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OZET
Dogan,V. Akut Miyokard Enfarktiisinde Monomorfik Ventrikiiler
Tasikardinin Baslangic Sekilleri. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2008.
Monomorfik ventrikiiler tasikardiler (MVT) myokard enfarktiisiiniin (MI) akut
safhasinda siklikla meydana gelebilir.Gegmiste bazi1 ¢aligmalar, akut MI hastalarin
kapsamayan, ventrikiiler tasikardilerin baglangic kaliplari1 ortaya koymay1
amaglamiglardir. Simdiki calismanin amacit akut MI’da MVT’nin baslangic
kaliplarini ritim seritleri kullanarak analiz etmektir. Bu ¢aligmada ST yiikselmeli akut
MI’li 173 hastadan, MVT olarak tanimlanan 255 ritim seridi verisinden
yararlamlmistir. Oncesinde ventrikiiler ektopik atimlar olmayan monomorfik
ventrikiiler tasikardiler ani baslangichh MVT olarak tanimlandi. Oncesinde tek veya
coklu ektopik vurular olan monomorfik ventrikiiler tasikardiler, kisa-uzun-kisa
diizeni de iceren, ani baslangi¢li olmayan MVT olarak tanimlandi. Ani baslangi¢h
olmayan ataklar, ani baslangich ataklardan daha sik (172 olay , % 67.4’e karsin 83
olay , % 32.5) meydana geldi. Tasikardi baslangici olan ventrikiiler ektopik vurunun
morfolojisi 127 vakada (% 73.8) MV T nin ilk vurusuna benzerdi, bununla birlikte 45
vakada (% 26.1) benzer degildi. Ani baslangi¢li olmayan grupta, 117 vaka (% 68.0)
tek ektopik atim ile, bununla birlikte 55 vaka (%32.0) ¢oklu kompleksler ile basladi.
Ani baslangicli olmayan MVT’li hastalarin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu daha
diisiiktii (50 + 6’ya karsin 56 £ 5, p<0.05). Ani baslangi¢lt olmayan monomorfik
ventrikiiler tagikardiler, ani baslangigh MVT’den daha diisiik CI (p<0.001) ve PI
(p<0.001) degerlerine sahipti. Benzer sekilde, ventrikiiler tasikardi dongii uzunlugu
ani baglangi¢hi olmayan MVT grubunda, ani baglangich ile karsilastirildiginda daha
kisa idi (p<0.05). Ani baslangi¢ch zit tagikardiler 6nceden gelen daha kisa RR araligi
ile iligkilidir (p<0.01). Karar olarak, ritim seritlerinin analizi gosterdi ki, MVT
genellikle MI’nin akut sathasinda ventrikiiler ektopik sonrasinda olmaktadir. Ani
baslangicli monomorfik ventrikiiler tasikardiler daha iyi sol ventrikiiler ejeksiyon

fraksiyonu ile karakterizedir.

Anahtar kelimeler; Baslangic, Monomorfik Ventrikiiler Tasikardi, Akut Myokard

Enfarktiisi
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ABSTRACT
Dogan,V. Initiation Patterns of Monomorphic Ventricular Tachycardia in
Acute Myocardial infarction, Analysis of Rhythm Strips. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine, Medical Specialty Thesis in Department of
Cardiology, Eskisehir, 2008. Monomorphic ventricular tachycardias (MVT) can
occur frequently in the acute phase of myocardial infarction (MI). In the past, some
studies aimed to investigate the initiation pattern of ventricular tachycardias, but not
in acute MI patients. The aim of the present study was to analyze the initiation
pattern of MVT in acute MI using rhythm strips. This study utilized data on 255
rhythm strips defined as MVT, from 173 patients with acute ST elevation MI.
Monomorphic ventricular tachycardias those weren’t preceded by ventricular ectopic
beats were defined as sudden onset MVT. Monomorphic ventricular tachycardias
which were preceded by a single or multiple ectopic beats, including a short-long-
short sequence, defined as non sudden onset MVT. Non sudden onset episodes were
more common than sudden onset episodes (172 episodes, 67.4% versus 83 episodes,
32,5%). The morphology of the ventricular ectopic beat initiated tachycardia was
similar to 1* beat of MVT in 127 episodes (73.8 %), however in 45 episodes (26.1
%) was not. In non sudden onset group, 117 episodes (68.0 %) initiated with single
ectopic beat, however 55 episodes (32.0%) initiated with multiple complexes. The
left ventricular ejection fraction of the patients with non sudden onset MVT was
lower (50 £ 6 versus 56 £5, p<0.05). Monomorphic ventricular tachycardias with
non sudden onset had lower CI (p<0.001) and lower PI (p<0.001) than MVT with
sudden onset. Similarly, the ventricular tachycardia cycle length was shorter in group
of MVT with non-sudden onset as compared with sudden onset (p<0.05). In opposite
tachycardias with sudden onset were associated with shorter preceding RR interval
(p<0.01). In conclusion, analysis of rhythm strips demonstrated that, MVT is most
often preceded by ventricular ectopic beats in acute phase of MI. Monomorphic
ventricular tachycardias with sudden onset are characterized by better left ventricular

ejection fraction.

Key words; Initiation, Monomorphic Ventricular Tachycardia, Acute Myocardial

Infarction
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1. GIRIS

Akut miyokard enfarktiisliniin seyrinde ventrikiiler tasiaritmilerden 6liim,
tarihsel olarak ani kalp 6liimiiniin en sik nedenlerinden biridir (1,2). Ornegin,
1985°teki bir raporda akut MI ile iligkili 6liimlerin %60°1 ilk saat icinde meydana
gelmis ve ventrikiiler bir aritmiye 6zellikle de ventrikiiler fibrilasyona atfedilmistir
(3). Iskemik ve enfarktif dokuda gecici anormal otomatisite, tetiklenmis aktivite ve
heterojen iletim ve repolarizasyondan kaynaklanan reentran akimlar gibi aritmojenik
fenomenden kaynaklanabilen monomorfik ventrikiiler tasikardiler (MVT) MI’nin
akut safhasinda siklikla meydana gelebilir. Bununla birlikte, baska bir seyirde
uzamig MVT, kalic1 aritmik alt tabakanin ve uzun dénem aritmi rekiirrensinin artan
riskinin ve ani kalp 6liimiiniin bir isareti olarak degerlendirilmektedir.

Akut MI’daki MVT nedenlerini kismen bilmemize ragmen, bu aritmilerin
nasil basladig1 hakkinda neredeyse hi¢birsey bilmiyoruz. Bazi ¢alismalar, akut MI
hastalarin1 kapsamayan , ventrikiiler tasikardilerin baslangi¢ sekillerini arastirmay1
amaglamislardir. Bazilarinda, Holter EKG kayitlarinin ve implante edilebilen
kardiyoversiyon defibrilatorlerinin yerlestirilmis intrakardiyak elektrogramlarinin
kullanimi ventrikiiler aritmilerin basglangi¢ sekillerini ¢alismaya izin vermistir,
boylece ventrikiiler tasikardi baslangi¢larinin degerlendirilmesine imkan saglanmistir
(4). Holter izlemindeki ¢aligmalarda ventrikiiler ektopi ile olan ve olmayan en az iki
belirgin ve ana VT baslangi¢ kalib1 atfolundu. Sadece birka¢ arastirma VT
baslangicinin klinik ve elektrofizyolojik iligkisine baglandi (5,7).

