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KISALTMALAR LiSTESI

IEKEC  Implante Edilebilir Kardiyak Elektronik Cihaz
KPM Kalic1 Pacemaker

ICD Implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilator
CRT-D  Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi

TY Trikiispit Yetmezligi

LVEF Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

TAPSE  Trikiispit Aniiler Plan Sistolik Ekskiirsiyon
RVSM Sag Ventrikiil Sistolik Hareketi

SPAP Sistolik Pulmoner Arter Basinci

TRV Trikiispit Regiirjitasyon Hiz1
KAH Koroner Arter Hastalig1

HT Hipertansiyon

DM Diyabetes Mellitus

AF Atrial Fibrilasyon

KY Kalp Yetersizligi

KMP Kardiyomiyopati

NYHA New York Heart Association

PMT Pacemaker Mediated Tachycardia
VVI Ventrikiil Uyarili — Ventrikiil Algili IEKEC Modu
DDD Dual (Atriyum ve Ventrikiil) Uyarili ve Algili IEKEC Modu

KOAH Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1



1.GIRiS

Implante edilebilir kardiyak elektronik cihazlar (IEKEC), bradikardi, yasamu tehdit eden
aritmiler ve kalp yetersizligi (KY) gibi durumlarin tedavisinde yaygin olarak kullanilan ve
kardiyak mortaliteyi azaltmada 6nemli katkilar saglayan tedavi modaliteleridir. Kalici
pacemaker (KPM), implante edilebilir kardiyoverter defibrilatoér (ICD) ve kardiyak
resenkronizasyon tedavisi (CRT) cihazlari, kardiyak elektriksel aktivitenin izlenmesi ve
gerektiginde miidahale edilmesini saglayarak, kardiyak fonksiyonlarin daha fizyolojik bir

diizeyde siirdiiriilmesine olanak tanimaktadir.

Ancak IEKEC implantasyonu, bazi olumsuz etkilerle de iliskilendirilmistir. Bu
komplikasyonlardan biri, transvendz yerlestirilen leadlerin trikiispit kapak yapilariyla
mekanik etkilesime girmesi sonucu gelisen trikiispit yetmezligidir. TY, genellikle
asemptomatik olmasina ragmen zamanla sag kalp yiiklenmesine, sag ventrikiil
disfonksiyonuna ve klinik kétiilesmeye neden olabilir. Yapilan bazi calismalarda, IEKEC
implantasyonu sonras1 TY gelisiminin mortalite ve hospitalizasyon gibi klinik sonlanimlar
iizerinde olumsuz etkiler yarattig1 bildirilmistir. Bu durum, IEKEC’lerin uzun dénem

takibinde TY gelisiminin dikkatle degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.

Bu baglamda, calismamizda IEKEC implante edilmis hastalarda TY gelisimi
ekokardiyografik olarak degerlendirilmis; TY deki degisim ile klinik sonlanimlar (mortalite
ve hospitalizasyon) arasindaki iliski incelenmistir. Ayrica TY gelisimi ile iligkili olabilecek
demografik ve klinik faktorler analiz edilerek bu hasta grubunda olas1 risk faktorleri
belirlenmeye ¢alisiimistir. Calismamizin sonuglarinm, IEKEC implantasyonu planlanan
hastalarda risk 6ngdriisiinii gligclendirmesi ve takip stratejilerinin bireysellestirilmesine katki

saglamasi hedeflenmistir.

2.HIiPOTEZ

IEKEC implantasyonu trikiispit yetmezligini artirmaktadir ve IEKEC iligkili TY artmis

mortalite ve hospitalizasyonla iligkilidir.
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3.GENEL BILGILER

3.1 IEKEC’lere Genel Bakis

Implante edilebilir kardiyak elektronik cihazlar (IEKEC), ¢ogunlukla kalic1 pacemaker
(KPM), implante edilebilir kardiyoverter defibrilatdr (ICD) ve kardiyak resenkronizasyon
tedavisi (CRT)’ni tanimlamak i¢in kullanilmaktadir. Kardiyak implante edilebilir elektronik
cihazlarlar batarya ve leadler olmak {izere 2 temel boliimden olugsmaktadir. Batarya
cogunlukla pektoral bolgeye insizyon yardimiyla pektoral fasya altina yerlestirilir ve cihazin
caligmasini saglar. Leadler vendz sistem {izerinden sag atrium ve ventrikiile implante
edilmektedir. Leadler implante edilen cihazin 6zelliklerine uygun sekilde farkli nitelikler
tagimaktadir ve cihazin intrakardiyak aktiviteyi algilamasina ve bu algi sonucunda

programlanan sekilde uyar1 verilmesinde rol alir (1).

Sekil 1. Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD). IEKEC lerin temel bilesenleri

olan batarya ile sag atrium ve ventrikiile yerlestirilen leadler

3.2 IEKEC Tarihcesi

Pacemaker ilk kez Dr. Albert Hyman tarafindan kullanilmistir. Bu cihaz miyokardi sol atriuma
ulagmis bir igne yardimiyla transtorasik olarak uyarmistir (2). 1950’11 yillar ile birlikte
eksternal pacemakerlar kullanilmaya baslanmis ve yeni bir doneme girilmistir. Ancak
kullanilmaya baglanan bu cihazlar hantal ve agir yapidadir ve elektrik kaynagi olarak kent

sebekesini kullanmaktadir. Ayrica elektriksel stimiilasyonun eksternal yapiliyor olmasi,
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yliksek voltlarda enerji verilmesini gerektirmekte ve bu durum cillte elektrik yaniklar1 ve kas

segirmelerine neden olmaktadir (3).

Sekil 2. Erken donem pacemakerlar. A) Dr. Hyman tarafindan gelistirilen yapay pacemaker

(1932). B) Tarihteki ilk transistorlii, bataryali, taginabilir pacemaker (1958) (4)

1957 yilinda Minnesota’da yasanan uzun siireli elektrik kesintisi cerrahi iglem sonrasi
atriyoventrikiiler tam blogu olan ¢ocuk hastanin 6liimiine neden olmustur. Bu olayin
sonucunda mithendis Earl Bakken tarafindan bataryali ve taginabilir bir pacemaker icat
edilmistir (5). 1958 yilinda Dr. Ake Senninng ve Rune Elmgqvist tarafindan internal
pacemaker gelistirilmis ve kullanilmaya baslanmistir (6). Bu siirecte iiretilen cihazlarin
batarya ve leadleri kompakt ve birlesik tiretilse de kisa bir donem sonra batarya ve leadler ayr1

ayr1 iiretilmeye baslanmistir (7).

[k donemlerde iiretilen leadler unipolar 6zellikteydi. Fakat bu leadlerin uzun dénemde pacing
esiklerinde artig yaptig1 gézlenmis ve bu sorunu agsmak icin bipolar leadler gelistirilmistir.

Bipolar leadler 1959 yilinda Dr Norman Road ve Samuel Hunter tarafindan gelistirilmistir

(8).

Miyokardiyal kablolarin implantasyonu i¢in torakotomi gibi agresif metodlarin uygulaniyor
olmasi ve bu kablolarin uzun vadede pacing i¢in uygun olmamasi nedeniyle 1958 yilinda Dr.
Seymour Furman tarafindan transvendz implante edilebilen bir lead gelistirildi. Bu sekilde

endokardiyal stimiilasyon ilk kez klinik metadolojiye dahil oldu (9).
Dr. Michel Mirowski, 1980 yilinda ICD’yi gelistirmistir. Bu cihaz, kalp ritimlerini otomatik

olarak izlemek ve gerektiginde defibrilasyon soklar1 uygulayarak malign ventrikiiler aritmileri

sonlandirmak {izere tasarlanmistir. Ventrikiiler aritmiler nedeniyle ani kardiyak 6liim riski
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tastyan hastalarin yonetimini onemli 6l¢iide degistirmistir (10). 1980°1i yillarda ilk kez

transvendz yolla implante edilmis ICD’ler kullanima girmistir.

Sekil 3. Erken donem ICD cihazi ve ilk transven6z ICD leadi. A) Erken donem ICD cihazi ve
epikardiyal sok icin kullanilan patch’ler B) Michael Kallok tarafindan gelistirilen ilk
transvendz ICD leadi (4)

Disenkron kasilmanin eslik ettigi kalp yetersizligi hastalarinda bi-ventrikiiler pacing kullanimi
1970’1i yillardan itibaren giindeme gelmistir. CRT, baslangicindan bu yana 6nemli 6l¢iide
evrim gecirmistir ve oncelikli olarak elektriksel dissenkronisi olan KY hastalarini tedavi
etmeyi amaglamaktadir. CRT 1990’larin sonlarinda sol ve sag ventrikiillerin kasilmalarini
senkronize ederek kardiyak fonksiyonu iyilestirmek i¢in yeni bir kalp pili stratejisi olarak
tanitild1 ve bunun kardiyak outputu artirdigi, KY semptomlarin1 ve kardiyak mortaliteyi

azalttig1 gosterildi (11).

3.3 Pacing Leadleri

Implante edilebilir kardiyak elektronik cihazlarin en temel 6zellikleri kardiyak elektriksel
aktiviteyi algilama ve bu algiya yanit olarak nitelikli bir elektriksel aktivite olusturma
ozelligidir. Bu temel gorevler, mevcut kardiyak patolojisine uygun secilmis 6zellikteki
leadlerle miimkiin olmaktadir. IEKEC sistemlerinde, bir cep araciligiyla pektoral kasa
sabitlenen bataryay1 degistirmek gorece kolay bir islem olmaktayken, vaskiiler sistemde yer

alan ve endokardiyuma uzanan lead sistemlerinin degistirilmesi zorlu islemler olabilmektedir.

Lead sistemleri, iist ekstremitelerin hareketi ve kalbin siirekli aktivitesi nedeniyle siirekli
sekilde mekanik strese maruz kalmaktadir. IEKEC’lerde tasarim ve malzeme secgimleri,

cihazin dayanikliligini ve giivenilirligini garanti altina alarak mekanik stresin etkilerini
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azaltmak icin kritik 6neme sahiptir (12). Altta yatan etiyolojik neden ya da farkli kullanim
amagclar1 gibi nedenlerle leadlerin i¢ yapisindaki iletim materyalleri farkli dizilimler gosterse
de, mekanik stresi azaltmak adina leadlerin iletim materyalleri ¢ogunlukla heliks seklinde

dizayn edilmistir.

€

Ring Cable

Tip Cable

b)

Ring Cable

e
ﬁa Tip Cable

Ring Cable

Tip Cable

(d)

A4 * ip Cable

|
)

~+ Coil Cable
¥+ Ring Cable

Sekil 4. IEKEC leadlerinin i¢ yapisi ve lead dizaynlar1. A) Koaksiyel lead dizayni, b)
Koradial lead dizayni, ¢) Liimensiz lead dizayni d) Multiliimen lead dizayni(13)

Modern pil teknolojilerinde temel implantasyon metodu, transvendz yolla implantasyondur.
Transven6z medotla implantasyon sirasinda uygun manipiilasyon uygulanabilmesi adina
stile(stylet) olarak adlandirilan ¢elik malzemeden yapilmis teller kullanilmaktadir. Stile telleri,
damar sistemi boyunca ve kalp odalarina dogru iletkenlerin hassas bir sekilde

yonlendirilmesine olanak taniyan sertlik ve destek saglamak tizere tasarlanmistir (14).
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Straight Stylets

Sekil 5. Stile ¢esitleri. Stileler, lead’e gegici olarak degistirilebilir bir sertlik vererek lead’lerin
kalbin herhangi bir duvarina hassas bir sekilde yerlestirilmesini saglar. Leadin amaglanan
anatomiye uygun sekilde yerlesmesini saglamak i¢in ¢esitli sertlik ve uzunluklara sahiptir.

Ustteki iig stile; diiz, alttaki iig stile curved (J) stile tipindedir.

Transvenoz yolla ilerletilen leadler i¢in kalbe implantasyonda, aktif ve pasif fiksasyon olmak
tizere 2 temel teknik mevcuttur. Fiksasyon yontemleri, uygun elektriksel temasin saglanmasi
ve uclarm yerinden ¢ikmasinin 6nlenmesi i¢in kardiyak dokuya giivenli bir sekilde
sabitlenmeyi saglar. Aktif fikasyonda implantasyon, leadin ucundaki heliks yapisinin agilmasi
ve miyokarda bir vidaya benzer sekilde implante olmasi ile karakterizedir. Pasif fiksasyonda

ise lead ucunda bulunan kanca benzeri yapilar kardiyak trabekiillere tutunma saglamaktadir.

Aktif fiksasyon, daha uzun stabiliteleri ve elektrotun yerinden ¢ikma riskinin daha az olmasi
nedeniyle daha fazla tercih edilmektedir. Implantasyonda aktif fiksasyon metodu tercihinin
sonlanima olumlu etkisi tespit edilmisir. Aktif ve pasif fiksasyonun uzun vadeli takiplerinde

miyokard perforasyonu acisindan anlamli fark bulunmamistir (15).

(A) Insulatlon

Electrode

onductor
Tnes Electrode c

Electrode Electrode

Sekil 6. Aktif ve pasif fiksasyon lead ¢esitleri (A) pasif fiksasyon, (B) ise aktif fiksasyonu
gostermektedir. (1)
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ICD kablolar1 genellikle pacemaker kablolarindan daha kalin ve daha saglamdr.
Defibrilasyon igin gerekli olan yiiksek voltajli soklara dayanacak sekilde tasarlanmistir ve

genellikle algilama ve defibrilasyon i¢in birden fazla elektrot iceren daha karmasik bir yapiya

sahiptir (16).

3.4. IEKEC Endikasyonlar1

Kalict Pacemaker i¢in endikasyonlar arasinda ¢esitli bradikardi ve kalp blogu formlar1 yer alir.
Ozellikle, semptomatik bradikardi vakalarinda endikedir. Hasta siniis sendromu, yiiksek
derceli atrioventrikiiler (AV) bloklar, alterne olan dal bloklar1 ve interventrikiiler ileti

defektleri gibi durumlardan kaynaklanabilir (17)(18).

ICD endikasyonlar1 6ncelikle yagami tehdit eden aritmiler agisindan yiiksek risk tagiyan
hastalarda ani kardiyak 6liimiin (SCD) 6nlenmesine odaklanmistir. Endikasyonlar primer ve
sekonder koruma olmak {izere 2 ana grup i¢inde degerlendirilebilir. ICD, kalbin ritmini
stirekli izler ve malign karakterde ventrikiiler aritmiler tespit ettiginde elektrik soklar1 vererek

normal kalp ritmini tekrar restore eder ve ani kardiyak 6liimii 6nler (19).

Primer Koruma, miyokard infarktiisiinden 40 giin sonra sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF) <%35 ve NYHA 2-3 olan hastalar1 ve 3 aylik optimal medikal tedaviye ragmen sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)<%35 olan iskemik veya non iskemik kdkenli
kardiyomiyopati(KMP) hastalarini kapsamaktadir (20) (17). Uzun QT sendromu, hipertrofik
kardiyomiyopati, aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi, brugada sendromu ve
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi hastalarinda ani kardiyak 6liim riski yiiksek

hasta grubunda primer profilaksi amaciyla ICD o6nerilir (17).

Sekonder koruma i¢in ICD implantasyonu endikasyonlari; kardiyovaskiiler resiisitasyon
uygulanmig VT/VF 6ykiisii bulunmasi veya hemodinamiyi bozan siirekli ventrikiiler
aritmilerdir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzu, 6zellikle bu olaylar geri
dondiiriilebilir nedenlerin olmadig1 durumlarda malign ventrikiiler aritmilere baglh kalp
durmas: 6ykiisii olan hastalarda sekonder koruma amaciyla ICD implantasyonunu

onermektedir (17).

CRT, hem sol hem de sag ventrikiilleri ayn1 anda uyaran, biventrikiiler kalp pillerini

tanimlamaktadir. Bu senkronizasyon, daha koordineli bir kasilma diizeninin geri
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kazanilmasina yardime1 olur ve bu da mekanik verimliligin ve kardiyak performansin

artmasini saglamaktadir (21).

CRT endikasyonlari, 6zellikle NYHA fonksiyonel sinif II ila IV olarak siniflandirilan, diisiik
LVEF’li (£%35) ve genis QRS kompleksine (>130 ms) sahip semptomatik KY hastalaridir.
Endikasyon Oneri diizeyi hastanin QRS genisligine, QRS morfolojisine, LBBB (sol dal blogu)

bulunmasina ve atrial fibrilasyon(AF) gibi ek aritmilerin varlina gére degismektedir (17).

3.5. IEKEC implantasyonu

Pillerin erken ve ge¢ donem takiplerinde en 6nemli komplikasyonlardan biri olan pil cebi
enfeksiyonlardan kaginmak igin, IEKEC implantasyonu steril bir ortamda yapilmal ve
hastaya uygun doz ve spektrumda antibiyoterapi uygulanmalidir. Bataryanin yerlestirildigi pil
cebi ¢ogunlukla pektoral bolgeye agilir ve genellikle subkutan ya da submuskuler sabitleme
tercih edilir. Subkutan yaklasimin tercih edilmesinin nedeni, daha kolay ve agrisiz olmasidir.
Fakat daha zayif ve yag dokusu goreli daha az olan hastalarda stabilite acisindan submuskuler

yaklagim tercih edilebilir (22).

Subklavian crush sendromu olarak tanimlanan leadin 1. Kosta ve klavikula arasina
stkismasindan kaynaklanan komplikasyondan kaginmak icin ponksiyon i¢in ekstratorasik
subklavian ven veya aksiller ven tercih edilir ve leadler, cebin agilmasinin ardindan, tranvendz
methotla ilerletilir. Vendz ponksiyon i¢in igne, kilavuz tel, dilator ve soyulabilen kilif igeren
onceden paketlenmis kitler kullanilir. Vene, kesiden 18G ponksiyon ignesi ile girilir. Bir
sonraki adim sheat yerlestirilmesidir. Hastaya bu islemler siiresince derin nefes almamasi ve

oksiirmemesi telkin edilir (1).

Sag ventrikiile pacing leadleri yerlestirmek icin ii¢ klinik transvalviiler yontem bulunmaktadir.
‘Prolapsing’ teknikte curved stile, lead ucundan 5-10 cm geri ¢ekilerek sag atriuma ilerletilir.
Ardindan lead, stile geri ¢ekilerek ilerletilir ve sag atriyumda (RA) bir lead halkasi
olusturulur. Daha sonra diiz bir stile ilerletilir, lead'in bir kisminin trikiispit kapaktan disar1
dogru prolabe olmasi saglanir. ‘Direct-crossing’ tekniginde, diiz stile trikiispit kapaga dogru
yoneltilmesine yardimci olmak i¢in lead'in ucuna dogru ilerletilir. Lead daha sonra dogrudan
trikiispit kapagin iizerinden gegirilir. Drop-down tekniginde, curved stile trikiispit kapagi

gecmeden Once lead'in sonuna kadar ilerletildiginde, lead'in ucu trikiispit kapagi gectikten
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sonra RVOT'ye dogru devam edecektir. Lead'in ¢ikis yoluna yerlestirilmesi, lead'in gergekten
RV'de oldugundan ve koroner siniiste olmadigindan emin olunmasini saglar. Lead ucu ¢ikis
yoluna girdiginde, curved kilavuz tel diiz bir stile ile degistirilmelidir. Diiz stile baslangigta
lead'e tamamen gecirilmez. Lead ¢ikis yolundan yavasca ¢ekilmeli ve lead ucunun sag
ventrikiil apeksine dogru diismesine izin verilmelidir. Lead yavasca ¢ekilirken stylet es
zamanli olarak ilerletilmeli ve diizlestirilmis lead'in apekse dogru diismesine izin verilmelidir
(22). Prolapsing ve drop-down teknigi, direct-crossing teknigine kiyasla trikiispit kapak

iizerinde daha az travmaya neden olmaktadir (23).

Sekil 7 . Pacing leadlerinin yerlestirilmesi i¢in farkli transvalviiler yaklagimlar

Lead’in varlig, trikiispit kapakciklarinin koaptasyonunu bozabilir ve potansiyel olarak
trikiispit regiirjitasyonunun artigina yol acabilir. Lead-iligkili trikiispit yetmezligi (TY), leaflet
perforasyonu veya mekanik girisim gibi faktdrlerden kaynaklanabilir ve %7 ila %39 arasinda

degismektedir (24).

