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Konjestif Kalp Yetersizliği ve Ventriküler 
Aritmiler 
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ÖZET 

Konjestif kalp yetersizliği özellikle yaşlı popu/asyanda sık 
rastlanılan bir hasta/ıktu·. Bu hastalık ciddi bir prognoza 
sahiptir ve ölüm genellikle aniden olur. Görece/i iyi fonk
siyonel kapasiteli grupta ani ölüm oran111111 %80'/ere 
ulaşmasma rağmen, son aşama kalp yetersizliği ola11 has
ta gruplarmda %5'e düşer. Bununla birlikte, ani ölümün 
nedeni, hastalığın ciddiyeti artmasıyla ventrikiiler taşikar
di-ventriküler fihrilasyondan bradiaritmilere koyar. Bir
çok anlaşılabilir nedenler örneğin , miyokardiyal fibrosiz, 
miyokardiyal gergin/ik, artmış sempatik aktivite, e/ektJ·olit 
dengesizliği yetersiz kalplerde ventriküler aritmi/ere yol 
açabilir. Ho/ter "monitoring", sinyol ortalanıalı e/ektJ·o
kardiyogranı, programlı ventriküler uyarılma prosedürle
ri risk altındaki popü/asyo11un tespitinde kulfamlır. Ran
damize çalışmalar aritmi k ve total mortalitenin aza/tilma
sı için birçok avantajlı i/acı araşurnıaktadu·/ar. Ne yazık 
ki, anıiadaron bile risk altmdaki popii/asyanda ölümün 
azaltilmasında etkileyici bir yarar göstermeele yetersizdir. 
lnıplamable cardioverter-defibrilatörler (/CD) bu kötii gi
dişi tersine çevirmeele umut verici görünmektedir. 

Analı/ar kelime/er: Konjestif kalp yetersizliği , Ventriküler 
aritmi/er, Ani ölüm 

Kalp yetersizliğinin toplumdaki prevalansı %2-

3'dür. Bu oran 65 yaşın üzerinde ani olarak artarak 
% 4-6'ya çıkmaktadır ( 1). Bu olguların yaklaşık yarı

sı ila üçte ikisinin asemptomatik olduğu düşünül
mektedir. Dünyada yapılan çalışmaların sonuçların

dan kabaca bir tahmin yaparsak, ülkemizde yaklaşık 
bir milyon kişide çeşitli derecelerde kalp yetersizliği 

olduğu düşünülmektedir (2). Ayrıca, yılda yaklaşık 

40-50 bin kişinin kalp yetersizl iği sonucu hayatını 
kaybettiği hesaplanabilir (3). 

Çeşitli nedenlere bağlı konjestif kalp yetersizliğinde 
bir yıllık mortalite oranları % 12-I 5 arasında değiş

mektedir. Burada dikkat çeken nokta kalp yetersizli
ğindeki tüm ölüınierin yaklaşık %45-50'sini ani 
ölüınierin oluşturmasıdır (4-6). Tablo 1 'de çeşitli ça

lışmalardaki bir yıllık mortaliteler ve bu mortalite 
içindeki ani ölüm oranları verilmiştir. Burada ani 
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ölümden kasıt genellikle bir saat içerisinde oluşan 
hızlı ölümlerdir. Bu ölüın ierin çok büyük bir kısmın

da ölüm dakikalar içinde ortaya çıkar. Bu kadar hızlı 

ölüme yol açan durumlar ise ritm bozukluklarıdır. 

