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Yeni ve Tartismali Pacemaker Endikasyonlari
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Uzun yillar sadece kardiak ritmin id amesi icin kul-
lanilan pacemakerlerin fonksiyonlari yeni teknolojik
gelismelerle artmistir ve giderek artmaktadir. Bu gelis-
meler paralel olarak pacemaker endikasyonlari da de-
Jismis ve artik bazi kalp hastaliklarinda tedavi amaci
ile de kullaniimaktadir. Bu yeni endikasyonlar bircok
merkezde uygulanmakla beraber, sonuclari hentz
tartismalidir. Yapilacak randomize, ¢ok sayida ve ¢ok
merkezli calismalar bu konulara agiklik kazandiracak
ve endikasyonlari kolaylas=tiracaktir. Bu endikasyon-
lart su sekilde siralayabiliriz:

1- Hipertrofik Obstruktif Kardiyomiyopati

2- Norokardiojenik Senkop

3- Atrial Fibrilasyon

4- Dilate Kardiyomiyopati ve Konjestif Kalp Yeter-
sizligi

Hipertrofik Obstriiktif Kardiyomiyopati'de
Pacemaker Tedavisi

Amacg, sol ventrikdl (LV) cikis yolundaki gradiyen-
tin azaltilarak ventriktler dolusun ve mitral yetersizli-
ginin dtizeltilmesidir. Bdylelikle hastalarin  kardiak
fonksiyonlarinin iyilestirilmesi ve semptomlarin orta-
dan kaldirilmasi saglanacaktir (13,)

HOCM da pacing etkisi

Atrioventrikiler (A-V) interval kisaltilarak sag vent-
rikul apitkal aktivasyon ve septal pre-eksitasyon yapil-
maktadir. Septumun anormal aktivasyonu ile:

1- Septumun sistolik hareketinde degisme

2- LV cikis yolu capinda genisleme

3- LV ¢ikis yolu gradientinde azalma olacaktir.

Bir nevi remodeling yapiimaya calisiimakta ve septal
ve serbest duvar kalinliginda azalma beklenmektedir.

Bu degisiklikler icin ¢ift odacikli (DDD veya VDD) pa-
cemaker ve mutlak AV senkronizasyon gerekmektedir.
Pre-eksitasyon yapacak kadar kisa, ventrikdler doluma
yetecek kadar uzun optimum A-V interval ve ayrica to-
omatik rate adaptive A-V interval saglanmalidir.
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1990’ yillarda HOCM'lu hastalarda ideal tedavi
olarak ortaya atilan pacemaker tedavisinin, daha sonra
beklenen (6zellikle LV septumunda ve serbes duvar ka-
linliklarinda azalma) etkilerinin tam olmayisi nedeni ile
giderek itibarini kaybettigi gordlmektedir.

HOCM da pacing ile yapilan ilk calismalarda, LV ¢
kis yolu gradiyetinin % 30-60 oraninda azaldidi, semp-
tomlarin dlizeldigi ve hastalarin fonksiyonel kapasitele-
rinin arttigr bildirilmistir (2). Fnaanazpir ve arkadaslari
(4) 1992 yilinda 44 HOCM'lu hastaya pacemaker uy-
gulamislar; 1.5-3 ay sonra 42 hastanin (% 95) fonksiyo-
nel kapasitesi artmis ve maksimal ekzersiz stireleri uza-
mis, (6.3+2.3 dak. iken 8.8+3.3), hastalarin % 39'u ilac
tedavisini birakmis. Medikal tedaviye refrakter hastala-
rn % 89'unda belirgin dlizelme olurken, hastalarin %
33'linlin sempotmalir tamamen kaybolmustur.