Transvenoz kalp pili lead yerlestirme i¢in standart yaklasim, elektrotu sag ventrikiiliin apikal
bolgesine yerlestirmektir. Bu bolge, girisim kolaylig1 ve stabil pacing elde etme yetenegi

nedeniyle tercih edilir. Ancak, RV kronik pacing’in, 6zellikle 6nceden var olan sol ventrikiil
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disfonksiyonu olan hastalarda, ventrikiiler dissenkroni ve KY gibi olumsuz etkilere yol

acabilecegini gdz oniinde bulundurmak gerekmektedir (25).

Leadler implantasyon i¢in aktif veya pasif fiksasyon ile miyokarda sabitlenir. Kimi zaman
fikse edilen bolgede fibrotik dokunun fazla olmasi kimi zaman devam eden inflamasyon gibi
nedenlerle, yapilan elektriksel kontrolde istenen degerlerin elde edilememesi fikse edilen
bolgenin degistirilmesini gerektirir. Uygun elektriksel degerlerin alinmasi ve ekstremite
hareketlerinden en az etkilenecek sekilde uygun bir ‘bollugun’ birakilmasinin ardindan 8 veya

0 dikis methoduyla leadler pektoral bolgedeki kas kitlesine sabitlenir (1).

Lead ve kalp pili implantasyonu baglaminda, capture treshold, sensed p/r wave ve pacing
impedans gibi temel parametreleri anlamak, optimum cihaz performansini ve hasta
sonuclarini saglamak icin kritik 6neme sahiptir. Capture treshold, miyokardiyumu depolarize
etmek ve uygun miyokardiyal capture elde etmek i¢in gereken minimum elektriksel uyari
olarak tanimlanir. Sensed p/r wave, kalp pilinin i¢sel kardiyak aktiviteyi algilama yetenegi
icin kritik 6neme sahiptir. R dalgas1 amplitude, kalbin iirettigi elektrik sinyalinin giiciinii
gosterdigi icin 6zellikle dnemlidir. Daha yiiksek bir R dalgas1 amplitude, genellikle daha iyi
algilama yetenekleriyle iliskilendirilir; bu da uygunsuz pacing gibi durumlar1 azalmaktadir.
Pacing impedans, kalp pili sinyalinin elektrottan ve ¢evresindeki dokudan gegerken
karsilagtig direnci ifade eder. Yiikselmis kalp pili empedansi, lead-doku ara yiiziinde lead'in
yerinden oynamasi veya fibrozise isaret edebilir ve bu durum daha ileri degerlendirmeyi

gerektirebilir (26).

Tablo 1- Uygun lead yerlesimi i¢in parametreler (22)

Capture Treshold (0.5 msn pulse genisliginde) | Atrium<1.5V
Ventrikiil<l V

Sensed P/R Wave Atrium>1.5V
Ventrikil>5.0 V
Impedans Atrium: 300-1000 Q

Ventrikiil: 300-1000 Q
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3.6. IEKEC Sistemleri Kodlama

NASPE/BPEG olarak da bilinen NBG siniflandirmasi, kalp pillerinin islevlerini tanimlamak
icin kullanilan standart bir sistemdir. Bu siniflandirma sistemi, bir hastanin aldig1 kalp pili

tedavisinin tiirliyle ilgili olarak saglik hizmeti saglayicilar1 arasinda net bir iletisim saglamak
icin 6nemlidir. NBG kodu, her biri kalp pilinin islevselliginin farkli yonlerini temsil eden bes

harften olusur (27).

Birinci harf, IEKEC sisteminin hangi kalp boslugunu uyardigini gostermektedir. A harfi
atriumu, V harfi ventrikiilii, D (Dual) harfi hem atriumu hem ventrikiilii temsil eder. Ikinci
harf, IEKEC sistemin hangi kalp boslugunu sense ettigini (algiladigini) géstermektedir. A
harfi atriumu, V harfi ventrikiilii, D(Dual) harfi hem atriumu hem ventrikiilii, O harfi sensing
olmadigimi temsil eder. Ugiincii harf, cihazin sense ettigi elektriksel aktiviteye cevabini temsil
eder. T (trigger) harfi, pacemakerin algiladig: elektriksel aktiviteye yanitinin pacing oldugunu
temsil eder. I (inhibisyon) harfi, pacemakerin algiladig: elektriksel aktiviteye yanitinin, pacing
inhibisyon oldugunu temsil eder. D harfi (Dual) cihazin hem trigger hem inhibisyon 6zelligi
oldugunu ifade eder. Dordiincii harf, kalp pilinin hastanin fiziksel aktivite seviyesine gore
kalp atis hizin1 ayarlama yetenegine sahip olup olmadigini gosterir. R harfi(rate modulation)
bu 6zelligin oldugunu, O harfi bu 6zelligin olmadigini ifade eder. Besinci harf, cihazin kalp

icinde birden fazla noktada pacingi ayni anda yapabildigini gosterir (27).

3.7. iIEKEC Modlari

Temelde 3 grupta incelenir.

-Tek odacikli (Sag ventrikiil ya da sag atriumda tek lead bulunur.)

-Cift odacikli (Sag ventrikiil ve sag atriumda iki lead bulunur.)

-Biventrikiiler(Sag ventrikiil, sag atrium ve koroner sinusta ii¢ adet lead bulunur. Bu sayede

CRT tarafindan senkron kasilma saglanmaktadir.) (1)

3.7.1. Tek Odacikh Piller

VVI Modu: Kardiyak intrinsik aktivitenin olmadig: siirecte devreye girmektedir. Intrinsik

kardiyak aktiviteye cihazin yanit1 inhibisyon olmaktadir. AV senkroni saglanamadigi i¢in
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pacemaker sendromuna neden olabilir. Pacemaker sendromu, atrioventrikiiler (AV)
senkronizasyonun kaybi nedeniyle ortaya ¢ikan bir dizi semptom ve hemodinamik bozuklugu
ifade eder. Bu durum en sik, VVI modda ¢alisan kalp pili ile iliskilidir. AV
senkronizasyonunun ortaya ¢ikan kaybi, yorgunluk, nefes darligi, carpinti, bag donmesi ve

hatta senkop veya KY gibi ¢esitli klinik belirtilere yol agabilir (28).

3.7.2 iki Odacikh Piller:

Tracking (izleme) 6zelliginin varligina gore iki grupta incelenir. Tracking 6zelligi, cihazin
ventrikiiler uyarisini, algilanan atriyal aktiviteyle senkronize etme yetenegini ifade eder. Bu
ozellik, optimum kardiyak fonksiyon i¢in olmazsa olmaz olan atriyoventrikiiler (AV)
senkronizasyonu korumak i¢in ¢ok dnemlidir. Cift odacikli uyarimda, kalp pili atriyal
elektriksel aktiviteyi izler ve algilanan her atriyal atima yanit olarak bir ventrikiiler uyarim
uyarist iletir, bdylece ventrikiillerin atriyallerle koordinasyon iginde kasilmasini saglar (29).
Ozellikle hizl1 atriyal aritmiler yasayabilen hastalarda, tracking moduyla iliskili potansiyel
komplikasyonlar bulunmaktadir. Bu gibi durumlarda, kalp pili, ventrikiillerin asir1 yiiksek
hizlarda uyar1 vermesini 6nlemek i¢in tracking modu gegici olarak devre dis1 birakabilir. Bu
mod degistirme durumuna ‘mode-switching’ algoritmasi denir. Otomatik olarak tracking

modundan (DDD veya VDD gibi) non-tracking moda (DDI veya VVI gibi) gecer (30).

DDD Modu: Siniis ritmi varliginda klasik pacemakerlar i¢inde en fizyolojik olan moddur.
Permanent AF de kullanilmamaktadir. 4 ¢esit ¢alisma modalitesi mevcuttur. AsVs (Atrial
sensed ventricle sensed); AV nodun ve siniis nodun uygun ¢alistig1 fakat paroksismal
patolojilerde kullanilir. AsVp (Atrial sensed Ventricular paced); Sinus nodun uygun calistigt
AV iletimin problemli oldugu durumlarda kullanilir. ApVs (Atrial paced Ventricular sensed);
AV nodda iletimin uygun oldugu fakat, siniis nodun uygun ¢alismadigi durumlarda kullanilir.
ApVp (Atrial paced Ventricular paced); AV nod ve siniis nodun uygun ¢alismadigi durumlarda
kullanilir (1).

VDD Modu: Sinus noddan ¢ikan elektriksel aktivite, AV gecikmenin ardindan ventrikiiler
pacing ile sonuglanir. Sinus nodu uygun sekilde ¢alisan AV bloklu hastalarda kullanilir. VDD
kalp pili, saglam siniis diigiimii fonksiyonu ve tam kalp blogu olan hastalar i¢in etkili AV
senkron iletimi saglayan tek leadli bir sistemdir. Tasarimi, gerekli lead sayisin1 azaltarak ve

geleneksel ¢ift leadli sistemlerle iliskili prosediirel riskleri en aza indirmeyi amaglamaktadir

(31).
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3.8 IEKEC Komplikasyonlar1

IEKEC implantasyonu sonrasi erken ve ge¢ dénemde cesitli komplikasyonlar
goriilebilmektedir (Tablo 2-3). Erken donem komplikasyonlar; vendz yaklasima bagli,

elektrot yerlesimi ile iliskili ve pil cebi ile ilgili komplikasyonlar olarak incelenebilir (22).

Tablo 2- IEKEC iliskili erken donem komplikasyonlar

Venoz Yaklasima Bagh Elektrot Yerlesimi ile Pil Cebi ile Tlgili
Komplikasyonlar Tlgili Komplikasyonlar Komplikasyonlar
Pnomotoraks, hemotoraks, Aritmiler Hematoma
hemopnomotoraks
Kanama Perforasyon Seroma
Hemoptizi Elektrotlarin yer Yara Agrisi
degistirmesi(dislokasyon)
Brakial Pleksus Hasar1 Diyafragma stimiilasyonu Enfeksiyon
Arteriovendz fistiil Elektrotlarin Yanlis
Yerlestirilmesi
Hava Embolisi

Tablo 3- IEKEC ilisikili ge¢ dénem komplikasyonlar

Cep Erezyonu Venoz trombiis

Lead Kirilmasi Pacemaker Sendromu

Insiilasyon Defekti Twiddler Sendromu

Cikis Blogu

Trikiispit Yetmezligi

3.9 IEKEC implantasyonu Iliskili Trikiispit Yetmezligi

Trikiispit yetersizligi, trikiispit kapagin uygunsuz kapanmasi nedeniyle ventrikiiler kasilma
sirasinda kanin sag ventrikiilden sag atriyuma geri akisiyla karakterize bir durumdur. Primer
ve sekonder yetmezlik olarak 2 grupta incelenebilir. Primer TY, romatizmal kalp hastalig1
veya konjenital defektler gibi trikiispit kapak aparatinin dogrudan kendi anormalliklerinden
kaynaklanir. Sekonder TY daha yaygindir ve genellikle sol tarafli kalp yetersizligi veya

pulmoner hipertansiyon gibi klinik durumlar zemininde olusur (32).

25



Kardiyak implante edilebilir cihazlar, modern kardiyolojide temel tedavi araclar1 arasindadir
ve Oncelikli olarak aritmileri ve kalp yetersizligini yonetmek i¢in kullanilir. Ancak,
implantasyonlar1 TY dahil olmak iizere ¢esitli komplikasyonlara yol agabilir. Bu durum
leadlerin neden oldugu mekanik stres ve IEKEC lerin neden oldugu yapisal degisikliklerden

kaynaklanabilir.

Sekil 8- IEKEC iliskili trikiispit yetmezligi A)IEKEC sag ventrikiil lead’i goriilmekte

B)Lead’in sebep oldugu trikiispit yetmezligi color-doppler goriintiisii(33)

Cheng ve arkadaslar, trikiispit kapaktan gecen lead implantasyonunun ardindan trikiispit
yetersizliginin nasil olusabilecegini veya artabilecegini tartismis ve lead yerlesimi ile kapak
disfonksiyonu arasinda dogrudan bir iliski oldugunu gostermistir. Calisma, implante edilebilir
cihaz leadlerinin neden oldugu trikiispit yetersizliginin degerlendirilmesinde {i¢ boyutlu
ekokardiyografinin 6nemli roliinli vurgulamaktadir (34). Klotzka ve arkadaglari, abondan
leadler dahil olmak iizere birden fazla lead’in ciddi trikiispit yetmezligine neden olabilecegini
bildirmistir (35). Poorzand ve arkadaslari, TY prevalansinin leadin yerlestirilmesinden sonra
yaklasik %30’dan %50’ye ciktigini ve hastalarin yaklasik %20’sinde yeni TY ’nin ortaya
ciktigini bildirmisti (36). Lee ve arkadaslari, yaptiklari calismada hastalarin %21,2’sinin lead
implantasyonundan sonra TY ’nin arttigin1 belirtmistir. Delling ve arkadaslarinin yaptigi
caligma, lead implante edilmis hastalarda TY siddeti ile mortalite arasinda iligki oldugunu
belirtmistir. Calisma, IEKEC iliskili orta ila ciddi TY olan hastalarin, olmayan veya hafif TY

olanlara gore yiiksek mortalite riskine sahip oldugunu gostermistir (37).
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Sekil 9- 87 yas 3. Derece AV blok nedeniyle VVI-KPM implante edilen hasta A)Oncesinde
hafif derece TY goriilmekte B)Sonrasi ciddi derece TY 'nin gelistigi goriillmekte (38)

3.9.1 IEKEC implantasyonu iligkili Trikiispit Yetmezligi Temel Mekanizmalar

IEKEC-iliskili TY, kardiyak cihazlarin implantasyonundan kaynaklanan énemli bir
komplikasyondur. Bu olgunun ardindaki mekanizmalar, ¢carpma (impingement), yapisma
(adherence), perforasyon, laserasyon, dolasma (entanglament), interference gibi birkag farkl

siire¢ olarak diisiiniilebilir.

Carpma (impingement), TY 'ne yol acan temel mekanizmadir, lead uglarinin trikiispit
kapakgiklarina ¢arpmasi sonucu olusur. Bu ¢arpma, kapagin diizgiin bir sekilde birlesmesini
onleyebilir. Yapisma (adherence) bir diger mekanizmadir. Leadlerin kapakgiklara yapisarak
hareket kabiliyetinin kisitlar ve trikiispit yetmezliginin daha da artmasina neden olur (39).
Perforasyon ve laserasyon mekanizmasi, leadlerin trikiispit kapak yapisini, subvalvular
aparatusu ve hatta papiller kas yapilarin1 delmesi ve zedelemesi durumudur ve kapak
biitiinliiglinilin kayb1 nedeniyle akut siddetli TY ’ye yol agabilir.(37) Dolagsma (entanglement)
TY ye katkida bulunabilen bir diger mekanizmadir. Leadlerin kapak ve subvalvular aparatusta
dolasmastyla olusur ve kapak fonksiyonunun bozulmasina yol agar (37). Interference, sag
ventrikiilde pil tarafindan yapilan elektriksel uyariin (aktif pacing) sag ventrikiil
aktivasyonunda dissenkronizasyona yol actig1 ve trikiispit kapak ile sag ventrikiilde geometri
degisimi yaratmasi durumunu tanimlamaktadir. Bu yiizden, pacing oran1 TY 'nin siddetini
etkileyebilir. Daha yliksek pacing oranlar1 RV disfonksiyonunu siddetlendirebilir ve
sonrasinda TY ’yi artirabilir (40). Calismalar, bu cihazlarin implantasyonunun TY siddetinde
artisa yol acabilecegini gdstermistir; sonuglar, hastalarin %26-42’sinin kalp pili
implantasyonundan sonra TY nde en az bir derece artisa neden oldugunu gostermistir

(41)(42).
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Sekil 10- IEKEC iliskili trikiispit yetmezligi ekokardiyografik ve anatomik &rnekler A)

Ekokardiyografide trikiispit kapaga yapismis IEKEC leadi B) Yapisan IEKEC leadinin
intraoperatif goriintiisii C) Trikiispit kapaga ve kordalara yapisik olan leadin yogun fibroz

doku ile kapli oldugunu gosteren anatomik bir 6rnek (43)
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Sekil 11- IEKEC leadi implantasyonu sonrasi gelisen trikiispit kapak komplikasyonlari A)
Septal ve posterior leafletler arasinda uygun koaptasyonla optimum lead pozisyonu. B)
Leadin septal leaflete carpmasi(impingement) sonucu gelisen trikiispit yetmezligi. C) Leadin
posterior trikiispit leaflete yapismasi(adhering) sonucu gelisen trikiispit yetmezligi. D) Leadin
trikiispit korda tendinea ile etkilesime girmesi sonucu gelisen trikiispit yetmezligi. E) Leadin
trikiispit kapagin septal leafletini perfore etmesi sonucu gelisen trikiispit yetmezligi. (F)
Ventrikiiler septum ile trikiispit kapagin septal leafleti arasinda kalan leadin kivrilmasi sonucu

gelisen trikiispit yetmezligi (1)

Mekanik etkilere ek olarak, leadlerin varlig: trikiispit yetmezligine katkida bulunan diger
mekanizmalar1 da tetikleyebilir. Ornegin, IEKEC implantasyonu gereken hastalarda yaygin
olan kronik AF, sag atriyal genislemeye ve ardindan trikiispit anulus genislemesine yol agarak
trikiispit yetmezligini siddetlendirebilir (44). Lead varliginin ve 6zellikle dual chamber
pacemakerlarin AF sikligii artirdigina dair ¢calismalar mevcuttur (45)(46). TY ayrica
pulmoner hipertansiyon, sol kalp yetersizligi ve ¢esitli kapak patolojilerinde olusabilmektedir.
Fonksiyonel tip TY genellikle sol kalp patolojileri olan hastalarda goriiliir; burada artmig sag
ventrikiil basinc1 ve pulmoner hipertansiyon aniiler genislemeye ve trikiispit kapakta yetersiz

kapanmaya yol agabilir (47).

Bu mekanizmalar g6z 6niinde bulunduruldugunda, 6nerilen stratejilerden biri, lead’i sag
ventrikiiliin septal-posterior annulus bolgesine yerlestirilmesidir. Bu yerlestirmenin, trikiispit
kapakgiklarindaki mekanik stresi en aza indirerek TY olasiligini azalttig1 diisiiniilmektedir

(48).
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3.9.2 Trikiispit Yetmezligi ve Sag Ventikiil Fonskiyonun Degerlendirilmesi

Trikiispit yetmezligi ve sag ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesi, KY ve diger
patolojiler a¢isindan 6nem tagimaktadir. Ekokardiyografi, TY ve sag ventrikiil fonksiyonunu
degerlendirmek i¢in kullanilan temel aractir. TY degerlendirmesinde ilk basamak, trikiispit
kapagin renkli Doppler ile incelenmesidir. Regurjitan jeti, TY'nin varlig1 ve yonii hakkinda
bilgi verir. Jetin boyutu, genisligi, vena kontrakta (VC) ¢ap1 ve sag atriyum igerisindeki
yayilimi degerlendirilir. VC ¢ap1 >7 mm genellikle siddetli TY lehine yorumlanirken, VC’nin
<6 mm olmasi hafif-orta TY yi diisiindiiriir. Jetin genis sag atriyuma yayilmasi, 6zellikle
duvara ¢arpan ya da ¢ok yonlii jetler, daha yiiksek siddeti destekleyebilir. TY jetinin konturu
CW Doppler ile degerlendirilir. Uggensel sekilli, erken doruk yapan jet konturlar1 siddetli TY
ile iligkilidir. Sag atriyal dilatasyon, TY'nin siiresi ve ciddiyetini gdsteren dolayli bir
bulgudur. Ayni sekilde, inferior vena kava (IVC) cap1 ve inspiratuvar kollapsi da sag atriyal
basing hakkinda bilgi verir. IVC ¢apinin >21 mm ve inspirasyonda kollabe olmamasi, sag
atriyal basincin >15 mmHg olduguna isaret eder ve ciddi TY ile iligkili olabilir. Trikiispit
kapak anulus ¢ap1 parasternal ya da apikal dort bosluk goriintiisiinde sistol sirasinda ol¢iiliir.
>40 mm ya da viicut ylizey alanina gére >21 mm/m? dl¢limler, ciddi aniiler dilatasyonu ve
fonksiyonel TY varligini diistindiiriir. Pulsatil hepatik ven akim1 degerlendirmesi, TY
ciddiyetini belirlemede 6zgiin bir parametredir. Siddetli TY'de, sistolik fazda hepatik venlerde
akimin tersine donmesi gozlenir. Jet hacminin ve efektif regurjitan orifis alaninin
hesaplanmasi bir bagka TY degerlendirme yontemidir. EROA >40 mm? olmasi ciddi TY
gostergesidir (32).

