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ÖZET 

 

KARDİYOVERTER DEFİBRİLATÖR İMPLANTASYONU ÖNCESİ 

ELEKTROFİZYOLOJİK ÇALIŞMADA SÜREKLİ VENTRİKÜLER 

TAŞİKARDİNİN UYARILABİLİRLİĞİ VE TAKİPTE MEYDANA GELEN 

ŞOKLARIN İLİŞKİSİ  

Amaç: Düşük ejeksiyon fraksiyonu olan hastalar ani kardiyak ölüm açısından 

artmış riske sahiptirler. İmplante edilebilir kardiyoverter-defibrilatörler (İEKD) 

yapılan çalışmalarda mortalite azaltmada etkinliği kanıtlanmış cihazlardır. Bu 

cihazların kullanılacağı hastaların seçiminde elektrofizyolojik çalışmanın (EFÇ) yeri 

tartışmalıdır. Çalışmamızın amacı, İEKD planlanan hastaların, işlem öncesi yapılan 

EFÇ’lerinde sürekli ventriküler taşikardi uyarılması [sVT (+)] ya da  uyarılmaması 

[sVT (-)] ile işlem sonrası takiplerinde cihazın şok vermesi arasında ilişki olup 

olmadığını araştırmaktır.  

Yöntem: Ocak 2006 - Haziran 2008 tarihleri arasında İEKD planlanan 

hastalar çalışmaya alındılar. Hastaların hepsine İEKD öncesi EFÇ yapılarak VT 

uyarılabilinen ve ekokardiyografide sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) < 

%35 olarak saptanan 58 hastaya İEKD takıldı.  

Bulgular: Tüm hastaların ortalama SVEF %25,6±4,3 ölçüldü. Hastalar 

EFÇ’de sVT (-)  (n=19) ve sVT (+) (n=39) uyarılmasına göre iki gruba ayrıldılar. 

Her iki grubun demografik özellikleri ve ortalama İEKD takip süreleri arasında fark 

yoktu. Hastaların takiplerinde sVT (+) grubunda sVT (-) grubuna göre daha fazla 

hastanın İEKD şoku aldığı görüldü (p=0,024). 

Sonuç: İEKD takılan hastaların uzun dönem takiplerde şok alıp 

almayacaklarını kesin olarak bilinmemektedir. Bu hastalara EFÇ yapılması ve 

süreksiz ventriküler taşikardi uyarılabilmesinin bu hastaların takiplerinde İEKD şoku 

almalarını öngörmede faydalı olabileceğini düşünüyoruz. .  

 



 

 

III 

 

 

ABSTRACT 

 

RELATIONSHIP BETWEEN INDUCIBLE SUSTAINED VENTRICULAR 

TACHYCARDIA IN ELECTROPHYSIOLOGIC STUDY AND IMPLANTABLE 

CARDIOVERTER DEFIBRILLATOR SHOCKS DURING FOLLOW-UP 

Aim: Patients with low ejection fraction carry high risk for sudden cardiac 

death. Implantable cardioverter defibrillators (ICD) are devices with proven 

efficiency in many randomized clinical trials. Role of ventricular tachycardia 

inducibility in electro physiologic study (EPS) for patient selection remains 

controversial. Aim of our study is to investigate if there is a relationship between 

inducible sustained ventricular tachycardia [sVT (+)] or not [sVT (-)] in EPS and 

ICD shocks during follow-up.  

Methods: Patients who were selected for ICD implantation were enrolled 

between January 2006 and June 2008. Patients with left ventricle ejection fraction 

(LVEF) < %35 underwent EPS. Fifty eight patients who had inducible VT undergone 

ICD implantation.  

Results:  Of all patients mean LVEF was 25, 6±4, 3%. Patients were grouped 

into two if they have inducible sustained VT in EPS. Both groups’ baseline 

demographic properties were similar. ICD shocks during follow up were 

significantly higher in sVT (+) group (p=0,024). 

Conclusion: None of current methods could exactly predict ICD shocks 

during follow up. When patients were enrolled for ICD therapy, it seems that EPS 

would still be helpful for not only selecting high risk patients but also selecting the 

patients who would get ICD shocks more than other candidates.  
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KISALTMALAR 

AKÖ: Ani kardiyak ölüm 

ASVD: Aritmojenik sağ ventrikül displazisi 

AVID: Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators Study 

BEST-ICD: Beta-blocker Strategy plus Implantable Cardioverter Defibrillator 

CAT: Cardiac Arrhytmia Trial 

COMPANION: Comparison of Medical Therapy Pacing, and Defibrillation in 

                                       Heart Failure 

DKMP: Dilate kardiyomiyopati 

DEFINITE: Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopathy Treatment                             

                                  Evaluation 

EFÇ: Elektrofizyolojik çalışma 

EKG: Elektrokardiyogram 

HKMP: Hipertrofik kardiyomiyopati 

İEKD: İmplantabl edilebilir kardiyoverter defibrilatör 

KABG: Koroner arter by-pass greftlenme  

KAH: Koroner arter hastalığı 

KHD: Kalp hızı değişkenliği 

LBBB: Sol dal bloğu 

LVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

MADIT I: Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial 

                                    Investigators 

MADIT II: Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial 

                                     Investigators II 



 

 

V 

Mİ: Miyokard infarktüsü 

MRG: Manyetik rezonans görüntüleme 

MUSTT: Antiarrhythmic drug therapy in the Multicenter UnSustained 

                             Tachycardia Trial 

NYHA: New York Heart Association 

PROFIT: Prospective Analysis of Risk Factors for appropriate ICD Therapy 

PVK: Prematür ventrüler kompleks 

SCD-Heft: Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial 

SOEKG: Sinyal ortalamalı elektrokardiyogram 

SVEF: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

TDA: T dalga alternansı 

TEKHARF: Türk Erişkinlerinde Kalp Hastalıkları ve Risk Faktörleri 

TOVA: Triggers Of Ventricular Arrhythmias 

VF: Ventriküler fibrilasyon 

VT: Ventriküler taşikardi 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

Ani kardiyak ölüm terimi, birkaç yüzyıldan beri kullanılmaktadır ve o 

dönemlerden beri en doğru nasıl tanımlanabileceği konusunda tartışmalar 

süregelmiştir. AKÖ şu şekilde tanımlanmıştır: “akut semptomların başlamasından 

sonraki bir saat içinde ani bilinç kaybı ile kendini gösteren kardiyak nedenlere bağlı 

doğal ölüm; var olduğu biliniyor olabilirse de ne zaman ve ne şekilde ölüme yol 

açacağı öngörülemeyen önceden mevcut olan kardiyak hastalık” (1). Bir başka 

tartışma konusu da, beklemeyen bir ölümün ne zaman “ani” olarak adlandırılması 

gerektiği ve ölümün kardiyak kaynaklı olduğundan “nasıl” emin olunabileceğidir. 

AKÖ’yü spesifik bir ölüm şekli ile bağdaştırmak üzere birkaç kriter önerilmiştir.  

İmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatörlerin tıbbın hizmetine girmesi ve 

randomize kontrollü klinik çalışmalardan elde edilen olumlu veriler, AKÖ’ye 

yönelik primer ve sekonder korunmadaki tedavi protokolünde köklü değişikliklere 

yol açmıştır. Gün geçtikçe sayıları artan İEKD çalışmaları, bu cihazların kullanılması 

için belirlenen endikasyonların da sürekli yenilenmesine sebep olmuştur. Önceki 

yıllarda İEKD uygulanmadan önce elektrofizyolojik çalışma yapılması ve 

monomorfik ventriküler taşikardi uyarılmasının gerekliliği savunulurken, bugün artık 

uluslararası kılavuzlarda bu tetkik eski değerini yitirmeye başlamış gibi 

gözükmektedir (2). Bununla birlikte, kullanılan İEKD miktarı arttıkça, bazı yüksek 

riskli hastaların ömürlerinin sonuna kadar kendilerine implante edilen cihazlarının 

şok yapmasına gereksinim duymadıkları görülmüştür (3). İşte bu sorun, 

araştırmacıları hangi hastaların İEKD’den daha fazla fayda göreceğinin 

öngörülmesine yönelikler çalışmalar yapmaya sevk etmiştir. 

Çalışmanın amacı, İEKD için uygun hasta seçiminde EFÇ’nin eski 

popülaritesine sahip olmasa da, İEKD uygulanacak hastalarda cihazın ne kadar 

sıklıkta çalışacağının (şok yapacağının) yani bir anlamda verimliliğinin 

öngörülmesinde bu tetkikin yol gösterici olup olmadığını araştırmaktır. 
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1. GENEL BİLGİLER 

1.1. Ani Kardiyak Ölüm  

AKÖ’nün klinik belirtileri sıklıkla spesifik bir mekanizmanın bulunduğunu 

gösteren bir belirteç olarak kullanılır. Spesifik mekanizma ne kadar net anlaşılırsa, 

koruyucu önlemler o kadar fazla geliştirilebilecektir. Miyokard infarktüsü gibi ani 

ölüm olgularının çoğunluğunda bir taşiaritmi altta yatan neden olsa da, aortanın 

rüptürü, subaraknoidal anevrizma veya rüptür, kardiyak rüptür ve tamponad, masif 

pulmoner emboli ve diğerleri gibi başka nedenler de ani ölüme yol açabilmektedir. 

Öte yandan, bir ölüm ani olmasa da doğası gereği aritmik olabilir; örneğin hastaneye 

hemodinamik kollapsla getirilmiş olan ve sürekli (“sustained”) ventriküler taşikardi 

ataklarına bağlı komplikasyonlar nedeniyle ölen bir hastada olduğu gibi.  

Ani ölüm tanımında kilit noktalar, olayın travmatik olmayan doğası ve ani 

ölümün beklenmeyen ve anlık bir durum olmasıdır. Ani ölümü kardiyak ölümlerle 

sınırlandırmak amacıyla bu tanıma ‘AKÖ’ teriminde de kullanılan ‘kardiyak’ 

kelimesi eklenmiştir. ‘Koroner’ ve ‘koroner olmayan’ AKÖ’leri ayırt etmek üzere 

daha ileri bir sınıflama önerilmiştir. Son olayın süresini tanımlamak üzere kullanılan 

zaman aralığı başlangıçta 24 saatti, ancak daha sonra 1 saate ve hatta aritmik bir 

mekanizma olasılığını daha da destekler şekilde tek bir anlık olaya indirgenmiştir. 

Sonuç olarak, çalışmalarda kullanılan terimler arasında büyük uyumsuzluklar söz 

konusudur. Ölüm şeklinin belirlenmesindeki farklılıklar birçok çalışmacı için sorun 

haline gelmiştir (4, 5). Bir başka sorun, yatağında ölü bulunma gibi tanıksız 

ölümlerin sınıflanması olmuştur. Hastanın en son ne zaman canlı olduğunu ve 

ölümden ne kadar süre önce semptomların başladığını tanımlamak sıklıkla mümkün 

olmadığı halde, birçok araştırmacı bu tür ölümleri AKÖ olarak kabul etmiştir. 
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1.1.1. İnsidansı 

AKÖ coğrafi insidansı, koroner arter hastalığının prevalansına bağlı olarak 

değişir (6). Amerika Birleşik Devletleri için tahmini değerler (7–10) yılda 200.000’in 

üzeri ile 400.000’in altı arasında değişirken, sıklıkla kullanılan tahminler yılda 

300.000–350.000 AKÖ olduğunu öne sürmektedir (11).  Avrupa’ya ait istatistiklerin 

de (12) ABD ile yakın değerlerde olduğu görülmüştür. Ülkemizde sağlıklı kayıtlar 

olmamasına karşın, Türk Kardiyoloji Derneği tarafından yapılan TEKHARF 

çalışması verilerine göre yılda 70.000 AKÖ meydana geldiği düşünülmektedir (13). 

Ani kardiyak ölümün tanımı epidemiyolojik verileri etkilemektedir. Eğer 

semptomların başlangıcından sonraki bir saat içinde ölümün gerçekleşmesi kriter 

olarak alınırsa tüm doğal ölümlerin %13’ü AKÖ sınıfına dahil olur (14). 

Maastricht’te yapılan bir toplum bazlı çalışmada olduğu gibi eğer bu süre yirmi dört 

saate çıkartılırsa, tüm doğal ölümlerin %18,5’inin AKÖ sınıfına dahil olduğu 

görülmüştür (15). Yirmi dört saat kriterinin kullanılması, tüm doğal ölümler içindeki 

ani ölüm oranını arttırırken, kardiyak kökenli ani ölüm oranını azaltmaktadır (14). 

Koroner arter hastalığına bağlı ölümlerin yaklaşık %50’si ani ve beklenmediktir, 

hastanın klinik durumunun değişmesini takiben kısa bir süre içinde (başlangıçta ya 

da bir saat içinde) gerçekleşir (16).  

