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1. GIRIS VE AMAC

Niifus yaslandikca kardiyovaskiiler hastaliklar daha sik olarak goriiliir hale
gelmektedir. Buna bagli olarak da gittik¢e artan sayida hasta, pacemaker / ICD (Implantable
Cardioverter Defibrilator) tedavisine gereksinim duymaktadir. Uygulama sonrasinda goriilen
komplikasyonlar hasta morbiditesi ve mortalitesindeki ve saglik harcamalarindaki artig ile
iligkilidir (1). Artan vaka sayisi, bu hastalar1 acil servise getirebilecek pacemaker / ICD
sorunlar1 konusunda acil servis doktorlarini bilgilenmeye mecbur kilmaktadir. Bu ¢aligmanin
amaci, pacemaker / ICD cihazi bulunan hastalarin acil servise herhangi bir sebeple
basvurdugu sirada pacemaker / ICD cihazi ile ilgili olas1 tanisal ve terapdtik sorunlart ortaya

koymaktir. Bu konuda duyarliligi artirmak da diger bir hedefimizdir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Pacemaker ve ICD Tanimi
Uyart iiretiminde veya iletiminde bozuklugun s6z konusu oldugu durumlarda,
miyokardin kasilabilmesi i¢in gerekli elektriksel uyarty1 iretmek amaciyla kullanilan, iireteg

(pulse generator) ve elektrottan olusan cihaza pacemaker denir.

“Devamli Ventrikiiler Tasikardi” ile “Ventrikiiler Fibrilasyon”a bagli “ani kardiyak
olim”i onlemek igin gelistirilmis olan, viicuda yerlestirilebilen cihaza “ICD (Implantable
Cardioverter Defibrillator)” denir. ICD cihazi siirekli olarak kalp ritmini izler ; “Ventrikiiler
Tasikardi” veya “Ventrikiiler Fibrilasyon” saptamasi durumunda, kardiyoversiyon veya
defibrilasyon yapmak {izere sok verir. Yeni jenerasyon ICD cihazlarinda ilave olarak

pacemaker islevi de bulunabilmektedir (2).

2.2. Tarihce

2.2.1. Pacemaker Tarihcesi

Hayvanlarda ve heniiz 6lmiis kisilerde toraks agik vaziyette kalbin elektriksel olarak
uyarilabilecegi 19. yilizyilda bile biliniyordu. Kalbi uyaran mekanik cihaz ilk olarak 1930’lu
yillarda Albert Hyman tarafindan kullanilmistir (3). G6giis duvarindan sag atriyuma ilerletilen
uzun bir igne elektrot ile kalbin uyarilabildigi goriildii. Zoll, 1952 yilinda eksternal
transkutanoz elektrot kullanarak “Adams Stokes Sendromu” olan bir hastanin tedavi
edilebilecegini gostermistir (4). Bu ilk transkutan6z pacemakerdan sonra, 1957 yilinda agik
kalp ameliyatlar1 sirasinda miyokarda dikilen celik tel elektrotlarla eksternal pacemakerlar
uygulanmistir. Ancak; bu tiir elektrotlarla 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 basar ile



kullanilmistir (5). EImqvist ve Senning, ilk endokardiyal implante edilen pacemakert 1958
yilinda uygulamislar ve bradikardi tedavisinde yeni bir devri baslatmiglardir (6). Bu ilk
implante edilen 12 pacemaker, daha takilisinin ilk giiniinde sorun ¢ikarmis ve bataryas: 8
giin dayanacak bir baska batarya ile degistirilmistir. Bu yildan sonraki 10 yilda batarya ve

elektrot teknolojisinde yeni gelismeler ortaya ¢ikmustir.

Baglangigta kullanilan nikel-kadmiyumlu bataryalar yerlerini civa-ginkolu bataryalara
birakmis, boylece batarya omrii 1 yilin iizerine ¢ikarilmisti. Ayni yillarda hassas, ¢abuk
kirilan epikardiyal elektrotlar, daha dayanikli ve endokardiyal yerlesime uygun sarmal
elektrotlarla yer degistirdi. “Demand Pacemakerlar” ise, ilk olarak 1964 yilinda kullanima
sunuldu (7). Elektromekanikteki gelismeler giderek hizlaninca buna uygun daha uzun 6miirli
batarya arastirmalar1 sonucu niikleer enerjili bataryalar ortaya ¢ikti. Ancak lityum bataryalarin
gelistirilmesi ve niikleer enerjinin kullanimina karsin olusan diren¢ bu kaynagi popiiler
olmaktan ¢ikartyordu. Lityum bataryalar1 ile 5 yilin {izerinde bir Omiir saglamak artik

miumkindi.

Bu gelismelerden sonra goriildii ki sorunlar mevcut gelismelerle tamamen
coziilemiyordu. Sabit ayarli cihazlarla hastalarin fizyolojik ihtiyaglarina tam olarak yanit
verilemiyor, yeni ve daha 6nce fark edilemeyen eksiklikler ortaya ¢ikiyordu. Hemodinamik
yonden ortaya ¢ikabilecek gelismeler 1979 yilinda DDD pacemakerin kullanima girmesiyle
yeni bir boyut kazaniyordu (8). Fakat DDD pacemakerlar da “Atriyal Fibrilasyon”, “Hasta
Siniis Sendromu” gibi bazi ritim bozukluklarinda istenen fizyolojik verimi saglayamiyorlardi.
Bunun iizerine viicudun fizyolojik ihtiyaglarina pacemaker hizindaki artisla cevap verecek
pacemakerlar, hiz yamtli (rate responsive-adaptive rate) pacemakerlar gelistirildi. ilk kez
1977°de pH (9) , 1983’de QT interval degisikliklerini (8) algilayabilen sensorleri kullanan

pacemakerlar kullanima sunuldu. Yine son 20 yil igerisinde antitasikardik pacemakerlar ve



1970 yilindan itibaren implante edilebilir defibrilatérler de pacemaker piyasasinda yerlerini

aldilar.

[k eksternal pacemakerin uygulanisindan giiniimiiziin bu son derece karmasik ve ileri
cihazlarina ulasilmasi, gelisimin tamamlandigi ya da fizyolojiye tam uygun cihazlarin
gelistirildigi anlamima gelmemektedir. Her gegen giin pacemakerlara eklenen yeni 6zellikler
bu cihazlarin daha uzun omiirlii, daha fizyolojik, viicut gereksinimlerine daha iyi yanit veren
ve daha gilivenli cihazlar haline gelmesini saglamaktadir. Yakin bir gelecekte pacemaker

teknolojisinden beklenenler ;

Daha kiigiik ve uzun 6miirlii bataryalar
Standart konnektor sistemlerine sahip daha ince elektrotlar
Standart ve daha fizyolojik sensorler

Universal programlama cihazlari

YV V. VvV VvV V

Elektromanyetik interferanslardan etkilenmeyecek pacemakerlar

seklinde Ozetlenebilir.



2.2.2. ICD Tarihcgesi
[k implante edilebilir defibrilator 1969 yilinda Mirowski ve arkadaslari tarafindan
kopekte denenmistir. Insana ilk defibrilatér implantasyonu ise 1980 yilinda Johns Hopkins

hastanesinde gergeklestirilmistir.

1982 yilinda defibrilatorlere senkronizasyon 6zelligi de eklenince VT’li hastalarda da
kullanilmast miimkiin olmustur. 1982 — 1988 yillar1 arasinda kullanilan ICD’lerde tasikardiyi
tanimakta kullanilan tek kriter hiz idi. 1988’de hiz ve sok enerjisi programlanabilen ICD’ler
implante edilmeye baslandi. Daha sonra gelistirilen cihazlara bradikardi pacing’i eklendi. Bu
jeneratorlerde algilama amplitiidleri programlanabiliyordu ve VT veya VF teyit fonksiyonlari
vard1. Ugiincii jenerasyon cihazlarda antitasikardik pacing &zellikleri olusturularak elektriksel
soka (kardiyoversiyon) gerek kalmadan programli uyarilar ile VT yi sonlandirmak miimkiin

hale geldi.

Bugiin kullanilan cihazlar yeterince kiigiik ve hafif oldugu i¢in pektoral bolgede kas
icine veya cilt altina implante edilmektedir. Cihazin kendisi de aktif elektrot 6zelligindedir,

bifazik sok verme imkani vardir, bunlarda transvendz elektrotlar kullanilmaktadir.

Yeni jenerasyon ICD’lerde tedaviden dnceki ve sonraki EKG kayitlart gibi diagnostik
degeri olan pek ¢ok bilgiye ulasilabilir. Kansiz olarak, programli uyarilar ile elektrofizyolojik
inceleme yapilabilir. Yeni cihazlarin 6mrii kullanma sartlarina gére 5 — 11 yil arasinda

degismektedir.



2.3. Kullanim Endikasyonlar1 ve Tipleri

2.3.1. 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”
(HRS) ve “British Pacing and Electrophysiology” (BPEG) tarafindan 1987°de tavsiye edilen
ve halen kullanilan kodlama sistemi olusturulmustur (11) (Tablo-1). Her bir kolonda bulunan

“O” harfi, siitunlarda belirtilen 6zelliklerden higbirisinin bulunmadigin1 gosterir.

Kolon 1 : Uyar1 yapilan (pacing) odacik, atriyum (A), ventrikiil (V) veya her ikisi de (dual, D)

olabilir.

Kolon 2 : Algilanan (“sensing”) odacik da atriyum (A),ventrikiil (V) veya her ikisi de (dual,

D) olabilir.

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

ventrikiiler uyar1 verilmesini tetikler.

Kolon 4 : Kalp pilleri basit veya daha komplike (multipl) programlanma 6zelliklerine sahip
olabilir. R : Pacemakerda, mevcut 6zel algilayicilar (sensor) sayesinde, intrensek kardiyak

aktiviteden bagimsiz olarak kalp hizinin diizenlenebilecegini gosterir.

Kolon 5 : Bazi o6zel pillerde tasikardinin onlenmesi veya sonlandirilmasi igin degisik

programlama  Ozellikleri vardir. Supraventrikiiler veya ventrikiiler tasiaritmilerin



sonlandirilmasi i¢in sok yapan cihazlar (atriyal defibrilator veya ventrikiiler defibrilator veya

her ikisi gibi) gelistirilmis ve yaygin olarak kullanilmaya baslanmuistir.

Tablo-1. NASPE / BPEG. Kalp Pili Kodlamasi

Uyarilan Odacik (Pacing) Algilanan Odacik | Algilamaya  Yanit | Programlanabilme ve Hiz Ayar1 | Antitasikardik Fonksiyon
(Sensing) Sekli
O = Yok O = Yok O = Yok O = Yok O = Yok
A = Atriyum A = Atriyum T = Tetiklenen P = Basit Programlanabilen P = Antitagikardik Pacing
V = Ventrikiil V = Ventrikiil I = Inhibe olan M = Multipl Programlanabilen | S = Sok
D = Dual (A +V) D =Dual (A +V) D =Dual (T +1) C= lliskili D=Dual (P +5S)
H = Hiz Ayarl

2.3.2. Sabit Hizh (Non — Demand) Pacemakerlar
Sabit hizli kalp pilleri, atriyumdan veya ventrikiilden sabit hizda uyar1 verirler. Bugiin
bu tip kalp pilleri artik kullanilmamakta, programli pacemakerlarda bir ozellik olarak

bulunmaktadir.

Sabit Hizli (Non-Demand) Pacemaker Tipleri :

» AOO

» VOO



2.3.3. Demand Pacemakerlar

Ihtiyaca gére devreye girip impuls iireten pacemakerlardir. Iki smifa ayrilirlar :

1. Inhibe olanlar

2. Tetiklenenler

Inhibe olan tipte, spontan depolarizasyonun (hastanin kendi P, QRS kompleksleri) hizi
pacemaker hizinin altinda olursa pacemaker devreye girer ve kalbi uyarir. Spontan

depolarizasyon hizi pace hizindan fazla ise pacemaker inhibe olur.

Tetiklenen tipte, kalpte depolarizasyon tespit edilir edilmez pacemaker kalbe -dokunun
mutlak refrakter periyodunda- uyar: génderir. Bu tiir pacemakerlarda, ayarlanmis intervalden
daha uzun siirede depolarizasyon spontan olarak meydana gelmezse pacemaker kalbe uyari
gonderir. Tetiklenen tipte pacemakerlar, ekstrakardiyak sinyallere bagli olarak pacemaker
inhibisyonunu 6nlemek amaci ile ¢ikarilmistir. Ancak, bu tiir pacemakerlar enerji kaybina
sebep olmaktadir. Modern kalp pillerinde pacemakerin ekstrakardiyak uyarilarla inhibe
olmas1 sorunu oldukea iyi halledilmis oldugundan bugiin artik “sadece tetiklenme islevi olan”
tipte pacemaker kullanilmamaktadir. “Tetiklenme” islevi, ancak ¢ok programli

pacemakerlarda bir secenek olarak bulunabilmektedir.
Inhibe Olan “Demand Pacemaker” Tipleri :

> AAl

> VVI

Tetiklenen “Demand Pacemaker” Tipleri :

> AAT

> VVT



2.3.4. Atriyal Senkron Ventrikiiler Pacemakerlar

Bu sinifin iki tiyesi vardir :

» VAT

» VDD

“VAT” tipindeki pacemaker modelinde atriyal aktivite algilanir, belli bir siire sonra
ventrikiil uyarilir. Bu tip pacemakerlarin kullanilabilmesi i¢in siniis diigiimiiniin normal
olmasi1 gerekir. Bu uyar1 sekli ile egzersizde kalbin hizlanmas1 temin edilir. Atriyal bradikardi
olursa pacemaker, “asenkron ventrikiiler pacemaker” olarak calisir. Atriyal tasikardi gelisirse
pacemakerin ayarlanabilen iist hizina kadar uyarilar ventrikiile gecer, digerleri bloke olur.

Bugiin bu mod yerine DDD, VDD pacemakerler kullanilmaktadir.

“VDD” tipindeki pacemaker modelinde atriyumdan uyar1 yapilmaz, ventrikiilden hem
“pacing”, hem de “algilama” yapilir. Siniis bradikardisi olursa “VDD” tipindeki pacemaker,
“VVI” olarak calisir. “VDD” tipindeki pacemaker Ozellikle siniis diigiimii fonksiyonlari

normal olan ve “AV Tam Blok” hastalarinda kullanilir.



2.3.5. AV Sequential Pacemaker

Bu smifin yegane iiyesi, “DVI” tipi pacemakerdir. Bu tiir pacemakerlarda sadece
ventrikiiler aktivite algilanir. Hem atriyum hem de ventrikiil uyarilir. Siniis fonksiyonu
anormal olan (Siniis Bradikardisi, Sinilis Duraklamasi) ve AV iletimi bozuk olanlarda atriyal
katki bu pacemaker modu ile temin edilir. Eger ventrikiil aktivitesi pacemakerin kagis
intervalinden daha uzun bir siire ¢ikmazsa pacemaker atriyumu uyarir, AV interval i¢in bir
stire bekler, ventrikiilde aktivite olmazsa ventrikiilii de uyarir. Eger ventrikiil hiz1 fazla ise,
atriyumdan uyart ¢ikisi inhibe olur. DVI’da atriyal aktivite algilanamadigindan pacing hizi
fizyolojik ihtiyaclara gore artmaz. Ayrica atriyal aktivasyonun algilanmamasi atriyal

aritmilere sebep olabilir. Bugiin bu mod pek kullanilmamaktadir.

