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OZET

AMAC: Paroksismal supraventrikiiler tasikardisi olan hastalarda tasikardi
ataklar1 sirasinda angina benzeri yakinmalar ve elektrokardiyografide (EKG) ST
segment degisikliklerine siklikla karsilasilmaktadir. Klinigimizde supraventrikiiler
tagikardiye (SVT) yonelik elektrofizyolojik calisma (EPS) ve ablasyon Oncesi
koroner anjiografi uygulanan hastalarimizda koroner arter hastaligi (KAH) siklig1 ve

KAH’nin anginal yakinma ve kardiyak risk faktorleri ile iliskisi degerlendirildi.

YONTEM ve GERECLER: 2000-2009 yillar1 arasinda klinigimizde SVT
nedeniyle EPS ve ablasyon uygulanmis hastalarin, epikriz bilgilerine ulasilabilen 430
hastanin KAG uygulanmis 339°u (117 erkek, 222 kadin) degerlendirilmeye alindi.
Koroner anjiografide herhangi bir major koroner arterde > %350 darlik varlig1 ciddi

KAH olarak degerlendirildi.

BULGULAR: 339 hastanin 21’inde (%6.2) ciddi KAH tespit edildi. Koroner
arter hastaligi bulunan hastalar daha yashiydilar.(64+12 ve 53+10 yil, p< 0.001).
Erkek hastalarda kadinlara gore KAH sikligi daha yiiksek orandaydi.(%71.4 ve
%28.6, p <0.001). Kardiyak risk faktorlerinden hipertansiyon (%90.5 ve %34.5, p<
0.0001) ve prematiir KAH acisindan aile oykiisiiniin varligt (%47.6 ve %17.7, p=
0.003) KAH bulunanlarda daha sik rastlanirken, DM varligi ve sigara kullanimi
KAH bulunan ve bulunmayan hastalarda benzer olarak tespit edildi. Beden kitle
indeksi, plazma glukozu, yiiksek yogunluklu lipoprotein agisindan her iki grup
hastada farklilik izlenmezken, KAH bulunmayan hastalarda total kolestrol (204+40
ve 168+33 mg/dl, p<0.001), diisiikk yogunluklu lipoprotein (126 +36 ve 101+27 mg
/dl, p=0.002) ve trigliserid (153+81 ve 115+45, p=0.03) diizeyleri daha yiiksek olarak
tespit edildi. Bu durumun anti-hiperlipidemik ila¢ kullanimi ile iligkili olabilecegi
diisiiniildi. Sintis ritmindeki EKG de iskemi bulgusu olan hasta orani ciddi KAH
tespit edilenlerde daha fazlaydi (%23.8 ve %4.1, p=0.003). Angina pectoris KAH
bulunan 10 (%47.6) hastada ve KAH bulunmayan 30 (%9.5) hastada mevcuttu (tablo
5.1). Koroner arter hastaligi (KAH) i¢in angina pectoris varliginin duyarliligi %66 ve
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ozgilligi %56, pozitif ongordiiriicii degeri %10, negatif ongordiiriicii degeri %96

olarak bulundu.

SONUC: Supraventrikiiler tasikardi i¢cin EPS ve ablasyon planlanan
hastalarda KAH sikliginin  diistik  oldugu goriilmiistiir. Angina pectoris
mevcudiyetinin her ne kadar negatif Ongordiiriicii degeri yiiksek olsa da KAH
tanisinda yardimer goziikmemektedir. Koroner arter hastaligi varligi igin en énemli
belirleyici hasta yasi, cinsiyeti, hipertansiyon, prematiir KAH i¢in aile oykiisii ve
EKG de iskemi bulgusu olmasi gibi goziikmektedir. Buna gére EPS ve ablasyon
islemi Oncesinde rutin koroner anjiografi uygulanmasindan hem komplikasyonlari

hem de maliyeti gereksiz olarak artirma olasilig1 yliziinden kaginilmasini 6neriyoruz.

vil



1. GIRIS VE AMAC

Supraventrikiiler tasikardi (SVT), His demeti bifiirkasyonu {istiindeki
alanlarda ektopik pacemaker veya reentri nedeni ile ortaya ¢ikan hizli ritimleri kapsar
(1). Supraventrikiiler tasikardiler tiim yas gruplarinda morbiditenin 6nemli
nedenlerindendir. Siklikla yapisal kalp hastaligi olmayan erigkinlerde izlenirler (2).
Paroksismal supraventrikiiler tasikardi (PSVT) ataklar1 sirasinda hastalar, KAH
tanisini diisiindiirecek gogiis agrisi ve nefes darligr gibi semptomlardan yakinabilirler
ve siklikla EKG’de ST segment depresyonlari izlenir (3,4). EPS ve radyofrekans
(RF) ablasyon 6ncesi yapilan gereksiz koroner anjiografi, potansiyel riskler ve artmis
maliyeti de birlikte getirmektedir. Yine de bircok merkezde, EPS ve RF 6ncesi KAH
dislamak amagli rutin KAG yapilmaktadir. Koroner arter hastaligi, giiniimiiz gelismis
toplumlarinin en 6nemli saglik sorunlarindan biri olup, bu iilkelerdeki temel 6lim
nedenidir. Cogunlukla altta yatan neden olan ateroskleroz, temelleri ¢ocukluk
caginda atilan ve yavas ilerleme gosteren genetik ve ¢evresel etkenlerin
kombinasyonu sonucu ortaya cikan ilerleyici bir hastalik siirecidir. Bu ¢aligmanin
amaci PSVT i¢in EPS ve RF yapilan ve ayni1 seansta selektif koroner anjiyografi de
uygulanan hastalardaki koroner arter hastaliginin prevelansini caligsarak bunun
semptomlar, EKG degisiklikleri ve KAH icin geleneksek risk faktorleri ile iligkisini
degerlendirerek ‘hangi hastalara koroner anjiyografi yapilmali? ve hangilerine bu

islemin yapilmas1 gereksizdir?’ sorularina yanit aramaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SUPRAVENTRIKULER TASIKARDILER

2.1.1. Tanim ve epidemiyoloji

Supraventrikiiler tasikardi (SVT), His demeti bifiirkasyonu {stiindeki

alanlarda ektopik pacemaker veya reentry nedeni ile ortaya ¢ikan hizli ritimleri

kapsar (1). SVT en ¢ok reenry’ye bagl gelisir; kiiciik bir boliimii de tetiklenmis

aktivite veya artmig otomatisite nedeniyledir (5) (Tablo 2.1).

Tablo 2.1: Supraventrikiiler tagikardilerin mekanizmalarina gore siniflandirilmasi

Reentran

Reentran olmayan

Atrioventrikiiler nodal reentran tagikardi (AVNRT)

Uygun siniis tasikardisi

Tipik, yaygin (yavas-hizli)

Atipik, seyrek (hizli-yavas, yavas-yavas)

Uygunsuz siniis tagikardisi

Atrioventrikiiler reentran tagikardi (AVRT)

Orthodromik

Antidromik

Atrial tasikardi

Permanent Junctional reciprocating tasikardi (PJRT)

Multifokal atrial tagikardi (MAT)

Atriofasikiiler (Mahaim) tasikardi

Nodofasikiiler tagikardi

Fokal Junctional tagikardi (FJT)

Makroreentran atrial tagikardi,atrial flutter

Atrial fibrilasyon

Atrial fibrilasyon

SVT’li hastalarda kalp hizi en az 100 atim / dk’dir, ancak AV blok nedeniyle
ventrikiil hizlar1 daha diisiik izlenebilir. EKG’de QRS morfolojisi genellikle dardir




(<120 msn), ancak intrensek iletim bozukluklari, miyokardial hastaliklar veya aberan
ileti vb. nedenlerle nedeniyle QRS morfolojisi degiserek genisleyebilir. Paroksismal
supraventrikiiler tagikardi (PSVT) terimi ani baslayan ve ani sonlanan hizh

tasikardileri tanimlar.

SVT terimi ,atrial fibrilasyon ve atrial flutter gibi aritmileri de kapsamaktadir
ancak bu calismaya paroksismal supraventrikiiler tasikardilerden olan AV nodal
reentrant tasikardi (AVNRT) ve AV reentrant tasikardi (AVRT) olan hastalar dahil

edilmistir.

Genel popiilasyondaki SVT insidansi tam olarak bilinmemektedir. Bunun en
bliyiik nedeni asemptomatik SVT ataklarinin sikhigidir. SVT insidansi ile ilgili
literatlirde ¢eliskili sonuglar vardir. Bir ¢alismada ortalama yast 56 olan 301 erkek
hasta, ayaktan monitorize edilerek izlenmis ve dokiimente edilen SVT siklilig1 %76
olarak bulunmustur, bu calisma populasyonunda KAH insidans1 %20 idi (6). Aksine
Clarke ve ark. calismasinda KAH olmayan 12-65 yas arasindaki popiilasyonda
dokiimente edilen SVT siklig1 sadece %12°dir (7). Ancak atrial aritmiler gibi bazi
SVT formlarinin artan yasla ve kardiyak hastalik varligiyla insidanslarinin arttigi

bilinmektedir.

2.1.2. SVT’de Klinik

SVT’de kalp hiz1 genellikle 160-200 atim /dk olmakla birlikte 80-240 atim
/dk arasinda degisir. Klinik spektrum genistir. Asemptomatik vakalar olabildigi gibi
ani kardiyak o6liim (AKO) de bildirilmistir. SVT genellikle hayat1 tehdit etmez.
Ancak literatiirde ani kardiyak olim sikligint %2-4.5 olarak bildiren raporlar
mevcuttur (8,9,10,11,12). Wood ve arkadaslarin1 yaptig1 bir calismada, 2 y1l boyunca
RF ablasyonu i¢in kendilerine yonlendirilen 167 hastanin 1/3’niin AKO ,senkop yada
acil kardiyoversiyon ihtiyaci dykiilerinde bulunmaktadir. Ayni ¢alismada SVT hizlar

>170 atim /dk ise presenkop vaya senkop ihtimalinin arttig1 tespit edilmistir (9).



Pek cok hasta ani baglayan ve sonlanan c¢arpinti atagi nedeniyle basvurur.
Carpint1 siiresi degiskendir;¢ogunlukla dakikalar ya da saatler i¢inde sonlanir. Bazen
carpintt devamhidir, nadir vakalarda da aylarca siirebilir. Artmis otomatisite
nedeniyle olusan atrial tasikardi veya junctional tasikardi gibi SVT tiirlerinde kalp
hiz1 kademeli olarak yiikselir ve diiser, bu yiizden non-paroksismaldirler. Hastalar

genellikle carpintiy1 tetikleyen durumlar tariflemezler.

PSVT olan hastalar senkop, presenkop, anksiyete, gogiis agrisi, nefes darligi
ve boyunda anormal pulsasyon hissi gibi sikayetlerle de bagvurabilirler. Senkop,
kardiyak debiyi diigiiren ¢ok hizli kalp hizlarina, tasikardinin spontan sonlanmasi
sonrasindaki uzamis duraklamalara veya tasikardinin tetikledigi vazovagal cevaba
bagl gelisebilir (13). Goglis agrisinin mekanizmast net anlagilamamistir. PSVT
esnasindaki gogiis agrist genellikle KAH ile iliskili olmasa da, yashh hastalarda
miyokardiyal iskemiye bagli olma ihtimali yiiksektir (1). Baz1 hastalar PSVT ataklari
esnasinda acil idrar yapma hissi ve poliiiri tarifleyebilirler; bu intrensek diiiretik

etkisi olan atrionatriiiretik peptidlerin atriumlardan salinimlar1 sonucudur.

SVT ¢ogunlukla yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda izlense de iskemik
kalp hastaligi, kapak hastaligi ya da LV fonksiyonlar1 kotii olan hastalarda da
izlenebilir ve tagikardi bu hastalarda miyokardiyal iskemi yada kalp yetmezligini

tetikleyebilir.

SVT’li hastalarda daha az rastlanan klinik, tasikardinin tetikledigi
kardiyomiyopati ve kronik kalp yetmezligidir. Bu vakalarda tasikardi haftalar yada
aylar siirecince devam eder ve bu vakalar siklikla tasikardi sirasinda asemptomatiktir.
Tasikardi ivediklikle tedavi edilirse ventrikiiler disfonksiyon genellikle geri
doniisiimlii olabilir, ancak neden olan tasiaritmi atrial tasikardi ise tedavi zorlasabilir

(14,15,16).

