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Ventrikil tagikardisi olan hastalarin etyolojik, demografik ve klinik
Ozelliklere gore siniflandiriimasi

Classification of patients with ventricular tachycardia according to etiological,
demographic and clinical features

Dr. Omer Alyan, Dr. Fehmi Kagcmaz, Dr. Ozcan Ozdemir, Dr. Fatma Metin, Dr. Mustafa Soylu,
Dr. Ramazan Atak, Dr. Kubilay Senen, Dr. G6khan Cihan, Dr. Dursun Aras,
Dr. Ahmet Duran Demir, Dr. irfan Sabah

Tirkiye Yiksek ihtisas Hastanesi Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Amagc: Bu calismada, ventrikil tasikardisi (VT) olan has-
talar etyolojik, demografik, klinik ve hastane i¢i mortalite
acisindan degerlendirildi ve ylksek riskli hastalarda yeni
tedavi yaklasimlari gézden gegirildi.

Calisma plani: Ocak 2000-Mayis 2003 tarihleri arasinda
hastanemize slrekli VT nedeniyle yatirilan ya da izlemin-
de sirekli VT gelisen ardisik 392 hasta (111 kadin, 281
erkek; ort. yas 59.2; dagilim 20-90) geriye dénik olarak
incelendi.

Bulgular: Etyolojiye gére siniflandirmada, en sik nedenin
kronik iskemi (%45.9) oldugu, bunu akut iskemi (%18.6)
ve dilate kardiyomiyopatinin (%14.3) izledigi gérildi; 60
hastada (%15.3) ise herhangi bir etyolojik neden buluna-
madi. Ventrikil tagikardisine 109 hastada (%27.8) ventri-
kil fibrilasyonu (VF), 196 hastada (%50) senkop eslik et-
mekteydi; 147 hastada (%37.5) G¢ damar, 68’inde
(%17.4) iki damar, 35’inde (%8.9) tek damar hastaligi var-
di. Hastane icinde 6len hasta sayisi 92 (%23.5) idi. Has-
tane i¢i mortalite, diyabetes mellitus (p=0.002), akut miyo-
kard infarktisi (p=0.004), senkop (p<0.001) ve VF
(p<0.001) gelisen hastalarda anlamh derecede fazla iken,
idyopatik VT'li (p=0.01) ve implante edilebilir kardiyoverter
defibrilatér takilan (p=0.005) hastalarda anlamli derecede
az idi. Lojistik regresyon analizi senkop (p<0.001) ve VF
gelisiminin (p<0.001) mortaliteyi etkileyen bagimsiz fak-
torler oldugunu gosterdi.

Sonug: iskemik zeminde VT gelisimi prognozu olumsuz
etkilemektedir. Bu nedenle, VT gelisen akut iskemili has-
talarda hi¢ zaman kaybedilmeden yogun bakim sartlarin-
da yogun bir tedavi yaklasimi uygun olacaktir.

Anahtar sézciikler: Amiodaron/terapétik kullanim; antiaritmik ajan;
defibrilatdr, implante edilebilir; elekirokardiyografi; egzersiz testi; ta-
sikardi, ventrikll/tedavi/mortalite; ventrikil fibrilasyonu.

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.
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Kalp kokenli ani 6liim kardiyovaskiiler 6liimlerin
onemli bir kismini olusturmaktadir. Bu tiir 6liimlerin
9%90’dan fazlas1 ventrikiil tasikardisi (VT) ve/veya
ventrikiil fibrilasyonu (VF) nedeniyle olmaktadir.™
Yasami tehdit eden ventrikiil aritmileri (VA) ¢esitli ne-
denlere bagh gelisebilir; ancak, en sik neden iskemi-
dir.* Akut miyokard infarktiisii (MI) gegiren hastala-
rin yaklasik %20’sinde goriilen ventrikiil aritmileri-
nin*"* mortalite ve morbiditesi yiiksektir."*'* Son yil-
larda VT ve VF tedavisinde yeni farmakolojik ajanlar,
radyofrekansla ablasyon ve implante edilebilir kardi-
yoverter defibrilator (ICD) gibi girisimsel tekniklerin
kullanim1 ile mortalite oraninda azalma goriilse de,
ventrikiil aritmili hastalarin prognozu halen kotiidiir.

