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ACIL SERVISE SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI ILE
BASVURAN HASTALARDA MEDIKAL KARDIiYOVERSIYON
SONRASI EKG ANALIZLERI

OZET

Giris ve Amag: Supraventrikiiler tagikardi (SVT) her yil diinya genelinde
100.000 kisiden 35’inde goriilen bir ritim bozuklugudur. SVT’yi ortaya ¢ikaran
mekanizmalar ¢ok faktorlidir. Atrioventrikiiler Nodal Reentran Tagikardi (AVNRT)
en sik goriilen SVT c¢esididir. SVT 160 atim/dk veya daha fazla ventrikiiler hiz ve
diizenli dar kompleks ritim ile karakterizedir SVT’yi sonlandirmak i¢in karotis siniis
masaj1 ve vagatonik manevralar ilk tercih tedavi yontemleridir. Bu yontemlere cevap
vermeyen hastalarda medikal kardiyoversiyon secenegine ihtiya¢ duyulmaktadir.
Hemodinamisi unstabil olanlarda ise ilk tercih tedavi yontemi elektriksel
kardiyoversiyondur. Bu c¢alismada amacimiz SVT hastalarinda medikal
kardiyoversiyon sonrast EKG’leri degerlendirmek ve siniis pause siresine etki eden

faktorleri incelemektir.

Gereg ve Yontem: Arastirmamiz Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil servis Anabilim Dali 31/03/2021-31/03/2022 tarihleri arasinda
retrospektif olarak yapildi. SVT ile acil servise gelen 89 hastanin verileri incelendi.
Bagvuru sonrasi EKG’sinde SVT saptanan, hemodinamik olarak stabil, vagal
manevralara yanitt olmayan, Glaskow Koma Skalas1 (GKS)=15, 18 yas Ustl, gebe
olmayan, adenozin, diltizem veya beta bloker’e alerjisi olmayan hastalar ¢alismaya
dahil edildi. Calisma siiresince SVT saptanan hastalara adenozin, kalsiyum kanal
blokerleri ve beta bloker medikal tedavi segenekleri uygulandi. Calisma i¢in hastalarin
demografik bilgilerini, sikayetlerini ve sikayet siirelerini, 6zge¢mislerini, kullandig:
ilaglar1, tedavi Oncesi ve sonrasi tansiyon Olcumlerini, tedavi uygulama sirasindaki
semptomlari, kardiyoversiyon sonrasi ritmin defibrilatorden alinan ¢iktisindaki kigik
kare sayisi, niiks olup olmadigini kayit altina alan bir form olusturuldu. Bu hastalarin
tedavisinde, adenozin hizli puse devaminda 10 cc salinle yikama, diger ilaglar 2-5
dakika araliginda yavas puse seklinde kilavuza uygun olarak uygulanmigtir. TUm
olgular igin istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak belirlendi. Istatistiksel analiz, IBM
SPSS for Windows v.22 (IBM, Armonk, NY, Amerika Birlesik Devletleri) istatistik
paketi kullanilarak yapildi.



Bulgular: Calismaya Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servis Anabilim Dali’na supraventrikiiler tagikardi, carpinti, nabiz anormallikleri
ve tagikardi On tanmlart konulan 140 hastayla baslandi. Bu hastalardan 25’inin
EKG’sinde atrial fibrilasyon, 20’sinde siniis tagikardisi, 4’tiinde atrial flutter, 2’sinde
multifokal atrial tasikardi, 89‘unda SVT saptandi ve ¢alismaya bu 89 hasta ile devam
edilip digerleri calisma disinda birakildi. Demografik 6zellikleri incelendiginde 89
hastanin 44’1 (%49.4) kadin, 45’1 (%50.6) erkektir. Hastalarin yas ortalamasi 51 (44.5-
64.5)’dir. Calismaya alinan hastalarin yasi ve pause siiresi karsilastirildiginda yas
arttikca pause siiresinde uzama ile zayif pozitif korelasyon gosterdigi saptandi
(p=0.012). Hastalarin viicut kitle indeksi (VKI) ortalamalar1 28.75(25.90-31.73)
saptand1. VKI ile pause siiresi arasinda zayif negatif korelasyon egilimi saptandi
(p=0.053). Calismaya alinan hastalarin basvuru 6ncesi sikayet siiresi ile pause suresi

karsilastirildiginda zayif pozitif korelasyon gosterdigi saptandi.

Sonug: Acil servise SVT ile basvuran hastalarda medikal tedavi sonrasi
yaptigimiz EKG analizlerinde cinsiyetin, komorbiditelerin, dnceki SVT atak sayisinin,
kullanilan ilaglarin, hemoglobin diizeylerinin, adenozin dozunun EKG iizerine anlaml
bir etki olusturmadigini saptadik. Ancak, yas arttikca pause siiresinin uzayacagini,
yaslt hastalarda adenozin dozunun azaltilabilecegini degerlendirmekteyiz. EK olarak
VKI’si yiiksek hastalarda pause siiresini kisalabilecegini saptadik. Bagvuru anminda
sikayet siiresi uzun olan hastalarin da pause siiresinin diger hastalara goére daha uzun

oldugunu gordiik.

Anahtar Kelimeler: Supraventrikiler tasikardi, EKG, Pause siiresi, Adenozin
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ECG ANALYSIS AFTER CARDIOVERSION IN PATIENTS
APPLICABLE TO THE EMERGENCY DEPARTMENT WITH
SUPRAVENTRICULAR TACHICARDIA

SUMMARY

Introduction and Aim: Supraventricular tachycardia (SVT) is a rhythm
disorder that occurs in 35 of 100,000 people worldwide each year. The mechanisms
leading to SVT are multifactorial. Atrioventricular Nodal Reentrant Tachycardia
(AVNRT) is the most common type of SVT. SVT is characterized by a ventricular rate
of 160 bpm or more and a regular narrow complex rhythm. Carotid sinus massage and
vagatonic maneuvers are the first-line treatment modalities to terminate SVT. Patients
who do not respond to these methods require a medical cardioversion option. In
patients with unstable hemodynamics, the first choice of treatment is electrical
cardioversion. In this study, our aim is to evaluate the ECGs after medical
cardioversion in SVT patients and to examine the factors affecting the sinus pause

time.

Methods: Our research was carried out retrospectively between 31/03/2021-
31/03/2022, Bezmialem Vakif University Medical Faculty Hospital Emergency
Department. The data of 89 patients who came to the emergency department with SVT
were analyzed. Patients with SVT detected on post-admission ECG, hemodynamically
stable, unresponsive to vagal maneuvers, Glasgow Coma Scale (GCS)=15, over 18
years of age, non-pregnant, and not allergic to adenosine, diltizem or beta-blockers
were included in the study. During the study, adenosine, calcium channel blockers and
beta-blocker medical treatment options were applied to patients with SVT. For the
study, a form was created that records the demographic information of the patients,
their complaints and duration of complaints, their history, the drugs they use, their
blood pressure measurements before and after the treatment, the symptoms during the
treatment, the number of small squares in the defibrillator's output of the rhythm after
cardioversion, and whether there is a recurrence. In the treatment of these patients,
washing with 10 cc saline followed by a rapid push of adenosine, and other drugs in
the form of slow push in the interval of 2-5 minutes, was applied in accordance with

the guideline. Statistical significance was determined as p<0.05 for all cases. Statistical
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analysis was performed using the IBM SPSS for Windows v.22 (IBM, Armonk, NY,
United States) statistical package.

Results: The study was initiated with 140 patients who were prediagnosed as
supraventricular tachycardia, palpitations, pulse abnormalities and tachycardia in
Bezmialem Vakif University Medical Faculty Hospital Emergency Department. Atrial
fibrillation was found in 25 of these patients, sinus tachycardia in 20, atrial flutter in
4, multifocal atrial tachycardia in 2, SVT in 89 patients, and the study was continued
with these 89 patients and the others were excluded from the study. When the
demographic characteristics were examined, 44 (49.4%) of the 89 patients were female
and 45 (50.6%) were male. The mean age of the patients is 51 (44.5-64.5). When the
age and pause time of the patients included in the study were compared, it was found
that there was a weak positive correlation with the prolongation of the pause time as
the age increased (p=0.012). The mean body mass index (BMI) of the patients was
28.75 (25.90-31.73). A weak negative correlation trend was found between BMI and
pause time (p=0.053). It was found that the patients included in the study showed a
weak positive correlation when the duration of complaints before admission and the

pause time were compared.

Conclusion: In the ECG analyzes we performed after medical treatment in
patients who presented to the emergency department with SVT, we found that gender,
comorbidities, number of previous SVT attacks, drugs used, hemoglobin levels, and
adenosine dose did not have a significant effect on the ECG. However, we consider
that the pause time will increase with increasing age, and the dose of adenosine can be
reduced in elderly patients. In addition, we found that pause time could be shortened
in patients with high BMI. We also observed that patients with a longer duration of
complaints at the time of admission had a longer pause time compared to other

patients.

Keywords: Supraventricular tachycardia, ECG, Pause time, Adenosine
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1.GIRIS VE AMAC

Supraventrikiiler tagikardiler, atriyum veya atriyoventrikiiler diglimii iceren
bir devre veya odaktan kaynaklanan bir dizi tagiaritmiyi temsil eder. Paroksismal SVT
terimi, ani baslangi¢ch diizenli tasikardinin klinik bir sendromu olarak ortaya ¢ikan
SVT'lerin bir alt kimesini belirtir [1]. Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi
(AVNRT) baskin SVT mekanizmasidir (%56), bunu atriyoventrikiiler reentran
tagikardi (AVRT) (%27) ve atriyal tasikardi (%17) izlemektedir [2]. Genel
popiilasyonda SVT prevalansi 2.25/1000 kisi ve insidans1t 35/100 000 kisi-yildir.
Kadinlar, erkeklere gore iki kat daha fazla SVT gelistirme riskine sahiptir ve 65 yas
istli popiilasyonda gelisen SVT, geng bireylere gore bes kat daha fazla risklidir [3].
SVTmin kisi iizerindeki etkisi bir dizi faktére dayanir ve carpinti, yorgunluk,
sersemlik, gogiis agrisi, dispne ve biling degisikligi ile sonuglanabilir.[3]. SVT 160
atim/dk veya daha fazla ventrikiiler hiz ve diizenli dar kompleks ritim ile karakterizedir

[4].

