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KISALTMALAR

Cx

DM

EF
HDL
IVS
KAH
LAD
LDL
LVSSC
LVDSC
PDA
RCA
TSH

:Sol sirkumfleks arter
:Diabetes mellitus
:Ejeksiyon fraksiyonu
:Yiiksek dansiteli lipoprotein
:Interventrikiiler septum
:Koroner arter hastaligi

:Sol 6n inen arter

:Yiiksek dansiteli lipoprotein
:Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap
:Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap
:Arka inen arter

:Sag koroner arter

:Tiroid stimiilan hormon
‘Volt



1. GIRIS VE AMAC

Kalic1 kalp pilleri (pacemaker) bradiaritmi ya da tasiaritmi tedavisinde
kullanilan ve batarya kaynakli elektrik enerji uyarilarmi kalple temas eden

elektrodlar1 vasitasiyla kalbe gonderen, implante edilebilir, gelismis cihazlardir (1).

Kalbin disaridan elektrik akimi ile uyarilabilecegi ilk defa 1882 yilinda von
Ziemssen tarafindan gosterilmis; 1952 yilinda Adam Stokes sendromlu bir hasta,
Zoll tarafindan, external elektrod kullanilarak transkutantz kardiyak pacing ile tedavi
edilmistir (2). 1958 yilinda batarya ile ¢alisan ve endokardiyal olarak implante edilen
ilk kalp pili Elmquist ve Senning tarafindan uygulanmistir (3). Giiniimiize gelinceye
kadar gerek kalp pili bataryasi, gerekse kalp pili leadleri konusunda birgok teknolojik
gelisme izlenmis ve kalp pilleri basta bradiaritmiler olmak tizere bir¢ok kardiyak

patolojinin tedavisinde kullanilir olmustur.

Kalici kalp pilleri iki ana par¢adan olusur. Bunlarin ilki “ uyari iireticisi-pulse
generatdr” adi verilen ve batarya ile elektronik devreden olusan kisimdir. Ikinci
komponent ise “lead” ad1 verilen ve elektrod, iletken kisim ve konnektdrden olusan
ve Uretilen uyariy kalbe iletip, kalpten de uyarilar1 kalic1 pile ulagtiran izolasyonlu

yapidir (4).

Bir akim herhangi bir devre igerisinde ilerlerken o devreyi olusturan
sistemlerde bu akima kars1 farkli degerlerde bir direng gelisir. Bu direng¢ kullanilan
malzemenin c¢esidine, yapisina ve hacmine bagli olarak degisir. Ortaya ¢ikan bu
sistem direnci kalp pili fonksiyonlarinda "empedans" olarak tanimlanir. Bir kalp
pilinde sistem empedansini 5 temel komponent olusturur. Bunlar; iletken empedansi
(conductor impedance), katod empedansi, polarizasyon empedansi, doku empedansi

ve anod empedansidir (5).

Esik deyimi en az ardisik 5 uyar1 olusturabilen en diisiik voltaji ifade eder.
Klinikte esik degerlendirmesinde voltaj ve uyari siiresi ele alinir. Bu iki deger
arasinda lineer olmayan bir iligki vardir ki bu iliskiye "gii¢-siire" ya da "strength-
duration" iligkisi adi verilir (4). Yapilan eski calismalarda uyar1 esiginin bir¢ok

faktorden etkilendigi gosterilmistir. Bunlardan miyokardiyal iskemi ve infarktiis,



hipotermi, hipotiroidizm, hiperkalemi, asidoz/alkaloz, siif IC ve sif III
antiaritmikler, etkilerine dair kanitlar daha zayif olsa da smif IA/IB ve 2
antiaritmikler, ciddi hipoksi, 600mg/dl {izerinde hiperglisemi, hipoglisemi ve
olasilikla doz bagimli etki olarak inhalasyon anestezikleri ve lokal anesteziklerin
uyart esigini artirdigt gosterilmistir. Katekolaminerjik desarj, stres, anksiyete,
sempatomimetik ajanlar, antikolinerjikler, glukokortikoidler, hipertiroidizm ve
hipermetabolik durum ise uyar1 esigini diisiiriir (6). Implantasyon sirasindaki
ventrikiiler empedans ve uyar1 esigi tizerinde, kan tirik asit diizeyleri, kan lipid
diizeyleri, koroner arter hastaligi (KAH) varligi, lokalizasyonu ve yayginligi,
diabetes mellitus (DM), sigara kullanimi parametrelerinin nasil bir etki gosterdigini
arastiran literatiir bulunmamaktadir. Ayrica altta yatan kalp hastaligi varliginin, sol
ventrikiill kavite caplarmin ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun (EF)
empedanslar ve uyari esigi ile iligkisini gosteren bazi yayinlar mevcuttur (7, 8, 9, 10,
11). Ancak bu yaymlar daha ¢ok kronik esikler {izerinde odaklanmis ve bir kismi1 da

atrial esikleri dikkate almistir.

Calismamizda klinigimizde herhangi bir endikasyonla kalict endokardiyal
kalp pili implantasyonu yapilan hastalarda, implantasyon sirasindaki ventrikiiler
uyar1 esikleri ve empedansinin kan iirik asit diizeyi, kan lipid parametreleri (diisiik
dansiteli lipoprotein-LDL, trigliserit-TG ve yiiksek dansiteli lipoprotein-HDL), kan
potasyum diizeyi, kanda tiroid stimiile edici hormon (TSH) diizeyi, KAH varligi,
ciddiyeti ve lokalizasyonu, DM varligi, hipertansiyon varligi, sigara kullanimi,
interventrikiiler septum (IVS) kalinlig1, sol ventrikiil EF ve sol ventrikiil sistol sonu
cap (LVSSC) ve sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (LVDSC) ile iliskisini saptamak

amaclanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1 KARDIYAK ILETI SISTEMININ ANATOMIi VE HISTOLOJIiSi
2.1.1. SINUS DUGUMU:

Siniis diiglimii, eriskinde 10-20 mm uzunlugunda, 2-5 mm genisliginde ve 0,2
mm kaliliginda kaudal uca dogru kalinlig1 azalan, silindir seklinde bir yap1 olup
esas olarak fibroz doku matriksi ile yogun bir sekilde siralanmis hiicrelerden
olugmaktadir (12). Epikard yiizeyinden itibaren lmm’den daha az mesafede,
stiperior vena kava ile sag atriyumun birlesim yerinde, sulcus terminalisin lateralinde
yer alir. Yiizeyi subepikardiyal yag yastik¢igi tarafindan ortiilmiistiir. I¢ kismi ise
atrial miyokardiyum ile birlesmistir. Kanlanmasini saglayan ‘siniis nod arteri’ %55-
60 oraninda sag koroner arter ve % 40-45 oraninda da sirkumfleks (Cx) arterden
koken alir. (13). Insanlarin % 11’inde de ikili kanlanma séz konusudur (14). Siniis
diigimii yogun olarak postgangliyonik adrenerjik ve kolinerjik Sinir u¢lariyla innerve
edilir (15). Histolojik olarak siniis diigiimii igerisinde {i¢ ayr1 tip hiicre bulunur.
Bunlar nodal hiicreler, transisyonel hiicreler ve atrial kas hiicreleridir. Kalp pili
hiicreleri (P hiicreleri) de denen nodal hiicrelerin normal uyar1 olusumundan sorumlu
olduklar1 digiiniilmektedir. Bunlar oval pirimitif hiicrelerdir ve siniis nodunun
merkezinde gruplar seklinde bulunurlar. Siniis diiglimiiniin =~ %45-50sini
olusturmaktadirlar (16). Transizyonel hiicreler, T hiicreleri olarak da bilinen gegis
hiicreleridir ve hiicresel yap1 kompleksi bakimindan nodal hiicreler ile atrial kas
hiicreleri arasinda bulunurlar (17). Nodal hiicreler tarafindan olusturulan siniis
uyarilarinin  atriyuma yayiliminda, fonksiyonel yolak gorevini {istlendikleri
diistiniilmektedir (18). Yeni dogan ve erigkinlerde siniis diiglimiiniin histolojisi
belirgin farklilik gosterir. Yeni dogan doneminde fibr6z dokuya oranla nodal
hiicreler daha agirliktadir. Yasin ilerlemesiyle birlikte fibr6z doku artmaya baslar ve

siniis diigiimiinii ¢evreleyen yag dokusunda da artis olur (17).
2.1.2. INTERATRIYAL VE INTERNODAL ILETI:

Uyarn siniis nodundan atriyoventrikiiler (AV) noda 6zel yolaklar tarafindan

iletilip iletilmedigi tartismalidir. Anatomik bulgular ii¢ yolagin bulundugu yoniinde



yorumlanmistir. Anterior internodal yol, siniis nodunun 6n yiiziinden ¢ikip, superior
vena kavanin etrafindan 6ne dogru ilerler ve anterior interatrial band i¢ine girer. Bu
yola "Bachmann dali” denir. Sol atriyuma dogru ilerleyen bu band, daha sonra AV
nodun iist bolgesine dahil olur ve 6zel olarak iletiyi sag atriyumdan sol atriyuma
iletir. Orta internodal yol, siniis nodunun {ist ve arka kismindan koken alir, superior
vena kavanin arkasindan interatrial septuma ilerler, oradan da AV nodunun {ist
segmentine dahil olur. Atrial interatrial yol, siniis nodunun arka béliimiinden baslar,
superior vena kavanin arkasindan ve crista terminalis boyunca ilerleyerek Ostaki
¢ikintisina, oradan da interatrial septumun iginden korOner siniisiin iist bdlgesine
gelir ve burada AV nodun arka bdlgesine dahil olur. Her {i¢ yola ait bazi lifler bazen
AV noda ugramadan daha asag1 bolgeden ileti sistemine dahil olurlar, bu yapiya “
internodal atrial miyokardiyum” denmektedir. Bu yapilar histolojik olarak farkli
bicimde 0&zellesmis yollar gibi degil de normal atrial miyokard dokusu gibi

goriinmektedirler (19).
2.1.3. ATRIYOVENTRIKULER KAVSAK:

Normal AV kavsak alani li¢ ayr1 bolgeden olusmaktadir. Bu bolgeler; gecis
hiicrelerinden olusan bolge (nodal yaklasim yollar1 olarak da adlandirilir), kompakt

bolge (AV nodun kendisi) ve penetrasyon gosteren his demetidir.
2.1.3.1.Gegis Hiicreleri Bolgesi:

Atrial miyokarttan histolojik olarak farklilik gosteren ve atrial myokardi AV
diiglimiin kompakt boliimiiyle birlestiren hiicrelerdir. Yiizeyel ve derin hiicre gruplar
halinde bulunurlar. Bu bolge, AV nod modifikasyonu i¢in hedef bolge i¢cerdiginden
0zel bir oneme sahiptir. Yapilan caligmalarda, bu bdlgenin iki majoér yapidan
olustugu ortaya cikarilmistir (20). Bunlar, yiizeyel ge¢is hiicrelerinin olusturdugu
hizl1 olan anterior veya superior yolak; derin gecis hiicrelerinin olusturmus oldugu ve
sol atriyumu kompakt AV noda birlestiren posterior yolaktir. Yiizeyel gecis
hiicrelerinin olusturmus oldugu hizli olan anterior yolak his demetine yakindir. Bu
yolagin normal fizyolojik AV nod iletisinde ve his demetinin uyarilmasinda asil rolii
tistlendigi disiiniilmektedir (21). Ayrica posterior yolaktan ayrilan bazi lifler gecis

bolgesini ve kompakt AV nodun proksimal kismini bypass ederek AV nodun



distaline veya His hiizmesine penetre olabilir. Bu lifler James hiizmesi olarak da
bilinir (12).

2.1.3.2. AV Nod:

AV nodun kendisini olusturan kompakt bolge, sag atriyum endokardinin
hemen altinda bulunan yiizeyel bir yapidir. Koroner siniisiin 6niinde, trikiispit septal
yaprak¢igimin hemen iizerinde yer almaktadir. Trikiispit halkasi, Todaro tendonu ve
koroner siniis ostiumunun olusturdugu Koch iicgeni (Sekil 1) adi verilen alanin

tepesinde bulunur (22).

Nodal yaklasim bolgesinin atrial boliimiiniin tamami1 bu {iggenin igerisinde
yer alir. Koch ii¢cgeninin tepesindeki kompakt AV nod His hiizmesinin penetre
bolimiine doniigiir ve Todaro tendonunun santral fibroz cisme tutundugu bolgenin
altinda ventrikiile geger. Ventrikiiler boliimdeki AV bileskenin baslica belirleyicisi

ise membrandz septumdur.

Membranoz

: } Koch tigzent
Koroner siniis

tendonu

SVC.

Fossa ovalis

Sekil 1: Koch tiggeni

Eriskinlerde AV nod ovoid ve kompakt bir yapiya sahip olup, yaklasik 1x3x5
mm boyutlarindadir. Histolojik olarak birbiri ile ¢oklu anastomozlar yapan soluk
renkli y1ldiz hiicrelerinin olusturdugu bir ag yapisindadir. Bu hiicrelerin arasinda bol

miktarda elastik fibriller ve kollajen fibriller bulunur. James ve Sherf tarafindan AV



nod elektronmikroskop diizeyinde incelenmis ve dort tip AV nod hiicresi
tanimlanmistir (23). Bunlar P hiicreleri, gegis (transizyonel) hiicreleri, Purkinje
hiicreleri ve miyokardiyal hiicrelerdir. Arteriyel kanlanmayi saglayan “AV nod
arteri” insanlarin %85- 90 ‘da sag koroner arterden (RCA) koken alir, %10- 15
oraninda da Cx’den koken almaktadir (24). AV nod siniis diigiimii kadar olmasa da

adrenerjik ve kolinerjik sinir lifleri tarafindan yogun bir sekilde innerve edilir (22).
2.1.3.3. Penetrasyon Gosteren AV Bolge (His demeti):

Kompakt AV nodun distal bolimiiniin devamidir, santral fibroz bolgeyi
perfore eder ve anulus fibrozis boyunca devam etmektedir (19). His demetinin boyu
yaklasik olarak 20 mm olup, 2 mm ¢apinda silindirik bir olusumdur. Penetrasyon
gosteren AV bolgenin proksimal kismindaki hiicreler kompakt AV nod hiicrelerine
benzerken, distal kisimda yer alan hiicreler ise his demetinin dallarindaki hiicrelere
benzemektedir ve membrandz septum ile santral fibroz yapiya ait bag dokusu ile
cevrelenmistir (21). Anterior (LAD) ve posterior (PDA) inen koroner arterlerden
ayrilan dallar interventrikiiler septumun {ist boliimiinii birlikte beslerler ve bu

nedenle ileti sisteminin bu bolgesi iskemik hasara daha direnglidir (19).
2.1.4. ILETI DALLARI:

Ileti dallart membrandz interventrikiiler septumun hemen altinda, miiskiiler
interventrikiiler septumun {ist kenarindan baslar. Sol dal nonkoroner aort yapragi
altindaki septum flizerine devam eden bir katman olarak ilerler. AV demeti daha
sonra diger sol demet dallarim1 verebilir ve boylece bifasikiiler hale gelir. Bazi
kalplerde ise bir santral lif grubu olusturabilir veya bir fasikiiler sisteme ayrisma
olmaksizin ag yapist gosterebilir. Sag demet interventrikiiler septumun sag tarafina,
sag ventrikiil apeksine ve anterior papiller kasin tabanina dogru intramyokardiyal

olarak devam eder (19) .
2.1.5. TERMINAL PURKINJE DALLARI:

Bu dallar, ileti dallarimin devami olarak her iki ventrikiilin endokard
yiizeyine yayilan, gelen uyariyr tiim sag ve sol ventrikiil endokardina ileten birbiri
icine gegmis ag yapist olusturur. Kollajenle birbirinden ayrilmigs uzun lifler

olusturacak tarzda organize olmuslardir. Purkinje dallar1 ventrikiillerin bazalinde ve
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papiller adele uglarinda daha diisiik yogunlukta bulunurlar (19). Bu dallar
myokardiyal liflere oranla iskemiye daha direnclidirler (25).

