246

Egitim Education

Ventrikiiler Aritmilere Genel Yaklasim

General Approach to Ventricular Arrhythmias

Dr. Nihal Akar, Dr. Sinan Aydogdu, Dr. Erdem Diker

Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Kardiyoloji Klinigi, Ankara

Son yillarda kardiyolojinin tiim alanlarinda oldugu gibi, vent-
rikiiler aritmilerin tedavisi de yapilan klinik galismalarin sonugla-
ri dogrultusunda degisiklige ugramistir. Ventrikiiler aritmisi olan
bir hastada en temel hedefimiz yagsam siiresini uzatmaktir. Anti-
aritmik ilaclardan beklenen dncelikli fayda kardiyak mortaliteyi,
ikincil olarak aritminin olusturdugu semptomlari azaltmasidir.
Ancak antiaritmik ilaglar proaritmik etkileri kardiyovaskiiler sis-
tem diginda olusturdugu yan etkiler nedeniyle masum ilaglar de-
gildirler. Bugiine kadar antiaritmik ilaglar ventrikiiler aritmileri
baskilamada ve ani 6liimii 6nlemede yeterli goriiliiyordu. Ancak
son yillarda yapilan ¢alismalarda, baz antiaritmik ilaglarla vent-
rikiiler aritmilerin baskilandigi, ama ani 6liim veya tiim mortalite-
nin azalmadig gdsterilmistir (1,2).

Ventrikiiler aritmileri, ventrikiiler ektopik atim, ventrikiiler ta-
sikardi, ventrikiiler flutter / fibrilasyon olarak siniflandirabiliriz.
Ventrikiiler aritmilerin en sik nedeni organik kalp hastaliklaridir,
bunlarin da en biiyiik oranini iskemik kalp hastaliklari olustur-
maktadir.

Ventrikiiler Ektopik Atimli Hastaya Genel Yaklasim

Ventrikiiler ektopik atim (VEA), QRS sekli anormal ve siiresi
0.12 sn’den uzun olan ventrikiilden kaynaklanan atimlara denir.
Kimi zaman VEA'larin QRS kompleksleri dar, vektorleri normal
QRS vektdriine yakin ya da zamanlamasi normal siniis dizisinden
cok az farkl olabilir. Yine de ventrikiilden kaynaklanan uyarilarin
biiyiik cogunlugunda QRS kompleksi en az 0.12 sn ve QRS vek-
torii belirgin sapmigtir. VEA'lar atriyumlara iletilmeyebilir ya da
geriye dogru atriyum aktivasyonu gosterebilirler. Her iki durum-
da siniis siklusu genellikle bozulmaz ve tam kompensatuar du-
raklama olur. Bu duraklama, VEA'dan hemen 6nceki siniis uya-
risinin P dalgasi ile VEA'dan sonraki ilk siniis P’si arasindaki me-
safenin, sinus siklusu uzunlugunun iki katina esit olmasiyla ka-
rekterizedir. Sinus hizi nispeten yavassa, VEA sinus siklusu
uzunlugunu hig etkilemeden araya girebilir.

Ventrikiiler ektopik atim prevalansi yasla artar, erkek cinsi-
yet ve diisiik serum potasyum konsantrasyonuyla iligkilidir (3).
Ventrikiiler ektopik atimlarin gruplandiriimasi i¢in cesitli sinif-
landirmalar énerilmigtir. Bunlardan en ¢ok kullanan Lown sinif-
lamasidir (4). Bu siniflama aritmilerin saatteki sikligina, “coup-
let”lerin varligina ve “R” on T fenomenine goére yapiimistir. Bu
siniflandirma yillarca ventrikiiler aritmilerin ciddiyetini belirle-

mek i¢in kullaniimig, ancak giiniimiizde prognostik yol gdsteri-
ciligi olmadigindan terk edilmistir. Ornegin Lown siniflamasina
gore en ciddi aritmi olan R on T VEA'nin diger VEA'lardan gok
farkli bir prognostik 6nemi olmadigi anlasiimistir. Ventrikiiler
ektopik atimlarin ileri formlari (6rn; salvolar ya da siireksiz VT )
ya da yiiksek siklikta VEA’lari ( saatte 10 ya da daha fazla ) olan
hastalarda yapisal kalp hastaligi olmaksizin daha agresif teda-
vi zorunlulugu hissedilirdi. Ancak Kennedy ve ark. (5) ortalama
6 yilin lizerinde izledikleri bu tiir hasta grubunda 6liim riskinin
artmadigini bildirmislerdir. Yapilan calismalar gdstermistir ki
ventrikiiler aritmilerin en 6nemli prognostik gdstergesi altta ya-
tan kalp hastahginin varligidir. Altta yatan kalp hastaliginin ol-
madigr durumlarda VEA ve siireksiz VT'lerin ani &lim igin bir
risk olusturmadigi gésterilmistir (6). Organik kalp hastaligi ol-
madiginda VEA'larin ani 6liim veya hayati tehdit edici aritmiler
icin risk artigi gok azdir ya da hig yoktur (5). Antiaritmik tedavi-
nin risk yarar orani rutin tedavi gerekliligini desteklemez. Orga-
nik kalp hastaligi olmayan VEA'll bir hastada tedavinin amaci;
aritmiye ait semptomlari azaltmaktir. Bdyle bir hastada semp-
tom yok ise tedaviye gerek yoktur, e§er semptomatik ise semp-
tomlari gidermek icin tedavi baglanmasi gerekebilir. Potansiyel
tetikleyici etkenlerin (6rn; sigara, kahve, alkol, cevresel stres )
anlatilmasi ve bunlardan kaginilmasinin saglanmasi, farmako-
lojik tedaviden dnce denenmelidir. Farmakolojik tedavi igin be-
ta-adrenerjik blokerler siklikla yeterlidir (7). EGer beta-blokerler
ile semptomlar kontrol altina alinamiyorsa antiaritmik ilaglar
verilebilir.

