (AOOR-VOOR-

DOOR)

Bu modda kalp hizi, intrinsik aktiviteden bagimsiz olarak sensoriin verdigi

hiz yanit1 dogrultusunda ayarlanir.

2.1.4.6. Atriyoventrikiiler Sekansiyel Ventrikiiler Inhibited Pacing (DVI)

Bu pil modu, bir¢cok iki odacikli pilde programlanabilir bir secenek
olmasina ragmen nadiren kullanilir. > *® Bu modda atriyum ve ventrikiilden her
biri uyarilabilirken, yalniz ventrikiiler aktivite algilanir. Dolayisiyla algilanan her
ventrikiiler elektriksel aktivite sonrasi pil inhibe edilirken, intrinsik atriyal aktivite
dikkate alinmaz. Bu pil modunda atriyal aktivite algilanmadigindan, uyar1 hizi
fizyolojik gereksinemlere uygun olarak artmaz. Bunun yaninda atriyal aktivitenin

algilanmamasi nedeni ile atriyal aritmilerde artis olabilir. *°

2.1.4.7. Atriyoventrikiiler Sekansiyel Non P Senkron Pacing (DDI)

Bu pil modu, atriyumu algilama fonksiyonu olan DVI kalp pili gibidir. Bu
mod atriyumda AAI gibi, ventrikilde VVI gibi fonksiyon goren iki pilin
bulunmasina benzer. DDI modunda, atriyal uyarilar algilanir ancak bu uyarilar
ventrikiilden uyar1 ¢ikisini etkilemediginden, hastada AF veya atriyal flatter
gelistiginde ventrikiil hiz1 pile bagli olarak artmaz. Bu nedenle paroksismal atriyal

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

Bu pil modu hem atriyumu hem de ventrikiilii algilarken, yalnizca
ventrikiilii uyarilabilir. Bu mod genelde tek odacikli pillerde kullanilmakla

birlikte, iki odacikli pillerde de programlanabilmektedir. *

2.1.4.9. Iki Odacikli Uyari ve Algilama (DDD-R)

Bu modda calisan kalp pilleri hem atriyum hem de ventrikiilden uyar1 ve
algilama yaparlar. DDD programlanmis kalp pilleri AAI, VDD, DVI kalp pilleri
gibi fonksiyon gorebilirler. Yani AV diigiimden normal olarak iletilen siniis
bradikardisi varsa AAI gibi, siniis hiz1 normal ve AV blok varsa VDD gibi, siniis
bradikardisi ve AV blok varsa DVI gibi fonksiyon gériirler. > Bu pil modu AV

nod ve/veya siniis nod disfonksiyonunda kullanilir.

2.2. Kahcl Kalp Pili Uygulama Endikasyonlar:

Bu baslik altinda, kalict kalp pili uygulama endikasyonlari, American
College of Cardiology / American Heart Association (ACC/AHA) tarafindan
2008 yilinda yaymlanmis olan kilavuz cercevesinde anlatilacaktir. ' Asagida

kilavuz icinde belirtilen endikasyonlar i¢in tavsiye siniflar1 agiklanmustir.

Sinif I; Belirli bir islem ya da tedavinin uygulanmasinin yararli, etkili ve

kullanilabilir olduguna dair kanit ve/veya goriis birliginin olmasidir.
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Simif II; Belirli bir islem ya da tedavinin uygulanmasinin yararl, etkili ve

kullanilabilir olduguna dair celigkili kanitlarin ve/veya goriis ayriliginin olmasidir.

Simf Ila; Kamt ve/veya gorigler, islem veya tedavinin

uygulanmasinin yararl oldugu yoniinde agir basmaktadir.

Smif IIb; Kanit ve/veya goriislerin, islem veya tedavinin
uygulanmasinin yararli oldugunu net gdsteremedigi ve daha fazla veriye

ithtiya¢ duyuldugu durumlardar.

Sinif 115 Belirli bir islem ya da tedavinin uygulanmasinin, yararl ve etkili
olmadigina hatta bazi durumlarda zararli olabilecegine iliskin kanitlar ve/veya

goris birliginin olmast durumudur.

2.2.1. Siniis Nod Disfonksiyonu

Siniis nod disfonksiyonu ilk kez 1968 yilinda tanimlanmustir. ' Bu tanim
sinlis nodu ve atriyal uyari olusumu ile ilgili bircok anormallikleri ifade eder.
Siniis nod disfonksiyonu siniis nodu ve atriyumlarin yaslanmasi sonucu genellikle
7. ve 8. dekadda ortaya ¢ikar. Bu hastalarda yillik % 0.6 oraninda AV tam blok
gelismesi, hastaligin diger ileti sistemlerini de etkiledigini gdstermektedir. >
Siniis nod disfonksiyonu senkop ile bulgu verebilecegi gibi, egzersize yetersiz

kalp hiz1 artis1 (kronotropik inkompetans) ile de ortaya cikabilir. ** Maksimum

egzersiz sirasinda, yasa gore beklenen kalp hizinin % 80’ den daha az artis
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gbstermesi durumunda kronotropik inkompetans varligindan bahsedilir. ** ¥

Siniis nod disfonksiyonunda kalp pili uygulama endikasyonlar1 sdyle siralanabilir.

Simf 1

1- Tekrarlayan siniis duraklamalari ile birlikte olan semptomatik bradikardi

mevcudiyeti

2- Semptomatik kronotropik inkompetans

3- Zorunlu ila¢ tedavisi sonucu olusan semptomatik siniis bradikardisi

Sinif I1a

1- Sebebi agiklanamayan senkop varliginda, elektrofizyolojik ¢alisma ile siniis

nod hastaligina dair bulgularin olmasi

2- Bradikardi (kalp hiz1 < 40 atim/dk) etyolojisinin net aydinlatilamadig1 ancak

semptomlarin bradikardiye baglandig1 durumlarda

Sinif ITb

1- Minimal semptomlar1 olan ve uyanik iken kronik olarak kalp hiz1 40 atim/dk’

nin altinda olan hastalar
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Siif 111

1- Asemptomatik siniis nod disfonksiyonu

2- Bradikardi olmaksizin, bradikardiyi diisiindiiren semptomlarin varligi

3- Kullanilmasi1 hayati 6nem tasimayan ilaglara bagli gelisen semptomatik

bradikardi durumunda

2.2.2. Edinsel Atriyoventrikiiler Blok

Atriyoventrikiiler blok birinci, ikinci ve U¢iincli derece AV blok olarak
smiflandirilir. Birinci derece AV blok, PR mesafesinin 200 msn’ den uzun
olmasidir. Ikinci derece AV blok, Mobitz tip I ve II olarak ikiye ayrilir. Mobitz
Tip I ikinci derece AV blok, PR mesafesinin bir P dalgas: iletilmeyene kadar
uzamasidir. Tip II ikinci derece AV blokta ise PR mesafesi sabittir ancak bazi P
dalgalar1 iletilmez. AV ileti 2:1 oldugunda ikinci derece bloZun tipi ayirt
edilemez. Ancak genis QRS komplekslerinin varligi, Tip II ikinci derece AV
blogu diisiindiiriir. Ileri derecede AV blokta ise, iki veya daha fazla ardisik P

dalgas: iletilemez. Ugiincii derece AV blok ise, AV iliskinin tamamen kaybidir.

Randomize olmayan g¢aligmalarda; tiglincii derece AV blok ve eslik eden

senkop varliginda, kalict kalp pili uygulanmasinin yasam siiresini uzattigi
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saptanmustir. °* %7 Asagida AV blok varhiginda kahici kalp pili uygulama

endikasyonlar1 siralanmustir.

Simf 1

1- Bradikardiye bagli semptom olusturan, liclincli derece veya ileri dereceli AV

blok saptanmasi

2- Semptomatik bradikardi yapan ilaglarin kullanilmasi zorunlulugu olan iiciincii

derece ve ileri dereceli AV blok durumunda

3- Asemptomatik ancak uyanik iken kagis kalp hiz1 40 atim/dk’ nin altinda veya 3
sn ve daha uzun stireli asistoli saptanan tiglincii derece veya ileri dereceli AV blok

varliginda

4- Atriyal fibrilasyon varliginda 5 sn’ den uzun asistoli saptanan tiglincii derece

AV blok veya ileri dereceli AV blok varliginda

5- Iatrojenik olarak AV nodun ablasyonu sonucu ortaya cikan iiciincii derece AV

blok veya ileri dereceli AV blok varliginda

6- Kardiyak cerrahi sonrasi ortaya ¢ikan ligiincii derece AV blok veya ileri

dereceli AV blok varliginda
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7- Noromiiskiiler hastaliklara bagli olusan {i¢iincii derece AV blok veya ileri

dereceli AV blok varliginda

8- Semptomatik ikinci derece AV blok varliginda

9- Asemptomatik t¢iincii derece AV blok hastalarinda, uyanik halde kalp hiz1 40
atim/dk’nin tizerinde olsa dahi, blok AV nodun altindaysa veya sol ventrikiil

disfonksiyonu varsa

10- Egzersiz sirasinda olusan ancak miyokardiyal iskeminin neden olmadig: ikinci

veya ligiincii derece AV blok varliginda

Sinif I1a

1- Kardiyomegalisi olmayan ve istirahat kalp hiz1 40 atim/dk’ nin lizerinde olan,

asemptomatik liclincii derece AV blok varliginda

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

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

ikinci derece AV blok varliginda

4- Asemptomatik, dar QRS’ li Tip II ikinci derece AV blok varliginda
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Siif 111

1- Asemptomatik birinci derece AV blok

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

3- Diizelmesi beklenen AV blok varliginda

2.2.3. Kronik Bifasikiiler Blok

Bifasikiiler blok, AV nodun altinda sag ve sol dalda ileti kusuru sonucu
ortaya ¢ikar. Bifasikiiler blok, AV tam blogun onciilii olarak diisiiniilse de bu
iliskiyi gosteren kamitlar siurhdir. *® Ayrica hangi hastalarda AV tam bloga
ilerleyisin olacaginmi gosteren herhangi bir belirteg de bulunmamaktadir. Kronik

bifasikiiler AV blok hastalarinda pacemaker endikasyonlar1 asagida siralanmastir.

