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OZET

Giris ve Amac: Calismamizda acil servisimize basvuran pacemaker implanth
hastalarin gelis sikayetleri, ila¢ kullanimlari, elektrokardiyografi (EKG) bulgulari,
basvuru sikliklari, semptomlari, bulgulari, laboratuvar bulgular1 ve Body Mass Index
(BMI)’nin arastirilmasi ve varsa pacemaker disfonksiyonun arastirilmasini amagladik.
Gerec¢ ve Yontem: Bu calisma tek merkezli, prospektif ve gozlemsel bir kohort
calismas1 olup, Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne
01.09.2022 ile 01.09.2023 tarihleri arasinda ayaktan bagvuran ve/veya 112 ambulansi
ile getirilen, pacemaker implantli 18 yas ve Ustii her iki cinsiyetten, c¢alismaya
katilmaya onam veren ve verilerine eksiksiz ulagilabilen tiim hastalar dahil edilmistir.
Bulgular: Calismaya toplam 91 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen hastalarin
ortalama yas1 65,02 13,71 yil iken hastalarin 61°1 ise (%67,0) erkek olarak saptadik.
Hastalarin tamaminda ek hastalik oykiisii vardi. En fazla goriilen ek hastaliklari ise
hipertansiyon (HT) (n= 79, %86,8) ve konjestif kalp yetmezligi (KKY) (n=70, % 76,9)
olarak saptadik. Hastalarin en ¢ok kullandigr medikal ilaglar beta bloker (n= 64,
%70,3) ve antiplatelet ajanlar1 (n= 54, % 59,3) olarak saptadik. ICD (implant edilebilir
kardiyoverter defibrilatorler ) soklama oranlarinin erkeklerde anlamli olarak daha fazla
oldugu, dispne sikayeti olanlarinin tamaminda ise ICD’ nin hi¢ soklamadigini saptadik.
Hastane i¢inde mortalite gelisen kardiyak pacemaker/ICD hastalarin sirasi ile sistolik
kan basinc1 (SKB), diyastolik kan basinci (DKB), periferik oksijen satiirasyonu (sPO2)
ve potasyum diizeylerinin anlamli derecede farkli oldugunu saptadik. Hastane i¢i
mortalite gelisenlerde potasyumun egri altindaki alan (AUC) degerini, 0,786 [(%95
GA 0,607-0,966), (p<0,05)] olarak saptadik.

Sonugc: Acil servise bagvuran pacemaker/ICD’li hastalarin, ICD soklama oranlarinin
erkeklerde ve diyabetes mellitus (DM) tanili olmayan hastalarda anlamli olarak daha
fazla oldugunu tespit ettik. Ozge¢misinde daha 6nce kardiyak pacemaker bozuklugu
oykiisli olanlarda kardiyak pacemaker fonksiyon bozuklugu tanisinin anlamli olarak
daha fazla oldugunu tespit ettik. Acil servise bagvuran pacemaker/ICD’li hastalarin
ozellikle. SKB, DKB, sPO2 ve potasyum diizeyleri konusunda dikkatli
degerlendirilmesi gerektigini saptadik. Bu degerler, hastalarin ilk giinlerinde

mortalitenin goriilme oraninin daha yiiksek olacagini haber vermektedir.
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ABSTRACT

Introduction and Aim: In this study, our aim was to investigate the presenting
complaints, medication usage, electrocardiography (EKG) findings, frequency of
admissions, symptoms, signs, laboratory findings, and Body Mass Index (BMI) of
patients with pacemaker implants who presented to our emergency department, as well
as to explore any pacemaker dysfunction if present.

Material and Methods: This study was a single-center, prospective, observational
cohort study, including all patients aged 18 and over of both genders, with pacemaker
implants who presented to the Emergency Department of Bursa Yiiksek Ihtisas
Training and Research Hospital between September 1, 2022, and September 1, 2023,
either as outpatient or brought in by the 112 emergency ambulance service, provided
they consented to participate in the study and complete data were accessible.

Results: A total of 91 patients were included in the study. The mean age of the patients
included in the study was 65.02 + 13.71 years, with 61 (67.0%) identified as male. All
patients had comorbidities. The most commonly observed comorbidities were
hypertension (HT) (n=79, 86.8%) and congestive heart failure (CHF) (n=70, 76.9%).
The most frequently used medications among patients were beta-blockers (n=64,
70.3%) and antiplatelet agents (n=54, 59.3%). We found that the incidence of
implantable cardioverter-defibrillator (ICD) shocks was significantly higher in males
and that none of those complaining of dyspnea had received ICD shocks. We observed
significant differences in systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure
(DBP), peripheral oxygen saturation (sPO2), and potassium levels in patients who
developed in-hospital mortality in cardiac pacemaker/ICD recipients. For those who
developed in-hospital mortality, the area under the curve (AUC) value for potassium
was determined as 0.786 [(95% CI 0.607-0.966), (p<0.05)].

Conclusion: We identified that the incidence of ICD shocks was significantly higher
in males and in patients diagnosed with diabetes mellitus (DM) among pacemaker/ICD
patients presenting to the emergency department. We also observed a significantly
higher diagnosis of cardiac pacemaker dysfunction in those with a history of previous
cardiac pacemaker dysfunction in their medical history. Our findings emphasize the

importance of careful evaluation of SBP, DBP, sPO2, and potassium levels in
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pacemaker/ICD patients presenting to the emergency department. These values
indicate a higher rate of mortality in the initial days of patient admission.
Keywords: Pacemaker, Emergency department, ICD, BMI, cardiac pacemaker

dysfunction.
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1. GIRIS VE AMAC

Pacemakerler, 1950'lerin sonlarindan itibaren kullanilmaya baslanmistir.
Diinya ¢apinda implante edilen kardiyak pacemaker sayisi artmakta ve pacemaker
kullanim endikasyonlar1 genislemektedir, bu da yasam siiresinin uzamasina katkida
bulunmaktadir. Bugiin diinya genelinde 2 milyondan fazla insana pacemaker
takilmistir (1). Ik olarak kullanilmaya baslandigi donemlerde cihazin takilma
nedenleri sadece atrioventrikiiler (AV) tam bloklu hastaliklarla simirliyken,
giintimiizde bir¢ok farkli hastalikta kullanilmaktadir.

Son 20 yilda, mikroelektronikteki ilerlemelere bagli olarak cihazlar kii¢iildd,
programlama secgenekleri ¢esitlendi ve pacing elektrotlar1 daha ince ve uzun omiirlii
hale geldi. Bu gelismeler elektriksel uyar1 alaninda biiyiik adimlar atildigin1 gosterdi
ve ilaglara cevap vermeyen kalp yetmezligi olan ve ventrikiil iletiminde gecikme
yasayan hastalar i¢in ventrikiil resenkronizasyonu gibi bir yardimer tedavi yontemi
ortaya cikt1. Ozel kardiyak ritim bozukluklarmin tedavisi i¢in birgok birey kalp pili
implantasyonundan faydalaniyor. Ancak kardiyak implant edilebilir cihazlarin
kullaniminin artmasiyla, acil servislere basvuru sayilar gesitli komplikasyonlar ve
arizalar nedeniyle artmaktadir. Bu cihazlarin terminolojisi ve igleyisi karmasik olabilir,
ancak yonetimi genellikle Ozetlenebilir diizeydedir. Kardiyak implant edilebilir
cihazlar genellikle bradikardi, tasikardi ve kalp yetmezligi gibi durumlarda 6nemli bir
kardiyovaskiiler tedavi secenegi olarak kullanilmaktadir (2).

Bu cihazlar genellikle kalic1 kalp pilleri, ICD’ler ve kardiyak resenkronizasyon
tedavisi (CRT) cihazlar1 olarak adlandirilir. Kalict kalp pilleri genellikle bradikardi
durumlarinin tedavisinde kullanilirken, ICD’ler ani ventrikiiler aritmilere bagli ani
kardiyak 6liim riski olan hastalarda, CRT ise kalp yetmezIligi tanis1 konmus hastalarda
yasam kalitesi, mortalite ve morbidite lizerinde iyilesme saglama amactyla kullanilir
3).

Kardiyak implant edilebilir cihazlarin kullaniminin artmasiyla birlikte, pil cebi
enfeksiyonu, elektrotlarda islevsizlik, yanlis konumlandirma veya yer degistirme gibi

komplikasyonlarin siklig1 da artmaktadir (4).



Calismamiz acil servisimize basvuran pacemaker implanthi hastalarin gelis
sikayetleri, ila¢ kullanimlari, EKG bulgulari, bagvuru sikliklari, semptomlari,
bulgulari, laboratuvar bulgulart ve BMI’nin arastirllmasi ve varsa pacemaker
disfonksiyonunun arastirilmasini hedefledik.

Caligmamiz amaci ise pacemaker implantli hastalarin acil servis yonetiminin
optimal yapilabilmesine ve acil servis yonetimine dair yeni klinik stratejilerin

gelistirilmesine yardimci olabilir ve koruyucu hekimlikle bu risk azaltilabilir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. KALBIN NORMAL ELEKTRIKSEL ILETIM SISTEMi

Bir insan dmrii boyunca insan kalbi yaklasik olarak 2,5 milyon kez kasilir ve
bu siireg, kardiyak iletim sistemi tarafindan gerceklestirilir. Bu sistem, miyokardiyum
dokusunu dig bir uyariciya ihtiyag duymadan elektriksel olarak uyararak ¢alistiran
dogal bir sistemdir (5).

Kalp kaslarinin kasilmasini baglatan ve bu kasilmanin diizenli yayilmasim
organize eden, 0zellesmis hiicrelerin ag1 olan kardiyak iletim sistemi, miyositlere
kiyasla sayilar1 daha az olmasina ragmen, kalbin normal fizyolojisi i¢in hayati dneme
sahiptir. Bu sistem, sinoatriyal nod (SAN), atrioventrikiiler nod (AVN), ve His-
Purkinje sistemi gibi {i¢ ana bilesenden olusur (6).

2.1.1. SAN

SAN, yaklasik 100 yil 6nce insan kalbinin histolojik analizini ger¢eklestiren
Sir Arthur Keith tarafindan kesfedildi. Calismalari sirasinda, bu dokuyu "kulak¢igin
girigindeki yogun doku" olarak tanimlamis olup, o donemde bu bolgenin fonksiyonel
olarak 6nemli oldugunu diisiinmemistir. Daha sonra Tawara, His demeti ve dallarin
kesfetmis ve Keith'in calismasinin farkindaligi ile yaptigi molekiiler ¢calismalarinda bu
bolgenin kalbin kasilmasini baglattigini kesfetmistir (7).

SAN, sag atriyumda, vena cava superior, vena cava inferior ve crista terminalis
arasindaki kavsakta, bu iki biiyiikk venin arasinda yer alan interkaval bdlgede
konumlanmustir (8). SAN’1 olusturan hiicreler, crista terminalis ile bitisik
subepikardiyal bir alanda bulunur ve genellikle nodal arterin g¢evresine yerlesmislerdir
9).

SAN, iki temel hiicre tipiyle birlikte, gecis zonu olarak adlandirilan {igiincii bir
hiicre grubunu igerir. {1k hiicre grubu, genellikle SAN’1n kenar bolgelerinde bulunur
ve miyokard hiicreleri gibi islev goriir. Diger onemli grup olan “P hiicreleri” ise
SAN’n ana hiicreleri olup, kalp atislarinin pacemaker gorevini iistlenir. Ugiincii grup
ise transizyonel hiicreler (T hiicreleri) olarak adlandirilir ve yogun miktarda miyofibril
ve sarkozom igerirler. Bu transizyonel hiicreler, miyokard hiicreleri ve P hiicreleri gibi

benzer 6zelliklere sahiptirler (10).



SAN’m aksiyon potansiyeli, atriyum ve ventrikiillerdeki potansiyellerden
farklidir. SAN, atriyum ve ventrikiil hiicrelerinden farkli olarak, dis bir uyariciya
ihtiya¢ duymaksizin, kendiliginden -60 mV civarinda diyastolik bir degerle
karakterize olan faz 4 aksiyon potansiyeli olusturur (ventrikiil hiicrelerinde dinlenme
potansiyeli -90 mV civarindadir). Bu kendiliginden depolarizasyon fazinin kontrolii,
pacemaker fonksiyonu agisindan hayati 6nem tasir ve bir¢ok iyon kanali, tastyict ve
degistirici molekiiliin koordinasyonu ile gergeklestirilir (11).

2.1.2. AVN

AVN, ilk olarak 1906’da Sunao Tawara tarafindan kesfedilmistir. Tawara,
purkinje liflerini takip ederek anterior interatriyal septumda yogun bir hiicre yapisi
kesfetmistir (12). Sir Arthur Keith, Tawara'nin bu kalp iletim sistemi kesfiyle kalp
arastirmalarinin yeni bir asamaya girdigini belirtmistir (6).

AVN’nin ii¢ ana islevi bulunmaktadur. Ilk olarak, atriyumdan ventrikiile gecisi
geciktirmesidir (0,12 saniye). AVN, atriyum ve ventrikiiller arasindaki elektriksel
iletimin ge¢is noktasidir. Bu gecikme, elektrokardiyogramda P-R araligi olarak
gbzlemlenir ve atriyumlarin ventrikiillerden once kasilmasini saglar (13). Ikinci
olarak, AVN’in dogal bir pacemaker yetenegi vardir. SAN’m goérev yapmadigi
durumlarda, AVN dakikada 40 ila 60 atim arasinda kardiyak atimi saglar. Uciincii
olarak AVN, ventrikiilleri atriyal tasiaritmilerden korur (14).

AVN, Koch liggeni olarak adlandirilan bolgede bulunur. Bu alan, interatriyal
septumun saginda ve anteriorunda yer alir ve trikiispid kapagin septal yapragi, Todaro
tendonu ve ostium siniis koronarius tarafindan siirlanmistir (15).

AVN, His demetiyle birlikte AV baglantisin1 olusturur ve farkli hiicre
popiilasyonlarindan meydana gelir. AV baglantisi, bes farkli hiicre tipinden olusur. ilk
tip hiicreler, atriyum miyokard1 ile midnodal hiicreler arasindaki gecis hiicreleridir.
Ikinci tip hiicreler midnodal hiicrelerdir ve yakin yerlesimleri nedeniyle "kompakt
nod" olarak adlandirilir. Ugiincii tip olan alt nodal hiicreleri, AV halkasina paralel bir
demet olusturur. Dordiincii tip hiicreler, His demeti boyunca uzanan hiicrelerdir.
Besinci tip hiicreler ise His demetinin ventrikiiler dallarindaki hiicrelerdir (16).

AVN’nin aksiyon potansiyeli morfolojik olarak ii¢ bolgeye ayrilir: atriyonodal,
kompakt nodal ve nodo-his. Kompakt nodal yaniti, atriyum kasma oranla kii¢lik

amplitiidlii ve yavas artan bir aksiyon potansiyeli ile karakterizedir. Atriyonodal ve



nodo-his aksiyon potansiyelleri, atriyum kasi-kompakt nod ve kompakt nod-his demeti
aksiyon potansiyelleri morfolojileri arasinda benzerlik gosterir. Bilette (1987)
tarafindan sunulan ¢alisma, AVN’in en detayli mikroelektrot haritalamasini sunmus
ve farkli uyarilabilirlik 6zelliklerine sahip alt1 farkli hiicre tipini tanimlamistir. Bu
caligma ayrica, tiim Koch tiggeninde belirli yapisal ve elektrofizyolojik farkliliklar
tam olarak tanimlayamayan, sinirlar1 net olmayan, elektrofizyolojik hiicre tiplerinin
varligina dair giligli kanitlar sunmustur. Ancak giiniimiizde bile, AVN’nin
elektrofizyolojik yapilarimin tam ve net bir sekilde anlasilabilmesi i¢in eksiksiz bir
morfolojik ¢aligma yapilamamstir (17).