Bu calismada VT’li hastalar etyolojik, demogra-
fik, klinik ve hastane ici mortalite agisindan simiflan-
dirild1 ve yiiksek riskli hastalarda ICD gibi yeni teda-
vi yaklagimlar1 degerlendirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calismaya Ocak 2000-Mayis 2003 tarihleri ara-
sinda hastanemize siirekli (sustained) VT nedeniyle
yatirilan ya da izleminde siirekli VT gelisen 392 has-
ta (111 kadin, 281 erkek; ort. yag 59.2+13.7; dagilim
20-90) alindi. Hasta verileri arsivdeki dosyalar ve
bilgisayar kayitlar1 incelenerek elde edildi. Tiim has-
talarda sistemik muayene, rutin biyokimya, hemog-
ram, sedimantasyon, tiroid fonksiyon testleri ve tele-
kardiyografik ve transtorasik ekokardiyografik ince-
lemeler yapilmisti. Ayrica oykii ve klinik bulgular ve
ilk uygulanan laboratuvar yontemlerine gore bazi
hastalarda gerektiginde diger tetkikler yapilmist1 (ab-
dominal ultrasonografi, kan digoksin diizeyi, kardi-
yak manyetik rezonans gériintiileme, toraks tomogra-
fisi, vb.). Bu incelemelerle VT nedeni olabilecek her-
hangi bir patoloji saptanamamis hastalar etyolojisi
bulunamayan (idyopatik) grup olarak siniflandirildi.
Akut MI tanis1 ardisik en az iki derivasyonda ST seg-
ment yiiksekliine eslik eden tipik gogiis agrisi ile
konmus ve tani hastalarin izleminde kreatin fosfoki-
naz enziminin miyokardiyal fraksiyonunda (CK-
MB) en az iki kat artig olmasi ile dogrulanmisti. Sta-
bil durum saglandiktan sonra 374 hastaya koroner
anjiyografi yapilmis ve deneyimli iki kardiyolog ta-
rafindan degerlendirilmisti. On sekiz hastada ise, er-
ken donem hastane i¢i mortalite, hastanin islemi ka-
bul etmemesi, koroner anjiyografi endikasyonu ko-
namamasi ve sosyal giivence sorunu nedeniyle koro-
ner anjiyografi yapilamamisti. Koroner arter hastali-
&1 (KAH) herhangi bir ana epikardiyal arterde
%50’den fazla darlik saptanmasi olarak tanimlandi.
Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu modifiye Simp-

son yontemiyle hesaplandi." Siirekli VT, hiz1 100
atim/dakika’dan fazla olan ii¢ veya daha fazla genis
QRS kompleksinin birbirini takip etmesi ve 30 sani-
yeden uzun siiren ya da elektriksel kardiyoversiyon
gerektiren hemodinamik bozukluga neden olan dii-
zenli genis QRS kompleksli tasikardi olarak tanim-
land1. Ventrikiil tasikardisi, akut MI’nin ilk 48 saatin-
de aritmi gelisenlerde erken donem VT, 48 saatten
sonra gelisenlerde ge¢ donem VT olarak smiflandi-
rildi. Elektriksel kardiyoversiyon, siirekli VT sirasin-
da hemodinamik bozuklugu olan hastalara yapildi.
Hemodinamik ag¢idan stabil olan hastalara VT’yi
sonlandirmak i¢in amiodaron ya da jetokain verildi.
Elli dort hastada elektrofizyolojik ¢alisma (EFC) ya-
pilmistir. Implante edilebilir kardiyoverter defibrila-
tor endikasyonlar1 Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nin"®
ve ACC/AHA’nin"" ilgili kilavuzlart dogrultusunda
degerlendirildi.

Istatistiksel analiz. Sayisal degiskenlerin karsi-
lastirtlmasinda Student t-testi, kategorik degerlerin
karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Hasta
gruplar1 capraz tablolar ile karsilastirildi ve mortali-
teyi etkileyen faktorlerin belirlenmesinde lojistik
regresyon analizi kullanildi. P<0.05 degerleri istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo
1’de, idame tedavileri Tablo 2’de gosterildi. Etyolo-
jiye gore smiflandirmada en sik nedenin kronik iske-
mi (n=180, %45.9) oldugu, bunu sirasiyla akut iske-
mi (n=73, %18.6; 51 erken donem, 22 ge¢ donem) ve

Tablo 1. Hastalarin temel 6zellikleri

Sayl Yizde

Ortalama yas (59.2+13.7)
Cinsiyet

Erkek 281 7.7

Kadin 111 28.3
Hipertansiyon 163 41.6
Diyabetes mellitus 77 19.6
Hiperlipidemi 141 36.0
Sigara 85 21.7
Angina pektoris 6ykusu 163 41.6
Sol ventrikiilde anevrizma 94 24.0
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (%35+11.4)
Senkop &ykisu 196 50.0
Ventrikl fibrilasyonu 109 27.8
Koroner arter baypas greft dykusu 34 8.7
Koroner arter hastaligi

Ug damar 147 375

iki damar 68 17.4

Tek damar 35 8.9
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Tablo 2. Taburcu edildikten sonra hastalara uygulanan
tedaviler

Tedavi secenekleri Sayi Yizde
Amiodaron 159 40.6
Beta-bloker 85 21.7
Amiodaron + beta-bloker 26 6.6
Sotalol 24 6.1
Ablasyon 6 1.5
implante kardiyoverter defibrilatér 24 6.1

dilate kardiyomiyopatinin (n=56, %14.3) izledigi go-
riildii. Altmig hastada (%15.3) herhangi bir etyolojik
neden bulunamadi (Tablo 3). Ventrikiil tasikardisi ge-
lisen hastalarin 147’sinde (%37.5) li¢ damar, 68’inde
(%17.4) iki damar, 35’inde (%9) tek damar hastalig1
goriildii. Ventrikiil tasikardisi 58 hastada (%14.8)
kendiliginden sonlanirken, 210’unda (%53.6) elekt-
riksel kardiyoversiyon sonrasinda, 80’inde (%20.4)
amiodaron, 44’iinde (%11.2) ise jetokain verildikten
sonra sonlandi.