Baz1 sinirlamalara ragmen, ritim seritleri koroner bakim birimlerinde
MVT nin tanisin1 dogrulamaya yardimci ¢ok faydali bilgiler saglayabilir. Bununla
beraber, ritim seritleri akut MI hastalarinda MV T nin baslangi¢ kaliplarini
arastirmak icin onceden kullanilmamustir. Simdiki ¢alismanin amaci akut MI

hastalarinda ritim seritleri kullanarak baslangi¢ sekillerinin analiz edilmesi idi.



2. GENEL BILGILER
Ventrikiiler aritmi tipleri, ventrikiil erken atimlarin (VEV) degisik 6rnekleri
ve siirekli VT ya da ventrikiil fibrilasyonu (VF) gibi siirekli aritmilere ayrilabilir.
VEV, aralikli olarak ortaya cikar ve yapisal kalp hastaliginda risk gostergesidir.
Ayrica uygun kosullarda hemodinamik olarak 6nemli ya da yasami tehdit eden
aritmileri (VT ya da VF) tetikleyici olarak da gorev yapabilirler.
Miyokard enfarktiisiiniin nekahat donemindeki VEV'lerin 6ngordiigii riske

iligkin veriler, hem siklik hem de bigime gore analiz edilmistir (78,79).

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-Tekrarlayict 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

Sikligina gore ¢ogu calisma saatte 10 ya da daha fazla ektopik vuru sikliginin
artmis risk gosterdigini ve biiylik bir calisma da saatte 1’den 9 vuruya kadar gittikce
riskin dik olarak arttigin1 géstermistir (80).

Benzer sekilde bicimlerin hiyerarsisinde, couplet'ler, tek ya da ¢ok bigimli
VEV’lere gore yalmiz kiigiik bir risk artisi gostermektedir (80). Salvolar anlaml
derecede daha yiiksek risk gosterir (80,81). Daha uzun nobetlerin (6rn. 6 ardisik
uyarilt slireksiz VT’ler), daha yliksek risk olusturup olusturmadigina iligkin veriler

yetersizdir.



Riskin saptanmasi ve tedavinin verilmesi i¢in, aritminin kendisinin disinda
klinik bilgiler degerlendirilmelidir. Cok yiiksek frekanslar ya da ileri formlar, belli
cok bicimli 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 EF diistiikk¢e belirginlesir (80,81).

Bigger (82) ventrikiiler aritmilerini iyi huylu, potansiyel koétii huylu ve kotii
huylu olarak ayirmistir. Bu kavram genisletilerek siklik, bi¢im, kalp hastaliginin
ciddiyeti ve sol ventrikiil fonksiyonu (EF) bir klinik siniflamaya entegre edilerek,
iyl huylu (bagimsiz risk artis1 yok), onemli (riskte bagimsiz artig) ve potansiyel
Oliimciil (tedavisiz, 6liime neden olabilir) ayrimi yaratmistir.

VEV’lerin tedavisi ayrica spesifik etiyolojiye (6rn. diisiik 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 oranlarmi  iyilestirdigi  fikrini
destekleyecek veri yoktur. Tedavi endikasyonlari, tedavinin bilinen ya da
stiphelenilen riskleri 15181nda, semptomlara dayanarak konur.

Ventrikiiler tasikardi, birbirini izleyen {i¢ ya da daha fazla atimin 600 ms’den
daha az RR aralig1 ile atriyoventrikiiler diiglimiin asagisindan ortaya ¢ikmasi olarak
tanimlanir (23). VT morfolojik kriterler (monomorfik-polimorfik), siire (devamli-
devamli olmayan) ya da altta yatan mekanizma (reentri, artmis otomasite ya da
tetiklenmis aktivite) olarak siniflandirilabilir. Siirekli monomorfik tasikardi siklikla
gecirilmis miyokard enfarktiisii ve kardiyomiyopati gibi yapisal kalp hastaliklar ile
iligkilidir. Otuz saniyeden kisa siiren silireksiz VT ataklariyla, otuz saniye ya da
tizerindeki stirekli VT nin ayrilmasi , yatak basi degerlendirmede, ambulatuvar
kayitlarda, invazif elektrofizyolojik testlerin sonuclarinda ve tedaviye yanitta daha
kullanighdir. VT’nin siiresine gore tanimlanmasimin yani sira, EKG Orneginin
tanimlanmas1 da yararl bilgiler saglar. Diisiik hizli, tek bigimli VT ler hizli ¢ok
bicimli VT lere gore daha az semptomludur ve daha diisiik risk gosterebilir.

Buna ragmen Amerika Birlesik Devletleri’ndeki siirekli monomorfik VT’li
vakalarin  %10'unda, Japonya'daki vakalarin %20'sinde yapisal anormallik

bulunmamaktadir (24,25). Bu VT'ler idiyopatik VT olarak tanimlanip takip edilir.



Idiyopatik VT; Elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO) ve koroner
anjiografi (KAG) yapilarak yapisal kalp hastaligi olmadigi gosterilmis hastalarda
olusan VT ataklar1 olarak tanimlanir (26). Ancak bu hastalarda manyetik rezonans
goriintileme (MRI) ile tamimlanabilen 06zel ve =zor gosterilebilen kardiyak
anormallikler saptanabilir. Bunlar sag ventrikiiler ¢ikim yolunun (RVOT) lokalize
balonlasmasi ve incelmesi (27) veya lokalize sempatik denervasyon gibi otonomik
anormalliklerdir (28).

Idiyopatik ventrikiiler tasikardiler genellikle ¢ikim yolu tasikardileri ve sol
ventrikiiler fasikiiler tasikardileri olarak siniflandirilirlar. Cikim yolu tasikardileri de
sag ventrikiil ve sol venrikiil ¢ikim yolu tasikardileri olmak iizere ikiye ayrilirlar.
Idiyopatik sol ventrikiil tasikardileri de posteriyor ve anteriyor fasikiiler tasikardiler
olmak {izere ikiye ayrilirlar. Idiyopatik sol ventrikiil tagikardileri, reentri
mekanizmalarima gore 3 alt gruba ayrilir (24). a) Verapamil duyarli (reentri), b)
Adenozin duyarh (tetiklenmis aktivite), ¢) Propranolol duyarli (otomasite). Fasikiiler
VT’ler EKG 06zelliklerine gore 3 alt gruba ayrilir: a) Sag dal blogu (RBBB) ve
superiyor eksen konfigiirasyonlu sol posteriyor fasikiiler VT (en sik tip), b ) RBBB
ve sag eksen deviyasyon konfigilirasyonlu sol anterior fasikiiler VT (sik olmayan tip),
¢) Normal eksen dar QRS konfigiirasyonlu yiiksek septal fasikiiler VT (nadir tip).

Idiyopatik VT'nin yaklasik %70'i sag ventrikiiler orjinlidir, bunun biiyiik
kismi pulmoner kapagin hemen altinda bulunan RVOT'den kaynaklanir. Idiyopatik
VT mekanizmasi kesinlesmis degildir (24).

