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OZET

Kardiyak cihaz enfeksiyonlarinin risk faktorleri, tani, tedavi
ve takip sonuclarinin retrospektif analizi

Giris ve Amac: Kalici kalp pili implantasyon orani genel
nufusun yaslanmasi ve genisleyen endikasyonlar ile
artmaktadir. Diger protez malzemelerinde oldugu gibi, bu
cihazlarla hastalarin kiguk bir bolimunde enfeksiyon komplike
olmaktadir. Cihaz implantasyonu artisi ile birlikte, cihaz
enfeksiyonlari da hizla artmaktadir. Kalici kalp pili
enfeksiyonlart kalp pili tedavisinin nadir, fakat ciddi
komplikasyonlaridir. Batarya cebi, kalp pili elektrodlari ya da her
ikisi s6z konusu olabilir. Gecmiste, tek basina antibiyotik
tedavisi veya batarya kaldiriimasi ile birlikte antibiyotik tedavisi
ile % 75 gibi yuksek bir niks orani ile sonuglanmigtir. Guncel
kilavuzlar enfekte kalici kalp pili cihazli hastalarda tim sistem
bilesenlerinin kaldiriimasini (batarya ve elektrod) oneriyor. Bu
calismamizda, retrospektif olarak cihaz implantasyonu,
replasmani veya batarya revizyonu islemleri sonucu geligen
enfeksiyonlarin risk faktorlerinin, islem prosedurlerinin ve klinik
verilerinin analizini yaparak enfeksiyonlari Onleyecek stratejilerin
gelismesine katkida bulunmak hedeflendi.

Yoéntem: Bu calisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Kardiyoloji Klinigi'nde 01/01/2005 ile 30/06/2014
tarihleri arasinda kalici kalp pili ile ilgili islem yapilan toplam
1705 hasta taranarak yapildi. Calismada hastanenin hasta takip
veri tabani, hasta dosyalari, hemsire goézlem notlari, islem
raporlari ve tedavi planlar tarandi, bilgiler toplandi. Risk
faktorleri ve Klinik verilerin analizi yapildi.

Bulgular: KKPE prevalansi %3 olarak degerlendirildi. KKPE
nedeniyle yatarak takip edilen 71 hasta vardi. Hastalarin yas
ortalamasi 70,3 (x12,8), cinsiyet dagilimi ise kadin 18 (%25,4),
erkek 53 (%74,6) idi. Kontrol grubu ile karsilastiriidiginda
hastalarin yas (p:0,352) ve cinsiyet (p:0,056) acisindan
demografik ozelikleri benzerdi. Hasta ve kontrol gruplari analizi
yapilarak degerlendirilen risk faktorleri analizinde, kalici kalp pili
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implantasyon endikasyonu olarak kalp vyetersizligi klinigi
(p:0,001) ve kalici kalp pili olarak KRT (p:0,015) daha yuksek
enfeksiyon oranlari ile seyretti. Onceki kalici kalp pili operasyon
sayisi ve replasman sayisinin cihaz enfeksiyonlarinda risk
faktoru oldugunu saptayamadik. Hastalarda klinik olarak en sik
batarya cep enfeksiyonu vardi. Kan ve yara yeri kiltlrlerinde
mikroorganizma olarak en sik stafilokok grubu Uredi. Kalp
yetersizligi klinigi (p:0,016) ve kalici kalp pili olarak KRT’si
(p:0,044) olan hastalar daha yuksek rekurren enfeksiyon
oranlari ile seyretti. Tedavide kalici kalp pili sistemi tamamen
cikarilan hasta grubunda, kalici kalp pili ¢ikarilmayan hasta
grubuna gore rekurrens oranlari belirgin dusuk izlendi (p:0,001).
Calismamizda gecici kalp pili kullanimi rekarren enfeksiyonlari
artirmadi ancak gegcici kalp pili kullanilan hasta sayisi azdi.

Sonug¢: Retroseptif calismamizda; kalici kalp pili c¢esidi,
implantasyon endikasyonu, hastalarin bazal klinik 6zelliklerinin
enfeksiyon gelisiminde onemli etkisi olabilicegini ortaya koyduk.
Kalp pili ¢esidi ve implantasyon endikasyonlarinin tekrarlayan
enfeksiyonlara etkisi olabilir. Replasman sayisi ve gegici kalp
pili kullaniminin rekurren enfeksiyona etkisini goremedik.
Tedavide uygun bir antibiyotik tedavi rejimi ve suresiyle beraber
kalici kalp pili sisteminin perkitan yolla tamamen ¢ikarilmasinin
rekurren enfeksiyonlari onleyebilecegi gorulda.



ABSTRACT

A retrospective analysis of cardiac device infections, risk
factors, diagnosis, treatment and follow-up results

Background: The rate of device implantations is increasing
with aging of the general population and expanding indications.
Similar to other prosthetic materials, infection complicates a
small proportion of patients with these devices. Along with the
increase in device implantation, the incidence of device
infection has also been increasing, but at a faster
rate.Permanent pacemaker infections are rare but serious
complications of permanent pacemaker therapy. In the past,
antibiotic therapy alone or in combination antibiotic therapy with
removal of the battery has resulted such as 75 % in a high rate
of recurrence. Current guidelinesrecommend the removal of all
system components (battery and lead) for patients with infected
cardiac devices.

In this study, by analyzing risk factors, processes and
procedures clinical datas of infections caused by device
implantation, replacement or lead revision processes
retrospectively aimed to contribute to the development of
strategies to prevent infections.

Method: This study was performed by scanning of total 1705
patients who were hospitalized due to permanent pacemaker
infection between 01/01/2005 and 06/30/2014 in Ondokuzmayis
University Medical Faculty Hospital, Department of Cardiology.
In this study, the hospital's patient tracking database, patient
files, nursing observation notes, progress reports and treatment
plans were screened, data were collected. Risk factors and
clinical data analysis were performed.

Results: Permanent pacemaker infection rate was %3. There
were 71 patinets who had permanent pacemaker infection. The
mean age of the patients was 70.3 (x12.8 ), gender distribution
was women 18 (25.4%) and male 53 (74.6%). Compared with
the control group, the age of patients (p = 0.352 ) and gender
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(p= 0.05 ) were similar in terms of demographic characteristics.
Assessed by analysis of patient and control groups in the
analysis of risk factors, heart failure for the indications for
implantation of cardiac pacemaker (p:0,001) and CRT (p:0,015)
for permanent pacemaker therapy observed with higher rates of
infections. We could not determine the number of previous
permanent pacemaker operations and replacement operations
as a risk factor for device infections. The most common clinic
was battery pocket infection. The most common organisms
were Staphylococci in blood and wound cultures. The patients
with clinical heart failure (p = 0.016 ) and the patients who had
CRT permanent pacemaker (p = 0.044 ), viewed with higher
rates of infection.

In the treatment, the patient group whom permanent pacemaker
system had completely removed showed significantly lower
recurrence rates compared to not removed patient group
(p:0,001). In this study, the use of temporary pacemaker didn’t
increase recurrent infections, but temporary pacemaker was
used in a small number of patients.

Conclusion: In our retrospective study; we have revealed up
type of pacemaker, implantation indications, patients' baseline
clinical characteristics may be an important effect in the
development of the infection. Type of pacemaker and
implantation indications may be also an effect on recurrent
infections. We couldn’t see the effect of the number of
pacemaker replacements and the use of temporary pacemaker
on recurrent infections. in the treatment seen that total device
extraction, which can be performed percutaneously, combined
with an appropriate duration of antibiotics may prevent recurrent
infections.
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1.GIRIS VE AMAG

Kalici kalp pili (KKP) ve kalp ici defibrilator (IKD) kullanimi 3
milyon kalp pili ve 250 000 IKD ile diinyanin her yerinde biiyiimeye
devam ediyor (1,2). 1958 yilinda Elmqvist ve Senning tarafindan
kalp pili implantasyonundan beri kalp pili proseduru hizla rutin haline
geldi. Cihazin implantasyon orani genel nufusun yaslanmasi ve
genisleyen endikasyonlar ile artmaktadir. Diger protez
malzemelerinde oldugu gibi, bu cihazlarda hastalarin kuguk bir
boliminde enfeksiyon komplike olmaktadir. Cihaz implantasyonu

artisi ile birlikte, cihaz enfeksiyonlari da hizla artmaktadir.

ABD’de Medicare verilerine gore cihaz enfeksiyonlari 10 yilda
0,94\1000'den 2,11\1000’e %124 oraninda artis gostermistir (3).
Diger yayinlanan yorumlarda endokardiyal elektrod enfeksiyon
tahmini orani, %1 ila % 2 oldugunu gostermektedir, ancak %0,13 ila
%12,6 arasinda cgesitlilik gostermektedir. Bu artisin kesin nedeni
aciklanamamigtir, ancak bunun nedeni; gelismis izleme ve kalp
cihazi enfeksiyon tespiti, eslik eden hastaliklar, artan cihazlar ve

hastalarin sagkaliminda artmaya bagli oldugu varsayilir (4).

Kalici kalp pili enfeksiyonlari kalp pili tedavisinin nadir, fakat ciddi
komplikasyonlaridir. Batarya cebi, kalp pili elektrodlari ya da her ikisi

sOz konusu olabilir.

Gecmiste, tek basina antibiyotik tedavisi veya batarya kaldirilmasi
ile birlikte antibiyotik tedavisi ile % 75 gibi yuksek bir nuks orani ile

sonuclanmistir (5).



Guncel kilavuzlar enfekte kalp ritmi yonetimi cihazli hastalarda tum
sistem bilesenlerinin kaldiriimasini (batarya ve elektrod) Oneriyor.
Ancak elektrod ¢ikarma, teknoloji yetersizligi, gerekli mali kaynak
eksikligi, ya da ileri yas veya eglik eden hastalik nedeniyle ¢ok

yuksek risk altinda olan hastalar igin bir segenek olmayabilir (G).

Bizim bu calismamizdaki amacimiz da merkezimiz Ondokuz Mayis
Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji Klinigi'nde retrospektif olarak
cihaz implantasyonu, replasmani veya elektrod revizyonu iglemleri
sonucu gelisen enfeksiyonlarin  risk  faktorlerinin, islem
prosedurlerinin ve klinik verilerinin analizini yaparak enfeksiyonlari

onleyecek stratejilerin gelismesine katkida bulunmakii.



2. GENEL BILGILER
2.1. KALP ILETI SISTEMININ ANATOMIK OZELLIKLERI

Sinoatriyal (SA) nod sag atriyumda, superior vena kava birlesim
yerinde sulkus terminalisin lateralinde, subepikardiyal olarak
yerlesmigtir (7). Sinoatriyal dokuda baslica 2 hicre tipi
bulunmaktadir. “P hucreleri” sintGsun merkezindeki kalpte normal
uyari olusumundan sorumlu hucreler olup sinoatriyal nodun yaklasik
%50’sini olustururlar (8). SinUs dokusu komsu atriyal doku ile
anatomik bir baglanti icermez. Sinus dokusunun hlcre vyapisi
merkezden uzaklastikca atriyum dokusu sekline donusur. Bu
bolgelerde bulunan hucreler “T hucreleri” (transizyonel hucreler) olup
elektriksel uyarinin atriyum dokusuna iletiminde gorev alir (9).
Atriyumlar arasi iletimde farkli anatomik yapilar gorev almaktadir. 20.
Yuzyll baslarinda sag atriyum aurikulasinda superior vena kava
birlesme yerine yakin olarak baglayip sol atriyum aurikulasinda
devam eden, her iki atriyal dokuyu birbirine baglayan kas dokusu
tanimlandi. Sonrasinda bu vyapinin uyarinin sol atriyuma
iletiimesinde onemli bir rol oynadigi gosterildi (10). Her iki atriyum
arasinda uyari iletiminde rol alan diger yapilar “Koch tg¢geni” olarak
bilinen bolgede AV nodun sol-arka uzantilari, septal bolgede ince
kas lifleri ve koroner sinus seviyesinde ise koroner sinus kas dokusu
ile sol atriyum dokusu arasindaki badglantilardir (11). Bu yapilar
komsu dokulardan anatomik olarak farkli degildir. Elektrofizyolojik
ozellikleri bakimindan  fonksiyonel farkhhklar ~ gosterirler.

AtriyoventrikUler kavsak bolgesi U¢ ayri bolgeden olugsmaktadir:
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1. Gecis hucrelerinden olusan bolge,
2. Kompakt bolge (AV nod),

3. His demetinin olusturmus oldugu atriyoventrikuler bolge.

Sinoatriyal nod ile AV nod arasindaki uyari iletimi, interatriyal septum
uzerindeki arka, orta ve on demetler olmak uzere 3 ozel ileti sistemi
tarafindan saglanir (12). Bachmann demeti, anterior internodal ileti
demeti ile Bachmann demeti arasinda bulunan baglanti nedeni ile
interatriyal ileti sisteminde oOncelikli konumdadir. Bununla birlikte
interatriyal ve internodal iletim oOzelliklerinde bireysel farkliliklar

siklikla gorulmektedir.
2.2.TARIHCE

Daha 19. yuzyilda hayvanlarda ve henuz 6lmus kisilerde toraks
acik vaziyette kalbin elektriksel olarak uyarilabilecedi biliniyordu. Ik
kez 1930’lu yillarda kalbi uyaran mekanik cihaz Albert Hyman (13)
tarafindan kullanilmis olup yaklasik 7 kg agirhginda idi. Gogus
duvarindan sag atriyuma ilerletilen uzun bir igne elektrod ile kalbin

uyarilabildigi goruldu.

1952 yilinda Zoll eksternal transkutanoz elektrod kullanarak Adams-
Stokes sendromlu bir hastanin tedavi edilebilecegini gostermistir
(14). Transistorlerin bulunmasindan sonra batarya ile calisan ilk
eksternal kalp pilleri yapilmis ve bir grup hastada basar ile
kullanilmigtir (15). Elmqgvist ve Senning ilk endokardiyal implante
edilen kalp pili 1958 yilinda uygulamislar ve boylece bradikardi

tedavisinde yeni bir devrin baslangicina imza atmiglardir (16). Bu ilk
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implante edilen kalp pili, daha takiliginin birinci guninde sorun
cilkarmis ve bataryasi 8 gun dayanacak bir baska batarya ile
degistirilmistir. Bu yildan sonraki on yilda batarya ve elektrod
teknolojisinde yeni gelismeler ortaya cikiyordu. Baslangicta
kullanilan  nikel-kadmiyumlu  bataryalar yerlerini  civa-ginkolu
bataryalara birakmig, boylece batarya émru bir yilin Gzerine ¢cikmisti.
Demand kalp pilleri ise ilk kez 1964 yilinda kullanima sunuldu (17).
Elektromekanikteki gelismeler giderek hizlaninca buna uygun daha
uzun omurlu batarya arastirmalari sonucu nukleer enerjili bataryalar
ortaya ciktl. Ancak; lityum bataryalarin gelistiriimesi ve nukleer
enerjinin kullanimina karsi olusan direng bu kaynagi populer
olmaktan c¢ikardi. Lityum bataryalar ile 5 yilin Gzerinde bir dmur
saglamak arttk mumkindl. Bu gelismelerden sonra goruldu ki
sorunlar mevcut gelismelerle tamamen ¢ozulemiyordu. Sabit ayarli
cihazlarla hastalarin fizyolojik ihtiyaglarina tam olarak yanit
verilemiyor, yeni ve daha once fark edilemeyen eksiklikler ortaya
cikiyordu. Hemodinamik yonden ortaya c¢ikabilecek gelismeler 1979
yiinda DDD kalp piliin kullanima girmesiyle yeni bir boyut
kazaniyordu (18). Fakat DDD kalp pilleri de atriyal fibrilasyon, hasta
sinus sendromu gibi bazi ritm bozukluklarinda istenen fizyolojik
verimi  saglayamiyorlardi. Bunun Uzerine vucudun fizyolojik
ihtiyaclarina kalp pili hizindaki artisla cevap verecek, hiz yanitli (rate
responsive-adaptive rate) kalp pilleri gelistirildiler. Ik kez 1977°de PR
(19),1983’de QT interval degisikliklerini (20) algiyabilen sensorleri

kullanan kalp pilleri kullanima girdi. Yine son 20 vyil icerisinde



antitasikardik kalp pilleri ve 1970 yilindan itibaren implante edilebilir
defibrilatoérler de kalp pili piyasasinda yerlerini aldilar. ilk eksternal
kalp piliin uygulanigindan gunumizin bu son derece karmasik ve
ileri cihazlarina ulasiimasi, gelisimin tamamlandigi ya da fizyolojiye
tam uygun cihazlarin gelistirildigi anlamina gelmemektedir. Her
gecen gun kalp pilleria eklenen yeni ozellikler bu cihazlarin daha
uzun omurll, daha fizyolojik, vicut gereksinimlerine daha iyi yanit
veren ve daha guvenli cihazlar haline gelmesini saglamaktadir.
Yakin bir gelecekte kalp pili teknolojisinden beklenenler su sekilde

siralanabilir:

1. Daha kuguk ve uzun omurlu bataryalar

2. Standart konnektor sistemlerine sahip daha ince elektrodlar
3. Standart ve daha fizyolojik sensorler

4. Evrensel programlama cihazlari

5. Elektromanyetik interferanslardan etkilenmeyecek kalp pilleri

olarak ozetlenebilir.



2.3. KALP PiLi BILESENLERI

Kalp pilleri baslica iki parcadan olusur; nabiz bataryasi ve
elektrod tel (21).

2.3.1. Nabiz bataryasi

Onceleri kullanilan bataryalar 400-500 gram agirhiginda iken,
gunumuzde 15-20 gram agirliginda, iki bogluktan uyari yapabilen,
hem algilama hem de uyarabilme iglevi goren, ayrintili programlar
iceren gelismis nabiz bataryalari gelistiriimistir. Nabiz bataryalari,

batarya ve elektronik devre olmak tUzere iki kisimdan olugsmaktadir.
2.3.1.1. Batarya

Hacim ve agirhk bakimindan nabiz bataryalerinin  6nemli
bolumund olusturur.Bir batarya sahip oldugu enerjinin yaklagik
yarisini uyari ¢ikarmak icin, kalan yarisini ise monitorizasyon ve veri
saklama gibi islevler igin kullanir. IIk kullanilan kalp pillerinde batarya
yeniden doldurulabilir nikel-kadmiyum idi. Kisa siUrede tukenen
bupilleri civa-ginko igerikli Mallory pilleri izledi (22). Fakat bunlarin
omurleri de sadece 2 yil ile kisithiydi ve bu pillerin higbir bulgu
vermeden aniden tukenmesi kullanimlarini kisitladi. 1975 yilindan
sonra, suan hala kullaniimakta olan lityum iodinepolivinilpiridin (Li-
PVP) bataryalari kullanima girdi. Omdirleri ortalama 5-10 yilarasinda

degisen bu pillerin agirliklart 12,5-15,5 gram arasindadir.



2.3.1.2 Elektronik devre

Ust Uste sirali cok sayida tabakadan olusur. Bu tabakalarda
birbiriyle baglantili milyonlarca transistor bulunur. Mikroskop ile
gorulebilen bu devreler disinda gozle gorulebilir bazi parcalar (diyot,
transmittor, induktor vb.) ayri bir bolimde bulunur. Tum bu elektronik
aksam seramik bir yapi igerisinde batarya ile yan yana monte
edilmistir. Ik ¢ikan pillerde bu devre sadece uyari ¢ikarma 6zellii
tasirken, ginimuzde bilgi depolama, zamanlama, algilama, kontrol,
veri iletisimi ve yeniden programlanabilme Ozelliklerine sahiptir.
Gelismis kalp pillerinde bu islevler bir mikroislemci tarafindan kontrol

edilir. Bir mikro-islemcide iki ¢esit hafiza bulunur:

Read only memory (ROM): Sabit hafizay ifade eder ve enerjinin
kesilmesi halinde dahi bilgiler silinmez. Asil olarak kalici Dbilgi
depolama amaciyla kullaniir. Az vyer kaplamasi Onemli bir

avantajdir.