Ventrikiil fibrilasyonu 109 hastada (%27.8) goriil-
dii ve bunlarin 82’si (%75.2) hastanede kaybedildi.
Ventrikiil fibrilasyonu gelisen hastalarin daha yash
(ort. yas 62.1£13.2, p=0.009) olduklar; bu grupta di-
yabetes mellitus (p=0.003), angina 6ykiisii (p=0.03),
senkop (p<0.001), akut MI (p=0.001), KAH
(p<0.001) ve hastane i¢i mortalitenin anlaml1 derece-
de fazla oldugu goriildii.

Hasta grubunun yarisinda (n=196, %50) senkop
vardi. Senkop siklig1 idyopatik VT (p<0.001) ve eg-
zersize bagh VT (p<0.001) gelisen hastalarda anlam-
I1 derecede diisiik iken, dilate kardiyomiyopati
(p=0.02), aritmojenik sag ventrikiil displazisi
(p=0.04) ve akut Mi (p=0.02) sonras1 VT gelisenler-
de anlamli derecede yiiksek idi. Ayrica, hipertansi-
yon (p=0.01), diyabetes mellitus (p=0.003), angina
Oykiisii (p=0.0.03) olan, VF gelisen (p<0.001) ve
ICD takilan hastalarda senkop anlamli derecede daha

Tablo 3. Ventrikiil tasikardili hastalarda etyolojik dagilim

Etyoloji Sayr Yuzde
Kronik iskemik kalp hastaligi 180 45.9
Akut iskemik kalp hastalig 73 18.6
Etyolojisi agiklanamayan (idyopatik) 60 15.3
Dilate kardiyomiyopati 56 14.3
Egzersize bagl 12 3.1
Aritmojenik sag ventrikil displazisi 4 1.0
Uzun QT 2 0.5
Digoksin 2 0.5
Brugada 2 0.5
Hipertrofik kardiyomiyopati 1 0.3

fazla goriildii. Senkop geciren hastalarin 90’1
(%45.9) hastane i¢inde kaybedilmisti.

Doksan iki hasta (%23.5) hastane icinde yasamini
kaybetti. Diyabetes mellitus (p=0.002), akut MI
(p=0.004), senkop (p<0.001) ve VF’li (p<0.001) has-
talarda hastane i¢i mortalite anlamli olarak daha faz-
la; idyopatik VT’li (p=0.01) ve ICD takilan
(p=0.005) hastalarda anlamli olarak daha az idi.

Olen hastalarda sol ventrikiil EF anlamli derecede
diistiktii (EF=%31£10) ve bu olgularin daha yash (ort.
yas 62£12) olduklar goriildii (p=0.02). Ancak, lojistik
regresyon analizi mortaliteyi etkileyen iki bagimsiz
faktoriin senkop (p<0.001) ve VF gelisimi (p<0.001)
oldugunu gosterdi. Olen hastalarin 42’sinde (%45.7)
kronik iskemik kalp hastaligi, 29’unda (%31.5) akut
iskemik kalp hastaligi, 14’linde (%15.2) dilate kardi-
yomiyopati vardi (Tablo 4). Hastane ici 6liim kronik
iskemisi olan hastalarin %?23.3’iinde, akut iskemisi
olanlarin %39.7’sinde goriildii. Yine, akut Mi’nin gec
doneminde VT gelisen olgularda hastane i¢i mortalite
anlamli olmasa da daha yiiksek idi (%50’ye karsin
%35.3; p=0.6). Olen hastalarin dordiinde (4/35;
%11.4) tek damar hastaligi, 16’sinda (16/68; %?23.5)
iki damar hastalig1, 49’unda (49/147; %33.3) lic damar
hastalig1 vardi.

Taburcu edilen hastalarin 159’u (%40.6) amioda-
ron, 85’1 (%21.7) beta-bloker aliyordu ve alt1 (%1.5)
hastaya ablasyon tedavisi uygulanmisti (Tablo 2).
Ablasyon tedavisi yapilan hastalarin besinde idyopa-
tik VT, birinde KAH vardi. Yirmi dort hastaya
(%6.1) ICD implantasyonu yapilmisti. Kardiyoverter
defibrilator implantasyonu yapilmadan Once tiim
hastalarda EFC ile VT indiiklenmisti. Implantasyon
yapilan 14 hastada (%58.3) KAH (Tablo 5), 20 has-
tada (%83.3) senkop vardi. Implantasyon yapilan
hastalarin hicbiri hastane i¢inde kaybedilmedi. Ayri-
ca, ICD takildiktan sonra hastanedeki izlem siiresi
boyunca hicbir hastada senkop atagi goriilmedi.

