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YASLILARDA VENTRIKULER ARITMILER
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Yaglilarda ventrikiiler aritmiler genglerden daha sik goriiliir. Yelpazenin
bir ucunda genellikle asemptomatik olan ventrikiiler erken vurular varken diger
ucunda ise tedavi edilemedi@i takdirde 6liimle sonuglanan ventrikiil fibrilas-
yonu vardir. Altta yatan kalp hastaligi varliginda ventrikiiler aritmiler artmig
ani kardiyak olim riski ile beraberdir. Asemptomatik ya da hafif semptomlara
neden olan ventrikiiler erken vurular ve stirekli olmayan ventrikiil tagkardisinin
tedavisi yapisal kalp hastaligi dislandiktan sonra hastanin endiselerinin ve muh-
temel hazirlayict faktorlerin giderilmesinden ibarettir. Semptomlar devam edi-
yor ve rahatsiz edici nitelikte ise beta bloker bir ilagla tedavi genellikle yeterlidir.
Strekli ventrikil tasikardisi ve ventrikil fibrilasyonunun tedavisi, akut olarak
sonlandirilmalari ve uzun dénemde ani kardiyak 6limiin énlenmesine yonelik
olmalidir. Ani kardiyak 6liimlerin yaklasik tgte ikisi yaghlarda gértiliir ve ¢ok
blytk kismi ventrikiler tagiaritmilere baghdir. Ani kardiyak 6liim riski yiiksek
olan hastalarda altta yatan kalp hastaliginin etkin tedavisi ve implante edilebi-
len kardiyoverter defibrilator implantasyonu ile tedavi mortaliteyi azaltir.
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VENTRICULAR ARRHYTHMIAS IN ELDERLY

N

Ventricular arrhythmias are seen more in the elderly than in the young,

ABSTRACT

and ranging from asymptomatic ventricular premature beats to ventricular fib-
rillation, which can lead to sudden cardiac death. In patients who had underl-
ying structural heart disease, present of ventricular arrhythmias are associated
with an increased risk of sudden cardiac death. Ventricular premature beats
and non-sustained ventricular tachycardia produce few or no symptoms in the
vast majority of patients. Pharmacological treatment of asymptomatic and mild
symptomatic patients is not required. In patients with significant or disabling
symptoms, beta-blockers are usually adequate in patients with premature be-
ats and non-sustained ventricular tachycardia. Therapy for sustained ventri-
cular tachycardia and ventricular fibrillation involves acute termination and
long-term treatment to prevent sudden cardiac death. The majority of sudden
cardiac deaths are seen in elderly population, and the main reason of sudden
cardiac deaths is ventricular tachyarrhythmia. Patients with ventricular arrhy-
thmia should be treated aggressively for structural heart disease if they have.
In addition, patients with an increased risk of sudden cardiac death should be
treated with an implantable cardioverter defibrillator.
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GiRiS

fyilesen yasam kosullari ve tip bilimindeki ilerlemeler
sonucunda ortalama yagam stiresi giderek artmigtir. Uzayan
yasam siresi kardiyovaskiiler hastalik gelisimi igin gerekli
risk faktorlerine daha fazla maruziyet anlami tagimaktadur.
Sonugcta kardiyovaskiler hastaliklar ve onlarin komplikas-
yonlart da yaghlikla birlikte artmaktadir. Yashlarda sik go-
rilen ventrikiiler aritmiler, yapisal kalp hastaligi zemininde
ortaya c¢iktiklarinda yasami tehdit eder nitelik kazanabilirler.

Ventriktler aritmiler, yaglilarda genglerden daha sk
gordltr ve ani 6lime kadar uzanabilen tehlikeli sonuglara
neden olabilirler. Saglikli goriinen insanlarin %50’sinden
fazlasinda 24 saatlik Holter elektrokardiyografi (EKG) kay-
dinda ventrikiler erken vuru (VEV) varlig tespit edilirken,
yashlarda bu yiizde 90’in tzerine ¢ikmaktadir (1). Genellik-
le asemptomatik olan ve Klinik olarak énemsiz kabul edilen
VEV’ler vasglilarda her zaman masum olmayabilirler. Ozel-
likle yapisal kalp hastaligi zemininde aciga ciktiklarinda ani
kardiyak 6liim (AKO) ve ventrikiiler tagiaritmilerin habercisi
olabilirler. Kalp yetmezligi olan hastalarda sik VEV varlgi,
kot bir prognoz belirteci olmanin yani sira sol ventrikul sis-
tolik disfonksiyonunda daha da fazla bozulmaya yol acarak
kalp yetmezliginin kétiilesmesine neden olabilir (2).