PSVT atagi sirasinda hastanin fizik muayenesinde hizli, regiiler nabiz palpe
edilir. Kan basinci diisiik ol¢iilebilir (6zellikle hasta atak sirasinda ayakta ise). Daha
cok AV noddan kaynaklanan tagikardilerde kapali trikiispid kapaga kars1 olan atrial

kontraksiyon nedeniyle belirgin juguler ven6z pulsasyonlar izlenebilir.



2.1.3. Tanisal degerlendirme

12 derivasyonlu istirahat EKG; ritim bozukluklari, anormal P dalga
morfolojisi, prematiir supraventrikiiler kompleksler, PR interval anormallikleri
(0rnegin; ¢ok kisa ya da prematiir supraventrikiiler kompleksler varliginda aniden
uzama), delta dalgalari, ST segment ya da T dalga anormallikleri ve yapisal kalp
hastaligi kanitlar1 agisindan iyi degerlendirilmelidir. Istirahat EKG’sindeki

preeksitasyon bulgulart PSVT nedeninin AVRT oldugunu diistindiiriir.

Ciddi semptomlari, kalp yetmezligi bulgular1 veya KAH i¢in risk faktorleri
olan hastalar ekokardiyografi ve stres testleriyle, yapisal kalp hastaligi agisindan

ayrintili degerlendirilmelidir.

WPW  sendromu, genis QRS’li tasikardi, senkop, dispne gibi ciddi
semptomlarin varligi, ilag tedavisine intolerans ya da direng, tasikardi ataklari
nedeniyle rekiirren hastane  bagvurusu olan  hastalar  elektrofizyologa

yonlendirilmelidir.

Eger anamnezde aritminin egzersiz ile tetiklendigi diisiiniiliiyorsa bu

vakalarda egzersiz stres testi yaptirilabilir.

Anamnez, fizik muayene ve EKG ile ¢arpinti, presenkop, senkop sikayetleri
ile bagvuran hastalarin ancak %350’sine tan1 konulabilmektedir (17). Ambulatuar

EKG monitorizasyonu ve elektrofizyolojik ¢aligmalar ile bu oran artar.

Semptomlarin sikligima gore, ambulatuar ve implante edilebilir EKG kayit
cihazlan ile aritmi dokiimente edilebilir. Sik (haftada 3-4 kez) semptomlar1 olan
hastalar 24-48 saatlik Holter EKG ile; daha az siklikta (ayda 3-4 kez) semptomlari
olan hastalar event recorder; nadir (yilda birka¢ kez) semptomlart olan veya atak
sirasinda hemodinamik instabilite riski olan hastalar implante edilen kayit cihazlar

ile monitorize edilebilir.

Pek c¢ok vakada EKG ile PSVT’nin mekanizmasi anlasilamaz ve

elektrofizyolojik ¢alisma yapilir (Sekil 2.1).



Sekil 2.1: Pek cok SVT tipinde (atrial fibrilasyon ve atrial flutter harig¢) tanisal
amacl yapilan EPS isleminde intakardiyak diagnostik kateterlerin klasik
lokalizasyonlar1 izlenmektedir.

Multipolar kateterler yiiksek sag atriumda (HRA, quadriploar kateter), koroner siniis (CS,decapolar),
His bolgesi (quadripolar) ve sag ventrikiiler apeksi (RV A,quadripolar)’ne yerlestirilmis.

2.14.SVT’de EKG

Tasikardi sirasinda g¢ekilen 12 derivasyonlu EKG, 6nemli tanisal bilgiler
verir. Hemodinamik instabilite yokken, tedavide gecikmeye yol agmadan mutlaka
her hastada c¢ekilmelidir. SVT lerin pek cogu dar QRS’li tasikardilerdir (QRS < 90-
120 msn); ancak 3 durumda genis QRS’1i kompleksler izlenebilir:

1- Onceden var olan dal blogu, intraventrikiiler ileti gecikmesi veya siniis
ritmindeyken de mevcut olan QRS anomalileri tasikardi sirasinda
belirginlesebilir.

2- Fonksiyonal ya da tasikardi iligkili dal blogu (ya da aberan ileti)

3- Preeksitasyon yada aksesuar yol aracili iletim: antidromik tagikardi yada

herhangi bir atrial tagikardinin aksesuar yol ile ventrikiile iletimi

QRS genis ise , SVT’yi ventrikiiler tagikardi (VT)’den ayirmak ¢ok 6dnemlidir
ve bu amagla pek ¢ok algoritma gelistirilmistir (18,19,20). AV disosiasyon, capture



yada flizyon atimlar, belirgin aks sapmasi, atipik dal blogu morfolojileri VT lehine
bulgulardir. Ozellikle SVT tedavisinde siklikla kullanilan IV non-dihidropiridin
kalsiyum blokdrlerinin (diltiazem, verapamil) yanlislikla VT’li hastalara yapilmasi
hemodinamik kollapsa neden olabilir. MI 6ykiisii olan ya da koroner arter hastaligi
bilinen ve genis QRS’li tasikardi ile bagvuran hastalar aksi ispat edilene kadar VT

olarak degerlendirilmelidir.

PSVT’li olgularda dikkatle incelenen EKG, tasikardinin ayirici tanisi ve
tagikardinin mekanizmas: hakkinda Onemli bilgiler verir. Bazi ipuglart sdyle

Ozetlenebilir:

a) Tasikardi hizi: Kalp hizinin 150 atim /dk oldugu bir SVT olgusunda,
oncelikle atrial hizin tipik olarak 300 atim /dk oldugu 2:1 AV bloklu atrial flutterden
stiphe edilmelidir.

b) Tasikardinin baslangi¢ ve sonlanis bicimi: Pek ¢ok PSVT olgusunda
tagikardi prematiir atrial kompleks (PAK) ile tetiklenir. Eger tasikardiyi baslatan
PAK, uzamig bir PR intervali sonrasinda ventrikiile iletiliyorsa, AV nodtan
ventrikiile antegrad iletimden yavas yolun sorumlu oldugu diisiiniilmelidir. AVNRT

tipik olarak bu mekanizma ile baglar (Sekil 2.2). Ventrikiiler prematiire kompleksler ile
baslayan SVT’ler de genellikle AV nod bagimli tasikardilerdir (AVNRT, AVRT gibi).

ATR ATR ATR
Biow Fast Slow Fast Slow o Fast
patrway patfreay palhway pathreay Dathey T pathway
{' ) \ A
v, ‘.],‘ i
VTR VTR VTR

Sekil 2.2: Tipik yavas-hizli AVNRT nin baglangici.

Sol tarafta atriumdan (ATR) ventrikiile (VTR) antegrad iletimden sorumlu hem yavas hem de hizl
yolun oldugu; siniis ritminde ventrikiillerin 6ncelikle hizli yol araciligi ile aktive edildigi izleniyor.
Ortadaki sekilde prematiire atrial kompleksin (PAK) etkisi izleniyor. Hizli yol daha yavas repolarize
oldugundan, halen refrakter donemdedir. PAK ancak daha kisa refrakter donemi olan yavas yol ile
ventrikiillere iletilebilir. Sag tarafta PAK’in yavas yolla ventrikiile iletildikten sonra, hizli yolun
refrakter donemden ¢ikt181 ve iletinin atriuma retrograd olarak hizli yolla iletilmesi izleniyor.



P dalgasi ile sonlanan bir SVT nin, AV nod bagimli tasikardilerden olmasi
gerektigi disiiniilmelidir. Ciinkii bu durumlarda AV noddaki blok tasikardiyi
sonlandirmistir. Atrial tasikardiler her zaman ventrikiiler komleksler ile sonlansa da
,bazi AV nod bagimli tasikardilerde de bu durum goriilebileceginden tanisal agidan

yardimci olmayabilir (Sekil 2.3).

J

Sekil 2.3: PSVT lerin sonlanis bigimleri.

Yukarida ventrikiiler komleks ile sonlanmig PSVT izlenmektedir.
Asagida atrial kompleks ile sonlanmig PSVT izlenmektedir, bu tasikardinin atrial tagikardi
olmamasi yiiksek ihtimaldir.

¢) P dalgasimin RR intervali icerisindeki yeri: PSVT’leri kisa ya da uzun
RP tasikardiler olarak siniflamak ayirici tanida kolayliklar saglayabilir (Sekil 2.4,
Tablo 2.2). Cok hizli PSVT’lerde RP ve PR araliklar kisalacagindan birbirinden
ayirimi zorlasabilir. Ancak yine de daha yavas PSVT hizlarinda, kisa RP tasikardi
AVRT, uzun RP tagikardiler atrial tasikardileri diisiindlirmelidir. Yine es zamanl
atrial ve ventrikiiler aktivasyon AVRT’yi dislatip, tipik yavas-hizlih AVNRT’yi

distindiirmelidir.
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Sekil 2.4: P Dalgasinin RR intervali i¢erisindeki yeri

Tablo 2.2: SVT siniflamasi

Diizenli QRS kompleksleri Diizensiz QRS kompleksleri
Kisa RP Degisken gecisli atrial tagikardi
Tipik (yavag-hizll)) AVNRT Multifokal atrial tagikardi
Ortodromik AVRT Degisken gecisli atrial flutter
Atipik (yavas-yavas) AVNRT Atrial fibrilasyon
(nadir)

Atrial tasikardi (nadir)

Uzun RP

Atrial tasikardi (daha sik)

Atipik (hizli-yavas) AVNRT

Permanent junctional resiprokan

tasikardi

Siniis tagikardisi




Kalbfleisch ve arkadaglarinin raporlarina gére AVNRT’lerin %> 90°n1 ve
AVRT lerin %87’si kisa RP tasikardidir. Atrial tasikardilerin ise sadece %11°1 kisa
RP tasikardidir (21).

d) P dalga morfolojisi: Cok hizli ritimlerde, P dalgasinin QRS ve T
dalgasindan ayirtedilmesi zor olabilir. Ancak P dalgasi segilebiliyorsa, siniis
ritmindeki P dalgasi ile karsilagtirilmasi yararhidir. D2 ve V1 derivasyonlar1 en
faydali olsa da, tim EKG derivasyonlar1 P dalgasinin ayirimi ig¢in dikkatlice
incelenmelidir. AVRT, AVNRT gibi AV nod bagimli ritimlerde ve asagi atriumdan
kaynaklanan atrial tasikardilerde inferior derivasyonlarda negatif P dalgalari izlenir.
Sag atrium kaynakl atrial tasikardilerde aVL derivasyonunda pozitif ya da bifazik
(6nce negatif,sonra pozitif) ve V1 derivasyonunda negatif yada bifazik P dalgalar
izlenirken; sol atrium kaynakli atrial tagikardilerde aVL derivasyonunda negatif ya
da izoelektrik ve V1 derivasyonunda pozitif P dalgalar1 izlenir. Bu bilgi 6zellikle

ablasyon plani olan atrial tagikardili hastalarda 6nemlidir (1).

¢) QRS morfolojisi: QRS kompleksleri arasindaki diizensiz diizensizlik atrial
fibrilasyonda izlenir. Dual ya da c¢oklu antegrad AV nodal yolu olan hastalar harig
PSVT olgularinin pek ¢ogunda siklus uzunlugu sabittir. Atrial tasikardili hastalarda
degisken AV blok nedeniyle diizensiz ritimler izlenebilir. QRS dalga alternansi,
yiiksek kalp hizlarinda mekanizmadan bagimsiz olarak izlenen nonspesifik bir
bulgudur. Orthodromik AVRT’lerin %28-35’inde; AVNRT’lerin %13-23’ilinde
izlenebilir (22,23,24).

f) Intermittant dal blogunun tasikardiye etkisi: Aberansiye bagli dal
blogunun gelisimi ile AV hizin degismesi, dalin da tasikardi devresinin bir pargasi
oldugunu gostererek AV reentry disindaki SVT tiplerinin diglanmasini saglar.
Aksesuar yol ile aynmi tarafta olan dalda meydana gelen blok, ventrikiiloatrial ileti
zamanini uzatarak, tasikardinin siklus uzunlugunu artirir. Yine tasikardi sirasinda
mevcut LBBB’nun ¢6ziilmesi ve siklus uzunlugunun kisalmasi sol tarafli aksesuar
yolu diisiindiiriir, tersine sol tarafli aksesuar yol var iken gelisen RBBB, tasikardinin

sikliis uzunlugunu etkilemeyecektir. AVNRT ya da atrial tasikardi, dallar tasikardi
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devresinin parcalar1 olmadigindan, dal bloklar1 da tasikardi siklus uzunlugunu

etkilemeyecektir.

f) AV nod bagimh tasikardiler: En yaygin PSVT’lerden AVNRT ve
AVRT’de, AV nod reentry halkasinin bir parcasidir. Tasikardinin devami, AV
nodtaki iletimin devami ile miimkiindiir. Bu yilizden bu tasikardiler AV nodu
baskilayan karotis masaji, valsalva manevrasi gibi vagal stimiilasyonlar veya
adenozin, verapamil gibi AV nodu baskilayici ajanlar ile durdurulabilir. Atrial
aritmiler gibi AV nodtan bagimsiz tasikardiler ise AV blokaj1 ile durmaz, ancak AV
blokaj ile ventrikiil hiz1 yavaglamasi ile belirginlesen p dalgalari tan1 konmasina

yardimci olabilir.

