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ÖZET 
Günümüzde halen en fizyolojik yaklaşım olarak kabul edi­
len dua/ kalp pilleri, özellikle asenkrone kasılma ve gevşe­
meye neden olarak istenmeyen etkiler yapabilirler. Bu ko­
nuyu incelemek üzere 15 elektif koroner anjiyografi olgu­
su (ncelemeye a/mmıştır. Bunlardan hiçbir kardiyak onor­
maf/ik sapianmayan 5'i kontrol grubunu oluştururken, 
JO'u spantan asenkroninin yüksek olması beklenen, daha 
önce miyokard infarktüsü geçirmemiş kronik koroner ar­
ter hastalarından oluşturulmuştur. 

Asenkroniyi değerlendirmek üzere önce AOO modunda 
sağ atriyal pacing yapılmış ve bu esnada 30° RAO pozis­
yonda, 50 f/sn hızda kontrasi sol ventrikülogram kayıtları 
alınmıştır. Daha sonra aynı hızda ve mümkün olan en 
uzun A-V gecikme ile sağ DOO stimu/us verilmiş, aynı şe­

kilde komrast ventrikülografi tekrarlanmıştır. Ventrikü­
/ografiler esnasında ikinci bir kateter ile simiiitane basınç 
kayıtları yapılmıştır. Bir kardiyak sikliis süresince her bir 
fı·ama ait ventrikülogramlar bir uzun ve 3 kısa eksen/e 8 
segmente ayrılmıştır . Global voltim zaman eğrisi ile bu 
segment/ere ait eğriler arasındaki alanların toplamı, kalp 
siklüsü uzunluğu ve atını hacmi ile normalize edilerek 
asenkroni indeksi (Al) bulunmuştur. Ayrıca 8 segmentin 
en küçük volüme ulaşma zamanlarının standard sapmala­
rı temporal asenkroni indeksi (Alt) olarak alınmıştır. Di­
yasto/ik doluş, mitral kapak açıldığı andaki sol ventrikül 
basmcı (Pmo) ve global vo/üm zaman eğrilerinden hesap­
lanan atriyal doluş fraksiyonu (AFF) ile maksirnal erken 
doluş hızı (PEFR) ile değerlendirilmiştir. Asenkroni üzeri­
ne illlrensek faktörlerin olası etkileri "cJıamber stiffiıess" 
(a) ve efasrisite sabitesi (k) ile araştırılmıştır. Hemodina­
mik parametreler olarak sol ventrikül maksirnal sisto/ik 
basmcı ve diyastol som1 basıncı, sisrol ve diyastol sonu 
voliimleri, dP/dt max; dP/dt min, TAV ölçümleri yapılmış­
tır. Grupların kalp pili uyarım hızları arasmda anlamlı 
farklılıklar olmamıştır. Kontrol grubunda DOO uyarını ile 
yukarıda bahsedilen değerlerden hiçbirinde önemli değiş­
nıeler saptanmazken, koroner arter hastalarında önemli 
AFF artışı (p<0.05) ve PEFR düşiişü (p<0.04) gözlenmiş­
tir. Yine bu grupta AOO uyarını ile Al, Alt, a ve k kontrol 
grubuna göre anlamlı olarak yiiksek iken DOO uyarını ile 
sadece ilk ikisinde ve TAU" da anlamlı yükselmeler farke ­
dilmiştir (p<0.05 ). Ayrıca diyastolik doluş parametreleri 
ile Pnıo ve Al arasmda kuvvetli bir korelasyon saptanmış­
tır (AFF-Pnıo: r=0.72 , p<0.03, PEFR-Pnıo: r=0.68, 

Alındığı tarih: 13 Haziran 1997 
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p<0.05, Al-AFF: r=0.94, p<O.OOJ ). Determinant/ann 
(Al, Pnıo, TAU, a) çoklu regresyon analizi yapıldığında 
DOO uyarını ile Al değişinıleri her iki grupta da sadece 
TAU ile anlamlı ilişki göstermiştir (kontrol grubu: AI­
TAU: r=0.94, p<O.OJ, koroner Al-TAU: r=0.78, p<0.02). 

Sonuç olarak AV ardıl kalp pillerinin. özellikle nıiyokard 
gevşemesine ve erken diyastolik doluşa olumsuz etki ya­
pan asenkroniye neden olahilecek/eri diişiiniilnıiiştiir. Bu­
nun derecesini ise temel kardiyak durum belirleyecektir. 

Anahtar kelime/er: Kalp pili, asenkroni, TA U, eliyasto/ik 
fonksiyon. 

