Ventrikiller Taklaritmilerln ve Ani Kardiyak Arrestin

Tedavisinde Otomatik Implante Edilebilen

Kardioverier Defibrilator'iin (Automatic Implantable
Cardioverter Defibrillator: AICD) Yeri

Daha 6nce saglikli olan veya stabil kalp hastaligi
bulunan bir kiside akut semptomlar: takiben 1 saat
iginde effektif dolasimin ve suurun kaybi ile gelisen
6lim olarak tanimlanan "ani kardiyak o6lim (arrest)"
Amerika Birlesik Devletlerinde yilda 400,000 -
450.000 kisinin o6liimiine neden olmaktadir (1,2). Bu
sayr ayni ilkedeki tiim kardiyovaskiiler 6limlerin
yaklasik yarisini olusturmaktadir (3). Ani kardiyak
6lim vakalarinin ¢ogunda (>%75) sebep ani
baslayan ventrikiiler takikardi (VT)'dir. Bu VT ya
devam eder, ¢ogunlukla da ventrikiil fibrilasyonuna
(VF) dejenere olur (1,2). Bu hastalarda dokimante
edilen diger aritmiler asistoli, ciddi sinis bradikardisi
ve yavas idyoventrikiiler ritmdir (4). Ani kardiyak
arrest gegirenlerin %20'sinde akut miyokart infark
tiisi presipitan faktor olarak bildirilmektedir (5).
Ventrikil
(yasam) oranini belirleyen en dnemli faktor kollaps

fibrilasyonlu hastalarda kurtulma
baslangici ile defibrilasyonun uygulanmasi arasin-
da gegen zamandir. Ani kardiyak arrestlerin biyiik
bir kism1 hastane disinda oldugundan bunl

ninda yardim genellikle miimkiin olmaz ve bu yiizden
mortalite yiiksektir (1). Mortalitenin azaltilabilmesi
igin yiliksek riskli hastalarin belirlenmesi ve bu riskle-
rin ortadan kaldirilmas: veya arrest gegirenlerde
niikslerin 6nlenmesi gerekmektedir.

Ani Kardiyak Oliim Nedenleri ve
Yiksek Riskli Hastalar

/. Koroner Arter Hastaliklari: Ani kardiyak arrest
agisindan dusiuk risk tasiyan koroner arter hastalari,
istirahat ve eforda iskemisi olmayan, normal sol vent
ri kil fonksiyonlar1 ve elektrokardiyogramlar: (EKG)
olan hastalardir. Bu grupda, Holter kayitlarinda ba-
sit veya kompleks ventrikiiler prematiire depoia-
rizasyonlarin (VPD) olmasi ani kardiyak arrest igin
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ilave bir risk faktorii tasimaz (6). Miyokart itifarkti
sii sonras1 ge¢ donemde goriilen 6lumlerin yaklagik
%35-40"1nm ani 6lim seklinde oldugu bildirilmistir
(7). Miyokart infarktiisii geg¢iren hastalarda ani 6lim
riskini arttiran faktorler; 24 saatlik Holter kayitlarin-
da saatte 10'dan fazla VP D, sik ¢ift VP D ve non sus-
tained (30 saniyeden kisa siiren ve tedavi gerektire-
cek hemodinamik kollaps yapmayan) VT olmasi, sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugudur. Ani kardiyak
6lim riskini arttiran diger faktorler, infarktiis bolgesi
disindaki miyokart iskemisi, sinyal-ortalamal:
EKG'de gec¢ potansiyellerin mevcut olusu ve kalp
hizindaki normal degisikliklerin olmamasidir (8).
Elektrofizyolojik ¢alismada sustained (30 saniyeden
uzun siiren veya hemodinamik kollaps nedeni ile
miidahale gerektiren) VT olusturabilmesi de miyo-
kart infarktiisii sonrasi ani kardiyak 6lim i¢in olduk-
ca yiiksek bir prediktif deger tagimaktadir. Infarktiis
alan1 kiicik, ejeksiyon fraksiyonu normal ve thai
liumlu miyokart sintigrafisinde anormallik olmayan
gnib ise ani O6lim riskinin disik oldugu hastalar
olusturmaktadir.

2. Hipertrofik
diyomiyopatili hastalarda ani kardiyak 6lim Onemli

Kardiyomiyopati: Hipertrofik  kar-

bir komplikasyondur. Yillik ani &6lim insidansi
eriskinlerde %2-4, ¢ocuk ve adolesanlarda %4 6
olarak bildirilmektedir (9). Hipertrofik kardiyo
miyopatili adolesanlarda senkop, ailevi hipetrofik
kardiyomiyopati ve ani 6liim hikayesi bulunmasi ani
kardiyak 6liim riskini arttirirken eriskin hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda Holter kayitlarinda
non-sustained VT bulunmasi ani o6liim riskini arttir
maktadir (9,10).

3. Idyopatik  Dilate
dilate kardiyomiyopatili hastalarin yaklasik %20-

Kardiyomiyopati: ~ 1dyopatik
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40'mda ani kardiyak o6lim gorilmektedir (6). Bu
hastalarda ejeksiyonr fraksiyonunun diisiik (%40'in
altinda) olmasi ve 24 saatlik Holler kayitlarinda sik
¢ift VPD ve VT ataklarinin gérilmesinin ani 6lim
riskini arttirdigr bildirilmektedir. Daha 06nce kar
diyak arrest veya senikop gecgirmeyen idyopatik dilate
kardiyomiyopatili hastalarda programli ekstrastimu-
lusun ve konvansiyonel sinyal ortalamali E K G kaydi-
nin ani 6lim riskini belirlemede degerli olmadig: bil-
dirilmektedir (6).

4. KonjestifKalp ~ Yetmezligi: Son yillarda konjestif
kalp yetmezliginin tani ve tedavisinde onemli ilerle-
meler kaydedilmesine ragmen, bu hastalarda ani
6lim riski halen ¢ok yiiksektir (3,11). Daha 6nce de
belirtildigi gibi miyokart infarktiisii geg¢iren hastalar-
da, diisiik ejeksiyour fraksiyonu ve VPDierle ani kar-
diyak arrest arasindaki iliski ag¢ik bir gekilde ortaya
konmustur. Konjestif kalp yetmezligi olan hastalar-
da, altta yatan hastaligin etkilerinin yani sira dolasim-
daki katekolamin diizeyinin artmasi, hipopotasemi,
hipomagnezemi, hiponatremi gibi elektrolit bozuk-

luklart ani kardiyak arrest riskini arttiran faktorlerdir

(11) . Stabil kalp yetmezligi olan ve semptomatik ol-
mayan hastalarin Holter kayitlarinda ventrikiiler
aritmilerin saptanmasi ani kardiyak arrest i¢in pre-

diktif deger tasimaktadir.