2.3.6. DDD Pacemakerlar

Bu tip pacemakerlar hem atriyumdan hem de ventrikiilden uyar1 ve algilama yaparlar.
DDD pacemakerlar, AAI, VDD ve DVI pacemakerlarin 6zelliklerini igerirler. AV diigiimden
normal olarak iletilen siniis bradikardisi varsa AAI gibi, siniis hiz1 normal ve AV blok varsa
VDD gibi,sinus bradikardisi ve AV blok varsa DVI gibi fonksiyon goriirler. DDD
pacemakerlarda {ist hiz cevabi Wenckebach ve sabit AV blok seklinde olabilir. Istenmeyen
yiiksek hizlarin geligmesini 6nlemek i¢in pacemakerin iist hizi programlanmalidir. Maksimum
ventrikiil hizin1 post ventrikiiler atriyal refrakter periyot ve AV intervalinin toplami belirler.
Bunun yaninda, DDD pacemakerlarin ¢ogunda belli hizin iizerine ¢ikildigi zaman maksimum
ventrikiil hiz1 refrakter periyottan bagimsiz olarak ayarlanabilir. Wenckebach tipi cevapta
ama¢ ani atriyal hiz artislarinda ventrikiiler pacing hizinda olabilecek ani hizlanmalar

Onlemektir.
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2.3.7. DDI Pacemaker

DDI pacemaker, atriyumu algilama fonksiyonu olan DVI pacemakerlar gibidir. Bu
sekilde atriyal yarigma (pace uyarist ile spontan olusan atriyal kompleks arasindaki rekabet)
onlenmis olur. Atriyal yarigma Onlenirken algilanan atriyal komplekslerden sonra ventrikiil
uyarilmaz. Bu kullanim modu siniis diiglimiinden yeterli sayida uyart ¢ikmayan, normal
atriyoventrikiiler ve ventrikiiloatriyal iletimi olan hastalarda yararlidir. DDI modunda “atriyal
output”un inhibisyonu pacemakerin programlanmis RR intervalini etkilemez. Yani “DDI”,
atriyumda “AAI” gibi, ventrikiilde de “VVI” gibi fonksiyon goren iki pacemakerin bulunmasi

gibidir.

DDI modu, atriyumda yarismay1 onleyerek atriyal aritmilerin ortaya ¢ikigini engeller.
Ayrica, atriyal fibrilasyon ve atriyal flutter gibi atriyal aritmiler gelistiginde, ventrikiil hizinin
pacemakera bagli olarak artisina da sebep olmaz. Ciinkii DDI modunda atriyal uyarilar
algilanir, ancak bu uyarilar ventrikiilden uyari ¢ikis1 iizerine etkili degildir. DDI modunda
retrograd ventrikiiloatriyal iletinin bulunmasi énemli sonu¢ dogurur. Pacemakerin “retrograd
P”yi algilamamasi i¢in atriyal refrakter periyot daha uzun bir degere programlanir. “Retrograd
P” algilanirsa atriyal inhibisyon olur ve “P” ile ventrikiiler uyar1 arasindaki interval uzayarak

pacemakerin “VVI” gibi ¢aligmasina yol acar.

DDI modu, “paroksismal atriyal fibrilasyon” veya “atriyal flutter” mevcudiyeti halinde
de kullanilabilen yararli bir moddur. Bu mod iist hiz sinir1 yeterli derecede diisiik bir degere
programlanamayan ve hiza bagl olarak “angina pektoris” gibi semptomlari olan hastalarda da
tercih edilir. Bu durumda “DDI” istenilen hiza ayarlanir. “DDI” pacemakerlarin bir avantaji

da pacemakera bagl tasikardiyi 6nlemesidir.
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2.3.8. Pacemaker Endikasyonlar:

Pacemaker 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” ilgili komitesi (12) tarafindan
belirlenen ve Tiirk Kardiyoloji Dernegi (TKD) (11) tarafindan biiyiik oranda benimsenen

endikasyonlardir.

S6z konusu rapordaki tavsiyeler kalict veya bazen aralikli nitelikte olan kardiyak ritim
ve ileti bozukluklar1 ile ilgilidir. Bu ritim ve ileti bozukluklar1 ilag¢ etkisi, elektrolit
bozukluklari, endokrin dengesizlikler, infeksiyon ve miyokard infarktiisiiniin akut fazi gibi

kardiyak uyar1 olusumunu veya iletiyi gegici olarak baskilayan durumlar icermemektedir.

Endikasyonlarin tarifinde sik olarak kullanilan “semptomlu bradikardi” deyimi yavas
kalp hizina bagli olarak gelisen bas donmesi, gegici sersemlik hissi, presenkop veya senkop,

belirgin egzersiz intoleransi veya belirgin kalp yetersizligini kapsamaktadir.

2.3.8.1. Kalic1 Pacemaker Takilma Endikasyonlarimin Simiflandirilmasi :
1. Eriskinlerde Edinsel Atriyoventrikiiler (AV) Bloklar.
2. Kronik Bifasikiiler ve Trifasikiiler Bloklar.
3. Miyokard Infarktiisiine Bagli Olarak Gelisen AV Bloklar.
4. Siniis Diigiimii Disfonksiyonu.
5. Tagiaritmiler.

6. Hipersensitif Karotis Siniis Sendromu ve Norokardiyojenik Sendromlar
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2.3.8.2. Eriskinlerde Edinsel Atriyoventrikiiler (AV) Bloklarda Pacemaker Takilma
Endikasyonlar :

Atriyoventrikiiler blok birinci derece blok, ikinci derece blok veya {igiincii derece blok
(tam) olarak smiflandirilabilir ; anatomik olarak supra-His, intra-His veya infra-His olarak
tanimlanir. Genis bir QRS kompleksi (0,12 saniyeden uzun), ileti blogunun infra-His olma
olasiliginin daha yiiksek oldugunu gosterir. Edinsel AV blok en sik olarak yaglilarda goriiliir

ve en sik olarak “idiyopatik” etyolojiye sahiptir.

Kalic1 tigiincii derece AV blok veya Mobitz tip II ikinci derece AV blok olan erigkin
hastalar (semptomatik veya asemptomatik) kalici pacing ile tedavi edilmelidir. Bu hastalarda
sagkalim pacemaker olmaksizin azalir ve pacemaker tedavisi sagkalimi muhtemelen uzatir

(14, 15).

AV blok ¢ogu kez idiyopatik olmakla birlikte koroner kalp hastaligi, kalsifik kapak
hastaliklari, kalp cerrahisi, AV diigiim ablasyonu, radyoterapi, infeksiyonlar (Sifiliz, Difteri,
Chagas Hastaligi, Tiiberkiiloz, Toksoplazmoz, Lyme Hastaligi, Viral Miyokardit), kollajen
hastaliklar (Romatoid Artrit, Skleroderma, Dermatomiyozit, Ankilozan Spondilit, Poliarteritis
Nodosa, Sistemik Lupus Eritematosus, Marfan Sendromu), infiltratif hastaliklar (Sarkoidoz,
Amiloidoz, Hemokromatoz, Malignite), noromiiskiiler hastaliklar (Kearns-Sayre Sendromu,
Miyotonik Miiskiiler Distrofi, Peroneal Miiskiiler Atrofi) gibi pek ¢ok hastalik veya bazi
ilaglar (digoksin, beta-bloker, verapamil, diltiazem gibi) (16) ayrica Hipertrofik Obstriiktif

Kardiyomiyopatinin alkol ile septal ablasyonu sirasinda kalici AV blok gelisebilir.
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Ugiincii derecede AV blogu bulunan ve 6zellikle senkop tanimlayan hastalarda, kalict
pacemakerin yasam siliresini uzattifi “randomize olmayan” c¢alismalarda gosterilmistir
(17 — 20). izole PR uzamasinda pacemaker takilmasina gerek yoktur (23), ancak ileri derecede
PR uzamasi (PR > 300 msn) semptomlara yol agabilir (24). Belirgin PR uzamasi oldugunda,
atriyal sistol bir 6nceki ventrikiil sistoliine ¢ok yakindir, retrograd ventrikiiloatriyal iletiye yol
acarak pacemaker sendromuna benzer semptomlara yol agar (25). Kiiciikk ¢apli ve kontrollii
olmayan bazi caligmalarda, bu tiir hastalarda AV intervali kisa tutularak ‘“pacing”
yapildiginda semptomlarin diizeldigi gosterilmistir (24). Ayrica uzun PR intervali ile birlikte
sol ventrikiil disfonksiyonu da bulundugunda, kisa AV intervali ile yapilan ¢ift odacikli

pacing’in yarar sagladigi da belirlenmistir (24).

Tip 1 (Wenckebach tipi) ikinci derecede AV blok, ileti gecikmesi AV diigiimde oldugu
zaman nadiren tam bloga ilerler (27 — 29), bu nedenle semptom bulunmayan hastalarda
pacemaker takilmasina gerek yoktur. “Uyku-Apne Sendromu”nda uzun siniis duraklamalari
ve AV blok bulunabilir. Semptom bulunmadig takdirde pacemaker takilmasina gerek yoktur

(30).
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Tablo-2.1. Eriskinlerde Edinsel AV Bloklarda Kalict Pacemaker Endikasyonlari (14, 15)

Simif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

1. Asagida belirtilen durumlarda, hangi anatomik diizeyde olursa olsun iiciincii 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 agan ilaglarin kullanilmasini gerektiren aritmi ve diger medikal rahatsizliklarn bulunmasi

(Kanit Diizeyi C)

¢) Semptomsuz hastalarda, uyanik iken 3 saniye veya daha uzun siiren asistoli gelismesi veya kagis ritmi hizinmm 40/dak’nin

altinda olmasi (Kanit Diizeyi B ve C)

d) AV kavsagin 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 veya olmasim, “Myotonik
Miiskiiler Distrofi”, “Kearns-Sayre Sendromu”, “Erb Distrofisi” ve “Peroneal Muskiiler Atrofi” gibi AV bloga yol agan

noromiiskiiler hastaliklarin varligi (Kamt Diizeyi B)

2. Blogun tipi veya yerine bakilmaksizin semptomlu bradikardiye yol agan ikinci derecede AV blok bulunmasi (Kanit Diizeyi B)
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Tablo-2.2. Eriskinlerde Edinsel AV Bloklarda Kalict Pacemaker Endikasyonlari (14, 15)

Smif-2 Endikasyonlar (Tartismalh Endikasyonlar)

Siif-2a Endikasyonlar

1. Ozellikle 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 tizerinde olmasi (Kanit Diizeyi B ve C)

2. Dar QRS kompleksi ile birlikte olan semptomsuz “2. Derecede, Tip-2 AV Blok” (Kanit Diizeyi B). QRS genis oldugunda sinif

| pacemaker takilmasi endikasyonu vardir.

3. Diger sebeplerle elektrofizyolojik inceleme yapilan hastalarda, intra- veya infra-His diizeyde “2. Derecede, Tip-1 AV Blok”

belirlenen semptomsuz hastalar (Kanit Diizeyi B)

4. “Pacemaker Sendromu”na benzer semptomlara yol agan, 1. derece veya 2. derecede AV blok (Kanit Diizeyi B)

Siif-2b Endikasyonlar

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 (1. Derece dahil) AV blok bulunan, “Miyotonik Miiskiiler Distrofi”, “Kearns-Sayre Sendromu”, “Erb Distrofisi” ve

“Peroneal Muskiiler Atrofi” gibi néromiiskiiler hastaliklarin varligi (Kamit Diizeyi B)

Sinif-3 (Takilmamasi Gerekli Durumlar)

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

2. His demetinin tizerindeki seviyede (AV nodal) lokalize olan ya da hangi diizeyde lokalize oldugu bilinmeyen, semptomsuz 1.

Tip ikinci derecede AV blok (Kanit Diizeyi B ve C)

3. AV blogun diizelmesi beklenen ve niiksetmesi muhtemel goriilmeyen durumlar (ilag toksisitesi, Lyme hastalig1, semptomlara

yol agmayan “Uyku-Apne Sendromu”nda gelisen hipoksi) (Kanit Diizeyi B)
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2.3.8.3. Kronik Bifasikiiller ve Trifasikiiler Bloklarda Pacemaker Takilma
Endikasyonlari

EKG’de AV digiimiin altinda her iki fasikiilde de ileti bozukluguna iliskin bulgular
bulunmasi “Bifasikiiler Blok™ olarak adlandirilmaktadir. “Alterne Eden Dal Blogu” olmasi ii¢

fasikiiliin de hasta oldugunu gostermektedir. Ornekler :

a) EKG’lerde sag dal blogu ile birlikte bazen sol on 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 tir EKG anormallikleri ile birlikte
semptomlu ileri derecede AV blogu olan hastalarda mortalite ve ani 6liim insidansi

belirgin olarak artmigtir (18, 31).

Uciincii derecede AV bloga ¢ogu kez bifasikiiler blok onciiliik ederse de bifasikiiler
blogun ticlincii derecede AV bloga ilerlemesi oldukga yavas olmaktadir (32). Senkop
bifasikiiler bloklu hastalarda sik goriilmekle birlikte ani O6liim riskini artirmamaktadir
(33 — 36). Bu durumda ventrikiiler aritmi riskini belirlemek ve tedavi stratejisini belirlemek

i¢in elektrofizyolojik inceleme yapilabilir (37, 38).

Bifasikiiler veya trifasikiiler bloklu hastalarda senkop nedeni kesin olarak
belirlenemiyor veya kullanilmasi zorunlu ilaglar AV blok riskini arttirtyorsa profilaktik

pacemaker takilmalidir (34, 39).
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Bifasikiiler bloklu hastalarda sik olarak PR uzamasi da goriiliir ve gecikme ¢ogu kez
AV diigiim diizeyindedir. Genellikle PR intervali ve HV intervali (HV intervali : Kardiyak
uyarinin "His-Purkinje Lifleri" {iizerinden iletilme zamanini gosterir. "His Demeti
Elektrogram1" ile en erken ventrikiiler aktivasyon [ylizey EKG’de QRS kompleksinin
baslangici] arasinda 6l¢iim yapilir.) siireleri ile ti¢lincli derecede AV bloga ilerleme ve ani
oliim insidansi arasinda iliski s6z konusu degildir (40, 41). Bazi arastiricilar, bifasikiiler
bloklu hastalarda HV siiresi 100 msn ve iizerinde ise, semptomsuz olsalar bile, pacemaker
takilmasi gerektigini ifade etmektedirler (36, 42). Ancak HV siiresi uzamis olsa dahi, igiincii
derecede AV bloga ilerleme ihtimalinin diisiik oldugu bilinmelidir. Belirgin HV uzamas, ileri
derecede kalp hastaligina ve mortalite artisina eslik etmektedir, ancak 6liim ¢ogu kez ani
degildir ve AV tam bloga bagl degildir, dolayisiyla prognozu daha cok altta yatan kalp

hastalig1 ve aritmi dig1 kalp rahatsizliklar1 belirler (27, 36, 38, 43).
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Tablo-3. Kronik Bifasikiiler ve Trifasikiiler Bloklu Hastalarda Kalict Pacemaker Endikasyonlari

Simif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

1. Aralikli tigtincii derecede AV blok (Kanit Diizeyi B)

2. 2. Derece, Tip-2 AV blok (Kanit Diizeyi B)

3. Alterne eden dal blogu (Kanit Diizeyi C )

Simif-2 Endikasyonlar (Tartismal Endikasyonlar)

Sinif-2a Endikasyonlar

1. Ozellikle ventrikiiler tasikardi gibi senkopa yol acabilecek diger nedenlerin elimine edildigi durumlarda, senkopun AV

blok nedeni ile olugtugunun gosterilememesi (Kanit Diizeyi 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)

Siif-2b Endikasyonlar

1. AV ileti bozuklugunda beklenmedik ilerlemeler gelismesi ihtimali nedeni ile, semptomlu olsun veya olmasin, herhangi bir
derecede fasikiiler blok bulunan, “Miyotonik Distrofi”, “Kearns-Sayre Sendromu”, “Erb Distrofisi” ve “Peroneal Miskiiler

Atrofi” gibi noromiiskiiler hastaliklarin varligi ( Kanit Diizeyi B)

Sinif-3 (Takilmamasi1 Gereken 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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2.3.8.4. Miyokard Infarktiisine Bagh Olarak Gelisen AV Bloklarda Kalic
Pacemaker Takilma Endikasyonlar

Akut miyokard infarktiisiinden sonra AV blogu gelisen hastalarin uzun siireli yagam
beklentisi biiyilk oranda AV blogun kendisindense miyokard hasarinin yayginligina ve
intraventrikiiler ileti bozukluklariin niteligine baghdir (20, 44 — 47). Sol anterior fasikiil
blogu disindaki intraventrikiiler ileti defektleri olan akut miyokard infarktiislii hastalarin kisa

ve uzun donem prognozlari kotiidiir ve bu hastalarda ani 6liim insidans: artmustir (20, 44, 46).

