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ÖZET 

llaç tedavisine refrakıer biri ventriküler, 4'ü supra
ventriküler taşikardili 5 hastada (3 erkek, 2 kadın, yaş 
ortalaması 29.8, yaş aralığı 20-43 yıl) antitaşikardik 
kal b pili tedavisinin uzun süreli (ortalama 44.8 ay, 
12-85 ay arasında) takibinde uygulamanın % 100 
başarılı olduğu, pacemakerden önce hastalarm kom
bine antiaritmik ilaç alırken (ortalama günde 2.8 
çeşit), hastalardan biri dışmda diğerlerinin ilaç almaya 
gereksinimi olmadığı, tümünün aktif yaşamiarına 
döndüğü ve hiçbirinde, uygulamaya bağlı yan etki 
gelişmediği saptanmış, bir hastamızda görülen proa
ritmik etki, program değişikliği ile düzeltilmiştir. An
titaşikardik kalb pillerinin, tedaviye dirençli uygun 
hastalarda, güvenilir bir tedavi alternatifi olduğu sonu
cuna varılmıştır. 

Analıtar kelimeler: Kalb pilleri (pacemaker), anti
taşikardik, taşikardilerin tedavisi. 

Kalb pilleri (pacemaker, PM), tiradikardilcrin tedavi
sinde olduğu kadar, taşikardilerin tedavisinde yaygın 

olarak kullanılmamaktadır. Taşikardi tedavisinde kul
lanılabilecek etkili antiaritmik ilaçların bulunması, 

daha komplike, zaman alıcı ve laboratuvar gerektiren 
telkikiere ihtiyaç. göstermesi, bu durumun başlıca ne
denlerini oluşturmaktadır. Ne var ki, her türlü ilaç te
davsine rağmen tam anlamı ile tedavi edilemeyen 
kUçük de olsa bir grup hasta cerrahi olarak veya ami
taşikardik kalp pilleri ile başarılı bir şekilde tedavi 
edilebilirler. 

Yazımızda kliniğimizde ilaç tedavisine dirençli olan . 
4'ü supraventriküler taşikardili (SVT), biri ven
triküler taşikardili (VT) 5 hastada antitaşikardik PM 
uygulaması ve bunların uzun sUreli takipleri sunul
maktadır. 
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Çalı~mamızın matcryelini, 4'ü STV'li, biri VT'li, 3'ü 
erkek, 5 hasta oluşturmaktadır. Hastaların yaş ortala
ması 29.8 yıl olup, yaş aralığı 20-43'dür. Hastaların 
birinde aatrio-ventriküler nodal reentran taş ikardi 
(A VNRT), birinde otomatik atrial taşikardi, birinde A 
tipi WPW sendromu, birinde gizli aksesuar yol (con
cealed bypass tract) ta·şikardisi ve bir hastamızda ise 
non-iskemik VT mevcuttu (Tablo 1). 

Hastalar, kliniğimiz dışında da değişik hastanelerde 
izlenmiş olup, çeşitli an tiaritmik il açları kul
lanmışlar, fakat yeterince yarar görmemişlerdi. Hasta
ların kullandığı ilaç sayısı, günde ortalama 2.8 idi. 

Taşikardi atakları, tüm hastalarda gilnde 5 veya daha 
fazla gelip, ortalama 2 saat devam etmekte idi. 
Taşikardi atakları tümünde scmptomatik olup, ortala
ma hız 178/dak (150-220) idi . Hastaların taşikardi 
yaşı ortalama 3 yıl olup, bir yıl ilc 5 yıl arasında idi 
(Tablo 1). 

Hastalar, kliniğimize yatırıld ıktan ve gerekli şekilde 
hazırlandıktan sonra, invaziv elektrofizyoloj ik ince
lemeye alındılar. Reentri mekanizması ilc olduğu 
anlaşılan taşikardilerde, taşikard iyi sonlandırabilecck 

effektif bir ekstrassitol veya ekstrasisroller grubu, 
programlı ekstrastimülilslcr ile araştırıldı. Efektif 
olduğu düşünülen uyarıların etkinliği hasta yatarken 
ve otururken ve daha sonraki güİılerdc de test edilerek 
kesin sonuca varıldı. 

