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Kalp yezmezligi ventrikller disfonksiyon ile bir-
likte, kalbin bu primeryetersizligine karsi olusan baz
karsi mekanizmalann olusturdugu bir sendromdur.
Burada kronik kalp yetmezIliginin rftm bozukluklan ile
iliskisi degerlendirilecektir. Kalp yetmezIigi oldukca sik
gorilen bir durum olup, ileri devrelerinde prognoz ¢ok
koétidur.

Amerika Birlesik Devletlerinde nifusun yaklasik
%1'inde kalp yetmezligi vardir, yani 3 milyon kisi. Bu

oran 75 yasin Ustindekilerde %10'a ¢ckmaktadir. Her
yil 400000 kiside kalp yetmezligi ortaya gikmakta ve
her yil 200000 kisi kalp yetmezliginden éimektedir (1).
Yasam suresi bakimindan vyapilan birgok
galismanin sonuglan Sekil 1'de gosteriimektedir (2).
Buna gore biitiin kalp yetmezlikleri takip edildiginde 4
yil iginde vakalann %50 si 6lmektedir. Kalp yetmez-
liginin derecesine gbre bu oran azalmakta veya ¢ogal-
maktadir. Bu olimlerin ortalama %3545 ani 6limdur
ve biyik bir ihtimalle malign ventrikller tasikardi ve
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Sekil 1. Cesitli galismalarda, degigik derecelerdeki kalp yetmezliginde prognoz.
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ventrikiler fibrilasyon ile olmaktadir (3). Bu sebeple
kalp yetmezligi ve ritm bozukluklan 6nem kazanmak-
tadr.

Genel olarak kalp yetmezliginde
amaclan Tablo 1 'de gosterilmistir.

tedavinin
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Tablo 1. Kalp Yetmezligi Tedavisinin Amaglari

Semptomlari gidermek:
— Hayatin kalitesini arttirmak
— Egzersiz toleransini arttirmak
Hayati uzatmak:
— Ilerleyici kalp yetersizligini 6nlemek
—Ani élimi dnlemek
—Tromboembolileri 6nlemek

Tabloda gorildigu gibi dnceleri amag, sadece
semptomlan gidermek iken son 20 yildir yeni bulunan
ilaclarla ve kalp yetmezliginin fizyopatolojisinin daha iyi
anlasiimasi ile amag, hem semptomlan gidermek hem
de hayat siresini uzatmak olmustur. Nitekim baz
vazodilatér ilaclarla hayat slresini uzatmak muimkin
olmustur, ancak ani 6limlerin azaltldigina dair elde
kesin bulgular yoktur (1-4). Bu noktada kalp yetmezlik-
ti bir hastada hayat suresini etkileyen faktérlere dikkat
etmek gerekmektedir (5) (Tablo 2).

Burada kalp yetmezliginin etyolojisine kisaca bak-
makta fayda vardir. Amerika'da ilk sirayr %50-75 ile
Atherosklerotik kalp hastaligi (ASKH) almaktadir. Bunu
siraslyla kardlyomiyopati, akut romatizma, konjenital
kalp hastaliklan takip etmektedir (1). Hipertansiyon ise
eskiden oludgu kadar sik gorilen bir faktor degildir;
tedavisinin etkili yapimasi sebebiyle. Ulkemizde ise
akut romatizmanin daha On siralarda oldugunu
sOylemek mimkiin.

Etyolojik olarak ASKH'll yetmezliklerinin dilate kar-
diyomiyopatilere gore ayni stirede daha fazla dldikleri
bildiriimektedir (6).

Asil énemli faktor ise sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugudur. Diger iki faktér (semptomlann derecesi
ve serum sodyum seviyesi ile norepinefrin seviyesi) ise
daha ¢ok prognoza isaret eden faktorlerdir.

Tablo 2. Kalp Yetmezliginde Yasam Siiresini
Etkileyen Faktoérler

1. Kalp yetmezliginin etyolojisi
2. Sol ventrikil fonksiyon bozuklugunun derecesi
(Cl, PCW basinci, SWI, EF)
3. Semptomlann derecesi
(NYHA grubu, egzersiz toleransi)
4. Norohumoral aktivasyonun derecesi
(Plasma renin aktivitesi-Serum Na +
Plasma norepinefrin seviyesi)
5. Ventrikil aritmiler
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VentrikUler aritmilere gelince-ki %3545 oraninda
gorilen ani o6limlerin sebebidirler- kalp yetmezlikll
kisilerde ortalama olarak su sekilde tespit edilmiglerdir

