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OZET

AMAC: IKD’ler hemodinamiyi bozma potansiyeli olan ventrikiiler aritmileri
cesitli tedavi algoritmalariyla sonlandirarak aritmik AKO riskini azaltmaktadir. Ayni
zamanda bu cihazlar hem wuygulanan tedaviyi hem de gelisen aritmiyi
kaydedebilmektedir. Elde edilen veriler daha sonra analiz edilerek tedavinin uygunlugu
ve aritminin tipi hakkinda ayrintili degerlendirmeler yapilabilir. Birgok Klinik ve
demografik faktor aritmik olaylar tetikleyebilir ya da cihaz tedavilerini etkileyebilir. Bu
gozlemsel calismada IKD takilmis hastalarin klinik ve demografik ozelliklerinin
belirlenmesi ve bu 6zelliklerin aritmik olaylar, cihaz tedavisinin uygunlugu, hastane

yatiglar1 ve mortalite {izerine etkilerinin aragtirilmasi amaglanmustir.

YONTEM: Primer ya da sekonder korunma endikasyonuyla IKD takilan 18 yas
iistli hastalar calismaya dahil edildi. Cihaz takildiktan sonraki ilk pil kontroliinde
hastalarin klinik ve demografik verileri toplandi. Takiplerde aritmik olaylar, uygun ya da

uygunsuz cihaz tedavileri, hastane yatis1 ve mortalite verileri kaydedildi.

BULGULAR: Toplam 340 hastanin %78,2’si erkek, %21,8’i kadindi1. Hastalarin
ortalama yast 60,9’du. Cihaz kayitlarinda hastalarin %18,8’inde AF, %40,9’unda VT
(%14,7 stirekli VT), %8,2’sinde VF, %10,9’unda ATP, %8,8’inde sok, %7,9’unda uygun
sok, % 2,6’sinda uygunsuz sok meydana geldi. Toplam 37 ATP’nin 34’l uygun, 3’
uygunsuzdu. Toplam 27 uygun sokun 18’1 VF, 9’u VT nedenli; 9 uygunsuz sokun 4’i
AF, 1’er tanesi SVT, siniis tasikardisi, T dalga oversensi, EMI ve lead kirilmasi
nedenliydi. Ortalama 16,1 (6-28 ay) aylik takip siirecinde hastalarin %7,6’sinde tim
nedenli mortalite, %6,7’sinde kardiyak mortalite, %32,1’inde kardiyak rehospitalizasyon
gerceklesti. Obezite, ¢ift odacikli ya da biventrikiiler cihaz modu, malignite, KBY, Ml
oykiisti, artmig SV duvar kalinligi, artmis CK-MB ve glukoz diizeyi AF riskini; malignite
ve tam tikali arter varligi VT riskini; sotalol, glukoz ve CK-MB VF riskini; CK-MB,
sotalol, loop diiiretik kullanimi, malignite ve tam tikali arter varligt ATP riskini; VVI
modu, son bir yilda hospitalizasyon, AF, malignite, obezite, KBY, MI 06ykiisii,
amiodaron, sotalol, loop ditiretik kullanimi, CK-MB ve tam tikal1 arter varlig1 sok riskini;
son bir yilda hospitalizasyon, AF, malignite, obezite, amiodaron, sotalol, loop diiiretik
kullanimi, CK-MB ve tam tikali arter varlig1r uygun sok riskini; AF 6ykiisii, amiodaron,
medikal tedaviye uyumsuzlugu ve pro-BNP uygunsuz sok riskini; obezite ve KOAH
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OptiVol sivi  yiikii riskini artiran  faktorler olarak  belirlenmistir.  ACE
inhibitorleri/ARB’ler VT ve sok riskini; Obezite ve ACE inhibitdrleri/ARB’ler uygun sok
riskini; MRA’lar uygunsuz sok riskini azaltan faktorler olarak belirlenmistir. Mortaliteyi
artiran cihaz olaylar1; VT, VF, ATP, sok, uygun sok, uygunsuz sok; kardiyak mortaliteyi
artiran cihaz olaylar;; VT, ATP, sok, uygun sok, uygunsuz sok; kardiyak
rehospitalizasyonu artiran cihaz olaylar1 VF, ATP, sok, uygun sok, uygunsuz sok olarak

belirlenmistir.

SONUC: Calismada malignite, KBY, MI 6ykiisii, AF, tam tikali arter varligi,
yakin zamanli hospitalizasyon, glukoz, CK-MB, pro-BNP, loop diiiretik kullanimi,
amiodaron, sotalol ve sol ventrikiil hipertrofisi, ¢esitli cihaz olaylarini artiran faktorler
olarak belirlendi. ATP ve sok oranlar1 benzerdi ve yaklasik her 10 hastanin birinde
mevcuttu. Uygunsuz soklar olduk¢a nadirdi ve en sik nedeni SVT’ lerdi. ATP, sok, uygun
sok ve uygunsuz sok olaylar1 total mortalite, kardiyak mortalite ve kardiyak

rehospitalizasyonu artiran faktorler olarak belirlendi.



ABSTRACT

OBJECTIVE: Implantable cardioverter defibrillators reduce the risk of
arrhythmic sudden cardiac death by terminating ventricular arrhythmias with the use of
various treatment algorithms. In addition to arrhytmia management, these devices record
both treatment modalities and the underlying arrhythmia. The data can then be analyzed
to assess the suitability of treatment and the type of arrhythmia. Many clinical and
demographic factors can trigger arrhythmic events or affect device treatments. The aim
of this observational study was to determine the clinical and demographic characteristics
of patients who underwent implantable cardioverter defibrillator device implantation and
to investigate the effects of these features on arrhythmic events, device therapy suitability,

hospitalization and mortality.

METHOD: Patients over 18 years of age who underwent implantable
cardioverter defibrillator implantations for primary and secondary prevention were
included in the study. Clinical and demographic data of the patients were collected at the
first battery control after insertion. During follow-up, arrhythmic events, appropriate or

inappropriate device treatments, hospitalization and mortality data were recorded.

RESULTS: Among the total of 340 patients, 78.2% were male, 21.8% were
female, and the mean age of the patients was 60.9 years. Device recordings demonstrated
that, 18.8% of the patients had AF, 40.9% had VT (14.7% sustained VT), 8.2% had VF,
10.9% had ATP, 8.8% recieved shocks, 7.9% had appropriate shocks and 2.6% had
inappropriate shocks. Among the total of 37 ATPs, 34 were appropriate and 3 were
inappropriate. Of the 27 appropriate shocks, 18 had VF and 9 had VT, four of the 9
inappropriate shocks were caused by AF, 1 with SVT, sinus tachycardia, T wave
oversensing, electromagnetic interference, and lead fracture. During the mean follow-up
period of 16.1 (6-28 months) months, all-cause mortality was 7.6%, cardiac mortality was
6.7%, and cardiac rehospitalization was 32.1%. Obesity, dual-chamber or biventricular
device mode, malignancy, CRF, MI history, increased left ventricular wall thickness,
increased CK-MB and glucose were associated with increased risk of AF; malignancy
and presence of total occluded arteries were associated with increased risk of VVT; sotalol,
increased glucose and CK-MB were associated with increased risk of VF ; CK-MB,
sotalol, loop diuretic use, malignancy and presence of total occluded arteries were
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associated with increased risk of ATP; VVI mode, hospitalization in the last year, atrial
fibrillation, malignancy, obesity, CRF, Ml history, amiodarone, sotalol, loop diuretic use,
CK-MB and the presence of total occluded arteries were associated with increased risk of
shock; hospitalization in the last year, AF history, malignancy, obesity, amiodarone,
sotalol, loop diuretic use, CK-MB and the presence of total occluded arteries were
associated with increased risk of appropriate shock; AF history, amiodarone, drug
noncompliance, and pro-BNP were associated with increased risk of inappropriate shock;
obesity and COPD were associated with increased risk of OptiVol fluid load. ACE
inhibitors / ARBs were associated with reduced risk of VT and shock; Obesity and ACE
inhibitors / ARBs were associated with reduced risk of appropriate shock; use of MRA
was associated with reduced risk of inappropriate shock. Device events that determided
increase mortality were VT, VF, ATP, shock, appropriate shock, inappropriate shock;
device events that determided increase cardiac mortality were VT, ATP, shock,
appropriate shock, inappropriate shock; device events that determided increase cardiac

rehospitalization were VF, ATP, shock, appropriate shock, inappropriate shock.

CONCLUSION: In this study, malignancy, CRF, MI history, AF, the presence
of total occluded arteries, recent hospitalization, glucose, CK-MB, pro-BNP, loop diuretic
use, amiodarone, sotalol and left ventricular hypertrophy were identified as factors that
increase various device events. ATP and shock rates were similar and were present in
about one in 10 patients. Inappropriate shocks were very rare and the most common cause
was SVTs. ATP, shock, appropriate shock and inappropriate shock events were
determined as factors that increase total mortality, cardiac mortality and cardiac
rehospitalization.



1. GIRIS

Ik implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (IKD) implantasyonunun
yapildig1 1980°den bugiine teknolojik ilerlemeler ve bilimsel kanitlarin artis1 ile IKD
tedavisinin endikasyonu giderek artmistir. IKD cihazini tasiyan hastalarm sayisinin artist
sonucunda giinliik pratikte gerek aritmik olaylar gerekse de uygun ya da uygunsuz cihaz

tedavileri sonrasinda hastalar daha sik goriiliir hale gelmislerdir.

Ventrikiiler tasikardi (VT) ya da ventrikiiler fibrilasyon (VF) nedenli cihaz
tedavileri uygun, bunun disindaki herhangi bir nedenle olusan cihaz tedavileri ise
uygunsuz cihaz tedavileri olarak adlandirilir. IKD’ler aritmileri uygun sekilde tanir ise
antitagikardi pacing (ATP) ya da yiiksek enerjili sok tedavisi ile bu aritmileri hizli ve etkin

bir sekilde sonlandirabilir.

Onceleri aritmik 6liim agisindan daha yiiksek riskli hastalari temsil eden sekonder
korunma hastalarinda yapilan ¢alismalarda hem uygun hem de uygunsuz cihaz tedavileri
oldukca yiiksek oranda izlenmekteydi. IKD tedavisinin zamanla primer korunma
hastalarinda da kullanilmaya baslanmasi ile basta uygun cihaz tedavileri olmak {izere tiim
cihaz tedavilerinde oransal bir azalma meydana gelmistir (1). Ozellikle tekrarlayan VT
ya da VF 6ykiisii olan hastalar ani kardiyak 6liim (AKO) agisindan yiiksek risk tasir. Buna
ek olarak primer elektriksel kalp hastaliklari, yapisal kalp hastaliklart ve iskemik veya

iskemik olmayan kalp yetersizligi AKO riskini belirgin artiran hastaliklardir.

Aritmik nedenli AKO riskininin arttig1 durumlarda IKD tedavisinin yarari ilk kez
Antiarrhythmics versus Implantable Defibrillators (AVID) ¢alismasinda sekonder
korunma hastalarinda IKD tedavisinin antiaritmik tedaviye mortalite iistiinliigii saglamas1
ile gosterilmistir (2). Primer korunma endikasyonu i¢in kanitlar ise The Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial I (MADIT-1) ve MADIT-II g¢alismalar1 ile
gosterilmistir. Bu ¢alismalardan ilkinde belgelenmis asemptomatik siireksiz VT’si olan
ve elektrofizyolojik ¢alismada (EFC) VT nin indiiklenebildigi iskemik kalp yetersizligi
(KY) hastalari, ikincisinde ise VT si olup olmamasina bakilmaksizin miyokard infarktiisii
(MI) ykiisii olan ileri KY hastalar1 alinmus ve her iki calismada da IKD tedavisi tipsal

tedaviye sagkalim a¢isindan tstiinliik saglamistir (3,4).

Iskemik KY hastalarinda yapilan birgok randomize klinik ¢alisma ve
metaanalizlerde AKO agisindan yiiksek riskli hastalarda IKD tedavisinin mortalite yarar
5



gosterilse de iskemik olmayan KY hastalarinda IKD’nin mortalite yarar1 hala kesinlik

kazanmamustir (5,6,7,8,9).

Kalitsal genetik hastaliklar, yapisal kalp hastaliklar1 ve primer elektriksel kalp
hastaliklarini igermektedir. Yapisal kalp hastaliklar1 i¢ginde hipertrofik kardiyomiyopati
(HKMP), kalitsal dilate kardiyomiyopati (DKMP), aritmojenik kardiyomiyopati (AK) ve
nonkompaction kardiyomiyopati (NKKMP) yer alir. Primer elektriksel kalp hastaliklari
ise uzun QT sendromu (UQTS), kisa QT sendromu (KQTS), Brugada sendromu (BS),
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardidir (KPVT). Kalitsal kardiyak aritmi
sendromlari, 6nemli kardiyak proteinleri etkileyen genetik anormalliklerin bir sonucu
olarak AKO’ye yatkinhig: artirmaktadir. Kalitsal genetik hastalign olan yiiksek riskli
hastalara primer ya da sekonder korunma endikasyonu ile IKD tedavisi uygunlandiginda

aritmi nedenli mortalite azalmaktadir (10).

Ik kez 1993°te etkinligi gosterilen kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) ise
KY ve eslik eden ventrikiiler ileti anormalliklerinde yerlesik bir tedavi haline gelmistir.
Bu cihazlara tipki IKD’ler gibi aritmi sonlandirma o6zelligi katilarak hem etkin
kontraksiyonun saglanmasi hem de ventrikiiliiler aritmi nedenli AKO’lerin 6niine
gecilmesi amaclanmistir. Giintimiizde elektrokardiyografide (EKG) genis QRS
kompleksi (>150 msn) ve sol dal blogu (SDB) gosterilmis KY hastalarinda ek bazi

kriterlerin de saglanmasi halinde KRT tedavisi dnerilmektedir (11).

Bugiine kadar bir¢ok calismada primer ya da sekonder korunma endikasyonu ile
IKD tedavisi alan hastalarda klinik ve demografik verilerin cihaz olaylari, morbidite ve
mortalite iizerine etkileri incelenmis ve cihaz endikasyonu belirlenirken prognostik
faydanin en fazla olacagi populasyonun secilmesinin Onemi ortaya konulmustur.
(12,13,14,15). IKD endikasyonu belirlenirken ya da hasta takibinde hangi klinik ve
demografik verilerin faydah olabilece@i bu ¢calismanin temel sorusudur. Bu soruyu
yanitlarken daha Onceki c¢alismalarda incelenen verilerin yanisira literatiirde ki
calismalarda tiimiiyle degerlendirilmemis olan hasta, hastalik, cihaz ve sosyoekonomik
durumla ilgili veriler toplanarak bu verilerin antitasikardi pacing, uygun IKD soku ve
uygunsuz IKD soku ile iliskileri arastirildi. Daha sonra tiim bu verilerden yararlanilarak

rehospitalizasyonu ve mortaliteyi etkileyen faktorlerin belirlenmesi amaglandi.

Sagkalim analizinde birincil sonlamim noktalar1 ayr1 ayr1 tim nedenli mortalite,
kardiyak nedenli mortalite ve kardiyak nedenli rehospitalizasyon olarak belirlendi.
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ikincil sonlanim noktasi tiim nedenli mortalite veya kardiyak nedenli mortalite veya
kardiyak nedenli rehospitalizasyon birlesik son noktasi olarak belirlendi. Kardiyak
mortalite, kardiyak aritmik mortalite ve kalp yetersizliginin kotiilesmesi nedenli
mortalite olarak; kardiyak rehospitalizasyon ise aritmik nedenli rehospitalizasyon ve

KY’nin kétiilesmesi nedenli rehospitalizasyon olarak alt gruba ayrildu.



2. GENEL BILGILER

2.1 ANI KARDiIYAK OLUM VE ARITMILER
2.1.1 Tanimmlar

2.1.1.1 Ani Kardiyak Oliim

AKO, tanikli vakalarda semptomlarin baslangicindan bir saat sonra;
taniksiz vakalarda saglikli oldugu bilinen kisinin en son goriildiikten sonraki 24
saat i¢inde izlenen 6liimdiir. AKO’lerin cogu taniksizdir ve nihai son ritm VEdir
(16). AKO, tiim Sliimlerin %15-20'sini olusturur. Toplumda AKO’lerin ¢ogu
onceden kardiyak hastalik dykiisii olmayan hastalarda meydana gelmektedir. KY
hastalarinda AKO riski topluma gére 6-9 kat daha fazladir (Sekil 1). Kardiyak
hastalik dykiisii olan hastalarda AKO’lerin ¢ogu ventrikiil fonksiyonlar1 nispeten

korunmus hastalarda olmaktadir (17).

Genel populasyon

Yiiksek riskli grup

Koroner arter
hastalif1 dyksi

EF<%30
Kardiyak arrest 0ykuist

MI sonras: yiiksek
riskli hastalar

10 15 20 2 75,000 150,000 235,
[nsidens (%) Olay (say1)

Sekil 1: Cesitli gruplar arasinda bir yillik siirecte AKO olay1 ve insidansi
(18).

Baslangic ritimleri VI/VF gibi sok uygulanabilir ritimler olan tanikl
kardiyak arrest vakalarinda bile kardiyak arrest sonrasi hayatta kalma orani
%30’lar civarindadir. KY olup primer korunma nedenli IKD tedavisi alan
hastalardan bir ya da daha fazla cihaz tedavisi alanlarda mortalite bes kattan daha
fazla artar. MADIT-II galismasinda VT/VF nedenli cihaz tedavisi alan hastalarin
bir y1llik takiplerinde mortalitenin daha belirgin oldugu gosterilmistir (19).

2.1.1.2 Ani Kardiyak Arrest

Ani kardiyak arrest (AKA) kardiyak aktivitenin aniden kesilmesidir. Kimi

zaman gasping tarzinda solunum cabasi olsa da magdur tepkisizdir. Nabiz

8



aktivitesi ve dolasim bulgusu yoktur. Arrest ile iliskilendirilebilen travma,
bogulma, solunum yetmezligi, asfiksi, elektrik ¢arpmasi, asir1 dozda ilag veya
baska herhangi bir nonkardiyak neden bulunmamalidir. AKA ile iligkilendirilen
en yaygin yapisal substrat iskemik KY olmakla birlikte, geng¢ eriskinlerde yapisal
genetik kalp hastaliklari, kanalopatiler, miyokardit ve konjenital kalp hastaliklar1
da yaygin AKA nedenleridir (20).

2.1.1.3 Siireksiz Ventrikiiler Tasikardi

Monomorfik, bidirekesiyonel ya da polimorfik olabilir. Hiz1 dakikada

100’1in tistlinde, siiresi 3 atim ila 30 saniye araligindadir.
2.1.1.4 Siirekli Ventrikiiler Tasikardiler

Monomorfik, bidirekesiyonel ya da polimorfik olabilir. Hiz1 dakikada
100’tin istinde siiresi 30 saniyenin iizerindedir. Siiresinden bagimsiz olarak

miidahale ile sonlanan VT ler de siirekli VT grubundadir.
2.1.1.5 Torsade De Pointes

Fransizcada "kivrilan noktalar" anlamimna gelen Torsade de pointes
genellikle uzun QT zemininde gelisen, EKG’de izoelektrik hattin secilemedigi,
QRS amplitiid ve aksinin siirekli degistigi ventrikiiler kaynakl tasikardidir.

2.1.1.6 Ventrikiiler Flutter

Diizenli, monomorfik, siklus uzunlugu yaklasik 200 msn olan, izoelektrik

hattin izlenmedigi ventrikiil kaynakl tagikardilerdir.
2.1.1.7 Ventrikiiler Fibrilasyon

Siklus uzunlugu 200 msn’nin altinda, QRS morfolojisinin belirsiz ve

diizensiz oldugu, ventrikiil kaynakli hizl1 elektriksel aktivitelerdir.
2.1.1.8 Elektriksel Firtina

24 saat i¢inde li¢ veya daha fazla VT/VF epizodu gelismesidir. Sekonder
korunma hastalarinda daha sik olmak {izere IKD hastalarinda %5-40’1 arasinda

saptanir Ve %80 oraninda monomorfiktir (21).



2.1.2 Temel Aritmi Mekanizmalari
2.1.2.1 Anormal ya da Artmis Otomasite

Atriyal ve ventrikiiler miyokardiyal hiicreler normal kosullar altinda
spontan diyastolik depolarizasyon veya otomasite gostermez, ancak bir sekilde
depolarize edildiginde zamanla otomasite kazanabilirler. Aksiyon potansiyelinin
4. fazinda hiicre membraninda meydana gelen anormal iyon kagagi otomasite
olusumuna neden olabilir. Otomasite pacemaker 6zelligi olan hiicrelerde olusmus
ise artmis otomasite, pacemaker 6zelligi olmayan hiicrelerde olusmus ise anormal

otomasite denir.
2.1.2.2 Tetiklenmis AKtivite

Aksiyon potansiyelinin 3. ya da 4. fazinda hiicre i¢i kalsiyum artis1 sonucu
meydana gelen erken ya da gec¢ after depolarizasyonlar sorumlu mekanizmadir.
Hiicre i¢i kalsiyum artig1 hizli ige akim sodyum kanallarini agarak aksiyon

potansiyelinin olusmasina ve aritminin tetiklenmesine neden olur.
2.1.2.3 Re-entry

Doku refraktorliigiindeki farktan ya da eksitasyon dalgasinin anormal
yayillmasindan kaynaklanan siirekli elektriksel dongiilerdir. Bir reentri halkasinin
olusmasi i¢in iletimin bu halkanin bir yerinde bloke olmasi, blokun gegici veya
tek yonlii olmast ve uyarmin halkadan dolasip bloklu bdlgeden gectiginde,

onceden uyarilmis olan dokunun tekrar uyarilabilir durumda bulunmasi sarttir.

2.2 KALP YETERSIZLiIGi VE KALITSAL GENETIK
HASTALIKLAR

2.2.1 Kalp Yetersizligi

Yapisal ve/veya fonksiyonel kardiyak anormalliklerin neden oldugu azalmis kalp

debisi ve/veya artmis intrakardiyak basinglar nedeniyle istirahatte veya stres sirasinda

tipik semptomlara yol acan klinik bir sendromdur. Tiim KY hastalarinin 2/3’{inii iskemik

KY olusturur. Iskemik KY digindaki etyolojik nedenler iskemik olmayan (noniskemik)

KY olarak adlamdirilir. KY ejeksiyon fraksiyonuna (EF) gore; normal EF'ye sahip
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olanlar [EF>% 50; korunmus EF’li KY (KEFKY)], diisiikk EF’1i olanlar [EF<% 40; diisiik
EF’1li KY (DEFKY)] ve smirda diisiikk EF’ye sahip olanlar [EF%40-49, sinirda EF’1li KY
(SEFKY)] olarak ti¢ gruba ayrilir (11).