TARTISMA

Calismamizin en 6nemli sonuglari olarak, VT nin
en sik nedeninin iskemik (akut, kronik) kalp hastali-

Tablo 4. Hastanede dlen hastalarda etyolojik dagihim

Etyoloji Sayi Yizde
Kronik iskemik kalp hastaligi 42 45.7
Akut iskemik kalp hastaligi 29 31.5
Dilate kardiyomiyopati 14 15.2
Etyolojisi aciklanamayan 4 4.4
Digerleri 3 3.3
Toplam 92
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Tablo 5. Kardiyoverter defibrilatér takilan hastalarda
etyolojik dagilim

Etyoloji Sayr  Yiuzde
Koroner arter hastaligi 14 58.3
Dilate kardiyomiyopati 4 16.7
Aritmojenik sag ventrikil displazisi 3 12.5
Etyolojisi aciklanamayan 1 4.2
Brugada sendromu 1 4.2
Uzun QT sendromu 1 4.2

&1 oldugunu ve hastane i¢ci mortalitenin de en fazla bu
grupta, ozellikle de akut iskemisi olanlarda goriildii-
giinii; ayrica, hastane i¢inde 6len olgularda ti¢ damar
hastaliginin en yaygin oldugunu gozledik. Calisma-
mizdaki bulgularla uyumlu birka¢ calisma yaymlan-
mustir. Ventrikiil tasikardisi/VF’si olan 278 hastanin
alindig1 bir calismada, olgularin %65.8’inde iskemik
kalp hastaligi, bunlarin da %57.9’unda akut iskemi
oldugu ve hastalarin %17.9’unda herhangi bir etyolo-
jik neden bulunamadig: bildirilmistir."® Baska bir ¢a-
lismada ise, VI/VF’li 264 hastanin %54’iinde iske-
mik kalp hastalig1 saptanmigtir."”

Akut MI'li hastalarin yaklagik %2-20’sinde VA
goriilmektedir.”'” Akut MI ile iliskili VA'lar iki fark-
I1 fazda olusur. ilk periyod yaklasik 30 dakika siiren
koroner okliizyondan hemen sonra baslar (faz 1).
Ikinci periyod birkag saat sonra baslar ve 24-48 saat
kadar siirer (faz 2). Faz 1’de esas rol oynayan intra-
mural reentri mekanizmasidir; bunun yani sira prog-
resif katekolamin™ birikimi de VT olusumunda rol
oynamaktadir. Ayni zamanda iskemi, asidozis ve eks-
raselliiler potasyum®™ diizeyinde artig yapabilir. Bu
gibi metabolik ve iyonik degisiklikler miyokardiyu-
mun elektrofizyolojik ozelliklerini degistirerek
VA'’lara neden olabilir. Akut iskeminin ikinci fazinda
olusan aritmilerin ise, anormal otomatizm veya su-
bendokardiyal Purkinje liflerinin postdepolarizasyo-
nuna bagli olusan aktivite artis1 ile iliskili oldugu dii-
stiniilmektedir. Bu faz koroner okliizyondan 6-72 sa-
at sonra olusur. Daha sonraki haftalarda iyilesmis in-
farktiis bolgesinde olusan fibrozis, infarkt kenarinda-
ki miyositlerde iletim gecikmesine neden olur ve ay-
r1 miyosit dallari olusturur.” Bu yollarin stabil reent-
ri halkalar1 olusturmasiyla, sinus hizindaki degisik-
likler ve prematiir depolarizasyon gibi tetikleyiciler
VA’lara neden olurlar. Bu déonemde ventrikiil aritmi-
lerinin siklig1 azdir; ancak, prognozunun daha kotii
oldugu diisiiniilmektedir.

Akut MI'yi izleyen rezidiiel iskeminin varlig1 ve
boyutunun VA’larin olusmast ile iligkili oldugu gos-
terilmistir.”**' Sessiz iskeminin oldugu saatlerde

VA’larin anlamli olarak daha sik goriildiigii gosteril-
mistir.”*””' Benzer sekilde, talyum sintigrafisi ve Hol-
ter incelemelerinde rezidiiel miyokardiyal iskemi
varligi ile tekrarlayan VA’lar arasinda anlamli kore-
lasyon bulunmustur.”® Akut MI sonrasindaki rezidii-
el iskeminin varlig1 ve boyutu tasiaritmileri tetikleye-
bilir; bu nedenle, bu tiir hastalarin erken revaskiilari-
zasyondan yarar gorebilecegi, elektriksel instabilite-
nin diizeltilebilecegi diisiiniilmektedir. Hastalarimi-
zin ¢ogunda da VT iskemik zeminde ortaya ¢cikmisti;
ozellikle de VT nin akut iskemi zemininde gelistigi
olgularda hastane i¢i mortalite daha fazla idi. Bu ne-
denle, 6zellikle akut iskemik kalp hastalig1 olan VA’
hastalarda hi¢ zaman kaybedilmeden daha yogun bir
tedavi (trombolitik tedavi, koroner baypas ve anji-
yoplasti) yaklagimi ile rezidiiel iskeminin giderilme-
sine c¢aligilmalidir.