Elcktrofizyoloik tetkik sırasında ve hikayesinde atrial 
fibrilasyon ve flullcr olan hastalar ilc, efektif antegrat 
refrakter pcryodun 300 milisaniyeden daha kısa olduğu 
hastalar ve programlı uyarıların daha hızlı taşİkardiye 
yol açtığı görillen hastalar, antitaşikardik PM endi
kasyonundan çıkarıldıİar . Hastaların 2'sine PASAR-
4171 (Tcletronics), diğer 3'üne ise Intertach 262-12 
PM (lntcrmedics) yerleştırıı·~ İ. Vcr.trikülcr Laşikardili 
hastada elektrod sağ ventrikül apcksine, diğer hasta
larda ise "scrcw-in" elcktrod sağ atrium duvarına 

ycrleşıiril crck fik. edild i. PM implantasyonl ar;nda 
standart sağ sefalik ven diseksiyonu veya sağ subkla-
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Tablo ı. Hastalar ve özellikleri 

Yaş/Ci n s Tanı Taşikardi Taşikardi Kullandığı PM ve 
hızı yaşı ilaçlar takip süresi 

RT, 43/E WPVY ıso 70 ay V,Q,B INT., 46 ay 
AA, 20/E AVNRT 180 36 ay V,Q,B INT., 45 ay 
TD, 23/E CBT 220 48 ay V,Q,D PAS., 36 ay 
ND,20/K vr 170 12 ay Q,M PAS., 85 ay 
sc, 43/K XI' 170 24 ay V,Q,B INT., 12 ay 

ort.: 29.8 yıl 178 36 ay 2.8/gün 44.8 ay 

CBT: gizli aksesuar yol, AT: atrialtaşikardi, V: verapamil, Q: quinidine, B: bela b/oker M: mexiletin PAS· PASAR INT· IN 
TERTACH ' ' . ' . -

via veni ponksiyonu kullanıldı. Hastalar PM yerleş
tirildikten sonra, antiaritrnik ilaçlar kesildi. Tüm has
taların düzenli aralıklarla fizik muayeneleri, Holter 
tetkikleri yapılarak aldıkları ilaçların kayıtları 
yapıldı. Hastaların ortalama takip süresi 44.8 ay (12-
85 ay) idi. 

Hastaların tümünde PM'lerin taşikardiyi algılama kri
teri olarak kalb hızı eşiği ve taşİkardinin ani 
başlaması (delta) programlandı. Bir hastada 140/dak 
(has ta no 1) ve diğerlerinde 150/dak kalb hızına 
ulaşıldığında PM'lerin aktive olması programlandı. 

BULGULAR 

Taşikardiyi durdurma programı olarak hastalarm 
tümünde, taşilcardİ siklusunun % 70 ve % 80'i inter
vali ile peşpeşe gelen 2'1i programlı ekstrasisrol ilk 
durdurma programı olarak verildi ve bu başarısız 
kaldığı takdirde, verilen intervallcri azalan ve artan 
zaman sürelerinde otomatik olarak taraması prograın

landı. Bunun da başarısız olduğu durumlarda, 2 dur
durma programı olarak "burst" (5 'den fazla) 
s tiınülasyon tercihi prograınlandı. Ventriküler 
ta~ikardili 4 nolu hastaya, telıkileli olmadığı defalar
ca test edilmesine rağmen "burst" tercihi yapılmadı. 

Hastaların PM'lerinin holter bilgilerinden, taşİkardi

lerinin % 85 oranında birinci programla, geri kalan
ların ise sekonder programla durdurolduğu saptandı. 

Hastaların uzun süreli klinik ve Rolter tetkiki 
ışığında antiaritınik ilaç alınalarına gerek olmad ığı 

tesbit edili. Sadeec 4 nolu hastanın ek olarak quini
dine sulfat alınası gerekti. 

Şekil 1. Bir no'lu hastanın Bolte r tetkikinde, taşikardinin 

başlaması ve pacemaker ile sonlandırılması görülmektedir. 

Hastaların, PM yerleştirmeden önce günde ortalama 
8 kez gelen ve devam eden taşikardilerinin, hastalar 
tarafından artık hissedilınediği veya çok kısa sürdüğü 
subjektif olarak ifade edildi. Hastaların tümü aktif 
yaşamiarına döndüler. 

Hastalarda Rolter telkikieri ile durdufl)1a programının 
elkisiz olup olmadığı araştırıldı ve sadece bir hastada 
(no 4), algılama problemi olarak, fizyolojik şartlarda 
ortaya çıkan sinüzal taş ilcardinin de rccntran taşilcardİ 
olarak tanınınası ve PM'nin uyarı verınesi sonucu 
taşikardilerin ortaya çıktığı ve devam ettiği görüldü 
(oversensing). Bu hastada algılama eşiği 

yükseltilerek problem çözüınlendi. Diğer 4 hastada 
ise tekrarlanan holter telkikieri ile, taşİkardilerinin en 
geç bir dakika içinde PM tarafından veya spontan ol
arak da sonlandığı saptandı (Şekil 1). 

