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OZET

KARDIYOVERTER DEFIBRILATOR IMPLANTASYONU ONCESI
ELEKTROFIZYOLOJIK CALISMADA SUREKLI VENTRIKULER
TASIKARDININ UYARILABILIRLIGI VE TAKIPTE MEYDANA GELEN
SOKLARIN ILISKISI

Amag: Diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan hastalar ani kardiyak 6liim agisindan
artmis riske sahiptirler. Implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatorler (IEKD)
yapilan calismalarda mortalite azaltmada etkinligi kanitlanmis cihazlardir. Bu
cihazlarin kullanilacagi hastalarin segciminde elektrofizyolojik ¢aligmanin (EFC) yeri
tartismalidir. Caligmamizin amaci, IEKD planlanan hastalarin, islem 6ncesi yapilan
EFC’lerinde siirekli ventrikiiler tasikardi uyarilmasi [SVT (+)] ya da uyarilmamasi
[SVT (-)] ile islem sonrasi takiplerinde cihazin sok vermesi arasinda iliski olup

olmadigini aragtirmaktir.

Yontem: Ocak 2006 - Haziran 2008 tarihleri arasinda IEKD planlanan
hastalar ¢alismaya alindilar. Hastalarin hepsine IEKD 6ncesi EFC yapilarak VT

uyarilabilinen ve ekokardiyografide sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) <
%35 olarak saptanan 58 hastaya IEKD takild.

Bulgular: Tim hastalarin ortalama SVEF %25,6+4,3 olculdu. Hastalar
EFC’de sVT (-) (n=19) ve sVT (+) (n=39) uyarilmasina gore iki gruba ayrildilar.
Her iki grubun demografik 6zellikleri ve ortalama IEKD takip siireleri arasinda fark
yoktu. Hastalarin takiplerinde sVT (+) grubunda sVT (-) grubuna gore daha fazla
hastanin IEKD soku aldig1 gériildii (p=0,024).

Sonug: IEKD takilan hastalarin uzun donem takiplerde sok alip
almayacaklarin1 kesin olarak bilinmemektedir. Bu hastalara EFC yapilmasi ve
siireksiz ventrikiiler tasikardi uyarilabilmesinin bu hastalarin takiplerinde IEKD soku

almalarin1 6ngérmede faydali olabilecegini diisiinliyoruz. .



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.



KISALTMALAR
AKO: Ani kardiyak 6ltim

ASVD: Aritmojenik sag ventrikil 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
EFC: Elektrofizyolojik ¢alisma
EKG: Elektrokardiyogram
HKMP: Hipertrofik kardiyomiyopati
IEKD: Implantabl edilebilir kardiyoverter defibrilator
KABG: Koroner arter by-pass greftlenme
KAH: Koroner arter hastaligi
KHD: Kalp hiz1 degiskenligi
LBBB: Sol dal blogu
LVEF: Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu

MADIT |: Multicenter Automatic Defibrillator

Investigators

MADIT II: Multicenter Automatic Defibrillator

Investigators 1l

Implantation  Trial

Implantation  Trial



MI: Miyokard infarktiisii
MRG: Manyetik rezonans goruntileme

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: Prematir ventriiler kompleks

SCD-Heft: Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial

SOEKG: Sinyal ortalamal1 elektrokardiyogram

SVEF: Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu

TDA: T dalga alternansi

TEKHAREF: Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri
TOVA: Triggers Of Ventricular Arrhythmias

VF: Ventrikiler fibrilasyon

VT: Ventrikiiler tagikardi
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GIRIS VE AMAC

Ani kardiyak 6lim terimi, birka¢ yiizyildan beri kullanilmaktadir ve o
donemlerden beri en dogru nasil tamimlanabilecegi konusunda tartismalar
suregelmistir. AKO su sekilde tanimlanmistir: “akut semptomlarin baslamasindan
sonraki bir saat i¢cinde ani biling kaybr ile kendini gosteren kardiyak nedenlere bagh
dogal 6liim; var oldugu biliniyor olabilirse de ne zaman ve ne sekilde 6liime yol
acacagl oOngoriilemeyen o6nceden mevcut olan kardiyak hastalik” (1). Bir baska
tartisma konusu da, beklemeyen bir 6liimiin ne zaman “ani” olarak adlandirilmasi
gerektigi ve Oliimiin kardiyak kaynakli oldugundan “nasil” emin olunabilecegidir.

AKO’yii spesifik bir 6lim sekli ile bagdastirmak iizere birkag kriter dnerilmistir.

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatdrlerin tibbin hizmetine girmesi ve
randomize kontrollii klinik calismalardan elde edilen olumlu veriler, AKO’ye
yonelik primer ve sekonder korunmadaki tedavi protokoliinde kokli degisikliklere
yol agmistir. Giin gegtikge sayilar1 artan IEKD galismalari, bu cihazlarin kullanilmasi
i¢in belirlenen endikasyonlarin da siirekli yenilenmesine sebep olmustur. Onceki
yillarda IEKD uygulanmadan o6nce elektrofizyolojik calisma yapilmasi ve
monomorfik ventrikiiler tagikardi uyarilmasinin gerekliligi savunulurken, bugiin artik
uluslararas1 kilavuzlarda bu tetkik eski degerini yitirmeye baslamis gibi
goziikmektedir (2). Bununla birlikte, kullanilan IEKD miktar1 arttik¢a, baz1 yiiksek
riskli hastalarin 6miirlerinin sonuna kadar kendilerine implante edilen cihazlarinin
sok yapmasina gereksinim duymadiklar1 goriilmiistir (3). Iste bu sorun,
arastirmacilart  hangi hastalarin  IEKD’den daha fazla fayda goreceginin

ongoriilmesine yonelikler caligmalar yapmaya sevk etmistir.

Calismanin  amaci, IEKD icin uygun hasta seciminde EFC’nin eski
popiilaritesine sahip olmasa da, IEKD uygulanacak hastalarda cihazin ne kadar
siklikta c¢alisacaginin  (sok yapacaginin) yani bir anlamda verimliliginin

ongorulmesinde bu tetkikin yol gosterici olup olmadigini arastirmaktir.



1. GENEL BIiLGILER
1.1. Ani Kardiyak Olim

AKO’niin klinik belirtileri siklikla spesifik bir mekanizmanm bulundugunu
gosteren bir belirte¢ olarak kullanilir. Spesifik mekanizma ne kadar net anlasilirsa,
koruyucu Onlemler o kadar fazla gelistirilebilecektir. Miyokard infarkttsi gibi ani
Olim olgularinin ¢ogunlugunda bir tasiaritmi altta yatan neden olsa da, aortanin
riptdrd, subaraknoidal anevrizma veya riptir, kardiyak ruptir ve tamponad, masif
pulmoner emboli ve digerleri gibi baska nedenler de ani 6liime yol agabilmektedir.
Ote yandan, bir 6liim ani olmasa da dogas1 geregi aritmik olabilir; drnegin hastaneye
hemodinamik kollapsla getirilmis olan ve siirekli (“sustained”) ventrikiiler tasikardi

ataklarina bagli komplikasyonlar nedeniyle 6len bir hastada oldugu gibi.

Ani Oliim taniminda kilit noktalar, olayin travmatik olmayan dogasi ve ani
Oliimiin beklenmeyen ve anlik bir durum olmasidir. Ani 6liimii kardiyak o6liimlerle
sinirlandirmak amaciyla bu tanmima ‘AKQO’ teriminde de kullanilan ‘kardiyak’
kelimesi eklenmistir. ‘Koroner’ ve ‘koroner olmayan’ AKO’leri ayirt etmek iizere
daha ileri bir siiflama 6nerilmistir. Son olayin siiresini tanimlamak {izere kullanilan
zaman aralig1 baslangigta 24 saatti, ancak daha sonra 1 saate ve hatta aritmik bir
mekanizma olasiligin1 daha da destekler sekilde tek bir anlik olaya indirgenmistir.
Sonug olarak, ¢alismalarda kullanilan terimler arasinda biiyiikk uyumsuzluklar s6z
konusudur. Oliim seklinin belirlenmesindeki farkliliklar birgok ¢alismaci igin sorun
haline gelmistir (4, 5). Bir baska sorun, yataginda o6lii bulunma gibi taniksiz
Olimlerin siniflanmasi olmustur. Hastanin en son ne zaman canli oldugunu ve
Oliimden ne kadar siire 6nce semptomlarin basladigini tanimlamak siklikla miimkiin

olmadig1 halde, birgok arastirmaci bu tiir dliimleri AKO olarak kabul etmistir.



1.1.1. insidans:

AKO cografi insidansi, koroner arter hastaligmin prevalansia bagli olarak
degisir (6). Amerika Birlesik Devletleri i¢in tahmini degerler (7-10) yilda 200.000’in
tizeri ile 400.000’in alt1 arasinda degisirken, siklikla kullanilan tahminler yilda
300.000-350.000 AKO oldugunu 6ne siirmektedir (11). Avrupa’ya ait istatistiklerin
de (12) ABD ile yakin degerlerde oldugu goriilmiistiir. Ulkemizde saglikli kayitlar
olmamasmna karsin, Tirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan yapilan TEKHARF
calismasi verilerine gore yilda 70.000 AKO meydana geldigi diisiiniilmektedir (13).
Ani kardiyak Olimiin tanimi epidemiyolojik verileri etkilemektedir. Eger
semptomlarin baslangicindan sonraki bir saat i¢inde Oliimiin gerceklesmesi kriter
olarak almirsa tiim dogal oliimlerin %13’ AKO sinifina dahil olur (14).
Maastricht’te yapilan bir toplum bazli ¢alismada oldugu gibi eger bu siire yirmi dort
saate ¢ikartilirsa, tim dogal oliimlerin %18,5’inin AKO sinifina dahil oldugu
goriilmiistiir (15). Yirmi dort saat kriterinin kullanilmasi, tiim dogal 6liimler i¢indeki
ani Olim oranini arttirirken, kardiyak kokenli ani 6lim oranini azaltmaktadir (14).
Koroner arter hastaligina bagl o6liimlerin yaklasik %50’si ani ve beklenmediktir,
hastanin klinik durumunun degismesini takiben kisa bir siire i¢cinde (baslangicta ya

da bir saat i¢inde) gerceklesir (16).

1.2. Toplumdaki Alt Gruplar Ve Risk Degerlendirme
1.2.1. Zaman Bagimh Risk

Ani kardiyak oliim risk artisi, lineer bir egri degildir (12, 17). Major
kardiyovaskdler olaylardan sonra, ki bunlar ani ya da toplam kardiyak mortalite i¢in
riskli olgular1 ortaya cikartir, egride artis meydana gelir. Ozellikle ilk major
kardiyovaskiiler olay sonras1 alt1 ila onsekiz aylik siire igcinde AKO gorilme riski cok
artmistir. SOzii edilen veriler, hastane dis1 kardiyak arrestten donenlerden, yeni
baslayan kalp yetersizligi olanlarda ve anstabil anjina nedeniyle hastaneye basvuran
hastalardan, ayrica yakin zamanda miyokard infarktiisii gegirmis yiiksek riskli hasta
gruplarindan elde edilmistir. Bununla birlikte, kontrollii klinik caligmalardan elde

edilen bilgiler, erken (miyokard infarktiisii sonrasi beta bloker, akut koroner



sendromlarda klopidogrel kullanimi) ya da ge¢ donemde (anjiyotensin doniistiirlicl

enzim inhibitorleri, statinle) risk azalmasinin da saglanablecegini gostermistir.

1.2.2. Yas, Kalitim, Cinsiyet Ve Irk

Yasla birlikte AKO riski de artar (18), bu da yasla iliskili koroner kalp
hastaligina bagh olaylarin artisina paraleldir. Sekizinci dekaddan sonra ise diger
o6liim nedenlerinde artis olmas1 nedeniyle AKO riski bir miktar azalir. Otuz bes yas
iizerindekilerde AKO insidans1 otuz yas altindakilere gore yiiz kat daha fazladir (19—
21). Fakat koroner arter hastaligi ve diger kardiyak kokenli 6liimlerin ani gelisme

orani geng hasta gruplarinda en yiiksektir.

Koroner arter hastaligi riskine etki eden kalitsal faktdrler, AKO igin
nonspesifik etkenler olarak goziikmektedir. Buna ragmen birka¢ ¢alismada
gosterildigi tizere (22-25), bazi mutasyon ve polimorfizmler aterogenez kaskadini

baslatabilir, plak stabilizasyonun bozulmasi, tromboz ve aritmogeneze neden olabilir.

