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                                            1.GİRİŞ 

İmplante edilebilir kardiyak elektronik cihazlar (İEKEC), bradikardi, yaşamı tehdit eden 

aritmiler ve kalp yetersizliği (KY) gibi durumların tedavisinde yaygın olarak kullanılan ve 

kardiyak mortaliteyi azaltmada önemli katkılar sağlayan tedavi modaliteleridir. Kalıcı 

pacemaker (KPM), implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör (ICD) ve kardiyak 

resenkronizasyon tedavisi (CRT) cihazları, kardiyak elektriksel aktivitenin izlenmesi ve 

gerektiğinde müdahale edilmesini sağlayarak, kardiyak fonksiyonların daha fizyolojik bir 

düzeyde sürdürülmesine olanak tanımaktadır. 

Ancak İEKEC implantasyonu, bazı olumsuz etkilerle de ilişkilendirilmiştir. Bu 

komplikasyonlardan biri, transvenöz yerleştirilen leadlerin triküspit kapak yapılarıyla 

mekanik etkileşime girmesi sonucu gelişen triküspit yetmezliğidir. TY, genellikle 

asemptomatik olmasına rağmen zamanla sağ kalp yüklenmesine, sağ ventrikül 

disfonksiyonuna ve klinik kötüleşmeye neden olabilir. Yapılan bazı çalışmalarda, İEKEC 

implantasyonu sonrası TY gelişiminin mortalite ve hospitalizasyon gibi klinik sonlanımlar 

üzerinde olumsuz etkiler yarattığı bildirilmiştir. Bu durum, İEKEC’lerin uzun dönem 

takibinde TY gelişiminin dikkatle değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir. 

Bu bağlamda, çalışmamızda İEKEC implante edilmiş hastalarda TY gelişimi 

ekokardiyografik olarak değerlendirilmiş; TY’deki değişim ile klinik sonlanımlar (mortalite 

ve hospitalizasyon) arasındaki ilişki incelenmiştir. Ayrıca TY gelişimi ile ilişkili olabilecek 

demografik ve klinik faktörler analiz edilerek bu hasta grubunda olası risk faktörleri 

belirlenmeye çalışılmıştır. Çalışmamızın sonuçlarının, İEKEC implantasyonu planlanan 

hastalarda risk öngörüsünü güçlendirmesi ve takip stratejilerinin bireyselleştirilmesine katkı 

sağlaması hedeflenmiştir. 

 

2.HİPOTEZ 

 

İEKEC Pmplantasyonu trPküspPt yetmezlPğPnP artırmaktadır ve İEKEC PlPşkPlP TY artmış 

mortalPte ve hospPtalPzasyonla PlPşkPlPdPr.  
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3.GENEL BİLGİLER 

 

3.1 İEKEC’lere Genel Bakış  

 
İmplante edPlebPlPr kardPyak elektronPk cPhazlar (İEKEC), çoğunlukla kalıcı pacemaker 

(KPM), Pmplante edPlebPlPr kardPyoverter defPbrPlatör (ICD) ve kardPyak resenkronPzasyon 

tedavPsP (CRT)’nP tanımlamak PçPn kullanılmaktadır. KardPyak Pmplante edPlebPlPr elektronPk 

cPhazlarlar batarya ve leadler olmak üzere 2 temel bölümden oluşmaktadır. Batarya 

çoğunlukla pektoral bölgeye PnsPzyon yardımıyla pektoral fasya altına yerleştPrPlPr ve cPhazın 

çalışmasını sağlar. Leadler venöz sPstem üzerPnden sağ atrPum ve ventrPküle Pmplante 

edPlmektedPr. Leadler Pmplante edPlen cPhazın özellPklerPne uygun şekPlde farklı nPtelPkler 

taşımaktadır ve cPhazın PntrakardPyak aktPvPteyP algılamasına ve bu algı sonucunda 

programlanan şekPlde uyarı verPlmesPnde rol alır (1). 

 

 

Şekil 1. İmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör (ICD). İEKEC’lerin temel bileşenleri 

olan batarya ile sağ atrium ve ventriküle yerleştirilen leadler  

 

 

3.2 İEKEC TarXhçesX  

 
Pacemaker Plk kez Dr. Albert Hyman tarafından kullanılmıştır. Bu cPhaz mPyokardı sol atrPuma 

ulaşmış bPr Pğne yardımıyla transtorasPk olarak uyarmıştır (2). 1950’lP yıllar Ple bPrlPkte 

eksternal pacemakerlar kullanılmaya başlanmış ve yenP bPr döneme gPrPlmPştPr. Ancak 

kullanılmaya başlanan bu cPhazlar hantal ve ağır yapıdadır ve elektrPk kaynağı olarak kent 

şebekesPnP kullanmaktadır. Ayrıca elektrPksel stPmülasyonun eksternal yapılıyor olması, 
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yüksek voltlarda enerjP verPlmesPnP gerektPrmekte ve bu durum cPllte elektrPk yanıkları ve kas 

seğPrmelerPne neden olmaktadır (3). 

 

  

Şekil 2. Erken dönem pacemakerlar. A) Dr. Hyman tarafından geliştirilen yapay pacemaker 

(1932). B) Tarihteki ilk transistörlü, bataryalı, taşınabilir pacemaker (1958) (4) 

1957 yılında MPnnesota’da yaşanan uzun sürelP elektrPk kesPntPsP cerrahP Pşlem sonrası 

atrPyoventrPküler tam bloğu olan çocuk hastanın ölümüne neden olmuştur. Bu olayın 

sonucunda mühendPs Earl Bakken tarafından bataryalı ve taşınabPlPr bPr pacemaker Pcat 

edPlmPştPr (5). 1958 yılında Dr. Ake SennPnng ve Rune ElmqvPst tarafından Pnternal  

pacemaker gelPştPrPlmPş ve kullanılmaya başlanmıştır (6). Bu süreçte üretPlen cPhazların 

batarya ve leadlerP kompakt ve bPrleşPk üretPlse de kısa bPr dönem sonra batarya ve leadler ayrı 

ayrı üretPlmeye başlanmıştır (7).  

 

İlk dönemlerde üretPlen leadler unPpolar özellPkteydP. Fakat bu leadlerPn uzun dönemde pacPng 

eşPklerPnde artış yaptığı gözlenmPş ve bu sorunu aşmak PçPn bPpolar leadler gelPştPrPlmPştPr. 

BPpolar leadler 1959 yılında Dr Norman Road ve Samuel Hunter tarafından gelPştPrPlmPştPr 

(8). 

 

MPyokardPyal kabloların Pmplantasyonu PçPn torakotomP gPbP agresPf metodların uygulanıyor 

olması ve bu kabloların uzun vadede pacPng PçPn uygun olmaması nedenPyle 1958 yılında Dr. 

Seymour Furman tarafından transvenöz Pmplante edPlebPlen bPr lead gelPştPrPldP. Bu şekPlde 

endokardPyal stPmülasyon Plk kez klPnPk metadolojPye dahPl oldu (9). 

 

Dr. MPchel MProwskP, 1980 yılında ICD’yP gelPştPrmPştPr. Bu cPhaz, kalp rPtPmlerPnP otomatPk 

olarak Pzlemek ve gerektPğPnde defPbrPlasyon şokları uygulayarak malPgn ventrPküler arPtmPlerP 

sonlandırmak üzere tasarlanmıştır. VentrPküler arPtmPler nedenPyle anP kardPyak ölüm rPskP 
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taşıyan hastaların yönetPmPnP önemlP ölçüde değPştPrmPştPr (10). 1980’lP yıllarda Plk kez 

transvenöz yolla Pmplante edPlmPş ICD’ler kullanıma gPrmPştPr.  

 

 

Şekil 3. Erken dönem ICD cihazı ve ilk transvenöz ICD leadi. A) Erken dönem ICD cihazı ve 

epikardiyal şok için kullanılan patch’ler B) Michael Kallok tarafından geliştirilen ilk 

transvenöz ICD leadi  (4) 

DPsenkron kasılmanın eşlPk ettPğP kalp yetersPzlPğP hastalarında bP-ventrPküler pacPng kullanımı 

1970’lP yıllardan PtPbaren gündeme gelmPştPr.  CRT, başlangıcından bu yana önemlP ölçüde 

evrPm geçPrmPştPr ve öncelPklP olarak elektrPksel dPssenkronPsP olan KY hastalarını tedavP 

etmeyP amaçlamaktadır. CRT 1990’ların sonlarında sol ve sağ ventrPküllerPn kasılmalarını 

senkronPze ederek kardPyak fonksPyonu PyPleştPrmek PçPn yenP bPr kalp pPlP stratejPsP olarak 

tanıtıldı ve bunun kardPyak outputu artırdığı, KY semptomlarını ve kardPyak mortalPteyP 

azalttığı gösterPldP (11). 

 

3.3 PacXng LeadlerX  

 
İmplante edPlebPlPr kardPyak elektronPk cPhazların en temel özellPklerP kardPyak elektrPksel 

aktPvPteyP algılama ve bu algıya yanıt olarak nPtelPklP bPr elektrPksel aktPvPte oluşturma 

özellPğPdPr. Bu temel görevler, mevcut kardPyak patolojPsPne uygun seçPlmPş özellPktekP 

leadlerle mümkün olmaktadır. İEKEC sPstemlerPnde, bPr cep aracılığıyla pektoral kasa 

sabPtlenen bataryayı değPştPrmek görece kolay bPr Pşlem olmaktayken, vasküler sPstemde yer 

alan ve endokardPyuma uzanan lead sPstemlerPnPn değPştPrPlmesP zorlu Pşlemler olabPlmektedPr. 

 

Lead sPstemlerP, üst ekstremPtelerPn hareketP ve kalbPn süreklP aktPvPtesP nedenPyle süreklP 

şekPlde mekanPk strese maruz kalmaktadır. İEKEC’lerde tasarım ve malzeme seçPmlerP, 

cPhazın dayanıklılığını ve güvenPlPrlPğPnP garantP altına alarak mekanPk stresPn etkPlerPnP 
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azaltmak PçPn krPtPk öneme sahPptPr (12). Altta yatan etPyolojPk neden ya da farklı kullanım 

amaçları gPbP nedenlerle leadlerPn Pç yapısındakP PletPm materyallerP farklı dPzPlPmler gösterse 

de, mekanPk stresP azaltmak adına leadlerPn PletPm materyallerP çoğunlukla helPks şeklPnde 

dPzayn edPlmPştPr.  

 

 

Şekil 4. İEKEC leadlerinin iç yapısı ve lead dizaynları. A) Koaksiyel lead dizaynı, b) 

Koradial lead dizaynı, c) Lümensiz lead dizaynı d) Multilümen lead dizaynı(13) 

 

Modern pPl teknolojPlerPnde temel Pmplantasyon metodu, transvenöz yolla Pmplantasyondur. 

Transvenöz medotla Pmplantasyon sırasında uygun manPpülasyon uygulanabPlmesP adına 

stPle(stylet) olarak adlandırılan çelPk malzemeden yapılmış teller kullanılmaktadır. StPle tellerP, 

damar sPstemP boyunca ve kalp odalarına doğru PletkenlerPn hassas bPr şekPlde 

yönlendPrPlmesPne olanak tanıyan sertlPk ve destek sağlamak üzere tasarlanmıştır (14). 
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Şekil 5. Stile çeşitleri. Stileler, lead’e geçici olarak değiştirilebilir bir sertlik vererek lead’lerin 

kalbin herhangi bir duvarına hassas bir şekilde yerleştirilmesini sağlar. Leadin amaçlanan 

anatomiye uygun şekilde yerleşmesini sağlamak için çeşitli sertlik ve uzunluklara sahiptir. 

Üstteki üç stile; düz, alttaki üç stile curved (J) stile tipindedir.  

Transvenöz yolla PlerletPlen leadler PçPn kalbe Pmplantasyonda, aktPf ve pasPf fPksasyon olmak 

üzere 2 temel teknPk mevcuttur. FPksasyon yöntemlerP, uygun elektrPksel temasın sağlanması 

ve uçların yerPnden çıkmasının önlenmesP PçPn kardPyak dokuya güvenlP bPr şekPlde 

sabPtlenmeyP sağlar. AktPf fPkasyonda Pmplantasyon, leadPn ucundakP helPks yapısının açılması 

ve mPyokarda bPr vPdaya benzer şekPlde Pmplante olması Ple karakterPzedPr.  PasPf fPksasyonda 

Pse lead ucunda bulunan kanca benzerP yapılar kardPyak trabeküllere tutunma sağlamaktadır.  

 

AktPf fPksasyon, daha uzun stabPlPtelerP ve elektrotun yerPnden çıkma rPskPnPn daha az olması 

nedenPyle daha fazla tercPh edPlmektedPr. İmplantasyonda aktPf fPksasyon metodu tercPhPnPn 

sonlanıma olumlu etkPsP tespPt edPlmPşPr. AktPf ve pasPf fPksasyonun uzun vadelP takPplerPnde 

mPyokard perforasyonu açısından anlamlı fark bulunmamıştır (15). 

 

 

Şekil 6. Aktif ve pasif fiksasyon lead çeşitleri (A) pasif fiksasyon, (B) ise aktif fiksasyonu 

göstermektedir. (1) 



 19 

ICD kabloları genellPkle pacemaker kablolarından daha kalın ve daha sağlamdır. 

DefPbrPlasyon PçPn gereklP olan yüksek voltajlı şoklara dayanacak şekPlde tasarlanmıştır ve 

genellPkle algılama ve defPbrPlasyon PçPn bPrden fazla elektrot Pçeren daha karmaşık bPr yapıya 

sahPptPr (16). 

 

3.4. İEKEC EndXkasyonları  

 

Kalıcı Pacemaker PçPn endPkasyonlar arasında çeşPtlP bradPkardP ve kalp bloğu formları yer alır. 

ÖzellPkle, semptomatPk bradPkardP vakalarında endPkedPr. Hasta sPnüs sendromu, yüksek 

dercelP atrPoventrPküler (AV) bloklar, alterne olan dal blokları ve PnterventrPküler  PletP 

defektlerP gPbP durumlardan kaynaklanabPlPr (17)(18). 

 

ICD endPkasyonları öncelPkle yaşamı tehdPt eden arPtmPler açısından yüksek rPsk taşıyan 

hastalarda anP kardPyak ölümün (SCD) önlenmesPne odaklanmıştır. EndPkasyonlar prPmer ve 

sekonder koruma olmak üzere 2 ana grup PçPnde değerlendPrPlebPlPr. ICD, kalbPn rPtmPnP 

süreklP Pzler ve malPgn karakterde ventrPküler arPtmPler tespPt ettPğPnde elektrPk şokları vererek 

normal kalp rPtmPnP tekrar restore eder ve anP kardPyak ölümü önler (19). 

 

PrPmer Koruma, mPyokard Pnfarktüsünden 40 gün sonra sol ventrPkül ejeksPyon fraksPyonu 

(LVEF) <%35 ve NYHA 2-3 olan hastaları ve 3 aylık optPmal medPkal tedavPye rağmen sol 

ventrPkül ejeksPyon fraksPyonu (LVEF)<%35 olan PskemPk veya non PskemPk kökenlP 

kardPyomPyopatP(KMP) hastalarını kapsamaktadır (20) (17). Uzun QT sendromu, hPpertrofPk 

kardPyomPyopatP, arPtmojenPk sağ ventrPkül kardPyomPyopatPsP, brugada sendromu ve 

katekolamPnerjPk polPmorfPk ventrPküler taşPkardP hastalarında anP kardPyak ölüm rPskP yüksek 

hasta grubunda prPmer profPlaksP amacıyla ICD önerPlPr (17). 

 

Sekonder koruma PçPn ICD Pmplantasyonu endPkasyonları; kardPyovasküler resüsPtasyon 

uygulanmış VT/VF öyküsü bulunması veya hemodPnamPyP bozan süreklP ventrPküler 

arPtmPlerdPr. Avrupa KardPyolojP DerneğP (ESC) kılavuzu, özellPkle bu olaylar gerP 

döndürülebPlPr nedenlerPn olmadığı durumlarda malPgn ventrPküler arPtmPlere bağlı kalp 

durması öyküsü olan hastalarda sekonder koruma amacıyla ICD Pmplantasyonunu 

önermektedPr (17). 

 

CRT, hem sol hem de sağ ventrPküllerP aynı anda uyaran,  bPventrPküler kalp pPllerPnP 

tanımlamaktadır. Bu senkronPzasyon, daha koordPnelP bPr kasılma düzenPnPn gerP 
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kazanılmasına yardımcı olur ve bu da mekanPk verPmlPlPğPn ve kardPyak performansın 

artmasını sağlamaktadır (21). 

 

CRT endPkasyonları, özellPkle NYHA fonksPyonel sınıf II Pla IV olarak sınıflandırılan, düşük 

LVEF’lP (≤%35) ve genPş QRS kompleksPne (≥130 ms) sahPp semptomatPk KY hastalarıdır. 

EndPkasyon önerP düzeyP hastanın QRS genPşlPğPne, QRS morfolojPsPne, LBBB (sol dal bloğu) 

bulunmasına ve atrPal fPbrPlasyon(AF) gPbP ek arPtmPlerPn varlına göre değPşmektedPr (17). 

 

3.5. İEKEC İmplantasyonu  

 

PPllerPn erken ve geç dönem takPplerPnde en önemlP komplPkasyonlardan bPrP olan pPl cebP 

enfeksPyonlardan kaçınmak PçPn, İEKEC Pmplantasyonu sterPl bPr ortamda yapılmalı ve 

hastaya uygun doz ve spektrumda antPbPyoterapP uygulanmalıdır. Bataryanın yerleştPrPldPğP pPl 

cebP çoğunlukla pektoral bölgeye açılır ve genellPkle subkutan ya da submuskuler sabPtleme 

tercPh edPlPr. Subkutan yaklaşımın tercPh edPlmesPnPn nedenP, daha kolay ve ağrısız olmasıdır. 

Fakat daha zayıf ve yağ dokusu görelP daha az olan hastalarda stabPlPte açısından submuskuler 

yaklaşım tercPh edPlebPlPr (22). 

 

SubklavPan crush sendromu olarak tanımlanan leadPn 1. Kosta ve klavPkula arasına 

sıkışmasından kaynaklanan komplPkasyondan kaçınmak PçPn ponksPyon PçPn ekstratorasPk 

subklavPan ven veya aksPller ven tercPh edPlPr ve leadler, cebPn açılmasının ardından, tranvenöz 

methotla PlerletPlPr. Venöz ponksPyon PçPn Pğne, kılavuz tel, dPlatör ve soyulabPlen kılıf Pçeren 

önceden paketlenmPş kPtler kullanılır. Vene, kesPden 18G ponksPyon PğnesP Ple gPrPlPr. BPr 

sonrakP adım sheat yerleştPrPlmesPdPr. Hastaya bu Pşlemler süresPnce derPn nefes almaması ve 

öksürmemesP telkPn edPlPr (1).  

 

Sağ ventriküle pacing leadleri yerleştirmek için üç klinik transvalvüler yöntem bulunmaktadır. 

‘Prolapsing’ teknikte curved stile, lead ucundan 5-10 cm geri çekilerek sağ atriuma ilerletilir. 

Ardından lead, stile geri çekilerek ilerletilir ve sağ atriyumda (RA) bir lead halkası 

oluşturulur. Daha sonra düz bir stile ilerletilir, lead'in bir kısmının triküspit kapaktan dışarı 

doğru prolabe olması sağlanır. ‘Direct-crossing’ tekniğinde, düz stile triküspit kapağa doğru 

yöneltilmesine yardımcı olmak için lead'in ucuna doğru ilerletilir. Lead daha sonra doğrudan 

triküspit kapağın üzerinden geçirilir. Drop-down tekniğinde, curved stile triküspit kapağı 

geçmeden önce lead'in sonuna kadar ilerletildiğinde, lead'in ucu triküspit kapağı geçtikten 
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sonra RVOT'ye doğru devam edecektir. Lead'in çıkış yoluna yerleştirilmesi, lead'in gerçekten 

RV'de olduğundan ve koroner sinüste olmadığından emin olunmasını sağlar. Lead ucu çıkış 

yoluna girdiğinde, curved kılavuz tel düz bir stile ile değiştirilmelidir. Düz stile başlangıçta 

lead'e tamamen geçirilmez. Lead çıkış yolundan yavaşça çekilmeli ve lead ucunun sağ 

ventrikül apeksine doğru düşmesine izin verilmelidir. Lead yavaşça çekilirken stylet eş 

zamanlı olarak ilerletilmeli ve düzleştirilmiş lead'in apekse doğru düşmesine izin verilmelidir 

(22). Prolapsing ve drop-down tekniği, direct-crossing tekniğine kıyasla triküspit kapak 

üzerinde daha az travmaya neden olmaktadır (23).  

 

Şekil 7 . Pacing leadlerinin yerleştirilmesi için farklı transvalvüler yaklaşımlar 

Lead’in varlığı, triküspit kapakçıklarının koaptasyonunu bozabilir ve potansiyel olarak 

triküspit regürjitasyonunun artışına yol açabilir. Lead-ilişkili triküspit yetmezliği (TY), leaflet 

perforasyonu veya mekanik girişim gibi faktörlerden kaynaklanabilir ve %7 ila %39 arasında 

değişmektedir (24). 

Transvenöz kalp pili lead yerleştirme için standart yaklaşım, elektrotu sağ ventrikülün apikal 

bölgesine yerleştirmektir. Bu bölge, girişim kolaylığı ve stabil pacing elde etme yeteneği 

nedeniyle tercih edilir. Ancak, RV kronik pacing’in, özellikle önceden var olan sol ventrikül 



 22 

disfonksiyonu olan hastalarda, ventriküler dissenkroni ve KY gibi olumsuz etkilere yol 

açabileceğini göz önünde bulundurmak gerekmektedir (25). 

Leadler Pmplantasyon PçPn aktPf veya pasPf fPksasyon Ple mPyokarda sabPtlenPr. KPmP zaman 

fPkse edPlen bölgede fPbrotPk dokunun fazla olması kPmP zaman devam eden Pnflamasyon gPbP 

nedenlerle, yapılan elektrPksel kontrolde Pstenen değerlerPn elde edPlememesP fPkse edPlen 

bölgenPn değPştPrPlmesPnP gerektPrPr. Uygun elektrPksel değerlerPn alınması ve ekstremPte 

hareketlerPnden en az etkPlenecek şekPlde uygun bPr ‘bolluğun’ bırakılmasının ardından 8 veya 

0 dPkPş methoduyla leadler pektoral bölgedekP kas kPtlesPne sabPtlenPr (1). 

 

Lead ve kalp pPlP Pmplantasyonu bağlamında, capture treshold, sensed p/r wave ve pacPng 

Pmpedans gPbP temel parametrelerP anlamak, optPmum cPhaz performansını ve hasta 

sonuçlarını sağlamak PçPn krPtPk öneme sahPptPr. Capture treshold, mPyokardPyumu depolarPze 

etmek ve uygun mPyokardPyal capture elde etmek PçPn gereken mPnPmum elektrPksel uyarı 

olarak tanımlanır. Sensed p/r wave, kalp pPlPnPn Pçsel kardPyak aktPvPteyP algılama yeteneğP 

PçPn krPtPk öneme sahPptPr. R dalgası amplPtude, kalbPn ürettPğP elektrPk sPnyalPnPn gücünü 

gösterdPğP PçPn özellPkle önemlPdPr. Daha yüksek bPr R dalgası amplPtude, genellPkle daha PyP 

algılama yeteneklerPyle PlPşkPlendPrPlPr; bu da uygunsuz pacPng gPbP durumları azalmaktadır. 

PacPng Pmpedans, kalp pPlP sPnyalPnPn elektrottan ve çevresPndekP dokudan geçerken 

karşılaştığı dPrencP Pfade eder. YükselmPş kalp pPlP empedansı, lead-doku ara yüzünde lead'Pn 

yerPnden oynaması veya fPbrozPse Pşaret edebPlPr ve bu durum daha PlerP değerlendPrmeyP 

gerektPrebPlPr (26). 

 

Tablo 1- Uygun lead yerleşPmP PçPn parametreler (22) 

Capture Treshold (0.5 msn pulse genPşlPğPnde) AtrPum<1.5 V 

VentrPkül<1 V 

Sensed P/R Wave AtrPum>1.5 V 

VentrPkül>5.0 V 

İmpedans AtrPum: 300–1000 Ω 

VentrPkül: 300–1000 Ω 
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3.6. İEKEC SXstemlerX Kodlama 

 

NASPE/BPEG olarak da bPlPnen NBG sınıflandırması, kalp pPllerPnPn PşlevlerPnP tanımlamak 

PçPn kullanılan standart bPr sPstemdPr. Bu sınıflandırma sPstemP, bPr hastanın aldığı kalp pPlP 

tedavPsPnPn türüyle PlgPlP olarak sağlık hPzmetP sağlayıcıları arasında net bPr PletPşPm sağlamak 

PçPn önemlPdPr. NBG kodu, her bPrP kalp pPlPnPn PşlevsellPğPnPn farklı yönlerPnP temsPl eden beş 

harften oluşur (27). 