Calismaya aldigimiz hastalar AVRT ve AVNRT tanili oldugundan bu 2 SVT

tipini ayrintilandirmak istiyoruz.

2.2. ATRIOVENTRIKULER NODAL REENTRAN TASIKARDI (AVNRT)

AVNRT en sik karsilagilan diizenli, dar QRS’li tasikardidir. AVNRT,
retrograd yolun hizli ya da yavas olmasina gore tipik veya atipik olabilir. Soyle ki,
retrograd yol hizli ise tipik; yavas ise atipik AVNRT dir. Tipik AVNRT, vakalarin
%90’1m1 olusturur; yavas yol ile antegrad ileti gerceklesirken; hizli yol ile retrograd
iletim gerceklesir. Atipik AVNRT, daha az sikliktadir (%10) ve hizli-yavas ve yavas-

yavag varyantlarini igerir.

2.2.1 AVNRT de Patofizyoloji

AV nod, 5-7 mm uzunlugunda ve 2-5 mm genisligindedir ve Koch tiggeninde
(Todaro tendonu, trikiispid kapagin septal leafleti ve koroner siniis ostiumu arasinda

kalan alan) yer alir (Sekil 2.5).
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Sekil 2.5: AV nod anatomisi ve Koch {iggeninde hizli ve yavas yolun en sik

bulunduklar1 alanlar izlenmektedir

Nod benzeri dokular, koroner sinilise (sag posterior uzanim) ve mitral anulusa
(sol posterior uzanim) dogru da izlenebilir. Sag posterior nodal uzanimin, pek ¢ok
AVNRT’li olguda yavas yol olduguna dair ¢ok ciddi kanitlar vardir. Nadir vakalarda
ise yavas yol sol posterior nodal uzanimdadir ve yavas yolun ablasyonunda sol

yaklagim gerekir (%1-2olguda) (25,26).

Hizli yolda, iletim daha hizli (PR interval, 100-150 ms ve AH intervali < 220
ms) ve refrakter donem goreceli olarak daha uzundur. Hizli yol, normal fizyolojik,
AV ileti aksim1 gosterir. Pek ¢ok hastada hizli yol , Koch iiggeninde siiperior ve

anterior yerlesimdedir. Yavas yolda ise iletim daha yavas

(PR> 200 ms); refrakter donem daha kisadir. Yavas yol siklikla Koch
iicgeninde posterior ve inferior yerlesimde, koroner siniise c¢ok yakindir (sag

posterior uzanim).

AV nodtaki dual fizyoloji, elektrofizyolojik calismada prematiire atrial
komleksler verilerek AH iletim egrilerinde ‘jump’ (atrial ekstra stimulasyonlarin
prematiireliginin 10 msn artirilmasi ile AH intervalinde > 50 msn uzama) izlenmesi
ile gosterilebilir. Bu “jump” lar, hizli yoldaki iletimin bloke olmasi ve antegrad

iletimin yavag yol iizerinden gergeklesmesi ile olusur. Dual AV nod fizyolojisi,
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EPS’de adenozin ile de gosterilebilir (27). Yiizeyel EKG’de “jump”, PR’nin aniden

uzamasi ile sonuglanir (Sekil 2.6).
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AH intervali 140 ms’den 240 ms’ye yiikselisi,oklarla gosterilmektedir

Sekil 2.6: Dual AV nodal yollara sahip hastada yiiksek sag atriumdan verilen ekstra
stimulusun 10 msn daha o6nce verilmesi sonucu >50 ms AH

‘jump’izlenmektedir.

Tipik AVNRT genellikle atrial prematiire kompleks ile tetiklenir. Soyle ki,
PAK hizli yol heniiz refrakter oldugu i¢in yavas yoldan ventrikiillere iletilir; bu arada
eger hizli yol refrakter donemden ¢ikmis ise ayni impuls hizli yoldan retrograd
olarak atriumlara iletilir ve bu impuls yavas yola yeniden giris yaparsa reentran halka
olusur ve AVNRT baglar. Tasikardi sirasinda atrium ve ventrikiillerin neredeyse es
zamanli aktivasyonlar1 retrograd P dalgalarinin QRS i¢ine girmesine veya QRS
komplekslerinin son kisimlarina eklenmesine yol acar. Bu nedenlerle EKG’de RP

<PR ,V1’de psddo r, inferior derivasyonlarda psddo s goriintiisii AVNRT

ozelliklerindendir.

Nadir vakalarda AVNRT ventrikiiler ekstra kompleksler ile de tetiklenebilir.
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Typical AVNRT Atypical AVNRT

Sinus Rhythm (slow-Fast) (fast-slow)

Atrium

Slow Fast

Ventricle

Sekil 2.7: Atipik AVNRT mekanizmasini gosteren sema.

Atipik  AVNRT’li olgularda tasikardi, prematiire atrial kompleks ile
tetiklenebilir. Bu durumda impuls, hizli yol ile antegrad iletilip, ardindan refrakter
donemden ¢ikmis olan yavas yolla retrograd olarak atriumlara iletilir (hizli-yavas
varyant) (sekil 2.7). Ancak atipik AVNRT nin hizli-yavas varyanti daha sik olarak
ventrikiiler prematiir kompleks ile tetiklenir. Bu durumda ise impuls yavas yolla
retrograd olarak atriuma daha sonra hizli yolla ventrikiilere iletir.Atriumlar
ventrikiillere oranla daha sonra aktive olduklarindan RP intervali PR intervalinden

daha uzun olur.

EPS’de  bazen  programli elektriksel stimiilasyonla tasikardi
indiiklenmeyebilir. Bu durumlarda isoproterenol, atropin ve fenilefrin gibi ilaglardan

yararlanilabilir (29,30,31).

2.2.2 AVNRT’de Farmokolojik Tedavi

AVNRT pek ¢ok vakada hemodinamik durumda kétiilesmeye yol agmasa da,
bdyle bir durumda gecikmeden elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir.
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Karotis siniis masaji, Valsalva manevrasi, ’gag’ refleksi uyarimi, yilize soguk
su uygulanmasi gibi vagal manevralar ile tasikardi hizli ve giivenli bir bigimde
sonlandirilabilir. Bu manevralar hastalara 6gretilebilir. Karotis siniis masaji, karotis
hastalig1 olabilecek hastalarda karotis damarlar1 oskiilte edildikten sonra, dikkatli bir

sekilde yapilmalidir.

Atagin sonlandirilmasinda Vagal manevralar etkisiz ise AVNRT devresinin
antegrad yolunun refrakter siiresini uzatan farmakolojik ajanlar (IV kalsiyum kanal
blokorleri (verapamil, diltiazem), beta-blokorler (metoprolol, atenolol, propranolol,
esmolol) ve adenozin denenebilir. IV verapamil, antegrad ve retrograd yavas yolu
bloke ederek tiim AVNRT tiplerinin %80-90’1m1 dakikalar i¢inde sonlandirir. Beta
blokdrler ve diltiazem de tasikardinin sonlandirilmasinda etkili ajanlardir. Hastanin
beta blokaj1 tolere edemeyecegi diisiiniiliiyorsa en kisa yar1 Omiirlii beta blokor olan

esmolol tercih edilebilir.

IV Adenozin, hizli etki baslangici ve ¢ok kisa (1-10 sn) yar1 dmriiyle
tagikardinin sonlandirilmasinda etkili bir ajandir. IV adenozin akut bronkospazm yol
acabileceginden, uygulamadan Once hastanin astim, reversible obstruktif akciger
hastalig1 olmadig1 teyid edilmelidir. Dipiridamol kullanan hastalarda, uzamis AV
bloga yol agmamak i¢in uygulanacak adenozin dozu azaltilmalidir. Adenozin yapilan
hastalara gecici bulanti, al basmasi ya da gogiiste sikisma hislerinin olabilecegi

anlatilmalidir.

Ataklar1 sik olmayan ve ataklar sirasinda hafif semptomlar1 olan hastalarda,
hastane disinda tek doz oral diltiazem veya propranol kullaniminin etkili oldugunu
bildiren yaymlar vardir (32,33). Ancak bu tedavi seklinde ilacin emilimi
ongoriilemez oldugundan, tagikardinin sonlanmasi saatleri bulabilir. Bu konuda

bliylik hastalar1 kapsayan ¢alismalar da olmadigindan rutin kullanimi 6nerilmez.

Ataklar sirasinda belirgin semptomlar1 olan, koroner arter hastaligi olan, sik
acil servis ya da hastane bagvurusu olan hastalarda uzun donem tedavi diisiiniilebilir.
Tipik AVNRT’li olgularda yavas yolu etkileyen kalsiyum kanal blokdrleri, beta
blokdrler veya adenozin, hizli yolu etkileyen sinif IA yada IC antiaritmik ajanlar;

hem yavas hem de hizli yolu etkileyen smif III ajanlar (amiadoron yada sotalol)
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hastanin 6zelliklerine gore tercih edilebilir. Ancak unutulmamalidir ki, AVNRT de
uzun dénem antiaritmik tedavinin giivenilirligi bilinmemektedir. Ozellikle proaritmik

Ozellikleri olan sinif I ve III ajanlar dikkatli kar-zarar oran1 yapilarak kullanilmalidir.

2.2.3 AVNRT’de Kateter Ile Ablasyon Tedavisi:

Semptomatik ve/veya sik tasikardi ataklari olan hastalarda, uzun dénemde
antiaritmik tedavi veya kateter ablasyon tedavi se¢enekleri mevcuttur. Uzun donem
antiaritmik tedavinin, kateter ablasyon tedavisi ile karsilastirildiginda yiiksek
maliyeti, daha ¢ok yan etkisi (6zellikle proaritmik etki) mevcuttur ve tasikardinin
kontrol altina alinmasinda daha az etkilidir. Bu yiizden pek ¢ok vakada kateter

ablasyon tercih edilen tedavi yontemi olmaktadir.

AVNRT patofizyolojisi diisiiniildiiglinde, hizli ya da yavas yolun ablasyonu
ile reenrty halkasinin kirilacagi asikardir. Gegmiste de, AVNRT ablasyonunda
radyofrekans enerjisinin kullanildig1 ilk zamanlarda hizli yol hedef alinmistir. Hizli
yolun RF enerjisi ile ablasyonu ile basar1 oranlari %80-90 iken, AV blok riski
%21’leri bulmustur (34, 35, 36). Retrograd hizl1 yolun ablasyonu yapilan hastalarin
%13’linde atipik AVNRT gelismis ve yavas yolun ablasyonu icin bagka bir prosediir
gerekmistir. Bu nedenlerle giiniimiizde hizli yol ablasyonu (‘anterior yaklasim”)
tercih edilmez; c¢ok yiiksek basar1 oranlari, ¢ok az AV blok riski nedeniyle
giiniimiizde tercih edilen yavas yolun ablasyonudur (posterior yaklagim). Deneyimli
merkezlerde islem basaris1 %99’lar1 bulabilmekte, kalici kalp pili takilmasini
gerektirecek AV blok riski ise %0.4-1"dir (37,38,39,40)..Aritmi rekiirrensi ise %1-
5’dir. Yavas yol ablasyonunda RF genellikle sag atrium posteroseptal bolgesinde
koroner siniis ostiumu yakinina uygulanir. Ancak Koch ti¢geni ¢ok kiiciik bir alandir;
yavas yol ve AV nod birbirine ¢ok yakin oldugundan RF enerjisi anatomik ve/veya

elektrogram yaklasim kilavuzlugunda dikkatli bir sekilde uygulanir (Sekil 2.8).

