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Objectives: We evaluated patients with ventricular tachy-
cardia (VT) with respect to etiological factors, demographic
and clinical features, in-hospital mortality and reviewed
recent therapeutic approaches in high-risk patients.

Study design: This retrospective study included 392 con-
secutive patients (111 females, 281 males; mean age
59.2 years; range 20 to 90 years) who were admitted to
our hospital with sustained VT or who developed in-hos-
pital VT between January 2000 and May 2003.

Results: The most common etiological cause was chronic
ischemia (45.9%), followed by acute ischemia (18.6%) and
dilated cardiomyopathy (14.3%), whereas no etiologic cause
was found in 60 patients (15.3%). Ventricular tachycardia
was accompanied by ventricular fibrillation (VF) and syncope
in 109 (27.8%) and 196 (50%) patients, respectively. Of the
patient group, 147 patients (37.5%) had three-vessel, 68
patients (17.4%) had two-vessel, and 35 patients (8.9%) had
one-vessel disease. Ninety-two patients (23.5%) died during
hospitalization. In-hospital mortality was significantly higher
in patients with diabetes mellitus (p=0.002), acute myocar-
dial infarction (p=0.004), syncope (p<0.001), and VF
(p<0.001), whereas it was significantly lower in patients with
idiopathic VT (p=0.01), and in those with an implanted car-
dioverter defibrillator (p=0.005). Logistic regression analysis
revealed that syncope (p<0.001) and VF (p<0.001) were
independent factors affecting mortality.

Conclusion: The development of VT is associated with
poor prognosis in patients with ischemia, which requires
prompt and aggressive therapeutic approaches in inten-
sive care units.

Key words: Amiodarone/therapeutic use; anti-arrhythmia agents;
defibrillators, implantable; electrocardiography; exercise test;
tachycardia, ventricular/therapy/mortality; ventricular fibrillation.

Amaç: Bu çal›flmada, ventrikül taflikardisi (VT) olan has-
talar etyolojik, demografik, klinik ve hastane içi mortalite
aç›s›ndan de¤erlendirildi ve yüksek riskli hastalarda yeni
tedavi yaklafl›mlar› gözden geçirildi.

Çal›flma plan›: Ocak 2000-May›s 2003 tarihleri aras›nda
hastanemize sürekli VT nedeniyle yat›r›lan ya da izlemin-
de sürekli VT geliflen ard›fl›k 392 hasta (111 kad›n, 281
erkek; ort. yafl 59.2; da¤›l›m 20-90) geriye dönük olarak
incelendi.

Bulgular: Etyolojiye göre s›n›fland›rmada, en s›k nedenin
kronik iskemi (%45.9) oldu¤u, bunu akut iskemi (%18.6)
ve dilate kardiyomiyopatinin (%14.3) izledi¤i görüldü; 60
hastada (%15.3) ise herhangi bir etyolojik neden buluna-
mad›. Ventrikül taflikardisine 109 hastada (%27.8) ventri-
kül fibrilasyonu (VF), 196 hastada (%50) senkop efllik et-
mekteydi; 147 hastada (%37.5) üç damar, 68’inde
(%17.4) iki damar, 35’inde (%8.9) tek damar hastal›¤› var-
d›. Hastane içinde ölen hasta say›s› 92 (%23.5) idi. Has-
tane içi mortalite, diyabetes mellitus (p=0.002), akut miyo-
kard infarktüsü (p=0.004), senkop (p<0.001) ve VF
(p<0.001) geliflen hastalarda anlaml› derecede fazla iken,
idyopatik VT’li (p=0.01) ve implante edilebilir kardiyoverter
defibrilatör tak›lan (p=0.005) hastalarda anlaml› derecede
az idi. Lojistik regresyon analizi senkop (p<0.001) ve VF
gelifliminin (p<0.001) mortaliteyi etkileyen ba¤›ms›z fak-
törler oldu¤unu gösterdi.

Sonuç: ‹skemik zeminde VT geliflimi prognozu olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle, VT geliflen akut iskemili has-
talarda hiç zaman kaybedilmeden yo¤un bak›m flartlar›n-
da yo¤un bir tedavi yaklafl›m› uygun olacakt›r.

Anahtar sözcükler: Amiodaron/terapötik kullan›m; antiaritmik ajan;
defibrilatör, implante edilebilir; elektrokardiyografi; egzersiz testi; ta-
flikardi, ventrikül/tedavi/mortalite; ventrikül fibrilasyonu.
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Kalp kökenli ani ölüm kardiyovasküler ölümlerin
önemli bir k›sm›n› oluflturmaktad›r. Bu tür ölümlerin
%90’dan fazlas› ventrikül taflikardisi (VT) ve/veya
ventrikül fibrilasyonu (VF) nedeniyle olmaktad›r.[1]

Yaflam› tehdit eden ventrikül aritmileri (VA) çeflitli ne-
denlere ba¤l› geliflebilir; ancak, en s›k neden iskemi-
dir.[2-5] Akut miyokard infarktüsü (M‹) geçiren hastala-
r›n yaklafl›k %20’sinde görülen ventrikül aritmileri-
nin[2-12] mortalite ve morbiditesi yüksektir.[13,14] Son y›l-
larda VT ve VF tedavisinde yeni farmakolojik ajanlar,
radyofrekansla ablasyon ve implante edilebilir kardi-
yoverter defibrilatör (ICD) gibi giriflimsel tekniklerin
kullan›m› ile mortalite oran›nda azalma görülse de,
ventrikül aritmili hastalar›n prognozu halen kötüdür. 