 

BPrPncP harf, İEKEC sPstemPnPn hangP kalp boşluğunu uyardığını göstermektedPr. A harfP 

atrPumu, V harfP ventrPkülü, D (Dual) harfP hem atrPumu hem ventrPkülü temsPl eder. İkPncP 

harf, İEKEC sPstemPn hangP kalp boşluğunu sense ettPğPnP (algıladığını) göstermektedPr. A 

harfP atrPumu, V harfP ventrPkülü, D(Dual) harfP hem atrPumu hem ventrPkülü, O harfP sensPng 

olmadığını temsPl eder. Üçüncü harf, cPhazın sense ettPğP elektrPksel aktPvPteye cevabını temsPl 

eder. T (trPgger) harfP, pacemakerın algıladığı elektrPksel aktPvPteye yanıtının pacPng olduğunu 

temsPl eder. I (PnhPbPsyon) harfP, pacemakerın algıladığı elektrPksel aktPvPteye yanıtının, pacPng 

PnhPbPsyon olduğunu temsPl eder. D harfP (Dual) cPhazın hem trPgger hem PnhPbPsyon özellPğP 

olduğunu Pfade eder. Dördüncü harf, kalp pPlPnPn hastanın fPzPksel aktPvPte sevPyesPne göre 

kalp atış hızını ayarlama yeteneğPne sahPp olup olmadığını gösterPr. R harfP(rate modulatPon) 

bu özellPğPn olduğunu, O harfP bu özellPğPn olmadığını Pfade eder.  BeşPncP harf, cPhazın kalp 

PçPnde bPrden fazla noktada pacPngP aynı anda yapabPldPğPnP gösterPr (27). 

 

3.7. İEKEC Modları 

 

Temelde 3 grupta PncelenPr.  

-Tek odacıklı (Sağ ventrPkül ya da sağ atrPumda tek lead bulunur.) 

-ÇPft odacıklı (Sağ ventrPkül ve sağ atrPumda PkP lead bulunur.) 

-BPventrPküler(Sağ ventrPkül, sağ atrPum ve koroner sPnusta üç adet lead bulunur. Bu sayede 

CRT tarafından senkron kasılma sağlanmaktadır.) (1) 

 

3.7.1. Tek Odacıklı PXller 

 

VVI Modu: KardPyak PntrPnsPk aktPvPtenPn olmadığı süreçte devreye gPrmektedPr. İntrPnsPk 

kardPyak aktPvPteye cPhazın yanıtı PnhPbPsyon olmaktadır. AV senkronP sağlanamadığı PçPn 
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pacemaker sendromuna neden olabPlPr. Pacemaker sendromu, atrPoventrPküler (AV) 

senkronPzasyonun kaybı nedenPyle ortaya çıkan bPr dPzP semptom ve hemodPnamPk bozukluğu 

Pfade eder. Bu durum en sık, VVI modda çalışan kalp pPlP Ple PlPşkPlPdPr. AV 

senkronPzasyonunun ortaya çıkan kaybı, yorgunluk, nefes darlığı, çarpıntı, baş dönmesP ve 

hatta senkop veya KY gPbP çeşPtlP klPnPk belPrtPlere yol açabPlPr (28). 

 

3.7.2 İkX Odacıklı PXller: 

 

TrackPng (Pzleme) özellPğPnPn varlığına göre PkP grupta PncelenPr. TrackPng özellPğP, cPhazın 

ventrPküler uyarısını, algılanan atrPyal aktPvPteyle senkronPze etme yeteneğPnP Pfade eder. Bu 

özellPk, optPmum kardPyak fonksPyon PçPn olmazsa olmaz olan atrPyoventrPküler (AV) 

senkronPzasyonu korumak PçPn çok önemlPdPr. ÇPft odacıklı uyarımda, kalp pPlP atrPyal 

elektrPksel aktPvPteyP Pzler ve algılanan her atrPyal atıma yanıt olarak bPr ventrPküler uyarım 

uyarısı PletPr, böylece ventrPküllerPn atrPyallerle koordPnasyon PçPnde kasılmasını sağlar (29).  

ÖzellPkle hızlı atrPyal arPtmPler yaşayabPlen hastalarda, trackPng moduyla PlPşkPlP potansPyel 

komplPkasyonlar bulunmaktadır. Bu gPbP durumlarda, kalp pPlP, ventrPküllerPn aşırı yüksek 

hızlarda uyarı vermesPnP önlemek PçPn trackPng modu geçPcP olarak devre dışı bırakabPlPr. Bu 

mod değPştPrme durumuna ‘mode-swPtchPng’ algorPtması denPr. OtomatPk olarak trackPng 

modundan (DDD veya VDD gPbP) non-trackPng moda (DDI veya VVI gPbP) geçer (30). 

 

DDD Modu: SPnüs rPtmP varlığında klasPk pacemakerlar PçPnde en fPzyolojPk olan moddur. 

Permanent AF de kullanılmamaktadır. 4 çeşPt çalışma modalPtesP mevcuttur. AsVs (AtrPal 

sensed ventrPcle sensed); AV nodun ve sPnüs nodun uygun çalıştığı fakat paroksPsmal 

patolojPlerde kullanılır. AsVp (AtrPal sensed VentrPcular paced); SPnus nodun uygun çalıştığı 

AV PletPmPn problemlP olduğu durumlarda kullanılır. ApVs (AtrPal paced VentrPcular sensed); 

AV nodda PletPmPn uygun olduğu fakat, sPnüs nodun uygun çalışmadığı durumlarda kullanılır. 

ApVp (AtrPal paced VentrPcular paced); AV nod ve sPnüs nodun uygun çalışmadığı durumlarda 

kullanılır (1). 

VDD Modu: Sinus noddan çıkan elektriksel aktivite, AV gecikmenin ardından ventriküler 

pacing ile sonuçlanır. Sinus nodu uygun şekilde çalışan AV bloklu hastalarda kullanılır. VDD 

kalp pili, sağlam sinüs düğümü fonksiyonu ve tam kalp bloğu olan hastalar için etkili AV 

senkron iletimi sağlayan tek leadli bir sistemdir. Tasarımı, gerekli lead sayısını azaltarak ve 

geleneksel çift leadli sistemlerle ilişkili prosedürel riskleri en aza indirmeyi amaçlamaktadır 

(31). 
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3.8 İEKEC KomplXkasyonları 

İEKEC implantasyonu sonrası erken ve geç dönemde çeşitli komplikasyonlar 

görülebilmektedir (Tablo 2-3). Erken dönem komplikasyonlar; venöz yaklaşıma bağlı, 

elektrot yerleşimi ile ilişkili ve pil cebi ile ilgili komplikasyonlar olarak incelenebilir (22).  

Tablo 2- İEKEC PlPşkPlP erken dönem komplPkasyonlar 

 

Tablo 3- İEKEC ilişikili geç dönem komplikasyonlar 

 

3.9 İEKEC İmplantasyonu İlXşkXlX TrXküspXt YetmezlXğX   

Triküspit yetersizliği, triküspit kapağın uygunsuz kapanması nedeniyle ventriküler kasılma 

sırasında kanın sağ ventrikülden sağ atriyuma geri akışıyla karakterize bir durumdur. Primer 

ve sekonder yetmezlik olarak 2 grupta incelenebilir. Primer TY, romatizmal kalp hastalığı 

veya konjenital defektler gibi triküspit kapak aparatının doğrudan kendi anormalliklerinden 

kaynaklanır. Sekonder TY daha yaygındır ve genellikle sol taraflı kalp yetersizliği veya 

pulmoner hipertansiyon gibi klinik durumlar zemininde oluşur (32). 

Venöz Yaklaşıma Bağlı 

Komplikasyonlar 

Elektrot Yerleşimi İle 

İlgili Komplikasyonlar 

Pil Cebi ile İlgili 

Komplikasyonlar 

Pnömotoraks, hemotoraks, 

hemopnömotoraks 

Aritmiler Hematoma 

Kanama Perforasyon Seroma 

Hemoptizi Elektrotların yer 

değiştirmesi(dislokasyon) 

Yara Ağrısı  

Brakial Pleksus Hasarı Diyafragma stimülasyonu Enfeksiyon 

Arteriovenöz fistül Elektrotların Yanlış 

Yerleştirilmesi  

 

Hava Embolisi   

Cep Erezyonu Venöz trombüs 

Lead Kırılması Pacemaker Sendromu 

İnsülasyon Defekti Twiddler Sendromu 

Çıkış Bloğu Triküspit Yetmezliği  
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Kardiyak implante edilebilir cihazlar, modern kardiyolojide temel tedavi araçları arasındadır 

ve öncelikli olarak aritmileri ve kalp yetersizliğini yönetmek için kullanılır. Ancak, 

implantasyonları TY dahil olmak üzere çeşitli komplikasyonlara yol açabilir. Bu durum 

leadlerin neden olduğu mekanik stres ve İEKEC’lerin neden olduğu yapısal değişikliklerden 

kaynaklanabilir.  

Şekil 8- İEKEC ilişkili triküspit yetmezliği A)İEKEC sağ ventrikül lead’i görülmekte 

B)Lead’in sebep olduğu triküspit yetmezliği color-doppler görüntüsü(33) 

Cheng ve arkadaşları, triküspit kapaktan geçen lead implantasyonunun ardından triküspit 

yetersizliğinin nasıl oluşabileceğini veya artabileceğini tartışmış ve lead yerleşimi ile kapak 

disfonksiyonu arasında doğrudan bir ilişki olduğunu göstermiştir. Çalışma, implante edilebilir 

cihaz leadlerinin neden olduğu triküspit yetersizliğinin değerlendirilmesinde üç boyutlu 

ekokardiyografinin önemli rolünü vurgulamaktadır (34). Klotzka ve arkadaşları, abondan 

leadler dahil olmak üzere birden fazla lead’in ciddi triküspit yetmezliğine neden olabileceğini 

bildirmiştir (35). Poorzand ve arkadaşları, TY prevalansının leadin yerleştirilmesinden sonra 

yaklaşık %30’dan %50’ye çıktığını ve hastaların yaklaşık %20’sinde yeni TY’nin ortaya 

çıktığını bildirmişti (36). Lee ve arkadaşları, yaptıkları çalışmada hastaların %21,2’sinin lead 

implantasyonundan sonra TY’nin arttığını belirtmiştir. Delling ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışma, lead implante edilmiş hastalarda TY şiddeti ile mortalite arasında ilişki olduğunu 

belirtmiştir. Çalışma, İEKEC ilişkili orta ila ciddi TY olan hastaların, olmayan veya hafif TY 

olanlara göre yüksek mortalite riskine sahip olduğunu göstermiştir (37). 
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Şekil 9- 87 yaş 3. Derece AV blok nedeniyle VVI-KPM implante edilen hasta A)Öncesinde 

hafif derece TY görülmekte B)Sonrası ciddi derece TY’nin geliştiği görülmekte (38) 

3.9.1  İEKEC İmplantasyonu İlXşkXlX TrXküspXt YetmezlXğX Temel MekanXzmalar 

İEKEC-ilişkili TY, kardiyak cihazların implantasyonundan kaynaklanan önemli bir 

komplikasyondur. Bu olgunun ardındaki mekanizmalar, çarpma (impingement), yapışma 

(adherence), perforasyon, laserasyon, dolaşma (entanglament), interference gibi birkaç farklı 

süreç olarak düşünülebilir. 

Çarpma (impingement), TY’ne yol açan temel mekanizmadır, lead uçlarının triküspit 

kapakçıklarına çarpması sonucu oluşur. Bu çarpma, kapağın düzgün bir şekilde birleşmesini 

önleyebilir. Yapışma (adherence) bir diğer mekanızmadır. Leadlerin kapakçıklara yapışarak 

hareket kabiliyetinin kısıtlar ve triküspit yetmezliğinin daha da artmasına neden olur (39). 

Perforasyon ve laserasyon mekanizması, leadlerin triküspit kapak yapısını, subvalvular 

aparatusu ve hatta papiller kas yapılarını delmesi ve zedelemesi durumudur ve kapak 

bütünlüğünün kaybı nedeniyle akut şiddetli TY’ye yol açabilir.(37) Dolaşma (entanglement) 

TY’ye katkıda bulunabilen bir diğer mekanizmadır. Leadlerin kapak ve subvalvular aparatusta 

dolaşmasıyla oluşur ve kapak fonksiyonunun bozulmasına yol açar (37). Interference, sağ 

ventrikülde pil tarafından yapılan elektriksel uyarının (aktif pacing) sağ ventrikül 

aktivasyonunda dissenkronizasyona yol açtığı ve triküspit kapak ile sağ ventrikülde geometri 

değişimi yaratması durumunu tanımlamaktadır. Bu yüzden, pacing oranı TY’nin şiddetini 

etkileyebilir. Daha yüksek pacing oranları RV disfonksiyonunu şiddetlendirebilir ve 

sonrasında TY’yi artırabilir (40). Çalışmalar, bu cihazların implantasyonunun TY şiddetinde 

artışa yol açabileceğini göstermiştir; sonuçlar, hastaların %26-42’sinin kalp pili 

implantasyonundan sonra TY’nde en az bir derece artışa neden olduğunu göstermiştir 

(41)(42).  



 28 

 

 

Şekil 10- İEKEC ilişkili triküspit yetmezliği ekokardiyografik ve anatomik örnekler A) 

Ekokardiyografide triküspit kapağa yapışmış İEKEC leadi B) Yapışan İEKEC leadinin 

intraoperatif görüntüsü C) TrPküspPt kapağa ve kordalara yapışık olan leadPn yoğun fPbröz 

doku Ple kaplı olduğunu gösteren anatomPk bPr örnek (43) 

 

 

 

 

 

 



 29 

 

Şekil 11- İEKEC leadi implantasyonu sonrası gelişen triküspit kapak komplikasyonları A) 

Septal ve posterior leafletler arasında uygun koaptasyonla optimum lead pozisyonu. B) 

Leadin septal leaflete çarpması(impingement) sonucu gelişen triküspit yetmezliği. C) Leadin 

posterior triküspit leaflete yapışması(adhering) sonucu gelişen triküspit yetmezliği. D) Leadin 

triküspit korda tendinea ile etkileşime girmesi sonucu gelişen triküspit yetmezliği. E) Leadin 

triküspit kapağın septal leafletini perfore etmesi sonucu gelişen triküspit yetmezliği. (F) 

Ventriküler septum ile triküspit kapağın septal leafleti arasında kalan leadin kıvrılması sonucu 

gelişen triküspit yetmezliği (1)    

Mekanik etkilere ek olarak, leadlerin varlığı triküspit yetmezliğine katkıda bulunan diğer 

mekanizmaları da tetikleyebilir. Örneğin, İEKEC implantasyonu gereken hastalarda yaygın 

olan kronik AF, sağ atriyal genişlemeye ve ardından triküspit anulus genişlemesine yol açarak 

triküspit yetmezliğini şiddetlendirebilir (44). Lead varlığının ve özellikle dual chamber 

pacemakerların AF sıklığını  artırdığına dair çalışmalar mevcuttur (45)(46). TY ayrıca 

pulmoner hipertansiyon, sol kalp yetersizliği ve çeşitli kapak patolojilerinde oluşabilmektedir. 

Fonksiyonel tip TY genellikle sol kalp patolojileri olan hastalarda görülür; burada artmış sağ 

ventrikül basıncı ve pulmoner hipertansiyon anüler genişlemeye ve triküspit kapakta yetersiz 

kapanmaya yol açabilir (47). 

Bu mekanızmalar göz önünde bulundurulduğunda, önerilen stratejilerden biri, lead’i sağ 

ventrikülün septal-posterior annulus bölgesine yerleştirilmesidir. Bu yerleştirmenin, triküspit 

kapakçıklarındaki mekanik stresi en aza indirerek TY olasılığını azalttığı düşünülmektedir 

(48). 
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3.9.2 TrXküspXt YetmezlXğX ve Sağ VentXkül FonskXyonun DeğerlendXrXlmesX  

Triküspit yetmezliği ve sağ ventrikül fonksiyonunun değerlendirilmesi, KY ve diğer 

patolojiler açısından önem taşımaktadır. Ekokardiyografi, TY ve sağ ventrikül fonksiyonunu 

değerlendirmek için kullanılan temel araçtır. TY değerlendirmesinde ilk basamak, triküspit 

kapağın renkli Doppler ile incelenmesidir. Regurjitan jeti, TY'nin varlığı ve yönü hakkında 

bilgi verir. Jetin boyutu, genişliği, vena kontrakta (VC) çapı ve sağ atriyum içerisindeki 

yayılımı değerlendirilir. VC çapı ≥7 mm genellikle şiddetli TY lehine yorumlanırken, VC’nin 

<6 mm olması hafif-orta TY’yi düşündürür. Jetin geniş sağ atriyuma yayılması, özellikle 

duvara çarpan ya da çok yönlü jetler, daha yüksek şiddeti destekleyebilir. TY jetinin konturu 

CW Doppler ile değerlendirilir. Üçgensel şekilli, erken doruk yapan  jet konturları şiddetli TY 

ile ilişkilidir. Sağ atriyal dilatasyon, TY'nin süresi ve ciddiyetini gösteren dolaylı bir 

bulgudur. Aynı şekilde, inferior vena kava (IVC) çapı ve inspiratuvar kollapsı da sağ atriyal 

basınç hakkında bilgi verir. IVC çapının >21 mm ve inspirasyonda kollabe olmaması, sağ 

atriyal basıncın ≥15 mmHg olduğuna işaret eder ve ciddi TY ile ilişkili olabilir. Triküspit 

kapak anulus çapı parasternal ya da apikal dört boşluk görüntüsünde sistol sırasında ölçülür. 

>40 mm ya da vücut yüzey alanına göre >21 mm/m² ölçümler, ciddi anüler dilatasyonu ve 

fonksiyonel TY varlığını düşündürür. Pulsatil hepatik ven akımı değerlendirmesi, TY 

ciddiyetini belirlemede özgün bir parametredir. Şiddetli TY'de, sistolik fazda hepatik venlerde 

akımın tersine dönmesi gözlenir. Jet hacminin ve efektif regurjitan orifis alanının 

hesaplanması bir başka TY değerlendirme yöntemidir. EROA >40 mm² olması ciddi TY 

göstergesidir (32).  

Sağ ventrikül fonksiyonu, Triküspit anuler düzey sistolik ekskürsiyon (TAPSE), sağ ventrikül 

sistolik hareketi (RVSM) gibi tetkiklerle tespit edilmektedir. TAPSE ile M-mod 

ekokardiyografi ile triküspit anulusunun sistolik ekskürsiyonu ölçülür. Longitudinal yönlü 

sistolik hareketin bir göstergesi olup, normal değer >17 mm’dir. Düşük TAPSE değerleri, RV 

sistolik fonksiyon bozukluğunu düşündürür. RVSM, RV lateral duvarının triküspit anulus 

hizasında sistolik hızını ölçer ve RV’nin bölgesel fonksiyonunu değerlendirir. Spektral doku 

Doppler ile ölçülen S′ dalgasının <9.5 cm/sn olması, RV sistolik disfonksiyonunu gösterir. 

RV Fractional Area Change (FAC) ile, RV’nin diyastoldeki ve sistoldeki endokardiyal yüzey 

alanı farkı hesaplanarak RV kasılma fraksiyonu belirlenir. FAC <35% olması, RV global 

sistolik fonksiyon bozukluğu ile ilişkilidir (49).  
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3.9.3 İEKEC İlXşkXlX TrXküspXt YetmezlXğX TedavX 

Kalp pili kaynaklı triküspit yetmezliğinin tedavisi, hem elektrot yerleştirmeyle ilişkili 

mekanik komplikasyonları hem de ortaya çıkan hemodinamik sonuçları ele almayı gerektirir. 

Kalp pili hastalarında triküspit yetmezliğinin yönetimi çok yönlüdür. Özellikle KY 

semptomlarıyla ilişkili olduğunda, ciddi TY hastalarında triküspit kapak onarımı veya 

replasmanı gibi cerrahi müdahaleler gerekebilir (42). 

Triküspit yetmezliğinin hafif ve asemptomatik olduğu durumlarda, TY’nin şiddetini ve 

hastanın klinik durumunu değerlendirmek için ekokardiyografi yoluyla düzenli izlem yeterli 

olmaktadır. Hastalar, özellikle sağ kalp yetersizliği belirtileri gösteriyorlarsa, sıvı 

yüklenmesinin semptomlarını hafifletmek için diüretiklerle tedavi edilebilirler. İEKEC ilişkili 

ciddi TY’si olan hastalarda cerrahi müdahale sıklıkla gereklidir. En yaygın cerrahi yaklaşım, 

özellikle semptomatik ve ciddi TY durumunda, triküspit kapak onarımı veya değişimini içerir. 

Triküspit kapak değişimi gerektiren hastalarda, daha fazla komplikasyonu en aza indirmek 

için leadin çıkarılması ve epikardiyal bir lead ile değiştirilmesi önerilir. Cerrahi teknikler, 

hasarın derecesine ve hastanın genel durumuna bağlı olarak anüloplasti, kapak tamiri veya 

kapak replasmanı olabilir (37). 

Perforasyonun eşlik ettiği ciddi TY gibi komplikasyonlar nedeniyle lead ekstraksiyonu 

gündeme gelebilir. Bu durumda optimum sonuçları sağlamak için multidisipliner yaklaşım 

esastır. Lead ekstraksiyon işleminin tek başına TY’yi geriletemeyebileği ve dikkatli bir 

şekilde yapılmadığı durumlarda TY ciddiyetinin artabileceği unutulmamalıdır (50). 

İEKEC ilişkili triküspit yetmezliğinin tedavisi, TY’nin ciddiyetinin dikkatli bir şekilde 

değerlendirilmesini gerektirir. Hafif vakalarda konservatif tedavi yeterli olabilmekteyken, 

ciddi TY için genellikle cerrahi müdahale gerekebilir. Leadless kalp pili teknolojisi, TY riski 

taşıyan hastaların yönetiminde önemli bir modalite olarak gündeme gelmiştir ve kalp pili 

sistemleriyle ilişkili mekanik komplikasyonları en aza indiren bir alternatif sunmaktadır. 

3.10 Pacemaker İlXşkXlX KardXyomXyopatX  

Pacemaker ilişkili KMP, kronik sağ ventrikül pacinginden kaynaklanan ve sol ventrikül 

fonksiyonunu etkileyen ve KY semptomlarına yol açabilen bir komplikasyondur. Pacemaker 

ilişkili KMP, genellikle LVEF'de ≥%10'luk bir düşüş veya LVEF'nin %50'nin altına inmesi ile 
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karakterize edilir. Bu durum, RV pacing'in neden olduğu ventriküllerin dissenkronize 

kasılması sonucu ortaya çıkar ve uzamış elektriksel dissenkroni mekanik fonksiyonlarda 

bozulmaya yol açabilir. Yapılan çalışmalar, kronik RV pacing uygulanan hastaların 

%10'undan fazlasında pacemaker ilişkili KMP geliştiğini ve risk faktörleri arasında yüksek 

RV pacing yüzdesi, uzamış paced QRS süresi ve başlangıçtaki LV disfonksiyonunun yer 

aldığını göstermektedir. Bu durum, özellikle zamanla yüksek RV pacing oranları olan 

hastalarda LVEF’de azalma ile ilişkilidir (51). Pacemaker ilişkili KMP için kritik pacing oranı 

ile ilişkili çeşitli çalışmalar ve veriler bulunmakla birlikte, %20’nin üzerinde pacing oranın 

pacemaker ilişkili KMP riskini artırdığı düşünülmektedir (52). Önceden var olan KMP ve 

miyokardiyal işlevi etkileyebilen komorbid durumlar nedeniyle tanı koymak zor olabilir ve 

sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunu düşüren diğer sebepler dışlanmalıdır. Tedavide kardiyak 

resenkronizasyon tedavisi gibi upgrade stratejileri önerilmektedir. CRT’nin daha fizyolojik bir 

pacing sağlayarak sol ventrikül fonksiyonunda önemli bir iyileşme sağladığı bildirilmektedir 

(53). 

3.11 KardXyak ResenkronXzasyon TedavXsX ve Hastalık ModXfXkasyonu 

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi, özellikle elektrokardiyogramda geniş bir QRS kompleksi 

ile azalmış LVEF ile karakterize edilen KY olan hastalar için tasarlanmış bir tedavi 

modalitesidir. CRT'nin semptomlar, yaşam kalitesi ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu gibi 

klinik sonuçları önemli ölçüde iyileştirdiği ortaya koyulmuştur. CRT'nin bu faydaları ile 

ilişkilendirilen temel mekanizmalar arasında elektriksel senkronizasyonun yeniden 

sağlanması, ventriküler dissenkroninin azaltılması ve reverse remodelling gibi mekanizmalar 

yer alır (54). Ayrıca CRT ani kardiyak mortalitede belirgin bir azalma ile ilişkilendirilmiştir. 