PASAR implante edilen hastalardan birinde (no 3), 
tekrarlayan cep enfeksiyonu nedeni ile önce PM'nin 
yeri değiştirildi, yine tekrarlaması nedeni ile de 36 ay 
sonra , PM etkil i olmasına rağmen tamamen 
çıkarılmak zorunda kalındı. Diğerinde ise (no 4), ba
tcu·yanın bitmesi nedeni ilc, 50 ay sonra Intertach 
262-12 yerleştirildi. 
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TARTIŞMA 

Taşikarclilerin pacemakerlerle tedavisi henüz yaygın 
olarak kabul edilmiş ve uygulanan bir yöntem 
degildir. Bu tedavi yöntemine en son başvurul
maktadır. Bunun nedeni, antitaşikardik PM implan
tasyonu için endikasyonların çok iyi seçilmesi ve 
hastaların değişik şartlarda elektrofizyolojik incele
melerinin tekrarlanarak, taşikarcli mekanizmasının ve 
özelliklerinin tanınması gerekliliğidir. Bu belirtilen 
faktörler, antitaşikarclik PM impantasyonu için yeter
li elektrifizyoloji laboratuvarını ve zamanı gerektir
mektedir <1•2>. 

Hastalarımızın tümünde antişikardik PM uygula
masından sonra tam başarı sağlanmış olup, biri 
dışında, hiçbir hastanın ek antiaritmik ilaç kullan
masına gerek kalmamıştır. Kappenberg ve ark. (3) 

yaptıkları çok merkezli çalışmada değişik türde 
taşİkardiler göteren hastaların da, yanlızca PM ile 
başarı oranını % 44, ek antiaritmik verildiğinde ise 
% 93 olarak bildirilmektedirler. Çok sayıda 

araşurıcının bu konuda bildikleri sonuçlar toplu ola
rak gözden geçirildiğinde ise başarı oranın ortalama 
% 83-98 arasında(% 50-100) olduğu anlaşılmaktadır 
<4•5> (Tablo 2). 

Taşikardilerin mekanizmaları gözönüne alındığında, 
reentri mekanizması ile olanlar, antitaşikardik PM 
uygulamasına çok iyi cevap verirler (1,2,4,5). Hasta
larımızın tUmünde reentri mekanizmasının saptanmış 

olması, yüksek başarı oranının sebebi olarak 
değcrlcndirilmcktedit. Mevcut taşikardi ilc, başlatan 
mekanizmalar (örneğin bradikardi zemininde ortaya 
çıkan ekstrasistollcr ve taşİkardi) farklı olabilir. O 
zaman tedavi prensibini değişik bir temele oturtmak 
daha uygun olur (6-10). Bununla birlikte, son yıllarda 

PM teknolojisinde ve programlarındaki gelişmeler, 
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PMlerin hem anti-bradikardik, hem de anti-taşikardik 
olarak çalışmasına olanak vermektedir. Hasta
larımızın 4'ünde uyguladığımız Intertach 262-12, bu 
özellikleri olan bir PM'dir. Reentran taşikardi 
(WPW) ve bradikardi dönemleri ile birlikte klinik 
seyir gösteren bir nolu hastamızda, son takiplerimiz
de, PM'in önemli ölçüde anti-bradikardik olarak 
çalıştığı görülmüştür. 

Antitaşikardik PM kullanılmasında, PM 
stimülasyonlarının taşikardiyi hızlandırması önemli 
bir konudur (pro-aritmik etki). Bu özellikle reentri 
dışı ve mekanizmalarla olan taşİkardilerde (otomatik 
ve tetiklenen aktiviteye bağlı) ve bilhassa ventriküler 
taşİkardilerde önemli olm~tad ır. Bu nedenle, ven
triküler taşikardilerin tedavisinde hemen tamamen 
terk edilmiş bir yöntemdir (8). Hastalarımızdan bi
rinde (no 4), yapılan elektrofizyolojik çalışmalarda 
güvenli bir durdurma programının saptanabilmesi, 
VF riskinin olmadığından defalarca test edilerek 
gösterilmesi ve iskemik kalp hastalığı gibi organik 
bir kalb hastalığının olmaması nedeni ile ventriküler 
taşikardisi için ventrikül apeksine pacemaker elekıro
du yerleştirilmiştir. Daha sonraki takiplerinde, PM 
uyarıları ile hızlanan bir taşikarcli ve senkop gibi 
olumsuz etkiler görülmemiştir. Hastanın uzun süreli 
takibinde, PM bataryası bittiği için de tekrar yenisi 
ile değiştirilmek zorunda kalınmıştır. Diğer hasta
larımızın hiçbirinde de PM'e bağlı proaritmi ol
mamıştır. Anlitaşikardik PM'lerin etkili olabilmesi, 
taşikardi mekanizması yanında, taşikardinin doğru bir 
şekilde algılanmasına ve PM uyarılarının uygun za
mana gelmesine bağlıdır. Taşikardiyi tanıma kriterle
ri olarak eşik kalb hızı, bu eş iğe ulaşma süresi (del
ta), hız sabitliği (stabilite) ve taşikardinin süresi 
(devamlılık) kriterleri kullanılmaktadır. Bu kriterlerin 
kombine programlanması ile (algorithm) atrial fibri
lasyonun ayrılması, sinüs taşİkardisinin patolojik ol-