Bu çal›flmada VT’li hastalar etyolojik, demogra-
fik, klinik ve hastane içi mortalite aç›s›ndan s›n›flan-
d›r›ld› ve yüksek riskli hastalarda ICD gibi yeni teda-
vi yaklafl›mlar› de¤erlendirildi.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Çal›flmaya Ocak 2000-May›s 2003 tarihleri ara-
s›nda hastanemize sürekli (sustained) VT nedeniyle
yat›r›lan ya da izleminde sürekli VT geliflen 392 has-
ta (111 kad›n, 281 erkek; ort. yafl 59.2±13.7; da¤›l›m
20-90) al›nd›. Hasta verileri arflivdeki dosyalar ve
bilgisayar kay›tlar› incelenerek elde edildi. Tüm has-
talarda sistemik muayene, rutin biyokimya, hemog-
ram, sedimantasyon, tiroid fonksiyon testleri ve tele-
kardiyografik ve transtorasik ekokardiyografik ince-
lemeler yap›lm›flt›. Ayr›ca öykü ve klinik bulgular ve
ilk uygulanan laboratuvar yöntemlerine göre baz›
hastalarda gerekti¤inde di¤er tetkikler yap›lm›flt› (ab-
dominal ultrasonografi, kan digoksin düzeyi, kardi-
yak manyetik rezonans görüntüleme, toraks tomogra-
fisi, vb.). Bu incelemelerle VT nedeni olabilecek her-
hangi bir patoloji saptanamam›fl hastalar etyolojisi
bulunamayan (idyopatik) grup olarak s›n›fland›r›ld›.
Akut M‹ tan›s› ard›fl›k en az iki derivasyonda ST seg-
ment yüksekli¤ine efllik eden tipik gö¤üs a¤r›s› ile
konmufl ve tan› hastalar›n izleminde kreatin fosfoki-
naz enziminin miyokardiyal fraksiyonunda (CK-
MB) en az iki kat art›fl olmas› ile do¤rulanm›flt›. Sta-
bil durum sa¤land›ktan sonra 374 hastaya koroner
anjiyografi yap›lm›fl ve deneyimli iki kardiyolog ta-
raf›ndan de¤erlendirilmiflti. On sekiz hastada ise, er-
ken dönem hastane içi mortalite, hastan›n ifllemi ka-
bul etmemesi, koroner anjiyografi endikasyonu ko-
namamas› ve sosyal güvence sorunu nedeniyle koro-
ner anjiyografi yap›lamam›flt›. Koroner arter hastal›-
¤› (KAH) herhangi bir ana epikardiyal arterde
%50’den fazla darl›k saptanmas› olarak tan›mland›.
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simp-

son yöntemiyle hesapland›.[15] Sürekli VT, h›z› 100
at›m/dakika’dan fazla olan üç veya daha fazla genifl
QRS kompleksinin birbirini takip etmesi ve 30 sani-
yeden uzun süren ya da elektriksel kardiyoversiyon
gerektiren hemodinamik bozuklu¤a neden olan dü-
zenli genifl QRS kompleksli taflikardi olarak tan›m-
land›. Ventrikül taflikardisi, akut M‹’nin ilk 48 saatin-
de aritmi geliflenlerde erken dönem VT, 48 saatten
sonra geliflenlerde geç dönem VT olarak s›n›fland›-
r›ld›. Elektriksel kardiyoversiyon, sürekli VT s›ras›n-
da hemodinamik bozuklu¤u olan hastalara yap›ld›.
Hemodinamik aç›dan stabil olan hastalara VT’yi
sonland›rmak için amiodaron ya da jetokain verildi.
Elli dört hastada elektrofizyolojik çal›flma (EFÇ) ya-
p›lm›flt›r. ‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrila-
tör endikasyonlar› Türk Kardiyoloji Derne¤i’nin[16]

ve ACC/AHA’n›n[17] ilgili k›lavuzlar› do¤rultusunda
de¤erlendirildi.

‹statistiksel analiz. Say›sal de¤iflkenlerin karfl›-
laflt›r›lmas›nda Student t-testi, kategorik de¤erlerin
karfl›laflt›r›lmas›nda ki-kare testi kullan›ld›. Hasta
gruplar› çapraz tablolar ile karfl›laflt›r›ld› ve mortali-
teyi etkileyen faktörlerin belirlenmesinde lojistik
regresyon analizi kullan›ld›. P<0.05 de¤erleri istatis-
tiksel olarak anlaml› kabul edildi.

BULGULAR

Hastalar›n demografik ve klinik özellikleri Tablo
1’de, idame tedavileri Tablo 2’de gösterildi. Etyolo-
jiye göre s›n›fland›rmada en s›k nedenin kronik iske-
mi (n=180, %45.9) oldu¤u, bunu s›ras›yla akut iske-
mi (n=73, %18.6; 51 erken dönem, 22 geç dönem) ve
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Tablo 1. Hastalar›n temel özellikleri

Say› Yüzde

Ortalama yafl (59.2±13.7)
Cinsiyet

Erkek 281 71.7
Kad›n 111 28.3

Hipertansiyon 163 41.6
Diyabetes mellitus 77 19.6
Hiperlipidemi 141 36.0
Sigara 85 21.7
Angina pektoris öyküsü 163 41.6
Sol ventrikülde anevrizma 94 24.0
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%35±11.4)
Senkop öyküsü 196 50.0
Ventrikül fibrilasyonu 109 27.8
Koroner arter baypas greft öyküsü 34 8.7
Koroner arter hastal›¤›

