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5. OZET

Giris: Kardiyak resenkronizasyon tedavisinin (KRT) sol ventrikiiliin
anatomik ve elektriksel olarak tersine yeniden sekillenmesine neden oldugu
gosterilmistir. KRT’ nin defibrilasyon esigi iizerine etkisi bilinmemektedir. Bu
calismanin amaci, KRT’ yi takiben defibrilasyon esigindeki degisikliklerin
arastirilmasidir.

Yontem: Ocak 2008-Mart 2010 tarihleri arasinda KRT-D implantasyonu
yapilan 36 hasta caliymaya alindi. Basarili implantasyonu takiben 24 saat icinde
hastalarda bazal defibrilasyon esik testleri yapildi. Defibrilasyon esik testi Binary
Search Metodu kullanilarak yapildi. Kontrol defibrilasyon testi 28 - 32. haftalar
arasinda yapildi

Bulgular: Calismaya alman 36 hastanin 21°1 erkek, 15’1 kadindi. 7 hasta
asagidaki nedenlerle ¢alisma dis1 birakildi: uygun koroner siniis dali bulunamamasi
(n=1), LV trombiisii (n=1), VT nedeniyle amiodaron baslanmasi (n=1), cihaz
implantasyonu sonrasi 6 ay i¢inde embolik inme (n=2), proaritmiden otiirii LV lead
programinin kapatilmasi (n=1) ve hasta ve/veya aile istegi (n=1). 12 hasta (% 41)
iskemik kardiyomiyopati, 17 hasta noniskemik kardiyomiyopati ( % 59) hastasi
olmak tiizere 29 hasta (15 E/14 K, 61 + 10 yas ort.) calismayr tamamladi. 29
hastanin bazal defibrilasyon esik degeri ortalamasi 8.83 £ 5.9 J saptandi. Bu 29
hastanin takip defibrilasyon esik deger ortalamas1 9.2 + 6.9 J saptandi. Bazal ve
takip defibrilasyon esik degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.542). Fonksiyonel smif (2.8 vs 1.7, p<0.0001), LVEF (%25 £ 5,
%3147, p<0.0001) ve LVESV (151 + 64 ml, 124 £ 70 ml, p=0.002)’de KRT ile
diizelme kaydedildi. Ters anatomik yeniden sekillenme olmayan hastalarda
(LVESV < %15 azalma, n=15) defibrilasyon esik degerlerinde degisiklik olmadi
(8.4+5.7J,84+591], p=0.67). Ters anatomik yeniden sekillenme olan hastalarda
da (LVESV > %15 azalma, n=14) defibrilasyon esik degerlerinde degisiklik olmadi
(9.2+6.31J, 9.9+7.81],p0.34).



Sonuglar: Calismamizda KRT-D hastalarinda sol ventrikiil tersine yeniden
sekillenme olsun veya olmasim 6. ay sonunda defibrilasyon esiginin degismedigini
saptadik.

Anahtar kelimeler: Defibrilasyon esik testi, kardiyak resenkronizasyon

tedavisi, ters anatomik yeniden sekillenme



6. INGILIiZCE OZET

Introduction: Cardiac resynchronization therapy (CRT) has been shown to
induce reverse electrical and anatomical left ventricular remodeling. The effect of
CRT on defibrillation threshold (DFT) is unknown yet. The aim of this study was to
investigate the DFT changes following CRT.

Methods: 36 patients undergoing CRT-D implantation between January
2008 and March 2010 were collected. All patients underwent baseline DFT testing
within 24-hours of successful implantation. DFT testing was performed by using
Binary Search Method. Repeat DFT testing was performed within 28 - 32 weeks of
CRT.

Results: The study population consisted of 36 consecutive patients
(21M/15F). 7 patients were excluded from the study for the following reasons: lack
of appropriate coronary venous branch (n=1), presence of LV thrombus (n=1),
initiation of amiodarone for VT (n=1), embolic stroke within 6 months after
implantation of the device (n=2), proarrhythmia caused by the device because of
LV lead programmed off (n=1) and patient and/or family request (n=1). The
remaining 29 patients (15M/14F, 61 + 10 y/o) underlying heart disease was
ischemic cardiomyopathy in 12 (41%), dilated cardiomyopathy in 17 (59%). The
mean baseline defibrillation threshold of the 29 patients was 8.83 = 5.9 J. This 29
patients the follow-up mean DFT level was of 9.2 + 6.9 J. Overall, follow-up DFT
levels did not change (p=0.542). Functional class (2.8 vs 1.7, p<0.0001), LVEF (25
+ 5% vs 31£7%, p<0.0001) and LVESV (151 £+ 64 ml vs 124 £ 70 ml, p=0.002)
improved with CRT. DFT levels in patients without reverse anatomical remodeling
(decrease in LVESV < 15%, n=15) did not change (8.4 + 5.7 J vs 8.4 + 59 ], p
0.67). DFT levels in patients with reverse anatomical remodeling (decrease in
LVESV > 15%, n=14) also did not change in this study (9.2 £6.3Jvs 9.9+ 7.8 ], p
0.34).

Conclusions: DFTs were not changed at 6 months in CRT patients with or
without LV reverse anatomical remodeling.

Keywords: Defibrillation threshold, cardiac resynchronization therapy, reverse

anatomical remodeling
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8. GIRIS VE AMAC

Gilinitimiizde kalp yetersizligi hastalarinin ¢cogu farmakolojik tedaviye yanit
vermektedir. Bunun sonucunda hem yasam kalitesi hem de yasam siiresi
uzamaktadir. Fakat bir kisim hastada optimal medikal tedaviye karsin
semptomlarda diizelme goriilmemektedir. Bu hastalarda tedavi se¢eneklerinden biri
de kardiyak rezenkronizasyon tedavisidir (KRT).

Kardiyak yeniden sekillenme, giiniimiiz KY tedavisinde 6nemli bir hedef
olarak goriilmektedir. Sol ventrikiil yeniden sekillenmesinin tersine donmesi ile
prognoz arasinda pozitif iliski gozlenmistir. Ventrikiill geometrisi ve islevindeki
iyilesmeye paralel olarak morbitide ve mortalitede azalma olmustur ve son olarak,
KRT ile yeniden sekillenmeyi tersine ¢evirme etkisinin ilerleyici ve kalic1 oldugu
gosterilmistir, %> *

Defibrilasyon testi, implant edilebilir kardiyoverter-defibrilator (ICD)’ lerin
implantta, replasmanin da, kronik antiaritmik tedavinin baslangicinda veya
degisikliginde, ayrilmaz bir parcasidir. :

Defibrilasyon esik testinin temel amaci, ventrikiil fibrilasyonunun uygun
algilanmasmi saglamak ve defibrilasyon i¢in yeterli giivenlik paymni olusturmaktir.
Yiiksek defibrilasyon esigi: > 20 J defibrilasyon esigi olarak tanimlanr.
Yeterli defibrilasyon giivenlik pay1: Defibrilasyon esik degeri ile ICD maksimum
enerjisi arasinda en az 10 J° luk giivenlik araliginin olmasi olarak tanimlanir.
ICD takilan hastalarda yliksek defibrilasyon esigi goriilme orami %10 veya
altindadir. °

Yetersiz defibrilasyon giivenlik payi, diger bir deyisle yliksek defibrilasyon
esigi bulunan hastalar1 6nceden tahmin etmek zordur. Daha dnceki caligmalarda
belirtilen yiliksek defibrilasyon esiginin 6ngdrdiiriicii klinik faktorleri nispeten zayif

ve tutarsizdir. ilerlemis kalp yetersizligi ', diisik ejeksiyon fraksiyonu " *, artmus

10, 11 10, 12

LV diyastol sonu ¢ap °, voliim ve QRS siiresi , tek baslarmna yiiksek
defibrilasyon esigi ile iliskili bulunmuslar. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi ve
defibrilatoriin (KRT-D) birlikte implantasyonu, etkilesim potansiyeli yliziinden

yiiksek defibrilasyon esigi olasiligini artirabilir. Nitekim, Schuger ve arkadaslari, ilk



KRT-D sistemlerinde, KRT-D takilan hastalarin % 17' sinde yiiksek defibrilasyon
esik degeri (> 20 J) bildirmisler. °’

Monofazik dalga bi¢iminin kullanildig1 ilk ¢alismalarda, defibrilasyon

13, 14

esiginin kronik artig1 gosterilmistir. Fakat, bu artis bifazik dalga bicimi ve

modern lead sistemleri kullanilarak minimize veya yok edilmistir."> '® ' 18 By
ylizden, ICD sistemlerinde defibrilasyon testi takip siiresince rutin olarak
uygulanmamaktadir. ICD takilan hastalarda defibrilasyon esiklerinin zamanla sabit
kaldig1 bilinmektedir. Fakat, kardiyak resenkronizasyon tedavisinin defibrilasyon
esigi lizerindeki uzun donem etkileri ¢alisilmamistir, bu ylizden, KRT sistemlerine
ait defibrilasyon giivenlik pay1 ve defibrilasyon esiginin uzun donmedeki seyri tam
olarak bilinmemektedir.

Buna gore, bu ¢alisma, KRT-D takilan hastalarda sol ventrikiil tersine
yeniden sekillenmenin uzun donemde defibrilasyon esigi lizerine olan etkisini
degerlendirmek i¢in tasarlanmistir.

Hipotezimiz, KRT-D takilan hastalarda, kalp yetersizligi fonksiyonel smifi
diizeldik¢e, sol ventrikiil boyutlar1 azaldik¢a, sol ventrikiil tersine yeniden

sekillendik¢e defibrilasyon esiginin zamanla azalacagidir.



9. GENEL BIiLGIiLER

9.1 Kalp Yetersizligi

9.1.1. Kalp Yetersizliginin Tanimu:

Herhangi bir yapisal ya da fonksiyonel bozukluk sonucu ventrikiil dolusu ya
da kani pompalama yeteneginin bozuklugu sonucu ortaya c¢ikan bir klinik
sendromdur. *°

Diger bir tanim, “kalbin metabolik gereksinimlere ve vendz doniise uygun

kardiyak debiyi saglayamadigi durum” E. Braunwald

9.1.2. Kalp Yetersizliginin Simiflandirmasi:

- Yeni baslangich: 11k kez gelisen

- Gegici: Yineleyen ya da ataklarla seyreden

- Kronik: Inat¢1 ve stabil, agirlasan ya da dekompanze

Kronik KY bulunan hastalarda KY’ in agirlasmas: (dekompansasyon),
hastaneye yatis gerektiren en yaygin KY formudur ve KY olgularinin %80’ ini

olusturur. *°

9.1.3. Sistolik ve Diyastolik Kalp Yetersizligi:

Diyastolik KY bulunan hastalarda KY semptom ve bulgular1 vardir ve sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF ) > % 40-50 dolaylarinda korunmaktadir.?'
Hangi smir degerde EF’ nin korunmus kabul edilecegi konusunda goriis birligi
yoktur.

Kalp yetersizligi ile ilgili randomize klinik ¢alismalarin cogunda LVEF’ nin
< %35 olmasz sistolik kalp yetersizligi olarak kabul gormiistiir.

KY siddetini belirlemede yaygm olarak kullanilan smiflamada (Tablo 1),
semptomlar ve egzersiz kapasitesi temel alinmaktadir. NYHA (New York Kalp
Birligi) fonksiyonel kapasite siiflandirmasmin klinikte yararl oldugu goriilmiis ve

randomize ¢aligmalarin cogunda bu siniflandirma kullanilmistir. 22,23



Tablo 1: NYHA siniflandirmasi

Semptomlan ve fiziksel aktiviteyi temel alan agirhk derecesi

NYHA Simif I Fiziksel hareket kisitlanmasi yok. Olagan fiziksel aktivite
halsizlik, ¢arpint1 veya dispneye yol agmiyor

NYHA Sumf 11 Hafif hareket kisitlanmasi var. Dinlenme halinde rahat, ancak
olagan fiziksel aktivite halsizlik, carpint1 veya dispneye yol

agtyor

NYHA Simif 11T Belirgin hareket kisitlanmasi var. Dinlenme halinde rahat,
ancak olagan diizeyin altinda fiziksel aktivite halsizlik, ¢carpinti

veya dispneye yol agiyor

NYHA Simif IV Rahatsizlik duymadan herhangi bir fiziksel etkinligi
stirdiiremiyor. Dinlenme sirasinda semptomlar var. Herhangi

bir fiziksel aktivite yapilmasi durumunda rahatsizlik artiyor.

9.1.4. Kalp Yetersizligi Epidemiyolojisi:

KY prevalans1 % 2-3 arasindadir ve 75 yas ilizeri prevalans % 10-20
arasindadir.

Niifusun yaslanmasi, koroner olay gelisen hastalarda sag kalimi uzatmada
kaydedilen basarilar ve yliksek risk grubundaki kisilerde ya da ilk olay1 atlatarak
sagkalan hastalarda ikincil korunmada kaydedilen basarilar nedeniyle KY

prevalansi yiikselmektedir. *°

9.1.5. Kalp Yetersizliginin Etiyolojisi:

Koroner arter hastaligi yaklasik % 70 inde en sik nedendir. Hastalarin %10’

unda kapak hastaligi, %10’ unda da kardiyomiyopati vardir. ***°




Tablo 2: Kalp miyokart hastaligina bagh kalp yetersizligi nedenleri

Koroner kalp hastalig1 | Bir ¢ok belirti ve bulgu

Hipertansiyon Cogu zaman LV hipertrofisi ve korunmus EF

Kardiyomiyopatiler | Ailesel/genetik ya da ailesel olmayan/genetik olmayanlar
(Miyokardit, Tasikardiyomiyopati gibi)
Hipertrofik, Dilate, Restriktif, Aritmojenik sag ventrikiil

Smiflandirilmamig(LV non-compaction, Tako tsubo gibi)

[laglar Beta-blokerler, kalsiyum antagonistleri, antiaritmikler,

sitotoksik ilaglar

Toksinler Alkol, kokain, civa, kobalt, arsenik

Endokrin DM, hipo/hipertiroidi, cushing sendromu, adrenal

yetmezlik, biiyiime hormonu fazlaligi, feokromositoma

Niitrisyonel Tiamin, selenyum, karnitin eksikligi, obezite, kaseksi
Infiltratif Sarkoidoz, amiloidoz, hemokromatoz, bag dokusu
hastalig1
Diger Chagas hastaligi, HIVenfeksiyonu, peripartum

kardiyomiyopati, son donem bobrek yetmezligi

9.1.6. Kalp Yetersizliginde Prognoz:

Sonlanim genellikle olumsuzdur, ancak baz1 hastalar uzun yillar
yasayabilmektedir. Genelde hastalarin % 50’si 4 yil i¢inde Olmektedir. KY
nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin %40’ 1 1 yil icinde 6lmekte ya da yeniden

hastaneye yatmaktadir. *°

10




9.1.7. Kalp yetersizliginde farmakolojik tedavi:

Tablo 3: Kalp yetersizliginde farmakolojik tedaviye yonelik ESC 2008

kilavuz Onerileri

Anjiotensin Tavsiye smifi I, Kaptopril - Semptomlardan
converting enzim | kanit diizeyi A Enalapril bagimsiz olarak
inhibitorleri Lisinopril
(ACE-inh.) Ramipril - LVEF < %40
Trandolapril
Beta-blokerler Tavsiye sinifi I, Bisoprolol - Semptomatik ya
kanit diizeyi A Karvedilol da MI ardindan
Metoprolol asemptomatik
Nebivolol
- LVEF < %40
Aldosteron Tavsiye smifi I, Eplerenon - LVEF < %35
antagonistleri kanit diizeyi B Spironolakton
- NYHA sinif I
yada IV
Anjiotensin Tavsiye sinifi I, Kandesartan - LVEF < %40
reseptor kanit diizeyi B Valsartan
blokerleri - ACE-inh. tolere
(ARB’ ler) edemeyen ve
semptomatik
(NYHA smf [I-1V)
Digoksin Tavsiye sinifi I, - LVEF < %40 ve AF bulunan hastalarda

kanit diizeyi C

Tavsiye sinifi 1a,

kanit diizeyi B

inh.” ne ek olarak

beta-blokere ek olarak

- SR olan semptomatik KY ve
LVEF < %40 bulunan hastalarda ACE-
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9.2. Kardiyak Rezenkronizasyon Tedavisi (KRT)

Sag atriyuma, sag ventrikiil apeksine ve sol ventrikiil epikardiyal yiizeyine
( koroner sintiis dallar1 vasitasiyla ) yerlestirilen toplam {i¢ adet lead ve biventrikiiler
pacemaker jeneratoriinden olusmaktadir. Sag atriyum, sag ventrikiil ve sol ventrikiil
epikardiyal yiizeyine yerlestirilen leadler ile atriyoventrikiiler, interventrikiiler ve
intraventrikiiler arasi1 zaman araliklar1 degistirilerek, hemodinamik yarar elde
edilmeye caligilir.