Bununla birlikte, CRT'ye verilen yanıtlar heterojen olabilir ve hastaların yaklaşık %30'u 

suboptimal sonuçlar sergileyebilir. CRT yanıtını etkileyen faktörler arasında QRS morfolojisi, 

sol ventrikül boyutları ve resenkronizasyonun etkinliğini değiştirebilecek DM gibi komorbid 

durumlar gibi hasta seçimi kriterleri de yer almaktadır (55). 
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4.GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışmamızın etPk kurul PznP, Ege ÜnPversPtesP KlPnPk Araştırmalar EtPk Kurulu’ndan 

06.02.2025 tarPhPnde 25-2T/51 numaralı karar  Ple alındı. EtPk kurul PznP sonrası hasta alınımına 

başlandı. Çalışmamız ‘’Dünya Tıp BPrlPğP HelksPnkP BPldPrgesP’’ esaslarına uyularak yapıldı. 

4.1 Araştırmanın TXpX 

RetrospektPf kesPtsel bPr çalışma olarak yapıldı. 

4.2 Araştırmanın EvrenX ve ÖrneklemX 

Araştırmaya dahPl edPlecek hastalar Ege ÜnPversPtesP HastanesP kardPyolojP klPnPğPnde 2015-

2023 yılları arasında pacemaker, ICD veya CRT Pmplantasyonu yapılan hastalar arasından 

seçPldP. 2015-2023 tarPhlerP arasında İEKEC Pmplante edPlmPş tüm hastalar (1002 hasta) 

tarandı ve dahPl edPlme krPterlerPne uyan 303 hasta çalışmaya dahPl edPldP.  

 

Çalışmamızda hastalarda KAH varlığı; koroner anjPografP, koroner anjPo bt veya mPyokardPyal 

perfüzyon sPntPgrafPsP Ple kanıtlanmış ateroskleroz durumunda kabul edPlmPştPr. HPpertansPyon 

(HT) varlığı, klPnPk ölçümlerde sPstolPk kan basıncı ≥140 mmHg ve/veya dPyastolPk kan 

basıncı ≥90 mmHg olan veya antPhPpertansPf Plaç kullanan hastalarda kabul edPlmPştPr. 

DPyabetes MellPtus (DM) varlığı, açlık glukozu ≥126 mg/dL, OGTT 2. saat glukoz ≥200 

mg/dL, HbA1c ≥6.5% veya antPdPyabetPk Plaç kullanan hastalarda kabul edPlmPştPr. AtrPal 

FPbrPlasyon varlığı, en az 30 sanPyelPk AF epPzodu olanlar veya önceden AF tanısı konulmuş 

hastalarda kabul edPlmPştPr. 7 günden kısa süren kendPlPğPnden veya müdaleyle sPnüs rPtmPne 

dönen AF epPzodlarına sahPp hastalar ParoksPsmal AtrPal FPbrPlasyon, AF epPzodu 7 günden 

uzun süren, kendPlPğPnden sPnüs rPtmPne dönmeyen ve sPnüs rPtmPnde tutmak PçPn elektrPksel 

kardPyoversPyon (DCCV) veya antParPtmPk Plaç tedavPsP gereken hasta grubu PersPstan AtrPal 

FPbrPlasyon, AF’nPn sPnüs rPtmPne döndürme gPrPşPmP başarısız veya mümkün olmayan hastalar 

Permanent AtrPal FPbrPlasyon olarak tanımlanmıştır. Çalışmamızda kalp yetersPzlPğP varlığı, 

düşük ejeksPyon fraksPyonlu KY (LVEF<40) varlığı olarak kabul edPlmPştPr. KAH tanısı olan 

ve LVEF <40% olan hastalar PskemPk KMP olarak sınıflandırılmıştır. KAH öyküsü olmayan 

ve LVEF <40% olan hastalar non-PskemPk KMP olarak değerlendPrPlmPştPr ve bu grup hastalar 

PçPnde çalışmamızda non-PskemPk dPlate KMP, hPpertrofPk KMP ve arPtmojenPk sağ ventrPkül 

KMP hastaları bulunmaktadır.  

Çalışmamızda TY vPzüel olarak değerlendPrPlmPştPr. KategorPzasyon sırasında jet alanı, vena 

contracta methodları kullanıldı. >10 cm2'lPk bPr renklP Doppler jet alanı cPddP TY Ple 

PlPşkPlPlendPrPldP. 0,7 cm'den büyük bPr vena contrakta cPddP TY Ple PlPşkPlendPrPldP. YPne sağ 
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atrPumun %50’sPnde fazlasını kaplayan TY cPddP olarak sınıflandırıldı. CW Ple trPangüler, 

dense jete sahPp TY’ler cPddP olarak sınıflandırıldı. İnce, vena contraktası<0.3 cm olan TY’ler 

hafPf olarak sınıflandırıldı. Vena contraktası 0.3-0.7 olan ve hafPf ya da cPddP TY ‘yP 

karşılamayan değerler orta TY olarak sınıflandırıldı. Çalışmamızda Pmplantasyon öncesP 

ekokardPyografP ve Pmplantasyon sonrası 1. yıl ekokardPyografP değerlendPrPlmPştPr.  

 

Çalışmamızda tüm İEKEC’ler tek bPr operatör tarafından Pmplante edPlmPştPr. İmplantasyon 

sırasında trPküspPt kapak geçPlPrken; çoğunlukla ‘drop-down’ teknPğP ve daha az sıklıkla 

‘prolapsPng’ teknPğP kullanılmıştır.  

 

 

Çalışmaya DahXl Olma KrXterlerX 

• 18 yaşından büyük olmak 

• İmplante EdPlebPlPr KardPyak ElektronPk CPhaz (İEKEC) (Pacemaker/ICD/CRT) 

Pmplante edPlmPş olması 

• İmplantasyon öncesP ve 1. yıl kontrol ekokardPyogafPlerP bulunan hastalar  

• Hastanın onam vermPş olması 

 

Çalışmadan Dışlanma KrXterlerX 

• 18 yaşından küçük hastalar 

• Onam vermeyen hastalar 

• Çalışmanın 1. yılında kontrol ekokardPyografP verPlerPne ulaşılamayan hastalar 

• TrPküspPt bPyoprotez kapak Pmplante edPlen hastalar 

• Pacemaker/ICD/CRT replasman hastaları 

 

4.3 VerXlerXn Toplanması 

Çalışmaya dahPl edPlen hastaların demografPk verPlerP (yaş, cPnsPyet, başvuru tarPhP), komorbPd 

hastalıkları (DM, HT, KY, KAH, AF, KOAH), bPyokPmya parametlerP (kreatPn, GFR)  İEKEC 

Pmplantasyonu öncesP ve sonrası 1. yıl ekokardPyografP verPlerP (TAPSE, RVSM, SPAP, TRV, 

LVEF, trPküspPt yetmezlPğP, mPtral yetmezlPk, dPyastolPk dPsfonksPyon), çalışma süresPnce 

mortalPte, hastaneye yatış durumları ve takPp sürelerP kaydedPldP. 
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4.4 İstatXksel AnalXz 

 

VerPler ‘’StatPstPcal Package for SocPal ScPences for MAC 27.0’’ (IBM CorporatPon, Armonk, 

New York, UnPted States) programına kaydedPldP. Tanımlayıcı PstatPstPkler; kategorPk 

değPşkenler PçPn sayı (n) ve yüzde (%), sayısal değPşkenler PçPn Pse normal dağılıma uygunluk 

durumuna göre ortalama ± standart sapma (SS) veya medPan (IQR: PnterkuartPl aralık) olarak 

raporlandı. Sayısal değPşkenlerPn normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-SmPrnov testP Ple 

değerlendPrPldP. 

 

Bağımsız PkP grup arasında sayısal değPşkenlerPn karşılaştırılması; normal dağılım koşulu 

sağlanıyorsa Student-t TestP, sağlanmıyorsa Mann-WhPtney U testP Ple yapıldı. Bağımsız 

gruplar arasındakP kategorPk değPşkenlerPn karşılaştırılması PçPn KP-kare testP veya beklenen 

gözlem sayısının 5’ten küçük olduğu durumlarda FPsher’Pn Exact TestP kullanıldı. 

 

TrPküspPt yetmezlPğP durumu açısından hastalar üç gruba ayrılarak (artanlar, azalanlar, 

değPşmeyenler) sayısal değPşkenlerPn karşılaştırılması PçPn normal dağılım varsayımı 

sağlanıyorsa tek yönlü ANOVA, sağlanmıyorsa Kruskal-WallPs testP kullanıldı. ANOVA 

testPnde anlamlı farklılık saptandığında, post-hoc analPz olarak Tukey testP, Kruskal-WallPs 

testP anlamlı bulunduğunda Pse Dunn testP Ple gruplar arası PkPlP karşılaştırmalar yapıldı. 

 

İmplantasyon öncesP ve sonrası kategorPk değPşkenlerdekP değPşPmP değerlendPrmek PçPn 

McNemar testP kullanıldı. Sayısal değPşkenlerdekP değPşPmler eşleştPrPlmPş Student t-testP 

(paPred t-test) veya normal dağılım koşulu sağlanmadığında WPlcoxon PşaretlP sıra testP Ple 

analPz edPldP. 

 

Çalışmada, sağkalım verPlerPnPn değerlendPrPlmesPnde Kaplan-MePer yöntemP kullanılarak 

sağkalım eğrPlerP oluşturulmuş ve gruplar arasındakP farklar log-rank testP Ple 

karşılaştırılmıştır. Olası rPsk faktörlerPnPn sağkalım üzerPndekP etkPsPnP Pncelemek amacıyla 

önce tek değPşkenlP Cox regresyon analPzlerP uygulanmıştır. Ardından, PstatPstPksel olarak 

anlamlı bulunan değPşkenler ve klPnPk açıdan önemlP olduğu değerlendPrPlen değPşkenler çok 

değPşkenlP Cox regresyon analPzPne dahPl edPlerek bağımsız rPsk faktörlerP belPrlenmPştPr.  

Tüm PstatPstPksel testlerde p<0.05 PstatPstPksel anlamlılık düzeyP olarak kabul edPldP. 
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5.BULGULAR 

 

2015-2023 tarPhlerP arasında İEKEC Pmplante edPlmPş 1002 hastadan dahPl edPlme krPterlerPne 

uyan 303 hasta çalışmaya dahPl edPldP (GrafPk 1). Çalışmamızda tüm İEKEC’ler tek bPr 

operatör tarafından Pmplante edPlmPştPr.  Çalışmamızda trPküspPt kapak geçPlPrken çoğunlukla 

‘drop-down’ teknPğP, daha az sıklıkla ‘prolapsus’ teknPğP kullanılmıştır. ‘DPrect-crossPng’ 

teknPğP kullanılmamıştır. Hastalara Pmplante edPlen tüm İEKEC‘ler apPkoseptal 

yerleştPrPlmPştPr. Çalışmamızda Pmplantasyon öncesP ekokardPyografP ve Pmplantasyon sonrası 

1. yıl ekokardPyografP değerlendPrPlmPştPr. 

 
GrafXk 1. Çalışmaya dahPl edPlen ve dışlanan hastalar 
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5.1 DemografXk VerXler  

 

Çalışmaya dahPl edPlen hastaların yaş dağılımı PncelendPğPnde, medPan yaş 54 (IQR:23.0) 

olarak saptanmıştır. Bulgular grafPk 2’de özetlenmPştPr. 

 

 
GrafXk 2: Çalışmaya dahPl edPlen hastaların yaş dağılımı 

 

Çalışmaya dahPl edPlen hastaların % 73.6 sı erkektP. Hastaların cPnsPyet dağılımı grafPk 3’de 

özetlenmPştPr. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 GrafXk 3. Hastaların cPnsPyet dağılımları 
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5.2 KomorbXd Hastalıklar 

 

KAH %48,2, DM %28,4 ve HT %45,2 oranında bulunmaktaydı. AF hastaların %28,1’Pnde 

mevcut olup, bu hastaların %7,3’ü paroksPsmal, %17,8’P persPstan ve %3,0’ü permanent AF 

tanısı bulunmaktaydı. Hastaların %78,2’sPnde KY tanısı mevcuttu. KMP alt tPplerP 

değerlendPrPldPğPnde, hastaların %49,8’Pnde PskemPk, %50,2’sPnde nonPskemPk KMP 

bulunmaktaydı. Non PskemPk KMP hastaları PçPnde 5 hPpertrofPk KMP, 1 arPtmojenPk sağ 

ventrPkül KMP ve 113 dPlate KMP hastası bulunmaktadır.  KronPk obstrüktPf akcPğer hastalığı 

(KOAH) Pse hastaların %5,6’sında mevcuttu. Hastaların %1.6’sında MVR, %0.8’Pnde AVR ve 

%2.4’ünde AVR-MVR operasyon öyküsü mevcuttu. KomorbPd hastalıklar Ple PlgPlP bulgular 

Tablo 4 de özetlenmPştPr.  

 

Tablo 4. Çalışmaya dahPl edPlen hastaların demografPk ve klPnPk özellPklerP 

 

DeğXşken N (%) 

Koroner Arter Hastalığı  146 (48.2%) 

DXyabetes MellXtus  86 (28.4%) 

HXpertansXyon  137 (45.2%) 

 AtrXal FXbrXlasyon  

ParoksPsmal 

PersPstan 

Permanent 

 

22 (7.3%) 

54 (17.8%) 

9 (3.0%) 

Kalp YetersXzlXğX  237 (78.2%) 

KardXyomXyopatX  

İskemPk 

NonPskemPk 

  DPlate KMP 

  HPpertrofPk KMP 

  ARVD 

 

118 (49.8%) 

119 (50.2%) 

  113(95.1%) 

  5(4.1%) 

  1(0.8%) 

KronXk ObstrüktXf AkcXğer Hastalığı  17 (5.6%) 
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5.3 İEKEC TXplerX 

 

Çalışmamızda İEKEC tPplerP PncelendPğPnde VVI-ICD toplamın %57.1’PnP (173) oluştururken, 

DDD-ICD %3.3 (10), DDD-KPM %13.5 (41), VVI-KPM %3.3 (10) ve CRT-D %22.8 (69) 

‘PnP oluşturmaktadır. 

 

Çalışmamızda 162 hastanın pacPng oranı kaydedPlmPş olup, tüm grupta medPan pacPng oranı 

%0.4 (IQR:95.8) olup, oldukça genPş bPr dağılım göstermektedPr. VVI-ICD cPhazlarında 

medPan %0.1 (IQR:0.300), DDD-ICD’de medPan %0.7 (IQR:44.8), DDD-KPM’de medPan % 

88.9 (IQR:73.8), VVI-KPM’de medPan % 39.4 (IQR:15.2) ve CRT-D cPhazlarında medPan 

%99.3 (IQR:0.975) olduğu saptanmıştır. DDD-ICD grubunda pacPng oranı>%5 üzerPnde 2 

hasta olduğu görüldü. BPrPncP hasta %81 pacPng oranına sahPptP ve bu hastaya takPp süresPnde 

CRT-D upgrade yapılmıştır. İkPncP hasta Pse hPpertrofPk obstrüktPf KMP hastasıydı ve kısa AV 

delay Ple yüksek pacPng oranı (%96) Pstenen bPr durumdu.  Bu PkP hasta dışlandığında, pacPng 

ortalaması %2.4 olduğu görüldü. CRT-D grubunda pacPng oranı<%90 olan 2 hasta 

bulunmaktaydı. Bu hastalara AF ye gPrmelerP nedenPyle AV nod ablasyonu uygulanmıştır ve 

ablasyon sonrası pacPng oranlarının >%95 olduğu görüldü.  

 

Hız yanıtı modunun kullanımında Pse VVI-ICD grubunda 4 cPhaz (%1.3) bu modu 

kullanırken, 167 cPhaz (%55.7) kullanmamaktadır; DDD-ICD grubunda 1 cPhaz (%0.3) hız 

yanıtı modunu aktPf kullanırken, 9 cPhaz (%3) bu modu kullanmamaktadır; DDD-KPM 

grubunda 16 cPhaz (%5.3) hız yanıtı modunu kullanırken, 25 cPhaz (%8.3) bu moddan 

yoksundur; VVI-KPM grubunda 6 cPhaz (%2) hız yanıtı modunu kullanırken, 3 cPhaz (%1) 

kullanmamaktadır.  

İEKEC tPplerP Ple PlgPlP bulgular Tablo 5 de özetlenmPştPr.  

 

Tablo 5. İEKEC tPplerPnPn dağılımı ve pacPng oranları 

İEKEC 

TXplerX 
Sayı (%) 

PacXng Oranı (%)  Hız Yanıtı Modu 

n (%) MedPan IQR 

VVI-ICD 173 (%57.1) 0.1 0.300 4 (%1.3) 

DDD-ICD 10 (%3.3) 0.7 44.8 1 (%0.3) 

DDD-KPM 41 (%13.5) 88.9 73.8 16 (%5.3) 

VVI-KPM 10 (%3.3) 39.4 15.2 6 (%2) 

CRT-D 69 (%22.8) 99.3 0.975 - 
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5.4 EkokardXyografX VerXlerX 

İEKEC İmplantasyonu ÖncesX EkokardXyografX VerXlerXnXn DeğerlendXrXlmesX 

İEKEC Pmplantasyonu öncesP ekokardPyografP verPlerP değerlendPrPldP (Tablo 3-4). LVEF 

ortalama %34.0 (± 13.8), triküspit anüler plan sistolik ekskürsiyon (TAPSE) ortalama 

19.1 (± 5.28) mm, sağ ventrikül sistolik hareketi (RVSM) ortalama 10.5 (± 2.63) mm, sPstolPk 

pulmoner arter basıncı (SPAP) ortalama (39.8 ±) 13.8 mmHg ve trPküspPt rejürjPtasyon hızı 

(TRV) ortalama 2.7 (± 0.6) m/s olarak belPrlenmPştPr.   

TrPküspPt yetmezlPğP değerlendPrPldPğPnde; %43.2’sPnde hafPf TY, %34.7’sPnde orta TY ve 

%4’ünde cPddP TY olduğu saptanmıştır. CPddP mPtral darlık %0.8 hastada; cPddP aort darlığı 

hastada %1.6, cPddP mPtral yetmezlPk %8.4 hastada bulunmaktadır. DPyastolPk dPsfonksPyon 

verPlerP ekokardPyografP raporlarında mevcut olan hastalar değerlendPrPldPğPnde; %9.90 

hastada evre-1, %2.64 hastada evre-2 ve %2.31 hastada evre-3 dPyastolPk dPsfonksPyon 

bulunmaktaydı. (Hastaların %85.15’PnPn ekokardPyografP raporlarında dPyastolPk dPsfonksPyon 

verPlerP bulunmamaktaydı.)  İEKEC Pmpntasyonu öncesP  ekokardPyografP bulguları Tablo 6 ve 

7’de özetlenmPştPr.  
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Tablo 6. İEKEC Pmplantasyonu öncesP sayısal ekokardPyografPk verPlerPn değerlendPrPlmesP 

Parametre n Ortalama Standart 

Sapma 

LVEF (%) 303 34.0 13.8 

    LVEF<%40  237   

    LVEF %40-%50 13   

    LVEF>%50 53   

TAPSE (mm) 189 19.1 5.28 

    TAPSE<17 67   

    TAPSE>17 122   

RVSM (mm) 176 10.5 2.63 

    RVSM<9.5 55   

    RVSM>9.5 121   

SPAP (mmHg) 131 39.8 13.8 

    SPAP<30 26   

    SPAP>30 105   

TRV (m/s) 164 2.7 0.62 

    TRV<2.8 89 

75 

  

    TRV>2.8   

 

Tablo 7. İEKEC Pmplantasyonu öncesP kategorPk ekokardPyografP verPlerPnPn 

değerlendPrPlmesP 

Parametre n Yok (%) HafXf (%) Orta (%) CXddX (%) 

TrXküspXt YetmezlXğX 303 18.2 43.2 34.7 4 

MXtral Darlık 303 98.3 - 1.0 0.7 

Aort Darlığı 303 95.4 1.0 1.0 2.6 

Aort YetmezlXğX 303 72.3 11.9 15.1 0.7 

MXtral YetmezlXk 303 9.7 54.5 27.4 8.4 
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5.5 BXyokXmyasal Parametreler 

İEKEC Pmplantasyonu öncesP bPyokPmyasal parametreler değerlendPrPldP. (Tablo 8) KreatPnPn 

değerlerP ortalama 1.20 mg/dL, medPan 0.930 mg/dL olarak saptanmıştır. Glomerüler 

fPltrasyon hızı (GFR) ortalama 56.5 mL/dk/1.73m², medPan 60.0 mL/dk/1.73m² olarak 

hesaplanmıştır. BPyokPmyasal parametreler Ple PlgPlP bulgular Tablo 5’de özetlenmPştPr.  

 

Tablo 8. Çalışmaya dahPl edPlen hastaların bPyokPmyasal değerlerP 

Parametre N Ortalama 

±SD  

MedXan IQR 

KreatXnXn 

(mg/dL) 

301 1.20±2.40 0.93 0.31 

GFR 

(mL/dk/1.73m²) 

301 56.5±9.86 60 0 

 

5.6 İEKEC Xmplantasyonunun trXküspXt yetmezlXğXne etkXlerXnXn değerlendXrXlmesX 

 

Toplam 303 hastanın TY derecelerP karşılaştırılmıştır (Tablo 9).  TY’sP olmayan 55 hastada; 

%52.7 (n:29) hafPf TY, %16.4 (n:9) orta TY gelPşmPştPr. HafPf TY olan 131 hastada; %38.2 

(n:50) orta TY, %1.5 (n:2) cPddP TY gelPşmPştPr. Orta TY’sP olan 105 hastada; %12.4 (n:13) 

cPddP TY gelPşmPştPr. 303 hastanın %55.1 (n:167)’Pnde TY derecesP değPşmemPş ve %10.9 

(n:33)’nda TY derecesP azalmıştır.  Bu verPler, İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY’de  

PstatPstPksel açıdan anlamlı fark olduğunu göstermektedPr (p<0.001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 43 

Tablo 9. İEKEC Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

4 sevPye (yok/hafPf/orta/cPddP) olarak değerlendPrPlmesP  

 

 

Volüm dengesPne bağlı olarak, özellPkle TY’ sP olmayan ve hafPf TY’sP olan gruplar arasındakP 

geçPşkenlPk nedenPyle, TY derecelerP yok-hafPf ve orta-cPddP olarak 2 gruba ayrılarak 

karşılaştırıldı (Tablo 10). İEKEC öncesPnde TY derecesP yok-hafPf olan 186 hastanın %32.8 

(n:61)’Pnde TY sevPyesP orta-cPddP sevPyeye PlerlemPştPr. ÖncesPnde orta-cPddP TY’sP olan 117 

hastanın %18.8 (n:22)’Pnde azalma gözlenmPştPr. Bu verPler, İEKEC Pmplantasyonu sonrası 

TY’de PstatPstPksel açıdan anlamlı değPşPm olduğunu göstermektedPr (p<0.001). 

 

Tablo 10. İEKEC Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

2 sevPye (yok-hafPf/orta-cPddP) olarak değerlendPrPlmesP  

Triküspit Yetmezliği İEKEC Sonrası 

Yok Hafif  Orta Ciddi  Total  

İEKEC Öncesi Yok Hafif 125 (%67.2)  61 (%32.8) 186 

Orta Ciddi 22 (%18.8)  95 (%81.2) 117 

Total 147 156 303 

 

 

 

Triküspit Yetmezliği 

İEKEC Sonrası 

Yok Hafif Orta Ciddi Total 

İEKEC Öncesi Yok 17 (%30.9) 29 (%52.7) 9 (%16.4) 0 (%0.0) 55 

Hafif 7 (%5.3) 72 (%55.0) 50 (%38.2) 2 (%1.5) 131 

Orta 5 (%4.8) 17 (%16.2) 70 (%66.7) 13 (%12.4) 105 

Ciddi 0 (%0.0) 0 (%0.0) 4 (%33.3)  8 (%66.7) 12 

Total 29 118 133 23 303 
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İEKEC Pmplantasyonu sonrasında, hastaların %55.1 (n:167)’Pnde TY’de herhangP bPr 

değPşPklPk gözlenmezken, %10.9 (n:33)’unda TY’de azalma, %34.0 (n:103)’ında Pse TY’de 

artış saptanmıştır (Tablo 11). İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan 

anlamlı fark artış yönünde olmaktadır.  

 

Tablo 11. İEKEC Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP değPşPmP 

Triküspit 

Yetmezliği  

Hasta Sayısı 

(n) 

% 

(Toplamdan) 

Değişiklik 

yok 

167 55.1 

Azalmış 33 10.9 

Artmış 103 34.0 

 

İEKEC tXplerXne göre TY değXşXmXnXn değerlendXrXlmesX 

 

VVI-ICD Pmplantasyonu yapılmış 173 hastada, öncesPnde TY’sP olmayan 33 hastanın %42.4 

(n:14)’ünde hafPf TY, %15.2 (n:5)’sPnde Pse orta derece TY gelPşmPştPr. ÖncesPnde hafPf TY’sP 

olan 85 hastanın %36.5 (n:31)’Pnde orta TY gelPşmPştPr. ÖncesPnde orta TY’sP olan 52 hastanın 

%9.6 (n:5)’sında cPddP TY gelPşmPştPr (Tablo 12). VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası TY’de 

anlamlı bPr değPşPm gözlenmPştPr (p <0.001).  