Diger klinik durumlardaki kalici pacemaker endikasyonlarindan farkli olarak, akut
miyokard infarktiisiine bagl olarak gelisen hastalardaki endikasyon kriterleri semptomlarin
varligmma bagh degildir. Trombolitik tedavi ve primer anjiyoplasti akut miyokard
infarktiisiinde AV blok gelisme ihtimalini azaltmissa da, AV blok gelismisse mortalite yiiksek

kalmaya devam etmektedir (49 — 52).
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Tablo-4. Miyokard infarktiisii Sonrasinda Kahc1 Pacemaker Endikasyonlar:

Simif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

1. Akut miyokard infarktiisiinden sonra, His Purkinje sisteminde ikinci derecede AV blok ile birlikte bilateral dal blogu veya

His Purkinje sisteminde veya altinda tigiincii derecede AV blok (Kanit Diizeyi C)

2. Gegici ileri derecede (ikinci veya iigiincli 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 tigiincii derecede AV blok (Kanit Diizeyi C)

Simif-2 Endikasyonlar (Tartismal Endikasyonlar)

Siif-2b Endikasyonlar

1. AV diugiim diizeyinde devamli ikinci veya tigiincii derecede AV blok (Kanit Diizeyi B)

Sinif-3 (Takilmamasi1 Gereken Durumlar)

1. Intraventrikiiler ileti defekti olmaksizin gegici AV blok olusmasi (Kanit Diizeyi B)

2. Izole sol 6n fasikiil blogu varliginda gegici AV blok olusmasi (Kamit Diizeyi B)

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

4. Ne zaman olustugu bilinmeyen veya eski dal blogu bulunan hastalarda siirekli birinci derecede AV blok olugmasi (Kanit

Diizeyi B)
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2.3.8.5. Siniis Diigiimii Disfonksiyonunda Kahe1r Pacemaker Takilma Endikasyonlari
Siniis diiglimi disfonksiyonu “Siniis Bradikardisi”, “Siniis Duraklamas1 (Arrest)”,
“Sinoatriyal Blok”, bazen asistoli ve bradikardi ataklari bazen de “Paroksismal

Supraventrikiiler Tasikardi” ataklar1 igeren bir aritmi toplulugunu ifade eder.

Elektrofizyolojik incelemede siniis diiglimii toparlanma zamani ve sinoatriyal ileti
zamaninda uzama tespit edilmesi siniis diigiimii disfonksiyonu tanisinin konulmasina katk1

saglayabilir, ancak 6zgiilliikk ve duyarliliginin diisiikk oldugu aklida tutulmalidir (16, 53).

Profesyonel atletlerde, vagal tonus artisina bagl olarak, siniis bradikardisi nedeni ile
kalp hiz1 istirahatte ve uyanik iken 40/dak.’ya, uykuda 30/dak’ya kadar inebilir, ayrica 2,8
saniyeye kadar uzayabilen siniis duraklamalari olabilir (54 — 56). Bu durum fizyolojik kabul
edilmeli ve pacemaker takilmasi diisiiniilmemelidir. Ancak uyanik iken 3 saniyeyi asan
duraklamalar gelismesi anormal olarak kabul edilmelidir. Siniis diigiimii fonksiyonu bozuk
olan hastalarda pacemaker takilmasi yasam beklentisini arttirmasa da semptomlari diizeltir

(57 — 60).
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Tablo-5. Siniis Diigiimii Disfonksiyonunda Kalict Pacemaker Endikasyonlar: (57 — 60)

Simif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

1. Siniis diigiimii disfonksiyonu bulunan hastalarda semptomlarin bradikardiye bagli oldugunun kesin olarak belirlenmesi. Bradikardi

hastanin kullanmasi zorunlu bir ilaca da bagli olsa pacemaker takilmalidir. (Kanit Diizeyi C)

2. Semptomatik kronotropik yetersizlik (Kanit Diizeyi C)

Smif-2 Endikasyonlar (Tartismal Endikasyonlar)

Siif-2a Endikasyonlar

1. Spontan veya kullanilmasi zorunlu olan herhangi bir ilag tedavisine bagli olarak gelismis siniis diigiimii 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 siniis diigiimii disfonksiyonunun belirlenmesi

(Kanit Diizeyi C)

Smmif-2b Endikasyonlar

1. Uyanik iken kronik kalp hiz1 40/dak.’nin altinda olan minimal semptomatik hastalar (Kanit Diizeyi C)

Sinif-3 (Takilmamasi1 Gereken Durumlar)

1. Siniis digimii disfonksiyonu olam asemptomatik hastalar.Uzun siireli ilag tedavisinin sonucu olarak belirgin sinils bradikardisi (<

40/dak) olan hastalar da bu gruba dahil edilmelidir.

2. Siniis diigiimii disfonksiyonu olan hastalarda, semptomlarin kalp hiz1 yavaglamasma bagli olmadiginin kesin olarak gosterilmesi.

3. Siniis diiglimii disfonksiyonu olan hastalarda,kullanilmasi zorunlu olmayan ilaglara bagl ortaya ¢ikan semptomatik bradikardi.
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2.3.8.6. Tasiaritmilerde Kahc1 Pacemaker Takilma Endikasyonlari

Atriyum veya ventrikiilden degisik tiirde “pacing” (programli uyarilar, kisa siireli
“burst” pacing) yaparak, supraventrikiiler (AV nodal reentran tagikardi, AV reentran tasikardi,
atriyal flutter) ve ventrikiiler tasikardiler sonlandirilabilir (61 — 66). S6z konusu piller
aritmilerin gerek Onlenmesinde, gerekse tedavisinde etkili olabilirler. Bu anti-tasikardik
cihazlar atriyal flutter, atriyoventrikiilonodal reentran tasikardi, 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 (67, 68). Bugiin radyofrekans kateter ablasyonu metodunun ¢ok yiiksek
basar1 ile kullanilmasi supraventrikiiler tasikardilerin tedavisinde antitasikardik pillerin

kullanilmasi gerekliligini hemen hemen ortadan kaldirmistir (69, 70).

Atriyal fibrilasyon ataklarimin Onlenmesi amaci ile degisik “pacing” teknikleri
kullanilmistir. Ozellikle “Hasta Siniis Sendromu” ve bradikardi zemininde ortaya ¢ikan atriyal
fibrilasyon ataklarinin “atriyal pacing” ile azaltilabilecegi gosterilmistir (71). “Mode Selection
Trial (MOST)” isimli ¢alismada “DDD-R” veya “VVVI-R” pacing implantasyonu igin
randomize edilmis 33 aylik takip sonunda “DDD-R” pacing uygulanan hastalarda atriyal

fibrilasyon riskinin % 21 oraninda azaldigi goriilmiistiir (72).

Uzun QT sendromlu hastalarda yeterli hizda (genellikle 80/dak) yapilan “pacing”,
“Torsade De Pointes” ve buna bagli semptomlarin ortaya ¢ikma ihtimalini azaltabilir. Pacing
ile beta-blokerlerin birlikte kullanimi, hem QT intervalini kisaltir, hem de ani 6liim ihtimalini

azaltabilir (73, 74).
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Ventrikiiler tasikardilerin tedavisinde ise tasikardiyi sonlandirmak amaci ile yapilan

ventrikiiler “pacing”, tasikardiyi hizlandirabilecegi ve hatta ventrikiiler fibrilasyona yol

acabilecegi i¢in tek basma kullanilmamali, ancak implante edilebilen defibrilatorlerin

tamamlayacag bir 6zellik olarak kabul edilmelidir.

Tablo-6. Tasikardileri Otomatik Olarak Tamima ve Uyar1 Vererek Sonlandirma Ozelligi Olan Kahei Kalp

Pili Endikasyonlari

Siif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

YOK

Smif-2 Endikasyonlar (Tartismalh Endikasyonlar)

Simif-2a Endikasyonlar

1. Ilaglarin etkisiz oldugu veya yan etkileri nedeni ile tolere edilemedigi durumlarda, kateter ablasyonu da basarisiz kalir ve

tekrarlayan semptomlu supraventrikiiler tagikardi ataklar1 “pacing” ile kolaylikla sonlandirilabilirse (Kanit Diizeyi C)

Smmif-2b Endikasyonlar

1. Tekrarlayan supraventrikiiler tasikardi veya atriyal flutterda “pacing” ile tasikardi sonlaniyorsa ilag tedavisi veya kateter

ablasyonuna alternatif olarak (Kanit Diizeyi C)

Sinif-3 (Takilmamasi Gerekli Durumlar)

1. “Pacing” ile sik olarak hizlanan veya fibrilasyona donen tasikardiler.

2. Tasikardi mekanizmasina katilmasa bile mevcut olan aksesuar yolun antegrad ileti zamaninin hizli olmasi
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Tablo-7. Tasikardilerin Onlenmesinde Kahc1 Pacemaker Endikasyonlar

Simif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

1. QT uzamast ile birlikte olsun ya da olmasin, duraklamaya bagl (pause-dependent) devamli ventrikiiler tagikardide,”pacing”‘in

olumlu etkisinin kesin olarak gosterildigi durumlar (Kanit Diizeyi C)

Smif-2 Endikasyonlar (Tartismal Endikasyonlar)

Smif-2a Endikasyonlar

1. Yiksek riskli, konjenital uzun QT sendromlu hastalar (Kanit Diizeyi C)

Smif-2b Endikasyonlar

1. AV reentran veya AV nodal reentran tasikardili hastalarda medikal tedavi veya kateter ablasyonunun etkisiz olmas: (Kanit

Diizeyi C)

2. Semptomatik, ilaca direngli ve tekrarlayan atriyal fibrilasyonun “Siniis Diigiimii Disfonksiyonu” ile birlikte bulunmas: (Kanit

Diizeyi B)

Sinif-3 (Takilmamasi1 Gereken Durumlar)

1. Devamli ventrikiiler tasikardinin eslik etmedigi sik veya kompleks ventrikiiler ekstrasistollerde uzun QT sendromu mevcut

degilse

2. Reversible nedenlere bagl “Torsade de Pointes™niteliginde ventrikiiler tasikardi.
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2.3.8.7. Hipersensitif Karotid Senkobu ve Norokardiyojenik Senkopta Kahc
Pacemaker Takilma Endikasyonlar:

Norokardiyojenik senkop baslica iki gruba ayrilabilir :

1. Hipersensitif Karotid Senkobu

2. Vazovagal Senkop

S6z konusu hastaliklarin tanisinda karotid siniis basisi ve egik masa (tilting table) testleri

onemli bir yer tutar. Bu uyarilara 3 tiir yanit aliabilir :

1. Kardiyoinhibitér Yanit : Parasempatik tonus artisiyla meydana gelir. Siniis hizinda

yavaglama, siniis “arrest” veya PR uzamasi ve ileri derecede AV blok tek basina veya
birlikte olabilir.

2. Vazodepresor Yamit : 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 Yanit : En sik goriilendir. Her iki fizyopatolojik mekanizma birlikte rol oynar.

Hipersensitif Karotid Siniis Senkopu :

“Karotid Siniis Refleksi”, karotid siniis basisi ile ortaya ¢ikan fizyolojik bir cevaptir.
Vagal efferentlerin nihai yanit1 olarak kalp yavaslar. Bazi insanlarda ise, karotid basisina asir1
yanit almabilir. Bu esnada 3 saniyeden fazla duraklama pozitif bulgu olarak kabul
edilmelidir. Karotid uyarisina sadece kardiyoinhibitér yanit alinan semptomlu hipersensitif
karotid siniis sendromunda kalic1 pacemaker takilmasi semptomlarin kontrol altina alinmasini

saglayacaktir (75, 76).
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Norokardiyojenik Senkop :

Senkop ataklarinin % 10 - 40’indan ndral mekanizmalar ile ortaya ¢ikan sendromlar,
en sik olarak da “vazovagal senkop” sorumludur. Vazovagal senkop oncesinde ¢ogu kez,
bulant1 ve terleme gibi 6ncii semptomlar bulunur. Aile hikayesi de olabilir. Agri, anksiyete,
stres ve kalabalik yerler bayilma ataklarin1 provoke edebilir. Organik kalp hastaligt mevcut
degildir. Bir kism1 malign seyreder ve hicbir 6n uyar1 olmadan hastalar sik olarak bayilir ve

hatta yaralanabilir.

Vazovagal senkoplarin tedavisinde pacemakerin rolii tartismalidir. Vakalarin yaklasik
% 25’inde belirgin bradikardi olmadan vazodepresor reaksiyon bayilmaya yol agmaktadir
(77). Vazodepresor tipte senkop nedeni kalp yavaslamasi olmadigi ve hipotansiyona bagli

senkop gelistigi i¢in tedavide pacemakerin yeri yoktur.

Hastalarin 6nemli bir kisminda da vazodepresor ve kardiyoinhibitér reaksiyon
senkoptan birlikte sorumludur. Bazi arastiricilar, bu grup hastalarda pacemakerin yararli
olabilecegini iddia etmislerse de bagka bir calismada istirahat kalp hizindan % 20 hizla

pacing yapmanin bir avantaj saglamadigini ortaya koymustur (78).

Ozellikle sik gelen ve yaralanmalara yol agan, malign seyirli vakalarda pacemaker

diistiniilebilir. Selim vazovagal senkopta ise pil takilmasina gerek yoktur.
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Tablo-8. “Nérokardiyojenik Senkop”ta Pacemaker Uygulamalan ile Tlgili Cahismalar (75, 76)

VPS-1 e  Yasam boyu senkop > 6 e Senkopa kadar gegen siire Standart ilag tedavisi ile | Senkop niikslerinde %
e Pozitif EMT + senkop/presenkop PM 85 azalma
VASIS Son 2 yilda senkop >3 e Senkop/presenkop niiksleri "DDD-PM" + histerezis | Olumlu etki goriilmiistiir.
e Sekonder PM veya ilag ile PM olmamast
tedavisi ihtiyact
SAFEPACE2 |e Yag>50 e Diigme niiksleri PM ile Konvansiyonel Devam
o iki nedeni belli olmayan diisme e Ik diismeye kadar gegen siire tedavi
e Karotis masaji : asistoli >3 sn e Bas donmesi veya presenkop
sikligt
e  Yasam kalitesi
SYDIT e Yas>35 e Senkop niiksleri Atenolol veya Etilefrine | Olumlu etki goriilmiistiir.
e Organik hastalik yok ile "DDD-PM" (+rate
e Son 2 yilda senkop >3 drop response)
e Pozitif EMT (kalp hiz1 <50/dak ve
hizda > %30 diisme)
VPS-2 e Yasam boyu senkop > 6 veya son |e  Senkopa kadar gegen siire Alt1 ay veya ilk senkop | Ilk AF atagina kadar

2 yilda > 3 veya son 6 ayda bir

Pozitif EMT + senkop/presenkop

PM etkisi (Rate drop response)

atagina kadar "DDD-
pacing” ile PM’siz takip
”Rate drop response”

devrede veya devre dist

gecen siirede farklilik

goriilmemistir.
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Tablo-9. “Hipersensitif Karotid Siniis Senkopu” ve “Norokardiyojenik Senkop” Vakalarinda Kalici

Pacemaker Endikasyonlari

Smif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

1. Siniis karotis stimiilasyonuna bagl olarak ortaya ¢ikan senkop ataklari tanimlayan hastalarda, siniis karotise uygulanan minimal basmncin -

siniis digiimii veya AV iletiyi etkileyen bir ilag kullanmadig1 halde- 3 saniyeden fazla siiren asistoli meydana getirmesi. (Kanit Diizeyi C)

Smif-2 Endikasyonlar (Tartismali Endikasyonlar)

Sinif-2a Endikasyonlar

1. Hipersensitif kardiyoinhibitor cevabi olan hastalarda provokatif olaylar olmaksizin tekrarlayan senkoplar gelismesi (Kanit Diizeyi C)

2. Ciddi semptomatik ve tekrarlayan nérokardiyojenik senkoplu hastalarda, spontan olarak veya egik masa testinde (tilt-table test) gelisen

bradikardi ile senkop iliskisinin gosterilmesi (Kanit Diizeyi B)

Siif-3 (Takilmamasi Gerekli Durumlar)

1.Karotis siniisiin uyarilmasina hiperaktif kardiyoinhibitor cevap alinan hastalarda, semptomlarin bulunmamasi veya sadece bas donmesi ve

sersemlik hissi gibi miiphem sikayetlerin olmast.

2. Tekrarlayan senkop veya bag donmesi ataklari olan hastalarda, hiper-reaktif kardiyoinhibitor cevap alinmamasi

3. Pozisyonel vazovagal senkop
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2.3.8.8. Hipertrofik Kardiyomiyopati Vakalarinda Pacemaker Endikasyonlari

[Ik non-randomize calismalar bazi “Hipertrofik Obstriiktif Kardiyomiyopati”
vakalarinda kisa AV intervali ile yapilan ¢ift odacikli “pacing”in sol ventrikiil ¢ikis yolundaki
gradienti azalttigin1 ve semptomlart diizelttigini gostermistir (79 — 82). Az sayida hastay1
kapsayan baska bir g¢alismada ise uzun donemde yararli etkilerin devam ettigi ileri
stirilmistiir (83). Pacing’in kesilmesinden sonra bile gradientin azalmasi, uzun donem

yapilan pacing’in ventrikiiler remodeling’e yol a¢tigini diisiindiirmektedir.

