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OZET

Amagc: Mitral Kapak prolapsusu (MKP) sik rastlanan kardiyak anomalilerinden
biridir. Bu kapak patolojisine sahip kisilerde infektif endokardit, serebral emboli, aritmi
insidans1 artmistir. Ventrikiiler ve supraventrikiiler aritmiler goriilebilir. Ani kardiyak
olim riski diisik de olsa normal populasyona goére artmustir. Ozellikle ciddi mitral
yetersizligi olan mitral Kapak prolapsuslu kisilerde daha siktir. Ayrica MKP' de,
elektrokardiyografik repolarizasyon bozukluklarinda artig bildirilmistir. Calismamizda
mitral Kapak prolapsus sendromu olan kisilerde ventrikiiler aritmi sikligini ve
ventrikiiler aritmilerin repolarizasyon parametreleri ile olan iligkisini arastirmayi
amacladik.

Gerec ve Yontem: Caligsmaya toplam 120 hasta (46 kadin, 36 erkek) dahil edildi.
MKP sendromu tanis1 konmus ve carpinti sikayeti olan 41 hasta ile normal
ekokardiyografik bulgulara sahip c¢arpinti sikayeti olan 41 hasta karsilastirildi. Bu
amacla 24 saatlik ritm holter ve elektrokardiyografi verileri karsilastirildi. Istatiksel
analiz i¢in SPSS 16.0.0 programi (IBM) kullanildi. Siirekli verilerin gruplar arasinda
karsilastirilmast i¢in; ortalama, standart sapma, diizenli dagilan veriler i¢in bagimsiz
student’ T test ve diizenli dagilmayan veriler i¢cin Mann Whitney U testi kullanildi.
Kategorik verilerin ve gruplar arasi1 farklarin analizi i¢cin Ki-kare testi uygulandi.
Korelasyon analizi i¢in normal dagilim degerlendirmesi sonrasi Sperman ve Pearson

testleri yapildi. Istatiksel anlamlilik degeri igin P degerinin 0.05’in altinda olmasi kabul
edildi.

Bulgular: Bu c¢alismada ventrikiiler erken vuru, siireksiz ventrikiiler tasikardi
siklig1 kontrol grubuna gére MKP sendromu olan grupta daha fazla tespit edildi
(swrastyla p degerleri= <0,001, 0,012). Supraventrikiiler erken vuru ve atriyal fibrilasyon
sikligt MKP sendromu olan grupta daha fazla goriilmesine ragmen, istatiksel olarak
anlamli degildi (sirasiyla p=0,064, p=0,056). Repolarizasyon parametrelerinden ise QTc
degerleri acisindan her iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,056).
T peak-end interval siiresi MKP grubunda daha yiiksek saptandi (p=0,001). Sol atriyum
cap1 ve mitral yetersizliginin derecesi arttikga ventrikiiler erken vuru sikliginin arttig
(swrastyla r=0.394, p<0.001, r=0.517, p<0.001) saptandi.

Sonu¢: Mitral Kapak prolapsus sendromlu kisilerde ventrikiiler aritmilerin
sikliginin artti@1, bu aritmilerin sikliginin sol atriyum ¢ap1 ve mitral yetersizliginin
derecesi ile dogru orantili oldugu ve bu aritmileri 6n gérmede T peak-end interval
Olclimiiniin faydal1 olabilecegi diistiniilmiistiir.



SUMMARY

Objectives: Mitral Kapake prolapse (MKP) is one of the common cardiac
abnormalities. The incidence of infective endocarditis, cerebral embolism and arrhythmia
is increased in people with this Kapake pathology. Ventricular and supraventricular
arrhythmias may occur. Although the risk of sudden cardiac death is low, it is increased
compared to the normal population. Mitral Kapake prolapse is more common in patients
with severe mitral regurgitation. In addition, an increase in electrocardiographic
repolarization disorders was reported in MKP. In our study we aimed to investigate the
incidence of ventricular arrhythmias and the relationship between ventricular arrhythmias
and repolarization parameters in patients with mitral Kapake prolapse syndrome.

Material and Methods: A total of 120 patients (46 females, 36 males) were
included in this study. We compared 41 patients with palpitations who were diagnosed
with MKP syndrome and 41 subjects with palpitations had normal echocardiographic
findings. For this purpose, 24-hours rhythm holter and electrocardiography data were
compared. SPSS 16.0.0 program (IBM) was used for statistical analysis. For comparison
of continuous data between groups; mean, standard deviation, independent student’T test
was used for regularly distributed data and Mann Whitney U test was used for non-
regularly distributed data. Chi-square test was used to analyze categorical data and
differences between groups. For normal correlation analysis, Sperman and Pearson tests
were performed for correlation analysis. P values less than 0.05 were accepted for
statistical significance.

