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OZET

Cengiz, O. Akut Miyokard Infarktiisinde Polimorfik Ventrikiiler
Tasikardilerinin, Ventrikiiler Flatter ve Ventrikiiler Fibrilasyonlarinin
Gelisimi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2010. Polimorfik ventrikiiler
tasikardi (PMVT), ventrikiiler flatter (VFL) ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) akut
miyokard infarktiisii (MI) sirasinda ortaya cikabilir. Bu calismada akut Mi
hastalarinda PMVT, VFL ve VF’nun baslama paterni, klinik ve elektrofizyolojik
karakteristikler arasinda bir iliski bulunup bulunmadiginin belirlemek i¢in farkl
baslangic paternli ventrikiiler tasiaritmilerin elektrofizyolojik 6zelliklerini
arastirdik. Akut ST yiiksekligi MI’lii 55 hastadan (ortalama yas 64+7) PMVT,
VFL ve VF saptanmig 67 ritm seridi incelendi. Tiim hastalar koroner yogun bakim
tinitesinde yattiklar1 siirece monitorize edildi. Ventrikiiler ektopik vuru ile
baslamayan ventrikiiler tasiaritmiler ani baslangichh tasiaritmi  olarak
isimlendirildi. Tek veya multiple ektopik vuruyla baslayan ventrikiiler
tagiaritmiler ani baglangicli olmayan tasiaritmi olarak isimlendirildi. Ani
baslangicli olmayan epizodlar ani baslangicli epizodlardan daha sikt1 (45 epizoda
[967,16] karsilik 22 epizod [%32,84] ). Ani baslangighh olmayan grupta 15
epizod (%33,34) multiple kompleks sonrasinda baglamigken, 30 epizod (%66,66)
tek ektopik vuru sonrasinda baglamisti. Ani baslangicli olmayan PMVT ve VF’de
ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu diisiiktii (52+7 karsilik 64+7, p<0,01). Ani
baslangicli olmayan tasiaritmilerde ani baslangicli olan tasiaritmilere gore daha
kisa eslesme araligi ( CI: coupling intervals ) mevcuttu. Benzer sekilde PMVT ve
VF dongii (siklus) siiresi ani baslangicli olmayan tagikardilerde daha kisaydi.
Akut MI hastalarinda ventrikiiler tasiaritmilerin siklikla ventrikiiler ektopiyle
basladigini gosterdi. Ani baslangi¢li olmayan ventrikiiler tasiaritmiler genellikle
daha diisiik CI, daha kisa PMVT ve VF dongi siiresi ve daha diisiik ejeksiyon
fraksiyonuyla iliskiliydi.

Anahtar Kelimeler: Polimorfik ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon,

ventrikiiler flatter, akut miyokard infarktiisii
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ABSTRACT

Cengiz, O. Devolopment of Polymorphic Ventricular Tachycardia, Ventricular
Flutter and Ventricular Fibrillation in Acute Myocardial Infarction. Eskisehir
Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical Speciality Thesis in
Department of Cardiology, Eskisehir, 2010. Polymorphic ventricular tachycardia
(PMVT), ventricular flutter (VFL) and ventricular fibrillation (VF) can occur during
acute myocardial infarction (MI). In this study, we investigated the
electrophysiological features of ventricular tachyarrhythmias with different initiation
patterns in acute MI patients to assess whether there is a relationship between the
initiation patterns of PMVT,VFL and VF and clinical and electrophysiological
characteristics.We analysed 67 rhythm strips defined as PMVT,VFL or VF from 53
patients (mean age of 6447 years) with acute ST elevation MI. 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 (45 episodes
[%67,16] versus 22 episodes [%32,84] ). In the non-sudden onset group, 30 episodes
(%66,66) were initiated after a single ectopic beat, while 15 episodes (%33,34) were
initiated after multipl complexes.The left ventricular ejection fraction of patients with
non-sudden onset PMVT and VF were decreased (52+7 versus 64+7, p<0,01 ).
Tachyarrhythmias with non-sudden onset had lower coupling intervals (CI) than
tachyarrhythmias with sudden onset. Similarly, the PMVT and VF 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 acute MI
patients. Non-sudden onset ventricular tachyarrhythmias are usually characterised by

lower CI, shorter PMVT and VF length and associated lower ejection fraction.

Key Words: Polymorphic ventricular tachycardia, ventricular flutter, ventricular

fibrillation, acute myocardial infarction
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1. GIRIS

Stirekli Monomorfik ventrikiiler tagikardi (MVT), polimorfik ventrikiiler
tasikardi (PMVT) ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) akut miyokard infarktiisiiniin (MI)
onemli komplikasyonlarindandir. Gegmisten beri akut M sirasinda siirekli
ventrikiiler tagikardiye bagli 6liim ani kardiyak Oliimiin en sik nedenlerinden biri
olmustur. Ani kardiyak arrestin sebeblerinden VF yiiksek morbidite ve mortaliteden
sorumludur. Akut MI sonrasinda PMVT gelistiginde, tipik olarak rekiirren miyokard
iskemisinin semptom ve bulgulariyla iligkilidir (1). Daha 6nceki yillarda yapilan bazi
caligmalarda, farkli kayit tekniklerinin kullanildig1 farkli populasyonlarda ventrikiiler
tagikardilerin  baslangic  sekilleri incelenmistir. Holter elektrokardiyogram
kayitlarinin kullanimi1 ve implante intra kardiyak defibrilatorden (ICD) kayit edilen
intrakardiyak elektrokardiyogramlarin incelenmesi bizlere ventrikiiler aritmilerin
baslangi¢ paternlerinin arastirilmasi igin olanak tanir, bdylece ventrikiiler tagikardi
baslangicinin mekanizmalarin1  kamitlamak icin firsat saglar (2). Akut Mi’l
hastalarda stirekli ventrikiiler aritmilerin baslangi¢ paternlerini inceleyen az sayida
calisma bulunmaktadir. Gérenek ve arkadaslarinin (3) yaptigi calismalardan birinde,
ritm seritlerinin analizi MI akut fazinda MVT’nin daha siklikla ventrikiiler ektopik
vurularla bagladigini géstermistir. Fakat akut MI hastalarinda PMVT, ventrikiiler
flatter (VFL) ve VF’nin nasil basladigi hakkinda neredeyse hi¢ bilgimiz
bulunmamaktadir.

Simdiki calismanin amaci akut MI hastalarnda PMVT, VFL ve VF’nin
baglama paterni, klinik ve elektrofizyolojik karekteristikler arasinda bir iliski
bulunup bulunmadiginin belirlenmesi amaciyla farkli baslangic paternli PMVT, VFL

ve VF’lerin elektrofizyolojik 6zelliklerinin arastirilmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

Ventrikiiler aritmi tipleri; ventrikil erken vurularin (VEV) degisik 6rnekleri,
stirekli ventrikiiler tasikardi (VT) (polimorfik veya monomorfik), ventrikiiler flatter
(VFL) ya da ventrikiil fibrilasyon (VF) gibi siirekli aritmilere ayrilabilir. Bigger (4)
ventrikiiler aritmilerini iyi huylu, potansiyel kotii huylu ve kétii huylu olarak
ayirmustir. Bu kavram genisletilerek siklik, bi¢im, kalp hastaliginin ciddiyeti ve sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu bir klinik siniflamaya entegre edilerek, iyi huylu
(bagimsiz risk artisi yok), onemli (riskde bagimsiz artig) ve potansiyel 6liimciil

(tedavisiz 6iiliime neden olabilir) ayrimi yaratmigtir.