2.1.3. His Purkinje Sistemi

AVN tarafindan gonderilen impulslarin ventrikiilleri uyarimi, His demeti
boyunca iletimle baglar. His demeti, sag dal, sol anterior dal ve sol posterior dal olmak
tizere Ui¢ farkl fasikiile ayrilir (18). Sol anterior dal, anteriyor-superiyor papiller kasi
innervate ederken, sol posterior dal, posteriyor-inferiyor kasi innerve eder (19). Bu
dallar, purkinje lifleri olarak bilinen liflere doniisiir. Purkinje lifleri, subendokardiyal
bolgede yogunlasarak ag olustururlar ve impulslar bu lifler araciligiyla son derece hizl
bir sekilde iletilir (3-4 m/sn) (20, 21). Purkinje liflerinin iletim hiz1 farkli canli tiirleri
arasinda degisebilir, ¢iinkii bu liflerin endokard ile epikard arasindaki konumu
degisebilir. Insanlarda, endokardin yaklasik iigte birini kapladiklar1 gdzlemlenmistir.
Bu durum, purkinje liflerinin miyokard liflerine gore iskemiye karsi daha direngli
oldugunu gostermektedir (22).

AVN’den gelen impulslar, sag ventrikiiliin alt dortte biri ve sol ventrikiiliin alt
iicte birinde purkinje liflerine iletilir (23). Miyokard dokusundaki aktivasyon bu
bolgelerde ilk olarak baglar. Elektriksel aktivasyon, interventrikiiler septumda
apeksten bazal yone dogru gerceklesir (24, 25). Benzer sekilde, sag ve sol ventrikiilde
aktivasyon da apeksten bazal yone dogrudur. Ayrica, bu aktivasyon endokard
dokusundan epikard dokusuna dogrudur. Purkinje sistemi, elektriksel iletiyi miyokard
dokusuna gore 4 kat daha hizl iletebilir. Tiim bu siireci degerlendirildiginde, siniis
diigiimiinden ¢ikan bir uyariin ventrikiilleri tamamen uyarana kadar 220 milisaniye

stirdiigii gortiliir (25-27).



2.2. IMPLANTE EDILEBILIR KARDIYOVERTER-
DEFIBRILATORLERIN

2.2.1 Gelisim ve Tarihcesi

1970’11 yillarda Dr. Michael Mirowski ve Dr. Morton Mover tarafindan, kalbin
disardan elektrik akimiyla uyarilabilecegi fikri {izerine yola c¢ikilarak, ilk kez ICD
diisiincesi ortaya atild1. {1k uygulama ise 1980 yilinda direngli ventrikiiler fibrilasyon
(VF) geciren bir kadin hastada gergeklestirildi (28, 29).

ICD’lerin ilk donemlerinde, sok elektrotlar1 torakotomi ile kardiyovaskiiler
cerrahlar tarafindan epikardiyal olarak yerlestiriliyordu. Ayrica, jeneratorlerin biiyiik
olmas1 nedeniyle, bu cihazlar karin bolgesi kaslar1 arasina yerlestiriliyordu. Ancak,
1990"ara gelindiginde, kardiyologlar uygun kateter laboratuvarlarmi kullanarak
transvendéz bir yaklasgimla ICD implantasyonunu gerceklestirebiliyorlardi.
Gliniimiizde, yaklasik 60 gram agirligindaki ICD’ler, sol infraklavikular bdlgeye
basarili bir sekilde yerlestirilmektedir. Bu geligsmeler, implantasyon isleminin daha
minimal invaziv bir hal almasini1 ve cerrahi miidahaleye gerek kalmadan uygun bir
kateter yoluyla gerceklestirilebilir hale gelmesini saglamistir (22, 28, 29).

2.2.2 Dizaym

Gilintimiizdeki ICD sistemleri, elektronik devre, gili¢ kaynag1 ve bellek gibi
unsurlari igeren bir jenerator ile elektrotlardan olusur. Jeneratdr, genellikle yiiksek
enerji saglayan titanyum alagimindan yapilmis bir bilesendir. Bellek kismi, cihazin
genel islevselligini yoneten temel komutlari igerirken, her hasta icin 6zgiin talimatlar
yan bellekte saklanir. Defibrilasyon icin gerekli enerji, bataryadaki sarmal
elektrotlardan olusan genis bir ylizey alaniyla saglanir. Bataryalarin 6mrii, soklarin
sikligia bagli olarak degisebilir ancak genellikle 5 ile 9 yil arasindadir. Elektrot
sistemleri, tasikardiyi algilayabilen ve uygun ritimde defibrilasyon yapabilen
birimlerdir (30).

Bugiinlerde, bu elektrot sistemleri transvendz bir yaklagimla kateter
laboratuvarlarinda takilmaktadir ve teknolojinin ilerlemesiyle komplikasyon oram
%1’1n altina diigsmiistiir. Elektrotlarin yerlestirilmesi i¢in aksiller, sefalik ve subklavian
venler gibi ¢esitli venler kullanilabilir. Genellikle, jeneratér hazirlanan bir cebe {ist

pektoral bolgeye yerlestirilir. Anatomik yakinlik nedeniyle, sol pektoral bdlge bu



amagla tercih edilen bir alandir. Deneyimli laboratuvarlarda islem sirasinda goriilen
mortalite orani genellikle %1’in altindadir (31, 32).

[Ik ICD takildiginda, bazi komplikasyonlar ortaya cikabilir. Bu
komplikasyonlar, pacemaker komplikasyonlarina benzerlik gdosterebilir. Lead
fraktiirii, enfeksiyon, kanama ve/veya hematom, lead dislokasyonu, pndomotoraks,
tromboz, kardiyak perforasyon, jeneratér migrasyonu/hatasi gibi komplikasyonlar
arasinda bulunmaktadir (33).

2.2.3 Ritim Algilama ve Calisma Prensibi

ICD'lerin dort ana islevi bulunmaktadir; algilama, tanimlama, malign aritmiler
icin terapi uygulamasi ve bradikardi durumunda pacing yapmasidir.

Ventrikiiler depolarizasyonun giivenilir sekilde algilanmasi, ICD cihazlarinin
temel amacidir. Bu cihazlar, ventrikiil hizin1 R dalga hizina gore algilarlar. Belli bir
frekanstaki sinyaller bipolar elektrotlar araciligiyla algilanirken digerleri elenir.
Bununla birlikte, ¢evresel sinyallerin, miyopotansiyellerin ve atriyal ile ventrikiiler
sinyallerin karigmasi, uygun olmayan bir sekilde soklamaya sebep olabilir.

ICD cihazlarinda birden fazla algilama bdlgesi bulunabilir. En hizli ok bdlgesi
genellikle VF bolgesi olarak kabul edilir ve ICD, yiiksek enerjili sok (1-40 joule)
uygulayarak miidahale eder. Daha diisiik zonlarda baslangi¢ tedavisi antitasikardi
pacing (ATP) veya daha diisiik voltajli sok uygulamasini igerebilir. ICD’ler genellikle
VF’yi algilamak i¢in hiz kriterini kullanirlar. VF’nin atlanmasi  6liimle
sonuglanabilecegi icin VF algilama algoritmalar1 yliksek duyarlilik ve diigiik 6zgiillige
sahip olmalidir (34).

Ik sokun mutlak 40 joule olma zorunlulugu yoktur; bu, hasta bazinda
defibrilasyon esigine gore belirlenir. ilk sok basarisiz olursa, cihaz tekrar terapi
uygular ve ilk sokun 5 kati kadar enerji uygular. Hem supraventrikiiler hem ventrikiiler
aritmileri olan hastalarda sadece hiz1 kullanmak %45’e kadar uygun olmayabilir. Bu
nedenle, QRS morfolojisi, sudden onset (ani baslangic), interval stability (aralik
kararlilig1) gibi kriterler ek olarak kullanilarak supraventrikiiler tagikardi (SVT) ve
ventrikiiler tasikardi (VT) ayrimi yapilabilir (32, 35).

VT terapi algoritmasi1 ATP, kardiyoversiyon veya defibrilasyon uygulanmasini
icerebilir. Tedavi, aritmi sonlandirilana kadar katmanli bir sekilde devam edebilir.

Monomorfik VT nin ¢ogu, kritik bir pacing ile sonlandirilabilir. ATP genellikle 6-12



atim hizinda bir burst pacing paterninden olusur. ATP hizli bir sekilde uygulanabilir
ve defibrilasyona gore daha az agrilidir, ancak her zaman basarili olmayabilir (36-38).

ICD’ler, antitagikardi pacing ile yiliksek enerjili soklar1 igeren terapi
sistemlerinden olusur. Bu tedaviler hayat kurtarici olsa da cihazlar uygun olmayan
soklar da verebilir (39).

ICD soklamasi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda, uygun ve uygun
olmayan soklamalarin ayrimi 6nemlidir. Bu ayrim, bir teknisyen, kardiyolog veya
elektrofizyolog ile cihaz kullanilarak yatak basinda yapilabilir (40).

Uygun olmayan soklama sunlar1 igerebilir:

1) SVT

2) Kardiyak oversensing (T dalga oversens, QRS oversens, P dalga

oversens)

3) Non-kardiyak oversensing (elektromanyetik alanlar ve miyopatiler gibi)

(41)

SVT’ler, tedaviyle sonuglanan ICD soklarinin %90’ indan sorumlu olabilir. The
Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial (MADIT 2) ¢alismasi, atrial
fibrilasyon ve atrial flutterin, uygun olmayan ICD soklarinin en yaygin nedeni olan
SVT alt gruplar1 oldugunu belirlemistir (40).

Uygun soklama ise genellikle VF ve VT durumlarinda yapilir. Bu ayrim, her
ICD soku geciren hastada yapilmalidir. Uygun olmayan soklama durumunda olan
hastalar, genellikle tedavileri diizenlenerek taburcu edilebilirken, uygun soklamaya
maruz kalan hastalarin ise hastaneye yatirilmasi gerekebilir. Uygun soklamaya maruz
kalan hastalarin, artmis morbidite ve mortalite riski ile iligkili oldugu bilinmektedir
(30).

Soklama tiirli ve altta yatan sebep belirlendiginde, uygun tedavi ile sonraki
soklar Onlenebilir. ICD soklarinin azaltilmasi, bu cihaza sahip hastalarin maksimum
fayda gérmesini saglarken olumsuz etkilerin azaltilmasina yardimer olabilir (40).

2.2.4.1CD Endikasyonlar:

ICD Endikasyonlar1 asagida belirtilmistir (42)

Primer:

I. Miyokard infarktiistinden (MI) 6-12 hafta sonra, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LV-EF) <%35 olmas1 halinde semptomdan bagimsiz,



II. iskemik veya non-iskemik kardiyomiyopati (KMP), LV-EF <%35, New
York Heart Association (NYHA) Class III-IV (non-iskemikler i¢in en az 3 ay
optimal medikal tedavi almali, iskemiklerde, MI sonrasi 6-12 haftadan sonra)

II. Yapisal kalp hastalig1 (EF>%40) + Senkop ve Electro Physiological Study
(EPS) anormal ise

IV. Long-QT sendromu: Long QT-2 ve Long-QT3’te proflaktik, beta bloker
altinda senkop

V. Brugada sendromu: Spontan veya provoke Tip-1 EKG ile beraber
Elektrofizyolojik Tetkik (EFT) (+)

VI. Aritmojenik Sag Ventrikiiler Displazi (ARVD): Ailede AKO (Ani Kardiyak
Oliim), agiklanamayan senkop, LV tutulumu, Naxos sendromu

VII. Dilate kardiyomiyopati (DKM) olan ve/veya ailede ani kardiyak oOlim
oykiist.
VIII. Katekolaminerjik polimorfik VT: Beta bloker altinda senkop
IX. Tim kisa QT sendromlar1
Sekonder:
I. Sustained VT/VF (Organik kalp hastalig1 veya kanalopati)
II. VT/VF’ye bagh oldugu diisiiniilen kardiyak arrest

2.3 KLINIK PREZENTASYON

2.3.1 Semptomlar

Atriyoventrikiiler blok (AV blok), derecesine, ventrikiil hizina ve olusma
sikligina bagl olarak cesitli semptomlar1 igceren genis bir yelpazede degisiklik
gosterebilir. Ileri derecede AV bloklarinda, egzersiz intoleransi, kolay yorgunluk,
eforla artan nefes darligi, goglis agris1 (angina), zihinsel durum degisiklikleri, bas
donmesi, bayilma hissi (presenkop) ve bayilma (senkop) gibi belirtiler gozlenebilir.
Edinsel AV bloklarda, QT araliginin uzamasi malign (kotii huylu) ritim bozukluklarina
yol acabilir (43, 44).

Birinci derece AV blogunda, PR araligmin belirgin bir sekilde uzamasi
durumunda (>300 milisaniye), “pseudo pacemaker sendromu” olarak adlandirilan
durum ortaya ¢ikar. Bu durumda, AV senkronizasyon kaybolur, kalp atim debisi azalir
ve akciger kapiller basinci artar; bu da yorgunluk ve egzersiz toleransinda azalmaya

neden olabilir. Kalp yetmezligi olan hastalarda ileri 1. derece AV blogu, diyastolik



mitral kapak yetersizligi, kalp atim debisinde diisiis ve hemodinamik bozukluklarla
sonuclanabilir (45, 46).

Wenckebach tipi AV blogu olan hastalar genellikle asemptomatiktir ve
cogunlukla saglikli, aktif, bilinen bir kalp hastalig1 olmayan kisilerde goriiliir. S1ik veya
egzersiz sirasinda olustugunda, egzersiz intoleransi ve bas donmesi gibi belirtiler
ortaya cikabilir (28). Senkop sikayeti olan ancak ilk klinik degerlendirmede fizik
muayene, EKG ve ekokardiyografi ile 6zellik goriilmeyen hastalarda, uzun siireli
monitdr takibi sonucunda aralikli AV blok goriilebilir. Aralikli AV tam blok, presenkop
ve senkopa neden olabilir ve genellikle yapisal kalp hastalig1 olan veya dal blogu olan
kisilerde goriilse de hicbir yapisal kalp hastalig1 olmayan bireylerde de ortaya ¢ikabilir
(44).

2.3.2. Fizik Muayene

Arteriyel nabiz ve vendz dalga amplitiidleri, ventrikiillerin atriyal dolus
siirelerine bagl olarak degisebilir. Ikinci derece AV blokta periyodik degisiklikler
olurken, AV tam blok durumunda stirekli degisiklikler gézlemlenebilir. AV tam blokta,
trikiispit kapagin kapanmasi sirasinda juguler vendz damarlarda biiylik amplitiidlii
dalgalar olan Cannon a dalgalar1 gozlemlenebilir. Juguler vendz dalgalar arasindaki a
ve ¢ dalgalar1 arasindaki siire AV tam blokta uzayabilir. Mobitz tip 1 blokta, a dalgasini
takip eden v dalgasimin olmamasi, atriyal atimin ventrikiillere iletilmedigi anlamina
gelebilir. Kalp sesleri, ventrikiiler dolus siiresine bagli olarak degisebilir. 1. derece AV
blokta, PR araliginin uzamasiyla birlikte ilk kalp sesinin siddeti hafifleyebilir. Mobitz
tip 1 AV blokta ise progresif olarak ilk kalp sesi zayiflar. AV tam blokta, kalp seslerinin
stirekli olarak siddetinde degisiklikler gozlemlenebilir. AV tam blokta, sistolik
ejeksiyon iifiiriimleri gelisebilir (47)

2.3.3. Tanisal Testler

2.3.3.1. EKG

1. derece AV blokta, EKG’de tiim P dalgalart QRS kompleksi ile takip eder;
ancak PR araligi, 200 milisaniyenin iizerine c¢ikarak uzamistir. PR intervalinin
uzunlugu ve QRS kompleksinin siiresi, ileti ile ilgili gecikmelerin konumunu
anlamamiza yardimci olabilir. Dar QRS kompleksi ve PR intervalinin 300
milisaniyenin iizerinde oldugu durumlarda, AV nodunun etkilendigini diisiinmek

uygun olabilir. Intra-His ileti gecikmesi veya His-Purkinje sistemi hastaliginda PR
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aralig1 uzar ve dal blogu gézlemlenebilir; ayn1 durum AV nodu ve His diigiimii birlikte
etkilendiginde de goriilebilir. Sol ve sag atriyumun genislemesi, intraatriyal veya

interatriyal iletiyi geciktirerek PR intervalini uzatabilir (47, 48).(Sekil 1)

Sekil 1. Birinci Derece AV Blok EKG Ornegi.