(7):
—%87 ikili ve/veya murtiform/multifokal VPS'ler
—%54 Nonsustained (Gegici) VT ataklan

Oldukca ylksek olan bu gérilme oranlarina
bakarak, bu ritm bozukluklar ile hastalann hayat
sureleri arasindaki iliski aragtinimis ve tartismal olmak-
la beraber ritm bozukluklannin bagimsiz ve énemli bir
faktor oldugu kabul edilmistir. Ozellikle sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu ile bareber olunca ani 6lim orani
katlanmaktadir (6,8). Bu konuda yapilan calismalarda
VPSlerin (Ventrikller prematiire sistol) gunlik sayisi
ve tipi ile baglantilar kurulmustur (8-11) (Sekil 2-5),

Bu 4 sekilde de gorildagi gibi ventrikiler ritm
bozukluklan yalniz baslanna bir faktér olduklan gibi,
sol ventrikil fonksiyon bozuklugu ile birlikte olurlarsa
¢ok daha etkili bir faktor olmaktadiriar.

Bu durumda kalp yetmezliginde aritmilerin
olusmasina etkili olan faktdrler nelerdir (1,3,6,12-15)
(Tablo 3).

Fibrozls, anevrizma, diskinezi gibi faktorler
reentry yaratarak, hassas odaklar olusturarak arit-
milerin meydana gelmesine sebep olurlar.

Ventrikil ~ dilatasyonu,  gerilmesi  ventrikuil
duvarina olan etkiyle; hipotansiyon ise yaratud iskemi
ile aritmi olustururlar.
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Sekil 2.  Giinlik VPS sayisi ile hayat slresi arasindaki iligki
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Sekil 4. Hem VPS'ler, hem de sol ventrikiil fonksiyonlarinin
hayat siresine olan etkilerinin degerlendirilmesi (10).
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Sekil 5. ASKH'I hastalarda Ventrikiiler aritmi ile sol

ventrikiildisfonksiyonlannin tek tek ve birlikte hayat
siiresine olan etkileri (8)
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Tablo 3. Kalp Yetmezliginde Aritmilerin
Olusmasina Etkili Olan Faktorler

1. Yapisal Faktorler
(Fibrozis, anevrizma, diskinezi..)
2. Hemodinamik Faktérler
(Ventrikiiler wall stress, hipotansiyon..)
3. Elektrolit kaybi
(K+ ve Mg+ +)
4. Norohumoral Faktorler
(Sempatik sinir sistemi ve RAA sistemi)
5. Tedavide kullanilan ilaglar
(Digital ve diger inotropikler, diiiretikler, vazodilatérler,
antiaritmikler..)

iskemi ve miyokardit belirgin elektrofizyolojik
degisiklikler ~ (refrakter petyod degisiklikleri ve
otomatisite artimi) meydana getirirler.

Potasyum ve magnezyum eksikleri ise gerek en-
dojen (sempatik aktivite artimi ve renin-anjiyotensin-al-
dosteron sistemi) gerekse eksojen (ditiretikler, digitalis
ve dopamine) etkilerle olusur. Her ikisi de bu sekilde is-
tirahat membran potansiyelini artinr, aksiyon potan-
siyel suresini ve daha c¢okda refrakter peryodu
uzatidar, impuls iletimini de yavaslatarak reentry'e
sebep olurlar. Ayrica otomatisiteyi de arttinriar.

Katekolaminler gerek 01, gerek B2 reseptorierin
Uzerinden K' 'un hicre igine girigini arttirarak ve direkt
etkileri ile aritmi yaratilar. Renin sistemi ise al-
dosteronun artimi ile K' kaybina, sempatik sistemin
uyanimasina bagl olarak etkili olurlar.

ilaclardan digital Ozellikle elektrolit dengesiz-
liginde etkilidir. Ditretikler ise elektrolit kaybina yol
acarlar. Vazodilatorler sempatik sistemi ve renin-an-
jiyotensin sistemini uyararak, yeni inotroplar fos-
fodiesterazi inhibe edip cAMP'yi arttirarak, antiaritmik-
ler ise proaritmik etkileri ve ventrikiil fonksiyonlarini
deprese  ederek  aritmilerin  ortaya  ¢lkmasini
kolaylastinar.

O halde hangi ritm bozukluklan, hangi antiaritmik
ilaglarla, nasil tedavi edilecek? Ne yazk ki bu sorularin
cevabi ¢ok net degil.

