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ÖZET 

 
G-r-ş ve Amaç: Çalışmamızda ac*l serv*s*m*ze başvuran pacemaker *mplantlı 

hastaların gel*ş ş*kayetler*, *laç kullanımları, elektrokard*yograf* (EKG) bulguları, 

başvuru sıklıkları, semptomları, bulguları, laboratuvar bulguları ve Body Mass Index 

(BMI)’n*n araştırılması ve varsa pacemaker d*sfonks*yonun araştırılmasını amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma tek merkezl*, prospekt*f ve gözlemsel b*r kohort 

çalışması olup, Bursa Yüksek İht*sas Eğ*t*m ve Araştırma Hastanes* Ac*l Serv*s*’ne 

01.09.2022 *le 01.09.2023 tar*hler* arasında ayaktan başvuran ve/veya 112 ambulansı 

*le get*r*len, pacemaker *mplantlı 18 yaş ve üstü her *k* c*ns*yetten, çalışmaya 

katılmaya onam veren ve ver*ler*ne eks*ks*z ulaşılab*len tüm hastalar dah*l ed*lm*şt*r.  

Bulgular: Çalışmaya toplam 91 hasta dah*l ed*ld*. Çalışmaya dah*l ed*len hastaların 

ortalama yaşı 65,02 ±13,71 yıl *ken hastaların 61’* *se (%67,0) erkek olarak saptadık. 

Hastaların tamamında ek hastalık öyküsü vardı. En fazla görülen ek hastalıkları *se 

h*pertans*yon (HT) (n= 79, %86,8) ve konjest*f kalp yetmezl*ğ* (KKY) (n=70, % 76,9) 

olarak saptadık. Hastaların en çok kullandığı med*kal *laçlar beta bloker (n= 64, 

%70,3) ve ant*platelet ajanları (n= 54, % 59,3) olarak saptadık. ICD (*mplant ed*leb*l*r 

kard*yoverter def*br*latörler ) şoklama oranlarının erkeklerde anlamlı olarak daha fazla 

olduğu, d*spne ş*kayet* olanlarının tamamında *se ICD’n*n h*ç şoklamadığını saptadık. 

Hastane *ç*nde mortal*te gel*şen kard*yak pacemaker/ICD hastaların sırası *le s*stol*k 

kan basıncı (SKB), d*yastol*k kan basıncı (DKB), per*fer*k oks*jen satürasyonu (sPO2) 

ve potasyum düzeyler*n*n anlamlı derecede farklı olduğunu saptadık. Hastane *ç* 

mortal*te gel*şenlerde potasyumun eğr* altındak* alan (AUC) değer*n*, 0,786 [(%95 

GA 0,607-0,966), (p<0,05)] olarak saptadık. 

Sonuç: Ac*l serv*se başvuran pacemaker/ICD’l* hastaların, ICD şoklama oranlarının 

erkeklerde ve d*yabetes mell*tus (DM) tanılı olmayan hastalarda anlamlı olarak daha 

fazla olduğunu tesp*t ett*k. Özgeçm*ş*nde daha önce kard*yak pacemaker bozukluğu 

öyküsü olanlarda kard*yak pacemaker fonks*yon bozukluğu tanısının anlamlı olarak 

daha fazla olduğunu tesp*t ett*k. Ac*l serv*se başvuran pacemaker/ICD’l* hastaların 

özell*kle. SKB, DKB, sPO2 ve potasyum düzeyler* konusunda d*kkatl* 

değerlend*r*lmes* gerekt*ğ*n* saptadık. Bu değerler, hastaların *lk günler*nde 

mortal*ten*n görülme oranının daha yüksek olacağını haber vermekted*r. 



 v** 

Anahtar Kel-meler: Pacemaker, Ac*l Serv*s, ICD, BMI, kalp p*l d*sfonks*yon. 
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ABSTRACT 
 

Introduct-on and A-m: In th*s study, our a*m was to *nvest*gate the present*ng 

compla*nts, med*cat*on usage, electrocard*ography (EKG) f*nd*ngs, frequency of 

adm*ss*ons, symptoms, s*gns, laboratory f*nd*ngs, and Body Mass Index (BMI) of 

pat*ents w*th pacemaker *mplants who presented to our emergency department, as well 

as to explore any pacemaker dysfunct*on *f present. 

Mater-al and Methods: Th*s study was a s*ngle-center, prospect*ve, observat*onal 

cohort study, *nclud*ng all pat*ents aged 18 and over of both genders, w*th pacemaker 

*mplants who presented to the Emergency Department of Bursa Yüksek İht*sas 

Tra*n*ng and Research Hosp*tal between September 1, 2022, and September 1, 2023, 

e*ther as outpat*ent or brought *n by the 112 emergency ambulance serv*ce, prov*ded 

they consented to part*c*pate *n the study and complete data were access*ble. 

Results: A total of 91 pat*ents were *ncluded *n the study. The mean age of the pat*ents 

*ncluded *n the study was 65.02 ± 13.71 years, w*th 61 (67.0%) *dent*f*ed as male. All 

pat*ents had comorb*d*t*es. The most commonly observed comorb*d*t*es were 

hypertens*on (HT) (n=79, 86.8%) and congest*ve heart fa*lure (CHF) (n=70, 76.9%). 

The most frequently used med*cat*ons among pat*ents were beta-blockers (n=64, 

70.3%) and ant*platelet agents (n=54, 59.3%). We found that the *nc*dence of 

*mplantable card*overter-def*br*llator (ICD) shocks was s*gn*f*cantly h*gher *n males 

and that none of those compla*n*ng of dyspnea had rece*ved ICD shocks. We observed 

s*gn*f*cant d*fferences *n systol*c blood pressure (SBP), d*astol*c blood pressure 

(DBP), per*pheral oxygen saturat*on (sPO2), and potass*um levels *n pat*ents who 

developed *n-hosp*tal mortal*ty *n card*ac pacemaker/ICD rec*p*ents. For those who 

developed *n-hosp*tal mortal*ty, the area under the curve (AUC) value for potass*um 

was determ*ned as 0.786 [(95% CI 0.607-0.966), (p<0.05)]. 

Conclus-on: We *dent*f*ed that the *nc*dence of ICD shocks was s*gn*f*cantly h*gher 

*n males and *n pat*ents d*agnosed w*th d*abetes mell*tus (DM) among pacemaker/ICD 

pat*ents present*ng to the emergency department. We also observed a s*gn*f*cantly 

h*gher d*agnos*s of card*ac pacemaker dysfunct*on *n those w*th a h*story of prev*ous 

card*ac pacemaker dysfunct*on *n the*r med*cal h*story. Our f*nd*ngs emphas*ze the 

*mportance of careful evaluat*on of SBP, DBP, sPO2, and potass*um levels *n 



 *x 

pacemaker/ICD pat*ents present*ng to the emergency department. These values 

*nd*cate a h*gher rate of mortal*ty *n the *n*t*al days of pat*ent adm*ss*on.  

Keywords: Pacemaker, Emergency department, ICD, BMI, card*ac pacemaker 

dysfunct*on. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Pacemakerler, 1950'ler*n sonlarından *t*baren kullanılmaya başlanmıştır. 

Dünya çapında *mplante ed*len kard*yak pacemaker sayısı artmakta ve pacemaker 

kullanım end*kasyonları gen*şlemekted*r, bu da yaşam süres*n*n uzamasına katkıda 

bulunmaktadır. Bugün dünya genel*nde 2 m*lyondan fazla *nsana pacemaker 

takılmıştır (1). İlk olarak kullanılmaya başlandığı dönemlerde c*hazın takılma 

nedenler* sadece atr*oventr*küler (AV) tam bloklu hastalıklarla sınırlıyken, 

günümüzde b*rçok farklı hastalıkta kullanılmaktadır. 

Son 20 yılda, m*kroelektron*ktek* *lerlemelere bağlı olarak c*hazlar küçüldü, 

programlama seçenekler* çeş*tlend* ve pac*ng elektrotları daha *nce ve uzun ömürlü 

hale geld*. Bu gel*şmeler elektr*ksel uyarı alanında büyük adımlar atıldığını gösterd* 

ve *laçlara cevap vermeyen kalp yetmezl*ğ* olan ve ventr*kül *let*m*nde gec*kme 

yaşayan hastalar *ç*n ventr*kül resenkron*zasyonu g*b* b*r yardımcı tedav* yöntem* 

ortaya çıktı. Özel kard*yak r*t*m bozukluklarının tedav*s* *ç*n b*rçok b*rey kalp p*l* 

*mplantasyonundan faydalanıyor. Ancak kard*yak *mplant ed*leb*l*r c*hazların 

kullanımının artmasıyla, ac*l serv*slere başvuru sayıları çeş*tl* kompl*kasyonlar ve 

arızalar neden*yle artmaktadır. Bu c*hazların term*noloj*s* ve *şley*ş* karmaşık olab*l*r, 

ancak yönet*m* genell*kle özetleneb*l*r düzeyded*r. Kard*yak *mplant ed*leb*l*r 

c*hazlar genell*kle brad*kard*, taş*kard* ve kalp yetmezl*ğ* g*b* durumlarda öneml* b*r 

kard*yovasküler tedav* seçeneğ* olarak kullanılmaktadır (2).  

Bu c*hazlar genell*kle kalıcı kalp p*ller*, ICD’ler ve kard*yak resenkron*zasyon 

tedav*s* (CRT) c*hazları olarak adlandırılır. Kalıcı kalp p*ller* genell*kle brad*kard* 

durumlarının tedav*s*nde kullanılırken, ICD’ler an* ventr*küler ar*tm*lere bağlı an* 

kard*yak ölüm r*sk* olan hastalarda, CRT *se kalp yetmezl*ğ* tanısı konmuş hastalarda 

yaşam kal*tes*, mortal*te ve morb*d*te üzer*nde *y*leşme sağlama amacıyla kullanılır 

(3). 

Kard*yak *mplant ed*leb*l*r c*hazların kullanımının artmasıyla b*rl*kte, p*l ceb* 

enfeks*yonu, elektrotlarda *şlevs*zl*k, yanlış konumlandırma veya yer değ*şt*rme g*b* 

kompl*kasyonların sıklığı da artmaktadır (4). 
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Çalışmamız ac*l serv*s*m*ze başvuran pacemaker *mplantlı hastaların gel*ş 

ş*kayetler*, *laç kullanımları, EKG bulguları, başvuru sıklıkları, semptomları, 

bulguları, laboratuvar bulguları ve BMI’n*n araştırılması ve varsa pacemaker 

d*sfonks*yonunun araştırılmasını hedefled*k. 

Çalışmamız amacı *se pacemaker *mplantlı hastaların ac*l serv*s yönet*m*n*n 

opt*mal yapılab*lmes*ne ve ac*l serv*s yönet*m*ne da*r yen* kl*n*k stratej*ler*n 

gel*şt*r*lmes*ne yardımcı olab*l*r ve koruyucu hek*ml*kle bu r*sk azaltılab*l*r. 
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2. GENEL BİLGİLER  
 

2.1. KALBİN NORMAL ELEKTRİKSEL İLETİM SİSTEMİ  

B*r *nsan ömrü boyunca *nsan kalb* yaklaşık olarak 2,5 m*lyon kez kasılır ve 

bu süreç, kard*yak *let*m s*stem* tarafından gerçekleşt*r*l*r. Bu s*stem, m*yokard*yum 

dokusunu dış b*r uyarıcıya *ht*yaç duymadan elektr*ksel olarak uyararak çalıştıran 

doğal b*r s*stemd*r (5). 

Kalp kaslarının kasılmasını başlatan ve bu kasılmanın düzenl* yayılmasını 

organ*ze eden, özelleşm*ş hücreler*n ağı olan kard*yak *let*m s*stem*, m*yos*tlere 

kıyasla sayıları daha az olmasına rağmen, kalb*n normal f*zyoloj*s* *ç*n hayat* öneme 

sah*pt*r. Bu s*stem, s*noatr*yal nod (SAN), atr*oventr*küler nod (AVN), ve H*s-

Purk*nje s*stem* g*b* üç ana b*leşenden oluşur (6). 

2.1.1. SAN 

SAN, yaklaşık 100 yıl önce *nsan kalb*n*n h*stoloj*k anal*z*n* gerçekleşt*ren 

S*r Arthur Ke*th tarafından keşfed*ld*. Çalışmaları sırasında, bu dokuyu "kulakçığın 

g*r*ş*ndek* yoğun doku" olarak tanımlamış olup, o dönemde bu bölgen*n fonks*yonel 

olarak öneml* olduğunu düşünmem*şt*r. Daha sonra Tawara, H*s demet* ve dallarını 

keşfetm*ş ve Ke*th'*n çalışmasının farkındalığı *le yaptığı moleküler çalışmalarında bu 

bölgen*n kalb*n kasılmasını başlattığını keşfetm*şt*r (7). 

SAN, sağ atr*yumda, vena cava super*or, vena cava *nfer*or ve cr*sta term*nal*s 

arasındak* kavşakta, bu *k* büyük ven*n arasında yer alan *nterkaval bölgede 

konumlanmıştır (8). SAN’ı oluşturan hücreler, cr*sta term*nal*s *le b*t*ş*k 

subep*kard*yal b*r alanda bulunur ve genell*kle nodal arter*n çevres*ne yerleşm*şlerd*r 

(9). 

SAN, *k* temel hücre t*p*yle b*rl*kte, geç*ş zonu olarak adlandırılan üçüncü b*r 

hücre grubunu *çer*r. İlk hücre grubu, genell*kle SAN’ın kenar bölgeler*nde bulunur 

ve m*yokard hücreler* g*b* *şlev görür. D*ğer öneml* grup olan “P hücreler*” *se 

SAN’ın ana hücreler* olup, kalp atışlarının pacemaker görev*n* üstlen*r. Üçüncü grup 

*se trans*zyonel hücreler (T hücreler*) olarak adlandırılır ve yoğun m*ktarda m*yof*br*l 

ve sarkozom *çer*rler. Bu trans*zyonel hücreler, m*yokard hücreler* ve P hücreler* g*b* 

benzer özell*klere sah*pt*rler (10). 
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SAN’ın aks*yon potans*yel*, atr*yum ve ventr*küllerdek* potans*yellerden 

farklıdır. SAN, atr*yum ve ventr*kül hücreler*nden farklı olarak, dış b*r uyarıcıya 

*ht*yaç duymaksızın, kend*l*ğ*nden -60 mV c*varında d*yastol*k b*r değerle 

karakter*ze olan faz 4 aks*yon potans*yel* oluşturur (ventr*kül hücreler*nde d*nlenme 

potans*yel* -90 mV c*varındadır). Bu kend*l*ğ*nden depolar*zasyon fazının kontrolü, 

pacemaker fonks*yonu açısından hayat* önem taşır ve b*rçok *yon kanalı, taşıyıcı ve 

değ*şt*r*c* molekülün koord*nasyonu *le gerçekleşt*r*l*r (11). 

2.1.2. AVN  

AVN, *lk olarak 1906’da Sunao Tawara tarafından keşfed*lm*şt*r. Tawara, 

purk*nje l*fler*n* tak*p ederek anter*or *nteratr*yal septumda yoğun b*r hücre yapısı 

keşfetm*şt*r (12). S*r Arthur Ke*th, Tawara'nın bu kalp *let*m s*stem* keşf*yle kalp 

araştırmalarının yen* b*r aşamaya g*rd*ğ*n* bel*rtm*şt*r (6). 

AVN’n*n üç ana *şlev* bulunmaktadır. İlk olarak, atr*yumdan ventr*küle geç*ş* 

gec*kt*rmes*d*r (0,12 san*ye). AVN, atr*yum ve ventr*küller arasındak* elektr*ksel 

*let*m*n geç*ş noktasıdır. Bu gec*kme, elektrokard*yogramda P-R aralığı olarak 

gözlemlen*r ve atr*yumların ventr*küllerden önce kasılmasını sağlar (13). İk*nc* 

olarak, AVN’*n doğal b*r pacemaker yeteneğ* vardır. SAN’ın görev yapmadığı 

durumlarda, AVN dak*kada 40 *la 60 atım arasında kard*yak atımı sağlar. Üçüncü 

olarak AVN, ventr*küller* atr*yal taş*ar*tm*lerden korur (14). 

AVN, Koch üçgen* olarak adlandırılan bölgede bulunur. Bu alan, *nteratr*yal 

septumun sağında ve anter*orunda yer alır ve tr*küsp*d kapağın septal yaprağı, Todaro 

tendonu ve ost*um s*nüs koronar*us tarafından sınırlanmıştır (15).  

AVN, H*s demet*yle b*rl*kte AV bağlantısını oluşturur ve farklı hücre 

popülasyonlarından meydana gel*r. AV bağlantısı, beş farklı hücre t*p*nden oluşur. İlk 

t*p hücreler, atr*yum m*yokardı *le m*dnodal hücreler arasındak* geç*ş hücreler*d*r. 

İk*nc* t*p hücreler m*dnodal hücrelerd*r ve yakın yerleş*mler* neden*yle "kompakt 

nod" olarak adlandırılır. Üçüncü t*p olan alt nodal hücreler*, AV halkasına paralel b*r 

demet oluşturur. Dördüncü t*p hücreler, H*s demet* boyunca uzanan hücrelerd*r. 

Beş*nc* t*p hücreler *se H*s demet*n*n ventr*küler dallarındak* hücrelerd*r (16). 

AVN’n*n aks*yon potans*yel* morfoloj*k olarak üç bölgeye ayrılır: atr*yonodal, 

kompakt nodal ve nodo-h*s. Kompakt nodal yanıtı, atr*yum kasına oranla küçük 

ampl*tüdlü ve yavaş artan b*r aks*yon potans*yel* *le karakter*zed*r. Atr*yonodal ve 
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nodo-h*s aks*yon potans*yeller*, atr*yum kası-kompakt nod ve kompakt nod-h*s demet* 

aks*yon potans*yeller* morfoloj*ler* arasında benzerl*k göster*r. B*lette (1987) 

tarafından sunulan çalışma, AVN’ın en detaylı m*kroelektrot har*talamasını sunmuş 

ve farklı uyarılab*l*rl*k özell*kler*ne sah*p altı farklı hücre t*p*n* tanımlamıştır. Bu 

çalışma ayrıca, tüm Koch üçgen*nde bel*rl* yapısal ve elektrof*zyoloj*k farklılıkları 

tam olarak tanımlayamayan, sınırları net olmayan, elektrof*zyoloj*k hücre t*pler*n*n 

varlığına da*r güçlü kanıtlar sunmuştur. Ancak günümüzde b*le, AVN’n*n 

elektrof*zyoloj*k yapılarının tam ve net b*r şek*lde anlaşılab*lmes* *ç*n eks*ks*z b*r 

morfoloj*k çalışma yapılamamıştır (17). 