Elektrogram bazli yaklagimin daha etkili ve daha giivenli oldugunu bildiren

raporlar vardir; ancak en giivenli ve en etkili yaklasim kombine anatomik-
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elektrogram yaklasimdir;yani RF enerjisi,yavas yol potansiyellerinin izlendigi

posteroseptal bolgelere uygulanir (2).

Sekil 2.8: AVNRT de yavas yol ablasyonunda anatomik yaklagim

Trikiispid anulusunun septal kenari koroner sinus ostiumundan His demetine kadar posterior,
mid ve anterior bdlgelerine ayrilir (RAO goriintiide). Ablasyon kateteri ilk olarak posterior
bolgeye yerlestirilir ve RF uygulamasi ilk bu bolgeye verilir. Basarili ablasyon,ablasyon
kateterinin mid ve daha sonra anterior bolgelere progresif ilerletilmesini gerektirebilir. Daha
superior ve anterior bolgelere RF uygulanmasi AV blok riskini artirir.

Junctional ektopik ritim, yavas yola etkili RF enerjisinin verildiginin iyi bir
gostergesidir (40). AV nod hiicrelerinin 1sinmas1  sonucu tetiklenen interensek
pacemaker aktivitesi sonucu olusan junctional ektopik ritim izlenmiyorsa basarili

yavas yol ablasyonu yapilmis olma ihtimali diistiktiir (41).

McGavigan ve arkadaglar1 junctional ektopinin %99.5 sensitivite, %79.1
spesifite ve %55.5 pozitif prediktif degeri ile basarili ablasyonun belirteci oldugu
bildirmistir (42).

AVNRT ablasyonu konusunda hastanin ve operatoriin glivenligini artiran
yeni gelismeler olmaya devam etmektedir. Yeni, 3 boyutlu, ger¢ek zamanl
haritalama sistemleri ile hem RF uygulanacak hedef doku daha iyi lokalize

edilebilmekte hem de perinodal bdlgelere(His demeti gibi) istenmeyen mekanik ve
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RF enerji hasart riski azalmaktadir. Ayn1 zamanda hastanin ve operatdriin maruz

kaldig1 floroskopi miktar1 da azalmaktadir (43,44).

RF ablasyonu sirasinda gelisecek AV blok nadir goriilen ancak en korkulan
komplikasyondur. AV blok riskini azaltan bir yol, yavas yol bdlgesine RF enerjisi
verilirken atrial pacinge devam etmek, monitorden AV (ya da AH) intervalini
yakindan takip etmek ve AV (ya da AH) intervalini artmaya bagladiginda RF enerjisi
vermeyi sonlandirmaktir (40). AV blok riskini azaltan bir diger yontem ise

kriyoablasyondur (45,46).

2.3. WOLF-PARKINSON-WHITE (WPW) SENDROMU,
ATRIOVENTRIKULER REENTRAN TASIKARDI (AVRT)

WPW sendromu ve AVRT’ler artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Semptomlarin varligr ile ani kardiyak 6lim riski arasinda iyi gosterilmis bir iligki
vardir. Diger taraftan asemptomatik WPW’lu hastalarda AKO riski diisiik, yaklasik 1
/ 1000 hasta-y1l’dir (47,48,49). Bir raporda, semptomatik WPW hastalarinin 16 yillik
takibinde %2.2’sinde ventrikiiler fibrilasyon gelismistir (8,50). Ancak ventrikiiler
fibrilasyon bu sendromun ilk gdstergesi olabilir. Geng semptomatik WPW sendromlu
bir hastada yasam boyu ani kardiyak 6liim insidanst %3-4’tiir (51,52).Ne yazik ki
AKO nedeniyle kaybedilen WPW sendromlu geng¢ hastalarin yaklasik %50’sinde

AKO 6ncesinde uyarict semptom olmamaktadir (53).

Semptomatik WPW sendromlu hastalarda elektrofizyolojik c¢alisma ve
aksesuar yol ablasyonu tercih edilen tedavi yontemi olmakla birlikte, asemptomatik
hastalara yaklasim net degildir. Bazi randomize c¢alismalarin sonuglarina bakilarak,
asemptomatik ancak yasami tehdit eden aritmi gelisme riski yliksek hastalara,
deneyimli aritmi merkezlerinde profilaktik aksesuar yol ablasyonunu Onerilse de
(54,55) bu konuda tam bir uzlasi yoktur. 2003 ACC/AHA/ESC kilavuzuna gore
asemptomatik preeksitasyonlu olgulara simif Ila endikasyonla kateter ablasyonu

yapilabilir (56).
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WPW sendromu basta konjenital kalp hastaliklar1 olmak {iizere pek cok bagka
hastaliga eslik edebilir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3: WPW Sendromu ile iliskili durumlar

Ebstein’s Anomalisi

Ventrikiiler septal defekt

Mitral kapak prolapsusu (sol lateral aksesuar yol insidansi artar)

Hipertrofik kardiyomiyopati,

Atrial septal defektler (primum ve sekundum)

Anormal pulmoner vendz doniis anomalisi

Biiyiik arterlerin diizeltilmis transpozisyonu

Aort yetmezligi

Fallot tetralojisi

Trikiispid atrezisi

Neoplazm(rabdomiyosarkom)

Polikistik bobrek hastaligi

Romatizmal kalp hastalig1

Genetik anomaliler (PRKAG?2)

2.3.1 AVRT patofizyolojisi

WPW sendromu tanisi i¢in EKG de WPW paterni (kisa PR intervali ve delta
dalgalar1) ile birlikte klinikte paroksismal tasikardi ataklarinin olmasi1 gerekir.
Aksesuar yollari, kardiyak anulus ya da septum boyunca uzanan normal miyokard
hiicrelerinin olusturdugu, klinikopatolojik ¢aligmalarda gosterilmistir. Aksesuar
yollarin %50’sinden fazlasi sol serbest duvarda, %20-30’u posteroseptumda, %10-

20’s1 sag serbest duvarda ve %5-10"u anteroseptumda yer alir (2). Antegrad iletimli
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aksesuar yolu olan hastalarda siniis ritminde iken ventrikiiler aktivasyon hem AV

nod hem de aksesuar yol lizerinden olacagindan QRS bir fiizyon kompleksidir.

Aksesuar yol, ileti 6zelliklerine gore; belirgin (manifest), sakli (concealed) ya
da latent olabilir. Manifest aksesuar yolda iletim AV nodtan daha hizli oldugundan
EKG’de delta dalgalart mevcuttur. Sakli aksesuar yolda sadece retrograd ileti mevcut
oldugundan; delta dalgasi bazal EKG’de yoktur. Ayrica atrial uyar1 veya vagal
manevralar sonrasinda da izlenmez. Latent aksesuar yolun ise antegrad yonde iletim
ozelligi vardir, siklikla uzak sol lateral bolgelerde bulunur. Bu aksesuar yollarin
varlii, yakin bolgelere programli uyar1 yapilarak preeksitasyonun izlenmesi ile

gosterilebilir.

Yiizeyel EKG, aksesuar yolun lokalizasyonu hakkinda bilgi verebilir. Bu
amagla bir ¢ok algoritma gelistirilmistir (57), bunlardan biri sekilde gosterilmistir

(Sekil 2.9).
IXeor
G~(ae g ()

Yes Yes Yes Yes
i i
lFr:::rall EI lSubapicardiaII ‘ Se| '
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Sekil 2.9: EKG’de delta dalga polaritesine gore aksesuar yolun lokalizasyonu.

Delta dalga polaritesi, ekstremite ve prekordial derivasyonlarda delta dalgasinin ilk 20 ms’ne
bakilarak +,- ya da + olarak degerlendirilir.

LL:sol lateral, LAL:sol anterolateral, LP:sol posterior, LPL:sol posterolateral, RA:sag anterior,
RAL:sag anterolateral, RL:sag lateral, RP:sag posterior, RPL:sag posterolateral, PSTA:posteroseptal
trikiispid anulus, PSMA :posteroseptal mitral anulus, AS:anteroseptal, MS:mid-septal
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AVRT, ortodromik veya antidromik olarak siniflandirilir. Ortodromik
tasikardide, anterograd iletim, normal ileti sistemi yani AV nod-His-Purkinje sistemi
ile retrograd iletim ise aksesuar yol iizerinden olur, bu yiizden normal QRS’li
tagikardi izlenir (aberan ileti veya bazal EKG’de dal blogu yokken). Antidromik
tasikardide, anterograd iletim aksesuar yol, retrograd iletim ise normal iletim sistemi

tizerinden olacagindan, preeksite, genis QRS kompleksleri izlenir (Sekil 2.10).

Siniis Rhvthm Orthodromic Antidromic
’ AVRT AVRT

Atriim
AP AP AP
\1 HoaE I: AV node l: AV node A I:
Ventric ir. /\ /\

Sekil 2.10: Antidromik ve ortodromik AVRT mekanizmasi.

EKG’lerinde preeksitasyon ile uyumlu bulgular1 olan hastalarin hepsinde
AVRT gelismez. AVRT’nin gelisebilmesi i¢in, antegrad ve retrograd yollarin

refrakter siireleri ve iletim hizlari birbirinden farkli olmalidir.

WPW sendromunda ani kardiyak 6liim nedeni, genellikle aksesuar yoldan
ventrikiillere ayn1 hizla iletilen atrial fibrilasyona bagli gelisen ventrikiiler
fibrilasyondur. Asemptomatik bireylerde ani kardiyak Oliim riskini belirlemek
amaciyla intrakardiyak veya transozofagial yollar ile elektrofizyolojik ¢aligma
yapilabilir. Ani kardiyak oliim i¢in yiliksek riskler: c¢oklu aksesuar yol, aksesuar
yolun kisa refrakter siireye sahip olmasi (< 270 ms), indiiklenen atrial fibrilasyon

sirasinda kisa RR aralig1 (<220-250 ms), indiiklenebilir AVRT veya atrial fibrilasyon
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ve septal aksesuar yol varligidir (48,54,55). WPW sendromunda, uzun refrakter siire
nedeniyle aksesuar yolda antegrad iletinin zaman zaman olmadig1 hastalarin diisiik
riskli oldugu raporlanmistir (58). Ancak bu hastalarda, 6zellikle yiiksek adrenalin
desarji  oldugu durumlarda, semptomatik AVRT ataklarinin olabilecegi

unutulmamalidir.

2.3.2 AVRT de tedavi

Semptomatik veya medikal tedaviye yanit1 kotii olan hastalarda seckin tedavi
kateter ablasyondur. Deneyimli merkezlerde %95-97 basar1 oranlar1 mevcuttur;

rekiirrens ihtimali yaklagik %6°dir (40,59,60).

AVRT’nin ilag tedavisinde 2 hedef vardir. Ilki, tasikardiyi tetikleyen
faktorleri (ektopi yada atrial fibrilasyon gibi) azaltmak iken ikincisi, AVRT reentran
dongiisiini AV nod ya da aksesuar yoldaki iletimi engelleyerek kirmaktir.
Orthodromik tasikardinin akut tedavisi diger dar QRS’li tasikardiler gibidir: vagal
manevralar, IV adenosine, IV verapamil veya diltiazem, IV beta-blokdrler AV nodta
blok olusturarak tasikardiyi sonlandirabilirler. IV prokainamid de bir diger
alternatiftir. IV prokainamid, atrium, ventrikiil, His-Purkinje sistemi gibi pek ¢ok
kalp dokusunda iletimi deprese eder ve refrakterligi uzatir. Aynm1 zamanda aksesuar
yolda da iletimi bloke eder. Bu ylizden prokanamid o6zellikle nedeni bilinmeyen

genis QRS’li tagikardilerin akut tedavisinde giivenle kullanilabilir.

Antidromik AVRT’nin akut tedavisinde IV kalsiyum blokorleri, beta
blokdrler, adenozin ve digoksin yapilmamalidir. IV verapamil gibi ilaglar, refleks
sempatik etkilerinden dolay: tasikardiyi hizlandirabilirler. IV adenozin, tasikardinin
atrial fibrilasyona dejenerasyonuna ve eger aksesuar yolun rafrakter siiresi kisa ise
ventrikiiler fibrilasyona yol agcabilir. Antidromik AVRT’de Onerilen ilag IV
prokainamidtir, ancak iilkemizde mevcut degildir. Ulkemizde prokainamid yerine IV

amiodaron uygulanmaktadir.

