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ANAMNEZ VE FİZİK MUAYENE

Kardiyak aritmili hastanın incelenmesinde şu soruları sormak gerekir:

Hastada kardiyak aritmi var mı?

Aritmi nelere yol açmaktadır?

Hastanın ek kardiyak sorunları var mıdır?

Aritminin nedeni nedir?

Ne yapılmalıdır?

Hastada kardiyak aritmi var mı?

İyi bir hikaye ve fizik muayene aritmiye ilişkin ilk ipuçlarını verir (Tablo 1). Aritmili hastaya yaklaşımda en önemli iki nokta hastanın semptomlarına hangi aritminin yol açtığını ortaya koymak ve aritminin ölüm veya ciddi komplikasyonlara yol açma riskini belirlemektir. Aritmiye bağlı senkop, presenkop, göğüs ağrısı veya konjestif kalp yetersizliği (KKY) semptomları anamnezden çıkarılabilir. 


Çarpıntı kalp atışlarının rahatsız edici bir şekilde hissedilmesidir. Çarpıntısı olan her hastada kardiyak aritmi yoktur. Bir hasta anksiete veya güçlü kalp kasılmalarına sekonder olarak normal sinüs ritmi veya sinüs takikardisini çarpıntı olarak hissedebilir. Öte yandan; kardiyak aritmiler asemptomatik olabileceği gibi, baş dönmesi, göz kararması, senkop, nefes darlığı, yorgunluk ve göğüs ağrısına da yol açabilir. Çarpıntı ve aritmi ilişkili iki kavramdır ancak aynı anlama gelmezler.


Öncelikle, hastadan çarpıntıyı kendi kelimeleriyle ifade etmesi istenmelidir. Her çarpıntı atağının ne kadar sürdüğü, ne kadar sıklıkta olduğu, atağın başladığı anda ne işle uğraştığı, çarpıntının günün belli saatlerinde ya da haftanın belli günlerinde olup olmadığı, belirtilerin ne zaman başladığı sorulmalıdır. Bu soruların yanıtları aritminin tipi ve tetikleyen faktörlerin ortaya çıkarılmasında yardımcı olur. Ataklar ile ilgili ayrıntılar da önemlidir. Atağın ani başlayıp başlamadığı, kalp atımlarının düzenli veya düzensiz hissedilmesi de ipucu sağlar.


Çarpıntıyı tarif ederken, bazı hastaların parmaklarını aritmi ile ahenkli bir şekilde vurarak tarif etmesi, sadece aritmi olup olmadığını değil aritminin hızı ve ritmi hakkında da bilgi verir. Hastaya veya yakınına nabız hızının nasıl ölçüleceği öğretilmelidir. Hızlı ve çok düzensiz bir ritim atriyal fibrilasyonu (AF), 150/dk hızında düzenli bir ritim 2:1 iletili atriyal flutter' ı, 180-200/dk hızında düzenli bir ritim paroksismal supraventriküler takikardiyi (PSVT) veya ventriküler takikardiyi (VT); 40/dk hızında düzenli bir ritim de sinüzal bradikardi ya da kalp blokunu akla getirebilir.


Hasta özellikleri de anamnezde elde edilen bilgilerin yorumlanmasında yardımcı olur. Örneğin; sağlıklı genç bir hastada 180/dk hızındaki ritim PSVT' yi akla getirirken, yaşlı ve presenkopu olan bir hastada bunun VT olma olasılığı daha yüksektir. Genç ve sporla uğraşan hastada 40/dk kalp hızı sinüzal bradikardiyi, yaşlı hastada ise kalp blokunu akla getirmelidir.


Aritminin EKG ile belgelenmesi aritminin varlığını açık bir şekilde ortaya koyar. Bunun yanında aritmiden kaynaklanan fizik muayene bulguları da yarar sağlayabilir. Atriyoventriküler (AV) disosiasyonun varlığını gösteren değişken pik sistolik kan basıncı, birinci kalp sesinin şiddetinde değişkenlik ve jugular venöz nabızdaki dev (cannon) a dalgaları VT ya da AV tam blokun bulgularıdır. Ayrıca VT veya AV tam bloklu hastalarda AV senkronizasyonun bozulmasına bağlı olarak pulmoner konjesyon, KKY semptomları ve hipotansiyon da görülebilir. Sol dal bloku (LBBB) olan bir hastada ikinci kalp sesinin (S2) paradoks ikilenmesi duyulurken, sağ dal bloklu (RBBB) hastalarda ekspiriyumda tek bir ses olarak duyulması beklenen S2 geniş ikilenmiş olarak duyulur.


Karotis sinüs masajı vagal tonusu arttırarak sinüs düğüm hızını azaltır, AV düğüm ileti zamanı ve refrakterliğini arttırır. Bu da sinüs takikardisinin aşamalı olarak yavaşlaması ve sonlanmasına, AV düğüm reentran ve AV resiprokan takikardilerin aniden sonlanmasına, atriyal flutter, AF ve bazı atriyal takikardilerdeki ventrikül hız yanıtının azalmasına yol açar.


Çarpıntı şikayeti ile başvuran hastalarda semptomlar çoğu zaman epizodik olduğu için; hastaların doktora başvurduğu anda genellikle atak yoktur. Bu durumda standart kalp muayenesinde altta yatan yapısal bir kalp hastalığı kanıtına odaklanmak gerekir. Üfürümler kalp kapak hastalığı, konjenital kalp hastalığı veya hipertrofik kardiyomiyopatiyi (KMP) akla getirmelidir. Üçüncü kalp sesinin varlığı, artmış juguler venöz basınç, raller ve ödem gibi KKY semptomları da ciddi bir kalp hastalığının önemli kanıtları olabilir. Karotis ve femoral arter üfürümleri ve hafiflemiş periferik nabızlar aterosklerozun ipuçlarıdır.

Aritmi nelere yol açmaktadır?

Aritmiler izole olaylar olmadığı için her hastada aritminin nelere yol açtığının bilinmesi önemlidir ve bütün klinik bulgularla bağlantılı bir şekilde tedavi planı belirlenmelidir. Takikardi varlığında ventrikül hızının yavaşlatılması ilk ve en önemli yaklaşımdır. Aynı aritmi tipi görülen iki farklı hastada tedavi yaklaşımları farklı olabilir çünkü aritminin yol açtığı olaylar farklıdır. Genç, sağlıklı bir hastada 200/dk hızında SVT çok az bir semptoma yol açıp tedavi gerektirmeyebilirken, aort darlığı (AD) ya da akut miyokart infarktüslü (AMİ) hastalarda akciğer ödemi veya şoka yol açabileceğinden hızlı bir şekilde tedavi edilmesi gerekir. Yapısal kalp hastalığının hemodinamik sonuçlardan farklı etkisi de olabilir. Örneğin; mitral darlıklı (MD) bir hastada AF gelişimi emboli riskinin artışı ile birliktedir. Kontrol edilemeyen persistan takikardiler kardiyomegali ve KKY' ye yol açabilir. Bu duruma “takikardi ile indüklenen kardiyomiyopati” denmektedir ve takikardi durdurulursa reversibldir. Görüldüğü gibi; kalp hastalığının mevcudiyeti aritminin sonuçlarını etkilediği gibi, aritmi de kalp hastalığına yol açabilmektedir. 

Aritmi sırasında, aritminin perfüzyon üzerine etkileri dikkatle incelenmelidir. Kalp debisi ve kan basıncının yeterliliği; bilinç düzeyi, ekstremitelerin perfüzyonu ve idrar çıkışı ile değerlendirilebilir. VT' li bazı hastalarda, özellikle yatar pozisyonda iken yeterli kan basıncı ve kalp debisinin görülebildiği akılda tutulmalıdır.

Bradikardili hastalarda semptomlar; kalp hızının yavaş olması, metabolik gereksinimde artışa yanıt olarak kalp hızında yeterli artış sağlanamaması veya atriyal ve ventriküler depolarizasyon ve kasılmalarının uygunsuz zamanlamasına bağlı olarak ortaya çıkabilir (Tablo 2). Bu semptomlar, çeşitli derecelerde serebral hipoperfüzyon, istirahat veya egzersiz sırasında düşük kalp debisi ve bozulmuş hemodinamik durumu yansıtmaktadır. Semptomlar ataklar şeklinde veya kronik olabilir ve ilerleyen yaşla artış gösterebilir. Hastalar çoğu zaman yaşam biçimlerini kalp hızındaki bozulmayı kompanse edecek şekilde ayarladıkları için çok iyi sorgulanmadıkları sürece semptomlarını belirtmeyebilirler. Senkop, ciddi bradikardiye bağlı olarak ortaya çıkan serebral hipoperfüzyonun klasik semptomu olmakla birlikte; baş dönmesi, göz kararması konfüzyon gibi presenkop semptomları da aynı patofizyolojiyi yansıtır ki, teşhis ve tedavi için aynı agresif yaklaşımı gerektirir. 

Serebral hipoperfüzyonlu hastalarda semptomatik atak sırasında hafıza kaybı olabileceği için atak ile ilgili yeterli anamnez verememe olasılıkları akılda tutulmalıdır.

Sinüs düğüm disfonksiyonu veya AV bloku olup da kaçış (escape) odağının otonom sinir sistemine yanıtsız olduğu (fasiküler veya ventriküler kaçış odakları gibi) hastalarda fiziksel strese bağlı artmış oksijen ihtiyacına yanıt olarak kalp hızı artışı gerçekleşemez. Bunun sonucunda, bu hastalar eforu tolere edemezler ve egzersiz dispnesi, halsizlik ve yorgunluk bildirirler. Semptomlar bazen yanlışlıkla altta yatan kalp hastalığı, ilaç kullanımı, hipotiroidi veya ileri yaşa bağlı semptomlarla karıştırılabilir. Metabolik gereksinimdeki artışa yanıt olarak kalp hızının yeteri kadar artamamasına “kronotropik inkompetans” denir. 

AV blok dönemlerinde atriyum ve ventriküller asenkron çalışırlar. Sağ ve sol atriyal basınç ve hacimleri, ventrikül sistolü sırasında AV kapakların açık veya kapalı oluşuna bağlı olarak değişen derecelerde artış gösterir. Atriyal gerilme ve atriyal natriüretik peptid salınması da refleks sistemik hipotansiyon ve serebral hipoperfüzyona katkıda bulunur. Buna ek olarak, sol atriyal ve pulmoner venöz basıçtaki artış nefes darlığına ve pulmoner konjesyona ve hatta pulmoner ödeme yol açabilir. 

Çok ender olarak bradikardiler pause' a bağlı VT' ye neden olabilir. VT genellikle polimorfiktir ve bradikardiye bağlı gelişen QT mesafesinin uzamasına bağlı olabileceği düşünülmektedir. Bu hastalarda semptomlar sadece senkop, presenkop, çarpıntı olmakla kalmayıp kardiyak arrest olabilir. 

Hastanın aritmi ile ilişkili kardiyak sorunları var mı?

Ek kardiyak sorunların varlığı aritminin sonuçlarını etkilediği gibi, belirli kalp lezyonları bazı aritmiler ile ilişkili olabilir. Ebstein anomalisi Wolff-Parkinson-White (WPW) sendromu ile ilişkilidir. Fallot tetralojisi gibi bazı konjenital lezyonların tamiri sonrasında kardiyak aritmiler görülebilir. Sol ventrikül anevrizması veya ventrikül tümörü, ventriküler aritmilerin gelişmesine zemin hazırlayabilir.Ventriküler septal defekt operasyonu ve AV düğümün radyofrekans kateter ablasyonu sonrasında AV tam blok gelişebilir. 