2. derece AV blokta, AV iletinin aralikli olarak kaybi mevcuttur. Bir veya birden
fazla atriyal uyari, ventrikiillere iletilmez. Siniis ritmindeki hastalarda, PR intervalinin
ozelliklerine gore Wenckebach (Mobitz tip 1 blok) ve Mobitz tip 2 olmak {izere iki alt
tipe ayrilir.

Wenckebach tipinde 2. derece AV blokta (Mobitz tip 1 blok), atriyal uyarinin
ventrikiillere iletilmemesinden 6nce PR intervali asamali olarak uzar. Ventrikiillere
iletilmeyen P dalgasindan sonra PR intervalinin siiresi bazal seviyesine geri doner ve
dongii tekrar baslar. Wenckebach blogunda, AV nodunun anormal uzun rolatif refrakter
periyodu vardir. Burada, AV nodunun ileti orani, AV noduna gelen uyarilarin zamanina
baglidir. Eger uyar1 AV noda erken ulasirsa, ileti AV nodunda daha uzun siire alir; bu
durumda PR intervali uzar. Tam tersine, uyar1 AV noda gec¢ ulasirsa, ileti siiresi kisalir
ve PR intervali kisalmaya baglar. Wenckebach periyodu boyunca, her bir atriyal uyari,
AV nodunun rolatif refrakter zamanina giderek daha erken ulasir, bu da PR intervalinin
giderek uzamasina neden olur. Sonug olarak, bir atriyal uyari, AV nodunun mutlak
refrakter zamanina denk gelir ve bu uyar1 ventrikiillere iletilmez, bu da bir ventrikiiler
duraksamaya neden olur (47, 49).

Wenckebach blogunun temel 6zellikleri sunlardir:

I. Wenckebach dongiisii siiresince PR intervalinde asamali uzama meydana

gelir.
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II. PR intervalindeki uzama miktar1 zamanla azalir, buna bagl olarak RR
intervali asamali olarak kisalir.

II. Ventrikiillere iletilmeyen bir P dalgasini igeren QRS kompleksleri arasindaki
ara siire, ardisik olarak iletilen her iki atimm R-R araliklarimin toplamindan
daha kisadir.

IV. Blok olustuktan sonra PR intervali, blok olusmadan hemen onceki PR
intervaline gore daha kisadir.

V. Wenckebach periyodundaki bu 6zel durumlara “grup atimi1” (group beating)
denir. EKG'de, QRS komplekslerinin belirli araliklarla ayrilan farkl
kiimelenmeleri olarak gdzlemlenebilir.

Wenckebach blogu genellikle AV nodu i¢inde gelisir ve genellikle QRS
kompleksi dar bir yapidadir. EKG'de dal blogu goriilebilir, ancak bu durumda bile
blogun AV nodunda geligsme olasilig1 daha ytiksektir. Ancak, bazi durumlarda blok His
demetinin i¢inde veya daha nadir olarak His demetinin alt kisimlarinda da gelisebilir.
PR intervalinin ¢ok uzun olmasi, blogun AV nodunda gelisme ihtimalini artirabilir (47,

50).(Sekil 2)

1 {7 i | au vk ‘ | '
A \/\__-\,\_"L/\.»\_fr 7 : _J/\,«_‘/\,_J/\A.._L\t_s«___w;/\_,\ﬂ/ \\.A

t ‘ [ AU
A B B
Sekil 2. Mobitz Tip 1 Blok EKG Ornekleri

Mobitz Tip 2 ikinci derece AV blokta, P dalgalar1 normal veya uzamis PR
araliklari ile iletildigi halde ani bir durumda bir P dalgasinin ventrikiillere iletilemedigi
gozlemlenir. RP-PR reciprocity (PR mesafesi uzarken RP mesafesinin kisalmasi),

Mobitz Tip 1 blokta ortaya ¢ikar ve Mobitz Tip 2 blokta meydana gelmez. PP aralig1
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sabittir. Iletilemeyen P dalgasini iceren duraklama, PP araliginin 2 katina sahip
uzunluga sahiptir. Gergek Mobitz Tip 2 blokun dar QRS kompleksiyle birlikte
goriilmesi nadirdir ve siniis hizinda yavaslama olmaksizin ve Wenckebach sekansi
izlenmeden go6zlemlenebilir. Uykudaki vagal tonus artigi sirasinda Mobitz Tip 2
blokunun seyrek olarak izlenmesi, bu durumda fark edilebilir veya olgiilebilir PR
araligr artiglar1 olmaksizin Wenckebach blogunun dogru bir tan1 oldugunu gosterir.
Siniis yavaslamasi ile AV blok gelisimi Mobitz Tip 2 blogunu dislar. Holter
kayitlarinda dar QRS kompleksi ile gdzlemlenen Mobitz Tip 2 blok ve intermittan
Wenckebach sekanslarinin izlendigi durumlarda, ger¢ek Mobitz Tip 2 blok giivenilir
bir sekilde diglanabilir. Cilinkii dar QRS'li tip ve Tip 2 ikinci derece AV bloklar His
demetinde neredeyse hi¢ birlikte bulunmazlar. Bununla birlikte, siirekli ileri ikinci
derece AV blokunun Mobitz Tip 2 blokla iligskisi Wenckebach blogu veya varyantina
gore daha yiiksektir. Egzersizin etkiledigi ikinci derece AV blok en sik olarak
infranodaldir ve AV nodu hastalig1 veya miyokardiyal iskemiye sekonder gelisme
nadirdir (47, 49).

Ikinci derece 2:1 AV blokta iletilen vuruslar igin PR aralig1 sabittir ve bu, atriyal
ritmin diizenli oldugunu gosterir. Bir iletilen vurusa karsilik bir iletilmeyen vurus
mevcuttur. Bu durum Mobitz Tip 1 veya Mobitz Tip 2 blok olarak siniflandirilamaz.
Mobitz Tip 1 ve Mobitz Tip 2 blok, 2:1 AV bloga ilerleyebilir; 2:1 AV blok, Mobitz
Tip 1 ve Tip 2 bloga geri donebilir. Sabit 2:1 AV blokta PR intervalinin 160 msn'den
kisa olmasi intra-His veya infra-His blogu desteklerken, PR intervalinin 300 msn'den
uzun olmasi AV nodu diizeyinde blogu destekler. PR intervali tiim vuruslarda sabit
ancak RP intervali degiskenlik gosteriyorsa, infranodal blok daha olasidir. 2:1 AV blok
epizodlarindan dnce veya sonra Wenckebach blogunun varligi AV nodu diizeyinde
blogu yiiksek olasilikla gosterir. Egzersiz ve atropin ile blogun gerilemesi, AV nod

diizeyinde blogu destekler (47, 49). (Sekil 3)
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Sekil 3. 2:1 AV Blok EKG Ornegi

Uciincii derece AV blokta (AV tam blok), hi¢bir P dalgasi ventrikiillere
iletilmez, bu nedenle P dalgasi ve QRS kompleksleri arasinda tam bir ayrisma vardir.
P dalgalar1 ve QRS’ler kendi aralarinda diizenli olabilir; PR mesafesi siirekli olarak
degisir, P dalgalarinin zamanlamasi herhangi bir ventrikiiler siklus anina denk
gelebilir. Atrial hiz her zaman ventrikiiler hizdan daha yiiksektir. AV tam bloklarda 40-
60 vuru/dakika hizlarinda dar QRS’li junctional kagis ritmi gézlemlenebilir. Bu kagis
ritminin hiz1 egzersiz ve atropinle artabilir. Kronik AV blok vakalarinin %20-50’sinde
genis QRS’li kacgis ritmi goriilii. Bu kacis ritmi His demetinin distalinden
kaynaklantyorsa daha yavas olabilir ve atropine yanit vermez. Purkinje sisteminden
kaynaklanan genis QRS’li kacis ritimlerinde kalp hizi1 20-40 vuru/dakika arasindadir
(47, 51). (Sekil 4)

Sekil 4. Uciincii Derece AV Blokta EKG Ornegi

2.3.3.2. Otonomik modulasyon

AV nodu, zengin bir sinir agina sahip olup hem sempatik sinirler hem de
parasempatik sinirlerden yogun bir sekilde etkilenir. Bu sinirlerin uyarilari, AV nodunu
son derece duyarli hale getirir. Diger taraftan, His-Purkinje sistemi otonom sinir

sistemi uyarilarina oldukca az tepki gdsterir. Karotis siniis masaji, vagal tonusu
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arttirarak 2. derece AV nodu blogunu koétiilestirebilirken; egzersiz ve atropin ise AV
nodundaki iletiyi gelistirir. Karotis sinus masaji, sinus hizin1 azaltarak His-Purkinje
sisteminin refrakterligini iyilestirir ve bu durum ikinci derece infranodal blogu
diizeltebilir. Egzersiz ve atropin ise infranodal blogu kétiilestirebilir. Bunun sebebi,
sinus nodu ve AV nodundaki fonksiyonlardaki artigin iletilen impuls oranim
yiikseltmesidir. Ancak His-Purkinje sistemindeki refrakterlik degismez (47).

2.3.3.3. Egzersiz testi

Egzersizin neden oldugu vagolitik aktivite ve artan sempatik aktivite, AV
nodundaki iletiyi iyilestirir. Egzersiz sirasinda birinci derece AV blokta PR intervali
kisalabilir; tip 1 ikinci derece AV blok olan kisilerde ise AV ileti oran1 genellikle
artabilir. Ornegin, istirahatte 3:2 olan oran egzersiz sirasinda 6:5’¢ iyilesebilir. Normal
QRS kompleksine sahip olan ve konjenital 2. derece AV tam blok veya Mobitz tip 1
blok diistliniilen hastalarda egzersiz sirasinda ventrikiiler hizin arttig1 gézlemlenir. Bu
durum, Mobitz tip 1 blokta AV nodundaki ileti iyilesmesinden kaynaklanirken,
konjenital AV tam blokta ise kacis ritminin hizlanmasiyla ilgilidir. Genis QRS’li
edinilmis AV tam blok hastalarinda ise egzersizle ventrikiiler hiz minimal olarak
artabilir veya hi¢ artmayabilir. 2:1 AV blok durumunda yapilan egzersiz testi,
Wenckebach'ta oldugu gibi AV ileti oraninda artis veya blogun derecesinde artis
gosterebilir. Blogun derecesindeki artis, intra veya infra-His diizeyinde bir blogu isaret
eder ve genellikle kalic1 bir pacemaker gereksinimine yol acabilir (47).

2.4 KALP PiLi CESITLERI:

Kalic1 kalp pilleri (KKP) lead yerlesimine gore tek odacikli (single chamber)
ya da iki odacikli (dual chamber) olarak siniflandirilabilirler (52).

2.4.1. Tek Odacikh KKP Sistemleri:

Tek odacikli KKP sistemlerinde lead yerlesimi ya atriyumda ya da ventrikiilde
olur her ikisinde oldugu zamanda iki odacikli kalp pili ad1 veriler (52).

2.4.1.1. AOO-VOO modlar1 (Magnet Modu)

Manyetik alana maruz kalan ¢ogu piller, hemen asenkron bir sekilde uyari
vermeye baslar. En temel KKP modlarindan biri, sabit bir hizda ve asenkron bir sekilde
uyarilar gonderir ve bu mod altinda belirli bir aralikta ¢aligir. Bu tiir KKP’lerde hastada
intrinsik elektriksel aktivite varsa algilanmaz. Ancak bu mod siirekli kullanim igin

uygun degildir (53).
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2.4.1.2. AAI-VVI modlarn

Bu tip KKP’leri hastanin intrinsik kalp ritmini siirekli takip ederek kalp atim
hiz1 6nceden programlanmig degerin altina indiginde devreye girer. Demand 6zelligi
ise hastanin kalp hiz1 6nceden programlanan aralikta ise baskilanirlar. AAI modu AV
iletisi saglam olan Hasta Siniis Sendromu (HSS)’nda kullanilabilecek bir uyari
sistemdir. Bu modda, atriyum hem tespit edilir hem de uyarilir ve atriyum hizinin
onceden belirlenmis degerin altina diismesine miisaade edilmez. AAI modu sadece AV
iletisi normal olan hastalar i¢in kullanilmaktadir. VVI modunda ventrikiiller hem
algilanir hem de hastanin intrinsik kalp atim hizi programlanan degerin altina diiserse
devreye girer. Bu kalp kapasitans pilinin endikasyonlar1 oldukca genistir ve aym
zamanda en c¢ok tercih edilen pil modudur. Ancak, “kalp pili sendromu” olarak
tanimlanan durum, hemodinamik bozulmalara yol acabilecegi i¢in bu pil sisteminin
seciminde dikkatli olunmalidir (53).

2.4.1.3. AAT-VVT modlar

Bu modda, otomatik olarak bir ritim algilandiginda, KKP hemen uyar1 sinyali
gonderir. Bu sinyal, atriyumu veya ventrikiili mutlak refrakter periyotta
yakaladigindan, ventrikiiler veya atriyal uyar1 saglanamaz. Kalic1 kalp pillerinin
algilama iglevi dnceden test edilirken kullanilmis olabilir; ancak glinlimiizde algilama
sorunlar1 etkin bir sekilde ¢6ziildiiglinden, rutin kullanimda bu yontem yer almaz (53).

2.4.2. Iki Odacikh Kalp Pili Sistemleri

Iki odacikli KKP sistemleri, atriyum ve ventrikiillerden sinyal algilayabilme ve
gerektiginde uyar1 verebilme yetenegine sahiptir. Bu pili olusturan elektrotlar hem
atriyuma hem de ventrikiile yerlestirilir. Son donemlerde kullanilmaya baglanan bazi
elektrot modelleri, yalnizca ventrikiile yerlestirilen tek bir elektrotla hem atriyumdan
hem de ventrikiilden sinyal algilama ve uyar1 saglama kapasitesine sahiptir. Bu
sistemler, iki odacikli KKP sistemlerinin bir pargasi olarak degerlendirilmektedir (54).

2.4.2.1. DDD-VDD modu

DDD modunda, KKP hem atriyumu hem de ventrikiilii izler ve uyaran saglar.
Atriyumdan gelen aktivite, dogal ventrikiiler aktivite olmadiginda ventrikiiler uyarimi
baglatir. Bu mod, siniis ritminin korundugu ancak AV ileti bozuklugunun bulundugu

durumlarda en fizyolojik KKP modudur. Islevi diger sistemlere gére daha karmasiktir,
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bu durum KKP’yi digerlerine gore daha maliyetli ve uygulamasi1 daha zor hale getirir
(55).

Bir aragtirmada, DDD modundaki KKP’ye sahip hastalarin nabiz dalga hizlar
oOlgiildii ve daha sonra ayni hastalarin VVI moduna gegtikten sonraki nabiz dalga
hizlariyla karsilastirildi. VVI modundaki hastalarin, DDD modundaki hastalara gore
anlamli derecede artan nabiz dalga hizlar1 oldugu gozlendi. Ayni ¢alismada, VVI
modundaki hastalarda sistolik kan basincinda anlamli bir azalma oldugu ancak
diyastolik kan basincinin degismedigi belirtildi. Bu bulgular, VVI modunun nabiz
dalga hizlarin1 artirirken arteriyel distansibiliteyi azaltarak aterosklerozun ilerlemesine
katkida bulunabilecegini 6ne stirmektedir (56).

VDD modunda hem atriyum hem de ventrikiil algilanir; ancak uyar1 sadece
ventrikiilden gelir. Algilanan bir ventrikiiler olay, ventrikiiler uyarimin baskilanmasina
yol acgar. Hastanin dogal atriyal uyarilari, belirli bir AV araligindan sonra ventrikiiler
uyari ile tetiklenir. Bu mod, AV blogu olan ancak siniis ritmine sahip hastalarda
kullanilabilir. VDD modundaki kalp kapasitans pilleri genellikle tek elektrotlu olarak
planlanir ve 6zel olarak atriyumu takip eden (ancak uyari yapmayan) bir "ylizen
elektrot" ile ventrikiilii izleyen ve uyar1 saglayan geleneksel bir elektrot igerir (56).