5. OT Uzamasi: Konjenital QT wuzunlugu olanlar-
da sagirlik, senkop, disi cinsiyet ve dokiimante edil-
mis torsade de pointes VT veya VF bulunmasi ani
kardiyak arrest i¢in yiiksek risk grubunu olusturmak-
tadir (3). Antiaritmik ve psikotrop ilaglara, elektrolit
bozukluklarina, hipotermi ve santral sinir sistemi
travmalarina bagli olarak olusan akkiz QT uzunlugu
olan hastalar da ani 6liim riski tasimaktadir. Bunlar
da torsade de pointes seklinde baslayan VT, VI'e
dontigebilir (3).

6. Kapak Hastaliklari: Valvuler darligi olan has-
talar ¢esitli derecelerde artmis ani kardiyak arrest
riski tasirlar. Bunlarin arasinda en 6nemlisi aort dar-
ligidir. Bununla birlikte aort darligr kardiyak arrest
sebepleri arasinda gittik¢e daha az bir yer tutmakta-
dir. Bunun izah1 da su  sekilde yapilmaktadir.
Asemptomatik aort darliklarinda ani o6lim riski
diisiiktiir. Invaziv olmayan laboratuvar yéntemleri-
nin gelismesi ve operasyon mortalitesinin azalmasiy-
la hastalar uygun zamanda operasyona verilmektedir
(12) . Aort yetmezligi, mitral yetmezligi ve mitral valv
prolapsusunda da diisiik ani kardiyak 6lim riski var-
dir.

7. Konjenital Kalp Hastaliklari:  Konjenital aort
darligt ve Eisenmenger sendromunda ani 6lim riski
yiksektir (3). Eisenmenger sendromunda ani kar-
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diyak 6liim riski pulmoner vaskiiler hastaligin siddeti
ile iliskilidir. Fallot tetralojisi, buyik arterlerin trans-
pozisyonu ve atriyoventrikiiler kanal gibi kompleks
konjenital lezyonlarin cerrahi diizeltilmelerini taki-
ben de ge¢ komplikasyon olarak ani oluimler gorile-
bilmektedir.

H. Idyopatik Ventrikiiler Fibrilasyonu: Ani 6liimle
kaybedilen hastalarin %8'inde, hastane disinda kar
diyak arrest gegirip yasayanlarin % Finde belirli bir

etyoloji saptanamadigi bildirilmektedir (13).

Ani Kardiyak Oliimiin

Mekanizmalar: ve Fizyopatolojisi

Malign ventrikiiller takiaritmilerin gelismesin-
den sorumlu olan fizyopatolojik mekanizma; aritmi
icin bir substrat olusturan miyokarttaki yapisal
degisikliklerle, aritmi igin tetikleyici faktdrler olan
iskemi/reperfiizyon, hemodinamik, metabolik
degisiklikler, otonomik, farmakolojik ve toksik etki-
ler arasindaki etkilesmedir (14).

Hemen hemen tim yapisal kalp hastaliklari ani
kardiyak 6lim riski ile birlikte olmasina ragmen, bati
iilkelerinde koroner kalp hastaliklari ve bunun sonu-
cu olusan klinik tablolarin ani kardiyak 6limlerin
%75'inden fazlasindan sorumlu oldugu bildirilmek-
tedir (15). Bu hastalardaki yapisal degisiklikler;
miyokart infarktiisii, yama seklinde fibrozis, ventri
kiil anevrizmas1 ve koroner arterlerdeki akut ve kro-
nik lezyonlardir. Lezyonlarin bolgesel dagilim gos
termesi reentri aritmilerin gelismesine neden olmak-
tadir.

Ani kardiyak o6lim fizyopatolojisinde rol oy-
nayan bir diger yapisal degisiklik ventrikiil hipertrofi-
sidir. Epidemiyolojik ve patolojik veriler hipertrofi-
nin, koroner arter hastaligi ile birlikte olsun veya
olmasin ani kardiyak 6liim riskini arttirdigini goster-
mistir (14). Hem hipertansiyona bagli sekonder sol
ventrikiil hipetrofisi olanlarda hem de primer hiper-
trofik kardiyomiyopatili hastalarda ani 6lim riski
artmistir. Messerli ve arkadaslart sol ventkikiil hi-
pertrofisi bulunan hipertansiyonu! hastalarda ¢esitli
derecelerde VPD'lerin bulundugunu ve Holter mo-
nitérizasyonunun ani 6lim ag¢isindan yiiksek riskli
hastalarin belirlenmesinde faydali oldugunu belirt-
miglerdir (16).

Dilate, infiltratif ve inflamatuvar kardiyomiyo-
patiler ic¢iinci yapisal bozukluk grubunu olustur-
maktadir. Miyopatik ventrikiilde aritmi olusmasina
sebep olan yapisal faktdrler; iskemik kardiyomiyopa-
ti'de reentri, ventrikiillde dilatasyon ve bdlgesel hi-
pertrofi; non-iskemik dilate kardiyomiyopati'de
ventrikiilde dilatasyon, yama seklinde fibrozis, ne-
krozlar ve dal iizerinden olusan reentri; hipertrofik
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kardiyomiyopati'de ventrikiil hipertrofisi, bolgesel lif
diizensizligi ve damar yapisinin nisbi uyumsuzlugu-
dur.

Ani kardiyak 6liimde rol oynayan bir diger yapi-
sal bozukluk elektrofizyolojik degisikliklerdir. Akkiz
atriyoventrikiiller diigiim ve His-Purkinje sistem has-
taliklar1 ve oOzellikle kisa refrakter peryotlu aksesuar
yolu bulunan preeksitasyon sendromlu hastalarda
ani 6lim riski yiksektir (3,14,17).

Aritmi icin tetikleyici rol oynayan fonksiyonel

faktorler 4 grupda toplanabilir.

/. Gegiciiskemi/reperfiizyon: Akut iskemi hiicre-
sel seviyede akut elektrofizyolojik degisikliklere se-
bep olur. Perfiizyonu iyi olan ve iyi olmayan komsu
bolgeler arasindaki farkli elektrofizyolojik o6zellikler
reentran aritmilerin geligsmesinde en Onemli faktor-
diir. Ayrica iskemi sirasinda hiicre i¢gine Ca "akimi-
nin artigit hiicre i¢ine dogru olan depolarizasyon
akimlarinin artmasina ve tetiklenen aktiviteye neden
olabilmektedir (18,19). Akut iskemik aritminin
olusu, iskemik sahanin genisligi, kollateral dolasimin
bulunup bulunmamasi, koroner arterde tikanmanin
olus sekli, kalp hizi, diger fonksiyonel faktdrler ve
eski miyokart infarktiisii hikayesinin bulunup bulun-
mamas1 gibi faktdrler tarafindan etkilenir. Bazi c¢a-
ligsmalarda miyokart infarktiisinden sonra ani
o0limle kaybedilen hastalarin yaklasik yarisinda so-
rumlu fizyopatolojik mekanizmanin akut iskemi ol
dugu bildirilmektedir (20). Barselona Registry veri-
leri ani kardiyak arrest vakalarinin % 10'undan daha
azinda iskeminin VT'den Once gelistigini gosterdi
(15). Ancak iskemi VT atagindan Once olmasa bile,
adrenerjik aktivite artis1 ile birlikte VT'nin VF'e do-
niismesinde rol oynayabilmektedir.