Geng eriskinlerde ve erken orta yas ddéneminde erkeklerde goriilen AKO
sayilar1 kadinlardan yiiksekken, menopoz sonrasi ateroskleroza karst korunmanin

azalmastyla orantili olarak AKO artar (26-28).

Amerika Birlesik Devletleri’'nde yapilan, beyaz ve siyah ki AKO
farkliliklar1 acisindan karsilastiran calismalarda celigkili ve sonuca baglanamayan
bulgular elde edilmistir (28-31). Bu calismalara gére, siyah irkta AKO riski beyaz
irktan fazladir, Latin kokenlilerde ise AKO oranlar1 diisiiktiir.

1.2.3. Risk Profilleri ve Ani Kardiyak Olum

Koroner arter hastaligi risk degerlendirmesi i¢in kullanilan biyolojik ve
davranigsal risk faktorleri, risk altindaki popiilasyonu tanimlasa da AKO igin artmus
riske sahip kisileri ayirt etmekte islevleri kisitlidir (32). Aterogenez icin belirlenen
risk faktdrlerinin ¢cok degiskenli analizinin sonucu gdstermistir ki; AKOlerin yaklagik

%50’si, toplumda en yuksek riske sahip %210’luk dilimde gortlmektedir.



Risk belirtecleri, artik plak i¢ine lipid depolanmasi konseptinin Gtesine
gecmis, artik daha komplike patolojik mekanizmalara, 6rnegin plak destabilizasyonu
ve ruptiiriine yol acan inflamatuar mekanizmalara yonelmistir (33). C-reaktif protein

gibi inflamasyon belirtecleri klasik risk formiilasyonlarina eklenmistir (34, 35).

Hipertansiyon, koroner kalp hastalig1 i¢in bilinen bir risk faktorii olmasinin
yaninda AKO i¢in de giderek artan éneme sahiptir (36). Sol ventrkiil hipertrofisinin
elektrokardiyografik ve ekokardiyografik varligi, artmis ani ve beklenmedik kardiyak
olim riskiyle birliktelik gosterir. Sol dal blogu gibi intraventrikiiler ileti

anormallikleri de AKO oraninda artisla birliktelik gdsterir (37, 38).

Sigara kullanimi, obezite, diyabet ve yasam tarzinin da AKO ile anlaml
iliskileri vardir. Framingham Calismasinda sigara kullananlarda AKO riskinin 2-3
kat arttig1 gosterilmistir (37). Buna ek olarak, hastane dis1 kardiyak arrestten
donenler 310 hastanin alindig1 bir ¢alismada sigara kullanmaya devam edenlerde ii¢
yillik takip sonucu tekrar kardiyak arrest gelisme oraninin %27 oldugu gosterildi

(39).

Obezite de ani gelisen koroner 6liimlere yol acabilen bir risk faktorudir (37).
Epidemiyolojik ¢aligmalar sedanter yasam tarzi ile KAH 6liim riski arasinda iligki
gostermistir, fakat Framingham Calismasi’nda diisiik diizeyde fiziksel aktivite ile
AKO insidansi arasinda anlamsiz bir iliski bunmustur (37). Aym calismada yiiksek
duzeyde fiziksel aktivitenin toplam kardiyak oliimler icinde AKO oranmi arttirdig1
tespit edilmistir. Akut fiziksel gii¢ harcanmasinin, aktif veya inaktif yasam tarzina
sahip bireylerde agir egzersiz sirasna AKO gelisme riskini on yedi kat arttirdig
saptanmistir. Sadece inaktif yagsam tarzina sahip kisiler degerlendirildiginde bu oran

yetmis dort kattir. Siirekli agir egzersiz yapilmasinin da riski arttirdigr gortilmustiir
(40).

Yakin zamanda yapilan yasam degisikliklerinin (saglik, is, ev, kisisel ve
sosyal faktdrler) de miyokard infarktiisii ve AKO ile iliskili olabilecegi &ne
siiriilmiistiir (41-44). Akut psikososyal stresin de AKO dahil olmak (izere
kardiyovaskiiler olaylarla iliskili oldugu ¢alismalarda gosterilmistir (45, 46). Stres
aninda riskin en fazla oldugu ve 6nceden riski olan hastalarda olay1 erkene aldigi

diistiniilmektedir.



2. ANI KARDIYAK OLUME YOL ACAN VENTRIKULER
ARITMILER

2.1. Ventrikuler Tasikardi

Ventrikiiler tasikardi, ventrikiilden kaynaklandigi tespit edilen, en az 3
vurudan olusan ve hiz1 100 vuru/dakika (siklus uzunlugu 600 msn’den az) olan bir

kardiyak aritmidir (47). QRS kompleksi morfolojisine gore 2 gruba ayrilir:

Monomorfik Ventrikiiler Tagikardi: Biitin QRS kompleksleri birbirinin

benzeridir.

Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi: Siklus uzunluklar1 180 ila 600 msn

arasinda degisen QRS kompleksi morfolojisi mevcuttur.
Bir bagka siniflandirma da sonlanma sekline gore yapilir:

Siireksiz Ventrikiiler Tasikardi: Otuz saniye icinde kendiliginden sonlanan
VT tipidir.
Stirekli Ventrikiiler Tagikardi: Otuz saniye i¢inde kendiliginden sonlanmayan

ve/veya otuz saniyeden az siirse dahi hemodinamik bozulmaya yol agmasi sebebiyle

sonlandirilan VT tipidir.

Klinik prezentasyona gore siniflandirilacak olursa:

Hemodinamiyi bozan tip: Bu tip VT’ nin gelismesi durumunda, hasta bag
donmesi, kafa i¢ginde bosluk hissi, bayilayazma gibi sikayetler tarifleyebilecegi gibi;
ani biling kayb1 (senkop) yasayabilir, hatta hastada AKO gelisebilir.

Hemodinamiyi bozmayan tip: Bu tip VT’nin gorildigi hastalar

asemptomatik olabilecekleri gibi gogiis, bogaz ve boyun bolgelerinden

hissedebildikleri ¢arpintidan sikayet edebilirler.



2.2. Torsades De Pointes

Genellikle QT silresinde uzama ile birliktelik gosteren, EKG’de QRS
komplekslerinin tepe noktalarinin izoelektrik hattin etrafinda dondiigii izlenimi veren

VT tipidir.

2.3. Bidireksiyonel Ventrikiiler Tasikardi

Genellikle Digitalis zehirlenmelerine eslik eden QRS kompleksi aksinin

frontal planda her vuruda alterne olmasiyla karakterizedir.

2.4. Ventrikuler Fibrilasyon

Duzensiz ventrikiler bir ritmdir, QRS morfolojisi, suresi ve amplittdleri

diizensiz olmakla beraber hiz1 da 300 vuru/dakika’nin Uizerindedir.

2.5. Prematur Ventriiler Kompleksler Ve Siireksiz Ventrikiiler Tasikardi

Prematiir ventrikiiler komplekslerin tekli veya tekrarlayan formlarmin AKO
risk profilindeki yeri ¢esitli klinik durumlarda arastirilmistir. Tamamen normal,
saglikli bireylerden bilinen ciddi hastaliklar1 olanlara, kronik hastaliklardan gelip

gecici patolojilere kadar her klinigin ayr1 uygulamalari vardir.

2.5.1. Kalp Hastaligi Olmayanlarda Prematiir Ventrikiiler Kompleksler

Tamamen saglikli bireylerde PVK prevalansi kullanilan 6rnekleme teknigine
ve verilerin elde edildigi kaynaga gore degiskenlik gostermektedir. Standart 12
kanalli EKG’de PVK saptanma orani, askeri popilasyonu arastiran bir ¢alismaya
gore %0,8 iken 20 yas altinda bu oran %0,5’e diisiiyor, 50 yas tizerinde ise %2,2’ye
cikiyordu (48). Orta yash ve kalp hastaligi olan ve olmayan erkeklerin alindig1 bagka
bir calismada, 6 saatlik monitér orneklemesi yapilmis ve asemptomatik ventrikiil
aritmi insidans1 %62 bulunmus, bunun da yarisindan fazlasinin tekli PVK oldugu

belirtilmistir (49). Ventrikiil aritmilerinin insidansi, kompleksligi ve sikligi bilinen



kalp hastalig1 olan bireylerde daha fazla iken, kalp hastaligi olmayanlarda mortalite
riski daha azd1 (49, 50).

Michigan’da yapilan epidemiyolojik bir c¢alismada, yapisal kalp hastaligi
olmayan ve 30 yasin altinda olan kisilerde PVKlarin kotli prognoz gdstermedigi,
ancak 30 yasindan biiyilk olgularda PVKlarin ve kisa siireksiz VT ataklarinin
kardiyovaskuler mortalite riskini arttirdigi goriilmistiir (51). Daha yakin zamanda
yapilan ¢aligmalar, asemptomatik hastalarda riski degerlendirirken celisen sonuglar
ortaya koymuslardir. Bu ¢aligmlardan birinde (52), bilinen kalp hastalig
olmayanlarda ventrikil aritmilerinin mortalite riskinde ufak artisa yol agtigi 6ne

suriiliirken, diger bir calismada (53) risk artis1 olmadig1 saptanmstir.

Istirahatte gorillen PVKlarin hayati tehdit edici ozelligi olmadig1
diisiiniiliirken, egzersiz sirasinda ortaya c¢ikan PVKlarin risk olusturdugu one
stiriilmiistiir. Bir calismada (54) egzersizle uyarilan PVK ve siireksiz VT nin total
mortalite riskinde artigla birliktelik gosterdigi bulunmus, bir diger ¢alismada ise (55)
egzersizden sonraki istirahat fazinda (recovery) goriilen bu tip aritmilerin riski ¢ok

daha fazla arttirdig: belirtilmistir.

2.5.2. Bilinen Kalp Hastahigi Olanlarda Prematiir Ventrikiiler
Kompleksler

Yapisal kalp hastalig1 olanlarda PVK ve siireksiz VT goriilmesi, mortalite
riskinde artisa yol acar ve riskin biiyiikliigli altta yatan hastaligin ciddiyetine baglh
olarak degisir. Miyokard infarktiisii gecirip hayatta kalmis hastalarda sik ve
tekrarlayan PVKlarin olmasi, iistelik azalmis EF ile birlikteyse uzun donem
takiplerde AKO riskini arttirir (56-58). Calismalarin ¢ogunda sik PVKlarin risk artist
olusturabilmesi i¢in tanimlanan deger saatte >10 olmasidir. Bir¢ok arastirmaci
PVKlarin formlar1 arasinda en giiclii ongordiiriiciiniin sik stireksiz VT ataklari
oldugunu iddia etmistir (56, 57). Ancak simdilerde bu iliskinin spesifitesi
sorgulanmaktadir. Siireksiz VT ve stk PVK olusumuna atfedilen risk 6ngordiiriicii
giiclin aslinda altta yatan yapisal kalp hastaliginin EF ile tahmin edilen ciddiyetine ve
fonksiyonel kapasitedeki kisitlanmaya ait oldugu one siriilmektedir (59). Kalp

yetersizligi olan hastalarda ambulatuar EKG kayitlarinda gozlenen ventrikiiler



aritmiler AKO igin spesifik olarak risk arttirmaz (60), altta yatan hastalik yiiziinden
zaten risk fazladir. Infarktiis sonrasi veya noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda
mortaliteye karsi terapétik stratejilerde ventrikiiler aritmilerin baskilanmasi artik yer

almamaktadir.

