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1. GIRIS

Implante edilebilir kardiyak elektronik cihazlar (IEKEC), son yillarda kalp
hastalig1 olan hastalarin yasam kalitesini ve Omriinii arttirmak ic¢in kullanilan yaygin
araglar haline gelmistir. IEKEC, bradiaritmi tedavisi i¢in kardiyak pacemaker (KKP),
tasiaritmi yonetimi i¢in implante edilebilir kardiyak defibrilatorleri (IKD) ve ileti
gecikmesi  olan sistolik  disfonksiyonlu  hastalarda  kullanilan  Kkardiyak
resenkronizasyon tedavisi (KRT) cihazlarini kapsayan bir terimdir. Bu cihazlar ilk
olarak 1960'arda klinik olarak kullamlmaya baslanmistir. IEKEC'lerdeki teknik
ilerlemenin son yillarda daha da artmasi ve implantasyon endikasyonlarinin
genislemesi ile IEKEC'lerin sayisinda ve karmagikliginda énemli bir artis meydana

gelmistir.

IEKEC kullaniminin artmas1 sonucunda cihazla ilgili komplikasyonlarda da

biiyiik 6l¢ilide artis olmustur. En ciddi komplikasyonlardan biri, 6nemli oranda sakatlik
ve 6liime yol acan IEKEC enfeksiyonudur. Enfeksiyon riski, ilk kez implantasyon igin

%0,5 ile %1 ve bir cihazin degistirilmesi veya yiikseltilmesi icin %1 ile %5'tir.}?
Bunun yaninda IEKEC enfeksiyonunun net bir taniminmn olmamasi ve farkli
calismalarda takip siiresindeki degisiklikler IEKEC enfeksiyonunun goriilme

sikliginin dogru bir sekilde degerlendirmesini zorlastirir.

Enfeksiyon, jenerator cebini, lead'leri veya lead c¢evresindeki endokardi
tutmaktadir. IEKEC enfeksiyonunun risk faktodrleri; konak iliskili risk faktorleri,
prosediirle iliskili risk faktorleri ve cihazla iligkili risk faktorleri olmak iizere 3 grupta
simiflandirilabilir. Konakla iligkili risk faktorleri; geng yas, erkek cinsiyet, Diabetes
Mellitus (DM), son déonem bdbrek yetmezligi, cihaz enfeksiyon hikayesi, malignite,
kalp yetmezligi, KOAH, steroid kullanimi, antikoagiilan kullanimidir. Prosediirle
iligkili faktorler; postoperatif hematom, lead'in yerinden ¢ikmasi sonrasi miidahale,
cithaz degisimi, revizyonu, antibiyotik profilaksisi yapilmamasi, gecici pace, yeterli
deneyimin olmamasi, igslem siiresidir. Cihazla iliskili faktorler; abdominal cep,

epikardiyal lead ve 2 veya daha fazla lead olmasidir.’



Bir IEKEC, implantasyon veya cep revizyonu sirasinda enfekte olabilir.
Enfeksiyon daha sonra endovaskiiler enfeksiyon ve muhtemelen endokardit ile
sonuglanan lead'lerin endovaskiiler kismi boyunca yayilabilir. Bu enfeksiyonlarin
cogu (%70) stafilokok tiirlerinden kaynaklanir ve birgogu metisiline direngli hale gelir.
Klinik olarak IEKEC enfeksiyonunun agik kanitlarina ragmen, vakalarin yaklasik
%13"tinde belki de kiiltiir negatiftir. Bunun nedeni kiiltiirleri almadan 6nce antibiyotik
tedavisine baglanmasi veya gec iireyen mikroorganizmalara bagh yeterli kulucka

siiresinin beklenmemesi olabilir.*

Cep enfeksiyonun klinik bulgulari; agri, lokal selliilit, yara dudaklarinda
ayrilma ve jeneratoriin disar1 ¢ikmasi olabilir. Lead enfeksiyonunda ise ates, genel
hastalik hali, kirginlik ve sepsis meydana gelmektedir. Basit yiizeysel yara yeri
enfeksiyonu disinda, tedavi genellikle tiim sistemin (lead'ler ve jenerator)
cikarilmasidir. Boylece IEKEC enfeksiyonun mortalitesi azalir. Tiim sistemin
oncelikle perkiitan olarak ¢ikarilmasi distiniilmelidir. Bununla birlikte; islemin
yasami tehdit edici riski oldugundan c¢ikarma islemi cerrahi destek altinda
yapilmalidir. Tekrar cihazin gerekli olup olmadigi ayrintili gozden gegirilmeli ve cihaz

gerekliyse diger taraf kullanilmalidir.

IEKEC enfeksiyonun da; enfeksiyonun cihaz cebi ile sinirli olup olmadigimi
veya lead'lerin ve / veya kalp kapaklarimin tutulup tutulmadigini belirlemek son derece
zordur.? EE tanis1 giiniimiizde modifiye DUKE kriterlerine gore konulmaktadir ve
burada kullanilan goriintiileme teknigi genellikle ekokardiyografidir. Transtorasik
ekokardiyografi (TTE) lead endokarditini degerlendirmede transozefagial
ekokardiyografiden (TOE) daha diisiik bir duyarliliga sahiptir. Bu yiizden TOE lead
endokarditini degerlendirme de daha sik tercih edilen bir yontemdir. Lead yansimalari
ve ekolari, vejetasyonlarin atipik yerlesimi, vejetasyon ve trombiis arasindaki ayirimin
yapilmasindaki zorluk nedeni ile TOE de ¢ogu zaman tanida yetersiz kalabilmektedir.
Bu durum mortalitesi ve morbitidesi yiiksek olan cihaz enfeksiyonlarinda tanida
gecikmelere yol agmakta ve yanlis tan1 sonucu hastalarda gereksiz lead ekstrasyonuna

neden olmaktadir.

Son yillarda endokardit tanisinda, tek-foton emisyon bilgisayarli tomografisi
(SPECT/BT) ve pozitron emisyon tomografisi (18 FDG-PET/BT) umut verici bir



yontem olarak kullanilmaktadir. Ozellikle, Duke kriterleri duyarliliginin diisiik oldugu
PKE (protez kapak endokarditi) ve IEKEC enfeksiyonunda, bu yeni gériintiileme
yontemleri ¢ok faydalidir. Enfeksiyon bolgesindeki aktif 16kosit, monosit, makrofaj
ve CD4 lenfositler tarafindan radyoaktif isaretleyiciler tutulmaktadir. Ayrica, periferik

embolik olaylarin ve metastatik enfeksiyonun saptanmasinda da faydalidir.

IEKEC enfeksiyonu tanisinda 18 FDG-PET/BT kullanilarak yapilmus
calismalarda Duke kriterlerine anormal FDG tutulumun eklenmesiyle lead endokarditi
tanisinda duyarliligin artmis oldugu bulunmustur. Boylece hastalara gereksiz tedavi

verilmesinin 6niine gecilmistir.

Bu c¢alismada, implante edilebilir elektronik kardiyak cihazi olup pil cebi
enfeksiyonu bulunan ve lead endokarditinden siiphelenilen hastalarda 18-FDG-
PET/BT ve TOE'nin lead endokarditini belirlemedeki tanisal performansini

degerlendirmek ve karsilagtirmak amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. IMPLANTE EDILEBILIR KARDiYAK ELEKTRONiIK CiHAZLARIN
TANIMI VE TARIHCESI

2.1.1. Tanim

Implante edilebilen kardiyak elektronik cihaz (IEKEC), bradiaritmi tedavisi
icin kardiyak pacemaker (KP), tasiaritmi yOnetimi igin intrakardiyak kardiyoverter
defibrilatorleri (IKD) ve ileti gecikmesinin eslik ettigi sistolik disfonksiyon igin
kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT) cihazlarim kapsayan bir terimdir.>®
IEKEC'lerin sayis1 belirli hasta gruplarinda yasam kalitesi ve sag kalimda artis

yapmasi nedeniyle son on yilda énemli dlgiide artmustir.”

2.1.2. Tarihce

Kalbin disaridan elektrik akimi ile uyarilabilecegi ilk defa 1882 yilinda Von
Ziemssen tarafindan tiimor nedeniyle gogiis rezeksiyonu yapilan bir hastada
gosterilmistir. Daha sonra Zoll, transkutanoz elektrot kullanarak ciltten kalp uyarimini
gerceklestirmistir.® 1958 yilinda Elmquist ve Senning batarya ile calisan kalp pili
uygulamasini gergeklestirmistir.® Bu gelismeden sonra bradikardi tedavisinde yeni bir
donem baglamistir. Son yillardaki teknolojik gelismelerle kalp pili boyutlar belirgin

derecede kii¢iilmiis ve bunun yaninda islevsel 6zellikleri artmigtir.

2.2. KALP PIiLi BILESENLERI

Kalp pilleri baslica iki pargadan olusur; nabiz jeneratorii ve elektrot tel.

2.2.1. Nabiz Jeneratori

Onceleri  kullanilan jeneratorler yaklasik 500 gram agirhginda iken,

giintimiizde agirliklar1 olduk¢a azalmistir. Bunun yaninda bu jeneratorlerin 6zellikleri



de ilerleyen yillarda giderek artmistir. Birgok bosluktan hem algilayabilen hem de
uyarabilen, ayrintili programlar igeren nabiz jeneratorleri gelistirilmistir. Bu

jeneratorler batarya ve elektronik devreden olugsmaktadirlar.

Batarya hacim ve agirlik bakimindan jeneratorlerin ana kismini olusturur. Bir
batarya enerjisinin yarisint uyari ¢ikarmak i¢in kullanirken diger yarisini
monitdrizasyon ve veri saklamak icin kullanir. ilk pillerde batarya yeniden
doldurulabilir nikel-kadmiyum idi.® Omiirlerinin kisa olusu ve aniden tiikenmeleri
kullanimlarinda sikintilara yol agmistir. 1975 yilindan sonra lityum bataryalar
kullanima girmistir. Bu bataryalar émiirlerinin uzunlugu (5-10 yil) ve agirliklarinin

azlig1 (12,5-15,5 gram) nedeni ile biiyiik avantaj saglamaktadir.

Elektronik devre ¢ok sayida tabakadan olusur. Bu tabakalarda birbiriyle
baglantili transistorler bulunur. Bu elektronik aksam seramik bir yap1 igerisinde
batarya ile yan yana monte edilmistir. Bu devrenin bilgi depolama, zamanlama,
algilama, kontrol, veri iletisimi ve yeniden programlama o&zellikleri mevcuttur.
Pillerde bu islevler mikroislemci tarafindan kontrol edilir. Bir mikroislemci de iki ¢esit
hafiza bulunur. Bunlar Read only memory (ROM) ve Random Access memory
(RAM)'dir. ROM sabit hafizay: ifade eder ve bilgiler silinmez. RAM,; silinebilen ve

tekrar yazdirilabilen hafizay temsil eder. Enerjinin kaybolmasi ile bu hafiza silinir.

2.2.2. Elektrot Tel

Jenerator tarafindan ortaya ¢ikarilan uyartyr miyokard dokusuna ulastiran
esnek ve yalitimli yapilardir. Islevleri hem uyari iletimi hem de algilama
fonksiyonudur. Bir elektrot {i¢ kisimdan olusur. Bunlar; iletken kisim, distal u¢ ve
konnektordiir. Elektrotlar polaritelerine, yerlesim yerlerine ve sabitleme ydntemine

gore siniflandirilirlar.



Tablo 1. Elektrot siniflamasi

Polaritelerine gore
1: Unipolar
2: Bipolar

Yerlesim yerine gore
1: Ventrikiiler
2: Atriyal
3: Single pass ventrikiiler
4: Koroner siniis

5: Epikardiyal elektrot

Sabitleme metoduna gore
1: Pasif
2: Aktif

2.2.2.1. Atriyal elektrot

Sag atriyal apendiksin yogun pektinat kaslarla kapli olmasi endokardiyal
yerlesimli elektrotlar i¢in bu alan1 uygun hale getirmektedir. Bu alana giris J seklinde,
ucunda dalimst cikintilar olan elektrotlar ile yapilmaktadir. Aktif ve pasif
sabitlenebilen atriyal elektrotlar mevcuttur.

2.2.2.2. Ventrikiiler elektrot

Pillerde anot ve katod kutuplart bulunur. Eger iki kutup da elektrodun kalp ile
temas eden bolgesinde ise "bipolar”, katod kismi elektrot tel ucunda, anod kismi da
bataryanin kasasinda ise "unipolar” olarak adlandirilir. Giiniimiizde daha ¢ok tercih
edilen elektrot teli bipolardir. Unipolar elektrotlar da elektrokardiyografi (EKG)'de
daha biiytik spike goriiliir, agir1 algilamaya daha duyarlidirlar ve elektrot tel govdesi
daha kiiciiktiir. Bipolar elektrotlar ise daha kiiciik spike gostermekle birlikte yetersiz

algilamaya daha az duyarli ve kalp dis1 uyarilmasi nadirdir.
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Sekil 1. Unipolar ve bipolar elektrot sistemleri

Tek gegisli (Single pass) ventrikiiler elektrot: Tek bir elektrot ile atriyum ve
ventrikiil arasinda baglant1 saglanmaktadir. Bu tip elektrot tellerde atriyal algilama
amaciyla distal elektrottan 8-10 santimetre uzakta,5-10 milimetre uzunlugunda iki adet
dipol bulunmaktadir. Bu tip elektrot telleri VDD modunda kalp pilleri igin

kullanilmaktadir.

Koroner siniis elektrotu: Bu elektrotlar ilk olarak atriyal tasikardilerin
sonlandirilmas: i¢in kullanilmaya baslanmisken daha sonra gelistirilerek pasif
sabitlemeli, uygun agilara sahip koroner siniis elektrotu haline getirilmistir.
Giintimiizde dusiik ejeksiyon fraksiyonlu (EF) kalp yetmezligi hastalarinda sol
ventrikiilii uyarmak i¢in kullanilmaktadir. Biventrikiiler uyar1 saglanarak EF'de artis

ve semptomatik diizelme hedeflenir.

Epikardiyal elektrot: Torakotomi yapilarak yerlestirilen bu elekrodlar nadir
olarak kullanilmaktadir. Tercih edildigi durumlar; kardiyak cerrahi uygulanan
hastalar, protez trikiispit kapak, trikiispit atrezi ve benzeri konjenital kalp hastaliklari,
tekrarlayan pil cebi enfeksiyonu, endokardiyal girisim i¢in uygun damarin

olmamasidir.

Distal u¢: Kalp dokusu ile temas eden boliimdiir. Kalp bosluklarindaki
elektriksel aktiviteyi algilamak ve bataryadan gelen uyarty: iletmek ile gorevlidir.

Distal ucun endokarda tutunmasi i¢in farkli tasarimlar mevcuttur. Sag kalp boslugunda



belirgin genisleme ve ileri trikiispit yetmezligi mevcut olan hastalarda aktif sabitleme

yontemi kullanilir.

Konnektor: Elektrot telin batarya ile baglantisin1 saglar. Batarya Omrii
tilkkendigi zaman yeni takilan bataryanin bu konnektor sistemi ile uyumlu olabilmesi

icin 1985 yilinda standardizasyon saglanmistir.

2.3. KALP PiLi KODLAMA SiSTEMi

Kalp pillerinin kiiresel tanimlanmasi i¢in Kuzey Amerika kalp pili ve
elektrofizyoloji grubu (NASPE) ile Ingiliz kalp pili ve elektrofizyoloji grubu (BPEG), kalp

pili enfeksiyonlarmi tarif etmek igin bes kodlu bir sistem gelistirmislerdir’® (Tablo 2).

Tablo 2. NASPE/BPEG kodlama sistemi

Uyarilan Algilanan Algilamaya yamit Hiz ayan (rate Cok noktadan

odacik odacik (response to yar uyar1 (multisite
: : modulation) -

(pacing)) (sensing) sensing) kalp pili)

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

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

V: Ventrikiil | V: Ventrikiil I: inhibe olan V: Ventrikiil

D: Dual ) . .

(A+V) D: Dual (A+V) | D:Dual (T+l) D: Dual (A+V)

Yukarida bahsedilen temel uyari modlarma ek olarak giiniimiizde bazi kalp
pilleri spesifik durumlarda hasta performansini arttirmak igin ek 6zelliklere sahiptirler.
Modern pillerin ¢ogunda "mode switch” (mod degistirme) ve “rate responsiviness”

(hiz duyarlilig) mevcuttur.

Mod degistirme: Iki odacikli uyar1 sistemlerinde (DDD/DDD-R veya
VDD/VDD-R), ventrikiil, algilanan her olaymn ardindan, programlanmis bir
ventrikiiler maksimum hiza kadar hizlandirilir. Hasta bir paroksismal atriyal tasikardi
gelistirirse, ventrikiil istenmeyen bir aritmi problemi olusmamasi i¢in atriyal atimlar

ventrikiile programlanmis maksimum hizda ilerletilir. Mod degistirme, bir



pacemaker'in artik intrinsik atriyal hizi izlemeyen bir moda otomatik olarak yeniden
programlanmast anlamina gelir; bu modlar genellikle DDI, VVI veya DVI'dir.
Algilanan atriyal hiz tekrar mod degistirmenin altina diistiigiinde, cihaz fizyolojik
ritmin geri yiiklendigini varsayar ve uyari modu otomatik olarak orijinal
programlamaya geri doner. Tiim modern ¢ift odacikli kalp pilleri "mod degistirme"
Ozelligine sahiptirler. Bu 0Ozellik hastanin  klinik durumuna baghi olarak

etkinlestirilebilir veya devre dis1 birakilabilir.

Rate responsiveness (hiz duyarliligi): Bir kalp pilinin hasta aktivitesine
dayanarak hizini ayarlama kabiliyetini ifade eder. Bir hastanin fiziksel olarak ne
zaman aktif oldugunu belirlemek i¢in ¢esitli sensorler tasarlanmistir. Kalp atis hizt
araligi, hizlanma ve yavaslama hizi ve bu yaniti baglatmak i¢in gereken aktivite

derecesi bu moda sahip kalp pillerinde programlanabilir.