Akut iskemi ¢ogu zaman ya kollateral dolasim
mevcudiyetine bagli olarak ayni zamanli veya vazos-
pazmirt agilmasina ve spontan trombolizise bagli ola-
rak, iskemiyi takiben reperfiizyonla birliktedir. Re
perfiizyon Onemli elektrofizyolojik degisikliklere se-
bep olmaktadir (14,21). Deneysel ¢alismada Pog-
wizd ve arkadaslar1 reperfiizyonun genellikle reentri
dis1 mekanizma ile VT olusturdugunu, intramural
reentrinin de bu aritmiye katkida bulunabilecegini
belirtmislerdir (21). Reperfiizyon aritmisi reperfii-
zyondan Onceki iskemi siiresi ile iliskilidir. Soyleki,
koroner arter spazmi saniyeler, dakikalar siiren bir
iskemi olusturur ve reperfiizyonda VF ve VT ge-
lisebilir. Kardiyopulmoner by-pass, iskemik Kkar-
diyak arrest dakikalar, saatler siiren bir iskemiye
neden olur ve reperfiizyon sonucu VPD ve VF ge-
lisebilir. Koroner arterin akut okliizyonuna trombo-
lizis, akut anjiyoplasti ile miidahaleye kadar saatler
siiren iskemi gelisir ve reperfiizyon saglaninca VPD,
VT ve akselere idyoventrikiiler ritin gelisebilir (14).
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2. Sistemik Faktorler: Ciddi akut veya subakut
hemodinamik degisiklikler sekonder kardiyak arrest
olusturabilmesine ragmen, kronik sol ventrikiil fonk-
siyon bozuklugu ile VT ve VF olusmas1 arasindaki
iliski iyi dokimante edilememistir. Ejeksiyon frak
siyonundaki azalmanin ani K,:\ te ilyak6limuarttirdig:
bilinmektedir. Kotijestif kalp yetmezliginde hipoksi,
asidoz ve elektrolit bozukluklari da ani 6lim igin
diger predispozan faktorlerdir (11). Dilate kardiyo-
miyopatili hastalarda ani 6lim riskinin yiiksek olmasi
hemodinami ve ani 6liim riski arasindaki iliskiyi des-
teklemektedir.

3. Otonom Sinir Sistemi: Otonom sinir sistemi ile
kardiyovaskiiler sistem arasindaki etkilesim ani kar-
diyak 6lim i¢in yiksek risk tasiyan subgruplarin be-
lirlenmesinde ve fafal olaylarin mekanizmalarinin
anlasilmasinda Onem tasimaktadir. Bayes de I.una
ve arkadaslarit inceledikleri Holter kayitlarinin
¢ogunda ani 6limden Once sempatik aktivite artisi ile
uyumlu olarak kalp hizinda ve ventrikiiler, supraven-
trikiiler ekfopik aktivitede artis saptadilar (22).
Miyokart infarktiisii sonrasi1 kalp hizi1 degisiklikleri-
nin ani O6lim riskini belirlemede O6nemli bir bulgu
oldugu belirtilmistir (23). Kalp hizinda degisme ol-
mamas1 sempatik aktivite artis1 ve vagal tonus azal-
mast ile iligkilidir ve bu durum VF gelismesine
duyarlilig1 artirmaktadir.

4. Taktik ve proaritmik etki: Cesitli antiaritniik
ilaglarin olusturdugu proaritmik (mevcut aritminin
antiaritmik etki ile daha kotii hale gelmesi veya yeni
aritmilerin ortaya c¢ikmasi olarak tarif edilebilir)
etki tek olarak veya diger fonksiyonel faktdrlerle bir-
likte miyokarttaki yapisal degisiklikleri etkileyerek

malign aritmilerin gelismesine neden olur (24).

Holter kayitlar1 ile yapilan c¢alismalar ani 6liim
mekanizmalarinin anlagilmasinda ¢ok faydali ol-
mustur. Bayes de Luna ve arkadaslart 157 ani kar
diyak 6liimde dokiimante edilen aritmilerin %8'inin
primer VF, %62'sinin VF'e doniisen VT, %13'tiniin
torsade de pointes, % 17'sinin bradikardi oldugunu
bildinnislerdir (22). Pratt ve arkadaslar1 bildikleri 15
kardiyak arrest vakasinin hepsinde baslangi¢ ritmi
olarak VT saptamiglardir (15).

Bradiaritmik ve asistolik arrest miyokardin dif-
fiiz ve ileri yetmezliklerinde daha sik goriiliir ve muh-
temelen subendokardiyal Purkinje liflerinin diffiiz
tutulmasina baglidir. Anoksi, asidoz, sok, bdobrek
yetmezligi, hipotermi, hiicre dis1 K konsant-
rasyonunu arttirarak His-Purkinje sistemindeki oto
matisite 0Ozelligi olan hiicrelerin parsiyel depola-
rizasyonuna, spontan faz 4 egiminin azalmasina ve

otomatisitenin kaybolmasina neden olur (3).
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Ani kareliyak arrestte daha az rastlanan diger bir
mekanizma da elektromekanik disosiasyondur
(kalpde elektriki aktivite devam etmesine ragmen
effektif mekanik fonksiyon yoktur). Kardiyak arres
tin en son safhasinda, kalp riiptiirlerinde, tnassif pul-
moner embolide; prostatik kapaklarin akut fonk-
siyon bozukluklari, kalp tamponadi gibi kalbe vendz
doniisic. bozan durumlarda gorilebilir. Fizyopa-
tolojik mekanizma tam olarak anlasilamamakla bir-
likte yaygin iskemi ve miyokardin diffiiz hasar1 ayri
ayrt veya birlikte fizyopatolojik substrati olusturur ve
Ca' mekanizmasindaki bozukluk, asidoz ve muhte-
melen de ATP bosalmasi1 elektromekanik iliskiyi bo-
zar (3).

Tedavi

Ventrikiiler aritmilerin genel tedavi prensibi; te-
daviden once dikkatli bir risk siniflandirmasi yapila-
rak, hangi aritminin prognostik bakimdan Onemli
oldugunun belirlenmesi esasina dayanir. Prognozla-
rina goére ventrikiiler aritmiler su sekilde sinif-
landirilabilirler (24).

