T.C.
MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR SOKMEN TIP FAKULTESI

AKUT ANTERIOR MIYOKARD INFARKTUSU iLE BASVURAN HASTALARDA
SYNTAX, KLINIK SYNTAX VE REZIDU SYNTAX SKORLARININ
INTRAKARDIYAK DEFIBRILATOR IMPLANTASYONUNU ONGORMEDEKI
ROLU

UZMANLIK TEZI

Dr. Baris KAVVASOGLU
KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI
Dog¢. Dr. Mustafa KURT

HATAY 2015



T.C.
MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR SOKMEN TIP FAKULTESI

AKUT ANTERIOR MIYOKARD INFARKTUSU ILE BASVURAN
HASTALARDA SYNTAX, KLINIK SYNTAX VE REZIDU SYNTAX
SKORLARININ INTRAKARDIYAK DEFIBRILATOR IMPLANTASYONUNU
ONGORMEDEKI ROLU

UZMANLIK TEZI

Dr. Baris KAVVASOGLU
KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

TEZ DANISMANI
Dog. Dr. Mustafa KURT

HATAY 2015



TEZ ONAY SAYFASI

T.C.
MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
TAYFUR ATA SOKMEN TIP FAKULTESI
KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

Tez Adi: Akut Anterior Miyokard Infarktiisii ile Bagvuran Hastalarda SYNTAX,
Klinik SYNTAX Ve Rezidii SYNTAX Skorlarnin Intrakardiyak Defibrilator

Implantasyonunu Ongérmedeki Rolii

Tezi Hazirlayanin Adi: Dr.Baris KAVVASOGLU

Tip Fakiiltesi Dekanligi Onay1
Tip Fakiiltesi Dekani
Prof. Dr. Yusuf ONLEN

Bu tez c¢aligmasinin “Tipta Uzmanlik” derecesine uygun ve yeterli bir ¢aligma
oldugunu onayliyorum.

Dog. Dr. Eyiip Biiyiikkaya

Anabilim Dali Bagkani

Bu tez tarafimdan okunmus ve her yonii ile “Tipta Uzmanlik” tezi olarak uygun ve
yeterli bulunmustur.
Dog¢.Dr. Mustafa Kurt

Tez Danismani

TEZ JURISI:
1. Yrd. Dog. Dr. M. Fatih Karakas......................
2. Dog. Dr. Enbiya Aksakal..............................



I. ICINDEKILER

II. TABLOLAR LISTESI ...oviiiiiviicieceeeeeee et iii
I SEKILLER LISTESI ...ovviiiiitieeieeceeeeee ettt WY
IV. KISALTMA VE SIMGELER.........c.ccooviiiiiieiiiieeeteeteeee et v
R 2 23 0 L) 2R vii
VL OZET .ottt viii
VL ABSTRACT Lt e e e e e e e srae e e nreeeans IX
L.GIRIS VE AMAC ...ttt sttt 1
2.GENEL BILGILER ....couiiiiiiiisisciscseiecees ettt 3
2. L ATEIOSKIBIOZ ...ttt ettt 3

02 B B € 51 T TP UPOTRTUPUPRPIPRN 3
2.1.2.Epidemiyoloji Insidans Ve Prevelans ..............cccoceeeiveeceeeieeecceeeeneenn, 3

A R o 113 (0] o | SRR 3
2.1.3.1.YA811 CIZEIRT .o 3
2.1.3. 2. FIDTOZ SAPKA .vvevivviiiiiiiiiiiie ittt 4
2.1.3.4. Tlerlemis LezyOnlar ..........ccccvivevrireveiiierescreisseseseee s 5

2.1 4. PALOGENEZ ....eeeiiee ettt ettt reeeanes 5
2.1.4.1 Endotel DisfonKSIYONU.........c.coeiiiiieiiic e 5
2.1.4.2. INflAMASYON ......cocvviiiitiiereie et 6
2.1.4.3 DISHPIAEMI ... 7

2.1 4.4 HIPEITANSIYON ..ottt bbb 7

2.1 A.5.SIQANA .veiieieeieee ettt bbbt 8
2.1.4.6.DiyabetesS MelliTUS .........ccooviiiiiiiec e, 8
2.1.4.7.D0KU FAKOTT ..vvveiiiviiieeiiiiie e e e e s srnae e 8
2.L.4.8.ANJIOLENSIN 1] oo 8

2.1 4.9.ENdOteliN-1...c..ooiiiie 8



2.2.Koroner Arter HastaliSl ......coccveiiiiiiiiiiiiciee s
2.2, 1. TaNIMIAMA. ..ottt bbb ne e ne e
2.2.2.PTEVEIANS ...
2.2.3.I0SIAANS ...cvcvivviiicieie e
2.2 4. MOMAIITE ...
2.2.5.Risk DeZerlendirme ........ccccuviiiiieiiiiieiiie e

2.3.Akut Miyokard INFArktiiSl ......evevevererererererererereeese ettt
2.3.1. EPIAeMIYOIOfi.cuecieiiieieiie ittt
2.3.2.PAOTIZYOIO]T ..
2.3 3. KINTK TANT 1ttt et
2.3 4 AYITICT TANL...tiiiiiiiiiciei e
2.3.5.Laboratuar Bulgulart ...........cccocovviiiiiiiic e
2.3.6 EleKtrokardiyogram ..........coceoeeieieieneniesiesies e

2.4.Implante Edilebilir Kardiyak Defibrilatdr...........cccovvevrvcverrererercrerieereseseenaen,
B S G 51 L RS TPRUPRRUPRPPIS
2.4.2.ICD’nin Tasikardiyi AIgUamast.........cccoereriiieniiiiieneeesee e

2.5.Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatdrlerin Endikasyonlari: Birincil
Ve IKINCI KOTUMA ....vovvvieiviviiiccecte e

2.5. L. BITINCH KKOTUMA ..ttt nnnnan
2.5 2. TKINCIL KOTUMA c.vveeeee e e e e e et ee e e e e e e e e e e e e e e e ee e e e e eae e

2.6.Kilavuzlara Gore Implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilator
Endikasyonlart .......cccceviiiiiiiiiiici
2.7.SYNEAX SKOTU ....vvevvieeieiteeete ettt ettt sttt teebe e e steeneeneesbeebesnaenneas
3. MATERYAL METOT ..ottt
4. SONUGLAR .ot n s
5. TARTISMAL ..o
B KAYNAKLAR L.
T.OZGECMIS. . .oeiii e

45



II. TABLOLAR LISTESI

Tablo 1:American Heart Association (AHA) lezyon siniflamast. ...........ccccceeverieennene. 4

Tablo 2:Endotel disfonksiyonuna neden olan ve endotel fonksiyonunu iyilestiren

AUIUMIAI. (. 6
Tablo 3: KAH Risk ruplart ... 10
Tablo 4: Farkli MI tiplerinin klinik siniflandirilmast .........ccccooeveiinnininiiiceen, 13
Tablo 5: STEMI QYIrIC1 tANIST . .ouveviiiiiiiiieiieiieiee e 14
Tablo 6: AMI: EKG ve infarkt iliskili arter ve mortalite ...........cccceevveiieiireeseeeinennn, 15
Tablo 7: ICD implantasyon KompliKasyonlari. ..........cccccvevueieenesieseesesieseese e 19
Tablo 8: ACC/AHA/HRS kilavuzlarinda kullanilan endikasyon siniflamasinin

ACTKIAMASI. ©.eiviiiiiieiiee ettt et 26
Tablo 9:ACC/AHA/HRS kilavuzlarinda kullanilan kanit diizeylerinin agiklamast. . 27
Tablo 10: TIMI akim SINIflAMASI. ...c..eiviiviiiiieieiesie e 32
Tablo 11: ICD + ve ICD — hastalarin bazal karakteristik 6zellikleri. ............cc........ 36



I11. SEKILLER LISTESI

Sekil 1: Tek 0dactklt ICD. ......oiiiiiiiiiiie e 16
Sekil 2: Tanisal amacli yapilan koroner anjiografisi sonucunda ortalama SYNTAX
SKOTUL ..t 33
Sekil 3: Koroner anjiografi ve primer perkutan koroner girisim sonrasi hesaplanan
1€Z1dU SYNTAX AEGETT ..vveviiiiiiiieiice s 34
Sekil 4: Hastalarin klinik SYNTAX SKOTU. ....cooviiiiiiiiiiieie e 35

Sekil 5: ICD implantasyonu yapilan hastalarin SYNTAX skoru ve ICD
implantasyonu yapilmayan hastalarin SYNTAX skoru.........cccevveviiiveennnen. 37

Sekil 6:Klinik SYNTAX skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama skor ve
implante edilmeyen hastalarda ortalama SKOor.............c.ccoeeiieininincinnnen, 38

Sekil 7: Rezidii SYTAX skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama skor ve ICD

implante edilmeyen hastalarda ortalama SKOr.............ccccocoveviiieiecic e, 39
Sekil 8: SYNTAX skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu. ..............ccccoeuee. 40
Sekil 9:Klinik SYNTAX skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu................. 41
Sekil 10: Rezidii SYNTAX skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu............. 41

Sekil 11: Roc Curve analizinde ICD implantasyonu i¢cin SYNTAX skoru kestirim
degeri ve bu deger i¢in sensitivite, spesifite degeri. ........ccooervvriirierieinenn 42

Sekil 12: Roc Curve analizinde ICD implantasyonu i¢in klinik SYNTAX skoru
kestirim degeri ve bu deger i¢in sensitivite, spesifite degeri. ............coeurnee. 43

Sekil 13: Roc Curve analizinde ICD implantasyonu i¢in rezidii SYNTAX skoru

kestirim degeri ve bu deger i¢in sensitivite, spesifite degeri. ..........ccoevenee. 44



ABD
AMI
PKG
KABG
USAP
NSTEAMI
STEAMI
AKS
EKG
KY

ICD
KAH
AHA
MKH
LDL
ACE
MCP-1
ICAM-1
IL

CRP
TNF
Lp-PLA2
HDL
VLDL
MI
KKH
ASDH
DM

CK
LAD
RCA

IV. KISALTMA VE SIMGELER

:Amerika Birlesik Devletleri

:Akut Miyokard Infarktiisii

:Perkiitan Koroner Girigim

:Koroner Arter Bypass Cerrahisi

:Kararsiz Angina Pektoris

:ST Elevasyonsuz Akut Miyokard Infarktiisii
:ST Elevasyonlu Akut Miyokard Infarktiisii
:Akut Koroner Sendromlar
:Elektrokardiyogram

‘Kalp Yetmezligi

:Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator
:Koroner Arter Hastalig1

:American Heart Association

:Makrofaj Kopiik Hiicresi

:Diisiik Dansiteli Lipoprotein

:Anjiotensin Doniistiiriicii Enzim

:Monosit Kemotaktik Protein
‘Hiicreleraras1 Adhezyon Molekiilii
‘Interldkin

:C -Reaktif Proteini

:Tiimor Nekroz Faktor

:Lipopotein iligkili fosfolipaz A2

:Yiiksek Dansiteli Lipoprotein

:Cok Diisiik Yogunluklu Lipoprotein
:Miyokard Infarktiisii

:Kronik Koroner Kalp Hastalig1
:Aterosklerotik Damar Hastalig1

:Diabetes mellitus

:Kreatin kinaz

:Sol Koroner Arter

:Sag Koroner Arter



VF

ATP

AF

VT

VFL

SVT

AKO

EFC

KMP
MUSTT
EF
SCD-HeFT
NYHA
CABG-Patch :
DINAMIT
HCM
ARVD
AVID
CIDS
CASH
ACC

PKG
LMCA
HT
MACCE

:Ventrikiiler Fibrilasyon

:Antitagikardi Pacing

:Atriyal Fibrilasyon

:Ventrikiiler Tasikardi

:Ventrikiiler Flutter

:Supraventrikiiler Tasikardi

:Ani Kalp Oliimii

:Elektrofizyolojik Calisma
:Kardiyomiyopati

:Multicenter Unsustained Tachycardia Trial
:Ejeksiyon Fraksiyonu

:Sudden Cardiac Death in Heart Failure

:New York Heart Association

Coronary Artery Bypass Graft Patch

:Defibrilattors in Acute Myocardial Infarctian Trial
:Hipertrofik kardiyomiyopatisi

:Aritmojenik Sag ventrikiil Displazisi
:Antiarrhytmics Versus Implantable Defibrillators
:Canadian Implantable Defibrillator Study
:Cardiac Arrest Study Hamburg

:Amerikan Kalp Koleji

:Perkiitan Girigim

:Sol Ana Koroner Arter

:Hipertansiyon

:Major Advers Kardiyak ve Serebral Olay

Vi



V. TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca yetismemde emegi gegen, bilgi ve tecriibelerini
sabir ve hosgori ile aktaran, ilgi ve desteklerini siirekli hissettigim basta boliim
baskan1 saygideger hocam Sayin Dog. Dr. Eyiip BUYUKKAYA’ ya

Ihtisas siirem boyunca bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim kardiyoloji
egitimimde ¢ok biiyiik emegi olan degerli hocam Dog. Dr. Nihat SEN’ e

Uzmanlik egitimim siiresince, bilgi ve tecriibelerinden bir¢ok sey 6grendigim
saym hocalarim Prof. Dr. Fatih Yal¢in, Dog¢. Dr. Adnan Burak AKCAY, Yrd. Dog.
Dr. Mehmet Fatih KARAKAS, Yrd. Dog. Dr. Alper Bugra NACAR, Yrd. Dog .Dr.
Ali Erayman’ a

Secilmesinden hazirlanisina kadar tezimin her asamasinda yardimlarini ve
destegini, asistanligim boyunca da bilgi ve tecriibelerini esirgemeyen tez danismanim
ve saygideger hocam Saym Dog¢. Dr. Mustafa KURT ‘a sonsuz tesekkiirlerimi
sunarim.

