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OZET

Diindar, C., Kalic1 Pacemaker Takilmis Asemptomatik Olgularda TEE ile Lead
Uzerinde Kitle Saptanmasi ve Bu Kitlelerin Aktif Lead Endokarditi ile

Iliskisinin Arastirillmasi, Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma

Hastanesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi. Istanbul, 2006.

Bu ¢aligmamizda, kalic1 pacemaker takilmis ve herhangi bir semptomu olmayan
olgularin transtorasik ve transozefageal ekokardiyografik incelemelerinde,
intravaskiiler lead iizerinde kitle olup olmadiginm1 ve saptanan kitlelerin aktif

pacemaker lead endokarditi ile iligkisini arastirmay1 amagladik.

Bu calismaya 1988-2005 yillar1 arasinda merkezimizde kalici kardiyak
pacemaker takilmis olan 211 hasta dahil edildi. Son 10 giin icerisinde antibiyotik
kullanim1 Oykiisii olan, islem sirasinda kardiyak veya non-kardiyak aktif
enfeksiyonu olan, enfektif endokardit gecirme Oykiisii olan ve ¢alismaya katilmay1
reddeden hastalar calisma dis1 birakildi. Geride kalan 75 hasta ¢alisma grubunu
olusturdu. Hastalardan ekokardiyografik inceleme Oncesinde birer saat arayla ii¢
sefer farkli venlerden, 2 tiip aerob ve 1 tiip anaerob kan kiiltiirii i¢in 30’ar cc kan
ornegi alindi. CRP, RF, eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) ve hemogram bakild1.
Tam idrar tahlili ve telekardiyogramlar1 incelendi. Tiim hastalara transtorasik

ekokardiyografi (TTE) ve transtzefageal ekokardiyografi yapildi.

TTE ile 16 olguda (% 21,3) ve TEE ile 21 olguda (%28) kitle saptandi.
Saptanan toplam 22 kitlenin 18 tanesi (%81.8) mobil ve 4 tanesi (%18.2) fiks
yapida olarak izlendi. Kitle goriilen olgularin yas ortalamalar1 kitle goriilmeyen
olgularin yas ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu
(p<0.05). Erkek olgularda kitle goriilme yilizdesi de (% 38.3), kadin olgulardan (%
14.3) anlamh diizeyde yiiksek olarak saptandi (p<0.05). Tiim ¢alisma hastalarinin
kan kiiltiirlerinde tireme olmadi. ESH, CRP, RF degerleri normal sinirlarda idi.

Hemogramlarinda beyaz kiire artis1 ve anemi saptanmadi. Tam idrar tetkiklerinde



hematiiri gozlenmedi. Akciger telegrafilerinde akciger enfeksiyonu, plorezi,

pulmoner enfarkt lehine bulgu izlenmedi.

Kalic1 pacemaker implantasyonu yapilmis asemptomatik hastalarin intravaskiiler
lead’leri iizerinde mobil veya fiks yapida kitleler goriilebilmektedir. Pacemaker
lead’leri ilizerinde gozlenen bu vejetasyon dist kitlelerin kesin patolojik tanisini
ortaya koyacak ve iskemik komplikasyonlarla iligkisini ortaya ¢ikaracak genis capl

caligmalarin yapilmasi faydali olacaktir.

ABSTRACT

Diindar, C., Detection of Masses on Permanent Pacemaker Lead by TEE in
Asymptomatic Cases, and to Identify the Relationship of These Masses with
Active Lead Endocarditis, Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Department of Cardiology, Speciality Thesis. Istanbul,

2006.

In this study, we aimed to investigate the presence of masses on the intravascular
leads of the asymptomatic patients with permanent pacemaker and to clarify the
relationship of these masses with active pacemaker lead endocarditis by

transthoracic and transesophageal echocardiography.

211 patients who underwent permanent cardiac pacemaker implantation in our
center, between 1988-2005 were enrolled in this study. The patients who had a
history of antibiotic use in the last 10 days, active cardiac or non-cardiac infection
during the procedure, previous infective endocarditis and the patients who refused
to attend the study were excluded. The rest 75 patients formed the study group. 30
cc blood samples were obtained for 2 tubes aerob and 1 tube anaerob blood
cultures, three times with one hour intervals from seperate veins, before
echocardiographic examinations. CRP, RF, erythrocyte sedimentation rate (ESR)

and hemogram were obtained. Full urine analysis and telecardiograms were



examined. All patients underwent transthoracic echocardiography (TTE) and

transesophageal echocardiography (TEE).

Mass were identified in 16 (21.3%) subjects by TTE and in 21 subjects (28%)
by TEE. 18 of the 22 masses (81.8%) were mobile and 4 (18.2%) of them were fix.
The mean ages of the mass positive subjects were statistically significantly lower
than the mass negative subjects (p<0.05). The percentage of mass presence of the
male subjects (38.3%) were significantly higher than the female subjects (14.3%)
(p<0.05). The ESR, CRP, RF values of all study patients were normal. There was
not elevated white cell count or anemia on hemograms. Full urine analysis was
negative for hematuria. There was no pulmonary infection, pleuresia and pulmonary

infarction on telecardiograms.

Mobile or fix masses may be observed over the intravascular leads of the
patients with permanent pacemaker implantation. Larger scale researches will be
beneficial to identify the exact pathologic nature of these non-vegetative masses
over the pacemaker leads and to clarify its relationship between the ischemic

complications.
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GIRIS VE AMAC

Kardiyak pacemakerlar bradiaritmi ya da tagiaritmi tedavisinde kullanilan ve
batarya kaynakl elektrik enerji uyarilarini kalple temas eden elektrodlar vasitasiyla

kalbe gdnderen,implante edilebilir,gelismis cihazlardir.(1)

Her yil, diinya genelinde 6000’den fazla merkezde 400.000°den fazla yeni
pacemaker implante edilmektedir.(Cogu A.B.D’de ve Avrupa’da olmak iizere)(2,3)
1993°de,A.B.D’de primer pacemaker implantasyon hizi bir milyon niifus basina
434 olarak hesaplanmistir(4);1995°de,Avrupa’da birinci pacemaker implantas-
yonunun medyan orani bir milyon niifus basina 260 idi (6/1000,000,000 ile 632/
1000,000,000 arasinda).(3) Son zamanlarda,A.B.D‘de asag1 yukari 450,0000
hastanin(veya 2.6/1000), bir kardiyak pacemaker ile yasadigi hesap edilmistir.(5)
Pacemaker hastalarinin ¢ogu yaslidir (%85°1 65 yas ve lizeridir) ve implantasyonda

ortalama yas 75 yastir.(2)

Pacemaker implantasyonunu takiben olusan enfeksiyéz komplikasyonlar:
Pacemaker cep enfeksiyonu,ilgili venlerde septik flebit,sepsis ve endokardittir.(6)
Kalic1 transvendz pacemaker implantasyonunu takip eden ortalama ti¢ yillik takip
siiresince infeksiyon insidansi degisik ¢alismalarda 9%05-%12.6 arasinda
degismekle birlikte ortalama %2 dir.Eski literatiirde ortalama goriilme siklig1r %2
civarinda olmakla birlikte yeni lteratiirdeki siklik %1’in altindadir.Enfeksiyon
pacemaker sisteminin herhangi bir parcasimi etkileyebilmekle birlikte ensik
rastlanilan1 pacemaker cep enfeksiyonudur.Endokardit,septisemi gibi ciddi ve
potansiyel olarak oldiiriicti enfeksiyonlarin insidansi ise %05°1 gegmez (6,7) Benzer
sekilde septik komplikasyonlar gegici transvendz pacemakerli olgularda da ortaya

cikabilir ve goriilme siklig1 kalict sistemlere gore daha siktir.(8)

Transtorasik ekokardiyografi ile lead sistemi iizerinde veya daha az oranda
olmak tizere trikiispit kapak {izerinde vejetasyonlar goriintiilenebilir.Banos ve
arkadaslar1 pacemaker lead endokarditli olgularin  %18’inde transtorasik

ekokardiyografi ile lead lizerindeki vejetasyonlar1 gdsterebilmislerdir.(7) Trans
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0zofageal ekokardiyografi tani i¢in mutlaka gereklidir.Olgularin %90-95’inde TEE
ile lead sistemi iizerinde veya daha az oranda olmak iizere trikiispit kapak iizerinde
vejetasyonlar1 gostermek miimkiin olur. TEE ile tetkik negatif oldugunda bir siire
sonra tekrarlanmalidirNormal TEE bulgusu diisiik sensitivitesinden dolay1 taniy1
ekarte ettirmez.(9)Viktor ve ark. Pacemaker lead infeksiyonu bulunan 23 olguda
TTE ile 7 olguda(%30),TEE ile 21 olguda(%91) vejetasyon gostermislerdir.
Vejetasyon olan olgularin %85’inde bakteriyolojik olarak aktif enfeksiyon tesbit
edilmistir.iki olguda ise endokardit sol taraf kapaklarini tutmustur. 17 kontrol
olgusunun higbirinde TEE ile vejetasyon tespit edilmemis,fakat; 5 olguda leade
yapisik iplik¢ikler tespit edilmistir.Bu nedenle iplikcikler tek basina endokardit
lehine bulgu olusturacak spesifitede degildir.(10)

Calismamizda; kalic1 pacemaker takilmis ve herhangi bir semptomu olmayan
olgularin TTE ve TEE ile leadlerinde kitle olusup olusmadigini;olusmus ise bu

kitlelerin olas1 bir pacemaker lead endokarditi ile iliskisini arastirmay1 amagladik.

GENEL BILGILER

Daha 19.yiizyi1lda hayvanlarda ve heniiz 6lmiis kisilerde toraks agik vaziyette
kalbin elektriksel olarak uyarilabilecegi biliniyordu.ilk kez 1930’lu yillarda kalbi
uyaran mekanik cihaz Albert Hyman(11) tarafindan kullanilmis olup yaklasik 7 kg.
agirhiginda 1di.Goglis duvarindan sag atriyuma ilerletilen uzun bir igne elektrod ile
kalbin uyarilabildigi goriildii.1952 yilinda Zoll eksternal transkutandz elektrod
kullanarak Adams Stokes sendromlu bir hastanin tedavi edilebilecegini gdstermistir.
(12) Bu ilk transkutanéz pacemakerdan sonra 1957 yilinda ac¢ik kalp ameliyatlari
sirasinda myokarda dikilen c¢elik tel elektrodlarla eksternal pacemakerlar
uygulanmistir. Ancak; bu tiir elektrodlarla yapilan pacing ¢ok kisa siirelerde yiiksek
pacing esikleri ortaya ¢ikmasi nedeniyle basarisizliga ugramistir. Transistorlerin
bulunmasindan sonra batarya ile ¢alisan ilk eksternal pacemakerlar yapilmis ve bir
grup hastada basar1 ile kullanilmistir.(13) Elmqvist ve Senning ilk endokardiyal
implante edilen pacemakeri 1958 yilinda uygulamiglar ve bdylece bradikardi

tedavisinde yeni bir devrin baslangicina imza atmislardir.(14)Bu ilk implante edilen
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pacemaker,daha takilisinin birinci giiniinde sorun ¢ikarmis ve bataryasi 8 giin
dayanacak bir bagka batarya ile degistirilmisti.Bu yildan sonraki 10 yilda batarya ve
elektrod teknolojisinde yeni gelismeler ortaya ¢ikiyordu(Sekil 1).

Sekil 1.Pacemakerlarin ilk yillarindan giiniimiize cesitli bataryalar.

Baglangigta kullanilan nikel-kadmiyumlu bataryalar yerlerini civa-¢inkolu
bataryalara birakmis,boylece batarya 6mrii bir yilin lizerine ¢ikarilmist: ( Sekil 2 ).
Aynm1  yillarda nazik,¢abuk kirilan epikardiyal elektrodlar daha dayanikli ve
endokardiyal yerlesime uygun coil elektrodlarla yer degistiriyordu.Demand

pacemakerlar ise ilk kez 1964 yilinda kullanima sunuldu.(15)

Elektromekanikteki gelismeler giderek hizlaninca buna uygun daha uzun
Omiirlii batarya arastirmalar1 sonucu niikleer enerjili bataryalar ortaya ¢ikti.Ancak;
lityum bataryalarin gelistirilmesi ve niikleer enerjinin kullanimina karsin olusan
diren¢ bu kaynagi popiiler olmaktan c¢ikariyordu.Lityum bataryalar1 ile 5 yilin
iizerinde bir dmiir saglamak artik miimkiindii.Bu gelismelerden sonra goriildi ki
sorunlar mevcut gelismelerle tamamen ¢o6ziilemiyordu.Sabit ayarli cihazlarla
hastalarin fizyolojik ihtiyaglarina tam olarak yanit verilemiyor,yeni ve daha dnce
fark edilemeyen eksiklikler ortaya ¢ikiyordu.Hemodinamik yonden ortaya
cikabilecek gelismeler 1979 yilinda DDD pacemakerin kullanima girmesiyle yeni
bir boyut kazaniyordu.(16) Fakat DDD pacemakerlar da atriyal fibrilasyon,hasta
siniis sendromu gibi bazi ritm bozukluklarinda istenen fizyolojik verimi

saglayamiyorlardi.Bunun {izerine viicudun fizyolojik ihtiyaclarina pacemaker



14

hizindaki artigla cevap verecek pacemakerlar,hiz yanith (rate responsive-adaptive
rate) pacemakerlar,gelistirildiler.ilk kez 1977°de pH (17),1983’de QT interval
degisikliklerini(18) algiyabilen sensorlar1 kullanan pacemakerlar kullanima
sunuldu. Yine son 20 yil icerisinde antitasikardik pacemakerlar ve 1970 yilindan
itibaren implante edilebilir defibrilatorler de pacemaker piyasasinda yerlerini

aldilar.

[lk eksternal pacemakerin uygulanisindan giiniimiiziin bu son derece karmasik
ve ileri cihazlarina ulagilmasi,gelisimin tamamlandig1 ya da fizyolojiye tam uygun
cihazlarin gelistirildigi anlamina gelmemektedir.Her gegen giin pacemakerlara
eklenen yeni Ozellikler bu cihazlarin daha uzun Omiirlii,daha fizyolojik,viicut
gereksinimlerine daha iyi yanit veren ve daha giivenli cihazlar haline gelmesini

saglamaktadir. Yakin bir gelecekte pacemaker teknolojisinden beklenenler:

1.Daha kiiciik ve uzun Omiirlii bataryalar
2.Standart konnektdr sistemlerine sahip daha ince elektrodlar
3.Standart ve daha fizyolojik sensorlar
4 Universal programlama cihazlar
5.Elektromanyetik interferanslardan etkilenmeyecek pacemakerlar olarak

Ozetlenebilir.

Sekil 2.Civa-cinko bataryali,1960°h yillardan iki pacemaker goriiliiyor.
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2.1 PACEMAKER SISTEMININ TANIMLANMASI:

Su anda mevcut olan degisik pacemaker sistemlerini tanimlamak amaci ile
“The North American Society of Pacing and Electrophysiology”’-NASPE Heart
Rhythm Society ve “British Pacing and Electrophysiology” (BPEG) tarafindan
1987°de tavsiye edilen ve halen kullanilan kodlama sistemi Tablo 1°de

goriilmektedir.(19)

Her bir kolonda bulunan O harfi siitunlarda belirtilen 6zelliklerden higbirisinin

bulunmadigini gosterir.

Kolon 1: Uyar1 yapilan (“pacing”) odacik,atriyum (A),ventrikil (V) ya da
herikisi de(dual, D) olabilir.

Kolon 2: Algilanan (“sensing”) odacik da atriyum (A),ventrikiil (V) ya da
herikisi de(dual, D) olabilir.

Kolon 3: Algilamaya cevap sekli degiskenlik gosterebilmektedir.Inhibe eden
(I): Spontan olusan elektriksel aktivitenin algilanmasi,kalp pili tarafindan uyari
verilmesini programlanan zaman siiresi kadar engeller.Tetiklenen (T):Algilanan
uyart yanit olarak, kalp pili tarafindan uyar1 verilmesi tetiklenir.Dual (Cifte,D):Her
iki mekanizmanin da programlanabilecegini gosterir.Bu 6zellik sadece ¢ift odacikli
pillerde vardir.Atriyumdan algilanan elektriksel aktivite kalp pili tarafindan atriyal

uyar1 verilmesini inhibe eder,ancak ventrikiiler uyar1 verilmesini tetikler.

Kolon 4: Kalp pileri basit ya da daha komplike(multiple) programlanma 6zel-
liklerine sahip olabilir.R: Kalp pilinde mevcut 6zel algilayicilar (“sensor” )
sayesinde intrensek kardiyak aktiviteden bagimsiz olarak kalp hizinin

diizenlenebilecegini gosterir.

Kolon 5: Baz1 6zel pillerde tasikardinin dnlenmesi ya da sonlandirilmasi i¢in

degisik programlama oOzellikleri vardir.Supraventrikiiler ya da ventrikiiler
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tasiaritmilerin sonlandirilmasi i¢cin sok yapan cihazlar (atriyal defibrilatér veya
ventrikiiler defibrilatér ya da her ikisi gibi) gelistirilmis ve yaygin olarak

kullanilmaya baslanmustir.

Tablo 1. NASPE Heart Rhythm Society / BPEG.Kalp pili kodlamasi

Uyar Yapilan Algilanan Odacik | Algillamaya Programlanabilme Antitasikardik
Odacik(Pacing) (Sensing) Yanit Sekli ve Hiz Ayari Fonksiyon
O= Yok O= Yok O= Yok O= Yok O= Yok
A= Atriyum A= Atriyum T=Tetiklenen P=Basit P=Antitasikardik
Programlanabilen Pacing
V= Ventrikiil V= Ventrikiil I=Inhibe olan M=Mutipl S= Sok
Programlanabilen
D= Dual(A+V) D= Dual(A+V) D=Dual(T+I) C= Iligkili D= Dual(P+S)
R= Hiz ayarli

NASPE: The North American Society of Pacing and Electrophysiology
BPEG: British Pacing and Electrophysiology

2.2 KALP PiLi TAKILMASININ ENDIKASYONLARI

Kalp pili takilma endikasyonlari, Amerikan Kalp Koleji (“American College of
Cardiology”= ACC),Amerikan Kalp Cemiyeti (“American Heart Association”
=AHA), The North American Society of Pacing and Electrophysiology (NASPE-
Heart Rhytm Society) ilgili komitesi(20) tarafindan belirlenen ve Tiirk Kardiyoloji

Dernegi(21) tarafindan biiyiik oranda benimsenen indikasyonlardir.

S6z konusu rapordaki tavsiyeler kalici veya bazen aralikli nitelikte olan
kardiyak ritm ve ileti bozukluklar1 ile ilgilidir.Bu ritm ve ileti bozukluklari,ilag
etkisi,elektrolit bozukluklari,endokrin  dengesizlikler,enfeksiyon ve myokard
infarktiisiiniin akut fazi gibi kardiyak uyari olusumunu veya iletiyi gegici olarak

baskilayan durumlar1 igermemektedir.

Indikasyonlarin tarifinde sik olarak kullanilan “semptomlu bradikardi” deyimi

yavas kalp hizina bagli olarak gelisen bas donmesi,gecici sersemlik hissi,presenkop
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veya asikar senkop,belirgin egzersiz entoleransi veya asikar kalp yetersizligini

kapsamaktadir.