Halen  “Hipertrofik  Obstriiktif = Kardiyomiyopati” hastalarinda, pacemaker
uygulamasinin hastaligin seyrini degistirdigi veya yasam siiresini uzattigma iligkin kanit
yoktur. Bu nedenle tiim semptomlu hastalara pacemaker tavsiyesi yapilmamalidir. Ancak
anlamli gradient (istirahatte 30 mmHg, provokasyonla > 50 mmHg) bulunan hastalarda
semptomatik yarar saglanabilecegi hatirlanmalidir. leri derecede semptomlar1 olanlarda ise

cerrahi miyektomi veya perkiitan septal alkol ablasyonu tercih edilmelidir.
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Tablo-10. “Hipertrofik Kardiyomiyopati” Vakalarinda Pacemaker Endikasyonlari

Smif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

1. Siniis diigiimii disfonksiyonu ya da AV blok olmasi durumunda, daha once belirtilmis sartlarda, sinif-1 endikasyonlar

aynen gegerlidir. (Kamt Diizeyi C)

Smif-2 Endikasyonlar (Tartismali Endikasyonlar)

Smif-2b Endikasyonlar

1. Istirahatte veya provoke edildiginde ciddi sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu bulunan hastalarda,medikal tedaviye

ragmen semptomlarin devam etmesi (Kanit Diizeyi A)

Sinif 3 (Takilmamasi Gerekli Durumlar)

1. Asemptomatik ya da medikal tedavi ile semptomlari kontrol altina alinan hastalar

2. Sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu olmayan semptomatik hastalar
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2.3.8.9. Dilate Kardiyomiyopati Vakalarinda Pacemaker Endikasyonlar:

Teorik olarak pacing esnasinda AV intervalinin kisa tutulmasi, mekanik AV senkroni
zamanint ve ventrikiil dolus siiresinin optimal diizeyde olmasmi saglayacaktir. Nitekim
medikal tedaviye direngli, semptomlu “Dilate Kardiyomiyopati” hastalarinda, kisa PR
intervali de saglayan DDD-pacemakerlerin kismi semptomlu diizelme saglayabilecegi bazi
gozlemsel ¢aligmalarda ileri siiriilmiistiir (84, 85). PR siiresi 200 milisaniyenin {izerinde olan
hastalarda, kisa AV intervali ile yapilan iki odacikli pacing’in diyastolik dolus zamanini
diizelttigi gosterilmistir (26). ilaca direngli ve uzun PR intervali olan semptomlu “Dilate
Kardiyomiyopati” vakalarinda kalici pacemakerin kisa donemde yarar saglayabilecegi
bilinmekle beraber uzun dénem sonuglar1 belirsizdir ve bu konuda pacemaker takilmasi

konusunda fikir birligine varilamamastir.
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Tablo-11. “Dilate Kardiyomiyopati” Vakalarinda Pacemaker Endikasyonlar:

Simif-1 Endikasyonlar (Kesin Endikasyonlar)

1. Siniis diigiimii disfonksiyonu veya AV blok olmasi durumunda, daha &nce belirtilmis sartlarda, sinif 1 endikasyonlar aynen gegerlidir.

(Kanit Diizeyi C)

Sinif-2 (Tartigmali) Endikasyonlar :

Simif-2a :

1. Idiyopatik veya iskemik “Dilate Kardiyomiyopati” hastalarinda, optimal medikal tedaviye ragmen NYHA simiflamasma gore
fonksiyonel kapasitesinin 3 veya 4’te kalmasi, ejeksiyon fraksiyonunun % 35 veya altinda olmas, sol ventrikiil diyastol sonu ¢apmin 55
mm ve Ustiine ¢gtkmasi, QRS intervalinin 130 milisaniye veya iizerinde bulunmasi durumunda “biventrikiiler pacing” 6nerilebilir (Kanit

Diizeyi A)

Sinif-3 (Takilmamasi Gerekli Durumlar) :

1. Semptomsuz Dilate Kardiyomiyopati

2. Ilag tedavisi ile semptomlar1 diizelen semptomlu Dilate Kardiyomiyopati

3. Revaskiilarizasyon ile tedavi edilebilen semptomlu “Iskemik Kardiyomiyopati”
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2.3.8.10. Kalp Nakli Vakalarinda Pacemaker Endikasyonlari

Kalp nakli sonrasinda hastalarin % 8 — 23’linde, ¢ogunlugu siniis digimi
disfonksiyonu ile ilgili olan, bradiaritmi problemi gelismektedir (86, 87). Bu hastalarin
yaklasik yarisinda 6 — 12 ay igerisinde bradiaritmi diizelmekte ve pacemaker takilmasina
gerek kalmamaktadir (88). Diger yandan belirgin bradiaritmi ve asistoliin ani 6liime neden
olabilecegi bilinmektedir (89). Geri donmeyen siniis diigiimi disfonksiyonu veya AV blokta

kalic1 pacemaker takilmasi zorunludur.

Tablo-12. Kalp Nakli Sonras1 Pacemaker Endikasyonlari

Siuf-1 (Kesin) Endikasyonlar :

1. Semptomatik bradiaritmi veya kronotropik yetersizligin diizelmesi beklenmiyorsa (Kanit Diizeyi C)

Simif-2 (Tartigmali) Endikasyonlar :

Sinif-2b :

1. Semptomatik bradiaritmi veya kronotropik yetersizligin diizelmesine ragmen aylar siirmesi veya tedavi gerektirmesi

(Kanit Diizeyi C)

Simif-3 (Takilmamasi Gerekli Durumlar)

1. Kalp Nakli sonrasi geligen bradiaritminin asemptomatik olmasi
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2.3.8.11. Kahc1 Pacemaker Tedavisinde Mod Sec¢imi

Pacemaker takilmasinda mod seciminin atriyoventrikiiler —senkronizasyonun
saglanmasi, egzersiz toleransi, yasam kalitesi, kardiyovaskiiler 6lim ve kalp yetmezligi
tizerine etkileri, bunun yani sira atriyal fibrilasyon, tromboemboli, inme ve “Pacemaker

Sendromu” gibi istenmeyen olaylarin 6nlenmesinde de 6nemi vardir.

2.3.8.11.1. Pacemaker Modunun Kardiyovaskiiler Oliim ve Kalp YetmezIigi Ile iliskisi
Atriyo-ventrikiiler (A-V) senkronize uyarinin, sadece ventrikiilden uyarilmaya
hemodinamik {stlinliikleri bilinmektedir. Cesitli invaziv ve noninvaziv hemodinamik
caligmalarda, tek odacikli, ventrikiilden wuyar1 yapan (VVI) pillere kiyasla, AV
senkronizasyonu saglayan pillerin kardiyak debiyi % 10 — 53 oraninda artirdig: bildirilmistir.
Bu noktada AV senkronizasyonun saglanmasi ile her hastanin kazanci ayni olmamaktadir.
Ventrikiiler dolus basinci diigsmiis olan hastalarda kardiyak debideki artis anlamli boyutlara
ulagirken, ventrikiiler dolus basinci yiliksek olan hastalarda AV senkronizasyonun kardiyak
debiye katkisit siirli olmaktadir. Fakat genel kabul goren yaklasim, AV senkronizasyonu
saglayan pillerin kalp yetmezligi riskini azalttigi, sag kalimi artirdi§i ve hayat kalitesini
tyilestirdigi yoniindedir. Gozlemsel ¢alismalar da bu goriisii desteklemektedir. 36.000°den
fazla kalict pacemaker takilmig hastanin alindig1 gézlemsel bir ¢alismada 1 yillik mortalite iki
odacikli pillerde % 13,7 iken ventrikiiler uyar1 yapan tek odacikli pillerde % 18,3 (p < 0,001)
bulunmustur. Yine ikinci yildaki mortalite de benzer olarak % 22,3’¢ kars1 % 28,9
(p < 0,001) seklinde bulunmustur (90). Ik bakistaki bu veriler tekrar degerlendirildiginde,
gruplar randomize olmadig1 i¢in bir ¢ok etken agisindan gruplar arasinda iki odacikli piller
lehine farklar oldugu goriilmiistiir. Ve sonucta sag kalima etki eden tek bagimsiz parametre

klinisyenin iki odacikli pil segmesi olarak bulunmustur.
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Andersen ve arkadaslarmin 1994 yilinda yaymnladiklari ¢aligmalarinda (91) tek
odacikli atriyal (AAI) ve ventrikiiler (VVI) piller randomize olarak karsilastirilmistir. Sindis
nod disfonksiyonu olan 225 hasta galismaya 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 anlamli fark saptanmamistir. Daha
sonra yaymlanan 5,5 yillik takip sonuglarinda (92) kardiyovaskiiler 6lim “AAl” grubunda
19 hasta iken, “VVI” grubunda 39 hasta (p=0,0065) olarak bulunmustur. Yine “AAl”
grubunda “New York Kalp Cemiyeti” sinifi ve sol atriyum ¢ap1 “VVI” grubuna gore daha
diistik bulunmustur. “VVI” grubunda takip sonucunda ventrikiiler fraksiyonel kisalmada

anlaml1 bir azalma tespit edilirken “AAI” grubunda tespit edilmemistir.

“Yaglilarda Pacemaker Secimi (PAcemaker Selection in the Elderly - PASE)”
caligmasinda, bradikardi sebebiyle kalict pacemaker ihtiyaci olan 65 yas ve istii 407 hasta
“DDDR” ve “VVIR” modlarina randomize edilmistir (93). Oliim, inme ve Kkalp
yetmezliginden hastaneye yatista gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir. Sadece
siniis nod disfonksiyonu olan alt grup analizinde “DDDR” lehine anlamli olmayan egilim

tespit edilmistir.

“Canadian Trial of Physiological Pacing (CTOPP)” ¢alismasinda (94) semptomatik
bradikardili 2568 hasta atriyal temelli (AAI, AAIR, DDD, DDDR) ve ventrikiil temelli (VVI,
VVIR) iki gruba randomize edilmistir. 3 yillik takip sonucunda kardiyovaskiiler 6liim, inme
ve kalp yetmezliginden hastaneye yatis iki grup arasinda da benzer bulunmus, takip siiresi

uzatildiginda da anlamli fark saptanmamuistir.
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“Mode Selection Trial in Siniis Node Dysfunction (MOST)” ¢aligsmasina siniis nod
disfonksiyonu olan 2010 hasta alinmigtir (72). Hastalar VVIR ve DDDR modlarina
randomize edilmistir. Yaklagik 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 grubunda anlamli olarak daha az bulunmustur

(% 10,3 e karsin % 12,3, p=0,021).

“United Kingdom Pacing and Cardiovascular Events Trial (UKPACE)” ¢alismasina
(95) yiiksek dereceli AV blogu olan 2000 hasta alinmig, hastalar DDD ve VVI veya VVIR

gruplarina randomize edilmistir. Tiim sebeplere bagli 6liimde anlamli fark saptanmamastir.

Bu ii¢ biiyiik calismanin sonucunda bradikardi sebebiyle takilan kalici pacemakerin
degisik modlarinin sag kalim {lizerine farkli etkileri olmadigi anlagildi. Sag kalim benzer
olmakla birlikte farkli olduklari noktalar yok degildi. Ornegin MOST ¢alismasinda DDDR

grubunda VVIR’a nazaran kalp yetmezliginden hastaneye yatis daha az bulunmustu.

AV senkronizasyonun hemodinami iizerine etkilerinin yani sira ventrikiiloventrikiiler
senkronizasyon konusu giindeme geldi. Rosenqvist ve arkadaslarimin yaptiklar1 ¢alismada,
atriyal uyarma, AV senkron uyarma ve sadece sag ventrikiilden uyarma yapilan gruplar iginde
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) en iyi atriyal uyari yapilanlarda bulunmus, AV
senkron uyar1 yapilan grupta EF’de hafif kotilesme, sadece sag ventrikiilden uyari
yapilanlarda ise daha fazla EF kotiilesmesi tespit edilmistir (96). Sag ventrikiiler apikal
yerlestirilen pillerin ventrikiil i¢i senkronizasyonu bozdugu diisiiniilmektedir. Bu acidan
bakildiginda Andersen’in calismasindaki ortaya c¢ikan atriyal kalici pacemaker lehine
bulgularin CTOPP ve MOST c¢aligsmalarindaki ventrikiiler uyarilar sebebiyle teyit edilemedigi

diistiniilebilir.
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2.3.8.11.2. Pacemaker Modunun Egzersiz Toleransi , Yasam Kalitesi ve Kalict Pacemaker
Sendromu 1le iligkisi

Birkag kiigiik kesitsel ¢calismada DDD pillerin, sabit hizli VVI pillere gore egzersiz
toleransinin iyi oldugu gosterilmistir (97, 98). Bu iistiinlik VVIR pillere gore daha azdir. Hiz
cevapli piller ile egzersiz toleransi artmigtir. CTOPP calismasinda egzersiz toleransi 6 dakika
yiirliylis mesafesi ile degerlendirilmis, iki grup arasinda (VVIR ile DDDR/AAIR) anlamli fark
saptanamamustir. PASE ¢alismasinda ise siniis nod disfonksiyonu olan alt grupta DDDR piller

yasam kalitesi a¢isindan VVIR olanlara {istiin bulunmustur.

“Kalict Pacemaker Sendromu” ilk kez 1969 yilinda tanimlanmistir (99). Konjestif
kalp yetersizligini taklit eden dispne, ortopne, boyunda vendz dolgunluk, raller, hepatomegali,
o6dem vb.), hipotansif (senkop, presenkop, ayakta sistolik basin¢cta > 20 mmHg diisme) ve
nonspesifik (bas agrisi, halsizlik vb.) bulgularla ortaya ¢ikabilir. Sadece AV senkronizasyon
kaybinin sebep oldugu bir durumdan ¢ok, kompleks ndrohiimoral, otonomik ve vaskiiler
degisikliklerin rol oynadigi bir sendromdur. PASE caligmasinda VVIR’a randomize olan
hastalarin % 26’sinda “Kalici Pacemaker Sendromu” yiiziinden DDDR grubuna gegis
yapilmistir. Yasam Kkalitesinin diisiik ¢iktigi durumlarda en sik sebep “Kalici Pacemaker

Sendromu”dur. DDDR’a gegen hastalarin yagam kalitesinde iyilesme tespit edilmistir.

MOST c¢alismasinda ventrikiiler temelli kalict pacemaker takilan 996 hastanin %
18,3’ “Kalict Pacemaker Sendromu” nedeniyle diger gruba gecis yapmistir. Tim
geciglerinde % 48,9’u “Kalic1 Pacemaker Sendromu” sebeplidir. CTOPP, ¢alismasinda ve
Andersen’in yaptigi ¢alismada diger gruba gegisler sirast ile % 5 ve % 1,8°dir. Bu diisiik

oranlarin sebebi gecis i¢in programlama degil de operasyon gerektiriyor olmasidir.
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2.3.8.11.3. Pacemaker Modunun Atriyal Fibrilasyon ile Iliskisi
Gozlemsel calismalarda VVI modunda atriyal fibrilasyon (AF) insidansi1 fizyolojik
kalic1 pacemaker modlarina gére 2 — 3 kat daha fazla bulunmustur (100). VVI pillerde AF’in

yillik insidanst % 5 — 12 iken, DDD pillerde bu oran % 1 —5 olarak bildirilmistir.

Andersen’in ¢alismasinda ilk 3,3 yillik takipte AF agisindan atriyal ve ventrikiiler
temelli piller arasinda fark yokken, 5,5 yillik takipte ventrikiiler temelli kalici pacemaker
takilan hastalarda AF anlamli olarak yliksek 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 c¢alismasinda
AF’nin yillik orani atriyal temelli grupta % 5,3 iken ventrikiiler temelli grupta % 6,6 olarak
rapor edilmistir (p=0,05). MOST calismasinda sadece siniis nod disfonksiyonu olan hastalar
alindig1 igin yillik AF oran1 % 8 olarak bulunmus, fakat yine de atriyal temelli grupta AF’ye

anlamli olarak daha az rastlanmistir.

Mattioli ve arkadaslar1 (101) siniis nod disfonksiyonu olan 110 hasta ile AV bloklu
100 hastadan olusan 210 hastayr atriyal temelli (AAI, DDD, DDDR, VDD) ve ventrikiil
temelli (VVI veya VVIR) iki gruba randomize ettiler. Sinlis nod disfonksiyonu olan
hastalarda atriyal temelli tedavi ile kronik AF siklig1 anlamli olarak daha az bulundu. Atriyal

temelli tedavinin iistiinliigi AV bloklu hastalarda daha az olarak tespit edildi.