Ventrikiiler erken vurular, farkli morfolojilerde, ikili
atimlar halinde ve strekli olmayan ventrikil tasikardisi (VT)
ataklari seklinde goriildiiklerinde kompleks ventrikiiler arit-
mi olarak adlandirlirlar. Kalp hastaligi olanlarda kompleks
ventrikiiler aritmi varh@ kot bir prognoz belirteci iken, kalp
hastaligi olmayan kisilerde kompleks ventrikiiler aritmi varli-
a1 ile prognoz iligkisi net degildir. Elkon ve ark.’larinin yapmis
olduklari bir caligmada kompleks ventrikuler aritmi varliginin
kalp hastaligi olmayan bireylerde prognoz tizerine olumsuz
etkisi gosterilememigken, yaslari 55 ve tizerinde olan 678 ki-
silik saglikli bir populasyonun incelendigi bir bagka calisma-
da kompleks ventrikiiler aritmi varligi yeni miyokard infark-
tisti gelisimi ve ani 6lim ile iligkili bulunmustur (3, 4).

Altta yatan yapisal kalp hastaligi, ilag kullanimi gibi
kolaylastiric bir etken yoklugunda bile ventrikiiler aritmiler
yasghlarda daha sik goriilmektedir. Bu durum muhtemelen
yaslanma ile kalpte meydana gelen yapisal degisikliklere
bagldir. Saglikli gériinen yaglilarda 24 saatlik Holter EKG
kaydinda stirekli olmayan VT sikh@i yaklasik %3- 4 olarak
bulunmustur. Strekli VT ve ventrikiil fibrilasyonu (VF) ise
¢ok daha nadir gorialmusttir (5, 6). Kalp hastaligi olan yaslh-
larda ise VT'nin her iki formu daha sik gortilmekte ve kot
prognozla daha yakindan iliski géstermektedir. Aronow ve

ark.’lan 24 saatlik Holter EKG kaydi ile yaghlarda ventri-
kiiler aritmilerin sikhi@ ve prognoz ile iligkisini arastirdiklar
calismalarinda ilging sonuglara ulasmiglardir. Koroner arter
hastaligi (KAH) olan yasllarda stirekli olmayan VT sikli-
a1 kadinlarda %15, erkeklerde %16 gibi yiiksek bir siklikta
bulunurken, kardiyovaskiiler sistem hastaligi olmayanlarda
bu siklik cok daha diisiik degerlerde (kadinlarda %2, erkek-
lerde %3) bulunmustur. Hipertansiyon, kalp kapak hastaligi
ya da iskemik olmayan kardiyomiyopatili hastalarda ise VT
sikligi kadinlarda %8, erkeklerde %9 olarak bulunmustur.
Yine ayni calismada gosterilmistir ki kardiyovaskiiler sistem
hastaligi olanlarda VT ve ventrikiiler aritmiler artmis yeni
koroner olay gelisimi ile iligkili iken kardiyovaskiiler sistem
hastaligi olmayanlarda yeni koroner olay gelisimi ile iligkili

degildi (6).

Kalp hastaligt olan kisilerde VEV ve stirekli olmayan
VT varhg artmis AKO riski ile iliskilidir. Fakat kalp hastalig
kaniti yoksa VEV ve siirekli olmayan VT ile AKO gelisimi
arasinda iliski gosterilememistir (6). Denilebilir ki AKO riskini
belirleyen en 6nemli faktor ventrikiiler aritmi tipi ve sikligin-
dan ziyade altta yatan yapisal kalp hastaligi ve onun agirlik
derecesidir.

Yelpazenin bir ucunda ¢ogu zaman asemptomatik olan
VEV’ler varken diger ucunda ise tedavi edilemedigi takdirde
olumle sonuglanan VF vardir. Ani kardiyak 6lim sirasinda
kaydedilen ritim genellikle VF ya da nabizsiz VT dir. Yasl-
larda VT/VF ve ikincil AKO riskinin hangi durumlarda artti-
gmnin bilinmesi 6nemlidir. Bunlar; azalmig sol ventrikiil sis-
tolik fonksiyonu ( sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)
< %40), stk VEV ve stirekli olmayan VT, azalmis kalp hizi
degiskenli@i, uzamig QT intervali ve KAH varliginda elektro-
fizyolojik calismada (EFC) strekli VT nin uyarilmasi olarak
Ozetlenebilir. Ani kardiyak olumlerin yaklagik tgte ikisi 65
yas ve uzeri Kisilerde ve biitiin travmatik olmayan 6limlerin
de %30’unun AKO seklinde oldugu géz éniine alindiginda
yaslilar icin konunun énemi daha iyi anlagilacaktir (7).

Tiim AKO’lerin %60-70’i KAH ve onun komplikasyon-
lari, %10’u diger yapisal kalp hastaliklari (koroner arter ano-
malisi, hipertrofik kardiyomiyopati, miyokardit ve aritmoje-
nik sag ventrikil displazisi), %5-10"u yapisal kalp hastaligi
yoklugunda ve %15-35'i ise kanama, ilag intoksikasyonu,
pulmoner emboli gibi kalp dist nedenlerle olusur (8-10).
Yaglanmayla paralel olarak KAH ve kalp yetmezliginin sikli-
a1 artar. Bu durumda ventrikiiler aritmilerin yaghlarda daha
stk gorilmesi beklenilen bir durumdur. Altta yatan yapisal
kalp hastaligi varliginda saptanan ventrikiiler aritmiler ileriki
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doénem igin kot bir haberci oldugundan ventrikiler aritmi
saptanan Kisilerde kalpte yapisal bir patoloji olup olmadigt
mutlaka aragtirilmalidir.