Random access memory (RAM): Silinebilen ve tekrar
yazdirilabilen hafizay! ifade eder. Enerjinin kesilmesi ile depoladigi
hafiza kaybolur. Bu tip hafizanin yuksek oldugu pillerde holter
benzeri uzun sureli kayit yapmak mumkundur. Cok yer kaplamasi bu

tur hafizanin en 6nemli dezavantajidir.



2.3.2. Elektrod tel

Batarya tarafindan uretilen uyariyr miyokart dokusuna ulastiran
esnek ve yalitimh yapilardir. Ginumuzde uretilen elektrod tellerin tek
islevi uyariyi iletmek degil, ayni zamanda kalp bosluklarinda olugan
elektriksel aktivite degisikliklerinin bataryadeki elektronik devrelere
geri bildirimini saglamaktir (algilama). Bir elektrod tel asil olarak 3
kisimdan olugur. Bunlar iletken kisim, distal uc¢ (elektrod) ve
konnektordur. Elektrod teller polaritelerine, yerlesim vyerlerine ve

sabitleme yontemine gore siniflandirilirlar
2.3.2.1. Atriyal elektrod

Sag atriyal apendiksin yogun olarak pektinat kas trabekulleri ile
kapli olmasi, bu bolgeyi yerlestirme icin uygun kilmaktadir. Bu
bolgeye girisin duz elektrod tel ile zor olmasi nedeniyle “J” seklinde,
dislokasyonu azaltmak icin de ucunda ¢cam agzina benzer dalimsi
cikintilar olan modeller geligtirilmigtir. GUnumuzde aktif ve pasif
sabitlenebilen atriyal elektrod telleri kullaniimaktadir. Bu iki tip
sistemde dislokasyon oraninin % 1-4 oldugu bildirilmis olup birbirine

belirgin Ustunlugu yoktur (23).
2.3.2.2. Tek gecisli (Single pass) ventrikuler elektrod

Tek bir elektrod tel ile atriyum ve ventrikil arasinda baglanti
saglayabilen bu sistemde atriyal aktivite algilanmaktadir ve iki
odacikli sisteme benzer bir hemodinami saglanmaktadir. Bu tip
elektrod tellerde atriyal algilama amaciyla distal elektrodtan 8-10
santimetre uzakta, 5-10 milimetre uzunlugunda iki adet dipol
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bulunmaktadir. Yerlestirme sirasinda atriyal dipolun orta-yUksek
atriyal duvara yakin olmasi uygun bir algilama igin gereklidir. Bu tip

elektrod teller VDD modunda kalp pilleri icin kullaniimaktadir.
2.3.2.3. Koroner sinus elektrodu

Bu elektrod tel sistemleri asil olarak otomatik atriyal
tasikardilerin sonlandiriimasi amaciyla kullanilmaya baslanmigtir.
Fakat daha sonra kararli ve kalici bir atriyal uyari elde etmek igin
pasif sabitlemeli, steroid salinimli ve uygun acilara sahip koroner
sinus elektrod telleri gelistirilip kullaniimigtir. Guanimuzde koroner
sinUs elektrod telleri en sik olarak dusuk ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetersizligi olgularinda resenkronizasyon tedavisinde sol ventrikilUu
uyarmak i¢in kullaniimaktadir. Bu islem igin distal elektrod ucu buyuk
kardiyak ven boyunca en ug¢ noktaya kadar ilerletilir ve sol
ventrikilin uygun bir bolgesine yerlestirilir. Biventrikiler uyari
saglanarak ejeksiyon fraksiyonunda artis ve semptomatik duzelme

hedeflenir.
2.3.2.4. Epikardiyal elektrod

Torakotomi yapilarak yerlestirilen bu sistemler, birkag durum

disinda ginumuzde sik kullaniimamaktadir. Tercih edildigi durumlar:
a-Kardiyak cerrahi uygulanan hastalar

b-Protez trikispit kapak

c-TrikUspit atrezisi ve benzeri konjenital kalp hastaliklari

d-Tekrarlayan pil cebi ve/veya elektrod enfeksiyonu
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e-Endokardiyal yerlesim icin damarsal giris yeri probleminin olmasi

f-Endokardiyal yerlesime bagli ve oral antikoaglilana ragmen

tekrarlayan pulmoner emboli.
2.3.2.5. Distal ug (elektrod)

Kalp dokusu ile temas eden bu bolum kalp bosluklarinda olusan
elektriksel aktiviteyi algilamak ve bataryadan gelen elektriksel
uyariyi ilgili bogluga iletmek ile gorevlidir. Distal ucun endokarda
rahat tutunmasi icin farkli sekillerde tasarimlar mevcuttur. Yuzgec
seklinde (fined) ve parmaksi c¢ikintili (tined) tipler “pasif sabitleme”
yontemiyle vyerlestirilirler. Pasif sabitlenen elektrod tellerinde
dislokasyon % 1-2 arasinda bildiriimektedir (24). Sag kalp
boslugunda belirgin genisleme ve ileri trikispit yetersizligi olan
hastalarda atriyal elektrodun apendikse sabitlenmesi zor olacagi

icin, aktif sabitleme yontemiyle vidali elektrod teller kullanilir.
2.3.2.6. Konnektor

Elektrod telin bataryale baglantisini saglayan parcadir. Unipolar
konnektorde en ucta tek bir metal parca, bipolar olanda ise ek olarak
arkada yer alan halka seklinde ikinci bir baglanti pargasi bulunur.
Batarya omri tukendigi zaman yeni takilan bataryanin bu konnektor
sistemiyle uyumlu olabilmesi icin 1985 yilinda standardizasyon
saglandi. Bu amagcla “Voluntary Standart # 1” olarak adlandirilan 3,2
milimetre c¢apinda dusuk profilli unipolar ve bipolar konnektor

sistemleri gelistirilmistir.
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2.4. KALP PiLi SISTEMiININ TANIMLANMASI
2.4.1. Kalici Kalp pili Kodlama Sistemi

Kalici kalp pilleri sistemlerinin kuresel tanimlamasi igin Kuzey
Amerika kalp pili ve elektrofizyoloji grubu (NASPE) ile ingiliz kalp pili
ve elektrofizyoloji grubu (BPEG), kalp pili fonksiyonlarini tarif etmek
icin bes kodlu bir sistem gelistirmislerdir (25,26) (Tablo 1).

1. harf, KKP

tanimlamaktadir. Burada “V” ventrikalin, “A” atriyumun, “D” hem

tarafindan uyarilan bosluk veya bosluklari

ventrikilin hem atriyumun uyarildigini gostermektedir.

2. harf, hangi bosluk ya da bosluklarin algilandigini ifade etmektedir
ve ilk harflerle ayni kodlari icermektedir. Algilanan bosluk atriyum
(A), ventrikul (V), her ikisi (D: dual) olabilir. Ya da higbir bosluk
algilanmayabilir (O).

Tablo 1. Anti Bradikardik kalp pili icin Kuzey Amerika kalp pili ve elektrofizyoloji
grubu ve Ingiliz kalp pili ve elektrofizyoloji grubu tarafindan énerilen yenilenmis

jenerik kodlari

Uyarilan Algilanan Algilamaya Hiz ayari Cok noktadan

odacik odacik yanit sekli (Rate uyari

(Kalp pili) (sensing) (Response to modulation) | (Multisite  kalp
sensing) pili)

O: Yok O: Yok O: Yok O: Yok O: Yok

A: Atriyum A: Atriyum T: Tetiklenen R: Hiz ayarl | A: Atriyum

V: Ventrikul V: Ventrikul I: inhibe olan V: Ventrikul

D: Dual (A+V) D: Dual (A+V) D: Dual (T+I) D: Dual (A+V)
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3. harf, KKP'nin algiladigi olaya verdigi yaniti gostermektedir.
algilanan olay ile KKP’nin inhibe oldugunu ve uyari olusturmadigini
goOsterirken, “T" algilanan olay ile KKP’nin tetiklendigini ve uyari
cikardigini gostermektedir. “D” ise KKP’nin hem inhibe hem de
aktive olabilme Ozelligini gostermektedir. Algilanan olaya herhangi

bir yanit yoksa “O” ile gosterilir.

4. harf, KKP’nin programlanabilme ve hiz ayarlayabilme ozelligidir.
“O” programlanabilme o0zelligi olmadigini, “R” harfi ise KKP’nin
hizinin bir algilayici araciligiyla otomatik olarak degistirebilme (rate
responsive, rate adaptive) Ozelligini gosterir. Kiginin metabolik
gereksinimi ve fiziksel aktivitesi, hareketi, vicut 1sisi, empedans gibi
parametrelerle belirlemeye ve buna gore kalp hizini otomatik olarak
degistirmeye yarayan degisik tipte sensorler gelistirilmistir. Son 30
yildir tum KKP sistemleri ¢oklu programlanabilir oldugundan pratikte

sadece hiz modulasyonunun olup olmadigini gosterir.

5. harf, ¢ok noktadan uyari ozelligini gosterir. “O” higbir odaciktan
uyari yapilimadigini gosterir. “A” her iki atriyumun ayri ayri
uyarildigini ya da bir atriyumun birden ¢ok noktadan uyarildigini
veya bu ikisinin kombinasyonunu , “V” her iki ventrikGlin ayri ayri
uyarildigini ya da bir ventrikilin birden ¢ok noktadan uyarildigini
veya bu ikisinin kombinasyonunu gosterir. “D” atriyum ve

ventrikUllerin herhangi bir kombinasyonunu gostermektedir.
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2.5. KALICI KALP PIiLi TIPLERI

Kalici kalp pilleri elektrod yerlesimine gore tek odacikli (single
chamber) vya da iki odacikh (dual chamber) olarak

siniflandirilabilirler.

2.5.1. Tek odacikli KKP sistemleri: Tek odacikli KKP sistemlerinde
elektrod yerlesimi sadece atriyumda ya da sadece ventrikulde

olabilir.

1-AOO-VOO modlar (Magnet modu): Manyetik alana giren hemen
tim piller asenkron uyari vermeye baslarlar. Sadece bazal bir
araliga (alt hiz limiti) sahip en basit KKP modudur. Bu KKP’lerde
uyarilar sabit bir hizda ve asenkron olarak verilir. Hastada, eger
varsa, intrinsik elektriksel aktivite algilanmaz. Surekli kullanim igin

uygun deqildir.

2-AAI-VVI modlari: Bu tip KKP’ler hastanin intrinsik kalp ritmini
surekli izleyerek kalp hizi 6nceden programlanmis degerin altina
dustuginde devreye girer. Hastanin kalp hizi dnceden
programlanan aralikta ise baskilanirlar (Demand o6zelligi). AAl modu
AV letisi saglam olan Hasta sinis sendromu (HSS)nda
kullanilabilecek bir uyari bicimidir (27). Bu modda atriyum hem
algilanir, hem uyarilir ve atriyum hizinin programlanan degerin altina
dusmesine izin veriimez. AAl modu sadece AV iletisi normal olan
hastalar igindir. VVI modunda ventrikuller hem algilanir, hem de
hastanin intrinsik kalp hizi programlanan degerin altina duserse

uyarilir. Endikasyonlari en genis KKP modu olup ayni zamanda en
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cok tercih edilen KKP modudur (28). “Kalp pili sendromu” olarak
tanimlanan hemodinamik bozulmaya sebep olmasi nedeniyle bu pil

sisteminin tercihinde dikkatli davraniimalidir.

3-AAT-VVT modlari: Bu modda spontan bir ritim algilanir
algilanmaz ise KKP devreye girerek uyari ¢ikarir. Uyari atriyumu ya
da ventrikild mutlak refrakter periyodda yakalayacagindan
ventrikiler ya da atriyal yakalama saglanamaz. KKP’nin algilama
islevinin test edilmesinde kullanildiysa da glUnumuzde, algilama

sorunlari etkili sekilde ¢ozuldigunden rutin kullanimda yer almaz.

2.5.2. iki odacikh kalici kalp pili sistemleri: Iki odacikli sistemlerde
hem atriyumdan hem de ventrikilden algilama ve uyari yapilabilir.
Kalp pili elektrodlari hem atriyuma hem ventrikule yerlestirilir. Son
yillarda kullanima giren bazi elektrod modellerinde ventrikule
yerlestirilen tek bir elektrodla hem atriyum hem de ventrikilden

algilama ve uyari yapilabilmektedir.

iki odacikh sistemler:

1. AV ardisik ve P senkron (DDD),

2. AV ardisik (DDI, DVI)

3. P senkron (VDD) olarak siniflandirilirlar.

1-DDD-VDD modu: DDD modunda atriyum ve ventrikil hem
algilanir, hem uyarilir. Atriyumdan algilanan aktivite, AV aralik
suresince intrinsik bir ventrikiler aktivite olusmazsa ventrikulin

uyarilmasini tetikler. Altta sinus ritminin var oldugu AV ileti
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bozuklugunda en fizyolojik KKP modudur (29). VDD modunda
atriyum ve ventrikll algilanirken uyari sadece ventriktlden yapillir.
Algilanan ventrikiler bir olay ventrikiler uyarinin baskilanmasina
neden olur. Hastanin intrinsik atriyal uyarilari belirli bir AV aralik
sonras! ventriktler tetiklenme ile sonuclanir. Bu mod AV bloklu
ancak sinus ritmi olan hastalarda kullanilabilir. VDD modundaki
KKP’ler klasik olarak tek elektrodlu olup 6zel olarak tasarlanmis ve
atriyumu algilayan (ancak uyaramayan) “ylUzen bir elektrod” ile

ventrikulu algilayan ve uyaran konvansiyonel bir elektrodu icerir.

2-DDI-DVI modu: DDI modu; ventrikuler bir olayin, KKP'nin hem
atriyal hem de ventrikuler uyari olusturmasini inhibe etmesi yonuyle
DDD modundaki KKP’lerine benzer. Ancak intrinsik atriyal olaylari
ventrikul uyarisi takip etmez. Bu modun tasarlanma amaci gegici
atriyal tasiaritmi varliginda atriyal olaylari birebir izlemenin neden
olacagi istenmeyen bir hizda ventriktler uyaridan korunmaktir. DDI
modunda hastanin AV iletisi normal ise KKP AAIl gibi davranir. DVI
modunda hem atriyum hem de ventrikul uyarilirken sadece ventrikul
algilanir. Atriyal algilama yapilmadigi igin spontan atriyal ritimleri
senkronize ventrikller uyarilar takip etmez. Atriyal uyari alt hiz

sinirinda sabit olarak uygulanir.

2.5.3. Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT): Kardiyak
resenkronizasyon tedavisi dilate kardiyomyopatili hastalarda o
lumsuz hemodinamik sonuglari stimidlasyon yontemi ile dizeltmeyi
amaclayan girisimsel bir tedavi yontemidir. Sinus ritmindeki

hastalarda sag atriyum, SaV ve sol ventriklile yerlestirilen
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stimulasyon elektrodlariyla atriyoventriktler; sol ventrikal ici ve
ventrikUller arasi zaman araliklarini degistirerek hemodinamik yarar
elde edilmeye calisilir. Atriyal fibrilasyonlu hastalarda ise her iki
ventrikUle yerlestirilen elektrodlarla sol ventrikll ici ve ventrikuller
arasi zaman araliklari degistirilebilir.  Sol ventrikil ve SaV’den
birlikte stimulasyon ile sol ventrikil duvarlarinda kasiima sirasi
ayarlanabilir. Bu sekilde sol ventrikil duvarlarinin  muamkdn
oldugunca birlikte kontraksiyonu saglanabilir.  Kontraksiyon
siralamasindaki duzelme miktari elektrodlarin yerlestirildigi yere ve
kalp kasinin ileti hizina baghdir. Sol ventrikul kasilma siralamasinin
dizelmesi daha etkin ve verimli bir sol ventrikil bosalmasi ile

sonuglanir (30,31).

2.5.4. IKD (implante edilebilir kardiyak defibrilatérler): KD
sistemi bir batarya ve elektrodlardan olusur. Batarya, celik ya da
titanyum alasimindan yapilmis ve ayni zamanda yuksek enerji
elektrodu gorevi de goren bir kasa ve bunun igerisinde bulunan
batarya, kapasitor, enerji cevirici ve mikroislemci devreleri icerir.
Elektrodlar ise yUksek enerji elektotlar ile “kalp pili ve sensing”

elektrodlari olarak ikiye ayrilir.

IKD elektrod sistemleri tagkardinin algilanmasini, kalbin gerektiginde
“kalp pili”, gerektiginde sok ile uyariimasini saglayan IKD birimleridir.
Erken donemlerde torakotomi uygulamasi ile birlikte kullanilan
epikardiyal “patch” elektrodlar yerlerini gunimutzde nontorakotomi
elektrodlarina  (NTL) birakmigtir.  Defibrilasyon  elektrodlari

epikardiyal ya da transvenoz olarak yerlestirilebilir.
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Epikardiyal yerlesim torakotomi gerektirmesi ve buna bagli morbidite

ve mortalite riski nedeniyle daha az tercih edilendir.

Elektrod yerlesimi icin kabul edilen dort farkh yerlesim pozisyonu
vardir; SaV, superior vena cava, koroner sinus ve subkutan doku
pozisyonlaridir. SaV elektrodu genelde apekse yerlestiriilse de apeks

disindaki alanlar da kullanilabilir.

IKD batarya cebi yeri olarak defibrilasyon vektoriine en genis
miyokard kitlesini maruz birakmak icin sol pektoral bélge secilir. IKD
bataryalari KKP bataryalarindan buyuktiar. Bu nedenle cep genellikle
KKP'ne gore daha derin lokalizasyonda subpektoral bolgede
hazirlanir. Transaksiller-retropektoral ve memealti (submammary)
gibi lokalizasyonlar da (kozmetik gerekgelerle) cep lokalizasyonu
olarak nadiren kullaniimigtir (32). Batarya cebinin siki olmasi
erozyona, gevsek olmasi bataryanin hareketli olmasina ve yer
degistirmesine yol acacagindan cep buyuklugunin cihazin
boyutlarina uygun olmasi onemlidir. Kalbi defibrilasyon akimina
maruz birakacak optimal batarya pozisyonu sol pektoral bolge
olmakla birlikte, bazi nedenlerle (onceki mastektomi veya cerrahi
girisimler, gogus anomalileri) batarya cebinin sag pektoral bolgede
acilmasi gerekebilir. Batarya cebi i¢in diger bir segenek abdomendir.
Abdominal  bdlgenin  defibrilasyon basarisi sag pektoral
lokalizasyonlu implantasyonlardan daha iyidir ancak zorluk derecesi
pektoral implantasyona gore c¢ok daha fazladir. Diger yandan
komplikasyonlar da abdominal implantasyonlarda daha fazla gorulur.

Bu nedenle abdomen nadir secilen lokalizasyondur.
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Elekrtod tel veya tellerin kalbe ilerletilmesi icin genellikle sefalik ven
veya subklaviyen ven vyollari kullanilir. Ponksiyon ve “seldinger”
tekniginin kullanildigi “subklaviyan ven” yaklagiminda pnomotoraks,
brakiyal pleksus veya duktus yaralanmasi, yanlislikla subklaviyan
artere girilmesi, hava embolizmi gibi komplikasyonlar gelisebilir.
Ozellikle ven lokalizasyonunun zor oldugu hastalarda kontrast
venografi kilavuzlugu hem komplikasyonlarin azaltilmasi, hem de
islemin kolaylastiriimasi acisindan vyararhidir. Nadiren kullanilan
juguler ven yaklasimi biri supraklavikuler bolgede olmak Uzere iki
insizyon gerektirir. Genellikle cut-down tekniginin kullanildigi sefalik
ven yaklagiminin subklaviyen ven yaklagimindaki
komplikasyonlardan kacinilmasi ve elektrod tel stabilizasyonunun
daha iyi olmasi gibi Ustunltkleri vardir. Bununla birlikte, islemin
uzamasli ve hastalarin onemli bir kisminda sefalik ven elektrod tel
veya telleri gecisine uygun olmamasi bu uygulamanin sinirlayici
yonleridir. llgili serilerde transvendz-pektoral iIKD implantasyonlarinin
%70-80 oraninda subklaviyen ven vasitasiyla gergeklestirildigi
bildiriimektedir (33). Torasik venoz yaklasimin olanakh olmadigi
nadir durumlarda iliyak ven yoluyla da IKD implantasyonunun

gercgeklestirilebilecegi bildirilmigtir (34).