Ventrikiil gecikmesini azaltan modlar: Sag ventrikiiler (RV) uyarimi, sag
ventrikiiliin sol ventrikiilden (LV) 6nce kasilmasina neden olur ve septumun lateral
duvardan once kasilmasina yol acar. Bu duruma ventrikiiler dissenkronizasyon veya
asenkronizasyon denir. RV uyarimi ya da intrinsik iletim anormallikleri nedeniyle,
disenkronizasyon bazi hastalarda kalp yetmezligine neden olabilir veya kalp

yetmezligini siddetlendirebilir. Ayn1 zamanda AF sikhigini arttirabilir 1112,

Dogal AV (atriyoventrikiiler) iletim RV uyarimina hemodinamik olarak tercih
edilir. RV uyariminin zararl etkilerinin anlagilmasi ile birlikte, ventrikiiler gecikmeyi
en aza indiren uyar1 modlar1 gelistirilmistir.® Ventrikiiler gecikmeden kaginmak igin
yapilan uyari algoritmalari (AAI hizlandirmak igin ¢ift odali cihaz programlamak) ve

AV arama histerizisi bunlara 6rnek verilebilir.

2.4. KALP PiLi MODLARI

Kalict kalp pilleri elektrot yerlesimine gore tek (single chamber) veya iki
odacikli (dual chamber) olarak siiflandirlabilirler. Ideal wuyar1 modunun
secilmesinde, hastanin yasi, altta yatan hastaliklar, eslik eden kardiyak problem ve

cesitli diger faktorler g6z oniline alinmalidir.



2.4.1. Tek Odacikh Kahci Kalp Pili Sistemleri

Elektrot yerlesimi sadece atriyum veya ventrikiildedir. Erken pacemakerlar tek
bir oday1 algilamak ve hizlanmak i¢in tasarlanmistir. Ventrikiiler uyarim ventrikiiler
bradiaritmileri ve herhangi bir etiyolojiye bagl asistoliyi 6nleyebilir. Atriyal uyarim,
izole siniis diigiimii disfonksiyonu ve bozulmamig AV iletimi olan hastalarda

kullanilabilir.

2.4.1.1. AOO-VOO Modlar1 (Magnet Modu)

Manyetik alana giren tiim piller asenkron uyari vermeye baslarlar. En basit kalp
pili modudur. Uyarilar sabit bir hizda ve asenkron olarak verilir. Asenkron ¢aligma
ozelligi pillerde "reed switch™ adi verilen manyetik bir anahtarin disaridan uygulanan
miknatis ile kapanmasi ile saglanmaktadir. Hastada intrinsik elektriksel aktivite

algilanmaz. Siirekli kullanim i¢in uygun degildir.

2.4.1.2. AAI-VVI Modlan

Bu tip kalp pilleri hastanin kendi kalp ritmini izleyerek kalp hizi dnceden
belirlenmis degerin altina diistiigiinde devreye girerler. Hastanin kalp hizi 6nceden
belirlenen aralikta ise baskilanirlar. AAl modu, AV iletisi saglam olan hasta siniis
sendromu (HSS)'nda kullanilabilecek uyart bigimidir. AAl modunda atriyum hem
algilanir hem uyarilir ve atriyum hizinin programlanan degerin altina diigmesine izin
verilmez. AV nod fonksiyonu korunmus hastalarda tercih edilir. AV iletim blogu
nedeniyle hastalar ventrikiiler bradiaritmilere karsi korunmazlar. Bu nedenle AAI
piller nadir kullanilirlar. VVI modunda ventrikiil hem algilanir hem uyarilir hem de
hastanin kalp hizi programlanan degerin altina diiserse uyarilir. Endikasyonlar1 en
genis kalp pili modudur. Buna ragmen VVI modu AV senkronizasyonu koruyamaz ve
bu durum pacemaker sendromuna yol agabilir. Su an kullanilan cihazlarin biiyiik
cogunlugu VVIR moduna sahiptir. VVIR modu 6ncelikli olarak yavas ventrikiil yanith

kronik atriyal fibrilasyonu olan hastalarda tercih edilir.

10



2.4.1.3. AAT-VVT Modlan

Bu modda spontan ritim algilanir, algilanmazsa kalp pili devreye girerek uyari

c¢ikarir. Giiniimiizde rutin kullanimda yer almaz.

2.4.2. 1ki Odacikl Kaher Kalp Pili Sistemleri

Iki odacikl1 sistemlerde hem atriyum hem ventrikiilden algilama ve uyarim

yapilabilir. Elektrotlar hem atriyum hem ventrikiile yerlestirilir.

2.4.2.1. DDD veya DDDR Modu

Bu sistem hem atriyum da hem ventrikiil de algilama ve uyarma yetenegi ile
fizyolojik KKP modudur.** Eger kalp, kalp pili programlanan diisiik hizdan daha
hizliysa ve gercek AV iletimi programlanan AV araligindan daha hizliysa normal AV
iletimli siniis ritmi varliginda kalp pili tamamen engellenir. Siniis bradikardisi yaninda
AV iletimi yoksa atriyum ve ventrikiil hizlanir. Gecikmis veya eksik AV iletimli

normal siniis ritmi varsa ventrikil atriyumla senkronize edilir.

DDD uyar1 modu, normal siniis diigiimii islevi olan AV blogu olan hastalar i¢in
uygundur. DDD uyarim ayrica bazilar1 tarafindan semptomatik kardiyo inhibisyon ile
karotis siniis asir1 duyarliliginda tercih edilen bir moddur. Bununla birlikte ¢ogu hasta
DDDR uyar1 yetenegine sahip kalp pili almalidir. DDDR uyarim i¢in ideal hasta, DDDR
uyarimin hiz duyarliligini ve AV senkronizasyonunu geri kazanabilecegi kombine siniis
nodal ve AV nodal disfonksiyonlu hastadir. DDDR uyar1 modunun ventrikiiler

uyarimini en aza indirecek bir algoritma ile kullanilmasi siklikla tercih edilir.

2.4.2.2. DDI veya DDIR Modu

DDI uyart modunda atriyal algilama ve uyari, ventrikiiler algilama ve uyari

vardir. Bununla birlikte kalp pili intrinsik atriyal aktiviteyi izlemeyecektir. Algilanan
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bir dogal atriyal hiz oldugunda, pacemaker hem atriyal hem de ventrikiiler ¢ikist inhibe
eder, boylece ventrikiil dogal iletimine izin verir. AV blogu gelisirse, ventrikiiler uyari
programlanmis biz hizda gergeklesir fakat atriyumla senkronize edilemez. DDI
modunda, eger siniis hizi programlanan hizin altindaysa, kalp pili atriyum ve

ventrikiilii ardisik hizlandiracaktir.

2.4.2.3. VDD Modu

VDD uyari, normal siniis diiglimii fonksiyonu ve AV diigiimiiniin iletim
hastalig1 olan hasta i¢in uygun olabilir. Iki odacikli VDD uyart sistemi biiyiik 6lciide
DDD pacemaker'lar tarafindan desteklenmistir.

Bununla birlikte, uzun yillardir mevcut olan tek uglu VDD uyari sistemi, AV
blogu olan ancak normal siniis diigiimii fonksiyonu olan hastalarda ilk uyari modu
olarak VDD kullanimma olan ilgiyi arttirmistir.”® Bu sistemlerde; atriyal algilama,
ventrikiiler uyar1 lead'in atriyal bolimiindeki yilizen algilama elektrotlarindan

gerceklestirilir.

2.4.2.4. DVI Modu

DVI uyarim, tanim geregi, kronotropik acgidan yetkin hastalarda hiz yanitinin
restorasyonunu Onleyen atriyal algilarin yoklugu ile sinirhdir. Atriyal algilama

eksikligi atriyal ritim bozukluklarinin baslamasina yol agabilir.

Fizyolojik Uyart: Fizyolojik uyarim; normal kalp ritmini en ¢ok taklit eden
uyar1 sistemlerini tanimlamak i¢in kullanilan bir terimdir. En sik AV senkronizasyonu
stirdiiren sistemleri (DDD) ifade eder. Fizyolojik uyarim, VVI uyarima kiyasla birgok
avantajlara sahiptir.® Bunlar; AF insidansinda azalma, diisiik tromboembolik olay
riski'’, kalp debisinde ve koroner kan akiminda iyilesme, kalp yetmezligi insidansinda

18-20

azalma'®2° pacemaker sendomundan kagmmadir.?
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Pacemaker Sendromu: Pacemaker sendromu AV senkronizasyonun kaybiyla
iliskili bir fenomendir ve en yaygin olarak VVI uyarim modunda goriiliir. Normal
calisan uyar1 sistemi ile iligkili yan etki olarak tanimlanir ve hastanin fonksiyonel
kapasitesini ciddi derecede bozar. Belirtiler en sik; halsizlik, kolay yorulma, dispne,

ortopne, dksiiriik, bas donmesi, senkop, presnekop olarak ortaya ¢ikabilir.?

2.4.3. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi (KRT)

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi (KRT); sol ventrikiiliin ge¢ aktive olan
kisimlarmin daha erken uyarilmasimi ve atriyoventrikiiler ileti zamanlamasinin
optimizasyonu ile kalbin sistolik fonksiyonlarini arttirmayi hedefleyen bir tedavi
yontemidir.?? Kardiyak rensenkronizasyon tedavisinde amag; sag ventrikiille birlikte
sol ventrikiiliin de eszamanli uyarilmas1 ve daha iyi bir ventrikiiler aktivasyon paterni
olusturmak ve Siniis ritmindeki hastalarda atriyoventrikiiler senkronizasyonu
saglamaktir. KRT cihazlari, RV ve sag atriyuma ek olarak, LV uyari i¢in koroner siniis
dalina (daha az yaygin olarak epikardiyal veya endokardiyal lead) yerlestirilmis

transvenoz uyari lead'leri igerir.

KRT tedavisi ile egzersiz kapasitesinde artis, yasam kalitesinde diizelme, kalp
yetmezligi (KY) semptomlarinda azalma, LV fonksiyonlar1 ve egzersiz kapasitesinde
artma, 6 dakika yiirlime testinde ortalama 20-40 m ve egzersiz siiresinde 30-60 sn
civarinda artma, Minnesota yasam kalite skorlamasinda belirgin azalma izlenmektedir.
Ayni zamanda; KY'ye bagli hastaneye yatis sikliinda ve yatig siiresinde azalma

saglamaktadir.?®24

2.4.4. implante Edilebilir Kardiyak Defibrilatérler (IKD)

Ventrikiiler fibrilasyon (VF), ani kardiyak 6liimiin (AKO) yaygin bir nedenidir
ve bazen monomorfik veya polimorfik ventrikiiler tasikardi (VT) ile ortaya ¢ikar. Her
ne kadar gogiis kompresyonlari ve destekli ventilasyon dahil kardiyopulmoner

resiisitasyon, kalp durmasi olan hasta i¢in gegici dolagim destegi saglayabilse de VF'yi
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sonlandirmanin tek etkili yaklagimi elektrik defibrilasyonudur. Eksternal defibrilasyon
ile elde edilen basari, implante edilebilir bir defibrilatoriin gelismesine yol agt1 ve bunu

1980'de insanlarda ilk otomatik internal defibrilatér implantasyonu izledi.?

VT / VF'yi hizli bir sekilde sonlandirmadaki ytliksek basari orani nedeniyle, sag
kalimda iyilesme gdsteren ¢oklu klinik ¢alismalarin sonuglar ile IKD implantasyonu
genellikle AKO'iin sekonder dnlenmesi i¢in birinci basamak tedavi secenegi olarak
kabul edilir ve VT / VF nedeniyle AKO riski yiiksek olan bazi popiilasyonlarda birincil

koruma i¢inde tercih edilir.

IKD sistemi bir batarya ve elektrotlardan olusur. Elektrotlar, yiiksek enetji
elektrotlar: ile kalp pili ve algilama elektrotlar1 olarak ikiye ayrilir. IKD elektrot
sistemleri tasikardinin algilanmasini, kalbin gerektiginde kalp pili, gerektiginde sok
ile uyarilmasimi saglayan birimlerdir. IKD batarya cebi yeri olarak defibrilasyon
vektoriine en genis miyokard kitlesini maruz birakmak i¢in sol pektoral bolge segilir.
IKD bataryalar: KKP bataryalarindan daha biiyiiktiir. Bu nedenle cep genellikle daha

derin lokalizasyonda hazirlanir.

2.5. KALP PILI TAKILMASININ ENDIKASYONLARI
2.5.1. Kaher Kardiyak Pacemaker Takilmasinin Endikasyonlari

Kalict kalp pili implantasyonu igin en yaygin endikasyonlar; Siniis diigimii
disfonksiyonu ve yiiksek dereceli veya semptomatik AV bloktur. 2018 yilinda
ACC/AHA/HRS tarafindan  kardiyak pacemaker implantasyon kilavuzu
yaymlanmistir 2. Kalic1 uyar igin bazi endikasyonlar goreceli olarak kesin veya
aciktir, digerleri ise 6nemli uzmanlik ve yargilama gerektirir. Kalp pili implantasyonu
i¢cin endikasyonlart ACC / AHA / HRS yonergeleri?® tarafindan tanimlandig1 sekilde
ti¢ spesifik kategoriye bolmek yararli olacaktir. (Tablo 3)

14



Tablo 3. Kanit diizeylerinin tanimlanmasi

Sinif 1 endikasyonlar (giiclii)

S6z konusu islem ya da tedavinin gerekli, yararli ve etkili olduguna iliskin yeterli deliller
veya genel fikir birligi mevcuttur.

Sif 2 endikasyonlar (tartismalr)

S6z konusu iglem ya da tedavinin, yararli ve etkili olduguna iligkin ¢elisen deliller veya
fikir ayriliklart mevcuttur.

2a: Metodun yararli ve etkili oldugunu gosteren veriler daha agirliktadir.

2b: Metodun yararli ve etkili oldugunu gosteren veriler daha az ortaya konulmustur.

Simif 3 endikasyonlar

S6z konusu iglem ya da tedavinin, yararli ve etkili olmadigi, hatta bazi vakalarda zararh
olduguna iligkin veriler mevcuttur.

2.5.1.1. Siniis Nod Disfonksiyonu

Siniis nod disfonksiyonu olan hastalarda kalic1 uyar1 ihtiyaci, biliylik 6lcilide
bradikardi ile semptomlarin korelasyonuna dayanir (Tablo 4). Kalp atis hiz1 dakikada
40 atistan daha az olan veya dort saniyeden fazla duraklayan hastalarda semptom
gelistirme olasilig1 daha yiiksek olsa da kalic1 kalp pili i¢in mutlak ihtiyact belirleyen

kalp atis hiz1 (veya duraklama uzunlugu) igin kesin bir esik yoktur.

Tablo 4. Siniis nod disfonksiyonu i¢in kalic1 kalp pili endikasyonlari

KKP gerekli KKP muhtemelen gerekli KKP gerekli degil

o Semptomatik bradikardi e Siniis nodu islev bozuklugu | ¢ Asemptomatik siniis
olan ve<40/dk hizi olan| nod  disfonksiyonu

e Uzun siireli hiz kisitlayic " Ll
semptomatik hastalar (belirgin | olanlar

ilag  tedavisi  nedeniyle

ortaya cikan ve | Ssemptomlarla bradikardi
diizeltilemeyen semptomatik | @arasinda kesin  bir iliski
siniis bradikardisi olmayan.)
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Smif 1 Endikasyonlar; semptomlarin bradikardi ile agikga iligkili oldugu siniis
bradikardisi (genellikle dakikada 40 atimin altinda bir kalp hizi olan veya sik siniis
duraklamalar1 olan hastalarda), semptomatik kronotropik yetersizlik (stres testi
sirasinda yasin  Ongordiigii maksimum kalp atis hizimin yiizde 85'ini elde

edememe) dir.?6?’

Simif 2 Endikasyonlar; bradikardi diislindiiren semptomlari olan, ancak
bradikardi ile semptomlar arasinda net bir iligki bulunmayan bir hastada Siniis
bradikardisi (kalp hizi < 40/dk atim), aciklanamayan senkoplu bir hastada Siniis
diigtimii  disfonksiyonu, kronik kalp hizinin, minimal semptomatik bir hastada

uyanikken dakikada 40 atim olmasidir.??’

Bag donmesi veya daha diisiik oranlarla iligkili diger semptomlardan sikayet
eden, daha az siddetli (kalp hizi> 40 atim) siniis bradikardisi olan hastalar ayni
zamanda kalp pili tedavisi i¢in potansiyel adaylardir. Bazi hastalarda Siniis digiimii
disfonksiyonu, potansiyel olarak geri doniistimlii bir neden olan ilaglarin (6rnegin,
antianjinal veya antiaritmik ilaclar) etkilerinden kaynaklanabilir. Bununla birlikte,
eger ilgili ilaglar kesilemiyorsa (yani alternatif tedaviler mevcut degilse), siniis
diigiimii fonksiyon bozukluguna neden olan ilaglarla devam etmekte olan tedaviye izin

vermek icin kalici kalp pili yerlestirmesi gerekebilir 2°.

2.5.1.2. Eriskinlerde Sonradan Olusan (Edinsel) AV Blok

Atriyoventrikiiler blok; birinci derece blok, ikinci derece blok veya iiglincii
derece blok olarak siiflandirilabilir. Anatomik olarak supra-his, intra-his veya infra-
his olarak tanimlanir. Genis bir QRS kompleksi (0,12 saniyeden uzun), ileti blokunun
infra-his olma olasiliginin daha yiiksek oldugunu gosterir. Edinsel AV blok en sik
olarak yaslilarda goriiliir ve en sik goriilen neden “idiyopatik™tir. Edinsel AV blogu,

kalic1 kalp pili yerlesimi i¢in en yaygin ikinci gostergedir.

AV blok ¢ogu kez idiyopatik olmakla birlikte koroner kalp hastaligi, kalsifik
kapak hastaliklar1, kalp cerrahisi, AV diigiim ablasyonu, radyoterapi, infeksiyonlar

(sifiliz, difteri, Chagas hastaligi, tiiberkiiloz, toksoplazma, Lyme hastaligi, viral
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myokardit), kollajen hastaliklar (romatoid artrit, skleroderma, dermatomyozit,
ankilozan spondilit, poliarteritis nodosa, sistemik lupus eritematosus, Marfan
sendromu), infiltratif hastaliklar (sarkoidoz, amiloidoz, hemokromatoz, malignite),
noromdskiiler hastaliklar (Kearns-Sayre sendromu, miyotonik miiskiiler distrofi,
peroneal miiskiiler atrofi) gibi pek ¢ok hastalik ya da bazi ilaglar (digoksin, beta bloker,
verapamil, diltizem gibi) ayrica; hipertrofik obstriiktif kardiyomyopatinin alkol ile

septal ablasyonu sirasinda kalic1t AV blok gelisebilir.