Koroner arter hastalii (KAH) olan hastalarda VEA'larin
varligi kotii prognostik bir gdstergedir (8). Yapilan bir ¢aligma
(9) miyokard infarktiisii sonrasi VEA ile mortalite arasinda hir
iliski oldugunu ve saatteki VEA sayisi arttikga bu riskin arttigini
gostermistir. Buna gore saatte bir VEA olanda 2 yillik mortalite
%10 iken, saatte 10°un {izerine giktiginda %20-30’lara ulagmak-
tadir. Ancak yine de miyokard infarktiisii gecirmis populasyon-
da hayatta kalma oranini belirleyen en onemli gosterge sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonudur. Sol ventrikiil ejeksiyon frak-
siyonu (EF) diistiikge mortalitenin arttigi bilinmektedir. Bu grup
hastalarda VEA'larin mortaliteyi sol ventrikiil sistolik fonksiyon-
larindan bagimsiz bir sekilde artirdigi éne siiriilmektedir. Big-
ger ve ark. (9) yaptigi calisma gostermistir ki ejeksiyon fraksi-
yonu %30’un altinda olan populasyonda VEA saatte 10'un altin-
da ise 3 yillik hayatta kalma orani % 75 civarinda iken, VEA sa-
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atte 10'un {izerine ¢iktiginda hayatta kalma orani %50'nin altina
diisecektir. Ayrica sol ventrikiil EF'si diistiikge VEA sikhg art-
maktadir. GISSI-2 ¢caligmasinda (10) saatte 10°un iizerinde VEA,
EF'si %35'in altinda olan populasyonda %32 oraninda goriiliir-
ken, EF %35 " in iizerinde olan populasyonda % 17 oraninda iz-
lenmektedir. Koroner arter hastaligi olan hastalarda VEA mor-
taliteyi artiriyorsa,VEA'lar baskilayarak mortaliteyi azaltabilir
miyiz, sorusundan yola ¢ikarak gok merkezli randomize biiyiik
calismalar yapiimistir. Ama sonuglar hi¢ de yiiz giildiiriicii ol-
mamigtir. Bunlardan CAST Caligmasi(1), aritmilerin antiaritmik-
lerle tedavisi konusunda goriislerimizde bilyiik dedgisiklikler
olusturan bir calismadir. CAST ¢aligmasi, miyokard infarktiisii
gecirmis, EF %40'in altinda, saatte altidan fazla VEA'si olan
hastalarda Class IC antiaritmiklerin kullanildigi bir ¢alismadir.
Calismada Class IC antiaritmiklerle VEA'larin etkin bir sekilde
baskilandigi ancak ila¢ alan grupta hem aritmik hem de total
mortalitenin arttigi ortaya ¢ikmistir. Bu calismada mortalite ar-
tisinin nedeni ilacin proaritmik etkisidir. Bu ¢calismadan sonra
organik kalp hastalifi olan hastalarda ventrikiiler aritmileri
baskilamak icin Class IC antiaritmik ila¢ kullanimindan uzakla-
siimistir. CAMIAT Caligmasi (11), miyokard infarktiisii gegirmis,
siireksiz VT veya saatte 10'dan fazla VEA'sI olan hastalarda
amiodaronun plaseboyla karsilastirildigi bir ¢calismadir. Ami-
odaron tedavisi ile aritmik mortalitenin azaldigi ancak total
mortalitenin etkilenmedigi goriilmistiir. STAF-CHF Calismasi
(12), iskemik veya iskemik olmayan kalp yetersizligi olan, EF'si
%40'in altinda, saatte 10'un {zerinde VEA'sI olan hastalarda
amiodaronun plaseboyla karsilastirildigi bir ¢alismadir. Calis-
mada amiodaron tedavisinin ventrikiiler aritmileri etkin bir se-
kilde baskilamasina ragmen, ani éliim oranini ve total mortali-
teyi etkilemedigi goriilmistiir.

Sonug olarak elimizdeki verilere gdére, VEA'nin bulunmasi
KAH'da mortaliteyi artirmasina ragmen, VEA'lari baskilayarak
mortaliteyi azaltigimizi gésteren kanitlar yoktur. Koroner arter
hastaligi ile birlikte VEA's1 olan hasta grubunda semptomatik ol-
dugu zaman tedavi dnerilir, semptomatik olmayan grupta 6nere-
bilecegimiz tedavi sekli yoktur. Bu konuda yapilacak genis kap-
samli, cok merkezli calismalara ihtiyacimiz vardir.

Siireksiz Ventrikiiler Tasikardili
Hastaya Genel Yaklasim

Siireksiz (“non-sustained”) ventrikiiler tasikardi (VT), 3 veya
daha fazla birbirini takip eden VEA'nin 30 saniyeden kisa siirede
spontan olarak sonlandifi VT cgesididir. Siireksiz VT'nin en
onemli prognostik gostergesi VEA'da oldugu gibi organik kalp
hastaliginin olup olmamasidir . Siireksiz VT'nin altta yatan kalp
hastalifina gére bulunma oranlar Tablo 1 ‘de verilmistir.

Tablo 1. Siireksiz VT'nin altta yatan kalp hastaliklarina gére bulunma
oranlar

Normal Kalp %0-3
iskemik Olmayan Dilate KMP %80
Hipertrofik KMP %25

MI Sonrasi ilk 48 Saat %45

MI Sonrasi ilk Ay-Trombolitik Tedavi Almayanlar %15

MI Sonrasi ilk Ay-Trombolitik Tedavi Alanlar %7
Kronik KAH %15

KAH: koroner arter hastaligi, KMP: kardiyomiyopati, MI: miyokard infarktiisii, VT: ven-
trikiiler tagikardi

Normal Kalpte Siireksiz Ventrikiiler Tasikardi

Organik kalp hastaligi olmayan kisilerde siireksiz VT % 0-3
oraninda goriilir, ani 6liim veya yasami tehdit eden aritmiler igin
risk tagimazlar (13). Organik kalp hastaligi olmayan siireksiz VT'li
bir hastada tedavinin amaci; aritmiye ait semptomlari azaltmaktir.
Bdyle bir hastada eger semptom yok ise tedaviye gerek yoktur,
semptomatik ise beta bloker ve/veya antiaritmik ilaglar verilir.