2.4.2.2. DDI-DVI modu

DDI modu; ventrikiiler bir olayin, KKP’nin hem atriyal hem de ventrikiiler
uyar1 olusturmasina engelolmasi yoniiyle DDD modundaki KKP’lere benzer. Ancak,
dogal atriyal olaylar, ventrikiiler uyartyi takip etmez. Bu modun amaci, gecici atriyal
tagiaritmilerin varliginda atriyal olaylarin, istenmeyen bir hizda ventrikiiler uyaridan
korunmasini saglamak igin birebir izlenmesini engellemektir. DDI modunda hastanin
AV iletisi normal ise KKP, AAI gibi davranir. DVI modunda hem atriyum hem de
ventrikiil uyarilirken sadece ventrikiil algilanir. Atriyal tespit yapilmadig i¢in, dogal
atriyal ritimler, ventrikiiler uyarilarla senkronize olmaz ve onlar takip etmez. Atriyal
uyarim, belirlenen bir alt hiz smirinda siirekli olarak gerceklestirilir. Eger sik
ventrikiiler aritmiler mevcutsa, hiz1 diizenleyici ilag tedavisi ile bu kalp kapasitans pil

modu tercih edilebilir (56).
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Glinlimiizde, kalp pili ¢esitli islevlere sahiptir (55, 57):

I.  Kalp dokusunu uyarmak i¢in miyokardi stimiile etme yetenegine sahiptir. Bu
yetenek, yapay pil uyarici elektrotu ve altindaki miyokard arasinda bir elektrik
alan1 olusturarak kalp dokusunu uyarir.

II.  Ritm Diizenleme/Pacing: Elektriksel uyari, stimiilasyon kaynagindan uzak
bolgelere aksiyon potansiyelleri iletilmesini saglar. Bu elektriksel uyarinin
kokeni, kalp pilinde bulunan gii¢ kaynagidir ve miyokardiyum ile elektrot
arasindaki doku-elektrot araytiziindeki hedef noktaya iletilmesi, iletim kablosu
vasitasiyla gerceklestirilir.

II.  Algilama/Sensing: Bu, ayn1 elektrod/miyokard arayiiziinde yapay bir uyarinin
iletilmesini engellemek amaciyla dogal intra-kardiyak elektriksel sinyalleri
tespit etme yetenegini igerir (57).

IV.  Zamanlama/Timing: Zamanlama iglevi, giriste algilanan intrinsik kardiyak
sinyallerin ve c¢ikista ritm diizenleme-yapay elektriksel uyarilarin devre
sisteminde ¢alistig1 bir dizi "saatten" olusur. Cihaz ayrica, hiicresel diizeyde
repolarizasyonun ihtiyaclarina ve mekanik kardiyak aktivitelerin fizyolojik
gereksinimlerine uygun olarak refrakter donemler, bosluk donemleri ve
atrioventrikiiler gecikmeler i¢in zamanlama araliklar1 icerir(55, 57).

Ayrica, kalp kapasitans pillerinde, ritim diizenleyici uyarilart maksimum hiza
kadar tagiyan ve asir1 uyarimi engelleyen giivenlik dnlemleri ve hiz sinirlayici devreler
bulunmaktadir. Bu mekanizma, kalp pillerinin fizyolojik sinirlarin tizerindeki dogal
olaylar1 algilamasin1 6nler. Bu zamanlamalar, atriyal dolum, atriyal sistol, ventrikiiler
dolum ve ventrikiiler sistol gibi elektriksel iletim yollarindaki dogal gecikmeleri taklit
eder. Ayrica, bosluk donemleri, kardiyak hiicrelerin yeniden polarizasyonuna izin
veren refrakter donemleri modellemektedir (58).

2.4.2.3.CRT Kalp Pili

CRT (Kalp Yetmezligi Pili), kalp yetmezligi tedavisinde kullanilan bir tiir kalp
pili veya kalp stimiilatoriidiir. "CRT" terimi, "Cardiac Resynchronization Therapy'nin
kisaltmasidir. Kalp yetmezligi, kalbin yeterince kan pompalayamadigi durumu ifade
eder. Bu durumda, kalp atislarinin diizensizligi veya koordinasyonsuzlugu olabilir.
CRT cihazi, sol ve sag kalp odaciklarini senkronize etmek ve kalp atiglarini diizeltmek

icin kullanilir (59).
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CRT, iig elektrot iceren 6zel bir pil igeren bir cihazdir. Bu elektrotlar, genellikle
kalbin tist ve alt odaciklarina yerlestirilir. Sol ventrikiil ve sag ventrikiil arasindaki
koordinasyonu saglamak ve kalp kaslarinin senkronize bir sekilde kasilmasini
saglamak icin bu elektrotlar araciligiyla diizenli elektriksel sinyaller gonderilir (60).
Bu tedavi, kalp yetmezligi semptomlarini azaltmaya yardime olabilir. Ozellikle sol
ventrikiiliin daha etkin bir sekilde kasilmasini saglayarak kalp fonksiyonunu artirabilir.
Bu da hastalarin nefes darligi, yorgunluk ve diger semptomlarda azalma yasamasina
yardimci olabilir. CRT, kalp yetmezligi tedavisinde kullanilan etkili bir yontem
olmakla birlikte, her hasta i¢in uygun olmayabilir (59, 60).

2.5. KALP PiLI KABLOLARI /LEADS

Kalic kalp pili leadi baglica 3 kisimdan olusur:

I. Iletken kisim

II. Distal uc

1. Konnektor

Pil kablosu, takilabilir ritm diizenleme sistemlerinde hala en hassas
bilesenlerden biri olmaya devam etmektedir. Kablo sorunlari, kalp pili tedavisinin
baslangicindan bu yana ana zorluklardan biri olmustur. Kalic1 transvendz piller ilk
olarak 1960’larin baslarinda ortaya ¢ikti, ancak Amerika'da genel kabul gormesi
1965°ten once gerceklesmedi. Chardack, 1962’de Medtronic Inc. tarafindan piyasaya
stiriilen ve onceki kablo tasarimlarina kiyasla biiyiik bir gelisme gosteren helezonik
sarmalli iletken teli gelistirdi (61).

Hunter ve ekibi, 1959'da miyokardiyal elektroda direnci baglangigtaki
yiikselisten sonra sabitleyen ¢ift kutuplu bir miyokardiyal elektrod gelistirdi (62).

Kablolarin ve kablo-miyokard arayiiziiniin, kalp pillerinin enerji tiikketiminde
onemli bir rol oynadigi bilinmektedir. Bu alandaki arastirmalar, parcali ug
teknolojisiyle gergeklestirilen calismalarin, steroid kaplamali tasarimlar ve kiiciik
kiiresel elektrod ucu tasarimlari gibi 6gelerle diisiik-esik ve yiiksek-empedanslh
kablolar i¢in 6nemli katkilarda bulundugunu ortaya koymustur. Kullanim 6zelliklerini
iyilestirmek ve kablo ¢apini azaltmak i¢in gecmisten gelen bir yaklasim da Vitatron’un
yiiksek performanslt silikon yaliimh ¢ift kutuplu kablosuyla (Vitatron, Arnhem,
Hollanda) basariyla uygulanmistir. Intermedics’in Thinline kablo ile benimsedigi

farkli bir yaklasim ise kaplamali tel teknolojisi lizerine odaklanmigtir. Bu kablolar,
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elektriksel yalitim i¢in her bir tel {izerine etilen tetrafloroetilenfloropolimer kaplama
ile tek bir radyal iletken bobin kullanir ve kablo tasariminda yeni bir donemin
baslangicini temsil eder (63).

Onceleri kullanilan transvendz pil kablolar1 genellikle yaklagik 100 mm?
uyarici yiizey elektrodlari ile birlikte kullanilird1 ve yaklasik 250 ohm ritim diizenleme
impedansina sahipti. Ancak, 1970’lerin sonlarina dogru, bir¢ok pil kablosu tasarimi,
azaltilmis yiizey alanina (genellikle 8 ila 12 mm? arasinda degisen) ve ritm diizenleme
impedansint 400 ila 800 ohm araligina indiren katotlar1 benimsemisti. Su anda ise,
giintimiizde bulunan kablolar, 2 mm?*den daha az yiizey alana ve 1000 ohm iizerindeki
yiiksek impedanslara sahiptir. Pil kablosunun iletkeni, pulse jeneratdriinden uyarici
elektroda ileten tellerden olusur. Tek kutuplu kablolar tek bir iletken bobini igerirken,
cift kutuplu kablolar iki adet bobine sahiptir. Bu iletkenler ayrica, elektrodlardan
algilanan kardiyak sinyalleri pulse jeneratoriiniin algi yiikseltecine veya
amplifikatoriine iletme islevini lstlenir. Kaplamali tel teknolojisinin gelisimi, ¢ift
kutuplu kablolarin dis ¢aplarinin, tek kutuplu kablolarin ¢aplar1 kadar kii¢iik olmasini
saglamigtir. Kablo yalitimi, kablo konnektdriinden katod ucuna kadar uzanir ve ¢ift
kutuplu kablolarin durumunda, bir anod halkasiyla kesintiye ugrar (64).

Baslangigtaki pil kablolarinda 06zel olarak tasarlanmig bir konnektor
bulunmamaktaydi. Ancak kablo konnektdrleri alaninda 6nemli bir gelisme, daha diisiik
profilli ve ince tasarima sahip ¢ift-kutuplu konnektorlerin kullanilmasiyla yasandi. Bu
tasarimlar, ayni eksen iizerinde yer alan ve aralarinda anot ve katotu ayiran bir yalitkan
bariyer bulunan tek bir kablo ignesine her iki elektrik baglanti ucunu yerlestirir. Kablo
konnektorleri i¢in standartlar belirlendi. Tek kutuplu kablolar i¢in uluslararasi standart
1 (IS-1), UNI1 ve cift kutuplu kablolar i¢in IS-1 B1 gibi standartlar gelistirildi. Bu
standartlar, kardiyak ritm diizenlemenin klinik uygulamasinda 6nemli bir ilerleme
sagladi. Kardiyoverter defibrilatorlerde algilama, ritm diizenleme ve iki sok bobinine
sahip uluslararasi bir konnektoriin (IS-IV) gelistirilmesi 6nerilmektedir. Bu konnektor,
tek kablolu VDD ritim pillerinde de kullanilabilir (64).

Ideal bir ritim diizenleme kablosunda, kiiciik capli bir elektrod (akim
yogunlugunu artirmak i¢in) ve genis bir yiizey alani (algilamay1 gelistirmek i¢in)
bulunmalidir. Ancak, en uygun uyari ve algilama 6zellikleri i¢in bu iki zit 6zellik i¢in

¢cozlim, kiiclik capli ancak karmagsik bir ylizey yapisina sahip elektrodlarin
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geligtirilmesinde aranmaktadir. Yiizeyi dokulu veya tek siitunlu elektrodlarin
kullanimi, elektrodun ¢apinda bir artis olmadan yiizey alaninda ciddi bir artisa yol
acmistir. Modern kablolarin tek siitunlu yiizeyleri, polarizasyonu en aza indirir ve
algilama ile uyarim verimini artirir (65, 66).

Kalict pil kablolar1 teknolojisinde bir gelisme, kiiciik miktarlarda
kortikosteroid (deksametazon sodyum fosfat) salgilayan elektrodlarin gelistirilmesidir.
Steroid kapli kablolar, implantasyondan birka¢ yil sonrasina kadar uyarim esiginde
minimal degisimle karakterize edilen kablo ucu yara dokusunun iyilesmesine baglidir.
Iyi doku temasi saglamak icin, uclar1 sabitlemek igin pasif ve aktif sabitleme adi
verilen iki yontem mevcuttur. Catal disler, paletler, helezonlar veya konik yapilar gibi
pasif sabitleme mekanizmalari, halen kullanilan yaygin yontemlerdir. Aktif sabitleme
yontemleri arasinda en yaygin olan1 vida yontemidir. Son arastirmalar, transvendz,
pasif sabitlemeli ¢ift kutuplu uclarin daha sik tercih edildigini gostermistir. Sekil 5,
farkl1 sabitleme mekanizmalarin1 gostermektedir.  Ayrica, arastirmacilar aktif

sabitleme kablolarinin atriyumda artan kullanimini da gézlemlemislerdir (65).
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Atniyal ve ventnkiler endokardiyal kablolar ile epikardival kablolann farkl: fiksasyvon mekanizmalanna sal

lead Srmeklen bulunmaktadar

Atniyal endokardiyal kablolann farkh fiksasyon mekanizmalartyla Smeklen

' ’; )

e —

.. | l
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Epikardiyal kablolann degisik fiksasyon mekanizmalanna sahip Smeklen

Sekil 5. Atriyal ve Ventrikiiler Endokardiyal Kablolar ile Epikardiyal Kablolarin
Farklh Fiksasyon Mekanizmalarina Sahip Lead Ornekleri Bulunmaktadir (66)

2.6. PACEMAKER KOMPLIKASYONLARI

En sik goriilen pacemaker komplikasyonu, pacemakerin daha az optimal
fonksiyonuna yol agan uygunsuz programlanmasidir (67, 68).

2.6.1. Pacemaker Sendromu

Pacemaker hastalarinda, atriyal ve ventrikiiler kontraksiyonun uygunsuz
zamanlamasi, genellikle “Pacemaker Sendromu” olarak adlandirilir. Bu durum,
ozellikle VVI pacing’de sik¢a goriilse de DDD veya AAI-R pacing’de de ortaya
cikabilir. Pacemaker Sendromu’nun patofizyolojisi olduk¢a karmagiktir ve tam olarak
anlasilamamistir.  Ancak, kapali atriyoventrikiiler kapaklara kars1 atriyal

kontraksiyonla birlikte yliksek atriyal basing iiretimi, 6zellikle Cannon A dalgalari

22



seklinde, sendromun gelisiminde 6nemli bir faktor olarak disiiniilmektedir. Bu
noktada, VVI pacing ile atriyal fibrilasyon, bu sendromu olusturamaz; ¢iinkii sendrom
icin atriyal basingtaki bu artis 6nemli bir tetikleyici olarak kabul edilmektedir. Artan
atriyal basing, sistemik ve pulmoner vendz regiirjitasyona, konjesyona ve kismen
refleks vazodepresyona yol agabilir. Ozellikle ciddi vakalarda, VVI pacing’in
baslamasi ile ani bir arteriyel kan basinci diisiisii gozlemlenebilir. Bu durum, genellikle
arteryel basingta ani bir diisiise ve buna bagl olarak belirgin semptomlara neden

olabilir (69).

Pacemaker sendromunun belirtileri ¢esitlidir ve sunlari igerebilir (69):
L. Senkop veya presenkop yasanmasi,
II. Boyun ve gogiiste rahatsiz edici bir sekilde hissedilen atimlarin ritmik
olarak olusmasi,
. Nefes darlig1 (dispne),
IV.  Bas agrisi,
V.  Egzersiz kapasitesinde kisitlilik,
VL. GOogils agrist,
VII.  Konjestif kalp yetmezliginin belirtilerinin ortaya ¢ikmas,
VIII.  Endise,
IX. Pulmoner vendz konjesyon (akcigerlerdeki damarlarin basing altinda
olmasi),
X.  Halsizlik,
XI.  Oksiiriik,
X1.  Keyifsizlik,
X1I.  Bogazda bir yumru hissi,
XIv.  Yorgunluk,
XV.  Gogiis, boyun veya basta dolgunluk hissi,

XVI.  Hastanin kalp atislarindaki atim-atim degisiminden farkinda olmasi.

Bu belirtilerden bazilar1 pacing sirasinda ortaya ¢ikabilirken, bazilar1 spontan

sinlis ritmi sirasinda da devam edebilir. Pacemaker sendromu olan ve VVI tipi
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pacemaker takilmis hastalarda, pacing modunun DDD veya AAI sekline degistirilmesi
diistiniilebilir.

