Acil serviste supraventrikiiler tasikardilere yaklasim: Tamisal ézellikler

Acil serviste supraventrikiiler tasikardilere yaklasim:
Tanisal ozellikler

Ozgiir KARCIOGLU1, Nese COLAKI, Deniz ORAY1, Hakan TOPACOGLUI, Dogag Niyazi OZUCELIK2
1. Dokuz Eyliil Univ. Tip Fakiiltesi Acil Tip AD
2. Hacettepe Univ. Tip Fakiiltesi Acil Tip AD
Anahtar sozciikler: Supraventrikiiler tagikardiler, tani, acil servis
Key words: Supraventricular tachycardia, diagnosis, emergency department

SUPRAVENTRIKULER TASIKARDILER

Supraventrikiiler tagikardi (SVT) dar QRS
kompleksli (<120 msn) ve diizenli ritmi olan bir
aritmi tiiriidiir (1). Kalp atim hiz1 dakikada 100’iin
iizerindedir. Patofizyolojisinde aritmiye yol agan
faktoriin impuls formasyonu ve taginma yollarindaki
anormalliklerin oldugu gosterilmistir. Uyar: his
huzmesinin lizerinden ¢ikar. En yaygin mekanizma
reentry mekanizmasidir. Hastalar asemptomatik,
mindr garpint1 veya ciddi semptomlar ile gelebilir.
Siklikla da paroksismal SVT (PSVT) denen akut
semptomatik ataklarla gelirler (2-4).

Ektopik SVT genellikle atriumdan kaynaklanir
ve atrial hiz 100-250’dir (¢ok siklikla 140-200).
Diizenli P dalgalar1 yanliglikla atrial flatter veya 2:1
AV blok, siniis ritmi olarak degerlendirilebilir.
Reentrant SVT, SVT’li hastalarin biiyiik
cogunlugunda goriiliir. Hastalarin %60°1nda
Atrioventrikiiler (AV) noduyla reentry, %20’sinde
ise bypass kullanimini igceren reentry vardir. Geriye
kalanlar da diger reentry’lere sahiptir. Normal kalp,
giinler veya saatlerde 160-200 tipik SVT hizini tolere
eder. Bununla birlikte kardiyak output genellikle
depresedir ve kalp hizlar1 yiiksek olanlarda saglam
myokardda kalp yetmezligi yapabilir. Reentrant SVT
genellikle AV nodun, AV nod parsiyel refrakter
periyotta iken ektopik bir atrial impulsla kargilagmasi
sonucu baglar. Burdan iki farkli fonksiyonel paralel
kollarla ileti olur. Nod ventrikiiler bitis noktasinin
asagisinda ve atriumun iistiindedir. AV nodal reentry
durumunda genellikle P dalgalarii QRS kompleksleri
gizler ve goriinmezler. Bunlarda 1:1 ileti vardir ve
QRS kompleksleri normaldir (5).

SVT SINIFLAMASI:

Intrakardiyak elektrofizyolojik caligmalar
sonucunda gesitli SVT mekanizmalar1 gdsterilmigtir.
Bunun sonucunda disritminin orjinine gére SVT,
atrial ve atrioventrikiiler olarak gruplara ayrilmistir
(Tablo 1) (2,6,7). SVT’ler PR intervalinin uzunluguna
gore de smniflandirlabilir (Tablo 2) (1,2,8,9).

I. ATRIAL TASIARITMILER:

Siniis tagikardisi: Kalp hizi dakikada 100 atimin
{izerindedir. Elektrokardiyografide (EKG) normal
siniis P dalgalar1 ve diizenli PR araliklar1 vardir. Altta

yatan faktorler siklikla hipoksi, ates, anksiyete, agri,
hipertiroidi, egzersiz gibi stresor mekanizmalardir
(5). Tedavi altta yatan stresoriin tedavisidir (2).