Bir PSVT'yi sonlandirmak igin ilk strateji genellikle karotis siniis masaj1 gibi
vagotonik bir manevradir [5]. Bu yontemler vagal tonusu artirmaya yardim eder, bu
da refrakter periyodu uzatir ve boylece tasikardiyi sonlandirabilir [5]. Vagal
manevralara yanit alinamiyorsa siniis ritmine doniismesi i¢in iv adenozin onerilir. -
bloker veya kalsiyum kanal blokoru nadir oranda hastalarda gerekebilir. AV diigiimde
adenozin, postrepolarizasyon refrakterligini uzatir ve uyarilabilirligi baskilayarak
degisen derecelerde AV diigiimii iletim bloguna neden olur [6]. Adenozin uygulamasi

sonras1 pauselar, siniis bradikardisi ve gegici asistoli goriilebilen durumlardir.

Bu ¢alismamiz SVT ile basvuran hastalarda medikal kardiyoversiyon sonrasi
Ekg’leri degerlendirmekte ve 6zellikle SVT sonrast meydana gelen pause siiresini ve

buna etki eden faktorleri incelemektedir.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Tamim ve epidemiyoloji

Supraventrikiiler tasikardi (SVT), 6zellikle His demetinin proksimalindeki
herhangi bir noktadan "supra" (yukarida) "ventrikiiler" (ventrikiiler) olusturulan
tagiaritmileri kapsayan genis bir terimdir [7]. PSVT reentri nedeniyle olusur ve reentry
halkasinin anatomik konumuna goére elektrofizyolojik olarak siniflandirilir [8].
Paroksismal supraventrikiiler tasikardi, ani baslangi¢h hizli tagikardi ile karakterize
klinik bir sendromu belirtir [9]. Atriyoventrikiiler nodal tasikardi, tim SVT
vakalarinin %50 ile %90'in1 temsil eden en yaygin SVT tiridiir [10]. Atriyoventrikiler
reentran tasikardi (AVRT) ve atriyal tasikardi alt tipleri, SVT vakalarinin sirasiyla
yaklagik %30'unu ve %I10'unu olusturur [11]. EKG’de ¢ogunlukla dar QRS
morfolojisi goriliir (<120 msn), ancak iletimdeki aksakliklar, eskiden varolan
miyokard dokusu hasar1 veya aberran ileti gibi bazi problemler nedeniyle QRS kendini

genis olarak da gosterebilmektedir.

Genel popiilasyonda SVT insidansi belirsizligini korumaktadir. Caligmalarda
yayinlanan insidans verileri, kayitl hastalarin 6zelliklerine, SVT'yi tanimlamak i¢in
kullanilan tan1 yontemine ve ¢alismalara dahil edilen spesifik tanimlara bagli olarak
biiyiik 6l¢iide degisiklik gosterir [5].Supraventrikiiler tasikardi (SVT), her y1l yaklasik
570.000 kisiyi etkileyen yaygin bir tagiaritmidir [12]. 1990 niifus sayim1 verilerine
gore, SVT insidansinin 36/100.000 kisi-y1l1 ve prevalansi 2.29/1000 kisi olarak tahmin
edilmektedir [13].

Hastalar genellikle genctir, ancak bozukluk her yasta ortaya ¢ikabilir [12].
Tim yas gruplarinda, kadinlarin aritmi gelistirme olasilig1 erkeklerden iki kat daha
fazladir. Ayrica, SVT nedeniyle kisa siireli hastaneye yatiglarin ¢ogunlugunu (%64)
kadinlar olusturmaktadir [13]. AVRT erkeklerde daha sik goriiliir ve ortalama
baslangic yast 23'tiir. Atriyal tagikardi insidansi yasla birlikte artar ve yapisal kalp
hastalig1 olan hastalarda daha sik goriiliir [11]. 65 yas ve {lizerinde, genglere gore PSVT
gelisme riski bes kat fazladir [14].

Kateter ablasyonu arttk SVTmin ¢ogu ¢esidi i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir ve hasta tarafindan bildirilen geri doniisler , ablasyonu takiben yagam

kalitelerinde Onemli iyilesmeler yasadiklarini gdstermistir. SVT’si olan kadinlara,
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ablasyon oncesi erkeklere gore daha sik antiaritmik ilaglar regete edilir ve AVNRT
ablasyonunu takiben niiks oranlar1 gen¢ kadinlarda daha yiiksektir. Bununla birlikte,
erkekler ve kadinlar arasinda saglikla ilgili yasam kalitesi veya saglik hizmetleri

kaynaklarina erisimde 6nemli farkliliklar bildirilmemistir [15].
2.2. Smiflandirma ve Klinik

Paroksismal SVT cesitli sekillerde siiflandirilabilir. Siiflandirmalar, EKG
goriiniimiine (yani, uzun RP tasikardisi veya kisa RP tagikardisi) veya tasikardinin
altinda yatan mekanizmaya (yani AV reentran, AV nodal reentran veya atriyal
tasikardi) dayali olabilir. Durumun AV nod iletimine bagli olup olmadig1 agisindan
PSVT smiflandirmalarini dikkate almak da klinik olarak yararlidir. Bu degerlendirme
genellikle aritminin, 6zel aritmi caligmalarina gerek kalmadan klinik olarak

siniflandirilmasina izin verir [5].

Tablo 1: QRS Arahgimna Gore SVT Simiflandirmasi

QRS Diizenli QRS Diizensiz

Uzun RP
e Atrial tasikardi (daha sik)
e Permanent junctional
resiprokan tasikardi e Degisken geg¢isli atrial tasikardi
e Atipik (hizli-yavas) AVNRT

e Siniis tasikardisi e Degisken gegisli atrial flutter
Kisa RP e Multifokal atrial tagikardi
e Tipik (yavas-hizli) AVNRT
e Atipik (yavas-yavas) o Atrial fibrilasyon
AVNRT

e Ortodromik AVRT

e Atrial tasikardi
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Tablo: 2 Mekanizmaya gore SVT siniflandirmasi [13].

Reentrant

Atrioventrikiiler nodal reentran tasikardi (AVNRT)

e Tipik, yaygin (yavas-hizli)

e Atipik, yaygin olmayan (hizli-yavas, yavas-yavas)

Atrioventrikiiler reentran tasikardi (AVRT)
e Ortodromik
e Antidromik

Atriyofasikiiler (Mahaim) tasikardi

Nodofasikiiler tasikardi

Permanent Junctional reciprocating tagikardi (PJRT)

Makroreentran atriyal tasikardi, atriyal flutter

Atrial fibrilasyon

Reentrant

Olmayan

Atriyal tagikardi (AT)

Multifokal atriyal tasikardi
(MAT)

Uygun sinis tasikardisi

Uygunsuz siniis tagikardisi
(I1ST)

Fokal Kavsak tasikardisi (FJT)

Atrial Fibrilasyon

Tablo 3: SVT Siniflandirmasi (Disritminin kaynaklandigi yere gore) [16].

AV Nod Bagimsiz AV Nod Bagimli
e Siniis Tasikardisi e AV Nodal Reentran Tasikardi
e Atrial Fibrilasyon e AV Reentran Tasikardi
e Atrial Flutter e Junctional Tasikardi
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SVT’de kalp hiz1 genellikle 160 ila 200/ dk arasinda diizenlidir, ancak hiz 80
ila 240 bpm arasinda degisebilir [17]. Tasikardiler genellikle yasami tehdit edici
degildir ve %2-4,5'lik ani 6liim orani ile iligkilidir [18-22]. Bununla birlikte, ¢cok ciddi
olanlar da dahil olmak iizere genis bir semptom yelpazesinden sorumludurlar [23, 24].
2 yillik bir siire boyunca radyofrekans (RF) ablasyonu i¢in 6zel bir aritmi merkezine
yonlendirilen 167 ardisik denek iizerinde yapilan bir aragtirmaya dayanarak, Wood ve
arkadaslar1, deneklerin {i¢te birinin ani 6liim veya senkop epizodu yasadigini veya acil
kardiyoversiyon gerektirdigini buldu [19]. Ayrica 170/dak  SVT hizina sahip
bireylerin presenkop veya senkop gec¢irme olasiliginin daha yiiksek oldugunu

bulmuslardir [19].

SVT en yaygin olarak , dakikalar ila birkag saat siirebilen ¢arpintilara neden
olur. Bazen ¢arpinti araliksiz olabilir ve nadir durumlarda aylarca siirebilir [17].
Otomatisitenin artmasiyla birlikte meydana gelen atrial tasikardi veya junctional
tagikardi gibi SVT cesitleri kalp hizinin dereceli olarak artip azalmasi nedeniyle non

paroksismaldirler [17].

SVT hastalar1 ¢esitli semtomlarla hastaneye bagvurabilir. Sik karsilasilan
semptomlar arasinda dispne, boyunda veya gogiiste carpinti hissi, anksiyete ve
presenkop bulunur. Tasikardi, kan basincinda énemli bir diisiisle iligkili oldugunda,
hasta sanki "1slak ¢imento iizerinde yliriiyormus" gibi "agir bacaklar" ile gii¢stizliikten
sikayet edebilir. Cogu SVT yapisal kalp hastalig1 olmayan hastalarda ortaya ¢iksa da,
iskemik kalp hastaligi, kapak hastaligi veya sol ventrikiil fonksiyonu azalmis
hastalarda da ortaya ¢ikabilir. Bu durumlarda, tasikardi epizodu miyokardiyal iskemi
ve kalp yetmezligini hizlandirabilir. Bazen tasikardiden kaynaklanan gogiis
rahatsizligin1 anjinal ataktan ayirt etmek zor olabilir. Uzamis tasikardi ataklarinda,

atriyal natriiiretik peptit salinimina bagli olarak poliiiri olusabilir [25].

Nadir durumlarda, paroksismal SVT, sorumlu tasiaritminin (genellikle atriyal
fibrilasyon veya atriyal carpint1) bir aksesuar yol iizerinden hizla ilettigi kardiyak
arrest ile sonuclanabilir [26]. Araliksiz oldugunda, SVT kardiyomiyopatiye neden
olabilir, ancak tagiaritmi hizli bir sekilde tedavi edilirse kardiyomiyopati geri
dontistimlii olabilir, ancak sorumlu tasiaritmi atriyal tasikardi ise bu daha az olabilir
[27-29].
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Paroksismal SVT sirasindaki fiziksel bulgularin i¢inde genellikle hizli,
diizenli bir nabiz bulunur [30]. Pulsasyonlar gii¢lii karotis arter pulsasyonlari ile
karistirilabilir [31]. Bir atak sirasinda hasta dik duruyorsa, arter kan basinci bazen ani

bir sekilde diisebilir.