Bircok calismada akut Mi’li hastalarda VA’larin
prognostik onemi gosterilmistir. Bazi1 caligmalarda
primer VF’nin kisa donem mortalite iizerinde etkili
oldugunun bildirilmesinin®**'" tersine, GUSTO-1
calismasinda (Global Utilization of Streptokinase
and alteplase for Occluded Coronary Arteries Trial-
1) ilk hastaneye yatis sirasinda primer ve sekonder
VF’nin, hem kisa hem de uzun dénemde mortaliteyi
artirict etkisi oldugu gosterilmistir.” Ventrikiil arit-
milerinin ortaya ¢ikma zamaninin istenmeyen sonug-
lar iizerindeki etkileri geliskilidir. Baz1 caligmalarda,
gec donem VF’nin erken donem ortaya ¢ikan VF’ye
gore kisa donem sonuglar iizerinde istenmeyen so-
nuclara daha fazla neden oldugu bildirilmig;™*"
Newby ve ark.” ise ge¢ donem VT/VF’nin uzun do-
nem sonuclarinin, erken donemde gelisen VI/VE’ye
gore daha kotii oldugunu belirtmiglerdir. Son zaman-
larda yapilan bir calismada ise, akut Ml nin 30 giin-
liikk ve bir yillik mortalite oranlarinin erken veya geg
donemde VT/VF gelisen hastalarda anlamli derecede
daha yiiksek oldugu; ancak, ge¢c donemde VA geli-
senlerde mortalitenin daha yiiksek oldugu bulunmus-
tur.” Ulkemizde de Aksoyek ve ark.” akut MI ne-
deniyle yatirildiktan sonra VT (33 hasta)/VF (17 has-
ta) gelisen hastalarda QT dispersiyonunun anlamli
derecede arttigini bulmuslar; QT dispersiyonundaki
bu artigin, akut Mi’nin hastane ici mortalitesi icin
aritmojenik risk faktorii olarak kullanilabilecegini
onermislerdir. Calismamizda da, hastane i¢i mortali-
te hem erken hem de ge¢ donemde VT gelisen hasta-
larda yiiksekti ve ge¢ donemde VT gelisenlerde an-
lamli olmasa da daha fazla idi. Bagka iki ¢alismada
ise, erken veya ge¢ donemde gelisen VA’lar arasinda
uzun donemdeki mortalite agisindan farklilik bulun-
mamigtir.™"
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Egzersize bagl VT lerin mekanizmasi tam olarak
bilinmemekle birlikte, katekolaminler patogenezde
biiyiik bir rol oynar.”" Egzersiz sirasinda, endojen ka-
tekolamin diizeyindeki artiglar, reentri, artmig ve
anormal otomatisite ve tetiklenmis aktivite gibi cesit-
li mekanizmalarla VA’lar provoke edilir. Sokoloff ve
ark.” egzersiz sirasinda plazma norepinefrin diize-
yinde artis oldugunu ve beta-adrenerjik blokaj sonra-
sinda azalma oldugunu gostermislerdir. Egzersize
bagli VT lerin prognostik 6nemi tartigmalidir. Par-
tington ve ark.” egzersize bagli VA’larin, kardiyo-
pulmoner hastalik ve egzersize bagl iskemi varligin-
da mortalite ile iligkili oldugunu bildirmislerdir. Son
zamanlarda yapilan bir ¢calismada ise, egzersize bag-
It VA’larda talyum sintigrafisindeki perfiizyon de-
fektleri daha fazla bulunmus; ancak bu VA’larin kisa
donem mortaliteyi etkilemedigi bildirilmigtir.”" Bazi
yazarlar ise, egzersize bagli VT’lerin otonom sinir
sistemindeki bir dengesizlikten kaynaklandigini dii-
stinmektedirler. Meyerfeldt ve ark.” cesitli VA’larin
sempatik ve parasempatik sistemin farkli aktivasyon
durumlarinda tetiklendigini belirtmislerdir. Benzer
sekilde, daha 6nceki bir calismamizda da, normal ko-
roner arter anatomisine sahip hastalarda kalp hizi de-
giskenligi analizi kullanarak, egzersize bagh VT ge-
lisen hastalarda sempatik aktivitede belirgin bir artig
ve parasempatik tonusta belirgin bir azalma oldugu-
nu gostermis ve bunlarin uzun dénem sonuclarinin
iyi oldugunu bildirmistik.” Bu ¢alismamizda da, eg-
zersize bagh VT gelisen hastalarda gerek senkop ge-
rekse hastane i¢i mortalite daha az idi.