PAC-A-TACH (Preliminary results of the Pacemaker Atrial Tachycardia Trial)
caligmasinda 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 (102).

40



Atriyal temelli kalici kalp pillerinin AF {izerine olan olumlu etkilerinin olasi
mekanizmalar;; AF’yi baslatmast muhtemel atriyal erken wvurularin baskilanmasi,
bradikardinin sebep olabilecegi depolarizasyon bozukluklarinin 6nlenmesi, diizenli uyar ile
atriyumlardaki yavas iletili alanlarin azaltilmasi, ventrikiiler senkronizasyon ile optimal

hemodinamik ortam olusturulmasi seklinde sayilabilir.

2.3.8.11.4. Pacemaker Modunun Tromboemboli ve inme Ile Iliskisi

Gozlemsel calismalarda kronik VVI uyarilmanin, artmis sol atriyal genisleme ve
artmig tromboemboli ile birlikte olduguna dair yayinlar vardir (103). Yine benzer sekilde
DDD ile karsilastirildiginda VVI pillerde inme siklig1 eslik eden AF gelisiminden bagimsiz

olarak daha fazla bulunmustur.

Randomize caligmalardan kiigiik hasta sayilar1 olanlarda ; Andersen’in ¢aligmasinda
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 ¢aligmalarda (CTOPP ve MOST) inmede istatistiksel anlamli bir azalma

saptanmamigtir.

Yasl hastalarda inme sebebinin sadece kalp kokenli olmadigi bilinmelidir. Sadece
AF’nin sebep oldugu sol atriyum kokenli emboliler degil, ventrikiiler dissenkroniye bagli sol

ventrikiil kokenli emboliler de olabilir. Aort ve karotisteki plaklar da emboli gelistirebilirler.

Yine de c¢alismalara baktifimizda inmenin Onlenmesinde ¢ift odacikli kalici

pacemakerin secilmesinin altinda kuvvetli bir kanit bulunmamaktadir.
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2.3.8.11.5. Hiz Yanith Pillerde Mod Se¢imi

Hiz yanith piller siniis diiglimiiniin fonksiyonuna, kronotropik yetersizlige ve AV
iletime gore secilmelidir. 65 yas iistiinde de kalp hizinin egzersizle geng hastalar kadar arttig
gosterilmistir (104). “RAMP (Rate Modulated Pacing and Quality of Life)” calismasinda
DDD ile DDDR karsilagtirilmis ve kronotropik yetersizlik yasam kalitesi ile korele
bulunmustur. Hiz cevapli modlarin se¢imi yasam kalitesini artirmaktadir. Kiigiik kesitsel

caligmalarla DDDR modu yasam kalitesi agisindan DDD’ye iistiin bulunmustur (105).

2.3.8.11.6. Atriyal veya iki Odacikli Pil Segimi

Klinisyen oOncelikle ventrikiile elektrot yerlestirip yerlestirmeyecegine karar
vermelidir. Sutton ve Kenny tarafindan yapilan bir literatiir derlemesinde AV blok sikliginin
ortalama 3 yillik takip periyodunda % 8,4 oldugu bildirilmistir (106). Vallin ve Edhag
yaptiklar1 ¢aligmada semptomatik siniis nod hastaligi olan 30 hastay1 incelemisler ve 24
hastada (% 80) eslik eden ileti bozuklugu oldugunu elektrofizyolojik olarak gostermislerdir.

Fakat 5 yillik takipte sadece 1 hastada “tam AV blok” geligmistir (107).

Andersen’in yaptigi ¢aligmada hasta siniis sendromu olan fakat AV iletisi saglam olan
225 hasta almiglardir. Yillik AV blok gelisim oranin1 % 0,6 olarak bildirmislerdir. AV blok

gelisen hastalarda ikisinde baglangicta sag dal blogu oldugu bildirilmistir.

Atriyal pil uygulanan 28 farkli caligmanin incelendigi bir literatiir derlemesinde 2. ve
3. derece AV blok gelisiminin yillik orani ortalama olarak % 0,6 (% 0 - % 4,5) bulunmustur
(108). Eger baslangigta hastada dal blogu varsa ventrikiiler elektrot yerlestirilmesi

Onerilmektedir.
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2.3.9. ICD Takilma Endikasyonlari

Idiyopatik VF veya degisik nedenlere (Koroner Kalp Hastahig, Dilate
Kardiyomiyopati, Hipertrofik Kardiyomiyopati, Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisi, Uzun
QT Sendromu gibi) bagli VT veya VF ataklari olan hastalara ICD takilabilir. Sebebi
bilinmeyen senkoplu hastalarda elektrofizyolojik ¢alisma ile VT veya VF indiiklenirse bunlar

da ICD implantasyonu i¢in aday olabilirler.

ICD implantasyonu yapilan hastalarin yaklasik % 15 — 20’ sinde degisik nedenlerle
(Hasta Sintis Sendromu, ciddi Hipertrofik veya Dilate Kardiyomiyopati, Uzun QT Sendromu)
tek odacikli veya c¢ift odacikli pacing gerekliligi de olmaktadir. Pacemakerlar ICD’den
bagimsiz olarak implante edildiginde implantasyon teknigindeki giigliikler yan1 sira algilama

fonksiyonunda interferans gibi problemler de olabilmektedir.

Yeni ICD’lerde VVI, hatta VVI-R ve c¢ift elektrod kullanildiginda DDD veya DDDR
pacing imkan1 da olmasit bu sakincalar1 ortadan kaldirmistir. Atriyumu algilama 6zelligi olan
ikinci elektrotlarin kullanilmasi atriyal fibrilasyon basta supraventrikiiler tasikardilerin cihaz
tarafindan yanlishkla VT sanilmas1 ve dolayisi ile uygunsuz soklar uygulanmasi ihtimalini de

azaltmaktadir.

ICD ile aynm endikasyonlarda kullanilan diger tedavi modalitelerini karsilagtiran
caligmalar degerlendirildiginde VT’li hastalarin tedavisinde higbir tedavi metodunun tek
basina yeterli olmadig1 ve birbirlerini tamamladiklar1 ve pek ¢ok hastada hibrid tedavi ( ICD,
ablasyon ve antiaritmik ilag) uygulamasi gerektigi goriilmektedir. Nitekim ICD implante

edilen hastalarin yaklagik yaris1 antiaritmik ilag almaya devam etmektedir.
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ICD implantasyonu bugiin iki amagla kullanilmaktadir :

1. Daha o6nce kalp durmasi hikayesi olmayan yiiksek riskli hastalarda ani 6liimiin
Onlenmesi (primer korunma)
2. Ani Olim sonrasi canlandirma islemi ile hayata dondiiriilen hastalarda

niikslerin 6nlenmesi (sekonder korunma).

2.4. Pacemaker Komplikasyonlari
En sik goriilen pacemaker komplikasyonu, pacemakerin daha az optimal fonksiyonuna

yol agan uygunsuz programlanmasidir.

2.4.1. Pacemaker Sendromu

Pacemaker hastasinda atriyal ve ventrikiiler kontraksiyonun uygunsuz zamanlamasina
bagli belirti ve bulgular “Pacemaker Sendromu” olarak tanimlanir. “Pacemaker Sendromu” en
cok VVI pacing’de goriiliir, ama DDD veya AAIR pacing’de de olusabilir. “Pacemaker
Sendromu”nun patofizyolojisi karmasiktir ve tam olarak anlasilamamistir. Yiksek atriyal
basing iireten kapali atriyoventrikiiler kapaklara karsi atriyal kontraksiyon (Cannon A
Dalgalar1), sendromun gelismesi i¢in gerekli goriinmektedir, ¢linkii VVI pacing’le atriyal
fibrilasyon, bu sendromu olusturamaz. Atriyal basingta bu artis, sistemik ve pulmoner vendz
regiirjitasyona ve konjesyona ve kismen refleks vazodepresyona bagli olan arteryel basing
diistisiine yol agabilir. Ciddi vakalarda, VVI pacing’in baslamasi ile arteryel kan basincinda

ani bir diisiis gozlenir.
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Pacemaker sendromunun diger 6zellikleri sunlardir :

» Senkop veya presenkop

> Dispne

» Egzersiz kapasitesinin kisitlanmasi

» Konjestif kalp yetersizliginin indiiksiyonu

» Pulmoner vendz konjesyon

» Oksiiriik

» Bogazda yumru hissi

» Gogiis, boyun veya basta dolgunluk hissi

» Boyun ve gogiiste hos olmayan pulsasyon

» Bas agrisi

» Gogiis agrist

> Endise

> Halsizlik

> Keyifsizlik

» Yorgunluk

» Hastanin  kardiyak yanitta atim-atim

varyasyonundan haberdar olmasi

Pacing esnasinda semptomlarin olugsmasi ve spontan siniis ritmi esnasinda ilerlemesi

taniy1 destekler. “Pacemaker Sendromu” olan ve VVI pacemaker takilmig olan hastalarda,

modun DDD veya AAl’ya degistirilmesi diistiniilmelidir.
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VVI pacingde, “Pacemaker Sendromu”nun ger¢ek insidanst bilinmemektedir.
VVIR’yi DDDR ile karsilastiran prospektif randomize ¢alismada (PASE ¢alismasi), VVIR’ye
ayrilan hastalarm % 26°s1, 30 aylik takip esnasinda “Pacemaker Sendromu” nedeniyle
DDDR pacing’e ge¢mistir. Ancak, gegis kolaylikla yapilmistir, ¢iinkii tiim hastalara DDDR
pacemaker implante edilmistir ve gecis orani, VVIR pacemaker1 olan hastalarda, pacemaker
sendromuna bagli gerekli iist diizeye donilisiimlerin insidansini yansitmaz. Bir ¢aligmada,
“Pacemaker Sendromu” yakinmalar1 olmayan ve VVI pacemaker1 olan hastalarin % 75’inin
DDD pacing’e doniisiimiinden yarar gordigii gosterilmistir. Bu durum, bu hastalarda,

subklinik bir “Pacemaker Sendromu” varligini gosterir.

DDD pacing esnasinda, ¢ok uzun veya ¢ok kisa AV gecikmesi programlanmasi
nedeniyle “Pacemaker Sendromu” olusabilir.(atriyal ve ventrikiiler kontraksiyonun uygunsuz
kontraksiyonuna yol acabilir). Ayrica, atriyal elektrot disfonksiyonu, uzamis interatriyal
impuls yayilmasi veya giiriiltii miidahalesi veya siniis tagikardisi nedeniyle VVI’ya uygunsuz
mod degisikligi, “Pacemaker Sendromu”na neden olabilir. Sorun ¢ogunlukla yeniden

programlama ile ¢oziilebilir.
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2.4.2. Pacemaker ve Elektrot Komplikasyonlari
Komplikasyonlar, implantasyon prosediiriinden kisa siire sonra veya implantasyon
prosediirii ile iliskili olarak veya takip esnasinda olusabilir. Pacemaker implantasyonu ile

iliskili olarak en sik goériilen komplikasyonlar pnomotoraks ve elektrotun ¢ikmasidir.

Pnomotoraks subklavyan ven ponksiyonu komplikasyonu olarak olusur, sefalik vene
“cutdown” uygulanmasiyla olugsmaz. Pnomotoraks riskini minimale indirmek i¢in dikkatli
teknikle birlikle floroskopi altinda subklavyan ponksiyon kullanilmalidir. Bu, diger potansiyel
komplikasyonlarin da (hemotoraks, istenmeyen arteryel ponksiyon, hava embolisi, “Duktus
Torasikus” hasari, “Brakiyal Pleksus” hasar1) riskini azaltir. Subklavyan yaklasimin

kullanildig1 implantasyonlarin % 1 — 1,5’inde drenaj gerektiren pndmotoraks olusur.

Elektrotun yerinden ¢ikmasi, implantasyonlarin yaklasik olarak % 1 — 2’sinde
operasyondan hemen sonra ve diger % 1 — 2’sinde takibin ilk 3 ay1 iginde olusur. Atriyumda
vida kullanimi atriyal elektrot oynamasini, pasif fiksasyonla birlikte olan ventrikiiler
elektrotlarda goriilen diizeylere indirir. Yerinden oynamis olan bir elektrotun kalp disina gogii,

akut donemde saptanmazsa tromboembolik komplikasyonlara neden olabilir.

Akut elektrot perforasyonunda elektrot ¢ikarilmalidir ve yeniden yerlestirilmelidir. Bu,
cogunlukla komplikasyonsuz gergeklestirilir ancak perikardiyal kanama agisindan dikkatli bir

takip gerektirir.

Subklavyan ven ponksiyonu denemelerinin % 2 — 3’linde, istenmeyen subklavyan
arter ponksiyonu olusur, ama bunun taninmasi kolaydir ve ¢ok nadiren ciddi problemlere
neden olur (hemotoraks veya arteriyovendz fistiil). Kalbin sol tarafina istenmeyen elektrot

implantasyonu hemen diizeltilmelidir.
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Cep hematomlarinin ¢cogu kiicliktlir ve herhangi bir tedavi gerektirmez. Hematomun
bosaltilmas1 ¢ok nadiren gerekli olur (vakalarin % 0,5’inden azinda). igne aspirasyonu,
infeksiyon riskini yiikseltir ve yapilmamalidir. Antikoagiilan tedavi alan hastalarda, operasyon

esnasinda dikkatli hemostaz ve INR’nin 2 — 2,5 seviyesinde tutulmas1 énemlidir.

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

Infeksiyon tamamen ekarte edilmeden tan1 kabul edilmemelidir.

Vendz tromboz, pacemaker implantasyonundan sonra erken veya ge¢ donemde
hastalarin % 30 — 45’inde olusur. Kronik vendz trombozu olan hastalarin ¢cogu asemptomatik
kalir ve herhangi bir tedavi gerektirmez, ama vendz okliizyon semptomatik olma
egilimindedir ve pulmoner emboli komplikasyonu gelisebilir. Pacemakera veya ICD’ye bagl
pulmoner tromboemboli sikligi % 0,6 — 3,5 olarak bildirilmstir (109). Tedavi trombozun
stiresine, 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 gogunlukla aletin dogru doku
plani disinda implante edilmesi ile iligkilidir. Deri bozulmamigssa ve cep deriye yapisik degilse
secilecek olan tedavi aletin dogru yerlestirilmesi i¢in yeniden operasyondur. Deri bozulmussa
veya cep lizerinde serbestce hareket etmiyorsa (cep deriye yapismis), tim sistem, sanki

infekte olmus gibi ¢ikarilmalidir.
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2.4.3. Pacemakerin Bozulmasi

Pacemakerin  bozuklugunun degerlendirilmesi i¢in pacemaker implantasyon
endikasyonunun, implante edilen pacemakerin tipinin ve aletin daha onceki fonksiyonel
durumunun bilinmesi gerekir. Floroskopi ve ekokardiyografi ekipmami ile birlikte
12 elektrotlu EKG ve pacemaker programlayicilart ve tarifeleri gereklidir. Siipheli pacemaker
bozuklugu olan hastalarda anamnez alinir, implantasyon bolgesi gozlenir ve fizik muayene
yapilir. 12 elektrot EKG kaydedilir (miknatis uygulamasi ile birlikte ve tek basina). Miknatis
uygulamasi cihaza spesifik bir sekilde pacing modunu veya hizini1 degistirir. Pacemaker
programlayici ile sorgulanir ve varsa pacemaker olay sayicilart ve intrakardiyak elektrogram
incelenir ve basilir. Pacemaker, rutin takipte oldugu gibi test edilir ve siiphelenilen bozukluga
ozel dikkat sarf edilir. Bir¢ok siipheli pacemaker bozuklugu, son degerlendirmeden sonra
programlamada degisiklige bagli olarak olusur. Elektrot arizasi, cihaz arizasindan daha sik

goriiliir.
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Tablo-13. Pacemaker Bozukluklar: ve Muhtemel Sebepler

Mod ve ayarlamada degisiklikler

Programlama, pilin bitmesi, otomatik mod degisikligi, elektrokoter, defibrilasyon, diger

elektromanyetik engellemeler

Hiz degisikligi Programlama, pilin bitmesi, devre yetmezligi, miknatis modu, atriyal tracking, sensorgidiimlii
degisiklikler, agir1 algilama, pacemakera bagli tagikardi, crosstalk, kagan pacemaker

