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ÖZET 

 

Demirtaş, H. Torsades de Pointes’in oluşumuna katkıda bulunan ve tetikleyen 

faktörler.Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim 

Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi,Eskişehir,2011. Bu çalıĢmada Torsades de Pointes‟in 

baĢlama paterni ile klinik ve elektrofizyolojik karakteristikler arasında bir iliĢki 

bulunup bulunmadığının belirlemek için farklı baĢlangıç paternli ventriküler 

taĢiaritmilerin elektrofizyolojik özelliklerini araĢtırdık Bu retrospektif çalıĢmada   32 

hastadan  (ortalama yaĢ 66±8) Torsades de Pointes tanımlanan 50 ritm Ģeridi 

incelendi. Tüm hastalar koroner yoğun bakım  ünitesinde yattıkları sürece monitörize 

edildi. Ventriküler ektopik vuru ile baĢlamayan ventriküler taĢiaritmiler ani 

baĢlangıçlı taĢiaritmi olarak isimlendirildi. Tek veya multiple ektopik vuruyla 

baĢlayan ventriküler  taĢiaritmiler ani baĢlangıçlı olmayan  taĢiaritmi olarak 

isimlendirildi. Ani baĢlangıçlı olmayan epizodlar ani baĢlangıçlı epizodlardan daha 

sıktı (32 epizoda [%64]  karĢılık 18 epizod [%36] ). Ani baĢlangıçlı olmayan grupta 

10  epizod (%31,25)  multiple  kompleks sonrasında baĢlamıĢken, 22 epizod 

(%68,75) tek ektopik vuru sonrasında baĢlamıĢtı. Ani baĢlangıçlı olmayan TdP‟de 

ventriküler ejeksiyon fraksiyonu düĢüktü  (38±6 karĢılık 55±7, p<0,001). Ani 

baĢlangıçlı olmayan  taĢiaritmilerde ani baĢlangıçlı olan  taĢiaritmilere göre daha kısa 

eĢleĢme aralığı ( CI: coupling intervals ) mevcuttu.  Benzer Ģekilde TdP döngü 

(siklus) süresi ani baĢlangıçlı olmayan taĢikardilerde daha kısaydı. Bu sonuçlar 

TdP‟li olgularda ventriküler taĢiaritmilerin sıklıkla ventriküler ektopiyle baĢladığını 

gösterdi. Ani baĢlangıçlı olmayan ventriküler taĢiaritmiler genellikle daha düĢük CI, 

daha kısa TdP  döngü süresi ve daha düĢük ejeksiyon fraksiyonuyla iliĢkiliydi. 

 

Anahtar Kelimeler:Ani baĢlangıçlı, ani baĢlangıçlı olmayan, eĢleĢme aralığı, 

Torsades de Pointes 
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ABSTRACT 

 

Demirtaş, H. Factors that trigger and contribute to the formation of torsades de 

pointes. Eskisehir Osmangazi University  Faculty of  Medicine, Medical 

Speciality Thesis in Department of Cardiology, Eskisehir, 2011. In this study, we 

investigated the electrophysiological features of ventricular tachyarrhythmias with 

different initiation  patterns to assess whether there is a relationship between the 

initiation patterns of TdP and clinical and electrophysiological characteristics. We 

analysed 50 rhythm strips defined as TdP from 32 patients (mean age of 66±8) years) 

in this retrospective study. All  patients  were monitored while they were hospitalised 

in the coronary care unit. Ventricular tachyarrhythmia that was not preceded by 

ventricular ectopik beats was defined as sudden onset tachycardia. Ventricular 

tachyarrhythmia that was preceded by single or multipl ectopic beats was defined as 

non-sudden onset  tachycardia. Non-sudden onset episodes were more common than 

sudden onset episodes (32 episodes [%64] versus  18 episodes [% 36] ). In the non-

sudden onset group, 22 episodes (%68,75) were initiated after a single ectopic beat, 

while 10 episodes (%31,25) were initiated after multipl complexes.The left 

ventricular ejection fraction of patients with non-sudden onset TdP were decreased 

(38±6 versus 55±7, p<0,001 ). Tachyarrhythmias with non-sudden onset had lower 

coupling intervals (CI) than tachyarrhythmias with sudden onset. Similarly, the TdP 

cycle length was  shorter in the presence of non-suden onset  initation. These result 

demonstrate that ventricular tachyarrhythmias are often preceded by ventricular 

ectopy in patients with TdP. Non-sudden onset ventricular tachyarrhythmias are 

usually characterised by lower CI, shorter TdP cycle length and associated lower 

ejection fraction. 

 

Key Words: Sudden onset, non-sudden onset, coupling interval, Torsades de Pointes 
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1. GİRİŞ 

Genellikle farklı tedavi stratejilerine ihtiyaç göstermesi nedeniyle VT‟nin 

polimorfik özelliğinin klinik olarak tanımlanması önemlidir.(1)UzamıĢ 

repolarizasyonunlu(uzun QT intervali)PMVT‟nin ilk kategorisini genellikle Torsades 

de pointes olarak bilinir. (2) Torsades de pointes dalganın (baseline etrafındaki QRS) 

büklümlenmesini ifade eder ve bu taĢikardinin morfolojik görüntüsünü ifade 

eder.Hızlı ve QRS morfolojisinin atımdan atıma değiĢiklik gösterdiği polimorfik bir 

ritmdir.TaĢikardinin bu tipi özellikle QT intervelinede uzamayla birliktelik gösterir. 

QT uzaması gizli ve sadece aritmi baĢlangıcından önce yada bir pause sonrasındaki 

farkedilebilir dönemde dinamik olabilir.QT uzamasının hem konjenital hem de 

kazanılmıĢ olmak üzere iki formu tanımlanmıĢtır.EriĢkin populasyonda daha sık 

görülen formda QT uzaması daha sıklıkla myokardial repolarizasyonda uzama neden 

olan klas 1a antiaritmikler,amiadorone ve hipokalemi veya hipomagnezemi 

nedeniyledir.Torsades de pointes‟in kesin mekanizması bilinmemektedir.Fakat son 

veriler tetiklenmiĢ aktiviteyi kuvvetle desteklemektedir ve erken repolarizasyonun 

kazanılmıĢ formunda önemli bir rol oynayabileceğini desteklemektedi(1). Daha 

önceki yıllarda yapılan bazı çalıĢmalarda, farklı kayıt tekniklerinin kullanıldığı farklı 

populasyonlarda Torsades de pointes‟in baĢlangıç Ģekilleri incelenmiĢtir. Holter 

elektrokardiyogram  kayıtlarının kullanımı ve implante intra kardiyak defibrilatörden 

(ICD) kayıt edilen intrakardiyak elektrokardiyogramların incelenmesi bizlere 

Torsades de pointes‟in  baĢlangıç paternlerinin araĢtırılması için olanak tanır, 

böylece Torsades de pointes‟in  baĢlangıcının mekanizmalarını kanıtlamak için fırsat 

sağlar (3). Torsades de pointes‟in  baĢlangıç paternlerini inceleyen az sayıda çalıĢma 

bulunmaktadır. Görenek ve arkadaĢlarının (4) 1993 ve 1997 yılları arasında 60 

köpekte yaptığı çalıĢmalardan birinde, Prematür ektopik vurular uzun QT 

Sendromunda Torsades de Pointes ritminin ortaya çıkmasından önceki olayların 

spesifik bir sıralaması olabileceğiydi.Fakat torsades de pointes‟in oluĢmasını katkıda 

bulunan ve tetikleyen faktörler  hakkında yeterli bilgimiz bulunmamaktadır. 

ġimdiki çalıĢmanın amacı Torsades de pointes‟in oluĢumuna katkıda bulunan 

ve tetikleyen faktörlerin baĢlama paterni, klinik ve elektrofizyolojik karekteristikler 

arasında bir iliĢki bulunup bulunmadığının belirlenmesi amacıyla yapılmıĢtır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Ventriküler aritmi tipleri; ventriküI erken vuruların (VEV) değiĢik örnekleri,   

sürekli ventriküler taĢikardi (VT) (polimorfik veya monomorfik), ventriküler flatter 

(VFL) ya da ventrikül fibrilasyon (VF) gibi sürekli aritmilere ayrılabilir. Bigger (5) 

ventriküler aritmilerini iyi huylu, potansiyel kötü huylu ve kötü huylu olarak 

ayırmıĢtır. Bu kavram geniĢletilerek sıklık, biçim, kalp hastalığının ciddiyeti ve sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonu  bir klinik sınıflamaya entegre edilerek, iyi huylu 

(bağımsız risk artıĢı yok), önemli (riskde bağımsız artıĢ) ve potansiyel ölümcül 

(tedavisiz öülüme neden olabilir) ayrımı yaratmıĢtır. 

2.1. Ventriküler Erken Vuru 

Önünde herhangi bir P dalgası olmadığı halde beklenenden daha önce 

(kendinden önceki R ile RR mesafesi kısa olarak) ortaya çıkmıĢ normalden geniĢ, 

Ģekli değiĢikliğe uğramıĢ, bazen çentikli olabilen QRS komplekslerine Ventriküler 

Erken Vuru(VEV) denir. 

Ventrilüler erken vuruların karakteristik ve tanısal özelliği kompansatuar 

pause özelliğidir.Kompansatuar pause ventriküler erken atımdan sonra gelen sinüzal 

atımın oluĢturduğu QRS kompleksinin beklenilen zamanda olmasıdır.BaĢka bir 

deyiĢle R-R-R süresi eĢittir R-R‟-R süresidir. 

 Yapısal kalp hastalığında ventriküI erken vurular risk göstergesidir. Ayrıca 

uygun koĢullarda hemodinamik olarak önemli ya da yaĢamı tehdit eden aritmilerin 

(VT, VFL  ya da VF) tetikleyicisi olarak da görev yapabilirler. 