SVT tanis1 gogunlukla acil serviste konulmaktadir ancak baslangigtaki EKG
ciktissndan  6nce SVT'yi disiindiiren belirtileri sorgulamak taniyr zaten akla
getirmektedir. SVT semptomlari cogunlukla yetiskin donemde baslar. Yetiskinlerde
yapilan bir ¢alismada, semptomlarin basglangi¢ yas ortalamasinin AVNRT i¢in 32 + 18
yas, AVRT igin ise 23 + 14 olarak tespit edilmistir [32]. Bunun aksine pediatrik
popiilasyonda yapilan bir ¢alismada, AVRNT ve AVNT'de semptomlarin baglangic
yas ortalamasi sirasiyla 11 ve 8 yastir [33]. SVT’li ve diger kardiyovaskiiler hastaligi
olmayan kadinlarda semptomlarin baslangici, dogum sonrasit donemlerde (6r. 15 ila
50 yil) %58 oranindadir [14]. SVT’nin baslangici, gebelik esnasinda kadinlarin
yaklasik %3.9'unda goriiliirken, SVT 6ykiisti bulunan kadinlarin %22'sinde gebeligin,

semptomlart ilerlettigi ortaya konmustur [34].

Senkop, SVT vakalarinda seyrek rastlanirken, bas donmesi sikayetleri
fazladir. Wolff—Parkinson-White (WPW) sendromu olan hastalarda senkop durumu
onemsenmelidir [35]. AVNRT olan yasl hastalar genglerden daha fazla senkop ve
presenkopa yatkin olmakla beraber , tagikardinin hiz1 genelde yash hastalarda daha
distiktir [36,37]. AVNRT’si olan hastalarda yapilan bir c¢alismada kisa
ventrikiiloatriyal araliga sahip olan hastalar ile uzun ventrikiiloatriyal aralikli
hastalarin kiyaslanmasinda tasikardi siklusunun uzunlugu bakimindan anlaml bir fark

tespit edilmemistir [38].

SVT ile ara¢ kullanimi arasindaki baglantiy1 arastiran bir calismada, SVT'li
hastalarin %57'sinin araci stirdiigii esnada bir atak gegirdigi ve bunlarin %24'tiniin bu
atag1 arac kullanmaya bir engel teskil ettigini diislindiigii gosterilmistir. Bu diisiince,
senkopu ya da presenkopu olan siirliciilerde sik gozlenmistir. Stiriis esnasinda SVT
atagi olan hastalarin %77'sinin yorgunluk hissettigi , %50'sinde senkop bulgularinin

gozlendigi ve %]14'iniin senkop gegirdigi ortaya konmustur [39].
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2.3. Tam ve Ekg Degerlendirmesi

Bu hastalarda dinlenme esnasinda ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG, ritim
bozukluklari, olagandigi P-dalga morfolojileri, erken supraventrikiler kompleksler,
PR araligi anormallikleri, delta dalgalari, ST segment/T dalgas1 anormallikleri veya

herhangi bir yapisal kalp hastalig1 kanit1 olup olmadigini saptamak i¢in incelenmelidir.

EKG’de preeksitasyon bulgularmin olmasi, nedenin AVRT kaynakl
oldugunu diisiindiirtir. Bir elektrofizyologa sevk ig¢in dikkate alinmasi gereken
durumlar arasinda WPW sendromu, genis QRS kompleksine sahip tasikardi, giicten
diisiiriicli veya siddetli semptomlar (6rnegin senkop, nefes darlig1) ve ilag tedavisine
kars1 intolerans veya diren¢ bulunur. Siddetli semptomlari, kalp yetmezligi veya
birden fazla koroner arter hastaligi risk faktorii olan hastalar, yapisal kalp hastaligin
degerlendirmek i¢in ileri tami testlerinden (6rn., ekokardiyografi, stres testi)
yararlanabilir. Egzersiz siirekli olarak aritmiyi tetikliyorsa, ritim anormalligini ortaya

¢ikarmak igin egzersiz stres testi gerekebilir [13].

Oykii, fizik muayene ve EKG gibi degerlendirme ydntemleri ¢arpinti, senkop
ve senkop benzeri semptomlari olan hastalarin yaklasik %50'sinde tan1 saglar [40]. Ek
tanisal bilgiler elde etmek icin ambulatuar EKG kayitlar1 ve invaziv Kkardiyak
elektrofizyolojik ¢aligmalar gerekebilir. Semptomlarin sikligina baglh olarak, aritmi
tespiti i¢in spesifik ayaktan ve implante edilebilir EKG kayit cihazlar1 kullanilabilir.
Sik semptomlar1 olan hastalar (haftada 3-4 kez) 24 veya 48 saatlik Holter kayd: ile
izlenebilir. Daha az siklikta semptomlart olanlar (ayda 3-4 kez) kardiyak olay
kaydedici ile izlenebilir. Son olarak, nadir (yilda birkac¢ kez) veya dngoriilemeyen
semptomlari olan veya bir epizod sirasinda potansiyel hemodinamik dengesizligi olan
hastalar implante edilebilir bir loop kaydedici ile izlenebilir [13]. Vakalarin
birgogunda da Ekg ile tan1 konulamamakta ve elektrofizyolojik ¢aligmalara gerek

olmaktadir.

SVT ¢esitlerinden AVRT ve AVNRT, AV nodu reentran tasiaritminin bir
parcas1 olarak kapsarlar. Bazi 6zel durumlarda 6rnegin dal blogunun varliginda
retrograde P dalgalariin ayirdedilmesi, bu tekrarlayan tasikardilerde nisbeten daha

zordur.
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Tipik AVNRT'de, atriyal aktivasyon ve QRS nerdeyse es zamanli meydana
gelir, bundan dolay1 P dalgasiin baslangi¢ kismi ¢gogunlukla QRS kompleksinin ug
kismindadir ve inferior derivasyonlarda negatif bir sapmaya (bir yalanci S dalgasi) ve
V1'deki QRS kompleksinin sonunda hafif bir pozitif sapmaya (yalanci R ') neden olur.
Ortodromik AVRT'de, P dalgasi ¢ogunlukla ST/T segmentinin erken kisminda
meydana gelebilir. AVRT ve AVNRT'nin tipik formlarinda, P dalgasi 6nceki QRS’ e
sonraki QRS kompleksinden daha yakin pozisyonda oldugundan bu tasikardilere
kisa RP’li tagikardi adi konmustur. P ile QRS arasinda 1:1 oranli ge¢is bulunur. Oysaki
AVRNT nin baz1 ¢esitlerinde 2:1 gecisli AV blok veya ¢esitli derecelerde AV blok
ortaya cikabilmektedir. Siradist AVNRT vakalarinda ("hizli yavas" gibi), P dalgasi
sonraki QRS’e daha yakin oldugu i¢in bu durum RP’ de uzamaya neden olur. Atriyal
tagikardi (AT) i¢in spesifik uzun bir RP aralig1 vardir, ¢iinkii ritim atriyum tarafindan
ventrikiillere iletilir. Atriyal tasikardide EKG spesifik bir sekilde, sinus ritminden
ayrilan, ¢ogunlukla T dalgasinin bitiminde veya etrafinda ortaya ¢ikan bir P dalgasi
goOsterecektir. Fokal AT’ nin bir g¢esidi olan siniis nod reentran tasikardisinde, P
dalgasinin tipi, siniisteki P dalgasiyla aynidir. AVRT de anatomik olarak bir reentran

yolagt olmasina karsin AVNRT’de yolak fonksiyoneldir [41].

Sekil 1 : Farklh Reentry yolak tipleri AVRT’de anatomik yolak(solda),
AVNRT’de fonksiyonel yolak (sagda)[42].

SA Node

AV Node

Bundle
of Kent
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SVT ile bagvuran hastalarda EKG de meydana gelen bulgular, tasikardi
ayirici tanist ve mekanizmasi agisindan nemlidir. Ornegin kalp hizinin 150/dk oldugu
bir hastada oncelikle atrial hizin 300 atim /dk olarak goriildiigii 2:1 AV bloklu atrial
flutter akla gelmelidir. PSVT vakalarinin bir¢ogunda tasikardi, prematur atrial
kompleks (PAK) tarafindan tetiklenir . AVNRT de tagikardiyi baslatan PAK uzayan
bir PR intervalinden sonra ventrikiile iletilmektedir. Ventrikiiler PAK ile baslayan
SVT’ler AV noda bagimlidirlar. Sonlanimi P dalgasi ile olan bir SVT nin AV noda
bagimli oldugu ihtimali yiiksektir, Boyle bir durumda AV noddaki blok tasikardinin
sona ermesine neden olmustur.AV nod bagimli bazi tasiaritmiler de vetrikiiler
kompleksler ile sonlanabileceginden atrial tasikardilerin her zaman ventrikiiler

kompleksler ile sonlanmasi tanisal olarak yardimci olmayabilir [43].

Sekil 2: AVNRT’nin hizhi ve yavas tiplerinde yavas-hizli re-entry mekanizmasi

[44].

Common Atrioventricular Nodal Uncommon Atrioventricular Nodal

Sinus Rhythm Reentrant Tachycardia Reentrant Tachycardia
Slow + Fast Slow .- Fast Slow Fast
-..‘. lJ-J
+ t

Asirt hizli PSVT ile hem RP araligi hem de PR aralig1 kisalir ve bu ikisi
arasinda ayrim yapmak zorlasir. Bununla birlikte, daha yavas PSVT lerde, Sekil 3'iin
ist panelinde gosterildigi gibi, daha kisa bir RP araligt cogunlukla AVRT'nin
gostergesiyken RP araliginin uzun olmasi en yaygin olarak atriyal tagikardiyi temsil
eder. Sekil 3'iin alt panelinde gosterilen uzun RP morfolojileri, atipik AVNRT veya
AVRT'yi de temsil edebilir. Son olarak, siniis tasikardisi teknik olarak uzun bir RP
tagikardisidir, ancak siniis ritmi sirasindaki P dalgasit morfolojisi ile tasikardi
sirasindaki P dalgas1 morfolojisinin yakindan karsilastirilmasi yoluyla siklikla atriyal

tagikardiden ayirt edilebilir [5].
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Sekil 3 : Uzun RP tasikardisi ve kisa RP tasikardi morfolojilerinin

goriiniimlerini gosteren semal5].

4= QO & R
- R &
-3 & &

Kalbfleisch ve arkadaslart AVNRT'lerin %90'indan fazlasinin ve AVRT'lerin
%87'sinden fazlasinin kisa RP tasikardileri oldugunu bildirmistir. Buna karsilik,

atriyal tasikardilerin sadece %11'i kisa RP tasikardileri olarak bulunur [45].