Kalp yetersizliginde non-farmakolojik tedavi seceneklerinden olan kardiyak
rezenkronizasyon tedavisi, sol ya da eszamanli sag-sol ventrikiil uyarisinin kisa
donemli hemodinamik etkileriyle ilgili ilk tanimlamalar, 35 yil1 agkin bir siire 6nce
yaymmlanmigtr, 2627 2%

Ancak, KRT’ nin klinik uygulamalarina ilk 1994 yilinda baslanmistur.

Fransa’ da Cazeau ve ark. *’ ve Hollanda’ da Bakker ve ark. *', agir KY
bulunan hastalara uyguladiklar1 ilk atriyobiventrikiiler pacemaker vakalarini
yayimlamiglardir.

Kardiyak rezenkronizasyon tedavisi, 2001 yilinda FDA tarafindan onay
almigtir.

Kalp yetersizligi hastalarinda sistolik  disfonksiyona eslik eden
intraventrikiiler ileti bozukluklar1 siklikla gézlenebilmektedir. Kalp yetersizligi olan
hastalarda QRS siiresinin 120 ms’ den uzun olmas1 % 25-50, sol dal blogu % 15-27
oraninda goriilmektedir. *

Dilate kardiyomiyopati hastalarinda ileti gecikmesi, ventrikiiliin anormal
depolarizasyonuna, interventrikiiler ve intraventrikiiler kasilma ve gevseme
uyumunun bozulmasina (dissenkroni), etkin ejeksiyon siiresinin ve atim hacminin
azalmasma yol agmaktadir. ****

Dolayisiyla senkronizasyon bozuklugu, ventrikiil islevlerinin azalmasina,
sol ventrikiiliin yeniden sekillenmesine (remodeling) ve kalp yetersizliginin
ilerlemesine neden olmakta; bu da morbidite ve mortaliteyi artiran bir
patofizyolojik slirece neden olmaktadir.

KRT her iki ventrikiilin ayni zamanda uyarilmasini saglayarak,

interventrikiiler ve intraventrikiiler kasilma ve gevseme resenkronizasyonu ile
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izovolumik kontraksiyon zamani kisalir, boylece diyastolik dolus siiresi uzar, atim
voliimii artar, paradoks septal hareket azalir, sistolik mitral yetmezligi azalir. Tim
bunlarin sonucunda uzun donemde sol ventrikiilde yeniden sekillenmenin tersine
dondiigii (negatif remodeling) diisiiniilmetedir. *>°

LV sistolik disfonksiyonu olan kalp yetersizlikli hastalarda RV kalp pili
uygulamasindan ka¢milmalidir. Bu hastalarda sag ventrikiil pacing’ in zararh
oldugu, sol ventrikiil fonksiyonlar1 {izerinde olumsuz etkilere neden oldugu,
senkronizasyon bozukluguna neden oldugu ya da var olan dissenkroniyi arttirdigi
gosterilmis. *7% %
Bu nedenle, KRT i¢in endikasyonu bulunan hastalarda biventrikiiler

pacing’in endike oldugu konusunda goriis birligi vardir

9.2.1. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin Etki Mekanizmasi:

KRT’ nin etki mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte,
atriyoventrikiiler, interventrikiiler ve intraventrikiiler dissenkroninin iyilestirilmesi
sonucunda uzun donemde sol ventrikiilde yeniden sekillenmenin tersine donmesi

(negatif remodeling) olarak kabul edilmektedir. *°

9.2.2. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin Semptomlar ve Egzersiz
Toleransi Uzerindeki Etkisi:
RKC’ler, KRT ile semptomlarda onemli diizeyde azalma ve egzersiz
kapasitesinde artis oldugunu dogrulamistir. Ortalama olarak NYHA fonksiyonel
smif 0.5 - 0.8 puan azalmig, 6 dakikalik yiirliylis mesafesi % 20 artmis ve tepe

oksijen tiiketimi % 10-15 oraninda artmustir. "+ **!

9.2.3. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin Morbidite Uzerindeki
Etkisi:

MUSTIC calismasinda, KRT uygulanan hastalarda, KY nedeniyle hastaneye
yatis orani, KRT uygulanmayanlara kiyasla 7 kat daha diisiik bulunmustur. '

COMPANION c¢alismasinda ICD ile birlikte veya tek basina KRT, KY
nedeniyle total mortalitede ve KY nedeni ile tekrar hastaneye yatis oranlarinda

% 35-40" lik bir azalma saglanmustir. **
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CARE-HF caligmasinda KRT-P, agirrlasan KY’ne bagli planlanmamis
hastaneye yatislart % 52, major kardiyovaskiiler olaylara bagli planlanmamis

hastaneye yatislar1 ise % 39 oraninda azaltmustir. *

9.2.4. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin Mortalite Uzerindeki
Etkisi:

KRT-P ile KRT-D’ nin karsilastirildigi, COMPANION c¢alismasinda, KRT-
D tiim nedenlere bagli mortalitede anlamli bir azalma ile iligkili bulunurken (rélatif
risk azalmasi: % 36; p=0.003), KRT-P’ye bagl mortalitedeki % 24’liik rolatif risk
azalmas: istatistiksel anlamlilik diizeyine yakin (P=0.059) ¢ikmistir. COMPANION
calismasinin kisithiligr; KRT-D ve KRT-P’ nin karsilastirilmasi i¢in 6nceden belir-
lenmis analizin bulunmamasi ve ¢alismanin erken sonlandirilmasidir; bu durum bir
KRT stratejisinin digerine gore iistiin oldugunun gosterilmesini engellemektedir. **

Sadece KRT-P’ nin optimal medikal tedavi ile karsilastirildigt CARE-HF
calismasinda, ortalama 29 aylik izlem sonunda, mortalite ile ilgili rolatif riskte % 36
oranindaki azalma (P<0.002) gozlenmistir. ** CARE-HF uzun dénem sonuglarinda,
KY ile iligkili 6liimlerdeki belirgin diisiisten kaynaklanan % 40’lik bir gorece risk

azalmas1 (p<0.0001) gozlenmistir. *'

9.2.5. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisinin Kalp Fonksiyonlar ve
Yapis1 Uzerine Etkisi:

Kardiyak yeniden sekillenme giiniimiiz KY tedavisinde onemli bir hedef
olarak goriilmektedir.

Anjiyotensin  doniistiiriici  enzim inhibitorleri, anjiyotensin reseptor
blokerleri ve beta-adrenerjik ila¢ kullanimi sonucunda ventrikiiler yeniden
sekillenmenin tersine donmesi ile prognoz araisnda bir pozitif iligki gozlenmistir ve
ventrikiill geometrisi ve islevindeki iyilesmeye paralel olarak morbidite ve
mortalitede azalma olmustur. *

Alt1 aya kadar takip siiresi olacak sekilde tasarlanmig randomize
calismalarin tiimiinde, tutarh bir sekilde KRT’yi takiben LV diyastol sonu ¢apta %
15°e kadar varan mutlak azalma ve LVEF’de % 6’ya kadar varan mutlak artis

- L 1,2,3,41,44
gdzlenmistir >4
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CARE-HF ¢alismasinda, LV sistol sonu hacmindeki ortalama azalma, KRT’
den 3 ay sonra % 18 ve 18 ay sonra % 26 olmustur. Benzer sekilde, ortalama LVEF
artis1 3 ay sonra % 3.7 olmus, bu artig 18 ay sonra % 6.9’a yiikselmistir. 4

Etki, non-iskemik kalp hastalig1 olanlarda iskemik kalp hastaligi olanlara
kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur > *

Bu gozlemler, KRT’ nin, yeniden bigimlenmeyi tersine ¢evirme etkisinin

ilerleyici ve kalic1 oldugunu dogrulamaktadir.

9.2.6. LV Tersine Yeniden Sekillenme (Negatif Remodeling) :

MADIT CRT *, CARE-HF * ve REVERSE *° calismalarinda, KRT ile
tedavi edilen hastalarda, sadece ICD takilan hastalara gére LV cap ve hacimlerde,
LVEF’ de, sol atriyum boyutu ve mitral yetmezligin siddetinde onemli derecede
tyilesmeler gézlenmistir. Hacimlerdeki iyilesmeler en fazla QRS genisligi >150
ms, LBBB, non-iskemik etiyolojisi bulunan kadin hastalarda olmustur.

Bu bulgular, KRT’nin uzun vadede KY ile iligkili advers klinik olaylar
azalttigin1 ve LV yeniden sekillenmenin tersine donmesi ile hastaligin ilerlemesini

onledigini veya yavaslattigimi diisiindiirmektedir.

9.2.7. QRS Morfolojisi: Sol dal bloguna karsi sag dal blogu

CARE-HF calismasinda tipik sol dal blogu (LBBB) paterninin olmasi,
olumlu sonuglar i¢in 6ngdrdiiriicti oldugu belirtilmis. 47

MADIT-CRT calismasi, LBBB varligina bagli olarak sonuglarda anlaml
farklarin bulundugunu ortaya koymaktadir. Ozellikle LBBB’li kadimnlarda olumlu

bir yamit gézlenmistir. **

9.2.8. QRS Siiresi:
MADIT CRT * ve REVERSE * ¢alismalarinda toplanan verilerin 6nceden
belirlenmis alt grup analizlerinde QRS siiresi >150 ms olan hastalarin KRT’ den en

fazla yarar1 elde etmislerdir.
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9.2.9. Cihaz Secimi: KRT-D mi ?, yoksa tek basina KRT-P mi ?

KRT-P ve KRT-D endikasyonlar1 arasinda belli bir ortiisme vardir ve bu
durum hekimlerin cihaz se¢imini giiglestirir.

ICD tedavisinin ani kardiyak 6liimlerin 6nlenmesinde etkinligi gosterilmis
olmasi nedeniyle, KRT kriterlerini karsilayan hastalarda 1 yildan fazla sagkalim
beklentisi varsa KRT-P yerine KRT-D cihazi tavsiye edilmektedir. *°

Kanitlar, KRT-D implantasyonunun tercih edilmesi gerektigini
desteklemektedir, ek olarak randomize caligmalarda, KRT-P yerine daha ¢ok
KRT-D implante edilmistir.

MIRACLE ICD * ve 8307 hastayr kapsayan 12 randomize kontrollii
calismanmn meta-analiz sonuclar1 *°, klasik ICD endikasyonu, LVEF < % 35 ve
QRS genisligi >120 ms olan NYHA smif [II/IV hastalarda KRT-D’nin se¢ilmesini
desteklemektedir.

Tablo 4: Kardiyak Pacing ve Kardiyak Resenkronizasyon tedavisi 2007 ESC

Kilavuzu Onerileri:

Hasta popiilasyonu Cihaz Tavsiye | Kamt
sinifi diizeyi
Optimal tibbi tedaviye Morbidite ve
ragmen semptomatik olan, mortaliteyi KRT-P Sinif 1 A
e NYHA smif II-IV azaltmak i¢in
e LVEF <%35
e LVEDD > 55 mm 1 yildan fazla KRT-D Siif I B
e QRS >120ms sagkalim
e SR beklentisi olan
hastalar i¢in

Optimal tibbi tedaviye
ragmen semptomatik olan, ICD i¢in smif I
e NYHA smif III-IV endikasyonu KRT-D Simif 1 B
e LVEF <%35 olan hastalar
e LVEDD > 55 mm icin

e QRS >120ms
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Tablo 5: Kalp yetersizliginde tercih edilecek cihazla ilgili 2008 ESC Kilavuzu

Onerileri:

KRT Tavsiye simifi | Kamt diizeyi
NYHA Smuf III/IV ve QRS >120 msn | A
Semptomlar1 ve hastaneye yatis1 azaltmak i¢in I A
Mortaliteyi azaltmak i¢in I A

icp
Restisitasyon uygulanmig kardiyak arest oykiisii I A
Iskemik etiyoloji ve >40 giinliik MI I A
Iskemik olmayan etiyoloji I B

9.2.10. NYHA Fonksiyonel Sinifi I/Il Olan Hastalarda KRT-D:
Biiyilk KRT caligmalar1 genellikle NYHA fonksiyonel simif III ve IV kalp

yetersizligi hastalarini igermektedir. * >4

MADIT CRT *®, REVERSE °" ** calismalarinda NYHA fonksiyonel sinif I
hastalarnda KRT’ nin faydasi gosterilememis iken, MIRACLE ICD II **, MADIT
CRT *, REVERSE °" ** calismalarinda KRT’ nin NYHA fonksiyonel smnif I1

hastalar da faydasi1 gosterilmistir.

Tablo 6: Kalp yetersizliginde tercih edilecek cihazla ilgili 2010 ESC Kilavuzu

Onerileri:

Hasta popiilasyonu

Tavsiye sinifi

Kamt diizeyi

e NYHA simif II Morbiditeyi azaltmak ya

e LVEF <%35 da hastaligin ilerlemesini I A
e QRS >150ms onlemek i¢cin KRT ve

e SR tercihen de KRT-D

e  Optimal tibbi tedavi tavsiye edilmektedir

e NYHA siuf [II/IV

e LVEF <%35 Morbidite ve mortaliteyi I A
e QRS >120 ms azaltmak i¢in KRT-P ya

e SR da KRT-D tavsiye edilir

e Optimal tibbi tedavi
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9.2.11. KRT ve Koroner Siniis Anatomisi:

KRT, ventrikiiliin farkli bolgelerinin es zamanli olarak uyarilmasi esasina
dayanmaktadir. Iki tane ventrikiil pil kablosu (pacing lead) yerlestirilir. Bir tanesi,
klasik yoldan RV septumuna, digeri ise koroner siniis yoluyla LV serbest duvar
bolgesine yerlestirilir, koroner siniis yoluyla LV serbest duvar bolgesine yerlestirme

yeri igin genellikle LV lateral ve postero-lateral bdlgeler tercih edilmektedir. >

9.3. Kardiyak Rezenkronizasyon Tedavisinde
Ekokardiyografi

KRT ventrikiiler senkroniyi saglamak i¢in ila¢c tedavisine ek veya
tamamlayic1 olarak biventrikiiler pacing uygulamasi olup ilag¢ tedavisine alternatif
degildir.