RVOT-VT siiresince tipik QRS morfolojisi, sol dal blokludur (LBBB) ve
inferiyor derivasyonlarda yiiksek QRS morfolojisi gosterir. Bu morfolojiye sahip
nadir bir VT tiirii sag ventrikiilden ablate edilememistir (29). Bu VT’lerin derin
interventrikiiler septum veya endokarddan ziyade epikarddan kaynaklandigi tahmin
edilmektedir. Buna ilaveten LVOT-VT sol ana koroner yanindan veya aortik kapak
kenarindan orijin alabilir (30). LVOT-VT mekanizmasi, adenozin duyarh tetiklenmis
aktiviteye benzemektedir (24,31,32). Bu VT, kateter ablasyonunun basarili oldugu
bolgeye gore 3 tipe ayrilir. a) Endokardiyal orijinli (33), b) Koroner kiispis orijinli
(34,35), ¢) Epikardiyal orijinli (36,37). R dalga siiresi, VI ve V2 de R/S dalga
amplitiidii koroner kiisp'ten orijin alan VT'yi diger VT tiirlerinden ayirmada

kullanilir.



VT’nin klinik prezentasyonu, ortaya ¢ikardigi hemodinamik sonuglara
baghdir (38). Hemodinamik sonuglar kismen tagikardi oranmna, miyokard
disfonksiyonunun derecesine ve otonomik faktorlere baghdir. Hizli tasikardiler,
inat¢1 tasikardiler, bozulmus sol ventrikiil fonksiyonu ve atriyoventrikiiler
disosiyasyon (ayrigma), presenkop, senkop ve ani 6liimle sonu¢lanan hemodinamik
kollapsa neden olur. Inat¢1, yavas (<150/dk) VT dispne, pulmoner konjesyon ve
O0deme yol agabilir. Kardiyak output ve kan basinci korundugunda ve/veya
tasikardiler kisa siireli oldugunda, aritmiler palpitasyon, nefessiz kalma ya da gdgiis
agrisi olarak prezente olabilir. Baz1 hastalarda, VT anginal ataklari taklit edebilir.
Bazen yapisal kalp hastalifi olan hastalarda, VT esnasinda herhangi bir semptom
bildirilmeyebilir. Hastalarda miyokard enfarktiisii ya da konjestif kalp yetmezligi
Oykiisii olmast ve genis kompleksli tasikardinin belgelenmesi, hastalarin
tasikardilerinin ventrikiiler kaynakli oldugunu digiindiiriir. VT ile prezente olan bir
hastanin fizik muayenesi siklikla hemodinamik bir bozuklugu (hipotansiyon, kalp
yetmezligi ya da kardiyojenik sok) gosterir. Ventrikiiloatriyal blok varliginda,
atriyoventrikiiler disosiyasyon (ayrisma), degisken nabiz basinci, juguler vende
diizensiz cannon A dalgalar1 ve degisken birinci kalp sesi ile teshis edilebilir.

Koroner arter hastalifi varliinda monomorfik ventrikiiler tasikardi (MVT),
VT’nin en sik karsilasilan seklidir ve genellikle miyokard enfarktiisiinden sonra olur.
Endokardiyal kateter harita g¢ikarmasi ve intraoperatif haritalama bu aritmilerin
hasara ugramis miyokard icerisinden ya da smir bolgesinden kaynaklandigini
gostermistir. Reentrinin indirekt kaniti, programlanmis ventrikiiler uyar1 ve
aktivasyon haritasindan elde edilebilecegi gibi, ek olarak koroner tikanikligina bagh
miyokard enfarktiisii olan deney hayvanlarindan da edinilebilir (39,40). Endokardiyal
rezeksiyon ya da kriyoablasyonla anatomik substratin ¢ikarilmasi ya da izolasyonu
ve postoperatif olarak ventrikiiler tasikardinin indiiklenememesi, lokalize olmus
substratin mevcudiyetini destekleyen bir kanit sunmaktadir.

Ozellikle sol ventrikiiler anevrizmasi olan hastalarda reentri devresinin
biiylikliigii fazla olabilir (makro reentri), ya da kii¢iik bir alanla sinirlanmig olabilir
(mikro reentri). Reentri kriterlerini tamamlayabilmek i¢in yavas iletimin ve tek yonli
blogun gosterilmesi gerekmektedir. MI sonrasi tek tip olmayan anizotropi sonucu

olusan yavag iletim alanlar1 siniis ritmi sirasinda mevcut olabilir. Spontan ya da



uyarilmis ektopik atimlar iletimin ileri derecede yavaslamasini saglarlar ve tek yonlii
blok olustururlar. Eger iletim uyarinin diizelmesine izin verecek kadar yavas ise
reentri olusabilir. Her nekadar spontan ya da uyarilmis ventikiiler eksrasistoller
VT’yi baslatsa da, bu ekstrasistoller ve VT nin spontan baslamasi arasindaki siki
iligki sorgulanmistir, baz1 arastirmacilar ventrikiiler ekstrasistollerin baskilanmasinin
VT kontrolii i¢in uygun bir yaklasim olmayacagina inanmaktadirlar (23). Iskemi
MVT'nin baslamasinda daha az siklikta rol almaktadir. Bazen, ambulatuvar EKG
kayitlart esnasinda iskemi, monomorfik ventrikiiler tagikardinin baslangicindan 6nce
bulunmugtur. Akut iskemi ventrikiiler fibrilasyon olusumunu devamli MVT’ye gore
daha siklikla tetikler.

Dilate kardiyomiyopati (DKMP) varliginda VT'nin altinda yatan mekanizma
koroner arter hastaligindakine gore daha az anlasilabilmistir. Idiyopatik DKMP
hastalar1 arasinda spontan devamli olmayan ya da devamli VT'nin prognostik dnemi
belli degildir. Ampirik antiaritmik tedavinin aritmik olaylar1 engellemesinde ya da
survinin uzatilmasindaki roliine iliskin bir kanit mevcut degildir.

Programlanmis  ventrikiiler ~uyarinin, antiaritmik ila¢  etkinliginin
belirlenmesindeki degeri ya da indiiklenmis ventrikiiler tasikardideki prognostik
onemi tartigmalidir (41-43). VT gosterilmis hastalarda bile, programlanmis
ventrikiiler uyar1 esnasinda VT indiiksiyonun getirisi, koroner arter hastaligi mevcut
olan hastalardan bile daha azdir. VT indiiksiyonunun tekrarlanabilme ihtimali
zayiftir. Antiaritmik ilag tedavisine yaniti, koroner hastali§i olan hastalar
arasindakinden daha diisiiktiir. DKMP hastalarinda VT mekanizmasi his-purkinje
sistemi igerisindeki devamli dal demeti reentrisi ya da makro reentri olabilir.
Tasikardi devresi, dal demetleriyle, distal his demeti ve interventrikiiler septum ile
birlesirr DKMP olan hastalarin %47’sinde dal demeti reentrisi devamli VT
mekanizmasiyken, bu oran koroner arter hastaligi olan hastalarda %8 olarak
bulunmustur (44). Sag ve sol demetler tasikardi devresi icin gerekli oldugundan, sag
dal demetin radyofrekans ablasyonu bu hastalarda tasikardiyi ortadan kaldiracaktir.
Bu hastalarda diger mekanizmalara bagli VT mevcut olabilir ya da indiiklenebilir.
Dal demeti reentrisi nedeni ile devamli VT klinik olarak gdosterilmis hastalarda
degisik derecelerde intraventrikiiler iletim gecikmesi mevcuttur. Bunlarin ¢ogu 70

ms’den fazla uzamis HV mesafesine sahiptirler (23).