VEV‟lerin önemi klinik duruma bağlıdır. Çok yüksek frekanslar ya da ileri 

formlar, belli çok biçimli süreksiz VT‟ler dıĢında yapısal kalp hastalığı olmadığında 

riskin çok az artmasına ya da hiç artmamasına neden olur. Yapısal kalp hastalığının 

varlığıyla risk artmaya baĢlar ve LVEF düĢtükçe belirginleĢir (6,7). Miyokard  

infarktüsünün   nekahat dönemindeki  VEV'lerin öngördüğü riske iliĢkin veriler, hem 

sıklık hem de biçime göre analiz edilmiĢtir (8,9). 

Sıklığına göre çoğu çalıĢmada saatte 10 ya da daha fazla ektopik vuru 

sıklığının artmıĢ risk gösterdiğini ve büyük bir çalıĢma da saatte 1‟den 9 vuruya 

kadar gittikçe riskin dik olarak arttığını göstermiĢtir (6). 
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Benzer Ģekilde biçimlerin hiyerarĢisinde, Couplet‟lar, tek ya da çok biçimli 

VEV‟lere göre yalnız küçük bir risk artıĢı göstermektedir (6). Salvolar anlamlı 

derecede daha yüksek risk gösterir (6,7). Daha uzun nöbetlerin (örn.6 ardıĢık uyarılı 

süreksiz VT‟ler), daha yüksek risk oluĢturup oluĢturmadığına iliĢkin veriler 

yetersizdir. 

VEV‟lerin tedavisi ayrıca spesifik etiyolojiye (örn.düĢük riskli mitral kapak 

prolapsusuna karĢın, yüksek riskli idiyopatik dilate kardiyomiyopati) göre de analiz 

edilmeli ve akut ya da subakut klinik koĢullarda oluĢan VEV‟ler klinik koĢullarda 

oluĢanlardan ayrılmalıdır. Özel klinik durumlarda riski akla getirmesine karĢın, 

bizzat  VEV'lerin baskılanmasının mortalite oranlarını iyileĢtirdiği fikrini 

destekleyecek veri yoktur. Altta yatan bir kalp hastalığı olmadığında VEV‟lerin 

varlığı genellikle, aktivitenin süresi veya sınırlaması üzerinde etki sahibi değildir, 

antiaritmik ilaçların kullanılması tavsiye edilmez (10). Tedavi endikasyonları, 

tedavinin bilinen ya da Ģüphelenilen riskleri ıĢığında, semptomlara dayanarak konur. 

 

Tablo 2.1. Myerburg Sınıflaması 

Frekansına (sıklıklarına) göre ġekline (biçimlerine) göre 

Klas 0:VEV-yok Klas A-Monomorfik (tek biçimli),unifokal 

Klas 1: Nadir (saatte < 1 VEV) Klas B-Multiform (çok biçimli),multifokal 

Klas 2:Seyrek (saatte 1-9 VEV) Klas C-Tekrarlayıcı formlar(Couplet,Salvolar 3-5 

ardıĢık atım) 

Klas 3:Orta (saatte 10-29 VEV) Klas D-Süreksiz (nonsustained) VT 

Klas4:Sık (saatte 30'dan fazla) Klas E-Sürekli (sustained) VT 
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2.2. Monomorfik Ventriküler Taşikardi 

Ventrikül taĢikardi, kalp hastalıklarında morbiditenin ve mortalitenin önemli 

bir nedenidir. Sürekli monomorfik taĢikardi sıklıkla geçirilmiĢ miyokard infarktüsü 

ve kardiyomiyopati gibi yapısal kalp hastalıkları ile iliĢkilidir. Koroner arter hastalığı 

varlığında monomorfik ventriküler taĢikardi (MVT), VT‟nin en sık karĢılaĢılan 

Ģeklidir ve genellikle MĠ‟dan sonra ortaya çıkar. Bu taĢikardilerin çoğundan reentri 

mekanizması sorumludur. Reentri dıĢında hem normal hem de anormal otomasite ve 

tetiklenmiĢ aktivite de rol oynayabilir. VT‟lerin tesbiti üç veya daha fazla ardıĢık 

geniĢ (≥ 120 milisaniye) QRS komplekslerin tanımlanmasıyla baĢlar. MVT‟deki 

QRS kompleksleri atımdan atıma uniform bir görünüme sahiptir. Hızlı ve inatçı 

taĢikardiler presenkop, senkop ve ani ölümle sonuçlanan hemodinamik kollaps neden 

olur. Ġnatçı ve yavaĢ  (<150/dk) VT dispne, pulmoner konjesyon ve ödeme yol 

açabilir. Bazı hastalarda, VT anjinal atakları taklit edebilir. Bazen yapısal kalp 

hastalığı olan hastalarda, VT esnasında herhangi bir semptom bildirilmeyebilir. VT 

ile prezente olan bir hastanın fizik muayenesi sıklıkla hemodinamik bir bozukluğu 

(hipotansiyon, kalp yetmezliği ya da kardiyojenik Ģok) gösterir.  

Ventrikül taĢikardiyi aberan iletimli supraventriküler taĢikardilerden ayırt 

etmek gerekir. Anjina pektoris, MĠ, koroner bypass operasyonu ve kalp yetmezliği 

varlığı VT olasılığını belirgin olarak artırmaktadır (11-12).  

            VT tedavisi; direkt akım kardiyoversiyon (DAK), sebeb olabilecek proaritmik 

ilaçların kesilmesini, özel antiaritmik ilaçlarla tedaviyi, elektrolit dengesizliğinin 

düzeltilmesini, intrakardiyak defibrilatör cihazlarının yerleĢtirilmesini, 

ablasyonu,revaskülarizasyonu ve cerrahiyi içerebilir. TaĢiaritmilerin çoğunda olduğu 

gibi VT‟si olan stabil olmayan hastada tedavi hızlı DAK‟tır. Nabızsız VT olan 

hastada asenkronize DAK uygulanır. Bilinci yerinde, stabil olmayan vital bulgulara 

sahip ya da aĢırı semptomatik hastalarda senkronize DAK uygulanır.           

2.3. Polimorfik Ventriküler Taşikardi 

           Ventriküler taĢikardi, birbirini izleyen üç yada daha fazla atımın 600 ms‟den 

daha az RR aralığı ile atriyoventriküler düğümün aĢağısından ortaya çıkması olarak 

tanımlanır (13). VT morfolojik kriterler (monomorfik-polimorfik), süre (devamlı-

devamlı olmayan) ya da altta yatan  mekanizma (14) (reentri, artmıĢ otomasite ya da 
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tetiklenmiĢ aktivite) olarak sınıflandırılabilir.  Reentri koĢulları kronik hastalıklar ile 

iliĢkili olma eğilimindedir. Akut miyokard infarktüsü, hipoksi, elektrolit 

anormallikleri ve yüksek adrenerjik tonus gibi durumlarda ortaya çıkan VT‟de 

anormal otomatisite sorumludur. Bunlar muhtemelen infarktüs bölgesinde akut 

olarak görülen rezidüel iskemi ile iliĢkilidir.  Tetiklenen aktivite nedeniyle ortaya 

çıkan ventrikül taĢikardileri nadir olmasına karĢın, iki ayrı klinik sendrom 

tanımlanmıĢtır. Duraklamaya bağlı tetiklenen aktivite aksiyon potansiyelinin faz 3‟ü 

sırasında ortaya çıkan after-depolarizasyonlara (erken after-depolarizasyon) bağlıdır. 

Duraklamaya bağlı tetiklenen aktivite repolarizasyonu uzatan konjenital iyon kanalı 

anormallikleri (uzun QT sendromu), özgül koĢullar (hipokalemi ve hipomagnezemi) 

ve ilaçlar (edinilmiĢ QT sendromu) ile iliĢkili olabilir. Katekolamine bağlı tetiklenen 

aktivitenin nedeni kardiyak aksiyon potansiyeli faz 4 sırasında ortaya çıkan after-

depolarizasyonlardır (geç after-depolarizasyonlar). Bunlar dijital toksisitesi, kardiyak 

iskemi ve konjenital iyon kanalı anormallikleri varlığında ortaya çıkarlar.      

 Genellikle farklı tedavi stratejilerine ihtiyaç göstermesi nedeni ile VT‟nin 

polimorfik özelliğinin klinik olarak tanımlanması oldukça önemlidir. Polimorfik 

ventriküler taĢikardi (PMVT), morfolojik, aks ya da her ikisininde de sık ve hızlı 

değiĢikliklerin gözlendiği QRS kompleksleriyle karekterize 100/dakika dan fazla 

hıza sahip ventriküler bir ritimdir (1). PMVT‟nin klinik spektrumu kısa, 

asemptomatik, kendiliğinden sonlanan epizodlardan, rekürren senkop ya da ani 

kardiyak ölüme kadar değiĢebilir. Asıl hedef  risk altındaki toplumda primer koruma 

olmasına karĢın, zor olan PMVT‟li hastalarda nedenin saptanması ve rekürrenslerin 

önlenmesidir. 

 Polimorfik ventriküler taĢikardi, QT intervaline dayalı çeĢitli klinik sendrom 

sınıflandırmalarını içerir (Tablo 2.2) (1). Elektrokardiografideki (EKG)  QT intervali 

QRS kompleksinin baĢlangıcından T dalgasının sonuna kadarki süredir ve tüm 

aksiyon potansiyelinin depolarizasyon baĢlangıcı ile repolarizasyonun tamamlanması 

arasındaki süreyi tanımlar (1). QT intervali var olan en az  miyokardiyal kitlenin 

repolarizasyonun toplanmıĢ süresini gösterir fakat QT intervalinin lokal 

repolarizasyonu ne derece gösterdiği tartıĢmalıdır (1).  

           QT intervali, ventriküler depolarizasyon ve repolarizasyonun EKG‟de ki 

temsilidir.En uzun QT intervali genellikle precordial derivasyonlardadır. QT 
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uzamasını değerlendirmede en güvenilir olanı V3 veya V4 olarak görünmektedir.(15) 

QT intervalleri; diurnal etkiler, elektrolit imbalansı, otonomik fluktuasyon, EKG 

çekme tekniği kadar gözlemciler arası farklılıklardan da etkilenmektedir.(16,17) Bir 

çalıĢmada beyazların Afrikalı Amerikanlardan(18) daha uzun QT intervaline sahip 

olduğu gösterilmiĢtir.(19) Bu buluĢu konfirme edemedik. QT intervalleri taĢikardi ile 

kısalır, bradikardi ile uzar. Bu nedenle düzeltilmiĢ QT (QTc) hızı ölçülmelidir. 