Aritmi nedeni ile hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi
gereken hastalar arasinda ventrikiiler aritmi nedeni ile yati-
rilan hastalar 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu konuda Ray-
baud ve ark.’larinin yapmig olduklari ¢alismada yaghlarda
aritmi nedeni ile hastaneye yatislarin %15.8’inden ventriki-
ler tagiaritmiler sorumlu bulunmustur (11). Yaghlarda 6li-
miin en 6nde gelen nedeni olan KAH’da, 6limlerin %50’si
AKO seklinde olup bunlarin tamamia yakmnindan VT ya
da VF seklindeki ventrikiil kaynakl tasiaritmiler sorumludur.
Kalp yetmezligi olan hastalarin %80’inden fazlasi 65 yas ve
tzerindedir ve kalp yetmezligine bagl éliimlerin de yaklagik
ticte biri AKO seklinde aciga cikmaktadir (12). Yaghlarda VT/
VF geligsiminin 6nlenmesi, gelisen hastalarda hizli ve etkin
tedavisinin saglanmasi, tekrarlama riski tasiyan hastalarin
ise implante edilebilen kardiyoverter defibrilatér (ICD) uy-
gulamasini da iceren tedavi programlarina alinmalari AKO
riskini azaltir.

Birkag kronik hastaligin ayni anda olmasi nedeni ile
yaglilarda sik karsilagilan bir diger problemde polifarmasidir.
flac etkilesimleri ve yaslanma sonucu ilag metabolizmasinda
meydana gelen degisiklikler elektrolit dengesizliklerine ve
ilaglarin proaritmik 6zeliklerinin agiGa cikmasina neden ola-
bilir. Ventrikiler aritmi saptanan yaglilarda ilac etkilesimleri
de detaylh bir sekilde gdzden gecirilmelidir.

Nedenleri ve Fizyopatolojisi:

Yaglanmanin dogal bir sonucu olarak miyokardiyum-
da, ileti yollarinda, kalp kapaklari ve kalbin vaskiiler yapi-
larinda yapisal degisiklikler olusur. Kardiyak ileti yollarinda
dejeneratif ve fibrotik degisiklikler, uyari hiicrelerinin sayi ve
fonksiyonunda ise azalma olur.

Yaglilarda hipertansiyon, KAH, sol ventrikiil hipertro-
fisi ve kalp kapak hastaligi gibi kalp hastaliklari daha siktir.
Hipertansiyon gibi altta yatan bir neden olmasa bile yaglan-
mayla birlikte sol ventrikiil duvar kalinlig artar. Bu nedenle-
rin hepsi degisen siklikta ve farkl mekanizmalarla ventrikiiler
aritmi gelisimi icin uygun bir ortam olusumuna neden olur.

Ventrikiler aritmilerin olusumu reentri halkalarinin
varligi, tetiklenmis aktivite ve artmis otomasite ile agiklanir.
Yaglilarda goriilen ventrikiler aritmilerin biiytik cogunlugun-
dan mikro reentri halkalarinin varligi sorumludur. Miyokar-
diyal fibrozis, canli miyokard dokusunda ve miyokardiyal
ileti yollarindaki hiicre kaybi reentri halkalarinin olugmasi

icin uygun bir ortam olusturur. Reentri halkasi, skarli ve
anevrizmatik bolgede fibroz bag dokusu ile ayrilmis canlt
miyosit alanlarinda hiicresel diizeydeki baglanti bozukluklart
sonucunda olusur. Koroner arter hastaligt zemininde geli-
sen ventrikiiler aritmilerin olusumundan sorumlu en 6nemli
mekanizma reentri halkalarinin varligidir. Kalbin bozulmus
elektriki dengesi ve artmig sempatik sisteminde katkist ile ba-
sit VEV’lerden o6limciil olabilen VT/VF'ye kadar ventrikiiler
aritmiler tetiklenebilir (13).

Daha nadir olarak hem erken art depolarizasyon hem
de gecikmis art depolarizasyonlardan dogan tetiklenmis akti-
vite tek bir odaktan ventrikiler aritmilerin olugsmasina neden
olabilir. Iskemik kékenli olmayan dilate kardiyomiyopatili
hastalarda tetiklenmis aktivite ile ventrikiiler aritmi olusumu
gOsterilmistir (14).

Ayrica nérohormonal faktérler ventrikiiler aritmi olus-
mastna katkida bulunabilir. Artmis sempatik aktivite ile iligkili
ylkselen katekolamin ve anjiyotensin Il diizeyleri hem tetik-
lenmis hem de reentri mekanizmasi ile ventrikiiler aritmilerin
olugmasina aracilik edebilir. Elektrolit diizeyindeki anormal-
likler de ventrikiiler aritmilerin gelisiminde 6nemli bir yer tu-
tabilir. Yaglilarda sik olan ditiretik kullanimina ikincil geligen
hipokalemi ve hipomagnezemi anormal repolarizasyona
katkida bulunarak ventrikiiler aritmilere yol agabilirler (13).