Siif 1

1- Tleri dereceli AV blok veya aralikli iigiincii derece AV blok varliginda

2- Tip II ikinci derece AV blok varliginda

3- Alterne (degisken) eden dal blogu varliginda
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Simif Ila

I- Olast nedenler ekarte edilemesine ragmen nedeni bulunamayan senkop

varliginda

2-  Asemptomatik hastada elektrofizyolojik calismada His-Ventrikiil (HV)

mesafesinin 100 msn’ nin tiizerinde olmasi durumunda

3- Elektrofizyolojik ¢alisma sirasinda hizli pacing ile ortaya cikan ve fizyolojik

olmayan infra-His blok varliginda

Sinif IIb

1- Noromuskiiler hastaliklar tutulumuna bagli ortaya cikan bifasikiiler blok

varliginda

Simif 111

1- AV blok veya semptom yoklugunda fasikiiler blok olmas1

2- Semptom olmadan fasikiiler blok ve birinci derece AV blok olmasi durumunda
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2.2.4. Akut Miyokard Enfarktiisii ile Iliskili Atriyoventrikiiler Blok

Akut miyokard enfarktiisii seyrinde ortaya c¢ikan intraventrikiiler ileti
bozukluklar1 (sol anterior hemiblok hari¢) kisa ve uzun donem olumsuz sagkalim
ile iliskilidir. *° Akut miyokard enfarktiisii seyrinde kalic1 kalp pili uygulama

endikasyonlar1 agagida siralanmistir.

Siif 1

1- Degisken dal blogu ile birlikte kalict ikinci derece AV blok veya liciincii derece

AV blok

2- Aralikl ileri ikinci veya lgiincii derece infranodal AV blok ile birlikte dal

blogu varligi

3- Kalic1 ve semptomatik ikinci veya ligiincii derece AV blok

Sinif IIb

1- Asemptomatik ve AV nod seviyesinde, kalici ikinci veya {i¢iincli derece AV

blok
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Siif 111

1- Intraventrikiiler ileti bozuklugu olmadan gecici AV blok

2- Sol anteriyor hemiblok ile birlikte gecici AV blok

3- Yeni gelisen dal blogu ya da fasikiiler blok

4- Asemptomatik kalic1 birinci derece AV blok

2.2.5. Hipersensitif Karotis Siniis Sendromu ve Norokardiyojenik Senkop

Karotid siniis stimiilasyonuna asir1 bir yanit olarak senkop veya presenkop
gelismesi durumunda hipersensitif karotis siniis sendromundan bahsedilir. Karotid
siniis masaj1 ile 3 sn’ den uzun siiren asistoli gelismesi patolojik kabul edilir. iki

alt tipi mecuttur.

Kardiyoinhibitor tip; artmis parasempatik tonusa bagli olarak siniis hizinin
yavaglamasi, PR mesafesinin uzamasi veya AV blok gelismesi ile karekterizedir.
Bu hasta grubunda kalic1 kalp pili uygulanmasinin semptomlar1 azaltmakta etkili

oldugu gosterilmistir. !
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Vazodepressor tip; azalmis sempatik aktiviteye bagli olarak gelisen
hipotansiyon ve vaskiiler tonus kaybi ile ortaya ¢ikar. Bu durum kalp hizi

degisikliklerinden bagimsizdir.

Norokardiyojenik senkop, ndral refleks mekanizmalarin tetikledigi
bradikardi ve periferal vazodilatasyon sonucu ortaya cikan sistemik hipotansiyon
ile karakterizedir. *** Senkop nedenlerinin % 10 - % 40’ mdan nérokardiyojenik
senkop sorumludur. Vazovagal senkop ise, ndrokardiyojenik senkop igerisinde
degerlendirilir ve en sik goriilen alt grubu olusturur. Bu hastalarda ataklar
sirasinda bulanti, terleme gibi 6nciil semptomlar goriiliir. Agri, anksiyete, stres ve
kalabalik ortam senkop ataklarini tetikleyebilir. Altta yatan yapisal kalp hastalig

yoktur. Head-up tilt testi tanida yardimcidir.

Norokardiyojenik senkop tedavisinde kalict kalp pili uygulamasi
tartigmalidir. Hastalarin % 25° inde bradikardi olmadan, vazodepressor
mekanizma ile semptomlar ortaya c¢ikmaktadir. Bazi hastalarda ise karigik
(vazodepressor-kardiyoinhibitdr) tipte yanit mekanizmasi sonucunda semptomlar
olugmaktadir. Yalnizca 1/3 hastada senkop ile birlikte asistoli veya derin
bradikardi ortaya ¢ikmaktadir. Bu hasta grubunda yapilan VPS II ** (Vazovagal
Pacemaker Study) c¢alismasinda kalp pili uygulamasinin tekrarlayan senkop
ataklarin1  azaltmadigi saptanmistir. Dolayisiyla norokardiyojenik senkop
tedavisinde kalic1 kalp pili uygulamasi, bir¢ok hasta igin ilk tedavi secenegi
degildir. Bununla birlikte, diger tedaviler ile yanit alinamayan ve senkop oncesi

onciil semptomlar1 olmayan hastalarda kalp pili uygulamasi giindeme gelebilir.
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Hipersensitif karotis sinlis sendromu ve ndrokardiyojenik senkop

tedavisinde kalp pili uygulamasi ile ilgili 6neriler agagida siralanmistir.

Simf 1

1- Karotid siniis masaj1 ile veya kendiliginden karotis siniis uyarimi ile ortaya

¢ikan 3 sn’ den uzun asistoli varliginda

Sinif I1a

1- Asikar bir neden olmadan ortaya ¢ikan ve en az 3 sn siire ile hipersensitif

kardiyoinhibitdr yanit izlenen hastalarda

Sinif IIb

1- Head-up tilt testinde veya kendiliginden ortaya cikan, bradikardi ile iligkili

norokardiyojenik senkop

Simif 111

1- Karotid siniis masaji ile semptom olmaksizin, hipersensitif kardiyoinhibitor

yanit ortaya ¢ikmast

2- Yasam tarzi degisikligi ile diizelebilecek durumsal vazovagal senkop
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2.3. Sag Ventrikiil Apikal Pacing’ in Ventrikiil Fonksiyonlar1 Uzerine

Olumsuz Etkileri

2.3.1. Patofizyoloji

Sag ventrikiil apikal pacing sonucu olusan elektriksel aktivite, His-
Punkinje sistemi yerine miyokard dokusu tarafindan iletilmektedir. Bu durum
elektriksel uyarmin heterojen ve daha yavas bir sekilde miyokardiyal dokuda
dagilmasma neden olmaktadir. * *® Anormal elektriki aktivasyon sonucunda
olusan heterojenite, sol ventrikiiliin mekanik aktivasyonunu ve kontraksiyonunu
olumsuz ydnde etkilemektedir. *’ Bu olumsuz etkiler kardiyak metabolizmada ve
miyokardiyal perfiizyonda bozulmaya neden olmaktadir. Uzun dénem sag
ventrikiil apikal pacing yapilan hastalarda, koroner arter hastalifi olmaksizin
% 65° e varan miyokardiyal kanlanma defektleri saptanmustir. ***°

Uzun siire sag ventrikiil apikal pacing yapilan hastalardan alinan
endomiyokardiyal biyopsi orneklerinde, hiicresel ve mitokondriyal degisiklikler
ile dejeneratif fibrozise rastlanmustir. >° Ayrica bazi calismalarda, pacing yapilan
miyokardiyal doku yakinindaki bolgelerde Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRY]) ile azalmis miyokardiyal strain (gerilim) izlenirken, daha uzak miyokard

alanlarinda artmis gerilim saptanmuistir. !
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2.3.2. Mekanik Dissenkroni

Sag ventrikiil apikal pacing neticesinde, hem interventrikiiler (sag ve sol
ventrikiil arasinda) hem de intraventrikiiler (sol ventrikiil icerisinde) dissenkroni
ortaya ¢cikmaktadir. Ventrikiiler dissenkroninin, kalp yetmezligi nedeni ile izlenen
hastalarda artmis morbidite ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir. >* >
Buna ek olarak, uzun siire sag ventrikiil apikal pacing yapilan hastalarda, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda (EF) azalma ve fonksiyonel kapasitede
kétiilesme saptanmustir. ° Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) uygulanan

hastalarda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin kismi diizelmesi bu sonucu

desteklemektedir. >

Mekanik dissenkroninin degerlendirilmesinde ¢esitli ekokardiyografik
yontemler uygulanmaktadir. Konvansiyonel Doppler, doku Doppler, ii¢ boyutlu
ekokardiyografi ve strain analizi bu amagla en sik kullanilan ekokardiyografik

teknikleridir.

2.4. Sistolik ve Diyastolik Fonksiyonlarin Ekokardiyografi ile

Degerlendirilmesi

Kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 degerlendirebilmek igin
en sik kullanilan ve en ucuz yontem ekokardiyografidir. Sistolik fonksiyonlarin

degerlendirilmesinde M Mode ve iki boyutlu (2D) goriintiileme, diyastolik
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fonksiyonlarin  degerlendirilmesinde ise pulsed wave (PW) Doppler

ekokardiyografi ve PW doku Doppler ekokardiyografi kullanilir.

Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi ile miyokarddan yansiyan
Doppler sinyalleri vasitas1 ile miyokard hareketi kantitatif olarak
degerlendirilebilir. > ilk kez 1992 yilinda Mc Dicken ve ark. *° tarafindan klinik

kullanim tariflenmistir.

Konvansiyonel Dopplerde yiiksek hizli ve disiik amplitiidlic kan
hiicrelerinin hiz1 6l¢iiliirken, doku Doppler incelemesi ile diisiik hiz ve yiiksek
amplitiide sahip miyokard hareketi analiz edilir. Miyokardin hareketi proba dogru
ise kirmizi, probtan uzaklasiyor ise mavi renk ile kodlanir. Islem sirasinda ideal
olan hastanin nefesini tutarak kalbin hareketini en aza indirmektir. Pulsed wave
doku Doppler ile elde edilen veriler sadece 6rnek voliimiin yerlestirildigi bolgeye
ait oldugundan her bélge i¢in ayri ayr1 degerlendirme yapmak gerekir. Ornek
voliim genellikle mitral anulus lateral, septal, inferiyor, anteriyor ve posteriyoruna
yerlestirilerek goriintiiler elde edilir. Bu sekilde kardiyak siklus boyunca 3 ayri
dalga formu elde edilir. Bu dalgalardan ilki, sistolik bir dalga olup ‘S’ dalgasi
adinm alir. S dalgasi pozitif bir dalgadir ve sistolde anulusun apekse dogru olan
hareketini yansitir. Ikinci dalga ‘E’ dalgasidir ve erken diyastolik relaksasyon
sirasinda anulusun apeksten uzaklasmasim gdsteren negatif bir dalgadir. Ugiincii
dalga olan ‘A’ dalgasi ise atriyal kontraksiyonu yansitir ve negatif bir dalgadir.
Izovoliimetrik relaksasyon zamam (IVRT), S dalgas: bitimi ile E dalgas

baslangic1 arasindaki zaman araligidir. Izovoliimetrik kontraksiyon zamani
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(IVCT) ise, A dalgasinin bitimi ile S dalgasinin baslangici arasindaki zaman
araligidir. Ejeksiyon zamani (ET), S dalgasi boyunca devam eden siireye denk

gelmektedir.

Doku Doppler inceleme, miyokardin diyastolik performansi hakkinda 6n
yiikten bagimsiz olarak bilgi verir. Pulsed wave doku Doppler teknigi tipki
konvansiyonel Doppler tekniginde oldugu gibi ag1 bagimlhidir. Bu sebeple kalbin
tiim planlarindaki hareketinin ayn1 anda degerlendirilmesi miimkiin olmamaktadir.
Uzun eksen boyunca olan hareketin degerlendirilmesi i¢in apikal pencereden
inceleme yapilmalidir. Ciinkii apikal goriintiilerde kalbin uzun eksen boyunca olan
hareketleri Doppler dalgalarina pareleldir. Apikal 4 bosluk, 2 bosluk ve uzun
eksen goriintiilerde, tiim sol ventrikiil duvarlar: ile mitral kapak anulusunun uzun
eksen boyunca olan hareketleri degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler bazal ve
orta segmentlerden yapilir. Apikal segmentler kardiyak siklus boyunca nispeten

sabit oldugundan bu segmentlere ait hareket hizlarinin elde edilmesi zordur. >

Doku Doppler ekokardiyografi ile elektriksel aktivitenin baslangici olan
QRS segmentinin baglangicindan, sistolik S velositesinin baglangicina kadar
gecen siire Olgiilerek sol ventrikiil senkronizasyonu hakkinda fikir sahibi
olunabilir. Penicka ve ark. >’ KRT uygulanacak 49 kardiyomiyopati hastasinda
islem Oncesi PW doku Doppler ile dissenkroni varligini degerlendirmislerdir.
Pulsed wave doku Doppler ile bazal, septal, lateral ve posteriyor duvarlardan
orneklemeler yapilmis ve en erken ile en ge¢ aktive olan segmentler arasindaki

stire farki hesaplanmistir. Bu ¢alismada 102 msn ve iizerindeki degerlerin KRT’
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ye cevabr on gdrmede sir deger oldugu belirtilmistir. Garrigue ve ark.”® ise
epikardiyal ve endokardiyal yerlestirilen sol ventrikiil elektrodunun dissenkroni
tizerine etkisini PW doku Doppler ile bakilan lateral-septal elektromekanik
gecikme siiresi (EMG) ile degerlendirmislerdir. Goriildiigii gibi dissenkroni
tayininde bir¢ok yontem olmasina ragmen 6l¢iim yontemi se¢imi ve sinir degerler
konusunda  fikir  birligi  olusmamistir.  Sol  ventrikiil  dissenkronisini
degerlendirmede farkli sayida segmentler kullanilsa da genel olarak 2 (lateral,
septal) veya 5 segment (lateral, septal, anteriyor, inferiyor, posteriyor)

degerlendirilmektedir.

Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi, interventrikiiler gecikmenin
hesaplanmasinda kullanilan yontemlerden biridir. Bu yontemde her iki ventrikiil
igcin QRS kompleksinin baglangicindan, aortik sistolik akima ve pulmoner arter
sistolik akimina kadar gecen siire hesaplanir. Bu iki siire arasindaki farkin 40
msn’ den daha fazla olmasi elektromekanik gecikmeyi yani interventrikiiler

dissenkroniyi ifade eder. >

Sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde ekokardiyografi non-
invaziv, kolay ulagilabilir ve ucuz bir yontemdir. Bununla birlikte kompleks
morfolojisi nedeni ile sag ventrikiiliin sistolik fonksiyonlarmin objektif olarak
degerlendirilmesi olduk¢a zordur. ® Tricuspid annular plane systolic excursion
(TAPSE) sag wventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan
ekokardiyografik parametrelerden biridir. Tricuspid annular plane systolic

excursion apikal 4 bosluk goriintiide, trikiispit lateral anulusuna M mode kiirsorii
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konularak ol¢iiliir. Trikiispit lateral anulusunun sistol ve diyastol sirasinda apekse
dogru longitudinal yer degistirmesi M mode ekokardiyografi ile kaydedilerek
toplam yer degistirme genligi Olciliir. Saglikli bireylerde 15 mm ve iizerinde

6lgiilen TAPSE degeri normal kabul edilmektedir. ®'

Daha once yapilan calismalarda, TAPSE degerinin sag ventrikiil EF ile iyi
korele oldugu bildirilmistir. 62. 63 Ayrica yapilan ¢alismalarda, TAPSE’ nin kalp

yetmezligi hastalarinda prognostik 6nemi oldugu gosterilmistir.*

2.5. Alternatif Pacing Lokalizasyonlari

Sag ventrikiil apikal pacing’ in olumsuz etkilerinin anlasilmasi ile, sag
ventrikiil apeksi disindaki pacing lokalizasyonlar: ilgi odagi haline gelmistir.
Ayrica toplam pacing oranimi azaltacak pil modlar1 ve algoritmalar gelistirme
cabast hiz kazanmistir. Diislik dereceli veya aralikli AV blok saptanan hastalarda,
en az pacing yapacak pil modunun segilmesi toplam pacing oranmi diisiirebilir. °°
Bununla birlikte yiiksek dereceli AV blogu olan veya uzun AV gecikmeyi tolere
edemeyen hastalarda bu pil modlar1 kullanigsh degildir. Bu gibi durumlarda sag
ventrikiil apikal pacing yerine alternatif pacing lokalizasyonlar1 daha i1yi uzun

donem kardiyak performans ile iligkili olabilir.

Sag ventrikiil ¢ikim yolu pacing; uygulanabilirlik, etkinlik ve uzun dénem

elektrot stabilitesi yoniinden degerlendirildiginde, sag ventrikiil apikal pacing’ e
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yakin sonuglara sahiptir. Buna ek olarak sag ventrikiill perforasyonu ve

diyafragma uyarimi agisindan da teorik olarak daha az risklidir.

Sag ventrikiil ¢ikim yolu pacing ile sag ventrikiil apikal pacing’ in akut
hemodinamik etkilerini kiyaslayan ¢alismalarda geliskili sonuglar elde edilmistir.
Giudici ve ark. © ile, De Cock ve ark. ®® yaptiklar galismalarda, sag ventrikiil
¢ikim yolu pacing ile, sag ventrikiil apikal pacing’ e nazaran kardiyak outputta
akut artis oldugunu saptanuslardir. Gold ® ve Buckingham " ise iki lokalizasyon
arasinda kadiyak indeks agisindan akut degisiklik saptamadiklarini bildirmislerdir.

1
Bourke ve ark. ’

alti aylik takipte, sag ventrikiil ¢ikim yolu pacing ile sag
ventrikiil apikal pacing arasinda sistolik fonksiyonlar agisindan fark

saptamamistir. Bu caligmalarin ¢ogu hasta popiilasyonlari, ¢alisma dizaynlar1 ve

pacing lokalizasyonlar1 bakimindan heterojenite gostermektedir.

Stambler ve ark. ’* yaptiklari bir ¢alismada, sol ventrikiil disfonksiyonu ve
AF’ si olan hastalari, sag ventrikiil ¢ikim yolu ve sag ventrikiil apikal pacing
kollarina randomize etmislerdir. Calismacilar sag ventrikiil ¢ikim yolu pacing ile
daha dar bir QRS kompleksi izlemelerine ragmen, ii¢ aylik takip sonunda hayat
kalitesi, fonksiyonel kapasite ve EF gibi parametrelerde anlamli fark

saptamamiglardir.