1920‟de Bazett, en uzun QT intervalini RR intervalinin kareköküne bölen bir formül 

önermiĢtir .(20) En iyi QTc üzerine bir fikir birliği olmasa da Bazett‟in(21) formülü 

hala altın standarttır. Bu formül ilaca bağlı QT uzamasını daha yüksek hesaplayabilir. 

Normali QTc intervalinin 440 milisaniyenin altında olmasıdır. Erkeklerde 440-460 

milisaniye ve kadınlarda 440-470 milisaniye borderline kabul  edilmiĢtir.(22) 

           QT intervali yaĢ, cinsiyet ve kalp hızına bağlıdır ve adrenerjik tonusda 

dalgalanmalara bağlı olarak diurnal varyasyonlar gösterir (23-26).  DüzeltilmiĢ QT 

(QTc) intervali Bazzett (27) formülü (QTc=QTo/√RR) kullanılarak görülen QT 

intervalinden (QTo) hesaplanabilir. 

            Atrial fibrilasyon sırasında QTc ölçümü için uygun yöntem net değildir. QTc 

ardıĢık 10 vuru sonrası ölçülüp ortalaması alınabilir. Alternatif olarak en uzun ve en 

kısa RR mesafesini takip eden QTc ortalaması alınabilir.(28) Bazı yazarlar QRS‟i 

değil de (ventriküler repolarizasyonun bir indeksi olarak)(29) JT intervalini ölçmeyi 

önermekteler. Bununla birlikte kanıtlar JT intervalinin QRS süresine göre değiĢtiğini 

öne sürmektedir ve normal JT değerleri üzerine bir görüĢ birliği yoktur.(30) 

            KarıĢıklığı engellemek için Torsade de point (TdP) terimi sadece uzamıĢ 

repolarizasyonlu, konjenital  veya  akkiz  QT  intervali uzaması durumunda meydana 

gelen PMVT için kullanılır (1,31). Diğer tüm üniform VT‟ler için QRS 

görünümünde TdP‟i taklit etseler de polimorfik olarak adlandırılırlar. Hepsinde 

olmamakla birlikte QT uzaması olmayan PMVT gözlenen hastaların çoğunda 

koroner hastalığı bulunmaktadır (32-35). UzamıĢ  repolarizasyonla  iliĢkisiz ve QT 

intervali normal sınırlarda olan PMVT genellikle akut iskemi ya da kronik kalp 

hastalıkları nedenli olurken, yapısal olarak normal kalbe sahip bireylerde de 

geliĢebilmektedir (1).    
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Tablo 2.2. EKG‟de QT intervaline dayalı Polimorfik Ventriküler TaĢikardi    

sınıflaması 

Sınıflandırma Nedenler 

 

-UzamıĢ QT intervali ( torsades de 

pointes) 

 

-Normal QT intervali 

-Konjenital uzun QT sendromu 

-KazanılmıĢ uzun QT sendromu 

-Ġskemi 

-Reperfüzyon 

-Organik kalp hastalıkları 

-Katekolaminerjik PMVT 

-Ġdiopatik PMVT 

-Brugada Sendromu   

 

 Torsade de point uzamıĢ QT intervali durumunda meydana gelen PMVT‟dir 

ve ventrikül miyokardın uzamıĢ repolarizasyonu gözlenir. Bu aritmini hızı tipik 

olarak 160-250 atım/dakika arasında değiĢir. Her siklus uniform morfoloji ve aksa 

sahiptir, 5-20  kompleks içerir.  QRS morfolojisi ve aksındaki bu değiĢmeler tek 

leadde görülmeyebilir, bu yüzden mümkünse birkaç lead incelenmelidir. Ritm 

genellikle kendiliğinden sonlanır, fakat VF ya da daha nadiren monomorfik VT‟ye 

dönüĢebilir. QT uzamasının  hem konjenital hemde kazanılmıĢ olmak üzere iki 

formu tanımlanmıĢtır (34). TdP‟in kazanılmıĢ formu hemen hemen her zaman QT 

intervalini uzatan ilaçlara bağlıdır fakat elektrolit değiĢikliği, toksinler, santral sinir 

sistemi hastalıkları ve aĢırı diyet rejimleri gibi diğer nedenlerde rapor edilmiĢtir 

(tablo2.3) (1,36-42).  

Gözlenen ya da düzeltilmiĢ QT intervalindeki uzama ilaç iliĢkili TdP‟in temel 

özelliğidir. Bazı uzmanlar ilaç iliĢkili TdP‟li çoğu hastada QT intervalinin 600 

milisaniye ulaĢtığını belirtmiĢlerdir (43-53).  
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 Tablo 2.3.  KazanılmıĢ Uzun QT sendromunun ana nedenleri  

                         

Ġlaçlar; sınıf IA (kinidin, prokainamid,disopramid) ve sınıf III (amiodarone, 

sotolol) antiaritmik ilaçlar, antimikrobiyal ajanlar (eritromisin, klaritromisin, 

levofloksasin, moksifloksasin, antihistaminik ( astemizol, terfanidin), psikotropik 

ilaçlar ( trisiklik ve tetrasiklik antidepresanlar, holoperidol, serotonin selektif re-

uptake inhibitörleri)   

Elektrolit bozuklukları 

    Hipokalami  

    Hipomagnezemi 

    Hipokalsemi 

Bradiaritmiler 

    Sinüs bradikardisi 

    Yüksek dereceli A-V blok 

Serebrovasküler anomaliler 

    Ġntrakraniyel ve subaraknoid kanama 

    Stroke 

    Ġntrakraniyel travma 

Miyokardit 

Miyokardiyal iskemi ve infarktüs 

Konjestif kalp yetmezliği 

                                                                                                                                                                                                     

 

 

 

            Myokardial repolarizasyon primer olarak potasyum iyonunun akımıyla 

iliĢkilendirilmiĢtir. Hızlı (Ikr) ve yavaĢ (Iks) potasyum kanalları bu repolarizasyondan 

öncelikle sorumludur. QT‟yi uzatan hemen hemen tüm ilaçlar Ikr‟yi(54) bloke eder. 

De Bruin(55) bir ilacın Ikr‟yi bloke edebilmesi ile ventriküler aritmi ve ani kardiyak 

ölüme yol açabilme potansiyeli arasındaki güçlü korelasyonu tanımladı . ArtmıĢ 

aksiyon potansiyeli süresi QT uzamasını yansıtmaktaydı. Repolarizasyon gecikmesi 

de T dalgasını veya onun ürettiği U dalgasını bozmaktaydı. 

           QT‟yi uzatan ilaçlarla tedavi alan pek çok hastada TdP geliĢmemiĢtir. Pek çok 

risk faktörü hastayı LQTS ve TdP‟ye predispoze etmektedir. Zeltser non-kardiyak 
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medikasyondan dolayı 249 TdP vakasını incelemiĢtir.(56) Hastaların hemen hemen 

tümünde 1 risk faktörü, %71‟inde ise multiple risk faktörü vardı. Diğer sık görülen 

risk faktörleri yapısal kalp hastalıkları (myokard infaktüsü, kalp yetmezliği, kapak 

hastalıkları veya kardiyomyopati), hipokalemi, QT‟yi uzatan ilaç ya da madde 

kullanımı, baseline QTc uzaması (≥450 milisaniye), konjenital LQTS‟nun aile 

öyküsü ve önceki ilaca bağlı TdP‟yi kapsıyordu. Karaciğer yetmezlği, bradikardi ve 

atrioventriküler blok da TdP riskini arttırmaktadır.(57) 

          Ġlaca bağlı QT uzaması ve ventriküler aritmileri olan hastalarda konjenital 

LQTS‟ye neden olan genlerdeki subklinik mutasyonlar bulunmuĢtur. Provokasyon 

yoksa konjenital LQTS‟si olan hastalarda (Ikr‟nin β subünitini kodlayan gendeki 

mutasyonlar) aritmiler genellikle görülmez.(58-61) Yang,(62) ilaca bağlı TdP‟si olan 

hastaların %10-%15‟inde uzun QT genlerinden birinde mutasyon ya da polimorfizm 

olduğunu ortaya çıkarttı. Kardiyak sodyum geni SCN5A‟da S1103Y adlı bir 

mutasyon öncelikle Afrikalı Amerikanlarda tanımlanmıĢtır (%13,2). Aynı mutasyona 

sahip bir beyaz aile de bildirilmiĢtir.(63) Repolarizasyon rezervinin kapsamı mutant 

geni olan bazı hastalarda neden QT uzaması veya TdP geliĢmediğini 

açıklayabilmektedir.(64) Torsades de pointesin en sık nedeni antiaritmik ilaç 

kullanımıdır. Bu ilaçları kullanan hastaların genellikle organik kalp hastalıkları 

vardır ve sıklıkla hipokalemi ve hipomagnezemiye neden olan diüretikler kullanırlar. 

Sınıf 1a ilaçlar (kinidin, disopramid, prokainamid) K
+
 çıkıĢını ve Na

+
 giriĢini bloke 

ederler. Serum seviyeleri artarken Na
+ 

akımı bu artıĢı bloke eder. K
+ 

 akımı daha çok 

düĢük serum seviyelerinde bloke eder. Bu nedenle TdP sıklıkla düĢük veya 

subterapötik serum seviyelerinde meydana gelir.(65) Kinidine bağlı TdP riski 

yaklaĢık %1,5‟tir.(66) Disopramidden de bahsedilmektedir.(67) Prokainamid TdP‟ye 

daha az neden olmaktadır. Metaboliti N-asetilprokainamidin QT uzaması veya 

TdP‟ye neden olabilen potent Ikr özelliği vardır.(68) Bu da yüksek N-

asetilprokainamid seviyeleri geliĢen renal yetmezlikli hastalarda oldukça önemlidir. 