Sag ventrikiil fonksiyonu, Trikiispit anuler diizey sistolik ekskiirsiyon (TAPSE), sag ventrikiil
sistolik hareketi (RVSM) gibi tetkiklerle tespit edilmektedir. TAPSE ile M-mod
ekokardiyografi ile trikiispit anulusunun sistolik ekskiirsiyonu 6l¢iiliir. Longitudinal yonlii
sistolik hareketin bir gostergesi olup, normal deger >17 mm’dir. Diisiik TAPSE degerleri, RV
sistolik fonksiyon bozuklugunu diisiindiiriir. RVSM, RV lateral duvarinin trikiispit anulus
hizasinda sistolik hizin1 6lger ve RV nin bolgesel fonksiyonunu degerlendirir. Spektral doku
Doppler ile 6l¢iilen S" dalgasinin <9.5 cm/sn olmasi, RV sistolik disfonksiyonunu gosterir.
RV Fractional Area Change (FAC) ile, RV nin diyastoldeki ve sistoldeki endokardiyal ylizey
alan1 farki hesaplanarak RV kasilma fraksiyonu belirlenir. FAC <35% olmasi, RV global
sistolik fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir (49).
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3.9.3 IEKEC Iliskili Trikiispit Yetmezligi Tedavi

Kalp pili kaynakl trikiispit yetmezliginin tedavisi, hem elektrot yerlestirmeyle iligkili
mekanik komplikasyonlari hem de ortaya ¢ikan hemodinamik sonuglari ele almay1 gerektirir.
Kalp pili hastalarinda trikiispit yetmezliginin yonetimi ¢ok yonliidiir. Ozellikle K'Y
semptomlariyla iligkili oldugunda, ciddi TY hastalarinda trikiispit kapak onarimi veya

replasmani gibi cerrahi miidahaleler gerekebilir (42).

Trikiispit yetmezliginin hafif ve asemptomatik oldugu durumlarda, TY ’nin siddetini ve
hastanin klinik durumunu degerlendirmek i¢in ekokardiyografi yoluyla diizenli izlem yeterli
olmaktadir. Hastalar, 6zellikle sag kalp yetersizligi belirtileri gdsteriyorlarsa, sivi
yiiklenmesinin semptomlarin1 hafifletmek icin diiiretiklerle tedavi edilebilirler. IEKEC iliskili
ciddi TY’si olan hastalarda cerrahi miidahale siklikla gereklidir. En yaygin cerrahi yaklagim,
ozellikle semptomatik ve ciddi TY durumunda, trikiispit kapak onarimi veya degisimini igerir.
Trikiispit kapak degisimi gerektiren hastalarda, daha fazla komplikasyonu en aza indirmek
icin leadin ¢ikarilmasi ve epikardiyal bir lead ile degistirilmesi onerilir. Cerrahi teknikler,
hasarin derecesine ve hastanin genel durumuna bagli olarak aniiloplasti, kapak tamiri veya

kapak replasmani olabilir (37).

Perforasyonun eslik ettigi ciddi TY gibi komplikasyonlar nedeniyle lead ekstraksiyonu
giindeme gelebilir. Bu durumda optimum sonuglari saglamak i¢in multidisipliner yaklagim
esastir. Lead ekstraksiyon isleminin tek bagina TY’yi geriletemeyebilegi ve dikkatli bir

sekilde yapilmadigi1 durumlarda TY ciddiyetinin artabilecegi unutulmamalidir (50).

IEKEC iliskili trikiispit yetmezliginin tedavisi, TY nin ciddiyetinin dikkatli bir sekilde
degerlendirilmesini gerektirir. Hafif vakalarda konservatif tedavi yeterli olabilmekteyken,
ciddi TY i¢in genellikle cerrahi miidahale gerekebilir. Leadless kalp pili teknolojisi, TY riski
tastyan hastalarin yonetiminde 6nemli bir modalite olarak giindeme gelmistir ve kalp pili

sistemleriyle iligkili mekanik komplikasyonlari en aza indiren bir alternatif sunmaktadir.
3.10 Pacemaker lligkili Kardiyomiyopati

Pacemaker iliskili KMP, kronik sag ventrikiil pacinginden kaynaklanan ve sol ventrikiil
fonksiyonunu etkileyen ve KY semptomlarina yol acabilen bir komplikasyondur. Pacemaker

iligkili KMP, genellikle LVEF'de >%10'luk bir diisiis veya LVEF'nin %50'in altina inmesi ile
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karakterize edilir. Bu durum, RV pacing'in neden oldugu ventrikiillerin dissenkronize
kasilmasi sonucu ortaya ¢ikar ve uzamis elektriksel dissenkroni mekanik fonksiyonlarda
bozulmaya yol agabilir. Yapilan ¢aligmalar, kronik RV pacing uygulanan hastalarin
%10'undan fazlasinda pacemaker iligkili KMP gelistigini ve risk faktorleri arasinda yiiksek
RV pacing yiizdesi, uzamis paced QRS siiresi ve baslangi¢taki LV disfonksiyonunun yer
aldigin1 gostermektedir. Bu durum, 6zellikle zamanla ytliksek RV pacing oranlari olan
hastalarda LVEF’de azalma ile iliskilidir (51). Pacemaker iligkili KMP igin kritik pacing orani
ile iliskili cesitli ¢aligmalar ve veriler bulunmakla birlikte, %20°nin iizerinde pacing oranin
pacemaker iliskili KMP riskini artirdig1 diisiiniilmektedir (52). Onceden var olan KMP ve
miyokardiyal islevi etkileyebilen komorbid durumlar nedeniyle tan1 koymak zor olabilir ve
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu diisiiren diger sebepler diglanmalidir. Tedavide kardiyak
resenkronizasyon tedavisi gibi upgrade stratejileri onerilmektedir. CRT nin daha fizyolojik bir
pacing saglayarak sol ventrikiil fonksiyonunda 6nemli bir iyilesme sagladigi bildirilmektedir

(53).
3.11 Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi ve Hastalik Modifikasyonu

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi, 6zellikle elektrokardiyogramda genis bir QRS kompleksi
ile azalmig LVEF ile karakterize edilen KY olan hastalar i¢in tasarlanmis bir tedavi
modalitesidir. CRT'nin semptomlar, yasam kalitesi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu gibi
klinik sonuglar1 6nemli 6l¢iide iyilestirdigi ortaya koyulmustur. CRT'nin bu faydalari ile
iligkilendirilen temel mekanizmalar arasinda elektriksel senkronizasyonun yeniden
saglanmasi, ventrikiiler dissenkroninin azaltilmasi ve reverse remodelling gibi mekanizmalar
yer alir (54). Ayrica CRT ani kardiyak mortalitede belirgin bir azalma ile iligkilendirilmistir.
Bununla birlikte, CRT'ye verilen yanitlar heterojen olabilir ve hastalarin yaklasik %30'u
suboptimal sonuglar sergileyebilir. CRT yanitini etkileyen faktorler arasinda QRS morfolojisi,
sol ventrikiil boyutlar1 ve resenkronizasyonun etkinligini degistirebilecek DM gibi komorbid

durumlar gibi hasta se¢imi kriterleri de yer almaktadir (55).
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4.GEREC VE YONTEM

Calismamizin etik kurul izni, Ege Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
06.02.2025 tarihinde 25-2T/51 numaral karar ile alindi. Etik kurul izni sonras: hasta alinimina

baslandi. Caligmamiz “’Diinya Tip Birligi Helksinki Bildirgesi” esaslarina uyularak yapildu.

4.1 Arastirmamn Tipi

Retrospektif kesitsel bir calisma olarak yapildi.

4.2 Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmaya dahil edilecek hastalar Ege Universitesi Hastanesi kardiyoloji kliniginde 2015-
2023 yillar1 arasinda pacemaker, ICD veya CRT implantasyonu yapilan hastalar arasindan
secildi. 2015-2023 tarihleri arasinda IEKEC implante edilmis tiim hastalar (1002 hasta)
tarand1 ve dahil edilme kriterlerine uyan 303 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

Calismamizda hastalarda KAH varligi; koroner anjiografi, koroner anjio bt veya miyokardiyal
perfiizyon sintigrafisi ile kanitlanmig ateroskleroz durumunda kabul edilmistir. Hipertansiyon
(HT) varlig, klinik dl¢timlerde sistolik kan basinci1 >140 mmHg ve/veya diyastolik kan
basinci >90 mmHg olan veya antihipertansif ila¢ kullanan hastalarda kabul edilmistir.
Diyabetes Mellitus (DM) varligi, aclik glukozu >126 mg/dL, OGTT 2. saat glukoz >200
mg/dL, HbAlc >6.5% veya antidiyabetik ila¢ kullanan hastalarda kabul edilmistir. Atrial
Fibrilasyon varlig1, en az 30 saniyelik AF epizodu olanlar veya 6nceden AF tanist konulmusg
hastalarda kabul edilmistir. 7 glinden kisa siiren kendiliginden veya miidaleyle siniis ritmine
donen AF epizodlarina sahip hastalar Paroksismal Atrial Fibrilasyon, AF epizodu 7 giinden
uzun siiren, kendiliginden siniis ritmine donmeyen ve siniis ritminde tutmak icin elektriksel
kardiyoversiyon (DCCV) veya antiaritmik ila¢ tedavisi gereken hasta grubu Persistan Atrial
Fibrilasyon, AF’nin siniis ritmine dondiirme girisimi basarisiz veya miimkiin olmayan hastalar
Permanent Atrial Fibrilasyon olarak tanimlanmistir. Calismamizda kalp yetersizligi varligi,
diisiik ejeksiyon fraksiyonlu KY (LVEF<40) varlig1 olarak kabul edilmistir. KAH tanis1 olan
ve LVEF <40% olan hastalar iskemik KMP olarak siniflandirilmistir. KAH 6ykiisii olmayan
ve LVEF <40% olan hastalar non-iskemik KMP olarak degerlendirilmistir ve bu grup hastalar
icinde ¢alismamizda non-iskemik dilate KMP, hipertrofik KMP ve aritmojenik sag ventrikiil
KMP hastalar1 bulunmaktadir.

Calismamizda TY viziiel olarak degerlendirilmistir. Kategorizasyon sirasinda jet alani, vena
contracta methodlar1 kullanildi. >10 cm2'lik bir renkli Doppler jet alan1 ciddi TY ile
iliskililendirildi. 0,7 cm'den biiyiik bir vena contrakta ciddi TY ile iliskilendirildi. Yine sag
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atriumun %50’sinde fazlasini kaplayan TY ciddi olarak siniflandirildi. CW ile triangiiler,
dense jete sahip TY ler ciddi olarak siniflandirild. Ince, vena contraktasi<0.3 cm olan TY ler
hafif olarak siniflandirildi. Vena contraktasi 0.3-0.7 olan ve hafif ya da ciddi TY ‘yi
karsilamayan degerler orta TY olarak siiflandirildi. Calismamizda implantasyon dncesi

ekokardiyografi ve implantasyon sonrasi 1. y1l ekokardiyografi degerlendirilmistir.

Calismamizda tiim IEKEC’ler tek bir operator tarafindan implante edilmistir. Implantasyon
strasinda trikiispit kapak gegilirken; cogunlukla ‘drop-down’ teknigi ve daha az siklikla
‘prolapsing’ teknigi kullanilmigtir.

Calismaya Dahil Olma Kriterleri
e 18 yasindan biiyiik olmak

o Implante Edilebilir Kardiyak Elektronik Cihaz (IEKEC) (Pacemaker/ICD/CRT)

implante edilmis olmas1
« Implantasyon éncesi ve 1. y1l kontrol ekokardiyogafileri bulunan hastalar

e Hastanin onam vermis olmasi

Calismadan Dislanma Kriterleri
e 18 yasindan kiiciik hastalar
e Onam vermeyen hastalar
e Calisgmanin 1. yilinda kontrol ekokardiyografi verilerine ulasilamayan hastalar
o Trikiispit biyoprotez kapak implante edilen hastalar

o Pacemaker/ICD/CRT replasman hastalari

4.3 Verilerin Toplanmasi

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, bagvuru tarihi), komorbid
hastaliklar1 (DM, HT, KY, KAH, AF, KOAH), biyokimya parametleri (kreatin, GFR) IEKEC
implantasyonu oncesi ve sonrasi 1. yil ekokardiyografi verileri (TAPSE, RVSM, SPAP, TRV,
LVEF, trikiispit yetmezIligi, mitral yetmezlik, diyastolik disfonksiyon), caligma siiresince

mortalite, hastaneye yatis durumlari ve takip siireleri kaydedildi.
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4.4 istatiksel Analiz

Veriler ¢’Statistical Package for Social Sciences for MAC 27.0” (IBM Corporation, Armonk,
New York, United States) programina kaydedildi. Tanimlayici istatistikler; kategorik
degiskenler icin say1 (n) ve yiizde (%), sayisal degiskenler i¢in ise normal dagilima uygunluk
durumuna gore ortalama + standart sapma (SS) veya median (IQR: interkuartil aralik) olarak
raporland1. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile

degerlendirildi.

Bagimsiz iki grup arasinda sayisal degiskenlerin karsilastirilmasi; normal dagilim kosulu
saglaniyorsa Student-t Testi, saglanmiyorsa Mann-Whitney U testi ile yapildi. Bagimsiz
gruplar arasindaki kategorik degiskenlerin karsilagtirilmasi i¢in Ki-kare testi veya beklenen

gbzlem sayisinin 5’ten kii¢iik oldugu durumlarda Fisher’in Exact Testi kullanildi.

Trikiispit yetmezligi durumu agisindan hastalar {i¢ gruba ayrilarak (artanlar, azalanlar,
degismeyenler) sayisal degiskenlerin karsilastirilmasi i¢in normal dagilim varsayimi
saglaniyorsa tek yonlit ANOVA, saglanmiyorsa Kruskal-Wallis testi kullanildi. ANOVA
testinde anlamli farklilik saptandiginda, post-hoc analiz olarak Tukey testi, Kruskal-Wallis

testi anlamli bulundugunda ise Dunn testi ile gruplar arasi ikili karsilastirmalar yapildi.

Implantasyon &ncesi ve sonras kategorik degiskenlerdeki degisimi degerlendirmek igin
McNemar testi kullanildi. Sayisal degiskenlerdeki degisimler eslestirilmis Student t-testi
(paired t-test) veya normal dagilim kosulu saglanmadiginda Wilcoxon isaretli sira testi ile

analiz edildi.

Calismada, sagkalim verilerinin degerlendirilmesinde Kaplan-Meier yontemi kullanilarak
sagkalim egrileri olusturulmus ve gruplar arasindaki farklar log-rank testi ile
karsilastirilmistir. Olasi risk faktorlerinin sagkalim {izerindeki etkisini incelemek amaciyla
once tek degiskenli Cox regresyon analizleri uygulanmistir. Ardindan, istatistiksel olarak
anlamli bulunan degiskenler ve klinik agidan 6nemli oldugu degerlendirilen degiskenler ¢ok
degiskenli Cox regresyon analizine dahil edilerek bagimsiz risk faktorleri belirlenmistir.

Tiim istatistiksel testlerde p<0.05 istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak kabul edildi.
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S.BULGULAR

2015-2023 tarihleri arasinda IEKEC implante edilmis 1002 hastadan dahil edilme kriterlerine
uyan 303 hasta ¢alismaya dahil edildi (Grafik 1). Calismamizda tiim IEKEC’ler tek bir
operator tarafindan implante edilmistir. Calismamizda trikiispit kapak gecilirken ¢ogunlukla
‘drop-down’ teknigi, daha az siklikla ‘prolapsus’ teknigi kullanilmistir. ‘Direct-crossing’
teknigi kullanilmanmustir. Hastalara implante edilen tiim IEKEC ler apikoseptal
yerlestirilmistir. Caligmamizda implantasyon oncesi ekokardiyografi ve implantasyon sonrast

1. y1l ekokardiyografi degerlendirilmistir.

IEKEC implante Edilen
Hastalar (n:1002)

1.y1l eksik
ekokardiyografi verileri
nedeniyle diglanan
hastalar (n=599)

Trikiispit Biyoprotez
|| Kapak (n:2)

IEKEC replasman
— yapilan hastalar (n:98)

u]

Caligmaya Dahil Olanlar
(n:303)

Grafik 1. Calismaya dahil edilen ve dislanan hastalar
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5.1 Demografik Veriler

(Calismaya dahil edilen hastalarin yas dagilimi incelendiginde, median yas 54 (IQR:23.0)

olarak saptanmigtir. Bulgular grafik 2’de 6zetlenmistir.

Yas Dagilimi
35}

301

251

Hasta Sayis
N
o

[
w

10¢

5‘ L
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Yas

Grafik 2: Calismaya dahil edilen hastalarin yas dagilinm

Calismaya dahil edilen hastalarin % 73.6 s1 erkekti. Hastalarin cinsiyet dagilimi grafik 3’de

Ozetlenmistir.

Grafik 3. Hastalarin cinsiyet dagilimlari
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5.2 Komorbid Hastahklar

KAH %48,2, DM %28.,4 ve HT %45,2 oraninda bulunmaktaydi. AF hastalarin %28,1’inde
mevcut olup, bu hastalarin %7,3’1i paroksismal, %17,8’1 persistan ve %3,0’li permanent AF
tanis1 bulunmaktaydi. Hastalarin %78,2’sinde KY tanis1 mevcuttu. KMP alt tipleri
degerlendirildiginde, hastalarin %49,8’inde iskemik, %50,2’sinde noniskemik KMP
bulunmaktaydi. Non iskemik KMP hastalar1 i¢inde 5 hipertrofik KMP, 1 aritmojenik sag

ventrikiil KMP ve 113 dilate KMP hastas1 bulunmaktadir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) ise hastalarin %5,6’sinda mevcuttu. Hastalarin %1.6’sinda MVR, %0.8’inde AVR ve

%?2.4’tinde AVR-MVR operasyon oykiisii mevcuttu. Komorbid hastaliklar ile ilgili bulgular

Tablo 4 de 6zetlenmistir.

Tablo 4. Calismaya dahil edilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Degisken N (%)

Koroner Arter Hastahgi 146 (48.2%)
Diyabetes Mellitus 86 (28.4%)
Hipertansiyon 137 (45.2%)
Atrial Fibrilasyon
Paroksismal 22 (7.3%)
Persistan 54 (17.8%)
Permanent 9 (3.0%)
Kalp Yetersizligi 237 (78.2%)
Kardiyomiyopati
Iskemik 118 (49.8%)
Noniskemik 119 (50.2%)

Dilate KMP 113(95.1%)

Hipertrofik KMP 5(4.1%)

ARVD 1(0.8%)
Kronik Obstriiktif Akciger Hastahgi | 17 (5.6%)
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5.3 IEKEC Tipleri

Calismanmizda IEKEC tipleri incelendiginde VVI-ICD toplamin %57.1’ini (173) olustururken,

DDD-ICD %3.3 (10), DDD-KPM %13.5 (41), VVI-KPM %3.3 (10) ve CRT-D %22.8 (69)

‘ini olusturmaktadir.

Calismamizda 162 hastanin pacing orani kaydedilmis olup, tiim grupta median pacing orani

%0.4 (IQR:95.8) olup, olduk¢a genis bir dagilim gdstermektedir. VVI-ICD cihazlarinda

median %0.1 (IQR:0.300), DDD-ICD’de median %0.7 (IQR:44.8), DDD-KPM’de median %

88.9 (IQR:73.8), VVI-KPM’de median % 39.4 (IQR:15.2) ve CRT-D cihazlarinda median
%99.3 (IQR:0.975) oldugu saptanmistir. DDD-ICD grubunda pacing orani>%>5 {izerinde 2

hasta oldugu goriildii. Birinci hasta %81 pacing oranina sahipti ve bu hastaya takip siiresinde

CRT-D upgrade yapilmistir. ikinci hasta ise hipertrofik obstriiktif KMP hastastyd1 ve kisa AV

delay ile yiiksek pacing orani (%96) istenen bir durumdu. Bu iki hasta dislandiginda, pacing

ortalamasi %2.4 oldugu goriildii. CRT-D grubunda pacing oran1<%90 olan 2 hasta
bulunmaktaydi. Bu hastalara AF ye girmeleri nedeniyle AV nod ablasyonu uygulanmistir ve

ablasyon sonrasi pacing oranlarinin >%95 oldugu gortildi.