Eğer kalp yetersiziikE olgularda fonksiyonel grup ile 
ölüm oranları ve bu ölümler içerisinde ani ölüm 

oranları incelenirse ilg inç bir sonuçla karşılaşılmak

tadır. Tablo 2'de görü ldüğü gibi fonksiyonel grubu Il 
olan olgularda ani ölüm oranı %80'lere kadar çıkar
ken, fonksiyonel grubu IV olan olgularda ani ölüm 
oranı %5'1ere kadar düşebilmektedir (7)_ Buradan da 
anlaşılacağı gibi konjestif kalp yetersizliğ inin erken 
dönemlerinde aritmik ölümler (ventriküler takikardi 
ve fibrilasyon) daha s ı k iken, ileri dönemlerinde 
progresif dolaşım yetersizliğine bağlı ölümler daha 
sık hale gelmektedir. Başka bir ilginç bulgu da ani 

ölüme yol açan ritm bozukluğunun dağılma oranla
rında görülmektedir. Tablo 3'de de izlendiği gibi ya

tağa bağımlı olmayan yani fonksiyonel grubu iyi 
olan hastalarda görülen ani öl üınierin büyük kısmı 
ventriküler takikardi ve fibrilasyon sonucu oluşması

na karşın , terminal dönemdeki ani ölümlerio büyük 
bölümünde neden bradikardi ve elektroınekanik dis
sosiasyondur (8) . Bu bulgulardan çıkan sonuç kalp 
yetersizliğinde ventriküler aritmilerin sık görüldüğü 

ve yüksek oranda ölüme yol açtığıdır. 

Kalp yetersizliğinde ani ölüm nedenleri 

Bilindiği gibi takiaritmilere yol açan en önemli me
kanizmalar 'reentry', tetiklenmiş aktivite ve anormal 
otomatisitedir (Tablo 4). Konjestif kalp yetersizli 
ğinde görülen aritmilerde de bu 3 mekanizma opera
tif rol oynamaktır. Ancak bu mekanizmatarla aritmi
ye yol açan altta yatan nedenler çok çeşitlidir (9). 

Öncelikle konjestif kalp yetersizliğine en sık yol 

açan nedenin koroner arter hastalığı olduğunu ve ko
roner arter hastalığında oluşan skarların 'reentry' için 
mükemmel substratlar olduğunu unutmamak gerekir. 
Miyokardda oluşan skar ve fibrozis (infarktüs veya 
progresif miyokard kaybı sonucu) her zaman reent-
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Tablo 1. Değişik klinik çalışmalarda konjestif kalp yetersizli-
ği nde 1 yıllık mortalite ve ani ölü m oranları 

Hasta 1 Yıllık Ani Ölüm 
Çalışma Sayısı Mortalite(%) Oranı (%) 

VHeiT I (4) 642 12 45 

VHeiT II (6) 804 15 50 

CHFSTAT (l5) 674 15 49 

Tablo 2. Konjestif kalp yetersizliğinde fonksiyonel gruba göre 
yıllık mortalite ve ani ölüm oranları 

NYHA Yıllık Ani 
fonksiyonel grup mortalite(%) ölüm (%) 

Il 5- 15 

lll 20-50 

IV 30-70 

Tııblo 3. Kalp yetersizliğinde a ni ölüm nedenleri 

Bradiaritmi 

Ambulatuvar hastalarda % I 6 

İ leri kalp yetmezliğinde %58 

Transplanıasyon bekleme 
listesinde %68 

Ani ölüm 
nedenleri 

VT: Vemrikii/er takikardi . VF: Ventrikii/erjiiJrilasyon 

50-80 

30-50 

5-30 

VT/VF 

%80 

%42 

%32 

rant bir takikardi zeminidir. Diğer taraftan miyokar

diyal iskemi epizodları da reentry ve teriklenmiş ak

tivite için uygun zemini hazırlamaktadır. Kalp yeter
si zli ğinde görülen takikaritmilerin oluşumda ventri
külün d ilate olması ve gerginliğinin de rol oynadığı 

düşünülmektedi r (10). Yapılan çalı şmalarda miyokar

diyal gerginliğin (stretch) aksiyon potansiyel süresi
ni kısalttığı , aksiyon potansiyel ampl itüdünü azalttı

ğı , iletim hızını yavaşlattığı , elektriksel dispersiyonu 

arttırdığı ve teriklenmiş aktiviteyi arttudığı gösteril
miştir. Anlaşıldığı gibi sadece artmış gerginlik bi le 
başlı başına aritmojeniktir (10). Ayrıca artmış sempa

tik tonusun , kalp yetersizliğinde sıkça karşılaşılan 

elektrolit dengesizliklerinin ve kullanılan ilaçların 

aritmi oluşumunda büyük katkısı vard ır (10). Açıkça

sı , bu kadar çok aritmojenik neden var iken kalp ye
ters izliğinde aritmi olması hiç sürpriz değildir. 