Ventrikuler elektrod tel genellikle SaV apeksine yerlestirilir. Bununla
birlikte aritmojenik SaV displazili, SaV infarktusli veya genis apikal
miyokard infarktisu gecirmis hastalarda SaV apeksinde uygun
Olcumler saglanmayabilir, elektrod tel SaV cikis yolu veya

septumdaki farkli bolgelere yerlestirilebilir. SaV trabekilasyonunun
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yeterli olmadigi bolgelerde elektrod telin istikrarli bir sekilde
tutunmasini saglamak igin aktif fiksasyon gerekebilir. Sag atriyum
icin en cok tercih edilen elektrod tel yerlesimi sag atriyum
apendiksidir, diger alternaif yerlesimler; atriyal septum, serbest
duvar veya koroner sinusun acildigi yer vyakinlaridir. Alternatif
yerlesimlerde ve koroner arter byy-pass cerrahisi gecirmis
hastalarda elektrod telin sag atriyuma aktif fiksasyon ile
yerlestirimesi uygun olur. Iki tel yerlestiriliecekse once ventrikiil
elektrod tel vyerlestirilip uygun Olcumler elde edildikten sonra
sabitlenir; daha sonra ayni islemler atriyal elektrod tel igin
gerceklestirilir. Elektrod tel proksimal kisimlarinin dikigle fasya
tabakasina fiksasyonu elektrod tel stabilizasyonu acgisindan son

derece onemlidir.
2.6. KALICI KALP PiLI IMPLANTASYON ENDIKASYONLARI

Kalici kalp pili uygulamasinin temel amaglari bozulmus kalp
islevini duzeltmek ve bu sekilde surmesini saglamak, yasam
kalitesini yUkseltmek ve yasam sdresini uzatmak seklinde
Ozetlenebilir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2013 yilinda kalp pili ve
kardiyak resenkronizasyon kilavuzunu yenilemistir. Bu boliumde
“2013 Avrupa Kardiyoloji Dernegi kalp pili ve kardiyak
resenkronizasyon tedavisi kilavuzlari” igerigindeki  Onerilere
deginilmistir.

Asagidaki basliklar ¢cercevesinde endikasyonlar 6zetlenecektir:

1-Hasta sinus sendromu

20



2-Edinsel atriyoventrikuler blok

3-Kronik bifasikuler-trifasikuler blok

4-Akut miyokart enfarktisu sonrasi blok

5-Hipersensitif karotis sinis sendromu ve norokardiyojenik senkop

6-Kalp cerrahisi/nakli ve Transkatater Aort Kapak Implantasyonu

(TAVI) sonrasi bradiaritmi
7-Tasiaritmi tedavisi
2.6.1 Hasta sinus sendromu (HSS)

Kalici kalp pili uygulamalarinin yaklasik % 30 unu
olusturmaktadir. Hastalarda 2,8 saniyeden uzun duraklamalar
mevcuttur ve uykuda kalp hizi 30/dk altinaduser. HSS nedeniyle
kalp pili yapilan hastalarda yillk % 1 oranininda AV blok
gelistigibildiriimistir(35). Bu bulgu dejeneratif surecin ilerleyici
olabilecegini dustndurmektedir. HSS basligi altinda sayilan klinik

durumlar sunlardir:

1-Sinus bradikardisi: dugumden yavas hizda uyari ¢ikmasi (nabiz
<60/dakika)

2-Sinus susmasi: dugumden uyari gikmamasi

3-Sinoatriyal (SA) blok: dugumden c¢ikan uyarinin ¢evre dokuda

bloke olmasi

4-Bradikardi-tasikardi sendromu: dugimin zaman zaman hizl,

Zaman zaman yavas uyari glkarmaS|
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5-Kronotropik yetersizlik: fizik ve emosyonel aktivite ile fizyolojik kalp

hizi artisinin saglanamamasi
2.6.2 Edinsel (Kazaniimig) Atriyoventrikuler (AV) blok

Kalici kalp pili uygulamalarinin yaklasik % 40’in1 olusturan bu
grup, endikasyonlar igerisinde birinci sirayr almaktadir. AV blok
elektrokardiyografi morfolojisi bakimindan tce ayrilir. Birinci derece
AV blok, PR araliginin surekli olarak 0,2 saniyeden uzun olmasina
denir. Ikinci derece AV blok, tip | ve tip Il (mobitz tip | ve Il de denir)
olmak uzere ikiye ayrilir. Tip | ‘de PR araligi her vuruda tedrici olarak
artarak neticede bir P dalgasina QRS cevabinin olusmadigi (yani
uyarinin ventrikile ulasmadigl) ve bu dongunun tekrar tekrar
olustugu ritm bozuklugudur. Tip II' de ise sabit bir PR arligi ile
beraber bazi atriyal uyarilarin ventrikile gecememesi nedeniyle
QRS cevabinin olmamasi durumudur. Bu aritmide 2:1, 3:1,4:1 gecis
kusuruna ve siklikla genis bir QRS kompleksine rastlanir. ileri ikinci
derece AV blok, 2 veya daha fazla atriyal uyarinin ventrikile
iletilememesi durumudur. Uclncl derece AV blok, iletinin higbir
sekilde ventriklle iletilemedigi, atriyumla ventrikilin birbirinden
bagimsiz ve c¢ogunlukla kavsak veya ventrikller kacgis ritminin
oldugu durumu tanimlar. AV blok elektrofizyolojik calisma ile

anatomik olarak supra-, intra- ve infra-His blok olarak siniflandirilir.
2.6.3. Akut miyokart enfarktusiu sonrasi Atriyoventrikiiler blok

Akut myokart enfarktisu seyri sirasinda acil olarak uygulanan

gecici kalp pili uygulamasi ile nekahat doneminde kalici pil
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endikasyonlarinda ¢ogunlukla paralellik yoktur. Kalici pil gereksinimi
blyuk oranda intraventrikuler iletim kusurlari nedeniyle olmaktadir.
Multifasiktler bloklarin ortaya cikmasi genis bir enfarkt alani
olusumunu dusundurtr ve bu hastalarda kisa ve uzun donemde
prognoz kotudur(36). Persistan bradikardide kardiyak kalp pili
endikasyonlari tablo 2’de 6zetlendi. Aralikli bradikardilerde kalp pili

endikasyonlari tablo 3'de 6zetlend..

Tablo 2: Persistan bradikardide kalp pili endikasyonlari

Hastalik-Oneriler Sinif | Kanit
duzeyi
1) Sinlis nod hastaligi: Semptomlar acik¢a bradikardiyle | | B

iligkilendiriliyorsa kalp pili endikasyonu vardir.

2) Sinus nod hastaligi: Kesin kanitlar olmasa bile | lIb C
semptomlar bradikardi ile iligkili gibi gorunuyorsa kalp pili

endikasyonu olabilir.

3) Sinus nod hastaligi: Sinus bradikardisi (SB) | Il C
asemptomatikse veya duzeltilebilir sebepleri varsa kalp pili

endikasyonu yoktur.

4) Kazanilmig AV blok: 3. derece AV bloklarda ve 2. || C
derecenin Tip 2 AV bloklarda, semptomlardan bagimsiz

olarak kalp pili endikasyonu vardir.

5) Kazanilmig AV blok: 2. derece AV blok Tip 1|lla C
hastalarda semptomatik olan hastalar veya
elektrofizyolojik caligmalarda intra-His veya infra-His

seviyelerinde blok olan hastalarda kalp pili disunulmelidir.

6) Kazanilmig AV blok: Gegici-duzeltilebilir sebeplere | 11l C
vagh AV bloklarda kalp pili endikasyonu yoktur.
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Tablo 3: Aralikl bradikardide kalp pili endikasyonlari (Dokimante edilmis olan

bradikardiler)

Hastalik-Oneriler

Sinif

Kanit

duzeyi

1) Sinus nod hastaligi (bradi-tasikardi formu dahil): Sinus
nod hastaligi olan hastalarda sinUs arresti veya atriyal bloga
baglh gelisen, dokumante edilmis semptomatik bradikardili

hastalarda kalp pili takilmahdir.

2) intermittan/paroksismal AV blok (Yavas ventrikiil
yanith AF dahil): Paroksismal 2. veya 3. derece AV blogu

olan hastalara kalp pili takilabilir.

3) Refleks sistolik senkop: 240 yas olanlarda, tekrarlayici,
kararsiz refleks senkoplari olan hastalarda sinus arresti, AV
blok veya her ikisine bagli olarak dokimante olarak

semptomatik pause tespit edilirse kalp pili dasunalebilir.

lla

4) Asemptomatik pause (Sinus arresti veya AV blok):
Sinus arresti, sinus-atriyal blok veya AV bloga baglh olarak >6
saniye asemptomatik pause oldugu dokimante edilmis

senkobu olan hastalara kalp pili disunulebilir.

lla

5) Bradikardinin geri donusumld oldugu bradikardilerde kalp
pili endike degildir.

2.6.4. Kronik bifasikuler-trifasiktiler blok

Fasikuler bloklar AV nodun altindaki seviyelerde ortaya cikar.

lletim sistemi bu seviyede 6nce ikiye (sag dal ve sol dal) ayrilir. Sol

dal ise, sol 6n ve sol arka fasikul olmak Uzere tekrar ikiye dallanarak

ventrikUle elektriksel uyariyi iletir.
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Herhangi iki fasikulde ortaya cikan blok, bifasikuler blok olarak
tanimlanir. Buna ornek olarak tam sol dal bloku veya sag dal blogu +
arka fasikuler blok verilebilir. Trifasikuler blok her Ug¢ fasikulde blok
anlamina gelmekle beraber, bu tanimlama bifasikuler bloka birinci
derece AV blokun eglik ettigi durumda da kullaniimaktadir. Alterne
eden sag-sol dal blogu (bilateral dal bloku olarak da bilinir), sag dal
bloguna farkli elektrokardiyogramlarda gozlenebilen sol fasikul
bloklarindan birinin eslik etmesi durumudur. Bifasikuler bloku olan
hastalarda senkop, normal populasyona oranla dahasik ve
tekrarlayici  olmakla  birlikte  bunun ani  Olumle iligkisi
gOsterilememistir. Ayrica kalp pili uygulamasi bu hastalarda
semptomlari  duzeltmekte, fakat ani o6lumu belirgin olarak
azaltmamaktadir (37). Semptomatik hastalarda elektrofizyolojik
inceleme, yuksek riskli hastalarin belirlenmesi igin uygun yoldur. Dal
blogu olan hastalarda kalici kalp pili uygulama endikasyonlari Tablo

4’de siralanmistir.
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Tablo 4: Dal blogu ve muhtemel bradikardide kalp pili endikasyonlari

(Dokimante edilmemis olan bradikardiler)

Hastalik-Oneriler Sinif | Kanit
duzeyi
1) Dal blogu (BBB), agiklanamayan senkop ve anormal EPS: || B

Senkobu olan, dal blogu ve pozitif EPS bulgusu olan (His-
ventrikGI(HV) intervali =2 70 msn veya 2-3. derece purkinje

duzeyinde blogu olan hatalarda kalp pili endikasyonu vardir.

2) Degisen dal blogu: Semptomatik veya asemptomatik olsun | | C

degisen dal blogu olan hastalarda kalp pili endikasyonu vardir.

3) Dal blogu, aciklanamayan senkop ve tanisal olmayan | lIb B
arastirma sonuglari: Aciklanamayan senkobu olan ve dal

blogu olan segici hastalara kalp pili takilabilir.

4) Asemptpmatik dal blogu: Asemptomatik dal bloklu hastada | Il B

kalp pili endikasyonu yoktur.

2.6.5. Hipersensitif Karotis siniis sendromu ve norokardiyojenik

senkop

Hipersensitif  karotis sinius sendromu, karotis sinus
stimUlasyonuna asiri refleks cevapla meydana gelen senkop olarak
tanimlanir. Senkopun nadir gorilen bir sebebidir. Uc tipi

tanimlanmistir.

Kardiyo-inhibitor tip: Parasempatik tonus artisiyla meydana gelir.
SinUus hizinda yavaglama veya PR uzamasi ve ileri derecede AV

blok tek bagina veya birlikte olabilir.
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Vazodepressor tip: Sempatik aktivitedeki azalma sonucu
hipotansiyon gelisir ve bu da senkopa yol acar. Bu durum kalp hizi

degisiminden bagimsizdir.
Miks (Karma) tip: Her iki fizyopatolojik mekanizma birlikte rol oynar.

Hipersensitif karotis sinus sendromlu hastalarda kalici kalp pili
uygulamasina karar vermeden once, sendrom tipinin belirlenmesi
son derece onemlidir. Sadece kardiyo-inhibitor mekanizmanin rol
oynadigi hastalarda kalici kalp pili semptomlari azaltabilir veya
ortadan kaldirabilir. Vazodepressor tipte ise kalp pilinin yeri yoktur.
Senkop ataklarinin % 10-40'indan noéral mekanizmalar ile ortaya
ctkan sendromlar, en sik olarak da vazovagal senkop sorumludur.
Belirgin bradikardi veya asistoli ile birlikte olan direngli vazovagal
senkoplarin tedavisinde kalp pili uygulamasinin rolu tartigmahdir,
zira vakalarin yaklasik % 25'inde belirgin bradikardi olmadan
vasodepressor cevap gelismektedir. Ancak son zamanlarda yapilan
calismalarda, bradikardi ile birlikte belirgin semptomlari olan
hastalarin bir kisminda kalp pili uygulamasinin en azindan ilk ataga
kadar gecen sureyi uzatabilecegi, semptomlari hafifletebilecegi ve

senkop ataklarinin sayisini azaltabilecegi gosterilmistir(38).

Dokimante edilmemis refleks senkobu olan hastalarda kalp pili
endikasyonlari tablo 5'da ozetlenmistir. Aciklanamayan senkobu

olan hastalarda kalp pili endikasyonlari tablo 6’de 6zetlenmistir.
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Tablo 5: Dokumante edilmemis refleks senkoplu hastalarda kalp pili

endikasyonlari

Hastalik-Oneriler Sinif | Kanit
duzeyi

1) Karotis sinus senkobu: Dominant kardiyoinhibitor karotis | | B

sinls sendromlu ve tekrarlayan, ongorulemez senkobu olan

hastalara kalp pili takilmaldir.

2) Tilt ile indluiklenen kardiyoinhibitor senkop: Tilt iligkili | 1lb B

kardiyoinhibitor yaniti olan, tekrarlayan, sik, ongorilemez

senkoplari olan, >40 yas olan ve alternatif tedavilerin ise

yaramadigi hastalarda kalp pili disunulebilir.

3) Tilt ile induklenen kardiyoinhibitor olmayan senkop: | Ili B

Kardiyoinhibitor refleks gosteriimemis hastalarda kalp pili

endike degildir.

Tablo 6: Aciklanamayan senkoplu hastalarda kalp pili endikasyonlari

Hastalik-Oneriler Sinif | Kanit
duzeyi

1) Ac¢iklanamayan senkop ve pozitif Adenozin Trifosfat | lIb B

testi: Senkop ataklarini azaltmada kalp pili yararli olabilir.

2) Aciklanamayan senkop: Acgiklanamayan senkoplu |l C

hastalarda bradikardi veya ileti gecikmesi delili yoksa kalp pili

endikasyonu yoktur.

3) Aciklanamayan dusmeler: Aciklanamayan dusmelerde | llI B

kalp pili endikasyonu yoktur.
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2.6.6. Kardiyak cerrahi, kalp nakli ve transkatater aort kapak

implantasyonu sonrasinda bradiaritmi

Bradiaritmiler kalp cerrahisi, transkatater aortik kapak
implantasyonu (TAVI) ve kalp nakli sonrasi nadir degildir . Bazi
bradiaritmiler gegicidir ve cerrahi sonrasi ilk gunlerde kendi kendine
duzelir, digerleri devam edebilir ve kalici kalp pili endikasyonu
ameliyat edilmemis hastalar ile ayni Oneriler dikkate alinmalidir.
Tablo 7’de kardiyak cerrahi, TAVI ve kalp nakli sonrasi kardiyak kalp

pili endikasyonlari 6zetlendi.

Tablo 7: Kardiyak cerrahi, TAVI, kalp nakli sonrasi kalp pili endikasyonlari

Endikasyonlar Sinif Kanit duzeyi

1) Kardiyak cerrahi ve TAVI sonrasi || C

yuksek dereceli veya komplet AV blok. Ritm
bozuklugunun gecgici ve duzelebilir olup
olmadigini degerlendirmek igin 7 gune kadar
klinik gozlem endikedir. Ancak AV tam blok ile
beraber dusuk hizli kagig ritmi olmasi halinde bu
gozlem suresi kisaltilabilir.

2) Kardiyak cerrahi ve kalp nakli sonrasi || C
sinls nod disfonksiyonu. Ritim bozuklugu
gecici olmadigini degerlendirmek igin 5 gunden
birka¢ haftaya kadar klinik gozlem endikedir.

3) Kalp nakli sonrasi  kronotropik | lla C
yetersizlik.  Yasam  kalitesini  olumsuz
etkilediginden kalp nakli sonrasi  kronotropik
yetersizlikte kardiyak kalp pili ge¢ donemde
dusunulmelidir.
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2.6.7. Tasikardilerde kullanimi:

Kalici kalp pillerinin bu amacla kullanimi ya tasikardiyi
sonlandirmak ( ATP= antitagikardi kalp pili)), ya da tasikardinin
olusumunu engellemek igindir. Ablasyon ve ilag tedavisinin
gunumuzde bu tip atriyal tasiaritmili hastalarin tedavisinde basaril
olmasindan dolayl bu endikasyonda kalici kalp pili uygulamasi

endikasyonu yoktur.

2.6.8. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi ve implante

edilebilir Kardiyak Defibrilator Endikasyonlari
2.6.8.1 Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi Endikasyonlari

AKD 2013 kilavuzu kardiyak resenkronizasyon tedavi
endikasyonlarini sinUs ritminde olan hastalar, kalici AF ritminde olan
hastalar, KKP olan veya KKP gereksinimi olan ve kalp yetersizligi
olan hastalar seklinde gruplandirmis. Tablo 8'de sinus ritminde olan
hastalarda KRT endikasyonlarini, tablo 9 kalici AF ritminde olan
hastalarda KRT endikasyonlarini ve tablo 10’da konvansiyonel kalp
pili endikasyonu ve kalp yetersizligi olan hastalarda upgrade yada ilk

olarak KRT implantasyon endikasyonlari 6zetlendi.
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Tablo 8: Sinus ritminde olan hastalarda KRT endikasyonlari

Oneriler

Sinif

Kanit duzeyi

1) LBBB ile QRS>150 ms KRT kronik Kkalp
yetersizligive SVEF<%35 olan optimal medikal
tedaviye ragmen fonksiyonel kapasitesi 2, 3 ve
aralikli 4 olan hastalarda onerilir.

A

2) LBBB ile QRS siresi 120-150 ms arasi olanlar
KRT kronik kalp vyetersizligi ve SVEF<%35 olan
optimal medikal tedaviye ragmen fonksiyonel
kapasitesi 2, 3 ve aralikli 4 olan hastalarda Onerilir.

3) LBBB olmayan QRS siiresi>150 ms KRT kronik
kalp yetersizligi ve SVEF<%35 olan optimal medikal
tedaviye ragmen fonksiyonel kapasitesi 2, 3 ve
aralikli 4 olan hastalarda oOnerilebilir.

lla

4) LBBB olmayan QRS siresi 120-150 ms arasi
olan hastalar KRT kronik kalp vyetersizligi ve
SVEF<%35 olan optimal medikal tedaviye ragmen
fonksiyonel kapasitesi 2, 3 ve arallkh 4 olan
hastalarda kabul edilebilir.

l1b

5) KRT kalp yetersizligi ve QRS suresi<120 ms olan
hastalarda onerilmemektedir.