I. a. Uygunsuz siniis tasikardisi:

Istirahat kalp hiz1 artmistir. Minimal egzersize
cevap olarak, kalp hizi abartil1 olarak artar. En sik
yapisal kalp hastalig1 olmayan geng bayanlarda
goriiliir. Altta yatan mekanizma hipersensitif siniis
nodundaki otonomik inputlar veya siniis nodu
anormallikleridir. Tedavisi ampiriktir. Beta bloker
veya verepamil kullanilir. Ilag tedavisiyle bagarili
olunamayan semptomatik hastalarda kateter ablasyon
denenebilir (1,2,10).

L. b. Siniis nodal reentran tagikardi (SNRT):

Siniis nodu yakinindan veya bagka bir yerden
reentry sirkiilasyon vardir. Aniden baslar ve sonlanir.
Nadir goriiliir. Kalp hiz1 100-150/dk dir. EKG de
normal siniis P dalgalari vardir. Tedavide beta bloker,
kalsiyum kanal blokerleri, digoksin etkilidir. Uzun
donem tedavide kateter ablasyon denenebilir (1,2,11).
IL. c. Atrial tagikardi:

Kalp hiz1 120-250/dk ve diizenli ritmi vardir. P
dalga morfolojisi normal siniis P dalgalarindan
farklidir (2). Digoksin toksisitesinde goriilebilir
(12,13).

I. d. Multifokal atrial tasikardi (MAT):

Atriumdan koken alan 3 farkli P dalga morfolojisi
vardir. Degisken PP, PR ve RR araliklar1 vardir. Kalp
hiz1 dakikada 100 atimin ustiindedir ve ritim
diizensizdir. Yanliglikla AF olarak yorumlanabilir.
Siklikla kronik akciger hastalig1 olan yagsh hastalarda
goriiliir (14). Tedavi altta yatan hastaligin
diizeltilmesidir (5). Spesifik antiaritmik tedavi nadiren
gereklidir. Standart antiaritmiklerin multipl atriyal
ektopileri baskilamada etkisiz oldugu, bu ajanlarin
toksik etkilerinin olabilecegi rapor edilmistir. Ayrica
digoksin AV nodu deprese eder ve ventrikiiler hiz
yavaglatir. Magnezyum siilfat 2gr IV 60 sn.de; bunu
takiben 1-2 gr/sa sabit infiizyon hiziyla verilmesi
siniis ritmine doniisiimii ve ektopiyi azalttig:
gosterilmigtir. Verapamil 5-10 mg IV uygulama ile
ventrikiil yanitin1 yavaglatir, baz1 hastalarda ektopileri
azaltir, bir ¢ok hastada siniis ritmine doniistimii saglar

).

-
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IL. e. Atrial flutter:

Atrial kalp hiz1 250-350/dk ve ventrikiiler hiz
150/dk civarindadir. Testere disi seklinde flutter
dalgalar1 goriiliir (5). Genelde reentran mekanizma
ile olugur. Siklikla iskemik kalp hastali§1, myokard
infarktiisii (MI), kardiyomyopati, miyokardit,
pulmoner emboli, alkol intoksikasyonu, gogiis
travmasi olan hastalarda goriiliir. AV ileti en sik 2:1
oranindadir (4,5,15). Atrial flatter siniis ritmiyle atrial
fibrilasyon arasinda gecis ritmi olabilir (2).

L. f. Atrial fibrilasyon:

Atrial hiz 300-600/dk ve ventrikiil hiza 170/dk
veya istiindedir. Atrial myokardda siirekli uyarilan
ve kasilan fazla sayida kiiciik odaklar vardir. EKG’de
karakteristik olarak diizensiz ritm ve fibrilatuar atrial
aktivite goriilir. Romatizmal kalp hastalig,
hipertansiyon, iskemik kalp hastalig1, perikardit,
tirotoksikoz, alkol intoksikasyonu, mitral valv
prolapsusu (MVR), digital toksisitesinde goriilebilir
(2,4,5,15).

