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1-GIRIS

Bat1 {ilkelerinde yapilan istatistiklerde Oliim nedenleri arasinda ©n siray1
kardiyovaskiiler hastaliklar, bunlarmn arasinda da en 6nemli kismimni ani kardiyak olimler
teskil etmektedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’de her yil 300,000-400.000 hasta ani
olim nedeni ile kaybedilmektedir. Ani 6liime yol acan nedenler arasinda da ventrikiiler
tagiaritmiler bagi ¢ekmektedir[1] Daha dnce saglikli olan veya stabil kalp hastaligi bulunan
kiside akut semptomlar: takiben bir saat i¢inde efektif dolasimm durmasi ve suur kaybi ile
geligen Oliime ani kardiyak oliim denilmektedir. Ani kardiyak 6liim vakalarmin ¢ogundan
ventrikiiler fibrilasyona (VF) doniisen ventrikiiler tasikardi (VT) veya dogrudan baslayan VF
sorumludur|2].

Ventrikiiler fibrilasyonundan kurtulma ve yasama donme ihtimalini belirleyen en
onemli faktor kalp durmas ile defibrilasyon uygulmas: arasinda gecen zamandir. Implante
edilebilen kardiyoverter defibrilatér (IKD)’ler devamli VT ve VF na bagl ani kardiyak &liimii
onlemek i¢in gelistirilmis olan cihazlardir[3]. implante edilebilir kardiyoverter defibrilator ani
kardiyak Oliimiin 6nlenmesinde sekonder ya da primer koruma amaciyla kullanilabilirler.
IKD’lerin endikasyonlar1 insanda ilk implantasyonun yapildig1 1980 yilindan giiniimiize kadar
biiyiikk degisiklikler gdstermis ve implantasyon sayilari yillar i¢inde Onemli oranda
artmigtir.Bu artisin en 6nemli nedeni prospektif randominize kontrollii primer ve sekonder
koruma c¢alismalarmmdan alman olumlu sonuglardir. Diger 6nemli neden ise IKD
teknolojisindeki gelismelerle implantasyonun daha kolay ve daha diisiik komplikasyon
oranlariyla yapilabilmesidir.

Tiim diinyada kalp yetmezligi ve anjina pectoris dnemli bir saglik problemi olmaya
devam etmektedir. Her ne kadar anjina ve kalp yetmezliginin tedavisi i¢in birgok
farmokolojik ve girisimsel yontem mevcut olsa da, bazi hastalar bu tedavilerden tam olarak
fayda gormemekte ve zamanla tedavilerin yan etkileri, tedaviye azalmis cevap veya
revaskiilarizasyona uygun olmayan koroner arter yapilar1 ortaya ¢ikabilmektedir. Bu

hastalarin tedavisinde kullanilacak yeni yontemlere olan ihtiyag, efektif, iyi tolere edilen ve



noninvaziv bir teknik olan Gili¢lendirilmis eksternal kontrpulsasyon’un gelistirilmesine neden

olmustur

EMI Kalp pilleri ve IKD’lerin disaridan gelen elektromanyetik sinyaller tarafindan
fonksiyonlarmin etkilenmesidir. Pacemakerler ve IKD’ler EMi’lerin ¢ogunu filtreleyecek
sekilde tasarlanmistir. Hastane ortami1 sik bir EMI kaynagidir (Elektrokoter, manyetik
rezonans,radyofrekans ablasyonu v.b.) Hastane i¢i EMI kayanklarindan biriside EECP “dir.
Biz caligmamizda hasta gruplarinin kesistigi bu iki tedavi metodundan Gii¢lendirilmis
eksternal kontrpulsasyonon tedavisinin Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatérler

uzerine etkisini inceledik



2-GENEL BILGILER

2.1 GUCLENDIRILMIS EKSTERNAL KONTRPULSASYON

Gii¢lendirilmis eksternal kontrpulsasyon terapisinin,miyokardiyal disfonksiyon ve
anjina pektoris tizerine olumlu etkileri kabul gérmiis olup, konjestif kalp yetmezligi olan veya
olmayan semptomatik iskemik kalp hastaligi bulunan bir grup hasta icinde, anjinal
semptomlarda akut ve uzun vadeli rahatlama ve yasam kalitesinde iyilesme saglamaktadir.

ABD’de tahminen 6,4 milyon hasta, semptomatik koroner arter hastaligindan
yakinmakta ve her yil 400.000 yeni vaka ortaya c¢ikmaktadir [4]. En iyi tibbi tedaviye,
anjiyoplasti ve kardiyak baypas cerrahisi gibi invazif girisimlere ragmen, ABD’de yaklagik
300.000 ile 900.000 arasindaki hastada refrakter anjina pektorisi [RAP] bulunmaktadir. Her
yil yeni ortaya ¢ikan RAP vakasi sayisi ise 75.000 ile 25.000 arasindadir [4].

Bu tedavi edilmesi gii¢ hastalar i¢in, gdgiis agris1 olmadan bir kat merdiven ¢ikmak gibi
giinliik isleri gerceklestirmek imkansiz hale gelmektedir. Ayrica, gectigimiz on yil i¢inde kalp
yetmezliginin tedavisi konusunda tibbi tedavide yasanan gelismelere ragmen, 6zellikle orta ile
siddetli diizeyde kalp yetmezligi bulunan hastalarda hala karsilanamamis ihtiyaclar soz
konusudur. Kalp yetmezligi 65 yas {istii hastalar arasinda en sik konulan teshistir ve yaklagik
5 milyon Amerikalida kalp yetmezligi bulunmakta ve her yil 550.000 yeni vaka
bildirilmektedir. 2005 yilinda, ABD’de kalp yetmezligi’nin toplam dogrudan ve dolayli
maliyetinin 27.9 milyar $’a esit olacagi ve kalp yetmezligi’nin tedavisi i¢in ilaglara yilda
yaklagik 2.9 milyar $ harcandigi tahmin edilmektedir [4]. Kalp yetmezligi'nin tibbi olarak
tedavisinin disinda, lizerinde goriis birligine varilmis yalnizca birkac tedavi yontemi soz
konusudur ve giiniimiizde bir¢ok hasta, semptomatik olarak yasamaya, yaptiklari etkinliklerin
kronik bir sekilde kisitlanmasina ve diisiik yasam beklentisi i¢cine girmeye terk edilmis

durumdadr.



Altta yatan kalp yetmezligi bulunan veya bulunmayan RAP’li bu hastalar i¢cin mevcut
nonfarmakolojik segenekler arasinda, ndrostimiilasyon [transkiitandz elektrikli sinir
stimiilasyonu ve omurilik stimiilasyonu], giiclendirilmis eksternal kontrpulsasyon [EECP]
terapisi, lazer revaskiilarizasyon teknikleri, gen terapisi ve perkiitandz in situ koroner vendz
arteriyelizasyon veya perkiitandz in situ koroner arter baypas gibi daha yeni miidahale
islemleri yer almaktadir.[5] Bu yontemler arasinda, hem anjina semptomlarinda azalma, hem
de miyokardiyal iskeminin objektif ol¢ctimlerinde iyilesme ve sol ventrikiil fonksiyonlarinda
diizelmenin ortaya kondugu EECP terapisi, noninvazif ozellikte tek teknik olarak 6n plana

cikmaktadir.[6-8]

2.1.1 EECP’NIN TARIHCESI

Hemen hemen yarim yiizyil énce, Harvard Universitesi aragtirmacilari, kontrpulsasyon
ile deneyler yaparak, bu teknigin, sol ventrikiiliin is yiikiinii ve dolayisiyla sol ventrikiiliin
oksijen tiiketimini belirgin sekilde azalttigin1 ortaya koymuslardir..1953 yilinda,
Kantrowitz,[9] diastolik augmentasyonun, koroner kan akimminm artigina yol agtigini
tanimlamistir. Birtwell ve ark.[10] bu teknigin gelistirilmesi konusunda onciiliikk etmisler ve
ilk olarak ABD’de arteriyel kontrpulsatoriin gelistirilmesiyle bu konseptin uygulanmasina
baslanmistir. Zheng ve ark.[11] 1980°lerde, ilk pndmatik kontrpulsasyon cihazini kullanarak,
eksternal kontpulsasyonun faydalarini bildirme konusunda ilk olmuslardir. Lawson ve
ark.[12-16] 1989 ve 1998 tarihleri arasinda, Stony Brook’ta bulunan New York Eyalet
Universitesi’nde, hem objektif hem subjektif son noktalar1 kullanarak, giiclendirilmis sistem
EECP ile bir dizi ¢caligsma gerceklestirmistir. Bu ¢aligmalar, agik ve non-randomize olmasina
ragmen, talyum-stres testiyle kanitlandigi gibi hastalar tarafindan egzersiz toleransinda
istatistiksel olarak anlamli diizelme oldugu ve radyoniiklid goriintilleme ¢aligmalariyla
kanitlandig1 gibi koroner perflizyon kusurlarmmin kismen veya tam olarak iyilestigini ortaya
koymustur. 1999 yilinda, Arora ve ark.[17] ilk ¢ift kdr randomize plasebo kontrollii ¢ok-
merkezli ¢alismanin sonuglarint bildirmistir [MUST-EECP [Cok-Merkezli Gii¢lendirilmis
Eksternal Kontrpulsasyon Calismasi]][17]. O tarihten itibaren, EECP terapisi, yalniz anjina
degil, ayn1 zamanda kalp yetmezligi olan hastalar i¢in de etkili, noninvazif ve dayanikli bir

terapOtik secenek olarak ortaya ¢ikmistir.

2.1.2 Teknik



EECP terapisi teknigi,ventrikiiler diastol sirasinda, alt ekstremitelerin elektrokardiyogram ile
uyumlu, hizli ve ardisik sekilde sikistirilmasindan ve ardindan sistol sirasinda eszamanli
dekompresyondan olusur. Bu islemler, aort i¢i balon pompasi sirasinda goriilenlere benzer
hemodinamik etkiler yaratir, ancak aort i¢i balon pompasmin aksine, EECP terapisi ayni

zamanda ven0z doniist de artirir [Sekil 1].

1. BASAMAK  1.BASAMAK A BASAMAK 4 BASAMAK

Sekil 1. EECP Teknigi Baldirlara, kal¢alarin alt kismina ve kalgalarin iist kismina ti¢ ¢ift pnomatik kolluk
uygulanmr. Kolluklar, diastol sirasinda distalden proksimale art arda sigirviliv. Alt ekstremite vaskiiler yatagin
stkistirtlmasi, diastolik basinct ve akist artirir ve venéz doniigii artirir. Daha sonra basing, sistoliin
baslangicinda serbest kalir. Sigme ve sonme zamami, hastamin kardiyak monitorii tizerindeki R dalgasina gore
ayarlamr. Uygulanan basinglar ve sisme-sonme zamanlamasi, giiclendirilmis eksternal kontrpulsasyon [EECP]
terapi monitorii tizerindeki basing dalga formlart ve elektrokardiyogram kullamlarak degistirilebilir. 1. 2. 3.

Basamak sirali inflasyon fazi 4.basamak hizli deflasyon fazi

Kalp siklusunun diastol asamasinda kalgalar dahil olmak iizere baldirlarda, kalganin alt
kisimlarinda ve kalganin {ist kisimlarinda, biiyiikge, tansiyon aleti mansonlarina benzeyen
kolluklar, bilgisayar tarafindan yorumlanan elektrokardiyogram sinyalleri ile, baldirlardan
baslayarak yukari, kalcalara dogru hizla ve pespese siser. Bu islem, arteriyel sistemde gliclii
bir retrograd kontrpulsasyon yaratarak, oksijenlenmis taze kani kalbe ve koroner arterlere
dogru iterken, ayni zamanda, arttirilmis basing altinda kalbe donen vendz kan hacmini artirir.
Bir sonraki kalp atisinda,ventrikiiler sistolden hemen once, 3 kollugun tiimii ayni anda
sonerek, kalbin is yiikiinii 6nemli Ol¢iide azaltir. Bu durum, kolluklar sondiiriildiigiinde alt
ekstremitelerde vaskiiler yataklarin nispeten bos olmasiyla saglanmakta ve kalp tarafindan
bosaltilan vaskiiler yataga karsi olan direnci 6nemli dl¢iide diisiirerek, kalbin, oksijenlenmis
kant viicudun geri kalan kismma pompalamak i¢in yapmasi gereken i miktarmi
azaltmaktadir. Sisme — sonme etkinligi, bir parmak pletismogrami yardimiyla izlenir ve

hastanin kalbinden gelen elektrokardiyogram sinyallerini yorumlayan ve sigsme ve sonme
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dongiilerini harekete gegiren bir mikroiglemci ile koordine edilir. Bacaklarin pespese sikilmasi
sonucunda, pik diastolik basinct 6nemli 6l¢iide artiran bir basing dalgasi olusarak, kalp kasina
ve diger organlara giden dolasima fayda saglarken, ayni zamanda sistolik basinci ve sistemik
vaskiiler direnci azaltir ve vaskiiler sisteme genel bir yarar saglar. Normal bir tedavi seyri, 7

hafta boyunca giinde 1 saat seklinde uygulanan 35 seanslik ayaktan tedavi isleminden olusur.

2.1.3 EECP Etki Mekanizmasi

Koroner arteryel fizyoloji anlayisinda ve EECP terapisinde yakin zamanda kaydedilen
ilerlemeler, muhtemel etki mekanizmalar1 konusuna bir miktar 1g1k tutmus ve EECP terapisi
ile goriilen faydalara agiklama getirmistir [Sekil 2]. Ancak, kiiciik hayvan veya insanlarla
yapilan kontrolsiiz caligmalardan birgok deneyim elde edilmesine ragmen EECP ile

stirdiiriilen antianjinal fayda mekanizmasi hala belirsizdir.

1 EARDIVAE FTKI PERIFERIK ETKI
- [ - B ) — - r
v r
Afterload 4 KORONER KAN AKIMI T "Pasif Fgzersiz"
Mevcut kollateral damarlarm "Chear Stress't
acilmas1
v v
Biiyiime Endotel Fonksivonu ¢ «—
faktorleri
v v
e O T ET-11
L
Kardivak Is Yiildii §
Arter:i_ugenez. t #—— Vazodilatasvon
Anjiogenez -
Kollateral Gelisimi T
— ~—— Perfiizyont ———— E—
v .
Oksijen Sunulumu + #  Iskemi 4
]
. - A 4 , L4
| PLASEBO ETEisi .{ ELINIK FAYDA jf‘ "PERIFERIK CONDITIONING"

Sekil 2. EECP Terapisiyle Baglantili Klinik Faydadan Sorumlu Muhtemel Mekanizmalar Ani ardyiik
azalmasi, miyokardiyal oksijen gereksinimini azaltir. Gii¢lendirilmis eksternal kontrpulsasyon [EECP]
terapisinin, koroner kan akisimi artirarak, onceden olusmaya baslamis kollateral damarlardan baslamak
suretiyle miyokardiyal kollateralizasyonu, arteriyojenezi ve anjiyojenezi arttirdigr diigtintilmektedir.  Kan
akisindaki artis ve “shear stres” de vazodilasyon ve miyokardiyal perfoiizyona olumlu katki saglayarak, koroner
endoteliyel fonksiyonu gelistirebilir. Ayrica, endoteliyel fonksiyondaki iyilesme, arteriyojenez ve anjiyojenez ile

kolateral olusumunu daha da arttirabilir. Periferal egzersiz etkisinin yant sira, minor bir plasebo etkisinin de
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varoldugu, bu etkilerin de EECP terapisinin semptomatik yararina katki sagladig diigiiniilmektedir. NO=Nitrik
oksit, ET-1=Endotelin 1.

Sekil3. Hayvan denekler iizerinde EECP sonrast koroner kollateral gelisiminde artis. A. EECP oncesi B.
EECP sonrast. Jacobey JA, Taylor WJ, Smith GT, et al. A new therapeutic approach to acute coronary
occlusion, II. Opening dormant coronary collateral channels by counterpulsation. Am J Cardiol 1963,;11:218 —

27.

Onceden yapilan birgok ¢alisma ile nitrik oksitin arttirilmas1 ve endotelin-1 seviyelerinin
iskemik miyokardiyumda azaltilmasiyla yeni fonksiyonel kollateral damarlarin geligsmesi
[sekil3], EECP terapisi i¢in etki mekanizmast olarak gosterilmistir. Masuda [18] ve ark.,
fonksiyonel kollateral damarlarin gelisiminin, EECP terapisinin sonuglarindan biri oldugunu
amonyak pozitron emisyon tomografisi kullanarak gostermistir. EECP terapisinden sonra
yiikksek diastolik augmentasyondan kaynaklanan endoteliyel ‘“shear stresin”in, EDRF
[endothelium derived relaxing factor] / nitrik oksit {iretimini artirdigi[19] ve endotelin-1
seviyelerinin down- regiilasyonuna sebep olarak, daha fazla kollateral damarin olusumuna
katki sagladigini ortaya koymustur[20]. Akhtar ve ark.,[21] yakin zamanda, EECP terapisinin,
vazodilator nitrik oksidin endoteliyal hiicre iiretimini arttirma ve endotelin-1 {retimini
azaltma konusunda, doz ile baglantili siirekli bir etkisi oldugunu ortaya koymustur. Ancak,
miyokardiyal perfiizyon sintigrafisinde gézlemlenen bir iyilesme, her zaman semptomlardaki

diizelmeyle tutarlilik gostermemekteydi [Tablo 1]. Tao ve ark. yakin zamanda yapilan
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calismalarda [22-23]. EECP terapisinin, egzersiz etkisine ¢ok benzer bir sekilde koroner
endoteli stabilize ettigini ortaya koymustur. Yakin zamanda yapilan bu ¢aligmalar, Bonetti ve
ark[24]. tarafindan daha Once elde edilen sonuglari dogrulamaktadir. Bonetti ve ark.,
tarafindan yapilan ¢alismada 35 saatlik EECP tedavisinden sonra,endotel fonksiyonlarda
diizelme saptamislardir. Zhang ve ark., [25] ayrica, eksternal kontrpulsasyon terapisinin
metabolik ekileriyle, NF-kappa sinyal yollarinda ateroskleroz siirecinde gerileme oldugunu
ortaya koymuslardir. Yakin zamanda, Levenson ve ark., [26] EECP terapisinden sonra siklik
guanosin monofosfatta [cGMP] yasanan ani bir artigin, periferal arteriyel fonksiyonun
iyilesmesinden kismen sorumlu olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Siklik guanosin monofosfat,
vaskiiler diiz kas tonunu diizenler ve bu da, arteriyel fonksiyonu iyilestirebilir. Elli bes adet
denek, 1 saat siiresince kontrol ya da aktif EECP terapisi almak iizere 2 gruba randomize
edilmistir. EECP terapisinden hemen 6nce ve sonra, radyoimmiinassay yoluyla plazma ve
trombosit cGMP 6l¢iilmiistiir. Bir saatlik EECP terapisi, cGMP’nin plazma konsantrasyonunu
%352 oraninda, trombosit icerisindeki konsantrasyonunu ise %19 oraninda artirmustir. Bu
endoteliyel stabilizasyon teorisi, yakin ge¢miste, primer etki mekanizmalarindan biri olarak
en ¢ok dikkati ¢eken teori olmustur, ancak bunu tam olarak anlayabilmek icin daha fazla
klinik ¢aliyma yapilmasi gereklidir.

Arora ve ark.[27], insanlar iizerinde uygulanan EECP terapisinden sonra, vaskiiler
endoteliyel biliylime faktorii diizeylerinin artmasina yonelik bir egilim gostermis, kopek
deneklerdeki aragtrmalar, Chen ve ark.’nin[28] bulgularin1 dogrulamistir. Vaskiiler
endoteliyel biiyiime faktorii, fibroblast bliylime faktorii gibi diger biiyiime faktorlerinin yani
sira, RAP’e yonelik gen terapisinde iizerinde en yaygin sekilde ¢alisilan faktdrdiir. Iskemik
miyokardiyumun anjiyogenez veya neorevaskiilarizasyonunun tesvik edilmesinde Onemli
oldugu diisiintilmektedir.

Ochoa ve ark.[29] EECP terapisinin oksijen alimi iizerinde akut etkilerini bildirmistir:
Semptomatik koroner arter hastaligi olan yetigkinlerde, istirahat halindeki VO, diizeyi ile
saglikli yetiskinlerin diizeyleri kiyaslanmistir. Her iki grup da, EECP tedavisi sirasinda, VO,
diizeylerinde kiiciik, fakat stirekli bir artis gostermistir. VO,, artan egzersiz kapasitesine
yonelik bagimsiz bir prediktdr oldugundan, bu, arastirmacilarn VO,’de yasanan artisin
kismen, EECP terapisinin stabil anjina hastalarinda egzersiz toleransini artirma
mekanizmalardan biri olabilecegi sonucuna varmalarini saglamistir. [29]

2.1.4. EECP ve Anjina
Cesitli nonrandomize ve randomize ¢alismalar, EECP terapisi uygulanan RAP

hastalar1 arasinda tutarl sekilde olumlu bir klinik yanit oldugunu ortaya koymustur [Tablo 1]
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[11-17, [31-42]. EECP terapisi ile ilgili faydalar arasinda, anjina ve nitrat kullaniminin
azaltilmasi, egzersiz toleransinin artmasi, olumlu psikososyal etkiler ve yasam kalitesinin
artmasi, egzersiz kaynakli ST segmenti depresyonu siiresinin uzamasi ve bununla birlikte
miyokardiyal perflizyon kusurlarinin ¢éziilmesi yer almaktadir [Tablo 1]. Baslangicta siddetli
derecede kisitlayici anjinasi olan hastalarin ve sigara kullanma ge¢misi olmayan hastalarin,
EECP terapisinden sonra anjina simiflarmni gelistirme ihtimalleri [Kanada Kardiyovaskiiler
Toplulugu; [CCS] fonksiyonel siniflamasina gore en az bir basamak iyilesme] daha
yiiksektir.[43] EECP terapisi lizerine yapilan calismalarm bircogu, teknik kisitlamalar
nedeniyle ¢ift-kor olamamakta ve iyi kontrol gruplarindan yoksun kalmaktadir ve bu durum,
gecmiste sik sik operator Onyargisiyla ilgili sorular1 giindeme getirmistir. Ancak, randomize,
cift kor, plasebo kontrollii bir ¢aligma olan MUST-EECP c¢aligsmasi, aynt zamanda, kronik
stabil anjinasi olan ve egzersiz stres testleri pozitif sonu¢ veren hastalarda EECP terapisinin
klinik faydasmi da ortaya koymustur.[17] Bu c¢alismada, anjina pektorisi (CCS 1., II. ve III.
siif anjina) ve belgelenmis koroner iskemisi olan 139 hasta (ortalama yas 63, yas aralig1 35
ila 81), aktif kontrpulsasyona kars1 EECP ile hemodinamik olarak inaktif kontrpulsasyona esit
sekilde randomize edilmistir. Aktif EECP terapi grubunda yer alan hastalar, plasebo ve
baslangi¢c ile karsilastirildiginda, egzersiz kaynakli ST segment depresyonu siiresinde
istatistiksel olarak anlamli bir artis gostermis, plasebo ve baslangic ile karsilastirildiginda,
anjina epizotlarinin sikliginda istatistiksel olarak anlamli bir azalma bildirmistir. Her iki
grupta egzersiz siiresi anlaml sekilde artmustir; ancak, aktif EECP grubunda artis daha fazla
olmustur. Ayrica, yapilan bir MUST-EECP alt caligmasi, 12 aylik bir takip siiresince
stirdiiriilen aktif tedaviye ayrilan hastalarda yasam kalitesi parametrelerinde anlamli bir
gelisme gostermistir.[44]

Uluslararas1 EECP Hasta Kaydindan [34-36-38] ve EECP Klinik Konsorsiyumundan
[31] alman sonuclar, kontrollii caliymalarda gozlemlenen semptomatik faydanm, ayni
zamanda klinik uygulamada goriilen heterojen hasta popiilasyonunda da gecerli oldugunu
gostermektedir. Ayrica, takip verileri, olumlu klinik yanit gosteren hastalarda klinik faydanin
5 yila kadar siirdiiriilebilecegini gostermektedir [30,38]. Daha oOnce tartisilan, yayinlanmis
caligmalarin bir¢ogu ile ilgili devam eden tartismalardan biri de [Tablo 1], EECP terapisinden
sonra bildirilen egzersiz toleransindaki artisin en azindan kismen, egzersiz etkisine

baglanabilecegidir.
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Tablo 1. Stabil Anjinah Hastalarda Yayinlannms EECP Cahsmalari

Calisma Yil N Tedavi | Anjinada Sikliga Egzersiz Stres Kardiyak Diger
[Ref. #] Siiresi | lyilesme kars1 Kapasitesi Testinde Perfiizyon Bulgular
[h] [Y% >1 Nitroglis [%] ST [Hasta
CCS erin Segment % ’si]
Sinif*] Kullamim Depresyon
1 una
kadar
Siire
Zhengve | 1983 | 200 12 1 [9%97] NA NA NA NA -
ark. [11]
Lawson 1992 18 36 1 [%100] l 167 NA 1 [%78] -
ve ark.
[13]
Lawson 1996 27 35 NA NA 181 NA 1 [%78] Ayrica, EECP terapisi,
ve ark. egzersize PVR ve HR
[13-15] yanitini, azaltir
Lawson 1998 60 35 l NA T NA 1 [%75] 2 yillik takipte fayda
ve ark. siirdiiriilmiistiir
[16]
Arora ve 1999 | 139 35 l l i i NA Yalniz placebo
ark. [17] kontrolleri kullanilarak
¢ift kor galigma
yapilmistir
Lawson 2000 | 33 35 1 [%100] l NA NA 1 [%79] 5 yillik takipte fayda
ve ark. siirdiiriilmiistiir
(30]
Lawson 2000 | 2,289 35 1 [%74] NA NA NA NA EECP konsorsiyumu..
ve ark. Etkinlik, saglayict
[31] ortam veya deneyimden
bagimsizdi
Masuda 2001 11 35 NA NA i - - Hem baglangicta hem
ve ark. de dipiridamol
[32] provokasyon sirasinda,
koroner perfiizyon
artmustir
Stys ve 2001 | 395 35 1 [%88] NA NA NA NA EECP, erkeklerde ve
ark. [33] kadinlarda ve genclerde

ve yaslilarda [>65 yas]
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esit derecede etkili

olmustur

Barsness | 2001 | 978 35 1 [%81] l NA NA NA EECP terapisi,

ve ark. revaskiilarizasyondan

[34] kac¢inmak igin
noninvazif tedaviyi
tercih edenler igin
kullamlabilir

Stys ve 2002 | 175 35 1 [%85] NA T NA 1 [%83] -

ark. [35]

Fitzgerald | 2003 | 4,454 35 1* 1* NA NA T *Hem daha 6nceden

ve ark. yeniden revaskiilarize

[36] edilenlerde hem de
PUMPERS’ta benzer
fayda gorildi

Tartaglia | 2003 | 25 35 1 [%93] NA T 1 [%80] NA -

ve ark.