Bununla birlikte yukarida belirtilen kriterlere gore secim yapildiginda dahi
KRT uygulanan hastalarin % 20-30’ unda fayda saglanamamaktadir. °* KRT’ ye
yanitsizlik i¢in s6z edilen bu % 20-30 orani iyimser bir tahmin gibi goziikmektedir.
Clinkii, subjektif bir parametre olan fonksiyonel kapasite yanitinin kullanildigi
¢alismalarda tedaviye yamtsizlik oranlari genellikle diisiiktiir > °® °" °* > Daha
objektif bir kriter olan sol ventrikiil yeniden sekillenmesinin (LVESV’ de > %15
azalma) yanit olarak degerlendirildigi ¢alismalarda yanitsizlik orani daha yiiksek (%

1, 62 4
40- 50 arasinda) saptanmistir, > ° 61 6% 63,6

Bu durum KRT i¢in uygun aday
se¢cimi konusunda soru igaretlerine neden olmus. Hasta se¢imine iliskin kriterlerin
yeterliligi sorgulanmaya baslanmistir. Uygun adaylarin belirlenmesinde farkli
ekokardiyografik yontemler iizerinde durulmus ve arastirilmistir.

Ventrikiil veya ventrikiillerin sistolik senkronizasyon bozukluguna
dissenkroni denir. Sistolik mekanik dissenkroni, kalbin farkli bolgelerinin koordine
olmayan zamanlama ile kasilmasidir. Miyokard segmentlerinde es zamanl kasilma
meydana gelmemektedir. Sistolik dissenkronide EKGde, QRS siiresi genellikle
uzamis olarak saptanir. QRS siiresinde uzama, ventrikiil veya ventrikiiller arasi

elektromekanik bir gecikmenin oldugunun basit bir gostergesidir. Sol dal blogu, sag

dal blogu veya intraventrikiiler iletimde gecikme morfolojik olarak genis QRS
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seklinde goriliir. Sistolik dissenkroni, intraventrikiiler ve interventrikiiler
dissenkroni olmak iizere ikiye ayrilir. ©

KRT’ ye yanitin onceden belirlenmesinde en Onemli gostergenin LV
dissenkronisinin varligi oldugu ve mekanik dissenkroninin her zaman elektriksel
dissenkroni ile iliskili olmadig: gosterilmistir. ** ¢’

Bir ¢cok caliymada hasta kabul sart1 olarak QRS siiresi kriter alinmasina
ragmen QRS siiresinin uzamis olmasi tek basina mekanik dissenkroninin gostergesi
olarak degerlendirilmemelidir. QRS siiresi ile interventrikiiler dissenkroni
arasindaki korelasyon iyi iken intraventrikiiler dissenkroni arasindaki korelasyon
zayiftir, ¢linkii QRS siiresi ile interventrikiiler dissenkroni arasindaki siki iligki

gosterilmistir. °® Buna karsm, KRT’ ye cevabi belirlemede intraventrikiiler

dissenkroni varlig1 interventrikiiler dissenkroniye gore daha dnemlidir. 69

9.3.1. Mekanik Dissenkroni Tipleri:

9.3.1.1. Atriyoventrikiiler Dissenkroni:

Siniis diigiimii ve atriyoventrikiiler diiglimiin disfonksiyonuna bagl olarak,
atriyum kontraksiyonu ile ventrikiil sistolii arasindaki zamanlama uygun olmaz,
gecikme olur ve buna atriyoventrikiiler dissenkroni denir. Buna bagl olarak mitral
kapak tam olarak kapanamaz ve ge¢ diyastolik (presistolik) mitral yetersizligi
meydana gelir. izovolumik kontraksiyon zamanmda uzamaya bagl olarak ventrikiil
dolus zamani kisalir. Sonug olarak, LV dolusunda sol atriyal katki azalir. 70,71

Atriyoventrikiiler dissenkroninin ekokardiyografik yontemle
degerlendirilmesinde spesifik bir kriter olmamakla birlikte, LV dolusunun kardiyak

siklusun %40’ mdan daha az olmasi, atriyoventrikiiler dissenkroni lehine

degerlendirilmektedir. "

9.3.1.2. interventrikiiler Dissenkroni:

Sol dal blogunda oldugu gibi ventrikiillerin elektriksel aktivasyonlarmin es
zamanli olmamasit sonucunda LV kontraksiyonu RV kontraksiyonuna gore
normalde oldugundan daha fazla gecikir. RV’ ye kiyasla, LV kontraksiyonundaki

ve relaksasyonundaki gecikme interventrikiiler dissenkroniye neden olur. RV
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kontraksiyonunun daha 6nce olmasi sag ventrikiil ejeksiyonunun sol ventrikiiliin
heniiz diyastol sonunda oldugu doneme rastlamasina neden olur. RV igerisindeki
yiiksek basing gradienti, transseptal basing gradiyentini tersine ¢evirerek septumun
sol ventrikiile dogru anormal hareketine yol agar ve buna paradoksal septal hareket
denir. Sonug olarak, LV lateral duvar kontraksiyonu gecikirken, septumun erken
kontraksiyonu paradoksal septal harekete ve septumun ejeksiyon fraksiyonuna
katkisinin azalmasmna neden olur. Ek olarak, sol dal blogunda aort kapagmnin
kapanmasindaki gecikme ve mitral kapagin agilmasindaki gecikme sol ventrikiil
dolus siiresinin kisalmasina neden olur. ®

Interventrikiiler mekanik gecikme LV ve RV preejeksiyon periyodu
arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir. Preejeksiyon periyodu hesabi pulse wave
doppler ekokardiyografi ile yapilir. EKG’ deki QRS dalgasinin baslangicindan
pulmoner ve aort akimmin baslangicina kadar olan siirenin hesaplanmasiyla
bulunur. Daha sonra LV preejeksiyon periyodundan RV preejeksiyon periyodunun
cikarilmasiyla interventrikiiler mekanik gecikme hesaplanir. Bu farkin 40 ms’ den
bityiik olmas: interventrikiiler dissenkroniyi gosterir. ® Ancak, ekokardiyografik
yontemler ile belirlenen interventrikiiler dissenkroninin KRT i¢in uygun adaylari

ongdrmede degerinin smirl oldugu bilinmektedir. ©

9.3.1.3. Intraventrikiiler Dissenkroni:

Sol ventrikiiliin herhangi bir bolgesinin daha 6nce uyarilmasi, erken ve geg
kontrakte olan bolgelerin ortaya c¢ikmasma neden olur. Erken kasilan bdlgeler,
heniiz ventrikiil icinde basing diisiik oldugundan ejeksiyona neden olamazlar. Geg
kasilan bolgelerde kasilma ise yiiksek stres ortaminda olur ve erken kasilan
bolgelerde paradoksal gerilmeye yol acar. Sonu¢ olarak LV sistolik giicii azalir,
sistol sonu voliim ve duvar gerilimi artar, relaksasyon gecikir. ®

Sol ventrikiil lateral duvar1 ya da eszamanli sag-sol ventrikiil uyarilarak
interventrikiiler ve intraventrikiiler kontraksiyonun resenkronizasyonu ile daha
koordine kontraksiyon elde edilmesiyle ¢aligilir. Boylece izovolumik kontraksiyon
zamani kisalir, diyastolik dolus siiresi uzar, atim voliimii artar, paradoksal septal

hareket azalir. Sol ventrikiil lateral duvarmin uyarilmasiyla posterior papiller kas
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erken uyarilir ve boylece sistolik mitral yetmezligi azalir. Tiim bunlara, zamanla
gerceklesen tersine yeniden sekillenmenin neden oldugu diisiiniilmektedir. *>*¢

Parasternal kisa eksen goriintiide papiller kas seviyesinden alinan kesitlerde
M-mode ekokardiyografi ile septum ile arka duvar arasindaki hareket gecikmesine
bakilarak tespit edilir. Bu siirenin >130 ms olmasi intraventrikiiler dissenkroni
lehine yorumlanmaktadir. ®

LV septum bazali ile lateral duvarin bazaline sample voliim yerlestirilerek
doku doppler goriintiilleme yOntemi ile alinan goriintiilerde, QRS dalgasinin
baslangicindan pik sistolik dalgaya kadar gecen siirelerin en biiyiigii ile en kiigiigii
arasindaki fark > 65 ms olmasi intraventrikiiler dissenkroni gdstergesi olarak kabul
edilmistir. Intraventrikiiler dissenkroni bulunan hastalarda, KRT’ ye yanit ve KRT

.. 4
sonrasinda prognoz daha iyi bulunmustur, >> %7+ 7>- 7

9.3.2. Ekokardiyografik Olarak KRT’ ye Yanitin

Degerlendirilmesi:

KRT tedavisine yanitin degerlendirilmesinde kullanilan ekokardiyografik
kriter, KRT’ den 3-6 ay sonra yapilan ekokardiyografik incelemede LV hacminde
azalma, LVEF’ sinde artis oldugunun yani yeniden sekillenmenin tersine
dondiigliniin gosterilmesidir. LVESV’ {in simpson metodu ile hesaplanmasi, LV
yeniden sekillenmesinin tersine donmesini gostermede siklikla kullanilmaktadir. **
1.7 Giincel ¢alismalarda, 6 aymn sonunda LVESV’de > %15 azalma olmasi, KRT

yanit1 olarak kabul edilmektedir. >> ¢! 7

9.4. Defibrilasyon Esik Degeri ve Defibrilasyon Esik
Testi

1963’ten beri kullanilmakta olan defibrilasyon esik degeri terimi,
defibrilasyon saglayan minimum sok kuvveti olarak defibrilasyon literatiiriine
derince iglemis haldedir. ICD implantasyonunun basarisi, implantasyon isleminin
basarili olmasi ile degil, gerektiginde defibrilasyonun basarili olmas1 ile
degerlendirilir. Kisacas1 defibrilasyon esigi, fibrilasyondaki kalbi basarili olarak

defibrile etmek i¢in gereken minimum enerji miktaridir, *% %' 2
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Defibrilasyon sok enerjisinin parametresi voltaj veya joule’dur. %%

Defibrilasyon test yontemleri ayrmtili bigimde tanimlanmis haldedir.
Defibrilasyon esik degerini belirlemede en yaygin kullanilan algoritmalar, 5. 179, 180,

181 «Binary Search” , “Step Down”, ve “Step Up” yontemleridir.
Sekil 1: Defibrilasyon esik testi algoritmalar:

Step Down DFT Method Binary Search DFT Method G

s =22
5 5 5 5 - ¥]
Stang—r20 J —+15 J4— 10 J —+ 5. 'es—-2“0={5
f18s0 . g 24)
esl

fresﬁ f-reso freso k—r f-resQ 18J
-3 .Jt{
g -
=200 200 <54 “0J =5 3
DFT| | Start  9J g
f-resQ al
f-resQ 64
8 BJ
i 4J f-resc 4J
2 3 J.%
5 3J
Step Up DFT Method Safety Margin Method
f i f f-res
Startg—+ 5 J 104 15 20.1—‘ Start +—» 20 Je——220 | ——» LED = 20J
ls ls ls va i f—resc t—resD
DFT| 5 0 -5 201 =2E|J| DFT >200 Adilional

Testing

Ventrikiiler fibrilasyon, hizli pacing, dogru akim veya T dalga soklariyla
uyarilmaktadir. °

Ik test sokunun basar1 veya basarisizlik durumu genellikle programlanmis
olan bir sonraki test sokunun kuvvetini belirlemektedir: Eger ilk test soku
defibrilasyon gerceklestirirse, bir sonraki sokun kuvveti azaltilmaktadir. Bunun
tersine, eger ilk test soku defibrile etmezse, bir sonraki test sokunun kuvveti
yiikseltilmektedir. >

1990’11 yillarda transvendz, monofazik ICD’ ler ilk kez tanitildiklarinda,
implant testleri yaygm bi¢cimde sistem modifikasyonu ile sonuclanmakta ve
yaklasik % 10’unda epikardiyal lead sisteminin implantasyonu gerekli olmaktaydi.
8 Ancak, mevcut “active-can” elektrotlar, etkin bifazik sok ve yiiksek ¢ikti ( >34 J)
veren ICD’ ler sayesinde, implant testleri nadiren defibrilatér sisteminde
modifikasyonla sonuglanmaktadir. Implant testine bagl olarak gerceklesecek sistem

modifikasyonu insidansi, yakin donemdeki caligmalarda % 0-5 araliginda
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- . 1 2
degismektedir. 87, 88, 89, 90, 91, 9

Heniiz higbir ¢alisma, sistem modifikasyonunun
klinik 1yilesme sagladigina dair hipotezi test etmis degildir.

Yeterli defibrilasyon giivenlik payr: Defibrilasyon esik degeri ile ICD
maksimum enerjisi arasinda en az 10 J° luk giivenlik araliginin olmasi olarak
tanimlanir. Yeterli defibrilasyon giivenlik payma (defibrilasyon esik testinin <15 J
olmas1) mevcut teknolojiyle defibrilator sahiplerinin % 90’ inda erisilebilmektedir,
diger bir deyisle modern ICD’ lerde hastalarm > %90’ inda, <15 J defibrilasyon
esik degeri elde edilmektedir. °***®° 10-15 J ile defibrilasyon islemi basarili ise 20-
31 J ile yapilan soklarin % 99’ unun basarili oldugu gosterilmistir. Yetersiz
defibrilasyon giivenlik pay1 bulunan hastalarda, total mortalitenin daha yiiksek
oldugu gosterilmistir. °* °7 968 hastadan olusan baska bir ¢alisma ise, NYHA
fonksiyonel smift kotii, diisiik ejeksiyon fraksiyonu, ileri yas, koroner bypass
cerrahisi Oykiisii olmamasi ve implantasyondan sonraki 6 hafta i¢inde amiodaron
kullannminin, yiiksek defibrilasyon esik degeri ( > 18 J) i¢in belirteg oldugunu
gostermistir. Ikinci olarak ise, implant sirasindaki defibrilasyon esik yiiksekliginin
artan mortalite veya morbidite veya ani 6liimle iliskisi olmadigmi gostermistir. ®

Gegmis ¢alismalar, monofazik ICD’ lerin uzun siire takiplerinde sik bicimde
defibrilasyon esik degeri artislar1 oldugunu bildirmektedir. ' ***°  Aktif jeneratér
ve bifazik dalga formu olan modern ICD cihazi takilan hastalarla gergeklestirilmis
calismalar, implantta gorece diisiik defibrilasyon degerleri ve zamanla yiikselen
defibrilasyon degerleri agisindan daha diisiik insidans ortaya koymakta, 10 joule’liik
defibrilasyon giivenlik pay1 birakilarak defibrilasyon degerleri ayarlanmis olan
hastalarin yaklasik % 15’ inde, defibrilasyon esik degeri i¢in fibrilasyon etkinligini

degistirebilecek nitelik tastyan bazi artislar ortaya ¢ikabilmektedir. ' 61798100

Programlanmis ilk sok kuvvetinin daha diisiik seviyede olmasinin
avantajlari: Tekrarlayan siireksiz VT, VT firtinasi, lead hatasi veya tekrarlayan
uygunsuz supraventrikiiler tasikardi tespiti durumlarinda iletilen veya iptal edilen
soklar nedeniyle sikca ICD sarj edilme durumunda bataryalarin tiikenmesi
olasiligini azaltmakta ve daha uzun ICD Omrii saglamaktadwr. Sok sonrasi
miyokard kontraktibilitesindeki azalma sok kuvvetine bagl olup, gereksiz yere

kuvvetli soklardan sakinmak sok sonrasi daha az miyokard depresyonu saglar. '’
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Ancak cogu ICD soklar1 maksimum degere programlanmaktadir. Hastaya spesifik
programlamanin sok sonrasi §liimciil elektromekanik dissosiasyon oranini azaltip
azaltmadig1 bilinmemektedir. Bir ICD kapasitoriiniin sarj1 i¢in gereken siirenin
kuvvetli soklar i¢in uzun olmasi ve ICD’ lerin bataryas1 tiikendikge bu siirenin daha
da uzamasi nedeniyle, ilk sokun hastaya spesifik bir sekilde daha diisiik olarak
programlanmasi1 durumunda, daha kisa ventrikiiler fibrilasyon ve dolayisiyla daha

diisiik senkop riski ve daha az agr1 olacaktr. '*'