22



Hemodinamiyi bozan dar ya da genis QRS’li tasikardi durumunda acil

elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir.

2.4. KORONER ARTER HASTALIGI RiSK FAKTORLERI

Koroner kalp hastaligi gelismis batili iilkelerde gerek mortalite gerekse
morbidite nedeni olarak ilk sirada yer almaktadir. Son yillardaki tani ve tedavideki
gelismelere ragmen akut koroner sendromlar gelismis llkelerde onemli bir halk
saglig1 problemi olmaya devam etmekte ve hatta gelismekte olan iilkelerde de 6nemli
bir saglik problemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (61). Tiirkiye’de de kalp hastaliklar
6lim nedenlerinin basinda yer almaktadir (62). Ortalama yasam siiresinin uzamast ve
gelisen tedavi olanaklari nedeniyle daha yasli ve tekrarlayan kardiyovaskiiler

olaylara agik hasta sayisi1 da artmaktadir.

Koroner kalp hastalig1 Avrupa iilkelerinde 45 yas tizerindeki erkeklerde ve 65
yasin lizerindeki kadinlarda birinci siradaki 6liim nedeni olarak yer almaktadir. Dogu
Avrupa iilkelerinde batinin 5 katina kadar varabilen bir siklikla karsilasilmakta olup
yine batida mortalite diigmesine karsilik doguda yilikselme egilimindedir. Bunda rol
oynayan baglica etkenler diisiikk sosyoekonomik gruplarda kotii beslenme

aligkanliklari, sigara kullaniminin ve sismanligin daha fazla olmasidir.

Tiirk Kardiyoloji Dernegi tarafindan 1990 yilindan bu yana yiiritiilen
TEKHAREF c¢aligmasinin 10 yillik izlem verilerine gore Tiirkiye’de yaklasik 2 milyon
kiside koroner arter hastaligi bulundugu tahmin edilmektedir. Koroner kalp
hastaliginin iilkemizde yillik mortalitesi erkeklerde 9%0.51,  kadinlarda ise
%0.33’tlir. Bu olumsuz egilim devam ettigi takdirde 2 milyon civarinda olan
koroner kalp hastasi sayisinin 2010 yilinda 1,4 milyon daha artarak 3,4 milyon kisiye
varacagl ongoriilmektedir (63). Hemen hemen tiim miyokard enfarktiisleri, koroner
ateroskleroz iizerine yerlesmis bir koroner trombiis zemininde gelisir. Neden %99
oraninda aterosklerozdur. %1 oraninda non-aterojenik koroner arter hastaligi

nedenleri sorumlu gosterilebilir.
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2.4.1. Risk faktorleri
2.4.1.1. Sigara

Sigara kullanim1 tek basina en 6nemli degistirilebilir koroner arter hastaligi
risk faktoriidiir. iskemik kalp hastaliklari, sigara iligkili 6liimlerin %35-40’1m
olusturur. Buna %38’lik pasif icicilige maruz kalmay: da ekleyebiliriz. Gilinlimiizde
tiim diinyada sigara kullananlarin sayist 1 milyara yakindir. Tiim diinyada, yaklasik
yarim milyon kisi sigaraya bagli bir komplikasyondan dolayr hayatim
kaybetmektedir (64). Arastirmacilar fark etmistir ki sigara kullanmayanlar arasinda
bile, sigara dumanini solumak koroner riski artirmaktadir (65). Pasif olarak sigara
dumanina maruz kalmak, sigara igmeyen saglikli genglerde bile koroner dolagimda
endotel disfonksiyonuna yol a¢gmaktadir (66). Bu ayni zamanda artmis bronsiyal

cevaba ve eslik eden pulmoner disfonksiyona neden olmaktadir (67).

Yapilan calismalarda giinde 20 veya daha fazla sigara kullananlarin sigara
kullanmayanlara oranla koroner kalp hastasi olma riski 2-3 kat artmis oldugu
gosterilmistir. Ustelik bu etkiler doza baglidir; giinde en azindan 1 ile 4 sigara
kullanmak koroner arter hastaligi riskini artirir. Bu kadar az sigara kullanimi dahi
miyokard enfarktiisii lizerinde biiyiik etki olugturmaktadir ve sigara dumanin igine
cekmedigini belirtenlerde dahi mortaliteye yol acabilmektedir (68). Miyokard
enfarktiisiine ek olarak, sigara kullanimi direkt olarak ani 6liim, aort anevrizmast
formasyonu, semptomatik periferik vaskiiler hastalik ve iskemik inme ile de
iligkilidir. Sigara kullanmaya devam etmenin tekrarlayan miyokard enfarktiisiinde
major bir risk faktorii olugturmasi da kaginilmazdir (69). Sigara kullanmak diyabetli

bayanlarda daha da tehlikelidir (70).

Sigara; kan basincini ve sempatik tonusu artirmasi, miyokardin oksijen
destegini azaltmasi gibi hos olmayan etkilerinin Gtesinde, aterotromboz gelisimini
bir takim mekanizmalarla etkiler. Uzun silire sigara kullanimi, ateroskleroz
olusumunu hizlandirmanin yani sira (71), LDL kolesteroliin okside hale gelmesini
artirir ve endotel bagimli koroner arter vazodilatasyonunu bozar. Bu etkisi
nedeniyle, hem kronik hem de akut sigara kullanimi ile endotel nitrik oksit

biyosentez disfonksiyonu arasinda giiniimiizde direkt bir iliskiden bahsedilmektedir
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(72, 73). Bunlara ek olarak, sigaranin, artmis hsCRP, soluble intraselliiler adezyon
molekiili-1 (ICAM-1), fibrinojen ve homosistein seviyelerini de igine alan,
istenmeyen hemostatik ve inflamatuar etkileri vardir (74, 75). Ayrica sigara, spontan
trombosit aggregasyonu , endotel hiicrelerine artmis monosit adezyonu , doku tipi/
tissue-type plazminojen aktivatdrii ve tissue pathway inhibitoriinii igine alan
endotelyal fibrinolitik ve antitrombotik faktorlerin kotii yonde degisiminden
sorumludur. Sigara icmeyenler i¢cenlerle karsilastirildiginda, i¢enlerin koroner spazm
prevelansinin arttigi ve ventrikiiler aritmi esiginin azaldigi goriilmektedir. Son
zamanlarda ortaya konan deliller, insiilin rezistansinin, sigara ve prematiir

ateroskleroz arasinda ek bir mekanik iliskisi oldugunu isaret etmektedir (76).

Sigaray1 birakmak tek basina en onemli Onleyici tedbirdir. Son zamanlarda
yapilan c¢aligmalar gostermistir ki sigarayr birakmak koroner arter hastalig
mortalitesini sigara icmeye devam edenlere oranla %36 azaltmaktadir (77). Bu etki,
yas, cinsiyet ve etnisite ile degismemektedir. Yapilan bir analizde gosterilmistir ki,
sigaray1 birakanlarda goriilen fatal olmayan miyokard enfarktiisiindeki azalma orani,
total kardiyovaskiiler mortalitedeki azalma ile hemen hemen aynidir. Bu %35-40’11ik
risk azaltilmasi, hekimler arasinda daha cok ilgi toplayan ikincil dnleyici tedbirler
olan aspirin, statin, beta bloker ve anjiyotensin doniistliriicii enzim inhibitorleri
kullannmi1  kadar Onemlidir. Ayni yarar hem hafif hem de ciddi sistemik

aterosklerozlu hastalar i¢in de gegerlidir (78).

Genis kapsamli yapilan popiilasyon caligmalarinda, sigaray1 azaltmanin,
ozellikle egzersiz ve diyet gibi yasam stili degisiklikleri ile birlikte sagligi
tyilestirdigi gosterilmistir (79). Sigarayr birakmanin faydalar1 ortada iken, sigaray:

sadece azaltmanin yalnizca marjinal etkileri vardir (80).

2.4.1.2. Hipertansiyon

Hipertansiyon sigaraya zit olarak sessiz kalan bir kardiyovaskiiler risk
faktoriidiir ve prevelans: istikrarli bir sekilde artmaktadir. Hiperlipideminin aksine

hipertansiyon orani artmakta iken, tedavi hiz1 diisiik diizeyde seyretmeye devam
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etmektedir. Bu da onleyici hekimlik programlarina ne kadar ihtiya¢ duyuldugunu

vurgulamaya yeter.

Bir risk faktorii olarak hipertansiyon hakkindaki siiregelen karmasa, riskin
degisen tanimina ve yillardir klinikte 6gretilenin aksine, sistolik kan basinci ve nabiz
basincinin diyastolik kan basincindan ¢ok daha 6nemli oldugunun anlasilmasina
baghdir. Giinlimiizde bir¢ok epidemiyolojik c¢alisma, risk belirleme stratejilerini
belirgin bir sekilde degistirerek, sistolik ve diyastolik kan basincinin
kardiyovaskiiler risk faktorii olusturmadaki ortak katkisini  géz Oniinde
tutmaktadirlar (81). Ozellikle sistolik hipertansiyonun, en az diyastolik kan basinci
kadar total kardiyovaskiiler mortalite ve inme iizerinde O6nemli etkisi vardir. Bu
etkiler, yash kisiler ve bilinen kardiyovaskiiler hastalig1r olanlar arasinda daha da
biiyiik olmaktadir. Izole sistolik hipertansiyon, ayr1 bir patofizyolojik durum olan
azalmis arteriyel elastisite nedeniyle olusan kan basinci yiiksekligini temsil eder. Bu
durumun, artmis periferik rezistans veya ortalama arteryel basingta bir yiikselme ile
birlikte seyretmesi gerekmez. Framingham Kalp Calismasi’nda, yiiksek normal kan
basincinin bile (sistolik kan basinci 130-139 mmHg, diyastolik kan basinci 85-89
mmHg) diisiik diizeylerdeki ile kiyaslandiginda kardiyovaskiiler hastalik riskini 2
kat yiikselttigi gosterilmistir (82).

Vaskiiler duvar sertligini temsil eden nabiz basinci, hem ilk hem de
tekrarlayan miyokard enfarktiisii potansiyelini belirleyebilir (83). Diyastolik ve
sistolik kan basinglarinin farki olan nabiz basinci, 6zellikle kalp yetmezligi olmak
iizere kardiyovaskiiler olaylarin bagimsiz bir habercisidir (84). Bu veriler ayrica,
arteriyel kompliyans ve damar sertliginin aterogenez ve sol ventrikiil hipertrofisi
olusumundaki 6nemini vurgular. Cesitli ¢aligmalar, klinikte yapilan Ol¢limlerle
kiyaslandiginda, 24 saatlik ayaktan kan basinci takibinin kardiyovaskiiler mortalite
ve morbidite lizerinde daha gii¢lii bir belirleyici oldugunu gostermistir (85). Ayaktan
kan basinci takibi “beyaz gdmlek hipertansiyonu” olan hastalar1 normal olarak
simiflandirmada bir avantaj saglarken, son zamanlardaki veriler izole ayaktan
hipertansiyonun da (normal ofis viziti sirasinda yapilan kan basinci 6l¢limii)
kardiyovaskiiler morbidite ile gii¢lii bir korelasyonunun olduguna isaret etmektedir

(86).
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Degisen hipertansiyon taniminin  6nemi, Ozellikle izole sistolik
hipertansiyonu hedef alan ¢aligmalar ile yansitilmistir (87). Ayn1 zamanda, yapilan
major gozden gecirmeler, kan basincinda 4-5 mmHg’lik kiigiik diisiislerin bile, orta
ve ileri yaglarda veya yliksek risk gruplarinda, 6rnegin diyabet ve periferik arter
hastalarinda, inme, vaskiiler mortalite, konjestif kalp yetmezligi ve total koroner
kalp hastaliklar1 iizerinde biiylik ve klinik olarak anlamli bir azalmaya sebebiyet
vermekte oldugunu gostermistir (88). Tedaviye uyumlu hastalar arasinda, sodyum
kisitlamasi ve kilo kaybi etkili olmaktadir (89). Fakat her hasta alinan bu tedbirlere
ayn1 sekilde cevap vermemekte ve hipertansiyon kontroliinde farmakolojik olmayan
uzun vadeli yaklasimlarin basarisi siklikla hayal kirikligi yaratmaktadir. Bunun
aksine, diisiik doz diiiretikler gibi basit tedaviler, halk saglig1 iizerinde biiylik
faydalar saglamaktadir. 192,000 hastay1 kapsayan 42 klinik ¢alismayi i¢ine alan bir
gozden gecirmede, diisiik doz diiiretikler plasebo ile karsilastirllmig ve diiiretik
grubunda total koroner arter hastaliklarinda %21, konjestif kalp yetmezliginde %49,
inmede %29 ve kardiyovaskiiler mortalitede %19’luk bir azalma goriilmiistiir (90).
Kombine tedavi siklikla daha iistiin olmasina ragmen, hipertansiyon tedavisinde ilk
secenek ilaglarin (beta blokerler, anjiyotensin doniistiirlicii enzim inhibitdrleri,
anjiyotensin reseptor blokerleri ve kalsiyum kanal blokerleri) higbirisi diisiik doz
diiiretiklerden belirgin olarak daha iyi bulunmamistir. Fakat, kombine edilmis diisiik
doz tedaviler, hem kan basincinin diisiiriilmesinde, hem de hipertansiyonun
Onlenmesinde belirgin bir yarar saglamistir. 354 randomize caligmanin genis
kapsamli analizinde, diisiik doz olarak verilen ¢oklu ila¢ rejiminin, sistolik kan
basincin1 20 mmHg ve diyastolik kan basincini 11 mmHg diisiirdiigiinii gdstermis ve
bunun da inme vakalarinda %63’liik ve koroner kalp hastalig1 riskinde %46’lik bir

azalmaya yol actig1 bulunmustur (91).