Birlikte calismaktan her zaman biliylik mutluluk duydugum tiim asistan
arkadaslarima,

Kateter laboratuar1 hemsireleri, teknisyenleri ve personeline, koroner yogun
bakim tiinitesi ve kardiyoloji servisi hemsirelerine ve personeline,

Varliklar1 giliven veren, ilgi ve desteklerini hep hissettigim sevgili esim,
annem, babam ve kardesime, varligi ile bana yasama sevinci veren en kiymetli

varligim oglum Emir’ e sonsuz tesekkiirlerimi sunarim.

vii



VI. OZET

Amag: Kardiyovaskiiler hastaliklar 6zellikle gelismis iilkeler ve bat1 diinyast olmak
lizere tiim dinyada en oOnde gelen morbidite ve mortalite sebeplerindendir.
Yaptigimiz retrospektif calismada acil servisimize akut anterior miyokard infarktiisii
ile bagvuran hastalarda reperfiizyon tedavisi olarak primer perkiitan koroner girisim
yapilan hastalardan hesapladigimiz SYNTAX, klinik SYNTAX ve rezidii SYNTAX

skorlarinin ileride ICD implantasyonunu dngérmedeki roliinii arastirdik.

Metot: 2011-2013 yillar1 arasinda acil servise akut miyokard infarktiisii ile bagvurup
primer kateter laboratuarina alinan 345 hasta ¢alismamiza alindi. Hastalarin koroner
anjiografi gortintiileri izlendi . Tiim hastalarin SYNTAX, klinik SYNTAX ve reziidii

SYNTAX skorlama sistemleri ile skorlar1 hesaplandi.

Bulgular: Calismamiza 2011-2013 tarihleri arasinda acil servisimize akut anterior
miyokard enfarktiisii ile bagvuran 345 hasta alindi. Hastalarin 52 sine ICD implante
edildi. Tek degiskenli analizde ICD implante edilen hastalarda yas, DM, HT, HPL,
sigara iciciligi, EF, GFR, TIMI akim skoru, islem basarisi, noreflow Oykiisii,
SYNTAX skoru, klinik SYNTAX skoru ve rezidii SYNTAX skoru anlamli olarak
yiiksek bulundu. Cok degiskenli lojistik regresyon analizinde EF ve her ti¢ SYNTAX

skoru anlamli kabul edildi.

Sonuclar: Akut Anterior MI ile bagvuran hastalarin bagvuru aninda hesaplanan EF ,
SYNTAX , klinik SYNTAX ve rezidii SYNTAX skorunun 3 aylik takip sonunda
ICD implantasyonunu 6ngdrmiistiir. Diisitk EF ve yiiksek SYNTAX skorlar ile

bagvuran hastalarin ICD implantasyonu agisindan yakin takibi gerektirmektedir.

Anahtar Kelimeler: akut anterior miyokard infarktiisii, SYNTAX, klinik SYNTAX
ve rezidii SYNTAX skorlari, ICD
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VII. ABSTRACT

Introduction: Cardiovascular heart diseases are the most common mortality and
morbidity cause in developed countries. In our retrospective study we searched for
patients who admitted to hospital with acute anterior myocardial infarction that gone
for reperfusion therapy with primary percutan coronary invention. We assessed these
patients with SYNTAX, clinical SYNTAX and residual SYNTAX score and

investigate the role to predict ICD implantation

Methods:345 patients with acute myocardial infarction who went to primary
percutan coronary invention attented to emergency room, through 2011-2013 years,
were included. Angiographic pictures are investigated and SYNTAX, clinical
SYNTAX ve residual SYNTAX scores were calculated.

Results: In our study 345 acute anterior Ml patients who attended to our emergency
room in 2011-2013 were included. 52 of the patients had ICD implantation. In these
patients with one variable analysis age, DM,HT,HPL, smoking, EF, GFR, TIMI flow
score , procedural success, noreflow history, SYNTAX score, clinical SYNTAX
score and residual SYNTAX score were significantly high. With the Multiple
variable logistic regresion analysis EF and both three SYNTAX score was

considered significant.

Conclusion: We found that after 3 month follow up, EF,SYNTAX score, clinical
SYNTAX score and residual SYNTAX score calculated at first admission with
Acute anterior M1 patients, ICD implamentation can predicted. We recommend
that Close follow is is needed for patients with low EF and high SYNTAX score.

Key Words: acute anterior myocardial infarction, SYNTAX, clinical SYNTAX ve
residual SYNTAX scores,ICD



1.GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar 6zellikle gelismis iilkeler ve bat1 diinyasi olmak
lizere tiim diinyada en oOnde gelen morbidite ve mortalite sebeplerindendir.
Kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 6liimlerin biiyiik bir cogunlugunu da koroner arter
hastaligina bagli olan Oliimler olusturmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
(ABD) her yil asagi yukart 1,1 milyon akut miyokard infarktiisi(AMI) vakasi
goriilmekte olup bunlarin %25°i hastaneye ulasamadan 6lmektedirler. Hastane igi
mortalite ise 1965’de %20’nin {izerindeyken, 1990°da asagr yukart %5-6’ya
diismiistiir (1,2). Bu carpici azalmaya, ¢agdas tiptaki gelismelerin koroner arter
hastalig1 tedavisinde gerek medikal gerekse perkiitan koroner girisim (PKG) ve
koroner arter bypass cerrahisi (KABG) tedavi metodlarinin giderek daha fazla
kullanilmasimi olanakli kilmasinin yanisira, 6zel koroner bakim iinitelerinin
gelistirilmesi, direkt elektriktsel defibrilatérlerin kullanima girmesi, hemodinamik
takipte ilerlemeler katkida bulunmustur. Koroner arter hastaliginin akut tablolar
kararsiz angina pektoris (USAP), ST elevasyonsuz akut miyokard infarktiisii
(NSTEAMI) ve ST elevasyonlu akut miyokard infarktiisii (STEAMI) "akut koroner
sendromlar” olarak adlandirilirlar. Akut koroner sendromlarda (AKS) klinik olarak
bazi1 farkliliklar olmakla birlikte hepsinde de altta yatan ortak bir patofizyolojik
mekanizma vardir (3).

Elektrokardiyogramda (EKG) ST yiikselmesi olan AMI'lerde tan1 ve tedavi
yontemleri ¢ok iyi tanimlanmustir. Bu hastalarda genellikle koroner arterin akut
olarak tam tikanmasi s6z konusudur ve tedavi prensibi tikanmis olan damarin hizh
bir sekilde trombolitik tedavi veya primer anjiyoplasti ile rekanalize edilmesidir ya
da cerrahi segenek sdz konusu olabilir (4). Iskemi sonrasi kan akiminin yeniden
saglanmasina reperfiizyon adi verilir. Reperfliizyon tedavi rejimlerinin bu kadar
gelismesine ragmen kalp yetmezligi kaginilmaz bir sondur.

Kalp yetmezlikli (KY) hastalarda, oliimlerin yaklasik yarisi aniden ve

beklenmedik sekilde ortaya ¢ikar ve dnemli bir kism1 malign ventrikiiler aritmilerle



iligkilidir. ~ Ventrikiiler aritmilerden Oliim riskini azaltmada intrakardiyak
defibrilatorler (ICD) 6nemli bir role sahiptir.

Akut miyokard infarktiisii sonrasinda gelisen kalp yetmezliginde kilavuzlar
esliginde implante edilen ICD mortalite azalmasina 6nemli katki saglamaktadir.
SYNTAX skoru ve tiirevleri; Koroner Arter Hastaligiin (KAH) ciddiyetinin
degerlendirilmesinde, hastane i¢i ve hastane dis1 olaylar1 ongérmesinde diinyaca
kabul edilen skorlama sistemidir. SYNTAX skoru kompleks ¢ok damar koroner arter
hastalarinda, PKG (ilag¢ kaph stent) ile KABG’yi karsilastiran en énemli skorlama
yontemlerinden birisidir. Stabil anjina pektorisi olan hastalarda hesaplanan SYNTAX
skoru ile yapilan bir ¢ok genis capli ¢alisma sonrasinda bu skorlama yontemi
kilavuzlarda kendine yer bulmustur. Giliniimiizde SYNTAX skoru akut miyokard
infarktiis ile basvuran ve PKG yapilan hastalarda da yaygin olarak kullanilmaya
baglanmistir.

Yaptigimiz retrospektif ¢alismada acil servisimize akut anterior miyokard
infarktiisii ile bagvuran hastalarda reperfiizyon tedavisi olarak primer perkiitan
koroner girisim yapilan hastalardan hesapladigimiz SYNTAX, klinik SYNTAX ve
rezidi SYNTAX skorlariin ileride ICD implastasyonunu Ongdrmedeki roliinii

arastirdik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Ateroskleroz
2.1.1.Giris

Ateroskleroz koroner arter, serebral arter ve periferal arterlerde hastaliklara
neden olan, diffiiz ve ilerleyici vasifta ve tuttugu bolgeye gore klinik bulgu veren
patolojik bir stirectir (5). Miyokard infarktiisii, inme, aorta ve alt ekstremite
hastaliklar1 aterosklerozun sebep oldugu hastaliklardir. Bu hastaliklar 6nemli

mortalite ve morbidite sebebidir.

2.1.2.Epidemiyoloji Insidans ve Prevelans

Aterosklerozun cocukluk caginda yagh cizgiler ile baslamaktadir ve yasla
beraber lezyonlar ilerlemektedir (6).

Amerika Birlesik Devletleri’nde aterosklerotik kalp hastalig1 tanis1 yaklasik
60 milyon kiside goriilmekte ve yillik dliimlerin %42°si bu sebeple olmaktadir (7).

Onat ve ark. yaptigi calismalara gore Tirkiye’de yillik olimlerin %42’si

koroner kalp hastaligina bagl olarak gelismektedir (8).

2.1.3.Histoloji
2.1.3.1.Yagh Cizgiler

Aterosklerozun ilk siireci olan yaglh ¢izgiler cocukluk caginda ortaya ¢ikan
intimada kalinlasma ve diiz kas hiicreleri ile ekstraseliiler matrikste artis ile
karakterizedir. Zamanla lipidle dolu makrofajlar bu olusuma katilir (9). Yagh
cizgilerde T lenfositler ile dolu makrofajlarda bulunmaktadir ki bu durum

inflamatuar siirecin gostergesidir (10).



Lezyon ilerledik¢e diiz kas hiicrelerinin o bdlgeye gogli artar, derindeki

hiicreler apoptozise ugrar ve bdylece bolgeye daha c¢ok makrofaj cagirilir ve

aterosklerotik plak olusumu siireci baglar (11).

2.1.3.2.Fibroz Sapka

Endotelden ayr1, lipidle dolu ¢ekirdege sahip fibroz yapida plaktir

2.1.3.3.VVazovazorum

Gelisen aterosklerotik Plaklar1 beslemek i¢in gereken kan akimini saglayan

adventisya tabakasindan koken alan kirillgan yapida damarlardir ve duvar biitlinliigii

bozulmaya megillidir. Bu durum aterosklerotik plak siirecini hizlandirir (12,13).

Tablo 1:American Heart Association AHA lezyon siniflamasi.

AHA evresi Kriter Yorumlar ve Siiflama
0 Normal arter, intimal kalislasma ile Normal doku
beraber yada degil, tutulum yok
Lipid iceren Izole MKHleri, hiicredisi Baslangic atersklerotik
1 lipid yok, degisken diizeyde adaptif lezyon, lipid boyama bazen
intimal kalinlasma gros olarak goriilebilir
Katmanlar arasinda Cok sayida Yagl plak, III boyama ile
2 MKHlIeri, hiicredist lipid partikiilleri, goriilebilir
degisken diizeyde adaptif intimal
kalinlasma
Cok sayida MKHleri, ¢ok sayida Yagl plak ,orta diizeyde
3 hiicredisi lipid havuzlari, iyi sinirlanmis | lezyon veya gegis lezyonu
cekirdek yapist olmayan hiicredis: lipid
Cok sayida MKHleri, ve 1yl tanimlanmis | Aterom, fibroz plak,
4 cekirdegi olan ekstraseliiler lipid ilerlemis lezyon
birikimi, ancak luminal yiizeyi normal
intima ile kaplanmig
Cok sayida MKHleri, ve 1y1 tanimlanmis | Fibroaterom, fibroz plak
veya birden fazla ¢ekirdegi olan veya ilerlemis lezyon
5 ekstraseliiler lipid birikimi, ve reaktif
fibrotik kep, vaskiilarizasyon veya
kalsiyum
6 Yukarda belirtilenlerin hepsi ve yiizey | Komplike lezyon

hasari, hematom, hemoraji veya tromboz

MKH:makrofaj kopiik hiicresi




2.1.3.4. flerlemis Lezyonlar

Ilerlemis lezyonlarda nekrotik ve lipidden zengin g¢ekirdek bulunur. Bu
cekirdek genellikle kalsifiyedir ve luminal ve medial yilizeyden damarlanma
sayesinde beslenmektedir.

