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Kalp yezmezliği ventriküler dlsfonksiyon ile bir
likte, kalbin bu primeryetersizliğine karşı oluşan bazı 
karşı mekanizmaların oluşturduğu bir sendromdur. 
Burada kronik kalp yetmezliğinin rftm bozuklukları ile 
ilişkisi değerlendirilecektir. Kalp yetmezliği oldukça sık 
görülen bir durum olup, ileri devrelerinde prognoz çok 
kötüdür. 

Amerika Birleşik Devletleri'nde nüfusun yaklaşık 
%1'inde kalp yetmezliği vardır, yani 3 milyon kişi. Bu 

oran 75 yaşın üstündekilerde %10'a çıkmaktadır. Her 
yıl 400000 kişide kalp yetmezliği ortaya çıkmakta ve 
her yıl 200000 kişi kalp yetmezliğinden ölmektedir (1). 

Yaşam süresi bakımından yapılan birçok 
çalışmanın sonuçları Şekil 1'de gösterilmektedir (2). 
Buna göre bütün kalp yetmezlikleri takip edildiğinde 4 
yıl içinde vakaların %50 si ölmektedir. Kalp yetmez
liğinin derecesine göre bu oran azalmakta veya çoğal
maktadır. Bu ölümlerin ortalama %35-45'i ani ölümdür 
ve büyük bir ihtimalle malign ventriküler taşikardi ve 

Şekil 1. Çeşitli çalışmalarda, değişik derecelerdeki kalp yetmezliğinde prognoz. 
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ventriküler fibrilasyon ile olmaktadır (3). Bu sebeple 
kalp yetmezliği ve ritm bozuklukları önem kazanmak
tadır. 

Genel olarak kalp yetmezliğinde tedavinin 
amaçları Tablo 1 'de gösterilmiştir. 
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Tablo 1. Ka lp Yetmezl iğ i Tedavisinin Amaç la r ı 

Semptomları gidermek: 

— Hayatın kalitesini arttırmak 

— Egzersiz toleransını arttırmak 

Hayatı uzatmak: 

— İlerleyici kalp yetersizliğini önlemek 

— A n i ölümü önlemek 

—Tromboemboli ler i önlemek 

Tabloda görüldüğü gibi önceleri amaç, sadece 
semptomları gidermek iken son 20 yıldır yeni bulunan 
ilaçlarla ve kalp yetmezliğinin fizyopatolojisinin daha iyi 
anlaşılması ile amaç, hem semptomları gidermek hem 
de hayat süresini uzatmak olmuştur. Nitekim bazı 
vazodilatör ilaçlarla hayat süresini uzatmak mümkün 
olmuştur, ancak ani ölümlerin azaltıldığına dair elde 
kesin bulgular yoktur (1-4). Bu noktada kalp yetmezlik
ti bir hastada hayat süresini etkileyen faktörlere dikkat 
etmek gerekmektedir (5) (Tablo 2). 

Burada kalp yetmezliğinin etyolojisine kısaca bak
makta fayda vardır. Amerika'da ilk sırayı %50-75 ile 
Atherosklerotik kalp hastalığı (ASKH) almaktadır. Bunu 
sırasıyla kardlyomiyopati, akut romatizma, konjenital 
kalp hastalıkları takip etmektedir (1). Hipertansiyon ise 
eskiden oludğu kadar sık görülen bir faktör değildir; 
tedavisinin etkili yapılması sebebiyle. Ülkemizde ise 
akut romatizmanın daha ön sıralarda olduğunu 
söylemek mümkün. 

Etyolojik olarak ASKH'lı yetmezliklerinin dilate kar-
diyomiyopatilere göre ayni sürede daha fazla öldükleri 
bildirilmektedir (6). 

Asıl önemli faktör ise sol ventrikül fonksiyon 
bozukluğudur. Diğer iki faktör (semptomların derecesi 
ve serum sodyum seviyesi ile norepinefrin seviyesi) ise 
daha çok prognoza işaret eden faktörlerdir. 

