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OZET

Kalici kalp pilleri ve implante edilebilir kardiyoverter defibrilatérlerinin (ICD)

kullanimi giderek artmaktadir.Teknolojik ilerlemelerle implantasyon teknikleri
,cihazlarin programlanabilir 6zellikleri gelismekte ve endikasyon alanlari giderek
genislemektedir.Bu cihazlarin gerek implantasyon esnasinda gerekse takipleri
esnasinda teknik ve klinik birtakim sorunlarla karsilasiimaktadir.
Bizim calismamizda Mersin  Universitesi Kardiyoloji Béliminde mevcut
endikasyonlar geregince 2010 Ocak ile 2013 Aralk aylari arasinda ICD
implantasyonu yapiimis diyabetik ve diyabetik olmayan hastalar retrospektif olarak
deg@erlendirildi.Hastalarin tim klinik 6zellikleri bazal ,1. ay ve 6.aylik takipteki pil
kayit verileri ve bazal laboratuar degerleri kaydedildi.

Takibi olan toplam 57°si diyabetik, 49‘u non diyabetik 106 ICD hastasinin 1.
ve 6. Aylik takip kayitlari alindi. Hastalarin % 47.2'si erkek,ortalama yasi 56+7,3
idi. Hastalarin %83.9'a ikincil koruma amaciyla ICD takilmisgtir.Hastalarin %75.4
koroner arter hastaligi+/- ventrikil tasikardisi (VT) veya ventrikll fibrilasyonu
(VF)+/- senkronizasyon bozuklugu nedeniyle ICD takilmig olup hastalarin %75.4
KAH |, %89.6 ‘sinda kalp yetmezligi vardi. Hastalarin ortalama atim fraksiyonu
orani (EF) %31.3 idi. Hastalarin %10.3 ‘Unde erken donem komplikasyon
izlenmigtir. Hastalarin % 47.1’ine ICD tarafindan herhangi bir tedavi uygulanmis
olup hastalarin %34.9 ‘unda uygun sok,%12.2 ‘sinde uygunsuz sok saptandi.
Komplikasyon orani %10.3 idi.

Diyabetik hastalarda ventrikiler empedans , esik deger agisindan kontrol
grubuna gore farklilk izlenmemisken ,ventrikiler lead R amplitiid degerleri daha
fazla saptanmistir. Tedavi alan grupta atriyal fibrilasyon orani anlamli olarak farkl
bulunmustur. Uygun sok, hatali sok ve ATP nedeniyle tedavi degisikligi yapilan
hastalarin % 71.4’ Unde tedaviye yanit alinmistir.

Sonug olarak diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gore uygun sok ve
antitasikardik pacing gorilme orani daha fazla olarak saptanmistir.
Anahtar kelimeler : Diyabet ,implante edilebilir kardiyoverter defibrilator



ABSTRACT

Comparing ICD Shock Ratios Between Type 1, Type 2 And Non Diabetic
Patients
Diabetes mellitus is still the most common endocrine disorder all around the

world and the incidence of type 2 diabetes mellitus has doubled according to the
past decade. Diabetes mellitus and cardiovascular diseases are often two faces of
a coin. While Diabetes Mellitus is evaluated as equivalent of cardiovascular
disease, the patients who have coronary artery disease have prediabetic or
diabetic symptoms. On the other hand there is a rise in the need of implantable
cardioverter defibrillators especially eldery but all diabetic patients with cardiac
conduction abnormalities due to diabetes.In ICD patients diabetes mellitus is
associated with an increased risk of hospitalization for heart failure,sudden cardiac
death , and all cause mortality.However, the assosiation between diabetes and
inappropriate and appropriate ICD therapy has not been investigated thoroughly.

This study includes 57 diabetic ,49 non diabetic total 106 patients whose
implantable cardioverter implantation were made in Cardiology Department of
Mersin University with accordance of necessary indications. These patient’ s
pacemaker controls are followed up at our polyclinic after implantation and first
month and sixth month. Fifty seven patients of them are diabetic ( mean age 56.7,
%42.1 (24) are women , %57.9(33) are men), the other 49 patients are control
group without diabetes ( mean age , %53 (26) are women, %47 (23) are men).
Patients are examined through their age, smoking, having coronary artery disease,
diabetes mellitus, hypertension, hyperlipidemia, chronic renal failure. Patients are
divided into two groups with diabetes or without diabetes.Complication ratio was %
10.3.

We found that, baseline intracardiac R wave amplitudes are observed higher
in diabetic group (p<0,1).Due to the appropriate , inappropriate shocks and ATP,
change in treatment in the % 71.4 of patients were taken response to treatment.
in our finding diabetes mellitus is associated with an increased risk of appropriate
shock and increased antitachycardic pacing.

Key words: Diabetes mellitus, implantable cardioverter defibrilator



GIRIS VE AMAG

Diyabetes Mellitus (DM), genetik ve cevresel nedenlerle, B-hiicrelerinden
sekrete edilen insulinin miktarinda yetersizlik ya da periferik dokuda insuline
duyarsizlik nedeni ile ortaya c¢ikan, hiperglisemi ile karakterize metabolik bir
hastaliktir. Tum dinyada DM’ un prevelansi artmaktadir ve 2030 yilinda diabet
prevelansinin % 10 ve dunyadaki DM hasta sayisinin yaklagik olarak 552 milyon
olaca@ tahmin edilmektedir. Ulkemizde DM prevelansi % 7.2 olarak belirlenmistir.
Bunlarin %2.3’ U daha 6nce DM tanisi almayan olgulardan olugsmaktadir.Turkiye’
de 2.6 milyon DM hastasinin oldugu ve 0.8 milyonunun hastaliindan haberdar
olmadigi hesaplanmistir>>3.

Diyabet 6nemli bir kardiyovaskiler risk faktori olup diyabetik kardiyomiyopati
(DKP) otonom noropati ve endotel disfonksiyonu gibi eslik eden durumlar dolayisi
ile diyabetik hastalarda ge¢ donem mortalite oranlari da diyabetik olmayanlara
oranla artmistir* Yine toplumda DM’ de gorillen kardiyak otonom néropatiye
(KON) bagli olarak giderek artan siklikta kardiyak ileti defektleri ve buna bagh
olarak da bu hastalarda kalici kalp pili gereksiniminde artis gériilmektedir °.

implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD) giiniimiizde hayati tehdit
edici ventrikuler aritmiden dolayi , ani kardiyak 6lum yonunden yuksek risk tagiyan
hastalara implante edilen kiiciik elektronik bir cihazdir®’.Defibrilatérler son
zamanlarda antiaritmik ilaglarla yeterli kontrol saglanamayan , hayati tehtid eden
ventrikuler aritmili tasikardi ve ani kardiyak Olumun onlenmesinde kullanimi
basarili olarak kabul edilmistir®. Defibrilator tedavisi , yiiksek riskli kardiyovaskiiler
hastaligi olan , iskemik kalp hastaligi,kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezIigi ve
yeni baslayan ventrikiler aritmileri olan hastalarda kardiyovaskuler nedenlere bagl
6limu azaltmaktadir®.

Kalp pili =ICD implantasonu invazif bir igslem olup erken ve ge¢ dénemde bir
takim problemler ortaya cikabilmektedir. Erken donemde venoz girigsimle ilgili
olarak ;pndmotoraks, hemotoraks , arter yaralanmasi,hematom, hava embolisi,
arteriyovendz fistll , brakiyal pleksus yaralanmalari, elektrod yerlesimi ile ilgili
olarak perforasyon, elektrodun vyanlis vyerlesimielektrodun vyer degistirmesi
,diafragma stimulasyonu gorulebilmektedir. Ayrica pil cebi ile ilgili hematoom , yara
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yeri enfeksiyonu gibi problemler saptanmaktadir. Ge¢ donemde ise ven6z tromboz
,Cilt erozyonu , Twiddler sendromu( pil donmesi), pilin yer degdistirmesi, elektrodun
kirllmasi , yer degistirmesi ,instlasyon defekti ve ge¢ dénem perforasyon gibi
problemler izlenebilmektedir®®01112,

Bu teknik problemlerin disinda takipte gelisen ritim problemleri , cihazin
algilama ve uyarma problemleri cihazin programlandigi gibi ¢galismamasina yola
acabilmekte 06zellikle ICD'si olan hastalarda uygunsuz soklara neden olarak
hastanin yasam kalitesini bozabilmektedir'®>. Son olarak yapilan calismalardan
elde edilen veriler kalici kalp pili takilan hastalarin sag ventrikul apikal uyariminin
kalp yetmezligine sebep olabilecegini gdstermistir *.

Yukarida bahsedilen tim nedenlerden dolayi kalici kalp pili veya ICD’si olan
hastalarin belli araliklarla kalp pili —=ICD kontrol polikliniginde kontrolleri yapilmakta
ve saptanan problemler dogrultusunda gerekli ayarlamalar ve tedavi degisiklikleri
yapilmaktadir. Bu amagcla hastanemizde kalp pili-ICD kontrolleride dizenli sekilde
kardiyoloji polikliniginde yapiimaktadir.

Bizim calismamizda amacimiz ICD'si olan diyabetik ve diyabetik olmayan
hasta gruplarindaki uygun ve hatali sok oranlari arasinda farklilik olup olmadigini
saptamak, bu farkliliga etki eden faktorler ve bunlarin mortalite oranlarina etkisini
degerlendirmektir.Bu g¢alisma sonucunda da ICD takilan diyabetik hastalarda
uygun tedavi ile bu hastalardaki mortalite oranlarini azaltmaya katkida

bulunabilmek amaclandi.



GENEL BILGILER

implante edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatorlerin Gelisimi ve Tarihgesi
Kalbin digaridan elektrik akimi ile uyarilabilecegi ilk kez 1882 yilinda bir
meme ameliyati esnasinda gosterilmis ve 1952 yilinda Zoll external elektrot
kullanarak ilk defa transkutandz pace (kalbi uyarma) islemini gerceklestirmistir™.
Elmaust ve arkadaslari tarafindan bradiaritmilerin tedavisinde endokardiyal kalici
kalp pili takilmasiyla 1958 yilinda ilk kez yeni bir ddnem baslamistir °. Teknolojik
gelismelere paralel olarak kalp pillerinin teknik ozellikleri gelismis ve hacimleri
kiicilmustir.ilk kez 1970’li yillarda Dr. Michael Mirowski ve Dr. Morton Mover
implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatér (ICD)fikrini gelistirmislerdir.Oncelikle
hayvanlar Uzerinde yapilan deneyler sonrasinda insanlar Gzerinde ilk 1CD,1980
yilinda tekrarlayici ventrikiiler fibrilasyonu (VF) olan bir bayana takilmistir %7 ik
jeneratorler buyuk oldugu icin karin bolgesine abdominal kaslar arasinda
yerlestiriliyor ve sok elektrodlari torakotomi ile epikardiyal olarak takiliyordu ancak
teknolojik gelismelerle beraber 1990 yilinda ICD implantasyonu kolaylastirildi.Bu
gelismelerle defibrilasyon elektrodlari transvendz takilabilir hale gelmis ve ICD

bataryalari da pektoral kas i¢ine implante edilebilecek kadar kagultGimustuar.

implante edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatérlerin Dizayni ve Calismasi
Defibrilatér sistemleri baslica elektronik devrelerin, guc¢ kaynaginin ve
bellegin yer aldigi bir jeneratdr ve elektrotlardan olusur 2. Jeneratér genelde
titanyumdan yapilmis olup ayni zamanda yuksek enerji elektrodu gorevi goren bir
kasa (active can) ve bu kasa icindeki mikroislemciler, hafiza cipleri,
batarya,kapasitor ve enerji ceviricilerinden olusur (Sekil1) . Mikroislemcilerin gorevi
sistemin cesitli alt bolumleri arasinda iligkiyi dizenlemektir. Sadece okunabilir
bellekte ( ROM) aletin genel fonksiyonel 6zelliklerini belirleyen talimatlar yer alir ve
her hasta icgin kisisellestiriimis tanisal bilgiler rasgele ulasilan (RAM) yan bellekte

depolanir.



Batarya Tasarimi

Batin bataryalar anot ve katot elektrotlarindan ve iletken tuzlardan olusan
elektrolit komponentinden olusur. Elektrotlarinda kisa surede sarj olmasi igin
yuksek guce ihtiya¢ vardir.Bu ylksek gl¢ genis yuzey alani ile saplanabilmekte ve
genis yuzey alani da sarmal yapidaki elektrotlarla saglanabilmektedir. Bataryanin
en onemli gorevi sok ihtiyaci oldugu anda alani da sarmal yapidaki elektrotlarla
saglanabilmektedir. Bataryanin en dnemli gorevi sok ihtiyaci oldugu anda yuksek
enerjili defibrilasyon kapasitérlerini sarj etmektir. ilk dénem bataryalarda kullanilan
lityum/gimus vanadyum pentoksit bataryalari yaklagik 8000 joule enerji
depolayabilmekteyken daha sonra kullanima giren lityum/gumus vanadyum oksit
bataryalart daha kigik ve dayanikli  olup 18000 joule enerji
depolayabilmektedir'®®. Lityum/giimiis vanadyum oksit pillerin biri 3.2 volt digeri

2.6 voltluk iki sabit voltaj bolgesi igeren bir desarj egrisi vardir.

kasa ve elektrot
badlant bolgesi

“ / s

devreler

proksimal
sok

sarmal batarya

uyar
elektrodu

distal gok
sarmall
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Sekil 1. Tek Odacikli Bir Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatoriin (ICD) Sematik
Gosterimi:

Batarya 3.2 volt de@erlerinde desarj olurken i¢ rezistans diusmeye baglar ve
daha sonra batarya bitinceye kadar yiikselme gdsterir. istege bagli batarya
degisim doneminde (Elective replacement interval — ERI) dénemine yaklastik¢ca bu
yuzden sarj sureleri uzamaya ve batarya direnci artmaya baslar. Yeni
optimizasyon yontemleriyle ICD bataryalarinin ERI donemindeki uzun garj
surelerinin onune gecilmeye c¢alisiimaktadir. Bataryanin dmru sok sikligina, pace
bagimhligina ve programlanan Ozelliklere bagl olarak degismekle beraber
genellikle 5-9 yil arasinda degismektedir?. Akim jenaratérii genelde pektoral
bdlgedeki derialti cebe vyerlestirilir. Jenaratérin bas kisminda elektrotlar,
kapasitorler ve batarya icin giris yerleri bulunmaktadir. Vendz yolla yerlestirilen sag
ventrikll defibrilasyon, pace, sens elektrodu sok sarmallari ve pace elektrodu
icerir. Uygun endikasyon varliginda sag atriyal ve sol ventrikuler elektrotlar da
jenaratore baglanabilir.

implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatér Elektrot Sistemleri
Elektrot sistemleri gerektiginde pacing yapabilen, tasikardinin algilanmasini

ve gerektiginde sok ile uyarilmasini ve normal ritmin saglanmasini saglayan
birimlerdir. Erken donemlerde torakotomi ydntemleri ile takilabilen epikardiyal
yama elektrotlar gunumuzde vyerini venoz yolla takilan endokardiyal elektrot
sistemlerine birakmistir. Daha 6nceden torakotomi yontemiyle takilan epikardiyal
elektrodlarla islemle ilgili 6lum oranlari %5'ten buyukken ginimuzde venéz yolla
yapilan endokardiyal implantasyon uygulamalarinda iglemle ilgili 6lum oranlari
%1’in altina inmistir 2. Elektrotlar vendz yolla subklavian, aksiler ya da sefalik
venler araciligi ile yerlestirilebilir. Algilama ve pacing i¢cin sag ventrikil elektrodu
kullanilir. Soklar elektrot icindeki sag ventrikul seviyesindeki bir bobin ile jenardtor
kasas! arasinda iletilir. Bugun kullandigimiz elektrodlarda vena kava superiyor
seviyesinde ikinci bir bobin vardir ve bu sayede elde edilen iki yonllu sok vektord ile
defibrilasyonun etkinligi arttiriimaktadir 2. iki odacikli pacing yapabilmek icin sag
atriyum pacing elektroduna, biventrikiller pacing yapabilmek icin ise koroner sinis
pacing elektroduna gerek vardir. Bazi ICD’lerde atriyal fibrilasyona (AF) yonelik
kardiyoversiyon soklari veya tasikardi onleyici yada tedavi edici pace 6zelligi gibi
supraventrikuler tagikardiler (SVT) iginde elektriksel tedavi 6zelligi bulunmaktadir
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24 Bu ventrikiiler aritmilerin tedavisinde kullandigmiz elektrod sistemlerindeki vena
kava superior sok sarmali aracihgi ile saglanabilecedi gibi koroner sinuse bir

sarmal elektrodun eklenmesiyle de saglanabilmektedir *>2°

. Cogu ICD sisteminde
jenarétorin kendisi defibrilasyon yolunun bir pargasidir. Defibrilasyon elektrodu
ayni zamanda pacing ve sensing yapan bipolar elektrot icermektedir eger bu
elektrod defibrilasyon sarmallarindan ayri ise gercek bipolar elektrot denirken eder
defibrilasyon sarmali halka seklinde bipolar elektrotla entegre ise entegre bipolar
elektrot denir®’. Entegre bipolar elektrotlarda sag ventrikiil sok sarmali ayni
zamanda algilama elektrodu gorevini yapmaktadir bu da asiri algilamaya neden
olabilmektedir. Gunumuizde daha ¢ok gergek bipolar elektrotlar kullaniimaktadir.
Elektrotlar platinyum/iridyum alasimlardan olusan sarmal bobinlerden ve tantalyum
gibi direnci dusuk ¢ekirdek yapidan olusmaktadir. Sarmal elektrotlar genelde 5-8
cm uzunlugunda olup uzun sure dokuyla temas halinde olurlarsa fibréz bant
olusumuna yol acgabilirler.