Yukarıda anlatıl an nedenler ve mekanizmatarla orta

ya çıkan ciddi ventriküler aritmiler; 

Tablo 4. Kalp yetersizliğinde ani ölüm nedenleri 

MİYOKARDİAL SKAR 

MİYOKARDİY AL İSKEMi 

MİYOKARDİY AL GERGiNLİK 
ELEKTROLİT BOZUKLUKLARI 

NÖROHUMORALFAKTÖRLER 

KULLANILAN İLAÇLAR 

ı 
REENTRY 

MAKRO REENTRY 

TETİKLENMİŞ AKTİVİTE 

ARTMIŞ OTOMA TİSİTE 

• Sürekli monomorfik ventriküler takikardiler 

• Polimorfik ventriküler takikardile r 

• Torsades de po i n tes 

• Ventrikül fibrilasyonu olarak sıralanabilir. 

Hangi hastalarda ani ö lüm riskinin yüksek olduğu

nun saptanması ve hastaların ani ölüm riski yönün
den katmaniandınimas ı (stratifikasyonu) hastanın 
ele alınması ve tedavinin yönlendirilmesi açısından 
çok önemlidir. Bu sayede hastalara gerekli olduğun

da, gereği kadar tedavi verilmesi sağlanır, lüzumsuz 
tedavinin getirdiği risklerden kaçınılır, paha!J tedavi

ler bu tedaviden en çok yarar görecek kişiye yapıl 

mış olur. 

Kalp yetersizliğinde aritmik mortalite (ani ölüm) 
açısından risk stratifikasyonunda kullanılan 
yöntemler 

Holter monitörizasyon 

Seksenli yıllarda miyokard infarktüsü sonrası ventri
küler ektopik aktivite (VEA) artış ı ile mortalite ara
sında bir ilişki olduğu ortaya konmuştur (I I). Buna 

göre saatte birin altında VEA olanlarda 2 yıllık mor
talite %10 iken, S şeklindeki ilişki nedeniyle VEA 
sayısı saatte 1 'in üzerine çı ktığında mortatitede he

men %1 O'nun üzerine çıkmakta ve saatte 1 O'nun üze
rinde ise %20 - 30'1ara ulaşmaktadır. 

Kalp yetersiziikti olguların ambulatuvar monitöri

zasyon ile incelenmesi sonucunda %75-90 oranında 
VEA, %20-80 oranında ise non - sustained ventri.kü
ler takikardi (NSVT) ataklarına rastlanır (9). Ancak, 

VEA ve NSVT sıklığının her gün büyük değişiklik
ler gösterebileceğini unutmamak gerekir. 



Miyokard infarktüsü geçirmiş popülasyonda hayatta 
kalma oranını belirleyen en önemli parametre sol 
ventrikül sistolik fonksiyonudur. Sol ventrikül sisto
lik foksiyonları bozuldukça mortalitenin arttığı gü
nümüzde iyi bilinen bir gerçektir. Ayrıca VEA artı
şının da hayatta kalmaya sol ventrikül sistolik fonk
siyonlarından bağımsız bir şekilde etkileyen bir et
ken olduğu öne sürülmektedir. Şekil 1 'de ejeksiyon 
fraksiyonu ile ventriküler ektopik aktivitenin morta
hteye etkileri görülmektedir. Görüldüğü gibi enjek
siyon fraksiyonu (EF) %30'un altında olan popülas
yonda VEA saatte lO'un altında ise 3 yıllık hayatta 
kalma oranı %75 civarında iken, VEA saatte lO'un 
üzerine çıktığında hayatta kalma oranı %50'nin altı
na düşecektir cı n. Büyük bir şansızlık olarak ventri
kül deprese oldukça VEA ortaya çıkma oranı da art
maktadır. GISSI 2 çalışmasına göre saatte !O'nun 
üzerinde VEA EF %35'in altında olan popülasyonda 
%32 oranında görülürken, EF %35'in üzerinde olan 
popülasyonda %17 oranında izlenmektedir (12). An
cak CAST çalışmasında bu VEA'nin antiaritmik 
ilaçlarla baskılanmasının mortalite üzerine faydası 
olmadığı, hatta zararlı olduğu gösterilmiştir (1 3). 