Üç damar 147 37.5
‹ki damar 68 17.4
Tek damar 35 8.9



dilate kardiyomiyopatinin (n=56, %14.3) izledi¤i gö-
rüldü. Altm›fl hastada (%15.3) herhangi bir etyolojik
neden bulunamad› (Tablo 3). Ventrikül taflikardisi ge-
liflen hastalar›n 147’sinde (%37.5) üç damar, 68’inde
(%17.4) iki damar, 35’inde (%9) tek damar hastal›¤›
görüldü. Ventrikül taflikardisi 58 hastada (%14.8)
kendili¤inden sonlan›rken, 210’unda (%53.6) elekt-
riksel kardiyoversiyon sonras›nda, 80’inde (%20.4)
amiodaron, 44’ünde (%11.2) ise jetokain verildikten
sonra sonland›.

Ventrikül fibrilasyonu 109 hastada (%27.8) görül-
dü ve bunlar›n 82’si (%75.2) hastanede kaybedildi.
Ventrikül fibrilasyonu geliflen hastalar›n daha yafll›
(ort. yafl 62.1±13.2, p=0.009) olduklar›; bu grupta di-
yabetes mellitus (p=0.003), angina öyküsü (p=0.03),
senkop (p<0.001), akut M‹ (p=0.001), KAH
(p<0.001) ve hastane içi mortalitenin anlaml› derece-
de fazla oldu¤u görüldü.

Hasta grubunun yar›s›nda (n=196, %50) senkop
vard›. Senkop s›kl›¤› idyopatik VT (p<0.001) ve eg-
zersize ba¤l› VT (p<0.001) geliflen hastalarda anlam-
l› derecede düflük iken, dilate kardiyomiyopati
(p=0.02), aritmojenik sa¤ ventrikül displazisi
(p=0.04) ve akut M‹ (p=0.02) sonras› VT geliflenler-
de anlaml› derecede yüksek idi. Ayr›ca, hipertansi-
yon (p=0.01), diyabetes mellitus (p=0.003), angina
öyküsü (p=0.0.03) olan, VF geliflen (p<0.001) ve
ICD tak›lan hastalarda senkop anlaml› derecede daha

fazla görüldü. Senkop geçiren hastalar›n 90’›
(%45.9) hastane içinde kaybedilmiflti.

Doksan iki hasta (%23.5) hastane içinde yaflam›n›
kaybetti. Diyabetes mellitus (p=0.002), akut M‹
(p=0.004), senkop (p<0.001) ve VF’li (p<0.001) has-
talarda hastane içi mortalite anlaml› olarak daha faz-
la; idyopatik VT’li (p=0.01) ve ICD tak›lan
(p=0.005) hastalarda anlaml› olarak daha az idi. 

Ölen hastalarda sol ventrikül EF anlaml› derecede
düflüktü (EF=%31±10) ve bu olgular›n daha yafll› (ort.
yafl 62±12) olduklar› görüldü (p=0.02). Ancak, lojistik
regresyon analizi mortaliteyi etkileyen iki ba¤›ms›z
faktörün senkop (p<0.001) ve VF geliflimi (p<0.001)
oldu¤unu gösterdi. Ölen hastalar›n 42’sinde (%45.7)
kronik iskemik kalp hastal›¤›, 29’unda (%31.5) akut
iskemik kalp hastal›¤›, 14’ünde (%15.2) dilate kardi-
yomiyopati vard› (Tablo 4). Hastane içi ölüm kronik
iskemisi olan hastalar›n %23.3’ünde, akut iskemisi
olanlar›n %39.7’sinde görüldü. Yine, akut M‹’nin geç
döneminde VT geliflen olgularda hastane içi mortalite
anlaml› olmasa da daha yüksek idi (%50’ye karfl›n
%35.3; p=0.6). Ölen hastalar›n dördünde (4/35;
%11.4) tek damar hastal›¤›, 16’s›nda (16/68; %23.5)
iki damar hastal›¤›, 49’unda (49/147; %33.3) üç damar
hastal›¤› vard›.

Taburcu edilen hastalar›n 159’u (%40.6) amioda-
ron, 85’i (%21.7) beta-bloker al›yordu ve alt› (%1.5)
hastaya ablasyon tedavisi uygulanm›flt› (Tablo 2).
Ablasyon tedavisi yap›lan hastalar›n beflinde idyopa-
tik VT, birinde KAH vard›. Yirmi dört hastaya
(%6.1) ICD implantasyonu yap›lm›flt›. Kardiyoverter
defibrilatör implantasyonu yap›lmadan önce tüm
hastalarda EFÇ ile VT indüklenmiflti. ‹mplantasyon
yap›lan 14 hastada (%58.3) KAH (Tablo 5), 20 has-
tada (%83.3) senkop vard›. ‹mplantasyon yap›lan
hastalar›n hiçbiri hastane içinde kaybedilmedi. Ayr›-
ca, ICD tak›ld›ktan sonra hastanedeki izlem süresi
boyunca hiçbir hastada senkop ata¤› görülmedi.