Hiz yanitt modunun kullaniminda ise VVI-ICD grubunda 4 cihaz (%1.3) bu modu
kullanirken, 167 cihaz (%55.7) kullanmamaktadir; DDD-ICD grubunda 1 cihaz (%0.3) hiz
yanitt modunu aktif kullanirken, 9 cihaz (%3) bu modu kullanmamaktadir; DDD-KPM
grubunda 16 cihaz (%5.3) hiz yaniti modunu kullanirken, 25 cihaz (%8.3) bu moddan
yoksundur; VVI-KPM grubunda 6 cihaz (%2) hiz yanitt modunu kullanirken, 3 cihaz (%1)

kullanmamaktadir.

IEKEC tipleri ile ilgili bulgular Tablo 5 de 6zetlenmistir.

Tablo 5. IEKEC tiplerinin dagilimi ve pacing oranlari

IEKEC Pacing Oram (%) | Hiz Yaniti Modu
Say1 (%)

Tipleri Median | IQR n (%)

VVI-ICD 173 (%57.1) 0.1 0.300 4 (%1.3)

DDD-ICD 10 (%3.3) 0.7 44 8 1 (%0.3)

DDD-KPM | 41 (%13.5) | 88.9 738 16 (%5.3)

VVI-KPM 10 (%3.3) 394 15.2 6 (%2)

CRT-D 69 (%22.8) 99.3 0.975 -
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5.4 Ekokardiyografi Verileri
IEKEC Implantasyonu Oncesi Ekokardiyografi Verilerinin Degerlendirilmesi

IEKEC implantasyonu &ncesi ekokardiyografi verileri degerlendirildi (Tablo 3-4). LVEF
ortalama %34.0 (£ 13.8), trikiispit aniiler plan sistolik ekskiirsiyon (TAPSE) ortalama

19.1 (£ 5.28) mm, sag ventrikiil sistolik hareketi (RVSM) ortalama 10.5 (£ 2.63) mm, sistolik
pulmoner arter basinci (SPAP) ortalama (39.8 ) 13.8 mmHg ve trikiispit rejiirjitasyon hizi
(TRV) ortalama 2.7 (+ 0.6) m/s olarak belirlenmistir.

Trikiispit yetmezligi degerlendirildiginde; %43.2’sinde hafif TY, %34.7’sinde orta TY ve

%4 ’iinde ciddi TY oldugu saptanmistir. Ciddi mitral darlik 9%0.8 hastada; ciddi aort darlig1
hastada %1.6, ciddi mitral yetmezlik %8.4 hastada bulunmaktadir. Diyastolik disfonksiyon
verileri ekokardiyografi raporlarinda mevcut olan hastalar degerlendirildiginde; %9.90
hastada evre-1, %2.64 hastada evre-2 ve %2.31 hastada evre-3 diyastolik disfonksiyon
bulunmaktaydi. (Hastalarin %85.15’inin ekokardiyografi raporlarinda diyastolik disfonksiyon
verileri bulunmamaktaydi.) IEKEC impntasyonu éncesi ekokardiyografi bulgular1 Tablo 6 ve

7’de 6zetlenmistir.
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Tablo 6. IEKEC implantasyonu dncesi sayisal ekokardiyografik verilerin degerlendirilmesi

Parametre n Ortalama | Standart
Sapma
LVEF (%) 303 34.0 13.8
LVEF<%40 237
LVEF %40-%50 | 13
LVEF>%50 53
TAPSE (mm) 189 19.1 5.28
TAPSE<17 67
TAPSE>17 122
RVSM (mm) 176 10.5 2.63
RVSM<9.5 55
RVSM>9.5 121
SPAP (mmHg) 131 39.8 13.8
SPAP<30 26
SPAP>30 105
TRYV (m/s) 164 2.7 0.62
TRV<2.8 89
TRV>2.8 75

Tablo 7. IEKEC implantasyonu 6ncesi kategorik ekokardiyografi verilerinin

degerlendirilmesi
Parametre n Yok (%) Hafif (%) Orta (%) Ciddi (%)
Trikiispit Yetmezligi | 303 18.2 43.2 34.7 4
Mitral Darhk 303 98.3 - 1.0 0.7
Aort Darhig 303 95.4 1.0 1.0 2.6
Aort Yetmezligi 303 72.3 11.9 15.1 0.7
Mitral Yetmezlik 303 9.7 54.5 27.4 8.4
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5.5 Biyokimyasal Parametreler

IEKEC implantasyonu &ncesi biyokimyasal parametreler degerlendirildi. (Tablo 8) Kreatinin
degerleri ortalama 1.20 mg/dL, median 0.930 mg/dL olarak saptanmistir. Glomertiler
filtrasyon hiz1 (GFR) ortalama 56.5 mL/dk/1.73m? median 60.0 mL/dk/1.73m? olarak

hesaplanmistir. Biyokimyasal parametreler ile ilgili bulgular Tablo 5’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. Calismaya dahil edilen hastalarin biyokimyasal degerleri

Parametre N | Ortalama | Median | IQR
+SD

Kreatinin 301 | 1.20£2.40 0.93 0.31

(mg/dL)

GFR 301 | 56.5+£9.86 60 0

(mL/dk/1.73m?)

5.6 IEKEC implantasyonunun trikiispit yetmezligine etkilerinin degerlendirilmesi

Toplam 303 hastanin TY dereceleri karsilastirilmistir (Tablo 9). TY’si olmayan 55 hastada;
%352.7 (n:29) hafif TY, %16.4 (n:9) orta TY geligmistir. Hafif TY olan 131 hastada; 9%38.2
(n:50) orta TY, %1.5 (n:2) ciddi TY gelismistir. Orta TY ’si olan 105 hastada; %12.4 (n:13)
ciddi TY gelismistir. 303 hastanin %55.1 (n:167)’inde TY derecesi degismemis ve %10.9
(n:33)’nda TY derecesi azalmistir. Bu veriler, IEKEC implantasyonu sonras: TY de

istatistiksel agidan anlamli fark oldugunu gdstermektedir (p<0.001).
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Tablo 9. IEKEC implantasyonu 6ncesi ve sonrasi trikiispit yetmezligi siddetinin

4 seviye (yok/hafif/orta/ciddi) olarak degerlendirilmesi

IEKEC Sonrasi
Trikiispit Yetmezligi | Yok Hafif Orta Ciddi Total
IEKEC Oncesi | Yok 17 (%30.9) |29 (%52.7) |9 (%16.4) |0 (%0.0) 55
Hafif |7 (%53) |72 (%55.0) |50 (%38.2) |2 (%1.5) 131
Orta 5 (%4.8) 17 (%16.2) |70 (%66.7) |13 (%12.4) |105
Ciddi |0(%0.0) |0(%0.0) |4 (%33.3) |8 (%66.7) 12
Total |29 118 133 23 303

Voliim dengesine bagl olarak, 6zellikle TY’ si olmayan ve hafif TY’si olan gruplar arasindaki

geciskenlik nedeniyle, TY dereceleri yok-hafif ve orta-ciddi olarak 2 gruba ayrilarak
karsilastirildi (Tablo 10). IEKEC éncesinde TY derecesi yok-hafif olan 186 hastanin %32.8

(n:61)’inde TY seviyesi orta-ciddi seviyeye ilerlemistir. Oncesinde orta-ciddi TYsi olan 117

hastanin %18.8 (n:22)’inde azalma gdzlenmistir. Bu veriler, IEKEC implantasyonu sonrasi

TY de istatistiksel agidan anlamli degisim oldugunu gdstermektedir (p<0.001).

Tablo 10. IEKEC implantasyonu dncesi ve sonrasi trikiispit yetmezligi siddetinin

2 seviye (yok-hafif/orta-ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi IEKEC Sonrasi
Yok Hafif Orta Ciddi Total
IEKEC Oncesi Yok Hafif 125 (%67.2) 61 (%32.8) 186
Orta Ciddi 22 (%18.8) 95 (%81.2) 117
Total 147 156 303
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IEKEC implantasyonu sonrasinda, hastalarin %55.1 (n:167)’inde TYde herhangi bir

degisiklik gozlenmezken, %10.9 (n:33)’unda TY de azalma, %34.0 (n:103)’1nda ise TY de

art1s saptanmustir (Tablo 11). IEKEC implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel agidan

anlamli fark artig yoniinde olmaktadir.

Tablo 11. IEKEC implantasyonu sonras trikiispit yetmezligi degisimi

Trikiispit Hasta Sayisi %
Yetmezligi (n) (Toplamdan)
Degisiklik 167 55.1

yok

Azalms 33 10.9
Artmis 103 34.0

IEKEC tiplerine gore TY degisiminin degerlendirilmesi

VVI-ICD implantasyonu yapilmis 173 hastada, 6ncesinde TY ’si olmayan 33 hastanin %42.4
(n:14)’iinde hafif TY, %15.2 (n:5)’sinde ise orta derece TY gelismistir. Oncesinde hafif TY ’si

olan 85 hastanin %36.5 (n:31)’inde orta TY gelismistir. Oncesinde orta TY ’si olan 52 hastanin
%9.6 (n:5)’sinda ciddi TY gelismistir (Tablo 12). VVI-ICD implantasyonu sonrast TY de

anlamli bir degisim gézlenmistir (p <0.001).

Tablo 12. VVI-ICD implantasyonu dncesi ve sonrast trikiispit yetmezIligi siddetinin

4 seviye (yok/hafif/orta/ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi

VVI-ICD Sonrasi

Yok (%) |Hafif (%) |Orta (%) |Ciddi(%) |Total (%)
VVI-ICD |Yok (%) |14 (%42.4) |14 (%42.4) |5 (%15.2) |0 (%0.0) |33
Oncesi Hafif (%) |3 (%3.5) |51 (%60.0) |31 (%36.5) |0(%0.0) |85

Orta (%) |4 (%7.7) |4(%7.7) |39(%75.0) |5(%9.6) |52

Ciddi (%) |0(%0.0) |0(%0.0) |1(%33.3) |2(%66.7) |3

Total (%) |21 69 76 7 173
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VVI-ICD implantasyonu dncesinde TY ’si yok-hafif olan 118 hastanin %30.5 (n:36)’inde TY
seviyesi orta-ciddi seviyeye ilerlemistir. Oncesinde orta-ciddi TY’si olan 55 hastanin %14.5
(n:8)’inde TY seviyesi yok-hafif seviyesine gerilemistir (Tablo 13). TY de anlamli bir degisim
gbzlenmistir (p<0.001).

Tablo 13. VVI-ICD implantasyonu dncesi ve sonrast trikiispit yetmezIligi siddetinin

2 seviye (yok-hafif/orta-ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi VVI-ICD Sonrasi

Yok Hafif (%) |Orta Ciddi (%) |Total

VVI-ICD Oncesi | Yok Hafif (%) |82 (%69.5) 36 (%30.5) 118
Orta Ciddi (%) |8 (%14.5) 47 (%85.5) 55
Total 90 83 173

VVI-ICD implantasyonu sonrasinda, hastalarin %61.3 (n:106)’iinde TY’de herhangi bir
degisiklik gozlenmezken, %6.9 (n:12)’unda TY de azalma, %31.8 (n:55)’inde ise TY de artis
saptanmistir(Tablo 14). VVI-ICD implantasyonu sonras1t TY de istatistiksel acidan anlaml

fark artis yoniinde olmaktadir.

Tablo 14. VVI-ICD implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi degisimi

Trikiispit Hasta Sayis1 %
Yetmezligi (n) (Toplamdan)
Degisiklik 106 61.3

yok

Azalms 12 6.9
Artmis 55 31.8

DDD-ICD implantasyonu yapilmis 10 hastada, 6ncesinde TY ’si olmayan olan 4 hastanin %25
(n:1)’inde hafif TY, %50 (n:2)’sinde orta TY gelismistir. Oncesinde hafif TY’si olan 4

hastanin tamaminda orta TY gelismistir (Tablo 15). Islem 6ncesi orta ve ciddi TY si olan
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hastalarda, implantasyon sonras1 TY dereceleri degismemistir. Orneklem biiyiikl{igiiniin

kiictikliigli nedeniyle istatistiksel analiz yapilmamistir.

Tablo 15. DDD-ICD implantasyonu dncesi ve sonrast trikiispit yetmezligi siddetinin

4 seviye (yok/hafif/orta/ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi DDD-ICD Sonrasi
Yok (%) |Hafif (%) |Orta (%) |Ciddi (%) |Total
DDD-ICD Yok (%) 1(%25) |1(%25) |2(%50) |0 (%0.0) |4
Oncesi Hafif (%) |0 (%0.0) |0 (%0.0) |4 (%100) |0 (%0.0) |4
Orta (%)  |0(%0.0) [0(%0.0) |1(%100) |0 (%0.0) |1
Ciddi (%) |0 (%0.0) [0(%0.0) |0(%0.0) |1 (%100) |1
Total 1 1 5 1 10

DDD-ICD implantasyon 6ncesinde TY ’si yok-hafif olan 8 hastanin %75 (n:6)’inde TY

seviyesi orta-ciddi seviyeye ilerlemistir. Oncesinde orta-ciddi TY’si olan 2 hastanin TY

seviyesi degismemistir (Tablo 16). Bu veriler, DDD-ICD implantasyonu sonras1 TY de

istatistiksel agidan anlamli fark oldugunu gdstermektedir (p = 0.031).

Tablo 16. DDD-ICD implantasyonu oncesi ve sonrast trikiispit yetmezligi siddetinin

2 seviye (yok-hafif/orta-ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi DDD-ICD Sonrasi
Yok Hafif (%) |Orta Ciddi (%) |Total
DDD-ICD Yok Hafif (%) |2 (%25) 6 (%75) 8
Oncesi Orta Ciddi (%) |0 (%0.0) 2 (%100.0) 2
Total 2 8 10

DDD-ICD implantasyonu sonrasinda, hastalarin %30 (n:3)’unda TY de herhangi bir
degisiklik gozlenmezken, %70 (n:7)’inde ise TY de artis saptanmistir (Tablo 17). DDD-ICD

implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel acidan anlamli fark artis yontinde olmaktadir.
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Tablo 17. DDD-ICD implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi degisimi

Trikiispit Hasta Sayisi %
Yetmezligi (n) (Toplamdan)
Degisiklik yok 3 30
Azalms 0 0
Artmis 7 70

VVI-KPM implantasyonu yapilmis 10 hastada, hafif TY ye sahip 2 hastanin %50 (n:1)'sinde

orta TY gelismistir. Orta TY bulunan 5 hastanin %20 (n:1)‘sinde ciddi TY gelismistir (Tablo

18). Orneklem biiyiikliigiiniin kii¢iikliigii nedeniyle istatistiksel analiz yapiimamustir.

Tablo 18. VVI-KPM implantasyonu dncesi ve sonrasi trikiispit yetmezligi siddetinin

4 seviye (yok/hafif/orta/ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi

VVI-KPM Sonrasi

Yok (%) |Hafif (%) |Orta (%) |Ciddi (%) |Total

VVI-KPM Yok (%) |0(%0.0) |0 (%0.0) |0 (%0.0) 0(%0.0) |0

Oncesi Hafif (%) |0 (%0.0) |1 (%50.0) [1(%50.0) |0 (%0.0) |2
Orta (%) |0 (%0.0) |0(%0.0) |4 (%80.0) |1 (%20.0) |5
Ciddi (%) |0 (%0.0) [0 (%0.0) |1(%33.3) |2 (%66.7) |3
Total 0 1 6 3 10

VVI-KPM implantasyonu dncesinde TY ’si yok-hafif olan 2 hastanin %50.0 (n:1)’sinde orta-

ciddi TY gelismistir. Oncesinde orta-ciddi TY’si olan 8 hastanin TY seviyesi degismemistir
(Tablo 19). Bu veriler, VVI-KPM implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel agidan anlamli
fark olmadigin1 géstermektedir (p=1.000).
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Tablo 19. VVI-KPM implantasyonu dncesi ve sonrast trikiispit yetmezligi siddetinin

2 seviye (yok-hafif/orta-ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi VVI-KPM Sonrasi
Yok Hafif (%) |Orta Ciddi (%) |Total
VVI-KPM | Yok Hafif (%) |1 (%50.0) 1 (%50.0) 2
Oncesi Orta Ciddi (%) |0 (%0.0) 8 (%100.0) 8
Total 1 9 10

VVI-KPM implantasyonu sonrasinda, hastalarin %70 (n:7)’inde TY de herhangi bir
degisiklik gozlenmezken, %10 (n:1)’nda TY de azalma, %20 (n:2)’sinde ise TY de artis

saptanmistir (Tablo 20).

Tablo 20. VVI-KPM implantasyonu sonrast trikiispit yetmezligi degisimi

Trikiispit Hasta Y%
Yetmezligi Sayisi (n) |(Toplamdan)
Degisiklik 4 70

yok

Azalmis 1 10
Artmis 2 20

DDD-KPM implantasyonu yapilmis 41 hastada, TY’si olmayan 5 hastanin %40 (n:2)’inda

orta TY gelismistir. Oncesinde hafif TYsi olan 15 hastanin %40 (n:6)’1nda orta TY, %6.7
(n:1)’inde ciddi TY gelismistir. Oncesinde orta TY’si olan 19 hastanin %10.5 (n:2)’inde ciddi

TY gelismistir (Tablo 21). DDD-KPM implantasyonu sonrast TY de belirgin bir degisim

istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p= 0.381).
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Tablo 21. DDD-KPM implantasyonu dncesi ve sonrast trikiispit yetmezligi siddetinin

4 seviye (yok/hafif/orta/ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi DDD-KPM Sonrasi
Yok (%) |Hafif (%) |Orta (%) |Ciddi(%) |Total
DDD-KPM | Yok (%) 0(%0.0) |3 (%60.0) |2 (%40.0) |0(%0.0) |5
Oncesi Hafif (%) |2 (%13.3) |6 (%40.0) |6 (%40.0) |1 (%6.7) |15
Orta (%) 0(%0.0) |5 (%26.3) |12 (%63.2) |2 (%10.5) |19
Ciddi (%)  |0(%0.0) [0(%0.0) |0(%0.0) |2(%100) |2
Total 2 14 20 5 41

DDD-KPM implantasyonu dncesinde TY ’si yok-hafif olan 20 hastanin %45 (n:9)’inde orta-

ciddi seviyeye ilerlemistir. Oncesinde orta-ciddi TY ’si olan 21 hastanin %23.8 (n:5)’inde TY

seviyesi yok-hafif seviyesine gerilemistir (Tablo 22). Bu veriler, DDD-KPM implantasyonu

sonras1 TY de istatistiksel agidan anlamli fark olmadigimi gostermektedir (p= 0.424).

Tablo 22. DDD-KPM implantasyonu oncesi ve sonrast trikiispit yetmezligi siddetinin

2 seviye (yok-hafif/orta-ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit yetmezligi DDD-KPM Sonrasi
Yok Hafif (%) |Orta Ciddi (%) |Total
DDD-KPM | Yok Hafif (%) |11 (%55.0) 9 (%45.0) 20
Oncesi Orta Ciddi (%) | 5 (%23.8) 16 (%76.2) 21
Total 16 25 41

DDD-KPM implantasyonu sonrasinda, hastalarin %48.8 (n:20)’inde TY’de herhangi bir
degisiklik gozlenmezken, %17.1 (n:7)’inde TY de azalma, %34.1 (n:14)’inde ise TY de artis

saptanmistir(Tablo 23).
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Tablo 23. DDD-KPM implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi degisimi

Trikiispit Hasta Sayisi %
Yetmezligi (n) (Toplamdan)
Degisiklik 20 48.8

yok

Azalms 7 17.1
Artmis 14 34.1

CRT-D implantasyonu yapilmis 69 hastada, TY’si olmayan 13 hastanin %84.6 (n:11)’sinda
hafif TY gelismistir. Oncesinde hafif TY ’si olan 25 hastanin %32 (n:8)’sinde orta TY, %4
(n:1)’iinde ciddi TY gelismistir. Oncesinde orta TY’si olan 28 hastanin %17.9 (n:5)’unda
ciddi TY gelismistir (Tablo 24). Bu veriler, CRT-D implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel
acidan anlaml fark olmadigin1 gostermektedir (p= 0.090).