Tablo 2. Kanit diizeylerinin tanimlanmasi

L.Simif (Kesin) indikasyonlar: S6z konusu islem ya da tedavinin,gerekli,yararh ve etkili olduguna
ilskin yeterli deliller veya genel bir fikir birligi mevcuttur.
ILSmif (Tartismah) indikasyonlar: S6z konusu islem ya da tedavinin,yararl ve etkili olduguna
iliskin gelisen(tartismali) deliller veya fikir ayriliklar: vardir.
ITa: Metodun yararli ve etkili oldugunu gosteren veriler daha agirliktadir
IIb: Metodun yararli ve etkili oldugunu gosteren veriler daha az ortaya konulmustur.
IL.Simif indikasyonlar: S6z konusu islem ya da tedavinin,yararli ve etkili olmadigi,hatta bazi

vakalarda zarali olduguna iliskin yeterli veriler bulundugu hususunda genel bir fikir birligi vardir.

Tablo 3. indikasyonlarin siniflandirilmasi

Kanit Diizeyi A: Biiyiik sayida hastay1 kapsayan ¢ok sayidaki “randomize” c¢aligmalardan elde
edilen verilere dayanarak elde edilen bilgileri tanimlar.

Kanit Diizeyi B: Nispeten az sayida hastay1 kapsayan sinirli sayidaki “kontrolli ¢alismalar” veya
“randomize olmayan” calismalar ya da gozleme dayali kanitlardan elde edilen verilerin iyi bir
sekilde analizine dayanarak elde edilen bilgileri tanimlar.

Kamt Diizeyi C: Tavsiyenin kaynagi ¢alismalarin sonuglarindansa,biiyiik oranda belli bir konuda
uzmanlari tam bir fikir birligine varmis olmalarina dayanir.Bu yaklasimi,alternatif tedavinin

olmamasi,uzun yillara dayanan tecriibe birikimleri belirler.
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2.2.1 Eriskinlerde Sonradan Olusan (Akiz) Atriyoventrikiiler (AV) Bloklarda
Kalp Pili Takilmasi Gerekliligi

Atriyoventrikiiler blok birinci derece blok,ikinci derece blok veya ligiincii
derece blok (tam) olarak simiflandirilabilir;anatomik olarak supra-His,intra—His
veya infra-His olarak tanimlanir.Genis bir QRS kompleksi (0.12 saniyeden uzun),
ileti blokunun infra-His olma olasiliginin daha yiiksek oldugunu gosterir.Edinsel AV

blok en sik olarak yaglilarda goriiliir ve ensik goriilen neden “idiyopatik’tir.

Kalici iigilincii derece AV blok veya Mobitz tip II ikinci derece AV blok olan
eriskin hastalar (semptomatik veya asemptomatik) kalici pacing ile tedavi
edilmelidir.Bu hastalarda,siirvi,pacemaker olmaksizin azalir ve pacemaker tedavisi

stirviyi muhtemelen uzatir.(22,23)

AV blok ¢ogu kez idiyopatik olmakla birlikte koroner kalp hastalii,kalsifik
kapak hastaliklari,kalp cerrahisi,AV digiim ablasyonu,radyoterapi,infeksiyonlar
(sifiliz, difteri, Chagas hastaligi, tiiberkiiloz, toksoplazmoz, Lyme hastaligi,viral
myokardit),kollajen  hastaliklar  (romatoid artrit,skleroderma,dermatomyozit,
ankilozan spondilit,poliarteritis nodosa,sistemik lupus eritematosus,Marfan
sendromu),infiltratif hastaliklar (sarkoidoz,amiloidoz,hemokromatoz,malignite),
néromiiskiiler hastaliklar (Kearns-Sayre sendromu,miyotonik miiskiiler distrofi,
peroneal miiskiiler atrofi) gibi pek ¢ok hastalik ya da bazi ilaglar (digoksin,beta
bloker,verapamil,diltizem gibi)(24) ayrica; hipertrofik obstriiktif kardiyomyopatinin
alkol ile septal ablasyonu sirasinda kalic1 AV blok gelisebilir.

Ucgiincii derecede AV bloku bulunan ve 6zellikle senkop tanimlayan hastalarda,
kalici kalp pilinin yasam siiresini uzattigi “randomize olmayan” c¢aligmalarda

gosterilmistir.(25-30)

Izole PR uzamasinda kalp pili takilmasma gerek yoktur,(31) ancak ileri
derecede PR uzamasi (PR>300 msn)semptomlara yol acabilir.(32) Belirgin PR

uzamasi oldugunda,atriyal sistol bir Onceki ventrikiil sistoliine c¢ok yakindir,
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retrograde ventrikiiloatriyal iletiye yol agarak pacemaker sendromuna benzer
semptomlara yol acgar.(33) Kiigiik ¢capli ve kontrollii olmayan bazi ¢alismalarda,bu
tir hastalarda AV intervali kisa tutularak ‘pacing’ yapildiginda semptomlarin
diizeldigi gosterilmistir.(32) Ayrica uzun PR intervali ile birlikte sol ventrikiil
disfonksiyonu da bulundugunda, kisa AV intervali ile yapilan ¢ift odacikli pacing’in

yarar sagladig1 da belirlenmistir.(34)

Tip I (Wenckebach tipi) ikinci derecede AV blok,ileti gecikmesi AV diigiimde
oldugu zaman nadiren tam bloga ilerler,(35-37) bu nedenle semptom bulunmayan
hastalarda kalp pili takilmasina gerek yoktur. Uyku apne sendromunda uzun sinus
duraklamalar1 ve AV blok bulunabilir. Semptom bulunmadig: takdirde kalp pili
takilmasina gerek yoktur.(38)

Tablo 4.1 Eriskinlerde akiz AV bloklarda kahc1 kalp pili takilmasi

indikasyonlari

I.Smif (Kesin) Indikasyonlar

1.Asagida belirtilen durumlarda,hangi anatomik diizeyde olursa olsun ii¢iincii derecede veya
ileri diizeyde ikinci AV blok bulunmasi

a) Kalp yetersizligi dahil AV bloga bagli oldugu diisiiniilen semptomlu bradikardi (kanit
diizeyi C)

b) Semptomlu bradikardiye yol acan ilaclarin kullanilmasin1 gerektiren aritmi ve diger medikal
rahatsizliklarin bulunmasi (Kanit diizeyi C)

¢) Semptomsuz hastalarda,uyanik iken ii¢ saniye veya daha uzun siiren asistoli gelismesi veya
kag1s ritmi hizinin 40/dk’nin altinda olmasi (Kanit diizeyi B ve C)

d) AV kavsak’in kateter ablasyonu (Kanit diizeyi B ve C)

e) Kalp cerrahisi sonrasinda gelisen AV blogun diizelmesinin beklenmemesi (Kanit diizeyi C)

f) AV ileti bozuklugunda beklenmedik ilerlemeler gelismesi ihtimali nedeni ile,semptomlu

olsun ya da olmasin,myotonik miiskiiler distrofi,Kearns-Sayre sendromu,Erb distrofisi ve pero-

neal muskiiler atrofi gibi AV bloga yol acan néromiiskiiler hastaliklarin varligi (Kanit diizeyi B)

2.Blogun tipi ya da yerine bakilmaksizin semptomlu bradikardiye yol acan ikinci derecede AV

blok bulunmasi (Kanit diizeyi B)
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Tablo 4.2  Eriskinlerde akiz AV bloklarda kahc1 kalp pili takilmasi

indikasyonlari

ILSmif (Tartismal ) indikasyonlar

Simf Ila:

1.0zellikle kardiyomegali veya sol ventrikiil disfonksiyonu varliginda,herhangi bir anatomik
diizeyde iigiincii derecede AV blogu bulunan semptomsuz hastalarda, uyanik iken ortalama
ventrikiil hizinin 40/dk veya {izerinde olmas1 (Kanit diizeyi B ve C

2.Dar QRS kompleksi ile birlikte olan semptomsuz II.Tip ikinci derecedeAV blok (Kanit diizeyi B).
QRS genis oldugunda sinif I kalp pili takilmasi endikasyonu vardir.

3.Diger nedenlerle elektrofizyolojik inceleme yapilan hastalarda,intra- veya infra-His diizeyde 1.
Tip ikinci derecede AV blok belirlenen semptomsuz hastalar (Kanit diizeyi B)

4.Pacemaker sendromuna benzer semptomlara yol agan birinci derecede veya ikinci derecede AV
blok (Kanit diizeyi B)

Sinif ITb

1.Sol ventrikiil disfonksiyonu ve konjestif kalp yetersizligi bulunan ileri diizeyde birinci derecede
AV blogu ( PR>300 msn) olan hastalarda daha kisa PR intervali ile pacing yapildiginda
hemodinamik bulgularda diizelmenin gosterilmesi (Kanit diizeyi C)

2.AV ileti bozuklugunda beklenmedik ilerlemeler gelismesi ihtimali nedeni ile,semptomlu olsun ya
da olmasin, herhangi bir derecede (birinci derece dahil) AV blok bulunan ,myotonik miiskiiler

distrofi,Kearns-Sayre sendromu,Erb distrofisi ve peroneal muskiiler atrofi gibi ndromiiskiiler

hastaliklarin varligi (Kanit diizeyi B)

III:Simif-Takilmamasi Gerekli Durumlar

1.Semptomsuz birinci derecede AV blok (Kanit diizeyi B)

2.His demetinin ilizerindeki seviyede (AV nodal) lokalize olan ya da hangi diizeyde lokalize oldugu
bilinmeyen,semptomsuz I. Tip ikinci derecede AV blok (Kanit diizeyi B ve C)

3.AV blogun diizelmesi beklenen ve niiksetmesi muhtemel goriilmeyen durumlar (ilag toksisitesi,
Lyme hastaligi,semptomlara yol agmayan uyku-apne sendromunda gelisen hipoksi) (Kanit diizeyi

B)
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2.2.2 Kronik Bifasikiiler ve Trifasikiiler Bloklarda Kalp Pili Takilmasi
Gerekliligi

EKG’de AV diiglimiin altinda her iki fasikiilde de ileti bozukluguna iligskin
bulunmas1 bifasikiiler blok olarak adlandirilmaktadir. Alterne eden dal blogu olmasi
{ic fasikiiliin de hasta oldugunu gostermektedir.Ornekler: a. EKG’lerde sag dal
blogu ile birlikte bazen sol 6n fasikiil,bazen de sol arka fasikiil blogunun da
bulunmasi. b.EKG’lerde bazen sag dal,bazen de sol dal blogunun goriilmesi (alterne
eden dal blogu). Bifasikiiler blokla birlikte birinci derecede AV blogun bulunmasi
trifasikiiler blok bulgusu olarak kabul edilmelidir.Bu tiir EKG anormallikleri ile
birlikte semptomlu ileri derecede AV blogu olan hastalarda mortalite ve ani 6lim

insidansi1 belirgin olarak artmistir.(26,39)

Uciincii  derecede AV bloga cogu kez bifasikiiler blok énciiliik ederse de,
bifasikiiler blogun {igiincii derecede AV bloga ilerlemesi olduk¢a yavas olmaktadir.
(40) Senkop bifasikiiler bloklu hastalarda sik goriilmekle birlikte ani 6liim riskini
arttirmamaktadir.(41-44) Bu durumda ventrikiiler aritmi riskini belirlemek ve tedavi

stratejisini belirlemek igin elektrofizyolojik inceleme yapilabilir.(45,46)

Bifasikiiler ya da trifasikiiler bloklu hastalarda senkop nedeni kesin olarak
belirlenemiyor ya da kullanilmasi zorunlu ilaglar AV blok riskini arttiriyorsa

proflaktik pacemaker takilmalidir.(42,47)

Bifasikiiler bloklu hastalarda sik olarak PR uzamasi da goriiliir ve gecikme
cogu kez AV diiglim diizeyindedir.Genellikle PR ve HV intervalleri siireleri ile
liclincii derecede AV bloga ilerleme ve ani 6liim insidansi arasinda ilski s6z konusu
degildir.(48,49) Baz1 arastiricilar,bifasikiiler bloklu hastalarda HV siiresi 100 msn
ve lizerinde ise semptomsuz olsalar bile kalp pili takilmasi gerektigini ifade
etmektedirler.(44,50) Ancak HV siiresi uzamis olsa dahi,ii¢lincii derecede AV bloga
ilerleme ihtimalinin diigiik oldugu bilinmelidir.Belirgin HV uzamasi ileri derecede

kalp hastaligina ve mortalite artigina eslik etmektedir,ancak 6lim c¢ogu kez ani
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degildir ve AV tam bloga bagli degildir;dolayisiyla prognozu daha ¢ok altta yatan
kalp hastalig1 ve aritmi dis1 kalp rahatsizliklar belirler.(43,44,46,51).

Tablo 5. Kronik bifasikiiler ve trifasikiiler bloklu hastalarda kahci kalp pili

takilmasi endikasyonlar:

I. Siif (Kesin) indikasyonlar
1. Aralikli iiciincii derecede AV blok (Kanit diizeyi B)
2. IL.Tip ikinci derecede AV blok (Kanit diizeyi B)
3.Alterne eden dal blogu (Kanit diizeyi C )

IL. Simf (Tartismal ) indikasyonlar

Sinif Ia:

1. Ozellikle ventrikiiler tasikardi gibi senkopa yol acabilecek diger nedenlerin elimine edildigi
durumlarda,senkopun AV blok nedeni ile olustugunun gosterilememesi (Kanit dzeyi B)
2.Semptomsuz hastalarda elektrofizyolojik calisma esnasinda tesadiifen HV intervalinde belirgin
(>100 msn) uzama saptanmasi (Kanit diizeyi B)

3.Elektrofizyolojik inceleme esnasinda atriyal uyari ile fizyolojik olmayan infra-His blok

belirlenmesi (Kanit diizeyi B)

Smif IIb:

1. AV ileti bozuklugunda beklenmedik ilerlemeler gelismesi ihtimali nedeni ile,semptomlu olsun ya
da olmasin,herhangi bir derecede fasikiiler blok bulunan,miyotonik distrofi,Kearns-Sayre
sendromu,Erb distrofisi ve peroneal miiskiiler atrofi gibi ndromiiskiiler hastaliklarin varligi ( Kanit

diizeyi B)

II1. Simf-Takilmamasi Gerekli Durumlar

1. AV blok veya semptomlarin eslik etmedigi fasikiiler blok ( Kanit diizeyi B)
2. Semptomsuz hastalarda birinci derecede AV blok ile birlikte fasikiiler blok ( Kanit diizeyi B)
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2.2.3 Miyokard infarktiisiine Bagh Olarak Gelisen AV Bloklarda Kalic1 Kalp
Pili Takilmasi Gerekliligi

Akut miyokard infarktiistinden sonra AV blogu gelisen hastalarin uzun siireli
yasam beklentisi biiylik oranda AV blogun kendisindense miyokard hasarinin
yayginligia ve intraventrikiiler ileti bozukluklarinin niteligine baghdir.(28,52-55)
Sol anteriyor fasikiil blogu disindaki intraventrikiiler ileti defektleri olan akut
miyokard infarktiislii hastalarin kisa ve uzun dénem prognozlar1 kétiidiir ve bu

hastalarda ani 6liim insidensi artmistir.(28,52,56)

Diger klinik durumlardaki kalici kalp pili indikasyonlarindan farkli olarak,akut
miyokard infarktiisiine bagli olarak gelisen hastalardaki indikasyon kriterleri
semptomlarin varligina bagli degildir. Trombolitik tedavi ve primer anjiyoplasti akut
miyokard infarktiisinde AV blok gelisme ihtimalini azaltmigssa da,AV blok
gelismisse mortalite yiiksek kalmaya devam etmektedir.(57-60)

Tablo 6.1 Miyokard infarktiisii sonrasinda kalci kalp pili takilmasi

indikasyonlari

I.Simf (Kesin) indikasyonlar

1. Akut miyokard infarktiisiinden sonra,His Purkinje sisteminde ikinci derecede AV blok ile
birlikte bilateral dal blogu veya His Purkinje sisteminde veya altinda iigiincii derecede AV blok
(Kanit diizeyi C)

2. Gegici ileri derecede (ikinci veya tigiincii derecede) infra-nodal AV blok ile birlikte dal blogu.
Blok yeri kesin olarak bilinmiyorsa elektrofizyolojik inceleme gerekli olabilir (Kanit diizeyi B)

3.Siirekli ve semptomatik ikinci veya iiciincii derecede AV blok (Kanit diizeyi C)

ILSmif (Tartismah) indikasyonlar
Sinif IIb:
1. AV diigiim diizeyinde devaml ikinci veya {iglincii derecede AV blok (Kanit diizeyi B)
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Tablo 6.2 Miyokard infarktiisii sonrasinda kalici kalp pili takilmasi

indikasyonlari

II1. Simf-Takilmamasi Gerekli Durumlar

1. intraventrikiiler ileti defekti olmaksizin gegici AV blok olusmasi (Kanit diizeyi B)

2. izole sol 6n fasikiil blogu varliginda gegici AV blok olusmasi (Kanit diizeyi B)

3.AV blok olmadan sadece sol 6n fasikiil blogu olusmasi (Kanit diizeyi B)

4. Ne zaman olustugu bilinmeyen ya da eski dal blogu bulunan hastalarda siirekli birinci derecede

AV blok olugmas1 (Kanit diizeyi B)

2.2.4 Siniis Diigiimii Disfonksiyonunda Kalic1 Kalp Pili Takilmasi Gerekliligi

(132

Siniis diigiimii disfonksiyonu siniis bradikardisi,siniis duraklamasi (“”arrest”),
sinoatriyal blok,asistoli ve bradikardi ataklari ile alterne eden paroksismal supra-

ventrikiiler tagikardiyi i¢eren bir aritmi toplulugunu ifade eder (sekil 3)

Sekil 3. Siniis diigiimii disfonksiyonu olan bir hastada 5 saniye siiren siniis

duraklamasi sirasinda nodal kacis vurusunun ortaya c¢ikisi (Hiz: 25 mm/sn)

imV

Elektrofizyolojik incelemede siniis diiglimii toparlanma zamani ve sinoatriyal
ileti zamaninda uzama tespit edilmesi siniis diiglimii disfonksiyonu tanisinin
konulmasina katki saglayabilir, ancak spesifite ve sensitivitesinin diisiikk oldugu

aklida tutulmalidir.(24,61)
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Profesyonel atletlerde,vagal tonus artisina bagli olarak,siniis bradikardisi
nedeni ile kalp hiz1 istirahatte ve uyanikken 40/dak.’ya,uykuda 30/dak’ya kadar
inebilir,ayrica 2.8 saniyeye kadar uzayabilen siniis duraklamalar1 olabilir.(62-64) Bu
durum fizyolojik kabul edilmeli ve kalp pili takilmast diisiiniilmemelidir. Ancak
uyanik iken 3 saniyeyi asan duraklamalar geligmesi anormal olarak kabul
edilmelidir.Sinlis diiglimii fonksiyonu bozuk olan hastalarda kalp pili takilmasi

yasam beklentisini arttirmasa da semptomlar diizeltir.(65-68)

Tablo 7.1 Siniis diigiimii disfonksiyonunda kalci kalp pili takilmasi gerekliligi

I. Sinf (Kesin) Indikasyonlar
1. Siniis diigiimii disfonksiyonu bulunan hastalarda semptomlarin bradikardiye bagh oldugu-
nun kesin olarak belirlenmesi.Bradikardi hastanin kullanmasi zorunlu bir ilaca da bagl olsa kalp
pili takilmalidir.(Kanit diizeyi C)
2.Semptomatik kronotropik yetersizlik (Kanit diizeyi C)

IL. Siif (Tartismah) Indikasyonlar
Sinf I1a:
1. Spontan veya kullanilmasi zorunlu olan herhangi bir ilag tedavisine bagli olarak gelismis siniis
digimii disfonksiyonu nedeni ile kalp hizinin 40/dak.’nin altinda olmasina karsin,semptomlar ile
bradikardi arasinda kesin bir iligkinin bulundugunun ortaya konulamamasi (Kanit diizeyi C)
2. Nedeni belli olmayan senkop gelisen hastalarda elektrofizyolojik inceleme esnasinda sintis

diigiimii disfonksiyonunun belirlenmesi (Kanit diizeyi C)

Smif IIb:
1.Uyanik iken kronik kalp hiz1 40/dak.’nin altinda olan minimal semptomatik hastalar (Kanit
diizeyi C)
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Tablo 7.2 Siniis diigiimii disfonksiyonunda kalici kalp pili takilmasi gerekliligi

II1. Stmf-Takilmamasi Gerekli Durumlar
1. Siniis diigiimii disfonksiyonu olam asemptomatik hastalar.Uzun siireli ilag tedavisinin sonucu
olarak belirgin siniis bradikardisi (< 40/dak) olan hastalar da bu gruba dahil edilmelidir.
2. Siniis diigiimii disfonksiyonu olan hastalarda, semptomlarin kalp hiz1 yavaslamasina bagh
olmadiginin kesin olarak gosterilmesi.
3. Siniis diigiimii disfonksiyonu olan hastalarda,kullanilmasi zorunlu olmayan ilaglara bagl ortaya

¢ikan semptomatik bradikardi.