Non iskemik dilate kardiyomiyopatilerde ise durum 
biraz farklıdır.Burada da VEA ve NSVT'Ier s ıktır. 
Ancak VEA ve NSVT'lerin sıklığı ile ventrikül dis
fonksiyonu arasında sıkı bir ilişki olmadığı gibi, bu 
aritmilerin mortalite üzerine etkisi de tartışmalıdır 
(9) . 
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Sinyal ortalamalı EKG (SOEKG) 

Konjestif kalp yetersizliği olan popülasyonda intra
kardiyak iletim bozukluğu sık olduğundan SOEKG 
kullanılabilirliği azdır (9). Ayrıca SOEKG'nin arit
mik mertaliteyi belirlemede pozitif tahmin edici de
ğerinin düşük olduğu bildirilmektedir (9). Konjestif 
kalp yetersizliği olan popülasyonda negatif tahmin 
edici değerinin de düşük olduğu bildirilmektedir (9). 

Bunun anlamı geç potansiyellerin olmamasının arit
mik ölüm riski düşük olan bir grubu göstermeyece
ğidir. 

Programlı elektriksel stimulasyon (PES) 

İskemik kardiyomiyopatilerde sol ventrikül sistolik 
fonksiyonları bozuldukça elektrofizyolojik çalışma
da yapılan programlı elektriksel stimulasyon ile 
ventriküler takikardi (VT) indüklenme oranı artar. 
Koroner arter hastalığı olan ve EF %30'un altında 
olan popülasyonda monomorfik VT'nin %27 oranın
da indüklendiği bildirilmektedir. Koroner arter has
talığı olan tüm popülasyonda EF oranına bakılmak
sızın PES yapılırsa VT indüklenme oranı %1 O'dur. 
Buradan çıkan sonuç sol ventrikül disfonksiyonu ile 
orantılı olarak VT indüklenebilirliğinin arttığıdır. 
Diğer taraftan iki yıllık takip boyunca VT indükle
nenlerde %20'1ik bir ani ölüm oranı bildirilirken VT 
indüklenmeyenlerde bu oran %6'dır. Sol ventrikül 
disfonksiyonu ileri olan grupta PES ile VT indükle-

-= 

3 
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nememesi her zaman ani ölüm 
riskinin düşük olduğunu gös
termez. Çünkü , daha önce de 
denildiği gibi bu grupta VT 
dışında ani ölüme yol açabile
cek başka nedenler de vardır. 
Çalışmaların sonunda VT in
düklenen iskemik kardiyomi-
yopati grubunda ani ölüm ora
nının arttığı bulunmuştur (9). 

Ancak, bu hastalarda VT epi-
zodlarının antiaritmik ilaçlar
da baskılanmasının ne kadar 
fayda sağlayacağı yeterince 
açık değildir. 

Şekil 1. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve saatteki ventriküler ektopik aktivite (VEA) sayılarına göre 3 
yılda hayatta kalma oranları 

Non-iskemik kardiyomiyopa
tilerde ise PES'in değeri risk 
belirleme açısından iskemik 
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kardiyomiyopatilere göre daha düşüktür. Bu grupta 
indüklenebilir VT olmasa bile ani ölüm oranının 
yüksek olduğu gösterilmiştir. Böyle bir grupta 2 yıl 

içinde %14 oranında ani ölüme rastlanıldığı bildiril
mektedir (9). 

