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Özet
Kardiyoversiyon ve defibrilasyon cihazlarının kullanıma girmesi ve sürekli EKG monitorizasyonunun mümkün 
olması ile koroner yoğun bakım üniteleri kurulabilmiş ve aritmilere bağlı oluşan kardiyovasküler mortalite 
önemli derecede azaltılmıştır. Bu derleme yazısında kardiyoversiyon ve defibrilasyon ile ilgili literatür verilerinin 
özetlenmesi amaçlanmıştır.
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Abstract
The rate of cardiovascular mortality resulting from arrhytmias has been significantly decreased with the help of 
close ECG monitorization and also investment of cardioversion and defibrillation devices. In this review article, 
we aim to summarize the literature data about cardioversion and defibrillation.
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Giriş

Elektrik akımının kardiyolojide kullanımı 18. 
yüzyıla uzanır. 1775’te Abilgaard elektrik uyarısı 
verdiği bir tavuğun önce öldüğünü, ancak ikinci 
bir şok uyarısının tavuğu canlandırdığından 
bahsetmiştir [1]. Ani kardiyak ölümün, kalbin 
durmasına değil de ventrikül fibrilasyonuna (VF) 
bağlı olduğu ise ilk defa 19. Yüzyılın sonlarında 
ifade edilmiştir [2]. Başlangıçta farmakolojik 
tedavi araştırıcıların daha çok ilgisini çekse 
de, 1900 ‘de Prevost ve Battelli, 1933’te ise 
Hooker, Kouwenhoven ve Langworthy düşük 
seviyede elektrik uyarılarının bile VF’ye neden 
olabileceğini ve daha kuvvetli bir uyarının 
ise ritmi normale döndürebileceğini ifade 
etmişlerdir. Bu araştırıcılar köpek kalbini göğsü 
açmadan defibrile etmeyi başarmışlardır. Bu 
ikinci uyarıya ise “karşı-şok (countershock)” 
ismini vermişlerdir. Ancak insanda ilk başarılı 
defibrilasyon için bir süre daha geçmesi 
gerekmiştir ve ilk defa 1947’de Claude Beck 
tarafından açık kalp cerrahisi sırasında başarılı 
bir şekilde alternatif akım (AC) kullanan bir 
cihazla yapılmıştır.

1939’ da Gurvich ve Yuniev bir kapasitörden 
verilen tek uyarının defibrilasyon için 
kullanılmasını  (direkt akım [DC] kardiyoversiyon) 
önermiştir [3]. 1950’lerde Paul Zoll alternatif 
akımla kapalı ventriküler taşikardi (VT) ve 
VF tedavisini yönlendiren isimdir.   1959’da,  
Sovyetler Birliği’nden Vishnevskii ve Tsukerman 
[4], atriyal fibrilasyonda DC kardiyoversiyonun 
başarılı kullanımını ve 1960’ta 20 hastalık 
ilk serilerini bildirmişlerdir. Batı’da modern 
kardiyoversiyon anlayışını Bernard Lown 
başlatmıştır. Lown, VT’yi sonlandırmak için 
1959’da başarılı bir şekilde transtorasik 
alternatif akım uygulamıştır. Yine, Lown hassas 
periyodu dikkate alarak T dalgasının apeksinde 
uyarı verilmesi fibrilasyona neden olacağı için 
uyarıları QRS dalgaları ile senkronize (eşleme) 
etmiştir. VF harici ritmlerin eşleşmiş uyarılarla 
tedavisine “kardiyoversiyon” ismini de Lown 
vermiştir [2].

1- Kardiyoversiyon

Kardiyoversiyon esas olarak reentri ile oluşan 
aritmilerde etkilidir. Kararsız hemodinamiye 
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neden olan, anjina ya da kalp yetersizliğine 
neden olan aritmilerde endikedir. Özellikle çok 
yüksek ventrikül hızları olan Wolf-Parkinson-
White sendromlu atriyal fibrilasyon hastalarında 
ritmin hızlı bir şekilde düzeltilmesini sağlar. 
Bunlar haricindeki durumlarda vagal manevralar 
ya da antiaritmik ajanlar öncelikli olarak 
denenebilir.

Monomorfik VT’ler de antiaritmik tedaviye 
cevap vermiyorsa ya da hızla düzeltilmeleri 
gerekiyorsa kardiyoversiyonla tedavi edilirler. 
Ancak QRS şekil ve hızından dolayı QRS 
eşlemesi yapılamayacak durumlarda, nabızsız 
VT veya polimorfik VT durumunda şok, 
eşlemesiz verilmelidir.

Elektif kardiyoversiyonun en yaygın 
endikasyonu persistan atriyal fibrilasyon ve 
atriyal flatterdir [5]. Özellikle atriyal fibrilasyon 
süresi kısa,  bu aritmiye yol açan ikincil bir nedenin 
olmadığı, sol atriyumun normal boyutlarda 
olduğu hastalarda ya da hız kontrolünün zor 
olduğu hastalarda tercih edilebilir. Ancak hız 
kontrolü ile ritm kontrolünün karşılaştırıldığı 
birçok çalışmada sinüs ritminin sağlanmasının 
prognoz ya da embolik risk üzerine olumlu 
etkilerinin kanıtlanamadığı unutulmamalıdır [6].  
Atriyal fibrilasyonda, başarılı kardiyoversiyon 
şok sonrası 2 veya daha fazla ardışık P dalgası 
görülmesi olarak tanımlanır. 