 

Tablo 12. VVI-ICD Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

4 sevPye (yok/hafPf/orta/cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

 

Triküspit Yetmezliği VVI-ICD Sonrası 

Yok (%) Hafif (%) Orta (%) Ciddi (%) Total (%) 

VVI-ICD 

Öncesi 

Yok (%) 14 (%42.4) 14 (%42.4) 5 (%15.2) 0 (%0.0) 33 

Hafif (%) 3 (%3.5) 51 (%60.0) 31 (%36.5) 0 (%0.0) 85 

Orta (%) 4 (%7.7) 4 (%7.7) 39 (%75.0) 5 (%9.6) 52 

Ciddi (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1 (%33.3) 2 (%66.7) 3 

Total (%) 21 69 76 7 173 
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VVI-ICD Pmplantasyonu öncesPnde TY’sP yok-hafPf olan 118 hastanın %30.5 (n:36)’Pnde TY 

sevPyesP orta-cPddP sevPyeye PlerlemPştPr. ÖncesPnde orta-cPddP TY’sP olan 55 hastanın %14.5 

(n:8)’Pnde TY sevPyesP yok-hafPf sevPyesPne gerPlemPştPr (Tablo 13). TY’de anlamlı bPr değPşPm 

gözlenmPştPr (p<0.001).  

 

Tablo 13. VVI-ICD Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

2 sevPye (yok-hafPf/orta-cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

 

Triküspit Yetmezliği VVI-ICD Sonrası 

Yok Hafif  (%) Orta Ciddi  (%) Total  

VVI-ICD Öncesi Yok Hafif (%) 82 (%69.5) 36 (%30.5) 118 

Orta Ciddi (%) 8 (%14.5) 47 (%85.5) 55 

Total 90 83 173 

 

VVI-ICD Pmplantasyonu sonrasında, hastaların %61.3 (n:106)’ünde TY’de herhangP bPr 

değPşPklPk gözlenmezken, %6.9 (n:12)’unda TY’de azalma, %31.8 (n:55)’Pnde Pse TY’de artış 

saptanmıştır(Tablo 14). VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan anlamlı 

fark artış yönünde olmaktadır.  

 

Tablo 14. VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP değPşPmP 

Triküspit 

Yetmezliği  

Hasta Sayısı 

(n) 

% 

(Toplamdan) 

Değişiklik 

yok 

106 61.3 

Azalmış 12 6.9 

Artmış 55 31.8 

 

DDD-ICD Pmplantasyonu yapılmış 10 hastada, öncesPnde TY’sP olmayan olan 4 hastanın %25 

(n:1)’Pnde hafPf TY, %50 (n:2)’sPnde orta TY gelPşmPştPr. ÖncesPnde hafPf TY’sP olan 4 

hastanın tamamında orta TY gelPşmPştPr (Tablo 15). İşlem öncesP orta ve cPddP TY sP olan 



 46 

hastalarda, Pmplantasyon sonrası TY derecelerP değPşmemPştPr. Örneklem büyüklüğünün 

küçüklüğü nedenPyle PstatPstPksel analPz yapılmamıştır.  

 

Tablo 15. DDD-ICD Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

4 sevPye (yok/hafPf/orta/cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

 

DDD-ICD Pmplantasyon öncesPnde TY’sP yok-hafPf olan 8 hastanın %75 (n:6)’Pnde TY 

sevPyesP orta-cPddP sevPyeye PlerlemPştPr. ÖncesPnde orta-cPddP TY’sP olan 2 hastanın TY 

sevPyesP değPşmemPştPr (Tablo 16). Bu verPler, DDD-ICD Pmplantasyonu sonrası TY’de  

PstatPstPksel açıdan anlamlı fark olduğunu göstermektedPr (p = 0.031).  

 

Tablo 16. DDD-ICD Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

2 sevPye (yok-hafPf/orta-cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

Triküspit Yetmezliği DDD-ICD Sonrası 

Yok Hafif (%) Orta Ciddi (%) Total  

DDD-ICD 

Öncesi 

Yok Hafif (%) 2 (%25) 6 (%75) 8 

Orta Ciddi (%) 0 (%0.0) 2 (%100.0) 2 

Total 2 8 10 

 

DDD-ICD Pmplantasyonu sonrasında, hastaların %30 (n:3)’unda TY’de herhangP bPr 

değPşPklPk gözlenmezken, %70 (n:7)’Pnde Pse TY’de artış saptanmıştır (Tablo 17). DDD-ICD 

Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan anlamlı fark artış yönünde olmaktadır.  

 

 

Triküspit Yetmezliği  DDD-ICD Sonrası  

Yok (%) Hafif (%)  Orta (%) Ciddi (%) Total  

DDD-ICD 

Öncesi 

Yok (%) 1 (%25) 1 (%25) 2 (%50) 0 (%0.0) 4 

Hafif (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 4 (%100) 0 (%0.0) 4 

Orta (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1 (%100) 0 (%0.0) 1 

Ciddi (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1 (%100) 1 

Total 1 1 5 1 10 
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Tablo 17. DDD-ICD Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP değPşPmP 

Triküspit 

Yetmezliği  

Hasta Sayısı 

(n) 

% 

(Toplamdan) 

Değişiklik yok 3 30 

Azalmış 0 0 

Artmış 7 70 

 

VVI-KPM Pmplantasyonu yapılmış 10 hastada, hafPf TY’ye sahPp 2 hastanın %50 (n:1)'sPnde 

orta TY gelPşmPştPr. Orta TY bulunan 5 hastanın %20 (n:1)‘sPnde cPddP TY gelPşmPştPr (Tablo 

18). Örneklem büyüklüğünün küçüklüğü nedenPyle PstatPstPksel analPz yapılmamıştır.  

 

Tablo 18. VVI-KPM Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

4 sevPye (yok/hafPf/orta/cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

 

VVI-KPM Pmplantasyonu öncesPnde TY’sP yok-hafPf olan 2 hastanın %50.0 (n:1)’sPnde orta-

cPddP TY gelPşmPştPr. ÖncesPnde orta-cPddP TY’sP olan 8 hastanın TY sevPyesP değPşmemPştPr 

(Tablo 19). Bu verPler, VVI-KPM Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan anlamlı 

fark olmadığını göstermektedPr (p=1.000).  

 

 

 

 

 

 

Triküspit Yetmezliği VVI-KPM Sonrası  

Yok (%) Hafif (%) Orta (%) Ciddi (%) Total  

VVI-KPM 

Öncesi 

Yok (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 

Hafif (%) 0 (%0.0) 1 (%50.0) 1 (%50.0) 0 (%0.0) 2 

Orta (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 
 

4 (%80.0) 1 (%20.0) 5 

Ciddi (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 1 (%33.3) 2 (%66.7) 3 

Total 0 1 6 3 10 
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Tablo 19. VVI-KPM Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

2 sevPye (yok-hafPf/orta-cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

 

 

 

 

 

 

 

 

VVI-KPM Pmplantasyonu sonrasında, hastaların %70 (n:7)’Pnde TY’de herhangP bPr 

değPşPklPk gözlenmezken, %10 (n:1)’nda TY’de azalma, %20 (n:2)’sPnde Pse TY’de artış 

saptanmıştır (Tablo 20).  

 

Tablo 20. VVI-KPM Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP değPşPmP 

Triküspit 

Yetmezliği 

Hasta 

Sayısı (n) 

% 

(Toplamdan) 

Değişiklik 

yok 

7 70 

Azalmış 1 10 

Artmış 2 20 

 

DDD-KPM Pmplantasyonu yapılmış 41 hastada, TY’sP olmayan 5 hastanın %40 (n:2)’ında 

orta TY gelPşmPştPr. ÖncesPnde hafPf TY’sP olan 15 hastanın %40 (n:6)’ında orta TY, %6.7 

(n:1)’Pnde cPddP TY gelPşmPştPr. ÖncesPnde orta TY’sP olan 19 hastanın %10.5 (n:2)’Pnde cPddP 

TY gelPşmPştPr (Tablo 21). DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası TY’de belPrgPn bPr değPşPm 

PstatPstPksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p= 0.381).  

 

 

 

 

 

 

 

Triküspit Yetmezliği VVI-KPM Sonrası 

Yok Hafif (%) Orta Ciddi (%) Total  

VVI-KPM 

Öncesi 

Yok Hafif (%) 1 (%50.0) 1 (%50.0) 2 

Orta Ciddi (%) 0 (%0.0) 8 (%100.0) 8 

Total 1 9 10 
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Tablo 21. DDD-KPM Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

4 sevPye (yok/hafPf/orta/cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

Triküspit Yetmezliği DDD-KPM Sonrası 

Yok (%) Hafif (%) Orta (%) Ciddi (%) Total  

DDD-KPM 

Öncesi 

Yok (%) 0 (%0.0) 3 (%60.0) 2 (%40.0) 0 (%0.0) 5 

Hafif (%) 2 (%13.3) 6 (%40.0) 6 (%40.0) 1 (%6.7) 15 

Orta (%) 0 (%0.0) 5 (%26.3) 12 (%63.2) 2 (%10.5) 19 

Ciddi (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 2 (%100) 2 

Total 2 14 20 5 41 

 

DDD-KPM Pmplantasyonu öncesPnde TY’sP yok-hafPf olan 20 hastanın %45 (n:9)’Pnde orta-

cPddP sevPyeye PlerlemPştPr. ÖncesPnde orta-cPddP TY’sP olan 21 hastanın %23.8 (n:5)’Pnde TY 

sevPyesP yok-hafPf sevPyesPne gerPlemPştPr (Tablo 22). Bu verPler, DDD-KPM Pmplantasyonu 

sonrası TY’de PstatPstPksel açıdan anlamlı fark olmadığını göstermektedPr (p= 0.424).  

 

Tablo 22. DDD-KPM Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

2 sevPye (yok-hafPf/orta-cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

Triküspit yetmezliği  DDD-KPM Sonrası 

Yok Hafif (%) Orta Ciddi (%) Total  

DDD-KPM 

Öncesi 

Yok Hafif (%) 11 (%55.0) 9 (%45.0) 20 

Orta Ciddi (%) 5 (%23.8) 16 (%76.2) 21 

Total 16 25 41 

 

DDD-KPM  Pmplantasyonu sonrasında, hastaların %48.8 (n:20)’Pnde TY’de herhangP bPr 

değPşPklPk gözlenmezken, %17.1 (n:7)’Pnde TY’de azalma, %34.1 (n:14)’Pnde Pse TY’de artış 

saptanmıştır(Tablo 23). 
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Tablo 23. DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP değPşPmP 

Triküspit 

Yetmezliği 

Hasta Sayısı 

(n) 

% 

(Toplamdan) 

Değişiklik 

yok 

20 48.8 

Azalmış 7 17.1 

Artmış 14 34.1 

 

CRT-D Pmplantasyonu yapılmış 69 hastada, TY’sP olmayan 13 hastanın %84.6 (n:11)’sında 

hafPf TY gelPşmPştPr. ÖncesPnde hafPf TY’sP olan 25 hastanın %32 (n:8)’sPnde orta TY, %4 

(n:1)’ünde cPddP TY gelPşmPştPr. ÖncesPnde orta TY’sP olan 28 hastanın %17.9 (n:5)’unda 

cPddP TY gelPşmPştPr (Tablo 24). Bu verPler, CRT-D Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel 

açıdan anlamlı fark olmadığını göstermektedPr (p= 0.090).  

 

Tablo 24. CRT-D Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

4 sevPye (yok/hafPf/orta/cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

Triküspit Yetmezliği CRT-D Sonrası 

Yok (%) Hafif (%) Orta (%) Ciddi (%) Total  

CRT-D Öncesi Yok (%) 2 (%15.4) 11 (%84.6) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 13 

Hafif (%) 2 (%8.0) 14 (%56.0) 8 (%32.0) 1 (%4.0) 25 

Orta (%) 1 (%3.6) 8 (%28.6) 14 (%50.0) 5 (%17.9) 28 

Ciddi (%) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 2 (%66.7) 1 (%33.3) 3 

Total 5 33 24 7 69 

 

CRT-D Pmplantasyonu öncesPnde TY’sP yok-hafPf olan 38 hastanın %23.7 (n:9)’sPnde TY 

sevPyesP orta-cPddP sevPyeye PlerlemPştPr. ÖncesPnde orta-cPddP TY’sP olan 31 hastanın %29 

(n:9)’unda TY yok-hafPf sevPyesPne gerPlemPştPr (Tablo 25). Bu verPler, CRT-D Pmplantasyonu 

sonrası TY’de PstatPstPksel açıdan anlamlı fark olmadığını göstermektedPr (p= 1.000).  
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Tablo 25. CRT-D Pmplantasyonu öncesP ve sonrası trPküspPt yetmezlPğP şPddetPnPn  

2 sevPye (yok-hafPf/orta-cPddP) olarak değerlendPrPlmesP 

 

Triküspit Yetmezliği CRT-D Sonrası 

Yok Hafif (%) Orta Ciddi (%) Total  

CRT-D 

Öncesi 

Yok Hafif (%) 29 (%76.3) 9 (%23.7) 38 

Orta Ciddi (%) 9 (%29) 22 (%71) 31 

Total 38 31 69 

 

CRT-D  Pmplantasyonu sonrasında, hastaların %44.9 (n:31)’unda TY’de herhangP bPr 

değPşPklPk gözlenmezken, %18.8 (n:13)’Pnde TY’de azalma, %36.2 (n:25)’sPnde Pse TY’de 

artış saptanmıştır (Tablo 26). 

 

Tablo 26. CRT-D İmplantasyonu Sonrası TrPküspPt YetmezlPğP DeğPşPmP 

TY 

Değişimi 

Hasta 

Sayısı (n) 

% 

(Toplamdan) 

Değişiklik 

yok 

31 44.9 

Azalmış 13 18.8 

Artmış 25 36.2 

 

5.7 Farklı İEKEC tXplerXnXn TrXküspXt YetmezlXğX gelXşXmX açısından karşılaştırılması 

 

Farklı İEKEC türlerPnPn TY üzerPne etkPlerPnP daha detaylı değerlendPrmek PçPn her İEKEC 

türü, tüm çalışma grubu Ple Pmplantasyon sonrası TY açısından ayrı ayrı karşılaştırıldı (Tablo 

27). VVI-ICD grubunda; TY değPşmeyen hastaların oranı %61.3, TY’sP azalan hasta oranı 

%6.9, TY’sP artan hasta oranı %31.8’dPr. DDD-ICD grubunda;  TY değPşmeyen hasta oranı 

%30, TY’sP artan hasta oranı %70.0’dPr. VVI-KPM grubunda; TY değPşmeyen hasta oranı 

%70.0, TY’sP artan hasta oranı %20.0, TY’sP azalan oranı %10.0’dur. DDD-KPM grubunda 

TY değPşmeyen hasta oranı %48.8, TY’sP azalan hasta oranı %17.1, TY’sP artan hasta oranı 

%34.1’dPr. CRT-D grubunda; TY değPşmeyen hasta oranı %44.9, TY’sP azalan hasta oranı 

%18.8, TY’sP artan hasta oranı %36.2’dPr (Tablo 24). TY’de en fazla artış görülen grup DDD-
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ICD (%70.0) grubudur. TY’de en az değPşPklPk gösteren grup VVI-KPM (%70.0 değPşmeyen) 

grubudur.  

Doğru PstatPstPksel analPz yapabPlmek PçPn düşük frekanslı gruplar olan VVI-KPM ve DDD-

ICD çıkartılarak farklı İEKEC türlerPnPn TY üzerPne etkPlerP değerlendPrPlmPştPr. VVI-ICD, 

DDD-KPM, CRT-D grupları arasında PstatPstPksel olarak anlamlı bPr fark tespPt edPlmPştPr, bu 

da İEKEC tPpPnPn İEKEC-PlPşkPlP TY gelPşPmP üzerPnde belPrleyPcP bPr faktör olduğunu 

göstermektedPr (p=0.031).   

 

Tablo 27. Farklı İEKEC türlerPnPn trPküspPt yetmezlPğP üzerPne etkPlerP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

VVI-ICD, DDD-KPM, CRT-D grupları İEKEC tPpPnPn İEKEC- PlPşkPlP TY gelPşPmP üzerPndekP 

gelPşPmPnP değerlendPrmek PçPn kendP aralarında karşılaştırılmıştır. VVI-ICD ve DDD-KPM 

grupları arasında, DDD-KPM ve CRT grupları arasında anlamlı bPr farklılık saptanmamıştır 

(sırasıyla p= 0.092, p= 0.924) (Tablo 28). VVI-ICD ve CRT gruplarında TY değPşPmP 

açısından anlamlı bPr farklılık saptanmıştır (p=0.009). Farkın yönünü tayPn etmek PçPn yapılan 

analPzde; VVI-ICD grubunda TY değPşmeyen-azalan hasta oranı %68.2, TY artışı olan hasta 

oranı %31.8 Pken CRT grubunda TY değPşmeyen-azalan hasta oranı %63.8, TY artışı olan 

hasta oranı %36.2 saptanmıştır (Tablo 25). VVI-ICD ve CRT gruplarında TY artışı açısından 

anlamlı bPr farklılık saptanmamıştır (p=0.507).  

 

 

 

 

İEKEC 

Tipi 

TY 

Değişmemiş 

(n) 

TY 

Azalmış 

(n) 

TY  

Artmış  

(n) 

Toplam (n) 

VVI-ICD 106 (61.3%) 12 (%6.9) 55 (%31.8) 173 

DDD-ICD 3 (30.0%) 0 (%0.0) 7 (%70.0) 10 

VVI-KPM 7 (%70.0) 1 (%10.0) 2 (%20.0) 10 

DDD-KPM 20 (%48.8) 7 (%17.1) 14 (%34.1) 41 

CRT-D 31 (%44.9) 13 (%18.8) 25 (%36.2) 69 

Toplam 167 33 103 303 
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Tablo 28. VVI-ICD ve CRT-D türlerPnPn TY artışı açısından karşılaştırması 

İEKEC Tipi TY Değişmeyen-

Azalan (n) (%) 

TY Artan 

(n) (%) 

Toplam (n) 

VVI-ICD 118 (%68.2) 55 (%31.8) 173 

CRT 44 (%63.8) 25 (%36.2) 69 

Toplam 162 80 242 

 

VVI-ICD grubunda TY değPşmeyen-artan hasta oranı %93.1, TY azalan hasta oranı %6.9 Pken 

CRT grubunda TY değPşmeyen-azalan hasta oranı %81.2, TY azalan hasta oranı %18.8 

saptanmıştır (Tablo 29) VVI-ICD ve CRT gruplarında TY azalması açısından anlamlı bPr 

farklılık saptanmıştır (p=0.009).       

 

Tablo 29. VVI-ICD ve CRT-D türlerPnPn TY azalması açısından karşılaştırması 

İEKEC Tipi TY Değişmeyen-

Artan (n) (%) 

TY Azalan (n) 

(%) 

Toplam (n) 

VVI-ICD 161 (%93.1) 12 (%6.9) 173 

CRT 56 (%81.2) 13 (%18.8) 69 

Toplam 217 25 242 

 

5.8 İEKEC Xmplante edXlen hastalarda TY değXşXmXnXn komorbXd hastalıklar, 

demografXk verXler açısından değerlendXrXlmesX 

 

Tablo 30’da İEKEC Pmplante edPlen hastalarda İEKEC PlPşkPlP TY’nPn, komorbPd hastalıklar 

ve demografPk verPlerle PlPşPkPsP değerlendPrPlmPştPr. Hastalar trPküspPt yetmezlPğP değPşPmPne 

göre TY artanlar ve TY değPşmeyen-azalanlar olmak üzere 2 gruba ayrılarak değerlendPrPldP.  

Yaşın İEKEC Pmplantasyonu PlPşkPlP TY gelPşPmP üzerPne anlamlı etkPsP olmadığı saptandı 

(p=0.928). Erkek ve kadın hastalar arasında İEKEC PlPşkPlP TY açısından anlamlı bPr fark 

saptanmamıştır (p=0.619). KAH, DM, HT, KY, KOAH ve farklı AF türlerPne göre 

(Permanent, PersPstan, ParoksPsmal) TY değPşPm oranları karşılaştırılmış ve İEKEC PlPşkPlP TY 

açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır (sırasıyla; p=0.413, p=0.200, p=0.186, p=0.646, 

p=0.520, p=0.092). DefPbrPlatör olan hastalarda; %65.9 TY değPşPklPk yok-azalırken, %34.1 
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TY artış göstermPştPr. DefPbrPlatör varlığının TY değPşPmP üzerPnde anlamlı bPr etkPsP 

saptanmamıştır (p=0.910).  

 

Tablo 30. İEKEC Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmPnPn (TY artmış/TY değPşPklPk yok- 

azalmış gruplarına göre) komorbPd hastalıklar, demografPk verPler açısından değerlendPrPlmesP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastalar TY değPşPmPne göre TY artanlar, TY değPşmeyenler ve TY azalanlar olmak üzere 3 

gruba ayrılarak tekrar değerlendPrPldP (Tablo 31). Yaşın İEKEC Pmplantasyonu PlPşkPlP TY 

gelPşPmP üzerPne anlamlı etkPsP olmadığı saptandı (p=0.726). Erkek ve kadın hastalar arasında 

İEKEC PlPşkPlP TY açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır. (p=0.870). KAH, DM, HT, KY, 

KOAH ve farklı AF türlerPne göre (Permanent, PersPstan, ParoksPsmal) TY değPşPm oranları 

karşılaştırılmış ve İEKEC PlPşkPlP TY açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır (sırasıyla; 

p=0.480, p=0.427, p=0.127, p=0.889, p=0.703, p=0.155). DefPbrPlatör varlığı hastalarda TY 

değPşPmP açısından PncelendPğPnde; %56.2 değPşPklPk göstermeyen, %9.6 azalan ve %34.1 

artan olarak saptanmıştır.  DefPbrPlatörün İEKEC PlPşkPlP TY üzerPnde anlamlı bPr etkPsP 

saptanmamıştır (p=0.311).  

 

DeğXşken TY DeğXşmeyen-

Azalan (%) 

TY Artan (%)  p 

 CXnsXyet (Erkek) 149 (%66.8)  74 (%33.2)  0.619 

 KAH 93 (%63.7) 53 (%36.3)  0.413 

 DM 52 (%60.5) 34 (%39.5)  0.200 

 HT 85 (%62.0) 52 (%38.0)  0.186 

 KY 158 (%66.7) 79 (%33.3)  0.646 

 KOAH 10 (%58.8) 7 (%41.2)  0.520 

  

AF 

 

 

 Permanent  6 (%66.7) 3 (%33.3)   

 0.092 

 
 PersPstan  41 (%75.9) 13 (%24.1) 

 ParoksPsmal  18 (%81.8) 4 (%18.2) 

DefXbrXlatör Varlığı 164 (%65.9) 85 (%34.1)  0.910 
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Tablo 31. İEKEC Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmPnPn (TY artmış/TY değPşPklPk 

yok/TY azalmış gruplarına göre) komorbPd hastalıklar, demografPk verPler açısından 

değerlendPrPlmesP 

DeğXşken  TY 

DeğXşmeyen 

(%) 

TY Azalan 

(%) 

TY Artan 

(%) 

 p 

 CXnsXyet (Erkek) 124 (%55.6) 25 (%11.2) 74 (%33.2) 0.870 

 KAH 80 (%54.8) 13 (%8.9) 53 (%36.3) 0.480 

 DM 44 (%51.2) 8 (%9.3) 34 (%39.5) 0.427 

 HT 75 (%54.7) 10 (%7.3) 52 (%38.0) 0.127 

 KY 132 (%55.7) 26 (%11.0) 79 (%33.3) 0.889 

 KOAH 9 (%52.9) 1 (%5.9) 7 (%41.2) 0.703 

 AF Permanent 5 (%55.6) 1 (%11.1) 3 (%33.3) 0.155 

PersPstan 33 (%61.1) 8 (%14.8) 13 (%24.1) 

 ParoksPsmal 13 (%59.1) 5 (%22.7) 4 (%18.2)  

DefXbrXlatör Varlığı 140 (%56.2) 24 (%9.6) 85 (%34.1) 0.311 

 

 

VVI-ICD Xmplante edXlen hastalarda TY değXşXmXnXn komorbXd hastalıklar ve 

demografXk verXler açısından değerlendXrXlmesX 

 

VVI-ICD Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmP, komorbPd hastalıklar (eşlPk eden 

hastalıklar) ve demografPk verPlerle PlPşPkPsP değerlendPrPlmPştPr (Tablo 32). Hastalar trPküspPt 

yetmezlPğP değPşPmPne göre TY artan ve TY değPşmeyen-azalan olmak üzere 2 gruba ayrılarak 

değerlendPrPlmPştPr.  Erkek ve kadın hastalar arasında İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından 

anlamlı bPr fark saptanmamıştır (p=0.243). KAH, DM, HT, KY, KOAH ve farklı AF türlerPne 

göre (Permanent, PersPstan, ParoksPsmal) TY değPşPm oranları karşılaştırılmış ve İEKEC 

PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır (sırasıyla; p=0.598, p=0.316, 

p=0.491, p=0.475, p=0.160, p=0.235). 
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Tablo 32. VVI-ICD Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmPnPn (TY artmış/TY değPşPklPk yok- 

azalmış gruplarına göre) komorbPd hastalıklar ve demografPk verPler açısından 

değerlendPrPlmesP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastalar trPküspPt yetmezlPğP değPşPmPne göre TY artanlar, TY değPşmeyenler ve TY azalanlar 

olmak üzere 3 gruba ayrılarak tekrar değerlendPrPldP (Tablo 33). Erkek ve kadın hastalar 

arasında İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır. (p=0.503). 