VVI pacing'de "Pacemaker Sendromu'"nun gergek insidansi kesin olarak
bilinmemektedir. VVI-R (VVI pacing with Rate Response) ile DDD-R (dual-chamber
pacing) modellerini karsilastiran prospektif ve randomize bir ¢alisma olan PASE
caligmasinda, VVI-R moduna sahip hastalarin %26’s1, 30 aylik takip siiresi boyunca
“Pacemaker Sendromu” nedeniyle DDD-R pacing’e ge¢mistir. Ancak, bu gegisler
kolaylikla gerceklestirilmistir, ¢iinkli ¢alismada tiim hastalara baglangigta DDD-R
pacemaker takilmistir. Bu nedenle, ge¢is orani, VVI-R pacemaker’a sahip olan
hastalarda, pacemaker sendromuna bagli olarak gerekli olan geg¢islerin gercek
insidansint tam olarak yansitmamaktadir. Yapilan bir calismada, ‘“Pacemaker
Sendromu” sikayetleri olmayan ve VVI pacemaker’a sahip hastalarin %75’inin DDD
pacing’e gecisten fayda sagladigi gosterilmistir. Bu durum, bu hastalarda belirgin
semptomlar olmamasina ragmen, altta yatan subklinik bir “Pacemaker Sendromu”
bulunabilecegini gostermektedir (70).

DDD pacing sirasinda, ¢ok uzun veya ¢ok kisa AV iletim siirelerinin
programlanmasi, "Pacemaker Sendromu" riskini artirabilir ¢iinkii bu durum atriyal ve
ventrikiiler kontraksiyonlarin uygun olmayan zamanlamasia yol acabilir. Ayrica,
atriyal elektrot disfonksiyonu, uzun interatriyal iletim siireleri, elektromanyetik
giiriiltii veya siniis tagikardisi gibi durumlar, VVI moduna gereksiz gegislerle
“Pacemaker Sendromu”na neden olabilir. Bu tir sorunlar genellikle tekrar

programlama yoluyla ¢oziilebilir (70, 71).

2.6.2. Pacemaker ve Elektrot Komplikasyonlari

Pacemaker implantasyonu sonrasinda meydana gelen komplikasyonlar,
islemin hemen ardindan veya bununla iliskili olarak gergeklesebilir. Pnomotoraks ve
elektrotun yer degistirmesi en sik karsilasilan komplikasyonlardandir(68, 72).

Pnomotoraks genellikle subklavyan ven ponksiyonu sirasinda ortaya ¢ikar ve
sefalik ven iizerinde yapilan cerrahi islem olan “cutdown” yoOntemiyle nadiren
meydana gelir. Pnomotoraks riskini azaltmak i¢in subklavyan ven ponksiyonu
isleminde dikkatli bir teknik ve fluoroskopi esliginde yaklasim tercih edilmelidir. Bu
yontem, diger potansiyel riskleri de (hemotoraks, istenmeyen arteriyel ponksiyon,

hava embolisi, “Duktus Torasikus™ hasari, “Brakiyal Pleksus” hasar1 gibi) azaltmada

24



yardimct olabilir. Subklavyan yaklasimla yapilan implantasyonlarda pndmotoraks
gelisme olasilig1 yaklagik olarak %1 - 1,5 civarindadir (73).

Subklavyan ven ponksiyon denemelerinin %2-3’{inde istenmeyen subklavyan
arter ponksiyonu olabilir, ancak genellikle bu durum kolayca taninabilir ve nadiren
ciddi problemlere yol agar (6rnegin, hemotoraks veya arteriyovenoz fistiil). Sol kalp
tarafina yanlislikla yapilan elektrot implantasyonu derhal diizeltilmelidir. Elektrotun
yer degistirmesi, implantasyonlarin yaklasik %1-2’sinde operasyon sonrasinda ve
diger %1-2’sinde ise takip siirecinin ilk 3 ayinda meydana gelebilir. Vida kullanima,
atriyal elektrotlarin oynamasini azaltirken, ventrikiiler elektrotlarda pasif sabitleme
diizeylerine ulasmay1 saglar. Elektrodun yerinden ¢ikmasi ve kalp disina gé¢ etmesi
durumunda, bu durum akut evrede teshis edilemezse tromboembolik
komplikasyonlara neden olabilir (73).

Akut elektrot perforasyonunda elektrodun ¢ikarilmasi ve yeniden
yerlestirilmesi gerekebilir. Bu prosediir genellikle komplikasyonsuz olsa da,
perikardiyal kanama riski agisindan dikkatli bir takip gerektirebilir (74).

Cep hematomlar1 genellikle kii¢iik boyutludur ve genellikle herhangi bir tedavi
gerektirmez. Nadiren hematomlarin bosaltilmas1 gerekir ve vakalarin %0,5’inden
azinda bu islem uygulanir. Igne aspirasyonu yapilmasi, enfeksiyon riskini
artirabileceginden genellikle Onerilmez. Antikoagiilan tedavi alan hastalarda,
operasyon sirasinda dikkatli hemostaz saglanmasi ve INR seviyesinin 2-2,5 araliginda
tutulmasi onemlidir (73, 74).

Pacemaker alerjisi, temas duyarlilifina bagl olarak nadiren olusabilir. Ancak,
enfeksiyon tamamen diglanmadan bu taniya kesin goziiyle bakilmamalidir.

Pacemaker implantasyonundan sonra hastalarin %30-45’inde erken veya geg
donemde vendz tromboz olusabilir. Kronik vendz trombozu olan hastalar genellikle
semptomsuzdur ve tedavi gerektirmez, ancak vendz okliizyon semptomlara yol
acabilir ve pulmoner emboli riski tagiyabilir. Pacemaker veya ICD'ye bagli pulmoner
tromboemboli siklig1 %0,6-3,5 arasinda bildirilmistir. Tedavi, trombozun siiresine,
siddetine, lokalizasyonuna ve semptomlara bagli olarak antikoagiilasyon, tromboliz,
cerrahi miidahale veya perkiitan transliiminal balon venoplasti gibi ¢esitli yontemleri

igerebilir (67).
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Deri erozyonu, pacemaker tarafindan nadiren olusan bir durumdur ve
genellikle cihazin dogru doku plani disinda implante edilmesiyle iliskilidir. Eger deri
zarar gormemisse ve cep deriye yapisik degilse, tedavi icin genellikle cihazin dogru
bir sekilde yeniden yerlestirilmesi gereken bir operasyon yapilabilir. Ancak, deri zarar
gormiigse veya cep deriye yapisik hale gelmigse (yani, cep deriye yapisik
durumdaysa), tiim sistem, bir enfeksiyon durumu gibi kabul edilerek ¢ikarilmalidir
(67, 73).

2.6.3. Pacemakerin Bozulmasi

Pacemaker implantasyonu bozuklugunun degerlendirilmesi i¢in Oncelikle,
implantasyon endikasyonu, yerlestirilen pacemaker tiirii ve cihazin Onceki islevsel
durumu gibi bilgilerin bilinmesi gereklidir. Bu degerlendirme icin floroskopi ve
ekokardiyografi ekipmanlari, 12 elektrotlu EKG cihazlar1 ve pacemaker
programlayicilar ile tarifeleri gereklidir.

Siipheli bir pacemaker bozuklugu durumunda, hasta Oykiisii alinir,
implantasyon bolgesi gozlemlenir ve fiziksel muayene yapilir. 12 elektrotlu EKG
kayd1 yapilir (miknatis uygulamasiyla ve uygulama olmadan). Miknatis uygulamasi,
cihazin 6zel olarak pacing modunu veya hizin1 degistirmek i¢in kullanilir. Pacemaker
programlayic1 araciligiyla sorgulama yapilir ve pacemaker olay sayicilart ile
intrakardiyak elektrogramlar incelenir ve kaydedilir (75, 76).

Pacemaker, rutin takipte oldugu gibi test edilirken, siiphelenilen bozukluga
ozel bir dikkat gosterilir. Birgok silipheli pacemaker bozuklugu, son degerlendirmeden
sonra yapilan programlama degisiklikleri ile tespit edilir. Elektrot arizalari, cihaz
arizalarindan daha sik karsilagilan sorunlardir. Pacemaker Bozukluklar1 ve Muhtemel

Sebepleri Tablosu 1’de detayli bir sekilde listelenmistir (76, 77).
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Tablo 1. Pacemaker Bozukluklar:1 ve Muhtemel Sebebi (76, 77)

Mod ve ayarlamada Programlama, pilin bitmesi, otomatik mod degisikligi, elektrokoter,
degisiklikler defibrilasyon, diger elektromanyetik engellemeler

Hiz degisikligi Programlama, pilin bitmesi, devre yetmezIligi, miknatis modu, atriyal tracking,
sensorgiidiimli degisiklikler, asir1 algilama, pacemakera bagl tagikardi,
crosstalk, kagan pacemaker

Pacing kaybi Pilin bitmesi, devre yetmezligi, elektrot kirtlmasi, asir1 algilama, crosstalk,
otomatik mod degisikligi, uygun olmayan veya uygun baglanmamis olan
pacemaker veya elektrot

Yakalama kayb1 Esik ytlikselmesi (postoperatif olarak akut donemde, miyokard enfarktiisi,
ilaglar veya metabolik faktorlere veya ¢ikis bloguna bagli olarak ge¢ donemde),
elektrodun yerinden oynamasi, elektrot kirilmasi, yalitim yetmezligi, devre veya
pil yetersizligi

Algilamada azalma Zay1f intrakardiyak sinyal, uygunsuz duyarlilik programlanmasi, atriyal
fibrilasyon veya atriyal flutter, elektrodun yerinden oynamasi, aletin refrakter
periyodunda intrensek atim diismesi, miknatis uygulamasi, miyokard
enfarktiisii, alet yetersizligi

Asir algilama Elektrot kirilmasi, yalitim yetersizligi, miyopotansiyel inhibisyon (tek kutuplu
sistemler), polarizan akim, far-field QRS algilanmasi (AAl sistemler), T-dalgas1
algilanmasi (VVI sistemler)

Pacemakera bagl Sensor-giidiimlii tasikardi (sensor parametrelerinin programlanmasi, uygunsuz
tasikardi sensor aktivasyonu), miyopotansiyel tracking, “Sonsuz Lup Tasikardi”

2.6.4. Elektromanyetik Engellenme
Elektromanyetik engellenme, pacemaker’in algilama devresi tarafindan
saptanabilen frekans spektrumu igindeki sinyallere bagli bir durumdur. Bu durum, hiz
degisikligine, yeniden programlamaya veya algilama sorunlarina neden olabilir.
Elektromanyetik engellenmenin kaynaklari arasinda asagidakiler sayilabilir (78, 79):
I.  Radyofrekans ablasyonu
II.  Kardiyoversiyon veya defibrilasyon
1. Elektrokoter kullanimi
Iv.  Bilgisayarli Tomografi (BT) veya Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme
islemleri
V.  Elektrokonviilsif tedavi
VI.  Transkiitan elektriksel sinir uyarimi
VII.  Pacemakerin lizerinde veya yakininda bulunmamasi gereken cep telefonlari

(kulagin iizerine kondugunda genellikle saglik acisindan risk tagimaz).
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2.6.5. Pacemaker ve Enfeksiyon

Pacemakerlar, kalpteki elektrofizyolojik anormallikleri diizeltmek i¢in artan bir
siklikla kullanilmaktadir. Bu sistemler genellikle diisiik enfeksiyon oranlarina sahip
olmalarma ragmen, yiiksek sayida implantasyon islemi sonucu, enfekte olmus pil
sistemlerine sahip hastalarin sayisinda dnemli bir artisa neden olmaktadir.

Pacemaker  implantasyonunu  takiben  goriilebilecek  enfeksiyoz
komplikasyonlar arasinda cep infeksiyonu, ilgili venlerde septik flebit, sepsis ve
endokardit bulunur. Kalic1 transvendz pacemaker implantasyonunu takip eden
ortalama ti¢ y1llik bir takip stiresinde enfeksiyon insidansi, farkli ¢aligsmalarda %0,5 ile
%12,6 arasinda degismektedir, ancak genellikle %2 civarmdadir. Onceki literatiirde
enfeksiyon goriilme sikligi %2 civarindayken, yeni literatiirde bu siklik %]1'in
altindadir (80).

Enfeksiyonlar genellikle pacemaker sisteminin herhangi bir pargasin
etkileyebilir, ancak en yaygin olan1 pacemaker cebindeki enfeksiyondur. Endokardit
gibi ciddi ve potansiyel olarak dliimciil enfeksiyonlarin insidansi genellikle %0,5’in
altindadir. Benzer sekilde, gecici transvendz pacemakerli vakalarda da septik
komplikasyonlar gozlenebilir ve bu komplikasyonlarin insidans1 genellikle kalici
sistemlere gore daha yiiksektir (80, 81).

Pacemaker cep enfeksiyonlar1 genellikle, kizariklik, sislik, 1sinma ve
pacemaker {lizerindeki cilt incelmesi gibi lokal belirtilerle baslar ve ilerleyen
asamalarda erozyon ve lilserasyona yol acarak pacemaker ve elektrotun ciltten disari
cikmasina neden olabilir. Bazi1 durumlarda, ates gibi sistemik belirtiler de lokal
bulgulara ek olarak goriilebilir.

Chua ve ekibinin ¢aligmasi, pacemaker veya ICD enfeksiyonlarindan sorumlu
mikroorganizmalarin kan, cep bolgesi veya cihaz iizerinde bulunabilecegini
belirtmistir. Cep enfeksiyonlar1 genellikle cilt florasinda bulunan mikroorganizmalar
tarafindan tetiklenir, Ozellikle "Staphylococcus aureus" ve "Koagiilaz-Negatif
Stafilokoklar" gibi tiirler éne ¢ikar. Implantasyon sonrasi ilk bir ay i¢inde meydana
gelen enfeksiyonlarda genellikle S. aureus etkili olmaktadir; fakat enfeksiyonlar daha
ge¢c ortaya ¢iktiginda, ¢ogunlukla "Koagiilaz-Negatif Stafilokoklar" gibi

mikroorganizmalar etkin olmaktadir. Bu durum, cihazin ge¢ enfeksiyonlarda ciltte
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mekanik erozyona yol agmast ve cep bolgesinin cilt florasiyla kirlenmesiyle
iliskilendirilmektedir (81).

Tekrarlanan kiiltiir testleri ve perkiitan aspirasyonlar, normal cilt floras1 ile
patojen mikroorganizmalar arasindaki farki anlamak i¢in kullanilabilir. Nadir goriilen
etkenler arasinda enterokoklar, Peptostreptococcus spp, Propionibacterium acnes,
micrococcus ve gram negatif basiller (6rnegin E. Coli, Enterobacter, Serratia,
Pseudomonas ve Klebsiella spp.) yer alir. Mycobacterium avium intracellulare ve
mantar patojenleri (6rnegin Candida spp ve Aspergillus spp gibi) ise nadiren rapor

edilmistir (82).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz tek merkezli prospektif bir calisma olup, Saghk Bilimleri
Universitesi Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan
2011-KAEK-25 2022/08-24 karar no.’lu etik kurulu onay1 (Ek-1) alindiktan sonra
calismaya baslandi.

1. Calismaya Kabul Kriterleri

Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne
01.09.2022 ile 01.09.2023 tarihleri arasinda ayaktan bagvuran ve/veya 112 ambulansi
ile getirilen, pacemaker implantli 18 yas ve Ustii her iki cinsiyetten, c¢alismaya
katilmaya onam veren ve verilerine eksiksiz ulagilabilen tiim hastalar dahil edilmistir.

2. Calismadan Hari¢ Tutulma Kriterleri

18 yas alt1, gebe, ¢alismaya katilmaya onam vermeyen ve ¢alisma verilerine
eksiksiz ulagilamayan hastalar ¢aligma dis1 birakildu.