[lerlemis lezyonlarda koroner arterleri etkileyen iki ¢esit yeniden bicimlenme
goriilmektedir. Bunlar pozitif yeniden bigimlenme ve negatif yeniden bi¢imlenmedir.
Pozitif yeniden bigimlenmede plak birikimine ragmen damarin luminal yiizeyinde
daralma goriilmezken, negatif yeniden bigimlenmede lokal bir daralma olmaktadir ve
siklikla pozitif yeniden bigcimlenme unstabil angina ile kendini gosterirken negatif

yeniden bi¢cimlenme stabil plaklar ve stabil angina ile klinik bulgu vermektedir (14).

2.1.4.Patogenez

Ateroskleroz patogenezinde ¢ok sayida etken yer almaktadir. Bunlarin
basinda endotel disfonksyionu, plak riiptiirii, sigara igiciligi, dislipidemiler,
inflamasyon, immunolojik etkenler, hipertansiyon, diyabet, ailesel yatkinlik, obezite,
hormonal durumlar, sosyal ve Kkiiltiirel etmenler,hiperkoagiilabilite durumlari,

beslenme yanliglar1 gelmektedir.

2.1.4.1 Endotel Disfonksiyonu

Endotel kan ve diger dokular arasinda tek katman olarak uzanan trombogenik
olaylari, hemostazi, inflamasyonu diizenleyen biyolojik bir ara yiizeydir (15).
Endotel disfonksiyonu durumunda bu 6zellikleri kaybolur ve ateroskleroz gelisimi
icin ilk basamagi olusturur. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara igigiligi
gibi geleneksel risk faktorleri ile iliskilidir. Yapilan galismalarda okside dusiik
dansiteli lipoprotein ( LDL)  endotel disfonksiyonuna katkida bulundugu
gosterilmistir (16).



Tablo 2:Endotel disfonksiyonuna neden olan ve endotel fonksiyonunu iyilestiren durumlar.

Endotel  disfonksiyonu ile iliskili | Endotel fonksiyonunu iyilestiren
faktorler durumlar

leri yas L-arjinin

Erkek Antioksidanlar
Kronik kalp hastalig aile dykiisii Sigaray1 birakmak
Sigara iciligi Kolesterolii diistirmek
Artmis kolesterol diizeyi ACE inhibitorleri
Diisitk HDL-kolesterol Egzersiz
Hipertansiyon Akdeniz diyeti
Artmig homosistein diizeyi

DM

Obezite

Yiiksek yag miktart iceren 0gilinler

ACE: Anjiotensin Doniigtiiriicli Enzim

2.1.4.2. inflamasyon

Aterosklerozda inflamasyonun yeri olduk¢a 6nemlidir. Okside LDL ile aktive
olan makrofajlar sitokin, monosit kemotaktik protein (MCP-1), hiicrelerarasi
adhezyon molekiilii (ICAM-1), makrofaj ve graniilosit koloni stimiile edici faktor,
CD-40, interlokin (IL)-1, IL-3, IL-6, IL-8, IL-18, tiimoér nekroz faktor alfa gibi
inflamasyon ile ilgili hiicrelerin salinimina neden olur (16-24).

Bir akut faz reaktani olan serum C-reaktif proteini (CRP) kardiyovaskiiler
hastaliklarla iliskisi en iyi bilinen inflamasyon belirteglerindendir. CRP
hepatositlerden IL-6 ve TNF-alfa gibi sitokinlerin destegi ile salinir(25).
Aterosklerotik lezyonlarin invaziv olmayan bir belirteci olarak kullanilir. 50.000 kisi
ile yapilan bir ¢alismada serum CRP diizeyi 3mg/dl lizerinde olan Kkisilerde,
Img/dI’nin altinda olanlara kiyasla iskemik kalp hastalig1 riskinin daha fazla oldugu

gosterilmistir (26).




Lipopotein iligkili fosfolipaz A2 (Lp-PLA2) plak inflamasyonunu ve artmis
MI ve inme riskini degerlendirmek i¢in gelistirilmekte olan bir inflamatuar belirtectir
(27).

LDL degisiklikleri, hipertansiyon, enfeksiyonlar, hemodinamik degiskenlikler
ve serbest radikallerin ortaya ¢ikmasi ile IL-1 ve TNF-alfa gibi sitokinler salinir ve

ateroskleroz patogenezine katkida bulunurlar

2.1.4.3 Dislipidemi

Lipid metabolizmasi bozukluklar1 ateroskleroz gelisiminde Onemli rol
oynamaktadir (28). Yiiksek LDL ve diisiik yiliksek dansiteli lipoprotein (HDL)
yiizeylerinin ateroskleroz igin risk faktorleri olduklart gosterilmistir (29,31). Cok
diisik yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve silomikron aterojenik degildir ¢iinkii
lipoproteinlerin aterojenitesinin belirleyen faktorlerin baginda, biiyiiklikleri gelir

(32).

2.1.4.4 Hipertansiyon

Gelismis llkelerde ve gelismekte olan iilkede bazi iilkelerde hipertansiyon,
%4.5 siklikta goriilmektedir. ABD'de toplam niifusun %24'inde, Tirkiye'de ise
%37'sinde hipertansiyona rastlanmaktadir (33). Hipertansiyon ateroskleroz igin
major risk faktoriidiir (34-35). Diyastolik ve sistolik kan basincindaki yiikselmelerin
KAH riskini arttirdigini gosteren ¢ok sayida ¢alisma yapilmistir. Bu galismalarda
diyastolik kan basinci artis1 ile 4 kat KAH artis1 saptanirken, sistolik kan basinci
artis1 ile KAH diginda inme ve mortalitede de artis gézlenmistir (36-37).

Hipertansiyon, aterosklerozun gelisimini hizlandirarak ve miyokardin oksijen
ihtiyacini arttirarak KAH gelisiminde rol oynar. Hipertansif kisilerde sol ventrikiil
hipertrofisinin de katkist ile iskemi gelisebilir ve bunun yani sira Sol ventrikiil
hipertrofisi olan bir hasta miyokard infarktiisii (MI) gegirmesi durumunda daha

yaygin infarkt goriilebilir (38).



2.1.4.5.Sigara

Sigara kullanim1 ateroskleroz igin bir risk faktorii (34-35) olmakla beraber
aterosklerozun endotel disfonksiyonundan trombotik silirecine kadar tiim
basamaklarinda etkilidir (39). icilen sigara miktar1 ile risk daha da artmaktadur.
Sigara i¢imi ile endotelyal vazodilator mekanizmalarda bozulma, nitrik oksit
diizeylerinde diisme, inflamatuar hiicreler ve okside LDL miktarinda artis ile

ateroskleroza katkida bulundugu bilinmektedir (40-42).

2.1.4.6.Diyabetes Mellitus

Diyabet ateroskleroz gelisimini hizlandirir, erken gelisimine ve yaygin
olmasmma neden olur. Diyabette ateroskleroz patogenezinde cesitli mekanizma
sorumludur. Insiilin direnci ve buna bagh yiiksek insiilin diizeylerinin makrofaj
iligkili olarak siireci hizlandirdigi bilinmektedir (43,44). Ayni zamanda diyabet

iligkili hiperlipidemi de ateroskleroza katkida bulunur.

2.1.4.7.Doku Faktorii

Doku faktorii koagiilasyon kaskadinin baslangicinda ve aterosklerozda plak

yapisinda bulunmaktadir.

2.1.4.8.Anjiotensin 11

Ozellikle hiperlipidemiye eslik eden durumlarda anjiotensin II’nin plazmada
yiiksek konsantrasyonlarda bulunmasinin ateroskleroz gelisimine katkida bulundugu

bilinmektedir (45).

2.1.4.9.Endotelin-1

Endotelin -1 potent bir vazokonstriktér ajan olup ayni zamanda diiz kas
hiicreleri i¢in de mitojen gorevi gormektedir (46). Plak yapisi da dahil olmak tizere

aterosklerozun tiim basamaklarina katkida bulunur.



2.2.Koroner Arter Hastahg

2.2.1.Tanimlama

Koroner arter hastaligi genel anlamda koroner arterleri etkileyen tiim
patolojik durumlari ifade eden bir terimdir. Koroner arterlerin aterosklerotik plak ile
daralmasi sonucu ortaya ¢ikar.

Anjina pektoris, miyokard infarktiisii, sesSiz miyakardiyal iskemi gibi

durumlar i¢inde kapsar.
KAH Klinik olarak ani 6liim, kronik koroner kalp hastaligi (KKH), akut

miyokard iskemisi sendromlar1 ve konjestif kalp yetersizligi ile goriilebilir.

2.2.2.Prevelans

Tirkiye’de yaklasik olarak 1.2 milyon eriskininin KAH oldugu tahmin
edilmektedir (47).
Amerikan Kalp Vakfinin (AHA) 2010 yili verilerine gore ABD’nde 17.6

milyon kiside koroner kalp hastalig1 gortilmektedir.

2.2.3.insidans

44 wyillik takip sonucunda ortaya ¢ikan Framingham calismasina gore 40
yasina kadar KKH gelisme riski erkekler i¢cin %49 kadinlar i¢in %32 iken 70 yasina
kadar bu risk erkeklerde %35, kadinlarda %24 tiir.

2.2.4.Mortalite

ABD’de oOliimlerin en sik nedeni olarak KAH oldugu bilinmektedir.

Erkeklerde 6liim oran1 kadinlara kiyasla daha fazladir.

2.2.5.Risk Degerlendirme

KAH mortalite ve morbidite a¢isindan giiniimiiziin en 6nemli hastaliklarindan

olmast sebebi ile hastaliga yol acan durumlari, ¢evresel faktorleri degerlendirip risk



belirlemek hastaliktan korunma stratejilerinin en dnemli basmagini olusturmaktadir.
Maalesef KAH’na neden olabilecek cok sayida risk faktorii bulunmaktadir. Bu
faktorler:

1. Diabetes mellitus varligi (ayn1 zamanda KAH’na esdeger bir durum olarak
kabul edilmektedir)

2. Kisinin birinci derece akrabalarinda erkekler i¢in <55 yas, kadinlar i¢in <65
yas koroner arter hastalig1 oykiisii varligi

3. Sigara igiciligi

4. Hiperlipidemiler varlig1 (total kolesterol >200 mg/dl, LDL-kolesterol >130
mg/dl)

5. Hipertansiyon varlig1 (kan basinci >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi
goriiyor olmak)

6. Diisiik HDL-kolesterol degeri (<40 mg/dl)

7. Erkeklerde 45 ve kadinlarda 55 yas {izerinde olmak veya erken menopoz

Bu faktorlerin disinda yagdan zengin diyet, fiziksel aktivite azligi, obezite,
lipoprotein—a yiiksekligi, homosistein yiiksekligi, hiperkoagiilabil durumlarin da
KAH’na neden olduklar1 bilinmektedir.Riski artiran faktorlerin yani sira KAH riskini
azaltan faktorlerde vardir. HDL-kolesterolin 60mg/dl iizerinde olmast riski

azaltmaktadir.

Hastalar tiim bu faktorler g6z oniinde bulundurularak degerlendirilerek tedavi

ve Onlem plan1 yapilmalidir.

Tablo 3:KAH Risk gruplar1(38)

Yiiksek risk : |Aterosklerotik damar hastaligi (ASDH) veya Diabetes mellitus (DM)
veya Metabolik sendrom + >50 yas (kadinda ek olarak TK/HDL-K >5

bulunmasi)

Orta risk : >3 risk faktori varligi (ASDH veya DM yok) veya Metabolik sendrom
<50 yas

Diisiik risk : |En fazla 2 risk faktorii varligi (ASDH, DM, metabolik sendrom yok)
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Risk hesaplamasi ve degerlendirmesi yapilirken hastalar risk gruplarina ayrilir ve bu

gruplar ile hastalarin on yil igerisinde KAH gelisme riski hesaplanir.

a)Ytksek riskli grup:

e DM bulunmasi

e Bilinen KAH veya periferik damar hastaligi, abdominal aort
anevrizmasi veya karotid arter hastaligi bulunmasi

e >50yasinda erkek veya kadin olup metabolik sendrom
(abdominal obezite, trigliserid yiiksekligi, HDL-kolesterol
disiikligi, hipertansiyon, bozulmus aglik glikozu) bulunmasi
ve TK/HDL-kolesterol oranmmin >5 olmasi olarak
tanimlanmaktadir ve bu grup i¢inde olan kisilerde on yil
icerisinde  KAH gelisme riskinin %20 iizerinde oldugu
bilinmektedir.

b) Orta riskli grup:

o KAH gelismemis
e 2 veya daha fazla risk faktoriine sahip olan kisiler olarak

tanimlanmaktadir.

