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Önsöz 

K›lavuzlar ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri’nde, belli bir konu-
da, bugün için elde bulunan kan›tlar›n tümü özetlenmekte ve
de¤erlendirilmektedir. Amaç, belli bir hastal›¤› bulunan tipik bir
hasta için en iyi tedaviyi seçerken, tedavinin sonlan›m üzerin-
deki etkisini ve belli bir tan› ya da tedaviye yönelik yöntemin
risk-yarar oran›n› dikkate almalar› konusunda hekimlere yar-
d›mc› olmakt›r.  K›lavuzlar, ders kitaplar›n›n yerine geçmezler.
T›bbi k›lavuzlar›n yasal özellikleri ise daha önce ele al›nm›flt›r. 

Son y›llarda, Avrupa Kardiyoloji Derne¤i’nin (ESC) yan›
s›ra, pek çok baflka dernek ve kurulufl taraf›ndan çok say›da
K›lavuz ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgesi yay›mlanm›flt›r. Klinik
uygulama üzerindeki etkileri nedeniyle, bütün kararlar› kulla-
n›c› için fleffaf hale getirecek k›lavuz gelifltirme kalite ölçütleri
oluflturulmufltur. ESC K›lavuzlar› ve Uzman Görüfl Birli¤i Bel-
geleri oluflturulmas›na ve yay›mlanmas›na iliflkin öneriler ESC
web sitesine yer almaktad›r (http://www.escardio.org/know-
ledge/guidelines/rules).

K›saca, ilgili çal›flma alanlar›ndan uzmanlar seçilir ve bu ki-
fliler, belli bir hastal›¤›n tedavisi ve/veya korunmayla ilgili ya-
y›mlanm›fl kan›tlar› kapsaml› bir incelemeden geçirirler. Risk-
yarar oran› da dikkate al›narak, tan› ve tedaviye yönelik ifllem-
lerin elefltirel de¤erlendirmesi yap›l›r. Gerekli verilerin bulun-
mas› durumunda, büyük topluluklar için beklenen sa¤l›k so-
nuçlar› hesaplar› da dahil edilir. Kan›t düzeyinin ve belli bir te-
davi seçene¤i tavsiyesinin gücü, Tablo 1 ve 2’de anahatlar›y-
la gösterildi¤i gibi, de¤erlendirilir ve daha önce tan›mlanan öl-
çeklere göre derecelendirilir. 

Tablo 1 Tavsiye s›n›flar› 

S›n›f I Belli bir tedavi veya ifllemin kârl›, yararl› ve etkili 
oldu¤una iliflkin kan›tlar ve/veya genel görüfl 
birli¤i varl›¤› 

S›n›f II Belli bir tedavi veya ifllemin yararl›/etkili oldu¤una 
iliflkin çeliflkili kan›tlar›n ve/veya farkl› görüfllerin varl›¤›

S›n›f IIa Kan›tlar›n/görüfllerin a¤›rl›¤› yararl›l›k/etkililik 
yönünde 

S›n›f IIb Kan›tlar/görüfller yararl›l›k/etkilili¤i daha az destekliyor
S›n›f III Belli bir tedavi ya da ifllemin yararl›/etkili olmad›¤›, 

baz› durumlarda zararl› olabilece¤i yönünde kan›t 
ya da genel görüfl birli¤i
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Yaz› grubundaki uzmanlar, gerçek ya da potansiyel ç›kar
çat›flmas› kayna¤› olarak alg›lanabilecek tüm iliflkileri aç›klama
belgeleri verirler. Bu belgeler, ESC’nin merkezi olan Avrupa
Kalp Evi’ndeki dosyalarda saklan›r. Yazma dönemi s›ras›nda
ç›kar çat›flmas› durumlar›nda ortaya ç›kabilecek her türlü de-
¤iflikli¤in ESC’ye bildirilmesi gerekmektedir. Görev Grubu bil-
dirimi tamamen ESC taraf›ndan finanse edilmifltir ve endüstri-
den herhangi bir kat›l›m olmadan gelifltirilmifltir. 

ESC Uygulama K›lavuzlar› Komitesi (CPG); Görev Gruplar›,
uzman gruplar› ve görüfl birli¤i panelleri taraf›ndan üretilen
yeni K›lavuzlar ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri’nin haz›rlan-
mas›n› yönlendirir ve koordine eder. Komite ayr›ca bu K›la-
vuzlar ve Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri’nin veya bildirgelerinin
onaylanma sürecinden de sorumludur. Belge son halini ald›k-
tan ve Görev Grubu’ndaki bütün uzmanlar taraf›ndan onay-
land›ktan sonra, incelenmesi için d›flar›dan uzmanlara sunulur.
Böylece bir kez daha gözden geçirilen belge, nihai olarak CPG
taraf›ndan onaylan›r ve yay›mlan›r. 

Yay›mdan sonra, mesaj›n duyurulmas› çok önemlidir.
Alanda çal›flan hekimler için cep kitab› boyutundaki bask›lar
ve kiflisel dijital yard›mc› (PDA) formunda bilgisayara yükle-
nebilir versiyonlar yararl›d›r. Baz› araflt›rmalar, hedeflenen
son kullan›c›lar›n k›lavuzlar›n varl›¤›ndan haberdar olmad›¤›-
n› ya da bunlar› uygulamaya dönüfltürmediklerini göstermek-
tedir; bu nedenle yeni k›lavuzlarda uygulama programlar›,
bilginin yay›lmas›nda önemli bir bilefleni oluflturmaktad›r.
ESC taraf›ndan Ulusal Derneklerin üyelerini ve Avrupa’daki
temel görüfl önderlerini hedef alan toplant›lar düzenlenmek-
tedir. K›lavuz ESC taraf›ndan onayland›ktan ve ulusal dile
çevrildikten sonra, ulusal düzeyde uygulama toplant›lar› da
yap›labilir. Klinik tavsiyelerin ayr›nt›l› biçimde uygulanmas›
durumunda hastal›k sonlan›mlar›n›n olumlu yönde etkilendi-
¤i gösterilmifl oldu¤undan, bu tür programlar›n gerekli oldu-
¤u aç›kt›r. 

Dolay›s›yla, K›lavuzlar ya da Uzman Görüfl Birli¤i Belgeleri
yazma görevi, yaln›zca en son araflt›rmalar›n bir araya toplan-
mas›n› de¤il, tavsiyeler için e¤itim araçlar› ve uygulama prog-
ramlar› yarat›lmas›n› da kapsar. Klinik araflt›rma, k›lavuz yaz›-
m› ve bunlar›n klinik uygulamaya aktar›lmas› halkas›, ancak
yap›lan taramalar ve tutulan kay›t sistemleriyle gerçek yaflam-
daki günlük uygulaman›n k›lavuzda önerilenlerle uyumlu ol-
du¤u do¤ruland›¤› zaman tamamlanabilir. Bu tür taramalar ve
kay›t sistemleri, k›lavuzlar›n uygulanmas›n›n hastalar›n sonla-
n›mlar› üzerindeki etkilerinin de¤erlendirilmesini de olanakl›
k›lmaktad›r. K›lavuzlar ve öneriler, hekimlerin günlük uygula-
malar› s›ras›nda ald›klar› kararlarda yard›mc› olmal›d›r; ancak,
her hastan›n tedavisiyle ilgili son karar, hastan›n bak›m›ndan
sorumlu hekim taraf›ndan verilmelidir.

Girifl

Kardiyak pacing, bradiaritmilerin tedavisinde elli y›l› aflk›n bir sü-
redir kullan›lmaktad›r ve bu zaman boyunca hem klinik uygula-
ma hem de çarp›c› büyüklükteki bir araflt›rma hacmiyle yöntemin
hastan›n yaflam kalitesi ve morbidite ile mortalitesi bak›m›ndan
etkilili¤i objektif olarak kan›tlanm›flt›r. ‹lgili teknolojilerin de ayn›
dönem içinde büyük s›çramalar yapt›¤›na kuflku yoktur.1-4

Günümüzde mikroelektronikteki geliflmelere ba¤l› olarak,
ayg›tlar küçülmüfl, programlama seçenekleri artm›fl ve pacing
elektrotlar› daha ince ve daha uzun ömürlü olmufltur. Dona-
n›m ve yaz›l›mdaki bütün bu geliflmelerin birincil hedefi, nab-
z›n ve iletim kusurlar›n›n elektriksel olarak uygun biçimde dü-
zeltilmesi ile kalbin do¤al elektriksel ifllevine olabildi¤ince ya-
k›n bir sonuç yaratmak ve yan etkiler en aza indirilirken has-
tan›n gereksinimlerini karfl›lamakt›r. Ayr›ca, ayg›tlar›n ömrü-
nün uzat›lmas› ve tedaviye ba¤l› büyük ve küçük komplikas-
yonlar›n ortadan kald›r›lmas› da, hem üreticilerin hem hekim-
lerin vazgeçilmez hedefleri olmufltur.

Son 12 y›l içinde, elektriksel uyar› konusunda daha fazla
ilerleme olmufl ve ilaca yan›ts›z kalp yetersizli¤i ve ventrikül
iletisinde gecikme bulunan hastalarda yard›mc› tedavi olarak
ventrikül resenkronizasyon alan›na girilmifltir. Bradiaritmi ve
kardiyak pacing tedavisinin (CRT) klinikteki ilk kullan›m›n›n
Avrupa’da gerçekleflti¤i unutulmamal›d›r.4,5,264,265

Pacemaker ayg›tlar›n›n uygun kullan›m›na iliflkin bu k›la-
vuz, ortak bir Avrupa Kardiyoloji Toplulu¤u (ESC) ve EHRA gi-
riflimidir ve Avrupa’da ilk kez, bu alandaki güncel uzman gö-
rüfllerini toplu halde aktarmay› amaçlamaktad›r. K›lavuz iki te-
mel alan› kapsamaktad›r: birincisi bradiaritmiler, senkop ve di-
¤er özgül patolojilerdeki kal›c› pacing, ikincisi de kalp yetersiz-
li¤i olan hastalarda yard›mc› tedavi olarak ventrikül resenkro-
nizasyon tedavisi.

Bradiaritmi, senkop ve 
di¤er özgül patolojilerde pacing

Bradiaritmilerde pacing’e iliflkin tavsiyeler, kan›ta dayal› sonuç-
lara varmak amac›yla, eski ve yeni literatürün genifl bir incele-
mesi üzerine temellendirilmifltir. Özellikle pacing’in yerini hiçbir
baflka tedavinin alamayacak oldu¤u durumlarda, literatür eksik-
se, tavsiyeler uzman görüfl birli¤ine dayand›r›lm›flt›r. Burada yer
alan tavsiyeler, kardiyak uyar› üretilmesi ve bunun iletilmesi ile
ilgili sistemlerinde kal›c› ve geri dönüflsüz bozukluklar› bulunan
hastalar ile ilgilidir. Metinde s›k s›k, bir ayg›t yerlefltirilmesi kara-
r›n›n, tedavi eden hekimin do¤ru hükmüne ba¤l› oldu¤una at›f-
ta bulunulmaktad›r; çünkü hasar›n kal›c› ve geri dönüflsüz olup
olmad›¤›n› belirleyecek olan, tedaviden sorumlu hekimdir. 

Hasar›n fizyopatolojisinin tamamen geriye döndürülebilir
oldu¤unun belirlendi¤i durumlarda, örne¤in ilaç etkileri (digi-
talis zehirlenmesi) ya da elektrolit bozukluklar›nda ya da geri-
ye döndürülme olas›l›¤› çok yüksek olan enflamatuar ve iske-
mik miyokard hastal›klar› gibi rahats›zl›klarda bradiaritmi, ön-
celikle kal›c› olarak yerlefltirilebilen bir ayg›t olmadan tedavi
edilmelidir. Kuflkusuz, günlük uygulamada, uyar› üretim ve
iletim bozukluklar›n›n yap›s› genellikle belirsizdir ve patolojinin
kal›c› olup olmad›¤› kesin de¤ildir. 

Yukar›da da sözü edildi¤i gibi, bu k›lavuzun odak noktas›-
n›, bradiaritmili hastalarda pacemaker’lar›n uygun kullan›lma-
s› oluflturmaktad›r. Aç›kças›, kendisini yaln›zca pacing endi-
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Tablo 2 Kan›t düzeyleri

Kan›t düzeyi Veriler birden çok say›da rastgele yöntemli 
klinik çal›flma ya da meta-analizden elde 
edilmifltir

Kan›t düzeyi B Veriler tek bir rastgele yöntemli klinik 
çal›flmadan veya rastgele yöntem 
kullan›lmayan büyük ölçütlü çal›flmalardan 
elde edilmifltir

Kan›t düzeyi C Uzman görüfl birli¤i ve/veya küçük ölçekli 
çal›flmalar, geriye dönük çal›flmalar, kay›t 
çal›flmalar›
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kasyonlar› ile ilgili tavsiyelerle s›n›rlam›fl ve her vakada uygun
pacing modunun ne oldu¤una ait görüfllerini belirtmemifl ol-
sayd› komitenin çal›flmas› tam olmazd›. Bu nedenle, bu bildi-
rimin, her vaka için önerilen pacing modlar›n› kapsamas› da
zorunlu kabul edilmifltir.

Öte yandan, komite, pacing elektrotlar›n›n seçimi ya da ç›-
kar›lmalar› ve de¤ifltirilmeleri ile ilgili önerilerin belgeye dahil
edilmemesi gerekti¤ine karar vermifltir. 

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

Kalp yetersizli¤inde yard›mc› tedavi olarak kardiyak resenkro-
nizasyon, 1990’l› y›llar›n bafl›nda bilimsel araflt›rma konusu ol-
mufltur. ‹ncelenen ilk pacing yöntemi, kalp yetersizli¤i bulu-
nan ama pacing için klasik bradiaritmik endikasyonlar› olma-
yan hastalarda, k›sa atriyoventriküler (AV) gecikmeli, iki oda-
c›kl› pacing’dir. Bu alandaki ilk çal›flmalar umut verici sonuçlar
sa¤lam›flt›r. Akut ve k›sa dönemli iyileflmeler, sol ventrikül
(SV) dolumunun optimum hale gelmesine ve presistolik mit-
ral regürjitasyonda azalmaya ba¤l› olarak gerçekleflmifltir. Ne
yaz›k ki, bafllang›çtaki bulgular daha sonraki çal›flmalarla do¤-
rulanmam›flt›r ve k›sa atriyoventriküler (AV) gecikmeli iki oda-
c›kl› pacing’in yaratt›¤› ilk düflünceler kalp yetersizli¤i hastala-
r›nda gerçekleflmemifltir.

Tersine, belirti veren kalp yetersizli¤i ve intraventriküler ya
da interventriküler iletim bozukluklar› olan hastalarda atri-
yobiventriküler pacing yararl› olmufltur. Son on y›l içinde, bir
dizi çal›flmada, bu yeni tedavi için kuramsal bir temel olufltu-
rulmufltur ve söz konusu hastalarda belirtiler ile morbidite ve
mortalitenin iyilefltirilmesi bak›m›ndan resenkronizasyonun
önemine iliflkin sonuçlara var›lm›flt›r. 

Bu belgede, en yeni çal›flmalara dayan›larak, CRT endikas-
yonlar› ile ilgili komite önerileri sunulmaktad›r.

1.  Aritmilerde pacing

1.1  Sinüs dü¤ümü hastal›¤› 

Hasta sinüs sendromu olarak da bilinen sinüs dü¤ümü hastal›-
¤›, genellikle selim olan sinüs bradikardisinden sinüs aresti (dur-
mas›) veya bradikardi-taflikardi sendromu ad›n› alan sendroma
kadar de¤iflen yelpazedeki bir sinoatriyal ifllev bozuklu¤unu ta-
n›mlar.6 Bradikardi-taflikardi sendromunun niteleyici özelli¤i,
bradikardi ya da sinoatriyal blok olan hastalarda paroksismal at-
riyal tafliaritmilerin geliflmesidir. S›k, yineleyici, uzun süreli atak-
lar› ya da atriyal fibrilasyonu (AF) bulunan baz› hastalar›n sino-
atriyal dü¤üm dahil atriyum miyokard› yeniden biçimlenebilir ve
bu kifliler sistemik emboliye yatk›n hale gelebilir.7

Sinüs aresti olan hastalarda ektopik atriyal ya da AV kav-
flak kaç›fl (escape) ritmi olabilir. Kal›c› AF veya flutter olan ba-
z› hastalarda, gizli bir sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u atriyum
tafliaritmisinin kardiyoversiyonundan sonra aç›k hale gelebilir.
Sinus dü¤ümü ifllev bozuklu¤unun bir di¤er ek belirtisi, efora
karfl› yeterli kronotropik yan›t eksikli¤i olabilir. Bir klinik antite
olarak sinüs dü¤ümü hastal›¤›, sinüs dü¤ümünde uyar› olufl-
turulmas› ve bunun sa¤ atriyuma iletilmesindeki bozukluklar›n
yan› s›ra, atriyal tafliaritmilerin geliflmesi için substrat oluflturan
daha yayg›n atriyum anormalliklerini de kapsar. Ayr›ca, sinüs
dü¤ümü anormalli¤i bulgular› olan baz› hastalarda AV iletim
anormallikleri de bulunabilir. 

Hasta sinüs sendromunun ve çeflitli klinik ve elektrokardi-
yografik ortaya ç›k›fl flekillerinin yap›sal temelinin tan›mlanma-
s› için yeterli kontrollü patolojik çal›flma yoktur. Gelecekteki
çal›flmalarda, baflka bak›mlardan kalpleri normal olan ancak
çeflitli sinüs dü¤ümü hastal›¤› bulunan hastalar›n sinoatriyal
bölgesindeki yap›sal de¤ifliklikler, yafl ve cinsiyet olarak kendi-
lerine denk, uygun kontroller ile karfl›laflt›rmal› olarak incelen-
melidir. Hasta sinüs sendromlu hastalarla ilgili tekil otopsi bil-
dirimlerinde gözlenen yap›sal bulgulara özgül patolojik an-
lamlar yüklenmesi, spekülatif olmaktan öteye geçmemekte-
dir. Sinüs dü¤ümünde patoloji çal›flmalar›, bu alan›n karmafl›k
olmas› nedeniyle güç bir ifltir.8 Sinüs dü¤ümü dokusu superi-
or vena cava ile sa¤ atriyum aras›ndaki kavflakta yayg›n da¤›-
l›m göstermektedir ve bu durum belki de, önemli bir sinüs dü-
¤ümü hastal›¤› oluflmas› için, atriyal yap›da yayg›n bir bozuk-
luk olmas› gerekti¤i anlam›na gelmektedir. 

Hastal›¤›n en çarp›c› belirtisi, sinüs aresti veya sinoatriyal
blo¤a ba¤l› senkop ya da senkopa yak›n hale gelme durumu-
dur ve refleks mekanizmas› ile oluflur.9

Sinüs durmalar›n›, ara s›ra, hipotansiyonu uzatmaya yete-
cek h›zda atriyum tafliaritmileri izler ve bu da senkop ile ser-
semleme hissine neden olur. Bunlar›n d›fl›nda, hastal›k semp-
tomlar›n›n bitkinlik ve nefes darl›¤›, efor kapasitesinin azalma-
s› ve biliflsel bozukluk gibi abart›l› bradikardi (<40 vuru/daki-
ka) ve kronotropik yetersizli¤in sonucu olan belirtiler ile s›n›r-
l› olmas› da ender de¤ildir.10,11 Efor kapasitesinin azalmas›,
efora kalp at›m h›z›n›n yan›t vermemesi fleklindedir ve genel-
likle yafla göre beklenen maksimum kalp at›m h›z›n›n %85’ine
eriflilememe olarak tan›mlan›r.10,11

Sinüs dü¤ümü hastal›¤› tan›s›, de¤iflik elektrokardiyografik
bulgular›n belirtiler ile iliflkilendirilmesine dayand›r›l›r. Kökeni
belirlenemeyen senkop bulunan baz› hastalarda, altta yatan
mekanizma geleneksel 24 ya da 48 saatlik Holter monitörizas-
yonu ile kolayca gösterilemeyen semptomatik paroksismal si-
nüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u olabilir. Bu tür hastalarda, yer-
lefltirilebilir bir loop kaydedicisi, do¤ru tan›n›n konulmas› için
tek yol olabilir. Hasta sinüs sendromu ile nöral yolla ortaya ç›-
kan senkop aras›ndaki etkileflim de dikkate al›nmak zorunda-
d›r. Bradi-tafli sendromunda taflikardinin sonlanmas›n› izleye-
rek uzun süren duraklaman›n neden oldu¤u senkop d›fl›nda,
di¤er senkoplar›n ço¤u, anormal reflekse ba¤l› ya da onun ko-
laylaflt›rd›¤› durumlard›r. Ayr›ca, kal›c› bradikardi hasta sinüs
sendromunu aç›kça tan›mlarsa da, aral›kl› bradikardi ve sinüs
arestinin anlam› daha az aç›kt›r. Gerçekten de, ayn› olaya (ya-
ni aral›kl› sinüs aresti) bir hekim taraf›ndan aral›kl› hasta sinüs
sendromu tan›s› konulurken, bir baflkas› taraf›ndan kardiyoin-
hibitör nöral yolla ortaya ç›kan sendrom tan›s› konulmaktad›r.
Genelde ayn› senkop belgelenememifl ise, nöral yolla ortaya
ç›kan olarak adland›r›lmaktad›r ama bir duraklama belgelene-
bilmiflse, hasta sinüs sendromu tan›s› konulmaktad›r.

Sinüs dü¤ümü fonksiyonunun elektrofizyolojik de¤erlen-
dirmesi, düzeltilmifl sinüs dü¤ümü toparlanma zaman› ve si-
nüs dü¤ümü iletim zaman› ölçümünü de içerir. Bu iki para-
metre setinde son 25 y›l içinde ortaya at›lm›fl çeflitli s›n›r de-
¤erlerinin duyarl›l›k, özgüllük ve tan›sal do¤rulu¤unun ince-
lenmesi bu k›lavuzun kapsam› d›fl›ndad›r. 

1.1.1 Sinüs dü¤ümü hastal›¤›nda pacing endikasyonlar›
Bir kez hafif veya a¤›r sinüs dü¤ümü hastal›¤› tan›s› konulduk-
tan sonra, kal›c› pacing yerlefltirmenin gerekip gerekmedi¤i so-
rusu ortaya ç›kar. Bir dizi çal›flma ile birlikte uzun süreli dene-
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yim, sinüs dü¤ümü hastal›¤›nda pacing’in, bu hastalarda mor-
taliteyi azaltmaktan17-19 çok, semptomlar› gidermeye ve AF
ataklar›n› azaltmaya12-16 katk›da bulundu¤unu göstermektedir. 

Eski ve yeni literatürdeki kan›tlar›n güçlülük derecesine gö-
re sinüs dü¤ümü hastal›¤›nda pacing endikasyonlar› Tablo
1.1.1’de gösterilmifltir. Burada, sinüs dü¤ümü hastal›¤› tan›s›
konuldu¤unda, kaydedilmemifl bile olsa, atriyal tafliaritmi ola-
s›l›¤›n›n çok yüksek oldu¤unun belirtilmesi önemlidir ve pa-
cing’in ötesinde, kontrendikasyon yoksa oral p›ht› önleyici te-
davi verilmesi düflünülmelidir.20

1.1.2  Sinüs dü¤ümü hastal›¤› bulunan hastalarda pacing
modunun seçilmesi
Son yirmi y›l içinde yap›lm›fl birkaç klinik son noktal› çal›flma
ve pacing ayg›tlar›ndaki geliflmeler, semptomatik sinüs dü-
¤ümü hastal›¤› olan hastalara iliflkin bilgilerimizi ve hastala-
ra uygulanacak pacing tedavi seçeneklerini art›rm›flt›r. Atri-
yum temelli pacing’in ventrikül temelli pacing ile karfl›laflt›r›l-
d›¤› bu çal›flmalarda, birincil son noktalar mortalite, AF,
tromboembolik epizotlar›n s›kl›¤› ile inme ataklar›, kalp ye-
tersizli¤i, pacing ayg›t› sendromu s›kl›¤› ve hastan›n yaflam
kalitesidir. 

Bu konular› ele alan ilk rastgele yöntemli çal›flma, Andersen
ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lm›flt›r.21 Sinüs dü¤ümü hastal›-
¤› bulunan ancak AV iletimi sa¤lam olan 225 hasta incelen-
mifltir ve bu hastalar atriyal ya da ventriküler pacing gruplar›-
na rastgele ayr›lm›flt›r. Befl buçuk y›ll›k izleme dönemi sonun-
da, AAI modunda uyar› verilen hastalarda AF; tromboembo-
lik olay, kalp yetersizli¤i, kardiyovasküler mortalite ve total
mortalite insidans› VVI modunda uyar› verilenlere göre an-
laml› derecede daha düflük bulunmufltur. Bu çal›flmay› özgün
k›lan iki durum vard›r: sadece AAI ve VVI modlar›n›n uzun dö-
nemli izlemede karfl›laflt›r›ld›¤› tek rastgele yöntemli çal›flmad›r
ve yine incelenen tüm klinik parametreler ve bafll›ca mortalite
bak›m›ndan, atriyal pacing uygulanm›fl hastalarda aç›k klinik
yarar sa¤land›¤›n›n kan›tland›¤› tek çal›flmad›r.

Afla¤›daki çal›flmalarda, bu hasta popülasyonunda, DDD
moduna göre VVI modunun rolü incelenmifltir. Lamas ve
ark.22 Yafll›larda Pacemaker Seçimi (PASE) çal›flmas›nda, 175’i
sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u yaflamakta olan çeflitli endikas-
yonlar nedeniyle pacing uygulanan 407 hasta ele al›nm›flt›r.
Bütün hastalar, iki odac›kl›, h›z uyarlay›c› sistem alm›fl ve bu
sistem rastgele olarak VVIR ya da DDDR modlar›na program-
lanm›flt›r ve çal›flma ileriye dönük olarak 2.5 y›l sürmüfltür.
Bulgular; tromboembolik epizot, inme, AF insidans› ya da has-
talar›n yaflam kalitesi bak›m›ndan, genel hasta popülasyonun-
da, iki pacing modu aras›nda istatistiksel bir fark olmad›¤›n›
göstermifltir. Sinüs dü¤ümü hastal›¤› bulunan altgrupta atri-
yum temelli pacing lehine anlaml› olmayan bir e¤ilim gözlen-
mifltir. Ancak, izleme süresinin k›sa olmas›, VVIR’den DDDR
moduna geçifl oran›n›n çok fazla olmas› ve tedavi amaçl› ana-
lize özgü sorunlar mutlaka dikkate al›nmal›d›r. 

Kanada Fizyolojik Pacing (CTOPP) çal›flmas›,23 ileriye dö-
nük, rastgele yöntemli bir çal›flmad›r ve ortalama 3.5 y›ll›k iz-
leme süresi için atriyal ya da ventriküler pacing gruplar›na
rastgele ayr›lm›fl 2568 hastan›n klinik sonlan›mlar› karfl›laflt›r›l-
m›flt›r. Çal›flmada, iki tedavi grubu aras›nda, inme ya da mor-
talite kombine insidans›nda ya da kalp yetersizli¤i nedeniyle
hastaneye yat›fllarda anlaml› bir fark olmad›¤› gözlenmifltir.
Ancak, iki y›ll›k izlemeden sonra, fizyolojik pacing’in kronik AF
geliflmesindeki %18’lik görece düflüfl ile iliflkili oldu¤u saptan-
m›flt›r. Sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u nedeniyle pacing uygu-
lanan hasta altgrubunda mortalite ya da inme bak›m›ndan at-
riyal temelli pacing’in yarar sa¤lad›¤›na iliflkin bir e¤ilim orta-
ya ç›kar›lmam›flt›r. 

Son olarak, sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤unda Mod Seçimi
Çal›flmas› (MOST)24 ile, DDDR ya da VVIR moduna rastgele
atanm›fl 2010 hastada ileriye dönük çal›flma yap›lm›flt›r ve
hastalar ortalama 2.7 y›ll›k dönemde izlenmifllerdir. Gruplar
aras›nda ölüm ya da inme insidans› bak›m›ndan istatistiksel
olarak anlaml› fark gözlenmemifltir; ancak VVIR moduna ay-
r›lanlar ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda, DDDR grubundakilerde AF riski
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Tablo 1.1.1 Sinüs dü¤ümü hastal›¤›nda kardiyak pacing
ile ilgili öneriler

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi 

1. Sinüs dü¤ümü hastal›¤› bradikardiye S›n›f I C
ba¤›ml› taflikardi ile birlikte ya da tek 
bafl›na semptomatik bradikardi fleklinde 
ortaya ç›kar. Semptom-ritim ba¤›nt›s› flu 
flekilde olmal›d›r: 

kendili¤inden ortaya ç›kan
alternatif ilaç tedavisinin olmad›¤›
durumlarda ilac›n neden oldu¤u 

2. Kendili¤inden ortaya ç›kan ya da 
elektrofizyolojik tetkik s›ras›nda görülen 
sinüs dü¤ümü hastal›¤› varl›¤›nda senkop.

3. Semptomatik kronotropik yetersizlik 
fleklinde görülen sinüs dü¤ümü hastal›¤›: 

kendili¤inden ortaya ç›kan
alternatif ilaç tedavisinin olmad›¤› 
durumlarda ilac›n neden oldu¤u 

1. Kendili¤inden ya da alternatifi olmayan S›n›f IIa C 
bir ilaç ile tedavi nedeniyle ortaya ç›kan 
semptomatik sinüs dü¤ümü hastal›¤› 
vard›r ama semptom-ritim ba¤›nt›s› 
kan›tlanmam›flt›r. ‹stirahat s›ras›nda 
kalp at›m h›z› <40 vuru/dakika 
olmal›d›r

2. Baflka bir aç›klaman›n yap›lamad›¤› ama
elektrofizyolojik anormalliklerin 
saptand›¤› senkop (CSNRT >800 ms)

1. Sinüs dü¤ümü hastal›¤› bulunan ve S›n›f IIb C
minimal semptom veren hastalar›n, 
uyan›kken istirahat kalp at›m h›z› <40 
vuru/dakika ve kronotropik yetersizlik 
lehine kan›t yok 

1. Bradikardi provoke edici ilaç kullan›m› S›n›f III C
ile bile semptom vermeyen sinüs dü¤ümü 
hastal›¤›

2. Do¤rudan ya da dolayl› olarak 
bradikardiye ba¤l› olmayan semptomlar ile 
birlikte görülen sinüs dü¤ümü ifllev 
bozuklu¤unu gösteren EKG bulgular› 

3. Semptomlar›n kesin olarak zorunlu olmayan 
ilaçlara ba¤lanabilece¤i semptomatik 
sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u 

Sinüs dü¤ümü hastal›¤› tan›s› konuldu¤unda, henüz kaydedilmemifl olsa
bile, atriyal tafliaritmi olas›l›¤› çok yüksek oldu¤undan, p›ht› önleyici tedavi
verilmesi düflünülmelidir.
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%21 ve kalp yetersizli¤i nedeniyle hastaneye yat›fl riski %27
azalm›fl ve yaflam kalitesi daha iyi olmufltur. Daha önemlisi,
çal›flmada ayr›ca, bafllang›çta VVIR grubuna ayr›lm›fl olanlar›n
%37.7’sinin, ço¤unlukla pacing sendromu nedeniyle,
DDDR’ye geçirildi¤i gösterilmifltir.