Tablo 9: Kalici AF ritminde olan hastalarda KRT endikasyonlari

Oneriler

Sinif

Kanit duzeyi

1) Kalp yetersizligi, genis QRS ve dugsuk SVEF’si
olan hastalar
1A) KRT kronik kalp yetersizligi, QRS>120
ms ve SVEF<%35 olan optimal medikal tedaviye
ragmen NYHA sinif 3 ve aralikli 4 olan hastalarda
onerilebilir, mimkdn oldugunda %100’e yakin BiV
kalp uyarisi uygulamasi sartiyla

lla

B

1B) AV nod ablasyonu dusuk BiV kalp uyarisi
uygulamasina eklenebilir

lla

2) AV kavsak ablasyonu icin aday olan kontrolsiiz
kalp hizi olan hastalar: KRT hiz kontrolu igin AV nod
ablasyonu icin aday olan dusuk SVEF'si olan
hastalarda dusunutlmelidir.

lla
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Tablo 10: Konvansiyonel kalp pili endikasyonu ve kalp yetersizligi olan

hastalarda upgrade ya da ilk olarak KRT implantasyon endikasyonlari

Oneriler Sinif | Kanit diizeyi

1)Konvansiyonel PM ya da iKD’den upgrade I B
KRT SVEF < % 35 veventrikuler kalp pili orani yuksek
olan, yeterli tibbi tedaviye ragmen NYHA sinif Il ve
aralikli IV olan KY hastalarinda endikedir

2) De novo KRT KRT, SVEF dusmus ve KY|lla B
kotulesme riskini azaltmak icin ventriktler kalp pili
orani yuksek beklenen KY olan hastalarda
dusunulebilir.

2.6.8.2. implante edilebilir Kardiyak Defibrilator Endikasyonlari
IKD endikasyonlari kardiyak aritmiler ve ani kardiyak 6lim (AKO)
riski yUksek-agiklanamayan senkop olan hastalar seklinde
gruplandirildi. AKD 2009 senkop tani ve tedavi kilavuzundaki IKD

endikasyonlari tablo 11 ve tablo 12’de 6zetlendi.

Tablo 11: Kardiyak aritmilere bagl senkop tedavisinde iIKD endikasyonlari

Klinik durum Sinif Kanit duzeyi
Yapisal kalp hastaligi ve kanitlanmig VT'si olan || B
hastalarda IKD endikedir.

Miyokart enfarktistu oykusu olan hastalarda, EFC’da | | B

suregen monomorfik VT'nin baglamasi durumunda

IKD endikedir

Kalitimsal kardiyomiyopatileri ya da kanulopatileri ve | lla B

V/T’si olan hastalarda IKD dustnulmelidir.
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Tablo 12: AKO riski yiiksek ve agiklanamayan senkopu olan hastalarda IKD

endikasyonlari

Klinik durum Sinif Kanit duzeyi

Ciddi dizeyde dusuk SVEF'si ya da KY'i olan iskemik | | A
kardiyomyopatisi olan hastalarda, IKD tedavisi edikedir

Ciddi dizeyde dusuk SVEF'si ya da KY'i olan iskemik | |
disi kardiyomyopatisi hastalarda, IKD tedavisi edikedir

IKD tedavisi mutlaka distntimelidir.

A
Hipertrofik kardiyomyopatide, yuksek riskli hastalarda | lla C
C

SaV kardiyomyopatide, yiiksek riskli hastalarda KD | lla
tedavisi mutlaka dusunulmelidir.

Brugada sendromunda, spontan tip 1 EKG'si olan|lla B
hastalarda IKD tedavisi mutlaka dusunulmelidir.
Uzamis QT sendromunda, risk tasiyan hastalarda, | lla B

B-blokerlerle birlikte IKD tedavisi mutlaka
dusunulmelidir.

Agir duzeyde baskilanmis SVEF'si ya da KY’i olmayan | lIb C
iskemik kardiyomyopatisi olan hastalarda, negatif
programli elektriksel uyarimli IKD tedavisi dusunulebilir

Agir duzeyde baskilanmig SVEF'si ya da KY'i olmayan | IIb C
iskemik kardiyomyopati digi hastalarda, IKD tedavisi
dusunulebilir.

2.7. KALP PiLi MODEL SEGiMi

Kalici kalp pili uygulanmasi gereken hastalarda cesitli faktorler
dikkate alinarak pil modeli secimi yapilmalidir. Zira kalici pil
uygulamasindan sonra beklenen hedeflere ulasmak mumkun
olmayacag! gibi, olumsuz ve istenmeyen etkileri degelisebilir. Tablo
13'de enikasyonlara gore uygun KKP secimi 6zetlendi. Uygun kalp

pili se¢ciminde dikkat edilmesi gereken noktalar:

a- Hastanin dogal ritmi dikkate alinmali, mimkin oldugunca sinus

aktivitesi kullanilabilmeli
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b- AV senkron galigmayi korumali ve atriyal katkiyi bozmamali

c- Sinus nodu hastaliginda atriyal ritm kararhligi icin atriyal uyarima

onem verilmeli

d- Geriye dogru ileti varsa uygun programlarin ayarlanmasina dikkat

edilmeli

e- Ihtiyaca gére fizyolojik durumu taklit edebilen hiz cevaph piller

kullaniimali

f- AV ileti bozukluklarinda yeterli ve uygun ventriklil hizi garanti

altina alinmali
g- Gecirilmis kardiyak cerrahi oykusu dikkate alinmali

Sekil 1’de 2013 Avrupa Kardiyoloji Dernegi kalp pili kilavuzunda yer
alan sinus nod hastaligi ve AV blokta optimal kalp pili modu segimi

semasi gorulmektedir.
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3. secensk VVIR VVIR
AAIR Eger disik EF/Kalp yetersizligi

varsa KRT tercih et

Sekil 1: 2013 Avrupa Kardiyoloji Dernegi kalp pili kilavuzunda yer alan sinus
nod hastaligi ve AV blokta optimal kalp pili modu sec¢imi (AVM: AV delay
management-AV gecikme yonetimi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, AF: Atriyal

fibrilasyon)

Tablo 13: Endikasyonlara gore uygun KKP segimi

Tani Uygun segim | Alternatif segim | Yanlig secim
AV blok DDD VDD AAl, DDI
HSS AAIR AAl VVI, VDD
HSS+ AV blok DDDR, DDIR | DDD,DDILVVIR AAl, VWVI
HSS + Atriyal | DDDR DDIR

aritmi

Karotis DDI DDD AAl, VDD
duyarhihgi
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2.8. KALICI KALP PiLi OLAN HASTALARIN iZLEMi

Kalici kalp pili olan hastalarin tumu belirli araliklarla ve omur
boyu takip edilmelidir. Bu degerlendirmeler kalp pili calisma
mantigini iyi bilen deneyimli hekimlerce ve mumkunse pilin takildigi
merkezde yapilmalidir. izlem sirecindeki temel amag, kalp pilindeki
programlanabilen oOzellikler ile hastanin gereksinimlerini en uygun
noktada bulusturmak ve pil dmrind en uzun olabilecek sekilde
programlamaktir. Kontrollerin esas 06znesi hasta oldugundan, ise
baglarken oyku ve pil bolgesini de iceren fizik muayene yapilmali ve
pilden elde edilen verilerle birlestiriimelidir. Hasta ve pil ile ilgili temel
detaylar kaydedilerek bir sonraki kontrolin daha saglikli
yapilabilmesi igin sistematik calisiimalidir. Rutin kalp pili kontrolinde

yapilmasi gereken islemler:
a- Oyku ve fizik muayene

b- Bazal durumda ve magnet modunda 12 kanalli elektrokardiyografi

kaydi almak

c- Hiz, uyari amplitudleri ve uyari verme surelerini incelemek
d- Hastanin pil bagiml olup olmadigini degerlendirmek

e- Batarya omrinu degerlendirmek

f- Elektrodlarin algilama esikleri, uyarilma esikleri ve direng

Olcumlerini yapmak
g- Pil hafizasinda saklanmig bilgileri incelemek

h- Iki odacikli pillerde geriye dogru iletinin varligini degerlendirmek
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2.9. KALICI KALP PIiLi IMPLANTASYON TEKNIKLERI

1970°li  wyillarin  sonunda perkutan kiliflarin  gelistiriimesi
sonrasinda, kalici kalp pili implantasyonu transvenoz vyolla ve

kardiyologlar tarafindan yapilmaya baslandi.

islemde ilk dnce implantasyon bdlgesi segcilir, bdlge cilt killarindan
arindirilir. Hekim tercihine bagl olarak intraven6z midazolam ile

hasta sedatize edilebilir.

islemden dnce hastaya antibiotik uygulanmasi ile ilgili tartismalar
olsa da metaanaliz  sonuglart  antibiyotik  profilaksisini
desteklemektedir (39,40). Ayrica KKP implantasyonlarinda cerrahi
girisim yeri enfeksiyonu, tum sistemin ¢ikarilmasina kadar gidebilen
bir durumla sonucglanma olasiigi tasidigindan enfeksiyondan
kacinmak gerek. Ozellikle stafilokoklara etkili antibiyotik
profilaksisinin yapilmasi ve bunun 24 saat, islem uzamasi veya
komplike olmasi durumunda 3-5 gun devam ettiriimesi pek cok

merkez tarafindan tercih edilen protokol haline gelmistir.

implantasyon bolgesinin seciminde gUnimizde venéz girisi yeri
olarak cogunlukla sefalik ya da subklaviyan ven secildiginden KKP
cebi olarak da komsu subklavikiler bolge kullaniimaktadir. Nadiren
abdominal bodlge yada gogus alti bolgeler kullanilabilmektedir.

Cogunlukla da sol subklaviyan bolge tercih edilmektedir.

implantasyon icin en sik kullanilan vendz yollar subklaviyan ven,
aksiller ven ve sefalik vendir. Bunun disinda, juguler ven, ilyak ven
de nadiren kullanilan olagandigi venoz yollardir.
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Transvenoz kalp pili implantasyonu igin, operatorin implantasyon
bolgesinin anatomisine hakim olmasi basarili ve komplikasyonsuz
islem gereklidir. Gunuimuzde subklaviyan ven ponksiyonu ya da
alternatif olarak sefalik ven cutdown’u standart girisim haline

gelmigtir.

Subklaviyan ven ponksiyonu birden fazla elektrod yerlesimi icin
uygun olmasi ve kisa zamanda iglemin tamamlanabilmesi sebebiyle

en ¢ok tercih edilen yontemdir.

Antisepsi ve lokal anestezi yapildiktan sonra cilt kesisi, genellikle
klavikula alt kenarinin 2 cm kadar altindan klavikulaya paralel bir
sekilde 4-6 cm uzunlugunda yapilir. Kiint ve keskin diseksiyonlarla
pektoral kas fasiyasina kadar gelinir. Ponksiyon ignesi klavikulanin
1/3 orta ve i¢ kisminin birlesim yerinden ignenin ug¢ kismi sternumun
ust centigini gosterecek sekilde klavikulanin altina dogru negatif
basing uylayarak subklaviyan ven igine girinceye kadar ilerletilir.
Subklaviyan vene girildikten sonra kilavuz tel floroskopi esliginde
vena kava inferiora kadar ilerletilir. igne alindiktan sonra elektrod
kalinhdina gore genellikle 7-12 fr. arasinda degisen dilator ve peel-
away kilif kilavuz tel Uzerinde ilerletilir. Ardindan kilavuz telle birlikte
dilator gikarilir. Atriyal veya ventrikuler elektrod sag atriyuma kadar
ilerletildikten sonra kilif usuline uygun sekilde yirtilarak damar

disina cekilir. Hava embolisi agisindan dikkat edilmelidir.

Venoz girisim sonrasi elektrodlar uygun anatomik lokalizasyonlara

yerlestirilir. Iki odacikli kalp pili disinuliyorsa o6nce ventrikiler
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elektrodun yerlestirilmesi dusuntlmelidir. Trabekulsayonu falza olan
SaV apeksi elektrod yerlesimi icin guvenli bir anatomik bolge olarak
kabul edilmektedir. Acik kalp cerrahisi gecirmis ve apendiksi kanule
edilmis hastalarda atriyum icin siklikla aktif elektrod tercih
edilmektedir. Atriyal elektrod igin ise en guvenilir anatomik bolge

atrial appendikstir.

Atriyal ve/veya ventrikuler elektrodlar uygun goérulen anatomik
lokalizasyonlara yerlegtirildikten sonra secilen anatomik bolgenin
uygun olup olmadigini degerlendirmek amaciyla “algilama” ve
“uyarr” esikleri olculiir. ideal olarak ventrikller elektrodda dlcilen R
dalga amplitudd 5 mV ve Uzerinde olmalidir, eger bu deger sinirda
ise voltaj artma hizi (slew rate) degerlendirilmelidir, ve en az 0,75
V/sn olmaldir. Esik degerlendirmesinde 0,5 msn vuru genigliginde
(pulse width) 1 V'dan daha az olmalidir. Elektrodun butinlGgu
elektrod direnci (impedansi) ile degerlendirilir, 250 ile 1500 ohm
arasinda olmalidir. Atriyal elektod olgimlerinde p dalga amlitidu en
az 2 mV, akut kalp pili esigi 0,5 msn vuru genisliginde 1,5 V'dan
daha az olmalidir, impedans da ventrikuler elektrodlarda oldugu gibi
250 ile 1500 ohm arasinda olmalidir. Son olarak atriyal ve/veya
ventrikuler elektrodlar frenik sinir ve/veya diyafragma irritasyonu

yonunden maksimum kalp pili esiginde kontrol edilmelidir.

Elektrodlar uygun anatomik bolgelere vyerlestirildikten ve gerekli
olcumler yapildiktan sonra iyice sabitlestiriimelidir. Sonra bataryanin
konulacagi cep acilir. Operatortn tercihi ve hasta durumuna gore

cep cilt alti veya kas alti olabilir. Cep acildiktan ve kanama kontrolu
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yapildiktan sonra genellikle cep serum fizyolojik ile yikanir. Lokal
antibiyotik (rifosin) irrigasyonu sonrasi KKP bataryasi cebe
yerlestirilebilir. KKP bataryasi ve elektrodlarin vicut disinda kalan
kisimlari bataryanin arka kismina gelecek ve Kkeskin agci
yapmayacak sekilde cep igine yerlestirildikten sonra batarya tek bir

suturla cep icinde sabitlestirilir.

implantasyon sonrasi insizyon bélgesi steril bir sekilde kapatildiktan
sonra hasta, 24-48 saat boyunca monitorizasyonunun yapilabilecegi
ve vital bulgularin takip edilebilecegi servise gonderilir. Tam bir
konsenslis olmasa da antibiyotik profilaksisine 24 saat devam
edilmelidir. Monitorizasyon boyunca KKP fonksiyonlarinda herhangi
bir anormalligin olmamasi ve radyolojik olarak elektrod
pozisyonlarinin normal gorinumde olmasi durumunda ¢cogu olgular

hastaneden cikarilabilir.
2.10. KALICI KALP PiLi KOMPLIKASYONLARI

Son yillarda KKP kullanimi hizla artmasiyla birlikte
komplikasyonlarda da artisgozlenmektedir (41). Bununla birlikte
teknolojideki gelismeler dogrultusunda ortaya cikanmodern KKP
sistemleri ve perkltan transven6z yaklasimin basarili sekilde
uygulanmasi, ilk KKP uygulamalarinda kullanilan genel anestezi ve
torakotomiye bagli olarak izlenen 6nemlikomplikasyonlari ortadan
kaldirmigtir. Ancak ilerleyen zaman iginde uygulayici deneyiminin
artmasina karsin KKP yerlesimi sirasinda ve sonrasinda az da olsa

istenmeyen durumlar ortaya cikabilir. Cogu komplikasyonlar
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onemsiz olup basit onlemlerle engellenebilirken kuguk bir kismi
hayati tehdit edici sonuclar dogurabilir. KKP ile ilgili komplikasyonlar

baglica 2 bolumde incelenebilir (42):

1. Akut donem komplikasyonlari,

2. Kronik donem komplikasyonlari.
2.9.1. Akut Donem Komplikasyonlari

Akut donem KKP komplikasyonlari daha c¢ok hekimin
deneyimine bagli olup ortalama%4-5 oraninda gorulmektedir. islemi
uygulayan hekimin becerisi komplikasyon oranini dusurmede en
onemli faktordar (43). Parsonnet ve ark. (44) ayni merkezde 29 farkl
hekimin 5 yil igcinde yaptiklari 632 KKP implantasyonunu godzden
gecirdikleri calismalarinda izlem suresince toplam 37 perioperatif
komplikasyon bildirmislerdir. Calismada en fazla komplikasyon
perkutan yaklasima ait komplikasyonlar olarak saptanmistir.
Uygulayici hekimin deneyimine gore komplikasyonlar incelendiginde
yilda 12’den az KKP implantasyonu yapan hekimlere ait islemlerde
en yuksek oranda komplikasyon goruldagu saptanmistir. Akut
donemde transvenoz yaklasimla ilgili komplikasyonlar baslica 3

gruba ayrilabilir:
1. Venoz yaklagimla ilgili komplikasyonlar,
2. Elektrod yerlegimi ile ilgili komplikasyonlar,

3. Kalici kalp pili cebi ile ilgili komplikasyonlar.

41



2.9.1.1.Venéz Yaklasim ile ilgili Komplikasyonlar

Cogu ponksiyon teknigi ve elektrodu kilif iginden gegirme teknigi
ile iligkili komplikasyonlardir. Pnomotoraks, hematoraks,
hemopnomotoraks, hava embolisi, silotoraks, lenfatik fistul, arteriyel
ponksiyon, brakial pleksus zedelenmesi, buyuk venlerde yirtilma,
torasik duktus yaralanmasi, arteriovenoz fistul venoz girisimle ilgili

komplikasyonlardandir.

1-Pnomotoraks: Pnonotoraks riski, hekimin deneyimine, yapilan
subklavyan ponksiyon sayi ve zorluk derecesine gore degismektedir.
Medial ponkisyon tekniginde daha siktir. Kifoskolyozu olan yaslilarda
oldugu gibi subklavyan ven ponksiyonu zor olan hasta gruplarinda
artmig riskle beraberdir. Kalici kalp pili implantasyonu sirasinda
subklavyan ven ponksiyonunda enjektor icine hava gelmesi,
hipotansiyon, nabizsiz elektriksel aktivite ile birlikte solunum
sikintisi, hipoksemi, kardiyovaskuler kollaps gelismesi ayirici tanida
pnomotoraksi dusundurur. Genellikle kuguk, kendini sinirlayici ve
asemptomatik oldugundan, iglem sonrasi ¢ekilen akciger grafisinde
rastlantisal olarak saptanir. MOST (Insights From the Mode
Selection Trial ) galismasinda pnomotoraks gorulme sikhgr %1.5

olarak saptanmigtir (45).

2-Hematoraks-hemopnomotoraks: Genellikle internal torasik arter
hasarina bagligelisen nadir bir komplikasyondur (46). Arter
ponksiyonunun erken fark edilip elle basi uygulanmasi bu

komplikasyon oranini azaltir. Ancak arter ponksiyonu sonrasi geg¢
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fark edilenve kilif yerlestirilen vakalarda hematoraks riski artmistir.

Tedavide siklikla drenaj gerekir.

3-Hava embolisi: Genellikle kilif icinden KKP elektrodunun
ilerletiimesi esnasinda ortaya c¢ikar. Beslenmesi iyi olmayan
dehidrate yaslilar risk altindadir. Hastanin iyi hidrate edilmesi ve
islem sirasinda trendelenburg pozisyonuna getirilmesi
onerilmektedir. En yuksek risk diladatorun kiliftan c¢ekilme anidir.
Hava embolisini onlemedeki en dnemli adim, uygulayici hekimin bu
komplikasyonun varligindan haberdar olmasidir. Hava embolisi gogu
zaman, hava akcigerlerde filtre edilerek absorbe edildiginden iyi
tolere edilir. Ancak fazla miktardaki hava ciddi solunum sikintisina
neden olabilir. YUzde yuz oksijen tedavisi ve inotropik ajanlara

gereksinim olabilir.
2.9.1.2. Elektrod Yerlesimi ile ilgili Komplikasyonlar

Elektrod yerlesimi ile ilgili komplikasyonlar, perforasyon,
diyafragma  stimulasyonu, @ malpozisyon, elektrodlarin  yer
degistirmesi ve aritmilerdir. Kalici kalp pili elektrodu SaV'de iken
ozellikle SaVCY’da ventrikuler tasikardiyi indukleyebilir. Elektrodun
geri cekilmesi aritmiyi sonlandirir. Nadiren eksternal defibrilasyon

gerektiren aritmi ataklari gorular.