Sinif 1 Endikasyonlar; semptomlu veya semptomsuz {iglincii derece AV blok,
ileri ikinci derece AV blok (iki veya daha fazla ardistk P dalgasinin blogu),
semptomatik ikinci derece AV blok (Mobitz tip Il), semptomatik ikinci derece AV
blok (Mobitz tip | Wenckebach) ve kronik bifasikiiler blokdur. Bunun yaninda
egzersizle indiiklenen ikinci veya Uglincii derece AV blok (miyokard iskemisi

yoklugunda) da sinif 1 endikasyondur?®.

Simif 2 Endikasyonlar: Degisken derecelerde kazanilmis AV blogu olan
hastalar kalp pili yerlestirilmesinden fayda gorebilir. Bu tiir hastalarda karar siklikla
bradikardi ile semptomlarin korelasyonu, diger semptomlarin dislanmasi ve
elektrofizyoloji testi sonuglarma gore verilir. Kalp pili yerlestirmenin diistiniilebilecegi
durumlar; dar QRS'li asemptomatik Mobitz Il ikinci derece AV blok, ¢ok uzun bir PR
mesafesine bagli AV asenkronizasyonun ortaya c¢iktigi birinci derece AV blok,
senkopa yol acan bifasikiiler veya trifasikiiler blokdur (senkopun diger olasi

nedenlerinin diglanmasina dayanarak).

2.5.1.3. Miyokard Infarktiisiine Bagh Olarak Gelisen AV Blok

Akut miyokard infarktiisii seyri sirasinda acil olarak uygulanan geg¢ici kalp pili
uygulamasi ile nekahat doneminde kalici pil endikasyonlarinda ¢ogunlukla paralellik
yoktur. Kalici pil gereksinimi biiyiik oranda intraventrikiiler iletim kusurlar1 nedeniyle
olmaktadir. Multifasikiiler bloklarin ortaya ¢ikmasi genis bir enfarkt alan1 olusumunu

diisiindiiriir ve bu hastalarda kisa ve uzun dénemde prognoz kétiidiir.282°
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Sinif 1 endikasyonlar; akut miyokard infarktiisiinden sonra, his purkinje
sisteminde ikinci derece AV blok ile birlikte bilateral dal blogu veya his purkinje
sisteminde veya altinda 3.derece AV blok gelismesi, gegici ileri derecede infranodal
AV blok ile birlikte dal blogu olmasi, siirekli veya semptomatik 2. ve3. derece AV

blok olmasidir.

Sinif 2 Endikasyon; AV diigiim diizeyinde kalic1 2. veya 3. derecede AV

blok olmasidir.

2.5.1.4. Hipersensitif Karotid Senkopu ve Norokardiyojenik Senkop

Norokardiyojenik senkop baslica iki gruba ayrilir; hipersensitif karotid
senkopu ve vasovagal senkop. S6z konusu hastaliklarin tanisinda karotid siniis basisi
ve egik masa (“tilting table”) testleri 6nemli bir yer tutar. Bu uyarilara 3 tiir yanit

alabilir; kardiyoinhibitor yanit, vazodepressor yanit ve miks yanit.

Sinif 1 endikasyonlar; karotis siniis stimiilasyonuna bagh olarak ortaya ¢ikan
senkop ataklar1 tanimlayan hastalarda, karotise uygulanan minimal basincin siniis
diigiimii veya AV iletiyi etkileyen bir ila¢ kullanmadig1 halde 3 saniyeden fazla siiren

asistoli meydana getirmesidir.

Sinif 2 endikasyonlar; hipersensitif kardiyoinhibitdr cevabi olan hastalarda
provokatif olaylar olmaksizin tekrarlayan senkoplar gelismesi veya ciddi semptomatik
ve tekrarlayan nérokardiyojenik senkoplu hastalarda, spontan olarak ya da egik masa

testinde (“tilt-table test”) gelisen bradikardi ile senkop iligkisinin gosterilmesidir.

2.5.1.5. Konjenital Tam Kalp Blogu

Konjenital tam kalp blogunun c¢esitli nedenleri vardir, ancak en sik neonatal
lupustan kaynaklanir. Konjenital tam kalp blogu; intrauterin hayatta,yenidogan
doneminde veya daha sonra cocukluk doneminde ortaya ¢ikis zamanina Ve

semptomlarim ciddiyetine gore yonetilebilir.?
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Sinif 1 endikasyonlar; semptomatik bradikardi veya diisiik kalp debisi, genis
QRS kagis ritmi, karmasik ventrikiiler ektopi veya ventrikiiler disfonksiyon, normal
anatomisi olan ve dakikada 55 atimdan az ventrikiiler hiz1 olan bebekler, diger yapisal

konjenital kalp hastaligi olan ve dakikada 70 atimdan az ventrikiiler hizi olan

bebeklerdir.

Simif 2 endikasyonlar; konjenital kalp bloklu asemptomatik yetigkinler,
ortalama kalp atim hiz1 dakikada 50 atimdan daha az olan veya 1 yasin iistiindeki

cocuklarda temel R-R dongii uzunlugunun iki ila ti¢ kat1 duraklamalar olmasidir.

2.5.1.6. Noromiiskiiler Hastaliklar

Bir dizi néromiskiiler hastalik, miyotonik kas distrofisi, Kearns-Sayre
sendromu, Erb distrofisi ve peroneal kas atrofisi dahil AV blogu ile iligkilidir. Bu
bozuklugu olan hastalarda, ikinci veya ii¢lincii derece bloktan herhangi bir kanit ortaya
ciktiginda, kalp pili yerlesimi i¢in sinif I endikasyonu vardir. Hasta asemptomatik olsa
bile bu durum gegerlidir, ¢iinkii 6nceden tahmin edilemeyecek sekilde hizli bir sekilde
AV iletim hastaliginin ilerlemesi olabilir. Bu hizli ilerleme potansiyeli nedeniyle, bu
bozukluklar1 olan hastalarin semptomlara bakilmaksizin birinci derece AV blokta bile

kalp pili yerlesimi igin bir simif II endikasyonuna sahip olduklar diisiiniilmektedir.2°

2.5.1.7. Tasiaritmiler

Kalici kalp pillerinin bu amagla kullanimi ya tagikardiyi sonlandirmak (ATP=
antitagikardi pacing), ya da tasikardinin olusumunu engellemek i¢indir. Ablasyon ve
ilag¢ tedavisinin giiniimiizde bu tip hastalarin tedavisinde basarili olmasindan dolay1 bu
endikasyonda kalic1 kalp pili uygulamasina nadiren basvurulur. Diisiintildiigiinde ise
oncesinde ayrmtili elektrofizyolojik inceleme yapilmalidir. Islem sirasinda
tasikardinin giivenli bir sekilde sonlandirilabildigi gosterilmelidir. Ayrica tagikardinin

hizlanmasi veya aritmiyi baslatici bir etkinin olmadigindan emin olunmalidir.
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Tablo 5. Tasiaritmiyi Sonlandirmak I¢in Endikasyonlar

Smif 1:

Endikasyon yoktur. Ablasyon yontemleri ve ilaglardan daha iyi sonuglar
alinmaktadir.

Sinif 2:

« Kateter ablasyon ve ila¢ tedavisinin basarisiz oldugu veya yapilamadigi, kalici kalp
pilinin tasikardiyi sonlandirmakta basarili oldugunun gosterilebildigi semptomatik
tekrarlayan supraventrikiiler tagikardiler

Tablo 6. Tasiaritmiyi Engellemek I¢cin Endikasyonlar

Smif 1:

e Duraklamalara bagli ortaya ¢ikan "devamli (sustained) ventrikiiler tagikardi" (uzun
QT var veya yok)

Simif 2:
o Yiiksek riskli dogumsal uzun QT sendromu

e Hasta siniis sendromu esliginde ortaya ¢ikan semptomatik, tekrarlayan ve ilag
tedavisine direngli atriyal fibrilasyon

2.5.1.8. Bazi Ozel Durumlarda Kalici Kalp Pili Takilmas1 Gerekliligi

Hipertrofik kardiyomiyopati ve kalp nakli gibi 6zel durumlarda farkli kalp pili

takilmasi endikasyonlar1 giindeme gelmistir.

Hipertrofik Kardiyomyopati: 1990'larin basinda, ¢ift odacikli uyarim, sol
ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) gradientini azaltarak semptomlart iyilestirmek igin
miyektomiye alternatif olarak sunulmustur. Ozel programlama ile ventrikiiler septum,
sistol sirasinda sag ventrikiile dogru hareket eder, bu da LVOT'un genislemesine ve
mitral kapaginda sistolik 6ne hareket (SAM) olan hastalarda septum ile mitral kapak
temasinda azalmaya neden olur. Ilk nonrandomize ¢alismalar, hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopatili baz1 hastalarda kisa AV intervali ile yapilan ¢ift odacikli “pacing”in
sol ventrikiil c¢ikis yolundaki gradienti azalttigini ve semptomlart diizelttigini
gostermistir.>®*! Uyarimin kesilmesinden sonra bile gradientin azalmasi, uzun dénem

yapilan uyarimin ventrikiiler remodelinge yol ac¢tigini diisiindiirmektedir. Halen
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hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopatili hastalarda, pacemaker uygulamasinin
hastaligin seyrini degistirdigi ya da yasam siiresini uzattigina iliskin kanit yoktur. Bu
nedenle tiim semptomlu hastalara kalp pili tavsiyesi yapilmamalidir. Ancak anlamh
gradient (istirahatte 30 mmHg, provokasyonla> 50 mmHg) bulunan hastalarda
semptomatik yarar saglanabilecegi hatirlanmalidir. Ileri derecede semptomlar
olanlarda ise cerrahi myektomi, ya da perkiitan septal alkol ablasyonu tercih

edilmelidir.

Sinif 2 Endikasyonlar; Istirahatte veya provoke edildiginde ciddi sol ventrikiil
¢ikis yolu obstruksiyonu bulunan hastalarda, medikal tedaviye ragmen semptomlarin

devam etmesidir.3!

Kalp Nakli: Kalp nakli sonrasinda hastalarin %8-23"linde, ¢ogunlugu siniis
diigiimii disfonksiyonu ile ilgili olan bradiaritmi problemi gelismektedir. Bu hastalarin
yaklasik yarisinda 6-12 ay icerisinde bradiaritmi diizelmekte ve kalp pili takilmasina
gerek kalmamaktadir. Diger yandan belirgin bradiaritmi ve asistoliin ani 6liime neden
olabilecegi bilinmektedir. Geri donmeyen siniis diigiimii disfonksiyonu ya da AV

blokta kalic1 pacemaker takilmasi zorunludur.

Sinif 1 endikasyonlar; semptomatik bradikardi veya kronotropik yetersizligin
diizelmesi beklenmiyorsa gegerlidir. Sinif 2 endikasyonlar; semptomatik bradikardi

veya kronotropik yetersizligin uzun bir zaman diliminde diizelmis olmasidir.

2.5.2. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi ve implante Edilebilir

Kardiyak Defibrilator Endikasyonlar:
2.5.2.1. Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi Endikasyonlari

ESC 2016 Akut ve Kronik kalp yetersizligi kilavuzunda KRT endikasyonlari

EHRA'nin 6nerilerini de biiyiik dlgiide kapsayarak belirtilmistir (Tablo 6).32
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Tablo 7. Kalp yetmezligi olan hastalarda kardiyak resenkronizasyon tedavisi

endikasyonlar1

Sinif 1 endikasyonlar:

« Optimal medikal tedaviye (OMT) ragmen EF < %35 olan semptomlu ve sol dal
blogu (LBBB) varliginda QRS >150 msn olan hastalar (Kanit diizeyi A)

e OMT'ye ragmen EF <%35 olan semptomlu ve sol dal blogu (LBBB) varliginda
QRS 130-149 msn olan hastalar (Kanit diizeyi B)

e NYHA sinifi ne olursa olsun herhangi bir nedenle ventrikiil pace endikasyonu olan

diisiik EF kalp yetmezlikli, AF ritminde hastalar (RV uyari yerine)

Sinif 2 endikasyonlar:

e OMT'ye ragmen EF < %35 olan semptom olup sol dal blogu (LBBB) olmayan
QRS >150 msn olan hastalar (Kanit diizeyi A)

e OMT'ye ragmen EF <%35 olan semptom olup ve sol dal blogu (LBBB)
olmayan QRS 130-149 msn olan hastalar (Kanit diizeyi B)

e OMT'ye ragmen NYHA 3-4, EF < %35 olan semptom olup ve QRS>130 msn olan

AF tanis1 almis olan hastalar

Smif 3 endikasyonlar:

e KRT; QRS<130msn ise dnerilmemektedir.

2.5.2.2. Implante Edilebilir Kardiyak Defibrilatér Endikasyonlar

IKD kullaniminin endikasyonlar1 primer koruma ve sekonder koruma olmak

lizere iki ana grupta degerlendirilir.333*

Sekonder koruma: Onceden siirekli ventrikiiler tasikardi (VT), ventrikiiler
fibrilasyon (VF) veya VT / VF'ye bagh oldugu diisiiniilen restisitasyon Oykiisii olan
AKO'niin &nlenmesidir. 2015 Avrupa kardiyoloji dernegi ventrikiil aritmisi olan
hastalarin yonetimi ve ani kardiyak 6liimiin 6nlenmesi kilavuzunda ventrikiil aritmileri

ve AKO‘den sekonder korumada IKD endikasyonlar1 6zetlenmistir (Tablo 7).%
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Tablo 8. Ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6liimden sekonder korumada implante

edilebilir kardiyak defibrilator endikasyonlari

Sinif 1 endikasyonlar:

e Dokiimente edilmis VF

e Geri doniisii olmayan durumlarda hemodinamik olarak tolere edilememis VT

« Kronik optimal medikal tedaviyi almasina ve iyi fonksiyonel durumda olmasina
ragmen miyokard infarktiisiinden (MI) 48 saat sonra bile VT*si olan hastalar ve

yasam beklentisi bir yilin iizerinde olan hastalar.

Sinif 2 endikasyonlar:

e Kronik OMT alan, normal LVEF'li ve 1 yilin iizerinde yasam beklentisi olan,
tekrarlayan siirekli VT'si olan hastalar (MI'dan sonra 48 saat i¢inde olmayan)

« VF / VT ve IKD endikasyonu olan hastalarda, bir IKD bulunmadiginda ya da
eszamanli tibbi nedenlerle IKD kontrendike ise veya hasta tarafindan reddedilmis

ise amiodaron diistiniilebilir.

Primer koruma: Optimal tibbi tedavi almis (beta blokerlerin ve anjiyotensin
dontistiiriicii enzim [ACE] inhibitorlerinin kullanim1 da dahil olmak iizere) olmasina
ragmen riski hala yiiksek olan hastalarda hayati tehdit eden VT / VF riski nedeniyle
AKO'niin primer énlenmesi icin IKD implantasyonu dnerilmektedir.®® 2015 Avrupa
kardiyoloji dernegi ventrikiil aritmisi olan hastalarin yonetimi ve ani kardiyak 6liimiin
onlenmesi kilavuzunda belirtilen VA ve AKO primer korumada IKD endikasyonlari

tablo 8°de 6zetlenmistir.
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Tablo 9. Ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak olimden primer korumada implante

edilebilir kardiyak defibrilator endikasyonlari

Siif 1 endikasyonlar:

e Semptomatik kalp yetmezligi olan (NYHA 2-3), OMT'ye ragmen sol ventrikiil
EF‘si<%35 olan ve 1 yildan fazla yasam beklentisi olan iskemik etyoloji (MI‘den 6 hafta
sonra) veya non-iskemik etyolojide AKO korumak i¢in IKD 6nerilmektedir.

e 16 yasindan biiylik hipertrofik kadiyomiyopatisi olup dokiimente edilmis VT/VF
olmadan AKO riski yiiksek olan hastalar

Smif 2 endikasyonlar:

e Lamin A (LMNA) mutasyonuna bagl dilate kardiyomiyopatisi (DKMP) olan hastalarda
IKD 6nerilmektedir.

e ARVK (Aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi) olup en az 1 veya 2 risk faktoriine
sahip hastalar

o Chagas hastaliginda EF <%40 ise IKD &nerilmektedir.

e SCN5A mutasyonu olan ve QT¢>500 msn olan uzun QT sendromu olan hastalar

e Brugada sendromu,tip 1 EKG paterni ve senkop 6ykiisii olan hastalar

» Katekolaminerjik polimorfik VVT: Beta bloker altinda senkop

e Kisa QT sendromlari

Simif 3 endikasyonlar:

o AKO'niin primer énlenmesinde IKD implantasyonu miyokard enfarktiisiinden sonraki 40

giin igerisinde onerilmez.

2.6. IMPLANTE EDILEBILIR ELEKTRONIK KARDIiYAK CiHAZI
BULUNAN HASTALARIN TAKIiBi

Kalp hastalig1 olan kisilerde yasam siiresi uzadik¢a kalic1 kalp pilleri, IKD ve
KRT cihazlarinin sikli1 artmaktadir. 21. ylizyilin baslarindan itibaren, implante
edilebilir elektronik kardiyak cihazlarin endikasyonlarinda da genisleme olmustur ve

cihaz tedavisi daha yaygin hale gelmistir.

Kalic1 kalp pili olan hastalarin tiimii belirli araliklarla ve dmiir boyu takip
edilmelidir. Bu degerlendirmeler kalp pili ¢alisma mantigini iyi bilen deneyimli
hekimlerce ve miimkiinse pilin takildigi merkezde yapilmalidir. IEKEC bulunan

hastalarin takibi hastaya gore uyarlanmalidir. Ziyaretlerin sikligi, cihazin tiiriine,
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cihazin yasma ve hastanin klinik durumuna gore degisecektir.*®*’ IEKEC bulunan
hastalarda yilda en az bir kez degerlendirilmelidir. Bununla birlikte iIKD soklar1 olan,
antitakikardi pacing alan, batarya 6mrii kisalan, lead'lerinde veya pil yerinde sikinti
olan hastalarda daha sik degerlendirme gerekmektedir. Tablo 9'da IEKEC bulunan

hastalarda takip siklig1 zetlenmistir.3’

Tablo 10. implante edilebilir kardiyak elektronik cihaz takibi siklig1

TURU SIKLIGI
Implantasyon sonrast ilk kontrol Ik 72 saat
Implantasyon sonras1 erken kontrol 2-12 hafta
Rutin KKP kontrolii 3-12 ay

Rutin IKD/KRT kontrolii 3-6 ay

[k IKD/KRT sok 24-48 saat
Tekrarlayan IKD/KRT sok Hemen kontrol
Batarya azalmasi 1-3ay

Izlem siirecindeki temel amag, kalp pilindeki programlanabilen 6zellikler ile
hastanin gereksinimlerini en uygun noktada bulusturmak ve pil dmriinii en uzun
olabilecek sekilde programlamaktir. Kontrollerde 6ykii ve pil bolgesini de igeren fizik
muayene yapilmali ve pilden elde edilen verilerle birlestirilmelidir. Hasta ve pil ile
ilgili temel detaylar kaydedilerek bir sonraki kontroliin daha saglikli yapilabilmesi i¢in
sistematik calisilmalidir. Rutin kalp pili kontroliinde yapilmas1 gereken islemler:

o Oykii ve fizik muayene (6zellikle olay, semptom sorgulanmasi ve pil cebi
kontrolii)

e 12 derivasyonlu EKG kaydi alinmast

e Hiz, uyar1 amplitiidleri ve uyar1 verme siirelerini incelemek

o Hastanin pil bagimli olup olmadiginin degerlendirilmesi

o Biventrikiiler yiizdesinin degerlendirilmesi

o Batarya 6mriiniin degerlendirilmesi

o Elektrodlarin algilama esikleri, uyarilma esikleri ve direng degerlendirilmesi

e Sok impedansinin bakilmasi
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o Hafizada saklanmis bilgilerin incelenmesi

e Pacing ve soklar dahil, kaydedilmis aritmi tespiti ve cihaz aktivasyonu
boliimlerinin gdzden gegirilmesi. Mevcut cihazlar, her boliimiin tarihini ve
saatini igerir ve olay anindaki elektrokardiyogramlar: saklar.

e Atriyal aritmilere iliskin tan1 bilgilerinin gézden gegirilmesi.