2.2. KALBIN iLETI SITEMININ FiZYOLOJiSi
2.2.1. FOSFOLIiPiD MEMBRAN

Sinir ve kas gibi biyolojik dokular elektriksel stimuluslar ile stimulus
siddetine bagli olarak, kendiliginden yayilan depolarizasyon dalgalari olusturma
yetenegine sahiptir. Bu yetenege uyarilabilirlik (excitability) adi verilir.
Uyarilabilirlik 6zelliginin belirleyicisi hiicre zaridir. Kardiyak miyositlerin membrani
temel olarak fosfolipid, kolesterol ve proteinlerden olusur. Hiicre zari ¢ift katmanl
fosfolipid tabakadan olusur ve fosfolipidlerin polar bas gruplari hiicre iginde ve
disindaki sivi ortamla temas halindedir. Hidrokarbon =zincirler ise membranin
nonpolar i¢ kismim1 olusturur. Bu membran bir bariyer olusturarak yiikli
molekiillerin pasif difiizyonuna engel olur. Membran fosfolipidlerinin yiiksek
dansiteli ytiklii polar bas kisimlari hiicre zarina dielektrik 6zelligini vererek membran
boyunca yiiksek miktarli bir elektriksel gardient olusmasina olanak saglar. Bu durum

uyarilabilirlik i¢in hayati 6neme sahiptir.
2.2.2. ISTIRAHAT TRANSMEMBRAN POTANSIYELIN BILESENLERI

Kardiyak hiicre zarinda her molekiil i¢in olduk¢a yiiksek miktarda gradient
mevcuttur. Hiicre dig1 sodyum konsantrasyonu 140 mmol/L iken bu konsantrasyon
hiicre iginde 10 mmol/L’dir. K" igin ise hiicre disindaki konsantrasyon 4,5 mmol/L
iken hiicre i¢i konsantrasyon 140 mmol/L’dir. Bu konsantrasyon gradienti bir
difiizyon giicii ortaya ¢ikarir ve kaynagini bu diflizyon giiclinden alan, konsantrasyon
farkinin derecesi ile orantili diizeyde bir potansiyel enerji olusmasina yol acar. Diger
taraftan yiiklii iyonlarin hiicre i¢i ve disina ayrigsmasi membranda bir elektriksel
potansiyel yaratir. Istirahat halindeki miyosit stoplazmasinda bu potansiyel, hiicre
distyla kiyaslandiginda -90 mV diizeyindedir. Bu elektriksel potansiyel pozitif yiiklii
iyonlarin hiicre i¢ine tasinma egilimini dogururken, negatif yiiklii klor gibi iyonlarin
da hiicre disina ¢ikma egilimini ortaya ¢ikarir. Sonug olarak elektriksel giligten
kaynaklanan bir potansiyel enerji olusur. Denge durumunda diflizyon ve elektriksel
giiclerden kaynaklanan potansiyel enerjinin toplami sifirdir ve bu nedenle net iyonik

hareket olmaz. Hiicre zarindaki porlardan bir miktar pasif iyon gecisi oldugundan
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Istirahat membran potansiyeli temel olarak iki aktif transport sistemi tarafindan

idame ettirilir. Bu sistemler daha sonra tartisilacaktir.
2.2.3. ELEKTRIKSEL UYARININ YAYILIMI

Yapay lipid membranlar iletken degildir. Ozel proteinler membrani iletken
hale getirir. Bu proteinler membranin metabolik 6zelliklerini belirler, aktif ve pasif
iyon ve molekiil tasinmasina olanak saglar ve iyon akimlari olusturur. Uyari kardiyak
hiicre zarina ulastig1 zaman bu uyarim ulastig1 noktadan yayilmaya baslar. Bu siire¢
iki ayr1 yolla olur. Ilkinde iletilim diisiik direngli bir telin {izerinde oldugu gibi pasif
yolla gerceklesirken, digerinde miyokardiyumda kendini yenileyen aksiyon
potansiyellerini tetiklemek yoluyla aktif iletim s6z konusudur. Bu yollarin her ikisi

de miyokardin elektriksel 6zellikleri i¢in belirleyicidir.
2.2.3.1. Uyarmin Pasif Yayilim:

Pasif iletimde hiicreler aras1 baglantilar (gap junction veya intercolated disc),
hiicreler arasinda diisiik rezistans saglarlar. 1 cm?’lik bir alan icin direng yaklasik
olarak 0,1 ohm diizeyindedir. Bu nedenle normal miyokardiyumda rezistansin major
bileseni sitozoldiir. Ancak iskemi varligi gibi patolojik durumlarda bu baglanti
noktalar1 yiiksek diren¢ kaynagi haline gelebilir. Boylece hasarli hiicrelere akim
sizintisint Onler. Longitudinal eksende akim iletim hizi transvers eksene kiyasla
belirgin olarak daha fazladir. Konnekson 43 gibi bazi gap junction proteinlerinin
ekspresyonu cesitli faktorlere bagl olarak degisiklik gosterebilir. Buna 6rnek olarak

atrial fibrilasyon gosterilebilir.
2.2.3.2. Kalpte Uyarmin Aktif Yayilim:

a) Iyon Kanallari: Bugiin i¢in iyon kanallari, kanalin acilmasimi ve kapanmasini
kontrol eden parametre temel alinarak, iki tipe ayrilir. Bunlardan ilki kimyasal kapili
iyon kanallaridir. Bu kanallara kas lifi sonlanmasinda bulunan asetil koline duyarl
kanallar 6rnek verilebilir. Digeri ise bir 6rnegi noronal aksonlarda bulunan voltaj
kapili iyon kanallaridir. Bu iyon kanallar1 gegirgenlik ve duyarlilik 6zellikleri temel

alinarak baz alt tiplere ayrilabilir.

Voltaj kapili kanallar karsilastiklart elektriksel potansiyel ile harekete

gecerler. Bu voltajin kaynagi komsu hiicreler veya bir kalp pili elektrodu olabilir.
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Depolarizasyon esik degeri asarsa, hem hiicre i¢ine hem de hiicre dismma dogru

komplex bir iyon akis kaskadi harekete geger ve aksiyon potansiyeli tetiklenir.

Na" ve K" un transmembran hareketlerini diizenleyen iyon kanallar1 voltaj
kapilidir. Na* kanali 1830 aminoasitten olusan biiyiik bir protein molekiiliidiir.
Membran potansiyeli yaklagik -60 mV’a diistiiglinde proteinde konformasyonel bir
degisim gerceklesir ve kanal agilir. Membran depolarize olurken Na’ kanali 1
milisaniyeden daha kisa bir siire boyunca agik kalir ve sonra hizlica kapali konumuna

geri doner.

Purkinjae liflerinin aksine siniis diigiimii ve AV nodda depolarizasyon daha
yavas bir hizda gergeklesir. Bu yapilarda depolarizasyon, Na® yerine, daha gok
iceriye dogru kalsiyum akimini saglayan kalsiyum kanallar1 araciligiyla gerceklesir.
Memeli kalbinde iki tip kalsiyum kanali vardir. Bunlar L tipi kalsiyum kanallar1 ve T
tipi kalsiyum kanallaridir. L tipi kanallar miyosite kalsiyum girisini saglayan major
kanallardir. Bunlar voltaj kapili kanallardir ve agirlikla katekolaminler tarafindan
modiile edilirler. T tipi kanallar ise otomatisite 6zelligi bulunan kalp pili hiicrelerinde

bulunan spontan depolarizasyondan sorumlu kanallardir.

[stirahat membran potansiyeli hiicre disma Na®, hiicre icine ise K*
pompalanmasi yoluyla idame ettirilir. Na*-K* ATPaz pompas1 3 adet Na"y1 hiicre
disina atarken iki adet K™’u hiicre igine sokar. Bu kanal o ve B subiinitelerinden
olusur. a subiinitesi biiyiik bir aminoasit zincirinden olusurken,  subiinitesi kiictiktiir
ve glikoprotein yapidadir. Benzer sekilde Na'-Ca™ pompas ii¢ adet Na+’y1 hiicre
disina tasirken bir adet kalsiyum iyonunu hiicre icine tasir. Her iki pompanin net
etkisi pozitif iyonlar hiicre disina atarak hiicre i¢inin negatifligini idame ettirmektir.
Her iki pompa sistemi de c¢alismasi i¢in yliksek enerjili fosfat baglarina gereksinim

duyar (26).

b) Kalp Kasinda Aksiyon Potansiyeli: Normal kalp kasinin istirahat membran
potansiyeli yaklasik -90 mV’dur (Sekil 2). Ventrikiil kasindan kaydedilen aksiyon
potansiyelleri 110 mV kadardir. Membran potansiyeli <90 mV gibi ¢ok negatif bir
degerden +20 mV gibi pozitif degere ylikselir. Bu tepe noktasindan sonra membran
atrium kasinda 0,2 saniye, ventrikiil kasinda 0,3 saniye depolarize durumda kalarak

bir plato gizer. Bu plato nedeniyle kasilma kalp kasinda iskelet kasina gore 20-50 kat
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daha uzun stirer. Kalp kasinda kasilmanin iskelet kasina gore uzun slirmesinin 2

nedeni vardir.
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Sekil 2: Ventrikiill miyokard hiicrelerinden kaydedilmis bir aksiyon
potansiyeli ve bu swrada Na’, K' ve Ca™ icin gecirgenlik degisiklikleri
(P=Gecirgenlik).

1. Iskelet kasinda aksiyon potansiyeli cok sayida hizli Na*
kanallarinin agilmasina neden olarak, ¢ok miktarda Na* iyonunun iskelet kas1
liflerine gegmesini saglar (depolarizasyon). Bu kanallar aniden acgilirlar ve
1/10.000 saniye acik kalarak aniden kapanirlar. Bu kapanmanin sonunda
repolarizasyon olay1 goriiliir ve aksiyon potansiyeli sona erer. Kalp kasinda
ise aksiyon potansiyeli 2 tip kanalin acilmasiyla ortaya cikar: Hizli Na
kanallar1 ve yavas Ca’*-Na" kanallar1. Iskelet kasinda oldugu gibi hiicre igine
hizli Na* girisi ile depolarizasyon meydana gelir (Faz 0). Depolarizasyonu
takiben goriilen erken yavas repolarizasyon (Faz 1) Na® kanallarinin
kapanmasi ve gegici K ¢ikisina baghdir. Yavas Ca""~Na" kanallar1; yavas

acilmalar1 ve daha uzun siire (1/10 saniye) a¢ik kalmalar1 nedeniyle hizli Na*
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kanallarindan farklidir. Bu siire i¢inde hem kalsiyum, hem de Na* kalp kasi
lifleri i¢ine akar. Bu durum uzun bir depolarizasyon periyodunun olusunu
saglar. Bu nedenle plato ortaya ¢ikar (Faz 2). Aksiyon potansiyeli sirasinda
kalsiyum iyonlarinin kasa ge¢mesi aym1 zamanda kas kasilmasina yardim
eder. Iskelet kasindan farkli olarak kalp kasinda kalsiyum hem
depolarizasyonda, hem de kasilmada rol oynar. Bu durum kalsiyumun bifazik

etkisi olarak bilinir.

2.  Aksiyon potansiyelinin ortaya ¢ikmasindan hemen sonra kalp
kas1 membraninin gegirgenligi potasyum icin 5 kat azalir. Iskelet kasinda
goriilmeyen bu etkinin kalsiyum kanallarindan asir1 kalsiyum girisi nedeniyle
oldugu sanilmaktadir. K* gegirgenligindeki bu azalma plato sirasinda K"
iyonlarinin hiicre disina ¢ikisini azaltarak membranin daha ¢abuk repolarize
olmasini énler. Yavas Ca"*—Na" kanallar1 0,2-0,3 saniye sonunda kapandig
ve kalsiyum ile Na* iyonlariin hiicre igine girisi durdugu zaman, K
gecirgenligi ¢cok hizl bir sekilde artar ve hizli repolarizasyon meydana gelir
(Faz 3). Hiicreden hizh K* kayb1 membran potansiyelini istirahat degerine

dondiirtir (Faz 4). Boylece aksiyon potansiyeli sona erer.

Kalp kas1 diger uyarilabilen dokular gibi aksiyon potansiyeli siiresince tekrar
uyarilamaz. Miyokardin kasilmasi (sistol) sirasinda yapilan uyarilar cevapsiz kalir.
Normal bir uyari ile uyarilmis bulunan kalp kasinin yeniden uyarilamadig: devreye
refrakter periyod denir. Ventrikiilin mutlak refrakter periyodu 0.25-0.30 saniye
kadardir ki; bu da aksiyon potansiyelinin siiresine esittir. Mutlak refrakter periyod
hizli repolarizasyon (Faz 3) doneminin yarisina kadar olan siireyi kapsar (Sekil 3).
Relatif refrakter periyod ise bunu izleyen 0.05 saniyelik siiredir. Relatif refrakter
periyod cevabin ancak normalden daha siddetli bir uyart ile alindigi devredir.
Uyarilabilme relatif refrakter periyodda geri doner, ancak bu devrede ventrikiillere
gelen sira dis1 bir uyar1 sira dis1 bir kasilmaya neden olur. Bu siradis1 kasilmaya
ekstrasistol denir. Ekstrasistolii takip eden dinlenme araligi normal kalp atimlarini
takip eden araliktan daha uzun olup tamamlayici aralik (kompansatuar pause) adin

alir. Buna sebep yine refrakter periyoddur. SA diiglimden c¢ikan normal uyari
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ventrikiillere ulastiginda, ventrikiil kasini ekstrasistolun refrakter periyodunda bulur
ve cevapsiz kalir. Kalp kasinin iskelet kasina oranla uzun bir refrakter periyoda sahip
olmast kalbin normal ritmini koruma bakimindan Onemlidir. Refrakter periyod
sayesinde iskelet kaslarinda goriilen uyarilarin sumasyonu ve tetanizasyon

miyokardda meydana gelmez (27).
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Sekil 3: Membran potansiyeli ve kasilma sirasinda refrakter periyod

2.3. KALICI KALP PILLERI
2.3.1. KALP PILLERI TARIHCESI:

Daha 19.yiizyilda hayvanlarda ve heniiz 6lmiis kisilerde toraks agik vaziyette
kalbin elektriksel olarak uyarilabilecegi biliniyordu. ik kez 1930’lu yillarda kalbi
uyaran mekanik cihaz Albert Hyman (28) tarafindan kullanilmis olup yaklasik 7 kg
agirhiginda idi. Goglis duvarindan sag atriyuma ilerletilen uzun bir igne elektrod ile
kalbin uyarilabildigi goriildii. 1952 yilinda Zoll eksternal transkutanéz elektrod
kullanarak Adams Stokes sendromlu bir hastanin tedavi edilebilecegini gostermistir
(2). Bu ilk transkutanéz kalp pilinden sonra 1957 yilinda agik kalp ameliyatlar
sirasinda myokarda dikilen ¢elik tel elektrodlarla eksternal kalp pilleri uygulanmistir.
Ancak; bu tiir elektrodlarla yapilan pacing ¢ok kisa siirelerde yiiksek uyari esikleri

ortaya ¢ikmasi nedeniyle basarisizliga ugramistir. Transistorlerin bulunmasindan
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sonra batarya ile ¢alisan ilk eksternal klap pilleri yapilmis ve bir grup hastada basari
ile kullanilmistir (29). EImqvist ve Senning ilk endokardiyal implante edilen kalp
pilini 1958 yilinda uygulamislar ve boylece bradikardi tedavisinde yeni bir devrin
baslangicina imza atmiglardir (3). Bu ilk implante edilen kalp pili, daha takilisinin
birinci giinlinde sorun ¢ikarmig ve bataryasi 8 giin dayanacak bir baska batarya ile
degistirilmisti. Bu yildan sonraki 10 yilda batarya ve elektrod teknolojisinde yeni
gelismeler ortaya ¢ikiyordu. Baslangigta kullanilan nikel-kadmiyumlu bataryalar
yerlerini civa-ginkolu bataryalara birakmis, boylece batarya 6mrii bir yilin tizerine
cikarilmigti. Ayni yillarda nazik, cabuk kirilan epikardiyal elektrodlar daha dayanikli
ve endokardiyal yerlesime uygun coil elektrodlarla yer degistiriyordu. Demand kalp
pilleri ise ilk kez 1964 yilinda kullanima sunuldu (30).