Pacing kayb1 Pilin bitmesi, devre yetmezligi, elektrot kirtlmasi, asirt algilama, crosstalk, otomatik mod degisikligi,
uygun olmayan veya uygun baglanmamis olan pacemaker veya elektrot

Yakalama kayb1 Esik yiikselmesi (postoperatif olarak akut donemde, miyokard enfarktiisii, ilaglar veya metabolik

faktorlere veya ¢ikig bloguna bagli olarak ge¢ donemde), elektrodun yerinden oynamasi, elektrot

kirtllmast, yalitim yetmezligi, devre veya pil yetersizligi

Algilamada azalma

Zayif intrakardiyak sinyal, uygunsuz duyarlilik programlanmasi, atriyal fibrilasyon veya atriyal flutter,
elektrodun yerinden oynamasi, aletin refrakter periyodunda intrensek atim diismesi, miknatis

uygulamasi, miyokard enfarktiisii, alet yetersizligi

Asiri algilama

Elektrot kirilmasi, yalitim yetersizligi, miyopotansiyel inhibisyon (tek kutuplu sistemler), polarizan

akim, far-field QRS algilanmasi (AAl sistemler), T-dalgas: algilanmas: (VVI sistemler)

Pacemakera bagli tasikardi

Sensor-giidimlii tasikardi (sensor parametrelerinin programlanmasi, uygunsuz sensor aktivasyonu),

miyopotansiyel tracking, “Sonsuz Lup Tasikardi”
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2.4.4. Elektromanyetik Engellenme

Elektromanyetik engellenme, pacemakerin algilama devresi tarafindan saptanabilen

frekans spektrumu igindeki sinyallere baghdir. Elektromanyetik engellenme, hiz degisikligi,

yeniden programlama veya algilama bozukluklarina neden olabilir. Elektromanyetik

engellenmenin bazi potansiyel kaynaklar1 vardir :

>

A\

YV V Vv V V¥V

radyofrekans ablasyonu

kardiyoversiyon veya defibrilasyon

elektrokoter

BT veya MR goriintiilemesi

elektrokonviilsif tedavi

transkiitan elektriksel sinir uyarisi

pacemakerin iizerinde veya yakininda tasinmamasi gereken cep telefonlar: (kulagin

iizerine kondugu zaman saglik agisindan risk yoktur)
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2.4.5. Pacemaker ve Infeksiyon

Pacemakerlar kalpteki elektro fizyolojik anormallikleri diizeltmek amaci ile gittikge
artan bir siklikla kullanilmaktadir. Bu sistemler genellikle olduk¢a diisiik oranlarda infekte
olurlar. Bu diisiik oranlara ragmen yiiksek implantasyon sayilari, dnemli miktarda infekte

olmus pil sistemi tagiyan hastalarin goriilmesine yol agmaktadir.

Pacemaker Implantasyonunu Takiben Olusan Infeksiyéz Komplikasyonlar :

» Cep infeksiyonu
> Tlgili venlerde septik flebit
> Sepsis

» Endokardit

Kalict transvendz pacemaker implantasyonunu takip eden ortalama ii¢ yillik bir takip
stiresince infeksiyon insidansi degisik ¢alismalarda % 0,5 — 12,6 arasinda degismekle birlikte
ortalama % 2’dir. Eski literatiirde ortalama goriilme sikligi % 2 civarinda olmakla birlikte,
yeni literatiirdeki siklik % 1’in altindadir. infeksiyon pacemaker sisteminin herhangi bir
parcasint etkileyebilmekle birlikte en sik rastlanilan1 pacemaker cep infeksiyonudur.
Endokardit, septisemi gibi ciddi ve potansiyel olarak oldiiriicii infeksiyonlarin insidansi ise
% 0,5°1 gecmez. Benzer sekilde septik komplikasyonlar gegici transvendz pacemakerl

olgularda da ortaya ¢ikabilir ve goriilme sikligi kalict sistemlere gore daha siktir. (110)
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Pacemaker cep infeksiyonlart genellikle cepte kizariklik, sislik, 1s1 artigi, pacemaker
iizerindeki ciltte incelme ile baslayip ileri donemde erozyon ve iilserasyon sonucu pacemaker
ve elektrotun ciltten disar1 ¢ikmasi ile sonuglanir. Bazen lokal bulgulara ates gibi sistemik

bulgular da ilave olur (111).

Chua ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada pacemaker veya ICD infeksiyonlarindan
sorumlu mikroorganizmalar kanda, cep bolgesinde veya cihazin {izerinde bulunabilir. Cep
infeksiyonlarinda etken genellikle cilt florasinda bulunan mikroorganizmalardir (bagta “S.
Aureus” ve "Koagiilaz-Negatif Stafilokoklar" olmak iizere). Implantasyonu takiben ilk bir ay
icinde gelisen infeksiyonlarda S. aureus daha sik etken olurken, ge¢ infeksiyonlarda ise etken

cogunlukla "Koagiilaz-Negatif Stafilokoklar"dir (111).

Bu durum, ge¢ infeksiyonlarda cihazin siklikla ciltte mekanik erozyona neden olmasi
ve cep bolgesinin cilt florasiyla kontamine olmasi ile iligkilidir. Tekrarlayan kiiltiirler ve
perkiitan aspiratlar, normal cilt floras1 ile patojen izolatlar arasinda ayirim yapilmasina
yardimec1r olur. Daha nadiren karsilasilan etkenler enterokoklar, Peptostreptococcus spp,
Propionibacterium acnes, micrococcus ve gram-negatif basillerdir (E. Coli, Enterobacter,
Serratia, Pseudomonas, ve Klebsiella spp.). Mycobacterium aviumintracellulare ve fungal

patojenler (Candida spp ve Aspergillus spp gibi) nadiren bildirilmistir (111).
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Tablo-14. implante Edilen Elektrofizyolojik Kardiyak Cihaz infeksiyonu Olgularinda Belirti/Bulgular

(111)

Belirti / Bulgu Say1 (%)
Cep bolgesinde agri 68 (% 55)
Cep tizerinde eritem 68 (% 55)
Cepten drene olan siniis 52 (% 42)
Cepte siskinlik 44 (% 36)
Bakteremi 40 (% 33)
Cepte erozyon 39 (% 32)
Ates Oykiisi 35 (% 29)
Cep tlizerinde 1s1 artist 28 (% 23)
Cepten piiriilan drenaj 28 (% 23)
Titreme 27 (% 22)
Halsizlik 26 (% 21)
Bakteremi + sistemik semptomlar | 24 (% 20)
Fizik incelemede ates saptanmasi | 23 (% 19)
Anoreksi 14 (% 12)
Sepsis 14 (% 12)
Tagikardi (> 100/dakika) 10 (% 8)

Bulanti 10 (% 8)
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Pacemaker endokarditinde olgularin yaklastk % 80’inde bir ajan patojen izole
edilebilmektedir ve bu ajan patojen % 90’a yaklasan siklikta bir stafilokoktur (110).
Implantasyonu takiben ilk 2 — 3 ay zarfinda gelisen infeksiyonlar genellikle Stafilokokkus
Aureus’a baghdir. Pacemaker bolgesinde tekrarlayan cerrahi islemler tiim risk faktorleri
arasinda en Onemli predispozan faktor gibi durmaktadir. Daha ge¢ donemde ortaya ¢ikan
infeksiyonlar herhangi bir predispozan faktdr olmadan da gelisebilir. Ge¢ donemde en sik
rastlanilan patojen Stafilokokkus Epidermidis’tir (112). Mikrobiyoloji daha ¢ok erken donem
prostetik valv endokarditine benzerlik gostermektedir. Nativ valv endokarditinin

mikrobiyolojik profilinden ise oldukca farklidir.

Gram negatif mikroorganizmalar ¢ok seyrek olarak izole edilir. Cogunlukla
stafilokoklara bagli olmakla birlikte Ornegin antimikrobik tedavi ve infekte elektrotun
perkutan cikarilmasi ile basarili sekilde tedavi edilen Pseudomonas Aeroginosa’ya bagh

pacemaker endokarditi rapor edilmistir (113).

Mantarlara bagli pacemaker infeksiyonu ise asir1 derecede nadirdir. Diyabetiklerde ve
immiinsupresif durumdaki olgularda daha sik saptanir. Izole edilen mantarlar arasinda
Aspergillus Flavus, Candida Albicans, Candida Tropicalis, Petrilidium Boydii ve

Acromonium spp. vardir (114, 115).

Olgularin ¢ogunda mikrobik inokiilasyon, pacemaker implantasyonu esnasinda olur.
Vakalarin az bir boliimiinde ise infektif ajan hematolojik disseminasyon veya lokal cep
erozyonu ve infeksiyonu sonucunda elektrot sistemi iizerine sonradan yerlesir. Elektrot
iizerindeki trombiis olusumlarinin hematojen yolla gelen bakterilere ev sahipligi yaptigi
diisiiniilmektedir. Mikrobik ajan daha sonra elektrot {izerinden trikuspit kapaga, sag atriyum
duvarina, vejetasyon embolileri yoluyla da akcigerlere ve seyrek olarak sol kalbe atlayabilir

(112).
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Pacemaker ile iligkili 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 iisiime, titreme gibi semptomlar da klinik tabloya eklenebilir. Klinik
semptomlar bazen akut fakat siklikla subakut ve kronik olup teshiste gecikmeye yol agabilir.
Leprine ve arkadaslari, pacemaker endokarditli 15 olguda atesin baslangicindan endokarditin
teshisine kadar gegen ortalama siirenin 3 — 4 ay oldugunu rapor etmislerdir. Pacemaker
implantasyonundan sonra endokardit erken (< 3 ay) veya ge¢ (> 3 ay) baslayabilmekle
birlikte, Cacoub ve arkadaslari, pacemakerla ilgili son cerrahi islemden endokarditin teshisine

kadar gegen siirenin ortalama 20 ay + 4 ay (1 — 72 ay) oldugunu bildirmislerdir (116).

Tablo bazen 6zellikle ileri yas grubunda sadece letarji ile seyredebilir. Splenomegali,
vaskiiler embolik fenomenler, yeni veya degisen tiftiriirimler nadirdir (117). Pulmoner emboli
stk olabildigi i¢in ates ve pulmoner semptomlar yanlislikla akciger infeksiyonu tanisinin
konmasina yol agabilir. Bazen de pacemakerl: bir olguda pulmoner vejetasyon embolisi ilk
klinik bulgu olabilir (118). Klug ve arkadaslari, pacemaker elektrot infeksiyonu ile iligkili
endokarditi olan 52 olguyu incelemisler : 14 olguda prezantasyonun implant bolgesindeki
islemden sonra ilk 6 hafta icerisinde akut gelistigini, 38 olguda ise daha ge¢ donemde kronik
prezantasyon gosterdigini bildirmislerdir. Olgularin % 86,5’inde ates tespit edilmis, %38,4
oraninda pulmoner tutulus saptanmistir. CRP  %96,2 oraninda yiikksek bulunmus, kan

kiiltiirleri % 88,4 oraninda pozitif saptanmistir (119).

Diger bir prezantasyon sekli, nedeni belli olmayan ates ve renal yetersizliktir.
Pacemaker endokarditi nedeni ile olusan immiinkompleksler hastalarda immiinkompleks
hastalig1 tarzinda glomerulonefrite ve renal yetersizlige yol agabilir. Boyle hastalardan olusan

bir seri Barnes ve arkadaslar tarafindan yayinlanmistir (120).
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Pacemaker endokarditinin akut doneminde elektrodun trikuspit yaprakc¢iklarina
yapismasi ve/veya vejetasyonlarin trikuspit kapaga atlamasi sonucu olusan trikuspit
yetersizligine ait Gfiirim duyulabilir. Kapak yetersizligi, bakteriyolojik sifa sonrasinda sekel
olarak kalabilir. Trikuspit kapak disfonksiyonu tedavi sonrasi ¢ok daha seyrek olarak darlik
seklindedir. Niganc1 ve arkadaglar1 pacemaker endokarditinin tedavisinden 4 yil sonra klinik
bulgu veren ve balon dilatasyonu ile basarili sekilde tedavi edilen ciddi bir trikuspit stenozu
olgusu yayinlamislardir. Yine buna benzer sekilde pacemaker endokarditli bir olguda trikuspit
tutulusunun edinsel trikuspit darligr olusturdugu, ayni olguda artan sag basinglara bagh

“Foramen Ovale”den paradoksal septik emboli olustugu bildirilmistir (121).

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

fenomenler ilave olabilir.

Artmig eritrosit sedimantasyon hizi, 16kositoz, mikroskobik hematiiri, anemi en sik
laboratuar bulgularidir. Bu laboratuar bulgular1 da ileri yaslarda ve o6zellikle mantar

infeksiyonlarinda belirgin olmayabilir (122).
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Pacemaker Infeksiyonuyla Iliskili Risk Faktorleri :

Birgok faktdr pacemakerla iliskili endokardit igin risk faktoriidiir. Bunlarin baslicalar

sunlardir :

Pacemaker cebinde hematom veya inflamasyon
Pacemaker cebinde tekrarlayan cerrahi girisimler
Diabetes Mellitus

Mevcut elektrot sayisi

Immiinosupressif durumlar

vV VvV VvV ¥V V¥V V

Miidahalenin siiresi ve operator deneyimi

Pacemaker cep infeksiyonlarinin tedavisinde, infeksiyon niiksiinden kaginabilmek ve
endokardit olugsumunu Onlemek i¢in tiim pacemaker sisteminin c¢ikarilmasi ve uygun
antibiyoterapiyi takiben kontralateral reimplantasyon genellikle Onerilmektedir. Bununla
birlikte, endokardit ve bakteriyeminin eslik etmedigi piir cep infeksiyonlarinda Yamada ve
arkadaslari, mevcut elektrot sistemini korumaya yonelik cerrahi teknikler tarif etmisler ve bu
tekniklerin cep infeksiyonlarinda elektrot ekstraksiyon gereksinimine alternatif olabilecegini

bildirmislerdir.

Pacemaker endokarditi kalici pacemakerlarin ve 1CD’lerin potansiyel olarak oldiirticii
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 (116). Mortalite, daha ¢ok, yasli hasta grubunda olusmustur

(118).
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Infekte materyalin gesitli yontemlerle ¢ikarilmasinin eslik etmedigi uzun siireli (en az
6 hafta) uygun intravendz antibiyoterapi tek basina ¢ogunlukla infeksiyon eradikasyonu ve
kiir saglamaz. Del Rio ve arkadaslari, 3768 pacemaker ve 460 ICD implantasyon hastasinda
gelisen 31 pacemaker endokarditi olgusunda (endokardit insidans1 pacemaker i¢in % 0,58 ,
ICD igin % 0,65) medikal tedavi ile ekstraksiyon-eksplantasyonu prospektif olarak
karsilastirmiglardir. Sadece medikal tedavi uygulanan olgularin (n=7) % 100’{inde endokardit
relaps gostermis, medikal tedaviye ilaveten infekte sistemin degisik yontemlerle ¢ikarildigi
24 olguda ise ortalama 38 + 9 aylik takipte sadece bir relaps olusmus, 3 olgu cerrahi sonrasi
kaybedilmistir. Sonu¢ olarak pacemaker ve ICD hastalarinin % 1’inden azinda, elektrot
endokarditinin konservatif medikal tedavisi siklikla basarisizlikla sonuglanir. Antibiyoterapi
esnasinda ekstraksiyon-eksplantasyon infeksiyonun eradikasyonunda etkilidir ve % 12,5
mortalitesi vardir. Bu sebeple komple ekstraksiyon standart tedavinin bir pargasi olmalidir.
Bununla birlikte Erdinler ve arkadaslari, perkutan ekstraksiyonla elektrotlari ¢ikarilamayan,
cerrahi eksplantasyon i¢in ¢ok yiiksek riskli veya cerrahi istemeyen 3 pacemaker endokarditli
olguda yogun intravendz antibioterapiyi takiben uzun siireli (ortalama i¢ yil) oral
antibiyoterapi ile (oral ampisilin) infeksiyonu baski altinda tutabildiklerini rapor etmislerdir
(123). Pacemaker endokarditi ¢ogunlukla stafilokoklara bagli olup antibiyoterapi rejiminin
diizenlenmesinde metisilin resistans1 goz Oniinde bulundurulmalidir. Metisiline duyarh
stafilokok suslarin izole edildigi durumlarda en az 6 hafta siireyle, Nafsiline ilave olarak,
Gentamisin ve Rifampin oral olarak uygulanmalidir. Stafilokok susu metisilin rezistansi
gosteriyor ise, Vankomisin, Gentamisin ve Rifampin yine en az 6 hafta siire ile

uygulanmalidir.
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infekte elektrodun cikarilmasi igin perkiitan yontemler kullanilabilecegi gibi bu
yontemlerin basarisiz oldugu olgularda cerrahi eksplantasyon da denenebilir. Perkutan
elektrot ekstraksiyonu igin klasik olarak traksiyon giiciiniin elektrot ucuna iletilmesini
saglayan “Locking Guide-Wire” teknigi kullanilmaktadir. Bu yontemle elektrot ucu kalp
kasindan ayrilabilirse tam ekstraksiyon saglanabilir. Bazi olgularda ise elektrot ucunun
serbestlesmesine ragmen ponksiyon bolgesindeki fibrozis tam bir ekstraksiyona engel

olabilmektedir.