[37]

Lawson 2006 | 363 35 1 [%72]* 1 52% NA NA NA *2 yil boyunca fayda

ve ark. stirdiiriildi

[38]

Lawson 2005 | 748 35 1 [%72] l NA NA NA Hem sistolik hem

ve ark. diastolik kalp

[39] yetmezliginde esit fayda

Novo ve 2006 | 25 35 1 [%84] NA NA NA 1 [%36] Maksimum fayda

ark. [40] dobutamin | sistolik disfonksiyonu

stres, olan hastalarda goriildii
miimkiinse
ekokardiyo
grafi

Lawson 2006 | 1,458 35 l l * NA NA EECP terapisinin,

ve ark. siddetli anjinal

[41] semptomlarda da hafif
semptomlarla esit
derecede faydali oldugu
goriildii

Loh ve 2006 | 58 35 1 [%86]* l T NA NA *1 yillik takipte %78

ark. [42] oraninda siirdiiriilen

gelisme

*Referans ¢alismada ozel degiskenle ilgili yorum.

CCS — Kanada Kardiyovaskiiler Toplulugu; EECP = giiclendirilmis eksternal kontrpulsasyon; HR — kalp hizi;

NA — gecerli degil;, PUMPERS = perkiitanoz koroner miidahale ve/veya koroner arter baypas graft adayr olan

ve ilk revaskiilarizasyon tedavileri olarak gii¢lendirilmis eksternal kontrpulsasyon terapisini secen kisiler; PVR

= periferal vaskiiler direng.
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2.1.5 Sol Ventrikiil Sistolik Disfonksiyonu ve Anjina Pectoris’i olan Hastalarda EECP
Kalp yetersizligi olan hasta grubuna EECP terapisi uygularken, ilk arastirmacilarin
oncelikli sorunu, EECP terapisinden kaynaklanan artan vendz doniisiiniin, siddetli sol
ventrikiiler disfonksiyonu [LVD] bulunan anjina hastalarinda pulmoner &demi
hizlandirabilecegi hususuydu. Soran ve ark.[45-46] anjina ve siddetli LVD’u bulunan
hastalarda EECP terapisinin giivenligini ve etkinligini degerlendirmistir (ejeksiyon fraksiyonu
[EF] < %35). EECP tedavisinin sonuclari, kronik anjinasi olan hastalarin tedavisine yonelik
olarak, EECP terapisi konusunda uluslararasi ¢ok-merkezli bir ¢aligma olan Uluslararasi
EECP Hasta Kaydina kaydedilen 363 hastada takip edilmistir. EECP terapisinin, koroner arter
baypas girisimi veya perkiitandz koroner miidahale ile revaskiilarizasyon i¢in iyi adaylar
olduklar1 diisliniilmeyen, siddetli LVD’si bulunan hastalarda giivenli ve etkili bir anjina
tedavisi oldugu gozlenmistir. Tedavi tamamlandiktan sonra, anjinanin siddetinde anlamli bir
azalma yasanmustir: %72’si, siddetli anjinadan hafif veya sifir anjinaya dogru iyilesme
gostermistir. Hastalarin ytizde elli ikisi, nitrogliserin kullanimin1 birakmistir. Yasam kalitesi,
anlamli bir artig gostermistir. 2 yillik takipte, anjinada yasanan bu azalma, %55 olarak devam
etmis, %83l hayatta kalmis ve olaysiz (6liim/ miyokardiyal enfarktiis/ perkiitandz koroner
miidahale/ koroner arter baypas grafti) hayatta kalma orani %70 olmustur. Yiizde kirk iict,
kardiyak nedenlerle hastaneye kaldirilmamis; %81°i, konjestif kalp yetmezligi olay1
yasamamustir.[46] Lawson ve ark.[47] da, 35 saatlik EECP terapisi uygulanan, sol ventrikiiler
fonksiyonu korunan (EF > 9%35) ve siddetli sol ventrikiiler disfonksiyonu (EF < %35)
bulunan RAP hastalarii degerlendirmistir. 35 saatlik EECP terapisinin ilk saatinden 6nce ve
35. saatinden sonra, kardiyovaskiiler fonksiyonun biyoempedans Ol¢iimleri alinmustir.
20’sinin sol ventrikiiler fonksiyonu korunan ve 5’inde siddetli sol ventrikiiler disfonksiyon
bulunan yirmi bes hasta kaydedilmistir. Her iki grupta da anjina smifi benzer sekilde
iyilesmistir. Tedaviyle birlikte, korunan sol ventrikiiler fonksiyon grubunun aksine, siddetli
sol ventrikiiler disfonksiyon grubunun kardiyak giiclinde, vurus sesinde ve kardiyak
indeksinde artis ve sistemik vaskiiler direncinde azalma goriilmiistir. Bu c¢alismada,
EECP’nin, siddetli sol ventrikiiler disfonksiyon ile koroner arter hastaligi olan hastalara,
dogrudan kardiyak giiciin gelistirilmesi ve dolayli olarak sistemik vaskiiler direncin

azaltilmas1 yoluyla fayda saglayabilecegi 6ne stiriilmektedir.
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2.1.6  Kalp yetmezliginde EECP terapisi

Kalp yetmezliginde EECP terapisinin etkinligi ve giivenligine iliskin olarak bugiine
kadar elde edilen verilerin birgogu, kiigiik ¢caligmalardan elde edilmistir.[48-49] Hafif ila orta
derecede kalp yetmezligi teshisi konmus (New York Kalp Birligi [NYHA], fonksiyonel sinif
IT veya III), sol ventrikiiler EF’si < %35 oraninda olan, klinik olarak stabil hastalardan olusan
bir pilot ¢aligmada, Soran ve ark., EECP tedavisinin, uygulanmasi sirasinda beklenmedik
herhangi bir advers olay yasanmaksizin giivenli oldugunu gérmiislerdir. Soran ve ark.[48]
ayrica, sol ventrikiiler EF’si < %35 oranmda olan stabil kalp yetmezligi hastalara, 7 hafta
stiresince 35 adet 1 seanslik EECP terapisinin uygulandig1i ve 6 ay boyunca takip edildigi,
cok-merkezli bir fizibilite ¢aligmasi yapmuslardir. Iskemik ve noniskemik gruplar igin
ortalama EF, sirasiyla 25.6 = %7.1 ve 18.7 = %7.4 olmustur. Hafif ila orta siddetli valviiler
kalp hastaligi, noniskemik etiyoloji grubunda en yaygin etiyolojiydi. Calisma sonuglari, bu
hasta grubunda EECP terapisinin giivenli oldugunu ve iyi tolere edildigini gostermekteydi
[49]. Ayrica, EECP terapisi, EECP tedavisinden sonra 1. haftada ve 6. haftada pik oksijen
alimi ve egzersiz siiresiyle Ol¢lildigli gibi, egzersiz kapasitesinde ve yasam kalitesinde
anlaml iyilesmelerle de baglantiliydi. Calisma denekleri, kalp yetmezliginin iskemik veya
noniskemik etiyolojileri dikkate almmaksizin EECP terapisinden benzer derecede fayda
gérmiis olmalarina ragmen, az sayida hasta olmasi nedeniyle, noniskemik etiyolojisi bulunan
hastalarda EECP’nin etkinliginin degerlendirilmesi i¢in daha fazla g¢alisma yapilmasi
gerekmektedir. Bu sonuglara gore, stabil kalp yetmezligi (NYHA fonksiyonel siniflar II ve
III) ve LVD’si bulunan hastalarda daha genis, kontrollii bir EECP terapisi g¢aligmasi
yapilmistr. PEECH (Kalp yetmezliginde EECP’nin Prospektif Degerlendirmesi)
caligmasi,[50] semptomatik ancak stabil kalp yetmezligi olan (NYHA fonksiyonel sinif II ve
III, iskemik ve noniskemik etiyoloji) ve sol ventrikiiler EF’si < %35 olan 187 hastadan
olusan, stabil kalp yetmezligi bulunan hastalarda EECP terapisinin etkinligini degerlendirmek
amaciyla tasarlanmisg, kontrollii, randomize, tek kor, paralel grup, cok-merkezli bir caligmadir.
Tibbi tedavi, Amerika Kalp yetmezligi Toplulugunun (normal bakim) tavsiyelerine bagli
olarak, tiim hastalarda optimize edilmis ve daha sonra, normal bakim veya EECP tedavisi
olmak {izere 2 tedavi grubu arasinda randomize edilmistir (7 haftada 35 saat). EECP terapisi,

pik VO,’de eslik eden bir artis olmaksizin, egzersiz toleransini, yasam kalitesini ve NYHA
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fonksiyonel smifin1 iyilestirmistir. Arastirmacilar, iskemik veya noniskemik dilate
kardiyomiyopatiye sekonder kalp yetmezligi bulunan hastalarda EECP terapisine yanitta
farkliliklar bulunup bulunmadigini da degerlendirmistir. Fakat, nispeten kiiciik drneklem
boyutunda, hastali§in etiyolojisine bagh alt grup analizi, iskemik kardiyomiyopatisi bulunan
hastalarda fayda gosterirken, noniskemik hastaligi bulunan az sayida hastada bu fark
goriilmemistir. Hastalara uygulanan tedavi gizlenmediginden, EECP terapisinin bu faydalari,
plasebo etkisine baglanabilir. Ancak, EECP terapisinin doktorlarca kullanigliligi, EECP terapi
verilerinin genelini degerlendirmelerine gore kisisel olarak belirlenmelidir. Yapilacak yeni
caligmalar, EECP terapisinin hem etki mekanizmasimnim hem genel etkilerinin acikliga

kavusturulmasina yardimer olabilir. Bunun yaninda EECP’nin kalp yetmezligi ve RAP

disinda potansiyel kullanim alanlariyla ilgili yapilmis ¢alismalar mevcuttur [Tablo2].

Tablo 2 EECP 'nin Potansiyel Kullanim Alanlari

Calisma [Ref. | Tedavi RAP ve KALP YETMEZLIGI disindaki Aciklamalar
#] Siiresi Durumlarda EECP Terapisinin Potansiyel
[h] Kullanim Alanlari

Werner ve ark. 2 Hepatorenal sendrom Son agamada karaciger

[51] Giivenlik: EECP terapisi, saglikli ve sirotik hastalig1 bulunan, nakil
hastalarda benzer sekilde tolere edildi bekleyen hastalarda,

19 HASTA Etkinlik: EECP terapisi, son asamada siroz ve diiirez ve yliksek iiriner
hepatorenal sendromlu hastalarda MAP’yi ve iiriner | akista EECP terapisinin
iiretimi [liriner akis hiz1] artirdi potansiyel roli

Rajaram ve 35 Huzursuz bacak sendromu Kiigiik, kontrolsiiz bir

ark. [52] EECP terapisinden sonra semptomlarda iyilesme ve | vaka serisiydi

6 HASTA IRLS skorunda 28.8’den 6.0’a degisiklik
Fayda, 6 ay boyunca siirdii; 6 aym sonunda IRLS
skoru 3.3’tii

Froschermaler 35 Penil arter akisinda %200 artis ve 13 kisiden EECP terapisine ve

ve ark. [53] 11’inde bildirilen erektil fonksiyonda gelisme erektil disfonksiyona

13 HASTA bakarak vaka serisi

Offergeld ve 5-10 | Ani sagirligin ve tinitusun tedavisi [vaskiiler Duyma esigi, ortalama

ark. [54] kokenli] 19 dB ile %28 artt1

30 HASTA 1 yillik takipte iyilesme
Hastalarin %47’sinde, tinitus ortalama 16 dB azald1 | siirdii
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2.1.7 Teknigin Smirlandirmalan

EECP tedavisinin biitlin hastalar i¢in en uygun se¢im olmadigi asikardir.Bu noninvazif

ayaktan tedavi islemi, kolluklarin yiiksek basingla ardisik olarak sikistirmasi nedeniyle,

hastalar icin bir bakima rahatsiz edici olabilir. Valviiler kalp hastaligmin belirli tiirleri

[0zellikle aort yetmezligi] veya yakin zamanda kardiyak kateterizasyon, diizensiz kalp ritmi,

siddetli hipertansiyon, bacak arterlerinde onemli tikanmalar gec¢irmis veya derin vendz

tromboz ge¢misi bulunan kisiler i¢in tavsiye edilmez. [Tablo 3]. Ancak, bunun disinda herkes

icin, bu islem oldukga giivenli goriinmektedir.

Tablo 3. Giiglendirilmis Eksternal Kontrpulsasyonun Yan Etkileri ve
Kontrendikasyonlari
YAN ETKILER KONTRENDIKASYONLARI

Bacak veya bel agns:

Ciltte erozyon veva ekimoz

INR dozu ayvarlanmadiginda, Coumadin
kullanan hastalarda ekimoz
Karncalanma hissi

Siddetli aritmisi olan hastalarda kalp
vetmezliginin kitiive gitmesi

*INR degeri =2.5 va da kontrolsiiz koagiilopati

*EECP sisteminin tetiklenmesine karnsabilecek aritmiler [kontrolsiiz
atrival fibrilasvon, carpinti ve cok sik prematiire ventrikiiler kasilmal]
*Kardivak kateterizasyonun veyva arterivel ponksivonun ardmdan 2
hafta icinde [femoral delinme bhilgesinde kanama riski]
*Dekompanse kalp vetmezligi

*Orta ila siddetli diizeyde aort yetmezligi

*Siddetli periferal arterivel hastahk

*Siddetli hipertansiyon = 180/110 mm Hg

*Aortik anevrizma [ 5 mm) veva diseksivon

*Gebelik veya ¢cocuk dogurma yasmda olan kadmlar

*Veniz hastahk [flebit, varikoz venler, staz iilser, daha énce
vasanmis veva halen mevcut derin damar trombozu veva pulmoner
embolizm]

*Siddetli kronik obstriiktif pulmoner hastahk [pulmoner
hipertansivona iliskin hichir giivenlik verisi yolktur]
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2-2 IMPLANTE EDILEBILIR KARDIiYOVERTER DEFIiBRILATOR
SISTEMI

Bati iilkelerinde yapilan istatistiksel ¢aligmalarda 6liim nedenleri arasinda 6n siray1
kardiyovaskiiler hastaliklar, bunlarin arasinda da en énemli kismmi ani kardiyak 6liim teskil
etmektedir. ABD de yapilan istatistiklerde 300.000 ile 400.000 hasta ani 6liim nedeni ile
kaybedilmektedir.[55] Ani 6liime yol agan mekanizmalar arasinda da ventrikiiler tasiaritmiler
bast ¢cekmektedir. Ani kardiyak oliimlerin ¢ogunda ventrikiiler fibrilasyon (VF)’a doniisen
ventrikiiler tasikardi (VT) veya dogrudan baslayan ventrikiiler fibrilasyon sorumludur
Implante edilebilen kardiyoverter defibrilatotler (IKD) kardiyak ritim monitdrizyonu yaparak
aritmileri taniyan ve cesitli mekanizmalarla aritmileri sonlandirilan cihazlardir. Implante
edilebilen kardiyoverter defibrilatorler malign aritmilerin neden oldugu ani kardiyak 6lim
riski olan hastalarmn tedavisinde yaygimn olarak artan miktarda kullanilmaktadir.(56) Implante
edilebilen kardiyoverter defibrilatorler Dr.Mirowski tarafindan 1960’l1 yillarin sonlarinda
gelistirilmistir [57,58]. Bu yillarda ventrikiiler fibrilasyonun (VF) sonlandirilmasinda
eksternal defibrilasyon etkili bir yontem olarak kullanilmaktaydi. Koroner yogun bakim
tinitelerinde yapilan gozlemlerde altta yatan ciddi kalp hastaligi olan hastalarda bile
defibrilasyonun ventrikiiler fibrilasyonu diizeltmede etkili oldugunu gostermistir. Hastane
disinda gelisen ani kardiyak oliimlerin ¢ogunda etkili defibrilasyonu saglayacak zamanda
hastaya ulasarak, eksternal defibrilasyonu yapmak miimkiin olamiyordu. Biitiin bu bilgiler
15181 altinda Dr. Michel Miroswski defibrilatériin implante edilebilecek oOlgiilerde
kiigiiltiilebilecegini ve transvendz bir kateter yardimiyla defibrilasyon sokunun
uygulanabilecegini tasarlamistir. Yapimi tamamlanan ilk prototip otomatik defibrilatér 1969
yilinda kdpeklerde denendi.[59]. Bu prototip cihazda ventrikiil fibrilasyonunu tespit etmek
icin sag ventrikiil basing sensorii kullanilmisti. Fibrilasyon sirasinda sistemde sens edilen
basing sinyallerinin kaydolmasi konvektoriin aktivasyonunu ve kapasitoriin = sarjmi
baslatiyordu. Kapasitdr voltaji dnceden se¢ilmis olan enerji diizeyine ulasinca bir devre

anahtarmin aktivasyonu ile toplanan enerjinin elektrodlar iizerinden desarj1 saglanmaktaydi.
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IIk Uygulamada sokun verilmesi sag ventrikiile yerlestirilen modifiye pacing elektrodu ve
gbgiis on duvarinda deri altina yerlestirilen kiiciik sirkiiler elektrod araciligiyla ile saglanmisti.
Soktan sonra cihaz otomatik olarak bekleme donemine ddniiyor ve yeni bir aritmi atagini
takip ediyordu. Daha sonraki deneysel modellerde sensing yonteminde onemli degisiklikler
yapildi. Ayrica tamamen intravaskiiler sistem uygulanmasini saglayabilecek yOontemler

izerinde arastirmalar siirdiiriildii.

[Ik klinik model 1972 yilinda gelistirildi. Bu modelde aritmi tanima sistemi probability
density function (PDF) analizine dayaniyordu. PDF sisteminin ventrikiiler fibrilasyonu
tanimas1 temelde normal elektrogramda elektriksel sinyallerin 6nemli oranda izoelektrik hatta
yer almasma VF'de ise aksine elektrik sinyallerinin 6nemli oranda izoelektrik hattan uzak
olmasina dayanmaktaydi. PDF devresideki sinyal degerlendirme elemanlar1 elektrogramda
izoelektrik hattm yoklugunu degerlendirecek sekilde tasarlanmisti. 1972 ile 1976 yillari
arasndaki donemde insanda kullanilabilmesi icin giivenlilirlik ve emniyet c¢aligmalari
yiiriitiildii. Bu donemde optimal elektrod sisteminin dizayni, defibrilasyon enerjisinin uygun
dalga formu ve fibrilasyon tanimma devreleri gelistrilmeye c¢alisildi. Cihazin implante
edilebilecek kadar kiigiik olmasi i¢in enerji depolayan kapasitoriin miimkiin oldugu kadar
kiigiikk olmasi1 gerekiyordu. Bu amagla kiiciik hacimlerde yiiksek kapasitans degerleri
saglanmasi nedeniyle alimiinyum elektrolitik kapasitdler secildi. Enerji kaynagi olarak iki
adet lityum vanadyum pentaoksid batarya kullanildi. Cihazin dig yiizii hava gegirmeyecek
sekilde titanyum ile kaplandi. Cihazin uygun tedavi aktivasyonu i¢in gegecek siire icindeki
fonksiyonunu takip i¢in kapasitorlerin periyodik sarj 6zelligi eklendi. Kapasitdlerin test
modunda sarj edilip internal olarak desarj olmasi ile sarj zamam Olgiilebilmekte ve sarj
zamanindaki progressif artig batarya enerjisindeki azalmayi takip i¢in kullanilmaktaydi.
Cihazin implantasyona hazirlanmasindan sonra sonra klinik dncesi hayvan ¢aligmalar1 yapildi.
Fibrilasyon-indiiksiyon-defibrilasyon episodlar1 ile cihazin aritmiyi basarili sekilde
dondiirdiigii defalarca test edildi. Cesitli faktorlerin cihazin in vitro performansinin {izerine
etkisi degerlendirildi. Ayrica elektrod implantasyonu ve defibrilasyon soklarnin uzun
donemde kalbe olan etkileri arastirildi. Klinik Oncesi c¢alismalar bagimsiz arastiricilar
tarafindan da degerlendirildi ve 1980 yilinda Amerika Birlesik Devletleri Gida ve Ilag
yonetimi(Food and Drug Administration) tarafindan implante edilebilir defibrilatorlerin klinik
testleri igin onay verildi. insanda ilk implantasyon 4 Subat 1980 tarihinde John Hopkins
hastanesinde gerceklestirildi[60]. Bu hastada defibrilasyon elektrotlarindan biri sol internal

juguler ven araciligiyla siiperior vena cavanin sag atriyum birlesme noktasina, digeri
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operasyonla ekstraperikardiyal olarak sag ventrikiil apeksine yerlestirilmisti. Cihazin agirlig:
250 gramdi ve 100 adet sok verme kapasitesi vardi Aritmi sensi PDF o6zeligi ile
gerceklestiriliyordu. Ventrikuler aritmi sense edildigi zaman 25 j enerji ile sok veriyordu.
Sonraki yillarda bu model cihaz az sayida hasta grubunda uygulandi[61]. Ik sonuglar cesaret
vericiydi. Hastalarda olusan malign ventrikiiler aritmiler etkili bir sekilde sonladirimisti
Operatif ve perioperatif mortalite yoktu, postoperatif morbidite kabul edilebilir diizeydeydi.
Bu donemde cihazin implantasyonu i¢in konvansiyonel antiaritmik tedaviye ragmen akut
miyokard infarktiisiiyle iliski olmayan ve en az bir kez ventrikiiler fibrilasyonun dokiimante
edildigi iki kardiyak arrest sonrasi yasama kriteri araniyordu. Yapilan ilk klinik uygulamalar
sonrast yapilan caligmalar ventrikiiler fibrilasyonun biiyilk kismmin ventrikiiler
tagikardisinden ventrikiiler fibrilasyona dejenerasyon seklinde olustugunu gosterdi. Bu bulgu
sonras1 cihazlara hiz algilama ve R dalgas1 senkronizasyonunun eklenmesi ihtiyac1 dogdu.
Cihaza kardiyoversiyon 0zelliginin eklenmesinden sonra yeniden dizayn edilerek otomatik
implante edilebilir kardiyoverter defibrilatot(IKD) olarak adlandirildi 1982 yilinda sag
ventrikiiler bipolar elektrotlarin yerlestirilmesiyle birlikte defibrilasyon elektrodundan
bagimsiz olarak hiz sinyallerin algilanmasi ve R dalgas1 ile senkronize sok verilmesi
saglaniyordu. AID-B AID-BR VENTAK 1500/1510/1520 olarak adlandirlan ikinci
jenerasyon cihazlar oldukga genis hasta grubunda uygulandi[62-64]. Implantasyon yapilarin
hastalarn  ¢ogunda sol ventrkiil disfonksiyonu mevcuttu ve hastalarm %25-50’sini
hemodinamiyi bozan siirekli ventrikiiler tagikardili hastalar olusturuyordu. Bu doénemde
yapilan implantasyonlarda en O6nemli sorun elektrodlarin yerlestirilmesi i¢in cerrahi iglem
gerekmesiydi. Defibrilasyon i¢in coil-patch patch—patch konfigilirasyonlari, sensing iginse
endokardiyal veya epikardiyal elektrod konfigiirasyonlar1 kullanilmaktaydi. Jenerator ise
karin bolgesine yerlestiriliyordu. IKD implantasyonu ile ilgili cerrahi mortalite %0-4.9
arasinda degigsmekteydi[62]. Bu dénemde yapilan 2 biiyiikk calismada implantasyon yapilan
hastalarda sag kalim oranm1 %93-95 olarak saptandi[63-64]. Sag kalim oranlarimi1 kardiyak
hastaligin ciddiyeti, tipi ,sol ventrikiil fonsiyonlarinin derecesi etkiliyordu.

