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Ajmalin testi sirasinda gelisen
monomorfik ventrikul tagikardisi

Monomorphic ventricular tachycardia during the ajmaline test
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Ozet- Carpinti sikayeti ile gittigi bir klinikte genis QRS'li ta-
sikardi saptanan 44 yasinda erkek hastanin amiodaron ile
dizeldigi, daha sonra yapilan koroner anjiyografinin normal
oldugu ogrenildi. Hastanin klinigimize basvurdugu istirahat
EKG’si Brugada tip 2 ile uyumlu olmasi nedeniyle ajmalin
testi yapiimasi planlandi. Infuzyonun dérdunci dakikasinda
tip 1 EKG bulgularinin ortaya ¢iktiginin gorulmesi tzerine
infuzyon sonlandirildi. Yaklagik 10-15 sn sonra hastada ani-
den 150 atim/dakika hizinda monomorfik ventrikul tasikar-
disi gelisti. Izleme suresinde hastanin ritmi 3-4 dk icerisinde
kendiliginden sinus ritmine dondu. Brugada sendromunda
senkop veya ani kardiyak 6lume neden olan tasiaritmi sik-
likla polimorfik ventrikul tasikardisi veya ventrikul fibrilas-
yonudur. Bununla beraber olgumuzda oldugu gibi nadiren
monomorfik tasikardi gorulebilir. Bu yazida, ajmalin testi
sirasinda ¢ok nadir gorulen monomorfik ventrikul tasikardili
olgu sunuldu.

rugada sendromu ani 6liim riski yiiksek olan

aritmilerle seyreden bir kalitsal kalp hasta-
ligidir. Tlim ani Olimlerin %4’tinden, kalp fonksi-
yonlart normal olan hastalardaki ani Sliimlerin ise
%20’sinden sorumludur.'?! Kardiyak sodyum kanal
genlerindeki (SCN5A) bir mutasyona bagli olusur ve
ani 6liim ¢ogunlukla gelisen polimorfik ventrikiil ta-
sikardisi ya da ventrikiil fibrilasyonuna bagl olarak
ortaya ¢ikmaktadir.l>*!

Klasik EKG bulgusu (tip 1) sag prekordiyal deri-
vasyonlarda (V1-V3) ST yiiksekligidir.”>*! Ancak her
zaman tipik EKG bulgusu olmayabilir ya da EKG
bulgular1 degisken olabilir. Bu nedenle farkli zaman-

Summary- A 44-year-old male patient admitted with palpi-
tations was diagnosed with tachycardia with wide QRS, but
recovered after being treated with amiodarone. The patient’s
coronary angiography was normal. As the patient’s resting
ECG was compatible with Brugada type 2, an ajmaline
challenge test was scheduled. The infusion procedure was
suspended following an observation of type 1 ECG findings
in the 4th minute of infusion. Approximately 10-15 seconds
later, a monomorphic ventricular tachycardia with a rate of
150 beats/minute developed. In the follow-up, the patient’s
heartbeat returned spontaneously to the sinus rhythm within
3-4 minutes. Polymorphic ventricular tachycardia or ventric-
ular fibrillation tachyarrhythmias usually result in syncope or
sudden cardiac death in cases of Brugada syndrome, while
monomorphic tachycardia, as in our case, is rare. Here, we
present a rare case of monomorphic ventricular tachycar-
dia, which was observed during the ajmaline challenge test.

larda EKG c¢ekilmesi onerilir.
Bunun yani sira tipik EKG bul-
gusu olmayan hastalarda (gizli,
“concealed”, tip 1 olmayan; tip
2 veya tip 3) uygulanan sodyum
kanal blokerleri hastanin EKG’sini tipik hale getire-
bilir.

Kisaltmalar:

AV Atriyo-ventrikiiler
VF  Ventrikiil fibrilasyonu
VT  Ventrikiil tasikardisi

Ajmalin tipik EKG bulgusu olmayan ancak Bruga-
da sendromundan siiphelenilen hastalarda tanty1 des-
teklemek igin uygulanan sodyum kanal blokeridir. Bu
testi uygularken QRS genislemesi, atriyo-ventrikiiler
(AV) blok, polimorfik ventrikiil tasikardisi (VT), vent-
rikiil fibrilasyonu (VF) olabilecegi bilinmekle beraber
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bu tlir bulgular nadiren karsimiza ¢ikarlar. Bu olgu
bildirisinde, Brugada sendromu 6n tanisi ile ajmalin
testi yapilan hastada gelisen monomorfik VT sunuldu.

OLGU SUNUMU

Klinigimize bagvuran 44 yasinda erkek hastanin
Oykiistinden bir ay Once ¢arpint1 sikayeti ile gittigi bir
klinikte genis QRS’li bir tagikardi saptandig1 ve ami-
odaron ile siniis ritmine dondiigii, anjiyografisinde
koroner arterlerin normal bulundugu 6grenildi. Has-
taya o donemde oral 400 mg/gilin amiodaron tedavisi
baslanmis ve taburcu edilmisti. Hastanin daha eski
Oykiistinde, yaklasik 10 yil dnce, yine bayilma nede-
niyle bir hastanede yattig1 ve o donemde de koroner
anjiyografinin normal bulundugu 6grenildi.