Results: In this study, the incidence of ventricular premature beats and non
sustained ventricular tachycardia were found to be higher in the group with MKP
syndrome than in the control group (p values = <0.001, 0.012, respectively). Although the
frequency of supraventricular premature beats and atrial fibrillation were more common in
the group with MKP syndrome, it was not statistically significant (p = 0.064, p = 0.056,
respectively). There was no statistically significant difference between the two groups in
terms of QTc values among the repolarization parameters (p = 0.056). T peak-end interval
was higher in MKP group (p = 0.001). As the diameter of the left atrium and the degree of
mitral regurgitation increased, the frequency of ventricular premature beats increased (r =
0.394, p<0.001,r=0.517, p <0.001, respectively).

Conclusion: It was thought that the frequency of ventricular arrhythmias increased
in individuals with mitral Kapake prolapse syndrome, and the frequency of these
arrhythmia was directly proportional to the left atrial diameter and the degree of mitral
regurgitation and T peak-end interval measurement could be useful in predicting these
arrhythmias.



GIRIS

1. MITRAL KAPAK PROLAPSUS SENDROMU

1.1. TANIM

Mitral kapak sol atriyoventrikiiler olukta yerlesmis olup, diyastol sirasinda sol
atriyumdan sol ventrikiile tek yonlii oksijenize kan akigini saglar. Mitral kapak aparati,
anulus, yaprakeiklar ve komissiirler, korda, papiller kaslar ve ventrikiil dahil olmak
izere ayr1 anatomik bilesenlerin ¢ok karmasik bir ii¢ boyutlu bilesimidir (1). Sistol
sirasinda, bu anatomik bilesenlerin koordineli bir etkilesimi kapagi kapatir. Kapagin
islev bozukluguna yol acan lezyonlar (kapak yapisindaki anormallikler, kapanmadaki
degisiklik) mitral yetersizligi ile sonuclanir (2). Hafif-orta siddette mitral yetersizligi,
kotiilesmedigi siirece siiresiz olarak tolere edilir. Bununla birlikte, siddetli mitral
yetersizligi; sol ventrikiilde remodeling, kardiyak debide azalma, ndrohumoral
aktivasyon, sol ventrikiil hasari, kalp yetersizligi ve nihayetinde 6liime neden olur (3).
Mitral yetersizliginin dogal Oykiisli, etyolojisine, sol ventrikiil hacminin asir1
yiiklenmesinin ciddiyetinin yam sira kasilma performansina ve atriyal fibrilasyon ve
pulmoner hipertansiyon gibi ters akisa ikincil ortiisen klinik kosullarin ortaya ¢ikmasina
baglidir (4). Bu ortamda, mitral kapak prolapsusunun (yetersiz kapak koaptasyonu)
yaygin bir patolojik substrati olan mitral kapagin miksomatéz dejenerasyonu, Amerika
Birlesik Devletleri'nde cerrahi girisim gerektiren izole agir mitral yetersizliginin en sik
nedenidir (5). MKP hastalarinin bir alt grubunda, mitral yetersizliginin ciddiyeti yerine
nérohumoral aktivasyon ve diger anormallikler ile iligkili semptomlar olabilir. Bugiin
bu hastalara MKP sendromu denilmektedir. Mitral yetersizliginin ciddiyeti ile
semptomlar arasindaki iliskinin olmayis1 da uzun bir siire boyunca karisikliga neden
olmustur (6-8).MKP sendromu genelde 60 yasin altinda goriiliir, kapakta daha diffiiz ve

kompleks bir kalinliga neden olur, bu da bir veya her iki yaprakcikta prolapsus ve



miksomatdz dejenerasyon meydana getirir. En sik goriilen lezyonlar, asir1 korda
uzamasi, kalinlasma ve/veya riiptiir ile birlikte, asir1 yaprak¢ik dokusu, yaprakeik
kalinlagmasi ve distansiyondur. Dev kapak boyutu ve aniiler dilatasyon belirgindir (> 36
mm) (9). Ek olarak, subKapakiiler fibrozis ve papiller kaslarin, 6zellikle de anterior
papiller kasin kalsifikasyonunun yani sira, degisik derecelerde aniiler kalsifikasyon

gozlenir (10).

1.2. EPIDEMIiYOLOJI

Genel popiilasyonda mitral kapak prolapsusu prevalansi (MKP), ¢ogunlukla tani
icin kullanilan degisken kriterler nedeniyle c¢aligmalar arasinda degisiklik gosterir.
Ekokardiyografinin gelistirilmesinde erken yayinlanan raporlar, MKP prevalansinin
yiiksek oldugunu, % 4-10 arasinda oldugunu ve hatta segilen popiilasyonlarda %20'ye
yakin oldugunu gosterdi (11-13). Tani i¢in ekokardiyografik kriterlerin heniiz tam
olarak gelismemis olmas1 ve 6zgiilliigliniin olmamas1 nedeniyle bu raporlar artik yanlig
kabul edilmektedir. Giiniimiizde kabul gérmiiy MKP tanimini1 kullanan Framingham
Kalp Caligsmasi, genel olarak yiizde 2,4'lik bir yayginlik bildirmistir (14). Klasik MKP
(yaprak kalinlig1 >5 mm; ylizdel.3) ve klasik olmayan MKP (yaprak kalinlig1 <5 mm;
yiizde 1.1) olan bireylerin yas ve cinsiyet dagilimlar1 benzerdi. MKP kadinlarda
erkeklere gore daha yaygindir.