Diger bir lokalizasyon olan sag ventrikiil septal pacing de bazi klinik
calismalar ile degerlendirilmistir. Bu ¢aligmalarda, 6zellikle sol ventrikiil sistolik
fonksiyonu bozuk olan hastalarda septal pacing ile, septum ve sol ventrikiil
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arasindaki elektriksel aktivasyon zamaninin kisalmasina bagli olarak akut
hemodinamik fayda saglandigi gosterilmistir.””” 7' Mera ve ark. 7 sag ventrikiil
septal pacing ile sag ventrikiil apikal pacing’ i1 kiyaslamiglar ve 2 ay sonunda
septal pacing ile EF’ de diizelme oldugunu saptamislardir. Bilindigi gibi pacing
sirasindaki QRS genisligi ile EF arasinda korelasyon mevcuttur. '* Septal pacing
sirasinda sag ventrikiil apikal pacing’ e kiyasla daha dar bir QRS kompleksi
olusmasi septal pacing’ in olumlu hemodinamik etkileri ile iliskili olabilir.
Bununla birlikte septal pacing’ 1 ve olumlu etkilerini daha iy1 anlamak i¢in, uzun

siireli ve klinik sonlanim noktasi olan randomize ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

His Bundle pacing ilk kez 1967 wyilinda bir hayvan ¢alismasinda
tanimlanmistir. Fakat uzun donem kalici ve giivenilir pacing saglayamamasi
nedeni ile sik kullanilmamaktadir. Proksimal His-Punkinje sistemi iizerinden
saglanan pacing’ in, teorik olarak ventrikiiler aktivasyon paternini koruyacagi
diistiniilmiistiir. Deshmukh ve ark. 7> kalp yetmezligi ve AF’ si olan 39 hastada
His Bundle pacing ile 42 ay sonunda sol ventrikiil fonksiyonlarinda diizelme
oldugunu belirtmislerdir. Bagka bir calismada ise para-Hisian pacing, sag
ventrikiil apikal pacing ile kiyaslanmis ve sol ventrikiil EF’ de para-Hisian pacing
lehine anlamli olmayan bir artis saptanmustir. ° Ayni ¢alismada 6 dk.” lik yiiriime

mesafesinin, para-Hisian pacing ile anlamli olarak arttig1 goriilmiistiir.

Sag ventrikiil apikal pacing ile sol ventrikiiler pacing’ i kiyaslayan
caligsmalar da yapilmistir. Bu ¢aligmalarda sol ventrikiiler pacing’in, sag ventrikiil

apikal pacing’ e gore akut donemde sol ventrikiil fonksiyonlarini olumlu etkiledigi

31



saptanmustir. '' Ayrica AF’ si olup KRT endikasyonu olmayan hastalarda da sol
ventrikiiler pacing’ in olumlu etkileri gosterilmistir. * Sol ventrikiiler pacing’ in
rutin kullanimi uzun islem siiresi, kisa pil dmrii, artmis komplikasyon oran1 ve
yiiksek maliyet nedeni ile pratik goziikmemektedir. Bununla birlikte kalp pili
uygulama endikasyonu olan ve baslangicta sol ventrikiil disfonksiyonu olan

hastalar sol ventrikiiler pacing uygulamasi i¢in uygun hasta grubunu olusturabilir.

2.6. Miyokardiyal Performans Indeksi

Miyokardiyal peformans indeksi (MPI), sol ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren ekokardiyografik bir parametredir.
Miyokardiyal peformans indeksi, ilk kez Tei ve ark. ”° tarafindan tanimlanmistir.
Miyokardiyal peformans indeksi, mitral akim PW Doppler veya mitral anulus
hizasindan PW renkli doku Doppler ile elde edilen goriintiilerden hesaplanabilir.
Bu goriintiilerden IVCT, IVRT ve ET olgiiliir. izovoliimetrik relaksasyon zamani
ve IVCT toplanip ET’ ye béliinerek MPI degeri elde edilir. (Sekil 1) Miyokardiyal
performans indeksi kalp hizindan, kan basincindan ve ventrikiil geometrisinden

etkilenmez. *° Bu nedenle birgok klinik durumda MPI degeri incelenmistir. *'* **

83,84
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ET

a-b _ (IVCT + IVRT)

Index =
ET

Sekil 1- Miyokardiyal performans indeksi’ nin hesaplanmasi

Sistolik  disfonksiyonda IVCT wuzarken, ET kisalmistir. Diyastolik
disfonksiyonda ise IVRT wuzar. Boylelikle hem sistolik hem de diyastolik
disfonksiyonda MPI degeri artar. Saglikli bireylerde mitral kapak lateral anulustan
hesaplanan MPI igin normal degerler 0.37 + 0,04 araligindadir. Miyokardiyal
performans indeksi ilk olarak renkli Doppler PW yontemi ile hesaplanmistir.
Ancak doku Doppler ile hesaplanan MPI’ nin de, klasik MPI ile iyi korele oldugu

gosterilmistir. *

Diizenli ve ark. ® yaptiklar1 bir ¢calismada sol dal blogu olan hastalarda

normal popiilasyona gore, IVRT ve IVCT’ nin uzadigini, ET nin kisaldigin1 ve

87

dolayisiyla MPI’ nin arttigim saptamislardir. Kato ve ark. yaptiklar1 bir
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calismada; HSS nedeni ile DDD-R kalp pili takilan hastalarda, MPI’ nin optimal
AV aralig1 saptamada iyi bir gdsterge oldugunu belirtmislerdir. Tei ve ark. * ise
MPI’ nin sag ventrikiil fonksiyonlarmi degerlendirmede de kullanilabilecegini

belirtmisglerdir.

2.7. Radyoniiklid Ventrikiilografi

Radyoniiklid  ventrikiilografi, eritrositlerin radyoaktif madde ile
isaretlenmesi prensibine dayanan bir tetkiktir. Goriintli alma isleminden Once
eritrositleri isaretlemek amaci ile intravendz (iv.) yoldan sodyum pirofosfat
verilir. Yaklasik 20 dakika sonra, iv. teknesyum (Tc) 99m enjekte edilir ve
eritrositler isaretlenmis olur. Islem sirasinda verilen radyasyon dozu 15-30 mCi
diizeyindedir. Kalp en yiiksek dozda radyasyona maruz kalan organdir. (0,02
mSv) Tc 99m isaretli eritrositlerin biyolojik yar1 omrii 24-30 saattir. Verilen
dozun % 25’ i ilk 24 saatte idrar ile atilmaktadir. ¥ islem egzersiz veya istirahat
sirasinda yapilabilir. Elektrokardiyogram (EKG) esliginde her sistol ve diyastol
i¢in gama kamera vasitasi ile radyoaktif madde sayimi yapilir. Bu sayede diyastol
sonu sayimmindan sistol sonu sayimi ¢ikarilip, diyastol sonu sayimina boliinerek

EF hesaplanir. Bu goriintiileme yontemi ile;

1-Lokal ve global duvar hareketleri

2-Kalp bosluk boyutlar1 ve morfolojik yapilar
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3-Sol ve sag ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari

degerlendirilebilir.

Radyoniiklid ventrikiilografinin temel kullanim alanlar1 ise asagida

siralanmustir.

1-Bilinen veya siiphelenilen koroner arter hastaliginda

2-Bilinen veya siiphe duyulan kalp yetmezligi olgularinda, sistolik ve

diyastolik kalp yetmezligi ayriminda

3-Kemoterapi alan hastalarda kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirmede

4-Kapak hastaliklarinda kardiyak fonksiyonlari degerlendirmede

Radyoniiklid ventrikiilografi ile hesaplanan EF’ nin, gerek kontrast
ventrikiilografi, gerekse ekokardiyografi ile hesaplanan EF ile uyumlu oldugu

bilinmektedir. %" %2
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi

Calisma hastalar1, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim
Dal1 Anjiyografi ve Elektrofizyoloji poliklinigine kalici kalp pili kontrolii i¢in
bagvuran hastalar arasindan secildi. Hasta siniis sendromu nedeni ile iki odacikli
kalp pili takilmis olan ve pil kontrolii i¢in bagvuran tiim hastalar ¢alismaya
uygunluk agisindan degerlendirildi. Hastalara EKG c¢ekilerek pil kontrolleri
yapildi. Bazal EKG’ de dal blogu veya genis QRS kompleksi saptanmayan, ayrica
AV iletisi normal olan hastalar saptandi. Ventrikiiler elektrodun sag ventrikiil
apikaline yerlestirilip yerlestirilmedigi, pil takilma islemi raporundan veya On-
arka ve lateral akciger grafisinde ventrikiiler elektodun konumundan
degerlendirildi. Ventrikiiler elektrodun sag ventrikiil apeksine yerlestirildigi
hastalar calismaya dahil edildi. Calisma Oncesi tiim hastalara yapilacak islemler
ile ilgili ayrintili bilgi verildi ve hastalardan yazili onamlart alindi. Calisma
protokolii Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’ nun 02/06/2010 tarih

ve 34 sayili karari ile onaylanmigstir.