2.1.3. H-s Purk-nje S-stem-  

AVN tarafından gönder*len *mpulsların ventr*küller* uyarımı, H*s demet* 

boyunca *let*mle başlar. H*s demet*, sağ dal, sol anter*or dal ve sol poster*or dal olmak 

üzere üç farklı fas*küle ayrılır (18). Sol anter*or dal, anter*yor-super*yor pap*ller kası 

*nnervate ederken, sol poster*or dal, poster*yor-*nfer*yor kası *nnerve eder (19). Bu 

dallar, purk*nje l*fler* olarak b*l*nen l*flere dönüşür. Purk*nje l*fler*, subendokard*yal 

bölgede yoğunlaşarak ağ oluştururlar ve *mpulslar bu l*fler aracılığıyla son derece hızlı 

b*r şek*lde *let*l*r (3-4 m/sn) (20, 21). Purk*nje l*fler*n*n *let*m hızı farklı canlı türler* 

arasında değ*şeb*l*r, çünkü bu l*fler*n endokard *le ep*kard arasındak* konumu 

değ*şeb*l*r. İnsanlarda, endokardın yaklaşık üçte b*r*n* kapladıkları gözlemlenm*şt*r. 

Bu durum, purk*nje l*fler*n*n m*yokard l*fler*ne göre *skem*ye karşı daha d*rençl* 

olduğunu göstermekted*r (22). 

AVN’den gelen *mpulslar, sağ ventr*külün alt dörtte b*r* ve sol ventr*külün alt 

üçte b*r*nde purk*nje l*fler*ne *let*l*r (23). M*yokard dokusundak* akt*vasyon bu 

bölgelerde *lk olarak başlar. Elektr*ksel akt*vasyon, *nterventr*küler septumda 

apeksten bazal yöne doğru gerçekleş*r (24, 25). Benzer şek*lde, sağ ve sol ventr*külde 

akt*vasyon da apeksten bazal yöne doğrudur. Ayrıca, bu akt*vasyon endokard 

dokusundan ep*kard dokusuna doğrudur. Purk*nje s*stem*, elektr*ksel *let*y* m*yokard 

dokusuna göre 4 kat daha hızlı *leteb*l*r. Tüm bu sürec* değerlend*r*ld*ğ*nde, s*nüs 

düğümünden çıkan b*r uyarının ventr*küller* tamamen uyarana kadar 220 m*l*san*ye 

sürdüğü görülür (25-27). 
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2.2. İMPLANTE EDİLEBİLİR KARDİYOVERTER-

DEFİBRİLATÖRLERİN 

2.2.1 Gel-ş-m ve Tar-hçes-  

1970’l* yıllarda Dr. M*chael M*rowsk* ve Dr. Morton Mover tarafından, kalb*n 

dışardan elektr*k akımıyla uyarılab*leceğ* f*kr* üzer*ne yola çıkılarak, *lk kez ICD 

düşünces* ortaya atıldı. İlk uygulama *se 1980 yılında d*rençl* ventr*küler f*br*lasyon 

(VF) geç*ren b*r kadın hastada gerçekleşt*r*ld* (28, 29). 

ICD’ler*n *lk dönemler*nde, şok elektrotları torakotom* *le kard*yovasküler 

cerrahlar tarafından ep*kard*yal olarak yerleşt*r*l*yordu. Ayrıca, jeneratörler*n büyük 

olması neden*yle, bu c*hazlar karın bölges* kasları arasına yerleşt*r*l*yordu. Ancak, 

1990'lara gel*nd*ğ*nde, kard*yologlar uygun kateter laboratuvarlarını kullanarak 

transvenöz b*r yaklaşımla ICD *mplantasyonunu gerçekleşt*reb*l*yorlardı. 

Günümüzde, yaklaşık 60 gram ağırlığındak* ICD’ler, sol *nfraklav*kular bölgeye 

başarılı b*r şek*lde yerleşt*r*lmekted*r. Bu gel*şmeler, *mplantasyon *şlem*n*n daha 

m*n*mal *nvaz*v b*r hâl almasını ve cerrah* müdahaleye gerek kalmadan uygun b*r 

kateter yoluyla gerçekleşt*r*leb*l*r hâle gelmes*n* sağlamıştır (22, 28, 29). 

2.2.2 D-zaynı  

Günümüzdek* ICD s*stemler*, elektron*k devre, güç kaynağı ve bellek g*b* 

unsurları *çeren b*r jeneratör *le elektrotlardan oluşur. Jeneratör, genell*kle yüksek 

enerj* sağlayan t*tanyum alaşımından yapılmış b*r b*leşend*r. Bellek kısmı, c*hazın 

genel *şlevsell*ğ*n* yöneten temel komutları *çer*rken, her hasta *ç*n özgün tal*matlar 

yan bellekte saklanır. Def*br*lasyon *ç*n gerekl* enerj*, bataryadak* sarmal 

elektrotlardan oluşan gen*ş b*r yüzey alanıyla sağlanır. Bataryaların ömrü, şokların 

sıklığına bağlı olarak değ*şeb*l*r ancak genell*kle 5 *le 9 yıl arasındadır. Elektrot 

s*stemler*, taş*kard*y* algılayab*len ve uygun r*t*mde def*br*lasyon yapab*len 

b*r*mlerd*r (30). 

Bugünlerde, bu elektrot s*stemler* transvenöz b*r yaklaşımla kateter 

laboratuvarlarında takılmaktadır ve teknoloj*n*n *lerlemes*yle kompl*kasyon oranı 

%1’*n altına düşmüştür. Elektrotların yerleşt*r*lmes* *ç*n aks*ller, sefal*k ve subklav*an 

venler g*b* çeş*tl* venler kullanılab*l*r. Genell*kle, jeneratör hazırlanan b*r cebe üst 

pektoral bölgeye yerleşt*r*l*r. Anatom*k yakınlık neden*yle, sol pektoral bölge bu 
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amaçla terc*h ed*len b*r alandır. Deney*ml* laboratuvarlarda *şlem sırasında görülen 

mortal*te oranı genell*kle %1’*n altındadır (31, 32). 

İlk ICD takıldığında, bazı kompl*kasyonlar ortaya çıkab*l*r. Bu 

kompl*kasyonlar, pacemaker kompl*kasyonlarına benzerl*k göstereb*l*r. Lead 

fraktürü, enfeks*yon, kanama ve/veya hematom, lead d*slokasyonu, pnömotoraks, 

tromboz, kard*yak perforasyon, jeneratör m*grasyonu/hatası g*b* kompl*kasyonlar 

arasında bulunmaktadır (33). 

2.2.3 R-t-m Algılama ve Çalışma Prens-b- 

ICD'ler*n dört ana *şlev* bulunmaktadır; algılama, tanımlama, mal*gn ar*tm*ler 

*ç*n terap* uygulaması ve brad*kard* durumunda pac*ng yapmasıdır. 

Ventr*küler depolar*zasyonun güven*l*r şek*lde algılanması, ICD c*hazlarının 

temel amacıdır. Bu c*hazlar, ventr*kül hızını R dalga hızına göre algılarlar. Bell* b*r 

frekanstak* s*nyaller b*polar elektrotlar aracılığıyla algılanırken d*ğerler* elen*r. 

Bununla b*rl*kte, çevresel s*nyaller*n, m*yopotans*yeller*n ve atr*yal *le ventr*küler 

s*nyaller*n karışması, uygun olmayan b*r şek*lde şoklamaya sebep olab*l*r. 

ICD c*hazlarında b*rden fazla algılama bölges* bulunab*l*r. En hızlı şok bölges* 

genell*kle VF bölges* olarak kabul ed*l*r ve ICD, yüksek enerj*l* şok (1-40 joule) 

uygulayarak müdahale eder. Daha düşük zonlarda başlangıç tedav*s* ant*taş*kard* 

pac*ng (ATP) veya daha düşük voltajlı şok uygulamasını *çereb*l*r. ICD’ler genell*kle 

VF’y* algılamak *ç*n hız kr*ter*n* kullanırlar. VF’n*n atlanması ölümle 

sonuçlanab*leceğ* *ç*n VF algılama algor*tmaları yüksek duyarlılık ve düşük özgüllüğe 

sah*p olmalıdır (34). 

İlk şokun mutlak 40 joule olma zorunluluğu yoktur; bu, hasta bazında 

def*br*lasyon eş*ğ*ne göre bel*rlen*r. İlk şok başarısız olursa, c*haz tekrar terap* 

uygular ve *lk şokun 5 katı kadar enerj* uygular. Hem supraventr*küler hem ventr*küler 

ar*tm*ler* olan hastalarda sadece hızı kullanmak %45’e kadar uygun olmayab*l*r. Bu 

nedenle, QRS morfoloj*s*, sudden onset (an* başlangıç), *nterval stab*l*ty (aralık 

kararlılığı) g*b* kr*terler ek olarak kullanılarak supraventr*küler taş*kard* (SVT) ve 

ventr*küler taş*kard* (VT) ayrımı yapılab*l*r (32, 35). 

VT terap* algor*tması ATP, kard*yovers*yon veya def*br*lasyon uygulanmasını 

*çereb*l*r. Tedav*, ar*tm* sonlandırılana kadar katmanlı b*r şek*lde devam edeb*l*r. 

Monomorf*k VT’n*n çoğu, kr*t*k b*r pac*ng *le sonlandırılab*l*r. ATP genell*kle 6-12 
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atım hızında b*r burst pac*ng patern*nden oluşur. ATP hızlı b*r şek*lde uygulanab*l*r 

ve def*br*lasyona göre daha az ağrılıdır, ancak her zaman başarılı olmayab*l*r (36-38). 

ICD’ler, ant*taş*kard* pac*ng *le yüksek enerj*l* şokları *çeren terap* 

s*stemler*nden oluşur. Bu tedav*ler hayat kurtarıcı olsa da c*hazlar uygun olmayan 

şoklar da vereb*l*r (39). 

ICD şoklaması neden*yle ac*l serv*se başvuran hastalarda, uygun ve uygun 

olmayan şoklamaların ayrımı öneml*d*r. Bu ayrım, b*r tekn*syen, kard*yolog veya 

elektrof*zyolog *le c*haz kullanılarak yatak başında yapılab*l*r (40). 

Uygun olmayan şoklama şunları *çereb*l*r:  

1) SVT 

2) Kard*yak oversens*ng (T dalga oversens, QRS oversens, P dalga 

oversens) 

3) Non-kard*yak oversens*ng (elektromanyet*k alanlar ve m*yopat*ler g*b*) 

(41) 

SVT’ler, tedav*yle sonuçlanan ICD şoklarının %90’ından sorumlu olab*l*r. The 

Mult*center Automat*c Def*br*llator Implantat*on Tr*al (MADIT 2) çalışması, atr*al 

f*br*lasyon ve atr*al flutter*n, uygun olmayan ICD şoklarının en yaygın neden* olan 

SVT alt grupları olduğunu bel*rlem*şt*r (40). 

Uygun şoklama *se genell*kle VF ve VT durumlarında yapılır. Bu ayrım, her 

ICD şoku geç*ren hastada yapılmalıdır. Uygun olmayan şoklama durumunda olan 

hastalar, genell*kle tedav*ler* düzenlenerek taburcu ed*leb*l*rken, uygun şoklamaya 

maruz kalan hastaların *se hastaneye yatırılması gerekeb*l*r. Uygun şoklamaya maruz 

kalan hastaların, artmış morb*d*te ve mortal*te r*sk* *le *l*şk*l* olduğu b*l*nmekted*r 

(30). 

Şoklama türü ve altta yatan sebep bel*rlend*ğ*nde, uygun tedav* *le sonrak* 

şoklar önleneb*l*r. ICD şoklarının azaltılması, bu c*haza sah*p hastaların maks*mum 

fayda görmes*n* sağlarken olumsuz etk*ler*n azaltılmasına yardımcı olab*l*r (40). 

2.2.4.ICD End-kasyonları 

ICD End*kasyonları aşağıda bel*rt*lm*şt*r (42) 

Pr-mer: 

I. M*yokard *nfarktüsünden (MI) 6-12 hafta sonra, sol ventr*kül ejeks*yon 

fraks*yonu (LV-EF) <%35 olması hal*nde semptomdan bağımsız, 
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II. İskem*k veya non-*skem*k kard*yom*yopat* (KMP), LV-EF <%35, New 

York Heart  Assoc*at*on (NYHA) Class III-IV (non-*skem*kler *ç*n en az 3 ay 

opt*mal med*kal tedav* almalı, *skem*klerde, MI sonrası 6-12 haftadan sonra) 

III. Yapısal kalp hastalığı (EF>%40) + Senkop ve Electro Phys*olog*cal Study 

(EPS) anormal *se  

IV. Long-QT sendromu: Long QT-2 ve Long-QT3’te proflakt*k, beta bloker 

altında senkop 

V. Brugada sendromu: Spontan veya provoke T*p-1 EKG *le beraber 

Elektrof*zyoloj*k Tetk*k (EFT) (+) 

VI. Ar*tmojen*k Sağ Ventr*küler D*splaz* (ARVD): A*lede AKÖ (An* Kard*yak 

Ölüm), açıklanamayan senkop, LV tutulumu, Naxos sendromu 

VII. D*late kard*yom*yopat* (DKM) olan ve/veya a*lede an* kard*yak ölüm 

öyküsü. 

VIII. Katekolam*nerj*k pol*morf*k VT: Beta bloker altında senkop 

IX. Tüm kısa QT sendromları 

Sekonder: 

I. Susta*ned VT/VF (Organ*k kalp hastalığı veya kanalopat*) 

II. VT/VF’ye bağlı olduğu düşünülen kard*yak arrest 

2.3 KLİNİK PREZENTASYON  

2.3.1 Semptomlar  

Atr*yoventr*küler blok (AV blok), dereces*ne, ventr*kül hızına ve oluşma 

sıklığına bağlı olarak çeş*tl* semptomları *çeren gen*ş b*r yelpazede değ*ş*kl*k 

göstereb*l*r. İler* derecede AV bloklarında, egzers*z *ntoleransı, kolay yorgunluk, 

eforla artan nefes darlığı, göğüs ağrısı (ang*na), z*h*nsel durum değ*ş*kl*kler*, baş 

dönmes*, bayılma h*ss* (presenkop) ve bayılma (senkop) g*b* bel*rt*ler gözleneb*l*r. 

Ed*nsel AV bloklarda, QT aralığının uzaması mal*gn (kötü huylu) r*t*m bozukluklarına 

yol açab*l*r (43, 44). 

B*r*nc* derece AV bloğunda, PR aralığının bel*rg*n b*r şek*lde uzaması 

durumunda (>300 m*l*san*ye), “pseudo pacemaker sendromu” olarak adlandırılan 

durum ortaya çıkar. Bu durumda, AV senkron*zasyon kaybolur, kalp atım deb*s* azalır 

ve akc*ğer kap*ller basıncı artar; bu da yorgunluk ve egzers*z toleransında azalmaya 

neden olab*l*r. Kalp yetmezl*ğ* olan hastalarda *ler* 1. derece AV bloğu, d*yastol*k 
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m*tral kapak yeters*zl*ğ*, kalp atım deb*s*nde düşüş ve hemod*nam*k bozukluklarla 

sonuçlanab*l*r (45, 46).  

Wenckebach t*p* AV bloğu olan hastalar genell*kle asemptomat*kt*r ve 

çoğunlukla sağlıklı, akt*f, b*l*nen b*r kalp hastalığı olmayan k*ş*lerde görülür. Sık veya 

egzers*z sırasında oluştuğunda, egzers*z *ntoleransı ve baş dönmes* g*b* bel*rt*ler 

ortaya çıkab*l*r (28). Senkop ş*kâyet* olan ancak *lk kl*n*k değerlend*rmede f*z*k 

muayene, EKG ve ekokard*yograf* *le özell*k görülmeyen hastalarda, uzun sürel* 

mon*tör tak*b* sonucunda aralıklı AV blok görüleb*l*r. Aralıklı AV tam blok, presenkop 

ve senkopa neden olab*l*r ve genell*kle yapısal kalp hastalığı olan veya dal bloğu olan 

k*ş*lerde görülse de h*çb*r yapısal kalp hastalığı olmayan b*reylerde de ortaya çıkab*l*r 

(44). 