Benign: Bu grupda sik olmayan VP D [repetitive
(tekrarlayan) form bulunmayacak] ve sol ventrikiil
fonksiyonu iyi olan hastalar bulunur. Bunlarda teda-
vi, semptomlart kaldirmak, anksiyeteyi gidermek, ve
ilaglarin yan etkisinden korunmaya ydnelik olmali-
dir. Cogu zaman bu grubu tedavi etmeye gerek yok-
tur. Tedavi etme zoninlulugu dogarsa tercihen pblo-

ker ilaglardan yararlanilabilinir.

Tablo 1. Antiaritmik ilaglarin siniflandirilmasi.
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Potansiyel olarak malign: Sik VPD ve repetitive
VPDIiarla birlikte sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
olanlar bu gruba girer. Tedavinin amact VP D frekan-
sinin azaltilmasi, VPD runiarinin (kisa VT ataklari-
nin) kaldirilmasi, VT ve VF'nunun 6nlenmesidir.

Malign ventrikiiler aritmiler: Sustained VT, VF
ile birlikte sol ventikiil fonksiyon bozuklugunun bir
arada bulunmasi ile karakterizedir. Tedavinin amac1
malign aritmiyi ortadan kaldirip niiksleri onlemektir.
Bu aritmilerin tedavisinde antiaritmik ilaglar (etkile-
ri elektrofizyolojik ¢aligsma, Holter, efor testi ile
degerlendirilerek), cerrahi ve ablatif tedavi ve AICD

implantasyonu gibi yoOntemler uygulanmaktadir.

Farmakolojik Tedavi

Ventrikiiler takiaritmilerin tedavisinde kulla-
nilabilecek ¢esitli antiaritmik ilaglar vardir (Tablo 1)
(25). Antiaritmik ilaglar, aritmi substratindaki temel
elekt.ofizyolojik anormallikleri tamamen diizelt-
mezler. Bu ilaglar antiaritmik etkilerini iletimi etki
leyerek, refrakterligi uzatarak ve tetikleyici mekaniz-
malar1 Onleyerek gosterirler. Antiaritmik ila¢larin et-
kileri Holter kayitlari, efor testi ve elektrofizyolojik
¢alisma ile degerlendirilmektedir.

Graboys ve arkadaslari sustained VT ve VF'lu
123 hastada yaptiklart c¢aligsmada, antiaritmik teda-
viyi Holter kayitlarinda salvolar( ii¢g-bes QRS komp-
leksli VT ataklar1) ve R on T*ler kalkacak sekilde
diizenlediler. Ortalama 29 ay takipde 35 olim bildir
diler (yillik mortalite % 11.2), bunlarin 23'ii ani 6lim

I. Membran stabilize edici veya lokal anestezik ajanlar: Bunlar iletimi yavaslatirlar, eksitabilite ve otomatisiteyi azaltirlar.

A. ldletimde orta derecede yavaslama ve. aksiyon potansiyeli siiresinde uzama yapan antiaritmikler.

Bunlar QRS siiresinde ve QT'de uzama yaparlar.
Quinidine Ajmalin

Procainamide Pirmenol

Disopyramide

B. lletimde hafif degisme, aksiyon potansiyeli siiresinde kisalma yapan ilaglar. Bunlar QRS siiresini ve QT'yi etkilemezler.

Lidocaine Phenytoin

Mexiletine Aprindine

Tocainide

Ethmozine

C. ldletimde belirgin yavaslama yapan ilaclar. Bu gmp ilaglar aksiyon potansiyeli siiresinde, liafif degisme yaparlar,

QRS siiresini uzatirlar.

Encainide Propafenon
Flecainide Lorcainide
II. Beta blokerler:
Propranolol Atenolol Pindolol
Nadolol Timolol Acebutolol
Metoprolol Alprenolol Oxprenolol
III. Aksiyon potansiyeli siiresini ve refrakter periyodu uzatan ilaclar: Bunlar QT'yi uzatirlar.
Bretylmm Belhanidinc Amiodarone
Sotalol Clofilium
IV. Kalsiyum kanallarim bloke eden ilaglar:
Verapamil Diltiazem Bepridil
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seklindeydi. Antiaritmiklerle Lown sinif-
landirmasina gore 4B ve 5. gruptaki aritmileri Onle-
nen 98 hastanin 6'sinda ani 6lim gorulirken, komp-
leks VPD'leri kontrol altina alinamayan 25 hastanin
17'sinde ani o6lim gorildi. Ventrikiiler prematiire
depolarizasyonlart tedavi ile kontrol altina alina-
mayan ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozuk olan 12
hastada yillik ani 6liim oranit %41 idi. Sol ventrikiil
fonksiyon bozuklugu olan ve kompleks VPD'leri te-
davi ile ortadan kaldirilan 32 hastada yilik ani 6liim

orant %3.1 bulundu (26).

Elektrofizyolojik ¢aligmalarla antiaritmik ilag
se¢iminin daha etkili bir yontem oldugu bildirilmek-
tedir (24). Programl: ekstrastimuslarla ilag etkileri-
nin degerlendirilmesi, antiaritmik ilacin hastada
elektrofizyolojik ¢aligma ile baslatilabilen klinik arit-
minin olusturulabilmesini engellemesi, kronik do-
nemde de bu ilacin aritmiyi kontrol altina aldig1 esasi-
na dayanmaktadir. Antiaritmik ila¢ tedavisi altinda
olan 258 hastada yapilan elektrofizyolojik ¢alismada
103 hastada (%40) programli ekstrastimulus ile arit-
mi olusturulamad: (tedavi basarili), 155 (%60) has-
tada ise antiaritmik tedaviye ragmen aritmi olusturu-
labildi (tedavi basarisiz). Tedavinin basarili oldugu
grubda 2 yilda %7 oraninda niiks goriilirken, diger
grubda niiks oranit 18.5 ayda %46 (%24 ani 06lim)
olarak bildirilmistir (5).