2.1. Ventrikiiler Erken Vuru

Ventrikiill erken vurular yapisal kalp hastaliginda risk gostergesidir. Ayrica
uygun kosullarda hemodinamik olarak énemli ya da yasami tehdit eden aritmilerin
(VT, VFL ya da VF) tetikleyicisi olarak da gorev yapabilirler.

VEV’lerin 6nemi klinik duruma baghdir. Cok yiiksek frekanslar ya da ileri
formlar, belli cok bi¢imli siireksiz VT ler disinda yapisal kalp hastaligi olmadiginda
riskin ¢ok az artmasina ya da hi¢ artmamasina neden olur. Yapisal kalp hastaliginin
varligiyla risk artmaya baslar ve LVEF diistiikkge belirginlesir (5,6). Miyokard
infarktiisiiniin nekahat donemindeki VEV'lerin 6ngordiigii riske iliskin veriler, hem
siklik hem de bigime gore analiz edilmistir (7,8).

Sikligina gore ¢ofu calismada saatte 10 ya da daha fazla ektopik vuru
sikliginin artmis risk gosterdigini ve biiyiik bir ¢alisma da saatte 1’den 9 vuruya
kadar gittikge riskin dik olarak arttigini1 gostermistir (5).

Benzer sekilde bicimlerin hiyerarsisinde, Couplet’lar, tek ya da ¢ok bigimli
VEV’lere gore yalniz kiigiik bir risk artis1 gostermektedir (5). Salvolar anlaml
derecede daha yiiksek risk gosterir (5,6). Daha uzun nobetlerin (6rn.6 ardisik uyarili
siireksiz VT’ler), daha yiiksek risk olusturup olusturmadigina iliskin veriler
yetersizdir.

VEV’lerin tedavisi ayrica spesifik etiyolojiye (6rn.diislik riskli mitral kapak
prolapsusuna karsin, yiiksek riskli idiyopatik dilate kardiyomiyopati) gore de analiz
edilmeli ve akut ya da subakut klinik kosullarda olusan VEV’ler klinik kosullarda

olusanlardan ayrilmalidir. Ozel klinik durumlarda riski akla getirmesine karsin,



bizzat VEV'lerin baskilanmasinin  mortalite  oranlarim1  iyilestirdigi  fikrini
destekleyecek veri yoktur. Altta yatan bir kalp hastaligi olmadiginda VEV’lerin
varlig1 genellikle, aktivitenin siiresi veya sinirlamasi iizerinde etki sahibi degildir,
antiaritmik ilaglarin kullanilmas1 tavsiye edilmez (9). Tedavi endikasyonlari,

tedavinin bilinen ya da siliphelenilen riskleri 15181nda, semptomlara dayanarak konur.

Tablo 2.1. Myerburg Siniflamasi

Frekansina (sikliklarina) gore Sekline (bigimlerine) gore

Klas 0:VEV-yok Klas A-Monomorfik (tek bi¢imli),unifokal

Klas 1: Nadir (saatte <1 VEV) [Klas B-Multiform (¢ok bi¢imli),multifokal

Klas 2:Seyrek (saatte 1-9 VEV) |Klas C-Tekrarlayici formlar(Couplet,Salvolar 3-5
ardigik atim)

Klas 3:Orta (saatte 10-29 VEV) |[Klas D-Siireksiz (nonsustained) VT

Klas4:Sik (saatte 30'dan fazla) Klas E-Siirekli (sustained) VT

2.2. Monomorfik Ventrikiiler Tasikardi

Ventrikiil tasikardi, kalp hastaliklarinda morbiditenin ve mortalitenin 6nemli
bir nedenidir. Stirekli monomorfik tasikardi siklikla gecirilmis miyokard infarktiisii
ve kardiyomiyopati gibi yapisal kalp hastaliklar1 ile iligkilidir. Koroner arter hastaligi
varliginda monomorfik ventrikiiler tasikardi (MVT), VT’nin en sik karsilasilan
seklidir ve genellikle MI’dan sonra ortaya cikar. Bu tasikardilerin ¢ogundan reentri
mekanizmasi sorumludur. Reentri disinda hem normal hem de anormal otomasite ve
tetiklenmis aktivite de rol oynayabilir. VT lerin tesbiti ii¢ veya daha fazla ardisik
genis (> 120 milisaniye) QRS komplekslerin tanimlanmasiyla baglar. MVT deki
QRS kompleksleri atimdan atima uniform bir goriinlime sahiptir. Hizli ve inatg1
tasikardiler presenkop, senkop ve ani 6liimle sonu¢lanan hemodinamik kollaps neden

olur. Inatg1 ve yavas (<150/dk) VT dispne, pulmoner konjesyon ve ddeme yol



acabilir. Baz1 hastalarda, VT anjinal ataklar1 taklit edebilir. Bazen yapisal kalp
hastalig1 olan hastalarda, VT esnasinda herhangi bir semptom bildirilmeyebilir. VT
ile prezente olan bir hastanin fizik muayenesi siklikla hemodinamik bir bozuklugu
(hipotansiyon, kalp yetmezligi ya da kardiyojenik sok) gosterir.

Ventrikiil tasikardiyi aberan iletimli supraventrikiiler tasikardilerden ayirt
etmek gerekir. Anjina pektoris, Mi, koroner bypass operasyonu ve kalp yetmezligi
varlig1 VT olasiligini belirgin olarak artirmaktadir (10-11).

VT tedavisi; direkt akim kardiyoversiyon (DAK), sebeb olabilecek proaritmik
ilaclarin kesilmesini, 6zel antiaritmik ilaglarla tedaviyi, elektrolit dengesizliginin
diizeltilmesini, intrakardiyak defibrilatdr cihazlarmin yerlestirilmesini, ablasyonu,
revaskiilarizasyonu ve cerrahiyi icerebilir. Tasiaritmilerin cogunda oldugu gibi VT si
olan stabil olmayan hastada tedavi hizlh DAK’tir. Nabizsiz VT olan hastada
asenkronize DAK uygulanir. Bilinci yerinde, stabil olmayan vital bulgulara sahip ya

da asir1 semptomatik hastalarda senkronize DAK uygulanir.

2.3. Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi

Ventrikiiler tasikardi, birbirini izleyen ii¢ yada daha fazla atimin 600 ms’den
daha az RR aralig1 ile atriyoventrikiiler diigimiin asagisindan ortaya ¢ikmasi olarak
tanimlanir (12). VT morfolojik kriterler (monomorfik-polimorfik), siire (devamli-
devamli olmayan) ya da altta yatan mekanizma (13) (reentri, artmis otomasite ya da
tetiklenmis aktivite) olarak siniflandirilabilir. Reentri kosullar1 kronik hastaliklar ile
iliskili olma egilimindedir. Akut miyokard infarktiisii, hipoksi, elektrolit
anormallikleri ve yliksek adrenerjik tonus gibi durumlarda ortaya ¢ikan VT’de
anormal otomatisite sorumludur. Bunlar muhtemelen infarktiis bolgesinde akut
olarak goriilen rezidiiel iskemi ile iligkilidir. Tetiklenen aktivite nedeniyle ortaya
cikan ventrikiil tasikardileri nadir olmasina karsin, iki ayr1 klinik sendrom
tanimlanmistir. Duraklamaya bagl tetiklenen aktivite aksiyon potansiyelinin faz 3’
sirasinda ortaya ¢ikan after-depolarizasyonlara (erken after-depolarizasyon) baglidir.
Duraklamaya bagl tetiklenen aktivite repolarizasyonu uzatan konjenital iyon kanali
anormallikleri (uzun QT sendromu), 6zgiil kosullar (hipokalemi ve hipomagnezemi)
ve ilaglar (edinilmis QT sendromu) ile iliskili olabilir. Katekolamine bagl tetiklenen

aktivitenin nedeni kardiyak aksiyon potansiyeli faz 4 sirasinda ortaya cikan after-



depolarizasyonlardir (ge¢ after-depolarizasyonlar). Bunlar dijital toksisitesi, kardiyak
iskemi ve konjenital iyon kanali anormallikleri varliginda ortaya ¢ikarlar.

