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OZET

Arabi P., Kalie1 Kalp Pili, Implante Edilebilen Kardiyoverter-Defibrilatér ve
Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin Trikiispit Kapak ve Sag Bosluklar
Uzerinde Etkisinin 2 Boyutlu Transtorasik Ekokardiyografi Yontemi ile
Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi , Kardiyoloji Tezi.
Ankara, 2013. Endokardiyal elektroda bagl gelisen trikiispit yetmezligi klinik veya
ekokardiyografik olarak yeterince bilinmemektedir ve Onlenebilir iatrojenik bir
hastaliktir. Ciddi vakalarda sag ventrikiil yetmezligi gelisebilmekte ve trikiispit
kapak cerrahisi gerekmektedir. Bu komplikasyonun, yasli popiilasyonda artmis
olmasi ve bu cihazlarin yeteneklerinin genislemesi nedeniyle kalici kalp pili ve ICD
implantasyonunda artis nedeniyle gelecekte daha da 6nemli olmasi1 beklenmektedir.
Elektrodla iligkili sekonder gelisen TY’de, mekanizma kapakgiklarin mekanik
perforasyonu veya laserasyonu, kapakeiklarda skar olusumu ve buna baglh kapakgik
hareketlerinde kistlilik olmasi ya da sag ventrikiiliin asenkron olarak kasilmasi
olabilir. PM iligkili TY ciddi sag kalp yetmezligine neden olabilir fakat mortalite ile
ilgili veriler eksiktir. Bu calismanin amaci, PPM, ICD ve KRT elektrodlarinin
trikiispit kapak ve sag kalp tizerindeki etkisini iki boyutlu ekokardiyografi ile
degerlendirmektir. Bu amagla DDD-PM, ICD ve KRT ihtiyact olan hastalar
caligmaya alinmistir. Ilk ekokardiyografik degerlendirme PM/ICD ve KRT
implantasyonu Oncesi yapilmigs ve implantasyon sonrasi takip 1., 6., 12. aylarda
yapilmistir. Toplamda 41 hasta (31 erkek, 10 kadin; ortalama yaslar1:63.6+12.2)
calismaya dahil edilmis ve hastalar ortalama 9 ay takip edilmistir. Bazalde hastalarin
8’inde (%19.5) minimal (0), 23’linde (%56.1) hafif derecede ve 10’unda (%24,4)
orta derecede TY bulunmaktadir. Bazalde TY olmayan hastalarda implantasyon
sonrast %9.8 hastada hafif, %9.8 hastada orta derecede TY gelismistir. Hafif TY olan
hastalarin %41.5’inde orta, %7.3’tiinde ciddi TY ve orta derece TY olan hastalarin
%19.5’inde ciddi TY gelismistir. Hastalarin %70.8’inde TY de 1 derece, %17.1’inde
2 derece artig goriilmiistiir. TY artis1 agisindan kalict PM/ICD ve KRT gruplari
arasinda anlamli bir fark izlenmemistir (p>0.05). Trikiispit yetersizliginde akut
donemde artis olmazken, birinci ay kontroldan sonra artis goriilmektedir. Sag

bosluklarda fonksiyon bozuklugu meydana gelirken elektroda bagli sag kalp



yetmezlik tablosu izlenmemistir. Ayrica sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve mitral

yetersizliginde artis izlenmistir.

Anahtar kelimeler: Trikiispit yetersizligi, kalici kalp pili, implante edilebilen
kardiyoverter-defibrilator, kardiyak resenkronizasyon tedavi
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ABSTRACT

Arabi P., An Evaluation of The Effect of Transvenous Permanent Pacemaker,
Implantable Cardioverter Defibrillator and Cardiac Resynchronization
Therapy Leads Placement on Tricuspid Valve and Right Sided Heart Function
by 2- Dimensional Echocardiography, Hacettepe University, Faculty of
Medicine, Cardiology Thesis. Ankara, 2013 . Endocardial lead-induced
tricuspid regurgitation has not been well recognized, either clinically or
echocardiographically, and yet it is likely a preventable iatrogenic disease. In severe
cases, it can lead to right ventricular failure and require tricuspid valve surgery. This
complication will become increasingly important, because the numbers of permanent
pacemakers and implantable cardioverter-defibrillators are expected to increase due
to the aging population and the expanding capabilities of these devices. The
mechanism may be mechanical perforation or laceration of leaflets, scarring and
restriction of leaflets, or asynchronized activation of the right ventricle. Pacemaker-
related TR might cause severe heart failure on the right side, but data regarding
associated with mortality is lacking. The aim of this study was to assess the effect of
trans-tricuspid placement of permanent pacemaker (PPM), implantable cardioverter
defibrillator (ICD) and cardiac resynchronization therapy (CRT) leads on tricuspid
valve and right sided heart function by two-dimensional echocardiography. Patients
who required dual-chamber pacemakers, ICD and CRT were enrolled in the study.
Initial echocardiography was performed before PPM/ICD and CRT implantation and
re-evaluation by echocardiography was performed in 1°th ,6’th and 12’th month after
implant. A total of 41 patients (31 male,10 female; mean age: 63.6 +12.2 years) were
included in the study, and patients were followed up for an average of 9 months.
Echocardiography results demonstrated an absent of tricuspid regurgitation (TR) in 8
(19.5%), mild in 23 (56.1%) and moderate in 10 (24.4%) patients before PPM/ICD
and CRT implantation. Patients with baseline absent TR of 8 (19.5% ) developed
abnormal TR (9.8% mild , 9.8% moderate) after implant. Patients with baseline mild
TR of 23 (56.1%) developed abnormal TR ( 41.5% moderate, 7.3% severe) after
implant. Patients with baseline moderate TR of 10 (24.4%) developed abnormal TR
(19.5% severe) after implant. TR worsened by 1 grade in 70.8% and 2 grade in



vii

17.1% after implant. In overall, there is no significant difference in the TR worsening
between PPMs/ICDs and CRTs groups (P>0.05). Our results show that implantation
of permanent transvenous right ventricular electrodes is not in general associated
with an acute worsening of TR. The presence of new significant TR shortly after
electrode implantation have not been observed in our patients; however, worsening
of TR is observed following first month. The dysfunction the right side of the heart
was considered but none of the patients developed symptoms of right ventricular
failure related to pacing effect on the tricuspid valves. Transvenous right ventricular
electrodes are associated with left ventricular dysfunction and mitral regurgitation.

Keywords:Tricuspid regurgitation, permanent pacemaker, Implantable cardioverter

defibrillator, Cardiac resynchronization therapy
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RA : Sag atriyum
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ASE : American Society of Echocardiography
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1. GIRIS VE AMAC

Kalp pilleri 1958 wyilinda ilk endokardiyal kalict kalp pilinin
yerlestirilmesinden [1] bu yana basta bradiaritmiler olmak tizere degisik
endikasyonlarla kullanilmaktadir. Implante edilebilir kardiyoverter ~defibrilatorler
(ICD) tasiaritmilerin tedavisinde klinik uygulamada 1980’lerin sonunda yerini
almaya baslamis ve son olarakta kardiyak resenkronizasyon tedavisinde (KRT)
kullanilmalariyla invazif kardiyolojinin 6nemli bir parcasi haline gelmistir [2-3].
Ozellikle son 15-20 yildaki teknolojik gelismeler sayesinde batarya hacimleri

oldukea kiiclilmiis ve programlar daha karmasik hale gelmistir.

2009 verilerine gore toplam 1,002,664 PM, 737,840 yeni PM implantasyonu
ve 264,824 PM replasmani yapilmistir. En fazla kardiyak PM implantasyonu
ABD’de (225,567) ve en fazla yeni PM implantasyonu Almanya’da bir milyon
niifus bagina 927 olarak yapilmistir. Hemen hemen tiim iilkelerde implantasyon
sayisinin son 4 yilda (2005 den beri) arttig1 goriilmiistiir [4]. Verilere gére ayrica
222,407’si yeni implantasyon ve 105,620’si replasman olan toplam 328,027 ICD
implantasyonu yapilmistir. Hemen hemen tiim iilkelerde basta ABD olmak iizere
(133,262) ICD kullaniminda anlamli artis oldugu ve bir milyon niifus basina 434
yeni implantasyon oldugu gostrerilmistir. Pacemaker hastalarmin ¢ogu yashdir

(%85°1 65 yas ve lizeri) ve implantasyonda ortalama yas 75°tir [4].

Kalic1 kalp PM/ICD implantasyonu invazif bir islem olup erken ve ge¢
donemde bir takim komplikasyonlar ortaya c¢ikabilmektedir. Trikiispit kapak
aparatusuyla etkilesime bagl olarak gelisen ve sag ventrikiil disfonksiyonu ile sag
kalp yetmezligine neden olan trikiispit yetmezligi bu komplikasyonlardan biridir [5].
30 yildan uzun siiredir PPM/ICD implantasyonu sonrasi elektrod ile iliskili trikiispit
yetersizliginin  gelistigi  bilinmektedir, fakat son zamanlarda bu cihazlarin
kullanilmasinda dramatik tarzda artis olmasi nedeniyle bu komplikasyon ilgi
cekmektedir [6]. Bu komplikasyonun giliniimiizde giderek onem kazanmasinin
nedenleri ; Birincisi, TY varligi ve siddeti hastanin sagkalimmin azalmasi ile

iliskilidir. Ikincisi, niifusun yaslanmasi, yasam beklentisinin artmasi ve cihaz



implantasyon endikasyonunun artmasidir. Ugiinciisii, iatrojenik bir komplikasyon

oldugu i¢in 6nlem alinabilmesidir [6].

Trikiispit yetersizligi, kapak lezyonlar1 i¢inde en sik olanidir; PPM ve ICD
implantasyonu sonrasi TY insidansindaki artisi ilk kez 1980’ de Gibson ve ark

tarafindan tanimlanmstir [7].

Kim ve ark. tarafindan yapilan geriye doniik ¢alismada kalic1 kalp pili (PPM)
veya ICD implantasyonu o6ncesi ve sonrasi ekokardiyografi yontemi ile tespit edilen
yeni gelisen trikiispit yetersizligi veya trikiispit yetersizligi olanlarda koétiilesme orani
%18-24 olarak bildirilmistir[8]. Ekokardiyografi araciligiyla elektrod implantasyonu
Oncesi ve sonrasi, 6 aydan az bir siire takipte trikiispit yetersizliginde artis, prospektif
caligmalarin birinde 35 hastanin 4 {inde, diger bir ¢alismada ise 61 hastanin 8’inde
gosterilmistir [8]. Yash ve ICD elektrodu olan hastalarda TY gelisme orani ise daha
yiiksektir [8].

Goriintilleme  ¢aligmalari,  klinik  olarak  elektroda bagl  trikispit
yetersizliginden siiphelenilen hastalarin degerlendirilmesinde yarar saglar [8]. Her
nekadar geleneksel transtorasik ve transdzofajiyal —ekokardiyografi ilk
degerlendirmede yardimci olsa bile, TY’in degerlendirilmesi kalp pili elektrodundan

kaynaklanan golgeleme nedeni ile sinirlidir [8].

Bizim bu ¢alismada amacimiz, kalict kalp pili implantasyonu sonrasi
elektrodlarin trikiispit kapak ve sag kalp bosluklar1 tizerindeki etkisini prospektif
olarak iki boyutlu ekokardiyografi yontemiyle degerlendirmektir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. TRIKUSPIT KAPAK YETERSIZLiGi VE TEDAVISi

Tarihsel olarak, sag taraf kapak hastaliklari, bir kism1 da uzun siire gizli ve
asemptomatik kaldig: i¢in, klinisyenler ve arastirmacilar tarafindan kalbin sol taraf
kapak hastaliklarina gore daha az dikkat ¢ekmistir. Ayrica, trikiispit yetersizligi
genellikle sol taraf kapak hastaliklarina bagli olarak ve pulmoner yetersizlik ise
genellikle konjenital kalp hastaliklarina ikincil olarak gelisir. Dolayisiyla klinik
tabloyu kapagin kendi lezyonundan daha ¢ok altta yatan bozukluk belirler. Sag taraf
kapak hastaliklarinin benign olmadigi, mortalite ve morbidite iizerine bagimsiz ve

anlamli etkisinin oldugu konusundaki goriisler giderek artmaktadir [9].

2.1.1. Anatomi

Tirkiispit kapagin aniiliis ¢apt 3.0-3.5 cm, kapak cevresi ortalama 11 cm ve
kapak alan1 7 cm?’dir. Trikiispit aniiliisii biiziicii islev 6zelligine sahip olup mitrale
gore daha apikale dogru yerlesim gostermektedir. Normal trikiispit akim degerleri 1
m/sn, sag atriyum ile sag ventrikiil arasindaki ortalama basing farki diyastolde 2
mmHg’nin altindadir. Kalinliklart 3 mm’den kiigiik, 6n (en genis), septal (en kiicilik)
ve arka (orta boy) olmak {lizere ii¢ yaprakgiktan olugsmaktadir Bu yaprakeiklar {i¢
papiller kas ile desteklenmektir [10]. (sekil 2.1)

Sekil 2. 1. Trikiispit yaprakeiklar ve iligkili yapilarin birbirleri ile anatomik iliskisi.

2.1.2 Epidemiyoloji

Framingham kalp c¢alisma arastirmasina goére (Framingham Heart Study
Investigators) ekokardiyografik olarak orta veya siddetli TY’i prevalanst % 0.8
bulunmustur ve yaslanma ile artmaktadir. Genelde anlamli TY prevalansi kadinlarda
erkeklere gore 4.3 kez daha fazladir [11].



2.1.3. Etiyoloji

Trikiispit kapak ile ilgili anatomik yapilardan yaprakeiklar, fibréz aniiler halka,
korda tendinea, papiller kaslar ve sag ventrikiill miyokardindan herhangi birini
etkileyen durumlar tirkiispit yetersizligine neden olmaktadir [12,13](Tablo 2.1). En
az orta derece siddetinde olan trikiispit yetersizlikler, kendi tabiatinda siklikla
fonksiyonel olup primer trikiispit kapakg¢iklarin patalojisinden ¢ok sag ventrikiil
dilatasyonu, subvalvular aparatin bozulmasi, trikiispit anuler dilatasyonu veya

bunlarin kombinasyonu gibi diger hastaliklara sekonder olarak ortaya ¢ikar [9].

Hafif TY saghkli kisilerin yaklasik %70’inde vardir. Genellikle aort kapak
hastaliklarindan daha ¢ok mitral kapak hastaliklari ile birlikte goriliir. Sol taraf
kapak hastaliklarinin neden oldugu pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil ve
trikiispit kapak aniiliisiiniin dilatasyonuna neden olarak fonksiyonel TY (%70-85)
olusumuna neden olur [12,13]. Fonksiyonel TY’de aniiliis genislemesi baslica sag
ventrikiil serbest duvarina dogru olur. Saf mitral yetersizligi olgularin %62’sinde
fonksiyonel TY gozlenmistir [14]. Romatizmal kapak hastaligi basta olmak tiizere
diger nedenlere bagl primer TY daha seyrek (%15-30) goriilmektedir. Enfektif
endokardite bagli TY genellikle intravendz ilag kullananlarda siktir [15]. Kiint

travma sonucu papiller kas, korda tendinea veya kapak yirtilmasina bagl TY olusur.

2.1.4. Patofizyoloji

Mitral kapak hastaliklarinda TY gelisim mekanizmast (Sekil 2.2.)
gosterilmistir [16]. Trikiispit yetersizliginde, sistol sirasinda sag atriyuma kacgan kan
akimi ortalama sag atriyum basincinda artisa, sag ventrikiiliin diyastolik hacim
yiikklenmesine ve dilatasyonuna neden olur. Sag ventrikiil diyastolik yiiklenmesini
diyastolde ventrikiiller aras1 septumun sol ventrikiile dogru kaymasi (restiriksiyon-
dilatasyon sendromu) ve sol ventrikiil atim hacminin diismesi izler [17]. Uzun siireli
hacim yiiklenmesi sonrasi sag ventrikiil sistolik islevinde bozulma baglar. Tedaviye
gec¢ kalindiginda ise geriye doniisiimsiiz hale gelir. Karaciger biiylimesi ve sistemik

vendz gollenme ile birlikte sag ventrikiil yetersizliginin diger bulgular ortaya ¢ikar
[18].