Hipertrofik Kardiyomiyopatide
Siireksiz Ventrikiiler Tasikardi

Hipertrofik kardiyomiyopatisi (HKM) bulunan hastalarin 24-
48 saattlik Holter kayitlarinda %17-28 oraninda siireksiz VT sap-
tanmistir (14). Hipertrofik kardiyomiyopatili hastalarda siireksiz
VT'nin bulunmasi ani kardiyak 6lim i¢in artmis risk gdstergesi-
dir. Yapilan bir ¢alismada (15)siireksiz VT'si bulunan hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda 4.8 yillik takipte ani 6lim %1.4 iken,
siireksiz VT'si bulunmayan hastalarda ani 8lim %0.6 bulunmus-
tur. Hipertrofik kardiyomiyopatili hastada ani dliim icin diger risk
faktorleri ; senkop veya arrest dykiisii olmasi, birinci derece ak-
rabalarda geng yasta ani 6lim dykiisii olmasi, elektrofizyolojik
calisma ile VT indiiklenmesi, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu-
nun diigiik olmasi, siddetli sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu-
dur (16). Bu verilere ragmen, HKM'li hastalarda risk siniflamasi
icin elektrofizyolojik ¢aligmanin (EPS) kullaniimasi tartismalidir.
Retrospektif analizlerde (17) elektrofizyolojik ¢calismada VT in-
diiklenen HKM'li hastalarin ani 6lim igin yiiksek riskli oldugu
gosterilmistir ancak negatif elektrofizyolojik ¢alisma iyi progno-
zun gostergesi olmayabilir. Hipertrofik kardiyomiyopatili hasta-
larda siireksiz VT'nin antiaritmik ilaglarla tedavi edilmesinin ya-
rari agik degildir. Yapilan bir calismada (18) amiodaron kullanimi
ile elektrofizyolojik ¢aligmayla indiiklenmis VT suprese edilmistir
ancak iletim anormalliklerine ve uzun dénem kullanimi ile isten-
meyen yan etkilere neden olmustur. Hipertrofik kardiyomiy-
opatili hastalarda siireksiz VT ile birlikte senkop veya ailede ani
olim hikayesi mevcutsa ani 6lim igin yiksek risk tasirlar. Bu
hastalarda ani 6limii 6nlemek igin takilabilen kardiyoverter-
defibrilatér (ICD) tedavisi en iyi tedavi segenedi olarak goziik-
mektedir (18). Maron ve ark. yaptigi caligmada (17) HKM ile bir-
likte senkop, ani 6liim aile hikayesi veya siireksiz VT'si olan has-
talarda ICD tedavisi ile ani oliimii azalttigi goriilmustiir.
Hipertrofik kardiyomiyopati ile birlikte yalniz siireksiz VT'si olan
hastalarin tedavisinde, ICD'nin yeri acik degildir. Bu hasta gru-
bunda tedavi stratejimizi belirlemek igin ¢cok merkezli, randomi-
ze ¢aligmalara ihtiyacimiz vardir.

Non-iskemik Dilate Kardiyomiyopatide
Siireksiz Ventrikiiler Tasikardi

Iskemik olmayan dilate kardiyomiyopatili (DKMP) hastalarin
24 saatlik Holter kayitlarinda %80 siireksiz VT saptanmistir (20).
Iskemik olmayan DKMP’li hastalarda siireksiz VT'nin bulunmasi-
nin total mortaliteyi artirdigini gosteren galismalar olmasina rag-
men, ani 6lim igin artmis risk oldugunu gdsteren kanitlar azdir
(20,21). Kalp yetersizligi ile birlikte ventrikiiler aritmileri bulunan
hastalarda antiaritmik ilaclarin etkinliginin karsilastinldigi cals-
malar mevcutttur. Bunlardan GESICA ¢alismasi (20), sol ventrikiil
EF'si %35'in altinda iskemik veya non-iskemik konjestif kalp ye-
tersizligi ve siireksiz VT'si olan populasyonda amiodaron tedavi-
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sinin mortalite {izerine etkilerini arastiran bir calismadir. Calisma-
nin sonunda amiodaron alan grupta ani 6liim ve total mortalitenin
azaldigi ve siireksiz VT'nin ani 6lim ve artmis mortaliteyle iliskili
oldugu gériilmiistiir. Bu calisma kalp yetersizligi olan populas-
yonda amiodaron tedavisi ile mortalitenin azaldigini gésteren tek
calismadir. GESICA calismasindan sonra benzer hasta populas-
yonunda yapilan STAT -CHF ¢alismasinda (12) amiodaron tedavi-
sinin faydal etkileri gosterilememistir. STAT-CHF calismasi, sol
ventrikiil EF'si %40'in altinda iskemik veya non-iskemik konjestif
kalp yetersizligi ve saatte 10'nun {izerinde VEA'sI olan hastalarda
amiodaronun verildigi bir ¢cahigsmadir. Bu ¢alismanin sonunda
amiodaron tedavisinin ventrikiiler aritmileri etkin bir sekilde bas-
kilamasina ragmen ani éliim oranini ve toplam mortaliteyi etkile-
medigi goriilmistir. Ancak non-iskemik kardiyomiyopati grubun-
da mortalitede diisme egilimi saptanmistir. Yine GESICA calisma-
sinin aksine siireksiz VT'nin ani dliim igin risk tasgimadigr goriil-
miistiir. Bu iki calisma arasindaki farklliklari agiklamak zordur.
GESICA ¢alismasinda miyokard infarktiisii gegirmis hastalar gru-
bun %39'u olustururken, STAT-CHF calismasinda bu oran
%70°dir. STAT-CHF c¢aligmasinda non-iskemik kardiyomiyopatili
hastalar grubun %30'u olusturup, bu grup hastalarda amiodaron
tedauvisi ile mortalitede bir azalma egiliminden bahsedilmektedir.