Genellikle farkli tedavi stratejilerine ihtiyag gostermesi nedeni ile VT’ nin
polimorfik O6zelliginin klinik olarak tanimlanmasi oldukc¢a Onemlidir. Polimorfik
ventrikiiler tagikardi (PMVT), morfolojik, aks ya da her ikisininde de sik ve hizl
degisikliklerin gozlendigi QRS kompleksleriyle karekterize 100/dakika dan fazla
hiza sahip ventrikiiler bir ritimdir (14). PMVT’nin klinik spektrumu kisa,
asemptomatik, kendiliginden sonlanan epizodlardan, rekiirren senkop ya da ani
kardiyak 6liime kadar degisebilir. Asil hedef risk altindaki toplumda primer koruma
olmasma karsin, zor olan PMVT’li hastalarda nedenin saptanmasi ve rekiirrenslerin
onlenmesidir.

Polimorfik ventrikiiler tagikardi, QT intervaline dayali ¢esitli klinik sendrom
simiflandirmalarin1 igerir (Tablo 2.2) (14). Elektrokardiografideki (EKG) QT
intervali QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin sonuna kadarki siiredir ve
tim aksiyon potansiyelinin depolarizasyon baglangic1 ile repolarizasyonun
tamamlanmasi arasindaki siireyi tanimlar (14). QT intervali var olan en az
miyokardiyal kitlenin repolarizasyonun toplanmis siiresini gosterir fakat QT
intervalinin lokal repolarizasyonu ne derece gdsterdigi tartismalidir (14).

QT intervali yas, cinsiyet ve kalp hizina baghdir ve adrenerjik tonusda
dalgalanmalara bagl olarak diurnal varyasyonlar gosterir (15-18). Diizeltilmis QT
(QTc) intervali Bazzett (19) formiili (QTc=QTo/VRR) kullamlarak gorillen QT
intervalinden (QTo) hesaplanabilir.

Karigikligi engellemek icin Torsade de point (TdP) terimi sadece uzamig
repolarizasyonlu, konjenital veya akkiz QT intervali uzamasi durumunda meydana
gelen PMVT icin kullanilir (14,20). Diger tim iiniform VT’ler i¢in QRS
goriiniimiinde TdP’i taklit etseler de polimorfik olarak adlandirilirlar. Hepsinde
olmamakla birlikte QT uzamasi olmayan PMVT go6zlenen hastalarin ¢ogunda
koroner hastaligi bulunmaktadir (21-24). Uzamis repolarizasyonla iligkisiz ve QT
intervali normal smirlarda olan PMVT genellikle akut iskemi ya da kronik kalp
hastaliklar1 nedenli olurken, yapisal olarak normal kalbe sahip bireylerde de
gelisebilmektedir (14). Akut koroner olay ile iliskili PMVT genelde iskemik
degisiklikleri gosteren EKG bulgular1 ya da destekleyici semptomlar barindirir.



Koroner arter hastaligt olan hastalarin yiiksek oranda iskeminin tetikledigi
ventrikiiler ~ aritmiler nedeniyle kaybedildikleri bilinmektedir (14). Daha oOnce
kardiyak hasar bulunan ancak akut iskemisi olmayan stabil koroner hastalig1
olanlarda PMVT izole bir fenomen olarak meydana gelebilir (21). Stabil koroner
arter hastaligi ile iliskili PMVT hem kisa siireli olmasi hem de hizli ve siklikla
stirekli monomorfik VT ya da VF’ye onciiliik eden stabil olmayan dogasiyla tizerinde
genisce calisilmig bir fenomen degildir (20). Kronik koroner arter hastali§1 varliginda
spontan PMVT nin siklig1 kesin olarak bilinmemektedir, ancak sik olmalidir. Bu,
oncelikle baglatici olay hem monomorfik hem de polimorfik VT olabilen ani
kardiyak oliim vakalarinda dogrudur. Aslinda hastane dist VF aragtirmalarinda
PMVT laboratuar ortamlarinda siklikla olusturulmaktadir (24). PMVT spontan
polimorfik ya da herhangi bir VT’si olmayan hastalarda da laboratuarda
olusturulabilmektedir (25). Kendilerini presenkop, senkop ya da kardiyak arrestle
gosteren, hayati tehdit eden ventrikiiler aritmili cogu vakada, PMVT tek basina ya da
ana aritmik olaydir (20).

Tablo 2.2. EKG’de QT intervaline dayali Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi

siiflamasi

Siniflandirma Nedenler

-Konjenital uzun QT sendromu

-Uzamis QT intervali ( torsades de | -Kazanilmis uzun QT sendromu

pointes) -Iskemi
-Reperfiizyon

-Normal QT intervali -Organik kalp hastaliklar
-Katekolaminerjik PMVT
-Idiopatik PMVT

-Brugada Sendromu

Polimorfik ventrikiiler tasikardi akut miyokardiyal iskeminin 6nemli bir
belirtisidir  (22,26). PMVT anjina ve tamisal EKG degisiklikleriyle birlikte
seyrettiginden daha ¢ok iskemik etiyolojiden siiphelenilir. Anjina gibi semptomlarla
veya akut iskeminin klinik gostergeleriyle birliktelik gosterebilir ya da

gostermeyebilir. Benzer olarak akut iskeminin EKG degisiklikleri goriilmeyebilir.



Buna ragmen bu, hastalarda koroner arter stenozunun kritik derecesinin bir kanitida
olabilir (26). Tipik olarak, bu aritmiler labaratuarda programlanmis elektriki
stimiilasyonla tekrarlanamayabilir (26). Ancak altta yatan agikar aktivite iskemi
substratlarindan dolayr nadiren bu hastalarda elektrofizyoloji labaratuarinda
calisilmaktadir ve altta yatan mekanizma hala kesinlesmemistir. Semptomatik
PMVT’nin hayat1 tehdit edici bir aritmi olmasi nedeniyle, agresif tedavi oOnerilir.
Tedavi segenegi kronik koroner arter hastaligiyla iliskili stirekli MVT ile aynidir. Bu

vakalarda implante intra kardiyak defibrilator (ICD) implantasyonu onerilir.