Bradikardiye ba¤›ml› olanlar ile di¤er atriyal tafliaritmiler
belirtilere neden olabilir ve böylece pacing düflünülebilir.
Sinüs dü¤ümü hastal›¤› için tipik olan bradikardiye ba¤›ml›
atriyal tafliaritmilerin önlenmesinde pacing’in etkili oldu¤u
gösterilmifltir. Bu ilk kez, Danimarka’da yap›lan bir çal›flma-
da21 görülmüfl ve CTOPP,23 MOST24 ve DANPACE öncü
çal›flmas›25 ile bulgular pekiflmifltir. Atriyal aritmilerin din-
lenme durumunda ve gerekli ise efor s›ras›nda atriyum h›-
z›n› art›rarak bast›r›lamad›¤› durumlar için, yeni pacemaker
tasar›mlar›nda bir dizi atriyal taflikardi önleyici ve tedavi
edici pacing algoritmas› sunulmaktad›r ve bunlar›n baz›
hastalarda yarar sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Ancak, var olan
klinik çal›flmalarda26-31 bunlar›n sinüs dü¤ümü hastal›¤› po-

pülasyonunda yararl› oldu¤u kan›tlanamam›flt›r. S›n›f I an-
tiaritmik ilaçlar›n ya da amiodaronun kullan›lmas› ile tablo
büsbütün kar›flabilir, çünkü bu ilaçlar sinüs dü¤ümü oto-
matisitesini etkilemenin yan› s›ra, atriyumdaki iletiyi de bas-
k›lar ve atriyum iletisinin bask›lanmas› olas› pro-aritmik et-
kilere neden olabilir.

Yukar›daki ileriye dönük, rastgele yöntemli çal›flmalar› ve ay-
r›ca iki derleme makalesini32,33 özetledi¤imizde, flu sonuca va-
rabiliriz: sinüs dü¤ümü hastal›¤› bulunan hastalardan atriyal ya
da iki odac›kl› pacemaker kullan›lm›fl olanlarda AF insidans›, tek
bafl›na ventriküler pacing ile tedavi edilenlere göre daha azd›r.
Ayr›ca, befl paralel ve 26 çaprazlama rastgele yöntemli kontrol-
lü çal›flmadan oluflan Cochrane derlemesinde, efor kapasitesi
ve pacing sendromu bak›mlar›ndan, iki odac›kl› pacing’den ya-
na istatistiksel olarak anlaml› bir e¤ilim görülmüfltür.34

Ancak, inme, kalp yetersizli¤i ve mortalite bak›m›ndan bul-
gular çeliflkilidir ve atriyum temelli pacing’e karfl› ventrikül te-
melli pacing’e iliflkin anlaml› sonuçlara var›lamaz. 

Chronic
inc

Sinüs dü¤ümü 
hastal›¤›

Sinüs 
bradikardisi

Atriyoventriküler 
blok

Hay›r

Kronotropik 
yetersizlik: 

yok

Atriyal 
tafliaritmiler: 

var

DDDR + MPV
S›n›f IIa

Kan›t düzeyi C

DDDR + MPV + 
ANT‹TAfi‹
S›n›f IIb

Kan›t düzeyi C

AAIR
S›n›f I

Kan›t düzeyi C

DDDR + MPV
S›n›f IIa

Kan›t düzeyi C

DDDR + MPV
S›n›f I

Kan›t düzeyi C

Atriyal 
tafliaritmiler: 

yok

Atriyal 
tafliaritmiler: 

yok

Kronotropik 
yetersizlik: 

var/yok

Kronotropik 
yetersizlik: 

var/yok

Evet 

fiekil 1 Sinüs dü¤ümü hastal›¤›nda pacemaker modu seçimi. ANT‹TAfi‹=pacemaker’da antitaflikardi algoritmalar›; MPV=ventriküllere verilen pacing’in
en aza indirilmesi. Not: Sinüs dü¤ümü hastal›¤›nda, VVIR ve VDDR modlar› uygun kabul edilmemektedir ve önerilmemektedir. Atriyoventriküler blok
varsa, AAIR uygunsuz kabul edilmektedir.
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Sinüs dü¤ümü hastal›¤› için tedavi olarak pacing’in seçil-
mesi hep semptomlara ba¤l› olarak yap›lmal›d›r; ancak semp-
tomlar, yaln›zca senkop ve sersemleme hissinden ibaret olabi-
lece¤i gibi, çarp›nt›lar› ve bazen ilac›n neden oldu¤u halsizli¤i
içerecek flekilde geniflleyebilmektedir. Pacing modunun ve ay-
g›t›n seçimi ise daha da karmafl›kt›r; ama e¤ilim, sa¤ ventrikül
uyar›s›n›n en aza indirildi¤i (sa¤ ventrikül apeksinden depola-
rize olmalar› nedeniyle ventriküllerin desenkronizasyonuna
yol açacak de¤iflikliklerden sak›nmak amac›yla) iki odac›kl› pa-
cing, h›z modülasyonu (RR) sa¤lanmas› ve tam kapsaml› anti-
taflikardi algoritmalar› uygulanmas› ve antitaflikardi algoritma-
lar›n›n apendajdan de¤il septumdan yap›lan atriyum uyar›s› ile
kombine edilmesi (fiekil 1) fleklindedir. Öte yandan, büyük öl-
çekli, rastgele yöntemli çal›flmalarda, sinüs dü¤ümü hastal›¤›
olanlarda alternatif olarak tek bölgeden atriyal pacing, çok
bölgeden sa¤ atriyal pacing ya da biatriyal pacing gibi uygu-
lamalar›n kullan›lmas›n› destekleyen tutarl› veriler elde edile-
memifltir. Art›k tek bafl›na ventriküler pacing önerilemez ve
ayr›ca iki odac›kl› pacing, genellikle kabul edilebilir bulunan bir
maliyet karfl›l›¤›nda kaliteye uyarlanm›fl yaflam beklentisini ar-
t›rmaktad›r.34 AAI ya da DDD pacemaker yerlefltirilmesiyle il-
gili seçime gelince, DDD’nin daha pahal› olmas›na karfl›l›k, az
da olsa (y›ll›k insidans ~%1) gelecekte AV blok geliflme olas›-
l›¤› bulundu¤u unutulmamal›d›r.35,36

1.2  Atriyoventriküler ve intraventriküler 
iletim bozukluklar›

AV blokta, AV ileti yolunun (AV dü¤ümü ya da His-Purkinje
sistemi) refrakter olmas›n›n beklenmedi¤i bir dönemde atri-
yum aktivasyonu ventriküllere gecikmeli olarak iletilir veya hiç
iletilmez. Geleneksel olarak, elektrokardiyografik ölçütler te-
melinde, AV blok aktivasyon dalgas›n›n (wavefront) iletiminin
bozuldu¤u anatomik noktaya ba¤›ml› olarak birinci, ikinci ya
da üçüncü derece olarak s›n›fland›r›l›r ve His-üstü, His-içi ve
His-alt› olarak tan›mlan›r.

Birinci derece AV blokta, her atriyum uyar›s› ventriküllere
iletilir, ama PR aral›¤› >200 ms’ye uzar. ‹letim gecikmesi AV
dü¤ümü ya da His-Purkinje sistemi düzeyinde ortaya ç›kabilir.
QRS kompleksi darsa, iletim gecikmesi genellikle AV dü¤ümü
içinde ve nadiren His demeti içindedir. QRS geniflse, iletim ge-
cikmesi AV dü¤ümünde ya da His-Purkinje sistemi içinde ola-
bilir ve yaln›zca bir His demeti elektrografisiyle yeri tam olarak
belirlenebilir. 

‹kinci derece AV blokta tipik olarak, bir ya da daha fazla at-
riyum uyar›s› ventriküllere iletilmemektedir. Bunlar, tip I ya da
Wenkebach ya da Mobitz I ve tip II ya da Mobitz II AV blok
olarak s›n›fland›r›l›r. Tip I’de, elektrokardiyografide (EKG), bir
atriyum uyar›s› ventriküle iletilmeyene kadar gittikçe artan bir
PR aral›¤› söz konusudur. S›kl›kla, bloke edilen P dalgas›ndan
önceki son kardiyak sikluslarda PR aral›¤›ndaki art›fl çok belir-
gin de¤ildir ve yaln›zca genellikle bloke edilen P dalgas›n› iz-
leyen en k›sa PR aral›¤› ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda uzam›fl oldu¤u
anlafl›l›r. Gecikme genellikle AV dü¤ümündedir ve daha yük-
sek derecedeki bir AV blo¤a do¤ru kötüleflme enderdir. An-
cak, genifl QRS kompleksi varl›¤›nda, blo¤un düzeyini sapta-
mak için elektrofizyolojik tetkik yap›lmas› gereklidir. Tip II AV
blokta, normal sinüs ritmi bulunmas› kofluluyla, PR aral›¤› blo-
ke edilen P dalgas› öncesinde ve sonras›nda sabittir. Bu tipte,
iletim blo¤u, özellikle genifl QRS varl›¤›nda, ço¤unlukla His-
Purkinje sisteminde görülür.

Tam (üçüncü derece) AV blokta, hiçbir atriyum uyar›s›
ventriküllere iletilmez ve ventriküller bir kaç›fl ritmi ile depola-
rize edilir. Kaç›fl h›z›n›n belirtilerin geliflmesi için anlaml› olma-
s›na karfl›n, hastalar›n güvenli¤i aç›s›ndan temel önemi olan
kaç›fl›n köken ald›¤› bölgedir (yani AV dü¤ümü, His-içi ya da
His-alt›). 

AV blok, pacing uygulamas› için ilk endikasyon olmufltur
ve günümüzde de pacemaker yerlefltirilmesinin en s›k neden-
lerinden birisi olmay› sürdürmektedir. Ne var ki hâlâ büyük öl-
çekli, karfl›laflt›rmal›, rastgele yöntemli çal›flmalar bulunmad›¤›
için pacing endikasyonlar› ile ilgili yan›tlanmam›fl pek çok so-
ru vard›r ve yine hem pacing modu ile, hem de elektrot yer-
lefltirme yeriyle ilgili çeflitli sorunlar söz konusudur. Bir pace-
maker yerlefltirme karar›, büyük oranda, do¤rudan AV blo¤un
neden oldu¤u bradikardi ile iliflkili belirtilerin varl›¤› temeline
dayal›d›r. ‹letim bozuklu¤u aral›kl› oldu¤unda, durum daha da
karmafl›k hale gelebilir. Böyle bir durumda, yüzey EKG’si ile
sa¤lanan bilgi s›n›rl›d›r ve 24 saatlik Holter EKG kayd› ya da
eksternal ya da yerlefltirilebilir loop kaydedicileri kullan›larak
yap›lan daha uzun süreli ritim kay›tlar› gerekli olabilir.

1.2.1  Pacing endikasyonlar›
Tam AV blok durumunda, özellikle senkop ataklar› yaflayan
hastalarda, kal›c› kardiyak pacing’in sa¤kal›m› iyilefltirdi¤ini
gösteren, rastgele yöntemle yap›lmam›fl bir dizi çal›flma var-
d›r.37-42 Tip I ikinci derece AV blokta, kal›c› pacing endikas-
yonlar› tart›flmal›d›r; ancak iletim gecikmesi AV dü¤ümü alt›n-
da ortaya ç›k›yor ya da belirtiler görülüyorsa kal›c› pacing uy-
gulanabilir.43,44 Yine, baz› yazarlar, semptomatik bradikardi ya
da organik kalp hastal›¤› yoklu¤unda bile pacemaker yerleflti-
rilmesinin düflünülmesi gerekti¤ini önermektedirler; çünkü,
özellikle tip I ikinci derece AV blok gündüz saatlerinde ortaya
ç›kt›¤›nda, asemptomatik yafll› hastalar›n pacing uygulanma-
yanlara göre uygulanm›fl olanlar›n›n sa¤kal›m› anlaml› derece-
de daha iyi bulunmufltur.45

Tip II ikinci derece blokta, özellikle genifl QRS varl›¤›nda,
tam kalp blo¤una ilerleme ve belirtilerin ortaya ç›kmas› s›k-
t›r;43,46,47dolay›s›yla, pacing tavsiye edilmektedir. Birinci dere-
ce AV blok hastalar›nda PR aral›¤›n›n efor s›ras›nda kalp at›m
h›z›na uyum sa¤layamamas› ve semptomlara yol açacak dere-
cede uzamas› (genellikle >300 ms) durumu d›fl›nda, kardiyak
pacing önerilmemektedir. PR aral›¤›n›n >300 ms olmas› ile ye-
tersiz SV dolumu ya da kama bas›nc› art›fl› nedeniyle semp-
tomlar ortaya ç›kar; çünkü bu durumda sol atriyum sistolü bir
önceki SV sistolüne yak›n zamanl› veya eflzamanl› olarak orta-
ya ç›kar. Küçük ölçekli, kontrollü olmayan çal›flmalarda, bu tür
vakalar›n semptomlar›nda iyileflme oldu¤u gösterilmifltir.48,49

Kal›c› pacing’e karar vermeden önce, AV blo¤un akut mi-
yokard infarktüsü, elektrolit bozukluklar›, kesilebilecek ilaçlar
(digoksin, dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokerleri,
beta blokerler vb.), uyku apnesi, peri-operatif hipotermi ya da
enflamasyon ya da kaç›n›labilecek faktörlere ba¤l› olarak or-
taya ç›kan vagotoni gibi tersine çevrilebilir bir nedene ba¤l›
olup olmad›¤› kontrol edilmelidir. 

1.2.2  Özel vakalarda edinsel atriyoventriküler blok
Efor s›ras›nda distal AV blok görülebilir ve e¤er iskemiye
ba¤l› de¤ilse muhtemelen His-Purkinje sisteminin hasar gör-
mesi ile ortaya ç›kmaktad›r ve prognozu kötüdür.50,51 Bu du-
rumda ve yine amiloidoz, sarkoidoz veya nöromüsküler has-
tal›klar gibi ilerleyici olarak kötüleflen bir patolojisi bulunan
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hastalarda pacing tavsiye edilmektedir.52-58 Kateter ile ablas-
yon iflleminin komplikasyonu olarak kal›c› AV blok geliflen
hastalarda da, bununla ilgili hiçbir kontrollü çal›flman›n bu-
lunmamas›na karfl›l›k, pacing önerilmektedir.59,60 Gidiflat›
öngörülemedi¤i için, kalp kapakç›¤› ameliyat›ndan sonra AV
blok geliflen hastalarda da pacing tavsiye edilmektedir (Tab-
lo 1.2.1).61 Konjenital AV blok ya da miyokard infarktüsü
sonras› AV blok ve vagal tonus art›fl›na ba¤l› AV blok ayr›
bölümlerde ele al›nm›flt›r.

1.2.3  Kronik bifasiküler ve trifasiküler blokta pacing
“Bifasiküler blok” terimi, anterior ya da posterior sol he-
miblok ile birlikte bulunan tam sa¤ dal blo¤u ya da tek ba-
fl›na tam sol dal blo¤u gösteren elektrokardiyografik tab-
loyu tan›mlar. “Trifasiküler blok” terimi ise, ayn› zamanda
ya da farkl› zamanlarda üç dal›n iletiminin bozulmas› anla-
m›nda kullan›l›r, ancak birinci derece AV blok ile birlikte
olan bifasiküler blo¤u tan›mlamak için de kullan›lm›flt›r.
“Alternan dal blo¤u”, üç dal›n hepsinde de ayn› veya ar-
d›fl›k EKG kay›tlar›yla elektrokardiyografik olarak gösteril-
mifl olan dal bloklar›n› tan›mlamaktad›r. Dal blo¤u preva-
lans›n›n yaflla birlikte artt›¤› gözlenmifltir ve >35 yafl popü-
lasyonunda ~%1’e62,63 karfl›l›k, 80 yafl üzerinde ~%17 gi-
bi yüksek bir oranda oldu¤u tahmin edilmektedir.64 Ayr›-

ca, dal blo¤u olan hastalarda s›kl›kla, bafll›ca koroner arter
hastal›¤› ve hipertansif kalp hastal›¤› gibi daha yüksek
mortalite oranlar›n› (%2-14) aç›klay›c› di¤er kalp hastal›k-
lar›n›n bulundu¤u da bilinmektedir.65-68 Senkop genellikle
sol ya da sa¤ dal demetlerinde iletim gecikmesi olan has-
talarda görülür, ancak yüksek dereceli AV blo¤a ilerleme
riski de¤iflkendir. S›radan bir hastada yüksek dereceli AV
blo¤a ilerleme y›ll›k insidans›n›n %1-4 oldu¤u hesaplan-
maktad›r;65,68-71 ama senkopun tek tahmin faktörü oldu¤u
saptanm›flt›r. Senkop görülen hastalarda y›ll›k ilerleme in-
sidans› %5-11, senkop görülmeyen hastalarda ise yaln›z-
ca %0.6-0.8’dir.66,72

1.2.4  Pacing endikasyonlar› 
Senkop olmayan hastalarda, yüksek dereceli AV blo¤a ilerleme
oran› düflüktür ve yüksek tahmin de¤eri tafl›yan giriflimsel ol-
mayan bir yöntem yoktur. Elektrofizyolojik testlerin uyguland›-
¤› çal›flmalar›n bulgular›, HV aral›¤›n›n >100 ms olmas›n›n ya
da art›r›ml› atriyal pacing s›ras›nda <150 vuru/dakika uyar› ver-
me h›z›nda His-içi ya da His-alt› blok gösterilmesinin, yüksek
dereceli AV blok geliflme riski aç›s›ndan tahmin etmeni olarak
de¤erinin oldukça yüksek oldu¤unu kan›tlam›flt›r; ancak bu
bulgular›n prevalans› çok düflük oldu¤u için duyarl›l›k da dü-
flüktür.71,73-75 Dolay›s›yla, bifasiküler ya da trifasiküler blok bu-
lunan asemptomatik hastalarda, yaln›zca aral›kl› ikinci ya da
üçüncü derece AV blok varsa ya da farkl› bir nedenle yap›lan
elektrofizyolojik test s›ras›nda AV dü¤üm düzeyi alt›nda a¤›r
bir iletim bozuklu¤u bulgusu saptanm›flsa (HV >100 ms veya
h›zl› atriyal pacing s›ras›nda His-içi veya His-alt› blok) kal›c› pa-
cing uygulanmas› uygundur. Gelecekteki belirtileri önlemenin
d›fl›nda pacing’in bu hastalarda sa¤kal›m› iyilefltirip iyilefltirme-
di¤i bilinmemektedir; bugüne kadar, pacing tedavisinin sa¤ka-
l›m üzerinde yararl› etki sa¤lad›¤› gösterilememifltir.66,71,76

Senkop ve tam dal blo¤u olan hastalarda, His-Purkinje
iletiminde kesin anormalliklerin gösterilmesi, hastalar›n
%87’sinde kal›c› AV blok geliflmesi için tahmin etmenidir.77-

79 Bu hastalara pacemaker yerlefltirilmelidir (S›n›f I, kan›t dü-
zeyi C). Dal blo¤u olan ama elektrofizyolojik testlerin normal
bulundu¤u hastalarda, yerlefltirilebilir loop kaydedici kulla-
n›ld›¤›nda, ço¤u senkop yinelemesinin asistolik duraklama-
n›n uzamas›na ba¤l› oldu¤u görülmüfltür ve bu uzama da te-
melde ani bafllang›çl› paroksismal AV blo¤a atfedilebilmek-
tedir.80 Normal HV iletim zaman› bulunan senkop ve tam dal
blo¤u görülen hastalarda, k›sa dönemde AV blok insidans›
yüksek oldu¤u için, loop kaydedicisi yerine pacemaker yer-
lefltirilmesi, kabul edilebilir bir strateji olabilir (S›n›f IIa, kan›t
düzeyi C). fiunlardan birinin yoklu¤unda bir elektrofizyolojik
test normal kabul edilir: (i) anormal sinüs toparlanma zama-
n›; (ii) bafllang›ç HV aral›¤› ≥70 ms; (iii) art›r›ml› atriyal pa-
cing s›ras›nda gösterilen ikinci ya da üçüncü derece His-Pur-
kinje blo¤u ya da intravenöz ajmalin uygulanmas› ile ortaya
ç›kan yüksek derece His-Purkinje blo¤u; (iv) programlanm›fl
elektriksel uyar› ile kal›c› monomorfik ventrikül taflikardisinin
bafllat›lmas›; (v) özellikle kendili¤inden ortaya ç›kan belirtile-
rin yinelendi¤i h›zl›, hemodinamik olarak karars›z supravent-
riküler taflikardi bafllamas›. 

Son olarak, AV iletim hastal›¤›n›n ilerleyip ilerlemeyece¤i
önceden tahmin edilemedi¤inden, efllik eden semptom olsun
ya da olmas›n, herhangi bir derecede blok ile eflzamanl› nöro-
müsküler hastal›k durumunda kardiyak pacing tedavisinin bir
yeri olabilir.52-58

Tablo 1.2.1 Edinsel atriyoventriküler blokta kardiyak pacing ile
ilgili tavsiyeler

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi

1. Kronik semptomatik üçüncü ya da S›n›f I C
ikinci derece (Mobitz I ya da II) 
atriyoventriküler blok 

2. Nöromüsküler hastal›klar (örn. S›n›f I B
miyotonik müsküler distrofi, 
Kearns-Sayre sendromu vb.) ve birlikte 
üçüncü ya da ikinci derece 
atriyoventriküler blok52-58

3. Üçüncü ya da ikinci derece (Mobitz I S›n›f I C
ya da II) atriyoventriküler blok: 
(i) atriyoventriküler kavfla¤›n kateter ile 

ablasyonundan sonra
(ii) blo¤un kaybolmas›n›n beklenmedi¤i 

kalp kapakç›¤› cerrahisi sonras› 
durumlar

1. Asemptomatik üçüncü ya da ikinci S›n›f IIa C
derece (Mobitz I ya da II) 
atriyoventriküler blok

2. Semptomatik uzam›fl birinci S›n›f IIa C 
derece blok 

1. Nöromüsküler hastal›klar (örn. S›n›f IIb B
miyotonik müsküler distrofi, 
Kearns-Sayre sendromu vb.) ve birlikte 
birinci derece atriyoventriküler 
blok52-58

1. Asemptomatik birinci derece blok S›n›f III C
2. His-üstü iletim blo¤u ile birlikte 

asemptomatik ikinci derece 
atriyoventriküler blok 

3. Kaybolmas› beklenen atriyoventriküler 
blok
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Kronik bifasiküler ve trifasiküler blokta pacemaker
modunun seçimi fiekil 2’de özetlemifltir (ayr›ca bak›n›z
Tablo 1.2.2). 

1.2.5  Atriyoventriküler blo¤u olan hastalarda 
pacing modunun seçimi
AV blok bulunan hastalar›n ventriküllerinde pacing ve alg›
zorunludur. Uygun pacing modlar›, VVI ve DDD ya da alter-
natif olarak tek-elektrotlu VDD’dir (fiekil 2). Sinüs ritmi bu-
lunan hastalarda ventriküler pacing’in AV pacing ile karfl›lafl-
t›r›ld›¤›, ileriye dönük, rastgele yöntemli yeni çal›flmalarda,
mortalite, yaflam kalitesi ve AF ile inme ortaya ç›kmas› ya da
trombo-embolik ataklar gibi son noktalar belirlenmifltir. Has-
talar›n %60’›nda AV blok bulunan CTOPP çal›flmas›nda, in-
me ya da kardiyovasküler nedenlere ba¤l› ölüm oranlar› VVI
ile DDD aras›nda anlaml› bir fark göstermemifltir.81,82 Bütün
nedenlere ve inmeye ba¤l› ölüm ile konjestif kalp yetersizli¤i
(KKY) nedeniyle hastaneye yat›fl y›ll›k oranlar› bak›m›ndan da
bir fark ortaya ç›kar›lmam›flt›r. Tek anlaml› fark, y›ll›k AF insi-
dans›nda bulunmufltur. Ayn› çal›flman›n bir parças› olarak ya-
p›lan bir altgrup analizinde, çok ileri yaflta olmayan hastala-
r›n (<74 yafl) fizyolojik pacing ile inme veya kardiyovasküler
nedenlere ba¤l› ölüm riski bak›mlar›ndan, yarar sa¤lad›¤›
gözlenmifltir. Yine de, CTOPP çal›flmas›n›n daha sonra yap›-
lan bir analizinde, pacemaker’a ba¤›ml› hastalarda kardiyo-
vasküler ölüm ya da inme, kardiyovasküler ölüm ve toplam
mortalite bak›mlar›ndan DDD ile pacing’in, VVI ile karfl›laflt›-

r›ld›¤›nda, anlaml› bir yarar sa¤lad›¤›n›n gösterilmifl olmas›
dikkate de¤erdir.83 Bir baflka ileriye dönük, rastgele yöntem-
li çal›flmada (PASE), DDD veya VVI modu ile pacing yap›lm›fl
AV bloklu hastalarda, yaflam kalitesi, kardiyovasküler olaylar
ve ölüm bak›m›ndan fark gözlenmemifltir.84 UKPACE çal›fl-
mas›nda, yafll› hastalarda da benzer bulgular kaydedilmifltir.
Bu kiflilerde bütün nedenlere ba¤l› ölüm ya da kardiyovaskü-
ler olay insidans› pacing modundan etkilenmemifltir.85 Bu ça-
l›flmalarda, VVI modu ile uyar› verilen hastalar›n %5-26’s›
aras›nda de¤iflen yüksek bir oran›nda pacemaker sendromu
geliflti¤i saptanm›flt›r. Son çal›flmalarda ise, normal sinüs iflle-
vi olan hastalarda tek-elektrotlu VVD ile pacing’in, DDD ile
pacing’e denk oldu¤u ama yerlefltirme ve izleme maliyetleri-
nin azald›¤› gösterilmifltir.86-89

AV blo¤u ya da tam dal blo¤u olan ve kal›c› pacing endi-
kasyonu bulunan hastalarda, SV ejeksiyon fraksiyonunun
azalm›fl olmas› (≤%35) özel bir endifle konusudur. DAVID
çal›flmas›nda, kal›c› pacing endikasyonu olmadan yerlefltirile-
bilir kardiyoverter defibrilatör (ICD) gerektiren hastalarda, 70
vuru/dakika DDDR uyar›s›n›n mortalite ve kalp yetersizli¤inin
kötüleflmesini de içeren kombine son nokta bak›m›ndan 40
vuru/dakika back-up pacing’den daha kötü oldu¤u gösteril-
mifltir.90 Bu hasta popülasyonunda, hekimler, hastan›n gele-
neksel pacing uygulamas›na m›, yoksa kardiyak resenkroni-
zasyon için ICD ve/veya biventriküler ayg›t uygulamas›na m›
aday oldu¤u gibi birkaç noktay› dikkate almal›d›r. Ayr›ca, kü-
çük ölçekli çal›flmalarda, AV pacing sisteminin biventriküler
sistemlere yükseltilmesinin SV sistolik ifllevini iyilefltirdi¤i gös-
terilmifltir;91,92ancak, k›sa süre önce yap›lan bir çal›flmada, ge-
leneksel endikasyonlar için kal›c› pacing gereksinimi olan has-
talarda, biventriküler uyar›n›n, SV ifllevi, yaflam kalitesi ve
maksimum ve submaksimal efor kapasitesi aç›s›ndan sa¤
ventriküler pacing’den üstün oldu¤u gösterilmifltir.93 Bu ko-
nular, kardiyak resenkronizasyon bölümünde daha ayr›nt›l›
olarak ele al›nacakt›r. 

Ele al›nmas› gereken bir baflka konu, sa¤ ventrikülde, pa-
cing yerinin ya da yerlerin kombinasyonunun seçimi ile ilgili-
dir. Bugüne kadar aç›kça ortaya ç›kan gerçek; sa¤ ventrikül
apeksinin, hem kolay ulafl›labilir olmas› hem de düflük alg›la-
ma ve pacing efli¤i nedeniyle elektrot stabilitesi için ideal ol-
mas›na karfl›n, en iyi hemodinamik sonucu sa¤layamad›¤›-
d›r,94 ama uzun dönemde SV ifllevi üzerinde olumsuz etkileri
olabilir ve SV perfüzyon ve innervasyon bozukluklar›n›n yan›
s›ra yap›sal yeniden biçimlenmeye de neden olabilir.95-101 Yi-
ne de, sa¤ ventrikül ç›k›fl yolu veya ç›k›fl yolu ve apeks kom-
binasyonu gibi alternatif pacing yerlerinin yaln›zca apeksten
pacing ile karfl›laflt›r›ld›¤› çal›flmalarda, araflt›r›lan akut ve kro-
nik etkilere iliflkin çeliflkili bulgular ortaya ç›km›flt›r. Akut he-
modinamik çal›flmalarda, ç›k›fl yolu ya da iki bölgeli pacing’in
genellikle üstün oldu¤u bulunmufltur; ancak, kal›c› pacing ile
yap›lan çal›flmalar›n ço¤unda, bunun sa¤ ventrikül apikal pa-
cing’e denk oldu¤u bulunmufltur.100,102-111 Septal pacing da-
ha de¤erli olabilir, çünkü k›sa süre önce yap›lan iki küçük öl-
çekli, kontrollü çal›flmada, bu yöntem ile SV ifllevinin orta-
uzun dönemde apikal pacing’e göre daha iyi korundu¤u gös-
terilmifltir.100-114 His demetinden ya da His demeti yan›ndan
pacing de dar QRS kompleksli kiflilerde söz konusu olabilir. Bu
uygulaman›n geleneksel sa¤ apikal pacing’e göre daha kolay
uygulanabilir ve güvenli oldu¤u ve uzun dönemli izlemede ifl-
levsel ve hemodinamik parametrelerde iyileflme sa¤layabile-
ce¤i görülmüfltür.112 Bu tür hastalarda, biventriküler uyar›, ka-
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Tablo 1.2.2 Kronik bifasiküler ve trifasiküler blokta kardiyak 
pacemaker ile ilgili tavsiyeler

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi 

1. Aral›kl› üçüncü derece atriyoventriküler S›n›f I C
blok 

2. ‹kinci derece Mobitz II atriyoventriküler 
blok

3. Alternan dal blo¤u
4. Elektrofizyolojik testlerde HV aral›¤›n›n 

belirgin derecede uzamas› (≥100 ms) 
ya da belirti bulunan hastalarda pacing’in 
neden oldu¤u His-alt› blok

1. Baflta ventrikül taflikardisi olmak S›n›f IIa B
üzere, di¤er olas› nedenler d›flland›ktan 
sonra atriyoventriküler blo¤a ba¤l› 
oldu¤u gösterilemeyen 
senkop66,69,71,74,76,78,79

2. Her türlü dal blo¤u ile birlikte görülen S›n›f IIa C
nöromüsküler hastal›k (örn. miyotonik 
kas distrofisi, Kearns-Sayre sendromu)

3. Elektrofizyolojik testlerde tesadüfen S›n›f IIa C
HV aral›¤›n›n belirgin derecede uzad›¤›n›n 
(≥100 ms) saptanmas› ya da belirtisi 
olmayan hastalarda pacing’in neden 
oldu¤u His-alt› blok

Yok S›n›f IIb
1. Atriyoventriküler blok ya da semptom S›n›f III B

olmayan dal blo¤u66,71

2. Semptom olmadan birinci derecede 
atriyoventriküler blokla birlikte bulunan 
tam dal blo¤u
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s›lma ifllevi ve SV dolumu bak›m›ndan sa¤ ventrikül apikal pa-
cing’den üstündür.113 Ancak, sa¤ ventrikülden pacing’in yeri
ile ilgili bir tavsiyede bulunulamaz.