           Sınıf 1a antiaritmik ajanlardan farklı olarak sınıf 3 antiaritmikler (potent Ikr 

blokerler) doz bağımlı olarak QT uzamasına neden olurlar. Yüksek risk gösteren 

sınıf 3 ilaçlar olan dofetilid, ibutilid ve sotalol serum seviyeleri artarken QT‟yi 

progresif olarak uzatırlar.(57,67) Bu ilaçlar düĢük kalp hızında Ikr„yi etkili bir 

biçimde bloke ederler, ters kullanım bağımlılığı olarak bilinen durum. Bu yüzden 
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TdP riski bradikardi ile artar. Sotalol için TdP risk aralığı %0,8-%3,8‟dir.(67) 

Defotelid için de benzer oranlar bildirilmiĢtir (%0,9-%3,3).(69,70) Atrial fibrilasyon 

veya atrial flutter konversiyonu için uygulandığında intravenöz ibutilid hastaların 

%3,6-%8,3‟ünde TdP‟ye neden olmuĢtur.(71,72) Ciddi QT uzamasına rağmen 

amiodaron TdP‟ye neden olmaz. Klinik dozlarda kullanıldığında TdP‟ye neden olma 

riski <%1‟dir.(73,74) Ters kullanım bağımlılığı olmaksızın Ikr blokajına ek olarak 

amiodaron homojen bir biçimde refraktörlük heterojenitesini azaltarak ve myokardı 

reentrye daha az duyarlı hale getirerek aksiyon potansiyeli süresini uzatmaktadır.(75) 

Güvenilirliği açıklamaya yardımcı ek elektrofizyolojik etkileri, EAD‟yi azaltabilen 

nonkompepetif β antagonizma ve L-tipi kalsiyum kanal blokajını kapsar.(71) 

             Torsades de pointes‟in sellüler mekanizmasını kardiak aksiyon potansiyeli, 

kalbin elektrik aktivitesini oluĢturmak üzere spesifik kanallarda hareket eden iyonlar 

sayesinde meydana gelen transmembran voltaj ve süre arasındaki iliĢki 

gösterir.Aksiyon potansiyelinin faz 0‟ı olarak kabul edilen membran depolarizasyonu  

pozitif yüklü sodyum iyonlarının hücre içine hareketinin net akımının sonucudur.bu 

hareket istirahat memran potansiyelini -90‟dan +40‟a değiĢtirirBu pozitif voltaj 

transient dıĢ potasyum akımını (ıto) aktive eder ,bu  faz 1 boyunca devam eder ve 

hızlı repolarizasyona neden olur.Aksiyon potansiyelinin plato fazı (faz 2) en komplex 

kısımdır çünkü birçok akım, membran potansiyelinde küçük etkilere sahiptir fakat 

hiçbir akım predominant değildir.Sodyum, kalsiyum, potasyum ve klor akımlarının   

tümü plato fazında etkilidir ve bu multible kompanentler faz 2‟yi kardiak aksiyon 

potansiyelini en dinamik faz haline getirir.Pozitif yüklü potasyum iyonlarının 

hücreden net dıĢa akımı sonucu faz 3‟ü meydana getirir.Diastol sırasında memranlar  

polarize bir Ģekilde kalmaktadır ve potasyum iyonların equilibrium potansiyeli -90 

mV‟tur çünkü bu süre zarfında geç potasyum kanalları bu dönemde membran 

potansiyelinde öncüdür.Purkinje liflerinde potasyum hücre dıĢına doğru çıkıĢı ve 

pacemakerın aktivasyonu ve sodyumun yavaĢça dıĢarı sızması iva kanallarında hızlı 

bir Ģekilde içe doğru aktivasyona neden olur. 

       Kalbin elektiriksel aktivasyonu karmaĢık ve birbiri ile uyumlu birçok iyon ve 

kanalların senkronize halde çalıĢması gerçekleĢir.Fakat bu karmaĢıklık değiĢik 

noktalarda kendisine de sorun yaratmaktadır.Torsades de pointes‟in gerçek ve tam 

mekanizması Ģu an için muammadır.Hayvan çalıĢmalarından elde edilen verilere 
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göre tam memebran repolarizasyonunun problemi QT uzaması ve Torsades de 

Pointes‟e neden olmaktadır.Eğer bu problem plato(faz 2)veya erken repolarizasyon 

fazı(faz 3)sırasında olursa, bu erken after depolarizasyon (EAD) olarak 

nitelendirilir.Beklendiği gibi EAD aksiyon potansiyeli zamanını uzatmaktadır ve bu 

QT intervalinin  uzamasına neden olmaktadır.EAD‟nin ortaya çıkmasından hemen 

önce bir aksiyon potansiyeline ihtiyaç göstermesi onların uyarılmıĢ olduğunu 

düĢündürmektedir.EAD‟nin oluĢma süresinin bütün hücre tipleri ile bağlantısı 

bulunamamıĢtır.Deneysel çalıĢmalar gösteriyor ki Torsades de Pointes daha çok 

purkinje hücreleri ya da özelleĢmiĢ ventriküler hücreler(M hücreleri) ile 

bağlantılıdır.M hücreleri daha çok sol ventrikülün epikardium ve endokardium 

arasında birçok türde bulunmaktadır.(köpekler,Gine domuzları ve insanlar)(76-77-

78) M hücreleri sol ventrikülün değiĢik bölgelerinde heterojen olarak bulunmaktadır 

ve M hücreleri daha çok küçük, yavaĢ aktive olan ve geçikmiĢ uyarılar üreten (IKS) 

ve daha büyük, geç Na uyarılarında bulunur.(geç INA)(75-80) Bunun bir sonucu 

olarak M hücrelerinin uyarılarının aksiyon potansiyeli gözle görülür bir Ģekilde 

uzamıĢtır ve EAD bradikardi, duraklamalar, iskemiler ve K kanal blokerkeri 

antiaritmik ilaçlara bağlı oluĢabilmektedir.EAD‟ler bireysel ve grup olarak 

çalıĢabilir.(79-80)Özellikle iletim potansiyelinin plato fazında ki osilasyonlarda 

görülmektedir.Eğer EAD membran potansiyel sınırını ulaĢırsa tekrarlayan 

depolarizasyonlar oluĢabilir ve bu hemen bitiĢiğindeki myokarda sıçrar,sonuçta 

taĢiaritmi olurĢur. 

            Torsades de Pointes‟in ilk atımlarından EDA‟ler bir rol oynuyor 

olabilir.Aritminin oluĢmasında sadece birçok odaktan after depolarizasyon olması 

etkin değildir.Deneysel çalıĢmalar gösteriyor ki yeni polarize olmuĢ dokuların 

aktivasyonu tekrarlayan bir Ģekilde bir elektriksel döngü Ģeklinde olmaktadır ve bu 

Torsades de Pointe‟in oluĢması için rol oynamaktadır.(79)Bir diğer hipoteze göre 

EDA‟nin oluĢmasını sağlayan bazı faktörler myokarddaki refraktör dönemlerin 

heterojenitesine neden olur ve bu döngü Ģeklinde aritmilere neden olabilir.Bu alanda 

daha çok çalıĢmalar yapılması gerekir ki Torsades de pointes‟in insan kalbinde 

yaptığı tüm mekanizmayı açıklmak için bu alanda daha çok çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 

       KazanılmıĢ uzun QT sendromu ve PMVT‟nin tedavisi hemodinami üzerine 

etkisine bağlı olarak değiĢmektedir. Kısa süreli ve kendiliğinden sonlanan atakları 
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olan asemptomatik hastalara acil giriĢim gerekmemekle beraber tetikleyici etkenin 

düzeltilmesi gerekmektedir. Sürekli PMVT‟nin sonlandırılmasında elektriksel 

defibrilasyon 200 joule (J)  ile baĢlanarak cevaba göre 300 J ve 360 J ile yapılabilir 

ve genellikle baĢarıyla aritmi sonlandırılır. Hemodinamik stabilite sağlandıktan sonra 

fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG  (QT uzaması olup olmaması), miyokardiyal 

iskemik veya infarktüs açısından uygulanmalıdır. Geri döndürülebilir metabolik 

problemler açısından serum biyokimyası ile kardiyak enzimler çalıĢılmalıdır. 

Herhangi bir neden saptanmadıysa profilaktik ve/veya kurtarıcı tedavi 

uygulanmalıdır. KazanılmıĢ PMVT‟de ve TdP‟de akut profilaksi kapsamında  

intravenöz  Mg, lidokain,  kalbi hızlandırmak üzere geçici pacing veya izoproterenol 

uygulanmalıdır. 