Revaskiilarizasyonun PMVT rekiirrensleri 6nleme iizerine etkisini arastiran
kiigiik caligmalar olmakla beraber sonuglar celiskilidir. Natale ve arkadaglar1 (27) ani
kardiyak oliimden kurtulan, kritik koroner arter hastaligina sahip, dokiimante VF
veya PMVT’si saptanmis, myokardiyal revaskiilarizasyon uygulanmig, ICD
oncesinde ve sonrasinda elektrofizyolojik ¢aligma uygulanmig 58 hastay:
degerlendirmisler. Preoperatif VF nun indiiklenebildigi 12 hastanin 9°da (%75 hasta)
postoperatif (9 hastanin 8’de) VF indiiklenebilmis veya (9 hastanin 1°de) stirekli
monomorfik VT indiiklenebilmis. Diger yandan yalnizca 3 tanesi koroner arter by-
pass greft (CABG) sonrasi indiiklenemeyen olarak smiflandirilmis (27). Bu
hastalarin %40°1 ICD’den uygun sok almisglar. Bu da gostermektedir ki cerrahi tek
basina kiiratif degildir ve bu hasta populasyonunda yiiksek risk rekiirrens orani
beklenir. Tchou ve arkdaslar1 (28) uzamis QT intervali olmayan PMVT’li 18 hastay1
rapor etmislerdir. Bunlarin 16’sinda PMVT o6ncesinde ciddi koroner arter hastaligi
saptanmig. Tamamma CABG ve perkutan koroner revaskiilarizasyon yapilmis.
Konuyla ilgili verilerin yeterli olmamasi nedeni ile revaskiilarizasyonun PMVT
rekiirrenslerini 6nlemedeki roliiyle ilgili kesin sonuglar belli degildir. Belirgin olan
sudur ki, koroner arter hastaligi degerlendirmesi ve tedavisi bu hastalarda gereklidir.
Ancak PMVT rekiirrenslerini onlemede revaskiilarizasyonun tek basina yetersiz
kalacagi beklenmelidir.

Torsade de point uzamis QT intervali durumunda meydana gelen PMVT dir
ve ventrikiil miyokardin uzamis repolarizasyonu goézlenir. Bu aritmini hizi tipik
olarak 160-250 atim/dakika arasinda degisir. Her siklus uniform morfoloji ve aksa
sahiptir, 5-20 kompleks icerir. QRS morfolojisi ve aksindaki bu degismeler tek

leadde goriilmeyebilir, bu ylizden miimkiinse birka¢ lead incelenmelidir. Ritm



genellikle kendiliginden sonlanir, fakat VF ya da daha nadiren monomorfik VT’ ye
doniigebilir. QT uzamasinin hem konjenital hemde kazanilmis olmak {izere iki
formu tanimlanmistir (23). TdP’in kazanilmis formu hemen hemen her zaman QT
intervalini uzatan ilaglara baglidir fakat elektrolit degisikligi, toksinler, santral sinir
sistemi hastaliklar1 ve asir1 diyet rejimleri gibi diger nedenlerde rapor edilmistir
(tablo2.3) (14,29-34).

Gozlenen ya da diizeltilmis QT intervalindeki uzama ilag iligkili TdP’in temel
Ozelligidir. Baz1 uzmanlar ilag iligkili TdP’li ¢ogu hastada QT intervalinin 600
milisaniye ulastigini belirtmislerdir (35-38).

Tablo 2.3. Kazanilmis Uzun QT sendromunun ana nedenleri

Ilaglar; smif IA (kinidin, prokainamid,disopramid) ve siif III (amiodarone,
sotolol) antiaritmik ilaglar, antimikrobiyal ajanlar (eritromisin, klaritromisin,
levofloksasin, moksifloksasin, antihistaminik ( astemizol, terfanidin), psikotropik
ilaglar ( trisiklik ve tetrasiklik antidepresanlar, holoperidol, serotonin selektif re-
uptake inhibitorleri)
Elektrolit bozukluklar1

Hipokalami

Hipomagnezemi

Hipokalsemi
Bradiaritmiler

Siniis bradikardisi

Yiiksek dereceli A-V blok
Serebrovaskiiler anomaliler

Intrakraniyel ve subaraknoid kanama

Stroke

Intrakraniyel travma
Miyokardit
Miyokardiyal iskemi ve infarktiis

Konjestif kalp yetmezligi




Kazanilmis uzun QT sendromu ve PMVT’nin tedavisi hemodinami {izerine
etkisine bagl olarak degigsmektedir. Kisa siireli ve kendiliginden sonlanan ataklar
olan asemptomatik hastalara acil girisim gerekmemekle beraber tetikleyici etkenin
diizeltilmesi gerekmektedir. Siirekli PMVT’nin sonlandirilmasinda elektriksel
defibrilasyon 200 joule (J) ile basglanarak cevaba gore 300 J ve 360 J ile yapilabilir
ve genellikle basariyla aritmi sonlandirilir. Hemodinamik stabilite saglandiktan sonra
fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG (QT uzamasi olup olmamasi), miyokardiyal
iskemik veya infarktiis acisindan uygulanmalidir. Geri dondiiriilebilir metabolik
problemler acisindan serum biyokimyas: ile kardiyak enzimler c¢aligiimalidir.
Herhangi bir neden saptanmadiysa profilaktik ve/veya kurtarici tedavi
uygulanmalidir. Kazanilmis PMVT’de ve TdP’de akut profilaksi kapsaminda
intravenéz Mg, lidokain, kalbi hizlandirmak iizere gecici pacing veya izoproterenol

uygulanmalidir.

Kisa QT sendromu; yiiksek rekiirren senkop, PMVT ve ani 6liim riskiyle
iliskili kalitsal kardiyak iyon kanali bozuklugu olan son zamanlarda ¢esitli ailelerde
tanimlanmistir. Bu hastalar normal kalp hizlarinda asir1 kisa veya olmayan ST
segmenti ve uzun sivri T dalgastyla iligkili olarak asir1 kisa QT intervallerine (QTc <
320 milisaniye) sahiptirler (39-41). Ug farkl1 repolarize edici akima katkida bulunan
IKr(KCNH2), IKs(KCNQTI) ve IKI(KCNJ2) genlerinde mutasyonlar tanimlanmastir.
Smif IC ve sinif III antiaritmik ilaglar QT intervali {izerinde az bir etkiye sahiptir
fakat 6n hazirlik bilgileri kinidinin etkili olabilecegini sOylemektedir (42). Atrial
fibrilasyonun ve asir1 duyarhilikla sonuglanan belirgin T dalgalarimin sik birlikte
bulunmasinin bu hastalarda uygun olmayan sok riskini artirmasina ragmen,
ICD’ler en etkili tedavidir.

Fokal olarak tetiklenmis PMVT; epizotlar1 siklikla sag ventrikiil c¢ikis
yolundan veya sol ventrikiilin distal purkinje agindan kaynaklanan, uniform
morfolojili, prematiire kontraksiyonlar tarafindan tetiklenenlerde egzersiz ile
baglantili olmas1 gerekmeyen, senkop ve PMVT ataklariyla karakterize ¢esitli hasta
gruplar1 rapor edilmistir (43-45). Klinik degerlendirmede yapisal kalp hastaligini,
uzun QT sendromu ve Brugada sendromunu diglar. PMVT ve VF’ye ilerleyebilir ve
Oonemli bir ani 6liim riski vardir. Baslatict atimin eslesme intervalleri kisa olabilir

(genellikle kisa eslesmis TdP olarak tanimlanir) veya repolarizasyonun sonunda veya
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daha sonra meydana gelebilir. Baglatic1 kompleksin kateter ablasyonunun takip eden
PMVT epizotlarini ortadan kaldirdig: rapor edilmistir ( 46).