1986 yilinda VENTAK-C adli cihaz piyasaya siiriilmisti. Cihazlara yeni bir
fonksiyon eklenmemisti ancak dizayn ve iiretim 6zelliklerinde baz1 degisikliklerle cihaz daha
kiigiik, ince ve hafif hale getirilmisti Daha sonraki yillarda cesitili 6zellikleri
programlanabilen 3. jenerasyon cihazlar iiretildi. Bu cihazlarda tagikardi tanima hizi, verilen
ilk sokun enerji diizeyi ve tasikardinin taninmasindan kapasitoriin sarjma kadar gecen siire
gibi Ozellikler programlanabiliyordu. Daha sonra iiretilen 4. jeneranasyon cihazlara 3.

jenerasyona ek olarak bradikardik ve antitagikardik pacing, aritimik olaylarin hafizaya
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alinmas1 gibi diger 6zellikler ilave edildi ve bdylelikle hastalarin bir kisminda antitasikardik
pacing ile VT ataklar1 sok vermeden agrisiz olarak durdurabilmeye baglandi. 1986 yilinda ilk
torakotomisiz IKD implanyasyonu gerceklestirilmesiyle [65] birlikte islem siiresi énemli
olciide kisalmis ve operasyona bagli mortalite ve morbidite 6nemli 6l¢iide azalmisti [66]. Bu
donemde monofazik dalga formu ile kardiyoverter defibrilatoriin basarili defibrilasyon orani
%79-88 idi. [67-68]. Bifazik defibrilasyon dalga formlarmin kullanilmasiyla defibrilasyon
icin gerekli esik degeri daha da diismiis ve boylece implantasyonun basari oran1 daha da
artmigtir [69]. Bu donemde jeneratorlerin hacimleri bilyiik olmasi nedeniyle karin bolgesinde
acilan cebe yerlestiriliyordu ve omrii 3-5 yildi. Yapilan calismalar sonucu 1993 yilinda
cihazin boyutlarinda belirgin Olclide kiigiilme olmasiyla birlikte jeneratorlerin pektoral
bolgeye yerlestirilmesi miimkiin olmustur. 1996 yilinda DDD pacing yapabilen ve iki
bosluktan aritmi tanima algoritmasi kullanan cihazlar devreye girmistir. Cihazin hafiza
kapasitesi de onemli 6lgiide artmistir. Boylece ayni cihazla hem atrial hem de ventrikiiler
aritmilerin tanis1 ve tedavi yapilmis oluyordu. IKD*lerle birlikte kardiyak resenkronizasyon
tedavisinin kullanilmasi ile 2000 yilindan itibaren VF/VT olan kalp yetmezligi hastalarinda da
IKD tedavisinin kullanilmasima baslanilmustir.

Giintimiizde cihazlar yaklagik 35 cm’’lik volim i¢inde ¢ok gesitli programlama
secenekleri icermektedir. Bu cihazlar genis tasikardi tanima algoritmalarina bradiaritmiyi,
atrial ve ventrikiiler tasiaritmileri ve kalp yetmezligini tedavi etme Ozelliklerine sahiptiler.
Olusan tasiaritmilerle ilgili pek ¢ok bilgiyi hafizada tutabilmekte ve sonradan
sorgulanabilmektedir. Cihaz iizerinden elektrofizyolojik ¢aligma yapilabilmekte, batarya ve
elektrod fonksiyonlar1 test edilebilmektedir. Ayrica giiniimiizde tiim IKD implantasyonlari
transvendz olarak gergeklestirilmektedir. Bundan dolay1 isleme bagli komplikasyon oranlari

oldukca azalmis ve hastanede kalis siireleri kisalmistir.

2-2-1 implante Edilebilen Kardiyoverter Defibrilatér Sistemi

Implante edilebilen Kardiyoverter defibrilatdr sistaminin fizik komponentleri jeneratdr ve
elektrotlardan olusmaktadir. Jenerator, cihazin temel fonksiyonlar1 i¢in gerekli enerjiyi saglar.
Ayrica jeneratoriin kasasi sistemin yiiksek enerji elektrodlarindan birini olusturur. Elektrodlar
pacing ve defibirlasyon i¢in akimm dagitimmi ve intrinsik ventrikiiler aktivitenin
algilanmasimi saglar[70]. Elektrodlarin uglar1 konnektorler araciligityla cihazin bashigna
(header) vidalamak siiretiyle baglanir.Sensing ve pacing elektrodu standart IS-1 konnektdriinii
kullanirken yiiksek enerjili elektrodlar1 kisa pinli 3.2 mm ¢apli insiilatorlerden olusan ve DF-1

olarak isimlendirilen konnektori kullanir[70].
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2-2-1-1 Jenerator

Jeneratoriin doku temas eden kasasi paslanmaz celik veya titanyumdan yapilmaktadir [71].
Titanyum hafifligi dayaniklilig1 ve insan viicudu ile uyumlu olmasi nedeniyle daha ¢ok tercih
edilmektedir. Jeneratoriin kasasi esas olarak cihaz icindeki batarya ve devreleri korozif
etkilerden korur. Aynm1 zamanda bir ¢ok IKD modelinde aktif elektrod olarak kullanilmaktadir
[72-73] . Jeneratoriin diger onemli parcast olan header kismi elektrotlarla internal elektronik
devreler arasindaki elektriki baglantiy1 ve ¢evre dokulardan elektriki izolasyonu saglar.
Header boliimiiniin yapildigi materyal jeneratdriin omrii siiresince viicutla uyumlu olma
ozelligini siirdiirmeli ve implantasyon sirasinda pace sense ve defibrilasyon elektrodlarinin
header iizerindeki portlara uygun sekilde yerlestirilmesi ve vidalanmasinin gozle
goriilebilmesine imkan vermelidir. Jeneratoriin implante edilen bolgede sabitlenmesi de
header kisminda bulunan dikis holii kullanilarak gerceklestirilmektedir [70]. Jenerator
hacminin biiylik kismin1 batarya ve kapasitorler olusturmaktadir. Cihazin biiyiikliigli mevcut
maksimum enerji ¢ikist ile direkt iliskilidir. Yeterli kullanilabilir enerjiyi koruyarak daha
kiiclik cihazlar tiretmek baslica batarya ve kapasitor teknolojisindeki geligsmeler tarafindan
siirlandirilmaktadir. Batarya ve kapasitor disinda jeneratdrde diisiik-giic devreleri (sensing,

pacing, mikroislemci) ve yliksek gii¢ sarj1 ve bosalimini kontrol eden devreler bulunmaktadir.

2-2-1-2 Batarya

Bir ¢ok defibrilatorde tiim fonksiyonlar i¢in ayni batarya sistemi kullanilmaktadir. Bu neden-
le kapasitoriin hizli sarj olabilmesi i¢in yiiksek giicte akim saglayabilmeli, ayn1 zamanda
cihazin diisiik voltaj gerektiren fonksiyonlar1 igin de stabil bir giic iiretmelidir. ideal
bataryanin boyutlar1 kiigiik, cm’ hacmine diisen depo enerji miktar1 yiiksek olmal,
kapasitoriin sarjin1 kolaylastirabilmek icin i¢ direng olmamali ve Omriiniin tiikkendigi
belirlenebilmelidir[65]. Bataryanin omrii uyguladig: sok sayisina, ritim monitdrazyonuna ve
pacing i¢cin harcanan zamana ve batarya kapasitesine baghdir[70]. ik jenerasyon IKD lerde
1989 yilindan 6nce lityum vanadyum pentaoksid (LiV205) bataryalar kullanilmaktaydi. Bu
bataryalar maksimal enerjide yaklasitk 150 soka karsilik gelen 8000 joule enerji
depolayabiliyordu. Giiniimiizde jeneratorlerin hemen hepsinde yaklasik 18000 joule’luk enerji
depolayabilen Lityum silver vanadyum oksid (LiSVO) bataryalar kullanilmaktadir[71].
Depolanan bu enerji 34 joule enerji diizeyinde yaklagik 500 sok uygulamasi
saglayabilmektedir. Bu bataryalarda silver vanadyum oksit katotu, saf lityum metali ise anotu
olusturmaktadir. Anot katot tabakalar1 organik seperatorlerle birbirinden ayrilmistir. Tam

sarjli iken bataryalarin voltaji 3.2 volttur. Seri olarak baglanmis iki batarya kullanan
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cihazlarda ise 6.4 volttur. Batarayanin durumu genellikle voltaj olglimii ile belirlenir.
Telemetrik olarak elde edilen verilerde batarya tiikenmesinin spesifik gostergesi ortaya
cikiyorsa aritmi niiksli ve tedavi sikligma gore, bir iki ay i¢inde gergeklesek sekilde jenerator
degisikliginin planlanmasi gerekir. Kapasitorlerin sarj edilmesinden dnce Olgiilen yaklasik
olarak 2.5°V’luk batarya voltaji genellikle elektif replasman indikatdriidiir (ERT).

Elektif replasman indikatdrii bulgusu veren batarya da kisith sayida sok uygulamasi yapabilir,
ayrica back-up pacing i¢in mevcut olan zaman da azalir. Genellikle 3 ay i¢inde batarya 6mrii
tilkkenir. Bu safhada batarya degisikliginin acil olarak yapilmasi gereklidir. Batarya voltajinin
Ol¢limiinlin yan1 sira maksimum enerjiye ulasmasi gereken kapasitor sarj zamaninin belirlenen

stirelerden daha uzun olmasi da replasman endikasyonu olarak kullanilmaktadir.

2-2-1-3 Kapasitorler

Yiiksek voltaj kapasitorii, IKD’lerin en ¢ok yer isgal eden ve fonksiyon acisindan en 6nemli
pargalarindan biridir. Bataryalar IKD’lerin tiim fonksiyonlar: igin temel giic kaynagmni
olustururken, kapasitorler gegici olarak enerji depolayan komponentlerdir. Bataryanin kendisi
defibrilasyon i¢in gerekli yliksek enerjiyi veremez. Defibrilasyon i¢in gerekli yiiksek enerji
tagiaritmi basladiktan sonra sarj olan kapasitorlerden saglanir. Tagiaritmi basladiktan sonra
bataryalar DC-DC konvektor aracilifiyla kapasitorleri 750 volt civarina sarj ederler. Mevcut
IKD’lerde enerji depolama islemi 3-10 saniye arasinda, depolanan enerjinin elektrotlar
aracilig1 ile miyokarda desarji ise milisaniyeler i¢inde gerceklesmektedir. Kapasitorlerde
depolanmis enerji joule olarak ifade edilir. Enerji saklayabilme yetenegi olarak tanimlanan
kapasitans ise farad (F) veya mikrofarad olarak adlandirilir. Biiyiik kapasitorler daha ¢ok
enerji depolayabilmektedir. Fakat bu durumda cihazin hacmi artar. Sok tedavisinin etkili bir
bi¢cimde gerceklestirlmesi i¢in kapasitoriin bazi spesifik 6zelliklerinin olmasi gereklidir.
Aritmi tedavisi sirasinda kapasitorler tasikardi taninmasi icin belirlenen kriterler
gerceklestikten sonra sarj oldugundan bu sarji kisa siirede gerceklestirebilmelidir, aksi
takdirde tedavi gecikir ve hemodinamik kollaps zamani uzar. Bu nedenle kapasitorler IKD nin
Omrii boyunca sabit bir kapasitans degerini siirdiirebilmeli, gerek sarj zamanin1 uzatabilecek
akim kayiplarina, gerekse internal rezistans artiglarina sebebiyet vermemelidir. Glintimiizdeki
cihazlarda bu 6zellikleri saglayan alimiinyum elektrolitik kapasitdrler kullanilmaktadir[70].
Uzun siire sarj edilmeyen kapasitorlerde elektrolitik reaksiyonlar deformasyona neden olur ve
kapasitoriin ilk sarjinda sarj zamani uzar. Bunun Onlenmesi i¢in kapasitorler reformasyon

denilen isleme tabi tutulur. Kapasitorlerin periyodik olarak maksimum voltaja sarj edilmesi,
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internal olarak bosalmasi saglanir. Yeni jenerasyon cihazlarda bu islem programlanan

araliklarla otomatik olarak yapilmaktadir[70]

2-2-1-4 Sensing devresi

[Ik jenerasyon IKD’lerde ventrikiiler aritmilerin taninmasinda PDF olarak adlandirilan bir
algoritma kullaniliyordu. Bu algoritmada VF’nin taninmasinda temelde normal elektrogramda
elektriki aktivitenin 6nemli siiresinin izoelektrik hatta yer almasima, VF‘de ise aksine elektrik
sinyallerin 6nemli oranda izoelektrik hattan uzak olmasina dayanmaktaydi. Bu algoritma tiim
malign ventrikiiler aritmileri tanimada yetersiz kaliyordu. Modern sistemlerde VF’de goriilen
diisiik amplitiidli elektrogramlarin uygun olarak algilanmasi i¢in lokal bipolar elektrogramlar
ve amplifikatorler kullanilmaktadir[72]. Miyokard aktivasyonu sonrasi kalp iginde olusan
elektriki sinyaller elektrotlar tarafindan algilanir ve sensing devresinde degelerdirilir.
Algilanan sinyaller 6nce amplifikator tarafindan biiyiitiiliir, daha sonra filtrelerden gegirilerek
iskelet kas1 miyopotansiyelleri ve elektromanyetik interferans [sekil4] gibi diisiik frekansli
sinyaller ve yliksek frekansli giiriiltiiler filtre edilir.Daha sonra diizeltici bir devre kullnilarak
herhangi bir negatif sinyal defleksiyonu pozitiflestirilir. Boylece algilama, sinyal polaritesi
tarafindan etkilenmez. Son olarak sinyal esik bir voltaj degeri ile karsilagtirilir ve bu degeri
gegen sinyal bir R dalgasi olarak algilanir. Hem R dalgasi ampliitiidii hem de voltaj esigi
milivolt cinsinden 6l¢iiliir. Bir cihazin sensivite ayarlar1 R dalgalarinin karsilastirildig voltaj

esigini temsil eder[70]
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Sekil 4. Uygunsuz sok/interferans lead-jenerator baglanti yerinde vidalama problemi nedeniyle olusan

interferansin cihaz tarafindan yanhs olarak aligilandigi ve VF sanilarak sok verildigi goriilmektedir.
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Implante edilebilen kardiyoverter defibrilatdrlerde de kalict kalp pillerinde oldugu gibi
undersensing veya oversensing goriilebilir. Oversensing cihazin ventrikiiler depolarizasyona
ait olmayan sinyalleri algilamasidir ve uygunsuz soklara sebep olabilir. Oversensing nedenleri
olarak crosstalk (bir odacikta olusan uyarmnin diger odacik tarafindan algilanmasi), T
dalgasinin, miyopotansiyellerin veya diafragmatik potansiyellerin algilanmasini veya elektriki
giirliltiiye neden olan elektrod kiriklari sayilabilir [sekil 5-6]. Undersensing ise cihazin aritmik
olaylar1 algilayamamasidir. Bu durum siklikla elektrogram ampliitiidlerinin cihazin sensivite
degerinden daha diisiik olmasindan kaynaklanir. Elektrogramdaki degisiklikler elektrodun
yerinden ¢ikmasma, elektrodun ucunun yerlestigi bolgede infarktiise, fibrozis ve

inflamasyona, yeni gelisen dal blokuna veya elektrod kirigina bagl olabilir. IKD’lerin hem

normal R dalgasint hem de diisiik ampliitiidlii VF sinyallerini algilamalar1 gerekmektedir.
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Sekil 5. Uygunsuz sok/ T dalgasi oversensing IKD’li bir hasramn EGM kayitlaninda hiperpotasemi nedeniyle
yiikselmis T dalgalarimin V dalgasi olarak algilandigi[oversensing] ve kalp hizimin yanlishikla iki kat olarak
sayildigi ve cihaz tarafindan VF samldigi icin 28.6 ] ile sok verildigi goriilmektedir
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Sekil 6. Miyopotansiyel oversensinge baglh uygunsuz sok tedavisi goriilmektedir

Ventrikiiler fibrilasyonun taninmamasi ve uygun tedavinin zamaninda verilmemesi
hayati tehlike olusturabilir. Bu nedenle IKD’lerde diisiik sinyallerin algilanmasini
engelleyecek yiiksek ve sabit bir esik degeri kullanilmaz. Ote yandan T dalga oversensingi
nedeniyle algilama esigini bir sekilde sabit sekilde diisiik degerlere programlamak da
miimkiin degildir. Bu sorun hem siniis ritmi hem de fibrilasyon sirasinda giivenli bir sekilde
algilamay1 saglayacak otomatik degisimli bir dinamik sensing programi ile ¢dziilebilir. Bu
amagla kullanilan iki teknik mevcuttur. Otomatik kazang (gain) kontrolunde algilama esigi
sabittir. Mevcut algoritmalara gére kazang degeri sinyal amplitiidlerini arttirarak diisiik ve
yiiksek sinyalleri birlikte sayabilecek hale getirir. Aritminin sonlanmasindan sonra kazang
degeri otomatik olarak azalir kazang degeri arttig1 slirece T dalgasi, pace spike’lar1 ve
diafragma aktiviteleri oversensinge ve spesifitenin azalmasma neden olabilir. Otomatik esik
tekniginde amplifikator kazang degeri sabittir. Her R dalgasi elektrogramdan sonra esik degeri
siklus i¢inde programlanan sensititive degerine ulagincaya kadar eksponansiyel olarak azalir.

Boylece diisiik ampliitiidlii VF sinyalleri sense edilebilir.

2-2-1-5 Elektrotlar

Implante edilebilen kardiyoverter defibrilatr sistemlerinin 3 esas fonksiyonu; tasikardinin
taninmasi, kalbin gerektiginde pacing gerektiginde ise sok ile uyarilmasimi saglamaktir. Bu
fonksiyonlar transvendz olarak implante edilen elektrodlar vasitasiyla saglanmaktadir.
Sensing ve pacing i¢in kullanilan teknoloji kalici kalp pillerindeki gibidir. Ventrikiiler
elektrogramin algilanmasi distal uctaki ile yaklagik bunun lcm proksimalinde lokalize ring

elektrodlar arasinda gerceklesiyorsa gercek bipolar sensing olarak adlandirilmaktadir. Bu

28



konfigiirasyon ventrikiiler depolarizasyona bagli olmayan uzak sinyallerin algilanmasini
onemli derecede azaltir. Algilanmanin ug¢ elektrod ile distal coil tarafindan yapildigi
konfigiirasyon ise entegre bipolar sensing olarak tanimlanmaktadir. Bu konfiglirasyon
ventrikiiler depolarizayona bagli olmayan uzak sinyallerin algilanmasmi 6nemli derecede
azaltir. Algilamanin ug elektrod ve distal coil tarafindan yapildig1 konfigilirasyon ise entegre
bipolar sensing olarak tanimlanir. Bu konfigiirasyonda distal u¢ elektrod ve distal coil, pacing
ve sensing i¢in kullanilmaktadir. Distal coil ayni zamanda eger varsa proksimal coil ile
birlikte defibrilasyon fonksiyonunu da gerceklestirmektedir. Ilk iiretilen entegre bipolar
elektrotlarda giiriiltii ve uzak sinyallerin algilanmasini azaltmak amaciyla ug elektrod ve distal
coil mesafesi kisa (6mm) tutulmaktaydi. Ancak bu konfigiirasyonun, ventrikiiler fibrilasyon
sirasinda ilk sokun basarili olmadigi durumlarda sinyal amplitiidiindeki ciddi diismeler
nedeniyle aritminin yeniden algilanmasinda bazi sorunlara neden oldugu goriiliidii[74]. Sok
sonras1 elektrogram amplitiidlerinde azalma i¢in yiiksek elektrik akimmna bagli olarak
miyokard hiicrelerinin membran fonksiyonlarinda bozulma, lokal ndrotransmitterlerin
salmimi ve elektrod polarizasyonu gibi mekanizmalar ileri siiriilmiistiir. Bu sonuglar 1s18inda
yeniden dizayn edilen entegre bipolar elektrotlarda distal ug elektrot ile distal coil arasindaki
mesafe arttirilmistir (12mm). Klinik uygulamalarda da yeni sistemin sok sonrasi undersensing
problemini ¢6zdiigii goriilmiistiir. [75] Uzak sinyallerin algilanmasi ile ilgili sorun ortaya
cikarsa sensitivite programlanmasi ile sorun ¢oziilebilir. Hastalarin ¢ogunda gercek veya
entegre bipolar elektrodlar sistem i¢in uygun fonksiyonu saglamaktadir. Bazi klinik
durumlarda gercek bipolar elektrodlarin tercih edilmesi 6nerilmektedir. Kalp pili bulunan bir
hastaya IKD implantasyonu yapilacaksa yavas hizda pacing uygulanacak hastalarda ve sag
ventrikiilii kiiciik olanlarda gercek bipolar sensing konfigiirasyonu onerilmektedir. Sag
ventrikiil apeksi disinda bir bdlgeye elektrod yerlestirilecekse aktif fiksasyonlu elektrod
kullanilmalidir. Ayrica elektrodlarin steroid salinimli olmasi uyar1 esigi agisindan 6nemli
avantaj saglamaktadir. Implante edilebilen kardiyoverter defibrilatér sistemlerinde yiiksek
enerji soku coil elektrodlar vasitasiyla gergeklestirilmektedir. Glinlimiizde ¢ift coil
defibrilasyon elektrodlar1 daha sik kullanilmaktadir[76]. Cift coilli sistem implante
edildiginde distal coil sag ventrikiile, proksimal coil ise hastanin anatomisine gore
subklaviyan venle sag atrium birlesme noktasina kadar olan bdlgede herhangi bir yere
yerlestirilir. Alternatif olarak tek coil‘e sahip farkli elektrodlardan her biri sag ventrikiil,
siiperior vena cava, koroner sinus veya her ikisine birden yerlestirilebilir. Iki ayr1 elektrod
kullanildigindan sag ventrikiile yerlestirilen elektrodlarin sensing ve pacing fonksiyonlar1

bulunmalidir. Halen kullanilmakta olan sistemlerde jeneratorlerin kendisi de elektrot gorevi
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gorebilmektedir. Sistem konfigilirasyonu sistem polaritesine gore isimlendirilebilmektedir.
(pozitif elektrot anot, negatif elektrot katot). Konvansiyonel olan, sag ventrikiildeki distal
elektrod katod olarak tanimlanmistir. Bu durumda iki ayr1 tek coilli elektrod yerlestirildiginde
yerlesme yerine gore akim yonii SVK (stiperior vena kava)> SV (sag ventrikiile) KS (koroner
siniis)> SV, aktif can’li bir sistemde ise can>SV konfigiirasyonu olarak tanimlanir.Hangi
konfigiirasyon kullanilirsa kullanilsin defibrilasyonda asil basar1 miimkiin oldugunca genis bir
miyokard bolgesinin yliksek akim dansiteli alanda kalmasi ile saglanabilir. Cift coilli ve aktif
can’li sistem kullanildiginda bu amaca daha kolay ulasilabilir. Bu sistemde elektrot
polariteleri degistirilerek farkli yonde akim vektorleri olusturulabilir. ik dénemlerde sag
ventrikiildeki coil’in katot, jeneratdr ve proksimal coil‘in anot oldugu konfigiirasyonlar
defibirlasyon etkisi bakimmdan optimal kabul edilmekteydi. Bu geleneksel yaklasim pacing
uygulamalarinda katodal stimiilasyonun anadol stimiilasyona gore daha diisiik voltaj ve akim
degerlerinde miyokardi stimiile etmesine dayaniyordu. Ancak daha sonra yapilan deneysel ve
klinik ¢aligmalar sag ventrikiil elektrodunun anot olarak kullanildigi konfigiirasyonlarda
defibrilasyon esiginin daha diisiik oldugunu gostermistir [77-78]. Polarite degisiklikleri ile
defibrilasyon esiginin diisiiriilmesinde bazi faydalar saglanmakla birlikte monofazik dalga
formunun kullanildig1 sistemlerde defibrilasyon esigi bazi hastalarda klinik uygulamalar:
giiclestirecek derecede yiiksek bulunuyordu. Bu sorun bifazik dalga formlarmnin
kullanilmastyla ¢oziilmiistiir. Bifazik dalga formunda birinci faz i¢in sag ventrikiildeki coil’in
anot olarak kullanilmasinin daha yararl olabilecegi bildirilmekle birlikte eger bifazik dalga
sliresi ve tilt parametleri bakimindan optimize edilirse ilk fazin polaritesinin 6nemli olmadig1
kabul edilmektedir. Implante edilen kardiyoverter defibrilatdr elektrotlari, koaksiyel veya
multilimen yapida olabilir. Koaksiyel elektrotlar 1990’11 yillarin ortasina kadar yaygin olarak
kullanilmistir. Bu konfigiirasyonda halka seklinde sarilmis ilteken dis yiizii insiilasyonla
kaplanarak bunun iizerine baska bir iletken yerlestirilmektedir. Tipik olarak u¢ elektrotu
olusturan iletken santral kisimda, ring elektrotu olusturan iletken hemen periferinde,
defibrilasyon elektrotunun iletkeni ise en dis kisimda yer almaktadir. Giiniimiizde daha ¢ok
multiliimen teknigi ile iiretilmis elektrotlar tercih edilmektedir. Bu konfigiirasyonda iletkenler
tek bir govde icinde paralel olarak seyretmektedir[76]. Bu teknikle daha ince ve daha
dayanikli elektrodlar yapmak miimkiin olmustur. Elektrotlarin uygun fonksiyonu devam
ettirmesinde ve uzun Omiirlii olmasinda 6nemli baska bir etken de kullanilan insiilasyon
materyallerdir. Insiilasyon igin silikon poliiiretan veya fluropolimerler kullanilmaktadir. Halen

kullanilmakta olan multiliimen elektrot sistemlerinde ana govde insiilasyonu silikondan
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yapilmaktadir. Bazen siirtinme ve skar gelisimini azaltmak i¢in dis ylizey poliliretan bir

tabaka ile kaplanmaktadir. Iletkenler ise ekstra ince fluropolimer tabakasi ile kaplanmaktadir.