2.2.5 Tasiaritmilerde Kalic1 Kalp Pili Takilmasi Gerekliligi

Atriyum ya da ventrikiilden degisik tlirde “pacing”(programli uyarilar,kisa
stireli “burst”’pacing) yaparak,supraventrikiiler (AV nodal reentrant tagikardi, AV
reentrant tasikardi,atriyal flutter) ve ventrikiiler tasikardiler sonlandirilabilir.(69-74)
S6z konusu piller aritmilerin gerek Onlenmesinde,gerekse tedavisinde etkili
olabilirler. Bu anti-tasikardik cihazlar atriyal flutter,atriyoventrikiilonodal reentrant
tagikardi,atriyoventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler tasikardiyi otomatik olarak
taniyarak belli bir uyar1 dizisini baslatabilir veya sadece disaridan uygulanan bir
stimulusa (miknatis uygulamasi gibi) cevap vererek bu islevini yerine getirebilirler.
(75,76) Bugiin radyofrekans kateter ablasyonu metodunun ¢ok yiiksek basari ile
kullanilmast supraventrikiiler tasikardilerin tedavisinde antitasikardik pillerin

kullanilmas1 gerekliligini hemen hemen ortadan kaldirmistir.(77,78)

Atriyal fibrilasyon ataklarinin 6nlenmesi amaci ile degisik “pacing” teknikleri
kullanilmistir.Ozellikle hasta siniis sendromu ve bradikardi zemininde ortaya ¢ikan
atriyal fibrilasyon ataklarinin “atriyal pacing”ile azaltilabilecegi gosterilmistir.(79)
Mode Selection Trial (MOST) isimli ¢alismada DDD-R ya da VVVI-R pacing
implantasyonu i¢in randomize edilmis, 33 aylik takip sonunda, DDD-R pacing
uygulanan hastalarda atriyal fibrilasyon riskinin %21 oraninda azaldig1

goriilmiistiir.(80)
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Uzun QT sendromlu hastalarda yeterli hizda (genellikle 80/dak) yapilan
“pacing”, “torsade de pointes” ve buna bagli semptomlarin ortaya ¢ikma ihtimalini
azaltabilir.Pacing ile betablokerlerin birlikte kullanimi, hem QT intervalini kisaltir,

hem de ani 6liim ihtimalini azaltabilir.(81,82)

Ventrikiiler tasikardilerin tedavisinde ise tasikardiyi sonlandirmak amaci ile
yapilan ventrikiiler “pacing”,tasikardiyi hizlandirabilecegi ve hatta ventrikiiler
fibrilasyona yol agabilecegi icin tek basmna kullanilmamali,ancak implante

edilebilen defibrilatorlerin tamamlayacagi bir 6zelligi olarak kabul edilmelidir.

Tablo 8.Tasikardilerin otomatik olarak tammma ve uyar vererek sonlandirma

ozelligi olan kalici kalp pillerinin takilma indikasyonlar:

I. Simf (Kesin) indikasyonlar

Yok

IL. Simif (Tartismah) indikasyonlar
Sinif Ila:
1. ilaglarin etkisiz oldugu ya da yan etkileri nedeni ile tolere edilemedigi durumlarda,kateter
ablasyonu da basarisiz kalir ve tekrarlayan semptomlu supraventrikiiler tasikardi ataklar1 “pacing”
ile kolaylikla sonlandirilabilirse (Kanit diizeyi C)
Sinif IIb:
1.Tekrarlayan supraventrikiiler tagikardi veya atriyal flutterda “pacing” ile tagikardi sonlantyorsa

ilac tedavisi ya da kateter ablasyonuna alternatif olarak (Kanit diizeyi C)

HLSmif-Takilmamasi Gerekli Durumlar
1. “Pacing” ile sik olarak hizlanan ya da fibrilasyona donen tasikardiler.
2. Tasikardi mekanizmasina katilmasa bile mevcut olan aksesuar yolun antegrade ileti zamaninin

hizl1 olmasi.
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Tablo 9. Tasikardilerin 6nlenmesinde kalic1 kalp pili takilmasi gerekliligi

I. Simif (Kesin) indikasyonlar

1. QT uzamasi ile birlikte olsun ya da olmasin,duraklamaya bagl (‘“pause-dependent”) devamli
ventrikiiler tasikardi’de,”pacing’’in olumlu etkisinin kesin olarak gosterildigi durumlar (Kant
diizeyi C)

ILSmmf (Tartismah) indikasyonlar
Simif Ila:
1. Yiiksek riskli,konjenital uzun QT sendromlu hastalar (Kanit diizeyi C)
Smif IIb:
1. AV reentrant veya AV nodal reentrant tasikardili hastalarda medikal tedavi veya kateter
ablasyonunun etkisiz olmasi (Kanit diizeyi C)
2. Semptomatik,ilaca direngli ve tekrarlayan atriyal fibrilasyonun siniis diigiimii disfonksiyonu ile

birlikte bulunmasi (Kanit diizeyi B)
II1. Sinf-Takilmamasi Gerekli Durumlar
1. Devamli ventrikiiler tagikardinin eslik etmedigi sik veya kompleks ventrikiiler ekstrasistollerde

uzun QT sendromu mevcut degilse

2. Reversible nedenlere bagli “torsade de pointes™niteliginde ventrikiiler tagikardi.

2.2.6 Hipersensitif Karotid Senkopu ve Norokardiyojenik Senkopta Kalici
Kalp Pili Takilmas1 Gerekliligi

Norokardiyojenik senkop baslica iki gruba ayrilabilir:1. Hipersensitif karotid
senkopu,2. Vasovagal senkop.

S6z konusu hastaliklarin tanisinda karotid siniis basis1 ve egik masa (“tilting

table”) testleri Gnemli bir yer tutar. Bu uyarilara 3 tiir yanit alinabilir:

1. Kardiyoinhibitor yamt: Parasempatik tonus artisiyla meydana gelir.Sintis
hizinda yavaglama,siniis “arrest” veya PR uzamasi ve ileri derecede AV blok tek

basina veya birlikte olabilir.
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2.Vazodepresor yanit: Sempatik aktivitedeki azalma sonucu hipotansiyon (kan
basincindaki 30-50 mmHg’lik diisiis) gelisir ve bu da senkopa yol agar. Bu etki kalp

hiz1 degismesinden bagimsizdir.

3.Mikst yamit: En sik goriilendir. Her iki fizyopatolojik mekanizma birlikte rol

oynar.

2.2.6.1 Hipersensitif Karotid Siniis Senkopu:

Karotid siniis refleksi karotid siniis basisi ile ortaya c¢ikan fizyolojik bir
cevaptir. Vagal efferentlerin nihai yanit1 olarak kalp yavaslar.Bazi insanlarda ise
karotid basisina asir1 yanit alinabilir.Bu esnada 3 sn’den fazla duraklama pozitif
bulgu olarak kabul edilmelidir.Karotid uyarisina sadece kardiyoinhibitor yanit
alman semptomlu hipersensitif karotid sinlis sendromunda kalict kalp pili

takilmas1 semptomlarin kontrol altina alinmasini saglayacaktir.(83,84)

2.2.6.2 Norokardiyojenik Senkop

Senkop ataklarinin %10-40’1mndan noral mekanizmalar ile ortaya ¢ikan send-
romlar, en sik olarak da “vasovagal senkop” sorumludur. Vasovagal senkop
oncesinde cogu kez,bulanti ve terleme gibi dncii semptomlar bulunur. Aile hikayesi
de olabilir. Agri,anksiyete,stres ve kalabalik yerler bayilma ataklarim1 proveke
edebilir.Organik kalp hastalig1 mevcut degildir.Bir kism1 malign seyreder ve hicbir

On uyar1 olmadan hastalar sik olarak bayilir ve hatta yaralanabilir.

Vasovagal senkoplarin tedavisinde kalp pilinin roli tartigsmalidir.Vakalarin
yaklasik %25’inde belirgin bradikardi olmadan vasodepresor reaksiyon bayilmaya
yol agmaktadir.(85)Vasodepresor tipte senkop nedeni kalp yavaslamasi olmadigi ve

hipotansiyona bagli senkop gelistigi i¢in tedavide kalp pilinin yeri yoktur.

Hastalarin 6énemli bir kisminda da vasodepresor ve kardiyoinhibitor reaksiyon

senkoptan birlikte sorumludur.Bazi arastiricilar,bu grup hastalarda pacemakerin
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yararli olabilecegini iddia etmislerse de,(baska bir ¢alismada istirahat kalp hizindan

%20 hizla pacing yapmanin bir avantaj saglamadigini ortaya koymustur.(88)

Ozellikle sik gelen ve yaralanmalara yol agan,malign seyirli vakalarda kalp pili

diistintilebilir.Selim vasovagal senkopta ise pil takilmasina gerek yoktur.

Tablo 10. Norokardiyojenik senkop’da kalp pili uygulamalan ile ilgili

calismalar
CALISMA | HASTA SECIiMi DEGERLENDIRILEN | KARSILASTIRILAN | ONEMLI
HUSUSLAR TEDAViI TURLERiI | SONUCLAR
*Yasam boyu Senkop
senkop>6 * Senkopa kadar gegen | Standart ilag tedavisi .. .
VPS-1(89) | *pozitif EMT Siire ile PM niikslerinde
(+senkop/presenkop %85 azalma
*Senkop/presenkop Olumlu etki
Son 2 yrlda niiksleri DDD-PM (+histerezis | goriilmiistiir.
VASIS (90) | senkop >3 * sekonder PM veya ile PM olmamasti)
ilagtedavisi ihtiyaci
* Yag > 50 *Diisme niiksleri
* Jki nedeni belli *flk  diismeye kadar
SAFE olmayan diisme gegen siire PM ile Konvansiyonel Devam
PACE 2 * Karqtis masajt: *Basg dénmesﬂi veya | tedavi
asistoli >3 sn presenkop siklig1
91) *Yagam kalitesi
* Yas >35
*QOrganik hastalik
yok
SYDIT *Son 2 yilda senkop Senkop niiksleri Atenol veya etilefrine | Olumlu etki
(92) >3 ile DDD-PM(+rate gorilmiistiir.
*Pozitif EMT (kalp drop response)
hiz1 <50/dak ve
hizda >%30 diisme)
*Yasam boyu * Al ay ya da ilk
senkop >6 veya son senkop atagmna kadar | ilk AF
2 yilda >3 veya son | *Senkopa kadar gegen | DDD-pacing ile PM’ | atagina kadar
VPS-2 (93) | 6 ayda bir stire s1z takip gecen siirede
*Pozitif EMT | *PM etkisi (“Rate drop | *”Rate drop response” | farklilik
(+senkop/presenkop) | response”) devrede ya da devre | goriilmemis-

dist

tir.

EMT: Egik masa testi,PM: Pacemaker

Tablo 11. Hipersensitif karotid siniis senkopu ve norokardiyojenik senkoplarda

kalic1 kalp pili indikasyonlar:
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I. Siif (Kesin) indikasyonlar
1. Siniis karotis stimiilasyonuna bagli olarak ortaya ¢ikan senkop ataklari tanimlayan hastalarda,
siniis karotise uygulanan minimal basincin-siniis diigiimii veya AV iletiyi etkileyen bir ilag

kullanmadigi halde- 3 saniyeden fazla siiren asistoli meydana getirmesi. (kanit diizeyi C)

IL. Simf (Tartismali) indikasyonlar

Sinif Ila:
1.Hipersensitif kardiyoinhibitdr cevabi olan hastalarda provokatif olaylar olmaksizin tekrarlayan
senkoplar gelismesi (Kanit diizeyi C)
2. Ciddi semptomatik ve tekrarlayan nérokardiyojenik senkoplu hastalarda, spontan olarak ya da
egik masa testinde (“tilt-table test”) gelisen bradikardi ile senkop iliskisinin gosterilmesi (Kanit
diizeyi B)

I1.Sinif-Takilmamasi Gerekli Durumlar
1.Karotis siniislin uyarilmasina hiperaktif kardiyoinhibitdr cevap alinan hastalarda,semptomlarin
bulunmamasi ya da sadece bas donmesi ve sersemlik hissi gibi miiphem sikayetlerin olmasi.
2. Miikerrer senkop veya bag donmesi ataklar1 olan hastalarda,hiper-reaktif kardiyoinhibitdr cevap
almmamasi

3. Pozisyonel vasovagal senkop.

2.2.7 Baz1 Ozel Durumlarda Kahei Kalp Pili Takilmas1 Gerekliligi

Hipertrofik kardiyomyopati,dilate kardiyomyopati ve kalp nakli gibi 6zel

durumlarda farkli kalp pili takilmas1 indikasyonlar1 glindeme gelmistir.

2.2.7.1 Hipertrofik Kardiyomyopati

Ilk non-randomize ¢alismalar,hipertrofik obstriiktif kardiyomyopatili bazi
hastalarda kisa AV intervali ile yapilan ¢ift odacikli “pacing”in sol ventrikiil ¢ikis
yolundaki gradienti azalttigin1 ve semptomlart diizelttigini gdstermistir.(94-97) Az
sayida hastay1 kapsayan baska bir calismada ise uzun donemde yararli etkilerin

devam ettigi ileri siiriilmiistiir.(98) Pacing’in kesilmesinden sonra bile gradientin
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azalmasi,uzun donem yapilan pacing’in ventrikiiler remodelinge yol agtigin

diistindiirmektedir.

Halen hipertrofik obstriiktif kardiyomyopatili hastalarda,pacemaker
uygulamasinin hastaligin seyrini degistirdigi ya da yasam siiresini uzattigina iliskin
kanit yoktur.Bu nedenle tiim semptomlu hastalara kalp pili tavsiyesi
yapilmamalidir. Ancak anlaml gradient (istirahatte 30 mmHg,provokasyonla > 50
mmHg) bulunan hastalarda semptomatik yarar saglanabilecegi hatirlanmalidir.ileri
derecede semptomlar1 olanlarda ise cerrahi myektomi, ya da perkiitan septal alkol

ablasyonu tercih edilmelidir.

Tablo 13. Hipertrofik kardiyomyopatide kalp pili indikasyonlar:

I. Siuf (Kesin) indikasyonlar
1. Siniis diiglimii disfonksiyonu ya da AV blok olmasi durumunda, daha 6nce belirtilmis sartlarda,

smnif I indikasyonlar aynen gegerlidir. (Kanit diizeyi C)

IL. Sif (Tartismal) indikasyonlar
Smif IIb:
1. Istirahatte veya provoke edildiginde ciddi sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu bulunan

hastalarda,medikal tedaviye ragmen semptomlarin devam etmesi (Kanit diizeyi A)

II1L. Sinif-Takilmamasi Gerekli Durumlar
1. Asemptomatik ya da medikal tedavi ile semptomlar1 kontrol altina alinan hastalar

2. Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu olmayan semptomatik hastalar
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Tablo 12. Hipertrofik obstriiktif kardiyomyopatide kalp pili uygulamalar ile

ilgili cahismalar

CALISMA HASTA DEGERLENDIRILEN | KARSILASTIRILAN ONEMLI
SECIMI HUSUSLAR TEDAVi TURLERI SONUCLAR
*Hastalarin %
60’1nda
Optimal o subjektif
MAYO (99) | medikal : 5 veY gra'ldlep u * Kor ¢aprazlama diizelme
. agsam kalitesi L o
tedaviye *F N *DDD-pacing ile *Pacing ile
< gzersiz siiresi . .
ragmen * Oksijen tiiketimi pacing yok (AAI) plasebo etkisi
semptomsuz *SVCY
HKMP gradientte %40
azalma
*Optimal me- *SVCY
dikal tedaviye gradientinde %
ragmen semp- *Egzersiz toleransi * Kor ¢aprazlama 50 azalma
PIC (100) tomlu HKMP *Dispne-angina *DDD-pacing ile * Egzersiz
* FKCI/IIT semptom skoru pacing yok (AAI) kapasitesinde
* Angina veya *FK %21 artma
Dispne * Yasam kalitesi *FK’ de 0.7
*SVCY- diizelme
gradient >30
mmHg
* Anlaml
subjektif ya da
*Optimal medi- | * Yasam kalitesi objektif diizel-
M-PATHY kal tedaviye * Egzersiz sliresi *Kor ¢aprazlama me yok
(101) ragmen semp- * Pik oksijen tiiketimi *DDD-pacing ile *Belirgin
tomlu HKMP * SVCY gradienti pacing yok (AAI) plasebo etkisi
*SVCY-gradi *SV duvar kalinlig1 *SVCY
ent >50 mmHg gradientinde %
40 azalma

HKMP:Hipertrofik Kardiyomyopati, FK: New York Kalp Cemiyeti Fonksiyonel Kapasite, SVCY:
Sol Ventrikiil Cikis Yolu

2.2.7.2 Dilate Kardiyomyopati

Teorik olarak pacing esnasinda AV intervalinin kisa tutulmasi, mekanik AV

senkroni zamanint ve ventrikiil dolus siiresinin optimal diizeyde olmasi

saglayacaktir. Nitekim medikal tedaviye direngli,semptomlu dilate kardiyomyopatili

hastalarda,kisa PR intervali de saglayan DDD-pacemakerlerin kismi semptomlu

diizelme saglayabilecegi baz1 gbozlemsel ¢aligmalarda ileri siiriilmiistiir.(102,103)

PR siiresi 200 msn’nin iizerinde olan hastalarda,kisa AV intervali ile yapilan iki

odacikli pacingin diyastolik dolus zamanini diizelttigi gdsterilmistir.(34) ilaca
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diren¢li ve uzun PR intervali olan semptomlu dilate kardiyomyopatili hastalarda
kalic1 pacemakerin kisa donemde yarar saglayabilecegi bilinmekle beraber uzun
dénem sonuglar1 belirsizdir ve bu konuda pacemaker takilmasi konusunda fikir

birligine varilamamaigtir.