Elektromekanikteki gelismeler giderek hizlaninca buna uygun daha uzun
Omiirlii batarya arastirmalar1 sonucu niikleer enerjili bataryalar ortaya ¢ikti. Ancak;
lityum bataryalarin gelistirilmesi ve niikleer enerjinin kullanimina karsin olusan
diren¢ bu kaynagi popiiler olmaktan ¢ikartyordu. Lityum bataryalart ile 5 yilin
tizerinde bir Omiir saglamak artik miimkiindii. Bu gelismelerden sonra goriildi ki
sorunlar mevcut gelismelerle tamamen ¢oziilemiyordu. Sabit ayarli cihazlarla
hastalarin fizyolojik ihtiyaglarina tam olarak yanit verilemiyor, yeni ve daha once
fark edilemeyen eksiklikler ortaya c¢ikiyordu. Hemodinamik yonden ortaya
cikabilecek gelismeler 1979 yilinda DDD kalp pilinin kullanima girmesiyle yeni bir
boyut kazaniyordu (31). Fakat DDD kalp pilleri de atrial fibrilasyon, hasta siniis
sendromu gibi baz1 ritm bozukluklarinda istenen fizyolojik verimi saglayamiyorlardi.
Bunun iizerine viicudun fizyolojik ihtiyaglarina uyar1 hizindaki artisla cevap verecek
kalp pilleri, hiz yanith (rate responsive-adaptive rate) kalp pilleri, gelistirildiler. Ilk
kez 1977°de pH (32), 1983°de QT interval degisikliklerini (33) algilayabilen
sensorlart kullanan kalp pilleri kullanima sunuldu. Yine son 20 yil igerisinde
antitagikardik kalp pilleri ve 1970 yilindan itibaren implante edilebilir defibrilatorler
de kalp pili piyasasinda yerlerini aldilar.

Ik eksternal kalp pilinin uygulanisindan giiniimiiziin bu son derece karmasik
ve ileri cihazlarina ulasilmasi, gelisimin tamamlandig1 ya da fizyolojiye tam uygun
cithazlarin gelistirildigi anlamina gelmemektedir. Her gecen giin kalp pillerine

eklenen yeni Ozellikler bu cihazlarin daha uzun Omiirlii, daha fizyolojik, viicut
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gereksinimlerine daha iyi yanit veren ve daha giivenli cihazlar haline gelmesini

saglamaktadir. Yakin bir gelecekte kalp pili teknolojisinden beklenenler:
1. Dabha kii¢iik ve uzun 6miirlii bataryalar
2. Standart konnektor sistemlerine sahip daha ince elektrodlar
3. Standart ve daha fizyolojik sensorlar
4. Universal programlama cihazlart

5. Elektromanyetik interferanslardan etkilenmeyecek kalp pilleri olarak

Ozetlenebilir.

2.3.2. KALP PiLi BILESENLERI

(13

Kalic1 kalp pilleri iki ana parcadan olusur. Bunlarin ilki “ uyar1 {reticisi -
pulse generatdr” ad1 verilen ve batarya ile elektronik devreden olusan kisimdir. Ikinci
komponent ise “lead” adi1 verilen ve elektrod, iletken kisim ve konnektorden olusan
ve lretilen uyarty1 kalbe iletip, kalpten de uyarilar1 kalici pile ulastiran izolasyonlu

yapidir.
2.3.2.1. Uyan Ureticisi (Pulse generator):

[k onceleri kullanilan jeneratérler 400-500 gr agirliginda iken giiniimiizde
15-20 gr agirliginda iki bosluktan uyar1 alabilen, hem algilama hem de uyar islevi
goren, ayrintili programlar iceren modern uyari treticileri gelistirilmistir. Uyar

ireticileri iki ana kisimdan olugmaktadir.

a)Batarya: Hacim ve agirlik bakimindan uyari ireticisinin 6nemli bir boliimiinii
olusturur. Batarya sahip oldugu enerjinin yarisini uyari ¢ikarmak i¢in, kalan yarisinm
ise monitorizasyon ve veri saklama gibi hizmetsel islevlerde kullanir. Bir kalic1 kalp
pilinde bulunmas: gereken temel 6zellik bataryasinin uzun 6miirlii olmasi ve ¢abuk
tikenmemesidir. Bu nedenle gilinlimiizde kullanilan bataryalarin, tekrar dolum
ozelliginin olmamas1 ve tiikendiginde tiim uyari1 iretici sistemin degistirilmesi
zorunlulugu olmas1 nedeniyle yapisal &zelligi biiyiik &nem tasimaktadir. Ilk
kullanilan ve yeniden doldurulabilir olan nikel-kadmiyum piller 6miirleri ¢ok kisa
olmasindan dolayr arastirmacilart daha uzun Omiirlii batarya gelistirmeye

yoneltmistir. Bu amagla civali bataryalar gelistirilmis ancak omiirlerinin iki y1l gibi
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kisa olmasi1 ve higbir bulgu vermeden aniden bitmesi ve bdylece hayati tehlike
yaratmasi nedeniyle kullanimi kisith kalmistir. Daha sonra plutonyumlu bataryalar
tiretilmis, ¢ok uzun Omiirlii olmalarina karsin toksik olmalar1 nedeniyle pratikte
yaygin kullanim alan1 bulmamistir. 1975 yilindan sonra kesfedilen lityum bataryalar,
Omiirlerinin 5-10 y1l arasinda degigmesi, enerji yogunlugunun daha iyi olmasi
nedeniyle daha kiigiik hacimde daha fazla enerji toplayabilmeleri ve bdylece daha
kiiciik boyutta olmalari, gaz iiretmeyen ve bitisi ani olmaylp kademeli azalma

gostermesi nedeniyle giiniimiizde en ¢ok kullanilan batarya olmustur.

b)Elektronik devre: Ust iiste sirali ¢ok sayida tabakadan olusur. Bu tabakalarda
birbiriyle baglantili milyonlarca transistor bulunur. Tiim bu elektronik aksam
seramik bir yapi igerisinde batarya ile yan yana monte edilmistir. Bu devreler uyari
cikarma oOzelliginin yaninda bilgi depolama, zamanlama, algilama, kontrol, veri

isleme ve yeniden programlanabilme gibi 6zellikler tasir (4).
2.3.2.2. Lead (Elektrod Tel):

Lead adi verilen yapilar jeneratdr tarafindan iiretilen uyartyr miyokard
dokusuna ulasgtiran esnek ve yalitimli yapilardir. Gliniimiizde {retilen lead'lerin
gorevleri uyart iletmek ve ayni1 zamanda kalpteki elektriksel aktivite degisikliklerinin
jeneratordeki elektronik devrelere geri bildirimini saglamaktir (sensing). Bir kalp pili

lead'i asil olarak 3 kisimdan olusur (Sekil 4). Bunlar;
1. lletken kisim
2. Distal ug (elektrod)

3. Konnektor

1
1
ﬁ(
4
TR
™ J

u¢ elektrot
iletici
izolator | nnektsr

Sekil 4: Kalp pili lead’inin parcalar1
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1970 oncesi iiretilen ve pile sabit olarak bagl ilk unipolar lead'ler torakotomi
ile epikardiyal veya epimiyokardiyal olarak implante edilmekte idi. Uzunluklart ise,
uyar1 kaynagi abdomen bolgesine yerlestirildigi i¢cin 100 cm civarindaydi. Daha
sonraki yillarda uyar1 kaynagi ve leadler ayr1 ayr tretilmeye ve implantasyonu
kolaylastirmak icin de vendz yol kullanilmaya baslanmistir. ilk transvendz leadler
polietilenle izole edilmis ancak aktif fiksasyon 6zelligi olmadigi igin sik sik disloke
olan bir 6zellik tasimaktaydi. Ayrica bu leadlerde katod elektrod yiizeyi ¢ok genis
oldugu i¢in (yaklasik 100 mmz) direng ¢ok diisiiktii. Bu da harcanan enerjinin yiiksek
olmasina ve pil 6mriiniin ¢abuk tiikkenmesine neden oluyordu. Bu tip lead'lerde ortada
bir destek veren tel olmadigi ig¢in de implantasyonlarinda ciddi giigliklerle
karsilasiliyordu. 1970 yillarin sonuna kadar bu ozelliklerde unipolar tipte lead'ler
kullanilirken, 1980'lerin basindan itibaren aktif fiksasyon o6zellikleri tasiyan, ortada
destek veren tel igeren, bipolar tipte leadler iiretilmeye baslandi. Daha sonraki
yillarda pillerin de kiigiilmeye baslamasi ile implantasyon bolgesi pektoral bolge

olarak degismis, buna bagli lead uzunlugu da kisalmistir.

Leadler polaritelerine, yerlesim yerlerine ve fiksasyon yontemine gore

smiflanirlar (1) (Tablo 1).

Tablo 1: Kalp pili lead’lerinin siniflandirilmasi

) Unipolar
POLARITELERINE GORE
Bipolar

) Endokardiyal
YERLESIM YERINE GORE
Epikardiyal

) Aktif fiksasyon (endokardiyal, epikardiyal)
FIKSASYON METODUNA GORE

Pasif fiksasyon (tined, fined ug)

Tiim kalp pillerinde anod (+) ve katod (-) olarak iki kutup bulunur ve elektrik
akimi bu kutuplar arasinda akar. Lead'lerin tanimlamasinda, eger bu kutuplarin her
ikisi de elektrod telin kalp ile temas eden kisminda bulunuyorsa "bipolar", eger katod

kismi lead ucunda ve anod kismi bataryanin metal kasasinda ise "unipolar" olarak
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adlandirilirlar (Sekil 5). Unipolar sistemler ekstrakardiyak uyarilara karsi daha
duyarli iken bipolar sistemlerde duyarlilik disiiktiir. Bu nedenle elektromanyetik
alanlar, radyo vericileri, yiiksek gerilim hatlar1 ile etkilesim ve pilin inhibisyonu
unipolar sistemlerde daha sik goriiliir. Bipolar lead sistemleri ise igerik olarak daha
kapsamli oldugu i¢in bu tip lead'lerde hacim ve sertlik oran1i daha fazladir.
Gliniimiizde kullanilan elektrod tellerin %90'dan fazlasini bipolar sistemler

olusturmaktadir.

Anod Katod

et

oA .

Unipolar

Sekil 5: Bipolar ve unipolar lead sistemleri

a)iletken kisim ve Elektrod direnci: Bir akim herhangi bir devre icerisinde
ilerlerken o devreyi olusturan sistemlerde bu akima kars1 farkli degerlerde bir direng
gelisir. Bu diren¢ kullanilan malzemenin ¢esidine, yapisina ve hacmine bagli olarak
degisir. Ortaya ¢ikan bu sistem direnci kalp pili fonksiyonlarinda "empedans" olarak
tanimlanir. Bir kalp pilinde sistem empedansint 5 temel komponent olusturur (5).

Bunlar;
1. lletken empedansi (conductor impedance)
2. Katod empedansi
3. Polarizasyon empedansi
4. Doku empedansi

5. Anod empedansi
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Tletken direnci (conductor impedance): Lead igerisinde iletken olarak genellikle
nikel alasimli ve iletken Ozelligi yiiksek teller kullanilir. Giliniimiizde kullanilan
iletken teller unifilar, multifilar ve kablo tip olmak tizere 3 farkli yapida olabilirler
(34) (Sekil 6). Multifilar 6zellikteki iletken teller ortadaki diiz telin iizerinde iki
veya daha fazla sayida sarmal tel igeren sekilde imal edilmislerdir. Bu yapisal 6zellik
fleksibiliteyi arttirirken iletken teldeki empedansin azalmasini saglar ve sarmal
tellerden birinde kopma olunca, kalan diger sarmal tellerden pace ve sense islemi
devam eder. Bu Ozellikleri nedeniyle multifilar tip iletken teller giiniimiizde lead

yapiminda en sik tercih edilen tel yapisini olusturur.

/ / ‘ /
AT /F?\Q \ /

Sekil 6: Iletken tel tipleri; unifilar (A), multifilar (B), ve kablo (C) teller

Akim sirasinda iletken tel icerisinde olusan empedans ¢ok diisiiktiir (5-50
Ohm). Ancak parsiyel ya da total lead fraktiirlerinde doku ile temas sonucu
empedans belirgin sekilde ylikselir. Bu durum, yeterli ¢ikis voltaji olmasina karsin
distal uca ulagsan akimda azalmaya neden olacag: i¢in, uyari olugmamasina neden

olabilir. Ohm kanunu ile bunun nedenini agiklamak miimkiindiir. Ohm kanununda;

Voltaj (V) = Akim (1) X Direng (R)
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olarak gosterilir. Bu iligkiye gore direngteki yiikselme gerilim sabit kaldigi siirece
akimda diismeye neden olur. Bu nedenle empedanstaki asir1 yiikselmeler ile birlikte

"capture” yetersizliklerinde akla ilk 6nce elektrod tel kiriklar1 gelmelidir.

Katod empedansi: Elektrod ucundan (katoddan) miyokard dokusunda uyarmin
kolayca gecebilmesi igin elektrod ucunun kii¢iik hacimli ve buna bagli katod
empedansinin yiiksek olmasi gereklidir. Ciinkii genis hacimli katodlarda empedans
diisiik olacag i¢in distal ucta belirgin bir akim kayb1 olusur ve bu da uyarmin kas
dokusuna gecisini zorlastirir. Katod impedansi, polarizasyon ile birlikte tiim sistem
empedansinin 6nemli bir boliimiinii olusturur. Bu bilgilerin 1s181nda, kullanilan enerji
miktarin1 azaltmak i¢in diisik elektrod hacimli, yiiksek empedansli lead'ler

gelistirilmistir (Resim 1).

Resim 1: Cesitli elektrodlarda ug yiizey alanlari.

Polarizasyon empedansi: Polarizasyon bir elektriksel akimin doku ile temasi
sonucunda gelisen fiziksel bir olaydir. Bu olay lead'teki elektriksel akimin, miyokard
dokusunda enerjiye (iyonik akim) doniisiimii sonucu ortaya ¢ikar. Polarizasyon tiim
sistemdeki empedansin %30-40'indan sorumludur. Ancak yukarida ytliksek direncgli
lead boliimiinde bahsedildigi gibi elektrod hacminin kiigiilmesi ya da elektrodun

doku ile temas durumuna gore bu oran %70-80’e ¢ikabilir.
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Doku empedansi: Bu terim, katod ucundan dokuya iletilen akimin ayn1 zamanda
anod elektroduna dogru ilerlerken karsilastig1 direnci ifade eder. Ozetle, katod ile
anod elektrodu arasindaki tiim doku rezistansini belirtmekte kullanilir. Bipolar lead
sistemlerinde anod elektrodu katodtan birka¢ cm geride bir halka elektrod seklinde
lead'e yerlestirilmistir. Bu tip empedans sag ventrikiildeki miyosit, ekstraseliiler
komponentler ve sivilar tarafindan belirlenir. Unipolar sistemlerde ise anod gorevini
jenerator kutusu gordiigii i¢in, hem kardiyak hem de ekstrakardiyak bir¢ok yap1 doku
empedansi olusmasina katkida bulunmakla birlikte her iki tip lead yapisinda doku

empedanslar1 birbirine yakindir.

Anod empedanst: Toplam sistem empedansina ¢ok az bir katkisi vardir. Unipolar
sistemlerde anod yiizeyalan1 daha genis oldugu i¢in sistemin toplam rezistansi

bipolar sistemlere gore daha diistiktiir.

Esik tanim ve gii¢-siire iliskisi (strength-duration): Esik deyimi en az ardisik
5 uyart olusturabilen en diisiik voltaji ifade eder. Klinikte esik degerlendirmesinde
voltaj ve uyari siiresi ele alinir. Bu iki deger arasinda lineer olmayan bir iliski vardir.
"Glig-stire" ya da "strength-duration" olarak adlandirilan bu iligki kalp pili ¢caligma
prensipleri ve programlanma Ozellikleri agisindan biiyiik 6nem tasimaktadir. Bu
egride uyan tayininde 2 referans noktasi ele alinir. Bunlardan ilki "reobaz" olarak
adlandirilir ve uyarn siiresinden bagimsiz olarak miyokardi uyarilabilen en diisiik
voltaj degerini ifade eder. Ikinci referans noktas: ise "kranaksi" ad1 verilen ve 2 kat
reobaz degerindeki uyar siiresi esigini ifade eden noktadir. Bu egrinin altinda kalan
degerlerde uyar1 olusmaz. Yine bu egriye gore ideal uyari siiresi mutlaka kronaksi
siiresinden biiylik olmalidir ve eger volta; degeri reobazdan daha diislik ise pulse
stiresindeki artiglar stimiilasyon iizerinde etkili olamaz. Ayrica bu egriye gore uyari
siiresi azaldik¢a daha yiiksek uyari esik degerlerine ulasilir. Modern atrial ve
ventrikiiler lead'lerde 0,5 msn'lik bir uyari siiresinde esik degerinin sabit kalmasi
saglanmistir. Bununla birlikte 0,2 msn'den daha diisiik bir uyari siiresinde uyar1 esik
degerinde belirgin bir yilikselme olmamaktadir. Bu nedenlerle giiniimiizde kalp
pillerinde maksimum etkinlik ve minimum enerji sarfiyati i¢in pulse genisligi 0,2 ile

0,6 msn arasinda tutulmaktadir.