2-3 IMPLANTE EDIiLEBILIR KARDiYOVERTER DEFiBRILATORLERIN
FONKSiYONLARI

2-3-1 Tasiaritmi taninmasi

Tek odacikli defibrilatorlerde ventrikiiler tasiaritmilerin taninmasi primer olarak kalp
hizi ve siiresine gore yapilir. Genellikle 320 msn den hizli ritim VF ve 320-400 msn
arasindaki ritim ise VT olacak sekilde algilanir. Bu parametler hastalarin 6zelligine gore
programlanmaktadir. Hiz kriteri ,tagiaritmileri normal ritimden ayirirken, aritmi siiresi de non-
sustained epizodlarda tedavi uygulamasinin Onlenmesi i¢in kullanilir [sekil7]. Biitiin
defibrilatorlerde hiz i¢in aritmiye bagl olarak yavas VT, hizli VT ve VF zonlar1 gibi farkli hiz
zonlar1 ayarlamak miimkiindiir. Ventrikiiler fibrilasyonun ve hemodinamik olarak tolere
edilemeyen VT lerin taninmasi i¢in gerekli siire kisa tutulmalidir. Hemodinamik olarak tolere
edilebilen VT’lerde ise daha uzun tanima siireleri programlanabilir. Her zon i¢in degisik
tedaviler programlanabilmektedir [Sekil8]. Buna sirali (tierred) tedavi denir. Giliniimiizde
kullanilan cihazlar aritminin tanmmasi: konfirmasyonu, tedavi uygulanmastilk planda
uygulanan tedavi basarisizsa aritiminin yeniden taninmasi (rededection) ve basarili tedavi
sonras1 tasikardik olmayan ritimlerin saptanmasi ve aritmi tanima parametlerinin tekrar

resetlenmesi iglemlerini her aritmi ataginda sirayla tekrarlamaktadir.
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Sekil 7. IKD’li hastanmin EGM kayitlarinda,240 msn hizla VF basladigi ve cihaz tarafindan dogru algilanarak

30.2 j enerjiyle defibrile edilerek siniis ritmine dondiiriildiigii goriilmektedir
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Paramater Settings Report

Detection Ventriciilar SVT Criteria
Enable Interval(Rate)

VT Stability 40 msn
VF On 320 ms[ 188bpm] EGM Witdh on
FVT via VF 300ms[200bpm] Slew threshold 30 mv/sec
VT on 400 ms[150bpm] Width Threshold  84ms

Number of Intervals to Detected

Initial NID Redected NID
VF 18-24 6/8

VT 16 12
Sensitivity

Ventricular 0.3 mV

Sekil 8. Implante edilebilir kardiyoverter defibrilator takili bir hastada VT, FVT[Hizli VT] ve VF taminmast icin
yapilan programlama goriinmektedir.<300 msn hizindaki bir tasikardi VF,300-320 msn hizlarindaki tasiaritmi
FVT,320-400msn hizindaki tasiaritmi ise VF olarak tammlanmistir. VF tamimlanmasinda belirlenen hizda
algilanan 24 vurudan, 18 inin kriterleri karsilamasi yeterli sayilmaktadwr. VT ‘de ise 16 vurudan 12 ‘isinin <400
msn aralikla gelmesi yeterli sayimistir. VT stabilite kriteri 40 msn olarak agilmis ,EGM genisligi 84 msn olarak

tammlanmistir

Ventrikiiler fibrilasyonun taninmasinda VF tanima zonlarindaki ardisik atimlarda
berlirlenmis oranda kisa intervalli atimm sayilmasi (x of y counting) tani algoritmasi olarak
kullanilmaktadir. Ciinkii VF swasinda elektrogram amplitiidleri ve intervalleri belirgin
farklilik gosterir. Bu algoritmanin kullanilmasi ile VF‘u sirasinda bir veya iki diisiik
amplitiidlii atimin taninmamasi, aritmi tanist ve tedavini geciktirmez. Bu algoritma VT zonu
icinde kullanilabilmektedir. Ventrikiiler tagikardilerde daha stabil ve diizenli intervallerin
sayilmasi ve VT tanima hizindan daha hizli olan ardisik intervallerin sayilmasi ve VT tanima
hizinin disinda tek bir interval saptanirsa sayimin yeniden baslamasi da algoritma olarak
kullanilabilir. Cihazlarda birden fazla VT zonu agilabilir ve her zon i¢in farkli tanima ve
tedavi kriterleri programlanabilir. Aritmi zonlar1 agilirken ve bu zonlardaki tedaviler
programlanirken iki genel prensip g6z Oniinde bulundurulmahdir. Birincisi VF ve

hemodinamik olarak tolere edilmeyen hizli VT lerde program cok sensitif, tedavi elektif
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olacak sekilde programlanmalidir. Bu program bazen supraventrikiiler tasikardilere bagh
aritmilere uygunsuz tedavilerin verilmesine neden olabilir. Programlamada goéz Oniine
alinmas1 gereken ikinci temel prensip ise hemodinamik olarak tolere edilebilen yavas
VT’lerde spesifiteyi arttiran programlarin ve hasta tarafindan iyi tolere edilen tedavilerin
kullanilmasidir. Tek bosluklu iKD’lerde VT tanima spesifitesini arttirici programlar ani
baslama,stabilite ve QRS morfolojisi kriterlerini icerir [71-79] Ani baslangi¢c (sudden onset)
kriteri, siniis tasikardisini ventrikiil tagikardilerden ayirt etmeye yoneliktir[Sekil-9]. Reenteran
ventrikiiler tagikardiler ve diger mekanizmalarla olusan ventrikiiler tasikardilerin ¢ogu
tagikardi Oncesi ritme gore ani bir interval degisikligi ile baslar. Siklus uzunlugundaki bu hizli
kisalma siniis tasikardisini VT den ayiran bir kriter olarak kullanilabilir (Sekil-9). Ancak bu
kriterin proglamlandig1 hastalarda siniis tasikardisi ile birlikte olan veya egzersiz sirasinda
gelisen VT’lerin taninmama riski vardir.Bu parametrenin diisik VT zonlarinda ve tedavi

gecikmesini Onleyici programlarla birlikte kullanilmasi tavsiye edilmektedir.

EGM1: Alip o Aring.....

EGM2: Vip to VringE__.,

ok ol ) o e I N

Marker Annotation....

V-V Interval (ms)

Sekil 9. Iki odacikli IKD takilan bir hastanin EGM kayitlar. Cihaz 400 msn iizerindeki ritimleri ventrikiiler
tasikardi olarak taniyacak sekilde programlanmisdir,ancak 370 msn hizlv bir tasikadinin cihaz tarafindan ani
baslama  kriteri sayesinde dogru bicimde sinus tasikardisi[ST] olarak algilandigi ve herhangi bir tedavi

uygulanmadigr goriilmektedir

Stabilite kriteri atrial fibrilasyonu ventrikiiler tasikardilerden ayrt etmede kullanilir. Ventrikler

tagiaritmilerin ¢ogunda stabil bir siklus uzunlugu vardir ve genellikle 30-60 msn arasinda
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programlanmaktadir. Siklus uzunlugu degisici olabilen VT lerde stabilite kriteri tedavinin
gecikmesini Onleyici diger programlarla birlikte kullanilmalidir. Ani baslangi¢ ve stabilite
kriterleri disinda VT tanima spesifitesini arttirct diger programlar; elektrogram genisliginin
Ol¢lilmesi ve morfoloji algoritmalardir. Siniis ritmi sirasindaki intrakardiyak elektrogram ile
tagikardi sirasindaki kayitlarin morfolojik olarak karsilastirilmasi supraventrikiiler tasikardi
sirasindaki kayitlarin siniis ritmindeki kayitlara benzeyecegi diisiiniildiiglinde VT’lerin
supraventrikiiler tasikardilerden ayirt edilmesine katkida bulunmaktadir. ‘Morphology
discrimination’, ‘vector timing and correlation‘, ‘wavelet transform’ gibi ¢esitli algoritmalarla
VT tanima spesifitesi arttirilmaya ve dar QRS kompleksli tasikardilerin, bazal kayitlarda
bulunan dal bloklarmm ve QRS genisligini etkileyebilecek ilaglarin morfoloji kriterinin
kullanimmi smirlayict etkileri azaltimaya calisilmaktadir [79-80]. ki odacikli IKD’lerde
atrial katki aktivite ile ventrikiiler aktivite arasinda iligki de aritmi analizinde
kullanilmaktadir. Atrial ve ventrikiiler aktivitelerin dogru algilandigi durumda hizli
ventrikiiler ritim sirasinda atriyoventrikiiler disosiasyonun saptanmasi VT i¢in tan1 koydurucu
bir 6zelliktir. Atriyum ve ventrikiiller arasinda 1:1 iligkinin oldugunu tasikardilerde ise tani

AV araligin VA araligina orani ile konur.

2-3-2 Tasiaritmi Tedavisi
Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatorler, antitasikardik pacingden, diisiik enerjili
senkronize kardiyoversiyon ve yiiksek enerjili defibrilasyona kadar degisen tedavi

uygulamalar1 yapmaktadirlar.

2-3-2-a Antitasikardik Pacing
Antitagikardik pacing, pacing impulslarinin tasikardi hizindan %10 ile %20 oraninda daha
hizli olacak sekilde kisa burstler halinde verilmesidir ve monomorfik ventrikiiler tasikardi
ataklarinin durdurulmasinda oldukg¢a etkilidir[81]. Ventrikiiler tasikardi hizindan daha hizli
olarak verilen pacing uyarilari, reentran ventrikiiler tasikardi siklusunda mevcut olan
uyarilabilir bolgede tasikardi siklusuna girerek dolasan reentri dalgasinin refrakter dokuyla
karsilagmasina ve tagikardinin durmasina neden olur. Antitasikardik pacing uygulamasi burst
veya ramp pacing seklinde yapilabilir. Burst pacingde,tasikardi siklusundan daha hizli ve

programlanan sayida pacing impulsu, interval araliklarla degigmeksizin verilir. (sekil10)
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Siklus uzunlugu

RN

Siklus uzunlugu

RAAARARS

Takikardi

Burst 1

ATF semas:

Sekil-10. ATP tedavisinin temel kompanentleri, Coupling interval burst ve burst siklus
uzunlugu

Burst pacing, coupling intervali ve pacing siklus uzunlugu genellikle VT siklus uzunlugunun
%90-80 olacak sekilde programlanir. Eger VT ilk burst ile durdurulmaz ise uygulama VT
sikluslarina adapte edilerek aritmi sonlanincaya veya programlanan sayi tamamlanincaya
kadar devam eder. Ramp pacing‘de ise ilk pacing uyaris1 tagikardi siklusuna gore
programlanan hizda verilir, daha sonraki her pacing intervali programlanan oranda genellikle

10 msn olacak sekilde azalarak gider. (Sekill1-12)
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Ramp Ramp
Sekil-11. Ramp tedavisi igin omek bir sema Burst couling intervali %80 burst iginde uyan intervallerinde
azalma 10msn olarak hesaplamstir
Her iki yontemin tasikardileri durdurma etkinligi agisindan birbirine istiinliigi olmadig:
bildirilmektedir [81]. Ancak hastalarin %10’nunda ATP uygulamasinin tasikardinin
hizlanmasina neden olabilecegi belirtilmektedir. Antitasikardik pacing uygulamasinin
emniyetini arttirmak i¢in minimum pacing intervalinin ve ATP uygulama siiresinin
programlanmast gerekir. Antitasikardik pacing programlanmasi birka¢c metoda gore
yapilabilir. Defibrilatér implantasyonu 6ncesi elektrofizyolojik caligma yapildiysa, burst
pacingin indiiklenen VT yi durdurup durduramadigi test edilerek program yapilabilir.

Implantasyon sirasinda VT indiiklenerek ATP etkinligi test edilebilir veya ATP programi
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ampirik olarak yapilabilir. Test edilerek yapilan ATP programi ile ampirik olarak yapilan
ATP programlarinin etki ve emniyet acismmdan farklt olmadigi belirtilmektedir[82].
Konvansiyonel olarak ATP programinin hemodinamik olarak iyi tolere edilen ve diisiik hizli
VT ler i¢in kullanilmasi 6nerilmekteydi. Ancak 2004 yilinda yayinlanan bir ¢aligmada hizi
188-250 msn arasinda degisen hizli VT lerde de ATP tedavisinin etkili ve giivenli bir sekilde
kullanilabilecegi belirtilmistir[83]

2-3-2-b Diisiik Enerjili Senkronize Kardiyoversiyon

Ventrikiiler fibrilasyonu sonlandirmak i¢in yiiksek enerjili sok gerekmesine ragmen
monomorfik VT lerin ¢ogu diisiik enerjili soklarla sonlandirilabilirler. Ozellikle hizmin 200
atim/dakika’nin altinda oldugu ve hemodinamik parametrelerin ¢ok etkilenmedigi VT lerde 1-
5 j’luk seviyelerde senkronize soklar ATP tedavisinden sonra ve daha az tolere edilebilen
yiiksek enerjili soklardan 6nce uygulanabilir. Diislik enerjili soklarin tedavinin hizli verilmesi,
daha az agrili olmas1 ve batarya enerjisinin korunmasi gibi bazi avantajlar1 bulunmaktadir. Bu
tedavinin riski ise ventrikiiler tasikardinin ventrikiiler fibrilasyona dejenere olmasi ve ilk

kardiyoversiyon basarisiz olursa basarili sok uygulamasmin gecikmesidir [70].

2-3-2-¢ Defibrilasyon

Ventrikiiler fibrilasyon ve hizli ventrikiiler tasikardilerde temel tedavi sekli
defibrilasyondur.  Ventrikiiler fibrilasyonun sonlandirilmasindaki  etkiniligi  %98in
tizerindedir. Mevcut defibrilatorler aritminin sonlandirilmasi i¢in her aritmi epizodunda
bifazik dalga formunda 4 ile 8 sok verebilmektedir. Cihazlarm maksimal sok enerjileri
modellerine bagli olarak degismektedir. Sistemin etkinligi implantasyon sirasinda yapilan
defibrilasyon testi ile degerlendirilir. implante edilebilen kardiyoverter defibrilatérden verilen
elektrik soku, kapasitorde depolanan enerjinin yiiksek enerjili elektrotlar tizerinden miyokarda
bosalmasi ile gergeklesir. Kapasitor desarj sirasinda cihazin total kapasitansi ve elektrod
sisteminin impedansina bagl olarak eksponansiyel azalma gosteren bir dalga formu goriiliir.
Dalga baslangicinda izlenen defleksiyon inisiyal voltaj (vi), azalma egrisini takiben ulasilan
voltaj fina voltajl (vf) olarak isimlendirilir. Dalganin egimi (tilt) desarj siwrasinda inisiyal
voltajda goriilen azalmanin yiizdesi olarak ifade edilir. Uyarmimn genisligi ise defibrilasyon
uyarsinmn  siiresidir. Implante edilebilen kadiyoverter defibrilatdrlerde erken donemde
kullanilan klasik monofazik dalga formu sekil-13’de gosterilmistir.

Monofazik dalgalarda akim tek yondedir. Klinikte kullanilan monofazik akimlarda, azalma

egrisinin terminal kismindaki voltaj proaritmik etki yapabileceginden, kapasitér desarji
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tamamlanmadan enerji akimi durdurulur. Uyarmin genisligi ve egimi durdurulma noktasinin
nerede olacagimi belirler. Monofazik dalga formu tek bir monofazik dalga veya ardisik ve es
zamanli monofazik dalgalar seklinde uygulanabilir. Ardisik olarak verilen monofazik
dalgalarin tek bir monofazik dalgaya gore defibrilsyon esigini daha fazla distirdiigii
saptanmustir. Ardigik uyar1 uygulamasinda iki monofazik dalga arasindaki optimal siirenin 0.2
msn oldugu belirtilmektedir [84]. ki monofazik dalganin iki farkl1 yolla es zamanli olarak
verilmesi, ardigik uygulamaya gore defibrilasyon etkinligini daha ¢ok arttirmaktadir. Biitiin bu
uygulamalara ragmen monofazik dalga formlarmda defibrilasyon enerji diizeyi bifazik dalga
formlarina gore daha yiiksektir. Bifazik dalga formu, kapasitdr desarji devam ederken
polaritenin degistirilmesi ile meydana gelir. (Sekil-14) Bifazik dalga formunda iki faz vardir.
Birinci faz genellikle daha kisa siireli olmakla beraber monofazik dalga formuna benzer.
Birinci fazi takiben kapasitor desarji devam ederken jenerator igindeki elektriki baglantilarin

polaritesi hizl bir sekilde degistirilir ve ikinci fazda akim yonii degisir.

Vi =0.5 Vi
Tilt =250
k)
< Vi
Ve
| | Zaman

Uyan genigligi

Sekil 12. Monofazik dalga formu
Vi:Inisiyal voltaj Vf:Final voltaj Tilt:Tilt egimi
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Sekil 13. Bifazik dalga formu kapasitor desarjinin zit polaritede iki faza béliinmesi ile olusmaktadur.

Giiniimiizde mevcut olan IKD sistemleri bifazik dalga formunu kullanmaktadir. Bu dalga
formuyla defibrilasyon esiginde dnemli derecede azalma saptanmistir. Bifazik dalga formlar1
uzun siirmiis fibrilasyonu diizeltmede monofazik dalga formlarina gore daha etkilidir. Bifazik
dalga formunun daha etkili olmasinin mekanizmasi tam anlasilmamistir. Birinci faz ikinci
faza gore daha uzun siireli olursa, bifazik dalga formu daha etkili olmaktadir. Optimal tilt
degeri kapasitans ve rezistansa bagl olarak degismekle birlikte tek kapasitorlii sistemlerde her
faz i¢in optimal tilt degerinin %40 ile %65 arasinda degisikligi bildirilmektedir[85]. i1k faz 10
msn’den fazla ise veya ikinci faz siiresi birinci fazdan uzun ise baslangi¢ polaritesi 6nem
kazanmakta ve ilk fazda sag ventrikiildeki distal coil anot (+) olarak kullanilmak da etkinligi
arttirmaktadir. Bifazik dalga formunun etkinligi agiklamak i¢in bazi teoriler 6ne siiriilmiistiir.
IIk fazmn uyarilmasi i¢in hazirlayict bir rol oynadigini diisiinen goriise gore, defibrilasyon
sokunun birinci fazinda anoda yakin olan dokuda miyokard hiicreleri hiperpolarize sodyum
kanallarmi reaktive ederler. Ardindan ikinci faz, hiicreleri daha kolay uyarir.Boylece
miyokardin daha genis bir kitlesi aktive edilmis olur .Bir baska goriise gore bifazik dalganin
birinci faz1 miyokard hiicrelerinin refraktor periyodunu gecici olarak kisaltarak sodyum
kanallarmin ikinci faza kars1 efektif olarak cevap verebilecek hale gelmesini saglar. Sonug
olarak defibrilasyon i¢in 6nemli bir mekanizma olan aksiyon potansiyel siiresi ve refraktor
periyod uzamas: ortaya ¢ikar. Ileri siiriilen diger bir teori de membran stabilizasyonunun
saglanmasidir. Aragtirmalar sok uygulanmasindan sonra hiicre membranindan iyon degisimini

bozan mikro lezyonlarin ortaya ¢iktigini gostermistir. Bifazik sok uygulamasi sirasinda
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polaritenin degismesi membranin tamir edilmesini kolaylastirarak sok sonrasit membran

disfonksiyonunu azaltabilmektedir [85].

2-4 IMPLANTE EDILEBILEN KARDIYOVERTER DEFIBRILATORLER
ILE ILGILI KLINIK CALISMALAR

Implante edilebilen kardiyoverter defibrilatorler ani kardiyak oliimiin tedavisinde
sekonder veya primer koruma amactyla kullanilabilir. IKD endikasyonlari, insanda ilk
implantasyon yapildig1 1980°1i yillardan giliniimiize kadar biiyiik degisiklikler gdstermis ve
implantasyon sayisi yillar i¢inde O6nemli oranda artmistir. Bu artisin en 6nemli nedeni
prospektif, randomize kontrollii ¢caligmalardan alinan olumlu sonuglardir [70]. Diger 6nemli
nedeni IKD teknolojisindeki gelismelerle implantasyonlarm daha kolay ve diisiik
komplikasyon oranlariyla yapilabilmesidir.

Sekonder koruma ile ilgili 4 biiyiikk prospektif randomize caligma yaymlanmistir. Primer
koruma ile ilgili olarak da gerek iskemik gerekse non-iskemik kardiyomiyopatili hastalarin
degerlendirildigi ¢esitli calismalar mevcuttur. Ancak primer elektiriki bozukluklar gibi nadir

goriilen hastaliklarin randomize kontrollii ¢aligmalarla degerlendirilmesi giigtiir.