Tablo 13. Dilate kardiyomyopatide kalp pili takilma indikasyonlari

I.Smif (Kesin) indikasyonlar
1. Siniis diigiimii disfonksiyonu ya da AV blok olmasi durumunda, daha 6nce belirtilmis sartlarda,

smif I indikasyonlar aynen gegerlidir. (Kanit diizeyi C)

IL. Simif (Tartismal) indikasyonlar
Simif IIa:
1. idiyopatik veya iskemik dilate kardiyomyopatili hastalarda, optimal medikal tedaviye ragmen
NYHA siniflamasina gore fonksiyonel kapasitesinin III veya IV’de kalmasi, ejeksiyon
fraksiyonunun %35 veya altinda olmasi,sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinin 55 mm ve iistiine
¢tkmas1,QRS intervalinin 130 msn veya iizerinde bulunmasi durumunda “biventrikiiler pacing”

onerilebilir (Kanit diizeyi A)

ML Sinif- Takilmamasi Gerekli Durumlar
1. Semptomsuz dilate kardiyomyopati
2. Ilag tedavisi ile semptomlari diizelen semptomlu dilate kardiyomyopati

3. Revaskiilarizasyon ile tedavi edilebilen semptomlu iskemik kardiyomyopati.

2.2.7.3 Kalp Nakli

Kalp nakli sonrasinda hastalarin %8-23’iinde,cogunlugu siniis digiimi
disfonksiyonu ile ilgili olan bradiaritmi problemi gelismektedir.(104,105) Bu
hastalarin yaklagik yarisinda 6-12 ay igerisinde bradiaritmi diizelmekte ve kalp pili
takilmasma gerek kalmamaktadir.(106) Diger yandan belirgin bradiaritmi ve
asistoliin ani 6lime neden olabilecegi bilinmektedir.(107) Geri donmeyen siniis

diigtimii disfonksiyonu ya da AV blokta kalic1 pacemaker takilmasi zorunludur.
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Tablo 14. Kalp nakli sonrasi kalp pili takilmasi indikasyonlari

I. Sif (Kesin) indikasyonlar
1. Semptomatik bradiaritmi veya kronotropik yetersizligin diizelmesi beklenmiyorsa (Kanit diizeyi

0

IL. Simf (Tartismal) indikasyonlar
Simf IIb:
1. Semptomatik bradiaritmi veya kronotropik yetersizligin diizelmesine ragmen aylar siirmesi veya

tedavi gerektirmesi (Kanit diizeyi C)

II1. Stmif- Takilmamasi Gerekli Durumlar

1.Kalp Nakli sonrasi gelisen bradiaritminin asemptomatik olmasi

2.3 KALICI KALP PiLi TEDAVISINDE MOD SECIMI

Kalic1 kalp pillerinin yaklasik elli yillik seriiveni sirasinda ilk giine gore ¢cok
biiyiik degisiklikler olmustur. Gelisen teknoloji ile birlikte bu cihazlarin 6zellikleri,
fonksiyonlar1 gelismis;cesitliligi  artmig buna paralel olarak ta kullanim
endikasyonlar1 genislemistir. Kalp pili takilmasinda mod se¢iminin atriyo-
ventrikiiler ~ senkronizasyonun saglanmasi,egzersiz toleransi,yagam kalitesi,
kardiyovaskiiler 6liim ve kalp yetmezligi {lizerine etkileri;bunun yani sira atriyal
fibrilasyon, trombo- emboli,inme ve kalp pili sendromu gibi istenmeyen olaylarin

Onlenmesinde de 6nemi vardir.

2.3.1 Atriyo-Ventrikiiler Senkronizasyon; Fizyolojik Uyarimin Hemodinamik

Etkileri

2.3.1.1 Kardiyovaskiiler 6liim ve kalp yetmezligi
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Atriyo-ventrikiiler (A-V) senkronize uyarmin,sadece ventrikiilden uyarilmaya
hemodinamik  dstiinliikleri  bilinmektedir.Cesitli  invaziv ve  noninvaziv
hemodinamik ¢aligmalarda tek odacikli,ventrikiilden uyari1 yapan (VVI) pillere
kiyasla AV senkronizasyonu saglayan pillerin kardiyak debiyi %10-53 oraninda
artirdig1 bildirilmistir. Bu noktada AV senkronizasyonun saglanmasi ile her hastanin
kazanci ayni olmamaktadir. Ventrikiiler dolus basincit diismiis olan hastalarda
kardiyak debideki artis anlamli boyutlara ulasirken, ventrikiiler dolus basinci
yiikksek olan hastalarda AV senkronizasyonun kardiyak debiye katkisi sinirh
olmaktadir. Fakat genel kabul goren yaklasim, AV senkronizasyonu saglayan
pillerin kalp yetmezligi riskini azalttigi, sag kalimi artirdigi ve hayat kalitesini
tyilestirdigi yoniindedir. G6zlemsel ¢aligmalar da bu goriisii desteklemektedir. Otuz
alt1 binden fazla kalic1 kalp pili takilmis hastanin alindig1 gozlemsel bir ¢alismada 1
yillik mortalite iki odacikli pillerde % 13.7 iken ventrikiiler uyar1 yapan tek odacikli
pillerde %18.3 (p<0.001) bulunmustur. Yine 2. y1ldaki mortalite de benzer olarak %
223'e karsi %28.9 (p<0.001) dur.(108) Ilk bakistaki bu veriler tekrar de-
gerlendirildiginde; gruplar randomize olmadigi icin bir ¢ok etken agisindan gruplar
arasinda iki odacikli piller lehine farklar oldugu goriilmiistiir. Ve sonugta sag kalima
etki eden tek bagimsiz parametre klinisyenin iki odacikli pil se¢mesi olarak

bulunmustur. Bu noktada randomize klinik ¢aligmalar imdada yetismektedir.

Andersen ve arkadaglariin 1994 yilinda yayinladiklar1 ¢caligmalarinda(109) tek
odacikli atriyal (AAI) ve ventrikiiler (VVI) piller randomize olarak
karsilastirilmigtir. Siniis nod disfonksiyonu olan 225 hasta calismaya randomize
edilmis ve randomizasyondan once hastalardaki AV iletimin normal oldugu atriyal
pacing testi ile gosterilmistir. Ortalama 3.3 yil takip sonrasinda iki mod arasinda sag
kalim agisindan anlaml fark saptanmamistir. Daha sonra yayinlanan 5.5 yillik takip
sonuglarinda(110) kardiyovaskiiler 6lim AAI grubunda 19 hasta iken VVI
grubunda 39 hasta (p=0.0065) olarak bulunmustur. Yine AAI grubunda New York
kalp cemiyeti (NYHA) smifi ve sol atriyum ¢apt VVI grubuna gore daha diisiik
bulunmustur. VVI grubunda takip sonucunda ventrikiiler fraksiyonel kisalmada

anlaml1 bir azalma tespit edilirken AAI grubunda tespit edilmemistir.
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Yaglilarda kalp pili se¢imi (PAcemaker Selection in the Elderly - PASE)
caligmasinda, bradikardi sebebiyle kalici kalp pili ihtiyaci olan 65 yas ve iistii 407
hasta DDDR ve VVIR modlarina randomize edilmistir.(111) Oliim, inme ve kalp
yetmezliginden hastaneye yatigta gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.
Sadece siniis nod disfonksiyonu olan alt grup analizinde DDDR lehine anlamli

olmayan egilim tespit edilmistir.

Connolly ve arkadaslar1 tarafindan yapilan CTOPP (Canadian Trial of
Physiological Pacing) caligmasinda(112) semptomatik bradikardili 2568 hasta
atriyal temelli (AAI, AAIR, DDD ve DDDR) ve ventrikiil temelli (VVI ve VVIR)
iki gruba randomize edilmistir. 3 yillik takip sonucunda kardiyovaskiiler 6liim, inme
ve kalp yetmezliginden hastaneye yatis iki grup arasinda da benzer bulunmus, takip

stiresi uzatildiginda da anlamli fark saptanmamustir.

MOST (Mode Selection Trial in Siniis Node Dysfunction) ¢aligmasina siniis
nod disfonksiyonu olan 2010 hasta alinmistir.(80) Hastalar VVIR ve DDDR
modlarina randomize edilmistir. Yaklasik 2.7 yil takip sonrasinda 6liimciil olmayan
inme ve herhangi bir sebepten Oliim agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamistir. Bununla birlikte kalp yetmezliginden hastaneye yatis DDDR gru-
bunda anlamli olarak daha az bulunmustur.(%10.3 e karsin %12.3, p=0.021)

2003 yilinda sunulan UKPACE (United Kingdom Pacing and Cardiovascular
Events Trial) calismasima(113) yiiksek dereceli AV blogu olan 2000 hasta alinmis,
hastalar DDD ve VVI veya VVIR gruplaria randomize edilmistir. Tiim sebeplere

bagli 6liimde anlamli fark saptanmamuistir.

Bu ii¢ biiyilik calismanin sonucunda bradikardi sebebiyle takilan kalic1 kalp
pilinin degisik modlariin sag kalim {izerine farkl etkileri olmadig1 anlagildi. Sag
kalim benzer olmakla birlikte farkli olduklar1 noktalar yok degildi. Ornegin MOST
calismasinda DDDR grubunda VVIR'a nazaran kalp yetmezliginden hastaneye yatis

daha az bulunmugtu. Calismalar bu konular {izerine yogunlasti.
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AV senkronizasyonun hemodinami {izerine etkilerinin yanisira ventrikiilo-
ventrikiiler senkronizasyon konusu giindeme geldi. Rosenqvist ve arkadaslarinin
yaptiklar1 calismada, atriyal uyarma, AV senkron uyarma ve sadece sag
ventrikiilden uyarma yapilan gruplar i¢inde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)
en iyi atriyal uyar1 yapilanlarda bulunmus, AV senkron uyari yapilan grupta EF de
hafif kotiilesme, sadece sag ventrikiilden uyar1 yapilanlarda ise daha fazla EF
kotiilesmesi tespit edilmistir.(114)Sag ventrikiiler apikal yerlestirilen pillerin
ventrikiil i¢i senkronizasyonu bozdugu disiiniilmektedir. Bu agidan bakildiginda
Andersen'in ¢aligsmasindaki ortaya ¢ikan atriyal kalict kalp pili lehine bulgularin
CTOPP ve MOST c¢alismalarindaki ventrikiiler uyarilar sebebiyle teyit edilemedigi

diistiniilebilir.

2.3.2 Egzersiz Toleransi, Yasam Kalitesi ve Kalic1 Kalp Pili Sendromu:

Birkag kiigiik kesitsel calismada DDD pillerin, sabit hizli VVI pillere gore
egzersiz toleransinin iyi oldugu gosterilmistir.(115,116) Bu {stiinliik VVIR pillere
gore daha azdir. Hiz cevapli piller ile egzersiz toleransit artmigsti. CTOPP
calismasinda egzersiz toleransi 6 dakika yiiriiylis mesafesi ile degerlendirilmis, iki
grup arasinda (VVIR ile DDDR/AAIR) anlamli fark saptanamamistir. PASE
caligmasinda ise siniis nod disfonksiyonu olan alt grupta DDDR piller yasam

kalitesi agisindan VVIR olanlara {istiin bulunmustur.

Kalict kalp pili sendromu ilk kez 1969 yilinda tanimlanmistir.(117) Konjestif
(kalp yetmezligini taklit eden; dispne, ortopne, boyunda vendz dolgunluk, raller,
hepatomegali, 6dem vb.), hipotansif (senkop, presenkop, ayakta sistolik basingta >
20 mmHg diisme) ve nonspesifik (bas agrisi, halsizlik vb.) bulgularla ortaya
cikabilir. Sadece AV senkronizasyon kaybinin sebep oldugu bir durumdan ok
kompleks ndrohumoral, otonomik ve vaskiiler degisikliklerin rol oynadigi bir
sendromdur. PASE ¢alismasinda VVIR'a randomize olan hastalarin %26'sinda kalic1
kalp pili sendromu yiiziinden DDDR grubuna gecis yapilmistir. Yasam kalitesinin
diisiik ¢iktig1 durumlarda en sik sebep kalici kalp pili sendromudur. DDDR'a gegen

hastalarin yasam kalitesinde iyilesme tespit edilmistir.
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MOST calismasinda ventrikiiler temelli kalic1 kalp pili takilan 996 hastanin %
18.3" kalic1 kalp pili sendromu nedeniyle diger gruba gecis yapmustir. Tlim gegisle-
rinde %48.9'u kalict kalp pili sendromu sebeplidir. CTOPP, ¢alismasinda ve
Andersen'in yaptig1 calismada diger gruba gegisler sirasi ile %5 ve %]1.8'dir. Bu
diisiik oranlarin sebebi gecis i¢cin programlama degil de, operasyon gerektiriyor

olmasidir.

2.3.3istenmeyen Etkiler Acisindan Mod Secimi

2.3.3.1 Atriyal fibrilasyon:

Gozlemsel c¢aligmalarda VVI modunda atriyal fibrilasyon (AF) insidansi
fizyolojik kalic1 kalp pili modlarina gore 2 ila 3 kat daha fazla bulunmustur.(118)
VVI pillerde AF'in yillik insidans1 %5-12 iken DDD pillerde bu oran %l-5 olarak
bildirilmistir.

Andersen'in c¢alismasinda ilk 3.3 yillik takipte AF agisindan atriyal ve
ventrikiiler temelli piller arasinda fark yokken, 5.5 yillik takipte ventrikiiler temelli
kalic1 kalp pili takilan hastalarda AF anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Yine sol
atriyum boyutlar1 da ventrikiiler temelli grupta anlamli olarak yiiksektir. PASE
calismasinda da benzer sekilde DDDR grubunda AF sikligi anlamli olarak daha az
bulunmustur. CTOPP calismasinda AF'nin yillik orani atriyal temelli grupta %5.3
iken ventrikiiler temelli grupta %6.6 olarak rapor edilmistir (p=0,05). MOST ¢a-
lismasinda sadece siniis nod disfonksiyonu olan hastalar alindig1 i¢in yillik AF oranmi
%S8 olarak bulunmus fakat yine de atriyal temelli grupta AF'ye anlamli olarak daha

az rastlanmustur.

Mattioli ve arkadaslari(119) 110 siniis nod disfonksiyonu olan ve 100 AV
bloklu 210 hastay1 atriyal temelli (AAI, DDD, DDDR ve VDD) ve ventrikiil temelli
(VVI veya VVIR) iki gruba randomize ettiler. Siniis nod disfonksiyonu olan

hastalarda atriyal temelli tedavi ile kronik AF sikligi anlamli olarak daha az
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bulundu. Atriyal temelli tedavinin stiinliigii AV bloklu hastalarda daha az olarak
tespit edildi.

PAC-A-TACH (Preliminary results of the Pacemaker Atrial Tachycardia Trial)
calismasinda ise primer sonlanim noktasi olan atriyal tasikardi de iki odacikli ve
ventrikiiler piller arasinda anlamli fark saptanmazken, sekonder sonlanim noktasi

olan mortalite iki odacikli piller lehine anlamli olarak daha az bulunmustur.(120)

Atriyal temelli kalic1 kalp pillerinin AF {izerine olan olumlu etkilerinin olas1
mekanizmalari; AF'yi baglatmasi muhtemel atriyal erken vurularin baskilanmasi,
bradikardinin sebep olabilecegi depolarizasyon bozukluklarinin énlenmesi, diizenli
uyart ile atriyumlardaki yavas iletili alanlarin azaltilmasi, ventrikiiler

senkronizasyon ile optimal hemodinamik ortam yaratilmasi olarak sayilabilir.

2.3.3.2 Tromboemboli ve inme:

Gozlemsel caligmalarda kronik VVI uyarilmanin, artmis sol atriyal genisleme
ve artmig tromboemboli ile birlikte olduguna dair yayinlar vardir.(121)Yine benzer
sekilde DDD ile karsilastirildiginda VVI pillerde inme sikligr eslik eden AF

gelisiminden bagimsiz olarak daha fazla bulunmustur.

Randomize calismalardan kiiciik hasta sayilar1 olanlarda; Andersen'in
calismasinda VVI pillerde tromboembolik olaylar iki kat fazla bulunmus,
Mattioli'nin ¢aligmasinda ise ventrikiiler uyarilma inme i¢in bagimsiz risk faktorii
olarak belirtilmistir. Fakat biiyiik hasta sayili ¢alismalarda (CTOPP ve MOST)

inmede istatistiksel anlamli bir azalma saptanmamustir.

Yash hastalarda inme sebebinin sadece kalp kokenli olmadig1 bilinmelidir.
Sadece AF’nin sebep oldugu sol atriyum kokenli emboliler degil, ventrikiiler
dissenkroniye bagli sol ventrikiil kokenli embolilerde olabilir. Veya aorta ve

karotisteki plaklarda emboli gelistirebilirler.
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Yine de caligmalara baktigimizda inmenin 6nlenmesinde ¢ift odacikli kalici

kalp pilinin se¢ilmesinin altinda kuvvetli bir kanit bulunmamaktadir.

2.3.4 Hiz Yanith Pillerde Mod Sec¢imi

Hiz yanith piller siniis diigiimiiniin fonksiyonuna, kronotropik yetersizlige ve
AV iletime gore secilmelidir. Altmis bes yas tistiinde de kalp hizinin egzersizle geng
hastalar kadar arttig1 gosterilmistir.(122) Yaymlanmamis fakat teblig edilmis RAMP
(Rate Modulated Pacing and Quality of Life) calismasinda DDD ile DDDR
karsilastirilmis ve kronotropik yetersizlik yasam kalitesi ile korele bulunmustur. Hiz
cevaplt modlarin se¢imi yasam kalitesini artirmaktadir. Kiiciik kesitsel caligmalarla
DDDR modu yasam kalitesi a¢isindan DDD'ye {istiin bulunmustur.(123)Bu alanda
yapilmakta olan, DDDR ve DDD'yi karsilastiran ADEPT (The Advenced Elements
of Pacing Trial) ¢caligmasi bilgi boslugunu giderecektir.