TARTIfiMA

Çal›flmam›z›n en önemli sonuçlar› olarak, VT’nin
en s›k nedeninin iskemik (akut, kronik) kalp hastal›-
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Tablo 2. Taburcu edildikten sonra hastalara uygulanan
tedaviler

Tedavi seçenekleri Say› Yüzde

Amiodaron 159 40.6
Beta-bloker 85 21.7
Amiodaron + beta-bloker 26 6.6
Sotalol 24 6.1
Ablasyon 6 1.5
‹mplante kardiyoverter defibrilatör 24 6.1

Tablo 3. Ventrikül taflikardili hastalarda etyolojik da¤›l›m

Etyoloji Say› Yüzde

Kronik iskemik kalp hastal›¤› 180 45.9
Akut iskemik kalp hastal›¤› 73 18.6
Etyolojisi aç›klanamayan (idyopatik) 60 15.3
Dilate kardiyomiyopati 56 14.3
Egzersize ba¤l› 12 3.1
Aritmojenik sa¤ ventrikül displazisi 4 1.0
Uzun QT 2 0.5
Digoksin 2 0.5
Brugada 2 0.5
Hipertrofik kardiyomiyopati 1 0.3

Tablo 4. Hastanede ölen hastalarda etyolojik da¤›l›m

Etyoloji Say› Yüzde

Kronik iskemik kalp hastal›¤› 42 45.7
Akut iskemik kalp hastal›¤› 29 31.5
Dilate kardiyomiyopati 14 15.2
Etyolojisi aç›klanamayan 4 4.4
Di¤erleri 3 3.3
Toplam 92



¤› oldu¤unu ve hastane içi mortalitenin de en fazla bu
grupta, özellikle de akut iskemisi olanlarda görüldü-
¤ünü; ayr›ca, hastane içinde ölen olgularda üç damar
hastal›¤›n›n en yayg›n oldu¤unu gözledik. Çal›flma-
m›zdaki bulgularla uyumlu birkaç çal›flma yay›nlan-
m›flt›r. Ventrikül taflikardisi/VF’si olan 278 hastan›n
al›nd›¤› bir çal›flmada, olgular›n %65.8’inde iskemik
kalp hastal›¤›, bunlar›n da %57.9’unda akut iskemi
oldu¤u ve hastalar›n %17.9’unda herhangi bir etyolo-
jik neden bulunamad›¤› bildirilmifltir.[18] Baflka bir ça-
l›flmada ise, VT/VF’li 264 hastan›n %54’ünde iske-
mik kalp hastal›¤› saptanm›flt›r.[19]

Akut M‹’li hastalar›n yaklafl›k %2-20’sinde VA
görülmektedir.[2-12] Akut M‹ ile iliflkili VA’lar iki fark-
l› fazda oluflur. ‹lk periyod yaklafl›k 30 dakika süren
koroner oklüzyondan hemen sonra bafllar (faz 1).
‹kinci periyod birkaç saat sonra bafllar ve 24-48 saat
kadar sürer (faz 2). Faz 1’de esas rol oynayan intra-
mural reentri mekanizmas›d›r; bunun yan› s›ra prog-
resif katekolamin[20] birikimi de VT oluflumunda rol
oynamaktad›r. Ayn› zamanda iskemi, asidozis ve eks-
rasellüler potasyum[21] düzeyinde art›fl yapabilir. Bu
gibi metabolik ve iyonik de¤ifliklikler miyokardiyu-
mun elektrofizyolojik[22] özelliklerini de¤ifltirerek
VA’lara neden olabilir. Akut iskeminin ikinci faz›nda
oluflan aritmilerin ise, anormal otomatizm veya su-
bendokardiyal Purkinje liflerinin postdepolarizasyo-
nuna ba¤l› oluflan aktivite art›fl› ile iliflkili oldu¤u dü-
flünülmektedir. Bu faz koroner oklüzyondan 6-72 sa-
at sonra oluflur. Daha sonraki haftalarda iyileflmifl in-
farktüs bölgesinde oluflan fibrozis, infarkt kenar›nda-
ki miyositlerde iletim gecikmesine neden olur ve ay-
r› miyosit dallar› oluflturur.[23] Bu yollar›n stabil reent-
ri halkalar› oluflturmas›yla, sinus h›z›ndaki de¤iflik-
likler ve prematür depolarizasyon gibi tetikleyiciler
VA’lara neden olurlar. Bu dönemde ventrikül aritmi-
lerinin s›kl›¤› azd›r; ancak, prognozunun daha kötü
oldu¤u düflünülmektedir.

Akut M‹’yi izleyen rezidüel iskeminin varl›¤› ve
boyutunun VA’lar›n oluflmas› ile iliflkili oldu¤u gös-
terilmifltir.[24,25] Sessiz iskeminin oldu¤u saatlerde

VA’lar›n anlaml› olarak daha s›k görüldü¤ü gösteril-
mifltir.[26,27] Benzer flekilde, talyum sintigrafisi ve Hol-
ter incelemelerinde rezidüel miyokardiyal iskemi
varl›¤› ile tekrarlayan VA’lar aras›nda anlaml› kore-
lasyon bulunmufltur.[28] Akut M‹ sonras›ndaki rezidü-
el iskeminin varl›¤› ve boyutu tafliaritmileri tetikleye-
bilir; bu nedenle, bu tür hastalar›n erken revaskülari-
zasyondan yarar görebilece¤i, elektriksel instabilite-
nin düzeltilebilece¤i düflünülmektedir. Hastalar›m›-
z›n ço¤unda da VT iskemik zeminde ortaya ç›km›flt›;
özellikle de VT’nin akut iskemi zemininde geliflti¤i
olgularda hastane içi mortalite daha fazla idi. Bu ne-
denle, özellikle akut iskemik kalp hastal›¤› olan VA’l›
hastalarda hiç zaman kaybedilmeden daha yo¤un bir
tedavi (trombolitik tedavi, koroner baypas ve anji-
yoplasti) yaklafl›m› ile rezidüel iskeminin giderilme-
sine çal›fl›lmal›d›r.