Tablo2.1. Trikiispit yetersizligi nedenleri

1. Kapaklarin anatomik olarak normal oldugu durumlar (fonksiyonel veya sekonder TY)
* Primer pulmoner hipertansiyon
* Sekonder pulmoner hipertansiyon

* Pulmoner vendz hipertansiyon

* Akciger hastalig1 ve/veya hipoksemiyle birlikte pulmoner hipertansiyon

* Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

* Diger nedenler

2. Trikiispit kapakta anatomik bozukluk yapan (organik veya primer TY) nedenler
* Romatizmal kalp hastalig1
* Romatizmal dis1 olanlar
* Karsinoit sendrom
* Enfektif endokardit
» Travma ve pil elektrod hasari
* Trikiispit kapak prolapsusu
* Kolajen doku hastaliklar
* Sag atriyum miksomasi ve diger tiimdrleri
« Ebstein anomalisi
* Ebstein anomalisi dis1 konjenital nedenler
* Papiller kas islev bozuklugu
* Radyasyon tedavisi

Romatirmal
Kalp hastalids

[ tkomis | Sy
fskemik kardiyomiyopati

-

Sol atriywm
genaglomnesa

Sol atrmywum

baswncinda artry
/ v

[ Pulmoncr hiportansiyon ]

l Atriyal fibrilasyon ]

TrikGspet andiQs Sag venenkol
Gilatasyvoou

gcnisiomesa
d Organik trikGspit \ ‘ %

hastakd: e l TRIKOSPIT ]

YETERSIZLIGI

Sekil 2.2. Mitral kapak hastaliklarinda trikiispit yetersizliginin gelisim fizyopatolojisi
MD - mitral darligi, MY - mitral yetersizligi [16].



2.1.5. Klinik

Sol kalp hastaligi ile birlikte TY oldugu zaman 6ncelikle pulmoner konjesiyon
bulgular1 6n plandadir. Bu hastalarda TY ilerledik¢e pulmoner konjesiyon bulgulari
gerilerken sag kalp yetersizligi bulgular1 6n plana ¢ikar. Klinik bulgular Tablo2.2’de
Ozetlenmistir. Pulmoner hipertansiyon olmadigi stirece TY uzun siire iyi tolere
edilebilir. Pulmoner hipertansiyon ile birlikte TY oldugu zaman kardiyak debi diiser
ve sag kalp yetersizligi bulgular belirginlesir [19] .

Tablo2.2. Trikiispit yetersizligi bulgular

- Sol sternal kenar boyunca sag ventrikiil aktivitesinin belirginlesmesi

- Belirgin V dalgalariyla birlikte jligiiler ven6z dolgunluk*®

- Sol sternal kenarda nefes almakla siddeti artan sistolik iiftirim (Carvallo

bulgusu)

- Hepatomegali ve sistolde karaciger pulsasyonu

- Hepatojiigiiler reflii

- Plevral s1v1 birikimi

- Sarilik

- Asit

- Odem

- Atriyal fibrilasyonlu olgularda diizensiz nabiz

- Kalp debisi diisiik olgularda periferik siyanoz

*Ebstein anomalisi olanlarda trikiispit kapak apekse dogru yer degistirdiginden sag atriyum ¢ok genis olabilir
ve bu nedenle yetersizlik akimi ile sag atriyaumda basing artis1 az olacagindan jligiiler V dalgalar1 belirgin
olmayabilir

2.1.6. Laboratuvar bulgular:

Trikiispit yetersizligine 6zgii bir EKG bulgusu yoktur. Ancak P pulmonale, sag
ventrikiil hipertrofisi, siklikla atriyal fibrilasyon (AF) ya da sag dal bloku 6rnegi
goriilebilir. Telekardiyografide primer TY de sag atriyal genisleme, sag ventrikiiler
genisleme ve siiperiyor vena kavada belirginlesme, sekonder TY de pulmoner arter
geniglemesi, kalbin sol bosluklarimin genislemesi ve akciger konjestiyonuna ait
bulgular mevcuttur. Trikiispit yetersizliginin degerlendirilmesinde kullanilan ideal
yontem ekokardiyografidir. Trikiispit yetersizliginin ekokardiyografik bulgular
Tablo 2.3 ve derecelendirme o6lg¢iitleri de Tablo2.4’de gosterilmistir. Ekokardiyografi
ile kapagi dogrudan ilgilendiren nedenler saptanmakta, ventrikiil islevleri, trikiispit
aniiliis cap1, diger kapaklarin degerlendirilmesi yapilmakta ve pulmoner arter basinci

hesaplanabilmektedir. Operasyon aninda transézofageal ekokardiyografi kapak



aniiliisii, TY ciddiyeti, tamir veya degistirilmesi sonrasi degerlendirmede daha
yararlidir [20].

Tablo2.3.Trikiispit kapaklarin M-mod ve iki boyutlu ekokardiyografi bulgulari

e Sag atriyum ve sag ventrikiil dilatasyonu

e Inferiyor vena kava ve hepatik ven dilatasyonu

o Sistolde inferiyor vena kava ve hepatik venlerde kontrast tutulumu

e Koroner sinus dilatasyonu

e Interatriyal septumun sol atriyuma dogru bombelesmesi

¢ Diyastolde interventrikiiler septal diizlesme veya sol ventrikiile dogru bombelesme

e Bazen asimetrik septal hipertrofi

Tablo2.4. Trikiispit yetersizliginin derecelendirilmesi

Degisken Hafif Orta Ciddi

Kapak Genellikle N N veya anormal Anormal  flail, kavusum
bozukluk

Sag A/Sag VIIVK Normal N veya dilate Genellikle dilate

Jet alani,cm? <5 5-10 >10

VK genisligi, cm Tanimlanmamis Tanimlanmamus fakat <0.7 >0.7

PISA ¢api,cm* <0.5 0.6-0.9 >0.9

Jet  yogunlugu
kontiirii

ve

Yumusak ve parabolik

Yogun, degisken kontiir

Yogun, iiggen ve erken
zirve

Hepatik ven Sistolik hakim Sistolik kiintlesmis Sistolik ters akim
*IVK- inferior vena kava, N-normal, PISA —proksimal eshiz yiizey alani,Sag A —sag atriyum Sag V- sag ventrikiil , VK
—vena kontrakta

2.1.7. Tedavi

Tedavide esas hedef hastanin fonksiyonel kapasitesinin diizeltilmesi, yasam

kalitesinin artirilmasi ve klinik kotiilesmenin azaltilmasidir. Tedavi altta yatan neden

ve patolojiye gore diizenlenmelidir. Fonksiyonel TY sol taraftaki kapaklarin 6zellikle

mitral kapagin islevleriyle yakindan iligkilidir. Sol taraf kapak sorunlarinin

diizeltilmesiyle TY geriler ve bazen ortadan kalkar (Tablo 2.5).

2.1.7.1. Tibbi tedavi

Medikal tedavide, pulmoner basinci azaltmaya yonelik diiiretik, anjiyotensin

doniistiiriicii enzim inhibitorleri ve damar genisletici ajanlar ilk tercih edilen ilag

gruplaridir. Diiiretikler damar i¢i hacim ve karaciger konjestiyonunu azaltarak sag

kalp yetersizligi belirtilerini iyilestirir. Diiiretik dozu kardiyak debide diismeye yol




agmayacak ancak pulmoner konjestiyonu giderecek dozda olmalidir. Bu amagla en
sik 40-160 mg/giin dozlarda furosemid onerilmektedir. Sag ventrikiil yetersizligi ile
birlikte TY’li olgularda su ve tuz kisitlamasi ile beraber tedaviye spironolakton
eklenir. Spironolakton klinik duruma ve alinacak cevaba gore 25-100 mg/giin arasi
dozda uygulanir. Diiiretik tedavisine yanitsiz, ileri sag ventrikill yetersizligi gelisen
olgularda fazla sivi hacmini atmak igin diyaliz veya uygun olgularda cerrahi tedavi

onerilmektedir [18].

Atriyal fibrilasyonlu olgularda hiz kontrolii i¢in dijital preparatlari tedaviye
eklenir. Digoksinin uzun siireli kullanimin etkinligi bilinmemektedir. Beta-blokerler
veya kalsiyum kanal blokerleri kalp hizin1 yavaglatarak diyastol siiresini uzatir ve
egzersiz toleransini artirirlar. Atriyal fibrilasyonlu olgularda kalp hizini siniis ritmine
cevirmek ve sinilis ritminde tutmak icin amiodaron baslanabilir. Siirekli ya da
paroksismal AF olan hastalarda international normalization ratio (INR) degeri 2-3
olacak sekilde pihtionler tedavi baglanir [21]. Emboli Oykiisii veya sol atriyumda

trombiis olan olgulara da pihtionler ilag verilmesi gerekmektedir.

Sag kalp yetersizligi olan hastalar vendz tromboemboli agisindan yiiksek risk
grubuna girmektedir. Veno6z trombiis olusumu ve pulmoner embolinin 6n korumasi
icin yeterli pthtiénler ilag verilmelidir. Pulmoner hipertansiyonlu olgularda pihtionler
tedavinin sagkalimi1 uzattigi gosterilmis ve INR’nin yaklagik 2 olacak sekilde

tedaviye devam edilmesi 6nerilmistir [22,23].

Koroner arter hastaligi ve diger aterosklerotik hastaliklar varliginda tedaviye
antitrombosit ilaglar eklenir. Ancak bu ilaglarin kanama riskini artiracaklari goz
oniinde bulundurulmalidir. Enfektif endokardit ve romatizmal ates 6n korumasi

acisindan olgular yakindan izlenmelidir.

Ozellikle pulmoner hipertansiyon ile birlikte olan TY’li olgularda oksijen
satiirasyonu izlenmelidir. Oksijen azlig1 fazla olan hastalara oksijen satiirasyonunu
%90’ tizerinde tutacak sekilde oksijen tedavisi Onerilir. Pulmoner hipertansiyon
olan olgularda pulmoner hipertansiyona tedavisine yonelik diger ilaglar da tedaviye
eklenebilir [24].



Tablo 2.5. Trikiispit yetersizliginde tedavi yontemleri

¢ A Tibbi tedavi

» Birlikte bulunan diger kapak hastaliklarinin tibbi tedavisi
* Su-tuz kisitlamasi, ditiretik tedavisi

* Romatizmal ates yinelemesinin 6nlenmesi

» Enfektif endokarditten korunma

* B.Cerrahi tedavi

» Posterolateral aniiliis plikasyonu

 Halkal1 aniiloplastiler

» Carpentier halkasi

* Pulg-Massana-Shiley halkas1

* Duran halkasi

* Yarim dairesel aniiloplastiler (De Vega aniiloplasti)
» Korda nakli

2.1.7.2. Cerrahi tedavi

Cerrahi tedavi endikasyonlari

Ozellikle sekonder TY’nin cerrahi girisim gereksinimi, zamanlamasi,
yaklasim sekli sol kalp hastaliklarinin klinigi ve hastaligin siddeti dikkate alinarak
yonlendirilir. Bununla beraber TY ve sag ventrikil iglevleri ile ilgili
degerlendirmenin yeterince yapilmamasi, sol sistem cerrahisi sonrast TY nin geriye
dontigtimi ile ilgili verilerin sinirli ve heterojen olmasi nedeniyle cerrahi girigimin
zamanlamasi tartigmali olarak devam etmektedir. Kapak tamiri veya degistirilmesi,
degistirilecekse yapay kapak tercihi ya da mitral cerrahisi sonras1t TY seyrinin nasil

olacag1 yanit bekleyen sorulardir [25].

Tedavide yetersizlik derecesi, trikiispit aniiliis ¢api, sistolik pulmoner arter
basinct ve sag ventrikiil islevleri géz oniinde bulundurulmalidir. Genel ilke olarak,
fonksiyonel TY’de aniiloplasti teknikleri kapak degisimine tercih edilir. Primer
TY’de ise altta yatan patolojiye yonelik girisim planlanmalidir. Hafif orta dereceli
TY’de tibbi tedavi diisiiniilitken ciddi TY, organik TY’de ve pulmoner
hipertansiyon eslik eden olgularda cerrahi tedavi onerilmektedir (Tablo2.6). Mitral
cerrahisi ya da balon ile genisletme islemleri ciddi TY ve sag ventrikiil islevleri

bozulmadan 6nce yapilmalidir [26-28].
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Tablo 2.6.AHA/ACC 2006 Kapak Hastaliklart Kilavuzu [27] trikiispit kapak
hastaliklarinda cerrahi tedavi Onerileri

simif
* Sol taraf kapak cerrahisi uygulanacak olan bir hastada siddetli TY de trikiispit
kapak tamiri 1B
» Siddetli, semptomatik primer TY bulunan hastalarda aniiloplasti ya da | lla
degistirilmesi C
* Primer veya sekonder siddetli TY bulunan aniiloplasti ve tamire uygun olmayan | lla
hastalarda kapak degistirilmesi C
* Pulmoner hipertansiyon ve trikiispit aniiliis dilatasyonu olan, mitral cerrahi | Ilb
uygulanacak olgularda siddetli olmayan TY varsa trikiispit aniiloplasti C
» Mitral kapak normal, pulmoner arter basinct <60 mmHg olan asemptomatik TY | I1IC
bulunan hastalarda aniiloplasti ya da kapak degistirilmesi énerilmez
* Hafif primer TY bulunan hastalarda aniiloplasti veya kapak degistirilmesi | [1IC
Onerilmez
TY- trikiispit yetersizligi

2.1.8. Trikiispit yetersizligin sagkalm iizerine etkisi

Siddetli trikiispit yetersizliginin klinik sonuclar ve sagkalim {izerine 6nemli
etkisi vardir; bu hastalarda kardiyak output yanitinda azalma nedeniyle egzersiz
kapasitelerinde Onemli derecede azalma ortaya ¢ikar. Ayrica, siddetli trikiispit
yetersizligi; yas, biventrikiiler sistolik fonksiyon ve sag ventrikiil boyutundan
bagimsiz olarak kotii prognoz ile iligkilidir [9]. Bu hastalarda atriyal fibrilasyon,
kalp yetersizligi, cerrahi ve Oliim gibi risklerin arttigi gosterilmistir. Ayrica sag
bosluklarda genisleme klinik sonuglari etkileyip asemptomatik hastalarda bile

morbidite artisina neden olmaktadir [9].

2.1.9. Dogal seyir

Trikiispit yetersizligi yillarca iyi tolere edilebilmesine karsin, siddetli TY nin
prognozu kotiidiir. Sag ventrikiil yetersizliginin diizelmesi ile fonksiyonel TY
azalabilir ya da kaybolabilir. Sol kalp kaynakli lezyonlar basarili bir sekilde tedavi
edildikten sonra TY zamanla azalmaktadir. Ancak bazi olgularda TY seyrinin
ongoriilebilmesi giigtiir [12]. Trikiispit kapak degisimi sonras1 mortalite trikiispit
aniiloplastilerden sonrasina gore daha yiiksektir [29]. Ileri yas, ameliyat 6ncesi
fonksiyonel kapasite, pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil basmcinin ve
boyutlarmin artmis olmasi, sol ventrikiil islevlerinde bozulma ve trikiispit aniiliis

capinda artis, TY nin ge¢ donemde kotiilesebileceginin gostergeleridir [30,31].
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2.2. PPM/ICD KOMPLIKASYONLARI

Kalic1 kalp PM/ICD implantasyonu invazif bir islem olup erken ve gec
donemde  bir takim  komplikasyonlar  ortaya  ¢ikabilmektedir.  Cihaz
implantasyonunun goreceli olarak kolay olmasina ragmen, komplikasyon riski hala

mevcuttur ve bazen komplikasyonlar goz ardi edilmektedir [32].

