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OZET

implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatérii Olan Hastalarin Uzun Dénem
Takibinde Saptanan Sorunlar ve Coziim Uygulamalar:

Kalict kalp pilleri ve implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatorlerinin (ICD)
kullaninmimi giderek artmaktadir. Teknolojik ilerlemelerle implantasyon teknikleri,
cihazlarin programlanabilir 6zellikleri gelismekte ve endikasyon alanlar1i giderek
genislemektedir. Bu cihazlarin gerek implantasyon esnasinda gerekse takipleri esnasinda
teknik ve klinik birtakim sorunlarla karsilagilmaktadir.

Bizim ¢alismamizda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara Hastanesinde 1996
yil1 ile 2009 yillar1 arasinda cihaz implantasyonu yapilmis tiim hastalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalarin tiim klinik 6zellikleri, gerek implantasyon gerekse takipte ortaya
c¢ikan tiim teknik ve klinik problemler hazirlanan ¢alisma formuna kaydedildi.

Takibi olan toplam 208 ICD hastasinin ortalama takip siiresi 36+31 ay idi.
Hastalarin %83.2°si erkek, ortalama yas1 60+12 idi. Hastalarin %93.8’ine ikincil koruma
amaciyla ICD takilmistir. Hastalarin %59.1’ine koroner arter hastaligi (KAH) +/- ventrikdl
tasikardisi (VT) veya ventrikll fibrilasyonu (VF) +/- senkronizasyon bozuklugu tanisiyla
ICD takilmis olup hastalarin %71.6 sinda KAH %63.5’inde kalp yetmezligi vardi.
Hastalarin ortalama atim orant (EF) %31 idi. Hastalarin %6.7’sinde erken donem
komplikasyon, %10.1’inde ge¢ donem komplikasyon izlenmistir. Hastalarin %55.2’sine
ICD tarafindan herhangi bir tedavi uygulanmis olup hastalarin %43.8’inde uygun sok,
%22.1’inde hatali sok saptandi. Cihaz tarafindan tedavi uygulanan hastalarin 9%68.7’sine
ilag degisikligi = ICD program degisikligi + girisimsel tedaviler yapilmis ve bunlarin
%86’s1nda yapilan degisikliklere yanit alinmistir.

Hastanemizde ICD takilan hastalarin  endikasyonlari, erken ve geg
komplikasyonlar1 ve takipte ortaya cikan sorunlar literatiir bilgileriyle uyumlu olup
hastalarin aldig1 uygun veya hatal1 soklarin tekrar1 ilag degisikligi, cihaz programlamasi ve

ablasyon yontemleri ile biyuk oranda 6nlenebilmektdir.

Anahtar kelimeler: Implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatorler, komplikasyon, sok



ABSTRACT

Problems in the Long Term Follow up Patient with an Implantable Cardioverter
Defibrillator and Solution Applications

The number of patient who received a permanent pacemaker or an implantable
cardioverter defibrillator (ICD) are increasing by the time. Implanting technics, and
programmabl e functions are improved by advances in technology and indications for ICD
implantation inreasing . Numerous technical and clinical problems encountered during the
short and long term follow up.

In our trial all patients who had been implanted a device in Ankara Baskent
University Hospital between 1996 and 2009 are evaluated retrospectivly. All of the clinical
features of patients and al of the clinical and technical problems in early period or long
term follow up are retrieved from the patient records and they are written on to our study
form.

Median follow up duration was 3631 months in 208 ICD recipients who were on
follow up. Mean age was 60+12 years and 83.2 % of patients were male. Rate of
implantation for secondary prevention was 93.8 %. indication for ICD implantation was
coronary artery disease +/- ventricular tachycardias or fibrillation +/- mechanical
dyssynchrony in 59.1 % of patient and 71.6 % had coronary artery disease, 63.5 % had
congestive heart failure. Mean gection fraction was 31 % in our tria population. Early
complication rate was 6.7 % and late complication rate was %10.1. ICD delivered any
therapy in 55.2 % of the patients and 43.8 % of patient had appropriate shocks, and 22.1 %
had inappropriate shocks. 68.7 % of patient who received any therapy from ICD had been
performed drug change + ICD reprogramming + interventional procedures and 86 % of
them give response to the modifications of theraphy.

In our hospital; indications for ICD implantation, early and late complication rates
and problems had been met during the follow up period were similar according to the
literature. Recurrence of appropriate and inappropriate shocks can be prevented by drugs,

reprogramming the device and cathater ablation proceduresin most of the patients.

Key Words: Implantable cardioverter defibrillator, complications, shock
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1.GIRIS VE AMAC
Kalp pilleri 1958 yilinda ilk endokardiyal kalic1 kalp pilinin yerlestirilmesinden (1)

bu yana basta bradiaritmiler olmak iizere 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 énemli bir
parcasi haline gelmistir (2-12). Ozellikle son 10-15 yildaki teknolojik gelismeler sayesinde
batarya hacimleri oldukea kii¢lilmiis ve programlar daha karmasik hale gelmistir.

Kalp pili-ICD implantasyonu invazif bir iglem olup erken ve ge¢ donemde bir takim
problemler ortaya ¢ikabilmektedir. Erken donemde vendz girisimle ilgili olarak;
pnomotoraks, hemotoraks, arter yaralanmasi, hematom, hava embolisi, arteriyovendz
fistiil, brakiyal pleksus yaralanmalari, elektrod yerlesimi ile ilgili olarak perforasyon,
elektrodun yanlis yerlesimi, elektrodun yer degistirmesi, diafragma stimilasyonu
gorulebilmektedir, ayrica pil cebi ile ilgili hematom, yara yeri enfeksiyonu gibi problemler
saptanmaktadir. Ge¢ donemde ise vendz tromboz, cilt erozyonu, Twiddler sendromu (pil
donmesi), pilin yer degistirmesi, elektrodun kirilmasi, yer degistirmesi, insiilasyon defekti
ve ge¢ donem perforasyon gibi problemler izlenebilmektedir (3-7).

Bu teknik problemlerin diginda takipte gelisen ritim problemleri, cihazin algilama
ve uyarma problemleri cihazin programlandigi gibi c¢alismamasina yol agabilmekte
Ozellikle ICD’s olan hastalarda uygunsuz soklara neden olarak hastanin yasam kalitesini
bozabilmektedir (8). Son olarak yapilan ¢alismalardan elde edilen veriler kalict kalp pili
takilan hastalarin sag ventrikiil apikal uyariminin kalp yetmezligine sebep olabilecegini
gostermistir (9).

Yukarida bahsedilen tiim nedenlerden dolayr kalict kalp pili veya ICD’s olan
hastalarin belli araliklarla kalici kalp pili — ICD kontrol polikliniginde kontrolleri
yapilmakta ve saptanan problemler dogrultusunda gerekli ayarlamalar ve tedavi
degisiklikleri yapilmaktadir. Bu ama¢ dogrultusunda hastanemiz kalic1 kalp pili — ICD
kontrol polikliniginde kontrol formlari olusturularak hastalar dizenli olarak takip
edilmektedir.

Bizim bu ¢alismada amacimiz ICD’si olan hastalarin erken dénem ve uzun dénem
takiplerinde ortaya ¢ikan problemleri ve problemlerin nedenlerini ve problemlerin ¢ozimui
icin neler yapildigi, uygun ve hatali sok oranlarini ve soklarin dnlenmesi/azaltilmasi i¢in

neler yapildigini saptamak ve yapilan tiim tedavilerin etkinligini degerlendirmektir. Bu



caligma sonucunda hastanemizde takilan ICD hastalarda saptanan sorunlarin dagilimini ve
bu sorunlarin 6ngordiiriiciilerini belirlemek ve en uygun tedavi yonteminin belirlenmesine

katkida bulunabilmek amacindayiz.



2.GENEL BILGILER

2.1. implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatorlerin Gelisimi ve Tarihgesi

Kap otomatik pace maker 6zelligi olan bir organdir ve kalp kendi igindeki uyar1
treten ve ileten Ozellesmis hiicreler araciligi ile kasilma ve gevseme islevlerini
ger¢eklesmektedir. Kalbin disaridan elektrik akimi ile uyarilabilecegi ilk kez 1882 yilinda
bir meme ameliyati esnasinda gosterilmis ve 1952 yilinda Zoll external elektrot kullanarak
ilk defa transkutandz pace (kalbi uyarma) islemini gergeklestirmistir (10). Ik endokardiyal
kalict kalp pilinin 1958 yilinda Elmquist ve arkadaglar1 tarafindan takilmasiyla
bradiaritmilerin tedavisinde yeni bir donem baslamistir (1). Teknolojik gelismelere paralel
olarak kalp pillerinin teknik 6zellikleri gelismis ve hacimleri kiigiilmiistiir. Ilk kez 1970li
yillarda Dr. Michel Mirowski ve Dr. Morton Mover implante edilebilir kardiyoverter-
defibrilator (ICD) fikrini gelistirmigler. Hayvanlar iizerinde yapilan deneyler sonrasinda
insanlar iizerinde ilk ICD, tekrarlayici ventrikiiler fibrilasyonu (VF) olan bir bayana 1980
yilinda takilmistir (2,11,12). 11k jenaratérler biiyiik oldugu igin karin bdlgesine abdominal
kaslar arasina yerlestiriliyor ve sok elektrodlar1 torakotomi ile epikardiyal olarak
takiliyordu. 1990’1 yillardaki teknolojik gelismelerle ICD implantasyonu kolaylagmaistir.
Defibrilasyon elektrodlar1 transvendz takilabilir hale gelmis ve ICD bataryalarida

kiiciilerek pektoral bolgeye takilabilecek hale gelmistir.

2.2. implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatorlerin Dizaym ve Calismasi

ICD sistemleri baslica elektronik devrelerin, giic kaynaginin ve bellegin yer aldigi
bir jenerator ve elektrotlardan olusur (13). Jenarator genelde titanyumdan yapilmis olup
ayni zamanda yliksek enerji elektrodu gorevi goren bir kasa (active can) ve bu kasa
icindeki mikroislemciler, hafiza ¢ipleri, batarya, kapasitor ve enerji ¢eviricilerden olusur
(Sekil. 2.2.1). Mikroislemcilerin gorevi sistemin cesitli alt bdliimleri arasinda iliskiyi
duzenlemektir. Sadece okunabilir bellekte (ROM) aletin genel fonksiyonel 6zelliklerini
belirleyen talimatlar yer alir ve her hasta igin kisisellestirilmis tanisal bilgiler rasgele
ulasilan yan bellekte (RAM) depolanir.

2.2.1. Batarya Tasarim
Biitiin bataryalar anot ve katot elektrotlarindan ve iletken tuzlardan olusan bir

elektrolit komponentinden olusur. Elektrotlarin kisa siirede sarj olmasi icin yiiksek giice



ihtiyag vardir. Bu yiiksek gli¢ genis yiizey alani ile saglanabilmekte ve genis yiizey alani da
sarmal yapidaki elektrotlarla elde edilmektedir. Bataryanin en 6nemli gorevi sok ihtiyaci
oldugu anda yiiksek enerjili defibrilasyon kapasitorlerini sarj etmektir. Ilk donem
bataryalarda kullanilan lityum/giimiis vanadyum pentoksit bataryalar1 yaklagik 8000 j
enerji depolayabilmekteyken daha sonra kullanima giren lityum/giimiis vanadyum oksit
bataryalart daha kiiciik ve dayanikli olup 18000 j enerji depolayabilmektedir (14,15).
Lityum/giimiis vanadyum oksit pillerin biri 3.2 volt digeri 2.6 voltluk iki sabit voltaj

bolgesi igceren bir desarj egrisi vardir.

kaza ve elektrot
hadlart bilgesi

A/

devreler

proksimal
zak
sarmall

kasa

Lyar
elektrodu

diztal gok
zarmal

Sekil 2.2.1. Tek Odacikli Bir Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatoriin (ICD)

Sematik Gosterimi:
Batarya 3.2 volt degerlerinde desarj olurken i¢ rezistans diismeye baglar ve daha

sonra batarya bitinceye kadar yiikselme gosterir. Istege bagl batarya degisim doneminde



(Elective replacement interval — ERI) donemine yaklastikca bu yiizden sarj siireleri
uzamaya ve batarya direnci artmaya baslar. Yeni optimizasyon yontemleriyle ICD
bataryalarinin ERI donemindeki uzun sarj siirelerinin oniline gegilmeye calisilmaktadir.
Bataryanin 6mrii sok sikligina, pace bagimliligina ve programlanan 6zelliklere bagli olarak
degismekle beraber genellikle 5-9 yil arasinda degismektedir (16). Akim jenaratorii
genelde pektoral bolgedeki derialti cebe yerlestirilir. Jenaratoriin bas kisminda elektrotlar,
kapasitorler ve batarya icin giris yerleri bulunmaktadir. Vendz yolla yerlestirilen sag
ventrikiil defibrilasyon, pace, sens elektrodu sok sarmallar1 ve pace elektrodu igerir. Uygun

endikasyon varliginda sag atriyal ve sol ventrikiiler elektrotlar da jenaratdre baglanabilir.

2.2.2. implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator Elektrot Sistemleri

Elektrot sistemleri gerektiginde pacing yapabilen, tasikardinin algilanmasini ve
gerektiginde sok ile uyarilmasini ve normal ritmin saglanmasini saglayan birimlerdir.
Erken donemlerde torakotomi yontemleri ile takilabilen epikardiyal yama elektrotlar
guniimiizde yerini vendz yolla takilan endokardiyal elektrot sistemlerine birakmistir. Daha
Oonceden torakotomi yoOntemiyle takilan epikardiyal elektrodlarla islemle ilgili 6liim
oranlar1 %5’ten biiylikken giiniimiizde vendz yolla yapilan endokardiyal implantasyon
uygulamalarinda islemle ilgili 6liim oranlar1 %1’in altina inmistir (17). Elektrotlar vendz
yolla subklavian, aksiler ya da sefalik venler aracilig1 ile yerlestirilebilir. Algilama ve
pacing ig¢in sag ventrikiil elektrodu kullanilir. Soklar elektrot igindeki sag ventrikdil
seviyesindeki bir bobin ile jenar6tdr kasasi arasinda iletilir. Bugiin kullandigimiz
elektrodlarda vena kava siiperiyor seviyesinde ikinci bir bobin vardir ve bu sayede elde
edilen iki yonlii sok vektorii ile defibrilasyonun etkinligi arttirilmaktadir (18). iki odacikli
pacing yapabilmek icin sag atriyum pacing elektroduna, biventrikiiler pacing yapabilmek
icin ise koroner siniis pacing elektroduna gerek vardir. Bazi ICD’lerde atriyal fibrilasyona
(AF) yonelik kardiyoversiyon soklar1 veya tagikardi onleyici yada tedavi edici pace 6zelligi
gibi supraventrikiiler tasikardiler (SVT) i¢inde elektriksel tedavi 6zelligi bulunmaktadir
(19). Bu ventrikiiler aritmilerin tedavisinde kullandigmiz elektrod sistemlerindeki vena
kava siiperior sok sarmali araciligi ile saglanabilecegi gibi koroner siniise bir sarmal
elektrodun eklenmesiyle de saglanabilmektedir (20, 21). Cogu ICD sisteminde jenarotoriin
kendisi defibrilasyon yolunun bir parcasidir. Defibrilasyon elektrodu ayni zamanda pacing
ve sensing yapan bipolar elektrot igermektedir eger bu elektrod defibrilasyon
sarmallarindan ayr1 ise gercek bipolar elektrot denirken eger defibrilasyon sarmali halka

seklinde bipolar elektrotla entegre ise entegre bipolar elektrot denir (22). Entegre bipolar
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elektrotlarda sag ventrikiil sok sarmali ayni zamanda algilama elektrodu gorevini
yapmaktadir bu da asir1 algilamaya neden olabilmektedir. Gilinlimiizde daha ¢ok gergek
bipolar elektrotlar kullanilmaktadir. Elektrotlar platinyum/iridyum alagimlardan olusan
sarmal bobinlerden ve tantalyum gibi direnci diisiik ¢ekirdek yapidan olugmaktadir. Sarmal
elektrotlar genelde 5-8 cm uzunlugunda olup uzun siire dokuyla temas halinde olurlarsa
fibroz bant olusumuna yol agabilirler.

Elektrotlar i¢in kabul gormiis 4 farkli yerlesim pozisyonu vardir. Bunlar sag
ventrikiil, siiperior vena cava, koroner siniis ve subkiitan doku pozisyonlaridir. Sag
ventikiil elektrodu genellikle apekse yerlestirilse de apeks harici yerlere de yerlestirilebilir
(6rn; septum, ¢ikim yolu). Sok olusturan elektrot konfigiirasyonlar1 ayarlanmalidir, tek ve
cift yol konfigiirasyonu olarak iki ¢esit konfigiirasyon vardir. Tek yol konfigiirasyonunda
iki elektrot arasindaki yol kullanilir. Sag ventrikiil-stiperiyor vena kava konfiglrasyonu en
basit ve en etkili konfigtrasyon olup bu konfigirasyonda sol ventrikiile yakin elektrot
olmamakla birlikte eger siiperiyor vena kava elektrodu yiiksek pozisyonda yerlestirilirse
sol ventrikiilii de icine alan bir vektor konfiglirasyonu elde edilmis olur. Cift yol
konfigiirasyonunda ise farkli yonde vektorler ve daha etkin defibrilasyon saglanir. Genelde
bu yontem tercih edilir.Sag ventrikiil, siiperior vena kava, subkutan (jeneratoriin kendisi) 3

elektrot kullanilir.

2.3. Defibrilasyon Sokunun Ozelliklerini Belirleyen Faktorler;
Bir defibrilasyon uyarisinin 6zelliklerini belirleyen 6zellikler; depolanmis enerji,

oncli voltaj, uyar1 genisligi, egim ve enerji transferidir.