 

1.2. Toplumdaki Alt Gruplar Ve Risk Değerlendirme 

1.2.1. Zaman Bağımlı Risk 

Ani kardiyak ölüm risk artışı, lineer bir eğri değildir (12, 17). Majör 

kardiyovasküler olaylardan sonra, ki bunlar ani ya da toplam kardiyak mortalite için 

riskli olguları ortaya çıkartır,  eğride artış meydana gelir. Özellikle ilk majör 

kardiyovasküler olay sonrası altı ila onsekiz aylık süre içinde AKÖ görülme riski çok 

artmıştır. Sözü edilen veriler, hastane dışı kardiyak arrestten dönenlerden,  yeni 

başlayan kalp yetersizliği olanlarda ve anstabil anjina nedeniyle hastaneye başvuran 

hastalardan, ayrıca yakın zamanda miyokard infarktüsü geçirmiş yüksek riskli hasta 

gruplarından elde edilmiştir. Bununla birlikte, kontrollü klinik çalışmalardan elde 

edilen bilgiler, erken (miyokard infarktüsü sonrası beta bloker, akut koroner 
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sendromlarda klopidogrel kullanımı) ya da geç dönemde (anjiyotensin dönüştürücü 

enzim inhibitörleri, statinle) risk azalmasının da sağlanableceğini göstermiştir. 

 

1.2.2. Yaş, Kalıtım, Cinsiyet Ve Irk 

Yaşla birlikte AKÖ riski de artar (18), bu da yaşla ilişkili koroner kalp 

hastalığına bağlı olayların artışına paraleldir. Sekizinci dekaddan sonra ise diğer 

ölüm nedenlerinde artış olması nedeniyle AKÖ riski bir miktar azalır. Otuz beş yaş 

üzerindekilerde AKÖ insidansı otuz yaş altındakilere göre yüz kat daha fazladır (19–

21). Fakat koroner arter hastalığı ve diğer kardiyak kökenli ölümlerin ani gelişme 

oranı genç hasta gruplarında en yüksektir.  

Koroner arter hastalığı riskine etki eden kalıtsal faktörler, AKÖ için 

nonspesifik etkenler olarak gözükmektedir. Buna rağmen birkaç çalışmada 

gösterildiği üzere (22–25), bazı mutasyon ve polimorfizmler aterogenez kaskadını 

başlatabilir, plak stabilizasyonun bozulması, tromboz ve aritmogeneze neden olabilir.  

Genç erişkinlerde ve erken orta yaş döneminde erkeklerde görülen AKÖ 

sayıları kadınlardan yüksekken, menopoz sonrası ateroskleroza karşı korunmanın 

azalmasıyla orantılı olarak AKÖ artar (26–28).  

Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan, beyaz ve siyah ırkı AKÖ 

farklılıkları açısından karşılaştıran çalışmalarda çelişkili ve sonuca bağlanamayan 

bulgular elde edilmiştir (28–31). Bu çalışmalara göre, siyah ırkta AKÖ riski beyaz 

ırktan fazladır, Latin kökenlilerde ise AKÖ oranları düşüktür.  

 

1.2.3. Risk Profilleri ve Ani Kardiyak Ölüm 

Koroner arter hastalığı risk değerlendirmesi için kullanılan biyolojik ve 

davranışsal risk faktörleri, risk altındaki popülasyonu tanımlasa da AKÖ için artmış 

riske sahip kişileri ayırt etmekte işlevleri kısıtlıdır (32). Aterogenez için belirlenen 

risk faktörlerinin çok değişkenli analizinin sonucu göstermiştir ki; AKÖlerin yaklaşık 

%50’si, toplumda en yüksek riske sahip %10’luk dilimde görülmektedir.  
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Risk belirteçleri, artık plak içine lipid depolanması konseptinin ötesine 

geçmiş, artık daha komplike patolojik mekanizmalara, örneğin plak destabilizasyonu 

ve ruptürüne yol açan inflamatuar mekanizmalara yönelmiştir (33). C-reaktif protein 

gibi inflamasyon belirteçleri klasik risk formülasyonlarına eklenmiştir (34, 35).  

Hipertansiyon, koroner kalp hastalığı için bilinen bir risk faktörü olmasının 

yanında AKÖ için de giderek artan öneme sahiptir (36). Sol ventrkül hipertrofisinin 

elektrokardiyografik ve ekokardiyografik varlığı, artmış ani ve beklenmedik kardiyak 

ölüm riskiyle birliktelik gösterir. Sol dal bloğu gibi intraventriküler ileti 

anormallikleri de AKÖ oranında artışla birliktelik gösterir (37, 38).  

Sigara kullanımı, obezite, diyabet ve yaşam tarzının da AKÖ ile anlamlı 

ilişkileri vardır. Framingham Çalışmasında sigara kullananlarda AKÖ riskinin 2-3 

kat arttığı gösterilmiştir (37). Buna ek olarak, hastane dışı kardiyak arrestten 

dönenler 310 hastanın alındığı bir çalışmada sigara kullanmaya devam edenlerde üç 

yıllık takip sonucu tekrar kardiyak arrest gelişme oranının %27 olduğu gösterildi 

(39). 

Obezite de ani gelişen koroner ölümlere yol açabilen bir risk faktörüdür (37). 

Epidemiyolojik çalışmalar sedanter yaşam tarzı ile KAH ölüm riski arasında ilişki 

göstermiştir, fakat Framingham Çalışması’nda düşük düzeyde fiziksel aktivite ile 

AKÖ insidansı arasında anlamsız bir ilişki bunmuştur (37). Aynı çalışmada yüksek 

düzeyde fiziksel aktivitenin toplam kardiyak ölümler içinde AKÖ oranını arttırdığı 

tespit edilmiştir. Akut fiziksel güç harcanmasının, aktif veya inaktif yaşam tarzına 

sahip bireylerde ağır egzersiz sırasına AKÖ gelişme riskini on yedi kat arttırdığı 

saptanmıştır. Sadece inaktif yaşam tarzına sahip kişiler değerlendirildiğinde bu oran 

yetmiş dört kattır. Sürekli ağır egzersiz yapılmasının da riski arttırdığı görülmüştür 

(40). 

Yakın zamanda yapılan yaşam değişikliklerinin (sağlık, iş, ev, kişisel ve 

sosyal faktörler) de miyokard infarktüsü ve AKÖ ile ilişkili olabileceği öne 

sürülmüştür (41–44). Akut psikososyal stresin de AKÖ dahil olmak üzere 

kardiyovasküler olaylarla ilişkili olduğu çalışmalarda gösterilmiştir (45, 46). Stres 

anında riskin en fazla olduğu ve önceden riski olan hastalarda olayı erkene aldığı 

düşünülmektedir. 
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2. ANİ KARDİYAK ÖLÜME YOL AÇAN VENTRİKÜLER 

ARİTMİLER 

2.1. Ventriküler Taşikardi 

Ventriküler taşikardi, ventrikülden kaynaklandığı tespit edilen, en az 3 

vurudan oluşan ve hızı 100 vuru/dakika (siklus uzunluğu 600 msn’den az) olan bir 

kardiyak aritmidir (47). QRS kompleksi morfolojisine göre 2 gruba ayrılır: 

Monomorfik Ventriküler Taşikardi: Bütün QRS kompleksleri birbirinin 

benzeridir. 

Polimorfik Ventriküler Taşikardi: Siklus uzunlukları 180 ila 600 msn 

arasında değişen QRS kompleksi morfolojisi mevcuttur. 

Bir başka sınıflandırma da sonlanma şekline göre yapılır: 

Süreksiz Ventriküler Taşikardi: Otuz saniye içinde kendiliğinden sonlanan 

VT tipidir. 

Sürekli Ventriküler Taşikardi: Otuz saniye içinde kendiliğinden sonlanmayan 

ve/veya otuz saniyeden az sürse dahi hemodinamik bozulmaya yol açması sebebiyle 

sonlandırılan VT tipidir. 

Klinik prezentasyona göre sınıflandırılacak olursa: 

Hemodinamiyi bozan tip:  Bu tip VT’nin gelişmesi durumunda, hasta baş 

dönmesi, kafa içinde boşluk hissi, bayılayazma gibi şikayetler tarifleyebileceği gibi; 

ani bilinç kaybı (senkop) yaşayabilir, hatta hastada AKÖ gelişebilir. 

Hemodinamiyi bozmayan tip: Bu tip VT’nin görüldüğü hastalar 

asemptomatik olabilecekleri gibi göğüs, boğaz ve boyun bölgelerinden 

hissedebildikleri çarpıntıdan şikayet edebilirler. 
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2.2. Torsades De Pointes 

Genellikle QT süresinde uzama ile birliktelik gösteren, EKG’de QRS 

komplekslerinin tepe noktalarının izoelektrik hattın etrafında döndüğü izlenimi veren 

VT tipidir.  

 

2.3. Bidireksiyonel Ventriküler Taşikardi 

Genellikle Digitalis zehirlenmelerine eşlik eden QRS kompleksi aksının 

frontal planda her vuruda alterne olmasıyla karakterizedir. 

 

2.4. Ventriküler Fibrilasyon 

Düzensiz ventriküler bir ritmdir, QRS morfolojisi, süresi ve amplitüdleri 

düzensiz olmakla beraber hızı da 300 vuru/dakika’nın üzerindedir. 

 

2.5. Prematür Ventrüler Kompleksler Ve Süreksiz Ventriküler Taşikardi 

Prematür ventriküler komplekslerin tekli veya tekrarlayan formlarının AKÖ 

risk profilindeki yeri çeşitli klinik durumlarda araştırılmıştır. Tamamen normal, 

sağlıklı bireylerden bilinen ciddi hastalıkları olanlara, kronik hastalıklardan gelip 

geçici patolojilere kadar her kliniğin ayrı uygulamaları vardır. 

 

2.5.1. Kalp Hastalığı Olmayanlarda Prematür Ventriküler Kompleksler 

Tamamen sağlıklı bireylerde PVK prevalansı kullanılan örnekleme tekniğine 

ve verilerin elde edildiği kaynağa göre değişkenlik göstermektedir. Standart 12 

kanallı EKG’de PVK saptanma oranı, askeri popülasyonu araştıran bir çalışmaya 

göre %0,8 iken 20 yaş altında bu oran %0,5’e düşüyor, 50 yaş üzerinde ise %2,2’ye 

çıkıyordu (48). Orta yaşlı ve kalp hastalığı olan ve olmayan erkeklerin alındığı başka 

bir çalışmada, 6 saatlik monitör örneklemesi yapılmış ve asemptomatik ventrikül 

aritmi insidansı %62 bulunmuş, bunun da yarısından fazlasının tekli PVK olduğu 

belirtilmiştir (49). Ventrikül aritmilerinin insidansı, kompleksliği ve sıklığı bilinen 
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kalp hastalığı olan bireylerde daha fazla iken, kalp hastalığı olmayanlarda mortalite 

riski daha azdı (49, 50).  

Michigan’da yapılan epidemiyolojik bir çalışmada, yapısal kalp hastalığı 

olmayan ve 30 yaşın altında olan kişilerde PVKların kötü prognoz göstermediği, 

ancak 30 yaşından büyük olgularda PVKların ve kısa süreksiz VT ataklarının 

kardiyovasküler mortalite riskini arttırdığı görülmüştür (51). Daha yakın zamanda 

yapılan çalışmalar, asemptomatik hastalarda riski değerlendirirken çelişen sonuçlar 

ortaya koymuşlardır. Bu çalışmlardan birinde (52), bilinen kalp hastalığı 

olmayanlarda ventrikül aritmilerinin mortalite riskinde ufak artışa yol açtığı öne 

sürülürken, diğer bir çalışmada (53) risk artışı olmadığı saptanmştır.  

İstirahatte görülen PVKların hayatı tehdit edici özelliği olmadığı 

düşünülürken, egzersiz sırasında ortaya çıkan PVKların risk oluşturduğu öne 

sürülmüştür. Bir çalışmada (54) egzersizle uyarılan PVK ve süreksiz VT’nin total 

mortalite riskinde artışla birliktelik gösterdiği bulunmuş, bir diğer çalışmada ise (55) 

egzersizden sonraki istirahat fazında (recovery) görülen bu tip aritmilerin riski çok 

daha fazla arttırdığı belirtilmiştir. 

 

2.5.2. Bilinen Kalp Hastalığı Olanlarda Prematür Ventriküler 

Kompleksler 

Yapısal kalp hastalığı olanlarda PVK ve süreksiz VT görülmesi, mortalite 

riskinde artışa yol açar ve riskin büyüklüğü altta yatan hastalığın ciddiyetine bağlı 

olarak değişir. Miyokard infarktüsü geçirip hayatta kalmış hastalarda sık ve 

tekrarlayan PVKların olması, üstelik azalmış EF ile birlikteyse uzun dönem 

takiplerde AKÖ riskini arttırır (56–58). Çalışmaların çoğunda sık PVKların risk artışı 

oluşturabilmesi için tanımlanan değer saatte >10 olmasıdır. Birçok araştırmacı 

PVKların formları arasında en güçlü öngördürücünün sık süreksiz VT atakları 

olduğunu iddia etmiştir (56, 57). Ancak şimdilerde bu ilişkinin spesifitesi 

sorgulanmaktadır. Süreksiz VT ve sık PVK oluşumuna atfedilen risk öngördürücü 

gücün aslında altta yatan yapısal kalp hastalığının EF ile tahmin edilen ciddiyetine ve 

fonksiyonel kapasitedeki kısıtlanmaya ait olduğu öne sürülmektedir (59). Kalp 

yetersizliği olan hastalarda ambulatuar EKG kayıtlarında gözlenen ventriküler 
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aritmiler AKÖ için spesifik olarak risk arttırmaz (60), altta yatan hastalık yüzünden 

zaten risk fazladır. İnfarktüs sonrası veya noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda 

mortaliteye karşı terapötik stratejilerde ventriküler aritmilerin baskılanması artık yer 

almamaktadır. 