Kardiyoversiyon, artmış otomatisite ile 
giden taşikardilerde yararsızdır. Örneğin, 
multifokal atriyal taşikardi  yüzey EKG’de 
atriyal fibrilasyonla karışabilir ancak tedavide 
kardiyoversiyon uygulanmaz. Digoksin 
entoksikasyonunda hayatı tehdit eden aritmiler 
gelişebileceği için ve atriyal trombusü olan 
hastalarda emboli riski yüksek olduğu için 
elektif kardiyoversiyon kontrendikedir. Akut 
enfeksiyon, hipertiroidi gibi ikincil bir neden 
varlığında da kardiyoversiyonun bu durumların 
tedavisi yapıldıktan sonra yapılması uygun 
olacaktır.

Prosedür

Elektif olarak kardiyoversiyon yapılacak 
hastaların 6-8 saatlik açlıklarının olması önerilir. 
Oksijen saturasyonu, elektrolit düzeyleri ve 
antikoagülasyon durumları kontrol edilir ve 
12 derivasyonlu EKG çekilir. Periferal damar 
yolunun hazır olması gerekir. Kardiyoversion 
çok düşük enerji düzeylerinde bile ağrılı bir işlem 
olduğundan elektif hastalar mutlaka sedatize 
edilmelidir.  

İşlem sırasında oksijen ve gerektiğinde 
havayolunun açık kalmasını sağlayacak 

malzeme hazır bulunmalıdır.  Mümkünse birden 
fazla EKG derivasyonu monitorize edilmelidir. 
Cihaz üzerinden eşleme modu seçilir ve R 
dalgaları ile eşleşmenin sağlanıp sağlanmadığı 
kontrol edilir. Nadiren cihaz R dalgası harici EKG 
dalgaları ile eşleşebilir. Bu durumda elektrod 
yerleri değiştirilerek uygun zamanlamanın 
sağlanması gerekmektedir. İşlem sırasında 
ya da sonrasında ventrikül fibrilasyonu 
gelişirse eşleme modu kapatılarak gecikmeler 
önlenmelidir. Sinüs nod disfonksiyonu gibi 
nedenlerle bradikardi ile dönebileceği düşünülen 
vakalarda transvenöz ya da transkütanöz 
pacemakerlar kullanılabilir.  

İşlem kaşıklar kullanılarak yapılacaksa 
ciltle tam temasının sağlandığından emin 
olunmalı ve iletken jeller kullanılmalıdır. Ancak 
kaşıklar arasındaki jelin birleşmemesine 
dikkat edilmelidir. Lateral kaşıklar meme 
dokusunun altına konmalıdır. Ayrıca göğüs 
kıllarının traş edilmesi iletiyi artırır. Operatör 
DC şoku vermeden mutlaka müdahale eden 
ekibi uyarmalıdır. Eğer kardiyoversiyon işlemi 
başarısız olursa, enerji seviyesi artırılarak ya da 
torasik empedansı düşürecek önlemler alınarak 
işlem tekrarlanabilir.   

Sedasyon: Kardiyoversiyon ağrılı bir işlemdir ve 
hem stres yanıtlarını azaltmak, hem de hastanın 
işlemi hatırlamasını engellemek için mutlaka 
sedasyon altında yapılmalıdır. Diazepam 
veya midazolamın, kardiyoversiyonda etkili ve 
güvenilir olduğunu gösteren çalışmalar varsa da 
bazı otörler benzodiazapinlerin opiyatlarla birlikte 
ya da tek başına kullanımını önermemektedir 
[7]. İntravenöz propofol etkisi hızlı başlayan 
ve sonlanan bir ajandır ve işlem için ideal gibi 
gözükmektedir. Kısa etkili bir barbitürat olan 
metoheksital bir başka seçenektir. Birçok sedatif 
ve anestezik madde sistemik vasküler direnci 
düşürerek hipotansiyona neden olabilir. Böyle 
bir durumda, işlem süresince vazokonstriktör 
ajanlarla kan basıncı istenen düzeylerde 
tutulmaya çalışılabilir. Hiperkapni sedasyon 
sırasında korkulan bir diğer durumdur. Pulse 
oksimetri, ventilasyonun değerlendirilmesi için 
her zaman iyi bir gösterge değildir. Oksijen 
alan hastalarda oksijen saturasyonu düşmeden 
hiperkapni gelişebilir ve bu nedenle gözden 
kaçabilir. 

Başarıyı Etkileyen Faktörler

1- Elektrotlar: Çeşitli çalışmalarda 
anteroposterior pozisyonun etkinliği daha yüksek 
bulunsa da bu bulgu bütün çalışmalarda ortaya 
konamamıştır [8]. Genel olarak anterolateral, 
anteroposterior, anterior-sol infraskapular ve 
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anterior-sağ infraskapular pozisyonların etkili 
olduğu düşünülür [9]. İşlem kolaylığı açısından 
antero-lateral yerleşim başlangıç için uygun 
olabilir. Başarılı işlem için akım vektörünün kritik 
bir kas kütlesi üzerinden geçmesi gerektiği için 
başarısız işlemler elektrot yerleri değiştirilerek 
tekrarlanabilir. 

8–12 cm‘lik elektrotlar erişkinlerde kullanım 
için uygundur. Daha küçük elektrotlar miyokardial 
nekrozla ilişkili olabilir [10]. Elektrot büyüklüğü 
arttıkça empedans düşse de, daha büyük 
elektrotlar akım yoğunluğunda azalmaya neden 
olabilir. 