Tablo 2.7. PM/ICD implantasyonu ile ilgili komplikasyonlar

Erken komplikasyonlar | Ge¢ komplikasyonlar Sisteme ait komplikasyonlar
Pnomotoraks, hemotorak | Enfeksyon Elektrod insulasyon defekti
Hava embolisi, VTE Twiddler sendromu Elektrod kirig1

Cep hematomu Endokardit Elektrodun yanlis yerlestir.
Perforasyon, efflizyon, Vendz trombozu Cikis blogu

tamponad

Frenik sinir stimulasyonu | VTE Bataryanin erken tiikkenmesi
AKS, SVO Omuz problemleri Gevsek vidalama

Aritmi, hipotansyon Psikiatrik sorunlar DFE’nin yiikselmesi

VTE: Venoz tromboembolizm; AKS: Akut koroner sendrom;SVO: serebrovaskiiler olay;
DFE:Defibrilasyon esigi

2.2.1. Kaha kalp pilleri (PPM) ve implante edilebilen kardiyoverter-
defibrilatorler (ICD) sonrasi gelisen trikiispit yetersizligi:

Kalict kalp pilleri 50 yildan fazla bir siiredir biliniyor ve bir ¢ok teknolojik
gelismelere ragmen transvendz Yyol ile endokardiyal elektrod implantasyonu, hala
islemin temelidir [33]. Yeni gelisen veya mevcut trikiispit yetersizligin daha da
artmasia sebep olan O6zgiin nedenlerden biri PPM veya ICD elektrodlarin sag
atriumdan sag ventrikiile gecisi ve kapakciklarin koaptasyonunu ile etkilesmesidir
[33]. Endokardiyal elektrodlar trikiispit kapaga hasar verebilir ve kapagin fonksiyonu
ile etkilesebilir [34,35,36]. Kalic1 kalp pili implantasyonu sonrasi yeni gelisen
trikiispit yetersizligi 30 yildan fazla bir siiredir tanimlanmistir (sek 2.3) ve trikiispit
kapak disfonksiyonunun gostergesi olan TY {flirimiiniin pilin  yerinin
degistirilmesiyle kayboldugu dikkat ¢ekmistir [33]. TY nin klinik muayne ile tek

basina tespit edilmesi zordur, ¢linkii trikiispit yetersizliginin klinik bulgular1 gizli ve
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hafiftir [33]. 1ki boyutlu ekokardiyografi TY siddetini oldugundan az saptayabilir;
¢linkii regurjitasyon jeti pil elektrodlarimin akustik golgeleme artefakti nedeniyle
suboptimal goriintiilenir [33,37,38]. Komplikasyonlarin saptanmasi i¢in hedefe

yonelik ekokardiyografik ¢aligma sarttir.

Endokardiyal elektrod implantasyonuna bagl trikiispit yetersizliginin siklig1
konusunda ¢eligkili veriler bildirilmistir [7,37,38,39,40,41,42,43,44,45,46,]. Bu
caligmalarda sinirlamalar mevcuttur; Calismalarin ¢ogu retrospektiftir, bir kag
hastadan olusmustur, 6nceden tanimlanmus bir takip yoktur ve trikiispit yetersizligin
fonksiyonel 6nemini degerlendirmekte basarisiz olmustur[33]. Eski ¢alismalarda TY
jet alan1 veya jet alaninin sag atrium alanina orani, TY siddetini derecelendirmede
yaygin olarak kullanilmistir. Son ¢alismalarda Vaturi ve Ark.[45] , Alizadeh ve
Ark.[46] jet alanina ek olarak Vena kontrakta genisligini kullanmusgtir.
Derecelendirme semas: bazi calismalarda dort dereceli  (hafif, orta,orta-
siddetli,siddetli) ve diger ¢aligmalarda ii¢ dereceli (hafif,orta,siddetli) olarak
degerlendirilmistir [38]. Kim ve ark. TY siddetini daha iyi degerlendirebilmek igin

alt1 dereceli bir sema kullanmistir [38].

Sekil 2.3. Apikal dort bosluk renkli Doppler goriintiisii. 43 yasinda arest dykiisii olan
erkek hasta (A) ICD implantasyonundan 1 yil once TY yok. (B) ICD implantasyonu
sonras1 orta derece TY.(American Society of Echocardiography, Maha A.Al-
Mohaissen)
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Tablo 2.8. Elektroda bagl gelisen TY prevalansimi PPM/ICD si olan hastalarda
degerlendiren ¢alismalar

Caligma hasta ortalama ICD% islem oncesi TTE islem sonrasi TTE TY  prevalans  Statiksel

sayl1s1 Yas,yil (zaman ortalamast) (zaman artist en az 1 degerler
ortalamast) derece % (P deg)

De Cock ve 48 62 0 Yok Yapilmig (7.4 y1il) 16 <0.05

ark.

Paniagua ve 745 77.5 0 Yok Yapilmis 13 <0.001

ark

Lebowitz ve 85 67 57 Yapilmg (4-5 giin) Yapilmig(1-2 giin) 11 Bilinmiyor

ark

Kugukarslan 61 53 10 Yapilmis (3 giin) Yapilmis(1 giin) 13 Bilinmiyor

ve ark

Webster ve 123 16 55 Yapilmig Yapilmis (242 ve 25 <0.05

ark 827 giinlerde

Kim ve ark 248 75.4 30 Yapilmug (7 giin) Yapilmig (93 giin) 24 <0.05

Klutstein ve 410 72-77 0 Yapilmg (75 giin) Yapilmg (113 18 <0.001

ark giin)

2.2.2. Insidans

PPM hastalarinda TY yaygmligi %25-%29 arasindayken kontrol grubunda
%12-%13 seklindedir (P<0.05) [40,47]. Bazi yazarlar PPM veya ICD
implantasyonundan 1-827 giin sonra hastalarin %11-25’inde varolan TY’de 1.
dereceden 2. dereceye artis oldugunu bulmustur (Tablo 2.8.) Cihaz
implantasyonundan 7 yil sonra TY derecesinde artig goriilebilir veya yeni TY
geligebilir. PPM implantasyonuna bagl gelisen TY ile ilgili celiskili bulgular
mevcuttur [38,40,41,42,44,47,48].

1. Cihaz implantasyonundan sonra TY artisint destekleyen kanitlar
Paniagua ve ark. retrospektif olarak 374 hastayr PM implantasyonu sonras1 TTE ile
degerlendirmis ve orta-siddetli TY prevalansinda artis saptamistir (%25 vs %12
olasilik orani [OR]: 4.75 [40]. De Cock ve ark prospektif olarak PPM olan 48 hastayi
ve ayn1 yasta olan PPM olmayan kontrol grubunu ortalama 7.4 y1l takip etmistir. TY
prevalanst bu grupta %29 iken kontrol grupunda 13.5 olarak bulunmustur (P<0.05)
[47].
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Kim ve ark arastirmalarinda 248 PPM veya ICD si olan hastayr TTE ile
implantasyon Oncesi ve sonrasi degerlendirmistir [38]. TY, renkli Doppler ile jet
alan1 temel alinarak saptanmistir ve hastalarin %24.2’de TY’nde en az 1 derece artis
goriilmiistiir (P=0.048). Oncesinde klinik olarak belirgin TY’si olmayan hastalarin
%21.2’sinde klinik olarak belirgin 1.5-3 derece TY saptanmistir. Bunlarin %5’ i orta-
ciddi veya ciddi TYdir. ilging olarak yetmezlik ICD isi olan hastalarda PM takilan
hastalara gore daha sik gorilmistir (%32.4 vrs %20.7, P=0.048), bu da ICD
elektrodlarinin kalin ve sert olmasindan veya ek olarak metal sok verme koili

bulundurmasi nedeniyle daha ¢ok fibrozis olusturmasindan kaynaklanir.

Klutstein ve ark. bazalde orta dereceden daha az TY’si olan 410 PPM
hastasin1 degerlendirmistir, ortalama 113 giin sonra hastalarin %18.3’tinde TY de 2

dereceden fazla artis izlenmistir (P<0.001) [44].

Webster ve ark. arastirmasinda 123 pediatri hastasini (ortalama 16 yas) PM
implantasyon Oncesi ve implantasyon sonrast 2 yil TTE ile takip etmis,
implantasyondan sonraki 1 yil igerisinde TTE ile TY nde kotlilesme saptanmamustir,
fakat TY ortalama 1.54 den 1.69 a (P<0.02) 2 yil igerisinde ilerleme gostermistir
[48]. TY gelismesi veya en az 1 derece artmasi hastalarin %22 sinde, TY nin 2
derece artmasi hastalarin %3 gosterilirken nerdeyse %63 nde TK fonksiyonunda her
hangi bir degisme olmamis ve hastalarin %12 sinde mevcut TY iyilesmesi

izlenmistir.

2. TY artist olmadigina dair kanitlar: Diger arastirmacilara gore kalp cihazi
implantasyonu sonrasinda TY nde akut olarak her hangi bir gelisme izlenmemistir,
fakat kronik donemde TY gelisebilir veya yetmezlik derecesinde artis olabilir
[41,42,48,49]. Kiigiikarslan ve ark. PM veya ICD si olan ve implantasyondan once
%49’unda TY bulunan 61 hastay1 degerlendirmistir. Calismanin sonucunda 5 hastada
(%16) normal veya dnemsiz TY den hafife artis, 3 hastada(%10) hafiften ortaya artis
gosterilmistir  [42]. Orta dereceden ciddiye artis hastalarin  higbirinde
gosterilmemistir. Bu ¢alismada siibjektif degerlendirmede yeni gelisen veya TY nde
artisgin nadir oldugu bulunmustur ve bu nedenle akut veya 6 ay iginde TY’nin

artmadigr savunulmustur. Leibowitz ve ark PM/ICD si olan 35 hastada TY
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derecesinde anlamli akut degisiklik saptamamigtir. Beklenenin aksine 6 hastada TY
implantasyon sonrasi gerilemistir. Bu da hemodinamik iyilesmeye ve RV basincinin

azalmasina baglanmistir [41].

Maalesef, TY insidansin1 cihaz takildiktan sonra degerlendiren ¢ogu
calismanin kisithiliklar1 vardir ve bu ¢alismalar retrospektif, kontrolsiiz ¢aligmalardir

ve kullanilan tanisal kriterler gesitlilik gostermektedir [7].

Cihaz implantasyonu sonrast TY gelisimi belirtecleri: Kalp cihaz
implantasyonu sonrasinda TY gelismesini gosteren belirtegler iyi anlagilmamustir.
Eriskin popiilasyon arastirmasinda ileri yas TY gelismesinde risk faktorlerinden
biriyken (72-75 yas) [44], pediatri ¢alismasinda (2-52 yas) yasin risk faktorii oldugu

gosterilmemistir.

Birden fazla elektrod yerlestirilmesinin TY kotiilesmesi lizerine etkisi ile ilgili
literatiirlerde c¢eliskili veriler mevcuttur. Celiker ve ark. TY 40 hastay1 2 elektrod
implantasyonu sonrasi ve 22 hastay1 tek vetrikiil elektrodu implantasyonu sonrasi
degerlendirmis ve ikisi arasinda bir fark izlenmemistir. Diger taraftan Postaci ve ark.
2 elektrodu olan hastalarda daha fazla 3 derece TY, 2 elektrodu olanlarda %55.6
iken 1 elektrotlularda %9.4 (P<0.05) bulmustur [50].

2.2.3. Klinik bulgular

Hastalar sag kalp yetmezIligi bulgulari ile bagvurabilir fakat TY olsa bile ¢ogu
hatta asemptomatiktir. Fizik muayenede, sternumun sol tarafinda tipik respiratuar
fazda inspirasyonla artan sistolik iifiirim olabilir, fakat ¢cogunda tfiirtiim belirgin
olmayabilir. Rahko ve ark. ekokardiygrafi ile TY saptanan hastalarin yalniz %28

inde yetmezlik Gifiirimii tespit etmistir [S51].

Siklikla inspirasyonla azalan konjestif kalp yetmezligine bagh TY
tifliriimiinden farkli olarak, inspirasyonla artan TY ifiiriimii vardir. Boyle tifiiriimler
Carvallos manevrasi ile inspiriumda artar ve 6zgiinliigii %100 ve hassasiyeti %80’ dir
[52]. Bir diger TY igin tipik olan fizik muayene bulgusu hepatojugiiler refliidiir
(spesifitesi %100 ve hassasiyeti %66). Sag atrium V dalgasinin sensitivitesi yliksektir

fakat TY varligini ve siddetini tespit etmek i¢in spesifik degildir [53].
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2.2.4. Mekanizma

Sag ventikiil elektroduna bagli gelisen trikiispit yetersizliginin mekanizmasi
tamamen aydinlatilmamistir [33]. Buna ragmen bazi arastirmacilarin goriislerine gore
elektrodlarin kapagin kapakgiklariyla mekanik etkilesmesi nedeniyle kapagin tam
kapanmamasi [38,43,44] ve sag ventrikiilde aktif pacingin sag ventrikiiliin
aktivasyonunda gecikme veya geometri  degisikligine veya  mekanik
dissenkronizasyona yol agarak kapak fonksiyon bozukluguna neden oldugu
diistiniilmektedir [45].

TY, elektrod yerlestirildikten sonra ¢esitli mekanizmalarla olusur (sek 2.4).
Skar olusumu veya kapanmayi bozan elektrod iizerindeki trombiis gibi mekanik
nedenler sonucu olabilir. Kapakcik perforasyon ve laserasyonu TY' nin diger
nedenleridir. PM dan kaynaklanan anormal sag ventrikiil aktivasyonu sonucu gelisen
asenkroni diger bir mekanizmadir[54,55,56]. Kim ve arkadaslari ICD ve PM
implantasyonu sonrast TY'nin pulmoner arter basing artisiyla ilgili olmadigim

gostermislerdir [38].

1970'teki erken postmortem arastirmalar PM elektrodlarmin trikiispit
kapakgiklara ve hatta daha sik olarak papiller kaslara yapisabilecegini gostermistir
[57]. Kapake¢ik perforasyonu veya laserasyonu siklikla posterior kapakgikta
gosterilmistir. Iskandar ve arkadaslar1 PM implantasyonundan yillar sonra gelisen
TY' nde, trikiispit kapak¢igiin PM elektroduna yapigsmasinin harekette kisithlik ve
buna bagl olarak posterior, septal ve anterior kapak¢iklarinin anormal koaptasyonu

ile sonuglandigini gostermistir [55].

Islemden 12 saat sonra, trikiispit kapak fonksiyonunu etkileyebilecek multiple
endokardiyal yapisma ve fibrozis ile sonuglanabilecek elektrodlarin etrafinda fibroz
tabaka olusumu ile Dbirlikte neoendokard olusumu  goriilir. Elektrod
implantasyonundan kisa siire sonra telin etrafinda ince fibrin tabakasi olusmaya
baslar. Implantasyondan 4-5 giin sonra kapak dokusunun trombiis ve 6demi de
olusabilir. Bir ¢calismada Huang ve ark. genellikle implantasyondan 4-5 giin sonra
elektrodlarda trombiis olustugunu gostermistir, bu akut TY ile sonuglanabilir
[41,42,48,49].
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Direkt olarak aniiliis veya kapakgiklar arasindaki komisiire yerlestirilen
elektrodlar kapagin kapanmasini bozabilir ve TY nin ilerlemesine neden olabilir. Seo
ve ark elektroda bagli TY lerin biiyiik bir kisminin posterior ve septal kapakgiklar
arasina yerlestirilen elektrodlar sonrasi gelistigini gostermistir [43]. Dahasi, ciddi TY
si olan 12 hastanin 7 sinde posterior veya septal kapakeiklarin kapanmasi
engellenmistir. Tam tersi bir ¢alismada Krupa ve ark. ICD ve PM implantasyonu

sonras1 TY gelisen 86 hastalarda dominant elektrod topografisi saptamamaistir [58].

Lin ve ark 41 hastada PM implantasyonu sonrast TY gelisme
mekanizmalarini; %39 elektrod ¢arpmasi (Impingement), %34 elektrod yapismasi
(Adherence), %17 elektrod perforasyonu ve %39 elektrodun kivrilmasi

(Entanglement) olarak tespit etmistir [37].

Diger nadir goriilen sebepler: elektrod nedeniyle aniiliis dilatasyonu,

kapakgiklarda perforasyon ve laserasyondur [37,43,56].