Ozellikle daha hizli tasikardilerde QRS ve T dalgalar ile ortiismeleri
nedeniyle EKG'lerde P dalgalarin1 ayirt etmek zor olabilir. Tagikardi sirasinda P
dalgalar1 goriiliiyorsa siniis ritmindeki P dalgalari ile karsilastirmak yararlidir. Mevcut
tiim EKG derivasyonlar1 inceleme gerektirse de, alt EKG derivasyonlarinin (6zellikle
derivasyon Il) ve derivasyon V1'in degerlendirilmesi muhtemelen en verimli olanidir.
AVNRT ve AVRT gibi kavsak bagimli ritimler ve orijinleri alt atriyumdan olan atriyal
tagikardiler, inferior derivasyonlarda negatif P dalgalar1 ile sonuglanir. Negatif P
dalgalar1 olusur ¢iinkii bu tasikardiler atriyumu ters yonde aktive eder (yani diisiikten

yiiksege sekans) [5].

Atrial fibrilasyon durumunda QRS kompleksleri arasinda diizensizlik
go6zlenir. Coklu antegrad AV nodal yola sahip vakalar haricinde ¢ogu PSVT vakasinda
dongii uzunlugu oldukca diizenlidir. AV diigiimde degisken blok varsa, atriyal
tagikardisi olan hastalar, 6zellikle diizensiz bir ventrikiiler hiz ile bagvurabilirler. QRS

alternansi, 1 veya daha fazla EKG derivasyonunda gozlenen, mekanizmasi net
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olmayan, QRS kompleksi amplitiidiiniin fazik bir degisikligidir. Mekanizmadan
bagimsiz olarak hizli tagikardilerde nonspesifik bir bulgudur. Bu nedenle, en yaygin
olarak AVRT ile baglantili olarak ortaya ¢ikar (ortodromik AVRT'nin %25-38'1). QRS
alternanlari AVNRT ile de ortaya g¢ikar (AVNRT'nin %13-23'0), ancak atriyal
tagikardi ile neredeyse hi¢ goriilmez [45-48].

2.4. Bashca Supraventrikiiler Tasikardi Tiirleri

Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi, paroksismal supraventrikiler
tagikardinin en yaygin nedenidir ve tanisal elektrofizyolojik ¢calisma i¢in sevk edilen
supraventrikiiler ~ tasikardi  vakalarinin  yarisindan  fazlasindan  sorumludur
[49]. Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilmesine
ragmen, ¢ogu hasta ilk olarak yasamin dordiincii veya besinci on yilinda tibbi yardim

arar. Bu aritmisi olan hastalarin yiizde yetmisi kadindir [49, 50].

Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardisi olan hastalarda, elektrofizyolojik
caligma sirasinda atriyoventrikiiler diiglim i¢inde en az iki fonksiyonel olarak farkli
iletim yolu gosterilebilir. Hizl1 yol olarak adlandirilan bir yol, hizli iletim hiz1 ve
nispeten uzun bir refrakter periyodu ile karakterize edilir. ikinci veya yavas yol, tipik
olarak yavas iletim hizina ve kisa bir refrakter periyoda sahiptir. Siniis ritmi sirasinda
atriyoventrikiiler diigiimden ventrikiillere iletim hizli yol iizerinden gergeklesir.
Atriyoventrikiiler nodal reentry tipik olarak, yavas yol {izerinde anterograd yonde
yavas iletirken hizl1 yolda anterograd olarak bloke eden (daha uzun refrakter periyodu
nedeniyle) bir atriyal prematiire depolarizasyon ile baslatilir. Yavas yol iizerindeki
anterograd iletim yeterince yavagsa, hizli yoldaki refrakter periyodun sona ermesi i¢in
yeterli zaman vardir. Bu, impulsun hizli yol {izerinden atriyuma geriye dogru

yayilmasini ve bdylece reentriyi tamamlamasini saglar [44].

Az once tarif edildigi gibi, yaygin atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi,
yavag atriyoventrikiiler nodal yol iizerinde anterograd iletimin ve hizli yol {izerinde
retrograd iletimin oldugu bir reentran devreden kaynaklanir. His demeti iizerindeki
anterograd iletim ve ventrikiillere giden demet dallari, atriyuma giden hizli yol
lizerindeki retrograd iletimle ayni anda gerceklestiginden, elektrokardiyogramda P

dalgalar1 ve QRS komplekslerinin neredeyse ayni anda kaydi vardir. I, III ve aVF'de
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atriyumlar kaudokraniyal yonde aktive olduklarindan P dalgalar1 negatiftir, ancak

QRS kompleksleri tizerine bindirildiklerinden nadiren goriilebilirler. Hastalarin ytizde

10'unda, hizli yol lizerinde anterograd iletim ve yavas yol iizerinde retrograd iletim ile

reentry tersine cevrilir[49].

Sekil 4. AVNRT’de EKG Goriintiisii [51].
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Yaygin olmayan atriyoventrikiiler nodal reentry genellikle ventrikiiler erken

depolarizasyon ile baslar ve nadiren devam eder [52].

Atriyoventrikiler re-entran tasikardi, ikinci en yaygm SVT tiridiir. Bu

aritmisi olan hastalar tipik olarak AVNRT'li hastalardan daha geng yasta basvururlar.

Bu SVT'ye, sinoatriyal diiglimden gecen ve antegrad veya retrograd bir sekilde bu

yollar boyunca seyahat eden ve bir reentry olusturan impulslar igin anormal kanallar

olarak hizmet eden aksesuar yollardan (veya baypas yollarindan) kaynaklanir [53].

Bazen Wolff-Parkinson-White sendromu ile komorbid olan AVRT, bu ritim spontan

atr

iyal fibrilasyona doniisebileceginden kagirilmamasi gereken bir tanidir [54]. Delta

dalgas1 gibi 6nemli elektrokardiyografi (EKG) bulgulari, aksesuar yolun gizlenmesi

nedeniyle her zaman belirgin degildir; bu nedenle, 6zel tani testleri gerekebilir [55].
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WPW sendromlu hastalarda ani kardiyak 6liim insidansinin 3 ila 10 yillik takipte
%0.15 ila %0.39 arasinda degistigi tahmin edilmektedir. Kardiyak arrestin WPW

sendromunun ilk semptomatik tezahiirii olmasi alisilmadik bir durumdur [56].

WPW sendromlu semptomatik gen¢ bir hastada, yasam boyu ani Olim
insidansinin yaklasik %3-4 oldugu tahmin edilmistir [57-59].Ne yazik ki, WPW'li ve
kalp durmasi olan geng hastalarin %48'inde 6nceden uyari isareti yoktur [60]. WPW
sendromu, ¢esitli konjenital kalp hastalig1 formlar1 dahil olmak {izere ¢ok sayida tibbi
durumla iliskilidir [61]. EKG'de WPW paterni olan hastalarda kisa bir PR aralig1 ve
QRS kompleksinde delta dalgasi vardir, ancak higbir zaman aritmileri olmayabilir.
WPW sendromu olanlarda hem WPW EKG paterni hem de paroksismal tagiaritmiler
vardir [61, 62].

Sekil 5: Wolf-Parkinson-White Sendromunda EKG Goriintusu [43].
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WPW’de kardiyak ani liimler ¢cogunlukla ventrikiillere aksesuar olarak ayni
hizla iletilen atriyal fibrilasyon sonucu meydana gelen ventrikiiler fibrilasyona bagh
ortaya c¢ikar. Semptom gdstermeyen hastalarda kardiyak ani oliimlerin olasiligim
ortaya c¢ikarmak amaciyla intrakardiyak veya transozefageal yontemlerle
elektrofizyolojik ¢alismalar uygulanabilir. Birden fazla aksesuar yol, aksesuar yoldaki
refrakter periyodun kisa olmasi (< 270 ms), indiiklenen atrial fibrilasyon esnasinda

kisa RR aralig1 (<220-250 ms),indiiklenebilir AVRT veya atrial fibrilasyon ve septal
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aksesuar yol varligi, ani kardiyak 6liim riski i¢in dikkat edilmesi gerekilen durumlardir
[63-65].

AVRT’de , antegrad iletim atriyoventrikiiler diigiim yoluyla meydana gelirse
ortodromik, antegrad iletim aksesuar yol Uzerinden meydana gelirse antidromik olarak
smiflandirilir [11].

Sekil 6: AVRT Tipleri [66].

Orthodromic AVRT Antidromic AVRT

Ortodromik AVRT sirasinda, reentry impulsu, AV diigiim ve 6zellesmis iletim
sistemi Uzerinden atriyumdan ventrikule iletir ve ventrikilden atriyuma iletim igin
aksesuar yolu kullanir. Antidromik AVRT sirasinda, reentry impulsu ters ydnde
hareket eder, aksesuar yol araciligiyla atriyumdan ventrikiile anterograd iletim ve AV

diigtimii veya ikinci bir aksesuar yol tizerinden retrograd iletim gergeklesir [56].

AVRT tedavisi , aritmi mekanizmasinin anlasilmasina ve ilacin etkilerinin
ayrintili bilgisine dayanmaktadir [67]. Ortodromik AVRT nin tedavisi de diger dar
QRS’ 1i tagikardilere benzer. Vagal manevralar diigiimde blok olusturarak tasikardiyi
sonlandirir. Ortodromik AVRT'nin akut sonlandirilmasinda etkili olan birinci basamak
ilaclar arasinda IV adenozin, IV verapamil veya diltiazem veya IV beta blokerler
bulunur. IV digoksin, gecikmeli etki baslangici ve pik etkisi nedeniyle daha az etkilidir
[13]. Kateter bazli ablasyon, semptomatik WPW sendromlu hastalar ve medikal
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tedaviye yetersiz yanit verenler igin tercih edilen prosediirdiir. Deneyimli merkezlerin

cogunda basar1 oran1 %95-97 ve niiks oran1 yaklasik %6'dir [68-70].

Siniis Tasikardisi, 100 attm/dk (bpm) iizerinde bir kalp hiz1 ile ortaya ¢ikan
uzun RP tasikardisidir (Sekil 7) [4].P dalgast morfolojisi, normal siniis ritmininkiyle
aynidir. Genellikle Holter veya telemetri izlemede takdir edilebilecek kademeli bir
baslangi¢ ve sonlanma vardir. ST'nin bir varyanti, siniis diiglimii reentran tasikardisi,
siniis diigimiinden kaynaklanan bir yeniden girig dongiisii igerir, klinik olarak bir SVT
gibi davranir. Siniis diiglimii reentran tasikardisinde, P dalga morfolojisi ayni1 olmasina
ragmen tagikardi sirasindaki PR aralig1 normal siniis ritminden farkli olabilir. Gergek
siniis diiglimii reentran tagikardisi yaygin degildir ve bildirilen vakalarin ¢ogu crista

terminalisten kaynaklanir [71].