Daha sonra Slade ve arkadaslari (5) 1996 yilinda
yaptiklar 42 hastadan olusan birgok merkezli calisma-
da, DDD pacing’in HOCM'lu hastalarda yararli oldugu-
nu; ancak bu yararin pacing’ten degil sadece implan-
tasyonun plasebo etkisinden kaynaklandini bildirmis-
lerdir. Hastalarin sol ventrikdiler cikis yolu gradientinde
azalma ile beraber fonksiyonel kapasiteleri artmis, fa-
kat medikal tedavilerinde bir degisiklik olmamistir.

Plasebo kontrollti calismalarda da ayin sekilde
HOCM'da pacemaker tedavisi ile ortaya cikan klinik
faydanin muhtemelen pacing'in plasebo etkisine bagli
oldugu bildirilmistir (PIC study — Pacing in HOCM -
MAYO clinic study) (6). M-PATY Trial (7) 14 merkezIi
capraz kor calismada, hastalara 24 haftalik periyodlar-
la DDD ve AAI pacing uygulanmis; takiben AAI/DDD
ve DDD/AAI ile degistirilmis. Bu uygulama ile hastala-
rin subjektif semptomlari diizelmis fakat oksijen ttike-
timlerinde degisme olmamis. Egzersiz kapasiteleri ar-
tan bir kisim hastada ise ventriktler duvar kalinliklarin-
da beklenen azalma olmamis, pacemaker tedavisinden
az sayida yasli hasta yararlanmis.

Sonug olarak: HOCM'lu hastalarda pacemaker teda-
visinin diger tedavilere (Cerrahi ve septal ablasyon) Ust-
clinltigu kanitlanmamistir. Ancak bu konuda yapilan ¢a-
lismalarda eksiklikler ve kuskular vardir. Clinku calisma-
larda hasta sayisi azdir ve calismalarin suresi kisadir. Ca-
lismalarda subjektif kani (pacemakerin plasebo etkisi gi-
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bi) vardir. Uzun sireli ve ¢ok sayida yapilacak calismalar
bu tedavi sekline agiklik kazandiracaktir (2).

Halen HOCM'da pacemaker tedavisi:

-yasllarda ve operasyonda kontrendikasyonu bulu-
nan,

-beraberinde ayrica pacemaker endikasyonu olan
(A-V blok gibi)

-medikal tedaviye yanit vermeyen semptomatik
hastalarda tercih edilmektedir.

Norokardiojen Senkop’da
Pacemaker Tedavisi

Pacemaker tedavisinin etki mekanizmasi acik¢a iyi
bilinmemektedir. Pacemaker ile bradikardi 6nlenmek-
tedir, fakat hastalikta mevcut vasodepresyonun duizel-
mesi ise tartismalidir. Noérokardiyojen senkopda hasta-
ligin seyri her hastada farklilik gdstermektedir. Hasta-
larda uzun streli asemptomatik dénemler ve spontan
remisyonlar olmaktadir.

Bu konuda yapilmis ilk randomize, kontrolli ¢ok
merkezli bir calisma olan The North American Vasova-
gal Pacemaker Study'de (8) 6'dan fazla senkop gecir-
mis ve tilt testinde seknop veya presenkop, bradikardi-
si olan 54 hasta calisiimistir. Bu hastalarin 27'sine
DDDR+Rate-drop cevapli pacemaker takilmis, 27 hasta
ise pacemakersiz izlenmistir. Pacemaker tedavisi ile
senkop olusumunun anlamli derecede (% 85 oranin-
da) azaldigi, ancak peresenkop olusumunun ¢ok az et-
kilendigi bildirilmistir.

Samoil (9), iki odacikli pacing'in tilt testindeki hipo-
tansiyon ve senkobu énlemede VVI pacing’den Usttin
oldugunu bildirmistir.

Mc Leod (10), senkop énlemede VVI ve DDDR pa-
cing'in, pacing yapilmayan dénemden; presenkop 6n-
lemede ise DDR pacing'in VVI'dan Ustin oldugunu bil-
dirmektedir.