2.3.1. Depolanms Enerji

ICD cihazinin en 6nemli 6zelligi ihtiya¢ duyulan yliksek voltaj degerine hizlica
desarj olabilmesidir. Kapasitor adi verilen kiiclik birimler tarafinca bu islem
gerceklestirilir. Enerjiyi saklayabilme yetenegine ise kapasitans ad1 verilir ve birimi farad
olarak degerlendirilir. Tasiaritmi basladiginda bataryalar kapsitorleri 750 volt civarina sarj
ederler bu ise yaklasik 5-15 saniye siirer. Bir kapasitoriin depolayabilecegi maksimum
enerji fiziksel 6zelliklere baglhdir, biiyiik kapasitor daha biiyiik enerji depolar ancak cihazin

boyutu da artar.



2.3.2. Enerji Transferi
Uyarinin biiyiikliigli, egim ve ileti yolunun direnci tarafindan belirlenir. Artmig
uyar1 genigligi, uyar1t egimi ve uyar1 biiylikliigii enerjiyi arttirirken artmis direng enerjiyi

azaltir.

2.3.3. Oncii Voltaj, Egim ve Uyan Siiresi
Dalga formlarindaki en erken donemde goézlenen defleksiyon Oncii voltajdir ve
eksponansiyel sekilde azalan bir egri seklinde devam eder (azalma egrisi). Uyarinin

genisligi ise defibrilasyon uyarisinin siiresidir.

2.4. Defibrilasyon Esigini Belirleyen Faktorler

Defibrilasyon esigi ventrikiil fibrilasyonunu bagarili sekilde defibrile eden en kiictlik
enerji diizeyidir. Bir hastada ayrintili ve kesin defibrilasyon esiginin belirlenmesi islem
esnasinda en az 30-40 VF indiiksiyonunu gerektirir ki klinik olarak uygun degidir. Bu
ylizden defibrilasyon esigini belirlenek i¢in daha onceki calismalardan elde edilmis
defibrilasyon doz-yanit egrisinden faydalanilir (23). Klinik olarak defibrilasyon esigi
birgok parametreye bagli olup ayni hastada bile farkli zamanlarda degisik diizeylerde
olabilir. Bu yilizden defibrilasyon doz yanit egrisi diiz bir hat seklinde olmayip parabolik
bir egri seklindedir. Bu sekilde test sirasinda verilecek enerjinin doz yanit egrisindeki
yerine gore basari olasiligini dnceden tahmin etmek miimkiindiir. Insanlarda ortalama
defibrilasyon esiginde verilen enerjinin %71 oraninda basarili oldugu gosterilmistir (24).
Defibrilasyon esigini belirleyen faktorler; dalga formunun sekli, elektrot biiyiikliigii,
defibrilasyon uyar1 teknigi ve elektrotlarin polaritesidir. Ayrica bir onceki bdliimde
bahsedilen defibrilasyon uyarisinin Kkarakteristiklerini belirleyen parametrelerin  de

defibrilasyon esigi lizerine etkisi vardir.

2.4.1. Monofazik Dalga Sekli

Monofazik dalgalarda akim tek yondedir. Dalga Oncii voltaj ile baglar ve azalma
egrisi ile devam eder. Klinik olarak kardiyoversiyon basarisinda ¢ok etkin degildirler.
Defibrilasyon i¢in yiiksek enerji diizeylerine ve biiyiik kapasitdr hacmine ihtiya¢ duymasi,
yuksek enerji nedeniyle deri irritasyonu ve miyokardiyal hasar olmasi olumsuz yanlaridir
(25).



2.4.2. Bifazik Dalga Sekli

Bifazik dalda sekli uyar1 devam ederken polaritenin yon degistirerek birinci
boliimde farkli, ikinci boliimde farkli yonlerde seyretmesi ile olusan dalga seklidir. Yapilan
calismalarda olumlu oOzelliklerinin kanitlanmast hem ICD hem de transtorasik
uygulamalarda kullanima girmesine oncii olmustur (25-27). Bifazik dalganin pozitif ve
negatif fazlarmin biyiikliikleri esitse simetrik bifazik dalga, negatif dalga pozitiften
kiiciikse asimetrik bifazik dalga denir. Simetrik bifazik uyari i¢in iki kapasitor gereklidir
bu da tek kapasitoriin yeterli oldugu asimetrik dalga formunu daha pratik kilmaktadir ve
bununla daha diisiik defibrilasyon esigi saglanmaktadir. Diger bir bifazik dalga cesidi
rektilineer bifazik dalga olup baslangigta sabit bir akim fazi vardir. Bu dalga formunun
kullanildig1 klinik calismalarda daha diisiik zirve akim degerleriyle daha yiiksek klinik
etkinlik ve daha az yan etki izlenmis bu etki 6zellikle yiiksek transtorasik empedansa sahip

hastalarda izlenmistir (28).

2.4.3. Trifazik Dalga Sekli
Ik calismalar bifazik dalga sekline gére daha az etkinlik gosterse de (29),

defibrilasyon esigi lizerine olumlu etkilerini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (30).

2.4.4. Elektrot Bityiikliigii
Yapilan ¢aligsmalarda elektrodun toplam yiizey alam arttik¢a defibrilasyon esiginin
diistiigi gosterilmistir (31), bunun nedeni empedansin azalmasi ve alan dagiliminin

genislemesidir.

2.4.5. Uyan Teknigi

Tek uyari, ardisik uyart ve es zamanli uyari olmak lizere {i¢ tiirlii yontemle
defibrilasyon uyarisinin iletimi miimkiindiir.

Tek Uyari: Bu teknikte iki elektrot arasinda tek bir sok uyarisi olusur. Klinik olarak
1yl sonuglar verse de uygulayicilar defibrilasyon esigini diisiirmek i¢in birden fazla uyari
teknigini tercih etmektedirler.

Ardisik Uyari: 1ki farkli yolda iki farkli uyar 0.2 milisaniye gibi ¢ok kisa zaman
farkiyla verilir. Bu yontem i¢in iki ayr1 kapasitor gereklidir.

Es Zamanli Uyari: Uyan iki farkli yolda ancak ayn1 zamanda olusturulur. Katottaki
zirve akim ardisik uyaridakine gore daha yliksektir boylece daha etkin defibrilasyon

saglanir.



2.4.6. Elektrot Polaritesi

Bir elektrodun polaritesi akimin yoniinii gosterir. Akim pozitif elektrottan (anot),
negatif olana (katot) dogrudur. Bataryaya olan elektrot baglantilar1 ile akimin yoni
belirlenir. Ayni biiytikliikte iki elektrodun sag ventrikiil 6n duvarina ve sol ventrikiil arka
duvarma yerlestirildigi bir klinik ¢alismada hastalarin %70’inde sol ventrikiil elektrodu
pozitif iken, %10’unda ise negatif iken daha diisiikk defibrilasyon esigi tespit edilmistir
(32). Benzer baska bir ¢alismada ise polaritenin ters ¢evrilmesinin defibrilasyon esigine bir

etkisinin olmadigi gosterilmistir (33).

2.5. Tasikardiyi Algilama

ICD’lerin en 6nemli Ozellikleri tasiaritmileri dogru ve zamaninda algilayip dogru
tedavi verebilmeleridir. Ilk ICD’ler sadece VF’yi algilamak ve tedavi etmek amaciyla
iretilmisti ancak zamanla ventrikiil tasikardilerinin de (VT) tedavisinde ICD’nin 6nemli
bir yeri oldugu saptanmis ve ventrikiiler algilama yoluyla R dalga hizina gére kalp ritminin
belirlenmesi standart hale gelmistir. Glinlimiizdeki bipolar elektrotlarla belli frekanslardaki
sinyaller tan1 algoritmasina kabul edilirken sinyallerin bir kism1 da filtrelenerek elenir.
Ancak bu durumda bile cevresel sinyalerin, miyopotansiyellerin, repolarizasyon ve
depolarizasyon dalgalarinin, atriyal ve ventrikiiler aktivasyon sinyallerin birbirine karigma
riski vardir. Sinyalin biiyiikliigii ve frekansi arasinda kuvvetli bir iligki vardir. Yiiksek
amplitiidlii sinyaller 6zgiilligi, yiiksek frekansh sinyaller ise duyarliligi arttirirlar (34).
Bugiin ICD cihazlarinda bir veya daha fazla tasikardi algilama bdlgesi
ayarlanabilmektedir. En hizli ritim bolgesi VF bdlgesini olusturur ve direkt sok tedavisi
ayarlanir. Daha diisiik hizli tagikardiler ise antitasikardi pacing (ATP) ve diisiik enerjili sok
ile tedavi edilebilecek sekilde ayarlanabilmektedir. Sinyal amplitiidleri VF’de ¢ok diisiik
olacag: icin cihaz tarafindan otomatik algilama esigi ayar1 (dinamik algilama) yapilir ve
biiyiikliigii ve hiz1 degisen sinyallerin algilanma esigi atimdan atima ayri ayr1 gerceklesir.
Cogu hastada siniis tasikardisi ve AF veya diger SVT’lerin hizlar1 VT siirlar iginde
olabilir ve hatal1 tedavilere yol agabilir bunu 6nlemek i¢in ¢ogu cihazda SVT-VT ayrimi
yapabilen algoritmalar gelistirilmistir (35-37). 1k cihazlarda sok aritmi saptandiktan sonra
tekrar aritminin durup durmadig: kontrol edilmeksizin veriliyordu ve bazi durumlarda sok
verildigi anda aritmi zaten diizelmis olabiliyor ve hasta gereksiz sok almis oluyordu. Yeni
cihazlarda kapasitorler sarj olduktan sonra sok verilmeden once tekrar analiz yapilmakta

ritim diizelmis ise sok verilmemekte bdylece hastanin gereksiz sok almasi 6nlenmektedir.
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Ayrica bugilin ICD cihazlarinin VF tanist ile tedavi ettikleri aritmilerin biiyiik kisminin
hizli VT/Ventrikiiler Flutter (VFL) ataklari oldugunun anlagilmistir. Bunlarinda belli
oranda ATP uygulamasi ile sonlandirilabilecegi goriilmiis ve bugiin i¢in bazi {ireticiler
tarafindan ICD cihazlarina VF tedavi zonuna sok oncesi sarj doneminde ATP uygulanmasi
secenegi eklenmistir. [CD’li hastalarda tedavi amagh 2 temel yontem vardir: ATP ve direkt
sok. Monomorfik VT’lerde ATP uygulamasi standart yontemdir (38), tasikardi hiz
bolgelerine gore degisik ATP protokolleri ayarlanabilir. ATP sarj gerektirmedi8i igin
hizlica yapilabilir ve agrisizdir ancak her zaman basarili olamayabilir VT yi hizlandirabilir
veya SVT’ ye uygulanirsa ventrikiiler aritmi indiikleyebilir bu yiizden ATP protokollerinde
sok tedavileride eklenmektedir. ICD cihazlar1 markadan markaya degisebilmekle birlikte
0.1 — 40 joule arasinda sok verecek seklilde ayarlanabilmektedir. Genelde ilk sokun
enerjisi VF zonu i¢in defibrilasyon esiginin 10 joule iizerinde olacak sekilde
ayarlanmaktadir. Nadiren 40 joule iizerinde enerji ihtiyaci olmakta ve bu durum yeni

elektrot konfigiirasyonlari ya da yiiksek enerjili cihazlar gerektirmektedir.

2.6. Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatorlerin Takilmasi ve
Programlanmasi

ICD’ler subklaviyen, aksiller ve sefalik venler araciligi ile takilabilir ve jenerator
pektoral bolgede cilt altina hazirlanan cebe yerlestirilebilir eger cilt alt1 bagdokusu zayif ise
kas alt1 cep hazirlanabilir (39). Kalbe daha diiz bir yoldan ulasim saglamas1 ve daha tercih
edilir bir sok vektorii elde edilmesi nedeniyle genelde sol pektoral yerlesim tercih edilir
(40). Islem sonras1 pacing ve sok esikleri ile algilama igin testler yapilir (41). Isleme baglh
mortalite %]1°den azdir (17). Isleme bagli komplikasyonlar pacemaker implantasyonu
komplikasyonlarina (Tablo 2.6.1) benzer olup bunlar arasinda pnémotoraks, hemotoraks,
kardiyak perforasyon, perikardiyal tamponad, cep hematomu, elektrotlarin ve pilin yer
degistirmesi, cilt erozyonu, sistemle ilgili enfeksiyonlar, venéz tromboz ve donuk omuz
yer almaktadir (3,42,43).

ICD sistemleri ve isleme bagli komplikasyonlar disinda sag ventrikiiler apikal
uyarmaya bagli olarak bazi hastalarda kalp yetmezligi gelisebilmektedir (9,44). Kalp
yetmezligi gelisimini azaltmak i¢in sag ventrikiil apikal uyar1 en az sekilde olacak sekilde
ICD’yi programlamak gerekmektedir (45).

ICD programlarimin ana amaci ventrikiil kaynakli aritmilere bagli ani kalp 6liimii
(AKO) ve senkopun &nlenmesidir. Hizlar1 200 atim/dakikadan az olan monomorfik VT’ler

icin ATP yararli olmaktadir (46), bu tiir tagikardilerde hem ATP hem de diisiik enerjili
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sokun bagar1 oran1 yaklasik olarak %80’dir ve tagsikardiyi hizlandirma oranlar1 benzerdir
(47). VF ise sadece defibrilasyon soku ile basarili sekilde tedavi edilebilmektedir. ICD’ler
40 joule kadar sarj olabilmekle beraber genel olarak ilk sokun 40 joule olmasi gerekli
degildir. ilk sokun defibrilasyon esiginin 5 joule iistiinde ya da esigin 15 joulden kiigiik
oldugunda esigin iki kat1 seklinde ayarlanmasi durumunda neredeyse %100 oraninda basari
elde edilmektedir (48,49). Ik sokun basarisiz olmasi durumunda ICD tekrar sarj olur ve
ilave bese kadar yiiksek enerjili sok verecektir. Kardiyak sinyallerin dogru algilandigi
varsayilarak programlanmis sinir i¢indeki tagikardilerin tespiti i¢in duyarhilik %100’diir
ancak ozgiillik diisiik olabilir (50). Baz1 entegre bipolar elektrot sistemlerinde hatali sok
sonrast olugan VF tespit edilemeyebilir, distal u¢ ile bobin arasindaki mesafe arttirilarak bu
sorun biiylik dlgiide ¢oziilmiistiir (51). SVT’lere bagh hatali soklar1 6nlemek igin gerekli
ayarlamalar yapilmalidir (35,52).

Tablo 2.6.1. ICD Implantasyonu ile Tlgili Komplikasyonlar

Erken komplikasyonlar Geg komplikasyonlar Sisteme ait komplikasyonlar
Pnomotoraks, hemotoraks Infeksiyon Elektrot insilasyon defekti
Havaembolisi, VTE Twiddler sendromu Elektrot kirigi

Cep hematomu Endokardit Elektrodun yanlis yerlestirilmesi
Perforasyon, efflizyon, Venoz tromboz Cikis blogu

tamponad

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

Aritmi, hipotansiyon Psikiyatrik sorunlar DFE’ nin yukselmesi

VTE: Vendz tromboembolizm; AKS: Akut koroner sendrom; SVO: Serebrovaskiler olay; DFE:
Defibrilasyon esigi

2.7. implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatérlerin Endikasyonlar: Birincil ve
ikincil Koruma

AKO hastalarin yaklasik iigte birinde kalp hastaligmin ilk belirtisidir ve koroner
arter hastaligi (KAH) AKO'niin %75 inin nedenidir (53,54) ve altta yatan mekanizma
%80-85 hastada ventrikuler aritmilerdir (54,55). AKO kurbanlarinin pek az bir kismi
yeniden canlandirma (resiisitasyon) islemleri i¢in bir sans bulabilmekte ve saglik
kosullarinin en iyi oldugu bolgelerde dahi AKO gelisen hastalarin ancak % 1-3’ii yasama
geri dondurdlebilmektedir (56,57). Tiim popiilasyona gore sayica az olsalar da bu hastalar
ikincil koruma igin hedef hasta grubunu olusturmaktadir. AKO olaylarmin ¢ogundan
VF ye dgenere olan VT ataklar1 sorumludur (58). Bu hastalarda olimcul aritmilerin

tekrarlama riski ¢ok yiiksektir ve hastalarin yaklasik yarisi tedavi edilmedikleri takdirde 2

11




yil iginde kaybedilmektedir (59,60). O yizden bu hasta grubunda ikincil koruma hayati
onem tagimaktadir. AKO ile yakin iliskilerinden dolay1 senkopla birlikte olan VT’leri ile
semptomatik ve siirekli VT’leri saptanmis olan hastalar da genellikle bu baslik altinda
degerlendirilmektedir. Birincil koruma ise heniiz AKO veya senkopla birlikte VT’si ya da

stirekli VT’ leri olmayan ancak AKO agisindan riskli grubu icermektedir.