2.3.2. F-z-k Muayene  

Arter*yel nabız ve venöz dalga ampl*tüdler*, ventr*küller*n atr*yal doluş 

süreler*ne bağlı olarak değ*şeb*l*r. İk*nc* derece AV blokta per*yod*k değ*ş*kl*kler 

olurken, AV tam blok durumunda sürekl* değ*ş*kl*kler gözlemleneb*l*r. AV tam blokta, 

tr*küsp*t kapağın kapanması sırasında juguler venöz damarlarda büyük ampl*tüdlü 

dalgalar olan Cannon a dalgaları gözlemleneb*l*r. Juguler venöz dalgalar arasındak* a 

ve c dalgaları arasındak* süre AV tam blokta uzayab*l*r. Mob*tz t*p 1 blokta, a dalgasını 

tak*p eden v dalgasının olmaması, atr*yal atımın ventr*küllere *let*lmed*ğ* anlamına 

geleb*l*r. Kalp sesler*, ventr*küler doluş süres*ne bağlı olarak değ*şeb*l*r. 1. derece AV 

blokta, PR aralığının uzamasıyla b*rl*kte *lk kalp ses*n*n ş*ddet* haf*fleyeb*l*r. Mob*tz 

t*p 1 AV blokta *se progres*f olarak *lk kalp ses* zayıflar. AV tam blokta, kalp sesler*n*n 

sürekl* olarak ş*ddet*nde değ*ş*kl*kler gözlemleneb*l*r. AV tam blokta, s*stol*k 

ejeks*yon üfürümler* gel*şeb*l*r (47)  

2.3.3. Tanısal Testler  

2.3.3.1. EKG  

1. derece AV blokta, EKG’de tüm P dalgaları QRS kompleks* *le tak*p eder; 

ancak PR aralığı, 200 m*l*san*yen*n üzer*ne çıkarak uzamıştır. PR *nterval*n*n 

uzunluğu ve QRS kompleks*n*n süres*, *let* *le *lg*l* gec*kmeler*n konumunu 

anlamamıza yardımcı olab*l*r. Dar QRS kompleks* ve PR *nterval*n*n 300 

m*l*san*yen*n üzer*nde olduğu durumlarda, AV nodunun etk*lend*ğ*n* düşünmek 

uygun olab*l*r. İntra-H*s *let* gec*kmes* veya H*s-Purk*nje s*stem* hastalığında PR 
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aralığı uzar ve dal bloğu gözlemleneb*l*r; aynı durum AV nodu ve H*s düğümü b*rl*kte 

etk*lend*ğ*nde de görüleb*l*r. Sol ve sağ atr*yumun gen*şlemes*, *ntraatr*yal veya 

*nteratr*yal *let*y* gec*kt*rerek PR *nterval*n* uzatab*l*r (47, 48).(Şek*l 1) 

 

 
Şek-l 1. B-r-nc- Derece AV Blok EKG Örneğ-. 

 

2. derece AV blokta, AV *let*n*n aralıklı olarak kaybı mevcuttur. B*r veya b*rden 

fazla atr*yal uyarı, ventr*küllere *let*lmez. S*nüs r*tm*ndek* hastalarda, PR *nterval*n*n 

özell*kler*ne göre Wenckebach (Mob*tz t*p 1 blok) ve Mob*tz t*p 2 olmak üzere *k* alt 

t*pe ayrılır. 

Wenckebach t*p*nde 2. derece AV blokta (Mob*tz t*p 1 blok), atr*yal uyarının 

ventr*küllere *let*lmemes*nden önce PR *nterval* aşamalı olarak uzar. Ventr*küllere 

*let*lmeyen P dalgasından sonra PR *nterval*n*n süres* bazal sev*yes*ne ger* döner ve 

döngü tekrar başlar. Wenckebach bloğunda, AV nodunun anormal uzun rölat*f refrakter 

per*yodu vardır. Burada, AV nodunun *let* oranı, AV noduna gelen uyarıların zamanına 

bağlıdır. Eğer uyarı AV noda erken ulaşırsa, *let* AV nodunda daha uzun süre alır; bu 

durumda PR *nterval* uzar. Tam ters*ne, uyarı AV noda geç ulaşırsa, *let* süres* kısalır 

ve PR *nterval* kısalmaya başlar. Wenckebach per*yodu boyunca, her b*r atr*yal uyarı, 

AV nodunun rölat*f refrakter zamanına g*derek daha erken ulaşır, bu da PR *nterval*n*n 

g*derek uzamasına neden olur. Sonuç olarak, b*r atr*yal uyarı, AV nodunun mutlak 

refrakter zamanına denk gel*r ve bu uyarı ventr*küllere *let*lmez, bu da b*r ventr*küler 

duraksamaya neden olur (47, 49). 
Wenckebach bloğunun temel özell*kler* şunlardır: 

I. Wenckebach döngüsü süres*nce PR *nterval*nde aşamalı uzama meydana 

gel*r. 
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II. PR *nterval*ndek* uzama m*ktarı zamanla azalır, buna bağlı olarak RR 

*nterval* aşamalı olarak kısalır. 

III. Ventr*küllere *let*lmeyen b*r P dalgasını *çeren QRS kompleksler* arasındak* 

ara süre, ardışık olarak *let*len her *k* atımın R-R aralıklarının toplamından 

daha kısadır. 

IV. Blok oluştuktan sonra PR *nterval*, blok oluşmadan hemen öncek* PR 

*nterval*ne göre daha kısadır. 

V. Wenckebach per*yodundak* bu özel durumlara “grup atımı” (group beat*ng) 

den*r. EKG'de, QRS kompleksler*n*n bel*rl* aralıklarla ayrılan farklı 

kümelenmeler* olarak gözlemleneb*l*r. 

Wenckebach bloğu genell*kle AV nodu *ç*nde gel*ş*r ve genell*kle QRS 

kompleks* dar b*r yapıdadır. EKG'de dal bloğu görüleb*l*r, ancak bu durumda b*le 

bloğun AV nodunda gel*şme olasılığı daha yüksekt*r. Ancak, bazı durumlarda blok H*s 

demet*n*n *ç*nde veya daha nad*r olarak H*s demet*n*n alt kısımlarında da gel*şeb*l*r. 

PR *nterval*n*n çok uzun olması, bloğun AV nodunda gel*şme *ht*mal*n* artırab*l*r (47, 

50).(Şek*l 2)  

 

 
Şek-l 2. Mob-tz T-p 1 Blok EKG Örnekler-  

 

Mob*tz T*p 2 *k*nc* derece AV blokta, P dalgaları normal veya uzamış PR 

aralıkları *le *let*ld*ğ* halde an* b*r durumda b*r P dalgasının ventr*küllere *let*lemed*ğ* 

gözlemlen*r. RP-PR rec*proc*ty (PR mesafes* uzarken RP mesafes*n*n kısalması), 

Mob*tz T*p 1 blokta ortaya çıkar ve Mob*tz T*p 2 blokta meydana gelmez. PP aralığı 
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sab*tt*r. İlet*lemeyen P dalgasını *çeren duraklama, PP aralığının 2 katına sah*p 

uzunluğa sah*pt*r. Gerçek Mob*tz T*p 2 blokun dar QRS kompleks*yle b*rl*kte 

görülmes* nad*rd*r ve s*nüs hızında yavaşlama olmaksızın ve Wenckebach sekansı 

*zlenmeden gözlemleneb*l*r. Uykudak* vagal tonus artışı sırasında Mob*tz T*p 2 

blokunun seyrek olarak *zlenmes*, bu durumda fark ed*leb*l*r veya ölçüleb*l*r PR 

aralığı artışları olmaksızın Wenckebach bloğunun doğru b*r tanı olduğunu göster*r. 

S*nüs yavaşlaması *le AV blok gel*ş*m* Mob*tz T*p 2 bloğunu dışlar. Holter 

kayıtlarında dar QRS kompleks* *le gözlemlenen Mob*tz T*p 2 blok ve *nterm*ttan 

Wenckebach sekanslarının *zlend*ğ* durumlarda, gerçek Mob*tz T*p 2 blok güven*l*r 

b*r şek*lde dışlanab*l*r. Çünkü dar QRS'l* t*p ve T*p 2 *k*nc* derece AV bloklar H*s 

demet*nde neredeyse h*ç b*rl*kte bulunmazlar. Bununla b*rl*kte, sürekl* *ler* *k*nc* 

derece AV blokunun Mob*tz T*p 2 blokla *l*şk*s* Wenckebach bloğu veya varyantına 

göre daha yüksekt*r. Egzers*z*n etk*led*ğ* *k*nc* derece AV blok en sık olarak 

*nfranodald*r ve AV nodu hastalığı veya m*yokard*yal *skem*ye sekonder gel*şme 

nad*rd*r (47, 49).  

İk*nc* derece 2:1 AV blokta *let*len vuruşlar *ç*n PR aralığı sab*tt*r ve bu, atr*yal 

r*tm*n düzenl* olduğunu göster*r. B*r *let*len vuruşa karşılık b*r *let*lmeyen vuruş 

mevcuttur. Bu durum Mob*tz T*p 1 veya Mob*tz T*p 2 blok olarak sınıflandırılamaz. 

Mob*tz T*p 1 ve Mob*tz T*p 2 blok, 2:1 AV bloğa *lerleyeb*l*r; 2:1 AV blok, Mob*tz 

T*p 1 ve T*p 2 bloğa ger* döneb*l*r. Sab*t 2:1 AV blokta PR *nterval*n*n 160 msn'den 

kısa olması *ntra-H*s veya *nfra-H*s bloğu desteklerken, PR *nterval*n*n 300 msn'den 

uzun olması AV nodu düzey*nde bloğu destekler. PR *nterval* tüm vuruşlarda sab*t 

ancak RP *nterval* değ*şkenl*k göster*yorsa, *nfranodal blok daha olasıdır. 2:1 AV blok 

ep*zodlarından önce veya sonra Wenckebach bloğunun varlığı AV nodu düzey*nde 

bloğu yüksek olasılıkla göster*r. Egzers*z ve atrop*n *le bloğun ger*lemes*, AV nod 

düzey*nde bloğu destekler (47, 49). (Şek*l 3) 
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Şek-l 3. 2:1 AV Blok EKG Örneğ- 
 

Üçüncü derece AV blokta (AV tam blok), h*çb*r P dalgası ventr*küllere 

*let*lmez, bu nedenle P dalgası ve QRS kompleksler* arasında tam b*r ayrışma vardır. 

P dalgaları ve QRS’ler kend* aralarında düzenl* olab*l*r; PR mesafes* sürekl* olarak 

değ*ş*r, P dalgalarının zamanlaması herhang* b*r ventr*küler s*klus anına denk 

geleb*l*r. Atr*al hız her zaman ventr*küler hızdan daha yüksekt*r. AV tam bloklarda 40-

60 vuru/dak*ka hızlarında dar QRS’l* junct*onal kaçış r*tm* gözlemleneb*l*r. Bu kaçış 

r*tm*n*n hızı egzers*z ve atrop*nle artab*l*r. Kron*k AV blok vakalarının %20-50’s*nde 

gen*ş QRS’l* kaçış r*tm* görülür. Bu kaçış r*tm* H*s demet*n*n d*stal*nden 

kaynaklanıyorsa daha yavaş olab*l*r ve atrop*ne yanıt vermez. Purk*nje s*stem*nden 

kaynaklanan gen*ş QRS’l* kaçış r*t*mler*nde kalp hızı 20-40 vuru/dak*ka arasındadır 

(47, 51). (Şek*l 4) 
 

 
Şek-l 4. Üçüncü Derece AV Blokta EKG Örneğ- 

 
2.3.3.2. Otonom-k modulasyon 

AV nodu, zeng*n b*r s*n*r ağına sah*p olup hem sempat*k s*n*rler hem de 

parasempat*k s*n*rlerden yoğun b*r şek*lde etk*len*r. Bu s*n*rler*n uyarıları, AV nodunu 

son derece duyarlı hale get*r*r. D*ğer taraftan, H*s-Purk*nje s*stem* otonom s*n*r 

s*stem* uyarılarına oldukça az tepk* göster*r. Karot*s s*nüs masajı, vagal tonusu 
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arttırarak 2. derece AV nodu bloğunu kötüleşt*reb*l*rken; egzers*z ve atrop*n *se AV 

nodundak* *let*y* gel*şt*r*r. Karot*s s*nus masajı, s*nus hızını azaltarak H*s-Purk*nje 

s*stem*n*n refrakterl*ğ*n* *y*leşt*r*r ve bu durum *k*nc* derece *nfranodal bloğu 

düzelteb*l*r. Egzers*z ve atrop*n *se *nfranodal bloğu kötüleşt*reb*l*r. Bunun sebeb*, 

s*nus nodu ve AV nodundak* fonks*yonlardak* artışın *let*len *mpuls oranını 

yükseltmes*d*r. Ancak H*s-Purk*nje s*stem*ndek* refrakterl*k değ*şmez (47). 

2.3.3.3. Egzers-z test- 

Egzers*z*n neden olduğu vagol*t*k akt*v*te ve artan sempat*k akt*v*te, AV 

nodundak* *let*y* *y*leşt*r*r. Egzers*z sırasında b*r*nc* derece AV blokta PR *nterval* 

kısalab*l*r; t*p 1 *k*nc* derece AV blok olan k*ş*lerde *se AV *let* oranı genell*kle 

artab*l*r. Örneğ*n, *st*rahatte 3:2 olan oran egzers*z sırasında 6:5’e *y*leşeb*l*r. Normal 

QRS kompleks*ne sah*p olan ve konjen*tal 2. derece AV tam blok veya Mob*tz t*p 1 

blok düşünülen hastalarda egzers*z sırasında ventr*küler hızın arttığı gözlemlen*r. Bu 

durum, Mob*tz t*p 1 blokta AV nodundak* *let* *y*leşmes*nden kaynaklanırken, 

konjen*tal AV tam blokta *se kaçış r*tm*n*n hızlanmasıyla *lg*l*d*r. Gen*ş QRS’l* 

ed*n*lm*ş AV tam blok hastalarında *se egzers*zle ventr*küler hız m*n*mal olarak 

artab*l*r veya h*ç artmayab*l*r. 2:1 AV blok durumunda yapılan egzers*z test*, 

Wenckebach'ta olduğu g*b* AV *let* oranında artış veya bloğun dereces*nde artış 

göstereb*l*r. Bloğun dereces*ndek* artış, *ntra veya *nfra-H*s düzey*nde b*r bloğu *şaret 

eder ve genell*kle kalıcı b*r pacemaker gereks*n*m*ne yol açab*l*r (47). 

2.4 KALP PİLİ ÇEŞİTLERİ: 

Kalıcı kalp p*ller* (KKP) lead yerleş*m*ne göre tek odacıklı (s*ngle chamber) 

ya da *k* odacıklı (dual chamber) olarak sınıflandırılab*l*rler (52). 

2.4.1. Tek Odacıklı KKP S-stemler-:  

Tek odacıklı KKP s*stemler*nde lead yerleş*m* ya atr*yumda ya da ventr*külde 

olur her *k*s*nde olduğu zamanda *k* odacıklı kalp p*l* adı ver*ler (52). 

2.4.1.1. AOO-VOO modları (Magnet Modu)  

Manyet*k alana maruz kalan çoğu p*ller, hemen asenkron b*r şek*lde uyarı 

vermeye başlar. En temel KKP modlarından b*r*, sab*t b*r hızda ve asenkron b*r şek*lde 

uyarılar gönder*r ve bu mod altında bel*rl* b*r aralıkta çalışır. Bu tür KKP’lerde hastada 

*ntr*ns*k elektr*ksel akt*v*te varsa algılanmaz. Ancak bu mod sürekl* kullanım *ç*n 

uygun değ*ld*r (53). 
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2.4.1.2. AAI-VVI modları  

Bu t*p KKP’ler* hastanın *ntr*ns*k kalp r*tm*n* sürekl* tak*p ederek kalp atım 

hızı önceden programlanmış değer*n altına *nd*ğ*nde devreye g*rer. Demand özell*ğ* 

*se hastanın kalp hızı önceden programlanan aralıkta *se baskılanırlar. AAI modu AV 

*let*s* sağlam olan Hasta S*nüs Sendromu (HSS)’nda kullanılab*lecek b*r uyarı 

s*stemd*r. Bu modda, atr*yum hem tesp*t ed*l*r hem de uyarılır ve atr*yum hızının 

önceden bel*rlenm*ş değer*n altına düşmes*ne müsaade ed*lmez. AAI modu sadece AV 

*let*s* normal olan hastalar *ç*n kullanılmaktadır. VVI modunda ventr*küller hem 

algılanır hem de hastanın *ntr*ns*k kalp atım hızı programlanan değer*n altına düşerse 

devreye g*rer. Bu kalp kapas*tans p*l*n*n end*kasyonları oldukça gen*şt*r ve aynı 

zamanda en çok terc*h ed*len p*l modudur. Ancak, “kalp p*l* sendromu” olarak 

tanımlanan durum, hemod*nam*k bozulmalara yol açab*leceğ* *ç*n bu p*l s*stem*n*n 

seç*m*nde d*kkatl* olunmalıdır (53). 

2.4.1.3. AAT-VVT modları  

Bu modda, otomat*k olarak b*r r*t*m algılandığında, KKP hemen uyarı s*nyal* 

gönder*r. Bu s*nyal, atr*yumu veya ventr*külü mutlak refrakter per*yotta 

yakaladığından, ventr*küler veya atr*yal uyarı sağlanamaz. Kalıcı kalp p*ller*n*n 

algılama *şlev* önceden test ed*l*rken kullanılmış olab*l*r; ancak günümüzde algılama 

sorunları etk*n b*r şek*lde çözüldüğünden, rut*n kullanımda bu yöntem yer almaz (53). 

2.4.2. İk- Odacıklı Kalp P-l- S-stemler-  

İk* odacıklı KKP s*stemler*, atr*yum ve ventr*küllerden s*nyal algılayab*lme ve 

gerekt*ğ*nde uyarı vereb*lme yeteneğ*ne sah*pt*r. Bu p*l* oluşturan elektrotlar hem 

atr*yuma hem de ventr*küle yerleşt*r*l*r. Son dönemlerde kullanılmaya başlanan bazı 

elektrot modeller*, yalnızca ventr*küle yerleşt*r*len tek b*r elektrotla hem atr*yumdan 

hem de ventr*külden s*nyal algılama ve uyarı sağlama kapas*tes*ne sah*pt*r. Bu 

s*stemler, *k* odacıklı KKP s*stemler*n*n b*r parçası olarak değerlend*r*lmekted*r (54). 

2.4.2.1. DDD-VDD modu  

DDD modunda, KKP hem atr*yumu hem de ventr*külü *zler ve uyaran sağlar. 

Atr*yumdan gelen akt*v*te, doğal ventr*küler akt*v*te olmadığında ventr*küler uyarımı 

başlatır. Bu mod, s*nüs r*tm*n*n korunduğu ancak AV *let* bozukluğunun bulunduğu 

durumlarda en f*zyoloj*k KKP modudur. İşlev* d*ğer s*stemlere göre daha karmaşıktır, 
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bu durum KKP’y* d*ğerler*ne göre daha mal*yetl* ve uygulaması daha zor hale get*r*r 

(55). 