Hastane disinda kardiyak arrest gegiren hasta-
larda elektrofizyolojik ¢aligsma ile takikardinin labo-
ratuarda olusturulabilme oraninin %40-70 arasin-
da degistigi bildirilmistir. Antiaritmik ila¢ altinda
elektrofizyolojik ¢aligyma ile aritmi olusturulabilme-
sinin onlenebildigi grubda kardiyak arrest niiksi or-
talama % 10 (%0-22) iken ilaca
olusturulabildigi grupda niiks %40 olarak bildiril-

ragmen aritminin

mektedir (27). Hastane disinda kardiyak arrest geci-
rip yasayanlarda aritminin tedaviye ragmen olustu-
rabilmesi yanisira ejeksiyon fraksiyonu da prognoz
bakimindan 6nemli bulunmustur. Wilber ve arka-
daglart akut miyokart infarktiisii ile iligskisi olmayan
ve hastane dis1 kardiyak arrest gegirip yasamaya
devam eden 166 hastanin 131'inde (%79) elektro-
fizyolojik ¢aligma ile VT olusturdular. Bunlarin
91l'inde antiaritmik ilaglar veya cerrahi (veya her iki-
siyle birden) aritmi supresse edildi. Ortalama 21 ay-
Iik takipde 29 hastada kardiyak arrest niiks etti:
Olusturulan aritmisi baskilanan 91 hastanin 1 l'inde
(%12), aritmisi basktlanamayan 36 hastanin 12'sinde
(%33), baslangi¢ ¢aligmasinda aritmi olusturula-
miyan 35 hastanin 6'sinda (%17). Elektrofizyolojik
¢aligyma ile aritminin tedaviye ragmen olusturulabil-
mesi ve %30 veya daha diisiik ejeksiyon fraksiyonu,
kardiyak arrest niiksiinde bagimsiz risk faktor belir-
leyicileri olarak bildirilmigtir (28).
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Akut miyokart infarktiisii geciren hastalarda
VPD bulunmas: mortalité ve ani 6lim i¢in risk fakto-
ri oldugundan, antiaritmik ilaglarla ampirik olarak
VPD'larinin azaltilmasiyla ani kardiyak oliumlerin
azaltilip azaltilamayacaginin belirlenmesine yonelik
¢esitli ¢aligmalar yapilmistir. Grup 1 antiaritmi-
klerle yapilan c¢alismalarda bu antiaritmik ilaglarin
VPD sikligin1 azaltmasina ragmen yasam siiresine
etkisi kesin olarak gésterilemedigi gibi, hatta mortali-
teyi arttirdigi bildirilmistir (7,29). Infarktiis sonrasi
ani 6limleri azalttigi kontrollii ¢aligmalarla kanitlan-
mis tek ilag B-blokerlerdir (30).

Son yillarda hayat: tehdit eden ventrikiiler arit-
milerin tedavisinde olduk¢a yaygin olarak kullanilan
amiodaronun uzun siireli etkileri B-blokerlerinkine
benzemektedir. Amiodaron siniis hizin1 yavaglatir,
antiiskemik ve sempatik antagonist etkisi vardir, VF
esigini yiikseltir. Amiodaron diger antiaritmik ilagla-
rin kontrol altina almadig: malign ventrikiiler aritmili
hastalarin yaklasik 2/3'tinde etkili olmaktadir (15).
Spontan sustained VT'li veya kardiyak arrest gegiren
ve antiaritmik ilaglara cevap vermiyen 462 hastanin
amiodaron ile yapilan tedavisinde alinan sonuglar su
sekildedir (31). Hastalarin 35'i (%7.6) baslangic
yiikleme tedavisi doneminde 6ldii veya ilaca cevap
vennedi. Kalan 427 hasta oral olarak tedaviye devam
etmek iizere taburcu edildi ve 98 ay kadar izlendi.
Amiodaron tedavisi altinda VT veya ani kardiyak
arrest niiksii 1 yilda % 19,3 yilda %33, 5 yilda %43 idi.
Amiodarona bagli yan etkiler 1 yilda %45, 2 yilda
%61, 5 yilda %86 olarak bulundu. Bu yan etkilerden
ilacin kesilmesini gerektirecek kadar onemli olanla-
rin orant 1 yilda %14, 3 yilda %26, 5 yilda %37 idi.
Sonu¢ olarak bu g¢alismada, amiodaron tedavisi sira-
sinda, ileri yas, diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve kar-
diyak arrest hikayesi ani 6lim i¢in bagimsiz risk fak-
torleri olarak bulunmustur.

Koroner arter hastalig: ile birlikte olan sustained
VT'li 100 hastada yapilan bir baska ¢aligsmada, amio-
daron tedavisi altinda programli ekstrastimuluslarla
aritmisi olusturulamiyan hastalarda 18+ 10aylikiz-
lemede aritmi niiksii goriilmedi. Tedavi altinda arit-
misi olusturulabilen 80 hastada ise 12+ 9 aylik izle-
mede %48 (38 hasta) aritmi niiksii saptandi (32).

Veltri, literatiirde bildirilen 11 raporda amioda-
ronun 327 hasta lizerindeki etkilerini su sekilde 6zet-
lemistir. Onsekiz aylik takipde toplam VT veya ani
kardiyak arrest niksii 99 (%30)'du. Amiodaron te-
davisi altinda aritmisi programli ekstrastimuluslarla
olusturulabilen 243 hastanin 95'inde (%39) VT veya
ani O6lim nikstii goriuliirken, aritmisi olusturula-
mayan 84 hastanin 4 (%5)'iinde VT veya ani kardiyak
arrest nitkstt vardi (5).
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Cesitli ¢aligymalarda programl:i ekstrastimulus-
larla amiodaron etkinliginin tayininde tartismali so-
nuglar bildirilmektedir (33).

Electrophysiologic Study Versus Electrocardio-
graphic Monitoring Trial (ESVEM) adli ¢ok mer-
kezli bir ¢alismada antiaritmik ilaglarin etkileri su
sekilde oOzetlenmektedir. Kinidin hastalarin %15-
20'sinde, prokainamid %15-25'inde, mexiletine
%15'inde, flecainide %10-15*inde, propafenon %10-
20'sinde, intrinsik sempatomimetik aktivitesi ol-
mayan beta-blokerler %1-2'inde, amiodaron %8-
40'inda, sotalol %40-45'inde, verapamil %1-2'sinde
programli ekstrastiniuluslarla VT veya VF olusmasi-
n1 Onlemistir. Ventrikiler prematiire depola-
rizasyonlarin %75'den daha fazla supresyonuna gore
yaptlan degerlendirmede ise kinidin hastalarin
%60'inda, prokainamid %60'inda, mexiletine
%60'inda, flecainide %&80'inde, propafenon
%70'inde, beta-blokerler %50'sinde, amiodaron
%380'inde, sotalol %50-60'inda, verapamil %10'un-
dan azinda etkili olmustur.