2- Monofazik ya da bifazik akımlar: 
Kardiyoversiyon sırasında göğse kısa süreli 
yüksek enerjili bir uyarı verilir. Bu enerjinin 
tek polariteli olduğu şekline monofazik akım 
denir. Bifazik akımda ise akım polaritesi, uyarı 
başladıktan birkaç milisaniye sonra tersine 
döner. Bu akımlar da, akımın 0’a dönüş şekline 
göre kendi içlerinde sınıflanırlar. Günümüzde 
kullanılan cihazların birçoğu bifazik akım 
üretmektedir. İnsanda multifazik (trifazik, 
kuadrifazik) dalga formlarının kullanımı ile ilgili 
bilgiler yeterli değildir.

Çalışmalarda bifazik akımın daha düşük 
defibrilasyon eşiği ile daha yüksek başarı şansı 
ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Relatif olarak 
düşük bifazik enerji seviyeleri en az monofazik 
akım kadar etkili ve güvenilirdir. Ayrıca bifazik 
akımla yanık, iskelet kası hasarı ve post-şok 
aritmiler daha azdır ve miyokardiyal sersemleme 
süresi de daha kısadır [11].  

3- Torasik empedans: Kardiyoversiyon 
sırasında verilen enerjinin torasik empedansa 
bağlı olarak ancak bir kısmı kalbe ulaşır. 
Empedansı etkileyen faktörler; elektrotun yapısı, 
elektrot-cilt ara yüzeyi, elektrotlar arası mesafe, 
uygulanmış şok sayısı ve aralarındaki süre, 
elektrotlar üzerindeki basınç, solunum safhası 
ve hastanın vücut yapısı olarak özetlenebilir 
[12]. Hastanın fiziki özellikleri empedans 
konusunda belirleyicidir ve yüksek vücut kitle 
indeksi olan hastalarda empedans yüksektir. 
Hava elektrik akımı için kötü bir iletkendir ve 
kalbe ulaşan enerji, empedans ekspiryumda 
daha düşük olmak üzere ventilasyon fazından 
etkilenir. Benzer şekilde amfizematöz 
hastalarda iletim azalır. Elektrot büyüklüğü, 
yapısı ve cilt-elektrot arasındaki arayüzeyin 
de empedans üzerine etkileri vardır. İşlem 
sırasında, kendinden yapışkanlı elektrotlar 
yerine kaşık kullanılıyorsa özel iletken jel 
kullanılmalıdır. Burada dikkat edilmesi gereken 
nokta, kullanılan her jelin iletkenliğinin yeterli 

olmayabileceğidir. Ekokardiyografi jellerinin 
iletken jel olarak kullanılması doğru değildir [13]. 
Sternotomi empedansı düşürür ve bu etki en az 
1 ay devam eder [14]. Son olarak, verilen her 
uyarı empedansı bir miktar düşürür. Dolayısıyla 
verilen şoklar ve şoklar arası süre de empedans 
üzerine etkilidir [10].  

4- Enerji gereksinimleri: Kardiyoversiyonda 
kullanılacak enerji gereksinimleri tartışmalıdır 
[15]. Kötü tolere edilen supraventriküler 
taşikardiler, atriyal flutter da dâhil olmak üzere 
50-100 J bifazik enerjilerle tedavi edilebilirler. 
Atriyal fibrilasyon için gereken enerji düzeyleri 
ise genellikle daha fazladır.   Monofazik >200 
J ya da bifazik olarak 120-200 J’luk enerjiler 
başlangıç için uygun olabilir [9]. BEST-AF 
çalışmasında vücut kitle indeksi normal olan 
hastalarda 100 J ve 200 J enerji seviyelerinin, 
ilk şok başarısını etkilemediğini göstermiştir. 
Yine, bu hastalarda artan enerji düzeyleri (100 
J, 150 J, 200 J, 200 J) ve sabit enerji düzeyleri 
(200 J, 200 J, 200 J) protokollerinde de farklılık 
bulunamamıştır [15]. Başarısızlık durumunda iki 
cihaz kullanılarak (ikili eksternal DC şok tekniği), 
eşleme ile toplam 720 J enerji denenebilir [16]. 
Monomorfik VT’ler için kardiyoversiyona 100 J 
ile başlanabilir. Ancak cevap alınamazsa, enerji 
seviyeleri basamaklı olarak artırılır. 

5- Diğer: Aritmi çeşidi, aritmi süresi, hastanın 
yaşı, yapısal kalp hastalıkları ve boşluk çapları, 
konjesyon varlığı, polisitemi ve inflamasyon 
başarı şansını etkileyen diğer faktörlerdir [17]. 
İşlem öncesi antiaritmik ilaçlar verilmesi de 
başarı şansını etkiler. 

Komplikasyonlar

Tromboemboli: Kardiyoversiyon sonrası 
pulmoner veya sistemik emboli görülebilir. 
Bildirilen sistemik emboli insidansı %1-7 
arasında değişmekle birlikte uygun şekilde 
antikoagüle edilmiş hastalarda bu oran oldukça 
düşüktür [18].  48 saatten daha uzun süreli 
atriyal fibrilasyonu olan hastaların uygun şekilde 
(INR 2.0-3.0 arası) 4 hafta antikoagülasyonu 
sonrasında kardiyoversiyon yapılması 
önerilmektedir. Alternatif yaklaşım ise sol atriyum 
içerisinde trombus olmadığı transesophageal 
ekokardiyografi ile teyit edildikten sonra işlemin 
yapılmasıdır [19].  Ancak işlem sonrasında 
atriyal mekanik fonksiyonların normale dönmesi 
zaman alabileceğinden antikoagülasyona 
en az 4 hafta daha daha devam edilmelidir. 
Burada dikkat edilecek nokta bu önerilerin 
kardiyoversiyon sürecindeki antikoagülasyon 
önerileri olduğudur. Yani tekrarlayan atriyal 
fibrilasyonu olan hastalarda, tromboemboli 
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risk faktörleri de mevcutsa antikoagülasyonun 
devam edilmesi gerektiğidir [20].