1-Perforasyon: Kalici kalp pili elektrodunun iglem sirasinda SaV
serbest duvarini, sag atriyumu ve genis buyuk damarlari zedelemesi
sonucu ortaya c¢ikan nadir bir komplikasyon olup %0.1 oraninda

gorultr (47). Cogu zaman kendini sinirlar. Ancak kalp bosluklarinin
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perforasyonu, hipotansiyon varliginda ilk akla gelmesi gereken
kardiyak tamponada isaret eder. Floroskopide kalp golgesi ki¢culmus
olup, elektrodun atipik anatomik pozisyonda oldugu gorultr. Kesin
tani ki boyutlu ekokardiyografi ile konur. Tedavide acil
perikardiyosentez yapilmalidir. Buyuk damarlarin perforasyonu ise

mediastene kanama ile sonucglanir. Tedavisi cerrahidir.

2-Elektrodlarin yer degistirmesi: Genellikle KKP implantasyonu
sonrasi erken donemde (24-48 saat) gorulir (48). Elektrodlar

yeniden yerine yerlestiriimeli ve aktif fiksasyon yapilmalidir.

3-Diyafragma stimilasyonu: Frenik sinirin uyarilmasi sonucu
ortaya cikar. Implantasyon sirasinda yiksek uyari amplititleri
kullanilarak bu komplikasyonun olup olmadigi tum hastalarda kontrol

edilmelidir. Baslica nedenleri sunlardir:

a. ince SaV duvari,

b. Elektrodun koroner sinuse ya da kardiyak vene yerlestiriimesi,
c. SaV-sag atriyum perforasyonu,

d. Atriyal elektrodun frenik sinire yakin yerlegimi.

4-Elektrodlarin yanhs yerlestiriimesi: Atriyal veya ventrikller
septal defekt, patent foramen ovale varliginda elektrodun SaV yerine
sol ventrikule yerlestiriimesidir. En sik patent foramen ovale ya da
interatriyal septal defekt yoluyla gerceklesir (49,50). Sol ventriktle
elektrod yerlestiriimesi cogu zaman asemptomatiktir.

Elektrokardiyografi (EKG) ve radyolojik tetkikler tanida yardimcidir
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(51). Elektrokardiyografide sag dal blogu paterni gozlenir. Islem
sonrasi c¢ekilen EKG'de sag dal blogu gorulen ancak KKP
elektrodunun SaV’de saptandigi olgular da bildirilmigtir (52). Sol
ventrikile KKP elektrodi yerlestirme sonucu gorulebilecek en onemli
komplikasyon trombuse bagl sistemik ya da santral tromboembolik
olaylardir (53). Komplikasyonlari dnlemenin en etkili yolu elektrodu
yerinden cikarmaktir. Islem sirasinda veya ilk 24 saat icerisinde sol
ventrikule yerlestirilen elektrodun c¢ikarilmasi denenebilir. Kronik sol
ventrikul elektrod vyerlesimi varliginda ise yeniden vyerlestirme
trombus olusumu nedeni ile 6nerilmemektedir. Bagka bir endikasyon
icin cerrahi gerekiyorsa cerrahi yolla ¢ikarilmasi denenebilir (54).
Cerrahi tedavi uygulanmayan kronik vakalarda antikoagulan tedavi

ile takip edilebilir.
2.9.2.3. Kalici Kalp pili Cebi ile ilgili Komplikasyonlar

1-Hematom: Cesitli sebeplerle antikoagulan, antiagregan ilac
kullanim oOyklsu, olan hastalarda daha sik izlenmektedir.
Antikoagulan tedavi almayan hastalardaki insidansi %2 civarindadir
(55,56). Ozellikle heparin tedavisi alan hastalarda warfarin
tedavisine oranla hematom riski daha fazladir. Bu vakalarda cerrahi
drenaj gereksinimi ve enfeksiyon riski artmistir (54-56). Semptomatik
hematomlarin bayukligu ne kadar olursa olsun, siddetli agri varsa

bosaltiilmasi onerilmektedir.

2-Yara agrisi: Kalici kalp pili implantasyonu sonrasi basit analjezik

tedaviye yanit veren pektoral yara yeri agrisi sikga gorulmektedir.
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Ancak baslangigcta olup sonra iyilesen agrinin tekrarlamasi

durumunda enfeksiyondan stphelenilmelidir.

3- KKP Enfeksiyonlari: Kalici kalp pili enfeksiyonu implantasyon
sonrasi %1-3 oraninda gorulen, pil cebi ve KKP elektrodlarinin en
onemli komplikasyonu olup erigkinlerde elektrod c¢ikarilmasinin en
sik nedenidir (57-58). Genellikle islem sirasinda antisepsi kurallarina
uyulmamasina bagl olarak gelismekte ayrica islem sonrasi olusan
hematomlar infeksiyon icin kultir ortamina donusebilmektedir. Kalici
kalp pili enfeksiyonu hafif bir lokal eritemden, septisemiye uzanan bir
yelpazede  gerceklesebilmekte, elektrod Uzerinde  olusan
vejetasyonlar cihaza bagh infektif endokardit gelisimine yol
acmaktadir.

Lokal cihaz enfeksiyonu ve kardiyak cihazla iligkili enfektif
endokardit arasinda bir ayrim vyapilmalidir. KKP endokarditi
elektrodlara, kardiyak kapak leaflet’lerine ya da endokardiyal yuzeye
genigsleyen bir enfeksiyon olarak tanimlanmaktadir. Temel
mekanizmasi, cihaz implantasyonu sirasinda lokal bakteriyolojik
flora tarafindan kontaminasyondur (59). Daha sonra, enfeksiyon
elektrod boyunca  endokardiyuma  ve elektrod ucuna
yayllabilmektedir (60). Sonug ise subklavyen venden superior vena
kavaya kadar, elektrod Uzerinde, trikispid kapak Uzerinde ve ayrica
sag atriyum ve SaV’un mural endokardiyumu uzerindeki herhangi bir
yerde bulunabilecek vejetasyonlarin olusumu olabilir. Kalici kalp pili
endokarditi  %0.5-1 oraninda nadir gorulen ancak ¢ok ciddi

komplikasyonlara yol acabilen bir sorundur (61). Yapilan bir
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calismada klinik olarak yalnizca pil cebi enfeksiyonu dusuntlen
hastalarin %88’'inde pil elektrodlarinin intravaskuler kisimlarinda da
enfeksiyon oldugu gosterilmistir (62). Kalici kalp pili etrafindaki fibroz
kilf veya stafilokok enfeksiyonlari sonrasi batarya ve elektrodlar
etrafinda olusan koruyucu biyofilm tabakasi hem enfeksiyonun
ortaya cikisini geciktirerek hastanin komplike olmasina neden
olmakta, hem de tani konulduktan sonra antibiyotik tedavisinin
etkinliginde azalmaya yol acarak eradikasyonu zorlastirmaktadir
(63). Bu durum tum sistemin c¢ikariimasini  zorunlu hale
getirmektedir.

implantasyondan énceki 24 saat icinde ates, implantasyondan énce
gecici pil kullanimi ve erken yeniden implantasyon da dahil olmak
uzere bircok faktor KKP enfeksiyonlari ile iligkilendirilmistir.
Antibiyotik profilaksisi bu endikasyonda koruyucudur (64).

Cihaz enfeksiyonu, lokal kizariklik, is1 artigi, 6dem, agri veya akinti
varliginda (Resim 1) kan Kkulturl, batarya cebi, batarya veya
elektroddan alinan orneklerin kaltarlerinde ureme olmasi durumunda
tan1 konulmaktadir. Bir KKP bulunan bir hastada agiklanamayan
ates varsa KKP endokarditinden kuskulaniimalidir. Ates, Ozellikle
yasli hastalarda siklikla kintlesmistir. EE’'nin diger formlarinda
oldugu gibi, ekokardiyografi ve kan kulturleri taninin temel taslaridir.
Ekokardiyografi KKP endokarditinde anahtar rol oynamaktadir ve
hem elektrod vejetasyonu hem de triklUspit tutulumu tanisinda,

triklspid yetersizliginin miktarinin belirlenmesinde, vejetasyonlarin
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ayinminda ve elektrodun ¢ikarilmasindan sonra izlemede

yardimcidir.

Resim 1: Kalici kalp pili enfeksiyonu olan hastalarin batarya cep bolgelerinin

distan gérinumu

EE’'nin diger formlarinda oldugu gibi, ekokardiyografi ve kan
kaltirleri  taninin  temel  taslaridir.  Ekokardiyografi  KKP
endokarditinde anahtar rol oynamaktadir ve hem elektrod
vejetasyonu hem de trikUspit tutulumu tanisinda, trikispid
yetersizliginin miktarinin belirlenmesinde, vejetasyonlarin ayiriminda
ve elektrodun gikarilmasindan sonra izlemede yardimcidir.

KKP endokarditi olgularinin %77’sinde kan kulturleri pozitiftir. Chua
ve ark. (61) yaptiklari bir calismada, mikrobiyolojide en sik saptanan
etken koagulaz negatif stafilokoklardir (%68). Stafilokoklar en yaygin
patojenlerdir ve S. aureus, akut KKP enfeksiyonlarinda en cok

gorulen mikroorganizmadir (65).
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Septik pulmoner emboli, KKP endokarditinin ¢ok yaygin bir
komplikasyonudur (66). Hem akciger BT'si hem de akciger
sintigrafisi pulmoner septik embolizmin saptanmasinda yararlidir.
Hastalarin buyuk bir cogunlugunda, KKP endokarditi uzun sureli
antibiyotik uygulamasiyla tedavi edilmeli ve cihaz c¢ikarilmalidir
(67,68,69). KKP enfeksiyonlari icin antimikrobik tedavi hastaya 6zgu
kihnmali ve mumkinse kultir ve duyarlilk sonuglarina
dayandiriimalidir. Birgok olguda tedavinin suresi 4-6 hafta olmalidir.
KKP’nin ekstraksiyonu, hastalarin buylUk bir bolumunde cerrahi
mudahaleye gerek kalmadan perkutanoz olarak
gerceklestirilebilmektedir. Ancak, KKP’nin implantasyonu birkag yil
once gerceklestiriimisse, perkutanoz ekstraksiyon daha zor olabilir.
Ekstraksiyon sirasinda vejetasyonun yer degistirmesi sonucunda,
ozellikle vejetasyonlar buyuk oldugunda siklikla pulmoner embolizm
olugmaktadir (70,71). Ancak bu ataklar cogunlukla asemptomatiktir
ve bulylk vejetasyon sO6z konusu oldugunda bile perkutanoz
ekstraksiyon tavsiye edilen yontem olmaya devam etmektedir; (72)
cunku genel riskler cerrahi ekstraksiyon ile daha da yuksektir.

Bazi yazarlar, perkitandz ekstraksiyonun teknik olarak olanaksiz
oldugu durumlarda ya da siddetli trikUspit kapak EE’si eslik ettiginde,
buyuk vejetasyonlarin bulundugu hastalarda cerrahi girisim
gerceklestiriimesini tavsiye etmektedir (Resim 2). Ancak, eszamanli
hastaliklarin da bulundugu genellikle yagsli olan bu hastalarda cerrahi

cikarma islemiyle iligkili mortalite yuksektir (73).
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Resim 2: KRT-D kardiyak cihazi olan bir hastadan cerrahi girisimle g¢ikarilan

sag ventrikul ve koroner sinus leadine yapisik buyuk vejetasyonlar

Yeniden implantasyonun en uygun zamani ve yeriyle ilgili kesin bir
tavsiye bulunmamaktadir ve bu karar her hastanin durumuna uygun
olarak verilmelidir. Yeni enfeksiyon riski nedeniyle hemen yeniden
implantasyon girisiminden kacinilmalidir.  Gegici pil tavsiye
edilmemektedir; cunkld bunun sonraki KKP enfeksiyonu icin bir risk
faktoru oldugu gOsterilmigtir. Yeniden implantasyon
gerceklestirildiginde, yeni transvenoz sistem genellikle kontralateral
tarafa implante edilmektedir. Eger derhal yeniden implantasyon
gerekliyse, epikardiyal implantasyon olasi bir secenektir. Diger
hastalarda yeniden implantasyon enfeksiyon riskinin azaldigi
birkacgun ya da hafta sonraya ertelenebilir.

AKD 2009 “Enfektif Endokardit Tani, Onleme ve Tedavi Kilavuzu”
KKP Endokarditi tedavi ve Onleme ile ilgili Onerileri tablo 14’de

ozetlenmistir.
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Tablo 14: KKP Endokarditi Tedavi ve Onleme

Tavsiyeler: KKP ve iKD’lerde EE Sinif Kanit
A-Tedavi ilkeleri

Kesin KCIEE’de uzun slreli antibiyotik tedavisi ve cihazin || B
cikarilmasi tavsiye edilmektedir

Gorundr baska bir enfeksiyon kaynagi olmadan gizli | lla C
enfeksiyon temelinde KCIEE’den kuskulanildiginda cihazin

cikariimasi dugunulmelidir

Dogal ya da protez kapak endokarditi ve iligkili cihaz |llb C
enfeksiyonu kaniti olmayan intrakardiyak cihaz bulunan
hastalarda, cihazin ekstraksiyonu dusunulebilir

B-Cihazin Alinma Yontemi

KCIEE'li hastalarin c¢ogunda, hatta genis (>10 mm) || B
vejetasyonlarin bulundugu kisilerde perkutanoz ekstraksiyon

tavsiye edilmektedir

Eder perkutanoz ekstraksiyon tam degilse ya da olanaksizsa | lla C
ya da eglik eden tahrip edici siddetli triklspit EE’si mevcutsa,

cerrahi ekstraksiyon duguntlmelidir

Cok genis (25 mm) vejetasyonlar bulunan hastalarda | Ilb C
cerrahi ekstraksiyon dusunulebilir

C-Yeniden implantasyon

Cihazin ekstraksiyonundan sonra, yeniden implantasyon || B
gereksiniminin tekrar degerlendirilmesi tavsiye edilmektedir

Endike oldugunda, birka¢ gunlik ya da haftalik antibiyotik | lla B
tedavisine olanak vermek i¢cin mumkuinse yeniden
implantasyon ertelenmelidir

Gegici pil tavsiye edilmemektedir 1 C
D-Profilaksi

Cihaz implantasyonundan once rutin antibiyotik profilaksisi | | B

tavsiye edilmektedir
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2.9.3. Kronik Donem Komplikasyonlari

Deri erozyonu: Kalici kalp pili implantasyonu sonrasi geg¢
donemlerde cep batarya uyumsuzluguna bagli olarak ortaya ¢ikan
bu komplikasyonu dnlemede en etkili yol KKP ile dig yuzey arasinda
mumkin olan en fazla kalinlikta doku birakilmasidir. Bu amagcla
bataryanin pektoral kas altina yerlestiriimesi, elektrodlarin KKP’nin
altina yerlestirilmesi deri erozyon riskini azaltir. Da Costa ve ark. (74)
implantasyon oncesi uygulanan proflaktik antibiyotik tedavisinin
erken donem cep enfeksiyonu, septisemi ve deri erozyonunu da

iceren enfektif komplikasyonlari azalttigini gostermiglerdir.

Kalp pilinin yer degistirmesi: Kalici kalp pili zaman igersinde ilk
implante edildigi yerden asagilara yerdegistirebilir. Daha ¢ok yasli,
deri altt dokusu yeterli olmayan zayif kisiler bu komplikasyon
acisindan risk altindadir. islem sirasinda KKP’nin cilt alti dokulara

tespiti bu komplikasyonu onler.

“Twiddler’sendromu: %0.07 ile %7 oraninda gorulen bir KKP
fonksiyon bozuklugu olan "twiddler" sendromunda KKP bataryasi, pil
cebinde hasta tarafindan bilingli veya bilingsiz olarak dondurulur
(75,76). Elektrod, batarya cevresinde doner. Sonucta elektrod kirilir
veya endokardiyal ucu yerinden ayrilir. Kalici kalp pilinin kendisinde
bir sorun olmadigi halde fonksiyonlari bozulur. Hastalarin buyuk bir
kisminda implantasyon sonrasi ilk yil icinde tani konur. "Twiddler"
sendromu cok zayif, cok sisman veya yasl hastalardaki KKP

fonksiyon bozukluklarinda ayirici tanida duagsunulmelidir. Diger risk
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faktorleri kadin cinsiyet, psikiyatrik bozukluklar ve cep-batarya
uyumsuzlugudur (77). Bu durumu oOnlemek igin, acillan KKP
cebininuygun genislikte olmasi, elektrodin bataryanin yaninda kas
fasyasina sabitlestiriimesi ve bataryanin pektoral kasin fasyasi altina

yerlestirilmesi onerilmektedir (78).

Elektrod kirllimasi ve yalitim defektleri: Kalici kalp pili
elektrodunun kirllmasi implantasyon sirasinda ya da uzun donem
sonra gorilebilir. Insidansi %1-4 olarak bildiriimektedir (79,80).
Kirilma en sik olarak elektrodun 1. kosta ile klavikula arasinda
sikismasi nedeni ile olmaktadir (subklavyan yaralama sendromu).
Batarya replasmanlarinda ise medial ponksiyona bagli elektrod
hasarina bagli olarak gorulebilir (81). Yalitim defektleri (insulasyon
defekti), KKP elektrodunun iletken boliumuni saran yalitkan kismin
hasari sonrasi erken ya da ge¢c donemde gorulebilir. Cogu ilk 2 yil
icinde ortaya c¢ikar. Yalitim bozukluklarinin ¢ogu kimyasal
oksidasyona bagli olarak izlenmektedir (82). Elektrod kirilmasi ve
yalitim defektleri KKP’nin calismasinda, algilama ve uyari
olusturmasinda sorunlar c¢ikarirlar (83). Yalitim defektlerinde
genellikle elektrod direnci duserken, iletken kiriklarinda yukselir.
Radyolojik goruntileme yontemleri ile kiriklarin yeri kolayca tesbit
edilebilir. Elektrodlarin halka seklinde hazirlanip batarya altina
yerlestiriimesi, sabitlenirken cok siki sekilde dikilmemesi insulasyon

defekti riskini azaltir.

Ge¢ donem perforasyonlar ve  perikardit: Kardiyak

perforasyonlarin ¢ogu islem sirasinda akut olarak izlenebilirse de
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nadir olarak ge¢ donemde de gorulebilir. Parsonnet ve ark. (84) KKP
takilan 1474 hasta Uzerinde yaptiklari retrospektif bir calismada,
%0.6 kardiyak perforasyon ve %0.1 Kkardiyak tamponad
bildirmiglerdir. Ellenbogen ve ark. (85) KKP implantasyonu sonrasi
aktif fiksasyon Ozelligi olan elektrodlarin kullanildigi 5 hastada ge¢
donem perforasyonu gostermiglerdir. Baska bir calismada, aktif
fiksasyon 0Ozelligi olan atriyal elektrod kullanilan hastalarda KKP
implantasyonu sonrasi ilk 24 saat icinde %5 oraninda perikardit
saptanmistir (82). Ayni calismada pasif elektrod kullanilan
hastalarda perikardit saptanmamistir. Bu nedenle 0ozellikle aktif
atriyal elektrod kullanilan hastalarin ilk 24 saat yakindan izlenmesi

onerilmektedir.