9.4.1. Defibrilasyon Esigi Etkileyenini Faktorler
ICD sistemi ile iliskili faktorler:
Elektrot boyut, sekil ve ylizey alani
Elektrot lokalizasyonu (sag veya sol tarafli pektoral implant)
Tek veya cift sarmal leadler

Sok dalga formlar1 ve polarite

Test Metodu ile iliskili faktorler:
VF siiresi
Defibrilasyon esik testi protokolii (step-down, step-up,
binary search)
VF indiiksiyon sayis1
Anestezi tipi

Sirkadiyen varyasyon

Hastaya ozgii faktorler:
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ¢aplari, voliimleri ve kitlesi
Konjestif kalp yetersizligi sinifi
Cinsiyet
Viicut yiizey alant
Iskemi
Altta yatan kalp hastaliginin tipi (Hipertrofik kardiyomiyopati, Brugada sendronu
gibi)

Ilaglar (6rnegin amiodaron)
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Hastaya ozgii faktorlerden, gorece daha yiiksek defibrilasyon esigi ile
iliskili durumlar: daha diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, ® % 10%103.104.103
daha biiyiik sol ventrikiil ¢aplar1 ' "% ve kitlesi, '°" '*® daha kétii klinik durumdaki

8, 88, 104, 105, 106, 108

Cqee .. 1 1 .
kalp yetersizligi, erkek cinsiyet, ' 104 105108199 qaha fazla viicut

110, 111 111

yiizey alani, ' '°% 1% hipertrofik kardiyomyopati veya Brugada sendromu
gibi spesifik kardiyak hastaliklar. Ancak, bu iliskilerin kuvveti ¢esitli ¢alismalar
arasinda farklilik gostermis, bir calisma yiiksek defibrilasyon esigi i¢in hi¢ klinik
iliski tanimlamamustrr. ''? Bunun &tesinde, yiiksek defibrilasyon esigi i¢in risk
faktorleri tasiyan hastalarin c¢ogu, yeterli defibrilasyon giivenlik payma sahip
durumdadir. Giliniimiizde hicbir klinik, ekokardiyografik veya radyolojik degisken,
yiiksek defibrilasyon esigi i¢cin bir belirtegc degildir; farkli degiskenlerin
defibrilasyon esigi iizerindeki goreceli etkisine dair bir fikir birligi s6z konusu
degildir ve hi¢bir caligma, gerek yiiksek, gerekse diisiik defibrilasyon esigi bulunan
hastalarinin tanimlanmasi i¢in dogru bir belirte¢ bildirebilmis degildir. '° Yeni
yayimmlanan retrospektif analizde, 230 ICD/KRT-D hastasi, dort farkli LVEF
grubuna smiflandirilmis (<%25, %26-35, %36-45 ve >%46). Sonug¢ olarak
defibrilasyon degerleri daha diisik LVEF i¢in daha yiiksek seviyede olma
egiliminde olup, ancak bu egilim istatistiksel ac¢idan anlamli saptanmamis.
Defibrilasyon degeri > 20 J veya giivenlik payr <10 J olan hastalarin tiimi
(hastalarin sadece %3’ i, n=7) LVEF <%35 olan erkeklerden olugsmaktaymis. Yas,
NYHA smiflamasi, LVEF, implant endikasyonu, VF indiiksiyon yOontemi ile
defibrilasyon degeri arasinda anlamli iliski saptanmamis olup, ytliksek defibrilasyon
degeri i¢in 6nemli tahmin araci olan tek gdstergenin cinsiyet oldugu, erkeklerde
ortalama defibrilasyon seviyesinin, kadinlara kiyasla daha yiiksek oldugu
gosterilmistir. ' Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda yiiksek defibrilasyon
esik degeri ( >20 J) her bes hastadan birinde saptanmistir. Bu veriler 1s1ginda
Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalara implant sonrasi defibrilasyon esik testinin
rutin olarak yapilmas énerilmektedir. '

ICD sistemi ile ilgili faktorlerden, sok dalga formu, sok vektorii ve yiiksek
voltaj elektrotlariyla iligkili faktorler, implant asamasinda dogrudan veya dolayli

yoldan degistirilebilirler. Bu yiizden, etkilerine agina olmak, yiiksek defibrilasyon

25



esigi olan hastalarin idaresi agisindan 6nem tasimaktadir. > Giiniimiiz modern ICD
cthazlarmin dalga formlarmin defibrilasyon etkinligini kiyaslayan klinik calisma
meveut degildir. ' Cift sarmal leadler, tek sarmal olanlara kiyasla defibrilasyon
esiginde % 10-20 oraninda azalma saglayabilir. * ''® Sag taraf pektoral implantlar,
sol taraf olanlara kiyasla daha yiiksek sok kuvvetlerini gerektirir. Defibrilasyon
esigi i¢cin ortalama artig miktar1 %50 kadar olmaktadir. 17,118

flac, defibrilasyon esigi etkilesimleri yogun bicimde arastirimistur.

Antiaritmik ilaglar; implant sonras1 donemde ilag ilavesi yapilmasi
defibrilasyon esigini yiikseltebilir, bilinen baglica ilag amiodaron’ dur. ICD
hastalarmm % 67’sine regete edilmis durumdadir. Bunlar arasinda en yaygin
bicimde calismaya tabi tutulmus olan, defibrilasyon esik degerlerini % 15-48
oraninda yiikselten kronik oral amiodaron kullanmmudr,''® % 120- 121, 122,133 g0,
implant srrasindaki defibrilasyon gilivenlik smir1 bilinmiyorsa veya kiiciikse,
amiodarone tedavisinin yiikleme safhasindan sonra takip defibrilasyon testi
onerilmektedir. Eger implant sirasindaki defibrilasyon esik degerinin diisiik oldugu

124 .
Amiodarone

biliniyorsa (<15j), defibrilasyon testinin tekrari onerilmemektedir.
alan hastalar, almayanlarla kiyaslandiklarinda, yiiksek defibrilasyon esik
degerlerine sahip olma orani 3 kat daha fazlaladir. *® Lidokain’in defibrilasyon esigi
iizerinde gok biiyiik etkisi s6z konusudur. '*> '*° Kalp yetersizligi durumunda
dagilim hacmi azalmakta, yetersiz hepatik perflizyon ya da karaciger hastaligi
durumunda yarilanma 6mrii belirgin sekilde uzamaktadir. Defibrilasyon testinden 3
ila 5 giin 6ncesinden kullanimi sonlandiriimalidir. '*” Buna karsin, potasyum kanal

blokerleri (sotalol, '** dofetilide, '** azimilide '*

) defibrilasyon degerlerini

azaltmakta, yliksek defibrilasyon degerlerini diisiirmek i¢in recete edilmektedirler.
Anestezikler; randomize prospektif bir calisma, isofluran veya propofol ile

miidahale edilmis hastalar arasinda defibrilasyon esigi acisindan herhangi bir

farklilik olmadig1 bildirilmistir. '*°

Beta-blokerlerin defibrilasyon esigi iizerinde énemli bir etkisi yoktur. '*®

ACE inhibitdrleri ve anjiyotensin reseptor blokerlerinin de etkisi bulunmamaktadir.
Bl Yiiksek defibrilasyon esigi acisindan risk altinda olabilecek Hipertrofik

kardiyomyopati ve agir LV hipertrofisi olan hastalarda diyastolik disfonksiyonu
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iyilestirmek icin recete edilen verapamil defibrilasyon esigini yiikseltmektedir. '

132,133

Sildenafil’ in domuzlarda belirgin sekilde defibrilasyon esigini yiikselttigi
gosterilmistir. **

9.4.2. Defibrilasyon Esik Testi Kontrendikasyonlar

Kesin Kontrendikasyonlar:
e Tromboemboli riski
Sol atriyal trombiis
Sistemik antikoagiilan kullanmaksizin sol ventrikiil trombiisii
Sistemik antikoagiilan kullanmaksizin atriyal fibrilasyon
(Transozefagial ekokardiyografi ile trombiisiin diglanmasi haric)
e Yetersiz anestezi destegi
e Daha O6nce external defibrilasyon basarisiz
e (Ciddi aort darlig1
e Kararsiz anjina
e (iddi, miyokardi tehtit eden revaskiilarize edilmemis KAH

e Inotropik ilag destegi gerektiren hemodinamik instabilite

Rolatif kontrendikasyonlar:
e Efektif anikoagiile edilmis sol ventrikiil mural trombiisii
e Externel defibrilasyon desteginin yetersiz kalma ihtimali
(6rnegin: ciddi obezite)
e Yeni koroner stent
e Hemodinamik instabilite
e Yeni inme veya gecici iskemik atak

e Koroner vendz lead’ in siipheli stabilizasyonu
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9.4.3. Defibrilasyon Esik Testinin Komplikasyonlar

9.4.3.1. Ventrikiil fibrilasyonun olas1 komplikasyonlari:

Santral sinir sistemi hipoperfiizyonu: Defibrilasyon esik testi esnasinda
yapilan intra-operatif elektroensefalografik (EEG) izlem, siklikla, serebral
iskemiyle iliskili bigimde bir EEG yavaslamasi ortaya koyar. '*> Bu degisiklikler,
tekrarlanan VF indiiksiyonlar1 s6z konusu oldugunda EEG {izerinde kiimiilatif bir
depresyon etkisi olusturmaktadir. Orta serebral arterin VF indiiksiyonlar1 esnasinda
kan akimi agisindan izlenmesi, 6zellikle ¢oklu soklar1 gerektiren uzun epizodlar
sonrasinda, VF’yi takiben serebral oksijen aliminda depresyon oldugunu

136,137, 138, 139 Qerebral kan akimi, Ozellikle tekrarlanan VF

gostermektedir.
indiiksiyonlar1 sonrasinda, ortalama arter basinci ve EEG’nin normale donmesinden
birkag dakika sonraya kadar deprese halde kalabilir. '*’

Miyokard Iskemisi ve Elektromekanik Dissosiasyon: Koroner arter
hastalig1 bulunan kimselerde, uzamis VF epizodlarinin neden oldugu hipotansiyon,
myokard iskemisine neden olabilir. Perioperatif miyokard infarktinin tanisi, rutin
defibrilasyon testi soklarinin troponinde yiikkselmeye ve non-spesifik EKG
degisikliklerine sebep olmasindan dolay: kolay olmayacaktir. '** '*! Spontan aritmi
soklarm bir analizinde, troponin yiikselmelerinin, koroner arter hastaligi bulunan
kimselerde, KAH olmayanlara kiyasla daha yiikksek seviyeler gosterdigi
bulunmustur, bu da, VT/VF soklarmin, bazi hastalarda iskemik hasara sebep

oldugunu ortaya koymaktadr. '*

Defibrilasyon testi uygulanan 84 hastanin 1’inde
(1%) intraoperatif miyokard infakt: rapor edilmistir. '* Koroner stent bulunan
hastalarda, akut stent trombozu VF nedenli hipotansiyonun muhtemel bir sonucudur
fakat bu komplikasyona dair herhangi bir rapor olup olmadigina dair bilgi
bulunamamastir.

Hem tek basina soklar, hem de VF miyokardin kontraktil fonksiyonu
deprese edebilir. Oliimciil elektromekanik dissosiasyon durumu, sadece VF’ na

. [ . 142
defibrilasyon sonrasinda bildirilmig. > *% 4 1%

Sok sonrasi elektromekanik
dissosiasyon, ICD tedavisi goren hastalarda ani kardiyak Oliimiin 6nde gelen
nedenlerinden biri olsa da, uygunsuz soklardan sonra gerceklestigine dair herhangi

1

bir rapor mevcut degildir. "' Oliimciil elektromekanik dissosiasyon, agmr sol

ventrikiil disfonksiyonu olan veya ¢ok sayida fibrilasyon-defibrilasyon epizodu
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143, 144

yasayan hastalarda goriilmektedir, ancak elektromekanik dissosiyasyonun

stabil hastalarda ilk fibrilasyon-defibrilasyon epizodu sonrasinda gerceklesebildigi

144

rapor edilmistir. Elektromekanik dissosiasyon, muhtemelen defibrilasyon testi

ile iligkili en yaygm O6lim sebebidir ve implantta defibrilasyon testi uygulanan

hastalarin yaklasik % 0.1’ inde meydana gelmektedir. 88,142

Refraktor (Inatc1) VF: Bir calisma, hastalarin % 0.5” inde, test edilen tim

soklarin basarisiz oldugu ve 3 ya da daha fazla external sokun gerekli oldugunu

145 Refraktér VF’nden dolayr 6liim insidansi bilinmemektedir ancak

146, 147, 148

bildirmistir.

muhtemelen % 0.1’ in altinda olmalidir.

9.4.3.2. Defibrilasyon sokunun olas1 komplikasyonlari:

Sok veya ventrikiil fibrilasyonundan kaynaklanan miyokard
depresyonu: Tek basina sok, miyokard kontraktibilitesini deprese edebilir ve sok
nedenli miyokard depresyonunun biiyiikligii, sok kuvveti ile orant: gosterir. '*°

Defibrilasyonu takip eden ve klinik agidan onemli miyokard depresyonu
insidansima dair veriler smirhidir. Ekokardiyografik bir ¢alismada, diisiik LVEF’ si
olan 6 hastadan 1’inde LVEF’ sinde 6nemli seviyede degisiklik saptanmug. '*®
12 hastada gerceklestirilmis olan bir baska ekokardiyografik caligmada ise,
noninvaziv fibrilasyon-defibrilasyon testinden 1 saat sonrasma kadar sol ventrikiil
sistolik fonksiyonunda anlamli azalma saptanmamustir. '*° Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu < %30 olan 6 hastada gerceklestirilen bir hemodinamik izlem
calismasinda, fibrilasyon-defibrilasyon testi sonrasinda kardiyak indekste % 27 ’lik
anlamli azalma gosterilmistir. *'

Tromboembolik komplikasyonlar: Soklar, intrakardiyak trombiis
varliginda arteriyal tromboembolizme yol agabilir. Atriyal fibrilasyon ve sol atriyal
trombiis bulunan hastalarda, gerek VF indiiksiyonu i¢in verilen T dalga soklari
gerekse defibrilasyon soklar1 tromboembolizme yol acabilir. Bu risk, atriyal
kardiyoversiyon ile 1iligkili olan ve ayrmntili bicimde ¢alisilmig olan
tromboembolizm riski ile benzer seviyededir. Sol ventrikiil trombiisii de
defibrilasyon implant testi uygulanan hastalarda tromboembolizm kaynagi olabilir.
Bir ¢alisma, miyokard infarktiisii sonrasi, sol ventrikiil anevrizmasi ya da dilate

kardiyomyopati  gelisen  hastalarda  sistemik antikoagiilasyon  olmadan
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gerceklestirilen defibrilasyon testiyle iliskili olarak % 6.5’ a kadar tromboembolizm
insidans1 bildirmistir. Preoperatif transtorasik ekokardiyografi ile intrakardiyak
trombiis dislanmasina ragmen tromboembolizm meydana gelebilmektedir. Bu
durum, yiiksek risk tasiyan ICD hastalarinda transdzofagial ekokardiyografi ve/veya

152

antikoagiilasyonun gerekliligi diisiintilmelidir. Buna karsin, retrospektif bir

calismada, elektif veya acil kardiyoversiyon uygulanan sol ventrikiil trombiisii olan

21 hastanin higbirinde tromboembolik komplikasyon bildirilmemistir. '

Anestezi ile iliskili komplikasyonlar:

Glinlimiizde, defibrilasyon testi i¢in kisa etkili, derin sedasyon saglayan,
intravendz kullanilan anestezik ajanlar tercih edilmektedir. Bu yontem, esik testi
siiresini kisaltmakta, anesteziyle iliskili komplikasyonlar1 azaltmaktadir. '** '>> En

154, 1 1 1 .11 1
34, 155,156,157 gantanil °% 17 ve propofol 154,

yaygin kullanilan ilaglar ise midazolam,
155136 diir. Etomidate da tavsiye edilmektedir, ¢iinkii kardiyak fonksiyonlar1 ya
minimal etkilemekte ya da hi¢ etkilememektedir. '>° Bazi anestezik ajanlarm
miyokard kontraktibilitesi lizerine primer depresan etkisi s6z konusudur. Tim
anesteziklerin, solunum depresyonu, hipoksi veya hiperkapniye yol acabilen
sekonder etkileri ortaya ¢ikabilir. Bu durum, altta yatan bir akciger hastalig1 veya

uyku apnesi bulunan hastalarda daha muhtemeldir.
Oliim ve diger komplikasyonlar:

Ilerleyen teknolojiye ragmen implantasyondan sonraki 30 giinliik donemde
5liim oranmim % 0.2-0.4 araliginda oldugu bildirilmistir, > **'****® ancak iki farkh

seri i¢in % 0 6liim oran1 rapor edilmistir. *% !>

2000-2006 yillar1 arasinda Kanada’ da 21 merkezde defibrilasyon esik testi
yapilan 19.067 hastanm verilerine gore, esik testine bagl 6liim % 0.016, inme %
0.026, % 0.14 resiisitasyon ihtiyaci olmus. '®°

Italya ICD kayitlarina gore, esik testi yapilan 7.857 hastada esik testine bagli
goriilen toplam komplikasyon orani % 0.4 olarak saptanmis. Olim % 0.07,
resiisitasyon girisimi % 0.15, kardiyojenik sok % 0.11, inme % 0.05 ve pulmoner

emboli % 0.02 oranlarinda goriilmiis. '
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Defibrilasyon esik testi komplikasyonlart:

- Miyokard iskemi ve depresyonu

Kardiyak enzimlerde yiikselme

- Serebral hipoperflizyon, gecici iskemik atak veya inme
- Kardiyopulmoner arreste bagl restiisitasyon

- Kardiyojenik sok ve akut pulmoner 6dem

- Direncli VF

- Olim

10. GEREC VE YONTEM

10.1. Amag

Bu calisma, KRT-D impante edilen hastalarda sol ventrikiil tersine yeniden
sekillenmenin defibrilasyon esigi iizerine olan etkisini degerlendirmek ig¢in
tasarland1.