Bu grup i¢in 10 y1llik risk %10-20 olarak degerlendirilir

C)Diistik riskli grup:

e Hiperlipidemi ve ek tek risk faktorii bulunan bireyler olarak

tanimlanir

Bu grupta ise 10 yilda beklenen risk %10’un altindadar.
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2.3.Akut Miyokard Infarktiisii
2.3.1. Epidemiyoloji

Akut miyokard infarktiisii, ABD ve Avrupa’da en sik 6lim nedenlerinden
biridir. ABD’de her yil yaklasik 785.000 kiside yeni olusan AMI ve bu rakamin
yarist kadar da rekiirren AMI goriilmektedir. Son yillarda koroner yogun bakim
Uinitelerinin ¢ogalmasi, kateter ile reperfiizyon saglanmasi, fibrinolitik ve statin
tedavisi gibi tedavilerin gelistirilmesi ile AMI siklif1 ve mortalitesinde iyilesme
saglanmistir. Ancak diinya ¢apinda artan obezite ve diyabet vakalar1 nedeniyle ve
gelismis ekonomik seviye ile kisilerin 6mriiniin uzamasi ile gelecekte KAH na bagh

gelisecek hasarlarin artmasi beklenmektedir.

2.3.2.Patofizyoloji

AMTI’nii baglatan olay ¢cogunlukla koroner plagin ¢atlamasi veya yirtilmasidir.
Bu yirtilma ile subendotelyal matriks ile temas sonucu trombosit aktivasyonu,
trombin olusumu, trombiis gelisimine yol agar.

AMPI’lerinin %25’ yirtilma olmaksizin koroner plagin erozyonu sonucu

gelisen trombiisten kaynaklanmaktadir

2.3.3.Klinik Tam

Kardiyak kokenli oldugundan siiphe edilen go6giis agrisi ile basvuran her
hastaya EKG ¢ekilmelidir. Cekilen EKG’de akut ST-segment elevasyonu veya yeni
gelisen sol dal blogu varliginda AMI diisiintilerek hasta PKG veya fibrinolitik tedavi

ise acil olarak reperfiizyon tedavisine yonlendirilmelidir.

12



Tablo 4:Farkli MI tiplerinin klinik simiflandirilmasi (49).

Tip 1 Koroner plak riiptiirii veya diseksiyonu sonrasi gelisen spontan MI

Tip 2 Artmis oksijen gereksinimi veya azalmis olsijen sunumu nedeniyle

gelisen MI

Tip 3 Iskemik semptomlar, yeni ST yiikselmesi, sol dal blogu, veya koroner

trombiis varliginda ani kardiyak 6liim

Tip 4a | PKG iliskili MI

Tip 4b | Stent trombozu iligkili MI

Tip5 KABC ile iliskili MI

2.3.4.Ayirici1 Tam

Perikardit: Perikarditte hastanin gogiis agrisi tipik olarak sirt iistii yatarken
artar ve otururken veya one egilirken azalir. EKG’de PR depresyonu, sivri T dalgasi
ve Klinik tabloyla uyumlu olmayan anormallikler perikarditi destekler. ST
elevasyonu AMI’dan farkli olarak konkavdir. Aymi zamanda AMI’da gériilen

resiprokal degisiklikler perikarditte goriilmezler.

Miyokardit: AMID’dan ayrintili bir Oykii ile ayirt etmek miimkiindiir.

Miyokardit daha sinsi baglar ve eslik eden viral hastalik vardir

Akut aort diseksiyonu: Go6giis agris1 aort diseksiyonunda keskin, yirtilma
gibi ve gogiisten sirta dogru yayilma tarzindadir. Posteroanterior akciger grafisinde
mediasten genislemis olarak goriiliir. Transtorasik ekokardiyografide ¢ikan aortun
proksimalinde diseksiyon flebi goriilebilir. Eger transtorasik ekokardiyografi ile
goriilmezse transozofagiyal ekokardiyografi, bilgisayarli tomografi veya manyetik
rezonans ile gosterilebilir.

Pulmoner emboli: Ploretik tipte gogiis agrist ve eslik eden nefes darligi

pulmoner emboli lehinedir.
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Ozefagus Hastaliklar
Akut kolesistit

Tablos: STEMI ayirici tanist (50).

Komorbid durum | ST yiikselmesi var Gogiis agrisi var
Iskemi yok Iskemi yok
Aort diseksiyonu | Erken repolarizasyon Aort diseksiyonu
Sistemik arteriyel | Sol ventrikiil hipertrofisi Miyokardit
emboli
Aort darlhigi Hiperkalemi Plorit
Kokain kullanim1 | Sol dal blogu Pulmoner emboli
Hipertansiyon Brugada sendromu Kostokondrit
Acrterit Gastrointestinal hastaliklar

2.3.5.Laboratuar Bulgular:

Troponinler: Kararsiz anjina ve NSTEMI tan1 ve tedavisinde troponin T ve
troponin [ testleri giiniimiizde en sik kullanilan laboratuar testlerindendir.
Duyarliliklan yiiksektir ve hasta basinda uygulanabilmektedir. Testin tek kisitlayici
ozelligi tikaniklik gelistikten sonra troponin degerlerinin kanda olciilebilir seviyeleri
gecmesi arasinda gegen siire 3-6 saat olmasidir. Ancak AMI’dan 72 saat sonra
Ol¢iilen troponin T degerlerinin reperfiizyondan bagimsiz olarak MI genisligini

gosterdigi saptanmistir (51).

Kreatin kinaz (CK): CK seviyeleri 4-6 saat igerisinde yiikselmektedir ve 24
saatte zirve yapmaktadir. Bu nedenle AMI tanisindan c¢ok boyut ve zaman

degerlendirmesi yaparken kullanilmaktadir.

Miyoglobin: Kardiyak 6zgiilliigi olmayan bir proteindir. Miyoglobinlerde
hasar oldugunda miyositlerden dolagima salinir. Zirve diizeyine 1-4 saatte ulagir.
Erken yiikseldigi icin AMI’da erken evrede anlamlidir ve reperflizyon tedavisi

sonrast risk belirlemede etkili oldugu saptanmistir (52).
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2.3.6 Elektrokardiyogram

Akut

miyokard

infarktiisii

tanisinda ve

ST/NSTE-AKS

ayirmminin

yapilmasinda ¢ok onemlidir. G6giis agrisiyla acil servise basvuran tiim hastalara ilk
10 dk. icinde EKG mutlaka ¢ekilmelidir.
Akut miyokard infarktiisiinde EKG bulgular :

a) ST yiikselmesi: iki iligkili derivasyonda J noktasinda yeni ST yiikselmesi,

esik degerler: V2 ve V3 disindaki tiim derivasyonlarda >0,1 mV yiikselme;
V2 ve V3 i¢in: >40 yas erkeklerde >0,2 mV; <40 yas erkeklerde >0,25 mV
veya kadinlarda >0,15 mV

b) ST ¢okmesi ve T dalga degisiklikleri: ki iliskili derivasyonda yeni horizontal

veya asagi dogru >0,05 mV ST ¢okmesi ve/veya R dalgast hakimiyeti veya

R/S orani >1 olan iki iligkili derivasyonda >0,1 mV T dalga terslesmesidir

Tablo 6:AMI: EKG ve infarkt iliskili arter ve mortalite (53).

sirkumfleks dali

ST eleve

Kategori Darligin anatomisi EKG bulgular1 30 giinliik | 1 yillik
mortalite mortalite hizi
hiz1 (%) (%)

Proksimal LAD | Proksimalden ilk septal | Vi, I, aVL 19,6 25,6

perforatore STeleve, fasikiil veya
dal blogu

Mid LAD Biiyiik diagonalin Vg I, aVL ST eleve 9,2 12,4

proksimaline kadar
ancak ilk septal
perforatoriin distalinde

Distal LAD Biiyiik diagonalin veya | V4, 1,aVL, Vg¢ ST 6,8 10,2

veya diagonal diagonalin kendisi eleve

Biiyiik Proksimal RCA veya ST elevasyonu: 6.4 8.4

inferiorun ortast | sirkumfleks I1L,111,aVF de ve

(posterior, herhangi birinde

lateral, sag a)V,VaR,V,R

ventrikiil) b)Vs,Ve

C)V1,Va4. R>S
Kii¢iik inferior Distal RCA veya sol Sadece ILIII, aVF’de 45 6.7
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2.4.implante Edilebilir Kardiyak Defibrilator

2.4.1.Giris

Kalp kendi kendine uyari olusturarak kasilabilen, olusturdugu uyariy
hiicreler ile iletip kendi islevlerini kendi kendine diizenleyen bir organdir. Kalbin
baslt basina bir pace maker gibi ¢alismasi 1800°li yillarda bir meme ameliyati
sirasinda kalbe elektrik akimi verilerek uyarilmasi ile fark edilmistir. 1950’11 yillarda
ise ilk kez transkiitandz pace islemi yapilmistir. 1958 yilina gelindiginde bir grup
bilim adami ilk kez kalici endokardiyal kalp pili uygulamasi ile bradiaritmi
tedavisinde ¢i1gir agmislardir (54).

1970°1i yillarda ise gelisen teknoloji ile kalp pilleri kiigiiltiip, gelistirilerek ilk
kez implante edilebilir kardiyoverter-defibrilator (ICD) fikri ortaya atilmistir.1980°1i
yillara gelindiginde ise ilk kez ventikiiler fibrilasyonu olan bir kadin hastaya ICD
takilmigtir.

ICD temel olarak; gii¢ kaynag, elektrotlar ve bir bellekten meydana gelir.

kasa ve elektrot
badlant bolgesi

devreler

proksimal
0k
sarmall

kasa

uyar|
elektrodu

distal sok
sarmall

Sekil 1: Tek odacikli ICD.
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2.4.2.1CD’nin Tasikardiyi Algillamasi

Ilk ICD’ler ventrikiiler fibrilasyonu (VF) algilamak ve tedavi etmek icin
tasarlanmigti ancak gecen zamanla ICD’lerin VT tedavisinde de etkili oldugu
anlasilmistir. Giinlimiizde gelistirilen ICD’ler tasiaritmileri zamaninda ve dogru
sekilde algilayip tedavi etmektedirler.

Bipolar elektrotlarla belli frekanslardaki sinyaller tani algoritmasina kabul
edilirken sinyallerin bir kism1 da filtrelenerek elenir. Sinyalin biiyiikliigii ve frekansi
arasinda kuvvetli bir iligski vardir. Yiiksek frekansh sinyaller duyarliligi arttirirken,
yiiksek amplitiidli sinyaller 6zgilligii arttirmaktadir (55).

ICD cihazlarinda bir veya birden c¢ok tasikardi tanimlama bolgesi
ayarlanabilmektedir. En hizli ritim bolgesi VF bolgesini olusturur ve direkt sok
tedavisi verilecek sekilde diizenlenir. Daha diisiik hizli tasikardiler ise antitasikardi
pacing (ATP) ve disik enerjili sok ile tedavi edilebilecek sekilde
diizenlenebilmektedir. Sinyal amplitiidleri VF’ de ¢ok diisiik olur. Cihaz tarafindan
bu cok diisiik amplitiidli sinyallerin otomatik algilama esigi ayar1 yapilir ve
biiytikligii ve hiz1 degisen sinyallerin algilanma esigi her bir atimda ayr1 ayr1 yapilir.
Bir ¢ok hastada atriyal fibrilasyon (AF) ve siniis tasikardisi veya diger dar QRS’ i
tagikardilerin hizlar1 ventrikiiler tasikardi (VT) sinirlart i¢inde olabilir ve yanls
tedavilere yol agabilir bunu engellemek amaciyla bir¢ok cihazda dar QRS’li tasikardi
ve VT ayrimi yapabilen mekanizmalar gelistirilmistir (56-58). Implante edilen ilk
cihazlarda sok, aritmi saptandiktan sonra tekrar aritmi varligina bakilmadan
veriliyordu. Bu durumda sok verildiginde aritmi zaten diizelmisken hasta gereksiz
sok aliyordu. Teknolojinin de gelismesi ile yeni nesil ICD’lerde sok verilmeden once
hasta yeniden degerlendirilmektedir. Ritim normale donmiis ise sok verilmez ve bu
sayede hasta gereksiz sok almamis olur. Bu sayede cihaz bataryasinin omriine de
katki saglanmis olur.