Antiaritmik tedavinin endikasyonlan Tablo 4'de
gosterildi.

Tablo 4. AniaritmiJk Tedavinin indikasyonlari

— Semptomlari yok etmek

(Bas dénmesi, garpinti, gegici dispne, senkop)
— Riskleri azaltmak

(Ani 6liim, daha tehlikeli ritmler)
— Her ikisi birden
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Tablo 5. Ventrikller Aritmilerin Siniflandiriimasi

Muhtemel
Benign Malign Malign

Ani 8lim riski Cok az Orta Yiiksek
VA tipi VPS'ler VPS'ler SVT

uvT VE
Kalp hastaligi Yok Var Var
Semptomlar Y ok/Hafif Yok/Hafif Onemli
Hemodinamik etki Yok Yok/Hafif Onemli
Tedavi amaci:
Semptomlar Evet Evet Evet
Ani élim riski Hayir Belli degil Evet

VA- Ventrikiler aritmi

UVT- Unsustained ventrikiler tasikardi
SVT- Sustained ventrikiiler tagikardi
VF- Ventrikiiler fibrilasyon

Tablo 6. Riskli Hastalarin Tetkikinde Kullanilan
Metodlar

- Ambulatuar EKG (Holter)
-Efor testi

- Signal averaged EKG

- Elektrofizyolojik tetkik

Bu endikasyonlar hangi ritm bozukluklarinda
Ozellikle dikkate alinmaldir? Bu konuda yapilmis bir
siniflandirma Tablo 5'de verilmistir.

Gorlliyor ki muhtemel malign ve malign
ventrikler ritm bozukluklan tedavi edilmelidir. Bu ani
Olim riski taslyan ventrikiler ritm bozukluklan nasil
tespit edilecek ve degerlendirilecektir? Tablo 6'da bu
metodlar gosterilmistir.

Holter, bir grup insanda ortalama 6lim riskini
belifemede yardimcl, ancak tek tek sahislarda yeterli
degil.

Efor testi, ani 6lim riski olabilecek hastalan ve
triggered aritmili hastalan belilemede yardimci olmak-
tadir.

Signal averaged EKG ise yeni bir teknik. Bil-
gisayar ile late (geg) potansiyelleri alp filtre etmek,
sonra bunlan biiyitmek ve QRS'in gergek bitis nok-
tasini ve seklini gérmektir. Bu teknik halen birgok klinik
durumda vyararll sonuclar vermektedir. Noninvaziv
olarak elektrofizyoloji ile elde edilen sonuclara paralel
sonuglar alinmaktadir (16).

Elektrofizyolojik tetkik ise sustained (30 sn'den
fazla devam eden) ventrikller tasikardili hastalarda
eger etyoloji ASKH ise yararl olmakta, dilate kar-
diyomiyopatili hastalarda ise bazlarna gore yararl,
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bazilarina gore ise yararsiz olmaktadir (14,17). Non-
sutained VT'li hastalarda etyoloji ASKH ise yararli, di-
late kardiyomiyopati ise yararsizdir.

Bu  tetkiklerden = Holler, efor testi ve
elektrofizyolojik  tetkik ayrt  ayrn  veya  birlikte
uygulandiginda bile %10 hastada yetersiz kalmaktadir

).

Durumu degerlendirilen kalp yetmezlikli ve ritm
bozuklugu olan hastada tedavi nasil yapilacak?

Burada antlaritmik tedaviden Once yapilmasi
gereken ve ¢ok etkili olan husus, aritmiyi provoke eden
faktorlerin ortadan kaldirilmasidir. Ozellikle iskeminin
yok edilmesi; hemodinamik faktorlere, elektrolit
kaybina ve ndrohiimoral faktorlere etkili olan ilaglarin
(B blokerler ve ACE inhib'rtdrleri) kullanilmast ¢ok
6nem kazanmaktadir. Biitlin bunlardan sonra eger bir
antiaritmik ilag verilecekse hangisinin, ne zaman ve
nasil verilecegi ¢ok iyi bilinmelidir. Tablo 7'de antiarit-
mik ilaglar gésterilmistir (18).

