
Ventrikiller Taklaritmilerln ve A n i Kardiyak Arrestin 
Tedavis inde Otomatik Implante Edilebilen 

Kardioverier Defibrilator 'ün (Automatic Implantable 
Cardioverter Defibrillator: AICD) Yer i 

Daha önce sağlıklı olan veya stabil kalp hastalığı 
bulunan bir kişide akut semptomlar ı takiben 1 saat 
içinde effektif dolaş ımın ve şuurun kaybı ile gelişen 
ölüm olarak tanımlanan "ani kardiyak ölüm (arrest)" 
A m e r i k a Bi r l e ş ik Devlet ler inde y ı lda 400,000 -
450.000 kişinin ö lümüne neden olmaktadır (1,2). Bu 
sayı aynı ülkedeki tüm kard iyovasküler ö lümler in 
yaklaşık yarısını oluşturmaktadır (3). A n i kardiyak 
ö l ü m v a k a l a r ı n ı n ç o ğ u n d a (>%75) sebep ani 
baş layan ventriküler takikardi (VT) 'd i r . Bu VT ya 
devam eder, çoğunlukla da ventrikül fibrilasyonuna 
(VF) dejenere olur (1,2). Bu hastalarda dökümante 
edilen diğer aritmiler asistoli, ciddi s inüs bradikardisi 
ve yavaş idyoventr iküler ritmdir (4). A n i kardiyak 
arrest geçirenlerin %20'sinde akut miyokart infark 
tüsü presipitan faktör olarak bi ldir i lmektedir (5). 
V e n t r i k ü l f i b r i l a s y o n l u h a s t a l a r d a k u r t u l m a 
(ya şam) o r a n ı n ı belir leyen en ö n e m l i f a k t ö r kollaps 
baş l ang ıc ı ile d e f î b r i l a s y o n u n u y g u l a n m a s ı a r a s ı n ­
da geçen z a m a n d ı r . A n i kardiyak arrestlerin büyük 
bir kısmı hastane dışında o lduğundan bunl 
nında yardım genellikle m ü m k ü n olmaz ve bu yüzden 
mortalite yüksektir (1). Mortalitenin azaltı labilmesi 
için yüksek riskli hastaların belirlenmesi ve bu riskle­
r in ortadan ka ld ı r ı lmas ı veya arrest geç i r en le rde 
nüksler in önlenmesi gerekmektedir. 

A n i K a r d i y a k Ö l ü m Nedenleri ve 
Yüksek R i sk l i Hastalar 
/. Koroner Arter Hastalıkları: A n i kardiyak arrest 

açıs ından düşük risk taşıyan koroner arter hastaları , 
istirahat ve eforda iskemisi olmayan, normal sol vent 
ri kül fonksiyonları ve e lektrokardiyogramlar ı ( E K G ) 
olan hastalardır . Bu grupda, Holter kayıtlarında ba­
sit veya kompleks ven t r ikü le r p r ema tü re depoia-
r izasyonlar ın ( V P D ) olması ani kardiyak arrest için 
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ilave bir risk faktörü taş ımaz (6). Miyokar t itıfarktü 
sü sonrası geç dönemde görülen ö lümler in yaklaşık 
%35-40 ' ınm ani ö lüm şekl inde o lduğu bildiri lmiştir 
(7). Miyokart infarktüsü geçiren hastalarda ani ö lüm 
riskini arttıran faktörler; 24 saatlik Holter kayıtların­
da saatte 10'dan fazla V P D , sık çift V P D ve non sus­
tained (30 saniyeden kısa süren ve tedavi gerektire­
cek hemodinamik kollaps yapmayan) VT olması , sol 
ven t r ikü l fonksiyon b o z u k l u ğ u d u r . A n i kardiyak 
ö lüm riskini arttıran diğer faktörler, infarktüs bölgesi 
d ı ş ı n d a k i m i y o k a r t i s k e m i s i , s i n y a l - o r t a l a m a l ı 
E K G ' d e geç potansiyellerin mevcut oluşu ve kalp 
h ız ındaki normal değiş ik l ik le r in o l m a m a s ı d ı r (8). 
Elektrofizyolojik çal ışmada sustained (30 saniyeden 
uzun süren veya hemodinamik kollaps nedeni ile 
müdaha le gerektiren) VT oluşturabilmesi de miyo­
kart infarktüsü sonrası ani kardiyak ö lüm için olduk­
ça yüksek bir prediktif değer taş ımaktadır . İnfarktüs 
alanı küçük, ejeksiyon fraksiyonu normal ve thai 
l iumlu miyokart sintigrafisinde anormallik olmayan 
gn ıb ise ani ö lüm riskinin düşük o lduğu hastaları 
o l u ş t u r m a k t a d ı r . 

2. Hipertrofik Kardiyomiyopati: H iper t ro f ık kar-
diyomiyopatili hastalarda ani kardiyak ö lüm öneml i 
b i r kompl ikasyondur . Y ı l l ı k ani ö l ü m ins idans ı 
e r i şk in le rde %2-4, ç o c u k ve adolesanlarda %4 6 
olarak b i ld i r i lmekted i r (9). Hiper t ro f ik kardiyo 
miyopat i l i adolesanlarda senkop, a i levi hipetrofik 
kardiyomiyopati ve ani ö lüm hikayesi bu lunması ani 
kardiyak ö lüm riskini art t ır ırken erişkin hipertrofik 
kard iyomiyopa t i l i hastalarda Hol te r k a y ı t l a r ı n d a 
non-sustained VT bulunması ani ö lüm riskini arttır 
maktadır (9,10). 

3. İdyopatik Dilate Kardiyomiyopati: İ d y o p a t i k 
dilate kardiyomiyopati l i has ta la r ın yak laş ık %20-
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40'mda ani kardiyak ö lüm görü lmekted i r (6). Bu 
hastalarda ejeksiyoıı fraksiyonunun düşük (%40 ' ın 
alt ında) olması ve 24 saatlik Hol ler kayıtlarında sık 
çift V P D ve VT ataklarının görülmesinin ani ö lüm 
r iskini art t ı rdığı bi ldir i lmektedir . Daha önce kar 
diyak arrest veya seııkop geç i rmeyen idyopatik dilate 
kardiyomiyopatili hastalarda programlı ekstrastimu-
lusun ve konvansiyonel sinyal o r t a lamal ı E K G kaydı­
nın ani ö lüm riskini belirlemede değerli o lmadığı b i l ­
dirilmektedir (6). 

4. KonjestifKalp Yetmezliği: Son yıl larda konjestif 
kalp yetmezliğinin tanı ve tedavisinde önemli ilerle­
meler kaydedilmesine r a ğ m e n , bu hastalarda ani 
ölüm riski halen çok yüksekt i r (3,11). Daha önce de 
belirtildiği gibi miyokart infarktüsü geçiren hastalar­
da, düşük ejeksiyoıı fraksiyonu ve V P D İ e r l e ani kar-
diyak arrest arasındaki ilişki açık bir şekilde ortaya 
konmuştur . Konjestif kalp yetmezl iği olan hastalar­
da, altta yatan hastalığın etkilerinin yanı sıra dolaşım­
daki katekolamin düzeyinin ar tması , hipopotasemi, 
hipomagnezemi, hiponatremi gibi elektrolit bozuk­
lukları ani kardiyak arrest riskini arttıran faktörlerdir 

(11) . Stabil kalp yetmezliği olan ve semptomatik o l ­
mayan has t a l a r ın Hol ter kay ı t l a r ında ven t r ikü le r 
aritmilerin saptanması ani kardiyak arrest için pre-
diktif değer taşımaktadır . 