1992°de Brugada ve Brugada (47) sag prekordiyal EKG derivasyonlarinda
sag dal blogu paterni ve ST segment elevasyonu gosteren yeni bir klinik antite
bildirmislerdir. Hastalik idiyopatik VF’nin bir alt grubu olarak da kabul edilmektedir
ve Brugada sendromu ad1 verilmistir. Semptomlar tipik olarak 30-40 yaslar1 arasinda
ve erkeklerde daha sik olarak goriiliir. Brugada sendromu PMVT, senkop ve ani
Oliim olarak ortaya ¢ikmaktadir (48-50). Ailesel patern genellikle gbzlenmekte olup
SCN5A’da hastalarin %20 ile %40’1inda sodyum kanali fonksiyonunun kaybina yol
acan mutasyonlar tanimlanmistir (49-50). Brugada sendromunun EKG belirtileri
gecici veya gizli olabilir, fakat sodyum kanal blokerleri (ajmalin, flekainid ve
prokainamid) (51-52), vagotonik uyar1 (53) veya ates (54) ile aci8a cikabilir.
Tesadiifii Brugada tiiri EKG bulgularinin aile 6ykiisii bulunmayan asemptomatik
kisilerde goriilmesinin tanisal ve prognostik 6nemi klinik karar vermede tartigmali ve
heniiz ¢6ziime kavusturulmamis giderek biliyliyen bir sorundur. Brugada ve
arkadaglar1 (55) cinsiyetin erkek olmasi, spontan ST segment elevasyonu ve
indiiklenebilir VT’si / VF’si yiiksek risk gostergesi olarak saptamislardir. Brugada
sendromu bulunan yiiksek ani 6liim riski altindaki hastalarda segkin tedavi ICD
implantasyonudur (56-57). Beta bloker ve amiodarone tedavide etkili degildir (58).

Katekolaminerjik PMVT klinik ve genetik olarak heterojen bir hastaliktir.
Tipik olarak ¢oguklukta kendini gosterir. Klinik 6zellikler; normal QT intervali olan
ve yapisal kalp hastaligt olmayan hastalarda, efor veya stres bagimli senkop,
polimorfik veya iki yonlii VT veya kardiyak arresttir (59-61). PMVT siklikla rutin
ambulatuar goriintiilemede gozlenmekte ve egzersiz testi veya katekolamin
infiizyonu esnasinda iiretilebilmektedir. Katekolaminerjik PMVT hastalarin %40-
%60’1nda kardiyak ryanodin reseptdr geninde (Ry R2) (59) veya calsequestrin 2
geninde (CASQ2) (63) mutasyonlar goriilmiistiir. Genotip-fenotip analizde
erkeklerin kardiyak olaylar bakimindan daha yiiksek risk altinda oldugu ve mutasyon
tastyicilarin  daha geng yasta semptomatik hale geldigi gosterilmistir (64).
Katekolaminerjik PMVT tedavisi beta adrenerjik blokerler (64,65) ve ICD

implantasyonundan (66) olusmaktadir.
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Konjenital uzun QT sendromu tahmini prevelanst 1/3000-1/5000 olan seyrek
bir hastaliktir (67-69). Uzamis QT intervali (erkek hastalarda >440 milisaniye, kadin
hastalarda > 460 milisaniye ) ile karekterize, T dalga anormallikleri ve TdP’i de
iceren bir polimorfik ventrikiiler aritmi egilimiyle iligkilidir (46). Klinik
prezentasyon olduk¢a degisken olup subklinik formlardan senkop, nobet veya ani
olime kadar degisen bir yelpazeye sahiptir. Bu bozukluklar tipik olarak en yaygin
sekliyle degisken penetransli  otozomal dominant paternde (Romano-Ward
sendromu); daha az olarak da sagirlikla iligkili otozomal resesif paternde (Jervell-
Lange-Nielsen) kalitilir. Molekiiler genetik calismalarda kardiyak repolarizasyonu
kontrol eden iyon kanali proteinlerini kodlayan genlerde mutasyonlar saptanmistir
(69). Giinlimiize kadar yedi genetik (LQTS 1-7) varyant tanimlanmistir (46). Senkop
ve bayillma uzun QT sendromunun tipik belirtileridir. Fiziksel ve emosyonel stres
(6rnegin ; korku, 6fke, yliksek seli giiriiltii, aniden uyanma) ortaya ¢ikmasini siklikla
hizlandirir (70). Konjenital uzun QT sendromu; yenidogan dénemi de (ani bebek
Oliimii sendromuda dahil) (71) dahil yasamin ilk iki dekadinda baglarsa da ilk
belirtiler 6zellikle kadinlarda (70) yasamin daha sonraki doneminde de ortaya
cikabilir. LQT3’de kardiyak olaylar dinlenme ve uyku sirasinda daha sik ortaya
cikarken, LQT1’de emosyon ve egzersiz ile (6zellikle yiizme) iliskilidir ve LQT2’de
isitsel uyaranlar ile iliskilidir (70,72). Mutasyonlar1 saptanmis hastalarin en az %10
ile %20’si baslangicda normal QT intervali gosterebilirler (72,73). Epinefrin
inflizyonu gibi provakatif testler gizli uzun QT sendromunun agiga ¢ikmasinda
yararli olabilir (74). Beta blokerler tedavinin temel tasidir (75,76). Meksiletin LQT3
tedavisinde yararli olabilmektedir (77,78). Rekiirren senkop ataklari ya da ani

kardiyak 6liimden kurtulmus hastalarda ICD implantasyonu diistiniilmelidir (14).

2.4. Ventrikiiler Flatter

Ventrikiiler flatter, gorlinlisgde bir siniis dalgasi olarak ortaya ¢ikar. 150 ile
300/dakika (genelde 200) bir hizda goriilen diizenli ve genis dalgalanmalar
seklindedir. Diizenli VT ve ventrikiiler flatter arasindaki ayrimin yapilmasi giictiir.
Hemodinamik kollap goriiliir. VFL biling kaybi, ndbetler ve apnelerle birlikte senkop
sonras1 ortaya c¢ikar ve eger ritm kontrol altina alinmazsa oliimle sonuglanir.

Tansiyon Olciilemez ve kalp atiglar1 genellikle duyulmaz. Hayata geri dondiiriilen
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hastalarin ¢ogunda koroner arter hastaligi mevcuttur. Tedavide senkronize olmayan
ve 200 J ile 360 J arasindaki ani dogru akimli elektrik soku biling kaybina sebeb
olan VFL icin uygulanmasi zorunlu bir terapidir. = VFL’nin baslamasina katkida
bulunan kosullarin arastirilmasi yapilmalidir ve miimkiinse bu kosullar ortadan

kaldirilmalidir.

2.5. Ventrikiiler Fibrilasyon

Ventrikiiler fibrilasyon sol ventrikiilin hizli, kaotik ve asenkron
kontraksiyonu ile karekterizedir. VF’de yiizey elektrokardiyogram hizli, irregiiler,
dismorfik bir paterndedir ve belirgin QRS kompleksleri izlenmez. VF hizli
hemodinamik kollaps ile iligkilidir ve hastane dis1 kardiyak arreste yol agan
aritmilerin en sik goriilenidir. Kardiyak arrest gecirmis hastalar tekrarlayan arrest i¢in
belirgin riske sahiptir (79). VF mekanizmasimni anlamamiz hayvan ve bilgisayar
simiilasyon modelleriyle miimkiin olmustur. Deneysel caligmalarda VF yayilmasi
icin mekanizmanin fonksiyonel re-entry oldugunu diisiindiirmektedir. Matematiksel
modellerde bu fonksiyonel re-entry dalgalar1 sabit olmayan donen spiral dalgalar
goriiniimiine sahiptir (80-82). Bu dalgalarin stirekli degisen goriintiisii ve ventrikiiliin
kompleks 3 boyutlu geometrisi 12 derivasyonlu elektrokardiyogramda veya ritm
trasesinde goriinen karmasik kaotik goriiniimiin sebebini agiklar.