2.7.1. Birincil Koruma
Koroner Arter Hastaligi — Iskemik Kardiyomiyopati

Gegirilmis miyokard infarkiitiisii (MI) ve sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu olan
hastalarda siirekli olmayan VT gelismesi durumunda 2 yillik mortalite yaklasik %30’dur
(61,62). Oliimlerin biiyiik ¢ogunlugunun ventrikiiler aritmilere bagli 6liim oldugu
bilinmektedir. 11k baslarda antiaritmik ilaglarla bu sorun 6nlenmeye azaltilmaya calisilmis
ancak antiaritmik ilaglaral net bir fayda elde edilememis hatta sinif 1 antiaritmik ilaglar bu
hastalarda mortaliteyi arttigi goriilmistiir (63). Bu hastalarla yapilan ilk biyiik ICD
calismasit Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-1 (MADIT 1)
caligmasidir (64). Bu calismaya eski MI dykiisii olup atim orani1 (EF)<0.35 olan ve siirekli
olmayan VT’si olan hastalar dahil edilmis. Elektrofizyolojik calismada (EFC) siirekli VT
induklenen ve bu VT’ leri intravenoz prokainamidle diizelmeyen 196 hasta galismaya dahil
edilmis, hastalar anti aritmik (¢ogunlukla amiodaron) (101 hasta) ve ICD gruplaria (95
hasta) randomize edilmis, ortalama 27 aylik takip sonunda ICD grubunda %54 goreceli
risk azalmasi saptanmistir. Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-2
(MADIT 2) galismasina ise EF’si %30 veya altinda olan 1232 iskemik KMP hastas1 EFC
yapilmadan ve siireksiz VT olup olmadigina bakilmadan alinmis (4). Hastalar ICD ve
medikal tedavi gruplarina randomize edilmisler, ortalama 20 aylik takip sonucunda ICD
grubunda mortalite agisindan %31 goreceli risk azalmasi saptanmistir. Multicenter
Unsustained Tachycardia Trial (MUSTT) calismasinda ise gegirilmis MI Oykiisii olup
EF’si %40 ve altinda olan ve EFC’de indiiklenebilir siirekli VT’si olan hastalar alinmigtir
(65). Hastalar EFC’ye gore ila¢ ya da ICD kollarma ayrilmis bir gruba ise tedavi
uygulanmamistir. Bes yillik izlem sonunda aritmik 6liim ICD kolunda %9 iken ilag
kolunda %37 olarak saptanmistir (65).Sudden Cardiac Death in Heart Failure (SCD-HeFT)
calismasina ise EF %35 veya altinda, NYHA smif 2-3 olan iskemik ve iskemik olmayan
KMP hastalar1 alimmis (toplam 2521 hasta), iskemik kokenli olan 1486 hastasi ICD,
amiodaron ve plasebo gruplarina ayrilmis mortalite agisindan ICD lehine anlamli fark

saptanmistir (4). Birincil 6nleme calismalarinin metaanalizleri ani 6liim agisindan yiiksek
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riskli KAH olanlarda ICD ile net mortalite azalmast %20-30 diizeyinde bulunmustur
(66,67). iki calismada ise ICD’nin mortalite iizerine faydasi gosterilememis. Bu iki
caligmadan biri olan Coronary Artery Bypass Graft Patch (CABG-Patch) calismasinda
EF’si %35 veya altinda olan sinyal ortalamali elektrokardiyografiye (EKG) gére AKO
acisindan yliksek riskli olup CABG’ye giden hastalara takilan ICD’den fayda goriilmemis
(5). Fayda saptanmayan Obiir ¢alisma ise Defibrilattors in Acute Myocardial Infarctian
Trial (DINAMIT ) calismas1 olup yeni MI gecirmis, EF’si %35 veya altinda olan kalp hizi
degiskenligi azalmis ve ortalama kalp hiz1 artmis 674 hasta alinmis, ICD grubunda aritmik
oliimler azalmis olmakla birlikte toplam mortalitede fark saptanmamis (4). Hentiz yeni
yayimlanmis olan bir ¢alismada MI sonrasi erken dénemde ICD takilan ve medikal izlenen
898 hasta karsilastirilmis 37 ay takip sonunda ICD ile AKO azalmis ancak total mortalite

acisindan fark saptanmamustir (68).

Non iskemik Dilate Kardiyomiyopati

Gozlemsel caligmalar non iskemik dilate KMP hastalarindaki 6ltimlerin %30 unun
ani oliim oldugunu gostermistir (69). Cardiomyopathy Trial (CAT) caligmasina yeni non
iskemik dilate KMP tanis1 almis hastalar alinmig ICD grubunda daha az 6lim goriilmiis
ancak c¢alismanin giicii yetersiz oldugu igin istatiksel yorum miimkiin olmamis (70).
Benzer bir sekilde istatiksel giicli olmayan diger bir ¢alisma ise Amiodarone Versus
Implantable Defibrillator in Patients with Nonischemic Cardiomyopathy and
Asymptomatic Nonsustained Ventricular Tachycardia (AMIOVIRT) c¢alismasidir (6).
Defibrillators in Nonischemic Cardiomyopathy Treatment Evaluation (DEFINITE)
caligmasinda non iskemik dilate KMP’si olan, sinif 1-3, EF %35 veya altinda olan, saatte
ondan fazla prematiire ventrikiiler atimlar1 veya devamli olmayan VT’leri olan 458 hasta
optimal medikal tedavi ve ICD gruplarina ayrilmig 2 yillik izlem sonunda ICD grubunda
mortalite agisindan %35 goreceli risk azalmasi saptanmistir (6). Bu goreceli risk azalmasi
istatiksel olarak anlamli bulunmamis ancak ICD ile AKO azalmasi yoniinde kuvvetli bir
egilim oldugu vurgulanmistir (4). SCD-HeFT galismasinda iskemik olan ve olmayan KMP
hastalarinda ICD’nin yarar1 benzer olarak bulunmustur (4). Comparison of Medica
Theraphy, Pacing and Defibrillation in Heart Failure Trial (COMPANION) ¢alismasinda
da iskemik dilate KMP ve non iskemik dilate KMP hastalarinda ICD ile birlikte yapilan
KRT’nin tim nedenlere bagli mortaliteyi azalttign gdsterilmistir (71). iki ¢alismada non
iskemik dilate KMP hastalarinda AKO riskinin tan1 zamaniyla iliskisi degerlendirilmis

caligmalarin birinde iliski oldugu gosterilmis o ylizden yeni tani almis hastalarda geri
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donebilir bir nedenin olup olmadig1 ve medikal tedaviye yanit degerlendirilmesi gerektigi
vurgulanmigtir (4). Diger ¢alismada ise non iskemik dilate KMP hastalarinda 6liimciil

aritmilerin tan1 zamanindan bagimsiz ortaya ¢iktigi saptanmistir (72).

Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu ozellikle polimorfik VT’ye yatkinligin oldugu genetik bir
hastaliktir (73). Elektriksel bir hastalik oldugu i¢in genelde yapisal kalp hastalig1 yoktur ve
eger aritmiler kontrol altina alinirsa uzun donem prognoz oldukga iyidir. Aritmi kontrol(
icin beta blokerler, kalict kalp pilleri ve sol servikotorasik sempatektomi faydali
olabilmektedir (74-76). Ilac tedavisine ragmen senkopu, devamli VT’si olan ya da AKO’Ui
olan se¢ilmis hastalara ICD 6nerilmektedir (77,78). Birincil korumaolarak ise kuvvetli aile
Oykusl olanlara 6nerilmektedir (77,78). Uzun QT sendromu olanlarda risk sinflamasi igin

calismalar devam etmektedir (79,80).

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HCM) olan hastalarin ¢ogu asemptomatiktir ancak
ilk bulgu AKO olabilir (81). HCM olanlarda AKO’niin AF, iskemi ya da ¢ikim yolu
obstriksiyonun neden oldugu ventrikiiler aritmilere bagli oldugu diisliniilmektedir (82).
Amerika ve Avrupa kardiyoloji dernekleri HCM olan hastalarda risk smiflamasi igin
major ve olasi risk faktorlerini igeren bir goriis birligi yaymlamislardir (83). Buna gore
major risk faktorleri; kardiyak arrest dykust, spontan sirekli veya sirekli olmayan VT,
ailede AKO, senkop, sol ventrikiil duvar kalmlhigmin 30 mm veya daha fazla olmas1 ve
egzersize anormal kan basinci yanitinin olmasidir. Olasi risk faktorleri ise;AF, miyokard
iskemisi, sol ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu, yiiksek riskli mutasyonlar ve yarismali
sporlardir. Gogiis agrisi, nefes darligl ve egzersiz intoleransi semptomlarinin ciddiyeti ani
Oliimle iliskili bulunmamistir (83). Secilmis hastalarda tek bir major faktor ICD takilmasi
icin yeterli kabul edilmekle beraber mutlak risk degerlendirilmesi heniiz miimkiin degildir.

(84).

Aritmojenik Sag ventrikiil Displazis

Aritmojenik Sag ventrikiil Displazisi (ARVD) olan hastalar AKO riski
tasimaktadirlar. Klinik seriler AKO’niin birincil 6nlenmesinde ICD’lerin roliinii
gostermistir  (85). ARVD hastalarnda AKO 6ngérdiiriiciileri genis ¢alismalarda

degerlendirilmemis olmakla beraber klinik olarak yararli olabilecek bir takim risk
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faktorleri belirlenmistir. Bunlar arasinda EFC esnasinda VT indiiklenmesi, invazif olmayan
goriintiileme yontemleriyle siirekli olmayan VT saptanmasi, erkek cinsiyet, ciddi sag
ventrikiil dilatasyonu, agir sag ventrikiil tutulumu, kiiclik yasta tam1 (<5 yas), sol
ventrikiiliin de tutulmasi, agiklanamayan senkop, kardiyak arrest oykiisii ve yliksek riskli
mutasyonlar bulunmaktadir (86). Giiniimiiz kosullarinda ARVD hastalarinda birincil
korumaya yonelik ICD takilmasi bireysellestirilmeli ve bu hastalarda ICD’nin aritmileri
giivenilir bir sekilde tan1yip sonlandirabildigi unutulmamalidir. Bu hastalarda AKO seyrek

olmakla beraber uygun soklar siktir (85-87).

Ventrikiler Miyokardiyal Nonkompaksiyon

Ventrikiler miyokardiyal nonkompaksiyon nadir goriilen sol ventrikiilde asiri
trabekiilasyon ve trabekiiller aras1 derin bosluklarla karakterize dogumsal bir hastalik olup
genellikle baska kardiyak anomalilerle birliktelik gostermez (87-89). Ventrikller aritmiler
ve AKO en 6nemli komplikasyonlarindan biri olup herhangi bir yasta goriilebilmektedir.
Sol ventrikiil sistolik islevleri normal olmasina ragmen hastalarin yaklasik %40’inda
kompleks ventrikiiler aritmiler izlenmektedir. Giinlimiizde herhangi bir risk siniflamasi
yoktur ancak eldeki klinik veriler bu hastalarda éliimiin en stk AKO olarak gerceklestigini
gostermektedir o ylizden herhangi bir prospektif calisma ya da kayit verileri olmamasina
ragmen bu hastalarda AKO’niin énlenmesi icin ICD tedavisi mantikl1 gibi gdriinmektedir

(87-89).

Birincil Elektriksel Hastaliklar (Idiyopatik Ventrikiil Fibrilasyonu, Kisa QT
Sendromu, Brugada Sendromu, Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiil Tasikardisi)
Brugada Sendromu sag prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu ile karakterize,
yapisal olarak kalbin normal oldugu, kardiyak sodyum kanal geninde (SCN5A) sorun olan
bir kanalopatidir (90). Senkop veya kardiyak arrest genelde 3. veya 4. dekatta meydana
gelmektedir (91,92). Senkop ve EKG’ye gore risk siniflamasi yapilabilmekte olup en
yiiksek riskli grubu spontan EKG bulgusu ve senkobu olanlar olusturmaktadir, senkop
olmadan spontan EKG bulgusu olanlar da farmakolojik testlerle ortaya ¢ikan EKG bulgusu
olanlardan daha yuksek risklidir (91,92). Risk siniflamasinda EFC’nin yeri tartigmalidir
(46,92). Bu hastalarda AK O’ yii 6nlemenin tek yolu ICD tedavisidir (45,91,92).
Katekolaminerjik polimorfik ventrikil tasikardisi fiziksel veya emosyonel stresle
ortaya ¢ikan, istirahat EKG’sinin normal oldugu otozomal dominant veya resesif gegisli bir

hastaliktir (87). Hasta sayisinin azlig1 nedeniyle risk siiflamasi yapabilecek yeterli veri
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yoktur ancak klinik raporlar beta blokerlerin etkili oldugunu diislindiirmektedir. Beta
bloker kullanimina ragmen senkop devam ederse ICD 6nerilmektedir (45).

Kisa QT sendromu bir iyon kanal defekti olup anormal repolarizasyona baglhi VF
gelisebilmektedir (45,93,94). Veri yetersizligi nedeniyle heniiz birincil koruma onerisi
bulunmamaktadir.

Baz1 durumlarda yapisal bir kalp hastaligi, kanalopati ve diizeltilebilir herhangi bir
neden olmamasia ragmen VF izlenebilmektedir. Bu durum idiyopatik VF olarak

tanimlanmaktadir. (93)

Idiyopatik Ventrikiil Tasikardisi

Yapisal olarak normal kalbi olan ve iyon kanali defekti olmayan hastalarda
monomorfik VT’ leri gorulebilmektedir. Bunlar genellikle sag ventikiil ¢ikim yolu, sol
ventrikiiliin fasikiiler bolgesi, sol ventrikiil ¢ikim yolu ve mitral anulustan koken almakta
olup ani 6liim riski diigiiktiir (93). Radyofrekans ablasyon bu hastalarin tedavisinde ilk
secenektir. Ablasyon tedavisinin miimkiin olmadig1 tekrarlayan senkopu olan hastalarda

ICD tedavisi diisiiniilebilir.

Kalp nakli bekleyen hastalar
Aritmi 6ykiisii olsun olmasin bu hasta grubunda ICD tedavisi makul gériinmektedir

(93).

2.7.2. Ikincil Koruma

AKO'yu ikincil olarak 6nlemeye yonelik ¢alismalarin sonuglarina gore antiaritmik
ilaglardan en etkili ve giivenilir ilacin amiodaron oldugu izlenmektedir (63,95-98). Ayrica
Sinif I antiaritmik ilaglarin bu hasta grubunda kullanimi tehlikeli olabilecegi bilinmektedir.
Ancak amiodaron yan etkisi fazla olan ve bu ylzden hasta uyumunun diisiik oldugu bir
ilagtir. Teknolojik ilerlemeler ICD implantasyonlarini kolaylagtirmis ve tani ile tedavi
algoritmalarinin gelismesi sonrasinda, birincil ve ikincil korumada ICD’ler giderek daha
fazla kullanim alan1 bulmasini saglamstir.

AKO’niin ikincil olarak 6nlenmesinde ICD’lerin arastirildigi 3 biyik randomize
kontrollii calisma vardir (96-98). Bu ¢alismalarin her {i¢iinde de ICD tedavisi amiodaron
tedavisi ile karsilastirilmistir. Antiarrhytmics Versus Implantable Defibrillators (AVID)
caligmas1 bu ¢alismalardan en biiyiik olanidir ve ICD lehine olumlu bulgulari nedeniyle

ortalama 18.2 + 12.2 ay sonra erken olarak sonlandirilmistir (96). Bu ¢alismaya; VF ya da
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VT nedeniyle canlandirma islemi uygulanmis olan hastalar, senkopa neden olan
dokumante stirekli VT olan hastalar ve sirekli VT's olan, EF' st %40’1n altinda olan ve
aritmiye bagh ciddi semptomlar1 gelisen (kalp yetersizligi, angina veya presenkop) toplam
1016 hasta dahil edilmistir. Hastalar antiaritmik tedavi ile ICD gruplarina randomize
edilmis ve antiaritmik tedavi kolunda sotalol kullanilan 13 hasta disindaki tiim hastalarda
amiodaron kullamilmustir. Hastalarin  %7'sine  epikardiyal ICD implantasyonu
uygulanmistir. Bu ¢alismada mortalitenin ICD ile anlamli olarak %31 oraninda azaldigi
bildirilmistir.

Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS) calismasina da VT — VF
nedeniyle arrest olan hastalar ile VT nin dokiimante edildigi AKO agisindan yiiksek riskli
659 hasta alinmistir (97). Hastalar amiodaron ve ICD kollarina randomize edilmislerdir.
Tdm 6lumlerde ICD kolunda %19.7 azalma, aritmik 6limlerde %32.8 azalma saptanmustir.
Kanada’daki bir merkez, CIDS caligsmasina katilan 120 hastasini ¢alisma tamamlandiktan
sonra da tedavi degisikligi yapmaksizin arastirma protokoliine uyarak 67 + 31 ay takip
etmis ve sonuglarini yayinlamistir (99). Bu sonuglarda ise ICD tedavisinin tim 6lumleri
%43 oraninda azalttig1 ve uzun dénem kullanimda amiodarona bagl belirgin yan etkiler
ortaya ciktig1 bildirilmistir.

Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH) calismasinda ise baslangigta kardiyak
arrest nedeniyle yeniden canlandirma uygulanmis olan ve dokiimante ventrikiiler aritmileri
olan hastalarda ICD, amiodaron, metoprolol ve propafenonun Kkarsilastirilmasi
planlanmistir (98). Ancak ara analizlerde 11.3 aylik izlem sonras1 propafenon kolunda ICD
koluna gore %61 oraninda mortalite artis1 saptanarak propafenon kolu durdurulmustur
(100). Kalan 288 hasta ortalama 57 + 34 ay izlenmistir. ICD kolunda, amiodaron ve
metoprolol kollarinin toplamina gore %23 oraninda mortalite azalmas1 saptanmaistir.