Aritminin nedeni nedir?

Aritmiye neden olabilecek faktörler Tablo 3' de özetlenmiştir. Bunlar tedavi planını da etkileyeceği için saptanmaları önemlidir. Bu nedenle öncelikle altta yatan yapısal bir etiyoloji (konjenital kalp hastalığı, KMP, WPW gibi) ile iskemi, tirotoksikoz, hipotansiyon, infeksiyon, anemi, elektrolit dengesizliği, hipoksemi, asidoz-alkaloz ve ilaç kullanımı gibi geçici fonksiyonel faktörlerin ayırt edilmesi gereklidir. Ayrıca aşırı alkol, kafein, sigara tüketimi ve emosyonel stres gibi takikardiyi tetikleyen durumlar da sorgulanmalıdır.

Ne yapılabilir?

Kardiyak aritmiler farmakolojik, elektriksel veya cerrahi yollarla tedavi edilebilir. 

ARİTMİLİ HASTALARDA ELEKTROKARDİYOGRAM

Aritmili hastalarda en değerli laboratuvar tetkiki EKG' dir. EKG hem aritmi, hem de altta yatan yapısal kalp hastalığı olup olmadığı hakkında bilgi sağlayabilir. Tüm hastalarda 12 derivasyonlu istirahat EKG' si çekilmelidir. 


Ataklar arasında çekilen EKG, aritmi substratı hakkında fikir verebilir. P dalgası, PR mesafesi, delta veya patolojik Q dalgası varlığı, QT mesafesi dikkatle incelenmelidir. Sol veya sağ atriyal dilatasyon bulguları supraventriküler aritmi olasılığını akla getirir. Kısa PR ve delta dalgası olması, supraventriküler takikardi için substrat oluşturan aksesuar ileti yolu olduğunun kanıtıdır. Patolojik Q dalgalarının mevcudiyeti, VT için bir substrat olma olasılığını akla getirir. Ventrikül hipertrofisi altta yatan bir yapısal kalp hastalığını düşündürür. Uzun QT mesafesi de torsades de pointes' e yol açabilir.


EKG bradikardilerde de ritim tesbitinin yanı sıra beraberindeki olan patolojiler hakkında da ipucu sağlar. AV ve intraventriküler ileti sistemindeki bozukluklar (1. derece AV blok ve dal blokları gibi), atriyal anormallikler (atriyal hipertrofi, intraatriyal ileti bozukluğu gibi) ve ventriküler hipertrofinin de EKG' den anlaşılması mümkündür. İleti sistemi hastalıkları genellikle yaygındır, şöyle ki; sinüs düğüm fonksiyon bozukluğu olan hastaların 1/3' ünde AV ve intraventriküler ileti sistemi hastalığı da vardır. AV iletim bozukluğu olanlarda aynı oranda sinüs düğüm disfonksiyonu saptanmaktadır. Ventrikül hipertrofisi olan hastalarda, kompliansı bozulmuş ventrikül doluşunda atriyal kontraksiyon daha fazla önem taşımaktadır ve bu hastalarda atriyal katkının ortadan kalkması (AF gibi aritmilerde) atım hacminde düşüşe ve buna bağlı semptomlara yol açar.


Semptomlar sırasında çekilen EKG aritminin varlığı ve tipinin belirlenmesi için kesin tanı aracıdır.  Bazı EKG cihazları bilgisayar analizi ile aritmi hakkında yorum yapmaktadır. Fakat bu şekilde yanlış sonuçlar elde edilebilir çünkü kaydın kolay farkedilemeyen bazı kısımları bilgisayar tarafından tespit edilemeyebilir. EKG' de aritmi incelemesi için temel prensipler basit olmakla birlikte, bu prensiplerin EKG traselerinin yorumlanmasında kullanılması zor olabilmektedir. Aritmili EKG' nin yorumlanmasında aşağıdaki özelliklere dikkat edilmelidir:

· Atriyal aktivitenin varlığı,

· Atriyal ve ventriküler komplekslerin ilişkisi,

· Düzen veya düzensizlik,

· Ventrikül hızı,

· QRS komplekslerinin genişliği,

· Bradikardi veya takikardinin süresi.

Dar QRS’ li takikardiler (QRS süresi < 0.10 sn) ventriküllerin normal ileti sistemi ile uyarıldığını gösterir. Çok nadir istisnaları olmakla birlikte, dar QRS’ li takikardiler genellikle supraventriküler orijinlidir. P dalgalarının görülmediği, düzensiz, dar QRS’ li takikardiler AF’ yi düşündürürken; düzenli dar QRS’ li takikardiler atriyal flutter ya da diğer SVT’ leri akla getirmelidir. Flutter dalgaları en iyi inferior derivasyonlarda görülür. AV düğümün vagal tonusunu arttırarak veya farmakolojik yolla (beta bloker, adenozin, kalsiyum kanal blokerleri) blokajı, ventrikül hızını yavaşlatarak flutter dalgalarını ortaya çıkarabilir veya AV düğümün, reentran halkanın bir bileşeni olduğu SVT’ leri sonlandırabilir. 

Geniş QRS kompleksleri VT veya aberran iletili SVT’ lerde görülebilir. VT’ nin en spesifik özelliği AV disosiasyonun olmasıdır. AV disosiasyonun görülmesi VT tanısını koydururken, görülmemesi VT’ yi ekarte ettirmez. VT sırasında hastaların ancak % 20’ sinde EKG’ de AV disosiasyon farkedilebilir. AV disosiasyonun olmadığı durumlarda QRS morfolojisi yardımcı olabilir. QRS morfolojisine göre VT ile aberran iletili SVT’ yi ayırt etmek için bir çok algoritma mevcut olmasına rağmen, bunların hepsi, SVT’ lerde QRS kompleksinin normal ileti sisteminde hıza bağlı ileti gecikmesi nedeniyle genişlemesi ve VT’ lerde QRS kompleksinin, ventrikülün anormal bir yerden uyarılmasına bağlı olarak genişlemesi temel prensibine dayanmaktadır. Yani; aberran iletili SVT’ de QRS kompleksi tipik bir sağ veya sol dal bloku konfigürasyonuna sahip iken, VT’ deki QRS kompleksleri alışılagelmedik bir morfoloji sergiler. Miyokart aracılığı ile iletim yavaş olduğu için QRS ne kadar geniş ise, takikardinin ventriküler kökenli olma olasılığı o kadar fazladır.

Preeksitasyonu (WPW) olan hastalarda gelişen SVT’ lerde de geniş QRS kompleksi görülebilir. Fakat bunlarda delta dalgalarının olması ve istirahat EKG’ lerinde kısa PR ve delta dalgalarının olması yol gösterici olmaktadır.

ÇARPINTILI HASTALARDA İLK DEĞERLENDİRME


İyi bir anamnez, fizik muayene ve EKG yorumlanmasından sonra, doktor ileri tetkike gerek olup olmadığına karar vermelidir. Burada önemli olan nokta, hastanın semptomlarına hangi aritminin (eğer varsa) yol açtığının belirlenmesi ve ölüm veya ciddi komplikasyon riskinin olup olmadığının açığa çıkarılmasıdır. Çarpıntıların ampirik olarak tedavisi mantıklı değildir. Çünkü uygunsuz ve etkin olmayan ilaç kullanılabilir. Çoğu anti aritmik ilacın proaritmik etkisi olması nedeniyle hastaya fayda sağlayacağı yerde zarar verebilir. Bu nedenle semptomlar tedavi gerektirecek derecede önemli ise, öncelikle tanı konması gerekir.


Çarpıntının ayırıcı tanısında normal kalp atımları olabileceği gibi, supraventriküler ve ventriküler aritmiler de düşünülmelidir. İskemik kalp hastalığı ve konjestif kalp yetersizliği yaşla birlikte artış gösterdiğinden, çarpıntının kaynağı olarak altta ciddi bir aritmi olasılığı yaşlı ve altta yatan kalp hastalığı olan hastalarda daha yüksektir. Bunun aksine; yapısal kalp hastalığı olmayan genç hastalarda supraventriküler aritmi, izole prematür atımlar veya non-kardiyak nedenlerin olasılığı daha fazladır. 


Bir çalışmada, çarpıntı şikayeti ile başvuran hastaların % 41’ inde spesifik bir aritmi saptanmıştır. Bunların büyük bir kısmını AF, PSVT, prematür atriyal ve ventriküler atımlar oluşturmaktadır. VT, hastaların sadece % 2’ sinde saptanmaktadır. Başta panik atak olmak üzere, çarpıntıların % 30’ unun nedeni psikyatrik bozukluklardır. Hastaların % 13’ ünde diğer spesifik nedenler saptanırken, % 16’ sında çarpıntı sebebi bulunamamaktadır. Erkek cinsiyet, kalp hastalığı hikayesi, düzensiz kalp atımı ve çarpıntı süresinin beş dakikadan uzun sürmesi, çarpıntının kalp kökenli olabileceğinin bağımsız belirleyicileridir. 


Psikolojik stres, çarpıntı ve aritmiler birbirleriyle çok yakın ilişkilidir. Stres, sempatik aktivite ve katekolamin düzeylerini arttırarak kalp hızı ve kontraktilitesini arttırır. Heyecanlı, hiperventilasyon yapan ya da panik atağı olan hastalar sinüs takikardisine bağlı çarpıntı hissedebilirler. Fakat doktor çarpıntıyı sadece psikolojik strese bağlayıp diğer nedenleri gözden kaçırmamalıdır. Unutulmamalıdır ki, aritmi substratı bulunan hastalarda bir çok ciddi aritmi artmış katekolamin düzeyleri ile tetiklenebilmektedir. 

ARİTMİNİN BELGELENMESİ


Çarpıntı ve aritmilerin doğasında geçici olma özelliği vardır. Spontan aritmiler sürekli ambulatuar EKG (Holter monitorizasyonu) veya semptomlar sırasında intermitan EKG kayıtları (event monitor) ile belgelenebilir. Gerektiği durumlarda, egzersiz testi veya elektrofizyolojik çalışma (EPS) ile de aritmiler ortaya çıkarılabilir. 

Holter Monitorizasyonu


Holter kaydı, sık çarpıntı atakları olan hastalar için uygundur. Hasta, vücuduna yerleştirilen elektrodlar aracılığıyla 24-72 saat boyunca sürekli EKG kaydı yapılır. Kayıt sırasında kardiyak ritim ile semptomların korelasyonu ambulatuvar monitorizasyonun anahtar özelliğidir. Bu tetkik, kayıt sırasında hastanın tipik semptomlarının olduğu ve hastanın semptom tipi ve zamanını kaydettiği zaman anlamlıdır. Hastanın semptomu sırasında aritmi de kaydedilirse, sorumlu aritmi ortaya konmuş olur. Semptomlar sırasında aritmi gözlenmemesi semptomların aritmiye bağlı olmadığını düşündürür. Hastanın semptomu olmadığı veya atipik semptomu olduğu durumlarda Holter inceleme sonuçları belirsizdir. Semptom ve aritminin olmadığı Holter incelemesinde tanısal anlamda herhangi bir bilgi sağlanamaz. 