B*r araştırmada, DDD modundak* KKP’ye sah*p hastaların nabız dalga hızları 

ölçüldü ve daha sonra aynı hastaların VVI moduna geçt*kten sonrak* nabız dalga 

hızlarıyla karşılaştırıldı. VVI modundak* hastaların, DDD modundak* hastalara göre 

anlamlı derecede artan nabız dalga hızları olduğu gözlend*. Aynı çalışmada, VVI 

modundak* hastalarda s*stol*k kan basıncında anlamlı b*r azalma olduğu ancak 

d*yastol*k kan basıncının değ*şmed*ğ* bel*rt*ld*. Bu bulgular, VVI modunun nabız 

dalga hızlarını artırırken arter*yel d*stans*b*l*tey* azaltarak aterosklerozun *lerlemes*ne 

katkıda bulunab*leceğ*n* öne sürmekted*r (56). 

VDD modunda hem atr*yum hem de ventr*kül algılanır; ancak uyarı sadece 

ventr*külden gel*r. Algılanan b*r ventr*küler olay, ventr*küler uyarımın baskılanmasına 

yol açar. Hastanın doğal atr*yal uyarıları, bel*rl* b*r AV aralığından sonra ventr*küler 

uyarı *le tet*klen*r. Bu mod, AV bloğu olan ancak s*nüs r*tm*ne sah*p hastalarda 

kullanılab*l*r. VDD modundak* kalp kapas*tans p*ller* genell*kle tek elektrotlu olarak 

planlanır ve özel olarak atr*yumu tak*p eden (ancak uyarı yapmayan) b*r "yüzen 

elektrot" *le ventr*külü *zleyen ve uyarı sağlayan geleneksel b*r elektrot *çer*r (56). 

2.4.2.2. DDI-DVI modu  

DDI modu; ventr*küler b*r olayın, KKP’n*n hem atr*yal hem de ventr*küler 

uyarı oluşturmasına engelolması yönüyle DDD modundak* KKP’lere benzer. Ancak, 

doğal atr*yal olaylar, ventr*küler uyarıyı tak*p etmez. Bu modun amacı, geç*c* atr*yal 

taş*ar*tm*ler*n varlığında atr*yal olayların, *stenmeyen b*r hızda ventr*küler uyarıdan 

korunmasını sağlamak *ç*n b*reb*r *zlenmes*n* engellemekt*r. DDI modunda hastanın 

AV *let*s* normal *se KKP, AAI g*b* davranır. DVI modunda hem atr*yum hem de 

ventr*kül uyarılırken sadece ventr*kül algılanır. Atr*yal tesp*t yapılmadığı *ç*n, doğal 

atr*yal r*t*mler, ventr*küler uyarılarla senkron*ze olmaz ve onları tak*p etmez. Atr*yal 

uyarım, bel*rlenen b*r alt hız sınırında sürekl* olarak gerçekleşt*r*l*r. Eğer sık 

ventr*küler ar*tm*ler mevcutsa, hızı düzenley*c* *laç tedav*s* *le bu kalp kapas*tans p*l 

modu terc*h ed*leb*l*r (56). 
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Günümüzde, kalp p*l* çeş*tl* *şlevlere sah*pt*r (55, 57): 

I. Kalp dokusunu uyarmak *ç*n m*yokardı st*müle etme yeteneğ*ne sah*pt*r. Bu 

yetenek, yapay p*l uyarıcı elektrotu ve altındak* m*yokard arasında b*r elektr*k 

alanı oluşturarak kalp dokusunu uyarır. 

II. R*tm Düzenleme/Pac*ng: Elektr*ksel uyarı, st*mülasyon kaynağından uzak 

bölgelere aks*yon potans*yeller* *let*lmes*n* sağlar. Bu elektr*ksel uyarının 

köken*, kalp p*l*nde bulunan güç kaynağıdır ve m*yokard*yum *le elektrot 

arasındak* doku-elektrot arayüzündek* hedef noktaya *let*lmes*, *let*m kablosu 

vasıtasıyla gerçekleşt*r*l*r. 

III. Algılama/Sens*ng: Bu, aynı elektrod/m*yokard arayüzünde yapay b*r uyarının 

*let*lmes*n* engellemek amacıyla doğal *ntra-kard*yak elektr*ksel s*nyaller* 

tesp*t etme yeteneğ*n* *çer*r (57). 

IV. Zamanlama/T*m*ng: Zamanlama *şlev*, g*r*şte algılanan *ntr*ns*k kard*yak 

s*nyaller*n ve çıkışta r*tm düzenleme-yapay elektr*ksel uyarıların devre 

s*stem*nde çalıştığı b*r d*z* "saatten" oluşur. C*haz ayrıca, hücresel düzeyde 

repolar*zasyonun *ht*yaçlarına ve mekan*k kard*yak akt*v*teler*n f*zyoloj*k 

gereks*n*mler*ne uygun olarak refrakter dönemler, boşluk dönemler* ve 

atr*oventr*küler gec*kmeler *ç*n zamanlama aralıkları *çer*r(55, 57). 

Ayrıca, kalp kapas*tans p*ller*nde, r*t*m düzenley*c* uyarıları maks*mum hıza 

kadar taşıyan ve aşırı uyarımı engelleyen güvenl*k önlemler* ve hız sınırlayıcı devreler 

bulunmaktadır. Bu mekan*zma, kalp p*ller*n*n f*zyoloj*k sınırların üzer*ndek* doğal 

olayları algılamasını önler. Bu zamanlamalar, atr*yal dolum, atr*yal s*stol, ventr*küler 

dolum ve ventr*küler s*stol g*b* elektr*ksel *let*m yollarındak* doğal gec*kmeler* takl*t 

eder. Ayrıca, boşluk dönemler*, kard*yak hücreler*n yen*den polar*zasyonuna *z*n 

veren refrakter dönemler* modellemekted*r (58). 

2.4.2.3.CRT Kalp P-l- 

CRT (Kalp Yetmezl*ğ* P*l*), kalp yetmezl*ğ* tedav*s*nde kullanılan b*r tür kalp 

p*l* veya kalp st*mülatörüdür. "CRT" ter*m*, "Card*ac Resynchron*zat*on Therapy"n*n 

kısaltmasıdır. Kalp yetmezl*ğ*, kalb*n yeter*nce kan pompalayamadığı durumu *fade 

eder. Bu durumda, kalp atışlarının düzens*zl*ğ* veya koord*nasyonsuzluğu olab*l*r. 

CRT c*hazı, sol ve sağ kalp odacıklarını senkron*ze etmek ve kalp atışlarını düzeltmek 

*ç*n kullanılır (59). 
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CRT, üç elektrot *çeren özel b*r p*l *çeren b*r c*hazdır. Bu elektrotlar, genell*kle 

kalb*n üst ve alt odacıklarına yerleşt*r*l*r. Sol ventr*kül ve sağ ventr*kül arasındak* 

koord*nasyonu sağlamak ve kalp kaslarının senkron*ze b*r şek*lde kasılmasını 

sağlamak *ç*n bu elektrotlar aracılığıyla düzenl* elektr*ksel s*nyaller gönder*l*r (60). 

Bu tedav*, kalp yetmezl*ğ* semptomlarını azaltmaya yardımcı olab*l*r. Özell*kle sol 

ventr*külün daha etk*n b*r şek*lde kasılmasını sağlayarak kalp fonks*yonunu artırab*l*r. 

Bu da hastaların nefes darlığı, yorgunluk ve d*ğer semptomlarda azalma yaşamasına 

yardımcı olab*l*r. CRT, kalp yetmezl*ğ* tedav*s*nde kullanılan etk*l* b*r yöntem 

olmakla b*rl*kte, her hasta *ç*n uygun olmayab*l*r (59, 60). 

2.5. KALP PİLİ KABLOLARI /LEADS  

Kalıcı kalp p)l) lead) başlıca 3 kısımdan oluşur:  

I. İletken kısım  

II. D)stal uç  

III. Konnektör  

P*l kablosu, takılab*l*r r*tm düzenleme s*stemler*nde hala en hassas 

b*leşenlerden b*r* olmaya devam etmekted*r. Kablo sorunları, kalp p*l* tedav*s*n*n 

başlangıcından bu yana ana zorluklardan b*r* olmuştur. Kalıcı transvenöz p*ller *lk 

olarak 1960’ların başlarında ortaya çıktı, ancak Amer*ka'da genel kabul görmes* 

1965’ten önce gerçekleşmed*. Chardack, 1962’de Medtron*c Inc. tarafından p*yasaya 

sürülen ve öncek* kablo tasarımlarına kıyasla büyük b*r gel*şme gösteren helezon*k 

sarmallı *letken tel* gel*şt*rd* (61). 

Hunter ve ek*b*, 1959'da m*yokard*yal elektroda d*renc* başlangıçtak* 

yüksel*şten sonra sab*tleyen ç*ft kutuplu b*r m*yokard*yal elektrod gel*şt*rd* (62). 

Kabloların ve kablo-m*yokard arayüzünün, kalp p*ller*n*n enerj* tüket*m*nde 

öneml* b*r rol oynadığı b*l*nmekted*r. Bu alandak* araştırmalar, parçalı uç 

teknoloj*s*yle gerçekleşt*r*len çalışmaların, stero*d kaplamalı tasarımlar ve küçük 

küresel elektrod ucu tasarımları g*b* öğelerle düşük-eş*k ve yüksek-empedanslı 

kablolar *ç*n öneml* katkılarda bulunduğunu ortaya koymuştur. Kullanım özell*kler*n* 

*y*leşt*rmek ve kablo çapını azaltmak *ç*n geçm*şten gelen b*r yaklaşım da V*tatron’un 

yüksek performanslı s*l*kon yalıtımlı ç*ft kutuplu kablosuyla (V*tatron, Arnhem, 

Hollanda) başarıyla uygulanmıştır. Intermed*cs’*n Th*nl*ne kablo *le ben*msed*ğ* 

farklı b*r yaklaşım *se kaplamalı tel teknoloj*s* üzer*ne odaklanmıştır. Bu kablolar, 
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elektr*ksel yalıtım *ç*n her b*r tel üzer*ne et*len tetrafloroet*lenfloropol*mer kaplama 

*le tek b*r radyal *letken bob*n kullanır ve kablo tasarımında yen* b*r dönem*n 

başlangıcını tems*l eder (63).  

Önceler* kullanılan transvenöz p*l kabloları genell*kle yaklaşık 100 mm² 

uyarıcı yüzey elektrodları *le b*rl*kte kullanılırdı ve yaklaşık 250 ohm r*t*m düzenleme 

*mpedansına sah*pt*. Ancak, 1970’ler*n sonlarına doğru, b*rçok p*l kablosu tasarımı, 

azaltılmış yüzey alanına (genell*kle 8 *la 12 mm² arasında değ*şen) ve r*tm düzenleme 

*mpedansını 400 *la 800 ohm aralığına *nd*ren katotları ben*msem*şt*. Şu anda *se, 

günümüzde bulunan kablolar, 2 mm²'den daha az yüzey alana ve 1000 ohm üzer*ndek* 

yüksek *mpedanslara sah*pt*r. P*l kablosunun *letken*, pulse jeneratöründen uyarıcı 

elektroda *leten tellerden oluşur. Tek kutuplu kablolar tek b*r *letken bob*n* *çer*rken, 

ç*ft kutuplu kablolar *k* adet bob*ne sah*pt*r. Bu *letkenler ayrıca, elektrodlardan 

algılanan kard*yak s*nyaller* pulse jeneratörünün algı yükseltec*ne veya 

ampl*f*katörüne *letme *şlev*n* üstlen*r. Kaplamalı tel teknoloj*s*n*n gel*ş*m*, ç*ft 

kutuplu kabloların dış çaplarının, tek kutuplu kabloların çapları kadar küçük olmasını 

sağlamıştır. Kablo yalıtımı, kablo konnektöründen katod ucuna kadar uzanır ve ç*ft 

kutuplu kabloların durumunda, b*r anod halkasıyla kes*nt*ye uğrar (64). 

Başlangıçtak* p*l kablolarında özel olarak tasarlanmış b*r konnektör 

bulunmamaktaydı. Ancak kablo konnektörler* alanında öneml* b*r gel*şme, daha düşük 

prof*ll* ve *nce tasarıma sah*p ç*ft-kutuplu konnektörler*n kullanılmasıyla yaşandı. Bu 

tasarımlar, aynı eksen üzer*nde yer alan ve aralarında anot ve katotu ayıran b*r yalıtkan 

bar*yer bulunan tek b*r kablo *ğnes*ne her *k* elektr*k bağlantı ucunu yerleşt*r*r. Kablo 

konnektörler* *ç*n standartlar bel*rlend*. Tek kutuplu kablolar *ç*n uluslararası standart 

1 (IS-1), UN1 ve ç*ft kutuplu kablolar *ç*n IS-1 B1 g*b* standartlar gel*şt*r*ld*. Bu 

standartlar, kard*yak r*tm düzenlemen*n kl*n*k uygulamasında öneml* b*r *lerleme 

sağladı. Kard*yoverter def*br*latörlerde algılama, r*tm düzenleme ve *k* şok bob*n*ne 

sah*p uluslararası b*r konnektörün (IS-IV) gel*şt*r*lmes* öner*lmekted*r. Bu konnektör, 

tek kablolu VDD r*t*m p*ller*nde de kullanılab*l*r (64). 

İdeal b*r r*t*m düzenleme kablosunda, küçük çaplı b*r elektrod (akım 

yoğunluğunu artırmak *ç*n) ve gen*ş b*r yüzey alanı (algılamayı gel*şt*rmek *ç*n) 

bulunmalıdır. Ancak, en uygun uyarı ve algılama özell*kler* *ç*n bu *k* zıt özell*k *ç*n 

çözüm, küçük çaplı ancak karmaşık b*r yüzey yapısına sah*p elektrodların 



 21 

gel*şt*r*lmes*nde aranmaktadır. Yüzey* dokulu veya tek sütunlu elektrodların 

kullanımı, elektrodun çapında b*r artış olmadan yüzey alanında c*dd* b*r artışa yol 

açmıştır. Modern kabloların tek sütunlu yüzeyler*, polar*zasyonu en aza *nd*r*r ve 

algılama *le uyarım ver*m*n* artırır (65, 66). 

Kalıcı p*l kabloları teknoloj*s*nde b*r gel*şme, küçük m*ktarlarda 

kort*kostero*d (deksametazon sodyum fosfat) salgılayan elektrodların gel*şt*r*lmes*d*r. 

Stero*d kaplı kablolar, *mplantasyondan b*rkaç yıl sonrasına kadar uyarım eş*ğ*nde 

m*n*mal değ*ş*mle karakter*ze ed*len kablo ucu yara dokusunun *y*leşmes*ne bağlıdır. 

İy* doku teması sağlamak *ç*n, uçları sab*tlemek *ç*n pas*f ve akt*f sab*tleme adı 

ver*len *k* yöntem mevcuttur. Çatal d*şler, paletler, helezonlar veya kon*k yapılar g*b* 

pas*f sab*tleme mekan*zmaları, halen kullanılan yaygın yöntemlerd*r. Akt*f sab*tleme 

yöntemler* arasında en yaygın olanı v*da yöntem*d*r. Son araştırmalar, transvenöz, 

pas*f sab*tlemel* ç*ft kutuplu uçların daha sık terc*h ed*ld*ğ*n* gösterm*şt*r. Şek*l 5, 

farklı sab*tleme mekan*zmalarını göstermekted*r.  Ayrıca, araştırmacılar akt*f 

sab*tleme kablolarının atr*yumda artan kullanımını da gözlemlem*şlerd*r (65).  
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Şek-l 5. Atr-yal ve Ventr-küler Endokard-yal Kablolar -le Ep-kard-yal Kabloların 
Farklı F-ksasyon Mekan-zmalarına Sah-p Lead Örnekler- Bulunmaktadır (66) 

 
2.6. PACEMAKER KOMPLİKASYONLARI  

En sık görülen pacemaker kompl*kasyonu, pacemakerın daha az opt*mal 

fonks*yonuna yol açan uygunsuz programlanmasıdır (67, 68). 

2.6.1. Pacemaker Sendromu   

Pacemaker hastalarında, atr*yal ve ventr*küler kontraks*yonun uygunsuz 

zamanlaması, genell*kle “Pacemaker Sendromu” olarak adlandırılır. Bu durum, 

özell*kle VVI pac*ng’de sıkça görülse de DDD veya AAI-R pac*ng’de de ortaya 

çıkab*l*r. Pacemaker Sendromu’nun patof*zyoloj*s* oldukça karmaşıktır ve tam olarak 

anlaşılamamıştır. Ancak, kapalı atr*yoventr*küler kapaklara karşı atr*yal 

kontraks*yonla b*rl*kte yüksek atr*yal basınç üret*m*, özell*kle Cannon A dalgaları 
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şekl*nde, sendromun gel*ş*m*nde öneml* b*r faktör olarak düşünülmekted*r. Bu 

noktada, VVI pac*ng *le atr*yal f*br*lasyon, bu sendromu oluşturamaz; çünkü sendrom 

*ç*n atr*yal basınçtak* bu artış öneml* b*r tet*kley*c* olarak kabul ed*lmekted*r. Artan 

atr*yal basınç, s*stem*k ve pulmoner venöz regürj*tasyona, konjesyona ve kısmen 

refleks vazodepresyona yol açab*l*r. Özell*kle c*dd* vakalarda, VVI pac*ng’*n 

başlaması *le an* b*r arter*yel kan basıncı düşüşü gözlemleneb*l*r. Bu durum, genell*kle 

arteryel basınçta an* b*r düşüşe ve buna bağlı olarak bel*rg*n semptomlara neden 

olab*l*r (69). 