10.2. Hasta Popiilasyonu ve Secimi

Calismaya Ocak 2008 - Mart 2010 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dal1’ nda standart klinik endikasyonlarla
KRT-D implante edilen, c¢aligmaya dahil etme kriterlerine uygun, yazili
bilgilendirilmis onam formunu imzalayan, 36 hasta alindi.

Cihaz implantasyonundan Once, hastalarin boy, kilo, demografik bilgileri,
HYHA fonksiyonel kapasiteleri sorgulandi. Implant &ncesi ve sonrasi 12
derivasyonlu EKG cekildi. Hastalara KRT Oncesi ve 6 ay sonrasinda ayrintili
ekokardiyografik inceleme yapildi ve kayit altina alindi. KRT-D lead sistemi ( hem
cthaz hem lead) basarili olarak implant edilen hastalara, implantasyondan sonraki
24 saat i¢cinde defibrilasyon esik testi uygulandi. Hastalar daha sonra NYHA sinif
Olgtimlerinin, EKG ve EKO bilgilerin tekrar toplandigi implant sonrast 6. ayda
defibrilasyon esik testi i¢cin tekrar degerlendirildi.
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10.3. Dahil Edilme Kriterleri
1. Siniis ritmi
2. KY acisindan optimal medikal tedavi
3. NYHA simif [I-ITI-IV
4. LVEF <% 35
5. QRS >120ms
6. Primer veya sekonder koruma i¢in defibrilator takilma endikasyonu

7. Yazil bilgilendirilmis onam formunu imzalayan hastalar

10.4. Dislama Kriterleri
1. Atriyal fibrilasyon
. KY acisindan optimal medikal tedavi almayanlar
. NYHA smif I
. LVEF > % 35
. QRS <120 ms
. Kalp dis1 nedenlerle yasam beklentisi 1 yildan az olanlar
. Genis skar dokusu ve biiytik sol ventrikiil anevrizmasi olanlar

. Aktif ve yaygin iskemisi olanlar

O 00 9 N W B~ W

. Bir y1l i¢inde kalp nakline gitmeye aday olanlar

—
o)

. Diizeltilmemis veya diizeltilmeye uygun birincil kapak hastalig1 olanlar

[E—
—

. Hipertrofik, restriktif gibi kardiyomiyopati tiirii olanlar

—_—
[\

. Cidd1 primer pulmoner hastaligi olanlar

—
(98]

. Protez trikiispit kapak tasityanlar

—_—
N

. KRT-D lead sistem implantasyonun basarisizligi

—
W

. Defibrilasyon esik testi kesin ve rolatif kontrendikasyonlari

—
o)

. Defibrilasyon esigini etkiledigi bilinen ilagalarin tedaviye eklenmesi

—
~

. Yazili bilgilendirilmis onam vermeyi reddeden hastalar
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Defibrilasyon esigini etkiledigi bilinen amiodaron, sotalol veya diger
antiaritmik ilaglar kullanan hastalar, sadece bu c¢alisma siiresince ayni ilag dozunda
kalmalar: sartiyla takip edildiler. Amiodaron kullanan 2 hasta, sotalol kullanan 1
hasta, amiodaron + sotalol kullanan 1 hasta olmak {izere toplam 4 hasta implant
oncesi kullanmakta oldugu ila¢ dozu calisma siiresince sabit oldugu i¢in takiplerine

devam edildi.

1 hasta, koroner siniis anatomisi uygun olmadig1 i¢in
- 2 hasta, cihaz implantasyonu sonraki 6 ay icinde embolik serebrovaskiiler
olay gecirdigi
- 1 hasta, cihaz nedenli proartimi gézlendigi
- 1 hasta, implant sonras1 medikal tedavisine amiodaron eklendigi
- 1 hasta, 6. ay kontrol defibrilasyon testi 6ncesi yapilan EKO tetkikinde
LV trombiis saptandig1
- 1 hasta, 6. ay kontrol defibrilasyon esik testi i¢in yazili bilgilendirilmis
onam formunu imzalamadig1 ve testi kabul etmedigi
icin ¢alismadan c¢ikarildilar. Geriye kalan toplam 29 hasta istatistiksel olarak

degerlendirmeye alind.

10.5. Ekokardiyografik Analiz

Transtorasik Ekokardiyografik degerlendirme cihaz implanttasyonu dncesi
ve implant sonrasi 6. ayda kayita alinarak yapildi. Transtorasik ekokardiyografik
inceleme “Hewlett Packard Sonos 7500 cihazi ve 2.5-3.5 MHz frekansh transdiiser
kullanilarak yapildi. Olgiimler sol lateral pozisyonunda parasternal uzun eksen,
apikal iki ve dort bosluk goriintilerden alindi. Amerikan Ekokardiyografi
Dernegi’nin Onerilerine gore iki-boyutlu goriintiilerden kavite ¢aplar1 6l¢iildii. Sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVESD) ve sol ventrikiil diyastol sonu c¢ap1 (LVEDD)
parasternal uzun aks kesitinde 2-D gorintiileri ile dlgiildii. Apikal dort bosluk kesit
2-D goriintiilerden, EKG yardimiyla endokardiyal smirlar ¢izilerek, modifiye
Simpson metoduna gore, sol ventrikiil diyastol sonu hacmi (LVEDV), sol ventrikiil
sistol sonu hacmi (LVESV) ve sol ventrikiiliin ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)

162, 1 182
hesaplandi. '0% 193 1®
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Mitral yetmezligi, parasternal uzun eksen, apikal iki ve dort bosluk
gortintiilerden semi-kantitatif olarak renkli doppler ile haritalama yontemi ile
belirlendi. '*+ 19> 166

Pulse wave doku doppler ekokardiyografi yontemi ile intraventrikiiler
dissenkroni hesaplamasi, apikal 4 bosluktan LV septum bazali ile lateral duvarin
bazaline sample voliim yerlestirilerek doku doppler ekokardiyografi yontemi ile
alman goriintiilerde, QRS baslangici ile pik sistolik velosite (Sm) arasindaki siire
kaydedildi. Lateral ile septum arasindaki farkin > 65 ms olmas1 intraventrikiiler
dissenkroni olarak kabul edildi. > 7> 7% 77

KRT tedavisine yanitin degerlendirilmesinde kullanilan ekokardiyografik
belirteg ise, implanttan 6 ay sonra yapilan ekokardiyografik incelemede LVESV
deki azalmanin %15’ den fazla olmasi, sol ventrikiil yeniden sekillenmenin tersine

dondiiginiin gostergesi olarak kabul edildi. >>7°

10.6. Cihaz implantasyonu

Sol pektoral insizyon ile pacemaker cebi olusturulduktan sonra sol
subklavyen ven ponksiyonu yapildi. Defibrilasyon elektrodu sag ventrikiil apeksine
yerlestirildi. Koroner siniis kaniilasyonunu izleyerek venografi ile koroner siniis ve
dallar1 goriintiilendi. Sol ventrikiil elektrodu koroner siniisiin postero lateral dalina
yerlestirildi. Tiim elektrodlarm pacing ve sensing 6zellikleri test edildi. Implante
edilen biventrikiiler pacemaker cihazlarmin tiimii defibrilator 6zelligine sahipti. Bu
calismada kullanilan cihazlar Medtronic Medikal ve St Jude Medikal tarafindan
iiretilmistir. KRT-D uyumlu Medtronic, St Jude ve Biotronik transvendz ¢ift sarmal

defibrilasyon lead sistemi kullanilda.

10.7. Defibrilasyon Testi

Defibrilasyon esik degeri terimi, ventrikiiler fibrilasyonda defibrilasyon
saglayan minimum enerji kuvveti olarak tanimlanir. KRT-D lead sistemi ( hem
cthaz hem lead) basarili olarak implant edilen hastalara, implantasyondan sonraki
24 saat icinde defibrilasyon esik testi uygulandi. Defibrilasyon testi i¢in intravendz
kullanilan, kisa etkili, derin sedasyon yapan ve defibrilasyon esigini etkilemedigi

osterilen propofol kullanilmistir. '>* '°> 13 Hastalarin solunum ve ventilasyon
g prop $ Y
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durumlar1 monitorize edilerek dikkatlice izlenmistir. Ventrikiiler fibrilasyon, hizli
pacing, direkt/dogru akim veya T dalga soklariyla uyarilmaktadir.’ Bizim
calismamizda ventrikiiler fibrilasyon ICD araciligiyla dogru/direkt akim ile
indiiklendi. Asagidaki sekilde gosterildigi gibi defibrilasyon esik degerini
belirlemede kullanilan yontem, “Binary Search DFT Method” algoritmasidir. Her
bir fibrilasyon/defibrilasyon epizodu arasinda tam hemodinamik diizelme
saglayacak kadar en az 5 dakikalik ara verildi. Ayni test protokolii 6. ay

defibrilasyon esik testi degerlendirmesinde de kullanild1.

Sekil 2: “Binary Search” defibrilasyon esik testi algoritmasi

basarisiz > 95 |

hasarisiz 23

L 23J
basarisiz 18 J

hasarnsiz 18 J

Baslangic —— 11 J

hasarisiz 114

hasarisiz 71

basarisiz 5

10.8. KRT’ ye Yanit Tanimu:
6 aym sonunda LVESV’de > %15 azalma olmas1 KRT yanit1 olarak kabul

ey g 1
edildi, >> 60617
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10.9. Istatistiksel Analiz:

Kalitatif veriler ortalama + standart sapma, kantitatif degerler ise % olarak
ifade edildi. Demografik veriler icin ki-kare testi, diger tiim veriler i¢in t testi,
Wilcoxon swrali  isaretler testi kullamildi.  Degiskenlerin  ve testlerin
degerlendirilmesinde SPSS 15.0 istatistik programi kullanildi ve p degeri <0.05

istatistiksel analizlerde anlamli olarak kabul edildi.

11. BULGULAR

Calismaya toplam 36 hasta alindi. Bu hastalardan 29°u basaril1 sekilde 6. ay
defibrilasyon esik testini tamamladilar. Implant sonrasi donemde hastalarin

calismadan ¢ikarilmasinin sebepleri Tablo 7° de gosterilmistir.

Tablo 7: Hastalarin cahsmadan dislanma nedenleri

Hastalarin cahismadan dislanma nedeni Hasta sayisi
Koroner siniis anatomisinin uygunsuzlugu 1
Embolik serebrovaskiiler olay 2
LV lead programinin proaritmi nedeniye kapatilmasi 1
LV trombiis 1
Tedaviye amiodaron eklenmesi 1
Hasta ve/veya ailenin defibrilasyon esik testini kabul etmemesi 1

Hastalarin yas ortalamas1 61.2 = 10.5 ti ve % 52’si (n=15) erkekti. Ortalama
takip siiresi 29.3 £ 5.5 haftaydi ve takip siiresince 6liim olmadi. Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu % 25.2 £ 5.1 idi. hastalarin % 41’nde (n=12) koroner arter
hastaligi mevcuttu, bunlarinda % 42’sinde (n=5) KABG 06ykiisii vardi. Ortalama
QRS siiresi 164.2 + 19.6 ms idi.

Hastalari hepsi beta-bloker (metoprolol veya karvedilol) kullanmaktaydi ve

6. ay kontrollerinde de hepsi beta-bloker kullanmaya devam ediyordu. 1 hasta hari¢
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hastalarin % 97’si RAS blokeri (ACE-inh veya ARB) kullanmaktaydi ve 6. ay
kontrollerinde hepsi RAS blokeri kullanir durumdaydi. 3 hasta hari¢ hastalarin
%901 hem implant esnasinda ve 6. ay kontrollerinde sprinolakton kullanmaktaydi.
Digoksin kullanim oranlar1 ise implant aninda %59 (n=18) olup, 6. ayda % 62
(n=19) oldu. Amiodaron kullanan 2 hasta, sotalol kullanan 1 hasta, amiodaron +
sotalol kullanan 1 hasta olmak iizere toplam 4 hastanin giinliik ilag dozu 6 aylik
takip siiresince sabitti. Amiodaron ve sotalol kullanimi implant esnasinda ve 6. ay

kontrolde sirastyla %10 ve %7 oranindaydi.

Tablo 8: Hastalarin karakteristik 6zellikleri

Hastalar (n=29)
Cinsiyet %
Erkek 52 (n=15)
Kadin 48 (n=14)
Yas (y1l) 61.2+£10.5
VKI (kg/m>) 26.6 4.4
Etiyoloji
Iskemik ( % ) 41 (n=12)
Noniskemik (%) 59 (n=17)
Sigara (%) 31
Hipertansiyon (%) 48
Diyabet (%) 28
Hiperlipidemi (%) 62
KABG (%) 17
KY siiresi (y1l) 55+438
VKI: Viicut Kitle indeksi, KABG: Koroner Arter
Bypass Greft, KY: Kalp Yetersizligi
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Tablo 9: Tiim ¢calisma grubunun verilerinin karsilastirilmasi

Baslangic 6. ay p degeri
(n=29) (n=29)

Beta bloker (%) 100 100 NS
RAAS inhibitorii (%) 97 100 NS
Sprironolakton (%) 90 90 NS
Statin (%) 45 41 NS
Digoksin (%) 59 62 NS
Sotalol (%) 7 7 NS
Amiodaron (%) 10 10 NS
Intraventrikiiler 86 34 <0.0001
dissenkroni (%)
NYHA fonksiyonel sinif 2.79+0.6 1.69 +0.5 <0.0001
QRS siiresi 164.2 +19.6 141 +20.1 <0.0001
LV ESD (cm) 53+0.7 4.9+0.8 0.001
LV EDD (cm) 6.3+0.7 6.1+0.7 0.022
LV ESV (ml) 151.5 + 64.6 124.9 +70.1 0.002
LV EDV (ml) 200.8 +76.9 175.5+77.2 0.011
EF (%) 25.2+5.1 31.3+£7.4 <0.0001
Mitral yetmezligi 2.44+0.8 2.15+0.7 0.003
Defibrilasyon esigi (joule) 8.83+59 92+6.9 0.542

RAAS: Renin Anjiyotensin Aldesteron Sistemi

NYHA: New York Kalp Cemiyeti, LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api,

LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢capt, LVESV: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi,

LVEDYV: Sol ventikiil diyastol sonu hacmi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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Tiim calisma grubunun (n=29, %100) 6. ay kontrol verileri, baslangic
verileri ile karsilastirildiginda, NYHA smifindaki iyilesme (p<0.0001), QRS
siiresindeki daralma (p<0.0001), EF degerindeki artma (p<0.0001), sol ventrikiil
sistol ve diyastol sonu ¢ap ve hacimlerindeki azalma (sirasiyla p=0.001, p=0.022,
p=0.002, p=0.011) mitral yetmezligi derecesindeki azalma (0.003) ve
intraventrikiiler dissenkronideki diizelme oranlar1 (p<0.0001) istatistiksel olarak
anlamli saptandu.