Tablo 24. CRT-D implantasyonu 6ncesi ve sonrast trikiispit yetmezligi siddetinin

4 seviye (yok/hafif/orta/ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi CRT-D Sonrasi

Yok (%) |Hafif (%) |Orta (%) |Ciddi(%) |Total

CRT-D Oncesi| Yok (%) 2 (%15.4) |11 (%84.6) |0(%0.0) |0(%0.0) |13

Hafif (%) |2 (%8.0) |14 (%56.0) |8(%32.0) |1(%4.0) |25

Orta (%) 1(%3.6) |8 (%28.6) |14 (%50.0) |5 (%17.9) |28

Ciddi (%)  |0(%0.0) |0(%0.0)  |2(%66.7) |1(%33.3) |3

Total 5 33 24 7 69

CRT-D implantasyonu dncesinde TY’si yok-hafif olan 38 hastanin %23.7 (n:9)’sinde TY
seviyesi orta-ciddi seviyeye ilerlemistir. Oncesinde orta-ciddi TY’si olan 31 hastanin %29
(n:9)’unda TY yok-hafif seviyesine gerilemistir (Tablo 25). Bu veriler, CRT-D implantasyonu

sonras1 TY de istatistiksel agidan anlamli fark olmadigimi gostermektedir (p= 1.000).
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Tablo 25. CRT-D implantasyonu 6ncesi ve sonrast trikiispit yetmezligi siddetinin

2 seviye (yok-hafif/orta-ciddi) olarak degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi CRT-D Sonrasi
Yok Hafif (%) Orta Ciddi (%) |Total
CRT-D Yok Hafif (%) |29 (%76.3) 9 (%23.7) 38
Oncesi Orta Ciddi (%) |9 (%29) 22 (%71) 31
Total 38 31 69

CRT-D implantasyonu sonrasinda, hastalarin %44.9 (n:31)’unda TY ’de herhangi bir
degisiklik gozlenmezken, %18.8 (n:13)’inde TY de azalma, %36.2 (n:25)’sinde ise TY de
artis saptanmistir (Tablo 26).

Tablo 26. CRT-D Implantasyonu Sonrasi Trikiispit Yetmezligi Degisimi

TY Hasta %
Degisimi | Sayisi (n) |(Toplamdan)
Degisiklik 31 44.9

yok

Azalmg 13 18.8
Artmis 25 36.2

5.7 Farkh IEKEC tiplerinin Trikiispit Yetmezligi gelisimi acisindan karsilagtirilmasi

Farkli IEKEC tiirlerinin TY iizerine etkilerini daha detayli degerlendirmek icin her IEKEC
tiirii, tim ¢alisma grubu ile implantasyon sonrast TY agisindan ayr1 ayri karsilagtirildi (Tablo
27). VVI-ICD grubunda; TY degismeyen hastalarin oran1 %61.3, TY’si azalan hasta orani
%6.9, TY ’si artan hasta oran1 %31.8’dir. DDD-ICD grubunda; TY degismeyen hasta orani
%30, TY ’si artan hasta oran1 %70.0’dir. VVI-KPM grubunda; TY degismeyen hasta orani
%70.0, TY si artan hasta oran1 %20.0, TY ’si azalan orani %10.0’dur. DDD-KPM grubunda
TY degismeyen hasta oran1 %48.8, TY ’si azalan hasta oran1 %17.1, TY ’si artan hasta orant
%34.1°dir. CRT-D grubunda; TY degismeyen hasta oran1 %44.9, TY ’si azalan hasta orani
%18.8, TY si artan hasta oran1 %36.2’dir (Tablo 24). TY de en fazla artig goriilen grup DDD-
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ICD (%70.0) grubudur. TY de en az degisiklik gosteren grup VVI-KPM (%70.0 degismeyen)
grubudur.

Dogru istatistiksel analiz yapabilmek icin diisiik frekansli gruplar olan VVI-KPM ve DDD-
ICD ¢ikartilarak farkli IEKEC tiirlerinin TY {izerine etkileri degerlendirilmistir. VVI-ICD,
DDD-KPM, CRT-D gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmistir, bu
da IEKEC tipinin IEKEC-iligkili TY gelisimi {izerinde belirleyici bir faktdr oldugunu

gostermektedir (p=0.031).

Tablo 27. Farkli IEKEC tiirlerinin trikiispit yetmezligi iizerine etkileri

IEKEC TY TY TY Toplam (n)
Tipi Degismemis Azalmis Artmis

(n) (n) (n)
VVI-ICD 106 (61.3%) 12 (%6.9) |55 (%31.8) || 173
DDD-ICD |3 (30.0%) 0(%0.0) || 7 (%70.0) 10
VVI-KPM | 7 (%70.0) 1 (%10.0) |2 (%20.0) 10
DDD-KPM | 20 (%48.8) 7 (%17.1) |[14 (%34.1) |41
CRT-D 31 (%44.9) 13 (%18.8) |25 (%36.2) || 69
Toplam 167 33 103 303

VVI-ICD, DDD-KPM, CRT-D gruplar1 IEKEC tipinin IEKEC- iliskili TY gelisimi iizerindeki
gelisimini degerlendirmek i¢in kendi aralarinda karsilagtirilmistir. VVI-ICD ve DDD-KPM
gruplar1 arasinda, DDD-KPM ve CRT gruplar arasinda anlamli bir farklilik saptanmamistir
(swrastyla p=0.092, p= 0.924) (Tablo 28). VVI-ICD ve CRT gruplarinda TY degisimi
acisindan anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0.009). Farkin yOniinii tayin etmek i¢in yapilan
analizde; VVI-ICD grubunda TY degismeyen-azalan hasta oran1 %68.2, TY artis1 olan hasta
orani %31.8 iken CRT grubunda TY degigsmeyen-azalan hasta oran1 %63.8, TY artisi olan
hasta oran1 %36.2 saptanmigstir (Tablo 25). VVI-ICD ve CRT gruplarinda TY artis1 acisindan
anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0.507).
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Tablo 28. VVI-ICD ve CRT-D tiirlerinin TY artis1 agisindan karsilastirmasi

IEKEC Tipi TY Degismeyen- |[TY Artan |Toplam (n)
Azalan (n) (%) (n) (%)

VVI-ICD 118 (%68.2) 55 (%31.8) |173

CRT 44 (%63.8) 25 (%36.2) |69

Toplam 162 80 242

VVI-ICD grubunda TY degismeyen-artan hasta oran1 %93.1, TY azalan hasta oran1 %6.9 iken
CRT grubunda TY degismeyen-azalan hasta oran1 %81.2, TY azalan hasta oran1 %18.8
saptanmistir (Tablo 29) VVI-ICD ve CRT gruplarinda TY azalmasi1 agisindan anlamli bir
farklilik saptanmistir (p=0.009).

Tablo 29. VVI-ICD ve CRT-D tiirlerinin TY azalmas1 acisindan karsilagtirmasi

IEKEC Tipi | TY Degismeyen- TY Azalan (n) |Toplam (n)
Artan (n) (%) (%)

VVI-ICD 161 (%93.1) 12 (%6.9) 173

CRT 56 (%81.2) 13 (%18.8) 69

Toplam 217 25 242

5.8 IEKEC implante edilen hastalarda TY degisiminin komorbid hastaliklar,

demografik veriler acisindan degerlendirilmesi

Tablo 30°da IEKEC implante edilen hastalarda IEKEC iliskili TY ’nin, komorbid hastaliklar
ve demografik verilerle iligikisi degerlendirilmistir. Hastalar trikiispit yetmezIligi degisimine
gore TY artanlar ve TY degismeyen-azalanlar olmak {izere 2 gruba ayrilarak degerlendirildi.
Yasm IEKEC implantasyonu iliskili TY gelisimi {izerine anlaml1 etkisi olmadig1 saptandi
(p=0.928). Erkek ve kadin hastalar arasinda IEKEC iliskili TY agisindan anlamli bir fark
saptanmamistir (p=0.619). KAH, DM, HT, KY, KOAH ve farkli AF tiirlerine gore
(Permanent, Persistan, Paroksismal) TY degisim oranlar1 karsilastirilmis ve IEKEC iliskili TY
acisindan anlamli bir fark saptanmamuistir (sirasiyla; p=0.413, p=0.200, p=0.186, p=0.646,
p=0.520, p=0.092). Defibrilator olan hastalarda; %65.9 TY degisiklik yok-azalirken, %34.1
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TY artig gostermistir. Defibrilator varliginin TY degisimi iizerinde anlamli bir etkisi

saptanmamistir (p=0.910).

Tablo 30. IEKEC implante edilen hastalarda TY degisiminin (TY artmis/TY degisiklik yok-

azalmis gruplarina gore) komorbid hastaliklar, demografik veriler agisindan degerlendirilmesi

Degisken TY Degismeyen- TY Artan (%) p
Azalan (%)

Cinsiyet (Erkek) 149 (%66.8) 74 (%33.2) 0.619

KAH 93 (%63.7) 53 (%36.3) 0.413

DM 52 (%60.5) 34 (%39.5) 0.200

HT 85 (%62.0) 52 (%38.0) 0.186

KY 158 (%66.7) 79 (%33.3) 0.646

KOAH 10 (%58.8) 7 (%41.2) 0.520
Permanent 6 (%66.7) 3 (%33.3)

&= - 41 (%75.9) 13 (%24.1) 0.092
Paroksismal 18 (%81.8) 4 (%18.2)

Defibrilator Varhg 164 (%65.9) 85 (%34.1) 0.910

Hastalar TY degisimine gore TY artanlar, TY degismeyenler ve TY azalanlar olmak iizere 3
gruba ayrilarak tekrar degerlendirildi (Tablo 31). Yasin IEKEC implantasyonu iliskili TY
geligimi lizerine anlaml etkisi olmadigi saptandi (p=0.726). Erkek ve kadin hastalar arasinda
IEKEC iliskili TY agisindan anlamli bir fark saptanmamustir. (p=0.870). KAH, DM, HT, KY,
KOAH ve farkli AF tiirlerine gore (Permanent, Persistan, Paroksismal) TY degisim oranlar1
karsilastirilmis ve IEKEC iliskili TY acisindan anlamli bir fark saptanmamustir (sirasiyla;
p=0.480, p=0.427, p=0.127, p=0.889, p=0.703, p=0.155). Defibrilator varlig1 hastalarda TY
degisimi agisindan incelendiginde; %56.2 degisiklik gostermeyen, %9.6 azalan ve %34.1
artan olarak saptanmistir. Defibrilatériin IEKEC iliskili TY iizerinde anlamli bir etkisi

saptanmamugstir (p=0.311).
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Tablo 31. IEKEC implante edilen hastalarda TY degisiminin (TY artmis/TY degisiklik

yok/TY azalmis gruplarina gore) komorbid hastaliklar, demografik veriler a¢isindan

degerlendirilmesi
Degisken TY TY Azalan | TY Artan |p
Degismeyen (%) (%)
(“o)
Cinsiyet (Erkek) 124 (%55.6) 25 (%11.2) |74 (%33.2) 0.870
KAH 80 (%54.8) 13 (%8.9) |53 (%36.3) [0.480
DM 44 (%51.2) 8(%9.3) |34 (%39.5) (0.427
HT 75 (%54.7) 10 (%7.3) |52 (%38.0) 0.127
KY 132 (%55.7) 26 (%11.0) |79 (%33.3) 0.889
KOAH 9 (%52.9) 1(%5.9) |7 (%41.2) [0.703
AF Permanent |5 (%55.6) 1 (%11.1) |3 (%33.3) [0.155
Persistan |33 (%61.1) 8(%14.8) (13 (%24.1)
Paroksismal | 13 (%59.1) 5(%22.7) [4(%18.2)
Defibrilator Varhg: 140 (%56.2) 24 (%9.6) |85 (%34.1) |0.311

VVI-ICD implante edilen hastalarda TY degisiminin komorbid hastaliklar ve

demografik veriler acisindan degerlendirilmesi

VVI-ICD implante edilen hastalarda TY degisimi, komorbid hastaliklar (eslik eden

hastaliklar) ve demografik verilerle ilisikisi degerlendirilmistir (Tablo 32). Hastalar trikiispit

yetmezligi degisimine gore TY artan ve TY degigsmeyen-azalan olmak tizere 2 gruba ayrilarak

degerlendirilmistir. Erkek ve kadin hastalar arasinda IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan

anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.243). KAH, DM, HT, K, KOAH ve farkli AF tiirlerine

gore (Permanent, Persistan, Paroksismal) TY degisim oranlar1 karsilastirilmis ve IEKEC

iligkili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark saptanmamustir (sirastyla; p=0.598, p=0.316,

p=0.491, p=0.475, p=0.160, p=0.235).
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Tablo 32. VVI-ICD implante edilen hastalarda TY degisiminin (TY artmis/TY degisiklik yok-

azalmis gruplarina gore) komorbid hastaliklar ve demografik veriler agisindan

degerlendirilmesi
Degisken TY Degismeyen- |TY Artan |p
Azalan (%) (%)

Cinsiyet (Erkek) 97 (%70.3) 41 (%29.7) 0.243

KAH 63 (%70.0) 27 (%30.0) 0.598

DM 28 (%62.2) 17 (%37.8) [0.316

HT 45 (%65.2) 24 (%34.8) 0.491

KY 109 (%69.0) 49 (%31.0) 0.475

KOAH 6 (%50.0) 6 (%50.0) [0.160

AF Permanent |2 (%100.0) 0.0 (%0.0) [0.235
Persistan 22 (%75.9) 7 (%24.1)
Paroksismal | 8 (%88.9) 1 (%11.1)

Hastalar trikiispit yetmezligi degisimine gore TY artanlar, TY degismeyenler ve TY azalanlar

olmak iizere 3 gruba ayrilarak tekrar degerlendirildi (Tablo 33). Erkek ve kadin hastalar
arasinda IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark saptanmamustir. (p=0.503).
KAH, DM, HT, KY, KOAH ve farkl1 AF tiirlerine gore (Permanent, Persistan, Paroksismal)

TY degisim oranlar1 karsilastirilmis ve IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark

saptanmamustir (sirasiyla; p=0.815, p=0.509, p=0.488, p=0.474, p=0.335, p=0.254).
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Tablo 33. VVI-ICD implante edilen hastalarda TY degisiminin (TY artmis/TY degisiklik

yok/TY azalmis gruplarina gore) komorbid hastaliklar ve demografik veriler agisindan

degerlendirilmesi
Degisken TY TY Azalan |TY Artan |p
Degismeyen (%) (%)
(“o)
Cinsiyet (Erkek) 87 (%63.0) 10 (%7.2) 41 (%29.8) 0.503
KAH 56 (%62.2) 7 (%7.8) 27 (%30.0) 0.815
DM 26 (%57.8) 2 (%4.4) 17 (%37.8) 10.509
HT 42 (%60.9) 3 (%4.3) 24 (%34.8) 0.488
KY 97 (%61.4) 12 (%7.6) 49 (%31.0) 0.474
KOAH 5 (%A41.7) 1 (%8.3) 6 (%50.0) (0.335
AF Permanent |2 (%100.0) 0 (%0.0) 0(%0.0) 10.254
Persistan 19 (%65.5) 3 (%14.8) 7 (%24.1)
Paroksismal | 6 (%66.7) 2 (%22.2) 1 (%11.1)

DDD-KPM implante edilen hastalarda TY degisiminin komorbid hastaliklar ve

demografik veriler acisindan degerlendirilmesi

DDD-KPM implante edilen hastalarda TY degisimi, komorbid hastaliklar (eslik eden
hastaliklar) ve demografik verilerle ilisikisi degerlendirilmistir (Tablo 34). Hastalar trikiispit
yetmezligi degisimine gore TY artanlar ve TY degismeyen-azalanlar olmak {izere 2 gruba
ayrilarak degerlendirildi. Erkek ve kadin hastalar arasinda IEKEC iliskili TY gelisimi
acisindan anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.591). KAH, HT, KY, KOAH ve farkli AF
tiirlerine gore (Permanent, Persistan, Paroksismal) TY degisim oranlari karsilagtirilmis ve
IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark saptanmamustir (sirastyla; p=0.123,
p=0.228, p=0.477, p=0.685, p=0.161). Diyabet TY degisim oranlar1 ile karsilastirilmis ve TY
degisimi acisindan anlamli bir fark saptanmaistir (p=0.036).
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Tablo 34. DDD-KPM implante edilen hastalarda TY degisiminin (TY artmis/TY degisiklik

yok-azalmis gruplarina gore) komorbid hastaliklar ve demografik veriler agisindan

degerlendirilmesi
Degisken TY Degismeyen- |TY Artan |p
Azalan (%) (%)

Cinsiyet (Erkek) 15 (%62.5) 9 (%37.5) 10.591

KAH 7 (%50.0) 7 (%50.0) (0.123

DM 5 (%A41.7) 7 (%58.3) (0.036

HT 14 (%58.3) 10 (%41.7) 0.228

KY 4 (%80.0) 1 (%20.0) 10.477

KOAH 3 (%75.0) 1 (%25.0) |0.685

AF Permanent |1 (%100.0) 0.0 (%0.0) [0.161
Persistan |3 (%100.0) 0 (%0.0)
Paroksismal |4 (%100.0) 0 (%0.0)

Hastalar trikiispit yetmezligi degisimine gore TY artanlar, TY degigsmeyen ve TY azalanlar
olmak iizere 3 gruba ayrilarak tekrar degerlendirildi (Tablo 35). Erkek ve kadin hastalar
arasinda IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark saptanmamustir. (p=0.530).
KAH, DM, HT, KY, KOAH ve farkl1 AF tiirlerine gore (Permanent, Persistan, Paroksismal)
TY degisim oranlar1 karsilastirilmis ve IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark
saptanmamustir (sirastyla; p=0.300, p=0.106, p=0.413, p=0.337, p=0.475, p=0.107).
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Tablo 35. DDD-KPM implante edilen hastalarda TY degisiminin (TY artmis/TY degisiklik

yok/TY azalmis gruplarina gore) komorbid hastaliklar ve demografik veriler agisindan

degerlendirilmesi
Degisken TY TY Azalan |TY Artan |p
Degismeyen (%) (%)
(“o)
Cinsiyet (Erkek) 10 (%41.7) 5 (%20.8) 9 (%37.5) 10.530
KAH 5 (%35.7) 2 (%14.3) 7 (%50.0) 10.300
DM 4 (%33.3) 1 (%8.3) 7 (%58.3) 10.106
HT 11 (%45.8) 3 (%12.5) 10 (%41.7) 10.413
KY 2 (%40.0) 2 (%40.0) 1 (%20.0) (0.337
KOAH 3 (%75.0) 0 (%0.0) 1 (%25.0) 1(0.475
AF Permanent |1 (%100.0) 0 (%0.0) 0(%0.0) [0.107
Persistan |3 (%100.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0)
Paroksismal |4 (%100.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0)

CRT-D implante edilen hastalarda TY degisiminin komorbid hastaliklar ve demografik

veriler acisindan degerlendirilmesi

CRT-D implante edilen hastalarda TY degisimi, komorbid hastaliklar ve demografik verilerle

ilisikisi degerlendirilmistir (Tablo 36). Hastalar trikiispit yetmezligi degisimine gore TY

artanlar ve TY degismeyen-azalanlar olmak iizere 2 gruba ayrilarak degerlendirildi. Erkek ve

kadin hastalar arasinda IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark saptanmamugtr

(p=0.625). KAH, DM, HT ve farkli AF tiirlerine gére (Permanent, Persistan, Paroksismal) TY

degisim oranlar1 karsilastirilmis ve IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark

saptanmamustir (sirastyla; p=0.227, p=0.602, p=0.601, p=0.284).
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Tablo 36. CRT-D implante edilen hastalarda TY degisiminin (TY artmis/TY degisiklik yok-

azalmis gruplarina gore) komorbid hastaliklar ve demografik veriler agisindan

degerlendirilmesi
Degisken TY Degismeyen- | TY Artan p
Azalan (%) (%)

Cinsiyet (Erkek ) 34 (%65.4) 18 (%34.6)  [0.625

KAH 18 (9%56.2) 14 (%43.8)  (0.227

DM 15 (%68.2) 7 (%31.8) 0.602

HT 20 (%60.6) 13 (%39.4)  |0.601

AF Permanent |0 (%0.0) 0 (%0.0) 0.284
Persistan |0 (%0.0) 0 (%0.0)
Paroksismal | 18 (%72.0) 7 (%28.0)