Koroner arter hastalig1 ve MI, VF ve kardiyak arrestin en sik sebebidir (83).
VF’nin diger sebebleri; dilate kardiyomiyopati (84), hipertrofik kardiyomiyopati
(85), miyokardit (86), valvuler kalp hastalig1 (87), konjenital kalp hastalig1 (88),
ilaglar ile proaritmi (89), asit-baz elektrolit anormallikleri (90,91), uzun QT
sendromu (92), kisa QT sendromu (93) ve Wolf parkinson white (WPW) sedromu
olan hastada atrial fibrilasyondur (94).

Ventrikiiler fibrilasyonun etiyolojisinin aydinlatilmasi risk belirlemesinde
ileride geligebilecek olan VF ataklarinin dnlenmesinde yardimci olabilir. Koroner
arter hastaligina bagli miyokardiyal iskemisi olan hastalarin revaskiilarizasyonu,
WPW sendromu olan hastalarda yan dal ablasyonu veya proaritmik ilaglarin
kesilmesi gelecekdeki VF  ataklar1 riskini azaltabilir. Ancak geri doniisimlii
sebeblerle arrest geciren hastalar gelecekdeki VF ataklari i¢in risk altinda olmaya

devam etmektedir. AVID c¢alismasinin bir analizinde Wyse ve ark. VT veya VF i¢in
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geri doniisiimlii sebebi olanlar ile geri doniisiimsiiz sebebi olanlar arasinda benzer
mortalite oranlar1 oldugunu rapor etmislerdir (95).

Kardiyak arrestin erken doneminde VF en sik karsilasilan aritmidir. VF
hastalarina acil defibrilasyon uygulanmalidir. Erken defibrilasyon AHA nin yasam
zinciri i¢in vazgecilmez parcadir (96). VF’de defibrilasyon i¢in her 1 dakika gegikme
hayatda kalma sansinda %7-10 azalmaya neden olur (97). Onerilen monofazik sok
icin baslangi¢ enerjisi 200 J’diir, devaminda 300 J arkasindan 360 J’diir. Bifazik
defibrilatorler daha az enerji gerektirmesi nedeni ile avantaja sahiptir.

Ventrikiiler fibrilasyon nedeni ile arrest gegiren hastalarin tedavisinde sebebi
anlamaya ve tekrar1 6nlemeye odaklanilmalidir. Cogu kardiyak arrest koroner arter
hastaliginda meydana geldigi i¢in tiim hastalar epikardiyal koroner hastalik
yoniinden genellikle koroner anjiografi ile degerlendirilmelidir. Ek olarak seri
kardiyak enzim degerlendirilmesi, sol ventrikiil fonksiyonlar1 i¢in ekokardiyografi
degerlendirilmesi yapilmalidir. Yapisal olarak normal kalbe sahip, iskemi veya
miyokard infarktiisii kanit1 olmayan hastalar WPW sendromu, ilaca bagli proaritmi,
uzun QT sendromu, kisa QT sendromu, Brugada sendromu, katekolaminerjik VT
gibi diger VF etiyolojileri agisindan arastirilmalidir.

Ventrikiiler fibrilasyon akut Mi seyrinde meydana geldigi zaman genellikle
koroner okliizyonu takiben ilk 4 saat i¢inde olusur. GISSI -2 ¢alismasinda erken VF
basvurudan sonraki ilk 4 saat i¢inde meydana gelme oran1 % 3.1 iken, ge¢ VF (4-48
saat arasinda) insidansi sadece % 0,6 saptanmistir. Hem erken hem ge¢ VF hastane
ici mortalitenin bagimsiz prediktorleri olarak saptanmistir. Taburculuk sonrasi 6
aylik 6lim oranlart hem erken hemde ge¢ VF sub gruplarinda ve kontrol grubunda
benzer saptanmistir (98). Akut Mi olan tiim hastalar eger uygunsa revaskiilarizasyon
yapilmasi ve asetilsalisilik asit, beta bloker, statin ve anjiotensin konverting enzim
inhibitoriinden olusan medikal tedavi verilmesi 6nemlidir. Kronik iskemik veya non-
iskemik kardiyomyopati ve diisiik ejeksiyon fraksiyonu olan VF ge¢iren hastalarda
VF arrest rekiirrens orami yiiksektir. Bu hasta grubunda agresif tedavi 6nemlidir.
Hastalar stabillestikten ve biitlin reversibl geri doniisiimlii VF nedenleri
diizeltildikten sonra VF arresti geg¢irmis hastalarin ¢oguna ICD implantasyonu
yapilmalidir. Defibrilatér implantasyonu kardiyak arrest geg¢irmis hastalarin

tedavisinde temel destekdir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu retrospektif caligmadaki veriler akut ST yiiksekligi MI’li 55 hastanmn
(ortalama yas 64+7 yil) PMVT, VFL ve VF’li 67 ritm seridinden elde edilmistir. (11
Kasim 2009 tarihli giin ve PR-09-10-15-17 sayihi etik kurul karar1 ile onay alinmastir.
Not: 19 Subat 2010 tarihinde PR-09-10-15-17 sayili etik kurul karar1 tekrar
onaylandi.) Tiim hastalar koroner yogun bakim iinitesinde (KYBU) yatislar1
sirasinda monitorizeydi ve EKG seritleri siirekli monitdrizasyondan ¢ikti alinarak
elde edildi. Antiaritmik ilag (beta-blokerler hari¢) alan ve daha Once ventrikiiler
tasiaritmi Oykiisii olan hastalar bu ¢alismaya dahil edilmedi. KYBU’de yatislar
stiresince ani baslangi¢h ve ani baslangi¢li olmayan tasiaritmi epizodlar1 hikayesi
olan hastalar da ¢alismadan ¢ikarildi.

Tablo 4.1°de hasta 6zellikleri sunulmustur.

ST yiiksekligi Mi "Consensus Document of The Joint European Society of
Cardiology/American College of Cardiology Committee For The Redefinition of
Myocardial Infarction” dakine gore tanimland1 (99). PMVT en az 200 atim/dakika
hizinda, siirekli degisen QRS kompleks morfolojisiyle karekterize kararsiz bir ritm
olarak tanimlanmistir. VF hizli, degisken siklus uzunlugu, degisken morfolojisi ve
degisken elektrogram amplitiidii olan disorganize bir ritimdir ve VF biitlin
aktivasyon komplekslerinin belirlenmesinin zorlugu ile birliktedir. VFL goriintisde
bir siniis dalgas1 olarak ortaya c¢ikar, 150 ile 300/dakika (genelde 200) bir hizda
goriilen diizenli ve genis dalgalanmalar seklindedir. VEV morfolojik olarak bazal
siniis ritminden farkli olan ve devaminda ventrikiiler tagiaritmi baslangicina neden
olabilen vuru olarak tanimlanmistir. Kisa-uzun-kisa RR interval (Short-long-short
RR intervali) dizisi bazal ritimde bir prematiire depolarizasyon (kisa), devaminda bir
duraklama (uzun) ve bundan sonra kisa couplet premetiire depolarizasyon (kisa) ile
PMVT, VFL ve VF’yi baglatan ventrikiiler ektopik aktivite formu olarak
tanimlanmistir. PMVT, VFL ve VF ani baslangicli ve ani baslangicli olmayan
ventrikiiler tagiaritmiler olarak smiflandirildi. Bir ventrikiiler ektopik vuruyla
baslangic gdstermeyen tasiaritmiler ani baglangicli PMVT, VFL ve VF olarak
isimlendirildi (Sekil 4.1ve 4.2). Kisa-uzun-kisa diizen gosteren tek ya da multipl
ektopik vuruyla baglangic gosteren tasiaritmiler ise ani baslangicli olmayan PMVT,