2-4-1 Primer koruma calismalar

Daha once senkopa neden olan VT ya da kardiyak arrest 0ykiisii bulunmayan ancak
aritmik 6liim riskinin yliksek oldugu varsayilan hastalarda yapilmis olan ¢aligmalardir. Bu
caligmalar esas olarak iskemik ve iskemik olmayan dilate kardiyomiyopatili hastalarda
gerceklestirilmistir. Primer koruma caligmalarindan ilki 1996 yilinda yayinlanan Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial MADIT) calismasidir[86]. Bu ¢alismada miyokart
infarktiisii geciren ve sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu bulunan hastalarda profilaktik IKD
implantasyonunun mortalite {izerine etkisi degerlendirilmistir. Calismaya en az 3 hafta veya
daha 6nce miyokart infarktiisii ge¢irmis, sol ventrikiil sistolik ejeksiyon fraksiyonu %35 ve
daha diisiik fonksiyonel kapasitesi NYHA I-11I arasinda olan asemptomatik non-sustained VT
veya VF indiiklenen ve intravendz olarak verilen prokainamid ile tagikardi olusturulmasi
Onlenemeyen hastalar alinmistir. Caliyma grubuna alinan hastalarda koroner anjioplasti
uygulamasinin en az 3, koroner by-pass operasyonun ise en az 2 ay dnce yapilmis olmasma

dikkat edilmistir. Calismanin primer son noktasi ise total mortaliteydi. Calismaya alinan 196
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hastanin 101°i antiaritmik, 95°i ise IKD tedavi grubuna randomize edilmistir. Her iki grubun
klinik 6zellikleri benzerdi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ortalamasi antiaritmik tedavi
grubunda %25 IKD grubunda ise %27 idi. Antiaritmik tedavi grubundaki hastalarm biiyiik
kism1 amiodaron, digerleri ise satolol veya smif 1A antiaritmik ilag kullanmistir. 27 aylik
takipte IKD grubunda 11°i kardiyak nedenli 15, antiaritmik tedavi grubunda ise 27°si kardiyak
nedenli 39 6liim saptanmistir. Total mortalitede IKD grubundaki %4 ‘liik anlamli azalma
nedeniyle calisma erken sonlandirilmistir. Beta adrenerjik ila¢ kullanimmin sonuglari
etkilemedigi gorilmiistiir. Diger bir ¢alisma Multicenter Unsustained Tachycardia Trial
(MUSTT) calismasidir. Bu c¢alisma, elektrofizyolojik ¢alisma [EFC] rehberliginde yapilan
tedavinin, yliksek riskli hastalarda total ve ani kardiyak 6liim riskini azaltabilecegi hipotezini
test etmek iizere planlanmistir [87]. Calismaya miyokard infarktiisii ge¢irmis, asemptomatik
non-sustained ventrikiiler tagikardisi bulunan ve ejeksiyon fraksiyonu %40 ve daha az olan
koroner arter hastalar1 alimmis, EFC’de sustained monomorfik veya polimorfik VT indiiklenen
hastalar iki gruba randominize edilmislerdir. Birinci gruba seri EFC uygulanarak, bulunan
etkili antiaritmik ilag verilmis, antiaritmik ilaglarin etkili olmadigi gruba ise protokol
kurallarma gére IKD implante edilmistir. Diger gruba ise antiaritmik ilag tedavisi
uygulanmamistir. Caligmanin primer son noktasi aritmiye bagl kardiyak arrest veya Olim,
sekonder son noktalar1 ise total mortalite ve aritmi niiksliydii. Elektrofizyolojik ¢aligma
rehberliginde tedavi uygulanan hastalarin 158’ine (%45) antiaritmik ilag (%26 sinif 1, %10°u
amiodaron ,%9 ’u satolol) tedavi uygulanirken 161’ine (%46) IKD implantasyonu yapilmistur.
Izleme siiresinde 2. ve 5. yillarinda aritmiye bagh kardiyak arrest veya oliim oram1 EFC
kilavuzlugunda tedavi uygulanan grupta %12 ve %25, antiartimik ilag almayan grupta ise
sirayla %18 ve %32 olarak bulunmustur. Bes yillik izlemde rolatif risk azalmasi %27°dir
(p:0.04) ve total mortalite EFC esliginde tedavi grubunda %42 diger grupta ise %48 olarak
bulunmustur.[p:0.06]. Ancak subgrub analizleri yapildiginda EFC kilavuzlugunda tedavi
uygulanan grupta aritmiye bagh olaylarin daha az goriilmesinin asil sebebinin IKD*nin
olumlu etkisine bagli oldugu goriilmiistiir. IKD takilan grupta 5 yillik mortalite %24 iken
takilmayan grupta bu oran %55 olarak bulunmustur. [p:<0.001] MUSTT c¢alismasinda
amiodaron kullanim orani diisiiktiir ve IKD kullanimi randomize degildir. Bununla birlikte
MUSTT ve MADIT calismalarmin sonuglar1 birlikte degerlendirildiginde, koroner arter
hastaligi, diisik enjeksiyon fraksiyonu bulunan ve EFC’de ventrikiiler aritmi indiiklenen
hastalarda IKD tedavisi mortaliteyi azaltmada etkili bir ydntem gibi gériinmektedir.

MADIT II ¢alismasinda. sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, EF<%30 ve en az 1 ay once

gecirilmis miyokard infarktiis Oykiisii olan hastalar alinmig ve hastalar EFC ile risk
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stratifikasyonu yapilmadan profilaktik IKD implantasyonunun sag kalim iizerine etkisi
arastirilmistir.[88] Randomizasyon 3 IKD ‘ye karsilik 2 konvansiyonel tedavi olacak sekilde
yapilmustir. 1232 hastanin 742’si IKD, 490’1 da konvansiyonel tedavi grubuna randomize
edilmistir. Her iki grubun klinik 6zellikleri benzerdi. 20 aylik izlemde konvansiyonel gruptaki
hastalarin %19.8’i 6liirken, IKD grubunda ise 8liim oram1 %14.2 olmustur. Total mortlitedeki
%31’lik rolatif risk azalmasi istatistiksel anlamlidir [p:0.016] ve ¢aligma erken
sonlandirilmistir. Diger iki primer koruma ¢aligsmasinda ise bu ii¢ ¢alismadan farkli sonuglar
elde edilmistir. Bu caligmalardan biri Coronary Artery By-pass Greft [CABG] Pacth Trial
digeri ise Defibrillator in Acute Myocard Infarction Trial [DINAMIT] dir.[89-92]. CABG-
PACTH caligmasinda semptomatik ventrikiiler aritmisi bulunmayan, sol ventrikiiler EF‘si
%36°dan diisiik ve sinyal ortalamali EKG’si pozitif olan hastalar koroner arter by-pass
operasyonu sirasmnda IKD ve kontrol gruplarma randomize edilmislerdir. Ortalama 30 aylik
takip stiresince her iki grup arasinda mortalite acisindan fark goriilmemistir.

Bu sonu¢ muhtemelen hasta grubunun aritmi risk profilinin diisik olmasindan
kaynaklanmistir. Calismaya alinma kriteri olarak nonsustained VT veya EFC’de ventrikiiler
tagiaritmi indiikleme kriteri aranmamis, sinyal ortalamali EKG’nin ise ani O6liim riskini
belirlemede yeterince spesifik olmadig: belirtilmistir. Iki grup arasinda fark gériilememesinin
muhtemel bir diger nedeni revaskiilarizasyonun iskeminin olusturdugu aritmi riskini
azaltmasidir. DINAMIT calismasinda yeni miyokart infaktiisii (6-40 giin igersinde) gegiren,
sol ventrikiil EF’si diisiik (%35 ve daha az) ve kardiyak otonomik disfonksiyonu bulunan
hastalarda optimal tedaviye ek olarak IKD implantasyonun mortalite iizerine etkisi
arastirtlmigtir. Kardiyak otonomik disfonksiyon, Holter EKG kayitlarnda kalp hizi
degiskenligi parametrelerinden SDNN’nin 70 milisaniye ve daha az veya 24 saatlik ortalama
kalp hizimin 80/atim dakika veya daha fazla olmasi ile saptanmigtir. Kalp yetersizligi bulgular1
NYHA kriterlerine gore 4. smifa uyan hastalar diger sistemlere ait hastaliklar nedeniyle
beklenen yasam siiresi 2 yildan daha az olanlar, indeks infarktiisten sonra 3 damara perkiitan
transkoroner anjioplasti uygulanan veya CABG ve kalp nakli listesine alinanlar ¢alisma disina
almmigtir. Calismanin primer son noktasi total mortalitedir. Calismaya alinan 674 hastanin
ortalama EF ‘si %28 dir. Hastalarin 342 ‘si medikal tedavi grubuna 332 ise IKD grubuna
randomize edilmistir. Hastalarin ¢ogu anterior miyokart infarktiisii ge¢irmisti ve fonksiyonel
NYHA smif II idi. Her iki grupta ACE inh. ve beta blokor kullanim oranlari benzer,
amiodaron kullanimi kontrol grubunda daha fazlaydi. Ortalama 30 aylik izlemde total
mortalite agisindan her iki grup arasinda anlaml fark saptanmamistir. Aritmik mortalitedeki

anlamli  %58’lik azalma aritmik olmayan Oliimlerdeki %75’lik artis tarafindan
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dengelenmistir[92]. iskemik ve noniskemik kardiyomiyopatili hastalarm  birlikte
degerlendirildigi primer koruma ¢alismasi olan Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial
(SCD-HeFT) sonuglar1 2005 yilinda yayinlanmistir. Bu ¢alismada, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu %35 veya daha diisiik olan, iskemik veya noniskemik kardiyomyopatili (NYHA
simif 2 veya 3) hastalarda amiodaron veya IKD’nin total mortaliteye olan etkisi plaseboya
kars1 degerlendirilmistir. Smif 1 IKD takilma endikasyonu olanlar, ,asemptomatik sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve amiodaron tedavisi i¢in kontrendikasyonu olanlar ¢aligma
dis1 birakilmistir. Calismaya alinan 2521 hastanin 847’si konvansiyonel tedaviyle birlikte
amiodaron, 829°u ise konvansiyonel tedavi ile birlikte IKD grubuna randomize edilmistir.
Implante edilebilen kardiyoverter defibrilatdr olarak tek odacikli cihazlar tercih edilmistir.
Calismanin primer son noktasi total mortalitedir. Calisma grubundaki hastalarin %70’inde
NYHA smif 2, %30’unda ise NYHA smif 3 konjestif kalp yetmezligi mevcuttu. Konjestif
kalp yetmezliginin etyolojisi hastalarin %52’sinde iskemik, %48’inde ise noniskemik
kardiyomyopatiydi. Kirkbes aylik median takip siliresinde plasebo grubunda 244
(%29),amiodaron grubunda 240 (%28) ve IKD grubunda 182 (%22) hasta kaybedilmistir..
Plasebo ve amiodaron grubunun mortalite riski benzerdi, buna karsilik iIKD tedavisi plasebo
grubu ile karsilastirildiginda total mortalite riskini %23 oraninda [p:0.07] azaltmistir. Subgrup
analizlerde iskemik ve noniskemik etyolojinin IKD tedavisini etkinligini degistirmedigi buna
karsihk NYHA smifinin tedavi sonuclarmni etkiledigi goriilmiistiir. IKD tedavisi NYHA 2.
sinif KKY olan hastalarda rolatif mortalite riskini %46 oraninda anlamli azaltirken, NYHA
siif 3 olanlarda belirgin azalma goriilmemistir. Sonug olarak sol vetrikiil EF’si %35 veya
daha diisiik, NYHA smif 2 ve 3 olan hastalarda amiodaron sag kalim iizerine etki
gostermezken IKD uygulamasi total mortaliteyi anlamli olarak azaltmistir. Primer koruma

caligmalar1 Tablo 4’te 6zetlenmistir

42



Tablo-4

CALISMA HASTA SECiMI DEGERLEDIRME | TEDAVI ONEMLI
KRITERLERI SONUCLAR
MADIT -Q dalgali Mi >3hft Total mortalite IKD(N:95) Total mortalitede
-Semptomsuz nonsustainede Mailyet etkinlik Konvasyonel %54 azalma
VT Fiyst tedavi(N:101)
-EF<%35 FK I-111
-Olusturulabilen ve
procainamidle baskilanamayan
VT
KABG-PACTH | EF <%40 Total mortalite IKD(N:446) IKD avantaj
Anormal sinyal ortalamali Standart saglamadi
EKG tedavi(454)
Elektif Bypass
MUSTT -KKH -Ani kardiyak 6liim | IKD Total mortalite %55
-EF<%40 -Spontan Sustained | Antiaritmik azalma
-NSVT ,Indiiklenebilen VT VT Tedavi
Tedavisiz grup
MADITT-II -Gegirilimis Mi >1 AY Total mortalite -IKD Total mortalitede
-EF<%35 Maliyet-Etkinlik -Konvasyonel %35 azalma
tedavi
SCD-HeFT -Iskemik veya Non iskemik Total mortlaite -Plasebo ve Amiodarone ile
dilate KMP EF<%35 Yasam kalitesi standart tedavi plasebo arasinda
FK II-1II Maliyet-Etkinlik Amiodarone ve farklilik yok
Sustained VT/VF olmamasi Morbitide aritmi standart tedavi -IKD total
insidans1 IKD ve standart mortaliteyi %23
tedavi azaltmakta

43




Iskemik olmayan dilate kardiyomiyopatili hastalarda yapilmis olan primer koruma c¢alismalar1
olan Cardiomyopathy Trial [CAT], Amiodarone Versus Implantable Cardioverter-
Defibrillator Trial [AMIOVIRT] ve Defibrillator in Non Ischemic Cardiomyopathy Treatment
Evulation [DEFINITE], calismalar1 Tablo 5 de 6zetlenmistir.

Tablo S
Calisma Hasta alinma kriterleri Hasta | Tedavi kollar1 sonug
say1s1

CAT Non iskemik dilate | 104 | IKD Total mortalite
kardiyomipati Konvansyinel tedavi | agisindan iki grub
Sol ventrikiil EF <%30 arasinda
NYHA snif2 veya 3

AMIOVIRT | Non iskemik dilate | 103 | IKD Total mortalite
kardiyomiyopati Amiodarone acisindan  iki  grup
Asemptomatik arasinda anlaml fark
Nonsustamed VT saptanmadi
Sol ventrikiil EF <%35

DEFINITE | Semptomatik nin iskemik | 458 | IKD IKD grubunda aritmik
kardiyomiyopati Konvasyonel tedavi | 6liimde anlaml1
EF <%35 azalma[p:0.06] varken
Non sustained VT total mortalitede

saptnmadi

2-4-2 implante Edilebilen Kardioverter Defibrilatorlerle Yapilan Sekonder Koruma
Cahsmalan

Ani kardiak 6liimiin sekonder korunmasinda antiaritmik ilaglarla IKD’nin etkinligini
karsilagtiran c¢alismalar; Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS), Cardiac Arrest
Study Hamburg (CASH) ve The Midlands Trial of Empirical Amiodarone versus
Electrophysiology-Guided Interventions and Implantable Cardioverter-Defibrillators
(MAVERIC) [93-100] Calismalaridir. Bu calismalarin en biiyiigii AVID’dir. Bu ¢aligmada

VF veya hemodinamik bozukluk yaratan VT’li hastalarda ilk tedavi stratejisi olarak secilen
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antiaritmik ilaclarla, ilk tedavi stratejisi olarak segilen IKD’nin mortalite iizerine olan etkisi
karsilagtirilmistir. Hasta se¢imi icin VF ve dokumente edilmis VT’li hastalarin tiimi
kaydedilmis ve bunlarin i¢inden ¢aligma kriterlerine uyan hastalar (VF, senkopla birlikte olan
VT, senkopa neden olmayan fakat VT sirasinda kan basmcinin 80mmHg nin altina diistiigi,
gbgiis agris1 veya presenkopun gelistigi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksyonunun %40 ve
altinda oldugu hastalar) secilmistir. Calisjmadan diglanma kriterlerinden en  Onemlileri,
amiodaron kullanimi igin kontrendikasyon olmasi ve hastanm IKD implantasyonunu tolere
edebilecek durumda olmamasidir. Antiaritmik tedavi olarak daha dnceki ¢aligmalarin 15181
altinda amprik amiodaron ve Holter moniterizasyonu veya elektrofizyolojik ¢alisma
rehberliginde statol kullanilmistir. Calismanin primer son noktasi total mortalite, sekonder son
noktalar1 ise tedavinin maliyeti ve yasam kalitesine etkisidir. Caligma iki sathali olarak
planlanmigtir. Pilot fazt 1993-1994 yillar1 arasinda 200 hasta iizerinde denenmistir.
Calismanin uygulanabilirligi gosterildikten sonra hedeflenen sayiya ulagmak i¢in hasta
alimina devam edilmistir. Kayda alman 4621 hastanin 1885’1 randomizasyon i¢in uygun
bulunmustur. IKD grubundaki hastalarda sag kalimm ilag grubuna gére anlamli derecede
daha iyi olmasi nedeni ile ¢alismani erken sonlandirildigi Nisan 1997’ye kadar Amerika
Birlesik Devletleri ve Kanada’da yaklasik 50 merkezde 1016 hastanin randomizasyonu ve
tedavi gruplarinda izlemi yapilmistir. Calisma grubunun ortalama yasi 65°di ve %81’inde
koronere arter hastali§i1 mevcuttu. 455 hastada (%45) VF, 561(%55) hastada semptomatik VT
mevcuttu. Hastalarin %46’sinda kalp yetersizligi, %55’inde hipertansiyon, %?24’{inde ise
diyabet bulunuyordu. Her iki tedavi grubunun klinik 6zellikleri bircok bakimdan birbirine
benzerdi. Ortalama sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu antiaritmik ilag grubunda istatistiksel
acidan dnemsiz derecede daha diisiiktii. (IKD grubunda %32, antiaritmik ila¢ grubunda %31).
Ayrica antiaritmik ilag grubunda NYHA siniflamasma gore sinif 3 kalp yetersizligi ve atriyal
fibrilasyon veya atriyal flutter insidans1 biraz daha fazlaydi. implante edilebilen kardioverter
defibrilator grubuna randomize edilen 507 hastanin %5’inde epikardial sistem, %93’iinde ise
transvendz sistemle defibrilator implantasyonu yapilirken, %2’sinde cihaz implantasyonu
yapilmamistir. Antiaritmik ila¢ grubuna randomize edilen 509 hastanin 356’sinda sotalol
tedavisinin uygun olmadig1 goriilmiis ve amprik olarak amiodaron baglanmistir. Kalan 153
hastanin 79’u amiodaron, 74’ii ise sotalol tedavisine randomize edilmistir. Ancak sotalol
kullanan hastalarin sadece 13’linde yeterli aritmi supresyonu saglanmis, digerlerinde ise
biiyiik oranda amiodaron kullanilmistir. Gereken hastalarda aspirin, beta adrenerjik blokerler
ve ACE inhibitorleri tedaviye ilave edilmistir. Beta adrenerjik blokerler defibrilator

grubundaki hastalarda, diger gruba gore anlamli derecede daha fazla kullanilmistir.
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Hastalarm %99.7’sinin takibi tamamlanmis ve ortalama 18 aylik izlemde IKD grubunda sag
kalim oraninin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Kardioverter defibrilatdr grubunda sag kalim
orani 1. yilda %89, 2. yilda %81, 3. yilda % 75 iken, antiaritmik ilag grubunda bu oranlar
sirasi ile %82, %74, %64 olarak bulunmustur. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir.
Kardioverter defibrilator tedavisi total mortaliteyi 1. yilda %39 + 20, 2. yilda %27 + 21, 3.
yilda ise %31 + 21 oraninda azaltmistir. Yas, sol ventrikiil ejeksiyon fraksyonu, kalp hastalig1
etyolojisi, aritmi tipine gdre yapilan alt grup degerlendirmelerinde de IKD tedavisinin
mortalite lizerine olumlu etkisi degismemekte idi. Ancak sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
%35’1n lizerinde olan hastalarda daha az yararl olduguna dair kiigiik bir egilim mevcuttu. Bu
sonuclarin yorumlanmasi sirasinda arastiricilar ¢calismanin planlanan siireden 17 ay erken
bitirilmesinin subgruplar arasindaki farklarin belirleme giiciinii azalttigin1 vurgulamiglardir.
Cok degiskenli analiz sonuglar1 da IKD’nin mortalite {izerindeki olumlu etkisinin her iki
tedavi grubu arasindaki konjestif kalp yetersizlikli hasta oranlarmndan, beta adrenerjik bloker
kullanim1 ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu farkliliklarindan etkilenmedigini gostermistir.
[94] Benzer hasta gurbunda amidorone ile IKD tedavisinin mortalite iizerine etkisini
karsilagtiran ¢ok merkezli randomize bir c¢alisma olan Canadian implantable defibrillator
study bulunmaktadir. [95] Bu calismaya esas olarak akut MI ve elektrolit bozuklugu ile ilgili
olamayan, dokiimante edilmis VF, canlandirma i¢in defibrilasyon veya kardiyoversiyon
gereken hastane dis1 arrest, senkopa neden olan dokiimante edilmis VT, presenkop veya
anjinaya neden olan hiz1 150/dk veya daha fazla olan VT ve sol ventrikul EF si %35 ve daha
diisiik olan hastalar alinmistir. Ayrica senkop geciren ve bu sirada aritmi dokiimantasyonu
yapilamamis fakat daha sonra 10 sn veya daha uzun spontan VT’si olan veya EFC de stirekli
monomorfik VT indiiklenen hastalar da ¢calismaya dahil edilmistir. Calismanin baglangicinda
primer son nokta aritmik oliimler olarak diisiiniilmiis ve toplam 400 hasta alinmasi
planlanmistir. Ancak 1993 yilinda primer son nokta total mortalite olarak degistirilmis ve
calismaya 659 hasta dahil edilmistir. [93] Hastalarm 331°i amiodarone, 3281 ise IKD grubuna
randomize edilmislerdir. Gruplarin demografik ve klinik 6zellikleri benzer bulunmustur.
Amiodaron grubundaki hastalarin %50’sinde, IKD gurubundaki hastalarim ise %48’ inde KK'Y
mevcuttu. Ortalama sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu amiodarone grubunda %33 iken, IKD
grubunda %34°dii. Amiodarone grubuna randomize edilen hastalarin %88’i 1 yilda ortalama
306 mg/giin, %85°1 ise 5 yilda ortalama 255 mg/giin amiodarone almaya devam ediyorlardi.
Izlem déneminde tedavi gruplar1 arasinda gegis yiiksekti. Izlemin 5. yilinda IKD gurubundaki
hastalarm %28’i amiodaron alirken, IKD grubundaki hastalarn %21’ine IKD takilmust1.

Izlem siiresince yillik aritmik mortalite amiodaron grubunda %4.5, IKD gurubunda %3 ,tiim
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nedenlere bagl o&liimler amiodaron grubunda %10.2 IKD grubunda %8.3 olarak
saptanmustir. Gerek mortalitedeki %19.7 lik, gerekse aritmik dlimlerdeki %32.8’lik rolatif risk
azalmasi istatistiksel agidan anlamli seviyeye ulagsmamistir. Arastiricilar bu bulgulart AVID
calismasimin sonuglar1 1s1¢3inda degerlendirmisler ve malign ventrikiiler taisaritmiye bagl ani
oliim yasayan, veya semptomatik VT’li hastalarda IKD tedavisinin amiodarona gore daha iyi
oldugunu vurgulamislardir. Sekonder koruma ile ilgili iiclincii caligma ise sadece ventrikiiler
tagiaritmiye bagli ani 6liimden ressusitasyon ile canlandirilan hastalarin degerledirildigi The
Cardiac Arrest Study Hamburg’dur. (97) Akut miyokard infarktiisiiniin ilk 72 saati ile
elektrolit bozukluklar1 gibi diizeltilebilir nedenlere bagh ventrikiiler aritmiler ¢alisma dis1
birakilmigdir. Caligmanin primer son noktasi total mortalite, sekonder son noktalar1 ani 6lim
ve kardiyak arrest niiksiidiir.Bu ¢alismanin AVID ve CIDS caligmlarindan farki beta bloker ve
propafenon tedavi kollarmin olmasiydi. 230 hasta Beta bloker, propafenon, amiodarone ve
IKD grubuna randomize edilmis ve ¢alismanin propafenon kolu 11 ayda durdurulmustu. Bu
kolda gerek mortalite gerekse ani oliim IKD’lere gore anlamli olarak yiiksek c¢ikmustir.
Calisma diger 3 kolda amiodaron , metoprolol ve IKD seklinde devam etmistir. Tiim hastalar
en az 2 yil takip edildi. IKD grubunda mortalite %36°, amiodarone/metoprolol grubunda ise
%44 olarak bulundu. iIKD’lerde sag kalim orani daha fazla olmakla birlikte istatistiksel olarak
anlaml1 degildi. IKD grubundaki hastalarda total mortalitedeki azalma orani sirastyla 1.y1l
%41.9 2.y1l %39. 3.y1l %28.4 4.y1l %27.7 ve 5.y1l %22.8 olarak bulunmustur. Sekonder
analizler ani kardiyak 6liim oraninda IKD grubunda diger gruba gére anlamli derecede azalma
oldugunu ortaya koydu. Ayrica ,sol ventrikiil EF’si diisiik NYHA simiflandirmasi yiliksek olan
alt grupda IKD tedavisinin daha yararh olduguna dair bir egilim saptandi. Bu ii¢ sekonder
koruma calismasinda IKD’ler total mortaliteyi azaltmasma ragmen sadece AVID
caligsmasinda istatistiksel anlamliliga ulagilmigtir. Aritmik mortalite agisindan bakildiginda ise
hem AVID hem de CASH calismasinda anlamli derecede azalma mevcuttur. Bu iic
caligmadaki amiodaron ve IKD gruplarindaki hastalarin sonuglarinin birlikte degerlendirildigi
meta analizinde IKD grubundaki total mortalitedeki %28 ‘lik ve aritmik mortaliteki %50°lik
rolatif risk azalmasinin istatistiksel olarak anlamli seviyeye ulasdigi goriilmiistiir [98]. Bu
meta analizdeki bir diger bulgu da sol ventrikiil ejeksiyon fraksyonu %35 den daha yiiksek
olan gruba gére IKD tedavisinden anlamli derecede daha fazla yarar saglamasidir. Bu sonug
CIDS ¢alismasinin post hoc analizinde de saptanmistir [99]. Bu analizdeki ileri yas , diisiik sol
ventrikiil ejeksiyon fraksyonu ve New York Heart Association smif 3 ve 4 kalp yetersizliginin
bulunmasinin total mortaliteyi arttirict faktorler oldugu saptanmustir. Hastalar bu risk