Hastalar trikiispit yetmezligi degisimine gore TY artanlar, TY degismeyenler ve TY azalanlar

olmak iizere 3 gruba ayrilarak tekrar degerlendirildi (Tablo 37). Erkek ve kadin hastalar
arasinda IEKEC iliskili TY gelisimi agisindan anlamli bir fark saptanmamustir (p=0.887).
KAH, DM, HT ve farkli AF tiirlerine gore (Permanent, Persistan, Paroksismal) TY degisim
oranlar1 karsilastirilmis ve IEKEC iliskili TY gelisimi acisindan anlaml bir fark
saptanmamustir (sirasiyla; p=0.148, p=0.805, p=0.137, p=0.103, p=0.475, (p=0.107).
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Tablo 37. CRT-D implante edilen hastalarda TY degisiminin (TY artmis/TY degisiklik

yok/TY azalmis gruplarina gore) komorbid hastaliklar ve demografik veriler agisindan

degerlendirilmesi
Degisken TY TY Azalan |TY Artan |p
Degismeyen (%) (%)
(“o)
Cinsiyet (Erkek) 24 (%46.2) 10 (%19.2) |18 (%34.6) |0.887
KAH 15 (%46.9) 3 (%9.4) 14 (%43.8) (0.148
DM 10 (%45.5) 5(%22.7) |7(%31.8) 0.805
HT 17 (%51.5) 3 (%9.1) 13 (%39.4) 0.137
AF Permanent |0 (%0.0) 0(%0.0) [0(%0.0) [0.103
Persistan |0 (%0.0) 0(%0.0) [0 (%0.0)
Paroksismal | 10 (%40.0) 8(%32.0) |7 (%28.0)

5.9 IEKEC implantasyonun ekokardiyografik parametrelere etkisi

IEKEC implante edilen hastalarin ekokardiyografi parametreleri degerlendirildi (Tablo 38).
TAPSE, IEKEC implantasyonu éncesi ortalama 19.33 (+ 5.26) mm, sonrasi ortalama 19.11
(+4.74) mm oldugu saptandi. Takip siiresinde degerler arasinda anlamli farklilik olmadigi
goriildii (p=0.639). SPAP, IEKEC implantasyonu 6ncesi ortalama 42.44 (+ 13.99) mmHg,
sonrasi ortalama 41.31 (+13.78) mmHg oldugu saptandi. Takip siiresinde degerler arasinda
anlaml farklilik olmadig1 goriildii (p=0.456). TRV, IEKEC implantasyonu dncesi ortalama
2.70 (£ 0.64) m/s, sonrasi ortalama 2.71 (+0.56) m/s oldugu saptandi. Takip siiresinde
degerler arasinda anlamli farklilik olmadig1 gériildii (p=0.783). RVSM, IEKEC
implantasyonu Oncesi ortalama 10.55 (+ 2.54) mm, sonrasi ortalama 10.67 (+2.54) mm
oldugu saptandi. Takip siiresinde degerler arasinda anlamli farklilik olmadig: goriildi
(p=0.639). LVEF, IEKEC implantasyonu dncesi ortalama %34.15 (£ 13.76), sonras1 ortalama
%34.59 (£13.44) oldugu saptand1. Takip stiresinde degerler arasinda anlamli farklilik
olmadigi goriildii (p=0.389).
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Tablo 38. IEKEC implantasyonu dncesi ve sonrasi ekokardiyografik verilerdeki degisimin

degerlendirilmesi

IEKEC n Oncesi Sonrasi p
Implantasyonu (Ortalama (£SD)) Ortalama (£SD)

TAPSE (mm) 160 19.33 (£5.26) 19.11 (+4.74) 0.639
SPAP (mmHg) 95 42.44 (£13.99) 41.31 (£13.78) 0.456
TRV (m/s) 142 2.70 (x£0.64) 2,71 (£0.56) 0.783
RVSM (mm) 145 10,55 (£2,54) 10,67 (£2,54) 0.639
LVEF (%) 297 34,15 (£13,76) 34,59 (£13,44) 0.389

VVI-ICD implante edilen hastalarin ekokardiyografi parametreleri degerlendirildiginde

implantasyon sonrasi, SPAP ve TRV de anlaml1 artis meydana gelirken (sirastyla; p=0.001,

p=0.001), diger parametrelerde anlamli fark izlenmedi (Tablo 39).

Tablo 39. VVI-ICD implantasyonu dncesi ve sonrasi ekokardiyografik verilerdeki degisimin

degerlendirilmesi

VVI-ICD n Oncesi Sonrasi p
Implantasyonu (Ortalama (£SD)) Ortalama (£SD)

TAPSE (mm) 90 17.95 (+4.95) 18.64 (£5.11) 0.272
SPAP (mmHg) 46 40.13 (£14.05) 45.96 (+14.98) 0.001
TRV (m/s) 70 2.54 (x0.61) 2.75 (0.64) 0.001
RVSM (mm) 85 9.98 (£2.36) 10.51 (£2.63) 0.101
LVEF (%) 167 | 29.11 (£9.79) 29.38 (£9.91) 0.668

DDD-KPM implante edilen hastalarin ekokardiyografi parametreleri degerlendirildiginde

implantasyon sonrast TAPSE, SPAP, TRV ve LVEF’de anlaml1 azalma meydana gelirken

(strastyla; p=0.005, p=0.030, p=0.048, p=0.001), RVSM’de anlamli degisim izlenmemistir

(Tablo 40).
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Tablo 40. DDD-KPM implantasyonu dncesi ve sonrasi ekokardiyografik verilerdeki

degisimin degerlendirilmesi

DDD-KPM n | Oncesi Sonrasi p
Implantasyonu (Ortalama (£SD)) Ortalama (£SD)

TAPSE (mm) 24 | 22.95 (+4.60) 19.83 (+3.88) 0.005
SPAP (mmHg) 16 | 44.06 (+14.44) 35.94 (£12.10) 0.030
TRV (m/s) 28 | 2.88 (+0.71) 2.56 (£0.47) 0.048
RVSM (mm) 21 | 12.33 (£2.43) 11.09 (£2.80) 0.083
LVEF (%) 41 | 54.78 (£8.02) 50.88 (£9.41) 0.001

CRT-D implante edilen hastalarin ekokardiyografi parametreleri degerlendirildiginde
implantasyon sonrast SPAP’da anlamli azalma meydana gelirken (p=0.008), LVEF’de anlaml1
artis meydana gelmistir (p=0.003). Diger parametrelerde anlamli fark saptanmamuistir (Tablo

41).

Tablo 41. CRT-D implantasyonu 6ncesi ve sonrasi ekokardiyografik verilerdeki degisimin

degerlendirilmesi
CRT-D implantasyonu | n | Oncesi Sonrasi p
(Ortalama (£SD)) Ortalama (£SD)
TAPSE (mm) 36 | 19.66 (£5.45) 19.69 (23.93) 0.975
SPAP (mmHg) 23 | 46.47 (+14.99) 36.91 (£6.52) 0.008
TRV (m’s) 31 | 2.87 (20.65) 2.66 (20.39) 0.094
RVSM (mm) 20 | 1034 (£2.42) 10.69 (+2.07) 0.541
LVEF (%) 69 | 28.72 (£7.96) 32.83 (111.33) 0.003

5.10 Mortalite Verilerinin Degerlendirilmesi

Calismada tiim nedenlere bagli mortalite degerlendirildi. Calismaya dahil olan hastalarin takip
stiresi median 1398 (IQR:1476) giindiir. Calismaya dahil edilen 6 hastaya LVAD
implantasyonu yapilmistir. IEKEC implantasyonu sonrasi 1 yillik mortalite oranmin % 2.3 (7
kisi) oldugu goriildii. Takip siiresi boyunca total mortalite oran1 % 22.1 (67 kisi) oldugu tespit
edildi. Calismamizda, farkli IEKEC tiirlerine gére hastalarin mortalite oranlar1 degerlendirildi.
CRT-D implante edilen hastalarda mortalite oran1 %24.6, DDD-KPM grubunda %17.1, DDD-
ICD grubunda %30, VVI-KPM grubunda %10, VVI-ICD grubunda %22.5 oldugu goriildii.
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IEKEC implante edilen hastalar, trikiispit yetmezligi degisimine gére TY artanlar ve TY
degismeyen-azalanlar olmak tizere 2 gruba ayrilarak degerlendirildi (Tablo 42). Takip
stiresince TY artan hasta grubunun %21.4 (n:22)’tinde mortalite gelistigi goriildi. TY ’si
degismeyen-azalan hasta grubunun %22.5 (n:45)’inde mortalite gelistigi goriildii. TY artan
hasta grubunun %3.9 (n:4)’unda, TY ’si degismeyen-azalan hasta grubunun %1.5 (n:3)’inde 1
yillik mortalite gelistigi gortildii.

Tablo 42. IEKEC iliskili TY ‘nin (TY artmus/TY degisiklik yok-azalmis gruplaria gore)

mortaliteye etkisinin degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi | Degismeyen- Artan (%)
Azalan (%)

Mortalite 45 (%22.5) 22 (%21.4)

Mortalite (Yilhik) |3 (%1.5) 4 (%3.9)

VVI-ICD implante edilen hastalar degerlendirildiginde, TY artan hasta grubunun %?21.8
(n:12)’inde, TY azalan-degismeyen hasta grubunun %22.9 (n:27)’unda mortalite gelistigi
goriildii. TY artan hasta grubunun %3.6 (n:2)’sinda ve TY degismeyen-azalan hasta grubunun

%?2.5 (n:3)’inde 1 yillik mortalite gelistigi gortildii (Tablo 43).

Tablo 43. VVI-ICD implantasyonu iligkili TY ‘nin (TY artmis/TY degisiklik-azalmig

gruplarina gore) mortaliteye etkisinin degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi | Degismeyen- Artan (%)
Azalan (%)

Mortalite 27 (%22.9) 12 (%21.8)

Mortalite (Yilhk) 3 (9%2.5) 2 (%3.6)

DDD-KPM implante edilen hastalar degerlendirildiginde, TY artan hasta grubunun %21.4
(n:3)’linde, TY azalan-degismeyen hasta grubunun %14.8 (n:4)’inde mortalite gelistigi
goriildi. TY artan hasta grubunun %7.1 (n:1)’inde 1 yillik mortalite gelistigi goriildii (Tablo
44).
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Tablo 44. DDD-KPM implantasyonu iligkili TY ‘nin (TY artmis/TY degisiklik yok-azalmis

gruplarina gore) mortaliteye etkisinin degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi | Degismeyen- Artan (%)
Azalan (%)

Mortalite 4 (%14.8) 3 (%21.4)

Mortalite (Yilhk) 0 (%0.0) 1 (%7.1)

CRT-D implante edilen hastalar degerlendirildiginde, TY artan hasta grubunun %20.0
(n:5)’inde, TY azalan-degismeyen hasta grubunun %27.3 (n:12)’iinde mortalite gelistigi
goriildii (Tablo 45).

Tablo 45. CRT-D implantasyonu iligkili TY ‘nin (TY artmis/TY degisiklik yok-azalmis

gruplarina gore) mortaliteye etkisinin degerlendirilmesi

Trikiispit Yetmezligi | Degismeyen- Artan (%)
Azalan (%)

Mortalite 12 (%27.3) 5 (%20.0)

Mortalite (Y1llik) 0 (%0.0) 0 (%0.0)

Mortalite verilerinin sagkalim egrileriyle degerlendirilmesi

IEKEC implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi; artan ve azalan-degismeyen seklinde ikiye
ayrildi. Mortalite sonlanim1 Kaplan-Meier analizi ile degerlendirildi (Grafik 4). Gruplar
arasinda anlamli fark saptanmadi (Log Rank testi, 2 = 0.133, p = 0.715). Farkli IEKEC tipleri
(VVI-ICD, DDD-KPM, CRT) trikiispit yetmezIligi artan ve trikiispit yetmezligi azalan veya
degismeyen gruplari olarak karsilastirildiginda IEKEC tipinin mortalite sonlanimina

istatistiksel olarak anlamli etkisinin olmadig1 saptanmistir (p=0.602).
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Grafik 4. IEKEC implantasyonu sonras1 TY artmus/TY degisiklik yok-azalmis gruplarina

gore mortalite sonlanimi

VVI-ICD implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi artan ve trikiispit yetmezIligi azalan-
degismeyen seklinde ikiye ayrildi. Mortalite sonlanim1 Kaplan-Meier analizi ile
degerlendirildi (Grafik 5). Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Log Rank testi, > =
0.033, p = 0.855).
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Grafik 5. VVI-ICD implantasyonu sonras1 TY artmis/TY degisiklik yok-azalmis gruplarina

gore mortalite sonlanimi

DDD-KPM implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi artan ve trikiispit yetmezligi azalan-

degismeyen seklinde ikiye ayrildi. Mortalite sonlanimi Kaplan-Meier analizi ile
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degerlendirildi (Grafik 6). Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Log Rank testi, > =
0.339, p = 0.560).
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Grafik 6. DDD-KPM implantasyonu sonrast TY artmis/TY degisiklik yok-azalmis gruplarina

gore mortalite sonlanimi

CRT implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi artan ve trikiispit yetmezligi azalan-
degismeyen seklinde ikiye ayrildi. Mortalite sonlanimi Kaplan-Meier analizi ile
degerlendirildi (Grafik 7). Gruplar arasinda anlaml fark saptanmadi (Log Rank testi, > =
1.125, p = 0.289).
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Grafik 7. CRT-D implantasyonu sonrasi sonrast TY artmig/TY degisiklik yok-azalmis

gruplarina gore mortalite sonlanimi
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Tablo 46’da mortaliteyi etkileyen faktorlerin tek degiskenli cox regresyon analizi sonuglari

yer almaktadir. Analiz sonucunda GFR, SPAP, DM ve KY degiskenlerinin mortalite ile

istatistiksel olarak anlamli iliskili oldugu goriilmiistiir (sirasiyla p = 0.002, p=0.031, p=0.030 ,

p=0.032).

Tablo 46. Mortaliteyi etkileyen faktorlerin tek degiskenli regresyon analizi sonuglari

Degisken HR p Giiven Arahgi (%95)
Yas 1.012 0.126 0.997 - 1.028
Cinsiyet 0.834 0.535 0.469 — 1.482
GFR (mL/dk/1.73m?) | 0.972 0.002 0.955-0.989
LVEF (%) 0.983 0.114 0.962 — 1.004
SPAP (mmHg) 1.027 0.031 1.003 — 1.053
TAPSE (mm) 0.943 0.080 0.882 - 1.007
RVSM (mm) 0.963 0.588 0.838 —1.105
TRV (m/s) 1.512 0.115 0.905 -2.526
IEKEC Iligkili TY 0.909 0.715 0.546 - 1.515
AF 1.535 0.093 0.931-2.530
HT 1.205 0.447 0.746 — 1.947
DM 1.745 0.030 1.057 —2.880
KY 2.351 0.032 1.074 - 5.144
KOAH 0.991 0.986 0.361 —2.724
Defibrilator Varligi 1.483 0.272 0.734 —2.995

Tablo 47°de mortaliteyle iligkili degiskenlerin ¢ok degiskenli cox regresyon analizi yer

almaktadir. Analize tek degiskenli analizde p<0.10 ve p<0.10’a yakin olan degiskenler dahil

edilmistir. Baz1 hastalarin ekokardiyografi verilerinin eksik olmasi nedeniyle, LVEF disindaki

ekokardiyografi verileri ¢oklu degiskenler analizine alinmamistir. GFR ve AF degiskenlerinin

mortalite ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde iligkili oldugu goriilmiistiir (sirasiyla p =

0.004, p=0.035).
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Tablo 47. Mortaliteyle iliskili degiskenlerin ¢ok degiskenli regresyon analizi sonuglari

Degisken HR P Giiven Arahg:
Yas 1.003 0.754 0.983 - 1.024
Cinsiyet 0.923 0.813 0.477-1.789
AF 1.837 0.035 1.045 -3.231
GFR (mL/dk/1.73m?) | 0.969 0.004 0.949 - 0.990
KY 1.326 0.655 0.386 —4.556
DM 1.634 0.086 0.933 -2.861
LVEF (%) 0.983 0.360 0.949 - 1.020
IEKEC iliskili TY 1.118 0.693 0.642 - 1.947

5.11 Hospitalizasyon verilerinin sagkalim egrileriyle degerlendirilmesi

Calismada kardiyak sebeplerle hospitalizasyon degerlendirildi. IEKEC implantasyonu sonrasi

trikiispit yetmezligi; artan ve azalan-degismeyen seklinde ikiye ayrildi. Hospitalizasyon

sonlanimi Kaplan-Meier analizi ile degerlendirildi (Grafik 8). Gruplar arasinda anlamli fark

saptand1 (Log Rank testi, y> = 6.570, p = 0.010).
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Farkli IEKEC tipleri (VVI-ICD, DDD-KPM, CRT) trikiispit yetmezligi artan ve trikiispit
yetmezligi azalan-degismeyen gruplar olarak karsilastirildiginda IEKEC tipinin
hospitalizasyon sonlanimina istatistiksel olarak anlamli etkisinin oldugu saptanmistir
(p=0.020) (Tablo 48). VVI-ICD grubundaki TY artan grubu, TY degismeyen-azalan grubuna

gore belirgin sekilde daha yiiksek hospitalizasyon oranina sahiptir.

Tablo 48. Farkli IEKEC tiplerinde hospitalizasyon sonuglarmin degerlendirilmesi

IEKEC Tipi TY Hospitalizasyon oram
VVI-ICD Azalan veya Degismeyen %44.1 (52/118)
Artan %67.3 (37/55)
DDD-KPM Azalan veya Degismeyen %40.7 (11/27)
Artan %57.1 (8/14)
CRT Azalan veya Degismeyen %63.6 (28/44)
Artan %68.0 (17/25)

VVI-ICD implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi; artan ve azalan-degismeyen seklinde
ikiye ayrildi. Hospitalizasyon sonlanimi Kaplan-Meier analizi ile degerlendirildi (Grafik 9).

Gruplar arasinda anlamli fark saptandi (Log Rank testi, > =5.716, p = 0.017).
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Grafik 9. VVI-ICD implantasyonu sonras1 TY artmis/TY degisiklik yok-azalmis gruplarina

gore hospitalizasyon sonlanimi
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DDD-KPM implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi; artan ve azalan-degismeyen seklinde
ikiye ayrildi. Hospitalizasyon sonlanimi Kaplan-Meier analizi ile degerlendirildi (Grafik 10).

Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Log Rank testi, x> = 0.574, p = 0.449).
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Grafik 10. DDD-KPM implantasyonu sonrast TY artmig/TY degisiklik yok-azalmis

gruplarina gore hospitalizasyon sonlanimi

CRT implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi; artan ve azalan-degigsmeyen seklinde ikiye
ayrildi. Hospitalizasyon sonlanim1 Kaplan-Meier analizi ile degerlendirildi (Grafik 11).
Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Log Rank testi, %> = 0.200, p = 0.654).
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Grafik 11. CRT-D implantasyonu sonras1 TY artmis/TY degisiklik yok-azalmis gruplarina

gore hospitalizasyon sonlanimi
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Tablo 49°da hospitalizasyonu etkileyen faktorlerin tek degiskenli cox regresyon analizi

sonuglar yer almaktadir. Analiz sonucunda GFR, SPAP, TAPSE, RVSM, TRV, IEKEC iliskili

TY ve AF degiskenlerinin hospitalizasyon ile istatistiksel olarak anlamli iligkili oldugu

goriilmistiir (sirastyla p = 0.042, p=0.003, p=0.029, p=0.001, p=0.006, p=0.011, p=0.048).

Tablo 49. Hospitalizasyonu etkileyen faktorlerin tek degiskenli regresyon analizi sonuglari

Degisken HR P Giiven Arahg:
Yas 1.000 0.978 0.990-1.010
Cinsiyet 1.110 0.559 0.782 - 1.575
GFR (mL/dk/1.73m?) | 0.985 0.042 0.971-0.999
LVEF (%) 0.993 0.265 0.981 —1.005
SPAP (mmHg) 1.025 0.003 1.008 — 1.042
TAPSE (mm) 0.956 0.029 0.917-0.995
RVSM (mm) 0.848 0.001 0.773 —0.930
TRV (m/s) 1.617 0.006 1.146 —2.282
IEKEC Iligkili TY 1.501 0.011 1.098 —2.051
AF 1.401 0.048 1.002 - 1.957
HT 1.147 0.386 0.841 - 1.563
DM 1.234 0.229 0.876 —1.739
KY 1.272 0.241 0.851-1.902
KOAH 0.900 0.759 0.459 — 1.764
Defibrilator Varligi 1.123 0.589 0.738 — 1.708

Tablo 50°de hospitalizasyon iliskili degiskenlerin ¢ok degiskenli cox regresyon analizi yer

almaktadir. Baz1 hastalarin ekokardiyografi verilerinin eksik olmasi nedeniyle, LVEF

disindaki ekokardiyografi verileri ¢oklu degiskenler analizine alinmamstir. IEKEC iligkili

TY, AF, GFR hospitalizasyon ile istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde iliskili oldugu

gOriilmistiir (sirastyla p=0.003, p=0.011, p=0.010).