Gilintimiizde ICD cihazlarinin VF tanisi ile tedavi ettikleri aritmilerin biiyiik
kismmi hizli VT/Ventrikiiler Flutter (VFL) ataklari olusturmaktadir. VF harici
malign ventrikiiler artitmilerin ATP uygulamasi ile sonlandirilabilecegi 6ngoriilmiis
ve liretici firmalar tarafindan ICD cihazlarma VF tedavi zonuna sok dncesi donemde
ATP uygulanmasi segenegi ilave edilmistir. ICD implante edilmis hastalarda tedavi
amaci ile kullanilan 2 yontem vardir. Bunlar direkt sok ve ATP’dir. Monomorfik
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VT’lerde ATP uygulamasi standart yontemdir(59), tasikardi hizina gore degisik ATP
protokolleri uygulanabilir. ATP hizlidir, sarj gerektirmez ve hemen her zaman hasta
agr1 hissetmez. Fakat her zaman basarili olamayabilir. Ornegin uygunsuz bir sekilde
supraventrikiiler tasikardiye (SVT) uygulanirsa ventrikiiler aritmiyi indiikleyebilir ya
da varolan VT’yi hizlandirabilir. Bu nedenle ATP protokollerine sok tedavileri de
ilave edilmektedir. ICD cihazlar iiretici firmaya gore degisebilmektedir. Sok
derecesi 0.1 — 40 joule arasinda diizenlenebilmektedir. ilk sokun enerjisi VF bolgesi
i¢in defibrilasyon esiginin 10 joule lizerinde olacak sekilde diizenlenir. Aritmilerin
¢ok az bir kisminda 40 joule {izerinde enerji ihtiyaci olur. Bu vakalarda yeni elektrot

ayarlar1 veya daha yiiksek enerjili ICD’ler gerektirmektedir.

Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatorlerin Takilmas1 ve
Programlanmasi: ICD’ler 3 adet ven aracilig: ile takilabilir. Bunlar: subklaviyen,
aksiller ve sefalik venlerdir. ICD jeneratorii genellikle tist pektoral bolgede cilt altina
hazirlanan cebe yerlestirilebilir. Cilt alt1 bag dokusu zayif olan bireylere kas alt1 cep
hazirlanabilir (60). Kalbe daha kolay bir yoldan ulagim saglamasi ve daha giiglii bir
sok vektorii elde edilmesi amaci ile siklikla sol pektoral yerlesim tercih edilir (61).
Islem sonras1 uyar1 ve sok esikleri ile algilama icin kontroller yapilir (62). Deneyimli
merkezlerde isleme baghi mortalite %1’in altindadir (63). Isleme bagh
komplikasyonlar pacemaker implantasyonu komplikasyonlari(tablo 7) ile hemen
hemen aynidir. Bunlar arasinda girisim yapilan vende  tromboz olusmasi,
pnomotoraks, kardiyak perforasyon, cepte olusan hematom, kardiyak tamponad,
hemotoraks, cilt erozyonu, elektrotlarin ve pilin yer degistirmesi, enfeksiyonlar, ve
donuk omuz gibi komplikasyonlar yer almaktadir (64-66).

ICD cihaz1 ve isleme bagli komplikasyonlar disinda sag ventrikiin apeksinin
uyarilmasi nedeniyle baz1 hastalarda kalp yetmezligi gelisebilmektedir (67,68). Kalp
yetmezligi gelisme sikligini azaltmak i¢in sag ventrikiil apikal uyar1 en az olacak
sekilde ICD cihazinin ayarlanmasi gerekmektedir (69).

ICD programlarinin temel amaci malign ventrikiiler aritmilere bagh ani kalp
oliimii (AKO) ve kardiyak senkopun &nlenmesidir. Hizlar1 dakikada 200 atimdan az
olan monomorfik VT’ler i¢in ATP yararlidir (70). Bu tiir tasikardilerde hem ATP

hem de diisiik enerjili sokun basar1 oran1 %80’dir ve tasikardiyi arttirma oranlari
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neredeyse benzerdir (71). VF ise yalnizca defibrilasyon soku ile basarili sekilde
tedavi olmaktadir. Giiniimiizde ICD’ler 40 joule kadar sarj olabilmektedir. Genelde
ilk sokun 40 joule olmas1 gerekli degildir. Ilk sokun defibrilasyon esiginin 5 jouliin
iistlinde ya da esigin 15 joulin altinda oldugunda defibrilasyon esiginin iki kati
sekilde programlanmasi halinde yaklasik %100 oraninda basari saglanmaktadir
(72,73). ik sokun basarisiz olmas1 durumunda ICD tekrar devreye girer ve ek olarak
bes kati kadar daha yiiksek enerjili sok verir. Kardiyak sinyallerin dogru olarak

programlandigi cihazda algilamanin dogru oldugu var sayilirsa, tasikardilerin tespiti

icin duyarlilik %100°’diir. Fakat 6zgiilliikk daha diisiik olabilir (74).

Tablo 7:ICD implantasyon komplikasyonlari.

Komplikasyonlar

Erken

Geg

Sistem iliskili

Aritmi

Hipotansiyon
Pnomotoraks
Hemotoraks

Veno6z emboli

Hava embolisi

Cep hematomu

Akut koroner sendrom
Serebrovaskiiler olay
Kardiyak tamponad
Efflizyon
Perforasyon

Frenik sinir stimiilasyonu

Enfeksiyon

Omuz eklemi iliskili
problemler
Psikiatrik problemler
Twiddler sendrumu
Vendz emboli

Endokardit

Elektrot kirig

Gevsek vidalama
Defibrilasyon esiginde
yiikselme

Pilin erken bitmesi
Cikis blogu
Elektrotun yanlis

yerlestirilmesi
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2.5.implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatorlerin Endikasyonlari: Birincil
Ve ikincil Koruma

AKO ve kardiyak senkop hastalarmn yaklasik iigte birinde kalp hastaligmin ilk
belirtisidir. Koroner arter hastaligi, AKO’niin %75’inin nedenidir (75,76). Altta
yatan mekanizma %80-85 hastada ventrikiiler aritmilerdir (77). AKO vakalarinin ¢ok
az bir kismi kardiyopulmoner resiisitasyon iglemi igin bir firsat bulabilmekte ve en
deneyimli merkezlerde dahi AKO gelisen hastalarin ancak % 1-3’ii yasamaktadir
(78,79). Bu hastalar ikincil koruma igin hedef hasta grubunu olusturmaktadir. AKO
olaylarinin ¢ogundan VF’ye doniisen VT ataklari sorumludur . Bu hastalarda
Oliimciil aritmilerin tekrarlama riski oldukga yiiksektir ve hastalarin yaklasik yarisi
tedavi edilmedikleri takdirde 2 yillik mortaliteleri oldukg¢a yiiksektir (81,82). O
nedenle AKO gelisen ve yasama geri dondiiriilen hasta grubunda ikincil koruma
hayati 6nem tagimaktadir. AKO ile iliskilerinden dolay1 kardiyak senkopla birlikte
olan VT’leri ile semptomatik ve siirekli VT leri saptanmis olan hastalar da genellikle
bu baslk altinda degerlendirilmektedir. Birincil koruma ise heniiz AKO veya
senkopla birlikte VT’si ya da siirekli VT leri olmayan ancak AKO agisindan riskli

grubu icermektedir.

2.5.1.Birincil Koruma
Koroner Arter Hastahigi — iskemik Kardiyomiyopati

Miyokard infarkiitiisii gecirmis olan ve sol ventrikiil sistolik fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda siirekli olmayan VT gelismesi durumunda 2 yillik
mortalite yaklasik %30’dur (83,84). Oliimlerin biiyiik cogunlugunun ventrikiiler
aritmilere bagl 6lim oldugu bilinmektedir. Bu hasta grubunda yapilan ilk biiyiik
ICD c¢alismas1 Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial-1 (MADIT 1)
calismasidir (85). Bu ¢alismaya gecirilmis Mi hikayesi olup atim oram (EF) <0.35
olan ve siirekli olmayan VT’si olan hastalar alinmis. Elektrofizyolojik ¢alismada
(EFC) stirekli VT indiiklenen ve bu VT’leri intravendz prokainamidle diizelmeyen
196 hasta ¢aligmaya dahil edilmis, hastalar antiaritmik (cogunlukla amiodaron) (101
hasta) ve ICD gruplarina (95 hasta) randomize edilmis, ortalama 27 aylik takip

sonunda ICD grubunda %54 goreceli risk azalmasi saptanmistir. Multicenter
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Automatic Defibrillator Implantation Trial-2 (MADIT 2) ¢alismasina ise EF’si %30
veya altinda olan 1232 iskemik kardiyomiyopati (KMP) hastasi EFC yapilmadan ve
stireksiz VT olup olmadigna bakilmadan alinmig (86). Hastalar ICD ve medikal
tedavi gruplarina randomize edilmisler, ortalama 20 aylik takip sonucunda ICD
grubunda mortalite acisindan %31 goreceli risk azalmasi saptanmistir. Multicenter
Unsustained Tachycardia Trial (MUSTT) calismasinda ise gecirilmis MI oykiisii
olup ejeksiyon fraksiyonu (EF) %40 ve altinda olan ve EFC’de indiiklenebilir siirekli
VT’si olan hastalar alinmistir (87). Hastalar EFC’ye gore ilag ya da ICD kollarina
ayrilmis bir gruba ise tedavi uygulanmamistir. Bes yillik izlem sonunda aritmik 6liim
ICD kolunda %9 iken ilag kolunda %37 olarak saptanmustir (87). Sudden Cardiac
Death in Heart Failure (SCD-HeFT) ¢alismasina ise EF %35 veya altinda, NYHA
smif 2-3 olan iskemik ve iskemik olmayan KMP hastalar1 alinmig (toplam 2521
hasta), iskemik kokenli olan 1486 hastasi ICD, amiodaron ve plasebo gruplarina
ayrilmis mortalite agisindan ICD lehine anlamli fark saptanmustir (86). Birincil
Onleme caligmalarinin metaanalizleri ani 6liim ag¢isindan yiiksek riskli KAH
olanlarda ICD ile net mortalite azalmas1 %20-30 diizeyinde bulunmustur (88,89). Iki
calismada ise ICD’nin mortalite lizerine faydasi gosterilememis. Bu iki ¢alismadan
biri olan Coronary Artery Bypass Graft Patch (CABG-Patch) ¢alismasinda EF’si
%35 veya altinda olan sinyal ortalamali EKG’ye gére AKO acisindan yiiksek riskli
olup KABG’ye giden hastalara takilan ICD’den fayda goriilmemis (90). Fayda
saptanmayan Obiir ¢aligma ise Defibrilattors in Acute Myocardial Infarctian Trial
(DINAMIT ) calismasi olup yeni MI gecirmis, EF’si %35 veya altinda olan kalp hiz1
degiskenligi azalmis ve ortalama kalp hizi artmis 674 hasta alinmis, ICD grubunda

aritmik 6liimler azalmig olmakla birlikte toplam mortalitede fark saptanmamig(86).

Non iskemik Dilate Kardiyomiyopati

Non iskemik dilate KMP hastalarindaki 6liimlerin %30’unun ani 6liim oldugu
bilinmektedir ve bu Oliimlerin ¢ogundan ventrikiiler tasiaritmiler sorumlu

tutulmaktadir (91).
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Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu, polimorfik VT’ye meyilli oldugu saptanan genetik bir
hastaliktir (92). Aritmi tedavisi iginmedikal tedavi (beta blokerler), kalic1 kalp pilleri
ve sol servikotorasik sempatektomi etkilidir (93-95).Fakat segilmis hastalarda (ilag
tedavisine ragmen senkopu, devamli VT’si olan ya da AKO’ii olan) ICD

onerilmektedir (96-97).

Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HCM) olan hastalarda ilk bulgu AKO olabilir
ancak genellikle asemptomatiktir(98). HCM olanlarda AF veya malign ventrikiiler

aritmilere bagli AKO goriilmektedir(99).

Aritmojenik Sag ventrikiil Displazisi

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi (ARVD) olan hastalarda AKO
goriilebilmektedir ancak yapilan calismalarda ICD ile AKO’niin 6nlenebildigi
gosterilmistir(100).

Ventrikiiler Miyokardiyal Nonkompaksiyon

Ventrikiiler miyokardiyal nonkompaksiyon az goriilen dogumsal bir hastaliktir. Sol
ventrikiilde asirt trabekiilasyon ve bu trabekiiller arasinda derin bosluklar tipik
ozelligidir. Siklikla baska kardiyak anomalilerle birlikte degildir (101-103). En
onemli komplikasyonlar1 ventrikiiler aritmiler ve AKO “diir. Sol ventrikiil sistolik
islevleri normal olmasina karsin hastalarda %40 siklikla kompleks ventrikiiler
aritmiler goriilmektedir. Ventrikiiler miyokardiyal nonkompaksiyon ig¢in bir risk
smiflamas yoktur fakat yapilan ¢alismalar bu hastalarda 6liimiin en stk AKO olarak
meydana geldigini saptamistir. Bu sebeple elde somut veri olmaksizin bu hastalarda
AKO’niin 6nlenmesi i¢in ICD tedavisi &nerilmektedir (101-103).
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Birincil Elektriksel Hastahklar (Idiyopatik Ventrikiil Fibrilasyonu, Kisa
QT Sendromu, Brugada Sendromu, Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiil
Tasikardisi)

Sag prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu ile giden Brugada
Sendromunda, yapisal olarak kalp normaldir ancak, kardiyak sodyum kanal geninde
(SCN5A) defekt olan bir genetik hastaliktir (104). Kardiyak senkop veya kardiyak
arrest genelde 3. veya 4. dekatta meydana gelmektedir (105-106). Kardiyak senkop
ve EKG’ye gore risk siniflamasi yapilabilmekte olup en yiiksek riskli grubu spontan
EKG bulgusu ve kardiyak senkobu olanlar olusturmaktadir, kardiyak senkop
olmadan spontan EKG bulgusu olanlar da farmakolojik testlerle ortaya ¢ikan EKG
bulgusu olanlardan daha yiiksek risklidir (105-106). Risk siiflamasinda EFC’nin
yeri tartismalidir (106). Bu hasta grubunda AKO’yii 6nlemenin tek yolu ICD
tedavisidir (69,105,106).