Mitral kapak prolapsi olan hastalar arasinda devamli VT nadirdir ve
mekanizmas1 tam olarak anlagilamamistir (45). Deneysel verilere dayanilarak
gerilime bagli aritmi sebep olarak ileri siiriilmiistiir, fakat bu klinik caligsmalarla
ispatlanamamustir. Tedaviye yanitt onemli oOlgiide degisiklik gostermistir. Bazi
hastalar beta bloker ya da kalsiyum kanal blokerine iyi yanit verirken digerleri sinif 1
ve simif 3 antiaritmik ajanlara daha iyi yanit vermektedir. Bu hastalarda devaml
MVT nadiren uyarilmaktadir ve programlanmis ventrikiiler stimulasyon kiiciik klinik
degere sahiptir.

Hipertrofik KMP hastalar1 siklikla ventrikiiler ektopi ya da devamli olmayan
VT ile prezente olur (46). Ambulatuvar monitor takiplerinde devamli olmayan
VT'nin saptanmasi, bu vakalarda yiiksek riskte ani kardiyak 6liimle iliskilidir. izole
ventrikiiler ektopik atimlar ve siireklilik gostermeyen ventrikiiler tasikardiler sik
goriiliirler, ikinci sirada yer alan tasikardiler ambulatuvar EKG sirasinda eriskinlerin
%25'ne kadar olan boliimiinde gelisirler (47,48). Dokiimente edilen siirekli MVT sik
goriilmez ve genellikle orta kavite obliterasyonu olan hastalardaki apikal sol
ventrikiiler anevrizmalar ile iliskili olmaktadir (49).

Sol ventrikiil dis akim yolu obstriiksiyonu olan hastalarda interventrikiiler
septumdan da kaynaklanabilir (50). Katkida bulunan olas1 faktorler arasinda miyosit
dizilimindeki bozukluk, anormal hiicre i¢i baglantilar, miyokard fibrozu ve miyokard
iskemisi bulunmaktadir. Sag ventrikiiler elektrogramlarin artmis fraksiyonlari, ani
kardiyak 6liim riski olan hastalarin alt gruplarinda rapor edildigi gibi, aritmiye egilim
gosteren intraventrikiiler inhomojeniteyi isaret edebilir (46,51).

Ventrikiil tagikardisi genelikle aritmojenik sag ventrikiiler KMP'nin ilk
belirtisidir (52). Sag ventrikil igerisinde bir ya da daha fazla alanda yagl ve fibroz
bir infiltrasyon mevcuttur. Sol ventrikiil genellikle korunmus ya da daha az
bozulmaya ugramustir. Istirahat EKG'si sag gogiis derivasyonlarinda T-dalga
inversiyonu gosterir. Hastalar genellikle devamli olmayan ya da devamli ventrikiiler
VT epizodlariyla prezente olur. Bu hastalarda VT'nin uyarilabilirlik oran1 antiaritmik
tedaviye cevapta oldugu gibi raporlar arasinda degisiklikler gosterir ve DKMP ya da

koroner arter hastaliginda oldugundan daha yiiksektir.



Ventrikiiler tasikardi tanisinin konulabilmesi ve bu aritmiyi aberan iletimli
supraventrikiiler tasikardilerden ayirt etmek icin elektrokardiyografik ve klinik
kriterler ortaya koyulmustur (53,55).

Tan1 i¢in oncelikle hastanin klinik 6zelliklerinin degerlendirmesinin 6nemi
biiyliktiir. Olgunun yasi, kardiyolojik Oykiisli, fizik inceleme bulgulart ilk
degerlendirme i¢in oldukc¢a yol gostericidir. Genel olarak yasli bir hastada VT daha
on planda diislinilmektedir. Otuzbes yasin altindaki olgularda supraventrikiiler
tagikardi (SVT) ihtimali kuvvetle olmasa da ilk planda akla gelmelidir (%70 pozitif
prediktif deger ve %S5 duyarlik) (56). Anjina pektoris, MI, koroner bypass
operasyonu ve kalp yetmezliginin varligi VT olasiligini belirgin olarak artirmaktadir
(53,54). Onceden bilinen Wolf-Parkinson-White (WPW) sendromu olan hastalar,
geng yaslardan itibaren ¢arpint1 6ykiisii verenlerde her zaman olmasa da SVT olma
ihtimali fazladir. Fizik incelemede belirlenen anormal juguler vendz pulsasyonlar
(Cannon A dalgalar1), birinci kalp sesindeki degisiklikler, kan basincindaki belirgin
oynamalar, atriyoventrikiiler disosiyasyonun (AVD) bulgularidir ve VT’yi
diistindiiriir. Karotid sinlis masaji gibi vagal tonusu artiran islemler AV iletiyi
etkileyerek SVT hizin1 yavaglatabilir ya da sonlandirabilir. Gerek SVT'de gerekse
VT’ de hastanin tasikardiye olan toleransimi etkileyen asil faktorler; Kalp hizi, kalp
fonksiyonlar1, altta yatan klinik sorun ve eslik eden diger faktorlerin varligidir.
Hemodinamik kararsizlik tek basina VT tanisi koydurmaz (57,59). “The American
Heart Association's Advansed Cardiac Life Support” tarafindan yayinlanan rehberde
(60) hemodinamisi bozulan tiim SVT ve VT’li hastalarda, ya da tasikardinin ayirici
tanisinin  yapilamadigi durumlarda siiratle elektriki kardiyoversiyon uygulanmasi
onerilmektedir. Karar verilemeyen olgularda oncelikle VT gibi yaklagilmast uygun
olacaktir.

Hizli bir degerlendirme i¢in su anda elimizdeki en degerli yontem ylizey
EKG'sidir. Pek ¢ok yerde bulunmasi, diigiik maliyeti , noninvazif bir yontem olusu,
tekrarlanabilme olanaklar1 dolayist ile tasikardilerin aydinlatilmasinda son derece
yardimcidir. Giinlik uygulamada EKG'deki genis QRS (gQRS) tasikardinin, VT
veya SVT ayrimi yapilmasinda giicliikler ¢ekilmektedir. Dar QRS tasikardilerin

(dQRSt) ventrikiil kaynakli olma ihtimali de azimsanamaz.



Yiizeyel EKG'de, VT ve SVT ayiric1 tan1 yapilabilmesi i¢in bazi ipuglari
mevcuttur:

1. QRS genisligi; Klinik uygulamada gQRSt’li hastalarda hekimlerin yiizey
EKG ile VT'yi %80 gibi biiylik oranda taniyabildikleri dikkat ¢ekmektedir (61).
Nitekim bir aragtirmada gQRSt ile basvuran hastalarin sadece %32'sinde dogru tant
konulabildigi goriilmiistiir (56). Genis QRSt ile gelen vakalarda akla gelmesi gereken
tanilarin VT, aberasyonlu SVT ve preeksitasyon sendromlar: oldugunu séylememiz
miimk{indiir.