2.7.IMPLANTE EDILEBILIiR ELEKTRONIK KARDiYAK CIHAZ
IMPLANTASYON PROSEDURU VE STANDARD PERIOPERATIF
BAKIM

IEKEC implantasyonu sikligi giiniimiizde global olarak yilda 1,5 milyondan
fazla yeni implantasyonla giderek artmaktadir.®® IEKEC implantasyonu ile iliskili
komplikasyon riski goreceli olarak diisiik olmakla birlikte, sekeller katastrofik olabilir.
Komplikasyonlarin énlenmesi ve yonetimi, bireysel bir hastanin IEKEC implant1 i¢in
endikasyonunun, implant prosediirlerinin adimlarinin, cihaz fonksiyonunun ve her

komplikasyonun dogal dykiisiiniin anlagilmasini gerektirir.

IEKEC implantasyonundan once uygun hasta hazirh@ ve implantasyonu
takiben uygun perioperatif bakim krittk Oneme sahiptir. Viicut habitusu,
komorbiditeler ve yas gibi birgok risk faktorii degistirilemese de islemin sonucunu

optimize etmek i¢in bazi adimlar atilabilir.

2.7.1. Implante Edilebilir Elektronik Kardiyak Cihaz Enfeksiyonun

Preoperatif Onlenmesi

Mevcut veriler ameliyatdan bir gece once ve ameliyat sabahi durulama
olmadan klorheksidin uygulanmasini desteklemektedir. Caligsmalar, klorheksidin
kullanimiyla cerrahi bolge enfeksiyonlarinda %50'ye varan bir azalma oldugunu
gostermektedir.**#! Klorheksidin uygulamasi ile ilgili IEKEC implantasyonu ve / veya
hastanede yatan hastalara 6zgii veriler azdir. Bununla birlikte, benzer bir uygulamanin,

[EKEC implantasyonundan &nce hastaneye yatirilan hastalara faydali olacagi ve
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birgok operatériin  bu uygulamayr destekledigi bilinmektedir. Antibiyotikler

preoperatif olarak uygulanir. Mevcut kilavuzlarda ilk siray1 sefalosporin (genellikle

sefazolin veya sefuroksim) grubu antibiyotikler almaktadir. Beta-laktam alerjisi olan

hastalar i¢in, vankomisin veya klindamisin kullanilabilir. Antibiyotikler insizyondan

sonraki 60 dakika i¢inde mutlaka verilmelidir.*?

2.7.2. Implante Edilebilir Elektronik Kardiyak Cihazlar implantasyon

Asamalan

Her tiirlii IEKEC'lerin implantasyonu standart bir seri adim igerir.

1.

Genellikle insizyon, deltopektoral olugun hafifce asagi ve medialine

yapilir.

Venoz erisim daha sonra aksiller veya subklaviyan venin ponksiyonu veya

sefalik veni izole etmek i¢in bir "kesme" yontemi ile elde edilir.

Bir kilif (veya kiliflar) vene yerlestirilir veya sefalik veni

kullantyorsaniz operatdr venotomi yapmayi segebilir.

Uygun lead'ler kilif veya venotomi araciligiyla floroskopi altinda siiperior

vena kava'dan kalbe dogru ilerletilir.

Implantasyon endikasyonlarina ve cihaz parametrelerine gore lead'ler
uygun kalp bosluklarma yerlestirilir. (Implantlar arasinda farkliliklar
goriinse de sag ventrikiil lead'leri genellikle interventrikiiler septum
boyunca konumlandirilir ve sag atriyal lead'ler siklikla sag atriyal

apendikse dogru yerlestirilir.)

Biventrikiiler cihazlar i¢in, koroner siniis daha sonra kaniile edilir ve sol
ventrikiil uyarimi i¢in koroner siniisiin uygun bir lateral dalina lead

yerlestirilir.

Deri alti dokusunu fasiyal diizlemde pektoral kastan ayirarak sistem

jeneratoriiniin yerlestirilmesi i¢in bir cep olusturulur.

Jenerator genellikle emilmeyen bir siitiir ile pektoral kaslara sabitlenir.
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9. Kesi daha sonra 2 ila 3 kat emilebilir siitiir ile kapatilir ve yapigkan

kapatma seritleri uygulanir.
10. IKD implantasyonu sirasinda intraoperatif defibrilasyon esigi test edilir.

11. Postoperatif donemde, lead konumunu ve stabilitesini dogrulamak ve
pnomotoraksi degerlendirmek icin genellikle en az 1 gogiis radyografisi

alinir.

12. Implante edilen cihazin tipine ve operatdr / kurumsal isleyise bagl olarak,

hastalar gece boyunca gbzlenebilir veya islemden birkag saat sonra taburcu

edilebilir.

13. Implant ekibine, kurumsal isleyise ve risk faktdrlerine bagli olarak,

ameliyat sonrasi ek antibiyotik verilebilir.

14. Tlave antibiyotik tedavisiicin bir endikasyon olmadiginda, profilaktik
antibiyotiklerin implantasyondan sonraki 24 saat iginde kesilmesi gerekir.

2.8. IMPLANTE EDILEBILIR ELEKTRONIK KARDiIiYAK CIiHAZ
KOMPLIKASYONLARI VE YONETIiMi

Bir¢ok ¢ocuk ve gen¢ hasta yasamlarinin erken yaslarinda IEKEC tedavisi
almaktadir. Ayrica, bircok yasli hasta bu cihazlar sayesinde yasam
siiresini uzatmaktadir. Sonug¢ olarak, artan sayida jenerator replasmani, lead
replasmani ve revizyonu yapilmaktadir. Bunun sonucunda da beklenen sekilde,
IEKEC sistemiyle iliskili komplikasyonlarin sayisinda artis gériilmektedir. Spesifik
olarak, sistemdeki en zayif halka olarak kabul edilen lead'lerle ilgili
problemler gittikge daha fazla rapor edilmektedir.

Kiigiik transvendz lead'lerin kullanim1 ve pektoral yaklagimla; komplikasyon
oraninin ilk implantlardan bu yana belirgin sekilde azalmstir. Tipik olarak bildirilen
komplikasyonlar arasinda kanama, lead perforasyonu, lead dislokasyonu, kardiyak
tamponad, perikardiyal eflizyon, subklavyen arter ponksiyonu, pndmotoraks,
hemotoraks ve cihazla ilgili enfeksiyonlar bulunur. Intraoperatif komplikasyonlar acil

miidahale gerektirir. Ek olarak, IEKEC enfeksiyonlarinin yonetimi oldukca zordur. Bu
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nedenle, hasta morbidite ve mortalitesini 6nlemek icin IEKEC'larla ilgili

komplikasyonlarin zamaninda taninmasi ve tedavi edilmesi gerekir.

Geleneksel olarak, komplikasyonlar akut, subakut ve kronik olarak
siniflandirilir. Bununla birlikte, operator deneyimi gibi bazi degiskenler, preoperatif
ve postoperatif sartlar sonuglar1 ve olas1 komplikasyonlar1 etkiler. Ornegin, cihaz
implantasyonlar1 biiyiik 6l¢iide lokal anestezi ve orta derecede bilingli sedasyon
kullanilarak kardiyak kateterizasyon veya elektrofizyoloji laboratuvarlarinda
gerceklestirilir. Bu prosediirler sirasinda kullanilan ilaglar potansiyel olarak ciddi

reaksiyonlara ve komplikasyonlara neden olabilir.

Bu boliimde, Tablo 10'daki gibi basit bir formda smiflandirilan IEKEC

komplikasyonlar1 ve bu komplikasyonlarin yonetiminden bahsedilecektir.

Tablo 11. Implante edilebilir kardiyak elektronik cihaz iliskili komplikasyonlar

Prosediir iliskili: o Ilag reaksiyonlari, anestezi

e Kanama / hematom olusumu
e Pnomotoraks / hemotoraks

o Perikardiyal efiizyon / tamponad
o Diyafragma uyarimi

e Aritmi

Cihaz iligkili: e Lead perforasyonu

o Lead enfeksiyonu

o Lead yer degistirmesi

e Uygunsuz islev

Digerleri: o Twiddler sendromu

o Trikiispid yetersizligi

o Elektromanyetik girisim

2.8.1. Prosediir ile ilgili Komplikasyonlar

2.8.1.1. Kanama / hematom olusumu / cihaz erozyonu
Anlamli kanama ve hematom insidansi tam olarak bilinmemektedir. Hematom

olusumunun IEKEC'li hastalarm %2 ila %S5'i arasinda goriildiigii tahmin

edilmektedir.** Hematomlar kiigiik ve goreceli olarak iyi huylu olabildigi gibi biiyiik
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ve son derece agrili olabilir ve insizyon biitiinligiinii tehlikeye atarak uygun yara

iyilesmesini engelleyebilir (Sekil 2).

Sekil 2. Biiyiikk hematom (Hasta i¢in olduk¢a agrilidir ve miidahale gerektirir.)

Hematomlar; hastanede kalis siirelerinin uzamasi, transfiizyon gereksiniminin
artmasi ve cep revizyonu i¢in yeniden ameliyat ile iliskilidir. Hematomu olan hastalar
yiiksek enfeksiyon riski tagirlar ve lead yer degistirmesi, derin ven trombozu goriilme

sikl1g1 bu hastalarda daha fazladir.**
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Hematom olusumu genellikle ameliyat sonrasi ilk 24 ila 72 saatte ortaya ¢ikar
ve neredeyse tiim hematomlar postoperatif 1 hafta icinde gelisir.*® Cep veya lead
revizyon prosediirleri geciren hastalar, hematom olusumu icin daha yiiksek risk
tasirlar. Bunun yaninda ilk implantasyon veya cep revizyonu olmadan jenerator

degisikligi yapilan hastalarda hematom goriilme siklig1 daha azdir.*

Bir hematom olusmaya basladiginda, yeniden ameliyat ihtiyacini dnlemek ve
yara iyilesmesi tlizerindeki etkiyi en aza indirmek igin erken miidahale oldukga
Oonemlidir. Miidahale hematomun boyutuna ve genisleme oranina baglidir. Kiiciik,
yavas yavas gelisen hematom, biiylik olasilikla kii¢lik bir damarin kanamasina bagh
olup, genellikle basingli bir pansuman ve yakin izlem ile konservatif olarak tedavi
edilebilir. Biyiik, hizli bir sekilde genisleyen hematom biiyiik olasilikla biiyiik bir
damardan uzun siireli veya siirekli kanama igerir ve damarin ligasyonu i¢in cebin
derhal yeniden agilmasini gerektirebilir.*® Hematom icin erken tekrar operasyon, cihaz
enfeksiyonu riskini 15 kat artirabildiginden miimkiin oldugunca konservatif tedavi
diisiiniilmelidir.*” Ampirik basin¢li pansuman uygulamasinin yararlari iizerine yapilan
calismalar karisik sonuglar gostermistir ve bir hematomun basingli bir pansumanla
tedavi edilmesinin etkinligi hakkinda veri mevcut degildir.** Bununla birlikte, gelisen
bir hematomu gidermek i¢in basingli pansuman uygulamasi; yaygin bir yaklasimdir ve

yeniden ameliyat1 dnlemek icin genellikle tek segenektir.

Hematomlar bakteriler icin ideal yerlesim yeridir. Antibiyotik tedavisi siklikla
profilaktik olarak baslatilir ve hastalar cep veya sistemik enfeksiyon belirtileri
agisindan yakindan izlenir. Ozellikle baskili pansuman uygulamasi sirasinda biiyiik

hematomu olan hastalarda agr1 yonetimi 6nemlidir.
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2.8.1.2. Pnomotoraks/ Hemotoraks

IEKEC implantasyon prosediirlerinde, vendz erisim siklikla aksiller veya
subklaviyan kaniilasyon yoluyla elde edilir, bdylece dogal bir pndmotoraks riski ortaya
cikar. IEKEC yerlesiminden sonra zellikle bir subklaviyan veya aksiller erisim
teknigi kullanildiginda, lead yerlesiminin stabilitesini dogrulamak ve pndmotoraksi

degerlendirmek i¢in rutin akciger grafisi ¢ekilir (Sekil 3).

Sekil 3. Subklaviyan ponksiyondan kaynaklanan pnémotoraks

Venodz ponksiyon sirasinda pndmotoraks riskini etkileyen birkag faktor vardir.
Amfizem, kronik obstriiktif akciger hastaligi ve hasta anatomisi (6zellikle anormal
viicut kitle indeksi) gibi komorbiditeler pndmotoraks riskini artirabilir.*® Yedi yas ve
iizeri hastalar ve KRT cihazi implante edilen hastalar pnomotoraksa daha yatkin

olabilir.*84°
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Kiigiik pnomotoraksli bir¢ok hasta klinik olarak etkilenmeden kalabilir.
Bununla birlikte, IEKEC implantasyonunu takiben, dispne, hipoksi, takipne veya
ploretik gogiis agris1 gosteren hastalarda pndmotorakstan siiphelenilmelidir.>® Cihazin
implantasyonunu takiben pndmotoraks yonetimi, semptomlarin ciddiyetine ve
kusurun biiyiikliigline bagl olarak biiyiik Olclide degismektedir. Genel olarak, bir
pnomotoraks, hemitoraksin %20'sinden azin1 igeriyorsa ve hasta asemptomatikse; en
iyi uygulama, ek oksijen saglamak ve gogiis rontgeni 12 ila 24 saat iginde
tekrarlamaktir. Takipne, hipoksi veya ploretik g6glis agrisi gibi semptomlari olan veya
hemitoraksin %20'sinden fazlasini iceren hastalar ise yakin takip edilmeli ve gogiis

tiipii ihtiyaci agisindan degerlendirilmelidir.>

Hemotoraks, major damar yaralanmasindan kaynaklandigi i¢in nispeten nadir

bir komplikasyondur. Cogu hemotoraks cerrahi drenaj gerektirir.

2.8.1.3. Perikardiyal efiizyon / Tamponad

Insidans1 tam olarak bilinmeyen nadir goriilen bir komplikasyondur.
Perikardiyal eflizyon lead perforasyonundan kaynaklanir ve erken veya ge¢ olarak
ortaya ¢ikabilir. ilging bir sekilde, asemptomatik hastalarda sonraki takiplerde lead
perforasyonuna bagli perikardiyal eflizyon sik goriiliir. Hirschl ve arkadaglarinin
yaptig1 bir calismada, bilgisayarli tomografi ile yapilan taramalarda perikardiyal
eflizyonun oldugu ¢ok az sayida hasta tespit edilmistir. Perikardiyal efiizyonlarin ¢cogu
kiiciik olup miidahale gerektirmemistir. Hemodinamik instabiliteye neden olan biiyiik

eflizyonlar1 olan hastalarda acil perikardiyosentez yapilmasi gerekir.

2.8.1.4. Diyafragma stimiilasyonu

Diyafragma stimiilasyonu; sag ventrikiil lead'i sag ventrikiil duvarina penetre
olurken pacing uyarilar1 diyafragmayr uyardiginda ortaya cikar. Cogu durumda,
cihazin sorgulanmasi ile sag ventrikiil lead elektrograminda giiriiltii gdzlenir. islem

sonrasit diyafram uyarmmi lead perforasyonunu gosterdiginden, ventrikiiler
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lead yeniden konumlandirilmalidir. KRT cihaz implantasyonlarinda, diyafragmatik
stimiilasyon, koroner siniis (KS) lead'inden iletilen uyar1 enerjisinin frenik siniri
uyarmasi sonucu ortaya ¢ikar. Bu, KS lead'inin implant bolgesinden yer degistirmesi
durumunda ortaya ¢ikabilir; ancak, implantasyon sirasinda test edilemeyen sadece
belirli pozisyonlarda meydana gelen frenik sinirin yakinligina da bagli olabilir. Bu gibi
durumlarda, ¢ok kutuplu uglarin ve farkli uyar1 konfigiirasyon seceneklerinin
kullanilmas1 ve lead yerini yeniden konumlandirmak sorunun ¢éziilmesine yardimci

olabilir.

Uygunsuz baglantilar: IEKEC'in uygun ¢aligmast i¢in tiim bilesenlerin dogru
sekilde baglanmast kesinlikle Onemlidir. Gevsek bir ayar vidasi baglantisi,
uygunsuz veya tam algilayamama ve uyar1 basarisizligina neden olabilir. Yiiksek
empedans Ol¢timleri, bu durumun bir gostergesi olabilir; bunlar, iyi kalitede bir gogiis
rontgeni filmi veya c¢oklu goriiniimlerde yiiksek kalitede sinefloroskopi ile de
dogrulanabilir. Defibrilatdriin suboptimal veya yanlis baglantilari, IKD'lerde ve KRT-

Defibrilator (KRT-D) cihazlarinda tam ariza veya uygunsuz soklara neden olabilir.

2.8.2. Cihaz Ile Tigili Komplikasyonlar
2.8.2.1. Cihaz Arizasi

Cihazin tamamen hatali ¢calismasi olduk¢a nadir goriinen bir durumdur. Tam

insidansi1 bu nedenle bilinmemektedir.