Non-iskemik DKMP’li hastalarda elektrofizyolojik ¢alismanin
prognostik dnemi tartismalidir. Asemptomatik non-iskemik
DKMP’li hastalarda elektrofizyolojik calisma ile siirekli VT'nin in-
diiklenmesi %10'dan azdir. Ventrikiil tasikardisi indiiklenen hasta-
larda VT'si indiiklenmeyen hastalarla ayni oranda veya biraz da-
ha sik ani kardiyak éliim goriilmiistiir (22) . Glinlimiizde bu hasta
populasyonunda risk siniflamasi icin elektrofizyolojik ¢alismanin
rolii tartismalidir. Su anda vyiiriitilmekte olan DEFINITE calisma-
sinda (23) non-iskemik KMP ile birlikte ileri kalp yetersizligi ve sii-
reksiz VT'si olan hastalara ampirik ICD tedavisi verilmistir. Bu ¢a-
lismanin sonuglari non-iskemik KMP'si olan hastalarda ICD teda-
visinin etkinligi konusunda bize yol gdsterici olacaktir.

Koroner Arter Hastaliinda
Siireksiz Ventrikiiler Tasikardi

Koroner arter hastaliinda siireksiz ventrikiiler aritmilerin
sikhgr hastaligin evresine baghdir. Miyokard infarktiisiin (M)
akut fazinda %45 (24), MI'dan 2-4 hafta sonra %15 (24,25), koro-
ner angiyografi ile dékiimente edilmis kronik KAH olan kisilerde
%5 (13) goriiltr. Siireksiz VT en sik olarak ¢cok damar hastali,
sol ventrikiil EF'si %40'dan diisiik ve hemodinamisi bozuk kisiler-
de goriiliir (25). Koroner arter hastaligi olanlarda siireksiz VT ge-
nellikle asemptomatiktir. Siireksiz VT eger MI'in akut fazinda go-
riiliiyorsa (ilk 24-48 saat) uzun dénem prognoz iizerine etkisi ol-
madigina inanilir. Yapilan bir calismada MI'in semptomlarinin
baslangincindan 13 saat veya daha sonra goriilen siireksiz
VT'nin kotli prognostik deger tasidigi goriilmistiir (26). Trombo-
litik tedavi devrinden 6nce yapilan bir galismada MI'in ilk 4 haf-
tasinda Holter kayitlarinda siireksiz VT nin oldugu grupta, olma-
yanlara gdre ani dliim igin artmig risk tasidigi gésterilmistir
(24,25). Yakin zamanda yapilan ¢alismalarda; trombolitik tedavi
alan MI'li hastalarda siireksiz VT'nin daha nadir goriildiigli ve
siireksiz VT'nin bulunmasinin toplam kardiyak 6liim ve ani kardi-
yak 6liim igin artmus risk tasidigi saptanmistir. Stireksiz VT'li has-
talarda elektrofizyolojik calisma (EPS) kullanilarak ani 6lim ris-
kinin degerlendirildigi calismalar yapilmigtir. Koroner arter
hastaligi ve siireksiz VT'si olan hastalarda EPS ile %33-55 siirek-

li VT'nin indiiklendigi gériilmiistiir. Ozellikle sol ventrikiil EF diis-
tiikge indiiklenme orani artmigtir. Aritmi EF'si %40'in {izerinde
olan hastalar da %19 indiiklenirken, EF %40'in altinda olan has-
talar da %53 indiiklenmistir (27). Elektrofizyolojik ¢alisma ile in-
diiklenmis VT'si olan hastalar ani kardiyak 6liim icin artmis risk
tagirlar (17,27). Indiiklenmis VT'si olan ve antiaritmik ilaclarla
baskilanan hastalarda bir yillik ani 6lim veya spontan VT %11
iken VT'si antiaritmiklerle baskilanmayan hastalarda %30 goriil-
miistlir. Buna kargin EPS ile VT'si indiiklenmeyen hastalar ani
kardiyak 6lim icin diisiik risk tasir (21). Koroner arter hastaligi
ve siireksiz VT'si olan hastalarda, antiaritmik ilaclar ve ICD teda-
visinin yagam siiresi lizerine etkilerinin incelendigi calismalar
yapilmistir. MADIT Calimasi (28), MI gecirmis, EF'si %35'in altin-
da, siireksiz VT'si olan, EPS ile indiiklenmis VT olup, antiaritmik
ilaclarla baskilanamayan hastalar ICD ve antiaritmik ila¢ (%80
amiodaron) gruplarina ayrilmistir ve ICD tedavisi ile mortalitede
azalma tespit edilmistir. MUSTT Calismasi (29), MI gegirmis,
EF'si %40'in altinda, siireksiz VT'si olan hastalara EPS yapilmig
ve EPS ile VT indiiklenen hastalar kontrol, antiaritmik ve ICD te-
davi kollarina ayrilmiglardir. Bu calimanin sonunda 5 yillik mor-
talite VT'si indiiklenenlerde %32 iken, indiiklenmeyenlerde %25
bulunmustur (p=0.04). Bes yillik kardiyak arrest ve aritmik 6lim
ICD alan grupta %9 iken, antiaritmik ilag alan grupta %35 (p<
0.001), 5 yillik toplam mortalite ICD alan grupta %24, antiaritmik
ilag alan grupta %55 bulunmustur. MUSTT c¢alismasi gostermis-
tir ki; EPS ile VT indiiklenen grupta ICD tedauvisi ile kardiyak ar-
rest, aritmik 6liim ve toplam mortalitede azalma gdoriilmistiir.
Mevcut tedavi kilavuzlarina gére KAH ile birlikte siireksiz VT’si
olan hastalarda tedavi algoritmasi Sekil 1'de 6zetlenmistir. Yeni
yayinlanmis bir calisma olan MADIT-2'den (30) sonra EF'si
%30'dan diisiik, Ml gecirmis hastalarda EPS yapilmadan profi-
laktik ICD tedavisine dogru yonelecegiz gibi goziikmektedir.