Venoz tromboz ve tikanikhk: Kalici kalp pili implantasyonu
sirasinda ya da ge¢ donemde kullanilan vende tromboz
izlenebilmektedir (86). ilgili vende codu olguda trombus izlenirken
tek elektrod kullanilan hastalarin yaklasik %5.5’i, coklu elektrod
kullanilan hastalarin%27’si semptomatiktir (87). Van Rooden ve ark.
yaptiklari calismada 1 yillik toplam vendz tromboz sikligini %23.4
olarak bildirmiglerdir. Bu calismada Kklinik agidan ustekstremite
trombozu ile ilgili semptomlar agri, 6dem ve renk degisikligi olarak
saptanmig,hastalarin %2.1’inde bu semptomlar goézlenmistir. Cogu
trombotik olayin ilk 3 ay icinde oldugu ve doppler ultrason ile
saptanan subklinik trombozlarin cogunun kuguk oldugu ve tikayici
olmadigi belirtiimistir. Korkeila ve ark. (88) calismalarinda KKP

implantasyonu sonrasi 6 ay icinde gelisen toplam (kismi ya da tam)
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venoz tikanikhk sikhgint %14 olarak bildirmiglerdir. Sticherling ve
ark. (89) IKD batarya replasmani yaptiklari 30 hastada, kontrast
venografi yontemi kullanarak venoz tikaniklik oranini %13 olarak
saptamislardir. Singer veark. (90) postmortem otopsi ¢calismalarinda
venoOz trombus sikhigini %17 olarak bildirmislerdir. Venoz tromboza
baglh olarak klinik pulmoner emboli %0.6-3.5 oraninda izlenir.
Subklinik olarak seyreden ve pulmoner sintigrafi ile tani konan vaka
orant %15 civarindadir (91). Cogu aksiller ven trombozu
kendiliginden rezorbe olur. Bu nedenle bircok olguda kronik

antiagregan ve antikoagulan tedavi gerekmez.
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Calismanin amaci

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltesi Kardiyoloji

Bolumud’'nde kalici kalp pili enfeksiyonu;

* Prevalansini belirlemek, ve KKPE yonetimini tanimlamak
* Risk faktorlerini belirlemek
» Profilaksi stratejilerini ve profilaksinin 6nemini belirlemek

« Tedavi stratejilerini ve alternatif tedavi yontemlerini ortaya
koymak

» Konzervatif tedavi yontemlerinin sonuglarini ortaya koymak
« Tedavi sonrasi rekurrens oranlarini belirlemek
« Rekdrren enfeksiyonlarda tedavi stratejilerini belirlemek

Sonuc olarak;

Merkezimizde retrospektif olarak cihaz implantasyonu, replasmani
veya elektrod revizyonu sonucu gelisen enfeksiyonlarin islem
prosedurlerinin ve klinik verilerinin analizini yaparak enfeksiyonlari

onleyecek stratejilerin gelismesine katkida bulunmak amagclandi.
3.2. Hasta Alimi

Bu calisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Kardiyoloji Klinigi'nde 01/01/2005 ile 30/06/2014 tarihleri arasinda
kalici kalp pili enfeksiyonu nedeniyle yatarak takip edilen hastalar
taranarak yapiimistir. Calismada hastanenin hasta takip veri tabani,
hasta dosyalari, hemsire gozlem notlari, islem raporlari ve tedavi

planlari tarandi, bilgiler toplandi. Tum toplanan bilgiler “ONDOKUZ
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MAYIS UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KARDIYOLOJI ANABILIM
DALI KALICI KALP PILI ENFEKSIYONLARI OZELLIKLERI” baghg:

altinda olusturulan forma aktarildi.

Risk faktorleri analizi icin Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakuiltesi
Kardiyoloji Bolumi’nde kalici pil implantasyonu vyapilan ve
enfeksiyon gelismemis olan hastalardan rastgele olarak kontrol
grubu secildi, Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi Kardiyoloji
Bolimunde implantasyon yapilmis ve kalici kalp pili enfeksiyonu

nedeniyle takip edilmis hastalarla karsilagtiriidi.

Hastalar baglangicta prevalans belirlenebilmesi icin dis merkez ya
da Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakultesi Kardiyoloji Bolimi’'nde
implantasyon ve/veya islem vyapilanlar seklinde siniflandirildi.

Asagida hastalarin ¢calismadan dislanma kriterleri belirtiimistir.

-Sadece pil yeri erozyonu nedeniyle takip edilen hastalar

-Yeterince klinik bilgi elde edilemeyen hastalar

-Daha oOncesinde dig merkezde kalici kalp pili enfeksiyonu
nedeniyle takip ve tedavisi yapilmig hastalar

-2005 yili 6ncesi donemde de Ondokuz Mayis Universitesi Tip
Fakultesi Kardiyoloji Bolumunde kalici kalp pili enfeksiyonu
nedeniyle takip ve tedavisi yapilmig hastalar

3.3. Calisma tasarimi

Calisma kriterlerine uyan hastalarin demografik verileri, bazal
karakteristik ve klinik 6zellikleri, Charlson Komorbidite Indeksi skoru
(CCIS), islem prosedurleri, islem komplikasyonlari, enfeksiyonun
klinik Ozellikleri, varsa TTE-TEE bulgulari, laboratuar bulgulari,
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hastanede yatis sureleri, mikrobiyolojik bulgulari, tedavide antibiyotik

kullanimi, tedavi sonucu, uygulanan girisimsel prosedurler,

reimplantasyon prosedurleri, takipteki durumlari ve rekurrensler,

yapilan ek islemler kaydedildi.

3.3.1. Charlson Komorbidite indeksi skoru belirlenmesi (92)

Hastalik(belirtilmeli)

Puan

Miyokard enfarktlsu

Konjestif kalp yetersizligi

Serebrovaskuler olay

Kronik obstruktif akciger hastaligi

Diyabetes Mellitus, komplikasyon gelismemis olan
Periferik vaskuler hastalik

Demans

Konnektif doku hastaligi

Ulser

Kronik karaciger hastaligi, siroz

Hemipleji

Kronik Bobrek Yetersizligi, orta-siddetli
Diyabetes Mellitus, komplikasyon gelismis olan
TUmor

Losemi

Lenfoma

Orta-lleri karaciger hastaligi

Malign solid tumorler
AIDS

Oo0|O|/ooocooboobo|iocooboboooooaod

3.3.2. Verilerin toplanmasi

Oncelikle hasta takip veritabani ve kalici kalp pili (KKP) islem

raporlarindaki tum KKP ile ilgili iglem yapilmis hastalar tarandi. Tum

yapilan islemler gruplandirildi. Medikal raporlari tek tek incelenerek

kalici kalp pili enfeksiyonu (KKPE) ile takip edilen hastalar belirlendi.
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Tum hasta verileri hasta takip veritabani, igslem raporlari, hasta
dosyalari, hemsire gozlem formlari, hemsire islem notlari ve tedavi
protokolleri incelenerek daha once olusturulan “ONDOKUZ MAYIS
UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KARDIYOLOJI ANABILIM DALI
KALICI KALP PILI ENFEKSIYONLARI OZELLIKLERI” formuna
aktarildi. Risk faktorleri analizi icin de kontrol grubu olarak rastgele

secilen hastalarin verileri alindi.
3.4. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistiksel analizi “SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) 15.0 for windows” istatistik programi kullanilarak yapildi.
BUtin parametrelerin normal dagilima uygunluguna Kolmogorov-
Smirnov testiyle bakildi. Kategorik degiskenler yluzde olarak ifade
edilirken, sayisal degiskenler aritmetik ortalama * standart sapma
(SD) ve medyan deger olarak go0sterildi. Hastalarin bazal
karakteristik Ozellikleri ki-kare testi ile karsilastirildi. Gruplar arasi
univariate karsilastirmalarda surekli degiskenlerin dagilimlarina gore
parametrik olmayan testlerden Mann Whitney U testine basvuruldu.
Tum analizlerde istatistiksel anlamlilik siniri p<0.05 olarak kabul
edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Arastirma populasyonu

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi'nde 01/01/2005 ile 30/06/2014 tarihleri arasinda kalici kalp pili
(KKP) ile ilgili yapilan girisimsel islemlerde toplam vaka sayisi 1705
idi. Tum hastalarin yas ortalamasi 66 idi. Cinsiyet dagilimi; %42

kadin, %58 erkek idi. Tablo 15'de yapilan tum islemler 6zetlendi.

Tablo 15: KKP ile ilgili yapilan tim iglemler

islem Adi Vaka Sayisi
Atriyoventrikiler KKP takilmasi DDD 695 (%40,8)
Biventrikiler IKD takilmasi (3 elektrodlu) KRT-D | 257 (%15,1)
Batarya replasmani 204 (%12)
Ventrikuler KKP takilmasi VVI veya VDD 162 (%9,5)
IKD takilmasi (tek elektrod) VR-IKD 151 (%8,9)
Biventrikuler KKP takilmasi (3 elektrodlu) KRT-P [116 (%6,8)
IKD takilmasi (cift elektrod) DR-IKD 54 (%3,2)
IKD bataryasi degistiriimesi 39 (%2,3)
Kalici kalp pili ¢gikartiimasi 16 (0,9)
KKP ve IKD elektrod’u degistiriimesi 11 (%0,6)
Toplam vaka sayisi 1705

Yine Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi'nde kalici kalp pili enfeksiyonu nedeniyle yatarak takip edilen
ve calismaya dahil olma kriterlerine uygun 71 KKPE olan hasta
grubu secildi. Bu hastalardan 51’inin KKP implantasyonu OMU Tip
Fakiltesinde yapilmisti. Bu degerlendirmeye gore OMU Tip
Fakultesi Kardiyoloji Klinigi'nde KKPE prevalansi %3 olarak
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degerlendirildi. Hastalarin bayuk  ¢ogunlugunun batarya

implantasyon bolgesi sol pektoral bolge idi (%92).

Hastalarin demografik ozellikleri degerlendirildiginde: KKPE olan
hastalarin yas ortalamasi 70 (x13) idi. Cinsiyet dagilimi ise kadin 18
(%26), erkek 53 (%74) olarak bulundu. Kadinlarda yas ortalamasi
74111, erkeklerin yas ortalamasi 69+13 idi.

Hastalar implantasyon merkezi ve KKPE oncesi yapilan iglemin
yapildigi merkeze goére gruplandirildi. Cihaz implantasyon merkezi
OMU Tip Fakiiltesi olan 51 (%72) hasta, dis merkez olan 20 (%28)
hasta vardi. Bu hastalarin KKPE o6ncesi yapilan en son iglemin
yapildi§i merkezler de arastirildi; OMU Tip Fakiltesi 60 (%85)
hasta, dis merkez 11 (%15) hasta idi.

4.2. Risk faktorleri analizi

KKPE olan 71 hasta icinden 50 hastanin enfeksiyon oncesi tum
islemleri OMU Tip Fakiltesi'nde yapiimistl. Risk faktorleri analizi
degerlendirmesi i¢in KKP’i implantasyonu OMU Tip Fakdltesi’'nde
yapilan tum hastalardan rastgele sekilde 50 hasta secilerek kontrol

grubu olusturuldu.

Hasta ve kontrol grubu demografik 0zellikleri agisindan
karsilastirildi. KKPE olan hasta grubunda erkek cinsiyet kontrol
grubuna gore oran olarak fazlaydi, ancak istatistiksel olarak anlamli
farklihk yoktu. Yas icin her iki grup arasinda anlamh farklilik

izlenmedi.
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Her iki hasta grubunun bazal klinik ozellikleri karsilastirildi. KKY
istatistiksel olarak KKPE olan hasta grubunda (%72'ye karsi %46)
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli daha fazlaydi. Diger
bazal karakteristik 6zelliklerden sayi1 ve oran olarak; DM, HT, KBY,
PAH, MI o6ykist ve KOAH kontrol grubuna gore hasta grubunda
daha fazlaydi ancak bunlar istatistiksel olarak anlamli farkllik
Tablo 16’da hasta ve kontrol

olusturmadi. gruplarinin  bazal

demografik ve klinik 6zellikleri karsilastiriidi.

Tablo 16: Hasta ve kontrol gruplarinin bazal demografik ve klinik 6zelliklerinin

karsilastirmasi

Hasta Kontrol p degeri

Grubu Grubu
Yas 70+12,6 |68+14 A.D.
Cinsiyet Kadin 12 (%24) | 21 (%42) | 0,056

Erkek 38 (%76) | 29 (%58)

DM 23 (%46) | 21 (%42) | A.D.
HT 29 (%58) | 24 (%48) | A.D.
KKY 36 (%72) | 23 (%46) | 0,008
KBY 24 (%48) | 21 (%42) | A.D.
CABG veya kapak replasmani 9 (%18) |13 (%26) |A.D.
PAH 2 (%4) 1(%2) A.D.
SVH 2 (%4) 3 (%6) A.D.
MI 6ykusu 19 (%38) | 16 (%32) | A.D.
KOAH 6 (%12) |3 (%6) A.D.

Hastalarda KKPE gelistikten sonra Charlson-Komorbidite indeksi
(CCI) skorlar hesaplandi. CCI skor ortalamasi hasta grubunda 3,1
iken, kontrol grubunda 2,5 idi ancak skorlar arasinda istatistiksel

olarak anlaml farkllik yoktu (p:0,146).
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KKPE olan hasta ve kontrol gruplari bazal karakteristik Ozellikleri

acisindan karsilastirildi.

KKP implantasyon endikasyonlari agisindan hasta ve kontrol
gruplari karsilastirildi. ileri sol ventrikiil disfonksiyonu (SVD) ve kalp
yetersizligi ile bradikardi-aritmi seklinde endikasyonlar gruplandirildi,
KKPE olan grupta anlamh olarak ileri SVD+kalp yetersizligi olan
hasta orani yuksek saptandi (p:0,001). Sekil 2’'de implantasyon

endikasyonlari agisindan degerlendirme sematize edildi.

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%

10%

0%

KKPE grubu Kontrol grubu

W ileri LVD+kalp yetersizligi ~ ® Bradikardi+aritmi

Sekil 2: KKPE ve kontrol hasta gruplari arasinda KKP implantasyon

endikasyonlari degerlendirmesi
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KKPE ve kontrol grubu hastalari KKP elektrod sayisi ortalamalari
acisindan degerlendirildi, KKPE olan hasta grubunda KKP elektrod
sayisi ortalamasi 2,1+0,9 iken kontrol grubunda 2,+£0,7 saptandi, iki

grup arasinda anlamli farklilik yoktu (p:0,383).

Cihaz yasi olarak KKP implantasyonundan c¢alismaya alinma
tarihine kadar gecgen sure belirlendi. Her iki grup cihaz yasi
ortalamalari agisindan degerlendirildi; KKPE olan hasta grubunda
59126 ay, secilen kontrol hasta grubunda 57125 ay saptandi.
statistiksel olarak cihaz yasi bakimindan iki grup arasinda anlamli
farkhlik yoktu. (p:0,519)

KKP operasyonlari ilk implantasyon, elektrod revizyonu, batarya
replasmani, KRT upgrade, IKD upgrade olarak gruplandirild.
Gruplar 6nceki KKP operasyon sayilari agisindan karsilastirildi; her
iki grup arasinda onceki KKP operasyonlari sayilari agisindan
anlamli  farkhlk izlenmedi (p:0,549). Tablo 17'de onceki KKP

operasyon sayilari agisindan her iki grup verileri 6zetlendi.

Tablo 17: Onceki KKP operasyon sayilari agisindan KKPE ve kontrol grubu

hastalarinin karsilastiriimasi

Onceki KKP operasyon sayisi

1 2 3 ortalama
KKPE 40(%80) |8 (%16) |2 (%4) | 1,24+0,51
grubu
Kontrol 42(%84) |8 (%16) |0 (%0) |1,16£0,37
grubu

P:0,549
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Gruplar batarya replasman sayilari acisindan karsilastirildi; KKPE
hasta grubunda batarya replasman sayisi kontrol grubuna gore daha
fazlaydi ancak istatistiksel olarak anlamli degildi. Tablo 18'de gruplar

arasindaki batarya replasman sayilari oranlari 6zetlendi.

Tablo 18: KKPE ve kontrol hasta gruplari replasman sayilari

Replasman sayisi

0 1
KKPE grubu 39 (%78) 11 (%22)
Kontrol grubu 44 (%88) 6 (%12)

P:0,183
Kontrol grubundaki KKP cesitleri gruplandirildi. (Tablo 19)

Tablo 19: Kontrol grubundaki KKP cesitleri

KKP c¢esidi | Sayisi | Ylzdesi
DDD 19 %38
KRT-D 11 %22
VR-IKD 8 %16
VWI/VDD |5 %10
KRT-P 4 %8
DR-IKD |3 %6

implante edilen KKP’leri KRT-P/KRT-D ve digerleri seklinde
gruplandirildi, hasta ve kontrol gruplari arasinda karsilastirma
yapildi (Tablo 20). Hasta grubunda KRT-P/KRT-D KKP olan
hastalar, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli daha fazla
saptandi (p:0,015).
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Tablo 20: Hasta ve kontrol gruplarindaki kalp pili ¢esitleri

KRT-P veya | Digerleri
KRT-D

Hasta grubu | 27 (%54) 23 (%46)

Kontrol grubu | 15 (%30) 35 (%70)

P:0,015

4.2.1. Risk faktorlerinde islem prosedurlerinin analizi

Islem prosedrleri acisindan da her iki grup karsilastirildi. islem
oncesi antiseptik solusyon olarak povidon-iodin ve Kklorheksidin

glokunat kullaniliyordu.

islem 6ncesi gecici kalp pili ile takip edilen hastalar preoperatif
olarak antibiyotik profilakisi aldi. En sik olarak da sefazolin kullanildi.
intraoperatif tim hastalara antibiyotik profilaksisi verildi. intraoperatif

antibiyotik olarak en sik sefazolin ve gentamisin kullaniimigsti.

Islem prosediirlerinde tim hastalara ipek ve vikril siitir materyalleri
kullanildi.

Postoperatif tUm hastalar hastanede yatis suresince en az 2 gun
parenteral antibiyotik profilaksisi aldi, antibiyotik olarak yine en sik
sefazolin kullanildi (%76). Postoperatif hastanede yatis sureleri
acisindan karsilastirildiginda hasta grubunda ortalama 4,18 gun,
kontrol grubunda ortalama 4,42 gundd, her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik yoktu (p:0,894). Taburculuk
sonrasi tum hastalara en az 1 hafta sureyle oral antibiyotik
profilaksisi verildi.
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Islem  komplikasyonlari acgisindan degerlendirildiginde hasta
grubunda 2 (%4), kontrol grubunda 7(%14) hastada komplikasyon
goruldu. Komplikasyonlar hematom ve pnomotoraks ve CPR’a yanit
veren kisa sureli kardiyopulmoner arrest idi. Hasta grubunda
komplikasyon oranlari daha dusukti ancak istatistiksel olarak

anlamli deqildi. Tablo 21‘de komplikasyon oranlari 6zetlendi.

Tablo 21: islem komplikasyon oranlari

komplikasyon Var Yok
Hasta grubu 2 (%4) 48 (%96)
Kontrol grubu 7 (%14) 43 (%86)
P:0,160

4.3. Tum kahcit kalp pili enfeksiyonu olan hastalarin

karakteristik ozellikleri

KKPE olan 71 hastanin bazal karakteristik ozellikleri

degerlendirildi.

Retrospektif taramada hastalarin sigara kullanimiyla ilgili ancak 5
hastayla ilgili bilgi edinilebildi; bunlardan 2’si sigara kullanicisiydi, 3'G
sigara kullanmiyordu. Bu da istatistiksel olarak anlam ifade

etmiyordu.

implante edilen kalp pili cesitleri tablo 22'de 6zetlendi. KRT-D 28
(%39,4) ile KKPE olan hastalarda olan en fazla KKP ¢esidi idi.
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Tablo 22: KKPE olan hastalardaki KKP cesitleri

kalp pili gesidi Sayisi

VVI 8 (%11,3)
VDD 12 (%16,9)
DDD 10 (%14,1)
VR-IKD 5 (%7)
DR-IKD 4 (%5,6)
KRT-P 4 (%5,6)
KRT-D 28 (%39,4)

KKP cesitleri tek odacikh (VVI, VDD, VR-IKD), cift odacikli (DDD,
DR-IKD) ve (¢ odacikli (KRT-P, KRT-D) seklinde gruplandirilarak,
KKPE'nin bu hasta gruplarindaki dagilimina bakildi. Ug odacikli

KRT’lerin gogunlukta oldugu gozlendi (Sekil 3).