A. Aritmiler: Birçoğu benign ve kendi 
kendini sınırlayan karakterde olmakla beraber, 
kardiyoversiyon sonrası atriyal ve ventriküler 
aritmiler gözlenebilir.  Bradikardi nadirdir 
ancak özellikle antiaritmik ilaç kullanılan 
hastalarda gelişebilir ve pacemaker ihtiyacı 
olabilir [21]. Özellikle elektrolit bozukluğu, 
dijital entoksikasyonu ya da EKG eşlemesinin 
yapılmamasına bağlı kardiyoversiyon sonrası 
ventriküler fibrilasyon gelişebilir.  

B. EKG değişiklikleri:  Kardiyoversiyon 
sonrası ST depresyonu, ST elevasyonu, T 
dalga değişiklikleri, dal blokları ve voltaj kaybı 
gözlenebilir [22]. Bu değişiklikler çoğu zaman 
geçicidir ve tek başlarına aritminin nedeninin 
iskemik olduğunu göstermezler [23]. 

C. Miyokard hasarı ve disfonksiyonu: 
Kardiyoversiyon sonrası verilen elektrik 
enerjisine bağlı olarak hafif düzeyde miyokard 
hasarı oluşabilir. Troponin değerlerinde 
yükselme genelde minimaldir ve yüksek 
değerler miyokard hasarının başka nedenleri 
olduğunu düşündürür [24]. İskelet kas hasarına 
bağlı kalbe spesifik olmayan kreatin kinaz 
düzeylerinde artış olabilir. 

D. Diğer: Özellikle yapısal kalp hastalığı 
olanlarda, kardiyoversiyon sonrası nadiren 
pulmoner ödem gelişebilir [25]. Kardiyoversiyon 
sırasında verilen enerji sayısı ve miktarına bağlı 
olarak ciltte yanıklar gelişebilir. Bu yanıkların 
yaklaşık %25’i orta- ciddi seviyededir [26].  İletken 
jellerin kullanımı, iyi cilt teması, düşük enerji 
seviyeleri, bifazik akımların kullanılması ve işlem 
öncesi topikal non-steroid ajanların kullanılması 
yanıkları, inflamasyonu ve ağrıyı azaltabilir 
[27]. Elektrik akımının, oksijenden zengin 
ortamda yangın çıkmasına neden olabileceği 
nadir raporlarda bildirilmiştir [28]. Bu durumun 
engellenmesi için oksijenin kullanılmadığı 
zamanlarda kapatılması, kaşıkların ya da 
elektrotların elektrik arkı oluşturmaması için 
birbirinden yeterince uzağa konulması, kaşıklar 
arasında iletken jellerin birleşmemesine 
dikkat edilmesi ve EKG elektrotlarının 
defibrilasyon alanlarından uzağa yapıştırılması 
önerilmektedir. Ayrıca transdermal yamalar da 
hem elektrod temasını azaltır hem de elektrik 
arklarına ve yanıklarına neden olabilirler. Bir 
diğer nadir durum da, operatör yaralanmalarıdır. 
Bir seride bu oran acil tıp teknisyenleri için 
1/1000 olarak bildirilmiştir [29]. İşlem sırasında 
operatör şok vereceğini resusitasyon ekibine 
belirtse dahi implante edilebilir kardiyovertör- 

defibrilatörler ya da otomatik eksternal 
defibrilatör kullanımı operatörlerin şok almasına 
neden olabilmektedir. Bu yaralanmaların 
birçoğu minör elektrik yaralanmalarıdır ve 
önemli klinik sonuçları yoktur. Bir çalışma 
resusitasyon sırasında operatörün çok düşük 
enerji seviyelerine maruz kaldığını ve göğüs 
kompresyonlarına şok sırasında da devam 
edilebileceğini ileri sürmüştür [30]. Son olarak 
sedasyona bağlı, özellikle yaşlı hastalarda 
solunum baskılanmasına dikkat edilmelidir. 

Özel Durumlar

1- Gebelikte Kardiyoversiyon: Gebelikte 
kardiyoversiyon maternal veya fetal ciddi 
istenmeyen etkiler olmadan yapılabilir [21]. 
Gebe ya da gebe olmayan kadınlarda 
kardiyoversiyon için gereken enerji düzeyleri 
benzerdir. Literatürde supraventriküler ve 
ventiküler aritmilerin tedavisinde 400 J ‘e 
kadar enerjiler kullanılarak gebeliğin tüm 
aşamalarında başarıyla uygulandığı bildirilmiştir 
[31]. Fetüse ulaşan enerji miktarı düşük, fetüsün 
fibrilasyon eşiği yüksek olduğu için işlemin fetüs 
için de güvenli olduğu düşünülmektedir [32]. 
Ancak geçici fetal aritmiler bildirilmiştir. Yine 
verilen uyarının fetüs aksiyon potansiyelinin 
hassas periyoduna düşme olasılığı da vardır 
[33]. Bu nedenlerle elektif kardiyoversiyonun 
fetal monitorizasyonla birlikte yapılması 
önerilmektedir. 