5. QT Uzaması: Konjenital QT uzunluğu olanlar­
da sağırlık, senkop, dişi cinsiyet ve dökümante edil­
miş torsade de pointes VT veya VF bulunması ani 
kardiyak arrest için yüksek risk grubunu oluşturmak­
tadır (3). Antiari tmik ve psikotrop ilaçlara, elektrolit 
bozuk luk la r ına , hipotermi ve santral sinir sistemi 
travmalarına bağlı olarak oluşan akkiz QT uzunluğu 
olan hastalar da ani ö lüm riski taşımaktadır . Bunlar 
da torsade de pointes şekl inde başlayan V T , V I ' e 
dönüşebil ir (3). 

6. Kapak Hastalıkları: Valvuler darlığı olan has­
talar çeşitli derecelerde ar tmış ani kardiyak arrest 
riski taşırlar. Bunlar ın aras ında en önemlisi aort dar­
lığıdır. Bununla birlikte aort darlığı kardiyak arrest 
sebepleri arasında git t ikçe daha az bir yer tutmakta­
dır . Bunun izahı da şu ş ek i lde yap ı lmaktad ı r . 
Asemptomat ik aort d a r l ı k l a r ı n d a ani ö lüm r i sk i 
düşüktür. İnvaziv olmayan laboratuvar yöntemler i ­
nin gelişmesi ve operasyon mortalitesinin azalmasıy­
la hastalar uygun zamanda operasyona verilmektedir 
(12) . Aort yetmezl iği , mitral yetmezliği ve mitral valv 
prolapsusunda da düşük ani kardiyak ölüm riski var­
dır. 

7. Konjenital Kalp Hastalıkları: Konjenital aort 
darlığı ve Eisenmenger sendromunda ani ö lüm riski 
yüksekt i r (3). Eisenmenger sendromunda ani kar­

diyak ölüm riski pulmoner vasküler hastalığın şiddeti 
ile ilişkilidir. Fallot tetralojisi, büyük arterlerin trans-
pozisyonu ve a t r iyovent r iküler kanal gibi kompleks 
konjenital lezyonların cerrahi düzelt i lmelerini taki­
ben de geç komplikasyon olarak ani ö lümler görüle­
bilmektedir. 

H. İdyopatik Ventriküler Fibrilasyonu: An i ö lümle 
kaybedilen hastaların %8'inde, hastane dışında kar 
diyak arrest geçirip yaşayanlar ın % F inde belirli bir 
etyoloji saptanamadığı bildirilmektedir (13). 

A n i Kard iyak Ö l ü m ü n 
M e k a n i z m a l a r ı ve Fizyopatolojisi 
M a l i g n vent r ikü ler takiari tmilerin ge l i şmes in­

den sorumlu olan fizyopatolojik mekanizma; aritmi 
için bir substrat o l u ş t u r a n miyokar t t ak i y a p ı s a l 
değişikliklerle, aritmi için tetikleyici faktörler olan 
i s k e m i / r e p e r f ü z y o n , h e m o d i n a m i k , m e t a b o l i k 
değişiklikler, otonomik, farmakolojik ve toksik etki­
ler arasındaki e tki leşmedir (14). 

Hemen hemen tüm yapısal kalp hastalıkları ani 
kardiyak ölüm riski ile birlikte olmasına rağmen, batı 
ülkelerinde koroner kalp hastalıkları ve bunun sonu­
cu oluşan kl inik tabloların ani kardiyak ö lümler in 
%75'inden fazlasından sorumlu o lduğu bildiri lmek­
tedir (15). Bu hastalardaki yap ısa l değ i ş ik l ik le r ; 
miyokart infarktüsü, yama şekl inde fibrozis, ventri 
kül anevrizması ve koroner arterlerdeki akut ve kro­
nik lezyonlardır. Lezyonlar ın bölgesel dağı l ım gös 
termesi reentri aritmilerin gel işmesine neden olmak­
tadır . 

A n i kardiyak ö l ü m fizyopatolojisinde rol oy­
nayan bir diğer yapısal değişikl ik ventrikül hipertrofi-
sidir. Epidemiyolojik ve patolojik veriler hipertrofi-
nin, koroner arter hastalığı ile birlikte olsun veya 
olmasın ani kardiyak ölüm riskini arttırdığını göster­
miştir (14). Hem hipertansiyona bağlı sekonder sol 
ventrikül hipetrofisi olanlarda hem de primer hiper-
trofik kardiyomiyopati l i hastalarda ani ö l ü m r isk i 
artmıştır. Messerli ve arkadaşları sol ventkikül h i -
pertrofısi bulunan hipertansiyonu! hastalarda çeşitli 
derecelerde V P D ' l e r i n bu lunduğunu ve Holter mo-
ni tör izasyonunun ani ö lüm açısından yüksek riskli 
hastaların belirlenmesinde faydalı o lduğunu belirt­
mişlerdir (16). 

Dilate, infiltratif ve inflamatuvar kardiyomiyo-
patiler üçüncü yapısa l bozukluk grubunu o luş tur ­
maktadır . Miyopat ik ventr ikülde aritmi o luşmas ına 
sebep olan yapısal faktörler; iskemik kardiyomiyopa-
ti 'de reentri, ventr ikülde dilatasyon ve bölgese l h i -
pertrofi; non- i skemik dilate ka rd iyomiyopa t i ' d e 
ventrikülde dilatasyon, yama şekl inde fibrozis, ne­
krozlar ve dal üzerinden oluşan reentri; hipertrofik 
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kardiyomiyopati 'de ventrikül hipertrofısi, bölgesel l i f 
düzensizliği ve damar yapısının nisbi uyumsuzluğu­
dur. 

A n i kardiyak ö lümde rol oynayan bir d iğer yapı­
sal bozukluk elektrofizyolojik değişikliklerdir . A k k i z 
atr iyoventriküler düğüm ve His-Purkinje sistem has­
talıkları ve özellikle kısa refrakter peryotlu aksesuar 
yolu bulunan preeksitasyon sendromlu hastalarda 
ani ö lüm riski yüksektir (3,14,17). 

Ar i tmi için tetikleyici rol oynayan fonksiyonel 
faktörler 4 grupda toplanabilir. 

/. Geçiciiskemi/reperfüzyon: Akut iskemi hücre­
sel seviyede akut elektrofizyolojik değişikliklere se­
bep olur. Perfüzyonu iyi olan ve iy i olmayan komşu 
bölgeler arasındaki farklı elektrofizyolojik özell ikler 
reentran aritmilerin gel işmesinde en önemli faktör­
dü r . Ayrıca iskemi s ı ras ında h ü c r e içine Ca + ak ımı­
nın art ışı hücre iç ine doğru olan depolarizasyon 
akımlarının artmasına ve tetiklenen aktiviteye neden 
o labi lmektedi r (18,19). A k u t i skemik ar i tminin 
oluşu, iskemik sahanın genişl iği , kollateral dolaşımın 
bulunup bu lunmamas ı , koroner arterde t ıkanmanın 
oluş şekli , kalp hızı, diğer fonksiyonel faktörler ve 
eski miyokart infarktüsü hikayesinin bulunup bulun­
mamas ı gibi faktörler tarafından etkilenir. Bazı ça­
l ı ş m a l a r d a m i y o k a r t i n f a r k t ü s ü n d e n sonra ani 
ölümle kaybedilen hastaların yaklaşık yarısında so­
rumlu fızyopatolojik mekan izmanın akut iskemi ol 
duğu bildirilmektedir (20). Barselona Registry veri­
leri ani kardiyak arrest vakalarının % 10'undan daha 
azında iskeminin V T ' d e n önce geliştiğini gösterdi 
(15). Ancak iskemi VT atağından önce olmasa bile, 
adrenerjik aktivite artışı ile birlikte V T ' n i n V F ' e dö­
nüşmesinde rol oynayabilmektedir. 