Katekolaminerjik polimorfik ventrikiil tasikardisi fiziksel veya emosyonel
stresle ortaya ¢ikan, istirahat EKG’sinin normal oldugu genetik gecisli bir hastaliktir
(102). Hasta sayisinin azlig1 nedeniyle risk siniflamasi yapabilecek yeterli veri yoktur
ancak klinik raporlar beta blokerlerin etkili oldugunu diisiindiirmektedir. Beta bloker

kullanimina ragmen senkop devam ederse ICD 6nerilmektedir (69).

Idiyopatik Ventrikiil Tasikardisi

Yapisal olarak normal kalbi olan ve iyon kanali defekti olmayan hastalarda
monomorfik VT’leri goriilebilmektedir Radyofrekans ablasyon bu hastalarin
tedavisinde ilk secgenektir. Ablasyon tedavisinin miimkiin olmadig: tekrarlayan

kardiyak senkopu olan hastalarda ICD tedavisi diisiiniilebilir.
Kalp nakli bekleyen hastalar

Aritmi Oykiisii olsun olmasin bu hasta grubunda ICD tedavisi makul

goriinmektedir (107).
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2.5.2.ikincil Koruma

AKO’yii ikincil olarak onlemeye yonelik calismalarin sonuglarmna gore
antiaritmik ajanlardan en etkili ve giivenilir ajanin amiodaron oldugu bilinmektedir
(108-110). Sinif I antiaritmik ilaglarin bu hasta grubunda kullanimi istenmeyen yan
etkilere neden olabilecegi bilinmektedir. Amiodaron yan etkisi fazla olan ve bu
nedenle hasta uyumunun disik oldugu bir ilagtir. Giiniimiizde ICD
implantasyonlarinin kolaylasmis ve tani ile tedavi adimlarinin gelismesi sonrasinda,
birincil ve ikincil korumada ICD’lerin giderek daha sik kullanilmasini saglanmustir.
AKO’niin ikincil olarak dnlenmesinde ICD’lerin etkinliginin arastirildig1 3 biiyiik
randomize kontrollii ¢alisma vardir (109,110,111). Her ii¢ ¢alismada da ICD tedavisi
ve antiaritmik tedavi (amiodaron) ile Kkarsilastirilmistir. Antiarrhytmics Versus
Implantable Defibrillators (AVID) calismasi bu calismalardan en biiyiikk olanidir.
ICD tedavisi lehine pozitif bulgular1 nedeniyle ortalama 18.2 &= 12.2 ay sonra erken
olarak sonlandirtlmigtir (111).

Bu ¢alismaya; VF ya da VT nedeniyle kardiyopulmoner resusitasyon islemi
yapilan hastalar, kardiyak senkopa neden olan dékiimante edilmis 30 saniyeden
uzun siiren VT’ si olan hastalar ve siirekli VT si olan, sistolik fonksiyon bozuklugu
(EF’si %40’1n altinda) olan ve aritmiye bagli ciddi semptomlar1 bulunan (kalp
yetersizligi, angina veya presenkop) 1016 hasta dahil edilmistir. Hastalar antiaritmik
tedavi ile ICD gruplarina randomize edilmis ve antiaritmik tedavi kolunda sotalol
kullanilan 13 hasta disindaki tiim hastalarda amiodaron kullanilmistir. Calismanin
sonunda mortalitenin ICD ile anlamli olarak %31 oraninda azaldig: bildirilmistir.

Canadian Implantable Defibrillator Study (CIDS) ¢aligmasina da VT — VF
nedeniyle kardiyak arrest olan hastalar ile VT nin gdzlendigi AKO agisindan yiiksek
riskli 659 hasta alinmigtir (110). Hastalar amiodaron ve ICD kollarina ayrilarak takip
edilmistir. Tim 6limlerde ICD grubunda %19.7 azalma, aritmik 6limlerde %32.8
azalma gozlenmistir. Kanada’da yapilan bir ¢alismada, CIDS ¢alismasina katilan 120
hasta ¢alisma tamamlandiktan sonra herhangi bir tedavi degisikligi yapmadan 67 +
31 ay takip edilmistir (112). Bu ¢alismaya gore ICD tedavisinin tim oliimleri %43
oraninda azalttig1 saptamis ve uzun donem kullanimda amiodarona bagli belirgin yan

etkiler ortaya ¢iktig1 bildirilmistir.
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Cardiac Arrest Study Hamburg (CASH) calismasinda ise baslangicta
kardiyak arrest nedeniyle resusitasyon yapilan ve ventrikiiler aritmileri olan
hastalarda ICD, amiodaron, metoprolol ve propafenonun karsilagtirilmasi yapilmistir
(109). Fakat 11.3 aylik izlem sonrasi propafenon grubunda ICD grubuna goére %61
oraninda mortalite artist  gOsterilmistir. Bunun iizerine propafenon kolu
durdurulmustur (113). Kalan hastalar ortalama 57 + 34 ay izlenmistir. ICD grubunda,
amiodaron ve metoprolol gruplarinin toplamina gére %23 oraninda mortalite
azalmasi1 kaydedilmistir.

AVID, CIDS ve CASH c¢alismalarimi1 i¢ine alan bir metaanaliz
yapilmistir(114). Bu metaanalizdeki hastalarin ortalama yast 63, ortalama izlem
siiresi 2.3 yil, ortalama EF% 34, erkeklerin oran1 %80 ve gegirilmis MI siklig1 %70
olarak saptanmistir. Bu metaanalizde, tiim nedenlere bagli Oliimlerde ICD
implantasyonu ile %28 oraninda bir azalma saptanmistir. Yine ayni analizde malign
ventrikiiler aritmilere bagli 6limlerde %50 azalma saptanmistir. Alti yillik izlem
sonunda ICD implantasyonunun antiaritmik ilag tedavisine (amiodaron) gore yagsam

stiresini 4.4 ay uzattig1 izlenmistir.

Koroner Arter Hastalhigi

AKO’niin ikincil olarak énlenmesi igin ICD implante edilen hastalarin biiyiik
cogunlugunu KAH hastalar1 olusturmaktadir ve yapilan biiyiik caligmalardan elde
edilen kanmitlar sonucu ile bu hastalarda ICD kullanimini desteklenmektedir
(109,110,111). AVID, CASH ve CIDS c¢alismalarinda hastalarin  biiyiik
cogunlugunda gecirilmis Mi mevcut olup EF %32-%45 arasindadir (109,110,111).
Cok sayida analiz diisik EF’li hastalarin ICD’den daha fazla yarar gordiigiini
gostermistir (69,115). MI ‘dan 48 saat sonra gelisen VF kardiyak 6lim igin risk
belirleyicisidir (69). Bu durumda hastanin medikal tedavisi diizenlenmeli, eger
iskemiye bagli VF gelistigi saptanirsa Once koroner revaskiilarizasyon tedavisi
distiniilmeli, eger revaskiilarizasyon miimkiin degilse ve hastada sol ventrikiil

sistolik islev bozuklugu varsa bu hastalarda 6ncelikli tedavi ICD olmalidir (69,107).
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Non Iskemik Dilate Kardiyomiyopati

Non iskemik dilate KMP’si olup VT veya VF’si olan AKO agisindan yiiksek
risk tasimakta olup bu hastalarda antiaritmik ilaglarm AKO ikincil olarak
onlenmesinde faydasi gosterilememistir. Ancak ICD bu hastalarda en az iskemik
KMP’si olan hastalar kadar faydalidir (109-111,114). Mevcut veriler 1s18inda bu
hastalarda ICD tercih edilen tedavidir.

Diger

Hipertrofik kardiyomiyopati,aritmojenik sag ventrikiil displazisi,genetik
aritmi sendromlar1 ve birincil elektriksel hastaliklar (idiyopatik Ventrikiil
Fibrilasyonu, Kisa QT Sendromu, Brugada Sendromu, Katekolaminerjik Polimorfik
Ventrikiil Tasikardisi) bu hastalarda da ¢esitli endikasyonlar dahilinde ICD

implantasyonu sekonder koruma amaci ile uygulanabilmektedir.

2.6.Kilavuzlara Goére Implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatér
Endikasyonlari

ACC/AHA/NASPE 1984 yilinda ilk kilavuzu yaymnlamig,1991, 1998,
2002,2006 ve 2008 yillarinda ise yenilenmislerdir (69,107). ACC/AHA/HRS ise
2012 yilinda “Kalp ritim bozukluklarinin cihazlarla tedavisi” hakkinda bir kilavuz
yayinlamiglardir (116). En son kilavuza gore ICD endikasyonlar1 asagidaki gibidir.
Endikasyon smifi ve kanit diizeyi ile ilgili agiklamalar Tablo 8 ve 9’da verilmistir
(116).

Tablo 8:ACC/AHA/HRS kilavuzlarinda kullanilan endikasyon siniflamasinin agiklamasi.

Smif 1 | Belli bir tedavi ve iglemin yararli, yardime1 ve etkili oldugu yoniinde kanit ve
goriis birliginin bulunmasi, islem ve veya tedavinin hastaya yapilmasi mecburidir

Smif 2 | Belli bir tedavi ya da islemin etkinligi/yararlilign hakkinda celigkili kanitlar
ve/veya gorls ayriligi bulunmasi

Smif 2a | Kanitlar ya da goriis ayriliklart yararlilik/etkinlik lehinde, islemin yapilmasi
mantiklidir

Smif 2b | Kanmitlar ya da goriis ayriliklart yararhilik ve etkinligi daha az destekler
goriiniimdedir. Islem ya da tedavi hasta icin diisiiniilebilir

Smif3 |Islem ya da tedavinin yararlh olmadigma hatta bazi durumlarda zararl
olabilecegine dair kanit ve goriis birligi
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Tablo 9:ACC/AHA/HRS kilavuzlarinda kullanilan kanit diizeylerinin agiklamast.

Kanit Diizeyi A Bir¢ok randomize klinik c¢alismadan veya metaanalizlerden

elde edilen veriler

Kanit Diizeyi B Tek bir randomize klinik c¢alismadan veya biiyiikk ancak

randomize olmayan c¢alismalardan elde edilen veriler

Kanit Diizeyi C Uzman goriislerinde uzlasi ve/veya kiiclik caligmalar, geriye

doniik calismalar, kayitlar

Siif 1 ICD Endikasyonlari

1. VF ya da VT’ye bagh kardiyak arrest Oykiisii olan hastalar geriye
donebilir nedenler agisindan degerlendirildikten sonra (Kanit Diizeyi A)

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

3. Sebebi bilinmeyen bayilmasi olan elektrofizyolojik ¢alismada klinikle
uyumlu, hemodinamik olarak anlamli siirekli VT ya da VF indiiklenmesi
(Kanit Diizeyi B)

4. MI oykiisii olup iizerinden en az 40 giin gegmis, EF’si %35’in altinda
olan NYHA smif 2-3 kalp yetmezligi olan hastalar (Kanit Diizeyi A)

5. Fonksiyonel kapasitesi smif 2-3 olan EF’si %35 veya altinda olan non
iskemik dilate KMP hastalar1 (Kanit Diizeyi B).

6. MI oOykiisii olup iizerinden en az 40 giin gegmis, EF’si %30’un altinda
olan NYHA smf 1 kalp yetmezligi olan hastalar (Kanit Diizeyi A).

7. MI oykiisii olup EF’si %40’1n altinda olan devamli olmayan VT leri olan
ve elektrofizyolojik calismada VT ya da VF indiiklenen hastalar (Kanit
Diizeyi B).

Sinif 2a ICD Endikasyonlar
1. Agiklanamayan bayilmasi olan, ciddi sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu
olanlarda ve non iskemik dilate KMP olanlarda ICD tedavisi mantiklidir.

(Kanit Diizeyi C).
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10.

Normal veya normale yakin sistolik iglevleri olan ve siirekli VT leri olan
hastlarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Bir veya daha fazla ani 6lim major risk faktoriine sahip HCM hastalarinda
ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Bir veya daha fazla AKO risk faktdriine sahip ARVD hastalarinda ICD
tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Beta bloker tedavisine ragmen senkoplar1 ve/veya VT’leri olan uzun QT
sendromlu hastalarda AKO riskini azaltmak icin ICD tedavisi mantiklidir.
(Kanit Diizeyi B).

Hastane disinda kalp nakli bekleyen hastalarda ICD tedavisi mantiklidir.
(Kanit Diizeyi C).

Brugada sendromu olup bayilmasi olanlarda ICD tedavisi mantiklidir. ( Kanit
Diizeyi C).

Kardiyak arreste neden olmayan dokiimente VT’si olan Brugada sendromlu
hastalarda ICD tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Beta bloker tedavisi altinda senkobu ve/veya dokiimente siirekli VT’si olan
katekolaminerjik polimorfik VT’si olan hastalarda ICD tedavisi mantiklidir.
(Kanit Diizeyi C).