AVID, CIDS ve CASH c¢alismalarinin meta-anaizi yapilmistir (101). Bu
metaanalizdeki hastalarin ortalama yast 63, ortalama izlem siiresi 2.3 yil, ortalama EF%
34, erkeklerin oran1 %80 ve eski MI sikligr %70 olarak saptanmistir. Bu meta-analizde,
tim 6lumlerde ICD tedavisi ile %28 oraninda bir azalma bildirilmistir. Yine ayn1 analizde
aritmik 6lumlerde %50 azalma saptanmustir. Altt yillik izlemde ICD tedavisinin ilag
tedavisine (amiodaron) gore yasam siiresini 4.4 ay uzattig1 saptanmistir. Yine bu analizde
at grup incelemelerinde ICD’nin, endokardiya olarak implante edilmesinin epikardiyal
implantasyona gore ve EF’nun %35’in altinda olmasmin, {lizerinde olmasina gore
mortaliteyi anlamli oranda azalttig1r saptanmistir. Bir hayat kurtarma icin tedavi edilmesi

gereken hasta sayisi 29 hasta olarak bildirilmistir.
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Koroner Arter Hastahig:

AKO’niin ikincil olarak énlenmesi igin ICD takilan hastalarin biiyiik cogunlugunu
KAH hastalar1 olusturmaktadir ve eldeki kanitlar giiclii bir sekilde bu hastalarda ICD
kullaniminm1 desteklemektedir (96-98). AVID, CASH ve CIDS calismalarinda hastalarin
%73-83 Unde KAH mevcut olup EF %32-%45 arasindadir (96-98). Cok sayida analiz
diisik EF’li hastalarin ICD’den daha fazla yarar gordiigiini gostermistir (102). MI
tizerinden 48 saat gectikten sonra olusan VF kardiyak arrestin tekrarlamasi igin risk
belirleyicisidir (45). Bu durumda hastanin iskemi ag¢isindan uygun tedavisi diizenlenmeli,
eger iskemiye bagli VF gelistigi kesinse oncelikli tedavi koroner revaskiilarizasyon olmali,
eger revaskiilarizasyon miimkiin degil ve ciddi sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu varsa
bu hastalarda oncelikli tedavi ICD olmalidir (45,93). Sirekli VT durumunda da hafif
kardiyak enzim yiikselmesi olabilecegi i¢in bu hastalar da siirekli VT’si olup enzim
yiikselmesi olmayanlar gibi degerlendirilmeli ancak orta diizeydeki enzim yiikselmeleri

oldugunda VT nedeni MI olarak kabul edilmelidir (45,93).

Non Iskemik Dilate Kardiyomiyopati

Non Iskemik Dilate KMP’si olup VT veya VF’si olan AKO agisindan yiiksek risk
tasimakta olup bu hastalarda antiaritmik ilaglarin AKO ikincil olarak énlenmesinde faydasi
gosterilememistir ancak ICD bu hastalarda en az iskemik KMP’si olan hastalar kadar

faydalidir (96-98,101). Mevcut veriler 1s181inda bu hastalarda ICD tercih edilen tedavidir.

Hipertrofik Kardiyomiyopati

HCM en sik goriilen kalitsal kalp hastalig1 olup 40 yas altinda ani kalp 6liimiinUn
sik sebeblerinden biridir (82). Egzersize bagli AKO olan gen¢ hastalarda HCM
diistintilmelidir ¢iinkiit HCM’de egzersizle ciddi ventrikiiler aritmi riski artmaktadir (82).
HCM hastalarinda AKO hastaligin ilk bulgusu olabilmektedir ve kardiyak arrest dykiisii
ciddi ventrikiiler aritmilerin tekrar1 agisindan risk olusturmaktadir (82). Randomize
kontrollii ¢galismalar olmamakla beraber kayit verileri ve gozlemsel ¢alismalarin verilerine
gore ikincil koruma amaciyla ICD takilmis HCM hastalarda sik ger¢ek sok oldugu
saptanmis ve bu ylizden ICD bu hastalarda tercih edilen tedavi yontemi olmustur (82,103).

Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi
ARVD’de ikincil korumaya yonelik randomize kontrollii ¢aligmalar olmamakla

beraber kayit verileri ve gozlemsel ¢aligmalarin verilerine gore ikincil koruma amaciyla

18



ICD takilmis ARVD hastalarda sik gergek sok oldugu saptanmis ve aritmik 6liim diisiik
saptanmistir. Bu yiizden ICD bu hastalarda tercih edilen tedavi yontemi olmustur (87,90-
92).

Genetik Aritmi Sendromlar: ve Birincil Elektriksel Hastaliklar (Idiyopatik Ventrikiil
Fibrilasyonu, Kisa QT Sendromu, Brugada Sendromu, Katekolaminerjik Polimorfik
Ventrikiil Tasikardisi)

Bu hasta grubunda ani 8liim risk faktdrleri hakkinda net bilgiler olmasa da AKO

gecirmis olanlarda en uygun tedavinin ICD oldugu hakkinda fikir birligi vardir (87,90-92).

2.7.3. Kilavuzlara Goére Implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilator
Endikasyonlari

ACC/AHA/NASPE 1984 yilinda ilk kilavuzu yayinlamis, 1991, 1998, 2002 ve 2006
yillarinda ise yenilenmislerdir (45,93). ACC/AHA/HRS ise 2008 yilinda “Kalp ritim
bozukluklarinin cihazlarla tedavisi” hakkinda bir kilavuz yayinlamiglardir (93). En son
kilavuza gore ICD endikasyonlar1 asagidaki gibidir. Endikasyon sinifi ve kanit diizeyi ile

ilgili agiklamalar Tablo 2.7.3.1 ve 2.7.3.2'de verilmistir.

Tablo 2.7.3.1. ACC/AHA/HRS kilavuzlarinda kullanilan endikasyon siniflamasinin

agiklamasi

Sinif 1 endikasyon Belli bir tedavi ve islemin yararli, yardimci ve etkili oldugu
yoniinde kanit ve goriis birliginin bulunmasi, islem ve veya
tedavinin hastaya yapilmasi mecburidir

Sinif 2 endikasyon Belli bir tedavi ya da islemin etkinligi/yararliligi hakkinda
celigkili kanitlar ve/veya goriis ayriligi bulunmasi

Sinif 2a endikasyon Kanitlar ya da goriis ayriliklar1 yararlilik/etkinlik lehinde,
islemin yapilmas1 mantiklidir.

Sinif 2b endikasyon Kanitlar ya da goriis ayriliklart yararlilik ve etkinligi daha az
destekler goriinimdedir. Islem ya da tedavi hasta icin
diistiniilebilir

Sinif 3 endikasyon Islem ya da tedavinin yararh olmadigma hatta bazi
durumlarda zararli olbilecegine dair kanit ve goriis birligi
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Tablo 2.7.3.2. ACC/AHA/HRS kilavuzlarinda kullanilan kanit diizeylerinin agiklamasi

Kanit Diizeyi A Birgok randomize klinik caligmadan veya metaanalizlerden

elde edilen veriler

Kanit Diizeyi B Tek bir randomize klinik c¢alismadan veya biiylik ancak

randomize olmayan caligsmalardan elde edilen veriler

Kanit Diizeyi C Uzman goriislerinde uzlas1 ve/veya kiiciik calismalar, geriye

dontik calismalar, kayitlar

Sinif 1 ICD Endikasyonlar:

1

VF ya da VT'ye bagh kardiyak arrest Oykiisii olan hastalar geriye donebilir
nedenler agisindan degerlendirildikten sonra (Kanit Diizeyi A)

Yapisal kalp hastaligi olanlarda hemodinamiyi bozan ya da bozmayan spontan
stirekli VT (Kanit Diizeyi B)

Sebebi bilinmeyen bayilmasi olan elektrofizyolojik calismada klinikle uyumlu,
hemodinamik olarak anlamli siirekli VT ya da VF indiiklenmesi (Kanit Diizeyi B)
MI 6ykiisii olup tizerinden en az 40 giin ge¢mis, EF’si %35’in altinda olan NYHA
smif 2-3 kalp yetmezligi olan hastalar (Kanit Diizeyi A)

Fonksiyonel kapasitesi smif 2-3 olan EF’si %35 veya altinda olan non iskemik
dilate KMP hastalar1 (Kanit Diizeyi B).

MI 6ykiisii olup iizerinden en az 40 giin ge¢cmis, EF’si %30’un altinda olan NYHA
smif 1 kalp yetmezligi olan hastalar (Kanit Diizeyi A).

MI oykiisii olup EF’si %40’1in altinda olan devamli olmayan VT’leri olan ve

elektrofizyolojik ¢alismada VT ya da VF indiiklenen hastalar (Kanit Diizeyi B).

Sinif 2a ICD Endikasyonlari

1

2.

Agiklanamayan bayilmasi olan, ciddi sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu
olanlarda ve non iskemik dilate KMP olanlarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit
Duzeyi C).

Normal veya normale yakin sistolik islevleri olan ve siirekli VT leri olan hastlarda
ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Bir veya daha fazla ani 61Um major risk faktoriine sahip HCM hastalarinda ICD
tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Bir veya daha fazla AKO risk faktdriine sahip ARVD hastalarinda ICD tedavisi
mantikhidir. (Kanit Diizeyi C).
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10.

Beta bloker tedavisine ragmen senkoplar1 ve/veya VT leri olan uzun QT sendromlu
hastalarda AKO riskini azaltmak i¢in ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi B).
Hastane disinda kalp nakli bekleyen hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit
Duzeyi C).

Brugada sendromu olup bayilmasi olanlarda ICD tedavisi mantiklidir. ( Kanit
Duzeyi C).

Kardiyak arreste neden olmayan dokimente VT's olan Brugada sendromlu
hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Beta bloker tedavisi altinda senkobu ve/veya dokiimente siirekli VT’si olan
katekolaminerjik polimorfik VT’sl olan hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit
Duzeyi C).

Kardiyak sarkoidoz, dev hiicreli miyokardit ve chagas hastaliginda ICD tedavisi

mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Siif 2b ICD Endikasyonlari

1

Non iskemik dilate KMP’si olup EF’si %35 veya altinda olan smif 1 kalp
yetmezligi olan hastalara ICD diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi C).

Uzun QT sendromu olup ani kalp 6lumu igin risk faktorleri olan hastalarda ICD
diisiintilebilir. (Kanit Diizeyi B).

Yapisal kalp hastalifi ve senkobu olan ancak invazif ve invazif olmayan
yontemlerle senkop nedeni saptanamayan hastalara ICD diisiiniilebilir. (Kanit
Duzeyi C).

AKO ile iliskili ailesel KMP olanlarda ICD diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi C).

Sol ventrikiil miyokardiyal nonkompaksiyonu olan hastalarda ICD diisiiniilebilir.

(Kanit DUzeyi C).

Sinif 3 ICD Endikasyonlar:

1

ICD endikasyonu olan ancak kabul edilebilir bir fonksiyonel kapasiteyle beraber 1
yildan az yasam beklentisi olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

2. Kesintisiz VT si olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

Cihazin takilmasiyla siddetlenebilecek ve takibi zorlastiracak psikiyatrik hastalig
olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).
lag tedavisine direngli smmf 4 kalp yetmezligi olan ve transplantasyon

yapilmayacak olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).
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5. Indiiklenebilir bir tagikardisi ve yapisal kalp hastalig1 olmayan senkop hastalarina
ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

6. Cerrahi ablasyona ya da kateter ablasyona uygun VT yada VF leri olan hahstalara
ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

7. Yapisal kalp hastaligi olmadan tamamen geri doniisimlii nedenlere (elektrolit
bozuklugu, travma, ilaglar) bagli VT si olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit
Duzeyi C).

2.8. Defibrilator|i Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi

Kalp yetmezligi ilerledikge kalp i¢i ileti sistemi ve mekanik 6zellikler etkilenmekte
ve ileri kalp yetmezligi olan hastalarin yaklagik iigte birinde genis QRS izlenmektedir
(104). Uzamis QRS senkronizasyon bozukluguna yol agmakta olup kalp yetmezliginin
kotiilesmesine, ani kalp oliim riskinin ve total mortalitenin artmasina neden olmaktadir
(105). Yapilan g¢alismalarda KRT tedavisinin karidyak debiyi iyilestirdigi, miyokard
oksijen kullanimimi diizenledigi, mitral yetmezlik derecesini azalttigi ve kalbin yeniden
seklillenmesini azalttig1 gosterilmistir (106). ilk KRT ¢alismalarinin meta-analizlerinde
egzersiz kapasitesinin arttid1, zirve oksijen tiiketiminin 1-2 ml kg/dk arttigi, 6 dakika
yurime mesafesinin 50-70 m arttigit ve Minnesota kalp yetmezligi semptomlar
puanlamasinda 10 puan azalma oldugu saptanmistir (107-109). KRT’ nin mortalite Gzerine
etkisi ilk olarak COMPANION c¢alismasinda degerlendirilmistir (110). Bu ¢alismada
KRT#ICD tedavisi ile optimal medikal tedavi karsilagtirilmig, 2200 hasta alinmast
planlanmis ancak 1600 hasta alindiktan sonra KRT+ICD grubunda belirgin mortalite
azalmasi (%36) nedeniyle erken sonlandirilmistir. Ancak bu ¢aligma mortalite azalmasinin
KRT’den mi yoksa ICD’den mi oldugunu gosterecek giicte olmadigi icin Cardiac
Resynchronization in Heart Failure (CARE-HF) ¢alismasi yapilmis bu ¢alismaya sinif 3-4
kalp yetmezligi olan EF’si %35 veya altinda olan hastalar alinmig ve ICD destegi olmadan
KRT ile optimal medikal tedavi karsilastirilmig ortalama 29.4 aylik takip sonunda KRT
grubunda %36 mortalite azalmas1 saptanmistir (111,112). Bu calismada KRT grubundaki
dliimlerin %29’u AKO olarak gerceklesmis ve ICD eklenmesi ile mortalitenin daha da

azalabilecegi vurgulanmistir (111).

2.8.1 Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi I¢in Kilavuz Onerileri
2008 yilinda ACC/AHA/HRS’nin yayinladig1 kilavuza (93) gore KRT oOnerileri
asagidaki gibidir.
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Smif 1 Endikasyonlar
1. EF’si %35 veya altinda, siniis ritminde, QRS siiresi 120 ms lizerinde, siif 3 veya
yataga bagimli olmayan smif 4 kalp yetmezligi olan ve optimal medikal tedavi
almakta olan hastalara ICD’li veya ICD’siz KRT takilmalidir.
Sinif 2a Endikasyonlar
1. Smif endikasyon 6zelliklerine sahip ancak ritmi AF olan hastalarda ICD’li veya
ICD’siz KRT makul bir tedavidir.
2. EF’si %35 veya altinda, sinif 3 veya yataga bagimli olmayan sinif 4 kalp yetmezligi
olan hastalarda KRT makul bir tedavidir
Sinif 2b Endikasyonlar
1. EF’si %35 veya altinda, optimal medikal tedavi altinda siif 1-2 kalp yetmezligi
olan ve sik pacing ihtiyact nedeniyle kalici kalp pili ve/veya ICD takilmasi
planlanan hastalara KRT diistintilebilir
Simif 3 Endikasyonlar
1. Disiik EF’li ancak asemptomatik ve pacing ihtiyaci olmayan hastalara KRT
takilmamalidir.
2. Kalp dis1 hastaliklar1 nedeniyle yasam beklentisi kisa olan hastalara KRT

takilmamalidir.

2.9. implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilator Takilan Hastalarimin Takibi

Hayat kurtarict bir tedavi olan ICD takilmis olan hastalarin izleminde bir ¢alismada
hastalarin en az yarisinda 2 yil iginde elektrod problemleri ve hatali soklar izlendigi
bildirilmistir (17). Hastalarin %51-87 sinin 2.5 — 5 yillik izlem i¢inde en az bir kez sok
aldig1 (113-115) ve sok alan hastalarin ¢ogunun ilk 6 ay icinde sok aldigi saptanmistir
(116). Bir calismada ise ICD olmasina karsin AKO gergeklesen hastalarin %15’inde
bataryanin tiikendigi saptanmis (117). Tiim bu nedenlerden dolayr ICD takilmis olan
hastalarda aritmik olaylar ve ICD sistemleri yakindan takip edilmelidir.

Hasta takibinde hekimin veya kurumun tercihine veya deneyimine gore degisik
metodlar vardir, bunlar diizenli muayenehane kontrolleri ya da telefon veya internet
araciligi ile yapilabilen uzaktan kontrol seklinde siiflanabilir. internet aracilig1 ile kontrol
cihaz takibinde son yillardaki en 6nemli gelismedir (118). Bu yontemle elektronik medikal
bilgiye direk ulasim sayesinde is yiikii azalmis, hastalarla yil boyunca iletisim halinde

olunmus ve gereksiz acil bagvurular1 azalmistir, ayrica bu yontemle tam interrogasyon
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saglanabilmekte ger¢ek zamanli EKG elde edilebilmekte ve degisik alarm seviyeleri
ayarlanbilmekte ve boylece cihaz arizalarinin daha erken taninmasi, asemptomatik
aritmilerin ve spesifik aritmilerin daha 6nceden saptanabilmektedir ancak bunlarin klinik
faydalar ilgili ¢alismalar sinirli sayidadir (119-122) ve uzaktan takip klinik takibin yerini
almamali sadece yardimeci bir takip yontemi oldugu unutulmamalidir (123,124). GUnimuz
kosullarinda en iyi kalic1 kalp pili — ICD takibi organize olmus kalic1 kalp pili — ICD
kliniklerinde ayaktan hasta bagvurusuyla gerceklesmektedir (93). Duzenli ICD izleminin
baslica amagclari, komplikasyonlar1 azaltmak, olan komplikasyonlar1 erken saptamak ve
diizeltmek, cihazin diizgiin ¢alisip ¢alismadigini ne kadar dmriintin kaldigini ve degisim
zamanini belirlemektir (93,125). ICD hastalarinin izlemi cihaz tipine, batarya durumuna
gore ve aritmi sikligina gore 1-6 ayda bir yapilabilir (126) rutin izlemde 6 aylik kontroller
guvenli gérinmektedir (127). Implantasyondan sonraki ilk 1-2 hafta icinde rutin olarak
yara yeri kontrolii yapilmalidir (123). Takipler ICD izlemi konusunda tam donanimli
elektrofizyolojist tarafindan veya gozetiminde yapilmalidir (128).