Son yillarda VT ve VF’nin tedavisinde, yeni far-
makolojik ajanlar, radyofrekansla ablasyon ve ICD gi-
bi ilerlemis girisimsel teknolojinin kullanima girme-
siyle aritmik nedenlere bagli ani 6liim riski azalmustir.
Tip 1 antiaritmik ajanlarin tersine, amiodaron ile arit-
mik nedenlere bagli 6liim oraninda azalma saglandigi
gosterilmigtir.”* CAMIAT c¢alismasinda (Canadian
Amiodarone Myocardial Infarction Arrhythmia Trial),
toplam mortalitede iki grup arasinda anlamli bir fark
yok iken, aritmik nedenlere bagli mortalitede %38
azalma;®” EMIAT calismasinda (European Myocardi-
al Infarction Amiodarone Trial) da, benzer sekilde top-
lam mortalitede anlamli bir fark yok iken, aritmik ne-
denlere bagl mortalitede %32’lik bir azalma™ bildi-
rilmistir. Sim ve ark.™ 5864 hastanin alindig1 bir me-
ta-analizde, amiodaron kullanimiyla toplam mortalite-
de %19, aritmik nedenlere bagl ani 6liimde %30’luk
azalma bildirmiglerdir. SCD-HeFT calismasinda (Sud-
den Cardiac Death in Heart Failure Trial), iskemik
kalp hastalig1 olan ve olmayan konjestif kalp yetersiz-
ligi (EF<%?35) olan hastalarda {i¢ tedavi yontemi (me-

dikal tedavi, medikal tedaviye eklenen amiodaron,
medikal tedaviye eklenen ICD) karsilastirilmis; plase-
bo ve amiodaron kolunda o6liim riski benzer iken
(p=0.53), ICD kolunda tiim nedenlerden 6liimde gore-
celi risk azalmas1 %23, mutlak risk azalmasi1 %7.2 bu-
lunmustur (p=0.007)."

Sotalol hem beta-bloker hem de tip III antiaritmik
ozelligi olan bir ajandir. Miyokard infarktiisti sonrasi
1456 hastanin alindig1 bir ¢aligmada, sotalol ile top-
lam mortalitede %19’luk bir azalma saglandig1 bildi-
rilmigtir.*" Pacifico ve ark."” ICD takilan 302 hasta-
da, sotalol kullanimiyla ilk ICD soku veya mortalite
icin gorece riskte %48’lik bir azalma oldugunu bul-
musglardir. Bu sonuglar, sotalol ve amiodaronun, 6zel-
likle VT/VF saptanan yiiksek riskli hastalarda kabul
edilebilir bir tedavi yaklagimi oldugunu gostermekte-
dir. Calismamizda da hastalarin ¢ogu amiodaron te-
davisi ile taburcu edilmistir. Ancak, amiodaron ile
ICD’yi kargilastiran ¢alismalarin sonuglariin ICD
lehine olmas1 nedeniyle, cogu merkezde yiiksek risk-
li hastalara ICD tedavisi 6nerilmektedir."**"

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilator gibi
girisimsel tedavi yontemlerinin yasami tehdit eden
VA’larin tedavisinde kullanimu gittikge artmaktadir.
AVID calismasinda (Antiarrthythmics Versus Implan-
table Defibrillators) kardiyak arrest nedeniyle resiis-
sitasyon uygulanan yiiksek riskli hastalarda, farma-
kolojik tedavi (amiodaron %96, sotalol %3) ile karsi-
lastirtldiginda ICD takilan hastalarda ii¢ yil takip
sonrasi mortalitede %31°lik bir azalma oldugu goste-
rilmigtir.™ CIDS ¢alismasinda (Canadian Implantab-
le Defibrillator Study) ortalama 5.6+2.6 yil izlemde,
amiodaron tedavisi goren hastalarda 28 6lim (%47),
ICD takilan hastalarda ise 16 6liim (%27) goriilmiig
(p=0.021); yillik toplam mortalite amiodaron gru-
bunda %5.5, ICD grubunda %2.8 (p=0.026) bulun-
mugtur.™ Benzer sekilde, CASH caligmasinda (Car-
diac Arrest Study Hamburg) da, ICD takilan hastalar
amiodaron/metoprolol verilen hastalarla karsilastiril-
diginda, tiim nedenlere bagli mortalitede %?23’liik bir
azalma bulunmustur.*” Ulkemizde de ilk ICD imp-
lantasyonu 1994 yilinda Adalet ve ark." tarafindan,
aritmojenik sag ventrikiil displazisi olan ve kardiyak
arrest sonrasi yasayan 25 yasindaki bir erkek hastaya
yapilmustir.