Calismaya dahil edilme kriterleri sunlardi;

1- 18-80 yas arasinda olmak

2- Hasta Siniis Sendromu nedeni ile iki odacikli kalp pili yerlestirilmis olmas1
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3- Bazal EKQG’ nin sinis ritminde olmasi

4- Atriyoventrikiiler iletinin normal olmasi1

5- Ventrikiiler elektrodun sag ventrikiil apeksinde konumlanmis olmasi

Calismaya almama kriterleri ise sunlardz;

1- Pace edilmemis QRS komplekslerinde dal blogu veya intraventrikiiler ileti

gecikmesi

2- Bazal EKG’ de AF saptanmasi

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

4- Orta veya ciddi derecede mitral yetmezligi, aort yetmezligi, mitral darlig1 ya da

aort darlig1 olmasi

5- Ciddi Koroner Arter Hastaligi (En az bir koroner arterde % 50 ve iizerinde

darlik) mevcudiyeti

6- Ekokardiyografik inceleme sirasinda hastanin  goriintii  kalitesinin

degerlendirme i¢in yetersiz olmasi
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3.2. Ekokardiyografik inceleme

Hastalarin baslangic kalp pili ayarlari, islem sonrasi eski ayarlarina
programlanacagindan kayit altina alindi. Tiim hastalara iki ayr1 pil modunda
ekokardiyografik inceleme yapildi. Pil modu degisikligi sonras1 5 dk. beklenildi.
Ekokardiyografik inceleme oncelikle Mod 1 daha sonra Mod 2 sirasinda yapildi.

Inceleme yapilacak pil modlar1 asagida belirtildigi sekilde programlandi.

MOD 1: Alt hiz 40 atim/dk olacak sekilde AAI programlama yapildi.

(intrinsik AV ileti)

MOD 2: Alt hiz 40 atim/dk ve % 100 ventrikiiler pacing yapacak sekilde

DDD programlama yapildi.

Iki numarali pil modu i¢in AV gecikme siiresi ayarlanirken, AV aralik
asamali olarak kisaltildi. Monitérden ventrikiiler pacing goriildiigiinde, EKG
cekilerek ritmin flizyon atimi olmadigi, gercek pace ritmi oldugu teyit edildi.
Atriyoventrikiiler gecikme siiresi, ventrikiiler pacing saglanan en uzun AV
araliktan 20 msn daha kisa olarak programlandi. Boylelikle % 100 ventrikiiler

pacing i¢in daha gilivenli bir AV aralik saptanmis olundu.

Hastalarin ekokardiyografik incelemeleri, Vivid 7 (General Electric
Company, Indianapolis, Indiana USA) marka ekokardiyografi cihaz ile, 2.5 MHz

prob kullanilarak yapildi. Tiim goriintiiler ardisik 3 atimi icerecek sekilde daha
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sonra degerlendirilmek iizere kaydedildi. (Echopac 6.3, Vingmed-General

Electric)

Ekokardiyografik inceleme, Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’ nin

onerilerine °

3 uygun olarak sol lateral dekiibit pozisyonunda ve EKG esliginde
yapildi. Parasternal uzun aks aort sinlis valsalva seviyesi M mode
gorintiilerinden, sol atriyum ve aort ¢ap1 dlgiildii. Papiller adale seviyesi M mode
gorilntiilerinden ise sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC), sol ventrikiil sistol
sonu c¢ap1 (SVSSC), posteriyor duvar ve interventrikiiler septum kalinliklar
Olciildii. Parasternal kisa aks goriintiiden sag ventrikiil ¢ikim yoluna PW Doppler
ornek voliimii yerlestirilerek pulmoner akim kayitlar1 alindi. Apikal 5 bosluk
gorlintiide mitral anteriyor yaprakeik ile sol ventrikiil ¢ikim yolu arasina PW
Doppler 6rnek voliimii yerlestirilerek transmitral ve aortik akim hizlar1 elde edildi.
Interventrikiiler dissenkroni degerini hesaplamak igin, elde edilen aortik ve
pulmoner akim velositeleri kullanildi. Elektrokardiyogramda Q dalgasinin
basindan aortik ejeksiyon jetinin baslangicina kadar gecen siireden, pulmoner

ejeksiyonun baslangicina kadar gecgen siirenin farki her iki pil modu icin

hesaplandi. (Sekil 1)
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Sekil 1 - Aortik ve Pulmoner Akim Velositeleri ile Elektromekanik Gecikmenin

Olgiilmesi

Daha sonra apikal 4 bosluk pencereden sol ventrikiiliin sistol ve diyastol
sirasindaki en dar ve en genis oldugu goriintiiler saptandi. Bu goriintiilerden
endokardiyal sinirlar ¢izilerek ekokardiyografi cihazinda bulunan yazilim araciligi
ile Modifiye Simpson kuralina gore voliimler ve EF degeri hesaplandi. Bu islem 3

kez tekrarlanarak 6l¢timlerin ortalamalar1 alindi.

Daha sonra cihazin doku Doppler goriintiileme 6zelligi ile her iki ventrikiil
icin PW doku Doppler incelemesi yapildi. Nyquist limiti -20 cm/sn ile + 20 cm/sn
araligina ayarlandi. Apikal 4 bosluk goriintiide, 5 mm’ lik 6rnek voliim ile mitral
kapak lateral ve septal anulustan PW renkli doku Doppler incelemesi yapildi.

(Sekil 2) Boylece mitral lateral ve septal anulustan erken diyastolik (E), geg
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diyastolik (A) ve sistolik akim hizi (S) elde edildi. (Sekil 2) Ayni Olgiimler
triklispit lateral anulusu ile mitral lateral anulusu icin de yapildi. Elektriksel
aktivitenin bagslangici olan QRS segmentinin baslangicindan, sistolik S
velositesinin baslangicina kadar gecen siire lateral duvar, septum ve trikiispit
lateral anulusu i¢in 6lciildii. Daha sonra lateral ve septal duvar i¢in bu siirelerin
farki alindi. Elde edilen deger intraventrikiiler EMG olarak kaydedildi. Ayrica
trikiispit lateral anulusu ve mitral lateral anulusu arasindaki siirenin farki alindi ve
bu deger de interventrikiiler EMG olarak kaydedildi. Pulsed wave doku Doppler
kayitlarindan elde edilen IVRT ve IVCT siireleri toplanip, ET’ ye boéliinerek

mitral lateral ve trikiispit lateral anulusu i¢in MPI degerleri hesaplandh.

Sekil 2 - Mitral Kapak Septal Anulustan Alinan PW Doku Doppler Goriintiisii

41



Ayrica apikal 4 bosluk pencerede, trikiispit lateral anulusuna M mode
kursorii konularak trikiispit anulusunun sistol ve diyastol sirasindaki apekse dogru
longitudinal yer degistirmesi kaydedildi. Anulusunun toplam yer degistirme

genligi Olgiilerek TAPSE degeri hesaplandi. (Sekil 3)

Sekil 3 - Tricuspid annular plane systolic excursion 6l¢timii (TAPSE)

3.3. Radyoniiklid Ventrikiilografi

Radyoniiklid ventrikiilografi islemi ekokardiyografi tetkiki ile ayni giinde
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Niikleer Tip Ana Bilim Dali, Niikleer Kardiyoloji
boliimiinde yapildi. inceleme 6ncelikle Mod 1 daha sonra Mod 2 sirasinda yapildi.

Inceleme sirasindaki pil modu ayarlar1 ekokardiyografi sirasinda ayarlanan pil
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modlar ile ayniydi. Hastalara iv. yol agilarak 25 mCi sodyum pirofosfat verildi.
Yaklagik 20 dakika sonra, iv. Tc 99m enjekte edildi ve gama kamera vasitasi ile
EKG esliginde Mod 1 i¢in istirahat goriintiileri alindi. Sonrasinda pil modu
degistirilerek Mod 2 i¢in goriintii alma islemi tekrarlandi. Islem siiresi toplam 30
dk. olup, verilen dozun yar1 6mrii yeterli oldugu igin ikinci pil modu ayari
sirasinda tekrar enjeksiyon yapilmadi. Islem sonrasi hastalarin pilleri baslangig
ayarlarina programlandi. Alinan kayitlardan, uygun yazilimlar kullanilarak her iki
pil modu i¢in sol ventrikiil diyastol sonu voliimii (SVDSV), sol ventrikiil sistol
sonu voliimii (SVSSV), SV EF, sag ventrikiil diyastol sonu voliimii (SagVDSV),

sag ventrikiil sistol sonu voliimii (SagVSSV) ve SagV EF degerleri hesaplandi.
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3.4. istatistiksel Analiz

[statistiksel hesaplamalarda SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences Program) for Windows version 17.0 programi kullanildi. Sonuglar
ortalama =+ standart sapma ve yiizdelik degerler olarak verildi. Aynm grup i¢indeki
ardisik Olgiimleri karsilagtirmak icin Wilcoxon signed rank test kullanildi. Elde
edilen sonuclarin anlamlik diizeyi % 95° lik gliven aralifinda p degeri ile

yorumlandi. p< 0,05 degeri istatistiksel agidan anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali
Anjiyografi ve Elektrofizyoloji polikliniginde pil kontrolii yapilan ve dahil edilme

kriterlerini karsilayan 17 hasta alindi.

Calismaya alinan hastalarin temel demografik Ozellikleri Tablo 1° de
Ozetlenmistir. Hastalarin ortalama yas1 65,6 + 13,6 olup, % 47’si erkekti. Kalp pili
uygulamasindan sonra gegen ortalama siire 36,4 + 34,2 ay idi. Calisma Oncesi
yapilan telemetrik incelemede, atriyal pacing oram1 % 39,4 + 34,5, ventrikiiler

pacing orani ise % 15,8 £ 15.8 olarak saptandi.