Wellens bir gQRSt'de ayirici tanida yapilmasi gereken durumlart su sekilde
belirtmektedir (62):

1- Fonksiyonel dal blogunun eslik ettigi SVT'ler (sinus tasikardisi, atriyal tagikardi,
atriyal fibrilasyon (AF), atriyal flutter, AV nodal reentran tasikardi (AVNRT)

2- Daha onceden olan ya da fonksiyonel dal blogunun oldugu, anterograd olarak
AV nodu, retrograd olarak yan yolu kullanan ortodromik reentran tasikardiler

3- Yan yol lizerinden yayilim gosteren SVT

4- Antegrad olarak yan yolu, retrograd olarak AV nodu ya da baska bir yan yolu
kullanan antidromik reentran tasikardiler

5- Antegrad olarak Mahaim yolu, retrograd olarak His hiizmesini ya da baska bir
yan yolu kullanan AV reentran tasikardi (AVRT)

6- VT.

QRS’te kompleks aberasyonun olusumu 1925 yilinda Lewis tarafindan tarif
edilmistir. Aberasyon, kalic1 olabilecegi gibi, belirli aralarla tekrarlayan bir tablo
olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir. Olgularda sag dal bloguna sol dal blogundan
daha fazla rastlanmaktadir (%80). Bununla birlikte zeminde kalp hastalig1 sz
konusu olan hastalarda sol dal blogunun, kardiyak sorunu bulunmayanlara gére daha
fazla gorildiigi bilinmektedir.

Vetrikiiler ekstrasistolleri veya VT’leri taklit eden goriinlime neden olan
aberan ventrikiiler iletilerin mekanizmasinda, faz 3 aberasyon, retrograd gizli iletim
ve faz 4 aberasyon rol oynamaktadir. Bu sayilan durumlarda aberasyon herhangi bir
yan yol olmadan olusmaktadir.

Faz 3 aberasyonun olusumunda erken vurular 6nemli bir etmendir ve bazen

sol dal blogu goriintiisii ortaya cikarsa da genellikle sag dal bloguna neden olur.
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Paroksismal SVT’lerin baslangicinda siklikla goriilen bir aberasyon seklidir. Eger
uyar1 hiicre membrani tam olarak repolarize olmadan erisebilecek kadar erken gelirse
bu tiir bir aberasyonun izlenme olasiligt mevcuttur. Bunun yani sira faz 3
aberasyonun erken vurularin neden oldugu "uzun-kisa-uzun sikliislar"a bagli olarak
gelismesi de miimkiindiir. Uzun siklusun sonunda olusan vuruda QRS siiresinde
artma yani aberasyon goriilebilmektedir.

Retrograd gizli iletimde bir ventrikiiler uyarn retrograd olarak sag ya da sol
dala penetrasyon gosterir (75). Bu supraventrikiiler tasikardilerdeki aberasyonun sik
bir nedenidir.

Faz 4 aberasyonda ise dal blogu ya da hemiblok sadece kalp siklusundaki
uzamalara bagli olarak meydana gelmektedir. Kalp hizinda yavaslamaya bagli olarak
His-Purkinje sisteminde kendiliginden depolarizasyon meydana gelmekte ve bu
durum siklustaki uzamay1 takiben olusan vurunun bloklu yani aberasyonlu
goriiniimiine neden olmaktadir. Faz 4 aberasyon aymi zamanda esik membran
potansiyelinde daha az bir negatiflige dogru kaymayir ve membran cevabinda
degisikliklerin olmasimni da gerektirebilmektedir ki bu durum nadir olarak normal
kalplerde ortaya c¢ikan bir oOzelliktir. Antiaritmik ilag (6zellikle Smif 1C)
kullananlarda hiza bagimli faz 4 aberasyonlara sik rastlanmaktadir. Bunda
antiaritmiklerin intraventrikiiler ileti iizerine olan baskilayic1 etkileri 6nemli rol
oynamaktadir (76,77). Ayrica aberasyonlu SVT'ler preeksitasyona bagli olarak da
olusabilmektedir.

QRS'in 140 ms ve daha genis oldugu tasikardilerde 6zellikle eslik eden V1
pozitifliginin varligi da s6z konusu ise VT olasiliginin daha yiiksek oldugu
sOylenebilir. Eger QRS 140 ms'den genis ancak V1 negatif ise taninin VT ya da sol
dal blogu aberasyonu olma olasilig1 vardir.

Bazi1 VT’lerin QRS komplekslerinin 140 ms'nin altinda olmasi ve dolayisi ile
SVT ile karisabilmeleri miimkiindiir (63). Bu durumun muhtemel iki agiklamasi
olabilir ; Birincisi VT'nin septal orjinli olmasi ve her iki ventrikiiliin es zamanl
olarak uyarilmasidir. ikincisi ventrikiillerin ardi ardina rolatif olarak hizh
aktivasyonu ve uyarinin His-Purkinje sistemine erken penetrasyonu nedeniyledir

(64,65).
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Nadiren VT sirasinda hastanin QRS kompleksleri normal sinus
ritmindekinden de dar olabilir. Eger olguda siniis ritmi sirasinda dal blogu mevcutsa
ve tasikardi sirasinda QRS genisligi daraliyorsa oncelikle VT diisiiniilmelidir. Ancak
bu tiir bir goriiniim ¢ok nadir goériinmektedir (tiim VT lerin %]1'den az) (66).

Genis QRSIi tasikardilerde QRS kompleksinin genislik derecesi ayirici tanida
kismen yol gosterici olabilmektedir. Ancak, tasikardi sirasinda gozlenen dal
blogunun tiirii ile QRS genisliginin birlikte degerlendirilmesinin yarar1 vardir. Clinkii
sag dal blogu ornekli bir tasikardinin QRS siiresi 140 ms’den kisa ise SVT olmasi
yiiksektir, sol dal bloklu tagikardi de eger QRS siiresi 160 ms'den kisa ise ilk olarak
SVT diisiintilmelidir (67).

2. Atriyoventrikiiler disosiyasyon ayirici tanida mutlaka aranmasi gerekli olan
bir kriterdir. Varligt VT olasiligim1 olduk¢a artirmaktadir. VT tanisinda AVD'nin
duyarlig1 %20-50, 6zgiilliigii ise %100’diir (54,67,68). Ozellikle hizli VT lerde 1:1
ileti daha siktir ve ayirict tan1 zor olabilir. VT'nin %15-20'sinde VA blogun ikinci
dereceden oldugu ayirici tanty1 yaparken akilda tutulmalidir. AF’nin eslik ettigi
olgularda AVD tabidir ki bir tan1 kriteri olarak kullanilmaz. AF disinda VT'ye eslik
eden herhangi bir atriyal aktivite s6z konusu ise AVD tanisal amagla kullanilmaz.

AVD'de EKG'de p dalgalarmma bagh olarak ST segment ve T dalga
degisiklerinin olustugu dikkat c¢ekebilir, QRS morfolojisi degisebilir. QRS
morfolojisi ve genisligi kalp hizindaki degisiklerden etkilenmez. Ayrica fiizyon
vurular1 ya da dressler vurularini tespit etmek miimkiin olabilir. Flizyon vurusu sekil
itibariyle siniis vurusu ve ventrikuler vurular arasinda bir goriiniime neden olurlar.
Dressler vurulart ise normal siniis ritmindeki QRS’lere benzerdir ve iletinin
atriyumdan AV noda ve His-Purkinje sistemi araciligi ile ventrikiillere yayilmasi ile
olusur. Flizyon vurular gibi siireklilik gdstermeyip ara ara gozlenirler.