Birçok çal›flmada akut M‹’li hastalarda VA’lar›n
prognostik önemi gösterilmifltir. Baz› çal›flmalarda
primer VF’nin k›sa dönem mortalite üzerinde etkili
oldu¤unun bildirilmesinin[3,6,8-11] tersine, GUSTO-1
çal›flmas›nda (Global Utilization of Streptokinase
and alteplase for Occluded Coronary Arteries Trial-
1) ilk hastaneye yat›fl s›ras›nda primer ve sekonder
VF’nin, hem k›sa hem de uzun dönemde mortaliteyi
art›r›c› etkisi oldu¤u gösterilmifltir.[2] Ventrikül arit-
milerinin ortaya ç›kma zaman›n›n istenmeyen sonuç-
lar üzerindeki etkileri çeliflkilidir. Baz› çal›flmalarda,
geç dönem VF’nin erken dönem ortaya ç›kan VF’ye
göre k›sa dönem sonuçlar üzerinde istenmeyen so-
nuçlara daha fazla neden oldu¤u bildirilmifl;[3,8,12]

Newby ve ark.[2] ise geç dönem VT/VF’nin uzun dö-
nem sonuçlar›n›n, erken dönemde geliflen VT/VF’ye
göre daha kötü oldu¤unu belirtmifllerdir. Son zaman-
larda yap›lan bir çal›flmada ise, akut M‹’nin 30 gün-
lük ve bir y›ll›k mortalite oranlar›n›n erken veya geç
dönemde VT/VF geliflen hastalarda anlaml› derecede
daha yüksek oldu¤u; ancak, geç dönemde VA geli-
flenlerde mortalitenin daha yüksek oldu¤u bulunmufl-
tur.[29] Ülkemizde de Aksöyek ve ark.[30] akut M‹ ne-
deniyle yat›r›ld›ktan sonra VT (33 hasta)/VF (17 has-
ta) geliflen hastalarda QT dispersiyonunun anlaml›
derecede artt›¤›n› bulmufllar; QT dispersiyonundaki
bu art›fl›n, akut M‹’nin hastane içi mortalitesi için
aritmojenik risk faktörü olarak kullan›labilece¤ini
önermifllerdir. Çal›flmam›zda da, hastane içi mortali-
te hem erken hem de geç dönemde VT geliflen hasta-
larda yüksekti ve geç dönemde VT geliflenlerde an-
laml› olmasa da daha fazla idi. Baflka iki çal›flmada
ise, erken veya geç dönemde geliflen VA’lar aras›nda
uzun dönemdeki mortalite aç›s›ndan farkl›l›k bulun-
mam›flt›r.[3,12]
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Tablo 5. Kardiyoverter defibrilatör tak›lan hastalarda
etyolojik da¤›l›m

Etyoloji Say› Yüzde

Koroner arter hastal›¤› 14 58.3
Dilate kardiyomiyopati 4 16.7
Aritmojenik sa¤ ventrikül displazisi 3 12.5
Etyolojisi aç›klanamayan 1 4.2
Brugada sendromu 1 4.2
Uzun QT sendromu 1 4.2



Egzersize ba¤l› VT’lerin mekanizmas› tam olarak
bilinmemekle birlikte, katekolaminler patogenezde
büyük bir rol oynar.[31] Egzersiz s›ras›nda, endojen ka-
tekolamin düzeyindeki art›fllar, reentri, artm›fl ve
anormal otomatisite ve tetiklenmifl aktivite gibi çeflit-
li mekanizmalarla VA’lar provoke edilir. Sokoloff ve
ark.[32] egzersiz s›ras›nda plazma norepinefrin düze-
yinde art›fl oldu¤unu ve beta-adrenerjik blokaj sonra-
s›nda azalma oldu¤unu göstermifllerdir. Egzersize
ba¤l› VT’lerin prognostik önemi tart›flmal›d›r. Par-
tington ve ark.[33] egzersize ba¤l› VA’lar›n, kardiyo-
pulmoner hastal›k ve egzersize ba¤l› iskemi varl›¤›n-
da mortalite ile iliflkili oldu¤unu bildirmifllerdir. Son
zamanlarda yap›lan bir çal›flmada ise, egzersize ba¤-
l› VA’larda talyum sintigrafisindeki perfüzyon de-
fektleri daha fazla bulunmufl; ancak bu VA’lar›n k›sa
dönem mortaliteyi etkilemedi¤i bildirilmifltir.[34] Baz›
yazarlar ise, egzersize ba¤l› VT’lerin otonom sinir
sistemindeki bir dengesizlikten kaynakland›¤›n› dü-
flünmektedirler. Meyerfeldt ve ark.[35] çeflitli VA’lar›n
sempatik ve parasempatik sistemin farkl› aktivasyon
durumlar›nda tetiklendi¤ini belirtmifllerdir. Benzer
flekilde, daha önceki bir çal›flmam›zda da, normal ko-
roner arter anatomisine sahip hastalarda kalp h›z› de-
¤iflkenli¤i analizi kullanarak, egzersize ba¤l› VT ge-
liflen hastalarda sempatik aktivitede belirgin bir art›fl
ve parasempatik tonusta belirgin bir azalma oldu¤u-
nu göstermifl ve bunlar›n uzun dönem sonuçlar›n›n
iyi oldu¤unu bildirmifltik.[36] Bu çal›flmam›zda da, eg-
zersize ba¤l› VT geliflen hastalarda gerek senkop ge-
rekse hastane içi mortalite daha az idi.