Akut iskemi çoğu zaman ya kollateral dolaşım 
mevcudiyetine bağlı olarak aynı zamanlı veya vazos-
pazmırı açılmasına ve spontan trombolizise bağlı ola­
rak, is kemi yi takiben reperfüzyonla birliktedir. Re 
perfüzyon önemli elektrofizyolojik değişikliklere se­
bep o lmaktadı r (14,21). Deneysel ça l ı şmada Pog-
wizd ve arkadaşları reperfüzyonun genellikle reentri 
dışı mekanizma ile VT oluş turduğunu, intramural 
reentrinin de bu aritmiye katkıda bulunabileceğini 
bel i r tmişlerdir (21). Reperfüzyon aritmisi reperfü-
zyondan önceki iskemi süresi ile ilişkilidir. Şöyleki , 
koroner arter spazmı saniyeler, dakikalar süren bir 
iskemi oluşturur ve reperfüzyonda VF ve VT ge­
l işebil ir . Kardiyopulmoner by-pass, i skemik kar­
diyak arrest dakikalar, saatler süren bir iskemiye 
neden olur ve reperfüzyon sonucu V P D ve VF ge­
lişebilir. Koroner arterin akut oklüzyonuna trombo-
l izis , akut anjiyoplasti ile müdaha leye kadar saatler 
süren iskemi gelişir ve reperfüzyon sağlanınca V P D , 
VT ve akselere idyoventriküler ritın gelişebilir (14). 

2. Sistemik Faktörler: C idd i akut veya subakut 
hemodinamik değişikl ikler sekonder kardiyak arrest 
oluşturabi lmesine r ağmen , kronik sol ventrikül fonk­
siyon bozukluğu ile VT ve VF oluşması arasındaki 
ilişki iyi dökümante edi lememişt i r . Ejeksiyon frak 
siyonundaki azalmanın ani K ,:'\ t • il yak ö lümü arttırdığı 
bilinmektedir. Kotıjestif kalp yetmezl iğ inde hipoksi, 
asidoz ve elektrolit bozukluklar ı da ani ö lüm için 
diğer predispozan faktörlerdir (11) . Dilate kardiyo-
miyopatili hastalarda ani ö lüm riskinin yüksek olması 
hemodinami ve ani ö lüm riski arasındaki ilişkiyi des­
teklemektedir. 

3. Otonom Sinir Sistemi: Otonom sinir sistemi ile 
kardiyovasküler sistem arasındaki etkileşim ani kar­
diyak ölüm için yüksek risk taşıyan subgruplar ın be­
lirlenmesinde ve fafal o laylar ın mekan izma la r ın ın 
anlaşı lmasında önem taşımaktadır . Bayes de I.una 
ve a r k a d a ş l a r ı i nce l ed ik l e r i Ho l t e r k a y ı t l a r ı n ı n 
çoğunda ani ö lümden önce sempatik aktivite artışı ile 
uyumlu olarak kalp hızında ve ventriküler , supraven-
t r ikü le r ekfopik aktivitede ar t ı ş s a p t a d ı l a r (22). 
Miyokart infarktüsü sonrası kalp hızı değişiklikleri­
nin ani ölüm riskini belirlemede önemli bir bulgu 
olduğu belirti lmiştir (23). K a l p hızında değişme ol­
maması sempatik aktivite artışı ve vagal tonus azal­
mas ı ile i l işkil idir ve bu durum VF ge l i şmes ine 
duyarlılığı art ırmaktadır . 

4. Taktik ve proaritmik etki: Çeşitli ant iar i tnı ik 
ilaçların oluşturduğu proaritmik (mevcut a r i t m i n i n 
an t ia r i tmik etki ile daha kötü hale gelmesi veya yeni 
a r i tmi le r in ortaya ç ı k m a s ı olarak t a r i f edi lebi l i r ) 
etki tek olarak veya diğer fonksiyonel faktörlerle bir­
likte miyokarttaki yapısal değişiklikleri etkileyerek 
malign aritmilerin gel işmesine neden olur (24). 

Holter kayıtları ile yapılan çal ışmalar ani ö lüm 
m e k a n i z m a l a r ı n ı n an la ş ı lmas ında çok faydalı o l ­
m u ş t u r . Bayes de Luna ve a r k a d a ş l a r ı 157 ani kar 
diyak ö lümde dökümante edilen aritmilerin %8 ' in in 
primer V F , %62'sinin V F ' e dönüşen V T , % 1 3 ' ü n ü n 
torsade de pointes, % 17'sinin bradikardi o lduğunu 
bi ldinniş lerdir (22). Pratt ve arkadaşları bi ldikleri 15 
kardiyak arrest vakasının hepsinde başlangıç ritmi 
olarak VT saptamışlardır (15). 

Bradiaritmik ve asistolik arrest miyokard ın dif-
füz ve ileri yetmezliklerinde daha sık görülür ve muh­
temelen subendokardiyal Purkinje liflerinin diffüz 
tu tu lmas ına bağlıdır. A n o k s i , asidoz, ş o k , b ö b r e k 
y e t m e z l i ğ i , h ipo termi , h ü c r e dışı K konsant­
rasyonunu arttırarak His-Purkinje sistemindeki oto 
matisite özel l iği olan hücre ler in parsiyel depola-
rizasyonuna, spontan faz 4 eğiminin aza lmas ına ve 
otomatisitenin kaybolmasına neden olur (3). 
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A n i kareli yak arrestte daha az rastlanan diğer bir 
m e k a n i z m a da e l e k t r o m e k a n i k d i sos i a syondur 
(kalpde elektriki aktivite devam etmesine r ağmen 
effektif mekanik fonksiyon yoktur). Kardiyak arres 
tin en son safhasında, kalp rüptürler inde, tnassif pul-
moner embolide; prostatik kapak la r ın akut fonk­
siyon bozukluklar ı , kalp tamponadı gibi kalbe venöz 
d ö n ü ş ü bozan durumlarda g ö r ü l e b i l i r . F i z y o p a -
tolojik mekanizma tam olarak anlaş ı lamamakla bir­
likte yaygın iskemi ve miyokard ın diffüz hasarı ayrı 
ayrı veya birlikte fizyopatolojik substratı oluşturur ve 
Ca' m e k a n i z m a s ı n d a k i bozukluk, asidoz ve muhte­
melen de A T P boşalması elektromekanik ilişkiyi bo­
zar (3). 

Tedavi 
Ventriküler aritmilerin genel tedavi prensibi; te­

daviden önce dikkatli bir risk sınıflandırması yapıla­
rak, hangi aritminin prognostik bak ımdan önemli 
o lduğunun belirlenmesi esasına dayanır . Prognozla-
r ına g ö r e v e n t r i k ü l e r ar i tmiler şu ş ek i lde sınıf­
landırılabilirler (24). 