Daha nadir nedenlerden bir baskasi da diger valviiler girisimler sonras1 gelisen
TY dir. Loupy ve ark. AVR’nin trikiispit kapak ve elektrod arasinda konformasyonel

degisiklige neden olabilecegini savunmustur [59].

Elektrodlara bagli TY’nin mekanizmasi veya hatta siddetini 2 boyutlu
ekokardiyografiyle tanimlamak teknik olarak zordur, zira 2 boyutlu ekokardiyografi
TK patolojisinin tespitinde diisiik duyarliliga sahiptir. Lin ve ark calismasinda sag
ventikiil elektroduna bagli gelisen TY olast nedenini ameliyat Oncesi sadece
hastalarin % 12 sinde iki boyutlu ekokardiyografiyle ve %45 sinde transézofajiyal
ekokardiyografiyle tanimlayabilmistir [37].

Sag ventikiile elektrod yerlesiminden sonra, TY ’nin gelismesi ve ilerlemesi
tamamen tanimlanmamistir [33]. Patolojik caligmalarda elektrod implantasyon
sonrasi, major enflamatuar degisikliklerin kalpte sadece bir kag¢ giin iginde ortaya
ciktig1 tespit edilmistir. iltihap haftalar veya aylar icerisinde ilerleyerek fibroz doku
olusumuna yol agar (sek 2.5) ve pacemaker elektrotlarin kapsullesmesi ve ayni
zamanda endokardiyal elektrotlarin TK kapakgiklar, kordalar ve papiler kaslara

flizyonu ve yapismasi sonucunda TY olusur [54,61,62].



18

Tablo 2.9. PM implantasyonu sonrasit mekanik TY” ne neden olan mekanizmalar

Vurma, Carpma (Impingement)

Yapisma (Adherence)

Perforasyon ve yaralama (Perforation ,Laceration)

Kivrilma, Dolasma (Entanglement)

Catisma (Interfering)

Sekil 2.4.(A) septal ve posterior kapakgiklar arasinda tam koaptasyon ile optimal
elektrod pozisyonu. (B) septal kapakciklara carpmaya bagh TY (C) posterior
kapakgiklara yapismaya bagli TY (D) korda tendinia ile etkilesime baghh TY (E)
perforasyon (F) ventrikiill septumu ile septal kapak¢ik arasinda elektrodun
kivrilmasi.(Cardiac pacing, Defibrilation and Resynchronization, David L.Hayes)
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Sekil 2.5. Yakindaki trikiispit kapakgiklara ve subvalviiler kordlara yapisik olan PM
elektrodlariin yogun fibroz doku ile kapl oldugunu gosteren anatomik bir drnek.
(American Society of Echocardiography, Maha A.Al-Mohaissen)

2.2.5. iki boyutlu Ekokardiyografinin rolii

Sag ventrikiiliin karmasik bir anatomisi ve diizlemsel olmayan TK anulusu
vardir ve bu da pulmoner annulus ile bitisik degildir. 2 boyutlu TTE ile TK
gorlintiilemesi daha zordur ve TK’1n 3 kapak¢igini e zamanda gostermek genellikle

miimkiin degildir [63,64].

Elektrodlara bagli TY’in 2 boyutlu TTE degerlendirmesinde major gii¢liikler
mevcuttur. TK komissiirleri ve koaptasyonun agzi genellikle 2 boyutlu TTE ile
gosterilememektedir [64]. Endokardiyal elektrodlari ayirt etmek zor olabilir ve
kabaca hastalarin ¢ogunda elektrodlarin yonii goriintiilenemeyebilir. Seo ve ark [43]
bir ¢alismada sadece 87 hastadan 15 inde TK’dan elektrod gecisini gostermistir. Lin
ve ark [37] yaptig1 bir ¢alismada endokardiyal elektrodlara bagli ciddi TY olan
hastalarin sadece kiigiik bir kisminda (%12) TY mekanizmasi 2 boyutlu
ekokardiyografiyle gosterilebilmistir. TK cerrahisine ihtiyag duyan siddetli TY olan
41 hastadan sadece 26’sinda (%63) 2 boyutlu ekokardiyografiyle tan1 konabilmistir.
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M.A.Al-Mohaissen’e  [33] gore TY mekanizmasinin tam olarak
anlasilabilmesi i¢in endokardiyal elektrodlarin hareketi ve TK kapakgiklarin
komsulugunun kapsamli olarak degerlendirilmesi gerekir. TK kapak¢iginin ¢arpmasi,
kapali kapak¢igin elektrodla etkilesmesi olarak tanimlanir(sek 2.6-2.7) ve kapakgigin
yapismasit tanist endokardiyal elektrodun kapak¢iga kardiyak dongii boyunca
yapistiginin gosterilmesiyle konulabilir (sek 2.8).

Bu hastalarda TY siddetini degerlendirirken sinirlamalar g6z Oniinde
bulundurulmalidir, ¢linkii Lin ve arkadaslarimin ¢alismasinda kanitlandigi gibi, TY
siddeti siklikla oldugundan daha az Olgiilebilir [37]. Endokardiyal elektrod renkli
Doppler'de TY jetini kapatabilir (sekil 2.9), fakat bu genellikle belirli bir pencere ile
sinirhidir ve ¢oklu pencere kullanilarak bunun tistesinden gelinebilir. Cok ciddi TY
olanlarda, sag ventrikiil ile sag atrium arasindaki sistolik basing gradiyenti disiik
oldugu i¢in TY velositesi diisiik ve TY jeti belirsizdir, ve tiim bu faktorler TY jet
alanmin oldugundan daha az hesaplanmasina neden olabilmektedir (sekil 2.10).
Ayrica sag atrium ciddi bir sekilde dilate iken, TY jet alaninin sag atrial alana oranini
kullanmak, TY ciddiyetinin daha disiik 6l¢iilmesine neden olur (sek 2.11). Son
zamanlarda bu hastalarda, TY siddetinin birden fazla Ol¢iimii Onerilmektedir. TK
yaprak¢ik koaptasyonunun degerlendirilmesi anahtar bulgulardan birisidir. Ciinki
eger TK yaprakgiklar1 tamamen koapte olmuyorsa, ciddi TY hemen hemen kesin
olarak vardir [33].

TY siddeti degerlendirilirken; rejurgitasyon jet boyutu, VK genisligi ve PISA
temel alinir [65]. TY, VK >6.5 mm ise siddetli olarak kabul edilir (hassasiyet %88.5
iken 6zgiinliik %93.3) [66].

2 boyutlu TTE ile TY tanist atlanabilir. 2 boyutlu gériintiileme ile ayni anda
sadece 2 kapakeik goriintiilenebildigi i¢in TK ile ICD veya PM elektrodu arasindaki
anatomiyi tam olarak degerlendirmek zordur [43,54]. Dahasi ¢ogu PM iliskili TY
vakasinda etkilenmis olan posterior kapak sadece bazi agilardan goriilebilir ve rutin

TTE' da nadiren goriintiilenebilir [54].

PPM elektrodlar kalinlasip ve fibrotik olarak sikisip posterior ve septal
kapakgiklara yapisabilir [54]. U¢ boyutlu TTE, 6zellikle kisa aks goriintiisiinde
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elektrodlara bagh TY tanisinda yardimci olabilir, ki bu 2 boyutlu ekokardiyografi
ile degerlendirilemez [43,60,54].

Lin ve Ark. nin TK replasmanina gidecek 1000 hasta ile yaptiklar1 ¢calismada
41 hastada belirgin TY' nin PM veya ICD elektroduna bagl oldugu goriilmiistiir.
llging olarak 41 hastanin yalniz %63' iinde TY ciddidir. PM telinin olusturdugu
gblge yetmezlik jetinin suboptimal goriintiilenmesine neden olur, bu TTE ile TY
degerlendirilirken karsilasilan belirgin  bir kisithiliktir, bu ylizden klinik

degerlendirme ve juguler vendz nabizda biiyiik V dalgalarinin saptanmasi énemlidir

[37] .

Sekil 2.6.Parasternal kisa aks goriintli, TK posterior kapakgikla elektrodla
stkismasina bagli TK koaptasyon anormalligi LV,Left ventricle;RV, right ventricle.
(American Society of Echocardiography, Maha A.Al-Mohaissen).



22

Sekil 2.7. Apikal dort bosluk goriintii. Septal trikiispit kapak¢iga elektrodlarin birinin
carpmast sonucunda bilyiik regurjitasyon olusmus. TK dan gecen 2 elekdrod var.
LV left ventricle; RV, right ventricle LA, left atrium.(American Society of
Echocardiography, Maha A.Al-Mohaissen).

Sekil 2.8. Parasternal kisa aks goriintii. Septal trikiispit kapak¢igin elektrodlarin
birine yapigsmasi goriiliiyor. LA, Left atrium; RA, right atrium. (American Society of
Echocardiography, Maha A.Al-Mohaissen).
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Sekil 2.9. Modifiye A4C goriintii. Trikiispit kapak¢ik koaptasyonu PM elektrodu
tarafindan bozulmus. Renkli Doppler goriintii, PM elektrodu ile etkilesen kiigiik TY
jetini gosteriyor. LA, Left atrium; LV, left ventricle; RA, right atrium, (American
Society of Echocardiography, Maha A.Al-Mohaissen).

Sekil 2.10.(A) RV’e odaklanan modifiye apikal 4 bosluk bir goriintiide, kapak¢iklarin koapte
olmamasi.(B) Renkli Doppler goriintiide diisik TY jet velositesi.(C) CW Doppler genis
atriyumda dusiik velosite ve yogun sinyal gosteriyor. LV, Left ventricle; RA, right atrium.
(American Society of Echocardiography, Maha A.Al-Mohaissen).
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Sekil 2.11. (A) RV akim goriintiisii TK dan gecen bir PM elektrodunu ve asir1 genislemis
RA’u gosteriyor.(B) renkli akis goriintide TY varligin1 dogruluyor, genis bir vena
konrtraktas: var fakat asirt dilate sag atriyum nedeniyle TY jeti alaninin RA alanina orani
agir yetmezlik ile uyumlu degil. (C) CW Doppler siddetli yetmezlik ile uyumlu yogun erken
pik sinyalini gosteriyor.(D) PW Dopller hepatik goriintiide siddetli TY’nin baska bir
gostergesi olan ters yonde sistolik akimi gosteriyor. RA, Right atrium; RV, right ventricle.
(American Society of Echocardiography, Maha A.Al-Mohaissen).

2.2.6. Tedavi ve prognoz
2.2.6.1. Medikal tedavi
Elektrod iligkili TY nin medikal tedavisiyle ilgili elimizde yeterli veri yoktur.
Hastada diiiretik tedavisi faydali olabilir [7].

2.2.6.2. Elektrod ekstraksyonu

Implante edilen elektrodlar zaman icerisinde fibrozis ve skar olusumuna
neden olarak trikiispit kapaga yapisabilir. Elektrod ¢ikarilmasinin ana sebebi cihaz
iligkili enfeksiyondur [67]. Elektrod ¢ikarilmasi giderek daha fazla karmagsik
olmaktadir. Bazi1 hastalarda basit traksiyonla elektrod ¢ikarilabilirken bazi hastalarda
stylet ve lazerli sheath kullanilan ileri teknikler gerekebilir. PPM ve I1CD
elektrodlarin perkutan olarak ¢ikarilmasi siklikla deneyimli, 6zellesmis merkezlerde

yapilmasina ragmen belirgin ve bazen oliimciil riskleri de beraberinde getirebilir
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[60]. Rickard ve Wilkoff [67] 1994-1999 yillar1 arasinda goriilen hastalarda elektrod
ekstraksiyonu sonras1 majér komplikasyon (6liim,girisim gerektiren kardiyak veya
vaskiiler zedelenme, cerrahi girisim gerektiren pulmoner emboli, solunum sikintisi,
pil iligkili enfeksiyon) insidansini %1.6 olarak raporlamigtir. Fakat son 10 yilda
basar1 orant %95-97 iken komplikasyon oran1 %0.4-%1' e diismiistiir.

Elektrod ¢ikarilmasi isleminin kendisi de TY" nin kétiilesmesine neden olabilir
[54,60,68]. Elektrod ¢ikarilmasi sonrast TY gelismesine neden olan risk faktorleri
arasinda lazer sheath kullanilmasi (OR:10.17, %95 CI. 2.16-94.74, P=0.001) veya
basit traksiyona ek olarak alet kullanilmasi (OR:4.67, %95 CI:1.38-14.48, P=0.003)
kadin hasta olmas1 (OR:3.36, %95 CI: 1.14-9.90, P=0.01) ve implantasyon siiresinin
uzun olmasi bulunmustur [69]. Franceshi ve Ark.elektrod ¢ikarilmasi sonrast TY
gelisenlerle TY gelismeyenler arasinda mortalite agisindan anlamli bir fark
olmadigint gostermistir (%13.7)(P=0.26). TY PPM ekstraksiyonu sonrast ICD ile
karsilastirilinca daha sik gelisir. Fakat bunun sebebi implantasyon siiresinin uzun

veya fazla fibroz doku birikmesi ve trikiispit kapaga yapismasti olabilir [69].

2.2.6.3. Cerrahi tedavi

Elektrod iligkili TY hastalarinin cerrahi tedavisi hakkinda ki bilgiler kisitlidir.
Lin ve ark. yaptigi bir caligmada cerrahi zaman ortalama olarak cihaz
implantasyonundan 72 ay sonradir. Ciddi elektrod iligkili TY'nin daha uzun zaman
diliminde gerceklestigini savunmuglardir ve hastalarin biiylik bir kismi cerrahi

sonrasi belirli bir 1yilesme gostermistir [37].

Elektrod iligkili TY hastalarinin cerrahiden sagladiklar1 yarar1 degerlendirmek
icin bu hastalarda mortaliteyle ilgili yeterli bilgi yoktur. Baman ve ark. kalp cihazi
iligkili enfeksiyonu olan hastalarda ¢aligmalar yapmistir ve enfeksiyondan 6 ay sonra
tiim nedenlere bagli mortalite oran1 %18 olarak raporlanmistir. Bu hastalarin biiyilik
bir kismindan cihazlar %81 perkiitan olarak veya %8 cerrahi olarak ¢ikarilmstir.
Hastalarin %1 1'inde sadece medikal tedavi verilmistir. Orta-ciddi TY yiiksek
mortaliteyle iligkili bagimsiz bir degisken olarak kabul edilmistir ( HR:4.24,%95 CI
:1.84-9.75, P<0.01) [70].



26

2.2.7. Onlem

ICD veya PM elektrodlarinin yerlestirmesinden sonra ne zaman TY agisindan
onlem alinacagi konusunda yeterli bilgi yoktur. Elektrodun tipi, kullanilan teknik ve
elektrodlarin yerlesiminin daha az TY ile iliskili olabilecegi konusunda birkag bilgi
vardir. Lin ve ark elektrod iligkili TY olan hastalarda yaptiklar1 ¢aligmalarda
elektrodlarin biiyiik bir kisminin silikon (%74) oldugunu gormiistiir. Bu oran
poliiiretan i¢in %26'dir [37]; fakat arastirmacilar hasta sayisi az oldugu i¢in elektrod
karakteri ve TY olusumu arasinda iliski oldugu konusunda karara varmamuslardir
[37]. Fakat Wilkoff ve Ark. yaptiklari bir hayvan calismasinda genisletilmis
politetrafloroetilen kapli coillerin daha rahat c¢ikarilabildigini bulmustur. Zira
bunlarda daha az fibrozis ve miihtemelen buna bagl daha az TY gelismektedir. Bazi
arastirmacilar elektrodlar direkt olarak yerlestirilmedigi ve bu ylizden trikiispit
kapag1 daha az zedelendigi prolapsing tekniginin tercih edilir yontem oldugunu

savumaktadir [71].

Arastirmacilarin diistincelerine gore septal yerlestirilen elektrodlara gore apikal
yerlesimli elektrodlarin trikiispit kapaginin posterior yaprak¢igina yapisma
potansiyeli vardir. Bu da ICD elektrodlar1 apikal olarak yerlestirilmek zorunda
olduklar1 ig¢in ICD elektrodlarinin daha fazla TY ile iliskili oldugunu
diistindiirmektedir [7].