2.8.2.2. Lead malpozisyon veya perforasyonu

Akut olarak lead'in yerinden ¢ikmasi veya yer degistirmesi genellikle IEKEC
implantasyonundan 24 ila 48 saat sonra ortaya cikar.*’ Pace bagimli hastalarda,
ventrikiiler lead'in yerinden ¢ikmasi 6liimle sonuglanabilir. Tek merkez ve biiylik cok
merkezli ¢alismalarda bildirilen olaylar %1,8 ile%4 arasinda degismektedir. Koroner

siniis lead'leri ve pasif fiksasyon lead'lerinin yerinden ¢ikma riski daha yiiksektir.
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Lead'lerin yer degistirme hizi aynioperatér deneyimine, uygun
konumlandirma ve sabitleme mekanizmasi agisindan implantasyon tekniklerine ve
baglanti mangonlariyla baglantt kablolarinin uygun yerlestirilmesine baghidir.
Sabitleme mansonunun, emilemeyen dikis malzemesi ile fibrofasiyal dokuya dikilmesi
gerekir; bag, ¢ok siki olmamalidir ve ameliyat prosediirii sirasinda bagin kesilmesi
veya cikarilmasi gerektiginde ¢ok dikkatli olunmasi gerekir. Ag¢iklanan durumlarda,

lead yalitimi arizalanarak cihazin arizalanmasina neden olabilir.
Akciger grafisinde, lead yer degisikligi kolayca tespit edilebilir.

Diger taraftan, bir ucun minimal yerinden ¢ikmasi ¢oklu goriintiilerde bile
radyografik olarak algilanamayabilir. Cihazin kontroliinde algilama veya pace kusuru,
lead empedanslarinin yiiksekligi ve ektopik atim sikligi lead yer degistimesinin

gostergeleridir.

Farfield R dalgalarinin algilanmasi trikiispit halka boyunca atriyal lead'in
yerinde olmadigimi1 gosterir ve yeniden konumlandirilmasini gerektirir. Aktif
fiksasyon mekanizmasinin basarisiz oldugu kabul edilirse, yerinden ¢ikmis ucun
derhal yeniden konumlandirilmasi veya ¢ikarilmasi ve yeni bir ug ile degistirilmesi
onerilir. Siddetli trikiispid yetersizligi, bazen sag ventrikiil lead'i i¢in interventrikiiler
septumda stabil ve optimal bir pozisyonu saglamada zorluk olusturabilir. Bu gibi
durumlarda, aktif bir sabitleme ucu se¢gmek zorunludur. IKD'ler i¢in, sag ventrikiil
lead'in yerinden ¢ikmasi, ventrikiiler tagikardi (VT) ve ventrikiiler fibrilasyonun (VF)

uygun sekilde algilanmasi ve tedavisi ile ilgili dnemli sorunlara neden olabilir.*’

Ameliyat sonrasi erken donem perforasyon insidansi ¢ok nadirdir. Postoperatif
en erken lead perforasyonlari, implantasyon sirasinda meydana gelen ancak
implantasyonda taninmayanlardir. Bu durumda, perikardiyal alanda ilerleyen kan
birikimi agriya, perikardiyal eflizyona ve hatta acil drenaji gerektiren kardiyak
tamponata neden olabilir. Genellikle tek kutuplu ve bipolar algilamada belirgin
farkliliklar olan anormal uyar1 ve algilama parametreleri ve cithazin sorgulanmasinda

uygunsuz lead empedansi lead perforasyonunun gostergesi olabilir.
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2.9. CIHAZ ENFEKSIiYONLARI

En ciddi komplikasyonlardan biri, énemli morbidite ve &liime yol agan IEKEC
enfeksiyonudur. Bu enfeksiyonlar, 2008 yilinda 146.000 $'in iizerinde tahmin edilen

maliyet yiikiinii getirmistir.>!

Enfeksiyon riski, ilk kez implantasyon i¢in %0,5 - %1 ve bir cihazin
degistirilmesi veya yiikseltilmesi icin %1-%5'tir.%? IEKEC implantasyonu sonrasi
cihaz enfeksiyonlar siklig1, implantasyonu takip eden ilk yil 1,8/1000 cihaz y1l1 olup,

jenerator degisimi sonrasi 5,3/1000 cihaz y1li olarak gosterilmistir.>>?

Bu enfeksiyonlar, jeneratdr cebini, kan dolagimimi veya kalp yapilarim
icerebilir ve bu da enfektif endokardite yol agar.>® IEKEC enfeksiyonu ortaya ¢ikis
zamanma gore 2 sekildedir. Erken enfeksiyonlar genellikle implantasyon
prosediiriiniin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar, ge¢ enfeksiyonlar ise genellikle klinik
durumu iyi olmayan hastalarda veya klinik 6neme sahip olabilecek bir prosediir

geciren hastalarda ortaya gikar.>>

2.9.1. insidans ve Risk faktorleri

Klug ve arkadaslari, IEKEC implantasyonu yapilan 44 merkezden genis bir
hasta grubunda, IEKEC enfeksiyonunun insidans oranini ve risk faktdrlerini prospektif
olarak arastirmislardir.®® 6,319 islemden 4,465" ilk implant, diger 1,854 islem ise
revizyondur. Islemden 12 ay sonra 42 hastada (%0.68) IEKEC enfeksiyonu geligmistir
ve replasman ya da revizyon vakalarinda enfeksiyon insidansi ilk implantlarda bulunan
oranin neredeyse iki kati olarak bulunmustur. Implantable Cardiac Pulse Generator
Replace (REPLACE) kayitlarma gore, IEKEC replasmanindan sonra 6 aylik IEKEC

enfeksiyon orani %1.4 olarak bulunmustur.%®

Voigt ve arkadaslari, 2004'ten 2006'ya kadar IEKEC implantasyonu oraninda
%12'ik bir artis ve IEKEC enfeksiyonu oraninda%>57'lik bir artis bildirmistir.>’Bu
durum; son zamanlarda, yeni enfekte olmus IEKEC 'lerin oranmin yeni implante

edilmis olanlarin oranini geride biraktigina dair endiseler ortaya ¢ikarmistir.1993-2008
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yillar1 arasinda yeni implante edilmis cihazlarin oran1 %96 artarken, yeni enfekte
olmus IEKEC'lerin oran1 %210 artmis ve bu artisin bilyiik kism1 2004'ten sonra
gergeklesmistir.>! Calisma, IEKEC alan hastalardaki komorbiditelerin, 2004 yilinda
baslayarak, bobrek yetmezligi, solunum yetmezligi, kalp yetmezligi ve diyabet gibi
eslik eden tibbi durumlarin enfeksiyon riskine katkisi nedeniyle, keskin bir sekilde

arttigini gostermistir.

Bununla birlikte, IEKEC enfeksiyonunun gercek insidans oranimi tanimlamak
icin ana engel, net bir payda olmamasidir. IEKEC enfeksiyonu, implantasyondan
sonraki ilk birkag ay ile sinirlt degildir. Aslinda, bu hastalarin yarisindan fazlasi, son
IEKEC miidahalesinden 1 yil sonra ortaya cikar.”® Bu nedenle, risk altindaki hasta
sayist her yil artmaya devam etmekte ve o yil veya oncesinde implantasyon yapilan
hastalar1 icermektedir ve bu da enfeksiyon oranlarini karsilastirmay zorlagtirmaktadir.
Ek olarak, IEKEC enfeksiyonunun net bir taniminin olmamasi ve farkli calismalarda
takip siiresindeki degisiklikler IEKEC enfeksiyonunun goriilme sikligmin dogru bir

sekilde degerlendirmesini zorlastirir.

IEKEC enfeksiyonunun risk faktdrleri; konak iliskili risk faktérleri, prosediirle
iliskili risk faktorleri ve cihazla iliskili risk faktorleri olmak tizere 3 grupta
smiflandirilabilir. Konakla iliskili risk faktorleri; geng yas, erkek cinsiyet, DM, son
donem bdbrek yetmezligi, cihaz enfeksiyon hikayesi, malignite, kalp yetmezligi,
KOAMH, steroid kullanimi, antikoagiilan kullanimidir. Prosediirle iliskili faktorler;
postoperatif hematom, lead'in yerinden ¢ikmasi sonrasi miidahale, cihaz degisimi,
revizyonu, antibiyotik profilaksisi yapilmamasi, gegici pace, yeterli deneyimin
olmamasi, islem siiresidir. Cihazla iliskili faktorler; abdominal cep, epikardiyal lead

ve 2 veya daha fazla lead olmasidir.?

2.9.2. Patogenez

Bir IEKEC, implantasyon veya cep revizyonu sirasinda enfekte olabilir.
Enfeksiyon daha sonra endovaskiiler enfeksiyon ve muhtemelen endokardit ile

sonuglanan lead'lerin endovaskiiler kismi boyunca yayilabilir. Bir IEKEC ayrica,
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bakteriyemi atagi sirasinda hematojen yayilimla lead'lerin veya cebin enfekte olmasina
yol agabilir. Bu enfeksiyonlarin ¢ogu (%70) stafilokok tiirlerinden kaynaklanir ve
birgogu metisiline direngli hale gelir. Diger tiirlerde gram negatif organizmalar (%9),
enterokoklar (%4.2), streptokoklar (%2.5) ve mantarlar (1) bulunur (Tablo 11).4
Batarya cep enfeksiyonlariin %65-75 ‘i, cihaz iliskili endokarditlerin %89 ‘u gram

pozitif mikroorganizmalardan kaynaklanir.>®

Tablo 12. implante edilebilir kardiyak elektronik cihaz enfeksiyonu icin lead

ekstraksiyonu veya cihaz ¢ikarilmasi sonrasi tanimlanan patojenler

Patojen % Patojen %
MRKoNS 18,8 Streptokokus 2,5
MSKoNS 18,8 VSE 2,8
MSSA 15,8 VRE 1,4
MRSA 15 Anaerob 1,6
Kiilttir negatif 13,2 Fungal 0,9
Gram negatif 8,9 Mikobakteri 0,2

Klinik olarak IEKEC enfeksiyonu asikar bulgular1 olmasina ragmen, vakalarin
yaklasik %13"tinde kiiltiir negatiftir. Bunun nedeni kiiltiirleri almadan 6nce antibiyotik
tedavisine baslanmasi veya yavas iireyen mikroorganizmalarin daha uzun siire
kulugkalama siiresi gerektirmesi olabilir.> Daha uzun bir inkiibasyon siiresi, genellikle
akne vulgaris ile iligkilendirilen aerobik gram-pozitif olan Proprionibacterium acnes

iceren enfeksiyonlar i¢in 6zellikle 6nemlidir.

2.9.3. Klinik Tam

Pil cebi enfeksiyonu, lokalize eritem, lokalize seliilit, cepte sislik veya agr1 ile
karakterizedir.® Semptomlarin ciddiyeti 6nemli dlgiide degisebilir. Bu, yara yerinin

ayrigsmasi, piriilan akinti, cilt erozyonu veya siniis olusumuna ilerleyebilir. Belirtiler
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ve bulgular dalgalanabilir ve baglangicta sinsi olabilir. Akinti, kronik bir deri
siniisiinden aralikli olarak bosalabilir ve bu durumda minimal lokal inflamasyon
belirtileri  olabilir. Cebin fiziki muayenesi, goriiniir enfeksiyon belirtileri

gosterebilecegi ve lokalize cep enfeksiyonu teshisini destekleyebilecegi igin kritiktir.

Pil cebi enfeksiyonunun teshisi basit ve kolay bir sekilde tespit edilebilen lokal
inflamatuar degisiklikler ile basit olabilir, ancak dezenfeksiyon iiriinlerine cilt
reaksiyonlar1 gibi ¢esitli durumlarin neden oldugu erken implantasyon sonrasi
inflamatuar degisiklikleri enfeksiyondan ayirt etmek zor olabilir. "Yiizeysel seliilit',
jenerator cebi enfeksiyonunun erken bir sunumu olabilir. Jeneratoér veya proksimal
lead'ler cilt iginden asindiktan sonra, erozyon mekanizmast ne olursa olsun, bir cihazin
enfekte oldugu diistiniilmelidir. Bu nedenle, ¢ok kiigiik bir cep yapildigindan ("boyut
alt1") veya diger anatomik kisitlamalardan dolay1 pil cebindeki tansiyon veya yiiksek
basing nedeniyle ortaya ¢ikan cilt degisiklikleri, cilt asinmadan 6nce ¢oziilmelidir. Pil
cebi enfeksiyonuna sistemik enfeksiyon bulgular1 eslik edebilir. IEKEC-EE ve
IEKEC-LE hastalarinda eszamanli pil cebi enfeksiyonu vakalarin %6 -%58 arasinda
degismektedir.>®

IEKEC-LE veya IEKEC-EE gibi derin enfeksiyonlarin teshisini, 6zellikle de
pil cebi enfeksiyonu yoklugunda belirlemek zor olabilir ve semptomlarin baslamasi ve
tan1 arasinda aylar gecebilir. Ates, lisiime, gece terlemesi, kiriklik ve anoreksi gibi
sistemik enfeksiyon semptomlar1, IEKEC-LE ve IEKEC-EE'de yaygindir (%78-86) ve
C-reaktif protein (CRP) siklikla yiikselir (%96).°°Bunun yaninda pnémoni, bronsit,
pulmoner embolizmle ve akgiger absesi ile uyumlu semptom ve radyolojik bulgular,
septik sok, omurga osteomiyeliti ve diskit gibi bulgularla da derin enfeksiyon ortaya
cikabilir. Epikardiyal lead tutulumunda perikardit ve mediastinit goriilebilir. Lead

tutulumu ile birlikte kapak tutulumu da goriilebilir.

Modifiye Duke kriterlerinin IEKEC-LE ve IEKEC-EE'i belirlemedeki rolii
kanitlanmamustir ancak klinik kanitlar1 degerlendirmek i¢in objektif bir arag olarak
kalmaktadirlar. Modifiye Duke kriterlerinin duyarliligi, cep enfeksiyonu kanitlari veya
lead vejetasyonunun ekokardiyografik kanitlarini ana kriterler olarak dahil etmek
suretiyle arttirilabilir ve pratikte siklikla bu sekilde kullanilir. Cihazin ¢ikarilmasindan

sonra alinan numunelerin laboratuvar analizi de teshisi destekleyebilir.
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2.9.4. Implante Edilebilir Elektronik Kardiyak Cihaz Enfeksiyonunda

Ekokardiyografi ve Diger Goriintiileme Yontemleri
2.9.4.1. Akgiger grafisi

Embolik enfeksiyon odaklarmi diisiindiiren gogiis rontgeni ilizerinde fokal
konsolidasyonun kaniti, zor vakalarda IEKEC enfeksiyonu tanisini destekleyebilir ve
pulmoner tutulum IEKEC enfeksiyonu olan hastalarn%710-45' inde gériiliir.®°Diiz bir
akciger grafisi, konsolidasyon, vaskiiler lekelenme kayb1 veya plevral efiizyon dahil
olmak iizere pulmoner tutulum 6zelliklerini gosterebilir. Akgiger grafisi ayrica kalp
pilinin lokalizasyonu, lead sayisi ve yer degistirmesi ile ilgili bilgiler verebilir. Onceki
X 1ginlart ile yapilan karsilastirma, kronik jenerator cep enfeksiyonu 6zelligi olabilen

jenerator yer degistirmesini gdsterebilir.

BT taramasi veya BT pulmoner anjiyografi ile pulmoner goriintiileme, akciger
tutulumunun varlhigini dogrulayabilir ve ayrica taniya yardimci olabilir, ancak ikincisi,
yalnizca biiyiik santral intraliiminal emboliyi giivenilir bir sekilde goriintiileyebilir.5

Septik pulmoner emboliler bir Duke kriteridir.

2.9.4.2. Ekokardiyografi

IEKEC enfeksiyonunda ekokardiyografinin rolii endokardiyal veya pacing
lead tutulumunun varligin1 ve lead veya kapak enfeksiyonunun komplikasyonlarini
belirlemektir. Ekokardiyografik tanisal parametreler, yeni kapak yetersizligi ve apse
olusumuna ek olarak kapak ve lead vejetasyonlaridir.??Kapak tutulumu genellikle
trikiispit kapakla smirl degildir. IEKEC endokarditli hastalarin%10-15'inde aortik
veya mitral kapakta vejetasyon bulunur ve IEKEC enfeksiyonuna kapak tutulumunun

eslik etmesi hastane i¢i artmis mortalite ile iliskilidir.

TTE, IEKEC-LE ve IEKEC-EE'de TOE'den daha diisiik bir duyarliliga
sahiptir. Baz1 gézlemsel arastirmalarda, lead tutulumu; TOE' de %90 -%96 oraninda
tammlanirken TTE'de %22 -%43 oraninda tamimladign gosterilmistir.®%®® Bununla

birlikte, teknikler tamamlayicidir. TTE genellikle sol ventrikiil fonksiyonlari, sag kalp
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boyutu ve pulmoner arter basinci tahmini ile ilgili daha dogru bilgi saglar. TOE,
lead'lerin intra ve ekstra kardiyak boliimlerini daha dogru sekilde gosterir ve
vejetasyon sayisi, biylikliigii ve mobilitesinin yani sira aort ve mitral kapak
endokarditinin tespitinde de daha yiiksek hassasiyete sahiptir. Elektrotlardan ve
herhangi bir protez kalp kapagindan kaynaklanan artefakt ve yansima nedeniyle,
vejetasyonun elektrod ve trikiispit kapak ile iligkisinin ayrim1 TTE ile zor olabilir.
Ayrica, TOE trombiis, fibroz ve enfeksiyonun neden oldugu kitleleri giivenilir bir

sekilde birbirinden ayiramaz.

Olas1 IEKEC-LE ve IEKEC-EE 'nin arastirlmasi disindaki nedenlerle TOE
yapilan hastalar iceren bir ¢alismada, vakalarm %10'unda kitleler goriilmiistiir, bu da
yanlis pozitif sonuglarm olasiligim gostermistir.** Ekokardiyografik goriintiiler bu nedenle
klinik 6zelliklerle birlikte ve bireysel vaka bazinda yorumlanmalidir. Ekokardiyografide
lead vejetasyonu goriillmeden de lead'in enfekte olabilecegi akilda tutulmalidir.

Ekokardiyografideki negatif bir tarama bu nedenle teshisi dislayamayabilir.