Son y›llarda VT ve VF’nin tedavisinde, yeni far-
makolojik ajanlar, radyofrekansla ablasyon ve ICD gi-
bi ilerlemifl giriflimsel teknolojinin kullan›ma girme-
siyle aritmik nedenlere ba¤l› ani ölüm riski azalm›flt›r.
Tip 1 antiaritmik ajanlar›n tersine, amiodaron ile arit-
mik nedenlere ba¤l› ölüm oran›nda azalma sa¤land›¤›
gösterilmifltir.[37,38] CAMIAT çal›flmas›nda (Canadian
Amiodarone Myocardial Infarction Arrhythmia Trial),
toplam mortalitede iki grup aras›nda anlaml› bir fark
yok iken, aritmik nedenlere ba¤l› mortalitede %38
azalma;[37] EMIAT çal›flmas›nda (European Myocardi-
al Infarction Amiodarone Trial) da, benzer flekilde top-
lam mortalitede anlaml› bir fark yok iken, aritmik ne-
denlere ba¤l› mortalitede %32’lik bir azalma[38] bildi-
rilmifltir. Sim ve ark.[39] 5864 hastan›n al›nd›¤› bir me-
ta-analizde, amiodaron kullan›m›yla toplam mortalite-
de %19, aritmik nedenlere ba¤l› ani ölümde %30’luk
azalma bildirmifllerdir. SCD-HeFT çal›flmas›nda (Sud-
den Cardiac Death in Heart Failure Trial), iskemik
kalp hastal›¤› olan ve olmayan konjestif kalp yetersiz-
li¤i (EF<%35) olan hastalarda üç tedavi yöntemi (me-

dikal tedavi, medikal tedaviye eklenen amiodaron,
medikal tedaviye eklenen ICD) karfl›laflt›r›lm›fl; plase-
bo ve amiodaron kolunda ölüm riski benzer iken
(p=0.53), ICD kolunda tüm nedenlerden ölümde göre-
celi risk azalmas› %23, mutlak risk azalmas› %7.2 bu-
lunmufltur (p=0.007).[40]

Sotalol hem beta-bloker hem de tip III antiaritmik
özelli¤i olan bir ajand›r. Miyokard infarktüsü sonras›
1456 hastan›n al›nd›¤› bir çal›flmada, sotalol ile top-
lam mortalitede %19’luk bir azalma sa¤land›¤› bildi-
rilmifltir.[41] Pacifico ve ark.[42] ICD tak›lan 302 hasta-
da, sotalol kullan›m›yla ilk ICD floku veya mortalite
için görece riskte %48’lik bir azalma oldu¤unu bul-
mufllard›r. Bu sonuçlar, sotalol ve amiodaronun, özel-
likle VT/VF saptanan yüksek riskli hastalarda kabul
edilebilir bir tedavi yaklafl›m› oldu¤unu göstermekte-
dir. Çal›flmam›zda da hastalar›n ço¤u amiodaron te-
davisi ile taburcu edilmifltir. Ancak, amiodaron ile
ICD’yi karfl›laflt›ran çal›flmalar›n sonuçlar›n›n ICD
lehine olmas› nedeniyle, ço¤u merkezde yüksek risk-
li hastalara ICD tedavisi önerilmektedir.[43-45]

‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör gibi
giriflimsel tedavi yöntemlerinin yaflam› tehdit eden
VA’lar›n tedavisinde kullan›m› gittikçe artmaktad›r.
AVID çal›flmas›nda (Antiarrhythmics Versus Implan-
table Defibrillators) kardiyak arrest nedeniyle resüs-
sitasyon uygulanan yüksek riskli hastalarda, farma-
kolojik tedavi (amiodaron %96, sotalol %3) ile karfl›-
laflt›r›ld›¤›nda ICD tak›lan hastalarda üç y›l takip
sonras› mortalitede %31’lik bir azalma oldu¤u göste-
rilmifltir.[43] CIDS çal›flmas›nda (Canadian Implantab-
le Defibrillator Study) ortalama 5.6±2.6 y›l izlemde,
amiodaron tedavisi gören hastalarda 28 ölüm (%47),
ICD tak›lan hastalarda ise 16 ölüm (%27) görülmüfl
(p=0.021); y›ll›k toplam mortalite amiodaron gru-
bunda %5.5, ICD grubunda %2.8 (p=0.026) bulun-
mufltur.[44] Benzer flekilde, CASH çal›flmas›nda (Car-
diac Arrest Study Hamburg) da, ICD tak›lan hastalar
amiodaron/metoprolol verilen hastalarla karfl›laflt›r›l-
d›¤›nda, tüm nedenlere ba¤l› mortalitede %23’lük bir
azalma bulunmufltur.[45] Ülkemizde de ilk ICD imp-
lantasyonu 1994 y›l›nda Adalet ve ark.[46] taraf›ndan,
aritmojenik sa¤ ventrikül displazisi olan ve kardiyak
arrest sonras› yaflayan 25 yafl›ndaki bir erkek hastaya
yap›lm›flt›r.