Yeterli bilgi olmasa da yakin ekokardiyografik takipten fayda gorecek hastalar;
Yeni gelisen sag kalp yetmezligi semptomu olan hastalar 6nceden TY'si olan hastalar

ve birden fazla apikal elektrodu olan hastalardir [7].
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3. HASTALAR VE YONTEM
3.1. Cahsma Grubu Secimi

Calismaya Mart 2012 — Eyliil 2013 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda 18 yas iistii hastalar arasindan, eslik
eden hastaliktan ve kalic1 kalp pili takilmasina endikasyon olusturan etiyolojiden
bagimsiz olarak, PPM/ICD veya KRT implante edilen 70 hasta alinmistir. Kalic1 kalp
pili takilmadan 6nce ve takildiktan hemen 2-3 giin sonrasi (taburculuk Oncesi),
1’inci, 6’1nc1 ve 12’inci aylarda transtorasik ekokardiyografiyle degerlendirilmistir.
Olen ve diizenli takibe gelmeyen hastalar takipten ¢ikarilmistir. Toplam 41 hasta

prospektif olarak ¢alismaya dahil edilmistir.

Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, telefon numaralari, pacemaker takilma

zamanlar1 ve pacemaker modlari, 6zge¢misleri sorgulanarak kaydedildi.

Calisma dis1 birakilma kriterleri
Ciddi mitral darlig

Ciddi Aort darlig

Ciddi trikiispit yetersizligi
Trikiispit darligt

PAB(s) > 40 mmHg

Trikiispit kapak onarimi yapilan hastalar ¢alisma dis1 birakilmstir.

3.2. Transtorasik Ekokardiyografik incelemeler

Hastalarin tiimiine transtorasik ekokardiyografik (TTE) inceleme yapild.
Transtorasik ekokardiyografik incelemeler; 2.5 FPA,1.5-3.6 MHz arasinda
degisen band araligina sahip multifrekans transtorasik ekokardiyografi probu

kullanilarak Vivid 6s sistemleriyle gergeklestirilmistir.
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PPM/ICD ve KRT implantasyon Oncesi ve sonrast kapsamli bir
ekokardiyografik degerlendirme ile parasternal, apikal ve subkostal pencereden

degerlendirilmistir.

Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢aplari; mitral yetersizligi; sol atriyumun
dort bosluk boyutlar1 ve hacimleri, Simpson metodu ile sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu Ol¢iildii (sek 3.1). Mitral yetersizliginin siddeti vena kontraktanin
genisligi, [VK genisligi < 3 mm ise hafif, > 7 mm ise ileri], ve regurjitasyon volimii

[volim <30 mL ise hafif, 30-60 mL ise orta, >60 mL ise ileri] ile degerlendirildi.

Sag ventrikiil bazal ¢ap1 (RVD1); sag ventrikiil mid ¢ap1 (RVD2); sag ventrikiil
longitudinal ¢ap1 (RVD3) ; trikiispit yetersizligi; pulmoner arter basinci; inferior
vena kavanin ¢api; sag ventrikiilin TAPSE’si; sag ventrikiil duvarinin doku Doppler

E1,ALS degerleri; sag atriyumun dort bosluk boyutlart ve hacimleri Simpson

metodu ile ejeksiyon fraksiyonu 6l¢iildii (sek 3.1, sek 3.2, sek 3.3).

Sekil 3.1. Dort bosluktan RA ve LA boyutlart.
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Sekil 3.2. RvD1, RVD2, RVD3 boyutlari.

CRB 3.30 m/s
p 43.65 mmHg

S i o l i

Sekil 3.3. Pulmoner arter basing



30

TAPSE 6l¢iim yontemi:
TAPSE <16 mm ise azalmis RV fonksiyonu olarak kabul edildi (sek 3.4).

Sekil 3.4. TAPSE 6lciimii

Trikiispit yetersizliginin ciddiyeti ise ASE ve EAE kilavuzlarinda o6nerildigi
gibi Doppler ile vena kontrakta genisligi [VK genigligi < 0.7 cm ise hafif-orta, >0.7
cm ise ileri], PISA ¢ap1 [0.5<cm ise hafif,0.6-0.9 cm ise orta, >0.9 cm ciddi] ve
renkli jet alani (renkli jet alan1<§ cm? ise hafif, 5-10 cm? ise orta, >10 cm? ise ileri)

ile degerlendirildi (sek 3.5) [20,87].
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Sekil 3.6. Sag ventrikiil anulusun E,, A;, S parametreleri.
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Sag ventrikiil sistolik basinci veya pulmoner arter basinci trikiispit yetersizlik
jeti kullanilarak degerlendirildi. Pulmoner arter basinci trikiispit yetersizlik jetinden
Olclilen sag ventrikiil sistolik basincina tahmini olarak hesaplanan sag atriyum
basincinin eklenmesi ile elde edildi . Sag atriumdaki basing, sag atriyumun boyutu,
trikiispit yetersizliginin siddeti ve inferior vena kavanin boyutu Olciilerek
degerlendirildi. Sag atriyumdaki basing Amerikan ekokardiyografi derneginin
onerdigi sekilde [IVC<17 mm (normal) ve inspiriumda >%50 azalma varsa RA
basinct tahmini olarak 0-5 mmHg, IVC >17 mm (dilate) ve inspiriumda  >%50
azalma varsa RA basinci tahmini olarak 6-10 mmHg, IVC >17 mm (dilate) ve
inspiriumda < %50 azalma varsa RA basinci tahmini olarak 10-15 mmHg, IVC >17
mm (dilate) ve inspiriumda IVC ¢apinda degisme yoksa RA basinci tahmini olarak
>15 mmHg] hesaplandi (sek 3.7, sek 3.8).

I'_
e
& .3

Sekil 3.7. IVC cap.
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Sekil 3.8. IVC ¢ap1 M modla.

3.3. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi kontrolunda hastalarin %90’inda sinus ritmi, %22’sinde
PM’a bagli LBBB paterni izlendi.

3.4. Etik kurul onay1

Calismamiz, Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’'ne uygun olarak
diizenlenmis olup calisma protokolii Hacettepe Universitesi Etik Kurulu onay:
almigtir (Karar no: GO; 13/353-35). Calismaya katilan tiim hastalardan veya

yakinlarindan bilgilendirme ve onay formu alinmistir.
3.5. Istatistiksel incelemeler

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows 20 (IBM SPSS Inc.. Chicago. IL) ve Medcalc 11.4.2 (MedCalc Software.
Mariakerke. Belgium) programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden normal

dagilim  sergileyenler ortalamatstandart sapma olarak normal dagilim
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sergilemeyenler ortanca (medyan) olarak gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve
ylizde olarak belirtildi. Parametrelerin takip siirelerindeki degisimlerinin
kiyaslanmasi i¢in normal dagilim gosteren parametrelerde tekrarli 6rneklemlerde
Anova testi ve normal dagilim gdstermeyen parametrelerde Friedman testi kullanildi.
Degisimler arasindaki farkin hangi takip siirelerinde oldugunun tespiti igin
Benferroni ikili eslestirme testi kullanildi.

Istatistiksel analizlerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
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4, BULGULAR
4.1. Hasta Grubunun Ozellikleri

Arastirmaya Nisan 2012- Eyliil 2013 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda ¢esitli nedenlerden dolay1 18 yas iistii
PPM/ICD veya KRT implante edilen toplam 41 hasta prospektif olarak dahil
edilmistir. Calismaya katilanlarin 31°1(% 75.6’s1) erkek ve ortalama yaslari 63.6
+12.2°dir. Takip edilen hastalarin %61’inde hipertansiyon, %36.6’sinda diyabet,
%7.3’tinde  KOAH, %78’inde KAH ve %82.9’unda hiperlipidemi oldugu
gozlemlendi. Hastalarin %92.7’si Beta-bloker, %75.6’s1 ACE-ARB inhibitorii,
%48.8’1 ditiretik kullanmaktadir (Tablo 4.1).

Bazalde hastalarin sag atriyum ve sag ventrikiil fonksiyon ortalama degerlerine
baktigimizda; hastalarin 31’inde(%75,6) hafif derece TY , 10’unda(%?24,4) orta
derece TY , TAPSE bazalde 18.93 mm, RV; 3,52 cm, RV2 2.9 cm, RV37.52 cm, IVC
¢apt 15.71mm, sag atriyum diyastol sonu hacmi 49 mm?, sag atriyum sistol sonu
hacmi 30 mm?, sag atriyum EF %38.17, trikiispit yetersizlik VK’s1 0.29 cm ve
PISA’s1 0.37 cm, sag ventrikiil doku Doppler parametreleri E; 7cm/s, A 11cm/s, S
9.9 cm/s ve pulmoner arter basing degerlerinin 35 mmHg oldugu goriildi (Tablo
4.2.).

Bazalde hastalarin sol atriyum ve sol ventrikiil fonksiyon ortalama degerlerine
baktigimizda; sol ventrikiil EF ortalama %34.17, LV diyastol sonu ¢ap1 6.02 cm, LV
sistol sonu ¢ap1 4.78 c¢cm, sol atriyum diyastol sonu hacmi 72 mm?, sol atriyum sistol
sonu hacmi 30 mm? oldugu goriildi. Hastalarin %17’sinde 1 derece MY, %18’inde 2
derece MY, ortalama mitral yetersizlik VK’s1 0.34 cm ve PISA 0.39 cm oldugu

izlendi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 4.2°de 6zetlenmistir.

Hastalarin %22’sine KRT-D, %]17’sine DDD, %61’ine DDD-ICD pacemaker
implante edildi. Bir hastada MVR, bir hastada AVR, bir hastada MVR+AVR oldugu
goriildii (Tablo 4.1) .
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Tablo 4.1. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Variables Tiim Popiilasyon

Yas 63.6+12.2

BMI 28.5+3.3

DM 15 (%36.6)

KAH 32 (%78.0)

Aile Oykiisii

ACE-ARB 31 (%75.6)
Diger
AVR 1 (%2.4)
AVR-MVR 1 (%2.4)
MVR 1 (%2.4)

PAB 35(20-75)



Tablo 4.2. Bazaldeki ozellikler .

Variables Tiim Popiilasyon

El 7(3-16)

S 9.9(4.6-20)

LV DSC 6.02+0.96

EF 34,17+13,1

RV2 2.9+0.32

IVC cap1 15.71+£2.94

LA sistol 30(13-85)

RA diyastol 49(22-136)

RA EF 38.17£10.41
TY PISA 0.37(0-1.1)
MY VK 0.34(0-0.6)
MY 1(0-2)
0 6 (%14,6)
1 17 (%41,5)
2 18 (%43,9)
3 -
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Pacemaker

Sekil 4.1. Calisma popiilasyonun pacemaker tiirlerine gére dagilim yiizdesi.

4.2. Ekokardiyografik Bulgular

4.2.1. Sag atriyum ve sag ventrikiil fonksiyonlarinin degerleri

A. RVi, RV2, RV3 degerleri

RV1 ve RV3 parametreleri, pacemaker takildiktan sonraki Il.kontrolde ilk
kontrolle benzerse de (p>0.05) I11. ve IV.kontrol siirelerinde artmaya basladig: tespit
edildi (p<0.05). RV2’nin pacemaker takildiktan sonra Il ve Il kontrol siirelerinde
benzer, 1V.kontrol de ise arttig1 gézlendi (p<0.05) (Tablo 4.3).



Tablo 4.3. RV1,RV2,RV3 parametrelerinin kontrol siirelerindeki degisimleri.
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Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p
RV1(cm) 3.52+0.37 ©¢ 3.5410.35 °¢ 3.61+0.36 "¢ 3.67£0.36 "¢ 0.001*
RV2(cm) 2.9+0.32° 2.910.32° 2.9240.32° 3.01£0.33*"¢  0.001*
RV3(cm) 7.52+0.75 ¢ 7.56£0.72 ¢ 7.65+0.69 "¢ 7.79:0.74%¢  0.001*
a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)

b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)

c: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)

d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)

p=0001
501 I 1 " p=0001

p=0001

Ortalama (em)

’ I I

1Tikp ik 3ikip

RVI

ity

3

5

Ortalama (em)
=
g

|

Ortalama (cn)

-

1Tikp

| J3Y

l.flh}
RV

By

akip

131y

ATakp

| 3

Takp

Tikp ik {Tikp

RV3

Sekil 4.2. RV1, RV2 , RV3 ortalamalarin takip siiresinde degisimleri.

RV1, RV2 ve RV3 parametreleri pacemaker tiirleri acisindan incelendiginde

takip stirelerindeki degisimler KRT-D, DDD ve DDD-ICD tiirlerine gore farklilik

gostermemektedir.
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Tablo 4.4. RV1, RV2, RV3 parametrelerinin takip siirelerindeki diizeylerinin
pacemaker tiirlerine gore degisimleri.

RV1 RVv2 RV3
;?ii?imaker Kontrol Grup | Gruplar Grup | Gruplar Grup | Gruplar
o ici arast o ici arast o igi arasl
Degeri P P Degeri b b Degeri D D
degeri degeri degeri deferi degeri degeri
Llkontrol | 3,74+0,3 3,101£0,4 7,9010,6
2.kontrol | 3,78+0,4 3,10+0,3 7,96+0,7
KRT-D 0,001* 0,005* 0,125
3.kontrol | 3,89+0,4 3,14+0,3 8,04+0,8
4.kontrol | 3,98%0,4 3,2810,4 8,32+0,9
1.kontrol | 3,49+0,4 2,7610,3 7,17+0,6
2.kontrol | 3,53+0,4 2,791£0,3 7,21£0,5
DDD 0,003* | 0,121 0,058 | 0,273 0,096 | 0,393
3.kontrol | 3,54+0,4 2,81+0,3 7,261£0,5
4.kontrol | 3,66+0,4 2,86%0,2 7,30£0,5
1.kontrol | 3,46+0,4 2,87+0,3 7,4810,8
DDD- 2.kontrol | 3,46+0,3 2,8810,3 7,52+0,7
0,001* 0,001* 0,001*
ICD 3.kontrol | 3,53+0,3 2,8740,3 7,62+0,7
4.kontrol | 3,56%0,2 2,9510,3 7,73%£0,6

a: L.kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3.kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Sekil 4.3.RV1, RV2,RV3 degerlerinin takip siiresinde pacemaker tiirlerine gore degisimleri.

B. Sag ventrikiil TAPSE

Sag ventrikiile ait TAPSE degerinin tiim popiilasyonda kontrol siirelerinde

farklilik gostermedigi saptandi (p>0.05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Sag ventrikiilde TAPSE’nin takip siirelerindeki degigimi.

Variables 1.Kontrol

2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p

TAPSE (mm) 18.93+3.43

18.88+3.21 18.46+3.45 18.34£3.79 0.213

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Sag ventrikiile ait TAPSE’nin takip siirelerinde pacemaker tiirlerine gore

farklilik gostermedigi saptandi (p>0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Sag ventrikiill TAPSE parametresinin takip siirelerindeki diizeylerinin

pacemaker tiirlerine gore degisimi.

Sag ventrikiiliin TAPSE’si

Pacemaker Tiirii Kontrol Grup Gruplar
Degeri ici arasi
p degeri p degeri
1.kontrol 19,6+2,9
2.kontrol 18,4+3,3
KRT-D 0,123
3.kontrol 18,9+2,9
4.kontrol 18,0+3,3
1.kontrol 21,6+2,8
2.kontrol 21,0+£2,9
DDD 0,510 0,443
3.kontrol 20,4+2,8
4.kontrol 20,9+3,9
1.kontrol 18,0+3,4
2.kontrol 18,4+3,1
DDD-ICD 0,505
3.kontrol 17,8+3,6
4 kontrol 17,8+3,7

C. Doku Doppler parametreleri E;, A;, S

Sag ventrikiile ait trikiispit aniilisiinden elde edilen E;, A, S parametrelerinin

degerlerinin kontrol siirelerinde farklilik gostermedigi saptandi (p>0.05) (Tablo4.7).

Tablo 4.7. Sag ventrikiiliin E1,A1,S parametrelerinin kontrol siirelerindeki

degisimleri.

Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4. Kontrol p

E1 (cmis) 7(3-16) 8(3-17) 8.1(4-14) 7.7(3-16) 0.353
Al(cm/s) 11(4.5-23) 12(4-26) 10(3-24) 12(3-25) 0.270
S (cm/s) 9.9(4.6-20) 10(5.7-18) 9.7(6-17) 9.5(4-19) 0.691

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2. Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c¢: 3. Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4. Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Sag ventrikiile ait sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 gosteren E1, Al, S

parametrelerinin takip siirelerinde pacemaker tiirlerine gore farklilik gostermedigi

saptand1 (p>0.05) (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Doku Doppler ile degerlendirilen sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin1 gésteren E1,A1,S parametrelerin pacemaker tiirlerine gore degisimi.

5 El Al S
< =
£ E Kontrol Grup Grup Grup | Gruplar
& o ici Gruplararasi _ . ici Gruplararasi .. ici arast
a Degeri P p deferi Degeri D p deeri Degeri D P
degeri degeri degeri | degeri
1.kontrol | 7,52+3,1 11,7441 9,5¢2,2
2 & | 2.kontrol | 9,243,3 13,3£5,9 10,4£2,7
=l 0,183 0,298 0,621
§ £ | 3kontrol | 91226 12,8465 10,2+3,0
4 kontrol | 8,9+4,1 13,245,14 9,443,7
1.kontrol | 8,9+3,0 10,4+3,7 9,7+1,9
O < | 2.kontrol | 9,3+2,8 10,3+3,4 9,6+1,4
Q 0,968 | 0,964 0,959 0,773 0,276 | 0,769
O £ | 3.kontrol | 9,0+2,2 9,315,1 8,7+1,6
4.kontrol 9,54£3,5 9,9+4,8 9,7+3,6
A 1.kontrol | 7,6£3,7 12,9453 9,9+3.4
O | 2konwol | 83133 12,945,9 10,6£2,8
A 0,879 0,300 0,349
A £ | 3kontol | 8,126 12,4453 10,4%3,0
a 4kontrol | 8,043.2 127456 9,643,0
a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2..Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c¢: 3..Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4..Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
D. Pulmoner arter basing (PAB)
Pulmoner arter basing tiim popiilasyonda takip siirelerinde farklilik
gostermemistir (p>0.05).
Tablo 4.9. Pulmoner arter basincinin takip siiresindeki degisimi.
Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p
PAB(mmHg) 35(20-75) 35(25-70) 35(20-85) 35(20-75) 0.420

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
¢: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Pulmoner arter basinct pacemaker gruplarina gore incelendiginde de farklilik

gostermemektedir (p>0.05).

Tablo 4.10. Pulmoner arter basincinin takip siiresinde pacemaker tiirlerine gore

degisimi.
PAB
Pacemaker Tiirii Kontrol Grup Gruplar
Degeri ici arast
p degeri p degeri
1.Kontrol 37,22+10,34
2. Kontrol 36,67+13,69
KRT-D 0,266
3. Kontrol 46,67+22,64
4. Kontrol 47,22+21,38
1. Kontrol 32,14+8,09
2. Kontrol 32,86+6,36
DDD 0,277 0,069
3. Kontrol 30,00+5,77
4. Kontrol 32,86+6,36
1. Kontrol 41,60+16,25
2. Kontrol 38,00+£13,77
DDD-ICD 0,476
3. Kontrol 37,80+£13,39
4. Kontrol 39,60+£17,07

E. Inferior Vena kava (1VC)

Inferior vena kava ¢apmin tiim popiilasyonda takip siiresinde farklilik

gostermedigi saptand1 (p>0.05) (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. IVC gapimin kontrol siiresindeki degisimi.

Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p

IVC ¢ap1 (mm) 15.71£2.94 16.17£2.77 16.39+£2.91 16.61+2.64 0.085

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Takip siiresince IVC ¢ap ortalamalar1 pacemaker tiirlerine gore incelendiginde

benzerlik gostermektedir (p>0.05).

Tablo 4.12. IVC gapmin takip siiresinde pacemaker tiirlerine gore degisimi.

IVC capr
Pacemaker Tiirii Kontrol Grup Gruplar
Degeri ici arast
p degeri p degeri
1.Kontrol 16,22+3,93
2. Kontrol 16,78+3,83
KRT-D 0,013*
3. Kontrol 18,56+3,05
4, Kontrol 18,11+3,18
1. Kontrol 14,71+3,09
2. Kontrol 15,14+2,61
DDD 0,005* 0,060
3. Kontrol 15,57+2,51
4, Kontrol 16,71+£2,93
1. Kontrol 15,80+2,55
2. Kontrol 16,24+2,40
DDD-ICD 0,265
3. Kontrol 15,84+2,69
4. Kontrol 16,04+2,21

B = D060
= 0.0L3
I 1
2o ] = D.00S
B = D.265

— 20, 0—]
[=]
B
=
[
= B
= AT. 5]

45,0

42,51

40,0

T T T
CRT-D DD D DDD-1CD

Sekil 4.4.IVC cap ortalamalarin takip siiresinde pacemaker tiirlerine gére dagilimu.



F. Sag atriyum diyastol sonu ve sistol sonu hacimleri
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Sag atriyum diyastol sonu ve sistol sonu hacimlerinin pacemaker takildiktan

sonraki takip siiresinde pacemaker takilmadan oOnceyle kiyaslandiginda arttigi

goriilmiistiir (p<0.05).

Tablo 4.13. Sag atriyum diyastol sonu ve sistol sonu hacimlerinin takip siiresindeki

degisimleri.
Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p
RA diyastol sonu
1yasto? 45(22-130) "o 48(25-134) >4 56(27-134) *%  59(20-138) *"°  0.001*
hacmi (mm?)
RA sistol sonu
. T 30(13-85) "¢ 34(15-87) *°¢ 40(13-89) ¢ 41(15-100) **¢  0.001*
hacmi (mm?)
a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
¢: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05).
0 - sE —
65
]S - ]
60 |
5t _ = -~
! - B
50} L
45 I /
| [ KIS
ok il el p=0001
B ! ! ! ! %p = ] ] ]
1Takip 1Takip 3Takip 4Takip 1Takip 2Takip 1Takip 4Takip

RA Divastol

RA Sistol

Sekil 4.5. Sag atriyum diyastol ve sistol sonu hacimlerinin (Ortanca, %95 G.A.)
takip siiresindeki dagilim gostergeleri.
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Sag atriyum diyastol ve sistol sonu hacimlerinin DDD, DDD-ICD ve KRT-D

tirlerinin hepsinde takip stiresinde progresif bir sekilde arttigi gézlenmistir. Takip

stiresinde sag atriyum diyastol ve sistol sonu hacimleri pacemaker tiiriine gore

farklilik gostermemektedir (p>0.05).

Tablo 4.14. Sag atriyum diyastol ve sistol sonu

pacemaker tiirlerine gore degisimi.

hacimlerin takip siiresinde

RA Diyastol RA Sistol
Pacemaker kontrol
Tiirii Grup Gruplar Grup Gruplar
Degeri il arasl Degeri ici arasl
p degeri p deferi p degeri p deferi
1.Kontrol 43 (30-130) 25 (20-81)
2..Kontrol 45 (38-134) 27 (20-80)
KRT-D 0,003* 0,012*
3..Kontrol 68 (40-134) 45 (24-87)
4..Kontrol 77 (32-138) 47 (20-100)
1..Kontrol 45 (23-100) 33 (13-85)
2.Kontrol | 50 (25-102) 34 (15-87)
DDD 0,001* 0,694 0,007* 0,081
3..Kontrol 51 (27-103) 37 (13-89)
4..Kontrol 55 (29-108) 42 (15-95)
1..Kontrol 45 (22-90) 30 (15-70)
2..Kontrol 48 (30-91) 36 (21-74)
DDD-ICD 0,001* 0,014*
3..Kontrol 56 (35-90) 39 (23-60)
4..Kontrol 59 (40-95) 41 (23-75)

a:
b:
c:
d:

1..Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
2..Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
3..Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
4..Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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100 F 0F
NF = o 7 80
80} ; 70}k ‘ o
‘ 0 - s
0b L~ oo |
o i
j Pacemaker Tiirl
60 | 0—0 CRT-D 50 F
o--0 DDD
f-A DDD-CD
50 F 40F
40F 30F
30k i I == 20F
20F 1 1 1 1 10 B 1 1 1 1
1.Takip 2.Takip 3.Takip 4.Takip 1.Takip 2.Takip 3.Takip 4.Takip
RA Diyastol RA Sistol

Sekil 4.6. Sag atriyum diyastol ve sistol sonu hacimlerin (Ortanca, %95 G.A.) takip
siiresinde pacemaker tiirlerine gore dagilim diyagrama.

G. Sag atriyum ejeksiyon fraksiyonu

Sag atriyum ejeksiyon fraksiyonunda pacemaker takildiktan sonra tiim takip

stiresinde progresif bir azalma oldugu saptanmustir (p<0.05).

Tablo 4.15. Sag atriyum ejeksiyon fraksiyon parametresinin takip siiresindeki

degisimi.
Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p
Sag atriyum EF 39.95¢10.12°°Y  36.3749.64 *°¢ 32.68:9.48 "% 2068+9.97*"°  0.001*

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
¢: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Sekil 4.7. Sag atriyum ejeksiyon fraksiyonun (ortalama) takip siirelerindeki degisim

diyagrami.

Tablo 4.16. Sag atriyum ejeksiyon fraksiyonun takip siiresinde pacemaker tiirlerine

gore degisimi.

RA EF
Pacemaker Tiirii Kontrol
Grup Grupl
o o o o ruplararasi
Degeri ici deeri
p degeri p degert
1.Kontrol 43,89+8,01
2. Kontrol 39,33+£7,93
KRT-D 0,001*
3. Kontrol 35,78+7,75
4. Kontrol 33,1148,27
1. Kontrol 47,28+42,57
2. Kontrol 42,57+10,42
DDD 0,001* 0,886
3. Kontrol 39,71+11,64
4. Kontrol 38,00+£10,58
1. Kontrol 36,4819,30
2. Kontrol 33,08+9,01
DDD-ICD 0,001*
3. Kontrol 29,60+8,25
4. Kontrol 26,1248,78




Sag atriyum ejeksiyon fraksiyonundaki
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degisim pacemaker tiirlerine gore

farklilik gostermemektedir. Ayrica pacemaker tiirleri kendi i¢inde de incelendiginde

RA EF degerlerinin takip stiresinde anlamli bir azalis gosterdigi saptandi (p>0.05).

B 1.Taki
p = 0.886 B> Talio
I I l [13.Takip
B <. Takip
) p = 0.001
p = 0.001
60 I 3 p = 0.001
|
50
I
30 ]
20
10
Ll Ll Ll
CRT-D DDD DDD-ICD

Sekil 4.8. Sag atriyum ejeksiyon fraksiyonun takip siiresince pacemaker tiirlerine

gore degisimine ait grafik.

H. Trikiispit yetersizliginin vena kontrakta ve PISA degerleri

TY Vena kontrakta degerlerinin

pacemaker takildiktan sonra her takipte

progresif bir sekilde artig gosterdigi saptandi (p<0.05). TY PISA degeri ise takip

stiresinin IL.ve Ill. kontrollerinde benzerken (p>0.05) IV. kontrolde artis gosterdigi

tespit edildi (p<0.05).

Tablo 4.17. TY vena kontrakta ve PISA parametrelerinin takip siirelerindeki

degisimleri.

Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p

TY VK (cm) 0.29(0-0.60) ***  0.32(0-0.64) ***  0.35(0-0.75)**  0.37(0-0.8) *"* 0.001*
TY PISA (cm) 0.46(0,15-1.1)>?  0.50(0,20-1.2)*®  0.50(0,2-1.3)*%  0.52 (0,3-1.2) **¢  0.001*

a: 1.Kontrol istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3.Kontrol istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Sekil 4.9. TY vena kontrakta ve PISA degerlerinin (ortanca, %95 GA) takip
stiresinde degisim diyagramu.

Pacemaker tiirlerine gore incelenen TY Vena Kontrakta degerlerinin takip

sliresince gruplar arasinda farklilik gostermedigi gozlemlendi (p>0.05) fakat gruplar

icinde takip siirelerinde farklilik gdsterdigi belirlendi (p<0.05), pacemaker tiirlerinin

takip siirelerindeki ortancalarinin benzer oldugu belirlendi (p<0.05).

Pacemaker tiirlerine gore incelenen TY PISA degerlerinin takip siiresince

gruplar arasinda farklilik gostermedigi gozlemlendi (p>0.05) fakat gruplar icinde

takip siirelerinde farklilik gosterdigi belirlendi (p<0.05), KRT-D ve DDD pacemaker

tirleri Ill.takip siirelerine kadar

farklillk gosterirken IV.takip siirelerindeki

ortancanin IIl.takip siiresindeki ortancaya benzerlik gosterdigi saptandi, ICD tiiriinde

ilk takibe kiyasla tiim takip siirelerinde artig gdsterdigi saptanmistir (p<0.05).
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Tablo 4.18. TY vena Kontrakta ve PISA degerlerinin takip siiresinde pacemaker
tiirlerine gore degisimi.

TY VK TY PISA
Pacemaker Kontrol
Tiri ontro Grup Gruplar Grup Gruplar
Degeri ici arast Degeri ici arasi
p degeri p degeri p degeri p degeri
1.Kontrol 0,32 (0,16-0,53) 0,51 (0,21-0,80)
2..Kontrol | 0,34 (0,17-0,55) 0,52 (0,25-0,82)
KRT-D 0,001* 0,001*
3..Kontrol | 0,35 (0,18-0,75) 0,56 (0,26-0,96)
4..Kontrol | 0,42 (0,18-0,80) 0,56 (0,26-1,20)
1..Kontrol | 0,32 (0,21-0,54) 0,43 (0,15-0,60)
2..Kontrol | 0,35 (0,24-0,60) 0,45 (0,20-0,70)
DDD 0,001* 0,074 0,003* 0,192
3..Kontrol | 0,36 (0,24-0,57) 0,47 (0,20-0,78)
4..Kontrol | 0,42 (0,29-0,60) 0,47 (0,35-0,78)
1..Kontrol | 0,32 (0,18-0,60) 0,47 (0,22-1,10)
2..Kontrol | 0,33 (0,17-0,64) 0,50 (0,24-1,20)
DDD-ICD 0,001* 0,001*
3..Kontrol | 0,35 (0,21-0,62) 0,51 (0,24-1,30)
4..Kontrol | 0,37 (0,22-0,70) 0,56 (0,28-1,20)
a: 1. .Kontrol istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2..Kontrol istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3. .Kontrol istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol. istatistiksel fark vardir (p<0.05)
07F 1,0
09
06
038
05F
0,7
Pacemaker Turd
04F o—o CRT-D 06
o----0 DDD
- DDD-ICD 05
03F
04
02k T
03
0,1 - 1 1 1 0,2 1 L 1 1

1.Takip

2.Takip

TY VK

3.Takip

4.Takip

1.Takip 2.Takip

TYPISA

3.Takip

4 Takip

Sekil 4.10. TY vena kontrakta ile TY PISA degerlerinin (Ortanca, %95 GA) takip
stireleri boyunca pacemaker tiirlerine gore degisim grafigi.
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L Trikiispit yetersizligi

TY derecesi implantasyon sonrasi ilk takipte pacemaker Oncesine gore artis

gosterdi (p=0.001), pacemaker sonrasi II. ve III. takipte degisim olmadi (p>0.05).

Tablo 4.19. TY degerlerinin takip siiresindeki degisimi.

Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p

TY 1(0-3)*° 1(0-3)*° 2(0-3) *° 2(1-3) P 0.001*

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
¢: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)

3,00
2,00 © ©
©
Q
o
Q
£
QD
[=]
>
[
1,00
,00-
1] L 1 1
1.Takip 2.Takip 3.Takip 4.Takip

Sekil 4.11. TY degerlerinin (ortanca) takip siiresindeki degisim diyagrami.