3. Calisma Plam

Bu calisma hastane otomasyon sistemi ve hasta muayene kartlarindan ve rutin
alinan kan parametrelerinden faydalanilarak hastalarin yas, cinsiyet, basvuru sikayeti,
ek hastaliklari, ila¢ kullanimi, ates, tansiyon, nabiz, solunum sayisi, satiirasyon, EKG,
fizik muayene bulgulari, tam kan sayimi1 ve biyokimyasal rutin tetkik anormallikleri,
tespit edilebilen pihtilagma bozukluklar1 markerlari, BMI, konsiiltasyon onerileri
degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarin verilerini toplamak amaci ile bir form
olusturuldu. Forma, hastalara ait yas, cinsiyet, boy, kilo, ek hastaliklari, gelis vital
bulgulari, fizik muayene bulgulari, laboratuvar sonuglari, acil serviste sonlanma
durumlari kaydedildi.

Calismada acil servisimize bagvuran pacemaker implantli hastalarin gelis
sikayetleri, ila¢ kullanimlari, EKG bulgulari, bagvuru sikliklari, semptomlari,
bulgulari, laboratuvar bulgulart ve BMI’nin arastirllmasi ve varsa pacemaker
disfonksiyonun aragtirtlmasini hedefledik.

4.Cahsma Verilerinin Istatistiksel Analizi

Aragtirmada istatistiksel analizler i¢in 2012'de yaymlanmis olan IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 21.0 paket programi kullanildi. Tanimlayici

istatistikler, sayisal degiskenler icin ortalama + standart sapma (Minimum-
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maksimum), ortanca ile range ve/veya g¢eyrekler arasi aralik (IQR) seklinde sunuldu.
Kategorik degiskenlerde ise olgu sayisi ve ylizdesi (%) belirtildi. Verilerin normal
dagilip dagilmadigini anlamak i¢in Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Varyanslarin
homojen olup olmadigini degerlendirmek iginse Levene testi uygulandi. Gruplar
arasindaki farklarin 6nemliligi stirekli sayisal degiskenler acisindan incelenirken,
parametrik test istatistigi varsayimlar1 saglanmigsa Student’s t testi kullanildi.
Parametrik test istatistigi varsayimlari saglanmadiginda ise siirekli sayisal degiskenler
arasindaki farkliliklar Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Ug veya daha fazla
grup arasindaki karsilastirmalarda ise One-Way ANOVA veya Kruskal-Wallis testi
tercih edildi. Parametrik olarak dagilan veriler arasindaki iliskilerin
degerlendirilmesinde Pearson korelasyon analizi kullanilirken, non-parametrik olarak
dagilan veriler arasindaki iliskilerin degerlendirilmesi i¢in Spearman korelasyon
analizi tercih edildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiyi analiz etmek i¢in Ki-
kare ve Fisher's exact testi kullanildi. Anlamlilik diizeyi (p<0.05) istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi. Elde edilen sonuglar %95 giiven araliginda sunuldu.
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4. BULGULAR

Calismaya toplam 91 hasta dahil edildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin
ortalama yas1 65,02 +13,71 yil iken hastalarin 61°1 ise (%67,0) erkek olarak saptandi.
Hastalarin en sik bagvuru sikayetleri dispne (n= 22, %24,2) ve ICD soklamasi1 (n= 16,
%17,6) olarak saptandi.

Hastalarin tamaminda ek hastalik dykiisii vardi. En fazla goriilen ek hastaliklar
ise HT (n= 79, %86,8) ve KKY (n=70, %76,9) olarak saptandi. Hastalarin en ¢ok
kullandig1 medikal ilaglar beta bloker (n= 64, %70,3) ve antiplatelet (n= 54, %59,3)
olarak saptandi. Hastalarin 28’ine (%30,8) DDD implante edilirken 73’iine (%80,2)
ise 5 y1l ve dncesinde kardiyak implantasyon islemi uygulandig: saptandi. Hastalarin
acil servis sonlaniminda ise 51’inin (%56,0) taburcu oldugu, 20’sinin (%22,0) ise
koroner yogun bakima yatirildig1 saptandi. Hastane sonlaniminda ise 6°sinda (%15,8)

mortalite gelistigi saptandi (Tablo 2).
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Tablo 2. Klinik ve Demografik Bilgiler Tablosu

Yas (yil) * 65,02 £13,71
. Erkek 61 (67,0)
Cinsiyet * Kadm 30 (33,0)
Dispne 22 (24,2)
ICD Soklamasi 16 (17,6)
GOgiis Agrisi 12 (13,2)
Carpinti 9 (9,9)
Gogliste Batma 5(5,5)
Bagvuru Sikayetleri” Bas Agrisi/Bag Donmesi 4(4,4)
Senkop 3(3,3)
Oksiiriik 3 (3,3)
Konusma Bozuklugu 2(22)
Pil Yerinde Akinti 1(1,1)
Diger 8 (8,8)
Ek Hastalik Oykiisii” 91 (100)
Hipertansiyon 79 (86,6)
Konjestif Kalp Yetmezligi 70 (76,9)
Koroner Arter Hastaligi 67 (73,6)
Diyabetes Mellitus 40 (44,0)
Ek Hastaliklar* Kronik Bobrek Yetmezligi/Hastalig1 17 (18,7)
Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1 8 (8,8)
Malignite 3(3,3)
Astim 1(1,1)
Diger 17 (18,7)
Beta Bloker 64 (70,3)
Antiplatelet 54 (59,3)
Antikoagiilan 47 (51,6)
Kullanilan Medikal ilaglar? Kalsiyum Kanal Bloker 37 (40,7)
Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim Inhibitorleri 35 (38,5)
Anjiyotensin 2 Reseptor Bloker 25 (27,5)
DDD 28 (30,8)
iCD 25 (27,5)
- CRT-D 21 (23,1)
Pace-Maker Tipi Vi 17 (18.7)
Biventrikiiler Pace 1(1,1)
VDD 0(0)
implantasyon Siiresi 5 Y1l ve Oncesi 73 (80,2)
6 Y1l ve Sonrast 18 (19,8)
Daha Once Pace Fonksiyon Bozukluk Evet 15 (16,5)
Oykiisii Hayir 76 (83,5)
Taburcu 51 (56,0)
Yogun Bakim Yatis1 20 (22,0)
. . # Servis Yatist 18 (19,8)
Acil Servis Sonlanimi EXsitus 00)
Diger 2(2,2)
Hastane Sonlanimi * Ei::g;u 362 ((18;%2))
Kardiyak Pace-maker Fonksiyon Bozuklugu Tanis1 444
Total” 91 (100)

#n (%), "ortalama =+ standart sapma

Hastalarin ortalama BMI’si 36,52 + 0,57, ortanca nabiz sayist 80 (IQR,25-75:
72-100) /dk, ortanca SKB 137 (IQR,25-75: 122-160) mm/Hg, ortanca implant stiresi
2 (IQR,25-75: 1-5) yil, ortalama hemoglobin diizeyi 12,4 + 2,3 g/dL ve ortanca
troponin diizeyi ise 174,07 + 1034,38 ng/L olarak saptandi (Tablo 3).
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Tablo 3. Hastalarin Klinik ve Laboratuvar Verileri

Degiskenler Deger
BMI Ortalama + SD 27,78 £ 4,08
Ates Ortalama £+ SD 36,3+0,3
Nabiz /dk Ortanca IQR (25-75) 80 (72-100)
SKB mm/Hg Ortanca IQR (25-75) 137 (122-160)
DKB mm/Hg Ortanca IQR (25-75) 80 (73-94)
Oksijen Satlrasyonu Ortanca IQR (25-75) 97 (94-98)
Kan Glukoz Diizeyi Ortanca IQR (25-75) 138 (110-178)
implantasyon Siiresi yil, Ortanca IQR (25-75) 2 (1-5)
Hemoglobin Ortalama £ SD 12,4+2,3
Sodyum Ortalama + SD 135,56 + 13,43
Potasyum Ortalama + SD 4,52 + 0,69
Kalsiyum Ortalama £ SD 8,85 +0,83
INR Ortalama £ SD 1,45+ 1,47
Troponin Ortalama £ SD 174,07 £ 1034,38

BMI: Viicut Kitle Indeksi, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB:Diyastolik Kan Basinci, INR; International
Normalized Ratio

Hastalarin, cinsiyet ve acil servise basvuru sikayetleri ile kardiyak pacemaker

fonksiyon bozuklugu tanis1 arasindaki iligkiyi belirlemek i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher's

exact analizinde istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki saptanmadi (Tablo 4).
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Tablo 4. Degiskenlerin Pacemaker Fonksiyon Bozuklugu Tanisi ile Analiz Tablosu

Pacemaker Fonksiyon . ,
Degiskenler Bozuklugu Tanisi Total Fisher's exact
Test
Hayir Evet

Kadin | n(%) | 29 (96,7) 1(3,3) 30 (100)

Cinsiyet p>0,05
Erkek | n(%) | 58 (95,1) 3(4,9) 61 (100)
H % 75 (94,9 4 (51 79 (100

Gogus Agrisi ayr_| n(%) (54.9) 6.1) (100) p>0,05
Evet | n(%) | 12(100) 0 (0) 12 (100)
H % 78 (95,1 4 (4,9 82 (100

Carpint ayir | n(%) (95,1) (4,9) (100) 00,05
Evet | n(%) 9 (100) 0(0) 9 (100)
H % 65 (94,2 4 (5,8 69 (100

Dispne ayir | n(%) (94.2) (5.8) (100) 00,05
Evet | n(%) | 22(100) 0 (0) 22 (100)
H % 82 (95,3 4 (4,7 86 (100

Goglste Batma ayir_| n(%) (95.3) .7) (100) p>0,05
Evet | n(%) 5 (100) 0 (0) 5 (100)
H % 85 (96,6 334 88 (100

Senkop ayir | n(%) (96.,6) (3.4) (100) 00,05
Evet | n(%) | 2(667) 1(33,3) 3 (100)
H % 73 (97,3 2 (2,7 75 (100

ICD Soklamasi ayr_| (%) ( ) @.7) (100) p>0,05
Evet | n(%) | 14 (87.5) 2 (12,5) 16 (100)
H % 86 (95,6 44,4 90 (100

Pil Yerinde Akint ayr_| n(%) ( ) (4.4) (100) p>0,05
Evet | n(%) 1(100) 0 (0) 1(100)
.. H % 84 (95,5 4 (4,5 88 (100

Oksilriik " Lalk) 95.5) 4.5 (e p>0,05
Evet | n(%) 3 (100) 0(0) 3 (100)

Bas Agrisi/Bag | Hayir | n(%) | 83 (954) 4 (4,6) 87 (100) 50.05
Donmesi Evet | n(%) 4 (100) 0(0) 4 (100) =%
H % 85 (95,5 4 (4,5 89 (100
Diziatri ayir_| n(%) ( ) (#.5) (100) p>0,05
Evet | n(%) 2 (100) 0(0) 2 (100)

H % 79 (95,2 4 (4,8 83 (100

Diger ayir | n(%) (95.2) (4,8) (100) 00,05
Evet | n(%) 8 (100) 0 (0) 8 (100)
Toplam n(%) | 87 (95,6) 4 (4,4) 91 (100)

Hastalarin ek hastaliklari ile kardiyak pacemaker fonksiyon bozuklugu tanisi
arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (Tablo 5).
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Tablo 5. Ek Hastaliklarin Pacemaker Fonksiyon Bozuklugu Tamsi ile Analiz
Tablosu

Pacemaker
Fonksiyon Bozuklugu Fisher's exact
Degiskenler Tanisi Total Test
Hayir Evet

Hayir | n (% 1 (91,7 1(8,3 12 (100

Hipertansiyon y (%) @1.7) (6.3) (100) p>0,05
Evet | n(%) | 76(96,2) | 3(3,8) | 79 (100)
Hayir | n (% 47 (92,2 4 (7,8 51 (100

Diyabetes Mellitus y (%) ( ) (7.8) (100) p>0,05
Evet | n(%)| 40(100) | 0(0) | 40(100)
Hayir | n(%) | 23(958) | 1(4,2) | 24 (100)

Koroner Arter Hastalig p>0,05
Evet | n(%) | 64(955) | 3(4,5) | 67 (100)
o | Hayir [ n(%)| 21(100) | 0(0) | 21(100)

Konjestif Kalp Yetmezligi ) p>0,05

Evet | n(%) | 66(94,3) | 4(57) | 70 (100

Hayir | n(%) | 86(95,6) | 4 (4,4) | 90 (100)
Astim p>0,05
Evet [n(%)| 1(100) | 0(0) | 1(100)

Kronik Obstriiktif Akciger | Hayir | n(%) | 79(95.2) | 4(4.8) | 83(100)

= >0,05
Hastalgi Evet | n(%) | 8(100) 0(0) 8 (100) P
Kronik Bobrek Hayir | n(%) | 71(95,9) | 3(4,1) | 74(100)
y p>0,05
Yetmezligi/Hastaligi Evet | n(%) | 16(94,1) | 1(5,9) | 17 (100)
H %) | 84(955) | 4(4,5) | 88(100
Malignite ayir | n (%) ( ) (4.5) (100) p>0,05
Evet | n(%) | 3(100) 0 (0) 3 (100)
H %) | 71(959) | 3(4,1) | 74 (100
Diger ayir | n (%) (95,9) (4.1) (100) 00,05
Evet | n(%) | 16(94,1) | 1(59) | 17 (100)
Toplam n(%) | 87(956) | 4(44) | 91(100)

Hastalarin kullandiklar1 medikal ilaglar ile kardiyak pacemaker fonksiyon
bozuklugu tanis1 arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher’s exact

analizinde istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 6).
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Tablo 6. Kullanilan Ilaclarin Pacemaker Fonksiyon Bozuklugu Tamisi ile Analiz
Tablosu

Pacemaker Fonksiyon Fisher
Degiskenler Bozuklugu Tanisi Total exlasctt?l':esst
Hayir Evet
Hayir | n (% 26 (96,3 13,7 27 (100
Beta Bloker y (%) ( ) (3.7) (100) p>0,05
Evet | n(%)| 61(95,3) 3(4,7) 64 (100)
_ Hayir | n (%) | 53(98,1) 1(1,9) 54 (100)
Kalsiyum Kanal Bloker p>0,05
Evet | n(%)| 34(91,9) 3(8,1) 37 (100)
Anjiyotensin Donustiricu Hayir | n (%) 55 (98,2) 1(1,8) 56 (100) 00,05
Enzim Inhibitorleri Evet | n(%)| 32(91,4) 3(8,6) 35 (100) ’
Anjiyotensin 2 Reseptor Hayir | n (%) | 64(97,0) 2(3,0) 66 (100) 650,05
Bloker Evet | n(%)| 23(92,0) 2 (8,0) 25 (100) ’
Hayir | n (% 41 (93,2 3 (6,8 44 (100
Antikoagtilan y (%) ( ) (6.8) (100) p>0,05
Evet | n(%)| 46(97,9) 1(2,1) 47 (100)
Hayir | n (9 36 (97,3 12,7 37 (100
Antiplatelet Y (%) ( ) (@.7) (100) p>0,05
Evet | n(%)| 51(94,4) 3 (5,6) 54 (100)
Toplam n(%)| 87(95,6) 4 (4,4 91 (100)

Hastalarin kullandiklar1 kardiyak pacemaker tiirii, stiresi ve daha dnce kardiyak
pacemaker fonksiyon bozuklugu dykiisii ile kardiyak pacemaker fonksiyon bozuklugu
tanis1 arasindaki iligkiyi belirlemek i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde daha
once kardiyak pacemaker fonksiyon bozuklugu oykiisti ile kardiyak pacemaker
fonksiyon bozuklugu tanis1 arasinda anlamli bir iliski saptand1 (p<0,05).
Ozgegmisinde daha dnce kardiyak pacemaker bozuklugu &ykiisii olanlarda kardiyak
pacemaker fonksiyon bozuklugu tanisinin anlamli olarak daha fazla oldugu saptandi

(Tablo 7).
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Tablo 7. Degiskenlerin Pacemaker Fonksiyon Bozuklugu Tanisi ile Analiz
Tablosu