3. Kalp hizinin 170-200 atim/dk arasinda oldugu durumlarda SVT olasilig
yiiksektir (67). VT’li olgularda siklikla kalp hiz1 30-170 atim/dk arasindadir. Kalp
hiz1 200 atim/dk iizerinde tespit edildigi hastalarda taninin VT ihtimali kadar SVT
ihtimali de vardir. Kalp hizi tek bagina tan1 koydurucu bir 6zellik degildir ve sadece
buna bakarak VT, SVT ayirimi yapmak dogru olmaz.

4. QRS aksinda normal siniis ritmine kiyasla 40 dereceden fazla sapma

olmas1 kuvvetle olmasada VT'yi akla getirmektedir (69). Genel kabul goren gortis,
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sag ya da sol aks deviasyonunun biiyiik oranda VT’yi diisiindiirdiigiidiir. Ozellikle -
90 dereceyle + 180 derece arasindaki QRS akslar1 VT lehine alinmalidir. Eski MI'lh
hastalarda VT sirasinda aks sapmalarina oldukca sik rastlanirken, idiyopatik
VT’lerde genellikle QRS aksi normaldir.

5. Ritim diizensizligi siklikla SVT'lere isaret eden bir bulgudur (70). Diger
reentran aritmiler gibi VT sirasinda genellikle RR intervalleri diizenlidir (67) ya da
az miktarda diizensizlik gosterir. Ozellikle baz1 VT lerde baslangic (6zellikle ilk 30
dk icinde) ve bitislerde hafif diizensizlikler goriilebilir. Bununla birlikte antiaritmik
ilag alanlarda gozlenen VT’lerde belirgin RR interval diizensizlikleri gormek
miimkiindiir. Proaritmik etkiyle yahut bagka nedenle meydana gelen polimorfik VT
ve torsades de pointes tilirlinden VT'lerde RR intervalleri diizenli degildir.

Eger gQRSt' de RR intervallerinde diizensizlik var ise (>0.10 sn) aberasyonlu
ya da aksesuar yolun mevcut oldugu AF yahut irregiiler VT akla gelmelidir. RR
diizensizligin VT, SVT ayirici tanisinda tek basina degeri yoktur.

6. VT sirasinda QRS kompleksleri arasinda morfolojik olarak hafif ya da
belirgin degisiklikler gézlenebilir ve durum hiza bagimli degildir. ST segment ve T
dalga degisiklikleri ve diizensizlikleri de kural olmamakla birlikte VT’yi ilk planda
akla getirir.

7. QRS alternansi; Eger tasikardi sirasinda QRS amplitiidiinde vurudan
vuruya 0,1 mv ve daha fazla degisiklikler oluyor ise QRS alternansindan s6z etmek
miimkiindiir. Siklikla dQRSt'lerde gozlenen bir durumdur. Bir ¢alismada VT ve
SVT'de QRS alternansinin ayni oranda (%25) goriildiigii tespit edilmis, bununla
birlikte aberasyonlu SVT olgularinda VT’li hastalara oranla daha ¢ok derivasyonda
alternans goriildiigiine dikkat ¢gekmistir (68).

8. QRS eksen uyumu; "concordant patern" olarak da bilinen bu durumda
tagikardi sirasinda QRS aksi V1-V6 da tiimiiyle negatif ya da pozitif goriiniim arz
eder. VT’de 6nemli bir ipucu olan bu durum SVT’lerde beklenen bir 6zellik degildir.
Yaygin negatif goriinim her zaman VT’yi isaret eder. Diger taraftan yaygin
pozitiflik sol ventrikiiliin arka duvarindan kaynaklanan VT’ de olusabilecegi gibi, sol
arka aksesuar yolu kullanan AVRT sirasinda da gozlenebilir. Bu tiir gQRSt' ler ¢cok
az bir oran1 teskil eder (%I-6). Pozitif veya negatif "Concordant patern” in varliginda

VThin tanisini biiylik oranda koymak miimkiindiir. “Concordant Patern”in VT



13

tanisindaki 6zgiilliigii ¢ok yiiksek olsa da (>%90) duyarliliginin ¢ok diisiik oldugu
akilda tutulmalidir (yaklasik%20) (67,68,71).

9. Siniis ritminde gdzlenen ekstrasistollerin morfolojik 6zellikleri (ventrikiiler
ya da supraventrikiiler kaynakli olmalar1), zaman zaman tasikardinin tanisi i¢in yol
gosterebilmektedir. VT’lerin bir kismi ventrikiiler ekstrasistol ile baslamaktadir.
"Non sudden onset ya da ani baslangicli olmayan VT olarak bilinen bu durumda
VTin ilk vurusu ekstrasistolle morfolojik olarak benzerlik gosterebilecegi gibi
farkli da olabilir. Bir kistm VT lerinin baglamasi i¢in ise ventrikiiler ekstrasistollere
ihtiyag¢ yoktur, bu tiir tasikardiler ani baslangicli VT olarak adlandirilirlar (72,73).

1. Baz1 ipuclar1 QRS morfolojisi ile tasikardilerin ayirici tanisini yapmakta
faydali olabilir. A) Sag dal blogu morfolojisi veren tasikardiler: V1°’de monofazik R
ya da bifazik QRS(qR) ise VT lehinedir, V6 derin S (R/S<1) varligit VT tanisin
desteklemektedir (67,74). B) Sol dal blogu morfolojisi veren tagikardiler: V1’de
QRS’in belirgin olarak negatif oldugu olgularda V1 ve V2’de r dalgas1 genis (>0,03
sn), S dalgasinin inen bacag c¢entikli yapida ise VT Oncelikli diisiiniilmelidir. V6’da
Q dalgas1i mevcutsa bu da VT tanisin1 desteklemektedir (67,74).

Antiaritmik ilag etkinligine karar verebilmek i¢in yaygin olarak kullanilan bir
yaklasim da ambulatuvar gozlemdir. Belli bir tedavinin ortaya koyulmasi ve
degerlendirilmesi i¢in uygulanan metodlar hekimler ve enstitliler arasinda oldukca
farkliliklar gostermektedir, bunlar semptomlari ortadan kaldirmak i¢in ampirik tedavi
uygulamasi, plazma ila¢ konsantrasyonu oOlgiimleri, EKG mesafesi degisiklikleri
(konvansiyonel ya da signal-avaraged EKG), ambulatuvar gézlem, egzersiz testi ve
elektrofizyolojik calismalar1 icermektedir. Aritmojenik substrat, aritmi tetikleyicileri
ve diizenleyici faktorler arasindaki karmasik etkilesim yiiziinden, aritminin
belirlenmesi ve tedaviye cevabin ortaya koyulmasi igin tek bir test olmasi timit
edilemez. Elektrofizyolojik caligmalar substratt degerlendirecektir, oysaki
ambulatuvar gozlem ve egzersiz testi iskemi, ventrikiiler ektopi ya da nérohumoral
degisiklikler gibi tetikleyicileri ve diizenleyici faktorleri ortaya koyar. Sonug olarak
invazif ve noninvazif metodlarin birbirinden uyumsuz sonuglar ortaya koyabilecegi
diistiniilebilir.