Pacemaker tiirlerine gore incelenen TY derecesinde pacemaker gruplar

arasinda farklilik g6zlenmedi (p>0.05).
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Tablo 4.20. TY derecesinin takip siiresinde pacemaker tiirlerine gore degisimi.

TY
Pacemaker Tiirii Kontrol
Grup Grupl
Degeri ici ruplararasi
&e ¢ degeri
p degeri P deg
1.Kontrol 1(0-1)
2. Kontrol 2 (1-2)
KRT-D 0,001*
3. Kontrol 2(1-2)
4. Kontrol 2 (1-3)
1. Kontrol 1(0-2)
2. Kontrol 2 (1-2)
DDD 0,001* 0,377
3. Kontrol 2(1-3)
4. Kontrol 2 (1-3)
1. Kontrol 1(0-3)
2. Kontrol 2 (1-3)
DDD-ICD 0,001*
3. Kontrol 2(1-3)
4. Kontrol 2 (1-3)

KRT-D, DDD, ICD tiirlerine gore degerlendirildiginde tiim pacemaker tiirlerinin
kendi iginde TY derecesinin implantasyon sonrasi ilk takipte pacemaker oncesi bazal
degerlere gore artis gosterdigi (p=0.001) fakat pacemaker sonrasi II. ve IIl. takipte
degisim olmadigi gozlendi (p>0.05). Pacemaker tiirlerine gore TY derecesinde

degisimde farklilik gdzlenmedi (p>0.05).
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Sekil 4.12. Trikiispit yetersizliginin (ortanca) takip siiresinde pacemaker tiirlerine

gore degisimi.

J. Trikiispit yetersizligi ve yas faktorii

Tablo 4.21. Trikiispit yetersizlik derecesinin sayisal degisken degeri.

Degisken/TY

0.319

0.042*

Yas arttikca TY de
sahiptir (r:0.319, p:0.042).

artis gerceklesmektedir fakat bu iliski zayif bir giice
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Tablo 4.22. Trikiispit yetersizligi derecesinin PM implantasyon sonrasinda degisimi.

Takip Sonrasi

TY Degisim Grafigi TY Total
1 2 3

0 - 1(%11,1) - 1(%11,1)

KRT-D 1 = 7 (%77,8) = 7 (%77.8)

2 - - 1(%11,1) | 1(011,1)

0 - 1 (%14,3) 1 (%14,3)

DDD 1 2 (%28,6) | 3(%42,9) | 1(%143) | 6(%857)
Z

2 2 _ _ _ _

Q

) 0 4(%16,0) | 2(%8,0) - 6 (%24,0)
<
—

ICD 1 1(%4,0) | 7(%280) | 2(%8,0) | 10(9640,0)

2 - 2(%8,0) | 7(%28,0) | 9(%36,0)

0 4(%9,8) | 4(998) - 8 (%19,5)

Total 1 3(%7,3) | 17 (%415) | 3(%7,3) | 23 (%56,1)

2 - 2(%4,9) | 8(%195) | 10 (%624,4)

Calismamizda PPM/ICD ve KRT implantasyonu sonrast TY’nde artig anlamli
(P=0.001) olarak saptanmistir, fakat DDD, ICD ve KRT gruplar1 arasinda TY artis1

acisindan bir fark gosterilememistir yani gruplar arasinda artis benzerdir (p>0.05).
Bazalde hastalarin 8’inde (%19.5) minimal (0), 23’linde hafif derecede (%56.1) ve
10’unda orta derecede TY (%24,4) bulunmaktadir. Bazalde TY olmayan hastalarda

implantasyon sonras1 %9.8 hastada hafif, %9.8 hastada orta derecede TY gelismistir.
Hafif TY olan hastalarin %41.5’inde orta, %7.3’iinde ciddi TY ve orta derece TY
olan hastalarin %19.5’inde ciddi TY gelismistir. Hastalarin %70.8’inde TY’de 1

derece, %17.1’inde 2 derece artis goriilmistiir. Elektrod implantasyonu sonrasi

bazalde hafif veya daha az TY olan hastalarin %68.3’iinde hafif ve %7.3’iinde ciddi

TY gelismistir.
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4.2.2. Sol atriyum ve sol ventrikiil fonksiyonlarmin degerlendirilmesi

A. Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢caplart

Pacemaker takildiktan sonra takiplerde sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu
caplariin degismedigi gozlendi(p>0.05) (Tablo 4.22). Hastalar pacemaker tiirlerine
gore incelendiginde LVDSC ve LVSSC c¢aplarinin DDD pacemaker takilan
hastalarda DDD-ICD ve KRT-D pacemaker takilan hastalara kiyasla daha diisiik
oldugu saptandi (p<0.05). DDD-ICD ile CRT-D pacemaker takilan hastalarn LV
DSC ve LVSSC caplar1 arasinda istatiksel fark gézlenmedi.(Tablo 4.23) (Sekil 4.13).

Tablo 4.23. Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢aplarinin degerlerinin takip
stiresindeki degisimleri.

Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p
LV DSC(cm) 6.02+0.96 6.06+0.95 6.10£0.95 6.12+0.95 0.353
LV SSC(cm) 4.78+1.12 4.82+1.12 4.86+1.14 4.87+1.14 0.270

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
¢: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
LV:left ventrikiil. DSC:diyastol sonu ¢api, SSC; Sistol sonu ¢capt

Tablo 4.24. Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢aplarinin pacemaker tiirlerine gore
degisimi.

LV DSC LV SSC
Pacemaker
Tiirii Kontrol Grup Gruplar Grup Gruplar
Degeri igi arast Degeri igi arasi
p degeri p degeri p degeri p degeri
1.Kontrol 6,48+1,21 5,41£1,17
2..Kontrol + x + x
KRT-D ontrol | +6,49x1,19 0,183 (o= e 0,298 o=
3..Kontrol 6,54+1,18 8 E 5,46+1,27 8 é
4.Kontrol | 6,57+1,17 3 E | 5,552¢1,22 3 ‘g
1.Kontrol | 4,93+0,38 585 3371037 583
50D 2.Kontol | 4962035 | | G 2F 3442036 & OO%
3.Kontol | 508£037 | S QESE 344036 0 |3 28E
4.Kontrol | 5,04+0,35 S8 8| 346+036 Se g
1.Kontrol | 6,16+0,76 oL 4,94£0,92 oL
E £ EE
2..Kontrol + g
DDD-ICD ontrol 6,22+0,74 0.679 Dx: § 5,0+0,92 0.300 Qx: §
3..Kontrol 6,2410,75 o 5,05+0,92 o
4.Kontrol | 6,26+0,76 5,04+0,94
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Sekil 4.13. Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢aplarinin takip siiresinde pacemaker

tiirlerine gore degisimi.

B. Sol atriyum diyastol ve sistol sonu hacimleri

Sol atriyum diyastol sonu hacminin pacemaker takildiktan sonraki tiim takip
stiresinde progresif bir sekilde arttigi gozlendi (p<0.05). Sol atriyum sistol sonu
hacminin pacemaker takildiktan sonraki ilk takipte degisiklik gdstermedigi fakat

3.Takipten itibaren artig gosterdigi belirlendi (p<0.05).

Tablo 4.25. Sol atriyum diyastol ve sistol sonu hacimlerinin takip siirelerindeki
degisimi.

Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p

LA diyastol sonu 72(25-160) ¢ 75(25-170)% 77(30-175) ¢ 82(33-175) 2% 0.001*
hacmi (mm?)
LA sistol sonu hacmi - 1} ;35 ca 50(13-140) °° 55(15-140) **¢  60(24-140) **¢  0.012*

(mm?)

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Sekil 4.14. Sol atriyum diyastol ve sistol sonu hacimlerinin (Ortanca, %95 G.A.)
takip siiresindeki degisim diyagrami.

Sol atriyum diyastol sonu hacmi pacemaker gruplarna gore incelendiginde

KRT-D ve DDD tiiriinde tiim takip siirelerinde artis gosterirken (p>0.05), DDD-

ICD takilan hastalarda ise 3.Takip ve 4.Takiplerde artis gézlemlenmistir (p<0.05).

LA diyastol sonu hacmi pacemaker alt tiirlerine gore incelendiginde aralarinda

farklilik gozlenmemistir (p>0.05).

Sol atriyum sistol sonu hacmi pacemaker gruplarina gore incelendiginde

KRT-D ve DDD takilan hastalarda 3. ve 4.takip siiresinde artis goriilmiisken

(p<0.05, DDD-ICD takilan hastalarda ise tiim takip siiresinde progresif artis

goriilmistiir (p<0.05).
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Tablo 4.26. Sol atriyum diyastol ve sistol sonu hacimlerinin takip siirelerindeki
diizeylerinin pacemaker tiirlerine gore degisimi.
LA Diyastol LA Sistol
Pacemaker Kontrol
Tiiri ontro Grup Gruplar Grup Gruplar
Degeri ici arasi Degeri ici arasi
p degeri p degeri p degeri p degeri
1.Kontrol 69 (30-98) 25 (20-81)
2.Kontro 72 (32-99) 27 (20-80)
KRT-D 0,001* 0,001*
3.Kontro | 78 (38-110) 45 (24-87)
4.Kontro | 85 (48-123) 47 (20-100)
1Kontro | 46 (30-160) 80 (25-130)
2.Kontro | 57 (30-170) 80 (25-149)
DDD 0,001* 0.084 0,031* 0,201
3.Kontro | 65 (31-175) 82 (30-150)
4.Kontro | 71 (33-175) 84 (42-166)
1.Kontro 33 (13-85) 30 (15-70)
2.Kontro 34 (15-87) 36 (21-74)
DDD-ICD 0,001* 0,001*
3.Kontro 37 (13-89) 39 (23-60)
4.Kontro 42 (15-95) 41 (23-75)

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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| |
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Sekil 4.15. LA diyastol ve Sistol sonu hacimlerinin (Ortanca, %95 G.A) takip
stiresindeki degisiminin pacemaker tiirlerine gore diyagrama.
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C. Sol atriyum ejeksiyon fraksiyonu(LA EF)

Sol atriyum ejeksiyon fraksiyonunun pacemaker takildiktan sonraki tiim takip

stirelerinde progresif olarak azaldigi gozlenmistir (p<0.05).

Tablo 4.27. Sol atriyum ejeksiyon fraksiyonunun takip siirelerindeki degisimi.

Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p

LA EF 35.17+13.11%  33.75+11.81%  31.93+11.28° 29.24+10.24° 0.001*

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)

60

50

30

20

10

I I p = 0.001 I |

04

1 1 T 1
1.Takip 2.Takip 3.Takip 4.Takip

Sekil 4.16. Sol atriyum ejeksiyon fraksiyonun ortalamasinin takip siiresindeki
degisim diyagramu.
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Tablo 4.28. Sol atriyum ejeksiyon fraksiyonun takip siiresindeki pacemaker tiirlerine

gore degisimi.

LA EF
Pacemaker Tiirii Kontrol Grup Gruplar
Degeri ici arasi
p degeri p degeri
1.Kontrol 34.22+10.63
2. Kontrol 30.89+11.14
KRT-D 0,030*
3. Kontrol 28.11+13.15
4. Kontrol 26.67+12.59
1. Kontrol 43.71+14.83
2. Kontrol 40.00+13.04
DDD 0,006* 0,768
3. Kontrol 39.71+12.74
4. Kontrol 37.14+11.88
1. Kontrol 33.12+12.96
2. Kontrol 33.04+11.57
DDD-ICD 0,036*
3. Kontrol 31.12+9.50
4. Kontrol 27.9618.03

Sol atriyum ejeksiyon fraksiyon agisindan takip siiresince pacemaker tiirlerine
gore farkhilik gostermemektedir (p>0.05), KRT-D ve DDD pacemaker tiirlerine gore
tiim takip siireleri farklilik gdsterirken, ICD tiirlinde pacemaker 6ncesi ve takildiktan
sonraki ilk takipte LA EF ortalamasi benzerlik gostermis fakat sonraki takiplerde

azalig gostermistir.
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Sekil 4.17. Sol atriyum ejeksiyon fraksiyonun takip siiresinde pacemaker tiirlerine

gore degisimi.
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D. Mitral yetersizligi Vena kontrakta ve PISA degerleri

Mitral yetersizliginin derecesinin vena kontrakta ve PISA degerlerinin tiim takip

stiresinde progresif bir artis gosterdigi tespit edildi (p<0.05).

Tablo 4.29. Mitral yetersizligin vena kontrakta ve PISA parametrelerinin takip

siirelerindeki degisimleri.

Variables 1.Kontrol 2.Kontrol 3.Kontrol 4.Kontrol p
'(\éln\:)VK 0.34(0.15-0.60) **®  0.36(0.18-0.62)**®  0.40(0.21-0.70)*™®  0.42(0.23-0.74) *¢  0.001*
MY b.c.d a.cd a.b,d a.b,c
PISACcm)  ° 50(0.30-0.80) 0.51(0.30-0.83) 0.55(0,32-0,83) 0.56(0,31-0,85) 0.00

a: 1.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
b: 2.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
c: 3.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
d: 4.Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)

p=0001

1.Takip 2.Takip 3.Takip 4.Takip

MY VK

07
p=0.001
|
06
05
04F | | | |
1.Takip 2.Takip 3.Takip 4.Takip
MY PISA

Sekil 4.18. Mitral yetersizliginin vena kontrakta ve PISA degerlerinin (ortanca, %95

G.A)) takip siiresinde degisimi.
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Pacemaker tiirlerine gore incelenen MY VK parametresinin ortancasinin takip
stiresince gruplar arasinda farklilik gostermedigi gézlemlendi (p>0.05) fakat gruplar
icinde takip siirelerinde farklilik gosterdigi belirlendi (p<0.05), KRT-D pacemaker
tiriinde diger tlirlere gore MY VK ortancasinin daha yiiksek oldugu belirlendi
(p<0.05).

Pacemaker tiirlerine gore incelenen MY PISA parametresinin ortancasinin
takip stiresince gruplar arasinda farklilik gostermedigi gézlemlendi (p>0.05) fakat
gruplar iginde takip siirelerinde farklilik gosterdigi belirlendi (p<0.05), KRT-D ve
DDD pacemaker tiirleri tiim takip stirelerinde farklilik gdsterirken, ICD tiirt 3.takip
ile 4.takip siirelerinde benzerlik gostermis fakat ilk takibe kiyasla MY PISA
degerinde artis gosterdigi saptanmistir (p<<0.05). KRT-D pacemaker tiiriinlin diger
tiirlere gore ortancasinin daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0.05).

Tablo 4.30. Mitral yetersizliginin vena kontrakta ve PISA derecesinin takip
stiresinde pacemaker tiirlerine gore degisimi.

MY VK MY PISA
F:.Cr([%‘:?raﬁk Kontrol . Glr;p Gruplar . Grup Gruplar
Degeri D arast Degeri ici arast
degeri p degeri p degeri p degeri
1.Kontrol 0,40(0,22-0,60) 0,50(0,30-0,63)
KRT-D 2.Kontrol 0,41(0,23-0,62) *0’001 0,50(0,30-0,62) 0,001+
3.Kontrol 0,45(0,25-0,62) 0,60(0,32-0,69)
4.Kontrol 0,50(0,25-0,71) 0,65(0,31-0,72)
1.Kontrol 0,22(0,15-0,51) 0,50(0,39-0,60)
DDD 2.Kontrol 0,23(0,18-0,55) 9,007 0.577 0,51(0,43-0,68) 0.001* 0.153
3.Kontrol 0,25(0,22-0,58) 0,55(0,48-0,75)
4.Kontrol 0,28(0,22-0,58) 0,60(0,55-0,80)
1.Kontrol 0,34(0,18-0,60) 0,50(0,34-0,80)
DDD- 2.Kontrol 0,36(0,20-0,57) 0,001 0,51(0,39-0,83) 0.001*
ICD 3.Kontrol | 0,40(0,24-0,60) | * 0,55(0,42-0,83) '
4.Kontrol 0,42(0,27-0,68) 0,55(0,41-0,85)

1. Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
2 Kontrol. ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)

3. Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
4.

a:
b:
C:
d: 4. Kontrol ile istatistiksel fark vardir (p<0.05)
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Sekil 4.19. Mitral yetersizligin vena kontrakta ve PISA (ortanca,%95 G.A.) takip
stirelerinde pacemaker tiirlerine gore degisim grafigi.
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5. TARTISMA
Bu calismada PPM/ICD veya KRT implantasyonu sonrasi elektrodlarin
triklispit kapak ve sag kalp bosluklar1 iizerindeki etkisinin iki boyutlu

Ekokardiyografi yontemiyle degerlendirilmesi amaglanmustir.