Diyastolik fonksiyon bozukluklarının birçok ka lb 

hastalığının fizyopatolojisine iştirak ettiği son yıllar­
da gerek invaziv, gerek noninvaziv yöntemlerle orta­
ya konmuştur ( 1-4) . Mi yokard liflerinde tansiyon olu­

şumu ve kısalmadaki anormallik diye tanımlayabile­

ceğimiz sistolik fonksiyon bozukluklarının aksine, 

temelde değişik özelliklere sahip farklı hemodina­

mik fazları kapsayan diyastolik fonks iyondak i bo­

zulma, ventrikül doluşumundaki anorınalliğ i i fade 

etmektedir. Bu çerçevede sol ventrikü l doluşunun 

determinantları da çeşitlilik göstermektedir. Bunları 
izovolümik relaksasyonun zaman sabitesi (TAU), 

mitral kapak açıldığı andaki sol atriyum-ventrikül 

basınç gradyenti, kalp hız ı , sol sol ventrikül adale ve 

kavitesinin özellikleri, perikardiyal etki ve nihayet 

sol atriyuın-sol ventrikül ve sol ventrikülün kendi­

sindeki kasılına ve gevşemenin senkronizasyonu ola­
rak özetlemek mümkündür (4-5). 

Asenkroni, kalp hastalıklarında diyastolik fonksi yon 
bozukluklarının önemli bir sebebidir (6-R). Öte yan­

dan normal kalplerde de sol dal bloğu sonucu ortaya 
çıkan spontan asenkroni veya sağ ventriküler "pa­
cing" ile ortaya çıkan indüklcnmiş asenkroni ilc il i ş­

kili olarak sol ventrikül doluş parametrelerinde az 
çok değişim gözlenınektedi r (9- 1 ı ı . Bu nedenle, gü­

nümüzde kullanılan kalp pillerinin, kardiyak fonksi ­

yonlarda bozulma yapınası beklenmelidi r. Nitekim 
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sınırlı çalışmalar da bunu işaret etmektedir 02-13). 

Bununla birlikte genellikle hasta popülasyonda yapı­
lan bu çalışmalarda, olguların ne dereceye kadar in­
düklenmiş asenkroni sonucu fonksiyonel bozukluk 
gösterdiği belirsizdir. Çalışmamızda, normal popü­
lasyonda ve asenkroninin önemli rol oynadığı koro­
ner arter hastalığı popülasyonunda, A-V kalp pilleri­
nin (indüklenmiş asenkroni?) sol ventrikül sistolik 
ve diyastolik fonksiyonlarını ne şekilde ve ne dere­
cede etkilediği sorularına yanıt aranmıştır. 

MATERYAL ve METOD 

Olguların seçimi: Çalışmamıza 1994-1996 yılları arasın­
da koroner arter hastalığı ön tanısıyla ve diagnostik amaçla 
elektif koroner anjiyografileri yapılmak üzere hastanemize 
yatırılan 56 ± 5.6 yaşlarında, 7'si erkek, 7'si kadın 14 hasta 
dahil edilmiştir. Geçirilmiş miyokard infarktüsü, karasız 
angina pektoris, hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi, 
valvülopati, kardiyomiyopati, diabetes mellitus, alkolizm, 
EKG'de sin us dışı ri tm, A-V blok ve dal bloğu, kontrası 
sol ventrikülogramda regional ve global duvar hareket bo­
zukluğu olanlar çalışma dışı bırakılmıştır. 

Çalışına protokolü: Tüm olguların kısa etkili nitratlar ha­
riç tüm kardiyoaktif ilaçları kesildikten en az 3 gün sonra 
ve 1 O mg diazepam im premedikasyonunu takiben, sağ fe­
moral arter yoluyla Judkins kateterleri kullanılarak koro­
ner anjiyogramları alınmıştır. Sol ana ve ön inen koroner 
arter, sirkumfleks ve sağ koroner arterlerde veya bunların 
ana dallarında ~ % 50 darlık gösterenler koroner arter has­
tası (KAH) olarak kabul görmüştür. Daha sonra sağ femo­
ral ven yoluyla 2 adet 6F pacing kateteri üst sağ atriyum 
ve sağ ventrikül apeksine, yine sol veya sağ femoral arter­
den ikinci bir pigtail kateteri sol ventrikül kavitesine yer­
leştirilmiştir. Atriyal ve ventriküler uyarım için <l msn 
inıpuls intervalleri kullanılmıştır. Uygun stimülasyon yeri 
olarak ~ 5 V anıpiltüd ile uyarını şartı aranmıştır. Dua! A­
V stinıülasyon verilirken A-V interval, atriyal uyaranla 
senkronize ventriküler uyanın sağlayacak maksimum de­
ğerde tutulnıaya çalışılmıştır (Maksinıal preeksitasyon 
sağlayan minimum interval). 

Kontrası sol ventrikülograınlar 30 derece RAO pozisyon­
da. 50 franı/sn hızda, ortalama 35 ml noniyonik kontrası 
verilerek ve hastanın ritmi önce AOO, sonra 000 modun­
daki stinıülatörler ile sağlanırken 2 kademelİ olarak alın­
mıştır. Bunun için hastanın temel ritminin % 20 bpm üze­
rindeki hızla, yüksek sağ atriyunıdan uyaran verilmiş, sta­
b.il atriyal uyarım sağlandıktan sonra ilk sol ventriklilog­
raın alınmıştır. Sol ventrikül kavitesindeki 2. pigtali kate­
teri ile sol ventriklil basınçları 50 ınsn hızla siınültane ola­
rak kaydedilmiştir. Ardından hastanın temel sinüs ritmi ilk 
hızına dönene kadar beklenmiş ve atriyal hıza eşit hızda 
du al A-V uyarını verilmiştir. Bu ritmin de stabil hale gel­
mesiyle sol ventrikülogramlar aynı şekilde tekrarlanmıştır. 