Esik degeri pilin ilk implantasyonu sirasinda bazal degerin saptanmasi
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acisindan mutlaka Olclilmelidir. Bu deger bir giivenlik payr da birakilarak daha
yiiksek bir degere programlanir. Genellikle 6l¢iilen degerin 2 kati olarak kabul edilir
(glivenlik pay1=2:1). Pulse siiresinin giivenlik pay1 ise 3 kat olacak sekilde ayarlanir
(Tablo 2). Zaman igerisinde lead ile doku temas bolgesinde ortaya ¢ikan fibrozis ben-
zeri reaksiyonlar sonucunda empedansta yiikselme olur ve bu da "gii¢-siire" egrisinde
degisikliklere neden olur. Bu nedenle yapilan rutin kontroller sirasinda program
ayarlar1 tekrar yapilmalidir. Son yillarda enerji tiiketimini azaltmak amaciyla

otomatik olarak esik ve uyari siiresi ayar1 yapabilen kalp pilleri gelistirilmistir.

Tablo 2: Uygun bir uyari iglemi igin en uygun programlama 6zellikleri ve program
farkliliklarinin pil 6mrii iizerindeki etkileri

Parametre  |Optimal sinirlar Yorum

2.5 V tizerindeki ayarlarda pil dmrii belirgin
Voltaj 15-25V derecede kisalir. 1.5 V altindaki degerlerde ise
pil dmriinde belirgin bir uzama goriilmez.

0.2 msn'den daha diisiik bir pulse siiresinde
stimtilasyon esik degerinde belirgin bir
yiikselme olmaz. Sabit bir esik i¢in 0,5 ms
degeri idealdir.

Uyart siiresi 0,4-0,6 ms

Voltaj i¢in 2:1 | Programlamada en ideal giivenlik payini
bulabilmek i¢in "gii¢-siire" egrisi mutlaka goz
oniinde bulundurulmalidir

Giivenlik s

(safety margin) |Pulse siiresi i¢in
3:1

b) Distal u¢ (elektrod) : Bu kisim kalp ile temas eden boliimii olusturur. Optimal

performans i¢in bir elektrod yapisinda bulunmasi gereken 6zellikler sunlardir:
Diisiik ve kararl1 esik
Yiiksek uyar1 empedansi
Diisiik kaynak empedansi
Iyi bir algilama (sensing)

Glinlimiizde kullanilan lead'lerin 6nemli bir kisminin endokardiyal olmasi

nedeniyle, elektrodun endokarda rahat tutunmasi ve yerinden ayrilmamasini
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saglamak {izere u¢ boliimleri degisik sekillerde tasarlanmistir. Bu amagla en sik
olarak yilizge¢ seklinde ¢ikintili (fined) ve parmaksi ¢ikintili (tined) tipteki lead'ler
pasif olarak implante edilirler. Pasif fiksasyon lead'lerde dislokasyon %12 gibi ¢ok
diisiik oranlardadir (35). Ancak sag ventrikiil dilatasyonu ve ileri trikiispit yetmezligi
olan olgularda ve atrial elektrodun apendikste sabitlenmesinin miimkiin olmadigi
durumlarda aktif fiksasyonlu (vidali=screw in) elektrodlar kullanilir. Bu tipteki
elektrodlarin u¢ kisminda endokarda gomiilen kiigiik vidalar bulunur. Bu tip vidah
elektrod igeren leadlerin implantasyonlarinda giicliiklerle karsilasildigr i¢in lead'in
damar igerisinde ilerlemesini kolaylastirmak ve olusabilecek doku hasarini1 6nlemek
icin u¢ kismi implantasyon sirasinda geri cekilebilir (rectactable) elektrodlar
gelistirilmistir

Yukarida da kisaca bahsedildigi gibi endokard'tan etkin bir uyarma
saglayabilmek i¢in elektrodun ¢apinin kiigiik olmasi, empedansinin yiliksek olmamast
gerekmektedir. Ancak etkin bir algilama igin de bunun aksine, biiyiik yiizeyli elek-
trodlar gereklidir. Kalp pilinde uyari ve algilama islemi aym elektrod araciligi ile
gerceklestiginden, her iki islevin de optimum diizeyde etkili olabilmesi i¢in kiigiik
capli ancak ylizeyalan1 genisletilmis "por6z" tipte elektrodlar gelistirilmistir (36)
(Resim 2). Bu tip elektrodiarda endokard ile temas eden yilizey artarken biiyiikliik

degismemektedir.

Resim 2: Poroz elektrod

Glinlimiizde siklikla karbon, iridium alagimi veya platinize platinumdan pordz

yapida imal edilmis elektrodlar kullanilmaktadir.

Elektrod ile temas eden endokard bolgesinde zaman igerisinde degisik
derecelerde fibroz doku reaksiyonu ortaya ¢ikmaktadir. Bu reaksiyonun fazla oldugu

olgularda zaman igerisinde uyarma ve algilama islev bozuklugu gelisebilmektedir.
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Bunu onlemek amaciyla son yillarda u¢ kismindan steroid salgilayarak doku
reaksiyonunu en aza indirgeyen pordz yapida elektrodlar gelistirilmistir. Bu tip
elektrodlarda ilk 6 ayda gozlenen esik degisikligi minimaldir ve bu 6zellik sayesinde

kararli bir uyar1 ve daha fazla enerji tasarrufu yapmak miimkiin olmaktadir.

¢) Konnektor: Lead'i uyan iireticisi (jeneratdr) ile birlestiren pargalara verilen
isimdir. Unipolar tip konnektdrde en ugta tek bir metal parga, bipolar tipte ise ek
olarak biraz arkada yer alan halka seklinde ikinci bir baglanti pargasi bulunur.
Konnektorlerde ayrica baglanti yerlerini viicut sivilarindan izole eden iki ¢ift halka
seklinde yalitim parcalar1 bulunur. Batarya omrii tikkendigi zaman yeni bataryanin
takilabilmesi i¢in konnektdrlerin tim kalp pili bataryalarina uyum gostermesi
gerekir. Bu amagla konnektorlerde belli bir standardizasyonu saglamak amaciyla
1985 yilinda 3,2 mm ¢apinda diisiik profilli unipolar ve bipolar konnektorler dizayn
edilmis ve "Voluntary Standart-1" ya da VS-1 olarak adlandirilmistir. Bu tip
konnektorde kisa bir u¢ bolim vardir ve bas kisminda yalitim halkalar1 yoktur.
Ancak farkli firmalarin degisik tipteki tiretimleri sonucu, VS-IA ve VS-IB olmak
tizere 2 farkli tip konnektor daha kullanima girmistir (37). 1992 yilinda uluslar arasi
Elektronik Komisyonu tarafindan ortaya konulmus 6zellikler [International Standart-
1 (1S-1)], VS-1 ile aymi ozellikleri icerdiginden bu iki smiflama genellikle birlikte

kullanilmaktadir.
d) Ozel lead tiirleri:

Atrial lead: Ilk yillarda kullanilan epikardiyal ve epimiyokardiyal elektrot teller
algilama ve uyarilma sorunlar1 yani sira tel kirilmalarinin sik olmasi nedeniyle
giiniimiizde yerini hemen hemen tamamiyla endokardiyal yerlesimli olanlara
birakmistir. Sag atrial apendiksin yogun olarak pektinat kas trabekiilleri ile kaplt
olmasi, bu bdlgeyi yerlestirme icin uygun kilmaktadir. Bu bolgeye girisin diiz
elektrot tel ile zor olmasi nedeniyle J seklinde, dislokasyonu azaltmak i¢in de ucunda
cam agzina benzer dalimsi1 ¢ikintilar olan modeller gelistirilmistir. Giiniimiizde aktif
ve pasif sabitlenebilen atrial elektrot telleri kullanilmaktadir. Bu iki tip sistemin

dislokasyon agisindan belirgin iistiinliigli yoktur.

Tek gecisli (Single pass) ventrikiiler lead: Tek bir elektrot tel ile atrium ve

ventrikiil arasinda baglant1 saglayabilen bu sistemde atrial aktivite algilanmaktadir ve
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iki odacikli sisteme benzer bir hemodinami saglanmaktadir. Bu tip elektrot tellerde
atrial algilama amaciyla distal elektrottan 8-10 cm uzakta, 5-10 mm uzunlugunda iki
adet dipol bulunmaktadir. Yerlestirme sirasinda atrial dipoliin orta-yiiksek atrial
duvara yakin olmasi uygun bir algilama i¢in gereklidir. Bu tip elektrot teller VDD

modunda kalp pilleri i¢in kullanilmaktadir.

Koroner siniis lead: Bu elektrot tel sistemleri asil olarak otomatik atrial
tagikardilerin sonlandirilmasi amaciyla kullanilmaya baslanmistir. Fakat daha sonra
kararli ve kalic1 bir atrial uyar1 elde etmek i¢in pasif sabitlemeli, steroid salinimli ve
uygun agilara sahip koroner siniis elektrot telleri gelistirilip kullanilmistir.
Giiniimiizde koroner siniis elektrot telleri en sik olarak diisiik EF’li kalp yetersizligi
olgularinda  resenkronizasyon tedavisinde sol ventrikiili uyarmak i¢in
kullanilmaktadir. Biventrikiiler uyar1 saglanarak EF’de artis ve semptomatik diizelme

hedeflenir.

Epikardiyal lead: Torakotomi yapilarak yerlestirilen bu sistemler, birka¢ durum

disinda giiniimiizde sik kullanilmamaktadir. Tercih edildigi durumlar:
1. Kardiyak cerrahi uygulanan hastalar
2. Protez trikiispit kapak
3. Trikiispit atrezisi ve benzeri konjenital kalp hastaliklari
4. Tekrarlayan pil cebi ve/veya elektrot enfeksiyonu
5. Endokardiyal yerlesim i¢in damarsal girig yeri probleminin olmasi

6. Endokardiyal yerlesime bagli ve oral antikoagiilana ragmen tekrarlayan

pulmoner emboli.
2.3.2.3. Hiz yanit sensorlari:

Sensorlar kalp ve ¢evredeki degisiklikleri algilayip kalp hizlarini en optimal bigimde
degistirebilen elektronik devrelerdir. Sensorlar tarafindan algilanan sinyallerin kalp
hizim1 ne oranda artirip azaltacagi sensor tipine, degerlendirmelerde kullanilan
degiskenlere ve kisisel gereksinimlere gore farklilik géstermektedir. Sensorlar,
algilanan sinyallere verilen degisikliklere gore; acik halka ve kapali halka sistemler

olarak ikiye ayrilirlar. Acik halka sisteminde kalp hizinda gbzlenen degisikliklerin
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sensorun algiladigi metabolik degisikliklere bir etkisi yoktur. Buna &rnek viicut
aktivitesini algilayan sensorlerdir. Buna karsin daha fizyolojik olan kapali halka
sisteminde ortaya ¢ikan kalp hizi degisikligi sensor tarafindan algilanir (negatif
feedback). Bu sisteme Ornek olarak da vendz oksijen satiirasyonunu algilayan
sensorlar verilebilir. Kalp pili hiz yanitin1 belirlemede sensoryal amagli kullanilan

bir¢cok degisken ve bu degiskenleri algilayan birgok sensor tipi mevcuttur (Tablo 3).

Tablo 3: Hiz yanith kalp pilleri ile kalp hizim1 belirlemede kullanilan fizyolojik
degiskenler ve sensor ¢esitleri.

Fiziksel degiskenler Sensorlar

Venoz kan 1s1s1 EKG elektrodlari

EKG stimulusu ile T dalga araligi aras1 | EKG elektrodlar
sure

Kan Ph’1 pH elektrodlari

Sag ventrikiil basincindaki degigsme oran1 | Yari iletken basing sensorlari

Venoz kanda O2 basinci Optik oksimetre

Intrakardiyak hacim degisiklikleri Elektrik-empedans pletismografi
Solunum hiz ve voliim degisikligi Elektrik-empedans pletismografi
Kas titresimi Akselometre

2.3.2.4. Hiz yanith ‘pacing’ endikasyonlari:

» Semptomatik yavas ventrikiil yanitli kronik atrial fibrilasyonu olan hastalar
» Sinlis diigim disfonksiyonu veya atriyoventrikiiler blogu olan ancak

kronotropik yetersizligi olan hastalara diistintilmelidir

Ayrica ¢ift odacikli hiz yanith kalp pili (DDDR) , klinik esneklik sagladigi icin
cift odacikli kalp pili ihtiyaci olan her hasta i¢in diisiiniilebilir. DDDR kalp pili,

hastanin degisen klinik durumuna gére uygun programlama esnekligi saglamaktadir

(4).
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2.4. KARDIYAK STIMULASYON UZERINE FARMAKOLOJIK VE
METABOLIK ETKILER

2.4.1. KARDIYAK STIMULASYON UZERINE FARMAKOLOJIK
ETKIiLER:

Insan ve hayvanlarda bazi antiaritmik ilaglarin uyari esiklerini artirdig
gosterilmistir. Tip 1 ilaglar Na* tasimasim azaltarak aksiyon potansiyeli yiikselme
siiresini uzatirlar. Bu nedenle tip 1 antiritmiklerden kinidin ve prokainamid o6zellikle
yiiksek dozlarda kullanildiklarinda stimiilasyon esigini yiikseltir. Tip 1C ilaglardan
encainid, flecainid, ve propafenon atrmis uyarim esigi ile iliskilidir. Bu esik
yiikselmesinin QRS siiresindeki degisikliklerle korele oldugu gosterilmistir. Tip 1
ajanlara ek olarak propranonloliin de intravenéz kullanildiginda uyar1 esigini
yiikselttigi gosterilmistir. Amiodarone, lidokain, tocainid ve verapamil uyari esigi

tizerinde minimal etkiye sahiptirler.
2.4.2. KARDIYAK STIMULASYON UZERINE METABOLIK ETKILER:

Uyan1 esigi sempatik aktivasyonun azalip vagal tonusun arttigit uyuma,
beslenme gibi durumlarda artis gosterebilir. Tam tersine sempatik tonusun arttig
egzersiz, dik postiire gegme gibi durumlar uyari esigini azaltabilir. Miyokardial uyari
esigi hipoksemi, hiperkarbi, metabolik alkaloz ve metabolik asidoz gibi bazi
metabolik bozukluklarda yiikselir (26). Huges ve ark. Metabolik asidoz ve metabolik

alkalozda uyari esiginin %70 gibi bir oranda arttigin1 gostermistir (38).

Respiratuar veya kardiyak arrest varliginda uyari esigi %100 den fazla
artabilir ve konvansiyonel giivenlik smirlarinda, capture kaybina yolagabilir. Bu
gozlemden dolayr antitasikardik pacing cihazlar, siklikla, antitasikardik pacing
sirasinda veya yiliksek enerjili sok sonrasinda yliksek siddetli stimulus verecek
sekilde tasarimlanir (26). Khastgir ve arkadaglar1 defibrilasyondan 10 saniye ve 60
saniye sonra uyarit esiginin yiikseldigini gdsterememistir. Bununla birlikte bu
calismada ventrikiiler fibrilasyon elektriksel olarak indiiklenmis ve defibrilasyon
hizlica uygulanmistir (39). Primer respiratuar arrest varliginda yeterli ventilasyon ve
pH balans: saglanana kadar kalp pili stimiilusu ventrikiilde uyarilmaya neden

olamayabilir. Bu nedenle kalp pili bulunan anestezi altindaki hastalarda miyokardiyal
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uyartlmanin devamliligin1 saglamak i¢in ventilasyon ve pH dengesi dikkatli takip

edilmelidir.