Elektrotlar icin kabul géormus 4 farkl yerlesim pozisyonu vardir. Bunlar sag
ventrikul, superior vena cava, koroner sinus ve subkitan doku pozisyonlaridir. Sag
ventikil elektrodu genellikle apekse yerlestiriise de apeks harici yerlere de
yerlestirilebilir (6rn; septum, ¢ikim yolu). Sok olusturan elektrot konfiglrasyonlari
ayarlanmalidir, tek ve ¢ift yol konfiglrasyonu olarak iki ¢esit konfigirasyon vardir.
Tek yol konfiglirasyonunda iki elektrot arasindaki yol kullanilir. Sag ventrikul-
superiyor vena kava konfiglirasyonu en basit ve en etkili konfigtirasyon olup bu
konfigurasyonda sol ventrikile yakin elektrot olmamakla birlikte eger superiyor
vena kava elektrodu yuksek pozisyonda yerlestirilirse sol ventrikill de igine alan
bir vektor konfiglirasyonu elde edilmis olur. Cift yol konfiglirasyonunda ise farkh
yonde vektorler ve daha etkin defibrilasyon saglanir. Genelde bu ydntem tercih
edilir.Sag ventrikul, slperior vena kava, subkutan (jeneratérin kendisi) 3 elektrot
kullantlir.

Defibrilasyon Sokunun Ozelliklerini Belirleyen Faktorler;

Bir defibrilasyon uyarisinin 6zelliklerini belirleyen &zellikler; depolanmis
enerji, 6ncu voltaj, uyari genigligi, egim ve enerji transferidir.

Depolanmisg Enerji

Defibrilator  cihazinin en onemli Ozelligi ihtiyagc duyulan yuksek voltaj
degerine hizlica desarj olabilmesidir. Kapasitor adi verilen kigtk birimler tarafinca
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bu islem gergeklestirilir. Enerjiyi saklayabilme yetenegine ise kapasitans adi verilir
ve birimi farad olarak degerlendirilir. Tagiaritmi bagladiginda bataryalar kapsitorleri
750 volt civarina sarj ederler bu ise yaklasik 5-15 saniye surer. Bir kapasitorin
depolayabilecedi maksimum enerji fiziksel 6zelliklere baglidir, buylk kapasitor
daha buyuk enerji depolar ancak cihazin boyutu da artar.

Enerji Transferi
Uyarinin blyukltgua, egim ve ileti yolunun direnci tarafindan belirlenir. Artmis uyari
genigligi, uyari egimi ve uyari buyuklugu enerjiyi arttirirken artmis direng enerjiyi
azaltir.

Oncii Voltaj, Egim ve Uyan Siiresi

Dalga formlarindaki en erken donemde gdzlenen defleksiyon éncl voltajdir
ve eksponansiyel sekilde azalan bir egri seklinde devam eder (azalma edgrisi).
Uyarinin genigligi ise defibrilasyon uyarisinin suresidir.
Defibrilasyon Esigini Belirleyen Faktorler

Defibrilasyon esigi ventrikul fibrilasyonunu basarili sekilde defibrile eden en
klguk enerji dizeyidir. Bir hastada ayrintili ve kesin defibrilasyon esiginin
belirlenmesi islem esnasinda en az 30-40 VF induksiyonunu gerektirir ki klinik
olarak uygun degidir. Bu yuzden defibrilasyon esigini belirlenek i¢in daha dnceki
calismalardan elde edilmis defibrilasyon doz-yanit egrisinden faydalanilir %, Klinik
olarak defibrilasyon esigi bircok parametreye bagl olup ayni hastada bile farkh
zamanlarda degisik duzeylerde olabilir. Bu ytzden defibrilasyon doz yanit edrisi
diuz bir hat seklinde olmayip parabolik bir egri seklindedir. Bu sekilde test sirasinda
verilecek enerjinin doz yanit egrisindeki yerine gore basari olasiligini dnceden
tahmin etmek mimkiindiir. insanlarda ortalama defibrilasyon esiginde verilen

enerjinin %71 oraninda basarili oldugu gdsterilmistir 2

. Defibrilasyon esigini
belirleyen faktorler; dalga formunun sekli, elektrot buyuklugu, defibrilasyon uyari
teknigi ve elektrotlarin polaritesidir. Ayrica bir 6nceki bolimde bahsedilen
defibrilasyon uyarisinin karakteristiklerini belirleyen parametrelerin de defibrilasyon
esigi Uzerine etkisi vardir.
Monofazik Dalga Sekli

Monofazik dalgalarda akim tek yondedir. Dalga dncu voltaj ile baglar ve
azalma egrisi ile devam eder. Klinik olarak kardiyoversiyon basarisinda ¢ok etkin

degildirler. Defibrilasyon icin yiksek enerji dizeylerine ve buyik kapasitor
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hacmine ihtiya¢c duymasi, yuksek enerji nedeniyle deri irritasyonu ve miyokardiyal

hasar olmasi olumsuz yanlaridir .

Bifazik Dalga Sekli

Bifazik dalga sekli uyari devam ederken polaritenin yon degistirerek birinci
bolumde farkli, ikinci bolumde farkli yonlerde seyretmesi ile olusan dalga seklidir.
Yapilan c¢alismalarda olumlu &zelliklerinin kanitlanmasi hem ICD hem de
transtorasik uygulamalarda kullanima girmesine 6ncii olmustur %332 Bifazik
dalganin pozitif ve negatif fazlarinin buyuklikleri esitse simetrik bifazik dalga,
negatif dalga pozitiften kiicikse asimetrik bifazik dalga denir. Simetrik bifazik uyari
icin iki kapasitor gereklidir bu da tek kapasitorin yeterli oldugu asimetrik dalga
formunu daha pratik kilmaktadir ve bununla daha duasik defibrilasyon esigi
saglanmaktadir. Diger bir bifazik dalga c¢esidi rektilineer bifazik dalga olup
baslangicta sabit bir akim fazi vardir. Bu dalga formunun kullanildigi Klinik
calismalarda daha dusuk zirve akim degerleriyle daha yuksek klinik etkinlik ve
daha az yan etki izlenmis bu etki 6zellikle yliksek transtorasik empedansa sahip
hastalarda izlenmistir *.

Trifazik Dalga Sekli

ilk calismalar bifazik dalga sekline gore daha az etkinlik gosterse de
3 defibrilasyon esigi lizerine olumlu etkilerini gdsteren calismalar mevcuttur °.
Elektrot Buyuikligu

Yapilan galismalarda elektrodun toplam yuzey alani arttikga defibrilasyon
esiginin distigiu gosterilmistir *°, bunun nedeni empedansin azalmasi ve alan
dagiliminin geniglemesidir.

Uyarn Teknigi

Tek uyari, ardigik uyari ve es zamanli uyari olmak tzere ug tirli yontemle
defibrilasyon uyarisinin iletimi mamkuandur.

Tek Uyari: Bu teknikte iki elektrot arasinda tek bir sok uyarisi olugur. Klinik
olarak iyi sonuglar verse de uygulayicilar defibrilasyon esigini digtrmek igin birden
fazla uyari teknigini tercih etmektedirler.

Ardisik Uyari: iki farkh yolda iki farkli uyari 0.2 milisaniye gibi ¢ok kisa

zaman farkiyla verilir. Bu ydontem igin iki ayri kapasitor gereklidir.
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Es Zamanli Uyari: Uyar iki farkli yolda ancak ayni zamanda olusturulur.
Katottaki zirve akim ardisik uyaridakine gore daha yuksektir boylece daha etkin

defibrilasyon saglanir.

Elektrot Polaritesi

Bir elektrodun polaritesi akimin yonunu gosterir. Akim pozitif elektrottan
(anot), negatif olana (katot) dogrudur. Bataryaya olan elektrot baglantilar ile
akimin yonu belirlenir. Ayni buyuklUkte iki elektrodun sag ventrikul on duvarina ve
sol ventrikil arka duvarina yerlestirildigi bir klinik calismada hastalarin %70’inde
sol ventrikil elektrodu pozitif iken, %10’'unda ise negatif iken daha dusuk
defibrilasyon esigi tespit edilmistir *".Benzer baska bir calismada ise polaritenin
ters cevrilmesinin defibrilasyon esigine bir etkisinin olmadigi gosterilmistir 2.
Tasikardiyi Algilama

Defirilatorlerin en 6nemli o6zellikleri tasiaritmileri dogru ve zamaninda
algilayip dogru tedavi verebilmeleridir. ilk ICD’ler sadece VF'yi algilamak ve tedavi
etmek amaciyla Uretilmisti ancak zamanla ventrikll tasikardilerinin de (VT)
tedavisinde ICD’nin dnemli bir yeri oldugu saptanmis ve ventrikller algilama
yoluyla R dalga hizina gore kalp ritminin belirlenmesi standart hale gelmistir.
Gunumuzdeki bipolar elektrotlarla belli frekanslardaki sinyaller tani algoritmasina
kabul edilirken sinyallerin bir kismi da filtrelenerek elenir. Ancak bu durumda bile
cevresel sinyallerin, miyopotansiyellerin, repolarizasyon ve depolarizasyon
dalgalarinin, atriyal ve ventrikller aktivasyon sinyallerin birbirine karisma riski
vardir. Sinyalin buyukligu ve frekansi arasinda kuvvetli bir iliski vardir. Yiksek
amplittdlt sinyaller 6zgulluga, yuksek frekansli sinyaller ise duyarhligi arttirirlar
(34). Bugun ICD cihazlarinda bir veya daha fazla tasikardi algilama bolgesi
ayarlanabilmektedir. En hizli ritim bolgesi VF bolgesini olusturur ve direkt sok
tedavisi ayarlanir. Daha dugsuk hizli tagikardiler ise antitasikardi pacing (ATP) ve
disuk enerjili sok ile tedavi edilebilecek sekilde ayarlanabilmektedir. Sinyal
amplitudleri VF’de ¢ok duslk olacagi i¢in cihaz tarafindan otomatik algilama esigi
ayari (dinamik algilama) yapilir ve buyuklugu ve hizi degisen sinyallerin algilanma
esigi atimdan atima ayri ayr gergeklesir. Cogu hastada sinUs tasikardisi ve AF
veya diger SVT’lerin hizlari VT sinirlan iginde olabilir ve hatali tedavilere yol
acabilir bunu 6énlemek igin ¢ogu cihazda SVT-VT ayrimi yapabilen algoritmalar
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gelistirilmistir “***2_ ik cihazlarda sok aritmi saptandiktan sonra tekrar aritminin
durup durmadigi kontrol edilmeksizin veriliyordu ve bazi durumlarda gok verildigi
anda aritmi zaten duzelmis olabiliyor ve hasta gereksiz sok almis oluyordu. Yeni
cihazlarda kapasitorler sarj olduktan sonra sok verilmeden oOnce tekrar analiz
yapilmakta ritim dizelmis ise sok verilmemekte bdylece hastanin gereksiz sok
almasi onlenmektedir.

Ayrica bugun ICD cihazlarinin VF tanisi ile tedavi ettikleri aritmilerin blyuk
kisminin hizli  VT/Ventriktler Flutter (VFL) ataklari oldugunun anlasiimistir.
Bunlarinda belli oranda ATP uygulamasi ile sonlandirilabilecegi gorulmus ve
bugln igin bazi uUreticiler tarafindan ICD cihazlarina VF tedavi zonuna sok oncesi
sarj doneminde ATP uygulanmasi secenegi eklenmistir. ICD’li hastalarda tedavi
amagh 2 temel yontem vardir: antitasikardik pacing ve direkt sok. Monomorfik
VT'lerde ATP uygulamasi standart yéntemdir*®. Tasikardi hiz bélgelerine goére
degisik ATP protokolleri ayarlanabilir. Antitagikardik pacing sarj gerektirmedigi icin
hizlica yapilabilir ve adrisizdir ancak her zaman basarili olamayabilir VT'yi
hizlandirabilir veya SVT’ye uygulanirsa ventrikuler aritmi indikleyebilir bu ylzden
ATP protokollerinde sok tedavileride eklenmektedir. Defibrilator cihazlari
markadan markaya degisebilmekle birlikte 0.1 — 40 joule arasinda sok verecek
seklilde ayarlanabilmektedir. Genelde ilk sokun enerjisi VF zonu igin defibrilasyon
esiginin 10 joule Uzerinde olacak sekilde ayarlanmaktadir. Nadiren 40 joule
Uzerinde eneriji ihtiyaci olmakta ve bu durum yeni elektrot konfigtrasyonlari ya da
yuksek enerijili cihazlar gerektirmektedir.
implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatorlerin Takilmasi ve
Programlanmasi

Defibrilatorler subklaviyen, aksiller ve sefalik venler araciligi ile takilabilir ve
jenerator pektoral bolgede cilt altina hazirlanan cebe yerlestirilebilir eger cilt alti
bagdokusu zayif ise kas alti cep hazirlanabilir *. Kalbe daha diiz bir yoldan ulasim
saglamasi ve daha tercih edilir bir sok vektoru elde edilmesi nedeniyle genelde sol
pektoral yerlesim tercih edilir *°. Islem sonrasi pacing ve sok esikleri ile algilama

% isleme bagh mortalite %1'den azdir *.isleme bagli

icin testler yapilir
komplikasyonlar pacemaker implantasyonu komplikasyonlarina (Tablo 1) benzer

olup bunlar arasinda pnémotoraks, hemotoraks, kardiyak perforasyon, perikardiyal
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tamponad, cep hematomu, elektrotlarin ve pilin yer degistirmesi, cilt erozyonu,
sistemle ilgili enfeksiyonlar, vendz tromboz ve donuk omuz yer almaktadir®*"®,
Defibrilator sistemleri ve isleme bagh komplikasyonlar disinda sag
ventrikler apikal uyarmaya bagl olarak bazi hastalarda kalp yetmezligi
gelisebilmektedir ***°. Kalp yetmezligi gelisimini azaltmak igin sag ventrikiil apikal
uyari en az sekilde olacak sekilde ICD'’yi programlamak gerekmektedir *°.
Defibrilator programlarinin ana amaci ventrikl kaynakli aritmilere bagl ani
kalp 6limu (AKO) ve senkopun énlenmesidir. Hizlari 200 atim/dakikadan az olan
monomorfik VT'ler igin ATP yararli olmaktadir >*.Bu tiir tasikardilerde hem ATP
hem de dusuk enerjili sokun basari orani yaklasik olarak %80’dir ve tasikardiyi
hizlandirma oranlari benzerdir °2. Ventrikiiler fibrilasyon ise sadece defibrilasyon
soku ile basarili sekilde tedavi edilebilmektedir. Defibrilatérler 40 joule kadar sar;j
olabilmekle beraber genel olarak ilk sokun 40 joule olmasi gerekli degildir. ilk
sokun defibrilasyon esiginin 5 joule Ustiunde ya da esigin 15 joulden kuguk
oldugunda esigin iki kati seklinde ayarlanmasi durumunda neredeyse %100
oraninda basari elde edilmektedir >>°*. llk sokun basarisiz olmasi durumunda ICD
tekrar sarj olur ve ilave bese kadar yuksek enerjili sok verecektir. Kardiyak
sinyallerin dogru algilandigi varsayilarak programlanmis sinir igindeki tasikardilerin

tespiti icin duyarlilik %100°'dir ancak 6zgillik diisiik olabilir >°

. Bazi entegre
bipolar elektrot sistemlerinde hatali sok sonrasi olusan VF tespit edilemeyebilir,
distal uc¢ ile bobin arasindaki mesafe arttirilarak bu sorun blylk o6lctde
cozlilmustir °. Supraventrikiller tasikardilere bagli hatali soklari dénlemek igin

gerekli ayarlamalar yapilmalidir 4>’

Tablo 1. ICD Implantasyonu ile ilgili Komplikasyonlar

Erken komplikasyonlar Gec komplikasyonlar Sisteme ait
komplikasyonlar

Pnomotoraks, hemotoraks Infeksiyon Elektrot instilasyon defekti

Hava embolisi, VTE Twiddler sendromu Elektrot kirigi

Cep hematomu Endokardit Elektrodun yanlis
yerlestirilmesi

Perforasyon, efflizyon, Venoz tromboz Cikis blogu

tamponad

Frenik sinir stimilasyonu VTE Bataryanin erken tiikenmesi

AKS, SVO Omuz problemleri Gevsek vidalama

Aritmi, hipotansiyon Psikiyatrik sorunlar DFE’nin yiikselmesi
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VTE: Ven6z tromboembolizm; AKS: Akut koroner sendrom; SVO: Serebrovaskiiler olay; DFE:
Defibrilasyon esigi

!mplante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatorlerin Endikasyonlari: Birincil ve
Ikincil Koruma
Ani kardiyak oOlim hastalarin yaklasik Ugte birinde kalp hastaliginin ilk

belirtisidir ve koroner arter hastaligi (KAH) AKO'niin %75'inin nedenidir *®*° ve
altta yatan mekanizma %80-85 hastada ventrikiler aritmilerdir **%°. AKO
kurbanlarinin pek az bir kismi yeniden canlandirma (resusitasyon) islemleri icin bir
sans bulabilmekte ve saglik kosullarinin en iyi oldugu boélgelerde dahi AKO gelisen
hastalarin ancak % 1-3’li yasama geri dénddiriilebilmektedir ®-°2.Tum popiilasyona
gOre sayica az olsalar da bu hastalar ikincil koruma icin hedef hasta grubunu
olusturmaktadir. AKO olaylarinin ¢ogundan VF’ye dejenere olan VT ataklari
sorumludur . Bu hastalarda 6liimciil aritmilerin tekrarlama riski cok yiiksektir ve
hastalarin yaklagik yarisi tedavi edilmedikleri takdirde 2 yil iginde kaybedilmektedir
6485 0O yiizden bu hasta grubunda ikincil koruma hayati nem tasimaktadir. AKO
ile yakin iliskilerinden dolayi senkopla birlikte olan VTleri ile semptomatik ve
surekli VT’leri saptanmis olan hastalar da genellikle bu baslik altinda
degerlendirilmektedir. Birincil koruma ise heniiz AKO veya senkopla birlikte VT’si
ya da surekli VT leri oimayan ancak AKO agcisindan riskli grubu icermektedir.
Birincil Koruma
Koroner Arter Hastaligi — iskemik Kardiyomiyopati