Noninvazif ve invazif yaklasimlarin yararliligim1 ortaya koyabilmek igin,

Elektrokardiyografik Monitorizasyon (ESVEM) calismasina (83,84) karst cok
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merkezli Elektrofizyolojik Calisma (EPS) baglatilmistir. ESVEM' in amaci
ventrikiiler tasikardi hastalarinda ambulatuvar monitdrizasyona karsi elekrofizyolojik
test ile ilag etkinliginin Olclilmesi ve bu stratejilere ¢ogu antiaritmik ajanin
etkinliginin belirlenmesiydi.

EPS kolunda %77, ambulatuvar monitorizasyon kolunda %45 etkinlik
kriterlerine ulasilmistir. EPS kolunda, diisiik ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (<%25)
ve koroner arter hastalifi mevcudiyeti ila¢ etkinligi ile Onemli negatif iligki
gostermistir. Ambulatuvar kolda, diisiik ejeksiyon fraksiyonu ilag etkinligiyle negatif
iligki gosteren tek degiskendi. Bu yiizden, c¢alisilan populasyon ic¢in ve uygulanan
kriterlere gore, ilag etkinligi ambulatuvar monitdrizasyonda elektrofizyolojik testlere
gore daha siklikla onceden haber verebilir. Bununla beraber ESVEM'in sonuglari
VT'si olan hastalarda ila¢ etkinli§inin ortaya koyulabilmesi i¢in ambulatuvar
monitdrizasyonun invazif elektrofizyolojik testten daha iyi oldugunu gostermez. Tiim
populasyon i¢in proaritmi olusum aralig1 prokainamid i¢in %2’den propafenon i¢in
%14’e kadar degisebilir. Proaritmi siklig1 sotalol, kinidin, meksiletin ve prokainamid
icin imipramin, pirmenol ve propafenondan daha azdir. Sotalol daha etkili olarak
bulunmustur ve ambulatuvar yaklasim sotalolii diger potansiyel etkili ilaglardan daha

siklikla ortaya koymustur.
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3. ARAC ve YONTEM

Bu calisma 1 Ocak 2003 ve 31 Aralik 2006 tarihleri arasinda akut ST
yiikselmeli MI’s1 olan 173 hastadan (ortalama yas 62.5 + 6.5 yas) MVT olarak
tanimlanan 255 ritim seridi verisine dayandirtlmistir (27 Temmuz 2007 tarihli giin ve
11 sayili etik kurul karar1 ile onay alinmistir). Aralarinda 124 hasta 1 MVT atag1 , 26
hasta 2 atak , 13 hasta 3 atak ve 10 hasta 4 atak gecirdi. Bu hastalar i¢inden 19 tanesi
polimorfik VT veya ventrikiiler fibrilasyon da gec¢irmisti.

Hastalarin 6zellikleri tablo 4.1 ‘de verilmistir. Beta blokerler hari¢ antiaritmik
ilag alan hastalar ¢alismanin disinda tutulmustur.

Monomorfik ventrikiiler tasikardiler ani baslangichh ve ani baglangich
olmayan olmak {izere simiflandirildi. Oncesinde ventrikiiler ektopik atimlar1 olmayan
tasikardiler ani baslangicli MVT olarak tanimland1 (Sekil 4.1). Oncesinde tek veya
coklu ektopik vurulari olan monomorfik ventrikiiler tasikardiler , kisa-uzun-kisa
diizen dahil , ani baslangi¢h olmayan MVT olarak tanimlandi (Sekil 4.2).

Tasikardi ataklar1 , tasikardinin ilk atimimmin morfolojisine goére daha
sonradan; tasikardinin devami ile benzer goriiniimde olanlar ve farkli olanlar
seklinde tekrar altsiniflara ayrildi. MVT’nin ilk vurusu , eslesme araligit VT dongii
uzunlugunun %110’undan kiiclik oldugu zamanki ilk vuru olarak kabul edilmelidir ,
aksi takdirde ventrikiiler ektopik atim olarak kabul edilir.

Biz 6nceden gelen RR dongili uzunlugunu (VT’den 6nce 8 RR aralifinin
ortalamasi olarak), VT’ nin dongii uzunlugunu, eslesme araligin1 (CI : coupling
index) ve ilk tagikardi attminin prematiirite indeksini (PI : premutarity index)
degerlendirdik. Baslangictaki tasikardinin eslesme aralig1 , tasikardinin ilk atimi ve
VT’den 6nce gelen son atim arasindaki aralik olarak tanimlanmigtir. Prematiirite
indeksi , MVT’yi baslatan atimin eslesme araliginin dogrudan dogruya dnceden
gelen dongili uzunluguna orani olarak hesaplanmistir.

Istatistiksel analiz eslesmemis student t testi ve gruplar arasinda devaml
degiskenlerin karsilastirmasi i¢in farkliliklarin analizi ve ayr1 degiskenlerin analizi

icin chi kare testi uygulanmistir.
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4. BULGULAR

Ani baglangiglhi olmayan ataklar ani baslangichi olanlardan daha yaygindi
(%67.4 , 172 vakaya kars1 %32.5 , 83 vaka). Tasikardiyi baslatan ventrikiiler ektopik
atimin morfolojisi 127 vakada ( %73.8 ) MV T nin ilk atimina benzerdi , bununla
birlikte 45 vakada ( % 26.1 ) benzer degildi. Ani baslangich olmayan grupta , 117
vaka ( %68.0 ) tek ektopik atim ile basladi, bununla birlikte 55 vaka ( % 32.0 ) coklu
kompleksler ile bagladi.

Ani baslangi¢li olmayan hastalarin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu daha
diisiiktii ( 50 = 6’ya karsin 56 + 5, p<<0.05 ) ( Tablo 4.1 ). Ani baslangi¢li olmayan
monomorfik ventrikiiler tagikardiler ani baglangigchh MVT den daha diisiik CI
(p<0.001) ve PI (p<0.001) degerlerine sahipti. Benzer sekilde, ventrikiiler tagikardi
dongii uzunlugu ani baslangigli olmayan MVT grubunda ani baslangiglilar ile
karsilagtirildiginda daha kisa idi (p<0.05). Ani baglangi¢li olan karsit tagikardiler
onceden olan daha kisa RR araliklar ile iliskilendirilmistir (p<0.01) (Tablo 4.2).

Caligmamizda yer alan hastalarin klinik ve elektrofizyolojik 6zellikleri:

Tablo 4.1. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Ani baslangich | Ani baslangich | p

olmayan MVT | MVT (n=45)

(n=128)
Yas 63+7 years 60+6 years NS
Erkek, (%) 83,64 % 28,62% NS
Hipertansiyon, (%) 45,35% 17,38% NS
Hiperkolesterolemi, (%) 82,64% 28,62% NS
Diabetes mellitus , (%) 39,30% 15,33% NS
Inferiyor MI , (% in MI) 73,57% 25,55% NS
Anteriyor MI , (% in MI) 51,39% 18,40% NS
LVEF 50+6 56 £5 <0.05

MVT: Monomorfik ventrikiiler tasikardi, MI: Miyokardiyal enfarktiis, LVEF: Sol

ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu.