Iskemi, uyar1 esigi iizerinde iskemi bolgesi ve kalp pili elektrodunun
lokalizasyonuna baglh olarak degisik etkiler sergileyebilir. Akut miyokard iskemisi
durumunda istirahat membran potansiyeli artar (hiicreler kismen depolarize hale
gelir), aksiyon potansiyelinin yiikselme hizi azalir ve aksiyon potansiyeli siiresi
belirgin olarak azalir (26). Delmar yaptigi ¢alismada 2,4-dinitrofenol ile metabolik
blokaj altinda, glig-zaman egrisinin yukar1 dogru kaydigmi yani miyokardiyal
uyarilma i¢in gereken akim miktarinin tiim uyar siirelerinde arttigini gostermistir
(40). Bu nedenle kalp pili elektrodu iskemik bdlgede bulunuyorsa uyari esiginin
artmasi beklenir. Daha fazla iskemi ve infarktiis gergeklestiginde uyari esiginin artisi
daha dramatik olabilir. Bu durum klinik olarak, daha o©nceden kalp pili
implantasyonu yapilip ilerleyen zamanlarda sag ventrikiiler infarktiisiin eslik ettigi
akut inferior MI gegiren hastalarda ani capture kayb1 seklinde goriilebilir. Eger uyari
elektrodu noniskemik miyokard icinde bulunuyorsa sempatik aktivasyon nedeni ile

uyari esigi azalabilir (26).

Hiperkaleminin serum K seviyeleri 7 mEqg/L’yi astiginda uyar1 esigini
artirdig1 bilinmektedir (41, 42). Tam tersine hipokalemi varhiginda intravendz K
replasman1 da uyar1 esigini azaltarak esik alti degerlerde miyokardiyal uyarilmay1
saglayabilir (43). Ek olarak hiperkalemi durumundaki azalmis uyarilabilirlik,

intravenoz kalsiyum verilmesi ile diizeltilebilir (44).

600 mg/dl {izerindeki hiperglisemi, uyar1 esigini %60 a varan oranlarda
artirabilir (45). Bu sebeple diyabeti ve renal yetmezligi olan hastalarda kan glukoz ve
elektrolit seviyelerinde otaya ¢ikabilecek potansiyel degisiklikler nedeni ile glivenlik

sinirlart diger hastalara oranla daha yiiksek tutulmalidir (26).

Hipotiroidizmin de uyar1 esigini tiroksin replasmani ile geri doniistiiriilebilir
sekilde artirdig1 gosterilmistir (46, 47).
Glukokortikosteroidler uyari esigini diistiriir ve ¢ikis blogunun akut ve kronik

tedavisinde kullanilmistir (48). Steroid salmimi yapan leadler kullanildiginda,

ozellikle kronik donemde beklenen esik yiikselmesinin steroid salinimi yapmayan
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leadlere kiyasla belirgin olarak daha az oldugu gosterilmistir (49). Bu nedenle bugiin

icin genellikle steroid salinimi yapan leadler tercih edilmektedir.

Endojen ve sentetik katekolaminler uyar: esigini diisiirmede etkindir (50, 51).
Iv epinefrin ve isoproterenol baslngigta uyari esigini diisiiriirken bunu sonradan esik
yiikselmesi izler. Intravendz ve sublingual isoproterenoliin antiaritmik ilag toksisitesi

nedenli yiiksek uyar1 esiklerini geri ¢evirmede etkili olduklari gosterilmistir (52).
2.4.3. UYARI HIZININ UYARI ESiGi UZERINE ETKILERI:

Hook ve arkadaslar1 uyar1 esiginin 600 msn siklus uzunlugu ile
kiyaslandiginda, siklus uzunlugu 400 msn olan 16 hastanin 10 unda, siklus uzunlugu
300 msn olan 16 hastanin ise 15 inde anlaml olarak arttigin1 gostermistir. Ancak bu
fenomen her calismada elde edilememistir. Atrial uyar1 esiginin de uyar1 hiz1 ile
degistigi gosterilmistir (26). Katsumoto ve arkadaslari, aktive vitre6z karbon elektrod
kullandiklar1 36 hastanin 29’unda, 60-120/dk sinirlarinda uyarim hizinin atrial akim
ve enerji esigini etkiledigini gostermistir (53). Kay ve arkadaslari da 125-300/dk
hizlar1 arasinda atrial uyar1 esiginin degiskenlik gosterdigini saptadilar. Platinize
unipolar elektrodlarla (diisiik polariteli) yaptiklar1 ¢caligmada, 225/dk’nin tizerindeki
hizlarda reobaz voltaj, kronaksi ve minimum esik enerjisinin daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. Bu ¢alismada ayrica giig-interval egrisi gosterilmis ve atrial efektif
refrakter period ile voltaj, kronaksi veya bu degerlerin hiz bagimh degisimleri
arasinda iligski bulunamamistir. Calisma sonucunda bu fenomenin olasilikla, azalmis
siklus uzunlugunun aksiyon potansiyeli siiresi ve gii¢-interval egrisi tizerindeki karsit
etkisinden kaynaklandig1 vurgulanmistir. Bu nedenle eger siklus uzunlugu kisalir ve
kalp pili stimulusu giig-interval egrisinin inen ayagina (relatif refrakter period) denk

gelirse diyastolik esik yiikselir (54).

Antibradikardik pacing i¢in uyar1 esiginin uyari siiresi ile olan iliskisi pratik
olarak onem tasimamakla birlikte bu iliski antitasikardik pacing i¢in 6nemlidir ve
aritmiyi sonlandirmak i¢in gerekli olan uyar1 hizlarindaki esik degerler dl¢iilmelidir.
Ek olarak antitagikardik kalp pillerindeki giivenlik faktorii, istirahat kalp hizi
sirasinda Olciilen esik degerler yerine klinik olarak uygun hizlarda olgiilen esik

degerleri temel alinarak belirlenmelidir.
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2.4.4. ELEKTROD IMPLANTASYONU SONRASI SUREDE UYARI ESiGi
DEGISiMi:

Uyarn esiklerinin implantasyon sonrasinda gecen siirede degisiklige ugradigi
1yi bilinen bir gergektir. Bu degerler implantasyon sonrasi haftalar icinde en yliksek

seviyelere ulagir. (26)

Luceri ve arkadaslar1 uyar esiginin akut yiikselmesinin ardindan 120 hastanin
%43 tinde kronik esiklerin 8 yil boyunca sabit seyrettigi gosterilmistir. % 17 hastada
kronik esikler yilda %5’lik distislerle azalan esik degerlerine sahip iken, %19
hastada ise yillik %14 esik yiikselmesi saptanmistir. Hastalarin %20’sinde esikler
stabil sinirlar i¢inde belirgin degiskenlikler gostermistir. (55).

Atrial esikler erken donemde tipik olarak yiikselir ve 1. haftada peak degerine
ulagir. Sonrasinda belirgin bie diisiis izlenir. Kronik atrial esikler kronik ventrikiiler
esiklerden genel olarak daha diisiiktiir. Ventrikiiler esiklerin peak degerleri daha
disiiktiir ve birgok hastada ii¢ veya dordiincii haftaya kadar goriinmeyebilir. Bu tip
elektrodda kronik esiklerin hastadan hastaya belirgin sekilde farklilik gosterdigi

bilinmektedir.

Diiz uglu elektrotlar giiniimiizde de bazi scrive-in ve epikardiyal veya miyokardiyal
leadlerde kullanilmaktadir. Ayrica daha onceleri takilmis olan diiz uglu elektrodlu
hastalarin bir¢ogunun izlemi devam etmektedir. Ancak modern zamanda bu tip
leadler artik kullanilmamaktadir. Yeni fiksasyon leadleri poréz ve mikroporéz yilizey

yapisina sahiptir. Ayrica bircogu steroid salinimi yapmaktadir.

Gergekte steroid salinimli pordz ve mikropordz elektrodlarin takip verileri
artan zamanla uyari esiginde anlamli degisimin olmadigim1 gostermistir. Zamanla
ortaya ¢ikan bu esik yiikselmesinin yabanci cisim reaksiyonundan kaynaklandigi

diistiniilmektedir (26).
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3. MATERYAL VE METOD:

3.1. HASTA GRUBU:

Calismaya Ocak 2007 — Haziran 2010 tarihleri arasinda izmir Atatiirk Egitim ve
Arastirma Hastanesi 1. kardiyoloji kliniginde ventrikiiler lead’i bulunan pacemaker
takilan 131 hasta dahil edildi. Hastalarin detayli verilerine, klinigimizde rutin olarak
tutulmakta olan pil kayit defteri, pacemaker kayit dosyalari ve PROBEL hastane
bilgi yoOnetim sistemi kayitlar1 kullanilarak ulasilmistir. Hastalar incelenen
parametreler yoniinden gruplandirilmis ve her grubun ortalama uyari esigi ve

empedans degerleri karsilagtirilmigtir.
3.2. PACEMAKER LEAD’LERI:

Calismamizda steroid salinimi yapan, pasif fiksasyonlu, sag ventrikiil apexine

yerlestirilen pacemaker lead’lerinin verileri degerlendirilmistir.
3.3. CALISMAYA ALINMA KRITERLERI:

e Herhangi bir nedenle kalic1 kalp pili veya ICD takilmas,

e Sag ventrikiil leadi sag ventrikiil apeksinde olan,

e Sag ventrikiiler leadi pasif fiksasyon 6zelliginde olan,

e Pacemaker implantasyonu Oncesinde herhangi bir endikasyonla koroner

anjiyografi yapilmis olan hastalarin verileri degerlendirildi.
3.4. CALISMADAN DISLANMA KRITERLERI:

e Sag ventrikiil leadi sag ventrikiil apeksinden baska bir bolgede olan,
e Sag ventrikiiler leadi aktif fiksasyon 6zelliginde veya epikardiyal olan,
e Pacemaker implantasyonu Oncesi koroner anjiyografi yapilmamis olan

hastalarin verileri ise inceleme dis1 birakildi.
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3.5. EMPEDANS VE UYARI ESiGi OLCUMLERI:

Calismamizda hastalarin pacemaker implantasyou sirasinda yapilarak
pacemaker implantasyonu / replasmani ve revizyonu kayit defterine kaydedilen uyari
esigi ve empedans degerleri dikkate alinmistir. Empedanslar ohm cinsinden () uyari

esik degerleri ise volt cinsinden (V) dl¢iilmiistiir.
3.4. KLINiK PARAMETRELERIN DEGERLENDIRILMESI:

Kayitlardan hastalarin yas, cinsiyet, DM, arteryel hipertansiyon, sigara
kullanimina dair verileri kaydedilmistir. Kan {irik asit, kan TSH, kan LDL, HDL ve
trigliserit diizeyleri, implantasyon giinii bakilan kan glukoz ve potasyum diizeyi,
hastanin basvurusunda yapilan ekokardiyografi verilerinden elde edilen LVSSC,
LVDSC, IVS ve sol ventrikiil EF degerleri kaydedilmistir. Ayrica hastalara herhangi
bir endikasyonla yapilan koroner anjiyografi verileri kaydedilmistir.

Hastanemizde kan iirik asit Ol¢timleri Abbott Architect ¢16000 otoanalizor
cihaz1 kullanilarak enzimatik - kolorimetrik yontemle yapilmaktadir. Urik asit
diizeyleri hastaya kalp pili implantasyonundan bir hafta dnce ve bir hafta sonrasi
arasinda bakilmis olan dl¢iimler dikkate alarak kaydedilmistir. Istatistiksel analiz
sirasinda hastalar tirik asit degerlerine gore >6 mg/dl ve <6 mg/dl olacak sekilde
gruplandirilmstir.

Kan TSH diizeyi Siemens ADVIA Centaur XP Immunoassay System cihazi
kullanilarak kemiliiminesan yontemi ile 6l¢iilmiistiir. TSH diizeyleri hastaya kalp pili
implantasyonundan bir hafta once ve bir hafta sonrasi arasinda bakilmis olan
Olgtimler dikkate alinarak kaydedilmistir. Hastalar kullanilan laboratuar Kitinin
normal limitleri kullanilarak gruplandirilmistir. TSH diizeyi <0,35 mlU/ml olanlar
grup 1, TSH diizeyi 0,35-5,5 mIU/ml olanlar grup II, TSH diizeyi >5,6 mlU/ml olan
hastalar ise grup III’li olusturmustur.

Hastalarin kan LDL diizeyi Friedewald formiiliine gére hesaplanmistir [LDL
kolesterol = Total kolesterol — (HDL kolesterol + TG/5)]. Kan LDL diizeyleri
hastaya kalp pili implantasyonundan bir hafta once ve bir hafta sonrasi arasinda
bakilmis olan Olgiimler dikkate alinarak kaydedilmistir. Hastalar kullanilan

laboratuar kitinin normal limitleri kullanilarak gruplandirilmistir. LDL diizeyi <130
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mg/dl olanlar grup 1, LDL diizeyi >130 mg/dl olanlar grup II’yi olusturmustur.

Hastalarin kan HDL diizeyi 6l¢iimii Abbott Architect c16000 otoanalizor
cihaz1 kullanilarak enzimatik - kolorimetrik yontemle yapilmistir. Kan HDL
diizeyleri hastaya kalp pili implantasyonundan bir hafta 6nce ve bir hafta sonrasi
arasinda bakilmig olan Olcimler dikkate alinarak kaydedilmistir. Grup I kadin
hastalarda kan HDL<45 mg/dl, erkeklerde HDL <40 mg/dl olan hastalardan, grup II
kadin hastalarda kan HDL>45 mg/dl, erkeklerde HDL >40 mg/dl olan hastalardan
olusturulmustur.

Hastalarin kan trigliserit diizeyi 6l¢iimii Abbott Architect ¢16000 otoanalizor
cihazi kullanilarak enzimatik - kolorimetrik yontemle yapilmistir. Kan trigliserit
diizeyleri hastaya kalp pili implantasyonundan bir hafta 6nce ve bir hafta sonrasi
arasinda bakilmis olan ol¢limler dikkate alinarak kaydedilmistir. Hastalar kullanilan
laboratuar kitinin normal limitleri kullanilarak gruplandirilmistir. Trigliserit diizeyi
<150 mg/dl olanlar grup 1, trigliserit diizeyi >150 mg/dl olanlar grup II'yi
olusturmustur.

Hastalarin kan glukoz diizeyi ol¢iimii Abbott Architect ¢16000 otoanalizor
cihaz1 kullanilarak enzimatik - kolorimetrik yontemle yapilmistir. Kan glukoz
diizeyleri hastaya kalp pili implantasyonunun yapildigi giin bakilmis olan 6lgtimler
dikkate alinarak kaydedilmistir. Hastalar kullanilan laboratuar kitinin normal limitleri
kullanilarak gruplandirilmigtir. Glukoz diizeyi <105 mg/dl olanlar grup 1, glukoz
diizeyi >105 mg/dl olanlar grup II’yi olusturmustur.

Hastalarin kan K diizeyi Abbott Architect c16000 otoanalizér cihazi
kullanilarak indirekt seyreltilmis iyon secici elektrot yontemiyle dl¢iilmiistiir. Kan K*
diizeyleri hastaya kalp pili implantasyonunun yapildig1 giin bakilmis olan dlglimler
dikkate alinarak kaydedilmistir. K" diizeyi <4,5 mEq/l olanlar grup 1, K" diizeyi >4,5
mMEQ/1 olanlar grup II’yi olusturmustur.

Hastanemizde ekokardiyografik oOl¢timler “General Electrics-Vivid 3”
transtorasik ekokardiyografi sistemi kullanilarak iki boyutlu, M-mode ve Doppler
ekokardiyografi ile incelenmektedir. Kayitlarda hastalarin kalp pili takildig1 yatisinda
yapilan ekokardiyografi verileri kullanmilmistir. Sol ventrikiil kavite caplar1 (LVSSC,
LVDSC) ve IVS kalinhgt parasternal uzun eksen goriinimden M-mod
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ekokardiyografi ile Olclilmiis ve EF otomatik olarak ekokardiyografi cihazi
tarafindan hesaplanmistir.