Defibrilasyon esik degerlerinde 6 aylik takip siiresince anlamli bir degisiklik
gbdzlenmedi. impanttaki esik degeri ortalamasi 8.83 + 5.9 J iken 6. ay kontrol esik
degeri ortalamas1 9.2 £+ 6.9 J saptand1 (p=0.542). 29 hastanin 12’sinde defibrilasyon
degeri degismez iken, 8’inde defibrilasyon esik degeri artarken, 9’unda
defibrilasyon esik degeri azaldi.

Implanttan 6 ay sonra yapilan ekokardiyografik incelemede LVESV deki
azalmanin %15’ den fazla olmasi, sol ventrikiil yeniden sekillenmenin tersine
dondiigliniin gostergesi ve KRT yanit1 olarak kabul edildi. 6 ay sonunda LVESV
deki azalmanin % 15° den fazla olup olmamasina gore hastalar degerlendirildiginde,
hastalarin % 48’ 1 (n=14) KRT’ ye yanit verdi. KRT’ye yanit verenlerde ortalama
defibrilasyon esigi implantta 8.4 + 5.7 J ve alt1 ay sonunda 8.4 + 5.9 J olarak
saptandi (p=0.67). KRT’ye yanit vermeyenlerde defibrilasyon esigi implantta 9.2 +
6.3 J ve alt1 ay sonrasinda 9.9 + 7.8 J olarak saptand1 (p 0.34). Sonug olarak sol
ventrikiil tersine yeniden sekillenme olsun veya olmasin KRT-D hastalarinda 6. ay

sonunda defibrilasyon esigi degismedi.
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KRT yaniti olan hastalarin (LVESV > %15 azalma olmasi, n=14, % 48),
6. ay verileri, baglangi¢ verileri ile karsilastirildiginda, NYHA sifindaki iyilesme
(p=0.001), QRS siiresindeki daralma (p=0.002), EF degerindeki artma (p=0.001),
sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢ap ve voliimlerindeki azalma (sirasiyla
(p=0.001, p=0.003 p=0.001, p=0.001), mitral yetmezligi derecesindeki azalma
(p=0.016) ve intraventrikiiler dissenkronideki diizelme oranlar1 (p=0.001)
istatistiksel olarak anlamli saptandi. Defibrilasyon esik degerindeki bir miktar
azalma istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.67). 14 hastanin 7’sinde
defibrilasyon degeri degismez iken, 2’inde defibrilasyon degeri artarken, 5’inde

defibrilasyon degeri azald.

Sekil 3: KRT’ ye yanit veren (LVESV > %15 azalma) hastalarda

defibrilasyon esik degerlerinin dagilim
30
= .\‘
Defibrilasyon //.
esik degeri 15 kS / P
(Joule) &

10 -t
&
5 4
L
0 - ] T ]
Baslangic 6. ay

Zaman
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KRT yamti olmayan hastalarin (LVESV < %15 azalma olmasi, n=15,
% 52), 6. ay verileri, baslangic verileri ile karsilastirildiginda, NYHA smifindaki
tyilesme (p=0.001), QRS siiresindeki daralma (p=0.004), mitral yetmezligi
derecesindeki azalma (p=0.046) ve intraventrikiiler dissenkronideki diizelme
oranlar1 (p=0.046) istatistiksel olarak anlamli saptandi. EF degerindeki artma
(p=0.07), LVESD, LVESV ve LVEDV degerlerindeki azalma (sirayla p=0.87,
p=0.62, p=0.41) ve defibrilasyon esik degerindeki artma (p=0.34) istatistiksel
olarak anlaml degildi. Hatta LVEDD degerlerinde, 6. ay sonunda bir miktar artma
saptandi (p=0.02). 15 hastanin 5’inde defibrilasyon degeri degismez iken, 6’sinda

defibrilasyon degeri artarken, 4’linde defibrilasyon degeri azald1.

Sekil 4: KRT’ ye yanit vermeyen (LVESV < %15 azalma) hastalarda

defibrilasyon esik degerlerinin dagilim

40 -
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Defibrilasyon 2°
eSik dederi 20 |
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Basglangic 6. ay

Zaman

41



KRT’ ye yanit vermeyen (LVESV < %15 azalma) hastalar ile KRT ye yanit
veren (LVESV > %15 azalma) hastalarin baslangic ve 6. ay verileri karsilastirilarak
tablo 10’ da 6zetlendi.

Her iki grubun yas ve VKI ortalamas1 benzerdi.

Her iki grup arasinda KY etiyolojisi acisindan fark yoktu.

Her iki grupta 6 ay sonunda hastalarin fonksiyonel kapasiteleri anlamli
olarak diizeldi. Iki grup arasinda hastalarin fonksiyonel kapasitelerindeki diizelmede
anlaml fark yoktu.

6 ay sonunda, KRT’ ye yanit veren hastalarda mitral yetmezlik
derecesindeki azalma daha fazla olmasma ragmen istatistiksel olarak anlamli
degildi.

6 ay sonunda, QRS siireleri, KRT’ ye yanit veren hastalarda anlamli olarak
daha fazla daraldi.

Her iki grupta, baslangicta intraventrikiiler dissenkroni bulunma oranlari
benzerdi. Ancak 6. ay sonunda intraventrikiiler dissenkronisi devam eden hastalarin
% 80’ 1 KRT yanit1 olmayan hastalardan olusmaktaydi ve bu fark istatistiksel olarak
anlaml idi.

6 ay sonunda, LVESD, LVEDD, LVESV ve LVEDV degerlerindeki azalma
yiizdesi, KRT yanit1 olan hastalarda anlamli olarak daha fazla saptandu.

Her iki grubun baslangic EF degerlerinin ortalamasi benzerdi. 6 ay sonunda
EF degerlerindeki ortalama artis, KRT yanit1 olan hastalarda anlamli olarak daha
fazla saptandu.

KRT’ ye yanit veren hastalarm % 71’ 1 kadind, iistelik her iki grup arasinda
KY etiyolojisi acisindan fark yoktu. Ozetle, kalp vyetersizligi etiyolojisinden
bagimsiz olarak kadin hastalar KRT’ den daha fazla fayda gordiiler.

Son olarak, KRT yanit1 olsun veya olmasin 6 ay sonunda defibrilasyon esigi

degerlerinde anlamli degisiklik saptanmadi.
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Tablo 10: KRT yanitina gore hasta verilerinin karsilastirilmasi

Degiskenler KRT’ ye yamt KRT’ ye yamit p degeri
vermeyenler verenler
(n=15) (n=14)

Yas (y1l) 61.4+8.2 61.0+12.8 0.68
Cinsiyet (%)

Erkek 73 27 0.02

Kadin 29 71
Etiyoloji (%)

Iskemik 67 33 0.16

Noniskemik 41 59
VKI (kg/m”) 26.2+5.0 27.1+3.7 0.37
QRS siiresi % degisimi -82+79 -18.4+13.0 0.008
NYHA Sinifi

Baslangi¢ 2.8+0.7 2.7+0.4 0.47

6. ay 1.7£0.6 1.6+0.3 0.75
Intraventrikiiler
dissenkroni +

Baslangic (%) 48 52 0.32

6. ay (%) 80 20 0.03
Mitral yetmezligi

Bagslangi¢ 2.4+£0.7 24+£0.9 0.71

6. ay 2.3£0.6 2.0+0.8 0.42
LVESD % degisimi -02+3.7 -17.3+10.1 <0.0001
LVEDD % degisimi 1.1+1.6 -83+8.1 <0.0001
LVESV % degisimi 0.3+£122 -36.7+16.3 <0.0001
LVEDV % degisimi 3.3+£10.9 -26.7+18.1 <0.0001
EF (%)

Baslangi¢ 249+5.6 25.6 £4.8 0.74

6. ay 26.8 +6.5 36.1+5.0 0.001
Defibrilasyon esigi (J)

Baslangi¢ 9.2+6.3 84+£5.7 0.65

6. ay 99+738 84+59 0.47

VKI: Viicut Kitle indeksi, NYHA: New York Kalp Cemiyeti, KY: Kalp Yetersizligi
LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt,
LVESV: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi, LVEDV: Sol ventikiil diyastol sonu hacmi,
EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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Erkek hastalar ve kadm hastalar kendi aralarinda ve karsilikli olarak
karsilastirildi. Erkek hastalarin (n=15, %52) 6. ay verileri, baslangi¢ verileri ile
karsilastirildiginda, NYHA smifindaki iyilesme (p=0.001), QRS siiresindeki
daralma (p=0.02), EF degerindeki artma (p=0.01), mitral yetmezligi derecesindeki
azalma (p=0.046) ve intraventrikiiler dissenkronideki diizelme oranlar1 (p=0.014)
istatistiksel olarak anlamli iken, LVESD, LVESV ve LVEDV degerlerindeki
azalma (sirayla p=0,13, p=0.05, p=0.147) ve defibrilasyon esik degerindeki bir
miktar artma (p=0.71) istatistiksel olarak anlamli degildi. KRT sonrasi azalmasini
bekledigimiz LVEDD degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli olmayan artis
saptandi (p=0.84). 15 hastanin 7’sinde defibrilasyon degeri degismez iken, 4’linde

defibrilasyon degeri artarken, 4’linde defibrilasyon degeri azaldi.

Kadin hastalarin (n=14, %48) 6. ay verileri, baslangic verileri ile
karsilastirildiginda, NYHA smifindaki iyilesme (p=0.001), QRS siiresindeki
daralma (p=0.001), EF degerindeki artma (p=0.002), ventrikiil sistol ve diyastol
sonu ¢ap ve voliimlerindeki azalma (sirastyla p=0.002, p=0.018, p=0.004, p=0.025),
mitral  yetmezligi derecesindeki azalma (p=0.016) ve intraventrikiiler
dissenkronideki diizelme oranlar1 (p=0.003) istatistiksel olarak anlamli iken,
defibrilasyon esik degerindeki bir miktar artma istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.90). 14 hastanin 5’inde defibrilasyon degeri degismez iken, 4’linde

defibrilasyon degeri artarken, 5’inde defibrilasyon degeri azald.
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Erkek hastalar ile kadin hastalarin baslangi¢ ve 6. ay verileri karsilastirilarak
tablo 11’ de 6zetlendi.

Her iki grubun yas ve VKI ortalamas1 benzerdi.

Her iki grup arasinda KY etiyolojisi acisindan fark yoktu.

6 ay sonunda, her iki grupta da, hastalarin fonksiyonel kapasiteleri anlamli
olarak diizeldi. Ancak, fonksiyonel kapasitelerdeki bu anlamli diizelme iki grup
arasinda fark yaratmadi.

Implant sonrasi, QRS siireleri, kadin hastalarda anlamli olarak daha fazla
daraldi. Bazal QRS siireleri erkeklerde 164.6 + 24.6 ms, kadinlarda 163.7 + 13.4 ile
benzerdi (p=0.94). Implant sonras1 QRS siireleri erkeklerde 152.2 + 16.1 ms iken,
kadinlarda 130.4 + 18.0 ms saptand1 (p=0.002).

6 ay sonunda, LVESD, LVEDD ve LVESV degerlerindeki azalma ytizdesi,
kadin hastalarda anlamli olarak daha fazla saptandi. LVEDD degerlerindeki azalma
yiizdesi kadinlarda daha fazla olsa da istatistiksel olarak anlamli degildi.

Her iki grubun baglangic EF degerlerinin ortalamasi benzerdi. 6 ay sonunda
EF degerlerindeki ortalama artis, kadin hastalarda anlamli olarak daha fazla
saptandi.

Erkeklerin % 27° si KRT’ ye yanit (LVESV > %15 azalma) verirken,
kadmlarm % 71’ i KRT’ yanit verdi (p=0.02). Ustelik her iki grup arasinda KY
etiyolojisi acisindan anlamli fark yoktu. Ozetle, kalp yetersizligi etiyolojisinden
bagimsiz olarak kadin hastalar KRT’ den daha fazla fayda gordiiler.

Son olarak, defibrilasyon esik degerleri cinsiyet faktoriinden de

etkilenmemektedir.
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Tablo 11: Cinsiyete gore hasta verilerinin karsilastirilmasi

Degiskenler Erkek Kadin p degeri
(n=15) (n=14)

Yas (y1l) 61.8 9.1 60.5+12.1 0.94
VKI (kg/m®) 253+34 28.1+4.9 0.12
Etiyoloji (%)

Iskemik % 67 % 33 0.16

Noniskemik % 41 % 59
NYHA Sinifi

Bagslangi¢ 2.6+0.6 29+0.5 0.18

6. ay 1.6 0.4 1.7+0.6 0.81
QRS siiresi % degisimi -6.6+£9.5 -20.2+9.7 0.001
LVESD % degisimi -3.9+85 -13.4+12.2 0.01
LVEDD % degisimi -1.3+6.0 -5.7+£83 0.02
LVESV % degisimi -11.1+20.2 -244+255 0.04
LVEDV % degisimi -82+17.8 -143+243 0.31
EF

Baslangi¢ 244 £5.7 26.1+4.5 0.37

6. ay 27.7+7.9 35.2+4.4 0.005
LVESV > %]15 azalma
(KRT yanit1 var) % 27 % 71 0.02
Defibrilasyon esigi

Baslangi¢ 10.4£6.2 7.1+52 0.06

6. ay 10.7+7.8 7.5+5.5 0.17

VKI: Viicut Kitle indeksi, NYHA: New York Kalp Cemiyeti, KY: Kalp Yetersizligi
LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt,

LVESV: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi, LVEDV: Sol ventikiil diyastol sonu hacmi,
KRT: Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi
EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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Iskemik KY etiyolojisine sahip hastalar ile noniskemik KY etiyolojisine
sahip hastalar kendi aralarinda ve karsilikli olarak karsilastirildi. Iskemik kalp
hastalarimin (n=12, %41) 6. ay verileri baslangi¢ verileri ile karsilastirildiginda;
NYHA smifindaki iyilesme (p=0.003), QRS siiresindeki daralma (p=0.02), EF
degerindeki artma (0.009), LVESD degerlerindeki azalma (p=0.04) ve
intraventrikiiler dissenkronideki diizelme oranlar1 (p=0.02) istatistiksel olarak
anlaml iken, LVEDD, LVESV ve LVEDV degerlerindeki azalma (sirayla p=0.57,
p=0.10, p=0.48), mitral yetmezligi derecesindeki azalma (p=0.08) ve defibrilasyon
esik degerindeki bir miktar artma (p=0.62) istatistiksel olarak anlamli degildi. 12
hastanin 3’iinde defibrilasyon degeri degismez iken, 5’inde defibrilasyon degeri

artarken, 4’tinde defibrilasyon degeri azald1.