Sol ventrikülogram analizi: Hastaların ventrikülogranıla­
rı, sinıliltane kaydedilen EKG'dan yararlanılarak R dalgası 
tepesinden bir sonrakine uzayan kardiyak siklüs boyunca 

fram incelenmiş ve kaydedil miştir. Erken atını ve bir son­
raki vurular hariç tutularak Phillips Integris H 3000 siste­
minde bir siklüse ait bütün framlarda (20 nısn aral ı k lı) 

densimetrik yöntemle sol ventriklil kenarları konıpüter ta­
rafından çizdirilmiş, küresel grid ile büyütnıe faktörü veri­
lerek sol ventrikül volümleri hesaplanmıştır. Ayrıca diyas­
tol sonu framlarda sol ventrikül duvar kalınlığı ölçülmüş­
tür. 

Global diyastolik doluş: Koordinat sisteminde olguların 
bir kardiyak siklüs boyunca bulunan sol ventrikül vol üm­
leri, 20 msn ara ile zaman eksenine karşı noktalanarak vo­
llim zaman eğrileri çizdirilmiştir (Şe~il 1 ). Bu eğrileri üze­
rinde hızlı erken doluş fazı ve atriyal sistol fazı ayrım ı , vo­
lünı eğrisi eğinıindeki azalma noktası diyastaz fazı kabul 
edilerek yapılmıştır. Atriyal doluş fraks iyon u (AFF). atri­
yal sistol esnasındaki geç doluşun atım hacmine oranlan­
masıyla bulunmuştur. Maksinıal erken doluş hızı (PEFR) 
ise erken doluş fazındaki volüm eğris i n i n en yüksek eği­

minin sol ventrikül diyastol sonu volümüne göre normal i­
ze edilmesiyle bulunmuştur (14). Ayrıca sinıü ltane basınç 
değerlerinin de aynı koordinat sisteminde göster i l ınesiyle, 
sol ventriklil doluşunun başladığı ana tekabül eden basınç, 
mitral kapak açıldığındaki sol ventrikül basıncı olarak de­
ğerlendirilmiştir (Pm o) (Şeki l 1 ) . 
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Şeki l 1. Volüm-Zaman ve basınç-zaman eğri lerinden hesaplanan 
hemodinamik parametreler (Kısalıına lar me ı inde olduğu gibidir). 

Sol ventrikül asenkroııisinin ölçümü: Asenkroni birimi 
olarak 2 yöntemle ölçlinı yapılmıştır. Buna göre bir sikllis 
boyunca 20 nısn ara ile alınan fraınlara ai t fotografl arda 
aortik planın orta noktası orijin alınarak apekse uzanan en 
uzun çap çizdirilıniş, bu eksene d ik ve q it aralıklı 4 kı sa 
eksen çizdirilerek 8 ayrı bölge e lde edilm iştir (Şekil 2). Bu 
bölgelere ait volümlerin elde edilmesinde Simpson kaiclesi 
modifiye edilerek kullanılmıştı r. Bu amaçla sol venı ri kii­

llin 1 ının yüksekliğinde silindirlerden oluştuğu farzedile­
rek nıilimetrik kağıtlar üzerinde 1 mm ara ile uzun eksene 
dik olan kısa eksenierin uzunluğu ölçülınliştür. Bunlara ai t 
dairesel alanların toplanıının global sol ventri kül vol üınü­
nü verdiği kabul edilmiştir. Uzun eksen. k ısa eksenieri eş it 
olmayan parçalara böldüğü için bunun iki yanında kalan 
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A3 

A5 

Şeki l 2. Asenkrin indeksi hesaplanmasında hacimleri hesaplanan 
8 bölge 

daire parçalarının alan ölçümünde, 2 kısa eksen parçasının 
uzunluğuna dayanan ve radyan orantılamasıyla hazırlanan 
formülasyon kurulmuş, tarafımızca hazırlanan bilgisayar 
programı kullanılarak ve kısa eksen parçalarının uzunluk­
ları belirlenerek 8 ayrı global volüm ölçümü yapılmıştır. 