Pacemaker Fonksiyon Fisher's
&i Bozuklugu Tanisi
Degiskenler 9 Total exact Test
Hayir Evet
Hayir n (%) 63 (95,5) 3 (4,5) 66 (100)
ICD Evet n (%) p>0,05
24 (96,0) 1(4,0) 25 (100)
Hayir n (%) 70 (94,6) 4(5,4) 74 (100)
Wi E 5 p>0,05
vet n (%) 17 (100) 0 (0) 17 (100)
Hayir n (%) 60 (95,2) 3(4,8) 63 (100)
DDD Evet n (%) p>0,05
27 (96,4) 1(3,6) 28 (100)
Biventrikiler | % 00 | 86(956) | 4(44) | 90(100) | o
Pacemaker Evet n (%) 1 (100) 0 (0) 1(100) ’
- Hayir n (%) 69 (97,2) 2(2,8) 71 (100) 50,05
Evet n (%) 18 (90,0) 2(10,0) | 20 (100) =%
Implantasyon 5 yil ve 6ncesi | n (%) 69 (94,5) 4 (5,5) 73 (100) 0.05
. . > b
Siresi Soyr:'rgsel n (%) 18 (100) 0©0) | 18(100) | ©
g:g%aakker Hayir n (%) 75 (98,7) 1(1,3) 76 (100)
o Evet n (% <0,05
Bo_oig_kl_ygu (%) 12 (80,0) 3200) | 15(100) | P
ykusu
Total n (%) 87 (95,6) 4(4,4) 91 (100)

Hastalarin acil servis ve hastane sonlanimlar1 ile kardiyak pacemaker
fonksiyon bozuklugu tanis1 arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher’s

exact analizinde istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Degiskenlerin Pacemaker Fonksiyon Bozuklugu Tanisi ile Analiz Tablosu

Pacemaker Fonksiyon . ,
Degiskenler Bozuklugu Tanisi Total e)F(IaSCr][e'Il:esst
Hayir Evet
. Hayir n (%) 70 (95,9) 3 (4,1) 73 (100)
Servis Yatsi Evet  |n(%)| 17 (94.4) 166 | 1800y | P00
) Hayir n(%)| 69(97,2) 2(2,8) 71 (100)
Yogun Bakim Yatisi Evel n (%) 18 (90.0) 2 (100) 20 (100) p>0,05
Hayir n(%)| 37(92,5) 3(7,5) 40 (100)
Tabureu Evet n (%) 50 (98,0 1(2 51 (1 p>0.05
(98,0) (2,0) (100)
Diger Hayir n(%)| 85(95,5) 4 (4,5) 89 (100) 550,05
Evet n (%) 2 (100) 0 (0) 2 (100) ’
Hastane Sonlanimi Tab.urcu (%) 29 (90.6) 3 (3.4) 32 (100) p>0,05
Eksitus | n (%) 6 (100) 0 (0) 6 (100) ’
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Hastalarin, cinsiyet ve acil servise basvuru sikayetleri ile ICD soklamasi
arasindaki iliskiyi belirlemek icin yapilan Ki-kare/ Fisher’s exact analizinde sirasi ile
cinsiyet ve basvuru sikayetlerinden dispne ile ICD soklamas1 arasinda anlamli bir iliski
saptandi [(p<0,05), (p<0,05)]. ICD soklama oranlarinin erkeklerde anlamli olarak daha
fazla oldugu, dispne sikayeti olanlarinin tamaminda ise ICD’nin hi¢ soklamadig:

saptand1 (Tablo 9).

Tablo 9. Degiskenlerin ICD Soklama ile Analiz Tablosu

. ICD Soklamasi Fisher's
Degiskenler Total
Hayir Evet exact Test
Kadin | N (%) | 28(93,3) 2(6,7) 30 (100)
Cinsiyet 5 p<0,05
Erkek | N (%) | 47 (77,0) 14 (23,0) 61 (100)
- Hayir [N (%) | 63(79,7) 16 (20,3) 79 (100)
Gogus Agrisi 5 p>0,05
Evet [N (%) | 12(100) 0(0) 12 (100)
Carpint Hayrr |N(%) | 66 (80,5) 16 (19,5) 82 (100) 5005
arpinti
P Evet |Nn (%) 9 (100) 0(0) 9 (100) P>
, Hayrr |N(%) | 53(76,8) 16 (23,2) 69 (100)
Dispne 5 p<0,05
Evet |N(%) | 22(100) 0 (0) 22 (100)
o Hayrr |N(%) | 70 (81,4) 16 (18,6) 86 (100)
Goguste Batma 5 p>0,05
Evet |N (%) 5 (100) 0(0) 5 (100)
Hayrr |N(%) | 72(81,8) 16 (18,2) 88 (100)
Senkop 5 p>0,05
Evet | N (%) 3 (100) 0(0) 3 (100)
Hayir [N (%) | 74(82,2) 16 (17,8) 90 (100)
Pil Yerinde Akinti 5 p>0,05
Evet |Nn (%) 1 (100) 0(0) 1 (100)
o Hayrr |n(%) | 72(81,8) 16 (18,2) 88 (100)
Oksuirtik 5 p>0,05
Evet |N (%) 3 (100) 0(0) 3 (100)
Bas Agrisi/Bas Hayr |n(%) | 71(816) | 16(184) | 87(100) 550,05
Donmesi Evet |N (%) 4 (100) 0(0) 4 (100) ’
o Hayir |N(%) | 73(82,0) 16 (18,0) 89 (100)
Dizatri 5 p>0,05
Evet |Nn (%) 2 (100) 0(0) 2 (100)
, Hayrr |N(%) | 67 (80,7) 16 (19,3) 83 (100)
Diger 5 p>0,05
Evet |Nn (%) 8 (100) 0(0) 8 (100)
Total n(%) | 75(82,4) 16 (17,6) 91 (100)

Hastalarin, ek hastaliklar1 ile ICD soklamasi arasindaki iliskiyi belirlemek igin
yapilan Ki-kare/ Fisher’s exact analizinde DM ile ICD soklamasi arasinda anlamli bir
iligki saptandi (p<0,05). ICD soklama oranlarinin DM’si olmayanlarda anlamli olarak

daha fazla oldugu saptandi (Tablo 10).
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Tablo 10. Ek Hastaliklarin ICD Soklama ile Analiz Tablosu

ICD Soklamasi

Degiskenler Total Fisher's

exact Test

Hayir Evet

Hayir | n(%) | 11(91,7) 1(8,3) 12 (100)
Hipertansiyon p>0,05
Evet | n(%) | 64(81,0) | 15(19,0) | 79 (100)

Hayir | n(%) | 38(74,5) | 13(25,55) | 51 (100)
Diyabetes Mellitus p<0,05
Evet | n(%) | 37(925) 3(7.5) 40 (100)

Hayir | n(%) | 18(75,0) | 6(25,0) | 24 (100)
Koroner Arter Hastalig p>0,05
Evet | n(%) | 57(85,1) | 10(14,9) | 67 (100)

Hayir | n(%) | 18(85,7) | 3(14,3) | 21(100)
Konjestif Kalp Yetmezligi p>0,05
Evet | n(%) | 57(814) | 13(18,6) | 70(100)

Hayir | n(%) | 74(82,2) | 16(17,8) | 90 (100)

Astim p>0,05
Evet | n(%) | 1(100) 0(0) 1(100)
Kronik Obstriiktif Akciger | 1Y'" | (%) | 68(81,9) | 15(181) | 83(100) 15005
Hastalig: Evet | n(%)| 7875 | 1(125) | 8(100) '
r Hayir | n(%) | 62(83,8) | 12(16,2) | 74 (100)
Kronik Bobrek 0>0,05

Yetmezligi/Hastaligi Evet | n(%) | 13(76,5) 4 (23,5) 17 (100)

Hayir | n(%) | 73(83,0) | 15(17,0) | 88(100)
Malignite p>0,05
Evet | n(%) | 1(66,7) 1(33,3) 3 (100)

Hayir | n(%) | 60(81,1) | 14(18,9) | 74 (100)
Diger p>0,05
Evet | n(%) | 15(882) | 2(11,8) | 17 (100)

Toplam n(%) | 75(82,4) 16 (17,6) 91 (100)

Hastalarin kullandiklar1 medikal ilaglar ile ICD soklamasi arasindaki iligkiyi
belirlemek i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde istatistiksel olarak anlaml

bir iliski saptanmadi (Tablo 11).
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Tablo 11. Kullanilan ilaclarin ICD Soklamasi ile Analiz Tablosu

ICD Soklamasi Fisher's
Total t Test

Degiskenler Hayir Evet exact ies
Hayir | n (% 23 (85,2 4 (14,8 27 (100

Beta Bloker y (%) ( ) ( ) (100) p>0,05
Evet | n(%) | 52(81,3) | 12(18,7) | 64 (100)
_ Hayir | n (%) | 44 (81,5) | 10(18,5) | 54 (100)

Kalsiyum Kanal Bloker p>0,05
Evet | n(%) | 31(83,8) | 6(16,2) | 37 (100)

Anijiyotensin Déniistiiriici Hayir | n(%) | 48(857) | 8(14,3) | 56 (100) >0.05

Enzim Inhibitorleri Evet | n (%) | 27 (77,1) | 8(22,9) | 35(100) P>t
Anjiyotensin 2 Reseptor Hayir | n(%) | 53(80,3) | 13(19,7) | 66 (100) 650,05
Bloker Evet | n(%) | 22(88,0) | 3(12,0) | 25(100) ’

Hayir | n (% 37 (841 7 (15,9 44 (100

Antikoagtilan y (%) ( ) ( ) (100) p>0,05
Evet | n(%) | 38(80,9) | 9(19,1) | 47 (100)
Hayir | n (% 30 (81,1 7 (18,9 37 (100

Antiplatelet y (%) ( ) ( ) (100) p>0,05
Evet | n(%) | 45(83,3) | 9(16,7) | 54 (100)
Toplam n(%) | 75(824) | 16 (17,6) | 91 (100)

Hastalarin acil servis ve hastane sonlanimlari ile ICD soklamasi arasindaki

iliskiyi belirlemek i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher’s exact analizinde istatistiksel olarak

anlamli bir iligki saptanmadi (Tablo 12).

Tablo 12. Degiskenlerin ICD Soklamasi ile Analiz Tablosu

ICD Soklamasi .
Total Fisher's exact Test
Degiskenler Hayir Evet
Servis Yaf Hayir 1 n (%) | 60(82,2) | 13 (17,8) | 73 (100) 5005
ervis Yyatisl
® Evet n(%) | 15(83,3) | 3(16,7) | 18 (100) =%
5 Hayir  In (%) | 61(85,9) | 10 (14,1) | 71 (100)
Yogun Bakim Yatisi Evel n (%) | 14.(70.0) | 6(300) | 20 (100) p>0,05
Hayir  In (%) | 30(75,0) | 10 (25,0) | 40 (100)
Taburcu 5 p>0,05
Evet n(%) | 45(88,2) | 6(11,8) | 51(100)
. Hayir | n (%) | 74 (83,1) | 15(16,9) | 89 (100)
Diger 5 p>0,05
Evet n(%) | 1(50,0) | 1(50,0) | 2(100)
Taburcu | n (%) | 23(71,9) | 9(28,1) | 32(100)
Hastane Sonlanimi - 5 p>0,05
Eksitus | n (%) | 6 (100) 0 (0) 6 (100)

Hastalarin, yas, BMI, vital bulgulari, pacemaker implant siiresi ve laboratuvar

bulgulari ile pacemaker fonksiyon bozuklugu olma durumu arasinda bir farklilik olup

olmadigini aragtirmak icin yapilan Mann Whitney U ve Student t testinde istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (Tablo 13).
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Tablo 13. Degiskenlerin Pacemaker Fonksiyon Bozuklugu ile Analiz Tablosu

Pacemaker
Degiskenler Fonksiyon N Deger p degeri

Bozuklugu
e 4 [ saaoeiesr | O
o e |
implantasyon Siiresi 13:;: 847 3 (?),(51—;15,)75) >0.05#
T AR O oy
Nabiz Sayis| "E'j‘é'tr 847 8702((762(;_19032)) >0.054#
Sistolik Kan Basinci "E'?/Z'tr 847 1;‘:’?1(2122_21_51162)5) >0.05#
Diyastolik Kan Basinci 13:;: 847 87?50((8703—_99831)75) >0.05#
Oksijen Satiirasyonu "E'j‘é'tr 847 97,593:;‘:_2)9,5) >0.05#
Glukog l_EI?/ZItr 847 10212139(,12152-_111831,)25) ~0.05#
o |
A o
T T Y o
TEmEAE T mp
oo e o,

*Student T Testi, # Mann Whitney U Testi, INR: International Normalized Ratio,

Hastalarin, yas, BMI, vital bulgulari, pacemaker implant siiresi ve laboratuvar

bulgular ile ICD soklama durumu arasinda bir farklilik olup olmadigini arastirmak

icin yapilan Mann Whitney U ve Student t testinde, ICD’si soklayan hastalarin

yaslarinin anlamli derecede farkli oldugu goriildii (p<0,05), (Tablo 14).
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Tablo 14. Degiskenlerin ICD Soklama ile Analiz Tablosu

Degiskenler ICD Soklama | N Deger p degeri
tver 6| srassise | %
o fver 6| arasssar ] O
implantasyon Siiresi ';32: ZZ j((ll_-z)) >0.05#
7556001360 oo
Nabiz Sayisi ii\é: ZZ 827?7(63—()1_21(()),(;)5) >0.05#
Sistolik Kan Basinci 132: ZZ 1;?;7(5221%122?;) >0.05#
Diyastolik Kan Basinci HE?,Z: 12 85?350((777?;39;)75) >0.05#
Oksijen Satiirasyonu "E'?,Z'tr Z‘Z gs E:g:g:; >0.054#
Glukoz l_EI?/ZItr ZZ 1331?101(11,(2);:13,)75) >0.05#
I
Sodyum l_EI?/ZItr 12 13;321352?245;-114309),5) >0.05#
5| a0l oo
5] 055139 | oos
I

*Student T Testi , # Mann Whitney U Testi, INR: International Normalized Ratio,

Kardiyak pacemaker1 olan hastalarin, yas, BMI, vital bulgulari, pacemaker

implant stiresi ve laboratuvar bulgulari ile hastane i¢i mortalite durumu arasinda bir

farklilik olup olmadigini arastirmak icin yapilan Mann Whitney U ve Student

t testinde, hastane icinde mortalite gelisen kardiyak pacemakerl: hastalarin sirasi ile

SKB, DKB, sPO2 ve potasyum diizeylerinin anlamli derecede farkli oldugu goriildi
[(p<0,05), (p<0,05), (p<0,05), (p<0,05)] (Tablo 15).
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Tablo 15. Degiskenlerin Hastane I¢ci Mortalite ile Analiz Tablosu

Degiskenler Hastane igi Mortalite | N Deger p degeri
+
Vas Hayir 32 62,66 + 14,28 50,05*
Evet 6 71,50 + 8,80
Hayir 32 2743 £ 4.12
BMI ’ ’ >0,05*
Evet 6 27,99+ 5,09
) . Hayir 32 1(1-5)
implant S >0.05#
mplantasyon Siresi Euet . 3.5 (0-6)
Hayir 32| 36,3 (36,12-36,5)
At >0.05#
©3 Evet 6| 36,15 (36,07-36,3)
Hayir 32| 81,5(72,5-102,25)
Nab >0.05#
abiz Sayisi Evet 6| 83(73,25-143)
- Hayir 32| 134 (120-154,75)
tolik Kan B <0.05#
fialo /i< iegggasinc: Evet 6 | 102,5(77,5-128,5)
4.5 (76,25-94
Diyastolik Kan Basinci Hayir 32| 84,5 (76,25-94,5) <0.05#
Evet 6| 69,5(5575-79,25)
) ] Hayir 32 97 (96-98)
Oksijen Sat <0.05#
sljen sattfasyont Evet 6 93 (82-95,25)
Hayir 32 |136,5 (112,75-180,25)
Gluk >0.05#
ukoz Evet 6 | 157,5 (125,5-285,25)
_ Hayir 32 12,48 + 2,50
Hemoglob ’ ’ >0,05*
" Evet 6 11,85 + 2,17
Hayir 32| 137 (134-139)
S >0.05#
odyum Evet 6 | 134 (131,75-142,25)
Hayir 32 4.3 (3,7-4,6)
Pot <0.05#
otasyum Evet 6 5,05 (4,5-5,8)
R Hayir 32| 1,09(099-154) | .
Evet 6| 1,16 (1,04-1,33)
, Hayir 32| 292(14,6-129)
T >0.05#
roponin Evet 6| 59,25 (42-2865)

*Student T Testi, # Mann Whitney U Testi, INR: International Normalized Ratio

Kardiyak pacemaker1 olan hastalarin, SKB, DKB, sPO2 ve potasyum diizeyleri
ile hastane i¢i mortalite tanisal degerleri i¢in ROC analizi yapildi. Yapilan analizde,
hastane i¢i mortalite tanisi i¢in potasyumun AUC degeri, 0,786 [(%95 GA 0,607-
0,966), (p<0,05)] olarak saptandi (Sekil 6).