Ventrikiiler Aritmi Tipleri
Ventriktler Erken Vuru

His demeti dallar1 veya ventrikiil miyokardinin herhan-
gi bir yerinden kaynaklanan ve temel ritmin siklusuna gére
daha erken gelen vurular VEV olarak tanimlanir. Yaglilarda
cok sik gértilen ve ¢cogu zaman asemptomatik olan VEV’ler
nadiren hemodinamik bozulmaya yol agarlar. VEV’ler yapi-
sal kalp hastaligi yoklugunda zararsizken yapisal kalp has-
taligi varhginda AKO ve malign aritmilerin habercisi olabi-
lirler. Gegirilmis miyokard infarktiisti olan hastalarda sik ve
kompleks yapida VEV’ler kotli prognoz gostergesidir. Kalp
yetmezligi olan hastalarin buyik ¢ogunlugunu yaglilar olus-
turur ve kalp yetmezligi olanlarda VEV sikligi %90’in tze-
rindedir. Sik VEV varligi, kalp yetmezligi olan hastalarda sol
ventrikiil sistolik fonksiyonunun daha da fazla bozulmasina
neden olabilir (2). Sol ventrikiil hipertrofisi olanlarda duvar
kalinhgindaki artisa paralel olarak VEV sikligi da artmaktadir
ve antihipertansif tedavi ile sol ventrikiil hipertrofisinde ge-
rileme saglanan hastalarda VEV sikhiginin azaldig: gosteril-
mistir (15). Yashlarda sik goriilen VEVler altta yatan yapisal
kalp hastalidi i¢in ipucu niteliginde bir bulgu olabileceginden
dikkatle degerlendirilmeleri gerekir.
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Strekli Olmayan Ventrikul Tasikardisi

Uc va da daha fazla VEV'in ard arda 100-120/dk’nin
Uizerinde bir hizla meydana geldigi ve 30 saniyeden kisa
stirdiigt ventrikil kaynakli tasikardi atagi olarak tanimlanr.
Genellikle asemptomatiktir ve ¢ogu zaman rutin EKG’de
tesadiifen saptanir. Nadiren carpinti, presenkop ve senkop
gibi semptomlara neden olabilir. Siirekli olmayan VT'ye
kardiyovaskiiler sistem hastaligi olmayan yashlarda seyrek
rastlanirken, kardiyovaskiiler sistem hastaligi olanlarda ise
stk rastlanir (6). Klinik 6nemi VEV’lerde oldugu gibidir. Ya-
pisal kalp hastaligi yoklugunda zararsiz kabul edilirken ya-
pisal kalp hastalig varliginda artmg AKO riski ile iligkilidir.
Yapisal kalp hastaligt ve stirekli olmayan VT olan hastalarda
EFC vapilmalidir. EFC’de stirekli VT/VF uyarilan hastalara
ICD implantasyonu digtinilmelidir (16).

Sturekli Ventrikul Tasikardisi

Kalp hizinin 100-120/dk’nin tizerinde oldugu, 30 sa-
niye ve lzerinde siiren ya da hemodinamik kollapsa neden
olan 30 saniyenin altindaki ventrikiil kaynakl tasikardi atag
olarak tanimlanir. Genig QRS’li diizenli bir tasikardi atag:
saptandiginda aksi kanitlanincaya kadar VT olarak kabul
edilmelidir. Stirekli VT nin en sik nedeni iskemik kalp hasta-
ligidir (17). AMI’'nin erken fazinda (ilk 48 sat) VT/VE gelisme-
si hastane ici artmig mortalite ile iligkili iken uzun dénemde
mortalite ile iligkili degildir. Bu durum iskemiye bagh gecici
aritmojenik tablonun akut faz tamamlaninca diizelmesine
atfedilir. Akut miyokard infarktistinin (AMI) gec fazinda
(>48 saat) VT gelismesi ise kot prognoza isaret eder ve
ciddi sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, anevrizma ve skar
varligi ile iligkilidir (18). Kalp yetmezligi olanlarda stirekli VT
sikh@ %5’in altindadir, fakat olmas: halinde artms AKO
riskini gosterir (6). 2008 yilinda Amerikan Kardiyoloji Ko-
leji/Amerikan Kalp Cemiyeti/Kalp Ritim Derneg@i'nin (ACC/
AHA/HRS) yayinladigi kardiyak ritim anormalliklerinin te-
davisine yonelik kilavuzda yapisal kalp hastaligi olsun ya da
olmasin strekli VT saptanan hastalarda ICD implantasyonu
tavsiye edilir (19).