2-  Pacemakerı olan hasta:  İmplante edilmiş 
cihazları olan kişilerde kardiyoversiyon sonrası 
disfonksiyon görülebilir.  En sık komplikasyonlar, 
cihazın programlamasında olan değişiklikler 
ve çıkış bloklarıdır [18]. Cihaza ulaşan akımı 
azaltmak için, kaşıkların bataryadan en az 8 
cm uzaklıkta ve anteroposterior pozisyonda 
olması önerilir. İşlem öncesi ve sonrasında 
cihaz fonksiyonları kontrol edilmelidir.  ICD’li 
hastalarda, programlama cihazı kullanarak 
internal kardiyoversiyon yapılabilir. 

3- Dijital kullanan hasta: Digital toksisitesinde 
çeşitli aritmiler oluşabilir. Ancak bu durumda 
kardiyoversiyon yapılması ventriküler fibrilasyon 
da dahil olmak üzere ciddi aritmileri tetikleyebilir. 
Ayrıca kardiyoversiyon bu aritmilerin tedavisinde 
etkili de olmayabilir [34]. Dolayısıyla bu 
durumda mecbur kalınmadıkça kardiyoversiyon 
yapılmamalıdır. Mecbur kalındığı durumlarda 
ise profilaktik lidokain verilebilir. Hipokaleminin 
digital toksisiteni arttırdığı unutulmamalıdır. 
Digoksin kan düzeyi teröpatik seviyede olan 
hastalarda güvenle kardiyoversiyon yapılabilir 
[35]. 
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İnternal Kardiyoversiyon

İnternal kardiyoversiyon, eksternal 
kardiyoversiyonda verilen enerjinin ancak bir 
kısmı kalbe ulaştığından atriyal fibrilasyonu olan 
ve eksternal kardiyoversiyona dirençli hastalarda 
bir alternatif olarak doğmuştur. Başlangıçta 200 
J’nin üzerinde enerjilerle yapılırken, sonraları 
15 J‘nin altındaki enerji seviyelerinin yeterli 
olduğu görülmüş ve kullanılmaya başlamıştır. 
İşlem sedasyon altında, sağ atriyum ve sol 
pulmoner arter ya da koroner sinuse elektrotlar 
yerleştirilerek yapılır [18].  Günümüzde kullanımı 
kısıtlı olmakla beraber obez veya kronik akciğer 
hastalığı olanlarda, invazif prosedür planlanan 
hastalarda ya da ICD’li hastalarda programlama 
cihazı kullanılarak uygulanabilir [36]. 

2-Defibrilasyon

     Defibrilasyon miyokardın üzerinden geçirilen 
elektrik akımı ile kritik bir miyokard kütlesinin 
depolarizasyonun ve böylelikle organize bir ritm 
sağlanması olarak tanımlanabilir. Defibrilasyon 
VF, nabızsız, polimorfik ya da QRS morfoloji 
ve süresi nedeniyle senkronizasyonun 
sağlanamayacağı VT durumlarında endikedir. 
Başarılı defibrilasyon, şok sonrası en az 5 saniye 
VT ya da VF ‘nin olmaması olarak tanımlanır. VF 
bu süreden sonra tekrarlayabilir, ancak bu durum 
başarısız şok olarak değerlendirilmemelidir.

Defibrilasyon cihazlarının kullanıma 
girmesi ve sürekli EKG monitorizasyonunun 
mümkün olması ile koroner yoğun bakım 
üniteleri kurulabilmiş ve aritmilere bağlı oluşan 
kardiyovasküler mortalite önemli derecede 
azaltılmıştır.

Defibrilasyon Mekanizması

Her ne kadar yaygın klinik kullanımı 
olsa da, defibrilasyon ile malign ventriküler 
aritmilerin elektrofizyolojik olarak sonlandırılma 
mekanizmaları tam olarak aydınlatılabilmiş 
değildir. Bu konuda yapılmış çalışmaların 
çoğunda defibrilasyon mekanizması, başarılı 
ve başarısız defibrilasyon şoklarının öncesi 
ve sonrasında oluşan kardiyak aktivasyon 
kayıtlarının direk incelenmesiyle araştırılmıştır. 
Araştırmacıların çoğu defibrilasyonun 
ancak belli bir miktar akım yoğunluğunun 
ventriküle ulaşmasının akabinde oluşacağı 
konusunda hemfikirdirler. Ancak homojen 
bir akım yoğunluğu sağlayabilmek için, akım 
yoğunluğunun ne kadar olması gerektiği ve 
enerji ayarlamalarının nasıl yapılması gerektiği 
konusu henüz netlik kazanmamıştır. Hücresel 
düzeyde, miyokardiyal hücrelere uygulanan 
akım dalgaları transmembran potansiyellerin 

değişmesine yol açarak etkili olurken [37], organ 
düzeyinde fibrilasyonun sonlandırılmasından 
sorumlu mekanizma hala açık değildir [38]. 
Bu konu hakkında ‘kritik kitle hipotezi’ ve 
‘uyarılabilirlik sınırı hipotezi’ olarak adlandırılan 
ve birbirlerine üstünlüğü olmayan iki açıklama 
esas olarak ileri sürülmüştür. 