ICD takibi sunlari igermelidir (93);

a. Cihazin yerlestirilmesinden sonraki erken donemde cerrahi sorunlarin ve yara yeri
enfeksiyonlarinin izlemi
Hastanin ve yakinlarinin egitimi
Batarya durumunun degerlendirilmesi
Pacing ihtiyacinin degerlendirilmesi

Batarya ve elektrod sorunlariin saptanmast

-~ ® o o T

Aritmi kayitlarinin ve verilen tedavilerin degerlendirilmesi

2.9.1. Erken Donem Takip

Cihaz takildiktan sonra uygun elektrod ve batarya pozisyonunun saglandigi,
algilama ve uyarmanin normal oldugu gosterilmeli defibrilasyon i¢in enerji gereksinimleri
belirlenmelidir. Hastaneden taburcu olmadan Once uyar1 esigi, algilama parametreleri,
elektrod fonksiyonlar1 degerlendirilmelidir (129). Tasikardi indiiklenmesi ve tedavisi i¢in
gerekli Olglimler islem esnasinda yapildi ise tekrar yapilmasina gerek yoktur (123).
Islemden sonra gogiis filmi gekilebilir ve elektrod pozisyonu ve olasi komplikasyonlar
(pnomotoraks, hemotoraks) degerlendirilebilir. Erken donemde yara yeri sorunlari

acgisindan dikkatli olunmalidir.
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2.9.2. Uzun D6nem Takip

ICD takiplerinde rutin pil takibinde yapilan izlemlerde yapildigi gibi hastanin
semptomlar1 sorgulanmali, ICD batarya cebi muayene edilmelidir. Bazal durumda ve pil
tizerine miknatis konularak 12 kanalli EKG c¢ekilmelidir ve incelenmelidir. Daha 6nceden
programlanmis Ozellikler incelenmeli hiz araliklari, uyart amplitiidleri ve genisligi
kaydedilmelidir. Batarya omrii, elktrodun direnci, uyari ve algilama esikleri kontrol
edilmelidir. Hastalarin pil bagimlilik oranlar1 degerlendirilmelidir ayrica cihazin
hafizasindaki otomatik dl¢timler, aritmi kayitlari, hiz histogramlari tek tek incelenmelidir.
Bu rutin izlemlere ek olarak ICD ozelliklerine yonelik izlem yapilmalidir. Bunlar
episodlarin ve tedavilerin incelenmesi, sok aldigini ifade eden hastalarin degerlendirilmesi

olarak kabaca siniflandirilabilir.

2.9.3. 1CD Hastalarinda Sorun Tespiti (Troubleshooting)

Uygulanan Tedavinin Uygunlugunun Degerlendirilmesi

ICD’ler baz1 durumlarda tasikardileri tam olarak taniyamamaktadir. Bazen gergek
VT’ler SVT olarak algilanabildigi gibi bazende SVT’ler VT olarak taninmaktadir. Birinci
durumda verilmesi gereken tedavi uygulanmamakta, ikinci durumda ise verilmemes
gereken tedavi uygulanmaktadir. Uygunsuz tedavi verilen diger durum ise ritim harici olan
yani kalp dis1 sinyallerin VT ya da VF olarak algilanmas1 (asir1 algilama) ve buna gore
tedavi uygulamasidir.Verilen tedavinin degerlendirilmesinde ilk agama tedavinin gergek

bir tasikardi nedeniyle mi yoksa asir1 algilama nedeniyle mi verildigidir.

Asir1 Algilama (oversensing)

Asir1 algilama durumunda fizyolojik ve aritmik olmayan sinyaller ya da fizyolojik
sinyaller tasiartmi olarak algilanmakta ve uygun olmayan tedaviye neden olmaktadir.
Fizyolojik olmayan sinyaller kalp dis1 sinyallerdir. Fizyolojik olanlar kalp i¢i olabilecegi
gibi (T dalgasi, P dalgasi, R dalgasi) kalp dis1 da (miyopotansiyeller) olabilir.

T dalgasinin asir1 algilanmasi durumunda kalp hizi normalin 2 kat1 olarak
algilanmakta (Double count) ve kalp hizi1 VT ya da VF bdlgesine girebilmektedir. RR
araliklar1 genellikle degisekendir ancak degiskenlik kiigiik olabilir. R dalgasinin ¢ift sayimi
eger algilanan elektrogram siiresi ventrikiiler kor periyodu gecerse ortaya ¢ikabilmektedir.
Ventrikiiler siklus uzunluklar1 degiskendir. Siklus araliklarinin gdsterildigi diagramda tren

yolu goriinlimii vardir. P dalgasimin asir1 algilanmasi, entegre bipolar elektrodun distal
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sarmal1 trikiispit kapaga ¢ok yakinsa ve PR aralifi ventrikiiler kér zamandan uzunsa
goriiliir. Eriskinlerde apikal yerlesimli elektrotlarda nadirdir ancak elektrot yerinden
oynamigsa ya da ¢ikim yolu veya proksimal septuma yerlestirilmisse goriilebilir. Ayrica
atriyal flutter ve AF’de P dalgas1 asir1 algilanmasi VF algilanmasina yol agabilmektedir.
Uzak bolge R dalga asirt algilanmasi, P dalga asirn algilanmasi gibi atriyal kanaldaki
aktivitelerin ventrikiiler kanalda algilanmasidir.

Kalp dis1 sinyallerde izoelektrik hat yerine kardiyak siklusla alakasi olmayan
yiiksek frekansl bir giiriiltii vardir. Dis elektromanyetik maruziyette sinyal amplitiidii uzak
elektrotte yakin elektrottakinden daha biiyiiktlir. Sinyal devamli olabilir. Klinik bilgi
maruziyetin nedenini spesifik olarak vermektedir. Elektrot baglanti sorunlarinda asiri
algilama araliklidir. Sadece algilama elektroduna has olabilir. Genelde uyar1 elektrodunun
impedans1 anormaldir. Miyopotansiyellerin asir1 algilanmas1 en sik diafragmatik kas
potansiyelleri nedeniyle goriilmektedir. Genelde uzun diyastolik zaman aralig1 sonrasi ya
da algilamanin yiiksek oldugu uyarilmis atim sonras1 goriiliir ve genelde bir R dalgasinin
algilanmasiyla son bulur. Pil bagimli hastalarda diafragmatik asir1 algilama uyar1 ¢ikimini
inhibe eder ve bu da asir1 algilamanin devam etmesini sonugta VF olarak algilanmasini
saglayabilir. Pil bagimli hastalarda klinik olarak ger¢ek soklarda oldugu gibi dnce bayilma
sonra sok vardir ancak buradaki bayilama uyar1 ¢ikiminin asir1 algilama nedeniyle inhibe
olmast nedeniyledir. Pektoral miyopotansiyeller genelde uzak bolge elektrograminda
izlenir ancak ICD’ler hiz 6lgiimii i¢in uzak bolge elektrograminmi kullanmadiklar igin

genelde hatali soka neden olmazlar.

Supraventrikiiler tasikardi-Ventrikiiler Tasikardi Ayrimi

Uygulanan tedavinin gerg¢ek bir tasikardiye yapildigini belirledikten sonra ikinci
adim tasikardinin VT mi SVT mi oldugunu belirlemektir. Bunun icin tek odacikli ve ¢ift
odacikli ICD sistemlerinde bazi algoritmalar gelistirilmistir. Tek odacikli ICD’lerde
ventrikiiler elektrogram morfolojisine gore degerlendirme yapilmaktadir. Eger tasikardi tek
sekilli ve siniis ritmine benzer morfolojide ise SVT, degisken morfolojide ya da siniis
ritminden ¢ok az degisik morfolojide ise ani baslangicli VT ya da AF, tek sekilli ve siniis
ritminden belirgin olarak farkli yapida ise VT olarak degerlendirilmektedir.

Iki odacikli ICD’lerde ise ventrikiil ve atriyum hizlarina gore degerlendirilmektedir.
Eger ventrikiil hiz1 atriyumdan biiylikse VT, atriyum hiz1 ventrikiil hizina esitse 1:1 AV
iletili SVT ya da 1:1 ventrikiiloatriyal (VA) iletili VT dir ayrim i¢in ventrikiiler morfoloji,
atriyoventrikiiler (AV) aralik, aritminin bagladig1 odacik, ve ATP’ye yanita bakilmaktadir.
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Atriyum hiz1 ventrikiilden biiylikse AF ya da atriyal flutter VT olabilir. Ventrikller
morfoloji, ventrikiiler aralik diizenliligi, AV uyumluluga bakilarak ayrim yapilmaktadir.
Uygun olmayan soklar1 onlemek i¢in SVT-VT ayrimi optimize edilmeli, asir1 algilama
onlenmeli, devamli olmayan VT lerin algilanmasi 6nlenmeli ve VT Oncelikli olarak ATP
iletedavi tercih edilmelidir.

Tedavi Uygulamama ya da Geg Uygulama
Tedavinin uygulanmamasi ya da ge¢ uygulanmasi ICD’nin inaktive olmasi (cerrahi
oncesi kapatilan ICD’nin ac¢ilmamasi), VT nin tanima bolgesine girmeyecek kadar yavas

olmasi, SVT-VT ayrimi, yetersiz algilama, cihazin yazilim sorunlart ve pil-ICD etkilesimi
nedeniyl e olabilmektedir.

Basarisiz Tedavi

Eger yeterli giivenlik araligi birakilmissa 2 veya daha fazla maksimum enerji ile
verilen sokun basarisiz olma ihtimali diisiiktiir. Eger cihaz basarisiz sok tanimlamissa
sokun gercekten VT/VF’ye uygulandigimi anlamak i¢in hafizadaki EKG kayitlar
incelenmelidir. Eger ICD sistemine bagli (batarya tiikenmesi, yazilim sorunlari, elektrot
sorunlar1, baglanti sorunlari) basarisiz sok varsa genellikle girisimsel degerlendirme

gerekirken hastaya bagli (hiperkalemi, iskemi, ilaglar) basarisiz sok varsa bunlar
duzeltilebilmektedir.

Tedavinin Yanhs Degerlendirilmesi

Eger VT/VF tedavi edildikten ve tedavi sonrasi ritim degerlendirilmesi yapilmadan
once tekrarlarsa cihaz sanki tedavi basarisiz olmus gibi algilayip basarili tedaviyi basarisiz
olarak algilayabilir bu durum tedavi sonrasi ritim degerlendirilme siiresi kisaltilarak
Onlenebilir. Eger ilk ATP sonrasi ikinci tedavi sok olarak ayarlanmigsa ve VT tedavi
sonrasi ritim taninmadan VT tekrarlarsa hasta yeni VT ye ilk tedavi olarak ATP yerine sok
alacaktir. Bu durum ise daha fazla ATP tedavisi ayarlanarak diizeltilebilir. Eger sok sonrasi
ritim VT bolgesine giren SVT ya da AF ise de tedavi basarisiz olarak siniflanabilir. Bu
durumda SVT-VT ayrimi optimize edilmeli, sokun giicii arttirilarak sok sonrasi AF gelgimi

Onlenmeye ¢alisilmali ve ilaglarla SVT ya da AF hiz1 azaltilmaldir.
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Hatal Sok Alan Hastaya Yaklasim

Sok aldigini ifade eden hastalarda en 6nemli degerlendirme sokun uygun mu hatali
m1 oldugunun saptanmasidir. Ugiincii bir durum ise daha 6nceden sok &ykiisii olan
hastalarin sok almadigi halde hastanin sok aldigini ifade etmesidir ki buna fantom sok
denir.

Hatali soklar ICD hastalarinda en ©6nemli sorun olmaya devam etmektedir.
Teknolojik gelismelere ragmen yaklasik olarak hastalarin %14-30’unda hatali soklar
izlenmektedir (8). Hatali soklar yasam Kkalitesini onemli Olglide bozmakta ve ayrica
proaritmi potansiyeli de tagimaktadir (8). Hatali sok nedenleri SVT’ler, siirekli olmayan
VT ya da bigemine ventrikiiler erken vurular, ventrikiiler algilama problemleri, elektroda
bagli sorunlar ve elektromanyetik maruziyettir. SVT lerden AF hatali sokun en sik nedeni
olup eger beta bloker, kalsiyum kanal blokeri ve digoksinle hiz kontrolii saglanamazsa AV
nod ablasyonu gerekmektedir. Siniis tasikarsisi i¢in beta blokerler faydali olmaktadir.
Atriyal flutter ve ektopik atriyal tasikardiler ile AV junctional tasikardiler kateter
ablasyonla tedavi edilebilir. Sik erken vurular ve siirekli olmayan VT’ler Optimal
Pharmacological Therapy in Cardioverter Defibrillator Patients (OPTIC) calismarinda
gosterildigi gibi sotalol ya da amiodaronla azaltilabilir (130). Ekstrasistollere bagli hatali
soklar1 olan secilmis bazi hastalara fokal ya da lineer kateter ablasyon yapilabilmektedir.
Elektrodun yerinden oynamasi, kirilmasi veya izolasyon defekti olmasi hatali soklara
neden olmaktadir. Bu hastalarda elektrodun revize edilmesi ya da degistirilmesi
gerekmektedir ve sorun ¢oziilene kadar tasikardi tanima fonksiyonu kapali tutulmalidir.
ICD cihazinda yazilim sorunlari olabilmekte ve bu durumda cihazin degistirilmesi
gerekmektedir. Elektromanyetik maruziyet elektronik cihazlarin oldugu her yerde
olabilmektedir ve bunlarin hepsinden kag¢inmaya caligmak hastalarda paronayaya sebep
olabilmektedir. Hastalara elektronik gbzetim sistemi olan alanlardan gecmemesi, TENS
(transkiitandz elektiriksel ndrostimiilasyon) yapilmamasi, hayati bir endikasyon olmadik¢a
manyetik rezonans goruntiileme yapilmamasi gerektigi anlatilmalidir (8). Tum bu ilag ve
tedavi degisiklikleri disinda yukaridaki boliimlerde bahsedilen SVT-VT ayrimi, agiri
algilaman1 6nlenmesi ve en uygun tedavinin verilmesi i¢in gerekli ICD programlamasi ehil

kisilerce yapilmalidir.

Uygun Sok Saptanan Hastaya Yaklasim
Yapilan c¢alismalarda sok sikligi ile yasam kalitesi arasinda negatif iliski oldugu

gosterilmistir (131). Bu ylizden uygun sok alan hastalarda sok sayisinin azaltilmasi
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hastanin yasam kalitesi agisindan 6nem arz etmektedir. Bir ¢ok ¢alismada ATP’nin VT leri
basaril bir sekilde tedavi ettigi, VT lerin yaklasik %80-90’1min ATP ile basaril1 bir sekilde
tedavi edilebildigi ve boylece uygun sok ihtiyacini azalttig1 gosterilmistir (47,131-134). Bu
yuzden ICD programlamasi sok ihtiyacini azaltacak sekilde optimize edilmelidir. ICD
programlamasi disinda uygun sok ihtiyacini azaltmak i¢in ilaglar da faydali olmaktadir.
Beta blokerler, amiodaron, sotalol ve azimilidin sok ihtiyacini azalttig1 gosterilmistir
(129,136,137). OPTIC c¢alismasina gore sok ihtiyacini azaltmada en etkin ilag tedavisinin
amiodaron + beta bloker kombinasyonu oldugu saptanmustir (130). Ilag¢ kullaniminda
dikkat edilecek en Onemli husus bu ilaglarin yan etkileridir. Her hasta bireysel olarak
degerlendirilmeli ve en uygun tedavi verilmelidir. Uygun sok ihtiyacini azaltmaya yonelik
diger bir secenek te secilmis bazi hastalara ventrikiiler aritmiler i¢in katater ablasyon

yapilmasidir.