Higbir calisma ekokardiyografinin zamanlamasinin sonug iizerindeki etkisini
spesifik olarak incelenmemistir, ancak IEKEC'lerin erken ¢ikarilmas: (kabul
edildikten sonraki 3 giin i¢inde) daha 1yi hayatta kalma ile iligskilendirilmistir ve bu
nedenle zamaninda taniya ihtiyac oldugu agiktir. ®°Pil cebi enfeksiyonu ile basvuran
hastalar, sistemik semptomlar1 veya enfeksiyon belirtileri veya pozitif kan kiiltiirleri
olan tiim bu hastalarda ekokardiyografiyi gerektiren eszamanli lead veya kapak
tutulumuna sahip olabilir.°EKEC-LE ve IEKEC-EE' i onaylamak veya diglamak igin
seri ekokardiyografi gerekebilir. Siirekli olarak pozitif kan kiiltiirleri, IEKEC
enfeksiyonunun &nemli bir gostergesidir ve S. aureus bakteriyemisi, IEKEC
enfeksiyonu ile tekrar tekrar iligkili olmustur. Vejetasyonun boyutu, cihazin ¢ikarilma
yontemini etkileyebilir, daha biiylik vejetasyonlar cerrahi yontemle c¢ikarilmay1

gerektirir; bu nedenle vejetasyonun boyutunun bildirilmesi 6nemlidir.

Kalp ici ekokardiyografi (IKE), TOE ile karsilastirildiginda gelismis tanisal
dogruluk saglayabilir, ancak mevcudiyeti sinirlidir ve trombiis, Lambl digkilar1 veya
fibrin seritleri gibi enfekte olmayan kitleler arasinda ayrim yapamamaktadir.
Potansiyel olarak enfekte olmus bir cihaz cebinin degerlendirilmesinde klinik

muayenenin iistiinde ultrason degerlendirmesini destekleyen bir kanit yoktur.
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2.9.4.3. 18-FDG PET/BT goriintiileme

Durum raporlarm da® ve pilot serilerde®’® IEKEC enfeksiyonunun tanisina
yardimci olmak i¢in BT (FDG PET / BT) ile birlikte fluorodeoksiglukoz pozitron
emisyon tomografisi kullanilmistir. Bu vakalarin ¢ogunda, 18-FDG PET / BT,
enfeksiyon diisiinmek i¢in klinik 6zellikler mevcutken, testin katma degeri hakkinda

slipheler uyandiran jeneratdr cep enfeksiyonunu dogruladi.

[lk raporlar, 18-FDG PET / BT' nin IEKEC-LE / EE'nin teshisi i¢in hassas bir
ara¢ olmadigini, ancak net bir klinik fayda saglayacak olan jeneratdr cep enfeksiyonu
konusunda belirsizlik oldugunda faydali olabilecegini gostermektedir. Goriintiilerin
optimal zamanlamasi, edinimi ve islenmesi su anda net degildir. Su anda, 18-FDG PET
/ BT" nin klinik bir taniya ne kattigina dair yeterli kanit yoktur. Bu tetkik rutin bir klinik
test olarak Onerilemez, ancak tanisal belirsizligin oldugu secili vakalarda yararh

olabilir.%®

2.9.5. Mikrobiyolojik Ornek Alma ve Degerlendirme

IEKEC enfeksiyonunda neden olan mikroorganizmalarin tanimlanmasi, uygun
antimikrobiyal tedaviyi belirlemek icin gereklidir. Bu, potansiyel patojenler ve
antimikrobiyal direng profilleri icin 6zellikle dSnemlidir. Negatif kan kiiltiirleri IEKEC
enfeksiyonunda dogal kapak endokarditine gore daha sik goriiliir ve enfeksiyon

tanisini diglamaz.

Uygun mikrobiyolojik numuneler sunlar1 igerir: kan kiiltiirti, lead fragmanlari
(ideal olarak distal ve proksimal), lead vejetasyonu, pil cebi dokusu ve pil cebinden
alian akint1 6rnegi. Mikrobiyolojik bir teshis koymanin mevcut araglari kan kiiltiiri,
lead uglar1 ve pil cebi 6rneklerini igerir. Tiim bu analizlerin sonuglari, enfeksiyonu
belirli bir mikroorganizmalara baglamadan once ilgili tim klinik bilgilerle birlikte
diisiiniilmelidir. Numunelerin kontamine olma kolayligindan ve koagiilaz negatif
stafilokoklarm (KoNS) IEKEC enfeksiyonun ve yaygin numune kontaminantlarmnin
en sik goriilen nedenleri arasinda olmasi nedeniyle, drnekleme teknigine titizlikle

dikkat edilmesi gerekmektedir.
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2.9.5.1. Kan kiiltiirii

IEKEC enfeksiyonu ile basvuran hastalarda, kan kiiltiirleri vakalarin %20-
%67'sinde pozitiftir. Ayn1 mikroorganizmaya sahip olan tutarli pozitif kan kiiltiirleri,
intravaskiiler bir enfeksiyon kaynagi i¢in olduke¢a spesifiktir ancak duyarliligi ¢ok
yoktur.®Aralikli zamanlarda birden fazla kan kiiltiirii almak, gegici ve kalict
bakteriyemi arasindaki farki ayirt etmeye yardimci olur ve hassasiyeti arttirir. Her ne
kadar kan kiiltiirii sonuglari ile lead ucu kiiltiirleri arasinda zayif uyum (%35) bulunsa
da, klinik seyirde genellikle erken safhada kan kiiltiiri alinir ve lead kiiltiirleri siklikla
antimikrobiyallerin uygulanmasindan sonra toplanir (tedavi veya profilaksi igin).
IEKEC'in ¢ikarilmasmin ardindan kan kiiltiirlerinin zamanlamas1 veya kullanislilig
konusunda yol gosterici kanitlar bulunmamakla birlikte, bu ayardaki pozitif bir kan
kiiltiirii siirekli kontrolsiiz bir enfeksiyona isaret edebilir. Yeni bir IEKEC 'in tekrar
implantasyonu bu durumda uygun olmayacaktir. Kan kiiltiirlerinin 6zellikle
antimikrobiyal tedavi alan hastalarda duyarliliktan yoksun oldugu ve bu durumda tek
basina negatif bir kan kiiltiiriine glivenmenin dogru olamayacag: belirtilmelidir. Bu
nedenle, IEKEC ¢ikarilmasindan sonra alinan kan kiiltiirlerinin sonuglar1 dikkatli ve

klinik baglamda yorumlanmalidir.
Kan kiiltiiri ne zaman alinmalidir;
e Antimikrobiyal tedaviye baslamadan 6nce kan kiiltiirler: alinmalidir.

« Kronik veya subakut sunumlu hastalarda IEKEC enfeksiyonunun klinik
sliphesi lizerine, aralarinda >6 saat olan, periferik bolgelerden aseptik olarak
toplanmis, optimal olarak doldurulmus kan kiiltiirleri i¢ set halinde

alinmalidir.

o Siiphe edilen hastalarda asir1 gecikmeyi Onlemek ve sunum sirasinda agir
sepsis veya septik soku Onlemek i¢in, optimal olarak doldurulmus iki kan
kiiltliri seti ideal olarak 1 saat icinde farkli zamanlarda ve ampirik

antimikrobiyal tedavi baglamadan 6nce alinmalidir.

o Enfekte bir IEKEC ¢ikarilmasindan 48-72 saat sonra kan kiiltiirleri

alinmalidir.
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2.9.5.2. Doku Kkiiltiirii

Doku kiiltiiriiniin, IEKEC'de belirtilen patojenlerin geri kazanimi igin swab
kiltiriinden istatistiksel olarak daha biiyiik bir duyarhiliga sahip oldugu
gosterilmistir.”* Mikrobiyoloji laboratuvarinda, doku gram boyama ve Kkiiltiire tabi
tutulmalidir. Cep bolgesi dokusunun sadece, enfeksiyon belirtilerinin yoklugunda
kolonizasyonun (veya kontaminasyonun) saptanmasinin ¢ok az klinik degere sahip
oldugu ve gereksiz antimikrobiyal tedaviye veya hatta ameliyatlara yol acabilecegi i¢in
IEKEC enfeksiyonunun klinik kanit1 olan hastalardan alinmasi tavsiye edilir. Pil cebi
sokme sirasinda; klinik enfeksiyon kaniti olan hastalarda, doku (~2 cm2) cep

bolgesinden ¢ikarilmali ve kiiltiir i¢in gonderilmelidir.

2.9.6. Implante Edilebilir Elektronik Kardiyak Cihaz Enfeksiyonunda

Tanmimlar

[EKEC enfeksiyonunun evrensel olarak kabul edilmis tanimi yoktur, bu
nedenle bu tanimlar mevcut kanitlardan, daha once kullanilmis olan c¢alisma

gruplarindan sentezlenmistir.

Erken implantasyon Sonrasi enflamasyon: Cihaz implantasyonu insizyon
bolgesini etkileyen eritem; piiriilan eksiida, ayrigma, dalgalanma veya sistemik
enfeksiyon belirtileri olmadan ve implantasyondan sonraki 30 giin icinde meydana
gelir. Buradaki “enflamasyon” terimi, kesin bir enfeksiyon teshisinin kurulmadigini ve
antimikrobiyal tedaviye baslamanin zorunlu olarak gosterilmedigini gosterir. Bu gruba
kiiciik bir lokalize alan (<1 cm) eritem ve / veya bir siitiir ile iliskili bir iltihaplanma
dahil edilir ve dikisin ¢ikarilmas1 ve klinik olarak belirtilmisse kisa bir siire

antimikrobiyal tedaviyle ¢oziilmesi gerekir.

Komplike Olmayan Jenerator Cep Enfeksiyonu: Jenerator bolgesini
etkileyen seliilitin yayilmasi, insizyon bolgesinden piiriilan eksiida gelmesi (basit dikis
apsesi hari¢), yara ayrilmasi, jeneratoriin veya elektrotlarin maruz kalmasiyla cilt
yoluyla erozyon, apse veya fistiil olusumu gibi bulgularin oldugu fakat sistemik

semptomlar veya sistemik enfeksiyon belirtilerinin olmadig1 durumdur.

44



Komplike Jenerator Cep Enfeksiyonu: Komplike olmayan jeneratdr cep
enfeksiyonuna lead veya endokardiyal tutulum kanit1 ile, sistemik belirtiler veya

sistemik enfeksiyon belirteglerinin pozitifliginin eklendigi durumdur.

Kesin IEKEC-LE: Sistemik enfeksiyon semptom ve bulgularinin oldugu, lead
tizerinde vejetasyonun ekokardiyografi ile gosterildigi, Duke ve mikrobiyolojik
kriterlerinin karsilandigi veya kiiltlir, histoloji, lead iizerindeki vejetasyon ile

enfeksiyonun molekiiler kanitinin gosterildigi durumdur.

Muhtemel IEKEC-LE: Sistemik enfeksiyon semptom ve bulgulariin
oldugu, lead iizerinde vejetasyonun ekokardiyografi ile gosterildigi fakat Duke ve
mikrobiyolojik kriterlerinin karsilanmadigir veya kiiltiir, histoloji, lead tizerindeki

vejetasyon ile enfeksiyonun molekiiler kanitinin gosterilemedigi durumdur.

IEKEC-LE, pil cebi enfeksiyonu kanit1 olsun ya da olmasin ortaya ¢ikabilir.
Muhtemel IEKEC-LE ortak bir sorundur; IEKEC-LE teshisi, pulmoner embolinin
kanitlarnt ile giiclendirilebilir. IEKEC-LE'nin IEKEC-EE'den ayirt edilmesi zor
olabilir, ancak trikiispid kapak yapisal olarak normal ise ve sistem ¢ikarildiktan sonra
ekokardiyografide goriilen hicbir vejetasyon olmadan yapisal olarak normal kalirsa
ayirt etmek miimkiindiir. IEKEC'In ¢ikarilmasmin ardindan ekokardiyografide sag
atriyal lezyonlarin varligi (bazen 'hayaletler' olarak da adlandirilan fibrin kiliflari)

karisikliga neden olabilir.

IEKEC ile iliskili Dogal veya Prostetik Kapak Endokarditi IEKEC-EE):
IEKEC sahip hastada kesin Duke kriterlerinin saglandigi ve kapak tutulumunun

ekokardiyografi ile gosterildigi durumdur.

Modifiye Duke Kiriterleri: Duke kriterleri, klinik, mikrobiyolojik,
ekokardiyografik bulgular ile EE tanmisimi yiiksek duyarlilik ve ozgiillik ile
konulmasini saglamaktadir. Ancak transozofajiyal ekokardiyografinin (TOE)
kullanimimin artmasi, Q atesi gibi yeni etkenlerin saptanmasi, stafilokok
endokarditlerinin giderek artmasi, Duke kriterlerinin prostetik kapak ve kalp pili ile
iligkili endokarditlerin tanisinda yetersiz kalmasindan dolayr Modifiye Duke Kriterleri

gelistirilmistir (Tablo 12).

45



Tablo 13. Modifiye Duke Kriterleri, Avrupa Kardiyoloji Dernegi 2009 Enfektif

Endokardit tan1 ve tedavi kilavuzu Onerisi

Major Kriterler

e EE icin pozitif kan kiiltiirii:

2 ayn kan kiiltiiriinde EE igin tipik mikroorganizma liremesi: Viridans Streptokok, S.
bovis, HACEK, Staf. aureus veya primer odak yoklugunda toplum kokenli Enterokok
tiremesi ya da

Pozitif olmaya devam eden kan kiiltiirlerinde EE ile uyumlu mikroorganizmalarin, >12
saat arayla alinmis en az iki kan kiiltiiriinde iremesi; ya da 3 ayr1 kan kiiltiiriiniin hepsinde
ya da 4 ayr1 kan kiiltiiriiniin ¢ogunda (birinci ve son 6rnekler arasinda en az 1 saat olmasi
kosuluyla) tiretilmesi ya da 1 kiiltiirde Coxiella Burnetti iiremesi veya faz 1 1gG> 1:800
olmasi

¢ Endokardiyal tutulumun gosterilmesi

Ekokardiyografide EEmin direkt bulgularinin izlenmesi: vejetasyon, apse, prostetik
kapaklarda yeni olusan kismi ayrilma (partial dehiscence) veya

Ekokardiyografide yeni kapak yetmezliklerinin tespiti

Minor Kriterler:

e Predispozan Faktorler: Predispozan kalp hastaliklarinin olmasi, parenteral ila¢ kullanimi
o Ates>38 derece olmasi

e Vaskiiler Fenomenler: Major arteryel emboli, septik pulmoner enfarkt, mikotik
anevrizma, intrakraniyal hemoraji, konjuktival hemoraji, Janeway lezyonlari

o immiinolojik Fenomenler: RF pozitifligi, Osler nodiilleri, glomeriilonefrit, Roth Spotlar

e Mikrobiyolojik Kanit: Major Kriterleri karsilamayan kiiltiir pozitifligi veya EE'ye neden
oldugu diisiiniilen mikroorganizmanin kiiltiirde iiremesi

2 major kriter veya 1 major + 3 mindr kriter veya 5 mindr kriter EE kesin tanisin1 koydurur.

1 major + 1 mindr veya 3 minor kriter EE tanisin1 destekler.

HACEK: Haemophilus, Aggregatibacter, Cardiobacterium, Eikenella corrodes, Kingella

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2015 yilinda EE tan1 ve tedavi kilavuzunu
yenilemis ve Modifiye Duke kriterlerinde baz1 degisiklikler yapmistir.’
Ekokardiyografide yeni kapak yetmezliginin saptanmasi kriterler arasinda yer
almazken, 18F-FDG PET/BT (protez implantasyonundan >3 ay sonrasi i¢in) veya
radyoaktif isaretli 16kosit ile yapilan SPECT'de protez kapak ¢evresinde artmis aktivite
gosterilmesi ve kardiyak bilgisayarli tomografi (BT)'de paravalviiler lezyon
tanimlanmasi1 major kriterler arasina girmistir. ESC 2015 EE kilavuzuna gore kesin EE

tanis1 cerrahi materyalin (vejetasyon, intrakardiyak apse veya vejetasyon embolisi
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preparatinda) patolojik incelenmesinde mikrobiyolojik iiremenin veya histolojik
olarak aktif endokarditin gosterilmesi ile konulur. Klinik olarak ise modifiye Duke
kriterlerinden 2 major kriter veya 1 major, 3 minor kriterin beraberliginde veya 5 minor
kriter varhiginda kesin EE tanis1 konulabilmektedir. Modifiye Duke kriterlerinde 1
major ve 1 mindr kriter beraberliginde veya 3 mindr kriterin saglanmasi durumunda
olast EE tanisindan bahsedilmektedir. Bu durumda yiiksek klinik siiphe varsa
ekokardiyografi tekrari, 18F-FDG PET/BT, SPECT, kardiyak BT ile yeniden

degerlendirme ile EE tanis1 konulabilmektedir.

2.9.7. Implante Edilebilir Elektronik Kardiyak Cihaz Enfeksiyonun

Yonetimi

IEKEC enfeksiyonu olan hastalarda sonuglar1 optimize etmek igin kardiyoloji,
enfeksiyon hastaliklari, elektrofizyoloji ve kardiyotorasik cerrahi ekiplerini igeren
multidisipliner bir yaklasim gereklidir. IEKEC enfeksiyonunu, sadece antibiyotik
tedavisi ile tedavi etmek zordur ¢iinkii implante bir cihazin enfeksiyonu antibiyotiklerin
etkilerine direngli bir biyofilm icerir.®® Antibiyotik tedavisi donammin tamamen
cikarllmasina yardimer olarak islev goriir. Cogu hasta, enfekte bir IEKEC'n
¢ikarilmasindan sonra 2 hafta intravendz antibiyotik tedavisi alir. Uygun antibiyotik
tedavisi tiiriinii ve stiresini se¢gmek i¢in enfeksiyon hastaliklart konsiiltasyonu 6nemlidir.
Yalnizca antibiyotik kullanmay1 veya sistemin tamamini ¢gikarmamay1 igeren koruyucu
yaklagimlar, yiikksek morbidite ve mortalite oranlar ile yiiksek basarisizlik oranlarina
sahiptir. Bununla birlikte, kronik antibiyotik baskilayici tedavi, lead ¢ikarma i¢in aday

olmayan hastalar icin palyatif bir nlem olarak kabul edilebilir.%®

2.9.7.1. Cihazin ¢cikarilmasi

IEKEC enfeksiyonunun dogrulanmasi, cihazin ¢ikarilmast igin smuf 1
endikasyondur ve hasta bir elektrofizyologa yonlendirilmelidir. Transvendz lead

ekstraksiyonu (TLE), elektrofizyolog tarafindan yapilan perkiitan bir prosediirdiir.
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Kardiyotorasik cerrahi destegi olan laboratuvar veya hibrit bir ameliyathanede ve

genellikle invaziv hemodinamik izlemeyle genel anestezi altinda yapilir.