 

Pacemaker sendromunun bel*rt*ler* çeş*tl*d*r ve şunları *çereb*l*r (69): 

I. Senkop veya presenkop yaşanması, 

II. Boyun ve göğüste rahatsız ed*c* b*r şek*lde h*ssed*len atımların r*tm*k 

olarak oluşması, 

III. Nefes darlığı (d*spne), 

IV. Baş ağrısı, 

V. Egzers*z kapas*tes*nde kısıtlılık, 

VI. Göğüs ağrısı, 

VII. Konjest*f kalp yetmezl*ğ*n*n bel*rt*ler*n*n ortaya çıkması, 

VIII. End*şe, 

IX. Pulmoner venöz konjesyon (akc*ğerlerdek* damarların basınç altında 

olması), 

X. Hals*zl*k, 

XI. Öksürük, 

XII. Key*fs*zl*k, 

XIII. Boğazda b*r yumru h*ss*, 

XIV. Yorgunluk, 

XV. Göğüs, boyun veya başta dolgunluk h*ss*, 

XVI. Hastanın kalp atışlarındak* atım-atım değ*ş*m*nden farkında olması. 

 

Bu bel*rt*lerden bazıları pac*ng sırasında ortaya çıkab*l*rken, bazıları spontan 

s*nüs r*tm* sırasında da devam edeb*l*r. Pacemaker sendromu olan ve VVI t*p* 
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pacemaker takılmış hastalarda, pac*ng modunun DDD veya AAI şekl*ne değ*şt*r*lmes* 

düşünüleb*l*r. 

VVI pac*ng'de "Pacemaker Sendromu"nun gerçek *ns*dansı kes*n olarak 

b*l*nmemekted*r. VVI-R (VVI pac*ng w*th Rate Response) *le DDD-R (dual-chamber 

pac*ng) modeller*n* karşılaştıran prospekt*f ve random*ze b*r çalışma olan PASE 

çalışmasında, VVI-R moduna sah*p hastaların %26’sı, 30 aylık tak*p süres* boyunca 

“Pacemaker Sendromu” neden*yle DDD-R pac*ng’e geçm*şt*r. Ancak, bu geç*şler 

kolaylıkla gerçekleşt*r*lm*şt*r, çünkü çalışmada tüm hastalara başlangıçta DDD-R 

pacemaker takılmıştır. Bu nedenle, geç*ş oranı, VVI-R pacemaker’a sah*p olan 

hastalarda, pacemaker sendromuna bağlı olarak gerekl* olan geç*şler*n gerçek 

*ns*dansını tam olarak yansıtmamaktadır. Yapılan b*r çalışmada, “Pacemaker 

Sendromu” ş*kayetler* olmayan ve VVI pacemaker’a sah*p hastaların %75’*n*n DDD 

pac*ng’e geç*şten fayda sağladığı göster*lm*şt*r. Bu durum, bu hastalarda bel*rg*n 

semptomlar olmamasına rağmen, altta yatan subkl*n*k b*r “Pacemaker Sendromu” 

bulunab*leceğ*n* göstermekted*r (70). 

DDD pac*ng sırasında, çok uzun veya çok kısa AV *let*m süreler*n*n 

programlanması, "Pacemaker Sendromu" r*sk*n* artırab*l*r çünkü bu durum atr*yal ve 

ventr*küler kontraks*yonların uygun olmayan zamanlamasına yol açab*l*r. Ayrıca, 

atr*yal elektrot d*sfonks*yonu, uzun *nteratr*yal *let*m süreler*, elektromanyet*k 

gürültü veya s*nüs taş*kard*s* g*b* durumlar, VVI moduna gereks*z geç*şlerle 

“Pacemaker Sendromu”na neden olab*l*r. Bu tür sorunlar genell*kle tekrar 

programlama yoluyla çözüleb*l*r (70, 71). 

2.6.2. Pacemaker ve Elektrot Kompl-kasyonları  

Pacemaker *mplantasyonu sonrasında meydana gelen kompl*kasyonlar, 

*şlem*n hemen ardından veya bununla *l*şk*l* olarak gerçekleşeb*l*r. Pnömotoraks ve 

elektrotun yer değ*şt*rmes* en sık karşılaşılan kompl*kasyonlardandır(68, 72). 

Pnömotoraks genell*kle subklavyan ven ponks*yonu sırasında ortaya çıkar ve 

sefal*k ven üzer*nde yapılan cerrah* *şlem olan “cutdown” yöntem*yle nad*ren 

meydana gel*r. Pnömotoraks r*sk*n* azaltmak *ç*n subklavyan ven ponks*yonu 

*şlem*nde d*kkatl* b*r tekn*k ve fluoroskop* eşl*ğ*nde yaklaşım terc*h ed*lmel*d*r. Bu 

yöntem, d*ğer potans*yel r*skler* de (hemotoraks, *stenmeyen arter*yel ponks*yon, 

hava embol*s*, “Duktus Toras*kus” hasarı, “Brak*yal Pleksus” hasarı g*b*) azaltmada 
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yardımcı olab*l*r. Subklavyan yaklaşımla yapılan *mplantasyonlarda pnömotoraks 

gel*şme olasılığı yaklaşık olarak %1 - 1,5 c*varındadır (73). 

Subklavyan ven ponks*yon denemeler*n*n %2-3’ünde *stenmeyen subklavyan 

arter ponks*yonu olab*l*r, ancak genell*kle bu durum kolayca tanınab*l*r ve nad*ren 

c*dd* problemlere yol açar (örneğ*n, hemotoraks veya arter*yovenöz f*stül). Sol kalp 

tarafına yanlışlıkla yapılan elektrot *mplantasyonu derhal düzelt*lmel*d*r. Elektrotun 

yer değ*şt*rmes*, *mplantasyonların yaklaşık %1-2’s*nde operasyon sonrasında ve 

d*ğer %1-2’s*nde *se tak*p sürec*n*n *lk 3 ayında meydana geleb*l*r. V*da kullanımı, 

atr*yal elektrotların oynamasını azaltırken, ventr*küler elektrotlarda pas*f sab*tleme 

düzeyler*ne ulaşmayı sağlar. Elektrodun yer*nden çıkması ve kalp dışına göç etmes* 

durumunda, bu durum akut evrede teşh*s ed*lemezse tromboembol*k 

kompl*kasyonlara neden olab*l*r (73). 

Akut elektrot perforasyonunda elektrodun çıkarılması ve yen*den 

yerleşt*r*lmes* gerekeb*l*r. Bu prosedür genell*kle kompl*kasyonsuz olsa da, 

per*kard*yal kanama r*sk* açısından d*kkatl* b*r tak*p gerekt*reb*l*r (74). 

Cep hematomları genell*kle küçük boyutludur ve genell*kle herhang* b*r tedav* 

gerekt*rmez. Nad*ren hematomların boşaltılması gerek*r ve vakaların %0,5’*nden 

azında bu *şlem uygulanır. İğne asp*rasyonu yapılması, enfeks*yon r*sk*n* 

artırab*leceğ*nden genell*kle öner*lmez. Ant*koagülan tedav* alan hastalarda, 

operasyon sırasında d*kkatl* hemostaz sağlanması ve INR sev*yes*n*n 2-2,5 aralığında 

tutulması öneml*d*r (73, 74). 

Pacemaker alerj*s*, temas duyarlılığına bağlı olarak nad*ren oluşab*l*r. Ancak, 

enfeks*yon tamamen dışlanmadan bu tanıya kes*n gözüyle bakılmamalıdır. 

Pacemaker *mplantasyonundan sonra hastaların %30-45’*nde erken veya geç 

dönemde venöz tromboz oluşab*l*r. Kron*k venöz trombozu olan hastalar genell*kle 

semptomsuzdur ve tedav* gerekt*rmez, ancak venöz oklüzyon semptomlara yol 

açab*l*r ve pulmoner embol* r*sk* taşıyab*l*r. Pacemaker veya ICD'ye bağlı pulmoner 

tromboembol* sıklığı %0,6-3,5 arasında b*ld*r*lm*şt*r. Tedav*, trombozun süres*ne, 

ş*ddet*ne, lokal*zasyonuna ve semptomlara bağlı olarak ant*koagülasyon, trombol*z, 

cerrah* müdahale veya perkütan translüm*nal balon venoplast* g*b* çeş*tl* yöntemler* 

*çereb*l*r (67). 
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Der* erozyonu, pacemaker tarafından nad*ren oluşan b*r durumdur ve 

genell*kle c*hazın doğru doku planı dışında *mplante ed*lmes*yle *l*şk*l*d*r. Eğer der* 

zarar görmem*şse ve cep der*ye yapışık değ*lse, tedav* *ç*n genell*kle c*hazın doğru 

b*r şek*lde yen*den yerleşt*r*lmes* gereken b*r operasyon yapılab*l*r. Ancak, der* zarar 

görmüşse veya cep der*ye yapışık hale gelm*şse (yan*, cep der*ye yapışık 

durumdaysa), tüm s*stem, b*r enfeks*yon durumu g*b* kabul ed*lerek çıkarılmalıdır 

(67, 73). 

2.6.3. Pacemaker-n Bozulması  

Pacemaker *mplantasyonu bozukluğunun değerlend*r*lmes* *ç*n öncel*kle, 

*mplantasyon end*kasyonu, yerleşt*r*len pacemaker türü ve c*hazın öncek* *şlevsel 

durumu g*b* b*lg*ler*n b*l*nmes* gerekl*d*r. Bu değerlend*rme *ç*n floroskop* ve 

ekokard*yograf* ek*pmanları, 12 elektrotlu EKG c*hazları ve pacemaker 

programlayıcıları *le tar*feler* gerekl*d*r. 

Şüphel* b*r pacemaker bozukluğu durumunda, hasta öyküsü alınır, 

*mplantasyon bölges* gözlemlen*r ve f*z*ksel muayene yapılır. 12 elektrotlu EKG 

kaydı yapılır (mıknatıs uygulamasıyla ve uygulama olmadan). Mıknatıs uygulaması, 

c*hazın özel olarak pac*ng modunu veya hızını değ*şt*rmek *ç*n kullanılır. Pacemaker 

programlayıcı aracılığıyla sorgulama yapılır ve pacemaker olay sayıcıları *le 

*ntrakard*yak elektrogramlar *ncelen*r ve kayded*l*r (75, 76). 

Pacemaker, rut*n tak*pte olduğu g*b* test ed*l*rken, şüphelen*len bozukluğa 

özel b*r d*kkat göster*l*r. B*rçok şüphel* pacemaker bozukluğu, son değerlend*rmeden 

sonra yapılan programlama değ*ş*kl*kler* *le tesp*t ed*l*r. Elektrot arızaları, c*haz 

arızalarından daha sık karşılaşılan sorunlardır. Pacemaker Bozuklukları ve Muhtemel 

Sebepler* Tablosu 1’de detaylı b*r şek*lde l*stelenm*şt*r (76, 77). 
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Tablo 1. Pacemaker Bozuklukları ve Muhtemel Sebeb- (76, 77) 

Mod ve ayarlamada 
değ1ş1kl1kler  
 

Programlama, p1l1n b1tmes1, otomat1k mod değ1ş1kl1ğ1, elektrokoter, 
def1br1lasyon, d1ğer elektromanyet1k engellemeler  
 

Hız değ1ş1kl1ğ1  
 

Programlama, p1l1n b1tmes1, devre yetmezl1ğ1, mıknatıs modu, atr1yal track1ng, 
sensörgüdümlü değ1ş1kl1kler, aşırı algılama, pacemakera bağlı taş1kard1, 
crosstalk, kaçan pacemaker  
 

Pac1ng kaybı  
 

P1l1n b1tmes1, devre yetmezl1ğ1, elektrot kırılması, aşırı algılama, crosstalk, 
otomat1k mod değ1ş1kl1ğ1, uygun olmayan veya uygun bağlanmamış olan 
pacemaker veya elektrot  
 

Yakalama kaybı  
 

Eş1k yükselmes1 (postoperat1f olarak akut dönemde, m1yokard enfarktüsü, 
1laçlar veya metabol1k faktörlere veya çıkış bloğuna bağlı olarak geç dönemde), 
elektrodun yer1nden oynaması, elektrot kırılması, yalıtım yetmezl1ğ1, devre veya 
p1l yeters1zl1ğ1  
 

Algılamada azalma  
 

Zayıf 1ntrakard1yak s1nyal, uygunsuz duyarlılık programlanması, atr1yal 
f1br1lasyon veya atr1yal flutter, elektrodun yer1nden oynaması, alet1n refrakter 
per1yodunda 1ntrensek atım düşmes1, mıknatıs uygulaması, m1yokard 
enfarktüsü, alet yeters1zl1ğ1  
 

Aşırı algılama  
 

Elektrot kırılması, yalıtım yeters1zl1ğ1, m1yopotans1yel 1nh1b1syon (tek kutuplu 
s1stemler), polar1zan akım, far-f1eld QRS algılanması (AAl s1stemler), T-dalgası 
algılanması (VVI s1stemler)  
 

Pacemakera bağlı 
taş1kard1  
 

Sensör-güdümlü tas1kard1 (sensör parametreler1n1n programlanması, uygunsuz 
sensör akt1vasyonu), m1yopotans1yel track1ng, “Sonsuz Lup Taş1kard1”  
 

 
2.6.4. Elektromanyet-k Engellenme 

Elektromanyet*k engellenme, pacemaker’ın algılama devres* tarafından 

saptanab*len frekans spektrumu *ç*ndek* s*nyallere bağlı b*r durumdur. Bu durum, hız 

değ*ş*kl*ğ*ne, yen*den programlamaya veya algılama sorunlarına neden olab*l*r. 

Elektromanyet*k engellenmen*n kaynakları arasında aşağıdak*ler sayılab*l*r (78, 79): 

I. Radyofrekans ablasyonu 

II. Kard*yovers*yon veya def*br*lasyon 

III. Elektrokoter kullanımı 

IV. B*lg*sayarlı Tomograf* (BT) veya Manyet*k Rezonans (MR) görüntüleme 

*şlemler* 

V. Elektrokonvüls*f tedav* 

VI. Transkütan elektr*ksel s*n*r uyarımı 

VII. Pacemakerın üzer*nde veya yakınında bulunmaması gereken cep telefonları 

(kulağın üzer*ne konduğunda genell*kle sağlık açısından r*sk taşımaz). 
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2.6.5. Pacemaker ve Enfeks-yon 

Pacemakerlar, kalptek* elektrof*zyoloj*k anormall*kler* düzeltmek *ç*n artan b*r 

sıklıkla kullanılmaktadır. Bu s*stemler genell*kle düşük enfeks*yon oranlarına sah*p 

olmalarına rağmen, yüksek sayıda *mplantasyon *şlem* sonucu, enfekte olmuş p*l 

s*stemler*ne sah*p hastaların sayısında öneml* b*r artışa neden olmaktadır. 

Pacemaker *mplantasyonunu tak*ben görüleb*lecek enfeks*yöz 

kompl*kasyonlar arasında cep *nfeks*yonu, *lg*l* venlerde sept*k fleb*t, seps*s ve 

endokard*t bulunur. Kalıcı transvenöz pacemaker *mplantasyonunu tak*p eden 

ortalama üç yıllık b*r tak*p süres*nde enfeks*yon *ns*dansı, farklı çalışmalarda %0,5 *le 

%12,6 arasında değ*şmekted*r, ancak genell*kle %2 c*varındadır. Öncek* l*teratürde 

enfeks*yon görülme sıklığı %2 c*varındayken, yen* l*teratürde bu sıklık %1'*n 

altındadır (80). 

Enfeks*yonlar genell*kle pacemaker s*stem*n*n herhang* b*r parçasını 

etk*leyeb*l*r, ancak en yaygın olanı pacemaker ceb*ndek* enfeks*yondur. Endokard*t 

g*b* c*dd* ve potans*yel olarak ölümcül enfeks*yonların *ns*dansı genell*kle %0,5’*n 

altındadır. Benzer şek*lde, geç*c* transvenöz pacemakerlı vakalarda da sept*k 

kompl*kasyonlar gözleneb*l*r ve bu kompl*kasyonların *ns*dansı genell*kle kalıcı 

s*stemlere göre daha yüksekt*r (80, 81). 

Pacemaker cep enfeks*yonları genell*kle, kızarıklık, ş*şl*k, ısınma ve 

pacemaker üzer*ndek* c*lt *ncelmes* g*b* lokal bel*rt*lerle başlar ve *lerleyen 

aşamalarda erozyon ve ülserasyona yol açarak pacemaker ve elektrotun c*ltten dışarı 

çıkmasına neden olab*l*r. Bazı durumlarda, ateş g*b* s*stem*k bel*rt*ler de lokal 

bulgulara ek olarak görüleb*l*r. 

Chua ve ek*b*n*n çalışması, pacemaker veya ICD enfeks*yonlarından sorumlu 

m*kroorgan*zmaların kan, cep bölges* veya c*haz üzer*nde bulunab*leceğ*n* 

bel*rtm*şt*r. Cep enfeks*yonları genell*kle c*lt florasında bulunan m*kroorgan*zmalar 

tarafından tet*klen*r, özell*kle "Staphylococcus aureus" ve "Koagülaz-Negat*f 

Staf*lokoklar" g*b* türler öne çıkar. İmplantasyon sonrası *lk b*r ay *ç*nde meydana 

gelen enfeks*yonlarda genell*kle S. aureus etk*l* olmaktadır; fakat enfeks*yonlar daha 

geç ortaya çıktığında, çoğunlukla "Koagülaz-Negat*f Staf*lokoklar" g*b* 

m*kroorgan*zmalar etk*n olmaktadır. Bu durum, c*hazın geç enfeks*yonlarda c*ltte 
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mekan*k erozyona yol açması ve cep bölges*n*n c*lt florasıyla k*rlenmes*yle 

*l*şk*lend*r*lmekted*r (81). 

Tekrarlanan kültür testler* ve perkütan asp*rasyonlar, normal c*lt florası *le 

patojen m*kroorgan*zmalar arasındak* farkı anlamak *ç*n kullanılab*l*r. Nad*r görülen 

etkenler arasında enterokoklar, Peptostreptococcus spp, Prop*on*bacter*um acnes, 

m*crococcus ve gram negat*f bas*ller (örneğ*n E. Col*, Enterobacter, Serrat*a, 

Pseudomonas ve Klebs*ella spp.) yer alır. Mycobacter*um av*um *ntracellulare ve 

mantar patojenler* (örneğ*n Cand*da spp ve Asperg*llus spp g*b*) *se nad*ren rapor 

ed*lm*şt*r (82). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 
 

Çalışmamız tek merkezl* prospekt*f b*r çalışma olup, Sağlık B*l*mler* 

Ün*vers*tes* Bursa Yüksek İht*sas Eğ*t*m ve Araştırma Hastanes* Et*k Kurulu’ndan 

2011-KAEK-25 2022/08-24 karar no.’lu et*k kurulu onayı (Ek-1) alındıktan sonra 

çalışmaya başlandı.  