Ventrikul Fibrilasyonu

Ventrikil miyokardinda timi ile dizensiz bir aktivas-
yonun oldugu, -elektrokardiyografide QRS kompleksleri
yerine dlzensiz irili ufakli, ¢ok hizl fibrilasyon dalgalarinin
izlendig@i ventrikiil kaynakli tagiaritmi atagi olarak tanimlanr.
AKO’niin en sik nedeni VF'dir (18). Ventrikiil fibrilasyonu,
hastaneye yatirilan AM['li olgularda ilk saatlerde %3-5 sik-
liginda gorulirken, ilerleyen saatlerde bu yiizde hizla azalir
(17). Olimciil bir aritmi olmasi nedeni ile VF gelisme riski

olan Kisilerin taninmasit énemlidir. VF gelisme riskinin artmig
oldugu kisiler yukarida tanimlanmugtir. Ventrikil fibrilasyo-
nunun akut tedavisi senkronize olmayan elektrik soku iledir.
Tedavisinde gecikme hem ritmin geri dénmesini zorlagtirir
hem de geri dontigimstiz beyin hasarina neden olabilir. Yag-
lilarda beyin hasarinin daha ¢abuk, 1-2 dakika icinde geli-
sebilecegi g6z 6ntine alindiginda hizli defibrilasyon daha da
fazla 6nem kazanir.

Elektriksel Firtina

Yirmi dort saat icinde li¢ ya da daha fazla sayida VT/
VF ata@inin gézlenmesi olarak tanimlanir. En sik goraldagu
hasta grubu olan ICD implantasyonlu kisilerde %10-30 stk-
liginda tespit edilmistir. Tedavisi beta bloker ve amiodarone
iledir. ICD implante edilen hastalarin ortalama yagimnin 65
oldugu dikkate alindiginda bu durumun tani ve tedavisi yas-
lilar i¢cin daha fazla 6nem kazanir (20)

Hizl Idiyoventrikiiler Ritm

Yavas VT olarak da adlandirilan hizli idiyoventrikiiler
ritm (HIVR), 60-120/dk hizinda ventrikiil kaynakli bir ritim-
dir. Atriyoventrikiiler (AV) digimiin asagisindan kaynakla-
nan purkinje liflerinde otomatiklik artist sonucu agiga cikar.
Genellikle asemptomatiktir ve tedavi gerektirmez. Akut mi-
yokard infarktiistinde fibrinolitik tedavinin bagarili oldugunu
gosteren reperflizyon aritmilerinin basinda HIVR gelir. Sinus
digumi disfonksiyonu varliginda ya da AV blok gelismesi
durumunda kagis ritmi olarak agiga ¢ikabilir, diger durum-
larda ise sinus digimi ile yarisan ektopik bir ventrikiiler
odagin varhigina isaret eder. Malign ventrikiiler aritmilere
dontisme olasih@ dustiktir. Kagig ritmi, yani yagsam kurta-
rict bir ritim olma 6zelligi tasidigindan farmakolojik olarak
sonlandirilmaya calisilmasi pacemaker odagini baskilayip
asistoliye neden olabileceginden kontrendikedir.

Ventrikiiler Aritmilere Klinik Yaklasim

Hasta ya da yakinlarindan alinacak anamnez ve fizik
muayene klinik degerlendirmenin temelini olusturur. Ayrin-
tilh bir anamnez ile bilinen kalp hastaligi, aritmik ataklarin
(carpinti, senkop, presenkop gibi) varligi-sikligi, ilac kullani-
mi1 ve eglik eden hastaliklara ait bilgiler elde edilebilir. Fizik
muayene ile kardiyovaskiiler sistem hastaligina ait bulgular
(83, ufurtim, tasikardi, ral, periferik 6dem gibi.) aragtirilmali
ve hastanin hemodinamik durumu ortaya konulmaya ¢ali-
silmalidir.

Baslangi¢ laboratuar degerlendirmesine 12 derivas-
yonlu EKG ile baglanmalidir. Elektrokardiyografide geciril-
mis miyokard infarktiistine ait patolojik Q dalgasi, sol vent-
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rikil hipertrofisine ait voltaj artigi, hipokalemi gibi elektrolit
bozukluklarina ait bulgular ve yashlarda daha nadir rastla-
nan konjenital kalp hastaligina ait bulgularin varhig (uzun
QT sendromu, kisa QT sendromu, aritmojenik sag ventrikiil
displazisi, Brugada sendromu gibi) incelenmelidir. Kanin
biyokimyasal incelemesi ile hipokalemi, hiperkalemi, hipo-
magnezemi gibi elektrolit bozuklugu olup olmadig arastiril-

malidir.

Ekokardiyografik inceleme ile sol ventrikiil sistolik fonk-
sivonu (6zellikle ejeksiyon fraksiyonu), kalp kapak hastaligt
varhg@i, bolgesel duvar hareket bozuklugu ve sol ventrikiil
hipertrofisi gibi yapisal kalp hastaligina ait bulgular arasti-
rilmahdir. Yirmi dért saatlik Holter EKG monitorizasyonu
ile aritmi ile semptom iliskisi, aritmik atagin siklik ve komp-
leksligi ve antiaritmik ilag tedavisinin etkinligi degerlendi-
rilmelidir. Yirmi dort saatlik Holter EKG monitorizasyonu
aritmi tanisinin dogrulanmasini, QT araligindaki degisimin,
T dalga alternansinin ve ST segment degisikliklerinin deger-
lendirilmesini saglar. Ayrica sessiz miyokardiyal iskeminin
tespitine yardimct olur. Egzersizin tetikledigi bir aritmi ile
uyumlu semptomlari olan hastalarda egzersiz testi yapilmast
distintlmelidir. Kompleks yapida ventrikiiler aritmilerin aci-
ga cikarilmasinda egzersiz testi yardimci olabilir. Ayrica altta
yatan neden olarak koroner arter hastaligindan stiphelenili-

yorsa yine egzersiz testi yapilmalidir (16).