72



Tablo 50. Hospitalizasyonla iliskili degiskenlerin ¢ok degiskenli regresyon analizi sonuglari

Degisken HR P Giiven Arahg:
IEKEC iliskili TY 1.640 0.003 1.188 —2.262
Yas 0.993 0.194 0.982 - 1.004
Cinsiyet 1.160 0.431 0.802-1.679
AF 1.597 0.011 1.114 -2.290
GFR (mL/dk/1.73m?) | 0.981 0.010 0.966 — 0.995
KY 1.336 0.184 0.871 -2.049

5.12 Mortalite ve hospitalizasyon verilerinin ortak sonlaniminin sagkalim egrileriyle

degerlendirilmesi

IEKEC implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi; artan ve azalan-degismeyen seklinde ikiye
ayrildi. Hospitalizasyon ve mortalite ortak sonlanimi Kaplan-Meier analizi ile degerlendirildi
(Grafik 12). Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Log Rank testi, > = 3.481, p =
0.062).

Hazard Ratio
+

-~ p=0.062

0 1000 2000 3000 4000 5000

Gun/Takip Stresi

—— TY Degismeyen/Azalan
—— TY Artan

Grafik 12. IEKEC implantasyonu sonrasi sonrast TY artmus/TY degisiklik yok-azalmis

gruplarina gore mortalite ve hospitalizasyon ortak sonlanimi

Farkli IEKEC tipleri (VVI-ICD, DDD-KPM, CRT) trikiispit yetmezligi artan ve trikiispit
yetmezligi azalan-degismeyen gruplari olarak karsilastirildiginda IEKEC tipinin mortalite ve
hospitalizasyondan olusan ortak sonlanima istatistiksel olarak anlamli etkisinin olmadig1

saptanmistir (p=0.104).
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VVI-ICD implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi; artan ve azalan-degismeyen seklinde
ikiye ayrildi. Hospitalizasyon ve mortalite ortak sonlanimi Kaplan-Meier analizi ile
degerlendirildi (Grafik 13). Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Log Rank testi, x> =
2.745, p = 0.098).
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Grafik 13. VVI-ICD implantasyonu sonras1 TY artmig/TY degisiklik yok-azalmig gruplarina

gore mortalite ve hospitalizasyon ortak sonlanimi

DDD-KPM implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi; artan ve azalan-degismeyen seklinde
ikiye ayrildi. Hospitalizasyon ve mortalite ortak sonlanimi Kaplan-Meier analizi ile
degerlendirildi (Grafik 14). Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Log Rank testi, ¥* =
0.680, p = 0.409).
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Grafik 14. DDD-KPM implantasyonu sonrast TY artmig/TY degisiklik yok-azalmis

gruplarina gore mortalite ve hospitalizasyon ortak sonlanimi
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CRT implantasyonu sonrasi trikiispit yetmezligi; artan ve trikiispit yetmezIligi azalan veya
degismeyen seklinde ikiye ayrildi. Hospitalizasyon ve mortalite ortak sonlanimi Kaplan-
Meier analizi ile degerlendirildi (Grafik 15). Gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (Log

Rank testi, x> = 0.016, p = 0.898).
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Grafik 15. CRT implantasyonu sonras1 TY artmis/TY degisiklik yok-azalmis gruplarina goére

mortalite ve hospitalizasyon ortak sonlanimi

Tablo 51°de hospitalizasyon ve mortalite ortak sonlanimi etkileyen faktorlerin tek degiskenli
cox regresyon analizi sonuglar1 yer almaktadir. Analiz sonucunda AF, GFR, TAPSE, SPAP,
TRV ve RVSM degiskenlerinin mortalite ve hospitalizasyon ortak sonlanimu ile istatistiksel
olarak anlamli iligkili oldugu goriilmiistiir (sirasiyla p = 0.032, p=0.002, p=0.010, p=0.005,
p=0.004, p=0.001).
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Tablo 51. Hospitalizasyon ve mortalite ortak sonlanimini etkileyen faktorlerin tek degiskenli

regresyon analizi sonuglari

Degisken HR P Giiven Arahg:
Yas 1.003 0.500 0.994 -1.013
Cinsiyet 1.033 0.850 0.736 — 1.449
KAH 1.025 0.867 0.766 — 1.373
DM 1.309 0.101 0.949 — 1.806
HT 1.177 0.276 0.878 -1.579
AF 1.413 0.032 1.029 -1.939
KY 1.385 0.103 0.939-2.050
KOAH 1.003 0.992 0.545 - 1.847
Defibrilator Varligi 1.169 0.449 0.781 - 1.749
GFR (mL/dk/1.73m?) 0.981 0.002 0.969 —0.993
LVEF (%) 0.991 0.118 0.979 - 1.002
TAPSE (mm) 0.950 0.010 0.914 -0.988
SPAP (mmHg) 1.023 0.005 1.007 — 1.040
TRV (m/s) 1.622 0.004 1.170 —2.248
RVSM (mm) 0.859 0.001 0.788 —0.937
IEKEC ilikili TY 1.330 0.063 0.985 —-1.796

Tablo 52°de hospitalizasyon ve mortalite ortak sonlanim iligkili degiskenlerin ¢cok degiskenli

cox regresyon analizi yer almaktadir. IEKEC iliskili TY, AF, GFR hospitalizasyon ile

istatistiksel olarak anlamli diizeyde iligkili oldugu goriilmiistiir (sirastyla p=0.014, p=0.008,

p=0.001). Baz1 hastalarin ekokardiyografi verilerinin eksik olmas1 nedeniyle, LVEF disindaki

ekokardiyografi verileri ¢oklu degiskenler analizine alinmamastir.
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Tablo 52. Hospitalizasyon ve mortalite ortak sonlanim iligkili degiskenlerin ¢ok degiskenli

regresyon analizi sonuglari

Degisken HR P Giiven Arahg:
IEKEC iliskili TY 1.480 0.014 1.081 —2.026
Yas 0.997 0.642 0.987 -1.008
Cinsiyet 1.079 0.686 0.747 - 1.557
AF 1.594 0.008 1.130 -2.249
KY 0.921 0.824 0.445 - 1.905
GFR (mL/dk/1.73m?) | 0.977 0.001 0.964 — 0.990
LVEF (%) 0.985 0.186 0.964 — 1.007
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6.TARTISMA

Calismamizda, IEKEC implantasyonu sonrasinda, hastalarin %55.1 (n:167)’inde TY de
herhangi bir degisiklik gézlenmezken, %10.9 (n:33)’unda TY de azalma, %34.0 (n:103)’1nda
ise TY de artis saptanmistir. IEKEC implantasyonu sonras1 TY istatistiksel agidan anlaml
sekilde artmaktadir (p<0.001). IEKEC iliskili TY de artis olan hastalar ile TY de artis
olmayan hastalar arasinda mortalite acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir (p=0.715). Buna karsilik, IEKEC iliskili TY artis gelisen hastalarda
hospitalizasyon istatistiksel olarak anlamli sekilde artmaktadir (p = 0.010). Bir birlesik
sonlanim olan mortalite ve hospitalizayon ortak sonlanimi agisindan, IEKEC iliskili TY
artisinin tek degiskenli analizlerde anlamli etkisi izlenmese de (p=0.062), ¢cok degiskenli

analizde anlaml etkisi izlenmistir (p=0.014).

Calismamizdaki IEKEC tiplerine bakildiginda, VVI-ICD (%57.1), DDD-ICD (%3.3), DDD-
KPM (%13.5), VVI-KPM (%3.3) ve CRT-D (%?22.8) oraninda yer almaktadir. Chodor-
Rozwadowska ve arkadaslarinin yaptig1 caligmada, pacemaker (%56.4), ICD(%27.7),
CRT(%]15.8) oraninda bulunmaktadir (56). Katarzyna Wiechecka ve arkadaslarinin yaptigi
calismada, IEKEC modlarina bakildiginda, VVI %12, DDD %71, ICD %18 oraninda ve lead
tiplerine bakildiginda; ventrikiiler stimiilasyonun leadleri %82, ventrikiiler defibrilasyon
leadleri %18 oraninda yer almaktadir (57). Literatiirle karsilagtirildiginda ¢alismamizda
pacemaker oranlarinin benzer ¢aligmalara gore diisiik oldugu, ICD ve CRT gibi KY tedavi
modalitesinde yer alan IEKEC’lerin cogunlukta oldugu gériinmektedir. Bu farklilik ¢alisma

grubumuzda daha fazla KY hastas1 bulunmasiyla iliskilendirilmistir.

Tiim IEKEC leri iceren Chodor-Rozwadowska ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, IEKEC
implantasyonu sonrasi hastalarin %34.6’sinda TY ’nin bir derece arttig1 rapor edilmistir.(56)
Sozkonusu ¢alismanin IEKEC implantasyonu sonrasi goriilen trikiispit yetmezligi gelisim
bulgular1 ¢caligmamaizla tutarl degerlendirilmistir. Zhang ve arkadaslari tarafindan yapilan
meta-analizde, IEKEC implantasyonu sonrast TY ’nin en az bir derece artig oraninin %25.1
oldugu rapor edilmistir (58). S6zkonusu meta-analizde 37 ¢alisma bulunmaktadir ve bu
caligmalarin 5 tanesi 300°den fazla hasta igermektedir. Calismalarin %50’den fazlas1 200’den
az sayida hasta icermektedir. Dahil edilen ¢alismalarda, IEKEC implantasyonu sonrasi en az
bir dereceli TY artis1 insidans1 %4,3'ten %87,8'e kadar degismektedir. Meta- analiz, ICD
implantasyonundan sonra TY 'nin genel insidansinin PPM'den sonrakinden daha yiiksek

oldugunu (29,18% - 22,68%) saptamistir. Calismamizla meta-analiz arasindaki IEKEC
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ilisikili TY insidansi agisindan farklilik, meta-analizdeki ¢aligmalarin ekokardiyografik takip
siiresi ile aciklanabilir. Nitekim meta-analizde yer alan ve tiim IEKEC’leri igeren Katarzyna
Wiechecka ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 110 hasta yer almaktadir ve IEKEC
implastasyonu sonrasi ekokardiyografiler 1. haftada yapilmistir. 5 operatdr tarafindan yapilan
IEKEC implantasyonlarinda; %16 hastada IEKEC iliskili TY gelismistir (57). Yine meta-
analizde yer alan Kim ve arkadaglar1 yaptig1 ¢alisma, 458 hastay1 kapsamaktaydi ve calismada
297 hastada pacemaker, 48 hastada ICD, 113 hastada CRT yer almaktaydi. S6z konusu
caligmada TY, hastalarin %24,2'sinde en az 1 derece artig gosterdi. ICD'li hastalarda TY artig
orani pacemakerl hastalara kiyasla daha yiiksekti (%32,4'e kars1 %20,1) (61). Calismamiz
daha fazla miktarda ICD igermektedir ve s6z konusu ¢aligmanin, ICD sonras1 TY insidansi
verileriyle tutarli gériinmektedir. Yine meta-analizle karsilastirildiginda, IEKEC iligkili TY

insidans1 meta-analizdeki ICD grubu daha fazla olan ¢alismalarla benzerlik tagimaktadir.

Fanari ve arkadaglarinin ¢aligmasinda 206 hasta bulunmaktadir (Pacemaker’l1 120 ve ICD'li
86) ve ekokardiyografi kontrolleri 6. ayda yapilmistir. TY implantasyon sonrasi hastalarin
%A44,7'sinde en az bir derece artmistir (p<0,001) (59). Van de Heyning ve arkadaglarinin
calismasi, 328 hasta icermektedir ve calismada tiim IEKEC’ler bulunmaktadir. implantasyon
oncesiyle karsilastirildiginda, IEKEC implantasyonundan 1 yil sonra TY derecesinde
istatistiksel agidan anlamli sekilde artis saptanmistir (TY'de en az 1 derecelik artis i¢in p <
0,001) ve TY de artis olan hasta oran1 %37 saptanmistir (60). Kanawati ve arkadaslar
tarafindan yapilan 165 hastalik pacemaker ve ICD’leri iceren ¢alismada, %27 hastada, en az
orta dereceli TY gelismistir. Benzer sekilde ¢alismamizda, 303 hastanin %20.13 (n:61)’linde
en az orta derece TY gelismistir (62). Aldaas ve arkadaslari, IEKEC'li hastalarda ciddi

TY 'nin, IEKEC'siz hastalara kiyasla %23,8'e kars1 %7,7 daha fazla oldugu belirtmistir (63).
Chai ve arkadaglari, pacemaker leadlerinin TY gelisiminde dogrudan etkili oldugunu ve bazi
hastalarda lead ekstraksiyonu sonrast TY nin diizeldigini bildirmistir (64). Bu da IEKEC
leadlerine bagh gelisen mekanik etkinin dogrudan trikiispit yetmezligine neden olabildigini

gostermektedir.

Calismamizda, IEKEC iliskili TY gelisimi ile demografik ve klinik dzelliklerin iliskisi
degerlendirilmistir. Analizler sonucunda, yas, KAH, DM, HT, KY, KMP, KOAH ve AF,
IEKEC iliskili TY gelisimi iizerine anlaml bir etkisi olmadig1 saptanmistir. Zhang ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir meta-analizde, IEKEC iliskili TY gelisimi ile yas arasinda
anlamli bir iliski bulunmadig1 rapor edilmistir (58). Calismamizda da yas ile IEKEC iligkili
TY arasinda iliski saptanmanmustir. Glumskov ve arkadaslar;, DM, HT ve KMP’nin IEKEC
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iliskili TY gelisimi {izerinde belirgin bir etkisi olmadigini bildirmistir (65). Zhang ve
arkadaslar1 meta-analizinde, bazal AF nin IEKEC iliskili TY gelisimi ile iliskili olmadigin1
belirtmistir (58).

Calismamizda farkli IEKEC tiirlerinin, IEKEC iliskili TY gelisimi iizerine etkisi analiz edildi.
VVI-ICD ve DDD-ICD grubunda implantasyon sonrasi trikiispit yetmezliginin istatistiksel
olarak anlamli derecede arttig1 goriildii (sirasiyla p<0.001, p=0.031). VVI-KPM, DDD-KPM
ve CRT-D gruplarinda implantasyon sonras1 TY de istatistiksel agidan anlamli fark olmadig:
goriildii (sirasiyla; p=1.000, p=0.381, p=0.090). Leon ve arkadaslar1 calismasinda; ICD, RV-
pacemaker ve His-pacemaker gruplarini karsilastirmistir. S6z konusu ¢aligmada, 97 hasta
mevcuttu; bunlarin 23'i ICD, 63'ii RV-PM ve 11'1 His-PM gruplarini olusturmaktaydi. ICD
implantasyonu sonras1 TY de anlaml1 artig saptanirken (p =0,035), RV-pacemaker
implantasyonu sonras1 TY ’de artis olmakla birlikte, TY siddetinde istatistiksel anlamli artig
goriilmemistir (p=0,099). His-PM grubunda ise implantasyon sonras1 TY siddetinde
istatistiksel anlaml fark saptanmamistir (p = 0,68). Ayn1 ¢aligmada ICD’lerin trikiispit
yetmezligini daha fazla artirmasi ICD leadlerinin daha kalin ve hacimli olmasi ile

iligkilendirilmistir (66).

Farkli IEKEC gruplarmin IEKEC- iliskili TY gelisimi iizerindeki etkisini degerlendirmek igin
VVI-ICD, DDD-KPM, CRT-D gruplari; kendi aralarinda karsilastirilmistir. VVI-ICD ve
DDD-KPM gruplar1 arasinda, DDD-KPM ve CRT gruplari arasinda IEKEC- iliskili TY
gelisimi agisindan anlamli bir farklilik saptanmazken (sirastyla p= 0.092; p= 0.924),
VVI-ICD ve CRT gruplari arasinda IEKEC- iligkili TY gelisimi agisindan anlamli bir farklilik
saptanmigtir (p=0.009). Farkin yoniinii tayin etmek i¢in yapilan analizde; VVI-ICD ve CRT
gruplarinda IEKEC iliskili TY artis1 acisindan anlamli fark saptanmamus olup (p=0.507);
IEKEC iliskili TY azalmasi agisindan anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0.009). Bu fark
CRT implante edilen grupta VVI-ICD grubuna goére TY nin daha fazla azalmasi nedeniyle

olusmaktadir.

Yuyun ve arkadaslarinin meta-analizinde, CRT nin TY progresyonu iizerinde belirgin bir
etkisinin olmadig1 rapor edilmistir. CRT 6ncesi ciddi TY 'nin oran1 %21 ve CRT sonrasi ciddi
TY oran1 %22'dir (p = 0,81) (67). Stassen ve arkadaslar1 calismasinda, CRT’nin TY
tizerindeki etkileri degerlendirilmistir. CRT implantasyonu sonras1 TY'si baslangicta ciddi
olan hastalarin %41'inde TY 'nin hafifledigi gézlemlenmistir (68). Caligmamizda da ciddi

TY ye sahip 3 hastanin %66.7 (n:2)’sinde TY seviyesi azalmistir ve implantasyon dncesi
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orta/ciddi TY’si olan 31 hastanin %29 (n:9)’unda TY yok/hafif seviyesine gerilemistir.
Calismamiz bulgularma bakildiginda, CRT-D implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel
acidan anlamli fark olmadigi goriilmiistiir (p= 0.090). Fakat CRT-D implantasyonunun diger
IEKEC’lerle karsilastirildiginda trikiispit yetmezligi {izerinde azalma ydniinde etkisi oldugu

saptanmistir.

Calismamizda, VVI-ICD implante edilen hastalarda, implantasyon dncesi ortalama SPAP
40.13 mmHg iken, implantasyon sonrasi 45.96 mmHg’ye yiikselmistir. (p=0.001). VVI-
ICD’nin SPAP iizerine potansiyel olumsuz etkileri literatiirde vurgulanmaktadir. Fanari ve
arkadaglar1 ¢aligmasinda, sik RV apikal pacing yapilan hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun diismesiyle birlikte SPAP’da da belirgin artig saptanmis; bu etkinin, RV
pacing’in mekanik disenkroni yaratmasiyla iliskili oldugu belirtilmistir. Buna karsilik,
minimal pacing yapilan hastalarda sol ventrikiil fonksiyonunda ve SPAP’da anlamli degisiklik
gozlenmemistir. Bu bulgu, ICD’nin gereksiz ventrikiiler pace etmesi durumunda pulmoner
hipertansiyonu artirabildigine isaret etmektedir (59). Fakat calismamizda VVI-ICD grubunda
SPAP artis1 diisiik pacing oranlarinda (median:0.1) ortaya ¢ikmistir. SPAP’daki artigin bir
diger nedeni KY ’nin dogal progresyon siirecidir. VVI-ICD implantasyonunun, trikiispit
kapaga mekanik etkileri de bir diger pulmoner arter basincinin yiikselme nedeni
olabilmektedir. Transvendz ICD elektrodunun trikuspit kapaktan gecerek yerlesmesi, bazi
hastalarda trikiispit yetmezIligini artirabilmektedir.