2.2.2 Primer Elektriksel Kalp Hastahiklar:
2.2.2.1 Uzun QT Sendromu

UQTS kardiyak iyon kanallarim1 kodlayan birtakim genlerdeki
mutasyonlar sonucu olusan genetik hastalik grubudur. UQTS’de QT uzatici
ilaglarin kullanim1 gibi sekonder nedenlerin yoklugunda diizeltilmis QT araligi
(QTc) erkeklerde 440 milisaniye, kadinlarda >460 milisaniyedir. Yiizeyel
EKG’de uzamis QTc’nin yan1 sira senkop, kardiyak arrest ve AKO sendroma
eslik eder. Bugiline kadar, UQTS patofizyolojisinde yer alan en az 14 gen
saptanmistir. UQTS'nin ilk {i¢ alt tipi (sirastyla iki ana potasyum kanali Ik ve Ik
ve kardiyak sodyum kanali SCN5A'y1 igeren UQT1, 2 ve 3) hastalarin %90'nin1
olusturur (22)(5).

2.2.2.2 Kisa QT Sendromu

QTc mesafesinin 330 msn ve altinda olmasi veya QTc’ nin 360 msn altinda
olmas1 ile birlikte kisa QT sendromu (KQTS) i¢in belirlenmis patojenik
mutasyonun varligi, KQTS ailesel 6ykiisii, 40 yasin altinda ailede ani 6liim, bagka

bir nedenle agiklanamayan VT/VF varligit KQTS’nin tan1 kriterleridir (23).
2.2.2.3 Brugada Sendromu

Brugada sendromu SCN5A geninde kanal geninde fonksiyon kaybi
mutasyonu sonucu olusan genetik bir hastaliktir. Bu sendromda tipik olarak
EKG’de V1.3 derivasyonlarinda inkomplet sag dal blogu (SaDB) ve ST segment
yiiksekligi izlenir. BS’de ani 6liimlerin en sik nedeni VF’dir ve ortalama 3 yillik

takipte kardiyak arrest oran1 %30’lara varmaktadir (5).
2.2.2.4 Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi

Egzersiz veya stres sonrasi senkop ve ani 6liimle karakterize kalitsal kalp
hastaligidir. Hastalarda ¢ogunlukla Ryanodin reseptoriinii kodlayan RYR2 ve
Kalsekestrin adl1 proteini kodlayan CASQ2 adli genlerde mutasyon mevcuttur.

Tipik olarak, kalp hizi 90 ila 100 atim/dk'yi astiginda ventrikiiler ektopiler
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(baglangigta siklikla monomorfik) goriiliir. Daha sonra, bigemine paterni,
couplet'ler (polimorfik) ve nihayetinde bidireksiyonel VT veya VF dahil olmak
lizere daha karmagik aritmiler izlenir. Risk belirlemek i¢in genellikle egzersiz testi
kullanilir. KPVT hastalarinda diger kalitsal aritmi sendromlar1 ile
karsilagtirildiginda hem uygun hem de uygun olmayan sok tedavileri yiiksek
orandadir (24).

2.2.3 Yapisal Kalp Hastaliklar
2.2.3.1 Hipertrofik Kardiyomiyopati

HKMP genel toplumda her 500 kisiden 1’inde goriilen en sik genetik
kardiyak hastaliktir. Kardiyak sarkomer kompenentlerini olusturan proteinleri
kodlayan baz1 genlerdeki mutasyon hastaliktan sorumludur. Bu hastalik ¢ok farkli
morfolojik, klinik ve genetik varyasyon igerebilir. Miyokardin kontraktil
elemanlarinin diizensiz dizilimi, intertisyel skar, mikrovaskiiler yetersizlik ve
miyokard iskemisi elektriksel olarak stabil olmayan miyokard substrati
olusturarak ventrikiiler aritmilere zemin hazirlar. HKMP geng atletlerde ani
oliimlerin %40-50’sinden sorumludur. Onceden kardiyak arrest, spontan siirekli
VT, ailede ani 6liim 6ykiisii, senkop, ambulatuvar monitorizasyonda siireksiz VT,
egzersize anormal kan basinci yaniti, ileri sol ventrikiil hipertrofisi (SVH) (=30
mm) ve miyosin agir zinciri, troponin T veya a-tropomiyosin gibi spesifik
oliimciil molokiiler mutasyon, HKMP’de AKO igin yiiksek risk belirleyiceleridir.
Bununla birlikte HKMP hastalarinda AKO’lerin %50 si herhangi bir risk faktorii
olmayan hastalarda gergeklesir (5).

2.2.3.2 Aritmojenik Kardiyomiyopati

Sik olarak sol ventrikiil (SV) tutulumu ile birlikteliginden dolay: daha
once aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi olarak bilinen hastalik artik
aritmojenik  AK olarak adlandirilmaktadir. Tani;  elektrokardiyografi,
goriintiileme, patoanatomik ve genetik bilgileri igeren Klinik skorlama sistemine
dayanmaktadir. Ozellikle sag ventrikiil (SaV) serbest duvarinda olmak {izere
kalbin miyokardinin fibr6z yagli doku ile yer degistirmesi AK’nin tipik histolojik
bulgusudur. Cogunlukla otozomal dominant kalitimli olan hastalik en cok

adezyon proteinlerini kodlayan plakoglobin ve desmoplakin mutasyonu sonucu
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olusur. AK hastalarinda en stk SaV kaynakli SDB paterninde ventrikiiler
tasikardiler izlenir. A¢iklanamayan AKO niin %3 ila %10 undan AK sorumludur.
EKG’de V1-3’te T dalga inversiyonu, gecikmis SaV aktivasyonu goésteren epsilon
dalgas1 ve sag dal blogu paterni izlenir. Kardiyak arrest OykKiisii, senkop,
semptomatik VT, artmig QT dispersiyonu, semptomlarin erken yasta olusmasi,
ciddi SaV dilatasyonu ve yetersizligi ve SV tutulumu kotii prognoz ile

iligkilendirilmistir (5).
2.2.3.3 Sol Ventrikiil Nonkompaction

Sol Ventrikiil Nonkompaction (SVNK) sporadik ya da ailesel, mitokondri
hiicre zar1 ya da sarkomerik proteinlerdeki mutasyonlarla iliskili yapisal kalp
hastaligidir. Cocukluk caginda ani bebek Oliimiine neden olabilen hastalik,
eriskinlerde kalp yetersizligi, aritmik ani O6lim ve tromboembolizme neden
olabilir. SVNK hipertrofik ya da DKMP bulunan ailelerde de goriilebilmektedir.
Aras ve ark. Yaptigr bir ¢alismada SVNK hastalarinin %36’sinda ventrikiiler
tasikardi izlenmistir (27, 28).

2.2.3.4 Kalitsal Dilate Kardiyomiyopati

DKMP’nin tgte biri kalitsal 6zellik tasir. LMNA (“laminopatiler”), ve
fosfolamban mutasyonu bulunan kardiyomiyopatiler 06zellikle ventrikiiler
aritmiler agisindan yiiksek risk tasir. Laminopatilerde; siireksiz VT, EF’nin
%45’in altinda olmasi, erkek cinsiyet ve nonmissense mutasyonlarda riski daha

yiiksektir. fosfolamban iligkili KMP’lerde ise EF’nin %45’in altinda olmasi ve

Holterde ventrikiiler aritmilerin izlenmesi yiiksek risk ile iliskilidir (27).

2.3 IMPLANTE EDIiLEBILIR KARDIiYOVERTER DEFiBRILATORLER

Ik kez 1980 yilinda Dr. Michel Mirowski ve Morty Mower tarafindan John

Hopkins hastanesinde torakotomi ile implante edilen IKD cihazinda yalmzca defibrilator

Ozelligi vardi. Cihaz tedavisi daha ¢ok sekonder korunma nedenli implante edilirdi ve

intrakardiyak elektrogram (EGM) kayd1 yapilamazdi. Giiniimiizde ise IKD tedavisi daha

stk olarak primer korunma hastalarinda kullaniliyor ve EGM kayitlar1 alinabiliyor. O

giinden bu tarihe kadar cithazin dizayni, implantasyon teknigi ve aritmi tanima ve tedavi

edici 6zelliginde biiyiik ilerlemeler kaydedildi.
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2.3.1 Cihaz Ozellikleri

IKD’ler yiiksek voltajli soklar ve yiiksek hizli pacing 6zelligi ile tasikardileri
sonlandirma 6zelligi ile birlikte antibradikardi pacing ozelligi de olan elektronik
cihazlardir. IKD’ler temelde bir jeneratdr ve lead sisteminden olusur. Jenerator; sok
oncesi enerjinin depolandig1 kapasitor, diigiik voltajli enerji saglayan batarya, devre
sistemi, voltaj doniistiirlicii ve bir baglik kismindan olusur. Lead sistemi; tek, ¢ift ya da

kardiyak resenkronizasyon tedavisinde (KRT) {i¢ adet olabilir.
2.3.2 Temel Zamanlama Olgiitleri

Kardiyak ya da kalp dis1 elektriksel aktivitelerin gereksiz algilanmasini
(oversensingin) Onlemek ve bdylece uygunsuz ve gereksiz tedavilerin azaltmak igin
belirlenmis 6l¢iitlerdir. Tliim cihaz iireticileirnde benzer olan dlgiitler, bizim ¢calismamizda
izlenen hastalarda kullanilan cihazlarda (Medtronic) sekildeki gibi ifade edilir (28)(Sekil
2).
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Sekil 2: Medtronic i¢in temel zamanlama ol¢iitleri.

As: Atrial sensing, Vs: Ventrikiiler sensing, Ap: Atrial pacing, Vp: Ventrikiiler
pacing, sAB: Sensing sonrasi atrial blanking, pAB: Pacing sonrasi atrial blanking, PVAB:
Postventrikiiler atrial atrial blanking, SAVI: Sensing sonras1 atriyoventrikiiler interval,
pAVI: Pacing sonrasi atriyoventrikiiler interval, PVARP: Postventrikiiler atrial refraktor
periyod, sVB: Sensing sonrasi ventrikiiler blanking, pVB: Pacing sonras1 ventrikiiler
blanking, PAVB: Postatrial ventrikiiler blanking

2.3.2.1 Refraktor Periyod (RP)

Belirlenen bir olay sonrasi sensing aktivitesine cevabin olmadigi
donemdir. Meydana gelen olaylar belirlenebilir ve isaret kanalinda gésterilir. Bu

aralikta meydana gelen olaylar AV gecikme ya da yavas hiz intervalini baglatmaz.
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2.3.2.2 Blanking Periyod (BP)

Blanking periyodu, sens edilen veya pace edilen depolarizasyonlar sonrasi
yeniden algilamay1 veya soklardan sonra algilamay1 engelleyerek, tek bir olayin
birden ¢ok kez degil sadece bir kez algilanmasini saglamak {izere tasarlanmistir.
Refraktor periyoddan daha kisa stireli olan bu donemde hicbir sinyal algilanamaz.
Cift odacikli IKD’lerde ¢apraz-odacik blanking periyodu olarak adlandirilan
Ozellik de mevcuttur. Bu 06zellik diger odaciktaki aktivitenin uygunsuz

algilanmasini onler.
2.3.3 Sensing (Algilama) Problemleri

Sensing; filtreleme, amplitiid esigi ve blanking periyoduna gore belirlenir (29)
(Sekil 3). Depolarizasyon sinyali belirlenmis esik degere gore yetersiz amplitiid ya da
frekansta ise cihaz tarafindan algilanamayabilir (undersensing). Lokal miyokard

depolarizasyonunu yansitmayan sinyaller algilandiginda ise fazladan sensing olur

(oversensing).

Sens Edilebilir Alan

7O
< 50 . . o
240 Sensing Esik Degeri
= a0
g 20 ] .
2 90 Siniis R dalgast Sens Edilemez
= . Alan
g 5 |Sens Edilemez
< 4 |Alan
g-. a Tdalgas1 . EMII _
& = Uzak alan R dalgast Miyopotansiyelleri
1
o7 1 2 5 10 20 S0 100 200
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Sekil 3: Oversensingi azaltmak ve undersensingden kaginmak igin filtreleme,

amplitiid esigi ve blanking periyoduna gore belirlenmis uygun sensingin sekilsel

gosterimi.

2.3.3.1 Oversensing

Atrial Oversensing, Atrial leadin normal yerinde olmasina ragmen atrial
uzak alan R dalga oversensingi olabilir. En klasik o6rnek sol ventrikiil
hipertrofisinde (SVH) izlenen yiiksek amplitiidlii R dalgasinin oversensingidir.
Lead tizerindeki elektrotlarin uzak yerlesimi, yakin yerlesimli ventrikiil ya da
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koroner siniis leadleri, ventrikiil miyokardina yakin atrial sensing bipolleri atrial

oversensinginin diger sik nedenleridir (28).

Ventrikiiler oversensing, IKD hastalarinda ventrikiiler oversensing yanlis
VT/VF tanisi ile uygunsuz tedavilere neden olabilecegi gibi, pacemaker bagimli
hastalarda underpacinge de yol acabilir (28). P dalga oversensingi implanttan
hemen sonra, genellikle SaV lead'inin atriyum/trikiispit kapaga yakin bir
pozisyona yer degistirdiginde goriilir. P dalga oversensingi, atriyal ritim
supraventrikiiler tasikardi (SVT) ise VT, atriyal ritim atrial fibrilasyon (AF) ise
VF yanlis tanisina neden olabilir. R dalgasinin ¢ift algilanmasi hiperkalemi ya da
antiaritmik ila¢ kullanimi gibi nedenlerden dolay1 sens edilen EGM kaydinin
ventrikiiler blanking periyodunu agmasi durumunda meydana gelir. T dalgasi
oversensingi 6zellikle pediatrik hastalar, HKMP, BS, UQTS, KQTS, hiperkalemi,
baz1 ilaclar ve metabolik anormalliklerde siktir. Egzersizle T dalgasi
amplitiidiinde artis, R dalgas1 amplitiidiinde diisiis veya her ikisi birden

goriilebilmesi nedeni ile T dalgasi oversensingine neden olabilir.

IKD’ler diafragmatik, pektoral veya nadiren interkostal myopotansiyelleri
oversens edebilir. IKD’ler 40 ila 80 Hz arahindaki miyopotansiyelleri
filtreleyebilirken daha yiiksek frekanslar filtreden gecer ve oversensinge neden
olur. Uzun diyastolik intervallerde veya ventrikiiler pacelerden sonra sensitivite

maksimuma ulastig i¢in miyopotansiyel oversensingi daha sik goriiliir (30).

Elekromanyetik kaynak; frekans, amplitiid ve zamansal 6zelligine gére
EGM sensingini neden olabilir. Elektromanyetik interferans (EMI) denilen bu
durumun lead hasari sonucu olusan EGM oversensinginden farki, EMI’de tiim
EGM kanallarinda sinyal olugsmasidir (30). Lead kaynakli sorunlarda yalnizca
ilgili EGM kanallarinda parazit potansiyeller olusur. Lead, kondiiktor fraktiirii ve
baglant1 sorunlar1 nedeniyle yliksek frekansl, fizyolojik olmayan sinyaller
algilanabilir. Lead kiriklarimin aksine, izolasyon defektleri anormal sinyaller
tiretmezler. Bununla birlikte hem kardiyak hem de ekstrakardiyak sinyaller
izolasyon defektinden iletkene gecebilir ve EGM kayitlarinda fizyolojik veya

fizyolojik olmayan sinyaller olusabilir.

Implantasyon sirasinda cepte hava kalmasi o6zellikle lead kondiiktor
sisteminde bosluk kalmasi halinde fizyolojik olmayan sinyallere neden olabilir.
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Nadiren iki endokardiyal lead arasinda mekanik etkilesim de oversensing nedeni
olabilir (30).

Elektrokoterler, elektronik gbzetim sistemleri, tiras makinalari, uzaktan
kumandalar, topraklamasiz elektrikli aletler, baglanti portundaki sivi, subkutanz
elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS), kisisel dijital aletler ve beyaz esyalar diger
oversensing nedenleridir (30).

2.3.3.2 Undersensing

Undersensing en sik VF sirasinda izlenir. Bunun temelde iki 6nemli
nedeni vardir. ilki VF’de ritm ¢ok hizl1 oldugu icin bazi potansiyeller ventrikiiler
blanking periyodda gizlenir. Ikincisi ise, VF EGM kayd1 amplitiidii dinamik
algilama esiginin altinda kalabilir. EGM kayitlarinin stirekli olarak sensing
esiginin altinda kalmasi, miyokard hastaligi neticesinde elektrot-miyokard
arayiizindeki degisikliklerden; lead, konektdr veya jeneratér malfonksiyonundan
ve lead yerinin degigsmesinden kaynaklanabilir. EGM kayitlarinin yeterince
belirgin olmasina karsin undersensing olmasi programlama (sensitivite, dinamik
algilama parametreleri ve filtre ayarlar1), metabolik etkiler (6rnegin hiperkalemi),
degisken amplitiidlii EGM’ler veya iletim bloguna neden olan antiaritmik ilaglarla

iliskili olabilir (34,16).
2.3.4 Aritmi Tamimlama Mekanizmalari

Aritmilerin ayir edilmesinde birgok farkli algoritma gelistirilmigtir. Tiim cihazlar
uygunsuz tedavilerden kaginmak amaci ile bu algoritmalar1 benzer sekilde kullanirlar. En
stk ani baslangic, interval stabilitesi, morfoloji ve atriyoventrikiiler iliski algoritimalari

kullanilmaktadir (29).

2.3.4.1 Ani Baslangi¢

Ventrikiiler tagikardinin baslangici genellikle anidir buna karsin siniis
tasikardisi giderek hizlanarak maksimuma ulagir. Aritmi baslangicinin 6zelligini

kullanarak ayrici tanitya varan bu 6zellik maksimum siniis tagikardi hizinin
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minimum ventrikiiler tagikardi hizina yakin ya da daha fazla oldugu hastalar i¢in

uygundur. Iki durumda ani baslangig algortimasi ile yanlis tan1 konulabilir:

e Sints tasikardisi zemininde gelisen ventrikiiler tasikardilerde siniis
tagikardisi tanis1 konulabilir.
e Tanisal esigin altindaki bir yavas ventrikiiler tasikardinin hizlanmasi

siniis tagikardisi olarak kaydedilebilir.
2.3.4.2 interval Stabilitesi

VT leri hizli ventrikiiler yanith AF’den ayirdetmek igin tasarlanmis bir
algoritmadir. Sikluslar arasi1 degiskenliklerin belirlenmis bir 6lgiiden daha fazla
olmas1 diizensiz ritm olarak algilanir ve AF olarak tanimlanir. iki durumda

stabilite algoritmasi ile yanlis tan1 konulabilir.

e Hizlanmis AF’de sikluslar aras1 mesafe nispeten diizenli goziikebilir ve
VT olarak algilanabilir.
e Antiaritmik tedavi altinda polimorfik VT lerin hiz1 yavaglayabilir ve AF

ile karistirilabilir.
2.3.4.3 Morfoloji

Daha once normal ritm olarak belirlenmis kaydi g6z Oniinde
bulundurarak, tasikardi sirasinda ortaya c¢ikan QRS morfolojisi ile bu kayit
arasindaki benzerlik oranina gore aritmi analizi yapan algoritmadir. Ritm normal
ritme belli bir oranda benzer ise SVT, farkli ise VT olarak adlanidirlir. Genis
QRS’li ritmlerde, hiza bagli dal blogunda ve sik pacing gereksinimi olan

hastalarda modifikasyon gerekebilir.
2.3.4.4 Atriyoventrikiiler Iliski

Cift odacikli IKD’lerde kullanilan algoritmadir. Oncelikle atrial hiz (A) ve
ventrikiiler hiz (V) karsilastirilir. A=V ise morfoloji ve ani baslangi¢ algoritmalari
kullanilarak tasikardi supraventrikiiler ya da ventrikiiler olarak adlandirilir. A>V
ise morfoloji ve interval stabilitesi algoritmalari kullanilarak ventrikiiler tagikardi,
AF/Atrial flutter (Afl), supraventrikiiler tasikardi ya da atriyoventrikiiler blok

belirlenir. V>A ise ventrikiiler tasikardi ya da VF ayarlanmis hiz limitine gore
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aritmi adlandirilir. Her ne kadar ek atrial leadin SVT-VT ayriminda daha basarili

olmasi beklense de klinik ¢calismalarda bu beklenti tam olarak gosterilememistir.

2.3.5 IKD Tam ve Tedavi Kodlari (Tablo 1).

Tablo 1 NBD (The North American Pacing and Electrophysiology/British Pacing
and Electrophysiology Group [NASPE/BPEG]) 6nerisine gore Pacamaker ve IKD

tan1 ve tedavi kodlar

7~

PM

v

Pace Edilen Odacik

Sens Edilen Odacik

Sensing Cevabi

Hiza Duyarhlik

O= Yok O= Yok O= Yok O= Yok

A= Atrium A= Atrium I= Inhibisyon R= Hiza Duyarh
V= Ventrikuil V= Ventrikl T= Tetiklenme

D= Dual D= Dual D= Dual

IKD

I\

Sok Alan Odacik

ATP Alan Odacik

Tasikardi Tanima
Yontemi

Bradikardi Pacing
Yapilan Odacik

V= Ventrikil V= Ventrikil E= Elektrokardiyografik | V= Ventrikial
A= Atrium A= Atrium H= Hemodinamik A= Atrium
D= Dual D= Dual D= Dual
0= Ozellik yok 0= Ozellik yok 0= Ozellik yok
- ~

2.3.6 Cihazla Aritmi Sonlandirma Mekanizmalari
2.3.6.1 Antitasikardi Pacing

Ozellikle reentran VT’lerde, tasikardi hizindan daha yiiksek bir hizda
uyar1 verilerek, tasikardi dongiisiine penetre olan uyarilar sayesinde reentran
tasikardiyi sonlandirmaya dayanan bir uygulamadir. Burst (belli bir hizda
tekrarlayan uyari), ramp (hizlanarak uyar1 verme), ya da scan (her yeni dongiide
daha hizli uyar1) yontemi ile uyarilar verilebilirken, giiniimiizde en yogun

kullanilan yontem burst pacingdir.
2.3.6.2 Diisiik ve Yiiksek Enerjili Sok

VT’lerde ATP sonrasinda segilen ilk tedavi yontemi 10-20 joule
siddetinde diisiik enerjili soklardir. Diisiik enerjili soklar ile tasiaritmi

durdurulamazsa, yaklasik 800 V'de 30-35 joule ile yiiksek enerji soklar verilir.

Defibrilasyon esik degeri VF’nin giivenle siniis ritmine ¢evirebilen en

diisiik sok enerjisidir. Genel pratikte en az iki kez siniis ritmine (SR) konversiyon
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saglamis sok enerjisinin 10 joule iistii (giivenlik sinir1) defibrilasyon esigi olarak
secilir. Sok dalgalar1 monofazik ya da bifazik olarak uygulanabilirken diisiik
defibrilasyon esiginden dolay1 IKD’lerde dalga sekilleri genellikle bifaziktir.

2.3.7 Sok Tedavisinin Simiflandirilmasi
2.3.7.1 Uygun Soklar

VF ve hemodinamik instabilite yaratma potansiyeli olan VT nedeniyle

uygulanan sok tedavisidir.