Event Monitörleri (Olay Kaydedici Cihazlar)


Semptomlar sık değilse Holter kaydının tanısal değeri çok düşüktür. Buna alternatif olarak event monitörleri tasarlanmıştır. Küçük boyutu ve intermitan kayıt özelliği ile hasta üzerinde haftalar boyunca hatta aylarca takılı kalabilir. Bu cihazlar sadece hasta tarafından aktive edildiğinde kayıt yaptıkları için, semptom sırasında hastanın bilincinin açık olması gereklidir. Bilinç bulanıklığına neden olan ciddi senkop veya presenkoplu hastalarda kullanımı bu nedenle çok fayda sağlamayabilir. Bu tip hastalarda sık aralıklarla Holter cihazı takılması daha uygun olabilir. 

Egzersiz Testi


Egzersiz testi aritmiden ziyade iskemik kalp hastalıklarının ortaya çıkarılmasında yararlıdır. Fakat egzersize bağlı semptomları olanlarda yapılması uygundur. Katekolamine duyarlı VT’ li bazı genç hastalarda aritmi sadece egzersiz testi ile ortaya çıkarılabilmektedir. 


Kronotropik inkompetansı olduğu düşünülen hastalarda da egzersiz testi yapılmalıdır. Son yıllarda hız yanıtı olan kalıcı kalp pillerinin üretilmesiyle, kronotropik inkompetansın saptanarak tedavi edilmesinin önemi artmıştır.


Sinüs veya AV düğüm disfonksiyonunun nedeninin otonomik  veya yapısal hastalığa bağlı olduğunun anlaşılmasında da egzersiz testi fayda sağlar.


Antiaritmik ilaçların hıza bağlı proaritmik yan etkilerinin belirlenmesi amacıyla da egzersiz testi yapılabilir. 


Ayrıca; hız cevabı olan kalıcı kalp pillerinin programlarının ayarlanmasında, egzersiz ile indüklenen aritmilerin tıbbi, cerrahi ya da ablasyon ile tedavi edilmelerinden sonra tedavinin başarısını değerlendirmek için de egzersiz testi uygulanabilir. 

Ekokardiyografi


Aritmi veya çarpıntısı olan hastalarda ekokardiyografi aşağıdaki durumlarda yapılmalıdır: 

· Klinik olarak yapısal kalp hastalığının varlığından şüphelenildiğinde,

· Aritmisi olan ve ailesinde tüberoz skleroz, rabdomiyom veya hipertrofik KMP gibi genetik olarak geçen ve aritmi ile ilişkili hastalık bulunan bireylerde,

· Elektrofizyolojik ablasyon işlemleri öncesinde,

· Tedavi gereksinimi olan aritmilerde,

· Ablasyon işlemi sırasında transseptal kateterizasyon sırasında (transözofajial ekokardiyografi-TEE).

Elektrofizyolojik Çalışma (EPS)


EPS, kalbin elektriksel aktivitesinin değerlendirilmesinde en etkin yöntemdir. Perkütan girişim teknikleriyle kalbin değişik yerlerine yerleştirilen elektrot kateterlerle yapılır. Bu kateterlerden elektriksel uyarı verilmesi ve lokal elektrogramların kaydedilmesi ile kalbin farklı bölgelerindeki refrakterlik, ileti hızı gibi elektriksel özelliklerin saptanması mümkündür. Ayrıca, programlı stimulasyon teknikleri ile hastalarda mevcut olan takiaritmilerin EPS laboratuvarında yeniden oluşturulması, özellikle klinik olarak saptanamayan ya da klinik bulgularla kesin tanının konamadığı takiaritmilerde çok fayda sağlamaktadır. Bu durumlarda uç kısmı dışarıdan kontrol edilebilen kateterlerle, kalbin içindeki tüm bölgelerin haritalanması ve lokal elektrogramların yardımıyla takiaritmiye zemin hazırlayan ortamın ayrıntılı bir şekilde değerlendirilmesi mümkün olabilir. Böylelikle, günümüzde EPS, sinüs düğüm disfonksiyonu, AV ve intraventriküler ileti bozuklukları, SVT, VT, preeksitasyon sendromları ve ventriküler fibrilasyon gibi birçok aritmilerin saptanmasında kullanılmaktadır. 


Son yıllarda gelişen radyofrekans ablasyon yöntemiyle de, EPS laboratuvarında supraventriküler ve bazı ventriküler aritmi odakları ortadan kaldırılabilmektedir. 

KARDİYAK ARİTMİLERİN MEKANİZMALARI

Aritmiler uyarının meydana gelişindeki bozukluk, uyarının iletilmesindeki bozukluk ya da her ikisinin kombinasyonu ile oluşur. Kardiyak aritmilerin tasnifi Tablo 4' de özetlenmiştir. 

A.) Uyarının meydana gelişindeki bozukluk: Uyarının meydana gelişindeki bozukluk hem bozulmuş otomatisite, hem de tetiklenen aktiviteyi içerir. 

1-) Otomatisite, kardiyak dokunun spontan olarak pacemaker uyarısı çıkarabilme sine denir. Bozulmuş otomatisite, hem normal otomatisiteyi, hem de anormal otomatisiteyi içerir. 

a.) Normal otomatisite: Normal otomatisitenin temelinde diyastolde membran potansiyelinin yavaş değişmesi yatar. Bu değişme faz 4' de olur. Buna “diyastolik depolarizasyon” denir. Faz 4' de membran potansiyelindeki azalma, içeri ve dışarı akımlar arasındaki dengenin, içeri doğru akımın lehine olacak şekilde yavaş olarak değişmesiyle olmaktadır. Bunun sonucunda eşik değere ulaşan membran depolarize olur. 

-Overdrive supression: Normal sinüs fonksiyonu olan bireylerde sinüs düğümü otomatisitesi olarak ortaya çıkan uyarının hızı, latent pacemakerlardan uyarı çıkışını baskılayacak şekilde yüksektir. Buna “overdrive supression” denir. Overdrive supression, bir pacemaker hücresinin kendi hızından daha hızlı bir şekilde uyarı çıkaran pacemaker hücresi tarafından uyarılmasıyla artan sodyum/potasyum exchange pompası aktivitesi sonucu gelişir. Pompaya bağlı olarak artmış dışarı akım, bu pacemaker hücresinin spontan uyarı çıkarmasını baskılar. Hakim olan pacemaker durursa, latent pacemaker' in uyarı çıkışı bir müddet gecikir. 

-Elektrotonik interaksiyon: Tali pacemakerlardan uyarı çıkışını engelleyen bir diğer mekanizma da “elektrotonik interaksiyon” dur. Pacemaker hücreleri ve non pacemaker hücreleri arasındaki istirahat membran potansiyellerindeki farklılıktan kaynaklanır. Örneğin, atriyum ve AV düğüm arasındaki etkileşim, nodal hücrelerin otomatisitesini baskılar. Atriyum istirahat membran potansiyeli nodal hücrelerden daha negatiftir. Bunlar arasındaki akımın yönü nodal hücrelerin spontan diyastolik depolarizasyonunu engelleyecek şekildedir. Bunlar arasındaki bağlantının bozulması durumunda (örn: fibrozis) kalp iletim bloku olur ve nodal hücrelerin otomatisitesi artar. Bağlantı bozulması, dijital toksisitesi gibi intraselüler kalsiyum miktarının arttığı durumlarda da görülebilir. 

Normal otomatisiteye bir örnek olarak uygunsuz sinüs takikardisi ve bradikardisi verilebilir. 

b.) Anormal otomatisite: Sinüs düğüm fonksiyonu ve kalpte iletim normal iken tali pacemaker aktivitesi artabilir. Böylece uyarı çıkışı ektopik bölgelere kayar. Norepinefrin ektopik pacemaker hücrelerinin çoğunun Faz 4 eğimini dikleştirerek uyarı çıkışını arttırır. Norepinefrin ayrıca overdrive' ın inhibe edici etkisini azaltır. Atriyum ve ventrikül kas hücrelerinin normalde spontan depolarizasyon özelliği yoktur. Bu hücrelerin membran potansiyelleri daha düşük değere getirilirse spontan diyastolik depolarizasyon özelliğine sahip olurlar ve arka arkaya uyarı çıkarabilirler. Buna “anormal otomatisite” denir. Benzer şekilde normal membran potansiyeli düzeyinde normal otomatisite (spontan depolarizasyon) özelliği olan Purkinje lifi gibi hücrelerde de membran potansiyeli düşürülürse anormal otomatisite gösterebilirler. Sinüsten uyarı çıkış hızı tali pacemakerların hızının altına inerse latent pacemakerlardan uyarı çıkmaya başlar. Anormal otomatisite gösteren hücrelere overdrive supression yapılamayabilir. Normal otomatisite gösteren hücreler suprese edilebilirler. Bundan dolayı anormal otomatisite gösteren tali pacemakerlar geçici sinüs duraklamasında uyarı çıkarırlar. Halbuki normal otomatisite gösteren pacemaker hücreleri kısa ve geçici sinüs duraklaması sırasında overdrive supresyona uğramış oldukları için belli bir süre uyarı çıkarmazlar. Miyokart infarktüsü sırasında görülen akselere idiyoventriküler ritim anormal otomatisiteye bir örnektir. 

Anormal otomatisitenin ortaya çıktığı membran potansiyeli seviyesi, otomatisitesi olan odakta giriş bloku (entrance block) yaparak sinüs düğümünün yaptığı overdrive supresyonu ortadan kaldırabilir. Bunun sonucu olarak “parasistoli” ortaya çıkar. Anormal otomatisite gösteren odak miyokardı uyarılabilir bulduğu anda uyarır, parasistolide uyarı dominant ritimden etkilenmez. Uyarılar arasındaki interval, bazal intervalin katları şeklindedir. 

2-) Tetiklenen aktivite: Afterdepolarizasyona bağlı olarak uyarı çıkışına “tetiklenen aktivite” denir. Afterdepolarizasyon eşik değeri altında ikinci bir depolarizasyondur. Afterdepolarizasyonlar membran potansiyelindeki osilasyonlardır, çevredeki kalp dokusunun eşik değerine ulaşırlarsa bir aksiyon potansiyeli oluşturabilirler ve ardarda afterdepolarizasyonlar oluşturarak pacemaker aktivitesini sürdürebilirler. Bu, repolarizasyon sırasında olursa “erken afterdepolarizasyon”, repolarizasyon tamamlanmak üzere iken veya tamamlandıktan sonra olursa “geç afterdepolarizasyon” adını alır. 

a.) Erken afterdepolarizasyonlar: Erken afterdepolarizasyonlargenellikle yüksek membran potansiyeli (-75 ve -95 mV) olan hücrelerin repolarizasyonu sırasında olur. Normal repolarizasyondan farklı olarak membran potansiyeli pozitif değere doğru değişir. Erken afterdepolarizasyonlar sırasında eşik değere ulaşan membran potansiyeli sayesinde birinci aksiyon potansiyelinin repolarizasyonu tamamlanmadan ikinci bir aksiyon potansiyeli meydana gelir. Erken afterdepolarizasyonlar uzun QT sendromunda görülen aritmilerden sorumlu tutulmaktadır. Erken afterdepolarizasyona neden olan faktörler arasında hipoksi, yüksek pCO2 ve katekolaminler sayılabilir. Bu faktörler miyokart iskemisi ve infarktı olan bölgelerde yüksek miktarda bulundukları için, miyokart iskemisinden hemen sonra oluşan aritmilere neden olabilirler. 

b.) Geç afterdepolarizasyonlar: Dijitalis toksisitesi ve tetiklenen atriyal takikardiler bu mekanizma ile oluşur. İntrasellüler kalsiyum miktarının artışının yol açtığı düşünülmektedir. Dijital preparatları ve artmış sempatik aktivite geç afterdepolarizasyona sebep olabilir. 