Benign: Bu grupda sık olmayan V P D [repetitive 
(tekrarlayan) form bulunmayacak] ve sol ventrikül 
fonksiyonu iy i olan hastalar bulunur. Bunlarda teda­
v i , semptomlar ı kaldırmak, anksiyeteyi gidermek, ve 
ilaçların yan etkisinden korunmaya yönel ik olmalı­
dır. Çoğu zaman bu grubu tedavi etmeye gerek yok­
tur. Tedavi etme zonınluluğu doğarsa tercihen p b l o -
ker i laçlardan yararlanılabilinir. 

Potansiyel olarak malign: Sık V P D ve repetitive 
V P D İ a r l a birlikte sol ventrikül fonksiyon bozukluğu 
olanlar bu gruba girer. Tedavinin amacı V P D frekan­
sının azal t ı lması , V P D r u n İ a r ı n ı n (kısa V T atakları­
nın) kaldır ı lması , VT ve VF 'nunun önlenmesidir . 

Malign ventriküler aritmiler: Sustained V T , VF 
ile birlikte sol ventikül fonksiyon bozukluğunun bir 
arada bulunması ile karakterizedir. Tedavinin amacı 
malign aritmiyi ortadan kaldırıp nüksleri önlemekt i r . 
Bu aritmilerin tedavisinde antiaritmik ilaçlar (etkile­
ri elektrofizyolojik ça l ı şma , Holter, efor testi ile 
değerlendir i lerek) , cerrahi ve ablatif tedavi ve A I C D 
implantasyonu gibi yöntemler uygulanmaktadır . 

Farmakoloj ik Tedavi 
Vent r ikü l e r takiar i tmiler in tedavisinde ku l l a ­

nılabilecek çeşitli antiaritmik ilaçlar vardır (Tablo 1) 
(25). Antiaritmik ilaçlar, aritmi substratındaki temel 
e lek t .of izyolo j ik anormal l ik ler i tamamen düze l t ­
mezler. Bu ilaçlar antiaritmik etkilerini iletimi etki 
leyerek, refrakterliği uzatarak ve tetikleyici mekaniz­
maları önleyerek gösterirler. Antiari tmik ilaçların et­
kileri Holter kayıtları , efor testi ve elektrofizyolojik 
çalışma ile değerlendir i lmektedir . 

Graboys ve arkadaşları sustained VT ve V F ' l u 
123 hastada yaptıkları ça l ı şmada, antiaritmik teda­
viyi Holter kayıtlarında salvolar( üç-beş Q R S komp­
leksli VT atakları) ve R on T*ler kalkacak şekilde 
düzenlediler . Ortalama 29 ay takipde 35 ö lüm bildir 
diler (yıllık mortalite % 11.2), bunlar ın 2 3 ' ü ani ö lüm 

Tab lo 1. Antiari tmik ilaçların sınıflandırılması. 

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

A. İ let imde orta derecede yavaş lama ve. aksiyon potansiyeli süresinde uzama yapan antiaritmikler. 

Bunlar QRS süres inde ve QT'de uzama yaparlar. 

Quinidine Ajmalin Disopyramide 

Procainamide Pirmenol 

B. İ let imde hafif d e ğ i ş m e , aksiyon potansiyeli süres inde kısalma yapan ilaçlar. Bunlar QRS süresini ve Q T ' y i etkilemezler. 

L i d o c a ı n e Phenytoin Tocainide 

Mexiletine Aprindine Ethmozine 

C. İ letimde belirgin yavaş lama yapan ilaçlar. Bu gmp ilaçlar aksiyon potansiyeli süresinde, lıafif d e ğ i ş m e yaparlar, 

QRS süresini uzatırlar. 

Encainide Propafenon 

Flecainide Lorcainide 

II. Beta blokerler: 

Propranolol Atenolol Pindolol 

Nadolol Timolol Acebutolol 

Metoprolol Alprenolol Oxprenolol 

III. Aksiyon potansiyeli süresini ve refrakter periyodu uzatan ilaçlar: Bunlar Q T ' y i uzatırlar. 

Bretylmm Belhanidinc Amiodarone 

Sotalol Clofilium 

IV. Kalsiyum kanallarım bloke eden ilaçlar: 

Verapamil Diltiazem Bepridil 
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ş e k l i n d e y d i . A n t i a r i t m i k l e r l e L o w n s ı n ı f ­
landırmasına göre 4B ve 5. gruptaki aritmileri önle­
nen 98 hastanın 6 's ında ani ö lüm görülürken, komp­
leks V P D ' l e r i kontrol altına a l ınamayan 25 hastanın 
17'sinde ani ö lüm görüldü. Vent r iküler prematüre 
depolar izasyonlar ı tedavi ile kontrol al t ına a l ına­
mayan ve sol ventrikül fonksiyonları bozuk olan 12 
hastada yıllık ani ö lüm oranı %41 idi . Sol ventrikül 
fonksiyon bozukluğu olan ve kompleks V P D ' l e r i te­
davi ile ortadan kaldırılan 32 hastada yılık ani ölüm 
oranı %3.1 bulundu (26). 

Elektrof izyoloj ik ça l ı şmala r la antiaritmik i laç 
seçiminin daha etkili bir yön tem o lduğu bildiri lmek­
tedir (24). Programlı ekstrastimuslarla ilaç etkileri­
nin d e ğ e r l e n d i r i l m e s i , antiari tmik i lacın hastada 
elektrofizyolojik çal ışma ile başlatı labilen kl inik arit­
min in oluş turulabi lmesini engellemesi, kronik d ö ­
nemde de bu ilacın aritmiyi kontrol altına aldığı esası­
na dayanmaktadır . Antiar i tmik ilaç tedavisi alt ında 
olan 258 hastada yapı lan elektrofizyolojik çal ışmada 
103 hastada (%40) programlı ekstrastimulus ile arit­
mi oluşturulamadı (tedavi başarı l ı) , 155 (%60) has­
tada ise antiaritmik tedaviye rağmen aritmi oluşturu-
labildi (tedavi başarısız) . Tedavinin başarılı olduğu 
grubda 2 yılda %7 oranında nüks görülürken, diğer 
grubda nüks oranı 18.5 ayda %46 (%24 ani ölüm) 
olarak bildirilmiştir (5). 