Edinsel AV blokta pacemaker modunun seçimi fiekil 2’de
özetlenmifltir. 

1.3  K›sa süre önce geçirilmifl miyokard infarktüsü 

1.3.1  Akut miyokard infarktüsü ile iliflkili 
iletim bozukluklar›nda pacing
Akut miyokard infarktüsü ile iliflkili temel iletim bozukluklar›,
AV blok ve intraventriküler iletim bozukluklar›d›r.115-118 Bu
bozukluklar, hem otonomik dengesizli¤e hem de iletim yap›-
s›n›n iskemi ya da nekrozuna ba¤l›d›r. 

Akut miyokard infarktüsü tedavisi için yeni yöntemler ge-
lifltirilmifl olmas›na (tromboliz ve perkütan koroner giriflim da-
hil) karfl›l›k, intraventriküler iletim bozukluklar›n›n insidans›
anlaml› derecede de¤iflmemifltir, ama AV blok insidans›, hâlâ
yüksek olmas›na karfl›n, düflmüfltür.115,116,119-122

Dört büyük ölçekli, rastgele yöntemli klinik çal›flmaya
(GUSTO-I, GUSTO-IIb, GUSTO-III ve ASSENT-II) kaydedilen

75 993 hastan›n verileri akut miyokard infarktüsü vakalar›n›n
%7’sinde AV blok ortaya ç›kt›¤›n› düflündürmektedir.119 ‹n-
farktüs civar›nda AV blok görülen hastalar›n hastanedeki ve
daha sonraki mortalitesi, AV iletimi korunmufl olanlardan da-
ha yüksek bulunmufltur.119

Benzer flekilde, trombolitik ilaçlar ile tedavi edilen akut
miyokard infarktüsü hastalar›nda intraventriküler iletim
anormalli¤i insidans›na iliflkin veriler, tam dal blo¤u insidan-
s›n›n, trombolitik tedavi ile anlaml› bir de¤iflikli¤e u¤ramad›-
¤›n› düflündürmektedir ve geçici tipi hastalar›n %18.4’ünde,
persistan (kal›c›) tipi ise %5.3’ünde görülmektedir.122

Trombolitik ça¤›nda bile iletim bozukluklar›n›n prognozu
kötüdür ve bu hastalarda mortalite oran›nda anlaml› bir art›fl
ortaya ç›kmaktad›r.115-122 ‹nferior ve anterior miyokard
infarktüsü varl›¤›nda mortalite riski büyük oranda ilk 30 gün
içinde art›fl göstermektedir. Ancak, akut miyokard infarktü-
sünün komplikasyonu olarak AV ya da intraventriküler blok
ortaya ç›kt›¤›nda, sa¤ kalanlar için uzun dönemli prognoz bi-
rincil olarak miyokard hasar›n›n yayg›nl›¤›na, kalp yetersizli-
¤inin derecesine ve hemodinamik komplikasyonlar›n insi-
dans›n›n daha yüksek olmas›na ba¤l›d›r.115-123

Chronic
inc

Atriyoventriküler 
kronik bifasiküler 

ve trifasiküler blok

Sinüs ritmi

Hay›r

Hay›r

VVI
S›n›f I

Kan›t düzeyi C

VVIR
S›n›f I

Kan›t düzeyi C

VDD/DDD* 
S›n›f IIa 

Kan›t düzeyi A

VVI
S›n›f IIb

Kan›t düzeyi C

DDDR*
S›n›f IIa

Kan›t düzeyi A

VVIR
S›n›f IIb

Kan›t düzeyi C

Hay›rEvet Evet

Kronotropik 
yetersizlik

Kronotropik 
yetersizlik

Evet

fiekil 2 Edinsel atriyoventriküler, kronik bifasiküler ve trifasiküler blokta pacemaker modunun seçimi. Atriyoventriküler blok kal›c› olmad›¤›nda, do¤al at-
riyoventriküler iletimi koruyucu algoritmalar› bulunan pacemaker’lar seçilmelidir. *Özellikle fiziksel aktivite düzeyi düflük ve beklenen yaflam süresi k›sa
olan hastalarda VVIR bir alternatif olabilir.
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Akut miyokard infarktüsünde infarkt›n yerleflimi, iletim
bozuklu¤u türünü etkiler. ‹nferior duvar infarktüsü ile iliflkili
AV blok, hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda His demetinin
üzerinde bulunur, oysa anterior duvar miyokard infarktüsü
ile iliflkili AV blok s›kl›kla AV dü¤ümünün alt›nda yer al›r.124

Dolay›s›yla, ilki 40 vuru/dakika üzerinde dar QRS kaç›fl ritmi
fleklinde görülen geçici bradikardi ile ve düflük mortalite ile
iliflkili iken, ikincisi yayg›n miyokard nekrozuna ba¤l› olarak
karars›z, genifl QRS’li kaç›fl ritmi ve afl›r› derecede yüksek
mortalite ile (%80’e varan) iliflkilidir. Özgül kan dolafl›m› du-
rumlar›n›n bir sonucu olarak intraventriküler iletim bozuk-
luklar›, en s›k anterior-anteroseptal infarktüs durumunda
geliflir.118,124 Akut miyokard infarktüsü s›ras›nda ortaya ç›k-
t›klar›nda, k›sa ve uzun dönemli olumsuz prognoz ve ani
kardiyak ölüm (SCD) riski art›fl› ile iliflkilidirler.

Akut miyokard infarktüsünün ard›ndan ortaya ç›kan iletim
bozukluklar›n›n yap›s› ve prognozu di¤er iletim anormallikleri
formlar›ndan biraz farkl›d›r. Ayr›ca, akut miyokard infarktüsü
sonras› kal›c› pacing endikasyonlar›, eflzamanl› olarak AV blok
ve intraventriküler iletim kusuru varl›¤› ile iliflkilidir.40,125,126 ‹n-
ferior duvar infarktüsü bulunan hastalardaki iletim anormal-
liklerinin geçici (7 günde ortadan kalkabilir) oldu¤u ve s›kl›kla
iyi tolere edildi¤i ak›lda bulundurulmal›d›r.127,128 Bu nedenle,
bu tür durumlarda genellikle pacemaker yerlefltirilmesine ge-
rek duyulmamaktad›r. Akut miyokard infarktüsü ile iliflkili ka-
l›c› iletim bozukluklar›nda (14 günden daha fazla) kardiyak
pacing tavsiyeleri Tablo 1.3.1’de özetlenmifltir.

Tromboliz ve revaskülarizasyon ba¤lam›nda iletim anor-
malliklerinin kal›c›l›¤›na ve prognozuna ait veriler mevcut de-
¤ildir. Geçicilik ve kal›c›l›k ile iliflkili keyfi tan›mlamalar öne sü-
rülmüfltür. Miyokard infarktüsü geçiren hastalarda, tam dal
blo¤u bulunan Mobitz II ve genifl QRS’li üçüncü derece AV
blok durumlar›nda da benzer flekilde kötü prognoz oldu¤u
düflünülmektedir. 

1.4  Refleks senkop

Refleks senkop, ortak mekanizmalar› (vazodilatasyon
ve/veya bradikardi) paylaflan genifl bir yelpazedeki farkl›
patolojileri kapsar. Tetiklendi¤i zaman otonom sinir siste-
minin arac›l›k etti¤i akut, uygunsuz bir yan›t› bafllatan bir
refleksin sonucunda ortaya ç›kt›¤› düflünülmektedir. Ref-
leks senkopun temel nedenleri Tablo 1.4.1’de gösterilmifl-
tir. Bu patolojide pacemaker yerlefltirilmesini gerektiren tek
belirti senkoptur. Refleks senkop için tan› koydurucu kabul
edilen testlere anormal yan›t veren hastalarda bile, sersem-
leme hissi, boflluktal›k hissi ve bafl dönmesi gibi belirtiler
pacing tedavisi kapsam›na al›nmaz. Senkopa, ESC taraf›n-
dan yay›mlanan senkop k›lavuzu129 tan›m›na (“Senkop ge-
nellikle düflmeye yol açan geçici ve kendili¤inden iyileflen
bilinç kayb› olarak tan›mlan›r. Bafllang›ç nispeten h›zl›d›r ve
daha sonraki iyileflme kendili¤inden tam ve genellikle ani-
dir. Altta yatan mekanizma genel serebral hipoperfüzyon-
dur.”) göre tan› konur. 

Ortostatik hipotansiyonu ya da pozisyona ba¤l› senko-
pu bulunan hastalardan baz›lar›n›n kal›c› pacemaker yerlefl-
tirme yoluyla tedavi edilmesine karfl›l›k, seriler, bu k›lavuz-
da ayr› bir bafll›k alt›nda ele al›namayacak kadar s›n›rl›d›r ve
bulgular çok çeliflkilidir.130-133 Bafll›ca afl›r› hipotansiyon
ve/veya bradikardi nedeniyle senkopa neden olan bu oto-
nomik hastal›klar, baz› kiflilerin bu tedaviden yarar görebi-
lecek olmas›na karfl›l›k hâlâ pacing endikasyonu olarak ka-
bul edilmemektedir.130,134 Bu tart›flma, karotis ve vazovagal
sendromlar› bulunan hastalarda pacing’in rolü ile s›n›rl› ka-
lacakt›r ve adenozine duyarl› senkopa da de¤inilecektir.

1.4.1  Karotis sinüs sendromu
Ortak karotis arterinin çatallaflt›¤› bölgeye bas›nç yap›ld›¤›n-
da kalp at›m h›z›n›n yavafllamas›na ve kan bas›nc› (KB) dü-
flüflüne yol açan bir refleks olufltu¤u uzun süre önce gözlen-
mifltir. Senkop görülen baz› hastalar karotis masaj›na anor-
mal yan›t gösterir.135,136 Üç saniye veya daha fazla süren bir
ventriküler duraklama ve sistolik KB’de 50 mmHg veya da-
ha fazla bir düflüfl anormal kabul edilir ve karotis sinüs afl›r›
duyarl›l›¤›n› tan›mlar.137,139 Senkop görülen hastalarda karo-
tis sinüs masaj›, karotis sinüs sendromunun gösterilmesi için
kullan›lan bir araçt›r; kesin metodolojisi ve bulgular› senkop
k›lavuzunda bildirilmifltir.129 Karotis sinüs sendromu tan›s›
için masaj s›ras›nda belirtilerin yinelenmesinin gerekli oldu¤u
vurgulanmal›d›r ama bu durum gerçekleflmezse, tan›, karo-
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Tablo 1.3.1 Akut miyokard infarktüsü ile iliflkili iletim 
bozukluklar›nda kal›c› pacing ile ilgili tavsiyeler

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi 

1. Kendisinden önce intraventriküler S›n›f I B
iletim bozukluklar› görülen ya da 
görülmeyen kal›c› üçüncü derece 
kalp blo¤u115,125,126,128

2. PR uzamas› ile birlikte veya PR uzamas›
olmadan tam dal blo¤u ile iliflkili kal›c› 
Mobitz tip II ikinci derece kalp blo¤u125-128

3. Yeni bafllang›çl› tam dal blo¤u ile iliflkili 
geçici ikinci veya üçüncü derece 
kalp blo¤u127,128

Yok S›n›f IIa
Yok S›n›f IIb
1. Tam dal blo¤u olmayan geçici ikinci S›n›f III B

veya üçüncü derece kalp blo¤u125,128

2. Yeni geliflen veya hasta kabulde var 
olan sol anterior hemiblok128

3. Kal›c› birinci derece atriyoventriküler 
blok128

Tablo 1.4.1 Refleks senkopun ana nedenleri 
(Brignole ve arkadafllar›ndan129 uyarlanm›flt›r)

Vazovagal sendrom (bay›lma)
Karotis sinüs senkopu
Pozisyona ba¤l› senkop

Akut kanama (veya akut s›v› kayb›)
Öksürük ve hapfl›rma
Gastrointestinal uyar› (yutma, d›flk›lama ve viseral a¤r›)
‹fleme (ifleme sonras›)
Efor sonras›
Tokluk sonras›
Di¤erleri (örn. nefesli çalg›lar›n çal›nmas› ve a¤›rl›k kald›rma)

Glossofaringeal nevralji
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tis afl›r› duyarl›l›¤› olur.140 Karotis sinüs sendromu, spontan
senkopun olas› bir nedeni olarak bilinmesine karfl›l›k, güncel
klinik uygulamada bu görüfl hâlâ araflt›r›lmaktad›r ve belki
de bu nedenle, gerçektekinden daha az görüldü¤ü düflünül-
mektedir. 

1.4.1.1  Karotis sinüs sendromunda pacing endikasyonlar›
Karotis sinüs sendromunda kal›c› pacing sonucunda senko-
pun ortadan kalkt›¤›na iliflkin ilk bildiriler 1970’lerde ortaya
ç›km›flt›r.141,142 Rastgele olmayan karfl›laflt›rmal› çal›flmala-
r›n145 da aralar›nda yer ald›¤› daha sonraki araflt›rmalar-
da,143,144 bu tür hastalarda pacing’in senkop ataklar› say›s›n›
anlaml› derecede azaltabilece¤i gösterilmifltir ve 1980’lerin
ortalar›nda pacing, onaylanan tedavi haline gelmifltir. Pacing
uygulama ile uygulamama durumlar›n›n karfl›laflt›r›ld›¤› ilk
rastgele yöntemli çal›flma 1990’larda bildirilmifltir.146 Bu çal›fl-
maya 60 hasta al›nm›flt›r: 32’si pacemaker koluna (18 hasta-
da VVI ve 14 hastada DDD pacemaker’lar› kullan›lm›flt›r) ve
28’i “tedavi görmeyen” grubuna ayr›lm›fllard›r. Ortalama 36
± 10 ayl›k izleme sonunda, pacemaker grubunun %9’unda
senkop yinelenmifl, tedavi görmeyen hastalarda bu oran
%57 olmufltur (P<0.0002). Bir baflka çal›flmada, karotis sinüs
masaj›na kardiyoinhibitör yan›t veren hastalara, asistolik
ataklar› kaydetmek üzere tasarlanm›fl bir pacemaker uygu-
lanm›flt›r. ‹ki y›ll›k izleme s›ras›nda hastalar›n %53’ünde uzun
duraklamalar (>6 saniye) saptanm›flt›r ve bu durum, karotis
masaj›na verilen pozitif yan›t›n, spontan uzun ventriküler du-
raklamalar›n›n ortaya ç›k›fl› için bir tahmin etmeni oldu¤u-
nu147 ve yine pacing tedavisinin bu uzun duraklama belirtile-
rini önleyebilece¤ini düflündürmüfltür. Kardiyoinhibitör karo-
tis sinüs sendromu için ilaç tedavisi art›k terk edildi¤inden,148

bu hastalar için geriye kalan tek yararl› tedavi kardiyak pa-
cing’dir;143-146 ancak bu konuyla ilgili olarak görece az say›da
hastay› içeren tek bir pozitif rastgele yöntemli çal›flma var-
d›r.147 Karotis sinüs sendromunda kardiyak pacing ile ilgili
tavsiyeler Tablo 1.4.2’de özetlenmifltir.

1.4.1.2  Karotis sinüs sendromunda pacing modunun seçimi 
Reflekse karfl› belirgin vazodepresör bileflen bulunmayan ya
da “ventriküler pacing etkisinin” ortaya ç›kmad›¤› durumlar›n
gözlendi¤i görece ender vakalarda tek odac›kl› ventriküler pa-
cing’in yeterli olabilece¤inin ileri sürülmüfl olmas›na karfl›l›k,149

pacing reçetelenirken iki odac›kl› pacing tercih edilmekte-
dir.144,150 Geliflmifl algoritmalar› olan baz› iki odac›kl› pacema-
ker’lar vazodilatasyonun sonucu olan hipotansiyonun etkileri-
ni s›n›rlamayacak biçimde özel olarak tasarlanm›fllard›r. Algo-
ritmalar, intrensek kalp at›m h›z› aniden azald›¤›nda uyar› ver-
menin h›zlanmas› temeline dayanmaktad›r. Akut bulgular bu
algoritmalar›n lehinedir,151 ama uzun dönemli pacing s›ras›n-
da basit h›zl› histerezisten üstün olduklar›n› gösteren iyi tasar-
lanm›fl bir çal›flma yoktur. 

1.4.2  Vazovagal senkop
Bu belirti için hastaneye yat›r›lan tüm vakalar›n ~%50’sinde
vazovagal senkop görülmektedir.152-154 Büyük ço¤unlu¤unda,
klinik öykü, ek tetkik yap›lmadan tan› konulmas› için yeterli-
dir. Ancak, baz› vakalarda, senkopun vazovagal kökenli oldu-
¤unu anlaman›n temel yolu hâlâ devrilir masa testidir. Devri-
lir masa testinin metodolojisi, komplikasyonlar› ve pozitiflik öl-
çütleri daha önce ayr›nt›l› olarak anlat›lm›flt›r.129 Pek çok çal›fl-
mada, vazovagal senkopta pacing dahil tedavi seçiminde dev-

rilir masa testinin rolü araflt›r›lm›flt›r. Kontrollü çal›flmalardan
elde edilen verilerde, ister tedavi ister plasebo ols›n, bütün
hastalarda, bafllang›çta pozitif olan devrilir masa testinin, yi-
nelendi¤inde hastalar›n %50’sinde negatif oldu¤u gösteril-
mifltir.155-157 Akut çal›flmalar, pacing tedavisinin uzun dönem-
li prognozu için tahmin de¤eri tafl›mamaktayd›.156 Son olarak-
sa, devrilir masa ile ortaya ç›kan senkopun mekanizmas›n›n,
yerlefltirilebilir loop kaydedicisi ile kaydedilen spontan senko-
pa göre genellikle daha farkl› oldu¤u gözlenmifltir.158 Bu veri-
ler, devrilir masa testinin, tedavilerin, özellikle pacing tedavi-
sinin etkilili¤inin de¤erlendirilmesinde hiçbir de¤eri bulunma-
d›¤›n› ortaya ç›karmaktad›r. 

1.4.2.1  Vazovagal senkopta pacing’siz tedavi
Tüm bay›lma nedenleri içinde vazovagal senkop en s›k rastla-
n›land›r ama günümüz tedavi stratejileri, bay›lman›n fizyopa-
tolojisi tam anlafl›lmadan uygulanmaktad›r. Vazovagal senkop
geçirip t›bbi tavsiye isteyen vakalar›n ço¤unda, rahatlatma ve
durumun zarars›z oldu¤unu gösterecek e¤itim verilmesi ye-
terlidir. Özellikle, t›bbi öyküleri incelenerek, hastalara, senko-
pun yineleme olas›l›¤› hakk›nda bilgi verilmelidir. ‹lk dan›fl-
manl›k s›ras›nda, yeterli s›v› alman›n önemi ve hastalar›n yak-
laflmakta olan ata¤› tan›malar›na olanak sa¤layacak öncü be-
lirtilerin neler oldu¤u anlat›lmal›d›r; böylece hastalar bilinç
kayb›n›n olumsuz sonuçlar›ndan sak›nmak ya da bunlar› s›n›r-
l› tutmak için s›rtüstü uzanmak ya da izometrik manevralara
baflvurmak gibi önlemler alabilirler. Vazovagal senkopu olan
hastalarda farmakolojik tedaviler, rastgele yöntemle yap›lma-

Tablo 1.4.2 Karotis sinüs sendromunda kardiyak pacing
ile ilgili tavsiyeler

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi 

Kaç›n›lamaz karotis sinüs bas›nc›n›n neden S›n›f I C 
oldu¤u ve karotis sinüs masaj› ile 
yinelenebilen yineleyici senkop. Senkoplar 
sinüs dü¤ümü aktivitesini bask›lad›¤› bilinen 
ilaç al›m› yoklu¤unda 3 saniyeden daha 
fazla süren ventrikül asistolü (hasta senkop 
geçirebilir veya pre-senkop görülebilir)
ile iliflkilidir 

Kas›tl› olmayan belirgin karotis sinüs bas›s› S›n›f IIa B
yoklu¤unda görülen ve karotis sinüs 
masaj› ile yinelenebilen yineleyici senkop. 
Senkoplar sinüs dü¤ümü aktivitesini 
bask›lad›¤› bilinen ilaç al›m› yoklu¤unda 
3 saniyeden daha fazla süren ventrikül 
asistolü (hasta senkop geçirebilir veya 
pre-senkop görülebilir) ile 
iliflkilidir145-149

‹lk senkop kaç›n›lamaz karotis sinüs bas›nc› S›n›f IIb C
varl›¤›nda ya da yoklu¤unda ortaya ç›kabilir, 
ama senkop (veya pre-senkop) karotis sinüs 
masaj› ile yinelenebilir ve sinüs dü¤ümü 
aktivitesini bask›lad›¤› bilinen ilaç al›m› 
yoklu¤unda 3 saniyeden daha fazla süren 
ventrikül asistolü ile iliflkilidir

Belirti vermeyen afl›r› duyarl› karotis sinüs S›n›f III C
refleksi
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yan çal›flmalarda genellikle etkili bulunmufl ama rastgele yön-
temli serilerde hep düflk›r›kl›¤› yaratan bulgular elde edilmifltir. 

1.4.2.2  Vazovagal senkopta pacing endikasyonlar› 
Rastgele yöntemle yap›lmayan çal›flmalar: Vazovagal senko-
pu olan hastalarda pacing tedavisinin gerekçesi, bu hastalar-
da s›k s›k spontan ya da devrilir masa ile uzun ventriküler du-
raklamalar›n ortaya ç›kmas›d›r. Ancak, bafl yukar›da devrilir
masa testi bulgular›, pacing’in, genellikle prodromu uzatmas›-
na karfl›n senkopu önlemedi¤ini göstermektedir.161,162 Yine de
pacing tedavisi, küçük ve büyük ölçekli, tek ya da çok mer-
kezli161-164 pek çok gözlem çal›flmas›n›n konusu olmufltur ve
çok özel olarak seçilmifl hasta gruplar›nda yararl› oldu¤u gös-
terilmifltir. 

Rastgele yöntemli çal›flmalar: Çok merkezli, rastgele yöntem-
li, kontrollü befl çal›flmada pacing’in etkilili¤i incelenmifltir:165-

169 kör yöntemli olmayan üç çal›flmada165-167 pozitif bulgular
elde edilmifltir, iki kör yöntemli çal›flmada168,169 ise negatif bul-
gular sa¤lanm›flt›r. En güçlü destekleyici kan›tlar, Kuzey Ame-
rikan Vazovagal Pacing çal›flmas›ndan (VPS)166 ve Avrupa
VASIS165 çal›flmas›ndan sa¤lanm›flt›r. Rastgele yöntemli, kont-
rollü Senkop Tan› ve Tedavi çal›flmas›nda (SYDIT)167 kontrol
kolu hastalar› atenolol ile tedavi edilmifltir ve pacemaker, sen-
kop yinelemelerini önlemede beta blokerden üstün bulun-
mufltur. Bu üç çal›flma yay›mland›ktan sonra, pacing tedavisi,
s›k vazovagal senkopu bulunan hastalar için savunulabilir bir
seçenek olarak kabul edilmifltir. Ancak, hem VPS II168 hem de
Vazovagal Senkop ve Pacing Çal›flmas›’nda (Synpace)169 çelifl-
kili bulgular elde edilmifltir. Bu çal›flmalar öncekilerden farkl›y-
d› çünkü kontrol grubundaki hastalarda kapat›lm›fl olan kal›c›
bir pacemaker vard›. Senkop yineleme oran›nda %30 azalma
olmas›na (%95 GA –%33-63) karfl›l›k, VPS II çal›flmas›nda,
pacemaker tedavisi lehine anlaml› bir üstünlük gözlenmemifl-
tir. Synpace çal›flmas›nda, senkop, aktif pacemaker grubuna
ayr›lanlar›n %50’sinde yinelerken, inaktif pacemaker grubun-
dakilerin %38’sinde yinelemifltir. Avrupa senkop k›lavuzunda
bildirildi¤i gibi,129 befl çal›flman›n sonuçlar› bir araya getirilirse,
318 hasta de¤erlendirilmifl olmaktad›r ve senkop pacemaker
uygulanm›fl hastalar›n %21’inde (33/156) ve pacemaker uy-
gulanmam›fl hastalar›n %44’ünde (72/162) yinelemifltir
(P<0.001). Ne var ki, bütün çal›flmalar›n zay›f noktalar› vard›r
ve özellikle pacing tedavisinden yararlanabilecek hastalar›n
pacemaker yerlefltirilmeden önce seçilmesine iliflkin ölçütlerin
belirlenmesindeki s›n›rl›l›klar›n ele al›nd›¤› daha ileri çal›flmala-
r›n tamamlanmas› gereklidir. Ancak bu çal›flmalar tamamlan-
d›ktan sonra, yineleyen vazovagal senkopu bulunan belli has-
talarda pacing etkili bir tedavi olarak kabul edilebilir. 

Pacing’in etkilili¤inin yetersizli¤i flafl›rt›c› olmamal›d›r; çünkü
pacing’in ventriküler duraklamalar› düzeltmesi beklenebilir,
ama s›kl›kla vazovagal senkopta bilinç kayb›na yol açan bask›n
mekanizma olan vazodilatasyona ba¤l› hipotansiyonu önleye-
mez. Yerlefltirilebilir loop kaydedicisi kullan›lan, k›sa süre önce
yap›lm›fl bir çal›flmada, spontan senkop s›ras›nda hastalar›n
yaln›zca yaklafl›k yar›s›nda asistolik duraklama kaydedilmifltir.
Kardiyak pacing’den yarar sa¤lama olas›l›¤› bulun hastalar›n
seçiminde yerlefltirilebilir loop kaydedicisinin158 rolünü araflt›-
ran ISSUE 2170 çal›flmas›nda, daha önceki veriler158 do¤rulan-
m›flt›r ve yerlefltirilebilir loop kaydedicisi ile asistolik spontan
senkop varl›¤› saptanmas› temelinde seçilen hastalar›n pace-
maker’dan yararland›¤› gösterilmifltir. Her durumda, pacema-

ker yerlefltirme endikasyonu karar›n›n, selim koflullu bir klinik-
te al›nmas› gerekti¤i ve pacemaker’lar ile elektrotlar› on y›llar
boyunca kullanacak genç hastalarda komplikasyonlar›n ortaya
ç›kabilece¤i ak›lda bulundurulmal›d›r. Dolay›s›yla, kardiyak pa-
cing, Holter kay›tlar› ve/veya devrilir masa testi s›ras›nda a¤›r
ve yineleyen vazovagal senkop ile uzun süreli asistol görülen,
son derece dikkatle seçilmifl küçük bir hasta grubu ile s›n›rl› tu-
tulmal›d›r. Vazovagal senkopta pacing ile ilgili öneriler Tablo
1.4.3’te özetlenmifltir. Vazovagal senkop tedavisi için pacing
isteniyorsa, kullan›lacak ayg›t, zorunlu oldu¤unda bir siklustan
di¤erine ventrikül uyar›s› verebilecek programlama modlar›n›
tafl›mal›d›r (DDIR + histerezis, DDD/AMC, DDD + AVD histe-
rezis)165 ve ani h›z azalmalar›n› kontrol edebilmelidir (h›z düflü-
flüne yan›t, h›z düzlefltirme vb.).166,167 Küçük serilerde, hemo-
dinamik al›c›lar› olan (intrakardiyak impedans ve doruk endo-
kardiyal ivme) pacemaker’lar›n, vazovagal ata¤›, h›z azalmas›
an›ndan önce tan›ma özelli¤i tafl›d›¤› gösterilmifltir. AAI-benze-
ri algoritmalar kontrendikedir. 

1.4.3  Adenozine duyarl› senkop
Yayg›n de¤erlendirmelerin yap›ld›¤› pek çok seride, senkop
ata¤› görülen hastalar›n %20-30’una kesin tan› konulmam›fl-
t›r.153,171 Bu gözlem, bilinmeyen kökenli senkopu bulunan
hastalarda araflt›rma yap›lmas› için yeni testlerin belirlenmesi-
ne yol açm›flt›r. Bunlar aras›nda, 20 mg adenozinin intravenöz
bolus olarak enjekte edilmesi yararl› kabul edilmifltir ve belli bir
ölçüde kabul görmüfltür.172,173 Testin metodolojisi ve pozitiflik
ölçütleri bildirilmifltir.129,172,173 Pozitif ölçütlerle ilgili uzlaflma
olmamas›na karfl›l›k, genifl tetkikler sonunda tan› konulmayan
hasta say›s›nda azalma olmufltur (%5-10 aras›nda olabilir).
Tek anormal bulgu, adenozin enjeksiyonu s›ras›ndaki anormal
derecede uzun ventriküler duraklamad›r. Alt› saniyenin173 ve-
ya on172 saniyenin üzerindeki bu duraklama, AV blo¤un ani
bafllamas›na ba¤l›d›r. Bu bulgu temelinde seçilen hastalara ka-
l›c› bir pacemaker tak›lm›flt›r. Tedavi rastgele yöntemle incele-
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Tablo 1.4.3 Vazovagal senkopta kardiyak pacing önerileri
Klinik endikasyon

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi 

Yok S›n›f I
1. Yineleyen a¤›r vazovagal senkop S›n›f IIa C

görülen ve EKG kay›tlar›nda ve/veya 
devrilir masa testinde uzayan asistol 
bulunan 40 yafl›n üzerindeki hastalarda 
di¤er terapötik seçenekler baflar›s›z 
olduktan ve hasta çal›flmalar›n çeliflkili 
bulgular› hakk›nda bilgilendirildikten 
sonra uygulanabilir 

2. Yineleyen a¤›r vazovagal senkop S›n›f IIb C
görülen ve EKG kay›tlar›nda ve/veya 
devrilir masa testinde uzayan asistol 
bulunan 40 yafl›n alt›nda hastalarda 
di¤er terapötik seçenekler baflar›s›z 
olduktan ve hasta çal›flmalar›n çeliflkili 
bulgular› hakk›nda bilgilendirildikten 
sonra uygulanabilir 

1. Refleks senkop s›ras›nda bradikardi S›n›f III C 
gösterilemeyen hastalar
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nen 20 hastada test edilmifltir.175 Sonuçlar, pacing lehine bu-
lunmufltur: ortalama 52 ayl›k izlemeden sonra, pacing gru-
bunda hiç yineleme görülmemiflken, “pacing uygulanmayan”
gruptan alt› hastada yineleme görülmüfltür (P<0.02). Bu
olumlu bulgular›n de¤erlendirilmesi, yerlefltirilebilir loop kay-
dediciyle kaydedilen senkop yinelemesi s›ras›ndaki kardiyak
ritim gözlemi ile karmafl›k hale gelmifltir: hastalar›n yaln›zca
%50’sinde bradikardi görülmüfltür.174,176,177 Son olarak, bu-
güne kadar, pozitif ATP testi bulunan hastalarda pacing’in ya-
rar›n› belirleyebilecek iyi tasarlanm›fl, rastgele yöntemli bir ça-
l›flma yoktur129 ve bu nedenle kesin tavsiyelerde bulunulama-
maktad›r. 