Noniskemik kalp hastalarimin (n=17, %59) 6. ay verileri, baslangi¢ verileri
ile karsilastirildiginda, NYHA smifindaki iyilesme (p<0.0001), QRS siiresindeki
daralma (p<0.0001), EF degerindeki artma (p=0.002), sol ventrikiil sistol ve
diyastol sonu ¢ap ve voliimlerindeki azalma (sirasiyla p=0.006, p=0.04, p=0.003,
p=0.009), mitral yetmezligi derecesindeki azalma (p=0.01) ve intraventrikiiler
dissenkronideki diizelme oranlar1 (p=0.002) istatistiksel olarak anlamli iken,
defibrilasyon esik degerindeki bir miktar artma istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.83). 17 hastanin 9’unda defibrilasyon degeri degismez iken, 3’ilinde

defibrilasyon degeri artarken, 5’inde defibrilasyon degeri azald.
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Iskemik kalp hastalar1 ile noniskemik kalp hastalarinin baglangic ve 6. ay
verileri karsilastirildi ve sonuglar tablo 12° de 6zetlendi

Iskemik kalp hastalig1 olan hastalar daha ileri yas grubundan olusmaktaydi.

Her iki grubun VKI ortalamalar1 benzerdi.

QRS siireleri 6. ay sonunda, noniskemik kalp hastalarinda daha fazla daralsa
da istatistiksel acidan anlamli degildi.

6 ay sonunda, her iki grupta hastalarin fonksiyonel kapasiteleri anlamli
olarak diizeldi. Ancak, fonksiyonel kapasitelerdeki bu anlamli diizelme iki grup
arasinda fark yaratmadi.

6 ay sonunda, noniskemik kalp hastalarinda mitral yetmezligindeki azalma
daha fazla olmasina ragmen, istatistiksel olarak anlamli degildi.

6 ay sonunda, LVESD, LVEDD, LVESV ve LVEDV degerlerindeki azalma
yiizdesi, noniskemik kalp hastalarda anlamli olmasa da daha fazla saptandi.

Her iki grubun baslangic EF degerlerinin ortalamasi benzerdi. 6 ay sonunda
EF degerlerindeki ortalama artis, noniskemik kalp hastalarinda daha fazla saptandi,
ancak bu artig istatistiksel acidan anlamli degildi.

Iskemik kalp hastalarnm % 33’ii KRT’ ye yamt (LVESV > %15 azalma)
verirken, noniskemik kalp hastalarmin % 59’u KRT’ yanit verdi (p=0.16).

Son olarak, defibrilasyon esik degerleri kalp yetersizligi etiyolojisinden de

etkilenmemektedir.
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Tablo 12: Kalp

yetersizligi

etiyolojisine gore hasta verilerinin

karsilastiriimasi
Degiskenler Iskemik Non-iskemik p degeri
(n=12) (n=17)

Yas (y1l) 66.0 £54 57.8+12.0 0.038
BMi (kg/m?) 263+3.8 26.9 +4.8 0.91
QRS siiresi % -10.6 £13.9 -149+98 0.39
degisimi
NYHA Sinifi

Bagslangi¢ 2.7+0.5 2.8+0.6 0.77

6. ay 1.7£0.6 1.6 0.4 0.39
Mitral yetmezligi

Bagslangi¢ 2.5+0.8 24+0.9 0.87

6. ay 2.3+0.7 2.0+£0.8 0.26
LVESD % degisimi -5.8+09.1 -10.3+£12.7 0.39
LVEDD % degisimi -1.4+£5.6 -48+8.4 0.19
LVESV % degisimi -10.0+£22.5 -229+234 0.19
LVEDV % degisimi -4.6+20.1 -15.8+£21.1 0.21
EF

Baslangi¢ 25.2+4.5 25.2+5.7 0.87

6. ay 29.8+ 7.5 324+7.3 0.39
LVESV > %15 azalma
(KRT yanit1 var) % 33 % 59 0.16
Defibrilasyon esigi

Baslangi¢ 7.0£2.5 10.1£7.2 0.32

6. ay 7.3+£3.0 10.5 £8.5 0.61

VKI: Viicut Kitle indeksi, NYHA: New York Kalp Cemiyeti, KY: Kalp Yetersizligi
LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt,
LVESV: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi, LVEDV: Sol ventikiil diyastol sonu hacmi,

KRT: Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi
EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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Baslangic QRS stiresi 120-150 ms olan hastalar ile QRS siiresi > 150 ms
olan hastalar kendi aralarinda ve karsilikli olarak karsilastirildi. QRS siiresi 120-
150 ms olan hastalarin (n=7, %?24) 6. ay verileri, baslangic verileri ile
karsilastirildiginda, NYHA simifindaki iyilesme (p=0.017), EF degerindeki artma
(p=0.041), LVESV degerlerindeki azalma (p=0.018) istatistiksel olarak anlamli
saptandi. Ancak dar QRS olan hastalarda, QRS siiresindeki daralma (p=0.12),
LVESD ve LVEDV degerlerindeki azalma (swasiyla p=0.24, p= 0.17), mitral
yetmezligi derecesindeki azalma (p=0.15) ve intraventrikiiler dissenkronideki
diizelme oranlar1 (p=0.15) anlamli degildi. LVEDD degerlerinde de anlamli
olmayan bir artis saptandi (p=0.41). Defibrilasyon esik degerindeki bir miktar
azalma istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.08). Baslangi¢c QRS siiresi 120-150
ms olan 7 hastanin 4’linde defibrilasyon degeri degismez iken, 3’linde defibrilasyon

degeri azaldi.

QRS siiresi > 150 ms olan hastalarin (n=22, %76) 6. ay verileri, baslangic
verileri ile karsilastirildiginda, NYHA smifindaki iyilesme (p<0.0001), QRS
siiresindeki daralma (p<0.0001), EF degerindeki artma (p=0.001), ventrikiil sistol
ve diyastol sonu cap ve voliimlerindeki azalma (swrasiyla p=0.001, p=0.016,
p=0.008, p=0.023), mitral yetmezligi derecesindeki azalma (p=0.001) ve
intraventrikiiler dissenkronideki diizelme oranlar1 (p<0.0001) istatistiksel olarak
anlaml1 saptandi. Defibrilasyon esik degerindeki bir miktar artis istatistiksel olarak
anlaml1 degildi (p=0.44). Baslangic QRS siiresi >150 ms olan 22 hastanin 8’linde
defibrilasyon degeri degismez iken, 8’inde defibrilasyon degeri artarken, 6’sinda

defibrilasyon degeri azald1.
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QRS siiresi 120-150 ms olan hastalar i1le QRS siiresi > 150 ms olan
hastalarin baslangic ve 6. ay verileri karsilastirild1 ve sonuclar tablo 13’ te 6zetlendi

Her iki grubun yas, VKI ortalamalari, cinsiyet dagilimi benzerdi. Her iki
grup arasinda KY etiyolojisi acisindan fark yoktu.

6 ay sonunda, mitral yetmezligindeki ortalama azalma miktar1 her iki grupta
benzerdi.

Baslangicta intraventrikiiler dissenkroni bulunanlarin % 72° si QRS >150
ms olan hastalardan olugsmaktaydi (p=0.03).

6 ay sonunda, LVESD, LVESV ve LVEDV degerlerindeki azalma ytizdesi,
QRS siiresi > 150 ms olan hastalarda anlamli olmasa da daha fazla saptandu.

6 ay sonunda QRS siiresi 120-150 ms olan hastalarindaki LVEDD yiizde
degisimi artis lehine olsa da, QRS siiresi > 150 ms olan hastalarda LVEDD’ taki
azalma yiizdesi kiigiik oldugu i¢in bu fark istatistiksel olarak anlam kazanmadi.

Her ne kadar QRS siiresi ile sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢ap ve
voliimleri yiizde degisimleri arasinda anlamli iliski saptanmasa da, QRS degisim
yiizdesi ile sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢ap ve voliimleri arasinda anlamli
iliski saptand1 (sirasiyla p<0.0001, p=0.012, p=0.001, p=0.006). implant sonrasi
QRS degisim yiizdesi ile ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢ap ve voliimlerinin
azalmas1 arasinda dogru orantili bir iligki bulundu.

Her iki grupta da 6. ay EF’ lerde baslangic EF’ lere kiyasla anlamli olarak
yiikselme saptandi. Her iki grubun ortalama EF degerlerindeki yiikselme orani
benzer seviyede oldugu i¢in, bu iki grup birbirine istiinliik saglayamadi.

QRS siiresi 120-150 ms olan hastalarin % 42’si, QRS siiresi > 150 ms olan
hastalarin % 50° si KRT’ye yanit verdi (p=0.54). QRS siiresi ile KRT yanit1
arasinda anlamh iligki saptanmamis olsa da, QRS yiizde degisimi ile KRT yanit1
arasindaki iliski anlamli bulundu (p=0.016). Hastalrm, QRS siiresindeki daralma
arttikca, KRT’den fayda gorme oranlarida artti

Son olarak, defibrilasyon esik degerleri QRS siiresinden de

etkilenmemektedir.
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Tablo 13: QRS siiresine gore hasta verilerinin karsilastirilmasi

Degiskenler QRS 120-150 ms QRS > 150 ms p degeri
(n=7) (n=22)
Yas (y1l) 58.4+7.8 62.1+11.2 0.08
Cinsiyet (%)
Erkek % 33 % 67 0.22
Kadmn % 14 % 86
VKI (kg/m”) 24.6 +£3.3 27.3+4.5 0.91
Etiyoloji (%)
Iskemik % 25 % 75 0.63
Noniskemik % 23 % 77
Mitral yetmezligi
Bagslangi¢ 24+ 1.1 24+0.8 0.87
6. ay 2.2+0.9 2.1+0.7 0.26
Baslangicta
intraventrikiiler % 28 % 72 0.03
dissenkroni (%)
LVESD % degisimi -27+5.8 -10.3+12.2 0.39
LVEDD % degisimi 0.9+2.8 -48+79 0.19
LVESV % degisimi -125+11.4 -19.1+26.2 0.19
LVEDV % degisimi -43+9.0 -13.3+£234 0.21
EF
Baslangi¢ 25.8£6.5 25.1+4.8 0.87
6. ay 31.2+8.6 31.3+£7.2 0.39
LVESV > %15 azalma
(KRT yanit1 var) % 42 % 50 0.54
Defibrilasyon esigi
Baslangi¢ 7.2+2.6 9.3+6.6 0.32
6. ay 6.4+£3.2 10.0+ 7.5 0.61

VKI: Viicut Kitle indeksi, NYHA: New York Kalp Cemiyeti, KY: Kalp Yetersizligi
LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVEDD: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt,
LVESV: Sol ventrikiil sistol sonu hacmi, LVEDV: Sol ventikiil diyastol sonu hacmi,
KRT: Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi

EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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Calismamizda ¢ikan diger sonuclar ise, diyabet ile yas arasinda anlamli
iligki olduguydu (p=0.031). Yas arttik¢a diyabet goriilme orani da artmakta id1.

Iskemik kalp hastaligi olanlarda, olmayanlara gore diyabet daha fazla
goriiliirken (p=0.001), diyabet ile KRT’ den fayda gérme oranlar1 arasinda anlamli

iligki saptanmadi (p=0.13).

12. TARTISMA

ICD takilan hastalarda defibrilasyon esiklerinin zamanla sabit kaldig:
bilinmektedir. Fakat, kardiyak resenkronizasyon tedavisinin (KRT) defibrilasyon
esigi tlizerindeki etkisi sistematik olarak calisiimamistir. Calismamizda KRT ile
saglanan sol ventrikiil tersine yeniden sekillenmenin defibrilasyon esigi iizerine
etkilerini degerlendirmeyi amacladik.

Kalp yetersizligi i¢in cihaz temelli destek saglamayan ICD’ ler deki
defibrilasyon esik degerlerinin zaman i¢indeki sabit seyri daha 6nce ayrintili sekilde
calismalarda gosterilmistir, ' 1% 13141517

Sok dalga sekillerine gére randomize edilmis bir ICD ¢alismasinda, ICD’
lerde zamanla defibrilasyon esiklerindeki degisimin monofazik dalga sekillerine
bagli oldugu, monofazik dalga formu ile defibrilasyon esiklerinde saptanan artigin,
ayn1 hastalarda bifazik dalga formu ile degisiklik gostermedigi belirlenmistir. ' '*
13 Diger calismalar da, ICD hastalarinda, defibrilasyon esiginin zaman iginde
bifazik dalga sekilleri ile sabit oldugunu onaylamiglardir, sadece klinik olarak
onemsiz kiiciik artislar veya diistislere dikkat ¢ekilmistir. 14.15,17

Bifazik dalga sekilleri ile defibrilasyon esiginin zaman ic¢indeki sabit
seyrinin mekanizmasi acik degildir. Leadlerin zamanla fibréz doku ile kaplanmasi
veya sarmal yapinin proksimal kisminda zamanla trombiis birikiminin defibrilasyon
esigindeki artigtan sorumlu olduklar1 tahmin edilmektedir. 167. 168 Bifazik dalga
sekillerinin bu stireglere daha az duyarl oldugu varsayimi miimkiindjir.

Hipotezimiz, kalp yetersizligi fonksiyonel sinifi diizeldik¢e ve sol ventrikiil

boyutlar1 azaldikga, KRT-D ile defibrilasyon esiginin zamanla azalabilecegi

yoniindeydi, ki bu faktorlerin ikisi de yiiksek defibrilasyon esiginin dngdrdiiriiciisii
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olarak tanimlanmustrr. * % ' 11 12

Calismamizin temel bulgusu, KRT-D implante
edilmis kalp yetersizligi hastalarinda zaman iginde defibrilasyon enerjisinin sabit
kaldigidir. Calismamizda, defibrilasyon esik degerlerinde degisiklik olmamasi
goreceli olarak hasta sayisinin az olmasiyla iliskilendirilebilir. Dilate
kardiyomiyopati ve ciddi kalp yetersizligi olan hastalar ileri derecede miyokardiyal
fibrozis ve hiicreler arasi iletim anormalliklerine sahiptir, KRT bu anormallikleri
kismen diizeltebilir ve bu durum defibrilasyon esik degerlerindeki sabit gidisati
aciklayabilir.