Secilmis hasta gruplarinda EFC yapilmalidir. Gegirilmis
miyokard infarktiisii ve hipertrofik kardiyomiyopati varligin-
da stirekli olmayan VT varhg ICD implantasyonu igin yol
gosterici olabileceginden EFC ile arastirilmalidir. EFC ile
spontan ya da uyarilabilir aritmilerin olusum mekanizmalari,
sinus digumii, AV diugium ve His-Purkinje sisteminin fonk-
siyonlart tespit edilebilir. EFC, aciklanamayan semptomlart
ve aritmisi olan hastalarin tanisinda yardimci olabilir. Kalp
yetmezligi ya da kardiyomiyopatili hastalarda asagidakiler-
den bir ya da daha fazlasini biinyesinde tasiyanlara EFC

yapilmasi 6nerilir (16):
1) Sirekli carpintisi olan hastalar

2)  Presenkop veya senkopu olup nedeni agiklanamayan
hastalar

3) Etyolojisi kesinlestirilememis genis QRS’li tasikardisi
olan hastalar

4)  Dal bloklu reentran tagikardi varliginda hem taniyt dog-
rulamak hem de ablasyona kilavuzluk etmesi icin iske-
mik olmayan kardiyomiyopatili hastalar.

Ventrikiiler aritmilerin bir bulgusu olabilen senkop yas-
lilarda sik karsilasilan bir durumdur. Acil servise senkop ya-
kinmasi ile bagvurup 6ncesinde ventrikiler aritmi veya kalp
yetmezligi olan hastalarda bir yil icinde aritmik atak ve ani
olum riski artmigtir (21). Bu hasta grubunda senkop 6zel ola-
rak arastirilmalidir. Nedeni agiklanamayan senkopa yapisal
kalp hastaligi veya bozulmus sol ventrikiil fonksiyonunun
eglik ettigi hastalarda ve senkopun nedeni olarak bradiarit-
mik ya da tasiaritmik ventrikiler aritmilerden stiphelenildigi
durumlarda EFC ile senkopun nedeni aragtirilmalidir (16).

Ventrikiiler Aritmilerin Tedavisi

Ventrikiiler Erken Vuru ve Strekli Olmayan Ventrikul
Tasikardisi

Asemptomatik ya da hafif semptomlara neden olan
VEV ve siirekli olmayan VT lerin tedavisi yapisal kalp has-
taligt dislandiktan sonra hastanin endiselerinin ve muhtemel
hazirlayici faktérlerin giderilmesinden ibarettir. Kafein, me-
tilksantin ve sempatomimetik ajanlar gibi potansiyel tetikle-
yicilerden kaginilmasi 6nerilir. Semptomlar devam ediyor ve
rahatsiz edici nitelikte ise beta bloker bir ilacla tedavi genel-
likle yeterlidir. Beta blokerlere ragmen siddetli semptomatik
olmaya devam eden hastalarda amiodarone veya sotalol
kullanilabilir.

Altta yatan yapisal kalp hastahi@ varhiginda ise ilgili
hastaligin tedavisi 6ncelikli olarak diistiniilmelidir. Koroner
arter hastaligi, kalp yetmezligi ya da hipertansiyonun etkili
tedavisi bu populasyonda ventrikiler aritmilerin de tedavi-
sine yardimci olur. Kalp yetmezligi ve gecirilmis miyokard
infarktiisii olan hastalarda beta blokerlerin sag kalim tizerine
faydali etkisi iyi bilinmektedir ve bu etkinin bir kismi ventri-
kiiler aritmileri dnlemesine baglidir. Faydal etkilerine kar-
sin yaghlarda beta blokerler genglere gore daha az tedaviye
eklenmektedir. Forman ve arkadaslarinin yapmis olduklari
calismada miyokard infarktiisii sonrasi beta bloker recete
edilme sikligi 70 yasin altindakilerde %49, 70 yas ve tzeri
kisilerde %31 ve 80 yasin Uzerindekilerde ise %14 olarak
bulmuslardir (22). Kalp yetmezligi ve KAH varliginda kul-
lanimi igin kontrendikasyon yoksa beta blokerler mutlaka
standart tedavinin bir parcast olmalidir.