Gegirilmis miyokard infarkutusu (Ml) ve sol ventrikul sistolik iglev bozuklugu
olan hastalarda surekli olmayan VT gelismesi durumunda 2 yillik mortalite yaklagik
%30°dur °®®7. Oliimlerin biyiik cogunlugunun ventrikiller aritmilere bagl 6lim
oldugu bilinmektedir. ik baslarda antiaritmik ilaglarla bu sorun ©nlenmeye
azaltimaya calisiimis ancak antiaritmik ilaglaral net bir fayda elde edilememis
hatta sinif 1 antiaritmik ilaclar bu hastalarda mortaliteyi arttigi gorilmustiir ®8. Bu
hastalarla yapilan ilk buyidk ICD calhismasi Multicenter Automatic Defibrillator
Implantation Trial-1 (MADIT 1) calismasidir (64). Bu ¢alismaya eski M| oykusu
olup atim orani (EF) <0.35 olan ve surekli olmayan VT'si olan hastalar dahil
edilmis. Elektrofizyolojik ¢alismada (EFC) slrekli VT indiklenen ve bu VTleri
intravenoz prokainamidle duzelmeyen 196 hasta ¢alismaya dahil edilmis, hastalar
anti aritmik (¢cogunlukla amiodaron) (101 hasta) ve ICD gruplarina (95 hasta)

randomize edilmig, ortalama 27 aylik takip sonunda ICD grubunda %54 goreceli
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risk azalmasi saptanmistir. Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-2
(MADIT 2) galigmasina ise EF’si %30 veya altinda olan 1232 iskemik KMP hastasi
EFC yapilmadan ve siireksiz VT olup olmadigina bakilimadan alinmis °. Hastalar
ICD ve medikal tedavi gruplarina randomize edilmigler, ortalama 20 aylik takip
sonucunda ICD grubunda mortalite agisindan %31 goreceli risk azalmasi
saptanmigtir. Multicenter Unsustained Tachycardia Trial (MUSTT) calismasinda
ise gegirilmis MI dykusu olup EF’si %40 ve altinda olan ve EFC’de indlklenebilir
strekli VT’si olan hastalar alinmistir "°.Hastalar EFC’ye gore ilag ya da ICD
kollarina ayrilmig bir gruba ise tedavi uygulanmamistir.Bes yillik izlem sonunda
aritmik 6liim ICD kolunda %9 iken ilag kolunda %37 olarak saptanmistir °.Sudden
Cardiac Death in Heart Failure (SCD-HeFT) galismasina ise EF %35 veya altinda,
NYHA sinif 2-3 olan iskemik ve iskemik olmayan KMP hastalari alinmis (toplam
2521 hasta), iskemik kokenli olan 1486 hastasi |ICD, amiodaron ve plasebo
gruplarina ayrilmis mortalite agisindan ICD lehine anlamli fark saptanmistir °.
Birincil 6nleme ¢alismalarinin metaanalizleri ani 6lim agisindan yuksek riskli KAH
olanlarda ICD ile net mortalite azalmasi %20-30 diizeyinde bulunmustur "% ki
calismada ise ICD’nin mortalite Gzerine faydasi gosterilememis. Bu iki galismadan
biri olan Coronary Artery Bypass Graft Patch (CABG-Patch) ¢alismasinda EF’si
%35 veya altinda olan sinyal ortalamali elektrokardiyografiye (EKG) gére AKO
acgisindan yuksek riskli olup CABG’ye giden hastalara takilan ICD’den fayda

gorilmemis °.

Fayda saptanmayan o6biur calisma ise Defibrilattors in Acute
Myocardial Infarctian Trial (DINAMIT ) ¢alismasi olup yeni Ml gegirmis, EF’si %35
veya altinda olan kalp hizi degiskenligi azalmis ve ortalama kalp hizi artmis 674
hasta alinmig, ICD grubunda aritmik oOlimler azalmis olmakla birlikte toplam
mortalitede fark saptanmamis . Heniiz yeni yayinlanmis olan bir calismada Ml
sonrasi erken donemde ICD takilan ve medikal izlenen 898 hasta karsilastiriimis
37 ay takip sonunda ICD ile AKO azalmis ancak total mortalite agisindan fark
saptanmamistir 3.
Non iskemik Dilate Kardiyomiyopati

Gozlemsel calismalar non iskemik dilate KMP hastalarindaki olimlerin
%30’unun ani Olim oldugunu gdstermistir 4. Cardiomyopathy Trial (CAT)
calismasina yeni non iskemik dilate KMP tanisi almis hastalar alinmis ICD

grubunda daha az o6lum gorulmus ancak galismanin gucu yetersiz oldugu igin
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istatiksel yorum miimkiin olmamistir °. Benzer bir sekilde istatiksel giicii olmayan
diger bir calisma ise Amiodarone Versus Implantable Defibrillator in Patients with
Nonischemic Cardiomyopathy and Asymptomatic Nonsustained Ventricular
Tachycardia (AMIOVIRT) calismasidir'.  Defibrillators in  Nonischemic
Cardiomyopathy Treatment Evaluation (DEFINITE) calismasinda non iskemik
dilate KMP’si olan, sinif 1-3, EF %35 veya altinda olan, saatte ondan fazla
prematire ventrikiler atimlari veya devamli olmayan VT’leri olan 458 hasta
optimal medikal tedavi ve ICD gruplarina ayrilmig 2 yillik izlem sonunda ICD
grubunda mortalite agisindan %35 goreceli risk azalmasi saptanmistir'!.Bu
gbreceli risk azalmasi istatiksel olarak anlamli bulunmamis ancak ICD ile AKO
azalmasi yoniinde kuvvetli bir egilim oldugu vurgulanmistir’. SCD-HeFT
calismasinda iskemik olan ve olmayan KMP hastalarinda ICD’nin yarari benzer
olarak bulunmustur °. Comparison of Medical Theraphy, Pacing and Defibrillation
in Heart Failure Trial (COMPANION) calismasinda da iskemik dilate KMP ve non
iskemik dilate KMP hastalarinda ICD ile birlikte yapilan KRT’nin tim nedenlere
bagh mortaliteyi azaltti§i gosterilmistir °. iki calismada non iskemik dilate KMP
hastalarinda AKO riskinin tani zamaniyla iligkisi degerlendiriimis ¢alismalarin
birinde iligki oldugu gosterilmis o yluzden yeni tani almis hastalarda geri donebilir
bir nedenin olup olmadigi ve medikal tedaviye yanit degerlendiriimesi gerektigi
vurgulanmistir °.Diger calismada ise non iskemik dilate KMP hastalarinda dlimcill
aritmilerin tani zamanindan bagimsiz ortaya ¢iktigi saptanmistir *”.
Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu 6zellikle polimorfik VT’ye yatkinhdin oldugu genetik bir
hastaliktir "®.Elektriksel bir hastalik oldugu icin genelde yapisal kalp hastalig
yoktur ve eger aritmiler kontrol altina alinirsa uzun donem prognoz oldukga iyidir.
Aritmi  kontrolii icin beta blokerler, kalici kalp pilleri ve sol servikotorasik

798081 lac tedavisine ragmen senkopu,

82,83

sempatektomi faydali olabilmektedir
devamli VT’si olan ya da AKO’U olan segilmis hastalara ICD onerilmektedir
Birincil koruma olarak ise kuvvetli aile 6ykisti olanlara dnerilmektedir 8223, Uzun
QT sendromu olanlarda risk sinflamasi igin calismalar devam etmektedir 848°.
Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HCM) olan hastalarin gogu asemptomatiktir

ancak ilk bulgu AKO olabilir . HCM olanlarda AKO’niin AF, iskemi ya da ¢ikim
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yolu obstriksiyonun neden oldugu ventrikiler aritmilere bagh oldugu
dusiinilmektedir ®”. Amerika ve Avrupa kardiyoloji dernekleri HCM olan hastalarda
risk siniflamasi icin major ve olasi risk faktorlerini iceren bir goéris birligi

yayinlamislardir %8

. Buna go6re major risk faktorleri; kardiyak arrest oykusda,
spontan siirekli veya siirekli olmayan VT, ailede AKO, senkop, sol ventrikiil duvar
kalinliginin 30 mm veya daha fazla olmasi ve egzersize anormal kan basinci
yanitinin olmasidir. Olasi risk faktorleri ise;AF, miyokard iskemisi, sol ventrikll
cikim yolu obstriksiyonu, yluksek riskli mutasyonlar ve yarismali sporlardir. G6gus
agrisi, nefes darlig1 ve egzersiz intoleransi semptomlarinin ciddiyeti ani élimle
iliskili bulunmamistir®. Secilmis hastalarda tek bir major faktdr ICD takilmasi icin
yeterli kabul edilmekle beraber mutlak risk degerlendiriimesi henliz mumkin
degildir .
Aritmojenik Sag ventrikul Displazisi

Aritmojenik Sag ventrikil Displazisi (ARVD) olan hastalar AKO riski
tasimaktadirlar. Klinik seriler AKO’niin birincil dnlenmesinde ICD’lerin rolinii
gostermistir . ARVD hastalarinda AKO o&ngérdiriiciileri genis calismalarda
degerlendiriimemis olmakla beraber klinik olarak yararli olabilecek bir takim risk
faktorleri belirlenmistir. Bunlar arasinda EFC esnasinda VT induklenmesi, invazif
olmayan goruntileme yontemleriyle surekli olmayan VT saptanmasi, erkek
cinsiyet, ciddi sag ventrikul dilatasyonu, agir sag ventrikal tutulumu, kuguk yasta
tani (<5 yas), sol ventrikulin de tutulmasi, agiklanamayan senkop, kardiyak arrest
oykiisu ve yiiksek riskli mutasyonlar bulunmaktadir®*.Giiniimiiz kosullarinda ARVD
hastalarinda birincil korumaya yonelik ICD takilmasi bireysellestiriimeli ve bu
hastalarda ICD’nin aritmileri guvenilir bir sekilde taniyip sonlandirabildigi
unutulmamalidir. Bu hastalarda AKO seyrek olmakla beraber uygun soklar siktir
90,91.
Ventrikiler Miyokardiyal Nonkompaksiyon

Ventrikuler miyokardiyal nonkompaksiyon nadir gorulen sol ventrikulde agiri
trabekilasyon ve trabekuller arasi derin bogluklarla karakterize dogumsal bir
hastalik olup genellikle baska kardiyak anomalilerle birliktelik gostermez 92939,
Ventrikiler aritmiler ve AKO en énemli komplikasyonlarindan biri olup herhangi bir
yasta gorulebilmektedir. Sol ventrikll sistolik islevleri normal olmasina ragmen
hastalarin yaklasik %40'inda kompleks ventrikiller aritmiler izlenmektedir.
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Gunumuzde herhangi bir risk siniflamasi yoktur ancak eldeki klinik veriler bu
hastalarda olimin en sik AKO olarak gergeklestigini gostermektedir o yiizden
herhangi bir prospektif calisma ya da kayit verileri olmamasina ragmen bu
hastalarda AKO’niin énlenmesi icin ICD tedavisi mantikl gibi gériinmektedir 99394
Birincil Elektriksel Hastaliklar (idiyopatik Ventrikiil Fibrilasyonu, Kisa QT
Sendromu, Brugada Sendromu, Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikul
Tasikardisi)

Brugada Sendromu sag prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu ile
karakterize, yapisal olarak kalbin normal oldugu, kardiyak sodyum kanal geninde
(SCN5A) sorun olan bir kanalopatidir ®. Senkop veya kardiyak arrest genelde 3.

veya 4. dekatta meydana gelmektedir °°°’.

Senkop ve EKG'ye goére risk
siniflamasi yapilabilmekte olup en yiuksek riskli grubu spontan EKG bulgusu ve
senkobu olanlar olugturmaktadir, senkop olmadan spontan EKG bulgusu olanlar
da farmakolojik testlerle ortaya ¢ikan EKG bulgusu olanlardan daha ylksek
risklidir °°’. Risk siniflamasinda EFC’nin yeri tartismahdir **°’. Bu hastalarda
AKO'y(i 6nlemenin tek yolu ICD tedavisidir >*%¢97,
Katekolaminerjik polimorfik ventrikil tasikardisi fiziksel veya emosyonel stresle
ortaya c¢ikan, istirahat EKG’sinin normal oldugu otozomal dominant veya resesif
gegisli bir hastaliktir %2 .Hasta sayisinin azli§i nedeniyle risk siniflamasi
yapabilecek yeterli veri yoktur ancak klinik raporlar beta blokerlerin etkili oldugunu
dusundirmektedir. Beta bloker kullanimina ragmen senkop devam ederse ICD
onerilmektedir *°.

Kisa QT sendromu bir iyon kanal defekti olup anormal repolarizasyona bagh

VF gelisebilmektedir °098%°

. Veri yetersizligi nedeniyle henlz birincil koruma
onerisi bulunmamaktadir.

Bazi durumlarda yapisal bir kalp hastaligi, kanalopati ve duzeltilebilir
herhangi bir neden olmamasina ragmen VF izlenebilmektedir. Bu durum idiyopatik
VF olarak tanimlanmaktadir % .
idiyopatik Ventrikiil Tagikardisi

Yapisal olarak normal kalbi olan ve iyon kanal defekti olmayan hastalarda
monomorfik VT leri gorulebilmektedir. Bunlar genellikle sag ventikul ¢ikim yolu, sol
ventriktlin fasikiler bolgesi, sol ventriktl ¢ikim yolu ve mitral anulustan koken

almakta olup ani 8lim riski diisiiktir ®. Radyofrekans ablasyon bu hastalarin
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tedavisinde ilk secgenektir. Ablasyon tedavisinin mumkin olmadigi tekrarlayan
senkopu olan hastalarda ICD tedavisi dugunulebilir.
Kalp nakli bekleyen hastalar
Aritmi 6ykUsU olsun olmasin bu hasta grubunda ICD tedavisi makul gérinmektedir
98
ikincil Koruma

Ani kardiyak 6lumu ikincil olarak énlemeye yonelik ¢calismalarin sonuglarina
gore antiaritmik ilaclardan en etkili ve guvenilir ilacin amiodaron oldugu

izlenmektedir ©8:100-103

. Ayrica Sinif | antiaritmik ilaglarin bu hasta grubunda
kullanimi tehlikeli olabilecegi bilinmektedir. Ancak amiodaron yan etkisi fazla olan
ve bu ylzden hasta uyumunun disitk oldugu bir ilactir. Teknolojik ilerlemeler ICD
implantasyonlarini kolaylastirmig ve tani ile tedavi algoritmalarinin gelismesi
sonrasinda, birincil ve ikincil korumada ICD’ler giderek daha fazla kullanim alani
bulmasini saglamistir.

Ani kardiyak olimin ikincil olarak 6nlenmesinde ICD’lerin arastirildigi 3 buylk
randomize kontrolli calisma vardir °1%, Bu calismalarin her (iciinde de ICD
tedavisi amiodaron tedavisi ile karsilastirimistir.  Antiarrhytmics Versus
Implantable Defibrillators (AVID) ¢alismasi bu ¢alismalardan en blyuk olanidir ve
ICD lehine olumlu bulgulari nedeniyle ortalama 18.2 + 12.2 ay sonra erken olarak
sonlandiriimistir *°*. Bu calismaya; VF ya da VT nedeniyle canlandirma islemi
uygulanmig olan hastalar, senkopa neden olan dokumante surekli VT olan
hastalar ve surekli VT’si olan, EF’si %40’'in altinda olan ve aritmiye bagl ciddi
semptomlari gelisen (kalp yetersizligi, angina veya presenkop) toplam 1016 hasta
dahil edilmistir. Hastalar antiaritmik tedavi ile ICD gruplarina randomize edilmis ve
antiaritmik tedavi kolunda sotalol kullanilan 13 hasta disindaki tim hastalarda
amiodaron kullaniimisgtir. Hastalarin %7’sine epikardiyal ICD implantasyonu
uygulanmigtir. Bu c¢alismada mortalitenin ICD ile anlamh olarak %31 oraninda
azaldigi bildirilmigtir.

Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS) galismasina da VT — VF
nedeniyle arrest olan hastalar ile VT'nin dékiimante edildigi AKO acisindan yiiksek
riskli 659 hasta alinmistir %2, Hastalar amiodaron ve ICD kollarina randomize
edilmislerdir. Tim o6limlerde ICD kolunda %19.7 azalma, aritmik 6limlerde %32.8
azalma saptanmistir. Kanada’'daki bir merkez, CIDS c¢alismasina katilan 120
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hastasini c¢alisma tamamlandiktan sonra da tedavi degisikligi yapmaksizin
arastirma protokolline uyarak 67 + 31 ay takip etmis ve sonuglarini yayinlamistir
194 Bu sonugclarda ise ICD tedavisinin tiim dlimleri %43 oraninda azaltti§i ve uzun
donem kullanimda amiodarona bagli belirgin yan etkiler ortaya ¢iktigi bildirilmigtir.
Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH) calismasinda ise baglangigta
kardiyak arrest nedeniyle yeniden canlandirma uygulanmis olan ve dokimante
ventriktler aritmileri olan hastalarda ICD, amiodaron, metoprolol ve propafenonun
karsilastiriimasi planlanmistir (98). Ancak ara analizlerde 11.3 aylik izlem sonrasi
propafenon kolunda ICD koluna gbre %61 oraninda mortalite artigi saptanarak

propafenon kolu durdurulmustur %

. Kalan 288 hasta ortalama 57 + 34 ay
izlenmigtir. ICD kolunda, amiodaron ve metoprolol kollarinin toplamina gére %23
oraninda mortalite azalmasi saptanmigtir.