2.3.7.2 Gereksiz Soklar
Hemodinamik olarak tolere edilebilen siireksiz VT ya da hemodinamik
olarak tolere edilebilen ATP’ye yanitli yavas siirekli VT nedenli uygulanan sok

tedavisidir.
2.3.7.3 Uygunsuz soklar

e AF/Afl’yi de igeren SVT nedenli uygulanan sok tedavisi

e Hatali yorumlama nedeniyle uygulanan sok tedavisi

-T dalga oversensingi

-Atrial uzak alan (far-field) sensingi

-Ventrikiiler sinyalin ikili ya da {iglii algilanmasi
-Miyopotansiyeller (diyafragma, pektoral kas vs.)
-Lead ya da konnektor arizalari

- EMI

2.3.7.4 Phantom soklari

Gergekte var olmayan, hasta tarafindan sok olarak algilanan

psodosoklardir.

Aritmilerin Oncelikle ATP ile tedavi edilmesi, tanimlama siiresinin
uzatilmasi, tedavi hiz sinirinin olabildigince yiiksek tutulmasi ve aritmi tanimlama

algoritmalarinin kullanilmasi ile uygunsuz soklar azaltilabilir. Cift odacikl

20



IKD’ler AV disosiasyon tammma &zelligi nedeniyle ventrikiiler aritmileri

supraventrikiiler aritmilerden ayirabilir.

Stireksiz VT’ler ya da hemodinamiyi bozmayan yavas VT’ de gereksiz

tedavileri azaltmak i¢in su lic yontemden birisi uygulanabilir:

-Daha uzun siireli tanima algoritmalarinin kullanilmasi
-Yalnizca ATP tedavisinin uygulanmasi

-Herhangi bir tedavinin programlanmamasi (32)
2.3.8 Sik Cihaz Tedavisi Alan Hastaya Yaklasim

Bir ya da daha fazla IKD soku alan hastalar bu alanda yeterli bilgiye sahip bir
klinisyen tarafindan degerlendirilmelidir. 24 saat i¢cinde iki ya da daha az sok tedavisi alan
hastalarda nefes darligi, carpinti, konfiizyon ve anksiyete hali devam ediyor ise veya
ikinin iizerinde IKD soku almis ise hastalar hizlica acil birime ya da ilgili klinisyene
basvurmalidir. Iki ya da daha az sok tedavisi alan hastalarda semptomlar devam etmiyor
ise sonraki is giiniinde klinik kontrol &nerilir. Tekrarlayan IKD soklarinda uygunsuz ya
da gereksiz sok veya hemodinamik olarak tolere edilebilen ventrikiiler tasikardi nedeniyle

uygun sok saptanir ise magnet tedavisi onerilir. (33).

Tedaviye yanit vermeyen VT/VF, tekrar eden VT/VF, P ve T dalga oversensingi,
EMI, kondiiktdr fraktiirii nedenli artefaktlar, insiilasyon defekti nedenli
miyopotansiyeller ve supraventrikiiler aritmi esik degerinin iizerindeki SVT’lerin
ventrikiile iletilmesi multipl soklara neden olabilir. SVT nedenli soklar en sik primer
korunma hastalarinda ve hizli ventrikiil yanitlh AF izlenir. Polimorfik VT den farkli

olarak bu ritimde EGM kaydinda QRS morfolojisi siniis ritmi ile benzerdir.

Hem uygun hem de uygunsuz IKD soklar1 mortaliteyi artirir, bu nedenle uzun
tanima siireci ve yiiksek esik degeri segilerek IKD tedavisinin en aza indirilmesi
hedeflenir. VT nedenli olmayan multipl soklarda magnet kullanimi ya da cihazin yeniden
programlamasi denenebilir. VT ve VF nedenli multipl soklarda iskemi, KY ve lead
malfonksiyonu gibi altta yatan nedenler varsa diizeltilir. Tedaviye yanit vermeyen ya da
tekrar eden VT/VF durumunda IKD’nin tedavi 6zelligi kaldirilip hastaya entiibasyon ve
sedatizasyon uygulanir ve eksternal defibrilasyon denenir. Son olarak ablasyon teknikleri

ve sempatik denervasyon direngli, tekrar eden VT/VF’lerde kullanilacak yontemdir (34).
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2.3.9 Sok Tedavisinin Olumsuz Etkileri

IKD tedavileri miyokard hasarma ve genellikle gecici olmakla birlikte miyokard
fonksiyonlarinda bozulmaya ve VF’yi de igerebilen proaritmik etkiye neden olabilir. Bazi
yazarlar dzellikle uygun IKD tedavisi alan hastalarin aritmojenik miyakardiyal yapidan
dolay1 prognozlarinin daha kotiidiir. IKD soku sonrast miyokard hasari biyofiziksel
caligmalarda elektroporasyon ile agiklanmistir. Elektroporasyon, yiiksek enerjili elektrik
uyarilar1 sonucu lipit ¢ift katmaninin bozulmasi ve hiicre zarinda gozeneklerin
olusmasidir. Sok sonrasi troponin gibi intraselliiler proteinlerin serum diizeyde artisin
nedeni temelde elektroporasyon nedenlidir. Elektroporasyon saniyeler iginde
iyilesebilirken tekrarlayan IKD soklar1 ciddi elekroporasyon hasarina ve hiicre dliimii ve
nekrozuna neden olabilir. Yeterli siire ve enerjideki soklarda elektroporasyon geriye
doniigsiiz olabilir. Hiicre 61liimii sonrast hiicre i¢i kalsiyum ytikii artar ve proaritmik zemin
olusur, elektriksel firtinalara gozlemlenebilir (35). Gerek uygun tedaviler gerekse
uygunsuz tedaviler miyokadiyal hasara neden olduklart i¢in kot prognozla iligkilidir

(36).
2.4 IKD ENDIKASYONLARI
2.4.1 Kalp Yetersizliginde IKD Endikasyonlar1 (Tablo 2) (11)

En eski kayitlarda MI sonrasi hastalarin iigte birinde EF %30’un altinda
kalmaktaydi. Giiniimiizde farkindaligin artis1, girisimsel tedaviler, stent teknolojileri,
medikal tedavi ve cihaz tedavilerindeki gelismeler ile MI sonrast KY orani oldukga

diismiistiir. Buna karsin MI sonras1 hastalarda AKO hala énemini korumaktadir (17).

Fonksiyonel kapasitesi (FK) New York Kalp Dernegi’ne gére (NYHA) evre IV
olan KY hastalarinda en sik 6liim nedeni pompa yetersizligidir, kardiyak transplantasyon
beklentisi yoksa primer korunma endikasyonu amaci ile IKD tedavisi bu hastalarda

onerilmez (5).
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Tablo 2: KY hastalarinda IKD endikasyonlari

Sekonder Korunma

Hemodinamik instabiliteye neden olan ventrikiiler aritmiden kurtulan ve 1 yildan uzun yasam beklentisi

olan hastalarda ani 6liim riskini ve tiim nedenli mortaliteyi azaltmak icin IKD tedavisi &nerilir. (IA)

Primer Korunma

Ug aydan uzun siire optimal medikal tedaviye (OMT) ragmen SV EF< %35 olan ve 1 y1ldan uzun yasam
beklentisi olan semptomatik kalp yetersizligi (NYHA Sinif II-I1I) hastalarinda ani 6liim riskini ve tim

nedenli mortaliteyi azaltmak i¢cin IKD tedavisi onerilir.
e Iskemik KY igin (MI sonras1 ilk 40 giinden sonra) (IA)

e DKMP i¢in (IB)
EF< %30 olan hastalarda FK NYHA-I olsa da IKD tedavisi énerilir (IA) (22)

MI oykiisti, 1 yi1ldan fazla sagkalim beklentisi, NSVT 6ykiisii olan EF %40 ya da altinda olan hastalarda
EFC’de siirekli VT veya VF indiiklenir ise IKD tedavisi énerilir (IB) (22)

Ventrikiiler aritmi nedenli oldugu varsayilan senkop oyKkiisii olan ve primer korunma igin IKD
endikasyonu olmayan iskemik olmayan KY hastalarinda, 1 yildan fazla sagkalim beklentisi varsa IKD
yararli olabilir. (IlaB) (22)

Iki veya daha fazla risk faktoriine (siireksiz VT, EF <%45, missense olmayan mutasyon ve erkek
cinsiyet) sahip Lamin A/C mutasyonuna bagli iskemik olmayan KY’de, 1 yildan fazla sagkalim

beklentisi varsa IKD yararli olabilir. (I11aB)

2.4.2 Hipertrofik Kardiyomiyopatide IKD Endikasyonlari (Tablo 3)

Resiisitasyon uygulanmis VT / VF ve senkop ya da hemodinamik instabiliteye
neden olan spontan siirekli VT dykiisii olmayan 16 yasin iizerindeki HKMP hastalarinda
ani 0liim riskininin HKMP risk skoru ile degerlendirilmesi onerilir. Yeni klinik olay

sonrast ya da 1-2 yilda bir degerlenedirmenin tekrarlanmasi 6nerilir. (IB)

23



Tablo 3: HKMP hastalarinda IKD endikasyonlar

Sekonder Korunma

VT veya VF nedenli kardiyak arrest veya senkop Oykiisii ya da hemodinamik instabiliteye neden olan
spontan siirekli VT 6ykiisii olan ve 1 yildan uzun yasam beklentisi olan hastalarda IKD o6nerilir. (IB)

Primer Korunma

Yasam boyu komplikasyon riski, sosyoekonomik durumu ve psikolojik sagligi da hesaba katildiktan
sonra 1 yildan uzun yasam beklentisi olan ve 5 yillik ani kardiyak 6lim riski %6 ve {izerinde olan
hastalarda IKD implantasyonu diisiiniilmelidir. (I1aB) (37).

HKMP hastalarinda belirtilen risk faktorlerinden biri veya daha fazlast mevcut ve 1 yildan uzun yagsam
beklentisi varsa IKD 6nerilir:

a. Maksimum SV duvar kalinligi 230 mm. (IIaB)
b. Bir veya daha fazla birinci derece akrabada HKMP nedenli oldugu diisiiniilen AKO &ykiisii (I1aC).
C. Son 6 ayda bir veya daha fazla a¢iklanamayan senkop 6ykiisii. (22)

Spontan siireksiz VT veya egzersizle anormal kan basinci yamti olan HKMP hastalarinda buna ek AKO
icin yiiksek risk 6zellikleri ve 1 yildan uzun yasam beklentisi varsa IKD 6nerilir. (IIaB) (22)

Primer Korunma Sekonder Korunma
Anamnez . e
Ekokardivografi Kardiyalk arrest nedenli VI/VE
Bleltrokardiyografi (48 saaf) Hemodinamik instabilite veva
senkopa neden olan spontan
‘Ani kardiyak oliim risk faktorleri surekdi VT
-Yas
-Amni kardivak &litm igin aile Syldiisii
-Acilkdanamayan senkop
-SV gikas volu gradienti
-Makcsimum SV duvar kahnhg Bir yildan uzun yvasam beldentisi
-Sol atrium genislemesi
_Stirelcsiz VT

| Ani kardiyak slim riski I IKD onerilir (LA)
Dusak risk Orta risk Yikesek risk
S yillik risk <%4 5 yillik risk %4-%6 arasnda 5 yillik risk >%66

IKD endikasyom yok KD belki tnerilebilir IKD &nerilir

Sekil 4: HKMP’de IKD implantasyonu igin endikasyon semasi (37).

2.4.3 Kahtsal Genetik Hastaliklarda iKD Endikasyonlar

-AK’si ve ek olarak artmis AKO riski (resiisite edilmis AKA, siirekli VT, SaV
veya SV disfonksiyonu) olan hastalarda, 1 yildan uzun yasam beklentisi varsa IKD
onerilir. (IB)
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-Ventrikiiler aritmi nedenli oldugu diisliniilen senkop Oykiisii olan AK

hastalarinda, 1 yildan uzun yasam beklentisi varsa IKD 6nerilir. (I1aB)

-Kardiyak kanalopati ve AKA Oykiisii olan hastalarda, 1 yildan uzun yasam
beklentisi varsa IKD &nerilir. (IB)

-BB’nin etkisiz veya tolere edilemedigi yiiksek riskli semptomatik UQTS
hastalarda IKD tedavisi onerilir. (IB)

-Kardiyak arrest veya stirekli VT Oykiisii olan KQTS hastalarda, 1 yildan uzun
yasam beklentisi varsa IKD 6nerilir. (IB)

-Tolere edilebilen maksimal BB’ye ragmen tekrarlayan siirekli VT veya senkopu
olan hastalarda IKD tedavisi onerilir. (IB)

-Spontan tip 1 Brugada elektrokardiyografik paterni ve kardiyak arrest dykiisii
olan BS hastalarinda, siirekli ventrikiiler aritmi veya ventrikiiler aritmi nedenli oldugu

diisiiniilen senkop dykiisii ve 1 yildan uzun yasam beklentisi varsa IKD tedavisi dnerilir.
(1B)

-Erken repolarizasyon EKG paterni olan kardiyak arrest veya stirekli VT dykiisii

olan hastalarda 1 yildan uzun yasam beklentisi varsa IKD &nerilir. (IB)
2.4.4 KRT Endikasyonlar: (Tablo 4)(11)

Tablo 4: KRT Endikasyonlari

Ug aydan uzun siire OMT’ye ragmen EF< %35 olan siniis ritminde QRS siiresi >150 msn ve
QRS morfolojisi SDB olan semptomatik KY hastalarinda, semptomlari iyilestirmek ve
morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in KRT o6nerilir. (IA)

Ug aydan uzun siire OMT’ye ragmen EF< %35 olan siniis ritminde QRS siiresi 130-149 msn
ve QRS morfolojisi LBBB olan semptomatik KY hastalarinda, semptomlar1 iyilestirmek ve
morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin KRT onerilir. (IB)

Yiiksek derece AV blok ve ventrikiiler pacing i¢in SaV pacing ihtiyaci olan diisiik EF’li kalp
yetersizligi hastalarinda FK’den bagimsiz olarak morbiditeyi azaltmak igin SaV pacing yerine
KRT onerilir. (IA)

Ug aydan uzun siire OMT’ye ragmen EF< %35 olan siniis ritminde QRS siiresi >150 msn ve
QRS morfolojisi SDB olmayan semptomatik KY hastalarinda, semptomlari iyilestirmek ve
morbidite ve mortaliteyi azaltmak i¢in KRT 6nerilir. (IlaB)

Ug aydan uzun siire OMT’ye ragmen EF< %35 olan AF ritminde, QRS siiresi >130 msn,
semptomatik KY (NYHA 111-IV) hastalarinda efektif biventrikiiler pacing saglanabilecek veya
SR’ye donmesi bekleniyor ise semptomlari iyilestirmek ve morbidite ve mortaliteyi azaltmak
icin KRT onerilir. (I1aB)
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3. GEREC VE YONTEM

Prospektif, gozlemsel ve tek merkezli olarak dizayn edilen ¢calismaya Eyliil 2017
tarininden sonra primer ya da sekonder korunma amaci ile IKD ya da KRT-D
implantasyonu yapilmis ve Istanbul Universitesi Cerrahpasa-Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali Klinigi’nde cihaz kontrolii takipleri yapilan 18 yas ve tizeri
hastalarin dahil edilmesi planlandi. Calisma siiresi en az 24 ay olarak belirlendi.
Takiplerine bagka bir merkezde devam etmeyi diisiinen, yazili onam vermeyen veya
calismaya katilmay1 reddeden hastalar ¢calismaya dahil edilmeyecekti. Calismadan kendi

istegi ile ayrilan hastalar istatistiklere dahil edilmeyecekti.
Calismaya alinacak hastalar;

e Herhangi bir endikasyonla sok ve ATP 6zelligi olan implante edilebilir
cihaz tedavisi alan hastalar
e (Calismaya alindiginda 18 yasindan biiyiik olan hastalar

e Cihaz kontrollerine rutin olarak merkezimizde devam eden hastalar
Calisma dis1 birakilacak hastalar

e Cihaz tedavisinin acil tipsal sartlarda yapilmasi
e Onceden cihaz tedavisi alan hastalar

e Cihaz takiplerine dis merkezde devam etmeyi planlayan hastalar

Calismamizda ilk kontrollerde cihaz ve hasta ile iliskili su verilerin toplanilmast

planlandi:

o Kimlik bilgileri ve demografik veriler
e Cihaz endikasyonu
e Cihaz ozellikleri (tek odacikly, ¢ift odacikli, biventrikiiler)
e Angina varligi ve siddeti
e FK
e En son hastane ya da acil birime bagvuru tarihi
e Fiziksel aktivite yogunlugu
o EKG ozellikleri
e Ekokardiyografi 6zellikleri
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e Eslik eden komorbiditeler

e Revaskiilarizasyon ya da MI dykiisii

e Sosyal destek, ekonomik gelir ve egitim durumu

e Tipsal tedavi ve tedaviye uyum

e Biyokimya verileri

e Koroner arter hastaligi (KAH) varsa yayginligi, tam tikali damar,

restenoz ve islevsiz greft varlig

Klinigimizde ilk kontrolden sonra 6 ay araliklara cihaz kontrolleri yapilmaktadir.

Calismamizda ilk kontrolden sonraki her kontrolde su verilerin toplanilmasi planlandi:

e Cihaz ile kaydedilen supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler.
e Cihaz ile kaydedilen aritmi dig1 klinik veriler
- AF yiiki
- Ventrikiiler pace orani
- OptiVol s1v1 yiikii sensi
e Uygun ya da uygunsuz sok varligt ve nedeni
e ATP varlig: ve nedeni
Mortalite ve rehospitalizasyon verileri hastane kayitlarindan ve hasta ya da hasta
yakinlar1 aranarak 6grenilecekti. Su verilerin toplanilmasi planlandi:

e Mortalite varlig1, zamani ve nedenleri
e Hastaneye yatis varligi, zamani ve nedenleri

[k cihaz kontrolii sonrasinda hastalarin ve/veya hasta yakilanlarinin ¢alisma ile

ilgili bilgilendirilmesi ve hasta onam formlarinin okutularak imzalatilmas1 planlandi.
3.1 TANI VE MATERYAL
Hastalarin takipleri siirecinde yararlanilan verilerin tanimlamalari:

Primer korunma endikasyonu Hayati tehdit eden ventrikiiler aritmi Sykiisii

olmayan ancak AKO agcisindan yiiksek riskli hastalarda uygulanan cihaz tedavisi.

Sekonder korunma endikasyonu Hayati tehdit eden ventrikiiler aritmi dykiisii

olan hastalarda AKO riskini azaltmak amaci ile uygulanan cihaz tedavisi.

Beden kitle indeksi (BKI): Agirligim beden yiizey alanimin karesine oramidir
(kg/m?).
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BK1i:18-25 kg/m? olan hastalar normal kilolu
BKi: 25-30 kg/m? olan hastalar fazla kilolu
BK1i: >30 kg/m? olan hastalar obez olarak adlanidirilir

Cihaz ozellikleri Sok ya da ATP uygulamasi ile VT leri durdurma 6zelliginin
yaninda yalnizca SaV leadi olan cihazlar tek odacikli (VVI gibi); SaV ve sag atrium (SaA)
leadi olan cihazlar ¢ift odacikli (DDD gibi); SaV ve SaA leadlerine ek olarak koroner
sinilis yoluyla ya da cerrahi yolla yerlestirilen SV leadi olan cihazlar biventrikiiler (KRT)
IKD olarak tanimlandi.

Angina pektoris Miyokard iskemisi nedenli semptomlari tarif etmek igin
kullanilan kullanilir. Kanada Kalp Dernegi (CCS) siniflamasina gore angina su sekilde
derecelendirilir:

Simif I: Yiiriiyiis, merdiven ¢ikma gibi giinliik fiziksel aktiviteler anginaya neden

olmaz. Agir aktivitelerde angina ortaya ¢ikar.

Swif 11: Glinliik aktivitelerde hafif kisitlanma vardir. Hizl ylirtiiyiis veya

merdiven ¢ikma, yokus ¢cikma, yemek sonrasi, riizgar veya sogukta ylirlime veya

yokus ¢ikma, emosyonel durumlarda veya sadece uykudan uyandiktan sonraki
birkag saat i¢cindeki giinliik etkinliklerde agr1 olugsmaktadir. Normal hizda veya
normal kosullarda 200 metreden fazla yiiriiylis veya bir kattan daha fazla
merdiven semptomsuz ¢ikilabilmektedir.

Swf I11: Gunliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma vardir. Normal hizda

ve normal kosullarda 100-200 metre yliriiyiis ve bir kat merdiven ¢ikista

semptom olusmaktadir.

Suuf IV: En ufak fizik etkinlikte, bazen istirahatte de semptom ortaya

cikabilmektedir.

Fonksiyonel kapasite KY hastalarinda giinliik fiziksel aktivitedeki kisitlamayi

belirlemek i¢in kullanilir.

NYHA konjestif KY hastalari igin belirledigi fonksiyonel siniflama su
sekildedir:

Simif I  Giinliik olagan FA’larinda kisitlanma olmayan kap hastalar1

Simif I FA’larinda hafif kisitlanma olan kalp hastalari
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(Ornegin yol yiiriimekle nefes darlig1 olmasi)

Siif Il FA’da belirgin kisitlanma olmasi, ev i¢inde yiiriimek gibi

cok hafif aktivitelerle bile semptomlarin ortaya ¢ikmasi

Smf IV Istirahatte bile nefes darlig1 olmasi

Fiziksel aktivite Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi’ ne gore hazirlanan

skorlama sistemine gore:

e Diisiik diizey aktivite: 600 MET-dk/haftanin alti.
e Orta diizey aktivite: 600-3000 MET-dk/hafta aras.
e Yiiksek diizey aktivite: 3000 MET-dk/hafta {istii olarak tanimlandi.

EKG EKG ritmi SR, AF/Afl veya atrial pace ritmi olarak tanimlandi. SDB ve
SaDB varligi, Amerikan Kalp Birligi (AHA) tavsiyesine gore 12 derivasyonlu EKG ile
belirlendi. QRS genisligi>120 msn olan ancak SDB veya SaDB kriterlerini karsilamayan
EKG ozellikleri nonspesifik intraventrikiiler ileti gecikmesi (IVIG) olarak
degerlendirildi. QRS siiresi, Q dalgasinin baglangicindan veya Q dalgasinin yoklugunda
R dalgasinin baslangicindan, izoelektrik ¢izgiye uzanan S dalgasinin sonuna kadar olan

uzunluk olarak dl¢iilmiistiir.

Ekokardiyografi degerlendirmesi Bu calismada SV diyastol sonu ¢api, SV
sistol sonu ¢api, interventrikiiler septumun diyastol sonu capi, SA ¢api, EF, trikiispit
yetersizlik akimi ve SaA basincindan hesaplanan sistolik pulmoner arter basinci, mitral
ve aortik kapak yetersizligi ve darligi, pulse wave (PW) doppler ile transmitral akim
traseleri alinarak E, A, E/A dlglimleri, doku doppler ile SV septal ve lateral duvarindan
alinan e’ dalgasi, M mod &lgiimle SaV serbest duvart TAPSE 6l¢iimleri alindi.