2.3.5 Atriyal veya Iki Odacikh Pil Se¢imi:

Klinisyen oncelikle ventrikiile lead yerlestirip yerlestirmeyecegine karar
vermelidir. Bu kararda bastan beri anlatila gelen ventrikiiler uyarinin yaratacagi
etkilerle ileride AV blok gelisme riski iyice hesaplanmalidir. Sutton ve Kenny
tarafindan yapilan bir literatiir derlemesinde AV blok sikliginin ortalama 3 yillik
takip periyodunda %8.4 oldugu bildirilmistir.(124) Vallin ve Edhag yaptiklari
calismada semptomatik siniis nod hastaligi olan 30 hastayr incelemisler ve 24
hastada (%80) eslik eden ileti bozuklugu oldugunu elektrofizyolojik olarak gos-
termislerdir. Fakat 5 yillik takipte sadece 1 hastada komplet AV blok gelismistir.
(125)

Andersen'in yaptig1 calismada hasta siniis sendromu olan fakat AV iletisi
saglam olan 225 hasta almiglardir. Yillik AV blok gelisim oranim1 %0.6 olarak
bildirmislerdir. AV blok gelisen hastalarda ikisinde baslangigta sag dal blogu oldugu
bildirilmistir.
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Atriyal pil uygulanan 28 farkli ¢aligmanin incelendigi bir literatiir derlemesinde
2. ve 3. derece AV blok gelisiminin yillik orani ortalama olarak %0.6 (%0-%4.5)
bulunmustur.(126) Eger baslangigta hastada dal blogu varsa ventrikiiler lead

yerlestirilmesi dnerilmektedir

2.4 PACEMAKER KOMPLIKASYONLARI

En sik goriilen pacemaker komplikasyonu, pacemakerin daha az optimal

fonksiyonuna yol agan uygunsuz programlanmasidir.

2.4.1 PACEMAKER SENDROMU

Pacemaker sendromu,”'pacemaker hastasinda atriyal ve ventrikiiler
kontraksiyonun uygunsuz zamanlamasma bagli belirti ve bulgular" olarak
tanimlanir.Pacemaker sendromu, en ¢ok VVI pacingde goriiliir, ama DDD veya
AAIR pacingde de olusabilir. Pacemaker sendromunun patofizyolojisi karmagiktir
ve tam olarak anlagilamamistir. Yiiksek atriyal basing {ireten kapali
atriyoventrikiiler kapaklara karsi atriyal kontraksiyon (Cannon A dalgalan),
sendromun gelismesi i¢in gerekli gorliinmektedir, ¢iinkii VVI pacingle atriyal
fibrilasyon, bu sendromu olusturamaz. Atriyal basingta bu artig, sistemik ve
pulmoner vendz regiirjitasyona ve konjesyona ve kismen refleks vazodepresyona
bagli olan arteryal basing diisiisiine yol agabilir. Ciddi vakalarda, VVI pacingin
baslamas1 ile arteryal kan basincinda ani bir diisiis gozlenir. Pacemaker
sendromunun diger 6zellikleri sunlardir:

*senkop veya presenkop;

«dispne;

segzersiz kapasitesinin kisitlanmast;

konjestif kalp yetmezliginin indiiksiyonu;

spulmoner vendz konjesyon,;

*hastanin kardiyak yanitta atim-atim varyasyonundan haberdar olmasi;
*Oksiiriik;

*bogazda yumru hissi;
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*boyun ve gogiiste hos olmayan pulsasyon;
*bas agrisi;

*g0Ogus agrisi;

sendise;

*halsizlik;

syorgunluk;

keyifsizlik; ve

*g0giis, boyun veya basta dolgunluk hissi.

Pacing esnasinda semptomlarin olusmasi ve spontan siniis ritmi esnasinda
ilerlemesi taniy1 destekler. Pacemaker sendromu olan ve VVI pacemaker takilmig

olan hastalarda, modun DDD veya AAI’ya degistirilmesi diisiiniilmelidir.

VVI pacingde, pacemaker sendromunun gercek insidansi bilinmemektedir.
VVIR'yi DDDR ile karsilastiran prospektif randomize ¢aligmada (PASE calismasi),
VVIR'ye ayrilan hastalarin %26's1, 30 aylik takip esnasinda pacemaker sendromu
nedeniyle DDDR pacinge gecmistir. Ancak, gegis kolaylikla yapilmistir, ¢linkii tim
hastalara DDDR pacemaker implante edilmistir ve gecis orani, VVIR pacemakeri
olan hastalarda, pacemaker sendromuna bagl gerekli iist diizeye doniisiimlerin
insidansini yansitmaz.Bir ¢aligmada, pacemaker sendromu yakinmalar1 olmayan ve
VVI pacemakeri olan hastalarin %75'inin DDD pacinge doniisiimiinden yarar
gordiigli gosterilmistir. Bu durum, bu hastalarda, subklinik bir pacemaker

sendromunu gosterir.

DDD pacing esnasinda, ¢cok uzun veya ¢ok kisa AV gecikmesi programlanmasi
nedeniyle pacemaker sendromu olusabilir.(atriyal ve ventrikiiler kontraksiyonun
uygunsuz kontraksiyonuna yol acabilir). Ayrica, atriyal elektrod disfonksiyonu,
uzamis interatriyal impuls yayilmasi veya giiriiltii miidahalesi veya siniis tasikardisi
nedeniyle VVI'ya uygunsuz mod degisikligi, pacemaker sendromuna neden olabilir.

Program en sik olarak yeniden programlama ile ¢oziilebilir.
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2.4.2 PACEMAKER VE ELEKTROD KOMPLIKASYONLARI

Komplikasyonlar, implantasyon prosediiriinden kisa siire sonra veya
implantasyon prosediirii ile iligkili olarak veya takip esnasinda olusabilir.Pacemaker
implantasyonu ile iliskili olarak en sik goriilen komplikasyonlar, pndmotoraks ve

elektrodun ¢ikmasidir.

Pnomotoraks, subklaviyan ven ponksiyonu komplikasyonu olarak olusur ve
sefalik ven cutdownindan sonra olugsmaz. Pndmotoraks riskini minimale indirmek
icin dikkatli teknikle birlikle floroskopi altinda subklaviyan ponksiyon
kullanilmalidir. Bu, diger potansiyel komplikasyonlarin da (hemotoraks, istenmeyen
arteryel ponksiyon, hava embolisi, torasik duct hasar1 ve brakiyal pleksus hasart)
riskini azaltir. Subklaviyan yaklasimin kullanildig1 implantasyonlarin %1-1.5"inde.

drenaj gerektiren pndmotoraks olusur.

Elektrodun yerinden ¢ikmasi, implantasyonlarin yaklasik olarak %1-2'sinde
operasyondan hemen sonra ve diger bir %1-2'sinde takibin ilk 3 ay1 i¢inde olusur.
Atriyumda vida kullanimi, atriyal elektrod oynamasini, pasif fiksasyonla birlike
olan ventrikiiler elektrodlarda goriilen diizeylere indirir. Yerinden oynamis olan bir
elektrodun kalp disina gogii, akut donemde saptanmazsa tromboembolik

komplikasyonlara neden olabilir.

Akut elektrod perforasyonunda, elektrod c¢ikarilmalidir ve yeniden
yerlestirilmelidir.Bu,cogunlukla komplikasyonsuz gergeklestirilir; ancak perikardi-

yal kanama ac¢isindan dikkatli bir takip gerektirir.

Subklaviyan ven ponksiyonu denemelerinin %2-3'linde, istenmeyen
subklaviyan arter ponksiyonu olusur, ama bunun taninmasi kolaydir ve ¢ok nadiren
ciddi problemlere neden olur (hemotoraks veya arteriyovendz fistiil).Kalbin sol

tarafina istenmeyen elektrod implantasyonu hemen diizeltilmelidir.
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Cep hematomlarinin ¢ogu kiigiiktiir ve herhangi bir tedavi gerektirmez.
Hematomun bosaltilmas1 ¢ok nadiren gerekli olur (vakalarin %0.5'inden azinda).
Igne aspirasyonu, enfeksiyon riskini yiikseltir ve yapilmamalidir. Antikoagiilan
tedavi alan hastalarda, operasyon esnasinda dikkatli hemostaz ve 2-2.5'lik bir INR

Onemlidir.

Temas duyarliligina bagl pacemaker allerjisi ¢ok nadir goriiliir, ama olusabilir.

Enfeksiyon tamamen ekarte edilmeden tani kabul edilmemelidir.

Venoz tromboz, pacemaker implantasyonundan sonra erken veya ge¢ donemde
hastalarin  %30-45'inde olusur. Kronik vendz trombozu olan hastalarin ¢ogu
asemptomatik kalir ve herhangi bir tedavi gerektirmez, ama vendz okliizyon
semptomatik olma egilimindedir ve pulmoner emboli komplikasyonu geligebilir.
Tan1 venografi ile konur. Tedavi, trombozun siiresine, derecesine ve
lokalizasyonuna ve eslik eden semptomlara bagli olarak antikoagiilasyon,

tromboliz, cerrahi veya perkiitan transliiminal balon venoplastiyi igerir.

Derinin pacemaker tarafindan erozyonu nadir goriiliir ve ¢ogunlukla aletin
dogru doku plan1 diginda implante edilmesi ile iliskilidir. Deri bozulmamigsa ve cep
deriye yapisik degilse, segilecek olan tedavi, aletin dogru yerlestirilmesi igin
yeniden operasyondur. Deri bozulmussa veya cep lizerinde serbestge hareket
etmiyorsa (cep deriye yapismisg), tiim sistem, sanki enfekte olmus gibi

cikarilmalidir.

2.4.3 PACEMAKERIN BOZULMASI

Pacemakerin bozuklugunun degerlendirilmesi igin pacemaker
implantasyonunun endikasyonunun,implante edilen pacemakerin tipinin ve aletin
daha oOnceki fonksiyonel durumunun bilinmesi gerekir.Floroskopi ve
ekokardiyografi ekipmani ile birlikte 12 elektrodlu EKG ve pacemaker
programlayicilart ve tarifeleri gereklidir. Siipheli pacemaker bozuklugu olan

hastalarda, anamnez alinir, implantasyon bolgesi gozlenir ve fizik muayene yapilir.
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12 elektrod EKG kaydedilir (miknatis uygulamasi ile birlikte ve tek bagina).

Miknatis uygulamasi, alete spesifik bir sekilde, pacing modunu veya hizini

degistirir. Pacemaker, programlayicit ile sorgulanir ve varsa pacemaker olay

sayicilari ve intrakardiyak elektrogram incelenir ve basilir. Pacemaker, rutin takipte

oldugu gibi test edilir ve siiphelenilen bozukluga 6zel dikkat sarf edilir. Bir¢ok

siipheli pacemaker bozuklugu,

son degerlendirmeden sonra programlamada

degisiklige bagl olarak olusur. Elektrod yetmezligi, alet yetmezliginden daha sik

goriliir.

Tablo 15. Pacemaker bozukluklari ve muhtemel nedenler

Mod ve Programlama, pilin bitmesi, otomatik mod degisikligi, elektrokoter, defibrilasyon, diger
ayarlamada
degisiklikler elektromanyetik engellemeler
Programlama, pilin bitmesi, devre yetmezIligi, miknatis modu, atriyal tracking, sensor-
Hiz degisikligi giidiimlii degisiklikler, asir1 algilama, pacemakera bagli tasikardi, crosstalk. ,kacan
pacemaker
Pilin bitmesi, devre yetmezligi, elektrod kirilmasi, asir1 algilama, crosstalk, otomatik mod
Pacing
kayb1 degisikligi, uygun olmayan veya uygun baglanmamis olan pacemaker veya elektrod
Yakalama Esik yiikselmesi (postoperatif olarak akut donemde, miyokard enfarktiisi, ilaglar veya
kayb1 metabolik faktorlere veya ¢ikis bloguna bagli olarak ge¢ dénemde), elektrodun yerinden
oynamasl, elektrod kirilmasi, yalitim yetmezligi, devre veya pil yetersizligi
Zayif intrakardiyak sinyal, uygunsuz duyarlilik programlanmasi, atriyal fibrilasyon veya
Algilamada ) ) . . . .
azalma atriyal flutter, elektrodun yerinden oynamasi, aletin refrakter periyodunda intrensik

atim diismesi, miknatis uygulamasi, miyokard enfarktiisii, alet yetersizligi

Asirt algilama

Elektrod kirllmasi, yalitim yetmezligi, miyopotansiyel inhibisyon (tek kutuplu sistemler),
polarizan akim. far-field QRS algilanmasi (AAl sistemler), T-dalgas algilanmasi (VVI

sistemler)

Pacemakera
bagli tasikardi

Sensor-giidiimlii tasikardi (sensor parametrelerinin programlanmasi, uygunsuz

sensOr aktivasyonu), miyopotansiyel tracking, sonsuz lup tasikardi
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Sekil 4.1 Pacemaker bozukluklari
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Sonsuz lup tasikardi.: DDD pacemaker bulunan bir hastada,bu durum,
ventrikiiler bir erken atim (VPB) ile baslamistir. Retrograd P dalgasinin atriyal
algilanmasi, programlanmis AV gecikmesini baslatir.Bundan sonra ventrikiilde

pacing gerceklesir ve bunu yeni bir retrograd P dalgasi takip eder.

Sekil 4.2 Pacemaker bozukluklari
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a- Cikis blogu ile birlikte VVI pacemaker

b- Miyopotansiyel inhibisyonla birlikte VVI pacing

¢- VVI pacemaker ve normal intrensik ritmi olan hastada algilama azalmasi

d- Atriyal fibrilasyon esnasinda diisiik amplitiidlii intra-atriyal elektrogramlara

bagli atriyal fibrilasyon ve AAI pacemaker bulunan hastada algilama azalmasi
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2.4.3.1 Elektromanyetik Engellenme

Elektromanyetik engellenme,pacemakerin algilama devresi tarafindan
saptanabilen frekans spektrumu igindeki sinyallere baglidir.Elektromanyetik
engellenme,hiz degisikligi,yeniden programlama veya algilama bozukluklarina

neden olabilir.Elektro manyetik engellenmenin bazi potansiyel kaynaklar1 vardir:

sradyofrekans ablasyonu;

kardiyoversiyon veya defibrilasyon;

sclektrokoter;

*kompiitarize tomografi veya manyetik rezonans goriintiilemesi;

sclektrokonvulsif tedavi;

stranskiitan elektriksel sinir uyarisi; ve

*pacemakerin iizerinde veya yakininda taginmamasi gereken cep telefonlar1 (kulagin

tizerine kondugu zaman saglik agisindan risk yoktur).

2.4.4 PACEMAKER VE ENFEKSIYON

Pacemakerlar kalpteki elektro fizyolojik anormallikleri diizeltmek amaci ile
gittikge artan bir siklikla kullanilmaktadir. Bu sistemler genellikle oldukca diisiik
oranlarda enfekte olurlar. Bu diisiik oranlara ragmen yiiksek implantasyon sayilari
onemli miktarda enfekte olmus pil sistemi tasiyan hastalarin kliniklerde
goriilmesine yol agmaktadir.Olusabilen morbidite ve mortalite nedeni ile pacemaker
enfeksiyonlarinin tipleri, epidemiyolojisi, mikrobiyolojisi, klinik prezantasyonu,

proflaksisi, tibbi ve cerrahi tedavisi gozden gegirilecektir.

2.4.4.1 Tanim ve Sikhig1

Pacemaker implantasyonunu takiben olusan enfeksiyéz komplikasyonlar:
Pacemaker cep enfeksiyonu, ilgili venlerde septik flebit, sepsis ve endokardittir.
Kalic1 transvendz pacemaker implantasyonunu takip eden ortalama ii¢ yillik bir

takip siiresince infeksiyon insidansi degisik calismalarda %0.5-12.6 arasinda
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degismekle birlikte ortalama %2 dir. Eski literatiirde ortalama goriilme siklig1r %2
civarinda olmakla birlikte yeni literatiirdeki siklik %1'in altindadir. Enfeksiyon
pacemaker sisteminin herhangi bir pargasini etkiliyebilmekle birlikte en sik
rastlanilan1 pacemaker cep enfeksiyonudur. Endokardit, septisemi gibi ciddi ve
potansiyel olarak oOldiirlicii enfeksiyonlarin insidansi ise %0.5'1 gegmez.Benzer
sekilde septik komplikasyonlar ge¢ici transvendz pacemaker'li olgularda da ortaya

cikabilir ve goriilme siklig1 kalict sistemlere gore daha siktir.

2.4.4.2 Mikrobiyoloji

Pacemaker endokarditinde olgularin yaklasik %80'inde bir ajan patojen izole
edilebilmektedir ve bu ajan patojen %90'a yaklasan siklikta bir stafilokoktur.(127)
Implantasyonu takiben ilk 2-3 ay zarfinda gelisen enfeksiyonlar genellikle
Stafilokokkus aureus'a baglidir. Pacemaker bolgesinde tekrarlayan cerrahi islemler
tiim risk faktorleri arasinda en onemli predispozan faktér gibi durmaktadir. Daha
ge¢ donemde ortaya ¢ikan enfeksiyonlar herhangi bir predispozan faktor olmadan
da geligebilir. Ge¢ donemde en sik raslanilan ajan patojen Stafilokokkus
epidermidis'tir.(128) Mikrobiyoloji daha ¢ok erken donem prostetik valv
endokarditine benzerlik gostermektedir. Nativ valv endokarditinin mikrobiyolojik

profilinden ise oldukga farklidir.

Gram negatif mikroorganizmalar ¢ok seyrek olarak izole edilir. Coklukla
stafilokoklara bagli olmakla birlikte 6rnegin antimikrobik tedavi ve infekte leadin
perkutan c¢ikarilmasi ile basarili sekilde tedavi edilen Pseudomonas aeroginosa'ya

bagli pacemaker endokarditi rapor edilmistir.(129)

Mantarlara bagli pacemaker infeksiyonu ise asir1 derecede nadirdir.
Diyabetiklerde ve immiinosupresif durumdaki olgularda daha sik saptanir. Izole
edilen mantarlar arasinda Aspergillus flavus, Candida albicans, Candida tropicalis,

Petrilidium boydii ve Acromonium spp. vardir.(130,131)
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Olgularin ¢ogunda mikrobik inokiilasyon pacemaker implantasyonu esnasinda
olur. Vakalarin az bir boliimiinde ise infektif ajan hematolojik disseminasyon veya
lokal cep erezyonu ve enfeksiyonu neticesi lead sistemi iizerine sonradan yerlesir.
Lead {izerindeki trombiis olusumlarmin hematojen yolla gelen bakterilere ev
sahipligi yaptig1 diistiniilmektedir. Mikrobik ajan daha sonra lead iizerinden
triklispid kapaga, sag atrium duvarina, vejetasyon embolileri yoluyla da akcigerlere

ve seyrek olarak sol kalbe atlayabilir.(128)

2.4.4.3 Klinik Bulgular

Pacemaker cep enfeksiyonlari genellikle, cepte kizariklik, sislik, 1s1 artis1, pace
tizerindeki ciltte incelme ile baglayip ileri donemde erozyon ve iilserasyon sonucu
pacemaker ve elektrodun ciltten disar1 ¢ikmasi ile sonuglanir. Bazen lokal bulgulara

ates gibi sistemik bulgularda ilave olur.