 

2.6. Akut Koroner Sendromlar Esnasında Ventriküler Fibrilasyon Ve 

Taşikardi 

Miyokard infarktüsü sonrası hasta grubunun (61) ve infarktüs esnasında 

gelişen kardiyak arrestten döndürülen hastaların (62) gözlenmesi sonucunda, 

infarktüsün ilk 24 ila 48 saati arasında gelişen ölümcül ventrikül aritmilerin uzun 

dönemde riski arttırmadığı görülmüştür. Yapılan bir çalışmada (63) hastane içinde 

VF gelişen hastaların sonraki 6 ayda kötü prognoz gösterdiği bulunmuşsa da, 

çalışmaya alınan hasta grubunun akut faz aritmi için selektif olmaması önemlidir. 

Önceki önermenin aksine, NSTEMI tanısıyla yatırılan hastaların uzun dönem AKÖ 

riskleri artmıştır (64), bunun sebebi de muhtemelen ventriküler aritmilere eğilimin 

uzun sürmesidir (65).  Bu tür hastalar uzun dönem aritmik ölüm riskini araştıran 

çalışmalardan genellikle dışarıda bırakılırlar, bu yüzden riskin büyüklüğü ile akut 

safhada oluşan miyokard hasarının boyutu ilişkili mi henüz net değildir. Akut 

safhadaki VT ve VF’nin uzun dönem riski öngörmedeki değeri sık PVK ve süreksiz 

VT için de geçerlidir (66).  
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3. ARİTMİ MEKANİZMA VE SUBSTRATLARI 

3.1. Ventrikül aritmileri için substratlar  

Ani kardiyak ölüm için gerekli substrat, altta yatan kalp hastalığına bağlı 

olarak değişim gösterir. Kimi hastada belirgin bir yapısal hasar görülemezken kimi 

hastada ileri kardiyomiyopati bulunabilir. Çalışmaların çoğu AKÖ meydana gelen 

hastaların ¾’ünde KAH olduğunu öne sürmektedir. Ciddi KAH genellikle 3 ya da 4 

koroner arteri tutacak kadar ciddi seviyededir. Yapılan otopsilerde AKÖ vakalarının 

%50’sinde koroner plaklarda trombüs ve plak zedelenmesi gibi akut değişiklikler 

olduğu gösterilmiştir. Miyokard skar dokusu bulunan fakat akut infarkt olmayan 

kalplerde de %50 oranında aktif koroner lezyon bulunduğu bildirilmiştir (67). Sık 

görülen patolojik bulgu plağın proteoglikan kapsülünün erozyonu ya da ruptüre 

olmasıdır (68), plak ruptürü yaşlı kadın hastalarda daha sıktır (69). Yine de bu 

bulgular KAH için bilinen genel risk faktörleri dışında daha spesifik risk faktörleriyle 

ilişkili bulunmamıştır.  

Doğaldır ki, aritmi substratı altta yatan kalp hastalığına bağlı olarak değişken 

olacaktır. KAH dışında ventrikül aritmilerine substrat hazırlayan diğer hastalıklar 

arasında HKMP, DKMP, ASVD, konjenital koroner arter anomalileri ve koroner 

arter spazmı sayılabilir (70, 71, 72). Obezite, hipertansiyon, lipi anormallikleri ve 

diyabet önemli risk faktörleridir (73–76). Genetik geçişli olan ASVD ve HKMP de 

KAH görülme yaşı öncesindeki hastalarda substratın önemli sebepleridir (76, 77). 

Aort darlığı olan hastalarda AKÖ için kümülatif riskin %15–20 olduğu, semptomatik 

hastalarda riskin daha da arttığı, asemptomatik hastlarda ise %5’in altına indiği 

bildirilmiştir (78). Wolff-Parkinson-White sendromunda bildirilen AKÖ oranları 

%0,15 civarındadır ve çoğunlukla atrial fibrilasyon gelişmesi ve VF’ye dejenere 

olmasıyla ortaya çıkar (79, 80).  

Genetik etkenler de KAH ve diğer kalp hastalıklarında AKÖ riskine etki 

ederler (13,81,82). Bu konuda yapılmış bir çalışma olan Paris Prospective Study 1, 
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yaş ortalaması 23 olan 7000 erkeği takip etmiş ve ebeveynlerinden bir tanesinde 

AKÖ görülen bireyin AKÖ rölatif riskinin 1,8 kat arttığını ancak Mİ riskinin 

artmadığını ortaya koymuştur. İki ebeveynde de AKÖ olmuşsa rölatif risk 9,4 kat 

artmaktadır (83). Genetik etkenler spesifik mekanizmalarla etkin olabileceği gibi çok 

sayıda mekanizma vasıtasıyla aritmojenik substrat, aterotromboz, elektrogenez, 

sinyal iletimi, nöral kontrol ve regülasyon üzerinde değişiklikler yapabilir. 

Vakaların %5-10’unda KAH veya kardiyomiyopati olmadan AKÖ meydana 

gelmektedir. Bu grupta uzun QT sendromu, kısa QT sendromu, Brugada Sendromu 

ve katekolaminerjik VT gibi yapısal kalp hastalığı olmadan AKÖ’ye yol açabilen 

kalıtsal hastalıklar bulunurlar (84–86). Ankyrin B’de olduğu gibi potasyum ve 

sodyum kanal anormallikleri, miyokard kasılmasında gerekli kalsiyumun 

salınmasında rol oynayan sarkoplazmik ryanodine reseptörü anormallikleri 

elektriksel işleyişi bozarak yaşamı tehdit edici ventrikül aritmilerine yol açabilirler. 

Bu noktada belirtmek gerekir ki, bazı bireylerin kalıtsal anomalileri bir dış etken 

tarafından tetiklenene kadar gizli kalabilir. Örneğin, bazı vücut aktiviteleri, kardiyak 

repolarizasyonu etkileyen ilaçların kullanımı subklinik hastalığı AKÖ’ye 

dönüştürebilir. Gelecekte daha birçok genetik etkenin bulunacağı düşünülmektedir 

(87).   

Genetik faktörler arasında en sık görüleni polimorfizm adı verilen DNA 

varyantlarıdır. Özellikle tek nükleotid polimorfizminin fonksiyonel önemi daha 

fazladır. Örneğin alfa 2b adrenerjik reseptörünün polimorfizmi Mİ ve AKÖ için 

artmış riskle birliktelik gösterir (88). Bu tür genetik çalışmaların klinik uygulamaya 

girmesi için daha çok değerlendirmeler yapılmalıdır, yine de bireylerin DNAlarında 

milyonlarca tekli gen polimorfizmi olabileceğinden, farklı genlerdeki spesifik 

polimorfizm kombinasyonları spesifik substratlarla etkileşerek AKÖ riski 

oluşturuyor olabilir (87). 

 

3.2 Ani Kardiyak Ölüm Mekanizmaları  

AKÖ esnasında en sık kaydedilen ritm VF’dir. Önceki çalışmalar, AKÖ’nün 

%75-80 oranında VF, %15-20 oranında bradiaritmilere, özellikle ileri AV blok ve 

asistole bağlı olduğunu göstermiştir (89). Bradiaritmilerin gerçek insidansı 
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bilinmemektedir çünkü AKÖ sırasında görülen VF’nin başlangıcı asistole bağlı 

olabilir, aistoli VT ya da VF’ye dejenere olabilir. Cobb ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada, VF’nin aslında önceden tahmin edilen oranının daha altında olduğu öne 

sürülmüştür (90). AKÖ’den sorumlu elektrofizyolojik mekanizmayı net ortaya 

koyabilmek zordur.  Çünkü mekanizmalar multifaktöryel olabilir ve spesifik 

kardiyak anomaliye bağlı olarak belli bir ritm başladıktan sonra başka bir ritme 

dönüşerek devam edebilir. Ayrıca VT ve VF’nin başlangıcı ve devamlılığını araştıran 

çoğu elektrofizyolojik çalışmada hiçbir sınıf I veya III antiaritmik ajanın toplam 

mortaliteyi ve AKÖ mortalitesini azaltmadığını hatırlamak gerekir (47, 91). Aslında 

direkt elektrofizyolojik etkinliği olmayan veya ileti sistemine etki etmeyen ilaçların 

AKÖ’den korunmada daha iyi olduğu gösterilmiştir. Bu ilaçlar arasında beta 

blokerler, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri, anjiyotensin resepter 

blokerleri, lipid düşürücü ilaçlar, spiranolakton, fibrinolitik ve antitrombotik ilaçlar 

bulunmaktadır.   

Ventrikül taşiaritmileri AKÖ’nün en önemli sebebi olduğu için bu ilaçların 

yaşamı tehdit eden ventrikül aritmilerinin başlangıcı ve idamesini sağlayan 

biyokimyasal, iskemik, fibrotik ve diğer bozukluklar üzerinde etkin olması 

gerekmektedir. Bu açıdan bakacak olursak, VF’nin elektriksel kararsızlık gösteren 

kalpteki son ortak yol olduğunu düşünebiliriz. Kardiyak arrestin temel 

mekanizmaları elektromekanik disosiyasyon, asistol, kalp bloğu ve en sık da VF’dir. 

Yukarıda sayılan ilaçların etkinliği muhtemelen bu olayları tetikleyen mekanizmalar 

üzerinedir. Muhtemelen, bu mekanizmalar dinamiktir ve belli aritmojenik substratla 

etkileşerek aritmiyi ortaya çıkarırlar. Tek tek saymak gerekirse, fiziksel aktivite, 

geçici iskemi, pH ve elektrolit dengesizlikleri, inflamasyon, hipoksi, iyon kanalı 

bozuklukları, nöroendokrin etkiler, ilaçlar ve daha bir çok henüz anlamadığımız 

etkenden söz edilebilir. 
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4. VENTRİKÜL ARİTMİLERİ VE ANİ KARDİYAK ÖLÜMÜN 

KLİNİK PREZANTASYONU 

Ventrikül aritmileri kalp hastalığı olan ve olmayan bireylerde meydana 

gelebilir. Hastaların klinik prezantasyonunda hastalıklar iç içe geçmiş olabilir. 

Örneğin kararlı ve iyi tolere edilebilen VT, daha önce Mİ geçirmiş ve ventrikül 

fonksiyonları bozuk hastada görülebilirken genç ve kalp fonksiyonları normal olan 

bir bireyde DNA polimorfizmi sonucu VF’ye bağlı AKÖ gelişebilir.  

 

4.1. Asemptomatik Hastalar 

Ventrikül aritmileri poliklinik muayenesinde rutin EKG sırasında 

saptanabilir. Aynı zamanda bilinen kalp hastalığı olanlarda başka tanısal işlemler 

yapılırken de ortaya çıkabilir. Tedavi, hastayı potansiyel morbiditeden (örn. 

Taşikardinin indüklediği kardiyomiyopati) korumak, semptomları azaltmak ya da 

AKÖ riskini azaltmak için yapılır. Sayılan faydaları sağlamayacaksa asemptomatik 

ventrikül aritmilerini tedavi etmenin sebebi yoktur. AKÖ riskinin en önemli 

belirleyicileri altta yatan kalp hastalığının tipi, ciddiyeti ve ventrikül aritmisinin tipi 

ve sıklığıdır (92, 49). Polimorfik VT gibi aritmiler kalp hastalığı olmayan 

asemptomatik bireylerde bile tedavi edilmelidir.  Tabii ki bu tip aritmiler genellikle 

asemptomatik değildir ve iyon kanalı anomalilerine bağlıdırlar (93, 94). Geçirilmiş 

Mİ öyküsü ve kalp yetersizliği olan hastada süreksiz VT olması AKÖ riskinin 

arttığını gösterir, ileri değerlendirme ve tedavi gerektirir (95). DKMP ve HKMP gibi 

hastalıklarda asemptomatik ventrikül aritmilerinin hasta tedavisindeki yeri şu an net 

değildir (96, 97).  
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4.2. Ventrikül Aritmileriyle İlişkili Olabilecek Semptomu Olan Hastalar 

Çarpıntı ya da kalp atışlarında düzensizlik hissi çok geniş bir aritmi 

spektrumunda görülebilen hatta altta yatan bir aritmi olmasa bile hastaların dile 

getirdiği bir semptomdur (98). Daha nadir olarak, VT’li hastalar çarpıntı hissetmeden 

paroksismal dispne ya da göğüs ağrısı şikayeti ile başvurabilirler. 

Presenkop, net tanımlanmamış belirsiz bir terim olmasına rağmen senkop 

habercisi olarak görülür (99).  Semptom olarak spesifik değildir. Yapısal kalp 

hastalığı olanlarda nedeni belirlenemeyen senkoplar VT’ye bağlı olabilr (100). 