2.6. Akut Koroner Sendromlar Esnasinda Ventrikiiler Fibrilasyon Ve

Tasikardi

Miyokard infarktiisii sonrasi hasta grubunun (61) ve infarktiis esnasinda
gelisen kardiyak arrestten dondiiriilen hastalarin (62) go6zlenmesi sonucunda,
infarktiisiin ilk 24 ila 48 saati arasinda gelisen 6liimciil ventrikiil aritmilerin uzun
donemde riski arttirmadigi goriilmiistiir. Yapilan bir ¢alismada (63) hastane iginde
VF gelisen hastalarin sonraki 6 ayda kotii prognoz gosterdigi bulunmussa da,
calismaya alinan hasta grubunun akut faz aritmi i¢in selektif olmamasi dnemlidir.
Onceki 6nermenin aksine, NSTEMI tanistyla yatirilan hastalarin uzun dénem AKO
riskleri artmigtir (64), bunun sebebi de muhtemelen ventrikiler aritmilere egilimin
uzun surmesidir (65). Bu tur hastalar uzun donem aritmik 6liim riskini arastiran
calismalardan genellikle disarida birakilirlar, bu yiizden riskin biiytikligi ile akut
safhada olusan miyokard hasarinin boyutu iligkili mi heniiz net degildir. Akut
safhadaki VT ve VF’nin uzun dénem riski 6ngérmedeki degeri sik PVK ve siireksiz
VT icin de gecerlidir (66).
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3. ARITMIi MEKANIZMA VE SUBSTRATLARI
3.1. Ventrikul aritmileri icin substratlar

Ani kardiyak oliim igin gerekli substrat, altta yatan kalp hastaliina bagh
olarak degisim gosterir. Kimi hastada belirgin bir yapisal hasar goriilemezken kimi
hastada ileri kardiyomiyopati bulunabilir. Calismalarm cogu AKO meydana gelen
hastalarin %’linde KAH oldugunu 6ne siirmektedir. Ciddi KAH genellikle 3 ya da 4
koroner arteri tutacak kadar ciddi seviyededir. Yapilan otopsilerde AKO vakalarinin
%50’sinde koroner plaklarda trombiis ve plak zedelenmesi gibi akut degisiklikler
oldugu gosterilmistir. Miyokard skar dokusu bulunan fakat akut infarkt olmayan
kalplerde de %50 oraninda aktif koroner lezyon bulundugu bildirilmistir (67). Sik
goriilen patolojik bulgu plagin proteoglikan kapsiiliiniin erozyonu ya da ruptlre
olmasidir (68), plak ruptiirii yagh kadin hastalarda daha siktir (69). Yine de bu
bulgular KAH igin bilinen genel risk faktorleri disinda daha spesifik risk faktorleriyle

iligkili bulunmamustir.

Dogaldir ki, aritmi substrati altta yatan kalp hastali§ina bagl olarak degisken
olacaktir. KAH disinda ventrikiil aritmilerine substrat hazirlayan diger hastaliklar
arasinda HKMP, DKMP, ASVD, konjenital koroner arter anomalileri ve koroner
arter spazmu sayilabilir (70, 71, 72). Obezite, hipertansiyon, lipi anormallikleri ve
diyabet 6nemli risk faktorleridir (73—-76). Genetik gegisli olan ASVD ve HKMP de
KAH goriilme yas1 oncesindeki hastalarda substratin énemli sebepleridir (76, 77).
Aort darlig1 olan hastalarda AKO igin kiimiilatif riskin %15-20 oldugu, semptomatik
hastalarda riskin daha da arttigi, asemptomatik hastlarda ise %5’in altina indigi
bildirilmistir (78). Wolff-Parkinson-White sendromunda bildirilen AKO oranlari
%0,15 civarindadir ve ¢ogunlukla atrial fibrilasyon gelismesi ve VF’ye dejenere

olmasiyla ortaya ¢ikar (79, 80).

Genetik etkenler de KAH ve diger kalp hastaliklarinda AKO riskine etki
ederler (13,81,82). Bu konuda yapilmis bir ¢alisma olan Paris Prospective Study 1,
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yas ortalamasi1 23 olan 7000 erkegi takip etmis ve ebeveynlerinden bir tanesinde
AKO goériilen bireyin AKO rolatif riskinin 1,8 kat arttigini ancak MI riskinin
artmadigm ortaya koymustur. iki ebeveynde de AKO olmusgsa rolatif risk 9,4 kat
artmaktadir (83). Genetik etkenler spesifik mekanizmalarla etkin olabilecegi gibi ¢ok
sayida mekanizma vasitasiyla aritmojenik substrat, aterotromboz, elektrogenez,

sinyal iletimi, ndral kontrol ve regiilasyon iizerinde degisiklikler yapabilir.

Vakalarin %5-10’unda KAH veya kardiyomiyopati olmadan AKO meydana
gelmektedir. Bu grupta uzun QT sendromu, kisa QT sendromu, Brugada Sendromu
ve katekolaminerjik VT gibi yapisal kalp hastaligi olmadan AKO’ye yol agabilen
kalitsal hastaliklar bulunurlar (84-86). Ankyrin B’de oldugu gibi potasyum ve
sodyum kanal anormallikleri, miyokard kasilmasinda gerekli kalsiyumun
salinmasinda rol oynayan sarkoplazmik ryanodine reseptorii anormallikleri
elektriksel igleyisi bozarak yasami tehdit edici ventrikiil aritmilerine yol acabilirler.
Bu noktada belirtmek gerekir ki, baz1 bireylerin kalitsal anomalileri bir dis etken
tarafindan tetiklenene kadar gizli kalabilir. Ornegin, bazi viicut aktiviteleri, kardiyak
repolarizasyonu etkileyen ilaglarin  kullammi subklinik hastaligi  AKO’ye

donistiirebilir. Gelecekte daha birgcok genetik etkenin bulunacagi diisiiniilmektedir
(87).

Genetik faktorler arasinda en sik goriileni polimorfizm adi verilen DNA
varyantlaridir. Ozellikle tek niikleotid polimorfizminin fonksiyonel énemi daha
fazladir. Ornegin alfa 2b adrenerjik reseptdriiniin polimorfizmi Mi ve AKO igin
artrs riskle birliktelik gosterir (88). Bu tiir genetik ¢alismalarin klinik uygulamaya
girmesi i¢in daha ¢ok degerlendirmeler yapilmalidir, yine de bireylerin DNAlarinda
milyonlarca tekli gen polimorfizmi olabileceginden, farkli genlerdeki spesifik
polimorfizm kombinasyonlar1 spesifik substratlarla etkileserek AKO  riski

olusturuyor olabilir (87).

3.2 Ani Kardiyak Oliim Mekanizmalar

AKO esnasinda en sik kaydedilen ritm VF’dir. Onceki ¢alismalar, AKO niin
%75-80 oraninda VF, %15-20 oraninda bradiaritmilere, 6zellikle ileri AV blok ve

asistole bagli oldugunu gostermistir (89). Bradiaritmilerin ger¢ek insidansi
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bilinmemektedir ¢iinkii AKO sirasinda gériilen VF’nin baslangic1 asistole bagl
olabilir, aistoli VT ya da VF’ye dejenere olabilir. Cobb ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada, VF’nin aslinda 6nceden tahmin edilen oraninin daha altinda oldugu 6ne
siiriilmiistiir (90). AKO’den sorumlu elektrofizyolojik mekanizmay1 net ortaya
koyabilmek zordur. Cunki mekanizmalar multifaktoryel olabilir ve spesifik
kardiyak anomaliye bagli olarak belli bir ritm basladiktan sonra baska bir ritme
doniiserek devam edebilir. Ayrica VT ve VF’nin baslangici ve devamliligini aragtiran
cogu elektrofizyolojik ¢alismada higbir siif I veya III antiaritmik ajanin toplam
mortaliteyi ve AKO mortalitesini azaltmadigim hatirlamak gerekir (47, 91). Aslinda
direkt elektrofizyolojik etkinligi olmayan veya ileti sistemine etki etmeyen ilaglarin
AKO’den korunmada daha iyi oldugu gosterilmistir. Bu ilaglar arasinda beta
blokerler, anjiyotensin doniistliriicii enzim inhibitorleri, anjiyotensin resepter
blokerleri, lipid diisiiriicli ilaglar, spiranolakton, fibrinolitik ve antitrombotik ilaglar

bulunmaktadir.

Ventrikiil tagiaritmileri AKO’niin en &nemli sebebi oldugu icin bu ilaglarmn
yasami tehdit eden ventrikiil aritmilerinin baslangic1 ve idamesini saglayan
biyokimyasal, iskemik, fibrotik ve diger bozukluklar tizerinde etkin olmasi
gerekmektedir. Bu agidan bakacak olursak, VF’nin elektriksel kararsizlik gosteren
kalpteki son ortak yol oldugunu diisiinebiliriz. Kardiyak arrestin temel
mekanizmalar1 elektromekanik disosiyasyon, asistol, kalp blogu ve en sik da VF’dir.
Yukarida sayilan ilaglarin etkinligi muhtemelen bu olaylari tetikleyen mekanizmalar
uzerinedir. Muhtemelen, bu mekanizmalar dinamiktir ve belli aritmojenik substratla
etkileserek aritmiyi ortaya ¢ikarirlar. Tek tek saymak gerekirse, fiziksel aktivite,
gecici iskemi, pH ve elektrolit dengesizlikleri, inflamasyon, hipoksi, iyon kanali
bozukluklari, noroendokrin etkiler, ilaglar ve daha bir ¢ok heniiz anlamadigimiz

etkenden soz edilebilir.
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4. VENTRIKUL ARITMILERI VE ANIi KARDiYAK OLUMUN
KLINIK PREZANTASYONU

Ventrikiil aritmileri kalp hastaligt olan ve olmayan bireylerde meydana
gelebilir. Hastalarin klinik prezantasyonunda hastaliklar i¢ ice gegmis olabilir.
Ormnegin kararli ve iyi tolere edilebilen VT, daha dénce MI gecirmis ve ventrikiil
fonksiyonlart bozuk hastada goriilebilirken geng ve kalp fonksiyonlari normal olan

bir bireyde DNA polimorfizmi sonucu VF’ye bagli AKO gelisebilir.

4.1. Asemptomatik Hastalar

Ventrikiil aritmileri poliklinik muayenesinde rutin EKG sirasinda
saptanabilir. Ayn1 zamanda bilinen kalp hastaligi olanlarda baska tanisal islemler
yapilirken de ortaya ¢ikabilir. Tedavi, hastayr potansiyel morbiditeden (Orn.
Tasikardinin indiikledigi kardiyomiyopati) korumak, semptomlar1 azaltmak ya da
AKO riskini azaltmak igin yapilir. Sayilan faydalar1 saglamayacaksa asemptomatik
ventrikill aritmilerini tedavi etmenin sebebi yoktur. AKO riskinin en &énemli
belirleyicileri altta yatan kalp hastaliginin tipi, ciddiyeti ve ventrikiil aritmisinin tipi
ve sikhigidir (92, 49). Polimorfik VT gibi aritmiler kalp hastaligi olmayan
asemptomatik bireylerde bile tedavi edilmelidir. Tabii ki bu tip aritmiler genellikle
asemptomatik degildir ve iyon kanali anomalilerine baglhdirlar (93, 94). Gegirilmis
MI &ykiisii ve kalp yetersizligi olan hastada siireksiz VT olmast AKO riskinin
arttigini1 gosterir, ileri degerlendirme ve tedavi gerektirir (95). DKMP ve HKMP gibi
hastaliklarda asemptomatik ventrikiil aritmilerinin hasta tedavisindeki yeri su an net

degildir (96, 97).
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4.2. Ventrikil Aritmileriyle Iliskili Olabilecek Semptomu Olan Hastalar

Carpnti ya da kalp atislarinda diizensizlik hissi ¢ok genis bir aritmi
spektrumunda goriilebilen hatta altta yatan bir aritmi olmasa bile hastalarin dile
getirdigi bir semptomdur (98). Daha nadir olarak, VT’li hastalar ¢arpint1 hissetmeden

paroksismal dispne ya da goglis agrisi sikayeti ile bagvurabilirler.

Presenkop, net tanimlanmamis belirsiz bir terim olmasina ragmen senkop
habercisi olarak gordlir (99). Semptom olarak spesifik degildir. Yapisal kalp
hastaligi olanlarda nedeni belirlenemeyen senkoplar VT’ye bagli olabilr (100).
Ventrikiil fonksiyonlar1 kotii olan ve EFC’de VT veya VF uyarilabilen hastalara
IEKD implantasyonu sonrasi uygun sok alma insidanslarmin yiiksek oldugu
gorilmiigtir (101-107). Ani baglangigh ve ¢ok hizli VT, repolarizasyon
sendromlarindaki torsades de pointes gibi, goriilen hastalarda prezantasyon

carpintidan ziyade senkop seklinde olur(108).