Tablo 2. Antitaşikardik pacemaker uygulamasında toplu sonuçlar (Mandcl WJ, 1987, kaynak 4) 

Hastalık Hasta sayısı Kaynak sayısı Başarı oranı (%) 
-·- - - -------

WPW 42 7 89 (67-100) 
AVNR.T 8 3 98 (94-100) 
CBT 8 2 86 (75-97) 
svr 215 12 89 (67-100) 
vr 126 12 83 (50-100) 
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Şekil 2. Antitaşikardik "pacing" şekilleri. Kısmi açıklama 

metin içindedir. 

arak algılanmaması sağlanabilir (l,5). Taşikardiyi 
durduran uyarı veya uyarılar da çeşitli şekillerde ola
bilir. Basitçe, taşikardi hızından daha yavaş bir hızla 
(underdrive) uyarı verme anında, sabit aralıklarla veya 
diyastolü tarayan programlı uyarılar, veya çoklu 
uyarılar (overdrive, burst pacing) ile taşikardi son
landırılabilir. Çoklu uyarılar da programlı olarak, 
sabit aralıklı (fiks), kalb hızına göre değişebilen 
(adaptive) veya diyastolu tarayan (sean) tarzda veri
lebilir. Diyastolu tarama şekli, akordeon gibi git
tikçe artan ve azalan aralıklı uyarılar ile (veya tersi) 
yapılabilir (incrcmental-decremental) (!). 

Bazı hastalarda ise saniyede 25-100 uyarı çok kısa bir 
süre için verilebilir (train stimulation) (Şekil 2). An
titaşikardik PM implantasyonunda önemli olan, be
lirtilen algılama ve sontandırma imkanlarının çok 
oldugu PM'leri seçmektir. Zaman içinde degişebilen 

durumlara göre program değişiklikleri ile başarılı ol
mak mümkündür. 

Antitaşikardik PM kullanımında bazı kısıtlamalar da 
söz konusudur. Herşeyden önce minör cerrahi bir 
yöntemdir. Uzun süreli kullanımı şüphesiz batarya 
degişimini gerektirecektir. Degişen duruma göre 
tanıma ve durdurma programları etkisiz kalabilir ve 
prograrn değişiklikleri de gerekebilir. Bu nedenle ha
stanın yakın takibi önemlidir. Bunlardan daha 
önemlisi de. durdurma programlarının taşikardiyi 

daha da hızlandırabilmesi ve taşikardinin dejenerc ol
masıdır (proaritmik etki) (ll). Bu nedenle PM im
plantasyonundan önce proaritmik etki de ısrarla 

araştırılmalıdır. Taşİkardi dejencrasonuna karşı 
PM'lcrin aynı zamanda kardiyovcrsiyon ve dcfibrilas
yon yapıcı özelliklerinin de bulunması ideal çözüm 
gibi görünmektedir (12). 

Sonuç olarak, ilaç tedavisine dirençli ve/veya yaşam 
kalitesini etkileyen SVT'lerde, hasta ve doktor tercihi 
de gözönüne alınarak, antitaşikardik PM'ler önemli
bir tedavi alternatifidir. Kliniğimizde uyguladığımız 
ve uzun süreli izlediğimiz hastalarda başarı şansı % 
100 bulunmuş ve kamplikasyon # görülmemiştir. 
Literatür bilgileri de benzer başarı oranları vermekte
dir. PM implantasyonundan önce ayrıntılı elektrofiz
yolojik incelemelerin yapılarak uygun programların 
ve pilin seçilmesi ve dikkatli klinik takipierin 
yapılması, gözönünde tutulması gereken konulardır. 
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