Hastane dışında kardiyak arrest geçiren hasta­
larda elektrofizyolojik çal ışma ile takikardinin labo­
ratuarda o luş tu ru l ab i lme o ran ın ın %40-70 a ras ın­
da değişt iği bi ldir i lmiştir . Ant iar i tmik ilaç altında 
elektrofizyolojik çal ışma ile aritmi oluşturulabi lme-
sinin önlenebildiği grubda kardiyak arrest nüksü or­
talama % 10 (%0-22) iken ilaca rağmen ari tminin 
oluşturulabildiği grupda nüks %40 olarak b i ld i r i l ­
mektedir (27). Hastane dışında kardiyak arrest geçi­
rip yaşayanlarda aritminin tedaviye rağmen oluştu­
rabilmesi yanısıra ejeksiyon fraksiyonu da prognoz 
bak ımından önemli bu lunmuş tur . Wi lber ve arka­
daşları akut miyokart infarktüsü ile ilişkisi olmayan 
ve hastane dışı kardiyak arrest geç i r ip yaşamaya 
devam eden 166 hastanın 131'inde (%79) elektro­
f izyo lo j ik ça l ı şma ile V T o luş tu rdu la r . Bun la r ın 
9 l ' i n d e antiaritmik ilaçlar veya cerrahi (veya her i k i ­
siyle birden) aritmi supresse edildi. Ortalama 21 ay­
lık takipde 29 hastada kardiyak arrest nüks etti: 
Oluşturulan aritmisi baskı lanan 91 hastanın 1 l ' inde 
(%12), aritmisi basktlanamayan 36 hastanın 12'sinde 
(%33), ba ş l ang ıç ça l ı şmas ında aritmi o luş turu la -
mıyan 35 hastanın 6 ' s ında (%17). Elektrofizyolojik 
çal ışma ile aritminin tedaviye rağmen oluşturulabil­
mesi ve %30 veya daha düşük ejeksiyon fraksiyonu, 
kardiyak arrest nüksünde bağımsız risk faktör belir­
leyicileri olarak bildirilmiştir (28). 

Aku t miyokart in fark tüsü geç i r en hastalarda 
V P D bulunması mortal i té ve ani ö lüm için r isk faktö­
rü o lduğundan, antiaritmik ilaçlarla ampirik olarak 
VPD ' l a r ı n ın azal t ı lmasıyla ani kardiyak ö lümle r in 
azaltılıp azal t ı lamayacağının belirlenmesine yöne l ik 
çeşi t l i ç a l ı şma la r yap ı lmış t ı r . Grup 1 antiari tmi­
klerle yapılan çal ışmalarda bu antiaritmik ilaçların 
V P D sıklığını azal tmasına rağmen yaşam süres ine 
etkisi kesin olarak göster i lemediği gibi , hatta mortali-
teyi arttırdığı bildiri lmiştir (7,29). İnfarktüs sonrası 
ani ölümleri azalttığı kontrollü çalışmalarla kanıt lan­
mış tek ilaç ß-blokerlerdir (30). 

Son yıllarda hayatı tehdit eden ventr iküler arit­
milerin tedavisinde oldukça yaygın olarak kullanılan 
amiodaronun uzun süreli etkileri ß -b loke r l e r ink ine 
benzemektedir. Amiodaron s inüs hızını yavaşla t ı r , 
antiiskemik ve sempatik antagonist etkisi vardır , VF 
eşiğini yükseltir . Amiodaron diğer antiaritmik ilaçla­
rın kontrol altına a lmadığı malign ventr iküler ari tmili 
hastaların yaklaşık 2 /3 ' ünde etkili o lmaktadı r (15). 
Spontan sustained V T ' l i veya kardiyak arrest geçiren 
ve antiaritmik ilaçlara cevap vermiyen 462 has tanın 
amiodaron ile yapılan tedavisinde al ınan sonuçlar şu 
şek i lded i r (31). Has t a l a r ın 35 ' i (%7.6) ba ş l ang ı ç 
yükleme tedavisi döneminde öldü veya ilaca cevap 
vennedi. Kalan 427 hasta oral olarak tedaviye devam 
etmek üzere taburcu edildi ve 98 ay kadar izlendi. 
Amiodaron tedavisi alt ında VT veya ani kardiyak 
arrest nüksü 1 yılda % 19,3 yılda %33, 5 yılda %43 id i . 
Amiodarona bağlı yan etkiler 1 yılda %45, 2 yılda 
%61, 5 yılda %86 olarak bulundu. Bu yan etkilerden 
ilacın kesilmesini gerektirecek kadar önemli olanla­
rın oranı 1 yılda %14, 3 yılda %26, 5 yılda %37 id i . 
Sonuç olarak bu ça l ışmada, amiodaron tedavisi sıra­
sında, ileri yaş , düşük ejeksiyon fraksiyonu ve kar­
diyak arrest hikayesi ani ö lüm için bağımsız risk fak­
törleri olarak bulunmuştur . 

Koroner arter hastalığı ile birlikte olan sustained 
V T ' l i 100 hastada yapı lan bir başka ça l ışmada, amio­
daron tedavisi altında programlı ekstrastimuluslarla 
aritmisi o luş turulamıyan hastalarda 18± l O a y l ı k i z -
lemede aritmi nüksü görülmedi . Tedavi altında arit­
misi oluşturulabilen 80 hastada ise 12± 9 ayl ık iz le­
mede %48 (38 hasta) aritmi nüksü saptandı (32). 

Vel t r i , l i teratürde bi ldir i len 11 raporda amioda­
ronun 327 hasta üzerindeki etkilerini şu şeki lde özet ­
lemiştir. Onsekiz aylık takipde toplam VT veya ani 
kardiyak arrest nüksü 99 (%30)'du. Amiodaron te­
davisi alt ında aritmisi programlı ekstrastimuluslarla 
oluşturulabilen 243 has tanın 95'inde (%39) VT veya 
ani ö lüm n ü k s ü g ö r ü l ü r k e n , ar i tmis i o l u ş t u r u l a -
mayan 84 hastanın 4 (%5) 'ünde VT veya ani kardiyak 
arrest nüksü vardı (5). 
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Çeşitli ça l ı şmalarda p rograml ı ekstrastimulus-
larla amiodaron etkinliğinin tayininde tartışmalı so­
nuçlar bildirilmektedir (33). 

Electrophysiologic Study Versus Electrocardio­
graphic Monitoring Trial ( E S V E M ) adlı çok mer­
kezli bir çal ışmada antiaritmik ilaçların etkileri şu 
şeki lde öze t l enmekted i r . K i n i d i n has ta la r ın %15-
20 's inde, p roka inamid %15-25 ' inde , mexi le t ine 
%15'inde, flecainide %10-15*inde, propafenon %10-
20'sinde, intrinsik sempatomimetik aktivitesi o l ­
mayan beta-blokerler %1-2' inde, amiodaron %8-
40 ' ında , sotalol %40-45'inde, verapamil %1-2'sinde 
programlı ekstrast inıuluslarla V T veya V F oluşması ­
n ı ö n l e m i ş t i r . V e n t r i k ü l e r p r e m a t ü r e depo la -
rizasyonların %75'den daha fazla supresyonuna göre 
y a p ı l a n d e ğ e r l e n d i r m e d e ise k i n i d i n h a s t a l a r ı n 
% 6 0 ' ı n d a , p r o k a i n a m i d % 6 0 ' ı n d a , mex i l e t i ne 
% 6 0 ' ı n d a , f l e c a i n i d e % 8 0 ' i n d e , p r o p a f e n o n 
%70' inde, beta-blokerler %50's inde, amiodaron 
%80'inde, sotalol %50-60 ' ında , verapamil %10'un-
dan azında etkili olmuştur . 

Cerrahi ve Ablatif Tedavi 
Ventr iküler aritmilerin cerrahi tedavisi için hari-

talama yapmadan ventr iküler anevrizmektomi ope­
rasyonu bir çok yıl uygulanmış ancak etkili bir yön­
tem olmadığı bildirilmiştir (Başarı oranı sadece %50 
civarındadır) (34). By-pass operasyonlar ı ise ciddi 
miyokart iskemisi olan çok küçük bir grupda etkili 
b u l u n m u ş t u r . 