Tablo 1 - Hastalarin temel demografik 6zellikleri ve risk faktorleri

Yas (y1l) 65,6 +13,6
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 8(%47)/9 (% 53)
Diabetes Mellitus 1(%5)
Hipertansiyon 7 (% 41)

Sigara 2% 11)

Pilin takilmasindan sonra gegen siire (ay) | 36,4 34,2

Atriyal Pacing Orani (%) 39,4+ 34,5

Ventrikiiler Pacing Orani (%) 15,8 +15.8
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Her iki pil modu i¢cin EKG bulgular1 Tablo 2’ de gosterilmistir. iki pil
modu arasinda EKG’ de saptanan kalp hizlar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark yoktu (61,5 = 10,9° a karsilik 60,7 £ 10,4; p=0,56). Mod 1 i¢cin EKG’ de
saptanan PR siiresi, Mod 2’ ye gore daha uzundu ve aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli idi (163 + 29’ a karsilik 110 £ 26; p<0,001). Mod 2 sirasinda EKG’
de oOlgiilen QRS mesafesi ise, Mod 1’ e nazaran daha uzundu. Aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli idi (128 & 15° e karsilik 81 £+ 5; p<0,001).

Tablo 2 - Her iki pil modu ayar1 i¢in elektrokardiyogram bulgular

MOD 1 MOD 2 P degeri
Ortalama Kalp Hiz1 (atim/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 i¢in saptanan 2D ekokardiyografi bulgular1 Tablo 3’ te
gosterilmistir. Mod 2 sirasinda Slgiilen SVDSC ve SVDSV, Mod 1’ e nazaran
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha dusiiktii (45,1 + 3,2° ye karsilik 48,2 +
3.4; p=0,04 ve 96,3 = 10,9’ a karsilik 110,8 + 18,6; p=0,017). Mod 1 ile Mod 2
arasinda SVSSC ve SVSSV degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (strast ile 31,7 + 3,3’ e karsilik 32,8 + 3,3; p=0,16 ve 46 £ 10,8’ e karsilik
42,8 £ 5,9; p=0,36). Mod 2 sirasinda Olciilen atim voliimii Mod 1° e kiyasla
anlamli olarak daha diisiiktii (53,2 + 9.4’ e karsilik 64,2 + 11,3; p=0,008). Mod 1
sirasinda Slgiilen EF % 59,1 + 4,5 iken, bu deger Mod 2 icin % 55,1 £+ 5,1 olarak

saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,003). Septum ile
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posteriyor duvar kalinliklar1 ve aort ¢apt her iki pil modu ayar1 i¢in benzerdi
(p=0,21 - 0,13 - 0,33). Sol atriyum ¢ap1 Mod 2’ de Mod 1’ e kiyasla daha biiytiktii
ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (37,1 + 3,9 a karsilik 35,5 + 2.4
p=0,014). Mod 1 sirasinda odlgiilen TAPSE degeri 21,8 & 2,3 iken, bu deger Mod 2
sirasinda 20,9 + 1,1 olarak saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p=0,13).

Tablo 3 - Her iki pil modu i¢in 6lgiilen 2D ekokardiyografi degerleri

MOD 1 MOD 2 P degeri
SVDSC (mm) 48,2 +34 45,1 +£3,2 0,04
SVDSV (ml) 110,8 £ 18,6 96,3+ 10,9 0,017
SVSSC (mm) 31,7+3,3 32,8+3,3 0,16
SVSSV (ml) 46 £10,8 42,8 +5,9 0,36
Atim voliimii (ml) 64,2+11,3 532+94 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+24 37,1+£39 0,014
Aort (mm) 30+2,1 29,7 £2,1 0,33
TAPSE (mm) 21,8+273 209 £1,1 0,13

Mitral lateral anulustan elde edilen doku Doppler parametreleri Tablo 4’ te
gosterilmistir. Mod 2 sirasinda 6l¢iilen IVRT ve IVCT, Mod 1° e nazaran anlamli
sekilde daha uzundu (73,2 + 14,8’ e karsilik 61,5 £ 14,9; p=0,004 ve 69,5+ 13’ ¢
karsilik 62,9 + 12,1; p=0,02). Mod 1 sirasinda 6l¢iilen ET, Mod 2’ ye kiyasla
anlamli olarak daha uzundu (292,8 + 18,7’ ye karsilik 278,3 + 24.,8; p=0,01). Mod

1 igin dlgiilen MPI degeri 0,42 + 0,05 iken, bu deger Mod 2 icin 0,51 + 0,06
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olarak saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,001). Her
iki pil modu ayar1 sirasinda olgiilen S, E, A dalga hizlar arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmadi (p degerleri 0,39 - 0,19 ve 0,43).

Tablo 4 - Mitral lateral anulustan elde edilen doku Doppler dl¢timleri

MOD 1 MOD 2 P degeri
S (cm/sn) 6,4+21 6,1+1,4 0,39
E (cm/sn) 8,1+22 72+24 0,19
A (cm/sn) 9,6 3,1 9,3+2.38 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
MPi 0,42 + 0,05 0,51 £ 0,06 0,001

Sag ventrikiil i¢in saptanan doku Doppler ekokardiyografi bulgular1 Tablo
5’ te Ozetlenmistir. Trikiispit lateral anulusundan 6lciilen S, E, A dalgalari, IVRT,
IVCT, ET siireleri ve MPI degeri acgisindan iki pil modu arasinda anlamli fark

saptanmadi (p degerleri 0,31 - 0,09 - 0,68 - 0,32 - 0,59 - 0,88 - 0,71).

Tablo 5 - Trikiispit lateral anulustan elde edilen doku Doppler 6l¢iimleri

MOD 1 MOD 2 P degeri
S (cm/sn) 11,2+23 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
MPI 0,46 £0,14 0,47 +0,12 0,71
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Sol ve sag ventrikiil i¢cin RVG ile ol¢iilen degerler Tablo 6’ da
gosterilmistir. Radyontiklid ventrikiilografi ile 6l¢iilen SVDSV degeri Mod 2’ de
Mod 1’ e gore anlamli olarak daha diisiiktii (94 = 11° e karsihik 104,3 £ 11,6;
p=0,02). Mod 1 ve Mod 2 sirasinda 6lciilen SVSSV degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli1 fark saptanmadi (49,2 + 8,7’ ye karsilik 50,2 £ 9,1; p=0,77). Mod 2
sirasinda Olciilen atim voliimii Mod 1’ e kiyasla anlamli olarak daha diisiiktii (43,8
+ 6,3’ e karsilik 54,9 = 7,2; p=0,004). Mod 1 sirasinda o6l¢iilen EF % 52,9 £ 7,3
iken, bu deger Mod 2 icin 46,8 + 7,4 saptandi. Aradaki fark istatistiksel olarak

anlamliyd1 (p=0,008).

Sag ventrikiil i¢in dl¢iilen DSV, SSV ve EF degerleri, Mod 1 ve Mod 2

arasinda benzerdi (p degerleri 0,77 - 0,27 ve 0,31).

Tablo 6 - Sol ve sag ventrikiil i¢in radyoniiklid ventrikiilografi 6l¢iimleri

MOD 1 MOD 2 P degeri
SVDSV (ml) 1043 +£11,6 94+ 11 0,02
SVSSV (ml) 492 + 87 50,2+9,1 0,77
Atim Volimi (ml) 549+72 43,8 + 6,3 0,004
SV EF 529+73 46,8 + 7.4 0,008
Sag VDSV (ml) 145,8 £23,5 1553 £41,5 0,77
Sag VSSV (ml) 100,4 + 16,2 113,6 + 44,9 0,27
Sag V EF 30,5+7,8 28,3+9.,8 0,31

Intraventrikiiler ve interventrikiiler dissenkroni ile ilgili olarak &lgiilen
parametreler Tablo 7’ de gosterilmistir. Pulsed wave doku Doppler incelemesinde

SV EMG degeri Mod 2’ de Mod 1’ e kiyasla daha uzun bulundu. Aradaki farkin
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istatistiksel olarak anlamli oldugu saptandi (73,4 + 28,5 e karsilik 23,4 + 12;
p<0,001). Interventrikiiler elektromekanik gecikme degeri, Mod 2> de Mod 1’ e
kiyasla daha uzun bulundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml idi (49,4 +
20,3’ e karsilik 7,1 £ 12,7; p<0,001). interventrikiiler dissenkroni degeri Mod 2’
de Mod 1’ e gore daha uzundu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (38,8 +

12,1’ e karsilik 1,8 = 3,7; p<0,001).

Tablo 7 -Intraventrikiiler ve interventrikiiler dissenkroni i¢in &lgiilen parametreler

MOD 1 MOD 2 P degeri
SV EMG | 234=12 73,4 £28,5 <0,001
iV EMG 7,1+12,7 49,4 +20,3 <0,001
iD 1,8+3,7 38,8+ 12,1 <0,001

(SV EMG: Sol Ventrikiiler Elektromekanik Gecikme, IV EMG:Interventrikiiler Elektromekanik

Gecikme, ID:interventrikiiler Dissenkroni)

50




5. TARTISMA

Semptomatik bradikardilerin tedavisinde kalp pili uygulamasi etkin bir
tedavi olsa da, uzun donem sag ventrikiil apikal pacing ile ventrikiil
fonksiyonlarmim olumsuz etkilendigi bilinmektedir. * Biz bu ¢alisma ile yapisal
kalp hastaligi olmayan olgularda, sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya g¢ikan
ventrikiiler aktivasyon sekansi degisikliginin, her iki ventrikiiliin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 {izerine olan akut etkisini ekokardiyografi ve RVG ile

degerlendirmeyi amacladik.