1.5  Pediyatri ve konjenital kalp hastal›¤›

Eriflkinler ile benzerlikler olmas›na karfl›l›k, çocuklar ve ergen-
lerdeki kal›c› kardiyak pacing endikasyonlar›, ayr› bir bafll›k
oluflturur ve bu bafll›k alt›nda, kal›c› pacemaker yerlefltirme
karar› vermeden önce bir dizi belirleyici etmen hesaba kat›l-
mal›d›r178-180 (Tablo 1.5.1). 

Pacing gerekçesi, hastan›n yafl› ile semptomlara, hastal›¤›n
türü ile do¤al seyrine ve yap›sal ya da konjenital hastal›klar›n
birlikte bulunup bulunmamas›na dayal› olarak sunulacakt›r.
Bu yafltaki hastalarda pacing’in temel endikasyonlar› sempto-
matik bradikardi, bradikardi-taflikardi sendromu, konjenital
üçünü derece AV blok, cerrahi ya da edinilmifl, ilerlemifl ikinci
ya da üçüncü derece AV blok ve uzun QT sendromudur. 

Genellikle yöntemle ilgili bulunan teknik güçlüklerin yan›
s›ra, çocu¤un büyümesiyle pacing sisteminin yetersiz kalabile-
ce¤i kayg›s› ve hasta ile ailesinde ortaya ç›kabilecek psikosos-
yal sorunlar nedeniyle, her durumda, bir süt çocu¤una, çocu-
¤a ya da ergene pacemaker yerlefltirme karar› vermek kolay
de¤ildir. Yine de, günümüzde, pacing karar›n› geciktirmenin,
hastada yavafl dü¤üm ya da ventriküler kaç›fl ritimleri baflla-
mas›na ve s›kl›kla yap›sal ve ifllevsel kalp sorunlar›na yol aça-
rak, hastay› ani ölüm riskiyle karfl› karfl›ya getirebilece¤i de
aç›k hale gelmifltir. 

Tablo 1.5.1 Pediyatride ve konjenital kalp hastal›klar›nda 
kardiyak pacing ile ilgili tavsiyeler

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi 

1. Afla¤›daki durumlar›n herhangi birinin S›n›f I B
varl›¤›nda konjenital atriyoventriküler 
üçüncü derece blok:

Semptomlar
Süt çocuklar›nda ventrikül h›z› 
<50-55/dakika
Konjenital kalp hastal›¤›nda ventrikül 
h›z› <70/dakika
Ventrikül disfonksiyonu
Genifl QRS kaç›fl ritmi
Kompleks ventrikül ektopisi
Ani ventriküler duraklamalar >2-3 X 
temel siklus uzunlu¤u
QTc uzamas›
Anneye ait antikorlar›n arac›l›k etti¤i blok varl›¤›188-189

2. Afla¤›dakiler ile birlikte olan ikinci ya da S›n›f I C
üçüncü derece atriyoventriküler blok

Semptomatik bradikardia

Ventrikül ifllev bozuklu¤u
3. Kalp cerrahisiden sonra en az 7 gün süren S›n›f I C

Mobitz tip II ikinci ya da üçüncü derece 
blok199,200

4. Semptomlarla ba¤›nt›l› sinüs dü¤ümü S›n›f I C
ifllev bozuklu¤u184-186

1. Karmafl›k konjenital kalp hastal›¤› olan S›n›f IIa C
çocukta asemptomatik sinüs bradikardisi ve

‹stirahat durumunda kalp at›m h›z› 
<40/dakika ya da 
Ventrikül h›z›nda >3 saniye 
duraklamalar184-186

2. Kateter ablasyonu gibi di¤er terapötik S›n›f IIa C 
seçeneklerin mümkün olmad›¤› 
durumlarda antiaritmik gereksinimi olan 
bradikardi-taflikardi sendromu187

3. Afla¤›dakiler ile birlikte bulunan uzun S›n›f IIa B
QT sendromu 

2:1 ya da üçüncü derece 
atriyoventriküler blok
Semptomatik bradikardia (spontan 
ya da beta blokere ba¤l›)
Duraklamaya ba¤›ml› ventrikül 
taflikardisi201-203

4. Konjenital kalp hastal›¤› ve sinüs S›n›f IIa C
bradikardisine ya da atriyoventriküler 
senkroni kayb›na ba¤l› hemodinamideki 
bozulma

1. Pacing için S›n›f I endikasyon olmadan S›n›f IIb B
konjenital üçüncü derece 
atriyoventriküler blok188-198

2. Rezidüel bifasiküler bloklu geçici S›n›f IIb C
ameliyat sonras› üçüncü derece 
atriyoventriküler blok 

3. Konjenital kalp hastal›¤› ve afla¤›daki S›n›f IIb C
durumlar› bulunan ergenlerde 
asemptomatik sinüs bradikardisi

‹stirahat durumunda kalp at›m h›z› 
<40/dakika ya da 
Ventrikül h›z›nda >3 saniye 
duraklamalar184-186

4. Semptom olmadan herhangi bir dereceden S›n›f IIb C 
atriyoventriküler blok bulunan 
nöromüsküler hastal›k

1. Atriyoventriküler iletinin 7 gün içinde S›n›f III B
geriye döndü¤ü ameliyat sonras› geçici 
atriyoventriküler blok199-200

2. Birinci derece blok ile ya da tek bafl›na S›n›f III C
asemptomatik ameliyat sonras› 
bifasiküler blok

3. Asemptomatik tip 1 ikinci derece S›n›f III C
atriyoventriküler blok.

4. Minimum kalp at›m h›z› >40 vuru/ S›n›f III C
dakika ve maksimum ventrikül ritmi 
duraklamas› <3 saniye olan ergende 
asemptomatik bradikardi184-186

aBradikardinin klinik önemi yafla ba¤l›d›r. 
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1.5.1  Küçük yafllarda sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u ve
bradikardi-taflikardi sendromu
Ender olmas›na karfl›l›k sinüs dü¤ümü hastal›¤›, pediyatrik
hastalar ile ergen hastalarda gittikçe daha fazla görülmektedir
ve özellikle konjenital kalp hastal›klar› için yap›lan atriyum cer-
rahisinden sonra ortaya ç›kmaktad›r.178,180-183 Sinüs bradikar-
disi bulunan küçük yafltaki hastalarda pacing karar› bak›m›n-
dan en büyük a¤›rl›¤› tafl›yan ölçüt, mutlak kalp at›m h›z› öl-
çütü de¤il, semptomlard›r (yani, senkop ya da afl›r› güçsüzlük
ya da nefes darl›¤›).184-186 Bradikardinin önemi yafla ba¤l›d›r;
çünkü antrenmanl› bir ergende düflük kalp at›m h›z›
(<50/dak) normal olabilir ama bir süt çocu¤unda normal de-
¤ildir.

Konjenital kalp hastal›¤› cerrahisinden sonra hastalarda
bradikardi-taflikardi sendromu s›k görülür. Sendrom genellik-
le, atriyal taflikardi ya da atriyal flutter’›n efllik etti¤i bradikar-
di dönemleri fleklinde ortaya ç›kar. Sendromun yap›s›n›n kar›-
fl›k olmas› tedaviyi güç ya da etkisiz k›lar ve s›kl›kla, antiarit-
mik ilaçlar, kateter ablasyonu ya da özel antitaflikardi pacing
algoritmalar›n›n kombinasyonunu içeren karmafl›k bir terapö-
tik yaklafl›m gerektirir; afl›r› bradikardi ataklar›n› tedavi içinse
geleneksel ventriküler pacing kullan›l›r.

Atriyal taflikardilerin ve atriyal flutter’lar›n tedavisinde etki-
li olabilmesine karfl›l›k, amiodaron ve sotalol gibi antiaritmik
ilaçlar›n uzun süre kullan›lmas› s›kl›kla bradikardi ataklar›n›n
kötüleflmesine yol açarak, back-up, yard›mc› tedavi fleklinde
kal›c› ventriküler pacing tedavisini gerekli k›labilir. 

Seçilmifl hasta gruplar›nda özel algoritmalar ile donat›lm›fl
ayg›tlar›n kullan›lmas›n›n makul etki düzeyi sa¤lad›¤› (%54),
ileriye dönük, çok merkezli antitaflikardi pacing çal›flmalar›n›n
klinik bulgular› ile gösterilmifltir.187 Söz konusu vakalarda, an-
titaflikardi pacing tedavisinin, atriyal aritmilerde daha ileri iv-
meye, 1:1 AV iletiye ve ani ölüme yol açabilece¤i ak›lda bu-
lundurulmal›d›r. Bu sonuçtan sak›nmak için, AV dü¤üm bloke
edici ilaçlar›n eflzamanl› olarak kullan›lmas› kuvvetle tavsiye
edilir.

Son y›llarda, yeni ileri elektro-anatomik haritalama sistem-
leri ile birlikte elde edilen deneyim zenginli¤i, konjenital kalp
hastal›¤› bulunan hastalarda geliflen atriyal taflikardi ya da at-
riyal flutter tedavisinde kateter ablasyonunun baflar›s›n›n art›-
fl›na katk›da bulunmufltur.178 Ancak, eldeki terapötik seçenek-
lere karfl›n, küçük yafltaki hastalarda bradikardi-taflikardi
sendromu, prognozu belirsiz, inatç› bir sorun olma özelli¤ini
korumaktad›r.

1.5.2  Konjenital atriyoventriküler blok
Konjenital AV blok, AV dü¤ümünün anormal embriyonik ge-
liflimine ba¤l› ya da annedeki lupus eritematozusun embriyo-
nik sonucu olan, görece az rastlanan bir durumdur.188,189 Bü-
yük arterlerin transpozisyonunun düzeltilmesi ve ostium pri-
mum atriyal ve ventriküler septal defektler gibi konjenital kalp
hastal›klar›, üçüncü derece AV blok ile iliflkili olabilir. Günü-
müzde, rahim içindeki embriyoya tan› tetkiklerinin uygulana-
bilmesi, gebeli¤in 18.-20. haftalar› aras›nda sorunun saptan-
mas›n› sa¤lamaktad›r.

‹zole konjenital AV blok, süt çocuklar› ile çocuklarda klinik
bir sorundur ve neden oldu¤u semptomlardan çok, ola¤and›-
fl› yavafl kalp at›m h›z› ile belirginlik kazan›r.188,190 EKG’de ge-
nellikle stabil dar QRS-kompleksi kaç›fl ritmi ile birlikte görü-
len üçüncü derece AV blok ortaya ç›kar.188,190 Günümüzde,
bir dizi gözlemsel çal›flma sayesinde, pacemaker kullan›lan ço-

cuklarda hastal›¤›n do¤al seyrinin çok iyi oldu¤u bilinmekte-
dir.190-195 Ça¤dafl tan› teknikleriyle aç›¤a ç›kar›lan hastal›¤›n
geliflimi ile ilgili bilgiler ve pacing alan›ndaki geliflmeler, pacing
endikasyonu ve zamanlamas› ile ilgili görüfllerimizi de¤ifltir-
mifltir. Art›k, çocuklar›n semptomatolojisinin pacing için temel
ölçüt olmad›¤› aç›kt›r: Günümüzde bask›n görüfl, bir dizi ölçü-
tü (ortalama kalp at›m h›z›, intrensek h›zdaki duraklamalar,
egzersize tolerans, anne antikorlar›n›n arac›l›k etti¤i blok var-
l›¤› ve kalp yap›s›) temel alan erken pacing seçiminin tavsiye
edilen tedavi oldu¤unu kabul etmektedir.178,191-198 En son ile-
riye dönük çal›flmalarda, erken dönemde pacing’in (tan› za-
man›nda) önemli say›daki hastada sa¤kal›m› iyilefltirme, sen-
kop ataklar› olas›l›¤›n› s›n›rlama ve ilerleyici miyokard ifllev bo-
zuklu¤unu ve mitral regürjitasyonu durdurma üstünlü¤ü sa¤-
lad›¤› gösterilmifltir. 

1.5.3  Atriyoventriküler blok ve kalp cerrahisi
Konjenital kalp hastal›¤› için yap›lan cerrahinin temel kompli-
kasyonlar›ndan birisi de AV kalp blo¤udur ve ameliyatlar›n
%1-3’ünde ortaya ç›kar. Yedi gün süren, ameliyat sonras› ka-
l›c› kalp blo¤u bulunan hastalarda, pacemaker yerlefltirilmesi
önerilmektedir. Hastalar›n önemli bir yüzdesinde, cerrahi son-
ras› blok için pacemaker yerlefltirilmesinin ard›ndan AV iletimi-
nin geç iyileflmesi söz konusudur. Ancak, hasta özellikleri,
blok tipi ve onar›m tipi ile iliflkili klinik tahmin faktörlerinin
saptanmas› mümkün olamam›flt›r.199,200

1.5.4  Uzun QT sendromu
Uzun QT sendromu, torsade de pointes ve ventrikül fibrilas-
yonuna ba¤l›, yüksek SCD riski olan, aritmojenik ailevi bir has-
tal›kt›r. Ayn› zamanda AV blok ya da semptomatik bradikardi
kan›t› (kendili¤inden veya beta bloker tedavisine ba¤l› olarak)
ya da duraklamaya ba¤›ml› ventrikül taflikardisi de olan hasta-
larda, kardiyak pacing endikasyonu vard›r201 (Tablo 1.5.1). 

Pacemaker yerlefltirildikten sonra, beta blokerlere devam
edilmelidir. Dorostkar ve ark.202 beta bloker ile pacemaker
tedavisi kombinasyonuyla tedavi edilmifl en büyük ölçekli,
uzun QT sendromlu hastalara (37 hasta) ait bildirimde bu-
lunmufltur; bu hastalar ortalama 6.3 y›l izlenmifllerdir. Arafl-
t›rmac›lar ani ölüm, geri döndürülmüfl ani ölüm veya senkop
insidans›n›n kabul edilemez düzeyde yüksek oldu¤unu orta-
ya koymufllard›r (%24). Bu nedenle, yüksek riskli uzun QT
hastalar›nda, özellikle kardiyak arestten sonra sa¤ kalanlar-
da, kardiyoverter defibrilatör yerlefltirilmesi önerilmekte-
dir.201,203

1.5.5  Konjenital kalp hastal›¤› bulunan eriflkinler
Konjenital kalp hastal›¤› bulunan eriflkinler, gittikçe geniflle-
mekte olan hasta popülasyonunun bir parças›d›r. Konjenital
kusurlu hastalar›n %85’i, cerrahi onar›m ya da palyasyon be-
cerisindeki art›fl›n sonucu olarak, eriflkinli¤e kadar yaflar. Bun-
lar›n pek ço¤u, cerrahiye ba¤l› olarak yaflam boyu pacing ge-
reksinimi duyacakt›r ama baz›lar›nda, antitaflikardi pacing
sa¤lamak ya da tafliaritmilerin ilaçla tedavisini kolaylaflt›rmak
için pacing tedavisi yaflam›n daha sonraki dönemlerinde ge-
rekli olacakt›r (Tablo 1.5.1). Günümüzde, septal defektlerin
ya da Fallot tetrolojisinin onar›m›ndan sonra görülen cerrahi
AV blok insidans› azalm›flt›r, ama onun yerini, karmafl›k de-
fektlerin onar›m› sonras›nda pacing’deki art›fl alm›flt›r. Pace-
maker tedavisi gerektiren önemli bir hasta grubunda, Fontan,

64 Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 1, 2008



Kardiyak Pacing ve Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi K›lavuzu

65Türk Kardiyol Dern Arfl Suppl 1, 2008

Mustard ve Senning ifllemleri gibi atriyal manipülasyon ya da
sütür uygulamas› yap›lan hastalar da yer almaktad›r.178-180,204

Erken ameliyat sonras› dönemde ya da geç izleme s›ras›nda,
bradiaritmiler ve tafliaritmiler görülebilir. K›sa süre önce, Wal-
ker ve ark.,204 geriye dönük bir çal›flmada, konjenital kalp has-
tal›¤› bulunan 168 eriflkinde pacemaker yerlefltirilmesinden
sonraki uzun dönemli sonlan›m› sunmufllard›r. Hastalar›n
%45’inde peri-operatif olarak pacing gerekli olmufltur. Pace-
maker yerlefltirilme endikasyonu, hastalar›n %65’inde AV
blo¤u, %29’unda sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u ve geriye
kalan›nda uzun QT ya da taflikardi idi. ‹lk yerlefltirmede, vaka-
lar›n %63’üne endokardiyal pacing yap›lm›flt›. Anormal ven-
ler, daha önce geçirilmifl cerrahi ifllem ya da ven t›kanmas› ne-
deniyle hastalar›n %15’inde damar yolunun bulunmas›nda
güçlük söz konusu olmufltur. Hastalar›n %42’sinde ilk yerlefl-
tirmede iki odac›kl› pacemaker kullan›lm›flt›r; %14’ünde pace-
maker izleme s›ras›nda iki odac›kl› sisteme yükseltilmifltir; ge-
riye kalan %45 ise, pacing modundan ba¤›ms›z olarak atriyal
aritmi riski ile karfl› karfl›ya kalm›flt›r. 

1.5.6  Ayg›t ve mod seçimi 
AV blok ve normal ventrikül ifllevi bulunan hastalar›n ya da
küçük çocuklar›n ço¤unda, ventrikül h›z›na yan›t gerektiren
pacing (VVIR), iyi kardiyak ifllev sa¤lanmas› için yeterlidir. Kü-
çük çocuklarda, subklavyen vende ya da superior vena kava-
da iki elektrot bulunmas›, tromboz ve ven t›kanmas› için yük-
sek risk oluflturur. Ergenlerde ve genç eriflkinlerde sistem, iki
odac›kl› sisteme yükseltilebilir. Ventrikül ifllev bozuklu¤u veya
belirgin kalp yetersizli¤i, pacemaker sendromu ve atriyal ile
ventriküler kas›lmalar aras›nda kronik eflzamanl› olmay›fl iki-
elektrotlu pacing sistemine geçifl için önde gelen endikasyon-
lard›r.178-180,204,208 Üçünü derece AV blok bulunan büyümek-
te olan çocuklarda tek-elektrotlu VDD pacing uygulamas›
mümkündür. Tek-elektrotlu VDD pacing, iki-elektrotlu siste-
me gerek kalmadan atriyal eflzamanl› endokardiyal uyar› ve-
rilmesini sa¤lamaktad›r ve AV iletimi bozulmufl genç hastalar-
da iki-elektrotlu pacing sistemine geçerli bir alternatif olarak
önerilebilir. 

Yeni veriler, DDD ve VDD pacing’in, apikal sa¤ ventrikül-
den pacing’in neden oldu¤u eflzamanl› olmayan elektromeka-
nik aktivasyon gibi uzun dönemli zararl› etkilerinin olabilece¤i
ve bunun da zararl› SV yeniden biçimlenmesine yol açabilece-
¤ini göstermifltir. Alternatif pacing yerlerinin bulunmas› düflü-
nülmelidir.209

Eriflkinlere göre çocuklarda ve ergenlerde kalp at›m h›z›n›n
daha yüksek olmas›, özellikle yüksek pacing efli¤i olan durum-
larda, ak›fl s›z›nt›s›nda art›fla neden olmaktad›r. Bu hastalarda,
özellikle otomatik pacing efli¤i belirlenmesi ve bunun sonu-
cundaki ç›kt›n›n (output) düzenlenmesi, pacing iflleminin gü-
venli¤ini art›r›r, ak›fl s›z›nt›s›n› azalt›r ve pil ömrünü uzat›r.210

Çocuklarda ve ergenlerde, AV ve intraventriküler iletim
gecikmesi, karmafl›k konjenital kalp cerrahisinden sonra s›k
gözlenir ve baz›lar›nda KKY vard›r. Bu tür seçilmifl vakalarda
ve yine dilate kardiyomiyopatili hastalarda, oldukça fazla SV
uyumsuzlu¤u bulundu¤unda, CRT yararl› ve etkilidir.212-213

Genç hastalardaki CRT ile ilgili deneyim bugüne kadar çok
s›n›rl› olmufltur. K›sa bir süre önce, Dubin ve ark.,212 13 ku-
rumdan 52 hastada, geriye dönük, çok merkezli deneyimle-
rin derlemesini yapm›fllard›r. CRT’nin pediyatrik ve konjeni-
tal kalp hastal›¤› popülasyonunda yarar sa¤lad›¤›n› bulmufl-
lard›r. 

1.6  Kalp nakli

Kalp nakli hastalar›na kal›c› pacing uygulaman›n üç amac› var-
d›r:

• Kronotropik destek;
• Mekanik performans› art›rmak için kalp odac›klar›n›n eflgü-

dümü;
• Red gözetimi.

Bradiaritmiler nakil sonras› erken dönemde s›kt›r ve al›c›la-
r›n %64’e varan oran›nda görülür.214-216 Kal›c› pacemaker
yerlefltirme oranlar›, kullan›lan ölçüte göre %2.8 ile %29 ara-
s›nda de¤iflir.215,217 Ancak, sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u or-
taya ç›kmas›nda cerrahi yöntemin önemli bir etkisi oldu¤u
gözlenmifltir.218,219 Örne¤in, standart atriyal anastomozdan
bikaval anastomoza geçifl, pacemaker yerlefltirilmesi gereksi-
nimini anlaml› derecede azaltm›flt›r.218,219

Sinüs dü¤ümü ifllev bozuklu¤u kalp nakli hastalar›nda en
s›k görülen kal›c› pacing endikasyonudur.216,219 Sinüs dü¤ümü
ifllev bozuklu¤unun olas› nedenleri aras›nda cerrahi travma,
sinüs dü¤ümü arteri hasar› ya da iskemi ve kardiyak iskemik
zaman uzamas› yer almaktad›r.215,219 AV blok daha enderdir
ve belki de vericinin kalbinin yeterince korunamam›fl olmas› ile
iliflkilidir.216,219

Standart ortotopik kalp naklinden sonra, otonomik kontrol
kayb› nedeniyle kronotropik yetersizlik kaç›n›lmazd›r. Efora
kalp at›m h›z› yan›t› tipik olarak gecikmeli bir bafllang›ç fleklin-
dedir, art›fl h›z› yavaflt›r ve doruk eforda maksimum kalp at›m
h›z› daha düflüktür. Efor bittikten sonra, kalp at›m› daha da
h›zlan›r ve daha sonra zaman içinde aflamal› olarak yavafllar.
Kronotropik yan›t üçüncü haftadan sonra iyileflir ve belki de
verici (donör) sinüs dü¤ümü innervasyonunun yetersiz olma-
s› nedeniyle alt› ay sonra de¤iflmeden kal›r.220

Ancak, sinüs dü¤ümü ve AV dü¤ümü ifllevi, nakilden son-
raki ilk birkaç hafta s›ras›nda iyileflmektedir.217 Bu nedenle,
pacemaker yerlefltirilmesinin ertelenmesi, sinüs dü¤ümünün
spontan iyileflmesine ve daha uygun hasta seçimine olanak
sa¤layacakt›r. 

Pacemaker gerekecek hastalar›n belirlenmesi için kesinlefl-
mifl ölçütler olmad›¤› için, nakil sonras›nda kal›c› pacemaker

Tablo 1.6.1 Kalp naklinden sonra kardiyak pacing ile ilgili 
tavsiyeler

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi 

Kalp naklinden üç hafta sonra sinüs S›n›f I C
dü¤ümü ifllev bozuklu¤una ya da 
atriyoventriküler blo¤a ba¤l› semptomatik 
bradiaritmiler

Nakil sonras› geç dönemde yaflam kalitesini S›n›f IIa C
bozan kronotropik yetersizlik

Nakil sonras› birinci ve üçüncü hafta aras›nda S›n›f IIb C 
semptomatik bradiaritmiler

1. Asemptomatik bradiaritmiler ve tolere S›n›f III C
edilebilen kronotropik yetersizlik 

2. Yaln›zca kalp reddinin gözetimi
3. Naklin ilk haftas›nda görülen 

bradiaritmiler
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yerlefltirmenin uygun zaman› belli de¤ildir. Bradikardinin te-
ofilin ile tedaviye karfl›n nakilden üç hafta sonra da sürdü¤ü
hastalarda, kal›c› pacemaker uygulanmas›n›n zorunlu oldu¤u
konusunda uzmanlar aras›nda görüfl birli¤i vard›r. Pacing kro-
notropik yeterlili¤i art›r›r ve efor kapasitesini iyilefltirir. AV efl-
zamanl›l›¤›n›n korunmas› kalp debisini art›rd›¤› için, en aza in-
dirgenmifl ventriküler pacing ile birlikte DDDR modu ya da
sa¤lam AV dü¤ümü iletisi varl›¤›nda AAIR önerilmektedir.219

Kalp naklinden sonra pacing tavsiyeleri Tablo 1.6.1’de özet-
lenmektedir. 

2.  Özgül durumlarda pacing

2.1  Hipertrofik kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati genetik olarak geçen bir kalp
hastal›¤›d›r ve tipik özelli¤i, ventrikül hipertrofisi ve miyofibri-
ler düzensizlik görülmesidir. Ailevi hipertrofik kardiyomiyopa-
tisi olan hastalar›n yaklafl›k %25’inde, asimetrik septal hipert-
rofi görülür ve apikal SV ve ç›k›fl yolu aras›nda (LVOT) dina-
mik olarak de¤iflken bir bas›nç gradyan›na yol açar.221 Ç›k›fl
yolunun daralmas›na, hem hipertrofiye u¤ram›fl olan septu-
mun protrüzyonu hem de mitral kapa¤›n asimetrik hipertrofi-
ye u¤rayan interventriküler septuma do¤ru sistolde öne do¤-
ru hareket etmesi neden olur. Mitral kapak regürjitasyonu s›k-
t›r. Erken dönemde akut pacing çal›flmalar›, sa¤ ventrikülden
pacing’in LVOT gradyan›n› %30 azaltt›¤›n› göstermifltir.222-224

2.1.1  Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopatide k›sa 
atriyoventriküler gecikmeli DDD pacing’in gerekçesi
Sa¤ ventrikül apeksinin pre-eksitasyonu ventrikül kas›lma
örüntüsünü de¤ifltirir ve bölgesel eflzamanl›l›k bozuklu¤u ya-
rat›r. Septumun bazal k›sm›n›n geç aktive olmas› ile de¤iflen
SV aktivasyon örüntüsü ve SV kas›labilirli¤indeki azalma225-

227 SV sistolik çap›n› art›r›r ve mitral kapa¤›n öne do¤ru hare-
ketini azalt›r ve böylece net etki LVOT gradyan›n›n azalmas›
olur. Simetrik hipertansif hipertrofi ve distal kavite obliteras-
yonu bulunan hastalarda da benzer etkiler gösterilmifltir.227

K›sa AV gecikmeli DDD pacing ile sa¤ ventrikül apeksinde
pre-eksitasyon sa¤lanabilmektedir. Atriyumlar duyarl›lafl›r ve
spontan AV iletisinden önce sa¤ ventrikül pacing’ini tetikler.
Pacing, ventrikül kas›lmas› örüntüsünü de¤ifltirmenin yan›
s›ra, duvar stresinin yeniden da¤›l›m›n› da sa¤layarak, belki de
koroner kan ak›fl›nda modifikasyona neden olur.228-230 Mitral
kapak hastal›¤› yoklu¤unda, DDD pacing uygulamas›, mitral
yetersizli¤i azalt›r231 ve bunun da, ventrikül dolumuna atri-
yum katk›s›n›n artmas›n› sa¤lamas› beklenir. K›sa AV gecik-
meli DDD pacing’in olumsuz etkileri, pacing’in bu yararl› etki-
leriyle ortadan kald›r›labilir; çünkü pacing sol atriyum bas›nc›
art›r›r232,233 ve eflzamanl› olarak SV dolum bas›nc›n› ve onun-
la iliflkili bas›nçlar› yükseltir.227 Böylece, LVOT gradyan›n›
azaltman›n ve sistol sonu hacmini %45 art›rman›n yarar›, pa-
cing sonucu olan ventrikül gevflemesinde azalmayla yok ola-
bilir.234,235 Bir çal›flmada, diyastolik ifllev üzerindeki olumsuz
etkinin genellikle daha önce diyastolik ifllev bozuklu¤u görül-
meyen kiflilerde ortaya ç›kt›¤› öne sürülmüfltür.236 Oysa, daha
a¤›r diyastolik ifllev bozuklu¤u olan kiflilerde DDD pacing, di-
yastolik ifllevde daha fazla bozuklu¤a yol açmamaktad›r. 

Bir y›ll›k pacing’den sonra, gradyandaki azalma, pacing ke-
sildi¤inde bile sürmektedir ve bu durum, pacing’in ventrikül-
de yeniden biçimlenmeye neden oldu¤unu düflündürmekte-

dir.237,238 Ancak, pacing’in septumdaki kal›nlaflmay› azaltt›¤›-
na iliflkin kan›t yoktur. 

2.1.1.1  Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopatide k›sa atriyo-
ventriküler gecikmeli DDD pacing’in klinik etkileri
Kontrolsüz çal›flmalarda, k›sa AV gecikmeli DDD pacing’in
LVOT gradyan›n› azaltt›¤› ve hipertrofik obstrüktif kardiyomi-
yopati (HOCM) bulunan hastalarda a¤›r belirtileri hafifletti¤i
gösterilmifltir.239-241 LVOT gradyan› istirahat durumunda en
az 30 mmHg olan 83 hastada yap›lan bir çaprazlama rastgele
yöntemli çal›flmada, k›sa AV gecikmeli DDD pacing uygula-
mas›n›n New York Kalp Derne¤i (NYHA) ifllevsel s›n›f›n› iyilefl-
tirdi¤i, semptomlar› giderdi¤i ve etkilerin üç y›l›n üzerinde ka-
l›c›l›k gösterdi¤i ortaya konmufltur.242,243 Efor tolerans› yaln›z-
ca çal›flma bafllang›c›nda efor süresi k›s›tl› olan hastalarda iyi-
leflmifltir ve bu kiflilerde DDD pacing süresi içinde %21 iyilefl-
me gözlenmifltir. 