Sekil 7 : Sinus Tasikardisinin EKG Goriintiisii[4].
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Atriyal Fibrilasyon (AF), genellikle elektriksel kaosla tanimlanir; Dakikada
300 ila 600 atriyal impuls tireten ¢oklu mikro reentrilerin neden oldugu atriyal
dokularin kaotik depolarizasyonundan baslar. Bu kaotik aktivite, her ikisi de
ventrikiillerin diyastolik dolumunu ve atim hacmini sinirlayabilen, koordineli atriyal

kasilmalarin kaybindan ve hizli ventrikiiler hizdan kardiyak debiyi azaltir. Atriyal
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fibrilasyonu olan hastalar, 6zellikle sol atriyal apendikste sol atriyal trombus ve buna

bagli embolik olaylar gelistirme riski altindadir.

Atriyal fibrilasyon paroksismal, kalic1 veya kalic1 olabilir ve tedaviye uzun
vadeli yaklasimlar, kroniklik, semptomatoloji, altta yatan kalp hastalig1 ve diger

komorbiditeler dahil birgok faktore baglhdir.

Elektrokardiyografik olarak, atriyal fibrilasyonun ayirt edici 6zelligi “diizensiz
diizensiz” QRS paternidir. Atriyal fibrilasyon diizensiz ventrikiiler ritmin tek nedeni
olmasa da ag¢ik ara en yaygin olanidir . Atriyal fibrilasyon dalgalari, amplitiidlerine
gore "kaba" veya "ince" gortiniirler ve genellikle en iyi sekilde inferior derivasyonlarda
veya V1 derivasyonunda tespit edilirler [4].P dalgasinin yoklugu da AF olan EKG’nin
bir bagka 6zelligidir.

Atriyal fibrilasyonda ventrikiil hiz1 , bircok faktoére gore degisir.Bunlardan
bazilar1 farkli bir pacemaker odagi, vagal tonus, refrakter periyod ve kullanilan ilaglar
olabilir. AF’de ventrikiil hiz1 genelde 110-160 arasidir. 100 vuru/dak’dan biiyiik
hizlara “hizli ventrikiiler yanit”li AF denirken < 60 vuru/dak. olan hizlar1 ifade etmek
icin yavas AF tabiri kullanilir. Yavas AF’nin de bir¢ok nedeni vardir. Digoksin
intoksu, hipotermi, kullanilan ilaglar ve sinlis diiglimiinde disfonksiyon olmasi

bunlardan bazilaridir [43].

Sekil 8: Yavas Ventrikiil Yamith AF°’de EKG Gériintiisii [72].
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Sekil 9: Hizh Ventrikiil Yamith AF°’de EKG Goriintiisii [72].

Multifokal Atriyal Tasikardi (MAT) tanisi, i veya daha fazla farkh
morfolojik P dalgasi paternini ve dakikada ortalama 100 atim veya daha fazla diizensiz
atriyal hiz1 gerektiren elektrokardiyografik kriterlere dayanir. PR araliklarinda
degisiklik ve degisen derecelerde atriyoventrikiiler blok yaygindir. Bitisik P dalgalar
arasindaki izoelektrik periyotlar bu aritmiyi atriyal fibrilasyondan ayirmaya yardimec1
olur. Tetiklenmis aktivite de bir olasilik olmasina ragmen varsayilan mekanizma
arttirtlmis otomatisitedir. Multifokal atriyal tasikardi akut kotiilesen yasli hastalarda

yaygindir. Bu aritmisi olan hastalarin yilizde altmiginda akciger hastaligi1 vardir [73].

Atriyal flutter bir atriyal reentry mekanizmasinin neden oldugu 250 ila 350
atim/dakika (300 atim/dakika klasiktir) diizenli bir hizda meydana gelen atriyal
depolarizasyon ile tanimlanir. Carpmti dalgalari EKG'de genis, testere disi
goriiniimiiyle ayirt edilir. Atriyal ¢arpintidaki ventrikiiler hiz genellikle hizlidir, ancak
bir baypas yolunun yoklugunda (1:1 iletimin miimkiin oldugu), iletim oranit AV
diiglimiiniin refrakter periyodu ile smirlidir. 2:1 iletim ile ventrikiil hiz1 yaklasik 150
atim/dk'dir, bu genellikle carpinti dalgalarinin ayirt edilmesini zorlastirir ve ritmin
siniis tasikardisi ile karistirilmasina neden olur. Iletim oran1 genellikle atimdan atima
degisir ve buna degisken iletimli atriyal carpinti denir ve sonugta diizensiz bir

ventrikiiler hiz olusur; bunu atriyal fibrilasyondan ayirt etmek zordur [4].

Atriyal carpinti, yapisal kalp hastaligi, ozellikle kalp kapak hastaligi ve
kardiyomiyopatilerle iligkilendirilebilir. Atriyal ¢carpintinin akut yonetimi, birkag 6zel
husus disinda, atriyal fibrilasyonunkine benzer. Atriyal ¢arpmtida AV iletimi sabit
oranlarda gerceklestiginden, beta bloker veya kalsiyum kanal bloker tedavisinin
uygulanmasi ani bir hiz degisikligine neden olabilir ve bu da tedaviyi istenen bir hedef
hiza titre etmeyi daha zor hale getirir. Atriyal ¢arpinti, DC kardiyoversiyona (%90'a
kadar doniisiim orani) atriyal fibrilasyondan daha duyarlidir ve siniis ritmine doniistim

icin genellikle daha diisiikk enerji (20-50 J) gerektirir [74].Tersine, atriyal garpinti,
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medikal kardiyoversiyona (%50'den az) yeni baslangicli nonvalviiler atriyal

fibrilasyondan daha direnclidir.

ekil 10: 155 atim/dKk'lik bir ventrikiiler hizda Atril Flutter 6rnegi [75].
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2.5. Supraventrikiiler Tasikardi Tedavisi

Herhangi bir acil kardiyak durumda oldugu gibi, PSVT'nin acil yonetiminde
“ABC'nin altin kurali” (hava yolu, solunum, dolasim) izlenmelidir. Hastanin hava
yolu, solunumu ve dolagimi hizli bir sekilde degerlendirilmeli ve tiim yasamsal
belirtiler kayit altina alinmalidir. Hasta hemodinamik olarak kotli durumdaysa veya
kardiyovaskiiler kollapstaysa (her ikisi de PSVT'de olagandist durumlardir), acil
kardiyoversiyon gecikmeden yapilmalidir [76].

PSVT ile bagvuran hastalarin gogu hemodinamik olarak stabildir ve doktorlara
ayrintili bir anamnez, fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG muayenesi yapmalari
icin yeterli zaman tanir. Hastalar ayrica ideal olarak invaziv olmayan kan basinci
degerlendirmesi, oksijen satiirasyon seviyelerinin Ol¢iimii ve siirekli EKG
izlemesinden gegmelidir.  Oksijen takviyesi gerektiginde kullanilmalidir
[5]. Hemodinamik olarak stabil PSVT’ nin sonlandirilmasinda farmakolojik ve non-

farmakolojik yontemler denenebilir.
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2.5.1. Vagal Manevralar

Hemodinamik olarak stabil SVT'li hastalarda vagal manevralar uygun ilk
tedavi secenegidir. Caligmalar yaklasik %25 basari orani bildirmektedir, ancak
bildirilen oranlar literatiirde biiyiik farkliliklar gostermektedir [77-81]. 2019 ESC
kilavuzuna gore bu oran %19 ile %54 arasindadir ve sinif I kanit diizeyi B olarak
onerilen ilk tedavi seklidir. En sik yapilan manevralar Valsalva manevrasi ve karotis
sinlis masajidir. Valsalva manevrasindan kaynaklanan intratorasik basingtaki artis,
aortik ve karotis baroreseptorlerini uyarir ve atriyoventrikiiler diiglime vagal girdide
bir artisa neden olur [77, 78, 80].Karotis siniis masaji son klavuza gore tek tarafli

olmali ve 5 saniyeyi agmamalidir.

Valsalva manevrasinin genellikle yetiskinlerde en etkili oldugu ve karotis
siniis masajina kiyasla SVT sonlandirmasi iizerinde daha iistiin bir etkiye sahip oldugu
gosterilmistir. Karotis ateroembolizmi ve inme riski oldugundan, yasli hastalarda

karotis sinlis masaji denenip denenmeyecegini diistiniirken dikkatli olunmasi 6nerilir

[77-81].
2.5.2. Farmakolojik Tedavi

Vagal manevralarin basarisiz oldugu hastalarda SVT'nin akut sonlandirilmasi
icin farmakolojik tedavi uygundur. Tercih edilen baslangi¢ tedavileri, intraventz (1V)
adenozin veya bir dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokeridir.

Adenozinin etkilerine, tipik olarak uygulamadan sonra 15-30 saniye icinde
meydana gelen membran hiperpolarizasyonu aracilik eder. Adenozinin yar1 6mrii 1
dakikadan azdir. cAMP aracili kalsiyum akigini engeller ve potasyum iletimini arttirir.
Bu mekanizma, AV diiglim iletiminin inhibisyonuna ve AV diigiim refrakter
periyodunda bir artisa yol agar, boylece siniis kalp atis hizin1 yavaglatir ve AV diigiim
yoluyla iletimi baskilar [82]. Gegici siniis bradikardisi veya siniis arrestleri siklikla
meydana gelir ancak kisa émiirliidiir. [lacin SVT {izerindeki etkisini belgelemek ve
nadir goriilen proaritmi olusumunu izlemek i¢in adenozin uygulamasi sirasinda EKG
surekli olarak kaydedilmelidir. Hastalar kisa siireli klostrofobi, nefes darligi ve
gogliste rahatsizlik hissi yasayabilecekleri konusunda uyarilmalidir. Adenozinin
baslangi¢ dozu, biiyiik bir damar kullanilarak 6 mg IV bolus'tur (yikama). Dozlama
daha sonra yetiskinlerde 6 mg'dan baslayarak 12 mg'a kadar kademeli olmalidir. Daha
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sonra, bireysel hastada tolere edilebilirlik/yan etkiler de dikkate alinarak 18 mg'lik bir
doz diisiniilmelidir [15].

Adenozin uygulamasini takiben SVT’nin sona ermesi, olast SVT
mekanizmasi olarak AVNRT veya AVRT'yi diisiindiiriir, ancak bazen bazi fokal
atriyal tasikardiler de adenosin ile sonlanir. Makroreentran ve ¢ogu fokal atriyal
tagikardide, adenozin uygulamasi ventrikiiler hizin gegici olarak yavaslamasina neden
olarak altta yatan atriyal aktiviteyi ortaya c¢ikarir. Adenozin, WPW ve atriyal
fibrilasyonu olan hastalarda kontrendikedir ¢linkii yolun refrakter periyodunu kisaltir,
bu da atriyal fibrilasyonun daha hizli iletilmesine neden olabilir ve tehlikeli ventrikuler

aritmi olasiligini artirir [83, 84].