Daha sonra bu volüroler anjiyografik olarak ö lçülen vo­
lümlere göre normal ize edilmiştir. Her bir segmente ait vo­
lüm-zaman eğrileri çizdirilerek ve global volüm-zaman 
eğrileri diyastol sonu volüroüne göre düzeltilerek bu iki 
eğri arasındaki alan uyumsuzluk alanı (A) olarak alınmıştır 
(Şekil 3). 8 ayrı segmental volüm eğrisinin uyumsuzluk 
alanları toplamı ve bunların alım hacmi (SV) ve siklüs 
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Şekil 3. Üsııe. Global volüm-zaman eğrisi verilmiştir. Alııa, AS 
bölgesinin volüm-zaman eğrisi ile üsı şekide görülen eğrinin ilk 
değerinin buna göre normalize edilmesiyle elde edilen eğri veril­
mişıir. Iki eğri arasındaki alan "asenkroni indeksi"ni hesaplamak­
ta kullanılmaktadır. 
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uzunluğu (CL) ile çarpımı asenkroni indeksi (Al) olarak 
bulunmuştur. Şöyle ki, 

8 

AI = S Ai 1 (SV x CL). 
l=ı 

Asenkroni indeksi ayrıca zaman faktörüne göre kantifiye 
edilmiştir (Temporal asenkroni indeksi, Alt) <sı. Buna göre 
8 segmentin en küçük volüme ulaşmasına kadar geçen sü­
relerin standart sapması, Alt olarak alınmıştır. 

Diğer hemodina mik parametreler: Olguların volüın ve 
simültane basınç eğrilerinden sistol sunu ve diyastol sonu 
volümleri, maksirnal sitolik basınçları, diyastol sonu ba­
sınçları ölçülmüş, maksirnal dP/dt ve negatif d P/dt (elP/dt 
min) hesaplamaları yapılmıştır. dP/dtmin noktasından 10 
mm Hg'ya kadar olan diyastolik basınç eğrisi üzerinde ba­
sit semilogaritmik yöntemle TAU ölçümleri gerçekleştiril­
miştir <ısı. 

Basınç-volüın eğrilerinde min imal basınçtan diyastol sonu 
basıncına kadar olan süredeki simü lıane basınç-volüm ka­
yıtlarından yine hazırladığımız kompüter programı ile 
dP/dV değerleri bulunmuş, bunların tekabül ettikleri P de­
ğerleriyle korelasyonlarının linear regresyon çizgisi çizdi­
rilmiş, bu çizgilerin eğimleri volüın elastik sabitesi (a) ola­
rak alınınıştır (16). Olguların d iyasto l sonu ventrikül kav ite 
volüınleri ve miyokard kalınlığı hesaba katılarak to tal vo­
lüınleri ayrıca Dodge formülüne göre hesaplanmış ( 17), 
bunlar daha önce bulunan volüınlere göre normalize edil­
miş, iki volüm farkı sol ventrikül adale volünıü (w) olarak 
bulunmuştur. Buna göre modifiye edilen basınç-volüın eğ­
rilerinin kullanılmasıyla diyastolik sol ventrikü l "chaıııber 
s tiffness" (a) değerleri aşağıdaki fo rmü le göre hesaplan­
mıştır ( 18) (v: Anjiyografik sol ventrikül kavite volümü. 
w:Sol ventrikül adale volümü, A ve a: Regresyon katsayı­
ları): 

P = A ea(v/w) 

Olguların ıniyokardiyal stiffness değerleri ise elipsoid geo­
metri dikkate alınarak aşağıdaki forınüllere göre hesapla­
nan elastik modulus (E) ve elastisi te sabitesi (k ) ile ince­
lenmiştir (19) (B: Sol ventrikül kısa eksen uzunluğu. h: Mi­
yokard kalınlığı, d,g,c: Sol ventrikül uzun ve kısa ekseni. 
diyastol sonu kavite ve adale volUmline göre hesaplanan 
sabiteler, s: Elipsoidal ekvatoryal orta duvar stres) : 

E=( d *s/p*V*dP/dV) + ((l+g) 1 (l-lı/2Bc)s 

k=d (u V)+ ((l+g) 1 ( l-h/2llc) 

İstatistiksel ana lizler: Olgular koroner anjiyografik bul­
g ulara göre KAH kabul edilen 9 kişil ik grupla. koroner an­
jiyogramları normal kabul edilen 5 kişi lik kontrol grubuna 
ayrılmıştır. AOO ve DOO pacing ile elde edilen aynı grup 
içindeki ve gruplar arası verilerin kıyaslanmasında paired 
ve unpaired-t testi kullanılmıştır. Doluş parametrele ri ile 
hemodinamik deternıinantlar arasındaki ilişki basit korc­
lasyon ile değerlendiril irken, bu detarıninantlar arsındak i 
bağıntı çoklu regresyon anali zi (multiple regression analy­
s is) ile incelenmiştir. Değerler ortalama ± standart sapma 
olarak verilmiştir. < 0.05 p değeri anlamlı olarak kabul 
edilmiştir. 
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BULGULAR 