Bu bulgular daha küçük ölçekli iki rastgele yöntemli çap-
razlama çal›flma taraf›ndan desteklenmemifltir.244,245 LVOT
gradyan› en az 50 mmHg olan 54 hastay› kapsayan bir çal›fl-
mada, pacing’den üç ay sonra pacing’in kontrollere göre ya-
rar›, yaln›zca 65 yafl üzeri hastalarda görülmüfltür.244 Bu çal›fl-
mada, LVOT gradyan› üç ay içinde zaten anlaml› derecede
azalm›flt›r ve 12 ay sonunda da azalma korunmufltur. Yaflam
kalitesinde ve ifllevsel s›n›fta iyileflme gibi semptomatik iyilefl-
meler, ancak 12 ay pacing uygulamas›ndan sonra görülmüfl-
tür. Bu bulgular, LVOT gradyan› azalmas› ile semptomatik iyi-
leflme aras›nda do¤rudan bir iliflki bulunmad›¤›n› göstermek-
tedir. Ayr›ca, pacemaker yerlefltirilmesinin neden oldu¤u, üç
ay sonra ortaya ç›kan bir plasebo etkisi de gözlenmifltir.246 An-
cak, ayn› çal›flman›n uzun dönemdeki bulgular›, plasebo etki-
sinin kaybolmufl olmas›n›n beklenece¤i bir y›ll›k tedavi sonra-
s›nda da tedavi etkisinin sürdü¤ünü düflündürmektedir.243,247

Bir çal›flma, pacing’in hastalarda, istirahat durumunda önemli
LVOT gradyan› düflüflü olmadan benzer yararlar› sa¤land›¤›n›
düflündürmüfltür.248

Baz› hastalar›n pacing’den yarar gördü¤üne iliflkin aç›k ka-
n›tlar›n bulunmas›na karfl›n, henüz yan›t› önceden kestirmenin
hiçbir yolu yoktur. LVOT gradyan›ndaki azalma, belirtilerdeki
iyileflme ile ba¤›nt› göstermemektedir.242-244 On iki ay izleme-
li bir geriye dönük çal›flmada, diyastolik ifllevi bozuk olan has-
talar›n genellikle daha yafll› ve diyastolik ifllevi normal olanla-
ra göre NYHA ifllevsel s›n›f›ndaki iyileflme bak›m›ndan pa-
cing’den yarar sa¤lama olas›l›klar›n›n daha yüksek oldu¤u
gözlenmifltir.236 Bu gözlem, tek bir çal›flmadan elde edilmifl ol-
mas›na karfl›l›k, yafll› hastalar›n pacing’den yarar sa¤layabile-
ce¤ini gösteren bir baflka çal›flman›n altgrup analiziyle destek-
lenmifltir.244

2.1.2  Tedavi verilmesi ve programlama
Terapötik sonuçlar için büyük önem tafl›yan faktörler, sa¤
ventrikül apeksindeki sa¤ ventriküler elektrotun pozisyonu,249

tam sa¤ ventrikül apeks pre-eksitasyonu ve SV’nin optimal di-
yastolik dolumudur. HOCM varl›¤›nda diyastolik ifllev bozul-
du¤u için, ventrikül dolumuna tam atriyal katk› sa¤lamada AV
gecikmesi önemlidir. Optimal AV gecikmesi, SV dolumunu
bozmadan pacing’le sa¤lanan tam ventriküler pre-eksitasyon-
la (genifl QRS) sonuçlanan en uzun süreli AV gecikme olarak
tan›mlanm›flt›r. Ventriküler pacing sa¤lamak için, alg›lanan
AV gecikmesinin PR aral›¤›ndan daha k›sa olmas› gereklidir.
Çok k›sa içkin PR aral›¤› olan baz› HOCM hastalar›nda, yar-
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d›mc› tedavi olarak AV dü¤üm ablasyonu optimal AV gecik-
mesinin programlanmas›n› sa¤layabilir ve böylece diyastolik
ifllevi sürdürür ve pacing’in tedavi edici etkisini art›r›r.250,251

Yo¤un efor s›ras›nda bile kal›c› ventriküler pacing sa¤lanmas›
için, üst h›z s›n›r›, efor s›ras›nda ulafl›labilecek en h›zl› sinüs h›-
z›ndan daha yükse¤e programlanmal›d›r.

2.1.3  Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopatide 
pacing endikasyonlar›
DDD pacing’in HOCM hastalar›nda LVOT gradyan›n› k›smen
azaltt›¤› ve NYHA s›n›f›n› ve yaflam kalitesini iyilefltirdi¤i üç y›l
izleme süreli, rastgele yöntemli bir çal›flmada kan›tlanm›fl-
t›r.242,243 Ancak, septal ablasyon ve miyektomi ile karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda, LVOT gradyan›ndaki ve belirtilerdeki iyileflme boyu-
tu daha az olmaktad›r.252 Pacing’in üstünlü¤ü, septal ablas-
yon ve miyektomiye göre ifllemin nispeten daha yal›n olmas›-
d›r. Büyük ölçekli, rastgele yöntemli çal›flmalar›n bulunmama-
s›, pacing endikasyonlar›n› tart›flmal› hale getirmektedir. He-
nüz, pacing’in hastal›¤›n ilerlemesini durdurdu¤u ya da mor-
taliteyi azaltt›¤›na iliflkin bir kan›t yoktur. Bu nedenle, DDD
pacing yaln›zca, septal ablasyon ya da miyektomi kontrendi-
kasyonu bulunan kiflilerde ya da bradikardi için pacing gere-
kenlerde ya da ICD endikasyonu bulunan hastalarda düflünü-
lebilir. Dolay›s›yla pacing’in bafll›ca seçenek oldu¤u durum,
ilaca yan›ts›z HOCM bulunan yafll› hastalard›r.242,243 HOCM
için pacing tavsiyeleri Tablo 2.1.1’de özetlenmifltir. 

2.2  Uyku apnesi
Uyku apne/hipopne sendromu, orta yafll› erkeklerin %4 ve
kad›nlar›n %2’sini etkileyen, çok s›k görülen bir solunum yo-
lu bozuklu¤udur.253 Uyku s›ras›nda inspiratuar hava ak›fl›n›n
tam ya da k›smi olarak kesilmesi olarak tan›mlan›r ve oksihe-
moglobin satürasyonunda azalma ile uykunun bölünmesine
yol açar. Sendrom, merkezi ya da obstrüktif olarak s›n›fland›-
r›l›r. Merkezi tipte, solunumsal bozukluk, solunum kontrolü-
nün merkezi düzenlenmesindeki ifllev bozuklu¤u nedeniyle
diyafram aktivitesinin durmas›na ba¤l›d›r ve KKY bulunan
hastalarda çok s›kt›r. Öteki tipte ise, üst hava yollar›ndaki kas
tonusu, hava yollar›n›n aç›k kalmas›n› sa¤lamaya yeterli de¤il-
dir. Her iki tür de kardiyovasküler morbidite ve mortalite art›-

fl› ile iliflkilidir.254,255 Sendromun tan›s›, bir gecelik polisomnog-
rafi ile konulur ve seçilecek tedavi sürekli pozitif hava yolu ba-
s›nc› uygulanmas›d›r.256

K›sa bir süre önce yay›mlanan bir çal›flmada,257 ortalama
gece kalp at›m h›z›ndan 15 vuru/dakika daha fazla atriyal
overdrive pacing’in uyku apnesi üzerinde olumlu etkisi oldu-
¤u ve geleneksel endikasyonlar için pacemaker yerlefltirilmifl
hastalarda hem obstrüktif hem de merkezi uyku apne nöbet-
lerinin azald›¤› gösterilmifltir. Hastalar›n ço¤unda bask›n ola-
rak merkezi uyku apnesi vard›, ancak bask›n olarak obstrüktif
uyku apnesi olanlarda merkezi tipte nöbet yüzdesi yüksekti.
Ne var ki, bu pozitif bulgular, saf obstrüktif apneli hastalar›n
dahil edildi¤i di¤er çal›flmalarda do¤rulanmam›flt›r.258-262 Do-
lay›s›yla, uyku apnesi üzerinde atriyal pacing’in olas› etkileri-
nin aç›¤a ç›kar›lmas› ve bu yaklafl›m›n yararl› olabilece¤i hasta
altgruplar›n›n belirlenmesi için daha fazla çal›flma yap›lmas›
gerekmektedir. Son olarak, atriyobiventriküler pacing ile kar-
diyak resenkronizasyonun KKY ve intraventriküler asenkroni
(uyumsuzluk) bulunan hastalarda, bafll›ca kalbin pompa iflle-
vini iyilefltirerek, merkezi uyku apnesi, uyku kalitesi ve semp-
tomatik depresyonu iyilefltirdi¤i bulunmufltur.263,264

3.  Kalp yetersizli¤i hastalar›nda kardiyak 
resenkronizasyon tedavisi

3.1  Girifl

Sol ya da eflzamanl› sa¤ SV uyar›s›n›n k›sa dönemli hemodina-
mik etkileriyle ilgili ilk tan›mlamalar, 35 y›l› aflk›n bir süre ön-
ce yay›mlanm›flt›r.265-268 Ancak, CRT olarak bilinen uyar› yön-
teminin klinik uygulamalar›na 1994’te bafllanm›flt›r. Fransa’da
Cazeau ve ark.269 ve Hollanda’da Bakker ve ark.,270 a¤›r KKY
bulunan ve kardiyak pacing için geleneksel endikasyonlar› bu-
lunmayan hastalara uygulad›klar› ilk atriyobiventriküler pace-
maker vakalar›n› yay›mlam›fllard›r. Bu görüfl bafll›ca ventrikü-
ler sistolik ifllev bozuklu¤una ba¤l› intraventriküler iletim bo-
zukluklar›n›n kronik KKY hastalar›nda s›k görülmesi temelinde
ortaya ç›km›flt›r. Bu tür hastalarda, ≥120 ms QRS süresi pre-
valans› %25-50’dir ve sol dal blo¤u hastalar›n›n %15-27’sin-
de görülmektedir.271 Ayr›ca, yüzeyel EKG’de PR uzamas› flek-
linde görülen AV eflzamanl›l›k bozuklu¤u, a¤›r KKY hastalar›-
n›n %35’e varan oran›nda vard›r. 

3.1.1  Kardiyak resenkronizasyonun gerekçesi
Hem AV hem de intraventriküler iletim gecikmeleri, altta ya-
tan kardiyomiyopatisi olan hastalarda SV ifllev bozuklu¤unu
art›r›r. Kayda de¤er olarak, sol dal blo¤u SV kas›lma s›ralama-
s›n› de¤ifltirerek duvar segmentlerinin erken veya geç kas›lma-
lar›na neden olur ve böylece miyokard kan ak›fl› yeniden da-
¤›l›r, miyokard metabolizmas› tekdüze olmaktan ç›karak böl-
geden bölgeye de¤iflir ve kalsiyum ile stres kinaz proteinlerine
yaklafl›m gibi bölgesel moleküler süreçlerde de¤ifliklik olur.272-

276 ‹ntraventriküler eflzamanl›l›¤›n bozulmas›, k›smen mitral
yetersizlik ve SV dolum süresinin k›sal›¤› zemininde görülür.
‹ntraventriküler iletim gecikmelerine ek olarak, AV zamanla-
mas›ndaki gecikmeler de dört kalp odac›¤›n›n mekanik ifllevi-
ni etkiler ve atriyal sistol zamanlamas›n›n optimum olmas›
kalp ak›fl hacminde ve diyastolik dolum süresinde art›fl ve
presistolik mitral regürjitasyonda azalma ile iliflkilidir. Böylece,
eflzamanl›l›k bozuklu¤unun do¤rudan ventrikül ifllevini bask›-
layan, SV yeniden biçimlenmesine ve KKY’ye neden olan bir

Tablo 2.1.1 Hipertrofik kardiyomiyopatide kardiyak pacing ile 
ilgili tavsiyeler

Klinik endikasyon S›n›f Kan›t 
düzeyi 

Yok S›n›f I
Alternatif tedaviler kabul edilebilir S›n›f IIa C

olmad›¤›nda beta blokerlere ba¤l› 
semptomatik bradikardi

‹stirahat durumunda ya da provoke S›n›f IIb A
edildi¤inde önemli LVOT gradyan› 
bulunan240-242 ve septal ablasyon ya da 
miyektomi için kontrendikasyonu 
bulunan  ilaca yan›ts›z hipertrofik 
kardiyomiyopatili hastalarda

1. Asemptomatik hastalarda S›n›f III C
2. LVOT obstrüksiyonu olmayan 

semptomatik hastalarda 

LVOT=sol ventrikül ç›k›fl yolu.
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fizyopatolojik süreci temsil etti¤i ve daha yüksek morbidite ve
mortalite riski ile iliflkili oldu¤u düflünülmektedir. 

3.1.2  Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin 
kan›ta dayal› klinik etkileri
KKY’nin en güncel tedavisinde, belirtilerin giderilmesi, temel
morbiditenin önlenmesi ve mortalitenin azalt›lmas›n›n yan›
s›ra, gittikçe artan flekilde asemptomatik SV ifllev bozuklu¤un-
dan belirgin KKY’ye geçiflin önlenmesi için de çaba gösteril-
mektedir. CRT’nin uzun dönemli etkileri ilk kez kontrollü ol-
mayan çal›flmalarda de¤erlendirmeden geçmifltir ve bu çal›fl-
malarda biventriküler pacing’in sa¤lad›¤› yararlar ölçülmüfl-
tür.270,277-280 Daha sonra, ICD endikasyonu olan ya da olma-
yan ilerlemifl KKY ve sinüs ritmi bulunan hastalarda CRT’nin
klinik de¤erinin belirlenmesi için, çaprazlama ya da paralel te-
davi gruplar›na kaydedilen rastgele yöntemli, çok merkezli
çal›flmalar gerçeklefltirilmifltir.281-289 Ayr›ca meta-analizler de
yay›mlam›flt›r.290-292 Ola¤an çal›flmaya kat›lmaya uygunluk öl-
çütleri flunlard›r: (i) optimum farmakolojik tedaviye (OPT)
karfl›n NYHA ifllevsel s›n›f› III veya IV; (ii) SVEF <%35, SV di-
yastol sonu çap› >55 mm ve QRS süresi ≥120 veya 150 ms
(Tablo 3.1.1).

3.1.2.1  Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin semptomlar
ve efor tolerans› üzerindeki etkisi 
Rastgele yöntemli bütün çal›flmalar, CRT ile belirtilerde an-
laml› azalma ve efor kapasitesinde art›fl sa¤land›¤›n› do¤rula-
m›flt›r. Ortalama NYHA ifllevsel s›n›f› 0.5-0.8 puan azalm›flt›r,
alt› dakikal›k yürüyüflte al›nan mesafe ortalama %20 uzam›fl-
t›r ve belirtiler ile k›s›tlanan kardiyopulmoner efor s›ras›ndaki
oksijen tüketimi %10-15 artm›flt›r. Genellikle “Minnesota
Canl› Kalp Yetersizli¤i” anketi ile ölçülen yaflam kalitesi, tüm
çal›flmalarda anlaml› derecede iyileflmifltir. Klinik iyileflmenin
boyutu, farmasötik ajanlarla yap›lan çal›flmalarda gözlenenle-
re benzer ya da daha fazla bulunmufltur. Ayr›ca, CRT standart
KKY tedavisine eklendi¤inde kümülatif yarar sa¤lanm›flt›r. Bu
çal›flmalar›n önemli bir s›n›rl›l›¤›, k›sa izleme süresidir (3-6 ay).
Ancak, MUSTIC çal›flmas›n›n üç ayl›k çaprazlama fazlar›ndan
sonra gözlenen klinik yarar›n, sa¤ kalan hastalarda zaman
içinde bir ve iki y›ll›k izleme sonunda kararl› durumunu sürdür-
dü¤ü gözlenmifltir.293 Bu kal›c› etki k›sa süre önce CARE-HF
çal›flmas›nda do¤rulanm›flt›r. Bu çal›flmada, CRT taraf›ndan
sa¤lanan yararl› etkiler, ortalama 29 ayl›k izleme süresinde de-
vam etmifltir.289

3.1.2.2 Kalp yetersizli¤i ile iliflkili temel morbidite üzerinde
kardiyak resenkronizasyon tedavisinin etkisi
Rastgele yöntemle yap›lan ilk dönem çal›flmalar›nda birincil
son noktalar, semptomlar ve ifllevsel kapasite olmufltur. Mor-
bidite ve mortalitedeki anlaml› etkileri saptamaya yetecek
güçte olmamalar›na karfl›l›k, bu çal›flmalarda aktif tedaviye
kaydedilen gruptaki hastalar›n KKY tedavisi için hastaneye ya-
t›fl oranlar›nda azalma yönünde aç›k bir e¤ilim görülmüfltür.
MUSTIC çal›flmas›nda, CRT uygulan›rken KKY nedeniyle has-
taneye yat›fl oran›, CRT yoklu¤undaki yat›fl oran›ndan 7 kat
düflük bulunmufltur,293 öte yandan hastanede geçen gün sa-
y›s› da CRT grubunda %77 daha düflük bulunmufltur.282

2003’e kadar tamamlanm›fl olan tüm çal›flmalar›n meta-anali-
zinde, Bradley ve ark.290 KKY tedavisi için hastaneye toplam
yat›fl say›s›nda CRT’ye ba¤l› olarak %30 azalma oldu¤unu
bulmufltur. COMPANION çal›flmas›nda, kardiyoverter-defib-
rilatör ile ya da tek bafl›na kullan›lan CRT, KKY nedeniyle to-
tal mortalite veya yeniden hastaneye yat›fl kombine son nok-
tas›n› %35-40 azaltm›flt›r ve bu oranda temel sürükleyici pa-
rametre yeniden hastaneye yat›fllardaki %76 azalma olmufl-
tur.288 CARE-HF çal›flmas›nda, CRT uygulamas›, kötüleflmek-
te olan KKY için planlanmam›fl hastaneye yat›fl oran›n› %52
ve majör kardiyovasküler olaylar için planlanmam›fl hastaneye
yat›fl oran›n› %39 azaltm›flt›r.289

3.1.2.3  Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin mortalite 
üzerindeki etkisi
CARE-HF ve COMPANION çal›flmalar›, CRT’nin morbidite ve
mortalite kombine son noktalar› üzerindeki etkilerini incele-
mek üzere tasarlanm›flt›r.288,289 COMPANION’a 1520 hasta
al›nm›fl ve bu hastalar 1:2:2 oran›nda üç tedavi grubuna rast-
gele olarak kaydedilmifllerdir: OPT, CRT ile kombine OPT
(CRT-P) ve CRT-ICD ile kombine OPT (CRT-D). CRT-P ve
CRT-D’nin her ikisi de, bütün nedenlere ba¤l› mortalite ve bü-
tün nedenlere ba¤l› hastaneye yat›fl birincil kombine son nok-
tas›nda %20 azalmayla iliflkili bulunmufltur (P<0.01). Ancak,
yaln›zca CRT-D, toplam mortalitedeki anlaml› azalma ile iliflki-
lidir (rölatif risk oran›: %36; mutlak azalma: %7; P=0.003),
ama CRT-P ile iliflkili mortalitedeki %24 görece azalma (mut-
lak: %4) neredeyse istatistiksel olarak anlaml› bulunmufltur
(P=0.059). Buna karfl›l›k, COMPANION çal›flmas›nda üç
önemli metodolojik s›n›rl›l›k vard›r. Birincisi, çaprazlama oran›-
n›n yüksek olufludur. ‹kincisi, medyan 14 ay izlemeden sonra
çal›flman›n erken sonland›r›lmas›d›r ve çal›flman›n kesilmesine
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Tablo 3.1.1 Kalp yetersizli¤inde pacing rastgele yöntemli çal›flmalar›na dahil edilme ölçütleri

Çal›flma Hastalar (n) NYHA s›n›f› SVEF (%) LVEDD (mm) SSR/AF QRS (ms) ICD

MUSTIC-SR281 58 III ≤35 ≥60 SSR ≥150 Yok 
MIRACLE282 452 III, IV ≤35 ≥55 SSR ≥130 Yok
MUSTIC AF311 43 III ≤35 ≥60 AF ≥200 Yok
PATH CHF283 41 III, IV ≤35 VY SSR ≥120 Yok
MIRACLE ICD286 369 III, IV ≤35 ≥55 SSR ≥130 Var 
CONTAK CD285 227 II, IV ≤35 VY SSR ≥120 Var
MIRACLE ICD II287 186 II ≤35 ≥55 SSR ≥130 Var
COMPANION288      1520 III, IV ≤35 VY SSR ≥120 Var/yok
CARE-HF289 814 III, IV ≤35 ≥30 (boya endeksli) SSR ≥120 Yok 

NYHA=New York Kalp Derne¤i; SVEF=sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; LVEDD=sol ventrikül diyastol sonu bas›nc›; SSR=stabil sinüs ritmi;
AF=atriyal fibrilasyon; UCD=yerlefltirilebilir kardiyoverter defibrilatör; VY=veri yok.
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neden olan tedavinin (CRT-D) yararlar›n›n abart›lmas›na ve
baflka tedavilerin (CRT-P) sak›ncal› görünmesine neden ol-
mufltur. Üçüncüsü, CRT-D ve CRT-P karfl›laflt›r›lmas› için ön-
ceden belirlenen analiz bulunmamas›, bir CRT stratejisinin
ötekinden üstün oldu¤unun gösterilmesini engelleyicidir.288

CARE-HF çal›flmas›na 813 hasta kaydedilmifltir. CRT art›
standart farmakolojik kalp yetersizli¤i tedavisi, yaln›zca OPT
tedavisi ile karfl›laflt›r›lm›flt›r. Ortalama 29 ayl›k izleme sonun-
da majör kardiyovasküler olaylar için ölüm ve yeniden hasta-
neye yat›fl bileflik son noktas›nda %37 (P<0.001) ve ölüm ris-
kinde %36 (mutlak: %10, P<0.002) görece risk azalmas› göz-
lenmifltir. Mortalite üzerindeki etki, bafll›ca KKY ile iliflkili
ölümlerdeki belirgin azalmaya ba¤l›d›r. Ancak, uzatma çal›fl-
mas›nda294 CRT ile ani ölümde gecikmeli ama oldukça anlam-
l› %46’l›k bir azalma görülmesi kayda de¤erdir. 

Böylece, iki y›l› aflk›n izleme süresi olan büyük ölçekli, rast-
gele yöntemli bir çal›flmada CRT-P’nin toplam mortaliteyi an-
laml› derecede azaltt›¤›, öte yandan iki çal›flmada morbiditede
azalma oldu¤u gösterilmifltir. 

3.1.2.4 Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin kardiyak 
ifllev ve yap› üzerindeki etkisi
Kardiyak yeniden biçimlenme, günümüz KKY tedavisinde
önemli bir hedef olarak görülmektedir. Anjiyotensin dönüfltü-
rücü enzim inhibitörleri, anjiyotensin reseptör blokerleri ve
beta-adrenerjik ilaç kullan›m› sonucunda ventriküler yeniden
biçimlenmenin tersine dönmesi ve prognoz aras›nda bir pozi-
tif iliflki gözlenmifltir ve ventrikül geometrisi ve ifllevindeki iyi-
leflmeye paralel olarak morbidite ve mortalitede azalma ol-
mufltur. Kontrollü olmayan birkaç çal›flman›n bulgular›,
CRT’nin SV yeniden biçimlenmesini tersine döndürdü¤ünü,
SV sistol sonu ve diyastol sonu bas›nc›n› azaltt›¤›n› ve SVEF’yi
art›rd›¤›n› ortaya ç›karm›flt›r. Bu yararlar›n CRT’ye ba¤l› oldu-
¤u düflünülmüfltür; çünkü, pacing’in kesilmesi, kardiyak ifllev-
de iyileflme kayb›na yol açm›flt›r.295 Alt› ay› kadar izleme süre-
siyle tasarlanan rastgele yöntemli çal›flmalarda CRT sonras›n-
da sa¤lanan tutarl› bir bulgu, SV diyastol sonu bas›nc›nda gö-
rülen %15’e varan mutlak azalma ve %6’ya varan SVEF art›-
fl›d›r.293-297 Bu etkiler iskemik kalp hastal›¤› bulunmayan has-
talarda, iskemik kalp hastal›¤› olanlara göre anlaml› derecede
daha fazla olmufltur.295,297

Son olarak, yeniden biçimlenmenin tersine dönüflü kal›c›
olmufltur. CARE-HF çal›flmas›nda, SV sistol sonu hacmi 3 ay-
l›k CRT sonras› %18.2 iken, 18 ay sonra %26 olmufltur. Ben-
zer flekilde, ortalama SVEF 3 aydaki %3.7’den 18 ayda
%6.9’a ç›km›flt›r.289 Bu gözlemler, CRT’nin, yeniden biçimlen-
meyi tersine çevirme etkisinin ilerleyici ve kal›c› oldu¤unu
do¤rulamaktad›r. 

3.1.3  Maliyet-etkinlik konular›
COMPANION298 ve CARE-HF299 çal›flmalar›nda, genifl çapl›
maliyet-etkinlik analizleri yap›lm›flt›r. CRT’nin standart t›bbi
tedaviye göre toplam maliyeti art›rd›¤› saptanm›flt›r. Ortalama
29.6 ayl›k izleme yap›lan CARE-HF’de, ayg›t›n kendisine ait
ortalama 4316 avroluk bir ek maliyet ile birlikte yaklafl›k 5825
avroluk maliyet saptanm›flt›r. Kazan›lan yaflam y›l› bafl›na or-
talama marjinal maliyet-etkinlik oran› CRT-P ile 29 400 av-
ro299 ve 28 100 dolar298 ve CRT-ICD ile 46 700 dolar298 ol-
mufltur. Analizin hasta yaflam› görüflünü de kapsayacak bi-
çimde geniflletilmesiyle, kazan›lan kaliteye uyarlanm›fl yaflam
y›l› (QALY) bafl›na ortalama marjinal maliyet art›fl› CRT-P için

19 319 avro299 ve 19 600 dolar,298 ama CRT-ICD için bunun
iki kat›ndan (43 000 dolar) daha fazlad›r.298 Bu veriler,
CRT’nin klinik yararlar›n›n ekonomik olarak olanakl› oldu¤unu
ve pek çok Avrupa ülkesinde makul bir maliyet ile sa¤lanabil-
di¤ini göstermektedir. CRT-ICD’nin maliyet-etkinli¤i CRT-P
ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda yafla-duyarl› oldu¤u için, hastalarda
CRT-P mi, yoksa CRT-ICD mi kullan›laca¤› belirlenirken bek-
lenen yaflam süresi temel al›nabilir.

3.1.4  Çözülememifl sorunlar
3.1.4.1  Hasta seçimi: kardiyak resenkronizasyon tedavisi için
hasta seçiminin elektriksel ya da elektromekanik eflzamanl›-
l›k bozuklu¤u ölçütleri nelerdir? 

CRT’ye yan›t oran› hastalar›n %60-70’i ile s›n›rl›d›r ve bu
nedenle tek tek kiflilere uygulanan tedavinin optimum hale
getirilmesi ve CRT için seçim ölçütleri gelifltirilmesi gerekli-
dir.271 Ne var ki, CRT’den klinik yarar sa¤land›¤›na iliflkin rast-
gele yöntemli çal›flmalardaki kan›tlar, ventriküler eflzamanl›l›k
bozuklu¤u belirteci olarak QRS ≥120 ms ölçütü kullan›larak
sa¤lanm›flt›r. Dolay›s›yla günümüzde, QRS <120 ms olan KKY
hastalar›nda CRT’nin endike oldu¤u yönünde bir kan›t yoktur.
Elektriksel eflzamanl›l›k bozuklu¤una her zaman mekanik efl-
zamanl›l›k bozuklu¤u efllik etmez.271 Mekanik ventriküler efl-
zamanl›l›k bozuklu¤u da daima elektriksel eflzamanl›l›k bozuk-
lu¤u ile ba¤lant›l› de¤ildir. Örne¤in, SV sistolik ifllev bozuklu-
¤u ve QRS <120 ms olan bir hasta altgrubunda yap›lan gö-
rüntüleme tekni¤inde intraventriküler eflzamanl›l›k bozuklu¤u
bulgular› bildirilmifltir.301-304 Bu çal›flmalara kaydedilen kalp
yetersizli¤i hastalar›n›n ortalama QRS süresi 110-120 ms ara-
s›ndad›r. Hasta seçimi için mekanik eflzamanl›l›k bozuklu¤u-
nun kullan›ld›¤› CRT’nin yarar sa¤lad›¤›na iliflkin kan›tlar›n
saptand›¤› gözlemsel çal›flmalardaki olumlu bulgulara karfl›-
l›k,304,305 hasta seçimi için mekanik eflzamanl›l›k bozuklu¤u-
nun kullan›lmas›n›n gerçek de¤eri rastgele yöntemli çal›flma-
larda belli olacakt›r. “Dar QRS” (<120 ms) hastalar› için bu
saptama daha da geçerlidir.306-308

3.1.4.2  Atriyal fibrilasyonlu hastalar 
Bugüne kadar, neredeyse bütün rastgele yöntemli CRT çal›fl-
malar› sinüs ritmi bulunan hastalarla s›n›rl› olmufltur. Oysa or-
ta-a¤›r KKY bulunan hastalarda AF prevalans› %25-50 aras›n-
da de¤iflmektedir.309 Bu yüksek pevalans, rastgele yöntemli
CRT çal›flmalar›na kaydedilen AF hastas› oran›n›n düflük (%2)
olmas›yla çeliflkilidir. Bu nedenle, CRT’nin bu klinik popülas-
yondaki de¤eriyle ilgili bilgimiz çok azd›r. Bu bilgi eksikli¤inin
nedenleri çok çeflitlidir. KKY, AF ve ventrikül eflzamanl›l›k bo-
zuklu¤u olan hastalar genelde yafll›d›r, efllik eden hastal›k pre-
valanslar› yüksektir ve prognozlar› sinüs ritmi bulunanlara gö-
re daha kötüdür.310 Öte yandan, hasta için kesintisiz ve tam
ventriküler capture sa¤lanmas› uygun olmayabilir; çünkü bu
durum s›kl›kla, AV kavfla¤›nda radyofrekans ablasyon yolu ile
daha önceden tam kalp blo¤u oluflturulmas›n› gerektirmekte-
dir. Son olarak, klinik durumda görülen de¤iflikliklere hem kalp
at›m h›z› kontrolü hem de CRT katk›da bulunaca¤› için, sonla-
n›m›n ölçülmesi daha güçtür. Bugüne kadar, küçük ölçekli,
kontrollü bir çal›flman›n (MUSTIC-AF) tedavi amaçl› analizinde
negatif bulgular elde edilmifltir; ama per-protokol analizde
CRT ile marjinal anlaml›, ifllevsel bir iyileflme gözlenmifltir.311

Ancak, daha yak›n zamanlarda yap›lan büyük ölçekli, ileriye
dönük, gözlemsel çal›flmada,312 uzun dönemli izlemede
CRT’nin AV kavflak ablasyonu ile kombine edilmesinin (böyle-
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ce %100 etkili biventriküler uyar› sa¤lanmas›n›n) SV ifllevi ve
efor kapasitesinde belirgin iyileflme sa¤lad›¤› (sinüs ritmi bulu-
nan hastalara benzer oranda) gösterilmifltir. Oysa, AV kavflak
ablasyonu olmadan CRT yap›lan AF hastalar›nda h›z kontrolü
negatif kronotropik ilaçlar ile sa¤land›¤› için çok kötü perfor-
mans elde edilmifltir. ‹ki küçük ölçekli çal›flma olan OPSITE ve
PAVE’de, bafll›ca çeflitli pacing yöntemleri ile kombine AV kav-
flak ablasyonu ile tedavi edilen h›zl› ve ilaca yan›ts›z AF bulu-
nan hastalar ele al›nm›flt›r.314,315 Her iki çal›flmada da yaln›zca
bir hasta altgrubunda SV ifllev bozuklu¤u vard› ve hastalar
NYHA S›n›f II-III düzeyinde idiler. ‹ki çal›flman›n bulgular› da,
birincil son noktalar› (fonksiyonel kapasite ve SVEF ölçümleri)
bak›m›ndan sonuçsuz kalm›flt›r. Bu alanda daha büyük ölçekli
ve daha iyi tasarlanm›fl çal›flmalara gereksinim vard›r. 