Ventrikül fonksiyonları kötü olan ve EFÇ’de VT veya VF uyarılabilen hastalara 

İEKD implantasyonu sonrası uygun şok alma insidanslarının yüksek olduğu 

görülmüştür (101-107). Ani başlangıçlı ve çok hızlı VT, repolarizasyon 

sendromlarındaki torsades de pointes gibi, görülen hastalarda prezantasyon 

çarpıntıdan ziyade senkop şeklinde olur(108). 

 

4.3. Hemodinamiyi Bozmayan Ventriküler Taşikardi  

Kararlı ve daha yavaş hızlarda VT gelişen hastalar asemptomatik olabilirlerse 

de sıklıkla kalplerinin hızlı attığını ve buna eşlik eden dispneyi ya da göğüs 

bölgesinde rahatsızlığı tariflerler. VT’nin tolere edilebilmesi taşikardinin hızına, 

retrograd ileti varlığında, ventrikül fonksiyonuna ve periferik kompansatuar 

mekanizmaların yeterliliğine bağlıdır. Kararlı ve iyi tolere edilebilen VT kalp 

hastalığı olmadığını düşündürmemelidir, çünkü çok kötü ventrikül fonksiyonu olan 

bireylerde bile görülebilir. Ciddi kalp hastalığı olan bireylerde kararlı VT benign 

prognozu göstermez (109). Incessant (aralıksız) VT, hemodinamiyi bozmasa bile 

kalp yetersizliğine yol açabilecek hemodinamik bozulmaya neden olabilir (110). 

İEKD olan hastalarda, tanımlanan hızın daha altında VT gelişebilir ve cihazın 

aritmiyi sonlandırması mümkün olmayabilir.  
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4.4. Hemodinamiyi Bozan Ventriküler Taşikardi  

Hemodinamiyi bozma terimi katı bir tanım olmamasına rağmen yaygın 

kullanılmaktadır. Bir taşikardinin hipotansiyon ve kötü organ perfüzyonuyla beraber 

olması, hemen tedavi edilmezse kardiyak arreste yol açacağının düşünülmesi olarak 

tanımlanabilir. Bu tip VT genellikle ventrikül fonksiyonları bozuk hastalarda görülse 

de bunlara has değildir. Normal ventrikül fonksiyonu olan bireylerde eğer taşikardi 

hızı yeterince artmışsa, uzun QT sendromunda olduğu gibi, hemodinamiyi bozan VT 

ya da VF gelişebilir (84). Bazen supraventriküler taşikardiler de vazovagal 

reaksiyona yol açarak hemodinamiyi bozabilir.  

 

4.5. Ani Kardiyak Arrest  

Hızlı sürekli VT ya da VF kardiyak output azalmasına bağlı olarak doku 

perfüzyonunu ciddi derecede bozar ve bilinç kaybına neden olur. Bu dönüşü olmayan 

kardiyak arreste kadar uzanabilen bir olaylar dizisidir. Ani kardiyak arrest herhangi 

bir kalp hastalığının ilk bulgusu olabileceği gibi kalp hastalığı olmayan bireylerde de 

görülebilir (70). Başlangıç mekanizması aritmiyle ilgili olmayabilir. 
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5. VENTRİKÜL ARİTMİSİ DÖKÜMANTE EDİLEN YA DA 

ŞÜPHELENİLEN HASTANIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

5.1. Hikaye Ve Fizik Muayene 

Çarpıntı, senkop ve presenkop ventrikül aritmisi olduğundan şüphelenilen 

hastada 3 önemli semptomdur. Çarpıntı genellikle aniden başlar ve biter, presenkop 

ve/veya senkopla birlikte olabilir. Önceden bulgu vermeden aniden gelişen birkaç 

saniye süren kollaps ve bilinç kaybı ileti defekti ya da ventriküler aritmilere işarettir. 

Altta yatan kalp hastalığının özelliklerine göre göğüs ağrısı, dispne ve yorgunluk gibi 

başka semptomlar da görülebilir. Hastalar değerlendirilerken kullandığı ilaçlar ve 

dozlarına dikkat edilmelidir. Yukarıda da belirtildiği gibi ailede ventrikül aritmisi ve 

AKÖ öyküsü olması hastanın bu açıdan riskinin arttığına işaret eder (111, 83). Fizik 

muayene sırasında semptom ortaya çıkmadıkça tanıda fazla yardımcı olmaz.  

 

5.2. Noninvaziv Değerlendirme 

5.2.1. İstirahat Elektrokardiyogramı 

12 kanallı standart istirahat EKG’si sadece ventriküler aritmilere yol açan 

birçok konjenital anomalileri (uzun QT, kısa QT, Brugada Sendromu, ASVD) açığa 

çıkarmakla kalmaz, elektrolit anomalilerini ve altta yatan kalp hastalığını da (LBBB, 

av blok, ventrikül hipertrofisi, iskemik kalp hastalığı, repolarizasyon anomalileri) 

tanımamıza yardımcı olur. QRS kompleksinin süresinin 120-130 msn kadar 

uzamasının azalmış  sol ventrikül EF’si olan hastalarda  artmış mortaliteyle 

beraberlik gösterdiği birçok çalışma sayesinde bilinmektedir. Prospektif çalışmaların 

gösterdiğine göre ST segment depresyonu ve T dalga anomalileri de kardiyovasküler 

ölüm ve özellikle AKÖ riskinde artışla karakterizedir (112, 113, 114). Düzeltilmiş 

QT intervalinin uzamış bulunması AKÖ öngördürücüsüdür. Özellikle >420 msn 

olduğunda daha kısa düzeltilmiş QT intervali olan hastalara göre kardiyovasküler 

ölüm riski daha fazladır. 440 msn’in üzerinde ise rölatif risk 2,1 kat artar (115). Bazı 
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çalışmacılar düzeltilmiş QT intervalinin kısalmış olmasının da artmış riski 

gösterebileceğini öne sürmüş, <400 msn ölçülen bireylerin 400–440 msn arasında 

ölçülen bireylere göre AKÖ riskinin 2 kat arttığını belirtmişlerdir (116). 300 msn 

altındaki ölçümler sıklıkla kısa QT sendromu olarak adlandırılır, AKÖ için bağımsız 

risk faktörüdür (117, 118).  

 

5.2.2. Egzersiz Stres Testi 

Egzersiz EKG’si ventrikül aritmileri olan hastalarda sık başvurulan 

tetkiklerdendir. En yaygın kullanımı iskemik kalp hastalığından şüphelenilen 

hastalarda sessiz iskeminin saptanması amacıyladır  (119). Bilinen ya da sessiz KAH 

olan hastalarda egzersiz esnasında ya da sonrasında sık PVK izlenmesi 

kardiyovasküler olay riskinde artışla karakterize bir durumdur, AKÖ için spesifik 

risk artışı yoktur (54, 55, 120).  Sağlıklı bireylerde egzersizle ortaya çıkan PVKlar 

sürekli VT ya da dökümante iskemiye yol açmadıkça tedavi gerektirmez.  Beta 

blokerler haricinde egzersiz PVKlarını durdurmak üzere verilen antiaritmik ilaçların 

AKÖ engellemede etkin oldukları gösterilememiştir. Adrenerjik bağımlı ritm 

bozukluklarında egzersiz stres testi monomorfik ya da polimorfik VT uyarılamasında 

kullanılabilir, bu hastalar sedanterse istirahat EKG’si, olay kaydediciler ve 24 saatlik 

EKG kaydı tedaviye yanıtı değerlendirmede yeterli olmayacağından egzersiz testine 

başvurulmalıdır. Ayrıca bu tip hastalarda egzersizle ortaya çıkan PVK olması sadece 

istirahatte PVK olan hastalara göre mortaliteyi 12 ayda 3 kat arttırır (121). Egzersizle 

pair PVK ya da VT ortaya çıkan hastalar basit PVK indüklenen hastalardan daha 

düşük sağkalım oranına sahiptir (122). Egzersiz testinin güvenilirliği yüksek 

olmasına karşın, ciddi ventriküler aritmi riski altındaki hastalarda  güvenilirlik 

hakkında yeterli veri yoktur. Yayınlanmış bir seride bu tip hastalarda ilaç, 

kardiyoversiyon ya da resüsitasyonla müdahale gerektiren aritmi insidansının %2,3 

olduğu bulunmuştur (123). Yine de egzersiz testi aritminin kontrollü şartlar altında 

ortaya çıkmasını sağladığından, uygun ekipmanın bulunduğu ortamlarda tercih 

edilmelidir.  
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5.2.3. Ambulatuar Elektrokardiyogram Takibi 

Ambulatuar EKG kayıtları, aritmisi olduğundan şüphelenilen hastalarda 

tanıyı koymada, aritminin sıklığını ve semptomların aritmiyle ilişkisini 

değerlendirmede önemli yere sahiptir. Sessiz iskemi epizotlarının takibinde de 

yardımcı olabilir. Günde en az bir kez aritmi atağı tarifleyen ya da aritmisi olduğu 

bilinen hastalarda 24 ila 48 saatlik sürekli Holter kaydı uygundur. Ancak baş 

dönmesi, senkop ya da çarpıntıya yol açan epizotlar tarifleyen hastalarda olay 

kaydedici (event recorder) önerilir çünkü daha geniş zaman dilimini kaydetme 

olanağı verir (124). Yeni implante edilebilir olay kaydediciler, hasta aktivasyonu ile 

ya da önceden belirlenen kriterlere göre otomatik olarak kayda başlayabilir. Ufak 

çaplı cerrahi işlemle implante edilseler de bu cihazlar hayatı tehdit eden taşiaritmi ve 

bradiaritmilerin tanısını koymada son derece faydalıdırlar (99, 125).   

 

5.2.4. Elektrokardiyografik Ölçümler 

İmplante edilebilir kardiyoverter-defibrilatör çalışmalarında, özellikle 

MADIT II çalışmasında; ventrikül aritmisi ve AKÖ açısından yüksek risk altındaki 

hastaları belirlemek için yeni yöntemlere ihtiyaç olduğu vurgulanmıştır.  Bu ihtiyaç 

doğrultusunda bir çok metot bulunsa da sadece iki tanesi Amerikan Yiyecek ve İlaç 

Birliği tarafından onaylanmıştır: SOEKG ve TDA. Bununla birlikte, KHD ve 

barorefleks sensitivitesi de umut vaadetmektedir. SOEKG, yüzeyel EKG’deki sinyal-

gürültü oranını iyileştirir ve düşük amplitüdlü (mikrovolt seviyesinde) “geç 

potansiyel” adı verilen QRS kompleksinden sonra gelen sinyallerin görülebilmesini 

sağlar. Geç potansiyeller yavaş iletiye sahip anormal miyokard hücrelerinin 

bulunduğu bölgelerle ilişkilidir ve bu bölgelerin reentry ile ventriküler aritmiye yol 

açma potansiyeli olduğuna inanılır. Miyokard infarktüsü sonrasında SOEKG’si 

anormal olan hastaların aritmik olay yaşama riskleri 6-8 kat artmıştır (126). 

Günümüzde fibrinolitiklerin kullanımı, perkütan girişimler ve cerrahi 

revaskülarizasyon teknikleri ile infarkt ilişkili arterin neden olduğu aritmojenik 

substratın büyüklüğü azaltıldığı için bu aracın prediktif değerinde düşüşe yol 

açmıştır. Dolayısıyla infarktüs geçiren hastalarda ventriküler aritmi riski öngörmede 

kullanılmamaktadır.  
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TDA, egzersiz ya da atrial pacing esnasında T dalga amplitüdünde veya 

morfolojisinde oluşan dalgalanmaları ölçer. İnfarktüs sonrası hastalarda, iskemik ve 

noniskemik kardiyomiyopatilerde yüksek riski belirlemede etkin bir yöntemdir (127). 

Bu ilişki ejeksiyon fraksiyonundan bağımsızdır ve hem iskemik hem de noniskemik 

kardiyomiyopatilerde eşit güçtedir. TDA’nın oldukça yüksek negatif prediktif değeri 

vardır (128-130). TDA aynı zamanda geçirilmiş Mİ’ya bağlı sol ventrikül 

disfonksiyonu olan hastalarda aritmik mortalite riskini de ortaya koyar (131). 

MADIT II karakteristiği olan hastaların incelendiği küçük çaplı bir çalışmada (Mİ 

sonrası ejeksiyon fraksiyonu ≤ %30) mikrovolt TDA yöntemi QRS kompleksi 

süresine göre yüksek riskli grubu ayırt etmede daha başarılı bulunmuştur, aynı 

zamanda İEKD tedavisinden fayda görmesi beklenmeyen düşük riskli grubu da işaret 

etmiştir (132).  

KHD, sinüs nodu üzerindeki otonomik etkilere bağlı olarak sinüs ritminde 

vurudan vuruya ortaya çıkan kardiyak siklus değişkenliğini ölçer. İnfarkt geçiren 

(133) ve sol ventrikül disfonksiyonu olan ya da olmayan hastaların tümünde AKÖ ve 

toplam mortalite için bağımsız risk faktörüdür (134–136).  Gözlemsel çalışmalar 

noniskemik kardiyomiyopatilerde de kullanışlı olduğunu gösterse de bu konuda daha 

çok geniş çaplı çalışmaya ihtiyaç vardır.  