Daha onceden kardiyak arrest gelismeyen ancak
ventrikiil aritmileri i¢in yiiksek risk grubunda olan
hastalarin alindigt MADIT-1, MADIT-II (Multicenter
Automatic Defibrillator Implantation Trial)*"* ve
MUSTT (Multicenter Unsustained Tachycardia Tri-
al)®! primer koruma c¢alismalarinda, ICD implantas-
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yonundan sonra mortalite oraninda anlamli azalma
oldugu bulunmustur. MADIT-II ¢alismasi, diger pri-
mer calismalardan farkli olarak, MI gegirmis ve EF’si
%30’un altinda olan hastalarda EFC’ye gerek duyul-
madan profilaktik defibrilatér uygulamasinin yararh
olup olmadigini belirlemek amaciyla yapilmigtir.™
Yirmi aylik takipte toplam mortalite, medikal tedavi
grubunda %19.8, ICD grubunda %14.2 bulunmustur
(p=0.016). Bu ¢alismaya giren bircok merkezde, MA-
DIT-II 6lg¢iitlerine uyan hastalarda, aritmi igin risk si-
niflamasi yapilmadan ICD kullanilmistir (siuf 2a en-
dikasyon). CABG Patch (Coronary Artery Bypass
Graft Patch Trial) primer onleme calismasinda ise,
ICD implantasyonu, mortalite iizerinde yararl etkisi
olmadig i¢in erken sonlandirilmigtir.™

Daha 6nceki ¢alismalarin ¢ogunda, hastalara akut
Mi gecirdikten ortalama alt1 ay sonra ICD takilmus;
ICD’nin Mi’nin erken doneminde etkisi incelenme-
mistir. Bu calismalardan farkli olarak, DINAMIT ca-
lismasinda (Defibrillator in Acute Myocardial Infarc-
tion Trial) Mi’nin 6-40. giinlerinde, sol ventrikiil
EF’si <%35 olan ve azalmig kalp hizi degiskenligi
ve/veya 24 saatlik Holterde artmis ortalama kalp hizi
izlenen hastalar, ICD (332 hasta) ve medikal (342
hasta) tedavi gruplarina randomize edilmistir.”" Tim
nedenlere bagli mortalite iki grupta benzer bulunur-
ken (p=0.66), ICD grubunda aritmilere bagli 6liim
anlaml olarak daha diisiik (p=0.009), aritmik olma-
yan 6liim riski daha yiiksek (p=0.02) bulunmustur.
Sonug olarak, profilaktik ICD tedavisi yeni Mi gegir-
mis yiiksek riskli hastalarda tiim nedenlere bagl
mortaliteyi azaltmamaktadir. Aritmik nedenlere bag-
It 6liim riskini azaltmasina ragmen, aritmik nedenle-
re bagli olim riskini artirmaktadir. Bu nedenle,
MI’nin erken déneminde ICD tedavisi énerilmemek-
tedir.

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda profilaktik
ICD tedavisi fazla arastirilmamistir. Bu amagla yakin
zaman oOnce yayinlanan DEFINITE calismasinda
(Defibrillators in Non-Ischemic Cardiomyopathy
Treatment Evaluation), sol ventrikiill EF’si <%36,
ventrikiil ekstrasistolleri veya siireksiz VT si olan di-
late kardiyomiyopatili hastalar standart medikal teda-
viye (229 hasta) ve medikal tedaviye ek ICD tedavi-
sine (229 hasta) randomize edilmistir.”” Toplam mor-
talite iki grupta benzer iken (p=0.08), aritmilerden
kaynaklanan ani 6liim ICD grubunda anlamli derece-
de daha diisiik bulunmustur (p=0.006).

Anilan ¢alismalarin sonuglari degerlendirildiginde,
ICD implantasyonu ile toplam mortalitedeki goreceli
risk azalmasimin fazla olmadig1 (%0.76); bu azalma-

nin, amiodaron kullanan hastalarla karsilagtirildiginda
%241 buldugu goriilmektedir.”*” Bu ¢aligmalarin so-
nucunda ICD kullanimi artmig; ancak, hastanedeki
maliyet de yiikselmistir. implante edilebilen kardiyo-
verter defibrilator ile bir yasam kurtarmanin yillik ma-
liyetinin yaklagsik 17.000-138.000 dolar arasinda oldu-
§u tahmin edilmektedir."***' Uzun donemde ise, ilag
grubundaki hastalarin sik sik hastaneye yatislarindan
dolay1 baslangictaki fiyat farki dengelenmektedir. Ay-
rica, ICD implantasyonu yapilan hastalar ile amioda-
ron kullanan hastalar karsilastirildiginda, semptomatik
diizelme ve yasam kalitesinin de ilk grupta daha iyi ol-
dugu goriilmiigtiir.*>*

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilator kul-
lanilan calismalarin cogu iskemik kalp hastalig1 olan
olgularda yapilmistir. Dilate kardiyomiyopatili hasta-
larda da, 6zellikle senkop Oykiisii olanlarda, aritmile-
re bagli ani 6liim riskinin yiiksek oldugu; bu tiir has-
talarin, EFC ile VA indiiklenemese bile, ICD tedavi-
sinden yarar gorecekleri gosterilmistir.”* Caligma-
mizda da, ICD takilan tiim hastalarda hastane igi
mortalite anlamli derecede daha az idi. Ancak, diger
calismalarla karsilagtirildiginda ICD takilan hastala-
rimizin sayist ¢ok az idi. Bunun en 6nemli nedeni,
yiliksek baglangic maliyetleri yiiziinden iilkemizde
ICD endikasyonlarin ¢ok siki tutulmasidir. Ancak,
ICD’nin uzun dénem izlemde hastaneye tekrar yatis-
lar1 azaltarak baslangigtaki fiyat farkini dengeleyece-
gini; ayrica, sagkalim iizerindeki olumlu yonii goz
oniinde bulundurularak, 6zellikle yiiksek riskli hasta-
larda uygun bir tedavi yaklasimi olacagini diisiiniiyo-
ruz.