1. Çalışmaya Kabul Kr-terler-  

Bursa Yüksek İht*sas Eğ*t*m ve Araştırma Hastanes* Ac*l Serv*s*’ne 

01.09.2022 *le 01.09.2023 tar*hler* arasında ayaktan başvuran ve/veya 112 ambulansı 

*le get*r*len, pacemaker *mplantlı 18 yaş ve üstü her *k* c*ns*yetten, çalışmaya 

katılmaya onam veren ve ver*ler*ne eks*ks*z ulaşılab*len tüm hastalar dah*l ed*lm*şt*r. 

2. Çalışmadan Har-ç Tutulma Kr-terler-  

18 yaş altı, gebe, çalışmaya katılmaya onam vermeyen ve çalışma ver*ler*ne 

eks*ks*z ulaşılamayan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

3. Çalışma Planı 

Bu çalışma hastane otomasyon s*stem* ve hasta muayene kartlarından ve rut*n 

alınan kan parametreler*nden faydalanılarak hastaların yaş, c*ns*yet, başvuru ş*kâyet*, 

ek hastalıkları, *laç kullanımı, ateş, tans*yon, nabız, solunum sayısı, satürasyon, EKG, 

f*z*k muayene bulguları, tam kan sayımı ve b*yok*myasal rut*n tetk*k anormall*kler*, 

tesp*t ed*leb*len pıhtılaşma bozuklukları markerları, BMI, konsültasyon öner*ler* 

değerlend*r*ld*. 

Çalışmaya dah*l ed*len hastaların ver*ler*n* toplamak amacı *le b*r form 

oluşturuldu. Forma, hastalara a*t yaş, c*ns*yet, boy, k*lo, ek hastalıkları, gel*ş v*tal 

bulguları, f*z*k muayene bulguları, laboratuvar sonuçları, ac*l serv*ste sonlanma 

durumları kayded*ld*. 

Çalışmada ac*l serv*s*m*ze başvuran pacemaker *mplantlı hastaların gel*ş 

ş*kayetler*, *laç kullanımları, EKG bulguları, başvuru sıklıkları, semptomları, 

bulguları, laboratuvar bulguları ve BMI’n*n araştırılması ve varsa pacemaker 

d*sfonks*yonun araştırılmasını hedefled*k. 

4.Çalışma Ver-ler-n-n İstat-st-ksel Anal-z- 

Araştırmada *stat*st*ksel anal*zler *ç*n 2012'de yayınlanmış olan IBM SPSS 

Stat*st*cs for W*ndows, Vers*on 21.0 paket programı kullanıldı. Tanımlayıcı 

*stat*st*kler, sayısal değ*şkenler *ç*n ortalama ± standart sapma (M*n*mum- 
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maks*mum), ortanca *le range ve/veya çeyrekler arası aralık (IQR) şekl*nde sunuldu. 

Kategor*k değ*şkenlerde *se olgu sayısı ve yüzdes* (%) bel*rt*ld*. Ver*ler*n normal 

dağılıp dağılmadığını anlamak *ç*n Kolmogorov-Sm*rnov test* kullanıldı. Varyansların 

homojen olup olmadığını değerlend*rmek *ç*nse Levene test* uygulandı. Gruplar 

arasındak* farkların öneml*l*ğ* sürekl* sayısal değ*şkenler açısından *ncelen*rken, 

parametr*k test *stat*st*ğ* varsayımları sağlanmışsa Student’s t test* kullanıldı. 

Parametr*k test *stat*st*ğ* varsayımları sağlanmadığında *se sürekl* sayısal değ*şkenler 

arasındak* farklılıklar Mann Wh*tney U test* *le değerlend*r*ld*. Üç veya daha fazla 

grup arasındak* karşılaştırmalarda *se One-Way ANOVA veya Kruskal-Wall*s test* 

terc*h ed*ld*. Parametr*k olarak dağılan ver*ler arasındak* *l*şk*ler*n 

değerlend*r*lmes*nde Pearson korelasyon anal*z* kullanılırken, non-parametr*k olarak 

dağılan ver*ler arasındak* *l*şk*ler*n değerlend*r*lmes* *ç*n Spearman korelasyon 

anal*z* terc*h ed*ld*. Kategor*k değ*şkenler arasındak* *l*şk*y* anal*z etmek *ç*n K*-

kare ve F*sher's exact test* kullanıldı. Anlamlılık düzey* (p<0.05) *stat*st*ksel olarak 

anlamlı kabul ed*ld*. Elde ed*len sonuçlar %95 güven aralığında sunuldu. 
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4. BULGULAR 
 

Çalışmaya toplam 91 hasta dah*l ed*ld*. Çalışmaya dah*l ed*len hastaların 

ortalama yaşı 65,02 ±13,71 yıl *ken hastaların 61’* *se (%67,0) erkek olarak saptandı. 

Hastaların en sık başvuru ş*kayetler* d*spne (n= 22, %24,2) ve ICD şoklaması (n= 16, 

%17,6) olarak saptandı. 

Hastaların tamamında ek hastalık öyküsü vardı. En fazla görülen ek hastalıklar 

*se HT (n= 79, %86,8) ve KKY (n=70, %76,9) olarak saptandı. Hastaların en çok 

kullandığı med*kal *laçlar beta bloker (n= 64, %70,3) ve ant*platelet (n= 54, %59,3) 

olarak saptandı. Hastaların 28’*ne (%30,8) DDD *mplante ed*l*rken 73’üne (%80,2) 

*se 5 yıl ve önces*nde kard*yak *mplantasyon *şlem* uygulandığı saptandı. Hastaların 

ac*l serv*s sonlanımında *se 51’*n*n (%56,0) taburcu olduğu, 20’s*n*n (%22,0) *se 

koroner yoğun bakıma yatırıldığı saptandı. Hastane sonlanımında *se 6‘sında (%15,8) 

mortal*te gel*şt*ğ* saptandı (Tablo 2). 
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Tablo 2. Kl-n-k ve Demograf-k B-lg-ler Tablosu 

 
 

Hastaların ortalama BMI’s* 36,52 ± 0,57, ortanca nabız sayısı 80 (IQR,25-75: 

72-100) /dk, ortanca SKB 137 (IQR,25-75: 122-160) mm/Hg, ortanca *mplant süres* 

2 (IQR,25-75: 1-5) yıl, ortalama hemoglob*n düzey* 12,4 ± 2,3 g/dL ve ortanca 

tropon*n düzey* *se 174,07 ± 1034,38 ng/L olarak saptandı (Tablo 3).  

 

Yaş (yıl) * 65,02 ±13,71 

Cinsiyet # Erkek 61 (67,0) 
Kadın 30 (33,0) 

Başvuru Şikayetleri# 

Dispne 22 (24,2) 
İCD Şoklaması 16 (17,6) 
Göğüs Ağrısı 12 (13,2) 
Çarpıntı 9 (9,9) 
Göğüste Batma 5 (5,5) 
Baş Ağrısı/Baş Dönmesi 4 (4,4) 
Senkop 3 (3,3) 
Öksürük 3 (3,3) 
Konuşma Bozukluğu 2 (2,2) 
Pil Yerinde Akıntı 1 (1,1) 
Diğer 8 (8,8) 

Ek Hastalık Öyküsü#  91 (100) 

Ek Hastalıklar# 

Hipertansiyon 79 (86,6) 
Konjestif Kalp Yetmezliği 70 (76,9) 
Koroner Arter Hastalığı  67 (73,6) 
Diyabetes Mellitus 40 (44,0) 
Kronik Böbrek Yetmezliği/Hastalığı 17 (18,7) 
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 8 (8,8) 
Malignite 3 (3,3) 
Astım 1 (1,1) 
Diğer 17 (18,7) 

  
Kullanılan Medikal İlaçlar# 

Beta Bloker 64 (70,3) 
Antiplatelet 54 (59,3) 
Antikoagülan 47 (51,6) 
Kalsiyum Kanal Bloker 37 (40,7) 
Anjiyotensin Dönüştürücü Enzim İnhibitörleri 35 (38,5) 
Anjiyotensin 2 Reseptör Bloker 25 (27,5) 

Pace-Maker Tipi# 

DDD 28 (30,8) 
İCD 25 (27,5) 
CRT-D 21 (23,1) 
VVİ 17 (18,7) 
Biventriküler Pace 1 (1,1) 
VDD 0 (0) 

İmplantasyon Süresi 5 Yıl ve Öncesi 73 (80,2) 
6 Yıl ve Sonrası 18 (19,8) 

Daha Önce Pace Fonksiyon Bozukluk 
Öyküsü 

Evet 15 (16,5) 
Hayır 76 (83,5) 

  
Acil Servis Sonlanımı# 

Taburcu 51 (56,0) 
Yoğun Bakım Yatışı 20 (22,0) 
Servis Yatışı 18 (19,8) 
Eksitus 0 (0) 
Diğer 2 (2,2) 

Hastane Sonlanımı # Taburcu 32 (84,2) 
Eksitus 6 (15,8) 

Kardiyak Pace-maker Fonksiyon Bozukluğu Tanısı 4 (4,4) 
Total# 91 (100) 

 # n (%) ,  * ortalama ± standart sapma 
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Tablo 3. Hastaların Kl-n-k ve Laboratuvar Ver-ler- 

Değişkenler Değer 
BMI Ortalama ± SD 27,78 ± 4,08 
Ateş Ortalama ± SD 36,3 ± 0,3 
Nabız /dk Ortanca IQR (25-75) 80 (72-100) 
SKB mm/Hg Ortanca IQR (25-75) 137 (122-160) 
DKB mm/Hg Ortanca IQR (25-75) 80 (73-94) 
Oksijen Satürasyonu Ortanca IQR (25-75) 97 (94-98) 
Kan Glukoz Düzeyi Ortanca IQR (25-75) 138 (110-178) 
İmplantasyon Süresi yıl, Ortanca IQR (25-75) 2 (1-5) 
Hemoglobin Ortalama ± SD 12,4 ± 2,3 
Sodyum Ortalama ± SD 135,56 ± 13,43 
Potasyum Ortalama ± SD 4,52 ± 0,69 
Kalsiyum Ortalama ± SD 8,85 ± 0,83 
INR Ortalama ± SD 1,45 ± 1,47 
Troponin Ortalama ± SD 174,07 ± 1034,38 

BMI: Vücut K1tle İndeks1, SKB: S1stol1k Kan Basıncı, DKB:D1yastol1k Kan Basıncı, INR; Internat1onal 
Normal1zed Rat1o 

 

Hastaların, c*ns*yet ve ac*l serv*se başvuru ş*kayetler* *le kard*yak pacemaker 

fonks*yon bozukluğu tanısı arasındak* *l*şk*y* bel*rlemek *ç*n yapılan K*-kare/ F*sher's 

exact anal*z*nde *stat*st*ksel olarak anlamlı b*r *l*şk* saptanmadı (Tablo 4). 
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Tablo 4. Değ-şkenler-n Pacemaker Fonks-yon Bozukluğu Tanısı -le Anal-z Tablosu 

Değ$şkenler 
Pacemaker Fonks$yon 

Bozukluğu Tanısı Total F#sher's exact 
Test 

Hayır Evet 

C$ns$yet 
Kadın n(%) 29 (96,7) 1(3,3) 30 (100) 

p>0,05 
Erkek n(%) 58 (95,1) 3 (4,9) 61 (100) 

Göğüs Ağrısı 
Hayır n(%) 75 (94,9) 4 (5,1) 79 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 12 (100) 0 (0) 12 (100) 

Çarpıntı 
Hayır n(%) 78 (95,1) 4 (4,9) 82 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 9 (100) 0 (0) 9 (100) 

D$spne 
Hayır n(%) 65 (94,2) 4 (5,8) 69 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 22 (100) 0 (0) 22 (100) 

Göğüste Batma 
Hayır n(%) 82 (95,3) 4 (4,7) 86 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 5 (100) 0 (0) 5 (100) 

Senkop 
Hayır n(%) 85 (96,6) 3 (3,4) 88 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 2 (66,7) 1 (33,3) 3 (100) 

ICD Şoklaması 
Hayır n(%) 73 (97,3) 2 (2,7) 75 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 14 (87,5) 2 (12,5) 16 (100) 

P$l Yer$nde Akıntı 
Hayır n(%) 86 (95,6) 4 (4,4) 90 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 1 (100) 0 (0) 1 (100) 

Öksürük 
Hayır n(%) 84 (95,5) 4 (4,5) 88 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 3 (100) 0 (0) 3 (100) 

Baş Ağrısı/Baş 
Dönmes$ 

Hayır n(%) 83 (95,4) 4 (4,6) 87 (100) 
p>0,05 

Evet n(%) 4 (100) 0 (0) 4 (100) 

D$z$atr$ 
Hayır n(%) 85 (95,5) 4 (4,5) 89 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 2 (100) 0 (0) 2 (100) 

D$ğer 
Hayır n(%) 79 (95,2) 4 (4,8) 83 (100) 

p>0,05 
Evet n(%) 8 (100) 0 (0) 8 (100) 

Toplam n(%) 87 (95,6) 4 (4,4) 91 (100)   
 

Hastaların ek hastalıkları *le kard*yak pacemaker fonks*yon bozukluğu tanısı 

arasındak* *l*şk*y* bel*rlemek *ç*n yapılan K*-kare/ F*sher's exact anal*z*nde 

*stat*st*ksel olarak anlamlı b*r *l*şk* saptanmadı (Tablo 5). 
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Tablo 5. Ek Hastalıkların Pacemaker Fonks-yon Bozukluğu Tanısı -le Anal-z 
Tablosu 

Değ$şkenler 

Pacemaker 
Fonks$yon Bozukluğu 

Tanısı Total F#sher's exact 
Test 

Hayır Evet 

H$pertans$yon 
Hayır n (%) 11 (91,7) 1 (8,3) 12 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 76 (96,2) 3 (3,8) 79 (100) 

D$yabetes Mell$tus 
Hayır n (%) 47 (92,2) 4 (7,8) 51 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 40 (100) 0 (0) 40 (100) 

Koroner Arter Hastalığı  
Hayır n (%) 23 (95,8) 1 (4,2) 24 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 64 (95,5) 3 (4,5) 67 (100) 

Konjest$f Kalp Yetmezl$ğ$ 
Hayır n (%) 21 (100) 0 (0) 21 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 66 (94,3) 4 (5,7) 70 (100) 

Astım 
Hayır n (%) 86 (95,6) 4 (4,4) 90 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 1 (100) 0 (0) 1 (100) 

Kron$k Obstrükt$f Akc$ğer 
Hastalığı 

Hayır n (%) 79 (95,2) 4 (4,8) 83 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 8 (100) 0 (0) 8 (100) 

Kron$k Böbrek 
Yetmezl$ğ$/Hastalığı 

Hayır n (%) 71 (95,9) 3 (4,1) 74 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 16 (94,1) 1 (5,9) 17 (100) 

Mal$gn$te 
Hayır n (%) 84 (95,5) 4 (4,5) 88 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 3 (100) 0 (0) 3 (100) 

D$ğer 
Hayır n (%) 71 (95,9) 3 (4,1) 74 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 16 (94,1) 1 (5,9) 17 (100) 

Toplam n (%) 87 (95,6) 4 (4,4) 91 (100)   
 

Hastaların kullandıkları med*kal *laçlar *le kard*yak pacemaker fonks*yon 

bozukluğu tanısı arasındak* *l*şk*y* bel*rlemek *ç*n yapılan K*-kare/ F*sher’s exact 

anal*z*nde *stat*st*ksel olarak anlamlı b*r *l*şk* saptanmadı (Tablo 6). 
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Tablo 6. Kullanılan İlaçların Pacemaker Fonks-yon Bozukluğu Tanısı -le Anal-z 
Tablosu 

Değ$şkenler 
Pacemaker Fonks$yon 

Bozukluğu Tanısı Total F#sher's 
exact Test 

Hayır Evet 

Beta Bloker 
Hayır n (%) 26 (96,3) 1 (3,7) 27 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 61 (95,3) 3 (4,7) 64 (100) 

Kals$yum Kanal Bloker 
Hayır n (%) 53 (98,1) 1 (1,9) 54 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 34 (91,9) 3 (8,1) 37 (100) 

Anj$yotens$n Dönüştürücü 
Enz$m İnh$b$törler$ 

Hayır n (%) 55 (98,2) 1 (1,8) 56 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 32 (91,4) 3 (8,6) 35 (100) 

Anj$yotens$n 2 Reseptör 
Bloker 

Hayır n (%) 64 (97,0) 2 (3,0) 66 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 23 (92,0) 2 (8,0) 25 (100) 

Ant$koagülan 
Hayır n (%) 41 (93,2) 3 (6,8) 44 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 46 (97,9) 1 (2,1) 47 (100) 

Ant$platelet 
Hayır n (%) 36 (97,3) 1 (2,7) 37 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 51 (94,4) 3 (5,6) 54 (100) 

Toplam n (%) 87 (95,6) 4 (4,4) 91 (100)   
 

Hastaların kullandıkları kard*yak pacemaker türü, süres* ve daha önce kard*yak 

pacemaker fonks*yon bozukluğu öyküsü *le kard*yak pacemaker fonks*yon bozukluğu 

tanısı arasındak* *l*şk*y* bel*rlemek *ç*n yapılan K*-kare/ F*sher's exact anal*z*nde daha 

önce kard*yak pacemaker fonks*yon bozukluğu öyküsü *le kard*yak pacemaker 

fonks*yon bozukluğu tanısı arasında anlamlı b*r *l*şk* saptandı (p<0,05). 