  Kısa QT sendromu; yüksek rekürren senkop, PMVT ve ani ölüm riskiyle 

iliĢkili kalıtsal kardiyak  iyon kanalı bozukluğu olan son zamanlarda çeĢitli ailelerde 

tanımlanmıĢtır. Bu hastalar normal kalp hızlarında aĢırı kısa veya olmayan ST 

segmenti ve uzun sivri T dalgasıyla iliĢkili olarak aĢırı kısa QT  intervallerine (QTc < 

320 milisaniye) sahiptirler (46,48). Ġlk olarak Gaita ve ark. tarafından 2003 yılında 

tanımlanmıĢ olan bu sendrom Ģimdiye kadar altı ailede, yaĢları üç ay ile 84 arasında 

değiĢen 40 hastada görülmüĢtür.QT intervalinin 300 msn‟nin altında olması ile 

beraber ya atrial veya ventriküler fibrilasyon veya bunlarla iliĢkili sembtomların 

olması ya da kalp nedenli ölüm veya kısa QT sendromu ile ilgili aile öyküsü varlığı 

ile tanı konulmaktadır.(46-47)Kısa QT sendromu en yeni tanımlanan kardiyak 

kanalopatidir.Bu sendromlarda potasyum kanallarını kodlayan ve repolarizasyona 

etkili üç gende mutasyon saptanmıĢtır.Bunlardan ilki SQT1‟e yol açan ve HERG 

proteinini kodlayan, yedinci kromozomda yerleĢmiĢ olan KCNH2 genindeki 

mutasyondur.Burada hücre dıĢına yönlenen geçikmiĢ düzeltici potasyum akımının 

hızlı kompanentinde (IKr) fonksiyon artıĢı söz konusudur.SQT2‟ye yol açan ise 

KvLQT1 proteinini kodlayan ve 11‟inci kromozomda yerleĢmiĢ olan KCNQ1 

genindeki mutasyondur.Burada ise hücre dıĢına yönlenen geçikmiĢ yöneltici 

potasyum akınlarının yavaĢ kompanentinde (IKs) fonksiyon artıĢı vardır.SQT3‟e 

neden olan mutasyon ise Kir2.1 ve IRK1 proteinlerini kodlayan KCNJ2 geninde 

meydana gelmektedir.son mutasyon 17‟inci kromozomda saptanmıĢtır ve daha nadir 

görülmektedir.bu genlerde oluĢan mutasyonlar sonucunda,kodlanan iyon 
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kanallarında potasyum kanal blokerlerine karĢı duyarsızlık da meydana 

gelmektedir.Kısa QT sendromlarını oluĢturan bu üç farklı gendeki mutasyonlar 

sonucu, repolarizasyon fazının ikinci (plato fazı) ve üçüncü (yavaĢ geç 

repolarizasyon) dönemlerinde potasyum iyonunun hücra dıĢına çıkıĢına neden olacak 

Ģekilde iyon kanallarında iĢlev bozuklukları oluĢmaktadır.Böylelikle, repolarizasyon 

ve QT intervali kısalmaktadır.ArtmıĢ repolarizasyon dispersiyonu ile birlikte efektif 

refrakter periyodlardaki azalma, re-entri (yeniden giriĢ) için uygun bir ortam 

sağlamaktadır.Bu durum, atriyum ve ventrikül fibrilasyon ve ani kardiak ölümle 

sonuçlanmaktadır.Sınıf IC ve sınıf III antiaritmik ilaçlar QT intervali üzerinde az bir 

etkiye sahiptir fakat ön hazırlık bilgileri kinidinin etkili olabileceğini söylemektedir 

(46). Atrial fibrilasyonun ve aĢırı duyarlılıkla sonuçlanan belirgin T dalgalarının sık 

birlikte bulunmasının  bu  hastalarda  uygun  olmayan Ģok riskini artırmasına 

rağmen, ICD‟ler   en etkili tedavidir. 

  Fokal olarak tetiklenmiĢ PMVT; epizotları sıklıkla sağ ventrikül çıkıĢ 

yolundan veya sol ventrikülün distal purkinje ağından kaynaklanan, uniform 

morfolojili, prematüre kontraksiyonlar tarafından tetiklenenlerde egzersiz ile 

bağlantılı olması gerekmeyen,  senkop ve PMVT ataklarıyla karakterize çeĢitli hasta 

grupları rapor edilmiĢtir (50-52). Klinik değerlendirmede yapısal kalp hastalığını, 

uzun QT sendromu ve Brugada sendromunu dıĢlar.  PMVT ve VF‟ye ilerleyebilir ve 

önemli bir ani ölüm riski vardır. BaĢlatıcı atımın eĢleĢme intervalleri kısa olabilir 

(genellikle kısa eĢleĢmiĢ TdP olarak tanımlanır) veya repolarizasyonun sonunda veya 

daha sonra meydana gelebilir. BaĢlatıcı kompleksin kateter ablasyonunun  takip eden 

PMVT epizotlarını ortadan kaldırdığı rapor edilmiĢtir ( 53). 

 1992‟de Brugada ve Brugada  (82) sağ prekordiyal EKG derivasyonlarında 

sağ dal bloğu paterni ve ST segment elevasyonu gösteren yeni bir klinik antite 

bildirmiĢlerdir. Hastalık idiyopatik VF‟nin bir alt grubu olarak da kabul edilmektedir 

ve Brugada sendromu adı verilmiĢtir. Semptomlar tipik olarak 30-40 yaĢları arasında 

ve erkeklerde daha sık olarak görülür. Brugada sendromu PMVT, senkop ve ani 

ölüm olarak ortaya çıkmaktadır (83-85). Ailesel patern genellikle gözlenmekte olup 

SCN5A‟da hastaların %20 ile %40‟ında sodyum  kanalı fonksiyonunun kaybına yol 

açan mutasyonlar tanımlanmıĢtır (84-85). Brugada sendromunun EKG belirtileri 

geçici veya gizli olabilir, fakat sodyum kanal blokerleri (ajmalin, flekainid ve 
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prokainamid) (86-87), vagotonik uyarı (88) veya ateĢ (89) ile açığa çıkabilir.Bu 

sendromda sağ ventrikül epikardiyumunda,faz 1‟den (hızlı erken repolarizasyon) 

sorumlu, dıĢarı yönelimli geçici potasyum akımlarında (ıto) artma 

kaydedilmiĢtir.Böylelikle hücre içi pozitiflik azalmakta ve aksiyon potansiyeli süresi 

kısalmaktadır.Ancak, bu durum endokardda görülmediğinden, epikardla endokard 

arasında voltaj gradienti meydana gelir.Elektrokardiyografide sağ prekardiyal 

derivasyonlarda gözlenen ST segment yükselmesinin nedeni budur.Öte yandan, 

aksiyon potansiyelindeki azalma epikardın her bölümünde homojen olarak 

gerçekleĢmez.Böylece, epikard içerisinde farklı repolarizasyon dağılımı oluĢur ve faz 

2 re-entri adlı mekanizma ile tehlikeli ventrikül taĢiaritmilerine neden olur.(90-91) 

Tesadüfü Brugada türü EKG bulgularının aile öyküsü bulunmayan asemptomatik 

kiĢilerde görülmesinin tanısal ve prognostik önemi klinik karar vermede tartıĢmalı ve 

henüz çözüme kavuĢturulmamıĢ giderek büyüyen bir sorundur. Brugada ve 

arkadaĢları (92) cinsiyetin erkek olması, spontan ST segment elevasyonu ve 

indüklenebilir VT‟si / VF‟si yüksek risk göstergesi olarak saptamıĢlardır. Brugada 

sendromu bulunan yüksek ani ölüm riski altındaki hastalarda seçkin tedavi ICD 

implantasyonudur (93-94). Beta bloker ve amiodarone tedavide etkili değildir (95).    

 Katekolaminerjik PMVT klinik ve genetik olarak heterojen bir hastalıktır. 

Tipik olarak çoçuklukta kendini gösterir. Klinik özellikler; normal QT intervali olan 

ve yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda, efor veya stres bağımlı senkop, 

polimorfik veya iki yönlü VT veya kardiyak arresttir (96-61). PMVT sıklıkla rutin 

ambulatuar görüntülemede gözlenmekte ve egzersiz testi veya katekolamin 

infüzyonu esnasında üretilebilmektedir. Katekolaminerjik PMVT hastaların %40-

%60‟ında kardiyak ryanodin reseptör geninde (Ry R2) (96) veya calsequestrin 2 

geninde (CASQ2) (100) mutasyonlar görülmüĢtür. Genotip-fenotip analizde 

erkeklerin kardiyak olaylar bakımından daha yüksek risk altında olduğu ve mutasyon 

taĢıyıcıların daha genç yaĢta semptomatik hale geldiği gösterilmiĢtir (101). 

Katekolaminerjik PMVT tedavisi beta adrenerjik blokerler (101,102) ve ICD 

implantasyonundan (103) oluĢmaktadır.     

Konjenital uzun QT sendromu tahmini prevelansı 1/3000-1/5000 olan seyrek 

bir hastalıktır (104-106).  UzamıĢ QT intervali (erkek hastalarda ≥440 milisaniye, 

kadın hastalarda ≥ 460 milisaniye ) ile karekterize, T dalga anormallikleri ve TdP‟i 
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de içeren bir polimorfik ventriküler aritmi eğilimiyle iliĢkilidir (53). Klinik 

prezentasyon oldukça değiĢken olup subklinik formlardan senkop, nöbet veya ani 

ölüme kadar değiĢen bir yelpazeye sahiptir. Bu bozukluklar tipik olarak en yaygın 

Ģekliyle değiĢken penetranslı  otozomal dominant paternde (Romano-Ward 

sendromu); daha az olarak da sağırlıkla iliĢkili otozomal resesif paternde (Jervell-

Lange-Nielsen) kalıtılır. Moleküler genetik çalıĢmalarda kardiyak repolarizasyonu 

kontrol eden iyon kanalı proteinlerini kodlayan genlerde mutasyonlar saptanmıĢtır 

(106). Günümüze kadar yedi genetik (LQTS 1-7) varyant  tanımlanmıĢtır (53). 

Senkop ve bayılma uzun QT sendromunun tipik belirtileridir. Fiziksel ve emosyonel 

stres (örneğin ; korku, öfke, yüksek seli gürültü, aniden uyanma) ortaya çıkmasını 

sıklıkla hızlandırır (107).  Konjenital uzun QT sendromu; yenidoğan dönemi de (ani 

bebek ölümü sendromuda dahil) (108)  dahil yaĢamın ilk iki dekadında baĢlarsa da 

ilk belirtiler özellikle kadınlarda (107) yaĢamın daha sonraki döneminde de ortaya 

çıkabilir. LQT3‟de kardiyak olaylar dinlenme ve uyku sırasında daha sık ortaya 

çıkarken, LQT1‟de emosyon ve egzersiz ile (özellikle yüzme) iliĢkilidir ve LQT2‟de 

iĢitsel uyaranlar ile iliĢkilidir (107,109). Mutasyonları saptanmıĢ hastaların en az 

%10 ile %20‟si baĢlangıçda normal QT intervali gösterebilirler (109,110).  Epinefrin 

infüzyonu gibi provakatif testler gizli uzun QT sendromunun açığa çıkmasında 

yararlı olabilir (111). Beta blokerler tedavinin temel taĢıdır (112,113). Meksiletin 

LQT3 tedavisinde yararlı olabilmektedir (114,115). Rekürren senkop atakları ya da 

ani kardiyak ölümden kurtulmuĢ hastalarda ICD implantasyonu düĢünülmelidir (1). 