Hipertansiyon Kan basincinin 140/90 mmHg ve {stiinde olmasi veya
antihipertansif endikasyonla ila¢ tedavisi almasz.

Diyabet Ac¢lik kan sekerinin 126 mg/dl ve iizerinde olmasi veya insiilin ya da oral
antidiyabetik tedavi almasi.

KAH Invaziv ya da noninvaziv degerlendirmelerde epikardiyal koroner arterlerin
en az birinde %50 ve {izerinde daralmanin gosterilmesi ya da koroner anjioplasti oykiisii

olmasi.
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Periferik arter hastah@l Invaziv ya da noninvaziv degerlendirmelerde karotis-
vertebral, alt ekstremite veya iist ekstremite arterlerinde en az birinde %50 ve iizerinde
daralmanin gosterilmesi ya da anjioplasti oykiisii olmasi.

Hiperkolesterolemi LDL kolesteroliin 130 mg/dl ve iizerinde olmasi veya
antihiperlipidemik tedavi almasi.

KBY Modification of Diet in Renal Diseases Study (MDRD)’ye gore Glomeriil
filtrasyon hizinin 3 aydan uzun bir siire 60 ml/dk/1,73m?’den diisiik olmas1 olarak alindu.

Sigara Aktif igiciler, en az 1 yildir sigara igmeyenler ve hig¢ sigara igmeyenler
olarak 3 gruba ayrildu.

Anemi Hemoglobin degerinin 12 g/dI’nin altinda olmasi ya da anemiye yonelik
tedavi alma.

Sosyal destek Tek yasiyor olma ya da ailesi ile birlikte yasiyor veya aileden
destek aliyor olma olarak ikiye ayrildu.

Sosyoekonomik gelir diizeyi Aylik gelire gore belirlendi. Buna gore aylik gelir
2500 TL ve alt1, 2500-5000 TL ve 2500 TL ve iistt olarak siniflandirildi.

Egitim durumu ilkokul, Orta okul (ilkdgretim Okulu), Lise, Yiiksek dgrenim
olarak olarak siniflandirildi.

flac uyumsuzlugu Endikasyonu olup regete edilen en az bir ilacin diizensiz

kullanilmast ya da hi¢ kullanilmamasi.

Uygun soklar VF ve hemodinamik instabilite yaratma potansiyeli olan VT

nedeniyle uygulanan sok tedavisidir.

Uygunsuz soklar AF/Afl da igeren supraventrikiiler tasikardi su nedenlerden
dolayr uygulanan sok tedavileridir: T dalga oversensingi, atrial uzak alan (far-field)
sensing, ventrikiiler sinyalin ikili ya da ti¢lii algilanmasi, miyopotansiyeller (diyafragma,

pektoral kas vs.), lead ya da konnektér arizalari, EMI.

AF yiikii Takip siiresi boyunca AF ritmine maruz kalma oranin1 gosterir (Sekil
5).
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AF siiresi 1.7 heiday (48 T%)
En uzun AF siiresi fdays

Sekil 5 AF yiikii %48.7 olarak belirlenmis bir ¢aligma hastast

Ventrikiiler pace oran1 KRT alan hastalarda total VP %95 ve iizerinde olmas1

hedeflenir. Bu ¢alismada tiim KRT hastalarinda total VP orani verileri alindi (Sekil 6).

Prior to Last Session Since Last Session

27-Apr-2018 to 10-Aug-2018 10-Aug-2018 to 15-Feb-2019
105 days & months
% of Time Total VP 989 % 97 5%
ASVS 0.1% 03%
AS.VP 995 % 982%
AP.VS <0.1% <0.1%
AP.VP 03% 15%
Total VP 989 % 97 5%
VSR Pace <0.1% 02%
vs 10% 23%
Atrial
%of Time 100 100
80 a0
SAS 60 60
mAP a0 40
20 20
1 1 1 Mo
o LI LU L L L L L L L o T Tl
<40 60 80 100 120 140 160 180 200 220> <4D B0 80 100 120 140 160 180 200 220>
Atrial Rate (bpm) Atrial Rate (bpm)
Ventricular
% of Time 100 100
80 80
ovs 60 50
-yp 0] a0
20 20|
o1

-
0]

T rrrrroroTa T rrrr o
<40 60 80 100 120 140 160 180 200 220> <40 60 80 100 120 140 160 180 200 220>
Ventricular Rate (bpm) Ventricular Rate (bpm)

Sekil 6 Hedeflenen total VP orani saglanmis bir ¢aligma hastasi (total VP oran1 >%97.5)

S yiikii sensi Hastanin giinliik empedans 6l¢limii ile referans empedansin
farklarinin toplami olarak tanimlanir (Sekil 7). En az bir kez OptiVol sivi indeksinin 60

ve lizerinde saptanmasi olarak belirlendi.
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Sekil 7 Pozitif siv1 ylikii sensi olan bir ¢alisma hastasinin verisi
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3.2 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Bagimli degiskenler demografik, klinik, laboratuvar parametreleri gibi bir¢ok
bagimsiz degisken ile karsilastirildi. Bagimli gruplarla kategorik bagimsiz gruplarin
kategorilerinin anlamliligina Ki-Kare Testi ile bakilmistir. Beklenen sayilarin 5’ten az
olabildigi durumlar i¢in Cochran Ilkeleri gbzetildi. n 20 veya 20 >n< 40 olup, beklenen
en az bir degerin 5’den az oldugu durumda Fisher in Kesin Testi; n >40 olup, beklenen
en az bir degerin 5’den az oldugu durumda Siireklilik Diizeltmesi (Yates); harici tiim
durumlarda Pearson Ki Kare Testi sonuclar1 kabul edildi. iki siirekli veri iceren
parametrik olmayan grubun ortalamalarinin karsilagtirilmasi ve anlamli farkinin tespiti
icin Mann Whitney U Testi kullanildi. Siirekli ve ikiden fazla bagimli parametrik olmayan
grubun analizi i¢in Friedman Varyans Analizi ve akabinde post-hoc analiz i¢in Wilcoxon
Isaretli Siralar Testi kullanildi. Prognoz bagimli degiskeniyle yapilan Ki-kare Testi’nde
anlamli bulunanlar ve anlamli bulunmasa dahi prognoz etkisine spesifik olarak bakilmak
istenen bagimsiz degiskenlerin bdliimsel korelasyonu bakildi. Korelasyon kesisiminde
kalanlar arasindan en onemli ve etkili goriilenler univariate ve multivariate lojistik
regresyona almmistir. Sonuglar %95 giiven araliginda degerlendirilerek istatistiksel

anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak tanimlandi.

Tek degiskenli Cox regresyon analizi tiim parametrelere uygulandi. Tek
degiskenli analizde p degeri <0.05 olan tiim parametrelerin bagimsiz Onemini
degerlendirmek icin ¢ok degiskenli Cox regresyon yapildi. Kaplan-Meier sagkalim
analizinde log Rank testi kullanildi. p degerinin 0.05'ten kii¢iik olmasi istatistiksel olarak
anlamli kabul edildi. Tim analizler IBM SPSS-25 (Statistical Package for Social
Sciences, Chicago, Illinois, USA) paket programi kullanilarak gercgeklestirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Eyliil 2017 tarihinden baslayarak toplam 340 hasta alindi. Ortalama
takip siiresi 16.1 (6-28 ay) aydi. Hastalarin %78,2’s1 (266) erkek, %21,8’1 (74) kadind.

Once tiim hastalarda, daha sonra belirlenmis hasta alt gruplarinda cihaz kaydi
olaylarina etki eden faktorler arastirildi. Tek degiskenli analizlerde istatiksel anlamliliga
(P degeri 0.05’in alt1) neden olan faktorler cok degiskenli lojistik regresyon analizine
alindi. Cok degiskenli analizde istatiksel anlamlili§a neden olan faktorler risk belirleyici
faktorler olarak belirlendi. Kaplan-Meier yontemi, cihazda kaydedilen olaylarin sonlanim
noktalarina etkisini belirlemek i¢in; Log-rank testleri, olay kayd1 olan ve olmayan hastalar
arasinda klinik sonlanim noktalarinin insidansini karsilastirmak icin kullanildi. Tiim
hastalarin ilk cihaz kontrollerinde elde edilen nominal 6zellikte olmayan klinik ve

demografik 6zellikleri Tablo 5’de sunulmustur.

Tablo 5 ilk cihaz kontroliinden alinan nominal 6zellikte olmayan veriler

Hasta 6zellikleri Minimum Maksimum Ortalama Std. Deviasyon
Yas 18 88 60,90 14,298
EF (%) 12 76 34,80 14,175
SV duvar kalinligi(mm) 6,0 38,0 13,300 5,7825
SV diyastol sonu capi(mm) 30,0 84,0 57,550 9,2864
SV sistol sonu ¢api(mm) 19,0 80,0 45,253 11,3143
SA ¢api(mm) 23,0 82,0 45,453 6,8434
PASB(mmHg) 17 90 38,99 14,462
Hemoglobin(g/dl) 7,1 17,3 13,319 1,6993
Hematokrit(%) 21,3 51,8 39,488 4,7653
Platelet(10%/uL) 82,0 374,0 217,438 52,2706
Pro-BNP (pg/ml) 27,0 35000,0 2489,153 4698,8318
eGFR(ml/dk/1.73m?) 6,9 204,0 78,839 31,6288
AST(IU/L) 10,0 151,0 23,388 13,1836
ALT(IU/L) 5,0 100,0 21,948 14,2106
Troponin-T(pg/ml) 3,0 660,0 50,224 87,8446
CK(IU/L) 4,6 903,0 83,696 92,2313
CK-MB(U/L) 6,0 101,0 22,268 13,2752
Na(mmol/L) 124,0 148,0 140,179 2,9218
K(mmol/L) 2,9 7,8 4,651 ,5439
LDL (mg/dl) 38,0 251,0 106,597 32,4810
Glukoz(mg/dI) 60 414 117,39 47,788
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Ik cihaz kontrollerinde alinan nominal dzellikteki demografik veriler, cihaz
endikasyonu, cihaz modu, gogiis agrisi, FK, fiziksel aktivite, son bir yilda acil birime

basvuru ve hospitalizasyon bilgileri Tablo 6’da sunulmustur.

Tablo 6 ilk cihaz kontrollerinde alinan nominal dzellikteki veriler (1)

Hasta 6zellikleri Say1 Yiizde (%)
Yas gruplart <40 29 8,5
40-65 162 47,6
>65 149 43,8
Yas gruplart <80 317 93,2
>80 23 6,8
Cinsiyet Erkek 266 78,2
Kadin 74 21,8
BKI 18.5-24.9 104 30,6
25-29.9 161 47,4
>30 75 22,1
Cihaz endikasyonu  Iskemik KY 187 55,0
Non-iskemik KY 66 19,4
Sekonder 34 10,0
HKMP 45 13,2
PPKMP 4 1,2
AK 1 3
Brugada sendromu 1 3
NK KMP 2 ,6
Cihaz Modu Tek Odacikl IKD 197 57,9
Cift Odacikli IKD 59 17,4
KRT-D 84 24,7
Gogiis Agrisi 108 31,8
Son 1 yilda Acil bagvuru 110 32,4
Hospitalizasyon 110 32,4
FK NYHA-1 47 13,8
NYHA-2 196 57,6
NYHA-3 88 25,9
NYHA-4 9 2,6
Fiziksel Aktivite <600 MET-dk/hafta 248 72,9
600-2999 MET-dk/hafta 92 27,1
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[k cihaz kontrollerinde alinan nominal Ozellikteki EKG 6zellikleri ve

komorbidite bilgileri Tablo 7°de sunulmustur.

Tablo 7 ilk cihaz kontrollerinde alinan nominal 6zellikteki veriler (2)

Hasta 6zellikleri Say1 Yiizde (%)
EKG ritmi Siniis ritmi 264 77,6
Atrial fibrilasyon 72 21,2
Pacemaker ritmi 4 1,2
EKG QRS <120 164 48,2
genisligi 120-129 58 17,1
(msn) 130-149 59 17,4
>150 59 174
Dalblogu  pppp 13 38
LBBB 41 12,1
Non-spesifik IVIG 23 6,8
Hipertansiyon 209 61,5
Diyabet 128 37,6
KAH Normal, Non-kritik 134 39,4
Tek damar 58 17,1
iki damar 68 20,0
Uc damar 68 20,0
Sol anay1 iceren 12 3,5
Periferik arter hastalig 35 10,3
Malignite 18 5,3
KOAH 55 16,2
SVO 25 7,4
AF 108 31,8
SRR Eski icici 152 44,7
Aktif icici 54 15,9
Alkol 39 11,5
Hiperlipidemi 173 50,9
KBY 74 21.8
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[k cihaz kontrollerinde alman nominal &zellikteki revaskiilarizasyon &ykiisii,
sosyal destek, sosyoekonomik durum, egitim durumu ve ilag tedavileri bilgileri Tablo

8’de sunulmustur.

Tablo 8 ilk cihaz kontrollerinde alian nominal dzellikteki veriler (3)

Hasta 6zellikleri Siklik Yiizde
Revaskiilarizasyon 6ykiisii PKG 148 435
KABG 17 5,0
MI Sykiisii 162 47.6
Sosyal destek Tek yastyor 32 9,4
Ailesi ile yastyor 308 90,6
Sosyoekonomik durum <2500 172 50,6
2500-4999 134 39,4
>5000 34 10,0
Total 340 100,0
Egitim durumu Ilkokul 140 41,2
Orta okul 54 15,9
Lise 93 274
Yiiksek 6grenim 53 15,6
Kullandigi ilaglar Sakubitril-Valsartan 12 35
ACE inh/ARB 264 77,6
Beta-bloker 320 94,1
MRA 138 40,6
Loop ditiretik 219 64,4
Tiazid diiiretik 50 14,7
Digoksin 23 6,8
Amiodaron 50 14,7
Sotalol 4 1,2
Disopramid 7 2,1
Kalsiyum kanal blokeri 41 12,1
Alfa-bloker 8 2,4
Antiplatelet Asetilsalisilik asit 169 49,7
P2Y 12 inhibitori 16 4,7
rilson gl Vitamin K antagonisti 38 11,2
Non-vitamin K oral antikoagiilan 67 19,7
Statin 177 52,1
{lag uyumsuzlugu 27 7,9
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[lk cihaz kontrollerinde alinan nominal dzellikteki ekokardiyografi, islevsiz greft,

restenoz ve tam tikal arter bilgileri Tablo 9’da sunulmustur.

Tablo 9 ilk cihaz kontrollerinde alinan nominal dzellikteki veriler (4)

Hasta 6zellikleri Siklik Yiizde
Aort yetersizligi Hafif-orta 139 40,9
Orta-ileri 14 4,1
Aort darligi Hafif-orta 3 0,9
Orta-ileri 2 0,6
Protez 8 2,4
Mitral yetersizligi e 186 54,7
Orta-ileri 98 28,8
Ileri 31 9,1
Mitral darlig1 e 4 1,2
Protez 4 12
SaV disfonksiyonu 89 26,2
Diyastolik disfonksiyon Evrel 84 24,7
Evre 2 113 33,2
Evre 3 91 26,8
Islevsiz greft 41 12,1
Restenoz o1 15
Tam tikal1 arter 127 37,4

[lk cihaz kontrolii sonrasi cihaz kontrellerinden elde edilen olay kayitlari

Tablo 10°da sunulmustur.

Tablo 10 Cihaz kontroliinde elde edilen olay kayitlar

Cihaz olay kayitlar Siklik Yiizde
- 64 18,8
\ Stirekli VT 50 14,7
Toplam 139 40.9
147 28 8,2
alls 37 10,9
B 30 8,8
Uygun sok 27 7.9
Uygunsuz sok 9 26
S1vL yikit kaydt Normal 38 11,2
Artnug 83 24,4

37



Cihaz tedavileri ATP, uygun sok ve uygunsuz sok olarak 3 ana gruba ayrildi. Her

grup i¢in cihaz tedavilerinin nedenleri Tablo 11’de sunulmustur.

Tablo 11 Cihaz olay kayitlarinin nedenleri

Cihaz olay kayd1 nedenleri Siklik Yiizde
el Monomorfik VT 14 41
Polimorfik VT 3 0,9
VF 17 5,0
Uygunsuz 3 0,9
Lz ol Monomorfik VT 7 2,1
Polimorfik VT 2 0,6
VF 18 5,3
Uygunsuz sok nedeni SVT 1 03
AF 4 1,2
Siniis tasikardisi 1 0,3
T dalga oversense 1 0,3
EMI 1 0,3
Lead kir1lmasi 1 0,3

Ik cihaz kontrolii sonrasi ortalama 16.1 (6-28 ay) aylik takip siiresi sonunda
mortalite ve hospitalizasyon verileri Tablo 12’de sunulmustur. Birlesik son nokta tiim

nedenli mortalite ya da kardiyak nedenli rehospitalizasyon olarak belirlenmistir.

Tablo 12 Tiim hastalarda mortalite ve rehospitalizasyon verileri

Siklik Yiizde
Tiim nedenli mortalite 2 76
Kardiyak nedenli mortalite 23 6.7
Kardiyak nedenli rehospitalizasyon 109 391
Birlesik son nokta 111 335
Aritmi nedenli mortalite 8 23
Kalp yetersizligi nedenli mortalite 15 44
Aritmi nedenli rehospitalizasyon 46 135
KY’nin kotiilesmesi nedenli rehospitalizasyon 75 291

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde AF riskini artiran faktorler:

Artmis BKI, ¢ift odacikli ya da biventrikiiler cihaz modu, malignite, KBY, MI
oykiisti, artmig SV duvar kalinlig1 ve artmig CK-MB ve glukoz diizeyi olarak belirlendi.
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340 hastanin 64’linde (%18,8) cihaz kaydinda AF ritmi saptandi. AF ritmi
saptanmayan hastalar ile karsilagtirildiginda aritmi nedenli rehospitalizasyon olmaksizin
sagkalim AF ritmi saptanan hastalarda daha diistiktii (tehlike oran1 [HR] 2.15, %95 giiven
aralig1 [CI] 1.16-3.98, p=0.015) (Sekil 8). Diger son noktalarda istatiksel anlaml1 farklilik

saptanmadi.

Log Rank P=0.012
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Zaman (ay)

Sekil 8 Cihaz kaydinda AF saptanan ve saptanmayan hastalarda
aritmi nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde VT riskini artiran faktorler:
Malignite ve tam tikali arter varlig1 olarak belirlendi.

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde VT riskini azaltan faktorler:
ACE inhibitorleri/ARB’ler olarak belirlendi.

340 hastanin 139’unda (%40,9) cihaz kaydinda VT saptandi. 50 hastada (%14,7)
siirekli VT vardi. VT saptanmayan hastalar ile karsilagtirildiginda sagkalim ve kardiyak
mortalite olmaksizin sagkalim VT saptanan hastalarda daha diistiktii (sirasiyla tehlike
orani [HR] 2.81, %95 giiven aralig1 [CI] 1.24-6.35, p=0.013; tehlike oran1 [HR] 2.74,
%095 giiven araligi [CI] 1.15-6.51, p=0.023) (Sekil 9,10). Diger son noktalarda istatiksel

anlaml farklilik saptanmadi.

Siirekli VT saptanan 50 hasta ile siireksiz VT saptanan ve VT saptanmayan
hastalar karsilastirildi. Sagkalim ve kardiyak mortalite olmaksizin sagkalim siirekli VT
saptanan hastalarda, hem siireksiz VT saptanan hem de VT saptanmayan hastalardan daha
diistiktii (sirasiyla tiim nedenli mortalite i¢in P=0.024-0.001; kardiyak nedenli mortalite
icin P=0.028-0.001). Kardiyak aritmik mortalite olmaksizin sagkalim ise siirekli VT
saptanan hastalarda VT saptanmayan hastalara gore daha diistiktii (P=0.005)
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Sekil 10 Cihaz kaydinda VT saptanan ve saptanmayan hastalarda

kardiyak nedenli mortalite olmaksizin sagkalim

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde VT riskini artiran faktorler:
Sotalol, glukoz ve CK-MB olarak belirlendi.

340 hastanin 28’inde (%8,2) cihaz kaydinda VF saptandi. VF saptanmayan
hastalarla karsilastirildiginda sagkalim, kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin
sagkalim ve birlesik son nokta olmaksizin sagkalim, VF saptanan hastalarda daha diisiiktii
(swrasiyla tehlike oran1 [HR] 2.71, %95 giiven araligi [CI] 1.08-6.8, p=0.033; tehlike oran
[HR] 1.77, %95 giiven aralig1 [CI] 1.02-3.05, p=0.041; tehlike oran1 [HR] 1.81, %95
giiven araligi [CI] 1.07-3.07, p=0.028) (Sekil 11-13).

Kardiyak aritmik rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim VF saptanmayan
hastalarla karsilastirildiginda VF saptanan hastalarda daha diisiiktii (tehlike oran1 [HR]
3.16, %95 giiven aralig1 [CI] 1.57-6.38, p=0.001) (Sekil 14).
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Sekil 11 Cihaz kaydinda VF saptanan ve saptanmayan hastalarda

kiimtilatif sagkalim
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Sekil 12 Cihaz kaydinda VF saptanan ve saptanmayan hastalarda
kardiyak rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
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Sekil 13 Cihaz kaydinda VF saptanan ve saptanmayan hastalarda
birlesik son nokta olmaksizin sagkalim
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Sekil 14 Cihaz kaydinda VF saptanan ve saptanmayan hastalarda
aritmik rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde antitasikardi pacing (ATP) riskini

riskini artiran faktorler:

CK-MB, sotalol, loop ditiretik kullanimi, malignite ve tam tikali arter varligi

olarak belirlendi.

ATP nedenleri VT ya da VF nedenli ise uygun, bunun diginda nedenlere bagli ise
uygunsuz olarak siniflandirildi. 14 hastada monomorfik VT, 3 hastada polimorfik VT, 17
hastada VF nedenli ATP saptanirken; 3 hastada uygunsuz ATP saptandi. Uygunsuz ATP
nedenlerinden 2’si AF 1’i T dalga oversensing’iydi. ATP saptanmayan hastalar ile
karsilastirildiginda sagkalim, kardiyak mortalite olmaksizin sagkalim, kardiyak
rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim ve birlesik son nokta olmaksizin ATP saptanan
hastalarda daha diisiiktii (sirasiyla tehlike oran1 [HR] 3.61, %95 giiven aralig1 [CI] 1.56-
8.37, p=0.003; tehlike oran1 [HR] 3.46, %95 giiven aralig1 [CI] 1.41-8.47, p=0.007,
tehlike oran1 [HR] 1.97, %95 giiven aralig1 [CI] 1.2-3.2, p=0.006; tehlike oran1 [HR] 1.98,
%095 gliven aralig1 [CI] 1.24-3.19, p=0.005) (Sekil 15-18).