Siirekli Ventrikiiler Aritmili
Hastaya Genel Yaklasim

Siirekli "sustained” ventrikdiler aritmi; His demeti bifiirkasyon
distalinden, ventrikiil kasindan veya her ikisinden orjin alan, 3 ve-
ya daha fazla ektopik ventrikiiler komplekslerinin birbirini takip

KAH+ Siireksiz VT

4 Ta

‘ Semptomatik ‘ ‘Asemptomatik‘

it

EPS

indiiklenmis

AAilag ile
suprese olmazsa

indiiklenmemis VT B-bloker

¢|/

B-bloker

Sekil 1: Koroner Arter Hastaligiyla Birlikte Siireksiz VT'si Olan Hasta-
larin Uzun Donem Tedavi Algoritmasi

AA: antiaritmik ilag, EF:ejeksiyon fraksiyonu, EPS: elektrofizyolojik ¢alisma, ICD: takilabilen
kardiyopulmoner defibrilatér, KAH: koroner arter hastaligi, VT: ventrukiler tasikardi
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etmesi seklinde ortaya cikan, 30 saniyeden daha uzun siiren,
kendiliginden sonlanan, hizli(100-250/dk) bir ventrikiiler ritmdir.
Ventrikiiler tagikardili bir hasta ile karsilastigimiz zaman ilk olarak
hastanin hemodinamisini degerlendirmeliyiz. Hasta hemodina-
mik olarak stabil ise (hipotansiyon,angina,pulmoner 6dem, vs);
“ALCS(Advanced Cardiovascular Life Support) resuscitation” te-
davi klavuzuna (31) gore asagidaki tedavilerden birisi uygulanir.

1) 1-1.5 mg/kg intravendz lidokaini takiben gerekirse her 5-10
dakikada 0.5-0.75 mg/kg,maksimum doz 3mg/kg ‘a ulasilana ka-
dar verilmelidir. Bu yiikleme dozunu dakikada 2-4 mg infiizyon
takip edilmelidir.

2) Prokainamid yiikleme inflizyon hizi 20-30 mg/dk, maksi-
mum doz 12-17 mg/kg ulagilana dek, bu dozu 1-4 mg/dk dozunda
inflizyon izlemelidir.

3) Amiodaron ilk 10 dakikada 150 mg infiize edilir, bunu ilk 6
saatte1 mg/dk dozunda infiizyon, ardindan da 0.5 mg/ dk dozun-
da devam edilmelidir.

4) 50 J eneriji ile baslatilan senkronize elektriksel kardiyover-
siyon uygulanmalidir.

Hipotansiyon, pulmoner édem ve anjinanin eslik ettigi stirek-
li monomorfik VT tedavisinde ; 100 J, enerji ile baslayan senkro-
nize elektriksel kardiyoversiyon uygulanir.Yanit alinamayan du-
rumlarda daha yiiksek enerjili soklar uygulanmalidir. Otuz sani-
yeden uzun siiren veya hemodinamik olarak sorun yaratan poli-
morfik VT 200J enerjili senkronize olmayan sok ile tedavi edilme-
li ve gerekirse yiiksek enerjili soklar uygulanmalidir.

Koroner Arter Hastaliginda
Siirekli Ventrikiiler Tasikardi

Miyokard infarktiisii sonrasi hastalarin yaklasik %15'inde sii-
rekli VT goriiliir ve erken dénemde daha siktir. Akut miyokard in-
farktiisii seyri sirasinda ortaya ¢ikan VT'nin tetiklenmesini artiran
nedenler; hipokalemi, hipomagnezemi, artmis adrenerjik tonus,
asidoz, artmis intraseliiler kalsiyum, artmis serbest yag asitleri ve
reperfiizyonun olusturdugu serbest radikallerdir. Miyokard
infarktlisti sonrasi ilk 24-48 saat icinde gériilen VT'lere primer VT
denilmektedir. Primer VT'nin prognoz iizerine etkisi, yapilan ca-
lisma sonuclarina gdre tam netlik kazanmamistir. MILIS ¢alisma-
sinda (32) primer VT'nin hastane ici mortaliteye etkisi gosterile-
memisken, GISSI-2 ¢alismasinda (10) hastane ici mortaliteyi arti-
rip, uzun dénem mortaliteye etkisi olmadigi gosterilmistir. GUS-
TO-I galigmasinda (33), akut M seyri sirasinda siirekli VT gelisip
30 giine kadar yasayanlarda, VT gelismeyenlere gére bir yillik
mortalite oranlari daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Miyokard
infarktiisii sonrasi 24-48 saatten sonra goriilen VT'lere sekonder
VT denilmektedir. Sekonder VT artmig mortaliteyle iligkilidir. Ya-
pilan ¢alismalarda bu grup veya diger grup organik kalp hastali-
g1 olan hastalarda ventrikiiler aritmilerin antiaritmik ilaglarla te-
davisinin etkin olmadigi gosterilmistir (11,12). Bdylece baska bir
tedavi secenegi olan implante edilebilir kardiyoverter defibrilator
on plana ¢ikmigtir. Bu tedavinin amac, ani kalp &liimlerini dnle-
mek ve yasam siiresini uzatmaktir. Takilabilir kardiyoverter defib-
rilatér tedavisinin yasam siiresine etkilerini inceleyen randomize,
kontrollii calismalar yapilmistir. Bu caligmalari primer ve sekon-
der korunma caligmalari olarak inceleyebiliriz.