4.3. Hemodinamiyi Bozmayan Ventrikiiler Tasikardi

Kararli ve daha yavas hizlarda VT gelisen hastalar asemptomatik olabilirlerse
de siklikla kalplerinin hizli attigin1 ve buna eslik eden dispneyi ya da gogiis
bélgesinde rahatsizligi tariflerler. VT nin tolere edilebilmesi tasikardinin hizina,
retrograd ileti varliginda, ventrikiil fonksiyonuna ve periferik kompansatuar
mekanizmalarin yeterliligine baghdir. Kararli ve iyi tolere edilebilen VT kalp
hastalig1 olmadigin1 diisiindiirmemelidir, ¢iinkii ¢ok kotli ventrikiil fonksiyonu olan
bireylerde bile goriilebilir. Ciddi kalp hastaligi olan bireylerde kararli VT benign
prognozu gostermez (109). Incessant (araliksiz) VT, hemodinamiyi bozmasa bile
kalp yetersizligine yol agabilecek hemodinamik bozulmaya neden olabilir (110).
IEKD olan hastalarda, tanimlanan hizin daha altinda VT gelisebilir ve cihazin

aritmiyi sonlandirmas1 miimkiin olmayabilir.
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4.4. Hemodinamiyi Bozan Ventrikiiler Tasikardi

Hemodinamiyi bozma terimi kati bir tanim olmamasina ragmen yaygin
kullanilmaktadir. Bir tasikardinin hipotansiyon ve kotii organ perflizyonuyla beraber
olmasi, hemen tedavi edilmezse kardiyak arreste yol agacagmin diislintilmesi olarak
tanimlanabilir. Bu tip VT genellikle ventrikiil fonksiyonlar1 bozuk hastalarda gorulse
de bunlara has degildir. Normal ventrikiil fonksiyonu olan bireylerde eger tasikardi
hiz1 yeterince artmigsa, uzun QT sendromunda oldugu gibi, hemodinamiyi bozan VT
ya da VF gelisebilir (84). Bazen supraventrikiiler tasikardiler de vazovagal
reaksiyona yol acarak hemodinamiyi bozabilir.

4.5. Ani Kardiyak Arrest

Hizli siirekli VT ya da VF kardiyak output azalmasina baglh olarak doku
perflizyonunu ciddi derecede bozar ve bilin¢ kaybina neden olur. Bu doniisii olmayan
kardiyak arreste kadar uzanabilen bir olaylar dizisidir. Ani kardiyak arrest herhangi
bir kalp hastaliginin ilk bulgusu olabilecegi gibi kalp hastalig1 olmayan bireylerde de

gorulebilir (70). Baslangi¢c mekanizmasi aritmiyle ilgili olmayabilir.
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5. VENTRIKUL ARITMIiSI DOKUMANTE EDILEN YA DA
SUPHELENILEN HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

5.1. Hikaye Ve Fizik Muayene

Carpint1, senkop ve presenkop ventrikiil aritmisi oldugundan siiphelenilen
hastada 3 6nemli semptomdur. Carpint1 genellikle aniden baglar ve biter, presenkop
ve/veya senkopla birlikte olabilir. Onceden bulgu vermeden aniden gelisen birkag
saniye siiren kollaps ve biling kaybi1 ileti defekti ya da ventrikiiler aritmilere isarettir.
Altta yatan kalp hastaliginin 6zelliklerine gore gdgiis agrisi, dispne ve yorgunluk gibi
baska semptomlar da goriilebilir. Hastalar degerlendirilerken kullandig: ilaglar ve
dozlarina dikkat edilmelidir. Yukarida da belirtildigi gibi ailede ventrikiil aritmisi ve
AKO 6ykiisii olmas1 hastanin bu acidan riskinin arttigina isaret eder (111, 83). Fizik

muayene sirasinda semptom ortaya ¢ikmadikca tanida fazla yardimei olmaz.

5.2. Noninvaziv Degerlendirme
5.2.1. istirahat Elektrokardiyogrami

12 kanalli standart istirahat EKG’si sadece ventrikiiler aritmilere yol agan
bircok konjenital anomalileri (uzun QT, kisa QT, Brugada Sendromu, ASVD) agiga
cikarmakla kalmaz, elektrolit anomalilerini ve altta yatan kalp hastaligini1 da (LBBB,
av blok, ventrikiil hipertrofisi, iskemik kalp hastaligi, repolarizasyon anomalileri)
tanimamiza yardimci olur. QRS kompleksinin siiresinin  120-130 msn kadar
uzamasinin azalmis sol ventrikiill EF’si olan hastalarda artmis mortaliteyle
beraberlik gosterdigi bir¢ok calisma sayesinde bilinmektedir. Prospektif ¢alismalarin
gosterdigine gore ST segment depresyonu ve T dalga anomalileri de kardiyovaskiler
olum ve 6zellikle AKO riskinde artisla karakterizedir (112, 113, 114). Diizeltilmis
QT intervalinin uzamis bulunmas1 AKO ongordurictstudir. Ozellikle >420 msn
oldugunda daha kisa diizeltilmis QT intervali olan hastalara gore kardiyovaskiiler

6lum riski daha fazladir. 440 msn’in tizerinde ise rolatif risk 2,1 kat artar (115). Baz1



17

calismacilar diizeltilmis QT intervalinin kisalmis olmasinin da artmis riski
gosterebilecegini One siirmiis, <400 msn Ol¢tlen bireylerin 400-440 msn arasinda
olcuilen bireylere gore AKO riskinin 2 kat arttigini belirtmislerdir (116). 300 msn
altindaki 6lgiimler siklikla kisa QT sendromu olarak adlandirilir, AKO igin bagimsiz

risk faktoradur (117, 118).

5.2.2. Egzersiz Stres Testi

Egzersiz EKG’si ventrikiil aritmileri olan hastalarda sik bagvurulan
tetkiklerdendir. En yaygin kullanimi iskemik kalp hastalifindan siiphelenilen
hastalarda sessiz iskeminin saptanmasi amaciyladir (119). Bilinen ya da sessiz KAH
olan hastalarda egzersiz esnasinda ya da sonrasinda stk PVK izlenmesi
kardiyovaskiiler olay riskinde artisla karakterize bir durumdur, AKO igin spesifik
risk artigi yoktur (54, 55, 120). Saglikli bireylerde egzersizle ortaya ¢ikan PVKlar
strekli VT ya da dokiimante iskemiye yol agmadikc¢a tedavi gerektirmez. Beta
blokerler haricinde egzersiz PVKlarini durdurmak tizere verilen antiaritmik ilaglarin
AKO engellemede etkin olduklar1 gosterilememistir. Adrenerjik bagimli ritm
bozukluklarinda egzersiz stres testi monomorfik ya da polimorfik VT uyarilamasinda
kullanilabilir, bu hastalar sedanterse istirahat EKG’si, olay kaydediciler ve 24 saatlik
EKG kayd: tedaviye yanit1 degerlendirmede yeterli olmayacagindan egzersiz testine
bagvurulmalidir. Ayrica bu tip hastalarda egzersizle ortaya ¢ikan PVK olmasi sadece
istirahatte PVK olan hastalara gore mortaliteyi 12 ayda 3 kat arttirir (121). Egzersizle
pair PVK ya da VT ortaya ¢ikan hastalar basit PVK indiiklenen hastalardan daha
diisiik sagkalim oranina sahiptir (122). Egzersiz testinin giivenilirligi yiiksek
olmasina karsm, ciddi ventrikiler aritmi riski altindaki hastalarda guvenilirlik
hakkinda yeterli veri yoktur. Yaymlanmig bir seride bu tip hastalarda ilag,
kardiyoversiyon ya da resiisitasyonla miidahale gerektiren aritmi insidansinin %2,3
oldugu bulunmustur (123). Yine de egzersiz testi aritminin kontrollii sartlar altinda
ortaya c¢ikmasini sagladigindan, uygun ekipmanin bulundugu ortamlarda tercih

edilmelidir.



18

5.2.3. Ambulatuar Elektrokardiyogram Takibi

Ambulatuar EKG kayitlari, aritmisi oldugundan siiphelenilen hastalarda
tanty1  koymada, aritminin siklifim1  ve semptomlarin aritmiyle iliskisini
degerlendirmede Onemli yere sahiptir. Sessiz iskemi epizotlarinin takibinde de
yardimci olabilir. Giinde en az bir kez aritmi atagi tarifleyen ya da aritmisi oldugu
bilinen hastalarda 24 ila 48 saatlik sirekli Holter kaydi uygundur. Ancak bas
donmesi, senkop ya da carpintiya yol agan epizotlar tarifleyen hastalarda olay
kaydedici (event recorder) onerilir ¢iinkii daha genis zaman dilimini kaydetme
olanag verir (124). Yeni implante edilebilir olay kaydediciler, hasta aktivasyonu ile
ya da onceden belirlenen kriterlere gore otomatik olarak kayda baslayabilir. Ufak
capli cerrahi islemle implante edilseler de bu cihazlar hayati tehdit eden tasiaritmi ve

bradiaritmilerin tanisin1 koymada son derece faydalidirlar (99, 125).

5.2.4. Elektrokardiyografik Olgtimler

Implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatér  calismalarinda, 6zellikle
MADIT II ¢alismasinda; ventrikiil aritmisi ve AKO agisindan yiiksek risk altindaki
hastalar1 belirlemek i¢in yeni yontemlere ihtiya¢ oldugu vurgulanmistir. Bu ihtiyag
dogrultusunda bir ¢ok metot bulunsa da sadece iki tanesi Amerikan Yiyecek ve Ilac
Birligi tarafindan onaylanmistir: SOEKG ve TDA. Bununla birlikte, KHD ve
barorefleks sensitivitesi de umut vaadetmektedir. SOEKG, yuzeyel EKG’deki sinyal-
giirliltii oranin1 iyilestirir ve diisiik amplitiidlii (mikrovolt seviyesinde) “gec
potansiyel” ad1 verilen QRS kompleksinden sonra gelen sinyallerin goriilebilmesini
saglar. Geg¢ potansiyeller yavas iletiye sahip anormal miyokard hiicrelerinin
bulundugu boélgelerle iligkilidir ve bu bolgelerin reentry ile ventrikiiler aritmiye yol
acma potansiyeli olduguna inanilir. Miyokard infarktiisii sonrasinda SOEKG’si
anormal olan hastalarin aritmik olay yasama riskleri 6-8 kat artmustir (126).
Gunlmuzde  fibrinolitiklerin ~ kullanimi,  perkiitan  girisimler ve cerrahi
revaskiilarizasyon teknikleri ile infarkt iligkili arterin neden oldugu aritmojenik
substratin biiylikliigli azaltildigr i¢in bu aracin prediktif degerinde diisiise yol
agmustir. Dolayisiyla infarktiis geciren hastalarda ventrikller aritmi riski éngérmede

kullanilmamaktadir.
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TDA, egzersiz ya da atrial pacing esnasinda T dalga amplitiidiinde veya
morfolojisinde olusan dalgalanmalar1 6lger. Infarktiis sonras1 hastalarda, iskemik ve
noniskemik kardiyomiyopatilerde yiksek riski belirlemede etkin bir yontemdir (127).
Bu iligki ejeksiyon fraksiyonundan bagimsizdir ve hem iskemik hem de noniskemik
kardiyomiyopatilerde esit giictedir. TDA’nin oldukga yiiksek negatif prediktif degeri
vardir (128-130). TDA aym zamanda gecirilmis Mi’ya bagli sol ventrikil
disfonksiyonu olan hastalarda aritmik mortalite riskini de ortaya koyar (131).
MADIT II karakteristigi olan hastalarin incelendigi kiigiik ¢apl bir ¢calismada (MI
sonrast ejeksiyon fraksiyon& %30) mikrovolt TDA yontemi QRS kompleksi
siresine gore yiiksek riskli grubu ayirt etmede daha basarili bulunmustur, ayni
zamanda IEKD tedavisinden fayda gormesi beklenmeyen diisiik riskli grubu da isaret

etmistir (132).

KHD, siniis nodu tizerindeki otonomik etkilere bagli olarak siniis ritminde
vurudan vuruya ortaya c¢ikan kardiyak siklus degiskenligini Slcer. Infarkt geciren
(133) ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan ya da olmayan hastalarin tiimiinde AKO ve
toplam mortalite i¢in bagimsiz risk faktoridiir (134-136). Gozlemsel galigmalar
noniskemik kardiyomiyopatilerde de kullanigh oldugunu gosterse de bu konuda daha

cok genis capl calismaya ihtiyac vardir.

Azalmis barorefleks sensitivitesi, otonomik sinir sisteminin vagal reflekslerin
uyarilmasina akut cevabiin, KHD vasitasiyla saglanan bazal sempatovagal yanitla
kiyaslanmasidir. Tek bagina ya da KHD ile birlikte kullanildiginda MI sonrasi
kardiyak mortalite riski icin (134) ya da TDA ile birlikte kullanildiginda aritmik olay
riski igin (137) degerlendirmede yardimci olur. Tiim bu yontemlerin farkli klinik
tablolarda risk tahminindeki roliinii belirlemek igin prospektif ¢alismalara ihtiyag

vardir.