Tablo 4.2. Hastalarmn Elektrofizyolojik Ozellikleri

Ani  baslangich | Ani baslangich| p
olmayan MVT MVT
CI, ms 502.6 £157.0 683.4 £190.5 <0.001
PI 0.57+0.2 0.75+0.1 <0.001
Preceding RR CL, ms [810.9 + 146.2 737.4+99.8 <0.01
MVT CL, ms 345.6 £50.4 385.7+47.0 <0.05
QT (ms) 435 £ 45 427 £ 55 NS

MVT: Monomorfik ventrikiiler tasikardi, CI: Eglesme araligi, PI: prematiirite

indeksi, CL: Ddngii uzunlugu

Calismamizda yer alan hastalarda gozlenen MVT 6rnekleri:
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Sekil 4.1. Monomorfik ventrikiiler tasikardinin ani baslangicli ortaya ¢ikisi.




Calismamizda yer alan hastalarda gézlenen MVT ornekleri:
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Sekil 4.2. Monomorfik ventrikiiler tasikardinin ani baslangi¢li olmayan

ortaya cikisi.
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5.TARTISMA

Tipik olarak asemptomatik olan ventrikiiller prematiir atimlar %93 gibi
yiiksek bir siklikta akut MI’da siktir (8). Fakat Onemleri su an itibar1 ile belli
degildir. Genel olarak , uzun veya kisa donem mortaliteyi Ongdrmediklerine
inanilmaktadir, fakat siklikla MI’dan sonra 48 saatten 72 saate kadar devam eden
coklu form ventrikiiler prematiir attimlar uzun dénem aritmi riskinde bir artis ile
iligkili olabilir.

Birkag yil once ICD hastalarinda ventrikiiler prematiir atimlarin klinik
onemini, farkli baslangic kaliplart olan MVT’nin elektrofizyolojik ozelliklerini
calisarak arastirdik. Bunlar akut MI vakasi degildi fakat hastalarin ¢ogunlugu
onceden MI gecirmis idi. Ani baslangi¢hi olmayan MVT nin ani baglangich olandan
daha sik meydana geldigini gozlemledik. Bulgular simdiki ¢aligmamiza benzerdi; ani
baslangi¢h ile karsilastirildiginda, ani baslangi¢li olmayan MVT grubunda tasikardi
dongili uzunlugu daha kisa idi ve farkli baslangi¢c kaliplari olan MVT’lerin sol
ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu arasinda, ani baslangicli olmayanlarda daha diisiik
olmak {izere anlaml fark vardi (9). Simdiki ¢alismamizda vakalarin %67.4’linde ani
baslangigli olmayan tasikardinin mevcut oldugunu, bununla birlikte Onceki
calismamizda vakalarin %72.9’unda mevcut oldugunu liitfen not edin. Bu durum
olabilir , ¢linkii ortalama sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu ICD hastalarinda daha
diistiktii.

Gecen y1l , uzamis polimorfik ventrikiiler tagikardinin baglangi¢ sekillerini ve
ICD ile ortaya konan tedavinin 6zelliklerini degerlendirdik (10). Kardiyovaskiiler
tan1 %72.7 hastada koroner arter hastaligin1 da icermekte idi. Polimorfik ventrikiiler
tagikardinin mekanizmalari MVT mekanizmalarindan farkli olmasina ragmen,
polimorfik ventrikiiler tagikardilerdeki sonuglar MVT’deki sonuglara benzerdi. Ani
baslangi¢li olmayan ataklar ani baslangi¢li ataklardan daha sikt1 (%65°e karsin %35)
ve ani baslangigli olmayanlarda c¢oklu sok verilmesi i¢in daha fazla polimorfik
ventrikiiler tagikardi ataklar1 gerekli idi (%28.6’ya karsin %23.6). Aritmi sonlanmasi
icin verilen ortalama sok enerjisi ani baglangigli olmayan polimorfik ventrikiiler
tasikardide daha yiiksekti.

Literatiirde ventrikiiler tasikardilerin baslangi¢ sekillerini analiz eden bagka

calismalar da vardi. ESVEM c¢alisma arastirmacilart tasikardinin ilk atimi ile geri
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kalan1 benzer olan MVT nin 6nceden gelen RR araliklarinin kisalmasi ile eslik ettigi
Holter kayitlarinin analizine dayandirildi. Boylece bu tip reentran tagikardilerin
baslangicinda otonomik sinir siteminin rolii ileri siiriilmiis oldu (11,13). Bu bulgular
daha sonra , %85 MVT’nin , yerlestirilmis ICD elektrogramlarindan yeniden elde
edilmis , ge¢ eslesmis ventrikiiler ektopik atimlar tarafindan baslatildigi; %13 erken
eslesmis ektopik atimlar ve %2 kisa-uzun-kisa diizen tarafindan baglatildigi Taylor
ve arkadaglar1 tarafindan ortaya konmustur. Saeed ve arkadaslart MVT’nin
%356’s1n1n geg eslesmis ventrikiiler ekstrasistol ve %28 ‘inin ani baslangi¢ tarafindan
basladigin1 ve en az olanin hiz denetimi indiiklenmis MVT oldugunu tanimlamistir.
Bizim bulgularimiz, 74 MVT ataginin arasindan %73’ linlin ventrikiiler ektopik atim
ve %27’sinin ani baslangi¢ tarafindan tetiklendigini gosteren Saeed ve arkadaslar
tarafindan rapor edilenler ile benzerdi (15). Saeed ve arkadaslarmmin calismasina
karsit olarak biz, VT’nin ilk atim morfolojisinin diger atimlarina benzemeyen
ventrikiiler tasikardilerini, ani basglangighh olmayan ekstrasistolik kategorisine dahil

ettik.
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6.SONUC

Akut miyokard enfarktiisiinde VEV’ ler hemen herzaman vardir, ancak tedavi
esigi halen netlesmemistir. Lown ve arkadaslar1 tarafindan yayinlanan ‘“uyarici
aritmi” kavram agresif tedavi i¢in endikasyon olmayi siirdiirmektedir, ancak bu
uyarici aritmilerin prediktif degeri kanitlanmay1 beklemektedir.

Karar olarak, ritim seritlerinin analizleri gosterdi ki, ventrikiiler ektopik
attimlar MI'in akut fazinda siklikla MVT’den 6nce gelmektedir. Ani baslangich
monomorfik ventrikiiler tagikardiler O6nceden meydana gelen RR araliklarinin
kisalmasi, daha yavas dongii uzunlugu, daha iyi ejeksiyon fraksiyonu ile
karakterizedir. Fakat bununla birlikte, mekanizmalarin daha iyi anlasilabilmesi i¢in
daha ileri ¢aligmalar gereklidir.

Calisma sonuclarindan da goriildiigii gibi 6zellikle yiiksek riskli hastalarda,
koroner yogun bakimlarda gorevli hemsire ve hekimler VEV’ lere 6zel bir dikkat
gostermelidir. Bilhassa ejeksiyon fraksiyonu diisiik olan hastalarda VEV’lerin ciddi

ventrikiiler aritmilerini tetikleyebilecegi mutlaka akla gelmelidir.
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