3.1.4.3  Hafif kalp yetersizli¤i ya da asemptomatik sol 
ventrikül sistolik ifllev bozuklu¤u bulunan hastalar 
(New York Kalp Derne¤i S›n›f I-II)
NYHA ifllevsel S›n›f I ya da II hastalar›nda tedavinin ana he-
defleri: (i) hastal›k ve KKY’nin ilerlemesinin önlenmesi; (ii)
bafll›ca SCD’ye ba¤l› kardiyak mortalitenin azalt›lmas›d›r. Bu
popülasyonda yeni tedavinin klinik de¤erinin ölçülmesi için
özgül son noktalar›n tan›mlanmas› gereklidir (Tablo 3.1.2).
Belki de en anlaml›s›, semptomlar›n klinik bileflimi, morbidite
ve mortalite316 ve yeniden biçimlenmenin tersine çevrilmesi-
dir. SV yeniden biçimlenmesiyle ilerleyici daha a¤›r KKY’nin
söz konusu olmas›na karfl›n, k›sa süre önce yeniden biçimlen-
menin tersine çevrilmesi tedavi hedefi olarak tan›nm›flt›r.317

Kararl› NYHA ifllevsel S›n›f I ya da II hastalar›nda CRT’nin kli-
nik uygulamalar› s›n›rl› olmufltur. CONTAK-CD çal›flmas›nda,
6 ayl›k CRT sonras›nda, NYHA ifllevsel S›n›f I veya II olan az
say›daki hasta altgrubunda yeniden biçimlenme anlaml› dere-
cede tersine çevrilmifltir; ancak, daha çok say›daki hastadan

oluflan NYHA ifllevsel S›n›f› III-IV olan hastalarda yarar daha
az belirgindir.285 MIRACLE ICD II çal›flmas›nda benzer göz-
lemler yap›lm›flt›r.287 Bu küçük ölçekli çal›flmada, rastgele yön-
temle gruplara ayr›lan CRT uygulanmayan hastalara karfl›
CRT hastalar› karfl›laflt›r›lm›flt›r. Alt› ayl›k kör yöntemli dönem-
den sonra, doruk VO2 düzeyinde (birincil çal›flma amac›) an-
laml› bir de¤ifliklik gözlenmemifltir; ancak, CRT’ye atanan
grupta kontrol grubuna göre klinik bileflik son noktada anlam-
l› bir iyileflme gözlenmifltir. Bu ilk gözlemler CRT’nin, daha ha-
fif KKY olan ve dolay›s›yla daha hafif SV sistolik ifllev bozuk-
lu¤u ve ventrikül eflzamanl›l›k bozuklu¤u bulunan hastalar›n
prognozu üzerinde önemli bir etkisi oldu¤unu düflündürmek-
tedir. Konunun, büyük ölçekli, rastgele yöntemli çal›flmalarda
daha ileri düzeyde incelenmesi gerekir ve flimdilik bu özgül
durum için herhangi bir öneride bulunulamaz.

3.1.4.4  Pediyatrik popülasyonda kalp yetersizli¤i için pacing
Birkaç çal›flmada,318-320 pediyatrik popülasyonda kalp yeter-
sizli¤i için pacing olas›l›¤› ele al›nm›flt›r. Ço¤u zaman bu yak-
lafl›m, konjenital kalp kusuru olan pediyatrik hastalarda cerra-
hi onar›mdan sonra benimsenmifltir ve semptomlar ile sistolik
ifllevde k›sa dönemli önemli iyileflmeler sa¤lam›flt›r. Bu karma-
fl›k ve heterojen altpopülasyonda kalp yetersizli¤i için pacing
tedavisini destekleyici kan›t azd›r ve uzun dönemde hangi pa-
cing yönteminden (uni- ya da biventriküler) en fazla kimin ya-
rarlanaca¤›n›n belirlenmesi için daha ileri çal›flmalara gereksi-
nim vard›r.321

3.1.4.5  Ayg›t seçimi: yerlefltirilebilir kardiyoverter
defibrilatör tedavisi ile kombine kardiyak resenkronizasyon
tedavisi mi (CRT-D), yoksa tek bafl›na kardiyak
resenkronizasyon mu?
Tipik CRT hastas›, tek bafl›na CRT ile ani ölüm riski anlaml›
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Tablo 3.1.2 Kalp yetersizli¤inde pacing uygulamalar›n›n de¤erlendirildi¤i rastgele yöntemli çal›flmalar›n son noktalar›, 
tasar›m ve temel bulgular›

Çal›flma Son noktalar Tasar›m Temel bulgular 

MUSTIC-SR281 6MWT, QOL, pVO2, Hosp Tek kör, kontrollü, çaprazlama, CRT-P’de iyileflme: 6MWT, QOL, pVO2; 
6 ay Hosp’ta azalma

MIRACLE282 NYHA s›n›f›, QOL, pVO2 Çift kör, kontrollü, 6 ay CRT-P’de iyileflme: NYHA, pVO2, 6MWT
MUSTIC AF311 6MWT, QOL, pVO2, Hosp Tek kör, kontrollü, çapraz, 6 ay CRT-P’de (yüksek b›rakma oran›): 

tümünde iyileflme, Hosp’ta azalma
PATH CHF283 6MWT, pVO2 Tek kör, kontrollü, çapraz, 12 ay CRT-P’de iyileflme: 6MWT, pVO2

MIRACLE ICD286 6MWT, QOL, Hosp Çift kör, CRT-D’ye karfl› ICD Çal›flma bafllang›c›na göre CRT-P iyileflme 
6 ay (ICD de¤il) 

CONTAK CD285 Mortalite + Hosp HF + VA, Çift kör, CRT-D’ye karfl› ICD CRT-P’de iyileflme: pVO2, 6MWT, 
pVO2, 6MWT, NYHA s›n›f›, 6 ay LVEDD azalmas› ve SVEF art›fl› 
QOL, LVEDD + SVEF 

MIRACLE ICD II287 VE/CO2, pVO2, NYHA, QOL, Çift kör, CRT-D’ye karfl› ICD CRT-D iyileflmifltir: NYHA, 
6MWT, SV hacimleri/EF 6 ay VE/CO2; hacim, SVEF

COMPANION288 (1) Tüm nedenlere ba¤l› ölüm veya Hosp Çift kör, kontrollü, OPT, CRT-D, CRT-P+ CRT-D: azalm›flt›r (1)
(2) Tüm nedenlere ba¤l› ölüm CRT-P,  yaklafl›k 15 ay Yaln›zca CRT-D: azalm›flt›r (2)

CARE-HF289 (1) KV olay nedeniyle tüm Çift kör, kontrollü, CRT-P azalm›flt›r (1) ve (2)
nedenlere ba¤l› ölüm veya Hosp OPT, CRT-P, 29 ay
(2) Herhangi bir nedene 
ba¤l› ölüm

6MWT=6 dakika yürüme testi; QOL=yaflam kalitesi; pVO2=doruk oksijen tüketimi; Hosp=hastaneye yat›fl; CRT-P=biventriküler pacemaker; VE/CO2=venti-

lasyon/karbondioksit oran›; SV=sol ventrikül; SVEF=sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; OPT=optimal KY tedavi kolu; BV=biventriküler.
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derecede azalt›labilen,322 ani ölüm riski yüksek bir hastad›r;
ama tek bafl›na CRT bunu optimum düzeyde önleyemeyebi-
lir. Rastgele yöntemle yap›lan, ileriye dönük üç kontrollü ça-
l›flmada, daha önce miyokard infarktüsü geçirmifl ve EF azal-
m›fl hastalarda SCD’den birincil korunma için tek bafl›na
ICD’nin etkili oldu¤u gösterilmifltir.323-325 ‹ki önemli rastgele
yöntemli, kontrollü çal›flmada, ICD ile tedavi edilen SV ifllev
bozuklu¤u bulunan kalp yetersizli¤i hastalar›nda etiyolojiden
ba¤›ms›z olarak ölüm riskinin azald›¤› gösterilmifltir.288,326

Her iki çal›flmaya da iskemik dilate kardiyomiyopatisi (IDCM)
ve iskemik olmayan dilate kardiyomiyopatisi (NIDCM) olan
hastalar kaydedilmifltir: (i) COMPANION çal›flmas›nda,288 tek
bafl›na OPT ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda CRT-D’nin 14 ayl›k med-
yan izleme s›n›rlar› içinde toplam mortaliteyi anlaml› derece-
de daha fazla azaltt›¤› gösterilmifltir; (ii) SCD-HeFT çal›flma-
s›nda326 ise, OPT ile kombine edilen ICD’nin hafif kalp yeter-
sizli¤i hastalar›nda mortaliteyi azaltt›¤› ama amiodaron art›
OPT kombinasyonunu azaltmad›¤› ortaya ç›kar›lm›flt›r. 

NIDCM hastalar›nda SCD’den birincil korunmada ICD’nin
yararl› rolü daha tart›flmal›d›r.288,326-329 ‹lk çal›flmalara küçük
hasta gruplar› kaydedilmifltir ve kontrol kolunda ortaya ç›kan
düflük olay oran› nedeniyle çal›flmalar erken b›rak›lm›flt›r, bu
nedenle NIDCM hastalar›nda SCD’den birincil korunmada
ICD’nin anlaml› yarar› gösterilememifltir. Daha uzun süreli iz-
lemelerin oldu¤u büyük ölçekli, rastgele yöntemli çal›flmalar-
da, OPT’ye göre ICD alan hastalarda sa¤kal›m bak›m›ndan
yarar sa¤lanm›fl ve iskemik olmayan etiyolojiye karfl› iskemik
olanlarda yarar aç›s›ndan fark gözlenmemifltir. Bir baflka
çal›flmaya327 yaln›zca NIDCM ve SVEF <%36 olan kalp yeter-
sizli¤i hastalar› kaydedilmifltir; bu hastalar OPT veya OPT art›
ICD kollar›na rastgele ayr›lm›fllard›r. ICD kolunda toplam mor-
talitede azalma yönünde e¤ilim görülmesine karfl›l›k, istatistik-
sel anlaml›l›¤a ulafl›lamam›flt›r. Di¤er yandan, ICD ile aritmik
mortalite anlaml› derecede azalt›lm›flt›r.

Bunlara karfl›l›k, bir çal›flmada, SCD’ye karfl› CRT-P’nin ko-
ruyucu rolü savunulmufltur;294 büyük CRT çal›flmalar›ndan el-
de edilen sa¤kal›m verilerinin bir araya getirildi¤i iki meta ana-
lizde CRT-P’nin SCD üzerinde ya anlaml› etkisi olmad›¤›330 ve-
ya bu tür olaylarda orta düzeyde art›fla bile neden oldu¤u bil-
dirilmifltir.291 Ayr›ca, k›sa süre önce geriye dönük olarak ta-
n›mlanan bir kay›t sisteminde de CRT-D’nin SCD üzerinde bü-
yük ölçekli koruyucu etkisi gösterilmifltir (MILOS kay›t siste-
mi).331

CRT-P ve CRT-D endikasyonlar› aras›nda belli bir örtüflme
vard›r ve bu durum hekimlerin ayg›t seçimini güçlefltirir. SCD
ile ilgili en son K›lavuz’da,322 SCD’den birincil korunmada ICD
kullan›m›na k›lavuzluk etmek üzere “sa¤kal›m beklentisinin”
önemi vurgulanm›flt›r. “Sa¤kal›m beklentisi” kavram›, hasta-
n›n genel durumunu kapsamaktad›r, özgül olarak biyolojik
yafla ve prognoz üzerinde etkisi olabilecek önemli komorbidi-
telerin varl›¤›na dayanmaktad›r. Bu k›lavuzlarda özgül olarak
primer korumada ICD kullan›lmas›n›n, a¤›r SV ifllev bozuklu-
¤u olan kalp yetersizli¤i hastalar›nda “makul bir sa¤kal›m bek-
lentisi varsa” (>1 y›l) altta yatan etiyolojiden ba¤›ms›z olarak
endike oldu¤u belirtilmektedir (S›n›f I endikasyon).322

Bu nedenle, bir hasta için en uygun ayg›t›n (CRT-P veya
CRT-D) seçiminde flu iki noktan›n dikkatlice de¤erlendirilmesi
kuvvetle tavsiye edilmektedir: (i) ICD düflünülüyorsa, bir y›l›
aflmas› gereken hastan›n sa¤kal›m beklentisi; (ii) sa¤l›k hizme-
tiyle ilgili lojistik k›s›tlamalar ve maliyet hesaplar› (bak›n›z Bö-
lüm 3.1.3).

3.1.4.6  Biventriküler pacing mi yoksa tek bafl›na sol
ventriküler pacing mi?
Tercih edilen biventriküler pacing’dir; ancak belli hastalarda
SV pacing de kabul edilebilir. Kalp yetersizli¤i hastalar›nda pa-
cing iki farkl› yöntemle sa¤lanabilir: Biventriküler pacing ya da
tek bafl›na SV pacing. CRT ile yap›lan çal›flmalar›n ço¤unda bi-
ventriküler pacing kullan›lm›flt›r ve bu nedenle en yayg›n arafl-
t›r›lan ve en yayg›n kullan›lan pacing modunu oluflturmakta-
d›r. SV pacing ile ilgili endikasyonlar hâlâ pek net olmasa da,
sol dal blo¤u ya da SV lateral duvar› düzeyinde önemli meka-
nik gecikme lehine kan›t bulunan belli kalp yetersizli¤i hasta-
lar›nda SV pacing uyguland›¤›nda biventriküler moda benzer
sonuçlar sa¤land›¤› yönündeki kan›tlar artmaktad›r.284,332-336

Çok merkezli, rastgele yöntemli öncü bir çal›flmada (BELIEVE
çal›flmas›) iki pacing modu aras›nda yan›t bak›m›ndan fazla bir
fark olmad›¤› do¤rulanm›flt›r.332 SV pacing’e dayanan CRT ile
ilgili ilk deneyimlerde336 ayg›tlar›n ayr› kanallar›n›n bulunma-
y›fl› gibi teknik bir s›n›rl›l›k söz konusu idi. Sa¤ ventriküler
back-up olmadan SV elektrotunun yerinden ç›kma (dislodge-
ment) riski, SV pacing uygulamas›n›n pacemaker’a ba¤›ml› ol-
mayan veya ICD yerlefltirilmesi için eflzamanl› endikasyonu
bulunan hastalar ile s›n›rl› kalmas›na neden olmufltur. Günü-
müzde ayr› kanallar› bulunan ayg›tlar›n varl›¤›, sa¤ ventrikül
elektrotu üzerinde pacemaker veya ICD back-up’› sa¤lan›rken
SV pacing’e olanak vermektedir ve böylece yukar›da sözü edi-
len güvenlik kayg›lar› ortadan kalkmaktad›r. Sol tam dal blo¤u
bulunan, geleneksel CRT endikasyonu olan, ileri yafltaki
ve/veya önemli komorbiditeleri bulunan, pacemaker için bra-
dikardik endikasyonu bulunmayan ve yaflam kalitesinde iyi-
leflme istenen belli vakalarda tek bafl›na SV pacing düflünül-
mesi makuldur.

3.1.4.7  Kalp yetersizli¤i belirtileri ve sol ventrikül ifllevi
a¤›r derecede bozuk olan hastalarda bradiaritmi için kal›c›
pacing endikasyonu 
Bu konuya özel olarak e¤ilen çal›flma yoktur. Klinik tablonun
hangi k›sm›n›n SV ifllev bozuklu¤undan çok, bradiaritmiye
ba¤l› oldu¤unun ay›rt edilmesi önemlidir. SV ifllev bozuklu¤u-
nun yan› s›ra fonksiyonel kapasitede a¤›r azalma oldu¤u da
do¤ruland›¤›nda, belirtilerin iyileflmesi için biventriküler pa-
cing’in düflünülmesi ak›ll›ca olur.

Tersine, iskemik kökenli kalp yetersizli¤i hastalar›n›n belir-
tileri ve SV ifllevi üzerinde sa¤ ventriküler pacing’in olumsuz
etkileri oldu¤u gösterilmifltir.337,338 Biventriküler pacing tavsi-
yesinin gerekçesi zaten, SV ifllev bozuklu¤u olan kalp yetersiz-
li¤i hastalar›nda kronik sa¤ ventriküler pacing’den kaç›n›lmas›
olmal›d›r.

3.1.4.8 Daha önce geleneksel pacing ayg›t› yerlefltirilmifl
ve a¤›r sol ventrikül ifllev bozuklu¤u bulunan hastalar
Kronik sa¤ ventriküler pacing SV eflzamanl›l›¤›nda bozulmaya
yol açarak, SV ifllevi üzerinde olumsuz etkilere neden
olur.337,338 Ancak, sa¤ ventriküler pacing’den biventriküler
pacing ayg›t›na yükseltme yap›lmas›n›n etkileriyle ilgili veriler
son derece azd›r.313 Bu nedenle, CRT için endikasyonu da bu-
lunan (sa¤ ventrikül pacing’e ba¤l› QRS, NYHA S›n›f III, SVEF
≤%35, optimum kalp yetersizli¤i tedavisi alm›fl olan hastalar)
kronik sa¤ ventriküler pacing uygulamas› gören hastalarda bi-
ventriküler pacing’in endike oldu¤u konusunda görüfl birli¤i
vard›r. Bu pacing moduna geçildi¤inde kalp yetersizli¤i belir-
tileri ve SV ifllev bozuklu¤u k›smen düzelecektir.
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3.1.4.9 Kalp cerrahisi geçirmesi gereken biventriküler
pacing endikasyonu bulunan hastalar
Bu durumda, kalp cerrahisi, epikardiyal SV elektrotunun ame-
liyat içinde SV lateral epikardiyal yüzeyine konumland›r›lmas›
için bir f›rsat olabilir. ‹fllem, transvenöz yaklafl›m›n olas› bafla-
r›s›zl›¤›ndan kaç›nmay› sa¤layabilir. SV ifllev bozuklu¤undan
“cerrahi” sorunun ne ölçüde sorumlu oldu¤unun belirlenme-
si önemlidir.

3.1.5  Programlama tavsiyeleri
Ayg›t programlamas›nda özgül olarak atriyal-eflzamanl› (sinüs
ritmi bulunan hastalarda) kal›c› biventriküler pacing’in afla¤›-
daki flekilde sa¤lanmas› amaçlanmal›d›r: 

• AV aral›¤›n›n optimum hale getirilmesinin sa¤lanmas›
(ekokardiyografi339 eflli¤inde veya giriflimsel hemodinamik
ölçümler283 kullan›larak);

• Ventrikül-ventrikül (VV)340,341 aral›¤›n›n optimum hale ge-
tirilmesinin sa¤lanmas›;

• Üst izleme s›n›rlar›n›n belirlenmesi (en h›zl› sinüs ritminden
daha yüksek olmal›d›r);

• Otomatik moda geçiflin ayarlanmas›;
• Sonsuz loop taflikardilerine karfl› korunma sa¤lanmas›;
• Kronotropik yetersizlik durumunda h›za yan›tl› ayarlama;
• Ventriküler ve atriyal aritmilerin saptanmas› için tan›sal ifl-

levlerin ayarlanmas›.

Biventriküler pacing ifllemine karfl›n intrensek ritimli do¤al
AV iletimi hâlâ süren kal›c› AF hastalar›nda, AV kavfla¤› ablas-
yona u¤rat›lmal›d›r. VVIR modu ve ventriküler aritmilerin sap-
tanmas›na yönelik tan›sal ifllevler seçilmelidir. 

3.2  Tavsiyeler

Afla¤›da yer alan kalp yetersizli¤inde pacing ile ilgili tavsiyeler,
her hastan›n farkl› klinik ve teknik özelliklerine göre altbölüm-
lere ayr›lm›flt›r. Kuflkusuz bu tavsiyeler, büyük ölçekli, rastgele
yöntemli çal›flmalardan sa¤lanan kan›tlar temelinde haz›rlan-
m›flt›r; ama kalp yetersizli¤inde pacing endikasyonu için pra-
tik bir çerçeve sa¤lamak amac›yla iyi tan›mlanamam›fl alanlar›
(örn. kal›c› AF bulunan kalp yetersizli¤i hastalar› ya da daha
önce ayg›t yerlefltirilmifl olanlar) saptamak için çaba gösteril-
mifltir. Bu yolla, afla¤›daki önerilerde bir yükseltme ifllemi s›ra-
s›nda hastalar›n karfl› karfl›ya kalabilece¤i olas› ek riskler de
dikkate al›nmaktad›r.

Kalp yetersizli¤i için pacing, ya biventriküler pacing fleklin-
de ya da belli vakalarda tek bafl›na SV pacing olarak uygula-
nabilir.332-334 Afla¤›daki tavsiyelerde, bu mod en fazla kan›t ta-
raf›ndan desteklendi¤i için, biventriküler pacing yoluyla kalp
yetersizli¤inde kardiyak pacing konusu dikkate al›nmaktad›r.
Ancak bu durum, ventriküler eflzamanl›l›k bozuklu¤unu dü-
zeltmek için SV pacing gibi di¤er pacing modlar›n›n kullan›l-
mas›n› engellemez. 

Ventriküler ileti gecikmesi hâlâ QRS süresine göre tan›m-
lanmaktad›r (QRS ≥120 ms). Ventriküller ileti gecikmesinin
mekanik eflzamanl›l›k bozulmas› ile sonuçlanmayabilece¤i an-
lafl›lm›flt›r. Eflzamanl›l›k bozulmas›, eflgüdümü kaybolmufl böl-
gesel kas›lma-gevfleme örüntüsü olarak tan›mlan›r. Kuramsal
olarak elektriksel ileti gecikmesinden çok, mekanik eflzaman-
l›l›k bozuklu¤unun hedef al›nmas› daha uygun olmakla birlik-
te, kalp yetersizli¤i için pacing uygulamas› yap›lan kalp yeter-

sizli¤i hastalar›nda mekanik eflzamanl›l›k bozuklu¤unun de¤e-
rini ileriye dönük olarak incelemifl hiçbir büyük ölçekli, kont-
rollü çal›flma yoktur. Kalp yetersizli¤inde pacing ile ilgili ayg›t
seçme ve programlama konular› her özgül durum için ayr› ay-
r› ele al›nm›flt›r. Ayr›ca tavsiyeler, özgül hasta özellikleri teme-
linde en yeterli tedaviyi seçme konusunda doktorlara k›lavuz-
luk edecek biçimde altbölümlere ayr›lm›flt›r. 

3.2.1 Kalp yetersizli¤i hastalar›nda biventriküler pacemaker
(CRT-P) ya da yerlefltirilebilir kardiyoverter defibrilatör ile
kombine edilen biventriküler pacemaker (CRT-D)
kullan›larak kardiyak resenkronizasyon tedavisi yap›lmas›
ile ilgili tavsiyeler
OPT’ye karfl›n NYHA S›n›f III-IV bulunan, SVEF ≤%35, SV di-
latasyonlu [SV dilatasyonu/CRT ile ilgili kontrollü çal›flmalar-
da SV dilatasyonu tan›mlamak için farkl› ölçütler kullan›lm›fl-
t›r: SV diyastol sonu çap› >55 mm; SV diyastol sonu çap›
>30 mm/m2, SV diyastol sonu çap› >30 mm/m (boy)], nor-
mal sinüs ritmi ve genifl QRS kompleksi (≥120 ms) bulunan
ve semptomatik kalan kalp yetersizli¤i hastalar›.

• S›n›f I: CRT-P’nin morbidite ve mortaliteyi azaltt›¤›na ilifl-
kin A düzeyinde kan›t.288,289,292,330

• CRT-D iyi fonksiyonel uyumu bulunan ve bir y›ldan fazla
sa¤kal›m beklentisi bulunan hastalar için kabul edilebilir
bir seçenektir; S›n›f I: kan›t düzeyi B.288

3.2.2  Kal›c› pacing için eflzamanl› endikasyonu bulunan
kalp yetersizli¤i hastalar›nda biventriküler pacing kullan›m›
ile ilgili tavsiyeler 
NYHA S›n›f III-IV belirtileri, düflük SVEF ≤%35, SV dilatasyo-
nu ve kal›c› pacing için eflzamanl› endikasyonu olan (ilk kez
yerlefltirme ya da geleneksel pacemaker’›n yükseltilmesi) kalp
yetersizli¤i hastalar›. S›n›f IIa: kan›t düzeyi C.289,313

3.2.3 Yerlefltirilebilir kardiyoverter defibrilatör endikasyonu
bulunan kalp yetersizli¤i hastalar›nda biventriküler
pacemaker ile kombine yerlefltirilebilir kardiyoverter ve 
fibrilatör (CRT-D) kullan›m› ile ilgili tavsiyeler
OPT’ye karfl›n NYHA S›n›f III-IV semptomatik olan, düflük
SVEF ≤%35, SV dilatasyonu, genifl QRS kompleksi (≥20 ms)
bulunan ICD için S›n›f I endikasyonu olan (ilk kez yerlefltirme
ya da ayg›t de¤ifltirme s›ras›nda yükseltmeye gidilmesi) kalp
yetersizli¤i hastalar›. S›n›f I: kan›t düzeyi B.286

3.2.4  Kal›c› atriyal fibrilasyonu bulunan kalp yetersizli¤i
hastalar›nda biventriküler pacing kullan›m› ile ilgili
tavsiyeler
OPT’ye karfl›n NYHA S›n›f III-IV semptomatik olan, düflük
SVEF ≤%35, SV dilatasyonu, AV kavflak ablasyonu için endi-
kasyonu ve kal›c› AF bulunan semptomatik kalp yetersizli¤i
hastalar›. S›n›f IIa: kan›t düzeyi C.311,312

Ek A: Pacemaker izlemesi

Pacing tedavisinin baflar›l› olmas› için bir dizi koflulun yerine
getirilmesi gereklidir. Bunlar, ayr›nt›l› biçimde Tablo A.1’de
verilmifltir.
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Günümüzün ileri pacemaker teknolojisi, elektrotlar›n ve je-
neratörün baflar›l› flekilde yerlefltirilmesini gerektirmesinin yan›
s›ra, maliyeti art›rmakta ve uzun dönemli metodolojik izleme-
yi zorunlu k›lmaktad›r. Ancak bu tür bir izlemeyle hastalar pa-
cing uygulamas›ndan optimum yarar› sa¤lar ve tedavi müm-
kün oldu¤u kadar maliyetine göre etkin olur.342,343

Uzun dönemli pacemaker izlemesi, ayg›tla ilgili sorunlar›n
giderilmesi ve ayg›t›n de¤ifltirilmesine iliflkin endikasyonlar bu
yaz› kapsam›n›n d›fl›nda kalan, genifl bir alan oluflturur. Ancak
yine de, pacemaker yerlefltirilmifl hastalar›n uzun dönemli iz-
lenmesiyle ilgili oldu¤undan, bu k›lavuza, temel önemi olan
belli bafll›klar›n bilgi sa¤lay›c› k›sa tan›mlar›n›n eklenmesi do¤-
ru bulunmufltur.

Pacemaker kliniklerinin ana amaçlar›, yap›lar› ve 
ifllevleri

Pacemaker tak›lan hastalar›n uzun süre izlenmesi için, altyap›-
s›, know-how’› ve personeli yeterli olan, iyi organize edilmifl
bir pacing klini¤i gereklidir. Böyle bir klinikte, genel olarak
hastan›n, özel olarak da pacemaker ifllevinin belirli aral›klarla
de¤erlendirmesi yap›l›r. Pacemaker kliniklerinin hedefleri Tab-
lo A.2’de gösterilmifltir.

Klinikte, hastan›n gereksinimlerine uygun optimum pace-
maker ifllevinin sa¤lanmas›, ayg›t›n ömrünün en uzun süreye
ç›kar›lmas›, pacing sistemiyle ilgili sorunlar›n ya da komplikas-
yonlar›n belirlenmesi ve ayg›t pilinin bitiflinin hemen saptan›p
elektif ayg›t de¤ifltirme randevusunun sa¤lanmas› amaçlan-
mal›d›r. ‹zlemenin, pacing uygulamas›n›n sonuçlar›n›n bir de-
¤erlendirmesini de içermesi vurgulanmal›d›r. Bazen pacema-
ker sendromu ya da hastan›n gereksinimlerine uygun olma-
yan yan›t ile iliflkili olabilecek belirtiler ya da bulgular›n ikincil
derecede olanlar› bile ayr›nt›l› bir analizden geçmeli ve çözü-
me kavuflturulmal›d›r.