B.) Uyarının iletilmesindeki bozukluk: İletim gecikmesi ve blok, yayılan uyarının bloke olduğu ve ardından asistoli veya escape ritimin çıktığı durumlarda bradikardiye, tek yönlü blok ve reentran halkanın oluştuğu durumlarda takikardiye neden olur. Reentrinin oluşması için 3 şart olması gereklidir; 1-) İki farklı iletim yolu,

        2-) Bir yolda tek yönlü blok, ve

        3-) Yolların ileti hızlarının farklı olması.

       

Reentrinin olabilmesi için bir reentri halkasının (reentri olabilecek bir doku) olması ve blokun geçici ve tek yönlü olması, uyarının halkadan dolaşıp bloklu bölgeden ters istikamette geçip tekrar daha önceden uyarılmış bölgeye geldiğinde, önceden uyarılmış dokunun refrakterlikten çıkıp tekrar uyarılmaya hazır olması şarttır. Reentri anatomik veya fonksiyonel olabilir. Anatomik reentri WPW sendromu, AV düğüm reentrisi, bazı atriyal flutter tipleri ve bazı ventriküler takikardilerde mevcut olabilir. Anatomik reentriye bağlı aritmiler genellikle monomorfiktir. Fonksiyonel reentride ileti yollarının sınırları anatomik olarak belirli değildir, elektrofizyolojik özellikleri farklı ileti yolları mevcuttur ve buna bağlı aritmiler genellikle polimorfiktir. 

SUPRAVENTRİKÜLER ARİTMİLER


His demetinin dallara ayrılmadan önceki bölgelerden kaynaklanan takikardilere “supraventriküler takikardi (SVT)” denir. Sinüzal takikardi, atriyal takikardiler, yüksek ventrikül hız yanıtlı atriyal flutter ve atriyal fibrilasyon, multifokal atriyal takikardi, AV nodal reentran takikardiler (AVNRT) ve AV reentran takikardiler (AVRT) supraventriküler takikardiler olarak adlandırılır. Bunlardan AVNRT, AVRT ve intraatriyal reentri ve sinüs düğüm reentrisi paroksismal supraventriküler takikardiye (PSVT)’ ye neden olabilirler. PSVT, ani başlayıp ani sonlanmasıyla karakterizedir. 

SİNÜS TAKİKARDİSİ


Sinüs takikardisi, sinüs düğümünün dakikada 100’ den fazla uyarı çıkarmasına denir (Şekil 1). Hipovolemi, kalp yetmezliği, miyokart infarktüsü, pulmoner emboli, infeksiyon, anemi, elektrolit bozuklukları, tirotoksikoz gibi ciddi durumlarda ortaya çıkabilir. Ayrıca adrenerjik ajanlar, kahve, çay, tütün, alkol ve vagolitik ajanlar da sinüs takikardisine yol açabilir. Tüm bu durumlarda ortaya çıkan sinüs takikardisi, sinüs düğümünün fizyolojik yanıtıdır ve düğümün depolarizasyonunu sağlayan iyonik mekanizmalar değişmediği için normal otomatisite olarak adlandırılır. Bunlarda altta yatan klinik durumun açığa çıkarılması ve tedavi edilmesi gerekir. Sinüs takikardisi nadiren otonom sinir sistemindeki dengesizliğe bağlıdır (“Uygunsuz sinüs takikardisi”). Bu, artmış normal otomatisiteye bağlı olarak gelişir.  Yine, nadiren sinüs takikardisi reentran bir mekanizmaya bağlı olarak gelişebilir. Fizyolojik sinüs takikardisinden ayrımı güç olabilmekle birlikte, ani başlayıp ani sonlanması tanı koymada yardımcı olur. Ayrıca, karotis sinüs masajı ile sinüs takikardisinin hızı aşamalı olarak azalırken, sinüs reentrisi aniden sonlanabilir. 
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Şekil 1: Sinüs takikardisi. P dalgası sinüs ritmine benzerdir, ve her P’yi bir QRS takip eder. P hızı, 100dk’nın üzerindedir. 
ATRİYAL PREMATÜR SİSTOL (APS)


Erişkin populasyonun yarısından fazlasında çoğu zaman asemptomatik olan APS’ ler mevcuttur. İrritabilite artışına ya da reentriye bağlı olarak ortaya çıkabilir. APS’ ler çarpıntıların en sık aritmik nedenidir ve uygun substratı bulunan hastalarda SVT’ leri indükleyebilir. Mitral ve trikuspid kapak hastalığı, konjestif kalp yetersizliği veya konjenital kalp hastalıklarında, APS’ ler, dilate olmuş atriyumların erken bir habercisi olabilirler. Sinüs takikardisine yol açan nedenler, APS’ lerin gelişmesine de yol açabilir. 


APS’ ler, EKG’ de beklenen sinüs uyarısından daha erken gelen ve normal P dalgasından farklı morfolojide bir P dalgası ile karakterizedir (Şekil 2). PR mesafesi normal veya hafifçe uzamış olabilir. Prematür atımın ne kadar erken geldiğine bağlı olarak, efektif bir ventriküler ejeksiyon olamayıp nabız palpe edilemeyebilir. Çok erken gelen P dalgaları, EKG’ de bir önceki T dalgalarının içinde kaybolup farkedilmeyebilir. Bazı çok erken prematür atımlar ise, AV düğümün halen refrakter olması nedeniyle bloke olup ventriküllere iletilemeyebilir (“Bloke APS”). Bu, bazen sinüs duraklaması olarak yanlış yorumlanabilir. İletilen bazı APS’ ler aberran ventriküler ileti nedeniyle geniş QRS kompleksine neden olabilir. Atriyal prematür atımlar genellikle “kompansatuar pause’ a” yol açmazlar. Erken gelen atımdan bir önceki normal P dalgası ile, erken atımdan sonra gelen P dalgasının arasındaki mesafenin, sinüs siklus uzunluğunun iki katına eşit olduğu durumlarda kompansatuar pause var demektir. 
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Şekil 2: Atriyal prematür atım. Erken gelen ve sinüs ritmindeki P dalgasından farklı bir P dalgası, normal iletim yolundan geçerek dar QRS oluşturuyor.  

Hastalara APS’ lerin iyi huylu bir durum olduğu anlatılmalıdır. Çarpıntılardan çok yakınan hastalara ve SVT’ leri indükleyen APS’ lerin varlığında farmakolojik veya diğer tedavi seçenekleri uygulanmalıdır. 

ATRİYAL TAKİKARDİ

Atriyal takikardi deyimi, atriyum içinde oluşan farklı birçok takikardiyi kapsar. Özellikle yapısal ve iskemik kalp hastalığı, kronik obstruktif akciğer hastalığı, elektrolit bozuklukları, tirotoksikoz, akut perikardit, hasta sinüs sendromu veya ilaç toksisitesi (dijitalis) zemininde görülür. Atriyal takikardinin EKG' sinde: 

-     P dalga aksı ve morfolojisinin sinüs P' sinden farklıdır, 

· Otomatik atriyal takikardi dışında ritim düzenlidir, 

· QRS kompleksleri genellikle sinüs ritmindekine benzerdir (aberrasyon yoksa),

· PR mesafesi normal ya da uzamış olabilir,

Atriyal takikardiler mekanizmalarına göre reentriye bağlı, otomatik ve tetiklenen aktiviteye bağlı olarak sınıflandırılabilirler:

· Reentriye bağlı atriyal takikardiler: İntraatriyal reentri genellikle altta yatan yapısal kalp hastalığı ya da atriyal flutter ve fibrilasyon gibi aritmi hikayesi ile birliktedir. Ventriküler hız genellikle 90-120/ dk arasında olup, genellikle atriyal hızın yarısı kadardır (2:1 bloklu geçiş). Bu nedenle hemodinamik bozulmaya yol açmaları nadirdir. Bu ritmi diğer supraventriküler takikardilerden ayırmak güç olabilir. Atriyoventriküler blok gelişince takikardinin devam etmesi, atriyal takikardi lehinedir. Bu takikardi elektrofizyoloji laboratuvarında indüklenebilir.

· Otomatik Atriyal Takikardi: Sağ atriyumda crista terminalis ve sol atriyumda pulmoner ven civarında bulunan ektopik atriyal odaklardan kaynaklandığı düşünülmektedir. Bu takikardi “warm-up fenomeni” (takikardi başladıktan sonra giderek hızlanması) özelliğine sahiptir. Egzersiz veya isoproterenol ile indüklenebilir fakat elektrofizyoloji laboratuvarında indüklenmeleri zordur. İncessant (sürekli) özellik gösterebilir. Böyle olduğu takdirde takikardiye bağlı kardiyomiyopati gelişebilir. 

· Tetiklenen aktiviteye bağlı atriyal takikardi: Atriyal takikardilerin en nadir görülenidir. Genellikle yaşlılarda görülür. Hızlı atriyal pacing ile başlatılabilir. Tetiklenen aktiviteye bağlı atriyal takikardinin mekanizmasının geç afterdepolarizasyona bağlı olduğu düşünülmektedir. Sempatik tonus artışı ve dijitalis toksisitesinde görülebilir. Katekolaminler takikardinin ortaya çıkışında etkili olduğu için egzersiz testi ve isoproterenol  ile ortaya çıkarılabilir. 

WANDERİNG ATRİYAL PACEMAKER VE MULTİFOKAL ATRİYAL TAKİKARDİ


EKG’ de en az üç farklı P morfolojisinin olması, PR mesafelerinin ve RR mesafelerinin değişken olması, her P’ yi bir QRS’ in takip ettiği duruma “wandering atriyal pacemaker” (kalp hızı < 100/dk ise) ya da “multifokal atriyal takikardi” (kalp hızı > 100/dk ise) denir. Wandering pacemaker, yapısal kalp hastalığı olanlarda genellikle atriyal takikardilerin (özellikle AF) habercisidir. Multifokal atriyal takikardi, özellikle ilerlemiş pulmoner hastalıklarda hastalığın şiddetlenmesi durumunda veya kullanılan ilaçlara bağlı olarak ortaya çıkar. Sinüs takikardisi ve APS’ ler gibi, bu aritmiler de non kardiyak birçok durumda ortaya çıkabilir. Altta yatan hastalığın tedavisi ile ortadan kalkar. 

ATRİYAL FİBRİLASYON (AF)


En sık rastlanan sürekli klinik aritmi olan AF, EKG’ de düzensiz düzensizlikteki ventriküler ritim ve belirgin P dalgalarının olmamasıyla karakterizedir (Şekil 3). Atriyum depolarizasyon hızı 400-600/dk arasındadır. Ventrikül depolarizasyon hızı ise, AV iletim sisteminde hastalık veya AV iletimi yavaşlatacak bir faktör olmadığı takdirde genellikle 120-180/dk arasındadır. QRS kompleksleri genellikle dardır fakat dal bloku ya da aberran ileti varlığında geniş olabilir. Mekanizmasının büyük oranda reentriye bağlı olduğu düşünülmektedir. Buna göre, AF, birbirinden bağımsız multipl reentran dalgalardan oluşmaktadır. Bunun yanısıra bir ya da birden fazla ektopik odak, artmış otomatisite ve tetiklenen aktivite de AF' den sorumlu olabilir.  WPW sendromunda gelişen AF’ de ventrikül hızı çok yüksek olabilir ve hayatı tehdit edebilir. Pre-eksite QRS komplekslerinin delta dalgası ve geniş QRS) olduğu, düzensiz bir ritim ile karakterizedir ve acil tedavisi gerekir. 
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Şekil 3: Atriyal fibrilasyon. Belirgin bir P dalgası görülmüyor. Birbirinden farklı ve çok hızlı atriyal dalgalar (dalgalanan tarzda) görülmekte. RR aralıkları düzensiz.  