Daha önceden kardiyak arrest geliflmeyen ancak
ventrikül aritmileri için yüksek risk grubunda olan
hastalar›n al›nd›¤› MADIT-I, MADIT-II (Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial)[47,48] ve
MUSTT (Multicenter Unsustained Tachycardia Tri-
al)[49] primer koruma çal›flmalar›nda, ICD implantas-

335Ventrikül taflikardisi olan hastalar›n etyolojik, demografik ve klinik özelliklere göre s›n›fland›r›lmas›



yonundan sonra mortalite oran›nda anlaml› azalma
oldu¤u bulunmufltur. MADIT-II çal›flmas›, di¤er pri-
mer çal›flmalardan farkl› olarak, M‹ geçirmifl ve EF’si
%30’un alt›nda olan hastalarda EFÇ’ye gerek duyul-
madan profilaktik defibrilatör uygulamas›n›n yararl›
olup olmad›¤›n› belirlemek amac›yla yap›lm›flt›r.[48]

Yirmi ayl›k takipte toplam mortalite, medikal tedavi
grubunda %19.8, ICD grubunda %14.2 bulunmufltur
(p=0.016). Bu çal›flmaya giren birçok merkezde, MA-
DIT-II ölçütlerine uyan hastalarda, aritmi için risk s›-
n›flamas› yap›lmadan ICD kullan›lm›flt›r (s›n›f 2a en-
dikasyon). CABG Patch (Coronary Artery Bypass
Graft Patch Trial) primer önleme çal›flmas›nda ise,
ICD implantasyonu, mortalite üzerinde yararl› etkisi
olmad›¤› için erken sonland›r›lm›flt›r.[50]

Daha önceki çal›flmalar›n ço¤unda, hastalara akut
M‹ geçirdikten ortalama alt› ay sonra ICD tak›lm›fl;
ICD’nin M‹’nin erken döneminde etkisi incelenme-
mifltir. Bu çal›flmalardan farkl› olarak, DINAMIT ça-
l›flmas›nda (Defibrillator in Acute Myocardial Infarc-
tion Trial) M‹’nin 6-40. günlerinde, sol ventrikül
EF’si ≤%35 olan ve azalm›fl kalp h›z› de¤iflkenli¤i
ve/veya 24 saatlik Holterde artm›fl ortalama kalp h›z›
izlenen hastalar, ICD (332 hasta) ve medikal (342
hasta) tedavi gruplar›na randomize edilmifltir.[51] Tüm
nedenlere ba¤l› mortalite iki grupta benzer bulunur-
ken (p=0.66), ICD grubunda aritmilere ba¤l› ölüm
anlaml› olarak daha düflük (p=0.009), aritmik olma-
yan ölüm riski daha yüksek (p=0.02) bulunmufltur.
Sonuç olarak, profilaktik ICD tedavisi yeni M‹ geçir-
mifl yüksek riskli hastalarda tüm nedenlere ba¤l›
mortaliteyi azaltmamaktad›r. Aritmik nedenlere ba¤-
l› ölüm riskini azaltmas›na ra¤men, aritmik nedenle-
re ba¤l› ölüm riskini art›rmaktad›r. Bu nedenle,
M‹’nin erken döneminde ICD tedavisi önerilmemek-
tedir. 

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda profilaktik
ICD tedavisi fazla araflt›r›lmam›flt›r. Bu amaçla yak›n
zaman önce yay›nlanan DEFINITE çal›flmas›nda
(Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopathy
Treatment Evaluation), sol ventrikül EF’si ≤%36,
ventrikül ekstrasistolleri veya süreksiz VT’si olan di-
late kardiyomiyopatili hastalar standart medikal teda-
viye (229 hasta) ve medikal tedaviye ek ICD tedavi-
sine (229 hasta) randomize edilmifltir.[52] Toplam mor-
talite iki grupta benzer iken (p=0.08), aritmilerden
kaynaklanan ani ölüm ICD grubunda anlaml› derece-
de daha düflük bulunmufltur (p=0.006).

An›lan çal›flmalar›n sonuçlar› de¤erlendirildi¤inde,
ICD implantasyonu ile toplam mortalitedeki göreceli
risk azalmas›n›n fazla olmad›¤› (%0.76); bu azalma-

n›n, amiodaron kullanan hastalarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda
%24’ü buldu¤u görülmektedir.[51,52] Bu çal›flmalar›n so-
nucunda ICD kullan›m› artm›fl; ancak, hastanedeki
maliyet de yükselmifltir. ‹mplante edilebilen kardiyo-
verter defibrilatör ile bir yaflam kurtarman›n y›ll›k ma-
liyetinin yaklafl›k 17.000-138.000 dolar aras›nda oldu-
¤u tahmin edilmektedir.[42,43,45] Uzun dönemde ise, ilaç
grubundaki hastalar›n s›k s›k hastaneye yat›fllar›ndan
dolay› bafllang›çtaki fiyat fark› dengelenmektedir. Ay-
r›ca, ICD implantasyonu yap›lan hastalar ile amioda-
ron kullanan hastalar karfl›laflt›r›ld›¤›nda, semptomatik
düzelme ve yaflam kalitesinin de ilk grupta daha iyi ol-
du¤u görülmüfltür.[42,43]

‹mplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör kul-
lan›lan çal›flmalar›n ço¤u iskemik kalp hastal›¤› olan
olgularda yap›lm›flt›r. Dilate kardiyomiyopatili hasta-
larda da, özellikle senkop öyküsü olanlarda, aritmile-
re ba¤l› ani ölüm riskinin yüksek oldu¤u; bu tür has-
talar›n, EFÇ ile VA indüklenemese bile, ICD tedavi-
sinden yarar görecekleri gösterilmifltir.[53,54] Çal›flma-
m›zda da, ICD tak›lan tüm hastalarda hastane içi
mortalite anlaml› derecede daha az idi. Ancak, di¤er
çal›flmalarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda ICD tak›lan hastala-
r›m›z›n say›s› çok az idi. Bunun en önemli nedeni,
yüksek bafllang›ç maliyetleri yüzünden ülkemizde
ICD endikasyonlar›n›n çok s›k› tutulmas›d›r. Ancak,
ICD’nin uzun dönem izlemde hastaneye tekrar yat›fl-
lar› azaltarak bafllang›çtaki fiyat fark›n› dengeleyece-
¤ini; ayr›ca, sa¤kal›m üzerindeki olumlu yönü göz
önünde bulundurularak, özellikle yüksek riskli hasta-
larda uygun bir tedavi yaklafl›m› olaca¤›n› düflünüyo-
ruz.