Primer Korunma Calismalarn: Bu calismalar kardiyak arrest
veya siirekli VT'si olmayan fakat bu yonden risk altindaki popu-
lasyonda ICD tedavisinin yasam siiresi {izerine etkili olup olmadi-
gini arastirmak amaciyla yapilmistir. Primer korunma caligmalari;

MADIT, CABG-PATCH, MUSTT MADIT-II'dir. CABG Patch Calis-
masi (34), elektif olarak koroner baypas ameliyatina gidecek,
EF'si %36'dan diisiik ve anormal sinyal ortalamali EKG'si olan
hastalarda ICD incelenmistir. Ancak ICD tedavisinin yagam siire-
sine katkisi bulunamamistir. Bu ¢alismada ICD’nin cerrahi islem
sirasinda implante edildigi ve cerrahi mortalitenin yliksek oldugu
unutulmamalidir. MADIT calismasi (28) ve MUSTT calismasi (29)
ise Mi geciren, sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda EPS
ile VT/VF indiiklenip, antiaritmik ilaglarla baskilanamayan hasta-
larda ICD tedavisinin, antiaritmik ilag tedavisine iistiin oldugu ve
yasam siiresini uzattigi gosterilmistir. MADIT-II calismasi (30), Mi
gecirmis EF'si %30°un altinda olan hastalarda elektrofizyolojik
calismaya gerek duyulmadan profilaktik ICD uygulanmasinin ya-
rarli olup olmadigini belirlemek icin yapilmistir. Sol ventrikiil fonk-
siyon bozuklugu gelisen Mi’li hastalarda aritmiler major hayati
tehdit eden risk faktdrleridir. Daha dnce yapilan ¢alismalarda
aritmi riskini belirlemek i¢in EPS yapilmisti, fakat sonuclar risk si-
niflamasi icin tam netlik saglamamistir. Miyokard infarktiisii ge-
cirmis hastalarda skar gelismis miyokardin malign ventrikiiler
aritmiler icin tetik cekici gdrevi iistlendigi ve bu hasta grubunda
EPS yapiimadan ICD tedavisinin yararli olabilecegi 6ne siiriilerek
bu ¢alisma yapiimistir. Galismanin sonunda 20 aylik takipte tiim
mortalite medikal tedavi grubunda %19.8 iken, ICD grubunda
%14.2 olmustur (p=0.016). Ozellikle MADIT-II ¢alismasindan son-
ra sol ventrikiil disfonksiyonu gelismis MI'li hastalarda malign
ventrikiiler aritmilerin ve kardiyak arrestin gelismesini dnlemek
icin EPS ile risk siniflamasina gerek duyulmadan, ICD tedavisine
dogru yonelecegiz gibi gdziikmektedir.

Sekonder Korunma Calismalan: Bu calismalarda kardiyak
arrest sonrasi hayatta kalan veya siirekli VT epizodlari olan has-
talarda, ICD tedavisinin yasam siiresine etkili olup olmadigini
arastirmak icin yapilmistir (AVID, CASH, CIDS). AVID ¢alismasi
(35), kardiyak arrest sonrasi hayatta kalan, siirekli VT ataklari
olan, EF'si %40'1n altinda olan hastalarda, ICD ve antiaritmik ilag
tedavisinin karsilastirildigi bir calismadir. Bu ¢alismada ICD te-
davisinin antiaritmik ila¢ tedavisine gére yasam siiresini uzat-
mada dstlin oldugu bulunmustur. CASH Calismasi (36), dokii-
mente VT veya VF nedeniyle kardiyak arrest geciren hastalar
ICD ve antiaritmik tedavi gruplarina ayrilmis. Iki yillik tiim 6lim-
ler ICD kolunda %12 iken, antiaritmik ilag kolunda %20°dir. CIDS
Calismasi (37), kardiyak arrest veya siirekli VT'si olan hastalar
ICD ve antiaritmik ilag gruplarina randomize edilmisler. Sonugta
ICD kolunda istatistiksel olarak anlamli olmayan mortalitede bir
azalma bulunmustur.

Tiim bu calisma sonuclarina gore, VT veya VF nedeniyle kar-
diyak arrest olan ve siirekli VT'si olan hastalarda ICD tedavisi
yasam siiresini uzatmaktadir ve tedavide ilk secenek olarak ICD
dnerilmektedir.

ACC/AHA Tedavi Kilavuzuna Gére ICD implantasyonunun
Gerekliligi Konusunda Fikir Birliginde Olunan Durumlar (38)

1) VT veya VF nedeniyle kardiyak arrest olmasi,

2) Yapisal kalp hastalg ile iligkili spontan siirekli VT olmasi,

3) Sol ventrikiil disfonksiyonu ve koroner arter hastaligi olan
bir kimsede siireksiz VT'nin olmasi ve elektrofizyolojik ¢alisma
ile VT veya siirekli VT'nin indiiklenmesi ve bu taskardinin klass |
antiaritmiklerle baskilanamamasi,

4) Senkop olan bir kimsede, elektrofizyolojik ¢alismada he-
modinamik olarak stabil olmayan VT veya VF olmasi ve bunun
ilac tedavisine, cevap vermemesi, tolere edilmemesi ve hasta
tarafindan istenmemesidir.
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Ozellikle yeni yayinlanan MADIT-II calismasindan sonra
ICD tedavisinin endikasyonlarinin artacagi konusunda fikir birli-
gi olusmustur. Bu ¢alismanin sonuglarinin diger caligmalarla
desteklenmesi gerekmektedir. Su andaileri kalp yetersizligi olan
hastalarda ICD tedavisinin etkinliginin karsilagtinldigi yiritil-
mekte olan DEFINITE ve SCD-HEFT ¢alismalarmin (23,39) sonug-
lari beklenmektedir.

Normal Kalpte Siirekli Ventrikiiler Tasikardi

Ventrikiiler tasikardi aligilmadik sekilde, yapisal biitiinliigii
bozulmamis kalpte de goriilir ve idiyopatik ventrikiiler tasikardi
olarak adlandirilir. idiyopatik VT'de QRS morfolojisi sabittir (mo-
nomorfik VT) ya da QRS dalgalarinin ekseni ve morfolojisi siirek-
li degismektedir(polimorfik VT).

idiyopatik Monomorfik Ventrikiiler Tasikardi

idiyopatik monomorfik VT ‘nin en yaygin tipleri, sag ventrikiil
cikis yolu tasikardisi ve idiyopatik sol ventrikiiler tasikardidir.