Hastalar IVS kalinligina gore gruplandirilmig, IVS<11 mm olanlar grup I'1,
IVS>11 mm olanlar grup II’yi olusturmustur.

LVSSC’ye gore yapilan gruplandirma da LVSSC<40 mm olanlar grup I'i,
LVSSC>40 mm olanlar grup II’yi olusturmustur.

LVDSC’ye gore yapilan gruplandirma da LVDSC<55 mm olanlar grup I’i,
LVDSC>55 mm olanlar grup II’yi olusturmustur.

EF’ye gore yapilan gruplandirma da EF< %50 olanlar grup I'i, EF> %50
olanlar grup II’yi olusturmustur.

Hastalarin dosyalarindan koroner anjiyografi verileri toplanmis, ve her damar
icin lezyon varlig1 ve ciddiyeti degerlendirilmistir.

Koroner arter hastaligi yoklugu: LAD, Cx ve RCA dikkate alinarak higbir
damarda lezyon olmamasi,

Nonkritik KAH: LAD, Cx ve RCA’nin herhangi birinde %70’in altinda veya
sol ana koroner arterde %50°nin altinda darlik yapan lezyon varken higbir koroner
arterde %70’1n lizerinde darlik yaratan lezyonun olmamasi,

Kritik KAH: LAD, Cx veya RCA’nin herhangi birinde %70 veya {izerinde
darlik yaratan lezyon varlig1 veya sol ana koroner arterde %50 nin {izerinde darlik
yaratan lezyon varligi olarak tanimlandi.

Hastalar KAH varligi ve yoklugu, kritik lezyon varligi ve yoklugu, son olarak

da KAH yayginligi dikkate alinarak gruplandirildi.
3.5. ISTATISTIKSEL YONTEM:

Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 16.0 programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tiim veriler
tablolarla 6zetlendi. Tanimlayict istatistiksel metotlarin (ortalama, standart sapma,
yiizde, en yiikksek deger, en diisiik deger) yani sira niceliksel verilerin
karsilagtirilmasinda normal dagilim gosteren paremetrelerde One Way Anova ve
Independent Sample t testi, digerlerinde ise Kruskal Wallis ve Mann Whitney Test
istatistiksel analizleri kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda p<0,05 diizeyinde

istatistiksel olarak anlamli, p>0,05 istatistiksel anlamsiz olarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 131 olgu dahil edildi. Tim olgularin yasi ortalama (yil)
64,97£12,11 (minimum:27, maximum:86) idi. 54 olgu kadin (%41,2), 77 olgu
(%58,8) ise erkekti (Sekil 7).

41%

Derkek
B kadin

Sekil 7: Calisma popiilasyonunda kadin ve erkek hastalarin dagilimi

Hastalarin 57°sine (% 43,5) AV tam blok, 15’ine (%11,4) hasta siniis
sendromu, 13’iine (%9,9) 2. derece AV blok, 13’line (%9,9) dilate kardiyomiyopati
ve dokiimante VT, 13’iline (%9,9) iskemik dilate kardiyomiyopati ve dokiimante VT,
7 hastaya (%5,3) hipertrofik kardiyomiyopati nedeni ile, 4’iine (%3) yavas ventrikiil
yanith atrial fibrilasyon, 4’tine (%3) dilate kardiyomiyopati ve ani Sliim sonrasi
resiistasyon Oykiisii nedeniyle, 2’sine (%]1,5) iskemik dilate kardiyomiyopati
nedeniyle, 1 hastaya (%0,7) semptomatik trifasikiiler blok nedeni ile, 1 hastaya
(%0,7) Brugada sendromu nedeni ile ve 1 hastaya (%0,7) aritmojenik sag ventrikiil

displazisi (ARVD) tanis1 ile pacemaker implantasyonu yapilmaisti.

Hastalarin %58’u (n:77) sigara kullanmiyordu, % 29’unda (n:39) DM ve
%76’s1nda ise (n:100) hipertansiyon tanist mevcuttu (Sekil 8).
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Sekil 8: Calisma popiilasyonunda sigara kullanimi, DM ve hipertansiyon
sikliklar

4.1. VENTRIKULER EMPEDANS

Cinsiyet ile ventrikiiler empedans degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli

iliski gosterilemedi (p=0,75) (Tablo 4).

Tablo 4: Ventrikiiler empedansin cinsiyet ile iliskisi

Kadin Erkek
Ortalama * SS Ortalama *+ SS p
V Emp (Q) 979,17+282,84 963,34+288,45 0,757

Diabetes mellitus varhigit (p=0,41), sigara kullanimi (p=0,88), ve
hipertansiyon varlig1 (p=0,51) ile ventrikiiler empedans degerleri arasinda anlamli bir
iligki izlenmedi (Tablo 5).

Bu hastalardan 100’{iniin (% 76) kan TSH diizeyine ulasildi. 18 hastanin (%
18) TSH degeri diisiik, 79 hastanin (% 79) TSH degeri normal, 3 (% 3) hastanin TSH
degeri ise yiiksek saptandi. TSH degeri diisiik olan grupta ortalama ventrikiiler
empedans  degerleri  (1093,83+£247,9Q), TSH normal olan hastalarla
(958,64+291,95Q) kiyaslandiginda anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0,047)
(Sekil 9, Tablo 6).
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Tablo 5: Ventrikiiler empedans ile hipertansiyon, diabet ve sigara kullaniminin
iligkisi

V Empedans (Q)
Ortalama £ SS p
Sigara 0,880
fcmeyen (n=52) 981,424281,31
Icen (n=77) 973,72+283,60
DM 0,401
Yok (n=92) 955,99:+292,28
Var (n=39) 1002,20+268,73
Hipertansiyon 0,510
Yok (n=31) 953,52+270,09
Var (n=100) 974,89+290,88
1300
1200
% 1100 ODiisiik
§_ 1000 B Normal
uEJ 900 OYiiksek
800
700
TSH diizeyi

Sekil 9: Empedans ile kan TSH diizeylerinin iligkisi

Hastalarin empedans degerleri dikkate alindiginda kan iirik asit (p=0,82),
LDL (p=0,22), HDL (erkek ve kadin hastalar igin sirayla p=0,27, p=0,56), trigliserit
(p=0,59), ve potasyum (p=0,43) diizeyleri ile anlamli iliski saptanmadi. Ayrica IVS
(p=0,86), LVDSC (p=0,16), LVSSC (p=0,07) ve sol ventrikiil EF (p=0,29), ile

ventrikiiler empedans degerleri arasinda anlamli bir iligski saptanmadi (Tablo 6).
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Tablo 6: V Emp ile laboratuar ve EKO parametrelerinin iligkisi

Ventrikiiler Empedans (Q)

Ortalama £+ SS (Min-Max) p

TSH(mIU/mI)<0,35 (n=18) 1093,83+247,9 (588-1490) 0,133
0,35-5,5 (n=79) 958,64+291,95 (415-1700) 0,047°*
>5,5 (n=3) 944,33+182,40 (779-1140) 0,777

Urik Asit <6 mg/dl (n=39) 951,72+267,43 (415-1480) 0,826
>6 mg/dl (n=25) 966,60+240,71 (593-1570)

LDL <130mg/dl (n=86)  980,20+289,77 (251-1700) 0,223
>130mg/dl (n=35)  911,83+246,30 (415-1400)

HDL (Erkek) <40 mg/dl(n=39) 913,69 £284,40 (251-1700) 0,279
>40 mg/dl (n=32)  985,34+264,27 (415-1570)

HDL(Kadin) <45 mg/dl (n=25)  948,54+290,65 (463-1700) 0,560
>45 mg/dl(n=27) 962,19+312,12 (546-1596)

TG <150 mg/dl (n=89) 945,74+283,98 (251-1700) 0,597
>150 mg/dl (n=33) 976,12+272,86 (517-1570)

1VS <12mm (n=91) 972,21+£290,98 (251-1700) 0,862
>12mm (n=29) 961,76+249,06 (463-1490)

EF(% <50 (n=49) 934,42+266,52 (251-1700) 0,296
>50 (n=75) 990,01£299,20 (415-1596)

LVDSC <55mm (n=76) 997,09+283,46 (463-1600) 0,164
>55mm (n=44) 922,91+£271,79 (251-1700)

LVSS <40mm (n=80) 1002,44+296,76 (463-1700) 0,073
>40mm (n=40) 904,92+234,97 (251-1310)

K <4,5mEq/l (n=82)  984,66+287,87 (415-1700) 0,439
>4,5 mEq/l (n=48)  944,40+281,70 (251-1600)

GLUKOZ <105 mg/dl (n=65) 967,36+294,36 (251-1700) 0,958
>105 mg/dl (n=63) 970,00+278,49 (460-1600)

*p<0,05 diizeyinde istatistiksel olarak anlaml
° TSH Diisiik ile normal
"TSH Diisiik ile yiiksek
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Hastalar KAH varligi ve ciddiyetine gore siniflandirildiginda KAH olmayan,
nonkritik KAH bulunan ve kritik KAH bulunan hasta gruplari arasinda ventrikiiler
empedans degerleri agisindan anlamli fark izlenmedi (p=0,41). Lezyon lokalizasyonu
ile ventrikiiler empedans degerleri arasinda anlamli iligki izlenmedi (LAD ig¢in
p=0,98; Cx i¢in p=0,89; RCA i¢in p=0,94). Ayrica KAH yayginlig1 ile ventrikiiler
empedans degerleri arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,71) (Tablo 7, 8 ve 9).
LAD, Cx ve RCA ig¢in ayr ayr1 degerlendirildiginde, lokalizasyonu ne olusa olsun
total okliizyon varligi ile hi¢cbir damarda total okluzyonu olmayan hastalar arasinda
ventrikiiler empedans degerleri agisindan, anlamli bir fark izlenmedi (LAD igin

p=0,46; Cx i¢in p=0,84; RCA i¢in p=0,63) (Tablo 10).

Tablo 7: Empedans ile kritik KAH varliginin iligkisi

Ventrikiiler Empedans (Q)

KAH Ortalama + SS p
Nonkritik (n=53) 999,58+304,51 0,414
Kritik (n=26) 908,23+253,45

Yok (n=52) 970,79+280,45

Tablo 8: Empedans ile KAH lokalizasyonunun iliskisi (kritik lezyon)

Ventrikiiler Empedans (Q)

Ortalama £ SS p
LAD 0,989
Yok (n=92) 970,09+297,14
Var (n=39) 969,05+299,24
CX 0,898
Yok (n=114) 972,95+339,17
Var (n=17) 948,76+316,43
RCA 0,945
Yok (n=104) 966,5+257,13
Var (n=27) 982,85+283,62
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Tablo 9: Empedans ile KAH yayginligimin iligkisi

Ventrikiiler Empedans (Q)

Lezyon Ortalama £+ SS p
Sadece 1 damarda (n=27) 990,78+294,19 0,711
Sadece 2 damarda (n=15) 993,60+333,63

Sadece 3 damarda (n=8) 914,50+264,49

Tablo 10: Empedans ile total okliizyon varliginin iliskisi

Ventrikiiler Empedans (Q)

Ortalama £+ SS p
LAD 0,989
Yok (n=104) 979,24+288 .42
Var (n=10) 900,46:156,34
CX 0,84
Yok (n=104) 979,244288.42
Var (n=9) 985,67+240,35
RCA 0,945
Yok (n=104) 979,244288,42
Var (n=15) 926,60+343,74

4.2. UYARI ESIiGi
Ventrikiiler uyar1 esigi ile cinsiyet arasinda anlamli bir iligki saptanamadi

(p=0,28) (Tablo 11). Hicbir hastada akut donemde esik yiikselmesi izlenmedi.

Tablo 11: Ventrikiiler uyar1 esiginin cinsiyet ile iligkisi

Kadin Erkek
Ortalama £+ SS Ortalama + SS p
Ventrikiiler Uyan Esigi (V)  0,4310,23 0,46x0,24 0,284
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Uyart esigi dikkate alindiginda diabet varligir (p=0,23), sigara kullanimi
(p=0,73) ve hipertansiyon varligi (p=0,16) ile ventrikiiler empedans degerleri

arasinda anlamli bir iliski izlenmedi (Tablo 12).

Tablo 12: Ventrikiiler uyar1 esigi ile Hipertansiyon, Diabet ve Sigara kullaniminin
iliskisi

Ventrikiiler Uyan Esigi (V)

Ortalama £+ SS p
Sigara 0,734
Igmeyen (n=52) 0,42+0,23
Icen (n=77) 0,41+0,25
DM 0,233
Yok (n=92) 0,43+0,24
Var (n=39) 0,38+0,23
Hipertansiyon 0,164
Yok (n=31) 0,47+0,24
Var (n=100) 0,40+0,24

Uyan1 esiklerinin, kan potasyum diizeyi 4,5 mEq/l ve {izerinde olan
hastalarda; 4,5 mEgq/I’nin altinda olan hastalara kiyasla, normal sinirlar iginde
olmakla birlikte anlaml1 olarak daha diisiik oldugu saptandi (p=0,04) (Sekil 10, Tablo
13).

> 0.4 0OK<4,5

0.3 BK>4,5

Sekil 10: Ventrikiiler uyar1 esigi ile kan potasyum diizeyinin iliskisi

TSH (p=0,13), tirik asit (p=0,78), LDL (p=0,76) , HDL (erkek ve kadin
hastalar i¢in sirayla p=0,41, p=0,30) ve trigliserit (p=0,78) diizeyleri ile anlaml iligki
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saptanmadi. Ayrica IVS (p=0,41), LVDSC (p=0,18), LVSSC (p=0,08) ve sol
ventrikiil EF (p=0,17) ile uyar1 esigi degerleri arasinda anlamli bir iliski saptanmadi

(Tablo 12).

Tablo 13: Ventrikiiler Uyar1 esigi ile laboratuar ve EKO parametrelerinin iliskisi

Ventrikiiler Uyarn Esigi (V)

Ortalama + SS (Min-Max) p

TSH(MIU/mI)<0,35 (n=18) 0,38+0,16 (0,1-1) 0,131
0,35-5,5 (n=79) 0,44+0,26 (0,1-2)
>5,5 (n=3) 0,67+0,28 (0,1-1)

Urik Asit <6 mg/dl (n=39) 0,44+0,19 (0,1-1) 0,787
>6 mg/dl (n=25) 0,46+0,31 (0,1-2)

LDL <130 mg/dl (n=86)  0,43+0,26 0,1-2) 0,764
>130 mg/dl (n=35) 0,42+0,20 (0,1-1)

HDL (Erkek) <40 mg/dl (n=39)  0,50+0,28 (0,1-2) 0,415
>40 mg/dl (n=32)  0,45+0,17 (0,1-1)

HDL (Kadin) <45 mg/dl (n=25)  0,38+0,19 (0,1-1) 0,301
>45 mg/dl (n=27)  0,40+0,17 (0,1-1)

TG <150 mg/dl (n=89)  0,40+0,23 (0,1-1) 0,785
>150 mg/dl (n=33) 0,42+0,25 (0,1-2)

1VS <12mm (n=91) 0,42+0,22 (0,1-1) 0,418
>12mm (n=29) 0,38+0,36 (0,1-2)

EF(% <50 (n=50) 0,46+0,29 (0,1-1) 0,179
>50 (n=75) 0,39+0,24 (0,1-2)

LVDSC >55mm (n=44) 0,454+0,39 (0,1-1) 0,185
<55mm (n=76) 0,39+0,24 (0,1-2)

LVSS <40 mm (n=80) 0,38+0,26 (0,1-2) 0,089
>40 mm (n=40) 0,46+0,24 (0,1-1)

K <4,5mEg/l (n=83)  0,45+0,24 (0,1-1) 0,042*
>4,5 mEg/l (n=48)  0,36+0,24 (0,1-2)

GLUKOZ <105 mg/dl (n=65) 0,47+0,24 (0,1-1,5) 0,291
>105 mg/dl (n=63)  0,42+0,20 (0,1-1)
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Hastalar KAH ve ciddiyetine gore smiflandirildiginda KAH olmayan,
nonkritik KAH bulunan ve kritik KAH bulunan hasta gruplari arasinda ventrikiiler
uyart esigi degerleri acisindan anlamli fark izlenmedi (p=0,24). Lezyon
lokalizasyonu ile ventrikiiler empedans degerleri arasinda anlamli iliski izlenmedi
(LAD i¢in p=0,33; Cx i¢in p=0,57; RCA i¢in p=0,47). Ayrica KAH yaygmlig ile
ventrikiiler uyar1 esigi degerleri arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,25) (Tablo
14, 15 ve 16). LAD, Cx ve RCA igin ayr1 ayr1 degerlendirildiginde, lokalizasyonu ne
olusa olsun total okliizyon varligi ile higbir damarda total okluzyonu olmayan
hastalar arasinda ventrikiiler empedans degerleri acisindan, anlamli bir fark

izlenmedi (LAD igin p=0,28; Cx i¢in p=0,30; RCA i¢in p=0,89) (Tablo 17).