I1. Atrioventrikiiler tasiaritmiler
II. a. Atrioventrikiiler nodal reentran tasikardi
(AVNRT):

PSVT'nin en yaygin nedenidir. Diizenli dar QRS
kompleksli tasiaritmisi olan hastalarin %50-60 1n1
olusturur. Kalp hiz1 120-250/dk ve ritim diizenlidir.
Tipik olarak P dalgalar1 QRS kompleksinin son
kisminda lokalizedir (2,4,16). En sik saglikli geng
kadinlarda goriiliir. Altta yatan romatizmal kalp
hastalig1, perikardit, MI, MVR, preeksitasyon
sendromu gibi kardiyak sorunlar olabilir (4,16-18).
Elektrofizyolojik ¢caligmalar AVNRT mekanizmasini
anlamakta ¢ok 6nemlidir. Bazi insanlarda AV nod 2
farkli ileti yoluna sahiptir. Birinci yol (alfa) kisa
refrakter periyodu ile refrakter periyodu uzun olan
ikinci yola (beta) gére daha yavagtir. Bu farkli yollarm
bir arada olmasi reentran tasikardiye neden olur
(4,8,16,17). AVNRT nin tetiklenmesinden prematiir
bir atrial impuls sorumlu tutulmaktadir. %90 oranla
en sik goriilen tipinde impuls anterograd yavas alfa
yolu ile iletildikten sonra hizli beta yolunu bulup
retrograd iletilir (16). Bu nedenle PR intervali kisadir.
Eger geri donen retrograd ileti tekrar yavas alfa
yolunu repolarize ederse AVNRT baglar (1,2).
II. b. AV reentran tasikardi (AVRT): PSVT'nin ikinci
en yaygin formudur. Insidansi genel populasyonda
%0.1-0.3 diir. Erkek/kadin oram 2/1°dir. (2,17,19).
AVNRT ye gore daha erken yagta goriiliir. Ebstein
anomalisi ile iligkili olabilir ancak ¢ogu hastada
yapisal kalp hastaligi yoktur. AVRT de atrium ve
ventrikiillerde bir veya daha fazla aksesuar ileti yolu
vardir. Aksesuar yollar anterograd, retrograd veya
her ikisinden impulsu iletebilir. Iimpuls anterograd
yoldan agag: iletilirse ventrikiiler preeksitasyon olur.
EKG’de kisa bir PR intervali ve bir delta dalgasi

goriiliir (Wolff-Parkinson-White Sendromu). Onemli
nokta biitiin aksesuar yollarin anterograd ileti
yapmadigidir. Gizli aksesuar yollar siniis ritmi
esnasinda agik degildir ve yalnizca retrograd iletiye
agiktirlar. En sik reentry sirkiilasyon mekanizmas,
impuls iletiminin AV noddan anterograd ve aksesuar
yoldan retrograd yolla iletildigi ortodromik AVRT dir.
Reentran sirkulasyon AV noddan retrograd ve
aksesuar yoldan anterograd impuls iletimi seklinde
olursa “antidromik AVRT” olarak adlandirilir.
Ortodromik AVRT tipik dar kompleksli, antidromik
AVRT ise genis kompleksli tagikardidir (1,2).
IT. c. Kavsak ektopik tasikardi (JET) ve
nonparoksismal kavsak tasikardi (NPJT): Nadirdir.
Tahminen artmig otomatisite ve/veya tetiklenmis
aktivite nedeniyle ortaya c¢ikar.genelde valviiler
cerrahiyi takiben, MI sonrasi veya digoksin
intoksikasyonunda goriiliir. Ayni zamanda gocuklarda
kalp cerrahisini takiben goriilebilir. EKG’de diizenli
dar QRS kompleksleri vardir. Buna ragmen P dalgalar
goriilmeyebilir (2,8,20).
SIKLIK:

SVT insidans1 yaklagik 1-3/1000 dir (2).
Prevalansi 2.25/1000 ve her yil goriilen yeni vaka
sayis1 35/100000 olarak bildirilmistir. Prevalansi
yasla birlikte atmaktadir (21). AVNRT orta yas ve
listiinde en yayginken geng erigkinlerde aksesuar
iletili SVT daha yaygindir. PSVT yalnizca saglikh
bireylerde degil, ayn1 zamanda gegirilmig MI, MVR,
romatizmal kalp hastalig1, perikardit, pnémoni, kronik
akciger hastalig1 ve alkol intoksikasyonu olanlarda
da goriilebilir. Digoksin toksisitesi de PSVT ile iligkili
olabilir (1,2,15).