Aksiyon potansiyelinin atriyoventrikiiler diigiim yoluyla yayilmasi1 kalsiyum
kanalina bagli oldugundan, dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokerleri
verapamil ve diltiazem AVNRT ve AVRT'nin sonlandirilmasinda oldukga etkilidir
[85]. Verapamil, 2 dakika boyunca 5 mg'lik bir dozda, ardindan gerekirse 5-10 dakika
sonra 7.5 mg'lik bir dozda infiize edilir. Diltiazem 20 mg IV dozunda verilir, SVT
devam ederse 25-35 mg daha verilir. Adenozinde oldugu gibi, gegici aritmiler
gorulebilir, ancak 6zellikle uygulamadan sonra SVT devam ederse, kalsiyum kanal
blokerleri alan hastalarda hipotansiyon daha sik meydana gelir. Onceki galismalar,
adenosin ve kalsiyum kanal blokerleri arasinda benzer etkinlik gostermistir [83], ancak
hipotansiyon insidansinin daha diisiik olmas1 ve son derece kisa yarilanma Oomrii
nedeniyle adenosin genellikle tercih edilir. Akut SVT'de IV metoprolol veya esmolol
inflizyonu gibi beta blokerler siklikla kullanilir, ancak bu uygulamaya iliskin veriler
siirlidir. Akut SVT igin IV diltiazemi esmolol ile karsilastiran kii¢iik bir randomize

calisma, diltiazemin belirgin Ustiinliigii nedeniyle erken sonlandirilmistir [86].

Uzun siireli farmakoterapi i¢in kullanilan ajanlar, kisa siireli tedavi sirasinda
SVT'yi sonlandirmak igin kullanilanlara benzerlik gosterir. AVNRT ve AVRT'de
retrograd iletimli atriyoventrikiiler diigiim bloke edici ajanlar (6rn. verapamil,
diltiazem, beta blokerler, digoksin) sadece yaklasik yiizde 30 ila 60 etkilidir [87]. Bu
goreceli etkinlik eksikligi, bu tiir iki ajanin kullanilmasini veya simf Ic veya III
antiaritmiklerin eklenmesini gerektirebilir. Bu ilag siniflar1 arasindaki sonuglari
karsilagtiran daha biiyiik denemeler heniiz mevcut degildir. Genel olarak, bu ajanlar

bir kardiyolog tarafindan yonetilmelidir.
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2.5.3. Ablasyon Tedavisi

SVT'nin ablatif tedavisi, ¢ogu aritminin, kritik olarak tanimlanmis bir anatomik yap1
yoluyla iletime bagli olan bir odak orijininden kaynaklandig1 gdzlemine dayanir. Bu
kritik bolgeler yok edilirse, aritmi artik kendiliginden veya provokasyonla olusmaz.
Daha kisa prosediir siiresi, daha az floroskopik maruziyet ve kardiyolojinin bu
alanindaki artan bilgi nedeniyle, kateter ablasyonu, yalnizca baskilayici ilag tedavisine
direngli semptomatik aritmileri olanlar veya tercih edenler i¢in degil, SVT'li tiim

hastalar igin birinci basamak tedavi se¢enegi haline geliyor.

Aksesuar yollarin radyofrekans kateter ablasyonunun klinik serisi, miikemmel genel
sonuglarla yayinlanmistir [88]. Deneyimli elektrofizyoloji laboratuvarlari, aksesuar
yollarin ablasyonunda rutin olarak yilizde 95'lik basar1 oranlar1 elde eder ve niiks
oranlar1 yiizde 5'in altindadir [89]. lyilestirici sonuglar1 ve ciddi yan etkilerin diisiik
yilizdeleri nedeniyle ve alan c¢ok hizli gelistiginden, SVT'li hastalarda (atriyal
fibrilasyon haric) kateter ablasyonunu ila¢ tedavisiyle dogrudan karsilastiran az sayida
calisgma vardir. Bununla birlikte, gozlemsel g¢alismalar, SVT icin radyofrekans
ablasyonu uygulanan hastalarin, tibbi tedaviye kiyasla daha iyi genel yasam kalitesi
sonuclarina ve tedaviye atfedilen daha diisiik maliyetlere sahip oldugunu bildirmistir

[90, 91].
2.5.4. Elektriksel Kardiyoversiyon

2019 ESC klavuzu, hemodinamik olarak anstabil SVT hastalarina derhal
kardiyoversiyon yapilmasini 6nermektedir. Atriyal flutterda ve diger SVT g¢esitlerinde
kardiyoversiyon i¢in ¢cogunlukla 50-100 J gibi daha az miktarda enerji diizeyleri yeterli
gelebilmektedir ve ilk dozun etkisiz ~ olmast durumunda asamali sekilde
yikseltilmelidir [92]. Pediatrik hasta populasyonunda SVT ‘de kardiyoversiyon igin
baslama dozu 0.5-1 J/kg olup etkisiz olursa 2 J/kg dozuna arttirilabilir [93-95].
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3. GEREC VE YONTEM

Bezmialem Vakif Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurul Bagkanligi’nin 31.05.2022 tarihli, 12 sayili karari ile Etik Kurul onay1 alinmistir.
Calisma  31/03/2021-31/03/2022 tarihleri arasinda Istanbul Bezmialem Vakif
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip klinigine basvuran ve ¢arpint1 sikayeti
olan hastalarin retrospektif olarak taranmasti ile yapildi. Veriler hastane bilgi yonetim
sistemi “Nucleus” veri tabanindan elde edildi. Uluslararasi1 Tan1 Kodlamasi (ICD)’nda
147.1 ‘Supraventrikiiler Tasikardi’, R00.0 ‘Tasikardi,tanimlanmamis’ ,R00.2
‘Carpint1’ , R00.8” Nabiz anormallikleri, diger ve tanimlanmamis’ tanist kullanilan

hastalar ¢calismamizda yer aldi. Dahil edilenler 18 yas iizerindeki tiim bireylerdi.

Acil servisimize SVT ile bagvuran vakalar i¢in yapilan power analizi sonucu
n= N. t2 P. q / d3N-1)+ t& P. g P:0.50, g:0.50, t:1.96 (alfa 0.05 igin), d:0.05
n=156.(1.96) 2 .0.5.0.5/(0.05) 2 (156-1)+(1.96) 2 .0.5.0.5=86’dir. Calismamizdaki
hasta sayis1 89 olarak belirlendi. Girilen ICD kodlari taranarak veritabanindan 140
hastaya ulasildi. Bu hastalardan 25 tanesinin EKG’sinde atrial fibrilasyon, 20 tanesinin
EKG’sinde siniis tasikardisi, 4 tanesinin EKG’sinde atrial flutter, 2 tanesinin
EKG’sinde multifokal atrial tasikardi, 89 tanesinin EKG’sinde SVT nin en yaygin
sekli olan AVNRT saptandi ve calismaya dahil edildi. Caligmamiz Diinya Tip Birligi
(WMA) Helsinki Bildirgesi 1964 (1975, 1983, 1989, 1996, 2000, 2002, 2004, 2008,
2013 versiyonlar1 dahil) ve/veya Diinya Tip Birligi Hawaii Bildirgesi kurallarina

uygun yiritilmiistiir.
3.1. Cahismamn Dizayni

Bu calisma yillik 110.000 acil servis hasta bagvurusu olan {i¢lincii basamak
bir hastanede yapilmistir. Calismada ana amag¢ Bezmialem Vakif Universitesi
Hastanesi Acil Servisinde SVT tanisi konulan hastalarin medikal kardiyoversiyon
sonrast EKG’lerini analiz etmektir. Calisma siiresince SVT saptanan hastalara
adenozin, kalsiyum kanal blokerleri ve beta bloker medikal tedavi segenekleri

uygulanmistir.

Calisma i¢in hastalarin demografik bilgilerini, sikayetlerini ve sikayet
stirelerini, 6zge¢cmislerini, kullandig1 ilaclari, tedavi Oncesi ve sonrasi tansiyon

Olclmlerini, tedavi sirasindaki semptomlarini, SVT sonrasi ritme gegerken
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defibrilatorden alinan ritim seridindeki kiiciik kare sayisi, niiks olup olmadigini kayit

altina almay1 saglayan bir form olusturulmustur.
3.2. Hastalarin Secimi

Calismaya Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne ¢arpinti
sikayeti ile bagvuran ve EKG’sinde SVT saptanan hastalar alindi. EKG’ler 6ncelikle
acil hekimi tarafindan degerlendirilerek tam1 konulmus, bagimsiz bir kardiyolog
tarafindan da SVT olarak teyit edildikten sonra hastalar dahil edilme kriterleri arasina
alinmistir. SVT tanis1 2019 ESC kilavuzuna uygun olarak ventrikiiler tagikardiler
(VT'ler) ve AF disinda her tiirlii tasikardi seklinde kabul edilmistir. Hemodinamik
olarak unstabil, GKS<15, 18 yas alt1 olanlar, gebeler, ¢carpint1 ile bagvurup EKG’sinde
SVT disi ritim saptanan hastalar, vagal manevraya yanit verenler , adenozin, diltizem
veya beta bloker’e daha once alerjik reaksiyon gosteren hastalar, medikal tedaviye

cevap vermeyip kardiyoversiyon yapilan hastalar ¢alismanin disinda tutulmustur.

Calismaya dahil edilen hastalarin formlart doldurulduktan ve tedavileri
tamamlandiktan sonra veriler kontrol edilmistir. Bu asamada verileri eksik olan

hastalar ¢calisma dis1 birakilmustir.
3.3. Calisma Protokolii

Acil serviste EKG’sinde SVT saptanan ve belirledigimiz kriterlere uyan
hastalar, Nihon Kohden TEC 5531K( Tokyo, Japonya) model defibrilator ile giivenlik
¢emberi saglanarak monitOrize edilip ritim takibi yapilmaktadir. Vagal manevraya
yanitsiz olan hastalarin tedavisi, adenozin hizli puse devaminda 10 cc salinle yikama,
diger ilaglar 2-5 dakika araliginda yavas puse seklinde kilavuza uygun sekilde
yapilmustir. Defibrilatérden kayitlar almarak hasta dosyalarina konulmustur.
Defibrilator ¢iktis1 dikey eksen 1 mv = 10 mm ve yatay eksen 25 mm / sn hizinda
olacak sekilde almmistir. SVT sonrast iki ritim arasi sinus pause siiresi ‘msn’

cinsinden Ol¢llmiistiir.
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3.4. istatiksel Analiz

Istatistiksel analiz, IBM SPSS for Windows v.22 (IBM, Armonk, NY,
Amerika Birlesik Devletleri) istatistik paketi kullanilarak yapildi. Dagilimin
normalligi Kolmogorov-Smirnov testi ile belirlendi. Gruplar arasindaki farkliliklar,
degiskenlerin siirekli veya kategorik olmasina bakilarak sirasiyla bagimsiz gruplar
student t testi veya Mann-Whitney U testi ve ki-kare veya Fisher's exact testi ile
belirlendi. Devamli degiskenlerin arasindaki iliski i¢in Pearson korelasyonu kullanildi.
Potansiyel etkileyen faktorlerin izole sistolik hipertansiyon Uzerindeki etkisini
belirlemek icin regresyon analizi kullanildi ve bunlarin bagimsiz 6ngdriicii olup
olmadigr ¢ok degiskenli analize dahil edilerek belirlendi. Daha sonra regresyon
analizinde anlamli oldugu belirlenen parametreler igin receiver operating
characteristics (ROC) egrisi analizi yapildi. <0,05 p diizeyi, %95 giiven aralig1 ve %5
hata payi ile istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda SVT kabul edilen 89 hastanin yas ortalamasi 51(44.5-64.5) olarak
saptand1. Kadin sayis1 44(%49.4) erkek sayis1 45 (%50.6) idi. VKI ortalamas1 28.75
(25.90-31.73) olarak hesaplandi.