Tablo 2. Ka lp Yetmezl iğinde Yaşam Süresini 

Etki leyen Faktör ler 

1. Kalp yetmezliğinin etyolojisi 

2. Sol ventrikül fonksiyon bozukluğunun derecesi 

(CI, PCW basıncı, SWI, EF) 

3. Semptomlann derecesi 

( N Y H A grubu, egzersiz toleransı) 

4. Nörohumoral aktivasyonun derecesi 

(Plasma renin aktivitesi-Serum Na + 

Plasma norepinefrin seviyesi) 

5. Ventrikül aritmiler 

Ventriküler aritmilere gelince-ki %35-45 oranında 
görülen ani ölümlerin sebebidirler- kalp yetmezlikll 
kişilerde ortalama olarak şu şekilde tespit edilmişlerdir 
(7): 

—%87 İkili ve/veya murtiform/multifokal VPS'ler 

—%54 Nonsustained (Geçici) VT atakları 

Oldukça yüksek olan bu görülme oranlarına 
bakarak, bu ritm bozuklukları ile hastaların hayat 
süreleri arasındaki ilişki araştırılmış ve tartışmalı olmak
la beraber ritm bozukluklarının bağımsız ve önemli bir 
faktör olduğu kabul edilmiştir. Özellikle sol ventrikül 
fonksiyon bozukluğu ile bareber olunca ani ölüm oranı 
katlanmaktadır (6,8). Bu konuda yapılan çalışmalarda 
VPS'lerin (Ventriküler prematüre sistol) günlük sayısı 
ve tipi ile bağlantılar kurulmuştur (8-11) (Şekil 2-5), 

Bu 4 şekilde de görüldüğü gibi ventriküler ritm 
bozuklukları yalnız başlarına bir faktör oldukları gibi, 
sol ventrikül fonksiyon bozukluğu ile birlikte olurlarsa 
çok daha etkili bir faktör olmaktadırlar. 

Bu durumda kalp yetmezliğinde aritmilerin 
oluşmasına etkili olan faktörler nelerdir (1,3,6,12-15) 
(Tablo 3). 

Fibrozls, anevrizma, diskinezi gibi faktörler 
reentry yaratarak, hassas odaklar oluşturarak arit
milerin meydana gelmesine sebep olurlar. 

Ventrikül dilatasyonu, gerilmesi ventrikül 
duvarına olan etkiyle; hipotansiyon ise yarattığı iskemi 
ile aritmi oluştururlar. 
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Şekil 2. Günlük VPS sayısı ile hayat süresi arasındaki ilişki 
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Şekil 3. İdyopatik dilate kardiyomiyopatili hastalarda ejeksiyon fraksiyonu, kardiyak indeks, ikili VPSler ve atrial fibrilasyon ile 

hayat süresi arasındaki ilişki (11). 

Şekil 4. Hem VPS'ler, hem de sol ventrikül fonksiyonlarının 
hayat süresine olan etkilerinin değerlendirilmesi (10). 

Şekil 5. ASKH'lı hastalarda Ventriküler aritmi ile sol 
ventrikül disfonksiyonlannın tek tek ve birlikte hayat 
süresine olan etkileri (8) 
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Tablo 3. Kalp Yetmezliğinde Aritmilerin 
Oluşmasına Etkili Olan Faktörler 

1. Yapısal Faktörler 

(Fibrozis, anevrizma, diskinezi..) 

2. Hemodinamik Faktörler 

(Ventriküler wall stress, hipotansiyon..) 

3. Elektrolit kaybı 

( K + ve M g + + ) 

4. Nörohumoral Faktörler 

(Sempatik sinir sistemi ve R A A sistemi) 

5. Tedavide kullanılan ilaçlar 

(Digital ve diğer inotropikler, diüretikler, vazodilatörler, 

antiaritmikler..) 

iskemi ve miyokardit belirgin elektrofizyolojik 
değişiklikler (refrakter petyod değişiklikleri ve 
otomatisite artımı) meydana getirirler. 

Potasyum ve magnezyum eksikleri ise gerek en-
dojen (sempatik aktivite artımı ve renin-anjiyotensin-al-
dosteron sistemi) gerekse eksojen (diüretikler, digitalis 
ve dopamine) etkilerle oluşur. Her İkisi de bu şekilde is
tirahat membran potansiyelini artırır, aksiyon potan
siyel süresini ve daha çokda refrakter peryodu 
uzatırlar, impuls iletimini de yavaşlatarak reentry'e 
sebep olurlar. Ayrıca otomatisiteyi de arttırırlar. 

Katekolaminler gerek 01, gerek B2 reseptörlerin 
üzerinden K' 'un hücre içine girişini arttırarak ve direkt 
etkileri ile aritmi yaratırlar. Renin sistemi ise al-
dosteronun artımı ile K+ kaybına, sempatik sistemin 
uyarılmasına bağlı olarak etkili olurlar. 

ilaçlardan digital özellikle elektrolit dengesiz
liğinde etkilidir. Diüretikler ise elektrolit kaybına yol 
açarlar. Vazodilatörler sempatik sistemi ve renin-an-
jiyotensin sistemini uyararak, yeni inotroplar fos-
fodiesterazı inhibe edip cAMP'yi arttırarak, antiaritmik
ler ise proaritmik etkileri ve ventrikül fonksiyonlarını 
deprese ederek aritmilerin ortaya çıkmasını 
kolaylaştırırlar. 