Kontrol grubu 55 ± 3 yaşlarında, 5 kadın olgudan 
oluşu rken, KAH grubu 56 ± 8 yaşlarında (p>0.9) 7 
erkek ve 2 kadın hastadan oluşturulmuştur. Kontrol 
grubunun AOO ve DOO modlarındaki stimülasyon 
hızı 92 ± 12 bpm iken, KAH grubu ortalama 90 ± 8 
bpm hızda uyarılınıştır (p>0.9). Her bir grupta AOO 
ve DOO uyarım ile elde edilen hemodinamik para­

metreler ve diyastolik doluşa ait parametreler, Tablo 
1 ve 2'de özetlenmiştir. Olguların maksirnal sistolik 
basınçları , sistol ve diyastol sonu volümleri, gruplar 
arasında benzer değerdedir ve sağ ventrikül stimü­
lasyonundan etkilenmemektedir. Fakat diyastolik 
volümler KAH grubunda yüksek olma eğilimindedir 
ve bu atım hacimlerinde anlamlı farklılık ortaya çı­

karmıştır (p<0.05). Diyastol sonu basınçları, KAH 
grubunda anlamlı yükseklik gösterirken (AOO: 
p<0.003, DOO: p<O.OOOl), yine uyarı şeklinden et­

kilenmemektedir. 

Negatif dP/dt değerleri KAH grubunda ve DOO mo­
dunda anlamlı olmayan düşüşler gösterirken, diyas­
tolik relaksasyonu daha gerçekçi olarak gösteren 
TAU değerleri sadece KAH grubunda DOO pacing 
ile anlamlı yükselme göstermektedir (p<0.005). 

Diyastolik doluşun diğer parametrelerinden PEFR de 
KAH grubunda anlamlı olarak düşük bulunurken 
(p<0.04), yine sadece bu grupta DOO stimülasyon 
ile anlamlı düşüşler gözlenmiştir (p<0.03). Diyasto­
lik doluşun geç fazına ait bir parametre olan AFF de 
yine sadece hasta grubunda DOO uyarım ile anlamlı 

yüksek değerlere ulaşmaktadır (p<0.05). 

Olguların asenkroni indekslerine bakıldığında da 

Tablo 1. Hemodinamik veriler 

Kontrol Grubu (n=S) 

AOO DOO 

LVSP 160 + 30 155 :1:33 

LVDP 7 :1: 1.4 7.6:1:2.4 

dP 1 dt max 1695 :1:248 1710:ı:274 

LVSV 39:1: 19 40:1: 19 

LVDV ı 19 :1: 20 116 :1:22 

sv 80:1: 18 76:1: 18 

benzer durum gözlenmekte, KAH grubunda an lamlı 

farklılık gösteren yüksek değerler bulunurken, yine 
sadece KAH grubunda DOO pacing ile asenkroninin 
anlamlı olarak arttığı anlaşılmaktadır (Tablo 2). 

KAH grubunda "chamber stiffness" ve adale "stiff­
ness" i değerleri kontrol grubuna göre anlamlı yük­
sek değerler verirken, DOO stimülasyon ile iki grup­
ta da farklı de~erler elde edilmemişt ir (Tablo 2). 

İndüklenen asenkroni sonrası diyastolik do luş para­
metreleriyle (PEFR ve AFF) AI ve doluşa etki ede­

bilecek diğer hemodinamik determinantların ilişk i le­

ri incelendiğinde, sadece hasta grubunda Al ve Pmo 
ile doluş indeksleri aras ında an l amlı il işk i saptan­
maktadır (Tablo 3). Çoklu regresyon analizinde ise, 
AI'nın her iki grupta da TAU değerleri nden etkilen­
diği dikkati çekmektedir (Tablo 4). 

TARTIŞMA 

Diyastol, genellikle bir kalp siklüsünde aort kapakla­
rının kapanmasından mitral kapakların kapanmasına 

kadar geçen sürede ventrikülle rin doluşu olarak ta­
nımlanmaktadır. Bu zaman çerçevesi içinde birbirin­
den farklı hemodinamik fazları ay ırd etmek müm­
kündür (1-izovolümik relaksasyon, 2- h ı zlı erken do­
Juş, 3- plato, 4- atriyal sistol) ve bu anlamda diyasto­
lün bütünlüğünü değerlendiren parametrenin ortaya 
konmasındaki güçlük aş i kardır. Öte yandan diyasto­
lik doluşun herhangibir fazına ait ö lçümünü etkile­
yen faktörleri sıralamak olasıdır. Bunları kı saca yük­
lenme şartları, izovolümik relaksasyon h ı zı, kalp h ı­

zı , adale ve kavite özell ikleri , valvüler obstrüksiyon, 

KAH Grubu (n=9) 

pl AOO p2 D()O p3 p4 

n s 155 :1: 33 n s 144 :1: 27 n s llS 

n s 15.8 :1: 4.7 • 18 :1: 3.9 n s •• 

n s 1447 :1: 291 n s 1420 :1: 400 n s n s 

n s 40:1:22 n s 42 :1: 21 n s llS 

n s 135 :1:33 n s 130 :1: 31 n s n s 

n s 95 :1:31 ••• 88 :i; 25 n s • •• 

(LVSP: Solvemrikiil maksimal sisto/ik basmcı =mmHg, LVDP: Sol ventrikiil diyastol somı basmcı =mmHg, dPidt= nımflglsn, LVSV: Sol 
vemrikii/ sisrol sonu voliimii =ml, LVDV: Sol ventrikiil diyastol sonuvoliimü =ml, SV: Atını hacmi=nı/) 