ATP saptanan hastalarda kardiyak aritmik mortalite olmaksizin sagkalim ve
kardiyak aritmik rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim ATP saptanmayan hastalarla
karsilastirildiginda daha diisiiktii (sirasiyla tehlike oran1 [HR] 5.15, %95 giiven araligi
[CI] 1.15-23.18, p=0.033; tehlike oran1 [HR] 4.86, %95 giiven araligi [CI] 2.64-8.92,
p<0.001) (Sekil 19,20).
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Sekil 15 Cihaz kaydinda ATP saptanan ve saptanmayan hastalarda
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Sekil 16 Cihaz kaydinda ATP saptanan ve saptanmayan hastalarda
kardiyak mortalite olmaksizin sagkalim
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Sekil 17 Cihaz kaydinda ATP saptanan ve saptanmayan hastalarda
kardiyak rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
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Sekil 18 Cihaz kaydinda ATP saptanan ve saptanmayan hastalarda
birlesik son nokta olmaksizin sagkalim
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Sekil 19 Cihaz kaydinda ATP saptanan ve saptanmayan hastalarda
aritmik mortalite olmaksizin sagkalim
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Sekil 20 Cihaz kaydinda ATP saptanan ve saptanmayan hastalarda
aritmik rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
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Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde sok riskini artiran faktérler:

VVI modu, son bir yilda hastaneye basvuru, AF, malignite, obezite, KBY, Ml
Oykiisli, amiodaron, sotalol, loop diiiretik kullanimi, CK-MB ve tam tikali arter
varlig1 olarak belirlendi.

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde sok riskini azaltan faktorler:

ACE inhibitorleri/ARB’ler olarak belirlendi.

VT ya da VF nedenli sok terapisi uygun sok diger nedenlere baglh sok terapisi
uygunsuz sok olarak degerlendirildi. Uygun soklarin 7’si monomorfik VT nedenli, 2’si
polimorfik VT nedenli 18’1 VF nedenliydi. Uygunsuz soklarin 4’ii AF nedenli 1’er tanesi

SVT, siniis tasikardisi, T dalga oversensi, EMI ve lead kirilmasi nedeniyleydi.

Sok almayan hastalar ile karsilastirildiginda sagkalim, kardiyak nedenli mortalite
olmaksizin sagkalim, kardiyak rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim ve birlesik son
nokta olmaksizin sagkalim sok alan hastalarda daha diisiiktii (sirasiyla tehlike orani [HR]
4.8, %95 giiven aralig1 [CI] 2.13-10.85, p<0.001; tehlike oran1 [HR] 3.87, %95 giiven
araligi [CI] 1.58-9.47, p=0.003; tehlike oran1 [HR] 2.13, %95 giiven aralig1 [CI] 1.29-
3.54,p=0.003; tehlike oran1 [HR] 2.29, %95 giiven aralig1 [CI] 1.41-3.72, p=0.001) (Sekil
21-23).

Sok almayan hastalarla karsilastirildiginda kardiyak aritmik mortalite olmaksizin
sagkalim ve kardiyak aritmik rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim sok alan hastalarda
daha diisiiktii (sirasiyla tehlike oran1 [HR] 5.84, %95 giiven araligi [CI] 1.29-26.45,
p=0.022; tehlike oran1 [HR] 4.92, %95 giiven araligi [CI] 2.61-9.26, p<0.001) (Sekil
24,25).
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Sekil 21 Cihaz kaydinda sok saptanan ve saptanmayan hastalarda

sagkalim
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Sekil 22 Cihaz kaydinda sok saptanan ve saptanmayan hastalarda

kardiyak mortalite olmaksizin sagkalim
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Sekil 23 Cihaz kaydinda sok saptanan ve saptanmayan hastalarda

kardiyak rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
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Sekil 24 Cihaz kaydinda sok saptanan ve saptanmayan hastalarda

birlesik son nokta olmaksizin sagkalim
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Sekil 25 Cihaz kaydinda sok saptanan ve saptanmayan hastalarda

aritmik mortalite olmaksizin sagkalim
Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde uygun sok riskini artiran faktorler:

Son bir yilda hospitalizasyon, AF, malignite, obezite, amiodaron, sotalol, loop

diiiretik kullanimi, CK-MB ve tam tikal1 arter varlig1 olarak belirlenmistir.
Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde uygun sok riskini azaltan faktorler:

ACE inhibitorleri/ARB’ler olarak belirlenmistir.

Uygun sok kaydi olmayan hastalar ile karsilastirdiginda sagkalim, kardiyak
mortalite olmaksizin sagkalim, kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
ve birlesik son nokta olmaksizin sagkalim uygun sok alan hastalarda daha diistiktii
(sirastyla tehlike oran1 [HR] 3.49, %95 giiven araligi [CI] 1.45-8.36, p=0.005; tehlike
orant [HR] 3.26, %95 giiven araligi [CI] 1.27-8.33, p=0.014; tehlike oran1 [HR] 2.03,
%95 giiven aralig [CI] 1.19-3.46, p=0.009; tehlike oran1 [HR] 2.06, %95 giiven aralig1
[CI] 1.23-3.46, p=0.006) (Sekil 26-28).

Uygun sok almayan hastalarla karsilastirildiginda kalp yetersizligi kotiilesmesi
nedenli mortalite olmaksizin sagkalim ve kardiyak aritmik rehospitalizasyon olmaksizin
sagkalim uygun sok alan hastalarda daha diistiktii (sirasiyla tehlike oran1 [HR] 3.24, %95
giiven araligi [CI] 1.02-10.27, p=0.046; tehlike oran1 [HR] 4.33, %95 giiven aralig1 [CI]
2.23-8.4, p<0.001) (Sekil 29,30).
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Sekil 26 Cihaz kaydinda uygun sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda sagkalim
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Sekil 27 Cihaz kaydinda uygun sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda kardiyak mortalite olmaksizin sagkalim
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Sekil 28 Cihaz kaydinda uygun sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda kardiyak rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
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Sekil 29 Cihaz kaydinda uygun sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda birlesik son nokta olmaksizin sagkalim
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Sekil 30 Cihaz kaydinda uygun sok saptanan ve saptanmayan
hastalarda kalp yetersizliginin kotiilesmesi nedenli mortalite

olmaksizin sagkalim
Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde wuygunsuz sok riskini artiran
faktorler:

AF, amiodaron, medikal tedaviye uyumsuzluk ve pro-BNP yiiksekligi olarak
belirlendi

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde uygunsuz sok riskini azaltan
faktorler:

MRA olarak belirlendi

Uygunsuz sok almayan hastalar ile karsilastirildiginda sagkalim, kardiyak
mortalite olmaksizin sagkalim, kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim

ve birlesik son nokta olmaksizin sagkalim uygunsuz sok alan hastalarda daha diisiiktii
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(sirasiyla tehlike oran1 [HR] 12.27, %95 giiven aralig1 [CI] 4.11-36.63, p<0.001; tehlike
orani [HR] 9.29, %95 giiven aralig1 [CI] 2.71-31.81, p<0.001; tehlike oran1 [HR] 3.2,
%95 giiven aralig1 [CI] 1.49-6.89, p=0.003; tehlike oran1 [HR] 3.54, %95 giiven aralig
[CI] 1.72-7.27, p=0.001) (Sekil 31-34).

Uygunsuz sok almayan hastalarla karsilastirildiginda kardiyak aritmik mortalite
olmaksizin sagkalim ve kardiyak aritmik rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
uygunsuz sok alan hastalarda daha diistiktii (sirasiyla tehlike oran1 [HR] 19.04, %95
giiven aralig1 [CI] 3.67-98.86, p<0.001; tehlike oran1 [HR] 9.34, %95 giiven aralig1 [CI]
4.16-20.98, p<0.001) (Sekil 35,36).
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Sekil 31 Cihaz kaydinda uygunsuz sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda sagkalim
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Sekil 32 Cihaz kaydinda uygunsuz sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda kardiyak mortalite olmaksizin sagkalim
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Sekil 33 Cihaz kaydinda uygunsuz sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda kardiyak rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
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Sekil 34 Cihaz kaydinda uygunsuz sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda birlesik son nokta olmaksizin sagkalim
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Sekil 35 Cihaz kaydinda uygunsuz sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda aritmik mortalite olmaksizin sagkalim
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Sekil 36 Cihaz kaydinda uygunsuz sok saptanan ve saptanmayan

hastalarda aritmik rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim

Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde Optivol sivi yiikii riskini artiran

faktorler:
Obezite ve KOAH olarak belirlendi.

S1ivi yiikiinii belirlemede OptiVol sivi endeksi kullanilmistir. Bu deger giinliik
hasta empedansi ile referans empedans arasindaki farkin bir birikimidir. Tiim hastalarda
Optivol esik degeri 60 olarak belirlendi. Toplam 121 hastanin voliim kayd: alinmis bu
hastalardan 83’iinde Optivol esik degerin lizerinde saptandi. 121 hasta primer ve sekonder
sonlanim noktalar1 agisindan karsilastirildiginda Optivol sivi endeksi ile sonlanim

noktalar1 arasinda istatiksel anlamli iligki saptanmada.

Tek odacikly, ¢ift odacikli ve biventrikiiler IKD takilan hastalarin genel 6zellikleri
Tablo 13’de sunuldu. Tek odacikli ve ¢ift odacikli IKD’ler, cihaz kayitlar1 ve sonlanim
noktalar1 agisindan karsilagtirildi. Ardindan KRT takilan hastalarin genel 6zellikleri ve

cithaz kayitlar1 incelenerek bu kayitlarin klinik son noktalara olan etkileri analiz edildi.
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Tablo 13 Cihaz moduna gore belirlenmis hasta 6zellikleri

Hasta ézellikleri VVI (s 197) DDD (s 59) KRT (s P degeri
84)

Ortalama yas 60.2+15.1 56.5+14.2 65.8+10.8 | 0.001*

Erkek cinsiyet % 80.2 64.4 83.3 0.015*

BKI % 0.24

18.5-24.9 29.9 30.5 321

25-29.9 43.7 54.2 51.2

>30 26.4 15.3 16.7

Son bir yil hospitalizasyon % 33.5 24.5 34.5 0.45

Son bir yil acil bagvuru % 40.1 28.8 52.4 0.017*

Fonksiyonel kapasite % 0.068

NYHA-1 9.6 23.7 16.7

NYHA-2 63.5 45.8 52.4

NYHA-3 249 28.8 26.2

NYHA-4 2 1.7 4.8

Fiziksel aktivite % 0.002*

<600 MET-dk/hafta 76.6 54.2 77.4

600-2999 MET-dk/hafta 234 45.8 22.6

EKG ritmi % <0.001*

Sinus 76.6 91.5 70.2

AF 234 5.1 27.4

Pacemaker 0 34 2.4

EKG QRS <0.001*

<130 msn 76.1 74.8 334

130-150 msn 11.7 51 39.3

>150 msn 12.2 20.3 27.4

EKG dal blogu 0.21

RBBB 5.4 6

LBBB 19.9 8

Non-BBB 9.1 12

Hipertansiyon 60.4 55.9 67.9 0.32

DM 345 45.8 39.3 0.28

Koroner arter hastaligi 64 45.8 70.2 0.009*

Periferik arter hastaligi 13.2 51 7.1 0.11

Malignite 7.6 0 3.6 0.085

KOAH 17.3 8.5 19 0.20

Atriyal fibrilasyon 36 16.9 32.1 0.022*

SVO 11.7 0 24 0.002*

Hiperlidemi 51.8 39 57.1 0.09

KBY 22.3 13.6 26.2 0.19

Sigara % 0.03*

Hig kullanmamig 40.1 47.5 32.1

Son bir yildir kullanmiyor 431 49.2 45.2

Aktif kullantyor 16.8 3.4 22.6

Alkol % 11.2 8.5 14.3 0.55

Sosyal destek % 0.46

Tek yastyor 8.1 13.6 9.5

Ailesi ile yasiyor 91.9 86.4 90.5

Sosyoekonomik diizey (TL) % 0.079

<2500 543 39 50

2500-4999 34 54.2 41.7

>5000 11.7 6.8 8.3

Egitim durumu % 0.001*

Ilkokul 40.6 27.1 52.4

Orta okul 14.2 10.2 23.8

Lise 274 40.7 17.9

Yiiksek dgrenim 17.8 22 6

53



Tablo 13in devanu VI DDD KRT P degeri
Sakubitril-Valsartan 3.6 5.1 24 0.69
ACEinh/ARB 75.6 59.3 95.2 <0.001*
Beta bloker 954 86.4 96.4 0.043*
MRA 43.7 20.3 47.6 0.02*
Loop diiiretik 66 42.4 76.2 <0.001*
Digoksin 6.6 0 11.9 0.004*
Amiodaron 15.7 8.5 16.7 0.33
Sotalol 2 0 0 0.23
KKB 13.7 18.6 3.6 0.013*
Statin 55.8 32.2 57.1 0.03*
Ilag uyumsuzlugu % 7.1 8.5 9.5 0.78
Cihaz verileri %
AF kayd1 13.7 23.7 27.4 0.016*
VT kaydi 0.11
Siireksiz 26.4 23.7 27.4
Stirekli 18.8 6.8 10.7
VF kayd1 11.2 34 4.8 0.052
ATP kayd1 13.7 8.5 48 0.07
Sok kaydi 12.2 34 4.8 0.036*
Uygun sok 11.2 3.4 3.6 0.026*
Uygunsuz sok 3.6 1.7 1.2 0.66
Voliim yiikii kaydi 72.9 61.1 63.6 0.49
eGFR % 0.004*
>60 72.6 83.1 70.2
30-60 254 10.2 29.8
<30 2 6.8 0
%EF 34 47.4 28 0.001*
Hemoglobin (g/dl) 13.4 13.6 13.1 0.155
eGFR (ml/dk/1.73m?) 79.3 84.3 74.2 0.065
Pro-BNP (pg/ml) 2566 1896 2724 0.55
Troponin-T (pg/ml) 0.05 0.06 0.04 0.23
CK (IU/L) 78.1 83.1 97.1 0.23
CK-MB (U/L) 21.7 224 22.3 0.94
% AF yiikii 1.6 5.7 1.5 0.2
% KRT Ventrikiiler pacing orant 95.5

Tek odacikli ve c¢ift odacikli IKD’si bulunan hastalarin sirasiyla %36 ve
%16,9’unda onceden AF tanis1t mevcuttu. Cihaz olay kayitlart karsilastirildiginda ¢ift
odacikli IKD’lerde, AF olay kayd: olan hasta sayis1 daha fazlaydi (sirasiyla 13.7, 23.7).
Yapisal KMP hastalar1 hari¢ tutuldugunda da AF olay kaydi olan hasta sayisinin ¢ift
odacikli IKD grubunda daha fazlayd: (P=0.03). Tek odacikli IKD’lerde 197 hastadan
10’unda (%5,1), ¢ift odacikli IKD’lerde 55 hastadan 7’sinde (%12,7) ilk AF tanisi cihazla
konulmustur. Tek odacikli IKD’lerde sok olay kaydi olan hasta sayisi daha yiiksekken
(P=0.05), yapisal KMP hastalar1 hari¢ tutuldugunda istatiksel anlam kayboldu (P=0.5).
Toplam 26 hastada sok izlendi ve bu olaylarin 22’si tek odacikli IKD hastalarindaydi.

Uygunsuz sok agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu.
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Tek odacikli IKD’lerde kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
ve birlesik son nokta olmaksizin sagkalim daha diisiiktii (sirasiyla, tehlike oran1 [HR] 0.4,
%95 giiven aralig1 [CI] 0.2-0.8, P=0.01; tehlike oran1 [HR] 0.38, %95 giiven aralig1 [CI]
0.19-0.76, p=0.046) (Sekil 37,38). Tek odacikli IKD’lerde kalp yetersizliginin
kotiilesmesi nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim daha diisiiktii (tehlike orani
[HR] 0.28, %95 giiven araligi [CI] 0.1-0.77, P=0.013) (Sekil 39). Ancak yapisal KMP
hastalar1 hari¢ tutuldugunda birincil ve ikincil sonlanim noktalar1 agisindan tek odacikl

ve ¢ift odacikli IKD hastalarinda istatiksel anlaml1 farklilik saptanmadi.
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Sekil 37 Tek odacikli ve ¢ift odacikli IKD’si bulunan hastalarda

kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
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Sekil 38 Tek odacikli ve ¢ift odacikli IKD’si bulunan hastalarda

birlesik son nokta olmaksizin sagkalim
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Sekil 39 Tek odacikli ve ¢ift odacikli IKD’si bulunan hastalarda kalp
yetersizliginin kotiilesmesi nedenli rehospitalizasyon olmaksizin

sagkalim

KRT tedavisi altinda olan hastalarin QRS siiresinin sonlanim noktalarina olan
iliskisi sorguland1. ilk cihaz kontroliinde ¢ekilen EKG’de belirlenen QRS siiresi ile

sonlanim noktalar1 arasinda anlamli iliski saptanmadi (Sekil 40,41).
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Sekil 40 KRT alan hastalarda ilk cihaz kontroliinde c¢ekilen
EKG’deki QRS siiresine gore kiimiilatif sagkalim
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Sekil 41 KRT alan hastalarda ilk cihaz kontroliinde c¢ekilen
EKG’deki QRS siiresine gore kardiyak rehospitalizasyon olmaksizin

sagkalim
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KRT alan 84 hastadan 66’sina ortalama 10,05+4,3 aylik takip araliginda

ekokardiyografi kontrolleri yapildi. Primer koruma i¢in KRT tedavisi alan toplam 66

hastanin ortalama 10,05 aylik takibinde ortalama EF’de anlamli artis saptandi1 (P=0.047).

Toplam 66 KRT alan hastalarin takiplerinde 29°unda EF’de artma, 14’linde EF’de azalma

saptanirken, 23 hastada EF degisimi saptanmadi. SV diyastol sonu ¢ap1, SV sistol sonu

cap1, SA ¢ap1 ve pulmoner arter sistolik basincinda anlamli degisiklik saptanmadi (Tablo

14).

Tablo 14 KRT hastalarmin takiplerinde ekokardiyografik parametrelerdeki degisimler

Ekokardiyografi ~ Say1 Ortalama Std. Dev. Say1 Ortalama Std. Dev. P

EF 66 27,18 10,15 | Kontrol 66 28,045 10,35 0.047
SV diastolik cap 66 63,227 8,7210 | Kontrol 66 63,727 9,8067 0.17
SV sistolik cap 66 52,076 9,8891 | Kontrol 66 52,455 11,1330 0.93
Sol atrium 66 46,667 7,4922 | Kontrol 66 45,848 6,7897 0.07
PASB 66 38,18 14,056 | Kontrol 66 36,348 13,2566 0.15

Tiim hastalar iceren analizde ortalama yas 61°di. Primer ve sekonder korunma

gruplar1 arasinda yas ortalamasinda anlamli fark yoktu. Post hoc analizde iskemik kalp

yetersizligi hastalarinin yas ortalamasi iskemik olmayan KY’ye gore anlamli diizeyde

daha yiiksekti (P=0.026). Yas gruplarina gore hastalarin 6zellikleri Tablo 15’de sunuldu.

Farkli IKD endikasyonlarinda yas 6zellikleri Tablo 16 ve 17°de sunuldu
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Tablo 15 18-65, 65-80 ve >80 yas gruplarina gore hastalarin genel 6zellikleri

Hasta ozellikleri 18-65 yas (s 191) | 65-80 yas (s 126) | >80 yas (s 23) | P degeri
Ortalama yas 515 71.1 83.5 | <0.001*
Erkek cinsiyet %, s 79.6 (152) 77.8 (98) 69.6 (16) 0.54
BKI % 0.21
18.5-24.9 29.8 31 34.8
25-29.9 48.7 49.2 26.1
>30 215 19.8 39.1
Cihaz endikasyonu % <0.03*
Iskemik KY 455 62.7 91.3
Iskemik olmayan KY 194 214 8.7
sekonder 8.9 135 0
Cihaz 6zelligi % 0.02*
VI 59.7 57.9 435
DDD 19.9 16.7 0
CRT 204 25.4 56.5
Angina % 314 333 26.1 0.78
Son bir yil hospitalizasyon % 304 36.5 26.1 0.42
Son bir yil acil bagvuru % 39.8 43.7 39.1 0.78
Fonksiyonel kapasite % <0.001*
NYHA-1 17.8 10.3 0
NYHA-2 60.7 56.3 39.1
NYHA-3 19.9 29.4 56.5
NYHA-4 1.6 4 43
Fiziksel aktivite % <0.001*
<600 MET-dk/hafta 63.4 84.1 91.3
600-2999 MET-dk/hafta 36.6 15.9 8.7
EKG ritmi % 0.001*
Sinus 84.8 67.5 73.9
AF 14.7 31 21.7
Pacemaker 0.5 1.6 4.3
EKG QRS 0.003*
<120 msn 53.9 45.2 174
>120 msn 46.1 54.8 82.6
EKG dal blogu % 0.3
RBBB 6.2 4.9 0
LBBB 13.1 22.2 40
Nonspesifik BBB 11.7 4.9 20
Hipertansiyon 57.1 68.3 60.9 0.13
DM 325 421 56.5 0.035*
Koroner arter hastalig1 52.4 714 95.7 | <0.001*
Periferik arter hastaligi 4.7 15.9 26.1 | <0.001*
Malignite 3.1 7.9 8.7 0.057
KOAH 13.6 20.6 13 0.32
Atriyal fibrilasyon 25.7 43.7 174 0.001*
SVO 4.2 13.5 0 0.02*
Hiperlipidemi 44 57.9 69.6 0.009*
KBY 14.7 26.2 56.5 | <0.001*
Sigara % <0.001*
Hig kullanmamis 39.3 38.1 47.8
Son bir yildir kullanmiyor 36.6 56.3 55
Aktif kullantyor 24.1 5.6 4.3
Alkol % 10.5 14.3 4.3 0.28
Sosyal destek % 0.03*
Tek yastyor 6.8 10.3 26.1
Ailesi ile yasiyor 93.2 89.7 73.9
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orani

Tablo 15’in devami 18-65 yas (s | 65-80 yas (s 126) | >80 yas (s 23) | P degeri
191)

Sosyoekonomik diizey (TL) % 0.011*
<2500 44 56.3 73.9

2500-4999 455 34.9 13

>5000 10.5 8.7 13

Egitim durumu % <0.001*
Ilkokul 28.8 54 73.9

Orta okul 15.2 19 43

Lise 37.6 135 17.4

Yiiksek 6grenim 18.3 13.5 4.3
Sakubitril-Valsartan 1 5.6 13 0.008*
ACEinh/ARB 73.8 82.5 82.6 0.16
Beta bloker 96.3 90.5 95.7 0.1
MRA 40.3 42.1 34.8 0.8
Loop diiiretik 54.5 77.8 73.9 | <0.001*
Digoksin 0 6.2 8.7 0.3
Amiodaron 17.3 135 0 0.015*
KKB 6.3 22.2 4.3 0.001*
Statin 44.5 61.9 52.2 0.017*
Ilag uyumsuzlugu % 4.2 12.7 13 0.015*
Cihaz verileri %

AF kayd1 15.7 23.8 17.4 0.2
VT kaydi 0.24
Stirekli 15.2 11.9 26.1

Stireksiz 26.1 195 32

VF kaydi 7.9 8.7 8.7 0.96
ATP kaydi 10.5 10.3 13 0.93
Sok kaydi 8.4 85 8.7 0.94
Volim yiikii kaydi 69.4 69.6 61.5 0.85
eGFR % <0.001*
>60 84.3 67.5 21.7

30-60 13.1 30.2 78.3

<30 2.6 24 0

Y%EF 36.2 33.9 28 0.022*
Hemoglobin (g/dl) 13.7 13 11.6 | <0.001*
eGFR (ml/dk/1.73m?) 89.2 68.4 50.2 | <0.001*
Pro-BNP (pg/ml) 2448 2648 1951 0.8
Troponin-T (pg/ml) 0.05 0.05 0.06 0.88
CK (IU/L) 98.2 67.2 53.9 0.04*
CK-MB (U/L) 23.6 20.8 19.3 0.1
% AF yiikii 2.1 4.4 0.24 0.48
% KRT Ventrikiiler pacing 94.3 97 95 0.50

Tablo 16 Primer ve sekonder IKD endikasyonu gruplarinda yas dzellikleri

Endikasyon Sayi Ortalama Std. Deviation
primer 253 64.66 10.803
sekonder 34 65.12 8.010
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Tablo 17 iskemik K, non-iskemik KY ve sekonder korunma hastalarinda yas

ozellikleri
Endikasyon Say1 Ortalama Std. Deviation Minimum Maximum
iskemik 187 65.68 10.530 45 88
non-iskemik 66 61.79 11.127 33 85
sekonder 34 65.12 8.010 46 78
Total 287 64.72 10.500 33 88

Hem birincil sonlanim noktalari olan tiim nedenli mortalite, kardiyak mortalite ve
kardiyak nedenli hospitalizasyon hem de ikincil sonlanim noktasi olan birlesik son

noktayla yas arasinda cox regresyon analizinde anlamli iligki saptanmadi.
Tiim hastalar 80 yas sinirina gore iki alt gruba alindi (Tablo 20).