Ayrica AVID, CIDS ve CASH calismalarinin meta-analizi yapiimistir 1%. Bu
metaanalizdeki hastalarin ortalama yasi 63, ortalama izlem suresi 2.3 yil, ortalama
EF% 34, erkeklerin orani %80 ve eski Ml sikhdi %70 olarak saptanmigtir. Bu
meta-analizde, tim o&lumlerde ICD tedavisi ile %28 oraninda bir azalma
bildirilmigtir. Yine ayni analizde aritmik 6lumlerde %50 azalma saptanmigtir. Alti
yillik izlemde ICD tedavisinin ilag tedavisine (amiodaron) gore yasam suresini 4.4
ay uzattigi saptanmigtir. Yine bu analizde alt grup incelemelerinde ICD’nin,
endokardiyal olarak implante edilmesinin epikardiyal implantasyona gore ve
EF'nun %3%5’in altinda olmasinin, Uzerinde olmasina gdére mortaliteyi anlaml
oranda azalttig1 saptanmistir. Bir hayat kurtarma icin tedavi edilmesi gereken
hasta sayisi 29 hasta olarak bildirilmigtir.

Koroner Arter Hastaligi

Ani kardiyak o6lumun ikincil olarak 6nlenmesi icin ICD takilan hastalarin
baylk cogunlugunu KAH hastalari olusturmaktadir ve eldeki kanitlar guglu bir
sekilde bu hastalarda ICD kullanimini desteklemektedir 1°%. AVID, CASH ve
CIDS calismalarinda hastalarin %73-83’inde KAH mevcut olup EF %32-%45

arasindadir 10193

. Cok sayida analiz disuk EF’li hastalarin ICD’den daha fazla -
yarar gordigini gdstermistir °’. Ml tizerinden 48 saat gectikten sonra olusan VF
kardiyak arrestin tekrarlamasi igin risk belirleyicisidir *°. Bu durumda hastanin
iskemi agisindan uygun tedavisi duzenlenmeli, eger iskemiye bagli VF gelistigi

kesinse oncelikli tedavi koroner revaskularizasyon olmali, eger revaskuilarizasyon
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mumkun degil ve ciddi sol ventrikil sistolik iglev bozuklugu varsa bu hastalarda
oncelikli tedavi ICD olmalidir **®8. Surekli VT durumunda da hafif kardiyak enzim
yukselmesi olabilecegi icin bu hastalar da surekli VT’si olup enzim yukselmesi
olmayanlar gibi degerlendiriimeli ancak orta duzeydeki enzim yukselmeleri
oldugunda VT nedeni Ml olarak kabul edilmelidir >,
Non iskemik Dilate Kardiyomiyopati

Non iskemik Dilate KMP’si olup VT veya VF’si olan AKO acisindan yiiksek
risk tasimakta olup bu hastalarda antiaritmik ilaglarin AKO ikincil olarak
onlenmesinde faydasi gosterilememistir ancak ICD bu hastalarda en az iskemik

KMP’si olan hastalar kadar faydaldir 0+193106

Mevcut veriler 1s1ginda bu
hastalarda ICD tercih edilen tedavidir.
Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati en sik gorulen kalitsal kalp hastaligi olup 40 yas
altinda ani kalp 8limiiniin sik sebeblerinden biridir ®”. Egzersize bagh AKO olan
gen¢ hastalarda HCM dusundlmelidir ¢inkii HCM’de egzersizle ciddi ventrikler
aritmi riski artmaktadir . HCM hastalarinda AKO hastaligin ilk bulgusu
olabilmektedir ve kardiyak arrest oOykusu ciddi ventrikiler aritmilerin tekrari

87 Randomize kontrollii calismalar olmamakla

acisindan risk olusturmaktadir
beraber kayit verileri ve godzlemsel galismalarin verilerine gore ikincil koruma
amaciyla ICD takilmis HCM hastalarda sik gercek sok oldugu saptanmis ve bu
yiizden ICD bu hastalarda tercih edilen tedavi ydntemi olmustur 8%,
Aritmojenik Sag Ventrikul Displazisi

Aritmojenik sag ventrikul displazisi 'nde ikincil korumaya yonelik randomize
kontrolli galismalar olmamakla beraber kayit verileri ve gozlemsel ¢alismalarin
verilerine gore ikincil koruma amaciyla ICD takilmis ARVD hastalarda sik gergek
sok oldugu saptanmis ve aritmik 6lum dusik saptanmistir. Bu yuzden ICD bu
hastalarda tercih edilen tedavi ydntemi olmustur %997,
Genetik Aritmi Sendromlari ve Birincil Elektriksel Hastaliklar (idiyopatik
Ventrikil Fibrilasyonu, Kisa QT Sendromu, Brugada Sendromu,
Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiil Tagikardisi)

Bu hasta grubunda ani 6lum risk faktorleri hakkinda net bilgiler olmasa da

AKO gegcirmis olanlarda en uygun tedavinin ICD oldugu hakkinda fikir birligi vardir
92,95-97
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Kilavuzlara Gore implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatér Endikasyonlari
ACC/AHA/NASPE 1984 yilinda ilk kilavuzu yayinlamis,1991, 1998, 2002 ve
2006 yillarinda ise yenilenmislerdir **%. ACC/AHA/HRS ise 2008 yilinda “Kalp

ritim bozukluklarinin cihazlarla tedavisi” hakkinda bir kilavuz yayinlamislardir .

En son kilavuza goére ICD endikasyonlari asagidaki gibidir. Endikasyon sinifi ve

kanit dulzeyi ile ilgili agiklamalar Tablo 2 ve 3'de verilmigtir.

Tablo 2: ACC/AHA/HRS kilavuzlarinda kullanilan endikasyon siniflamasinin

aciklamasi

Sinif 1 endikasyon

Belli bir tedavi ve islemin yararll,
yardimci ve etkili oldugu yonunde kanit
ve gorus birliginin bulunmasi, islem ve
veya tedavinin hastaya yapilmasi
mecburidir

Sinif 2 endikasyon

Belli bir tedavi ya da islemin
etkinligi/yararlihgi1 hakkinda celiskili
kanitlar ve/veya gorus ayrihgi
bulunmasi

Sinif 2a endikasyon

Kanitlar ya da gorus ayriliklari
yararlilik/etkinlik lehinde, islemin
yapilmasi mantikhidir.

Sinif 2b endikasyon

Kanitlar ya da gorus ayriliklari yararhlik
ve etkinligi daha az destekler
gériinimdedir. islem ya da tedavi hasta
icin dusunalebilir

Sinif 3 endikasyon

islem ya da tedavinin yararl olmadigina
hatta bazi durumlarda zararl
olbilecedine dair kanit ve gorus birligi

Tablo3: ACC/AHA/HRS kilavuzlarinda kullanilan kanit diizeylerinin agiklamasi

Kanit Diizeyi A Bir¢ok randomize klinik ¢alismadan veya
metaanalizlerden elde edilen veriler
Kanit Diizeyi B Tek bir randomize klinik ¢alismadan veya

blylk ancak randomize olmayan
caligmalardan elde edilen veriler

Kanit Diizeyi C

Uzman goriislerinde uzlas1 ve/veya kiicilik
calismalar, geriye doniik ¢alismalar, kayitlar
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Sinif 1 ICD Endikasyonlari
1. Ventrikuler fibrilasyon ya da VT'ye bagh kardiyak arrest dykusu olan hastalar

geriye donebilir nedenler agisindan degerlendirildikten sonra (Kanit Duzeyi A)

2. Yapisal kalp hastaligi olanlarda hemodinamiyi bozan ya da bozmayan spontan
surekli VT (Kanit Duzeyi B)

3. Sebebi bilinmeyen bayilmasi olan elektrofizyolojik ¢alismada klinikle uyumlu,

hemodinamik olarak anlamli surekli VT ya da VF induklenmesi (Kanit Dizeyi B)

4. Miyokard enfarkttisti 6ykusu olup tzerinden en az 40 gun gecmis, EF’si %35’in

altinda olan NYHA sinif 2-3 kalp yetmezIigi olan hastalar (Kanit Duzeyi A)

5. Fonksiyonel kapasitesi sinif 2-3 olan EF’si %35 veya altinda olan non iskemik
dilate KMP hastalari (Kanit Duzeyi B).

6. Miyokard enfarktist dykusu olup Uzerinden en az 40 gun gegmis, EF’si %30’un

altinda olan NYHA sinif 1 kalp yetmezligi olan hastalar (Kanit Duizeyi A).

7. Miyokard enfarktiisi éykusu olup EF’si %40’in altinda olan devamli olmayan
VT’leri olan ve elektrofizyolojik calismada VT ya da VF indiklenen hastalar (Kanit
Duzeyi B).

Sinif 2a ICD Endikasyonlari

1. Agiklanamayan bayilmasi olan, ciddi sol ventrikul sistolik islev bozuklugu
olanlarda ve non iskemik dilate KMP olanlarda ICD tedavisi mantikhdir. (Kanit
Duzeyi C).

2. Normal veya normale yakin sistolik iglevleri olan ve surekli VT'leri olan hastlarda
ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Duzeyi C).

3. Bir veya daha fazla ani 6lim maijor risk faktériine sahip HCM hastalarinda ICD

tedavisi mantiklidir. (Kanit Dizeyi C).

4. Bir veya daha fazla AKO risk faktériine sahip ARVD hastalarinda ICD tedavisi
mantikhidir. (Kanit Dazeyi C).

5. Beta bloker tedavisine ragmen senkoplari ve/veya VTleri olan uzun QT
sendromlu hastalarda AKO riskini azaltmak igin ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit
Duzeyi B).

6. Hastane disinda kalp nakli bekleyen hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit
Duzeyi C).
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7. Brugada sendromu olup bayilmasi olanlarda ICD tedavisi mantikhdir. ( Kanit
Duzeyi C).
8. Kardiyak arreste neden olmayan doékimente VT’si olan Brugada sendromlu

hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Duzeyi C).

9. Beta bloker tedavisi altinda senkobu ve/veya ddkimente slrekli VT’si olan
katekolaminerjik polimorfik VT’si olan hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit
Duzeyi C).

10. Kardiyak sarkoidoz, dev hucreli miyokardit ve chagas hastaliginda ICD tedauvisi
mantikhdir. (Kanit Dazeyi C).

Sinif 2b ICD Endikasyonlari

1. Non iskemik dilate KMP’si olup EF’si %35 veya altinda olan sinif 1 kalp

yetmezligi olan hastalara ICD dusunalebilir. (Kanit Dizeyi C).

2. Uzun QT sendromu olup ani kalp élumu icin risk faktorleri olan hastalarda ICD
dusundlebilir. (Kanit Duzeyi B).

3. Yapisal kalp hastaliyi ve senkobu olan ancak invazif ve invazif olmayan
yontemlerle senkop nedeni saptanamayan hastalara ICD duastnulebilir. (Kanit
Duzeyi C).

4. Ani kalp olumd ile iligkili ailesel KMP olanlarda ICD dusunulebilir. (Kanit Duzeyi
Q).

5. Sol ventrikul miyokardiyal nonkompaksiyonu olan hastalarda ICD dasunulebilir.
(Kanit Duzeyi C).

Sinif 3 ICD Endikasyonlari

1. Implante edilebilir defibrilatér endikasyonu olan ancak kabul edilebilir bir
fonksiyonel kapasiteyle beraber 1 yildan az yasam beklentisi olan hastalara ICD
takilmamalidir. (Kanit Dizeyi C).

2. Kesintisiz VT’si olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Dizeyi C).

3. Cihazin takilmasiyla siddetlenebilecek ve takibi zorlastiracak psikiyatrik

hastaligi olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Duzeyi C).

4. llag tedavisine direncli sinif 4 kalp yetmezligi olan ve transplantasyon
yapilmayacak olan hastalara ICD takilmamahdir. (Kanit Dizeyi C).
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5. Indiiklenebilir bir tasikardisi ve vyapisal kalp hastali§i olmayan senkop

hastalarina ICD takilmamalidir. (Kanit Dizeyi C).

6. Cerrahi ablasyona ya da kateter ablasyona uygun VT ya da VF’leri olan

hahstalara ICD takilmamalidir. (Kanit Duzeyi C).

7. Yapisal kalp hastaligi olmadan tamamen geri dontisimli nedenlere (elektrolit
bozuklugu, travma, ilaglar) bagh VT si olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit
Duzeyi C).
Defibrilatorli Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi

Kalp yetmezligi ilerledikgce kalp ici ileti sistemi ve mekanik oOzellikler
etkilenmekte ve ileri kalp yetmezligi olan hastalarin yaklagik Ugte birinde genis
QRS izlenmektedir *°°. Uzamis QRS senkronizasyon bozukluguna yol acmakta
olup kalp yetmezIiginin kotilesmesine, ani kalp 6lum riskinin ve total mortalitenin
artmasina neden olmaktadir *°. Yapilan galismalarda KRT tedavisinin karidyak
debiyi iyilestirdigi, miyokard oksijen kullanimini dizenledigi, mitral yetmezlik
derecesini azalttigi ve kalbin yeniden seklillenmesini azalttigi gosterilmistir**. ilk
KRT c¢alismalarinin meta-analizlerinde egzersiz kapasitesinin arttigi, zirve oksijen
tiketiminin 1-2 ml kg/dk artti§i, 6 dakika ytrime mesafesinin 50-70 m arttigi1 ve
Minnesota kalp yetmezligi semptomlari puanlamasinda 10 puan azalma oldugu
saptanmistir % KRT’nin mortalite Uzerine etkisi ilk olarak COMPANION
calismasinda degerlendirilmistir **°. Bu calismada KRT+ICD tedavisi ile optimal
medikal tedavi karsilastiriimis, 2200 hasta alinmasi planlanmis ancak 1600 hasta
alindiktan sonra KRT+ICD grubunda belirgin mortalite azalmasi (%36) nedeniyle
erken sonlandiriimigtir. Ancak bu galisma mortalite azalmasinin KRT’den mi yoksa
ICD’den mi oldugunu gdsterecek gugcte olmadigi igin Cardiac Resynchronization in
Heart Failure (CARE-HF) calismasi yapilmis bu ¢alismaya sinif 3-4 kalp yetmezligi
olan EF’si %35 veya altinda olan hastalar alinmig ve ICD destedi oimadan KRT ile
optimal medikal tedavi karsilastiriimis ortalama 29.4 aylik takip sonunda KRT

grubunda %36 mortalite azalmasi saptanmistir %1%,

Bu calismada KRT
grubundaki 6luimlerin %29'u AKO olarak gergeklesmis ve ICD eklenmesi ile
mortalitenin daha da azalabilecegi vurgulanmistir **°.
Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi igin Kilavuz Onerileri

2008 yilinda ACC/AHA/HRS'nin yayinladigi kilavuza®® goére KRT 6nerileri
asagidaki gibidir.
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Sinif 1 Endikasyonlar

1. EF’si %35 veya altinda, sinus ritminde, QRS suresi 120 ms Uzerinde, sinif 3
veya yataga bagiml olmayan sinif 4 kalp yetmezligi olan ve optimal medikal tedavi
almakta olan hastalara ICD’li veya ICD’siz KRT takiimahdir.

Sinif 2a Endikasyonlar

1. Sinif endikasyon Ozelliklerine sahip ancak ritmi AF olan hastalarda ICD’li veya
ICD’siz KRT makul bir tedavidir.

2. EF’'si %35 veya altinda, sinif 3 veya yataga bagimh olmayan sinif 4 kalp
yetmezligi olan hastalarda KRT makul bir tedavidir

Sinif 2b Endikasyonlar

1. EF’si %35 veya altinda, optimal medikal tedavi altinda sinif 1-2 kalp yetmezligi
olan ve sik pacing ihtiyaci nedeniyle kalici kalp pili ve/veya ICD takiimasi
planlanan hastalara KRT dusunulebilir

Sinif 3 Endikasyonlar

1. Dustuk EF’li ancak asemptomatik ve pacing ihtiyaci olmayan hastalara KRT

takilmamalidir.

2. Kalp disi hastaliklari nedeniyle yasam beklentisi kisa olan hastalara KRT

takilmamalidir.

implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatér Takilan Hastalarinin Takibi
Hayat kurtarici bir tedavi olan ICD takilmis olan hastalarin izleminde bir

calismada hastalarin en az yarisinda 2 yil igcinde elektrod problemleri ve hatali

soklar izlendigi bildirilmistir. Hastalarin %51-87 sinin 2.5 — 5 yillik izlem icinde en

az bir kez sok aldig 11812

ve sok alan hastalarin cogunun ilk 6 ay icinde sok aldigi
saptanmistir *?*.Bir calismada ise ICD olmasina karsin AKO gerceklesen
hastalarin %15'inde bataryanin tikendigi saptanmis *?* Tim bu nedenlerden
dolayi ICD takilmis olan hastalarda aritmik olaylar ve ICD sistemleri yakindan takip
edilmelidir.