Azalmış barorefleks sensitivitesi, otonomik sinir sisteminin vagal reflekslerin 

uyarılmasına akut cevabının, KHD vasıtasıyla sağlanan bazal sempatovagal yanıtla 

kıyaslanmasıdır. Tek başına ya da KHD ile birlikte kullanıldığında MI sonrası 

kardiyak mortalite riski için (134) ya da TDA ile birlikte kullanıldığında aritmik olay 

riski için (137) değerlendirmede yardımcı olur. Tüm bu yöntemlerin farklı klinik 

tablolarda risk tahminindeki rolünü belirlemek için prospektif çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  

5.2.5. Sol Ventrikülün Görüntülenmesi Ve Fonksiyonlarının 

Değerlendirilmesi 

5.2.5.1. Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi, kardiyak MRG ve BT’nin aksine kolay ulaşılabilinir ve 

nispeten ucuz bir tetkik kolması sebebiyle en sık kullanılan yöntemdir. Miyokardiyal, 

valvüler ve konjenital kalp hastlaıkları gibi AKÖ’ye yol açabilen hastalıkların kesin 
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teşhisinin konulmasında önemlidir. Buna ek olarak, sol ventrikül bölgesel duvar 

hareketinin görüntülenmesi sol ventrikül EF’nin de tespitine yardımcı olur  (138).  

Dolayısıyla, yapısal kalp hastalığı olduğundan şüphelenilen ve ventrikül aritmileri 

olan her hastada, ayrıca AKÖ için yüksek riskli olan dilate veya hipertrofik 

kardiyomiyopati ya da ARVD olan hastalarda, AKÖ için aile öyküsü olanlarda EKO 

endikedir.   

 

5.2.5.2.  Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Kardiyak MRG’deki gelişmeler hem kalbin yapısını hem de fonksiyonlarını 

değerlendirme imkanı sunmaktadır. Çözünürlüğün mükemmel seviyelere çıkmasıyla 

boşluk hacimleri, miyokard kütlesi ve ventrikül fonksiyonları 

değerlendirilebilmektedir (139-141). ASVD hastalarında sağ ventrikül boyut ve doku 

infiltrasyonunu göstermesi açısından tanı koymada faydalıdır (142, 143).  

Kardiyak MRG, iskemi tespiti ve fibrozis/infarktlı doku değerlendirmesinde 

giderek artan oranda kullanılmaktadır. Etkinliğin artışı ve maliyetin azalması ile 

kullanımının daha da yaygınlaşması beklenmektedir.  

 

5.2.5.3. Kardiyak Bilgisayarlı Tomografi 

Aynı MRG gibi teknolojinin ilerlemesiyle koroner arterlerin ve kalbin 

görüntülenmesinde BT teknikleri de kullanılmaya başlanmıştır. Sol ventrikül 

boşluklarının hacimleri ve miyokard kütlesinin ölçülmesinde MRG ile 

kıyaslanabilecek kadar etkin olmasının yanında koroner arter kesitleri alması da 

ayrıca avantaj sağlar. Ciddi ventrikül aritmilerine/AKÖ’ye yol açan hastalıkların 

çoğu EKO ile yeterince değerlendirilebilir. Kardiyak MRG’nin olmadığı ve EKO ile 

değerlendirilmesi yeterli olmayan bazı yapılar için kardiyak BT kullanılabilir. 

Mevcut şartlarda, ventrikül aritmisi olan hastaların koroner arterlerinin BT ile 

değerlendirilmesinin sağladığı ek fayda görülmemektedir.  
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5.2.5.4. Radyonüklid Görüntüleme 

Egzersizlin tetiklendiği iskemiye bağlı ventriküler aritmisi olduğundan 

şüphelenilen ve egzersiz testi yapması mümkün olmayan hastalarda farmakolojik 

ajanlarla yapılan miyokar perfüzyon sintigrafisinin önemi vardır. Bu tetkikle aynı 

zamanda Mİ geçiren hastaların miyokard viabilitesi de bakılabilir (144). 

Radyonüklid anjiyografi ile EF ölçümü EKO ile değerlendirilemeyen hastalarda 

yapılabilir.  

 

5.3. İnvaziv Değerlendirme 

5.3.1. Koroner Anjiyografi 

Hayatı tehdit eden ventrikül aritmisi olan hastalarda veya AKÖ’den hayatta 

kalanlarda ciddi KAH’ı teşhis etmede ya da dışlamada önemli yer tutar. KAH için 

orta ve yüksek risk taşıyan hastalara tanı algoritmasında sıklıkla bu tetkik de istenir. 

 

5.3.2. Elektrofizyolojik çalışma 

İntrakardiyak kayıtlarla ve elektrik stimülasyonuyla yapılan EFÇ, hastalarda 

VT değerlendirilmesi veya AKÖ risk değerlendirmesi için kullanılagelmiştir. VT 

değerlendirmesi için EFÇ yapılması ilk kez 1972 yılında Wellens ve arkadaşları 

tarafından kullanıma sokulmuştur (145). Çalışmanın duyarlılığı ve özgüllüğü birçok 

yazar tarafından küçük çaplı çalışmalarda test edilmiştir. EFÇ, VT’nin 

uyarılabilirliğini ortaya koyar, ablasyona rehberlik eder, rekürren VT ve AKÖ riskini 

değerlendirir ve İEKD endikasyonlarını araştırır (100, 146–150). EFÇ’den elde 

edilecek kazanç, hastanın altta yatan hastalığının ciddiyetine, spontan VT olup 

olmamasına, stimülasyon protokolüne, yerine ve kullanılan ilaçlara göre değişir. En 

yüksek VT uyarılma oranı MI sonrası hastalardadır (151–153). Çoğu merkez 600 ve 

400 msn siklus uzunluğu olan 8 ardışık ventrikül uyarısı kullanırlar.  Sağ ventrikül 

apeksi uyarılar için tercih edilen bölgedir, diastolik eşik değerinin iki katı kadar süre 

sonra uyarılar verilir, 0,5 ila 2 msn sürer, 1 ila 3 ekstra uyarı verilir. İzoproterenol 

infüzyonu esnasında da uyarılar tekrarlanabilir (154–156). Ekstra uyarıların 

prematüritesi giderek kısaltılır ve refrakterliğe ulaşılıncaya ya da ventriküler 
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taşiaritmiler oluşuncaya kadar devam edilir. Çok kısa ikilenme aralığı olan ekstra 

vurular monomorfik VT’den çok VF oluşturabileceğinden, son nokta olarak 

monomorfik VT’nin değeri olan hastalarda prematürite için 180 ms sınırını 

kullanmak mantıklıdır (157). EFÇ sağ ventrikül çıkış yolundan ya da sol 

ventrikülden de tekrarlanabilir (156). Hıza bağımlı VT ortaya çıkan hastalarda trial 

ya da ventriküler hızlı uyarılar VT oluşumuna yol açabilir (158).  

 

5.3.2.1. Koroner Arter Hastalığında Elektrofizyolojik Çalışma  

MADIT, MUSTT, BEST-ICD çalışmalarında EFÇ gerekli görülmüşken, 

MADIT II, SCDHeFT, AVID çalışmalarında başvurulmamıştır. MADIT 

çalışmasında, holter kayıtlarında süreksiz VT bulunan ve EFÇ’de VT 

uyarılınabilinen hastaların VT/VF açısından yüksek riskli olduğu ve İEKD 

kullanılması gereken popülasyon olduğu sonucuna varılmıştır (159). MUSTT 

çalışması alt grubunda süreksiz VT’nin EKG karakteristiklerinin (hız, süre, hastane 

içinde/dışında oluş) VT uyarılabilirliğiyle korele olmadığı saptanmıştır (160–162).  

Hastane içi süreksiz VT’nin sürvisi hastane dışında gelişmesine oranla daha kötü 

bulunmuştur, bu da bize asemptomatik hastalarda farklı bir risk tespit yöntemi 

kullanılması gerektiğini işaret etmektedir. Kalp hızı ve EF azaldıkça ve Mİ ile EFÇ 

arasında geçen zaman arttıkça VT uyarılabilirliği de artmaktadır (163). KAH 

bulunanlarda asemptomatik süreksiz VT varsa ve EF< %40 ise VT uyarılabilirliği 

%20 ila 40 arası değişir (95). Uyarılabilirliğin kötü prognoza işaret ettiği 

gösterilmiştir. Bu tür hastalarda tekrar VT gelişme riski yüksektir ve MADIT-benzeri 

hasta grubunda VT uyarılamamasının düşük riski öngördüğü kabul edilmiştir (164). 

Ancak bu hastalarda yüksek oranda perkütan revaskülarizasyon yapılmıştır. KAH 

hastalarında EF< %30 ise VT uyarılamaması iyi prognozu göstermez (163). 

Antiaritmik ilaçlar almaktayken uyarılabilirlik kötü prognoza işaret eder (165).  

Amiodaron tedavisiyle VT uyarılabilirliği baskılanan ve VT siklus uzunluğu 400 

msn üzerine çıkarılan hastalarda amiodarona yanıt vermeyip onun yerine İEKD 

takılan hastalara göre %30 fazla mortalite gözlenmiştir (166). EFÇ rehberliğinde 

antiaritmik ilaç etkinliğinin değerlendirilmesinin fayda sağladığı gösterilmemiştir 
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(162). VF uyarılmasının prognostik değeri hala net değildir. Eldeki kısıtlı veri 

prognoz tahmininde önemli yeri olabileceğini göstermiştir (167, 168).  

 

5.3.2.2. Dilate Kardiyomiyopatide Elektrofizyolojik Çalışma  

DKMP hastalarında VT tanı ve tedavisinde EFÇ’nin sınırlı yeri vardır. Bunun 

başlıca sebepleri EFÇ’nin tekrarlanabilirliğinin ve VT uyarılabilirliğinin düşük 

olması, ayrıca uyarılabilirliğin prediktif değerinin sınırlı olmasıdır (169, 170). Çok 

merkezli CAT çalışması DKMP’li ve EF<%30 olan, VT/VF olmayan 104 hastayı 

dahil etmiştir (172). Holter kayıtlarının %52’sinde süreksiz VT saptanmış, ancak 

EFÇ’de hastaların %2,9’unda sürekli VT, %9,6’sında VF uyarılabilinmiştir. Bununla 

birlikte, semptomatik hastalarda çeşitli supraventriküler taşikardiler, tipik ve atipik 

atrial flatter, AF uyarılabilir ve EFÇ rehberliğinde ablasyon yapılabilir.  

 

5.3.2.3. Genetik Aritmi Sendromlarında Elektrofizyolojik Çalışma  

5.3.2.3.1 Uzun QT Sendromu  

Uzun QT sendromunda EFÇ faydalı bulunmamıştır (84, 173) 

5.3.2.3.2. Brugada Sendromu  

Risk sınıflamasında EFÇ’nin yeri bildirilmiştir (174, 175–177). Brugada ve 

arkadaşları (175, 176) geniş çaplı çalışmalarında EFÇ’nin risk sınıflandırmasında 

önemli yeri olduğunu iddia etmişlerdir. Pozifit prediktif değeri %23 gibi düşük olsa 

da, 3 yıllık takip sonucu %93 gibi negatif prediktif değeri olduğu görülmüştür. Priori 

ve arkadaşları (85, 178) kardiyak arrest yaşayacak bireyleri tahmin etmede EFÇ’nin 

düşük doğruluk gösterdiğini ve bu hastalarda semptomların ve EKG’nin kullanıldığı 

noninvaziv yöntemlerin daha doğru sonuçlar vereceğini öne sürmüşlerdir. Ancak 

geniş hasta popülasyonunun tek tip protokolle değerlendirileceği ve yeterli takibin 

yapılacağı prospektif bir çalışma yapılana kadar değeri net olmayacaktır. 
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5.3.2.4. Hipertrofik Kardiyomiyopatide Elektrofizyolojik Çalışma 

HKMP’de EFÇ’nin yerine dair çelişkili sonuçlar mevcuttur (179). 1989’da 

Fananapazir ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada (180), HKMP’si olan senkop ya 

da kardiyak arrest gelişen hastaların sadece %16’sında sürekli VT uyarılabilinmiştir. 

VT uyarılabilinen hastalar diğerlerine göre daha kötü prognoza sahip olduğu 

saptanmıştır. Uyarılan VT’nin çoğu zaman polimorfik olduğu görülmüştür. EFÇ’ye 

yanıtın senkop ve kardiyak arrest öyküsüyle birlikte prognozu tahmin etmede önemli 

bir faktör olduğu sonucuna varılmıştır. Bir başka prospektif çalışmada EFÇ yapılan 

HKMP hastalarında sol ventrikül stimulasyonu senkop hikayesi olan ve olmayan 

hastalar arasında farksız bulunmuştur (181). Primer korunma için İEKD takılan 

hastaların yıllık uygun şok oranlarının %5 civarında olduğu bulunmuştur (182). 