Tablo 4: Hasta gruplarinin demografik ozellikleri

Demografik Ozellik n (%)

Yas (y1l) 51 (44.50-64.50)
Kadin 44(%49.4)

Erkek 45(%50.6)

Viicut kitle indeksi 28.75 (25.90-31.73)

*Kolmogorov-Smirnov

Hastalarin 33’iinde (%37.1) aritmi, 37’sinde (%41.6) antiaritmik kullanimi

mevcuttu. Ozgegmisler ile ilgili diger degerler Tablo 5° tedir.

Tablo 5: Hastalarin 6zgecmisleri

Komorbiditeler n (%)
Yok 27 (%30.3)
Aritmi 33 (%37.1)
KAH 14 (%15.7)
**Diger 15 (%16.9)
Kullanilan ilaglar
Yok 34 (%38.2)
Antiaritmik 37 (%41.6)
Antiagregan/antikoagulan 3 (%3.4)
Antidepresan 4 (%4.5)

Antidiyabetik/antihipertansif | 11 (%12.4)

*Kolmogorov-Smirnov  (KAH: Koroner arter hastaligr) ** Diger(HT:
Hipertansiyon; DM: Diabetes mellitus)

Sistolik kan basinci ortalamasi 128 mmHg (113 -139.5), ilag uygulama sonrasi
124 mmHg (110 -135), diastolik kan basinci ortalamast 74.22+14.76 mmHg, ilac
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uygulamasi sonras1 74.85+15.10 mmHg, nabiz sayis1 ortalamast 170 atim/dk (158-
200), ilag uygulama sonras1 100 atim/dk (95 -120) olarak saptandi.

Hastalarin hemoglobin degerlerinin ortalamalar1 13.2 g/dl (12 -14.65),
troponin degerlerinin ortalamalar1 6.9 U/L (2.05-20.5) bulundu. Diger laboratuvar

degerleri Tablo 6’ da verilmistir.

Tablo 6: Calismaya alinan hastalarin laboratuvar ozellikleri

Hemoglobin (g/dL) 13.20 (12.00-14.65)
Ure (mg/dL) 36.00 (27.00-43.00)
Kreatinin (mg/dL) 0.80 (0.70-1.07)
AST (U/L) 22.00 (16.00-32.50)
ALT (U/L) 26.00 (16.00-43.50)
Troponin (U/L) 6.90 (2.05-20.50)

*Kolmogorov-Smirnov

6 mg adenozin uygulamasi sonrasi hastalarda en uzun sinis pause suresi 1320
msn (940-1840), doniis nabiz ortalamasi 100 atim/dk (85.5-120) iken, 12 mg adenozin
uygulamasi sonrast en uzun sinlis pause suresi 1160 msn (970-1930), doniis nabiz
ortalamast 116.5 atim/dk (100-123.75) olarak hesaplanmistir. Adenozin dozunun
pause siresi ve doniis nabiz sayisi Uzerinde istatistiksel agidan anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05) [Tablo 7].

Tablo 7: Adenozin dozuyla pause siiresi ve doniis nabzinin karsilastirilmasi

12 mg adenozin p
1160 (970-1930) 0.678
116.5 (100-123.75) | 0.124

Degigkenler 6 mg adenozin
Pause suresi (msn) 1320 (940-1840)

100 (85.5-120)

Doniis nabzi

(atim/dk)

Devamli degiskenler Mann Whitney-U testi ile karsilastiridmustir. p<0.05 degeri

anlamli kabul edilmistir.

Adenozin dozlarinin doniis ritimleri lizerindeki etkisi incelendiginde 6 mg adenozin

uygulanan hastalarin 53’1 (%92.9) siniis ritmine donerken 4’1 (%7.1) siniis dis1 ritme
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donmiistiir. 12 mg adenozin uygulanan 32 hastanin tamami siniis ritmine doniis
saglamistir. Adenozin dozunun siniis dis1 ritimler tizerine anlamli bir istatistiksel fark

saptanmamustir (p>0,05) [Tablo 8].

Tablo 8: Adenozin dozu ile anormal doniis ritimlerinin karsilastirilmasi

Dontis ritmi 6 mg adenozin 12 mg adenozin p
Sinds ritmi 53 (%92.9) 32 (%100) 0125
Siniis dist ritim (AF, AFL) 4 (%7.1) 0 '

Kategorik degiskenler ki-kare testi ile karsilastiriimistir. p<0.05 degeri anlamll
kabul edilmistir.
Kisaltmalar: AF, atrial fibrilasyon; AFL, atrial flutter.

Yan etki olarak 6 mg adenozine uygulanma esnasinda hastalarin 10’unda
(%17.5) kardiyak anjina ve dispne meydana gelmistir. Diger sSemptomlar Tablo 9°da
belirtilmistir. Doniisii saglayan adenozin dozu ile ila¢ yan etkisine bagli sikayetler

karsilagtirildiginda istatistiksel anlamli bir fark elde edilememistir (p>0,05) [Tablo 9].

Tablo 9: Adenozin dozu ile ila¢c uygulandigi anda olusan yan etkilerin

karsilastirilmasi
Sikayet grubu 6 mg adenozin | 12 mg adenozin | P
Kardiyak anjina, dispne 10 (%17.5) 10 (%31.5)
Sicak basmasi, flushing, bas
_ 0.318
dénmesi 37 (%64.9) 18 (%56.3)
Anksiyete, 61um korkusu 10 (%17.5) 4 (%12.5)

Kategorik degiskenler phi and Cramer’s V testi ile karsilastirilmistir. p<0.05

degeri anlamli kabul edilmistir.

Hemoglobin >10 g/dL olan hastalarin doniis nabiz ortalama sayilart 100
atim/dk (97.5-120) iken, <10 g/dL olan hastalarda 97.5 atim/dk (61.25-125) bulundu

ve anlamli bir fark saptanmamuistir (p>0,05).
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Hastalarin viicut kitle endeksi ile pause siiresi arasinda zayif negatif

korelasyon egilimi saptandi [Sekil 11].

Sekil 11: Viicut kitle indeksi ile en uzun pause siiresinin korelasyon analizi
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Hastalarin yasi ve en uzun pause siiresi karsilastirildiginda zayif pozitif

korelasyon gosterdigi saptandi [Sekil 12].

Sekil 12: Yas ile en uzun pause siiresinin korelasyon analizi
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Aritmi gegmisi olanlarin pause siiresi ortalamasi 1200 msn (1000-1940) iken
aritmi  ge¢misi olmayanlarda pause suresi ortalamast 1280 msn (920-1800)

hesaplanmis olup anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).

Komorbiditelerin pause slresi ortalamasina etkisi incelendiginde herhangi bir
komorbiditeye sahip olmayanlarda 1280 msn (960-1680), aritmi 6ykisu olanlarda
1200 msn (1000-1940), KAH 1320 msn (880-1890), hipertansiyon veya diyabet
hastaliklarindan herhangi biri olanlarda bu stire 1240 msn (880-3600) olarak 6lgiilmiis
ve anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05) [Tablo 10].

Tablo 10: Komorbiditelerin adenozin sonrasi pause siiresine etkisi

Komorbiditeler En uzun pause siresi (msn) p
Ozellik yok 1280 (960 -1680)
Aritmi 1200 (1000 -1940)

0.994
KAH 1320 (880 -1890)
Diger (HT,DM) 1240 (880 -3600)

Devamli degiskenler Kruskal-Wallis testi ile karsilastiriimigtir. p<0.05 degeri
anlaml kabul edilmistir.
Kisaltmalar: KAH, koroner arter hastaligi; HT, hipertansiyon;, DM, diabetes

mellitus
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Hastalarin basvuru oncesi sikayet siiresinin adenozin sonrasi pause siiresi ile

karsilastirildiginda zayif pozitif korelasyon gosterdigi saptanmistir [Sekil 13].

Sekil 13: Sikayet siiresinin adenozin sonrasi pause siiresi ile korelasyon analizi

1500,00—

—
=
X 1000,00
"o
a
st
=
wy
-—
=
=
=
o [=] o
(=
S00,00— o
o]
=3
o ano am o
o 2
35 S man ©
%ﬁ: mcg%oo oo o oo, L=
-] L]
oo T T T T T T T
oo 1000,00 2000,00 3000,00 4000,00 5000,00 6000,00

En uzun pause (msn)

Bagvuru 6ncesi gegirilen garpinti atak sayisi ile adenozin sonrasi pause siiresi

karsilastirildiginda anlamli korelasyon saptanmadi [Sekil 14].

Sekil 14: Onceki atak saysi ile adenozin sonrasi pause uzunlugu arasindaki

korelasyon analizi
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Kadin hastalarin ortalama pause siiresi 1200 msn (930-1860), erkeklerin
ortalama pause stresi 1320 msn (980-1900) olarak hesaplanmig ve cinsiyet ile pause

stiresi ortalamasi arasinda anlamli bir korelasyon saptanmamustir.

Kullanilan  ilaglarin  pause siiresine  etkisi  incelendiginde ilag
kullanmayanlarda bu ortalamanin 1100 msn (960-1690), antiaritmik kullananlarda
1360 msn (1020-840) saptanmustir. Kullanilan diger ilaglarin pause suresine etkisi
Tablo 11’ de belirtildigi gibidir.