60 yaş üzerinde AF prevalansı % 1 iken, 70 yaş üzerinde bu oran % 5’ e çıkar. Romatizmal kalp hastalığı, konjestif kalp yetmezliği, hipertansiyon, koroner arter hastalığı, ileri yaş ve sol atriyal dilatasyon AF gelişiminin bağımsız belirleyicileridir. Sürekli veya paroksismal AF, serebrovasküler olay (inme) ve ölüm için bir risk faktörüdür. Tüm serebrovasküler olayların % 15-20’ sinden non-romatizmal AF sorumludur. Romatizmal mitral kapak hastalığı olanlarda bu oran daha yüksektir.


Fizik muayenede birinci kalp sesinin şiddetinde değişkenlik, jugular venöz nabızda a dalgasının yokluğu ve düzensiz düzensizlikte kalp atımları duyulur. Çok yüksek ventriküler hızlarda kalp oskultasyonuyla saptanan kalp hızı, radial arterden palpe edilen nabız hızından daha yüksek olabilir. Buna “pulse defisit” denir ve çok kısa RR aralıklarında ventriküllerin yetersiz doluşundan dolayı aort kapağını açacak şiddette kontraksiyon oluşturamamasından kaynaklanmaktadır.


AF’ yi tetikleyen faktörün belirlenmesi, uzun dönem prognozun belirlenmesi açısından da önem taşımaktadır (Tablo 5). AF akut hastalıklardan kaynaklanabilir (hipertiroidi, kalp ve akciğer ameliyatları, pnömoni gibi). Akut pulmoner emboli, miyokardit, sağ koroner arter oklüzyonu veya konjestif kalp yetmezliği gelişen akut Mİ’ de de görülebilir. Bu durumlarda gelişen AF, altta yatan hastalık düzelince kendiliğinden düzelir.


Atriyal fibrilasyon organik kalp hastalıkları ile de ilişkili olabilir (romatizmal mitral darlığı, hipertansiyon, hipertrofik KMP, KKY gibi). Bu koşullarda, AF sinüs ritmine döndürüldüğünde,  akut hastalıklarda görülen AF’ den farklı olarak, antiaritmik tedavi altında bile sık nüksler görülür. 


Kardiyak veya non-kardiyak tetikleyici faktörlerin olmadığı durumlarda “lone AF” olarak adlandırılır. Bunlarda da nüks ihtimali sıktır.


AF’ li hastalarda ilk olarak ayrıntılı bir anamnez ve fizik muayene yapılmalı, 12 derivasyonlu EKG, telekardiyografi, ekokardiyografi ve tiroid fonksiyon testleri çalışılmalıdır. Daha ileri tetkikler, anamnez ve fizik muayene bulgularına göre planlanabilir. Örneğin, AF egzersizle ortaya çıkıyorsa egzersiz testi yapılmalıdır. Sık paroksismal AF atakları olan hastalarda Holter incelemesi ile AF’ nin nasıl ortaya çıktığı hakkında fikir edinilebilir. 

ATRİYAL FLUTTER


Atriyal flutter, PSVT ve AF' den daha az görülen bir ritim bozukluğudur. Paroksismal atriyal flutter yapısal kalp hastalığı olmayanlarda görülürken, kronik atriyal flutter genellikle altta yatan kalp hastalığı (romatizmal, iskemik kalp hastalığı, KMP gibi) ile birliktedir. Atriyal flutter' ın doğasında kararsız bir ritim olma özelliği vardır, şöyle ki; kendiliğinden ya sinüs ritmine ya da AF' ye dönmektedir. Atriyal flutter genellikle sağ atriyumda reentriden kaynaklanmaktadır. Atriyal dilatasyona yol açan septal defektler, pulmoner emboli, mitral ve trikuspid darlığı veya yetmezliği, ventrikül disfonksiyonu sonucunda da gelişebilir. Tirotoksikoz, alkolizm, perikardit gibi toksik ve metabolik durumlarda ortaya çıkabilir. Nadiren, konjenital kalp hastalıkların (Fallot tetralojisi, atriyal septal defekt, büyük arterlerin transpozisyonu gibi) tamiri sonrasında da görülebilir.


Tipik atriyal flutter' da EKG' de D2, D3, aVF ve V1' de görülebilen düzenli aralıklarla gelen ve testere dişini andıran bir görünüm vardır. Flutter dalgalarının hızı 250-350/dk (ortalama 300/dk) arasında (Tip I) değişmektedir. Flutter dalgaları inferior derivasyonlarda negatif, V1' de pozitiftir. Dalgalar arasında izoelektrik çizgi görülmez (Şekil 4). Ventrikül iletim oranı genellikle 2:1 ya da 4:1 oranındadır. Karotis masajı uygulandığında AV ileti hızı yavaşlar ve flutter dalgalarının hızı artar; masaj bitince tekrar eski haline döner, flutter sonlanmaz. İnferior derivasyonlarda pozitif atriyal flutter dalgaları mevcutsa buna “atipik atriyal flutter” denir. Flutter hızı 350-450/dk arasında ise buna “Tip II atriyal flutter” denir. Tip II atriyal flutter' da AF gelişme ihtimali yüksektir. 
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Şekil 4: Tipik atriyal flutter. Testere dişi şeklinde flutter dalgaları görülüyor. Burada 4:1 iletimli bir atriyal flutter örneği mevcut.  

Fizik muayenede jugular venöz nabızda hızlı ve düzenli flutter dalgaları görülebilir. Flutter dalgaları ile iletilen QRS komplekslerinin ilişkisi sabitse, birinci kalp sesinin şiddeti değişkenlik göstermez.


Atriyal flutter' da ilk değerlendirmede altta yatan ek bir hastalık olup olmadığını sorgulayan iyi bir anamnez ve fizik muayene, 12 derivasyonlu EKG ve ekokardiyografi yapılmalıdır.

AV DÜĞÜM REENTRİSİ (AV NODAL REENTRAN TAKİKARDİ)

AV düğüm reentrisi (AVNRT), PSVT' lerin en sık nedenidir. Mekanizması, hızlı ve yavaş iletim özelliği gösteren dual AV düğüm ileti yolu ile ilişkilidir. Hızlı yolun refrakter periyodu daha uzundur. İyi zamanlanmış bir APS, hızlı yolun refrakterliğine denk gelip bloke olur ve yavaş yoldan antegrad olarak ilerler. Yavaş yoldaki ileti yeteri kadar yavaş ise, hızlı yol refrakterlikten çıkmış olur ve retrograd olarak hızlı birşekilde atriyumları uyarır, yavaş yola tekrar girer ve döngü devam ederse reentran halka kurulmuş olur. Döngü sürdüğü sürece, uyarı her distal uca gelişinde His-Purkinje sistemi aracılığıyla ventrikülleri, proksimal uca gelince de atriyum miyokardını uyarır. Antegrad ileti yavaş, retrograd ileti hızlı olduğu için, atriyal aktivite ventriküler aktivitenin hemen sonrasında başlar; bu nedenle P dalgası EKG' de ayırt edilemez, çünkü QRS' in içinde kalır (kısa RP; RP<PR), ya da QRS' in hemen bitiminde görülebilir. AV düğüm reentrisinde çok ender olarak antegrad hızlı ve retrograd yavaş ileti olur; bu durumda RP mesafesi uzun, PR mesafesi kısadır (RP>PR). AVNRT' de, eğer P dalgası seçilebiliyorsa, inferior derivasyonlarda negatiftir. AVNRT hızı genellikle 160-190/dk arasında olmakla birlikte, 120-130/dk civarında veya 200/dk' nın üzerinde de olabilir (Şekil 5). Önceden bir dal blokunun varlığında, AVNRT sırasında QRS bu dal blokuna benzer morfolojide olur. Fakat dal bloku fonksiyonel ise, VT' den ayırt etmek zor olabilir. 

[image: image4.png]ram

e





Şekil 5: Atriyoventriküler nodal reentran takikardi (AVNRT). Burada dar QRS’li takikardi görülmekte. AVNRT’de P dalgaları QRS ile eş zamanlı olup QRS’in içinde kalıp görülmeyebilir, ya da hemen QRS’in arkasında görülebilir. Böyle olunca, D2’de QRS’in ardından  negatif P dalgası ve/veya V1’de QRS’in hemen sonunda veya arkasında pozitif P dalgası (psödo r’) şeklinde görülebilir. Şekilde, V1’de psödo r’ görülmekte. 

WOLFF-PARKİNSON WHITE SENDROMU

WPW sendromu, PSVT' lerin en sık ikinci sebebidir. WPW' de normal AV iletim sisteminden başka bir de atriyum ve ventrikülleri birbirine bağlayan ekstra bir iletim dokusu bulunmaktadır. Bu iletim dokusu, atriyal uyarıları normal iletim sisteminden daha önce ventriküllere ilettiği için “preeksitasyon” olarak adlandırılmaktadır. Preeksitasyonun EKG insidansı binde 1.5' dir. Genellikle, uyarıların bir kısmı aksesuar yoldan, bir kısmı da normal ileti sisteminden geçerek gider; yani QRS bir füzyon atımından oluşmaktadır. WPW, EKG' de kısa PR, delta dalgası ve geniş QRS ile karakterizedir (Şekil 6a). İki farklı yoldan uyarıların iletilme oranları zaman zaman değişebilir. AVNRT' ye benzer şekilde, WPW' de görülen PSVT' lerde de, patofizyoloji, atriyum ve ventriküller arasında farklı ileti özelliği ve refrakter periyodları olan iki ileti yoluna bağlıdır. WPW' de görülen PSVT “AVRT” olarak adlandırılır. Sıklıkla, aksesuar yolun refrakter periyodu, AV düğüm-His-Purkinje iletim sistemininkinden daha uzundur. Bu nedenle, APS aksesuar yolda bloke olur ve antegrad olarak normal yoldan ilerleyip ventrikül miyokardını uyarır, aksesuar yoldan retrograd olarak ilerleyip atriyumları uyarır. Döngü kurulup devam ederse “ortodromik takikardi” olarak adlandırılan PSVT başlamış olur (Şekil 6b). Bunda, ventrikül uyarılması normal yoldan olduğu için delta dalgası yoktur, QRS' ler sinüs ritmindeki konfigürasyondadır. P dalgası inferior derivasyonlarda negatiftir ve QRS dalgasından sonra yer alır. Nadiren, aksesuar yolun refrakter periyodu daha kısadır ve APS ile uyarı antegrad olarak aksesuar yoldan ilerler, retrograd ileti normal yoldan olur. Buna “antidromik takikardi” denir. QRS kompleksi geniştir ve aksesuar yolun insersiyon yerinden çıkan ventriküler kompleks özelliğini taşır. Eğer önceden WPW varlığı bilinmiyorsa, VT' den ayırt etmek güç olabilir. 
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Şekil 6a: WPW (Wollf-Parkinson-White) EKG örneği. Kısa PR mesafesi, ve bu hastada özellikle D2, D3, aVF, V4, V5, V6’da görülen delta dalgası ve QRS genişlemesi görülmekte. 
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Şekil 6b: WPW’li bir hastada gelişen ortodromik atriyoventriküler reentran takikardi (AVRT).  (Wollf-Parkinson-White) EKG örneği. 