(pl: Kontrol grubu AOO-DOO farkı, p2: iki grup arası AOOyarkı, p3 : KAH grubu AOO-DOO farkı , p4: iki grup urası DOO farkı . llS: 

p>0 .05 *p<0 .003. **p<O.OOOJ , ***p<0.05). 
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Tablo 2. Diyastolik doluş pa r ametreleri ve he mod inamik belirleyiciler i 

Kontrol Grubu (n=S) KAH G rub u (n=9) 

AOO DOO pl AOO p2 DOO p3 1'4 

dP 1 dt min 1640:!: 319 1595:!: 450 n s 1549 :!: 253 n s 1467:!: 407 n s n s 

TAU 24.8:!: 5 26.5:!: 4.7 n s 26.5 ± 4.7 n s 34:!: 8.2 • • 
Pmo 8.6:!: 2.3 9.6 ± 2.9 n s 10.9 ± 2.6 n s 11.2:!: 2.!! n s n s 

AFF 30.2:!: 7.1 32.6:!: 5 n s 31.9 ± 5.3 n s 37.9:!: 8.4 • • 
PEFR 3.2:!: 0.4 2.9 ± 0.4 n s 2.6 ± 0.8 • 1.7 ± 0.9 •• • •• 

Al 10 ± 7 13 ± 5 n s 20 ± 7 ... 26 ± 9 • .. 
Al t 28 ± 9 33:!: 4 n s 34:!: ll n s 46:!: 16 . • 

a (/ 10000) 244:!: 46 24!!:!: 55 n s 276:!: 71 n s 301:!: 71 n s n s 

k 29:!: 3.6 29:!: 3.4 n s 41:!: 5.6 n s 41:!: 4.9 n s ••• 

a 2.6:!:0.6 2.6:!: 0.6 n s 4.4:!: 1.2 n s 4.7:!: 1.2 n s .. 
E 1001 :!: 277 1130:!: 435 n s 2668 ±751 .... 2844:!: 1102 n s .... 

(Kısa/tma/ar metinde n/du ğu gibidir. ns: p>0.05, *:p<0.05. ** :p<0.04, ***:p<0.03, "#:p<0.004, #:p<O.OOJ ). 

pcrikardiyal direnç, koroner kan akımı, asenkrone 
kasılma-gevşeme olarak özetleyebiliriz (3,5.20). Bu 

çeşitlilik göz önüne al ınırsa diyastolik fonksiyon bo­

zuklukları n ı n birçok kardiyak patoloj iye iştirak et­

mesi ve birçoklarının da gösterd i ği gibi s istol ik 

fonksiyon lar normal iken ortaya çıkması (1-3) şaşırtı­

cı olmamalıdır. 

Diasto lün erken fazındaki doluşun motor kuvveti, 

mitral kapak açıldığ ı anda sol atriyum ve ventrikül 

arasındaki basınç fark ıdır. Fizyolojik şartlarda bu 

gradyeni yaratacak en önemli faktör ise, sol ventri­

külün izovol ünıik relaksasyonudur (diastolic recoil). 

Bu sonuncusu ise yine çok çeşitli faktörlerden etki­

lenmekle birlikte (yukarıda sayılan faktörlerin he­

men hepsinden), son yıllarda yapılan çalışmalarda 

üniform olmayan relaksasyonun (asenkroni) çeşitli 

kalp hastalı kl arında e rke n doluş parametrelerini bo­

zan baş lıca faktörle rden biri olduğu gösterilmişti r 

(4,7.8.21-23). Ay rıca hasta ve sağlam kalp lerde sağ 

ventrikü ler pacing ile yarat ılan asenkroninin (indük­

lenm iş asenkroni) diyasto li k doluş parametre le rini 

etkilediği anlaşı lmıştır (10- 13). Bunun sonunda pratik 

aç ıdan sorulacak soru , günümüzde kullanılan kalp 

pi llerinin kardiyak fonksiyonları ne şekilde ve ne de­

recede etk ileyeceği sorusudur. Yapılan çalışmalarda 

kontrol grupları oluşturulmad ığı ve çoklu regresyon 

analizleri yapılınadığı iç in hangi diyastolik paraıne­

terenin asenkroniden ne derece etkilendiğin i veya 

asenkroninin ne kadarının altta yatan hastalığa, ne 
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kadarının "pacemaker" indüksiyonuna bağlı olduğu­

nu söylemek zordur. Bu nedenle çalışına protokolü­

müzde, diyastolik doluş ve asenkroninin stabil şart­

larda da bozuk olduğu iskemik kalp hastaları (24 -26) 

ile normal koroner anj iyograınlı hastalar iki gruba 

ayrılmıştır. Asenkroni oluşturmak üzere DOO stimU­

lasyon veri li rken kalp hızının diyasıo l ik doluşa e tki ­

sini (5) kaldırmak ve gruplar içinde mukayeseyi doğ­

ru yapabi lmek için ilk ölçümler s inus ri tm i yerine 

ayn ı hızdaki AOO stimülasyon ile yapılmışt ı r. 