Pacemaker ile iliskili endokarditte ates genellikle dominant ve en sik
rastlanilan semptomdur. Ates subfebril ve uzun siireli olabilecegi gibi septisemi
nedeni ile septik tarzda da olabilir. Bu durumda tistime, titreme gibi semptomlar da
klinik tabloya eklenebilir. Klinik semptomlar bazen akut fakat sikliklikla subakut ve
kronik olup teshiste gecikmeye yol agabilir.Leprine ve ark. pacemaker endokarditli
15 olguda atesin baslangicindan endokarditin teshisine kadar gecen ortalama
siirenin 3-4 ay oldugunu rapor etmislerdir. Pacemaker implantasyonundan sonra
endokardit erken (<3 ay) veya ge¢ (>3 ay) baslayabilmekle birlikte Cacoub ve ark.
pacemakerla ilgili son cerrahi islemden endokarditin teshisine kadar gecen siirenin

ortalama 20+ 4 (1-72 ay)oldugunu bildirmislerdir.(132)

Tablo bazen Ozellikle ileri yas grubunda sadece letarji ile seyredebilir.
Splenomegali, vaskiiler embolik fenomenler ve yeni ya da degisen iifiirtirlimler
nadirdir.(133) Pulmoner emboli sik olabildigi i¢in ates ve pulmoner semptomlar
yanligshkla akciger enfeksiyonu tanisinin konmasina yol acabilir. Bazen de
pacemakerli bir olguda pulmoner vejetasyon embolisi ilk klinik bulgu olabilir.(134)

Klug ve ark. pacemaker lead enfeksiyonu ile iligkili endokarditi olan 52 olguyu
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incelemisler: 14 olguda prezantasyonun implant bdlgesindeki islemden sonra ilk 6
hafta icerisinde akut gelistigini, 38 olguda ise daha ge¢ donemde kronik
prezantasyon gosterdigini bildirmislerdir. Olgularin %86.5'inde ates tesbit edilmis,
%38.4 oraninda pulmoner tutulus saptanmistir. CRP %96.2 oraninda yiiksek bulun-

mus, kan kiiltiirleri %88.4 oraninda pozitif saptanmistir.(135)

Diger bir prezantasyon sekli nedeni belli olmayan ates ve renal yetersizliktir.
Pacemaker endokarditi nedeni ile olusan immun kompleksler olgularda immun
kompleks hastalig1 tarzinda glomerulonefrite ve renal yetersizlige yol agabilir.

Boyle hastalardan olusan bir seri Barnes ve ark. tarafindan yaymlanmistir.(136)

Pacemaker endokarditinin akut doneminde elektrodun trikuspid yaprake¢iklarina
yapigmasi ve/veya vejetasyonlarin trikuspid kapaga atlamast sonucu olusan
trikuspid yetersizligine ait tifiiriim duyulabilir. Kapak yetmezligi bakteriyolojik sifa
sonrast sekel olarak kalabilir. Trikiispid kapak disfonksiyonu tedavi sonrasi ¢ok
daha seyrek olarak darlik seklindedir. Nisanci ve arkadaglari pacemaker
endokarditinin tedavisinden 4 yil sonra klinik bulgu veren ve balon dilatasyonu ile
basarili sekilde tedavi edilen ciddi bir trikuspid stenozu olgusu yayinlamiglardir.
Yine buna benzer sekilde pacemaker endokarditli bir olguda trikuspid tutulusunun
edinsel trikuspid darlig1 olusturdugu, ayni olguda artan sag basinglara bagli foramen

ovaleden paradoksal septik emboli olustugu bildirilmistir.(137)

Pacemaker endokarditi genellikle sag kalbi tutmakla birlikte ¢ok seyrek olarak
sol kalp olusumlarin1 da enfekte edebilir. Bu durumda klinik tabloya inme gibi

vaskiiler embolik fenomenler ilave olabilir.

Artmig eritrosit sedimantasyon hizi, 16kositoz, mikroskopik hematiiri, anemi en
sik laboratuar bulgularidir. Bu laboratuar bulgular1 da ileri yaglarda ve ozellikle

mantar enfeksiyonlarinda belirgin olmayabilir.(138)
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2.4.4.4 Enfeksiyonla Iligkili Risk Faktorleri

Birgok faktor pacemakerle iligkili endokardit i¢in risk faktoriidiir. Bunlarin

baslicalar1 sunlardir:

1. Pacemaker cebinde hematom veya inflamasyon: Endokardit i¢in en 6nemli
risk faktorlerinden biri gibi goziikmektedir. Cacoub ve ark pacemaker endokarditli
33 olguda, %58 vakada endokardit oncesi bu risk faktdriiniin varligni tesbit
etmiglerdir.(132)

2. Pacemaker cebinde tekrarlayan cerrahi girisimler.

3. Diabetes Mellitus: Arber ve ark. Israilde 1982-1992 yillar1 arasinda
pacemaker endokarditli 44 olguyu taramislar ve diabetes mellitusun bu popiilasyon-
da genel prevalansa gore oldukg¢a sik oldugunu, dolayist ile bu yonden bir risk
faktori oldugunu belirtmislerdir .(133)

4. Mevcut lead sayisi:Yine bir ¢calismada pacemaker endokarditli olgularda
teshis aninda hastada mevcut ortalama lead sayismin 2.4 + 1.1 oldugu tesbit
edilerek lead sayisindaki artisin endokardit olusumu yoniinden risk faktorii
sayilabilecegine dikkat ¢ekilmistir.

5. Immiinosupressif durumlar.

6. Ayrica miidahelenin siiresi ve operatdr deneyimi gibi diger baz1 degiskenler

de enfeksiyon i¢in risk faktorleri arasinda sayilabilir.

2.4.4.5 Tam

Pacemaker ile iliskili endokarditte tan1 genel olarak tiim endokarditlerde oldugu
gibi modifiye Duke kriterleri yardimi ile konabilir.Klinik siiphe ile birlikte kesin
tan1 kandan veya lead-valviil vejetasyonlarindan elde edilen gram boyalar1 ve
kiiltiirler vasitasiyla bakteriyolojik olarak yada cerrahi otopsi bulgularindan

faydalanilarak histolojik olarak konulabilir.(132)
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Tablo 16. infektif Endokarditte Duke Kriteleri

Major 1.Pozitif Kan Kiiltiirii
Iki ayr1 kan kiiltiiriinde infektif endokardit icin asagidaki tipik mikroorganizmalarin
iiremesi
» viridans Streptokoklar, Streptococcus bovis veya HACEK grubu veya
* primer odag1 bulunamayan durumlarda disaridan alinan S.aureus veya entrokoklar
veya mikroorganizmalarin siirekli bakteriyemiye neden oldugunun gosterilmesi
* > 12 saat ara ile alinan > 2 kan kiiltiiriiniin pozitif olmasi
« ilk ve son Ornek arasinda > 1 saat siire olacak sekilde alinan 3 kan kiiltiiriiniin
timiiniin ya da alinan >4 kiiltiirden ¢ogunun pozitif olmasi
2. Endokard tutulumu
Infektif endokarditi gosteren ekokardiyogram bulgulart
* diizensiz saliim gosteren kitle veya
* abse veya

« protez kapagin dehisensi

Minor 1. Predispozisyon olusturacak kardiyak durumlar veya intravenoz ilag/madde kullanimi
2. Ates (=38.0 °C)
3. Vaskiiler fenomenler:
* Major arteryel emboli
*Septik pulmoner infarkt
* Mikotik anevrizma
sIntrakranyal hemoraji
+ Konjuktival hemoraji
«Janeway lezyonlar1
4. immunolojik Fenomenler:
* Glomerulonefrit
* Osler nodulleri
* Roth lekeleri
* Romatoid faktor
5. Infektif endokardit ile uyumlu ancak major kriteri tam karsilamayan ekokardiyogram
6. Major kriteri tam karsilamayan pozitif kan kiiltiirli veya aktif endokarditte olasi

mikroorganizmalarin serolojik bulgulari.
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Tam : Kesin  Vegetasyon patolojisi veya
2 Major kriter veya
1 major ve 3 mindr kriter veya

5 mindr kriter

Olas1 Ne kesin tani ne de ret

Ret Klinikle kesin uyumlu baska hastalik ya da hastaliklar
Antibiyotik (< 4 giin) kullanimt ile bulgularda gerileme ve iyilesme veya
Antibiyotik (< 4 giin) kullanimindan sonra cerrahi ya da otopside hicbir enfektif

endokardit bulgusuna rastlanilmamasi

2.4.4.6 Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi ile lead sistemi lizerinde veya daha az oranda
olmak tizere trikuspid kapak iizerinde vejetasyonlar goriintiilenebilir. Banos ve
arkadaslar1 pacemaker lead endokarditli olgularin  %18'inde transtorasik
ekokardiyografi ile lead iizerindeki vejetasyonlar1 gosterebilmislerdir. Trans-
Ozefageal ekokardiyografi tani icin mutlak gereklidir, Olgularin %90-95'inde TEE
ile lead sistemi iizerinde veya daha az oranda olmak iizere trikuspid kapak {lizerinde
vejetasyonlar1 gostermek miimkiin olur. TEE ile tetkik negatif oldugunda bir siire
sonra tekrarlanmalidir. Normal TEE bulgusu diisiik sensitivitesinden dolay1 taniy1
ekarte ettirmez.(134) Viktor ve ark. pacemaker lead infeksiyonu bulunan 23 olguda
TTE ile 7 olguda (%30), TEE ile 21 olguda (%91) vejetasyon gostermislerdir.
Vejetasyon olan olgularin %85 inde bakteriyolojik olarak aktif infeksiyon tesbit
edilmistir. iki olguda ise endokardit sol taraf kapaklarmi tutmustur. 17 kontrol
olgusunun hig¢birinde TEE ile vejetasyon tesbit edilmemis ve fakat 5 olguda leade
yapisik iplikcikler tespit edilmistir. Bu nedenle iplik¢ikler tek basina endokardit
lehine bulgu olusturacak spesifitede degildir.(139)

Bazen pacemaker lead enfeksiyonlarini goriintiilemek transézefageal

ekokardiyografi ile de zor olabilir. TEE'nin non-diagnostik oldugu bir olguda intra-
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kardiyak ekokardiyografi ile pacemaker leadi iizerindeki vejetasyon goriintiilenmis-

tir.(140)

Son olarak olgularm yaklasik %40' inda pulmoner sintigrafi ile tipik pulmoner

embolizasyon paterni gosterilebilir.(132)

2.4.4.7 Proflaksi

Kalic1 transvendz pacemaker'la iligkili infektif komplikasyonlar1 azaltmak
amaci ile implantasyon esnasinda antibiyotik proflaksisi siklikla kullanilmaktadir.
Bu konuda yapilan prospektif, randomize, kontrollii ¢alismalarin bir meta analizi
Da Costa ve arkadaglar tarafindan yaymlanmigti. Bu meta analizin sonucu
sistemik antibiyotik proflaksisinin koruyucu etkisini kesin olarak gostermistir.
Implantasyon dncesi sistemik antibiyotik uygulamasi yara enfeksiyonu, cep absesi,
piiriilan sekresyon, septisemi, sag kalp endokarditi, pozitif kiiltiir, septik pulmoner
emboli ve enfektif komplikasyonlar i¢in reoperasyon riskini igeren sonlanim
noktalarin1 kontrol grubuna gore anlamli derecede azaltmaktadir (p<0.0046). Bu
meta analiz pacemaker implantasyonu Oncesi proflaktik antibiyotik kullanimini

desteklemektedir.

Pacemaker implantasyonundan 15-30 dakika Once intravendz antibiotik
proflaksisi konusunda genis bir veri tabani olmakla birlikte, pacemaker cebi
kapatilmasindan 6nce cep igine rifampisin ampul enjeksiyonunun pacemaker enfek-

siyon proflaksisindeki etkinligi konusunda yeterli veri yoktur.

2.4.4.8 Tedavi

Pacemaker cep infeksiyonlarinin tedavisinde, enfeksiyon niiksiinden kacina-
bilmek ve endokardit olusumunu 6nlemek i¢in tiim pacemaker sisteminin ¢ikaril-
masi ve uygun antibiyoterapiyi takiben kontrlateral reimplantasyon genellikle 6neril
mektedir.Bununla beraber endokardit ve bakteriyeminin eslik etmedigi piir cep in-

feksiyonlarinda Yamada ve ark. mevcut lead sistemini korumaya yonelik cerrahi
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teknikler tarif etmisler ve bu tekniklerin cep enfeksiyonlarinda elektrod

ekstraksiyon gereksinimine alternatif olabilecegini bildirmislerdir.

Pacemaker endokarditi kalici1 pacemakerlarin ve ICD'lerin potansiyel olarak
oldiiriicii bir komplikasyonu olup seyrek goriilmekle birlikte %30-35'lere varan
mortalite bildirilmistir.Yeni literatiirde mortalite tedaviye ragmen ortalama 22 + 4
aylik (1-88 ay ) takip sonunda %24 civarindadir.(132) Mortalite daha ¢ok yash
hasta grubunda olugmustur. Bu sebeple tedavinin amaci kiiratif bir enfeksiyon

tedavisi ile birlikte bu mortaliteyi azaltmaktir.(134)

Enfekte materyalin ¢esitli yontemlerle ¢ikarilmasinin eslik etmedigi uzun siireli
(en az 6 hafta) uygun intravendz antibiyoterapi tek basina ¢ogunlukla enfeksiyon
eradikasyonu ve kiir saglamaz.Del Rio ve ark. 3768 pacemaker ve 460 ICD im-
plantasyon hastasinda gelisen 31 pacemaker endokarditi olgusunda (endokardit
insidans1 pacemaker i¢in %0.58, ICD i¢in %0.65) medikal tedavi ile ekstraksiyon-
eksplantasyonu prospektif olarak karsilagtirmiglardir. Sadece medikal tedavi
uygulanan olgularin (n:7) %100'tinde endokardit relaps gostermis, medikal tedaviye
ilaveten enfekte sistemin degisik yontemlerle ¢ikarildig1 24 olguda ise ortalama 38
+9 aylik takipte sadece bir relaps olusmus, ii¢ olgu cerrahi sonrasi kaybedilmistir.
Sonu¢ olarak pacemaker ve ICD hastalarinin %l'inden azinda gelisen lead
endokarditinin konservatif medikal tedavisi siklikla basarisizlikla sonuglanir.
Antibiyoterapi esnasinda ekstraksiyon-eksplantasyon enfeksiyonun
eradikasyonunda etkilidir ve %]12.5 mortalitesi vardirBu sebeple komple
ekstraksiyon standart tedavinin bir pargasi olmalidir. Bununla birlikte Erdinler ve
ark. perkutan ekstraksiyonla leadleri ¢ikarilamayan, cerrahi eksplantasyon i¢in ¢ok
yiiksek riskli yada cerrahi istemeyen iic pacemaker endokarditli olguda yogun
intravendz antibioterapiyi takiben uzun siireli (ortalama ii¢ y1l) oral antibiyoterapi
ile (oral ampisilin) enfeksiyonu baski altinda tutabildiklerini rapor etmislerdir.(141)
Pacemaker endokarditi gogunlukla stafilokoklara bagli olup antibiyoterapi rejiminin
diizenlenmesinde metisillin resistans1 gozoniinde bulundurulmalidir. Metisilline
duyarl stafilokok suslarinin izole edildigi durumlarda en az 6 hafta siire ile her dort

saatte 2g. IV Nafsilline ilave olarak her sekiz saatte bir 1.0 mg/kg IV dozda
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gentamisin ve giinde 4 kez 600 mg rifampin oral olarak uygulanmalidir.Stafilokok
susu metisillin resistans1 gosteriyor ise her 12 saatte bir 15 mg/kg IV vankomisin
(toplam doz 2 g gecmemek sart1 ile), her sekiz saatte bir 1.0 mg/kg IV gentamisin
ve her sekiz saatte bir 300 mg oral rifampin yine en az 6 hafta siire ile

uygulanmalidir.

Enfekte leadin ¢ikarilmasi i¢in perkutan yontemler kullanilabilecegi gibi bu
yontemlerin basarisiz oldugu olgularda cerrahi eksplantasyon da denenebilir.Perku-
tan lead ekstraksiyonu icin klasik olarak traksiyon giicliniin elektrod ucuna iletil-
mesini saglayan Locking guide-wire teknigi (Ornek:Vasco Extor system, Vasco-
med, Almanya) kullanilmaktadir.Bu yontemle lead ucu kalp kasindan ayrilabilirse
tam ekstraksiyon saglanabilir. Bazi olgularda ise lead ucunun serbestlesmesine rag-

men ponksiyon bolgesindeki fibrosis tam bir ekstraksiyona engel olabilmektedir.

Locking guide-wire teknigi ile tam lead ekstraksiyonu saglanamazsa excimer
laser ekstraksiyonu veya cerrahi eksplantasyon denenebilir. Excimer laser 308 nm
dalga boyunda 1sinim yaratan bir Xenon-Klorid laseri olup insan gozii tarafindan
goriilemez. 50 derecede kesim yapan bu lazerin absorbsiyon derinligi 0.06 mm.dir.
12,14,16 F'lik problarin ucundan ¢ikan laser enerjisi protein ve lipidler tarafindan
absorbe edilir. Boylece lead'i ¢evreleyen fibrotik kiliflar lead ve ¢evre hasari yarat-
madan kesilebilir.Excimer-laser ile yapilan ¢ok merkezli Avrupa ¢alismasinda 149
olgudaki 179 lead'e (104 atrial, 57 ventrikiiler,16 ICD lead'l) lazer ekstraksiyonu
denenmis, %89.5 olguda komple ekstraksiyon,%6 olguda parsiyel ekstraksiyon
saglanmig,%4.5 olguda ise basarisiz olunmustur.Basarisiz olunan olgularda
femoral snear (non-laser) veya torakotomi kullanilmigtir.En 6nemli komplikasyon

bir olguda olusan fakat cerrahi gerektirmeyen ventrikiil perforasyonudur.(142)

Perkutan lead ekstraksiyonu i¢in dikkat edilmesi gereken en 6nemli nokta lead
iizerinde mevcut vejetasyonlardir. Lazer yardimli veya lasersiz perkutan lead ekst-
raksiyonu sirasinda lead iizerinden siyrilan vejetasyonlar pulmoner emboli olustu-
rarak morbidite ve mortalite yaratabilir. Rallidis ve ark. TEE ile 10 mm'den biiyiik

lead vejetasyonlarimin varliginda torakotomi ile eksplantasyon, 10 mm'den kiigiik
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vejetasyonlarda perkutan traksiyon ile lead ekstraksiyonu onermektedirler.(143)
Gergekten Ngugen ve ark. iizerinde | ve 1.5 cm ¢apta iki adet vejetasyon bulunan
bir leadin laser yardimi ile ekstraksiyonu esnasinda sol pulmoner artere emboli-

zasyon rapor etmiglerdir.(144)

10 mm'den biiyiik vejetasyonlar pulmoner embolik risk nedeni ile transvendz
lead ekstraksiyonu i¢in rolatif kontrendikasyon teskil etmekle birlikte 10-38 mm
vejetasyonlara sahip 9 hastalik bir pacemaker endokarditi serisinde Meier-Ewert ve
ark. transvendz lead cikarilmasini denemisler, 5 olguda (%55) pulmoner emboli
olusmus, ancak 5 olguda da antibiyotik ve antikoagiilan tedavi altinda tam sifa
olusmustur.(144) Bu sebeple biiyiik vejetasyonlu olgularda (>10 mm) hastanin
cerrahi lead eksplantasyon riski yiiksek goriiliirse veya hasta cerrahi istemezse
trans- vendz lead ekstraksiyonu bir alternatiftir ve pulmoner emboli olussa bile

hayatta kalimi olumsuz yonde etkilemeyebilir.