“Locking Guide-Wire” teknigi ile tam elektrot ekstraksiyonu saglanamazsa excimer
lazer ekstraksiyonu veya cerrahi eksplantasyon denenebilir. Lazer enerjisi, protein ve lipidler
tarafindan absorbe edilir. Boylece elektrodu gevreleyen fibrotik kiliflar elektrot ve cevre
hasar1 yaratmadan kesilebilir. Excimer-lazer ile yapilan ¢ok merkezli Avrupa ¢alismasinda
149 olgudaki 179 elektroda (104 atrial, 57 ventrikiiler, 16 ICD elektrodu) lazer
ekstraksiyonu denenmis, % 89,5 olguda komple ekstraksiyon, % 6 olguda parsiyel
ekstraksiyon saglanmis, % 4,5 olguda ise basarisiz olunmustur. Basarisiz olunan olgularda
“femoral kiskag” veya torakotomi kullanilmistir. En 6nemli komplikasyon bir olguda olusan

fakat cerrahi gerektirmeyen ventrikiil perforasyonudur (124).

Perkutan elektrot ekstraksiyonu i¢in dikkat edilmesi gereken en onemli nokta elektrot
tizerinde mevcut vejetasyonlardir. Lazer yardimli veya lazersiz perkutan elektrot
ekstraksiyonu sirasinda elektrot tizerinden siyrilan vejetasyonlar pulmoner emboli olusturarak
morbidite ve mortalite olusturabilir. Rallidis ve arkadaslari, TEE ile 10 mm’den biiyiik
elektrot vejetasyonlarinin varliginda torakotomi ile eksplantasyon, 10 mm’den kiigiik
vejetasyonlarda perkutan traksiyon ile elektrot ekstraksiyonu onermektedirler (125). Ngugen
ve arkadaslari, lizerinde 1 ve 1,5 cm ¢apta 2 adet vejetasyon bulunan bir elektrodun lazer

yardimi ile ekstraksiyonu esnasinda sol pulmoner artere embolizasyon rapor etmislerdir (126).
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10 mm’den biiyiik vejetasyonlar pulmoner embolik risk nedeni ile transvendz elektrot
ekstraksiyonu i¢in rolatif kontrendikasyon teskil etmekle birlikte 10 — 38 mm vejetasyonlara
sahip 9 hastalik bir pacemaker endokarditi serisinde Meier-Ewert ve arkadaslari, transvenoz
elektrot ¢ikarilmasii denemisler, 5 olguda (% 55) pulmoner emboli olusmus, ancak bu 5
olguda da antibiyotik ve antikoagiilan tedavi altinda tam sifa olugsmustur (126). Bu sebeple
biiyiik vejetasyonlu olgularda (> 10 mm) hastanin cerrahi elektrot eksplantasyon riski yiliksek
goriiliirse veya hasta cerrahi istemezse transvenoz elektrot ekstraksiyonu bir alternatiftir ve

pulmoner emboli olussa bile hayatta kalim1 olumsuz yonde etkilemeyebilir.

Sheat ile yapilan ekstraksiyon septik ve hatta masif pulmoner emboliye yol
acabileceginden dolay1 biiyiik vejetasyonlarda (> 10 mm) torakotomi ve agik kalp cerrahisi ile
eksplantasyon diisiiniilmelidir (127). ilk kez 1974 yilinda Yarnoz ve arkadaslari, infekte bir
pacemaker elektrotunu kardiyopulmoner bypass altinda ¢ikarmislardir. Eger trikuspit valv
tutulusu var ise, trikuspit kapak protez implantasyonu cerrahi esnasinda gerekebilir. Ote
yandan hastanin pacemaker gereksinimi devam ediyorsa yeni pil epikardiyal olarak takilabilir.
Ancak olgunun pacemaker ihtiyact yeniden gozden gecirilmelidir. Ciddi pulmoner embolizm

gelisen olgularda cerrahi isleme pulmoner embolektomi de ilave edilebilir.
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Sonug olarak, pacemaker endokarditli olgularda cerrahi endikasyonlar su sekilde

Ozetlenebilir ;

» 10 mm’den biiyiik vejetasyon varligi
» Ciddi trikuspit yetersizligine yol acan kapak tutulusu
» Basarisiz veya inkomplet perkutan transvendz elektrot ekstraksiyonu

» Klinik 6nemde pulmoner emboli

Pacemaker elektrot endokarditli olgularda basarili perkutan transvendz -elektrot
ekstraksiyonu veya cerrahi eksplantasyon sonrasinda antibiyoterapiye hangi siirelerle devam
gerektigi konusunda fikir birligi olmamakla birlikte, Uchida ve arkadaslar1 postoperatif

dénemde antibiyoterapiye 4 — 5 hafta siire ile devami 6nermektedirler (128).
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3. MATERYAL - METOD

Bu calisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Acil Tip Anabilim Dals,
Eriskin Acil Servisinde (AS) 1 Eyliil 2014 ve 30 Mart 2015 tarihleri arasinda gergeklestirildi.
Yilda yaklasik olarak 60.000 erigkin hastanin bagvurdugu acil serviste yapilan bu g¢alisma,
kurumsal etik kurul onayr ile gergeklestirilmistir. Tim hastalar c¢alisma Oncesinde
bilgilendirilmis ve onamlart alinmistir. Calismada, acil servise hangi sebeple basvurmus

olursa olsun, pacemaker veya ICD cihazi bulunan tiim hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

3.1. Veri Toplanmasi

Calismamizda, acil servise herhangi bir sebepten dolay1r bagvurmus hastalar triajda
degerlendirilip vital bulgularina bakildiktan sonra resmi dosyalari ve calisma formlar ile
beraber acil servis doktoruna teslim edildi. Acil Tip asistan1t doktorlar tarafindan hastanin
oykiisi alindi. Acil servisimizde EKG teknisyeni tarafindan ¢ekilen EKG’ler Acil Tip asistant
doktorlar tarafindan degerlendirildi. Hastalar klinik olarak Acil Tip asistan1 doktorlar
tarafindan muayene edildi. Hastaya ve hasta yakinlarina ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve

onam alindi.

Caligmaya dahil olan tiim hastalarin son tanilart forma kaydedildi. Kardiyoloji
boliimiine konsiilte edilmesi gereken hastalar icerisinde erken dénem yatis onerilenler hastane

bilgi sisteminden takip edildi ve son tanilar1 forma kaydedildi.
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3.2. istatiksel Yontemler
Calismada kategorik degiskenlere iliskin tanimlayici istatistikler say1 ve ylizde olarak,
stirekli degiskenlere iliskin istatistikler ise ortalama, standart sapma, medyan (ortanca) ,

minimum ve maksimum degerler olarak raporlanmistir.

Siirekli degiskenler i¢in normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelenmistir. 1ki grup arasindaki farkliliklar1 arastirmak igin t testinden faydalanilmistir.
Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler ki-kare testi ile arastirilmis ve gerekli durumlarda

Fisher Exact testi sonuclarina da yer verilmistir.

[statistiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics 16° kullanilmistir. Analizlerde
anlamlilik diizeyi % 95 olarak alinmis olup p < 0,05 olan sonuglar istatistiksel agidan anlaml

olarak yorumlanmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya AS’e basvuran ve pacemaker / ICD takili toplam 88 hasta dahil edilmistir.
Calismaya alinan hastalarin yaslar1 20 ile 97 arasinda degismekte olup yas ortalamasi 66,02 +

17,3’tlir. Hastalarin % 38,6’sin1 kadinlar % 61,4’ tinii erkekler olusturmaktadir. (Tablo-15)

Tablo-15. Pacemaker ve ICD Takih Hastalarda Tamimlayic: Istatistikler

Ortalama (Std. Sapma) Medyan (Min-Maks)

Yag 66,02 (+17,3) 67,00 (20-97)

Tablo-16. Pacemaker ve ICD Takil Hastalarda Tamimlayic: Istatistikler

Say1 (n)
Kadin 34 (% 38,6)
Erkek 54 (% 61,4)

Acil servise basvuran hastalarin gelis sikayetleri Tablo-17°de ozetlenmistir. Bu
hastalarda en yaygin sikayetin dispne (% 17,0) oldugu gériilmektedir. Ikinci sirada gogiis
agrist (% 13,6) ve karm agrist (% 13,6) gelmekte bunu ates (% 11,4) ve biling bozuklugu

(%8,0) takip etmektedir. Konusma bozuklugu ve senkop birer hastada goriilmiistiir.
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Tablo-17. Hastalarin Gelis Sikayetlerine iliskin Bilgiler

Sayi (n)
Dispne 15 (% 17.0)
Gogiis Agrisi 12 (% 13.6)
Karin Agrisi 12 (% 13.6)
Ates 10 (% 11.4)
Biling Bozuklugu 7 (% 8.0)
Bas Donmesi 6 (% 6.8)
Oksiiriik 6 (% 6.8)
Balgam 4 (% 4.5)
Bas Agrisi 4 (% 4.5)
Diisme 4 (% 4.5)
Soklama 3(% 3.4)
Bacaklarda Odem 3 (% 3.4)
Sirt Agrisi 3(% 3.4)
Ishal 3(%3.4)
Carpinti 2(%6.8)
Bulanti-Kusma 2(%2.3)
Kafa Travmasi 2 (% 2.3)
Senkop 1(% 1.1)

Konusma Bozuklugu 1(% 1.1)




Tablo-18. Pacemaker ve ICD Takih Hastalarda Sistem Sorgusu Sonuclarina iliskin Bilgiler

Say1 (n)

Halsizlik 39 (% 44,3)
Nefes Darhig: 22 (% 25,0)
Gogiis Agrisi 13 (% 14,8)

Bas Agrisi 8(%9,1)
Konfiizyon 5 (% 5,7)
Senkop 2 (% 2,3)
Boyun Agrisi 0 (% 0,0)
Diger 73 (% 17,0)

Tablo-18’de hastalara iligkin sistem sorgusundan elde edilen bilgiler yer almaktadir.
Sistem sorgusunda halsizlik goriilen hastalarin oran1 % 44,3 olarak gozlenmistir. Sik gézlenen
diger bir sikayet nefes darligidir (% 25,0). Hastalarin sistem sorgusunda boyun agrisi ile

karsilasilmamuistir.

Tablo-19. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda Kardiyak Fizik Muayene Bulgularina iliskin Bilgileri

Say1 (n)
Kalp Sesleri S1, S2 Dogal 86 (% 97,7)
Patolojik 2 (% 2,3)
Ufiiriim Sistolik Ufiiriim 2 (% 2,3)
Boyun Venoéz Dolgunlugu 1% 1,1) ‘

Kardiyak fizik muayene sonucunda (Tablo-19) patolojik kalp sesleri gézlenen 2 hasta

(% 2,3) bulunmaktadir. Ufiiriim saptanan hasta sayis1 da 2’dir (% 2,3). 1 hastada ise boyun

vendz dolgunlugu saptanmustir.
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Tablo-20. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda, Takilan Cihazlara iliskin Bilgiler

Say1 (n)

Cihaz

Cihaz Yeri

Cihaz Tipi

Takilma Endikasyonu

ICD

PM

Sag

Sol

Cift Odacikli PM

Cift Odacikli ICD

Tek Odacikli ICD

AV Tam Blok
Brugada Sendromu
Dilate KMP

Hasta Siniis Sendromu
Iskemik KMP

Mobitz Tip 2-AV Blok
Norokardiyojenik Senkop

Ventrikiiler Tasiaritmi

63 (% 71,6)
25 (% 28,4)
8 (% 9,1)
80 (% 90,9)
26 (% 29,5)
48 (% 54,5
14 (% 15,9)
6 (% 6,8)
1(%1,1)
3 (% 3,4)
6 (% 6,8)
4 (%45
5 (%5.7)
1(%1.1)
62 (% 70.5)

Calisma kapsamina alman hastalarin % 71,6’sma ICD, % 28,4’line Pacemaker

takilmistir. Toplam 8 hastada cihaz yeri sag, 80 hastada soldadir. ICD takilan hastalarin 3’{ine

ve Pacemaker takilan hastalarin 5’inde cihaz yeri sagdadir. Hastalarin % 54,5’inde cift

odacikli ICD, % 29,5’inde ¢ift odaciklt PM ve % 15,9’unda tek odacikli ICD kullanilmistir.

Cihaz takilmasinda

(Tablo-20)

en belirgin endikasyon ventrikiiler

tasiaritmidir

(%

70,5).
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Tablo-21. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda Cihazla iliskili Komplikasyonlar

Say1 (n)
Komplikasyon 3(% 3.4)
Elektromanyetik Alanda Bulunma 0 (% 0.0)
Pace Malfonksiyonu 0 (% 0.0)
Kardiyopulmoner Arrest ve Resustasyon 0 (% 0.0)
Multiple Sok 2(% 2.3)
Infeksiyon 1(%1.1)
Ventrikiiler Disritmiye Cevapsizlik 0 (% 0.0)

Calismaya alinan hastalarin 3’linde cihaza bagli komplikasyon gelismistir. 1 hastada

infeksiyon, 2 hastada ise multiple sok gozlenmistir. (Tablo-19)

Tablo-22. Pacemaker ve ICD Takil Hastalarda Akciger Grafisi Sonuglarina iliskin Bilgiler

Say1 (n)
Patolojik Bulgu 19 (% 21,6)
Kardiyomegali 8(%9,1)
Effiizyon 2(%2,3)
Atelaktazi 1(%1,1)
infiltrasyon 2 (% 2,3)
Havalanma Artisi 5 (% 5,7)
Kitle 3 (% 3,4)

Hastalarin % 21,6’smin (19 hasta) akciger grafisinde patolojik bulgulara rastlanmistir.
(Tablo-22) Akciger grafisi sonuglarina gore hastalarin % 9,1’inde kardiyomegali gozlenirken

% 5,7 oraninda havalanma artisi, % 3,4 oraninda kitle gézlenmistir.
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Tablo-23. Pacemaker ve ICD Takih Hastalarda EKG Sonuclarina iliskin Bilgiler

Say1 (n)

Pace Ritmi
Sol Dal Blogu

Avrtiyal Fibrilasyon

Paroksismal Atriyal Tasikardi

Ventrikiiler Ekstrasistol
Siniis Tasikardisi

Normal Siniis Ritmi

18 (% 20,5)
7 (%8,0)
10 (% 11,4)
1(%1,1)
5 (% 5,7)
14 (% 15,9)
39 (% 44,3)

Normal Sinds Ritmi

Pace Ritmi

Sinls Tasikardisi

Artiyal Fibrilasyon

Sol Dal Blogu

Ventrikiler Ekstrasistol

Paroksismal Atriyal Tasikardi

1

0%

20% 40% 60% 80%

100%

M Var

M Yok

Grafik-1. Pacemaker ve ICD Takih Hastalarda EKG Sonuglarina iliskin Bilgiler
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EKG sonuglarina iligkin bilgiler Tablo-23 ve Grafik-1’de yer almaktadir. EKG’de
normal siniis ritmi olan hastalarin oram1 % 44,3. % 20,5 oraninda pace ritmi ile

karsilagilmistir. Siniis tagikardisi gézlenenlerin oran1 % 15,9°dur.

Tablo-24. Pacemaker ve ICD Takih Hastalarda En Sik Saptanan Tamlar

Say1 (n)
ABY 5 (% 5,7)
AKS 7 (% 8,0)
ASYE 7 (% 8,0)
KOAH Atak 6 (% 6,8)
USYE 5 (% 5,7)

ABY: Akut Bobrek Yetersizligi

AKS : Akut Koroner Sendrom

ASYE :Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu
KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

USYE : Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

Hastalarin acil serviste aldigi tanilar igerisinde en sik gozlenenleri Tablo-22'de
ozetlenmistir. 7°ser hastaya AKS ve ASYE, 6 hastaya KOAH, 5’er hastaya ABY ve USYE

tanilar1 konmustur.