Hafif ve orta derece TY fizik muayenede genellikle atlanabilir. Doppler
Ekokardiyografi TY tespiti i¢in yiiksek bir duyarliliga sahiptir [50,79,80,81]. Normal
kisilerde pulse Doppler ile saptanan TY prevalans1 %10-%50 olarak bildirilmistir ve
bu oran yas ile artmaktadir [50,82,83,84].

Endokardiyal elektrod implantasyonuna bagl trikiispit yetersizliginin sikligi
konusunda c¢eligkili veriler bildirilmistir [7,37,38,39,40,41,42,43,44,45,46,]. PPM
hastalarinda TY yayginligt %25-%29 oranindayken; kontrol grubunda %12-%13
oraninda saptanmistir(P<0.05) [40,47]. Bazi arastirmalarda endokardiyal PM
elektrod implantasyonu sonrasi TY ’nin gelistigi bildirilmistir [40,59,73]. Aksine,
bazi calismalarda PPM implantasyonu sonrasi anlamli olarak kapak yetersizliginin
gelistigi  gosterilmemistir [41,42,50]. Bu calismalarda smirlamalar mevcuttur;
Calismalarin  ¢ogu retrospektiftir, az sayida hastadan olusmustur, o6nceden
tanimlanmig bir takip yoktur ve trikiispit yetersizliginin fonksiyonel Onemini
degerlendirmekte basarisiz olunmustur[33]. Bu ¢alismalarin higbirinde TY siddetini
belirlemede  ekokardiyografik  Olgiimlerin  disinda  bagimsiz  belirtecler
kullanilmamistir[33]. Eski ¢alismalarda TY jet alan1 veya jet alaninin sag atrium
alanma orani, TY siddetini derecelendirmede yaygin olarak kullanilmigstir. Son
calismalarda Vaturi ve Ark.[45] , Alizadeh ve Ark.[46] jet alanina ek olarak Vena
kontrakta genisligini kullanmistir. Derecelendirme semasi bazi ¢alismalarda dort
dereceli (hafif,orta,orta-siddetli,siddetli) ve diger ¢alismalarda ii¢ dereceli
(hafif,orta,siddetli) olarak degerlendirilmistir [38]. Kim ve ark. TY siddetini daha iyi
degerlendirebilmek i¢in alt1 dereceli bir sema kullanmistir [38]. Bu c¢alismalar
arasinda TY sikligi acisindan biiylik bir fark (%7.2-%39) olmasi sasirtici
degildir(33). Kim ve ark’nin yaptiklar1 bir ¢alismada ekokardiyografik olarak PM
implantasyonu sonrasi hastalarin %24.2°sinde TY derecesinde 1 veya daha fazla artis
gosterilmigken, Klutstein ve ark’ nin yaptifi benzer bir calismada hastalarin

%18.3’tlinde TY de 2 vaya daha fazla derece artig1 gosterilmistir [33].
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Bizim ¢alismamizda PPM/ICD ve KRT implantasyonu sonrasi TY’nde artis
anlamli (P=0.001) olarak saptanmistir, fakat DDD, ICD ve KRT gruplar1 arasinda
TY agisindan bir fark gosterilememistir (p>0.05). Bazalde hastalarin 8’inde(%19.5)
minimal (0), 23’tinde hafif derecede (%56.1) ve 10’unda orta derecede TY (%24,4)
bulunmaktadir. Bazalde TY olmayan hastalarda implantasyon sonrasi %9.8 hastada
hafif, %9.8 hastada orta derecede TY gelismistir. Hafif TY olan hastalarin
%41.5’inde orta, %7.3’tinde ciddi TY, orta derece TY olan hastalarin %19.5’inde
ciddi TY gelismistir. Hastalarin %70.8’inde TY’de 1 derece, %17.1’inde 2 derece
artig goriilmustiir. Elektrod implantasyonu sonrasi bazalde hafif veya daha az TY
olan hastalarin %68.3’linde hafif ve orta derecede TY, %7.3%linde ciddi TY
gelismistir.

Kim ve ark’nin ¢alismasinda PPM ile karsilastirildiginda, ICD’lerin TY ’ni daha
fazla arttirdigi(>1 derece) gosterilmistir. Bunu biiyiik oranda, ICD tellerinin daha
kalin ve daha az esnek olmasina ve bu yiizden TK ile daha fazla etkileserek kapaga
daha fazla zarar vermesine baglamislardir[38]. Bizim ¢alismamizda ICD ve KRT

grubunda PM grubuna gore fark gézlenmemistir.

Endokardiyal elektrodlara bagli TY’ ne neden olan mekanizma tam olarak
bilinmemektedir. Ancak elektrodun trikiispit kapagina ¢arpmasi, kapakgiklarin
perforasyonu, yirtilmasi veya PM elektrodunun kapaga yapismasina neden olan
fibroz doku olusumu en sik nedenler arasinda sayilabilir [36,74,75,76,77,78]. Lin ve
ark’nin ¢aligmalarinda siddetli TY nedeniyle cerrahiye giden hastalarin cerrahisi

sirasinda en sik goriilen nedenin ¢arpma oldugu gosterilmistir.

Krupa ve ark yaptigi bir ¢alismada PM elektrodlarinin pozisyonunun, TY

gelisimi ile iliskisinin olmadigini gostermislerdir [38].

Bazi verilere gore pacing sonrasi 6zellikle sag ventrikiil apikal pacing olanlarda
daha ciddi TY’nin oldugu gosterilmistir [45]. Bunun nedenleri; implantasyon
islemine bagli trikiispit kapagin zedelenmesi, elektrodun trikiispit kapak
fonksiyonunu bozmasit ve sag ventrikiil apikal pacinge bagli sag ventrikiilde
dissenkronizasyon gelismesidir [45,46]. Vaturi ve ark’nin yaptiklar1 calismada aktif

pacing ve aktif olmayan pacing modu olan hastalarin vena kontrakta ve TY jet alani
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degerlerini karsilastirmig, Vena kontrakta ve TY jet alan1 degerleri aktif pacing olan
grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamizda aktif pacing
olan KRT grubunda diger gruplara gére vena kontrakta degerinde bir fark

izlenmemistir.

Klutstein ve ark’ nin g¢alismasinda PM sonrasi hastalarin %18.3’nde TY tespit
edilmistir ve bu oranin yash hastalarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu
nedenle yash hastalar bu komplikasyonun gelisimi ve ciddiyeti agisindan daha
yakindan takip edilmelidir diye belirtilmistir. Calismamizda ise TY gelisimi
acisindan yasin Onemli bir faktér olmadigi bulunmustur. TY’ni arttiracak veya
azaltacak diger kardiyak durumlarin belirlenmesi igin prospektif ¢alismalara ihtiyag

vardir.

Lin ve ark c¢alismasinda PM ve ICD implantasyonu sonrasi hastalarda ciddi
elektrod iligkili trikiispit kapak hasar1 ve sekonder olarak sag kalp yetmezligi
gelisebilecegini gostermistir.  Bu hastalarin  trikiispit kapak onarmmi veya
replasmanindan semptomatik fayda gordiigii saptanmistir. Trikiispit kapak hasarinin
ekokardiyografik olarak tanist zor olabilir bu yiizden PM ve ICD implantasyonu
sonras1 ciddi sag kalp yetmezligi bulgular ile gelen hastalarda klinik siiphe tam
acisindan onemlidir[37,44]. Bizim c¢aligmamizda takip siiresince hastalarda TY

derecesinde artis izlense de sag kalp yetersizligi bulgusu izlenmemistir.

Leibowitz ve ark prospektif bir c¢alismasinda iki boyutlu Doppler
ekokardiyografiyle degerlendirilen 35 hastada, PM implantasyonu sonrast TY nde
akut kotiilesme bildirilmemistir. Ancak bu ¢alismanin sinirhiligi hasta sayisinin az
olmasidir [41]. Bizim ¢aligmamizda da benzer sekilde PM implantasyonu sonrasi 41
hastada birinci aydan sonra TY nde artig goriilmiis olmasina ragmen akut dénemde

TY ciddiyetinde artis izlenmemistir.

Alizadeh ve ark calismasinda PM implantasyonu oOncesi Olgiilen sistolik
pulmoner arter basincinin PM implantasyonu sonrast TY gelisimi iizerindeki etkisini
arastirmis ve PM implantasyonu Oncesi Ol¢iilen sistolik PAB’in TY agisindan risk
faktorii olmadigr gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda takip siiresince PAB degerinde

artis izlenmemistir.



70

Calismamizda, degerlendirilen sag bosluk fonksiyonlarinda, sag atriyum
diyastol ve sistol sonu hacimlerinde anlamli artis ve sag atriyum ejeksiyon
fraksiyonunda diisiis izlenmistir. Sag ventrikiil boyutlarinda (RVI1,RV2,RV3) ve
TY’nde tim gruplarda anlamli artig izlenirken diger parametrelerde (TAPSE, PAB,
IVC, doku Doppler parametreleri; E1, A1, S) anlaml1 degisiklik izlenmemistir. Biitiin
olarak baktigimizda, PM elektrod implantasyon sonrasi sag atriyum ve sag ventrikiil
fonksiyonlarinda bozukluk goriilse de takip siiresince hastalarimizin hig birinde sag
kalp yetersizlik tablosu ortaya c¢ikmamistir. Belki de uzun donem takipte bazi

hastalarda sag kalp yetersizlik tablosu ile karsilasabiliriz.

Kalic1 endokardiyal elektrodlarin sag bosluklar {izerinde etkisini gosteren
caligmalarin sayis1 azdir. Celiker ve ark’nin yaptigi bir ¢alismada, sag ventrikiilde
bulunan 2 elektrodun sag ventrikiil ve trikiispit kapak fonksiyonu tizerinde etkisi
degerlendirilmis, 2 elektrodun sag ventrikiil ve trikiispit kapak tizerinde negatif bir

etkisinin olmadigi gosterilmistir [50].

Kalic1 endokardiyal elektrodlarin sol ventikiil fonksiyonu iizerindeki etkisi
calismamizda degerlendirilmistir. Konvansiyonel sag ventrikiil apikal pacing ile
iatrojenik LBBB olusturulmaktadir. Spontan LBBB’nin hemodinamik ve klinik yan
etkileri hakkinda veriler mevcuttur. Dolayisiyla sag ventrikiil apikal pacing ile benzer
hemodinamik ve klinik etki olusmaktadir. Orta derece sol ventrikiil disfonksiyonu
olan hastalarda, sol ventrikiil disfonksiyonu prevelansini arastiran ¢aligmalardan
elde edilen verilerle sag ventrikiil apikal pacingin yan etkileri hakkinda yeni yeni
bilgi sahibi olunmaktadir [46]. Bizim ¢alismamizda, sol ventrikiil diyastol ve sistol
sonu caplarinda artis ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda hafif diisiis

gozlenmistir.

Caligmalarda PPM elektrodlarina bagl mitral kapak yetmezligi gelisimi tam
olarak degerlendirilmemistir. Fakat bir ¢alismada kopek modelleri iizerinde sag
ventrikiiler pacingin mitral ve trikiispit kapak yetmezligini arttirdigi gosterilmistir.
Uzun siireli sag ventikiil apikal pacing sonrasi gelisen sol ventrikiil dissenkronisi
bunun sebebi olarak diistiniilebilir [85]. Rita ve ark sag ventrikiil apikal pacingin

korunmus sol ventrikiil kasilmasi olanlarda bile hizli bir sekilde ciddi mitral
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yetmezligine ve akut kalp yetmezligine neden olabilecegini gostermistir [86]. Bizim

calismamizda da MY ’inde artis izlenmistir.

PPM olan hastalarda, TY tanis1 ekokardiyografi yontemiyle tecriibeli
merkezlerde bile zor olabilir. PPM elektrodlarina bagli golgelenme olmast ve
reglirfjitasyon jetinin suboptimal olarak gorlintiilenmesi nedeniyle TY gdzden
kacabilir, dolayisi ile ekokardiyografik goriintiilemeye ¢ogunlukla
giivenilmemektedir. Bu nedenle fizik muayenede artmis vendz basincin gostergesi
olarak biiyiik V dalgast tanida dnemli bir ipucudur. Ek olarak, rutin TTE ile PPM
elektrodlarina bagli ciddi TY olan hastalarin sadece %12 sinde TY 'nin mekanizmasi
tanimlanmistir [37]. Retrospektif bir calismada, PPM/ICD elektrodlarina bagh
gelisen TY TTE ile hastalarin %22’sinde, TEE ile hastalarin %45’inde
goriintiilenebildigi gosterilmistir[37]. Gelecekte, 3D Ekokardiyografi goriintiilemesi
PM/ICD lerin yerini ve TK {izerinde etkisini gostermekte yarar saglayacaktir. 3D
ekokardiyografi TK anatomisi, kardiyak dongii boyunca kapakg¢iklarin iigiiniin de
hareketlerini ve onlarin trikiispit aniiliise tutunmalarint ve koaptasiyonlarini
goriintiilemede benzersiz bir yetenege sahiptir. Bu nedenle 3D ekokardiyografi
endokardiyal PPM olan hastalarin degerlendirmesinde kendine 6zgiin bir
gorlintiilemeyle elektrodlarin TK kapakgiklar ve anuliisle iliskisini gosteren ideal bir
yontemdir. Manyetik rezonans goriintileme ve bilgisayarli tomografi gibi diger
gorlintiilleme yontemleri, ya konraendike olduklart icin ya da elektrodlardan
kaynaklanan artefakt nedeniyle goriintiileme yetersiz oldugu igin tercih
edilmemektedirler. Elektrod bagimli TY nin mekanizmalarin1 degerlendirmede 3D
ekokardiyografinin yararligi prospektif bir ¢aligmada tamamen degerlendirilmelidir
[33].

Sekil 5.1. 3 boyutlu Ekokardiyografi. sistolde 3 trikiispit kapak¢igi, septal kapak¢igin elektrod ile
olan iliskisi ve elektrod nedeniyle septal kapak¢igin sikigsmasina bagl gelisen genis yetmezlik agzi
goriilmektedir. (American Society of Echocardiography, Maha A.Al-Mohaissen).
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6. CALISMANIN SINIRLILIKLARI

Calismamizda birka¢ 6nemli kisitlilik bulunmaktadir. Bu ¢alismanin major
kisitliligi PM elektrodu olanlarda TY derecesinin iki boyutlu ekokardiyografi ile tam
olarak degerlendirilememesidir. Diger bir kisitlilik ise sol tarafli kapak hastaligi,
iskemik kalp hastaligt veya romatizmal kalp hastaligi gibi sekonder pulmoner
hipertansiyonu ve dolayisiyla trikiispit yetmezligi derecesini arttiracak durumlarin
eslik ettigi hastalarin ayirt edilememesidir. Hasta sayisinin kisitliligi da diger bir

onemli simirhiliktir.
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SONUCLAR
PPM/ICD ve KRT implantasyonu sonrasi

Trikiispit yetersizliginde anlamli olarak (p=0.001) artis gézlenmistir.
Pacemaker tipleri arasinda (PPM/ICD ve KRT) trikiispit yetersizligi gelisimi

agisindan bir fark bulunmamaktadir.

. Yagl hastalarda diger hastalar ile kiyaslandiginda trikiispit yetersizligi

acgisindan bir fark izlenmemistir.

Trikiispit yetmezliginde akut donemde artis olmazken, birinci ay kontroldan
sonra artmaktadir.

Sag atriyum ve sag ventrikiil fonksiyonlarinda bozulma meydana gelmistir,
fakat takip siirecince elektroda bagh sag kalp yetmezlik tablosu hastalarda
izlenmemistir.

Sol atriyum ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda bozulma ve mitral

yetersizliginde artis gdzlenmistir.
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