5.25. Sol Ventrikiilin Goriintillenmesi Ve Fonksiyonlarinin

Degerlendirilmesi
5.2.5.1. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, kardiyak MRG ve BT’nin aksine kolay ulasilabilinir ve
nispeten ucuz bir tetkik kolmasi sebebiyle en sik kullanilan yontemdir. Miyokardiyal,

valviler ve konjenital kalp hastlaiklar1 gibi AKO’ye yol agabilen hastaliklarin kesin
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teshisinin konulmasinda 6nemlidir. Buna ek olarak, sol ventrikil bdlgesel duvar
hareketinin géruntilenmesi sol ventrikil EF’nin de tespitine yardimct olur (138).
Dolayisiyla, yapisal kalp hastali§i oldugundan siiphelenilen ve ventrikiil aritmileri
olan her hastada, ayrica AKO icin yiiksek riskli olan dilate veya hipertrofik
kardiyomiyopati ya da ARVD olan hastalarda, AKO igin aile 6ykusii olanlarda EKO

endikedir.

5.2.5.2. Kardiyak Manyetik Rezonans Gorinttleme

Kardiyak MRG’deki gelismeler hem kalbin yapisint hem de fonksiyonlarin
degerlendirme imkan1 sunmaktadir. Coziinlirliiglin miikemmel seviyelere ¢ikmasiyla
bosluk hacimleri, miyokard kiitlesi ve ventrikiil fonksiyonlar1
degerlendirilebilmektedir (139-141). ASVD hastalarinda sag ventrikiil boyut ve doku

infiltrasyonunu gostermesi agisindan tan1 koymada faydalidir (142, 143).

Kardiyak MRG, iskemi tespiti ve fibrozis/infarktli doku degerlendirmesinde
giderek artan oranda kullanilmaktadir. Etkinligin artist ve maliyetin azalmasi ile

kullaniminin daha da yayginlagsmasi beklenmektedir.

5.2.5.3. Kardiyak Bilgisayarl Tomografi

Aynt MRG gibi teknolojinin ilerlemesiyle koroner arterlerin ve kalbin
goriintiilenmesinde BT teknikleri de kullanilmaya baslanmistir. Sol ventrikdil
bosluklarinin  hacimleri ve miyokard kiitlesinin dlciilmesinde MRG ile
kiyaslanabilecek kadar etkin olmasinin yaninda koroner arter kesitleri almasi da
ayrica avantaj saglar. Ciddi ventrikiil aritmilerine/AKO’ye yol agan hastaliklarin
cogu EKO ile yeterince degerlendirilebilir. Kardiyak MRG’nin olmadig1 ve EKO ile
degerlendirilmesi yeterli olmayan bazi yapilar ig¢in kardiyak BT kullanilabilir.
Mevcut sartlarda, ventrikiil aritmisi olan hastalarin koroner arterlerinin BT ile

degerlendirilmesinin sagladigi ek fayda goriilmemektedir.
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5.2.5.4. Radyonuklid Gorunttleme

Egzersizlin tetiklendigi iskemiye bagli ventrikiiler aritmisi oldugundan
sliphelenilen ve egzersiz testi yapmast miimkiin olmayan hastalarda farmakolojik
ajanlarla yapilan miyokar perflizyon sintigrafisinin énemi vardir. Bu tetkikle ayni
zamanda MI geciren hastalarin miyokard viabilitesi de bakilabilir (144).
Radyonuklid anjiyografi ile EF 6l¢iimii EKO ile degerlendirilemeyen hastalarda
yapilabilir.

5.3. Invaziv Degerlendirme
5.3.1. Koroner Anjiyografi

Hayat: tehdit eden ventrikiil aritmisi olan hastalarda veya AKO’den hayatta
kalanlarda ciddi KAH’1 teshis etmede ya da dislamada 6nemli yer tutar. KAH igin

orta ve yliksek risk tasiyan hastalara tani algoritmasinda siklikla bu tetkik de istenir.

5.3.2. Elektrofizyolojik cahisma

Intrakardiyak kayitlarla ve elektrik stimiilasyonuyla yapilan EFC, hastalarda
VT degerlendirilmesi veya AKO risk degerlendirmesi igin kullamlagelmistir. VT
degerlendirmesi i¢in EFC yapilmasi ilk kez 1972 yilinda Wellens ve arkadaslar
tarafindan kullanima sokulmustur (145). Calismanin duyarliligi ve 6zgiilliigii bircok
yazar tarafindan kiigik c¢apli c¢alismalarda test edilmistir. EFC, VT’nin
uyarilabilirligini ortaya koyar, ablasyona rehberlik eder, rekiirren VT ve AKO riskini
degerlendirir ve IEKD endikasyonlarini arastirir (100, 146-150). EFC’den elde
edilecek kazang, hastanin altta yatan hastaligimin ciddiyetine, spontan VT olup
olmamasina, stimiilasyon protokoliine, yerine ve kullanilan ilaglara gore degisir. En
yiiksek VT uyarilma oran1 MI sonrasi hastalardadir (151-153). Cogu merkez 600 ve
400 msn siklus uzunlugu olan 8 ardisik ventrikiil uyaris1 kullanirlar. Sag ventrikiil
apeksi uyarilar i¢in tercih edilen bolgedir, diastolik esik degerinin iki kat1 kadar siire
sonra uyarilar verilir, 0,5 ila 2 msn siirer, 1 ila 3 ekstra uyar verilir. Izoproterenol
inflizyonu esnasinda da wuyarilar tekrarlanabilir (154-156). Ekstra uyarilarin

prematiiritesi giderek kisaltilir ve refrakterlige ulasilincaya ya da ventrikiiler



22

tagiaritmiler olusuncaya kadar devam edilir. Cok kisa ikilenme araligi olan ekstra
vurular monomorfik VT’den ¢ok VF olusturabileceginden, son nokta olarak
monomorfik VT’nin degeri olan hastalarda prematiirite i¢in 180 ms smnirmi
kullanmak mantiklidir (157). EFC sag ventrikiil ¢ikis yolundan ya da sol
ventrikulden de tekrarlanabilir (156). Hiza bagimli VT ortaya ¢ikan hastalarda trial
ya da ventrikiiler hizli uyarilar VT olusumuna yol acabilir (158).

5.3.2.1. Koroner Arter Hastaliginda Elektrofizyolojik Calisma

MADIT, MUSTT, BEST-ICD c¢alismalarinda EFC gerekli goriilmiisken,
MADIT IlI, SCDHeFT, AVID c¢alismalarinda bagvurulmamistir. MADIT
caligmasinda, holter kayitlarinda siireksiz VT bulunan ve EFC’de VT
uyarilinabilinen hastalarn  VT/VF acisindan yiiksek riskli oldugu ve IEKD
kullanilmast gereken popiilasyon oldugu sonucuna varilmistir (159). MUSTT
caligmasi alt grubunda siireksiz VT 'nin EKG karakteristiklerinin (hiz, siire, hastane
iginde/disinda olus) VT uyarilabilirligiyle korele olmadigi saptanmistir (160-162).
Hastane i¢i siireksiz VT’nin siirvisi hastane disinda gelismesine oranla daha kotii
bulunmustur, bu da bize asemptomatik hastalarda farkli bir risk tespit yontemi
kullan1lmas1 gerektigini isaret etmektedir. Kalp hiz1 ve EF azaldik¢a ve MI ile EFC
arasinda gecen zaman artttkga VT uyarilabilirligi de artmaktadir (163). KAH
bulunanlarda asemptomatik siireksiz VT varsa ve EF< %40 ise VT uyarilabilirligi
%20 ila 40 arasi degisir (95). Uyarilabilirligin koétii prognoza isaret ettigi
gosterilmistir. Bu tiir hastalarda tekrar VT gelisme riski yiksektir ve MADIT-benzeri
hasta grubunda VT uyarilamamasimin diigiik riski ongordiigii kabul edilmistir (164).
Ancak bu hastalarda ylksek oranda perkitan revaskiilarizasyon yapilmistir. KAH
hastalarinda EF< %30 ise VT uyarilamamasi iyi prognozu gostermez (163).
Antiaritmik ilaglar almaktayken uyarilabilirlik kotii prognoza isaret eder (165).
Amiodaron tedavisiyle VT uyarilabilirligi baskilanan ve VT siklus uzunlugu 400
msn iizerine ¢ikarilan hastalarda amiodarona yanit vermeyip onun yerine IEKD
takilan hastalara gore %30 fazla mortalite gozlenmistir (166). EFC rehberliginde

antiaritmik ila¢ etkinliginin degerlendirilmesinin fayda sagladigi gosterilmemistir
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(162). VF uyarilmasmin prognostik degeri hala net degildir. Eldeki kisitli veri

prognoz tahmininde énemli yeri olabilecegini gostermistir (167, 168).

5.3.2.2. Dilate Kardiyomiyopatide Elektrofizyolojik Calisma

DKMP hastalarinda VT tan1 ve tedavisinde EFC’nin sinirl yeri vardir. Bunun
baslica sebepleri EFC’nin tekrarlanabilirliginin ve VT uyarilabilirliginin diisiik
olmasi, ayrica uyarilabilirligin prediktif degerinin sinirli olmasidir (169, 170). Cok
merkezli CAT calismas1t DKMP’li ve EF<%30 olan, VI/VF olmayan 104 hastay1
dahil etmistir (172). Holter kayitlarinin %52’sinde stireksiz VT saptanmis, ancak
EFC’de hastalarin %2,9’unda siirekli VT, %9,6’sinda VF uyarilabilinmistir. Bununla
birlikte, semptomatik hastalarda gesitli supraventrikiiler tasikardiler, tipik ve atipik
atrial flatter, AF uyarilabilir ve EFC rehberliginde ablasyon yapilabilir.

5.3.2.3. Genetik Aritmi Sendromlarinda Elektrofizyolojik Calisma
5.3.2.3.1 Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromunda EFC faydali bulunmamuistir (84, 173)
5.3.2.3.2. Brugada Sendromu

Risk siniflamasinda EFC’nin yeri bildirilmistir (174, 175-177). Brugada ve
arkadaslar1 (175, 176) genis capl calismalarinda EFC’nin risk siniflandirmasinda
onemli yeri oldugunu iddia etmislerdir. Pozifit prediktif degeri %23 gibi diisiik olsa
da, 3 yillik takip sonucu %93 gibi negatif prediktif degeri oldugu goriilmiistiir. Priori
ve arkadaglar1 (85, 178) kardiyak arrest yasayacak bireyleri tahmin etmede EFC’nin
diisiik dogruluk gosterdigini ve bu hastalarda semptomlarin ve EKG’nin kullanildig:
noninvaziv yontemlerin daha dogru sonuglar verecegini 6ne slirmiiglerdir. Ancak
genis hasta popiilasyonunun tek tip protokolle degerlendirilecegi ve yeterli takibin

yapilacagi prospektif bir calisma yapilana kadar degeri net olmayacaktir.
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5.3.2.4. Hipertrofik Kardiyomiyopatide Elektrofizyolojik Calisma

HKMP’de EFC’nin yerine dair ¢eligkili sonuglar mevcuttur (179). 1989’da
Fananapazir ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada (180), HKMP’si olan senkop ya
da kardiyak arrest gelisen hastalarin sadece %16’sinda siirekli VT uyarilabilinmistir.
VT uyarilabilinen hastalar digerlerine gore daha kotii prognoza sahip oldugu
saptanmistir. Uyarilan VT nin ¢ogu zaman polimorfik oldugu goriilmiistiir. EFC’ye
yanitin senkop ve kardiyak arrest dykiistiyle birlikte prognozu tahmin etmede 6nemli
bir faktor oldugu sonucuna varilmistir. Bir baska prospektif calismada EFC yapilan
HKMP hastalarinda sol ventrikiil stimulasyonu senkop hikayesi olan ve olmayan
hastalar arasinda farksiz bulunmustur (181). Primer korunma igin IEKD takilan

hastalarin y1llik uygun sok oranlarinin %5 civarinda oldugu bulunmustur (182).

5.3.25. Aritmojenik Sag Ventrikiil Displazisinde Elektrofizyolojik
Calisma

Izole PVK ya da siireksiz VT ile bagvuran hastalarda EFC’nin prognostik rolii
bilinmemektedir. EFC sonucu hastaligin ciddiyet derecesinden etkilenebilir. Bu
hastalarda risk siniflandirilmasi i¢in EFC kisithi popiilasyonlarda denenmistir. Di
Biase ve arkadaglar1 (183) hafif displazisi olan 17 hastada EFC yapmis ve sadece
spontan siirekli VT’si olanlarda VT uyarilabilmistir. Pozitif prediktif deger sadece
%355 olarak hesaplanmistir. Bir bagka ¢alismada siireksiz VT ile bagvuran 20 hastada
stirekli VT uyarilamamustir (184). EFC, ARVD hastalarinda genellikle aritmiyi tekrar

olusturma ve ablasyona rehberlik etmede kullanilir.