-

m 1 odacik = iki odacik = (¢ odacik

Sekil 3: KKPE olan hasta grubundaki tek odacikli, iki odacikli ve U¢ odacikli
KKP c¢esitlerinin dagilimi



KKP implantasyon endikasyonlarina bakildiginda en sik ileri sol
ventrikul disfonksiyonu (SVD) ve kalp yetersizligi 39 (%54,9) hasta
ile en siklikta olan endikasyon idi. Tablo 23'de KKPE olan hastalarda

KKP implantasyon endikasyonlari 6zetlendi.

Tablo 23: KKPE olan hastalarda KKP implantasyon endikasyonlari

Endikasyonlar Sayisi

AV tam blok 18 (%25,4)
lleri SVD, kalp yetersizligi 39 (%54,9)
VT/dlUzelmis kardiyak arrest |1 (%1,4)

YVYAF 7 (%9,9)
HSS 5 (%7)
Hipertrofik KMP, VT 1 (%1,4)

Tum KKPE olan hastalarda cihaz yasi ortanca degeri 5 yil idi.
Enfeksiyon gelisen iglem tipinde 51 (%71,8) hasta ile ilk
implantasyon en sikilikta idi. Tablo 24’de enfeksiyon gelisen islem

tipleri 6zetlendi.

Tablo 24: Enfeksiyon gelisen iglem tipi

islem tipi Sayisi

ilk implantasyon 51 (%71,8)
elektrod revizyonu 5 (%7)
batarya replasmani 11 (%15,5)
KRT upgrade 2 (%2,8)
IKD upgrade 2 (%2,8)

KKPE olan hastalarin enfeksiyon oncesi yapilan son islemden

enfeksiyona kadar gecen surelerin ortanca degeri 14,5 ay idi.
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KKPE olan tum hastalarin en son vyapilan invazif islemden

enfeksiyona kadar gecen sureleri grafikte gosterildi (Sekil 4).

a0l =——tum hastalar{4

Enfeksiyonsuz hasta orani
n
=
T

0 I ! ! I I ! I I | | \ : ‘ : |
1] 1 2 3 & 12 24 36 48 &0 72 B4 96 108 120 132 144 156
Gecen sure (ay)

Sekil 4: KKPE olan hastalarin en son yapilan invazif islemden enfeksiyona

kadar gecen sureleri. (n:70)

Bu sure, enfeksiyon gelisiminin islemle iliskili olup olmadiginin
degerlendirilmesi icin 12 aya kadar olan ve 12 aydan daha fazla

seklinde gruplandirildi;
<12 ay: 33 hasta (%47)
>12 ay: 37 hasta (%53).

Olusturulan kalp yetersizligi ve bradikardi+aritmi hasta gruplarinda
enfeksiyonsuz  gecirilen  siUreler  Kaplan-Meier  grafiginde
karsilastirildi (Sekil 5). Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p:0,012).

70
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=—bradikardi + aritmi
m—lalp yeterzizligi

Enfeksiyonsuz hazta orani

o | | | | | | | | l | | l | | |
0 3 g 9 12 12 24 36 48 B 72 a4 96 108 120 132 144 156
Gecen sure (ay)

Sekil 5: KKPE olan hasta grubunda kalp yetersizligi ve bradikardi+aritmi hasta
gruplarinda enfeksiyonsuz gegcirilen sdrelerin Kaplan-Meier grafiginde

kargilastiriimasi (n:70, p:0,012)

KKP’leri KRT ve diger KKP cesitleri seklinde gruplandirilarak benzer
sekilde enfeksiyonsuz gecirilen sireler Kaplan-Meier grafiginde
karsilastirildi (Sekil 6). Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p:0,023).
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T |
=diger KKP cesitleri

Enfekziyonzuz hazta orani

0 | | | | | | | | 1 L 1 1 1 1 1

] 3 B 3 12 18 24 36 48 B0 72 84 9% 108 120 132 144 156

Gecen sure (ay)

Sekil 6: KKPE olan hasta grubunda KRT ve diger KKP gesitleri olan hasta
gruplarinin  enfeksiyonsuz gecirilen surelerinin  Kaplan-Meier grafiginde

karsilasgtiriimasi (n:70, p:0,023)

Goruldugu tzere endikasyon temelinde olusturulan hasta gruplari ve
KRT ve diger KKP c¢esitleri ile olugturulan hasta gruplarinin
enfeksiyonsuz gecirilen zaman acisindan grafikleri birbirine parallelik
gOstermektedir. Bunun da nedeni kalp yetersizligi olan hasta

grubuna daha ¢ok KRT implantasyonu yapiimasidir.
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KKPE hastalarinin onceki kalp pili operasyon sayisi ortalamasi
1,3£0,6 idi.

KKPE olan hastalarin bazal klinik ozellikleri degerlendirildiginde 46
hasta (%64,8) ile en sik konjestif kalp yetersizligi kilinigi vardi. Tablo

25’de hastalarin bazal klinik ozellikleri 6zetlendi.

Tablo 25: Tum KKPE olan hastalarin bazal klinik ozellikleri

Bazal klinik ozellikler Sayisi

DM 32 (%45,1)
HT 39 (%54,9)
KKY 46 (%64,8)
KBY 32 (%45,1)
CABG veya kapak replasmani | 15 (%21,1)
Periferik vaskuler hastalik 2 (%2,8)
Serebrovaskuler hastalik 2 (%2,8)
MI Oykusu (4 haftadan eski) 25 (%35,2)
KOAH 7 (%9,9)

Tuim KKPE olan hastalarin ortalama Charlson Komorbidite indeksi
(CCI) skoru 3+2,2 idi.

4.4. Kalici kalp pili enfeksiyonu klinik 6zellikleri

Tum KKPE hastalarinin klinik ozellikleri degerlendirildiginde
hastalarin buyltk cogunlugu 62 (%87,3) hasta ile batarya cep
enfeksiyonu olarak degerlendirilmistir, 8 (%11,2) hasta intravaskuler
enfeksiyon (kan kultara+) ve 1 (%1,4) hasta da enfektif endokardit

olarak degerlendirilmistir.
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Enfeksiyon klinik bulgulari degerlendirildiginde 66 (%93) hasta ile en
sik gorulen bulgu sislik-kizariklik-1s1 artigi idi. Apse olusumu ise 30
(%42,3) hastada gozlenmis. Tablo 26'da hastalarin klinik bulgulari

ozetlenmisgtir.

Tablo 26: KKPE olan hastalarin klinik bulgulari

Klinik bulgular Sayilari
Ates 6 (%8,5)
Akinti 45 (%63,4)
Siglik-kizariklik-1s1 artisi | 66 (%93)
Septisemi 2 (%2,8)
Endokardit 1 (%1,4)
Apse olusumu 30 (%42,3)

Hastalarin taramasinda 24 hastanin SVEF degerlerine ulasildi, bu
hastalarin da ortalama SVEF degeri: %3817 idi. Sadece 1 hastada
transtorasik ekokardiyografi ve transozefajiyal ekokardiyografi
degerlendirmesinde vejetasyon izlendi, bu hasta kardiyak cihaz

iligkili enfektif endokardit olarak degerlendirildi.

4.5. Kalici kalp pili enfeksiyonu olan hastalarin laboratuar

bulgulari

Tum hastalarin ortalama laboratuar degerleri tablo 27'de Ozetlendi.
Ortalama olarak belirgin I6kositoz veya sedimentasyon yuksekligi

gozlenmedi. Ortalama CRP seviyesi yuksek saptandi.
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Tablo 27: KKPE olan hastalarin laboratuar bulgularinin ortalamalari

Laboratuar Parametleri | Bulgular
Lokosit sayisi 77862279 ulL
Notrofil sayisi 5084+2223 uL
Lenfosit sayisi 1856+£725 uL
Hemoglobin 12,4+1,6 g/dl
Hematokrit 36,8+5,4 %
Platelet 252125172105 uL
Glukoz 129+56 mg/dl
Ure 28,4+18,5 mg/dl
Kreatinin 1,30£0,6 mg/dl
Sodyum 137+5 mEQ/L
Potasyum 4,6+0,6 mEq/L
Sedimentasyon 35323 mm/saat
CRP 19+41 mg/L

Hastalarin KKPE kliniginde ortalama hastanede vyatis sureleri
14,9+9,3 gun idi.

4.6. Kalici kalp pili enfeksiyonu olan hastalarin mikrobiyolojik

bulgulari

Tum KKPE olan hastalarin mikrobiyolojik bulgulari tarandi. Kan
kaltard, akinti/strintl/yara/eksuda kudltart, doku kualtard seklinde
gruplandirildi.

Kan kilturi degerlendirmesinde 33 hastanin kan kultara yoktu.
Kulturd olan 30 hastada da ureme olmamisti. 8 hastada kan
kaltirinde Ureme saptandi. Bazi hastalarda birden cok
mikroorganizma Uremesi olmustu. Kan kulturinde en sik Ureyen
mikroorganizma 4 hasta ile stafilokokus epidermidis idi.

Diger ureyen mikroorganizmalar ve hasta sayilari;
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-stafilokokus aureus (2)

-stafikokus hominis (2)

-stafilokokus haemolyticus (1)
-stafilokokus saprophyticus (1)
-acromobacter denitrificans (2)
-enterococcus faecalis (1)
-enterococcus faecium (1)

-klebsiella pneumoniae (1) seklinde idi.

Kan kulturinde en sik Ureyen mikroorganizma grubu da stafilokoklar
(%71) idi.

Akinti/suruntu/yaraleksuda kulturu  degerlendirmesinde 16
hastanin kulturd yoktu. 39 hastanin da kultirinde Ureme olmamisti.
16 hastanin kdlturunde Ureme gozlendi. En sik Ureyen

mikroorganizma yine 8 hasta ile stafilokokus epidermidis idi.
Diger Ureyen mikroorganizmalar;

-stafilokokus aureus (4)

-stafilokokus saprophyticus (1)

-pseudomonas aeruginosa (1)

-bacillus spp (1)

-proteus vulgaris (1)
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Hastalarin akinti/suruntu/yara/eksuda kulturinde bir hastada birden
cok mikroorganizma Uremesi olmamistl. Yine mikroorganizmalar

icinde en sik Ureyen grup stafilokoklar (%86) idi.
Doku kultlira hi¢ bir hastada yoktu.

4.7. Kahlici kalp pili enfeksiyonu tedavisinde kullanilan

antibiyotikler

KKPE tedavisinde ampirik olarak en sik kullanilan antibiyotik
ampisilin+sulbaktam idi ve 71 hastanin 56’sinda (%78,8) kullanildi.
Tablo 28'de tedavide kullanilan tum antibiyotikler 6zetlendi. Bazi
kompleks vakalarda kombine antibiyotik tedavileri tercih edildi. Tum
hastalara Oncelikle ampirik antibiyotik tedavisi baslandi, etken
mikroorganizma ureyen hastalara etkene yonelik tedavi verildi. Tum
hastalarda ortalama ampirik tedavi suresi medyan degeri 10 gun idi,

ortalama etkene yonelik tedavi suresi medyan degeri de 10 gun idi.
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Tablo 28: KKPE tedavisinde kullanilan antibiyotikler

Antibiyotikler hasta sayisi

ampisilin 1

ampisilin+sulbaktam 56

amoksisilin+klavulanik asit |1

gentamisin 27

vankomisin

daptomisin

=N Ol
=

rifampisin

levofloksasin

siprofloksasin

ofloksasin

moksifloksosin

(o]

sefazolin

seftazidim

sefepim

piperasilin+tazobaktam

imipenem

ertapenem

meropenem

teikoplanin

NIORFRRFRPWOAOWNWRFIRELRINEF

metronidazol

4.8. Enfeksiyon komplikasyonlari ve tedavi sonuglari

KKPE olan hastalardan birinde vejetasyon goruldd, bu hasta
cerrahiye verildi. 2 hastada kalp pili ekstraksiyon ve implantasyonu
sirasinda kisa sureli kardiyopulmoner arrest gelisti, CPR’a yanit

verdi. Diger hastalarda komplikasyon olmadi.

KKPE olan hastalarin 65’i tedavi edilerek taburcu edildi. 1 hastada

tedavi sonrasi kisa sure (1 ay) icinde enfeksiyon tekrarladi. 1
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hastada da KKP sisteminin tamamen c¢ikarilmasi planlandi, ancak

hasta islemi kabul etmeyerek taburcu oldu.

4.9. Kalicit kalp pili enfeksiyonu olan hastalarin tedavi

prosedurleri

Tum KKPE olan hastalarin ilk tedavisi medikal veya invazif prosedur
seklinde gruplandiriidi. Tablo 29'da hastalarin tedavi prosedur

oranlari gosterildi.

Tablo 29: KKPE olan hastalarin ilk tedavi prosedur sayilari

hasta sayisi ve sikligi

medikal prosedur 20 (%28,2)
invazif prosedur 51 (%71,8)

Ik tedavi olarak invazif prosediirle tedavi edilen hastalara yapilan

islemler degerlendirildi ve tablo 30'da 6zetlend..

Tablo 30: ilk tedavide KKPE olan hastalara uygulanan invazif prosedirler

Cerrahi prosedurler Hasta sayi ve
oranlari
Debritman 34 (%47,9)
Cerrahi cep revizyonu 23 (%32,4)
Batarya degisimi 2 (%2,8)
KKP sisteminin tamamen 25 (%35,2)
cikariimasi
Bataryanin geri alinip 3 (%4,2)
elektrodlarinin geri alinamamasi
Gegici kalp pili kullanimi 14 (%19,7)
Cerrahi olarak kalp pili sisteminin 1(%1,4)
cikariimasi
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KKP sistemi tamamen cikarilan hastalarin 4’Une reimplantasyon
yapillmadi; bunlardan biri tedavi sirasinda olmustl, birinde
tekrarlayan KKPE oldugundan reimplantasyon yapilmadi, ikisinde de
KKP ihtiyaci olmadigindan reimplantasyon yapiimadi. KKP
reimplantasyonunu tedavi baslangicindan itibaren ortalama 12 gun
sonra yapildigi goruldi. Cihaz reimplantasyonunda yapilan islemler

tablo 31’de gruplandirildi.

Tablo 31: Cihaz reimplantasyonunda yapilan iglemler

Yapilan igslemler Hasta sayilari

Batarya ve elektrodlar degistirildi 21 (%81)

Batarya degisti, elektrodlar degistirilmedi 5 (%19)

Cihaz reimplantasyonu vyapilan hastalarin 18 (%62)’sinde
kontralateral reimplantasyon vyapildi, diger 11 (%28) hastada

ipsilateral reimplantasyon yapildi.

Hastalar taburcu edilirken hepsine en az 1 hafta sireyle oral
antibiyotik tedavisi verildi. Antibiyotik olarak da en sik ofloksasin
tercih edildi.

4.10. Kalici kalp pili enfeksiyonu olan hastalarin takipteki

durumu

Hastalarin ortalama 39125 aylik takibinde rekurrens ve yapilan

ek iglemler degerlendirildi. KKPE olan 71 hastadan 4’u takipte exitus
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oldu. Diger 67 hastanin 16 (%23,8)'sinda rekirren enfeksiyon
izlendi. Bu 16 hastanin hepsi ek islem olarak ikinci tedavide invazif
prosedurle tedavi edildi. Bu hastalarin 14’Gnin KKP sistemi
tamamen c¢ikarildi, 2'sine debritman ve cerrahi cep revizyonu
yapildi. Bu hastalarin 3’Une tekrarlayan KKPE nedeniyle
reimplantasyon yapiimadi. KKP tamamen c¢ikarilan 1 hastada tekrar
rekdrren enfeksiyon izlendi, tgluncu tedavide medikal izlem uygun
goruldu. Debritman ve cep revizyonu yapilan hastalardan 1’inde yine
rektrren enfeksiyon izlendi, ugluncu tedavide tekrar debritman ve
cep revizyonu yapildi, bu hastalarin takibinde hentz rekUrren

enfeksiyon izlenmedi.

4.11. Hasta gruplarina gore rekurren kalici kalp pili enfeksiyonu

oranlari

Sol ventrikul disfonksiyonu ve kalp yetersizligine bagh KKP
implantasyonu yapilan hastalarla bradikardi+aritmi’'ye bagh KKP
implantasyonu yapilan hastalar gruplandirilarak rekurrens oranlari
karsilastirildi (Tablo 32). Kalp vyetersizligi grubunda istatistiksel

olarak rekurren enfeksiyon oranlari daha yuksek saptandi (P:0,016).

Tablo 32: Kalp yetersizligi ve bradikardi hasta gruplarina gore rekurren

enfeksiyonlarin kargilastiriimasi

Tani grubu Rekurrens
Bradikardi+aritmi 3 (%10)
kalp yetersizligi 13 (%35)

P:0,016
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Hastalarin ilk tedavide medikal izlem ve invazif prosedurle tedavi
gruplarina gore rekurrens oranlari degerlendirildi (Tablo 33). Medikal
izlenen grupta 7 hastada (%38,9) reklrren enfeksiyon gozlendi,
cerrahi prosedur yapilan grupta 9 hastada (%18,4) reklrren
enfeksiyon goOzlendi, oransal olarak cerrahi islem yapilan hasta
grubunda rekurrens daha azdi ancak gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlaml farklilik yoktu (p:0,108).

Tablo 33: KKPE olan hastalarin ilk tedavide medikal izlem ve invazif

prosedurle tedavi gruplarina gore rekurrens oranlari

rekUrrens

Var yok
Medikal izlem 7 (%38,9) 11 (%61,1)
Invazif prosedur 9 (%18,4) 40 (%81,6)

(p:0,108)

Ik tedavide invazif prosediir olarak KKP sistemi tamamen c¢ikarilan
hasta grubunda 1 hastaya reimplantasyon yapilmamis ve hig bir
hastada rekurren enfeksiyon izlenmemisti, buna karsilik KKP sistemi
tamamen cikarilmayan hasta grubunda 9 hastada (%37,5) reklrren
enfeksiyon izlendi, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkhlik vardi (p:0,001). Tablo 34’de KKP sistemi tamamen c¢ikarilan

ve ¢ikarilmayan hasta gruplarindaki rekurrens oranlari 6zetlendi.
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Tablo 34: ik tedavide invazif prosediir yapilan hastalarda KKP sistemi

tamamen cikarilan ve ¢ikarilmayan hasta gruplarinda rekurrens oranlari

Rekurrens var | Rekurrens yok

KKP sistemi tamamen ¢ikarilanlar | O 25 (%100)
KKP sistemi ¢ikarilmayanlar 9 (%37,5) 15 (%62,5)
P:0,001

Tedavi sirasinda gegici kardiyak kalp pili kullaniminin rekurren
enfeksiyona etkisi degerlendirildi. Gegici kardiyak kalp pili kullanilan
13 hastanin 1'inde (%7,7) rekurrens izlendi, kullanilmayan 36
hastanin 8’inde (%22,2) rekurren enfeksiyon izlendi, gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p:0,412).

KKP’leri KRT-P/KRT-D (koroner sinus elektrodu olan) ve digerleri
seklinde gruplandirilarak KKP cesitlerinin rekurren enfeksiyona etkisi
arastirildi. KRT-P/KRT-D KKP olan 29 hastanin 10’'unda (%34,5),
diger KKP olan 37 hastanin S’inde (%13,5) rekirren enfeksiyon
gozlendi. KRT-P/KRT-D hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli
reklrrens oranlari daha yuksek izlendi (p:0,044). Tablo 35'de KKP

cesitleriyle rekurrens oranlari karsilastirildi.