WPW, gizli (concealed) ileti özelliği gösterebildiğinden dolayı, aslında aksesuar yola bağlı PSVT oranı tahmin edildiğinden daha yüksek olabilir. Gizli WPW' de aksesuar yol antegrad iletim göstermediği için, sinüs ritminde EKG normaldir. 


Gizli WPW sendromunda sadece ortodromik takikardi görülebilir. AVNRT' den ayırt etmek zor olsa da, ortodromik takikardinin hızı genellikle AVNRT' den daha fazladır (>200/dk) ve QRS kompleksinden sonra görülebilen bir P dalgası mevcuttur. 


Takikardi antidromik ise, QRS, sinüs ritmindeki veya APS' deki tam preeksite QRS' e benzer. WPW' de gelişen AF' de eğer aksesuar yolun refrakter periyodu normal yoldan daha uzun ise, QRS' ler normal hal alır. Tersi mevcutsa, geniş QRS kompleksleri görülür. Geniş QRS' li takikardi ayırıcı tanısında, QRS aralıklarının çok düzensiz olması, hızın >200/dk olması WPW' de gelişmiş AF lehinedir. WPW sendromunda aksesuar yolun refrakter periyodu kısa ise; AF veya atriyal flutter geliştiğinde ölümcül aritmi gelişme riski yüksektir. Özellikle, en kısa RR mesafesinin 250 msn' nin altına düştüğü vakalarda acil tedavi indikasyonu vardır.


WPW sendromunda PSVT çocukluk çağında başlayabildiği gibi, ilk atak orta yaşlarda da görülebilir. Asemptomatik hastalarda, aksesuar yolun antegrad ileti özelliğini kaybetme olasılığı ilerleyen yaşla birlikte artar. WPW' de semptomatik aritmiler PSVT, atriyal fibrilasyon-flutter veya her ikisine bağlı olabilir. 212 WPW sendromlu hastanın incelendiği bir çalışmada, yalnızca PSVT % 64, yalnız AF % 20, her ikisinin birlikte görülme oranı da % 16 olarak bulunmuştur. WPW sendromunda reentran takiaritmilerin AVNRT' ye göre daha hızlı olması nedeniyle, baş dönmesi, göz kararması ve senkop gibi ciddi semptomlar daha sık gözlenmektedir. 

VENTRİKÜLER ARİTMİLER


His demeti bifurkasyonunun distalinde özelleşmiş ileti dokusu, ventrikül kası veya her ikisinden kaynaklanan aritmiler ‘’ventriküler aritmiler’’ olarak adlandırılır. Ventriküler aritmiler bir çok kategoriye ayrılabilir. Bunlar arasında izole ventriküler prematür sistol (VPS), non-sustained VT (NSVT) ve sustained monomorfik ventriküler takikardi (SMVT) sayılabilir. Bu kategorilerdeki ventriküler aritmiler genellikle tek bir morfoloji gösterirler. Aynı hastada birden fazla çeşit monomorfik VT varsa “pleomorfik VT” denir. Atımdan atıma QRS morfolojilerinin değiştiği hızlı ventrikül aritmisine “polimorfik VT” denir. Ventriküler aritmili hastaya yaklaşımda aritminin elektrokardiyografik tipi, hangi klinik durumda ortaya çıktığı ve tedavinin amacı hep birlikte ele alınmalıdır. 

VENTRİKÜLER PREMATÜR SİSTOL


VPS; anormal konfigurasyonda ve süresi 0.12 sn’ yi geçen, erken gelen QRS olarak tanımlanır. T dalgası genellikle büyüktür ve QRS ile zıt yöndedir (Şekil 7). QRS’ in önünde genellikle P yoktur fakat bazen iletilmeyen P dalgası görülebilir. Ventrikülden atriyumlara retrograd iletim olabilir ancak genellikle QRS ve T dalgasının içinde kaybolduğu için EKG’ de görülemez. VPS’ den sonra genellikle tam bir kompansatuar pause görülür.VPS bazen, sinüs depolarize olmadan sinüs düğümünü retrograd olarak uyarırsa, o zaman kompansatuar pause görülmez. VPS bazen pause’ a neden olmaz, iki QRS’ in arasında değişiklik yapmadan bulunur ki, buna “interpole VPS” denir. BU, VPS’ nin ventriküler septumdan normal ileti sistemine yakın bir yerden kaynaklandığında görülür. Ventriküllerin hem sinüs uyarısı, hem de ventrikülden çıkan uyarı ile birlikte uyarıldığında, normal QRS’ den hafif geniş, VPS’ den daha dar olan “füzyon atımı” görülür.
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Şekil 7: Ventriküler prematür atım.Erken gelen geniş QRS’li atımlar (ok) görülmekte. 


“Bigemine” tabiri bir normal QRS, ardından bir VPS’ yi; “trigemine” 2 normal QRS, 1 VPS’ yi, “quadrigemine” 3 normal QRS, 1 VPS’ yi ifade eder. Ardışık 2 VPS “couplet” olarak adlandırılır. Üç veya daha fazla VPS’ nin ardarda gelmesi VT’ yi oluşturur. Bazı kaynaklarda 3-5 atımın ardarda gelmesine “salvo”, 6 atım ve üzerine VT denmektedir. Değişik konfigurasyonlardaki VPS’ ler “multifokal” olarak adlandırılsa da, aslında bunların farklı odaklardan mı çıktığı, yoksa tek bir odaktan çıkıp farklı iletim mi gösterdikleri bilinmediği için bunlara “multiform, pleomorfik, polimorfik” demek daha doğru olur. 


VPS’ lerin prevalansı yaşla birlikte artar. Erkek cinsiyet ve serum potasyum düzeyleri ile ilişkilidir. Mİ sonrası VPS’ ler daha çok sabahları sık olmakla birlikte sol ventrikül disfonksiyonu olanlarda bu sirkadyen varyasyon kaybolur.


Hastalar, postekstrasistolik atımın normalden fazla kasılma gücü oluşturması nedeniyle boyunda ve göğüste rahatsızlık hissi ve çarpıntı şikayeti veya prematür atım sonrasında uzun duraklamadan dolayı kalbinde durma hissi ile doktora başvururlar. Sık VPS atakları kalp hastalığı olan kişilerde anjina, hipotansiyon ve kalp yetersizliğine yol açabilir. Aort yetmezliği olan hastalarda artmış atım hacminden dolayı VPS daha çok rahatsızlığa yol açabilir. 


VPS’ ler miyokardın doğrudan mekanik, elektriksel veya kimyasal olarak uyarılmasıyla ortaya çıkabilir. Sol ventrikül yalancı tendonu olanlarda, infeksiyon, iskemik miyokart, hipoksi, anestezi ve cerrahi hastalarında VPS sık görülebilir. Bazı ilaçlar, elektrolit bozuklukları, tütün, kafein, alkol kullanımı, miyokardın gerilmesi gibi durumlarda da ortaya çıkabilir. 


Fizik muayenede prematür atım ve ardından normalden uzun olan bir duraklama görülür. VPS, birinci kalp sesinin şiddetinin azalmasına ve radial nabızın azalması veya alınamamasına yol açar. Atriyal ve ventriküler sistolün ilişkisi jugular venöz nabızda normal veya dev bir a dalgasının olup olup olmayacağını belirler.


VPS’ lerin önemi klinik tablo ile ilişkilidir. Altta yatan kalp hastalığı olmadığı takdirde yaşam süresini etkilemez ve tedavi gerektirmez. Erkeklerde rastlantı sonucu saptanan VPS’ ler; tüm nedenlere bağlı ölüm 2 kat fazla görülür. Fakat bu hastalarda VPS’ nin ani ölüm için tek başına rolü yoktur. EPS laboratuvarında VT indüklenmediği takdirde ani ölüm riski düşüktür bu nedenle VPS’ leri baskılamak için verilen antiaritmik tedavi ani ölüm riskini azaltmaz. Akut Mİ sırasında saatte 10’ un üzerinde olan VPS’ ler VT ve ani ölüm riski için bir risk oluştururlar. 


Yapısal kalp hastalığı zemininde VPS gelişen hastalarda 24 saat Holter incelemesi yapılması ve couplet, salvo, ve non-sustainde VT’ si olanlarda antiaritmik tedavi verilmesi uygundur. VPS’ lerin % 70-80 oranında azalması ve salvo ve non-sustained VT’ lerin baskılanması tedavinin başarılı olduğunu gösterir. 

VENTRİKÜLER TAKİKARDİ (VT)


EKG’ de 3 veya daha fazla sayıda, VPS’ nin ardarda gelmesi ve kalp hızının 100/dk’ nın üzerinde olması VT olarak adlandırılır (Şekil 8). ST-T vektörü QRS ile zıt yöndedir. Otuz saniyeden kısa süren ve/veya hemodinamiyi bozmayan VT’ lere “non-sustained VT”, 30 saniyeden uzun süren veya hemodinamiyi bozan VT’ lere “sustained VT” denir. Diğer geniş QRS’ li takikardilerden ayırdedilmesinde, AV disosiasyonun görülmesi, “füzyon” ve “capture” atımlarının görülmesi VT lehinedir. Füzyon atımı normal QRS’ ten hafif geniş, VT atımlarından daha dar morfolojidedir. Capture atımları ise ventrikülün, VT sırasında supraventriküler bir odaktan normal AV iletim yolu aracılığıyla uyarılmasından kaynaklanan normal QRS’ in görülmesiyle karakterizedir. Ayrıca QRS dalgalarının 0.14 sn’ nin üzerinde olması da VT lehinedir. Anamnezinde Mİ olan hastalarda görülen geniş QRS takikardilerin VT olma olasılığı % 95’ dir. 
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Şekil 8: Ventriküler takikardi. Geniş QRS’li ve hızın >100/dk olduğunu görüyoruz. 


VT sırasındaki semptomlar ventrikül hızı, takikardi süresi ve altta yatan kalp veya periferik damar hastalıklarının varlığı ile ilişkilidir. VT kısa, asemptomatik, non-sustained ataklar şeklinde veya hemodinamik olarak stabil ve yavaş hızda sustained olabildiği gibi, VF’ ye dejenere olabilen unstabil ataklar şeklinde de olabilir. Fizik muayene bulguları kısmen P-QRS ilişkisine bağlıdır. AV disosiasyon varsa bunun fizik muayene bulguları mevcuttur (Birinci kalp sesinin şiddetinde değişkenlik, nabız amplitüdlerinde değişkenlik, düzensiz dev jugular a dalgaları). Düzenli retrograd atriyal aktivasyon varsa, düzenli dev a dalgaları görülür. 


Semptomatik rekürren VT nedeniyle tedavi gören hastaların yarısından fazlasında iskemik kalp hastalığı mevcuttur. İkinci büyük grup kardiyomiyopati hastalarıdır. Primer elektriksel kalp hastalığı, mitral kapak prolapsusu, valvuler kalp hastalığı ve konjenital kalp hastalığı, sol ventrikül hipertrofisi de ventriküler aritmilere yol açabilir. VT ve VF’ ye yol açan nedenler Tablo 6’ de özetlenmiştir. Ani kardiyak ölüm sonrası yaşatılan hastaların % 75’ inde ciddi koroner arter hastalığı mevcuttur ve bunların % 75’ inde EPS ile VT indüklenebilir. Sustained VT’ si olan hastalarda sıklıkla düşük ejeksiyon fraksiyonu (EF), yavaş ventrikül iletimi ve EKG anormallikleri, sol ventrikül anevrizması ve Mİ hikayesi mevcuttur. Koroner arter hastalarında sustained VT daha çok sabah saatlerinde görülür. Yapısal kalp hastalığı olanlarda ventriküler aritmiler çoğunlukla reentran mekanizma ile olmaktadır. Dijitalis toksisitesinde geç afterdepolarizasyonlarla oluşan VT genellikle monomorfiktir. 