Tablo A.1 Baflar›l› pacing tedavisinin temel bileflenleri

1. Pacing tedavisi için adaylar›n, öykü, elektrokardiyografik
bulgular ve/veya özgül elektrofizyolojik özelliklere dayan›larak
uygun biçimde seçilmesi

2. Pacing tedavisi hakk›nda hastaya ayr›nt›l› bilgi verilmesi
3. Elektrotlar›n ve jeneratörlerin yüksek kaliteli cerrahi ile

yerlefltirilmesi
4. Optimum akut alg›lama parametrelerinin ve uygun pacing

efliklerinin titiz biçimde saptanmas›
5. Hasta taburcu edilmeden önce ayr›nt›l› de¤erlendirme ve

uygun pacemaker programlamas›
6. Hastan›n metodolojik olarak uzun dönemli izlenmesi ve

pacemaker sorunlar›n›n uygun biçimde giderilmesi
7. Pacing tedavisi ile ilgili sorunlar›n hemen saptanmas›
8. Gerekli oldu¤unda hastaya psikolojik destek verilmesi

Tablo A.2 Pacemaker klini¤inin hedefleri 

1. Pacemaker yerlefltirilen hastan›n genel durumunun
de¤erlendirilmesi

2. Puls jeneratörü ve elektrotlar ile ilgili baflar›s›zl›k veya anormalliklerin
zaman›nda kaydedilmesi ve saptanan sorunlar›n çözülmesi

3. Cerrahi ifllem ya da jeneratör ve elektrotlar›n yerlefltirilmesi ile ilgili
sorunlar›n veya komplikasyonlar›n kaydedilmesi

4. Uygun alg›lama testlerinin ve onunla ilgili programlaman›n
yap›lmas›

5. Eflik testi ve ç›kt› programlamas› yap›lmas› ve bu s›rada pacing
uygulamas›n›n hastan›n gereksinimlerine göre uyarlanmas› ve ayg›t
ömrünün en üst düzeye ç›kar›lmas› konular›n›n dikkate al›nmas›

6. Giriflimsel olmayan programlama yap›lmas› ve kiflinin özgül
gereksinimleri için ayg›t ifllevini en uygun hale getirecek flekilde
programlanabilir seçenekler yelpazesinin tümünün kullan›lmas›

7. Jeneratörün ömrünün ne kadar oldu¤unun do¤ru saptanmas› ve
böylece gereksiz ya da erken de¤ifltirmenin önlenmesi

8. Her hastan›n pacing sisteminin ayr›nt›lar›n› içeren veritaban›n›n
organize edilmesi ve jeneratör ile elektrotlar›n performans ve
güvenilirli¤inin gözetimi

9. Pacemaker tak›lan hastaya e¤itim ve destek –t›bbi ve psikolojik–
sa¤lanmas›

10.Hekimlere, teknisyenlere ve hemflirelere kal›c› pacing hakk›nda
kuramsal ve uygulamal› e¤itim verilmesi

Tablo A.3 Pacemaker izleme klini¤inin lojistik gereksinimleri

1. Gerçek-zamanl› ritim kaydetme özelli¤i olan, fleritli, çok kanall›
elektrokardiyografi

2. Nab›z süresini ve uyar›lararas› aral›¤› ölçme ve de¤erlendirme
özelli¤i tafl›yan elektronik ayg›t

3. M›knat›s
4. Merkez taraf›ndan gözetim alt›nda tutulan ayg›tlar›n

programlay›c›lar›. Klinik, geçici hastalar› (di¤er bölgeler veya
ülkeler) da kontrol ediyorsa yelpaze daha genifl olmal›d›r

5. Çok çeflitli pacemaker ve programlama el kitaplar›
6. Eksternal defibrilatör, transkütanöz pacing sistemi ve

resüsitasyon (yeniden canland›rma) ayg›tlar›
7. ‹lgili tüm teknisyenlerin ve pacemaker sat›c›lar›n›n telefonlar›n›n

da bulundu¤u, iyi düzenlenmifl veritabanlar› 

Olanaklar:
1. Röntgen laboratuvar›na kolay eriflim olmal›d›r
2. Giriflimsel olmayan kardiyak tan› araçlar›n›n tümü bulunmal›d›r
3. Telefonlara 24 saat yan›t verilmelidir

Tablo A.4 Pacemaker klini¤inin ifllevsel yönleri

1. fiu verileri içeren, uygun biçimde güncellefltirilmifl hasta
dosyalar›: demografik bilgiler, t›bbi öykü, elektrokardiyografik
ve elektrofizyolojik ayr›nt›lar, yerlefltirilen ayg›t›n röntgenle
görüntülenen özellikleri ve programlanan alg›lama ve pacing
parametrelerinde uzun dönemli de¤ifliklikler

2. Jeneratörler, elektrotlar ve programlay›c›lar ile ilgili bilgilerin
arflivlenmesi

3. Her hasta için Avrupa pacemaker kay›t kart›n›n haz›rlanmas›
4. Tüm klinik personelinin güncel e¤itimi
5. Hastalara belli aral›klarda brifing ve e¤itim verilmesi
6. Pacemaker tak›lan hasta ile ilgili bütün hekimlere yeterli

brifing verilmesi
7. Resmi ulusal kurumlar› pacemaker yerlefltirilmesi,

baflar›s›zl›klar ve yeniden ça¤›rma hakk›nda bilgilendirme
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Klini¤in organizasyonunda, uygun mekân, yeterli sekreter-
ya deste¤i, hasta kay›tlar›n›n geleneksel olarak veya elektro-
nik ortamda arflivlenebilmesi için gerekli donan›mlar bulun-
mal›d›r (Tablo A.3 ve A.4). Özellikle ayg›t teknolojisindeki ge-
liflmelerin h›zl› oldu¤u günümüzde, klini¤in uyumlu ifllevi, bil-
gisini sürekli yenilemeye ve art›rmaya özen gösteren dene-
yimli personele ba¤l›d›r. Personel aras›nda iyi e¤itilmifl hemfli-
reler, yar› zamanl› veya tam zamanl› çal›flan pacemaker tek-
nisyenleri ve do¤al olarak kardiyoloji uzmanlar› bulunmal›d›r.
Kardiyoloji uzmanlar›, ayg›tlar›n yerlefltirilmesinin yan› s›ra,
programlama ve pacing ile ilgili sorunlar› giderme konusunda
da deneyimli olmal›d›r.

Hastalar›n taburcu edilmeden önce de¤erlendirilmesi
ve uzun süre izlenmesi ile ilgili metodoloji

Pacemaker’a ba¤›ml› olmayan ve komplikasyon geliflmeyen
hastalar yerlefltirme iflleminden sonra genellikle 24 saat hasta-
nede kal›rlar. Ça¤dafl teknoloji, baz› vakalarda, erken taburcu
etme politikas› uygulanmas›na olanak sa¤lamaktad›r ve pa-
cing uygulanan hasta birkaç saat içinde hastaneden ayr›labil-
mektedir. Bu politikan›n yararl› ve kayg› uyand›rabilecek yan-
lar›n›n daha kapsaml› bir belgede ele al›nmas› gerekir.

Yerlefltirmeden sonraki 24 saat içinde ve taburculuktan ön-
ce dikkatli bir muayene protokolü izlenmelidir:

• Yaran›n ve jeneratör cebinin de¤erlendirilmesi
• 12 derivasyonlu EKG
• Ayakta postero-anterior ve lateral akci¤er grafisi
• Birincil pacing ve alg›lama parametrelerinin uygun biçimde

programlanmas›
• Pacing’den optimum hemodinamik etki ve olumlu bir ma-

liyet-yarar sonucu sa¤lanmas› için eldeki tüm ayarlar yelpa-
zesinin ayarlanmas› 

Uzun dönemli izleme plan›, ilk pacing endikasyonu, hasta-
n›n genel klinik durumu, yerlefltirilen pacemaker’›n türü ve il-
gili komplikasyonlar ile yerlefltirme sonras› seyir gibi genifl bir
yelpazeye yay›lan parametrelere s›k› biçimde ba¤›ml›d›r. Ge-
nel bir kural olarak, en yal›n tek odac›kl› pacemaker’larda, ilk
izleme viziti 4-6 ay sonras›na planlan›r ve ikincisi de benzer bir
zaman aral›¤› sonunda yap›l›r. Ard›ndan hastalar, pil zay›fla-
mas›na iliflkin ilk bulgular ortaya ç›kana kadar y›lda bir izlenir-
ler ve bu belirtilerden sonra muayeneler, ayg›t de¤ifltirilene
kadar daha s›k, örne¤in üç ayda bir yap›l›r.

Daha karmafl›k olan iki odac›kl› pacemaker’larda da tabur-
culuk sonras› önerilen izleme plan› ayn›d›r; ancak daha sonra,
bu ayg›tlar›n ço¤ul programlama parametrelerinin hastan›n
gereksinimlerine göre ayarlanmas› gerekebilece¤inden, mu-
ayenelerin alt› ayl›k temelde sürdürülmesi ye¤lenir. 

Yukar›dakilere ek olarak, transtelefonik gözetimin de bir
de¤eri olabilir. Yarar›na karfl›n bu yöntem Avrupa’da henüz az
kullan›lmaktad›r. Bu hizmet ile pacing sisteminin performans›
daha s›k de¤erlendirilebilmekte ve pacing klini¤inin bafl dön-
mesi ile çarp›nt› gibi semptomlar s›ras›nda kardiyak ritmini
saptay›p kaydetmesine olanak sa¤lamaktad›r. Transtelefonik
gözetim, izleme merkezlerine uzak bölgelerde yaflayan veya
hareket etme yetenekleri s›n›rl› olan hastalarda özellikle yarar-
l› olabilir. Transtelefonik olanaklar›n –örn. h›zla geliflen uzak-
tan kumandal›, kablosuz ve hastadan ba¤›ms›z gözetim sis-

temlerinin– pacemaker izlenmesinde gittikçe artan bir rol oy-
namas› beklenmektedir.

Pacemaker’lar›n kablosuz gözetimi veya kardiyak ritim te-
davisi için daha hibrid sistemlerin kullan›lmas› ve böylece has-
ta bak›m› ile güvenli¤inin geliflmesi ve bunun, hem insani hem
de mali sa¤l›k kaynaklar› tahsisini uygun duruma getirici bir
hizmet olarak kullan›lmas›, ba¤›ms›z bir yaz›ya konu olmal›d›r.

Pacemaker tedavisinin komplikasyonlar›,
baflar›s›zl›klar› ve yan etkileri

Giriflimsel bir ifllem olarak pacemaker yerlefltirilmesi, yaln›zca
ameliyat s›ras›nda de¤il, uzun dönemde de bir dizi komplikas-
yon ve baflar›s›zl›k riski tafl›maktad›r. Üstelik, güçsüzleflmifl kar-
diyak fizyolojiye deste¤e katk›da bulunan, mekanik ve elekt-
riksel boyutlar› olan karmafl›k bir tedavi olarak kardiyak pa-
cing’in, ders kitaplar›nda da belirtilen çeflitli baflar›s›zl›k ve yan
etki olas›l›klar›na aç›k olmas› kaç›n›lmazd›r. Bu tür olumsuzluk-
lar›n görülme s›kl›klar›na ve klinik önemlerine göre bu bölüm-
de daha fazla söz konusu edilmek üzere seçilmifl olanlar› ise,
intraoperatif pnömotoraks, hematomlar, elektrot yerinden ç›k-
mas› ve ifllevsel sorunlard›r –örn. pacemaker sendromu, pace-
maker’›n arac›l›k etti¤i taflikardi ve “crosstalk” fenomeni. 

‹ntraoperatif pnömotoraks ve hemotoraks çok ender olma-
yan ve oldukça ciddi komplikasyonlard›r ve temelde s›k uygu-
lanan –ve karfl› ç›k›lan– subklavyen ven delinmesi uygulama-
s›na ba¤l›d›r. Subklavyen ven delinmesinin amac›, pacing
elektrotlar›n›n subklavyen k›lavuzlar içinden sokulmas›d›r. Uy-
gun önlemlerin uygulanabilmesi için komplikasyonun tan›s›-
n›n hemen konulmas› gereklidir.

Jeneratör cebi bölgesindeki hematom bafll›ca antitrombosit
ve p›ht› önleyici ilaç alan hastalarda ortaya ç›kar. Bu tür vaka-
larda tedavinin ameliyattan 3-8 gün önce kesilmesi ve yerine
heparin uygulanmas› gereklidir. E¤er bu mümkün de¤il ve
hasta p›ht› önleyici tedavi al›rken pacemaker yerlefltirilmesinin
mutlaka yap›lmas› gerekli ise, ifllem, jeneratör cebi bölgesin-
deki hemostaz›n sa¤lanmas›na büyük özen gösterecek dene-
yimli bir cerrah taraf›ndan yap›lmal›d›r.

Elektrot yerinden ç›kmas›, daha çok da vidalama (screw-in)
teknolojisi kullan›lmadan önce görülen atriyal elektrot yerin-
den ç›kmas›, bu tedavinin en s›k görülen komplikasyonlar›n-
dan biridir. ‹fllemden sonra pacing sonucunun dikkatli elektro-
kardiyografik de¤erlendirmesi ve onunla birlikte rutin uygula-
ma olarak postero-anterior ve lateral grafi çekilmesi, bu tür bir
olay› do¤rulamaya yeterlidir. Do¤al olarak, elektrot yerlefltiril-
mesi s›ras›nda pacemaker’›n akut alg›lama ve uyar› verme
özelli¤inin güvenilir ve sonuçlar›n stabil oldu¤unun anlafl›lma-
s› için stabilite testlerinin uygulanmas› zorunludur.

Pacing uygulanm›fl hastalar›n yaflam› ile ilgili özel
konular

Pacing uygulanan hastan›n yaflam› ile pacemaker’›n ifllevi ara-
s›nda karfl›l›kl› bir ba¤›ml›l›k iliflkisi vard›r ve bu durum, ayg›t›n
yerlefltirilmesini izleyen ilk dönemde çok aç›kt›r. Söz konusu
hastalar taraf›ndan, tedaviyi yürüten kardiyolog, izleme mer-
kezi ve birinci basamak doktorlar›na s›k s›k bu uygulamadan
sonra sürdürecekleri yaflam tarz› ile ilgili sorular gelebilir; bu
sorular özellikle spor yapma, araba kullanma ve çeflitli elekt-
romanyetik ayg›tlar›n pacemaker ifllevi üzerindeki olas› etkile-
ri ile iliflkilidir.
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Pacing ayg›tlar› ve elektrot teknolojisindeki en son gelifl-
meler, hastalar›n normal aktif yaflam sürdürmelerine olanak
sa¤lamaktad›r; pacemaker bölgesine hasar verilmedikçe ve bu
bölgenin afl›r› gerilme tehlikesi olmad›¤› sürece spor bile yap›-
labilir. Genellikle ayg›t yerlefltirildikten 1 hafta sonra araba
kullanmaya da izin verilmektedir. Ancak ek engellilik olufltura-
cak faktörler varsa ya da araba kullanma yerel yasalar taraf›n-
dan yasaklanm›flsa durum farkl›d›r.344

Günümüzde h›zla geliflen teknoloji çevresinde elektroman-
yetik etkileflim kaynaklar› çok çeflitlidir ve pacemaker ifllev bo-
zuklu¤una neden olma potansiyelleri vard›r. Tedaviyi yürüten
hekimin bu sorunun bilincinde olmas› ve böylece istenmeyen
olaylar› en aza indirmesi gerekir. Hekimler, hastalar›n›, elekt-
romanyetik etkileflim yaratabilecek durumlar hakk›nda bilgi-
lendirip rahatlatarak, bu konudaki endifleleri gidermelidir.

Elektromanyetik etkileflim kaynaklar› kabaca iki s›n›fa ayr›-
labilir: Hastane ortam›nda tan› ya da tedavi ifllemleri sonucun-
da ortaya ç›kanlar ve cep telefonu ile elektronik güvenlik ta-
rama ayg›tlar› gibi hastane d›fl›nda karfl›lafl›lanlar.345-347

Pacemaker’lara elektromanyetik etki bak›m›ndan en ciddi
riskler kuflkusuz hastane ortam›nda ortaya ç›kar. Pacema-
ker’lar›n koruyucu k›l›flar› olmas›na karfl›n, elektrokoter, tafl
k›rma, radyo frekans ablasyon ve manyetik rezonans görün-
tüleme (MRG) gibi belli ifllemler s›ras›nda ifllev bozuklu¤u or-
taya ç›kmas› s›k görülen bir durumdur. ‹flte bu nedenlerle,
uzun dönemli izleme s›ras›nda yeniden programlama ve özel
gözetim gerekli olabilir.348,349

Cerrahi ifllemler s›ras›nda s›k kullan›lan bir teknik olan
elektrokoter, özellikle dikkate al›nmal›d›r; çünkü yeniden
programlama gere¤i, inhibisyon ve parazit (noise) reversiyon
modu gibi çeflitli pacing yan›tlar› ile sonuçlanabilir. Elektroko-
ter, pacing elektrotunun ›s›narak uyar› verme ya da alg›lama
eflikleri ya da ikisinin birden artmas›na yol açacak flekilde mi-
yokard hasar›na yol açabilir.350,351 Elektrokoter uygulanan pa-
cemaker’l› hastalarda bu konuda dikkatli olunmal›, kullan›m›
ve enerji ç›kt›s› gereken en alt düzeyde olmal› ve uygulama
ayg›ta yak›n olmayan bölgede, k›sa süreli at›fllar fleklinde ya-
p›lmal›d›r. Daha az tehlikeli oldu¤u için iki kutuplu elektroko-
ter sistemleri ye¤lenmelidir. Hasta pacemaker’a ba¤›ml› ise,
ameliyattan önce ayg›t›n asenkron duruma ya da tetikleme
moduna programlanmas› düflünülmelidir. Baflka vakalarda ise,
pacemaker inhibisyonunun ortaya ç›kmas› tehlikesine karfl›,
programlay›c› veya m›knat›s kullan›m› yoluyla hemen asenk-
ron, sabit h›zda uyar› verme aktivasyonu sa¤lanmas› için ola-
nak bulunmal›d›r. 

Benzer konular kateter ablasyonu için de geçerlidir. Çünkü
günümüzde bununla ilgili neredeyse tüm ifllemler 400-
500 kHz frekans›ndaki radyofrekans ak›m› ile yap›lmakta-
d›r.352 Radyo frekans ablasyonundan önce, yerlefltirilen jena-
ratör incelenmeli ve ayarlar kaydedilmelidir. ‹fllem tamamlan-
d›ktan sonra ayg›t yeniden incelenerek, yeniden programla-
man›n gerekli olup olmad›¤› belirlenecektir.

Böbrek tafl› veya safra tafl› tedavisinde tafl k›rma, hem
elektromanyetik etkileflim hem de hidrolik flok dalgas›n›n yol
açabilece¤i mekanik hasar riskleri tafl›maktad›r. Ancak pace-
maker’›n EKG ile senkronize olmas› ve iki odac›kl› ayg›tlar›n
güvenli uyar› vermesinin sa¤lanmas› kofluluyla, bu ifllem nis-
peten güvenli kabul edilir. Hasta pacemaker’a ba¤›ml› ise ve
ayg›t› iki odac›kl› pacemaker ise, ventriküler inhibisyondan ka-
ç›nmak için ayg›t, VVI, VVO veya DDO moduna programlan-
mal›d›r.353

MRG, pacemaker’l› hastalarda özellikle tehlikelidir; çünkü ifl-
lem, radyo frekans elektriksel sinyal ile modüle edilen güçlü bir
manyetik alan›n oluflturulmas›n› içerir. Pacemaker’l› hastalarda
bu ifllem kontrendikedir; kullan›lmas› zorunlu oldu¤unda ise, ifl-
lem süresince dikkatli gözetim yap›lmal› ve daha sonra ayg›t
kontrol edilmelidir. MRG’nin pacemaker’lar üzerindeki olas›
olumsuz etkileri, bir dizi hayvan deneyi çal›flmas›nda gösteril-
mifltir ve olumsuz etkiler aras›nda, asenkronize pacing ile radyo
frekans sinyali taraf›ndan ikili inhibisyon ortaya ç›kmas› da bu-
lunmaktad›r. ‹nsanlarda da benzer sorunlar ve baz› ölüm olay-
lar› bildirilmifltir.354 MRG mutlak zorunlu kabul ediliyorsa ve pa-
cemaker’a ba¤›ml›l›¤› söz konusu de¤ilse, hasta, olas› kompli-
kasyonlar hakk›nda ayr›nt›l› biçimde bilgilendirilmeli ve yaz›l›
onay› al›nmal›d›r. Bu tür vakalarda, non capture elde etmek
için, pacemaker’›n yeniden programland›¤› zamandan ifllem ta-
mamlanana kadar hasta kardiyak gözetim alt›nda tutulmal›d›r.
Ancak bu önlemlerle bile MRG risklerinin ortadan kald›r›lama-
mas› mümkündür ve küçük bir olas›l›k da olsa manyetik alan
iletken telin ve elektrot ucunun ›s›nmas›na neden olarak elekt-
rotun miyokard ile temas etti¤i noktada hasara yol açabilir.

Hastane d›fl›ndaki elektromanyetik parazit kaynaklar›n›n,
pacemaker ifllevi için daha az tehdit oluflturmas›na karfl›n, has-
ta mutlaka bu konuda bilinçlendirilmeli ve güçlü elektroman-
yetik alanlar›n söz konusu oldu¤u bölgelerden kaç›nmaya
özen göstermelidir. Dikkat çekilecek temel kaynaklar aras›n-
da, mikrodalga f›r›nlar gibi belli ev aletleri, elektronik güven-
lik tarama ayg›tlar› ve cep telefonlar› vard›r.345-347 Günümüz
teknoloji aflamas›nda, f›r›nlar›n art›k üzerinde durulacak bir
tehlike yaratmad›¤› gösterilmifltir. Pek çok kütüphanede ve
al›flverifl merkezinde güvenlik önlemi olarak kullan›lan elekt-
ronik güvenlik tarama ayg›tlar› da pacemaker ifllevini et-
kileyebilir. Ancak, hasta herhangi bir elektronik güvenlik tara-
ma alan›ndan h›zla geçerse önemli olumsuz etki olas›l›¤›
düflüktür. Bu nedenle, hastalar›n elektronik güvenlik tarama
kap›lar›ndan çabuk geçmeleri ve onlara yak›n bölgelerde
oyalanmaktan kaç›nmalar› tavsiye edilir.

Cep telefonlar›n›n da pacemaker’lar› etkileme olas›l›¤› var-
d›r ve do¤rudan ayg›t üzerine konulduklar›nda bu olas›l›k art-
maktad›r. Ancak, gündelik cep telefonu kullan›m› s›ras›nda
klinik olarak önemli elektromanyetik etkileflim pek olas› de¤il-
dir ve olumsuz etkilerin pek ço¤u telefon pacemaker’dan
15 cm uzak tutuldu¤unda ortadan kalkar. Hasta pacemak-
er’›n ters taraf›ndaki kula¤›n› kulland›¤›nda etkileflimin az ol-
du¤u saptanm›flt›r.347

Ek B: Kardiyak resenkronizasyon tedavi 
ayg›tlar›n›n yerlefltirilmesi ile ilgili teknik 
konular ve gereklilikler

Uluslararas› k›lavuzlara göre, antibradikardi ya da antitaflikar-
di ayg›tlar›n›n yerlefltirilmesi befl farkl› bölümden oluflur: (i)
uygun endikasyonlar; (ii) yerlefltirme iflleminin cerrahi unsuru;
(iii) venöz yol; (iv) elektrotlar›n intrakardiyak manipülasyonu
ve elektrot yerlefltirilmesi; (v) yerlefltirme s›ras›ndaki elekt-
rofizyolojik yorumlama.355,356 Ancak, CRT ayg›t›n›n yerlefltiril-
mesi, geleneksel pacemaker ve yerlefltirilebilir kardiyoverter
defibrilatörünkinden daha zordur. Dolay›s›yla, ek cerrahi, tek-
nik ve laboratuvar deste¤i sa¤lanmas› düflünülmelidir.

CRT ayg›tlar›n›n yerlefltirilmesi konusu bugüne kadar her-
hangi bir k›lavuzda ayr›nt›l› biçimde ele al›nmam›flt›r. Alt› bafl-
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l›k alt›nda toplanabilecek afla¤›daki bölümde, CRT uy-
gulamas›n›n teknik ve pratik yönleri anahatlar›yla anlat›lmak-
tad›r: (i) teknik kaynaklar ile insan kaynaklar›na sahip CRT
yerlefltirme ifllemine yönelik bir merkez; (ii) yerlefltirme öncesi
planlama; (iii) ameliyathane koflullar›n›n sa¤lanmas›; (iv) CRT
yerlefltirilmesi s›ras›ndaki personel koflullar›n›n sa¤lanmas›; (v)
CRT ayg›tlar› yerlefltirme konusunda yeterlilik ve (vi) pratik
CRT yerlefltirme önerileri.

Kardiyak resenkronizasyon tedavi ayg›tlar› 
yerlefltirme ifllemine yönelik bir merkezin teknik ve
insan kaynaklar› koflullar›

CRT’nin cerrahlar için oldukça zorlay›c› oldu¤u bilinmektedir.
Bu nedenle, bu konuda e¤itime bafllayacak hekimlerin, daha
önce, kardiyolojik ifllemler hakk›nda yüksek düzeyde deneyim
sahibi olmas› gerekir. 

Uzmanlar, CRT yerlefltirilmesi ve hastalar›n etkin biçimde
izlenmesi amac›yla aç›lan merkezlerde afla¤›daki koflullar›n
yerine getirilmesi gerekti¤i görüflündedirler. 

(i) Ayg›tlar›n yerlefltirilmesi ve onlarla ilgili ifllemlerin yap›l-
mas› konusunda e¤itim görmüfl iki ya da daha fazla
say›da kardiyoloji uzman›. Bunlar›n en az›ndan birisi
elektrofizyoloji ve pacemaker ile kardiyoverter-defib-
rilatör ayg›tlar› konusunda uzman olmal›d›r. 

(ii) Bütün hekimler hemodinamik gözetim ve kardiyovas-
küler destek uygulama konusunda bilgi ve deneyim
sahibi olmal›d›r. Bilgi ve deneyim gerektiren konular
aras›nda, pozitif inotropik ilaçlar, kardiyovasküler
resüsitasyon ve düflük hacimli sendromlar›n tedavisi ile
yaflam deste¤i de yer almaktad›r.

(iii) E¤itimli hemflire ve teknik personel: bu profesyonellerin
en az birisi yerlefltirilebilir ayg›tlar›n yönetimi konusunda
uzman olmal›d›r.

(iv) Pacing sistemi analizcisi ve yerlefltirilebilir ayg›tlar›n
programlay›c›s›: elektronik hasta dosyas› tutulmas› kuv-
vetle önerilmektedir.

(v) Y›lda en az 20 CRT ayg›t yerlefltirme gibi bir vaka yükü
kuvvetle önerilmektedir.383,384

(vi) CRT yerlefltirilen hastalar›n izlenmesi için poliklinik ya da
servis hizmeti; kalp yetersizli¤i klini¤i veya ekokar-
diyografi konusunda yetkin bir uzman ile konsültasyon
kuvvetle önerilmektedir. 

(vii) Hekimlerin, hemflirelerin ve teknisyenlerin sürekli t›bbi
e¤itimi zorunludur.

(viii) Yerlefltirme baflar›s›zl›¤›, ifllemle iliflkili ölüm ve 30 günlük
mortalite dahil y›ll›k kalite kontrolü.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi için 
hasta planlamas› 

CRT endikasyonunun, hastan›n öyküsü, NYHA ifllevsel s›n›f›,
temel kalp ritmi ve aritmi öyküsü temelinde konulmas›na kar-
fl›l›k, ko-morbidite özellikle dikkate al›nmal›d›r. P›ht›laflma
bozukluklar›, böbrek yetersizli¤i ve elektrolit dengesizli¤i
durumlar›na ba¤l› olarak hasta peri-operatif dönemde uygun
tedavi görmelidir. 

Günümüzde, kardiyak resenkronizasyon ayg›t› yerlefltir-
meden önce EKG kayd› zorunludur. En uygun ayg›t›n

seçilebilmesi için, PR aral›¤›, QRS süresi ve morfolojisi ile alt-
taki ritim de¤erlendirilmelidir. 

Ekokardiyografik de¤erlendirme, ventrikül boyutlar›n›n,
mitral regürjitasyon ve SVEF varl›¤›n›n kesin biçimde belirlen-
mesi için önemlidir. ‹nterventriküler ve intraventriküler
dissenkroninin de¤erlendirilmesi için pek çok ekokardiyografik
ölçüt önerilmifltir. Ancak henüz, hangi ekokardiyografik
parametrelerin bafllang›çtaki dissenkroniyi en iyi belirledi¤i ve
bunlardan hangisinin CRT’ye yan›t›n tahmini için en iyi ol-
du¤u konusunda görüfl birli¤i yoktur. ‹nterventriküler ve int-
raventriküler gecikme de¤erlendirmesini konu edinen çal›fl-
malar›n ço¤u, rastgele yöntemle yap›lmam›flt›r ve k›sa izleme
sürelerinde s›n›rl› say›da hasta kaydedilmifltir.357-369 Tablo
B.1’de ekokardiyografik parametrelerin listesi yer almaktad›r. 

Kardiyopulmoner efor testi, CRT uygulanacak hastalar›n
taranmas› için önemli ancak genifl kabul görmemifl bir ölçüt-
tür. Test zaman al›c› ve pahal›d›r ve kardiyopulmoner fiz-
yolojide büyük beceri sahibi olunmas›n› gerektirmektedir.
Yine de, hastan›n efor kapasitesinin ölçülmesi bak›m›ndan çok
yararl›, objektif bir ölçüttür.370 Kardiyopulmoner teste alter-
natif bir uygulama, hastan›n fiziksel yeterlili¤ini de¤erlendir-
meye yard›mc› olan, alt› dakikal›k yürüme mesafesi testidir.
Alt› dakikal›k koridor yürüme testi,371 yafll› ve fiziksel engelli
kiflilerde s›n›rl› de¤er tafl›yabilir ama poliklinik koflullar›nda bile
kolay uygulanabilme gibi bir üstünlük sa¤lar. 

Hastalar›n kendi kendilerine uygulad›¤› yaflam kalitesi an-
ketleri, hastan›n rahats›zl›k durumunu ölçmek ve iyilik hissini
nicellefltirmek için yararl›d›r; ancak, CRT hastalar›n›n taran-
mas›nda s›n›rl› bir kullan›m olana¤› vard›r.372

Koroner sinüs anatomisinin belirlenmesi
Koroner venöz anatomisinin CRT uygulanmadan önce do¤ru
de¤erlendirilmesi zorunludur. Koroner sinüse katk›da bulunan
venlerin anjiyografisi, do¤rudan balonlu-oklüzif anjiyografi ile
ya da geç fazda standart koroner anjiyografi ile yap›labilir.
Do¤rudan anjiyografinin kalitesi genellikle daha yüksektir ve
daha fazla tercih edilmektedir. Yerlefltirme ifllemi s›ras›nda,
koroner sinüs ve koroner ven anjiyografisi yap›lmas› kuvvetle
tavsiye edilmektedir. Yine, anjiyo-BT ya da MRG gibi giriflim-
sel olmayan görüntülemeler de anatomik de¤erlendirme için
kullan›labilir. 