Hasta klinigimize geldiginde fizik muayenesi do-
gal, kan biyokimya tahlilleri normal smirlarda idi.
Ekokardiyografisinde patolojik bulguya rastlanmadi.
Istirahat EKG’si Brugada tip 2 ile uyumlu idi (Sekil

la). Hastaya amiodaron kesilerek elektrofizyolojik
calisma ve ajmalin testi yapilmasi Onerildi. Ancak
hasta ilacin1 kesmeyi kabul etmedi, bu nedenle ilag
kesilmeden islemlerin yapilmasi planlandi. Elektro-
fizyolojik ¢alismada hem atriyumdan ve hem de vent-
rikiilden yapilan iglii ekstra uyariya ragmen herhan-
gi bir tasikardi uyarilamadi. Ardindan hasta ajmalin
testi i¢in koroner yogun bakim {initesine alindi. On
iki derivasyonlu EKG ve defibrilatdre baglanarak mo-
nitérize edildi. Damar yolu agildi ve 1 mg/kg dozu
bes dakika igerisinde verilecek sekilde infiizyona bas-
land1. infiizyonun dérdiincii dakikasinda tip 1 EKG
bulgularinin ortaya c¢iktiginin goriilmesi ile infiliz-
yon sonlandirildi (Sekil 1b). Yaklasik 10-15 sn sonra
hastada aniden 150 atim/dakika hizinda monomorfik
ventrikiil tasikardisi gelisti (Sekil 1c). Kan basinci
90/60 mmHg olan hastanin ventrikiilden daha yiiksek
hizla uyar ile siniis ritmine dondiiriilmesi, bu amacg-
la koroner anjiyografi iinitesine alinmasi planlandi.
Ancak hastanin ritmi 3-4 dk icerisinde kendiliginden
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Sekil 1. (A) Ajmalin testi dncesi Brugada tip 2 ile uyumlu EKG. (B) Ajmalin testinin dordun-
cu dakikasinda V1-2’de tipik ST yukselmesi. (C) Ajmalin testi sonrasi gelisen monomorfik
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siniis ritmine dondii. Siniis ritmindeki EKG’sinde V1-
V3’teki ST yiiksekligi devam ediyordu. Yakin EKG
takibi yapilan hastanin bir siire sonra ST yiiksekligi-
nin baglangigtaki haline dondiigii goriildii. Hastaya
ve yakinina mevcut hastaligir hakkinda detayl bilgi
verildi ve ICD takilmasi onerildi. Herhangi bir islem
yaptirmak istemedigini belirten hasta tedaviyi red for-
munu imzalayarak taburcu edildi.

TARTISMA

Brugada sendromunun tanisi i¢in tip 1 EKG bul-
gusunun varlig1 gereklidir. Bu EKG’de V1-V3 deri-
vasyonlarinda sag dal blogu ve beraberinde ¢adir tipi
2 mm’den fazla ST yiikselmesi tipiktir.') Bu EKG
ile birlikte klinik bulgulardan herhangi biri mevcut ise
Brugada sendromu tanisi konulur. Tipik EKG bulgusu
olmayan (tip 2 ve tip 3) ve Brugada sendromundan
stiphelenilen hastalarda taniy1 desteklemek icin ajma-
lin testi uygulanabilir.

Brugada sendromundan siiphelenilen hastalarin
biiyiik kism1 semptomsuzdur. Senkop veya ani kardi-
yak oliime neden olan tagiaritmi siklikla polimorfik
VT veya VF’dir.["* Bununla beraber Brugada sendro-
munda nadiren monomorfik VT goriilebilir. Brugada
sendromu tanis1 olan bir hastaya yapilan elektrofizyo-
lojik ¢aligmada, sag ventrikiil ¢ikis yoluna uygulanan
ekstra uyar1 sonrasi énce VF gelistigi, defibrilasyon
sonrasi verilen isoproterenol ile monomorfik VT or-
taya ¢iktigi bildirilmistir.™ Yine bir baska Brugada
sendromlu hastada atesli donemde fatal elektriksel
firtinaya neden olan monomorfik VT bildirilmistir."!