A-V d ua l stimülasyonun (DOO) ascnkroni indiik­

leınedcki etki nliği : DOO uyarım ilc konırol grubun­

da Al'de anlamlı alınayan hafif yükselıne gözlenme­

sine karşın, KAH grubunda zaten anlamlı olarak 

yüksek bulunan asenkroninin yine an lamlı o larak da­

ha da arttığı gözlenmiştir. Temporal asenkroninin 

değerlendirildiği ve koroner arter hastalannda ben­

zer stimülasyon protokolü ile yapılan ça lı şmada da 

kıyaslanab i lir sonuçlar alınmışt ı r (13). Asenkroninin 

sadece hasta popülasyonda anlamlı şekilde indükle­

nebilmesi ise sebep ve sonuç açısından birçok soru­

yu akla getirmektedir. Be tocchi, sağ ventrikül pacin­

gi ile oluştu rduğu asenkronide uyarı yerine yak ın 

bölgelerde kavite stiffness'inin artt ığ ı n ı . diğer böl­

gelerin etkilenmediğini söy lem işt i r. Sonuçta nonüni­

formile muhtemelen uyarım yerinde en fazladır. bu 

bölgeden apeks ve septuma ulaşan elektriksel akım. 

spesifik ile ti yollannda ileıilmeye başlayınca akli ­

vasyon şekli norınalleşınektedir ( 13), Bu görüşle ça-
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Tablo 3. Hasta ların Dnluş par a met releri ve hemodinamik deterıııinan tları ve aralarındak i korelasyon 

AFF PFR Al P MO TAU a Ka lp hızı 

KAH G r u b u 

30 3.3 2? 10 29 4 100 

33 1.5 36 12 49 2.9 Xl 

46 0.8 38 14 43 5.5 100 

36 2.3 20 12 29 4.7 XR 

29 2.2 24 12 22 6.2 90 

35 2.3 24 14 31 4 S4 

26 3.3 18 9 3 1 3.4 HO 

37 1.8 33 lO 39 4.3 107 

KONTROL G r u b u 

34 3. ı 20 9 

29 2.9 6 12 

40 3 13 8 

33 2.3 9 6 

27 2.3 13 13 

KA H G r u b u 

r değerleri AFF PEFR 

Al 0.63 0.94* 

Pıııo 0.72** 0.68*** 

TAU 0.41 0.64 

a 0.53 0.37 

Kalp hızı 0.55 0.30 

*p<O.OOI. **p<0.03 , ***p<0.05 

lı şınam ızdak i KAH'nın yüksek olan kavite ve aciale 
st iffness değerleri, hem AOO, hem ele DOO uyarım 
ile yüksek AI değerleri elde edilmesini açıklayabilir. 

Asenkroninin diyastolik fonksiyonlara etkisi: 
Kontrol grubunda DOO ile kalbin uyanmı, sistolik 
ve cliyastolik parametrelerde değişime sebep olma­
mıştır. KAH grubunda ise gerek erken doluş para­
metresi olarak aldığımız PEFR, gerek geç doluş pa­
rametresi olarak aldığımız AFF anlamlı değişiklikler 
göstermiştir. Bu da daha önceki çalışmaların sonucu­
na göre beklenen bir neticedir (6-8, 10-12,14). Yine dik­
kat edilirse hasta grubunda DOO uyarım ile eliyasto­
lik doluş parametrelerine etkili olabilecek parametre­
lerelen TA U'da da u zama olmuş, kavite ve ad ale 
stiffness eleğerlerinde önemsiz artışlar gözlenmiştir 
(Tablo 2). Korelasyon ve çoklu regresyon analizleri 
yapı ldığı zaman da sadece AI ile TAU arasında an­
lamlı bir korelasyon olduğu ve bu ili şkinin mitral ka-

35 2. ı 107 

21 2.4 X5 

25 2.4 75 

23 2.3 90 

24 3.6 ı lO 

KONTROL G ı· 11 lı ll 

AFF PEFR 

0.32 o.:ıx 

0.72 0.09 

0.30 0.5 ı 

0.60 0.62 

0.61 o.:ıo 

pak açıldığı andaki ventrikül içi basıncı. kavitc sı i ff­

ness'inclen bağımsız olduğu görülmektedir. Daha ön­
ce yap ılan çalışmalarda da asenkronideki a rtış ile 
izovolüınik relaksasyonun zaman sabitesinele uzaıııa 
olduğu gösterilmiştir (X,I0- 13). Ayrıca bu uzamanın 

iki eleteminant arasındaki anlamlı il işk i ye bağl ı oldu­
ğu da söylenmiştir ( 13.27.2R). Çalı şmamızda da TA U 

ile AI arasında her iki grupta anlamlı korelasyon 
sapıanmış olması bunları destckler mahi yettedir 
(Tablo 3,4). Öte yandan yap ılan hayvan çalı şınası ve 

infarkılı hastalardaki eliğer bir çalışınada da. çok de­
ğişkenli regresyon analizierinele TA U ilc cloluş para­
metreleri ve asenkroni indeksleri arasında anlaııılı 
ili şki bulunınamıştır(29.Xl. Yapılan eliğer iki çalı şına­

da da A-V stinıülasyon ile ona derecede negati f 
inotropik etki oluştuğu. TA U' nun inotropicle aza! ına 
ile uzadığı söylenıniştir ( 13.1 8). Çal ışmamızdak i kü­
çük ve anlamsız farklar ilc bunu açıklamak zordur. 
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Tablo 4. Hemodinamik determinantlar arası korelasyon matriksi 