Kalp yetersizliği olan popülasyonda ani ölümleri 
(aritmik ölümler) azaltmak mümkün mü ? 

Yakın zamana kadar bir antiaritmik ilaç ile ventrikü
ler ektopik aktivitenin NSVT ve VT ataklarının bas
kı lanmasının aritmi nüksü ve ani ölümü azaltmada 
yeterli olacağı düşünülüyordu. Ancak son yıllarda 
yapılan çalışmalarda bazı antiaritmik ilaçlarla ventri
küler aritmilerin baskılanmasının ani ölüm ve top
lam mortaliteyi azaltınadığı gösterilmiştir (13). Ko
nuyla ilgili son yıllarda yapılan çok merkezli, rando
ınize ve kontrollü çalışmalar sayesinde antiaritmik 
ilaç tedavisi ile yaklaşımlarımız yeniden şekillen
mektedir. 

Tablo S'de çeşitli antiaritmik ilaç çalışmalarının ak
ronimleri ve sonuçları gösterilmiştir. Bu çalışmalar 
arasında ilk yayınlanan ve en büyük etkiye sahip 
olan çalışma CAST çalışmasıdır (13). CAST çalışma-

Tablo 5. Antiaritmik ilaçların mortalite üzerine etkisini araş
tıran bazı çalışmaların sonuçları 

ÇALIŞMA SONUÇ 

CAST ( 1 3) Mi yokard infarktüsü sonras ı asemptomatik 
veya hafif semptomatik VEA'nin baskılan
masında fl ekainid ve cnkainid çok cıkili ol
malarına rağmen, bu iki ilaç hem aritmik 
ölümlerde, hem de total mortalitede artışa 
yol açmaktadır. 

GESİCA (14) Çeşi tli nedenlere bağlı şiddetli kalp yet
mezliği olan hastalarda günde 300 ıng'lik 
amiodaron tedavisi ile total mortal ite azal
maktadır. 

STA T -CHF ( 1 5) Kalp yetmezliği ve asemptomatik ari tm isi 
olan hastalarda amiodaron ventriküler arit
mileri etkili bir şekilde baskılamasına rağ
men, toplam mortalite ve ani ölüm oranla
rında bir azalma yapmaz. 

CAMIAT (16) Sık VEA ve repetetif VEA'sı olan miyo
kard infarktüsü geçirmiş hastalarda amio
daron ventrikül fibrilasyonu ve ani ölümle
ri azaltmaktadır. 

EMIAT ( 17) Miyokard infarktüsü geçirmiş ve ejeksiyon 
fraksiyonu düşük olan o lgularda amioda
ron tedavisinin total mortaliteyi azalımadı
ğı gösterilmiştir. Ancak, amiodaron kolun
da aritmik ölümlerde bir düşme dikkati 
çekmiştir. Ayrıca ilaca bağlı proaritmi ol
maması nedeniyle ilaç antiaritmik ilaç ve
rilmesi gereken durumlarda kullanı labilir. 

VEA: Vemriküler ektopik aktivite 

sı temelde miyokard infarktüsü geçirmiş ve VEA ak
tivitesi olan popülasyon üzerinde gerçekleştirilmiş
tir. Çal.ışma grubuna bakıldığında olgularda büyük 
oranda EF'nin %40'ın altında olduğu izlenmektedir. 
Bu çalışma sonucunda kullanılan flekainid ve enkai
nid ile VEA'nin etkili bir şekilde baskılandığı , an
cak ilaç alan grupta hem aritmik hem de total morta
litenin arttığı ortaya çıkmıştır (13). Daha sonra bir ta
kım küçük raporlarda Grup 1 antiaritmik ilaçlara gö
re amiodaronun bazı avantajlarının vurgulanmaya 
başlaması ile amiodaronu araştıran bazı çalışmalar 
yapılmıştır. Bunlarda ilk yayınlanan GESICA çalış
masıdır (14) . Bu çalışmada sol ventrikül EF'si %35'in 
altında olan ve NSVT olan popülasyonda amiodaron 
tedavisinin mortal ite üzerine etkisi araştırılmı ştır. 
Çalışma sonunda amiodaron tedavisinin çeşitli ne
denlere bağlı kalp yetersizliği olan popülasyonda ani 
ölümleri ve toplam mortaliteyi azalttığı gösterilmiş