Ajmalin testinin giivenli oldugu bilinmekle bera-
ber polimorfik VT ve daha nadir olarak monomorfik
VT ve VF gelistigi de bildirilmistir.!*'”! Veltmann ve
ark.nin yaptig1 667 hastalik bir ¢alismada, sadece iki
hastada (%0.3) ajmalin testine bagli ventrikiil tasiarit-
misi gorlilmiis, bunlardan birinde kisa siireli polimor-
fik VT izlenirken diger hastada aniden VF geligmistir.
®1Yine 158 hastalik bir bagka ¢alismada ise iki hasta-
da (%1.3) polimorfik VT goriilmiisttir.”? 2000 yilinda
yayimlanan bir olgu sunumunda ajmalin sonrasi, dnce
stireksiz polimorfik VT, daha sonra da siirekli mono-
morfik VT gelistigi bildirilmistir.®) Ajmalin testi ile
ilgili bir bagka calismada ise iki hastada kisa siireli
monomorfik VT (bir hastada iiclii diger hastada 6nce
tiglii daha sonradortlii) gelistigi bildirilmistir.”! Kara-
ca ve ark.nin!"!! bir olgusunda ise EFC’de 6nce mono-
morfik VT, propafenon uygulamasi sonrasi polimorfik

VT gelistigi goriilmiistiir. Bizim olgumuzda, ajmalin
testi sonrasi basglayan ve yaklagik tic-dort dakika stiren
monomorfik VT gelistigi goriildii. Bu sekilde baslan-
gicta higbir polimorfik VT atagi goriilmeden ortaya
¢ikan uzun siireli monomorfik VT’li olgu literatiirde
heniiz bildirilmemistir.

Olgumuz ile ilgili géze ¢arpan birkag siirlama-
mizin oldugu kanaatindeyiz. Oncelikle hastanin genis
QRS’li tasikardisi sirasinda ¢ekilen EKG’de yalnizca
ekstremite derivasyonlar1 vardi. Ne yazik ki ajmalin
testinin dordiincli dakikasinda oldukea tipik ST yiik-
selmesinin ardindan tam EKG ¢ekimi sonlandirilacak
iken tasikardi bagladi. Bu sirada hastanin gogiis elekt-
rotlart ¢ikarilmigti. Tasikardi baslamasi ile hastaya
elektriksel kardiyoversiyon gereksinimi ihtimali de
gbz Oniline alinarak gogiis elektrotlar1 yeniden yer-
lestirilmedi ve sadece ekstremite kablolar1 ile EKG
kayitlar1 alindi. Bu nedenle olgumuzun 12 derivas-
yonlu EKG kaydina sahip olamadik. Bununla birlikte
ozellikle aVR, DI ve aVL kayitlari incelenecek olursa
tasikardi sirasinda kalbin elektriksel eksenin degistigi
goriilmektedir. Bu bulgu genis QRS’li tasikardimizin
monomorfik VT oldugunu dogrulamaktadir. Ikinci si-
nirliligimiz bu VT nin idiyopatik mi, amiodaron alan
hastada ajmalin etkisi ile mi olustugu yoksa Brugada
sendromunun nadir bir sekli mi oldugudur? Elektro-
fizyolojik calismada aritminin uyarilamamasi “re-
entry” ile olusan supraventrikiiler aritmileri biiytik 61-
clide dislayabilir ancak idiyopatik VT lerin bir kismi
ekstra uyarilarla ortaya ¢ikamayabilir. Bu nedenle bu
kesin idiyopatik VT degildir diyemeyiz. Buna karsgin
Oykiisiinde senkop olan bir hastada ajmalin ile tip 1
EKG’nin ortaya ¢ikmasi bizim Brugada tanimizi kuv-
vetlendirmektedir.

Brugada sendromundaki gen mutasyonuna bagl
olarak Na+ kanallarinin erken inaktivasyonu sonucu
epikardiyum ve endokardiyum arasinda voltaj farki
olustugu bilinmektedir. Kopeklerde yapilan ¢alisma-
larda sinif 1 antiaritmiklerin epikardiyumda aksiyon
potasiyeli siiresini daha fazla kisalttig1 goriilmiistiir.
Miyokarttaki voltaj farkina bagli olusan bu “reentry”
halkalar ise hastalarda polimorfik VT veya VF’ye yol
acabilmektedir.l'*) Hastamizda ajmalin testi sirasinda
polimorfik VT yerine monomorfik VT nin goriilme-
sinin mekanizmasini kesin olarak agiklamamiz miim-
kiin degildir. Bununla birlikte monomorik VT’yi izah
edebilecek olas1 bir mekanizma, daha 6nceden amio-
daron kullanan hastaya test sirasinda ajmalin verilin-
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ce, bu iki antiaritmik ila¢ miyokardin elektriksel pato-
lojisini degistirmis olabilecegidir. Ayrica hastamizda
verilen amiodaronun birden fazla olan “reentry” hal-
kalarin1 organize ederek monomorfik VT ye yol aca-
bilecegi de bir baska aciklayici mekanizma olabilir.

Sonug olarak monomorfik VT’li olgumuzda oldu-
gu gibi ajmalin testi sirasinda ventrikiil tasiaritmileri-
nin veya AV bloklarin gelisebilecegi unutulmamalidir.
Bu nedenle ajmalin testinin, acil miidahalenin yapi-
labildigi ve defibrilatoriin bulundugu, ihtiya¢ duyul-
dugu anda gecici pacemaker ve “overdriving pace”
uygulanabildigi elektrofizyoloji laboratuarinda yapil-
mas1 daha uygun olacaktir.
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