KLINIK:

SVTi hastalarin ¢ogunlugu semptomatiktir
(Tablo 3) (2). En sik semptom g¢arpint1 veya kalbin
hizli attifinin hissedilmesidir. Yakinmalar birkag
dakikadan saatlere kadar siirebilir. Hastalar bazen
azalmig solunum, hava aclig1 yada gogiiste basing
hissi, gogiis agrisiyla bagvurabilir. Bas dénmesi,
sersemlik, nadiren bayginlik hissi olabilir. Biling
kayb1 seyrektir. Kalp hiz1 170 iistiinde olanlarda bag
donmesi ve senkop daha ¢ok goriiliir (22). SVT’de
senkop goriilmesi daha ¢ok vazovagal faktorlerle
ilgilidir (23). Biling kayb1, senkop gibi semptomlar
riski arttirmasina ragmen SVT genel anlamda ciddi,
hayati tehdit eden bir durum degildir. Yine de eger
bu semptomlardan herhangi biri gelismigse yakin
medikal takip ile arastinlmalidir (6,24).

Ektopik SVT, Akut ML, kronik akciger hastaligi,
pnomoni, alkol entoksikasyonu, digoksin zehirlenmesi
(siklikla AV blok ile iligkili) olan hastalarda goriilebilir.
Bloklu atrial tagikardi de siklikla (%75) tam digoksin
toksisitesiyle beraberdir. Bununla birlikte tiim
caligmalarda bu durum desteklenmemistir. Reentrant
SVT normal kalp ile romatizmal kalp hastalig1, akut
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perikardit, MI, MVR ile ilgilidir. SVT siklikla kafada
151k ¢akmasi veya carpinti nedeniyle hissedilir.
Hastalarda koroner arter hastaligi, anjinal gogiis
agris1 ve dispne yiiksek kalp hizindan dolay: olur.
Kalp yetmezligi ve pulmoner 6dem sol ventrikiil
fonksiyonu azalmastyla olusabilir. Diyastolik dolum
periyodunda azalma ve sonraki kardiyak outputta
azalma, sol ventrikiil yetmezlikli hastada tolere
edilmeyebilir (2).

OYKU:

Basglangic zamany, tetikleyici mekanizma, nceki
aritmi ataklan ve aldig1 tedaviler, eski medikal ve
kardiyak hikayesi ayrintili 6grenilmelidir. Hipotansif
olay ve hipoksi episodu da aritmiyi tetiklemis
olabileceginden 6zellikle ilk atak ile gelen olgularda
gastrointestinal kanama, ektopik gebelik riiptiird,
karbon monoksit zehirlenmesi, pnomoni gibi
hastaliklar yoniinden de sorgulama genisletilmelidir.
Yeni baslangich hipotansiyona yol agabilecek nitrat
veya diiiretik, alfa bloker gibi ilaglar da dykiide
sorgulanmalidir.

FIZIK MUAYENE:

Genelde bulgular kardiyovaskiiler ve respiratuar
sistemle sinirlidir. Hemodinamik rezervi normal
olanlarda ¢ogunlukla tagikardi tek bulgudur. Sag kalp
yetmezligi varsa ek olarak tasipne, hipotansiyon,
diciinci kalp sesi, juguler vendz dolgunluk,
hepatomegali goriilebilir. Ritm sorunundan bagimsiz
olarak altta yatan kalp hastaligina ait iiftirlimler
duyulabilir (1,8). Seyrek de olsa senkop episodu ile
gelen hastalarda genis bir ayirici tani listesi
olacagindan ayrintili muayene ve inceleme onem
tagir.