KAH, DM, HT, KY, KOAH ve farklı AF türlerPne göre (Permanent, PersPstan, ParoksPsmal) 

TY değPşPm oranları karşılaştırılmış ve İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark 

saptanmamıştır (sırasıyla; p=0.815, p=0.509, p=0.488, p=0.474, p=0.335, p=0.254). 

 

 

 

 

 

 

 

 

DeğXşken TY DeğXşmeyen-

Azalan (%) 

TY Artan 

(%) 

 p 

 CXnsXyet (Erkek)  97 (%70.3) 41 (%29.7) 0.243 

 KAH 63 (%70.0) 27 (%30.0) 0.598 

 DM 28 (%62.2) 17 (%37.8) 0.316 

 HT 45 (%65.2) 24 (%34.8) 0.491 

 KY 109 (%69.0) 49 (%31.0) 0.475 

 KOAH 6 (%50.0) 6 (%50.0) 0.160 

 AF Permanent 2 (%100.0) 0.0 (%0.0) 0.235 

PersPstan 22 (%75.9) 7 (%24.1) 

 ParoksPsmal 8 (%88.9) 1 (%11.1)  
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Tablo 33. VVI-ICD Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmPnPn (TY artmış/TY değPşPklPk 

yok/TY azalmış gruplarına göre) komorbPd hastalıklar ve demografPk verPler açısından 

değerlendPrPlmesP 

DeğXşken TY 

DeğXşmeyen 

(%) 

TY Azalan 

(%) 

TY Artan 

(%) 

 p 

 CXnsXyet (Erkek)  87 (%63.0) 10 (%7.2) 41 (%29.8) 0.503 

 KAH 56 (%62.2) 7 (%7.8)  27 (%30.0) 0.815 

 DM 26 (%57.8) 2 (%4.4) 17 (%37.8) 0.509 

 HT 42 (%60.9) 3 (%4.3) 24 (%34.8) 0.488 

 KY 97 (%61.4) 12 (%7.6) 49 (%31.0) 0.474 

 KOAH 5 (%41.7) 1 (%8.3) 6 (%50.0) 0.335 

 AF Permanent 2 (%100.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0.254 

PersPstan 19 (%65.5) 3 (%14.8) 7 (%24.1) 

ParoksPsmal 6 (%66.7) 2 (%22.2) 1 (%11.1)  

 

 

DDD-KPM Xmplante edXlen hastalarda TY değXşXmXnXn komorbXd hastalıklar ve 

demografXk verXler açısından değerlendXrXlmesX 

 

DDD-KPM Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmP, komorbPd hastalıklar (eşlPk eden 

hastalıklar) ve demografPk verPlerle PlPşPkPsP değerlendPrPlmPştPr (Tablo 34). Hastalar trPküspPt 

yetmezlPğP değPşPmPne göre TY artanlar ve TY değPşmeyen-azalanlar olmak üzere 2 gruba 

ayrılarak değerlendPrPldP.  Erkek ve kadın hastalar arasında İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP 

açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır (p=0.591).  KAH, HT, KY, KOAH ve farklı AF 

türlerPne göre (Permanent, PersPstan, ParoksPsmal) TY değPşPm oranları karşılaştırılmış ve 

İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır (sırasıyla; p=0.123, 

p=0.228, p=0.477, p=0.685, p=0.161). DPyabet TY değPşPm oranları Ple karşılaştırılmış ve TY 

değPşPmP açısından anlamlı bPr fark saptanmıştır (p=0.036). 
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Tablo 34. DDD-KPM Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmPnPn (TY artmış/TY değPşPklPk 

yok-azalmış gruplarına göre) komorbPd hastalıklar ve demografPk verPler açısından 

değerlendPrPlmesP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastalar trPküspPt yetmezlPğP değPşPmPne göre TY artanlar, TY değPşmeyen ve TY azalanlar 

olmak üzere 3 gruba ayrılarak tekrar değerlendPrPldP (Tablo 35). Erkek ve kadın hastalar 

arasında İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır. (p=0.530). 

KAH, DM, HT, KY, KOAH ve farklı AF türlerPne göre (Permanent, PersPstan, ParoksPsmal) 

TY değPşPm oranları karşılaştırılmış ve İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark 

saptanmamıştır (sırasıyla; p=0.300, p=0.106, p=0.413, p=0.337, p=0.475, p=0.107). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DeğXşken TY DeğXşmeyen-

Azalan (%) 

TY Artan 

(%) 

 p 

 CXnsXyet  (Erkek)  15 (%62.5) 9 (%37.5) 0.591 

 KAH 7 (%50.0) 7 (%50.0) 0.123 

 DM 5 (%41.7) 7 (%58.3) 0.036 

 HT 14 (%58.3) 10 (%41.7) 0.228 

 KY 4 (%80.0) 1 (%20.0) 0.477 

 KOAH 3 (%75.0) 1 (%25.0) 0.685 

 AF Permanent 1 (%100.0) 0.0 (%0.0) 0.161 

PersPstan 3 (%100.0) 0 (%0.0) 

ParoksPsmal 4 (%100.0) 0 (%0.0)  
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Tablo 35. DDD-KPM Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmPnPn (TY artmış/TY değPşPklPk 

yok/TY azalmış gruplarına göre) komorbPd hastalıklar ve demografPk verPler açısından 

değerlendPrPlmesP 

DeğXşken TY 

DeğXşmeyen 

(%) 

TY Azalan 

(%) 

TY Artan 

(%) 

p 

 CXnsXyet (Erkek)  10 (%41.7) 5 (%20.8) 9 (%37.5) 0.530 

 KAH 5 (%35.7) 2 (%14.3) 7 (%50.0) 0.300 

 DM 4 (%33.3) 1 (%8.3) 7 (%58.3) 0.106 

 HT 11 (%45.8) 3 (%12.5) 10 (%41.7) 0.413 

 KY 2 (%40.0) 2 (%40.0) 1 (%20.0) 0.337 

 KOAH 3 (%75.0) 0 (%0.0) 1 (%25.0) 0.475 

 AF 

                   

Permanent 1 (%100.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0.107 

PersPstan 3 (%100.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 

ParoksPsmal 4 (%100.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0)       

 

 

CRT-D Xmplante edXlen hastalarda TY değXşXmXnXn komorbXd hastalıklar ve demografXk 

verXler açısından değerlendXrXlmesX 

 

CRT-D Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmP, komorbPd hastalıklar ve demografPk verPlerle 

PlPşPkPsP değerlendPrPlmPştPr (Tablo 36). Hastalar trPküspPt yetmezlPğP değPşPmPne göre TY 

artanlar ve TY değPşmeyen-azalanlar olmak üzere 2 gruba ayrılarak değerlendPrPldP. Erkek ve 

kadın hastalar arasında İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır 

(p=0.625). KAH, DM, HT ve farklı AF türlerPne göre (Permanent, PersPstan, ParoksPsmal) TY 

değPşPm oranları karşılaştırılmış ve İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark 

saptanmamıştır (sırasıyla; p=0.227, p=0.602, p=0.601, p=0.284). 

 

 

 



 60 

Tablo 36. CRT-D Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmPnPn (TY artmış/TY değPşPklPk yok- 

azalmış gruplarına göre) komorbPd hastalıklar ve demografPk verPler açısından 

değerlendPrPlmesP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastalar trPküspPt yetmezlPğP değPşPmPne göre TY artanlar, TY değPşmeyenler ve TY azalanlar 

olmak üzere 3 gruba ayrılarak tekrar değerlendPrPldP (Tablo 37). Erkek ve kadın hastalar 

arasında İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark saptanmamıştır (p=0.887). 

KAH, DM, HT ve farklı AF türlerPne göre (Permanent, PersPstan, ParoksPsmal) TY değPşPm 

oranları karşılaştırılmış ve İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr fark 

saptanmamıştır (sırasıyla; p=0.148, p=0.805, p=0.137, p=0.103, p=0.475, (p=0.107).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DeğXşken TY DeğXşmeyen-

Azalan (%) 

TY Artan 

(%) 

 p 

 CXnsXyet (Erkek ) 34 (%65.4) 18 (%34.6) 0.625 

 KAH 18 (%56.2) 14 (%43.8) 0.227 

 DM 15 (%68.2) 7 (%31.8) 0.602 

 HT 20 (%60.6) 13 (%39.4) 0.601 

 AF Permanent 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0.284 

PersPstan 0 (%0.0) 0 (%0.0) 

 ParoksPsmal 18 (%72.0) 7 (%28.0)  
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Tablo 37. CRT-D Pmplante edPlen hastalarda TY değPşPmPnPn (TY artmış/TY değPşPklPk 

yok/TY azalmış gruplarına göre) komorbPd hastalıklar ve demografPk verPler açısından 

değerlendPrPlmesP 

DeğXşken TY 

DeğXşmeyen 

(%) 

TY Azalan 

(%) 

TY Artan 

(%) 

p 

 CXnsXyet (Erkek) 24 (%46.2) 10 (%19.2) 18 (%34.6) 0.887 

 KAH 15 (%46.9) 3 (%9.4) 14 (%43.8) 0.148 

 DM 10 (%45.5)  5 (%22.7)     7 (%31.8) 0.805 

 HT 17 (%51.5) 3 (%9.1) 13 (%39.4) 0.137 

 AF Permanent 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0.103 

PersPstan 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 

 ParoksPsmal 10 (%40.0) 8 (%32.0) 7 (%28.0)  

 

5.9 İEKEC Xmplantasyonun ekokardXyografXk parametrelere etkXsX 

 

İEKEC Pmplante edPlen  hastaların ekokardPyografP parametrelerP değerlendPrPldP (Tablo 38).  

TAPSE, İEKEC Pmplantasyonu öncesP ortalama 19.33 (± 5.26) mm, sonrası ortalama 19.11 

(±4.74) mm olduğu saptandı. TakPp süresPnde değerler arasında anlamlı farklılık olmadığı 

görüldü (p=0.639).  SPAP, İEKEC Pmplantasyonu öncesP ortalama 42.44 (± 13.99) mmHg, 

sonrası ortalama 41.31 (±13.78) mmHg olduğu saptandı. TakPp süresPnde değerler arasında 

anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p=0.456).  TRV, İEKEC Pmplantasyonu öncesP ortalama 

2.70 (± 0.64) m/s, sonrası ortalama 2.71 (±0.56) m/s olduğu saptandı. TakPp süresPnde 

değerler arasında anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p=0.783). RVSM, İEKEC 

Pmplantasyonu öncesP ortalama 10.55 (± 2.54) mm, sonrası ortalama 10.67 (±2.54) mm 

olduğu saptandı. TakPp süresPnde değerler arasında anlamlı farklılık olmadığı görüldü 

(p=0.639). LVEF, İEKEC Pmplantasyonu öncesP ortalama %34.15 (± 13.76), sonrası ortalama 

%34.59 (±13.44) olduğu saptandı. TakPp süresPnde değerler arasında anlamlı farklılık 

olmadığı görüldü (p=0.389). 
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Tablo 38. İEKEC Pmplantasyonu öncesP ve sonrası ekokardPyografPk verPlerdekP değPşPmPn 

değerlendPrPlmesP 

 

İEKEC 

İmplantasyonu  

n ÖncesX  

(Ortalama (±SD)) 

Sonrası 

Ortalama (±SD) 

p  

TAPSE (mm)  160 19.33 (±5.26) 19.11 (±4.74) 0.639 

SPAP (mmHg)  95 42.44 (±13.99) 41.31 (±13.78) 0.456 

TRV (m/s)  142 2.70 (±0.64) 2,71 (±0.56) 0.783 

RVSM (mm)  145 10,55 (±2,54) 10,67 (±2,54) 0.639 

LVEF (%)  297 34,15 (±13,76) 34,59 (±13,44) 0.389 

 

VVI-ICD Pmplante edPlen hastaların ekokardPyografP parametrelerP değerlendPrPldPğPnde 

Pmplantasyon sonrası, SPAP ve TRV’de anlamlı artış meydana gelPrken (sırasıyla; p=0.001, 

p=0.001), dPğer parametrelerde anlamlı fark PzlenmedP (Tablo 39). 

 

Tablo 39. VVI-ICD Pmplantasyonu öncesP ve sonrası ekokardPyografPk verPlerdekP değPşPmPn 

değerlendPrPlmesP 

VVI-ICD 

İmplantasyonu  

n ÖncesX  

(Ortalama (±SD)) 

Sonrası 

Ortalama (±SD) 

p  

TAPSE (mm)  90 17.95 (±4.95) 18.64 (±5.11) 0.272 

SPAP (mmHg)  46 40.13 (±14.05) 45.96 (±14.98) 0.001 

TRV (m/s)  70 2.54 (±0.61) 2.75 (±0.64) 0.001 

RVSM (mm)  85 9.98 (±2.36) 10.51 (±2.63) 0.101 

LVEF (%)  167 29.11 (±9.79) 29.38 (±9.91) 0.668 

 

DDD-KPM Pmplante edPlen hastaların ekokardPyografP parametrelerP değerlendPrPldPğPnde 

Pmplantasyon sonrası TAPSE, SPAP, TRV ve LVEF’de anlamlı azalma meydana gelPrken 

(sırasıyla; p=0.005, p=0.030, p=0.048, p=0.001), RVSM’de anlamlı değPşPm PzlenmemPştPr 

(Tablo 40).  
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Tablo 40. DDD-KPM Pmplantasyonu öncesP ve sonrası ekokardPyografPk verPlerdekP 

değPşPmPn değerlendPrPlmesP 

DDD-KPM 

İmplantasyonu  

n ÖncesX  

(Ortalama (±SD)) 

Sonrası 

Ortalama (±SD) 

p  

TAPSE (mm)  24 22.95 (±4.60) 19.83 (±3.88) 0.005 

SPAP (mmHg)  16 44.06 (±14.44) 35.94 (±12.10) 0.030 

TRV (m/s)  28 2.88 (±0.71) 2.56 (±0.47) 0.048 

RVSM (mm)  21 12.33 (±2.43) 11.09 (±2.80) 0.083 

LVEF (%)   41 54.78 (±8.02) 50.88 (±9.41) 0.001 

 

CRT-D Pmplante edPlen hastaların ekokardPyografP parametrelerP değerlendPrPldPğPnde 

Pmplantasyon sonrası SPAP’da anlamlı azalma meydana gelPrken (p=0.008), LVEF’de anlamlı 

artış meydana gelmPştPr (p=0.003). DPğer parametrelerde anlamlı fark saptanmamıştır (Tablo 

41). 

 

Tablo 41. CRT-D Pmplantasyonu öncesP ve sonrası ekokardPyografPk verPlerdekP değPşPmPn 

değerlendPrPlmesP 

 

5.10 MortalXte VerXlerXnXn DeğerlendXrXlmesX 

 

Çalışmada tüm nedenlere bağlı mortalPte değerlendPrPldP. Çalışmaya dahPl olan hastaların takPp 

süresP medPan 1398 (IQR:1476) gündür. Çalışmaya dahPl edPlen 6 hastaya LVAD 

Pmplantasyonu yapılmıştır. İEKEC Pmplantasyonu sonrası 1 yıllık mortalPte oranının % 2.3 (7 

kPşP) olduğu görüldü. TakPp süresP boyunca total mortalPte oranı % 22.1 (67 kPşP) olduğu tespPt 

edPldP. Çalışmamızda, farklı İEKEC türlerPne göre hastaların mortalPte oranları değerlendPrPldP. 

CRT-D Pmplante edPlen hastalarda mortalPte oranı %24.6, DDD-KPM grubunda %17.1, DDD-

ICD grubunda %30, VVI-KPM grubunda %10, VVI-ICD grubunda %22.5 olduğu görüldü.  

CRT-D İmplantasyonu  n ÖncesX  

(Ortalama (±SD)) 

Sonrası 

Ortalama (±SD) 

p  

TAPSE (mm)  36 19.66 (±5.45) 19.69 (±3.93) 0.975 

SPAP (mmHg)  23 46.47 (±14.99) 36.91 (±6.52) 0.008 

TRV (m/s)  31 2.87 (±0.65) 2.66 (±0.38) 0.094 

RVSM (mm)  29 10.34 (±2.42) 10.69 (±2.07) 0.541 

LVEF (%)   69 28.72 (±7.96) 32.83 (±11.33) 0.003 
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İEKEC Pmplante edPlen hastalar, trPküspPt yetmezlPğP değPşPmPne göre TY artanlar ve TY 

değPşmeyen-azalanlar olmak üzere 2 gruba ayrılarak değerlendPrPldP (Tablo 42). TakPp 

süresPnce TY artan hasta grubunun %21.4 (n:22)’ünde mortalPte gelPştPğP görüldü. TY’sP 

değPşmeyen-azalan hasta grubunun %22.5 (n:45)’Pnde mortalPte gelPştPğP görüldü.  TY artan 

hasta grubunun %3.9 (n:4)’unda, TY’sP değPşmeyen-azalan hasta grubunun %1.5 (n:3)’Pnde 1 

yıllık mortalPte gelPştPğP görüldü.  

 

Tablo 42. İEKEC PlPşkPlP TY‘nPn (TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına göre) 

mortalPteye etkPsPnPn değerlendPrPlmesP  

 

 

 

 

 

 

VVI-ICD Pmplante edPlen hastalar değerlendPrPldPğPnde, TY artan hasta grubunun %21.8 

(n:12)’Pnde, TY azalan-değPşmeyen hasta grubunun %22.9 (n:27)’unda mortalPte gelPştPğP 

görüldü. TY artan hasta grubunun %3.6 (n:2)’sında ve TY değPşmeyen-azalan hasta grubunun 

%2.5 (n:3)’Pnde 1 yıllık mortalPte gelPştPğP görüldü (Tablo 43).  

 

Tablo 43. VVI-ICD Pmplantasyonu PlPşkPlP TY‘nPn (TY artmış/TY değPşPklPk-azalmış 

gruplarına göre) mortalPteye etkPsPnPn değerlendPrPlmesP  

 

 

 

 

 

 

DDD-KPM Pmplante edPlen hastalar değerlendPrPldPğPnde, TY artan hasta grubunun %21.4 

(n:3)’ünde, TY azalan-değPşmeyen hasta grubunun %14.8 (n:4)’Pnde mortalPte gelPştPğP 

görüldü. TY artan hasta grubunun %7.1 (n:1)’Pnde 1 yıllık mortalPte gelPştPğP görüldü (Tablo 

44).  

 

 

 

TrXküspXt YetmezlXğX  DeğXşmeyen-

Azalan (%) 

Artan (%) 

 MortalXte 45 (%22.5) 22 (%21.4) 

 MortalXte  (Yıllık) 3 (%1.5) 4 (%3.9) 

TrXküspXt YetmezlXğX  DeğXşmeyen-

Azalan (%) 

Artan (%) 

 MortalXte 27 (%22.9) 12 (%21.8) 

 MortalXte (Yıllık) 3 (%2.5) 2 (%3.6) 
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Tablo 44. DDD-KPM Pmplantasyonu PlPşkPlP TY‘nPn (TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış 

gruplarına göre) mortalPteye etkPsPnPn değerlendPrPlmesP  

 

 

 

 

 

 

CRT-D Pmplante edPlen hastalar değerlendPrPldPğPnde, TY artan hasta grubunun %20.0 

(n:5)’Pnde, TY azalan-değPşmeyen hasta grubunun %27.3 (n:12)’ünde mortalPte gelPştPğP 

görüldü (Tablo 45).  

 

Tablo 45. CRT-D Pmplantasyonu PlPşkPlP TY‘nPn (TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış 

gruplarına göre) mortalPteye etkPsPnPn değerlendPrPlmesP  

 

 

 

 

 

 

 

MortalXte verXlerXnXn sağkalım eğrXlerXyle değerlendXrXlmesX  

 

İEKEC Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP; artan ve azalan-değPşmeyen şeklPnde PkPye 

ayrıldı. MortalPte sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple değerlendPrPldP (GrafPk 4). Gruplar 

arasında anlamlı fark saptanmadı (Log Rank testP, χ² = 0.133, p = 0.715). Farklı İEKEC tPplerP 

(VVI-ICD, DDD-KPM, CRT) trPküspPt yetmezlPğP artan ve trPküspPt yetmezlPğP azalan veya 

değPşmeyen grupları olarak karşılaştırıldığında İEKEC tPpPnPn mortalPte sonlanımına 

PstatPstPksel olarak anlamlı etkPsPnPn olmadığı saptanmıştır (p=0.602). 

 

TrXküspXt YetmezlXğX  DeğXşmeyen-

Azalan (%) 

Artan (%) 

 MortalXte 4 (%14.8) 3 (%21.4) 

 MortalXte (Yıllık) 0 (%0.0) 1 (%7.1) 

TrXküspXt YetmezlXğX DeğXşmeyen-

Azalan (%) 

Artan (%) 

 MortalXte 12 (%27.3) 5 (%20.0) 

 MortalXte (Yıllık) 0 (%0.0) 0 (%0.0) 
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GrafXk 4. İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına 

göre mortalPte sonlanımı  

 

VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP artan ve trPküspPt yetmezlPğP azalan-

değPşmeyen şeklPnde PkPye ayrıldı. MortalPte sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple 

değerlendPrPldP (GrafPk 5). Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (Log Rank testP, χ² = 

0.033, p = 0.855).   

 
 

GrafXk 5. VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına 

göre mortalPte sonlanımı  

 

DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP artan ve trPküspPt yetmezlPğP azalan-

değPşmeyen şeklPnde PkPye ayrıldı. MortalPte sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple 

p=0.602 
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değerlendPrPldP (GrafPk 6). Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (Log Rank testP, χ² = 

0.339, p = 0.560).   

 

 

 
GrafXk 6. DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına 

göre mortalPte sonlanımı  

 

CRT Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP artan ve trPküspPt yetmezlPğP azalan-

değPşmeyen şeklPnde PkPye ayrıldı. MortalPte sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple 

değerlendPrPldP (GrafPk 7). Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (Log Rank testP, χ² = 

1.125, p = 0.289).   

 

 

 
GrafXk 7. CRT-D Pmplantasyonu sonrası sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış 

gruplarına göre mortalPte sonlanımı  
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Tablo 46’da mortalPteyP etkPleyen faktörlerPn tek değPşkenlP cox regresyon analPzP sonuçları 

yer almaktadır. AnalPz sonucunda GFR, SPAP, DM ve KY değPşkenlerPnPn mortalPte Ple 

PstatPstPksel olarak anlamlı PlPşkPlP olduğu görülmüştür (sırasıyla p = 0.002, p=0.031, p=0.030 , 

p=0.032). 

 

Tablo 46. MortalPteyP etkPleyen faktörlerPn tek değPşkenlP regresyon analPzP sonuçları 

DeğXşken HR p Güven Aralığı (%95) 

Yaş 1.012 0.126 0.997 – 1.028 

CPnsPyet 0.834 0.535 0.469 – 1.482 

GFR (mL/dk/1.73m²) 0.972 0.002 0.955 – 0.989 

LVEF (%) 0.983 0.114 0.962 – 1.004 

SPAP (mmHg) 1.027 0.031 1.003 – 1.053 

TAPSE (mm) 0.943 0.080 0.882 – 1.007 

RVSM (mm) 0.963 0.588  0.838 – 1.105 

TRV (m/s) 1.512 0.115 0.905 – 2.526 

İEKEC İlPşkPlP TY 0.909 0.715 0.546 – 1.515 

AF 1.535 0.093 0.931 – 2.530  

HT  1.205 0.447 0.746 – 1.947 

DM 1.745 0.030 1.057 – 2.880  

KY  2.351 0.032 1.074 – 5.144 

KOAH 0.991 0.986 0.361 – 2.724 

DefPbrPlatör Varlığı 1.483 0.272 0.734 – 2.995 

 

Tablo 47’de mortalPteyle PlPşkPlP değPşkenlerPn çok değPşkenlP cox regresyon analPzP yer 

almaktadır. AnalPze tek değPşkenlP analPzde p<0.10 ve p<0.10’a yakın olan değPşkenler dahPl 

edPlmPştPr. Bazı hastaların ekokardPyografP verPlerPnPn eksPk olması nedenPyle, LVEF dışındakP 

ekokardPyografP verPlerP çoklu değPşkenler analPzPne alınmamıştır. GFR ve AF değPşkenlerPnPn 

mortalPte Ple PstatPstPksel olarak anlamlı düzeyde PlPşkPlP olduğu görülmüştür (sırasıyla p = 

0.004, p=0.035). 
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Tablo 47. MortalPteyle PlPşkPlP değPşkenlerPn çok değPşkenlP regresyon analPzP sonuçları 

DeğXşken HR P  Güven Aralığı 

Yaş 1.003 0.754 0.983 – 1.024 

CPnsPyet 0.923 0.813 0.477 – 1.789 

AF 1.837 0.035 1.045 – 3.231 

GFR (mL/dk/1.73m²) 0.969 0.004 0.949 – 0.990 

KY 1.326 0.655 0.386 – 4.556 

DM 1.634 0.086 0.933 – 2.861 

LVEF (%) 0.983 0.360  0.949 – 1.020 

İEKEC PlPşkPlP TY 1.118 0.693 0.642 – 1.947  

 

5.11 HospXtalXzasyon verXlerXnXn sağkalım eğrXlerXyle değerlendXrXlmesX  

 

Çalışmada kardPyak sebeplerle hospPtalPzasyon değerlendPrPldP. İEKEC Pmplantasyonu sonrası 

trPküspPt yetmezlPğP; artan ve azalan-değPşmeyen şeklPnde PkPye ayrıldı. HospPtalPzasyon 

sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple değerlendPrPldP (GrafPk 8). Gruplar arasında anlamlı fark 

saptandı  (Log Rank testP, χ² = 6.570, p = 0.010).   