Tablo 18 80 yas sinirina gore hasta sayilari

Yas Say1 Yiizde
<80 317 93.2
>80 23 6.8
Total 340 100.0

IKD kayitlarindan elde edilen AF, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon,
sok ve voliim yiikii kaydi agisindan heriki yas grubu arasinda anlamli iliski saptanmadi.
Sok verileri uygun ve uygunsuz sok olarak ayr1 ayr1 degerlendirildiginde; toplamda 27
hastada izlenen uygun sokun 25’1 80 yas alt1 hastalar, 2’si 80 yas iistii hastaydi. Uygunsuz
sokun izlendigi 9 hastanin tamami 80 yas alt1 hastalardi. 80 yas ve iistli hastalarda sok
olayi istatiksel olarak anlamli olmamakla birlikte oldukca az sayida gézlenmistir. Ug ayr1
birincil sonlanim noktalar1 olan tiim nedenli mortalite, kardiyak mortalite ve kardiyak

nedenli hospitalizasyon her iki yas grubunda benzerdi.

80 yas ve istiinde iskemik olmayan KMP hastalarinda iskemik kalp yetersizligi
hastalarina gore birlesik son nokta olmaksizin sagkalim daha distiktii (P=0.001). Bu
farklilik esasen 80 yas iistli iskemik olmayan KMP hastalarinda kardiyak nedenlerle
hastaneye yatis olmaksizin sagkalimdaki diisiikliikten kaynaklanmaktaydi (tehlike orani
[HR] 18.1, %95 giiven aralig1 [CI] 3.5-95, P=0.001).
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80 yas sinir1 goz Onilinde tutularak yapilan Kaplan-Meier analizinde iskemik
olmayan KY hastalarinda birlesik son nokta olmaksizin sagkalim siiresi, 80 yas ve
iistiinde ortalama 3 ay; 80 yas altinda ortalama 22 ay olarak hesaplandi (p<0.0019). 80
yas listlinde yalnizca 2 adet iskemik olmayan KY hastasinin oldugu ve ikisinin de 3 ay

icinde sonlanim noktasina ulastig1 saptandi.
Tiim hastalar 18-65, 65-80 ve >80 yas sinirina gore {i¢ alt gruba alindi1 (Tablo 20).

Tablo 19 18-65, 65-80 ve >80 yas sinirina gore hasta sayilari

Yas Say1 Yiizde
18-65 191 56.2
65-80 126 37.1
>80 23 6.8
Total 340 100.0

Uc ayn yas grubunda AF, VT, VF, sok ve voliim yiikii kayd: agisindan anlamli
farklilik saptanmadi. Ug ayr birincil sonlanim noktalar1 olan tiim nedenli mortalite,
kardiyak mortalite ve kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim hasta yas
gruplar1 arasinda karsilagtirildi. Daha sonra hem primer ve sekonder endikasyon
grubunda hem de iskemik KY, iskemik olmayan KY ve sekonder endikasyon grubunda
sagkalim hasta yas gruplar arasinda karsilastirildi. 80 yas ve iizeri iskemik olmayan KY
hastalarinda kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim ve birlesik nokta

olmaksizin sagkalim daha diisiiktii (sirasiyla P=0.003 ve P=0.004) (Sekil 42,43).

Kardiyak rehospitalizasyon olmakstzin sagkalim

L..'Z'a.l:l:la.ﬂ (ax)

Sekil 42 18-65, 65-80 ve 80 yas ve lizeri iskemik olmayan KMP

hastalarinda kardiyak rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim
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Sekil 43 18-65, 65-80 ve 80 yas ve lizeri iskemik olmayan KMP

hastalarinda birlesik son nokta olmaksizin sagkalim

Tiim hastalarda EKG ritmi, QRS siiresi ve dal blogu paterni ile cihaz kayitlar1 ve

sonlanim noktalar1 arasindaki iliski analiz edildi. (Tablo 20,21)

Tablo 20 Siniis ritmi ve AF ritmi olan hastalarin karsilastirilmasi

Hasta ozellikleri Sinus ritmi (s 264) | Atrial fibrilasyon (s72) | P degeri
Ortalama yas 58.9 67.5 <0.001
Erkek cinsiyet % 76.9 84.7 0.15
BKI % 0.048*
18.5-24.9 30.3 30.6

25-29.9 50.4 375

>30 19.3 319

Cihaz endikasyonu % 0.055
Iskemik KY 53.8 59.7

Iskemik olmayan KMP 37.9 25

Sekonder 8.3 15.3

Son bir yil hospitalizasyon % 30.3 40.3 0.11
Son bir yil acil bagvuru % 37.9 54.2 0.013
Fonksiyonel kapasite % 0.002*
NYHA-1 15.9 5.6

NYHA-2 59.8 514

NYHA-3 22.7 36.1

NYHA-4 1.5 6.9

Fiziksel aktivite % 0.42
<600 MET-dk/hafta 71.6 76.4

600-2999 MET-dk/hafta 284 23.6

EKG dal blogu % 0.001*
RBBB 5.1 7.3

LBBB 12.8 39

Nonspesifik interventrikiiler blok 9.2 12.2

62



Tablo 20’nin devami Sinus ritmi (s 264) | Atrial fibrilasyon (s72) | P degeri
Hipertansiyon 57.6 77.8 0.002*
DM 38.3 34.7 0.58
Koroner arter hastalig1 61 68.1 0.27
KOAH 15.2 19.4 0.38
SVO 5.3 15.3 0.004*
KBY 18.2 333 0.005*
EF % 353 331 0.25
Hemoglobin (g/dl) 13.5 13 0.028*
Pro-BNP (pg/ml) 2027 4164 0.001*
Troponin-T (pg/ml) 0.045 0.065 0.08
eGFR (ml/dk) 82.5 66.7 <0.001*
CK (IU/L) 87.2 72.7 0.24
CK-MB (U/L) 225 22 0.79
Sigara % 0.64
Hig kullanmamis 40.5 34.7
Son bir yildir kullanmiyor 443 47.2
Aktif kullantyor 15.2 18.1
Alkol % 12.1 9.7 0.57
ACEinh/ARB 75.8 83.3 0.17
Beta bloker 95.1 90.3 0.16
MRA 36.7 54.2 0.008*
Loop diiiretik 59.5 80.6 0.001*
Digoksin 5.7 11.1 0.12
Amiodaron 114 27.8 0.001*
Cihaz verileri %
VT kaydi 0.33
Siireksiz 26.9 22.1
Stirekli 15.9 111
VF kaydi 6.8 13.9 0.054
ATP kayd1 9.5 15.3 0.16
Sok kaydi 6.1 19.4 <0.001*
Uygun sok 5.7 16.7 0.002*
Uygunsuz sok 11 8.3 0.004*
Voliim yiikii kaydi 74.7 41.7 0.002*
KRT VP orani 96.7 91.9 0.04*
eGFR % 0.001*
>60 78.8 56.9
30-60 18.9 41.7
<30 2.3 1.4

EKG’de AF ritmi olan hastalarda siniis ritmine gore sok kaydi anlamli daha
fazlaydi1 (P<0.001). Voliim yiikii kayd: siniis ritmi olan hastalarda daha fazlaydi. Primer
ve sekonder sonlanim noktalar1 agisindan her iki ritm grubu arasinda anlamli farklilik

saptanmadi.
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Tablo 21 Dar QRS ve genis QRS’li hastalarin karsilastirilmasi

Hasta ozellikleri QRS<120 (s 164) | QRS=120(s 176) P degeri
Ortalama yag 57.9 63.7 0.001*
Erkek cinsiyet % 77.4 79 0.73
BKI % 0.15
18.5-24.9 256 35.2
25-29.9 50 449
>30 244 19.9
Cihaz endikasyonu % 0.77
Iskemik KY 53.7 56.3
Iskemik olmayan KMP 36.6 335
IKD modu % <0.001*
VVI 75.6 415
DDD 22.6 125
KRT 1.8 42
Son bir yil hospitalizasyon % 25.6 38.6 0.01*
Son bir yil acil bagvuru % 335 48.3 0.006*
EKG ritmi 0.001*
Sinus rtimi 87.2 68.8
Atrial fibrilasyon 12.8 29
Hipertansiyon 57.3 65.3 0.13
DM 375 37.8 0.95
Koroner arter hastaligi 61 63.6 0.61
KBY 15.9 27.3 0.011*
ACEinh/ARB 75 80.1 0.26
Beta bloker 95.7 92.6 0.22
MRA 34.8 46 0.035*
% EF 38 31.8 <0.001*
Hemoglobin (g/dl) 13.7 13 0.001*
Pro-BNP (pg/ml) 2526 2434 0.89
eGFR (ml/dk) 82.6 75.3 0.03*
Troponin-T (pg/ml) 0.053 0.048 0.57
CK (1U/L) 77.2 89.7 0.21
CK-MB (U/L) 22.3 22.3 0.99
% AF yiiki 0.54 4.1 0.039*
Cihaz verileri %
AF kaydi 11 26.1 <0.001*
VT kaydi 0.62
Siireksiz 23.8 28.4
Stirekli 15.2 14.2
VF kaydi 6.1 10.2 0.17
ATP kayd1 9.1 119 0.4
Sok kaydi 6.1 114 0.087
Uygun sok 4.9 10.8 0.044*
Uygunsuz sok 18 3.4 0.5
KRT VP orant 96.1 95.4 0.91

Genis QRS (>120) grubunda dar QRS (<120msn) grubuna gére AF ve uygun sok
anlamli daha yiiksekti (sirasiyla P<0.001, P=0.044).

Primer ve sekonder sonlanim noktalar1 agisindan dar ve genis QRS’li hastalar

arasinda farklilik saptanmadi. Kalp yetersizliginin kotiilesmesi nedenli rehospitalizasyon
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olmaksizin sagkalim genis QRS grubunda dar QRS’li hastalara gore daha diisiiktii
(tehlike oran1 [HR] 1.15, %95 giiven araligi [CI] 1.03-2.6, p=0.037) (Sekil 44).

Log Rank P=0.034
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Sekil 44 Dar ve genis QRS’li hastalarda kalp yetersizliginin

kotiilesmesi nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim

Tablo 22 EKG’de SaDB, SDB ve nonspesifik IVIG olan hastalarm karsilastiriimasi

Hasta Ozellikleri SaDB (s 13) | SDB(s41) | Nonspesifik IVIG(s 23) | P degeri
Ortalama yag 61 64.5 55.4 0.09
Erkek cinsiyet %, s 84.6 85.4 73.9 0.52
BKI % 0.043*
18.5-24.9 7.7 43.9 26.1

25-29.9 76.9 34.1 30.4

>30 154 22 23.8

IKD endikasyonu % 0.09
Iskemik 61.5 56.1 56.5

Non-iskemik 231 26.8 435

Sekonder 15.4 17.1 0

Hipertansiyon 100 63.4 47.8 0.001
DM 46.7 317 34.8 0.64
Koroner arter hastaligi 69.2 61 60.9 0.85
Atriyal fibrilasyon 46.2 39 21.7 0.24
KBY 23.1 29.3 30.4 0.88
ACEInh/ARB % 76.9 82.5 435 0.004*
Beta bloker % 100 100 91.3 0.084
MRA % 46.2 53.7 34.8 0.35
Cihaz verileri %

AF kaydi 15.4 29.3 26.1 0.59
VT kaydi 0.69
Strekli 7.7 195 21.7

Stireksiz 46.2 317 26.1

VF kaydi 154 17.1 8.7 0.63
ATP kaydi 154 26.8 8.7 0.17
Sok kaydi 7.7 195 13 0.52
Uygun sok kayd1 7.7 195 13 0.52
Uygunsuz sok kaydi 7.7 4.9 8.7 0.82
%EF 29.9 33.2 35.8 0.38
Hemoglobin (g/dl) 12.6 13.1 13.3 0.66
Pro-BNP (pg/ml) 1417 2509 2059 0.56
Troponin (pg/ml) 0.027 0.06 0.043 0.39
CK (IU/L) 90 86.5 84.2 0.98
CK-MB (U/L) 18.4 235 22.4 0.43
% AF yiikii 0.8 13.9 0.05 0.42
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SaDB, SDB ve nonspesifik IVIG olarak ayrilan ii¢ grup arasinda cihaz olay
kayitlar1 agisindan anlamli farklilik saptanmadi. Primer ve sekonder sonlanim noktalari

acisindan da dal blogu gruplar arasinda farklilik saptanmadi.

KRT alan hastalar ve HKMP hastalar1 dislandiktan sonra hastalar ileri kalp
yetersizligi (EF<%20), EF %20-35 ve EF>%35 olmak {izere ii¢ gruba ayrildi. EF’ye gore

belirlenmis hasta 6zellikleri Tablo 23’te sunulmustur.

Tablo 23 EF<%?20, EF %20-35 ve EF>%35 olan hastalarin karsilastirilmasi

Hasta Ozellikleri EF<20 (s45) | EF 20-35(s171) | EF>35 (s 37) P degeri
Ortalama yag 61.1 65.4 65.8 0.001*
Erkek cinsiyet % 77.8 85.4 75.7 0.24
KRT % 46.7 29.8 18.9 0.02*
Son bir yil hospitalizasyon % 55.6 32.2 18.9 0.001*
Son bir yil acil bagvuru % 66.7 39.8 27 0.001*
Fonksiyonel kapasite % 0.11
NYHA-1 15.6 8.8 16.2

NYHA-2 53.3 58.5 59.5

NYHA-3 222 31 24.3

NYHA-4 8.9 1.8 0

Fiziksel aktivite % 0.97
<600 MET-dk/hafta 77.8 77.2 75.7

600-2999 MET-dk/hafta 22.2 228 24.3

EKG ritmi % 0.001*
Sinus 68.9 78.4 73

AF 311 20.5 24.3

Pacemaker 0 1.2 2.7

EKG QRS 0.16
<120 msn 333 45 54.1

>120 msn 66.7 55 459

Hipertansiyon 711 61.4 81.1 0.053
DM 31.1 46.8 43.2 0.17
Koroner arter hastalig1 73.3 78.9 75.7 0.7
Periferik arter hastaligi 2.2 12.3 18.9 0.026
Malignite 11.1 5.8 2.7 0.28
KOAH 8.9 18.7 18.9 0.28
Atriyal fibrilasyon 46.7 29.8 43.2 0.054
SVO 6.7 7.6 18 0.77
Hiperlidemi 44.4 60.8 67.6 0.07
KBY 20 26.3 24.3 0.68
Sigara % 0.39
Hig kullanmamig 42.2 304 324

Son bir yildir kullanmiyor 444 49.7 56.8

Aktif kullantyor 13.3 19.9 10.8

Alkol % 8.9 15.2 135 0.55
Sakubitril-Valsartan 6.7 4.1 2.7 0.67
ACEinh/ARB 88.9 84.3 83.8 0.75
Beta bloker 93.3 95.9 91.9 0.55
MRA 48.9 52 29.7 0.048*
Loop diiiretik 86.7 74.3 56.8 0.009*
Digoksin 4.4 9.9 5.4 0.35
Amiodaron 17.8 135 8.1 0.43
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Tablo 23’in devanmu EF<20(s45) | EF 20-35(s171) | EF>35 (s 37) P degeri
Ilag uyumsuzlugu % 8.9 8.8 10.8 0.93
Cihaz verileri %
AF kayd1 311 16.4 16.2 0.07
VT kaydi 0.014*
Stireksiz 222 29.8 18.9
Stirekli 8.9 18.1 2.7
VF kayd1 8.9 9.4 0 0.036*
ATP kayd1 8.9 117 5.4 0.45
Sok kaydi 133 6.4 5.4 0.31
Uygun sok 111 58 2.7 0.28
Uygunsuz sok 4.4 0.6 54 0.085
%EF 17.4 28.9 38 <0.001*
Hemoglobin (g/dl) 12.8 13.1 13.8 0.12
eGFR (ml/dk/1.73m?) 79.3 84.3 74.2 0.065
Pro-BNP (pg/ml) 5447 2136 1479 <0.0.01*
Troponin-T (pg/ml) 0.062 0.053 0.043 0.66
CK (IU/L) 111 68.1 718 0.012*
CK-MB (U/L) 27.9 20 20.9 <0.001*
% AF yiikii 3.9 2 3.9 0.74
% KRT Ventrikiiler pacing orani 96 95.2 98.4 0.75

EF gruplant olay kaydi acisindan karsilagtirildiginda, VT olay1 EF%20-35
grubunda diger gruplara gore daha sikti (OR 0.01-0.3, P=0.039). VF olay1 EF>35
grubunda diger iki gruba gore anlamli daha diisiiktii (P=0.036).

Kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim ve birlesik son nokta
olmaksizin sagkalim EF<%20 grubunda diger gruplara gore daha diisiiktii (Sekil 45,46).
Kalp yetersizliginin kotiilesmesi nedenli rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim EF<%20
olan hastalarda daha diistiiktii (sirasiyla EF%20-35 i¢in tehlike oran1 [HR] 0.33, %95
giiven araligi [CI] 0.19-0.55, P<0.001; EF>3S5 i¢in tehlike oran1 [HR] 0.42, % 95 giiven
araligi [CI] 0.20-0.89, P=0,022) (Sekil 57).

Log Rank P<0.001
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Sekil 45 EF gruplar1 arasinda kardiyak nedenli rehospitalizasyon

olmaksizin sagkalim
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Sekil 46 EF gruplari arasinda birlesik son nokta olmaksizin sagkalim
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Sekil 47 EF gruplari arasinda kalp yetersizliginin kotiilesmesi nedenli

rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim

Tiim hastalar BKi’ne gére obez (BKi>30 kg/m?) veya obez olmayan (BKi<30 kg/m?)
gruba atandi. Obez ve obez olmayan hastalarin genel Ozellikleri Tablo 24’de

sunulmustur.
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Tablo 24 Obez ve obez olmayan hastalarin karsilastirilmasi

Hasta Ozellikleri <30kg/m? (s 265) | >30kg/m?(s 75) | P degeri
Ortalama yag 60.3 + 14.7 629 +12.6 0.18
Erkek cinsiyet % 77.7 80 0.68
Cihaz endikasyonu % 0.16
Iskemik KY 68 55.4
Iskemik olmayan KMP 20.7 30.8
Sekonder 11.3 13.8
Cihaz ozelligi % 0.076
VVI 54.7 69.3
DDD 18.9 12
CRT 26.4 18.7
Angina % 34.3 22.7 0.055
Son bir yil hospitalizasyon % 31.7 34.7 0.63
Son bir yil acil bagvuru % 41.9 38.7 0.62
Fonksiyonel kapasite % 0.02*
NYHA-1 15.5 8
NYHA-2 58.1 56
NYHA-3 245 30.7
NYHA-4 1.9 5.3
Fiziksel aktivite % 0.5
<600 MET-dk/hafta 72.1 76
600-2999 MET-dk/hafta 27.9 24
EKG ritmi % 0.03*
Sinus 80.4 68
AF 18.5 30.7
Pacemaker 1.1 1.3
Hipertansiyon 56.2 80 <0.001*
DM 33.2 53.3 0.001
Koroner arter hastaligi 64.5 54.7 0.12
Periferik arter hastalig1 9.1 14.7 0.16
Malignite 6 2.7 0.38
KOAH 14 24 0.036*
Atriyal fibrilasyon 275 46.7 0.002*
SVO 45 17.3 <0.001*
Hiperlidemi 50.6 52 0.83
KBY 20 28 0.14
Sigara % 0.45
Hig kullanmamig 40.8 34.7
Son bir yildir kullanmiyor 44.5 453
Aktif kullaniyor 14.7 20
Alkol % 10.2 16 0.16
Sosyal destek % 0.64
Tek yastyor 9.8 8
Ailesi ile yasiyor 90.2 92
Sosyoekonomik diizey (TL) % 0.76
<2500 49.8 53.3
2500-4999 39.6 387
>5000 10.6 8
Egitim durumu % 0.96
flkokul 415 40
Orta okul 16.2 14.7
Lise 27.2 28
Yiiksek 6grenim 15.1 17.3
Sakubitril-Valsartan 3.4 4 0.8
ACEinh/ARB 75.5 85.3 0.07
Beta bloker 94 94.7 0.23
MRA 37.7 50.7 0.044*
Loop diiiretik 60 80 0.001
Digoksin 7.2 5.3 0.58
Amiodaron 13.6 18.7 0.27
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Tablo 24°iin devami <30kg/m? (s 265) | >30kg/m?(s 75) | P degeri
Sotalol 11 13 1
KKB 9.8 20 0.017*
Statin 53.2 48 0.43
Ilag uyumsuzlugu % 7.9 8 0.98
Cihaz verileri %
AF kayd1 19.2 17.3 0.71
VT kaydi 0.72
Siireksiz 27.2 22.7
Stirekli 14.7 14.7
VF kayd1 7.2 12 0.18
ATP kayd1 9.8 13.3 0.38
Sok kaydi 7.2 14.7 0.043*
Uygun sok 6 147 0.015*
Uygunsuz sok 2.6 2.7 1
Volim yiikii kaydi 62.5 92 0.05*
eGFR % 0.68
>60 75.1 69.3
30-60 219 30.7
<30 3 0
Y%EF 35.1 33.7 0.45
Hemoglobin (g/dl) 13.3 135 <0.42
eGFR (ml/dk) 79.5 76.4 0.45
Pro-BNP (pg/ml) 2632 1981 0.17
Troponin (pg/ml) 0.05 0.04 0.53
CK (IU/L) 87.7 69.6 0.13
CK-MB (U/L) 22.1 23 0.53
% AF yiikii 2.6 3.5 0.73
% KRT Ventrikiiler pacing orani 96 92.6 0.54

Hastalar BKi’ne gore normal (BKI 18,5-24,9 kg/m?) , fazla kilolu (BKI 25-29,9
kg/m?) ve obez (BKI>30 kg/m?) olarak gruplandirildi. Obez hastalar tiim hasta grubunun
%22.1°ni olusturmaktaydi (Tablo 25).