Sheldon (11) 12 hastada (10'unda tilt pozitif, sik
senkop geciren) yaptigi calismada; 1212 aylik izleme-
de, iki odacikli pacemaker ile sik ndrokardiojen senkop
geciren hastalarda senkobun anlamli olarak azaldigini
ve yasam kalitesinin belirgin arttigini vurgulamaktadir.

Buna benzer olarak Ammirati (12) calismasinda cift
odacikli rate-drop cevapli pacemaker tedavisinin kardi-
yoinhibitér vasovagal senkopta etkili oldugu ortaya ¢-
karilmistir ve hastalarda bu tedavinin tercih edilmesinin
uygun oldugu bildirilmistir.

Sra (13) ise, bradikardi ve / veya asistoli gértilen né-
rokardiojen senkoplu hastalarda metoprolol, disopyra-
mide ve teofilin tedavisinin senkobu énlemede siklikla et-
kili oldugunu pacing'in ise etkisiz oldugunu bildirmistir.

Nérokardiojen senkop’da pacemaker tedavisinde
hasta segimi ¢ok dnemlidir. Senkop’un sikligi, yasam

kalitesine etkisi, hayati dnemi, medikal tedaviye yaniti
ve ilaglarin kontrendikasyonu pacemaker tedavisi igin
tercih sebepleridir. Hayatinda 6'dan, yilda 1'den fazla
senkop gegiren ve prodrom belirtileri gostermeyenler
yuiksek riskli sayilmaktadir ve bu hastalara pacemaker
tedavisi 6nerilmektedir.

AAC/AHA Guidelines 1998'e (14) gdre;

Nérokardiojen senkopda pacing,

- class Il b: tilt testinde senkopla beraber anlamli
bradikardi'dir.

Nérokardiojenik Senkop’da Pacemaker Tedavisi

-Ciddi semptomatik,

-Tilt testinde (+) kardiyoinhibitdr cevap gortilen,

-lac tedavisi etkisiz,

-laca karsi intolerans veya kontrendikasyon olan

Hastalarda tercih edilmeli ve iki odiacikli rate drop
response veya rate hysteresis* programli pacema-
ker tedavisi uygulanmalidir.

Atrial Fibrilasyonda Pacemaker Tedavisi

Atrial fibrilasyon (AF), mortalitesi ve morbiditesi
yuksek olan ve sik gérdlen bir aritmidir. Halihazirdaki
tedaviler her zaman etkili degildir. Son zamanlarda po-
puler olmaya baslayan pacemaker tedavisi ile AF gelisi-
mi 6nlenebilmektedir.

AF gelismesinde; re-entry, atrial eskape atimlar,
prematuire supraventrikiler erken atimlar, intra-atriyal
ileti gecikmesi ve total otomatisite artisi sorumlu tutul-
maktadir. Vakalarin % 31'inde, éncesinde sik supra-
ventriklcler erken atimlar ve % 8-10'unda da bradikar-
di gorilmustdr (15,16).

AF 6nleyici pacing mekanizmasi:

-Atrial ile bradikardi dnlenmesi

-Atrial overdrive ve rate smooting pacing ile supres-
yon

-Atriyal aktivasyon paterninde degisme,

-intra-atriyal re-entry énlenmesi

-Antitasikardik pacing ile dtizelme

Simdiye kadar yapilmis cesitli calismalarda AAI/R ve
DDD/R pacing ile atriyal fibrilasyonun &nlenebildigi
g6sterilmistir. Andersen ve ark. (17) AAl ve VVI pacing
uygulanan 225 sinus sendromlu hastayi prospektif ola-
rak karsilastirdiklarinda; AAI pacing uygulanan hasta-
larda AF'nin anlamli derecede az oldugu gérilmustdir.
CTOPP (The Canadian Trial of Physiologic Pacing) (157
hastalara VVI ve DDD pacing uygulanmis randomize
bir calismadir. Bu calismada hastalar pacemaker takil-
diktan sonra 3 yil stireli izlenmistir. Calisma sonucunda
fizyolojik pacemakerlerin AF'yi énledigi ve pacemaker-
lerin AF &nleyici biyolojik etkilerinin baslamasi icin an-
lamli bir stire ge¢gmesi (en az 2 yil) gerektigini bildirmis-
lerdir. On retrospektif calismayi degerlendiren Connoly
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ve arkadaslari (18) , fizyolojik pacing yapilan hastalar- Kalp Yetersizligi ve Dilate