2.4. Ventriküler Flatter  

Ventriküler flatter, görünüĢde bir sinüs dalgası olarak ortaya çıkar. 150 ile 

300/dakika (genelde 200) bir hızda görülen düzenli ve geniĢ dalgalanmalar 

Ģeklindedir. Düzenli VT ve ventriküler flatter arasındaki ayrımın yapılması güçtür. 

Hemodinamik kollap görülür. VFL bilinç kaybı, nöbetler ve apnelerle birlikte senkop 

sonrası ortaya çıkar ve eğer ritm kontrol altına alınmazsa ölümle sonuçlanır. 

Tansiyon ölçülemez ve kalp atıĢları genellikle duyulmaz. Hayata geri döndürülen 

hastaların çoğunda koroner arter hastalığı mevcuttur. Tedavide senkronize olmayan 

ve  200 J ile 360 J arasındaki  ani doğru akımlı elektrik Ģoku bilinç kaybına sebeb 

olan VFL için uygulanması zorunlu bir terapidir.   VFL‟nin baĢlamasına katkıda 
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bulunan koĢulların araĢtırılması yapılmalıdır ve mümkünse bu koĢullar ortadan 

kaldırılmalıdır.   

2.5. Ventriküler Fibrilasyon 

Ventriküler fibrilasyon sol ventrikülün hızlı, kaotik ve asenkron  

kontraksiyonu ile karekterizedir. VF‟de yüzey elektrokardiyogram hızlı, irregüler, 

dismorfik bir paterndedir ve belirgin QRS kompleksleri izlenmez. VF hızlı 

hemodinamik kollaps ile iliĢkilidir ve hastane dıĢı kardiyak arreste yol açan 

aritmilerin en sık görülenidir. Kardiyak arrest geçirmiĢ hastalar tekrarlayan arrest için 

belirgin riske sahiptir (116). VF mekanizmasını anlamamız hayvan ve bilgisayar 

simülasyon modelleriyle mümkün olmuĢtur. Deneysel çalıĢmalarda VF yayılması 

için mekanızmanın fonksiyonel re-entry olduğunu düĢündürmektedir. Matematiksel 

modellerde bu fonksiyonel re-entry dalgaları sabit olmayan dönen spiral dalgalar 

görünümüne sahiptir (117-119). Bu dalgaların sürekli değiĢen görüntüsü ve 

ventrikülün kompleks 3 boyutlu geometrisi 12 derivasyonlu elektrokardiyogramda 

veya ritm trasesinde görünen karmaĢık kaotik görünümün sebebini açıklar.   

   Koroner arter hastalığı ve MĠ, VF ve kardiyak arrestin en sık sebebidir (120). 

VF‟nin diğer sebebleri; dilate kardiyomiyopati (121), hipertrofik kardiyomiyopati 

(122), miyokardit (123), valvuler kalp hastalığı (124), konjenital kalp hastalığı (125), 

ilaçlar ile proaritmi (126), asit-baz elektrolit anormallikleri (127,128), uzun QT 

sendromu (129), kısa QT sendromu (130) ve Wolf parkinson white (WPW) sedromu 

olan hastada atrial fibrilasyondur (131).  

 Ventriküler fibrilasyonun etiyolojisinin aydınlatılması risk belirlemesinde 

ileride geliĢebilecek olan VF ataklarının önlenmesinde yardımcı olabilir. Koroner 

arter hastalığına bağlı miyokardiyal iskemisi olan hastaların revaskülarizasyonu, 

WPW sendromu olan hastalarda yan dal ablasyonu veya proaritmik ilaçların 

kesilmesi gelecekdeki VF  atakları riskini azaltabilir. Ancak geri dönüĢümlü 

sebeblerle arrest geçiren hastalar gelecekdeki VF atakları için risk altında olmaya 

devam etmektedir. AVID çalıĢmasının bir analizinde Wyse ve ark. VT veya VF için 

geri dönüĢümlü sebebi olanlar ile geri dönüĢümsüz sebebi olanlar arasında benzer 

mortalite oranları olduğunu rapor etmiĢlerdir (132). 
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 Kardiyak arrestin erken döneminde VF en sık karĢılaĢılan aritmidir. VF 

hastalarına acil defibrilasyon uygulanmalıdır. Erken defibrilasyon AHA‟nın yaĢam 

zinciri için vazgeçilmez parçadır (133). VF‟de defibrilasyon için her 1 dakika 

geçikme hayatda kalma Ģansında %7-10 azalmaya neden olur (134). Önerilen 

monofazik Ģok için baĢlangıç enerjisi 200 J‟dür, devamında 300 J arkasından 360 

J‟dür. Bifazik defibrilatörler daha az enerji gerektirmesi nedeni ile avantaja sahiptir.     

 Ventriküler fibrilasyon nedeni ile arrest geçiren hastaların tedavisinde sebebi 

anlamaya ve  tekrarı önlemeye odaklanılmalıdır. Çoğu kardiyak arrest koroner arter 

hastalığında meydana geldiği için tüm hastalar epikardiyal koroner hastalık 

yönünden genellikle koroner anjiografi ile değerlendirilmelidir. Ek olarak seri 

kardiyak enzim değerlendirilmesi, sol ventrikül fonksiyonları için ekokardiyografi 

değerlendirilmesi yapılmalıdır. Yapısal olarak normal kalbe sahip, iskemi veya 

miyokard  infarktüsü kanıtı olmayan hastalar WPW sendromu, ilaca bağlı proaritmi, 

uzun QT sendromu, kısa QT sendromu, Brugada sendromu, katekolaminerjik VT 

gibi diğer VF etiyolojileri açısından araĢtırılmalıdır. 

 Ventriküler fibrilasyon akut MĠ seyrinde meydana geldiği zaman genellikle 

koroner oklüzyonu takiben ilk 4 saat içinde oluĢur. GISSI -2 çalıĢmasında erken VF 

baĢvurudan sonraki ilk 4 saat içinde meydana gelme oranı % 3.1 iken, geç VF (4-48 

saat arasında) insidansı sadece % 0,6 saptanmıĢtır. Hem erken hem geç VF hastane 

içi mortalitenin bağımsız prediktörleri olarak saptanmıĢtır. Taburculuk sonrası 6 

aylık ölüm oranları hem erken hemde geç VF sub gruplarında ve kontrol grubunda 

benzer saptanmıĢtır (135). Akut MĠ olan tüm hastalar eğer uygunsa 

revaskülarizasyon yapılması ve asetilsalisilik asit, beta bloker, statin ve anjiotensin 

konverting enzim inhibitöründen oluĢan medikal tedavi verilmesi önemlidir. Kronik 

iskemik veya non-iskemik kardiyomyopati ve düĢük ejeksiyon fraksiyonu olan VF 

geçiren hastalarda VF arrest rekürrens oranı yüksektir. Bu hasta grubunda agresif 

tedavi önemlidir. Hastalar stabilleĢtikten ve bütün reversibl geri dönüĢümlü VF 

nedenleri düzeltildikten sonra VF arresti geçirmiĢ hastaların çoğuna ICD 

implantasyonu yapılmalıdır. Defibrilatör implantasyonu kardiyak arrest geçirmiĢ 

hastaların tedavisinde temel destekdir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu retrospektif çalıĢmadaki veriler EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi 

Kardiyoloji A.D. koroner yoğun bakım ünitesinde takip edilen 32 hastanın (ortalama 

yaĢ 60±8 yıl) Torsades de pointes tanımlanan 50 ritm Ģeridinden elde edilmiĢtir. 28 

Nisan 2011 tarihli gün ve PR-11-04-28-24 sayılı etik kurul kararı ile onay alınmıĢtır. 

Tüm hastalar koroner yoğun bakım ünitesinde (KYBÜ) yatıĢları sırasında 

monitörizeydi ve EKG Ģeritleri sürekli monitörizasyondan çıktı alınarak elde edildi. 

Antiaritmik ilaç (beta-blokerler hariç) alan ve daha önce ventriküler taĢiaritmi 

öyküsü olan hastalar bu çalıĢmaya dahil edilmedi. KYBÜ‟de yatıĢları süresince hem 

ani baĢlangıçlı hem de  ani baĢlangıçlı olmayan  taĢiaritmi epizodları hikayesi olan 

hastalar da çalıĢmadan çıkarıldı.  

TdP,  uzamıĢ repolarizasyonlu, konjenital  veya  akkiz  QT  intervali uzaması 

durumunda meydana gelen polimorfik VT olarak kabul edildi. TdP, ani baĢlangıçlı 

ve ani baĢlangıçlı olmayan ventriküler taĢiaritmiler olarak sınıflandırıldı. Bir 

ventriküler ektopik vuruyla baĢlangıç göstermeyen taĢiaritmiler ani baĢlangıçlı TdP,  

olarak isimlendirildi. Kısa-uzun-kısa düzen gösteren tek ya da multipl ektopik 

vuruyla baĢlangıç gösteren taĢiaritmiler ise ani baĢlangıçlı olmayan TdP olarak 

tanımlandı. Önceden gelen RR siklus uzunluğu (TdP‟den önceki 8 RR intervalinin 

ortalamasını  tanımlar), taĢiaritmilerin döngü süresi, eĢleĢme aralığı (CI: coupling 

interval) ve ilk taĢiaritmi atımının prematürite indeksi (PI: prematurity index)  

incelendi. BaĢlangıçdaki taĢikardinin eĢleĢme aralığı taĢiaritminin  ilk atımı ile 

taĢiaritmiden önce gelen son atım arasındaki süre olarak tanımlandı. Prematürite 

indeks (PI), taĢiaritmiyi baĢlatan eĢleĢme aralığının (CI) döngü süresine oranı olarak 

hesaplanmıĢtır.    