Kardiyak sarkoidoz, dev hiicreli miyokardit ve Chagas hastaliginda ICD
tedavisi mantiklidir. (Kanit Diizeyi C).

Sinif 2b ICD Endikasyonlar:

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

yetmezligi olan hastalara ICD diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi C).

Uzun QT sendromu olup ani kalp 6liimii i¢in risk faktorleri olan hastalarda
ICD diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi B).

Yapisal kalp hastaligi ve senkobu olan ancak invazif ve invazif olmayan
yontemlerle senkop nedeni saptanamayan hastalara ICD diisiiniilebilir. (Kanit
Diizeyi C).

AKO ile iliskili ailesel KMP olanlarda ICD diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi C).
Sol ventrikiil miyokardiyal nonkompaksiyonu olan hastalarda ICD

diisiiniilebilir. (Kanit Diizeyi C).
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Sinif 3 ICD Endikasyonlar:

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

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

3. Cihazin takilmasiyla siddetlenebilecek ve takibi zorlastiracak psikiyatrik
hastalig1 olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

4. llag tedavisine direncli smif 4 kalp yetmezligi olan ve transplantasyon
yapilmayacak olan hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

5. Indiiklenebilir bir tasikardisi ve yapisal kalp hastaligi olmayan senkop
hastalarina ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

6. Cerrahi ablasyona ya da kateter ablasyona uygun VT ya da VF’leri olan
hastalara ICD takilmamalidir. (Kanit Diizeyi C).

7. Yapisal kalp hastalig1 olmadan tamamen geri doniisiimli nedenlere (elektrolit
bozuklugu, travma, ilaglar) bagli VT si olan hastalara ICD takilmamalidir.

(Kanit Diizeyi C).

2.7.Syntax Skoru

Sianos ve ark. tarafindan 2005 yilinda KAH olanlarda, hastalik diizeyinin
belirlenmesi igin SYNTAX skorlamasi gelistirilmistir. Bu skorlamanin en 6nemli
ozelligi tedavi plan1 degilde, koroner revaskiilarizasyon anatomisine odaklanmis
olmasidir. Esas ama¢ KAH’1n diizeyini belirleyecek bir anjiyografik ara¢ yaratmak
ve optimal revaskiilarizasyon teknigi i¢in kanita dayali kilavuz elde etmektir. Bu
calismada koroner damarlardaki darligin derecelendirmesini yapmak icin; % 50°nin
tizerindeki darliklar degerlendirmeye alinmis, ayrica darligin total olup olmadigi,
darligin seviyesi, boyutu, kollateral akim varligi, bifiirkasyon-trifiirkasyon lezyonu
olma durumu, siddetli kivrimli damarlar, agir kalsifikasyon gibi cesitli kriterler
kullanilmistir.

SYNTAX skoru hangi hastaya PCI hangi hastaya KABG yapilmasina karar

verilmesinde kilavuzluk eden bir skorlama sistemidir (117).
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Bu yontem koroner anjiografi sonuglari temel alinarak uygulanan yari nicel bir
yontemdir (118). Hastanin lezyonunun kompleksligi, lezyonun lokalizasyonu, ve
lezyonlarin sayisina gore degerlendirme yapilmaktadir.

SYNTAX c¢alismasina gore genel olarak 3-damar hastalarinda KABG’in
PKG’ye istiin oldugu ve tercih edilmesi gereken yontem oldugu belirtilirken, diisiik
skor alan hastalarda PKG cerrahiye alternatif olabilecegi belirtilmektedir. Fakat inme
disindaki tim sonlamim noktalarinda KABG ile PKG arasindaki fark zamanla
KABG’1 iistiin gérmektedir.

5 yillik sonuglarina ulasilan SYNTAX calismasinda diisiik ve orta SYNTAX
skoru olan hastalarda bypass operasyonu ile benzer sonuglarin elde edilmesi, hatta
inmenin daha diisiik saptanmasi 2014ESC Kongresi’nde agiklanan ESC/EACTS
Miyokard Revaskularizasyon Kilavuzunda degisime gidilmesine yol agti. Buna gore
sol ana koroner darliklarinda yeni PKG endikasyonlart: SYNTAX skoru <22 ise sinif
I, kanit diizeyi B (Cerrahi: Sinif I, kanit diizeyi B) SYNTAX skoru 23-32 ise sinif
Ila, kanit diizeyi B (Cerrahi: Sinif I, kanit diizeyi B) SYNTAX skoru >33 ise PKG
yapilmamalidir (119).

Klinik SYNTAX skoru, SYNTAX skorunun hesaplanmasinin ardindan, yas,
hastanin kreatinin klirensi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun degerlerinin de
bulundugu ( modifiye ACEF ) formiilii ile hesaplanmaktadir.

Rezidii SYNTAX skoru hastanin yapilan koroner anjiografisi sonrasinda

varsa revaskiilerize edilen darligin yok sayilarak tekrar hesaplanmasi ile saptanir.
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3. MATERYAL METOT

2011-2013 yillart arasinda acil servise akut miyokard infarktiisii ile bagvurup
primer kateter laboratuarina alinan 345 hasta calismamiza alindi. Tim koroner
anjiyografik islemler ve perkiitan koroner girisimler Siemens Angiocore cihazinda ve
yilda >75 girisimsel islem deneyimi olan girisimsel kardiyologlar tarafindan yapildi.
Perkutan koroner girisim, 7F sheath ile femoral arter, 7F guiding kateter ile koroner
arter kaniilasyonu yoluyla geleneksel standart tekniklere uygun sekilde yapildi.
Hastalarin tiimiine islem 6ncesi 300 mg aspirin ve 600 mg klopidogrel yiikleme dozu
verildi. Islem esnasimda 10.000 {inite IV heparin yapildi. Stentleme islemi i¢in uygun
olan hastalara primer stentleme islemi uygulandi, stent i¢in uygun olmayan az sayida
hastaya ise operasyon karari verildi. Hicbir hastaya islem Oncesi veya sonrasi
trombolitik tedavi uygulanmadi. Islem sonrasi tiim hastalar stabilize olana kadar
koroner yogun bakim {initesinde takip edildi.

AMI ile bagvuran 346 hastanin koroner anjiografi goriintiileri izlendi. Tim
hastalarin SYNTAX skorlama sistemi ile skorlar1 hesaplandi (117). SYNTAX
skorlama sistemine gore ilk olarak hastanin sag- sol baskin koroner beslenme

durumu tayin edildi. Sonrasinda asagidaki sira ile puanlamaya gegildi:

1) Lezyonun koroner arter iizerindeki seviyesine ve kalbin sag-sol baskin
beslenmesine gore bir bazal puan verildi (6rnek; sag baskin beslenmede LMCA
darligina 5 puan verilirken, sol baskin beslenmede 6 puan verildi). Bu sekilde
toplam 15 segment incelendi.

2) Bazal puan, darlik yiizdesi % 50-99 ise 2 ile, total okliizyon ise 5 ile ¢arpildi.

3) Total okliizyonlu lezyonlarda;

a) Siiresi 3 aydan uzun veya bilinmiyorsa + 1

b) Kiint uclu ise + 1

¢) Kopriilesme kolleteralleri varsa + 1

d) Total okliizyon sonras1 goriilmeyen her segment i¢in + 1

e) Yan dal ¢ap1 1.5 mm’nin altinda ise + 1 puan eklendi.
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4) Trifurkasyon lezyonlarinda; 1 segment hasta ise + 3, 2 segment hasta ise + 4, 3
segment hasta ise + 5, 4 segment hasta ise + 6 puan eklendi.

5) Bifurkasyon lezyonlarinda ana damar ve yan dal ostiumunda tutulma durumuna
gore 1 veya 2 puan eklendi.

6) Aorto- osteal lezyonlarda +1 puan eklendi.

7) Siddetli kivrimli damarlar, diffiiz lezyon, agir kalsifikasyonlarda her biri i¢in
ayriayr1 olmak tizere + 2 puan eklendi.

8) Trombiis varsa + 1 puan eklendi.

9) Damar cap1 2 mm’nin altinda ve lezyonun distali toplam damar uzunlugunun

% 75’inden fazla ise distaldeki her bir segment i¢in + 1 puan eklendi.

Ardindan hastalarin rezidii SYNTAX skoru hesaplandi. Rezidii SYNTAX
skoru, hastaya primer stentleme veya balon anjioplasti yapilmadi ise SYNTAX
skoru ile ayni kabul edildi. Primer stentleme veya balon anjioplasti yapilan
hastalarda enfarkt ile iliskili lezyon skoruna puan verilmeden skor tekrar hesaplandi
ve rezidii SYNTAX skoru olarak kabul edildi . Islem sonrasi epikardiyal koroner

arterlerdeki akim; TIMI koroner akim siniflamasiyla degerlendirildi.

Tablo 10:TIMI akim siniflamasi.

TIMI 0 | Okliizyon sonrasiperfiizyon yok

TIMI 1 | Kontrast madde darlig1 gegiyor ancak distal koroner yatagi tam olarak
doldurmuyor

TIMI 2 | Kontrast madde darligi geciyor ve darlik sonrast koronerdistalini
dolduruyor. Ancak kontrast maddenin dolus ya da yikanma hizi normal
arterlerle karsilastirildiginda fark edilecek kadar yavas

TIMI 3 | Kontrast maddenin distal koroner yatagi doldurma ve

yikanma hiz1 normal arterler ile aynm

Son olarak hastalarin klinik SYNTAX skoru hesaplandi. Klinik SYNTAX
skoru: SYNTAX skorunun modifiye ACEF skorunun carpilmasi ile elde edilir.
Modifiye ACEF skorunda yas / ejeksiyon fraksiyonu + kreatinin klirensinde 60
mL/min in altina diisen her 10 mL/min i¢in 1 puan verilir ( maksimum 6 puan )
(120). Kreatinin klirensi Cockcroft-Gault formiilii ile hesaplandi (121).
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4. SONUCLAR

[statistiksel analiz SPSS 16.0 kullanilarak yapildi.

Mustafa Kemal Universitesi Arastirma Hastanesi’ ne 2011 Ocak - 2013
Aralik tarihleri arasinda akut anterior miyokard infarktiisii ile bagvuran ve primer
kateter laboratuarina alinan 346 hasta caligmaya dahil edildi. Hastalarin ortalama yas1
60,9+13,1 olup 74,2% si erkek %24,8 kadindi. Hastalarin %41,2 sinde DM, % 36,2
sinde hipertansiyon tanist mevcuttu. Hiperlipidemi tanisi hastalarin % 13,3’ iine
konmustu ve % 45,8 hastada sigara i¢iciligi mevcuttu.

Hastalarin bagvuru aninda acil serviste alinan rutin hemogram sonuglarinda
ortalama hemoglobin degeri 13,8 g/dl+1,8, beyaz kiire sayis1 12+4,2, nétrofil sayisi
8,7+4,1, lenfosit sayis1 2,4+1,1, platelet sayis1 275000+95000 idi.

Hastalarin yapilan ekokardiyografisinde ejeksiyon fraksiyonu % 34,5+8,2
olarak hesaplandi. Gelis glomeriiler filtrasyon hiz1 72 ml/dk +13,5 olarak hesaplandi.
Hastalarin katater laboratuarinda tanisal amacgli yapilan koroner anjiografisi

sonucunda ortalama SYNTAX skoru 20,2+5,8 (sekil:2) olarak hesaplandi.

SX

Mean = 20.21
Stel. Dev. = 5.81
L x M =345

50
40
30

Il

10

Frequency

SX

Sekil 2: Tanisal amagli yapilan koroner anjiografisi sonucunda ortalama SYNTAX skoru.
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Koroner anjiografi ve primer perkutan koroner girisim sonrasi hesaplanan rezidii

Syntax degeri 4,7+6,2 idi(sekil: 3) .

rsx
Mean = 4.69
m Std. Dev. = 5.204
M =345

1257

100
-
1]
=

3 751
o
1]
|8
'l

50 -
25
%4
,.-"
0 T T T T | T
-10.0 A0 100 200 300 400

rsXx

Sekil 3:Koroner anjiografi ve primer perkutan koroner girisim sonrasi hesaplanan rezidii
SYNTAX degeri

Hastalarin islem sonrasindaki TIMI akim skoru ortalama 2,8+0,6 olarak
degerlendirildi. TIMI 3 akim saglanan hastalarin islemi basarili olarak kabul edildi.
Islem basaris1 % 93 olarak kaydedildi. Hastalarin klinik SYNTAX skoru ortalama

45,4+36 hesaplandi (sekil: 4).
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Sekil 4:Hastalarin klinik SYNTAX skoru.
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Hastalarimiz koroner anjiografi sonrasi stabilize olana kadar koroner yogun
bakim tinitesinde takip edildi. Ortalama 4 giinde hastalarimiz taburcu edildi.

Hastalarimiz AMI sonrast 3 ay optimal medikal tedavi ile takip edildi. 3 ay
sonunda giincel kilavuzlara uygun olan hastalara klinigimizde ICD implantasyonu
yapildi. 345 AMI hastanin 52 sine ( % 15,1 ) ICD implante edildi.