Tablo 35: KRT-P/KRT-D KKP olan ve diger KKP olan hasta gruplarinda

rekurren enfeksiyon oranlari

Rekurrens var | Rekurrens yok

KRT-P/KRT-D KKP olan hastalar |10 (%34,5) 19 (%65,5)
Diger KKP olan hastalar 5 (%13,5) 32 (%86,5)

P:0,044
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5. TARTISMA

Kardiyak cihaz enfeksiyonu, cihaz tasarimi ve implantasyon
teknigindeki gelismelere ragmen hala ciddi bir komplikasyon olarak
kalmaktadir. Cihaz kullaniminin artan endikasyonlari ve tedavi
edilen nufusun ilerleyen yasi nedeniyle, KKPE oranlari artmistir.
Yakin zamanda Avustralya'da yapilan 10 vyillik (1994-2004)
retrospektif bir calismada (endokardit % 0.3 oraninda dahil )
kardiyak cihazlarda %1.6 enfeksiyon orani bildirildi (93).

Yayinlanmis literaturdeki diger calismalar KKPE oranlarini %1-2
arasinda tahmin etmektedir (94,95,96,97).

Ronan Margey ve ark. (98) kardiyak cihaz iligkili enfeksiyonlarla ilgili
bir calisma yapmis, 2000-2007 vyillari arasinda toplam 2029 KKP
olan ve 1076 biventrikiiler/IKD’li hasta taranmis, cihaz enfeksiyonu
olan 39 hasta bulunmus, enfeksiyon orani %1,25 bulunmus.

Bizim calismamizda ise tum taranan KKP olan hasta grubu
icerisinde KKPE orani %3 olarak bulundu.

Calismamizda hasta populasyonu yas ortalamasinin yuksek oldugu
gozlendi (70x13). Daha once yapilmis calismalara benzer olarak
hasta populasyonunda erkek hakimiyeti oldugu gozlendi. Erkek
cinsiyetin bir risk faktort oldugu soylenebilir.

Gecmiste cihaz enfeksiyonu igin vaka-kontrol ¢calismalarinda bir dizi
risk faktorleri tespit edilmistir (99,100,101). Ancak, cihaz
enfeksiyonlari gelisimi acisindan risk faktorleri konusunda degerli
prospektif veriler Fransa'da 44 merkezde yurutulen ¢cok-merkezli bir

izlem calismasi olan genis prospektif “PEOPLE” calismasinda tespit
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edilmistir (102). Bu calisma cihaz implantasyonunda 24 saat icinde
olan ates, gecici kalp pili kullanimi, cihaz implantindan sonra erken
tekrar girisim gereksinimi gelecekte cihaz enfeksiyonlari igin en
guclu prediktorler oldugunu belirledi. Antibiyotik profilaksisi ile
enfeksiyon gelisimi arasinda ters korelasyon vardi. Mayo Clinic’den
yapilan bir calismada cihaz enfeksiyonlari igin potansiyel risk
faktorleri olarak uzun donem steroid kullanimi, 2 elektrod’dan fazla
elektrod implantasyonu KKPE'nun bagimsiz prediktorleri olarak
gosterildi, antibiyotik profilaksisi koruyucu olarak bulundu (103).
Bizim calismamizda cihaz c¢esidi olarak KRT-P ve KRT-D gibi daha
cok 3 elektrod’lu KKP’lerinde enfeksiyon oranlarinin daha yuksek
oldugunu gordik. Calismamizda onceki KKP operasyon sayisi ve
replasman sayisinin cihaz enfeksiyonlarinda risk faktort oldugunu
saptayamadik.

Yayinlanmis literatlirdeki calismalara paralel olarak implantasyon
bolgesi olarak sag veya sol pektoral bolgelerin secilmesinin

enfeksiyon gelisimi agisindan énemi yoktu.

Hasta gruplari KKP endikasyonlari agisindan degerlendirildiginde
kontrol hasta grubuna gore KKPE olan hasta grubunda ileri
SVD+kalp yetersizligi klinigi daha sikti. Bunun nedeni bu hasta
grubunda daha ¢ok komorbid hastaliklar olmasi ve KRT’nin bu hasta

grubunda daha sik kullaniimasi olabilir.

Hasta grubunun bazal klinik 6zellikleri degerlendirildiginde; KKY, HT,
DM ve KBY olan hastalar kontrol grubuna gore daha fazlaydi,

ozellikle KKY hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli olarak daha
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siktl. Yine Charlson Komorbidite Indeksi Skor (CCIS) ortalamasi
KKPE hasta grubunda anlamli olmasa da daha yuksekti. Bunlar da

KKPE’'nin komorbid hastaliklarla iligkisi oldugunu gostermektedir.

Ozellikle KKP olarak KRT-P ve KRT-D gibi koroner sinis elektrod’u
olan, hasta gruplarinda KKPE gelisme riski daha yuksek goruldu. Bu
da KRT'de koroner sinus elektrodunun implantasyon tekniginin
zorlugu ve islemin suresinin diger KKP implantasyonlarina gore

daha uzun olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda KKPE tanisinda guncel kilavuzlarin onerdigi sekilde
hastalarin tanisinda; klinigi, ekokardiyografi ve laboratuar bulgulari,

kaltdr sonuglari goz onunde bulunduruldugu goralda.

KKPE olan haslarin klinik 6zellikleri degerlendirildiginde yayinlanmis
calismalara benzer olarak en sik %87,3 oraninda batarya cep
enfeksiyonu izlendi, 8 hastada kan kultara pozitifligi nedeniyle
intravaskuler enfeksiyon disunuldu, 1 hastada vejetasyon gorulmesi

nedeniyle enfektif endokardit olarak degerlendirildi.

Klinik olarak en sik batarya cep enfeksiyonu oldugunundan Klinik
bulgu olarak da en sik sisilik-kizariklik-isi artigina rastlandi. Apse
olusumu klinik agidan onem tasimaktadir. Apsesi olan hastalar
medikal tedaviye daha fazla direncli olduklarindan daha c¢ok KKP

sisteminin tamamen ¢ikariimasi gibi radikal islemler yapildi.

Hastalarin laboratuar bulgulari degerlendirildiginde ortalama olarak
belirgin I0kositoz, sedimentasyon ve CRP yuksekligi gbzlenmedi.
Daha cok intravaskuler enfeksiyon klinigi olan hastalar ve 6zellikle
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septisemisi ve enfektif endokarditi olan hastalarda belirgin I0kositoz
ve akut faz reaktanlarinin yuksek oldugu gozlendi. Bu da lokal
batarya cep enfeksiyonlarinin sistemik etkilerinin daha az oldugunu,
sistemik enfeksiyona neden olan KKPE’nin da |I0kositoz ve akut faz

reaktanlarinda artigsa neden oldugunu gosterdi.

Hastalarin mikrobiyolojik degerlendirmesinde hem kan kulturlerinde
hem de akinti/surinti/yara kdltirlerinde en sk  Ureyen
mikroorganizma grubu stafilokoklar idi. Literatirdeki galismalarda da

mikrobiyolojik bulgular benzerdi.

KKP ile ilgili enfeksiyon tedavisinde klinik tecrubelerimiz randomize
olmamasina ragmen, genis hasta sayisindan dolayi galismamiz
KKPE yonetimi icin onemli fikirler verebilir.

Calismamizda KKPE ampirik antibiyotik tedavisinde en  sik
ampisilin+sulbaktam (SAM) kullanilmist. SAM metisilin  duyarh
stafilokoklara siklikla etkili oldugu bilinmektedir. Bunun yaninda
direngli mikroorganizma ile enfekte olan ve klinik olarak sepsis olan

hastalarda kombine antibiyotik tedavileri tercih edilmistir.

Tedavi sirasinda hastanede  yatis  sureleri acgisindan
degerlendirildiginde c¢alismamizda hastalarin KKPE Kkliniginde
ortalama hastanede yatis sureleri 15+9 gun idi. Ronan Margey ve
ark. (98) calismasinda ortalama antibiyotik tedavi suresi 42 gun
bulunmus. Bu calismaya gore Kkarsilastiriidiginda calismamizda

tedavi suresi daha azdi.
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Tedavide guncel kilavuzlar tim sistem bilesenlerinin kaldiriimasini
tavsiye ediyor (batarya ve elektrodlar). Eger elektrod enfekte
cebinden ayri steril bir kesi araciligiyla erigilerek kesilebilirse
elektrod cikarilmasi gerekli degildir (98). Ancak elektrod c¢ikarma;
teknoloji yetersizligi, gerekli mali kaynak eksikligi, ya da ileri yas
veya eslik eden hastalik nedeniyle ¢ok yuksek risk altinda olan

hastalar icin bir secenek olmayabilir.

Calismamizda hastalarin bir grubu sadece medikal olarak izlenmis,
bir grubuna da batarya cep revizyonu ve debritman gibi invazif
prosedurler uygulanmis, bir grubuna da KKP sistemi tamamen
cikarilmasi gibi radikal girigsimsel islemler uygulanmisti. KKP sistemi
cikarilan hastalarin coguna (%84) reimplantasyon yapilmis, bolge
olarak da kilavuzun onerdigi sekilde cogunlukla kontralateral bolge
(%62) secilmisti.

Gecmiste, tek basina antibiyotik tedavisi veya batarya kaldiriimasi
ile birlikte antibiyotik tedavisi sonucu % 75 gibi yuksek bir reklrrens
orani ile sonuglanmistir (97,98,99).

Calismamizdaki hastalarin ortalama 3,2+2,1 yillik takibinde 4 hasta
olmus, 1 hasta da tedaviyi kabul etmeyerek taburcu olmustu.
Hastalarin takibinde tim nedenlere bagli mortalite %5,6 olarak
degerlendirildi.

Bizim c¢alismamizdaki rekurren enfeksiyonlar degerlendirildiginde;
ozellikle ileri sol ventrikul disfonksiyonu ve kalp yetersizligi olan
hasta grubunda rekkurren enfeksiyon oranlari diger hasta gruplarina

gore anlamli yuksek saptandi. Bu hastalarin komorbid durumlarinin
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fazla olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bu gruptaki hastalara
cogunlukla KRT implantasyonu vyapildi. KRT'de koroner sinus
elektrodu yerlestrirken ekstra malzeme kullanimi ve islem suresinin
uzamasi gibi fatorler nedeniyle de rekurren enfeksiyonlarin daha sik

oldugu soylenebilir.

Tedavide sadece medikal olarak izlenen hasta grubuyla invazif
prosedurle tedavi edilen hasta gruplari kargilastirildiginda medikal
izlenen grupta reklrrens oranlari ylUksekti, ancak bu da istatistiksel
olarak anlam kazanmamigti, bunun da nedeni hasta sayisinin
yetersiz olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Ancak ilk tedavide invazif
prosedur olarak KKP sisteminin tamamen ¢ikarildigi hasta grubunda
hic rekurren enfeksiyon izlenmemisti, KKP sistemi tamamen
cikarilmayan hasta grubuna gore rekurrens oranlari anlamli olarak
daha azdi. Bu da bu KKP sistemi cikarilmasinin tedavi ve rekirren
enfeksiyonu azaltmadaki etkinligini ortaya koydu. Tedavide KKP
sisteminin tamamen ¢ikarilmasi rektrren enfeksiyonlari dnlemektedir
diyebiliriz.

Daha once yapilan caligmalarda tedavi sirasinda gegici kalp pili
kullaniminin rekurren enfeksiyonlari artirdigi ortaya koyulmus, buna
paralel olarak da guncel kilavuzlarda tedavide gegici kalp pili
kullanimi  onerilmiyor. Bizim c¢alismamizda ise gegcici kalp pili
kullaniminin rekurren enfeksiyon Uzerinde olumsuz etkisi olmadigini
gozledik. Bunun nedeni tedavide gegici kalp pili kullanilan hasta
sayisinin yetersiz olmasindan kaynaklaniyor olabilir (14 hasta-
%19,7).
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Yakin zamanda yayinlanan bir makalede ciddi kardiyak cihaz
enfeksiyonlarini azaltmak igin basit bir enfeksiyon kontrol protokolu
test edildi.(104)

Enfeksiyon kontrol protoklu:

Metisilin-direngli Stafilokokus aureus (MRSA) taramasi: Cihaz
implantasyonundan once butun hastalara burun , kasik ve koltuk
altindan MRSA taramasi yapildi. MRSA sonucu elde etmek igin
yetersiz zaman olan hastalara ampirik eradikasyon rejimi verildi.
MRSA tasiyicihigl saptandiysa operasyondan once 5 gun boyunca
topikal supresyon tedavisi uygulandi (burun icin mupirosin ve %4
klorheksidinle deri ylkamasi). Bu hasta grubunda antibiyotik

profilaksisinde teikoplanin ve gentamisin kullanildi.

Antibiyotik  profilaksisi:  Yeni cihaz  implantasyonunda,
prosedurunun baslamasindan 30 dakika icinde 1g flukloksasilin ve
1,5 mg/kg gentamisin intravenoz olarak verildi, boylece cilt
insizyonunda ilaglarin optimum bir bakterisidal konsantrasyonu elde
edilmis oldu. Tekrar girisim yapilacak hastalar ve kardiyak gecici
kalp pili olan hastalar kardiyak cihaz enfeksiyonlari icin yuksek riskli
olarak kabul edildi. Diger artmis risk faktorleri; son donemdeki
enfeksiyonlar, prostetik kalp kapagi, daha onceki endokardit yada
cihaz enfeksiyonlari, diyabet, erigskin konjenital kalp hastaliklari ve
kardiyomiyopati varligi idi. Bu yuksek riskli grup deri insizyonundan
yarim saat once 400 mg teikoplanin ve 1,5 mg/kg gentamisin aldi.

Bobrek yetersizligi olan hastalar sadece 800 mg teikoplanin aldi.
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Antibiyotikler direk cep icine veriimedi ve islem sonrasi

antibiyotiklere devam edilmed..

Cilt hazirhgi: Cilt hazirhgi sirasinda c¢ift eldiven kullanidh, cilt
insizyonunda Once dis eldiven cikarildi. Betadin, %2 klorheksidin

glukonat/% 70 isopropilalkol solisyonu ile degistirildi.

Killarin uzaklastirilimasi: Cerrahi bolgedeki killar sadece elektrikli

tras makineleri ile uzaklastirildi.

Glisemik kontrol: Tum diyabetik hastalarda islem sirasinda ve

islem sonrasi serum glukoz seviyesi <200 mg/dl'de tutuldu.

Suturler: Subkutan kapama icin  antibiyotik kapl triklosan ile

emdirilmis vikril suttrler kullanildi.

Cerrahi insizyon: Cerrahi insizyon tavsiye edilen 2 dakikalik

insizyon suresi ile gergeklestirildi.

Koter kullanimi: insizyondan sonra kesme ve hemostaz igin 40 w’lit

koter kullanildi.

Yukselmis inflamatuar belirtegler veya son 24 saatteki ates:
Sepsis klinik bulgulari ve yukselmis infektif belirtecleri (ates,

|0kositoz, CRP yuksekligi) olan hastalarin islemi ertelend..

intravendz ponksiyon: Biitiin hastalarda kapali sistem intravendz
yol sistemi kullanildi, kullanimdan Once steriliteye titizlikle dikkat
edildi.

Vicut sicakhigi kontroli: Kompleks cihaz implantasyonu yapilacak

tum hastalara ‘Bair Hugger’ (hasta isitma sistemi) tavsiye edildi.
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Yaranin kapatilmasi: Prosedir sonrasi yara 3 gun boyunca
acglilmadan birakildi. Yaranin kirlenmesine neden olabilecek yaranin

acglimasi ve banyo engellendi.
Calismanin sonuglari;

Daha once Kasim 2004-Kasim 2007 tarihleri arasinda yapilan 1798
islemle, Kasim 2007-Mayis 2009 tarihleri arasinda bu prosedurle
yapilan 981 islem karsilastirildi. iki grup arasinda enfeksiyon icin risk
faktorleri agisindan anlaml bir fark gorulmemis. Enfeksiyon kontrol
protokoluyle beraber kardiyak cihaz enfeksiyonlarinda %1,3'den
%0,6’ya insidansta %54’lik azalma saptanmis.Genel olarak, cihaz
proseduru bir yil icinde kaydedilen enfeksiyonlarin insidansinda
belirgin bir azalmaya neden olmus. (1.3-0.6%. P:0.01). Basit ve
maliyet-etkin  enfeksiyon kontrol tedbirlerinin  kullaniimasiyla,
kardiyak cihaz enfeksiyonlarinda bir yil iginde 6onemli azalma, ve
onemli bir saglik bakim maliyeti tasarrufu saglandigi sonucuna

variimis.

Enfeksiyon kontrol protokolu gibi prosedurel iglemlerin daha c¢ok
islemle ilgili enfeksiyonlarda belirgin azalma sagladigini
soyleyebiliriz. islemle ilgili enfektif komplikasyonlar daha cok ilk bir
yil igcinde olusmaktadir. Dolayisiyla etkili prosedurel islemlerin islem
sonrasi ilk bir yil icindeki enfeksiyonlari azalttigi sdylenebilir. Ancak
hasta ve cihaz ile iligkili faktorler enfeksiyon geligsimindeki rolunu

hala korumaktadir.
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6. SONUG

KKPE kardiyak cihaz implantasyonlarinin nadir ama potansiyel
olarak ciddi bir komplikasyonudur, mortalite ve morbiditesi yUksektir.
Cihaz sayisinin artmasiyla beraber KKPE olan hasta sayisi da
artmaktadir. Calismamizdaki enfeksiyon prevalansi diger bildirilen

merkezlere gore daha yuksek oranda saptanmistir.

Calismamizda cinsiyet, KKP c¢esidi, implantasyon endikasyonlari,
hastalarin bazal klinik ozelliklerinin enfeksiyon gelisiminde onemli

etkisi olabilicegini ortaya koyduk.

Mikrobiyolojik bulgularda daha 6nceki ¢aligsmalara benzer olarak en
stk etken stafilokoklardi. Calismamizda ampirik tedavide
mikroorganizma grubunu da kapsayacak uygun antibiyotik rejiminin

secilmesi vurgulanmig oldu.

Tedavide KKP tamamen cikarilmasinin ertelenmesi tedavi
sonuclarini olumsuz yonde etkilemektedir. Bizim c¢alismamizda
tedavide uygun bir antibiyotik tedavi rejimi ve suresiyle beraber KKP
sisteminin  perkutan yolla tamamen c¢ikarilmasinin guvenle

yapilabilecegi ve rekurren enfeksiyonlari onleyebilecegi goruldu.

Kardiyak cihaz enfeksiyonlari uzun sureli hastanede yatiglar,
hastalarda ciddi morbiditeler, cihaz ¢ikarma ve reimplantasyon igin
tekrarlanan iglemler ve oOnemli sagllk harcama maliyetleri

olusturmaktadir.
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Calismamiz hasta populasyonu acisindan literaturdeki onemli

calismalara benzer hasta populasyonu icermektedir.

Artan cihaz implantasyonu ve buna bagli olarak cihaz enfeksiyonu
komplikasyonu olan hastalarin daha uygun tedavi prosedurlerinin
belirlenebilmesi  icin  daha kapsamli  c¢alismalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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7. GALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizin bazi kisithiliklari bulunmaktadir. Oncelikle, retrospektif
calismalarda bias (yanlilik) iyi ortaya koyulmustur. Ancak KKPE gibi
nadir hastaliklarda retrospektif gozlemsel calismalar mimkun olan
en fazla sayida vakalari yakalama sansi saglar. Ikinci olarak,
kurumumuz Ug¢lUncu basamak bir saglik kurumu oldugundan sevk
zincirinden dolay! olgularin sayisi ve sikhgl oldugundan daha az
saptanmis olabilir.Klinigi ciddi olmayan vakalarin merkezimize

ulagsmadan yerel olarak tedavi edilmis olabilecegi olasidir.

Calismamizda yaklasik 9 yil gibi uzun bir zaman dilimindeki vakalari
inceledigimizden operator ve klinisyenlere bagli kayit hatalarindan
dolaylr sistem verilerinin eksik veya hatali olma olasiligi

bulunmaktadir.

Bunlarin yaninda KKPE acg¢ik ve net tanimlamalardan yoksun
oldugundan tanisi zor bir hale gelmektedir. Ozellikle enfekte
olmayan cihaz reaksiyonlari, yara yeri erzoyonu gibi tanilarla

karisabilmektedir.

Cihaz enfeksiyonlari nadir gorulen bir olay oldugundan hasta
sayisinin yetersiz olmasindan dolaylr bu alandaki tum calismalari

sinirlamaktadir.
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