Tablo 7'de gorildigii gibi antiaritmik ilaglarin iki
o6nemli riski bulunmaktadir:

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

Tablo 7. Antiaritmik ilaglarin Karsilastiriimasi

ila¢ Etkinlik
B/MM M Kalp dis1  Organ
Risk o) Toksitesi
Riski
1A
Kinidin +3 +2 25 orta
Procainamid +2 +2 25 yiiksek
Disopyramid +2 +1 25 yok
1B
Tocainide +2 +1 40 yiiksek
Mexiletine +2 +1 40 diisiik
1C
Encainide +4 +2 10 yok/diisiik
Flecainide +4 +2 10
yok/diisiik
)i
Beta bloker +2 0 10
yok/diisiik
m
Amiodarone
verilmez +3 — en yiiksek

B: Benign MM: Muhtemel Malign  M: Malign
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—LKalp fonksiyonlarinin deprese edilmesi.

Ozellikle sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%30
olanlarda antiaritmik ilaglarin Sliimciil komplikasyonlari
7 kat fazla goriilmektedir (19).

Proaritmik etki kalp yetmezliginde hem ilaglann
farmakodinamigindeki degismeler, hem karaciger ve
bobrek gibi organlardaki kan akiminin azalmasi, hem
de ilacin etkilesimleri ve kendi olusturdugu degisiklikler
sebebi ile ortaya ¢ikmaktadir (14,20).

Bu sebeple kalp yetmezlikli kisilerde, 6zellikle sol
ventrikiil fonksiyonu bozuk olanlarda antiaritmik ilacin
verilip verilmemesi tamamen doktorun
birakilmaktadir.

Antiaritmik ila¢ verilmesi hayat siiresini etkiliyor

se¢cimine

mu? Bu konuda sadece Amiodaron'un faydas: gosteril-
mistir (21,22) (Sekil 6).

Eger biitiin bu tedbirlerle ritm bozukluklart kontrol
altina alinamazsa nonfarmakolojik antiaritmik tedavi
yollar1 denenir (Tablo 8) (23).

Sonu¢ olarak bu hastalarda sol ventrikiil
fonksiyonlarin tespiti ¢ok Onemli. Sekil 7'de takip
Ciddi Kalp yetm.
Proarit. Riski
B/MM M B/MM M
EF>%30 FEF<%30
NYHA NYHA
111 aI-1v
en yiiksek orta 0 0
orta orta 0-+1 +1
orta orta +1 +4
diisiik diisiik o] 0
diisiik diisiik o] 0
diisiik en o} +1
yiiksek
diisiik en
0-+1 +3
yiiksek
diisiik
disik 0 *1 +3
— diisiik 0-+1
+1
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Sekil 6.  Amiodarone'un hayat siiresine etkisinin gdsterilmesi
(21).

Sol Ventrikiil

EF
>y

Holter

Arit () / rit (+) Arit(-)
itag() Beta Beta

Bloker

107

Tablo 8. ilag Disi Aritmi Tedavileri

Antitagikardik kalp pilleri

Otomatik implantable Cardioverter Defibrilatér
Kardiyak Elektrocerrahi

Kateter Ablasyonu

AW N o

edilecek yolu gosteren tekliflerden birisi gértilmektedir
(24).

Cikanlan sonuglan ve bu konudaki 6zeti ise soyle
siralayabiliriz.

Sonuc¢ ve Ozet

1. Kalp yetmezlikli kisilerde ¢ok yiiksek oranda
ventrikiler aritmiler mevcut.

2. Bu ritm bozukluklan mortalitede bagimsiz bir
faktor.

3. Ritm  bozuklugu ile bareber
fonksiyonlannin durumu ¢ok énemli

ventrikdl

< 740

Holter
it(+)

SAEKG

Bloker?
IB AA?  (+) (-)

EFC ——— Tlag(-)?
{-) AA? (Holter)

(+)
AA?
AICD?
Cerrah\i‘i
Her yil
takip

Sekil 7.  Aritmilere ve ventrikiil fonksiyonlarina gére hastalarin degerlendiriimesi.
AA-Antiaritmik ilag EFG-Elektrofizyolojik gcalgma SAEKG-Signal averaged EKG, ATCD-Otomatik implantable kar-

dioverler defibrilatér.
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1. Kalp yetmezIkli kisilerde cok yliksek oranda
ventrikller aritmiler mevcut.

2. Bu ritm bozukluklan mortal it ede bagimsiz bir
faktor.

3. Ritm bozuklugu ile bareber ventrikil
fonksiyonlannin durumu ok énemli
4. Ozellikle diizeltilebilecek faktorer (iskemi,

ilaclar, elektrolitler ve nérohumoral aktivasyon) aran-
mall.

5. Gereksiz yere antiaritmik verilmemeli.

6. ideal antiaritmik ilag yok ve yapilan ¢alismalar
hentiz tatmin edici degil.
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