tir ( 14). Bir yıl sonra yayınlanan ST AT - CHF çalış

masında ise GESICA'daki gibi iyimser bulgular elde 
edilmemiştir ( 15). STAT- CHF çalışmasında iskemik 
veya non-iskemik konjestif kalp yetersizliği ve saat
te lO'nun üzerinde VEA'sı olan popülasyonda arnİo
daronun ventriküler aritmileri etkin şekilde baskıla

masına rağmen ani ölüm oranını ve toplam mortali
teyi etkilemediği gösteri lmiştir ( ı 5). Yalnız bu çalış

mada, sadece non-iskemik kardiyomiyopati grubun
da mortalitede hafif bir azalma eğilimi dikkat çek
mektedir. Yakın zamanlarda yayınlanan CAMIAT 
ve EMIAT çalışmalannda ise amiodaron ile ilgili 
çok parlak sonuçlar alınmamakla birlikte, arnİodaro

nun özellikle aritmik ölüınierin azaltınası yönünde 
olumlu etkileri olabileceği tespit edilmiştir (16,17). 

Sonuç olarak, elimizdeki verilere göre konjestif kalp 
yeters izliği ve ventriküler ektopik aktivitesi olan 
hastalarda amiodaronun mortaliteyi arttırmadığı gös
terilmiştir. Ani ölüm, aritmik ölüm oranını azaltabi
leceği konusunda deliller olmakla beraber, toplam 
mortalite azalması konusunda etkileri çok açık değil

dir. 

Anitaritmik ilaç tedavisinin ventriküler aritmi müca
delesinde çok etkin olmadığının anlaşılması ile bera
ber başka tedavi seçenekleri ön plana çıkmaya başla

mıştır. Bu tedavi seçeneği implante edilebilir kardi
yoverter defibrilatörlerdir (ICD). ICD tedavisinde te
mel amaç ani kardiyak ölümleri önleme ve yaşam 
süresini uzatmaktrr. ICD'ler etkin olarak ventriküler 
takikardi ve fibrilasyon epizodlarını sonlandırması-



na, yani aritmik ölümleri önleyebilınesine karşın 

acaba toplam ölümleri de azaltmakta mıdır? Bir baş
ka ifade ile acaba, ICD tedavisi ile aritmik ölümler 
yerini nonaritmik ölümler almakta ve toplam morta

lite değişmekte midir? Bu sorunun yanıtı için bir ta
kım çalışmalar planlanmış ve bu çalışmaların sonuç
Iarı son birkaç yıl içinde alınmıştır (Tablo 6). Bu ça
lı şmalar primer ve sekonder korunma çalışmaları 
olarak özetlenebilir. 

Primer korunma çalışmaları CABG-P A TCH ve MA
DIT'dir (1 8,19). CABG-PATCH çalışmasında elektif 

olarak koroner bypass'a gidecek, EF < %36 olan ve 
SOEK anormal olan hastalarda epikardiyal ICD'nin 

etkileri incelenmiştir. Bu çalışmanın sonunda 
ICD'nin yaşam süresine katkısı olmadığı saptanmış

tır ( 18). MADIT çalışmasında ise 3 haftadan eski ınİ
yokard infarktüsü olup, asemptomatik NSVT atağı 

olan, EF < % 35 olan, PES ile prokainamide direçli 
VT/VF indüklenen popülasyonda ICD tedavisinin 
antiaritmik ilaçlara üstün olduğu gösterilmiştir (19). 