Özgeçm*ş*nde daha önce kard*yak pacemaker bozukluğu öyküsü olanlarda kard*yak 

pacemaker fonks*yon bozukluğu tanısının anlamlı olarak daha fazla olduğu saptandı 

(Tablo 7). 
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Tablo 7. Değ-şkenler-n Pacemaker Fonks-yon Bozukluğu Tanısı -le Anal-z 
Tablosu 

 

Hastaların ac*l serv*s ve hastane sonlanımları *le kard*yak pacemaker 

fonks*yon bozukluğu tanısı arasındak* *l*şk*y* bel*rlemek *ç*n yapılan K*-kare/ F*sher’s 

exact anal*z*nde *stat*st*ksel olarak anlamlı b*r *l*şk* saptanmadı (Tablo 8). 

 

Tablo 8. Değ-şkenler-n Pacemaker Fonks-yon Bozukluğu Tanısı -le Anal-z Tablosu 

Değ$şkenler 
Pacemaker Fonks$yon 

Bozukluğu Tanısı Total F#sher's 
exact Test Hayır Evet 

Serv$s Yatışı 
Hayır n (%) 70 (95,9) 3 (4,1) 73 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 17 (94,4) 1 (5,6) 18 (100) 

Yoğun Bakım Yatışı 
Hayır n (%) 69 (97,2) 2 (2,8) 71 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 18 (90,0) 2 (10,0) 20 (100) 

Taburcu 
Hayır n (%) 37 (92,5) 3 (7,5) 40 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 50 (98,0) 1 (2,0) 51 (100) 

D$ğer 
Hayır n (%) 85 (95,5) 4 (4,5) 89 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 2 (100) 0 (0) 2 (100) 

Hastane Sonlanımı 
Taburcu n (%) 29 (90,6) 3 (9,4) 32 (100) 

p>0,05 Eks$tus n (%) 6 (100) 0 (0) 6 (100) 

Değ$şkenler 
Pacemaker Fonks$yon 

Bozukluğu Tanısı Total F#sher's 
exact Test 

Hayır Evet 

ICD 
Hayır n (%) 63 (95,5) 3 (4,5) 66 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 24 (96,0) 1 (4,0) 25 (100) 

VVI 
Hayır n (%) 70 (94,6) 4 (5,4) 74 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 17 (100) 0 (0) 17 (100) 

DDD 
Hayır n (%) 60 (95,2) 3 (4,8) 63 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 27 (96,4) 1 (3,6) 28 (100) 

B$ventr$küler 
Pacemaker 

2 n (%) 86 (95,6) 4 (4,4) 90 (100) 
p>0,05 Evet n (%) 1 (100) 0 (0) 1 (100) 

CRT 
Hayır n (%) 69 (97,2) 2 (2,8) 71 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 18 (90,0) 2 (10,0) 20 (100) 

İmplantasyon 
Süres$ 

5 yıl ve önces$ n (%) 69 (94,5) 4 (5,5) 73 (100) 
p>0,05 6 yıl ve 

sonrası 
n (%) 18 (100) 0 (0) 18 (100) 

Kard$yak 
Pacemaker 
Bozukluğu 
Öyküsü 

Hayır n (%) 75 (98,7) 1 (1,3) 76 (100) 
p<0,05 Evet n (%) 

12 (80,0) 3 (20,0) 15 (100) 

Total n (%) 87 (95,6) 4 (4,4) 91 (100)   
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Hastaların, c*ns*yet ve ac*l serv*se başvuru ş*kayetler* *le ICD şoklaması 

arasındak* *l*şk*y* bel*rlemek *ç*n yapılan K*-kare/ F*sher’s exact anal*z*nde sırası *le 

c*ns*yet ve başvuru ş*kayetler*nden d*spne *le ICD şoklaması arasında anlamlı b*r *l*şk* 

saptandı [(p<0,05), (p<0,05)]. ICD şoklama oranlarının erkeklerde anlamlı olarak daha 

fazla olduğu, d*spne ş*kâyet* olanlarının tamamında *se ICD’n*n h*ç şoklamadığı 

saptandı (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Değ-şkenler-n ICD Şoklama -le Anal-z Tablosu 

Değ$şkenler 
ICD Şoklaması 

Total F#sher's 
exact Test Hayır Evet 

C$ns$yet 
Kadın n (%) 28 (93,3) 2 (6,7) 30 (100) 

p<0,05 
Erkek n (%) 47 (77,0) 14 (23,0) 61 (100) 

Göğüs Ağrısı 
Hayır n (%) 63 (79,7) 16 (20,3) 79 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 12 (100) 0 (0) 12 (100) 

Çarpıntı 
Hayır n (%) 66 (80,5) 16 (19,5) 82 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 9 (100) 0 (0) 9 (100) 

D$spne 
Hayır n (%) 53 (76,8) 16 (23,2) 69 (100) 

p<0,05 
Evet n (%) 22 (100) 0 (0) 22 (100) 

Göğüste Batma 
Hayır n (%) 70 (81,4) 16 (18,6) 86 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 5 (100) 0 (0) 5 (100) 

Senkop 
Hayır n (%) 72 (81,8) 16 (18,2) 88 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 3 (100) 0 (0) 3 (100) 

P$l Yer$nde Akıntı 
Hayır n (%) 74 (82,2) 16 (17,8) 90 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 1 (100) 0 (0) 1 (100) 

Öksürük 
Hayır n (%) 72 (81,8) 16 (18,2) 88 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 3 (100) 0 (0) 3 (100) 

Baş Ağrısı/Baş 
Dönmes$ 

Hayır n (%) 71 (81,6) 16 (18,4) 87 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 4 (100) 0 (0) 4 (100) 

D$zatr$ 
Hayır n (%) 73 (82,0) 16 (18,0) 89 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 2 (100) 0 (0) 2 (100) 

D$ğer 
Hayır n (%) 67 (80,7) 16 (19,3) 83 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 8 (100) 0 (0) 8 (100) 

Total n (%) 75 (82,4) 16 (17,6) 91 (100)   
 

Hastaların, ek hastalıkları *le ICD şoklaması arasındak* *l*şk*y* bel*rlemek *ç*n 

yapılan K*-kare/ F*sher’s exact anal*z*nde DM *le ICD şoklaması arasında anlamlı b*r 

*l*şk* saptandı (p<0,05). ICD şoklama oranlarının DM’s* olmayanlarda anlamlı olarak 

daha fazla olduğu saptandı (Tablo 10). 
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Tablo 10. Ek Hastalıkların ICD Şoklama -le Anal-z Tablosu 

Değ$şkenler 
ICD Şoklaması 

Total F#sher's 
exact Test 

Hayır Evet 

H$pertans$yon 
Hayır n (%) 11 (91,7) 1 (8,3) 12 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 64 (81,0) 15 (19,0) 79 (100) 

D$yabetes Mell$tus 
Hayır n (%) 38 (74,5) 13 (25,5) 51 (100) 

p<0,05 
Evet n (%) 37 (92,5) 3 (7,5) 40 (100) 

Koroner Arter Hastalığı  
Hayır n (%) 18 (75,0) 6 (25,0) 24 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 57 (85,1) 10 (14,9) 67 (100) 

Konjest$f Kalp Yetmezl$ğ$ 
Hayır n (%) 18 (85,7) 3 (14,3) 21 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 57 (81,4) 13 (18,6) 70 (100) 

Astım 
Hayır n (%) 74 (82,2) 16 (17,8) 90 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 1 (100) 0 (0) 1 (100) 

Kron$k Obstrükt$f Akc$ğer 
Hastalığı 

Hayır n (%) 68 (81,9) 15 (18,1) 83 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 7 (87,5) 1 (12,5) 8 (100) 

Kron$k Böbrek 
Yetmezl$ğ$/Hastalığı 

Hayır n (%) 62 (83,8) 12 (16,2) 74 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 13 (76,5) 4 (23,5) 17 (100) 

Mal$gn$te 
Hayır n (%) 73 (83,0) 15 (17,0) 88 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 1 (66,7) 1 (33,3) 3 (100) 

D$ğer 
Hayır n (%) 60 (81,1) 14 (18,9) 74 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 15 (88,2) 2 (11,8) 17 (100) 

Toplam n (%) 75 (82,4) 16 (17,6) 91 (100)   
 

Hastaların kullandıkları med*kal *laçlar *le ICD şoklaması arasındak* *l*şk*y* 

bel*rlemek *ç*n yapılan K*-kare/ F*sher's exact anal*z*nde *stat*st*ksel olarak anlamlı 

b*r *l*şk* saptanmadı (Tablo 11). 
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Tablo 11. Kullanılan İlaçların ICD Şoklaması -le Anal-z Tablosu 

Değ$şkenler 

ICD Şoklaması  
Total F#sher's 

exact Test Hayır Evet 

Beta Bloker 
Hayır n (%) 23 (85,2) 4 (14,8) 27 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 52 (81,3) 12 (18,7) 64 (100) 

Kals$yum Kanal Bloker 
Hayır n (%) 44 (81,5) 10 (18,5) 54 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 31 (83,8) 6 (16,2) 37 (100) 

Anj$yotens$n Dönüştürücü 
Enz$m İnh$b$törler$ 

Hayır n (%) 48 (85,7) 8 (14,3) 56 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 27 (77,1) 8 (22,9) 35 (100) 

Anj$yotens$n 2 Reseptör 
Bloker 

Hayır n (%) 53 (80,3) 13 (19,7) 66 (100) 
p>0,05 

Evet n (%) 22 (88,0) 3 (12,0) 25 (100) 

Ant$koagülan 
Hayır n (%) 37 (84,1) 7 (15,9) 44 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 38 (80,9) 9 (19,1) 47 (100) 

Ant$platelet 
Hayır n (%) 30 (81,1) 7 (18,9) 37 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 45 (83,3) 9 (16,7) 54 (100) 

Toplam n (%) 75 (82,4) 16 (17,6) 91 (100)   
 

Hastaların ac*l serv*s ve hastane sonlanımları *le ICD şoklaması arasındak* 

*l*şk*y* bel*rlemek *ç*n yapılan K*-kare/ F*sher’s exact anal*z*nde *stat*st*ksel olarak 

anlamlı b*r *l*şk* saptanmadı (Tablo 12). 

Tablo 12. Değ-şkenler-n ICD Şoklaması -le Anal-z Tablosu 

Değ$şkenler 

ICD Şoklaması  
Total F#sher's exact Test 

Hayır Evet 

Serv$s Yatışı 
Hayır n (%) 60 (82,2) 13 (17,8) 73 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 15 (83,3) 3 (16,7) 18 (100) 

Yoğun Bakım Yatışı 
Hayır n (%) 61 (85,9) 10 (14,1) 71 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 14 (70,0) 6 (30,0) 20 (100) 

Taburcu 
Hayır n (%) 30 (75,0) 10 (25,0) 40 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 45 (88,2) 6 (11,8) 51 (100) 

D$ğer 
Hayır n (%) 74 (83,1) 15 (16,9) 89 (100) 

p>0,05 Evet n (%) 1 (50,0) 1 (50,0) 2 (100) 

Hastane Sonlanımı 
Taburcu n (%) 23 (71,9) 9 (28,1) 32 (100) 

p>0,05 Eks$tus n (%) 6 (100) 0 (0) 6 (100) 

 

Hastaların, yaş, BMI, v*tal bulguları, pacemaker *mplant süres* ve laboratuvar 

bulguları *le pacemaker fonks*yon bozukluğu olma durumu arasında b*r farklılık olup 

olmadığını araştırmak *ç*n yapılan Mann Wh*tney U ve Student t test*nde *stat*st*ksel 

olarak anlamlı b*r farklılık saptanmadı (Tablo 13). 
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Tablo 13. Değ-şkenler-n Pacemaker Fonks-yon Bozukluğu -le Anal-z Tablosu 

Değişkenler 
Pacemaker 
Fonksiyon 
Bozukluğu 

N Değer p değeri 

Yaş 
Hayır 87 65,53± 13,47 

>0,05* 
Evet 4 54,00± 16,37 

BMI 
Hayır 87 27,94± 4,07 

>0,05* 
Evet 4 24,18± 2,73 

İmplantasyon Süresi 
Hayır 87 2 (1-5) 

>0.05# 
Evet 4 3 (0,5-4,75) 

Ateş 
Hayır 87 36,2 (36,1-36,4) 

>0.05# 
Evet 4 36,15 (36,00-36,37) 

Nabız Sayısı 
Hayır 87 80 (72-102) 

>0.05# 
Evet 4 72 (60-93) 

Sistolik Kan Basıncı 
Hayır 87 137 (122-160) 

>0.05# 
Evet 4 134 (122-151,25) 

Diyastolik Kan Basıncı 
Hayır 87 80 (73-93) 

>0.05# 
Evet 4 87,5 (80-98,75) 

Oksijen Satürasyonu 
Hayır 87 97 (94-98) 

>0.05# 
Evet 4 97,5 (96,25-99,5) 

 Glukoz 
Hayır 87 141 (112-181) 

>0.05# 
Evet 4 102 (89,25-113,25) 

Hemoglobin  
Hayır 87 12,41± 2,28 

>0,05* 
Evet 4 13,07± 2,09 

Sodyum 
Hayır 87 137 (134-140) 

>0.05# 
Evet 4 136,5 (133-140) 

Potasyum 
Hayır 87 4,4 (4,1-5,0) 

>0.05# 
Evet 4 4,45 (4,07-4,67) 

INR 
Hayır 87 1,06 (0,95-1,32) 

>0.05# 
Evet 4 1,03 (0,95-1,18) 

Troponin 
Hayır 87 21,7 (7,9-54,8) 

>0.05# 
Evet 4 22,3 (7,7-107,25) 

*Student T Test1, # Mann Wh1tney U Test1, INR: Internat1onal Normal1zed Rat1o, 

Hastaların, yaş, BMI, v*tal bulguları, pacemaker *mplant süres* ve laboratuvar 

bulguları *le ICD şoklama durumu arasında b*r farklılık olup olmadığını araştırmak 

*ç*n yapılan Mann Wh*tney U ve Student t test*nde, ICD’s* şoklayan hastaların 

yaşlarının anlamlı derecede farklı olduğu görüldü (p<0,05), (Tablo 14). 
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Tablo 14. Değ-şkenler-n ICD Şoklama -le Anal-z Tablosu 

Değişkenler ICD Şoklama N Değer p değeri 

Yaş 
Hayır 75 66,65 ± 12,94 <0,05* 
Evet 16 57,38 ± 15,01 

BMI Hayır 75 27,85± 4,23 >0,05* 
Evet 16 27,43± 3,41 

İmplantasyon Süresi Hayır 75 2(1-5) >0.05# 
Evet 16 4 (1-6) 

Ateş Hayır 75 36,2(36,1-36,4) >0.05# 
Evet 16 36,2(36,0-36,3) 

Nabız Sayısı 
Hayır 75 79 (70-100) 

>0.05# 
Evet 16 82 (76-120,75) 

Sistolik Kan Basıncı 
Hayır 75 137 (121-160) 

>0.05# 
Evet 16 137 (131-152,5) 

Diyastolik Kan Basıncı 
Hayır 75 80 (70-94) 

>0.05# 
Evet 16 85,5 (77-93,75) 

Oksijen Satürasyonu Hayır 75 96 (94-98) >0.05# 
Evet 16 97 (96-98) 

 Glukoz Hayır 75 140 (107-190) >0.05# 
Evet 16 133 (111,25-155,75) 

Hemoglobin  Hayır 75 12,29± 2,26 >0,05* 
Evet 16 13,16± 2,22 

Sodyum 
Hayır 75 137 (134-140) 

>0.05# 
Evet 16 137 (135,25-139,5) 

Potasyum 
Hayır 75 4,4 (4,0-5,1) 

>0.05# 
Evet 16 4,45 (4,12-4,67) 

INR 
Hayır 75 1,08 (0,95-1,35) 

>0.05# 
Evet 16 1,05 (0,95-1,10) 

Troponin Hayır 75 19,4 (7,1-47,4) >0.05# 
Evet 16 27,4 (16,55-106,57) 

*Student T Test1 , # Mann Wh1tney U Test1,  INR: Internat1onal Normal1zed Rat1o, 

 

Kard*yak pacemakerı olan hastaların, yaş, BMI, v*tal bulguları, pacemaker 

*mplant süres* ve laboratuvar bulguları *le hastane *ç* mortal*te durumu arasında b*r 

farklılık olup olmadığını araştırmak *ç*n yapılan Mann Wh*tney U ve Student 

t test*nde, hastane *ç*nde mortal*te gel*şen kard*yak pacemakerlı hastaların sırası *le 

SKB, DKB, sPO2 ve potasyum düzeyler*n*n anlamlı derecede farklı olduğu görüldü 

[(p<0,05), (p<0,05), (p<0,05), (p<0,05)] (Tablo 15). 
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Tablo 15. Değ-şkenler-n Hastane İç- Mortal-te -le Anal-z Tablosu 

Değişkenler Hastane İçi Mortalite N Değer p değeri 

Yaş Hayır 32 62,66 ± 14,28 >0,05* 
Evet 6 71,50 ± 8,80 

BMI 
Hayır 32 27,43 ± 4,12 

>0,05* 
Evet 6 27,99± 5,09 

İmplantasyon Süresi 
Hayır 32 1 (1-5) 

>0.05# 
Evet 6 3,5 (0-6) 

Ateş 
Hayır 32 36,3 (36,12-36,5) 

>0.05# 
Evet 6 36,15 (36,07-36,3) 

Nabız Sayısı Hayır 32 81,5 (72,5-102,25) >0.05# 
Evet 6 83 (73,25-143) 

Sistolik Kan Basıncı Hayır 32 134 (120-154,75) <0.05# 
Evet 6 102,5 (77,5-128,5) 

Diyastolik Kan Basıncı Hayır 32 84,5 (76,25-94,5) <0.05# 
Evet 6 69,5 (55,75-79,25) 

Oksijen Satürasyonu 
Hayır 32 97 (96-98) 

<0.05# 
Evet 6 93 (82-95,25) 

 Glukoz 
Hayır 32 136,5 (112,75-180,25) 

>0.05# 
Evet 6 157,5 (125,5-285,25) 

Hemoglobin  
Hayır 32 12,48 ± 2,50 

>0,05* 
Evet 6 11,85 ± 2,17 

Sodyum Hayır 32 137 (134-139) >0.05# 
Evet 6 134 (131,75-142,25) 

Potasyum Hayır 32 4,3 (3,7-4,6) <0.05# 
Evet 6 5,05 (4,5-5,8) 

INR Hayır 32 1,09 (0,99-1,54) >0.05# 
Evet 6 1,16 (1,04-1,33) 

Troponin 
Hayır 32 29,2 (14,6-129) 

>0.05# 
Evet 6 59,25 (42-2865) 

*Student T Test1, # Mann Wh1tney U Test1, INR: Internat1onal Normal1zed Rat1o 

 

Kard*yak pacemakerı olan hastaların, SKB, DKB, sPO2 ve potasyum düzeyler* 

*le hastane *ç* mortal*te tanısal değerler* *ç*n ROC anal*z* yapıldı. Yapılan anal*zde, 

hastane *ç* mortal*te tanısı *ç*n potasyumun AUC değer*, 0,786 [(%95 GA 0,607-

0,966), (p<0,05)] olarak saptandı (Şek*l 6). 
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Şek-l 6. Değ-şkenler-n Hastane İç- Mortal-te Üzer-ndek- Tanısal Değer-n- 
Gösteren ROC Anal-z Eğr-s- 

 

Potasyumun, kard*yak pacemakerı olan hastaların hastane *ç* mortal*te 

tanısında kes*m değer* 4,50 olduğunda sens*t*v*tes* %83,3, spes*f*tes* %59,4, kes*m 

değer* 4,65 olduğunda sens*t*v*tes* %66,7, spes*f*tes* %78,1 ve kes*m değer* 4,85 

olduğunda *se sens*t*v*tes* %66,7, spes*f*tes* %81,3 olarak saptandı (Tablo 16). 