Calismamizda; sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 korunmus ve HSS
nedeniyle DDD kalic1 kalp pili tastyan olgularda, intrinsik AV iletiden kisa AV

aralikli sag ventrikiiler apikal pacing’ e gecilmesi ile 5 dk.’ lik siire i¢inde;

1- Ekokardiyografi ile 6l¢iilen SVDSC’ nin azalip, sol atriyum capinin

arttigini,

2- Ekokardiyografi ve RVG ile hesaplanan SVDSV, atim volimii ve EF’

nin azaldigini,

3- Sol ventrikiil i¢in Ol¢iilen IVRT ve IVCT degerlerinin uzadigini, ET’

nin kisaldigin1 ve sonug olarak da MPI degerinin arttigin,

51



4- Sag ventrikiil i¢in &lgillen IVRT, IVCT, ET, MPi ve TAPSE

degerlerinin degisiklik gostermedigini,

5- Sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan ventrikiiler aktivasyon
sekans1 degisikliginin, sol ventrikiil igerisinde ve her iki ventrikiil

arasinda senkronizasyon bozukluguna neden oldugunu saptadik.

Uzun donem sag ventrikiil apikal pacing ile sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinda kétiilesme oldugu daha 6nce yapilan ¢alismalarda gosterilmistir.
.94 Nielsen ve ark. ° tarafindan yapilan bir ¢alismada, HSS nedeni ile takip
edilen 30 hasta, DDD ve AAI moduna randomize edilmistir. 1ki yillik takip
sonunda, AAI moduna randomize edilen hastalarda, EF’ de anlamli degisme
olmazken, DDD grubunda EF’ nin anlamli olarak diistiigli saptanmistir. Sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlarindaki kotiilesme elektriksel aktivasyon paterninin
degismesi sonucunda ortaya c¢ikabilecegi gibi degisik patofizyolojik

mekanizmalar da bu etkide rol alabilir.

Nielsen ve ark. *° tarafindan yapilan baska bir ¢alismada ise, HSS nedeni
ile kalp pili takilmis olan 177 hasta AAIR, DDDR-kisa AV interval ve DDDR-
uzun AV interval gruplarina randomize edilmistir. Ortalama 2.9 yillik takip
sonucunda mortalite, tromboemboli ve kalp yetmezligi agisindan gruplar arasinda
fark saptanmazken, DDDR-kisa AV interval grubunda, AAIR grubuna gore AF
sikligimin anlamli sekilde arttigi goriilmiistiir. Bu ¢alismada, ekokardiyografi ile

ol¢iilen sol atriyum ve SVSSC, DDDR-kisa AV interval grubunda, AAIR grubuna
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gore anlamli sekilde daha biiyiik saptanmistir. Fraksiyonel kisalma ise anlamli
olarak daha diisik bulunmustur. Liu ve ark. °7 HSS nedeni ile pil takilan
hastalarda, sag ventrikiil apikal pacing ile SVDSV’de anlamli olmayan bir azalma
saptamislardir. Ayni ¢alismada sag ventrikiil apikal pacing yapildiginda EF’ de

azalma ve sol atriyum ¢apinda artma oldugu goriilmiistiir.

Yukarida anlatilan calismalarda sag ventrikiil apikal pacing’ in uzun
donemde sol ventrikiil fonksiyonlar1 iizerine olumsuz etkileri arastirilmistir. Biz
ise, sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan ventrikiiler aktivasyon sekansi
degisikliginin, akut dénemde de, sol ventrikiil EF, SVEDC, SVEDV ve atim
voliimii degerlerini azalttigini, sol atriyum ¢apini ise arttirdigini saptadik. Sol
atriyum ¢apinin artmasi, AV ileti siiresinin kisalmasi ile atriyumun ejeksiyonu
i¢in yeterli siirenin kalmamasi ve sol ventrikiil dolusunun bozulmasi ile sol atriyal
basincin artmasi neticesinde gergeklesmis olabilir. Sag ventrikiil apikal pacing ile
ortaya c¢ikan diyastol sonu cap1 ve hacmindeki azalma ise; normal AV iletinin
bozulmas1 ve yine sol atriyumun diyastolik dolusa katkisinin azalmasi sonucu
ortaya ¢ikmis olabilir. Ayrica sag ventrikiiliin daha erken kasilmasi ile septumda
ortaya ¢ikan anormal hareket de sol ventrikiiliin dolusunu olumsuz etkileyebilir.
Bu gibi mekanizmalar sol ventrikiil 6n yikiinii azaltarak, Frank-Starling yasasi
geregi sol ventrikiil atim hacminin azalmasinda etkili olabilir. Delgado ve ark. '*
bizim caligmamiza benzer sekilde elektrofizyolojik calisma esnasinda yapilan sag
ventrikiil apikal pacing ile, akut donemde sol ventrikiil EF, EDC ve EDV’ de

anlamli azalma saptamislardir.
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Ekokardiyografik parametrelere benzer olarak, RVG ile
degerlendirdigimiz SVDSV, atim voliimii ve sol ventrikiil EF de DDD grubunda,
AAI grubuna kiyasla daha diisiik bulundu. Nahlawi ve ark. °® tarafindan yapilan
bir calismada; HSS nedeni ile iki odacikli kalp pili takilan hastalarin sistolik
fonksiyonlar1 6nce AAI modunda, daha sonra kisa (2 saatlik) ve orta (1 haftalik)
siireli ventrikiiler pacing sonrasi yine AAI modunda RVG ile degerlendirilmistir.
Ejeksiyon fraksiyonu, kisa ve orta siireli apikal pacing ile baslangica gore anlamli
sekilde diisiik saptanmistir. Ayrica 1 haftalik ventrikiiler pacing sonrasi, kalp pili
tekrar AAI moduna ayarlansa bile, EF’ deki azalmanin ancak 32. saatte bazal
degere ulastifi goriilmiistiir. Bu sonug¢ uzun stireli ventrikiiler pacing sonrasinda
goriilen repolarizasyon anormalliklerine benzer sekilde kardiyak hafiza ile iligkili
olabilir. Biz de ¢alismamizda olas1 bir kardiyak hafiza varlig1 nedeniyle oncelikle
intrinsik AV ileti ile, sonra da sag ventrikiil apikal pacing sirasinda

ekokardiyografi ve RVG tetkiklerini yaptik.

Calismamizda elde ettigimiz bir sonug¢ da, sag ventrikiil apikal pacing ile,
mitral lateral anulustan bakilan IVRT ile IVCT’ nin uzamis, ET’ nin kisalmis ve
MPI’ nin ise artmis olmasidir. Liu ve ark. °’ sag ventrikiil apikal pacing yapilan 35
HSS’ li olguda DDD (kisa AV interval) modunda bakilan MPI degerinin, AAI
moduna gore anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Ayni
calismada sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan MPI artisinin, sistolik ve
diyastolik disfonksiyonun bir gostergesi oldugu belirtilmistir. Yine Liu ve ark. *

yaptiklar1 bagka bir calismada, sag ventrikiil ¢cikim yolu pacing yapilan 36 HSS’ li
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olguda, ventrikiiler pacing sirasinda bakilan MPI’nin, AAI moduna gére anlaml
olarak daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Yukarida bahsedildigi gibi sag
ventrikiil apikal pacing ile MPI degerinde artis olmaktadir. Calismamizda
saptadigimiz MPI artis1 literatiir ile uyumlu olsa da bu durumun patofizyolojik
mekanizmasi net olarak ortaya konamamaistir. Diizenli ve ark. % tarafindan yapilan
bir calismada, sol dal blogu varliginda ortaya ¢ikan ileti gecikmesine bagli olusan
depolarizasyon ve repolarizasyon anormalliklerinin, IVRT ve IVCT’ yi uzatip,
ET’ yi kisaltarak MPI” yi arttirdig1 belirtilmistir. Bizim saptadigimiz MPI artis1
da, sag ventrikiil apikal pacing’ in sol dal blogu benzeri ileti paterni ile iligkili

olabilir.

Calismamizda, sag ventrikiil trikiispit lateral anulusundan baktigimiz MPI
degeri ise iki pil modu arasinda benzerdi. Yine RVG ile degerlendirdigimiz sag
ventrikiill EF’ nin iki pil modu arasinda degisiklik gdstermemesi bu sonucu
aciklayabilir. Bu iki sonug kisa siireli sag ventrikiil apikal pacing’ in sag ventrikiil

fonksiyonlarinda belirgin bozulmaya yol agmadig: fikrini akla getirmektedir.

Calismamizda, intrinsik ileti sirasinda Olgiilen TAPSE degerinin, sag
ventrikiil apikal pacing sirasinda degismedigini saptadik. Kaul ve ark. ®' yaptiklari
bir calismada, TAPSE’ nin, sag ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 i¢in iyi bir
gosterge oldugunu belirtmislerdir. Ote yandan Anavekar ve ark. '° TAPSE’ nin,
MRI ile bakilan EF ile korelasyon gostermedigini belirtmiglerdir. Bizim

calismamizda, sag ventrikiil apikal pacing ile TAPSE’ nin de§ismemesi, sag
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ventrikiil apikal pacing” in sag ventrikiil sistolik fonksiyonunu belirgin

etkilememesi ile iliskili olabilir.

Degerlendirdigimiz parametrelerden bir digeri de, inter- ve intraventrikiiler
dissenkroniydi. Biz bu calismada, sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan
ventrikiiler aktivasyon sekansi degisikliginin, sol ventrikiil lateral-septal duvar
arast EMG siiresini ve sag ventrikiil ile sol ventrikiil lateral duvar arasindaki EMG
siiresini  arttirdigin1 ~ saptadik. Ayrica sag ventrikiil apikal pacing ile,
interventrikiiler dissenkroninin bir gdstergesi olan aortik ve pulmoner ejeksiyon

zamanlari arasindaki farkin da arttigini saptadik.

Sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan ventrikiiler aktivasyon sekansi
degisikligi ve dissenkroni neticesinde, sol ventrikiil icerisinde erken ve geg

kasilan segmentler ortaya ¢ikar. '*'

Erken kontraksiyona baglayan segmentler
ejeksiyonu baglatacak basinct tek basina olusturamaz, ge¢ kontrakte olan
segmentler 1se, Onceden artmig olan basinca karst kontrakte olur ve
kontraksiyonunu tamamlamis segmentler iizerinde anormal bir gerilim olusturur.
Bu dissenkron kontraksiyon neticesinde sol ventrikiiliin sistolik performansi

192 Delgado ve ark. '* sag ventrikiil apikal pacing yapilan hastalarda akut

azalir.
olarak gelisen dissenkroni oraninin % 36’ ya kadar ¢iktigin1 bildirmistir. Pastore
ve ark. '?* ise sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan akut dissenkronin, pil
oncesi EF’ si diisiik olan hastalarda daha belirgin oldugunu saptamislardir. Bizim

calismamizda saptadigimiz intraventrikiiler EMG siireleri daha once yapilan

calismalara gore daha kisaydi. Bu sonug, daha dnce yapilan ¢alismalarin ¢ogunun
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EF’ si diisiik ve genis QRS’ 1i kalp yetmezligi popiilasyonunda yapilmis olmasi

neticesinde ortaya ¢ikmis olabilir.

Daha once yapilan calismalarda ' '%°

uzun siireli sag ventrikiil apikal
pacing yapilan hastalarda, ventrikiiler dissenkroni oraninin % 50’ lere kadar
ciktigr saptanmistir. Bununla birlikte sag ventrikiil apikal pacing’ e ikincil kalp
yetmezligi oldukca az goriiliir. Bu durum sag ventrikiil apikal pacing sonrasi kalp
yetmezligi gelisiminin pek ¢ok faktdre bagh oldugunu diisindiirmektedir. '°° Bu
faktorler; bazal atriyal ritim, intrinsik AV ve ventrikiiler ileti, bazalde sistolik
disfonksiyon olmasi ve altta yatan koroner arter hastalig1 olarak siralanabilir. Sag
ventrikiil apikal pacing nedeni ile kalp yetmezligi gelisen veya baslangicta kalp
yetmezligi olan hastalarda, biventrikiiler pacing ile fonksiyonel kapasite ve sol
ventrikiil fonksiyonlarinda diizelme oldugu bilinmektedir. '*7-'%®

Calismamiza gore; sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan ventrikiiler
aktivasyon sekansi degisikligi ile, daha ilk dakikalarda sol ventrikiil sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 olumsuz etkilenmektedir. Bizim diisiincemiz; EF’ deki
azalmanin, salt bir sistolik islev bozuklugundan ziyade sag ventrikiil apikal pacing
ile ortaya c¢ikan diyastolik dolus bozuklugu sonucunda SVDSV ve atim
voliimiindeki azalmaya ikincil oldugu yoniindedir. Sol ventrikiil diyastol sonu
voliimiiniin azalip SVSSV’ nin degismemesi atim voliimiiniin ve dolayisiyla EF’

nin azalmasi ile sonuglanmaktadir. Ejeksiyon fraksiyonundaki azalmanin bir diger

nedenin de inter- ve intraventrikiiler dissenkroni oldugu kanaatindeyiz.
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Miyokardiyal performans indeksi ise ortaya ¢ikan sistolik ve diyastolik fonksiyon

bozuklugunun bir sonucu olarak artmis olabilir.

Sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan bu olumsuz etkiler uzun
donemde, kalp yetmezligi gibi agir bir klinik tablo ile kars1 karsiya kalinmasina
zemin hazirlayabilir. Bu nedenle kalp pili takilma endikasyonu olusan ve uzun
yillar pil tagiyacagi diisliniilen hastalar ile kalp yetmezligi gelisme riski yiiksek

olan hastalarda daha fizyolojik pacing uygulamalarina ihtiya¢ vardir.

5.1. Cahismanin Kasithhiklar:

Calismamizin en 6nemli kisitliligi hasta sayisinin az olmasidir. Calismaya
dahil edilme kriterleri arasinda olan, EKG’ de dal blogu olmamasi ve siniis ritmi
gerekliligi bunun en 6nemli sebeplerindendir. Yine intraventrikiiler dissenkroni
derecesinin degerlendirilmesinde 2 miyokard segmentini kullanmamiz ve —strain
veya strain rate gibi- daha gelismis ekokardiyografik yontemleri kullanmamig

olmamiz ¢alismanin kisitliliklar1 arasinda sayilabilir.
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SONUC

Yapisal kalp hastalig1 olmayan olgularda sag ventrikiil apikal pacing, akut
olarak sag ventrikiil EF, TAPSE ve MPI degerlerini etkilememistir. Bununla
birlikte sag ventrikiil apikal pacing ile ortaya ¢ikan ventrikiiler aktivasyon sekansi
degisikligi, akut olarak sol ventrikiil EF’ yi azaltmistir. Bu durum, sag ventrikiil
apikal pacing sirasinda SVDSV ve atim voliimiindeki azalma neticesinde ortaya
cikmis olabilir. Ayrica inter- ve intraventrikiiler dissenkroninin de sistolik
disfonksiyona katkida bulundugunu diistinmekteyiz. Ancak metodolojik olarak bu
parametrelerin EF ile iligkisine bakilmadigindan bu sonuglara kesin olarak
varilamamigstir. Miyokard performans indeksindeki artis ise, sag ventrikiil apikal
pacing sirasinda ortaya ¢ikan sol ventrikiil sistolik ve diyastolik disfonksiyonu ile

iligkili olabilir.
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OZET

Amag: Calismanin amaci, yapisal kalp hastaligi olmayan olgularda, sag
ventrikiil apikal pacing ile ortaya c¢ikan ventrikiiler aktivasyon sekansi
degisikliginin, her iki ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 iizerine olan
akut etkisinin ekokardiyografi ve radyoniiklid ventrikiilografi (RVG) ile

degerlendirilmesidir.

Yontem: Hasta siniis sendromu (HSS) nedeni ile iki odacikli kalp pili
tastyan 17 hasta calismaya dahil edildi. Calismaya alinan tiim olgular normal
atriyoventrikiiler (AV) iletiye sahip, intrinsik ileti sirasinda dar QRS izlenen
ayrica ventrikiiler elektrodun sag ventrikiil apeksinde konumlandirildig:
hastalardi. Tiim hastalara oncelikle AAI modunda (Mod 1) 5 dakika sonra da
DDD modunda (Mod 2- miimkiin olan en kisa AV interval ile % 100 ventrikiiler
pacing saglayarak) ekokardiyografik inceleme ve RVG yapildi. Her iki pil modu
sirasinda sol ve sag ventrikiill icin diyastol ve sistol sonu voliimii, ejeksiyon
fraksiyonu (EF), miyokardiyal performans indeksi ile inter- ve intraventrikiiler

dissenkroni indeksleri 6l¢iildii.

Bulgular: Sol atriyum ¢ap1 Mod 2’ de Mod 1° e kiyasla anlamli olarak
daha buytkti (37,1 + 3,9’ a karsilik 35,5 + 2,4 p=0,014). Ekokardiyografi ve
RVG ile olgiilen sol ventrikiil diyastol sonu voliimii (SVDSV) Mod 2 sirasinda
Mod 1’ e gore anlamli olarak daha diisiiktii (96,3 + 10,9’ a karsilik 110,8 + 18,6;
p=0,017 ve 94 + 11° e karsihk 104,3 + 11,6; p=0,02). Benzer sckilde
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ekokardiyografi ve RVG ile hesaplanan atim voliimii ve EF Mod 2 sirasinda Mod
1’ e kiyasla anlamli1 olarak daha diisiik saptand1 (53,2 + 9,4 e karsilik 64,2 + 11,3;
p=0,008, 43,8 + 6,3’ e karsilik 54,9 + 7,2; p=0,004 ve % 55,1 = 5,1° e karsilik %

59,1 £ 4,5; p=0,003, % 46,8 £ 7,4” e karsilik % 52,9 + 7,3; p=0,008).

Trikiispit lateral anulusundan &lgiilen MPI degeri iki pil modu arasinda
benzerken (0,46 + 0,14’ e karsilik 0,47 £ 0,12; p=0,71), mitral lateral anulustan
Mod 2 igin dlgiilen MPI degeri, Mod 1’ e gére anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (0,51 + 0,06° ya karsilik 0,42 + 0,05; p=0,001). Mod 1 ve Mod 2
sirasinda Olgiilen tricuspid annular plane systolic excursion (TAPSE) degerleri

benzerdi (21,8 + 2,3’ e karsilik 20,9 £+ 1,1; p=0,13).

Sol  ventrikiil elektromekanik gecikme degeri, interventrikiiler
elektromekanik gecikme degeri ve interventrikiiler dissenkroni degeri Mod 2’ de
Mod 1’ e kiyasla anlaml1 olarak daha uzundu (73,4 + 28,5’ e karsilik 23,4 + 12;
p<0,001 - 49,4 + 20,3’ e karsilik 7,1 = 12,7; p<0,001 - 38,8 + 12,1 e karsilik 1,8 +

3,7; p<0,001).

Sag ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari i¢in bakilan (DSV, SSV,

EF, MPI, TAPSE) parametrelerde Mod 1 ve Mod 2 arasinda fark saptanmadi.

Sonug¢: Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari korunmus ve HSS nedeniyle
DDD kalict kalp pili tasiyan olgularda, intrinsik AV iletiden kisa AV aralikli sag

ventrikiiler apikal pacing’ e gecilmesi ile akut olarak SVDSV, atim voliimii ve
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EF’ de azalma, sol atriyum c¢api, MPI ve inter- ve intraventrikiiler dissenkroni

degerlerinde artma ortaya ¢ikti.
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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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