Sheat ile yapilan ekstraksiyon septik ve hatta masif pulmoner emboliye yol
acabileceginden dolay1 biiyiikk vejetasyonlarda (>10 mm) torakotomi ve ag¢ik kalp
cerrahisi ile eksplantasyon siddetle diisiiniilmelidir.(145) Ilk kez 1974 yilinda
Yarnoz ve ark. enfekte bir pacemaker elektrodunu kardiyopulmoner bypass altinda
cikarmiglardir.Eger trikuspid valv tutulugsu var ise trikuspid kapak protez im-
plantasyonu cerrahi esnasinda gerekebilir. Ote yandan hastanin pacemaker gerek-
sinimi devam ediyorsa yeni pil epikardial olarak takilabilir. Ancak olgunun
pacemaker ihtiyact yeniden goézden gecirilmelidir. Ciddi pulmoner embolism

gelisen olgularda cerrahi isleme pulmoner embolektomi de ilave edilebilir.

Sonug¢ olarak pacemaker endokarditli olgularda cerrahi endikasyonlar su

sekilde 6zetlenebilir,

1.10 mm'den biiyiik vejetesyon varligi
2. Ciddi trikuspid yetersizligine yol acan kapak tutulusu
3. Basarisiz yada inkomplet perkutan transvendz lead ekstraksiyonu

4. Klinik 6nemde pulmoner emboli
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Pacemaker lead endokarditli olgularda basarili perkutan transvenoz lead ekst-
raksiyonu yada cerrahi eksplantasyon sonrasinda antibiyoterapiye hangi siirelerle
devam gerektigi konusunda fikir birligi olmamakla birlikte Uchida ve ark.Post

operatif donemde antibioterapiye 4-5 hafta siire ile devam1 6nermektedirler.(146)

HASTALAR ve YONTEM

3.1 Calisma Grubu Secimi

Bu calismaya 1988-2005 yillar1 arasinda Kosuyolu Kalp Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde cesitli nedenlerden dolay1 kalic1 kardiyak pacemaker takilmis olan

211 hasta dahil edildi.

Son 10 giin igerisinde antibiyotik kullanimi Oykiisii olan, islem sirasinda
kardiyak veya non-kardiyak aktif enfeksiyonu olan, enfektif endokardit gecirme
Oykiisii olan ve calismaya katilmayr reddeden hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Telefon goriigmeleri ile ulasilan hastalardan calisma dist birakma kriterlerini

icermeyen 75 hasta ¢alisma grubunu olusturdu.

Calismaya alinan hastalarin yas, cinsiyet, telefon numaralari, pacemaker
takilma zamanlar1 ve pacemaker modlari (NASPE ve BPEG Kodlama sistemine

gore),(19) 6zgecmisleri sorgulanarak kaydedildi.

Tiim hastalarin detayli fizik muayeneleri yapildi ve aksiller viicut 1silar
oOlgiilerek kaydedildi. Akciger telegrafi ve elektrokardiyografileri de (ritm ve 12
derivasyon) ¢ekilerek incelendi ve kaydedildi.

3.2 Kan Kiiltiirleri ve Diger Kan Orneklerinin Alinmasi

Hastalardan ekokardiyografik inceleme Oncesinde birer saat arayla {i¢ sefer

farkli venlerden, 2 tiip aerob ve 1 tiip anaerob kan kiiltiirii i¢in 30’ar cc kan 6rnegi
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alindi. Kan o6rnekleri kan kiiltiirii siselerine bosaltilmadan once enjekter uglart steril

bagka enjektor uclariyla kontaminasyonu engellemek amaciyla degistirildi.

Kan kiilttirleri kanli agar ,koyun kanli agar ve EMB agara ekilerek Bio Merieux
firmasina ait Bact/Alert 30/60 cihazi ile degerlendirildi. Kan kiiltiirii siseleri cihaz
icerisinde minimum 5 giin bekletildi. Bu siire zarfinda iireme olmamasi1 durumunda

isleme son verildi ve kiiltiir negatif olarak kabul edildi.

CRP ve RF : Citrat iceren tliplere alinan kan ornekleri BECKMAN
COULTER (IMMAGE) sistemi ile nefelometrik olarak degerlendirildi. 0-0.8 mg/dl
degerler arast CRP i¢in normal smurlar olarak kabul edildi. 0-25 IU/ml

degerleri arast RF i¢in normal sinirlar olarak kabul edildi.

Hematiiri : Alinan idrar 6rnekleri 2000 devirde 5 dk c¢evrilerek hazirlandi.

Hematiiri her mikroskopik sahada 2-3 eritrosit olarak tanimlandi.

Tam kan saymm : EDTA 1 tiipe alinan kan 6rnekleri Sysmex XT 2000 I cihazi
ile tam otomatik olarak degerlendirildi.Lokosit i¢in 3-10 bin /ul normal degerler,
hematokrit i¢in 36-50 % normal degerler ,hemoglobin icin 11-18 gr/dl normal
degerler olarak kabul edildi.

ESH : Citrate igeren tiiplere alinan kanlar VACUETTE SRS/II sistemi ile
degerlendirildi. 50 mm /sa sedimantasyon degeri ve iizeri tiim hasta gruplarinda

yiiksek kabul edildi.

3.3 Transtorasik ve Transozefageal Ekokardiyografik Incelemeler

Hastalara tiimiine transtorasik ekokardiyografi (TTE) ve transozefageal
ekokardiyografi inceleme yapildi. Transtorasik ve transozefageal
ekokardiyografik incelemeler; 2.5 FPA,1.5-3.6 MHz arasinda degisen band

araligina sahip multifrekans transtorasik ve 5 MHz multiplan transozefageal
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transduserler  kullanilarak Vivid 5 (GE, Horten, Norway) ekokardiyografi

sistemleriyle gerceklestirildi.

Sol ventrikiil sistol ve diastol sonu caplari, sol atriyum cap1 parasternal
uzun eksen yaklagimla Ol¢lilmiistiir. Pulmoner arter ¢api parasternal kisa eksen
goriintiilerden ve sag atriyum ¢ap1 apikal dort bosluk goriintiilerden mediolateral
(horizontal) ve inferosuperior (vertikal) olarak Olgiildii. Trikiispit yetersizliginin
derecesi apikal dort bosluk goriintiilerden color-doppler inceleme ile yetersizlik jet
alani hesaplanarak hafif, orta ve ileri olarak siniflandirildi (0-5 cm2 hafif; 5-10 cm2
orta ve >10 cm?2 ileri) (147). Sistolik pulmoner arter basinci trikiispit yetersizligi jet
akimi {izerinden continuous doppler inceleme ile Bernoulli denklemine tahmini

ortalama sag atriyal basing ilave edilerek hesaplandi.

Ejeksiyon fraksiyonu apikal dort ve iki bosluk goriintiilerden modifiye Simpson
yontemi ile hesaplandi. Sol ventrikiil segmenter hareket kusuru varligi parasternal
kisa ve uzun eksen goriintiiler, apikal iki, dort ve bes bosluk goriintiilerden gorsel

olarak degerlendirildi.

3.4 Ekokardiyografik Lead Kitlelerinin Siniflandirilmasi

Sag kalp bosluklarinda, pacemaker lead’i transtorasik ekokardiyografide
modifiye parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen, apikal dort bosluk ve
subkostal pencerelerden incelendi. Multiplan Transézefageal ekokardiyografide ise
ist, orta ve alt 6zofagus ile transgastrik bolgelerden kitle varligi agisindan

degerlendirildi.

Saptanan Kkitleler mobilitelerine ve izlenen kitle sayisina gore siiflandi;
Lead’de kalinlasmaya neden olan, lead etrafina sirkiiler olarak sarilmis, hareketsiz
yapilar fiks kitleler olarak, lead’e tutunmus, hareketli, ince fibriler yapilar ise mobil

kitle olarak ve birden fazla yapinin varligi ise multiple kitle olarak adlandirildi.
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Duyarhlik (sensitivite) : Gergek hastalar iginden testin hastalar1 belirleyebilme

szelligidir.

Ozgiilliik (spesifisite): Gergek saglamlar icerisinden testin saglamlari

belirleyebilme 6zelligidir.

Pozitif Kestirim Degeri : Test pozitif (hasta ) sonucu verdigi zaman, olgunun

gercekten hasta olmast durumunun kosullu olasiliginin dl¢iisiidiir.

Negatif Kestirim Degeri: Test negatif (saglikli) sonucu verdigi zaman olgunun

gercekten saglikli olma olasiligidir.

Sekil 5. TTE Fiks Kitle




Sekil 6. TTE mobil kitle

”\bhmwufl\u\»ﬂ*”“\j\;”\mwﬂ H“#\/&M 953.1

- 15 _l’

Sekil 7. TEE mobil kitle
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Sekil 8. TEE multiple mobil kitleler

3.5 istatistiksel incelemeler

Calismada istatistiksel analizler i¢cin SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma) yanisira niceliksel
verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin gruplar arasi
kargilagtirmalart Student t testi ile degerlendirildi, diger parametreler normal
dagilim kriterlerine uymadigindan Mann Whitney U testi kullanilarak
degerlendirildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi, tam
tarama testleri (duyarlilik, 6zgiilliik vb), Kappa uyum analizi ve Mc Nemar testi
uygulandi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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BULGULAR
Calisma; 1988-2005 yillar1 arasinda Kosuyolu Kalp Egitim ve Arastirma
Hastanesi Kardiyoloji servisinde kalict pacemaker takilmig, yaslart 20 ile 75

arasinda degisen toplam 75 olgu iizerinde prospektif olarak yapilmistir.

Tablo 17. Yas, pacemaker siiresi ve cinsiyet dagilimlar:

Ort. SD
Yas (y1l) 61,72 15,94
Pacemaker siiresi (ay) 44,33 38,77
N %
Cinsiyet Kadin 28 37,3
Erkek 47 62,7

Olgularin ortalama yas1 61.72+15.94 ve pacemaker siiresi 44.33 +38.77 aydir.

Olgularin 28’1 (% 37.3) kadin; 47’s1 (% 62.7) erkekti

Sekil 9. Cinsiyet dagilim

Cinsiyet

@ Kadin @ Erkek

Tablo 18. Kitle, mod, lead sayisi, batarya replasman ve EKG dagilimlar:

| N %
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. ) 22 29,3
Kitle &) 53 70,7
VDD 15 20,0
VVI 15 20,0
DDD-R 17 227
Lead Sayis1 2 17 22,7
Var 14 18,7
Batarya Replasmam Yok 61 81,3
SR, LBBB 42 56,0
EKG AF, LBBB 33 44,0

Olgularin % 29.3’iinde kitle pozitif, % 70.7’sinde negatiftir.

Sekil 10. Kitle dagilim

Kitle

29,3%

Olgularin % 20’sinin modu VDD, % 20’sinin VVI, % 37.3’{iniin VVI-R ve %
22.7’sinin DDD-R’dir.

Sekil 11. Mod dagilim
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Mod

23% 20%

20%
37%

mVDD mVVIOVVER ODDD-R

Olgularin % 77.3’iiniin lead sayis1 1; % 22.7’sinin lead sayis1 2°dir.

Sekil 12. Lead sayis1 dagilhim

Lead Sayisi

23%

7%

o1m2

Olgularin % 18.7°sinde batarya replasmani yapilmis, % 81.3’linde

yapilmamistir. Calisma grubundaki higbir hastada lead replasmani yapilmamastir.

Sekil 13. Batarya replasmam dagilimi



Batarya Replasmani

19%

81%

@ Var @Yok

Olgularin % 56’sin EKG’si SR-LBBB, % 44’{iniin AF-LBBB’dir.

Sekil 14. EKG dagilimi

EKG

44%

56%

O SR LBBB mAF, LBBB

Tablo 19. TY,sol ventrikiil segmenter hareket kusuru dagilimlar:

68

| n
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Yok 3 4,1
Hafif 47 63,5
Y Orta 11 14,9
ileri 13 17,6
Sol ventrikiil segmenter Var 36 480
hareket kusuru Yok 39 52,0

TY olgularin % 63.5’inde hafif, % 14.9’unda orta, % 17.6’sinda ileridir.
Olgularin % 4.1’inde TY yoktur.

Sekil 15. TY dagilimi

15%

18%

TY

4%

@ Yok m Hafif O Orta g lleri

Olgularin % 48’inde sol ventrikiil segmenter hareket kusuru var, % 52’sinde

yoktur.

Sekil 16. Sol ventrikiil segmenter hareket kusuru dagilimi
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Sol ventrikiil ssgmenter hareket kusuru

48%

52%

@mVar @Yok

Calisma hastalarindan ekokardiyografik incelemede kitle gézlenen bir hastanin
tek bir kan kiiltiirlinde Staph. epidermidis tiremesi oldu. Kontaminasyon siiphesi
nedeniyle tekrarlanan kan kiiltiirlerinde tireme olmamasi ve diger Duke kriterleri ile
kesin infektif endokardit tanis1 konulamamasi nedeniyle pacemaker lead infektif
endokarditi olarak kabul edilmedi. Diger ¢aligma hastalarinin kan kiiltiirleri negatif

olarak bulundu.

Tiim calisma hastalarinin ESH, CRP, RF degerleri normal sinirlarda idi.
Hemogramlarinda beyaz kiire artisi ve anemi saptanmadi. Tam idrar tetkiklerinde
hematiiri gozlenmedi. Akciger telegrafilerinde akciger enfeksiyonu, plorezi,
pulmoner enfarkt lehine bulgu izlenmedi.Tiim hastalarin viicut 1silar1 36.3 — 36.7 °C

arasinda idi.

Tablo 20. TTE ve TEE kitle dagilim

Var Yok
N % N %
[TTE Kitle 16 72,7 6 27,3
[TTE Mobil Kitle 14 87,5 2 12,5
[TTE Fiks Kitle 4 25,0 12 75,0
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[TTE Multiple Kitle 5 31,3 11 68,8
TEE Kitle 21 95,5 1 1,3

[TEE Mobil Kitle 17 81,0 4 19,0
TEE Fiks Kitle 6 28,6 15 71,4
[TEE Multiple Kitle 7 33,3 14 66,7

16 olguda (% 21,3) TTE ile kitle goriilmiistiir. TTE ile kitle goriilen olgularin
%87.5’inde mobil kitle, % 25’inde fiks kitle ve % 31.3’linde multiple kitle

saptanmigtir. Multiple kitle saptanan 5 olgunun 3 tanesinde birden ¢ok mobil kitle, 2

tanesinde ise hem mobil, hem de fiks kitle izlenmistir.

Sekil 17. Kitle olan olgularda TTE kitle, TTE mobil, TTE fiks ve

TTE multiple kitlelere gore dagihm

90+
80
70
60
50
40
30
20
10

Oran (%)

Kitle Goriulen Olgularda

TTE Kitle

TTE Mobil

Kitle Kitle
mVar mYok

TTE Fiks  TTE Multiple

Kitle

21 olguda (% 28) TEE ile kitle gortilmiistiir. TEE 1ile kitle goriilen olgularin %
81’inde mobil kitle, % 28.6’sinda fiks kitle ve % 33.3’linde multiple kitle

goriilmiistiir. Multiple kitle saptanan 7 olgunun 5 tanesinde birden ¢cok mobil kitle, 2

tanesinde ise hem mobil, hem de fiks kitle izlenmistir.

Sekil 18. Kitle olan olgularda TEE Kkitle, TEE mobil, TEE fiks ve

TEE multiple Kitlelere gore dagilim
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100+
80
60

Oran (%)

40+
20+

Kitle Goriilen Olgularda

TEE Kitle

TEE Mobil  TEE Fiks

Kitle Kitle
O Var mYok

TEE Multiple
Kitle

TTE ile mobil kitlelerin ortalama uzunluk degerleri 14,42+4,39 mm, enleri ise

1,57+1,45 mm’dir. TTE ile fiks kitlelerin uzunluklar1 13,50+1,73 mm, enleri ise

3,50+0,57 mm’dir.

TEE ile mobil kitlelerin uzunluklar1 10,58+3,89 mm, enleri 1,52+1,00 mm’dir;

TEE ile fiks kitlelerin uzunluklar1 10,66+3,61mm, enleri ise 5,0+3,09 mm’dir.

Tablo 21. Demografik ozelliklere gore degerlendirmeler

GRUP Test Degeri;
Kitle (+) Kitle (-)
Ort. SD Ort. SD p

t:-2,274;
Yas (y1l) 54,68 18,48 64,64 13,92

p:0,030*

Z:-1,846;
Pacemaker siiresi (ay) 59,14 44,71 38,19 34,65

p:0,065

N % n %
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c Kadin 4 14.3 24 85.7 x’:4,881;
insiyet

Y | Erkek 18 38.3 29 61.7 :0,027%
t: Student t testi Z: Mann Whitney U testi X% Ki-kare testi

* p<0.05 diizeyinde anlamli

Kitle goriilen olgularin yas ortalamasi; kitle goriilmeyen olgularin yas

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiiktiir (p<0.05).

Sekil 19. Yas dagilimi

Yas
65-
60
55
50
45
Kitle (+) ‘ Kitle ( - )
GRUP

Pacemaker’in ilk kez takildig: tarihten, ekokardiyografik incelemeye kadar
gecen siire caligmada pacemaker siliresi olarak tanimlanmistir. Kitle goriilen
olgularin pacemaker siireleri, kitle goriilmeyen olgularin pacemaker siiresinden
daha uzun olmakla beraber, bu fark anlamliliga yakin ancak istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0.05).

Sekil 20. Pacemaker siiresi
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100
80 |
60|
40 |
20|

Pacemaker siiresi

B

Kitle ( +)

GRUP

\ Kitle ( - )

‘ @ Pacemaker slresi ‘

Kitle goriilen erkek olgu oran1 (% 38.3), kitle goriilen kadin olgu oranindan (%

14.3) anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05).