Yapısal kalp hastalığı olmayan bireylerde de VT görülebilir (İdiyopatik VT). Bunlar sağ ve sol ventrikül çıkış yolu ile sol ventrikül septumunun apikal kısmından köken alabilirler. Sağ ventrikül çıkış yolu (RVOT) kaynaklı paroksismal ve repetetif monomorfik VT' ler erken ve geç depolarizasyona bağlı ortaya çıkarlar. VT' de QRS aksı genellikle inferiordur ve sol dal bloku morfolojisi gösterir. RVOT kaynaklı VT' lerin paroksismal şeklinde genellikle egzersiz veya stres olayı tetikler. Repetetif şeklinde ise genellikle egzersiz dışı dönemde artmış sempatik aktiviteye bağlı olarak aritmi gelişir. Benzer özelliklerde VT sol ventrikül çıkış yolundan da köken alabilir. Bu VT' ler hayatı tehdit edici değildir. Yapısal olarak normal olan kalplerde gelişen bir tip monomorfik ventriküler takikardi de sol ventrikül apeksinden kaynaklanan ve sıklıkla reentriye bağlı olarak gelişen VT' dir. Bu VT' de QRS aksı süperiordur ve sağ dal bloku morfolojisi görülür. RVOT VT' lerine benzer şekilde prognozları iyidir. 


Ventriküler aritmili hastalarda kötü prognozun en önemli belirleyicileri; bozulmuş sol ventrikül fonksiyonu (düşük EF) ve EPS sırasında VT’ nin indüklenebilir olmasıdır. Klinik olarak ventriküler aritmiye bağlı kardiyak arrest geçiren hastalarda ani ölüm riski en yüksektir. Ventriküler aritmili hastalarda risk sınıflaması ve tedavi yaklaşımı belirlemek için EPS yapılabilir. EPS indikasyonları Tablo 7’ de özetlenmiştir. 

POLİMORFİK VENTRİKÜLER TAKİKARDİ


QRS komplekslerinin atımdan atıma değişiklik gösterdiği, hızlı ventriküler aritmiye “polimorfik VT” denir. QT normal olan bireylerde gelişen polimorfik VT' lerden en çok iskemi sorumludur. QT uzaması (Şekil 9a) zemininde gelişen polimorfik VT’ lerin bir kısmına “Torsades de pointes” adı verilir. Torsades de pointes; EKG’ de izoelektrik bir çizgi etrafında, değişken amplitudlu, polaritesi sürekli değişen geniş QRS komplekslerinin olduğu, 200-250/dk hızında bir VT’ dir (Şekil 9b). Torsades de pointes’ in etiyolojisinde kalıtsal uzun QT sendromu olabileceği gibi, elektrolit bozuklukları, iskemi, klas IA ve IC antiaritmikler, antibiyotikler, antihistaminikler gibi kazanılmış sebepler de olabilir. Kazanılmış uzun QT’ de altta yatan bozukluklar düzeltilmelidir. Uzun QT' de gelişen ventriküler aritmiler erken afterdepolarizasyona bağlıdır. Konjenital uzun QT sendromunda gelişen ventriküler aritmilerde farmakolojik tedavinin yanısıra pacemaker ve implante edilebilir kardiyoverter-defibrilatör (ICD) tedavisi gerekebilir. Polimorfik VT’ ler genellikle EPS laboratuvarında indüklenemezler. 
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Şekil 9a: Hipokalemiye bağlı uzun QT gelişen bir hastanın EKG’si. QT mesafesi 0,60 sn. (Normal değer üst sınırı 0,42 sn).  
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Şekil 9b: Torsades de pointes. izoelektrik bir çizgi etrafında, değişken amplitudlu, polaritesi sürekli değişen geniş QRS kompleksleri görülmekte. Hemen ardından ventriküler fibrilasyona dejenere oluyor. 

VENTRİKÜLER FİBRİLASYON (VF)


VF acil tedavi gerektiren terminal bir aritmidir. Eğer hemen düzeltilmezse kısa sürede beyin hasarı ve ölüm gerçekleşir. En sık akut iskemi sırasında veya ilerlemiş kronik iskemik kalp hastalığı zemininde görülür ve aniden ortaya çıkar. Hipoksi, WPW’ de yüksek ventrikül hızlı AF, R on T pacing, asenkronize kardiyoversiyon, elektrik çarpmaları, antiaritmik ilaçlar da VF’ nin diğer nedenlerindendir. Akut Mİ sırasında sağ veya sol dal bloku gelişen hastalarda VF riski yüksektir. VF doğrudan oluşabilmekle birlikte, hastaların çoğunda VT zemininde gelişmektedir. 


EKG’ de VF, başka bir elektriksel aktivite görülmeksizin kaba, titreşimli, dezorganize izoelektrik hat görülmesi ile tanınır (Şekil 10). Fibrilasyon dalgaları başlangıçta kaba iken, zaman geçtikçe amplitudları azalır, defibrilasyon başarı şansı ve yaşam şansı azalır. VF’ ye bağlı kardiyak arrest sonrasında yaşatılan hastalarda EPS indikasyonları Tablo 7’ de gösterilmiştir. 

[image: image11.png]S W) h\NWWﬂ }mwmm'\ﬂ’m MW'W
Al MMV

MWWPW VWA MWVW/\/\/V\/ﬂ
N \/\/\/\/\/\/\/\/\/\/V\N\NVVV\/V‘JV“A .

N
Ma
S AR sl s naat s





Şekil 10: Ventriküler fibrilasyon. 

BRADİARİTMİLER


Bradikardi asemptomatik olup rastlantı eseri olarak saptanabileceği gibi altta yatan kalp hastalığı olup olmamasına bağlı olarak ciddi bir şekilde semptomatik olabilir. Bir çok hastada prognozu olumsuz yönde etkileyebilir. Bradikardik tüm hastalarda anamnez, fizik muayene ve ardından yardımcı laboratuvar tetkikleri yapılmalıdır. 


Erişkin bir kimsede sinüs ritminin normal hızı istirahatte 60-100/dk arasındadır. Sinüs hızının 60/dk’ nın altında olmasına “sinüs bradikardisi” denir. Sinüs bradikardisi ya da sinüs takikardisi tek başına sinüs düğüm disfonksiyonu ya da organik kalp hastalığının göstergesi olamaz. Sinüs düğüm disfonksiyonlu bazı hastalarda aynı zamanda atriyal fibrilasyon-flutter ve reentran takikardiler gibi supraventriküler takiaritmiler de görülebilir. “Bradikardi-takikardi sendromu” olarak adlandırılan bu durumda, hastalar hem bradikardi, hem de takikardiye bağlı semptomlardan yakınırlar (göz kararması, presenkop, çarpıntı gibi). 

SİNÜS ARİTMİSİ


Sinüs hızının inspiryum ile artıp ekspiryum ile azaldığı ve RR intervallerinde 0.16 sn’ den daha fazla değişikliğe yol açtığı “respiratuvar sinüs aritmisi” genç ve sağlıklı kişilerde görülen fizyolojik bir olaydır (Şekil 11). “Non-respiratuvar sinüs aritmisi” solunumla ilişkili değildir. Dijitalis gibi vagal ajanlarla artabilir, fakat mekanizması bilinmemektedir. Non-respiratuar sinüs aritmili hastalar genellikle yaşlı ve kalp hastalıklı bireylerdir; fakat bu aritmi kalp hastalığının bir göstergesi değildir ve ileri inceleme gerektirmez.
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Şekil 11: Sinüs aritmisi. 

SİNÜS DÜĞÜM DİSFONKSİYONU-HASTA SİNÜS SENDROMU (HSS)


Sinüs düğüm disfonksiyonu genellikle sinüs düğüm ve sinoatriyal alanda dejeneratif değişikliklerle karakterizedir (Tablo 8). Bu kişilerde sıklıkla AV düğüm ve intraventriküler ileti sisteminde de dejenerasyon ve fibrozis mevcuttur. Hasta sinüs sendromu içine sinüs düğümü depresyonunu gösteren her türlü aritmi girmektedir. Sinüs düğüm disfonksiyonu belirgin sinüs bradikardisi, sinüs ritminde duraklamalar (sinüs arresti) ve sinoatriyal blok şeklinde ya da tüm bunların kombinasyonu şeklinde olabilir. Hasta sinüs sendromu kapsamına ‘’takikardi-bradikardi sendromu’’ da sokulmaktadır. Takikardi-bradikardi sendromunda hızlı, düzenli veya düzensiz atriyal takikardi atakları ve yavaş atriyal ve ventriküler hız periyotları alternan şekilde görülebilir. Bu hastalarda paroksismal AF atakları ve sistemik emboli insidansı fazladır. Hasta sinüs sendromunda bulgular intermitan olduğu için tanı koymak güç olabilir. 


Hasta sinüs sendromunda temel fizyolojik bozukluklar vital organların perfüzyonunun bozulması sonucu ortaya çıkar. Bu nedenle HSS’ de şu semptomlar görülebilir: İrritabilite, intermitan hafıza kaybı, uykusuzluk, baş dönmesi, presenkop, senkop, geçici nabız düzensizliği, çarpıntı, pulmoner ödem, anjina pektoris, yorgunluk, adale ağrısı, hafif sindirim bozukluğu, hafif ve periyodik oligüri. 

Sinüs Duraklaması (Şekil 12)


Sinüs duraklaması, EKG' de P dalgalarının bulunmadığı 2 saniyeden daha uzun duraklama olmasına denir. Bu duraklama, normal sinüs ritmindeki PP aralıklarının katları şeklinde değildir. Yapısal kalp hastalığı olmayan bazı normal bireylerde de artmış vagal tonusa bağlı olarak belirgin sinüs bradikardisi ve duraklaması görülebilir. Bunların bazılarında kusma gibi tetikleyici faktörler ortaya çıkarılabilir. 
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Şekil 12: Sinüs duraklaması. 

Sinoatriyal Blok


Bazı hastalarda sinüs düğümünün kendisinde bir bozukluk olmamasına rağmen, orada üretilen uyarı atriyumları uyaramadan bloke olabilir (Şekil 13). Sinoatriyal blok; sinüs uyarısının sinoatriyal düğümden atriyuma iletilmesindeki progresif gecikme ve en sonunda iletilmeyen bir sinüs uyarısı ve P dalgasının yokluğu şeklinde (Wenckebach veya Tip I 2( çıkış bloku) veya sinüs uyarılarının ani bir şekilde iletilememesi (Tip II 2( çıkış bloku) şeklinde olabilir. Tip I 2( çıkış blokunda, PP intervalleri giderek kısalır ve bir P dalgası görülmez. Tip II 2( sinoatriyal çıkış bloku, 2:1, 3:1 ya da daha ileri derecede blok şeklinde olabilir. Sabit ileri dereceli sinoatriyal blok, EKG’ de sinüs bradikardisini taklit edebilir.