Brugada sendromlu hastalar, potansiyel olarak öl-
dürücü sürekli VA’lar ve ani ölüm için yüksek risk al-
t›ndad›rlar.[55] Bu nedenle, günümüzde semptomatik
hastalarda ve EFÇ ile VT/VF indüklenen asempto-
matik hastalarda ICD implantasyonu önerilmekte-
dir.[55,56] Benzer flekilde, uzun QT sendromu da VF ve
polimorfik VT sonucu ani kardiyak ölüme neden ola-
bilir.[57] Tedavide beta-bloker ve ICD kullan›lmakta-
d›r. Son zamanlarda yap›lan bir çal›flmada, hem uzun
QT sendromu (4 hasta), hem de Brugada sendromu
(3 hasta) tedavisinde radyofrekansla ablasyonun ba-
flar›l› bir flekilde kullan›ld›¤› gösterilmifltir.[58] Uzun
QT ve Brugada sendromlar›nda radyofrekansla ab-
lasyonu baflar›l› bir flekilde uygulanmas›na ra¤men
her hasta için genellenmemelidir ve ço¤u hastada
ICD tedavisi gerekmektedir. 

Aritmojenik sa¤ ventrikül displazisi, VA’lara ne-
den olabilen, sa¤ ventrikül miyokardiyumun yerini
fibroz-ya¤ dokusunun ald›¤› nadir bir kalp kas› has-
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tal›¤›d›r. Tedavide, ICD’nin yan›nda tamamlay›c› bir
tedavi yöntemi olarak radyofrekansla ablasyon da
baflar›l› bir flekilde uygulanmaktad›r.[59] Ancak, sen-
kop öyküsü, sürekli VT ve azalm›fl sol ventrikül
fonksiyonu olan hastalarda öncelikli olarak ICD te-
davisi önerilmektedir. Literatürde digoksin zehirlen-
mesine ba¤l› VT’li olgular da bildirilmifltir.[60]

Reentri halkalar›n do¤as›n›n anlafl›lmas› ve in-
farkt bölgesindeki skar› gösteren yöntemlerdeki ge-
liflmeler sayesinde, antiaritmik ajanlar›n semptoma-
tik VT nükslerini önlemede yetersiz kald›¤› durum-
larda radyofrekansla ablasyon düflünülebilir. 

Radyofrekansla ablasyon hem tek[61] hem de çok[62-64]

morfolojili VT’lerin tedavisinde kullan›labilir. Gons-
ka ve ark.[61] tek morfolojili VT saptanan 136 hastan›n
%74’ünde, çok morfolojili[62-64] 108 hastan›n ise
%35’inde baflar›l› bir flekilde VT ablasyonu yap›ld›-
¤›n› bildirmifllerdir. Baflka bir çal›flmada, çoklu ICD
floku uygulanan 19 hastaya radyofrekansla ablasyon
yap›lm›fl, ortalama 26±8 hafta izlemde 13 hastada
(%66) hiç VT nüksü görülmemifltir.[65] Ülkemizde de
Tezcan ve ark.[66] de¤iflik etyolojilere sahip alt› hasta-
n›n beflindeki (%83) VT’leri ablasyon ile baflar›yla
tedavi etmifllerdir. ‹fllemin komplikasyon riski düflük-
tür. Radyofrekansla ablasyon yap›lan 320 hastal›k bir
çal›flmada önemli komplikasyon oran› %7.5 olarak
bildirilmifltir.[67] Radyofrekansla ablasyonun, hemodi-
namik olarak stabil, VT’leri tekrarlayan ve devaml›
olarak ICD floku uygulanan hastalarda uygun bir te-
davi seçene¤i olaca¤› görünmektedir. Çal›flmam›zda,
befli idyopatik VT grubunda olan alt› hastaya radyof-
rekansla ablasyon uygulanm›fl; hastanede izlem süre-
si boyunca hiçbirinde ölüm ve senkop ata¤› görülme-
mifltir. Deneyim ve teknolojik geliflmelere paralel
olarak, bu tedavi stratejisinin uygun hastalarda daha
fazla uygulanmas› gerekti¤ine inan›yoruz.

Sonuç olarak, VT geliflen hastalar›m›zda en s›k et-
yolojik nedenin iskemik kalp hastal›¤› oldu¤u ve
VT’nin idame tedavisinde antiaritmik ilaçlar›n teda-
vinin temelini oluflturdu¤u görüldü. ‹skemik zeminde
VT geliflimi prognozu olumsuz etkilemektedir. Bu
nedenle, bu tür hastalarda hiç zaman kaybedilmeden
yo¤un bak›m flartlar›nda yo¤un bir tedavi yaklafl›m›-
n› takiben, amiodaron gibi antiaritmik ajanlar›n
ve/veya yüksek riskli hastalar›n idame tedavisinde
ICD gibi yeni giriflimsel prosedürlerin kullan›m› sa¤-
kal›m› olumlu etkileyecektir.
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