5.3.2.6. Ventrikll Cikis Yolu Tasikardilerinde Elektrofizyolojik Calisma

Bu hastalarda kateter ablasyonu i¢in kesin tanty1 koyma amagh EFC
yapilmasi tavsiye edilmektedir (185, 186). Yapisal kalp hastalig1 olmayanlarda ¢ikis
yolu VT’si senkopa yol acabilse de, kit prognoz gostermez (187).
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6. VENTRIKUL ARITMILERININ TEDAVISi
6.1. Genel Tedbirler

Ventrikul aritmilerinin tedavisinde secilecek uygun yodntemin tespitinde,
aritminin etiyoloji ve mekanizmasinin anlagilmasi dnemlidir. Eslik eden hastaliklarin
aritmiye katki yapmasi ve/veya siddetini arttirmasi olasidir. Asgikar aritmisi olan
hastalarda tedavi, proaritmik ilaglarin biraktirilmasi, spesifik antiaritmik ilaglarin

kullanilmasi, cihaz tedavisi, ablasyon ve cerrahi gibi yontemleri igerisinde barindirir.

6.2. Ila¢ Tedavisi

Beta blokerler haricinde, mevcut antiaritmik ilaglarin hayati tehdit eden
aritmilerin tedavisi ve AKO’den primer korunma anlaminda fayda sagladiklari
gosterilememistir. Genel kural olarak, antiaritmik ajanlar aritmi gelismeye yatkin
hastalarda 6zel kosullarda tamamlayici tedavi olarak kullanilabilir. Potansiyel yan
etkilerinden dolay1 bu ilaglar dikkatli kullanilmalidir. Piyasadaki kardiyak ve
nonkardiyak ajanlarin ¢ogu ventrikiil repolarizasyonunu uzatir ve hayati tehdit edici
aritmilere yol agabilirler (168). Bazi hastalar digerlerine gore bu ilaglarin QT uzatici
etkisine Onerilen diisiik dozlarda bile daha hassastirlar. Ozellikle kadin hastalarda
genetik egilim olabilir. Ajanlarin proaritmik etkileri siklikla asir1 doz alimi, renal
bozukluklar ve ilag etkilesimleri nedeniyle ortaya ¢ikar. Hastanin aritmisinin sebebi
kullandig1 bir ya da birden fazla ilaca baglandiysa, ilaglarin biraktirilmas: sonrasinda
takiple devam edilir. Ventrikiil aritmilerinde en sik kullanilan ilaglara asagida

deginilmistir.

6.2.1. Beta Blokerler

Bu ilaglar kalp yetersizligi olan ve olmayan hastalarda AKO azaltilmasi ve
ventrikiil ektopik atimlarini baskilamakta etkilidir. Antiaritmik ila¢ tedavisinde en
o6nemli dayanak olarak gorilecek kadar guvenilir ve etkindirler (188, 189). Bu sinif
ajanlarin antiaritmik etki mekanizmasi sempatik sinir sisteminin tetikledigi
adrenerjik reseptorlerin yarigsmali blokaji, siniis ritminin yavaslatilmasi ve ryanodine

reseptoriiniin yol agtigi kalsiyum saliniminin azaltilmasi vasitasiyla olur (190).
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6.2.2. Amiodaron Ve Sotalol

Amiodaron potasyum repolarizasyon akimlarinin blokaji1 vasitasiyla ventrikiil
aritmilerini inhibe eden ya da durduran, genis etki spektrumuna sahip bir ajandir.
Uzun donem sagkalim konusunda amiodaronun plaseboya kiyasla sagladigi fayda
konusunda celigkili veriler vardir. Biiyiik ¢alismalarin metaanalizlerine gore iskemik
ya da noniskemik kardiyomiyopatisi olanlarda AKO’niin azaldig1 6ne siiriilmiistiir
(191-193), ancak SCD-HeFT calismasinda amiodaron, plaseboya kiyasla sagkalim
faydas1 gosterememistir. Amiodaronun kronik kullaniminda komplike ilag
etkilesimleri ve akciger, karaciger, tiroid ve deride goriilen yan etkileri nedeniyle
ozen gosterilmelidir. Ilacin kullanim siiresi uzadik¢a ve dozu arttikca yan etkilerin
gorilme riski de artacaktir. Buna bagli olarak amiodaron kullanimina ara verilmesi

gerekmektedir.

Sotalol da amiodaron gibi ventrikiil aritmilerini baskilamakta etkindir, ancak
proaritmik etkisi daha fazladir ve survide sagladigi uzama net degildir, tedavi edilen

hastalarin %2-4’unde ventrikil aritmileri kotilesmektedir (194).

6.2.3. Antiaritmik flaclar Etkinligi

Beta blokerler disindaki antiaritmik ilaclar ventrikiil aritmilerinin tedavisinde
ya da AKO’den korunma amagli primer tedavide kullanilmamalidir. Beta bloker disi
antiaritmik ilaglarin etkinligi belirsiz olmakla birlikte her birinin proaritmi gibi ciddi

yan etkileri vardir.

6.3. implante Edilebilir Kardiyoverter Defibrilatorler

Birgok ¢ok merkezli klinik ¢alisma IEKD tedavisiyle yiiksek riskli hastalarda
survinin uzadigini ortaya koymustur (159, 195-210). Konvansiyonel antiaritmik ilag
tedavisiyle kiyaslandiginda mortalitede %23-50 oraninda azalma saglar, bu azalma
ozellikle AKO’deki azalmayla iligkilidir. Tlgili calismalar 2 kategoriye ayrilabilir:
primer korunma (proflaktik) ve sekonder korunma. Primer korunmada hayati tehdit

eden aritmi ya da esdegeri semptomlar1 olmayan hastalar ¢aligmalara dahil edilirken
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sekonder korunmada kardiyak arrestten kurtulanlar, hayati tehdit eden ventrikiiler

aritmisi olanlar, agiklanamayan senkopu olanlar arastirilmistir.

Transvenéz IEKD implantasyon uygulamalarinda, jeneratér boyutlarini
azaltmada, jeneratdr Omrinl uzatmada ve aritmi tespit sistemlerinde ilerlemeler
devam etmektedir. Tiim bu gelismelere ragmen, nadir de olsa cihazlarin yetersiz
kalabilecegi de akilda tutulmalidir. Giiniimiizde IEKD’lerin tek odacik, ¢ift odacik ve
biventrikiiler kardiyak resenkronizasyon tipleri bulunmaktadir, bu odaciklardan sok
kullanmadan aritmi terminasyonu yapilabildigi gibi VT ve VF icin kademeli sok

programlari da vardir.

IEKD’de sik goriilen sorunlar, uygunsuz sok ve defibrilatdr firtasidir (ICD
storm). Uygunsuz sokun en Onemli sebebi atrial fibrilasyonun mevcut oldugu
hastalarda ventrikiil yanitinin artmasidir. Defibrilator firtinasinda ise rekirren VT
nedeniyle uygun olmasina ragmen sik sok olugsmasi ya da cihaz implantasyonunda
enfeksiyon gelismesi ya da sag ventrikiil apeksinden pilin uyardigi hastalarda pil
uyar1 yiizdesinin artmasina bagli olarak kalp yetersizliginde kotiilesme olmasi (ve

buna bagli olusan VT lerin soklanmasi) en sik goriilen nedenlerden birkagidir.
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7. YONTEM

Ocak 2006 - Haziran 2009 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi Tip
fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali poliklinigine, ¢arpinti, senkop veya presenkop
nedeniyle bagvuran ve 24 saatlik ambulatuar EKG kayitlarinda ventrikiiler tagikardi
saptanan ya da kardiyak arrest nedeniyle resiisitasyon yapilan ve geri dondiiriilen
hastalar IEKD planlanarak c¢alismaya alindilar. Hastalarin hepsinin SVEF
ekokardiyografi ile degerlendirildi. Elektrofizyolojik c¢alisma oOncesinde tiimiine
koroner anjiyografi yapildi, eger revaskiilarizasyon gerektiren lezyon yok ise bir
sonraki basamaga gecildi. Elektrofizyolojik calismada siirekli ya da siireksiz
ventrikiiler tasikardi uyarilabilen hastalar ¢alisma grubuna alindilar ve sonraki

seansta bu hastalara IEKD takildu.

Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu %35 ve Uzerine élgilen, son 3 aylik siire
zarfinda miyokard infarktiisii gegiren, son 3 aylik siire zarfinda koroner bypass
ameliyat1 ya da perkiitan koroner revaskiilarizasyon islemi yapilan, iyi diizeyde
fonksiyonel kapasiteyle yasam siiresinin 1 yildan az oldugu ongoériilen, ciddi ve
bakim gerektiren serebrovaskiiler hastaligi olan, koroner revaskiilarizasyon ihtiyaci
olan, EFC’de surekli ya da sureksiz ventrikiler tasikardi indiiklenemeyen hastalar

calisma dig1 birakildilar.
Elektrofizyolojik ¢alisma protokolleri ve tanimlar:

Hastalar yazili onaylar1 alindiktan sonra hafif sedasyon yapilarak isleme
alindilar. Kan basinci, 12 kanalli yiizeyel EKG ve oksijen saturasyonu
monitorizasyonu esliginde islemler gerceklestirildi. 6 kanalli yiizeyel EKG ve sag
ventrikiilden alinan intrakardiyak kayitlar c¢okkanalli osiloskoptan (EPTracer38,
Cardiotek, Maastricht, Netherlands) 150 mm/sn akis hiziyla takip edildi.
Elektrofizyolojik ¢alismada, sag ventrikiil apeksine yerlestirilen elektroddan
programli elektriksel stimiilasyon yapildi. Programli elektriksel stimiilasyon

protokolii soyleydi: sekiz uyaridan olusan seriler sonrasinda ge¢ diyastolde tekli, ikili
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ya da tgclii ekstra uyarilar verildi. Ekstra uyarilarin ikilenme aralilar1 her seride 10
msn asag1 indirilerek refrakterlige ulasilincaya ya da ventrikiiler tasikardi/fibrilasyon
olusunca kadar devam edildi. Ikilenme araligr 200 msn altina indirilmedi.
Refrakterlige ulasildiginda, ikilenme araligi 40 msn yukari ¢ekilerek ve ayni araliga
sahip bir ekstra vuru daha eklenerek (toplam 3 ekstra vuruyu ge¢meden) isleme
devam edildi. 600, 500 ve 400 msn siiren siklus uzunluguna sahip serilerde bu islem
tekrarlandi. Uyar serileri bittiginde 300 msn siklus uzunlugunda burst uyar1 yapildi.
Sag ventrikiil apeksinden monomorfik sireksiz VT (sVT -) olusturulsa bile, elektrod
sag ventrikiil c¢ikis yoluna yerlestirilerek ayni sirayla programli elektriksel
stimdlasyon buradan da yapildi. Bu bélgeden de monomorfik strekli VT (sVT +) ya

da ventrikiiler fibrilasyon olusturulamazsa isleme son verildi.

Eger olusturulan ventrikiiler tasikardi, ventrikiilden kaynaklanan 3 ya da daha
fazla uniform vurudan olusuyor ve 30 saniye igerisinde kendiliginden sonlantyor,
hemodinamiyi bozmuyorsa siireksiz kabul edildi. Sistolik kan basincin1 80
mmHg’nin altina diisiiren, biling kaybina yol acan, kendiliginden sonlanmayan
ventrikiiler tasikardiler ise stirekli kabul edildiler (47). Bu tiir tasikardiler
uyarildiginda tasikardi siklus uzunlugu olgiildii ve daha kisa siklus uzunlugunda
burst wuyart verildi. Eger tasikardi bu yontemle sonlanmazsa eksternal

kardiyoversiyon/defibrilasyon yapilarak ritm diizeltildi.
Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér uygulanmast:

Implantasyon prosediirii elektrofizyoloji laboratuarinda lokal anestezi altinda
yapildi. Sok jeneratérii ve transvendz elektrodlar sol pektoral bolgeden yapilan
insizyon araciligiyla yerlestirildiler. Transvendz elektrodlar sol subklaviyan ven
ponksiyonu yapilarak sag ventrikiil apeksine yerlestirildiler. Atrial elektrodun da
kullanilmas: gereken hastalarda sag atrium appendiksi kullanildi. Elektrodlar
yerlestirilirken aktif fiksasyon kullanilmadi. Implante edilen cihazlarm marka ve

tipleri icin tablo 1’e bakiniz.