İ s k e m i k kalp has ta l a r ında haritalama yapı la rak 
aritmi kaynağı olan bölgenin ablasyonunun yapı lma­
sında aşağıda yazılı 3 teknikten biri veya bunların 
kombinasyonları kullanılabilir: endokardiyal rezek-
siyon (hastalıklı endokard ve subendokardiyal doku­
nun disseksiyonla ç ıkar t ı lmas ı ) , soğukla ablasyon 
veya laser ile koagülasyon veya aritmojenik odağın 
geri kalan miyokarttan ayrı lması için daire şekl inde 
insizyon yapılması suretiyle izolasyonu veya eksiz-
yonu. Elektrofizyolojik haritalama ile bu prosedürle­
rin uygulandığı 665 hastal ık bir seride, operasyon 
sırasındaki veya perioperatif dönemdeki (işlemin ilk 
30 günündeki ) mortalite %12 olarak saptanmışt ır . 
Or ta lama 27± 27.4 a y l ı k izlemede 105 hastada 
(% 16) VT ve ani kardiyak arrest nüksü bildirilmiştir. 

B i r başka çal ışmada 100 hastaya VT tedavisi için 
endokardiyal rezeksiyon yapı lmış , 9 hastada operatif 
ö lüm görülmüştür . Postoperatif dönemde 89 hastaya 
elektrofizyolojik çalışma yapılmıştır. Ventr iküler ta-
k i k a r d i s i o l u ş t u r u l a m a y a n 6 4 h a s t a n ı n 6 ' s ı n d a 
(%9.4) VT ve ani kardiyak arrest nüksü b i ld i r i l ­
miştir. Cerrahi sonrası 25 hastada aritmi oluşturula­

bilmesi devam e tmiş , bunlara elektrofizyolojik ça­
lışma altında antiaritmik ilaç başlanmışt ır . Ancak bu 
hastalar ın 15*inde aritmi o luş turulabi lmesi kontrol 
alt ına a l ı namamış ve 4 spontan VT nüksü görü l ­
müş tür . Antiar i tmik ilaçla aritmi oluşturulabi lmesi 
supresse edilen 10 hastada ise 1 kardiyak arrest nük­
sü s a p t a n m ı ş t ı r (35). Bu ç a l ı ş m a n ı n sonucunda, 
morfolojik olarak birbirinden farklı spontan takikar-
dilerin o lması , V T ' n i n sağ dal bloku morfolojisinde 
olması veya inferior bö lgeden orijin almasının cerra­
hi tedavinin başarı şansını düşüren faktörler o lduğu 
bel i r t i lmişt i r . 

İ skemik kalp hastal ığından başka , ventriküler ta-
kikardinin tedavisinde cerrahinin kul lanı labi leceği 
diğer durumlar şunlardır; idyopatik, kardiyomiyopa-
ti, aritmojenik sağ ventrikül displazisi (sağ ventri-
külün izolasyonu operasyonu, cryothermia) tümörler 
( tümörüne eksizyonu, cryothermia), postop Fallot 
tetralojisinde (eksizyon, tetraloji tamir skar dokusu­
nun revizyonu), akut bakteriyel endokardit (miyo­
kart apsesinin debri tmanı ve ablasyonu, valv replas-
manı ) , uzun QT sendromlar ında (torasik sempatek-
tomi, A I C D ) . 

Ventr iküler takikardi odağının kateter ablasyo­
nu ile tedavisi ise oldukça yeni bir yöntemdir . K i r k y e -
di vakalık bir seride ilk seans uygulamadan sonra 
%50'den fazla, ik i seans uygulamadan sonra ise %80 
başarı oranı bildiri lmiştir (36). 

AICD 
Çeşitli çal ışmalarda da belirtildiği gibi V T ' l i has­

taların bir k ı smında antiaritmik i laçlar ve cerrahi 
yöntemler etkisiz ka lmak tad ı r . Ayrıca bu y ö n t e m ­
lerle aritmisi kontrol altına al ınabilen hastalarda da 
miyokartta sonradan meydana gelebilecek olan subs-
trat değişiklikleri takikardilerin yeniden baş lamasına 
sebep olabilir . Bu hastalarda daha sonraki tedavi 
seçeneği A I C D implantasyonudur. A I C D miyokart-
taki substrat değişikl ikler inden az etkilenir, çünkü bu 
cihazlar alttaki sebep ne olursa olsun oluşan VT veya 
V F ' n u tedavi etmek için ge l i ş t i r i lmiş lerd i r . 

AICD'nin Gelişimi 
İlk implante edilebilen defibrilatör 1969 yı l ında 

Mi rowsk i ve arkadaşları tarafından köpekde denen­
miştir. İnsanlarda i lk defibrilatör implantasyonu ise 
1980 yılında l o h n H o p k i n s hastanesinde g e r ç e k ­
leştirilmiştir (1). Defibrilatörlere 1982 yıl ında sen-
kronize kardiyoversiyon özelliğinin ilave edi lmesi 
V T ' l i hastaların da tedavisinde imkan sağlanmışt ı r . 
1982-1988 yılları a r a s ında implante edilen j e n e r a t ö r ­
lerde takikardiyi tanıma için kullanılan hız fiks ve 
genellikle 155-200 arasındaydı (37). 
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İlk programlanabilen A I C D 1988 yı l ında im­
plante edildi . İlk programlanabilen cihaz (CPI M o ­
del 1550 ve Ventak P) ile takikardi tesbit hızı ve 
kardiyoversiyot ı /def ibr i lasyon şok output'u (enerji­
si) programlanabil iyordu. Programlanabilen A I C -
D ' le r in 2. jenerasyonunda (Telectronics 4201, 4202) 
bradikardi pacingi, sensing elektrogram ampli tüdle-
ri programlanabiliyordu ve V T / V F teyit fonksiyonla­
rı vardı (38). Programlanabilen A I C D Merin 3. jene­
rasyonları en iyi hybrid pacemaker cardioverter/de-
fibrilatör terimi ile adlandır ı labi l i r ler (Telectronics 
4210, Medtronic Mode l 7215/7216/7217). Bu jenera­
syonun iç inde bulunan A I C D ' l e r d e n C P I Ventak 
P R x Model 1705'de antitakikardik pacing, bradikar­
di pacing özellikleri de mevcuttur. 

1988 yılında i lk defa torakotomi yapı lmaksızın 
A I C D implantasyonu ( C P I Endotak) yap ı lmı ş t ı r 
(39). 

1990 yılına kadar tüm dünyada 18000 hastaya 
A I C D implantasyonu yapı ldığı , bugün bu sayının 20 
000'den fazla olduğu bildirilmektedir (40). 

AICD Sistemi 
İki esas komponentten oluşmaktadır . 

1. Pulse jenera törü 
2. Elekt rodlar 
Pulse j e n e r a t ö r ü : J e n e r a t ö r ü n yapıs ında enerji 

kaynağı (Örnek: Ventak CPI 'da ik i lityum-silver va­
nadium pentoxide pil), kapasi tör ve çeşitli elektronik 
devreler bulunur. Jeneratörler in ömürler i kullanılan 
enerjiye bağlı olarak değişir. Esk i modellerde 3 yıllık 
veya 100 şokluk bir ömür varken, gel işmiş modeller­
den biri olan C P I Ventak P R x l 7 0 5 ' i n ömrü sadece 
moni tör ing yapılırsa 275 hafta, moni tör ing + bradi­
kardi pacing olursa 205 haftadır veya bitimine kadar 
275 adet 34 J ' luk şok verebilir. A I C D jeneratörleri 
pacemakerlara göre o ldukça hacimli ve ağırdır lar 
(örneğin, C P I Ventak P R x Mode l 1705' ın boyutları ; 
genişlik, 10.7 cm, yükseklik 7.5 cm, kalınlık 2.4 cm, 
volüm 140 cc ve ağırlık 230 gram). Bu nedenle jenera­
törler bugün ancak sadece karın c i ld i altına yerleşti-
r i lebilmektedir . 