da AF insidensi’nin 6nemli derecede az oldugunu gés- Kardiyomiyopatide Pacemaker
termislerdir. Fizyolojik pacing yapilan hastalarda AF in- Endikasyonlari

sidensi yilda % 2.6 iken, ventrikuler pacing yapilanlar-

da yilda % 6.8'dir. Daubert (19) ve arkadaslari halen ACC/AHA Guidelines 1998)

devam etmekte olan calismalarinda, AF'nin énlenme- -Class | = Sinus duglmu disfonksiyonu veya AV
sinde pacemakter tedavisinin etkili oldugu, ayrica mul-  blok

tisite pacing'in (bi-atriyal veya sag atrium ve koroner si- Class Il'a - Yok

nus) single-site pacing’e nazaran ¢ok daha etkili oldu-
Ju bildiriimektedir.

Halen AF de pacemaker endikasyonu: (AAC/AHA
Guidelines 1998)

-Semptomatik bradikardi (ilac alma dahil)

-Asemptomatik hastada kalp ritminin 30/dak. Olmasi

AF de Pacemaker Secimi:

Kronik AF WVI veya VIR

-Paraksismal ve intermittan AF

AV blok yoksa AAl veya AAIR

-AV blok varsa VDD, DDD veya DDDR

(Mode switching 6zelligi olan)

AV senkroni gerekmeyenlerde VVI veya VVIR

Site spesifik veya dual site veya B-atriyal pacing
ve iki odacikli pacing ile AF dnlenebilmektedir. An-
cak mevcut pacemakerlerde problem hentiz ¢ézdil-
memistir. Yeni gelistirilmis AF 6nleyici antitasikardik
pacing 6zelligi olan pacemakerler ile atriyal tasikar-
dilerin ve fibrilasyonun tedavisi simdilik cazip olarak
gorulmektedir. Bu konuda cesitli calismalar ydirdtul-
mektedir.

Kronik Konjestif Kalp Yetersizligi ve
Dilate Kardiyomiyopati’de Pacemaker
Tedavisi

Konjestif kalp yetersizliginde pacemaker tedavis
ionceleri iki odacikli sag atrium-sag ventriktiler apikal
pacing seklinde uygulanmistir. Ancak bu sekilde pa-
cing uygulamasi ile pacemakerlerin hemodinamik ve
fonksiyonel etkilerinin incelendig iyeterli bir calism
ayoktur. Bradikardinin eslik ettigi kalp yetersizligin-
de, iki odacikli pacemakerlerin ani éltimleri ve morta-
liteyi azalttigi bildirilmistir (20). Bunun Otesinde AV
detay kisaltilarak uygulanan kronik iki odacikli pa-
cing’in ventrikdler dolusu dtizelterek mitral ve trikus-
pit yetersizligini azalttigi ve hemodinamik iyilesme
sagladig fakat mortaliteyi azaltmadigi bildirilmekted-
rir. Hoshtleiner ve arkadaslar (21) kalp yetersizligi
olan, sag ventrikiler apikal pacing (AV delay 100
msn) uygulayarak takip ettikleri 17 hastanin, 5 yillik
takip sonucunda, biri ani olmak tizere 10'unun 6ldu-
gulinu ve 3 hastaya da kalp transplantasyonu gerekti-
gini bildirmektedirler.