Bu çalışma CABG-PATCH çalışmasına göre aritmi 
riski daha yüksek olan bir popülasyon üzerinde ger
çekleştirilmiştir. MADIT çalışmasına dayanarak sol 
ventrikül disfonks iyonu ve ventriküler aritmileri 
olan popülasyonda ICD tedavisi şiddetle önerilmek

tedir. Ancak, bu tedavinin getireceği ciddi mali yük 
yadsınaınaz bir gerçektir. 

Sekonder korunma çalışmaları ise AVID, CASH ve 
CIDS'dir (20-22). Bunlardan A VID çalışmasında bir 

kardiyak arrest veya senkobal ventriküler takikardi 

atağı sonrası hayatta kalan, ejeksiyon faksiyonu 
%40' ın altındaki hastalar çalışmaya alınmıştır. Bu 

çalışmada ICD implante edilen hasta grubunda, arni

odaran veya sotalol alan hastalara göre hayatta kal
ma oranı belirgin olarak yüksek bulunmuştur. Bu ça

lışmanın daha sonra yayınlanan bir subgrup analizin
de ise ICD grubundaki faydanın ejeksiyon fraksiyo
nu nisbeten yüksek olan hastalarda ortadan kalktığı 
gösterilmiştir (20). Almanya'da yapılan CASH çalış

masında da bir kardiyak arrest epizodundan sonra 
hayatta kalan hastalar ICD ve antiaritmik ilaç (amio
daron, propafenon) koliarına randamize edilmiş, ta
kip süresi sonunda ICD koluna randamize edilen 
hastalarda hayatta kalma oranının daha yüksek oldu
ğu bulunmuştur (21) . Kanada kökenli CIDS çalışması 

ise yine bir kardiyak arrest epizodu sonrası hayatta 
kalan, düşük ejeksiyon fraksiyonlu ( < %35) hastalar 
ICD ve amiodaron koliarına randamize edilmişler
dir. Bu çalışmada ise ICD kolunda total mortalite, 
ilaç koluna göre daha düşük olmakla beraber aradaki 
fark istatistiksel olarak önemli bulunmamıştır. 

Yukarıda değinilen ICD çalışmalarında TCD'nin an
tiaritmatik ilaç tedavisine üstün olduğu gösterilmiş
tir. Fakat, bu çalı şmaların hiçbirinde özellikle ileri 
kalp yetersizliği olan popülasyon spesifik olarak ça
lışılmaınıştır. Yürütülmekte o lan SCD-HEFf, MA
DİT II ve DEFINITE çalışınalarında ileri kalp yeter

sizliğinde ICD etkinliği araştırılmaktadır. Fakat, ça
lışma sonuçları henüz alınmaınıştır (23). 

Son yıllarda kalp yetersizliği tedavisinde yeni bir te
davi yöntemi ortaya çıkmıştır. Kardiyak resenkroni

zasyon tedavisi (CRT - Cardiac Resynchronization 
Therapy) olarak adlanladırılan bu tedavinin temelini 

biventriküler "pacing" oluşturmaktadır. Özellikle 
QRS süresi uzun kalp ye

Tablo 6. Çeşitli ICD çalışmalarında hasta grubunun özellikleri ve ICD ile toplam mortalitede ters izlikli hastalarda sağ 
azalma oranları 

ÇALIŞMA ORTALAMA EF GİRİŞ ICD İLE MORTALİTEDE 
AZALMA(%) (%) KRİTERLERİ 

M AD IT ( 19) 26 Eski Ml, EF < %35 54 
NSYT, PES ile YT/VF 

CABG-PATCH ( 18) 27 Elektif by pass, yaş <80 Yok 

EF< %36, SOEKG 
anonnal 

AVID (20) 32 VT/VF olması, EF <%40 27 

CASH (21 ) 46 VT/VF olması 37 

CIDS (22) 33 YT/VF olması , EF <%35 20 

Ml: Miyokard infarkriisii. EF: Ejeksiyonfraksiyomı, NSVT: Non sustained ventrikiiler rakikardi, 
VT: V emrikıller rakikardi, VF: Venrrikiilerfibrilasyon , SOEKF: Sinyol orralamalı EKG 
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ventrikül apeksi ve koro-
ner sinüs aracılığı ile sol 
ventrikülden yapılan eş
zamanlı "pacing" sonu
c unda semptoml arı nın 