Elektrodlar (Lead Sistemleri) 
Lead ' l e r epikardiyal ve endokardiyal o lmak 

üze re ikiye ayrılabilir . Ep ikard iya l lead'ler patch 
(yama) e lekt rodlardı r ve intra veya ekstraperikar-
diyal olarak yerleştirilebilirler. B i r vakada genellikle 
ik i patch elektrod ku l lan ı l ı r ,baz ı durumlarda üç 
patch kullanılabilir . Farklı büyüklüklerde patch elek­
trodlar mevcuttur. Torakotomis iz sistemde patch 
elektrodlar deri altına veya kas alt ına yerleştiri l ir 
(41). Epikardiyal lead sisteminde pacing ve hız algı­

laması umumiyetle epekardiyal burgulu (screw-in) 
elektrodlarla yapılır. 

Endokardiyal lead'lere prototip olarak Endotak 
sistemi gösterilebilir . Bu teknikde katot sağ ventrikül 
i ç i n d e , i k i anottan b i r i , vena kava s u p e r i o r - s a ğ 
atriyum bir leşme bölges inde , diğeri (patch elektrod) 
t o r a k s ı n lateral d u v a r ı n d a bulunur. D e f i b r i l a t ö r 
e l ek t rod l a r ı ; C P I Ventak P R x ' d e b i r t r a n s v e n ö z 
elektrod, bir torasik patch elektrod, Telectronics 
Guardian 4210'da iki t ransvenöz elektrod ve bir tora­
sik patch eletrod, Medtronic P C D 7216 / 7217 de ise, 
torasik patch elektrodla birlikte veya patchsiz i k i 
veya üç t ransvenöz elektroddur. Her 3 sistemde hız 
sensingi ve pacing için sağ ventr iküle yerleşt ir i len 
elektrodun ucu ve sağ ventrikül defibrilatör elektro-
du kullanılır (41). 

AICD Endikasyonları 
Hastalar A I C D tedavisine aday olarak düşünül ­

meden önce söz konusu aritminin ani ö lüme , senko-
pa veya ciddi hemodinamik bozukluğa sebep o lmas ı 
suretiyle hayatı tehdit eden tipde bir aritmi o lduğu­
nun gösteri lmesi gerekir. Aku t miyokart infarktüsü, 
miyokart iskemisi , elektrolit bozukluğu ve ilaç toksi-
sitesi gibi tedavi edilebilir (çaresi olan) sebepler de 
ekarte edilmelidir (42). 

I - A I C D implantasyonunun gerekl i o l d u ğ u 
herkes t a r a f ı n d a n kabu l edilen ş a r t l a r . 

A) Tedavinin etkinli l iğini doğru olarak tayin 
edecek elektroFızyolojik test ve ambulatuvar moni-
töringin kul lanı lamadığı bir veya daha fazla dökü-
mante e d i l m i ş hemodinamik olarak ö n e m l i V T 
veya V F . 

B) Hiçbi r ilacın etkili o lmadığı veya mevcut 
uygun i laçlardan hiçbir inin tolere ed i l emediğ i bir 
veya birden fazla hemodinamik olarak öneml i VT 
veya VF episodları (atakları) olan hastalar. 

C) Mevcut en iyi ilaç tedavisine veya cerrahi, 
kateter ablasyonuna r a ğ m e n ( e ğ e r i l aç tedavis i 
başar ıs ızsa) elektrofizyolojik ça l ı şmada hemodina­
mik olarak önemli V T veya V F oluş turulabi lmesi -
nin devam etmesi. 

II- A I C D ' n i n s ık o la rak k u l l a n ı l d ı ğ ı fakat 
b u n l a r ı n t a k ı l m a s ı n ı n gerekl i l iğ i konusunda fa rk l ı 
g ö r ü ş l e r i n b u l u n d u ğ u ş a r t l a r . 

A ) İlaç etkinl iği testinin yap ı lmas ı m ü m k ü n 
olan dökümante edi lmiş bir veya daha fazla hemo­
dinamik olarak önemli VT veya VF epizodlan olan 
hastalar. 

B) Elektrof izyoloj ik ça l ı şmada hemodinamik 
olarak öneml i V T veya V F o luş tu ru lan v e e tk i l i 
veya uygun tolere edilebilir bir ilacın bu lunmad ığ ı , 
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nükseden, sebebi tayin edilemiyen senkoplu hasta­
lar. 

III- AK D' ı ı in gerekli o lmad ığ ı (herkes t a ra f ın ­
dan kabu l edilen) ş a r t l a r . 

A) Sebebi belli olmayan nüks eden senkoplan 
olup ta takiaritmi o luş turulamayan hastalar. 

B) Hemodinamik olarak önemli VT veya VI-
dışındaki aritmiler 

C ) Devamlı (incessant) V T veya V F 

Kliniğimizde ventr iküler takikardi atakları , l ido-
kain, kinidin, (3 bloker, mexiletine, propafenon, d i -
phenylhydaıı toin ve amiodaron tedavisi ile kontrol 
altına a l ınamayan ve programl ı ekstrastimulus ve 
burst pacingle takikardisi d t ı rdı ı rulabi len dilate kar-
diyomiyopatili 27 yaş ındak i bir erkek hastaya, 30 
Aral ık 1991 tarihinde A I C D implantasyonu yapıl 
mistir . B u ü lkemizde yap ı l an i lk A I C D implan-
tasyonudur ve torakotomisiz sistemle gerçekleştiril­
mişt ir (Şekil 1A, B ) . Bu hastamıza impîante edilen 
A I C D (Ventak PRx 1705, CPI , St Paul, M N ) sistemi­
nin antitakikardik pacing fonksiyonu da mevcut idi. 
Şekil 2'de VT atağının antitakikardik pacing fonk­
siyonu ile (burst) sistem tarafından otomatik olarak 

ŞekU î a . Sol veı ıa subclavia yoluyla s a ğ veı ı tr ikül apeksü ıe 
yerleştiri len tripolar clektrocl görülmektedir . Bu elektrottun şok 
veren distal spring'i (yay şekl inde elektroıl, kalot) sağ veııtrikül 
apeksiı ıde, prok.sinr.il s|>riug (aııol) ise veııa kava sııperior ile sağ 
atriyum b i r l e ş m e b ö l g e s i n d e g ö r ü l m e k l e d i r . Yama elektrod 
(anot) okla işaretli olan İKİlgeye kas allına yerleştirilmiştir. 

d u r d u r u l m a s ı gö rü lmek ted i r . C ihaz ın bu öze l l iğ i 
şoka olan ihtiyacı çok azalttığı için, jenera törün ö m ­
rünü uzatmakta ve hastanın şokların yarattığı o lum­
suz etkilerden korunmasını sağlamaktadır . 