Enfekte olmus cebin agilmasindan ve debride edilmesinden sonra, jeneratoriin
elektrotlarla baglantisi kesilir. Elektrot u¢lart miyokardiyumdan ¢ikarildiktan sonra,
elektrotlarin kolayca ¢ikarilip ¢ikarilmayacagmi belirlemek i¢in yumusak cekis
uygulanir. Cekis basarisiz olursa, lead ¢ikarma iglemini tamamlamak i¢in ek aletler
(Sekil 4) kullanilir, amag paralel lead'ler arasindaki ve lead ile damar duvari veya
miyokard arasindaki fibrotik ekleri serbest birakmaktir. Lead, yapiskanliklardan
kurtulduktan sonra emniyetli bir sekilde ¢ikarilabilir.

e

=S

Sekil 4. Mekanik dilator kilif. Bu yolla elektrodu cevreleyen fibroz yapisikliklarin

kesilmesi saglanirken, kilifin ucu hari¢ diger kisimlarini kaplayan polimer

yapisi vendz damar duvarinin hasarlanmasini 6nler.

Lead ekstraksiyonu ile birlikte major komplikasyonlarin insidansi diisiiktiir
(%1.8), ancak prosediir yasami tehdit edici olabilir.”® Baslica komplikasyonlar
arasinda kardiyak aviilsiyon, vaskiiler laserasyon, perikardiyal efiizyon, tamponad,

hemotoraks, kapak hasari ve islem sirasinda &liim sayilabilir.”*TLE'in major
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komplikasyonlari i¢in risk faktorleri arasinda bobrek yetmezligi, diisiik viicut kitle

indeksi ve lead'de defibrilatdr bobin varligi bulunur.

Cerrahi lead ekstraksiyonu genellikle perkiitan lead ekstraksiyonu basarisiz
olursa, epikardiyal lead'ler mevcutsa, lead'lere biiyiikk vejetasyon mevcutsa veya

endokarditle valviiler tutulum i¢in cerrahi diigiiniilityorsa yapilir.

2.9.7.2. Reimplantasyon

Enfekte bir IEKEC'm ¢ikarilmasindan sonra reimplantasyona gerek duyulup
duyulamayacagi, ekstraksiyondan once distiniilmelidir. Genel olarak, enfekte bir
IEKEC'In ¢ikarilmasi, cihaza olan ihtiyaci yeniden degerlendirmek igin bir firsat
olarak goriilmelidir. Enfekte cihazin ¢ikarildigi hastalarin neredeyse licte birinde acil
reimplantasyon gerekmez. Bu, ilk endikasyonun tersine ¢evrilmesi, yeni klinik
durumlarin ortaya c¢ikmasi, hasta tercihinin veya mutlak endikasyon olmamasindan
kaynaklanabilir. Reimplantasyon gerekliyse, yeni cihaz, kan kiiltiirleri en az 72 saat
boyunca negatif olduktan sonra daha 6nce enfekte olmus cep bolgesinin kars: tarafina

yerlestirilir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. HASTA SECIMi

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Ibn-i Sina Hastanesi ve Cebeci Kalp
Merkezinde Ocak 2014 ve Aralik 2018 yillar1 arasinda pil cebi enfeksiyonu tanisi ile
yatarak tedavi gérmiis, bu siirecte lead endokarditi 6n tanisi ile TOE yapilmis ve 18F

FDG-PET/BT ¢ekilmis olan 40 hasta retrospektif olarak ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri;
1. 18 yasindan biiyiik olan hastalar

2. Implante edilebilir elektronik kardiyak cihaza sahip olup pil cebi

enfeksiyonu tanist almis olmasi

3. Lead endokarditi 6n tanist ile TOE yapilmis, 18F FDG- PET/BT ¢ekilmis

olmasi

4. Tani1 aldiktan sonra tiim tedavi ve izlemini Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanelerinde devam ettirmis olmasi olarak belirlendi.

18 yasindan kiigiik, pil cebi enfeksiyonu tanis1 almamis, TOE ve 18F FDG-
PET/BT c¢ekilmemis olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. CALISMA PROTOKOLU

Pil cebi enfeksiyonu tanisi ile yatarak tedavi edilmis olan 40 hastanin kayitlari
degerlendirildi. Calismaya dahil edilen hastalarin karakteristik 6zellikleri (cinsiyet,
yas), biyokimyasal tetkikleri (glomeriiler filtrasyon (GFR), sedimentasyon), tam kan
sayimi, kan, doku ve lead kiiltiir sonuglari, implante edilen cihazlarin 6zellikleri, 18F-
FDG PET / BT sonuglari, TEE verileri, hastalara uygulanan tedavi yontemleri ve

hastalarin takipte klinik durumlar arsivden hasta kayitlari taranarak kaydedildi.
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Baslangig lead endokarditi tanis1, Duke kriterleri dogrultusunda iki major veya
bir major ve li¢ mindr kriter veya bes minér kriter varliginda " LE var", bir major ve
bir mindr kriter veya ti¢ minor kriter varliginda "LE olasi™ olarak nitelendirildi ve bu
skora ulagsmadiginda ya da alternatif bir tan1 kondugunda "LE yok" olarak
degerlendirildi. Hastalarin hepsine TTE ve TEE yapildi ve 18 FDG-PET/BT ¢ekildi.
Sonrasinda TEE ve 18 FDG PET/BT sonuglarina gore hastalar "LE var" ve "LE yok™
olarak smiflandirildi. En az 3 aylik takip sirasinda hastalarin lead, doku ve kan
kiiltiirleri, antibiyotik tedavisi sonrasinda hastanin klinik degerlendirmesi ile Duke
kriterleri kullanilarak lead endokarditi tanis1 tekrar degerlendirildi ve bu son tan1 kesin
tan1 olarak kabul edildi. Kesin tan1 ile 18FDG-PET/BT ve TEE sonuglarma gore
siiflandirilan gruplar karsilastirildi ve lead endokarditini belirlemede TEE ve 18
FDG-PET/BT ‘nin tanisal performansi degerlendirildi.

3.3.DOKU KULTURU, KAN KULTURLERi VE DIiGER KAN
ORNEKLERININ ALINMASI

Biyokimyasal tetkikler (GFR, sedimentasyon), tam kan sayimi, CRP Ankara

Universitesi Ibn-i Sina ve Cebeci Hastanesi Merkez laboratuarlarinda ¢alisilds.

Hastalardan birer saat arayla ii¢ sefer farkli venlerden, 2 tiip aerob ve 1 tiip
anaerob kan kiltiirii icin kan 6rnegi alindi. Kan Ornekleri kan kiiltiirii siselerine
bosaltilmadan  O6nce  enjektdor  uglart  steril bagka  enjektdr  uclariyla
kontaminasyonu engellemek amaciyla degistirildi. Kan kiiltiirleri kanli agar, koyun
kanli agar ve EMB agara ekilerek degerlendirildi. Kan kiiltiirii siseleri cihaz icerisinde
minimum 5 giin bekletildi. Bu siire zarfinda ireme olmamas1 durumunda isleme son

verildi ve kiiltiir negatif olarak kabul edildi.

Pil cebi sokme islemi sirasinda; klinik enfeksiyon kaniti olan hastalardan, doku
cep bolgesinden ¢ikarildr ve kiiltiir i¢in gonderildi. Mikrobiyoloji laboratuvarinda,
doku gram boyamave kiiltiire tabi tutuldu. Hastalara kilavuzlarin Onerileri
dogrultusunda lead ekstraksiyonu yapild1 ve ekstrakte edilen leadlerin intravaskiiler

segmentlerinin kiiltiirleri ¢alisildi.
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3.4. IEKEC ILIiSKILi LEAD ENDOKARDITI VE PiL CEBI ENFEKSIYONU
TANISININ KONULMASI

Pil cebi bolgesini etkileyen seliilitin yayildigi, insizyon boélgesinden piiriilan
akintinin geldigi (basit dikis apsesi hari¢), yara ayrilmasinin goriildiigii, jeneratoriin
veya elektrotlarin cildi erozyona ugrattiginin goriildiigii, apse veya fistiil olusumu gibi
bulgularin oldugu, sistemik semptomlar veya sistemik enfeksiyon belirtilerinin oldugu

veya olmadig hastalar pil cebi enfeksiyonu olarak tanimlandi.

Lead endokarditi tanis1, Duke kriterleri dogrultusunda iki major veya bir major
ve iic mindr kriter veya bes mindr kriter varliginda "LE var", bir major ve bir minor
kriter veya ti¢ mindr kriter varliginda "LE olasi” olarak nitelendirildi ve bu skora
ulagsmadiginda ya da alternatif bir tan1 kondugunda "LE yok™ olarak degerlendirildi.
Sonrasinda hastalarin TEE ve 18 FDG PET/BT sonuglar1 “LE var" ve "LE yok" olarak
simiflandirildi. En az 3 aylik takip sirasinda hastalarin lead, doku ve kan kiiltiirleri,
antibiyotik tedavisi sonrasinda hastanin klinik degerlendirmesi ile Duke kriterleri

kullanilarak lead endokarditi tanisi tekrar degerlendirildi ve bu son tani kesin tani

olarak kabul edildi.

3.5. TRANSTORASIK VE TRANSOZEFAGEAL EKOKARDIYOGRAFIK
INCELEMELER

Hastalarin tiimiine TTE ve TOE inceleme yapildi. Transtorasik ve
transozefageal ekokardiyografik incelemeler; 2.5 FPA,1.5-3.6 MHz arasinda degisen
band araligina sahip multifrekans transtorasik ve 5 MHz multiplan transézefageal

transduserler kullanilarak gerceklestirildi.

Tiim hastalar, sol / sag ventrikiil yapisim1 ve fonksiyonunu, olast valviiler
tutulum, perikardiyal efiizyon ve diger ilgili bulgular1 degerlendirmek ig¢in hem

transtorasik hem de trans6zofageal ekokardiyografi ile degerlendirildi.
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3.6. EKOKARDiIYOGRAFIK LEAD KiTLELERINIiN SINIFLANDIRILMASI

Sag kalp bosluklarinda, pacemaker leadi transtorasik ekokardiyografide
modifiye parasternal uzun eksen, parasternal kisa eksen, apikal dort bosluk ve
subkostal pencerelerden incelendi. Multiplan transtzefageal ekokardiyografide ise
iist, orta ve alt Ozofagus ile transgastrik bolgelerden kitle varligi agisindan

degerlendirildi.

Saptanan kitleler mobilitelerine ve izlenen kitle sayisina gore siiflandirilds,
Lead de kalinlasmaya neden olan, lead etrafina sirkiiler olarak sarilmis, hareketsiz
yapilar fiks Kitleler olarak (sekil 5), leade tutunmus, hareketli, ince fibriler yapilar ise
mobil Kitle (sekil 6) olarak ve birden fazla yapinin varligi ise multiple kitle (sekil 7)

olarak adlandirildi.

Sekil 5. Transozefageal ekokardiyografide lead etrafina sarilmis, hareketsiz fiks kitle
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Sekil 7. Transozefageal ekokardiyografide lead etrafinda multiple kitleler
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3.7. 18F-FDG PET / BT Tarama

Tiim hastalara Niikleer Tip Birimimizde 18F-FDG PET / BT taramasi yapildu.
Kisaca, tiim hastalara 1 gilinliik bir yiiksek yagli ve diisiik karbonhidrat diyeti
uygulandi, ardindan> 12 saatlik bir aglik periyodu uygulandi ve goriintii elde
edilmeden 60 dakika Once standart dozda 18F-FDG (370 MBQq), PET goriintii

diizeltmesini gerceklestirmek amaciyla diisiik doz kombine BT taramasi yapildi.

18F-FDG PET / BT, pil cebi veya lead'leri igeren anormal derecede yliksek
18F-FDG alim1 varhiginda IEKEC enfeksiyonu igin pozitif olarak kabul edildi. 18F-
FDG PET / BT tarama sonuglarina gore, iki gruba ayrildi (lead endokarditi var /yok).
Lead 'lerin tutulumuna (venoz sisteme girdikten sonra) ve / veya septik emboli veya
kardiyak kapak tutulumuna isaret eden 18F-FDG alim paterni, lead endokarditi i¢in
pozitif PET / BT incelemesi (sekil 8) olarak kabul edilirken, 18F-FDG PET / BT ile
IEKEC jenerator cebine sinirli 18F-FDG aliminin artmasi lead endokarditi yok olarak

degerlendirildi.

Sekil 8. Lead'lerin 18-FDG ile tutulumunu gosteren pozitif PET/BT incelemesi
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3.8. ISTATIKSEL ANALIZ

Calismada 6rneklem biiyiikliigii Graziosi ve arkadaslarmm’™ yapmis oldugu
calisma sonucu esas alinarak hesaplandi. 0.80 gii¢ ile 0.05 hata payi ile iki degisken
arasindaki 0,02' lik iliskinin sifirdan farkli olup olmadigini belirlemek i¢in gerekli

orneklem biiyiikligii 40 olarak hesaplandi.

Verilerin analizi IBM SPSS 20 paket programinda yapildi. Tanimlayici
istatistikler dagilimi normal olan degiskenler i¢in ortalama =+ standart sapma, dagilimi
normal olmayan degiskenler i¢cin median (min— maks), nominal degiskenler ise vaka
sayis1 Ve (%) olarak gosterildi. Kategorik degiskenlerin karsilastiriimasi i¢in Ki-kare
veya Fisher exact Ki-kare testleri kullanildi.

TOE ile PET arasindaki tanisal degerlerin karsilastirilmast McNemar testi

uygulandi ve p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

56



4. BULGULAR

Calismamiza 2014 ve 2018 yillar1 arasinda klinigimizde pil cebi enfeksiyonu

tanis1 almis ve lead endokarditi 6n tanisi ile yatarak tedavi gérmiis toplamda 40 hasta

dahil edildi. Bu hastalarin hepsine lead endokarditi tanisin1 kesinlestirmek i¢in TEE
ve 18 FDG-PET/BT yapildi. Hastalarin yas ortalamasi 61.5 + 13.5 idi ve %65'i erkekti.
On iki hasta VVI-ICD (%30), dort hasta iki bosluk ICD (%10), alt1 hasta (%15) tek
bosluk PM, alt1 hasta (%15) ¢ift bosluk PM, on iki hasta (%30) BV- ICD ‘ye sahipti.

Diger temel 6zellikler Tablo 13'de 6zetlenmistir.

Tablo 14. Calisma Grubunun Ana Karakteristik Ozellikleri

Deger
. Erkek 26 (65)
Cinsiyet n (%) Kadin 14 (35)
Yas (yil) ort. + SS 61,5£13,5
Tek Bosluk ICD 12 (30)
Tek Bosluk PM 6 (15)
Cihaz n (%) Dual Bosluk PM 6 (15)
BV-ICD 12 (30)
DDD-ICD 4 (10)
Candida 1(6,6)
Enterococcuc Faecalis 1(6,6)
MRKONS 4 (26,6)
Kan kultira pozitifligi n (%) Polimikrobiyal 1(6,6)
MSSA 4 (26,6)
Streptokokus 2 (13,3)
VRE 2 (13,3)
TEE pozitifligi (n=23) Mobil Kitle 12 (42,1)
immobil Kitle 4 (17,3)
Multiple Kitle 7(30,4)
Candida 1(11,1)
MRKONS 1(11,1)
- e Polimikrobiyal 1(11,1)
Doku Ureme poztifligi (n=9) MSSA 4 (44.4)
Streptokokus 1(11,1)
VRE 1(11,1)
Negatif 10 (25)
Lead Kdlturd n (%) Pozitif 2(5)
Yok 28 (70)
sasiangs Hodiye Duen ) o e it ks
Kesin Lead Endokarditi 17 (42,5)
Oliim 9 (22,5
Takip n (%) Tekrarlayan Enfeksiyon 3 (7,5
Tamamen lyilesme 28 (70)
Medikal Tedavi 12 (30)
. Transvendz Lead Ekstrasyonu 19 (47,5)
Tedavin (%) Cerrahi Tedavi 3(7.5)
Cep Revizyonu 6 (15)
Tutulum yok 12 (30)
PET Pil Cebi Tutulum var 10 (25)
Lead ve Pil Cebi tutulum var 16 (40)
Sistemik Tutulum 2(5)
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Kirk hasta pil cebinde enfeksiyon bulgulart (agri, eritem, sisme, akinti, yara
ayrismasi), 21 hasta (%52,5) ates ve halsizlik, 3 hasta (%7,5) dekompanse kalp
yetmezligi semptomlari ile bagvurdu. Alt1 hasta da IE 6ykiisii vardi ya da daha once
enfeksiyon nedeni ile ¢ok sayida cep revizyonu gegirmisti ve altis1 da daha 6nce goklu

antibiyotik tedavisi gormiistii.

Kan kiiltiirleri 15 hastada (%37,5) pozitif bulunmus olup patojenler Tablo
13'de listelenmistir. MRKONS (26,6) ve MSSA (26,6) en sik saptanan patojenler
olmustur. Doku kiiltiiri 9 hastada pozitif saptanmis olup en fazla flireyen
mikroorganizma 4 hasta ile MSSA olarak gortilmiistiir. Lead kiiltiirii 2 hastada pozitif
olarak saptanmistir. On sekiz hasta (%45) takipte medikal veya cep revizyonu ile
tedavi edildigi icin lead kiiltiirli gonderilememistir. Retrospektif calisma olmasi nedeni
ile 10 hastanin (%25) lead kiiltiiri sonuglarina arsiv kayitlarindan ulagilamamistir.
Lead kiiltiirii negatif ¢ikan on hastanin sekizinde transvenoz lead ekstrasyonu Oncesi

antibiyotik oykiisiiniin mevcut oldugu goriilmiistiir.

Kirk hastaya TOE uygulandi. TOE 17 hastada (%42,5) tamamen negatifti.
Kalan hastalarin 12'sinde (%52,1) lead iizerinde mobil kitle, 4 hastada (17,3) fiks kitle
ve 7 hastada (30,4) multiple kitle mevcuttu. Baslangigta modifiye Duke kriterlerine
gore 2 hastanin kesin lead endokarditi olmadigini, 17 hastanin kesin lead endokarditi
ve 21 hastanin olasi lead endokarditi oldugunu belirten bir siniflandirma mevcuttu.
Baslangicta modifiye Duke kriterlerine gore yapilan siniflandirmada olas1 endokardit

denilen 21 hastanin 6's1 takipte kesin lead endokarditi tanisi almistir (p=0,001).