azaldığı, altı dakikalı k 

yürüme sürelerinin dü

zeld i ği gösterilmiştir 

(24,25). Ancak, bu tadavi 

yönteminin martaliteyi 
azaltıp azaltınadığı henüz 
bilinmemektedir. Konu
nun diğer bir ilgi çekici 
yanı ise biventriküler pa-
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cing ile aritmi sıklığının değişip değişınediği ve bi

ventriküler pacing tedavisine ICD'lerin eklenmesinin 

mortaliteyi nasıl etkilediğidir. CONT AC CD çalış

masında biventriküler pace yapılan hastalarda ICD 

şoklarının azaldığı, başka bir ifade ile takiaritmi sık

lığının azaldığı gösterilmiştir (26). Bu konudaki soru

nun daha net cevabını kalp yetersizlikli hastaların 

ilaç, ilaç + biventriküler pace ve ilaç + biventriküler 

pace + ICD koliarına randomize edildiği COMPA

NION çalışması verecektir. 

Yukarıda belirtilen tedavi yöntemlerinin (kardiyak 

resenkronizasyon tedavisi hariç) birincil hedefi arit

mi ve aritmik ölümleri azaltmaktır. Bununla birlikte, 

son yıllarda bir takım farmakolojik manipulasyonlar

la kalp yetersizliği mortalitesinde belirgin azalmalar 

elde edilmiştir. Özellikle beta adrenerjik blokaj ve 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibisyonu yapan 

ajanlarlahertürlü kalp yetersizliğinde hayatta kalma 

oranının arttınldığı plasebo kontrollü, randomize ça

lışmalarda gösterilmiştir. Bu ajanların aritmileri te

tikleyici bir takım mekanizmalan baskıladığı bilin

mekle birlikte, ventriküler aritmi ler ve ani ölümleri 

azalttığı net olarak dokümante edilmemiştir (27). Na

sı l etki gösterirse göstersin toplam mortaliteyi azal

tan her ajan kalp yetersizliği olan hastalarda hiç ih

mal edilmeden kullanılmalıdır. 

Sonuç olarak , özellikle son yıllarda koroner arter 

hastalığından hayatta kalmayı sağlayan teknolojik 

ilerlemeler sayesinde erken ölümterin azaltıldığı , an

cak ilerleyen yıllarda bu hastaların daha fazla sayıda 

konjestif kalp yetersizliği ile karşımıza geleceği tah

min edilmektedir. Kalp yetersizliği yüksek mortali

tesi nedeniyle de önemli bir sağlık problemlidir. Bu 

grup hastaların önemli bir kısmında aritmik ölürole

rin olması, konjestif kalp yetersizliğinde ventriküler 

aritmilerin gittikçe daha fazla dikkat çekmesine yol 

açmıştır. Şu ana kadar, bu aritmilerle mücadelede en 

başarılı silah implante edilebilir defibrilatör (ICD) 
cihaziarı gibi görünmektedir.İlk çalışma sonuçları 

ICD'lerin kalp yetersizliğinde ani ölümleri ve toplam 

ölümleri azalttığı doğrultusundadır. Ancak, ileri sol 

ventrikül disfonksiyonu olan olgularda ICD tedavisi

nin sonuçları konusunda henüz devam etmekte olan 

randomize çalışmalar sonuçlandıktan sonra daha 

doğru bilgilere ulaşılacaktır. İkinci millenyumda da 

kardiyoloji pratik uygulamasını en fazla meşgul ede

cek konulardan birinin de konjestif kalp yetersizliği 

olacağını tahmin etmek güç olmasa gerektir. 
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