Cerrahi ve Ablatif Tedavi

Ventrikiiller aritmilerin cerrahi tedavisi i¢in hari-
talama yapmadan ventrikiiler anevrizmektomi ope-
rasyonu bir ¢ok yi1l uygulanmis ancak etkili bir yon-
tem olmadigr bildirilmistir (Basar1 orani sadece %50
civarindadir) (34). By-pass operasyonlari ise ciddi
miyokart iskemisi olan ¢ok kiigiik bir grupda etkili
bulunmustur.

iskemik kalp hastalarinda haritalama yapilarak
aritmi kaynagi olan bdlgenin ablasyonunun yapilma-
sinda asagida yazili 3 teknikten biri veya bunlarin
kombinasyonlar1 kullanilabilir: endokardiyal rezek-
siyon (hastalikli endokard ve subendokardiyal doku-
nun disseksiyonla ¢ikartilmasi), sogukla ablasyon
veya laser ile koagiilasyon veya aritmojenik odagin
geri kalan miyokarttan ayrilmas: ic¢in daire seklinde
insizyon yapilmasi1 suretiyle izolasyonu veya eksiz-
yonu. Elektrofizyolojik haritalama ile bu prosediirle-
rin uygulandig: 665 hastalik bir seride, operasyon
sirasindaki veya perioperatif donemdeki (islemin ilk
30 giintindeki) mortalite %12 olarak saptanmistir.
Ortalama 27+ 27.4 aylik izlemede 105 hastada
(% 16) VT ve ani kardiyak arrest niiksii bildirilmistir.

Bir baska ¢aliymada 100 hastaya VT tedavisi i¢in
endokardiyal rezeksiyon yapilmis, 9 hastada operatif
0lim goriilmistir. Postoperatif donemde 89 hastaya
elektrofizyolojik ¢aligyma yapilmistir. Ventrikiiler ta-
kikardisi olusturulamayan 64 hastanin 6'sinda
(%9.4) VT ve ani kardiyak arrest niiksii bildiril-
migtir. Cerrahi sonrasi 25 hastada aritmi olusturula-
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bilmesi devam etmis, bunlara elektrofizyolojik ¢a-
ligma altinda antiaritmik ilag baslanmistir. Ancak bu
hastalarin 15*inde aritmi olusturulabilmesi kontrol
altina alinamamis ve 4 spontan VT niiksti goril-
miigtiir. Antiaritmik ilagla aritmi olusturulabilmesi
supresse edilen 10 hastada ise 1 kardiyak arrest niik-
sii saptanmistir (35). Bu ¢aligsmanin sonucunda,
morfolojik olarak birbirinden farkli spontan takikar-
dilerin olmasi, VT'nin sag dal bloku morfolojisinde
olmas1 veya inferior bélgeden orijin almasinin cerra-
hi tedavinin basar1 sansini diisiiren faktdorler oldugu
belirtilmistir.

Iskemik kalp hastaligindan baska, ventrikiiler ta-
kikardinin tedavisinde cerrahinin kullanilabilecegi
diger durumlar sunlardir; idyopatik, kardiyomiyopa-
ti, aritmojenik sag ventrikil displazisi (sag ventri-
kiillin izolasyonu operasyonu, cryothermia) tiimdrler
(timorine eksizyonu, cryothermia), postop Fallot
tetralojisinde (eksizyon, tetraloji tamir skar dokusu-
nun revizyonu), akut bakteriyel endokardit (miyo-
kart apsesinin debritmani ve ablasyonu, valv replas-
man1), uzun QT sendromlarinda (torasik sempatek-
tomi, AICD).

Ventrikiiler takikardi odaginin kateter ablasyo-
nu ile tedavisi ise oldukg¢a yeni bir yontemdir. Kirkye-
di vakalik bir seride ilk seans uygulamadan sonra
%50'den fazla, iki seans uygulamadan sonra ise %80
basart orani bildirilmistir (36).

AICD

Cesitli caligmalarda da belirtildigi gibi VT'li has-
talarin bir kisminda antiaritmik ilaglar ve cerrahi
yontemler etkisiz kalmaktadir. Ayrica bu ydntem-
lerle aritmisi kontrol altina alinabilen hastalarda da
miyokartta sonradan meydana gelebilecek olan subs-
trat degisiklikleri takikardilerin yeniden baslamasina
sebep olabilir. Bu hastalarda daha sonraki tedavi
secenegi AICD implantasyonudur. AICD miyokart-
taki substrat degisikliklerinden az etkilenir, ¢linki bu
cihazlar alttaki sebep ne olursa olsun olusan VT veya
VF'nu tedavi etmek igin gelistirilmislerdir.

AICD'nin Gelisimi

ilk implante edilebilen defibrilatér 1969 yilinda
Mirowski ve arkadaslart tarafindan kopekde denen-
mistir. Insanlarda ilk defibrilatér implantasyonu ise
1980 yilinda lohn Hopkins
lestirilmistir (1). Defibrilatorlere 1982 yilinda sen-

hastanesinde gergek-
kronize kardiyoversiyon Ozelliginin ilave  edilmesi
VT'li hastalarin da tedavisinde imkan saglanmistir.
1982-1988 yillar1 arasinda implante edilen jeneratdr-
lerde takikardiyi tanima ig¢in kullanilan hiz fiks ve
genellikle 155-200 arasindaydi (37).
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Ilk programlanabilen AICD 1988 yilinda im-
plante edildi. Ilk programlanabilen cihaz (CPI Mo-
del 1550 ve Ventak P) ile takikardi tesbit hizi ve
kardiyoversiyoti/defibrilasyon sok output'u (enerji-
si) programlanabiliyordu. Programlanabilen AIC-
D'lerin 2. jenerasyonunda (Telectronics 4201, 4202)
bradikardi pacingi, sensing elektrogram amplitiidle-
ri programlanabiliyordu ve VT/VF teyit fonksiyonla-
r1 vardi (38). Programlanabilen AICD Merin 3. jene-
rasyonlarit en iyi hybrid pacemaker cardioverter/de-
fibrilatér terimi ile adlandirilabilirler (Telectronics
4210, Medtronic Model 7215/7216/7217). Bu jenera-
syonun ig¢inde bulunan AICD'lerden CPI Ventak
PRx Model 1705'de antitakikardik pacing, bradikar-
di pacing 6zellikleri de mevcuttur.

1988 yilinda ilk defa torakotomi yapilmaksizin
AICD implantasyonu (CPI Endotak) yapilmistir
(39).

1990 yilina kadar tim diinyada 18000 hastaya
AICD implantasyonu yapildig:, bugiin bu sayinin 20
000'den fazla oldugu bildirilmektedir (40).

AICD Sistemi
iki esas komponentten olusmaktadir.