Ġstatistiksel analizde eĢleĢmemiĢ student t testi ve gruplar arasında devamlı 

değiĢkenlerin karĢılaĢtırması için farklılıkların analizi ve ayrı değiĢkenlerin analizi 

için x² kare testi uygulanmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

         EskiĢehir Osmangazi Üniversitesi Kardiyoloji A.D. koroner yoğun bakım 

ünitesinde takip edilen 32 hastanın (ortalama yaĢ 60±8 yıl) Torsades de pointes 

tanımlanan 50 ritm Ģeridi çalıĢmamıza alındı. Toplamda, 5 hastada 3 ,7 hastada 2 , 21 

hastada 1 TdP epizodu saptanıldı.Ani baĢlangıçlı olmayan epizod sıklığı ani 

baĢlangıçlı epizoda göre daha fazlaydı (32 epizod [%64] karĢı 18 epizod [%36]). Ani 

baĢlangıçlı olmayan grupta 10 epizod (%32.25) multipl komplekslerle baĢlarken, 22 

epizod (%68.75) tek bir ektopik atımla baĢlamıĢtı. Ani baĢlangıçlı olmayan TdP 

hastaların sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu daha düĢüktü (55±7’ye karĢı 38±6 , 

p<0,001) (Tablo 4.1). Ani baĢlangıçlı olmayan taĢiaritmiler ani baĢlangıçlılara göre 

daha kısa eĢleĢme aralığına (CI) sahipti. Benzer Ģekilde TdP döngü süresi ani 

baĢlangıçlı olmayan taĢikardilerde daha kısaydı (Tablo 4.2). Ani baĢlangıçlı olmayan 

TdP epizodları taĢikardinin ilk atımının morfolojisine göre alt gruplara ayrıldığında, 

TdP‟nin 26‟ı (%81.25) benzer birinci atıma sahipken, 6‟sı (%18.75) bir sonraki TdP 

atımı ile benzer değildi.  

 

 

 

ÇalıĢmamızda yer alan hastalarda gözlenen TdP örnekleri: 

 

ġekil 4.1. Ani baĢlangıçlı Torsades de Pointes. TaĢikardiye ektopik vuru öncülük 

etmiyor. 
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ÇalıĢmamızda yer alan hastalarda gözlenen TdP örnekleri: 

 

ġekil 4.3. Kısa-uzun-kısa dizimli ve ani baĢlangıçlı olmayan Torsades de Pointes. 

TaĢikardiye ektopik vuru öncülük ediyor. 

 

ÇalıĢmamızda  yer alan hastaların klinik ve elektrofizyolojik özellikleri: 

Tablo 4.1. Hastaların Klinik Özellikleri 

 Ani başlangıçlı 

(n=10) 

Ani başlangıçlı 

olmayan (n=22) 

P 

Yaş 59±6 69±8 <0.05 

Erkek n (%) 6 (60) 16 (73) NS 

Hipertansiyon n(%) 4 (40) 10 (45) NS 

Hiperkolesterolemi n(%) 7 (70) 15 (68) NS 

Sigara n(%) 6 (60) 18 (82) <0.05 

Diabetes mellitus n(%) 4 (40) 7 (32) NS 

Mİ n(%) 7 (70) 13 (59) NS 

ASA kullanımı n(%) 9 (90) 22 (100) NS 

LVEF(%) 55±7 38±6 <0,001 

Özgeçmişde senkop/arrest n(%) 4 (40) 9 (40) NS 

ACE inhibitör / ARB kullanımı 

n(%) 

8 (80) 17 (77) NS 

Βeta bloker kullanımı n(%) 7 (70) 16 (73)  NS 

MI: Miyokardiyal infarktüs, LVEF: Sol ventriküler ejeksiyon fraksiyonu, ACE: 

Anjiotensin converting enzim inhibitörü, ARB: Anjiotensin reseptör blokeri  

ASA:Asetilsalisilikasit 
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Tablo 4.2. Hastaların Elektrofizyolojik Özellikleri 

 Ani başlangıçlı 

(n=18) 

 Ani başlangıçlı 

olmayan (n=32) 

P 

CL-SR (ms) 885±190 940±198 <0.05 

CL-TDP (ms) 260±42 216±32 <0.05 

CI (ms) 680±200 518±165 <0.001 

PI 0.88±0.5 0.74±0.4 <0.01 

QTc (ms) 458±72 470±68  NS 

CL: Döngü süresi  CL-SR: TaĢikardi öncesi sinus vurularının ortalama 

döngü süresi  CL-PVT-VF: TaĢikardinin ortalama döngü süresi    CI: EĢleĢme 

aralığı, PI: Prematürite indeksi QTc: DüzeltilmiĢ QT süresi   
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5. TARTIŞMA 

Ciddi ventriküler aritmiler farklı mekanizmaların bir sonucu olarak ortaya 

çıkabilir. Genellikle farklı tedavi stratejilerine ihtiyaç göstermesi nedeni ile VT‟nin 

polimorfik özelliğinin klinik olarak tanımlanması oldukça önemlidir. Polimorfik 

ventriküler taĢikardi (PMVT), morfolojik, aks ya da her ikisininde de sık ve hızlı 

değiĢikliklerin gözlendiği QRS kompleksleriyle karekterize 100/dakika dan fazla 

hıza sahip ventriküler bir ritimdir (1). PMVT‟nin klinik spektrumu kısa, 

asemptomatik, kendiliğinden sonlanan epizodlardan, rekürren senkop ya da ani 

kardiyak ölüme kadar değiĢebilir. Torsade de point (TdP) terimi sadece uzamıĢ 

repolarizasyonlu, konjenital  veya  akkiz  QT  intervali uzaması durumunda meydana 

gelen PMVT için kullanılır  

 Holter EKG kayıtlarının kullanılması ve ICD‟ler aracılığıyla intrakardiak 

elektrogram analizlerinin elde edilmesi; ventriküler artimilerin baĢlangıç 

modellerinin incelenmesine imkan tanımıĢ, böylece ventrikül taĢikardisinin 

baĢlangıcındaki mekanizmaların belirlenmesi fırsatı doğmuĢtur. Biz de çalıĢmamızda 

Tordes de Pointes‟in oluĢumuna katkıda bulunan ve tetikleyen faktktörlerin baĢlama 

paterni, klinik ve elektrofizyolojik karakteristikler arasında bir iliĢki bulunup 

bulunmadığının belirlemek için farklı baĢlangıç paternli ventriküler taĢiaritmilerin 

elektrofizyolojik özelliklerini araĢtırdık. 

  Daha önce yapılan holter monitorizasyon çalıĢmalarında edinsel TdP 

hastalarında uzun QT sendromunun duraklamaya bağımlı olduğu ve kalp hızındaki 

ufak artıĢların genellikle kısa-uzun-kısa fenomeni takip ettiği gösterilmiĢtir. Ayrıca 

erken bir vurunun ekstrasistol sonrası duraklamayı oluĢturduğu, takip eden düzenli 

atımda gözlenen TU değiĢikliklerinin bir sonraki prematür ventriküler vurunun 

öncülü olduğu, bu atımın TdP nin baĢlayacağını gösterdiği belirtilmiĢtir. Bu sürecin 

tekrarlanması TdP oluĢması için gerekli olduğunda, kaskad fenomeni olarak 

adlandırılır. Konjenital uzun QT de TdP nin baĢlama süreci üzerine yapılan daha 

fazla sayıda çalıĢma bulunmaktadır. Bu çalıĢmalarda yapılan literatür taramasında 

konjenital uzun QT Sendromu olanların %80‟inde TdP sıklıkla prematür bir vuruyla 

sonuçlanan bir duraklamadan önce meydana gelmiĢtir. 

Gilmour ve arkadaĢları edinsel uzun QTde, prodromal duraklamada QT 

intervalinin kritik uzunluk gösterdiğini ve QT intervalindeki uzamanın TdP 
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oluĢumuna öncülük ettiğini göstermiĢlerdir. Dahası, QT intervalinin uzaması önceki 

olayların özetidir. TdP baĢlangıcında 2 farklı ana patern tanımlanmıĢtır: 1) 

Ventrikuler ektopi ile baĢlayan (ani baĢlangıçlı olmayan TdP), 2) Ventrikuler ektopi 

olmaksızın baĢlayan (ani baĢlangıçlı TdP).  Bizim çalıĢmamızda hem ani baĢlangıçlı 

hem de ani baĢlangıçlı olmayan TdP grubunda QTc süreleri uzamıĢtı ve her iki grup 

arasında anlamlı fark yoktu. 

Sınırlı sayıda olmakla birlikte monomorfik VT baĢlangıç paternlerinin 

incelendiği birkaç çalıĢma da bulunmaktadır Bunlarda biri Görenek ve arkadaĢları 

(109) tarafından ICD‟li hastalardaki farklı baĢlangıç paternlerine sahip MVT‟lerin 

elektrofizyolojik özellikleri incelendiği çalıĢmadır. Bu çalıĢmada %85,7‟sinde 

koroner arter hastalığı bulunan 21 MVT‟li hastanın 74 intra-kardiyak elektrogram 

kaydı değerlendirilmiĢ, farklı baĢlangıç paternlerine sahip MVT‟ler arasında sol 

ventrikül ejeksiyon fraksiyonunda önemli farklılıklar bulunduğu ve ani baĢlangıçlı 

olmayan grubun en düĢük değerlere sahip olduğu gözlenmiĢtir. Ani baĢlangıçlı 

olmayan taĢikardi ile karĢılaĢtırıldığında ani baĢlangıçlı taĢikardi daha kısa önceden 

gelen RR intervaline sahipti. Daha yüksek hızlara sahip ani baĢlangıçlı olmayan 

MVT‟ler, düĢük ejeksiyon fraksiyonuyla iliĢkiliydi ve RR döngüsünde kısalma 

olmadan ani baĢlangıçlı taĢikardiden daha sıklıkla meydana gelmekteydi.  