Hasta takibinde hekimin veya kurumun tercihine veya deneyimine gore
degisik metodlar vardir, bunlar dizenli muayenehane kontrolleri ya da telefon veya
internet araciligi ile yapilabilen uzaktan kontrol seklinde siniflanabilir. internet
aracihgl ile kontrol cihaz takibinde son vyillardaki en &nemli gelismedir'*. Bu
yontemle elektronik medikal bilgiye direk ulasim sayesinde isg yuklu azalmis,

hastalarla yil boyunca iletisim halinde olunmus ve gereksiz acil basvurular
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azalmistir, ayrica bu yontemle tam interrogasyon saglanabilmekte ger¢cek zamanli
EKG elde edilebilmekte ve degisik alarm seviyeleri ayarlanbilmekte ve bdylece
cihaz arizalarinin daha erken taninmasi, asemptomatik aritmilerin ve spesifik
aritmilerin daha dnceden saptanabilmektedir ancak bunlarin klinik faydalari ilgili

124-127

calismalar sinirli sayidadir ve uzaktan takip klinik takibin yerini almamali

128129 Giintimiiz

sadece yardimci bir takip yontemi oldugu unutulmamalidir
kosullarinda en iyi kalici kalp pili — ICD takibi organize olmus kalici kalp pili — ICD
kliniklerinde ayaktan hasta basvurusuyla gerceklesmektedir °®. Diizenli ICD
izleminin basglica amaclari, komplikasyonlari azaltmak, olan komplikasyonlari
erken saptamak ve duzeltmek, cihazin diuzgin calisip ¢alismadigini ne kadar
omriniin kaldigini ve degisim zamanini belirlemektir %°. ICD hastalarinin izlemi
cihaz tipine, batarya durumuna gore ve aritmi sikligina gore 1-6 ayda bir yapilabilir

131 132 implantasyondan

rutin izlemde 6 aylik kontroller guvenli goérinmektedir
sonraki ilk 1-2 hafta iginde rutin olarak yara yeri kontrolii yapilmaldir 2. Takipler
ICD izlemi konusunda tam donaniml elektrofizyolojist tarafindan veya gozetiminde
yapiimaldir %

ICD takibi sunlari icermelidir *;

a. Cihazin yerlestiriimesinden sonraki erken ddnemde cerrahi sorunlarin ve yara
yeri enfeksiyonlarinin izlemi

b. Hastanin ve yakinlarinin egitimi

c. Batarya durumunun degerlendiriimesi

d. Pacing ihtiyacinin degerlendirilmesi

e. Batarya ve elektrod sorunlarinin saptanmasi

f. Aritmi kayitlarinin ve verilen tedavilerin degerlendiriimesi

Erken Donem Takip

Cihaz takildiktan sonra uygun elektrod ve batarya pozisyonunun saglandigi,
algilama ve uyarmanin normal oldugu gosterilmeli defibrilasyon icin eneriji
gereksinimleri belirlenmelidir. Hastaneden taburcu olmadan O©nce uyar esigi,
algilama parametreleri, elektrod fonksiyonlari degerlendiriimelidir *3*. Tasikardi
indUklenmesi ve tedavisi igin gerekli dlgimler islem esnasinda yapildi ise tekrar
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yapilmasina gerek yoktur*°. islemden sonra gégus filmi cekilebilir ve elektrod
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pozisyonu ve olasi komplikasyonlar (pndmotoraks, hemotoraks) degerlendirilebilir.
Erken donemde yara yeri sorunlari agisindan dikkatli olunmalidir.
Uzun D6énem Takip

Defibrilator takiplerinde rutin pil takibinde yapilan izlemlerde yapildigi gibi
hastanin semptomlari sorgulanmali, ICD batarya cebi muayene edilmelidir. Bazal
durumda ve pil Gzerine miknatis konularak 12 kanalli EKG c¢ekilmelidir ve
incelenmelidir. Daha onceden programlanmis ozellikler incelenmeli hiz araliklari,
uyart amplitudleri ve genigligi kaydedilmelidir. Batarya omru, elktrodun direnci,
uyari ve algilama esikleri kontrol edilmelidir. Hastalarin pil bagimlilik oranlari
degerlendirilmelidir ayrica cihazin hafizasindaki otomatik dlgumler, aritmi kayitlari,
hiz histogramlari tek tek incelenmelidir. Bu rutin izlemlere ek olarak ICD
Ozelliklerine yonelik izlem yapilmalidir. Bunlar episodlarin ve tedavilerin
incelenmesi, sok aldigini ifade eden hastalarin degerlendiriimesi olarak kabaca
siniflandirilabilir.

ICD Hastalarinda Sorun Tespiti (Troubleshooting)
Uygulanan Tedavinin Uygunlugunun Degerlendirilmesi

ICD’ler bazi durumlarda tasikardileri tam olarak taniyamamaktadir. Bazen
gercek VTler SVT olarak algilanabildigi gibi bazende SVTler VT olarak
taninmaktadir. Birinci durumda verilmesi gereken tedavi uygulanmamakta, ikinci
durumda ise veriimemesi gereken tedavi uygulanmaktadir. Uygunsuz tedavi
verilen diger durum ise ritim harici olan yani kalp digi sinyallerin VT ya da VF
olarak algilanmasi (asiri algilama) ve buna goére tedavi uygulamasidir.Verilen
tedavinin degerlendiriimesinde ilk asama tedavinin gergek bir tasikardi nedeniyle
mi yoksa agir1 algilama nedeniyle mi verildigidir.

Asin Algilama (oversensing)

Asiri algilama durumunda fizyolojik ve aritmik olmayan sinyaller ya da
fizyolojik sinyaller tasiartmi olarak algilanmakta ve uygun olmayan tedaviye neden
olmaktadir. Fizyolojik olmayan sinyaller kalp digi sinyallerdir. Fizyolojik olanlar kalp
ici olabilecegi gibi (T dalgasi, P dalgasi, R dalgasi) kalp disi da (miyopotansiyeller)
olabilir.

T dalgasinin asiri algilanmasi durumunda kalp hizi normalin 2 kati olarak
algilanmakta (Double count) ve kalp hizi VT ya da VF bdlgesine girebilmektedir.
RR araliklari genellikle degisekendir ancak degiskenlik kuguk olabilir. R dalgasinin
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cift sayimi eger algilanan elektrogram suresi ventrikller kor periyodu gecerse
ortaya c¢ikabilmektedir. Ventrikiler siklus uzunluklar degiskendir. Siklus
araliklarinin gosterildigi diagramda tren yolu gorinumu vardir. P dalgasinin asiri
algilanmasi, entegre bipolar elektrodun distal sarmali trikiispit kapaga ¢ok yakinsa
ve PR araligi ventrikiler kor zamandan uzunsa gorulir. Erigkinlerde apikal
yerlesimli elektrotlarda nadirdir ancak elektrot yerinden oynamigsa ya da ¢ikim
yolu veya proksimal septuma yerlestiriimisse goérulebilir. Ayrica atriyal flutter ve
AF’de P dalgasi asiri algilanmasi VF algilanmasina yol agabilmektedir. Uzak bdlge
R dalga asir algillanmasi, P dalga asin algilanmasi gibi atriyal kanaldaki
aktivitelerin ventrikiler kanalda algilanmasidir.

Kalp disi sinyallerde izoelektrik hat yerine kardiyak siklusla alakasi olmayan
yuksek frekansh bir guraltd vardir. Dis elektromanyetik maruziyette sinyal
amplitudu uzak elektrotte yakin elektrottakinden daha buyuktir. Sinyal devaml
olabilir. Klinik bilgi maruziyetin nedenini spesifik olarak vermektedir. Elektrot
badlanti sorunlarinda asiri algilama aralkhdir. Sadece algilama elektroduna has
olabilir. Genelde uyari elektrodunun impedansi anormaldir. Miyopotansiyellerin
asir algilanmasi en sik diafragmatik kas potansiyelleri nedeniyle gorulmektedir.
Genelde uzun diyastolik zaman araligi sonrasi ya da algilamanin yuksek oldugu
uyariimis atim sonrasi gorulir ve genelde bir R dalgasinin algilanmasiyla son
bulur. Pil bagimli hastalarda diafragmatik asiri algilama uyari ¢ikimini inhibe eder
ve bu da asir algilamanin devam etmesini sonug¢ta VF olarak algilanmasini
saglayabilir. Pil bagimli hastalarda klinik olarak gergek soklarda oldugu gibi 6nce
bayilma sonra sok vardir ancak buradaki bayillama uyari ¢ikiminin asiri algilama
nedeniyle inhibe olmasi nedeniyledir. Pektoral miyopotansiyeller genelde uzak
boélge elektrograminda izlenir ancak ICD’ler hiz o6lgimi icin uzak bdlge
elektrogramini kullanmadiklari i¢in genelde hatali soka neden olmazlar.
Supraventrikuler tagikardi-Ventrikuler Tagikardi Ayrimi

Uygulanan tedavinin gergek bir tasikardiye yapildigini belirledikten sonra
ikinci adim tasikardinin VT mi SVT mi oldugunu belirlemektir. Bunun igin tek
odacikh ve cift odacikli ICD sistemlerinde bazi algoritmalar gelistirilmigtir. Tek
odacikh ICD’lerde ventrikuler elektrogram morfolojisine gore degerlendirme
yapiimaktadir. Eger tasikardi tek sekilli ve sinls ritmine benzer morfolojide ise
SVT, degdisken morfolojide ya da sinus ritminden ¢ok az degisik morfolojide ise ani
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baslangich VT ya da AF, tek sekilli ve sinus ritminden belirgin olarak farkl yapida
ise VT olarak degerlendiriimektedir.

iki odacikli ICD’lerde ise ventrikil ve atriyum hizlarina gore
degerlendiriimektedir. Eger ventrikil hizi atriyumdan buylkse VT, atriyum hizi
ventrikdl hizina esitse 1:1 AV iletili SVT ya da 1:1 ventrikuloatriyal (VA) iletili VT'dir
ayrim icin ventrikiler morfoloji, atriyoventriktuler (AV) aralik, aritminin basladigi
odacik, ve ATP’ye yanita bakiimaktadir.

Atriyum hizi ventrikilden blyldkse AF ya da atriyal flutter VT olabilir.
Ventrikuler morfoloji, ventrikuler aralik duzenliligi, AV uyumluluga bakilarak ayrim
yapiimaktadir. Uygun olmayan soklari onlemek igin SVT-VT ayrimi optimize
edilmeli, asiri algilama 6nlenmeli, devamli olmayan VT’lerin algilanmasi énlenmeli
ve VT oncelikli olarak ATP ile tedavi tercih edilmelidir.

Tedavi Uygulamama ya da Ge¢ Uygulama

Tedavinin uygulanmamasi ya da ge¢ uygulanmasi ICD’nin inaktive olmasi
(cerrahi 6ncesi kapatilan ICD’nin agilmamasi), VT'nin tanima bodlgesine
girmeyecek kadar yavas olmasi, SVT-VT ayrimi, yetersiz algilama, cihazin yazilim
sorunlari ve pil-ICD etkilesimi nedeniyle olabilmektedir.

Basarisiz Tedavi

Eger yeterli guvenlik araligi birakiimissa 2 veya daha fazla maksimum
enerji ile verilen sokun basarisiz olma ihtimali dusuktur. Eger cihaz basarisiz sok
tanimlamissa sokun gercekten VT/VF’ye uygulandidini anlamak icin hafizadaki
EKG kayitlar incelenmelidir. Eger ICD sistemine bagh (batarya tukenmesi, yazilim
sorunlari, elektrot sorunlari, baglanti sorunlar) basarisiz sok varsa genellikle
girisimsel degerlendirme gerekirken hastaya badli (hiperkalemi, iskemi, ilaclar)
basarisiz sok varsa bunlar duzeltilebilmektedir.

Tedavinin Yanlis Degerlendirilmesi

Eger VT/VF tedavi edildikten ve tedavi sonrasi ritim degerlendiriimesi
yapllmadan once tekrarlarsa cihaz sanki tedavi basarisiz olmus gibi algilayip
basarill tedaviyi basarisiz olarak algilayabilir bu durum tedavi sonrasi ritim
degerlendiriime suresi kisaltilarak onlenebilir. Eger ilk ATP sonrasi ikinci tedavi
sok olarak ayarlanmigsa ve VT tedavi sonrasi ritim taninmadan VT tekrarlarsa
hasta yeni VT'ye ilk tedavi olarak ATP yerine sok alacaktir. Bu durum ise daha
fazla ATP tedavisi ayarlanarak duzeltilebilir. Eger sok sonrasi ritim VT bolgesine
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giren SVT ya da AF ise de tedavi basarisiz olarak siniflanabilir. Bu durumda SVT-
VT ayrimi optimize edilmeli, sokun gucu arttiriflarak sok sonrasi AF gelsimi
onlenmeye c¢alisiilmali ve ilaglarla SVT ya da AF hizi azaltiimaldir.

Hatal Sok Alan Hastaya Yaklagim

Sok aldigini ifade eden hastalarda en 6nemli degerlendirme sokun uygun
mu hatali mi oldugunun saptanmasidir. Uglincli bir durum ise daha énceden sok
OykUsu olan hastalarin sok almadigi halde hastanin sok aldigini ifade etmesidir ki
buna fantom sok denir.

Hatali soklar ICD hastalarinda en 6nemli sorun olmaya devam etmektedir.
Teknolojik gelismelere ragmen yaklasik olarak hastalarin %14-30’'unda hatali
soklar izlenmektedir 3. Hatali soklar yasam kalitesini 6nemli diciide bozmakta ve
ayrica proaritmi potansiyeli de tasimaktadir **

Hatali sok nedenleri SVT'ler, surekli olmayan VT ya da bigemine
ventrikuler erken vurular, ventrikler algilama problemleri, elektroda bagli sorunlar
ve elektromanyetik maruziyettir. SVT’lerden AF hatali sokun en sik nedeni olup
eger beta bloker, kalsiyum kanal blokeri ve digoksinle hiz kontrolu saglanamazsa
AV nod ablasyonu gerekmektedir. SinUs tasikarsisi icin beta blokerler faydal
olmaktadir. Atriyal flutter ve ektopik atriyal tasikardiler ile AV junctional tasikardiler
kateter ablasyonla tedavi edilebilir. Sik erken vurular ve surekli olmayan VT'ler
Optimal Pharmacological Therapy in Cardioverter Defibrillator Patients (OPTIC)
calismarinda gosterildigi gibi sotalol ya da amiodaronla azaltilabilir *3°.
Ekstrasistollere bagl hatali soklari olan segilmis bazi hastalara fokal ya da lineer
kateter ablasyon yapilabilmektedir.

Elektrodun yerinden oynamasi, kirilmasi veya izolasyon defekti olmasi
hatali soklara neden olmaktadir. Bu hastalarda elektrodun revize edilmesi ya da
degistirilmesi gerekmektedir ve sorun ¢ozulene kadar tasikardi tanima fonksiyonu
kapali tutulmahdir. ICD cihazinda yazilim sorunlari olabilmekte ve bu durumda
cihazin degistirimesi gerekmektedir. Elektromanyetik maruziyet elektronik
cihazlarin oldugu her yerde olabilmektedir ve bunlarin hepsinden kaginmaya
calismak hastalarda paronayaya sebep olabilmektedir. Hastalara elektronik
gOzetim sistemi olan alanlardan ge¢cmemesi, TENS (transkitantz elektiriksel
norostimilasyon) yapilmamasi, hayati bir endikasyon olmadikga manyetik

rezonans goruntileme yapilmamasi gerektigi anlatiimalidir®. Tum bu ilac ve
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tedavi degisiklikleri diginda yukaridaki bolimlerde bahsedilen SVT-VT ayrimi, asiri
algilamani  6nlenmesi ve en uygun tedavinin verilmesi icin gerekli I1CD
programlamasi ehil kisilerce yapiimalidir.
Uygun $ok Saptanan Hastaya Yaklagim

Yapilan caligmalarda sok sikhgi ile yagsam kalitesi arasinda negatif iligki

oldugu gdsterilmistir

. Bu yuzden uygun sok alan hastalarda sok sayisinin
azaltilmasi hastanin yasam kalitesi acgisindan onem arz etmektedir. Bir ¢ok
calismada ATP’nin VT'leri basarili bir sekilde tedavi ettigi, VT lerin yaklasik %80-
90'inin ATP ile basarili bir sekilde tedavi edilebildigi ve bdylece uygun sok

ihtiyacini azalttigi gdsterilmigtir °2*3%1%°

. Bu yuzden ICD programlamasi gok
ihtiyacini azaltacak sekilde optimize edilmelidir. ICD programlamasi disinda uygun
sok ihtiyacini azaltmak igin ilaglar da faydali olmaktadir. Beta blokerler, amiodaron,
sotalol ve azimilidin sok ihtiyacini azalttigi gosterilmistir 3414142 OPTIC
calismasina gore sok ihtiyacini azaltmada en etkin ilag tedavisinin amiodaron +

135 flag kullaniminda dikkat

beta bloker kombinasyonu oldugu saptanmigstir
edilecek en 6nemli husus bu ilacglarin yan etkileridir. Her hasta bireysel olarak
degerlendiriimeli ve en uygun tedavi verilmelidir. Uygun sok ihtiyacini azaltmaya
yonelik diger bir segenek te segilmis bazi hastalara ventriktler aritmiler icin katater
ablasyon yapilmasidir.
Elektriksel Firtinaya Yaklagim

Elektriksel firtina 24 saat icinde 3 veya daha fazla devamli VT atagdi olmasi
seklinde tanimlanmaktadir ve hastalar tekrarlayan sok ya da ATP nedeniyle
basvurmaktadirlar. ICD’si olan hastalarin %10-20’sinde elektriksel firtina
gorilmektedir **3. Bu hastalarda dncelikle elektrolit bozuklugu, miyokard iskemisi,
ilac asiri dozu gibi geri dondurebilir nedenler sorgulanmalidir. Beta blokerler
sempatik blokaj igcin faydali olmakta ayrica sedasyon da gerekebilmektedir.
Antiaritmik ilaglardan en guvenilir olani amiodarondur. Son ¢are olarak acil katater
ablasyon yapilabilir.
Diyabetes Mellitusun Kardiyovaskuler Sistem Etkileri
Diyabetes Mellitus ve Kardiyak Otonom Noropati

Diyabetes mellitus insulin sekresyonu, insulin etkisi veya her ikisindeki
bozukluk sonucu gelisen, kronik hiperglisemiyle birlikte karbonhidrat, yag ve

protein metabolizmasi bozukluklariyla karakterize multipl etyolojiye sahip bir
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metabolik bozukluk olarak tarif edilir**’

. DM; agiz kurulugu, susuzluk hissi,
polidipsi, politri, bulanik gérme ve kilo kaybi gibi karakteristik semptomlarla ortaya
cikabildigi gibi, stupor, koma ve etkin tedavinin yoklugunda oOlume kadar
goturebilen ketoasidoz ve nonketotik hiperosmolar koma gibi ciddi sekillerde de
ortaya cikabilir. Siklikla semptomlar ciddi degildir veya hi¢ semptom
bulunmayabilir. Fakat genellikle tani konulmadan ¢ok daha 6nce patolojik ve
fonksiyonel degisiklikler baslamistirt4®4%-,

Diyabetin uzun doénem komplikasyonlari; gérme kaybina neden olabilen
retinopati bobrek yetmezligine yol acabilen nefropati, periferik néropati, otonom
noropati ile birlikte gastrointestinal, genitotriner ve kardiyovaskuler patolojileri
icerir. DM da HT ve lipoprotein metabolizmasi bozukluklari sik gértlmekle beraber
KAH, periferik arteriyel hastalik (PAH) ve serebrovaskiler hastalik insidansinda da
artis izlenmektedir**®.