Calismaya alinan hastalarin % 70,5’1 taburcu edilmis, % 27,31 hastaneye yatirilmis ve

% 2,3’1 kendi istegiyle hastaneden ayrilmistir. (Tablo-23)

Tablo-25. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda Sonuglara iliskin Bilgiler

Sayi1 (n)
Taburcu 62 (%70,5)
Yatis 24 (% 27,3)
Kendi istegiyle Ayrilma 2 (% 2,3)
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Kendi istegi ile ayrilan 2 hasta disindaki hastalarin taburcu ve yatis durumlar ile diger
degiskenlerin iligkisi incelenmistir. Yaygin gelis sikayetlerinin sonug (taburcu veya yatis) ile

iliskisi asagida incelenmistir. (Tablo-26)

Tablo-26. Pacemaker ve ICD Takih Hastalarda Gelis Sikayetleri ile Sonuclarin iliskisinin incelenmesi

Taburcu (n) Yatis (n) Toplam (n) P degeri
Dispne 12 (% 80,0) 3 (% 20,0) 15 0,542
Karin Agrisi 11 (% 91,7) 1(% 8,3) 12 0,103
Gogiis Agrist 3(%27,3) 8 (% 72,7) 11 0,001
Ates 7 (% 70,0) 3 (% 30,0) 10 1,000

Tablo-26’da hastalarda yaygin goriilen sikayetlerin sonug ile iliskisi incelendiginde
g0gis agrist ile sonug arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski gozlenmistir. (p=0.001)
Goglis agrist olmayan hastalarin ¢ogu (% 78,7) taburcu edilmisken gogiis agrisi olan
hastalarin ¢ogunluguna (% 72,7) yatis verilmistir. Dispne en yaygin goériillme oranina sahip
sikayet iken sonug ile arasinda anlamli bir iligki bulunamamistir (p>0,05). Benzer sekilde

karin agris1 ve ates sikayetlerinin de sonug ile iliskisi gézlenmemistir (p>0,05).
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Tablo-27. Pacemaker ve ICD Takih Hastalarda Cihaz Komplikasyonu ile Sonuclarin iliskisinin

Incelenmesi

Taburcu (n) Yatig (n) p degeri

Komplikasyon 1 (%33,3) 2 (%66,7) 0,187

Tablo-27°de goriildiigii iizere cihaz komplikasyonu gelisme durumu ile sonug arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir iliski gozlenmemistir. (p=0,187) Benzer sekilde sonucun
cinsiyet ile iliskisi incelenmis (Tablo-26) ve aralarinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski

bulunamamustir. (p=0,275)

Tablo-28. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda Cinsiyet ile Sonuclarin iliskisinin Incelenmesi

Taburcu (n) Yatis (n) p degeri

Cinsiyet Erkek 36 (%67,9) 17 (% 32,1) 0,275
Kadin 26 (%78,8) 7 (% 21,2)
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Tablo-29. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda Yas ile Sonuclarin iliskisinin incelenmesi

Yas
n Ort. + Std. Sap. Medyan (Min-Maks)  p deg.
Somug  Taburcu 62 g5 58(1729) 64 (20-93) 0,003*
Yatis 24 7471 (15,48) 77 (42-97)

Tablo-29 incelendiginde taburcu olan grubun yas ortalamasmin yatis verilen hasta
grubunun yas ortalamasindan daha diisiik oldugu goriilmektedir. Bu fark istatistiksel agidan

da anlamli bulunmustur. (p=0,003)

Hastalarin  aldiklar1 tanilar kardiyak ve kardiyak olmayan tan1 seklinde
gruplandirilarak hastalara ait bazi oOzellikler ile iliskileri incelenmistir. Tablo-28’de gelis
sikayeti ile acil serviste alinan tanilar arasindaki iliski incelenmistir. Yine yaygin goriilen

basvuru sikayetleri dikkate alinmistir.

74



Tablo-30. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda Gelis Sikayetleri ile Tanilarin iliskisinin Incelenmesi

Kardiyak Kardiyak Degil p
degeri
Say1 (n) Say1 (n)
Dispne 2 (% 13,3) 13 (%86,7) 0,675
Karin Agrisi 0 (% 0,0) 12 (%100,0) 0,091
Gogiis Agrist 9 (% 75,0) 3 (%25,0) 0,001*
Ates 1 (% 10,0) 9 (%90,0) 0,529

Hastalarda yaygin goriilen sikayetlerin tani ile iligkisi incelenmis ve gogiis agrisi ile

tan1 arasinda istatistiksel agidan anlamli bir iliski gozlenmistir. (p=0,001) Go6giis agrisi

olmayan hastalarin % 92,1°1 kardiyak olmayan bir tan1 almigken gogiis agrist olan hastalarin

%75.0’1 kardiyak bir tan1 almistir. Dispne, karin agris1 ve ates sikayetlerinin tani ile iligkisi

gozlenmemistir (p>0,05).

Tablo-31. Pacemaker ve ICD Takil Hastalarda Cihaz Komplikasyonu ile Tam iligkisinin incelenmesi

Kardiyak Kardiyak Degil

Sayi (n) Say1
Komplikasyon 2 (% 66,7) 1 (% 33,3)

P degeri

0,074

®Fisher Exact Test

Tablo-31’de cihaz komplikasyonu gelisme durumu ile tani arasinda istatistiksel agidan

anlamli bir iliski gozlenmemistir. (p>0,05) Tablo-30°da goriildiigii tizere tami ile cinsiyet

arasinda da istatistiksel agidan anlamli bir iliski bulunamamistir. (p>0,05)
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Tablo-32. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda Cinsiyet ile Tam Iliskisinin incelenmesi

Kardiyak Kardiyak Degil p degeri

Say1 (n) Say1 (n)
Erkek 11 (9%20.4) 43 (% 79.6) 0.296
Kadin 4 (% 11.8) 30 (% 88.2)

Tablo-33. Pacemaker ve ICD Takili Hastalarda Yas ile Tam iliskisinin incelenmesi

Kardiyak Kardiyak Degil ~ p degeri
Yas Ort. = Std. Sap. 68,40 (16,08) 65,53 (17,65) 0,543
Medyan (Min-Maks) 70 (36-90) 66 (20-97)
n 15 73

Tablo-33 incelendiginde tan1 gruplar1 arasinda yas ortalamalar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gézlenmemistir. (p>0,05)
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5. TARTISMA

Gliniimiizde kardiyovaskiiler hastaliklar daha sik olarak goriiliir hale gelmektedir.
Buna bagl olarak da gittik¢e artan sayida hasta, pacemaker / ICD tedavisine gereksinim
duymaktadir. Uygulama sonrasinda goriilen komplikasyonlar hasta morbiditesi ve hasta
mortalitesindeki artis ve artmig saglik harcamalar ile iligkilidir (1). Artan vaka sayisi, bu
hastalar1 acil servise getirebilecek pacemaker / ICD sorunlart konusunda acil servis

doktorlarini bilgilenmeye ve duyarli olmaya mecbur kilmaktadir.

Kalic1 transvendz pacemaker implantasyonunu takip eden ortalama ii¢ yillik bir takip
stiresince infeksiyon insidansi degisik ¢alismalarda % 0,5 — 12,6 arasinda degismekle birlikte
ortalama % 2’dir. Eski literatiirde ortalama goriilme siklig1 % 2 civarinda olmakla birlikte,
yeni literatiirdeki siklik % 1’in altindadir. Infeksiyon pacemaker sisteminin herhangi bir
parcasini etkileyebilmekle birlikte en sik rastlanilan1 pacemaker cep infeksiyonudur. (110)
Bizim hasta gurubumuzdaki infeksiyon orani, tek “cep infeksiyonu” vakasi ile % 1,1 olarak

bulunmustur.

Pacemaker cep infeksiyonlar1 genellikle cepte kizariklik, sislik, 1s1 artisi, pacemaker
iizerindeki ciltte incelme ile baslayip ileri donemde erozyon ve iilserasyon sonucu pacemaker
ve elektrotun ciltten disar1 ¢ikmasi ile sonuglanir. Bazen lokal bulgulara ates gibi sistemik

bulgular da ilave olur (111).

Bizim “cep infeksiyonu” vakamizda hasta, acil servise ates sikayeti ile bagvurmustu.

Yapilan fizik muayenesinde cep bolgesinde kizariklik, sislik ve 1s1 artis1 saptanmastir.
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Pacemaker veya ICD infeksiyonlarindan sorumlu mikroorganizmalar kanda, cep
bolgesinde veya cihazin iizerinde bulunabilir. Cep infeksiyonlarinda etken genellikle cilt
florasinda bulunan mikroorganizmalardir (basta “S. Aureus” ve "Koagiilaz-Negatif
Stafilokoklar" olmak iizere). Implantasyonu takiben ilk 1 ay icinde gelisen infeksiyonlarda S.
aureus daha sik etken olurken, ge¢ infeksiyonlarda ise etken gogunlukla "Koagiilaz-Negatif

Stafilokoklar"dir (111).

Klug ve arkadaslari, pacemaker elektrot infeksiyonu ile iliskili endokarditi olan 52
olguyu incelemisler : 14 olguda prezantasyonun implant bolgesindeki islemden sonra ilk 6
hafta igerisinde akut gelistigini, 38 olguda ise daha ge¢ donemde kronik prezantasyon
gosterdigini bildirmiglerdir. Olgularin % 86,5’inde ates tespit edilmis, %38,4 oraninda
pulmoner tutulus saptanmistir. CRP %96,2 oraninda yiiksek bulunmus, kan kiilttirleri % 88,4

oraninda pozitif saptanmustir (119).

Bizim “cep infeksiyonu” vakamizda cihaz 40 ay oOnce takilmis idi ve etken

"Koagiilaz-Negatif Stafilokok™ olarak saptanmustir.

Pacemakera veya ICD’ye bagli “pulmoner tromboemboli” sikligi % 0,6 — 3,5 olarak
bildirilmstir (109). Bizim hasta gurubumuzdaki “pulmoner tromboemboli” orani, tek

“pulmoner tromboemboli” vakasi ile % 1,1 olarak bulunmustur.

Mattioli ve arkadaslar1 (101) siniis nod disfonksiyonu olan 110 hasta ile AV bloklu
100 hastadan olusan 210 hastayr atriyal temelli (AAL, DDD, DDDR, VDD) ve ventrikiil
temelli (VVI veya VVIR) iki gruba randomize ettiler. Sinlis nod disfonksiyonu olan
hastalarda atriyal temelli tedavi ile kronik AF siklig1 anlamli olarak daha az bulundu. Atriyal
temelli tedavinin ustiinliigli AV bloklu hastalarda daha az olarak tespit edildi. Bizim hasta

gurubumuzda bu baglamda anlamli bir fark bulunamamustir.
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Randomize c¢alismalardan kii¢iik hasta sayilari olanlarda ; Andersen’in ¢alismasinda
VVI pillerde tromboembolik olaylar iki kat fazla bulunmus, Mattioli’nin ¢aligmasinda ise
ventrikiiler uyarilma inme i¢in bagimsiz risk faktorii olarak belirtilmigtir. Fakat biiylik hasta
sayili c¢aligmalarda (CTOPP ve MOST) inmede istatistiksel anlamli bir azalma

saptanmamistir. Bizim hasta gurubumuzda bu baglamda anlamli bir fark bulunamamustir.

Andersen’in yaptig1 ¢caligmada hasta siniis sendromu olan fakat AV iletisi saglam olan
225 hasta almiglardir. Yillik AV blok gelisim oranin1 % 0,6 olarak bildirmislerdir. AV blok

gelisen hastalarda ikisinde baslangicta sag dal blogu oldugu bildirilmistir.

Atriyal pil uygulanan 28 farkli calismanin incelendigi bir literatiir derlemesinde 2. ve
3. derece AV blok gelisiminin yillik orani ortalama olarak % 0,6 (% 0 - % 4,5) bulunmustur
(108). Eger baslangicta hastada dal blogu varsa ventrikiiler elektrot yerlestirilmesi

onerilmektedir. Bizim ¢alizmamizin siiresi, bu karsilastirmay1 yapmak i¢in yeterli degildi.

5.1. Kasithhiklar
Calismaya katilan hasta sayisinin fazla olmamasi, istatistiksel olarak anlamli

olabilecek sonuglara ulagilmasini giiglestirmistir.
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6. SONUC

Pacemaker veya ICD cihazi bulunan ve ates, titreme, carpinti, halsizlik gibi sistemik
semptomlar veya cep bolgesinde agri, cep bdlgesinin iizerinde eritem, cep bolgesinin iizerinde
181 artisi, cep bolgesinde siskinlik, cep bolgesinde erozyon, cep bolgesinden piiriilan drenaj
gibi lokal belirtilerle basvuran hastalar mutlaka “cep infeksiyonu” yoniinden de

degerlendirilmelidir.

Pacemaker / ICD cihazi bulunan ve acil servise gogiis agrisi ile bagvurmus olan
hastalarin ¢ogunluguna (%72,7) yatis verilmis oldugunun gosterilmesi sebebiyle, gogiis agrisi
ile bagvuran ve pacemaker / ICD cihaz takili olan hastalarin yatis gerektirecek “Akut Koroner
Sendrom”, “Pulmoner Tromboemboli” gibi ciddi bir hastaligi bulunma ihtimali géz 6niinde

bulundurulmali ve triyaji da ona gore yapilmalidir.
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8. OZET

PACEMAKER VE ICD TAKILI HASTALARIN ACIL SERVISE BASVURU

SIKAYETLERI / KOMPLIKASYONLARI

Niifus yaslandikca kardiyovaskiiler hastaliklar daha sik olarak goriiliir hale gelmektedir.
Buna bagli olarak da gittik¢e artan sayida hasta, pacemaker / ICD (Implantable Cardioverter
Defibrilator) tedavisine gereksinim duymaktadir. Uygulama sonrasinda  goriilen
komplikasyonlar hasta morbiditesi ve mortalitesindeki ve saglik harcamalarindaki artis ile
iligkilidir (1). Artan vaka sayisi, bu hastalar1 acil servise getirebilecek pacemaker / ICD
sorunlart konusunda acil servis doktorlarint bilgilenmeye mecbur kilmaktadir. Bu ¢alismanin
amaci, pacemaker / ICD cihazi bulunan hastalarin acil servise herhangi bir sebeple
basvurdugu sirada pacemaker / ICD cihazi ile ilgili olasi tanisal ve terapdtik sorunlar ortaya

koymaktir.

Calismamiza, acil servise herhangi bir sebepten dolayr bagvurmus 88 hasta alinmis ve
degerlendirilmistir. Acil servise ates sikayeti sebebiyle basvuran hastalar, cihaz ile iliskili
infeksiyon yoniinden degerlendirilmelidir. Pacemaker / ICD cihazi bulunan ve acil servise
gogiis agrist ile bagvurmus olan hastalarin ¢ogunluguna (% 72,7) yatis verilmis oldugunun
gosterilmesi sebebiyle, goglis agrist ile basvuran ve pacemaker / ICD cihazi takili olan
hastalarin yatis gerektirecek “Akut Koroner Sendrom”, “Pulmoner Tromboemboli” gibi ciddi

bir hastalig1 bulunma ihtimali g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar Kelimeler : Pacemaker, ICD, komplikasyonlar
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9. SUMMARY

Complaints And Complications Of Patients That Have Pacemaker / ICD Device, While

They Visit The Emergency Service

As the population ages, cardiovascular diseases become more frequent. Thus, growing
number of patients need pacemaker / ICD therapy. Complications of pacemaker / ICD therapy
are related with the morbidity and mortality and increasing healthcare expenses. Increasing
number of patients with pacemaker / ICD, forces emergency medicine doctors to be well
informed about these devices and their complications. The goal of this study is to propound
the possible diagnostic and therapeutic problems of patients with pacemaker / ICD, when they

visit the emergency service for any reason.

In our study we evaluated 88 patients that visited the emergency service for any reason
and have pacemaker / ICD device. Patients that visited emergency service for fever complaint
and have pacemaker / ICD device, should be evaluated for the device related infection. The
majority (% 72,7) of the patients that visited emergency service for chest pain complaint and
have pacemaker / ICD device, admitted to the hospital. Thus, the patients that visited
emergency service for chest pain complaint and have pacemaker / ICD device may have a
serious condition such as Pulmonary Embolism, Acute Coronary Syndrome etc. So they

should be considered as more critical patient.

Key Words : Pacemaker , ICD, complications
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