Bu gézlemlere cevaben, Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (JNC VII) (Ulusal Bilesik komite)
en son raporu, kilo kontrolii, sodyum kisitlamasi ile ‘DASH’ diyet uygulamasi,
potasyum ve kalsiyumdan zengin yiyeceklerin aliminin artirtlmasi, alkol tiikketiminin
giinde 35 ml’nin altina indirilmesi ve fiziksel aktivitenin artirilmasinin 6nemini
vurgulamaya devam ediyor. Bununla beraber, JNC VII, kan basinci i¢in yeni bir

siniflandirma 6nermektedir. Buna gore, normal kan basinci, erigkinde sistolik 120
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mmHg ve diyastolik 80 mmHg nin alt1 ve “pre-hipertansiyon” sistolik kan basinci
120-139 mmHg veya diyastolik kan basinct 80—89 mmHg olarak tanimlanmustir.
Prehipertansif evrede farmakolojik tedavi, sadece diyabet, renal disfonksiyon veya
bilinen vaskiiler hastalik gibi diger majér komorbiditelerin birlikte goriildigi
durumlarda endikedir. Bunun aksine, evre 1 hipertansiyonu (sistolik kan basinct
140-159 mmHg veya diyastolik kan basinci 90-99 mmHg) ve evre 2 hipertansiyonu
(sistolik kan basinct >160 mmHg veya diyastolik kan basinct >100 mmHg)
olanlarda farmakolojik tedavi zorunludur. Hemen hemen tiim hipertansiflerde,
hiponatremi veya gut hastalig1 olanlar disinda, tiyazid tipi bir ditiretik ilk secenek
ilag olmali ve diiiretikler her ¢oklu ila¢ kombinasyonunun iginde yer almalidir.
Belirgin hipertansiyonu olan hastalarin bircogu, JNC VII’nin hedefledigi kan
basincina ulagsmak igin iki veya daha fazla ilaca gereksinim duyacaktir. JNC VII’e
gore, kronik renal yetmezligi (kreatinin diizeyi kadin i¢in >1,3, erkek i¢in >1,5 veya
glomeriiler filtrasyon hizi < 60 ml/m?) olan hastalarda, hem kardiyovaskiiler
hastalig1 6nlemek, hem de son evre renal hastaligin ilerlemesini yavaslatmak icin
kan basincini diisiirmek hedeflenmelidir. Obez, metabolik sendromu olan ve asikar
diyabeti olan, yiiksek risk gurubunu teskil eden tiim hastalar i¢in hedef kan basinct

120/80 mmHg’nin altidir.

2.4.1.3. Dislipidemi

Giliniimiizde ateroskleroz ile kolesterol arasindaki iliski genis 6l¢iide kabul

gormektedir.

Cografik olarak birbirinden farkli popiilasyonlarda yapilan kesitsel ¢alismalar
serum kolesterol diizeyi ve koroner kalp hastaliklarina bagl liimler arasinda bir

iligki oldugunu ortaya koymustur.

1950’lerde Framingham’da yapilan kohort ¢alismasi kolesterol ve koroner
kalp hastaliklar1 arasindaki iliskiyi destekledi. Total kolesterol ve KKH riski
arasindaki iliski, Multiple Risk Factor Intervention (MRFIT) Trial, Northwick Park
Calismas1 ve Prospective Cardiovascular Munster (PROCAM) Kohortu gibi
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Ingiltere ve Avrupa’da yapilan calismalarla ve en son yapilan galisma olan

Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC) ¢aligmasi ile kanitlanmistir.

Giliniimiizde, LDL kolesterolii diistirmenin toplumun genis bir kesiminde
koroner olaylar1 azaltacagi yoniinde klinik deneylerle desteklenmis ciiriitiilemez
deliller mevcuttur. ilk olarak rolatif kolesterol yiiksekligi olan miyokard enfarktiisii
gecirip sag kalanlarda ve daha sonralar1 da bilinen aterosklerotik hastaligi olmayan
ve ortalama kolesterol seviyelerine sahip kisilerde HMG-CoA rediiktaz
inhibitorlerinin faydalar1 klinik deneylerle gosterilmisti. HMG-CoA rediiktaz
inhibitorleri ile yapilan biiyiikk klinik deneylerde calisilan popiilasyonda total
mortalitenin azaldig1 kanitlanmistir. Buna ek olarak, son zamanlarda yapilan iki
caligma olan REVERSAL (intravaskiiler koroner ultrason) ve PROVE-IT
calismasinda (klinik ug¢ noktalar), agresif olarak LDL kolesterolii azaltmanin orta

diizeyde azaltmaya kiyasla faydalar1 gosterildi (92).

Yiiksek kolesterol seviyeleri, her zaman gelecekte olabilecek kardiyovaskiiler
olaylarmn habercisidir. Bir ¢ok tiirde yapilan hayvan deneyleri, hiperkolesterolemi ve
ateroskleroz arasinda anlamli bir iligski gostermistir. LDL kolesterol ve ateroskleroz
biyolojisi hakkinda edinilen bilgiler, LDL’nin ateroskleroz olusumundaki yerini
makul bir sekilde agiklar. Son olarak, LDL kolesterolii diistirmek i¢in genis klinik
deneylerde yapilan girisimler (safra asidi baglayan regineler, bagirsaktaki bypass
cerrahileri, HMG-CoA rediiktaz inhibitorleri) kardiyovaskiiler olaylarda azalma

gostermistir.

Son zamanlarda yapilan {i¢ major gozlemsel ¢alismanin derlemesi, geng
erigkin hayattaki kolesterol diizeyinin uzun siireli kardiyovaskiiler risk iizerine olan
onemini vurguladi (93). Bu deliller, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk yiikiiniin

geng erigkin hayattan itibaren basladigini ortaya koydu.

Yapilan bir ¢cok ¢alismada KKH riskinin, yiiksek dansite lipoprotein (HDL)
kolesterol seviyesi ile ters orantili oldugu bulunmustur. Anjiyografik olarak
saptanmig koroner arter hastalifi olan hastalar, giiniimiizde kullanilan kriterlerin
tanimladig1 gibi, diisiik HDL ve yliksek LDL diizeylerine sahiptir. HDL’ nin koroner

Olimlere karst olan koruyucu etkisi, bir ol¢iide ters kolesterol transportu ile
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aciklanabilir. Buna goére HDL, kolesterolii damar duvarindan tasiyip periferik
katabolizmasin1 hizlandirir. HDL ayni zamanda, antioksidan enzimleri tagiyarak,
ateromatdz lezyonlarda aterogenez olusumunu tesvik eden oksitlenmis

fosfolipidlerin diizeyini azaltir.

LDL’nin aterogenez olusumundaki rolii iizerine bir c¢ok delil olmasina
ragmen, trigliseritlerin rolii halen kesin degildir. Bu karmasaya bir¢ok sey neden
olmaktadir. Birincisi, trigliserit diizeyi HDL diizeyiyle ters olarak degisirken,
kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite {izerindeki HDL’den bagimsiz etkisinin
anlasiimas: zordur. lkincisi kandaki trigliserit seviyesi diyete bagldir. Arter
duvarinin ¢ok diisilk dansite lipoprotein gibi trigliseritten zengin lipoprotein
partikiillerine maruz kalmasi, ateroskleroz olusumunu kamgilayan bir faktor
olmasi1 saglayabilir ki bu da aglik lipid profilinde gozden kacabilir. Trigliserit
diizeylerinin bilinen ateroskleroz risk faktorleri (diisiik HDL diizeyi, kontrolsiiz
diyabet, hipotiroidi) arasindaki siki iliskisi 1s1g¢inda, artmis trigliserit seviyesi bir
kisinin genel risk degerlendirmesine dahil olmali ve trigliserit diizeyindeki

yiiksekligin nedenleri dikkate alinmalidir.

2.4.1.4. Diyabet ve iliskili durumlar

Diyabetli hastalarda ileride kardiyovaskiiler olay gelisme riski, ayni yas ve
etnik gruba dahil diyabeti olmayanlarla kiyaslandiginda 2 ila 8 kat artmakta, ve
diyabetli hastalardaki tiim Olim nedenlerinin 3/4’{ini koroner kalp hastaliklar
olusturmaktadir (94). Diyabetli kimseler saglikli kisilerle kiyaslandiginda, hem
bliyiik arterler hem de mikrovaskiiler dolasimda daha biiyiik bir aterosklerotik yiike
sahiptir. Diyabetli hastalarda ateroskleroz komplikasyonlari goriilme hizi hem
birincil 6nlemler alindiktan hem de koroner girisimsel islemlerden sonra artmaktadir.
Bunlarin da o6tesinde kardiyovaskiiler hastalik riski klinik diyabetin baslamasindan
Once artmaya baslar. Bu etkiler, etnik azinlik topluluklarinda ve beraberinde diger
risk faktorlerini de tasiyan hastalarda katlanarak artmis, ve diyabetli ve diyabeti
olmayan hastalarda subklinik hastaligi yansitmaktadir. Durum bdyle olunca, insiilin

rezistansi ve diyabet major kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda yerini almaktadir.
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Hipergliseminin mikrovaskiiler hastaliklarla iliskili olsa da, insiilin rezistansi
kendi basina ateroskleroz olusumuna daha diyabet ortaya ¢ikmadan katkida bulunur.
Elimizdeki veriler insiilin rezistansinin aterotrombozda bagimsiz bir risk faktorii
olarak rol oynadigimi ortaya koymaktadir. Bu bulgu, glukoz intoleransi ve
hipertrigliserideminin  eslik  ettigi  hiperinsiilinemi, diisik HDL seviyesi,
hipofibrinoliz, hipertansiyon, mikroalbuminiiri, kii¢iikk, yogun LDL partikiillerinin
hakim oldugu ve santral obeziteyi kapsayan metabolik sendromun, arastirilmasi ve

izlenmesi gerekliligini ortaya koydu.

Metabolik sendromu olan tiim kisiler benzer riske sahip degildir ve bu
nedenle diger belirtegler klinik riski belirlemede yardimc1 olur (95). Ateroskleroz ve

tip 2 diyabet ortak inflamatuar temelleri paylasir (96).

Sistemik metabolik anormalliklere ek olarak, hiperglisemi vaskiiler hasar ile
iliskili ilerlemis glikolizasyon {iriinlerinin birikimine neden olur (97). Diyabetli
hastalarda belirgin bir sekilde endotelyal ve diiz kas fonksiyonlar1 bozulmustur ve bu
hastalikta, aterosklerozda kritik bir erken basamak olan, vaskiiler endotele 16kosit
adezyonunun artmis oldugu goriiliir (98). Endojen fibrinoliz anormallikleri de
diyabetik ve prediyabetik hastalarda mevcuttur ve plazminojen aktivator
inhibitorlerini hedefleyen terapiler hastaligi 6nlemede yeni bir yol olmustur (99). Bu
etkiler, diyabetli hastalarda yaygin goriilen endotel-bagimli vazodilatasyon (nitrik
oksit aracili) bozuklugu ile birlikte, endotel hiicre disfonksiyonu ve aterogenezin

hizlanmasina katkida bulunmaktadir.