faktorlerine gdre 4 gruba ayrilarak IKD tedavisinin total mortalite iizerine olan etkisi
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degerlendirildiginde, IKD tedavisinin en yiiksek risk grubunda mortalitede %50 oraninda
rolatif risk azalmasina neden oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglara gére 70 ve daha yasl hastalar,
%35 veya daha diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksyonu, NYHA smif 3 veya 4 konjestif kalp
yetersizligi bulunanlar iIKD tedavisinden en fazla yarar gérecek grubu olusturmaktadir.
MAVERIC c¢alismasinda sustained VT, VF ve AKO’den canlandirma ile dondiiriilen hastalar
ampirik amiodaron ve EFC kilavuzlugunda belirlenen (antiaritmik ilag, koroner
revaskiilarizasyon ve I1KD) tedavi gruplarina ayrilarak karsilastirilmstir [100]. Amag
AKO’den sekonder korumada IKD tedavisinden en fazla yarar gorebilecek hastalarm
belirlenebilmesiydi. Randomizasyondan sonra EFC kilavuzlugunda tedavi se¢imi yapilacak
grupta 6nce miyokard iskemisi ve sol ventrikiil anevrizmas1 bulunup bulunmadigi arastirilmas,
iskemi saptanan hastalara revaskiilarizasyon ve endikasyon bulunan hastalara anevrizmektomi
uygulanmistir. Daha sonra bu gruptaki hastalara seri EFC yapilarak tedavi plant yapilmstir.
Aritmi supresyonunun ne EFC ne de holter takipleri ile degerlendirelemiyecegi hastalara IKD
implante edilmistir. Aritmi supresyonunun degerlendirilebilecegi hastalarda sol ventrikiil
ejeksiyon fraksyonu %35’in altinda ise amiodaron, %35’in {lizerinde ise sotalol baslanmistir.
Bu ilaglarin aritmiyi baskilamadaki etkinligi programli VT situmulasyonu ve holter ile
degerlendirilmistir. Aritminin baskilanmadigi durumlarda, indeks aritmik atak sirasinda
hemodinamik bulgular unstabil ise IKD implantasyonu yapilmis, hemodinamik bulgular stabil
ise antiaritmik ila¢ kombinasyonlar1 denenmistir. Caligmaya 214 hasta alinmigtir. Ampirik
amiodaron tedavi grubundaki 106 hastanin 89’u ila¢ kullanirken EFC grubuna gegen 9
hastanin 5’ine IKD implantasyonu yapilnustir. EFC grubundaki 108 hastanm 31’ine IKD
implantasyonu yapilirken, 46’s1 cogunlugu amiodaron ya da sotalol olmak iizere antiaritmik
ila¢ kullanmigtir. 18 hastaya koroner revaskiilarizasyon uygulanmistir. Maksimum 6, median
5 yillik takip sonunda her iki tedavi grubu arasinda sag kalim oranlar1 ve aritmi niiksii
bakimindan fark saptanmadi. IKD takilan grupta mortalite, takilmayan gruba gére anlamli
derecede daha diisiiktii (p=0,03). Alt gruplar incelendiginde hemodimamiyi bozan ventrikiiler
aritmisi olan hastalarda IKD tedavisinin sag kalim {izerine etkisi daha belirgindi. MAVERIC
calismasi diger sekonder koruma caligmalarindan iki agidan farklidir. Birincisi bu ¢aligmaya
hemodinamik bozulmaya neden olmayan ventrikiiler aritmili hastalar da alinmistir. Ikincisi bu
caligmada ampirik amiodaron tedavisi digerlerinde oldugu gibi ampirik IKD tedavisiyle degil,
EFC rehberliginde secilen tedavilerle karsilastiriimistir. EFC grubunun sadece %29unda IKD
implantasyonu yapilmistir. Arastiricilar bu iki faktdriin, EFC rehberliginde yapilan ve IKD

implantasyonuda iceren tedavinin ampirik amiodaron tedavisine gore sag kalimi arttirmada
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diger sekonder koruma caligmalarmin aksine etkili olmamasini acgiklayabilecegini
belirtmiglerdir. Sekonder ¢aligmalar Tablo 6’da 6zetlenmistir
Tablo 6
CALISMA HASTA SECIMI | DEGERLENDIR | TEDAVI ONEMLI
ME KRITERI SONUCLAR
AVID Kardiyak arrest Total mortalite IKD Total
sonrast Oliim sekli Amiodarone veya mortalitede %31
yasayanlar Yasam kalitesi satolol lik azalma
Senkopa yol agan | Maliyet yararlilik
VT
Semptomatik
sustamed VT ve
EF <%35
CASH Kardiyak arrest Total mortalite IKD Total
sonrast Ressusitasyon Amiodarone,propafeno | mortalitenin
yasayanlar gerektiren n veya metoprolol %28’lik azalma
aritminin niiksii
Kararsiz VT’ nin
niiksii
CIDS Kardiyak arrest Total mortalite IKD Total
sonrast Amiodarone mortalitede%20
yasayanlar Istatiksel olarak
Senkopa yol acan anmal1 degil
stirekliVT+EF<%
35

Senkop olusturan
VT
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2-5 IMPLANTE EDILEBILEN KARDIOVERTER DEFIBRILATOR
IMPLANTASYONU ENDIKASYONLARI

SINIF I ENDIKASYONLAR:Uygulanacak islem ve tedavinin gerekli yarali ve etkili
olduguna dair yeterli kanit ve/veya genel fikir birligi mevcuttur
SINIF II ENDIKASYONLAR:Uygulanacak islem veya tedavinin yarali etkili olduguna dair
tartigmal1 kanitlar ve/veya veya fikir ayriliklar1 vardir
Sinif2a: tedavinin yararl ve etkili oldugunu gdsteren veriler daha agirliklidir.
Sinif2b:tedavinin yararli ve etkili oldugunu gdsteren veriler daha zayifdir
SINIF III ENDIKASYONLAR:Uygulanacak islem veya tedavinin ,yararli ve etkili olmadigi
ve bazi vakalarda zararl olabilecegine dair kanitlar ve/veya fikir birligi mevcut.
KANIT DUZEYI
A Diizeyi:Biiyiik sayida hastay1 kapasyan ¢ok sayida randominize ¢aligmalardan elde edilen
verileri belirtir
B Diizeyi:Nispeten az sayida hastayi iceren smirl sayidaki randominize ¢aligmalardan veya
randominize olamayan ¢aligmalardan elde edilen verileri belirtir.

C Diizeyi:Gozlemsel verilere,olgu ¢aligmalarina ve uzmanlarin fikir birligine dayali veriler

2-5-1 Sinif I (kesin) indikasyonlar

1. Gegici veya reversibl nedenlere bagli olmayan VF ya da VT nedeniyle kalp durmasi
(“cardiac arrest”) gelismesi (kanit diizey A)

2. Organik kalp hastalig1 zemininde spontan olusan devamli VTler (kanit diizeyi B)

3. “Nedeni belli olmayan senkop” tanimlayan hastalarda, elektrofizyolojik inceleme esnasinda
hemodinamik olarak tolere edilemeyen VT veya VF nin olusturulmasi ve ilag tedavisinin
etkisiz olmasi, tolere edilememesi veya tercih edilmemesi(kanit diizeyi B)

4. Koroner kalp hastaligi, gegirilmis myokard enfarktiisii ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan
bir hastada, “devamli olmayan VT” ataklar1 olmasi, elektrofizyolojik inceleme esnasinda
“devamli VTnin” veya VF nin olusturulmast ve 1. smf antiaritmik ilaglarla
baskilanamamasi.(kanit diizeyi A)

5. Organik kalp hastaligi bulunmamasma karsin , spontan olusan siirekli ventrikiiler
tasikardinin , diger tedavi metotlar: (ilag, ablasyon gibi) ile kontrol edilememesi. (kanit diizeyi

0
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2-5-2 Simf II (tartismali) indikasyonlar

Smf II a

1.Akut myokard enfarktiisiinden sonra en az bir ay, koroner bypass cerrahisinden sonra en az

3 ay ge¢mesine karsin, ejeksiyon fraksyonunun %30 ve altinda kalmast.

Smf I b

1.Diger tibbi nedenlerle elektro fizyolojik inceleme yapilamayan hastalarda, kalp durmasinin

VF’a bagli olarak gelistigi kuvvetle tahmin ediliyorsa. (kanit diizeyi C)

2.Kalp transplantasyonu icin bekleyen hastalarda devamli ventrikiiler tasiaritmiye bagl ciddi

semptomlarin (senkop gibi) bulunmasi. (kanit diizeyi C)

3.Uzun QT sendromu veya hipertrofik kardiyomyopati gibi hayati tehdit edice ventrikiiler

tagiaritmi riski yiiksek olan ailevi veya herediter hastaliklarin bulunmasi.(kanit diizeyi B)

4 Koroner kalp hastaligi, eski myokard enfarktiisii ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan

“devamli olmayan VT’li”hastalarda,elektrofizyolojik inceleme esnasinda “devamlt VT veya

“VF”’un olusturulmasi(kanit diizeyi B)

5.“Nedeni belli olmayan senkop” ataklar1 tanimlayan ve sol ventrikiil disfonksiyonu bulunan

hastalarda,senkopa neden olabilecek bagka bir hastalik belirlenememesi ve

Elektrofizyolojik inceleme esnasinda ventrikiiler tagiaritminin olusturulmasi(Kanit Diizeyi C)

6.Tipik veya atipik sag dal bloku ve ST-segment ylikselmesi ile birlikte (Brugada
sendromu),nedeni belli olmayan senkop ya da ailede nedeni belli olmayan ani 6liim
Oykiisii bulunmasi

7.1leri diizeyde organik kalp hastalig1 olan ve senkop gelisen hastalarda,invazif ya da

non-invazif metodlarla senkop nedenin belirlenememesi(Kanit Diizeyi C

2-5-3 Simf IIT IKD implantasyonu yapilmamasi gereken durumlar
1. ”Nedeni belirlenemeyen senkop” ataklar1 gelisen ve organik kalp hastaligi
bulunmayan kisilerde, elektrofizyolojik inceleme esnasinda ventrikiiler tagiaritminin
olusturulamamasi(Kanit Diizeyi C)
2. Sirekli(“incessant”) VT veya VF(Kanit Diizeyi C)
3. Cerrahi olarak veya kateter ablasyonu ile ortadan kaldirilabilecek aritmilerin yol —agtigi

VT veya VF:Ornek;WPW sendromunda goriilen atriyal aritmiler,sag ventrikiil ¢ikis yolu
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ventrikiiler tasikardisi,idiyopatik sol ventrikiiler tagikardi veya fasikiiler ventrikiiler tasikardi
gibi(Kanit Diizeyi C)

4. Gegici veya reversibl (akut myokard infarktiisliniin ilk 48 saatielektrolit
dengesizligi,ilaglara bagli proaritmi,travma) nedenlere bagl ventrikiiler tasiaritmi bulunan
hastalarda ,bozuklugun diizeltilmesi ile aritmi riskinin belirgin olarak azaltilabilmesi.Organik
kalp hastalig1 bulunan bir hastada kardiyak arrest elektrolit bozuklugu esnasinda ortaya ¢iksa
da,elektrolit bozuklugu diizeltildikten sonra da risk devam etmektedir ve bu hastalar IKD’den
yarar gorebilir.(Kanit Diizeyi C)

5. Cihazin implante edilmesini veya daha sonra hastanin diizenli takibini giiclestirecek agikar
psikiyatrik rahatsizliklarin bulunmasi(Kanit Diizeyi C)

6. Terminal hastaliklar nedeniyle yasam beklentisinin 6 ayn altinda olmasi(Kanit Diizeyi C
Koroner kalp hastaligi, sol ventrikiil disfonksiyonu ve QRS siiresinde uzama bulunan ve
koroner arter “baypas” karari aliman hastalarda,spontan VT ataklarinin bulunmamasi veya
elektrofizyolojik  inceleme esnasinda “devamli” veya “devamli olmayan” VT
olusturulamamasi(Kanit Diizeyi B)

7. Medikal tedaviye ragmen New York Kalp Cemiyeti smiflandirilmasina gére fonksiyonel
kapasitenin IV’de kalan ciddi konjestif kalp yetmezligi bulunan hastalarin kalp

transplantasyonu i¢in aday olmamalar1 (Kanit diizeyi C)

52



2-6 Implante Edilmis Kardiyak Cihazlarda Elektromanyetik Interferans

Intrensek kardiyak elektriksel aktivitenin algilanmasi, pacemaker ve implante
edilebilir kardiyoverter defibrilatorlerin (IKD) fonksiyonu bakimindan yasamsal &neme
sahiptir. Pacemaker ¢ikisinin disaridan gelen sinyaller tarafindan arzu edilmeyen sekilde
tetiklenmesi veya inhibe edilmesine iliskin Ornekler, yarismaya girmeyen, “demand”
pacemakerlerin yerlestirilmesinden sonra erken donemde saptanmistir. Bipolar algilamaya
yonelik bir tercih ile birlikte, metal kutularda hermetik koruma, filtreleme ve enterferans
reddetme devrelerinin kullanimi, evlerde ve isyerlerinde elektromanyetik enerji kaynaklarina
nispeten daha uygun yeni jenerasyon pacemaker ve IKD’ler elde edilmesini saglamistir.
Elektromanyetik enterferans (EMI) kaynaklarinin tibbi ortamda ayn1 anda birden fazla yerde
bulunma durumu devam etmistir.(101) Yine de bunlar, Ongoriilebilir ve Onlenebilir
olmuslardir. Daha fazla elektromanyetik spektrum (yani, kablosuz telefonlar, Elektronik
Birim Gozetim [EAS] gerecleri), implante edilmis kardiyak gereg¢leri bulunan hastalar ile
ilgili EMI risklerine yonelik ilgiyi yeniden ateslemistir. Her ne kadar bu teknolojiler 6nemli
bir kamu saglig1 tehdidi icermeseler de, istenmeyen etkilesimler olusabilmektedir. Herhangi
bir elektromanyetik uyumluluk problemi ile ilgili {i¢ ana unsur bulunmaktadir. Bir
elektromanyetik kaynak, elektromanyetik fenomen nedeniyle diizgiin sekilde islev géremeyen
bir reseptdr veya kurban (bizim olgumuzda implante edilmis kardiyak gereg) ile bunlarin
arasinda bulunan ve kaynagin reseptorii engellemesine olanak saglayan bir yolak bulunmak
zorundadir.. Bu unsurlarm en az iki tanesinin tanimlanmasi ve bir tanesinin elimine edilmesi
(veya zayiflatilmasi), genellikle elektromanyetik uyumluluk problemini ¢6zmektedir.
Endiistri, doktorlar, diizenleyici kurumlar ile tiiketici gruplar1 arasinda isbirligi kurulmasinin,
implante edilmis geregler ile diger teknolojiler arasinda tam uyum elde edilmesini saglayacagi
imit edilmektedir. Bu da, tiim elektromanyetik spektruma yonelik izin verilebilir alan
yogunluklarinin {ist smirin1 koyan uluslararasi standartlarin benimsenmesini gerektirecektir.

Implante edilmis gerecler bu sinirm altindaki alanlara karsi reaksiyon vermemelidir.

2-6-1 EMI Kaynaklarinin Siniflandirilmasi
EMI Kaynaklari, disar1 verilen enerjinin tipi ve spektral frekansi ile kaynakla karsi
karsiya gelinen ortama (Tablo 7) gore smiflandirilabilir.Klinik amaglarla ilgili olarak, 15in

halinde yayilan ve iletilen EMI kaynaklarinin bilinmesi yararhdir.
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Ismn halinde yayilan EMI, iletisim amaglarina yonelik olarak veya baska bir elektriksel
aktivitenin (6rnegin, bir elektrikli tiras makinesindeki motorun g¢aligmasi) istenmeyen bir
etkisi seklinde disar1 verilen enerjiden kaynaklanabilir. Elektromanyetik alanlar, hem beher
metre basina volt birimiyle 6l¢iilen bir elektrik alan hem de metre bagina amper (A) birimiyle
Olclilen bir manyetik alana sahiptir. Bunlarin kaynaklari, genisce, frekanslar1 0,1 Hz ile 100
Hz arasinda degisen radyofrekans dalgalar1 (6rnegin, elektrik kaynagi, radyo ve televizyon
vericisi, elektrokoter) ve frekanslar1 100 Hz ile 12 GHz arasinda degisen mikrodalgalar
(6rnegin, radar vericileri, cep telefonlari, mikrodalga firmlar) seklinde ayrilabilir. EMI nin
frekansi, gerece yiiklenen enerjinin etkinligi ile ortaya ¢ikan etkiyi belirler. Sinyal, amplitiid
veya frekans olarak degistirilebilir ve patlamalar veya tek uzun titresim seklinde olusabilir.
Amplitiid degisimi ile birlikte olan bir radyofrekans tasiyici, implante edilmis bir cihazmn
sinyal {retici ve algilayici devresinde yanliglikla intrakardiyak sinyaller seklinde
yorumlanabilen voltajlar olugmasini indiikleyebilir. Tasiyicidaki degisim, sinyal {iretici ve
algilayic1 devresine girise olanak saglayan diisiik frekansli bir voltaj dalga bigimine
doniistiiriiliir (demodiile edilir). Amplitiid degisiminin gerecin fizyolojik gecirme bandinda
frekans komponentlerine sahip olmast durumunda, Onemli enterferans olusur.
Elektromanyetik alanlar, ayni zamanda implante edilmis bir gerecte radyofrekans
telemetrisini taklit edebilmekle ve programlanabilir parametreleri degistirebilmekle birlikte,
mevcut sistemlerle bu durumun olusmasi alisilmadik bir seydir. Programlama, telemetri
baglantisin1 olusturmak {izere giris kodlarini, iletilen mesajlarin benzerlik kontrollerini ve
siklikla devamli bir manyetik alan ile birlikte eszamanli manyetik akim devresinin
kapanmasini gerektirir. Dogrudan iletilen galvanik akimlar (A/m’ cinsinden dlgiiliir) viicuda
biiyiik ¢ogunlukla terapdtik yolla verilir (6rnegin, transkiitan elektriksel sinir stimiilasyonu),
ancak bu tiir akimlar ayn1 zamanda uygun sekilde monte edilmemis elektrik ekipmanlar1 ile
fiziksel temastan da kaynaklanabilirler. 50 Hz (Avrupa), 60 Hz (Amerika Birlesik Devletleri)
ve 400 Hz (hava tasit1) seviyesindeki frekanslar1 da igeren genis bir frekans araligi, implante
edilmis gerecleri etkileyebilir. Duyarli pacemaker veya IKD’ler, algilama esiginin (nemli deri
igin ~1 mA/cm?) altindaki galvanik akimlara reaksiyon verebilirler. Klinik olarak, bu durum,
algilamanin olustugu kanalda asir1 algilama ile sonuglanacaktir. Statik manyetik alanlar,
10,000 gauss (G) degerine esit tesla (T) cinsinden &lgiiliirler. Iyonizan radyasyon dozu, beher
birim kiitle bagina absorbe edilen ve beher kilogram basina joule veya gray (Gy) biriminden
Olglilen enerji miktaridir. Cevrede ve tibbi goriintiileme ekipmaninda bulunan radyasyonun,
implante edilmis bulunan elektronik geregler {izerinde higbir etkisi bulunmamaktadir.

Onkolojide kullanilan terapdtik radyasyon, IKD’ler ile pacemakerlardaki CMOS yar1 iletken
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devrelerin oksit tabakalarmna zarar verebilmektedir ve etkiler kiimiilatiftir. Litotripsi
makinelerinden elde edilen akustik radyasyon, bobrek ve safra kesesi taglarini pargalamakta
kullanilmaktadir. Yaklasik 1500 desarj, tipik olarak 12-mm ¢apindaki fokal bir alanda 45 Mpa
degerine sahip basing sok dalgalar1 ortaya ¢ikaran 20-kV’lik bir ark araligi olusturmaktadir.
Bu biiyiikliikteki basing dalgalarmmn dogrudan bir pacemaker veya IKD’ye uygulanmasi

durumunda, elektronik devreler zarar gérebilmektedir.

Tablo-7
Elektromanyetik Enterferansin Kanitlanmis Kaynaklar1
Elektromanyetik alanlar
Giinliik yasam: Cep telefonlari, elektronik birim gozetim geregleri,
metal detektorler, bazi ev geregleri (6rnegin, elektrikli tiras makinesi), oyuncak uzaktan kumandalari,
viicuda yakin temas edecek sekilde uygunsuz bigimde monte edilmis geregler,
kumar makineleri
Is ve endiistriyel gevre: Yiiksek voltajli enerji nakil
hatlari, trafolar, kaynak makineleri, elektrikli motorlar,
endiiksiyon bobinleri, manyetik alani notrlestirici bobinler
T1bbi ortam: Manyetik rezonans goriintiileme tarayicilari,
elektro cerrahi, defibrilasyon,
norostimiilatorler, TENS ftiniteleri, radyofrekans
kateter ablasyonu, terapéotik diyatermi
Iyonizan radyasyon

T1bbi ortam: Radyoterapi

2-6-2 EMI’ye Karsi Pacemaker Ve IKD Yamitlan

EMI’ye kars1 siklikla gelisen yanitlar; pacemker stimuluslarinin uygunsuz inhibe
edilmesi veya tetiklenmesi, asenkron pacing 6zelligine doniisiim veya yanlis IKD tasiaritmi
saptamasi seklimdedir. Pacemaker ve IKD’lerde EMI tarafinan yeniden programlanma ,devre

ve elektrotlarinda kalic1 hasar olugsmasi daha az siklikla goriilmektedir.

2-6-2-a Pacing inhibisyonu Uzun siireli pacing inhibisyonu, pacemaker bagimli
hastalarda potansiyel olarak katastrofiktir. Pacing inhibisyonu, inhibisyonun siiresine ve kacak
ritimlerin ortaya ¢ikmsina bagli olarak senkop, presenkop, veya oliimle sonuglanabilir.
Uzamis inhibisyon, pacemakerlerde mecut bulunan koruyucu algoritmalar nedeniyle nadir
goriilmektedir. Ayn1 zamanda hastalarin ¢ogu tam pacemaker bagimlis1 degildir. Bradikardi
pacing’i nedeniyle kendi IKD’lerine bagimli olan hastalar (6rnegin supraventrikiiler tasiaritmi

ile ilgili olarak yanlis soklar1 énlemek iizere AV nod ablasyonundan sonra) EMI kaynakli
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katastrofik pacing inhibisyonuna kars1 daha duyarhidir. IKD’lerde gain veya algilayici esigin
interensek R dalgasmin ampliitiidiine otomatik olarak ayarlanmasi, ventrikiiler fibrilasyon
stiresince T dalgalarmi veya ekstrakardiyak sinyalleri asir1 sekilde algilamaksizin diisiik
amplitiidli [<1mv seviyesi| ventrikiiler depolarizasyon sinyallerinin algilanmasini garantiye
almaktir (102-103). Algilanan komplekslerin  yoklugunda iki tam1 g6z Oniinde
bulundurulmalidir; asistoli(pacing gerektiren) ve ince ventrikiiler fibrilasyon (uygun saptama
icin yiikseltici gain ayarlamasi gerektiren). Ventrikiil fibrilasyon saptanmasimni garanti etmek
iizere pacing baglatict cogu gere, sensde bir artis olmasini tetiklemektedir. Bu yliksek sense
seviyeleri  (0.2-0.3mv) ekstra kardiyak sinyallerin asir1  algillanmasmma  katkida
bulunabilmektedir.(104) Spontan biiyiikk amplitiidlii kacis vurularmnin yiliksek operasyon

duyarlilig: siirdlirmesi nedeniyle asir1 algilama kalici sekle gelmektedir.

2-6-2-b Yanhs Tasiaritmi Saptanmasi EMI sinyaller,IKD tagiaritmi saptama
kriterlerini karsilayabilir ve yanlis IKD desarjlarma yol agabilmektedir.Belirtildigi gibi
pacemakera bagimli hastalarda,bu duruma eslik eden katatastrofik pacing inhibisyonundan
zarar gorebilirler. EMI kaynaklarinin engellenmesi ile ilgili egitim almis olan ve yeni
jenerasyon IKD leri bulunan 314 hastalik bir takip calismasinda EMI’ye bagli yanls
tasiaritmi, dort hastada bes kez olmustur. Insidans1 yillik %0.75 olarak bulunmustur. Atriyal
ve ventrikiiler tasiaritmileri aymt etmek ilizere atriyal kanal bilgisi kullanan iki odacikli
IKD’lerde,es zamanli asir1 EMI algilanmasi,degisken ve ¢ogunlukla dngériilemeyen aritmi
saptanmasi ile sonuclanabilir. Son zamanlarda atriyal tasikardileri saptama ve tedavi etme
yetenegine sahip pacemakerler ve defibrilatorler klinik kullanima sunulmustur. Atriyal
kanaldaki selektif asir1 duyarlilik, atriyal tagiaritmiye yonelik yanlis pacing ve sok girisimi ile
sonuglanabilir. Yanlig girisim sirasiyla atriyal ve daha seyrek olarakda ventrikiiler proaritmi ile

sonuglanabilir.