 

5.3.2.5. Aritmojenik Sağ Ventrikül Displazisinde Elektrofizyolojik 

Çalışma 

İzole PVK ya da süreksiz VT ile başvuran hastalarda EFÇ’nin prognostik rolü 

bilinmemektedir. EFÇ sonucu hastalığın ciddiyet derecesinden etkilenebilir. Bu 

hastalarda risk sınıflandırılması için EFÇ kısıtlı popülasyonlarda denenmiştir.  Di 

Biase ve arkadaşları (183) hafif displazisi olan 17 hastada EFÇ yapmış ve sadece 

spontan sürekli VT’si olanlarda VT uyarılabilmiştir. Pozitif prediktif değer sadece 

%55 olarak hesaplanmıştır. Bir başka çalışmada süreksiz VT ile başvuran 20 hastada 

sürekli VT uyarılamamıştır (184). EFÇ, ARVD hastalarında genellikle aritmiyi tekrar 

oluşturma ve ablasyona rehberlik etmede kullanılır. 

 

5.3.2.6. Ventrikül Çıkış Yolu Taşikardilerinde Elektrofizyolojik Çalışma 

Bu hastalarda kateter ablasyonu için kesin tanıyı koyma amaçlı EFÇ 

yapılması tavsiye edilmektedir (185, 186). Yapısal kalp hastalığı olmayanlarda çıkış 

yolu VT’si senkopa yol açabilse de, kötü prognoz göstermez (187).  
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6. VENTRİKÜL ARİTMİLERİNİN TEDAVİSİ 

6.1. Genel Tedbirler 

Ventrikül aritmilerinin tedavisinde seçilecek uygun yöntemin tespitinde, 

aritminin etiyoloji ve mekanizmasının anlaşılması önemlidir. Eşlik eden hastalıkların 

aritmiye katkı yapması ve/veya şiddetini arttırması olasıdır. Aşikar aritmisi olan 

hastalarda tedavi, proaritmik ilaçların bıraktırılması, spesifik antiaritmik ilaçların 

kullanılması, cihaz tedavisi, ablasyon ve cerrahi gibi yöntemleri içerisinde barındırır.  

 

6.2. İlaç Tedavisi 

Beta blokerler haricinde, mevcut antiaritmik ilaçların hayatı tehdit eden 

aritmilerin tedavisi ve AKÖ’den primer korunma anlamında fayda sağladıkları 

gösterilememiştir. Genel kural olarak, antiaritmik ajanlar aritmi gelişmeye yatkın 

hastalarda özel koşullarda tamamlayıcı tedavi olarak kullanılabilir. Potansiyel yan 

etkilerinden dolayı bu ilaçlar dikkatli kullanılmalıdır. Piyasadaki kardiyak ve 

nonkardiyak ajanların çoğu ventrikül repolarizasyonunu uzatır ve hayatı tehdit edici 

aritmilere yol açabilirler (168).  Bazı hastalar diğerlerine göre bu ilaçların QT uzatıcı 

etkisine önerilen düşük dozlarda bile daha hassastırlar. Özellikle kadın hastalarda 

genetik eğilim olabilir. Ajanların proaritmik etkileri sıklıkla aşırı doz alımı, renal 

bozukluklar ve ilaç etkileşimleri nedeniyle ortaya çıkar. Hastanın aritmisinin sebebi 

kullandığı bir ya da birden fazla ilaca bağlandıysa, ilaçların bıraktırılması sonrasında 

takiple devam edilir. Ventrikül aritmilerinde en sık kullanılan ilaçlara aşağıda 

değinilmiştir. 

 

6.2.1. Beta Blokerler 

Bu ilaçlar kalp yetersizliği olan ve olmayan hastalarda AKÖ azaltılması ve 

ventrikül ektopik atımlarını baskılamakta etkilidir. Antiaritmik ilaç tedavisinde en 

önemli dayanak olarak görülecek kadar güvenilir ve etkindirler (188, 189). Bu sınıf 

ajanların antiaritmik etki mekanizması sempatik sinir sisteminin tetiklediği 

adrenerjik reseptörlerin yarışmalı blokajı, sinüs ritminin yavaşlatılması ve ryanodine 

reseptörünün yol açtığı kalsiyum salınımının azaltılması vasıtasıyla olur (190).  
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6.2.2. Amiodaron Ve Sotalol 

Amiodaron potasyum repolarizasyon akımlarının blokajı vasıtasıyla ventrikül 

aritmilerini inhibe eden ya da durduran, geniş etki spektrumuna sahip bir ajandır. 

Uzun dönem sağkalım konusunda amiodaronun plaseboya kıyasla sağladığı fayda 

konusunda çelişkili veriler vardır. Büyük çalışmaların metaanalizlerine göre iskemik 

ya da noniskemik kardiyomiyopatisi olanlarda AKÖ’nün azaldığı öne sürülmüştür 

(191–193), ancak SCD-HeFT çalışmasında amiodaron, plaseboya kıyasla sağkalım 

faydası gösterememiştir. Amiodaronun kronik kullanımında komplike ilaç 

etkileşimleri ve akciğer, karaciğer, tiroid ve deride görülen yan etkileri nedeniyle 

özen gösterilmelidir. İlacın kullanım süresi uzadıkça ve dozu arttıkça yan etkilerin 

görülme riski de artacaktır. Buna bağlı olarak amiodaron kullanımına ara verilmesi 

gerekmektedir.  

Sotalol da amiodaron gibi ventrikül aritmilerini baskılamakta etkindir, ancak 

proaritmik etkisi daha fazladır ve survide sağladığı uzama net değildir, tedavi edilen 

hastaların %2-4’ünde ventrikül aritmileri kötüleşmektedir (194). 

 

6.2.3. Antiaritmik İlaçların Etkinliği 

Beta blokerler dışındaki antiaritmik ilaçlar ventrikül aritmilerinin tedavisinde 

ya da AKÖ’den korunma amaçlı primer tedavide kullanılmamalıdır. Beta bloker dışı 

antiaritmik ilaçların etkinliği belirsiz olmakla birlikte her birinin proaritmi gibi ciddi 

yan etkileri vardır.  

 

6.3. İmplante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatörler 

Birçok çok merkezli klinik çalışma İEKD tedavisiyle yüksek riskli hastalarda 

survinin uzadığını ortaya koymuştur (159, 195–210). Konvansiyonel antiaritmik ilaç 

tedavisiyle kıyaslandığında mortalitede %23–50 oranında azalma sağlar, bu azalma 

özellikle AKÖ’deki azalmayla ilişkilidir. İlgili çalışmalar 2 kategoriye ayrılabilir: 

primer korunma (proflaktik) ve sekonder korunma. Primer korunmada hayatı tehdit 

eden aritmi ya da eşdeğeri semptomları olmayan hastalar çalışmalara dahil edilirken 
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sekonder korunmada kardiyak arrestten kurtulanlar, hayatı tehdit eden ventriküler 

aritmisi olanlar, açıklanamayan senkopu olanlar araştırılmıştır.  

Transvenöz İEKD implantasyon uygulamalarında, jeneratör boyutlarını 

azaltmada, jeneratör ömrünü uzatmada ve aritmi tespit sistemlerinde ilerlemeler 

devam etmektedir. Tüm bu gelişmelere rağmen, nadir de olsa cihazların yetersiz 

kalabileceği de akılda tutulmalıdır. Günümüzde İEKD’lerin tek odacık, çift odacık ve 

biventriküler kardiyak resenkronizasyon tipleri bulunmaktadır, bu odacıklardan şok 

kullanmadan aritmi terminasyonu yapılabildiği gibi VT ve VF için kademeli şok 

programları da vardır.  

İEKD’de sık görülen sorunlar, uygunsuz şok ve defibrilatör fırtınasıdır (ICD 

storm). Uygunsuz şokun en önemli sebebi atrial fibrilasyonun mevcut olduğu 

hastalarda ventrikül yanıtının artmasıdır. Defibrilatör fırtınasında ise rekürren VT 

nedeniyle uygun olmasına rağmen sık şok oluşması ya da cihaz implantasyonunda 

enfeksiyon gelişmesi ya da sağ ventrikül apeksinden pilin uyardığı hastalarda pil 

uyarı yüzdesinin artmasına bağlı olarak kalp yetersizliğinde kötüleşme olması (ve 

buna bağlı oluşan VT’lerin şoklanması) en sık görülen nedenlerden birkaçıdır.  



 

 

28 

 

 

 

7. YÖNTEM 

Ocak 2006 - Haziran 2009 tarihleri arasında Cumhuriyet Üniversitesi Tıp 

fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı polikliniğine,  çarpıntı, senkop veya presenkop 

nedeniyle başvuran ve 24 saatlik ambulatuar EKG kayıtlarında ventriküler taşikardi 

saptanan ya da kardiyak arrest nedeniyle resüsitasyon yapılan ve geri döndürülen 

hastalar İEKD planlanarak çalışmaya alındılar. Hastaların hepsinin SVEF 

ekokardiyografi ile değerlendirildi. Elektrofizyolojik çalışma öncesinde tümüne 

koroner anjiyografi yapıldı, eğer revaskülarizasyon gerektiren lezyon yok ise bir 

sonraki basamağa geçildi. Elektrofizyolojik çalışmada sürekli ya da süreksiz 

ventriküler taşikardi uyarılabilen hastalar çalışma grubuna alındılar ve sonraki 

seansta bu hastalara İEKD takıldı. 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu %35 ve üzerine ölçülen, son 3 aylık süre 

zarfında miyokard infarktüsü geçiren, son 3 aylık süre zarfında koroner bypass 

ameliyatı ya da perkütan koroner revaskülarizasyon işlemi yapılan, iyi düzeyde 

fonksiyonel kapasiteyle yaşam süresinin 1 yıldan az olduğu öngörülen, ciddi ve 

bakım gerektiren serebrovasküler hastalığı olan, koroner revaskülarizasyon ihtiyacı 

olan, EFÇ’de sürekli ya da süreksiz ventriküler taşikardi indüklenemeyen hastalar 

çalışma dışı bırakıldılar. 

Elektrofizyolojik çalışma protokolleri ve tanımlar: 

Hastalar yazılı onayları alındıktan sonra hafif sedasyon yapılarak işleme 

alındılar. Kan basıncı, 12 kanallı yüzeyel EKG ve oksijen satürasyonu 

monitörizasyonu eşliğinde işlemler gerçekleştirildi. 6 kanallı yüzeyel EKG ve sağ 

ventrikülden alınan intrakardiyak kayıtlar çokkanallı osiloskoptan (EPTracer38, 

Cardiotek, Maastricht, Netherlands) 150 mm/sn akış hızıyla takip edildi. 

Elektrofizyolojik çalışmada, sağ ventrikül apeksine yerleştirilen elektroddan 

programlı elektriksel stimülasyon yapıldı. Programlı elektriksel stimülasyon 

protokolü şöyleydi: sekiz uyarıdan oluşan seriler sonrasında geç diyastolde tekli, ikili 
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ya da üçlü ekstra uyarılar verildi. Ekstra uyarıların ikilenme aralıları her seride 10 

msn aşağı indirilerek refrakterliğe ulaşılıncaya ya da ventriküler taşikardi/fibrilasyon 

oluşunca kadar devam edildi. İkilenme aralığı 200 msn altına indirilmedi. 

Refrakterliğe ulaşıldığında, ikilenme aralığı 40 msn yukarı çekilerek ve aynı aralığa 

sahip bir ekstra vuru daha eklenerek (toplam 3 ekstra vuruyu geçmeden) işleme 

devam edildi. 600, 500 ve 400 msn süren siklus uzunluğuna sahip serilerde bu işlem 

tekrarlandı. Uyarı serileri bittiğinde 300 msn siklus uzunluğunda burst uyarı yapıldı. 

Sağ ventrikül apeksinden monomorfik süreksiz VT (sVT -) oluşturulsa bile, elektrod 

sağ ventrikül çıkış yoluna yerleştirilerek aynı sırayla programlı elektriksel 

stimülasyon buradan da yapıldı. Bu bölgeden de monomorfik sürekli VT (sVT +) ya 

da ventriküler fibrilasyon oluşturulamazsa işleme son verildi.  

Eğer oluşturulan ventriküler taşikardi, ventrikülden kaynaklanan 3 ya da daha 

fazla uniform vurudan oluşuyor ve 30 saniye içerisinde kendiliğinden sonlanıyor, 

hemodinamiyi bozmuyorsa süreksiz kabul edildi. Sistolik kan basıncını 80 

mmHg’nın altına düşüren, bilinç kaybına yol açan, kendiliğinden sonlanmayan 

ventriküler taşikardiler ise sürekli kabul edildiler (47). Bu tür taşikardiler 

uyarıldığında taşikardi siklus uzunluğu ölçüldü ve daha kısa siklus uzunluğunda 

burst uyarı verildi. Eğer taşikardi bu yöntemle sonlanmazsa eksternal 

kardiyoversiyon/defibrilasyon yapılarak ritm düzeltildi.  

İmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör uygulanması: 

İmplantasyon prosedürü elektrofizyoloji laboratuarında lokal anestezi altında 

yapıldı. Şok jeneratörü ve transvenöz elektrodlar sol pektoral bölgeden yapılan 

insizyon aracılığıyla yerleştirildiler. Transvenöz elektrodlar sol subklaviyan ven 

ponksiyonu yapılarak sağ ventrikül apeksine yerleştirildiler. Atrial elektrodun da 

kullanılması gereken hastalarda sağ atrium appendiksi kullanıldı. Elektrodlar 

yerleştirilirken aktif fiksasyon kullanılmadı. İmplante edilen cihazların marka ve 

tipleri için tablo 1’e bakınız. 
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Tablo 1. Hastalara İmplante Edilen Cihazların Marka Ve Tipleri 

Cihaz Markası ve Tipi Sayı 

MEDTRONIC 35 

Tek odacıklı 21 

Çift odacıklı 10 

Biventriküler 4 

BIOTRONIK 18 

Tek odacıklı 7 

Çift odacıklı 7 

Biventriküler 4 

GUIDANT/CPI 3 

Tek odacıklı 3 

ELA 2 

Tek odacıklı 2 

 TOPLAM 58 
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8. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programı 

kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodların 

(Ortalama, Standart sapma) yanı sıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında Student 

T testi kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki Kare testi kullanıldı. 

Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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9. BULGULAR 

Çalışmaya alınan tüm hastaların %87,9’u erkek (n=51), %12,1’i kadındı 

(n=7). Hastaların %31,6’sında (n=18) diyabet mevcuttu. Kalp yetersizliğinin 

etiyolojisi açısından bakıldığında, hastaların %72,4’ünde altta yatan sebebin koroner 

arter hastalığı, %27,6’sında ise iskemik olmayan sebepler olduğu görüldü. Çalışmaya 

alınan tüm hastaların ortalama SVEF değerleri %25,6±4,3 ölçüldü. Hastalar EFÇ’de 

sürekli VT uyarılamayan [sVT (-), n=19] ve uyarılabilinen [sVT (+), n=39] olarak iki 

gruba ayrıldılar. Her iki grubun demografik özellikleri ve ortalama İEKD takip 

süreleri arasında fark yoktu. Ortalama yaş sVT (-) grubunda 63,7±10,4 iken, sVT (+)  

grubunda 62,9±11,6 idi (p=0,771). Ortalama SVEF ise; sVT(-) grubunda %24,5±4,7, 

sVT (+) grubunda %26,1±4,0 ölçüldü (p=0,221). Kalp yetersizliği etiyolojisi 

açısından bakıldığında, sVT (-) grubunda %62,2 (12/19) oranında altta yatan neden 

iskemi iken, sVT (+) grubunda bu oran %76,9’du (30/39) ve istatistiksel açıdan fark 

yoktu (p=0,279).  Gruplardaki hastaların takiplerde şok alıp almadıklarına 

bakıldığında, sVT (+) grubunda sVT (-) grubuna göre istatistiksel olarak anlam 

doğuracak kadar daha fazla hastanın İEKD şoku aldığı görüldü (p=0,024). Toplam 

şok sayıları sVT (+) grubunda 33, sVT (-) grubunda 14 olarak bulundu, iki grup 

arasındaki toplam şok sayısı açısından istatistiksel anlama meyleden bir fark 

mevcuttu (p=0,066). Tüm hastalar ele alındığında, SVEF ile İEKD şok sayısı 

arasında negatif korelasyon saptandı (r: -0,268, p: 0,038). Diyabet, hipertansiyon, yaş 

gibi risk faktörleri ile İEKD şok sayısı arasında herhangi bir ilişki bulunamadı. Bahsi 

geçen risk faktörlerinin İEKD’nin şok yapma olasılığı ile de  aralarında bir ilişki 

bulunamadı. Hastaların kalp yetersizliği etiyolojileri ile İEKD’nin şok yapma 

ihtimali arasında da anlamlı bir ilişki saptanamadı. Hastaların kullanmakta olduğu 

antiaritmik ve diğer kardiyovasküler ilaçlar arasında iki grup açısından fark 

izlenmedi, ayrıca bu ilaçlarla İEKD şok sayısı, şok alma olasılığı ve mortalite 

arasında da herhangi bir ilişki bulunamadı. EFÇ’de süreksiz VT uyarılması ile hem 

İEKD’nin şok yapma olasılığının hem de İEKD şok sayısınının pozitif korelasyon 
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içinde olduğu görüldü (sırasıyla r: 0,347, p: 0,019; r: 0,298, 0,031). Mortalite 

açısından bakıldığında, İEKD şoku alma arasında beklendiği gibi negatif korelasyon 

saptandı (r: -0,319, p: 0,030) ancak şok sayısı ile anlamlı ilişki kurulamadı ( p: 

0,059). Yani, en az bir şok alan hastaların mortalitesi almayanlara göre daha 

düşükken, şok sayısının artması mortalitede azalma eğilimi gösterse de istatistiksel 

anlam taşımıyordu.  
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10. TARTIŞMA 

Programlı ventrikül stimulasyonu yapılan invaziv EFÇ, 1970’li yıllarda 

dökümante edilmiş ya da şüphelenilen kardiyak aritmisi olan hastaları 

değerlendirmek üzere geliştirilmiştir (145). Son yıllarda yapılan bazı çalışmalarda 

(211, 212) İEKD implantasyonu planlanan hastalarda EFÇ yapmanın gereksiz 

olduğu öne sürülmüştür. Yazarlara göre EFÇ’nin sonuçlarının tedavi planlamasını 

değiştirmesi düşük bir ihtimaldir. Bu konuda yapılan bir analizde (213) AVID (214) 

çalışmasının verileri kullanılmış ve antiaritmik ilaç kolu ile İEKD koluna alınan 

hastaların bazal EFÇ bulguları karşılaştırılmıştır.  

Kardiyak arrest yaşamış hastalar: 

İEKD öncesi dönemde, EFÇ’den elde edilen veriler prognozu tahmin etmede 

yeterince yardımcı olmuyordu. Wilber ve arkadaşları (148) yaptıkları çalışmada, 

hastalarda VT uyarılabilinmesinin tekrarlayan VT’leri ve ölümü öngörebildiğini 

iddia emiştiler. Bir başka çalışmada Morady ve arkadaşları (215) hastane dışında 

kardiyak arrest gelişen 19 hastada normal EFÇ bulguları saptanmasının tekrarlayan 

VT ve ölüm açısından düşük riski gösterdiğini tespit etmişler. Öte yandan Sager ve 

arkadaşlarının (216) yaptığı bir çalışmada VT ya da VF uyarılamasa bile hastaların 

yine de AKÖ için yüksek olduğu sonucuna varılmıştı. Kardiyak arrestten hayatta 

kalan 241 hastaya EFÇ yapılan bir çalışmada (217) ise taşikardinin 

uyarılabilinmesinin hastaların prognozlarını etkileyen bağımsız bir faktör olmadığı 

ortaya kondu. Sol ventrikül fonksiyonları bu konuda en önemli belirleyiciydi. 1980 

yılında hizmete sunulan İEKDler 1990lı yıllara kadar geniş kullanım alanı bulamadı. 

AVID çalışmasının ilk sonuçları açıklandıktan sonra kardiyak arrestten hayatta kalan 

hastaların artık birincil tedavisi İEKD haline geldi (218). Bu tip hastalarda EFÇ’nin 

değerini araştıran çalışma sayısı sınırlıdır. Bunlardan bir tanesinde Li ve arkadaşları 

(211) tedavi edilebilir sebebi olmayan VF’den sonra hayatta kalan 42 hastayı 

incelemişlerdir. Sadece 4 hastada EFÇ’de monomorfik VT uyarılabilinmiş, 

bunlardan 2’sinin önceden dökümante VT’si mevcutmuş. 4 hastanın da Mİ öyküsü 
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mevcutmuş. Araştırmacılar kardiyak arrest geçiren hastalarda monomorfik VT 

uyarılma insidansının çok düşük olması sebebiyle değerinin sınırlı olduğu sonucuna 

varmışlardır. Dolack ve arkadaşları (219) aynı hasta grubunu inceledikleri 

çalışmalarında önceden VT öyküsü olmayan 66 hastaya EFÇ yapmadan İEKD 

implantasyonu yapmışlar. 25±12 aylık takip sonunda mortalite görülmemiş. 

Hastaların 23 tanesi (%35) İEKD şoku almış, sadece bir hastaya antitaşikardik pace 

gerekli olmuş. Araştırmacılar bu hasta grubunda EFÇ’nin gereksiz olduğu sonucuna 

varmışlar. Mevcut çalışmada geniş hasta popülâsyonu ve uzun dönem takip 

sonucunda, eğer bu hastalar revaskülarizasyona aday ise EFÇ’de VT ya da VF 

uyarılamayan hastalara İEKD implantasyonu gereksiz olacağı sonucuna varılmıştır. 

Bu konuyu özellikle inceleyen randomize çalışma olmamasına rağmen, bildirimler 

yapılmıştır. 1990 yılında Kelly ve arkadaşları (220) hastane dışı kardiyak arrestten 

hayatta kalan hastalara revaskülarizasyon tedavisi yapmışlar ve çok iyi sonuçlar 

bildirmişlerdir. Daha yakın tarihli bir çalışmada (221) akut Mİ ile ilişkili olmayan 

KAH zemininde VF geçiren 300 hastaya İEKD implante edilmiştir. Çalışmanın 

sonucunda hem KABG hem de İEKD implantasyonu olan hastaların aldığı şok 

insidansı sadece İEKD’si olan hastalarınkiyle benzer bulunmuştur.  Buna göre 

revaskülarizasyonun spesifik antiaritmik tedavi ihtiyacı varsa bunun önüne 

geçemeyeceği fikri ortaya atılmıştır. Sonraki dönemde Wyse ve arkadaşları (222) 

AVID kayıtlarındaki hastalardan VF ya da VT için geri dönüşlü sebebi olanlarının da 

takipte yüksek rekürrens oranları olduğunu bildirmişlerdir. Yukarıdaki çalışmaların 

hiçbirine akut Mİ’ya sekonder VF’si olan hastalar alınmamıştır. Mevcut çalışmada 

VT ya da VF uyarılabilinen ya da uyarılamayan hastaların mortalite oranları benzer 

bulunmuştur. Bazı çalışmalarda İEKD öncesi EFÇ yapılmasının antitaşikardi 

programlamasına faydası olacağını iddia etse de (221, 223) bu konuda kanıt yoktur. 

Yukarıda bahsi geçen Li ve arkadaşlarının çalışmasında %10 gibi düşük bir yüzdeyle 

VT indüklenmiştir. Benzer şekilde, Raitt ve arkadaşlarının çalışmasında da (224) VF 

öyküsü olan 55 hastanın ancak %8’inde monomorfik VT indüklenebilmiştir. Sonuç 

olarak, EFÇ kılavuzluğu ile programlama yönteminin ampirik yöntemden daha iyi 

olduğunu gösteren objektif delil yoktur (225).  

Bazı araştırmacılar EFÇ’nin kardiyak arrestten hayatta kalanların cerrahi 

tedaviden mi yoksa kateter ablasyonundan mı fayda göreceğini ortaya koyabileceğini 
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iddia etmişlerdir (221, 223). Ancak monomorfik VT haritalaması ve ablasyonunun 

yapılması için hastanın tolere edelebileceği kadar yavaş hızda olması gerekir (226, 

227). Daha önce de belirtildiği gibi hastalarda VT uyarılabilirliği oldukça düşüktür 

ve uyarıldığında da genellikle hızlı ve kararsız karakterdedir. Eğer hastada 

halihazırda İEKD mevcutsa VT ablasyonunun güvenli olduğundan söz edilebilinir 

(228). 

Geniş QRS taşikardili hastalar: 

Mevcut çalışmanın sonuçları EFÇ’nin geniş QRS’li taşikardisi olan hastalar 

için de değerinin kısıtlı olduğunu göstermektedir.  Hayatta kalma ve ilk aritmi atağını 

yaşayana kadar geçen süre açısından VT/VF uyarılan/uyarılamayan hastalar arasında 

fark izlenmemiştir. Ancak, kardiyak arrest yaşayan hastalarla geniş QRS’li 

taşikardisi olan hastalar arasında önemli farklar vardır. Öncelikle, Geniş QRS’li 

taşikardisi olan hastaların ayırıcı tanı yelpazesi oldukça geniştir. Dahası, 

kardiyovasküler yapısal değişiklikler ve sol ventrikül fonksiyonları prognozu 

etkileyen önemli faktörlerdir. AVID çalışmasına rasgele seçilen ve geniş QRS’li 

taşikardisi olan hastaların, %80’inde KAH vardı ve sol ventrikül  EF < %40 idi. Bu 

hastaarın %77’sine EFÇ yapılmıştı. AVID çalışması göstermiştir ki, bu hastalar 

İEKD’den antiaritmik ilaç tedavisine göre daha fazla fayda görmektedir (218). Bu 

bulgu, diğer randomize çalışmalardan elde edilen verilerle desteklenmektedir (229). 