1. Pulse jeneratori

2. Elektrodlar

Pulsejeneratdrii: Jeneratdoriin yapisinda enerji
kaynagi (Ornek: Ventak CPI'da iki lityum-silver va-
nadium pentoxide pil), kapasitor ve g¢esitli elektronik
devreler bulunur. Jeneratorlerin omiirleri kullanilan
enerjiye bagli olarak degisir. Eski modellerde 3 yillik
veya 100 sokluk bir 6mir varken, gelismis modeller-
den biri olan CPI Ventak PRx1705'in 6mrii sadece
monitéring yapilirsa 275 hafta, monitéring + bradi-
kardi pacing olursa 205 haftadir veya bitimine kadar
275 adet 34 J'luk sok verebilir. AICD jeneratorleri
pacemakerlara goére olduk¢a hacimli ve agirdirlar
(6rnegin, CPI Ventak PRx Model 1705'in boyutlari;
genislik, 10.7 cm, yikseklik 7.5 cm, kalinlik 2.4 cm,
voliim 140 cc ve agirlik 230 gram). Bu nedenle jenera-
torler bugiin ancak sadece karin cildi altina yerlesti-
rilebilmektedir.

Elektrodlar (Lead Sistemleri)

Lead'ler epikardiyal ve endokardiyal olmak
tizere ikiye ayrilabilir. Epikardiyal lead'ler patch
(yama) elektrodlardir ve intra veya ekstraperikar-
diyal olarak yerlestirilebilirler. Bir vakada genellikle
iki patch elektrod kullanilir,bazi durumlarda iig¢
patch kullanilabilir. Farkli biyiikliklerde patch elek-
trodlar mevcuttur. Torakotomisiz sistemde patch
elektrodlar deri altina veya kas altina yerlestirilir
(41). Epikardiyal lead sisteminde pacing ve hiz algi-
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lamasi umumiyetle epekardiyal burgulu (screw-in)
elektrodlarla yapilir.

Endokardiyal lead'lere prototip olarak Endotak
sistemi gosterilebilir. Bu teknikde katot sag ventrikiil
icinde, iki anottan biri, vena kava superior-sag
atriyum birlesme bolgesinde, digeri (patch elektrod)
toraksin lateral duvarinda bulunur. Defibrilator
elektrodlari; CPI Ventak PRx'de bir transvenéz
elektrod, bir torasik patch elektrod, Telectronics
Guardian 4210'da iki transvendz elektrod ve bir tora-
sik patch eletrod, Medtronic PCD 7216/ 7217 de ise,
torasik patch elektrodla birlikte veya patchsiz iki
veya U¢ transvendz elektroddur. Her 3 sistemde hiz
sensingi ve pacing i¢in sag ventrikiile yerlestirilen
elektrodun ucu ve sag ventrikiil defibrilator elektro-
du kullanilir (41).

AICD Endikasyonlari

Hastalar AICD tedavisine aday olarak diisiiniil-
meden 6nce s6z konusu aritminin ani 6liime, senko-
pa veya ciddi hemodinamik bozukluga sebep olmasi
suretiyle hayati tehdit eden tipde bir aritmi oldugu-
nun gosterilmesi gerekir. Akut miyokart infarktiisi,
miyokart iskemisi, elektrolit bozuklugu ve ilag toksi-
sitesi gibi tedavi edilebilir (¢aresi olan) sebepler de
ekarte edilmelidir (42).

I- AICD implantasyonunun gerekli oldugu
herkes tarafindan kabul edilen sartlar.

A) Tedavinin etkinliligini dogru olarak tayin
edecek elektroFizyolojik test ve ambulatuvar moni-
toringin kullanilamadig: bir veya daha fazla dokii-
mante edilmis hemodinamik olarak 6nemli VT
veyaVF.

B) Higbir ilacin etkili olmadigi veya mevcut
uygun ilaglardan higbirinin tolere edilemedigi bir
veya birden fazla hemodinamik olarak 6nemli VT
veya VF episodlar1 (ataklar1) olan hastalar.

C) Mevcut en iyi ila¢ tedavisine veya cerrahi,
kateter ablasyonuna ragmen (eger ila¢ tedavisi
basarisizsa) elektrofizyolojik ¢alismada hemodina-
mik olarak 6nemli VT veya VF olusturulabilmesi-
nin devam etmesi.

II- AICD'nin sik olarak kullanildig: fakat
bunlarin takilmasinin gerekliligi konusunda farkl:
gorlislerin bulundugu sartlar.

A) llag etkinligi testinin yapilmasi miimkiin
olan dokiimante edilmis bir veya daha fazla hemo-
dinamik olarak 6nemli VT veya VF epizodlan olan
hastalar.

B) Elektrofizyolojik ¢alismada hemodinamik
olarak onemli VT veya VF olusturulan ve etkili
veya uygun tolere edilebilir bir ilacin bulunmadigi,
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niikseden, sebebi tayin edilemiyen senkoplu hasta-
lar.

III- AK D'nin gerekli olmadig: (herkes tarafin-
dan kabul edilen) sartlar.

A) Sebebi belli olmayan niiks eden senkoplan
olup ta takiaritmi olusturulamayan hastalar.

B) Hemodinamik olarak 6énemli VT veya VI-
disindaki aritmiler

C) Devamli (incessant) VT veya VF

Klinigimizde ventrikiiler takikardi ataklari, lido-
kain, kinidin, (3 bloker, mexiletine, propafenon, di-
phenylhydaiitoin ve amiodaron tedavisi ile kontrol
altina alinamayan ve programli ekstrastimulus ve
burst pacingle takikardisi dtirdiirulabilen dilate kar-
diyomiyopatili 27 yasindaki bir erkek hastaya, 30
Aralik 1991 tarihinde AICD implantasyonu yapil
mistir. Bu iilkemizde yapilan ilk AICD implan-
tasyonudur ve torakotomisiz sistemle gergeklestiril-
mistir (Sekil 1A, B). Bu hastamiza impiante edilen
AICD (Ventak PRx 1705, CPI, St Paul, MN) sistemi-
nin antitakikardik pacing fonksiyonu da mevcut idi.
Sekil 2'de VT ataginin antitakikardik pacing fonk-
siyonu ile (burst) sistem tarafindan otomatik olarak

SekU fa. Sol vena subclavia yoluyla sag ventrikiill apeksiite

yerlestirilen tripolar clektrocl goriilmektedir. Bu elektrottun sok
veren distal spring'i (yay seklinde elektroil, kalot) sag ventrikiil
apeksinde, proksinr.il s>riug (anol) ise venna kava superior ile sag
atriyum birlesme bolgesinde goriilmekledir. Yama elektrod

(anot) okla isaretli olan IKilgeye kas allina yerlestirilmistir.
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durdurulmasi goriilmektedir. Cihazin bu o&zelligi
soka olan ihtiyaci ¢ok azalttig1 i¢in, jeneratdriin dm-
riinli uzatmakta ve hastanin soklarin yarattigi olum-

suz etkilerden korunmasini saglamaktadir.