Tip 1 ve tip 2 DM’ da azalmis kardiyovaskuler otonomik fonksiyonlar artmis
mortalite ile iliskilidir>****. Otonomik néropati diyabetin cok az semptom veren,
klinik arastirmalarla tespit edilmesi gii¢ 6liimciil bir komplikasyonudur. #4143

Otonom sinir sisteminin kardiyovaskuler sistem Uzerine olan baslica etkileri
kalp hizini, miyokard kontraktilitesini, ven6z kapasiteyi ve arteriyel rezistansi
diizenlemektir'**. Diyabetik otonomik néropati (DOS) gastrointestinal, genitoiiriner
ve kardiyovaskiiler sistem gibi bircok sistemi etkileyebilir®. Otonomik noropati tip 1
ve tip 2 DM’ da oldukga siktir ve hastalarin %60’dan fazlasini etkilemektedir>®*°’.
Kardiyovaskuler otonom noropati (KON) kalbi ve kalp damarlarini innerve eden
otonomik sinir liflerinin hasarlanmasi sonucu olusmaktadir ve vaskuiler dinamik ve
kalp hizi kontroliinde anormalliklere neden olmaktadir’®.

Kardiyak otonom néropati tip 1 DM'de % 17 oraninda geligirken, tip 2 DM
hastalarinin % 22’sinde gorulmektedir. Ayrica tip 1’lerin % 9'unda, tip 2’lerin de %
12’sinde borderline disfonksiyon mevcuttur. DM’da KON’nin sonuglari dramatiktir.
Onbir galigmalik bir serinin meta analizi gostermistir ki: normal kalp hizi
degiskenligi olan diyabetiklerin 5,5 yillik mortalite orani %5 iken, anormal kalp hizi
degiskenligi olanlarda %27°dir'4%*°.

Otonomik disfoksiyonun en erken belirtisi sinis nod hizindaki siklik degisiklikler
olarak tanimlanan ve sempatik ve parasempatik denge hakkinda bilgi veren bir

gosterge olarak kabul edilen kalp hizi degiskenliginin (KHD) azalmasidir'®®
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Kardiyak otonom noropati prevalansi yas, diyabetin tanisindan itibaren gecge
siire ve zayif glisemik kontrol ile artmaktadir'®. Tip 1 DM’da KON gelisimi igin risk
faktorleri arasinda Hbalc duzeyi, hipertansiyon, distal simetrik polinéropati,
retinopati ve hiperglisemi bulunmaktadir'®?.

Kardiyak otonom ndropati‘nin ortostatik hipotansiyon, egzersiz intoleransi, artmis
intraoperatif labilite, istirahat tasikardisi, sessiz iskemi, agrisiz miyokard infarktlsu

ve ventrikiler aritmilere neden oldugu disunilmektedir'®®

Kardiyak otonom
noropati‘nin yol actigi artmis kardiyovaskuler mortalitenin mekanizmalari hala tam
olarak aydinlatilamamigtir. Fakat bu mortalite artisinda en ¢ok otonomik denge
bozuklugu tarafindan presipite edilen fatal ventrikiiler aritmiler suclanmaktadir*®*.

Kardiyovaskiiler Otonom Noéropati Semptom ve Bulgulari

1) Kalp hizi degiskenliginin (KHD) kaybolmasi: Kalp hizi degiskenliginde
azalma KON’nin en erken gostergesidir. Kalp hizi degiskenliginde azalmaya DM,
yas, sigara, obezite gibi risk faktérleri katkida bulunmaktadir*®®. Diyabet Kontrol ve
Komplikasyon Konseyi (DCCT); 5 yillik diyabet dykisU olan hastalarin %6.2 ve 9
yildan uzun stire DM 6ykusu olanlarin ise %12’sinde bu bulguya rastlanmistir159.

Derin inspiryum veya egzersiz sirasinda kalp hizi degiskenliginde yetersizlik
olmasi bir otonom ndéropati bulgusudur ve diyabetik olsun ya da olmasin artmis
koroner kalp hastaligi riskiyle birliktedir.

Avrupa insiilin Bagimli Diyabetes Mellitus Komplikasyonlari galismasinin
sonucuna gore kalp hizi dediskenligi azalmis erkek hasta grubunda dizeltiimis QT
intervalinde (QTc) uzama goriilmistiir'®®. QTc’ de uzama sa§ ve sol sempatik
innervasyon arasindaki dengesizligi gosterir. QTc intervalinde uzama olan
hastalarda yasami tehdit eden kardiyak aritmiler ve ani kalp 6lim riski artmistir.
Miyokardiyal sempatik innervasyonun gosterildigi MIBG gibi tetkikler sonucunda
aritmilere ve mortaliteye zemin hazirlayan faktorun intrakardiyak sempatik
aktivitedeki dengesizlige bagli oldugu gosterilmistir®>1°°,

2) istirahat tasikardisi: istirahat tasikardisi ve sabitlenmis kalp hizi KON’ de
gorulen gec¢ bulgulardir. Kalp hizi bu hastalarda genellikle 90-100/ dk arasinda
sabitlenmis olup parasempatik sinir hasari sempatik sinir sistemi hasarindan énce
baglayan bireylerde 130 atim/ dk gibi daha yuksek istirahat kalp hizlari da
gorulebilmektedir. Stres, uyku, egzersiz gibi durumlarda kalp hizinda degisme

olmamasi neredeyse tam bir kardiyak denervasyonu gdstermektedir'®®1%°,
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3) Kisith egzersiz toleransi: Normalde kardiyak outputu (KOP) artiran ve kan
akimini iskelet kaslarina yonlendirilen sempatik ve parasempatik cevaplardaki
yetmezlik nedeniyle olugur. Egzersize yanit olarak verilen kalp hizinda artista
azalmaya ve yine kan basincinda ve KOP’da azalmaya neden olur*’®*":172.173,
KAN bulunan diyabetik hastalarda egzersiz programina baglamadan 6nce mutlaka
gerekli kardiyak stres testleri yapiimalidir'”* Bu hastalarda DM’ a eslik eden, KAH,
KON, PAH, KBY, dinlenim esnasinda EKG anormallikleri varliginda tani amacl
stres goriintiileme ydntemlerinin uygulanmasi gerekmektedir’®.

4) Kan basincinda anormal sirkadyen patern: Bu hastalarda ortostatik
hipotansiyon izlenir. Ortostatik hipotansiyon vicudun dikey hale getiriimesiyle
sistolik kan basincinda >30 mmHg ve diyastolik kan basincinda >10 mmHg den
fazla disis olarak tanimlanmaktadir'’®. Bu anormal paternin sempatik vazomotor

sinir liflerinin harabiyetiyle iliskili oldugu gdsterilmistir'”’.

Ayrica azalmis
norepinefrin cevabl da kan basincindaki duastsun sorumlusu olabilmektedir.
insilinin hipotansif etkisi, ditiretikler ile tedavi gibi diger faktérlerde ortostatik
hipotansiyon olusumuna katkida bulunmaktadirlar'®’.

5) Sessiz iskemi / Kardiyak Denervasyon Sendromu: Diyabetik hastalarda
subklinik otonom néropati nedeniyle asemptomatik olabilen koroner kalp hastahgi
orani yuksektir. DM’ da EKG de 0,1 mV ST segment depresyonunun gorulmesi ile
efor anginasinin baslamasi arasindaki srenin uzamis olmasi KON’nin spesifik bir
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gostergesidir-"". Framingham c¢alismasina goére diyabetik hastalarin %39 da,

diyabetik olmayanlarin %22 de sessiz miyokard infarktiisii (MI) gézlenmistir'”®.
Ulusal Miyokard infarktiisii-2 Konseyi ‘nin (NRMI-2) yaptigi bir caligmada MI
gecirmis olan hastalarin %33’ U diyabetik hastaydi ve hastalarin %32 de g6gus

agrist  bulunmamaktaydi*®.

Sessiz iskeminin  mekanizmasi kompleks olup
nedenleri tam olarak anlagsilamamistir. Olasi mekanizmalar arasinda artmis angina
uyari esigi, anginay! tetiklemeyen uyari esiginin altindaki iskemi, afferent otonom
néronlarin disfonksiyonu sayilabilir®. DIAD calismasinda (asemptomatik diyabetik
hastalarda iskeminin tanimlanmasi) tip 2 DM olan 1123 hastada KON iskeminin
gliclii bir 6ngérdiiriiclisii olarak saptanmistir*®?,

Diyabeti olmayan hastalarda akut MI riski sabah en yiksektir. Bu ditirnal
varyasyon diabetiklerde degisir. DM’de daha dusik sabah piki ve gece boyunca

olusan infarktis sikhginda artis goérGlir. Sabah pikindeki kaybolmanin nedeni

39



KON'’si olan hastalarda sempatovagal dengenin degismesi ve nokturnal vagal
aktivitenin azalmasidir. Diyabetik bir hastada gogsun herhangi bir yerindeki agri
baska bir sebep bulunana kadar miyokard orijinli kabul edilmelidir*>°.
Diyabetik Kalpte Miyokardiyal Fibrozis

Diyabetik bireyler KAH, HT gibi diger faktorlerinden bagimsiz olarak kalp
yetersizligi gelisimi agisindan artmis risk altindadirlar. DKP; hipertansiyon, KAH ve
kalp kapak hastaligi olmaksizin miyokard iglevinde bozulma seklinde
tanimlanmaktadir®®%. Altta yatan patofizyolojik stirecin ve klinik 6neminin daha iyi
anlagiimasiyla DKP gunlik pratikte giderek daha fazla fark edilmektedir.
Ekstraseluler matrikste protein birikimi, kollajen depolanmasi, anormal
glikolizasyon gibi patolojik faktdrler miyokarda da hipertrofiye yol acarak bozulmus
diyastolik kompliyans ve en sonunda da sistolik disfonksiyona neden olur®®®.
Miyokard dokusu disinda vaskuller yapilarda da endotelin bazal laminasinda
kalinlasma gibi anormallikler gdzlenmektedir'®.

ilk defa Rubler ve arkadaslari KAH kaniti olmadan diyabetli hastalarda kalp
yetmezligi birlikteligini ortaya koymuslardir'®”. DM’e spesifik bu kardiyomyopati

Framingham calismasinda da ele alinmistir*®®,

Diyabetik kalpte gorulen
mikroskopik degisiklikler arasinda endotel htcrelerinin proliferasyonu sonucu
daralan damar IUmeni, fibrozise bagl kalinlasan arteryal duvar, perivaskuiler
fibrozis, mukopolisakkaritlerin birikimi seklindedir’®®*®°. Tip 1 ve tip 4 kollajen
birikimi daha cok epikardiyal ve perivaskiler bélgelerde olmaktadir*®.

Diyabetin kronik donem yani sira akut donemde de dejeneratif degisiklikler
ve minimal fibrozis vyarattigi streptozotosin ve alloksan ile deneysel DM
olugsturulmus hayvan modelleri ile yapilan c¢aligmalarda gosterilmigtir.
Streptozotosin  (STZ) veya Alloksanla (Tip 1) diyabet olusturulan hayvan
modellerinde &-adrenerjik (&-AR) agonistlerin inotropik ve kronotropik yanitlarinda
azalma oldugu gdzlenmistir®*1°41%3_ STZ enjeksiyonundan hemen sonra diyabetik
sicanlarda en siklikla ortaya cikan bulgu bradikardidir'®. Vagal aktivite artis,
asetilkolinin kronotropik yanitlarina artmisg olan duyarhlik ve azalan sempatik
stimUlasyon diyabetik kalpte bradikardi olugsmasina yol agmaktadir. Buna ek olarak
kalbin elektriksel 6zelligindeki ve kalsiyum kullanimindaki degisiklikler ya da
miyokardiyal metabolizmadaki bozukluklar da diyabetik bradikardiye neden

olabilir*®. Ayrica alloksan uygulanarak DM olusturulan tavsanlarda 10. haftada
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mitokondrilerde siskinlik ve fragmantasyon, mitokondriyal matriks igerisinde
elektron yogun amorf maddelerin varligi kristolizisin varhgi, sitoplazmada lipid ve
glikojen birikimi, sarkoplazmik retikulum dilatasyonu ve dilate sarkoplazmik
retikulum icerisinde degisik yogunluktaki madde birikimi gézlenmistir **°.Ruber ve
arkadaslarindan sonra Faktor ve arkadaslarinin ratlar ile yaptigi bir galismada DM
olusturulan ratlarda hucresel lipit artigi ve miyofibrinolizis tespit edilmis ve bu
durum arteriolar limen daralmasina sekonder gelisen iskemi ve iskemiye bagh

olarak gelisen fibrozis ile agiklanmigtir'®" 1%,

Resim 1.Diyabetik kalp kasi hlicrelerinde perivaskiler fibrozis (Heidenhein’inAzan

modifikasyonu- orijinal bayltme X 82 .

ALSYES

Resim 2. DM da art yapisi, tunika mediadaki duz kas hulcre c¢ekirdeklerinde
azalma. Ok: DUz kas hucre ¢ekirdegi, TM: tunika media, L: Lumen (H-E, orijinal
blyutme X164)
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma tek merkezli ve retrospektif bir calismadir. Calismaya
baslamadan dnce Mersin Universitesi Etik Kurulu'ndan 2013-283 karar numarasi
ile 22.08.2013’ de onay alinmistir.

Bu calismaya Mersin Universitesi Kardiyoloji Bolumiinde 01 Ocak 2010 ile
01 Aralik 2013 tarihleri arasinda mevcut endikasyon geregince implante edilebilir
kalp pili uygulanmig 106 adet hasta alindi.

Calismaya gonulli olan hastalar, hastane dosya dokimantasyonunu da
iceren ayrintili bir 6zgecmis ve klinik degerlendirme yapilarak, yas, cinsiyet, sigara
kullanimi, KAH,AF, DM varligi, HT) , KBY varligi agisindan sorgulandi. DM’u olan
hasta grubu ve DM ‘u olmayan kontrol grubu olmak Uzere iki gruba ayrildi.

Calismaya 40 yas alti, son 6 ay igerisinde akut koroner sendrom gegirmis,
gebeligi mevcut , ciddi karaciger ve diyaliz gerektiren son dénem bdbrek
yetmezIligi olan, ciddi psikiyatrik bozuklugu olan hastalar dahil edilmedi.

Calismaya VVIR-ICD,DDD-R ICD,CRT-ICD pacemaker modlari alindi.

Calismaya alinan hastalarin pil dlgimleri Guidant, Biotronik ve Medtronik ve
St.jude firmalarinin ICS 3000 implant modulli programlanabilir pil analizatorleri ile
yapildi. 1. ve 6. aylarda rutin olarak yapilan pil kontrolleri sirasinda pil 6lgum
parametreleri olan esik deder (threshold), empedans, R dalga amplitidu dlgimleri
ve 1.ve 6. Aylardaki soklama sayilari ve soklama nedenleri kaydedildi. Pil uyari
esigi bazal degeri 0.4 vuru genisliginde ardisik 5 adet stimulus olusturan en disuk
voltaj olarak tanimlandi. Bazal empedans 400-1000 ohm (Q) , R dalgasi > 4 mV
olarak kaydedildi.

Calismaya alinan tim olgulardan hemoglobin ,Hbalc seviyesi, kreatin,
degerleri kaydedildi.

Diyabetik hastalar, HbA1c degeri, >6.5 olarak ve daha once tip 1 ve tip 2
diyabet tanisi almig hastalar olarak tanimlandi.

Calismaya dahil edilen koroner arter hastalari daha once stent
implantasyonu uygulanmis veya koroner arter bypass greft cerrahisi gegirmis ya

da mudahaleye gerek duyulmamis non kritik damar darliklari olan (gbzle gértnur
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plaklar ve LAD de <%70,CX ve RCA da <%50 stenoz) hasta gruplar olarak
tanimlandi.

Hastalara ekokardiyografik degerlendirme, ekokardiyografi - ultrason cihazi
(Philips HD11 ultrasound system, Bothell, USA) ile yapildi. Standart
ekokardiyografi ile hastalarin sistolik miyokardiyal fonksiyonlari, duvar hareketleri,
duvar kalinliklari, kalp kapaklari, sol ve sad kalp bosluklari degerlendirildi. Kalp
yetmezligi tanisi icin sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu (LVEF ) < %50 edildi.

Calismada Mersin Universitesi Kardiyoloji kliniginde mevcut endikasyon
geregince ICD implantasyonu uygulanan hastalarin implantasyon sonrasi 1. ve 6.
aydaki poliklinik kontroluyle elde edilen ventrikiler esik degerleri, empedanslari, R
dalga amplitiidleri ,ICD soklama sayilari ve nedenleri kaydedildi. iCD
implantasyonu uygulanmis olan hastalar diyabeti olanlar (hasta grubu) ve
olmayanlar (kontrol grubu) olarak iki gruba ayrildi ve her iki grup arasinda yukarda
tanimlanan goklama sayilari, tipi ve tedaviye yanitlari arasinda zamana bagli
herhangi bir farklilik olup olmadigi karsilastirildi.

DM olan ve olmayan hastalarin 1. ve 6. aylardaki Olgimler arasindaki
farkhliklarini test edebilmek igin ¢apraz tablolarin analizinde Kruskal-Wallis ve Ki
—kare testinden yararlaniimis olup anlamli sonuglar icin ikili oran karsilastirmalari
yapilmigtir. Kategorik degiskenler sayi ve ylzde cinsinden &zetlenmigtir.
Tanimlayici istatistikler olarak ortalama ve standart sapma degerleri verilmigtir.
Analizler MedCalc.13.02 programindan elde edilmistir. istatistik anlamlilik olarak

p<0.05 alinmigtir
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BULGULAR

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismamiza toplam 106 ICD implante edilmis hasta

alinmisgtir. Hastalarin yas ortalamasi 56,8+7,3 , hastalarin %47.2'si erkek, %
52.8'si kadindi. Hasta populasyonunun % 75.4’Unde iskemik KMP, %9.4’Unde
noniskemik KMP, %1.8 ‘inde HKMP, %0.9 ‘unda uzun QT sendromu, % 0.9
Brugada sendromu ,%9.4’ Unde ani kardiyak 6lum, %0.9’ unda idiyopatik VT

mevcuttu. Bu hastalarin % 83.9 ‘una sekonder koruma amacli ,%16.1’ ine primer

koruma amagli olarak ICD implante edilmistir.