Elektriksel Firtinaya Yaklasim

Elektriksel firtina 24 saat i¢inde 3 veya daha fazla devamli VT atagi olmasi
seklinde tanimlanmaktadir ve hastalar tekrarlayan sok ya da ATP nedeniyle
bagvurmaktadirlar. ICD’si olan hastalarin %10-20'sinde elektriksel firtina goriilmektedir
(138). Bu hastalarda dncelikle elektrolit bozuklugu, miyokard iskemisi, ilag asir1 dozu gibi
geri dondiirebilir nedenler sorgulanmalidir. Beta blokerler sempatik blokaj icin faydali
olmakta ayrica sedasyon da gerekebilmektedir. Antiaritmik ilaglardan en gilivenilir olani

amiodarondur. Son care olarak acil katater ablasyon yapilabilir.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hastalarin Calismaya Alinma Protokolu

Calismaya Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Ankara Hastanesinde Aralik 1996 ile
mayis 2009 tarihleri arasinda kalici kalp cihazlar1 takilan hastalar alinmistir. Bu tez
caligmasinda belirtilen tarihler arasinda kalici kalp cihazlar takilan hastalarin bilgilerine
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara Hastanesi Aritmi
laboratuvar1 kayit bilgileri kullanilarak ulasildi. Bu tarihler arasinda Aritmi laboratuvari
kayit bilgilerine gore toplam 1072 hastaya kalici kalp pili ya da ICD takildig1 saptandi. Bu
hastalardan 935’inin dosya bilgilerine ulagildi ve formlara hastalarin bilgileri kayit edildi.
Hastalardan 663’tine kalic1 kalp pili, 272’sine ise ICD takildigi goriildii. Bu hastalardan
326’s1na sadece kalici kalp pili ya da ICD takilma islemi yapildig1 ve sonrasinda hastalarin
takiplere gelmedigi goriildii. Takibi olmayan bu hastalarin biiyiik kismimin merkezimizde
takipte olmayan ve sadece implantasyon i¢in gonderilen, sonrasinda da gonderildikleri
merkezlerde takip edilen hastalar oldugu dosya bilgilerinden anlagilmistir. Takibe
gelmeyen hastalarin sadece dosya bilgileri, cihaz bilgileri ve endikasyonlar1 kaydedildi
ancak daha sonra bu hastalar ileri analizlere dahil edilmedi. ICD takilan 272 hastanin
208’nin takibinin hastanemizde yapilmis oldugu saptandi ve calismamiza bu hastalar dahil
edildi. Tablo 3.1.1’de ICD implantasyonlarinin dagilimi yillara gore verilmistir Hasta alim
protokolii Sekil 3.1.1°de ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo 3.1.1. Hastalarin Yillara Gore Dagilimi

Yillar Hasta sayisi Yuzde | Yillar Hasta sayisi Yilzde
1996 2 0.96 2003 14 6.7
1997 0 0 2004 24 115
1998 2 0.96 2005 26 125
1999 4 1.9 2006 27 13.0
2000 4 1.9 2007 31 14.9
2001 16 7.6 2008 26 125
2002 18 8.7 20009 (ilk 4 ay) 14 6.7
Toplam 208 100
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3.2. Takip ve Tarama Protokolii ve Tanimlamalar
3.2.1. Iimplante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatér Takilmasi Oncesine Ait
Bilgilerin Degerlendirilmesi:

Hastalarin isimleri, dosya numaralari, cinsiyeti, cihazin takildigi zamanda
kullandigi ilaglart ve tan1 almis hastaliklar1 kaydedildi. Cihaz implantasyonu dncesine ait
EKG varsa bu EKG’ler incelendi ve bilgiler forma kaydedildi. Hastalarin KAH ile ilgili
bilgileri kaydedildi. Hastalara cihaz takilmadan onceki ve sonraki ekokardiyografi
bulgular1 incelendi, EF, sistolik ve diyastolik islev bozuklugu olup olmadigi ve varsa kapak
hastalig1 bulgular1 kayit edildi. Hastanin eger ¢ok sayida ekokardiyografi tetkiki varsa
cihazin takilmasindan onceki ekokardiyografi bilgileri ve takildiktan sonraki en son
yapilan ekokardiyografi bilgileri kaydedildi.

ICD takilma endikasyonlar1 siniflandirilirken ICD takilma notu, dosyadaki klinik
bilgiler, ekokardiyografi ve EFC sonuclari géz &niinde bulunduruldu. Istatiksel
degerlendirmenin giiciinii arttirmak i¢in endikasyonlar belli basliklarda kategorize edildi.
Bu endikasyonlar ve kategorilere nelerin dahil oldugu asagida tek tek belirtilmistir.

Koroner arter hastaligi +/- VT veya VF +/- senkronizasyon bozuklugu: Koroner
anjiyografide bir epikardiyal koroner arterde %70 iizeri darlik olan veya MI Oykiisii olan
ve beraberinde klinik olarak veya EFC’de VT yada VF indiiklenmis olan hastalar bu grupta
siniflandi. Yine ii¢ odacikli kalp pili takilmasi i¢in degerlendirilirken senkronizasyon
bozuklugu saptanan iskemik KMP’li hastalarda bu grupta siniflandi.

Non iskemik kardiyomiyopati +/- VT veya VF +/- senkronizazyon bozuklugu:
Koroner anjiyografide koroner arterlerde %50 fiizeri darlik olmayan ve MI oykiisii
olmayan ancak sol ventrikiil sistolik islevlerinde bozulma olan ve beraberinde klinik olarak
veya EFC’de VT yada VF indiiklenmis olan hastalar bu grupta siniflandi. Yine ii¢ odacikli
kalp pili takilmasi i¢in degerlendirilirken senkronizasyon bozuklugu saptanan non iskemik
KMP’li hastalarda bu grupta siniflandi.

Hipertrofik kardiyomiyopati +/- VT veya VF: Ekokardiyografik olarak hipertorik
kardiyomiyopati tanisi almis ve hipertrofisi baska sekilde agiklanamayan hastalar ve
beraberinde klinik olarak veya EFC’de VT yada VF indiiklenmis olan hastalar bu grupta
siiflandi. Yine primer korunma amaciyla ICD takilan HCM’li hastalar da bu grupta

siniflandi
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Cihaz takilan toplam hasta

sayist
n=1072
Dosya/bilgilerine
ulagilamiyan hastalar
n=137
Taranan hasta
n=935
PM takilan hastalar
n=663
ICD takilan hastalar
n=272

Takibi olmayan ICD

hastalar1
n=64
Toplam ¢aligama hastasi
n=208
| |
Tek odacikli Iki odacikli Uc odacikli
(VVI grubu) (DDD grubu) (CRT grubu)
n=120 n=50 n=38

Sekil 3.2.1. Hastalarin Calismaya Alinma Protokolii
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Ani kalp 6lumi: Bilinen herhangi bir kalp hastalig1 olsun veya olmasin kardiyak
aktivitenin ani olarak durmasina bagl olarak dolasim ve solunumun durmasi AKO olarak
kabul edildi. Yapisal kalp hastaligi olan veya olmayan resiiste edilmis ani kalp durmasi
Oyktistl olan tiim hastalar bu grupta simiflandi.

Brugada sendromu: Asikar ya da ajmalin provokasyon testi ile ortaya ¢ikan tipik
Brugada sendromu EKG bulgusu olan ve primer yada sekonder korunma amaciyla ICD
implante edilen hastalar bu grupta siniflandi

Uzun QT sendromu: Diizeltilmis QT kadinlarda 460 ms ve iizeri, erkeklerde 440 ms
ve lizeri olmasi, ventrikiiler depolarizasyon anomalisi oldugunda ise her iki cinsiyette 500
ms ve Uzeri olmasi1 uzun QT olarak kabul edildi. Uzun QT sendromu tanis1 olan ve primer
yada sekonder korunma amaciyla ICD implante edilen hastalar bu grupta siniflandi.

Idiyopatik VT veya VF: Yapisal kalp hastalig1 ve genetik aritmi sendromu olmayan
ancak klinik olarak ve/veya EFC’de VT yada VF gosterilmis olan ve ICD implante edilen
hastalar bu grupta siifland1

Kleroderma + VT: Bir hastada ise VT yi agiklayacak bir yapisal kalp hastaligi,
KAH ve genetik bozukluk yoktu ancak bu hastada kalbi de tutabilen bir bag doku hastaligi

olan scleroderma mevcuttu bu hasta ayr1 olarak bu sekilde siniflandirildi.

3.2.2. Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatér Takilmasi ve Takibine Ait
Bilgilerin Degerlendirilmesi:

Hastaya takilmis olan cihazla igili olarak cihazin markasi, modeli, modu, kardiyak
resenkronizasyon tedavisi Ozelligi olup olmadigi, kullanilan elektrotlarin marka ve
modelleri, cihazin kim tarafindan takildigi, takilma tarihleri ve replasman tarihleri ile
tukenen pillerin dmarleri kaydedildi.

Erken ve gec donem sorunlarin ve tedavilerin degerlendirilmesi igin dosya
kayitlarindan hastalarin yatis bilgileri, ICD takilmasi islem notlar1 ve takiplerdeki
kardiyoloji poliklinik ile pil kontrol notlar1 incelendi. Erken donem komplikasyonlar i¢in
hastanin taburcu olmadan 6nceki gézlem notlari, ve efer varsa taburculuk sonrasi ilk ay
icindeki basvurulari ve epikrizleri incelendi. Erken donemde hastalar pnomotoraks,
hemotoraks, hava embolisi, perforasyon, diafram stimulasyonu, malpozisyon,
dislodgement, erken enfeksiyon ve ICD cebinde hematom varlig1 agisindan degerlendirldi.
Geg¢ donem sorunlarin degerlendirilmesi i¢cin ICD kontrol kayitlar1 ve tiim dosya notlar1
incelendi. Cihazin takilmasindan 1 ay ve daha sonrasinda goriilen komplikasyonlar geg

komplikasyon olarak kabul edildi. Cilt erozyonu,, vendz tromboz, Twiddler sendromu,
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Reel sendromu, elektrot kirigi, insiilasyon defekti, dislodgement, elektromekanik
interferans ve enfeksiyon varligi acisindan dosyalar degerlendirildi. Cihazla ilgili olarak
mod degisimi, pace kusuru, sense kusuru, esik yiikselmesi olup olmadig1 varsa nedenleri
kaydedildi.

Mod degisikligi: Daha ¢ok iki odacikli cihazlarda goriilmektedir. Genelde hizli
supraventrikiiler ritimler nedeniyle olmaktadir. Bunlar disinda bataryanin tiikkenmesi
durumunda, elektromanyetik maruziyet durumunda mod degisikligi olabilmektedir eger
cihazin mod switch 06zelligi varsa hizli supraventrikiiler tasikardilerde 1:1 AV
senkronizasyonu engellemek i¢in cihaz modunu degistirebilmektedir.

Pace kusuru: cihazin uyari vermesi gereken durumda uyari vermemesidir. Pace
kusuru ya bataryadan ¢ikan uyarinin kalbi uyarmamasi, ya kalpten uyarinin ¢ikmamasidir.
Bataryadan ¢ikan uyarinin kalbi uyarmamasi elektrot problemleri, batarya sorunlari, esik
yiikselmesi durumlarinda goriiliir. Bataryadan uyar1 ¢ikmamasi yine batarya ve elektrot
sorunlarinda, asir1 algilamada, capraz konusma (atriyal aktivitenin ventrikiil kanalinda
algilanmas1) durumunda goriilebilmektedir.

Sense kusuru: Asirt algilama ya da algilamama seklinde olabilmektedir. Asir
algilama nedenleri sorun saptanmasi boliimiinde anlatilmistir. Esik yilikselmesi kalpte uyari
olugmasi i¢in bataryanin vermesi gereken minimum enerjinin giderek artmasidir. Eger
bataryanin outputu esik degerin altinda ise bataryadan uyar1 ¢ikmasina ragmen kalpte uyari
olmayacaktir. Esik ylikselmesi dokunun giderek fibroze olmasi, elektrolit bozukluklari,
kullanilan ilaglar, elektrodun uygunsuz yerlesim ya da yerinden ¢ikmasi gibi nedenlere
bagli olabilmektedir.

Hastalarin takipleri incelenerek esik yiikselmesi, pace ve sens kusuru, mod
degisikligi olup olmadigi varsa nedenleri kaydedildi. Ge¢ donem komplikasyonlarin varlig
ve nedenleri kaydedildi. Hastalarin cihaz sonrasi diabetes mellitus, malignite, psikiyatrik

sorunlar gibi major sorunlari ve exitus varsa nedeni ve tarihi kaydedildi.

3.2.3 Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatér Tarafindan Uygulanan
Tedavilerin ve Takipte Uygulanan Y aklasimin Degerlendirilmesi:

Cihaz tarafindan tedavi uygulanan hastalarin tedavilerin uygun mu, hatali mi1
oldugu degerlendirildi. Bu degerlendirme yapilirken cihazlarin tedavi sirasinda almig
olduklar1 kayitlar varsa bu kayitlar incelenerek tedavinin uygunluguna karar verildi. Eger
kayitlar dosyada mevcut degilse o donmede kontrolii yapan hekimin kararlarina istinaden

tedavinin uygun olup olmadigina karar verildi.
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Programlanan ICD ayarlarina uygun olarak saptanan VT ya da VF sonrasi sok
olmas1 uygun sok olarak kabul edildi. Supraventrikiiler aritmiler ya da asir1 algilamaya
bagli soklar hatali sok olarak kabul edildi. Hatali sok nedenleri sorun saptanmasi
boliimiinde belirtilmistir.

ATP; cihazin saptadigr tasikardi hizindan daha hizli olarak ventrikiilii uyararak
tasikardinin sonlandirilmasidir. ATP’nin VT ye uygulanmasi ve VT nin diizelmesi basaril
ATP kabul edildi. ATP'nin VT'yi dizeltememesi ise basarisiz ATP olarak kabul edildi.
VT haricindeki ritimlere uygulanan ATP ise basarili olsun olmasin hatali ATP olarak kabul
edildi. Hastalarin ATP ve sok sayilari, uygun veya hatali tedavi sonras1 yapilan cihaz ayar
degisiklikleri, ilag degisikleri, 6zel tedaviler ve bu degisikliklere yanitlar kaydedildi.
Uygun yada hatali tedaviler sonrast hastada tedavi degisikligi veya ICD tedavi
algoritmlalarinda degisiklik yapilmigsa hastalarin dosyalarinda takip notlar1 incelendi.
Yapilan degisiklikler sonrasi sok sayisinda %50 ve iizerinde azalma olmasi ya da hi¢ sok
olmamasi, hatali tedavilerin tekrarlamamasi, hastanin semptomlarinin tamamen diizelmesi
tedavi degisikligine yanit olarak degerlendirildi.

Hastalarin baslangigta ve takipte pace bagimli olup olmadigi, elektrotlarin
bulunduklar1 odaciklari uyarma ylizdeleri takipteki verilerin ortalamalar1 alinarak
kaydedildi. Hastalarin ICD implantasyonu sonrasi hastaneye yatis1 olup olmadig, hastane

yatis1 varsa bunun nedeni veya nedenleri kayit edildi.

3.3. Istatiksel degerlendirme:

Istatiksel paket programi1 SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, version
11.5, SSPS Inc, Chicago, Ill, USA) istatiksel analizler i¢in kullanildi. Stirekli degiskenler
“ortalama + standart sapma’ olarak ifade edildi. Devamli degiskenlerin normal dagilip
dagilmadiklar1 degerlendirildi. Normal dagilim gosteren devamli degiskenler “bagimsiz t
testi” kullanilarak karsilastirildi. Normal dagilim gdstermeyen devamli degiskenler Mann-
Whitney U testi kullanilarak karsilastirildi. Kategorik degiskenler i¢in “ki kare” tedti
kullanildi. P degeri 0.05’in altinda olmasi tim testler icin istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Hastalar ve Genel Klinik Ozdllikleri

Degerlendirmeye Baskent Universitesi Ankara Hastanesinde ICD takilmis ve takibi
olan 208 hasta alindi. Hastalarin ortalama yas1 60 + 12 (25 — 85) yil, ortalama takip siiresi
36 £ 31 (1 — 168) ay idi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 4.1.1’de verilmistir.
Hastalarin 35’ (%16.8) kadin, 173’1 (%83.2) erkek idi. Hastalarin 95’inde (%45.7)
hipertansiyon, 41’ inde (%19.7) diabetes mellitus, 83 Ginde (%39.9) didlipidemi, 132'sinde
(%63.5) kalp yetmezligi, 149’unda (71.6) KAH mevcut idi.

Tablo 4.1.1. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Klinik ve Demografik Ozelliklerinin
Dagilimi1

Hasta Sayisi YlUzde

(n: 208) (%)
Kadin cinsiyet 35 16.8
Erkek cinsiyet 173 83.2
Ortalama yas, yil 60+ 12
ICD takilmasi sonrasi takip siiresi, ay 36 + 31
Hipertansiyon 95 45.7
Diabetes mellitus 41 19.7
Dislipidemi 83 39.9
Sigara 74 35.6
Ailede KAH 6ykusl 59 28.4
Koroner arter hastaligi 149 71.6
Kalp yetmezligi 132 63.5
Son donem bobrek yetmezligi 5 2.4
Anemi 12 5.8
Kronik obstruktif akciger hastaligi 16 7.7
Serebrovaskiller olay 7 3.3
Tiroid hastalig1 3 1.4

ICD: Implante edilebilir kardiyoverter-defibrilator; KAH: Koroner arter hastalig

Hastalarin ICD takilma endikasyonlar1 Tablo 4.1.2'de verilmistir. ICD’lerin 195’1
(%93.8) ikincil koruma amaciyla geri kalan 13 (%6.2) hastada ise birincil koruma amaciyla
takilmisti. En sik endikasyon KAH +/- VT veya VF +/- senkronizasyon bozuklugu olup
123 (%59.1) hastaya bu endikasyonla ICD takilmistir. Ikinci en sik endikasyon non
iskemik KMP+/-VT veya VF +/- senkronizasyon bozuklugu olup 42 hastaya (%20.2) bu
endikasyonla takilmistir. 13 (%6.3) hastayaAKO, 10 (%4.8) hastaya HCM +/- VT tanisiyla
ICD takilmustir.
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Hastalarin ICD takilmasi esnasinda kullandigi ilaglar Tablo 4.1.3’te verilmistir.

Hastalarin 190’1 (%91.3) aspirin, 166°s1 (%79.8) beta bloker, 131’1 (%63) ACE inhibitori,

85’1 (%40.9) statin kullanmaktaydi.