2.4.1.5. Obezite

Obezitenin kardiyovaskiiler hastalik i¢in tek basma gercek bir risk faktorii
mii, yoksa vaskiiler risk iizerine olan etkisinin sadece glukoz intoleransi, insiilin
rezistansi, hipertansiyon, fiziksel inaktivite ve dislipidemi ile iliskili mi oldugu
konusunda bir tartisma s6z konusudur. Epidemiyolojik acgidan, obezite tek basina
aktivite seviyesi dikkate alinmaksizin, artmis vaskiiler risk ile iligkilidir ve abdominal

obezitenin yerini tutan bel-kalca orani, hem kadinlarda hem de yasl erkeklerde
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bagimsiz bir sekilde vaskiiler riski belirler (100). Bu da demek oluyor ki, kilo
kontrolii tiim dnleyici kardiyoloji ¢alismalarinda tercihen diyet ve egzersiz tavsiyeleri

ile birlikte temel bir rol oynamalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA POPULASYONU

Bu retrospektif analize, 2000-2009 tarihlerinde Tiirkiye Yiiksek Ihtisas
Egitim ve Arastirma Hastanesine paroksismal supraventrikiiler tasikardi tanisi ile
elektrofizyolojik caligma ve/veya radyofrekans ablasyon tedavisi alan hastalar dahil
edilmistir. Epikriz bilgilerine ulagilan 430 hastanin EPS ve/veya RF ablasyon
oncesinde koroner anjiografi yapilmis olan 339’u (117 erkek, 222 kadin) caligmaya
aliabilmistir. Bu hastalarin atrioventrikiiler nodal reentran tasikardi (AVNRT) veya
atrioventrikiiler reentran tagikardisi (AVRT) tanilar1 vardi. Atrial tasikardi, atrial
fibrilasyon, atrial flutter tanili hastalarin altta yatan yapisal kalp hastaligi olma
thtimali yiiksek oldugundan ¢aligmaya dahil edilmediler. Yine bilinen koroner arter
hastalig1, konjenital ya da akkiz kalp hastaliklar1 ve ¢calismaya dahil olmak istemeyen

hastalar ¢alismanin disinda birakilmistir.

3.2. ELEKTROFiZYOLOJIiK CALISMA, RF ABLASYON

Supraventrikiiler tasikardilerde elektrofizyolojik inceleme teknigi; genellikle
sag ve sol femoral venler kullanildi. Ilgili venlere yerlestirilen damar kiliflari
vasitastyla tan1 amagl dort kutuplu (diagnostik quadripolar) elektrot kateterler kalbe
ilerletildi. Kateter boyutlar1 5-7 F (french) arasinda degisti. Diagnostik elektrot
kateterlerde elektrotlar arasinda standard olarak 5-10 mm mesafe bulunduruldu.
Daha ayrintili inceleme gerektiren 6zel durumlarda 1-2 mm aralikli elektrod iceren
kateterler de kullanildi. Supraventrikiiler aritmilerle ilgili elektrofizyolojik calisma
icin elektrod kateterler sag atrium {ist kesiminde siniis diiglimiine yakin yere (high
right atrium - HRA), his demetine, koroner siniis (CS) igerisine ve sag ventrikiil

apeksine (right ventricle apex - RVA) yerlestirildi. Inceleme sirasinda yiizeyel 12
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derivasyonlu EKG kayitlant ile birlikte bu bolgelerden de devamli intrakardiyak
kayitlar alindi. Hemodinamik bozukluga yol acan veya agmas1 muhtemel aritmilerde
arter basinci intraarteriyel olarak devamli o6lgiildii. Calisma sirasinda eksternal
defibrilator ve acil miidahale seti hazir durumda bulunduruldu. Programli uyarimlar
diastolik potansiyel esiginin en az iki kati amplitudde verildi. Supraventrikiiler
uyarilar genellikle HRA ve buna ek olarak ikinci bir lokalizasyondan (genellikle CS)
uygulandi. Programli uyarilar 8 adet bazal siklus uzunlugunda stimulus ve bu uyar1
serisinin sonunda yer alan sayilari iice kadar olabilen (S2, S3, S4) ekstrastimuluslar
seklinde verildi. Her ekstrastimulus refrakterlige ulasincaya kadar her defasinda
siklus uzunlugu 10 msn azaltilarak uygulandi ve refrakterlige ulasilinca
ekstrastimulus refrakterligin hemen iizerindeki degere ayarlandi ve bir sonraki
ekstrastimulus agildi. Programli uyarilar baslica iki bazal siklus uzunlugunda (400 ve
600 msn) verildi. Tasikardinin indiiklenmemesi durumunda HRA ve CS’den hizli
pacing uygulandi. Artan atrial pacing (inkremental atrial pacing - IAP) HRA’dan
ikinci derece AV blok gelisinceye kadar her iki — {i¢ vuruda bir 10 msn azaltilarak
verildi. IAP sirasinda AV Wenckebach zamaninin belirlenmesinin yani sira (gittikge
genisleyen QRS ile) preeksitasyon ortaya ¢ikartilabildi. Tasikardinin baslama sekli,
tasikardinin baglamasi sirasindaki kritik ileti gecikmesinin yeri, programli uyarilara
tagikardinin cevabi, s6z konusu aritminin mekanizmasi ve tiiri ile ilgili bilgiler

verdi.

Atriyoventrikiiler nodal reentrant tasikardi (AVNRT), AV nodal dokudaki
ikili yol fizyolojisinden kaynaklanan reentri aritmisidir. AV nodal dokuda hizli ileti
ve uzun refrakterlik 6zelligine sahip yol (fast pathway, beta yolu) ile yavas ileti ve
kisa refrakterlik 6zelligi bulunan yavas yol (slow pathway, alfa yolu) reentri
mekanizmasina zemin hazirlar. Programli uyarilar sirasinda 10 msn azalan
ekstrastimulus siklus uzunlugu ile AH araliginda aniden 50 msn ve {iizerinde
uzamanin olusmasi (sigrama, jump) AV iletinin hizli yoldan yavas yola gectigini
ifade eder. Sigramayi - uyariin retrograd olarak hizli yoldan atriumu uyarmasi ile —
atrial echo vurusu izler ve siklusun devami halinde antegrad iletinin yavas yol,
retrograd iletinin hizli yol {lizerinden gerceklestigi yavasg- hizli AVNRT olusur. Bu
AVNRT’nin sik rastlanan yaygin seklidir. Atipik AVNRT’de yaygin seklin aksi

istikametinde fast-slow reentri s6z konusudur. Seyrek olarak birden fazla yavag
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yolun bulundugu hastalarda reentrinin her iki halkasinda yavas yol olusturur.
Tasikardi sirasinda atrial aktivitenin lokalizasyonu ve atriumun uyarilma sirasi da
tanida onemlidir. Tipik AVNRT de atrial aktivite (A), ventrikiiler aktivite (V) ile es
zamanl veya ventrikiiler aktiviteden hemen sonradir; V-A (en erken atrial aktivite)
stiresi 60 msn’den uzun degildir. Retrograd atrial depolarizasyonda en erken uyarilan
yer interatrial septumun His ile komsuluk gosterdigi anterior bdlgesidir; daha sonra
CS civar ve takiben diger atrial dokular (His, CS, Caudo-cranial sekilde interatrial
septum ve HRA) uyarilir (konsantrik aktivasyon). Atipik (fast-slow) AVNRT’de ise
en erken uyarilan bolge CS agz1 veya interatrial septumun posteroinferior kesimidir.
Retrograd iletinin yavas yolla oldugu atipik AVNRT’lerde (fast-slow, slow-slow)
retrograd atrial aktivite, ventrikiiler aktiviteden sonra meydana gelir ve R-R
araliginin genellikle ilk yarisindadir. Atipik AVNRTde retrograd ileti yavaglamasi
s0z konusu oldugunda nadiren VA>AV olabilir. Tipik AVNRT’de tasikardinin

sonlanmasi genellikle antegrad yavas ileten yolda blok olugmasi ile gergeklesir.

Atriyoventrikiiler reentran tasikardi (AVRT), aksesuar yol vasitasiyla
gerceklesen ortodromik veya antidromik tasikardileri ifade eder. Antidromik
tagikardide reentrinin antegrad iletisini aksesuar yol, retrograd yolunu ise His ve AV
nodu olusturur. Klinikte ¢ok daha fazla rastlanan ortodromik AVRT de ise antegrad
yolu normal ileti sistemi retrograd yolu ise aksesuar yol olusturmaktadir. Ortodromik
tagikardide yol gizli olabilir; bu taktirde yiizeyel EKG’de preeksitasyon bulgusu
yoktur. Ortodromik AVRT’de tagikardinin baglamasi normal ileti sistemindeki kritik
gecikmeyi takiben olusur. Ancak buradaki ileti gecikmesi AVNRT de oldugu gibi
AH siiresi ile siirli degildir; hem AH hem de VH’de gecikme olur ve AVNRT den
farkl1 olarak ani ve sigrayici nitelikte degildir. Retrograd atrial aktivite — tipik
AVNRT’den farkli olarak -  ventrikiiler aktivite olustuktan sonra goriiliir.
Ortodromik AVRT’de retrograd atrial septal aksesuar yollar disinda egzantrik (His
civarindaki interatrial septumun diger atrial kesimlerinden daha sonra uyarilmasi)
niteliktedir. His demetinin refrakter oldugu donemde verilen ventrikiiler erken
uyarinin retrograd olarak atriumu uyarmasi veya ventrikiiler pacing sirasinda
egzantrik atrial ileti aksesuar yol varligina iliskin 6nemli kanitlardir. Manifest
preeksitasyonlu hastalarin bir kisminda siniis ritmi sirasindaki intrakardiyak

elektrokardiyogramlarda aksesuar yol potansiyeli goriilebilir. Diger yandan
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AVRT’nin devami i¢in atriyum ve ventrikiiliin 1:1 ileti iligkisinin devami zorunlu
oldugundan AV blok veya disosiasyon halinde tasikardi durur. AVNRT’de ise

nadiren gelisebilen infrahis bloka ragmen tagikardi devam edebilir.

Ventrikiil reentri halkasinin bir kismini olusturdugundan dal bloklardan
kaynaklanan intraventrikiiler ileti gecikmesi tasikardi siklus uzulugunu degistirir.
Ortodromik AVRT sirasinda aksesuar yolla ayni tarafta fonksiyonel dal blogu
olusmasi halinde tasikardi siklus uzunlugunun 35 msn’den fazla uzamasi ventrikiil
ve aksesuar yolun reentri halkasi i¢inde oldugunun kesin bir kanitidir. Dal blogu
sirasinda tagikardi siklus uzunlugunun artist tamamen VA aralifindaki uzamadan
kaynaklanir. Aksesuar yolun karsi tarafindaki dal blogu aynmi degisikliklere yol
acmaz. Farkli hizlardaki ventrikiiler pacing sirasinda VA intervalinin ve retrograd
atrial depolarizasyon sirasinin, AVRT’deki ile ayni olmasi da aksesuar yol ve

ventrikiiliin reentri halkasi icinde oldugunun diger bir kanitidir.

Septal aksesuar yollarla meydana gelen ortodromik AVRT, tipik AVNRT ile
karigabilir. Ciinkii her ikisinde de retrograd atrial uyarilma konsantrik tiptedir. Diger
taraftan, ayni tarafta fonksiyonel dal blogu olustugunda septal aksesuar yolla olusan
AVRT de ve VA siiresindeki uzama 25 msn’nin altindadir. Ancak yukarida tarif
edilen manevralarla aksesuar yol varliginin gdsterilmesi ve AVRT’de VA siiresinin

70 msn ve tizerinde olmasi, iki tagikardi tipini birbirinden ayiran 6zellikleridir.