İmplantasyon Teknikleri 
A I C D sisteminin torakotomi ile veya torakotomi 

yapı lmaksız ın yerleştir i lmesi m ü m k ü n d ü r Torako­
tomi yap ı la rak epikardiyal elektrod sisteminin 
yer leş t i r i lmesi tedavi aç ı s ından çok etkili o lmas ı 
na rağmen, önemli problemlere sebep olabilmekte 
dir . Ep ikard iya l e lek t rod la r ın yer leş t i r i lmesi için 
subksifoid teknik, median sternotomi, antenor tora 
kotomi, subkostal yaklaş ım gibi yöntemler uygula­
nabi leceği bildir i lmişt ir (43). Patch elektrodlardan 
birisi sol ventrikül üzer ine diğeri sağ ventr ikül üze­
rine yer leş t i r i lmektedir . Toraks ın açı lması öneml i 
perioperatif komplikasyonlara sebep olmaktadır . Bu 
metodta pnömon i , atelektazi plevral efüzyon gibi 
p u l m o n e r k o m p l i k a s y o n l a r s i s t e m i n i m p l a n -
t a syonunu t ak ip eden d ö n e m d e %30 ' a kadar 
u l a şab i lmek t ed i r (41). Ayr ıca atriyal f ibr i lasyon, 
v e n t r i k ü l e r ari tmide geç i c i k ö t ü l e ş m e , perikart 
konstriksiyonu, patehlerin koroner arterleri ve greft-
leri zedelemesi, daha emce kalp operasyonu geçiren-

Şeki l İ h . A I C D jeııeratörüni'm karın derisi a l ımdaki yer le ş imi 
g ö r ü l m e k t e d i r . 
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lerde skar dokusundan dolayı disseksiyotı güçlüğü, 
i i ı t raoperat i f ve postoperalif kanamalar görülebi l i r . 
Enfeksiyon gel iş i rse patch e l ek t rod la r ın ç ıkar ı lma­
sı için 2. bir operasyon gerekebilir. Y u k a r ı d a yazılan 
sebeplerden dolayı non-epikardiyal sistemle ilgili 
başar ı l ı ilk klinik ç a l ı ş m a l a r d a n sonra bu sistem 
uygulamada gittikçe yaygınlaşmaya baş l amış t ı r . 
Torakotomisiz yer leş t i r i len sistemlerde sistemin 
etkinliğini a r t t ı rmak için göğüs duvar ına patch 
elektrod İmplante edilebilmektedir (41). Transve-
nöz leadler genellikle sol vena subclavia'ya yapı­
lan ponksiyonla yerleşt i r i l i r . Bu sistemde kulla­
nılan patch elektrodlar göğsün sol lateral du­
varına deri veya kas alt ına yerleşt ir i l i r . 

Implantasyon sırasında elektrod, pace ve sense 
için yeterl i s i nya l l e r in a l ı n d ı ğ ı bir pozisyonda 
yer leş t i r i ld ikten sonra,defibrilasyon eşiği (VF 'nunu 
döndürecek enerji seviyesi) ö lçülmel id i r . Defibr i ­
lasyon eşiğinin kabul edilebilir bir seviyede olması 
gerekir. Genellikle defibrilasyon eşiği ile jeneratörün 
şok kapasitesinin üst sınırı arasında en az 10 J ' luk bir 
emniyet payının olması tavsiye edilmektedir. An t i -
aritmik ilaçlar (encainide, l idokain, amiodaron), kal­
bin kas kitlesi, altta yatan kalp hastalığı, intrasellüler 
elektrolit konsantrasyonlar, lead sistemlerinin özel­
liği ve defibrilasyon ş o k dalgasının şekl i defibri­
lasyon eşiğini etkileyen faktörler olarak bildirilmek­
tedir (1). 

AICD Tedavisi ile Alınan 
Klinik Sonuçlar 
A I C D tedavisinin kl inik sonuçları ile i lgi l i çok 

sayıda rapor mevcuttur. Bunlardan bazı lar ı aşağıda 
öze t lenecekt i r . 

Winkle ve arkadaşlarının 270 kişilik hasta gru­
bunun %80'inde bir veya daha fazla kardiyak arrest 
hikayesi vardı. Hastaların %96 's ı ortalama 3.4 anti-
aritmik ilaca cevap vermiyordu. Bu has ta la r ın A I C D 
implat ı tasyonundan sonraki takiplerinde 1 yılda ani 
ö lüm insidansı % \ , total kardiyak ölüm %1, bü tün 
sebeplerden olan total mortal i té ise 9r8 olarak b i ld i ­
r i lmişt i r . B e ş yıllık takipde bu oranlar sırasıyla % 4, 
$ 2 4 ve %26 olarak saptandı . Bu çal ışmanın sonu­
cunda A I C D ' n ı n yüksek risk grubltı hastalarda ani 
ö lümü neredeyse elimine edecek kadar azalttığı gö­
rülmüştür (44). 

Ma no! ıs ve a rkadaş la r ın ın ilaca refrakter VT 
veya V F ' l i 77 hastada uyguladıkları A I C D implan-
tasyonunun s o n u ç l a r ı n a g ö r e , operatif m o r t a l i t é 
%2.6, 1 yılda kardiyak yaşam oranı (survive) %95, 2 
yılda %95, 3 yılda %87, fatal aritmi yaşam oranı ise 1 
yılda %100, 2 yılda %100, 3 yılda ise 1 9 2 olarak 
bildirilmektedir (45). Sonuç olarak antiaritmiklerin 
etkili olmadığı bu grup hastalarda A I C D ani ö lümü 
çok etkili bir şekilde önlemektedir . 

Tchou ve arkadaşları ise ilaca refrakter susta i -
ned VT veya VF nedeniyle A I C D takılan 70 hastada 
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2 yıllık yaşam oranını %93.4 olarak bildirmişlerdir 
(46). 

Nisam ve arkadaşlar ının A I C D takılan i lk 10 000 
hastadaki değer lendi rmeler inde 1 yılda ani ö lüm ora­
nı %1.6, 5 yılda %4.5 olarak bulunmuştur . Bi rçok 
kliniğin sonuçlar ına göre A I C D takı lmasına bağlı pe-
rioperatif mortal i té %1 civarındadır . Erken kompli-
kasyon (<30 gün) oranı %6-30 olarak bildirilmekte­
dir. Bun la r ın çoğu plevral efüzyon, atelektazi gibi 
solunum sistemine ait komplikasyonlardı r . Geç en­
feksiyon, semptomatik perikardit ve jenera tör ero­
zyonları ise herbiri için yaklaşık %1 oranında görül­
mektedir (37). 

A I C D konusunda yapı lan en önemli çal ışmalar­
dan bir i de A I C D jeneratör ler inin küçültülmesi ve 
daha düşük def ıbr i lasyon eşiği sağ layacak bifazik 
şok verebilen cihazlar ın gelişt ir i lmesidir . 

Sonuç olarak, ilaç veya cerrahi tedaviye cevap 
vermeyen m a l i g n v e n t r i k ü l e r a r i tmi l i hastalarda 
A I C D çok etkili ve o ldukça pahalı bir tedavi yöntemi 
olarak görü lmekted i r . A I C D ' n i n bir diğer özel l iği 
miyokart substrat değiş ikl ikler inden en az etkilen-
mesidir. Sebep ne olursa olsun bu sistem o luşan 
ventr iküler aritmiyi düzel tebi lmektedir . 
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