Tablo 25 BKI’ye gore hasta sayilari

BKi’ye gore Say1 %
Normal kilolu 104 30.6
Fazla kilolu 161 47.4

Obez 75 22.1
Total 340 100.0

Normal kilolu hasta grubu ile karsilastirildiginda fazla kilolu ve obez gruplarda
AF daha sikt1 ( fazla kilolular i¢in OR 3.3, P=0.001; obezler i¢in OR 2.6, P=0.02). Primer
ve sekonder endikasyon alt gruplarina tek tek bakildiginda primer endikasyon grubunda
hem fazla kilolularda hem de obezlerde, normal kilolulara gére AF daha sikt1 ( sirasiyla

P=0.001, P=0.03). Sekonder endikasyon grubunda ise BKI ile AF arasinda iliski
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saptanmadi. Iskemik KY endikasyonu grubunda normal kilolu hasta grubu ile
karsilastirildiginda fazla kilolu ve obez gruplarda AF daha sikti (P=0.003). iskemik
olmayan KMP endikasyon grubunda ise BKI ile AF arasinda iliski saptanmadi.

Obezlerde, obez olmayanlara goére hem tek degiskenli hem ¢oklu regresyon
analizinde sok, uygun sok ve voliim yiikii alarmi istatiksel olarak daha fazlaydi (tek
degiskenli analiz i¢in sirasiyla P=0.042, 0.011 ve 0.007; ¢oklu regresyon analizi i¢in
sirastyla OR 2.9, P=0.035; OR 3.9 P=0.009; OR 10.7, P=0.04). Tiim hastalar dahil
edildiginde birincil ve ikincil sonlanim noktalar1 ile obezite arasinda anlamli iliski
saptanmadi. Primer endikasyon grubunda kiimiilatif sagkalim ve kardiyak mortalite
olmaksizin sagkalim obezite grubunda daha yiiksekti (sirasiyla P=0.022, P=0.037) (Sekil
48,49). Alt grup analizlerde primer endikasyon grubundaki obez hastalarda kiimiilatif
sagkalim ve kardiyak mortalite olmaksizin sagkalim yiiksekliginin iskemik KY
endikasyon grubunda anlamli olarak devam ettigi (sirastyla P=0.014, P=0.03), iskemik
olmayan KY’de ise sagkalim iliskisinin bozuldugu saptandi (Sekil 50,51).
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Sekil 51 Iskemik KY hastalarinda normal, fazla kilolu ve obez

hastalar arasinda kardiyak mortalite olmaksizin sagkalim

Tiim hastalar cinsiyet alt grubuna gore ikiye boliindii. Hastalarin 266°s1 (%78,2)
erkek 74’1 (%21,8) kadind1. Ortalama yas kadinlarda 61.1, erkeklerde 60.8°di. Kadin ve

erkek cinsiyetin genel 6zellikleri Tablo 28’de sunulmustur.

72



Tablo 26 Kadin ve erkek cinsiyetin karsilastirilmasi

Hasta ozellikleri Kadin (s 74) Erkek (s 266) P degeri
Ortalama yag 61.1+13.7 60.8 +16.3 0.88
BKI % 0.02*
18.5-24.9 18.9 33.8

25-29.9 60.8 43.6

>30 20.3 22.6

Cihaz endikasyonu % 0.014*
Iskemik KY 54.4 67.8

Iskemik olmayan KMP 22.8 335

Sekonder 22.8 7.9

Cihaz ozelligi % 0.015*
VI 52.7 59.4

DDD 284 23

CRT 18.9 9.1

Angina % 23 34.2 0.066
Son bir yil hospitalizasyon % 33.8 32 0.77
Son bir yil acil bagvuru % 47.3 39.5 0.23
Fonksiyonel kapasite % 0.58
NYHA-1 9.5 15

NYHA-2 58.1 57.5

NYHA-3 29.7 24.8

NYHA-4 2.7 2.6

Fiziksel aktivite % 0.55
<600 MET-dk/hafta 75.7 72.2

600-2999 MET-dk/hafta 243 27.8

EKG ritmi % 0.15
Sinus 82.4 76.3

AF 14.9 22.9

Pacemaker 2.7 0.8

Hipertansiyon 64.9 60.5 0.5
DM 44.6 35.7 0.16
Koroner arter hastaligi 54.1 64.7 0.1
Periferik arter hastalig1 6.8 11.3 0.26
Malignite 12.2 3.4 0.7
KOAH 16.2 16.2 1
Atriyal fibrilasyon 20.3 35 0.016*
SVO 0 9.4 0.006*
Hiperlidemi 48.6 515 0.66
KBY 18.9 22.6 0.5
Sigara % <0.001*
Hig kullanmamig 59.5 33.8

Son bir yildir kullanmiyor 324 48.1

Aktif kullaniyor 8.1 18

Alkol % 2.7 13.9 0.007*
Sosyal destek % 0.17
Tek yastyor 13.5 8.3

Ailesi ile yasiyor 86.5 91.7

Sosyoekonomik diizey (TL) % 0.38
<2500 56.8 48.9

2500-4999 324 414

>5000 10.8 9.8

Egitim durumu % 0.004*
Tlkokul 56.8 36.8

Orta okul 5.4 18.8

Lise 216 28.9

Yiiksek 6grenim 16.2 154

73




Tablo 26’ nin devam Kadin (s 74) Erkek (s 266) P degeri
Sakubitril-Valsartan 6.8 2.6 0.18
ACEinh/ARB 66.2 80.8 0.008*
Beta bloker 90.5 95.1 0.23
MRA 33.8 425 0.18
Loop diiiretik 59.5 65.8 0.31
Digoksin 4.1 7.5 0.29
Amiodaron 8.1 16.5 0.07
Sotalol 4.1 0.4 0.05
KKB 10.8 12.4 0.71
Statin 405 55.3 0.03*
Ilag uyumsuzlugu % 9.5 75 0.59
Cihaz verileri %
AF kayd1 12.2 20.7 0.1
VT kaydi 0.22

Siireksiz 338 24.1

Stirekli 14.9 14.7
VF kaydi 12.2 7.1 0.17
ATP kayd1 135 9.8 0.36
Sok kaydi 12.2 7.9 0.25
Uygun sok 10.8 7.1 0.3
Uygunsuz sok 4.1 2.3 0.66
Voliim yiikii kaydi 80.6 64.4 0.09
eGFR % 0.35
>60 68.9 75.2
30-60 29.7 22.2
<30 14 2.6
%EF 38.7 33.7 0.008*
Hemoglobin (g/dl) 12.4 13.6 <0.001*
eGFR (ml/dk/1.73m?) 84.8 77.2 0.065
Pro-BNP (pg/ml) 2369 2522 0.8
Troponin-T (pg/ml) 0.05 0.05 0.98
CK (IU/L) 76.7 85.6 0.46
CK-MB (U/L) 24 21.8 0.21
% AF yiiki 24 29 0.85
% KRT Ventrikiiler pacing orant 97.4 95.1 0.4

Primer endikasyon grubundaki hastalarda artmis OptiVol sivi yiikii kayd: erkek
cinsiyette daha fazlaydi (p=0.049). Diger cihaz olaylarinda cinsiyetler arasinda anlaml

farklilik saptanmadi. Sekonder endikasyon grubunda cihaz olaylarinda anlaml farklilik

saptanmada.

Sekonder endikasyon grubunda, erkek cinsiyette birlesik son nokta olmaksizin
sagkalim daha diisiiktii (tehlike oran1 [HR] 4.7, % 95 giliven aralig1 [CI] 1.02-21.6,
p=0.046) (Sekil 52). Hem primer hem de sekonder endikasyon grubunda kardiyak aritmik
rehospitalizasyon olmaksizin sagkalim erkeklerde daha diistiktii (sirasiyla tehlike orani
[HR] 2.36, % 95 giiven aralig1 [CI] 1.19-4.66, p=0.013; tehlike oran1 [HR] 8.1, % 95

giiven aralig1 [CI] 1.02-64.4, p=0.047) (Sekil 53,54).
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5. TARTISMA

Calismamizda oOncelikle tiim hastalarda cihaz olaylarina etki eden faktorler
arastirildi. Cihaz olaylari: AF, VT, VF, sok, uygun sok, uygunsuz sok ve OptiVol sivi
yiikii kaydi olarak belirlendi. Daha sonra cihaz olaylarinin mortalite ve olaysiz
sagkalimlar tizerine etkileri arastirildi. En son olarak da cihaz modu, yas, EKG 6zellikleri,
ekokardiyografik ozellikler, BKI ve cinsiyete gore belirlenmis hasta alt gruplarinda

sagkalim analizleri yapildu.

IKD bulunan hastalarda uygun ya da uygunsuz cihaz tedavileri yasam kalitesini
olumsuz etkilemesinin yaninda morbidite ve mortalite oranini1 da artirmaktadir. Cift
odacikli IKD’ler supraventrikiiler aritmileri tanimlamada tek odacikli IKD’lere gore daha
basarili olsa da bircok calismada tek odacikli ve ¢ift odacikli IKD’lerde uygun ya da
uygunsuz cihaz tedavileri benzer oranda bulunmustur (93,94). Bununla birlikte cihaz
komplikasyonlar: ve maliyeti tek odacikli IKD’lerde daha diisiiktiir (40). SaV pacinginin
minimize edilmesi, yavas ve hemodinamik olarak stabil ventrikiiler aritmilerde cihaz
tedavilerinin kullanilmamasi ve cihaz tedavisi igin gereken tanima siiresinin olabildigince
uzatilmasi ile uygun ya da uygunsuz cihaz tedavileri azaltilabilir (41). Hesselson ve ark.
cift odacikli IKD’si olan hastalarda AF insidansinin tek odacikli IKD’lere daha az
oldugunu gostermistir (42). Defaye ve ark. tek ve ¢ift odacikli IKD’lerde mortalite ve
uygunsuz sok oranlarint benzer bulmustur (43). Bizim ¢alismamizda ¢ift odacikli ya da
biventrikiiler IKD’lerde AF, tek odacikli IKD’lere gore daha sik olmakla birlikte istatiksel
olarak anlamli degildi (sirasiyla 13.7, 23.7). Cift odacikli IKD’lerde AF oranimin daha az
olma egiliminde olmasi bu gruptaki hastalarda AF insidans1 diigsik olan HKMP
hastalarinin daha sik olmasi ve bu hastalarin yas ortalamalarinin daha diisiik olmasi ile
acgiklanabilir. Tek odacikli IKD’lerde sok ve kardiyak rehospitalizasyon ¢ift odaciklilara
gore daha yiiksek orandaydi (p=0.05, p=0.01). Alt grup analizlerinde tek odacikli
IKD’lerde rehospitalizasyon artisinin nedeni esasen kalp yetersizliginin kotiilesmesi
nedenliydi (p=0.013). Yapisal KMP hastalar1 dahil edilmediginde IKD odacik sayisi ile

sok tedavisi ve rehospitalizasyon arasindaki anlamli iliskinin kayboldugu belirlendi.

IKD tedavisinin hastanin klinik olarak stabil oldugu dénemde takilmas: nerilir.
Ambrosy ve ark.’nin yaptig1 bir ¢aliymada IKD takilmasi ile en son hastaneye yatis
arasinda 3 ay veya daha kisa siire olanlar, 3 aydan daha uzun siire olanlar ve hastaneye
yatis Oykiisii olmayanlar olarak hastalar gruplandirildi. Hastaneye yatis Oykiisii olan
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hastalarda periprosediirel risk, rehospitalizasyon ve mortalite daha sik bulundu (44).
Bizim ¢alismamizda cihaz tedavisi oncesi son bir yilda kardiyak nedenli hospitalizasyon
ve acil bagvurusu olan hastalar cihaz olaylar1 agisindan kardiyak nedenli hospitalizasyon
ve acil bagvurusu olmayan hastalar ile karsilastirildi. Son bir yilda kardiyak nedenli
hospitalizasyon Oykiisii olan hastalarda takiplerde sok ve uygun sok daha sik saptandi.

Son bir yilda acil bagvuru ile cihaz olaylar1 arasinda anlamli iliski saptanmadi.

SVT’ler uygunsuz (ya da gereksiz) IKD tedavisinin en sik nedenleridir.
Supraventrikiiler aritmi hikayesi olan hastalar daha sik cihaz tedavisi almaktadir (45).
AF, IKD hastalarinda hastaneye vyatislari ve mortaliteyi artiran en &nemli
komorbiditelerdendir(46). Bizim c¢alismamizda hastalarin %31,8’inde AF Oykiisii
mevcuttu. AF hastalarinda yas ortalamasi, BKI, HT, SVO, KBY, pro-BNP diizeyi, MRA,
loop diiiretik ve amiodaron kullanim1 daha yiiksekken; FK, hemoglobin ve eGFR daha
diisiiktii. Onceki kanitlarla uyumlu olarak bizim ¢alismamizda AF &ykiisii olan hastalarda

sok, uygun sok ve uygunsuz sok AF 0ykiisii olmayan hastalara gore daha sikt.

ACE inhibitérii ve ARB’lerin DEFKY hastalarinda mortaliteyi azalttig
bilinmektedir (47). Alaroudi ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada ise primer korunma
endikasyonu ile IKD tedavisi alan hastalarda ACE inhibitorii ve ARB’lerin uygun sok
tedavisini azalttigi gosterilmistir (48) Bizim ¢alismamizda ACE inhibitori/ARB

kullanim1; VT, sok ve uygun sok riskini azaltan faktorler olarak belirlendi.

MI 6ykiisii olan hastalarda aritmik 6liim mortalitenin en 6nemli nedenlerinden biri
olmaya devam etmektedir. MI 6ykiisii olan hastalarda MI sonrasi ilk ay disinda IKD
takilmas1 kardiyak mortaliteyi azaltmistir (49). Daha 6nceki galismalarda IKD tedavisi
alan hastalarda MI Oykiisii olan ve olmayan hastalar karsilastirilmamistir. Bizim
calismamizda tiim hastalarin %47,6’sinda, KAH 06ykiisii olan hastalarin ise %78,6’sinda
MI 6ykiisii vardi. Hem tiim hastalarda hem de KAH 6ykiisii olan hastalarda yapilan ¢ok
degiskenli analizde MI 6ykiisii varligi, artmis AF ve sok riski ile iligkili bulundu.

Recete edilen medikal tedavi kadar bu tedaviye hastanin uyumu da 6nemlidir.
Medikal tedaviye uyumsuzluk ile cihaz olaylar arasinda iliskinin belirlenmesi amaci ile
tim hastalara tedaviye uyumu soruldu. Calismamizda 27 hastada (%7,9) tedavi
uyumsuzlugu tespit edildi. En sik tedavi uyumsuzlugu statinler ve diiiretik tedavi ile

iliskiliydi. Bu hastalarin biiyiik cogunlugu yalniz yasayan hastalardi. ila¢ uyumsuzlugu

77



olan hastalarda uygunsuz sok daha sikti. Diger cihaz olaylar1 ile medikal tedaviye

uyumsuzlugu arasinda anlamli iligki saptanmadi.

IKD hastalarinda uygun cihaz soklarmin sikligin1 énlemek amaciyla antiaritmik
ilag tedavisine ihtiya¢ duyulabilmektedir. En sik kullanilan antiaritmikler, BB’ler ve sinif
I veya sinif III antiaritmik ilaglardir. Smif I veya siif III antiaritmikler kullanimini
zorlagtiran bircok yan etkiye sahiptir. Bu ilaglar IKD hastalarinda kimi zaman
defibrilasyon veya pacing esigini degistirerek cihaz islevini etkileyebilir (50).
Calismamizda 50 hasta amiodaron ve yalnizca 4 hasta sotalol tedavisi almaktaydi.
Amiodaron tedavisi alan hastalarda sok, uygun sok ve uygunsuz sok olaylarinin
amiodaron almayan hastalara gore daha sik goriildiigt belirlendi. Benzer sekilde sotalol
tedavisi alan 4 hastada VF, ATP, sok ve uygun sok olaymin sotalol tedavisi almayan
hastalara gore daha sik gorildiigii belirlendi. Bu sonuglar antiaritmik tedavi alan
hastalarin aritmik olay agisindan daha yiiksek riskli olmasindan ya da bu ilaglarin
proaritmik etkisinden proaritmik etkisine bagli olusmus olabilir. Tedaviyi alan hasta

sayis1 oldukca az oldugu icin 6zellikle sotalol ile ilgili sonuglar dikkatli yorumlanmalidir.

Ditiretik tedavisi alan KY hastalar1 diiiretik tedavisi almayan hastalarla
karsilagtirildiginda bu hastalarin daha kotli prognozlu hastalar oldugu, 6zellikle KY nin
kotiilesmesi nedeniyle olmak tlizere daha sik hastane yatislarinin oldugu ve hipokalemi
gibi elektrolit imbalansinin sik goriilmesi nedeni ile ventrikiiler aritmilere daha yatkin
oldugu bilinmektedir (51). Bizim ¢alismamizda loop diiiretik kullanimi %64,4, tiazid
diiiretik kullanim1 %14,7 oranindaydi. Loop diliretik tedavi alan hastalarda ATP, sok ve
uygun sok orani bu tedaviyi almayan hastalara gore daha yiiksekti. Tiazid diiiretigi alan

hastalarda cihaz olaylarinda artis izlenmedi.

Obezite atrial fibrilasyon ve ventrikiiler aritmiler igin bagimsiz risk faktoridiir
(52) (53). Buna karsin birgok ¢alismada obez IKD hastalarinda mortalite obez olmayan
hastalarla karsilastirildiginda daha diisiik bulunmustur. Bu ters epidemiyoloji obezite
paradoksu olarak agiklanir (12). Bizim ¢alismamizda obezite; AF, sok, uygun sok ve
OptiVol sivi yiikii riskini artiran faktor olarak belirlendi. Primer korunma grubunda ve
iskemik KY hastalarinda obezite AF riskini artirirken (sirasiyla p=0.001, p=0.003),
sekonder korunma hastalarinda ve iskemik olmayan KY’de obezite AF riskiyle iligkili
degildi.
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Diyabetik hastalarda kardiyovaskiiler risk 2 ila 5 kat artmaktadir ve bu
hastalardaki kardiyovaskiiler &liimlerin yarist AKO nedenlidir (54). Walker ve ark.
yaptig1 bir calismada IKD tedavisi alan diyabetik hastalarla diyabetik olmayan hastalar
karsilastiritlmis ve her iki grupta cihaz tedavileri benzer oranda bulunustur (55). Bizim
calismamizda cihaz kontrolleri sirasinda bakilan aglik glukoz diizeyi ile cihaz olaylar
arasindaki iligki arastirildi. Glukoz diizeyi yiiksek (>126 mg/dl) olan hastalarda cihazla
tespit edilen AF ve VF daha sik bulundu. Diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda ise

cihaz tedavileri benzerdi.

HT, AF i¢in bir risk faktoriidiir. SVH en sik uzun siireli ya da kontrolsiiz HT
sonucu olusur. SV duvar kalinliginda artis (>12mm) diyastolik fonksiyonlarin
bozulmasina katkida bulunarak sol atrial remodellinge ve AF insidansinda artisa neden
olur. Bu nedenle galismamizda HKMP disindaki hastalarda SV duvar kalinliginin artisi
ile AF arasinda iliski arastirildik. Hastalarin %61,5’inde HT, %54’inde SV duvar
kalinliginda artis mevcuttu. SV duvar kalinliginda artis olan hastalarin %13,2’si HKMP
hastasiydi. Kalan %40,8 hasta ile diger hastalar karsilastirildiginda SV duvar kalinlig
artmis (>12mm) olan hastalarda AF kaydi daha yiiksek bulundu.

fleri evre bobrek yetersizligi olan hastalar birgok calismada dislama kriterlerine
dahil edilmistir. Bu hastalarla yapilan az sayida g¢alismada renal fonksiyonlarin
kotiilesmesinin AKO riskini artirdigi bulunmustur. Buna karsin diyaliz almayan evre IV
KBY hastalarinda IKD’nin sagkalim agisindan faydas: gosterilememistir (56)(57). Bizim
calismamizda evre IV KBY orani olduk¢a diisiik (%2,4) olmasina ragmen hastalarin
%21.8’inin eGFR’si 60 ml/dk/1.73m?nin altindaydi. KBY (eGFR<60 ml/dk/1.73m?

hastalarinda AF ve sok oran1t KBY olmayan hastalara gére daha sikti.

Christensen ve ark. daha 6nce malignite 6ykiisii olan ve primer ya da sekonder
korunma endikasyonu ile cihaz tedavisi alan hastalardan yalnizca sekonder korunma
endikasyonu ile cihaz tedavisi alanlarda malignitenin mortaliteyi artirdigini gostermistir
(58). Bizim ¢alismamizda malignite; AF, VT, ATP, sok ve uygun sok riskini artiran faktor

olarak belirlenmistir.

Di Marco ve ark. bir calismada KTO’nun ventrikiiler aritmi rekiirrensi, uygun
cihaz tedavisi ve mortaliteyi artirdigini gostermistir (59). Bizim ¢alismamizda tam tikali

arter varligi; VT, ATP, sok ve uygun sok riskini artiran faktor olarak belirlendi.
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IKD hastalarinda cihaz tedavisi sonras1 CK-MB ve troponin gibi kardiyak spesifik
biyobelirteclerin kiitlesinin yiikseldigi bilinmektedir (60). Arnaldo ve ark. NT pro-
BNP’nin uygun cihaz tedavisi alan hastalarda cihaz tedavisi almayan veya uygunsuz
cihaz tedavisi alan hastalara gore daha yiiksek oldugunu belirlemistir (61). Baska bir
calismada yiiksek BNP’li hastalarda VT ve VF daha sik izlenmistir (62). IKD hastalarmin
sok ya da ATP tedavisi almadigi donemlerinde Olciilen biyobelirteclerin cihaz olaylarini
ongormede etkili olup olmayacagi sorusuna cevap almak igin rutin cihaz kontrolleri
sirasinda troponin T, pro-BNP, CK ve CK-MB’yi de igeren biyokimya tetkikleri yapildi.
Cok degiskenli analizlerde artmis CK-MB diizeyi ile AF, VF, ATP, sok ve uygun sok
arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanirken, troponin T ve CK diizeyi ile herhangi bir
cihaz olay1 arasinda anlamli iliski saptanmadi. Artmis pro-BNP diizeyi olan hastalarda

uygunsuz sok tedavisi daha sikt1.