AI Pıno TAU a 

Al xxxxxxxx 0.48 0.78* 0.14 

Pm o O. ll xxxxxxxx 0.15 0.58 

TAU 0.94* 0.19 xxxxxxxx 0.40 

a 0.09 0.67 0.35 XX XXXXXX 

*p<0.02, **p<O.OJ . 
Korelasyon matriksinde parametreler arasındaki bağıntı/ann r değerleri kontrol grubunda sol al/la, KAH grubunda sa.~ iisue gösterilmiştir. 

Bu nedenle sistolik indeksler korelasyon analizlerine 
katılmamıştır. Olgu sayısının azlığı farkı anlamsız 
gösteren bir neden olabilir. Diğer bir düşünce de, 
izovolümik zamana ait olan TAU'nun, diyastolik do­

luş fazından süregiden asenkroniyi yansıtamayacağı­
dır (8.30). Ayrıca çalışmamızda mitral kapak açıldığı 

andaki ventrikül içi basınçlarının, indüklenmiş 

asenkroni ile anlamlı değişiklik göstermemesi, 
TAU'nun sadece enstantane asenkroniden etkilenebi­
leceğini, tüm kardiyak siklüs esnasındaki asenkroni­
yi yansıtamayacağını düşündürebilir. Öte yandan 
izovolümik relaksasyonun enstantane de olsa asenk­
roniden etkilenmesi, yani uzaması, mitral kapak açıl­
dığında relaksasyonun tamamlanmadığının işaretidir 
(4.5,31) . Bu nedenle Pmo ile PEFR arasındaki kore­

lasyon şaşırtıcı olmamalıdır. 

Çalışmamızda hasta grubunun global kavite ve adale 
stiffness değerleri kontrol grubuna göre anlamlı ola­
rak yüksektir. Bunun bazal asenkroniyi etkileyebile­
ceği düşünülürse de indüklenen asenkroniyle bu de­
ğerlerin korele etmemesi, asenkronideki viskoclastik 

kuvvetlerin özellikle erken doluş fazında değişikliğe 
uğradığı düşüncesiyle ( 13) açıklanabilir. Nitekim ça­
lışmamızda AI ile AFF arasında anlamlı ilişki bulu­

namamıştır. 

Çalışmadaki eksiklikler: KAH'da temel sinus ritm­
lerinin % 20 üzerindeki uyarı hızı iskemi indüklemiş 
olabilir. Olguların atriyal ve dua! uyarımları aynı 
hızda yapılarak bunun etkisi azaltılmaya çalışılmış­
tır. Ayrıca en önemli eksikl iklerden biri de, ilk vent­
rikülogramdan sonra değişebilecek yüklenme şartla­
rının kardiyak fonksiyenlara ne derece kadar etki et­

tiğinin kestirilememesidir. Fakat T AU dışında diğer 
doluşa etkili parametrelerin aynı grup içinde önemli 
değişim göstermediği gözlenmiştir. Mitral kapak 
açıldığı andaki ventrikül basıncı doluşa etkili para­
metre olmasına mukabil (8,13), hastaların simültane 
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atriyal basınçları kaydedilemediği için A-V basınç 
farkı ölçülememiştir. Sol ventriklüogram kayıtları 50 

mm/sn hızla alınmıştır. Bu da volüm ölçümlerini ge­
rektiren parametrelerde hatalara sebep olabilir. Ayrı­
ca düşük olgu gruplarında yapılan çalışmalarda bu­
lunan önemli korelasyonların sebep-sonuç ilişkisini 

her zaman yansıtmayacağı unutulmamalıdır. 

Sonuçlar: Koroner arter hastalarında A-V ardıl kalp 
uyarımı, önemli asenkroniy i indüklenıektedir. Buna 
paralel olarak da diyastolik e rken doluş hızında azal­
ma olmaktadır. Yine, muhtemelen enstantane ascnk­
roni neticesi, relaksasyon uzaması (TA U' da artış) 
beklenebilir ve bu doluş fazına uzayan relaksasyon 
anlamına geleceği için erken doluş üzerine etkili ola­
bilir. Aynı sonuçların inıplante edilmiş kalıcı A-V 
pilleri ile de ortaya çıkabileceği düşünülebilir. Bu­
nun b::şta gelen belirleyicisi ise büyük bir olasılıkla 
hastanın temel kardiyak fonksiyonlarıdır. 
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