Buradan şu sonucu çıkarabiliriz: VT ve normal EF’si olan hastalarda EFÇ faydalı 

olabilir, ancak çok az hasta bu işleme gönüllü olmaktadır. Bu tip hastalarda EFÇ 

yapılması supraventriküler taşikardileri dışlama amaçlı yapılmaktadır. 2004 yılında 

yayınlanan TOVA çalışması, kalp yetersizliği ciddiyetinin İEKD şoklarını 

öngörmedeki yerini araştırmayı amaçlamıştır (230). Amerika Birleşi Devletleri’ndeki 

31 merkezden elde edilen verilerle yapılan prospektif çalışmada, hastaların İEKD 

öncesi kalp yetersizliği NYHA sınıfları öğrenilmiş ve aldıkları şık kayıtlarından VT 

ya da VF için yapılan uygun şoklar taranmıştır. 1998 Amerikan kılavuzu önerilerine 

göre İEKD planlanan 1140 hastanın %44’ünde İEKD öncesi kalp yetersizliği 

semptomlarının olduğu, %34’ünde sınıf I, %46’sında sınıf II, %19’unda sınıf III ve 

sadece %1’inde sınıf IV ciddiyetinde semptom görüldüğü bildirilmiştir. Ortalama 

212 günlük takip sonrasında 92 hasta 1 ya da daha fazla şok almıştır. Sınıf III 

semptomu olan hastaların İEKD şoku alma ihtimali, EF için düzeltildiğinde dahi 
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diğerlerinden istatistiksel anlamlı olarak fazladır (hazard ratio 2.40, 95% CI 1.16 to 

4.98). EF< %20 ile NYHA sınıf III semptomlar birlikte değerlendirildiğinde bu 

ihitimal daha da artmıştır (hazard ratio 3.90, 95% CI 1.28 to 11.92).  Çalışmanın 

sonucunda, yazarlar NYHA sınıf III semptomların, aynen sol ventrikül EF gibi İEKD 

şoklarını öngördürücü bağımsız bir risk faktörü olduğunu iddia etmişlerdir. Bu 

bağlamda İEKD’den daha fazla fayda görmesi beklenen hastaların tespitinde 

semptom değerlendirmesi basit, masrafsız bir yöntem olarak değerlendirilmelidir.  

2004 yılında yapılan bir çalışmada (232), primer koruma için İEKD implante 

edilen hastalarda takiplerde gelişen taşiaritmilerin insidansı ve elektrofizyolojk 

özellikleri değerlendirilmiştir. MADIT I çalışmasının sonuçları(159) İEKD 

uygulama endikasyonlarını genişletmiştir. Ancak günümüzde EFÇ sırasında ilaç testi 

artık terkedilmiştir. Bundan dolayı, özellikle Avrupa’da profilaktik İEKD 

uygulaması için en önemli endikasyonlar sol ventrikül EF düşüklüğü, dökümante 

sürekli VT, geçirilmiş Mİ ve VT uyarılabilirliğidir. MADIT I’in sonuçlarının günlük 

yaşantıya fazla uygulanmaması nedeniyle primer profilaksi amaçlı İEKD implante 

edilen hastalarda takiplerde gözlenen spontan ventrikül aritmilerinin insidansı ve 

elektrofizyolojik özellikleri araştırılmıştır. 

MADIT I kriterlerini prokainamidle suprese edilebilen VT dışında karşılayan 

41 hasta çalışmaya alınmıştır. Bu kriterler şunlardır: 

1. Sol ventrikülografi ile EF< %35 olduğunun saptanması 

2. Mİ öyküsü ( 1 aydan daha önce) 

3. Holter kayıtlarında 120 vuru/dk’dan hızlı süreksiz VT olması (en az 3 

vuru) 

4. EFÇ’de sürekli VT ya da VF uyarılabilinmesi 

Ortalama 30 aylık takip sonrasında 18 hastanın tolam 142 şok aldığı 

saptanmıştır. 12 hastada VT, 1 hastada VF, kalan 5 hastada ise hem VT hem de VF 

için şok gözlenmiştir. Hastaların demografik özellikleri ile ilk İEKD şoklarını 

alıncaya kadar geçen zaman karşılaştırılmıştır. Yazarlar, sol ventrikül EF< %35 olan, 

Mİ ve süreksiz VT öyküsü bulunan ve VT/VF uyarılabilinen hastaların 
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implantasyondan sonra erken dönemde VT/VF yaşama riskinin yüksek olduğunu 

bildirmişlerdir. 

2006’da yayınlanan PROFIT çalışması, İEKD’li hastalarda VT/VF gelişime 

riskini saptayarak agresif antiaritmik tedavinin verilmesi gereken hastaları belirlemek 

amacıyla yapılmış bir çalışmadır (233). Bu amaçla 250 İEKD’li hastada prospektif 

olarak NYHA sınıfı, N-terminal probrain natriüretik peptit düzeyi, QRS süresi ve 

AF’nin varlığı gibi risk faktörlerinin VT/VF gelişimdeki öngördürücülüğü 

araştırılmıştır. Çokdeğişkenli analiz yapıldığında, VT/VF tekrarlaması için EF’in 

%40’ın altında olması, QRS süresinin 150 msn’yi aşması ve AF; bağımsız risk 

faktörü olarak bulundular. Bu risk faktörlerinden 2 veya daha fazlasına sahip olan 

hastaların VT/VF görülme riski 2 yıl için %100 iken, 0 ya da 1 risk faktörü olanlarda 

bu risk sırasıyla %19,3 ve %25 idi. Hastalar çoğunlukla sekonder koruma hastası 

olduğundan, yazarlar buldukları risk skor sisteminin bu hasta grubuna 

uygulanmasıyla hem ilave antaritmik tedavi ihtiyacı olan hastaların saptanabileceğini 

hem de profilaktik İEKD implantasyonu için daha uygun hasta seçiminin mümkün 

olacağını belirtmiştirler. KAH bulunanlarda EFÇ’de yapılan programlı ventrikül 

stimulasyonunda monomorfik sürekli VT uyarılmasının ventriküler aritmi ve AKÖ 

açısından artmış riskle birliktelik gösterdiği bilinmektedir (234). Buna karşın 

noniskemik kardiyomyopatili hastalarda programlı ventrikül stimulasyonunun rolü 

net değildir (96, 170, 235-243). Ayrıca, EFÇ’de polimorfik VT ya da VF uyarılması 

iskemik ve noniskemik hasta gruplarında (238, 241, 244)  nonspesifik yanıt olarak 

değerlendirilse de çalışmaların küçük çaplı olması, çalışma populasyonlarının 

heterojen olması, EFÇ protokollerinin farklılığı nedeniyle bu konuda daha planlı 

çalışmalar yapılması ihtiyacı doğmuştur. Bu nedenle, sekonder profilaksi amaçlı 

İEKD implante edilen noniskemik hastaların, standardize edilmiş ventrikül 

stimulasyonu protokolü kullanılan EFÇ’ye yanıtları ile prognozları arasındaki ilişki 

araştırılmıştır (245). 2008 yılında yayınlanan çalışmada DKMP tanısı alan ve spontan 

VT/VF veya kardiyak arrest öyküsü olan 160 hasta İEKD öncesinde EFÇ’ye 

alınmışlardır. Hastaların %50’sinde polimorfik VT/VF, %19’unda sürekli VT 

uyarılabilinmiştir. Ortalama 53 aylık takip sonrasında polimorfik VT/VF uyarılan 

grupta %38, sürekli VT uyarılan grupta %38, hiçbirinin uyarılamadığı hasta 

grubunda ise %18 oranında ölüm meydana gelmiştir. Tüm hastalarda en az 1 hızlı 
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VT atağının tedavi edilme oranı polimorfk VT/VF uyarılanlarda % 52, sürekli VT 

uyarılanlarda %20, diğerlerinde ise %28’dir. Sonuç olarak polimorfk VT/VF 

uyarılabilinen grubun sağkalım süresinin diğerlerinden daha kısa ve AKÖ meydana 

gelme riskinin daha fazla olduğu saptanmıştır. Araştırmacılar sekonder profilaksi için 

İEKD planlanan hastalarda işlem öncesinde yapılan EFÇ’de polimorfik VT/VF 

uyarılabilinmesinin hem mortalite hem de rekürren VT’leri öngörmede güçlü bir 

belirteç olduğunu öne sürmüşlerdir.  

DEFINITE çalışmasında (246), sol ventrikül EF’si % 35’in altında olan 

noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda İEKD’nin tüm nedenlere bağlı ölüm riskini 

%35, aritmik ölüm riskini ise %80 oranında azalttığı gösterilmiştir. Yakınlarda 

yapılan COMPANION çalışmasında (247) da İEKD’nin noniskemik 

kardiyomiyopatili hastalardaki faydası ortaya konulmuştur.  İEKD tedavisi pahalı ve 

invaziv bir tedavi olması nedeniyle İEKD için hedef hastaları en uygun saptayacak 

risk değerlendirme yöntemleri arzulanmaktadır. EFÇ’nin iskemik kariyomiyopatili 

hastalarda, başta VT olmak üzere aritmik olayları öngörmede etkin olduğu (248) öne 

sürülse de, noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda yapılan çalışmalar (236, 239, 

241, 249) bu hastalarda EFÇ’de VT uyarılabilirliğinin sınırlı derecede yol gösterici 

olacağını göstermiştir. DEFINITE çalışmasının 2009’da yapılan bir alt grup 

analizinde noniskemik hastalarda VT uyarılabilirliği ile sonrasında uygun şok 

tedavisi almaları arasındaki ilişki araştırılmış. Çalışmaya alınan hastalara İEKD 

sonrasında 3 ekstra vuruya kadar sürdürülen programlı ventrikül stimulasyonu 

yapılmış. Hastalarda 15 saniye süren monomorfik ya da polimorfik VT ya da VF 

uyarılabilinirse EFÇ anlamlı kabul edilmiş. Ortalama 29 aylık takip sonrasında 

yapılan analizler göstermiştir ki, şokla tedavi gerektiren VT ya da VF’nin 

tekrarlaması açısından, uyarılabilinen hasta grubu diğerlerinden en az 2 kat daha 

fazla risk altındadır. 

Bulgularımız hipotezimizi ve yukarıda bahsedilen çalışmaların sonuçlarını 

desteklemektedir. Yaş, diyabet, hipertansiyon gibi önemli risk faktörlerinin 

çalışmaya alınan hastaların mortalite, İEKD şok alma olasılığı ve İEKD toplam şıok 

sayılarıyla aralarında korelasyon bulunmamaktadır. Bu sonuç manidardır, çünkü 

İEKD zaten bu risk faktörlerinin en az ikisini taşıyan yüksek risk grubu hastalar 

arasından seçilmektedir. Amacımız yüksek riskli grup içinden fayda görecek 
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hastaları seçmek ise zaten farklı belirteçlere ihtiyacımız olduğu açıktır. EFÇ’de 

süreksiz VT uyarılabilinmesi, mortaliteyle ilişkili bulunmasa da, hastaların şok alma 

olasılığı ile direkt ilişkili bulunmuştur. Çalışmamızda şok alma olasılığını 

öngörebilen başka tek faktör SVEF düşüklüğüdür. Ancak her iki grubun SVEF 

değerleri arasında anlamlı fark olmadığını düşünürsek, EFÇ’nin önemini daha iyi 

kavrayabiliriz. Zira, iki grup için de mortaliteyle ilişkili tek faktör şok alma durumu 

iken, şok almayı öngördüren tek spesifik faktör de EFÇ’dir. EFÇ’de süreksiz VT 

uyarılması hastaların takipte alacağı şokun fazla olacağını öngörmede yardımcı olsa 

da, mortaliteyi öngöremiyordu. Bunun nedeninin hasta sayısının düşüklüğü ile ilgili 

olduğunu düşünüyoruz. 
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SONUÇ 

İleri derecede sol ventrikül disfonksiyonu olan hastaların artmış mortalite 

riski taşıdığı ve İEKD tedavisinden fayda gördükleri yapılan geniş çaplı çalışmalarla 

gösterimiştir. Hastaların seçilmesinde EFÇ önceki dönemlerdeki popülatitesini 

yitirmeye başlamış ve uluslararası kılavuzlarda farklı metotlar yerini almaya 

başlamıştır. Yukarıda da bahsedildiği gibi, bazal elektrokardiyografik değişiklikler, 

sol ventrikül fonksiyonları, fonksiyonel kapasite, eşlik eden risk faktörleri gibi 

invaziv olmayan ve nispeten daha ucuz ve basit yöntemler İEKD uygulamasına karar 

vermede etkin olarak kullanılabilir. Yine de, İEKD takılan hastaların uzun dönem 

takiplerde şok alıp almayacaklarını kesin olarak bilinmemektedir. Ciddi kalp 

yetersizliğine ek olarak senkop, çarpıntı şikâyetleri ya da kardiyak arrest öyküsü olan 

hastalarda; İEKD planlanması durumunda, EFÇ yapılması ve süreksiz ventriküler 

taşikardi uyarılabilmesinin bu hastaların takiplerinde İEKD şoku almalarını 

öngörmede faydalı olabileceğini düşünüyoruz. Çalışmamızın sonuçları, İEKD’den 

daha fazla fayda görmesi beklenen hastaların tespitinde EFÇ’nin yeri olabileceğini 

düşündürmektedir. Bu konuda daha geniş hasta gruplarını tarayan çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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