LABORATUAR:

MI i¢in risk faktorleri olan hastalar, gogiis agris
ile gelenler, stabil olmayan hastalar ve kalp yetmezligi,
hipotansiyon, akciger 6demi gelisen hastalarda
kardiyak enzimler bakilmalidir. Stabil olan ve
miidahale ile hemen siniis ritminin saglandig:
olgularda acil serviste ileri inceleme gereksizdir.
Elektrolit anormallikleri gosterilmelidir. Hemogram
iskemi yada tasikardiye neden olabilecek bir anemiyi
gosterme agisindan faydalidir. Hipertiroidi agismdan
tiroid fonksiyon testleri kullanilabilir. Digoksin
kullanan hastalarda serum diizeyi bakilmalidir. EKG
tamida en ¢ok faydalanilan tetkiktir. Bazi1 EKG
bulgular: tagikardinin anatomik lokalizasyonu ve
tiirii hakkinda bilgi verebilir (2,19). Tablo 4’te SVT
gruplarina gore EKG bulgular1 gosterilmistir
(1,2,5,8,9).

GORUNTULEME YONTEMLERI:

Gogiis radyografisinde pulmoner ddem,
pnomoni gibi tetikleyici hastaliklar ve enfeksiyonlar
goriintiilenebilir. Transtorasik ekokardiyografi yapisal
kalp hastalig1 stiphesinde yararl: olabilir.

Tablo 1. Disritminin orjinine gore SVT smiflamasi.

ATRIAL TASIARITMILER ATRIOVENTRIKULER TASIARITMILER

 Siniis tagikardisi

« Uygunsuz siniis tagikardisi (IST)

« Siniis nodal reentran tasikardi (SNRT)
¢ Atrial tagikardi

« Multifokal atrial tagikardi (MAT)

¢ Atrial flutter

« Atrial fibrilasyon

« Atrioventrikiiler nodal reentran tagikardi
(AVNRT)

* AV reentran tasikardi (AVRT)

« Junctional cktopik. * ~ardi (JET)

« Nonparoksismal junctional tasikardi

(NPJT)

Tablo 2. PR intervaline gore SVT siniflamasi.

Kisa PR intervalli tagikardiler Uzun PR intervalli tagikardiler

« Tipik AV nodal reentran tagikardi * Siniis tagikardisi

e AV reentran tagikardi + Siniis nodal reentran tasikardi
* Junctional ektopik tasikardi o Atrial tagikardi
+ Nonparoksismal junctional tagikardi *  Atrial flutter

* Atipik AVNRT

* Permanent kavsak resiprokal tagikardi

Tablo 3. PSVT ile bagvuran hastalarda klinik semptomlar
ve rastlanma yiizdeleri.

Yakinma %o
Carpint1 96

Sersemlik/bas donmesi 5

Nefes darligi 47
Gogiis agrisi 35
Yorgunluk 23
Senkop atagi 20
Diaforez 17
Bulant: 13
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Tablo 4. PSVT ile bagvuran hastalarda EKG bulgulart.

TASIKARDILER

EKG BULGULARI

Siniis tasikardisi

Kalp iz >100/dk
Siniis ritmi (P dalgalarr)

Diizenli PR araliklari

Uygunsuz siniis tagikardisi (IST)

Siniis tasikardisine benzer

Siniis ritmi (P dalgalarr)

Siniis nodal reentran tagikardi

Ani baglangi¢ ve sonlanma

Siniis ritmi (P dalgalarr)

Atrial tasikardi

Kalp hiz1 120-250/dk
Birbirinden farkl konfigiirasyonda P dalgalar

Uzamis PR intervali

Multifokal atrial tasikardi

Kalp hiz1 >100-200/dk

3 farkli P dalga morfolojisi

Atrial flatter

Atrial hiz 200-300/dk
Testere disi seklinde flatter dalgalar
AV ileti orani1 2:1 veya 4:1

Atrial fibrilasyon

Diizensiz ritim

P dalgalari goriilmez

Atrioventrikiiler nodal reentran

tagikardi

Kalp hiz1 150-200/dk

P dalgas1 QRS kompleksinin iginde veya hemen sonra
Tipik AVNRT de kisa PR intervali

Atipik AVNRT de uzun PR intervali

Atrioventrikiiler reentran tagikardi

Kalp hiz1 150-250/dk

Ortodromik iletilide dar QRS kompleksleri
Antidromik iletilide genis QRS kompleksleri
P dalgalar1 QRS kompleksinden sonra
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