Hasta grubumuzu ICD + ve ICD- olarak 2 gruba ayirdigimizda gruplarin
bazal karakteristik ozelliklerini inceledik. ICD implante edilen hastalarin bazal
karakteristik 6zelliklerinden yas ( p :0,032) , glomeriiler filtrasyon hiz1 (p : <0,001),
DM (p : 0,044), HT(p : 0,001) , HPL(p : <0,001) , sigara igiciligi(p : 0,001) anlaml1
olarak yiiksek bulundu. (tablol11)
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Tablo 11:ICD + ve ICD — hastalarin bazal karakteristik ozellikleri.

ICD + (n:52) ICD - (n:293) p degeri

Yas (yil) 64,06+1 60,3+13,4 0,032
Cinsiyet (Erkek %o) %76,9 %73,7 0,627
Diabetes Mellitus (n; %) %53,8 %61,1 0,044
Hipertansiyon (n ; %) %55,8 %67,2 0,001
Hiperlipidemi (n ; %) %30,8 %89,8 <0,001
Sigara (n; %) %67,3 %58,0 0,001
Hemoglobin  (g/dl) 13,7 g/di 13,8 g/dI 0,436
Glomeriiler filtrasyon hizi 73,6+12,6 61,8+13,4 <0,001
(ml/dk)

ICD implantasyonu yapilan hastalarin syntax skoru 27,6+3,8 olup ICD
implantasyonu yapilmayan hastalarin syntax skoru 18,8+ 5,0 olarak saptandi ve

aralarinda istatistiksel olarak anlaml fark saptandi ( p: <0,001) (sekil :5).
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Sekil 5: ICD implantasyonu yapilan hastalarin SYNTAX skoru ve ICD implantasyonu
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yapilmayan hastalarin SYNTAX skoru

Klinik syntax skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama 86,7+41,4 ICD
implante edilmeyen hastalarda ortalama 38,079+ 29,5626 olarak 6lgiildii (p : <0,001)

(sekil: 6)
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Sekil 6:Klinik SYNTAX skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama skor ve implante

edilmeyen hastalarda ortalama skor

Rezidii sytax skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama 11,135+ 4,4238, ICD
implante edilmeyen hastalarda ortalama 3,549 £5,7636 olarak 6l¢iildii. (p : <0,001)

(sekil: 7)
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Sekil 7:Rezidii SYTAX skoru ICD implante edilen hastalarda ortalama skor ve ICD

implante edilmeyen hastalarda ortalama skor.

Tek degiskenli analizde anlamli ¢ikan parametreler (yas, DM, HT, HPL,
sigara igiciligi, GFR, TIMI akim skoru, islem basarisi, noreflow 6ykiisti, SYNTAX
skoru, klinik SYNTAX skoru ve rezidii SYNTAX skoru) i¢in 3 farkli logistik
regresyon modeli olusturuldu. Model 1 de SYNTAX skoru ( HR: 1,3; %95: 1,2-1,4;
p : <0,001) ve ejeksiyon fraksiyonu (HR: 0,881; %95: 0,83-0,93; p:<0,001) ICD
implantasyonu éngoérmede anlamli olarak hesaplandi. Model 2 de rezidii SYNTAX
skoru (HR: 1,15; %95: 1,08-1,22 p : <0,001) ve ejeksiyon fraksiyonu (HR: 0,868;
%95: 0,82-0,91; p:<0,001) ICD implantasyonu oOngoérmede anlamli olarak
hesaplandi. Model 3 de klinik SYNTAX skoru ( HR: 1,02; %95: 1,01-1,04 p :
<0,001) ve ejeksiyon fraksiyonu (HR: 0,91; %95: 0,86-0,97 p: 0,006) ICD

implantasyonu 6ngérmede anlamli olarak hesaplandi.
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Syntax skorlarmin hepsinde hastalarin ejeksiyon fraksiyonu ile anlaml

korelasyon saptandi. (sekil: 8,9, 10)

R2 Linear = 0.146
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Sekil 8:SYNTAX skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu.
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R2 Linear = 0.073
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Sekil 9:Klinik SYNTAX skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu

R? Linear = 0.417
400.0

300.09

»
@ 2000

100.05

07

SX

Sekil 10:Rezidii SYNTAX skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ile korelasyonu.
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Yapilan ROC analizinde ICD implantasyonu i¢in syntax skoru 23 kestirim
degeri olarak saptandi. Bu degerin ICD implantasyonu 6ngérmede sensitivite degeri

% 90.4, spesifite degeri % 84.6 * ydi. (Sekil: 11)

ROC Curve
1.0
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E‘ 0.5=
-
=
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@
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0.0 02 0.4 0.6 0& 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 11:Roc Curve analizinde ICD implantasyonu i¢in SYNTAX skoru kestirim degeri ve
bu deger i¢in sensitivite, spesifite degeri.

Yapilan ROC analizinde ICD implantasyonu i¢in klinik syntax skoru 45,5

kestirim degeri olarak saptandi. Bu degerin ICD implantasyonunu 6ngdrmedeki
sensitivite degeri %88, spesifite degeri %75 “di . (sekil: 12)
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ROC Curve
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Sekil 12:Roc Curve analizinde ICD implantasyonu igin klinikk SYNTAX skoru Kkestirim
degeri ve bu deger i¢in sensitivite, spesifite degeri.

Yapilan ROC analizinde ICD implantasyonu icin rezidii syntax skoru 7,5
kestirim degeri olarak saptandi. Bu degerin ICD implantasyonu Ongormede

sensitivite degeri % 82, spesifite degeri %85 ‘di. (sekil 13)
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Sekil 13:Roc Curve analizinde ICD implantasyonu i¢in rezidiit SYNTAX skoru kestirim
degeri ve bu deger i¢in sensitivite, spesifite degeri.
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5. TARTISMA

Calisma sonucumuz akut anteriyor miyokard infarktiisii ile basvuran ve
primer katater laboratuarina alinan hastalarin bazal EF degeri ve her iic SYNTAX
(SYNAX , Klinik SYNTAX ve rezidii SYNTAX ) skoru bu hastalarin takiplerinde
ICD implantasyonuna gitmeyi 6ngormede 6nemli role sahiptir.Gelis SYNTAX skoru
23 ve tlzerinde olan hastalar, %90,4 sensitivite ve %84,6 spesifite ile ICD
implantasyonunu 6ngordii . Gelis klinik SYNTAX skoru 45,5 ve iizerinde olan
hastalar , %88 sensitivite ve % 75 spesifite ile ICD implantasyonunu 6ngordii. Gelis
rezidi SYNTAX skoru 7,5 ve tizerinde olan hastalar ,%82 sensitivite ve % 85
spesifite ile ICD implantasyonunu 6ngordii.

Gliniimiizde 6lim en sik kalp hastaliklar1 nedeniyle olmaktadir. Koroner arter
hastaligin 6nemli bir kismini akut koroner sendromlar olusturmaktadir.

STEAMVI’'niin ideal tedavisi etkin hastane bakiminin erken ddénemde
saglanmast ile miimkiindiir. Bir ¢ok calismada akut miyokard infaktiisiinde
infarktiisle ilgili arterde saglanacak ac¢ikligin (farmakolojik veya mekanik yolla),
yagsam siiresi lizerine olumlu etkisi oldugu gosterilmistir. Son yillarda reperfiizyon
tedavileri ile AMI’niin hastane mortalitesinde &nemli diisiisler saglanmistir.
Reperflizyon tedavisinin en énemli unsurlarindan biri de primer PTKA © dir.Yiiksek
hacimli, deneyimli merkezlerde zamaninda birincil PKG ile hastane i¢i fibrinolizi
karsilastiran randomize c¢aligsmalar tekrarlayici sekilde birincil PKG’nin hastane i¢i
fibrinolize stiin oldugunu gostermistir (122-125). Bizde klinigimizde yaklagik 4
yildan bu yana acil servise AMI ile bagvuran hastalara ilk tercih olarak primer PTKA
uygulamaktayiz.

Sol ventrikiil islev bozuklugu STEAMI sonrasi mortalitenin tek en giiclii
belirleyicisidir (126).Iskemik kalp yetersizligi gelismis iilkelerde kalp yetmezliginin
%60-75 © inin nedenidir (53). Bizim de Klinikte en sik karsilastigimiz kalp
yetersizligi nedenidir.

Kalp hastaligi olanlarin ise yaklasik iigte birinde 6liim AKO seklinde
gerceklesmektedir (75,76).
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Kalp yetersizligi ve kalp yetersizligine bagli gelisen malign ventrikiiler
aritmilere bagli mortalite, ICD implantasyonunun giincel kilavuzlarda yer almasi ve
primer ve sekonder koruma amaciyla hastalara uygulamaya girmesiyle birlikte
azalmaya baglamistir. AMI sonrast giincel kilavuzlarda ICD implantasyonu
endikasyonlari; MI 6ykiisii olup lizerinden en az 40 giin gegmis, EF’si %35’in altinda
olan NYHA sinif 2-3 kalp yetmezligi olan hastalar, MI 6ykiisii olup ilizerinden en az
40 giin gecmis, EF’si %30’un altinda olan NYHA smif 1 kalp yetmezligi olan
hastalar, MI 6ykiisii olup EF’si %40’1n altinda olan devamli olmayan VT leri olan ve
elektrofizyolojik ¢alismada VT ya da VF indiiklenen hastalardir (116). Biz de
caligmamizda primere alinan ve giincel klavuzlar esliginde optimal medikal tedavi
verilen hastalar1 3 ay takip ettikten sonra 2 bagimsiz kardiyoloji uzman tarfaindan
degerlendirilerek ICD endikasyonu koyduk. Sonug itibariyle klinigimizde akut
STEAMI ile basvuran 346 hastanin 3 aylik takibi sonrasi 52 sine ICD implante

edildi. Ve implantasyon sirasinda herhangi bir komplikasyon gelismedi.

SYNTAX skoru, ¢ok damar darlikli koroner arter hastalarinda
revaskiilarizasyon stratejisini segmemize yardimci olmasi igin gelistirilmistir.
Koroner anatomi ve kompleksitivite hakkinda bilgi sahibi olmamiza yarayan bir
skorlama yontemidir. Syntax skorunun CABG ile degil ama PKG ile tadavi edilen
hastalarda MACE’ nin bagimsiz bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir (127). Bu
skorlama yonteminin kullanimini giincel kilavuzlar da 6nermektedir (128). Syntax
skorunun uzun donem sonuglarina 2014 ESC miyokardiyal revaskiilarizasyon
kilavuzu da atifta bulunarak onerilerinde degisiklige gitmistir. SYNTAX skoru ile
klinik SYNTAX skorunda PKG’ nin istenmeyen klinik sonuglarini tahmin etmede
kolaylik saglanmigtir (129). SYNTAX skoru ile MACCE ve mortalite risk tahminini
pekistirmek icin yas, EF ve kreatin klirensi eklenerek klintk SYNTAX skoru elde
edilebilir (130).

Yaptigimiz literatiir taramasinda SYNTAX skoru ve ICD implantasyonu
arasinda anlamli iligski olacagina dair bilgi yoktur. Biz de ¢alismamizin bu yoniiyle
bir ilk oldugunu diisiiniiyoruz.

Yaptigimiz retrospektif ¢alismada her iic SYNTAX skoru ile ejeksiyon

fraksiyonlar1 arasinda korelasyon oldugunu saptadik. Ejeksiyon fraksiyonu diisiik
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olan hastalarda SYNTAX, rezidiit SYNTAX ve klinik SYNTAX skorlarinin yiiksek
cikacagini ongordiik.

SYNTAX skorunun 23 iin, klinikkSYNTAX skourunun 45,5 un ve rezidi
SYNTAX skorunun 7,5 un tlizerinde olmasi 3 aylik optimal medikal tedavi ile takip
stiresi sonunda ICD implantasyonunu 6ngormedeki yiiksek sensitivite ve spesifitesi

oldugunu gosterdik.

Limitasyonlar :

Gorece olarak hasta sayimizin (345) fazla olmasina ragmen bu konuda daha
biiyiik hasta igerikli ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Viziiel olarak hesaplanan EF © nin
subjektif oldugu asikardir. Fakat bizim klinigimizde ICD implantasyon endikasyonu
konulacak hastalarin ekokardiyografisi ¢ok deneyimli iki ayr1 uzman kardiyolog
tarafindan yapildi. Yine de bu hastalarda EF yi daha kantitatif 6lgmek igin farkli
yontemler (MRI, radyoniiklid ventrikiilografi ) kullanilabilirdi.

Sonug olarak akut Anterior Miyokard enfarktiisii ile bagvuran hastalarda bazal
EF ve her ii¢ Syntax skoru bu hastalarin ICD implantasyonu éngérmede dnemli rol
oynadigini gosterdik.

Akut Anterior Miyokard enfarktiisii ile acil servise bagvuran hastalarin
yatisinda hesaplanan her ti¢ syntax (syntax, klinik syntax ve rezidii syntax )
skorlarmin ozellikle kestirim degerlerinden yiiksek olmast durumunda; ICD

implantasyonu ag¢isindan yakin takip gerektirdigini ortaya koyduk.
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