Lead endokarditi sliphesi olan 40 hastanin tamamina 18FDG-PET/BT ¢ekildi.
Hastalarin %80 ‘nine 6ncesinde antibiyotik tedavisi verilmis ve %35'i en az 7 glindiir
antibiyotik tedavisini almaktaydi. PET/BT 12 hastada (%30) tutulum gostermedi.
Geriye kalan hastalarin %25 ‘inde sadece pil cebinde tutulum izlenirken 2 hastada

sistemik tutulum izlendi. (Tablo 13).

Cihaz ve leadler yirmi iki hastada (%55) tamamen ¢ikarildi; lead kiiltiirleri, iKi
hastada patojenik bir bakterinin tanimlanmasina yol acti. Hastalarin on ikisine (%30)
medikal tedavi ve altisina (%15) cep revizyonu uygulandi (Tablo 13). Takipte yirmi

ti¢ hasta kesin lead endokarditi tanisi alirken on yedi hasta lead endokarditi yok olarak
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degerlendirildi. Kesin tani, patolojik kritere (ekstrakte lead kiiltiir), alternatif bir tani
ve takip sirasinda ortaya c¢ikan yeni unsurlari iceren Duke skorunun yeniden

degerlendirilmesine dayandi.

Dokuz hasta (%20) takip sirasinda 61dii. Iki hasta transvendz lead ekstrasyonu
sonrasi islem sirasinda meydana gelen komplikasyon nedeni ile acil cerrahiye verildi
ve sonrasinda ¢oklu organ yetmezliginden kaybedildi. Dort hasta takipte kalp
yetmezligi semptomlarinin ilerlemesi ve ritim problemleri nedeni kaybedildi. Bir hasta
16semi ve bir hasta akciger kanseri tanist ald1 ve takipte kaybedildi. Bir hasta akut

donemde ciddi akciger enfeksiyonundan kaybedildi.

TOE islemi ile lead endokarditi 6n tanisi konulan 23 hastanin 14'tinde
gercekten lead endokarditi tanist oldugu takiplerde gosterildi. PET/BT ile lead
endokarditi diisiilen 18 hastanin 17'sinde kesin lead endokarditi tanisi1 konuldu
(p=0,125). Negatif PET / BT taramasi olan 22 hastadan altis1 hatali negatifti ve kesin
IE tanist aldi. (Tablo 14). Istatiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmese de
PET/BT'nin lead endokarditi tanis1 koymada klinik olarak anlamli oldugu goriildi.

Tablo 15. Takipte konulan son taniya gore Pozitron emisyon tomografisi ve

Transozefageal ekokardiyografinin‘nin tan1 koymadaki performanslarinin

karsilastirilmasi
Kesin Tant
Lead endokarditi (-) Lead endokarditi (+)
%(n) %(n) p degeri
Yok 47,1 (8) 52,9 (9) 1,000%
. TOE
On Var 39,1 (9) 60,9 (14)
Tani Yok 72,7 (16) 27,3 (6) 0,125*
PET/BT
Var 5,6 (1) 94,4 (17)

PET/BT ve TOE'nin duyarlilik, 6zgiilliik ve pozitif / negatif prediktif degerleri
hesapland1 (Tablo 15). PET/BT ‘nin sensivitesi %73,9 iken spesifitesinin %94,1
oldugu goriildii.
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Tablo 16. Lead enokarditi siiphesi olan hastalarda lead enfeksiyonunun tespitinde
Pozitron emisyon tomografisi ve Transozefageal ekokardiyografinin

sensitivite ve spesifitesi

TOE (%) PET/BT (%)
Sensitivite Degeri 60,8 73,9
Spesifisite Degeri 47,0 94,1
Pozitif Prediktif Deger 60,9 94,4
Negatif Prediktif Deger 47,0 72,8
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5. TARTISMA

Arastirmamiz pil cebi enfeksiyonu tanis1 almis olup lead endokarditi 6n tanisi
ile takip edilmis olan hasta grubunda lead endokarditini belirlemede TOE ve 18FDG
-PET/BT nin tanisal degerinin karsilagtirildigi retrospektif tasarima sahip bir
calismadir. Bu c¢alismanin sonuglari, intrakardiyak cihazlar1 olan ve LE'den
siiphelenilen hastalarin tanisal ¢alismalarinda PET / BT'nin dahil edilmesiyle 6nemli

yararlar saglanabilecegini gostermektedir.

Calismamizda 18 FDG-PET/BT'nin lead endokarditi tanisinin konulmasinda
TOE'ye gore daha iistiin oldugu gosterilmistir. Graziosi ve arkadaslarinin™ yapmis
oldugu tek merkezli 17 hasta popiilasyonlu ¢calismada da ayni sonuglara ulasilmis olup
hasta popiilasyonun ¢alismamizda fazla olmas1 istiin bir 06zelligi olarak

vurgulanmaktadir.

Calismamizin retrospektif tasarimina ragmen, hastalarin takipte yeniden
degerlendirilerek tanilarinin gozden gecirilmesi, baslangicta Duke kriterlerine
dayanarak konulan lead endokarditi tanisi ile karsilastirildiginda farkli bir son tan1 alan
hastalarin orani, lead endokarditi tanisinin son derece zor ve ¢ogu zaman kesin
olmadigini belirtmemize olanak saglamistir. Bu baglamda, lead endokarditi tanisinin
konulmasinda TOE'den ziyade daha ileri goriintiileme tekniklerine olan ihtiyag
fazladir ve 18FDG-PET/BT bu anlamda ¢alismamizin sonuglar1 da diisiiniildiigiinde

giivenilir bir goriintiileme yontemidir.

Calismamiz; bu teknigin, 6zellikle klinik ve ekokardiyografi bulgularinin
tutarl1 olmadigr hasta popiilasyonunda tanida onemli bir rol oynayabilecegini
gostermistir. 18 FDG-PET/BT'nin tanidaki bu iistiinliigl; lead'lerin ekstrakardiyak
boliimiinii inceleyebilmesinden, trombiis ve vejetasyon arasindaki farki daha net ayirt
edebilmesinden, klinik olarak sessiz olsa bile septik emboliyi teshis edebilmesinden
ve lead tutulumunun erken olarak taninabilmesinden kaynaklanmaktadir. Spesifik
olarak, ekokardiyografi lead'lerin ekstrakardiyak boliimiinii goriintiileyememektedir
ve bizim ¢aligmamizda da 2 hastada TOE ‘de kitle goriilmemesine ragmen PET / BT

ekstrakardiyak lead tutulumunu gostermistir. TOE'de kitle saptanan ve vejetasyon
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/trombiis ayiriminin yapilamadigi 8 hasta da klinik takipteki son tani1 ve PET /BT
goriintiilemenin esliginde tani trombiis olarak netlesmis ve PET/BT'nin trombiis ve

vejetasyon ayirimindaki tistiinliigli gosterilmistir.

Calisma popiilasyonu 6zellikleri; IEKEC olup enfektif endokardit tanis1 almis
hastalarin oldugu diger ¢aligmalarla® ™ kiyaslandiginda ortalama yas, pozitif kan,
doku ve lead kiiltiirii oran1 daha diisiik bulunmustur. Kiiltiirlerin negatifligi 6n planda
hastalarinin  biiylik oraninin tan1  6ncesinde c¢oklu antibiyotik kullanmasina
baglanmistir. Hasta popiilasyonumuzda diger calismalara kiyasla daha az sayida

revizyon Oykiisii mevcuttur.

5 hastada 18 FDG-PET/BT ile malignite tanisi konulmus olup bu durum
hastalarda erken tan1 ve tedaviye gidilmesine yol agmistir. Bu sonu¢ PET' / BT'nin

ekstrakardiyak olumlu sonucu olarak degerlendirilmistir.

Baz1 yazarlar lead endokarditinin belirlenmesinde alternatif bir tan1 teknigi
olarak etiketlenmis 16kosit sintigrafisini onermiglerdir. Bununla birlikte, bu yaklagim
zaman alicidir.” Her ne kadar 18F-FDG-PET / BT'den biraz daha spesifik olsa da
hassasiyeti belirgin sekilde diisiiktiir.”® Bununla birlikte, etiketli 16kosit sintigrafisi,
yiiksek 0zgilliigli nedeniyle siipheli 18F-FDG-PET / BT bulgular1 olan hastalarda

yararli bir ikinci basamak gériintiileme teknigi olabilir.”’

Inflamatuar ve enfeksiydz aktivitenin saptanmasma yonelik yiiksek
duyarliligindan dolayi, 18F-FDG-PET / BT, kardiyovaskiiler enfeksiyonlarin
teshisinde onemli bir degere sahip olabilir ve son ¢alismalar, protez kapak ve

intrakardiyak cihaz endokarditinde umut verici sonuglar bildirmistir.”"

Omegin; Bensimhon ve arkadaslari®’ 18F-FDG-PET / BT'nin, 6zellikle kalp
pili ceplerinde cihaz enfeksiyonu teshisinde yararli olabilecegini bulmuslardir.
Graziosi,”* 18F-FDG-PET / BT'nin, cihaz enfeksiyonunda, dzellikle muhtemel IE
olarak siniflandirilan vakalarin alt grubunda, modifiye Duke kriterlerinin teshis

dogrulugunu artirabilecegini bildirmistir.

Ploux S. ve arkadaslarmin® yapmis oldugu caligmada ise IEKEC bulunan

hastalarda, TOE'nin negatif oldugu ancak cihaz enfeksiyon siiphesi olan hastalarda 18
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FDG-PET/BT de artmus tutulum bildirilmistir. Bu hastalarin hepsinde, IEKEC
tamamen ¢ikarilmis ve kiiltiirde lead'lerde iireme saptanmistir. Ayrica, yiizeyel

enfeksiyon, derin cep enfeksiyonundan ayirt edilebilmistir.

Pizzi ve arkadaslari®® EE'den siiphelenilen hastalarin tanisal galismalarinda
PET / CT ve ozellikle PET / BTA'nin dahil edilmesiyle Onemli yararlarin
saglanabilecegini gostermislerdir. Duke kriterleri ve PET / BT kombinasyonunun
Ozellikle tani duyarliliginda ve 6nemli durumlarda (2 postoperatif periprostetik
psOddoanevrizma, 2 postperikardiotomi sendromu ve 2 ploperikardit) kullanildiginda

[E'nin tanisal dogrulugunda 6nemli bir diizelme oldugunu bulmuslardir.

Bu tanilama aracinin olas1 dezavantajlar1 nispeten yiiksek maliyeti ve sinirl
bulunabilirligidir. Maliyeti TOE ile karsilastirildiginda yiiksek olarak kabul edilebilir.
Bununla birlikte, FDG-PET / BT taramasi, 6zellikle kalp pili olan ve bilinmeyen bir
atesi olan hastalar gibi, sadece zor teshis vakalari i¢in kullanilmasi durumunda, maliyet
etkin olabilir. Teshisi daha erken bir asamada onaylayabildiginden, kesin olmayan
tedavi ve tekrarlanan testlerden kaginilabilir ve kesin tedavi derhal baglatilabildiginden
hastanede kalis siiresi azaltilabilir. Ayrica, enfeksiyon bulunmayan hastalarda gereksiz

ve masrafli malzeme kullanimlarindan kag¢inilabilir.

5.1. CALISMA KISITLILIKLARI

Bu, daha genis hasta popiilasyonu ve prospektif arastirmalarla dogrulama
gerektiren retrospektif bir calismadir. Retrospektif calisma olusu goriintiileme
yontemlerinin yorumlanmasi (farkl kisiler tarafindan raporlanmigs TOE sonuglart) ve
kiltir sonuglarinin elde edilmesinde (doku, lead kiiltiirii) eksiklikler ortaya

¢ikarmustir.

Calismaya alinan hastalarin biiyiikk ¢ogunluguna kiiltiirler alinmadan ve
PET/BT ¢ekilmeden once ¢oklu antibiyotik tedavisi uygulanmistir. Bu durum kiiltiir

sonuglarinin olumsuz olarak etkilemis ve FDG tutulumunu kisitlamis olabilir.
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Bazi arastirmacilar IE de periferik bulgulara biiyiik 6nem vermis ve 18F-FDG-
PET / BT'nin bu amag¢ i¢in yararli oldugunu belirtmistir. Retrospektif bir ¢aligma
olusundan kaynakli hasta kayitlarinda ayrintili periferik endokardit bulgularina
rastlanamamis ve bu nedenden dolayr PET/BT'nin bu yonii degerlendirilememistir.

Calismamizin, PET / BT'nin tiimorlerin erken evrelerinde tespitinde degerli oldugunu

tespit etmistir.
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6. SONUC

Implante edilebilir elektronik kardiyak cihazi olup lead endokarditinden
stiphenilen hastalarda dogru taninin konulmasinda 18-FDG PET/BT transozefageal
ekokardiyografiye iistiindiir. Cihaz enfeksiyonlarinda erken tani ve tedavinin mortalite
ve morbitide tizerindeki etkisi diigiiniildiigiinde, 18-FDG PET/BT lead
endokarditinden siiphenilen ve tan1 koymada zorluk yasanilan hastalarda klinisyenin

bu karmasik durumu ydnetmesinde iyi bir tanisal gériintiileme aracidir.
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OZET

implante Edilebilir Elektronik Kardiyak Cihaz1 Olup Pil Cebi Enfeksiyonu
Bulunan Hastalarda Lead Endokarditini Degerlendirmede Transozefageal

Ekokardiyografi ve Pozitron Emisyon Tomografisi'nin Karsilastirilmasi

Giris: Implante edilebilir elektronik kardiyak cihazi olan hastalarda lead
endokarditinin tanisinin konulmasinda ¢ogu zaman modifiye Duke kriterleri ve TOE
yetersiz kalmaktadir. 18-FDG PET/BT lead endokarditinin belirlenmesinde umut
verici bir yontem olarak goriillmektedir. Calismamizda 18-FDG PET/BT ve TOE'nin

lead endokarditini belirlemedeki tanisal performanslarini karsilagtirmay1 amacladik.

Gerec¢ Ve Yontem: Ocak 2014 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda hastanemize
basvuran ve pil cebi enfeksiyonu tanisi ile yatarak tedavi edilmis olan 40 hastanin
kayitlar1 degerlendirildi. 18F-FDG PET / BT sonuglari, TEE verileri, hastalara
uygulanan tedavi yontemleri ve hastalarin takipte klinik durumlart arsiv kayitlart
taranarak kaydedildi. Hastalarin hepsinin TEE ve 18 FDG-PET/BT raporlart mevcut
idi. TEE ve 18 FDG PET/BT sonuglarina gére hastalar "LE var" ve "LE yok" olarak
smiflandirildi. En az 3 aylik takip sonrasinda hastalarin lead, doku ve kan kiiltiirleri,
antibiyotik tedavisi sonrast klinik yanitlari, modifiye DUKE kriterleri kullanilarak
kesin tanilar1 tekrar gozden gecirildi. Kesin tami ile 18FDG-PET/BT ve TEE
sonuglarmma gore smiflandirilan gruplar karsilastirildi ve lead endokarditini

belirlemede TEE ve 18 FDG-PET/BT 'nin tanisal performansi karsilastirildi.

Bulgular: 18-FDG PET/BT 12 hastada (%30) tutulum izlenmedi. Geriye kalan
hastalarin %25 ‘inde sadece pil cebinde tutulum izlenirken 2 hastada sistemik tutulum
izlendi. TOE islemi ile lead endokarditi 6n tanisi1 konulan 23 hastanin 14'{nde
gercekten lead endokarditi tanisi oldugu takiplerde gorildi. PET/BT ile lead
endokarditi diisiilen 18 hastanin 17'sinde kesin lead endokarditi tanisi konuldu
(p=0,125). Negatif PET / BT taramas1 olan 22 hastadan 6's1 hatal1 negatifti ve kesin IE
tanis1 aldi. PET/BT ‘nin sensivitesi %73,9 iken spesifitesinin %94,1 oldugu goriildi.
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Sonu¢: Implante edilebilir elektronik kardiyak cihazi olup lead
endokarditinden siiphenilen hastalarda dogru taninin konulmasinda 18-FDG PET/BT,

trans6zefageal ekokardiyografi‘den tistiindiir.

Anahtar Kelimeler: Lead endokarditi, implante edilebilir elektronik kardiyak

cihaz, Transozafageal ekokardiyografi, Pozitron emisyon tomografisi
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SUMMARY

Comparison of Transosephageal Echocardiography and Positron Emission
Tomography Lead Endocarditis in Patients with implantable Electronic Cardiac

Device And Battery Pocket Enfection

Introduction: Modified Duke criteria and Transosephageal Echocardiography
(TEE) are often insufficient to diagnose lead endocarditis in patients with implantable
electronic cardiac devices. 18-FDG PET / CT seems to be a encouraging method for
the detection of lead endocarditis. We aimed to compare the diagnostic performance
of 18-FDG PET / CT and TEE in detecting lead endocarditis.

Material and Method: The dermographic and characteristic features of 40
patients admitted to our hospital between January 2014 and December 2018 who were
hospitalized with the diagnosis of battery pocket infection were evaluated. 18F-FDG
PET / CT results, TEE records, treatment methods applied to patients and clinical
status of the patients at follow-up were recorded from the database of hospital. All
patients had TEE and 18 FDG-PET / CT reports. According to TEE and 18 FDG PET
/ CT results, patients were classified as 'Lead endocardititis (LE) positive' and 'LE
negative‘. After at least 3 months of follow-up, the patient's lead cultures, tissue and
blood cultures, clinical responses after antibiotic treatment were reviewed by using the
modified DUKE criteria. The exact diagnosis was compared with 18FDG-PET / CT
and TEE results.

Results: No involvement was observed on 18-FDG PET / CT in 12 patients
(30%). While in the remaining 25%of the patients had involvement in the battery
pocket, only 2 patients had systemic involvement. In the follow-up of 23 patients
diagnosed with lead endocarditis by TOE procedure, 14 were found to be compatible
with lead endocarditis. Seventeen of 18 patients who had suspicion of lead endocarditis
were diagnosed with definite lead endocarditis by PET / CT (p=0,125). Six of the 22
patients with negative PET / CT scans were false negative and diagnosed as definite
IE. PET / CT had a sensitivity of 73.9%and a specificity of 94.1%.
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Conclusion: 18-FDG PET / CT is superior to transesophageal
echocardiography in diagnosing of IE in suspected patients with implantable electronic

cardiac devices.

Key Words: Lead endocarditis, Implantable electronic cardiac devices,

Transosephageal echocardiography, Positron emission tomography.
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