Hasta ve kontrol gruplarinin 6zellikler

Diyabetik ve kontrol gruplarindaki tanimlayici istatistikler (ortalama ve standart

sapma) tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4: Hasta ve kontrol gruplarinin 6zellikleri

DM grubu Kontrol grubu p degeri
(n=57) (n=49)
Yas (y1l) 56.7+8,0 57.3+6,5 0,223
Cinsiyet (% kadin) 24 (%42.1) 26(%53.0) 0,935
KAH 42(%73.6) 38 (%77.5) 0,370
KBY 3(%5.2) 4(%8.1) 0,521
AF 22(%38.5) 15(%30.6) 0,654
HbAlc 7,4£1,0 6,0+0,4 0,000
VVIR-ICD 30(%28.3) 37(%34.9) 0,595
DDD-ICD 15(%14.1) 15(%14.1) 0,370
KRT-D 6(%10.5) 3(%6.1) 0,632

AF: Atriyal fibrilasyon
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Hasta ve kontrol gruplarinda bulunan olgularin yas ortalamalari ve gruplara
gore cinsiyet dagihmlari arasinda istatistiksel bir fark bulunmamaktadir (p> 0,05).

HbA1c degerlerinde gruplar arasinda beklendigi Uzere istatistiksel anlamli
fark mevcuttu (p<0,001).

Koroner arter hastaligi ve KBY agisindan her iki grup degerlendirildiginde
gruplar arasinda her iki hastalik istatiksel olarak benzer oranda gozlendi (sirasi ile
p=0,3 ve p=0,5).

Her iki grup pil modlar agisindan karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlamli bir farkhhk gézlenmedi (p>0,05).

Pil olgiimlerinin zamana bagh degerlendirilmesi
Ventrikil empedans Olcumlerinin gruplardaki tanimlayici istatistikleri

(ortalama ve standart sapma) tablo 5 ve tablo 6’ da verilmistir.

Tablo 5 : Ventrikil empedansinin gruplar arasi kargilastiriimasi.

Ventrikl DM (+) DM (-) =
empedans (n=57) (n=49) .
degeri
0.ay 968,56 + 256,16 921,81 + 258,45 AD
A.D
1.Ay 825,83 + 265,41 767,59 + 130,14
6.Ay 821,67 + 254,80 735,25 + 112,28 AD
AD: Anlaml degil.
Tablo 6:Ventrikil empedansinin zamana bagli karsilastirilmasi
ikili empedans _
Olgumlerinin Ikili kargilagtirmalara ait p degeri | ; . L.
karsilagtiriimas Interaksiyon P degeri
0. ay-1.ay <0,001
1. ay-6.a 0,835
Y Y 0,865
0. ay- 6. ay <0,001

Tablo 5 ve tablo 6’ ya gore, ventriklil empedans parametresi incelendiginde
diyabet ve kontrol grubunda empedans degerlerinin implantasyondan sonra
giderek dustugu gdézlenmektedir. Gruplar arasi (diyabet olan ve olmayanlar)
empedans ortalamalari 0. ay (bazal), 1. ay ve 6. aylarda karsilastirildiginda
farkhlik istatiksel agidan anlamli bulunmamistir (p= 0,278), fakat; diyabet olup
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olmamasina bakilmaksizin tim hastalar degerlendirildiginde tekrarlanan olgimler
arasinda farkliliklar anlamli bulunmustur (p<0,001). Farkhliklar incelendiginde ise
0. aydaki 6lgim ile 1. Aydaki d6lgcim ortalamalari arasinda fark anlaml (p<0,001)
ve ayrica bazal dlgimleri ile 6. Aydaki olcimler arasindaki farkliliklar anlamli
bulunmustur (p<0,001). Gruplar arasinda interaksiyona bakildiginda diyabet
interaksiyonu anlamh degildir. Yani ortalamalar bakimindan diyabet olan ve
olmayanlar arasinda gozlenen farkliliklar zamana gore farklilik gostermemektedir
ya da tekrarlanan dlgimler arasinda gozlenen farkliliklar diyabet olup olmamaya
goOre degismemektedir.
Ventrikuler egik deger olgumlerinin gruplardaki tanimlayici istatistikleri

(ortalama ve standart sapma) tablo 7 ve tablo 8’ de verilmistir.

Tablo 7. Ventrikil esik degerinin gruplar arasi karsilastiriimasi

Ventrikul esik degeri DM (+) DM (-) ..
(n=57) (n=49) P degeri
0.ay 0,56+0,22 0,53 £ 0,22 AD
1.ay 0,58+0,18 0,61+0,12 AD
6.ay 0,59+0,21 0,74 + 1,03 A.D

Tablo 8. Ventrikul esik degerinin zamana bagl karsilastiriimasi

ikili esik deger _
Olgumlerinin Ikili kargilagtirmalara ait p degeri

karsilagtiriimas Interaksiyon P degeri

0. ay-1. ay A.D
1. ay-6.ay A.D 0,674
0. ay-6.ay A.D

Ventrikll esik dederlerine bakildiginda DM grubu ve kontrol grubunda
ventrikller esik degerlerin 0. aydan sonra giderek arttigi saptandi. Fakat diyabetik
grup ile kontrol grubu kargilastirildiginda her iki grup arasinda esik deger
acisindan istatiksel olarak anlamh bir farkliik bulunamadi (p=0,325). Yine
tekrarlanan Olcuimler degerlendirildiginde 0. ay, 1. ay ve 6. aylarin
kargilastirmasinda anlamh bir fark bulunamadi (p=0,6). Gruplar arasinda

interaksiyona bakildiginda diyabet interaksiyonu anlamli degildi (p=0,674).
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Tablo 9. R amplitud degerlendirilmesi

DM (+) DM ()
R amplitud (n=57) (n=49) P degeri
0. ay 10,01 + 3,09 8,74+ 1,32 0,032

Diyabet ve kontrol grubunun R amplitud degerleri tekrarlanan olgumlere

bakilmaksizin sadece bazal degerleri karsilastirildiginda diyabetik grupta R

amplitid bazal degerleri kontrol grubuna goére daha yuksek olarak saptandi.

Gruplar arasinda istatiksel agidan anlamli bir farkhlik mevcuttu (p= 0,032).

implante edilebilir Kardiyoverter Defibrilatér Takilma Bilgileri

Hastalara takilmis olan ICD cihazlarinin markalari ve cihazlarin kag¢ odacikli
olduklari tablo 10’da verilmigtir. 67(%63.2) hastaya tek odacikl , 30(28.3) hastada
iki odacikli ve 9(%8.4) hastaya u¢ odacikh (KRT-D) ICD takilmigtir.

Tablo 10:Cihaz marka ve modlarinin dagilimi

CiHAZ Tek odacikh | iki odacikh Ug odacikh

MARKA TOPLAM VVIR ICD DDD-R ICD KRT-D ICD
n=106

Guidant n% | 8(%?7.5) 6(%5.6) 2(%1.8)

Medtronic n% | 47(%44.3) 33(%31.1) 9(%8.4) 5(%4.7)

Stjude n% | 6(%5.6) 3(%2.8) 3(%2.8)

Biotronik n% | 45(%42.4) 25(%23.5) 16(%15.0) 4 (%3.7)

Erken komplikasyon bilgileri

Cihaz implantasyonu ile ilgili erken dénemde goérulen komplikasyonlar Tablo

11’de verilmigtir. Toplam hastada 11 (%10.3) hastada erken komplikasyon gelismis

olup bunlarin 3 ( %2.8) ‘Une erken donemde erken revizyon gerekmistir. Revizyon

nedenleri iki hastada hematom bir hastada ise elektrod disfonksiyonudur.

Tablo 11: Erken donem komplikasyonlar

Hasta sayisi (n=106) Yuzde %
Pndmotoraks 3 %2.8
Hemotoraks 0 0
Perforasyon 2 %1.8
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Dislodgement 1 %0.94
Diafragma stimulasyonu 1 %0.94
Hematom 4 %3.7
Toplam 11 %10.3
Revizyon gereksinimi 3 %2.8

implante edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatér Tarafindan  Uygulananan
Tedavilerin degerlendirilmesi

Hastalara ICD tarafindan uygulanan tedaviler tablo 12 de verilmistir. Cihaz
modlarina gore tedavi dagilimlari 13 ‘de verilmistir.

Tablo12: izlemde ICD tarafindan uygulanan sok tedavilerinin ayrintili dagilimi

Hastasayisi | Yiizde| DM(+) DM(-) P degeri
(n=106) %
Herhangi sok alan 50 %47.1| 32(%30.1) | 18(%16.9) | 0,033
Hicbir tedavi 56 %52.9| 25(%23.5))| 31 (%29.2) | 0,85
Almayan
Tedavilerin alt
grup dagilimi
Toplam uygun 37 %34.9| 24(%22.6) | 13(%12.3) | 0,043
Sok
Toplaén hatal 13 %12.2| 8 (%7.5) |5 (%4.7) |0,063
ok
Toplam ATP 33 %31.1] 21(%19.8) | 12 (%11.3) | 0,048
Tedavi tiplerinin
Ayrintili dagilimi
Ayni hastada 3 %2.7 | 2(%1.8 1(%0.9) 0,61
Sadece ATP
Ayni hastada 6 %5.6 | 4(%3.7) | 2(%1.8) 0,62
sadece uygun sok
Ayni hastada 10 %9.4 | 6(%5.6) | 4(%3.7) 0,54
sadece hatali sok
ATP+uygun sok 28 %26.4| 18(%16.9) | 10 (%9.4) | 0,78
ATP+hatali sok+ 2 %1.8 | 1(%0.9) | 1(%0.9) 0,09
Uygun sok
Hatal sok+uygun sok 1 %0.9 |1(%0.9) |0 0,32

ATP:antitasikardik pacing

Uygun sok toplam 37 hastada mevcut olup diyabeti olan grupta herhangi bir
ICD tedavisi orani daha fazla olarak gorilmustir ve bu fark istatiksel olarak anlamli
bulunmustur(%22-%12 p=0,043). Otuz yedi hasta igerisinde uygun sok 16 hastada
VT, 11 hastada VF nedeniyle olugsmustur. Uygun sok alan hastalarin 14 ‘Une
herhangi bir degisiklik yapilmamis, 8 hastada sadece ICD program degisikligi ,7
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hastaya sadece ila¢ degisikligi , 7 hastada hem ilag degisikligi hem de ICD program
degisikligi yapiimig, 1 hastaya ise dis merkezde VT ablasyonu yapiimigtir.

Tablo13:izlemde Hastalarin Aldiklari Sok Tedavilerinin ICD modlarina gére Dagilimi

Toplam VVIR DDD-R KRT-D P degeri
(n=106) | n=67 n=30 n=9
Herhangi Sok alan | 50 (%47.9) 30(%28.3] 15(%14.1) | 5(%4.7) 0,036
Hicbir tedavi 56(%52.1)| 37(%34.9] 15(%14.1) | 4(%3.7) 0,042
Almayan
Tedavilerin alt
qrup dagilimi
Toplam uygun 37 27(%25.4) 5 (%4.7) 5 (%4.7) 0,025
Sok
Toplam hatali 13 9 (%8.4) | 3 (%2.8) 1(%0.9) |0,064
Sok
Toplam ATP 33 21(%19.8) 6 (%5.6) 6 (%5.6) | 0,056
Tedavi tiplerinin
Ayrintili dagilimi
Ayni hastada 3(%2.8) |2(%1.8) | 1(%0.9 |0 0,85
Sadece ATP
Ayni hastada 6 (%5.6) |4 (%3.7) | 1(%0.9) |1(%0.9) |0,64
sadece uygun sok
Ayni hastada 10 (%9.4) | 5 (%4.7) | 3 (%2.8) 2 (%1.8) | 0,054
sadece hatali sok
ATP+uygun sok 28 (%26.4) 17 (%16) | 9 (%8.4) |2 (%1.8) |0,032
ATP+hatali sok+ | 2 (%1.8) |1 (%0.9) | 1 (%0.9) 0,34
Uygun sok
Hatali sok+uygun sol 1(%0.9) | 1(%0.9) |0 0 0,11

ATP:Antitasikardik pacing

Uygun sok 37 ve hatali sok 13 hastada mevcut olup uygun soklarin 27 ‘sinde
hatali soklarin 9 ‘unda VVIR modunda ICD mevcuttur.Diger ICD modlarina gore
VVIR ICD modunda daha fazla oranda uygun sok ve hatali sok izlenmigstir ve bu fark
istatiksel olarak anlamli bulunmustur(%28-%14-%4 p=0.025,p=0.044).

Hatali sok 13 hastada mevcut olup 6 hastada atriyal fibrilasyon nedeniyle 1
hastada atriyal tasikardi nedeniyle , 2 hastada asiri algilama nedeniyle ,2 hastada
SVT nedeniyle ,2 hastada sinus tasikardisi nedeniyle , 1 hastada parazite bagh
izlenmistir. Bu hastalarin 5 ‘ine herhangi bir tedavi uygulanmamig, 6 hastaya sadece
ilag degisikligi 2 hastaya ICD program degisikligi yapilmigtir.Bu tedaviler sonrasi

sadece 2 hastada tekrarlayan hatali soklar izlenmisgtir.
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ICD tarafindan uygulanan tedavilerden herhangi birini alan hastalarla 1CD
tarafindan higcbir tedavi uygulanmayan hastalarin karsilagtirilmasi Tablo 14 ‘te
verilmistir. Hastalarin demografik o6zellikleri, risk faktérleri ,ICD endikasyonlar
EF’leri , ICD modlari ve takip sureleri agisindan bakildiginda herhangi bir tedavi alan
ve almayan arasinda fark saptanmadi. AF’si olanlarda anlamli olarak herahangi bir
tedavi alan hastalar daha fazlaydi(p=0.04).

ICD tarafindan uygulanan tedavilerden sonra yapilan degisikliklere verilen
yanit oranlari ICD’nin uyguladigi tedavi tlrine gore tablo 16’ da verilmistir. Toplamda
28 hastaya tedavi degisikligi yapilmis bunlarin 8’'inde tedaviye yanit alinamamis ,20
hastada ise yapilan tedavi degisiklikleri ile soklar ya tamamen gecmis yada sikligi

azalmigtir.

Tablo 14: Sok Tedavilerinden Herhangi Birini Alan Hastalarla Tedavilerden Higbirini
Almayan Hastalarin Karsilastiriimasi

Tedavilerden | Tedavilerden | P degeri

herhangi birini | higbirini

alanlar almayanlar

n=50 n=56
Yas ( ortalama) 58.8 56.7 0.87
EF (ortalama )% 31.2 31.4 0.86
iskemik 34 36 0,76
kardiyomyopati n %
Non iskemik KMP 11 16 0,64
Brugada 1 0 0,25
Hipertrofik KMP 1 2 0,26
ARVD n 1 0 0,25
Uzun QT sendromu 1 0 0,25
n %
Idiopatik VT 1 2 0,26
Primer koruma n% 8 9 0,28
Sekonder koruma n % 42 a7 0,27
VVIn % 30 37 0,48
DDD n % 15 5 0,36
CRTn % 5 4 0,42
Erkek cinsiyet n % 38 42 0,09
Kadin cinsiyet n % 12 14 0,08
Hipertansiyon n % 27 28 0,49
Diabetes mellitus n % 32 25 0,48
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Sigara n% 18 21 0,56
Koroner Arter Hastali( 39 41 0,78
n %

KOAH n % 8 6 0,14
Kronik,bobrek 3 2 0,24
yetmezligi

n %

Atriyal fibrilasyon 24 13 0,043
Fonksiyonel kapasite

NYHA | 12 14 0,87
NYHA 1 20 28 0,65
NYHA 18 14 0,98

KMP: Kardiyomiyopati, ARVD: aritmojenik sag ventrikil displazisi, VT: ventrikiler tasikardi, CRT:
kardiyak resenkronizasyon tedavisi ,KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, EF: ejeksiyon
fraksiyonu
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Tablo 15: ICD ‘nin Uyguladigi Tedaviler Sonrasi Yapilan Program ve Tedavi Degisiklikleri

Tedavi ICD llag eklenmesi | ilagve ICD | VT ablasyonu | AV nod ablasyonul Toplam
degisikligi program program
yok degisikligi degiskligi
n=22 n=11 n=14 n=2 n=1 n=0 n =50
Sadece ATP 2 0 1 0 0 0 3
uygulanan hastalar
Sadece uygun sok 3 1 1 0 1 0 6
Hastalarn
Sadece hatali sok 4 3 2 1 0 0 10
Hastalarn
ATP + uygun sok 13 6 8 1 0 0 28
Hastalarn
ATP+uygun sok +hatali 0 1 1 0 0 0 2
sok hastalari
Uygun+ hatah sok 0 0 1 0 0 0 1

hastalari
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Tablo 16:Tedavi Degisikligine Yanit

Tedavi degisikligi| Yanit alinan hasta| %Yuzde
Yapilan hasta Sayisi
Sayisi
Sadece ATP 1 1 100
uygulanan hastalar
Sadece uygun sok 3 2 66.6
Hastalari
Sadece hatali sok 6 4 66.6
Hastalari
ATP + uygun sok 15 11 73.3
Hastalari
ATP+uygun sok +hatg 2 1 50
sok hastalari
Uygun+ hatal sok 1 1 100
hastalari
Toplam 28 20 71.4

ATP: antitasikardi pacing
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TARTISMA

Diyabet , gunimuzde kardiyovaskuller hastaliklarin olusumu igin major bir risk
faktoril olarak kabul edilmekte ve artan yasla beraber énemli bir mortalite nedeni
olarak sayillmaktadir. Diyabetli hastalarda KAH, kardiyomiyopati ve sol ventrikil
hipertrofisi en sik karsilagilan kardiyovaskuler komplikasyonlar olmakla birlikte yash
populasyonda artan siklikta gorulen kardiyak iletim bozukluklari 6n plana
cikmaktadirt,

Diyabetik hastada kardiyak ileti sistemi defekti olusumundaki etyolojik faktorler
hentz kesin olarak saptanmamistir. Etyolojide iskemik kalp hastaliklarinin daha 6n
planda oldugu tahmin edilmekle beraber mikroanjiopati ve artmis kolinerjik aktivitenin
rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir*®.