Sinüs duraklaması ile Tip II 2( sinoatriyal çıkış bloküu EKG’ de ayırt edilebilir. Duraklamada, uzun PP intervali, normal PP intervalinin tam katı değilken, çıkış blokunda tam katı şeklindedir.
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Şekil 13: Sinoatriyal exit blok. Burada, duraklama olan kısımdaki PP aralığı, sinüs ritmindeki PP aralıklarının tam 2 katı olduğuna dikkat ediniz. 

Sinüs bradikardili hastalarda; hastaların kullandıkları ilaçların sorgulanmaları ve mümkünse sorumlu olabilecek ajanların kesilmesiyle ortadan kalkabilir. Bradikardi, akut miyokart iskemi ve infarktüsüne bağlı ise hastaların çoğu anamnezde buna ait ipuçlarını verecektir. Fakat Mİ % 25 oranında sessiz olduğu için EKG’ de buna ait bulguların varlığı dikkatle incelenmelidir. 


Vagal uyarıya bağlı bradiaritmiler genellikle iyi huyludur, fakat bazen, özellikle ciddi vazodepresör cevabın eşlik ettiği vagal aracılı bradikardik ataklar serebral hipoperfüzyona yol açarak ciddi semptomlar ortaya çıkarabilirler (Nörokardiyojenik sendromlar). Bu hastalarda tanının konmasında tilt masası testi altın standarttır.


Sinüs düğüm disfonksiyonunun belgelenmesi için Holter tercih edilen tanı yöntemidir. EPS; hastanın semptomlarına yol açan patolojinin sinüs düğüm disfonksiyonu olup olmadığını belirlemek amacıyla, sadece belli bir zaman boyunca diğer tanı yöntemleriyle tanı koyulamayan fakat hastanın semptomlarının sinüs bradikardisini düşündürdüğü durumlarda yapılmalıdır. Tanıda en değerli olan, sinüs bradikardisi-semptom ilişkisinin ortaya konmasıdır. Sinüs düğüm disfonksiyonunda EPS indikasyonları Tablo 9’ da özetlenmiştir. 

ATRİYOVENTRİKÜLER BLOK


Sinüs düğüm disfonksiyonu gibi, AV iletim bozuklukları da sklerodejeneratif süreç sonucu gelişir. AV iletim bozukluğunun nedenleri Tablo 10’ de özetlenmiştir.


AV düğüm ya da kavşak bölgesinin üç alanı vardır: atriyonodal, santral kompakt AV düğüm, nodal-His bölümü. Nodal-His bölümü His hüzmesi ile birleşir. Atriyonodal alandaki hücreler rölatif olarak hızlı depolarizasyon hızına (45-60/dk) sahiptir ve otonom sinir sistemine duyarlıdır. Nodal-His bölgesindeki hücreler daha yavaş depolarize olurlar (40/dk) ve nöral etkilere yanıtsızdır. Bu nedenle kavşak ritminin orijini, kavşak ritminin hızı ve sempatik sinir sistemine duyarlılığını belirlemekte ve klinik semptomların varlığı ve ciddiyetini etkilemektedir. 


AV blok konjenital ya da kazanılmış olabilir. Konjenital AV bloklu hastalarda kaçış ritmi genellikle AV düğüm ya da His hüzmesinden çıkar. Bunun aksine, kazanılmış AV bloklarda kaçış ritminin sadece % 25’ i AV düğümden çıkar, % 15-20’ si His hüzmesi içinden, % 70’ i His distalinden çıkar. 


AV bloklu hastaların semptomatolojisi altta yatan kalp hastalığına bağlı olmakla birlikte, blok yeri ve sonuç olarak ortaya çıkan ritim bozukluğu tipine de bağlıdır ve prognozu etkiler. 1( AV blokun prognostik önemi çok azdır. 2( (Tip I ve II) ve 3( bloklar vagal etki veya diğer reversibl etyolojilere bağlı olmadıkları takdirde ölüme kadar varabilen kötü sonuçlara yol açabilir. 


AV ve intraventriküler iletim bozukluklarında EPS indikasyonları Tablo 11’de özetlenmiştir. His elektrogramı normal veya anormal AV iletim ve iletim bozukluğunun yerinin tesbitinde önemli fayda sağlar. EPS laboratuvarında multipolar elektrod kateter trikuspid kapak seviyesinde, AV düğüm-His demetine yakın bir şekilde yerleştirilir. Burada aşağı sağ atriyum (A), His demeti (H) ve ventriküler elektriksel aktiviteyi (V) kaydedecek şekilde yerleştirilir. AH mesafesi AV düğüm ileti zamanını ifade eder. HV mesafesi His demetinin başlangıcından ventrikülün ilk depolarize olduğu yere kadar olan ileti zamanını ifade eder. Normalde AH 55-130 msn, HV 30-55 msn arasındadır. PR mesafesi uzamış kişilerde, uzamış AH mesafesi AV düğüm içinde, uzamış HV intervali ise His demeti veya dallarında bir iletim bozukluğu olduğunu gösterir. 

1( AV Blok

PR mesafesinin 0.20 sn’ den uzun olmasıdır (Şekil 14). Tüm atriyal uyarılar ventriküle iletilir fakat gecikmiş olarak iletilir. PR mesafesinin bileşenleri interatriyal iletim (10-50 msn), AV düğüm iletimi (55-130 msn) ve intraHis ve His-Purkinje iletim zamanını kapsar. Yani 1( AV bloktan bu bileşenlerden herhangi biri ya da birkaçı iletim gecikmesinden sorumlu olabilir. His kayıtları 1( AV bloklu hastalarda nadiren gerekli olur.
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Şekil 14: 1. Derece AV blok. Bütün P’ler QRS oluşturur, ama geç oluşturur. Bu da EKG’de PR süresinin 200 ms’nin üzerinde olması ile karakterizedir. 

2( AV Blok


2( AV blokta atriyal uyarıların hepsi ventriküllere iletilemez. Tip I (Wenckebach) 2( AV blokta AV düğün refrakterliğinden dolayı atriyal uyarıların ventriküle iletilmesinde progresif gecikme olur ve sonunda bir atriyal uyarı ventriküllere iletilemez (Şekil 15). Wenckebach blokta AV iletim oranı 2:1, 3:2, 4:3,...8:7,..gibi oranlarda olabilir. Blok genellikle AV düğüm içinde olduğundan dolayı, Wenckebach periyodunun iletilen ilk P dalgasına ait PR mesafesi en kısadır. Önceden bir dal bloku yoksa, QRS genellikle normaldir. Tipik Wenckebach periyodunda PR mesafesi gittikçe uzarken, RR mesafesi gittikçe kısalır.
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Şekil 15: 2. Derece Mobitz Tip I (Wenckebach) AV blok. En alttaki derivasyona bakılırsa, 4. P dalgasından itibaren PR mesafeleri giderek artmakta ve bir P dalgası sonrasında QRS oluşmadığı görülecektir. Burada 8:7 iletmli bir Wenckebach periodu mevcuttur.  


Tip II 2( AV blokta, atriyal uyarıların ventriküle aralıklı olarak iletilememesi mevcuttur (Şekil 16). Bloke olan P dalgasından önce PR mesafesinde uzama meydana gelmez, blok önceden tahmin edilemez ve aniden olur. Tip II 2( AV blokta, blok genellikle His demetinde veya distalinde olur. Blok His demeti içinde ise QRS kompleksleri dar ve normaldir ya da hafif geniş olur. Blok His distalinde ise QRS kompleksleri dal bloku şeklinde görülür. Tip I 2( AV blokun aksine, iletilen P dalgalarının PR mesafeleri sabittir ve sıklıkla normaldir.
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Şekil 16: 2. Derece Mobitz Tip II AV blok: PR mesafesi hiç uzamadan, 3. P dalgası iletilmemektedir. 


2:1 iletim olduğu zaman Tip I veya Tip II 2( AV blok ayırt edilemez (Şekil 17). Birbirini izleyen ardışık iki PR mesafesi kaydedilemediği için, PR mesafesi uzaması ölçülemez ve ayırıcı tanı zorlaşır. Bu durumda bazı ipuçları yardımcı olabilir. İletilen P dalgasının PR mesafesi uzun ise ve QRS kompleksleri normal morfolojide ise, yüksek olasılıkla Tip I 2( blok mevcuttur. İletilen P dalgasının PR mesafesi uzun ve QRS’ ler geniş ise iki tipi ayırmak mimkün olmayabilir. Karotis sinüs masajı (sinüs hızını azaltarak) ile AV iletim oranının 2:1’ den 3:2 veya daha fazlaya arttırılması veya intravenöz atropin uygulaması (AV düğüm iletisini arttırarak) AV blokun yerinin saptanmasında yardımcı olabilir.
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Şekil 17: 2:1 AV blok. Ardışık P dalgalarından biri iletilip, diğeri iletilmemektedir.  

Yüksek Dereceli (Advanced) AV Blok: Yüksek dereceli AV blokta AV iletim oranı 3:1 veya daha büyüktür. PR mesafelerinde ve ventriküler hızda düzensizliğe yol açabilen multipl blok seviyeleri de mevcut olabilir.


Şekil 18: Advanced-İleri-High grade AV blok: AV iletim oranının 2:1’den az olduğu görülmekte. Burada, her 3 P dalgasından 2’si iletilmiyor, 3.’sü iletiliyor. 

3( AV Blok (AV Tam Blok)
AV tam blok geliştiğinde hiçbir uyarı ventriküllere iletilemez. Atriyum ve ventriküller birbirinden bağımsız olarak depolarize olup kasılırlar. PP aralıkları ve RR aralıkları kendi aralarında düzenlidir, PR mesafeleri değişkendir (Şekil 19). AV tam blok paroksismal ve hayatı tehdit edici olabilir. Atriyal hız her zaman ventriküler hızdan yüksektir. Bunun bir istisnası dijitalis toksisitesidir. Burada, AV bloğa ek olarak kavşak ritim akselerasyonu görülebilir.
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Şekil 19: 3. Derece AV blok (AV Tam blok). Atriyum ve ventrikül arasında hiçbir ilişkinin olmadığı, PR mesafesindeki sürekli değişkenlik, PP mesafelerinin kendi aralarında, RR mesafelerinin kendi aralarında eşit olmasından dolayı anlaşılmaktadır. 

Atriyal ritim sinüs değilse; AV tam blok varlığı, yavaş ve düzenli ventrikül hızı ile teşhis edlir. Atriyal fibrilasyon ve flutter’ da, sıklıkla AV iletiyi yavaşlatan ilaçlar nedeniyle ileri derecede veya AV tam blok gelişebilir (Örn: Dijital intoksikasyonu). Ventrikül ritminin hızı ve QRS komplekslerinin morfolojisi, ritmin köken aldığı yere bağlıdır. Bu gibi supraventriküler aritmilerde ventrikül hızının yavaş ve düzenli olması, ventriküllerin blok seviyesinin altından çıkan bağımsız bir pacemaker ile uyarıldığını gösterir.


Artmış vagal uyarıya bağlı blokta (atletlerde veya uyku sırasında) sinüs hızında yavaşlama, ritim duraklaması, değişen derecelerde AV iletim gecikmesi, PR uzaması veya tip I veya tip II 2( AV bloğa benzer şekilde P dalgasının iletilememesi şeklinde olabilir. Sıklıkla normal insanlarda görülebildiği için vagotonik bloku tanımak önemlidir. Fakat bazen inferior Mİ, sağ ventrikül Mİ ve hipervagotoninin mevcut olduğu diğer durumlarda da (ilaçlara bağlı, yutma, öksürük, esneme gibi) görülebildiği unutulmamalıdır. 
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