Anti aritmik ilaglarin kullanimi ise proaritmik etkileri
nedeniyle énerilmez. ilaclarin farmakokinetik ézelliklerinde
olan degismeler nedeni ile bu etki yaglilarda daha da bariz
olabilir. Cok Merkezli Otomatik Defibrilatér Implantasyon
Caligmasinda miyokard infarktiisti sonrast sol ventrikiil ejek-
siyon fraksivonu %35 ya da daha distk, stirekli olmayan
VT’si olan hastalarda EFC’de stirekli VT induklenebilen
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hastalarda en iyi tedavinin ICD oldugu saptanmis ve mor-
talite anti aritmik ilaglarla tedavi edilenlerin yarisi kadar
bulunmustur (23). Benzer bir galisma olan Cok Merkezli
Stirekli Olmayan Tagikardi Caligmasina (MUSTT) miyokard
infarktiisii sonrast sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %40 ya
da daha dustk, strekli olmayan VT’si olan EFC’ de stirek-
li VT indiklenebilen hastalar dahil edilmigtir. Hastalar ICD
implantasyonu, anti aritmik ilag tedavisi ve anti aritmik ilag
tedavisi almayanlar olarak ti¢ gruba ayrilmistir. Sadece ICD
uygulanan grupta sonuglar yiiz gtldirtict, aritmik ve tim
nedenlere bagl 6limler azalmistir. Anti aritmik ilag tedavisi
alan grupta ise 6liim siklidi, anti aritmik ilac tedavisi almayan
gruptan daha iyi olmamigtir (24).

Sonug olarak yapisal kalp hastaligt varliginda, 6zellikle
de sol ventrikil sistolik fonksiyonu azalmis olan hastalarda
stirekli olmayan VT saptanmast durumunda EFC yapilmali
ve VT/VF induklenirse ICD implantasyonu dustintilmelidir.
Yapisal kalp hastaligi olmadi@i takdirde ise elimizdeki veriler
daha kusitlidir. Bu grupta anti aritmik ilaglarin ani 6liimden
korunma anlaminda faydast gosterilememistir. Benzer sekil-
de ICD implantasyonunun faydasi tizerine de herhangi bir
calisma yapilmamigtir. Yapisal kalp hastaligi yoklugunda sii-
rekli olmayan VT’ nin iyi bir prognoza sahip oldugu diistini-
ltir ve bu durum 6zel bir tedavi yaklagimi gerektirmez.

Sturekli Ventrikul Tasikardisi ve Ventrikul Fibrilasyonu

Strekli VT ve VF'nin tedavisi, akut olarak sonlandiril-
malart ve uzun dénemde AKO’ niin énlenmesine yénelik
olmalidir. Nabizsiz VT ya da VF ile karst karsya kalindiginda
maksimum enerji diizeyinde defibrilasyon tedavisi (mono-
fazik defibrilator ile 360 J) uygulanmalidir. Sonrasinda ritmi
stabilize etmek i¢in intravenéz amiodarone inflizyonu verile-
bilir. Ani kardiyak arrest durumunda tanikli ve profesyonel
biri tarafindan yapilmasi kaydi ile gbgtise tek bir yumruk vu-
rulmasi (precordial thump) denenebilir.

Strekli VT'nin tedavisi hastanin hemodinamik duru-
muna gore planlanir. Eger kararsiz bir klinik tablo var ise
sedatif bir ilacla sedasyon sonrasi hizla elektriki kardiyo-
versiyon uygulanmalidir (16). Hemodinamik tablosu stabil
olan hastalarda ise elektriki kardiyoversivondan &nce far-
makolojik kardiyoversiyon denenebilir. Ge¢miste bu amag-
la intravendz lidokain sik kullanilmigtir fakat procainamid
ve amiodarone VT’yi sonlandirmada daha etkili ilaglardir
ve oncelikle tercih edilmelidirler (25). Ventrikiiler aritmileri
tetikleyen geri dontsimli nedenler (akut iskemi, elektrolit
bozuklugu, hipoksi, proaritmik ilag kullanimi) tespit edilmeli
ve tedavi edilmelidir.

Ani Kardiyak Oliimiin Onlenmesi

Yaglilarda ventrikiiler aritmilerin en korkulan kompli-
kasyonu AKO gelisimidir. Uzun dénemde yashlarda AKO ve
tekrarlayan aritmilerin énlenmesine yonelik tavsiyeler geng-
ler ile aynidir. Ventrikiiler tagiaritmi gelisiminin énlenmesi,
gelisen hastalarda ise hizli ve etkin tedavisi AKO’ niin én-
lenmesinde ana iki kuraldir. Bunun igin ilk sirada yapilmasi
gereken altta yatan kalp hastaliginin etkin bir sekilde tedavi-
sinin saglanmasidir. AKO gelisme riski en yiiksek iki durum
olan koroner arter hastaligi ve kalp yetmezliginin tedavisi
VT/VF gibi 6lumctl aritmilerin gelisme riskini de azaltir.