1- Kritik kitle hipotezi: Fibrilatuar aktivitenin 
total eliminasyonunun, nispeten yüksek 
seviyelerde defibrilasyon enerjileri ile 
başarılabileceği konusunda genel bir görüş 
birliği mevcuttur [39]. Bu hipoteze göre, atriyal 
veya ventriküler fibrilasyonun devamı için belli 
bir miktar miyokardın bulunması ve bu aritminin 
sonlandırılması için söz konusu miyokardın 
tamamının eşit oranda depolarize edilmesi 
gerekmektedir. Bir diğer ifade ile, başarılı 
defibrilasyonun ancak fibrilatuar aktivitenin tüm 
alanlarda sonlandırılmasıyla mümkün olduğu 
ileri sürülmektedir. Bu teoriyi destekleyen 
elektrofizyolojik kanıt, 120 noktadan eşzamanlı 
olarak alınan elektriksel aktivitelerin kaydedildiği 
bilgisayarlı haritalama sistemi kullanılarak elde 
edilmiştir [39]. 

2- Uyarılabilirlik sınırı hipotezi: Bu hipoteze 
göre başarısız olan şoklar, defibrilasyon için 
gerekli olan şoklara kıyasla nispeten daha zayıf 
olarak uygulanan şoklardır [40]. Bu daha zayıf 
şoklar ventriküler fibrilasyon sırasında, lokalize 
küçük reentri alanlarının ortadan kalkmasında 
etkili olmalarına rağmen uyarılabilir durumdaki 
diğer miyokart alanlarını da uyarıp yeni reentri 
bölgelerinin oluşmasına yol açarak ventriküler 
fibrilasyonu tekrar başlatabilirler [41]. Bu 
yüzden defibrilasyonun başarılı olabilmesi için 
uygulanması gereken şokun şiddeti, fibrilasyonu 
tekrar başlatan bu şok düzeyine kıyasla daha 
büyük olmak zorundadır. Bir diğer ifade ile 
defibrilasyonun başarılı olması hem tam olarak 
uyarılabilir durumdaki hücrelerin hem de relatif 
refrakter dönemde olan hücrelerin depolarize 
edilmesine bağlıdır. Ek olarak, defibrilasyon 
eşiği ve uyarılabilirlik sınırındaki değişiklikler 
elektrot polaritesi ve dalga uzunluğunda da 
neredeyse birebir benzer değişimler meydana 
getirmektedir, bu gözlem uyarılabilirlik sınırı 
teorisini desteklemektedir [42].

Daha yüksek yoğunluktaki şoklar selektif 
olarak miyokardın refrakter periyodunu 
uzatarak repolarizasyonun gecikeceği 
bir bölge oluşmasına yol açabilirler. Bu 
bölge genellikle henüz depolarize olmuş 
olan dokunun hemen yakınında ortaya 
çıkar ve depolarizasyon dalgasının bu 
refrakter alanlara etkili olarak yayılabilmesi 
fibrilasyonun sonlandırılabilmesinden sorumlu 
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olan mekanizma olabilir. Şok yoğunluğunun 
artmasıyla, gerek bu alanların genişliği gerekse 
refrakter periodundaki uzama artar, dolayısıyla 
direk olarak dokuyu depolarize etmek için 
yoğunluktan ziyade defibrilasyon için gerekli olan 
yüksek şok enerjilerinin kullanılması mantıklı 
olabilir [43]. Bununla beraber, uygulanan 
elektriksel şokun kuvveti ve uygulanma 
zamanına bağlı olarak değişik derecelerde 
aksiyon potansiyeli süresinde uzama ve 
ventriküler repolarizasyonda çeşitlilikler ortaya 
çıkacaktır [44]. Bu repolarizasyon çeşitliliği 
fonksiyonel bloklar meydana getirerek 
reentri oluşmasını kolaylaştırarak ve şok 
ile sonlanmayan ventriküler fibrilasyonların 
oluşmasına yol açabilirler. 

Prosedür

Defibrilasyon işlemi, defibrilatör kaşıkları ya 
da kendinden yapışkanlı elektrodlar kullanılarak 
yapılabilir. Elektrot kullanımının kaşık 
kullanımına üstünlüğü ile ilgili bilgiler kısıtlıdır. 
Ancak kendinden yapışkanlı elektrotların 
kullanımı, özellikle peri-arrest hastalarda daha 
pratik olabilir. Bu elektrotlar aynı zamanda 
sürekli monitorizasyonu da sağlayabilir. 
Kullanılan kaşık ya da elektrotların 8 -12 cm 
çapında olması önerilir. Literatürde VF/VT 
sonrası arestte survi ile elektrot pozisyonları 
arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışma yoktur.  
Anterolateral, anteroposterior, anterior-sol 
infraskapular ve anterior sağ infra-skapular 
pozisyonlar kullanılabilir [9] İşlem için kaşık 
kullanılıyorsa göğüs duvarına ortalama 8 kg’lık 
bir baskıyla uygulanmalıdır ancak bu basınç 
genellikle resusitasyon ekibinin en güçlüleri 
tarafından uygulanabilir [45]. Lateral kaşık 
ya da elektrodun meme dokusunun altına 
konulmasına dikkat etmelidir. Göğüs kılları 
da, empedansı artırdığı için resusitasyonu 
geciktirmeyecekse traş edilmelidir. Kaşıklar 
kullanılacaksa iletkenliği artıracak bir jel ile cilde 
temas ettirilmelidir. Verilecek şok için göğüs 
kompresyonlarına verilecek ara minimumda 
tutulmalı ve 5 saniyeyi aşmamalıdır. Daha 
uzun aralar başarılı şok olasılığını azaltır.  
Şok sırasında resusitasyon ekibinin hasta ile 
temasta olup olmadığına dikkat edilmelidir. Yine 
eldiven giyilmesi kazara alınabilecek şoklara 
karşı koruyabilir.