 

 

 
GrafXk 8. İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına 

göre hospPtalPzasyon sonlanımı  

 

Ha
za

rd
 R

a.
o 

Gün/Takip Süresi 

p=0.010 



 70 

Farklı İEKEC tPplerP (VVI-ICD, DDD-KPM, CRT) trPküspPt yetmezlPğP artan ve trPküspPt 

yetmezlPğP azalan-değPşmeyen gruplar olarak karşılaştırıldığında İEKEC tPpPnPn 

hospPtalPzasyon sonlanımına PstatPstPksel olarak anlamlı etkPsPnPn olduğu saptanmıştır 

(p=0.020) (Tablo 48). VVI-ICD grubundakP TY artan grubu, TY değPşmeyen-azalan grubuna 

göre belPrgPn şekPlde daha yüksek hospPtalPzasyon oranına sahPptPr.  

 

Tablo 48. Farklı İEKEC tPplerPnde hospPtalPzasyon sonuçlarının değerlendPrPlmesP  

İEKEC TXpX TY HospXtalXzasyon oranı 

VVI-ICD Azalan veya DeğPşmeyen %44.1 (52/118) 
 

Artan %67.3 (37/55) 

DDD-KPM Azalan veya DeğPşmeyen %40.7 (11/27) 
 

Artan %57.1 (8/14) 

CRT Azalan veya DeğPşmeyen %63.6 (28/44) 
 

Artan %68.0 (17/25) 

 

VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP; artan ve azalan-değPşmeyen şeklPnde 

PkPye ayrıldı. HospPtalPzasyon sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple değerlendPrPldP (GrafPk 9). 

Gruplar arasında anlamlı fark saptandı  (Log Rank testP, χ² = 5.716, p = 0.017).   

 

 

 
GrafXk 9. VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına 

göre hospPtalPzasyon sonlanımı 
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DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP; artan ve azalan-değPşmeyen şeklPnde 

PkPye ayrıldı. HospPtalPzasyon sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple değerlendPrPldP (GrafPk 10). 

Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı  (Log Rank testP, χ² = 0.574, p = 0.449).   

 

.  

 
GrafXk 10. DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış 

gruplarına göre hospPtalPzasyon sonlanımı 

 

CRT Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP; artan ve azalan-değPşmeyen şeklPnde PkPye 

ayrıldı. HospPtalPzasyon sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple değerlendPrPldP (GrafPk 11). 

Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (Log Rank testP, χ² = 0.200, p = 0.654).   

 

 
GrafXk 11. CRT-D Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına 

göre hospPtalPzasyon sonlanımı 
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Tablo 49’da hospPtalPzasyonu etkPleyen faktörlerPn tek değPşkenlP cox regresyon analPzP 

sonuçları yer almaktadır. AnalPz sonucunda GFR, SPAP, TAPSE, RVSM, TRV, İEKEC PlPşkPlP 

TY ve AF değPşkenlerPnPn hospPtalPzasyon Ple PstatPstPksel olarak anlamlı PlPşkPlP olduğu 

görülmüştür (sırasıyla p = 0.042, p=0.003, p=0.029, p=0.001, p=0.006, p=0.011, p=0.048). 

 

Tablo 49. HospPtalPzasyonu etkPleyen faktörlerPn tek değPşkenlP regresyon analPzP sonuçları 

DeğXşken HR P  Güven Aralığı 

Yaş 1.000 0.978 0.990 – 1.010 

CPnsPyet 1.110  0.559 0.782 – 1.575   

GFR (mL/dk/1.73m²) 0.985 0.042 0.971 – 0.999 

LVEF (%) 0.993 0.265 0.981 – 1.005 

SPAP (mmHg) 1.025 0.003 1.008 – 1.042 

TAPSE (mm) 0.956 0.029 0.917 – 0.995 

RVSM (mm) 0.848  0.001 0.773 – 0.930 

TRV (m/s) 1.617 0.006 1.146 – 2.282 

İEKEC İlPşkPlP TY  1.501  0.011 1.098 – 2.051 

AF 1.401 0.048 1.002 – 1.957 

HT      1.147  0.386 0.841 - 1.563  

DM 1.234 0.229 0.876 – 1.739 

KY 1.272  0.241 0.851 – 1.902 

KOAH 0.900 0.759 0.459 – 1.764  

DefPbrPlatör Varlığı  1.123     0.589 0.738 – 1.708  

 

Tablo 50’de hospPtalPzasyon PlPşkPlP değPşkenlerPn çok değPşkenlP cox regresyon analPzP yer 

almaktadır. Bazı hastaların ekokardPyografP verPlerPnPn eksPk olması nedenPyle, LVEF 

dışındakP ekokardPyografP verPlerP çoklu değPşkenler analPzPne alınmamıştır. İEKEC PlPşkPlP 

TY, AF, GFR hospPtalPzasyon Ple PstatPstPksel olarak anlamlı düzeyde PlPşkPlP olduğu 

görülmüştür (sırasıyla p=0.003, p=0.011, p=0.010). 
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Tablo 50. HospPtalPzasyonla PlPşkPlP değPşkenlerPn çok değPşkenlP regresyon analPzP sonuçları 

DeğXşken HR P  Güven Aralığı 

İEKEC PlPşkPlP TY 1.640  0.003 1.188 – 2.262  

Yaş 0.993  0.194 0.982 – 1.004 

CPnsPyet 1.160 0.431 0.802 – 1.679 

AF 1.597 0.011 1.114 – 2.290 

GFR (mL/dk/1.73m²) 0.981 0.010 0.966 – 0.995 

KY 1.336  0.184 0.871 – 2.049 

 

5.12 MortalXte ve hospXtalXzasyon verXlerXnXn ortak sonlanımının sağkalım eğrXlerXyle 

değerlendXrXlmesX 

 

İEKEC Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP; artan ve azalan-değPşmeyen şeklPnde PkPye 

ayrıldı. HospPtalPzasyon ve mortalPte ortak sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple değerlendPrPldP 

(GrafPk 12). Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı  (Log Rank testP, χ² = 3.481, p = 

0.062).   

 

 

 
GrafXk 12. İEKEC Pmplantasyonu sonrası sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış 

gruplarına göre mortalPte ve hospPtalPzasyon ortak sonlanımı 

 

Farklı İEKEC tPplerP (VVI-ICD, DDD-KPM, CRT) trPküspPt yetmezlPğP artan ve trPküspPt 

yetmezlPğP azalan-değPşmeyen grupları olarak karşılaştırıldığında İEKEC tPpPnPn mortalPte ve 

hospPtalPzasyondan oluşan ortak sonlanıma PstatPstPksel olarak anlamlı etkPsPnPn olmadığı 

saptanmıştır (p=0.104). 

Ha
za

rd
 R

a.
o 

Gün/Takip Süresi 

p=0.062 



 74 

 

VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP; artan ve azalan-değPşmeyen şeklPnde 

PkPye ayrıldı. HospPtalPzasyon ve mortalPte ortak sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple 

değerlendPrPldP (GrafPk 13). Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı  (Log Rank testP, χ² = 

2.745, p = 0.098).   

 

 

 
GrafXk 13. VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına 

göre mortalPte ve hospPtalPzasyon ortak sonlanımı 

 

DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP; artan ve azalan-değPşmeyen şeklPnde 

PkPye ayrıldı. HospPtalPzasyon ve mortalPte ortak sonlanımı Kaplan-MePer analPzP Ple 

değerlendPrPldP (GrafPk 14). Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı (Log Rank testP, χ² = 

0.680, p = 0.409).   

 

 

 
GrafXk 14. DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış 

gruplarına göre mortalPte ve hospPtalPzasyon ortak sonlanımı 
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CRT Pmplantasyonu sonrası trPküspPt yetmezlPğP; artan ve trPküspPt yetmezlPğP azalan veya 

değPşmeyen şeklPnde PkPye ayrıldı. HospPtalPzasyon ve mortalPte ortak sonlanımı Kaplan-

MePer analPzP Ple değerlendPrPldP (GrafPk 15). Gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı  (Log 

Rank testP, χ² = 0.016, p = 0.898).   

 

 

 
GrafXk 15. CRT Pmplantasyonu sonrası TY artmış/TY değPşPklPk yok-azalmış gruplarına göre 

mortalPte ve hospPtalPzasyon ortak sonlanımı 

 

Tablo 51’de hospPtalPzasyon ve mortalPte ortak sonlanımı etkPleyen faktörlerPn tek değPşkenlP 

cox regresyon analPzP sonuçları yer almaktadır. AnalPz sonucunda AF, GFR, TAPSE, SPAP, 

TRV ve RVSM değPşkenlerPnPn mortalPte ve hospPtalPzasyon ortak sonlanımı Ple PstatPstPksel 

olarak anlamlı PlPşkPlP olduğu görülmüştür (sırasıyla p = 0.032, p=0.002, p=0.010, p=0.005, 

p=0.004, p=0.001). 
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Tablo 51. HospPtalPzasyon ve mortalPte ortak sonlanımını etkPleyen faktörlerPn tek değPşkenlP 

regresyon analPzP sonuçları 

 

DeğXşken HR P  Güven Aralığı 

Yaş  1.003 0.500 0.994 – 1.013 

CPnsPyet 1.033 0.850  0.736 – 1.449 

KAH 1.025 0.867 0.766 – 1.373 

DM  1.309 0.101 0.949 – 1.806 

HT 1.177 0.276 0.878 – 1.579  

AF 1.413 0.032 1.029 – 1.939 

KY 1.385 0.103 0.939 – 2.050  

KOAH 1.003 0.992 0.545 – 1.847 

DefPbrPlatör Varlığı 1.169  0.449 0.781 – 1.749 

GFR (mL/dk/1.73m²) 0.981 0.002 0.969 – 0.993 

LVEF (%) 0.991 0.118 0.979 – 1.002 

TAPSE (mm) 0.950 0.010 0.914 – 0.988 

SPAP (mmHg) 1.023 0.005 1.007 – 1.040  

TRV (m/s) 1.622 0.004 1.170 – 2.248 

RVSM (mm) 0.859 0.001 0.788 – 0.937 

İEKEC PlPkPlP TY  1.330 0.063 0.985 – 1.796  

 

Tablo 52’de hospPtalPzasyon ve mortalPte ortak sonlanım PlPşkPlP değPşkenlerPn çok değPşkenlP 

cox regresyon analPzP yer almaktadır. İEKEC PlPşkPlP TY, AF,  GFR hospPtalPzasyon Ple 

PstatPstPksel olarak anlamlı düzeyde PlPşkPlP olduğu görülmüştür (sırasıyla p=0.014, p=0.008, 

p=0.001). Bazı hastaların ekokardPyografP verPlerPnPn eksPk olması nedenPyle, LVEF dışındakP 

ekokardPyografP verPlerP çoklu değPşkenler analPzPne alınmamıştır. 
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Tablo 52. HospPtalPzasyon ve mortalPte ortak sonlanım PlPşkPlP değPşkenlerPn çok değPşkenlP 

regresyon analPzP sonuçları 

DeğXşken HR P  Güven Aralığı 

İEKEC PlPşkPlP TY 1.480  0.014 1.081 – 2.026 

Yaş 0.997 0.642 0.987 – 1.008 

CPnsPyet 1.079 0.686 0.747 – 1.557 

AF 1.594 0.008 1.130 – 2.249 

KY  0.921 0.824 0.445 – 1.905 

GFR (mL/dk/1.73m²) 0.977 0.001 0.964 – 0.990 

LVEF (%) 0.985 0.186 0.964 – 1.007  
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6.TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda, İEKEC Pmplantasyonu sonrasında, hastaların %55.1 (n:167)’Pnde TY’de 

herhangP bPr değPşPklPk gözlenmezken, %10.9 (n:33)’unda TY’de azalma, %34.0 (n:103)’ında 

Pse TY’de artış saptanmıştır. İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY PstatPstPksel açıdan anlamlı 

şekPlde artmaktadır (p<0.001). İEKEC PlPşkPlP TY’de artış olan hastalar Ple TY’de artış 

olmayan hastalar arasında mortalPte açısından PstatPstPksel olarak anlamlı bPr fark 

saptanmamıştır (p=0.715). Buna karşılık, İEKEC PlPşkPlP TY artış gelPşen hastalarda 

hospPtalPzasyon PstatPstPksel olarak anlamlı şekPlde artmaktadır (p = 0.010). BPr bPrleşPk 

sonlanım olan mortalPte ve hospPtalPzayon ortak sonlanımı açısından, İEKEC PlPşkPlP TY  

artışının tek değPşkenlP analPzlerde anlamlı etkPsP Pzlenmese de (p=0.062), çok değPşkenlP 

analPzde anlamlı etkPsP PzlenmPştPr (p=0.014). 

 

ÇalışmamızdakP İEKEC tPplerPne bakıldığında, VVI-ICD (%57.1), DDD-ICD (%3.3), DDD-

KPM (%13.5), VVI-KPM (%3.3) ve CRT-D (%22.8) oranında yer almaktadır. Chodór-

Rozwadowska ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, pacemaker (%56.4), ICD(%27.7), 

CRT(%15.8) oranında bulunmaktadır (56). Katarzyna WPechecka ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada, İEKEC  modlarına bakıldığında, VVI %12, DDD %71, ICD %18 oranında ve lead 

tPplerPne bakıldığında; ventrPküler stPmülasyonun leadlerP %82, ventrPküler defPbrPlasyon 

leadlerP %18 oranında yer almaktadır (57). LPteratürle karşılaştırıldığında çalışmamızda 

pacemaker oranlarının benzer çalışmalara göre düşük olduğu, ICD ve CRT gPbP KY tedavP 

modalPtesPnde yer alan İEKEC’lerPn çoğunlukta olduğu görünmektedPr. Bu farklılık çalışma 

grubumuzda daha fazla KY hastası bulunmasıyla PlPşkPlendPrPlmPştPr. 

 

Tüm İEKEC’lerP Pçeren Chodór-Rozwadowska ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, İEKEC 

Pmplantasyonu sonrası hastaların %34.6’sında TY’nPn bPr derece arttığı rapor edPlmPştPr.(56) 

Sözkonusu çalışmanın İEKEC Pmplantasyonu sonrası görülen trPküspPt yetmezlPğP gelPşPm 

bulguları çalışmamızla tutarlı değerlendPrPlmPştPr. Zhang ve arkadaşları tarafından yapılan 

meta-analPzde, İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY’nPn en az bPr derece artış oranının %25.1 

olduğu rapor edPlmPştPr (58). Sözkonusu meta-analPzde 37 çalışma bulunmaktadır ve bu 

çalışmaların 5 tanesP 300’den fazla hasta PçermektedPr. Çalışmaların %50’den fazlası 200’den 

az sayıda hasta PçermektedPr. DahPl edPlen çalışmalarda, İEKEC Pmplantasyonu sonrası en az 

bPr derecelP TY artışı PnsPdansı %4,3'ten %87,8'e kadar değPşmektedPr. Meta- analPz, ICD 

Pmplantasyonundan sonra TY'nPn genel PnsPdansının PPM'den sonrakPnden daha yüksek 

olduğunu (29,18% - 22,68%) saptamıştır. Çalışmamızla meta-analPz arasındakP İEKEC 
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PlPşPkPlP TY PnsPdansı açısından farklılık, meta-analPzdekP çalışmaların ekokardPyografPk takPp 

süresP Ple açıklanabPlPr. NPtekPm meta-analPzde yer alan ve tüm İEKEC’lerP Pçeren Katarzyna 

WPechecka ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 110 hasta yer almaktadır ve İEKEC 

Pmplastasyonu sonrası ekokardPyografPler 1. haftada yapılmıştır. 5 operatör tarafından yapılan 

İEKEC Pmplantasyonlarında; %16 hastada İEKEC PlPşkPlP TY gelPşmPştPr (57).  YPne meta-

analPzde yer alan KPm ve arkadaşları yaptığı çalışma, 458 hastayı kapsamaktaydı ve çalışmada 

297 hastada pacemaker, 48 hastada ICD, 113 hastada CRT yer almaktaydı. Söz konusu 

çalışmada TY, hastaların %24,2'sPnde en az 1 derece artış gösterdP. ICD'lP hastalarda TY artış 

oranı pacemakerlı hastalara kıyasla daha yüksektP (%32,4'e karşı %20,1) (61). Çalışmamız 

daha fazla mPktarda ICD PçermektedPr ve söz konusu çalışmanın, ICD sonrası TY PnsPdansı 

verPlerPyle tutarlı görünmektedPr. YPne meta-analPzle karşılaştırıldığında, İEKEC PlPşkPlP TY 

PnsPdansı meta-analPzdekP ICD grubu daha fazla olan çalışmalarla benzerlPk taşımaktadır.   

 

FanarP ve arkadaşlarının çalışmasında 206 hasta bulunmaktadır (Pacemaker’lı 120 ve ICD'lP 

86) ve ekokardPyografP kontrollerP 6. ayda yapılmıştır. TY Pmplantasyon sonrası hastaların 

%44,7'sPnde en az bPr derece artmıştır (p<0,001) (59). Van de HeynPng ve arkadaşlarının 

çalışması, 328 hasta PçermektedPr ve çalışmada tüm İEKEC’ler bulunmaktadır. İmplantasyon 

öncesPyle karşılaştırıldığında, İEKEC Pmplantasyonundan 1 yıl sonra TY derecesPnde 

PstatPstPksel açıdan anlamlı şekPlde artış saptanmıştır (TY'de en az 1 derecelPk artış PçPn p < 

0,001) ve TY de artış olan hasta oranı %37 saptanmıştır (60). KanawatP ve arkadaşları 

tarafından yapılan 165 hastalık pacemaker ve ICD’lerP Pçeren çalışmada, %27 hastada, en az 

orta derecelP TY gelPşmPştPr. Benzer şekPlde çalışmamızda, 303 hastanın %20.13 (n:61)’ünde 

en az orta derece TY gelPşmPştPr (62). Aldaas ve arkadaşları, İEKEC'lP hastalarda cPddP 

TY’nPn, İEKEC'sPz hastalara kıyasla %23,8'e karşı %7,7 daha fazla olduğu belPrtmPştPr (63). 

ChaP ve arkadaşları, pacemaker leadlerPnPn TY gelPşPmPnde doğrudan etkPlP olduğunu ve bazı 

hastalarda lead ekstraksPyonu sonrası TY’nPn düzeldPğPnP bPldPrmPştPr (64). Bu da İEKEC 

leadlerPne bağlı gelPşen mekanPk etkPnPn doğrudan trPküspPt yetmezlPğPne neden olabPldPğPnP 

göstermektedPr.  

 

Çalışmamızda, İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP Ple demografPk ve klPnPk özellPklerPn PlPşkPsP 

değerlendPrPlmPştPr. AnalPzler sonucunda, yaş, KAH, DM, HT, KY, KMP, KOAH ve AF, 

İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP üzerPne anlamlı bPr etkPsP olmadığı saptanmıştır. Zhang ve 

arkadaşları tarafından yapılan bPr meta-analPzde, İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP Ple yaş arasında 

anlamlı bPr PlPşkP bulunmadığı rapor edPlmPştPr (58). Çalışmamızda da yaş Ple İEKEC PlPşkPlP 

TY arasında PlPşkP saptanmamıştır. Glumskov ve arkadaşları, DM, HT ve KMP’nPn İEKEC 
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PlPşkPlP TY gelPşPmP üzerPnde belPrgPn bPr etkPsP olmadığını bPldPrmPştPr (65). Zhang ve 

arkadaşları meta-analPzPnde, bazal AF’nPn İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP Ple PlPşkPlP olmadığını 

belPrtmPştPr (58).  

 

Çalışmamızda farklı İEKEC türlerPnPn, İEKEC PlPşkPlP TY gelPşPmP üzerPne etkPsP analPz edPldP. 

VVI-ICD ve DDD-ICD grubunda Pmplantasyon sonrası trPküspPt yetmezlPğPnPn PstatPstPksel 

olarak anlamlı derecede arttığı görüldü (sırasıyla p<0.001, p=0.031). VVI-KPM, DDD-KPM 

ve CRT-D gruplarında Pmplantasyon sonrası TY’de PstatPstPksel açıdan anlamlı fark olmadığı 

görüldü (sırasıyla; p=1.000, p=0.381, p=0.090). Leon ve arkadaşları çalışmasında; ICD, RV-

pacemaker ve HPs-pacemaker gruplarını karşılaştırmıştır. Söz konusu çalışmada, 97 hasta 

mevcuttu; bunların 23'ü ICD, 63'ü RV-PM ve 11'P HPs-PM gruplarını oluşturmaktaydı. ICD 

Pmplantasyonu sonrası TY’de anlamlı artış saptanırken (p =0,035), RV-pacemaker 

Pmplantasyonu sonrası TY’de artış olmakla bPrlPkte, TY şPddetPnde PstatPstPksel anlamlı artış 

görülmemPştPr (p=0,099). HPs-PM grubunda Pse Pmplantasyon sonrası TY şPddetPnde 

PstatPstPksel anlamlı fark saptanmamıştır (p = 0,68). Aynı çalışmada ICD’lerPn trPküspPt 

yetmezlPğPnP daha fazla artırması ICD leadlerPnPn daha kalın ve hacPmlP olması Ple 

PlPşkPlendPrPlmPştPr (66).   

 

Farklı İEKEC gruplarının İEKEC- PlPşkPlP TY gelPşPmP üzerPndekP etkPsPnP değerlendPrmek PçPn 

VVI-ICD, DDD-KPM, CRT-D grupları; kendP aralarında karşılaştırılmıştır. VVI-ICD ve 

DDD-KPM grupları arasında, DDD-KPM ve CRT grupları arasında İEKEC- PlPşkPlP TY 

gelPşPmP açısından anlamlı bPr farklılık saptanmazken (sırasıyla p= 0.092; p= 0.924), 

VVI-ICD ve CRT grupları arasında İEKEC- PlPşkPlP TY gelPşPmP açısından anlamlı bPr farklılık 

saptanmıştır (p=0.009). Farkın yönünü tayPn etmek PçPn yapılan analPzde; VVI-ICD ve CRT 

gruplarında İEKEC PlPşkPlP TY artışı açısından anlamlı fark saptanmamış olup (p=0.507); 

İEKEC PlPşkPlP TY azalması açısından anlamlı bPr farklılık saptanmıştır (p=0.009). Bu fark 

CRT Pmplante edPlen grupta VVI-ICD grubuna göre TY’nPn daha fazla azalması nedenPyle 

oluşmaktadır.   

 

Yuyun ve arkadaşlarının meta-analPzPnde, CRT’nPn TY progresyonu üzerPnde belPrgPn bPr 

etkPsPnPn olmadığı rapor edPlmPştPr. CRT öncesP cPddP TY'nPn oranı %21 ve CRT sonrası cPddP 

TY oranı %22'dPr (p = 0,81) (67). Stassen ve arkadaşları çalışmasında, CRT’nPn TY 

üzerPndekP etkPlerP değerlendPrPlmPştPr. CRT Pmplantasyonu sonrası TY'sP başlangıçta cPddP 

olan hastaların %41'Pnde TY'nPn hafPfledPğP gözlemlenmPştPr (68). Çalışmamızda da cPddP 

TY’ye sahPp 3 hastanın %66.7 (n:2)’sPnde TY sevPyesP azalmıştır ve Pmplantasyon öncesP 
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orta/cPddP  TY’sP olan 31 hastanın %29 (n:9)’unda TY yok/hafPf sevPyesPne gerPlemPştPr. 

Çalışmamız bulgularına bakıldığında, CRT-D Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel 

açıdan anlamlı fark olmadığı görülmüştür (p= 0.090). Fakat CRT-D Pmplantasyonunun dPğer 

İEKEC’lerle karşılaştırıldığında trPküspPt yetmezlPğP üzerPnde azalma yönünde etkPsP olduğu  

saptanmıştır. 