O halde hangi ritm bozuklukları, hangi antiaritmik 
ilaçlarla, nasıl tedavi edilecek? Ne yazık ki bu soruların 
cevabı çok net değil. 

Antiaritmik tedavinin endikasyonları Tablo 4'de 
gösterildi. 

Tablo 4. AniaritmiJk Tedavinin İndikasyonları 

— Semptomları yok etmek 

(Baş dönmesi, çarpıntı, geçici dispne, senkop) 

— Riskleri azaltmak 

(Ani ölüm, daha tehlikeli r itmler) 

— Her ikisi birden 
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Tablo 5. Ventriküler Aritmilerin Sınıflandırılması 

Benign 

Muhtemel 

Malign Malign 

An i ölüm r iski Çok az Orta Yüksek 

VA tipi VPS'ler VPS'ler SVT 

U V T V E 

Kalp hastalığı Yok Var Var 

Semptomlar Yok/Haf i f Yok/Haf i f Önemli 

Hemodinamik etki Yok Yok/Haf i f Önemli 

Tedavi amacı: 

Semptomlar Evet Evet Evet 

An i ölüm r isk i Hayır Belli değil Evet 

V A - Ventriküler aritmi 

U V T - Unsustained ventriküler taşikardi 

SVT- Sustained ventriküler taşikardi 

VF- Ventriküler fibrilasyon 

Tablo 6. Riskli Hastaların Tetkikinde Kullanılan 
Metodlar 

- Ambulatuar E K G (Holter) 

- E f o r testi 

- Signal averaged EKG 

- Elektrofizyolojik tetkik 

Bu endikasyonlar hangi ritm bozukluklarında 
özellikle dikkate alınmalıdır? Bu konuda yapılmış bir 
sınıflandırma Tablo 5'de verilmiştir. 

Görülüyor ki muhtemel malign ve malign 
ventriküler ritm bozuklukları tedavi edilmelidir. Bu ani 
ölüm riski taşıyan ventriküler ritm bozuklukları nasıl 
tespit edilecek ve değerlendirilecektir? Tablo 6'da bu 
metodlar gösterilmiştir. 

Holter, bir grup insanda ortalama ölüm riskini 
belirlemede yardımcı, ancak tek tek şahıslarda yeterli 
değil. 

Efor testi, ani ölüm riski olabilecek hastaları ve 
triggered aritmili hastaları belirlemede yardımcı olmak
tadır. 

Signal averaged EKG ise yeni bir teknik. Bil
gisayar ile late (geç) potansiyelleri alıp filtre etmek, 
sonra bunları büyütmek ve QRS'in gerçek bitiş nok
tasını ve şeklini görmektir. Bu teknik halen birçok klinik 
durumda yararlı sonuçlar vermektedir. Noninvaziv 
olarak elektrofizyoloji ile elde edilen sonuçlara paralel 
sonuçlar alınmaktadır (16). 

Elektrofizyolojik tetkik ise sustained (30 sn'den 
fazla devam eden) ventriküler taşikardili hastalarda 
eğer etyoloji ASKH ise yararlı olmakta, dilate kar-
diyomiyopatili hastalarda ise bazılarına göre yararlı, 
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bazılarına göre ise yararsız olmaktadır (14,17). Non-
sutained VT'li hastalarda etyoloji ASKH ise yararlı, di-
late kardiyomiyopati ise yararsızdır. 

Bu tetkiklerden Holler, efor testi ve 
elektrofizyolojik tetkik ayrı ayrı veya birlikte 
uygulandığında bile %10 hastada yetersiz kalmaktadır 
(8). 

Durumu değerlendirilen kalp yetmezlikli ve ritm 
bozukluğu olan hastada tedavi nasıl yapılacak? 

Burada antlaritmik tedaviden önce yapılması 
gereken ve çok etkili olan husus, aritmiyi provoke eden 
faktörlerin ortadan kaldırılmasıdır. Özellikle iskeminin 
yok edilmesi; hemodinamik faktörlere, elektrolit 
kaybına ve nörohümoral faktörlere etkili olan ilaçların 
(B blokerler ve ACE inhib'rtörleri) kullanılması çok 
önem kazanmaktadır. Bütün bunlardan sonra eğer bir 
antiaritmik ilaç verilecekse hangisinin, ne zaman ve 
nasıl verileceği çok iyi bilinmelidir. Tablo 7'de antiarit
mik ilaçlar gösterilmiştir (18). 

Tablo 7'de görüldüğü gibi antiaritmik ilaçların iki 
önemli riski bulunmaktadır: 

—Proaritmik etkileri, %5-20 arasında (14-15) 

Tablo 7. An t ia r i tm ik İ laç lar ın Karşı laştır ı lması 

—Kalp fonksiyonlarının deprese edilmesi. 