Class Il b - Uzun PR'li, semptomatik ilaglara refrak-
ter kardiyomiyopati'de pacing ile akut hemodinamik
fayda gérenler,

Kalp Yetersizliginde Bi-Ventrikiiler
Pacing (Kardiak Resenkronizasyon)

Son zamanlarda baslanan bu uygulamada, ilag te-
davisine refrakter intraventrikiler ileti gecikmesi olan
kalp yetersizliginde atriobiventriktiler pacing yapilarak,

-atriyal ve ventrikiler kontraksiyonun senkronizas-
yonu

-inter ve intraventrikdler ileti gecikmesi duizeltiimesi
saglanmaktadir. Bu sekilde; ventrikdiler diastolik dolum
dtzelip, mitral yetersizligi azalmasi kardiak output'un
artmasi beklenmektedir.

Bu uygulamada en &nemli husus, intraventriktler
mekanik gecikmeyi azaltmak, aort ve pulmoner kapak-
larin ayni anda agiimasini saglamak icin sag ve sol vent-
rikultin simultane olarak pace edilmesidir. Bi-ventrikdiler
pacing sinus ritminde DDD, atrial fibrilasyonda ve VVI
olarak yapilmaktadir. Bu maksatla 6zel lead’ler ve pa-
cemakerler gelistirilmistir. Sol ventrikul pacing endokar-
diyal veya epikardiyal uygulanabilir. Epikardiyal uygula-
ma torakotomi ile yapilmaktadir. Endokardiyal uygula-
mada ise sol ventrikll lead’i koroner sinus ile sol lateral
kardiak vene yerlestirilmektedir (22,24).

Bu uygulama icin aday hasta:

-laca refrakter agir kalp yetersizligi (NHYA Il ve 1V)

-Dilate sol ventrikdil (sistolik cap>7 cm)

-Bozulmus sistolik fonksiyon (EF<35)

-uzamis QRS kompleksi (<120-150 msn)‘dir (25).,

1993 ve 1994 yillarinda gdzlem icin yapilan az sayr-
da vakada gercekten sol ventrikiler pacing’in hemodi-
namik bir iyilesme sagladigi géruilmuistdir.

Bu konuda yapilmis en 6nemli ve kapsamli calisma
The InSync Italian Registry'dir (25). italya’da 39 merke-
zin katiimi ile 1998 ve 2000 tarihleri arasinda yapilan
bu calismaya 190 kalp yetersizligi olan hasta dahil edil-
mistir. Calisma baslangicinda hastalarin fonksiyonel ka-
pasiteleri NHYA 3.15+0.61, ejeksiyon fraksiyonlar %
25+7, QRS sureleri 172434 msn, egzersizde 6 dakika
yurime mesafesi 264+142 m, % 83'tlinde sinus ritmi,
% 17'sinde AF tespit edilmistir. Tim hastalara atriobi-
ventrikuler pacemaker implante edilmis ve hastalar or-
talama 10.4+5.6 ay izlenilmistir.
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Bu registry sonuglarina gére ventrikiler re-senkroni-
zasyonun transvendz olarak efektif bir sekilde uygula-
nabilir ve komplikasyonlarinin kabul edilebilir oldugunu
bildirmistir. Ancak mortalite orani ve aritmik 6ltimler
hala yuksektir. Bu nedenle de antiaritmik defibrilator-
lerle beraber uygulanmasi ddstintlmektedir. Kronik
kalp yetersizliginde bi-ventriktiler pacing halen rutin bir
tedavi sekli olarak gértilmemektedir.

Bu konuda yapiimakta olan bircok randomize cok
merkezli calismalarin sonuclari kalp yetersizliginde pa-
cemaker tedavisinin yerini belirleyecektir. Bu calismalar-
dan PATH-CHF, MUSTIC, VIGOR, VENTAK-CHF, M-
RACLE, Contak-CD, PACMAN gibi randomize calisma-
larin ilk sonuclari cesaret verici olarak gortinmektedir.
Mortalite ve morbidite'ye etkilerinin arastirldigi yeni
calismalar da baslatilmistir.
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