Yerlefltirme yeri için genellikle SV lateral ve postero-lateral
bölgeler373 tercih edilir ve önerilen flemada B-D bölgelerine
karfl›l›k gelirler (fiekil B.1). Daha da önemlisi, SV elektrotun bu
üç bölgenin bazal ya da medyan kesimine yerlefltirilmesi ve
sa¤ ventriküler elektrota çok yak›n olan apikal kesimden
sak›n›lmas›d›r. 

Hedef venin anjiyografik olarak en iyi görüldü¤ü yer, has-
tadan hastaya büyük de¤ifliklik gösterir: sa¤ anterior oblik
(RAO) 25°, sol anterior oblik (LAO) 35° ve antero-posterior
görünüm. Hedef ven morfolojisi ve venin kökeni temelinde ek
bir görüfl de sa¤lanabilir. 

Ameliyathane koflullar› 

CRT ayg›t› yerlefltirmek amac›yla kullan›lacak uygun bir
ameliyathanede afla¤›daki donan›m bulunmal›d›r.

(i) Yüksek kaliteli sabit veya mobil fluoroskopik ayg›tlar. Bu
ayg›tlar ile oblik (RAO 25°, LAO 35° ve PA 0°) projek-
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siyon yap›labilmeli ve ayr› ayr› ya da bölünmüfl ekranlar-
da hem eflzamanl› hem de bellekte saklanm›fl görüntü
al›nabilmelidir.

(ii) 12 derivasyonlu EKG, kalp ritminin ve h›z›n›n sürekli tam
gözetim alt›nda tutulmas›n› sa¤lar ve QRS süresi, elekt-
riksel eksen ve QRS morfolojisinin de¤erlendirilmesi
yoluyla akut elektriksel resenkronizasyon endikasyon-
lar›n›n ilk belirlemelerinde kullan›labilir. Daha özgül
olarak AVL (SV pacing ile tipik olarak negatif), DIII (SV

anterolateral bölgesinde tipik olarak pozitif ve SV pos-
tero-lateral bölgesinde tipik olarak negatif) ve V1 (tipik
olarak SV pacing ile pozitif olan ilk bileflen) derivasyon-
lar›nda, SV uyar› bölgesine ba¤l› olarak özel bir QRS
morfolojisi görülme e¤ilimi vard›r.

(iii) Giriflimsel ve giriflimsel olmayan sürekli arteriyel KB gö-
zetimi. Giriflimsel hemodinamik gözetime (yani dP/dt,
nab›z bas›nc›) olanak sa¤layan ayg›tlar, vazgeçilmez de-
¤ilse de, hastan›n CRT öncesi hemodinamik durumunu

Tablo B.1 Kardiyak resenkronizasyon tedavisine yan›t tahmini için ekokardiyografik ölçütler

Yazar Hastalar Dissenkroni ölçütü [yöntem] Etiyoloji ‹zleme- Yorum 
ay olarak

Ventriküller aras› dissenkroni
Rouleau ve ark.357 35 (Q-Ao)-(Q-Pulm) ve IDCM/NIDCM – IMD genifl QRS ile 

(Q-Mit)-(Q-Tri) → IMD ba¤›nt›l›d›r 
[standart pulse Doppler ve Doppler 
doku görüntüleme)]

QRS >150 ms için ortalama 
IMD 77 ± 15 ms ve 88 ± 26 

Ventrikül içi dissenkroni
Pitzalis ve ark.358 20 Septum-posterior duvar aras› IDCM/NIDCM 1 Septum-posterior duvar aras› hareket 

hareket  gecikmesi indeksi ≥130 ms öngördürücü ↓
(M-mod ≥130 ms) CRT sonras› LVESV indeksi (≥%15)

Sogaard ve ark.359 25 Uzunlamas›na kas›lman›n gecikmesi IDCM/NIDCM 6-12 ↑ SVEF
(%bazal SV)  [Doppler doku ↓ SV sistol sonu/diyastolik hacimler 
görüntüleme]

Breithardt ve ark.360 34 Dissenkroniyi ortaya koymak için IDCM/NIDCM 1 Daha fazla dissenkroni olan hastalarda 
saptanan septal ve lateral duvar CRT akut yararlar› daha fazlad›r
hareket faz aç›lar›ndaki fark 

Yu ve ark.361 30 Sistolik dissenkroni indeksi (zirve IDCM/NIDCM 3 CRT sonras›nda: ↓ LVESV
sistolik  kas›lmaya kadar geçen 
zaman 32.6 ms)  [Doppler doku 
görüntüleme]

Breithardt ve ark.362 18 CRT öncesi doruk septum IDCM/NIDCM Akut CRT yüklenme örüntülerini 
yüklenmesi–Doruk lateral duvar tersine  çevirmifltir
yüklenmesine karfl› CRT sonras› 
doruk septum yüklenmesi–doruk 
lateral duvar yüklenmesi

Bax ve ark.363 85 SV dissenkroni (≥65 ms, septalden IDCM/NIDCM 6 CRT’den sonra: ↓ NYHA s›n›f 
laterale  gecikme) (doku h›z ↓ LVESV

görüntülemesi)
Penicka ve ark.364 49 SV + SV – RV asenkroni (toplam IDCM/NIDCM 6 CRT’den sonra: ↑ SVEF (%25)

asenkroni ≥102 ms)  [ Doppler ↓ SV sistol sonu/diyastol sonu hacmi 
doku görüntüleme]

Gorcsan ve ark.365 29 Z›t ventrikül duvarlar›n›n doruk h›za IDCM/NIDCM 5 ± 2 CRT’den sonra: ↑ SVEF
ulaflma  zaman› ≥65 ms [doku 

senk görüntüsü ]
Yu ve ark.366 54 Ts doruk miyokard h›z›na kadar olan IDCM/NIDCM 3 CRT’den sonra: ↓ LVESV

zaman  standart sapmas› : 31.4 ms 
[Doppler doku görüntüleme]

Bordachar ve ark.367 41 SV içi doku gecikme, SV içi gecikme IDCM/NIDCM 3 CRT’den sonra: ↓ SV hacmi
bafllang›c› [Doppler doku ↑ SVEF
görüntüleme]

Yu ve ark.368 141 LVESV’de, mortalite ve kalp IDCM/NIDCM –6 LVESV’de %10 azalma uzun dönemdeki 
yetersizli¤i olaylar›nda %10 azalma daha düflük mortalite ve kalp 

yetersizli¤i olaylar›n› öngördürücüdür 
Marcus ve ark.369 79 CRT yan›t› önceden kestirebilmek  IDCM/NIDCM 6 Septalden posterior duvara olan hareket 

için septalden posterior duvara gecikmesi yeniden biçimlenmenin tersine
olan hareket  gecikmesinin dönmesi veya klinik iyileflmeyi 
de¤erlendirilmesi öngördürücü olamam›flt›r

Q-Ao=QRS bafllang›c›ndan bafllang›c›na aort ak›fl›; QW-Pulm=QRS bafllang›c›ndan bafllang›c›na pulmoner ak›fl; Q-Mit=QRS bafllang›c›ndan bafllang›c›na
mitral   annulus sistolik dalgas›; Q-Tri=QRS bafllang›c›ndan bafllang›c›na triküspid annulus sistolik dalgas›; IMD=interventriküler elektromekanik gecikmesi;
IDCM=iskemik dilate kardiyomiyopati; NICM=iskemik olmayan dilate kardiyomiyopati; LVESV=sol ventrikül diyastol sonu hacmi; SV=sol ventriküler;
SVEF=sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; NYHA=New York Kalp Derne¤i.
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ya da CRT’nin akut hemodinamik etkilerini de¤erlendir-
meye yard›mc›d›r.

(iv) Oksijen satürasyonunun sürekli gözetimi (yüzde olarak)
(v) ‹fllem s›ras›nda birden fazla üreticinin ürününün bulun-

mas›, çeflitli yerlefltirme sistemleri için olanak sa¤lar (örn.
ayg›t türleri, k›lavuz kateterler, elektrotlar, miller ve
k›lavuz teller) ve CRT’nin, her hastan›n tekil klinik özel-
liklerine ve tekil koroner sinüs anatomisine özgü biçimde
uygulanmas›na olanak sa¤lar. 

(vi) Hastan›n koroner venöz a¤ac› hakk›nda önceki anjiyog-
rafik ifllemlerden yararlanarak (koroner anjiyografi veya
koroner sinüs venografisi) bilgi sa¤lanmas› yerlefltirme ifl-
leminde yard›mc› olacakt›r. Bu bilgi, hedef vene ulaflmak
için yeterli donan›m seçiminin yap›lmas›na olanak sa¤-
layacakt›r. 

(vii) Kalp at›m h›z› sürekli gözetim alt›nda tutulur ve eksternal
defibrilatör bulundurulur.

(viii)Kritik klinik durumlar›n tedavi ve yönetimi için anes-
teziyolojik destek haz›r bulundurulmal›d›r.

(ix) Yo¤un bak›m ünitesine h›zl› ve kolay eriflim olana¤› sa¤-
lanmal›d›r.

(x) Transvenöz yaklafl›m baflar›s›z olursa, SV epikardiyal
elektrotlar›n yerlefltirilmesi konusunda yeterli teknik
deneyimi bulunan kalp cerrahisi bölümüne sevk ifllemi
yap›lmal›d›r. Kalp cerrahisi ünitesi ayn› hastane içinde yer
almayabilir, ancak kolay ulafl›labilir olmal›d›r.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi s›ras›nda 
gerekli personel 

Genellikle iki cerrah gereklidir. Özellikle k›lavuz telin sokul-
mas›/ç›kar›lmas›, tellerin, k›l›flar›n ve millerin kullan›lmas›
s›ras›nda iki cerrah zorunludur. 

‹deal durum iki hemflirenin bulunmas›d›r. Bir hemflire has-
tan›n durumunu izler ve idrar sondas› tak›lmas› benzeri ifller ile
ilaçlar›n intravenöz uygulanmas›n› gerçeklefltirir. ‹kinci hem-
flire ise, yerlefltirme ifllemi ile ilgili afla¤›daki yard›mlarda
bulunur:

(i) Steril malzemeyi tafl›r ve hekimlere verir;
(ii) EKG ekran›n› yukar›da tan›mlanan özelliklere benzer

olarak konumland›r›r;
(iii) Giriflimsel olarak veya bilek band› ile hemodinamik

parametre gözetimi yapar; 
(iv) Oksijen satürasyonu gözetimi yapar;
(v) Defibrilatör elektrogram (EGM) gözetimi yapar;
(vi) Endokardiyal EGM gözetimi yapar.

Baz› ülkelerde zaten zorunlu olan teknik radyolojik yard›m
güçlü biçimde önerilmektedir. 

Sürekli anesteziyoloji deste¤i zorunlu de¤ildir ama kritik bir
klinik durum ortaya ç›kt›¤›nda anesteziyoloji yard›m›n›n çabuk
yap›lmas› sa¤lanmal›d›r.

Kardiyak resenkronizasyon ayg›tlar›n›n 
yerlefltirilmesi için klinik yeterlilik

Yeterlilik için minimum e¤itim
Millerin, k›l›flar›n, k›lavuz tellerin ve k›lavuz kateterlerin
manipülasyonu, giriflimsel kardiyolojinin farkl› dallar›nda
edinilen deneyimleri gerektirir ve CRT ayg›tlar›n›n yerlefltiril-
mesi ile ilgili e¤itime bafllanmas› için afla¤›daki üç pratik uz-
manl›k çizgisinden birisi izlenmelidir:

(i) “Saf” elektrofizyologlar (koroner sinüs kanülasyonunda
daha fazla uzmanl›k sahibidirler) daha önce en az 200
elektrofizyolojik çal›flma/ablasyon (koroner sinüs kanülas-
yonu dahil) yapm›fl olmal›d›rlar;

(ii) Giriflimsel kardiyologlar [perkütan koroner giriflimde
(PKG) koroner anjiyografi yap›lmas›nda daha fazla uz-
manl›k sahibidirler] en az 200 anjiyografi/PKG yapm›fl ol-
mal›d›rlar;

(iii) Ayg›t yerlefltiriciler (milli kateterlerin manipülasyonu
konusunda daha fazla uzmanl›k sahibidirler) en az 200
pacemaker/ICD yerlefltirme ifllemi (tek veya iki odac›kl›)
yapm›fl olmal›d›rlar; 

veya bunlar›n kombinasyonunu en az 200 iflleme varan
say›da yapm›fl olanlar.

CRT ayg›tlar›n›n yerlefltirilmesi konusunda yeterlilik sa¤lan-
mas› amac›yla, cerrahlar›n temel bilgi alan›n›n bir parças› ol-
mayan becerilerin edinilmesine yönelik e¤itim üzerinde
yo¤unlafl›lmal› ve bu e¤itim afla¤›dakileri kapsamal›d›r: 

(i) Koroner sinüs anatomisinin ayr›nt›l› olarak bilinmesi;
(ii) KKY için ayg›t yönetimi ilkelerinin ö¤renilmesi;
(iii) SV ve biventriküler pacing’i elektrokardiyografik olarak

yorumlayabilme;
(iv) Koroner sinüs elektrotlar›n›n yer ald›¤› akci¤er grafilerini

yorumlayabilme.

Çok merkezli çal›flmalarda CRT ayg›t› yerlefltirilmesinde
%87-96 dolay›nda baflar› oran› bildirilmifltir.282,288,289 Dolay›-
s›yla, baflar› oran›n› %90’›n üzerine çekebilmek için 50 CRT
yerlefltirme ifllemi yap›lmas›n›n yeterli olaca¤› düflünülebilir.
Baflcerrah olarak CRT yerlefltirmeye bafllamadan önce, en az
20 gözetim alt›nda CRT yerlefltirme ifllemi (bunlara, var olan
pacemaker’lar›n veya ICD sistemlerinin yükseltilmesi [upgra-
de] de dahildir) yap›lmas› tavsiye edilmektedir.
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LAO 40° görünüm

fiekil B.1 Solda, sol ventrikülün üç bölümü (apikal, orta ve bazal) sa¤ an-
terior 30° aç›dan gösterilmifltir. Sa¤da, sol anterior oblik 40° görünüm
koroner sinüse olas› venöz kat›l›mlar› göstermektedir: (1) anterior; (2) an-
tero-lateral; (3) lateral; (4) postero-lateral; (5) posterior (orta kardiyak ven).
Koroner sinus venöz anatomisi sol ventriküler elektrot ucunun genellikle
bazal/orta-bazal lateral (bölge C) veya bazal/orta bazal postero-lateral (böl-
ge D) yerleflimde konumland›r›lmas›na ve sa¤ apikal bölgeden (sa¤ vent-
riküler elektrota çok yak›n) sak›n›lmas›na olanak sa¤lamaktad›r.
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Öte yandan, pacemaker veya ICD yerlefltirme ifllemlerine
rutin olarak kat›lan hekimlerin temel becerileri edinirken uy-
mas› gereken ölçütler afla¤›dakilerin tümüdür:

(i) Deneyimli bir hekimin gözetimi alt›nda en az 15 CRT yer-
lefltirme iflleminin izlenmesi;

(ii) Kendi kurumunda, deneyimli bir hekimle birlikte, en az 20
yerlefltirme ifllemi yap›lmas›;

(iii) Onaylanm›fl bir CRT e¤itim kursunun tamamlanmas› ya
da rotasyon/staj için tan›nm›fl birçok vakal› kuruma gidip
çal›fl›lmas›.

Klinik uygunlu¤a ulaflmak için gereken di¤er teknik ve
biliflsel özellikler flunlard›r:

(i) Sistemle ilgili komplikasyon düflündüren, tamponad,
biventriküler capture kayb›, frenik sinir uyar›lmas›, enfek-
siyon ve benzeri gibi belirtileri tan›yabilme;

(ii) CRT endikasyonlar› için yukar›da anlat›lan ilkeleri ö¤-
renme;

(iii) CRT kontrendikasyonlar›n› uygun biçimde tedavi edebil-
me ve anlayabilme;

(iv) SV yeniden konumland›rma dahil, yerlefltirme sonras›
komplikasyonlar› tan›yabilme ve tedavi edebilme;

(v) Ayg›t›n dekübitusu ya da cep hematomuna ba¤l›, cerrahi
sonras› komplikasyonlar› tedavi edebilme.

Yeterlili¤in sürdürülmesi
Bak›mda kalitenin sürdürülmesi için belli bir say›da vaka
gereklidir. Cerrahlar›n becerilerini sürdürebilmesi için, y›lda en
az 20 CRT yerlefltirme ifllemi yapmalar› ve CRT yerlefltirme ile
ilgili bilgi ve teknolojilerdeki geliflmeler konusunda güncel kal-
mak için her iki y›lda bir ≥30 saat formel mezuniyet sonras› t›p
e¤itimi (düzey 1 kategoride) almalar› gerekir. 

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi ile ilgili 
baflka tavsiyeler
CRT yerlefltirme ifllemi, ö¤renme e¤risinin ilk dönemlerinde
oldukça uzun sürebilir; ifllem ne kadar uzun sürerse, gözlenen
komplikasyonlar›n riskleri de o kadar fazla olur (hastan›n du-
rumu ve cerrah›n dikkat derecesi uzun süreli ifllem s›ras›nda
kötüleflme e¤ilimi gösterebilir). Dört saatlik baflar›s›z çal›flma-
lardan ya da 60 dakikal›k röntgen ›fl›n›na maruz kalmadan
sonra ifllem kesilmelidir.289 Bu tür durumlarda, giriflim yinelen-
meden önce, dikkatli bir yeniden de¤erlendirme yap›lmal›d›r. 

“Basamakl›” bir yaklafl›m›n benimsenmesi yararl› olabilir.
Koroner anjiyografi dikkatle incelendikten, daha önce
baflar›s›z olmufl olan ifllem bafltan bafla yeniden de¤erlendiril-
dikten sonra ve daha deneyimli bir cerrahtan yard›m istenerek
ifllemin yinelenmesi, daha yüksek baflar› oran› sa¤lar ve ifllem
daha güvenli bir flekilde yap›lm›fl olur.

Biventriküler pacing’de epikardiyal elektrotlar›n güvenli¤i
ve etkilili¤i, büyük ölçekli, rastgele yöntemli çal›flmalarla de-
¤erlendirilmemifltir. SV elektrotunun transvenöz yoldan yer-
lefltirilmesi baflar›s›z olursa, hastan›n, epikardiyal elektrot yer-
lefltirme konusunda deneyimli bir kalp cerrahi merkezine sev-
ki düflünülebilir; ancak e¤itim k›lavuzlar› bu belgenin alan› d›-
fl›nda kalmaktad›r. Elektrot ç›kar›lmas›, CRT hastalar› için
önemli bir sorun oluflturdu¤undan, özel olarak ele al›nmal›-
d›r. Ne var ki, bu konu da bu belgenin kapsam› d›fl›nda kal-
maktad›r. 

‹zleme

CRT’den pek az yarar gören ya da hiç yarar görmeyen dikka-
te de¤er say›da hasta vard›r ve bunlar yan›ts›z kabul edilir-
ler.282,283,286,288 CRT yarar›n› en üst düzeye ç›karmak için uy-
gun tedavilerin yap›lmas› ve ayg›tlar›n izlenmesi önemlidir. 

CRT-P klasik kardiyak pacing’den flu aç›lardan farkl›d›r: (i)
Tüm CRT hastalar›nda ilerlemifl kalp yetersizli¤i vard›r; (ii) at-
riyobiventriküler pacing uygulanmas›n›n gerekçesi elekt-
romekanik resenkronizasyon sa¤lamakt›r, bradikardinin
düzeltilmesi de¤ildir (hastalar›n ço¤unda geleneksel pacing
endikasyonu yoktur); (iii) ayg›tlar daha geliflmifltir ve ek elekt-
rot içerirler ve (iv) önemli say›da hastada ICD endikasyonu
vard›r.

Kalp yetersizli¤i nedeniyle pacemaker tak›lan bir hastay› iz-
leme amaçlar› aras›nda, kalp yetersizli¤inin tedavisi ve ayg›t›n
izlenmesi yer almaktad›r. Ayg›t izlemesi, standart teknik in-
celeme (özgül olmayan) ve özgül CRT-P ya da CRT-C ayg›t
kontrolüyle yap›l›r. Antibradikardi pacemaker’lar ile ilgili yol
gösterici bilgiler baflka yerlerde bulunabilir.339,374-377 CRT yer-
lefltirildikten hemen sonra özgül CRT izlemesine bafllan-
mal›d›r; bu ifllemin odak noktas›n›, ifllemle iliflkili komplikas-
yonlar›n saptanmas›, düzeltilmesi ve uygun biventriküler
tedavi için ayg›t›n optimum flekilde programlanmas› olufltur-
mal›d›r. Hastan›n taburcu edilmeden önceki bak›m›nda ise,
klinik de¤erlendirmenin yan› s›ra optimum AV ve VV aral›klar›
de¤erlendirmesini de kapsayan CRT ayg›t programlamas›
bulunmal›d›r. Hastalar taburcu edildikten bir ay sonra yeniden
görülmeli ve daha sonras› için 3-6 ay aral›kl› vizitler planlan-
mal›d›r.

Uzun dönemli izleme
Uzun dönemli CRT izlemesi, kalp yetersizli¤i ile CRT tedavi
ekipleri aras›nda eflgüdümü zorunlu k›lmaktad›r. Özellikle
CRT-D hastalar› için ekipte, tam e¤itimli bir elektrofizyolog da
bulunmal›d›r. CRT ve CRT-D ayg›tlar› yerlefltirme ifllemi
yap›lan merkezlerde, ayakta ve yatan hasta bak›m olanaklar›
bulunmal›d›r ve bu olanaklar, söz konusu kurumda kullan›lan
tüm CRT ve CRT-D’leri desteklemelidir. Ayg›t›n izlenmesine
uyum konusu hasta ile önceden ele al›nmal›d›r; çünkü uyum,
etkili tedavi sa¤lanmas› için çok önemlidir. Kalp yetersizli¤i
tedavisi sürmeli ve optimum hale getirilmelidir. CRT’ye klinik
yan›t, hastadan öykü al›narak ve fizik muayene ile yap›lmak-
tad›r. Ekokardiyografi ve kardiyopulmoner efor testi, CRT’nin
kalp ifllevi üzerindeki etkileriyle ilgili bilgi sa¤lamaktad›r. 

Tipik bir ayg›t izleme süreci, normal bir pacemaker için
beklenebilecek sistem testlerinin ayn›d›r; pacing sisteminin in-
celenmesi, telemetri verilerinin incelenmesi, temeldeki ritmin
de¤erlendirilmesi, alg›lama testleri, atriyal ve sol/sa¤/bivent-
riküler pacing efli¤i ve ayg›t›n ifllevinin optimum olmas› ile ay-
g›t›n uzun ömürlü olmas› için uygun programlama bu testler
aras›nda yer almaktad›r.

Kalp yetersizli¤i için önemli ayg›t özellikleri %100 biventri-
küler uyar› verilmesi, üç ba¤›ms›z pacing’in ve alg›lama kanal-
lar›n›n ifllevinin de¤erlendirmesi, AV ve VV aral›klar›n›n opti-
mum flekilde programlanmas›, atriyal aritmi tedavisi ve vent-
rikül aritmilerinin gözetimi konular›d›r. Zaman içinde, otonom
sinir sistemi378,379 ve hemodinamik durum380 gözetimi için ay-
g›t›n baz› özellikleri gelifltirilmifltir. Bu tür gözetim parametre-
leri yan›t durumunu de¤erlendirmede ya da belirtiler ortaya
ç›kmadan önce yan›t baflar›s›zl›¤›n› saptamada yararl› olabilir. 
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Özellikle tedaviye yan›t› belirsiz olan hastalarda, ekokardi-
yografi k›lavuzlu¤unda AV ve VV zamanlama optimizasyonu
uygulanmas› tavsiye edilmektedir. AV gecikme ince ayar› için
bir yöntem olarak transmitral ak›fl›n Doppler ile de¤erlendiril-
mesi yayg›n biçimde kullan›lm›flt›r.339,381 Optimum AV gecik-
mesi sol atriyum ile SV aras›ndaki kas›lma s›ras›n› atriyal kat-
k›y› etkilemeden SV dolumunu optimum halde tutacak flekil-
de ayarlayan gecikmedir.339 AV gecikmesinin uygunsuz bi-
çimde ayarlanmas›, pre-eksitasyon kayb›na, atriyum dolumu-
nun suboptimal olmas›na ve mitral regürjitasyonun alevlen-
mesine neden olabilir. SV ak›fl hacminin (stroke volume)
Doppler ile hesaplanmas› ve bunun için h›z zaman integral
yönteminin kullan›lmas› optimal VV zamanlamas› program-
lanmas›nda bir araç olarak kullan›lm›flt›r. VV zamanlamas›n›n
optimum hale getirilmesi akut fazda SV at›m hacminde art›fl
ile iflkili bulunmas›na karfl›n,340 VV aral›¤›n›n optimum hale
getirilmesinin kronik etkileri yine de de¤erlendirilmelidir. 

Uzun dönemli izleme s›ras›nda hastalar›n yaklafl›k üçte
birinde CRT’de aral›kl› veya kal›c› kay›p olacakt›r.382

Tedavideki bu kesinti ço¤u zaman atriyal tafliaritmilerin ortaya
ç›kmas›na ba¤l›d›r ve bu hastalarda kalp yetersizli¤inin
kötüleflmesi nedeniyle hastaneye yat›fllar›n s›k görülen bir
nedenidir. Ancak, hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda CRT’ler
baflar›l› bir flekilde yeniden yerlefltirilebilir. 

K›saltmalar

AF Atriyal fibrilasyon
ANTITACHY Pacemaker’da antitaflikardi algoritmalar 
AP Antero-posterior
ATP Adenozin trifosfat
AVB Atriyoventriküler blok
BT Bilgisayarl› tomografi
BV Biventriküler
CPG Uygulama K›lavuzu Komitesi
CRT Kardiyak resenkronizasyon tedavisi
CRT-D ICD ile kombine edilen biventriküler pacemak-
er
CRT-P Biventriküler pacemaker
CSNRT Düzeltilmifl sinüs dü¤ümü toparlanma zaman› 
EF Ejeksiyon fraksiyonu
EGM Elektrogram
EHRA Avrupa Kalp Ritmi Derne¤i
EKG Elektrokardiyografi
ESC Avrupa Kardiyoloji Toplulu¤u 
HOCM Hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopati
Hosp Hastaneye yat›fllar
ICD Yerlefltirilebilir kardiyoverter defibrilatör 
IDCM ‹skemik dilate kardiyomiyopati
IMD Ventrikül içi elektromekanik gecikme
KB Kan bas›nc›
KKY Konjestif kalp yetersizli¤i
LAO Sol anterior oblik 
LVEDD Sol ventrikül diyastol sonu çap›
LVESV Sol ventrikül sistol sonu hacmi
LVOT Sol ventrikül ç›k›fl yolu
MPV Ventriküllerde pacing’in en aza indirilmesi
NIDCM ‹skemik olmayan dilate kardiyomiyopati
OPT Optimum farmakolojik tedavi
pVO2 Doruk oksijen tüketimi
QALY Kaliteye uyarlanm›fl yaflam y›l›

Q-Ao QRS bafllang›c›ndan bafllang›c›na aort ak›fl›
Q-Mit QRS bafllang›c›ndan bafllang›c›na mitral 

annulus sistolik dalgas›
QOL Yaflam kalitesi
Q-Pulm QRS bafllang›c›ndan bafllang›c›na pulmoner
ak›fl
Q-Tri QRS bafllang›c›ndan bafllang›c›na triküspid 

annulus sistolik dalgas›
RAO Sa¤ anterior oblik
SCD Ani kardiyak ölüm
SSR Kararl› sinüs ritmi
SV Sol ventrikül
SVEF Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu
VE/CO2 Ventilasyon/karbondioksit oran›
VY Veri yok
6MWT 6 dakika yürüme testi

Klinik çal›flma k›saltmalar› 

ASSENT-II Yeni Bir Tromboliti¤in Güvenlik ve Etkililik 
De¤erlendirmesi Çal›flmas›

BELIEVE Sol Ventriküler Pacing’e Karfl› 
Biventriküler Aritmisi Bulunan 
Kalp Yetersizli¤i Hastalar›nda Uluslararas› 
Öncü De¤erlendirme ‹çin 
Çok Merkezli, ‹leriye Dönük, Rastgele 
Yöntemli Öncü Çal›flma

CARE-HF Kardiyak Resenkronizasyon-
Kalp Yetersizli¤i Çal›flmas›

COMPANION Kalp Yetersizli¤inde T›bbi Tedavi, 
Pacing ve Defibrilasyon
Tedavilerinin Karfl›laflt›r›lmas› Çal›flmas›

CTOPP Kanada Fizyolojik Pacing Çal›flmas›
DANPACE Hasta Sinüs Sendromunda ‹ki Odac›kl›

Pacing’e Karfl› Atriyum ‹nhibisyonlu 
Pacing Hakk›nda Danimarka Çok 
Merkezli, Rastgele Yöntemli Çal›flma 

DAVID ‹ki Odac›kl› ve VVI Yerlefltirilebilir 
Defibrilatör Çal›flmas›

GUSTO-I T›kal› Koroner Arterlerde Streptokinaz ve
t-PA’n›n Genel Kullan›m› I

GUSTO-III T›kal› Koroner Arterleri Açmada 
Stratejilerin Genel Kullan›m› – III

ISSUE 2 Belirsiz Etiyolojili Senkop Hakk›nda 
Uluslararas› Çal›flma 2

MILOS Çok Merkezli Uzunlamas›na Gözlemsel 
Çal›flma

MIRACLE Çok Merkezli, InSync Rastgele Yöntemli
Klinik De¤erlendirme Çal›flmas›

MIRACLE ICD II Çok Merkezli InSync ICD Rastgele
Yöntemli Klinik De¤erlendirme Çal›flmas›

MOST Mod Seçimi Çal›flmas›
MUSTIC Kardiyomiyopatide Çok Bölgeli Uyar› 

Çal›flmas›
OPSITE Optimum Pacing Bölgesi Çal›flmas›
PASE Yafll›larda Pacemaker Seçimi Çal›flmas›
PATH CHF Konjestif Kalp Yetersizli¤inde Pacemaker

Tedavileri Çal›flmas›
PAVE AV Dü¤üm Ablasyonu Sonras›nda 

Sol Ventrikül Temelli Kardiyak Uyar›
De¤erlendirmesi
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SCD-HeFT Kalp Yetersizli¤inde Ani Kardiyak Ölüm
Çal›flmas›

SYDIT Senkop Tan› ve Tedavi Çal›flmas› 
SYNPACE Vazovagal Senkop ve Pacing Çal›flmas›
UKPACE ‹ngiltere Pacing ve Kardiyovasküler 

Olaylar Çal›flmas›
VASIS Vazovagal Senkop Uluslararas› Çal›flmas›
VPS Kuzey Amerika Vazovagal Pacemaker

Çal›flmas›
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