Sag Ventrikiil Cikis Yolu Tasikardisi: idiyopatik VT'nin en
yaygin tipidir. Normal kalpte VT'nin %90'nini olusturmaktadir(40).
Hastalarin yiizey EKG'sinde sol dal blogu ve inferiyor aks morfo-
lojisi goriiliir. Tasikardi artmig adrenerjik uyariyla baslayip, ade-
nozin infiizyonuyla sonlanabilir . Hastada bu semptomlarin ne-
deninin siklik AMP’ye bagl bir mekanizma oldugu diisiiniilmek-
tedir (Tablo 2) (41). Bu tip VT'nin kaynaklandigi bélgeden alinan
biyopsi drnegdinden elde edilen DNA ile yapilan molekiiler ince-
lemede G proteinini kodlayan gende defekt saptanmistir. Sag
ventrikiil ¢ikis yolu tasikardisinin prognozu iyidir. Tasikardi kalsi-
yum kanal blokerlerine ve beta blokerlere iyi yanit verir. Farma-
kolojik tedaviye ragmen yanit ainamayan semptomatik hastalar-
da radyofrekans kateter ablasyonu yapilir. Radyofrekans kateter
ablasyonu ile yaklasik %90 basari saglanir.

idiyopatik Sol Ventrikiil Cikis Yolu Tasikardisi: Normal kalp-
te VT'nin sag ventrikil ¢ikis yolu tasikardisinden sonra en sik g6-
riilen seklidir. Sol ventrikiiliin apikal, orta septal, fasikiil bdlgesin-
den orjin alir ve VT'si tipik olarak sag dal blogu ve sol superior aks
morfolojisindedir. Hastalarin biiyiik kismini genc erkekler olustur-

maktadir. Sag ventrikiil ¢ikis yolu tasikardisinin tersine, tagikardi
egzersiz ile uyariimaz. Tasikardi tipik olarak verapamil ile yavaslar
veya sonlanir, beta bloker etkili degildir (42). Hastalarin uzun do-
nem prognozu iyidir. Radyofrekans kateter ablasyonu tedavisine
cok iyi cevap verir, %100 ‘e yakin basari saglanir (43).

idiyopatik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi

QRS morfolojilerinin birbirinden farkh oldugu ventrikiiler arit-
midir. Polimorfik VT'ler monomorfik VT'ye gore, elektriksel ola-
rak kararsiz, daha yiiksek hizli ve VF'ye spontan dénme egilimi
daha fazladir. Polimorfik VT'ler monomorfik VT'ler kadar uzun
slirmezler, ya spontan olarak siniis ritmine veya VF'ye doner, ya
da monomorfik VT'yi tetiklerler.

Uzun QT sendromu: QT araliinin uzamasi ile iligkili, QRS
morfolojilerinin ve ekseninin degiskenlik gésterdigi hizli polimor-
fik ventrikiiler tasikardiyle karakterizedir. Uzun QT sendromu
konjenital veya kazanilmis olabilir. Kazanilmis formun en sik g6-
riilen nedenleri; metabolik anormallikler (hipokalemi, hipomag-
nezemi) ilaglar, (Class IA, Ill antiaritmikler, trisiklik antidepre-
sanlar, fenotiazin gibi noroleptikler, eritromisin, trimetoprim gibi
bazi antibiyotikler, ketokanazol gibi bazi antifungaller, terfanadin
gibi bazi antihistaminikler ve cisapride), subaraknoid kanama,
serebrovaskiiler olaylar gibi nérolojik olaylar olusturmaktadir.
Konjenital QT sendromu siklikla otozomal baskin kalitilan Roma-
no-Ward Sendromu ve otozomal cekinik kalitilan ve sagirhginin
eslik ettigi Jervel ve Lange-Nielsen sendromundan olusmakta-
dir. Son yillarda genetikteki ilerlemeler uzun QT sendromundan
sorumlu oldugu diisiiniilen genlerin belirlenmesini saglanmistir.
Genlerin tamaminin kalp hiicrelerinde aksiyon potansiyel siiresi-
ni denetlemede dnemli yeri olan kardiyak iyon kanallarinin alt bi-
rimlerini kodladigr saptanmistir (44). Sorumlu tutulan genler
KCNQ1, KCNH2, SCN5A, KCNE1, KCNE2'dir (Tablo-2). Bu genler-
den dort tanesinin (KCNQ1, KCNH2, KCNE1, KCNE2) potasyum
kanallarinda mutasyona neden oldugu, bunun da aksiyon potan-
siyelini, dolayisiyla QT araligini uzattigi belirlenmistir. Uzun QT
sendromu ile iligkili besinci gen SCN5A sodyum kanallarini kod-
lar. SCN5A geninde mutasyon ile Na akiminda siireklilik sagladi-
g1 ve bunun kardiyak miyositlerin aksiyon potansiyelini ve elek-

Tablo 2. Normal Kalpte Ventrikiiler Tagikardinin Genetik Temelleri ve Mekanizmalan