2024 yilinda yayinlanan randomize ATLAS calismasinda, 503 hasta bulunmaktadir ve 251
hasta subkutan ICD ve 252 hasta transvalviiler ICD olacak sekilde randomize edilmistir.
Yapilan 6. ay ekokardiyografide; transvalviiler ICD grubunda, subkutan ICD grubuna gore 7
kat daha fazla TY riski bulundugu saptanmistir (p<0.001). iImplantasyon sonras1, transvalvuler
ICD hastalarinin %6,9'unda ciddi TY gelisirken, subkutan ICD hastalarinin %2,3"linde ciddi
TY gelismistir. Bu sonuglar, transvendz ICD elektrodunun kapak fonksiyonunu bozarak uzun
vadede sag kalp yiikiinii artirabilecek ve pulmoner arter basincini yiikseltebilecek bir etken
olabilecegini diisiindiirmektedir (69). Ayrica, kalp i¢inde yabanci cisim olan pacemaker
elektrodlar1 etrafinda trombiis olusumu ve kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
gelisimi de olas1 risklerdendir. Pacemaker implantasyonu sonrast pulmoner emboli
insidansinin genel popiilasyona gore anlamli oranda yliksek olduguna dair veriler mevcuttur
(implantable cihazi olan pulmoner emboli hastalari ~%1.7; genel popiilasyonda ~%0.4).
Cihaz elektrodlar1 kan akiminda mikrotrombozlara neden olarak mikrovaskiiler tutuluma katki
saglayarak pulmoner arter basicini ylikseltebilmektedir (70). Fakat ¢aligmamizda, VVI-ICD

grubunda takip siiresince klinik olarak anlamli pulmoner emboli saptanmamustir.
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Calismamizda, DDD pacemaker implantasyonu sonrast SPAP degerlerinde anlamli bir diisiis
oldugu gosterilmistir (44.06 mmHg’den 35.94 mmHg’ye) (p= 0.030). Bu bulgu, DDD
pacemaker implantasyonunun pulmoner dolagim iizerindeki potansiyel hemodinamik
etkilerini destekleyen literatiirle uyumludur. DDD-KPM implante edilen hastalarin ¢ogunda,
implantasyon oncesi ekokardiyografi yiiksek dereceli AV blok veya ileri bradikardi
durumunda yapilmaktadir. Yine bu hastalarin bir kisminda ekokardiyografi sirasinda kalici
pacemaker leadlerine gore daha sert olan gegici pacemaker leadleri bulunmaktadir ve bu
durum trikiispit yetmezligini ve sistolik pulmoner arter basincini artirabilmektedir. Ozellikle
yiiksek dereceli AV blok veya ileri bradikardi nedeniyle olusan diisiik kalp debisine ve dolum
anomalilerine bagl gelisen pulmoner hipertansiyon, pacemaker implantasyonu ile dramatik

sekilde normale donebilmektedir (71).

Calismamizda, DDD pacemaker implantasyonu sonrast TAPSE degerlerinde anlamli bir
diisiis oldugu gosterilmistir (22.95 mm’den 19.83 mm’ye) (p:0.005). Benzer sekilde LVEF
degerlerinde anlamli bir diislis meydana gelmistir (%54.78den %50.88’ye) (p=0.001)

DDD pacemaker iligkili kronik sag ventrikiil (RV) pacing, LVEF’de ve TAPSE’de diisiise
neden olabilmektedir. Bu degisiklikler literatiirde, pacing kaynakli dissenkroniye bagli olarak
gelisen ve pacemaker iliskili KMP ile iligkilendirilmektedir. Bu durum, RV apikal pacing'in
neden oldugu ventrikiillerin dissenkronize kasilmasi sonucu ortaya ¢ikar ve kalbin normal
elektriksel ve mekanik aktivitesini bozmaktadir. Yapilan ¢aligmalar, kronik RV pacing
uygulanan hastalarin %10'undan fazlasinda pacemaker iliskili KMP gelistigini ve risk
faktorleri arasinda yiiksek RV pacing yiizdesi, uzamis paced QRS siiresi ve baslangictaki LV
disfonksiyonunun yer aldigini1 gostermektedir (72).

Calismamizda, kardiyak resenkronizasyon tedavisi (CRT) implantasyonu dncesinde hastalarin
ortalama LVEF %28.72 iken, implantasyon sonrasinda bu degerin %32.83’¢ yiikseldigi
gbzlemlenmistir (p=0.003). Kutyifa ve arkadaglari tarafindan yiiriitilen MADIT-CRT
caligmasinda, CRT implantasyonu sonrast LVEF'de belirgin iyilesmeler oldugu ve LVEF
arttik¢a hastalarin klinik prognozlarinin da iyilestigi belirtilmistir (73). Zhang ve arkadaslari
calismasinda, CRT sonrasi LVEF’de artis saptandigi ve bu durumun sagkalim siiresi ile
dogrudan iligkili oldugu gosterilmistir (74). Bu calismalar, ¢alismamizda CRT-D grubunda
LVEF’in istatistiksel acidan anlamli artis1 ile uyumlu goriinmektedir. Kardiyak
Resenkronizasyon Tedavisi (CRT) implantasyonu 6ncesinde hastalarin ortalama SPAP 46.47

mmHg olarak belirlenirken, implantasyon sonrasi bu deger 36.91 mmHg’ye diismiistiir
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(p=0.008). Martens ve arkadaslar1 ¢calismasi, CRT implantasyonu sonrasi hem istirahat hem
de egzersiz sirasinda SPAP’de anlamli bir azalma gézlemlendigi bildirilmistir. Caligmada,
CRT sonrasi pulmoner arter basincindaki diisiisiin, sol ventrikiil reverse remodeling ve azalan
mitral yetmezlikle iligkili oldugu belirtilmistir (75). Li ve arkadaslar1 ¢calismasinda, CRT
implantasyonu sonrasi pulmoner hemodinamik parametrelerde belirgin diizelmeler oldugu ve

pulmoner arter basincinin azalma meydana geldigini belirtmistir (76).

Calismamizda, IEKEC iliskili TY "nin median 1398 (IQR:1476) giin/takip siiresinde
mortaliteye istatistiksel agidan anlamli etkisinin olmadig1 saptanmistir (p = 0.715). Chodor-
Rozwadowska ve arkadaslar tarafindan yapilan 101 hastadan olusan ve ortalama 1 yillik
takip siiresi olan ¢alismada, IEKEC implantasyonu sonras1 TY gelisen ve gelismeyen hastalar
arasinda mortalite oranlarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaistir (p=0.16) (56).
Kanawati ve arkadaglar1 tarafindan yapilan 165 hastalik pacemaker ve ICD’leri igeren
calismada, IEKEC iliskili TY gelisen hastalarin mortalite oranlarinin daha yiiksek oldugu
ancak istatistiksel anlamliliga ulasmadig belirtilmistir (36.3% vs 22.3%)(p=0.09) (57).
Papageorgiou ve arkadaslarinin calismasinda, 304 hasta yer almakta ve tiim IEKEC tipleri
caligmada bulunmaktadir. Calismada en az orta dereceli TY %21.7 hastada gelismistir ve uzun
vadede (>10 yil) sag kalimin azalmasiyla iligkili bulunmustur. Calismada yeni gelisen en az
orta dereceli TY, mortalitenin bagimsiz prediktorii olarak saptanmistir [HR: 3,14 (95% CI
1,29 - 7,63) p = 0,01] (40). S6z konusu ¢aligmada ki veriler, 6zellikle ciddi TY 'nin uzun takip
sliresince yasam stiresini olumsuz etkileyebilecegini gostermektedir. Bizim ¢alismamizda

mortalite ile anlamli iligki saptanmamasi, izlemin gorece kisa olmast ile iliskilendirilebilir.

Mortalite analizimizde bobrek fonksiyonu énemli bir belirleyici olarak ortaya ¢ikmustir.
Diisiik GFR veya kronik bobrek hastaligi1 varligi, mortalite riskini yiikselten bagimsiz bir
etken olarak bilinmektedir. Nitekim, KY ve TY hastalarinda ilerleyici bobrek
disfonksiyonunun mortaliteyi anlaml1 diizeyde artirdig1 rapor edilmistir (79). Bizim
bulgularimiz da GFR’deki diisiisiin mortalite ile gii¢lii iligkisinin altin1 ¢izmektedir. AF varligi
da mortalite lizerinde dolayli bir rol oynayabilir. AF, 6zellikle kalp debisini azaltarak ve eslik
eden yapisal degisikliklere yol agarak genel prognozu kétiilestirebilir (80). Calismamizda AF
cok degiskenli cox analizinde mortaliteyle iligkili saptanmigtir (p=0.035).

Calismamizda, IEKEC iliskili TY *nin hospitalizasyonu istatistiksel agidan anlamli sekilde
artirdig1 saptanmistir (p=0.010). Yine ¢ok degiskenli cox analizinde IEKEC iliskili TY nin
hospitalizasyonu anlamli derecede artirdig1 goriildii (p=0.003). IEKEC iliskili TY, sag kalp
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bosluklarinda voliim yiiklenmesine ve ilerleyici sag ventrikiil disfonksiyonuna yol agarak
dekompansasyon epizotlara neden olabilmektedir. Nitekim literatiirde de IEKEC iliskili

TY nin en 6nemli klinik sonuglarindan birinin tekrarlayan KY hospitalizasyonlari oldugu
vurgulanmaktadir. Kanawati ve arkadaslarmin ¢alismasinda, tiim IEKEC’ler bulunmaktadr.
165 hasta calismaya dahil edilmistir ve %27 hastada en az orta dereceli TY gelismistir.
IEKEC iliskili trikiispit yetmezligi olan hastalarin, 29 aylik median takip siiresince (IQR 60
ay) KY nedeniyle hospitalizasyon orani, olmayanlara gore daha yiiksek saptanmigtir
(%63,6'ya karst %34,7, p=0,001) (62). Benzer sekilde, Kim ve arkadaslarinin ¢aligmasi, 458
hastadan olusmaktaydi ve tiim IEKEC tipleri calismada yer almaktaydi. Sézkonusu
caligmada, 5 yillik takip siiresinde KY nedeniyle hospitalizasyon insidansi, 1. yilda TY'si
artan hastalarda, 1 yilda TY'si artmayan hastalara gére anlamli derecede daha yiiksekti
(%35,2'ye karst %17,9, p=0,012) (81). Bu ¢alismamizla tutarli bulgular, TY progresyonunun
morbiditeyi artirdigini, 6zellikle kardiyak hospitalizasyonu siklastirdigini gostermektedir. TY
bulunan hastalarda eslik eden AF, KY tablosunu agirlagtirabilmektedir (80). Calismamizda AF

varlig1 da hospitalizasyon a¢isindan 6nemli bir belirleyici olarak ortaya ¢ikmistir (p=0.011).

6.1 Giicliiliikler ve Kisithhklar

Calismada, 2015-2023 yillar1 arasinda tek bir merkezde ve ayn1 operator tarafindan
gerceklestirilen 303 hastalik genis bir seri {izerinde ¢alisilmistir. Tiim cihaz
implantasyonlarmin tek bir operatdrce yapilmis olmasi, prosediirlerin standart bir teknikle ve
tutarl sekilde uygulanmasini saglamistir. Bu yontemsel tutarlilik, farkli uygulayicilar veya
teknikler arasindaki degiskenligi ortadan kaldirarak i¢ gegerliligi artirmistir. Ancak
sonuglarimizin farkli operatorler, teknikler veya merkezler igin gegerli olmayabilecegi goz
ontinde bulundurulmalidir. Ayrica, 303 gibi yiiksek bir 6rneklem biiyiikliigiine ulagilmasi, tek
merkezli bir calisma i¢in literatlirdeki bir¢ok benzer ¢alismaya kiyasla oldukga genis bir hasta
grubunu temsil etmekte ve istatistiksel analizlerin giiclinii yiikseltmektedir. Biitlin cihazlar
“drop-down” teknigiyle trikiispit kapagin apikoseptal bolgesine yerlestirilmistir. Bu standart
yaklagim sayesinde her hastada elektrod konumu ve gecis teknigi ayni olacak sekilde
saglanmigtir. Yntem birliginin saglanmasi, cihaz yerlesimi kaynakli degiskenlikleri en aza
indirgeyerek trikuspit yetmezligi (TY) lizerindeki etkilerin daha giivenilir degerlendirilmesine

imkan tanimaistir.
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Calisma tasarimi retrospektif ve tek merkezlidir. Hastalar gegmis kayitlar taranarak
belirlendigi i¢in verilerin kalitesi, kayitlarin glivenilirligine ve dogruluguna baglidir.
Retrospektif tasarim, neden-sonug iligkisinin kurulmasini zorlastirmakta ve olasi biaslara agik
olmaktadir. Ayrica tek merkezli olusumuz, popiilasyon karakteristiklerinin ve uygulanan
tedavi yaklagimlarinin kurumumuza 6zgii olabilecegini, dolayisiyla bulgularin
genellenebilirliginin smirl olabilecegini akla getirmektedir. Orneklem biiyiikliigiimiiz
siirlidir (n=303). Bu hasta sayis1 genel grup i¢cin makul olmakla birlikte, alt grup
analizlerinde DDD-ICD ve VVI-KPM gibi IEKEC tiplerinde TY progresyonu veya mortalite
sonlanimi gibi istatistiksel giiclin yetersiz kalma riski bulunmaktadir. Kontrol ekokardiyografi
kayitlari, IEKEC implantasyonu sonrasi 1. yilda alindig1 i¢in TY progresyonunun uzun
donemli etkilerini degerlendirmek i¢in yetersiz kalabilir. Bazi1 ge¢ ortaya ¢ikabilecek olumsuz

sonuglar bu siire zarfinda tespit edilememis olabilir.

Ekokardiyografik degerlendirme ile ilgili baz1 kisitliliklar mevcuttur. TY derecesinin
simiflandirilmasinda objektif dl¢iitler (vena contracta genisligi, regiirjitasyon jet alan1 gibi)
kullanilmis olsa da, bu dl¢limlerin uygulandig: tetkikler retrospektif olarak incelenen rutin
bakim ekokardiyografileridir. Farkli zamanlarda ve birden fazla goriintiileyici tarafindan
yapilan 6lciimlerde gozlemciler arasi degiskenlik olabilmektedir. Ozellikle hafif-orta dereceli
TY ayriminda subjektif yorum farklari miimkiin olup, bu durum TY progresyonunun
degerlendirilmesini etkilemis olabilir. Yine bir diger kisithilik, hasta ekokardiyografi
kayitlarinin ¢ok azinda diyastolik disfonskiyon parametrelerinin bulunmasidir. Bu durum

korunmus ejeksiyon fraksiyonlu KY gibi patolojilerin tanisini zorlastirmaktadir.

Bu siirliliklar dikkate alindiginda, ¢alismamizin bulgular ihtiyatla yorumlanmali; 6zellikle
daha genis, cok merkezli ve prospektif tasarimli caligmalarla desteklenerek cihaz iliskili TY

progresyonunun sebepleri ve sonuglart hakkinda daha kesin yargilara varilmalidir.

85



7.SONUC VE ONERILER

. IEKEC implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel agidan anlamli derecede artis
olmaktadir (p<0.001).

. VVI-ICD ve DDD-ICD implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel agidan anlamli bir
artis olurken (sirasiyla p <0.001, p = 0.031); VVI-KPM, DDD-KPM, CRT-D
implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel acidan anlamli fark olusmamaktadir
(strastyla p=1.000, p= 0.381, p= 0.090).

. IEKEC’ler i¢inde implantasyon sonras1 TY azalmasi istatistiksel agidan en fazla CRT-
D grubunda olmaktadir (p=0.031).

. VVI-ICD implantasyonu sonrasit SPAP ve TRV anlamli derecede artmaktadir (sirasiyla
p=0.001, p=0.001).

. DDD-KPM implantasyonu sonras1 SPAP, TRV, LVEF ve TAPSE anlamli derecede
azalmaktadir (sirastyla p=0.030, p=0.048, p=0.001, p=0.005).

. CRT-D implantasyonu sonrasi LVEF anlamli derecede artarken SPAP anlaml
derecede azalmaktir (sirastyla p=0.003, p=0.008).

. IEKEC iliskili TY nin mortalite iizerine istatistiksel agidan anlamli etkisi
bulunmamaktadir (p = 0.715). Tek degiskenli analizde; GFR, SPAP, DM ve KY
degiskenlerinin mortalite ile istatistiksel olarak anlamli iliskili oldugu goriilmiistiir
(strastyla p = 0.002, p=0.031, p=0.030, p=0.032). Yas, cinsiyet, AF, GFR, KY, DM,
LVEF, IEKEC iliskili TY parametrelerini iceren ¢ok degiskenli analizde; GFR ve AF
degiskenlerinin mortalite ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili oldugu
goriilmistiir (sirastyla p = 0.004, p=0.035).

. IEKEC iliskili TY hospitalizasyonu istatistiksel agidan anlamli sekilde artirmaktadir (p
=0.010). Tek degiskenli analizde; GFR, SPAP, TAPSE, RVSM, TRV, IEKEC iliskili
TY ve AF degiskenlerinin hospitalizasyon ile istatistiksel olarak anlamli iligkili oldugu
goriilmistiir (sirastyla p = 0.042, p=0.003, p=0.029, p=0.001, p=0.006, p=0.011,
p=0.048). IEKEC iliskili TY, yas, cinsiyet, AF, GFR, KY parametrelerini iceren ¢ok
degiskenli analizde; IEKEC iliskili TY, AF, GFR degiskenlerinin hospitalizasyon ile
istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliskili oldugu goriilmiistiir (sirastyla p=0.003,
p=0.007, p=0.014).

. Tek degiskenli analizlerde IEKEC iliskili TY ’nin mortalite ve hospitalizasyon {izerine
istatistiksel agidan anlamli etkisi bulunmamaktadir (p = 0.062). Tek degiskenli
analizde; AF, GFR , TAPSE, SPAP, TRV ve RVSM degiskenlerinin mortalite ve

hospitalizasyon ortak sonlanimu ile istatistiksel olarak anlamli iligkili oldugu
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goriilmistiir (sirastyla p = 0.032, p=0.002, p=0.010, p=0.005, p=0.004, p=0.001).
IEKEC iliskili TY, yas, cinsiyet, AF, KY, GFR, LVEF parametrelerini igeren ¢ok
degiskenli analizde; IEKEC iliskili TY artisginin, AF, GFR ile birlikte mortalite ve
hospitalizasyon ortak sonlanimu ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde iligkili oldugu

goriilmistiir (sirastyla p=0.014, p=0.008, p=0.001).

87



8.0ZET

Amag: implante Edilebilir Kardiyak Elektronik Cihaz (IEKEC) uygulanmis hastalarda TY
gelisiminin sikligini, bu yetmezligin ekokardiyografik 6zelliklerini ve klinik sonlanimlar

tizerindeki etkilerini degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Bu retrospektif kesitsel calismaya, 2015-2023 yillar1 arasinda Ege
Universitesi Hastanesi Kardiyoloji Klinigi'nde IEKEC (kalic1 pacemaker, implante edilebilir
kardiyoverter defibrilatdr veya kardiyak resenkronizasyon tedavisi) implante edilen ve takip
verilerine ulasilabilen 303 hasta dahil edilmistir. Hastalarm IEKEC implantasyonu 6ncesi ve
sonrast 1. yilda yapilan ekokardiyografik degerlendirmeleri incelenmistir. IEKEC
implantasyonu sonrasinda, TY gelisen ve gelismeyen gruplar klinik ve demografik
degiskenler acisindan karsilastirilmistir. Ayrica mortalite ve hospitalizasyon gibi sonlanimlar

degerlendirilmis, TY gelisimiyle iliskili faktorler analiz edilmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen, IEKEC implantasyonu yapilmis 303 hastanin %34.0’mda
implantasyon sonrast TY siddetinde artis, %10.9’unda azalma, %55.1’inde ise degisiklik
gdzlenmemistir. IEKEC implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel agidan anlamli derecede
art1s olmaktadir (p<0.001). IEKEC gesitlerine gére analiz yapildiginda, VVI-ICD ve DDD-
ICD implantasyonu sonras1 TY de istatistiksel agidan anlamli bir artis olurken (sirasiyla p
<0.001, p=0.031); VVI-KPM, DDD-KPM, CRT-D implantasyonu sonrast TY de
istatistiksel acidan anlamli fark olusmamaktadir (sirasiyla p=1.000, p=0.381, p= 0.090).
IEKEC’ler i¢inde implantasyon sonras1 TY azalmasi istatistiksel agidan en fazla CRT-D
grubunda olmaktadir (p=0.031). TY gelisimi ile mortalite arasinda anlamli bir iligki
saptanmazken (p=0.715), TY artis1 olan hastalarda hospitalizasyon orani anlamli sekilde daha

yiiksek bulunmustur (p=0.010).
Sonug: IEKEC implantasyonu sonras1 TY gelisimi yaygin bir durumdur ve bu durum

hastaneye yatis oranlarini artirabilir. Bu nedenle, TY gelisimi acisindan hastalar yakin

izlenmelidir.
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