 

Çalışmamızda, VVI-ICD Pmplante edPlen hastalarda, Pmplantasyon öncesP ortalama SPAP 

40.13 mmHg Pken, Pmplantasyon sonrası 45.96 mmHg’ye yükselmPştPr. (p=0.001). VVI-

ICD’nPn SPAP üzerPne potansPyel olumsuz etkPlerP lPteratürde vurgulanmaktadır. FanarP ve 

arkadaşları çalışmasında, sık RV apPkal pacPng yapılan hastalarda sol ventrPkül ejeksPyon 

fraksPyonunun düşmesPyle bPrlPkte SPAP’da da belPrgPn artış saptanmış; bu etkPnPn, RV 

pacPng’Pn mekanPk dPsenkronP yaratmasıyla PlPşkPlP olduğu belPrtPlmPştPr. Buna karşılık, 

mPnPmal pacPng yapılan hastalarda sol ventrPkül fonksPyonunda ve SPAP’da anlamlı değPşPklPk 

gözlenmemPştPr. Bu bulgu, ICD’nPn gereksPz ventrPküler pace etmesP durumunda pulmoner 

hPpertansPyonu artırabPldPğPne Pşaret etmektedPr (59). Fakat çalışmamızda VVI-ICD grubunda 

SPAP artışı düşük pacPng oranlarında (medPan:0.1) ortaya çıkmıştır. SPAP’dakP artışın bPr 

dPğer nedenP KY’nPn doğal progresyon sürecPdPr. VVI-ICD Pmplantasyonunun, trPküspPt 

kapağa mekanPk etkPlerP de bPr dPğer pulmoner arter basıncının yükselme nedenP 

olabPlmektedPr. Transvenöz ICD elektrodunun trPkuspPt kapaktan geçerek yerleşmesP, bazı 

hastalarda trPküspPt yetmezlPğPnP artırabPlmektedPr.  

2024 yılında yayınlanan randomPze ATLAS çalışmasında, 503 hasta bulunmaktadır ve  251 

hasta subkutan ICD ve 252 hasta transvalvüler ICD olacak şekPlde randomPze edPlmPştPr. 

Yapılan 6. ay ekokardPyografPde; transvalvüler ICD grubunda, subkutan ICD grubuna göre 7 

kat daha fazla TY rPskP bulunduğu saptanmıştır (p<0.001). İmplantasyon sonrası, transvalvuler 

ICD hastalarının %6,9'unda cPddP TY gelPşPrken, subkutan ICD hastalarının %2,3'ünde cPddP 

TY gelPşmPştPr.  Bu sonuçlar, transvenöz ICD elektrodunun kapak fonksPyonunu bozarak uzun 

vadede sağ kalp yükünü artırabPlecek ve pulmoner arter basıncını yükseltebPlecek bPr etken 

olabPleceğPnP düşündürmektedPr (69). Ayrıca, kalp PçPnde yabancı cPsPm olan pacemaker 

elektrodları etrafında trombüs oluşumu ve kronPk tromboembolPk pulmoner hPpertansPyon 

gelPşPmP de olası rPsklerdendPr. Pacemaker Pmplantasyonu sonrası pulmoner embolP 

PnsPdansının genel popülasyona göre anlamlı oranda yüksek olduğuna daPr verPler mevcuttur 

(Pmplantable cPhazı olan pulmoner embolP hastaları ~%1.7; genel popülasyonda ~%0.4). 

CPhaz elektrodları kan akımında mPkrotrombozlara neden olarak mPkrovasküler tutuluma katkı 

sağlayarak pulmoner arter basıncını yükseltebPlmektedPr (70). Fakat çalışmamızda, VVI-ICD 

grubunda  takPp süresPnce klPnPk olarak anlamlı pulmoner embolP saptanmamıştır.  
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Çalışmamızda, DDD pacemaker implantasyonu sonrası SPAP değerlerinde anlamlı bir düşüş 

olduğu gösterilmiştir (44.06 mmHg’den 35.94 mmHg’ye) (p= 0.030). Bu bulgu, DDD 

pacemaker implantasyonunun pulmoner dolaşım üzerindeki potansiyel hemodinamik 

etkilerini destekleyen literatürle uyumludur. DDD-KPM implante edilen hastaların çoğunda, 

implantasyon öncesi ekokardiyografi yüksek dereceli AV blok veya ileri bradikardi 

durumunda yapılmaktadır. Yine bu hastaların bir kısmında ekokardiyografi sırasında kalıcı 

pacemaker leadlerine göre daha sert olan geçici pacemaker leadleri bulunmaktadır ve bu 

durum triküspit yetmezliğini ve sistolik pulmoner arter basıncını artırabilmektedir. Özellikle 

yüksek dereceli AV blok veya ileri bradikardi nedeniyle oluşan düşük kalp debisine ve dolum 

anomalilerine bağlı gelişen pulmoner hipertansiyon, pacemaker implantasyonu ile dramatik 

şekilde normale dönebilmektedir (71).  

 

Çalışmamızda, DDD pacemaker implantasyonu sonrası TAPSE değerlerinde anlamlı bir 

düşüş olduğu gösterilmiştir (22.95 mm’den 19.83 mm’ye) (p:0.005). Benzer şekilde LVEF 

değerlerinde anlamlı bir düşüş meydana gelmiştir (%54.78’den %50.88’ye) (p=0.001) 

DDD pacemaker ilişkili kronik sağ ventrikül (RV) pacing, LVEF’de ve TAPSE’de düşüşe 

neden olabilmektedir. Bu değişiklikler literatürde, pacing kaynaklı dissenkroniye bağlı olarak 

gelişen ve pacemaker ilişkili KMP ile ilişkilendirilmektedir. Bu durum, RV apikal pacing'in 

neden olduğu ventriküllerin dissenkronize kasılması sonucu ortaya çıkar ve kalbin normal 

elektriksel ve mekanik aktivitesini bozmaktadır. Yapılan çalışmalar, kronik RV pacing 

uygulanan hastaların %10'undan fazlasında pacemaker ilişkili KMP geliştiğini ve risk 

faktörleri arasında yüksek RV pacing yüzdesi, uzamış paced QRS süresi ve başlangıçtaki LV 

disfonksiyonunun yer aldığını göstermektedir (72).   

 

Çalışmamızda, kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) implantasyonu öncesinde hastaların 

ortalama LVEF %28.72 iken, implantasyon sonrasında bu değerin %32.83’e yükseldiği 

gözlemlenmiştir (p=0.003). Kutyifa ve arkadaşları tarafından yürütülen MADIT-CRT 

çalışmasında, CRT implantasyonu sonrası LVEF'de belirgin iyileşmeler olduğu ve LVEF 

arttıkça hastaların klinik prognozlarının da iyileştiği belirtilmiştir (73). Zhang ve arkadaşları 

çalışmasında, CRT sonrası LVEF’de artış saptandığı ve bu durumun sağkalım süresi ile 

doğrudan ilişkili olduğu gösterilmiştir (74). Bu çalışmalar, çalışmamızda CRT-D grubunda 

LVEF’in istatistiksel açıdan anlamlı artışı ile uyumlu görünmektedir. Kardiyak 

Resenkronizasyon Tedavisi (CRT) implantasyonu öncesinde hastaların ortalama SPAP 46.47 

mmHg olarak belirlenirken, implantasyon sonrası bu değer 36.91 mmHg’ye düşmüştür 
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(p=0.008). Martens ve arkadaşları çalışması, CRT implantasyonu sonrası hem istirahat hem 

de egzersiz sırasında SPAP’de anlamlı bir azalma gözlemlendiği bildirilmiştir. Çalışmada, 

CRT sonrası pulmoner arter basıncındaki düşüşün, sol ventrikül reverse remodeling ve azalan 

mitral yetmezlikle ilişkili olduğu belirtilmiştir (75). Li ve arkadaşları çalışmasında, CRT 

implantasyonu sonrası pulmoner hemodinamik parametrelerde belirgin düzelmeler olduğu ve 

pulmoner arter basıncının azalma meydana geldiğini belirtmiştir (76).  

 

Çalışmamızda, İEKEC PlPşkPlP TY’nPn medPan 1398 (IQR:1476) gün/takPp süresPnde 

mortalPteye PstatPstPksel açıdan anlamlı etkPsPnPn olmadığı saptanmıştır (p = 0.715).  Chodór-

Rozwadowska ve arkadaşları tarafından yapılan 101 hastadan oluşan ve ortalama 1 yıllık 

takPp süresP olan çalışmada, İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY gelPşen ve gelPşmeyen hastalar 

arasında mortalPte oranlarında PstatPstPksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0.16) (56). 

KanawatP ve arkadaşları tarafından yapılan 165 hastalık pacemaker ve ICD’lerP Pçeren 

çalışmada, İEKEC PlPşkPlP TY gelPşen hastaların mortalPte oranlarının daha yüksek olduğu 

ancak PstatPstPksel anlamlılığa ulaşmadığı belPrtPlmPştPr (36.3% vs 22.3%)(p=0.09) (57).  

PapageorgPou ve arkadaşlarının çalışmasında, 304 hasta yer almakta ve tüm İEKEC tPplerP 

çalışmada bulunmaktadır. Çalışmada en az orta derecelP TY %21.7 hastada gelPşmPştPr ve uzun 

vadede (>10 yıl) sağ kalımın azalmasıyla PlPşkPlP bulunmuştur. Çalışmada yenP gelPşen en az 

orta derecelP TY, mortalPtenPn bağımsız predPktörü olarak saptanmıştır [HR: 3,14 (95% CI 

1,29 - 7,63) p = 0,01] (40). Söz konusu çalışmada kP verPler, özellPkle cPddP TY’nPn uzun takPp 

süresPnce yaşam süresPnP olumsuz etkPleyebPleceğPnP göstermektedPr. BPzPm çalışmamızda 

mortalPte Ple anlamlı PlPşkP saptanmaması, PzlemPn görece kısa olması Ple PlPşkPlendPrPlebPlPr.  

 

MortalPte analPzPmPzde böbrek fonksPyonu önemlP bPr belPrleyPcP olarak ortaya çıkmıştır. 

Düşük GFR veya kronPk böbrek hastalığı varlığı, mortalPte rPskPnP yükselten bağımsız bPr 

etken olarak bPlPnmektedPr. NPtekPm, KY ve TY hastalarında PlerleyPcP böbrek 

dPsfonksPyonunun mortalPteyP anlamlı düzeyde artırdığı rapor edPlmPştPr (79). BPzPm 

bulgularımız da GFR’dekP düşüşün mortalPte Ple güçlü PlPşkPsPnPn altını çPzmektedPr. AF varlığı 

da mortalPte üzerPnde dolaylı bPr rol oynayabPlPr. AF, özellPkle kalp debPsPnP azaltarak ve eşlPk 

eden yapısal değPşPklPklere yol açarak genel prognozu kötüleştPrebPlPr (80).  Çalışmamızda AF 

çok değPşkenlP cox analPzPnde mortalPteyle PlPşkPlP saptanmıştır (p=0.035).  

 

Çalışmamızda, İEKEC PlPşkPlP TY’nPn hospPtalPzasyonu PstatPstPksel açıdan anlamlı şekPlde 

artırdığı saptanmıştır (p=0.010). YPne çok değPşkenlP cox analPzPnde İEKEC PlPşkPlP TY’nPn 

hospPtalPzasyonu anlamlı derecede artırdığı görüldü (p=0.003). İEKEC PlPşkPlP TY, sağ kalp 
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boşluklarında volüm yüklenmesPne ve PlerleyPcP sağ ventrPkül dPsfonksPyonuna yol açarak 

dekompansasyon epPzotlarına neden olabPlmektedPr.  NPtekPm lPteratürde de İEKEC PlPşkPlP 

TY’nPn en önemlP klPnPk sonuçlarından bPrPnPn tekrarlayan KY hospPtalPzasyonları olduğu 

vurgulanmaktadır. KanawatP ve arkadaşlarının çalışmasında, tüm İEKEC’ler bulunmaktadır. 

165 hasta çalışmaya dahPl edPlmPştPr ve %27 hastada en az orta derecelP TY gelPşmPştPr. 

İEKEC PlPşkPlP trPküspPt yetmezlPğP olan hastaların, 29 aylık medPan takPp süresPnce (IQR 60 

ay) KY nedenPyle hospPtalPzasyon oranı, olmayanlara göre daha yüksek saptanmıştır 

(%63,6'ya karşı %34,7, p=0,001) (62).  Benzer şekPlde, KPm ve arkadaşlarının çalışması, 458 

hastadan oluşmaktaydı ve tüm İEKEC tPplerP çalışmada yer almaktaydı. Sözkonusu 

çalışmada, 5 yıllık takPp süresPnde KY nedenPyle hospPtalPzasyon PnsPdansı, 1. yılda TY'sP 

artan hastalarda, 1 yılda TY'sP artmayan hastalara göre anlamlı derecede daha yüksektP 

(%35,2'ye karşı %17,9, p = 0,012) (81).  Bu çalışmamızla tutarlı bulgular, TY progresyonunun 

morbPdPteyP artırdığını, özellPkle kardPyak hospPtalPzasyonu sıklaştırdığını göstermektedPr. TY 

bulunan hastalarda eşlPk eden AF, KY tablosunu ağırlaştırabPlmektedPr (80). Çalışmamızda AF 

varlığı da hospPtalPzasyon açısından önemlP bPr belPrleyPcP olarak ortaya çıkmıştır (p=0.011). 

 

 

6.1 Güçlülükler ve Kısıtlılıklar 

 

Çalışmada, 2015–2023 yılları arasında tek bPr merkezde ve aynı operatör tarafından 

gerçekleştPrPlen 303 hastalık genPş bPr serP üzerPnde çalışılmıştır. Tüm cPhaz 

Pmplantasyonlarının tek bPr operatörce yapılmış olması, prosedürlerPn standart bPr teknPkle ve 

tutarlı şekPlde uygulanmasını sağlamıştır. Bu yöntemsel tutarlılık, farklı uygulayıcılar veya 

teknPkler arasındakP değPşkenlPğP ortadan kaldırarak Pç geçerlPlPğP artırmıştır. Ancak 

sonuçlarımızın farklı operatörler, teknikler veya merkezler için geçerli olmayabileceği göz 

önünde bulundurulmalıdır. Ayrıca, 303 gPbP yüksek bPr örneklem büyüklüğüne ulaşılması, tek 

merkezlP bPr çalışma PçPn lPteratürdekP bPrçok benzer çalışmaya kıyasla oldukça genPş bPr hasta 

grubunu temsPl etmekte ve PstatPstPksel analPzlerPn gücünü yükseltmektedPr. Bütün cPhazlar 

“drop-down” teknPğPyle trPküspPt kapağın apPkoseptal bölgesPne yerleştPrPlmPştPr. Bu standart 

yaklaşım sayesPnde her hastada elektrod konumu ve geçPş teknPğP aynı olacak şekPlde 

sağlanmıştır. Yöntem bPrlPğPnPn sağlanması, cPhaz yerleşPmP kaynaklı değPşkenlPklerP en aza 

PndPrgeyerek trPkuspPt yetmezlPğP (TY) üzerPndekP etkPlerPn daha güvenPlPr değerlendPrPlmesPne 

Pmkân tanımıştır.  
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Çalışma tasarımı retrospektif ve tek merkezlidir. Hastalar geçmiş kayıtlar taranarak 

belirlendiği için verilerin kalitesi, kayıtların güvenilirliğine ve doğruluğuna bağlıdır. 

Retrospektif tasarım, neden-sonuç ilişkisinin kurulmasını zorlaştırmakta ve olası biaslara açık 

olmaktadır. Ayrıca tek merkezli oluşumuz, popülasyon karakteristiklerinin ve uygulanan 

tedavi yaklaşımlarının kurumumuza özgü olabileceğini, dolayısıyla bulguların 

genellenebilirliğinin sınırlı olabileceğini akla getirmektedir. Örneklem büyüklüğümüz 

sınırlıdır (n=303). Bu hasta sayısı genel grup için makul olmakla birlikte, alt grup 

analizlerinde DDD-ICD ve VVI-KPM gibi İEKEC tiplerinde TY progresyonu veya mortalite 

sonlanımı gibi istatistiksel gücün yetersiz kalma riski bulunmaktadır. Kontrol ekokardiyografi 

kayıtları, İEKEC implantasyonu sonrası 1. yılda alındığı için TY progresyonunun uzun 

dönemli etkilerini  değerlendirmek için yetersiz kalabilir. Bazı geç ortaya çıkabilecek olumsuz 

sonuçlar bu süre zarfında tespit edilememiş olabilir.  

Ekokardiyografik değerlendirme ile ilgili bazı kısıtlılıklar mevcuttur. TY derecesinin 

sınıflandırılmasında objektif ölçütler (vena contracta genişliği, regürjitasyon jet alanı gibi) 

kullanılmış olsa da, bu ölçümlerin uygulandığı tetkikler retrospektif olarak incelenen rutin 

bakım ekokardiyografileridir. Farklı zamanlarda ve birden fazla görüntüleyici tarafından 

yapılan ölçümlerde gözlemciler arası değişkenlik olabilmektedir. Özellikle hafif-orta dereceli 

TY ayrımında subjektif yorum farkları mümkün olup, bu durum TY progresyonunun 

değerlendirilmesini etkilemiş olabilir. Yine bir diğer kısıtlılık, hasta ekokardiyografi 

kayıtlarının çok azında diyastolik disfonskiyon parametrelerinin bulunmasıdır. Bu durum 

korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY gibi patolojilerin tanısını zorlaştırmaktadır.   

Bu sınırlılıklar dikkate alındığında, çalışmamızın bulguları ihtiyatla yorumlanmalı; özellikle 

daha geniş, çok merkezli ve prospektif tasarımlı çalışmalarla desteklenerek cihaz ilişkili TY 

progresyonunun sebepleri ve sonuçları hakkında daha kesin yargılara varılmalıdır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 86 

7.SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

1. İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan anlamlı derecede artış 

olmaktadır (p<0.001).  

2. VVI-ICD ve DDD-ICD Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan anlamlı bPr 

artış olurken (sırasıyla p <0.001, p = 0.031); VVI-KPM, DDD-KPM, CRT-D 

Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan anlamlı fark oluşmamaktadır 

(sırasıyla p=1.000, p= 0.381, p= 0.090). 

3. İEKEC’ler PçPnde Pmplantasyon sonrası TY azalması PstatPstPksel açıdan en fazla CRT-

D grubunda olmaktadır (p=0.031). 

4. VVI-ICD Pmplantasyonu sonrası SPAP ve TRV anlamlı derecede artmaktadır (sırasıyla 

p=0.001,  p=0.001).     

5. DDD-KPM Pmplantasyonu sonrası SPAP, TRV, LVEF ve TAPSE anlamlı derecede 

azalmaktadır (sırasıyla p=0.030,  p=0.048, p=0.001,  p=0.005). 

6. CRT-D Pmplantasyonu sonrası LVEF anlamlı derecede artarken SPAP anlamlı 

derecede azalmaktır (sırasıyla p=0.003,  p=0.008). 

7. İEKEC PlPşkPlP TY’nPn mortalPte üzerPne PstatPstPksel açıdan anlamlı etkPsP 

bulunmamaktadır (p = 0.715). Tek değPşkenlP analPzde; GFR, SPAP, DM ve KY 

değPşkenlerPnPn mortalPte Ple PstatPstPksel olarak anlamlı PlPşkPlP olduğu görülmüştür 

(sırasıyla p = 0.002, p=0.031, p=0.030, p=0.032). Yaş, cPnsPyet, AF, GFR, KY, DM, 

LVEF, İEKEC PlPşkPlP TY parametrelerPnP Pçeren çok değPşkenlP analPzde; GFR ve AF 

değPşkenlerPnPn mortalPte Ple PstatPstPksel olarak anlamlı düzeyde PlPşkPlP olduğu 

görülmüştür (sırasıyla p = 0.004, p=0.035). 

8. İEKEC PlPşkPlP TY hospPtalPzasyonu PstatPstPksel açıdan anlamlı şekPlde artırmaktadır (p 

= 0.010). Tek değPşkenlP analPzde; GFR, SPAP, TAPSE, RVSM, TRV, İEKEC PlPşkPlP 

TY ve AF değPşkenlerPnPn hospPtalPzasyon Ple PstatPstPksel olarak anlamlı PlPşkPlP olduğu 

görülmüştür (sırasıyla p = 0.042, p=0.003, p=0.029, p=0.001, p=0.006, p=0.011, 

p=0.048). İEKEC PlPşkPlP TY, yaş, cPnsPyet, AF, GFR, KY parametrelerPnP Pçeren çok 

değPşkenlP analPzde; İEKEC PlPşkPlP TY, AF, GFR değPşkenlerPnPn hospPtalPzasyon Ple 

PstatPstPksel olarak anlamlı düzeyde PlPşkPlP olduğu görülmüştür (sırasıyla p=0.003, 

p=0.007, p=0.014).  

9. Tek değPşkenlP analPzlerde İEKEC PlPşkPlP TY’nPn mortalPte ve hospPtalPzasyon üzerPne 

PstatPstPksel açıdan anlamlı etkPsP bulunmamaktadır (p = 0.062). Tek değPşkenlP 

analPzde; AF, GFR , TAPSE, SPAP, TRV ve RVSM değPşkenlerPnPn mortalPte ve 

hospPtalPzasyon ortak sonlanımı Ple PstatPstPksel olarak anlamlı PlPşkPlP olduğu 
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görülmüştür (sırasıyla p = 0.032, p=0.002, p=0.010, p=0.005, p=0.004, p=0.001). 

İEKEC PlPşkPlP TY, yaş, cPnsPyet, AF, KY, GFR, LVEF parametrelerPnP Pçeren çok 

değPşkenlP analPzde; İEKEC PlPşkPlP TY artışının, AF, GFR Ple bPrlPkte mortalPte ve 

hospPtalPzasyon ortak sonlanımı Ple PstatPstPksel olarak anlamlı düzeyde PlPşkPlP olduğu 

görülmüştür (sırasıyla p=0.014, p=0.008, p=0.001). 
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8.ÖZET 

 

Amaç: İmplante EdPlebPlPr KardPyak ElektronPk CPhaz (İEKEC) uygulanmış hastalarda TY 

gelPşPmPnPn sıklığını, bu yetmezlPğPn ekokardPyografPk özellPklerPnP ve klPnPk sonlanımlar 

üzerPndekP etkPlerPnP değerlendPrmektPr. 

 

Gereç ve Yöntem: Bu retrospektPf kesPtsel çalışmaya, 2015–2023 yılları arasında Ege 

ÜnPversPtesP HastanesP KardPyolojP KlPnPğP’nde İEKEC (kalıcı pacemaker, Pmplante edPlebPlPr 

kardPyoverter defPbrPlatör veya kardPyak resenkronPzasyon tedavPsP) Pmplante edPlen ve takPp 

verPlerPne ulaşılabPlen 303 hasta dahPl edPlmPştPr. Hastaların İEKEC Pmplantasyonu öncesP ve 

sonrası 1. yılda  yapılan ekokardPyografPk değerlendPrmelerP PncelenmPştPr. İEKEC 

Pmplantasyonu sonrasında, TY gelPşen ve gelPşmeyen gruplar klPnPk ve demografPk 

değPşkenler açısından karşılaştırılmıştır. Ayrıca mortalPte ve hospPtalPzasyon gPbP sonlanımlar 

değerlendPrPlmPş, TY gelPşPmPyle PlPşkPlP faktörler analPz edPlmPştPr. 

 

Bulgular: Çalışmaya dahPl edPlen, İEKEC Pmplantasyonu yapılmış 303 hastanın %34.0’ında 

Pmplantasyon sonrası TY şPddetPnde artış, %10.9’unda azalma, %55.1’Pnde Pse değPşPklPk 

gözlenmemPştPr. İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan anlamlı derecede 

artış olmaktadır (p<0.001). İEKEC çeşPtlerPne göre analPz yapıldığında, VVI-ICD ve DDD-

ICD Pmplantasyonu sonrası TY’de  PstatPstPksel açıdan anlamlı bPr artış olurken (sırasıyla p 

<0.001, p = 0.031); VVI-KPM, DDD-KPM, CRT-D Pmplantasyonu sonrası TY’de  

PstatPstPksel açıdan anlamlı fark oluşmamaktadır (sırasıyla p=1.000, p= 0.381, p= 0.090). 

İEKEC’ler PçPnde Pmplantasyon sonrası TY azalması PstatPstPksel açıdan en fazla CRT-D 

grubunda olmaktadır (p=0.031). TY gelPşPmP Ple mortalPte arasında anlamlı bPr PlPşkP 

saptanmazken (p=0.715), TY artışı olan hastalarda hospPtalPzasyon oranı anlamlı şekPlde daha 

yüksek bulunmuştur (p=0.010). 

 

Sonuç: İEKEC Pmplantasyonu sonrası TY gelPşPmP yaygın bPr durumdur ve bu durum 

hastaneye yatış oranlarını artırabPlPr. Bu nedenle, TY gelPşPmP açısından hastalar yakın 

PzlenmelPdPr.  

 

 

 

 



 89 

                            9.KAYNAKLAR 

 

1. Hayes DL, AsPrvatham SJ, FrPedman PA. CardPac PacPng, DefPbrPllatPon and 

ResynchronPzatPon.  

2. Suarez K, Banchs J. A RevPew of Temporary Permanent Pacemakers and a 

ComparPson wPth ConventPonal Temporary Pacemakers. J Innov Card Rhythm Manag. 2019 

May 1;0(5):3652–61.  