Oksijenden zengin ortamlarda defibrilatörden 
çıkan kıvılcımlar yangın riski taşımaktadır. Bu 
riski azaltmak için, oksijen maskeleri ya da 
nazal kanüller hastanın göğsünden en az 1 m 
uzakta olmalıdır. Ventilatörler, kompresyonlara 
engel olmadığı sürece bağlı olmalıdır. Ancak 
resusitasyona engel oluyorsa el ventilatörleri 
kullanılabilir.

Monofazik cihazlar tek yönlü akım üretirken, 
bifazik cihazlar akım yönünü şok başladıktan 
kısa süre sonra değiştirir. Bu cihazlar da, 
akımın 0’a dönüş şekline göre kendi içlerinde 
sınıflandırılırlar. Günümüzde monofazik cihazlar 
üretilmese de kullanımları devam etmektedir. 
İnsan ve hayvan çalışmalarında bifazik akımın 
daha etkili olduğu gösterilmiş olsa da survi 
üzerine üstünlüğü gösterilememiştir. Yine 
bifazik akımların da birbirlerine üstünlüğü 
gösterilememiştir. Kılavuzlarda da bifazik 
defibrilatörlerin olmadığı yerlerde monofazik 
cihazların kabul edilebilir olduğu belirtilmiştir  
[46].

Defibrilasyon başarısı miyokard üzerinden 
geçen akım ile ilişkilidir. Günümüzde 
defibrilasyon enerji üzerinden yapılmakla 
beraber, akım üzerinden yapılması 
araştırılmaktadır [47]. Optimal başlangıç enerji 
seviyelerini belirlemek zordur. Yüksek enerji 
seviyeleri ile miyokardiyal hasar riskinin düşük 
olduğu düşünülse de, yaşamı tehdit eden bu 
aritmilerde tekrarlayan şok ihtiyacını azaltmak 
için başlangıç seviyeleri önemlidir.  Monofazik 
cihazlarla 200 J ile yapılan defibrilasyonun 
etkinliği yeterli gözükmemektedir ve başlangıç 
seviyesi olarak 360 J önerilir. Bifazik cihazlarda 
üretici firma önerileri göz önüne alınmalıdır. 
Rektilineer bifazik formda başlangıç enerjisi 
120 J’un, bifazik trunke formda 150 J’un altında 
olmamalıdır. İdeal olarak da tüm türler için en az 
150 J’luk bir enerji uygun gözükmektedir [45]. 

Çalışmalar sadece ritm analizi yapmak ya da 
suni solunum için bile göğüs kompresyonlarına 
ara vermenin resusitasyon sonrası miyokard 
disfonksiyonu ya da azalmış survi ile ilişkili 
olduğunu göstermektedir. Bu molalar VF’nin 
bir başka ritme dönme olasılığını da azaltır. 
Ayrıca başarısız şok, muhtemelen tekrarlayan 
şoklar gerektiğini değil, kardiyopulmoner 
resusitasyonun devam etmesi gerektiğini 
gösterir. Bu nedenlerle 2000 yılı kılavuzlarında 
geçen, peşpeşe 3 şok uygulaması yeni 
kılavuzlarda terk edilmiştir. Bu öneri hem 
monofazik hem de bifazik cihazlar için 
geçerlidir. Defibrilasyon yapıldıktan sonra 
da, göğüs kompresyonlarına nabız ya da ritm 
kontrolü için ara verilmeme yaklaşık 2 dakika 
daha kardiyopulmoner resusitasyona devam 
edilmelidir [9]. Organize bir ritm varlığında, bu 
stratejinin tekrar VF’ye yol açabileceğine dair 
ipuçları olsa da genel olarak surviyi olumsuz 
etkilemediği düşünülür [48].  VF/VT kateter 
laboratuarında veya kardiyak cerrahinin erken 
postoperatif döneminde gerçekleşirse ya da 
hasta manuel bir defibrilatöre bağlı iken gelişirse 
3 şok stratejisi uygulanabilir [45]. 
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Bazı durumlarda ince dalgalı VF ile 
asistoli ayrımının yapılması gerekebilir. 
Çalışmalarda şok verilmiş asistolik hastalarda 
klinik sonlanımları daha kötü bulunmuştur ve 
asistolinin şoklanması önerilmemektedir [49]. 
Ancak bu durumun yeni resusitasyon protokelleri 
ile tekrar değerlendirilmesi gerekebilir. 

Otomatik Eksternal Defibrilatörler

Otomatik eksternal defibrilatörler (OED), 
sesli ve görsel komutlar kullanarak defibrilasyon 
işlemini yönlendirebilen cihazlardır. İlk defa 
1979’da kullanıma giren OED cihazlarının, 
teknolojideki gelişime paralel olarak boyutları 
ve ağırlıkları azalmış, fiyatları ucuzlamış ve 
güvenilirlikleri artmıştır. OED’ler birçok aritmi 
çeşidinde test edilmiş ve başarılı bulunmuştur 
[50]. Günümüzde bazı cihazlar, göğüs 
kompresyonlarının frekans ve derinliğini 
hesaplayarak veya ventilasyonu değerlendirerek 
optimal resusitasyona da katkıda bulunurlar 
[51].