Brugada sendromlu hastalar, potansiyel olarak o6l-
diiriicii siirekli VA’lar ve ani 6liim i¢in yiiksek risk al-
tindadirlar.” Bu nedenle, giiniimiizde semptomatik
hastalarda ve EFC ile VT/VF indiiklenen asempto-
matik hastalarda ICD implantasyonu Onerilmekte-
dir.”>* Benzer sekilde, uzun QT sendromu da VF ve
polimorfik VT sonucu ani kardiyak 6liime neden ola-
bilir.”” Tedavide beta-bloker ve ICD kullanilmakta-
dir. Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, hem uzun
QT sendromu (4 hasta), hem de Brugada sendromu
(3 hasta) tedavisinde radyofrekansla ablasyonun ba-
sartlt bir gekilde kullanildigi gosterilmistir.” Uzun
QT ve Brugada sendromlarinda radyofrekansla ab-
lasyonu basarili bir sekilde uygulanmasina ragmen
her hasta icin genellenmemelidir ve cogu hastada
ICD tedavisi gerekmektedir.

Aritmojenik sag ventrikiil displazisi, VA’lara ne-
den olabilen, sag ventrikiil miyokardiyumun yerini
fibroz-yag dokusunun aldig1 nadir bir kalp kas1 has-
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taligidir. Tedavide, ICD nin yaninda tamamlayici bir
tedavi yontemi olarak radyofrekansla ablasyon da
basarili bir sekilde uygulanmaktadir.*” Ancak, sen-
kop oykiisti, siirekli VT ve azalmig sol ventrikiil
fonksiyonu olan hastalarda oncelikli olarak ICD te-
davisi onerilmektedir. Literatiirde digoksin zehirlen-
mesine bagli VT'li olgular da bildirilmigtir.”"

Reentri halkalarin dogasinin anlagilmasi ve in-
farkt bolgesindeki skar1 gosteren yontemlerdeki ge-
lismeler sayesinde, antiaritmik ajanlarin semptoma-
tik VT niikslerini 6nlemede yetersiz kaldigr durum-
larda radyofrekansla ablasyon diisiiniilebilir.

Radyofrekansla ablasyon hem tek™' hem de ¢ok™™*"
morfolojili VT lerin tedavisinde kullanilabilir. Gons-
ka ve ark.”" tek morfolojili VT saptanan 136 hastanin
%74 tiinde, ¢ok morfolojili** 108 hastanin ise
%35’inde basarili bir sekilde VT ablasyonu yapildi-
gint bildirmislerdir. Bagka bir caligmada, ¢oklu ICD
soku uygulanan 19 hastaya radyofrekansla ablasyon
yapilmis, ortalama 26+8 hafta izlemde 13 hastada
(%66) hi¢ VT niiksii goriilmemistir.”® Ulkemizde de
Tezcan ve ark." degisik etyolojilere sahip alt1 hasta-
nin besindeki (%83) VT’leri ablasyon ile basartyla
tedavi etmislerdir. Islemin komplikasyon riski diisiik-
tiir. Radyofrekansla ablasyon yapilan 320 hastalik bir
calismada 6nemli komplikasyon oram1 %7.5 olarak
bildirilmigtir.”” Radyofrekansla ablasyonun, hemodi-
namik olarak stabil, VT leri tekrarlayan ve devamli
olarak ICD soku uygulanan hastalarda uygun bir te-
davi secenegi olacagi goriinmektedir. Calismamizda,
besi idyopatik VT grubunda olan alt1 hastaya radyof-
rekansla ablasyon uygulanmis; hastanede izlem siire-
si boyunca higbirinde 6liim ve senkop atagi goriilme-
mistir. Deneyim ve teknolojik gelismelere paralel
olarak, bu tedavi stratejisinin uygun hastalarda daha
fazla uygulanmasi gerektigine inaniyoruz.

Sonuc olarak, VT geligen hastalarimizda en sik et-
yolojik nedenin iskemik kalp hastalifi oldugu ve
VT’nin idame tedavisinde antiaritmik ilaglarin teda-
vinin temelini olusturdugu goriildii. Iskemik zeminde
VT gelisimi prognozu olumsuz etkilemektedir. Bu
nedenle, bu tiir hastalarda hi¢ zaman kaybedilmeden
yogun bakim sartlarinda yogun bir tedavi yaklagimi-
n1 takiben, amiodaron gibi antiaritmik ajanlarin
ve/veya yiiksek riskli hastalarin idame tedavisinde
ICD gibi yeni girisimsel prosediirlerin kullanimi sag-
kalimi1 olumlu etkileyecektir.
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