Lokus Genin sembolii Gen driinii VT'nin gekli Tetikleyici/Risk faktorii
CPVT  1q42-43 RyR2 SR Ca salinma kanali iki yénlii/ polimorfik Egzersiz/Heyecanlanma
1p11-13.3 CASQ2
SR Ca depo proteini
LQTS 11p15.5 KCNQ1 I(Ks),ou alt birimi Torsades de pointes Egzersiz,ani duygusal stres
dinlenme
7q35-36 KCNH2 I(Ks),ou alt birimi
3p21-23 SCN5A I(Na), sodyum kanali o alt birimi Polimorfik
21p22.1 KCNE1 I(Ks),p alt Ginitesi VT
21p22.1 KCNE2 1(Kr),b alt tinitesi
BS 3p21-23 SCN5A I(Na), sodyum kanali o alt birimi Hizli polimorfik VT/VF Dinlenirken ya da vagal
etkinlikte yiiksek risk
RVOT  3p21.3-21.2 GNAI2 Guanin Monomorfik+ Egzersiz
Niikleotid baglanma (Gi) LBBB;
proteini,o alt birimi inferiyor eksen
BS=Brugada Sendromu, Ca= Kalsiyum, CPVT=Katekolominerjik Polimorfik VT, EAD= Erken Ge¢ Depolarizasyon, LQTS= Uzun QT sendromu, RVOT= Sag ventrikiil Cikis Yolu
Tasikardisi , SR=Sarkoplazmik Retikulum, VT= Ventrikiiler Tasikardi , VF= Ventrikiiler Fibrilasyon,
NOT: Tablo 2 41. kaynaktan uyarlanmistir.
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trokardiyografide QT arahgini uzattigi saptanmistir. Konjenital
uzun QT sendromunda “torsades de pointes” gelismesinde me-
kanizma; erken gec depolarizasyonlarin yol acgtigi tetikleyici etki,
bunu izleyen ve aritminin siirmesine neden olan tekrarlayan ye-
niden giriglerin kombinasyonu olduguna inanilir. Konjenital uzun
QT sendromunda hastalik ergenlik ¢aginda genellikle stres ve
heyecanlanma ile nadiren dinlenme ile tetiklenen senkop ile or-
taya cikar. Aritmiler ¢cogunlukla kendiliginden sonlanir. Ancak
“torsades de pointes” VF'ye doniisiirse ani kardiyak 6lim olabi-
lir. Tedavide beta-blokerler ilk secimdir. Beta bloker tedavisine
yanit alinamayan hastalarda sol kardiyak sempatik denervasyon
yapilir. Tedaviye ragmen direncgli olgularda pacing veya ICD te-
davisi uygulanir (45). Konjenital uzun QT sendromunun SCN5A
geninde mutasyon ile Na kanalinin iceri dogru inaktivasyonunda
hata olan tipinde meksiletin gibi Na kanallarini bloke eden ilag-
lar kulanilabilir. Edinsel uzun QT sendromunun tedavisi; altta ya-
tan neden ya da nedenlerin diizeltiimesine, elektrolit ya da me-
tabolik bozukluklarin giderilmesine ve iyatrojenik faktorlerin
saptanip diizeltiimesi ya da ortadan kaldirimasina dayanir.
Elektriksel sok ya da IV magnezyum ile polimorfik VT durdurulsa
bile suclu ajan var oldugu siirece aritmiler tekrarlar. Polimorfik
VT sirasinda QT araligini kisalmak igin isoproterenol, “overdri-
ve” atriyal ya da ventrikiiler pacing etkili olabilir. Kalp hastalig
olan hastalarda isoproterenol kullanilirken dikkatli olunmalidir.

Brugada Sendromu: Tipik EKG dedgisiklikleri (V1-V3 derivas-
yonlarinda ST yiikselmesi, sag dal blogu) hizh polimorfik VT ve
ventrikiiler fibrilasyonun baslamasina bagli ani éliimden olusan
bir sendromdur, hastaligin % 20-25'den sorumlu olarak 3 kromo-
zomda SCN5A geninde defekt saptanmistir (46). Genetik kusur
dogumdan itibaren var olmasina karsin, hastalik 30'lu yaslarda
baslama egilimindedir. Erkeklerde daha sik gériiliir. Brugada
sendromundaki polimorfik VT'nin genellikle bir énceki siniis QRS
kompleksi ile eglenme siiresi ¢cok kisadir. Bu nedenle morfolojik
olarak hizh polimorfik VT tarzindadir ve hizla ventrikiiler fibrilas-
yona doniigsebilmektedir. Monomorfik VT ile seyreden bazi nadir
olgularda bildirilmistir. Brugada sendromundaki aritmi riski va-
gal manevralarla artarken, sempatik sinir sistemi aktivasyonu
koruyucu olmaktadir. Hastaligin tanisi zordur, EKG degisiklikleri
gizli ya da aralikh olabilir. Na* kanallarini bloke eden ajanlar; pro-
kainamid ya da flekainid ile EKG dedgisiklikleri agiga cikabilir
(53,54). Ani dliim icin yiiksek risk tagirlar. Semptomatik, ailede
ani 6liim hikayesi olan, EPS’de VT indiiklenen hastalarda ICD en
etkin tedavi secenegi olarak goriilmektedir. Bazilarinca etkile-
nen semptomsuz olgularda bile ICD tedavisi dnerilmektedir
(46,47).

Katekolaminerjik Polimorfik VT: Leenhardt ve ark. (48) ta-
rafindan, normal QT aralifi ve yapisal kalp hastaligi olmayan
cocuklarda egzersiz ya da katekolamin infiizyonuyla kolayca
ve tekrar tekrar tetiklenen iki yonlii polimorfik VT sendromu
olarak tamimlanir. Katekolaminerjik polimorfik VT'li hastalarda
yapilan ¢alismada insan kardiyak riyanodin reseptdriinii kodla-
yan gende (RyR2) defekt saptanmistir. Hastalarin {i¢te birinde
ailede geng yasta ani dliim ve/ veya strese bagl senkop 6ykii-
sli vardir. Hastahgin tipik belirtisi egzersiz ya da ani duygu yo-
gunlagmasiyla tetiklenen senkoptur. Ancak bazi ailelerde ilk
belirti olarak ani kardiyak élim gérilmistiir. Belirtiler genellik-
le ¢ocukluk yaslarinda baslar, ge¢ baslayan tipler de bildiril-
mistir. Bu kisilerde belirtiler gec¢ eriskinlik déneminde, hatta
yashlikta ortaya cikar (48,49). Bu aritmi genellikle beta-bloker
tedavisine iyi yanit verir.
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