AF, IKD hastalarinda hastaneye yatislar1 ve mortaliteyi artiran en Onemli
komorbiditelerdendir (46). Bizim ¢alismamizda 340 hastanin 64’iinde (%18,8) cihaz
kaydinda AF ritmi saptandi. AF ritmi saptanmayan hastalar ile karsilastirildiginda aritmik
rehospitalizasyon AF ritmi saptanan hastalarda daha fazlaydi (p=0.015). Diger son
noktalarda AF saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda istatiksel anlamli farklilik

saptanmada.

Bir kez yasami tehdit eden ventrikiiler aritmi Oykiisii olan hastalar tekrarlayan
ventrikiiler aritmiler agisindan risk altindadir (48,49,50). Sekonder korunma nedeniyle
IKD tedavisi alan hastalarda mortalite primer korunma hastalarina kiyasla daha yiiksektir
(64)(65). Bizim ¢aligmamizda hastalarin 139’unda (%40,7) VT saptandi (stirekli VT
%14,7). VT saptanan hastalarda mortalite ve kardiyak mortalite VT saptanmayan
hastalara gore daha yiiksekti (p=0.013, p=0.023). Siirekli VT saptanan hastalarda
mortalite ve kardiyak mortalite hem siireksiz VT saptanan hastalardan hem de VT
saptanmayan hastalara gore daha yiiksekti (p=0.024, p=0.001). VT saptanan hastalarda
kardiyak mortalite daha c¢ok aritmik nedenlerden kaynaklanmaktaydi (p=0.005).
Calismaya alinan 340 hastanin 28’inde (%8,2) VF saptanmistir. VF saptanmayan
hastalarla karsilastirildiginda sagkalim, kardiyak nedenli rehospitalizasyon olmaksizin
sagkalim ve birlesik son nokta olmaksizin sagkalimin VF saptanan hastalarda daha diisiik
oldugu belirlendi (sirastyla p=0.033, p=0.041, p=0.028). Kardiyak aritmik

80



rehospitalizasyon olmaksizin sagkalimin VF saptanmayan hastalarla karsilastirildiginda
VF saptanan hastalarda daha diisiik oldugu belirlendi (p=0.001).

IKD hastalarinda hastaneye yatislarin en sik nedeni uygun ya da ugunsuz cihaz
tedavileridir. Hem uygun hem de uygunsuz cihaz tedavisi alan hastalarda mortalite cihaz
tedavisi almayanlara gore daha yiiksektir. Tek basina ATP tedavisi alan hastalarda
mortalite artis1 saptanmamustir (66)(67) (68). Sok uygulamasina benzer sekilde sik
ventrikiiler pacing alan hastalarda da hastane yatislarini arttign gdsterilmistir (4). IKD
hastalarinda hastaneye yatislarin en sik nedeni uygun ya da ugunsuz cihaz tedavileridir.

Uygunsuz IKD soklarmin en sik nedeni supraventrikiiler tasikardilerdir (SVT) (34).

Bizim c¢alismamizda toplam 37 hastada meydana gelen ATP’lerin 14’
monomorfik VT, 3’ polimorfik VT, 17’si VF nedenliyken 3’i uygunsuz ATP
seklindeydi. Uygunsuz ATP’nin 2°si AF 1’1 T dalga oversengi nedenliydi. Tiim nedenli
mortalite, kardiyak mortalite, kardiyak rehospitalizasyon ve birlesik son nokta ATP
saptanan hastalarda ATP saptanmayan hastalara gore daha yiiksekti (sirasiyla p=0.003,
p=0.007, p=0.006, p=0.005). ATP saptanan hastalarda kardiyak mortalite ve
rehospitalizasyon daha ziyade aritmik nedenliydi (sirasiyla p=0.033, p<0.001).

Calismamizda toplam 30 hastada sok meydana geldi. 27 hastada uygun sok 9
hastada uygunsuz sok vardi. Uygun soklarin 7°si monomorfik VT nedenli, 2’si polimorfik
VT nedenli 18’1 VF nedenliydi. Uygunsuz soklarin 4’i AF nedenli 1’er tanesi SVT, siniis
tasikardisi, T dalga oversensi, EMI ve lead kirilmasi nedeniyleydi. Sok almayan hastalar
ile karsilastirildiginda tim nedenli mortalite, kardiyak mortalite, kardiyak
rehospitalizasyon ve birlesik son nokta sok alan hastalarda sok almayanlara gére daha
yiiksekti (sirastyla p<0.001, p=0.003, p=0.003, p=0.001). Sok alan hastalarda kardiyak
mortalite ve rehospitalizasyon daha ziyade aritmik nedenliydi (p=0.022, p<0.001).

Uygun sok kaydi olmayan hastalar ile karsilastirilginda tiim nedenli mortalite,
kardiyak mortalite, kardiyak rehospitalizasyon ve birlesik son nokta uygun sok alan
hastalarda daha yiiksekti (p=0.005, p=0.014, p=0.009, p=0.006). Uygun sok alan
hastalarda kardiyak mortalite daha ziyade kalp yetersizliginin koétiilesmesi nedenli,

kardiyak rehospitalizasyon ise aritmik nedenliydi (sirasiyla p=0.046, p<0.001).

Uygunsuz sok kaydi olmayan hastalar ile karsilastirildiginda tiim nedenli

mortalite, kardiyak mortalite, kardiyak rehospitalizasyon ve birlesik son nokta uygunsuz
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sok alan hastalarda daha yiiksekti (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p=0.003, p=0.001).
Uygunsuz sok alan hastalarda kardiyak mortalite ve rehospitalizasyon daha ziyade
aritmik nedenliydi (sirasiyla p<0.001, p<0.001).

Kalp yetersizligi hastalarinda konjesyonu degerlendirmeye yardimci olmak igin
gelistirilmig OptiVol sivi indeksi ile intratorasik empedans degisiklikleri izlenir (69).
OptiVol siv1 indeksi giinliik hasta empedansi ile referans empedans arasindaki farkin bir
birikimidir. Bizim ¢alismamizda indeksin tist sinir1 60 olarak belirlenmistir. Obezite ve
KOAH siv1 yiikiinii artiran faktoreler olarak belirlenmistir. OptiVol sivi indeksi ile

sagkalim sonlanim noktalari arasinda anlamli iliski saptanmamustir.

IKD tedavisinin hem primer korunmada hem de sekonder korunmada ani kardiyak
olimii azalttig1 gosterilmistir (2) (8). Primer ve sekonder korumada rutinde tek odacikli
IKD’ler kullanilmakla birlikte, Atrial pacing ya da atriyoventrikiiler pacing ihtiyaci olan
hastalarda cift odacikli IDK’ler kullamilmaktadir. Baz1 6zel hasta gruplarinda atriyal
aritmilerin belirlemesi ve tedavisinde tek odacikli IKD’lerin yetersiz olmasi nedeni ile de
¢ift odacikli IKD’lere ihtiya¢ duyulmaktadir (70). Biz calismamizda hastalar1 tek odacikli
ve ¢ift odacikli IKD tedavisi alanlar olarak gruplandirdik. Cift odacikli iIKD’lerde AF
olay kaydi istatiksel anlamli olmasa da daha yiiksek orandaydi (sirasiyla 13.7, 23.7
P=0.066) fakat yapisal KMP hastalar1 harig tutuldugunda ¢ift odacikli IKD’lerde AF olay
kaydi orani daha yiiksek bulundu (p=0.03). Cift odacikli IKD’lerde daha az AF tanili
hasta olmasina karsin daha sik olay kaydi olmas: ¢ift odacikli IKD’lerin AF belirlemede
daha iistiin oldugunu kanitlamaktadir. Sok olay1 tek odacikli IKD’lerde daha daha yiiksek
orandayd1 (p=0.05) ancak yapisal KMP hastalar1 hari¢ tutuldugunda istatiksel anlamlilik
kayboldu. Diger olay kayitlar1 her iki grupta benzerdi. Tek odacikli IKD’lerde kardiyak
rehospitalizasyon ve birlesik son nokta daha daha belirgindi (p=0.001, p=0.046). kardiyak
rehospitalizasyondaki istatiksel olarak anlamli farkliligin daha ziyade KY nedenli
rehospitalizasyondan kaynaklandigr goriildii (p=0.013). Yapisal KMP hastalar1 harig
tutuldugunda birincil ve ikincil sonlanim noktalarinda istatiksel anlamli farklilik

kayboldu.

Kronik kalp yetersizliginde 6liim nedenleri yasla degiskenlik gostermektedir (71).
Geng kalp yetersizligi hastalarinda ventrikiiler tasiaritmiler, yash hastalarda ise pompa
yetersizligi yada kardiyovaskiiler dig1 oliimler daha siktir (72). Metaanalizler primer

koruma endikasyonu olan kalp yetersizligi hastalarinda implante edilebilir kardiyoverter
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defibrilatoriin (IKD) yas arttikca yarar orammin diistiigiine isaret etmektedir (15).
DANISH (Danish Study to Assess the Efficacy of ICDs [Implantable Cardioverter
Defibrillators] in Patients With Non- Ischemic Systolic Heart Failure on Mortality)
caligmasinin alt grup analizinde iskemik olmayan kalp yetersizligi hastalarinda 70 yas
altinda tiim nedenlere bagli mortalitede IKD’nin yarar1 gosterilebilmisken, 70 yas ve
iistiinde IKD’nin sagkalima faydas1 gdsterilememistir (73). Kardiyak resenkronizasyon
tedavisi(KRT) alan 80 yas lstii hastalarin tedaviden yararinin test edilmesi amaci ile
yapilan baska bir ¢caligmada, 80 yas iistii hastalarda 6liim geng hastalardan daha yiiksek
bulunmus, uygun cihaz soku ise geng hastalardan 6nemli 6l¢iide daha diisiik saptanmistir
(74). Bizim ¢alismamizda iskemik KY hastalarinda iskemik olmayan KMP hastalarina
gore yas ortalamasi daha yiiksekti (p=0.026). Yasla mortalite ve kardiyak
rehospitalizasyon arasinda dogrusal iliski saptanmadi. 80 yas sinirina gére hastalar
ayrildiginda 80 yas ve iistiinde hem uygun hem de uygunsuz sok olay1 oldukga az sayida
olmasina ragmen istatiksel anlamlilik olugsmadi. 80 yas tistii hastalarin tiim hastalara
oranla az olmasi1 ve hasta takip sliresinin benzer ¢alismalara gore kisa olmas istatiksel
anlamlilik olusmamasina neden olmus olabilir. 80 yas ve iistii iskemik olmayan KMP
hastalarinda birlesik son nokta iskemik KY’ye gore daha sikti. Bu sonug¢ esasen kalp
yetersizliginin kotiilesmesi nedenli rehospitalizasyondaki yiikseklige baglandi (p=0.001).
80 yas tistlinde yalnizca 2 adet iskemik olmayan KMP hastasinin oldugu ve ikisinin de 3
ay i¢cinde sonlanim noktasina ulastig1 diisiiniildiigiinde birlesik son noktada gézlenen

anlamli sonug 80 yas ve iizerinde hasta sayisinin az olmasindan kaynaklanabilir.

Winther-Jensen ve ark.’min hastane disi kardiyak arrest sonrasit IKD
implantasyonu yapilan hastalarda yaptig bir calismada daha yiiksek gelir, daha yiiksek
IKD implantasyonu ve daha diisiik mortalite ile iliskili bulunmusken, egitim seviyesi ile
mortalite arasinda ¢ok degiskenli analizde iliski saptanmamustir (75). Bizim
calismamizda hastalarin yarisindan c¢ogu (%50.6) diisiik gelir diizeyine sahipti ve
%41.2’s1 ilkokul diizeyinde egitim almisti. Coklu regresyon anazinde gelir diizeyi ve
egitim seviyesinin ne cihaz olay sikligini ne de mortalite ve hastaneye yatigini

etkilemedigi saptandi.

Shi ve ark.’nin bir ¢alismasinda 12 derivasyonlu EKG’de 6lgiilen QRS siiresi ile
uygun cihaz tedavisi arasinda iliski saptanmamustir (45). Baska bir ¢aligmada, genis QRS
kompleksi ve AF ritmi fragmente QRS ile iligkili bulunmustur. Ayni ¢alismada fragmente
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QRS’in altta yatan hastaligin  yayginhigini ve iskemik KY’de lokalizasyonu
belirleyebilecegi saptanmistir (76). Bizim calismamizda ilk cihaz kontroliinde genis
QRS’si (>120) olan hastalarda dar QRS’si (<120msn) olanlara gére AF ve uygun sok
anlamli daha yiiksekti (sirasiyla P<0.001, P=0.044). Kalp yetersizliginin kd&tiilesmesi
nedenli hastaneye yatis genis QRS grubunda daha sikt1 (p=0.037).

IKD tedavisi alan AF hastalarinda uygunsuz cihaz tedavileri, hastane yatislari ve
mortalite SR olan hastalara gore daha siktir (45). Bizim ¢alismamizda 12 derivasyonlu
EKG’de AF ritmi olan hastalarda siniis ritmi olan hastalara gore sok kaydi daha fazlaydi
(p<0.001). Artmis s1v1 yiikii kaydi siniis ritmi olan hastalarda daha fazlaydi. siv1 ylikiiniin
siniis ritminde daha sik olmasina bu grupta ditiretik tedavinin daha az kullanilmas1 katk1
saglamis olabilir. Mortalite ve rehospitalizasyon siniis ritmi ve AF ritmi olan hastalarda

benzerdi.

12 derivasyonlu EKG’de ventrikiiler pacing aktivitesi olmayan 77 hasta dal
bloguna gére SaDB, SDB ve 1VIG olarak ayrildiginda ii¢ grup arasinda cihaz olay kaydi
acisindan anlaml farklilik saptanmadi. Mortalite ve rehospitalizasyon {i¢ grupta da

benzerdi.

Primer korunma hastalarinda yapilan ¢ogu biiyiik Olgekli ¢alisma ejeksiyon
fraksiyonu agisindan heterojenite gostermektedir. DEFINITE calismasinda EF<%36 olan
noniskemik KMP hastalar1 (77), MADIT-II ¢alismasinda miyokard infarktiisii oykiisii
olan ve EF<%30 olan hastalar (78), MUST c¢alismasinda EF<%40 olan iskemik KY
hastalar1 (32), DINAMIT ¢alismasinda ise EF<%35 olan akut koroner sendrom o6ykiilii
hastalar dahil edilmistir (79). Ileri kalp yetersizligi olup FK’s1 daha diisiik olan hastalarda
mortalite daha ziyade pompa yetersizligi ile iliskili bulunmustur. Bu nedenle bu grup
hastalarda IKD tedavisinin yarari tartigmalidir. Primer korunma endikasyonu ile IKD
tedavisi alan iskemik KY ve iskemik olmayan KY hastalarinda siirekli ventrikiiler
tasikardi oranlar1 benzerdir (80). Biz hastalari ileri kalp yetersizligi (EF<%20), EF %20-
35 ve EF<%35 olmak {izere ii¢ gruba ayirdik. VT olaytr EF%20-35 grubunda diger
gruplara gore daha sik bulundu (P=0.039). VF olay1 ise EF>35 grubunda diger iki gruba
gore anlamli daha diisiiktii (P=0.036). Kardiyak rehospitalizasyon ve birlesik son nokta
EF<%?20 grubunda diger gruplara gore daha yiiksekti. Alt analizde bu farkliligin esasen
kalp yetersizliginin koétiilesmesi nedenli rehospitalizasyonun bu grupta daha yiiksek
olmasi ile iligkili oldugu saptandi (sirastyla EF%20-35 i¢in P<0.001; EF>35 i¢in P=022).
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Obezite; hipertansiyon, LV hipertrofisi, dislipidemi, diyabet ve metabolik
sendrom gibi ¢esitli KAH risk faktorleri tizerinde olumsuz etkileri oldugu gdsterilmistir
(81). Bazi ¢alismalar artan viicut agirlig1 ve obezitenin, aritmik olay riskinde artisla iligkili
olabilecegini gostermistir. Fraley ve ark., obez bireylerde EKG’ de SVH paterninin, QT
uzunlugunun ve kalp hizi degiskenliginin arttigini gostermistir (82). Obezitenin ileti
sisteminde yagh infiltrasyon ve dejenerasyona neden oldugu ve bu nedenle 6zellikle
atriyal fibrilasyon (AF) olmak {izere ani kardiyak 6liim riski tasiyan aritmileri artirdigi
bilinmektedir (52). Obezitede leptin diizeyinin arttigi, leptinin ise sempatik aktiviteyi ve
ketakolamin sensitivitesini artirdigi, bu nedenle obezlerde aritmiye zemin olusturdugu
diistiniilmektedir (83). Diyabetik olmayan iskemik kalp yetersizligi hastalarinda yapilan
bir ¢alismada obezitenin ventrikiiler tagiaritmilerin bagimsiz risk faktorii oldugu sonucu
cikmistir (53). MADIT-II calismasi da dahil olmak iizere birgok IKD ¢alismasinda diisiik
BKIi olan hastalarda mortalite ve AKO daha yiiksek bulunmustur. (12) (84). Bizim
calismamizda hastalar BKi’ne gore normal, fazla kilolu ve obez sinifinda gruplandirildi.
Obez hastalar tiim hasta grubunun %22,1°ni olusturmaktaydi. Normal kilolu hasta grubu
ile karsilastirildiginda hem fazla kilolu hem de obezlerde normal kilolu hastalara gore AF
daha sikt1 (fazla kilolular i¢in p=0.001, obezler i¢in p=0.02). Primer korunma grubunda
hem fazla kilolularda hem de obezlerde, normal kilolulara gére AF daha sikken (sirasiyla
p=0.001, P=0.03), sekonder korunma grubunda gruplar arasinda AF benzerdi. Iskemik
KY grubunda normal kilolu hastalar ile karsilastirildiginda fazla kilo ve obez hastalarda
AF daha sikken(p=0.003), iskemik olmayan KY’de gruplar arasinda AF benzerdi.
Obezlerde, obez olmayanlara gore sok, uygun sok ve voliim yiikii alarmu istatiksel olarak
daha fazlaydi (sirasiyla p=0.035, P=0.009, P=0.04). Primer korunma grubunda tiim
nedenli mortalite ve kardiyak mortalite oran1 obezite grubunda diisiik saptandi (sirastyla
P=0.022, P=0.037). Alt grup analizlerde primer gruptaki mortalite azalmasi iskemik
grupta anlamli olarak devam ederken (sirasiyla P=0.014, P=0.03), iskemik olmayan
KY’de obezite ile mortalite arasinda anlaml iligki saptanmadi. Obezite ile mortalite
arasindaki bu ilski daha onceden gosterilmis olan ters epidemiyoloji ile uyumluydu
(obezite paradoksu). Obezite gibi geleneksel risk faktorlerinin mortaliteye etkisi uzun
donemde ortaya ¢ikmaktadir, bu nedenle diger baz1 mortaliteye etkili faktorlerin etkileri
kisa donemde daha baskin olabilir. Obezite grubunda, obez olmayan gruba gére OMT

alma oranindaki yiikseklik de mortalitenin azalmasina katki saglamis olabilir.
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[lk Framingham verileri kadinlarda ani kardiyak 6liim insidansmin erkeklerden
daha az oldugunu ve kadinlarda riskin 10-20 yil daha ge¢ erkeklerle esitlendigini
gostermistir (85). Kadm ve erkekleri karsilastiran IKD ¢alismalarinda belirgin erkek
populasyon yogunlugu goze ¢arpmaktadir (86)(87)(19). Primer ve sekonder korunma
grubunun her ikisini de iceren yakin zamanli yapilan bir ¢alismada erkek cinsiyet
yogunlugunun olmasina karsin, cinsiyetin uygun ya da uygunsuz sok iizerine etkisinin
olmadigimi  gostermistir (32). Bizim ¢alismamizda hastalarin %78.2°si  erkek,
%21.8’kadind1. Cinsiyetlerin ortalama yas1 benzerdi. Cihaz olay kayitlar1 erkeklerde
artmus s1vi kaydi (p=0.049) disinda benzerdi. Mortalite ve kardiyak rehospitalizasyon her
iki cinsiyette benzerdi. Alt grup analizlerde sekonder korunma grubunda kardiyak
rehospitalizasyon ve birlesik son nokta erkeklerde daha belirgindi (p=0.046, p=0.001).
Kardiyak rehsopitalizasyondaki yiikseklik daha ziyade aritmik rehospitalizasyon
nedenliydi (p=0.047). Erkeklerde sekonder korunma grubunda kardiyak aritmik
rehospitalizasyonun fazla olmasi; primer korunma grubu ile oransal olarak
karsilastirildiginda erkek cinsiyetin bu grupta daha yogun olmasi, aritmik sikayetler
nedeni ile hastaneye basvurunun erkeklerde daha sik olmasi ya da hekim tarafindan
yonlendirmenin kadin cinsiyette daha diisiik olmasi ile iliskili olabilir.

Calismamizda klinik ve demografik verilerin cihaz olaylarina etkisi tek degiskenli
ve ¢ok degiskenli regresyon analizleriyle belirlenmistir. Cihaz olaylarinin sagkalimlar
tizerine etkisi ve alt gruplarin karsilastirilmasi Kaplan-Meier sagkalim analizi ve log Rank
testi ile yapilmistir. Elde edilen sonuglar dikkatle yorumlandiginda cihaz tedavisi igin
uygun hasta se¢imi ile gereksiz ve uygun olmayan cihaz tedavilerinin 6niine gegilebilir.
Bu sonucglardan dogru hasta se¢imi, dogru endikasyon ve sonrasinda dogru tedavi

ilkesinin benimsenmesi gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir.
Bulgularimizi 6zetlemek gerekirse;

I. Calismamizda malinite, KBY, MI oykiisii, AF, tam tikal1 arter varligi, yakin
zamanli hospitalizasyon, glukoz, CK-MB, pro-BNP, loop ditiretik kullanimi,
amiodaron, sotalol ve sol ventrikiil hipertrofisi, ¢esitli cihaz olaylarini artiran
faktorler olarak belirlendi.

Il. ATP ve sok oranlar1 benzerdi ve yaklasik her 10 hastanin birinde mevcuttu.

I1l. Uygunsuz soklar olduk¢a nadirdi ve en sik nedeni SVT lerdi.
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IV. ATP, sok, uygun sok ve uygunsuz sok olaylari total mortalite, kardiyak mortalite

ve kardiyak rehospitalizasyonu artiran faktorler olarak belirlendi.

Sonug olarak AKO’niin primer ya da sekonder korunmasinda cihaz endikasyonu
degerlendirilirken tedavi dncesi hasta bir biitiin olarak klinik ve demografik 6zellikleriyle
birlikte degerlendirilmelidir. IKD tedavisi sonrasi takiplerde cihaz olaylarin1 daha yogun

alan hastalarin morbidite ve mortalitelerinin daha yogun olacagi akildan ¢ikarilmamalidir.
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