VFL ve VF olarak tanimland1 (Sekil 4.3). Onceden gelen RR siklus uzunlugu
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(PMVT, ventrikiiler flutter ve VF’den onceki 8 RR intervalinin ortalamasin
tanimlar), tasiaritmilerin dongii siiresi, eslesme aralig1 (CI: coupling interval) ve ilk
tagiaritmi atimmin prematiirite indeksi (PI: prematurity index) incelendi.
Baslangicdaki tasikardinin eslesme araligi tasiaritminin ilk atimi ile tasiaritmiden
once gelen son atim arasindaki siire olarak tanimlandi. Prematiirite indeks (PI),
tagiaritmiyi baslatan eslesme aralifinin (CI) dongii siiresine oram1 olarak
hesaplanmustir.

Istatistiksel analizde eslesmemis student t testi ve gruplar arasinda devamli
degiskenlerin karsilastirmasi icin farkliliklarin analizi ve ayr1 degiskenlerin analizi

icin x? kare testi uygulanmistir.
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4. BULGULAR

Toplamda, 12 hastada en az 2 PMVT ve VF epizodu gozlenmisken, 43
hastada 1 PMVT ve VF epizodu gozlendi. Ani baslangi¢li olmayan epizod sikligi
ani baslangicli epizoda gore daha fazlaydi (45 epizod [%67.16] karst 22 epizod
[932.84]). Ani baglangicli olmayan grupta 15 epizod (%33.34) multipl
komplekslerle baslarken, 30 epizod (%66.66) tek bir ektopik atimla baglamisti.

Ani baglangi¢hi olmayan PMVT ve VF’li hastalarin sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu daha diisiiktli (52+7 ye kars1 64+7, p<0,01) (Tablo 4.1). Ani baslangigh
olmayan tasiaritmiler ani baslangiclilara gére daha kisa eslesme araligina (CI)
sahipti. Benzer sekilde PMVT ve VF dongii siiresi ani baslangichh olmayan
tagikardilerde daha kisaydi (Tablo 4.2). Ani baslangicli olmayan PMVT epizodlari
tagikardinin ilk attminin morfolojisine gore alt gruplara ayrildiginda, PMVT’ nin 31’1
(%68.88) benzer birinci atima sahipken, 14’1 (%31.12) bir sonraki PMVT atimu ile
benzer degildi.

Calismamizda yer alan hastalarda gézlenen PMVT Ornekleri:
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Sekil 4.1. Ani baslangicli polimorfik ventrikiiler tasikardi. Tasikardiye ektopik vuru
onciiliik etmiyor.

Calismamizda yer alan hastalarda gozlenen VF 6rnekleri:
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Sekil 4.2. Ani baslangicli ventrikiiler fibrilasyon




Calismamizda yer alan hastalarda gozlenen PMVT Ornekleri:
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Sekil 4.3. Kisa-uzun-kisa dizimli ve ani baslangi¢li olmayan polimorfik ventrikiiler
tasikardi. Tasikardiye ektopik vuru onciiliik ediyor.

Calismamizda yer alan hastalarin klinik ve elektrofizyolojik 6zellikleri:

Tablo 4.1. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Ani  baslangich | Ani baslangich | P
(n=21) olmayan (n=34)
Yas 64+6 61+7 NS
Erkek n (%) 13 (62) 23 (67) NS
Hipertansiyon n(%) 9 (43) 13 (38) NS
Hiperkolesterolemi n(%) 14 (67) 23 (68) NS
Sigara n(%) 17 (81) 29 (85) NS
Diabetes mellitus n(%o) 524) 8(23) NS
Inferior MI n(%) 12 (57) 20 (59) NS
Anterior Mi n(%) 7 (33) 11 (32) NS
LVEF (%) 64+7 52 +7 0,01
Ozgecmisde  senkop/arrest | 4 (19) 5(15) NS
n(%)
ACE inhibitor / ARB | 15(71) 22 (65) NS
kullanimi n(%)
Beta bloker kullanimi n(%) 14 (67) 20 (59) NS

MI: Miyokardiyal infarktiis, LVEF: Sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu, ACE:

Anjiotensin converting enzim inhibitorii, ARB: Anjiotensin reseptor blokeri



Tablo 4.2. Hastalarin Elektrofizyolojik Ozellikleri
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Ani baslangich | Ani  baslangich | P
(n=22) olmayan (n=45)
CL-SR (ms) 775+196 9324215 <0.001
CL-PVT-VF (ms) | 252+35 210£30 <0.05
CI (ms) 689+198 510+159 <0.001
PI 0.98+0.5 0.56+0.5 <0.01
QTc (ms) 432476 428470 <NS

CL: Dongii siiresi

dongii stiresi

CL-PVT-VF: Tasikardinin ortalama dongi siiresi

araligi, PI: Prematiirite indeksi QTe: Diizeltilmis QT stiresi

CL-SR: Tasikardi oncesi sinus vurularinin ortalama

CI: Eslesme
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5. TARTISMA

Ciddi ventrikiiler aritmiler farkli mekanizmalarin bir sonucu olarak ortaya
cikabilir. Aritmik olaydan sorumlu olan mekanizmalar1 anlamak tedavi se¢iminde
cok Oonemli olabilir. Yapilan en genis ¢alismalardan biri siklikla uzun kisa dongiiyle
baslayan pause-dependent (100-102) ve QT intervalinde uzamayla tetiklenen TdP
aritmisi lizerineydi (102-104).

Birkag calismada MVT’nin baslangi¢ paterni incelenmistir. Bu bulgular TdP
icin tanimlanmis ani ve ge¢ ya da kisa-giftlesmis extrasistolik baslangi¢c (105-110)
gibi ventrikiiler tagikardi baglangi¢ tipleri lizerine yapilan incelemelerden elde
edilmisti. ESVEM (Electrophysiologic Study Versus Electrocardiographic
Monitoring) c¢aligmas1 arastirmacilar1 tasikardinin ilk atimiyla sonrakilerin benzer
oldugu MVT’nin holter kayit analizlerine dayanarak 6nce gelen RR intervalinde
kisalmayla birliktelik gosterdigini ve bu tip re-entran tagikardinin (103-107)
baslangicinda otonomik sinir sisteminin rol aldigini ileri siirdiiler. Bu bulgular ICD
kayitlarindan elde edilen elektrokardiyogramlara gére MVT nin %85 nin baslangici
gec ¢ift ventrikiiler ektopik vuruyla, %13’i erken cift ektopik vuruyla, %2’s1 kisa-
uzun-kisa diizenle bagladig1 Taylor ve arkadaslarinin (108) yaptig1 ¢alismasiyla da
desteklenmistir. Saeed ve arkadaslar1 (107) MVT’si olan hastalarin %56’sinin geg
ciftslesmis ventrikiiler ekstrasistolle, %28’nin ani baslangi¢li, geri kalaninin ise pace
indiiklemesinin sonucu olusan MVT oldugunu gézlemlemislerdir.