Diyabetin kardiyovaskiler sisteme etkisi Uzerine yapilan klinik ve deneysel
calismalarda, diyabetin kronik doénemde miyokardiyal fibrozise bagl kardiyak
disfonksiyona neden oldugu bilinmektedir'?*. Diyabet olusturulmus ratlar iizerinde
yapilan bir ¢alismada sol ventrikilde hiperinsulinemi ve hipergliseminin muhtemel
etkisi ile Transforming Growth Factor $1’in (TGF- B1) arttigi ve bunun da kardiyak
fibrozis'e neden oldugu gdsterilmistir'??>. Yine diyabetin miyokardiyal doku Uzerine
etkisini gostermek Uzere yapilan bir baska c¢alismada diyabetik OlU ratlardan alinan
miyokardial doku kesitleri patolojik olarak incelenmis, sonug¢ olarak miyokardiyal
nekrozis ve fibrozisin biventrikiler olarak gelistigi, fakat sad ventrikilde gelisen
fibrozisin sol ventrikiile gére daha fazla oldugu tespit edilmistir*?3.

Mohaved MR ve arkadaslarinin 2005’ de yayinlandiklari retrospektif bir
calismada DM in kardiyak ileti sisteminde defekte yol agtidi saptanmis ve yapilan
coklu analizlerde AV tam blok ile diyabet arasindaki iliskinin KAH veya konjestif kalp

yetmezliginden  badimsiz  oldugunu  gdstermislerdirt*®t+"118,

Diyabeti ile
atriyoventrikiler (AV) tam blok arasindaki iliskinin sebebi tam olarak bilinmese de
diyabetin en dnemli komplikasyonlarindan biri olan KON ve metabolik bozukluklarin
bu iliskiyi aciklayabilecegi dugunulmustur. Kardiyak otonom néropati diyabetin en ¢ok
korkulan kardiyovaskuler komplikasyonlarindan biri olup, sempatik ve parasempatik
sinir sistemini etkilemesi sebebiyle kalp hizinda degiskenlige, ortostotik
hipotansiyona, sessiz iskemiye ve ani kardiyak o6limle sonuglanabilen o6lumcdl

kardiyak aritmilere neden olan bir durumdur*****°
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Ani kalp olumu geligen hastalarin yaklagik %30 ‘unda bu ilk belirti olarak
karsimiza cikmaktadir.Koroner arter hastaligi (KAH) ani kalp olumdndn % 75 ‘inin
sebebi olarak karsimiza cikmaktadir®®®°. Bu éliimlerde altta yatan mekanizmanin %
80-90 oranda ventrikiiler malign aritmiler oldugu bilinmektedir®®. Bununla beraber ani
kalp 6lumu gorulen hastalarin pek az bir kizmi resusitasyona yanit verme gansini
bulmaktadir ve bu oran saglik kogullarinin en iyi oldugu bolgelerde dahi maksimum
%3 olarak bulunabilmistir ®2. Tiim hasta popiilasyonlarinda ani kalp éliimiine neden
olan malign aritmilerin genellikle ventrikiler fibrilasyona (VF) dejenere olan
ventrikiller tasikardi ataklari oldugu bilinmektedir®. Bu hastalar uygun tedavi
edilmedikleri takdirde aritmilerin tekrarlama orani yuksek bulunmustur.Ayrica bu
hastalar uygun tedavi edilmedikleri takdirde yaklasik yarisinin 2 yil icinde kaybedildigi
bilinen bir gercektir.Bu yizden 6zellikle ikincil koruma amagli ICD implantasyonu bu
hasta grubunda hayati onem tasimaktadir. Defibrilator implantasyonunun uzun
donemde 0Ozellikle sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (SV-EF) dusuk hastalarda
mortaliteyi azalttigi ile ilgili birgok galisma oldugu gibi az da olsa etkisinin kisitli
oldugunun tespit edildigi calismalarda mevcuttur. Bu baglamda yapilan klinik
¢alismalarin sonucunda ortaya c¢ikan genel kani ICD implante edilen hastalarin
medikal tedavi alan hastalara karsin aritmiye bagli 6limlerde % 50 lere varan azalma
tespit edilmistir-MADIT 1 trial. Multi center automatic defibrilator implantation trial
(MADIT 1) caismasinda miyokard enfarktiisi dykusu olup sol ventrikil atim hacmi <
%35 olan ve surekli VT ‘si olmayan 196 hasta alinmigtir. Hastalar medikal tedavi ve
ICD gruplarina randomize edilip yaklasik 30 aylik takipten sonra ICD grubunda % 54
goreceli risk azalmasi tespit edilmigtir. MADIT-2 ¢alismasinda SVEF %30 ve altinda
olan 1232 hasta surekli veya slreksiz VT atagi olup olmadigina bakilmaksizin 20 ay
takibe alinmis ve sonugta ICD grubunda %31 risk azalmasi tespit edilmistir'*’.
Benzer bir calisma olan multicenter unsustained tachycardy trial (MUSTT)
calismasinda da miyokard enfarktist ©ykudsu olan elektrofizyolojik ¢alismada
indUklenebilir ventrikller tasikardi tespit edilen 1651 hasta ICD ve ilag kollarina
ayriimis ve yapilan 5 yillik takip sonrasinda ICD implante edilen grupta medikal
tedavi alan gruba karsin %37 ye % 9 luk bir oranla aritmik 6lim oraninda azalma
tespit edilmistir. Bunun yaninda ICD implantasyonunun faydasinin kisith oldugu
galismalarda mevcuttur. Ornedin bypassli hastalar lizerinde yapiimis olan Coronary
artery bypass greft patch (CABG-PATCH) calismasinda SVEF >%35 olan hastalarda

ICD implantasyonunun faydasi saptanmamistir. Ayrica defibrilators in acute
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miyocardial infarction trial (DINAMIT) calismasinda yeni miyokard enfarktisu
gegcirmis ortalama kalp hizi artmig olan 674 hasta alinmis ve galismanin sonucunda
ICD grubunda aritmik olimler azalmis ancak toplam mortalitede azalma tespit
edilmemistir®.

Calismamizda defibrilator takilan hastalarin % 56.7 ‘si erkek, ortalama yas
56.317 , kalp yetmezligi orani % 89.3 ,KAH orani %74.5 olarak saptanmigs olup
hastalarin ortalama EF’si %31 idi.Bu bulgular literatir bulgulariyla uyumlu
gorunmektedir. Hastalarimizin buylik kismina ICD sekonder koruma amaciyla
implante edilmistir. Hasta populasyonumuzun 6zellikleri sekonder koruma galismalari
ile benzerlikler gostermektedir. AVID calismasinda da bizim hastalarima benzer
sekilde hastalarin ortalama yasi 65 , ortalama EF%31 saptanmistir(96). Yine CIDS
calismasinda ortalama yas 64 , ortalama EF %33 bulunmustur. Otuz binden fazla
ICD hastasinin degerlendirildigi Medicare sistem analizinde hastalarin yaklasik %60
‘Inda kalp yetmezli§i saptanmistir ***. AVID, CIDS, CASH calismalarinin meta-
analizlerinde hastalarin % 80 * i erkek ve % 70 ‘i KAH hastasidir'® Fransa’da yapilan
2296 ICD hastasinin takip edildigi Evaluation Medico-Economique du Defibrillateur
Automatique Implantable (EVADEF) cgalismasinda iskemik KMP orani %57 , non
iskemik KMP orain % 18 , diger kardiyomiyopatiler % 12 , % 6 ‘sinda idiyopatif VF ya
da bilinmeyen KMP saptanmistir.

Calismamizda ICD’lerin %83.9 ’i sekonder koruma amaciyla takilmis olup
hastalarin sadece % 16.1’ine birincil koruma amaciyla ICD takilmistir. Birincil koruma
amacl ICD takilma orani EVADEF g¢alismasinda % 18'dir. Calismamizda birincil
koruma oranin az da olsa dustUk olmasi ulkemizin ekonomik kosullari gdéz onunde
bulunduruldugunda bir ¢ok hekim gibi bizimde ¢ok fazla sayida hastaya implantasyon
gerektirecegi ve yuksek bir mali yike neden olacagi i¢in primer koruma amaciyla ICD
implantasyonundan kaginmamiz ve geri 6deme sisteminin birincil korumaya aday
¢ogu hastayl kapsam disi birakmasiyla agiklanabilir. En sik ICD takilma endikasyonu
KAH+/- VT veya VF +/- senkronizasyon bozuklugu olup 80 (%75.4) hastaya bu
endikasyonla ICD takilmistir. Bu oran literatirde ikincil koruma galismalarinda %73-
83 arasi saptanmistir ve calismamizdaki oranlar ile uyumludur'®%,

Simdiye kadar yapilan ¢alismalara bakildiginda diyabetin esik deder, empedans
ve soklama sayilarina olan etkisini beraber arastiran herhangi bir calisma
saptanmamigtir. Biz de c¢alismamizda diyabetin hem sag ventrikiler lead Olgum

parametreleri hem de soklama sayilarina olan etkilerini arastirmayi planladik.2010
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yilinda yapilan in the inhibition of Unnecessary RV pacing with AV searc hysteresis in
ICDs INTRINSIC RV trial g¢alismasinda diyabet yaslilarda azalmig hatali sok ile iliskili
bulunmustur ancak calismada hatali soklarla mortalite arasinda iliski bulunamamistir.
Yine yakin zamanlarda haziran 2013'de yapilan Influence of Diabetes Mellitus on
Inappropriate and Appropriate Implantable Cardioverter-Defibrillator Therapy and
Mortality in the Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-Reduce
Inappropriate Therapy- MADIT-RIT Trial diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda
inovatif ICD programlamanin uygunsuz soklara etkisi, diyabetin uygun ve hatali
soklara etkisi ve bu uygun ve uygunsuz sok tedavisinin 6lUm riskine etkisi arastirildi.
Bu calismada hastalar diyabetik vediyabetik olmayan iki kola ayrildiktan sonra ICD
programlamasi agisindan U¢ kola ayrildi. Birincisi A kolu geleneksel programlama
olup 170-199 kalp hizlarinda ilk zonu olup 2.5 sn lik gecikme sonrasi ATP ve
soklama olusturmasi igin programlandi. ikinci zonu ise kalp hizi >200 ustiine ¢ikinca
1 sn’lik gecikme sonrasi ATP veya soka programlandi. ikinci grup B kolu yilksek cut
off -high cut off programlanmasi ilk zonda 170-199 kalp hizlari arasinda
monitorizasyon yapan ilk zon ve >200 un Ustinde kalp hizinda ise 2.5 sn gecikme
sonrasi ATP ve soklamaya ayarlandi. Uglincii kol C kolu , gecikmeli programda ise
ilk zonu kalp hizi >170 ¢iktiginda tedavi 6ncesi 60 sn, ikinci zonda ise kalp hizi >200
ustune g¢ikinca 12 sn bekler ve Ugluncu zonda kalp hizi > 250 Ustune ¢ikinca 2.5 sn
bekler ve ATP veya sok vermeye programlanmistir. Sonug olarak bu ¢alismada B ve
C kolundaki programlamalar diyabetik ve nondiyabetik hastalarin her ikisinde de
azalmis hatali sok ile iligkili bulunmustur. Ancak diyabetik ve diyabetik olmayanlar
arasinda programlamalar acisindan fark gorilmemistir. Ayrica bu c¢alismada
diyabetik hastalarda SVT ve sinus tasikardisine bagh hatali ATP’lerin diyabeti
olmayanlara gore 6nemli dlglide azaldigi, atriyal fibrilasyona bagli hatali soklarin ise
iki grup arasinda benzer oranda oldugu bulunmustur.
Yine ayni ¢alismada diyabeti olan hastalarda uygun sok gorulmesi orani artmis
olarak bulunmustur ki bu daha énce yapilan iki calismayla da desteklenmistir?®*2%*
Bizim calismamizda da diyabetik hastalarda 24 uygun sok saptanirken diyabetik
olmayanlarda 13 adet uygun sok saptanmistir ve bu fark literatlrdekilerle uyumlu
olarak bulunmustur(p=0.043). Literatlrde diyabetik olanlarda hatali soklarin daha az
oldugu saptanmigtir ancak calismamizda hatali sok orani da diyabetik hastalarda
istatiksel anlamlihk gdstermemistir(p=0.063). Yine diyabetik hastalarda bazal R

amplitudu diyabetik olmayanlara gére daha fazla bulunmasi uygun soklarin R
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amplitudu yuksekligi ile iligkili olabilecegini dusuindurdu ancak bu fark istatiksel olarak
anlamli degildi ve her iki grupta R amplitud ortalamasi 8 mv’'un Uzerinde idi. Ayrica
literatiurde de R amplitud yuksekliginden ¢ok R amplitudu dusuk olan <3 mv olan
hastalarda T dalga oversensingine bagli uygunsuz soklar gérildugi bildirilmigtir?®®
Diyabetik hastalardaki uygun soklardaki risk artisi ise ventriktler aritmiye meyilli hale
getirecek miyokardiyal fibrozis , iskemi ve skar dokusuyla hassaslasan miyokard
dokusu, azalmis otonomik disfonksiyon ve azalmis koroner sirkllasyon ile
aciklanabilir?%>2°7

Bu calismada diyabetik ve diyabetik olmayan hastalarda pil parametreleri ve
soklama oranlari karsilastirildi. Gelecekte diyabet ile bu parametreler arasinda iligkiyi
daha detayli olarak inceleyecek genis ¢apta arastirmalara ihtiyag vardir.

Calismamizdaki en blUyuk kisithligimiz hasta sayimizin yetersiz olmasi idi.
Ayrica retrospektif bir galisma olmasi yaninda takip sdresinin limitli olmasi bir diger
kisithihgimizdi.

Calismadaki diger kisithligimiz hastalarin kullandiklari ilaglarin kaydinin yeterli
yapilmamis olmasina bagl bunlarin degerlendiriimemesiydi.

Defibrilator uygulanmig olan hastalarda diyabet olmasa da bagska
komorbiditelerin  gorllmesi sebebiyle c¢alismamizda saf bir kontrol grubu
olusturulamadi. Bu durumda diger bir kisithligimizi olugturmaktaydi. Bunlarin diginda
diyabetik hasta popilasyonunda gorulen bu sonuglari etkileyecek baska ek 6lgim ve

faktorler olabilecedinden bu da kisithliklar icerisinde sayiimistir.
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SONUG VE ONERILER

Diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gore uygun sok gorulme orani daha
fazla olarak saptanmistir. Hastalarin % 47.1’ine ICD tarafindan herhangi bir tedavi
uygulanmig olup hastalarin %34.9 ‘unda uygun sok,%12.2 ‘sinde uygunsuz sok
saptanmistir.Uygun ve hatali soklarin tekran ila¢ degisikligi ve/veya ICD program
degisikligi ve/veya girisimsel yontemlerle buyuk ol¢lide azaltilabilmektedir. AF ‘si olan
, takip suresi uzun olan ve sik yatis dykusu olan hastalarin herhangi bir tedavi alma

olasiliklari daha fazla gibi gézikmektedir.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AKS: Aclik Kan Sekeri

AF: Atriyal fibrilasyon

AKO: Ani kalp 6lum

AKS: Akut koroner sendrom

AMIOVIRT: Amiodarone versus implantable defibrilator in patients with non ischemic
cardiomyopathy and asymptomatic nonsustained ventricular tachycardia.
ARVD: Aritmojenik sag ventrikul displazisi

ATP : Anti tagikardi pacing

AVID:Antiarrhytmics Versus implantable defibrilators

CABG-PATCH: Coronary artery bypass Graft patch

CARE HF: Cardiac resyncronization in heart failure

CASH:Cardiac arrest study Hamburg

CAT:Cardiomyopathy trial

COMPANION:Comparison of medical theraphyi pacing and defibrillation in heart
failure trial

DAVID:Dual chamber and VVI implantable Defibrillator
DEFINITE:Defibrillators in Nonischemic cardiomyopathy Treatment Evaluation
DINAMIT: Defibrillators in Acute Myocardial infarction trial

EF:Ejection fraction

EFC: Elektrofizyolojik ¢calisma

ERI: Elective replacement interval

EVADEF: Evaluation medicoeconomique de defibrillator automatique implantable
HCM:Hipertrofik kardiyomyopati

ICD: implante edilebilir kardiyoverter defibrillator

KAH: koroner arter hastaligi

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastahgi

KRT: Kardiyak resenkronizasyon tedavisi

MADIT: Multicentered Automatic defibrillator implantation trial

Mi: Miyokard enfarktiisi

MUSTT: Multicentere unsustained tachycardia trial

Scd-Heft: Suddencardiac death in heart failure

SPSS: Statistical package fort the social sciences
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SVO: Serebrovaskuler olay

SVT: Supraventrikuler tasikardi

VF: Ventrikuler fibrilasyon

VT: Ventrikuler tasikardi

DM: Diyabetes Mellitus

KMP: Kardiyomiyopati

KVH: Kardiyovaskuler Hastalik

KAH: Koroner Arter Hastaligi

HT: Hipertansiyon

KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi

ICD: implante Edilebilir Defibrilatérler
LVEF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu
MI:  Miyokardiyal infarktls

PAH: Periferik Arter Hastaligi

DOS: Diyabetik Otonom Noropati
DKP: Diyabetik Kardiyomiyopati
KON: Kardiyak Otonom Noropati
KHD: Kalp Hizi Degiskenligi

EKG: Elektrokardiyografi

AV: Atriyoventrikller

ACC/ AHA: American College of Cardiology / American Heart Association
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