Tablo 1. Hastalara implante Edilen Cihazlarin Marka Ve Tipleri

Cihaz Markasi ve Tipi Say1
MEDTRONIC 35
Tek odacikl 21
Cift odacikli 10
Biventrikuler 4
BIOTRONIK 18
Tek odacikl 7
Cift odacikl 7
Biventrikuler 4
GUIDANT/CPI 3
Tek odacikl 3
ELA 2
Tek odacikl 2
TOPLAM 58
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8. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 13.0 programi
kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma) yani1 sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda Student
T testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki Kare testi kullanildi.

Sonuglar % 95°1ik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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9. BULGULAR

Calismaya alman tiim hastalarin %87,9’u erkek (n=51), %12,1’i kadind1
(n=7). Hastalarin %31,6’sinda (n=18) diyabet mevcuttu. Kalp yetersizliginin
etiyolojisi agisindan bakildiginda, hastalarin %72,4’iinde altta yatan sebebin koroner
arter hastaligi, %27,6’sinda ise iskemik olmayan sebepler oldugu goriildii. Calismaya
alan tim hastalarin ortalama SVEF degerleri %25,6+4,3 6l¢iildii. Hastalar EFC’de
strekli VT uyarilamayan [SVT (-), n=19] ve uyarilabilinen [SVT (+), n=39] olarak iki
gruba ayrildilar. Her iki grubun demografik 6zellikleri ve ortalama IEKD takip
stireleri arasinda fark yoktu. Ortalama yas 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 9%26,1+4,0 Olculdu (p=0,221). Kalp vyetersizligi etiyolojisi
acisindan bakildiginda, sVT (-) grubunda %62,2 (12/19) oraninda altta yatan neden
iskemi iken, sVT (+) grubunda bu oran %76,9’du (30/39) ve istatistiksel agidan fark
yoktu (p=0,279).  Gruplardaki hastalarin takiplerde sok alip almadiklarina
bakildiginda, sVT (+) grubunda sVT (-) grubuna gore istatistiksel olarak anlam
doguracak kadar daha fazla hastanin IEKD soku aldig1 goriildii (p=0,024). Toplam
sok sayilar1 sVT (+) grubunda 33, sVT (-) grubunda 14 olarak bulundu, iki grup
arasindaki toplam sok sayisi ag¢isindan istatistiksel anlama meyleden bir fark
mevcuttu (p=0,066). Tiim hastalar ele alindiginda, SVEF ile IEKD sok sayisi
arasinda negatif korelasyon saptandi (r: -0,268, p: 0,038). Diyabet, hipertansiyon, yas
gibi risk faktorleri ile IEKD sok sayis1 arasinda herhangi bir iliski bulunamadi. Bahsi
gegen risk faktdrlerinin IEKD nin sok yapma olasiligi ile de aralarinda bir iliski
bulunamadi. Hastalarin kalp yetersizligi etiyolojileri ile IEKD’nin sok yapma
thtimali arasinda da anlaml bir iliski saptanamadi. Hastalarin kullanmakta oldugu
antiaritmik ve diger kardiyovaskiiler ilaglar arasinda iki grup agisindan fark
izlenmedi, ayrica bu ilaglarla IEKD sok sayisi, sok alma olasihg ve mortalite
arasinda da herhangi bir iliski bulunamadi. EFC’de siireksiz VT uyarilmasi ile hem

IEKD’nin sok yapma olasihiginin hem de IEKD sok sayisminin pozitif korelasyon
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icinde oldugu gorilldi (sirasiyla r: 0,347, p: 0,019; r: 0,298, 0,031). Mortalite
agisindan bakildiginda, IEKD soku alma arasinda beklendigi gibi negatif korelasyon
saptand1 (r: -0,319, p: 0,030) ancak sok sayisi ile anlamli iligki kurulamadi ( p:
0,059). Yani, en az bir sok alan hastalarin mortalitesi almayanlara gore daha
dustikken, sok sayisinin artmasi mortalitede azalma egilimi gosterse de istatistiksel

anlam tasimiyordu.
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10. TARTISMA

Programli ventrikiil stimulasyonu yapilan invaziv EFC, 1970’li yillarda
dokiimante edilmis ya da siiphelenilen kardiyak aritmisi olan hastalarn
degerlendirmek tizere gelistirilmistir (145). Son yillarda yapilan bazi ¢aligmalarda
(211, 212) IEKD implantasyonu planlanan hastalarda EFC yapmanin gereksiz
oldugu one siiriilmiistiir. Yazarlara gore EFC’nin sonuglarinin tedavi planlamasini
degistirmesi diisiik bir ihtimaldir. Bu konuda yapilan bir analizde (213) AVID (214)
calismasinin verileri kullanilmis ve antiaritmik ila¢ kolu ile IEKD koluna alinan

hastalarin bazal EFC bulgular karsilastirilmistir.
Kardiyak arrest yagamis hastalar:

IEKD 6ncesi dénemde, EFC’den elde edilen veriler prognozu tahmin etmede
yeterince yardimci olmuyordu. Wilber ve arkadaslar1 (148) yaptiklar ¢alismada,
hastalarda VT uyarilabilinmesinin tekrarlayan VT’leri ve oliimii 6ngorebildigini
iddia emistiler. Bir bagka calismada Morady ve arkadaslari (215) hastane disinda
kardiyak arrest gelisen 19 hastada normal EFC bulgular1 saptanmasinin tekrarlayan
VT ve 6liim agisindan diisiik riski gsterdigini tespit etmisler. Ote yandan Sager ve
arkadaslarinin (216) yaptig1 bir calismada VT ya da VF uyarilamasa bile hastalarin
yine de AKO igin yiiksek oldugu sonucuna varilmisti. Kardiyak arrestten hayatta
kalan 241 hastaya EFC vyapilan bir c¢alismada (217) ise tasikardinin
uyarilabilinmesinin hastalarin prognozlarini etkileyen bagimsiz bir faktér olmadigi
ortaya kondu. Sol ventrikiil fonksiyonlari bu konuda en énemli belirleyiciydi. 1980
yilinda hizmete sunulan IEKDler 19901 yillara kadar genis kullanim alan1 bulamadh.
AVID c¢alismasinin ilk sonuglar1 agiklandiktan sonra kardiyak arrestten hayatta kalan
hastalarin artik birincil tedavisi IEKD haline geldi (218). Bu tip hastalarda EFC’nin
degerini arastiran ¢aligma sayisi sinirlidir. Bunlardan bir tanesinde Li ve arkadaslari
(211) tedavi edilebilir sebebi olmayan VF’den sonra hayatta kalan 42 hastay1
incelemislerdir. Sadece 4 hastada EFC’de monomorfik VT uyarilabilinmis,

bunlardan 2’sinin dnceden dékiimante VT’si mevcutmus. 4 hastanin da MI 6ykiisii
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mevcutmus. Arastirmacilar kardiyak arrest geciren hastalarda monomorfik VT
uyarilma insidansinin ¢ok diisiik olmasi sebebiyle degerinin sinirli oldugu sonucuna
varmiglardir. Dolack ve arkadaslart (219) aymi hasta grubunu inceledikleri
calismalarinda 6nceden VT oykiisii olmayan 66 hastaya EFC yapmadan IEKD
implantasyonu yapmuglar. 25+12 aylik takip sonunda mortalite goriilmemis.
Hastalarin 23 tanesi (%35) IEKD soku almis, sadece bir hastaya antitasikardik pace
gerekli olmus. Arastirmacilar bu hasta grubunda EFC’nin gereksiz oldugu sonucuna
varmiglar. Mevcut caligmada genis hasta popiildsyonu ve uzun donem takip
sonucunda, eger bu hastalar revaskiilarizasyona aday ise EFC’de VT ya da VF
uyarilamayan hastalara IEKD implantasyonu gereksiz olacagi sonucuna varilmistir.
Bu konuyu 6zellikle inceleyen randomize ¢alisma olmamasina ragmen, bildirimler
yapilmigtir. 1990 yilinda Kelly ve arkadaglart (220) hastane dis1 kardiyak arrestten
hayatta kalan hastalara revaskiilarizasyon tedavisi yapmiglar ve ¢ok iyi sonuglar
bildirmislerdir. Daha yakin tarihli bir ¢calismada (221) akut MI ile iliskili olmayan
KAH zemininde VF gegiren 300 hastaya IEKD implante edilmistir. Calismanin
sonucunda hem KABG hem de IEKD implantasyonu olan hastalarm aldig1 sok
insidans1 sadece IEKD’si olan hastalarinkiyle benzer bulunmustur. Buna gore
revaskiilarizasyonun spesifik antiaritmik tedavi ihtiyact1 varsa bunun O&nlne
gecemeyecegi fikri ortaya atilmigtir. Sonraki donemde Wyse ve arkadaglari (222)
AVID kayitlarindaki hastalardan VF ya da VT i¢in geri doniislii sebebi olanlarinin da
takipte yiiksek rekiirrens oranlart oldugunu bildirmislerdir. Yukaridaki ¢alismalarin
higbirine akut Mi’ya sekonder VF’si olan hastalar alinmamistir. Mevcut calismada
VT ya da VF uyarilabilinen ya da uyarilamayan hastalarin mortalite oranlar1 benzer
bulunmustur. Bazi c¢alismalarda IEKD 6ncesi EFC yapilmasinin  antitasikardi
programlamasina faydasi olacagini iddia etse de (221, 223) bu konuda kanit yoktur.
Yukarida bahsi gecen Li ve arkadaslarinin ¢calismasinda %10 gibi diisiik bir ylizdeyle
VT indiiklenmistir. Benzer sekilde, Raitt ve arkadaslarinin ¢alismasinda da (224) VF
Oykiisii olan 55 hastanin ancak %8’inde monomorfik VT indiiklenebilmistir. Sonug
olarak, EFC kilavuzlugu ile programlama yonteminin ampirik yontemden daha iyi

oldugunu gosteren objektif delil yoktur (225).

Baz1 arasgtirmacilar EFC’nin kardiyak arrestten hayatta kalanlarin cerrahi

tedaviden mi yoksa kateter ablasyonundan m1 fayda gorecegini ortaya koyabilecegini
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iddia etmislerdir (221, 223). Ancak monomorfik VT haritalamasi ve ablasyonunun
yapilmasi i¢in hastanin tolere edelebilecegi kadar yavas hizda olmasi gerekir (226,
227). Daha once de belirtildigi gibi hastalarda VT uyarilabilirligi oldukga diistiktiir
ve uyarildiginda da genellikle hizli ve kararsiz karakterdedir. Eger hastada
halihazirda IEKD mevcutsa VT ablasyonunun giivenli oldugundan soz edilebilinir

(228).
Genis QRS tagikardili hastalar:

Mevcut caligmanin sonuglart EFC’nin genis QRS’li tasikardisi olan hastalar
icin de degerinin kisitl oldugunu gostermektedir. Hayatta kalma ve ilk aritmi atagin
yasayana kadar gecen siire agisindan VT/VF uyarilan/uyarilamayan hastalar arasinda
fark izlenmemistir. Ancak, kardiyak arrest yasayan hastalarla genis QRS’li
tasikardisi olan hastalar arasinda onemli farklar vardir. Oncelikle, Genis QRS’li
tagikardisi olan hastalarin ayirict tam1 yelpazesi oldukca genistir. Dahasi,
kardiyovaskiiler yapisal degisiklikler ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 prognozu
etkileyen O6nemli faktorlerdir. AVID caligmasina rasgele segilen ve genis QRS’li
tagikardisi olan hastalarin, %80’inde KAH vardi ve sol ventrikiil EF < %40 idi. Bu
hastaarin %77’sine EFC yapilmisti. AVID ¢alismas1 gostermistir ki, bu hastalar
IEKD’den antiaritmik ila¢ tedavisine gore daha fazla fayda gormektedir (218). Bu
bulgu, diger randomize ¢alismalardan elde edilen verilerle desteklenmektedir (229).
Buradan su sonucu ¢ikarabiliriz: VT ve normal EF’si olan hastalarda EFC faydali
olabilir, ancak ¢ok az hasta bu isleme goniilli olmaktadir. Bu tip hastalarda EFC
yapilmasi supraventrikiiler tagikardileri diglama amacli yapilmaktadir. 2004 yilinda
yaymlanan TOVA ¢aligsmasi, kalp yetersizligi ciddiyetinin IEKD soklarmi
Ongodrmedeki yerini arastirmay1 amaclamistir (230). Amerika Birlesi Devletleri’ndeki
31 merkezden elde edilen verilerle yapilan prospektif ¢alismada, hastalarm IEKD
oncesi kalp yetersizligi NYHA siniflar1 6grenilmis ve aldiklar sik kayitlarindan VT
ya da VF i¢in yapilan uygun soklar taranmistir. 1998 Amerikan kilavuzu onerilerine
gore IEKD planlanan 1140 hastanin %44’iinde IEKD oncesi kalp yetersizligi
semptomlarinin oldugu, %34’tinde sinif I, %46’sinda sinif 11, %19’unda simif III ve
sadece %1’inde smif IV ciddiyetinde semptom goriildiigii bildirilmistir. Ortalama
212 giinliik takip sonrasinda 92 hasta 1 ya da daha fazla sok almustir. Sinif III
semptomu olan hastalarn IEKD soku alma ihtimali, EF i¢in diizeltildiginde dahi
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digerlerinden istatistiksel anlamli olarak fazladir (hazard ratio 2.40, 95% CI 1.16 to
4.98). EF< %20 ile NYHA smif III semptomlar birlikte degerlendirildiginde bu
ithitimal daha da artmistir (hazard ratio 3.90, 95% CI 1.28 to 11.92). Calismanin
sonucunda, yazarlar NYHA smif 111 semptomlarin, aynen sol ventrikiil EF gibi IEKD
soklarin1 Ongordiiriicii bagimsiz bir risk faktorii oldugunu iddia etmislerdir. Bu
baglamda IEKD’den daha fazla fayda gormesi beklenen hastalarin tespitinde

semptom degerlendirmesi basit, masrafsiz bir yontem olarak degerlendirilmelidir.