Sekil 21. Kitle dagilim

0%

100% -

80%

60%

40% -

20%

Kitle ( +)

‘ Kitle ( - )

GRUP

@ Kadin @ Erkek

Tablo 22. TTE bulgularina gore degerlendirmeler

GRUP

Kitle (+)

Kitle (-)

Ort.+£SD

| Median

Ort.£SD | Median

Test Degeri;
p
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t:1,121;
LA Capt (mm) 42,73 £ 8,29 41,00 39,45+ 12,59 42,00
p:0,266
Z:-0,554;
LVDSC(mm) 54,54 + 8,26 55,00 54,11 £ 16,77 53,00
p:0,580
Z:-1,311;
LVSSC(mm) 38,59 + 10,28 39,50 35,87+£17,03 33,00
p:0,190
Z:-0,406;
EF (S)(%) 52,27 +£15,10 50,00 53,87 £16,55 60,00
p:0,685
Z:-1,289;
RA (Horizantal) mm 34,23 £17,91 41,00 39,55 +11,70 42,00
p:0,197
Z:-1,544;
RA (Vertikal) mm 47,73 £ 22,44 53,00 55,70 £ 13,42 57,00
p:0,123
Z:-0,957;
PA (mm) 23,14 +£5,52 23,50 24,70 £ 3,13 24,00
p:0,339
Z:-1,011;
PABs(mmHg) 40,71 £ 19,25 35,00 41,60 £ 14,05 35,00
p:0,312

Z: Mann Whitney U testi

Kitle (+) olgular ile kitle (-) olgularin LA ¢aplari, LVDSC ortalamalari, LVSSC
ortalamalari, EF (S) ortalamalari, RA horizontal ve vertikal ¢ap1 ortalamalari, PA

cap1 ortalamalar1 ve PABs ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 23. Pacemaker 6zelliklerine gore degerlendirmeler

GRUP .
Kitle (+) Kitle ( -) Test Degeri;
N % n % p
VDD 3 13,6 12 22,6
Mod VVvI 7 31,8 8 15,1 2':3,089;
VVI-R 8 36,4 20 37,7 p:0,378
DDD-R 4 18,2 13 24,5
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1 18 81,8 40 75,5 x:0,357;

Lead Sayist [, 4 18,2 13 24,5 10,550
Batarya Var 6 27,3 8 151 x’:l,519;
Replasmam_| Yok 16 72,7 45 84,9 p:0,218
SR,LBBB 13 59,1 29 34,7 x:0,121;

EKG  ArLBBB 9 40,9 24 45,3 20,728

X: Ki-kare testi
Kitle (+) olan olgular ile kitle (-) olan olgularin mode dagilim oranlari, lead
sayilari, batarya replasmani varligi ve EKG’nin siniis yada AF olmasi1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo24. TY ve sol ventrikill segmenter hareket Kkusurlarmma gore

degerlendirmeler
GRUP
Kitle (+) Kitle (- ) Test
n % n % Degeri; p
Yok - - 3 5,7
Y Hafif 14 66,7 33 623 | X:1,759%
prta 4 19,0 7 13,2 p:0,624
Ileri 3 14,3 10 18,9
Sol ventrikiil segmenter Var 14 63,6 22 41,5 x’:3,050;
hareket kusuru Yok 8 36,4 31 38,5 p:0,081

X’: Ki-kare testi

Kitle (+) olan olgular ile kitle (-) olan olgularin TY dagilim oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Kitle (+)
olgularda da, kitle (-) olgularda da TY’nin ¢ogunlukla hafif diizeyde oldugu

goriilmektedir.

Kitle varlig1 ile sol ventrikiil segmenter hareket kusuru varligi arasinda
anlamliliga yakin olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamaktadir (p>0.05). Kitle (+) olgularda sol ventrikiil segmenter hareket
kusuru goriilme oraninin (% 63.6), kitle (-) olgulardan (% 41.5) daha yiiksek olusu
dikkat cekicidir.




Tablo 25. TTE kitle duyarhihiginin TEE Kkitleye kiyasla degerlendirilmesi

TTE Kitle

TEE Kitle

)

©)

Toplam

(&)

15 (%20,0)

1 (%1,3)

16 (%72,7)

©)

6 (%8.0)

53 (%70,7)

59 (%78,7)

Toplam

21 (%28,0)

54 (%72,0)

75 (%100)
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Duyarhlik (sensitivite) 71,42

Ozgiilliik (spesifisite) 98,15

Pozitif Kestirim Degeri 93,75

Negatif Kestirim Degeri 89,83
Mc Nemar test : 0,125; p>0,05

Kappa: 0,750

TEE kitle sonuglarina gére TTE kitle saptanma duyarliligi % 71,42; 6zgiilligi
% 98,15; pozitif kestirim degeri % 93,75; negatif kestirim degeri % 89,93 olarak

saptanmigtir.

TEE ile kitle ve TTE ile kitle saptanmasi arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Her iki parametre arasindaki uyum Kappa
analizi ile 0,750 bulunmus ve bu degere gore sonuglarin birbiriyle iyi diizeyde

uyum gosterdigi sdylenebilir.

TEE’de 17 mobil (%80.9) ve 4 fiks (%19.1) kitle saptanmis ve TEE mobil kitle
ile TEE fiks kitle arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir

(p<0,05).

Sekil 22. TEE mobil ve fiks kitle dagilim
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Oran (%)
100 -

80
60

40

201

TEE Mobil Kitle TEE Fiks Kitle

TARTISMA

Pil lead’i enfeksiyonuna bagl enfektif endokardit kalict pil implantasyonunun
nadir ancak ciddi bir komplikasyonudur. Kalic1 endokardiyal pil implantasyonunu
takiben insidans literatliirde %0.13 ile %19.9 arasinda degismektedir.(10) Ancak
cesitli serilerde %10-30 arasinda seyreden yiiksek mortalite oranlar1 rapor
edilmistir. Semptomatoloji 6zellikle akut formlarinda belirgindir ama subakut ve
kronik formlarinda genel olarak zayif ve daha az spesifiktir. Bu da tanida sik olarak

goriilen gecikmeyi aciklar. (148)

Lead endokarditinin enfeksiy6z giris kapisinin sik olarak bataryanin bulundugu
cep bolgesinden oldugu, ajanin da siklikla Staphylococcus suslart oldugu
gosterilmistir. Cep bolgesindeki yeni veya ge¢mis lokal enfeksiyon belirtilerinin ve

pulmoner embolinin aragtirilmasi tanisal agidan oldukc¢a dnemlidir.(148)

TEE, tanisal olarak zorunlu incelemedir ve bu inceleme yontemi ile olgularin %
90°dan fazlasinda vejetasyonlar saptanmistir. Vilacosta ve arkadaslarinin yaptigi bir
caligmada infekte kalic1 transvendz pacemaker siiphesi olan 10 hastaya TTE ve TEE
yapilmig. TTE ile 2 hastada pacemaker lead vejetasyonu saptanirken TEE ile 7
hastada enfeksiyon tespit edilmis ve bu 7 hastanin 6’sinda tami patolojik olarak

dogrulanmis (149). Dumont ve arkadaslarinin yaptig1 bir diger calismada siipheli
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pacemaker lead veya defibrilator transvenoz lead enfeksiyonu olan 77 hastanin TTE
ile %20’sinde ve TEE ile %87’sinde vejetasyon saptanmis. (150).Banos ve
arkadaslarinin yaptig1 diger bir ¢alismada da pacemaker lead enfeksiyonu tanisi
konulmus semptomatik 11 vakanin 2 tanesinde TTE ile vejetasyonlar saptanirken,
TEE 11 vakada da vejetasyonlari basariyla tespit etmistir. (127). Kugener ve
arkadaglarinin kalic1 endokaviter lead infeksiyonu olan 42 vakanin TTE sonuglarini
degerlendirdigi diger bir caligmada da(151), sensivitenin diisiik oldugu ve vakalarin
sadece 15’inde (%36) pozitif sonug sagladig: rapor edilmistir. Klug ve arkadaslarina
gore TTE ile pacemaker lead’i lizerindeki vejetasyonlarin yalnizca %23 {iniin (135)

Victor ve arkadaslarina gore ise %30’unun teshisi miimkiin goriilmiistiir. (10)

Tiim bu c¢aligmalarin aksine bizim calismamizda TTE ile pacemaker lead’i
iizerinde mobil yada fiks kitle saptanma yiizdesi TEE ile kiyaslandiginda %71.4
gibi yiiksek bir oranda saptanmustir. TTE ile literatiire kiyasla bu olglide yiiksek bir
tespit oraninin goriilmesi, biiyiik dl¢iide tespit edilen mobil ve fiks kitlelerin diger
caligmalarda saptanan yapilara oranla ¢ok daha biiylik ebatlara sahip olmasi ile
aciklanabilir (literatiirde ortalama 3-5 mm; ¢alismamizda mobil kitleler i¢in 14.4 +

4.39 x 1.57 £ 1.45 mm ve fiks kitleler i¢in 13.5 £1.73 x 3.5 £0.57 mm).

Pacemaker lead enfeksiyonu tanisinin onaylanmasi bazi durumlarda TEE i¢in
bile gii¢ olabilir. Dalal ve arkadaslar1 TEE ile teshis edilememis bir pacemaker lead
enfeksiyonu  hastasinda  intrakardiyak = ekokardiyografi ile vejetasyonu
gostermislerdir.(140) Bu olgu TEE bulgular tanisal olmadigi zaman pacemaker
lead enfektif endokarditi tanisinda intrakardiak ekokardiyografinin potansiyel

roliinii géstermektedir.

Bir diger tanisal yaklagim da sintigrafidir. Sintigrafik yontemlerin non-invaziv
olmalar1 TEE’ye gore bir ustiinliigiidiir. ~ YOntemin temeli prepektoral veya
prekordial bolgede radyoaktif maddenin hiperfiksasyonu ile enfeksiyonun
belirlenmesine dayanir. Yakin zamanda, 99mTc ile isaretlenmis anti graniilosit

monoklonal antikorlari kullanan bir sintigrafi teknigi TEE’nin de iizerinde, %
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100’liik bir hassasiyetle aktif enfeksiyonu saptamistir.(148) Ancak bu teknik heniiz

rutin klinik uygulamada kullanilmamaktadir.

Duke kriterleri her ne kadar pacemaker endokarditinin tanimlanmasi igin
kullaniliyorsa da, pulmoner belirtiler ve pacemaker bataryasinin bulundugu cep
seviyesindeki enfeksiyon isaretleri gibi yeni kriterler eklenmesi ile bu

siniflandirmanin hassasiyetinin arttirilmasi nerilmektedir. (148)

Pace lead’i enfektif endokarditlerinde erken teshis ve enfeksiyonun lead
boyunca veya endokardiyum {iizerindeki dogru lokalizasyonunun belirlenmesi 2
major konudur. Pulse jenerator cebi lizerindeki lokal inflamasyon net bir sekilde
enfeksiyonu gosterir. Diger taraftan sadece leadi igeren sepsis teshiste problemlere
yol acabilir, bu da tedavide gecikme ve kotii sonucglara neden olabilir(152). Bu
vakalarda tam kiir i¢in pil sisteminin tamamen ¢ikarilmasi gerektigi halde optimal
tedavi yontemi hala tartismalidir. Biiylik vejetasyonlarin (>10 mm) ¢ikarilmasinin
giivenligi belirsizdir (135). Pacemaker lead enfektif endokarditi tedavisinin iki
komponenti vardir; pacemaker implantasyonu sirasinda enfeksiyon riskinin
azaltilmas1 amaciyla profilaktik antibiyoterapi ve lead endokarditi olustugu zaman
pacemaker sisteminin cerrahi veya perkutan yolla tamamen g¢ikarilmasi ve uzun
stireli antibiyotik tedavisidir. Pacemaker sisteminin ¢ikarilmasinda geleneksel
perkutan ve cerrahi yontemlerin yani sira Chu ve arkadaglart video asiste
endoskopik yontemle enfekte lead ve vejetasyonlar c¢ikarttiklar1 iki vakayi

yayimlamislardir.(153)

Kalic1 pacemaker lead’leri lizerinde ekokardiyografik olarak rapor edilmis tek
olusumlar vejetatif kitleler degildir. Pacemaker leadleri lizerinde trombiis olusumu
pillerin nadir bir komplikasyonudur fakat ciddi komplikasyonlar1 nedeniyle dispne
ve sag kalp yetmezligi bulgularn tarifleyen yada senkop geciren hastalarda mutlaka
akilda tutulmalidir. Wierzbowska ve arkadaslar1 giderek agirlasan konjestif kalp
yetmezligi belirtileri olan bir hastada ekokardiografik inceleme ile sag atriumda
pacemaker leadine yapigsmis mobil kitle rapor etmislerdir. Hastanin agir derecede

semptomatik olmasi ve mobil kitlenin biiyiikliigiinden dolay1 hasta acil cerrahiye


http://www.cardiosource.com/content/medline/search/results?search_selected=author_medline&search_text1=Wierzbowska_K
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alinmig ve endokardiyel lead ¢ikarilmistir. Cikarilan lead’in patolojik incelemesinde

vejetasyonu ¢agristiran kitlenin trombiis oldugu ortaya konulmustur. (154)

Tada ve arkadaslar1 da pacemaker lead’ine yapisik ve multiple pulmoner
emboliye yol agmig genis tiimor embolisi olan bir vaka rapor etmislerdir. Embolik
materyalin postmortem incelemesinde fibrinle kombine, iyi diferansiye yassi
hiicreli karsinom kiimelerinden olustugu izlenmistir. Alt torasik Ozefagustan
kaynaklanan primer timor mikroembolileri pacemaker elektrodunun etrafinda
tiirbiilan akim sonucunda genis ve kolay ezilebilir tiimoér embolileri olugturmustur.

(155)

Valviiler strand tanimi genellikle protez kalp kapaklarinda, nadiren de nativ
kalp kapaklarinda goriilen oldukca hareketli ipliksi flamantdz yapilart tanimlamak
icin kullanilmaktadir. Protez kapak strandlar1 TEE ile sikga tespit edilirler. Bunlar
tromboembolik olay dykiisii olan hastalarda ¢esitli klinik ¢alismalarda %22.5 ile %
46 arasinda degisen oranlarda saptanmislardir ve bu nedenle potansiyel bir emboli
kaynagi olarak goriiliirler. Ancak bu olusumlarin gergek yapilart (fibrin, trombiis,
pannus v.s.) ve embolizasyon i¢in risk olusturup olusturmadiklar1 konusu halen
tartismalidir. Bu konuyu aydinlatmaya yonelik literatiirdeki tek bilgi Magarey ve
arkadaslarinin cesitli sebeplerle c¢ikartilmis protez kapaklarin iizerindeki strandlari
patolojik olarak inceledikleri ve bunlarin fibrin depolanmasi sonucu olustugunu

gosterdikleri calismadan gelmistir. (156)

Roberts ve arkadaslar1 mitral veya aortik valviiler strandlarin 6zellikle geng
popiilasyonda iskemik inme ile iligkili oldugunu gostermislerdir (157). Cohen ve
arkadaglar1 da baska bir ¢alismada mitral kapak strandlar1 ile beyin enfarktiisii
arasinda bagimsiz bir iliski oldugunu goéstermislerdir ancak bu calismada rolatif
rekiirrens riskinde bir artis gozlenmemesi, sebep-sonug iligkisi hakkinda siiphe

dogurmustur (158).

Protez kalp kapaklari {izerinde TEE inceleme ile sik olarak gézlenen fibriler

strandlar aynm1 zamanda kalici kardiyak pacemaker takili olan hastalarda
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endovaskiiler leadler iizerinde de rapor edilmislerdir. Fakat bu grup hastalardaki
klinik 6nemleri tam olarak aydinlatilamamistir (159-160). Fibriler strandlar ayni

hastanin tekrarlayan ekokardiyografik incelemelerinde goriilmeyebilirler (159).

Lauck ve arkadaslar1 39 hastay retrospektif olarak inceledikleri ¢alismalarinda,
TEE ile hastalarin %31’inde pacemaker lead’ine yapisik sesil ve trombotik olarak
tanimladiklar1 yapilarin varligindan bahsetmisler ancak patolojik inceleme
yapmamislardir. Aragtirmacilar, bu yapilarin varligindan; atriyal fibrilasyon, %40’ 1n
altinda ejeksiyon fraksiyonu ve spontan eko kontrast varligini sorumlu tutmuslardir
(161).Dumont ve arkadaslar1 da 3 hastalarinda pacemaker lead’i {izerinde
mikroflaman formunda atipik ekokardiyografik goriintiiler gostermis ve lead’lerin
etrafimm  cevreleyen kilif goriintiisiiniin  verdigi atipik imajlar olabilecegini

belirtmislerdir. (150).

Victor ve arkadaslari, pozitif kan veya lead kiiltiirii ve pozitif ekokardiyogram
bulgular ile kesin pacemaker lead enfektif endokarditi tanis1 konulmus olan 23
hastaya ve herhangi bir enfeksiyon belirtisi olmayan,kalict pacemaker takili 17
kontrol hastasina TTE ve TEE yaptiklar1 ¢alismalarinda, TTE ile hastalarin 7’sinde
(%33) ve TEE ile 21’inde (%91) vejetasyon saptamislar. Kontrol grubunda ise
hicbir hastada vejetasyonla uyumlu kitle gézlemlememisler, ancak; 5 hastada (%29)
intrakardiyak leadlerin intraatriyal kismina yapisan, 3-5 mm uzunlugunda ve 1-2
mm genisliginde, fibriler goriinimde ekodens ince seritler gozlemlemisler. Bu
hastalarin tiimiintin trikiispit kapaklar1 normal yapida izlenmis. Arastirmacilar
kontrol grubundaki hi¢bir hastada infektif endokardit i¢in pozitif ekokardiyogram
veya kiiltiir sonucu bulunmamasi nedeniyle lead iizerinde izlenen seritsel yapilarin

fizyolojik oldugu fikrini 6ne stirmiislerdir.(10)

Bizim ¢aligmamizdaki hasta popiilasyonu tiimiiyle asemptomatik olan
pacemaker takili 75 hastadan olusturuldu. Bu hastalarin 22’sinde (%29.3) TTE ve/
veya TEE ‘de fiks veya mobil kitle saptandi. Hastalarin kan kiiltlirleri ve diger
Duke kriterleri tamamiyle negatif oldugu i¢in saptanan kitleler vejetasyon olarak

degerlendirilmedi. Caligmamizda gozlenen pacemaker lead’i iizerinde vejetasyon
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dis1 kitle saptanma oraninin Victor ve arkadaslari ile Lauck ve arkadaslarinin
verdikleri oranla gosterdigi uyum ozellikle dikkat ¢ekicidir. 22 hastanin 18’inde
gbzlenen kitleler valviiler strand’lardakine benzer o6zellikte, mobil ve filamant6z
yapida idi. 4 vakada ise lead’de kalinlagma olarak kendisini gosteren fiks kitleler

gozlendi.

Calismamizda saptanan vejetasyon disi kitlelerin hem sikligi hem de fiziksel
ozellikleri, bu yapilarin valviiler strandlarla ayni yapida olabileceklerini akla
getirmektedir.  Valviiler strandlarin ~ ¢esitli  klinik  ¢aligmalarda  iskemik
serebrovaskiiler olaylarla iligkili olarak degerlendirilmis oldugu g6z Oniinde
tutuldugunda (157-160), gozlemis oldugumuz olusumlarin da pulmoner embolizm
yada paradoks emboli gibi komplikasyonlara yol ag¢ma ihtimalini
diisiindiirmektedir. Her ne kadar ¢alismamizda kitle saptanan hastalarin higbirinde
klinik olarak gecici iskemik atak veya pulmoner emboli gibi embolik komplikasyon
anamnezi olmasa da, asemptomatik olarak atlatilmis pulmoner mikroembolilerin

varlig1 kesin olarak ekarte edilememistir.

Hastalarimizda herhangi bir klinik endikasyon mevcut olmadigi i¢cin pacemaker
lead ¢ikarilmasi islemi yapilmamis ve bu nedenle saptanan kitlelerin kesin patolojik

tanis1 konulamamastir.

SONUC

Kalici pacemaker implantasyonu yapilmis hastalarda zaman igerisinde
intravaskiiler lead’lerin {izerinde mobil veya fiks yapida kitleler olusabilmektedir.
Calismamizin bulgular 1s181nda, pacemaker lead’leri lizerinde gozlenen vejetasyon
dis1 kitlelerin kesin patolojik tanisini ortaya koyacak ve iskemik komplikasyonlarla
iliskisini D-dimer, ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi ve spiral bilgisayarli tomografi
gibi yontemlerle ortaya cikaracak genis capli calismalarin yapilmasi: faydali

olacaktir.
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