implantasyon Teknikleri

AICD sisteminin torakotomi ile veya torakotomi
yapilmaksizin yerlestirilmesi miimkiindir Torako-
tomi yapilarak epikardiyal elektrod sisteminin
yerlestirilmesi tedavi ac¢isindan ¢ok etkili olmasi
na ragmen, onemli problemlere sebep olabilmekte
dir. Epikardiyal elektrodlarin yerlestirilmesi igin
subksifoid teknik, median sternotomi, antenor tora
kotomi, subkostal yaklasim gibi yontemler uygula-
nabilecegi bildirilmistir (43). Patch elektrodlardan
birisi sol ventrikiil {izerine digeri sag ventrikiil lize-
rine yerlestirilmektedir. Toraksin ag¢ilmasi O6nemli
perioperatif komplikasyonlara sebep olmaktadir. Bu
metodta pndmoni, atelektazi plevral efiizyon gibi
pulmoner komplikasyonlar sistemin implan-
tasyonunu takip eden donemde %30'a kadar
ulasabilmektedir (41). Ayrica atriyal fibrilasyon,
ventrikiiler aritmide geg¢ici kotiilesme, perikart
konstriksiyonu, patehlerin koroner arterleri ve greft-
leri zedelemesi, daha emce kalp operasyonu geciren-

Sekil Th. AICD jeneratériini'm karin derisi alimdaki yerlesimi

goriilmektedir.
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Sekil 2,

lerde skar dokusundan dolay: disseksiyot1 gligligi,
iittraoperatif ve postoperalif kanamalar goriilebilir.
Enfeksiyon gelisirse patch elektrodlarin ¢ikarilma-
s1 i¢in 2. bir operasyon gerekebilir. Yukarida yazilan
sebeplerden dolayr non-epikardiyal sistemle ilgili
basarili ilk klinik ¢alismalardan sonra bu sistem

uygulamada gittikge yayginlagsmaya baslamistir.
Torakotomisiz yerlestirilen sistemlerde sistemin
etkinligini  arttirmak i¢in gogiis duvarina patch

elektrod Implante edilebilmektedir (41).
ndz leadler genellikle sol vena subclavia'ya yapi-
kulla-
elektrodlar gogsiin sol lateral du-

Transve-

lan ponksiyonla yerlestirilir. Bu sistemde
nilan  patch
varina deri veya kas altina yerlestirilir.

Implantasyon sirasinda elektrod, pace ve sense
icin yeterli sinyallerin alindig:1 bir pozisyonda
yerlestirildikten sonra,defibrilasyon esigi (VF'nunu
dondiirecek enerji seviyesi) Olc¢iilmelidir. Defibri-
lasyon esiginin kabul edilebilir bir seviyede olmas1
gerekir. Genellikle defibrilasyon esigi ile jeneratoriin
sok kapasitesinin iist sinir1 arasinda en az 10 J'luk bir
emniyet payimnin olmasi1 tavsiye edilmektedir. Anti-
aritmik ilaglar (encainide, lidokain, amiodaron), kal-
bin kas kitlesi, altta yatan kalp hastaligi, intraselliiler
elektrolit konsantrasyonlar, lead sistemlerinin &zel-
sekli defibri-
lasyon esigini etkileyen faktorler olarak bildirilmek-
tedir (1).

ligi ve defibrilasyon sok dalgasinin

T Kiin Tip Bilimleri 992, 12

149

Ventrkider takikardi atapaun burst paciigle sinfis ntmine dondiiniinest gombcktedir

AICD Tedavisi ile Alinan
Klinik Sonuclar

AICD tedavisinin klinik sonuc¢lar1 ile ilgili ¢ok
sayida rapor mevcuttur. Bunlardan bazilar1 asagida
o6zetlenecektir.

Winkle ve arkadaslarinin 270 kisilik hasta gru-
bunun %380'inde bir veya daha fazla kardiyak arrest
hikayesi vardi. Hastalarin %96's1 ortalama 3.4 anti-
aritmik ilaca cevap vermiyordu. Bu hastalarin AICD
implatitasyonundan sonraki takiplerinde 1 yilda ani
6lim insidanst %)\, total kardiyak o6lim %/, biitiin
sebeplerden olan total mortalité ise 9r8 olarak bildi-
rilmistir. Bes yillik takipde bu oranlar sirasiyla % 4,
$24 ve %26 olarak saptandi. Bu c¢aligmanin sonu-
cunda AICD'nin yiiksek risk grublti hastalarda ani
6liimi neredeyse elimine edecek kadar azalttig1 go-
rilmistir (44).

Mano!1s ve arkadaslarinin ilaca refrakter VT
veya VF'li 77 hastada uyguladiklar1 AICD implan-
tasyonunun sonuglarina gore, operatif mortalité
%2.6, 1 yilda kardiyak yasam orani (survive) %95, 2
yilda %95, 3 yilda %87, fatal aritmi yasam orani ise 1
yilda %100, 2 yilda %100, 3 yilda ise 192 olarak
bildirilmektedir (45). Sonug¢ olarak antiaritmiklerin
etkili olmadig1 bu grup hastalarda AICD ani 6limi
¢ok etkili bir sekilde onlemektedir.

Tchou ve arkadaslar1 ise ilaca refrakter sustai-
ned VT veya VF nedeniyle AICD takilan 70 hastada
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2 yillik yasam oranint %93.4 olarak bildirmislerdir
(46).

Nisam ve arkadaglarinin AICD takilan ilk 10 000
hastadaki degerlendirmelerinde 1 yilda ani 6lim ora-
nt %1.6, 5 yilda %4.5 olarak bulunmustur. Birgok
klinigin sonuglarina gére AICD takilmasina bagli pe-
rioperatif mortalité %1 civarindadir. Erken kompli-
kasyon (<30 giin) orant %6-30 olarak bildirilmekte-
dir. Bunlarin ¢ogu plevral efiizyon, atelektazi gibi
solunum sistemine ait komplikasyonlardir. Geg¢ en-
feksiyon, semptomatik perikardit ve jeneratdr ero-
zyonlar1 ise herbiri i¢in yaklasik %1 oraninda goriil-
mektedir (37).

GULD AL ve Ark.

VFE.NTRiKULER TAK i ARITMILE.RDE AICD

AICD konusunda yapilan en 6nemli ¢aligmalar-
dan biri de AICD jeneratorlerinin kigiltiilmesi ve
daha dusik defibrilasyon esigi saglayacak bifazik

sok verebilen cihazlarin gelistirilmesidir.

Sonug olarak, ilag veya cerrahi tedaviye cevap
vermeyen malign ventrikiiler aritmili hastalarda
AICD ¢ok etkili ve oldukg¢a pahali bir tedavi yontemi
olarak goérilmektedir. AICD'nin bir diger o6zelligi
miyokart substrat degisikliklerinden en az etkilen-
mesidir. Sebep ne olursa olsun bu sistem olusan

ventrikiiler aritmiyi diizeltebilmektedir.
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