Ani kardiyak oliim riski yiiksek olan ve kardiyak arrest
sonrasi sag kalan hastalarda en etkili tedavi yontemi ICD
implantasyonudur. ICD malign ventrikiler aritmilerin olus-
masini engellemez, olustugunda antitasikardik pacing (ATP),
kardiyoversiyon ve defibrilasyon 6zellikleri ile onlarin tedavi-
sini saglar. Miyokard infarktiistine bagh sol ventrikiil sistolik
disfonksiyonu ve iskemik olmayan kardiyomiyopatisi olan
hastalarda ICD’nin sag kalimi iyilestirdigi kesin bir sekilde
gosterilmistir (20, 23, 24). ICD, ventrikiler aritmi nedeniyle
gelisen AKO'yii énleyen en etkili tedavidir. Bu bilgi hem pri-
mer hem de sekonder korunmada yaglilar icin de gecerlidir.
ICD implante edilen hastalarin yag ortalamast 65’dir ve gos-
terilmistir ki ICD implantasyonu yashlarda ve genclerde sag
kalim tizerine esit faydal etki saglamistir (20).

Cevaplanmasi gerekli soru “Kimlere ICD implantasyo-
nu diisinilmelidir?”’. AKO’ niin énlenmesi ve ventrikiiler
aritmili hastalarin yonetimine dair 2006 yilinda yaymlanmis
Amerikan Kardiyoloji Koleji/Amerikan Kalp Cemiyeti/Avru-
pa Kardiyoloji Dernegi (ACC/AHA/ESC) kilavuzunda ICD
implantasyonu planlanacak yaglilarda 6ncelikle asagidaki iki
oneriye uyulmasi istenmistir (16):

1-Yash hastalarda ventrikiler aritmilerin tedavisi genc-
lerle ayni sekilde yapilmalidir.

2- Bir yildan daha az yasam beklentisi olan hastalara
ICD implantasyonu digtinilmemelidir.

Bu iki kriterin saglanmast kosulu ile ACC/AHA/HRS nin
2008 yilinda kardiyak ritim anormalliklerinin tedavisine yo-
nelik yayinladidr kilavuzda ézellikle yashlar ilgilendiren ICD
implantasyonu igin tavsiyeleri su sekildedir: Ventrikiil fibrilas-
yonu ya da stirekli VT nedeniyle kardiyak arrest sonrasi ha-
yatta kalan, yapisal kalp hastaligi olsun ya da olmasin stirekli
VT saptanan, AMi’den en az 40 giin sonra LVEF<%35 ve
optimal tedavi altinda NYHA- FK (New York Kalp Cemiyeti-
Fonksiyonel Kapasitesi) simif 2-3 olan, LVEF< %35 ve opti-
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mal tedavi altinda NYHA-FK simif 2-3 olup iskemik olmayan
kardiyomiyopatisi olan, senkop nedeni ile yapilan EFC’ de
Kklinik tablo ile uyumlu VF ya da strekli VT'nin uyarildigt
hastalara ICD implantasyonu digtintlmelidir (19).

Yaglilarin yogun olarak yasadigi bakimevi gibi yerlerde
otomatik eksternal defibrilatérlerin (OED) konumlandirilma-
st kardiyak arrest ile karsi karswya kalindiginda defibrilasyon
tedavisinde gecikmeyi azaltarak yasam kurtarici olabilir.
OED’ler etkili ve giivenli bir tedavi yéntemidir. AKO’niin
onlenmesi ve ventrikiiler aritmili hastalarin yénetimine dair
2006 ACC/AHA/ESC kilavuzunda da toplu yaganilan okul,
havaalani, site gibi yerlerde OED’lerin konumlandirilmast
onerilmistir (16).

Ani kardiyak 6liimiin 6nlenmesinde anti aritmik ilaglar
kesinlikle ICD’nin alternatifi degildir. Anti aritmik ilag tedavi-
si ICD’ ye yardimci tedavi olarak ya da ICD i¢in aday olma-
yan hastalarda dustintilmelidir. Bu hastalarda amiodarone
veya sotalol ile farmakolojik tedavi 6nerilir (16).

Egzersiz ve diyet uygulamalarini igeren yasam tarzi de-
gisiklikleri KAH, kalp yetmezligi, hipertansiyon, diyabet gibi
kardiyovaskiiler hastaliklarin énlenmesinde ve tedavisin-
de ¢ok 6nemli bir yer tutmaktadir. Sonugta uygun egzersiz
ve diyet uygulamalarini iceren yagsam tarzi degisikliklerinin
AKO riskini azaltmasi beklenir. Bu nedenle yaglilarda egzer-
siz programlari diizenlenmeli ve aktif yasam bicimi 6zendi-
rilmelidir.

Miyokard infarktiisii sonrasi semptomatik aritmi gelis-
meyen ve LVEF> %40 olan hastalarda AKO riski ¢ok diisiik
oldugu icin ileri testler ya da ventrikiiler aritmi gelisimine yo-
nelik profilaktik tedavi gerekli degildir.

Sonug olarak yaglilarda ventrikiiler aritmilerin tim ce-
sitleri genglerden daha sik gortlar. Altta yatan yapisal kalp
hastaligi varliginda ise ventrikiiler aritmi varhg artmis AKO
riskini gosterir. Amac AKO riskini en aza indirmek oldugun-
dan oncelikle altta yatan kardiyovaskiler hastaligin etkin
tedavisi yapilmalidir. Sonrasinda AKO gelisme riski yiiksek
olan hastalarda gtincel kilavuzlarin énerileri dogrultusunda
ICD implantasyonu dugtintlmelidir.
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