Özellikle sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu <%30 
olanlarda antiaritmik ilaçların ölümcül komplikasyonları 
7 kat fazla görülmektedir (19). 

Proaritmik etki kalp yetmezliğinde hem ilaçlann 
farmakodinamiğindeki değişmeler, hem karaciğer ve 
böbrek gibi organlardaki kan akımının azalması, hem 
de ilacın etkileşimleri ve kendi oluşturduğu değişiklikler 
sebebi ile ortaya çıkmaktadır (14,20). 

Bu sebeple kalp yetmezlikli kişilerde, özellikle sol 
ventrikül fonksiyonu bozuk olanlarda antiaritmik ilacın 
verilip verilmemesi tamamen doktorun seçimine 
bırakılmaktadır. 

Antiaritmik ilaç verilmesi hayat süresini etkiliyor 
mu? Bu konuda sadece Amiodaron'un faydası gösteril
miştir (21,22) (Şekil 6). 

Eğer bütün bu tedbirlerle ritm bozuklukları kontrol 
altına alınamazsa nonfarmakolojik antiaritmik tedavi 
yolları denenir (Tablo 8) (23). 

Sonuç olarak bu hastalarda sol ventrikül 
fonksiyonların tespiti çok önemli. Şekil 7'de takip 

İlaç Etkinlik 
B / M M M Kalp dışı Organ 

Risk (%) Toksitesi 
Riski 

Ciddi 
Proarit. 

B/MM M 

Kalp yetm. 
Riski 

B/MM M 
EF>%30 EF<%30 

NYHA NYHA 
III III-IV 

IA 
Kinidin +3 +2 
Procainamid +2 +2 
Disopyramid +2 +1 
IB 
Tocainide + 2 +1 
Mexiletine +2 +1 
1C 
Encainide + 4 +2 

Flecainide +4 +2 

II 

25 
25 
25 

40 
40 

10 

10 

10 Beta bloker +2 0 
111 
Amiodarone 

verilmez +3 — 
B: Benign MM: Muhtemel Malign M: Malign 

orta 
yüksek 
yok 

yüksek 
düşük 

yok/düşük 

yok/düşük 

yok/düşük 

en yüksek 

en yüksek orta 
orta 
orta 

düşük 
düşük 

düşük 

düşük 

düşük 

orta 
orta 

düşük 
düşük 

en 
yüksek 
en 

yüksek 

düşük 

0 
0- + 1 

+ 1 

o 

o 

o 

0- + 1 

0- + 1 

düşük 0- + 1 

0 
+ 1 
+ 4 

0 
0 

+ 1 

+ 3 

+ 3 

+ 1 
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Tablo 8. İlaç Dışı Aritmi Tedavileri 

1. Antitaşikardik kalp pilleri 

2. Otomatik implantable Cardioverter Defibrilatör 

3. Kardiyak Elektrocerrahi 

4. Kateter Ablasyonu 

edilecek yolu gösteren tekliflerden birisi görülmektedir 
(24). 

Çıkarılan sonuçları ve bu konudaki özeti ise şöyle 
sıralayabiliriz. 

Sonuç ve Özet 
1. Kalp yetmezlikli kişilerde çok yüksek oranda 

ventriküler aritmiler mevcut. 
2. Bu ritm bozuklukları mortalitede bağımsız bir 

faktör. 
3. Ritm bozukluğu ile bareber ventrikül 

fonksiyonlarının durumu çok önemli 

Şekil 6. Amiodarone'un hayat süresine etkisinin gösterilmesi 
(21). 

Sol Ventrikül 
EF 

Şekil 7. Ari tmi lere ve ventrikül fonksiyonlarına göre hastaların değerlendirilmesi. 

AA-Ant iar i tmik ilaç EFÇ-Elektrofizyolojik çalışma SAEKG-Signal averaged E K G , ATCD-Otomat ik implantable kar-
dioverler defibrilatör. 
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1. Kalp yetmezllkli kişilerde çok yüksek oranda 
ventriküler aritmiler mevcut. 

2. Bu ritm bozuklukları mortal it ede bağımsız bir 
faktör. 

3. Ritm bozukluğu ile bareber ventrikül 
fonksiyonlarının durumu çok önemli 

4. Özellikle düzeltilebilecek faktörler (iskemi, 
ilaçlar, elektrolitler ve nörohumoral aktivasyon) aran
malı. 

5. Gereksiz yere antiaritmik verilmemeli. 
6. ideal antiaritmik ilaç yok ve yapılan çalışmalar 

henüz tatmin edici değil. 
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