Ayrica calismamizda, 2 hasta hari¢ geriye kalan 27 hastanin (%93)
defibrilasyon giivenlik paymin (>10 J) yeterli oldugu goriildli, yani defibrilasyon
esikleri < 20 j idi. Calismamizda > 20 J defibrilasyon esik degeri oran1 %7 (n=2)
saptandi. Bu bulgu daha onceki caligmalarla uyumludur. CONTAK-CD
calismasinda KRT-D sisteminde, implant defibrilasyon esik testi bu konuda
yapilmis olan biiyiik capli ilk ¢alisma olup, > 20 J defibrilasyon esigi orant %17
saptanmus. % Gold MR ve ark. yaptigi KRT-D takilan 54 hastay1 kapsayan
¢alismada ise bu oran % 2 saptanmus. ''° Val-Mejias JE ve ark. yaptigi farkli LVEF
grubuna smiflandirilmis (<%25, %26-35, %36-45 ve >%46) 230 iCD/KRT-D
hastasin1 kapsayan meta-analizde defibrilasyon degeri 20 J den fazla veya giivenlik
sinir1 <10 J olan hasta oran1 %3 (n=7) olarak saptanmis. Bu 7 hastanin tiimii LVEF
< %35 olan erkeklerden olusmaktaymis. Yas, cinsiyet, NYHA siniflamasi, LVEF,
implant endikasyonu, VF indiiksiyon yontemi ile defibrilasyon degeri arasinda
anlamli iliski saptanmamis olup, yiiksek defibrilasyon degeri icin 6nemli tahmin
aract olan tek gostergenin cinsiyet oldugu, erkeklerde ortalama defibrilasyon

seviyesinin, kadinlara kiyasla daha yiiksek oldugu gosterilmistir. '

Calismamizda
benzer sekilde ortlama defibrilasyon esik degeri erkeklerde (10.4 + 6.2 J), kadmnlara
(7.1 £5.2 J) kiyasla daha yiiksek saptandi, ancak bu fark istatistiksel olarak anlam
kazanmadi (p=0.06). Ayrica ¢alismamizda, yiiksek defibrilasyon esik degerine
sahip 2 hastadan biri erkek ve biri kadindi. Kadin hastanin bazal EF %21, erkek
hastanin bazal EF %32 idi. Her ikisininde kalp yetersizligi etiyolojisi noniskemik
olup, her ikisininde 6. ay kontrol defibrilasyon degeri > 20 J idi. CONTAK-CD

calismasinda ilk jenerasyon LV leadleri kullanilmistir, bu durum yiiksek

defibrilasyon esik oranlarini agiklamaktadir.
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Bizim ¢alismamizda dahil yapilmis giincel calismalarin 113, 170

sonuglar1
dogrultusunda, modern KRT-D sistemlerinde defibrilasyon esiklerinin diisiik ve
ICD sistemlerine benzer olduklar1 konusunda giiven vermektedir.

Implantasyonda defibrilasyon testini rutin yapalim mi ? sorusunun yaniti bu
calisma icin ayr1 bir tartisma konusudur. Simdiye kadar ICD takilan hastalarda
defibrilasyon testinin gerekligi tartisilmustir. ** 7' 7% 7 Val-Mejias JE ve ark. ',
Gold MR ve ark. ' yaptig1 calismalarm ve bizim ¢alismamizin sonuglar1 KRT-D
cithaz1 takilan hastalarin %90’ indan fazlasinda saptanan > 10 J defibrilasyon
gilivenlik smir1 ile ICD takilan hastalarla karsilastirilabilir defibrilasyon etkinligine
sahip olduguna isaret etmektedir. Bu yilizden, ICD’ lerin implant sirasindaki
defibrilasyon esik testinin gerekliligi ile olan zengin ¢alismalarin sonuglari, biiyiik
ihtimalle KRT-D hastalarma da uygulanacaktir. Giinlimiizde ICD teknolojisinin
gelismesi, bifazik sok uygulayan “active-can” modern ICD sistemleri ile basarisiz
defibrilasyon ihtimali ¢ok diisiik oldugu i¢in, defibrilasyon esik testine baglh
goriilen komplikasyonlar (norolojik, kardiyak, anestezik ilaglara bagli) ve testin
gerekliligini sorgulayan klinik c¢alismalar nedeniyle esik testi artik rutin
uygulanmamaktadir. Calismamizda baslangic ve 6. ay olmak {izere toplamda 58 kez
defibrilasyon esik testi yapildi ve defibrilasyon esik testine bagli komplikasyon
gbzlenmedi.

Calismamizda, 6 aym sonunda LVESV’de > %15 azalma olmasi KRT’ ye
yanit olarak tanimlanmis olup, %48 (n=14) hastada KRT’ ye yanit alinmistir.
LVESV’de > %15 azalma olmasinin KRT’ e yanit olarak kabul edildigi, Van
Bommel RJ ve ark. yaptig1 490 hastay1 kapsayan ¢alismada ise KRT ye yanit orani
%54 saptanmus. 't Sol ventrikiil yeniden sekillenmesinin (LVESV’ de > %15
azalma) yanit olarak degerlendirildigi diger ¢alismalarda da KRT’ ye yanit oranlar1
% 50- 60 arasinda saptanmustur, > 6% 61- 626364

Hastalarim KRT-D ile fonksiyonel kapasitelerinde beklenildigi gibi 1yilesme
oldu. NYHA fonksiyonel smifi KRT-D’ den 6 ay sonra 2.79 + 0.6’ dan 1.69 + 0.5’
e diistii (p< 0.0001). Ortalama diistis ise 1.1 £ 0.5 saptandi. Bu diislis beklenenden
fazlaydi. Zira randomize kontrollii caligmalarda KRT ile NYHA fonksiyonel
smifindaki ortalama diisiis 0.5 - 0.8 puan arasinda saptanmugtir, '+ * #1- 43 48 174. 178

KRT’ ye yanit veren hastalarda NYHA fonksiyonel sinifindaki ortalama azalma 1.1
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+ 0.44 saptanirken, KRT’ ye yanit vermeyen hastalardaki ortalama azalma 1.1 +
0.66 saptandi. Yani, KRT yanit1 olsa da olmasa da hastalarin fonksiyonel
kapasitelerindeki diizelme oranlar1 benzerdi. Fonksiyonel kapasite yanitinin
subjektif bir parametre oldugu akildan ¢ikarilmamali ve KRT’ nin plasebo
etkisininde oldugu unutulmamalidir. KRT’ nin plasebo etkisinin degerlendirildigi
MIRACLE c¢alismasinda kontrol grubundaki (cihaz yerlestirilip inaktif konumda
tutulanlar) hastalarm % 28 inin NYHA fonksiyonel kapasitelerinde diizelme
saptanmis. 178

Calismamizda tiim kohortun implant 6ncesi 164.2 = 19.6 ms olan ort. QRS
stiresi, implant sonras1 141 + 20.1 milisaniyeye geriledi (p < 0.0001). Hastalar1 QRS
stiresi olarak 120-150 ms ve > 150 ms seklinde 2 gruba ayirdigimizda, baslangi¢
QRS siiresi > 150 ms olan hastalarda sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu voliim ve
caplardaki azalmanin daha fazla oldugu saptandi. Ancak bu azalma QRS siiresi
120-150 ms olan hastalara kiyasla istatistiksel olarak anlamli degildi. MADIT CRT
(031) ve REVERSE % calismalarinda da QRS siiresi >150 ms olan hastalarm KRT’
den daha fazla fayda gordiikleri gosterilmistir. Calismamizda, hastalarin QRS
siirelerine gore KRT’ den fayda gérme oranlar1 arasinda anlamli fark olmamasinin
nedeni, diger caligmalara kiyasla hasta sayisinin az olmasiyla agiklanabilir.
Calismamizda QRS siireleri disinda bakilan baska bir parametre olan QRS
siirelerindeki ylizde degisimi, implant sonrast bakilan QRS siiresinin ile implant
oncesi bakilan QRS siiresine olan farkinm, implant oncesi QRS siiresine
boliinmesiyle hesaplanir. Sonu¢ olarak calismamizda KRT’ den fayda goren
hastalarda QRS siiresinin ylizde degisiminin anlamli olarak daha fazla oldugu
saptandi. Molhoek SG ve arkaslarmin yaptigi ¢alismada da, KRT sonrasinda QRS
siresinde 10 ms iizerinde azalma olmasi tedavi yanitim1 degerlendirmedeki
duyarlilig1 % 73 saptanmustir. °°

Calismamizda KRT-D’ yi takiben 6. ayda LV sistol sonu voliimde (LVESV)
ortalama % 17.5, LV diyastol sonu voliimde (LVEDV) ise ortalama % 11.2 azalma
saptandi. LVEF’ de ise mutlak % 6’lik artis saptandi. Alt1 aya kadar takip siiresi
olacak sekilde tasarlanmis randomize caligmalarin tiimiinde, tutarhi bir sekilde
KRT’yi takiben LVEF’de % 6’ya kadar varan artis gozlenmistir. " *>** '"* CARE-

HF calismasinda, LV sistol sonu hacmindeki ortalama azalma, KRT’den 3 ay sonra
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%18 ve 18 ay sonra %26 olmustur. Benzer sekilde, ortalama LVEF artis1 3 ay sonra
%3.7 olmus, bu artis 18 ay sonra %6.9’a yiikselmistir. *

Calismamizda, noniskemik kalp hastalarinda, iskemik kalp hastalarma
kiyasla, LV sistol ve diyastol sonu c¢ap ve volimlerdeki ve EF degerlerindeki
diizelme daha fazla, KRT’ ye yanit oranlar1 daha fazla saptandi. Benzer bulgular,
CARE-HF *, MUSTIC % MIRACLE '* ¢alismalar: basta olmak iizere, noniskemik
kalp hastalig1 olanlar iskemik kalp hastaligi olanlara goére KRT’den daha fazla fayda
gordiikleri yapilan ¢alismalar ile gosterilmistir, > * # 174 175183
KRT’ den fayda goren hastalarda tersine yeniden sekillenme sonucunda

sistolik mitral yetmezligi derecesinin azaldigi gosterilmistir. *> 3

Calismamizda,
baslangi¢c mitral yetmezligi derecesinin ortalamasi 2.44 + 0.8’ den 6 ay sonunda
2.15 £ 0.7 ye diistii (p=0.003). Calismamizda QRS siiresi 120-150 ms ve iskemik
kalp hastaligi olan hastalarda, mitral yetmezligindeki azalma istatistiksel olarak
anlaml degildi (swrasiyla p=0.15, p=0.08). Bu durum QRS siiresi dar ve iskemik
kalp hastalig1 olanlarda tersine yeniden sekillenmenin daha az olmasi1 ile
aciklanabilir. Koroner arter hastalarnda mitral yetmezliginin nedeninin iskemik
olabilecegi unutulmamalidir.

Calismamizda hastalardan % 48’1 (n=14) kadind1 ve kadmlarin erkeklere
kiyasla KRT’ den daha fazla fayda gordiikleri gozlendi. Erkeklerin % 27 si,
kadmlarm ise % 71°i KRT’ ye yamt verdi. Ustelik her iki grup arasinda KY
etiyolojisi acisindan anlaml fark yoktu. KRT ile yapilmis randomize caligmalarda
kadin orani erkeklere kiyasla belirgin olarak diisiiktir. MADIT-CRT
calismasinda popilasyonun sadece % 25° 1 kadindir. Yine MADIT-CRT
calismasida, ICD tedavisine kiyasla KRT-D tedavisinde cinsiyete bagli sonuglar
aciklanmis ve kadinlarm bu tedaviye daha i1yi yanit verdigi ile iligkili olumlu
sonuglar yayimlanmistir. Her ne kadar her iki cinsiyet de KRT-D tedavisinden
fayda gorse de, ozellikle >150 ms QRS’e sahip kadmlar ¢ok daha iyi sonuglara
sahip bulunmustur. Daha onceki hi¢bir calismada cihaz tedavisinin erkeklere
kiyasla kadinlarda kayda deger sekilde daha yararli oldugu gosterilmemistir.
MADIT-CRT *® calismasinda bu farki yaratan baslica sebepler olarak, kadnlarin
erkeklerden daha fazla noniskemik kardiyomyopatili, daha genis QRS paternine ve

daha fazla sol dal bloguna sahip olmalar1 ve kadinlara cihaz tedavisi endikasyonu
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koyarken daha secici davranilmasi ile agiklanmaktadir. Bizim ¢alismamizda ise
noniskemik kardiyomiyopatili hastalarm % 59’ u kadindi, ancak bazal QRS siireleri
erkeklerde 164.6 + 24.6 ms, kadnlarda 163.7 + 13.4 ile benzerdi. MIRACLE *°
calismasinda popiilasyonun % 32’ si, COMPANION 176 calismasinda popiilasyonun
%33’ {i, CARE-HF * ¢alismasinda ise popiilasyonun % 25’ i kadm olup, KRT ile
erkeklere kiyasla sonlanim noktalarinda fark saptanmamis.

PROSPECT ' calismasit KRT’ ye yaniti belirlemede ekokardiyografik
parametrelerin yeterligini aragtirmak i¢in tasarlanmistir. Sonucunda hasta se¢iminde
ekokardiyografik incelemeyi ve doku doppler degerlendirmesini temel alan
mekanik senkroni indekslerinin kullanilmasin1  desteklememektedir. Higbir
ekokardiyografik parametrenin KRT’ ye yanit1 belirlemede tek basma yeterli
olmadigi, esas hasta se¢im kriterinin QRS genisligi oldugu vurgulanmistir. Bizim
calismamizda da bu sonuca paralel olarak implant Oncesi intraventrikiiler
dissenkroni saptanan hastalarin, % 48’ 1 KRT’ ye yanit vermezken, % 52’ si yanit
vermistir (p=0.32). Calismamizda bakilan ekokardiyografik parametre KRT yanitini
ongormede yetersiz kalmistir. Asil ilging durum ise, onceleri arastirilmamis olan
KRT implant1 sonras1 6. ayda intraventrikiiler dissenkroni ile KRT yanit1 arasinda
iliskinin oldugunun saptanmasidir. Ozetle, implant sonras1 6. ayda yapilan EKO
tetkikinde, intraventrikiiler dissenkronisi devam eden hastalarm % 80’ inde KRT
yanit1 olmadigidir.

Hastalarin %352’ si (n=14) KRT ye yanit vedi, %48’ 1 (n=15) KRT ye yanit
vermedi. KRT ye yanit verenlerde ortalama defibrilasyon esigi implantta 8.4 £ 5.7
J ve alt1 ay sonunda 8.4 =+ 5.9 J olarak saptandi (p=0.67). KRT’ye yanit
vermeyenlerde defibrilasyon esigi implantta 9.2 + 6.3 J ve alt1 ay sonrasinda 9.9 +
7.8 J olarak saptandi (p 0.34). Sonug olarak sol ventrikiil tersine yeniden sekillenme
olsun veya olmasm KRT-D hastalarinda 6 ay sonunda defibrilasyon esigi
degismedi. Ayrica defibrilasyon esik degerlerinin cinsiyet, kalp yetersizligi
etiyolojisi ve bazal QRS siiresi gibi faktorlerden de etkilenmedigi gosterildi.
Literatiirde KRT-D’ nin defibrilasyon esigi lizerine etkisini degerlendiren tek bir
calisma bulunmaktadir. Subat 2011 tarihinde yayimlanan Gold MR. ve ark. yaptig:
calismada, 54 KRT-D hastasmnin implant sirasinda ve 6. ayda defibrilasyon esik

degerleri Glgiilmiis, benzer sekilde KRT ile saglanan klinik iyilesme ve tersine
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yeniden sekillenme defibrilasyon esigini etkilememistir, sol ventrikiil tersine

yeniden sekillenme olsun veya olmasin 6 ay sonunda defibrilasyon esik degerleri

degismemistir. '

13. SONUC ve ONERILER

KRT defibrilasyon esigi lizerinde zamanla 6nemli bir degisiklige

neden olmamaktadir.

ICD takilan hastalarda oldugu gibi, KRT-D takilan hastalarda da

defibrilasyon esikleri zamanla sabit kalmaktadir.

Defibrilasyon esigi, sol ventrikiil tersine yeniden sekillenme,
QRS siiresi, cinsiyet ve kalp yetersizligi etiyolojisi gibi
faktorlerden etkilenmemektedir.

ICD’ ler de oldugu gibi, KRT-D cihaz1 takilan hastalarin
%90’ imndan fazlasinda saptanan > 10 J° liikk defibrilasyon
giivenlik smir1 ve defibrilasyon esiklerinin zamanla sabit seyri
nedeniyle, implantasyonda defibrilasyon testinin rutin yapilmasi,
ozel hasta gruplar1 disinda (6rnek: Hipertrofik KMP)

gerekmemektedir.

Kadinlar erkeklere kiyasla, noniskemik kalp yetmezligi olanlar
iskemik kalp yetmezligi olanlara kiyasla, QRS yiizde degisimi
daha fazla olanlar QRS yiizde degisimi daha az olanlara kiyasla
KRT tedavisinden daha fazla fayda gordiiler
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