2-6-2-¢ Hizh veya prematiire pacing Tetiklenmesi
Bir (DDD,VDD) programlanmis olan pacemaker veya IKD‘nin atrial kanali tarafindan
EMI’nin asir1 sekilde algilanmasi, {ist hiz izleme sinir1 ve yakminda ventrikiiler pacing’i
tetikliyebilir. Alternatif olarak bu fonksiyonun calisir kilinmasit durumunda mode switch
olusabilir. Baz1 pacemakerlerde atrial kanalda giiriiltii saptanmasi giiriiltii reversiyon modunu
tetikleyebilir. Atrial duyarliligim genellikle ventrikiiler duyarliliktan daha duyarli
programlanmas1 nedeniyle EMi’nin 6ncelikli olarak saptanmasi nadir bir durum degildir.

Hasta bir elektromanyetik alana yaklasirken atrial asir1 duyarlilik olugmasi nedeniyle hizli bir
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pacing ve alan daha da gii¢lendik¢e bunu takiben ventrikiiler bir asir1 duyarlilik periyodu
(inhibisyon veya mod reversiyon) gozlenmesi miimkiindiir. Durumun daha da uzun siirmesi
halinde, atrial agir1 duyarlilik tarafindan indiiklenen uygunsuz pacemaker hizlanmasi, ¢arpmti,
hipotansiyon ve anjinaya neden olabilir. Daha az siklikla EMI, diger mekanizmalar yoluyla
hizl1 pacing’i indiikleyebilir. QT algilayici pacmakerlarda QT penceresinde EMI’nin erkenden
asir1 duyarl bir sekilde algilanmasi pacing hizini arttirmak lizere pacemaker’1 indiikleyebilir.
Ayn1 zamanda EMI de dakika ventilasyon degisikliklerine duyarli pacemakerlerdeki sensorii

aktive etmek siiretiyle hizli pacing’i tetikleyebilir [sensorle tetiklenmis st hiz sinirna kadar]

2-6-2-d Akim Anahtariin Kapatilmasi

Cogu pacemaker ve IKD 10 G seviyesinde bir manyetik alan tarafindan kapatilan bir
manyetik akim anahtar1 igermektedir. Bu durum pacemakerlarda gecici asenkron pacing ve
¢ogu IKD’de de tasiaritmi saptanmasmin gecici olarak askiya alinmasi ile
sonuclanabilmektedir. Manyetik alan ortadan kalktiZ1i zaman normal islev geriye
donmektedir[101].

Akim anahtarmi kapatmaya yetecek kadar giiclii olan statik manyetik alanlarm endiistri
cevrelerinde bulunmasi pek miimkiin degildir. Petrol rafinerilerinde .biliylik kompresorlerin
yakinlarinda ve enerji dagitim merkezlerinde 2 G seviyesine yakin peak alanlar dl¢iilmiistiir.
Artrit ve diger kas hastaliklarinin tedavisine yonelik olarak kullanilan ve terapdtik miknatislar
diye adlandirilan ¢esitli miknatislarin gii¢lii oldugu uyarilarina karsin yapilan testlerde ancak
<1 inglik mesafede akim anahtarin1 kapatabildikleri gosterilmistir. Protez dislerde kullanilan
mini miknatislarda ancak 1 cm mesafede akim anahtarini kapatabilmektedir. Bu nedenle

bunlar pacemaker hastalar1 i¢in ¢ok risk olusturmamaktadir

2-6-2-e Elektrik (Gii¢ Acma) Resetleme Gegici giicli EMI, cihazlarin devreleri
icinde cok yiiksek voltaji indiiklemek veya 6zel mikroislemeci zamanlayicilar: tetiklemek
suretiyle, DDD ve VVIR pacemakerlarim VVI veya VOO moduna resetlenmesine yol agabilir
ve bu durumda giic agma ve elektrik resetleme diye adlandirilir. Elektrik resetleme IKD’lerde
daha az goriilmektedir. Elektro cerrahi, internal ve eksternal defibrilasyon, kardiyoversiyon
resetleme fenomeninin en ¢ok karsilasilan nedenlerindendir. Reset modunda puls jeneratdrii,
programlanabilir ayarlar1 i¢eren rastgele erigimli bellek ve mikroislemci arasindaki iletisimin
bozulmus olmas1 nedeniyle yalnizca salt okunur bellek hafizaya kaydedilerek saklanan temel
fabrika c¢ikis ayarlar1 (pacing modu ve parametleri) ile islev goriir. Elektrik resetleme,

telemetri yoluyla batarya voltaji ve empadansinin bosaltilmast durumunudan ayurt
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edilebilmektedir. Resetlemenin EMI’ye bagli olmasi durumunda batarya voltaji normale
yakin (yaklasik 2.8 v) ve batarya empadansi da bataryanin yagina gore normal veya hafifce

yiikselmis olmalidir.

2-6-2-f Giiriiltii Reversiyon Modu Pacemakerlar da yanlis sinyallerden kaynaklanan
uzamis inhibisyona karst koruyucu algoritmalar igerirler. Asenkron pacing‘e kars1 yaygin bir
yanit gegici reversiyondur. Bu algoritmalar hizli frekanslarin miyokardiyal aktivasyonu temsil
etmesinin ¢ok miimkiin olmamas1 gercegine dayanmaktadir. Pacemakerlerin ¢ogunda bir
giiriiltli 6rnegi ve giirliltii sorgulama penceresi (ayni zamanda relatif refraktdr periyod
olarakda bilinir), ventrikiiler periyodun ikinci boliimiinii kapsamaktadir. Pacemakerler,
ventrikiiler refraktor periyodun ilk bolimi sirasinda olusan, ¢gogunlukla programlanamayan
ve sabit olan veya ventrikiiler olayin giicline ve siiresine gore jeneratdr tarafindan otomatik
olarak ayarlanan bu periyotlar sayesinde EMI sinyalleri alt hiz zamanlayicisini resetleyemez
(bu nedenle inhibisyonu Onler). Ancak diger zamanlama intervallerini ve en Onemlisi
ventrikiiler refrakter periyodu etkiler. Baz1 modellerde atrial ve ventrikiiler kanallarda birer
giiriiltii 6rneklem periyodu bulunmaktadir. Degisik iiretici firmalar tarafindan uygulanan
giiriiltli 6rneklem periyodundan algilanan sinyallere karsi verilen yanitlarm tipleri biitiin
refrakter periyodun resetlenmesi, yalnizca giiriiltii 6rneklem periyodunun resetlenmesi ve tam
bir siklusun asenkron pacinge reversiyonunu i¢cermektedir. Yanitlarin ilk iki tipinde giiriiltii
orneklem periyodunun tekrarlanarak tetiklenmesi sonu¢ olarak asenkron pacinge yol
agmaktadir. Genellikle giivenilir olmakla birlikte gegici asenkron pacing tamamen zararsiz
degildir. AV senkroninin kaybolmasina sekonder olarak gelisen semptomlar ile diizensiz bir
kalp atim1 olusabilir. Spontan ritmle yarigma, pacing stimulusunun savunmasiz déneminde
ventrikiilii etkilemesi durumunda ventrikiiler tasiaritmilere yol acabilir. Ayr1 ayr1 pacemaker
ve defibrilator sistemleri bulunan hastalarda, giiriilti 6rneklem penceresinde ventrikiiler
fibrilasyon depolarizasyonlarinin tekaralanan sekilde algilanmasi nedentyle olugan pacemaker
reversiyonu, asenkron pacing’e yol agabilir ve IKD saptamasini engelleyebilir[101].
Giiriiltii 5nleme algoritmalarmin uygulmaya sokulmasi, IKD’lerde ¢ok daha zordur. Tasarimla
bu cihazlar ventrikiiler tasikari ve fibrilasyonun hizli devrelerini taniyabilmek zorundadir. Bu
nedenle algilanan olaylar sonrasindaki uzun refrakter periyodlar uygun degildir. Asenkron
pacing reentran ventrikiiler aritmilerden zarar gorebilen hastalarda arzu edilebilen bir durum
degildir. Yapilan bir caligmada 52 hastadaki 268 monomorfik VT epizodu sirasinda hafizaya
almarak saklanan elektrogramlar incelendiginde 13 tanesinin[%5] bir onceki atimin yeterli

sekilde algilanmamasindan sonra gelisen asenkron ventrikiiler pacing tarafindan indiiklendigi
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saptannustir. IKD nin giderek artan bir bicimde pacemaker bagmli hastalara implante
edilmesi nedeniyle guvenilir giiriiltii reversiyon modlarinin eksiklgi klinik olarak hasar verici

bir duruma gelebilir[101].

2-6-3 EMI’nin Klinik Sonuclan

EMI’'nin pacemaker ve IKD’ler {izerindeki etkileri; elektromanyetik alanin
yogunluguna, sinyalin frekans spektrumuna, gerecin kaynaga gore uzakligina ve pozisyonuna
(ac1), elektrot konfigiirasyonuna (unipolar veya bipolar), programlanamayan gereg
karakteristiklerine, programlanmis ayarlara ve hasta karakteristiklerine baghdir (Tablo 8)
1 vuruluk yanitlar olusturan gecici EMI (6rnegin, tek bir ventrikiiler pacing vurusunun
inhibisyonu), higbir klinik oneme sahip degildir. Semptomlar, daha uzun siireli maruz
kalmalar sonucunda olusabilmektedir. Implante edilmis bir cihazi bulunan hastanimn potansiyel
EMI kaynagmma uzaysal yakinlhigi ve yonelimi onemlidir. Elektrik ve manyetik alanlar,
kaynaga olan uzakligin karesi ile ters orantili olarak azalirlar. Baz1 kaynaklar, enerjinin belli
bir yone verilmesini kisitlarlar. Degisik tiretici firmalar tarafindan iiretilen gereglerin, devre
tasarimma baglh olarak farkli EMI kaynaklarma kars1 duyarlilikta farklilik gosterdikleri
miikerrer olarak kanitlanmustir. Ozellikle dijital cep telefonlarmndan kaynaklanan EMI,
devreye basit bir radyofrekans kesintisiz geri besleme filtresi eklenmesi suretiyle
baskilanabilmektedir. Ureticiler, EMI duyarliligi ile ilgili bilgiyi saglamalidir. Implante
edecek kisiler, EMI’ye daha az duyarl gerecgleri se¢melidir[102].
Daha yiiksege programlanmig bir duyarlilik seviyesi, gerecin EMI’ye karsi duyarliligini
artirir. Unipolar pacemakerler, frekans spektrumunun alt sinirindaki kaynaklardan (6rnegin,
enerji nakil hatlar1) meydana gelen EMI’ye kars1 daha korunmasizdirlar. Sol tarafa
yerlestirilen unipolar implantlar, elektrot ile jenerator arasindaki voltaj indiiksiyonuna yonelik
daha biiylik devre bulunmasi nedeniyle 6zellikle duyarlidirlar. Algilama konfiglirasyonunun
etkisi, daha kisa bir radyasyon dalga boyu ile azalmaktadir. Cep telefonlar1 i¢in 6rnegin, en
biiyiik etkilesim, antenin gerecin bashigi lizerine yerlestirildigi durumda olugmaktadir. Ne
lead’lerin distal uglarma yakim yerlestirilen algilama elektrotlar1 ne de kaplanmis kutup
govdesi, duyarli degildir. Ventrikiiler asir1 duyarlilik, “gercek bipolar” defibrilator
elektrotlarna gore “entegre bipolar” defibrilatdr elektrotlar1 ile daha yaygin gibi
goriinmektedir. Pacemaker bagimliliginin derecesi, klinik EMI sekeli ile ilgili yasamsal

oneme sahip olan bir belirleyicidir. Uzamis pacing inhibisyonu, iyi bir kagis ritmi olan
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hastada asemptomatik olacaktir ancak pacemaker’a bagimli bir hastada katastrofik asistoli ile

sonuclanabilir[102].

TABLO-8

Elektromanyetik Enterferansi Etkileyen Faktorler
Alanin yogunlugu

Sinyal spektrumu

Hastanin uzaklig1 ve pozisyonu

Maruz kalma siiresi

Programlanamayan gere¢ karakteristikleri
Elektrot konfigiirasyonu
Programlanabilen parametreler
Duyarlilik

Mod (baglangig, giiriiltii reversiyonu)
Noncommitted’e kasi committed (IKD)
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3-Materyal ve Metod

Caligmaya T.C Maltepe Universitesi Kardiyoloji Anabilimdal1 biinyesinde bulunanan
aritmi-elektrofizyoloji bdliimiinden, IKD implantasyonu yapilmis ve calismaya dahil olma
kriterlerini dolduran hastalar dahil edildi.
3-1-Cahsmaya dahil edilme kriterleri

1- Tek veya ¢ift odacikli IKD veya CRT-D implantasyonu yapilmis olmasi

2- 18 yasindan biiyiik olma

3- Aydnlatilmis onam formunu okuyarak ¢aliymaya katlmaya goniillii olma
3-2-Cahsmaya dahil edilmeme kriterleri

1- Orta-ileri aort kapak yetersizligi bulunmasi

2- Aort anevrizmasi bulunmast

3- Periferik arter hastalig1 bulunmasi

4- Derin ven trombozu bulunmasi

5- INR degerinin 2.5’tan fazla olmasi

6- Dekompanse durumda kalp yetmezligi bulunmast

7- Siddetli hipertansiyon (> 180/110 mmHg) bulunmasi

8- Son 2 hafta i¢inde femoral arteryel ponksiyon yapilmis olmasi

9- Gebelik

10- Siddetli KOAH bulunmasi

11- Atriyal fibrilasyon bulunmasi

12- Cok sik (dakikada 10’un {izerinde) ventrikiiler erken vuru bulunmasi
Hastalar IKD implantasyonu endikasyonlar, LV EF’u, kalp kapak hastaligi, diyabet,
hipertansiyon, gecirilmis PKG ve/veya CABG 6ykiisii varligi, kullanmakta oldugu tedaviler
yoniinden sorgulanarak bilgiler kaydedildi.

3-3- Pacemaker kontrolleri ve EECP protokolii
Calismaya dahil edilen tiim hastalara EECP islemi Oncesi uygun kontrol cihazi ile
pacemaker kontrolleri yapildi. Kontrol sirasinda varsa cihaz hafizasindaki aritmi kayitlari,

bazal P dalga (¢ift odacikli IKD’ler igin) sense degeri, R dalga sense degeri, atriyal ve
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ventrikiiler esik degerleri, atriyum ve ventrikiiler elektrod impedans degerleri, Medtronic
marka IKD’ler icin SVC ve SV defibrilasyon coil empedans degerleri, Guidant marka IKD’ler
icin sok empedans degerleri, batarya voltaj degerleri Olciilerek kaydedildi. Hasta EECP
cihazina bagl iken kontrpulsasyon baslamadan atriyal (¢ift odacikli IKD’ler icin) ve
ventrikiiler intrakardiyak EKG kayitlar1 1 dk boyunca almarak EMI-parazitlenme agisindan
incelendi. Sonrasinda IKD cihazi olay kayit hafizas: silinerek hastalar EECP seansina alindi.
EECP islemi Vanmed EECP MC2 cihazi ile birbirini takip eden 5 dk’lik 2 seans seklinde
uygulandi. EECP seans1 parmak pletismografisi ile yeterli augmentasyon (diastolik basing
dalgasinin en az sistolik basing dalgas1 kadar olmasi) saglandigi kontrol edilerek ve EKG
tetiklemeli olarak uyguland. Ik pacemaker kontrolii sonrasinda hastalar 5 dk siiren ilk EECP
seansina alindi. Seans sirasinda hasta ritmi monitdrden siirekli izlenerek kayit edildi. 5 dk’lik
1. seans sonrasinda kalp pili kontrolii tekrarlandi. Yeni olay kaydi (EMi’a bagl hatali sense,
hatali sense bagli uygunsuz pacing, hatali sense bagli uygunsuz olarak pace etmeme,
pacemaker mediated tagikardi, VI/VF zonuna giren ve monitorde goriilmeyen tasikardi atagi
) olup olmadig1 ve P dalga (cift odacikli IKD’ler icin) sense degeri, R dalga sense degeri,
atriyal ve ventrikiiler esik degerleri, atriyum ve ventrikiiler elektrod impedans degerleri,
Medtronic marka IKD’ler i¢in SVC ve RV defibrilasyon coil impedans degerleri, Guidant
IKD’ler igin sok empedans degerleri, batarya voltaj degerleri dlgiilerek kaydedildi. Sonra IKD
olay kaydi hafizasi tekrar silinerek hastalar 2. bes dk’lik EECP seansmna alindi. Bu seans
sirasinda kontrpulsasyon uygulanirken 2. dk’dan itibaren IKD cihazlar1 interroge edildi.
Atriyal (¢ift odacikli IKD’ler icin) ve ventrikiiler intrakardiyak EKG kayitlar1 1 dk boyunca
kaydedildi. Sonrasinda olay kaydi incelemesi ve Olgiimler tekrarlandi. 2. bes dakika
tamamlanmca EECP islemi sonlandirildi. Aliman veriler, sonrasinda hastalarin hangi kayit

sirasinda EECP cihazina bagli oldugunu bilmeyen bir klinisyen tarafindan analiz edildi.

3-4 Istatistiksel analiz: Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken ,istatiksel analizler
icin SPSS (Statistical Package for social sciences) for windows v11.5 programi
kullanildi.Calisma verileri degerlendirilken tanimlayici istatiksel metodlarin (ortalama
,standart sapma) yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda t student testi ,cochrone-Q
testi kullanildi.Subgrup analizleri Friedman testi kullanilarak yapildiNiteliksel verilerin
karsilastirilmasinda is Ki-Kare testi ve Fisher Exact Ki-Kare testi kullanildi.Sonuglar %95

giiven araliginda ,anlamlilik p<0,05 diizeyind degerlendirildi
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4-SONUCLAR

Caligmaya T.C. Maltepe Universitesi Kardiyoloji Anabilimdal1 biinyesinde bulunanan
aritmi-elektrofizyoloji bdliimiinden, IKD implantasyonu yapilmis ve calismaya dahil olma
kriterlerini dolduran 24 hasta dahil edildi.

2 hastada EECP islemine baslamadan Once yapilan pil kontrolii sirasinda ventrikiil
elektrodundan yogun parazit alimi gozlendi. Bu hastalarin pil hafizasindaki sok kayitlar
incelendiginde parazitlenmeye bagli olarak uygunsuz IKD desarjlar1 oldugu tesbit edildi. 2
hastanm da IKD’leri Medtronic EnTrust 154 (Medtronic Inc. Minneapolis, MN, USA) ve
ventrikiiler defibrilasyon elektrotlar1 da Sprint Fidelis idi. Medtronic firmasinin daha 6nce bu
model elektrotlarin distal elektrodunda hasar ve parazitlenmeye bagl uygunsuz IKD dessjlar1
olabilecegi yoniinde uyaris1 goz oniinde bulundurularak bu iki hastanin ventrikiiler elektrodu
degistirilerek hastalar ¢aligma dis1 birakildi. Bir hasta calismaya katilma kriterlerini
doldurdugu halde baska saglik problemleri nedeniyle ¢alismadan ¢ekildi. 3 hastanin yukarida
belirtilen nedenlerden dolay1 katilmamasi nedeniyle toplam 21 hasta ¢aligmaya alind1.

21 hastanin 16’s1 erkek(%76.2) 5’1 kadin(%?23.8) idi. Hastalarin yas ortalamas1 59,62
+ 10,75 idi, erkeklerin yas ortalamasi 60,88 + 2.51 kadin yas ortalamasi 55,6 = 5.85 olarak
saptandi.

Hastalarm 20 tanesinde ICD implantasyonu sol pectoral bolgeden yapilmis olup 1
tanesi anatomik Ozellikler nedeniyle sag pectoral bolgeden implante edilmisti. Hastlarin ICD
implantasyonundan itibaren ortalama takip siiresi 19,52 + 9,98 ay idi.

21 IKD cihazindan 6 tanesi (%28,6 ) VVI/VVIR IKD, 8 tanesi (%38,1) DDD/DDDR
IKD 7 tanesi (%33,3) ise CRT-D idi. IKD cihazlarinm 17 (%81) tanesi Medtronic (Medtronic
Inc. Minneapolis, MN. USA), 4 (%19) tanesi Boston Scientific-Guidant ( One Boston
Scientific Place Natick, MA 01760-1537 USA) marka idi. Medtronic marka cihazlarin 11
(%52,4) tanesi ENTRUST 154, 6 tanesi INSYNC SENTRY (%28,6) modeli idi. Toplam 4
Guidant cihazin 3 tanesi VITALITY DUAL ICD, 1 tanesi CONTAK RENEWAL CRT-D
modeli idi. 21 tane IKD mmplantasyonunun 13 tanesi primer koruma amacl yapilmisti. Bir
tanesi non iskemik VT atagi, 6 tanesi iskemik VT atagi 1 tanesi ressiisite edilmis ani
kardiayak Olim atagi nedeniyle implante edilmis idi. Hastalarin ortalama sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyon degeri %35 + 13,69 idi. Toplam 6 hastanin sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu %45 den biiyiik bulundu.
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Hastalarda eslik eden kardiyovaskuler patolojiler sunlardi; diyabetes mellitus 7 hasta
(%33.3), hipertansiyon 14 hastada (%66,7), CABG operasyon 0ykiisii 7 hastada (%33,3), PCI
hikayesi 6 hastada (%28,6) saptand1.

Hastalarin aldigi medikal tedaviler gbézden gecirildiginde 19 hastanin B-blokor
(%90,5), 16 hastanin ACE inhibitorii (%76,2), 3 hastanin amiodorone (%14,3), 12 hastanin
diiiretik (%57,1), 12 hastanin spirinolakton (%57,1), 3 hastanin digoksin tedavisi aldigi
saptandi.

Biitiin IKD hastalari, calisma protokoliinde belirtilidigi gibi 5 dakikalik 2 bdlim
halinde 10 dakikalik EECP islemine alindi.Magnetic Field Meter EMF/EML TM -191
manyetik alan 6l¢iim cihazi ile yapilan manyetik alan dl¢iimlerde su sonuclara ulasildi. Hasta
EECP cihazina bagl iken elektromanyetik alan degeri IKD cihazinmn 5 cm lik yaricapr iginde
1,1+ 0,14 picotesla , EECP cihazimin hava kompresoriiniin etrafinda 16,75 + 0,82 picotesla
olarak ol¢iildii.

EECP o6ncesi yapilan pil kontroliinde sag ventrikiil elektrodu esik degeri ortalama
0,702 £ 0,65 V, sag atriyum elektrodu esik degeri ortalama 0,69 + 065 V, sol ventrikiil
elektrodu esik degeri ortalama 0,39 +0,68 V, sag ventrikiil elektrodu empedansi ortalama
712,6 £ 195,317 ohm, sag atriyum elektrodu empedansi ortalama 528 + 99,7 ohm, sol
ventrikiil elektrod empedans: ortalama 763,29 + 262,647 ohm, Medtronic IKD’ler icin SV
coil empedansi ortalama 38,20 + 20,125, SVK coil empedansi ortalama 47 + 24,91, Guidant
IKD’ler i¢in RV shock empedans degeri ortalama 46,75 + 7,320 sag ventrikiil sense degeri
ortalama 12,7+ 7,57 mV, sag atrium sense degeri ortalama 2,75 = 1,27 mV, sol ventrikiil
sense degeri ortalama 2,53 + 0,71 mV, batarya voltaji ortalama 2,97 + 72 olarak 6l¢iildii.

Hastalara 5 dk’lik ilk EECP seansi sonrasi yapilan pil kontroliinde sag ventrikiil
elektrodu esik degeri ortalama 0,62 + 0,34 V, sag atrium elektrodu esik degeri ortalama 0,65 +
0,32 V, sol ventrikiil elektrodu esik degeri ortalama 0,875 + 0,48 V, sag ventrikiil elektrodu
empedans1 ortalama 733,69 + 204,77 ohm, sag atrium elektrod empedans: ortalama 526 +
107,46 ohm, SV coil empedans: ortalama 48,5 + 3,9 ohm, SVK coil empedans1 ortalama
60,50 + 6,466 ohm, Guidant IKD’ler i¢in SV shock empedans: otalama 52,5 + 7,78 ohm, sag
ventrikiil sense degeri ortalama 13,55 £ 7,15 mV, sag atriyum sense degeri ortalama 2,66 +
0,7 mV, sol ventrikiil sense degeri ortalama 9,0 + 1,0 mV batarya voltaj1 ortalama 3,15 + 0,48

olarak dl¢tildii.
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Ikinci 5 dk’lik EECP seanst sirasinda yapilan pil kontroliinde sag ventrikiil elektrodu
esik degeri ortalama 0,67 = 0,34 V, sag atrium elektrodu esik degeri ortalama 0,41 + 0,36 V,
sol ventrikiil esik degeri ortalama 1,86 + 6,4 mV, sag ventrikiil elektrodu empedansi1 ortalama
730,13 £ 215,05 ohm, sag atrium elektrodu empedansi ortalama 381,40 £ 254,92 ohm, sol
ventrikiil empedans: ortalama 900,67 + 315,66 ohm, SV coil empedansi ortalama 40,87 +
17,163 ohm, SVC coil empedansi1 ortalama 51,73 + 21,982 ohm, SV sok empedansi ortalama
60,93 + 18,39 ohm, sag ventrikiil sense degeri ortalama 13,33 mV, sag atrium sense degeri
ortalama 1,93 + 1,38 mV, sol ventrikiil sense degeri ortalama 8,05 + 1,02 mV, batarya voltaji
ortalama 3,14 + 0,48 V olarak 6lgiildii.