Tablo 14: Ventrikiiler uyari esigi ile kritik KAH varliginin iligkisi

Ventrikiiler Uyan Esigi (V)

KAH Ortalama £+ SS p
Nonkritik (n=53) 0,44+0,21 0,240
Kritik (n=26) 0,40+0,21

Yok (n=52) 0,49+0,24

Tablo 15: Ventrikiiler uyari esigi ile KAH lokalizasyonunun iligkisi

Ventrikiiler Uyan esigi (V)

Ortalama £ SS p
LAD 0,339
Yok (n=92) 0,40+0,24
Var (n=39) 0,45+0,25
CX 0,576
Yok (n=114) 0,41+0,23
Var (n=17) 0,45+0,27
RCA 0,471
Yok (n=104) 0,41+0,24
Var (n=27) 0,45+0,22
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Tablo 16: Ventrikiiler uyari esigi ile KAH yayginliginin iligkisi

Ventrikiiler Uyan Esigi (V)

Lezyon Ortalama + SS p
Sadece 1 damarda (n=22) 0,46+0,15 0,251
Sadece 2 damarda (n=16) 0,43+0,19

Sadece 3 damarda (n=8) 0,42+0,27

Tablo 17: Ventrikiiler uyar esigi ile total okliizyon varliginin iligkisi

Ventrikiiler Uyan Esigi (V)

Ortalama £ SS p
LAD 0,28
Yok (n=104) 0,44+0,22
Var (n=10) 0,51+0,22
CX 0,30
Yok (n=104) 0,44+0,22
Var (n=9) 0,38+0,22
RCA 0,89
Yok (n=104) 0,44+0,22
Var (n=15) 0,47+0,27
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5. TARTISMA

Kalic1 kalp pilleri bradiaritmi ya da tasiaritmi tedavisinde kullanilan ve
batarya kaynakl elektrik enerji uyarilarini kalple temas eden elektrodlar1 vasitasiyla
kalbe gonderen, implante edilebilir, gelismis cihazlardir (1). Kalici kalp pilleri iki
ana parcadan olusur. Bunlarin ilki “ uyar {reticisi-pulse generatér” adi verilen ve
batarya ile elektronik devreden olusan kisimdir. Ikinci komponent ise “lead” adi
verilen ve elektrod, iletken kisim ve konnektorden olusan ve iiretilen uyariy1 kalbe
iletip, kalpten de uyarilari kalici pile ulastiran izolasyonlu yapidir (4).

Bir akim herhangi bir devre igerisinde ilerlerken o devreyi olusturan
sistemlerde bu akima kars1 farkli degerlerde bir direng gelisir. Bu diren¢ kullanilan
malzemenin c¢esidine, yapisina ve hacmine bagl olarak degisir. Ortaya ¢ikan bu
sistem direnci pacemaker fonksiyonlarinda "empedans" olarak tanimlanir (5). Esik
deyimi ise ardisik en az 5 uyari olusturabilen en diisiikk voltaji ifade eder. Klinikte
esik degerlendirmesinde voltaj ve uyart siiresi ele alinir. Bu iki deger arasinda lineer
olmayan bir iligki vardir ki bu iligkiye "gii¢-siire" ya da "strength-duration™ iliskisi
ad verilir (4).

Uyan esigi ve empedanst etkileyen faktorler hem kalbin elektrofizyolojik
Ozelliklerini yansitmasi, hem pacemaker batarya dmriinii belirleyen faktorler olmasi,
hem de pacemaker disfonksiyonuna yol agarak klinik 6nem arz etmesi nedeni ile ilgi
uyandirmistir. Yapilan deneysel veya klinik caligmalar ile bazi konulardaki olgu
sunumlart uyar1 esigini etkileyen faktorlerin belirlenmesi i¢in kaynak olusturmustur.
Bu konuda daha dnce yapilan ¢aligmalarin bu faktorleri nispeten daha diisiik hasta
sayilarinda ve tek tek ele almasi bizim kendi hasta grubumuzda implantasyon
sirasinda Olgiilen uyar1 esigi ve empedans degerlerini etkileyen laboratuar,
ekokardiyografik ve anjiyografik verileri retrospektif olarak degerlendirmemize
dayanak olusturmustur.

Calismamizda izmir Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Kardiyoloji
kliniginde Ocak 2007 — Haziran 2010 tarihleri arasinda herhangi bir endikasyonla
kalic1 pacemaker takilan 54’1 kadin (%41,2), 77’si (%58,8) ise erkek olmak tizere

toplam 131 hastanin verileri incelenmistir.
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Ventrikiiller empedans degerlerini etkileyen faktorlerden daha Onceki
calismalarda o6zellikle sol ventrikiil fonksiyonlari tizerinde durulmustur. Schuchert ve
arkadaglar1 implantasyon sirasindaki empedans degerlerinin kisisel farklarim
incelemis, disiik empedans degerleri saptanan hastalarin klinik 6zelliklerini yiiksek
empedans degerleri saptanan hastalar ile karsilagtirmigtir. Empedansi median deger
ve altinda saptanan hastalar ile empedanst median degerin lizerinde olan hastalar
yas, cinsiyet, arteryel hipertansiyon, KAH, wvalviiler kalp hastaligi ve
kardiyomiyopati gibi kardiyak hastaliklar ve elektriksel parametreler (uyar1 esigi, R
dalga amplitiidii) acisindan karsilagtirmislardir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve
arteryel hipertansiyon agisindan anlamli fark saptanmamig, kardiyak hastalik
anamnezinin empedanst diisiik olan grupta daha fazla oldugu ve bakilan elektriksel
parametreler acisindan gruplar arasinda anlamli bir farkin olmadig1 saptanmustir.
Yorum olarak eslik eden kardiyak hastaligin, empedans degerlerinin daha az

olmasina yol acarak pacemaker batarya dmriinii degistirebilecegi vurgulanmistir (7).

Schuchert ve arkadaglarinin yaptigi diger bir ¢alismada ise CRT takilan
hastalardaki atrial uyar1 ve algilama 6zelliklerini standart pacemaker endikasyonu ile
takilan hastalarla karsilastirmistir. Bu amagla her iki grupta implantasyon sirasinda,
1, 3 ve 6. aylarda unipolar uyar1 esigi, bipolar algilama esigi ve unipolar uyari
empedans degerleri kiyaslanmistir. Implantasyon sirasindaki uyar1 empedanslarinin
gruplar arasinda anlaml fark gostermedigi ancak takipte CRT grubundaki empedans
degerlerinin kontrol grubuna gore daha diislik oldugu belirlenmistir. Yorum olarak

CRT hastalarinda atrial elektriksel 6zelliklerin daha az 1yi oldugu vurgulanmistir (8).

Stambler ve arkadaslar1 kalici pacemaker takilan konjestif kalp yetmezligi
hastalarinda sag ventrikiil uyar1 empedans: takiplerinin sol ventrikiil EF ve NYHA
smifi ile korelasyonunu incelemistir. Ortalama EF’si % 29+8 olan NYHA sinif II-111
olan 67 hasta calisma kapsamina alinmis sag ventrikiil ¢ikis yolu ve apexinden
Olctilen, implantasyon sirasi, 3, 6, 9 ve 12. aylardaki uyar1 empedanslarinin NYHA
smifi ve EF ile korelasyonu incelenmistir. Implantasyon sirasinda sag ventrikiil apex
ve cikis yolu empedanslar1 benzer oldugu goriilmiistiir. Ugiincii aydaki kontrolde her
iki bolgede empedanslarin azaldigi, NYA smifinin azaldigt ve EF’nin arttigi
saptanmistir. Sag ventrikiil apex empedanslarindaki degisimin sol ventrikiil EF ile

korele oldugu saptanmis ve her 50 Q azalma i¢in EF’nin % 3 azaldig1 belirlenmistir.
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Ayni zamanda NYHA smifi I den IV’e dogru kotiilestikge, sag ventrikiil apex
empedanslarinda azalma oldugu izlenmistir. Ayni iligkilerin sag ventrikiil ¢ikis yolu
empedanslari i¢in gegerli olmadigi belirlenmistir (9).

Bu c¢alismalarin 1s1¢inda ventrikiiler empedans degerlerinin KAH, valviiler
kalp hastaligt ve kardiyomiyopati gibi eslik eden kalp hastaligi varliginda, bu
durumlarin olmadig1 gruba kiyasla daha diisilk olmasi ve bunun da pacemaker
bataryasinin Omrii {lizerinde olumsuz etkide bulunacagi; tstelik bu empedans
azalmasinin ozellikle apikal yerlesimli leadlerde, hastalarda EF’nin diismesi ve
NYHA sinifinda kétiilesme ile korele oldugu bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda ise
ventrikiiler empedans degerlerinin sol ventrikiil EF, sol ventrikiil septum kalinligi,
sol ventrikiil kavite ¢aplari, KAH varligi, ciddiyeti ve yayginlig ile iliskili oldugunu
gbsteren bulguya ulasilamamistir. Daha Onceki caligmalarla paralel bir sekilde
arteryel hipertansiyon, DM, yas ve cinsiyet ile ventrikiiler empedans degerleri
arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Calismamizda ek olarak serum iirik asit, glukoz, LDL, HDL, trigliserit,
potasyum ve TSH diizeyi ile ventrikiiler empedans degerlerinin iliskisi aragtirilmas,
bu parametrelerden sadece TSH diizeyi ile empedans degerleri arasinda istatistiksel
anlamliliga ulasan bir iliskinin oldugu, diger parametrelerin ise ventrikiiler empedans
degerleri {lizerinde anlamli bir etkisinin olmadigi saptanmistir. TSH diizeyleri
normalin altinda olan hastalarda ventrikiiler empedans degerlerinin TSH’1n normal
oldugu hastalara kiyasla normalin simirlart igerisinde kalmakla beraber daha
yiiksektir. Ancak patolojik sinirlara tasmayan bu yiliksek empedansin klinik bir anlam
ifade etmedigini diisiinmekteyiz.

Uyar esigini etkileyen faktorlerle ilgili genis bir literatiir taramas1 Dohrmann
ve Goldschlager tarafindan yapilmistir. Bu literatiir taramasinda uyar1 esigi tizerinde
fizyolojik degiskenlerin, farmakolojik ajanlarin ve lead elektrodlarinin etkileri
incelenmigstir. Uyar1 esiklerinin uyku ve beslenme sirasinda artis gosterdigi, postural
degisimler ve egzersizin ise uyar1 esigini azalttigi; glinden giine uyart esigi
degisimlerinin sempatik tondaki degisikliklerden kaynaklandig1 vurgulanmstir.

Hiperglisemi 6zellikle 600 mg/dl’nin iizerindeki diizeylerde uyari esigini
artirabilir. Diger taraftan insiilin inflizyonu ile olusturulan hipoglisemi uyar1 esigini

degistirmez (56). Calismamizda hastalar hem kan glukoz diizeyi hem de DM tanisi
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varligina gore siniflanmis ve ventrikiiler empedans degerleri agisindan ancak anlamli
bir iligki saptanmamuistir. Ancak ¢alismamizda daha onceki yayinlarda bildirilen 600
mg/dl’nin iizerinde kan glukoz diizeylerine rastlanmamistir. Calismamizin
sonuglara bakarak, diyabetik ve hiperglisemisi bulunan hastalarda implantasyon
islemi sirasinda ve implantasyon sonrasi pacemaker programlama asamasinda, non-
diyabetik ve normoglisemik hastalar ile ayn1 prensiplere bagli kalinmasinin giivenilir
oldugu diistiniilm{istir.

Calismamizda implantasyon sirasinda Olgiilen ventrikiiler uyar1 esigi
degerlerinin yas, cinsiyet, sigara kullanimi, hipertansiyon varligi, serum iirik asit,
LDL, HDL ve trigliserit diizeyi parametrelerinden etkilenmedigi saptanmistir.
Ventrikiiler uyar1 esigini etkileyen faktorleri inceleyen daha onceki ¢aligsmalarda, bu
faktorlerle ilgili bir bulguya rastlanmamistir. Calismamizda elde ettigimiz bu veriler,
hiperiirisemi, hiperlipidemi, hipertansiyon varligi ve sigara kullanimi1 &ykiisii olan
hastalarda implantasyon islemi sirasinda ve implantasyon sonrasi pacemaker
programlama agamasinda, sayilan faktorlerin bulunmadigi hastalarla ayn1 prensiplere
bagli kalinmasinin giivenilir oldugunu diisiindiirmektedir.

Pacemaker fonksiyon kaybina yol a¢tig1 en iyi bilinen elektrolit bozuklugu
hiperkalemidir. 7,0 mEq/l diizeyini asan kan potasyum diizeyleri tutarl olarak uyari
esigini artirir ve ¢ikis bloguna yol agabilir. Bu diizeyin altindaki hiperkalemi
durumlarinda ise uyar1 esigi iizerine etki potasyumun yiikselme hizina ve hiicre
i¢i/hiicre dis1 potasyum oranlarina bagl olarak degiskenlik gosterir. Hiperkalemi
durumunda ortaya ¢ikan esik yiikselmesi, yiiksek potasyum konsantrasyonunun,
ozellikle purkinjae sisteminde olmak iizere kardiyak dokuda aksiyon potansiyeli
tizerindeki elektrofizyolojik etkisinden kaynaklanir. Yiiksek potasyum diizeyi
istirahat membran potansiyelini azaltir, kardiyak depolarizasyon hizini (faz 0) azaltir
ve aksiyon potansiyeli siiresini kisaltir. Bunlarin tlimii uyar1 olusumu icin gereken
stimulus yogunlugunu artirir. Deneysel olarak uyar1 esigindeki artis serum potasyum
diizeyindeki artisla direkt ancak nonlineer bir sekilde iliskilidir ve bu iliski pH, pO-
ve pCO; diizeylerinden bagimsizdir (56).

Domenichelli ve arkadaslar1 kardiyak pacemaker1 bulunan 9 hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada KCIl ile miyokard uyarilma esiginin azaldigini, otomatisitenin

azaldigin1 ve hafif bradikardi gelistigini saptamis ve kalemi diizeyleri 6,5 mEq/I’yi
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asmadigr siirece KCI’nin miyokardiyal yanithilig1 artirdigini, dolayisiyla pacemaker
hastalarindaki ¢ikis bloklarinin tedavisinde kullaniminin diistiniilmesi gerektigini
ileri siirmuslerdir (57).

Valentin ve Meibom, total AV blogu bulunan 9 kopek iizerinde yaptiklari
calismada ouabain ve hipoksi ile intraselliiler/ekstraselliiler potasyum orani

degistirildiginde uyar1 esiginde anlamli bir fark ortaya ¢ikmadigini géstermistir (58).

Kohno ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada kalici pacemaker implantasyonu
yapilan dort diyaliz hastasinin, implantasyon sirasinda ve 22-41 aylik takipte
algilama ve uyar1 Ozelliklerinin diyaliz hastasi olmayan grupla benzer oldugu
saptanmistir. Bununla birlikte bu hastalardan ikisinde diyaliz sirasinda ortaya ¢ikan
hipokalemi nedeni ile atrial uyar1 esiginin anlamli olarak yiikseldigi gézlenmistir
(59).