44



ROC Curve

10
Source of the
Curve
— SKB
DKB
0,8 SPO2
— Potasyum
Reference Line

Z %]
=
=
"
c
@
« 0,4

0,24

//
/
0,0 T T T T
0,0 02 04 06 08 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 6. Degiskenlerin Hastane Ici Mortalite Uzerindeki Tanisal Degerini
Gosteren ROC Analiz Egrisi

Potasyumun, kardiyak pacemaker: olan hastalarin hastane i¢i mortalite
tanisinda kesim degeri 4,50 oldugunda sensitivitesi %83,3, spesifitesi %59,4, kesim

degeri 4,65 oldugunda sensitivitesi %66,7, spesifitesi %78,1 ve kesim degeri 4,85

oldugunda ise sensitivitesi %66,7, spesifitesi %81,3 olarak saptandi (Tablo 16).

Tablo 16. ROC Analizine Gore Potasyumun Hastane I¢ci Mortalite Tam1 Tablosu

AUC (95% GA) p Risk Faktorii | Kesim de@eri | Sensitivite % | Spesifite %
4,50 83,3 59,4

0,786 (0,607-0,966) | <0,05 | Potasyum 4,65 66,7 78,1
4,85 66,7 81,3

AUC: Egri Altindaki Alan; GA:Giiven Aralig
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5. TARTISMA

Son donemdeki siirekli kalp pili teknolojisindeki ilerlemeler ve
pacemaker/ICD flizerine yapilan ¢aligmalar, tibbi uygulamalarda 6nemli degisikliklere
yol agmistir. Baglangicta sadece Adam-Stokes Sendromu gibi belirli durumlarda
kullanilan pacemaker'lerin getirdigi belirgin klinik fayda, zamanla "yasam i¢in ritm
kontrolii" kavraminin gelismesine katkida bulunmustu. Ancak, son zamanlarda
yasanan teknolojik ilerlemelerle birlikte pacemaker/ICD tedavisi, artik "yasam kalitesi
icin ritm kontrolii" anlayisin1 da kapsayacak sekilde genislemistir. Bugiiniin
uygulamalarinda, pacemaker/ICD implantasyon endikasyonlart artmis ve
programlanabilir ~ 6zellikler gesitlenmistir. Iyi planlanmis randomize klinik
caligmalarin verilerinin birikmesiyle birlikte, klinik sonuclar daha belirgin olmamakla
birlikte, hastalar i¢in en uygun tedavi seceneklerinin sunulabildigi bir doneme
girilmistir (83, 84).

Gilinlimiizde kardiyovaskiiler hastaliklarin siklig1 artmaktadir ve buna bagh
olarak pacemaker/ICD tedavisine olan ihtiya¢ da artmaktadir. Ancak, bu tedavi
sonrasinda ortaya cikan komplikasyonlar hastalarin saghik durumunu olumsuz
etkileyebilir ve saglik harcamalarini artirabilir. Artan hasta sayisi, acil servis
doktorlarinin pacemaker/ICD ile ilgili sorunlarda bilgi sahibi olmalarini ve bu konuda
duyarli olmalarin1 gerektirmektedir (40).

Calismamiza dahil edilen hastalarin ortalama yas1 65,02 £13,71 yil saptandi.
Jacob ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada Haziran 2006’dan Nisan 2010’a kadar
iiniversite hastanesine bagvuran tiim kalp pili olan hastalar1 incelemisler; hastalarin yas
ortalamast 56.05 + 12,68 yil saptanmislardir (85). 2002’de gerceklestirilen ilk
implantasyon vakalar1 incelendiginde, erkeklerde ortalama yasin 61, kadinlarda ise 66
oldugu goriilmiistiir (47). Ulkemizdeki veriler, Avrupa iilkeleriyle kiyaslandiginda,
Fransa ve Ingiltere gibi iilkelerle karsilastirildiginda, ilk implantasyon vakalarmdaki
yas ortalamalarinin yaklagik 8-10 yil daha diisiik oldugunu gostermektedir (86, 87).
Bu durum, iilkemizdeki pacemaker/ICD implantasyonlarinin yasa baghh demografik
ozelliklerini diger Avrupa ililkelerinden farkli kilmaktadir. Nedeni ise yasam tarzina

bagl diistinmekteyiz.
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Rees ve ark. yaptig1 arastirma, Leiden Universitesi Tip Merkezi’nde 10 yil
retrospektif bir ¢alisma gerceklestirildi. Bu ¢alismada, toplam 1544 hasta (%79u
erkek) analiz edilmistir (88). Nanthakumar ve ark.nin Toronto Universitesinde yaptig
bir ¢aligma da kalp pil disfonkosyon ile ilgil topalm 120 hasta ¢alismaya dahil edildi
%62 erkekti (89). Tiirk Kardiyoloji Dernegi Pacemaker, Aritmi ve Elektrofizyoloji
Calisma Grubu Tirkiye’de kalici kalp pilleri ile ilgili verileri degerlendirildi. Toplam
40 hastaneden alinan sonuglar 2000, 2001 ve 2002 yillar1 i¢in ayr1 ayr1 degerlendirildi.
implantasyon yapilan hastalarin 2000 yilinda %51.2°si erkek %48.8’1 kadin, 2001
yilinda %53.7’si erkek %46.3’1 kadin, 2002 yilinda ise %50.5’1 erkek %49.5’i
kadindir (87). Bizim ¢alismamizda acil servise basvuran hastalarin 61°1 ise (%67,0)
erkek olarak saptandi. Literatiire bakildiginda erkek kadin orami degisiklik
gostermekte (87).

Dawood ve ark. Yaptig1 bir ¢calismada, Wake Forest Baptist Tip Merkezi’de
2007 ve 2012 yillar1 arasinda toplam 152 hasta bakildi. Hastalarda en sik raslanan ek
hastalik HT (n=98, %64) ve DM (n=47, %30) olarak saptandi (90). Baska bir
caligmada, Mankowska ve ark.’1 tarafindan yapilmis tek merkezde toplam 131 hasta
caligmaya alinmis. En sik rastlanan ek hastalik HT (n=104, %79) ve DM (n=37, %28)
(91). Bizim ¢alismamizda da hastalarin tamaminda ek hastalik 6ykiisii vardi. En fazla
goriilen ek hastaliklar literatiirle uyumlu olarak HT (n= 79, %86,8), KKY (n=70,
%76,9) ve DM (n= 40, % 44) olarak saptandi.

Rees ve ark. yaptig1 arastirma, Leiden Universitesi Tip Merkezi'nde 10 yil
retrospektif bir calisma gerceklestirilmis (kardiyoverter-defibrilator soklari: goriilme
sikligi, belirleyicileri ve mortalite tizerindeki etkisi). Bu ¢alismada, toplam 1544 hasta
analiz edilmistir, hastalarin en ¢ok kullandig: iki ilag grubu beta bloker (n=787, %51)
ve kalsiyum kanal blokeri (n=154 ,%10) olarak tespit edilmis (88). Bizim
calismamizda hastalarin en ¢ok kullandig1 medikal ilaclar beta bloker (n= 64, %70,3),
kalsiyum kanal blokerler (n=37, %40,7) olarak saptadik. Bunun nedeninin klinikler
aras1 farkl tedavi prosediirlerinden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.

Kalic1 transvendz pacemaker implantasyonunu takiben, ortalama ti¢ yillik bir
izleme siiresinde enfeksiyon insidansi ¢esitli ¢aligmalarda %0,5 ile %12,6 arasinda
degisiklik gostermektedir. Bununla birlikte, genellikle %2 civarinda bir ortalama

goriilmektedir. Eskiden yapilan ¢aligmalarda bu oran genellikle %2 civarinda iken,
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daha yeni literatiirde bu siklik %1’in altinda seyretmektedir. Enfeksiyon pacemaker
sistemini herhangi bir bolgesini etkileyebilir ancak en sik karsilasilan1 pacemaker
cebindeki enfeksiyondur (82). Literatiire uyumlu olarak bizim ¢alismamizda sadece
tek bir vakada pil yerinde akint1 (enfeksiyon) orant %]1,1 olarak saptadik.

Bizim ¢aligmamizda hastalarin, ortanca nabiz sayis1 80 (IQR,25-75: 72-100)
/dk, ortanca SKB 137 (IQR,25-75: 122-160) mm/Hg, ortalama hemoglobin diizeyi
12,4 £2,3 g/dL, ortanca sodyum diizeyi 135,56 + 13,43, ortanca potasyum diizeyi 4,52
+ 0,69 ve ortanca troponin diizeyi ise 174,07 + 1034,38 ng/L olarak saptadik. Bu veriler
Literatiire bakildiginda diger ¢alismalardaki verilerle uyumlu olarak saptandi (90-94).
Literatiirdeki BMI 29 + 4 olarak saptanmis. Fakat bizim g¢alismamizda ortalama
BMTI’si 36,52 + 0,57 olarak ol¢iilmiis olup literatlirdeki verilerle kiyaslayinca daha
yiiksek saptandi. Bu farkliligin nedeni yemek yeme aliskanlig1 ve yasam tarzindaki
farkliliklardan kaynaklandigini diistinmekteyiz (91, 92).

Bizim c¢alismamizda, kardiyak pacemaker bozuklugu oOykiisii bulunan
bireylerde kardiyak pacemaker fonksiyon bozuklugu tanisinin istatistiksel olarak
anlamli derecede daha sik goriildiigiinii tespit ettik. Mevcut literatiirde bu konuya dair
herhangi bir ¢aligmaya rastlanmamis olmakla birlikte, bu alanda gergeklestirilecek ek
caligmalarin, bu bulgunun dogrulugunu dogrulamada veya farkli sonuglara yonelik
yeni bakis agilar1 sunmada faydali olabilecegini diisiiniiyoruz. Bu tiir ¢aligmalarin
artmasi, mevcut bilgilerin dogrulugunu pekistirebilecegi gibi alternatif sonuglara da
kapr agabilir.

Polyzos ve arkdaslarinin 26172 hastada yaptig1 meta-analizle uymlu olarak,
bizim ¢aligmada da mortalite gelisen kardiyak pacemakerli hastalarin SKB, DKB ve
sPO2 degerlerinin anlamli derecede farkli oldugu goriildii (93).

Tompkins ve ekibinin 2016’da gerceklestirdigi ¢alismada, MADIT-II ve
MADIT-CRT ¢alismalarina dahil edilen erkek ve kadin hastalar incelenerek uygunsuz
soklama sikliklar1 belirlenmis ve bu durumun sonuglar iizerindeki etkisi arastirilmistir.
Arastirmada, uygun ve uygun olmayan soklamalar agisindan 1954 erkek hasta ile 556
kadin hasta karsilastirilmistir. Sonuglar, erkeklerin %13,5’inde (n:264) uygun olmayan
sok alirken, kadmlarin ise %09,2’sinde (n=51) uygun olmayan sok alindigim
gostermistir (p:0.006). Bu bulgu, kadinlarda uygunsuz soklama oraninin daha diisiik
oldugunu gostermistir. Bu durum, erkeklerde atriyal fibrilasyon (AF) ve SVT
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sikliginin daha yiiksek olmasiyla iligkilendirilmistir. Erkek hastalarda uygunsuz
soklarin ¢cogunun AF’ye (%38) atfedilirken, kadin hastalardaki uygunsuz soklarin
cogunlugunun SVT'ye (%43) baghh oldugu tespit edilmistir (94,95). Bizim
calisgmamizdaki verilerde de literatire uyumlu olarak ICD soklama oranlarinin
erkeklerde anlamli olarak daha fazla oldugu saptandi (p<0,05).

Jacob ve ekibinin caligmasinda, yalanct soklamalarin nedenlerini
belirleyebilecek faktorler incelenmistir. Haziran 2006 ile Nisan 2010 tarihleri arasinda
iiniversite hastanesine bagvuran hastalarin verileri analiz edilmis ve yalanci soklama
yasayan 38 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Yalanci soklama tespit edilen hastalarin
yas ortalamasi 56,05 + 12,68 yil olarak belirlenmistir, bunun icinde erkekler %44,7
oranindadir. Diger yandan, yalanci soklama yasamamis hastalarin yas ortalamasi ise
55,57 £ 12,64 yil olup, bu grupta erkekler %47,4 oranindadir (85). Bizim
caligmamizda literatiire uyumlu olarak ICD’si soklayan hastalarin yaslarinin anlamh
derecede farkli oldugu saptadik. (85)

Mankowska-Zatuska B ve ekibinin yaptigi ¢alismada, serum potasyum ve
kreatinin degerleri ile mortalite arasindaki iliskiyi arastirmis ancak iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml bir fark bulamamiglardi. Yiiriittiiglimiiz calismada serum
potasyum ve kreatinin degerlerinin mortaliteyle iliskisini inceledik ve Mankowska-
Zatuska B ve arkadaslarinin caligmasina farkli olarak potasyum degeriyle mortalite
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulduk. Literatiire bakildiginda bu konu
ile alakal farkli sonuglar elde edilmis olup bunun ile ilgili daha fazla ¢caligma yapilmasi
gerektigini diistinmekteyiz (91).

Kisithhiklar

Calismamizin ana kisitlayict faktorii, tek bir merkezde gerceklestirilmis
olmasidir. Bu durum, literatiirdeki daha genis kapsamli ¢aligmalara kiyasla hasta
sayimizin nispeten az olmasina yol agmustir.

Katilimer hasta sayisinin sinirli olmasi, istatistiksel olarak anlamli sonuglara
ulagmay1 zorlagtirmistir. Ek olarak, calismamizin prospektif tasarimi nedeniyle izleme
stiresi tamamlanmadan bazi hastalarin takipten ayrilmasi veya tedaviyi reddetmesi,
acil durumlarda farkli saglik kurumlarina sevk edilmesi gibi durumlar, veri eksikligine

ve yetersizligine neden olmustur. Bunun yani sira, iletisim bilgilerindeki hatalardan
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dolay1 baz1 hastalarla iletisime gec¢ilememesi de ¢alismamizin kisitliliklarina katkida

bulunmustur.
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6. SONUC

Acil servise bagvuran pacemaker/ICD’li hastalarin, ICD soklama oranlarinin
erkeklerde ve DM tanis1 olmayan hastalarda anlamli olarak daha fazla oldugunu tespit
ettik. Ozgegmisinde daha once kardiyak pacemaker bozuklugu Oykiisii olanlarda
kardiyak pacemaker fonksiyon bozuklugu tanisinin anlamli olarak daha fazla
oldugunu tespit ettik. Hastane i¢inde mortalite gelisen kardiyak pacemakerl hastalarin
sirast ile SKB, DKB, sPO2 ve potasyum diizeylerinin anlamli derecede farkli oldugu
goriildii. Acil servise bagvuran kardiyak pacemakerli hastalarin potasyum
diizeylerinin, hastane i¢i mortalite tanisinda, kesim degeri 4,65 oldugunda sensitivitesi
%66,7, spesifitesi %78,1 olanlarin daha dikkatli degerlendirilmesi gerektigini
saptadik. Bu degerler, hastalarin ilk giinlerinde mortalitenin goriilme oraninin daha

yiiksek olacagini haber vermektedir.
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