4 hastada (hepsi de CRT-D) EECP elektrokardiyografik ritim algilamasi problemli

oldugu i¢in EECP efektif sekilde yapilamadi. Bu dort hastada da LV elektrodu unipolardi ve
pacing konfigiirasyonlar1 LV Tip to Ring ya da LV Tip to can olarak izlendi. 2 CRT-D
hastasinda LV elektrodu bipolardi ve bu hastalarda EECP efektif sekilde uygulandi.
Ikinic eecp seansi sirasinda(interrogaition wand1 hastanin iizerinde iken) hastalarin ortalama
kalp hiz1 68,69+5,92 idi IKD’lerin Hiz yanit 6zelligi acilinca ortalama kalp hiz1 90,32+11,05
oldu.(p=0,001) Yapilan istatiksel analizde Sag ventrikiil esik degeri ,sag atrium esik degeri
,s0l ventrikiil esik degerlerinde EECP oncesi ilk EECP sonrasi ikinci EECP sirasinda anlaml
fark saptanmadi.Sag ventrikiil empedans degeri , Sag atrium empedans degeri , Sol ventrikiil
empedans degeri,SVC shock empedans degeri, RV coli shock empedans degeri ,Shock
empedans degeri , Batarya voltaji degerlerinde EECP o6ncesi ilk EECP sonrasi ve 2 eecp
sirasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi

Friedman testi ile yapilan posthoc analizde ilk eecp Oncesi sag ventrikiil sense degeri
ve ilk eecp sonrasi sag ventrikiil sense degeri arasinda anlamli farkhilik saptanmadi
(P=0.68)Friedman testi ile yapilan posthoc analizde eecp Oncesi sag ventrikiil sense degeri ile
ikinci eecp swrasinda bakilan sag ventrikiil sense degeri arasinda istatiksel anlamli farklilik
saptandi( p=0.01) Friedman testi ile yapilan posthoc analizinde ilk eecp sonrasi olgiilen sag
ventikiil sense degeri ile ikinci eecp seansi swrasinda Olgiilen sg ventrikiil sense degeri
acisindan istatiksel agidan anlamli fark bulundu.(p=0.011) Tablo 9-10.

Friedman testi ile yapilan posthoc analizde ilk eecp Oncesi ve ilk eecp sonrasi sol
ventrikiil R dalgas1 sense degerleri arasinda istatiksel acidan anlamli fark bulunamadi
(p=0.78) Friedman testi ile yapilan posthoc analizde ilk eecp Once sol ventrikiil R dalgas1
sense degeri ile ikinci eecp seansi sirasinda Slgiilen sol ventrikiil R dalgasi sense degeri
arasinda istastiksel acidan anlamli fark bulundu( p=0,015).Friedman testi ile yapilan posthoc

analizde ilk eecp seansi sonrasi bakilan sol ventrikiil R dalgas1 sense degeri ile ikinci eecp
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seans1 sonrasi Olciilen R dalgas1 sense degeri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptandi(

P=0,049) Tablo 11

ILK EECP ILK EECP IKINCI EECP | P DEGERI

ONCESI SONRASI SIRASINDA
Sag ventrikiil 0,702 + 0,45 0,62+ 0,34 0,67 £ 0,34 0,174
esik degeri V
Sag atrium esik | 0,69 + 0,65 0,65+ 0,32 0,41 +£0,36 0,584
degeri V
Sol ventrikiil 0,39 £ 0,68 0,87 £0,48 1,87+ 6,4 0,223
esik degeri V
Tablo 9. Esik Degerlerinin karsilastiimas

ILK EECP ILK EECP IKINCI EECP | P DEGERI
ONCESI SONRASI SIRASINDA

Sag ventrikiil 712,60+195,317 | 733,69+204,771 | 730,134+245,053 | 0,447
empedans degeri
OHM
Sag atrium empedans | 421,05+232,447 | 384+94,252,838 | 381,40+254,919 | 0,554
degeri OHM
Sol ventrikiil 145,27+219775 | 140,60+311,338 | 143,67+315,655 | 0,082
empedans degeri
OHM
SVK shock empedans | 51,47+21,587 52,274+22,105 51,73+21,982 0,649
degeri OHM
(MEDTRONIC)
SV shock empedans 48,77+4,045 48,54+4,095 47,15+4.041 0,007
degeri
OHM(MEDTRONIC)
Shock empedans 9,35+19,504 6,83+18,394 6,56+18,044 0,368
deger OHM(Guidant)
Batarya voltaji V 1,86 2,18 1,96 0,174

Tablo 10. Empedans degerlerinin karsilastiriimasi
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ILK EECP ILK EECP IKINCI EECP | P DEGERI
ONCESI SONRASI SIRASINDA
Sag ventrikiil 12,71+7,56 13,55+7,15 16,32+6,21 0,008*
sense degeri mV
Sag atrium 2,1+0,74 2,05+0,69 1,9+1,37 0,97
sense degeri mV
Sol ventrikiil 9,5+0,77 9,9+0,84 10,59+1,97 0,035%*

sense degeri mV

Tablo 11. Sense degerlerinin karsilastirilmast.

*Friedman testi ile yapilan posthoc analizde ilk eecp Oncesi sag ventrikiil sense degeri ve ilk eecp sonrasi sag

ventrikiil sense degeri arasinda anlaml farklilik saptanmadi (P =0.68) Friedman testi ile yapilan posthoc

analizde eecp Oncesi sag ventrikiil sense degeri ile ikinci eecp sirasinda bakilan sag ventrikiil sense degeri

arasinda istatiksel anlamli farklilik saptandi( p=0.01) Friedman testi ile yapilan posthoc analizinde ilk eecp

sonrasi olglilen sag ventikill sense degeri ile ikinci eecp seansi sirasinda Olgiilen sg ventrikiil sense degeri

acisindan istatiksel agidan anlaml fark bulundu.(p=0.011)

**Friedman testi ile yapilan posthoc analizde ilk eecp oncesi ve ilk eecp sonrasi sl ventrikiil R dalgasi sense

degerleri arasinda istatiksel agidan anlamli fark bulunamadi (p=0.78) Friedman testi ile yapilan posthoc analizde

ilk eecp Once sol ventrikiil R dalgasi sense degeri ile ikinci eecp seansi sirasinda olgiilen sol ventrikiil R dalgasi

sense degeri arasinda istastiksel agidan anlamli fark bulundu( p=0,015).Friedman testi ile yapilan posthoc

analizde ilk eecp seansi sonrasi bakilan sol ventrikiil R dalgasi sense degeri ile ikinci eecp seans1 sonrasi dlgiilen

R dalgasi sense degeri arasinda istatiksel agidan anlamli fark saptandi( P=0,049)
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5-TARTISMA

Ani kardiyak 6liim akut semptomlarin baglangicini izleyen bir saat i¢inde ani biling
kayb ile seyreden, kalp ile iliskili nedenlere bagli olarak dogal olusan 6liim olarak tanimlanir
ve ABD ve diger gelismis iilkelerde kardiyovaskiiler olaylarla ilgili 6liimlerin %50 ‘ye varan
kismindan sorumludur. Ani kardiyak 6liimiin cografik insidansi degisik bolgelerdeki koroner
arter hastalig1 prevelansma bagl olarak degisiklik gosterir. ABD*de yillik 300.000 -500.000
ani kardiyak 6liim bildirilmektedir[1]. Avrupa’da da yaklagik ayn1 sikliklikda goriilmektedir.
Ani kardiyak Olim sebepleri arasinda baglica koroner arter hastalifi, (aterosklerotik,
konjenital anomali, emboli, spazm vb.), kardiyomiyopatiler (hipertrofik kardiyomiyopati,
noniskemik kardiyomiyopati, aritmojenik sag ventrikiil displazisi), primer elektrofizyolojik
anormallilkler, kalp kapak hastaliklari, hipertansif kalp hastaliklari, miyokardit, konjenital
kalp hastaliklari, akut aort disseksiyonu, miyokardn inflitratif ve inflamatuvar hastaliklari,
noromuskuler hastaliklar ve primer kardiyak tiimorler yer almaktadir.

Aterosklerotik koroner arter hastaliit AKO’lerin 6nde gelen sebebidir. Koroner arter
hastaligina bagli Oliimlerin %350’si ani kardiyak oliim seklinde gerceklesmektedir[55].
AKO’den sonra hayatta kalan hastalarin %40-86 sinda ( yasa ve cinse bagli olarak ) koroner
damarlarda %75’den fazla kesitsel darlik oldugu gériilmiistiir. Akut Mi’ne bagh olmayan
AKO vakalarmin biiyiik kisminda da diffiiz koroner arter hastaligi saptanmistir. AKO’lerin
%20’ sinde otopsi ¢alismalarinda AMI kanitlar1 oldugu bildirilmistir. Gegirilmis Mi, AKO
hastalar1 arasinda daha sik bir bulgudur. Epidimiyolojik c¢aliymalarda frekans1t %40-70
arasinda degismektedir[55]. Bu popiilasyonda AKO icin risk faktdrleri arasinda ejeksiyon
fraksiyonunun <%40 olmasi, saate 10 dan fazla ventrikiiler erken vuru olmasi ve non-
sustained VT atag1 yer almaktadir. Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu ve iskemik kardiyomiyopatili
hasta grubu sayis1 giin gegtikce artmaktadir. Ilk AKO olayindan sonra hayatta kalan AKO
hastalarinda IKD’lerin uzun dénem sagkalimi arttirmakta dnemli faydasi oldugu ve sekonder
korumadaki yeri randomize ¢alismalarla (CASH , CIDS, AVID ) gosterilmistir. IKD ‘lerin
daha énce AKO yasamamus EF‘si diisiik, koroner arter hastalig1 olan ve olmayan hastalarda
da anlamli bir primer koruma sagladigi 6nemli randomize ¢aligmalarla gosterilmistir. (SCD-
HEFT, MADIT ,MADIT II, MUSTT)

EMI Kalp pilleri ve IKD’lerin disaridan gelen elektromanyetik sinyaller tarafindan
fonksiyonlarinin etkilenmesidir Kalp pilleri EMI etkilerine karsi hassastir. EMI’ye karsi
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siklikla gelisen yanitlar; pacemker stimuluslarinin uygunsuz inhibe edilmesi veya
tetiklenmesi, asenkron pacing Ozelligine doniisiim veya yanhs IKD tasiaritmi saptamasi
seklindedir[101]. Pacemaker ve IKD’lerde EMI tarafinan yeniden programlanma, devre ve
elektrotlarinda kalict hasar olusmasi ise daha az siklikla goriilmektedir[55]. Hastane
ortaminda pek islem ya da cihaz kalp pillerini etkileyebilir. Bunlar arasinda elektrokoter,
kardiyoversiyon, radyoterapi, manyetik rezonans goriintiileme, litotripsi islemler sayilabilir.
Glinliik yasamda cep telefonlari, alis veris merkezlerindeki detektorler, indiiksiyon firmlar1
EMI kaynaklarma ornek verilebilir. Christian Binggeli ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada indiiksiyon ocaklar1 ve IKD’ler arasmda EMI incelenmis olup indiiksiyon
ocaklarmin IKD lerin fonksiyonlarm etkilemedigi gosterilmistir[103]. Christime C.CHIU ve
ark tarafindan yapilan yine baska bir pediatrik klinik ¢aligmada dijital mp3 player ve iPod
ile pacemakerlerin Elektromanyetik interferansi incelemis ve sonug olarak giivenli olduklar1
sonucuna varilmistir.[104]

Iskemik kardiyomiyopatisi olan hastalarda EECP tedavisinin etkinligi ve giivenirliligi
cesitli caligmalarla gosterilmisdir. [43-47] Kontrollii randomize, tek kor, parelel, cok merkezli
bir c¢aligma olan PEECH c¢alismasinda [Kalp yetmezliginde EECP’nin prospektif
degerlendirilmesi] NYHA II-III iskemik ve noniskemik etyolojisi olan ve EF’si < % 35 olan
187 hasta degerlendirmeye alinmigtir. Hastalar EECP tedavi grubu ile medikal tedavi grubuna
randomize edilis olup, hastalarin optimal medikal tedavileri her iki grupta da Amerika kalp
yetmezligi toplulugunun tavsiyelerine bagli olarak yapilmistir. 7 hafta toplam 35 saat
uygulanan EECP tedavisinin peak VO2 de artig yapmaksizin ,egzersizin toleransini, yasam
kalitesini arttirdigi ve NYHA fonskiyonel smifinda iyilesme sagladigi gosterilmistir.[47]
Arastrmacilar  iskemik veya noniskemik kardiyomiyopatiye sekonder kalp yetersizligi
bulunan hastalarda EECP terapisine yanitta farklihk bulunup bulunmadigini da
degerlendirmislerdir. Fakat, nispeten kii¢lik 6rneklem boyutunda hastaligin etiyolojisine bagl
alt grup analizinde iskemik kardiyomiyopatisi bulunan hastalar da fayda goriiliirken,
noniskemik hastalig1 bulunan az sayida hastada bu fark goriilmemistir. Soran ve ark.[45] sol
ventrikiiler EF’si < %35 olan ve stabil kalp yetmezligi bulunan hastalara, 7 hafta siiresince 35
adet 1 saatlik EECP terapisinin uygulandig1r ve 6 ay takip siiresi olan fizibilite ¢aligmas1
yapmuslardir. Iskemik ve noniskemik gruplar i¢in ortalama EF sirastyla 25.6 + %7.1 ve 18.7 +
%7.4 bulunmustur. Hafif ila orta siddetli valviiler kalp hastalifi, noniskemik etiyoloji
grubunda en yaygin etyoloji olarak saptanmisti. Calisma sonuglari, bu hasta grubunda EECP
terapisinin giivenli oldugunu ve iyi tolere edildigini gdstermekteydi [46]. Ayrica EECP

terapisi, EECP tedavisinden sonra 1. haftada ve 6. haftada, egzersiz kapasitesinde ve yasam
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kalitesinde anlamli iyilesmelerle de baglantiliydi. Caliyma denekleri, kalp yetmezliginin
iskemik veya noniskemik etiyolojileri dikkate alinmaksizin EECP terapisinden benzer
derecede fayda gormiis olmalarina ragmen, az sayida hasta olmasi nedeniyle, noniskemik
etiyolojisi bulunan hastalarda EECP’nin etkinliginin degerlendirilmesi i¢in daha fazla sayida
hasta ile caligma yapilmasina ihtiya¢ bulunmaktadir. Randomize, ¢ift kor, plasebo kontrollii
bir ¢alisma olan MUST-EECP ¢aligmasi, ayn1 zamanda, kronik stabil anjinas1 olan ve egzersiz
stres testleri pozitif sonu¢ veren hastalarda EECP terapisinin klinik faydasmi da ortaya
koymustur.[14] Bu ¢aligmada, anjina pektorisi [CCS L., II. ve III. sinif anjina] ve belgelenmis
koroner iskemisi olan 139 hasta [ortalama yas 63, yas aralig1 35 ila 81], aktif kontrpulsasyona
kars1 EECP ile hemodinamik olarak inaktif kontrpulsasyona esit sekilde randomize edilmistir.
Aktif EECP terapi grubunda yer alan hastalar, plasebo ve baslangi¢ ile karsilastirildiginda,
egzersiz kaynakli ST segment depresyon siiresinde istatistiksel olarak anlamli bir artig
gostermis, plasebo ve baslangic ile karsilastirildiginda, anjina epizotlarmin sikliginda
istatistiksel olarak anlamli bir azalma bildirmistir. Her iki grupta egzersiz siiresi anlamli
sekilde artmistir; ancak, aktif EECP grubunda artis daha fazla olmustur. Ayrica, yapilan bir
MUST-EECP alt ¢aligmasi, 12 aylik bir takip siiresince siirdiiriilen aktif tedaviye ayrilan
hastalarda yasam kalitesi parametrelerinde anlamli bir gelisme gostermistir.[41]

PEECH calismasi diisiik EF’li iskemik ve noniskemik hasta gruplarimi igermektedir.
Benzer sekilde IKD ¢alismalarina baktigimiz zaman SCD-HeFT c¢alismasinmn diisiik EF li
iskemik ve noniskemik, MADIT I ve II calismalarininin diisiik EF’li iskemik hasta
gruplarinda yapilmis oldugu ve hasta gruplarina bakildigi zaman IKD ve EECP tedavisinin
kesistigi hasta gruplari oldugu goriilmektedir. ICD tedavisi giiniimiizde artik yaygin olarak
kullanilmakta olup EECP tedavisinin de kullanim1 artmakta ve ilerleyen yillarda kullaniminin
daha da yaygin olacagi 6ngoriilmektedir. Bu durumda ICD implante edilen hasta gruplarinin
klinik ozelliklerine baktigimiz zaman EECP tedavisine aday bir hasta grubu oldugu
goriilmektedir. EECP tedavisinin ileride bu hasta gruplarinda daha da yaygin kullanilmasi ve
her iki tedavi grubundaki hastalarin kesismesi muhtemeldir. Bu nedenlerden dolay1
calisgmamizda muhtemel bir EMI kaynagi olan EECP cihazinmn IKD iizerindeki etkilerini
arastirmay1 hedefledik. Calismamizin sonucunda IKD implante edilmis olan hastalarinda
EECP tedavisinin giivenilir oldugunu sonucuna varilmistir. EECP tedavisi sirasinda ve
sonrasinda yapilan dlgiimlerde EMI’a bagli hatali sense, hatali sense bagh uygunsuz pacing,
hatali sense bagli uygunsuz olarak pace etmeme, pacemaker mediated tagikardi, VI/VF
zonuna giren ve monitérde goriilmeyen tasikardi atagi ve yeni olay kaydi (event)

saptanmamugstir. Fakat istisnai durum olarak hiz yanit1 (rate response) modu agikken kalp
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hizinda uygunsuz artig oldugu gézlenmistir. Hastalarda EECP sirasinda izlenen uygunsuz kalp
hiz1 artis1 kontrpulsasyonun etkinligini azaltabilir. Bu yiizden IKD hastalarinda EECP 6ncesi
hiz yanit1 6zelligi kapatilmasi tavsiye edilebilir. (Ayn1 durum kalic1 kalp pili implante edilmis
hastalarda da gegerli olabilir) 4 hastada [hepsi de CRT-D] EECP cihazi elektrokardiyografik
ritm algilamasi problemli oldugu icin kontrpulsasyon efektif sekilde yapilamadi. Bu dort
hastada da LV lead’i unipolard: ve pacing konfigiirasyonu LV Tip to RV Ring ya da LV Tip
to can olarak saptandi. Oysa diger 2 CRT-D hastasinda LV lead’i bipolard1 ve onlarda EECP
cihazi QRS algilamasi problemsizdi ve kontrpulsasyon sorunsuz sekilde uygulandi. Bu durum
unipolar konfigiirasyonda pacing’in EECP’nin QRS tanima yetisini bozdugunu
diistindiirebilir. Hasta sayisinin az olusu nedeniyle bu konuda daha genis hasta sayisina sahip
caligmalarin yapilmasina ihtiyag vardur.

Calismamizda diger bir bulgu olarak EECP swrasinda SV ve LV R dalga sense
degerlerinde artma saptandi. Bu durum EECP’nin sag ve sol ventrikiil enerji metobolizmasini
degistirmesi ile ilgili olabilir hatta daha verimli ¢alismasina bagli olabilir,yapilan ¢alismalarda
[15-17, 23] EECP’nin myokaard performansmi arttirdigt ve enerji metabolizmasini
diizenledigi Onceden gosterilmistir) LV elektrotu empedans degerinde EECP seansi
sirasindaki diismenin nedeni biiylik olasilikla ¢alisma grubundaki hastalarin LV elektrotlarinin
pasif fiksasyona sahip olmalar1 ve koroner siniise ait yan dallarda serbest durmalar1 nedeniyle
olabilir fakat LV esik degerinde degisiklik olmamasi nedeniyle kesin degildir. RV sok
empedansindaki diigme de EECP nin getirdigi hareketlenmenin RV defibrilasyon coil’inin
yerinde hafif de olsa degisiklige sebep olmasi ile ilgili olabilir. Hasta sayismin az olmasi
nedeniyle bu bulgularn saglamasi daha fazla sayida hastada egzersiz sirasinda empedans ve

esik degerleri 6l¢limiiniin tekrar edilmesi yapilmalidir.

Calismamizda elde edilen veriler 1s18inda, IKD implante edilmis hastalarda EECP
uygulamasinin EMI agisindan giivenilir oldugu ortaya konmustur. Subgrup analizlerinde hiz
yanit 6zelligi agik olan ve unipolar pacing konfigiirasyonuna sahip hastalarda, EECP islemi
sirasinda uygunsuz tasikardi ve QRS algilamasinda problemler olabilecegi ve bunun da
kontrpulsasyonun etkinligini azaltabilecegi akilda tutulmalidir. IKD implante edilmis
hastalarm uzun donemde EECP tedavisine aday olma ihtimali yiiksektir; bu hastalarda EECP
tedavisi EMI acisindan diisiik risk ile yapilabilir.
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6- Ozet

6-1. Amag : IKD ‘lerin EF*si diisiik, koroner arter hastalig1 olan ve olmayan hastalarda da
anlamlt bir primer ve sekonder koruma sagladigi Onemli randomize c¢aligmalarla
gosterilmistir. EECP tedavisi myokardiyal disfonksiyon iizerinde olumlu etkileri kabul
gdrmiis, konjestif kalp yetmezligi olan veya olmayan hastalarda akut ve uzun vadeli rahatlama
ve yasam kalitesinde iyilesme saglayan bir tedavi yontemidir. IKD implante edilmis ve EECP
uygulanmaya aday olan hasta gruplar1 karsilagtirhidiginda iki grubun biiylik Sl¢lide ayni
ozelliklere sahip oldugu goriilmektedir. EMI kaynaklari kalp pilleri ve 6zellikle IKD’ler
iizerinde olumsuz etkilere neden olabilmektedir. Calismamizda hastane ici EMI kaynag:
olmas1 muhtemel olan EECP cihazinin iIKD’ler iizerindeki etkilerini arastirmay1 amagladik.
6-2. Materyal ve metod: Calismaya IKD implante edilmis olan 21 hasta alind1. Hastalara
bazal IKD kontrolii sonrasinda 5 dakikalik 2 ayr1 seans halinde EECP uygulandi. ilk seans
sonrasinda ve 2. seans sirasinda IKD kontrolleri tekrarlanarak elde edilen veriler kaydedildi
ve daha sonra EMI etkileri agisindan analiz edildi.

6-3. Bulgular: EECP tedavisi 6ncesi, sonras1 ve sirasinda yapilan kontrollerde EMI’a isaret
edecek bulguya rastlanmadi. EECP tedavisi Oncesi, sonrasi ve sirasinda IKD’lerin kontrol
verilerinde sag ventrikiil coil empedans ve sol ventrikiil elektrodu empedansi agasindan
istatiski agidan sinirda anlamli farklilik saptandi. Sag ventrikiil ve sol ventrikiil R dalga sense
degerlerinde EECP sisrasinda belirgin derecede artma saptandi ( Sag ventrikiil: 12,71£7,56
mV v.s. 13,55£7,15 mV v.s. 16,32+6,21 ; p=0,008 — Sol ventrikiil: 9,5£0,77 m.V. v.s.
9,9+0,84mV v.s. 10,59+1,97mV; p=0,035 ). Bu bulgu EECP’nin miyokardial enerji
metabolizmasini diizeltmesi ve ventrikiiler kontraksiyonu arttrmasmdan kaynaklanabilir.
Diger IKD kontrol verilerinde anlamli bir farklilik saptanmadi.

6-4. Sonu¢: EECP tedavisi IKD implante edilmis hastalarda EMI acisindan giivenle
uygulanabilir. Hiz yanit 6zelligi agik olan ve unipolar pacing konfiglirasyonu bulunan
hastalarda uygunsuz kalp hiz1 artis1 veya EECP cihaz1 QRS algilamasinda problem olabilir.

Bu da kontrpulsasyon etkinliginin azalmasina neden olabilir.
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