Bu bilgilerin 15181inda kan potasyum diizeyinin uyar1 esigi lizerinde kompleks
bir etkisinin oldugu; bu etkinin hipokalemi durumunda uyar1 esigi yilikselmesi
seklinde ortaya ¢iktigt ve kan potasyum konsantrasyonlari normalin {ist limitine
yaklastik¢a uyar esiklerinde bir azalma gortilebilecegi seklinde yorumlanabilir. Kan
potasyum diizeyi 7 mEq/I’i astiginda uyar1 esiklerinde belirgin bir yiikselme oldugu
ve bu yiikselmenin pacemaker disfonksiyonuna yol agarak mortal seyredebilecegi
bilinmektedir (56). Calismamizda ele alinan hasta grubunda higbir hastada 7
mEq/’nin  lizerinde hiperkalemi ve 3 mEq/I'nin altinda hipokalemi
bulunmamaktaydi. Yine de kan potasyum seviyeleri >4,5 mEq/l olan hastalarin
ventrikiiler uyar1 esigi degerleri, kan potasyum diizeyi <4,5 mEq/l olanlarla
karsilastirildiginda daha disiik olarak saptandi. Bu bulgu daha 6nce Domenichelli ve
arkadaglarinin  da ileri siirdiigli, pacemaker hastalarindaki ¢ikis bloklarinin
tedavisinde KCl inflizyonu ile kan potasyum diizeyinin normalin iist sinirina yakin
olacak sekilde yiikseltilmesinin miyokardiyal yanitlilig1 artirabilecegi fikrini
desteklemektedir.

Kostiainen ve arkadaslarmin yaptigi calismada dilate kalplerde ve geng
hastalarda ge¢ donemde Olciilen uyari esiginin yash ve normal kardiyak ¢aplara sahip
hastalara kiyasla daha yiiksek oldugu gosterilmistir (10).

Tse ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada, koroner siniis leadi kullanilan 56

hastada sol ventrikiil EF’nin uyar1 ve algilama esiklerini nasil etkiledigi arastirilmais,
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EF<% 40 olan 28 hasta ile EF>% 40 olan 28 hastanin implantasyon sirasi ve 3. ay
Olcim sonuglar1 karsilastirilmistir. Calisma sonucunda implantasyon sirasinda
EF’nin diisiik oldugu grup ile EF’nin normal oldugu grup arasinda uyar esikleri
acisindan anlaml fark olmadigi; 3 ay sonraki Olgiimlerde ise EF’nin diisiik oldugu
grupta uyar1 esiginin anlamli olarak daha yiiksek oldugu ve implantasyon sirasindaki
esiklere kiyasla anlamli bir artig gosterdigi saptanmistir. Yorum olarak sol ventrikiil
fonksiyonunun uzun dénem uyar1 esigi lizerinde anlamli bir etkisinin oldugu

vurgulanmustir (11).

Schuchert ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada CRT takilan hastalardaki atrial
uyar1 ve algilama ozelliklerini standart pacemaker endikasyonu ile takilan hastalarla
karsilastirmistir. Bu amagla her iki grupta implantasyon sirasinda, 1, 3 ve 6. aylarda
unipolar uyar1 esigi kiyaslanmistir. Implantasyon sirasinda atrial uyari esigi
degerlerinin CRT grubunda daha fazla oldugu; birinci ayda her iki grubun
esitlendigi; li¢ ve altinci aylarda ise CRT grubundaki uyar1 esigi degerlerinin yine

daha yiiksek oldugu saptanmustir (8).

Hasta grubumuzda sol ventrikiil kavite ¢aplari, interventrikiiler septum
kalinlig1 ve sol ventrikiil EF’nin, sol ventrikiil uyar1 esigi iizerine bir etkisi oldugu
bulunmamustir. Schuchert ve arkadaslarinin yaptigi calismada atrial uyari esiginin
incelenmis olmasi, Kostiainen ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ge¢ donem uyari
esiklerin dikkate alinmis olmasi, Tse ve arkadaslarmin yaptigi calismada ise
implantasyon sirasindaki uyar1 esikleri arasinda anlamli fark saptanmamis olmasi
diisiiniildiiglinde calismamiz daha onceki literatiir ile kismen uyumludur. Bu bulgular
biitlinliyle degerlendirildiginde ¢alismamiz, implantasyon sirasindaki uyari esikleri

tizerinde sol ventrikiil fonksiyonunun etkisinin olmadig1 verisini desteklemektedir.

Literatiirde hipotiroidi ve miksddem sirasinda ortaya ¢ikan ve tiroid hormonu
tedavisine yanit veren esik yiikselmesi vakalar1 bildirilmistir (60, 61). Ancak tiroid
fonksiyonlarinin daha genis hasta popiilasyonlar1 iizerinde, uyar1 esigi degerlerini
nasil etkiledigini inceleyen yayin bulunmamaktadir. Hasta grubumuzda kan TSH
diizeyinin ventrikiiler uyar1 esigi lizerine etkisinin olmadig1 saptanmistir. Bu bulgu,
literatiir ile celiski gosterse de hasta grubumuzda sadece 3 hastanin hipotiroidisi

mevcuttu. Bu nedenle bu konunun daha fazla hasta sayis1 iceren hasta gruplarinda
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incelenmesi gerekmektedir. Ayrica hipotiroidi ileti sistemi bozuklugunun
etyolojisinde yer almakta ve dolayisiyla da implantasyon oOncesinde diizeltilmesi
gerekmektedir. Bu nedenle konunun uzun dénem uyar1 esikleri iizerindeki etkilerine
mercek tutularak incelenmesi veya hayvan deneyleri ile ¢alisilmasi gerektigi

kanisindayiz.

Perry ve arkadaslari koroner anjiyografi sirasinda gecici uyari esigi ve
algilama esigi yiikselmesi saptanan iki vaka yayinlamis ve bu durumun kanlanma
degisiklikleri ile kontrast ajanin elektrokimyasal ozelliklerinden

kaynaklanabilecegini vurgulamislardir (62).

Izole, ¢alisan, rat kalbinde yapilan bir calismada total koroner akim kontrolii
saglanarak dort ayr1 derece de iskemi indiiklenmis, ciddi iskemi grubunda geri
dontisiimsiiz kardiyak kontraktilitenin ve uyar1 esiginin yiikseldigi gozlenmistir. Orta
derecede iskemiden sonra ise kontraktilitenin hizlica yeniden kazanildigir ve uyari

esiginin yiikselmedigi saptanmistir (63).

Iskemi, uyar1 esigi iizerinde iskemi bolgesi ve pacemaker elektrodunun
lokalizasyonuna bagli olarak degisik etkiler sergileyebilir. Akut miyokard iskemisi
durumunda istirahat membran potansiyeli artar (hiicreler kismen depolarize hale
gelir), aksiyon potansiyelinin yiikselme hizi azalir ve aksiyon potansiyeli siiresi
belirgin olarak azalir (26). Delmar yaptigi ¢alismada 2,4-dinitrofenol ile metabolik
blokaj altinda, giic-zaman egrisinin yukar1 dogru kaydigini yani miyokardiyal
uyarilma i¢in gereken akim miktarinin tiim uyarn siirelerinde arttifini1 gostermistir
(40). Bu nedenle pacemaker elektrodu iskemik bdlgede bulunuyorsa uyari esiginin
artmasi beklenir. Daha fazla iskemi ve infarktiis gergeklestiginde uyar1 esiginin artisi
daha dramatik olabilir. Bu durum klinik olarak, daha oOnceden pacemaker
implantasyonu yapilip ilerleyen zamanlarda sag ventrikiiler infarktiisiin eslik ettigi
akut inferior MI gegiren hastalarda ani capture kaybi seklinde goriilebilir. Eger
elektrod noniskemik miyokard i¢inde bulunuyorsa sempatik aktivasyon nedeni ile
uyart esigi azalabilir (26). Calismamizda KAH varligi, ciddiyeti ve derecesi ile
implantasyon sirasindaki uyar1 esigi degerlerinin iligkisini gdsteren bir bulguya
ulagilamamistir. Daha onceki yayinlarda iskemi siddeti ve infarkt varliginin esik

yiikselmesi ile iliskili oldugunun gosterilmesi diisiintildiiglinde hasta grubumuzda bu
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bulguya ulasilamamasinda implantasyon sirasinda koroner iskemi acgisindan
maksimal tedavi altinda olmalar1 ve aktif iskeminin bulunmamasinin katkis1 olabilir.
Ayrica calismamizda infarkt lokalizasyonu sadece total okliizyon lokalizasyonu
tizerinden indirekt olarak tahmin edilmistir. Ayrica implantasyon sirasinda kabul
edilebilir uyar1 esigi degerlerine wulasilana kadar implantasyon islemi
sonlandirilmadigindan biitiin leadler non-infarkte miyokarda implante edilmis
olabilir. Bu nedenle bulgularimizin, infarkte miyokardin uyar1 esiginin yiikselecegi

bilgisini yalanlayamayacagi kanisindayiz.

Sonug olarak yaptigimiz ¢alisma, akut ventrikiiler uyari esigi ve empedans
tizerinde KAH varligi ciddiyeti, sol ventrikiil kavite ¢aplari, interventrikiiler septum
kalinlig1, sol ventrikiil fonksiyonu, kan iirik asit, glukoz ve lipid diizeylerinin anlaml
bir etkisinin olmadigin1 gostermistir. Empedans iizerinde kan TSH diizeyinin
etkisinin, istatistiksel olarak anlamli ancak klinik olarak anlamsiz oldugu
disiiniilmistiir. Kan potasyum diizeyi literatiir ile uyumlu bir bigimde normalin st
siirina yakin olacak sekilde yiiksek oldugunda ventrikiiler uyar1 esigi diizeylerinin
daha diisiik oldugu goriilmektedir. Bu bilgi esik yiikselmesi gibi pacemaker bagimli
hastalarda hayati sonuglanabilecek durumlarda klinik agidan kullanighdir. Soyle ki
bu hastalarda kan potasyum diizeyini normalin iist sinirinda tutacak sekilde KCI
infiizyonu yapilmas: daha kalici ¢6ziimler bulunana kadar tedavinin bir pargasi
olabilir. Bu konunun daha fazla hasta sayis1 igeren, prospektif caligmalarla

arastirilmasi gerektigi kanisindayiz.

Calismamizin en biiyiikk kisithiligr retrospektif nitelikte olmasidir. Ayrica
hastalarin anjiotensin doniisiitiiriicii enzim inhibitorii ve anjiotensin reseptor blokeri
gibi  kan elektrolit diizeylerini etkileyebilecek ilag kullamimi anamnezi
bilinmemektedir. Bir diger kisithlik ise kan glukoz diizeyi gibi giin igerisinde
belirgin  degisiklikler gosteren parametrelerde standartizasyon saglanamamis
olmasidir. Hastalarimizin koroner anjiyografi verileri bilinmesine ragmen miyokard
enfarktiisii 0ykii ve lokalizsyonu net olarak degerlendirilememistir. Ek olarak
klinigimizde kullanilan ventrikiiler pacemaker leadlerinin tiimii steroid saliniml

olmasina ragmen lead marka ve modelleri hakkinda detayli bilgiye sahip degiliz.
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6. OZET

GIRIS: Bir devre icerisinde ilerleyen akima karsi olusan sistem direnci kalp pili
fonksiyonlarinda "empedans" olarak tanimlanir. Esik deyimi ise ardisik 5 uyari
olusturabilen en diisiik voltaji ifade eder. Uyar1 esiginin ve empedansin birgok

faktorden etkilendigi gosterilmistir.

AMAC: Bu calismada klinigimizde kalict endokardiyal kalp pili implantasyonu
yapilan hastalarda, implantasyon sirasindaki ventrikiiler uyar1 esikleri ve
empedansinin kan {irik asit diizeyi, kan lipid parametreleri, kan potasyum diizeyi,
kanda tiroid stimiile edici hormon (TSH) diizeyi, koroner arter hastaligi (KAH)
varligi, KAH ciddiyeti ve lokalizasyonu, Diabet (DM) varligi, hipertansiyon varligi,
sigara kullanimi, interventrikiiler septum (IVS) kalinligi, sol ventrikiil (LV) EF
(ejeksiyon fraksiyonu) ve LV sistol sonu ¢ap (LVSSC) ve LV diyastol sonu ¢ap
(LVDSQ) ile iligkisini saptamak amaglandi.

METOD: Calismaya Ocak 2007 — Haziran 2010 tarihleri arasinda izmir Atatiirk
Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. kardiyoloji kliniginde ventrikiiler lead’i bulunan
pacemaker takilan 131 hasta dahil edildi. Hastalarin detayli verilerine, pil kayit
defteri, pacemaker kayit dosyalar1 ve PROBEL hastane bilgi yonetim sistemi
kayitlar1 kullanilarak ulasilmistir. Hastalar incelenen parametreler yoOniinden
gruplandirilmis ve her grubun ortalama uyar1 esigi ve empedans degerleri

karsilastirilmistir.

BULGULAR: Cinsiyet, DM varligi, sigara kullanimi1 ve hipertansiyon varligi ile
ventrikiiler empedans ve uyar1 esik degerleri arasinda anlamli bir iliski izlenmedi.
TSH degeri diisiik olan grupta ortalama ventrikiiler empedans degerleri
(1093+247Q), TSH diizeyi normal olan hastalarla (958+291Q) kiyaslandiginda
anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0,047). Ventrikiiler uyar1 esigi ile TSH
diizeyleri arasinda anlamli iliski saptanmadi. Hastalarin empedans ve uyari esik
degerleri ile LVDSC, LVSSC, IVS kalinhigi, LV EF, KAH varlig, ciddiyet ve
yaygimligi, kan trik asit, LDL, HDL ve trigliserit diizeyleri arasinda anlaml iligki

saptanmadi. Uyar1 esiklerinin, kan potasyum diizeyi 4,5 mEq/l ve ilizerinde olan
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hastalarda; 4,5 mEq/I’nin altinda olan hastalara kiyasla, normal smirlar iginde
olmakla birlikte anlamli olarak daha diisiik oldugu saptandi (p=0,04). Kan potasyum

diizeyi ile empedans degerleri arasinda anlamli iligski saptanmadi.

SONUC: Sonug¢ olarak lead empedansi ilizerinde kan TSH diizeyinin etkisinin,
istatistiksel olarak anlamli ancak klinik olarak anlamsiz oldugu diistinlilmiistiir. Kan
potasyum diizeyi literatiir ile uyumlu bir bi¢imde normalin iist sinirinda yiiksek
oldugunda ventrikiiler uyar1 esik diizeylerinin daha diisiik oldugu goriilmektedir. Sol
ventrikiil boyut ve sistolik fonksiyonu ile KAH varliginin lead parametreleri tizerinde

anlamli bir etkisi olmadig1 saptanmustir.
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7. SUMMARY

BACKGROUND: Average resistance against a current within a circuit is termed as
impedance in pacemaker terminology. Threshold is the lowest voltage value which
can generate 5 consecutive stimuli. Pacing threshold and impedance are influenced
by many factors.

AIM: In this study, we aimed to investigate the effect of serum uric acid, potassium,
thyroid stimulating hormone (TSH) and lipid levels; the presence and the extent of
coronary artery disease (CAD), diabetes (DM), hypertension, smoking,
interventricular septal (IVS) thickness, left ventricular (LV) ejection fraction (EF),
LV end systolic diameter (LVESD) and LV end diastolic diameter (LVEDD) on
ventricular lead thresholds and impedance at the time of implantation.

METHODS: One hundred thirty-one consecutive patients who received a
ventricular lead in our institution were enrolled between January 2007 and June
2010. Detailed information was collected from our institutional records, patient
charts and hospital electronic database. Patients were grouped according to the
aforementioned parameters and the average threshold and impedance values of the
groups were compared.

RESULTS: Lead impedance and thresholds showed no significant relation with
gender, presence of DM, hypertension, smoking status. Ventricular impedance values
were significantly high in patients with low TSH levels (1093+247Q), compared
with those with normal TSH (9584291 Q) (p=0.047). No significant relation was
found between pacing thresholds and TSH levels. Serum uric acid, lipid levels; the
presence and the extent of CAD, IVS thickness, LVEF, LVESD and LVEDD also
did not significantly influence the impedance and threshold values. Pacing thresholds
were significantly low within normal limits, in patients who had serum potassium
>4.5mEq/L, compared with those who had serum potassium< 4.5mEq/L (p=0.04).
There was no relation between serum potassium and lead impedance.
CONCLUSION: As a consequence, TSH levels have a statistically significant but
clinically unimportant effect on the lead impedance. In accordance with previously

published data, ventricular pacing thresholds tend to be lower in patients with serum
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potassium levels at the upper limit of normal. Left ventricular diameters, systolic
function and the presence of CAD seem to have no effect on lead parameters.
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