Birkag yil o6nce siirekli MVT’nin baglangig paternleri ile klinik
karekteristikler ve antiaritmik tedavinin etkinligi arasinda iliski bulunup
bulunmadigin1 arastirmak tizere ICD’li hastalardaki farkli baslangi¢c paternlerine
sahip MVT’lerin elektrofizyolojik 6zellikleri Gérenek ve arkadaslar1 (109) tarafindan
incelendi. MVT’li 21 hastanin 74 intra-kardiyak elektrogram kaydi degerlendirildi.
Hastalarin  %85,7’sinde koroner arter hastaligt mevcuttu. Farkli baslangi¢
paternlerine sahip MVT’ler arasinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda onemli
farkliliklar bulunmaktaydi ve ani baslangicli olmayan grupda en diisiik degerler
saptandi. Ani baslangicla karsilastirildiginda ani baslangicli olmayan MVT grubunda
ventrikiiler tagikardi dongii siiresi daha azdi. Ani baslangichi olmayan tasikardi ile
karsilastirildiginda ani baslangich tasikardi daha kisa dnceden gelen RR intervaline

sahipti. Gruplar arasinda kullanilan anti aritmik ila¢ tedavi seklinde Onemli
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farkliliklar yoktu. Daha yiiksek hizlara sahip ani baslangiglhi olmayan MVT’ler,
diisiik ejeksiyon fraksiyonuyla iliskiliydi ve RR dongiisiinde kisalma olmadan ani
baslangicli tagikardiden daha siklikla meydana gelmekteydi.

Baska bir ¢alismada da ICD ile birlikte verilen tedavilerin 6zelliklerini ve
PMVT’nin baglangi¢ paternleri incelendi (110). Hastalarin %72.7’sinde koroner arter
hastaligt bulunmaktaydi. PMVT mekanizmalart MVT mekanizmalarindan farkli
olmasima ragmen PMVT’ deki sonuglar MVT ile benzerdi. Ani baslangi¢li olmayan
epizodlar ani baslangiclilara gore daha sikt1 (%65-%35) ve ani baslangigli olmayan
bir ¢ok PMVT epizodu multipl sok tedavisine ihtiya¢ gostermekteydi (%28,6-
%23.6). Ani baslangi¢hi olmayan PMVT’lerde aritmiyi sonlandirmak i¢in verilen
ortalama sok enerjisi daha yiiksekti (110).

Bu c¢alismalar gostermistir ki hem MVT hem de PMVT siklikla ICD
hastalarinda  ventrikiiler ektopik vurularla baslangic  gdsterir  (109-112).
Kardiyoversiyon konusunda ani baslangi¢li olmayan epizodlar ani baglangiglilarla
karsilastinlldiginda daha yiiksek sok enerji seviyelerine ve daha sik sok
uygulamalarina ihtiyac gostermekteydi. Bu sonuglar kismen hizli epizodlar ve diisiik
ejeksiyon fraksiyonunun varligina da bagl olabilir.

Ventrikiiler tasikardi akut MI sonras1 meydana gelebilir. Bunlar, iskemik ve
infarkte dokudaki anormal otomatisite, tetiklenmis aktivite ve heterojen iletim ve
repolarizasyonla meydana gelen re-entrant devreler gibi gecici aritminojenik
fenomenlerinin sonucu olabilir. Buna ragmen diger baz1 kaynaklarda siirekli VT ler,
stirekli aritmik substratin, aritmi rekiirrensi ve ani kardiyak o6liimiin uzun dénem
riskinde artisin bir gdstergesiydi. Akut MI’de VT nin sebeblerini bilmemize ragmen,
bu aritmilerin nasil basladiklar1 hakkinda az bilgiye sahibiz.

Gorenek ve arkadaslarinin (3) yaptig1 bir ¢calismada akut ST yiiksekligi Mi’li
173 hastadan elde edilen MVT’li 255 ritm seridinde ani baslangi¢cli olmayan
epizodlar ani baglangiclilara goére sikti (172 epizoda [%67.4] karst 83 epizod
[9632.5]). Tasikardiyi baslatan ventrikiiler ektopik vurunun morfolojisi 127 epizodda
(%73.8) MVT’nin ilk vurusuyla benzerken, geri kalan 45 epizodda (%26.1) benzer
degildi. Ani baslangighh olmayan grupda 55 epizod (%32) multipl komplekslerle
baslangic gosterirken, 117 epizod (%68) tek ektopik wvuruyla baglangic

gostermekteydi. Ani baglangicli olmayan MVT hastalarinin sol ventrikiil ejeksiyon
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fraksiyonu daha diisiiktii ( 50+62’ya karst 56+5, p<0.05 ). Ani baslangicli MVT ile
karsilastirildiginda ani basglangicli olmayan MVT’ler daha kisa eslesme araligina (CI)
(p<0.001) ve daha kisa prematiirite indeksine (PI) (p<0.001) sahipti. Benzer sekilde,
ani baslangichyla karsilastirildiginda ani baslangicli olmayan MVT grubunda VT
dongii siiresi daha kisaydi (p<0.05). Diger yandan ani baglangich tasikardiler daha
kisa erken gelen RR intervaliyle birliktelik gostermekteydi (p<0.01).

Bu calismadaki tiim hastalar KYBU’de yattiklar1 siirece monitorizeydi ve
EKG kayaitlar siirekli monitor sistemlerinden yazdirilarak elde edildi. Literatiirde bu
yolla akut MI hastalarindaki PMVT, VFL ve VF baslangig¢ paternlerinin arastiriimasi
icin tasarlanmis higbir ¢alisma bulunmamaktadir.

Bu calismada ritm seritleri hem reperfiizyon Oncesi hemde reperfiizyon
sonrasi alinmistir. Bazi hastalarda reperfiizyon stratejisi basarili degildi. Tabiki bazi
aritmiler reperflizyonla iliskiliydi. Bizim amacimiz sadece ritm seritlerini kullanarak
akut Mi’daki PMVT, VFL ve VF’nin baslangi¢ paternlerini incelemek oldugu igin,
perkiitan koroner girisime giden ya da trombolitik tedavi alan hastalardaki PMVT,
VFL ve VF’lerin basglangi¢ paternleri ayrica incelenmedi.

Eger bir hastanin KYBU’de yatislar1 sirasinda hem ani baslangicli hem de
ani baglangigli olmayan tasiaritmi periyodu gelismisse biz bu hastayr caligmaya
almadik. Bir hastayr hem ani baslangicli hemde ani baglangigli olmayan gruba
koymak istatistiksel incelemeyi etkileyebilirdi. Bu durumda hastalar hakkinda yorum

yapmak oldukca zordu.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak ritm seritlerinin analizi Mi akut fazinda PMVT ve VF’nin
genellikle ventrikiiler ektopik vurularla basladigini gostermistir. Ani baglangigh
olmayan PMVT ve VF siklikla daha kisa eslesme araligi (CI), daha kisa PMVT ve
VF dongii uzunlugu ve daha diisiik ejeksiyon fraksiyonu ile karekterizeydi. Bizim
bulgularimiz VT baslangic tipiyle ile ilgili daha oOnce yapilmig ¢aligmalar
destekliyordu. Buna ragmen bu hastalardaki mekanizmalar1 daha iyi anlayabilmek i¢in

ilave caligmalara ihtiyag vardir.
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