3. Bakytzhanuly A. EvolutPon of cardPac pacemakers: a journey from GalvanPc 

experPments to leadless pacemakers. Heart Vessels Transplant [Internet]. 2023 Aug 9 [cPted 

2025 Jan 13];0(Ahead of PrPnt). AvaPlable from: https://hvt-journal.com/artPcles/art407 

4. CuvPllPer E. Handbook of Leads for PacPng, DefPbrPllatPon & CardPac 

ResynchronPzatPon. 3rd ed. CuvPllPer; 2016.  

5. StePnhaus D. FPfty Years of Pacemaker Advancements. J CardPovasc Transl Res. 

2008;1(4):252–3.  

6. CCDS BMI, CrozPer I. ContPnuous CardPac PacPng for 53 Years. Hear Case Rep. 

2022;8(5):347–9.  

7. Falk V, Starck C. CardPac PacPng – WPll the Future Be ExclusPvely Leadless? Expert 

Rev Med DevPces. 2016;13(5):421–2.  

8. RPcklP H, FacchPnP M, Brunner H, Ammann P, SagmePster M, Klaus G, et al. InductPon 

Ovens and ElectromagnetPc Interference: PacPng ClPn ElectrophysPol. 2003;26(7p1):1494–7.  

9. AkhPgbe EJ, SulPman ME, Sayyed R. UntyPng the Knot: A Rare Case of FormatPon of 

a LPfe-ThreatenPng IntracardPac Knot FollowPng the Placement of a Temporary Transvenous 

Pacemaker. Cureus. 2022;  

10. Welsenes GH van, Borleffs CJW, Rees JB van, Atary JZ, ThPjssen J, Wall EE van der, 

et al. Improvements Pn 25 Years of Implantable CardPoverter DefPbrPllator Therapy. Neth 

Heart J. 2010;19(1):24–30.  

11. Vanderheyden M, Mullens W, Delrue L, Goethals M, Bruyne BD, WPjns W, et al. 

MyocardPal Gene ExpressPon Pn Heart FaPlure PatPents Treated WPth CardPac 

ResynchronPzatPon Therapy. J Am Coll CardPol. 2008;51(2):129–36.  

12. Abraham WT, FPsher WG, SmPth AL, DelurgPo DB, León AR, Loh E, et al. CardPac 

ResynchronPzatPon Pn ChronPc Heart FaPlure. N Engl J Med. 2002;346(24):1845–53.  

13. Hayes DL, AsPrvatham SJ, FrPedman PA. CardPac PacPng, DefPbrPllatPon and 

ResynchronPzatPon.  

14. ManolPs AS, GeorgPopoulos G, Metaxa S, KoulourPs S, TsPachrPs D. CardPac 

Implantable ElectronPc DevPce Lead ExtractPon UsPng the Lead-LockPng DevPce System: 



 90 

KeepPng It SPmple, Safe, and InexpensPve WPth MechanPcal Tools and Local AnesthesPa. 

Anatol J CardPol. 2017;  

15. CelPkyurt U, Acar B, Yavuz S, AgacdPken A, Vural A. PredPctors of the RPght 

VentrPcular PerforatPon Caused by ActPve‐fPxatPon PacPng and DefPbrPllator Leads: A SPngle‐

centre ExperPence. J CardPovasc ElectrophysPol. 2024;35(3):399–405.  

16. MaPsel WH. Transvenous Implantable CardPoverter-DefPbrPllator Leads. CPrculatPon. 

2007;115(19):2461–3.  

17. Aktaa S, AbdPn A, Arbelo E, BurrP H, Vernooy K, Blomström‐LundqvPst C, et al. 

European SocPety of CardPology QualPty IndPcators for the Care and Outcomes of CardPac 

PacPng: Developed by the WorkPng Group for CardPac PacPng QualPty IndPcators Pn 

CollaboratPon WPth the European Heart Rhythm AssocPatPon of the European SocPety of 

CardPology. Ep Eur. 2021;24(1):165–72.  

18. Greenspon AJ, Patel J, Lau E, Ochoa J, FrPsch DR, Ho RT, et al. Trends Pn Permanent 

Pacemaker ImplantatPon Pn the UnPted States From 1993 to 2009. J Am Coll CardPol. 

2012;60(16):1540–5.  

19. Lee JH, Lee S, ChoP EK, Jeong J, Park HD, You SJ, et al. Temporal Trends of CardPac 

Implantable ElectronPc DevPce ImplantatPons: A NatPonwPde PopulatPon-Based Study. Korean 

CPrc J. 2019;49(9):841.  

20. Left VentrPcular SystolPc DysfunctPon After MyocardPal InfarctPon. GazP Med J. 

2021;32(1).  

21. Yamantürk YY, CandemPr B, BaskovskP E, Esenboğa K. OvervPew of Current 

StrategPes APmPng at ImprovPng Response to CardPac ResynchronPzatPon Therapy. 

2022;26(5):346–53.  

22. Ellenbogen KA, Kaszala K, edPtors. CardPac pacPng and ICDs. Seventh edPtPon. 

Hoboken, NJ: John WPley & Sons; 2020. 1 p.  

23. Rajappan K. Permanent pacemaker PmplantatPon technPque: part II. Heart. 2008 Dec 

18;95(4):334–42.  

24. Ip JE, KrPshnan U, GPrardP LN, Lerman BB. A HybrPd EndocardPal‐epPcardPal 

BPventrPcular Implantable CardPoverter‐defPbrPllator to CPrcumvent the TrPcuspPd Valve. 

PacPng ClPn ElectrophysPol. 2020;44(2):399–401.  

25. OsórPo APS, Neto SW, Ley ALG, MPglPoranza MH, Ley L, AlmePda ED, et al. 

AnalysPs of Dyssynchrony and VentrPcular FunctPon Pn RPght UnPventrPcular StPmulatPon at 

DPfferent PosPtPons. Braz J CardPovasc Surg. 2017;  

26. Tolosana JM, Guasch E, AntonPo RS, Apolo J, Pujol‐López M, ChPpa F, et al. Very 

HPgh PacPng Thresholds DurPng Long‐term Follow‐up PredPcted by a CombPnatPon of Implant 



 91 

PacPng Threshold and Impedance Pn Leadless Transcatheter Pacemakers. J CardPovasc 

ElectrophysPol. 2020;31(4):868–74.  

27. MarcantonP L, Pastore G, BPffP M, Zanon F. The Weakest PoPnt of CardPac 

ResynchronPzatPon Therapy: New TechnologPes FacPng Old TermPnology. Front CardPovasc 

Med. 2023;10.  

28. SPrPnvaravong N, HePmann M, LPskov S, Yan G. Dual AtrPal Rhythms: A Case Report 

of an Unusual Cause of Pacemaker Syndrome. Eur Heart J - Case Rep. 2022;6(1).  

29. MarPno B, JaPswal A, Goldbarg S. InapproprPate Mode SwPtchPng ClarPfPed by UsPng a 

Chest RadPograph. J ArrhythmPa. 2015;31(4):246–8.  

30. DucceschP V, MontorsP F, CasarettP L, SangPuolo R. MappPng and AblatPon of 

Retrograde ConductPon DurPng a Nearly Incessant Pacemaker-MedPated TachycardPa Pn a 

PatPent WPth ThPrd-Degree AtrPoventrPcular Block. J Innov Card Rhythm Manag. 

2019;10(4):3620–2.  

31. MartPnho S, AntónPo N, Telo M, Elvas L, Franco F, Gonçalves L. VDD Pacemaker: 

An EffectPve and RelPable PhysPologPcal PacPng ModalPty Pn Elderly PatPents. PacPng ClPn 

ElectrophysPol. 2023;46(4):279–84.  

32. PagnesP M, RPccardP M, ChParPto M, Stolfo D, BaldettP L, LombardP CM, et al. 

CharacterPstPcs and Outcomes of PatPents WPth TrPcuspPd RegurgPtatPon and Advanced Heart 

FaPlure. J CardPovasc Med. 2024;  

33. PrandP FR, LerakPs S, BellP M, IllumPnato F, Margonato D, Barone L, et al. Advances 

Pn ImagPng for TrPcuspPd Transcatheter Edge-to-Edge RepaPr: Lessons Learned and Future 

PerspectPves. J ClPn Med. 2023 May 10;12(10):3384.  

34. Cheng Y, Gao H, Tang L, LP J, Yao L. ClPnPcal UtPlPty of Three‐dPmensPonal 

EchocardPography Pn the EvaluatPon of TrPcuspPd RegurgPtatPon Induced by Implantable 

DevPce Leads. EchocardPography. 2016;33(11):1689–96.  

35. Klotzka A, Iwańczyk S, Sobańska K, MPtkowskP P, WoźnPak P, LesPak M. Abandoned 

IntracardPac Electrodes Pn an OncologPcal PatPent. J Pers Med. 2023 May 26;13(6):896.  

36. Poorzand H, TayyebP M, HossePnP S, BakavolP AH, KePhanPan F, JarahP L, et al. 

PredPctors of WorsenPng TR SeverPty After RPght VentrPcular Lead Placement: Any Added 

Value by Post-Procedural Fluoroscopy Versus Three –DPmensPonal EchocardPography? 

CardPovasc Ultrasound. 2021;19(1).  

37. DellPng FN, Hassan ZK, PPatkowskP G, Tsao CW, RajabalP A, Markson L, et al. 

TrPcuspPd RegurgPtatPon and MortalPty Pn PatPents WPth Transvenous Permanent Pacemaker 

Leads. Am J CardPol. 2016;117(6):988–92.  

38. Ashraf A, DumPtrascu AG, Moran KM, ChPrPla RM, SmerPna M. Acute Onset of Heart 



 92 

FaPlure and Renal FaPlure Due to Pacemaker Syndrome. Cureus [Internet]. 2023 Apr 17 [cPted 

2025 Jan 13]; AvaPlable from: https://www.cureus.com/artPcles/138480-acute-onset-of-heart-

faPlure-and-renal-faPlure-due-to-pacemaker-syndrome 

39. ShaPkhrezaP K, BartnPk A, KhorsandP M, Hunter S. Lead-SparPng TrPcuspPd Valve 

RepaPr Damaged by Pacemaker Lead. Ann Thorac Surg. 2017;103(2):e207–8.  

40. PapageorgPou NS, Falconer D, Wyeth N, Lloyd G, PellerPn D, Speechly-DPck E, et al. 

Effect of TrPcuspPd RegurgPtatPon and RPght VentrPcular DysfunctPon on Long-Term MortalPty 

Pn PatPents UndergoPng CardPac DevPces ImplantatPon: ≫10-Year Follow-Up Study. Int J 

CardPol. 2020;319:52–6.  

41. JPang W. SurgPcal Treatment of Severe TrPcuspPd Valve RegurgPtatPon Due to 

Permanent Pacemaker. Int J ClPn CardPol. 2014;1(2).  

42. Saran N, SaPd SM, Schaff HV, MaltaPs S, Stulak JM, Greason KL, et al. Outcome of 

TrPcuspPd Valve Surgery Pn the Presence of Permanent Pacemaker. J Thorac CardPovasc Surg. 

2018;155(4):1498-1508.e3.  

43. Andreas M, BurrP H, Praz F, SolPman O, Badano L, BarrePro M, et al. TrPcuspPd valve 

dPsease and cardPac Pmplantable electronPc devPces. Eur Heart J. 2024 Feb 1;45(5):346–65.  

44. Wang N, Zhu T, LP Y, Cheng G, Chen Y, Fu Y, et al. HPs-PurkPnje System PacPng 

Reduced TrPcuspPd RegurgPtatPon Pn PatPents WPth PersPstent AtrPal FPbrPllatPon After Left-

SPded Valve Surgery. Front CardPovasc Med. 2023;10.  

45. Costa MAC da, Santos JF do LP dos, SchafranskP MD. Prevalence of AtrPal 

FPbrPllatPon Pn Pacemaker PatPents. Int J CardPovasc ScP. 2022;  

46. Kronborg MB, FrausPng MHJP, MalczynskP J, RPahP S, Haarbo J, Holm KF, et al. 

AtrPal PacPng MPnPmPzatPon Pn SPnus Node DysfunctPon and RPsk of IncPdent AtrPal 

FPbrPllatPon: A RandomPzed TrPal. Eur Heart J. 2023;44(40):4246–55.  

47. Ada F, Uçanok K, Akar A, İnan M, Durdu S, Şırlak M, et al. Effects of PreoperatPve 

TrPcuspPd Valve DPameters on Early PostoperatPve SurgPcal Outcomes Pn PatPents UndergoPng 

TrPcuspPd Valve Surgery. Heart Surg Forum. 2017;20(4):142.  

48. Lee W, Fang HY, Chen HC, Chen YL, TsaP TH, Pan K, et al. ProgressPve TrPcuspPd 

RegurgPtatPon and Elevated TrPcuspPd RegurgPtatPon Pressure GradPent After Transvenous 

Permanent Pacemaker ImplantatPon. 2020;  

49. Dreyfus J, Audureau É, Bohbot Y, CoPsne A, LavPe-BadPe Y, Bouchery M, et al. TRI-

SCORE: A New RPsk Score for Pn-HospPtal MortalPty PredPctPon After Isolated TrPcuspPd 

Valve Surgery. Eur Heart J. 2021;43(7):654–62.  

50. Andreas M, Gremmel F, Habertheuer A, Rath C, Oeser C, Khazen C, et al. Case 

report: Pacemaker lead perforatPon of a papPllary muscle PnducPng severe trPcuspPd 



 93 

regurgPtatPon. J CardPothorac Surg. 2015 Dec;10(1):39.  

51. Scully T, Kelsang T, Backhouse B, Sajeev J, Roberts L, PathPk B, et al. CorrelatPon of 

VentrPcular PacPng Burden and Left VentrPcular FunctPon Pn PatPents WPth Heart FaPlure WPth 

Reduced EjectPon FractPon. J CardPovasc ElectrophysPol. 2023;35(2):301–6.  

52. BarbPerP F, AdukauskaPtė A, HePdbreder A, Brandauer E, Bergmann M, StefanP A, et 

al. Central Sleep Apnea and PacPng-Induced CardPomyopathy. Am J CardPol. 2021;139:97–

104.  

53. Tony A, MelanPe R, Rangarao T, TPsha D, Amanda M, L. MR, et al. AtypPcal Reasons 

for CRT Non-Response Pn a PacPng Induced CardPomyopathy PatPent. J Atr FPbrPllatPon. 

2019;12(2).  

54. Zhang J, Zhang Y, Sun Y, Chen M, Wang Z, Ma C. Success Rates, Challenges and 

TroubleshootPng of Left Bundle Branch Area PacPng as a CardPac ResynchronPzatPon Therapy 

for TreatPng PatPents WPth Heart FaPlure. Front CardPovasc Med. 2023;9.  

55. Sun H, Guan Y, Wang L, Zhao Y, Hong L, BP X, et al. Influence of DPabetes on 

CardPac ResynchronPzatPon Therapy Pn Heart FaPlure PatPents: A Meta-AnalysPs. BMC 

CardPovasc DPsord. 2015;15(1).  

56. Chodór-Rozwadowska K, SawPcka M, MorawskP S, Kalarus Z, KukulskP T. TrPcuspPd 

RegurgPtatPon (TR) after ImplantatPon of a CardPac Implantable ElectronPc DevPce (CIED)—

One-Year ObservatPon of PatPents wPth or wPthout Left VentrPcular DysfunctPon. J CardPovasc 

Dev DPs. 2023 Aug 19;10(8):353.  

57. WPechecka K, WPecheckP B, Kapłon-CPeślPcka A, TymPńska A, BudnPk M, Hołowaty 

D, et al. EchocardPographPc assessment of trPcuspPd regurgPtatPon and perPcardPal effusPon after 

cardPac devPce PmplantatPon. CardPol J. 2020 Dec 31;27(6):797–806.  

58. Zhang XX, WeP M, XPang R, Lu YM, Zhang L, LP YD, et al. IncPdence, RPsk Factors, 

and PrognosPs of TrPcuspPd RegurgPtatPon After CardPac Implantable ElectronPc DevPce 

ImplantatPon: A SystematPc RevPew and Meta-analysPs. J CardPothorac Vasc Anesth. 2022 

Jun;36(6):1741–55.  

59. FanarP, Z., HammamP, S., HammamP, M. B., HammamP, S., & ShuraPh, M. (2015). The 

Effects of RPght VentrPcular ApPcal PacPng Frequency on Left VentrPcle FunctPon and 

Pulmonary Artery Pressure. Delaware medPcal journal, 87(8), 244–247.  

60. Van De HeynPng CM, ElbarasP E, MasPero S, BrambattP M, Ghazal S, Al-MaashanP S, 

CapuccP A, Leong D, ShPvalkar B, Saenen JB, MPljoen HP, MorPllo CA, DPvarakarmenon S, 

AmPt G, RPbas S, BaPocco E, Maolo A, RomandPnP A, MaffeP S, Connolly SJ, Healey JS, 

DokaPnPsh H. ProspectPve Study of TrPcuspPd RegurgPtatPon AssocPated WPth Permanent 

Leads After CardPac Rhythm DevPce ImplantatPon. Can J CardPol. 2019 Apr;35(4):389-395. 



 94 

doP: 10.1016/j.cjca.2018.11.014. Epub 2018 Nov 29. PMID: 30852048.  

61. KPm JB, Spevack DM, TunPck PA, et al. The effect of transvenous pacemaker and 

Pmplantable cardPoverter defPbrPllator lead placement on trPcuspPd valve functPon: an 

observatPonal study. J Am Soc EchocardPogr. 2008;21:284-287.  

62. KanawatP J, Ng ACC, Khan H, Yu C, Hyun K, Abed H, KrPtharPdes L, Sy RW. Long-

Term Follow-Up of MortalPty and Heart FaPlure HospPtalPsatPon Pn PatPents WPth IntracardPac 

DevPce-Related TrPcuspPd RegurgPtatPon. Heart Lung CPrc. 2021 May;30(5):692-697. doP: 

10.1016/j.hlc.2020.08.028. Epub 2020 Oct 31. PMID: 33132050.  

63. Aldaas OM, Ma G, BuP Q, Reeves RR, BPrgersdotter-Green U. TrPcuspPd 

RegurgPtatPon Pn the SettPng of CardPac Implantable ElectronPc DevPces. Struct Heart. 2025 

Jan;9(1):100319.  

64. ChaP Y, LPu Q, Chen Z, Zhang W, LPu Y. Pacemaker lead extractPon saved a severe 

lead-Pnduced trPcuspPd regurgPtatPon: a case report. SPnnPng C, RudzínskP PN, Russo G, El-

AndarP R, GarcPa-SaldPvPa M, MatzouranPs E, edPtors. Eur Heart J - Case Rep. 2024 Nov 

1;8(11):ytae560.  

65. Glumskov AB, Durmanov SS, Bazylev VV. AssocPatPon of late trPcuspPd regurgPtatPon 

progressPon and PntracardPac lead types Pn patPents after prPmary PmplantatPon of cardPac 

electronPc devPces. J Arrhythmology. 2023 Mar 5;30(1):11–8.  

66. SophPe A Leon, MelPssa A AustPn, ChPtra ParPkh, DanPal Ahmad, Vakhtang 

TchantchalePshvPlP, and Behzad B PavrP DPfferPng Impacts of CardPac Implantable ElectronPc 

DevPce Leads on TrPcuspPd RegurgPtatPon.  

67. Yuyun MF, Joseph J, Erqou SA, KPnlay S, Echouffo-TcheuguP JB, Peralta AO, et al. 

EvolutPon and prognosPs of trPcuspPd and mPtral regurgPtatPon followPng cardPac Pmplantable 

electronPc devPces: a systematPc revPew and meta-analysPs. Europace. 2024 Jul 

2;26(7):euae143.  

68. Stassen J, Galloo X, HPrasawa K, Marsan NA, Van Der BPjl P, Delgado V, et al. 

TrPcuspPd regurgPtatPon after cardPac resynchronPzatPon therapy: evolutPon and prognostPc 

sPgnPfPcance. EP Eur. 2022 Sep 1;24(8):1291–9.  

69. Leong, D. P., DokaPnPsh, H., Mondésert, B., CavallP, G., Khetan, A., CPrne, F., Baro 

VPla, R., KlPmPs, H., De Jesus, T. A., AlGhasab, N. S., AkbarP, V., SulPman, A., EltebP, O., 

AlmhrP, A., Ferdous, T., DjurPc, A., BashPr, J., Krahn, A. D., Exner, D. V., PhPlPppon, F., … 

Healey, J. S. (2024). Effects of Implantable CardPoverter-DefPbrPllator Leads on the TrPcuspPd 

Valve and RPght VentrPcle: A RandomPzed TrPal. JACC. ClPnPcal electrophysPology, 10(9), 

2088–2096. https://doP.org/10.1016/j.jacep.2024.04.034.  

70. Yoncheva I, BPserov D, Negreva M. Pulmonary HypertensPon Pn PatPents After 



 95 

Permanent Pacemaker ImplantatPon. Med UnPv. 2020 Sep 1;3:91–5.  

71. Harvey R, Chong A, HPll J, Korczyk D. TransPently elevated estPmated pulmonary 

pressures Pn a patPent wPth complete heart block undergoPng permanent pacPng: a case report. 

Ghanem A, Akleh S, DanPel G, HatPpoglu S, Mukherjee R, Thomson R, edPtors. Eur Heart J - 

Case Rep. 2020 Jun 1;4(3):1–4.  

72. Gavaghan C. Pacemaker Induced CardPomyopathy: An OvervPew of Current 

LPterature. Curr CardPol Rev. 2022 May;18(3):e010921196020.  

73. KutyPfa, V., Kloppe, A., Zareba, W., Solomon, S. D., McNPtt, S., Polonsky, S., 

Barsheshet, A., Merkely, B., Lemke, B., Nagy, V. K., Moss, A. J., & Goldenberg, I. (2013). 

The Pnfluence of left ventrPcular ejectPon fractPon on the effectPveness of cardPac 

resynchronPzatPon therapy: MADIT-CRT (MultPcenter AutomatPc DefPbrPllator ImplantatPon 

TrPal WPth CardPac ResynchronPzatPon Therapy). Journal of the AmerPcan College of 

CardPology, 61(9), 936–944. https://doP.org/10.1016/j.jacc.2012.11.051.  

74. Zhang N, CaP M, Hua W, Hu Y, NPu H, CaP C, et al. PrognostPc effects of longPtudPnal 

changes Pn left ventrPcular ejectPon fractPon wPth cardPac resynchronPzatPon therapy. ESC 

Heart FaPl. 2021 Feb;8(1):368–79.  

75. Martens P, Verbrugge FH, Bertrand PB, Verhaert D, Vandervoort P, Dupont M, et al. 

Effect of CardPac ResynchronPzatPon Therapy on ExercPse-Induced Pulmonary HypertensPon 

and RPght VentrPcular-ArterPal CouplPng: A CardPopulmonary ExercPse TestPng ImagPng 

EvaluatPon. CPrc CardPovasc ImagPng. 2018 Sep;11(9):e007813.  

76. LP, J., QPan, Z., QPu, H., JPang, Z., Wang, Y., Zhao, H., Zhang, H., Zhou, Y., Hou, X., 

LP, X., & Zou, J. (2020). CorrelatPon between cardPac resynchronPzatPon response and 

pulmonary artery hemodynamPc parameters. Zhong nan da xue xue bao. YP xue ban = Journal 

of Central South UnPversPty. MedPcal scPences, 45(6), 715–721. 

https://doP.org/10.11817/j.Pssn.1672-7347.2020.190520.  

77. PalmPsano P, Guerra F, Dell’Era G, Ammendola E, ZPacchP M, LaffP M, et al. Impact 

on All-Cause and CardPovascular MortalPty of CardPac Implantable ElectronPc DevPce 

ComplPcatPons. JACC ClPn ElectrophysPol. 2020 Apr;6(4):382–92.  

78. AlnaPmat S, Doyle M, KrPshnan K, BPederman RWW. WorsenPng trPcuspPd 

regurgPtatPon assocPated wPth permanent pacemaker and Pmplantable cardPoverter-defPbrPllator 

PmplantatPon: A systematPc revPew and meta-analysPs of more than 66,000 subjects. Heart 

Rhythm. 2023 Nov;20(11):1491-1501. doP: 10.1016/j.hrthm.2023.07.064. Epub 2023 Jul 26. 

PMID: 37506990.  

79. SchPpmann F, Bannehr M, Hähnel V, Dworok V, Nübel J, EdlPnger C, et al. 

ProgressPon of ChronPc KPdney DPsease and All-Cause MortalPty Pn PatPents wPth TrPcuspPd 



 96 

RegurgPtatPon. DPseases. 2022 Mar 16;10(1):16.  

80. Prapan N, RatanasPt N, Karaketklang K. SPgnPfPcant functPonal trPcuspPd regurgPtatPon 

portends poor outcomes Pn patPents wPth atrPal fPbrPllatPon and preserved left ventrPcular 

ejectPon fractPon. BMC CardPovasc DPsord. 2020 Dec;20(1):433.  

81. KPm K, MuraP R, Okada T, Toyota T, SasakP Y, TanPguchP T, et al. IncPdence, TPme 

Course, and Outcomes of WorsenPng TrPcuspPd RegurgPtatPon FollowPng Transvenous CardPac 

Implantable ElectronPc DevPce ImplantatPon. Am J CardPol. 2024 Dec;232:8–17.  

 

  