 

Tablo 16. ROC Anal-z-ne Göre Potasyumun Hastane İç- Mortal-te Tanı Tablosu 

AUC (95% GA) p R6sk Faktörü Kes6m değer6 Sens6t6v6te % Spes6f6te % 

0,786 (0,607-0,966) <0,05   Potasyum 

4,50 83,3 59,4 

4,65 66,7 78,1 

4,85 66,7 81,3 

AUC: Eğr1 Altındak1 Alan; GA:Güven Aralığı 
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5. TARTIŞMA 

 

Son dönemdek* sürekl* kalp p*l* teknoloj*s*ndek* *lerlemeler ve 

pacemaker/ICD üzer*ne yapılan çalışmalar, tıbb* uygulamalarda öneml* değ*ş*kl*klere 

yol açmıştır. Başlangıçta sadece Adam-Stokes Sendromu g*b* bel*rl* durumlarda 

kullanılan pacemaker'ler*n get*rd*ğ* bel*rg*n kl*n*k fayda, zamanla "yaşam *ç*n r*tm 

kontrolü" kavramının gel*şmes*ne katkıda bulunmuştu. Ancak, son zamanlarda 

yaşanan teknoloj*k *lerlemelerle b*rl*kte pacemaker/ICD tedav*s*, artık "yaşam kal*tes* 

*ç*n r*tm kontrolü" anlayışını da kapsayacak şek*lde gen*şlem*şt*r. Bugünün 

uygulamalarında, pacemaker/ICD *mplantasyon end*kasyonları artmış ve 

programlanab*l*r özell*kler çeş*tlenm*şt*r. İy* planlanmış random*ze kl*n*k 

çalışmaların ver*ler*n*n b*r*kmes*yle b*rl*kte, kl*n*k sonuçlar daha bel*rg*n olmamakla 

b*rl*kte, hastalar *ç*n en uygun tedav* seçenekler*n*n sunulab*ld*ğ* b*r döneme 

g*r*lm*şt*r (83, 84). 

Günümüzde kard*yovasküler hastalıkların sıklığı artmaktadır ve buna bağlı 

olarak pacemaker/ICD tedav*s*ne olan *ht*yaç da artmaktadır. Ancak, bu tedav* 

sonrasında ortaya çıkan kompl*kasyonlar hastaların sağlık durumunu olumsuz 

etk*leyeb*l*r ve sağlık harcamalarını artırab*l*r. Artan hasta sayısı, ac*l serv*s 

doktorlarının pacemaker/ICD *le *lg*l* sorunlarda b*lg* sah*b* olmalarını ve bu konuda 

duyarlı olmalarını gerekt*rmekted*r (40). 

Çalışmamıza dah*l ed*len hastaların ortalama yaşı 65,02 ±13,71 yıl saptandı. 

Jacob ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada Haz*ran 2006’dan N*san 2010’a kadar 

ün*vers*te hastanes*ne başvuran tüm kalp p*l* olan hastaları *ncelem*şler; hastaların yaş 

ortalaması 56.05 ± 12,68 yıl saptanmışlardır (85). 2002’de gerçekleşt*r*len *lk 

*mplantasyon vakaları *ncelend*ğ*nde, erkeklerde ortalama yaşın 61, kadınlarda *se 66 

olduğu görülmüştür (47). Ülkem*zdek* ver*ler, Avrupa ülkeler*yle kıyaslandığında, 

Fransa ve İng*ltere g*b* ülkelerle karşılaştırıldığında, *lk *mplantasyon vakalarındak* 

yaş ortalamalarının yaklaşık 8-10 yıl daha düşük olduğunu göstermekted*r (86, 87). 

Bu durum, ülkem*zdek* pacemaker/ICD *mplantasyonlarının yaşa bağlı demograf*k 

özell*kler*n* d*ğer Avrupa ülkeler*nden farklı kılmaktadır. Neden* *se yaşam tarzına 

bağlı düşünmektey*z. 
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Rees ve ark. yaptığı araştırma, Le*den Ün*vers*tes* Tıp Merkez*’nde 10 yıl 

retrospekt*f b*r çalışma gerçekleşt*r*ld*. Bu çalışmada, toplam 1544 hasta (%79’u 

erkek) anal*z ed*lm*şt*r (88). Nanthakumar ve ark.nın Toronto Ün*vers*tes*nde yaptığı 

b*r çalışma da kalp p*l d*sfonkosyon *le *lg*l topalm 120 hasta çalışmaya dah*l ed*ld* 

%62 erkekt*  (89). Türk Kard*yoloj* Derneğ* Pacemaker, Ar*tm* ve Elektrof*zyoloj* 

Çalışma Grubu Türk*ye’de kalıcı kalp p*ller* *le *lg*l* ver*ler* değerlend*r*ld*. Toplam 

40 hastaneden alınan sonuçlar 2000, 2001 ve 2002 yılları *ç*n ayrı ayrı değerlend*r*ld*. 

*mplantasyon yapılan hastaların 2000 yılında %51.2’s* erkek %48.8’* kadın, 2001 

yılında %53.7’s* erkek %46.3’ü kadın, 2002 yılında *se %50.5’* erkek %49.5’* 

kadındır (87). B*z*m çalışmamızda ac*l serv*se başvuran hastaların 61’* *se (%67,0) 

erkek olarak saptandı. L*teratüre bakıldığında erkek kadın oranı değ*ş*kl*k 

göstermekte (87).  

Dawood ve ark. Yaptığı b*r çalışmada, Wake Forest Bapt*st Tıp Merkez*’de 

2007 ve 2012 yılları arasında toplam 152 hasta bakıldı. Hastalarda en sık raslanan ek 

hastalık HT (n=98, %64) ve DM (n=47, %30) olarak saptandı (90). Başka b*r 

çalışmada, Mankowska ve ark.’ı tarafından yapılmış tek merkezde toplam 131 hasta 

çalışmaya alınmış. En sık rastlanan ek hastalık HT (n=104, %79) ve DM (n=37, %28) 

(91). B*z*m çalışmamızda da hastaların tamamında ek hastalık öyküsü vardı. En fazla 

görülen ek hastalıklar l*teratürle uyumlu olarak HT (n= 79, %86,8), KKY (n=70, 

%76,9) ve DM (n= 40, % 44) olarak saptandı. 

Rees ve ark. yaptığı araştırma, Le*den Ün*vers*tes* Tıp Merkez*'nde 10 yıl 

retrospekt*f b*r çalışma gerçekleşt*r*lm*ş (kard*yoverter-def*br*latör şokları: görülme 

sıklığı, bel*rley*c*ler* ve mortal*te üzer*ndek* etk*s*). Bu çalışmada, toplam 1544 hasta 

anal*z ed*lm*şt*r, hastaların en çok kullandığı *k* *laç grubu beta bloker (n=787, %51) 

ve kals*yum kanal bloker* (n=154 ,%10) olarak tesp*t ed*lm*ş  (88). B*z*m 

çalışmamızda hastaların en çok kullandığı med*kal *laçlar beta bloker (n= 64, %70,3), 

kals*yum kanal blokerler (n=37, %40,7) olarak saptadık. Bunun neden*n*n kl*n*kler 

arası farklı tedav* prosedürler*nden kaynaklandığını düşünmektey*z. 

Kalıcı transvenöz pacemaker *mplantasyonunu tak*ben, ortalama üç yıllık b*r 

*zleme süres*nde enfeks*yon *ns*dansı çeş*tl* çalışmalarda %0,5 *le %12,6 arasında 

değ*ş*kl*k göstermekted*r. Bununla b*rl*kte, genell*kle %2 c*varında b*r ortalama 

görülmekted*r. Esk*den yapılan çalışmalarda bu oran genell*kle %2 c*varında *ken, 
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daha yen* l*teratürde bu sıklık %1’*n altında seyretmekted*r. Enfeks*yon pacemaker 

s*stem*n* herhang* b*r bölges*n* etk*leyeb*l*r ancak en sık karşılaşılanı pacemaker 

ceb*ndek* enfeks*yondur (82). L*teratüre uyumlu olarak b*z*m çalışmamızda sadece 

tek b*r vakada p*l yer*nde akıntı (enfeks*yon) oranı %1,1 olarak saptadık. 

B*z*m çalışmamızda hastaların, ortanca nabız sayısı 80 (IQR,25-75: 72-100) 

/dk, ortanca SKB 137 (IQR,25-75: 122-160) mm/Hg, ortalama hemoglob*n düzey* 

12,4 ± 2,3 g/dL, ortanca sodyum düzey* 135,56 ± 13,43, ortanca potasyum düzey* 4,52 

± 0,69 ve ortanca tropon*n düzey* *se 174,07 ± 1034,38 ng/L olarak saptadık. Bu ver*ler 

L*teratüre bakıldığında d*ğer çalışmalardak* ver*lerle uyumlu olarak saptandı (90-94). 

L*teratürdek* BMI 29 ± 4 olarak saptanmış. Fakat b*z*m çalışmamızda ortalama 

BMI’s* 36,52 ± 0,57 olarak ölçülmüş olup l*teratürdek* ver*lerle kıyaslayınca daha 

yüksek saptandı. Bu farklılığın neden* yemek yeme alışkanlığı ve yaşam tarzındak* 

farklılıklardan kaynaklandığını düşünmektey*z (91, 92). 

B*z*m çalışmamızda, kard*yak pacemaker bozukluğu öyküsü bulunan 

b*reylerde kard*yak pacemaker fonks*yon bozukluğu tanısının *stat*st*ksel olarak 

anlamlı derecede daha sık görüldüğünü tesp*t ett*k. Mevcut l*teratürde bu konuya da*r 

herhang* b*r çalışmaya rastlanmamış olmakla b*rl*kte, bu alanda gerçekleşt*r*lecek ek 

çalışmaların, bu bulgunun doğruluğunu doğrulamada veya farklı sonuçlara yönel*k 

yen* bakış açıları sunmada faydalı olab*leceğ*n* düşünüyoruz. Bu tür çalışmaların 

artması, mevcut b*lg*ler*n doğruluğunu pek*şt*reb*leceğ* g*b* alternat*f sonuçlara da 

kapı açab*l*r. 

Polyzos ve arkdaşlarının 26172 hastada yaptığı meta-anal*zle uymlu olarak, 

b*z*m çalışmada da mortal*te gel*şen kard*yak pacemakerlı hastaların SKB, DKB ve 

sPO2 değerler*n*n anlamlı derecede farklı olduğu görüldü (93). 

Tompk*ns ve ek*b*n*n 2016’da gerçekleşt*rd*ğ* çalışmada, MADIT-II ve 

MADIT-CRT çalışmalarına dah*l ed*len erkek ve kadın hastalar *ncelenerek uygunsuz 

şoklama sıklıkları bel*rlenm*ş ve bu durumun sonuçlar üzer*ndek* etk*s* araştırılmıştır. 

Araştırmada, uygun ve uygun olmayan şoklamalar açısından 1954 erkek hasta *le 556 

kadın hasta karşılaştırılmıştır. Sonuçlar, erkekler*n %13,5’*nde (n:264) uygun olmayan 

şok alırken, kadınların *se %9,2’s*nde (n=51) uygun olmayan şok alındığını 

gösterm*şt*r (p:0.006). Bu bulgu, kadınlarda uygunsuz şoklama oranının daha düşük 

olduğunu gösterm*şt*r. Bu durum, erkeklerde atr*yal f*br*lasyon (AF) ve SVT 
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sıklığının daha yüksek olmasıyla *l*şk*lend*r*lm*şt*r. Erkek hastalarda uygunsuz 

şokların çoğunun AF’ye (%38) atfed*l*rken, kadın hastalardak* uygunsuz şokların 

çoğunluğunun SVT'ye (%43) bağlı olduğu tesp*t ed*lm*şt*r (94,95). B*z*m 

çalışmamızdak* ver*lerde de l*teratüre uyumlu olarak ICD şoklama oranlarının 

erkeklerde anlamlı olarak daha fazla olduğu saptandı (p<0,05). 

Jacob ve ek*b*n*n çalışmasında, yalancı şoklamaların nedenler*n* 

bel*rleyeb*lecek faktörler *ncelenm*şt*r. Haz*ran 2006 *le N*san 2010 tar*hler* arasında 

ün*vers*te hastanes*ne başvuran hastaların ver*ler* anal*z ed*lm*ş ve yalancı şoklama 

yaşayan 38 hasta çalışmaya dah*l ed*lm*şt*r. Yalancı şoklama tesp*t ed*len hastaların 

yaş ortalaması 56,05 ± 12,68 yıl olarak bel*rlenm*şt*r, bunun *ç*nde erkekler %44,7 

oranındadır. D*ğer yandan, yalancı şoklama yaşamamış hastaların yaş ortalaması *se 

55,57 ± 12,64 yıl olup, bu grupta erkekler %47,4 oranındadır (85). B*z*m 

çalışmamızda l*teratüre uyumlu olarak ICD’s* şoklayan hastaların yaşlarının anlamlı 

derecede farklı olduğu saptadık. (85) 

Mańkowska-Załuska B ve ek*b*n*n yaptığı çalışmada, serum potasyum ve 

kreat*n*n değerler* *le mortal*te arasındak* *l*şk*y* araştırmış ancak *k* grup arasında 

*stat*st*ksel olarak anlamlı b*r fark bulamamışlardı. Yürüttüğümüz çalışmada serum 

potasyum ve kreat*n*n değerler*n*n mortal*teyle *l*şk*s*n* *nceled*k ve Mańkowska-

Załuska B ve arkadaşlarının çalışmasına farklı olarak potasyum değer*yle mortal*te 

arasında *stat*st*ksel olarak anlamlı b*r *l*şk* bulduk. L*teratüre bakıldığında bu konu 

*le alakalı farklı sonuçlar elde ed*lm*ş olup bunun *le *lg*l* daha fazla çalışma yapılması 

gerekt*ğ*n* düşünmektey*z (91). 

Kısıtlılıklar 

Çalışmamızın ana kısıtlayıcı faktörü, tek b*r merkezde gerçekleşt*r*lm*ş 

olmasıdır. Bu durum, l*teratürdek* daha gen*ş kapsamlı çalışmalara kıyasla hasta 

sayımızın n*speten az olmasına yol açmıştır. 

Katılımcı hasta sayısının sınırlı olması, *stat*st*ksel olarak anlamlı sonuçlara 

ulaşmayı zorlaştırmıştır. Ek olarak, çalışmamızın prospekt*f tasarımı neden*yle *zleme 

süres* tamamlanmadan bazı hastaların tak*pten ayrılması veya tedav*y* reddetmes*, 

ac*l durumlarda farklı sağlık kurumlarına sevk ed*lmes* g*b* durumlar, ver* eks*kl*ğ*ne 

ve yeters*zl*ğ*ne neden olmuştur. Bunun yanı sıra, *let*ş*m b*lg*ler*ndek* hatalardan 
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dolayı bazı hastalarla *let*ş*me geç*lememes* de çalışmamızın kısıtlılıklarına katkıda 

bulunmuştur. 

  



 51 

6. SONUÇ 
 

Ac*l serv*se başvuran pacemaker/ICD’l* hastaların, ICD şoklama oranlarının 

erkeklerde ve DM tanısı olmayan hastalarda anlamlı olarak daha fazla olduğunu tesp*t 

ett*k. Özgeçm*ş*nde daha önce kard*yak pacemaker bozukluğu öyküsü olanlarda 

kard*yak pacemaker fonks*yon bozukluğu tanısının anlamlı olarak daha fazla 

olduğunu tesp*t ett*k. Hastane *ç*nde mortal*te gel*şen kard*yak pacemakerlı hastaların 

sırası *le SKB, DKB, sPO2 ve potasyum düzeyler*n*n anlamlı derecede farklı olduğu 

görüldü. Ac*l serv*se başvuran kard*yak pacemakerlı hastaların potasyum 

düzeyler*n*n, hastane *ç* mortal*te tanısında, kes*m değer* 4,65 olduğunda sens*t*v*tes* 

%66,7, spes*f*tes* %78,1 olanların daha d*kkatl* değerlend*r*lmes* gerekt*ğ*n* 

saptadık. Bu değerler, hastaların *lk günler*nde mortal*ten*n görülme oranının daha 

yüksek olacağını haber vermekted*r. 
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