OED’ler 1980’den sonra acil tıp hizmetlerinde 
kullanılmaya başlanmıştır. Takip eden 
çalışmaların da bu cihazların kullanımının en 
az manüel defibrilatörler kadar etkin olduğunu 
göstermesiyle kullanımları yaygınlaşmıştır [52]. 
Birçok durumda polis ve itfaiyenin olay yerine 
sağlık personelinden önce varıyor olması 
nedeniyle bazı ülkelerde bu teşkilatlara da 
OED’ler verilmiş ve olumlu etkileri gözlenmiştir 
[53]. 1990’lardan sonra ise defibrilasyon 
süresinin daha da azaltılması amacıyla kullanımı 
oldukça kolay olan bu cihazlar halkın kullanımına 
açılmış ve başta toplu ulaşım tesisleri, alışveriş 
merkezleri, stadyumlar, endustriyel alanlar, 
gazinolar, diyaliz merkezleri ve spor merkezleri 
gibi yüksek riskli alanlara yerleştirilmiş ve 
böylelikle sağlık ekipleri ulaşıncaya kadar olaya 
tanık olanların müdahale etmesi sağlanmıştır. 

Public Access Defibrillation Trial (PAD) ‘da 
yüksek riskli umumi alanlara kardiyopulmoner 
resusitasyon eğitimi ile OED erişimi 
sağlanmasının, ani kardiyak ölüm sonrası 
hastane taburculuğu oranında belirgin 
iyileşmeye neden olduğu gösterilmiştir [54]. 
Bu çalışmada, OED programları her 2 senede 
1 hastane dışı kardiyak arrest olan alanlarda 
veya çalışma süreci boyunca en az 1 hastane 
dışı kardiyak arrest beklenen alanlara (günde 
250’den fazla 50 yaş üzeri kişinin günde en 
az 16 saat bulunduğu alanlar) yerleştirilmiştir. 
Hastane dışında kardiyak arest olan 13 000 ‘den 
fazla hastanın tarandığı bir başka çalışmada 
da OED kullanımının surviyi neredeyse 2 
katına çıkardığı gösterilmiştir [55]. Japonya’da 

2005 ile 2007 arasında OED’nin ülke çapında 
yaygınlaşmasının olaya tanık olanlar tarafından 
defibrilasyon yapılması olasılığını ve minimal 
nörolojik hasarla taburculuk oranını artırdığı, ilk 
şoka kadar geçen süreyi azalttığı gösterilmiştir 
[56]. OED’lerin bu olumlu etkileri, bu cihazların 
daha düşük riskli alanlara da konulmasını 
gündeme getirmiştir.

Hastane içi VF’lerde hastaların yaklaşık 
%30’una defibrilasyon geç (2 dakikadan daha geç 
sürede) yapılmaktadır. Gecikmiş defibrilasyonun 
hastaneden taburculuk oranlarını da azalttığı 
bilinmektedir (%22.2- %39.3). Bu amaçla 
OED’lerin hastane içi kullanımları denenmiştir. 
Yapılan  küçük çalışmalarda   olumlu etkileri 
olabileceği belirtilmiştir [57].  Ancak retrospektif 
bir araştırmada, taburculuğa kadar survi 
üzerine olumlu etkiler gösterilememiştir. Dahası 
başlangıç ritmi asistoli ya da nabızsız elektriksel 
aktivite olan hastalarda bu oranın OED kullanımı 
ile düştüğü gösterilmiştir [58]. Benzer şekilde, 
2000 ile 2008 yılları arasında ani kardiyak arrest 
ile interne edilen 11 695 hastalık bir kohortta şok 
verilebilir bir ritmi olan (nabızsız VT ya da VF) 
hastalarda OED ve manuel defirilasyon etkinliği 
benzer bulunurken, şok verilmeye uygun 
olmayan ritmi olan (asistoli, nabızsız elektriksel 
aktivite) hastalarda OED ile taburculuğa kadar 
survi oranının daha düşük olduğu görülmüştür 
[59]. Yine de, monitorize edilmemiş yatan  
hastalar veya poliklinik hastaları için, OED’lerin 
hastane kullanımları uygun olabilir [45].

Bütün bunlara rağmen OED’lerle ilgili 
çözülememiş meseleler de mevcuttur. OED’lerin 
kullanımı için olay anında müdahale edebilecek 
bir tanığın olması gerekmektedir. Ani kardiyak 
ölümlerin ise ancak yarısına böyle birisi tanıklık 
eder. Tanık olunsa dahi, müdahale için eğitim 
verilen kişiler yıllar boyunca böyle bir durumla 
karşılaşmazlar ve eğitimin zaman zaman 
tekrarlanması gerekebilir. Bir başka sorun 
da, OED’lerin KPR sırasında ritim analizini 
yapabilmeleri için göğüs kompresyonlarına 
ara vermek gerekir, ancak bu kısa molaların 
bile surviyi olumsuz etkilediği bilinmektedir. 
Son olarak, OED’nin toplu alanlarda kullanımı 
artmasına rağmen ani kardiyak arrestlerin 
birçoğu hastaların evlerinde gerçekleşir. Yine 
de, OED’lerin ev kullanımı henüz çelişkilidir. Bu 
amaçla, ön yüz miyokard enfarktüsü hikayesi 
olan ancak implantable kardiyovertör defibrilatör 
(ICD) kullanımına uygun olmayan 7001 hastanın 
değerlendirildiği bir çalışmada, evde OED 
kullanımının surviyi artırmadığı gösterilmiştir [60].
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