ESVEM (Electrophysiologic Study Versus Electrocardiographic Monitoring)  

çalıĢması araĢtırmacıları taĢikardinin ilk atımıyla sonrakilerin benzer olduğu 

MVT‟nin holter kayıt analizlerine dayanarak önce gelen RR intervalinde kısalmayla 

birliktelik gösterdiğini ve bu tip re-entran taĢikardinin (103-107) baĢlangıcında 

otonomik sinir sisteminin rol aldığını ileri sürdüler. Bu bulgular ICD kayıtlarından 

elde edilen elektrokardiyogramlara göre MVT‟nin %85‟nin baĢlangıcı geç çift 

ventriküler ektopik vuruyla, %13‟ü erken çift ektopik vuruyla, %2‟si kısa-uzun-kısa 

düzenle baĢladığı Taylor ve arkadaĢlarının (108) yaptığı çalıĢmasıyla da 

desteklenmiĢtir. Saeed ve arkadaĢları (107) MVT‟si olan hastaların %56‟sının geç 

çiftĢleĢmiĢ ventriküler ekstrasistolle, %28‟nin ani baĢlangıçlı,  geri kalanının ise pace 

indüklemesinin sonucu oluĢan MVT olduğunu gözlemlemiĢlerdir. 

Görenek ve arkadaĢlarının (3) yaptığı bir çalıĢmada akut ST yüksekliği MĠ‟lı 

173 hastadan elde edilen MVT‟li 255 ritm Ģeridinde ani baĢlangıçlı olmayan 

epizodlar ani baĢlangıçlılara göre sıktı (172 epizoda [%67.4] karĢı 83 epizod 
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[%32.5]). TaĢikardiyi baĢlatan ventriküler ektopik vurunun morfolojisi 127 epizodda 

(%73.8)  MVT‟nin ilk vurusuyla benzerken, geri kalan 45 epizodda (%26.1) benzer 

değildi. Ani baĢlangıçlı olmayan grupda 55 epizod (%32) multipl komplekslerle 

baĢlangıç gösterirken, 117 epizod (%68) tek ektopik vuruyla baĢlangıç 

göstermekteydi. Ani baĢlangıçlı olmayan MVT hastalarının sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu daha düĢüktü. Ani baĢlangıçlı MVT ile karĢılaĢtırıldığında ani baĢlangıçlı 

olmayan MVT‟ler daha kısa eĢleĢme aralığına (CI) ve daha kısa  prematürite 

indeksine (PI) sahipti. Benzer Ģekilde, ani baĢlangıçlıyla karĢılaĢtırıldığında ani 

baĢlangıçlı olmayan MVT grubunda VT döngü süresi daha kısaydı. Diğer yandan ani 

baĢlangıçlı taĢikardiler daha kısa erken gelen RR intervaliyle birliktelik 

göstermekteydi.  

ICD ile birlikte verilen tedavilerin özelliklerini ve PMVT‟nin baĢlangıç 

paternlerinin incelendiği baĢka bir çalıĢmada ise PMVT mekanizmaları MVT 

mekanizmalarından farklı olmasına rağmen PMVT‟deki sonuçlar MVT ile benzer 

olarak saptandı. Ani baĢlangıçlı olmayan epizodlar ani baĢlangıçlılara göre daha sıktı  

ve ani baĢlangıçlı olmayan bir çok PMVT epizodu multipl Ģok tedavisine ihtiyaç 

göstermekteydi. Ani baĢlangıçlı olmayan PMVT‟lerde aritmiyi sonlandırmak için 

verilen ortalama Ģok enerjisi daha yüksekti (110).Bu çalıĢmada elde edilen veriler 

PMVT baĢlangıç Ģekillerinin bilinmesinin tedavinin Ģekillenmesinde önemli 

olduğunu vurgulamıĢtır.  

Bu çalıĢmadaki tüm hastalar KYBÜ‟de yattıkları sürece monitörizeydi ve 

EKG kayıtları sürekli monitör sistemlerinden yazdırılarak elde edildi. Literatürde bu 

yolla TdP‟li hastalarının baĢlangıç paternlerinin araĢtırılması için tasarlanmıĢ hiçbir 

çalıĢma bulunmamaktadır.           

 Görenek ve arkadaĢları tarafından 1993 ve 1997 yılları arasında 60 köpek 

üzerinde yapılan  TdP çalıĢmasında, edinsel TdP gözlenen 26 deneğin 7‟sinde TdP‟yi 

direkt olarak ektopik bir vurunun baĢlattığı (ani baĢlangıçlı TdP),diğer 19 denekte ise 

ektopik vurumların TdP baĢlangıcından önce görüldüğü saptanmıĢ. ÇalıĢmada 17 

denek detaylı olarak analiz edildiğinde elde edilen sonuç prematür ektopik vuruların 

uzun QT Sendromunda Torsades de Pointes ritminin ortaya çıkmasından önceki 

olayların spesifik bir sıralaması olabileceğiydi. 
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 Görenek ve arkadaĢlarının yaptığı baĢka bir çalıĢmada 55 akut ST yüksekliği 

MĠ‟lı  hastanın PMVT, VFL ve VF‟li 67 ritm Ģeridi değerlendirilmiĢtir.  Bu 

çalıĢmada elde edilen verilere göre ani baĢlangıçlı olmayan epizod sıklığı ani 

baĢlangıçlı epizoda göre daha fazlaydı (45 epizod [%67.16] karĢı 22 epizod 

[%32.84]). Ani baĢlangıçlı olmayan grupta 15 epizod (%33..34) multipl 

komplekslerle baĢlarken, 30 epizod (%66.66) tek bir ektopik atımla baĢlamıĢtı. Ani 

baĢlangıçlı olmayan PMVT ve VF‟li hastaların sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

daha düĢüktü (52±7 ye karĢı 64±7). Ani baĢlangıçlı olmayan taĢiaritmiler ani 

baĢlangıçlılara göre daha kısa eĢleĢme aralığına (CI) sahipti. Benzer Ģekilde PMVT 

ve VF döngü süresi ani baĢlangıçlı olmayan taĢikardilerde daha kısaydı. Ani 

baĢlangıçlı olmayan PMVT epizodları taĢikardinin ilk atımının morfolojisine göre alt 

gruplara ayrıldığında, PMVT‟nin 31‟i (%68.88) benzer birinci atıma sahipken, 14‟ü 

(%31.12) bir sonraki PMVT atımı ile benzer değildi. Bizim çalıĢmamızda da ani 

baĢlangıçlı olmayan epizod sıklığı ani baĢlangıçlı epizoda göre daha fazlaydı (22 

epizoda [%68,75] karĢı 10 epizod [%32.25]) ÇalıĢmamızda eğer bir hastanın 

KYBÜ‟de yatıĢları sırasında  hem ani baĢlangıçlı hem de ani baĢlangıçlı olmayan 

taĢiaritmi periyodu geliĢmiĢse bu hastayı hem ani baĢlangıçlı hemde ani baĢlangıçlı 

olmayan gruba koymak istatistiksel incelemeyi etkileyebileceği ve bu durumda hasta 

hakkında yorum yapmak zor olacağından bu hastaları çalıĢmaya dahil etmedik.  

           Vos ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu Holter EKG kayıtları ve ICD‟ler 

aracılığıyla intrakardiak elektrogram analizlerinden elde edilmiĢ olan bir çalıĢmada 

ortalama sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) %33±6 olan %75.6‟ında 

kardiovasküler hastalık tanısı bulunan 66 PVT‟li hastada 97 intrakardiak 

elektrokardiyogram değerlendirilmiĢtir. 23 hastada 1 PVT episodu, 22 hastada 2 PVT 

episodu, 12 hastada 3 PVT episodu, 5 hastada 7 PVT episodu, 2 hastada 8 PVT 

episodu ve 7‟sinde aynı zamanda VF episodu görülmüĢ. Ani baĢlangıçlı olmayan  

olgularda, VT öncesinde ventriküler ektopik atım görülme sıklığının  ani baĢlangıçlı 

olanlara göre daha fazla olduğu saptanmıĢtır. TaĢikardi baĢlangıç tipleri, yaĢ 

gruplarına göre farklılık göstermiyordu. Her iki aritmi paterninde kullanılan 

antiaritmik ilaç tedavisinde belirgin farklılık yoktu. Ani baĢlangıçlı olmayan PVT 

aritmili hastalarda LVEF daha düĢüktü. Ani baĢlangıçlı olmayan taĢiaritmiler ani 

baĢlangıçlılara göre daha kısa eĢleĢme aralığına (CI) sahipti.  Benzer olarak, PVT 
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siklus uzunluğu ani baĢlangıçlı olmayanlarda daha kısaydı. Bizim çalıĢmamızda ani 

baĢlangıçlı TdP olguları ani baĢlangıçlı olmayan olgulara göre daha gençti ve sigara 

kullanımı oranı daha düĢüktü. Her iki grupta grupta hipertansiyon, koroner arter 

hastalığı, diabetes mellitus ve hiperlipidemi oranları  ile ACE inhibitörü/ARB, Beta 

bloker ve asetilsalisilik asit kullanımları arasında anlamlı fark yoktu. Vos ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmayla benzer olarak ani baĢlangıçlı olmayan TdP‟li 

hastaların sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu daha düĢük olarak saptandı (55±7 ye 

karĢı 38±6). Ani baĢlangıçlı olmayan TdP olguları ani baĢlangıçlılara göre daha kısa 

eĢleĢme aralığına (CI) sahipti  ve TdP döngü süresi ani baĢlangıçlı olmayan olgularda 

daha kısaydı .Ayrıca ani baĢlangıçlı olmayan grupta prematurity index ani baĢlangıçlı 

gruba göre daha kısaydı. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

        Sonuç olarak ritm Ģeritlerinin analizi TdP‟sin genellikle ventriküler ektopik 

vurularla baĢladığını göstermiĢtir. Ani baĢlangıçlı olmayan  TdP sıklıkla daha kısa 

eĢleĢme aralığı (CI), daha kısa TdP döngü uzunluğu ve daha düĢük ejeksiyon 

fraksiyonu ile karekterizeydi. Bizim bulgularımız TdP baĢlangıç tipiyle ile ilgili daha 

önce yapılmıĢ çalıĢmaları destekliyordu. Buna rağmen bu hastalardaki 

mekanizmaları daha iyi anlayabilmek için ilave çalıĢmalara ihtiyaç vardır.  
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