Tablo 11: Kullanilan ilaglarin adenozin sonrasi pause siiresine etkisi

Ilag smnufi En uzun pause suresi (msn) p
Yok 1100 (960-1690)

Antiaritmik 1360 (1020-840)
Antiagregan/antikoagilan 1800 (1280) 0.569
Antidepresan 1400 (740-1430)
Antidiyabetik/antihipertansif 1200 (880-3270)

*Biitiin p degerleri ila¢ kullanmayan grupla kiyaslama sonucu elde edilmistir.
Devamli degiskenler Kruskal-Wallis testi ile karsilastirimigtir. p<0.05 degeri
anlamli kabul edilmistir.

Tedavi sonrasi ortalama arteriyel basing ile pause siiresini karsilagtiran

korelasyon analizinde anlamli bir farklilik saptanmamastir.

Antiaritmik kullanan hastalarda pause siiresi ortalamasi1 1360 msn (1020-
1840), antiaritmik kullanimi olmayan hastalarin pause siiresi ortalamas1 1200 msn
(930-2010) olarak hesaplanmis ve herhangi bir anlamli farklilik saptanmamaistir
(p>0,05).
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5. TARTISMA

Supraventrikiiler tasikardi (SVT) ortalama 100 000 kisiden 35’inde saptanan
bir ritim bozuklugudur [14,96]. Hastalarin ilk tedavileri g¢ogunlukla acil servis

basvurular1 sonrasi1 olmaktadir [97].

Supraventrikiiler tasikardiler ¢ogu yas grubunda rastlanabilen ritim
bozukluklaridir [98]. Goebel ve ark. [99] yaptiklar1 ¢alismada SVT’li hastalarin yas
ortalamasimi 60 yil, Dogan ve ark. [100] 57,9 yil, Luber ve ark. [101] 53 yil ve
Karcioglu ve ark. [102] yas ortalamasini 49 yil olarak saptamistir. Brembilla ve ark.
yaptiklari elektrofizyolojik ¢alismanin sonucunda SVT gelisimi ve yas arasinda iliski
olmadigini ifade etmistir [103]. Bizde yas ortalamasi yapilan ¢alismalara benzer olarak
51 y1l saptandi. Hastalarimizda pause siiresinin zayif korelasyon olmakla birlikte yasla
artma egilimi gosterdigini bulduk. Literatiirde bu konuda yapilmis herhangi bir

caligmaya rastlamadik.

PSVT basta olmak iizere biitiin supraventrikiiler tagikardilerin kadinlarda
erkeklerden fazla saptandigi raporlanmistir [104]. Goebel ve ark. [99] SVT saptanan
vakalarin %70’inin, Luber ve ark. [101] SVT’li hastalarin %51 inin, Karcioglu ve
ark. [102] SVT’li olgularin %52,9’unun kadin oldugunu bildirmislerdir. Bizde kadin
hasta sayis1 44 (%49.4) ile literatlire benzer saptandi.

SVT’ler saglikli gen¢ eriskinlerde goriilmesinin yani sira; dogumsal
romatizmal, aterosklerotik, hipertansif ve tirotoksik kalp hastaliklarinda insidansi
artabilir [98]. Calismamizda SVT ile bagvuran hastalarin komorbiditeleri literatiirle

uyumlu bulundu.

Supraventrikiiler tagikardi ile gelen hastalarda genelde hemodinami stabil
seyreder. Hemodinamik bozukluk varhiginda ilk tercih kardiyoversiyondur.
Hemodinamisi stabil hastalarda ilk tercih vagal manevralar ve medikal
kardiyoversiyon segenekleridir [98]. SVT nin ¢agdas yonetimi genellikle baglangicta
vagal manevralar1 ve adenosin veya verapamil ile farmasotik yonetimi igeren genel
bir algoritmay1 takip eder [105]. Diltiazem, B blokerler, sinif Ic ve III antiaritmikler,
su anda klinik arastirma asamasinda olan yeni selektif Al adenosin reseptor
agonistleri ve transdzofageal atriyal pacing, yetiskinlerde PSVT epizodlariin

tedavisinde veya onlenmesinde de faydali olabilir [106]. Hemodinamisi bozuk hasta
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durumunda hemen elektriksel kardiyoversiyon dnerilir [105]. Hizl1 intraventz bolus
olarak uygulanan adenosin, AV diigiim iletimini baskilayarak gecici AV bloguna
neden olur. Adenozin aktif ajandir ve adenozin trifosfat, ekzojen uygulamadan sonra
hizla adenosine doniistiirtiliir. Adenozinin siniis diiglimii {izerinde negatif
kronotropik etkisi ve AV diigiimii lizerinde negatif bir dromotropik etkisi vardir
[107]. Adenozinden sonra siklikla duraklamalar, siniis bradikardisi ve gegici asistoli
goriliir. Bu aritmi olaylar1 genellikle kisa siirer ancak senkop ve uzamis asistoli ile
birlikte uzamais siniis bradikardisi hakkinda daginik raporlar vardir. Ek olarak, bilinen
hasta sinus sendromu olan hastalar, SVT'lerinin adenosin ile tedavisinden sonra

uzamig siniis yetmezligine daha duyarli olabilirler [108, 109].

Adenozinin bolus uygulamasindan sonra, erken atriyal ve ventrikiiler
depolarizasyonlarin goriilmesi yaygindir [110]. Bu erken depolarizasyonlar, reentran
aritmilerin yeniden baslamasina yol agabilir [84, 110, 111]. Adenozinin neden oldugu
atriyal fibrilasyona iliskin birka¢ rapor vardir [84, 112, 113]. Bizde atrial fibrilasyon
89 hastanin birinde gorilirken atrial flutter 3 hastada goriildi. Yapilan ¢alismalarda
doniis ritimlerinin ¢ogunun sinus ritmi oldugu biliniyor [84, 112, 113]. Bizdeki

vakalarin genelinde de sinds ritmi gorilmustar.

Adenozin, nispeten yiiksek bir yan etki sikligina sahiptir. Bununla birlikte, bu
yan etkiler genellikle kisadir ve ciddi sonuglar1 yoktur. En yaygin ani yan etkiler,
kizarma, nefes darlig1 ve gogiis agrisi veya basincini igerir [84,112,114]. Bizde tedavi

sonrasi goriilen yaygin yan etkiler diger calismalarla benzer sekilde saptandi.

John P. DiMarco ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismaya gore elektrofizyolojik
parametrelerde Olgiilebilir degisiklikler liretmek i¢in yeterli olan tek intravendz
adenozin dozlarinin, sistem kan basinci lizerinde hicbir etkisi olmamistir. Adenozin
ayrica supraventrikiiler tasikardi sirasinda hastalara uygulandiginda hipotansiyon
olusturmamustir [114]. Calismamizda adenozin uygulamasi sonucu hastalarin sistolik
kan basinci ortalamalar1 124 mm/Hg (110-135), diyastolik kan basinci ortalamalari
mm/Hg 74.85£15.10, nabiz sayist ortalamalart 100 atim/dk (95-120) idi. Ortalama
arteriyel basincin adenozin dozundan bagimsiz oldugunu ve pause siiresi ile tedavi
sonrasi ortalama arteriyel basing arasinda anlamli bir korelasyon olmadigini saptadik.
Bildigimiz kadariyla SVT’nin sonlandirilmasinda adenozin dozlariin ortalama

arteriyel basinca ve hemodinamiye etkisini arastiran baska ¢alisma yapilmamustir.
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SVT en yaygin olarak, dakikalar ila birkag saat siirebilen ¢arpintilara neden
olur. Bazen carpinti araliksiz olabilir ve nadir durumlarda aylarca siirebilir [17].
Hastalarin basvuru aninda sikayetlerinin siiresini dakika cinsinden kayit altina aldik.
Bu verileri tedavi anindaki pause siiresi ile karsilastirdigimizda sikayet siiresi arttikga
pause siresinin zayif korele sekilde uzayabilecegini bulduk. Literatiirde sikayet
sliresinin pause siiresine etkisini gosteren herhangi bir ¢aligmaya rastlamadik.
Hastalarin Onceki atak sayisinin ve kullandiklar1 ilaglarin pause siiresi lizerinde

anlamli bir degisiklige neden olmadigini da bulduk.

Calismamizda toplam 57 hasta 6 mg adenozine yanit verirken 32 hasta 12
mg adenozine yanit verdi. Tedavi aninda alinan EKG g¢iktilarindaki pause siireleri
incelendiginde 6 mg adenozin uygulananlarda pause siiresi ortalamasi 1320 msn (940-
1840), 12 mg adenozin uygulananlarda 1160 msn (970-1930) seklinde bulunmus olup,
adenozin dozu ve pause sliresi arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmadi. Literatiire
bakildiginda adenozin dozunun pause siiresi iizerine etkisini inceleyen herhangi bir

caligsmaya rastlamadik.

Hastalara verilen tedavi dozu ile meydana gelen vyan etkiler

karsilastirildiginda, adenozin yan etkisinin dozdan bagimsiz oldugu sonucuna vardik.

Hastalarirmizin VKI’sinin, verilen tedaviye etki edip etmedigini de arastirdik.
VKI arttikga pause suresinin zayif korele olarak azaldigim gordik. Bu nedenle
adenozin dozunun VKI’ye gére ayarlanip ayarlanmayacagini gosterecek daha genis
capli ¢alismalara ihtiyag vardir. VKI ile SVT tedavisi aninda meydana gelen pause

stiresi arasindaki iligkiyi aragtiran herhangi bir ¢alismaya rastlamadik.
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6. SONUC

SVT ile bagvuran hastalarda medikal kardiyoversiyon sonrasi yaptigimiz EKG
analizlerinde cinsiyet, komorbidite, SVT atak sayisi, kullanilan ilaglar, hemoglobin

diizeyleri ve adenozin dozunun pause suresine etkili olmadigini bulduk.

Pause slresi zayif korelasyon olmakla birlikte yas ile artma egilimindeydi.
Buna gore yas arttik¢a pause siiresinin uzayacagi, SVT ile basvuran yasl hastalarda
restsitasyon gerekliliginin daha fazla olabilecegi goz Oniine alinarak hazirliklarin
dikkatle yapilmasini Onermekteyiz. Ayrica yasli hastalarda adenozin dozunun
azaltilabilecegini degerlendirmekteyiz ve bu konuda ¢alismalar yapilmasini

Onerebiliriz.

VKIi’si yiiksek olanlarda pause stresinin zayif korele olarak kisaldigini
saptadik. Basvuru aninda sikayet siiresi uzun olanlarin pause siiresinin zayif korele
olarak uzadigin1 gordik. Bu nedenle sikayet siiresi uzun olan hastalara daha fazla
dikkat edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Daha fazla hasta sayisi ile yapilacak

caligmalar bu konularin netlesebilecegini diisiiniiyoruz.
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