2004 yilinda yapilan bir ¢alismada (232), primer koruma igin IEKD implante
edilen hastalarda takiplerde gelisen tasiaritmilerin insidans1 ve elektrofizyolojk
ozellikleri degerlendirilmistir. MADIT 1 calismasinin  sonuglari(159) IEKD
uygulama endikasyonlarini genisletmistir. Ancak giiniimiizde EFC sirasinda ilag testi
artik terkedilmistir. Bundan dolay1, 6zellikle Avrupa’da profilaktik IEKD
uygulamasi i¢in en 6nemli endikasyonlar sol ventrikiil EF diistikliigii, dokiimante
siirekli VT, gecirilmis Mi ve VT uyarilabilirligidir. MADIT I’in sonuglarmin giinliik
yasantrya fazla uygulanmamasi nedeniyle primer profilaksi amacli IEKD implante
edilen hastalarda takiplerde gozlenen spontan ventrikiil aritmilerinin insidanst ve

elektrofizyolojik 6zellikleri aragtirilmigtir.

MADIT I kriterlerini prokainamidle suprese edilebilen VT disinda karsilayan

41 hasta calismaya alinmistir. Bu kriterler sunlardir:
1. Sol ventrikiilografi ile EF< %35 oldugunun saptanmasi
2. MI 6ykiisii ( 1 aydan daha 6nce)

3. Holter kayitlarinda 120 vuru/dk’dan hizli siireksiz VT olmasi (en az 3

vuru)
4. EFC’de stirekli VT ya da VF uyarilabilinmesi

Ortalama 30 aylik takip sonrasinda 18 hastanin tolam 142 sok aldigi
saptanmistir. 12 hastada VT, 1 hastada VF, kalan 5 hastada ise hem VT hem de VF
icin sok gozlenmistir. Hastalarin demografik ozellikleri ile ilk IEKD soklarini
alincaya kadar gecen zaman karsilagtirllmistir. Yazarlar, sol ventrikiil EF< %35 olan,

Mi ve siireksiz VT &ykiisi bulunan ve VT/VF uyarilabilinen hastalarm
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implantasyondan sonra erken dénemde VT/VF yasama riskinin yiiksek oldugunu

bildirmislerdir.

2006°da yaymlanan PROFIT galismasi, IEKD’li hastalarda VT/VF gelisime
riskini saptayarak agresif antiaritmik tedavinin verilmesi gereken hastalar1 belirlemek
amactyla yapilmis bir ¢alismadir (233). Bu amagla 250 IEKD’li hastada prospektif
olarak NYHA smifi, N-terminal probrain natriiretik peptit dizeyi, QRS siresi ve
AF’nin varligi gibi risk faktorlerinin VT/VF gelisimdeki Ongordiiriictiligii
arastirilmistir. Cokdegiskenli analiz yapildiginda, VT/VF tekrarlamas: i¢in EF’in
%40’1in altinda olmasi, QRS siiresinin 150 msn’yi asmasi ve AF; bagimsiz risk
faktorii olarak bulundular. Bu risk faktorlerinden 2 veya daha fazlasina sahip olan
hastalarin VT/VF goriilme riski 2 y1l i¢in %100 iken, 0 ya da 1 risk faktorii olanlarda
bu risk sirasiyla %19,3 ve %25 idi. Hastalar ¢ogunlukla sekonder koruma hastasi
oldugundan, yazarlar bulduklar1 risk skor sisteminin bu hasta grubuna
uygulanmasiyla hem ilave antaritmik tedavi ihtiyaci olan hastalarin saptanabilecegini
hem de profilaktik IEKD implantasyonu i¢in daha uygun hasta se¢iminin miimkiin
olacagini belirtmistirler. KAH bulunanlarda EFC’de yapilan programli ventrikiil
stimulasyonunda monomorfik siirekli VT uyarilmasimin ventrikiiler aritmi ve AKO
acisindan artmis riskle birliktelik gosterdigi bilinmektedir (234). Buna karsin
noniskemik kardiyomyopatili hastalarda programli ventrikiil stimulasyonunun rold
net degildir (96, 170, 235-243). Ayrica, EFC’de polimorfik VT ya da VF uyarilmasi
iskemik ve noniskemik hasta gruplarinda (238, 241, 244) nonspesifik yanit olarak
degerlendirilse de caligmalarin kii¢iik capli olmasi, calisma populasyonlarinin
heterojen olmasi, EFC protokollerinin farkliligi nedeniyle bu konuda daha planlh
caligmalar yapilmasi ihtiyact dogmustur. Bu nedenle, sekonder profilaksi amaclh
IEKD implante edilen noniskemik hastalarin, standardize edilmis ventrikiil
stimulasyonu protokolii kullanilan EFC’ye yanitlar1 ile prognozlar1 arasindaki iliski
arastirilmistir (245). 2008 yilinda yayinlanan ¢alismada DKMP tanisi alan ve spontan
VT/VF veya kardiyak arrest dykiisii olan 160 hasta IEKD o6ncesinde EFC’ye
alimmiglardir. Hastalarin %50’sinde polimorfik VT/VF, %]19’unda siirekli VT
uyarilabilinmistir. Ortalama 53 aylik takip sonrasinda polimorfik VT/VF uyarilan
grupta %38, sirekli VT uyarilan grupta %38, higbirinin uyarilamadigi hasta

grubunda ise %18 oraninda 6lim meydana gelmistir. Tiim hastalarda en az 1 hizh
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VT ataginin tedavi edilme orani polimorfk VT/VF uyarilanlarda % 52, stirekli VT
uyarilanlarda %20, digerlerinde ise %28’dir. Sonu¢ olarak polimorfk VT/VF
uyarilabilinen grubun sagkalim siiresinin digerlerinden daha kisa ve AKO meydana
gelme riskinin daha fazla oldugu saptanmistir. Aragtirmacilar sekonder profilaksi i¢in
IEKD planlanan hastalarda islem oncesinde yapilan EFC’de polimorfik VT/VF
uyarilabilinmesinin hem mortalite hem de rekiirren VT’leri 6ngdrmede giiglii bir

belirte¢ oldugunu 6ne siirmiislerdir.

DEFINITE c¢alismasinda (246), sol ventrikiil EF’si % 35’in altinda olan
noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda IEKD’nin tiim nedenlere bagh 6liim riskini
%35, aritmik Oliim riskini ise %80 oraninda azalttigi gosterilmistir. Yakinlarda
yapilan COMPANION  c¢alismasinda (247) da IEKD’nin  noniskemik
kardiyomiyopatili hastalardaki faydasi ortaya konulmustur. IEKD tedavisi pahali ve
invaziv bir tedavi olmasi nedeniyle IEKD igin hedef hastalar1 en uygun saptayacak
risk degerlendirme yontemleri arzulanmaktadir. EFC’nin iskemik kariyomiyopatili
hastalarda, bagta VT olmak tizere aritmik olaylar1 6ngérmede etkin oldugu (248) 6ne
strllse de, noniskemik kardiyomiyopatili hastalarda yapilan ¢aligmalar (236, 239,
241, 249) bu hastalarda EFC’de VT uyarilabilirliginin sinirli derecede yol gosterici
olacagim1 gostermistir. DEFINITE c¢alismasinin  2009°da yapilan bir alt grup
analizinde noniskemik hastalarda VT uyarilabilirligi ile sonrasinda uygun sok
tedavisi almalar1 arasindaki iliski arastirilmis. Calismaya alinan hastalara IEKD
sonrasinda 3 ekstra vuruya kadar siirdiiriilen programli ventrikiil stimulasyonu
yapilmis. Hastalarda 15 saniye siiren monomorfik ya da polimorfik VT ya da VF
uyarilabilinirse EFC anlamli kabul edilmis. Ortalama 29 aylik takip sonrasinda
yapilan analizler gostermistir ki, sokla tedavi gerektiren VT ya da VF’nin
tekrarlamasi agisindan, uyarilabilinen hasta grubu digerlerinden en az 2 kat daha

fazla risk altindadir.

Bulgularimiz hipotezimizi ve yukarida bahsedilen calismalarin sonuglarini
desteklemektedir. Yas, diyabet, hipertansiyon gibi Onemli risk faktorlerinin
calismaya alman hastalarin mortalite, IEKD sok alma olasilig1 ve IEKD toplam siok
sayilartyla aralarinda korelasyon bulunmamaktadir. Bu sonu¢ manidardir, ¢linkii
IEKD zaten bu risk faktdrlerinin en az ikisini tastyan yiilksek risk grubu hastalar

arasindan secilmektedir. Amacimiz yiiksek riskli grup icinden fayda gorecek
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hastalar1 se¢mek ise zaten farkli belirteclere ihtiyacimiz oldugu agiktir. EFC’de
siireksiz VT uyarilabilinmesi, mortaliteyle iliskili bulunmasa da, hastalarin sok alma
olasiligi ile direkt iligkili bulunmustur. Calismamizda sok alma olasiligim
ongorebilen baska tek faktor SVEF dusiikliigiidiir. Ancak her iki grubun SVEF
degerleri arasinda anlamli fark olmadigimi disiintirsek, EFC’nin 6nemini daha iyi
kavrayabiliriz. Zira, iki grup i¢in de mortaliteyle iliskili tek faktor sok alma durumu
iken, sok almay1 ongordiiren tek spesifik faktor de EFC’dir. EFC’de siireksiz VT
uyarilmasi hastalarin takipte alacagi sokun fazla olacagini 6ngérmede yardimci olsa
da, mortaliteyi 6ngéremiyordu. Bunun nedeninin hasta sayisinin diistikliigii ile ilgili

oldugunu diisiiniiyoruz.
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SONUGC

Ileri derecede sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarin artmis mortalite
riski tasidig1 ve IEKD tedavisinden fayda gordiikleri yapilan genis ¢apl ¢alismalarla
gosterimistir. Hastalarin secilmesinde EFC onceki donemlerdeki popiilatitesini
yitirmeye baglamis ve uluslararast kilavuzlarda farklt metotlar yerini almaya
baglamistir. Yukarida da bahsedildigi gibi, bazal elektrokardiyografik degisiklikler,
sol ventrikiil fonksiyonlari, fonksiyonel kapasite, eslik eden risk faktorleri gibi
invaziv olmayan ve nispeten daha ucuz ve basit yéntemler IEKD uygulamasina karar
vermede etkin olarak kullanilabilir. Yine de, IEKD takilan hastalarin uzun dénem
takiplerde sok alip almayacaklarmni kesin olarak bilinmemektedir. Ciddi kalp
yetersizligine ek olarak senkop, carpinti sikayetleri ya da kardiyak arrest 6ykusu olan
hastalarda; IEKD planlanmas1 durumunda, EFC yapilmas1 ve siireksiz ventrikiiler
tasikardi uyarilabilmesinin bu hastalarin takiplerinde IEKD soku almalarim
ongormede faydali olabilecegini diisiiniiyoruz. Calismamizin sonuglari, IEKD’den
daha fazla fayda gormesi beklenen hastalarin tespitinde EFC’nin yeri olabilecegini
diistindiirmektedir. Bu konuda daha genis hasta gruplarini tarayan ¢aligsmalara ihtiyac

vardir.
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