Tablo 4.1.2 implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator Endikasyonlarinmn Dagilimi

Endikasyon Hasta Sayisi Yizde
(n: 208) (%)
Primer Korunma amaciyla 13 6.3
Sekonder korunma amaciyla 195 93.8
Etyolojiye gore
KAH +/- VT veya VF +/-senkronizasyon bozuklugu 123 59.1
Non Iskemik KMP+/- VT veya VF +/- 42 20.2
senkronizasyon bozuklugu
Brugada sendromu 9 4.3
Hipertrofik kardiyomiyopati +/- VT veyaVF 10 4.8
Aritmojenik sag ventrikiil displazisi 3 14
Uzun QT sendromu 3 14
Idiyopatik VT ve VF 4 1.9
Ani kalp 6lumu 13 6.3
Skleroderma+ VT 1 0.4

ICD: Implantable kardioverter-defibrillator, KMP: Kardiyomiyopati; VT: Ventrikiiler tasikardi; VF:

Ventrikiil fibrilasyonu; KAH: Koroner arter hastaligi

Tablo 4.1.3. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Baslangigta Kullandiklar1 Ilaglarinm

Dagilimi
Hasta Sayisi YlUzde

(n: 208) (%)
ACE inhibitorleri 131 63
ARB’ler 31 14.9
Beta blokerler 166 79.8
Kalsiyum kanal blokerleri 20 9.6
Digoksin 64 30.8
DiUretikler 138 66.3
Aspirin 190 91.3
Statinler 85 40.9
Insiilin 14 6.7
Oral antidiyabetikler 25 12
Amiodaron 55 26.4
Warfarin 11 5.2
Propafenone 5 24

ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim; ARB: Anjiotensin II reseptor blokerleri

4.2. implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator Takilma Bilgileri

Hastalara takilmis olan ICD cihazlarinin markalar1 ve cihazlarin ka¢ odacikl
olduklar1 Tablo 4.2.1'de verilmistir. 120 (%57.7) hastaya tek odacikli, 50 (%24) hastaya
iki odacikli ve 38 (%18.3) hastaya {li¢ odacikli (KRT-D) ICD takilmistir. Hastalarin 90’1na
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(%43.3) guidant, 65'ine (%31.3) medtronic, 28'ine (%13.5) St. Jude, 21'ine (%10.1) Ela
ve 4’line (%1.9) ise Biotronik marka ICD takilmustir.

Tablo 4.2.1. Cihaz Marka ve Modlarinin Dagilimi

Toplam | Tek odacikh | ikiodacikh | Ug odacikh
(VVIR) (DDDR) (CRT-D)

(n: 208) (n:120) (n:50) (n:38)
Guidant, n (%) 90 (43.3) 57 (27.4) 23 (11.1) 10 (4.8)
M edtronic, n(%) 65 (31.3) 35 (16.8) 13 (6.3) 17 (8.2)
St. Jude, n (%) 28 (13.5) 13 (6.3) 4(1.9) 11 (5.3)
Ela, n (%) 21 (10.1) 13 (6.3) 8 (3.8) 0
Biotronik, n (%) 4(1.9) 2(1) 2(1) 0

4.3. Erken ve Geg Donem Komplikasyon Bilgileri

Cihaz impalantasyonu ile ilgili erken donemde gorulen komplikasyonlar Tablo
4.3.1'de verilmistir. Toplam 13 (%6.2) hastada erken komplikasyon gelismis olup bunlari
3’tine (%1.4) erken donmede revizyon gerekmistir.Revizyon nedenleri iki hastada
hematom bir hastada ise elektrod disfonksiyonudur.

Tablo 4.3.1. Erken Donem Komplikasyonlar

Hasta sayisi Yilzde

(n:208) (%)
Pnomotoraks 3 1.4
Hemotoraks 1 0.5
Perforasyon 1 0.5
Dislodgement 2 1.0
Diafragma stimilasyonu 3 14
Hematom 3 1.4
Toplam 13 6.2
Revizyon gereksinimi 3 14

Erken dénem komplikasyonlarin cihaz modlarina gore dagilimi Tablo 4.3.2’de
verilmigtir. 3 diafragma stimiilasyonunun 3’iide KRT grubunda, 3 hematomun 2’si de yine
KRT grubunda ortaya ¢ikmistir yine 3 pndmotoraksin 1’1 KRT grubunda ortaya ¢ikmustir.

Gec donemde gorulen komplikasyonlar Tablo 4.3.3'de verilmistir. Toplam 21
hastada (%10.1) ge¢ donem komplikasyon izlenmis olup revizyon yapilan hasta sayist 17
(%8.6) olarak saptanmigtir. Revizyon nedenleri 5’er hastada elektrod kirigi, cep
enfeksiyonu ve elektrodun yerinden ¢ikmasi (dislodgement) iken 1 hastada batarya

disfonksiyonudur. Bir hastada ise revizyon nedeni kaydedilmemistir.
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Tablo 4.3.2. Erken Dénem Komplikasyonlarin Cihaz Modlarina Gére Dagilimi

Toplam | Tek odacikh | iki odacikh | Uc odacikh
(VVIR) (DDDR) (CRT-D)

(n:208) (n:120) (n:50) (n:38)
Pnomotoraks n (%) 3(1.44) 2 (1.66) 0 1(2.6)
Hemotoraks n (%) 1(0.48) 1(0.83) 0 0
Elektrodun yerinden ¢ikmasi n (%) 2 (0.96) 1(0.83) 0 1(2.6)
Diafragma stimulasyonu n (%) 3(1.44) 0 0 3(7.8)
Perforasyon n (%) 1 (0.96) 1(0.83) 0 0
Hematom n (%) 3(1.44) 1(0.83) 0 2(5.2)
Tablo 4.3.3. Ge¢ Doénem Komplikasyonlar

Hasta sayisi YUzde
(n: 208) (%)

Vendz tromboz 1 0.48
Reel sendromu 1 0.48
Geg enfeksiyon 7 3.34
Elektrod kirig1 7 3.34
Geg dislodgement 5 2.40
Toplam 21 10.1
Geg revizyon 17 8.6

4.4. Timplante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator Tarafindan Uygulanan

Tedavilerin Degerlendirilmesi

Hastalara ICD tarafindan uygulanan tedaviler detayli olarak Tablo 4.4.1°de
verilmistir. Cihaz modlarina gore tedavi dagilimlari Tablo 4.4.2° de detayli olarak
verilmistir. Hastalarin izleminde toplam 115 (%55.3) hastaya ICD tarafindan herhangi bir
tedavi uygulanmis, 93 hastaya (%44.7) hicbir tedavi uygulanmamistir. Tedavi alan
hastalarin 69’unda (%60) sadece uygun tedavi (ATP ve/veya uygun sok), 28 hastada
(%24.3) hem uygun hem de hatali tedavi, 18 hastada (%15.7) ise sadece hatali sok oldugu
saptandi.

ICD’nin uyguladigi tedaviler sonrasi yapilan tedavi degisiklikleri tablo 4.4.5'te
verilmistir. Toplam 48 hastaya ATP uygulanmis, 3 hastada AF ve Atriyal tasikardiye
uygulanan uygunsuz ATP uygulandig1 diger hastalardaki ATP’lerin VT nedeniyle uygun
ATP’ler oldugu saptanmistir. ATP yapilan hastalarin 26’sinda yapilan ilag degisikligi veya

ablasyon uygulamasi sonras1t ATP gerektiren VT lerde azalma saptanmistir.
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Tablo 4.4.1. izlemde ICD Tarafindan Uygulanan Tedavilerin Ayrintili Dagilimi

Hasta sayisi Yilzde
(n: 208) (%)
Herhangi bir tedavi adan 115 55.2
Hicbir tedavi almayan 93 447
Tedavilerin altgrup dagilimi
Toplam uygun sok 91 43.8
Toplam hatali sok 46 22.1
Toplam ATP 48 24.0
Tedavi tiplerinin ayrintili dagilimi
Ayni hastada sadece ATP 6 2.9
Ayni hastada sadece uygun sok 30 14.4
Ayni hastada sadece hatali sok 18 8.7
ATP+Uygun sok 33 15.9
ATP+Hatali sok+Uygun sok 9 4.3
Hatali sok+Uygun sok 19 9.1

ATP:Antitasikardipacing

Uygun sok toplam 91 hastada mevcut olup, 52 hastada VT nedeniyle, 26 hastada

VF nedeniyle, 12 hastada ise hem VT hem de VF nedeniyle olmus, bir hastada ise uygun

sok kaydedilmis ancak nedeni belirtilmemistir. Uygun sok alan hastalarin 34’{ine herhangi

bir tedavi degisikligi yapilmamis, 24 hastaya sadece ICD program degisikligi, 13 hastaya

sadece ilag degisikligi, 17 hastaya ise hem ilag degisikligi hem de ICD program degisikligi

yapilmis, 2 hastaya ise VT ablasyonu yapilmistir. Takipte 41 hastada siklig1 azalmakla

beraber tekrarlayan uygun soklar izlenmistir.

Tablo 4.4.2. izlemde Hastalarin Aldiklar1 Tedavilerin ICD Modlaria Gére Dagilimi

Toplam | Tek odacikh | Iki odacikh | Ug odacikh
(VVIR) (DDDR) (CRT-D)
(n: 120) (n: 50) (n: 38)
Herhangi bir tedavi alan 115 (55.2) 69 (57.5) 26 (52) 20 (52.6)
Hicbir tedavi almayan 93 (44.7) 51 (42.5) 24 (48) 18 (47.4)
Tedavilerin altgrup dagilimi
Toplam uygun sok 91 (43.8) 57 (47.5) 20 (40) 14 (36.8)
Toplam hatali sok 46 (22.1) 26 (21.7) 11 (22) 9(23.7)
Toplam ATP 48 (24.0) 31 (25.8) 9 (18) 8 (21)
Tedavi tiplerinin ayrintili dagilimi
Ayni1 hastada sadece ATP 6 (2.9) 2(17) 2(4) 2 (5.3)
Ayni1 hastada sadece uygun sok 30 (14.4) 17 (14.2) 8 (16) 5(13.2)
Ayni1 hastada sadece hatal1 sok 18 (8.7) 10 (8.3) 4(8) 4 (10.69)
ATP+Uygun sok 33(15.9) 24 (20) 5 (10) 4(10.6)
ATP+Hatali sok+Uygun sok 9(4.3 5(4.2) 2(4) 2 (5.3
Hatali sok+Uygun sok 19 (9.1) 11 (9.2) 5 (10) 3(7.9)

ATP:Antitasikardipacing
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Hatali sok 46 hastada mevcut olup 27 hastada atriyal fibrilasyon nedeniyle, 1
hastada atriyal tasikardi nedeniyle, 4 hastada asir1 algilama nedeniyle, 8 hastada SVT
nedeniyle, 4 hastada siniis tasikardisi nedeniyle,1 hastada diger nedenlere bagh ve 1
hastada ise manyetik rezonans goriintiilleme yapilmasi nedeniyle izlenmistir. Bu hastalarin,
5’ine herhangi bir tedavi degisikligi yapilmamis, 10 hastaya hastaya sadece ICD program
degisikligi, 14 hastaya sadece ila¢ degisikligi, 10 hastaya ise hem ila¢ degisikligi hem de
ICD program degisikligi yapilmis, 5 hastaya ise AV nod ablasyonu, 2 hastaya ise batarya
sorunu (1 hastada MRI sonrasi, 1 hastada yazilim problemi) nedeniyle degisim yapilmistir.
Bu tedaviler sonrasi sadece 2 hastada tekrarlayan hatali soklar izlenmistir.

ICD tarafindan uygulanan tedavilerden sonra yapilan degisikliklere verilen yanit
oranlar1 ICD’nin uyguladag: tedavi tlrine gore tablo 4.4.6’da verilmistir. Toplamda 79
hastaya tedavi degisikligi yapilmis bunlarin 11’inde tedaviye yanit alinamamis, 68 hastada
ise yapilan tedavi degisiklikleri ile soklar ya tamamen ge¢mis ya da siklig1 azalmistir.

ICD tarafindan uygulanan tedavilerden herhangi birini aan hastalarla ICD
tarafindan hicbir tedavi uygulanmayan hastalarin karsilastirilmasi Tablo 4.4.3.’te
verilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, risk faktorleri, ICD endikasyonlari, EF’leri,
ICD modlart ve takip siireleri agisindan bakildiginda herhangi bir tedavi alan ve almayan
hastalar arasinda fark saptanmadi. Herhangi bir tedavi alan hastalarda beklendigi gibi
hastaneye yatiglar anlamli olarak daha fazlaydi (p = 0.003). Herhangi bir tedavi alan
hastalarda ortalama takip siiresi anlamli olarak tedavi almayanlardan daha uzundu
(p<0.001). AF’si olanlarda anlamli olarak herhangi bir tedavi alan hastalar daha fazlaydi (p
=0.01).

Hastalarin aldig1 tedavilerin uygun olup olmamasi agisindan yapilan degerlendirme
Ozellikleri Tablo 4.4.4’te verilmistir. Hatal1 soklarin en sik nedenini AF olmasina ragmen
ilging olarak uygun tedavi alan grupta AF anlamli olarak uygun olmayan tedavi alanlardan
daha fazlaydi (p=0.03). Uygun bir tedavi alan hastalarda ortalama takip siiresi ve hastaneye

yatis siiresi anlamli olarak uygun bir tedavi almayanlardan daha uzundu.
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Tablo 4.4.3.Tedavilerden Herhangini Alan Hastalarla Tedavilerden Hichirini Almayan

Hastalarin Karsilastirlmasi

Tedavilerden Tedavilerden P
Herhangini Alan Hicbirini degeri
Hastalar Almayan
Hastalar
(n: 115) (n: 93)

Yas (ortalama) 59.8 60.2 0.8
Takip stresi (ortalama) (ay) 46.9 23.5 <0.001
EF (ortalama) (%) 31.6 31 0.8
Iskemik KMP n (%) 69 (60) 54 (58) 0.77
Non iskemik KMP n (%) 25 (21.7) 17 (18.2) 0.60
Brugadan (%) 4(3.4) 5(5.3) 0.51
Hipertrofik KMP n (%) 4(3.4) 6 (6.4) 0.35
ARVD n (%) 3(2.6) 0 0.25
Uzun QT sendromu n (%) 3(2.6) 0 0.25
Idiopatik VT n (%) 3(2.6) 1(1.1) 0.63
Primer koruman (%) 5(4.3) 8 (8.6) 0.26
Sekonder koruma n (%) 110 (95.7) 85 (91.4) 0.26
VVI n (%) 69 (60) 51 (54.8) 0.48
DDD n (%) 26 (22.6) 24 (25.8) 0.62
CRT n (%) 20 (17.4) 18 (19.4) 0.72
Erkek cinsiyet n (%) 91 (79.1) 82 (88.1) 0.09
Kadin cinsiyet n (%) 24 (20.9) 11 (11.8) 0.09
Hipertansiyon n (%) 50 (43) 45 (48.3) 0.49
Diabetes mellitus n (%) 20 (17.2) 21 (22.5) 0.384
Sigaran (%) 36 (31.3) 38 (40.9) 0.19
Didlipidemi n (%) 43 (37.4) 40 (43) 0.48
Koroner Arter Hastaligi n (%) 79 (68.6) 70 (75.2) 0.35
Kalp yetmezligi 6ykiisii n (%) 72 (62.6) 60 (64.5) 0.89
KOAH n (%) 10 (8.7) 6 (6.5) 0.61
Sistolik iglev bozuklugu n (%) 86 (74.8) 71 (76.3) 0.49
Diyastolik iglev bozuklugu n (%) 29 (25) 27 (29) 0.36
Kronik bobrek hastaligi n (%) 3(2.6) 2(2.2) 1.0
Pace kusuru n (%) 7 (6) 5(5.3) 1.0
Sens kusuru n (%) 11 (9.5) 8 (8.6) 1.0
Esik yiikselmesi n (%) 10 (8.7) 4(4.3) 0.27
Atriya fibrilasyon n (%) 44 (38.3) 20 (21.5) 0.01
Mod switch n (%) 5(4.3) 3(3.3 0.73
Hastaneye yatis n (%) 49 (42.6) 21 (22.6) 0.003

KMP:kardiyomiyopati, ARVD:aritmojenik sag ventrikiil displazisi, VT: ventrikiil tagikardisi, CRT: kardiyak
resenkronizasyon tedavisi, KOAH:kronik obstriktif akcier hastaligi, EF: ejeksiyon fraksiyonu
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Tablo 4.4.4. Uygun Tedavilerden Birini Alan Hastalarla Uygun Bir Tedavi Almayan

Hastalarin Karsilastiriimasi

Uygun Uygun bir tedavi P
tedavilerden birini | amayan hastalar | degeri
alan hastalar (n: 111)
(n: 97)

Yas (ortalama) 60.5 59.5 0.53
Takip stiresi(ortalama) 48.4 26.1 <0.001
EF(ortalama) 31.1 31.6 0.54
Hipertrofik KMP n (%) 2(2) 8(7.2) 0.11
ARVD n (%) 2(2) 1(0.9) 0.60
Uzun QT sendromu n (%) 3(3.1) 0 0.10
Idiopatik VT n (%) 3(3.1D 1(0.9) 0.34
Primer koruman (%) 4(4.1) 9(8.1) 0.27
Sekonder koruma n( %) 93 (95.8) 102 (91.9) 0.27
VVI n (%) 59 (60.8) 61 (54.9) 0.40
DDD n (%) 22 (22.7) 28 (25.2) 0.75
CRT n (%) 16 (16.5) 22 (19.8) 0.59
Erkek cinsiyet n (%) 79 (81.4) 94 (84.6) 0.58
Kadin cinsiyet n (%) 18 (18.6) 17 (15.3) 0.58
Hipertansiyon n (%) 43 (44.3) 52 (46.8) 0.78
Diabetes mellitus n (%) 18 (18.6) 23 (20.7) 0.73
Sigaran (%) 31 (40) 43 (38.7) 0.31
Dislipidemi n( %) 36 (37.1) 47 (42.3) 0.48
Koroner Arter Hastaligi n (%) 69 (71.1) 80 (72) 1.0
Kalp yetmezligi 6ykiisii n (%) 60 (61.8) 72 (64.9) 0.67
KOAH n (%) 9(9.3) 7(6.3) 0.45
Sistolik iglev bozuklugu n (%) 73 (75.2) 83 (74.8) 0.18
Diyastolik iglev bozuklugu n (%) 22 (22.7) 34 (30.6) 0.52
Kronik bobrek hastaligi n (%) 3(3.1) 2(1.8) 0.67
Pace kusuru n (%) 6 (6.2) 6 (5.4) 1.0
Sens kusuru n (%) 8 (8.2 11 (9.9) 0.81
Esik yiikselmesi n (%) 10 (10.3) 4 (3.6) 0.09
Atriyal fibrilasyon n (%) 37 (38.1) 27 (24.3) 0.03
Mod switch n (%) 4(4.1) 4(3.6) 1.0
Hastaneye yatis n (%) 42 (43.3) 28 (25.2) 0.008