Intermitan preeksitasyonda veya aksesuar yol antegrad iletisini ortaya
cikarmak i¢in IAP’den yararlanilabilir. Bu durumda gittikge azalan pacing siklus
uzunluklart ile QRS genisler ve HV kisalir. AV araliginda degisme olmaksizin
ventrikiiler preeksitasyonunun belirmesi aksesuar yolu gosterir. Buna karsilik AV
iletide gittikce artan bir gecikme ile beraber HV nin gittik¢e kisaldigi ve H’nin V
icinde kayboldugu bir preeksitasyon olusuyorsa bu taktirde dekremental ileti

ozelliklerine sahip atriyofasikiiler yollar (Mahaim yolu) s6z konusudur.
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3.3. KARDIiYAK KATETERIZASYON

Kateterizasyon labaratuarinda sterilizasyon kurallarina uyularak yapilan
uygun hasta hazirligindan sonra g¢alismadaki tiim hastalara selektif sol koroner
sistem anjiyografi, uygulandi. Femoral arter arteriyel giris yolu olarak kullanild.
Selektif sol koroner sistem anjiyografi i¢in Judkins kateterler kullanildi. Alinan
dijital kayitlar calismadan habersiz deneyimli iki kardiyolog tarafindan
degerlendirildi. Onemli koroner arter hastalifi anjiyografide goriilen ve >%350

darliga yol agan lezyon varlig1 olarak nitelendirildi.

3.4. LABORATUAR

Acglik periferik venoéz kan ornekleri ag¢lik plazma sekeri, total kolesterol,
diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) kolesterol, yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL)
kolesterol ve trigliserit diizeylerinin dl¢iimii i¢in toplandi. Ornekler santrifiij edildi
ve plazmalar ayrildi. Total kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit seviyeleri
enzimatik olarak otoanalizator ile olgiildii. LDL kolesterol seviyeleri Friedewald

formiilii ile bulundu (111)

3.5. ANTROPOMETRIK OLCUM

Hastalarin boy ve kilolan 6lgiilerek kilonun boyun karesine bdliinmesiyle

viicut kitle indeksleri kg/m? cinsinden bulundu.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIiZ

Veriler SPSS 15.0 programi kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli
degiskenler ortalama + standart sapma (SD), kategorik degiskenler frekans ve yiizde
(%) seklinde ifade edildi. Normal olarak dagilim gosteren siirekli degiskenler i¢in
Student’s t testi, normal olarak dagilim gdstermeyen siirekli degiskenler icin Mann
Whitney U testi; kategorik degiskenler i¢in ise ki-kare testi kullanildi. P< 0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Gergek pozitiflerin sayisi

Sensitivite =

Gergek pozitiflerin sayis1 + yalanci negatiflerin sayisi

Gergek negatiflerin sayisi

Spesifisite =

Gergek negatiflerin sayis1 + yalanci pozitiflerin sayisi

Gergek pozitiflerin sayisi

Pozitif prediktif deger =

Gergek pozitiflerin sayist + yalanci pozitiflerin sayisi

Gergek negatiflerin sayist

Negatif prediktif deger =

Gergek negatiflerin sayis1 + yalanci negatiflerin sayist

formiiller kullanilarak hesaplandi.
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S. BULGULAR

339 hastanin 21’inde (%6.2) ciddi KAH tespit edildi. Koroner arter hastaligi
bulunan hastalar daha yashydilar.(64£12 ve 53+10 yil, p< 0.001). Erkek hastalarda
kadinlara gore KAH siklig1 daha yiiksek orandaydi (%71.4 ve %28.6, p <0.001).
Kardiyak risk faktorlerinden hipertansiyon (%90.5 ve 9%34.5 , p< 0.0001) ve
prematiir KAH agisindan aile dykiisiiniin varligi (%47.6 ve %17.7 ,p= 0.003) KAH
bulunanlarda daha sik rastlanirken, DM varlig1 ve sigara kullanimi1 KAH bulunan ve
bulunmayan hastalarda benzer olarak tespit edildi. Beden kitle indeksi, plazma
glukozu, yiiksek yogunluklu lipoprotein agisindan her iki grup hastada farklilik
izlenmezken, KAH bulunmayan hastalarda total kolestrol (204+40 ve 168+33 mg/dl,
p<0.001), diisiik yogunluklu lipoprotein (126 £36 ve 101+27 mg /dl, p=0.002) ve
trigliserid (153+81 ve 115+45, p=0.03) diizeyleri daha yiiksek olarak tespit edildi. Bu
durumun anti-hiperlipidemik ilag¢ kullanimi ile iliskili olabilecegi diisiiniildii. Siniis
ritmindeki EKG de iskemi bulgusu olan hasta orani ciddi KAH tespit edilenlerde
daha fazlaydi (9%23.8 ve %4.1, p=0.003). Angina pectoris KAH bulunan 10 (%47.6)
hastada ve KAH bulunmayan 30 (%9.5) hastada mevcuttu (tablo 5.1). Koroner arter
hastaligi (KAH) i¢in angina pectoris varligimin duyarliligt %66 ve ozgiilliigii %56

,pozitif dngordiiriicii degeri %10, negatif 6ngdrdiiriicii degeri %96 olarak bulundu.
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Tablo 5.1. Supraventrikiiler tagikardili hastalarda, ciddi koroner arter hastalig

bulanan ve bulunmayan hastalarin karsilastirilmast

Ciddi KAH Ciddi KAH
bulunan (n=21) bulunmayan p degeri
(n=318)

Yas (yil) 64+ 12 53+10 <0.001
Erkek/kadin %71.4/ %?28.6 %32/ %67.9 <0.001
VKIi (kg/m?) 29.5+3.8 28.4+4.6 =0.5
Hipertansiyon n, (%) 19, (%90.5) 109, (%34.5) <0.0001
Diyabetes mellitus n, (%) 5, (%23.8) 46,(%14.6) =0.3
Sigara n, (%) 5,(%23,8) 57, (%18) =0.6
Aile dyKkiisii n, (%) 10, (%47.6) 56 (%17.7) =0.003
Aclik plazma glukozu (mg/dl) 104 + 47 104 £ 36 =0.9
Total kolesterol (mg/dl) 168 + 33 204 £40 <0.001
LDL kolesterol (mg/dl) 101 +27 126 £ 36 =0.002
HDL kolesterol (mg/dl) 47+ 12 50+ 23 =0.5
Trigliserit (mg/dl) 115+45 153 + 81 =0.03
Angina pectoris (n/ %) 10/ %47.6 30/ %9.5 <0.0001
Iskemik EKG bulgusu (n / %) 5/%23.8 13/%4.1 =0.003

HDL, high-density lipoprotein; LDL, low-density lipoprotein; VK7, viicut kitle indeksi
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6. TARTISMA

Supraventrikiiler tagikardiler tim yas gruplarinda morbiditenin Snemli
nedenlerindendir. Paroksismal SVT tiplerinden olan AVNRT ve AVRT, daha ¢ok
yapisal kalp hastaligi olmayan eriskinlerde izlenmektedir. Paroksismal SVT’li
hastalar siklikla carpint1 sikayeti ile bagvursalar da, bu hastalar da eslik eden koroner
arter hastaligmi diisiindiirecek tipik yada atipik goglis agrist da izlenebilir. Yine
paroksismal supraventrikiiler tasikardiler sirasinda miyokardial iskemi bulgusu
olabilecek ST segment depresyonu siklikla izlenir. Paroksismal SVT ataklari

sonrasinda pozitiflesen troponin degerlerine de rastlanabilir.

Yas ortalamasit 50 olan 114 PSVT’li hastayr kapsayan bir ¢alismada,
miyokardiyal iskemiyi diisiindiirecek gogiis agrist %31 , ST segment depresyonu

%61, yiiksek troponin degeri ise %12 oraninda izlenmistir (101).

Gelismis diinyada en Onemli Oliim nedeni olan ateroskleroz, genetik
predispozisyon, ileri yas, erkek cinsiyet, sistemik risk faktorleri, Ornegin
hipertansiyon, sigara, hiperlipidemi, DM, sosyal stres, sedanter hayat bi¢imi ve yeni
risk faktorleri olan CRP, homosistein, Lipoprotein(a) ve fibrinojen vb. ile iliskilidir.
KAH siklig1 yasla birlikte artmaktadir. Paroksismal SVT’li hastalarda koroner arter
hastalig1 siklig ile ilgili literatiirde ¢ok az ¢alisma mevcuttur. Bu konudaki en biiyiik
kohortlu ¢aligma, Dorenkamp ve arkadaslarinin orta yas grubundaki 114 hastay1
iceren calismalaridir. Bu calismada KAH sikligi %8, revaskiilarizasyon gereken
hasta sayis1 ise %4 oraninda bulunmus olup, olduk¢a azdir (101). Bizim
calismamizda da PSVT’li hastalarda ciddi KAH siklig1 benzer sekilde %6.2 olarak

bulunmustur.

PSVT esnasinda olusan ST segment depresyonu koroner arter hastaligi ile
iliskili degildir (4,102,103). Nelson ve arkadaslari PSVT sirasinda ST segment

depresyonu izlenen hastalarda, es zamanli koroner sinlis kanlarinda laktat
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diizeylerine bakmislar ve miyokardiyal iskemi gostergesi olan artmis laktat
diizeylerine rastlamamislardir (4). Baska bir ¢calismada PSVT sirasinda ST segment
depresyonunun oldukca sik (%51 hastada) ancak non spesifik bir bulgu oldugu
cikmistir (pozitif prediktif degeri: %6) (3). PSVT esnasinda meydan gelen ST
depresyonunun nedeni heniiz net anlasilamamistir. Ancak artan ST depresyonu
miktari, yliksek kalp hizi ya da koroner arter hastaligi varligi ile iliskisizdir
(104,105,106). Bizim ¢alismamizda siniis ritmindeki EKG’lerinde iskemik degisiklik
izlenen hastalarda KAH daha sik izlenmistir (p=0.003). Bu nedenle PSVT’li
hastalarin siniis ritminde iken ¢ekilen EKG’leri KAH varlig1 agisindan daha anlaml

olabilir.

Yapilan ¢alismalar, paroksismal supraventrikiiler tagikardide, miyokardiyal
iskeminin tipik gostergeleri kabul edilen ST segment depresyonu ve/veya troponin
yiiksekliginin, koroner arter hastaligimnin varligin1 gostermedigini ortaya koymustur
(101,107). Bir calismada, PSVT sirasinda ST depresyonu ve/veya  troponin
yiiksekligi olan hastalarda siniis ritminde iken yapilan egzersiz testi ile %80 oraninda
anjiografik olarak dogrulanan KAH tespit edilmistir. Bu nedenle bu popiilasyonda
elektrofizyolojik calisma ve/veya RF ablasyon oncesi rutin anjiografi dnerilmemis,

noninvaziv egzersiz testinde iskemi var ise koroner anjiografi onerilmistir (101).

Calismamizda koroner arter hastaligi i¢in angina pectoris varliginin
duyarliligt %66, o6zgiilligii %56, pozitif Ongdrdiiriicii degeri %10 ve negatif
ongordiiriicli degeri %96 olarak bulundu. Angina pectoris mevcudiyetinin her ne
kadar negatif prediktif degeri yiiksek olsa da, KAH tamisinda yardimci

goziikmemektedir. Bu bulgu literatiir ile benzerdir.

Yine ¢alismamizda bu konu ile ilgili diger ¢alisma sonuglarina benzer sekilde
ileri yas, hipertansiyon, ailede prematiir koroner arter hastali§1 oykiisii olmasi gibi
geleneksel risk faktorlerinin bulunmasi koroner arter hastaligi varlig ile iliskili

olarak bulunmustur.

Risk faktorlerinin yoklugu ve angina sikayetinin olmamasinin koroner arter
hastaligin1 dislamadaki 6nemi daha da belirgin olarak karsimiza ¢ikmistir. Ozellikle

orta-geng yastaki, tipik angina semptomu olmayan ve risk faktorleri bulunmayan
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hastalara koroner arter hastaliginin tespiti i¢in rutin koroner anjiyografi yapilmasina
gerek yoktur. Bu acidan koroner arter hastaligi siiphesi olan hastalara rutin koroner
anjiyografi uygulamadan once risk faktorlerinin ve semptomlarinin iyi sorgulanarak,
egzersiz stres testi, radyoniiklid, ekokardiyografik ve tomografik caligmalar gibi
invazif olmayan testlerin yapilmasi ve bunlarin anormal sonuglarinda hastalarin
koroner anjiyografiye yonlendirilmesi daha uygun bir yaklasim olarak goriilmektedir.
Boylece hem gereksiz yere yapilan bir islemin komplikasyonlarindan hem de

yapilacak olan gereksiz islemin mali ylikiinden ka¢inilmis olunacaktir.
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