KMP:kardiyomiyopati, ARVD:aritmojenik sag ventrikiil displazisi, VT: ventrikiil tasikardisi, CRT: kardiyak
resenkronizasyon tedavisi, KOAH:kronik obstriktif akcier hastalig1




Tablo 4.4.5. ICD’nin Uyguladig1 Tedaviler Sonrasi Yapilan Program ve Tedavi Degisiklikleri

sok hastalari

Tedavi ICD program | Ilac eklenmesi | Ilag ve ICD | VT ablasyonu AV nod Batarya | Toplam
degisikligi degisikligi program ablasyonu degisimi
yok degiskligi

(n: 32) (n: 30) (n: 20) (n: 24) (n: 2) (n: 5) (n: 2) (n:115)
Sadece ATP 4 1 1 0 0 0 0 6
uygulanan
hastalar
Sadece uygun 13 8 5 3 1 0 0 30
sok hastalari
Sadece hatali 2 6 2 4 0 3 1 18
sok hastalari
ATP+uygun sok 9 9 5 9 1 0 0 33
hastalar1
ATP+uygun 2 1 0 5 0 0 1 9
sok+hatali sok
hastalar1
Uygun-+hatali 2 5 7 3 0 2 0 19

ICD: Implantable cardioverter defibrilator, ATP: Anti tasikardi pacing, VT: Ventrikiil tasikardisi




Tablo 4.4.6. Tedavi Degisikligine Yanit

Tedavi degiskligi Yanit alinan hasta | Y Uzde (%)
yapilan hasta sayist say1sl
Sadece ATP uygulanan 2 2 100
Sadece uygun sok 16 13 81.3
Sadece hatali sok 16 16 100
ATP+uygun sok 22 16 72.7
ATP+uygun+hatali sok I S 71.4
Uygun+ hatal1 sok 16 16 100
Toplam 79 68 86.1

ATP: anti tagikardi pacing
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5. TARTISMA

Giliniimiizde 6liim en sik kalp hastaliklar1 nedeniyle olmaktadir. Kalp hastaligi
olanlarin ise yaklasik ii¢te birinde 6liim AKO seklinde gergeklesmektedir (53,54). AKO ise
biiyiikk ¢cogunlukla ventrikiiler aritmilere bagli olmaktadir (54,55). Ventrikuler aritmilerin
tedavisinde ICD fikri 1970’lerde ortaya atilmis ve bir insana ilk ICD’nin takildigi 1980
yilindan beri teknolojik ilerlemeler ve implantasyon teknigindeki gelismelerle kullanimi
giderek artmistir. Ilk ICD’ler sadece VF tedavisine yonelik, bilyik hacmi nedeniyle
abdominal bolgeye yerlestirilen ve epikardiyal elektrod yerlesimi igin torakotomi
gerektiren cihazlardi. Giiniimiizde ICD’ler pektoral bolgeye yerlestirilmekte olup
defibrilasyon elektrodi yerlestirilmesi i¢in torakotomiye ihtiya¢ duyulmamaktadir. Artik
ICD’ler sadece ventrikiil fibrilasyonunu degil VT leri de tedavi edebilmektedir, hatta bazi
ICD’ler de atriyal defibrilator o6zelligi de bulunmaktadir. Aritmilerin sonlandirilmasi
haricinde ICD’lerle pacing ihtiyaci da karsilanabilmektedir son zamanlarda ise
biventrikiiler pacing 6zelligi olan ICD’lerin kullanim1 giderek artmaktadir.

ICD’li hastalarda gerek implantaston esnasinda gerek takip donemlerinde bir takim
komplikasyonlarla ve sorunlarla karsilasilmaktadir. Biz bu ¢alismada hastanemizde ICD
takilmis ve takibi hastanemizde yapilmis hastalarin erken ve ge¢ donem komplikasyon ve
sorunlarini ve bunlarin ¢6zliimii i¢in yapilan tedavi degisikliklerini geriye doniik olarak
arastirdik.

ICD takilan hastalarin %83.2’si erkek, ortalama yas 60+12, kalp yetmezligi oranm
%63.5, KAH oran1 %71.6 olarak saptanmis olup hastalarin ortalama EF’si %31 idi. Bu
bulgular literatiir bulgulariyla uyumlu goriinmektedir. Hastalarimizin biiyiik kismina ICD
sekonder korunma amaciyla implante edilmistir. Hasta popiilasyonumuzun 6zellikleri
sekonder korunma calismalar1 ile benzerlikler gdstermektedir. AVID c¢alismasinda da
bizim hastalarimiza benzer sekilde hastalarin ortalama yast 65, ortalama EF’si %31
saptanmustir (96). Yine CIDS galismasinda ortalama yas 64, ortalama EF %33 bulunmustur
(97). 30000’den fazla ICD hastanin degerlendirildigi Medicare sistem analizinde hastalarin
yaklagik %060’inda kalp yetmezligi saptanmistir (139). AVID, CIDS ve CASH
caligmalarinin meta-analizinde hastalarin %801 erkek ve %70’i KAH hastasidir (101).
Yeni yayinlanan Fransa’da yapilan 2296 ICD hastasinin takip edildigi Evaluation M édico-
Economique du Défibrillateur Automatique Implantable (EVADEF) calismasinda iskemik
KMP oranm1 %57, non iskemik dilate KMP orant %18, diger kardiyomiyopatiler %12,
kanalopati %7 ve %6 sinda idiyopatik VF ya da bilinmeyen KMP saptanmistir (140).
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Calismamizda ICD’lerin %93.8’1 sekonder koruma amaciyla takilmis olup
hastalarin sadece %6.2’sine birincil koruma amaciyla ICD takilmistir. Birincil koruma
amacli ICD takilma orant EVADEF calismasinda %18’dir (140). Calismamizda birincil
koruma oranmmin diisik olmast iilkemizin ekonomik kosullar1 gdz Oniinde
bulunduruldugunda bir ¢ok hekim gibi bizimde ¢ok fazla sayida hastaya implantasyon
gerektirecegi ve yiiksek bir mali yiike neden olacagi i¢in primer korunma amactyla ICD
implantasyonundan kaginmamiz ve geri 6deme sisteminin birincil korumaya aday ¢ogu
hastay1 kapsam dis1 birakmasiyla agiklanabilir. En sik ICD takilma endikasyonu KAH +/-
VT veya VF +/- senkronizasyon bozuklugu olup 123 (%59.1) hastaya bu endikasyonla
ICD takilmigtir. Bu oran literatiirde ikincil koruma c¢alismalarinda %73-83 arasi
saptanmistir (96-98). Bizim c¢alismamizdaki oranin az olmasi hastanemizin referans
hastanesi olmasit nedeniyle diger nedenlerin goreceli olarak daha fazla olmasiyla
aciklanabilir.

Isleme bagli mortalite epikardiyal yerine endokardiyal elektrod yerlestirilmesine
gecilmesi sonrast %]1’in altina diismistiir. izim caligmamizda isleme bagli mortalite
saptanmadi. Bizim calismamizda 14 (%6.7) erken komplikasyon goriilmiistiir. ICD
implantasyonuna bagli erken déonem komplikasyon orani literatiire gore %1-8 arasinda
degismektedir (4-6). Medicare sistemindeki 30,000°den fazla ICD hastasinin analizinde ise
%4.8 oraninda elektrod dislodgementi, %2.5 oraninda hematom-hemoraji, %1.4 oraninda
enfeksiyon, %1 oraninda pnomotoraks ve 9%0.3 oraninda perikardiyal effiizyon/tamponad
saptanmis, toplamda hastalarin %10.8”inde erken donem komplikasyon saptanmistir (139).

Geg komplikasyon olarak en ¢ok enfeksiyon ve elektrod kirigr izlenmistir. Yediser
hastada (%3.4) enfeksiyon ve eektrod kirigir saptanmistir. Elektrod ve cep enfeksiyonu
korkutucu bir komplikasyon olup hastalarin %0.13 -%12.6 sinda izlenebilmektedir
(141,142). ICD ile iliskili enfeksiyonlar oliimciil seyredebilmektedir ancak bizim
hastalarimizda 6lim goriilmemistir. Elektrod problemleri ICD hastalarin takibinde en sik
karsilagilan problemlerdendir ve 5 yillik takipte hastalarin yaklasik %15’inde elektrod
problemi izlenmektedir (7). Bizim ¢alismamizda dislodgement komplikasyonlar1 da dahil
edildiginde toplam 12 (%5.8) hastada elektrod problemi izlenmistir. Caligmamizda daha az
oranda elektrod problemi goriilmesinin nedeni hastalarin ortalama takip siiresinin (36431
ay) daha kisa olmasina bagl oldugu diisiiniildii. Vendéz tromboz 1 (%0.5) hastada
saptanmistir ancak bu hastaya Dbiventrikiiler upgrade yapilirken yeni elektrodun
ilerlememesi nedeniyle yapilan venografi sonrasi tan1 konulmus olup hastalar rutin olarak

vendz tromboz agisindan arastirilmamustir. Literatiirde hastalarin yaklasik %5.5’inde vendz
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tromboz gelistigi bildirilmektedir (143). Bizim calismamizda rutin venografi ya da venoz
doppler yapilmadigi i¢in gergek siklik bilinmemektedir.

Calismamizda hastalarin 115’ine (%55.2) ICD tarafindan herhangi bir tedavi
uygulanmistir. Toplamda 109 (%52.3) hasta sok almistir. Hastalarin ortalama 36+31 ay
takip edildigi géz Oniine alindiginda ¢alismamizda yillik sok orant %17.4’tiir. Hastalardan
93’iine (%44.7) ise ICD tarafindan hicbir tedavi uygulanmamustir. Literatiirde birincil
koruma amaciyla ICD takilan hastalarin yillik sok siklig1 %5 civarinda (4), ikincil koruma
amaciyla takilanlarin ise yillik %20-60 arasinda sok aldigi bildirilmistir (137,145).
Literatiirde  hastalarin 5 yila kadar olan izlemlerinde %51-87’sinin sok aldig
bildirilmektedir (113-115). Calismamizdaki hastalarinin biiyiik ¢ogunlugunun (%93.8)
ikincil koruma hastasi oldugu g6z 6niinde bulunduruldugunda ¢alismamizdaki sok oraninin
literatiire benzer oldugu izlenmektedir.

Hatali soklar ICD takibinde onemli sorunlardan biri olmaya devam etmektedir,
gerek cihaz teknolojisindeki gerek ilag ve girisimsel tedavideki gelismelere ragmen hatali
sok oraninda anlamli bir azalma olmamistir (8). Bizim c¢alismamizdaki hatali sok alan
hasta sayis1 46 (%22.1) olup litaretiirde hatali sok oranlar1 %14-30 ile benzerdir (8). Hatali
soklarin bliylik ¢ogunlugu supraventrikiiler aritmilere, 6zellikle AF’ye, bagli olmaktadir
(8). Calismamizda asir1 algilama nedeniyle hatali sok alan 4 hasta, MRI nedeniyle hatal
sok alan 1 hasta ve sebebi belirtilmemis hatali sok alan 1 hasta disindaki 40 hasta
supraventrikiiler aritmiler nedeniyle hatali sok almistir, bu hastalardan da 27'si AF
nedeniyle hatali sok almistir. Bu hastalara ila¢ degisikligi, ICD program degisikligi ve
gereken hastalara AV nod ablasyonu yapilmis sonugta sadece 2 hastada takipte tekrarlayan
hatali soklar izlenmistir. Bu bulgu bize hatali soklarin hastalarin yaklasik beste birinde
goriilmesine ragmen biiyiik cogunda tekrarlarin 6nlenebilecegini gostermektedir.

Calismamizda ortalama 3 yillik takipte hastalarin 91’inin (%43.8) uygun sok aldig1
saptanmistir. Gergek soklar her ne kadar ciddi bir ventrikiiler aritmiye uygulaniyor olsa da
sok sayisinin azaltilmasi, yasam kalitesinin arttirilmasi, cihaz dmriiniin arttirilmasi igin ¢ok
onemlidir (93,131). Sok sayisinin azaltilmasi ilag tedavisinin yeniden diizenlenmesi, uygun
ATP protokollerinin ayarlanmast ve secilmis bazi hastalarda VT ablasyonu ile
gerceklestirilebilmektedir. Caligmamizda uygun sok alan 91 hastanin 34’{ine herhangi bir
degisiklik yapilmamistir. Diger hastalarin 55’ine ila¢ ve/veya ICD program degisikligi
yapilmig 2 hastaya ise VT ablasyonu yapilmistir. Sonugta uygun sok alan hastalarin
41’inde sok sikli§1 azalmakla beraber tekrarlayan uygun soklar izlenmistir. Bu da bize

yukaridaki bahsedilen yontemlerle uygun soklarin yaklagik yar1 yariya azaltilabilecegini
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veya Onlenebilecegini gostermektedir. SVT-VT ayrimiin uygun sekilde programlanmig
iki odacikli cihazlarla daha iyi yapilabilecegi bildirilse de (93), bizim ¢alismamizda odacik
sayist ile sok sikligi, hatali sok, gercek sok siklig1 arasinda bir fark saptanmamustir.

Calismamizda hastalarin herhangi bir tedavi almasi (sok ve/veya ATP) ile almamasi
arasindaki belirleyiciler acisindan bakildiginda hastalarin endikasyonlari, demografik
ozellikleri, EF’leri, eslik eden diger hastaliklar1 ve cihaz modu agisindan fark olmadig:
saptanmistir. Herhangi bir tedavi alan hastalarin takip siliresinin hicbir tedavi
almayanlardan 2 kat daha uzun oldugu goriildii. Bu bize hastalarin takip siireleri uzadik¢a
sok alma ihtimallerinin arttifin1 ve hi¢ sok almayan gruptaki hastalarin da ileride sok
alabilecegini diigiirmektedir. Yine herhangi bir tedavi alan hastalarin daha fazla yatis
Oykiisii mevcuttu. Bu durumun sik soku olan hastalarin yatirilarak tedavi edilmesine ve
ayrica herhangi bir tedavi alan hastalarin takip siirelerinin daha uzun olmasina baglh
oldugunu diistinmekteyiz. Herhangi bir tedavi alan hastalarda highir tedavi almayanlara
gore AF yaklasik 2 kat daha fazla idi. Bunun AF’si olan hastalarin daha fazla eslik eden
hastaliginin olmasi1 ve AF nedeniyle hatali1 sok alabilme ihtimalinin daha fazla olmasina
bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Uygun tedavi belirleyicileri acisindan bakildiginda endikasyonlar1 demografik
ozellikler, EF’leri eslik eden diger hastaliklar ve cihaz modu agisindan fark olmadig:
saptanmistir. Herhangi bir tedavi alan hastalarda oldugu gibi uygun tedavi alan
hastalarinda takip siirelerinin daha uzun oldugu, yatis oranlarinin daha fazla oldugu ve
AF’si olan hastalarda, hatali soklarin en sik sebebinin AF olmasina ragmen, uygun tedavi
oraninin daha fazla oldugu saptanmistir. Uygun tedavi ongordiiriiciilerinin ve oranlarimin
degerlendirildigi EVADEF ¢alismasinda en azindan bir uygun tedavi alma oran1 yillik %22
olarak belirlenmis ve bu calismada uygun tedavi ongordiiriiciileri olarak; ikincil koruma
amaciyla ICD takilmasi, EF’nin<0.30 olmasi, yasin >60 olmasi ve erkek cins iyet olarak
bulunmustur (140). Bizim ¢aligmamizda bu parametreler belirleyici olarak bulunmamastir.
Bu durumun hasta profilimizin bu calismadaki hasta profilinden farkli olmasima bagh
oldugunu diisiinmekteyiz.

Sonugta hastalarin takibi arttikca hatali veya gergek sok alma ihtimali artmaktadir
ve soklar hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Ger¢ek ve hatali soklar
uygun yontemlerle azaltilabilmektedir. Sok almis hastalar sok nedeni ve ¢6ziimii agisindan
etraflica degerlendirilmeli ve sok ihtiyacinin azaltilmasi i¢in en uygun tedavi

yontemi/yontemleri uygulanmalidir.
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6. SONUCLAR

1. Hastalarimiza ICD %93.8 oraninda sekonder koruma amaciyla takilmis olup en sik

endikasyon KAH +/- VT veya VF +/- senkronizasyon bozuklugudur.

2. Erken donem komplikasyon orani %6.2, ge¢ komplikasyon orani1 %10.1°dir.

3. Hastalarin %55.2’sine ICD tarafindan herhangi bir tedavi uygulanmigtir. Hastalarin

%43.8’1 uygun sok, %22.1°1 hatali sok almastir.

4. En sik hatali sok sebebi AF’dir.

5. Uygun ve hatali soklarin tekrar1 ilag degisikligi ve/veya ICD program degisikligi

ve/veya girisimsel yontemlerle biiyiik 6l¢iide azaltilabilmektedir.

6. Beklendigi iizere hastalarin takibi uzadikca sok alma olasiligi artmaktadir.

7. AF's olan, takip siresi uzun olan ve yatis Oykiisii olan hastalarin herhangi bir

tedavi alma ve uygun tedavi alma olasiliklar1 daha fazla gibi gozikmektedir.
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