1.3. ETYOLOJi

MKP, yetigkinlikte genellikle belirgin olan ve birka¢ bag dokusu bozuklugu ile
iligkili olan mitral kapagin dejeneratif bir durumudur. Bu bozukluklarin her biri, hiicre
dis1 matriks genlerindeki mutasyonlarla iligkilidir, bu nedenle MKP patogenezinde
yapisal proteinlerin anormallikleri i¢in bir rol Onerilmektedir (15,16). Her ikisi de
kollajen = mutasyonlar1  ile  iligkili ~olan  Ehlers-Danlos  sendromu  ve
osteogenezisimperfekta tanist olan hastalarda MKP goriiliir. Marfan sendromu olan
hastalar, elastinin ana bir bileseni olan fibrillini kodlayan fbnl geninde bir mutasyona
sahiptir ve ayrica MKP de goriiliir. Biiyiime faktori-f (TGF-B) rol oynadig bir yolda
meydana gelen mutasyonlar, Marfan sendromunun ilerlemesinden sorumlu olabilir ve
ayrica MKP de dahil olmak iizere birgok fenotip ile iligkili Loeys-Dietz sendromu ile

sonuclanabilir.



1.4, HISTOPATOLOJI

Biiylik patolojik degisiklikler, miksomatoz dejenerasyon (Sekil 1), kollajen
bozulmasi ve ¢oziinmesi, mukopolisakkarit infiltrasyonu ve elastin parcalanmasi gibi
histolojik kanitlarin varliginda ortaya ¢ikar (17-19). En spesifik temel ve karakteristik
degisikliklerin, proteoglikan birikiminin eslik ettigi mitral kapak yaprakgiklarmin pars
fibrozalarinda kollajen ¢ézlinmesini ve bozulmasini i¢erdigi goriilmektedir (Sekil 2).
Benzer histolojik anormallikler korda tendinealarda da gosterilmistir (20). Mitral kapak
yaprakgiklar1 ve korda tendinea iizerindeki sol ventrikiil sistolii boyunca devam eden
stirekli basing ve stres, bu histolojik anormalliklerin ilerlemesine katkida bulunur.
Elektron mikroskopisinde, yiizeyel foldlar ve mitral kapak yaprak¢iklar1 iizerinde
endotel hiicrelerinin fokal kaybi gosterilebilir. Bu yiizey anormallikleri MKP’li

hastalarda infektif endokardit veya tromboembolik olaylara yatkinlik olusturabilir.

Sekil 1: Miksomatdz kapak ve kordalarin makroskopik goériiniimleri, yaprak¢ik ve kordalarin
kalinlagma ve siingerimsi goriintiisii
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Sekil 2: Mitral kapak yaprakgiklarinin histolojik goriiniimii. Spongiosa, mitral kapak
prolapsusunda daha kalin olup, bazilar fibrozaya uzanan daha biiyiik bir konsantrasyonda
glikozaminoglikan (GAG) igerir. (Courtesy Rene Rodriguez, MD, Department of
Cardiovascular Pathology, Cleveland Clinic)

1.5. SEMPTOMLAR

MKP, atipik gogiis agrisi, yorgunluk, ortostatik hipotansiyon, eforla nefes
darlig1, carpinti, senkop, panik atak ve anksiyete gibi bir¢ok belirtiyle iliskilendirilmistir
(21). Astenik yap1, diisiik tansiyon ve repolarizasyon anormalliklerinin
elektrokardiyografik kanitlarmin timii MKP sendromu olarak tanimlanmistir. Bir¢ok
calismada, hasta popiilasyonunda katekolaminlerdeki, adrenerjik aktivitedeki ve otonom
fonksiyonlardaki anormalikler gosterilmistir (22-24). Ekokardiyografi, semptomlarin
olas1 bir nedenini belirlemek icin bir tarama araci olarak non-spesifik semptomlar1 olan
bir¢ok hastaya uygulanmis, bu durum da MKPnin diger bir¢ok bozuklukla iliskisini

giiclendirmistir.

Ancak yeni ¢aligmalar, uzun eksenli goriislere dayanarak MKP'nin daha dogru
bir sekilde tanimlanmasi nedeniyle, gercek MKP ile bu belirti ve klinik bulgular
arasinda bir iligki bulunmadigin1 gostermistir (25). Bu nedenle, Framingham Kalp
Calismasi'na goére, MKP'li hastalar, psikiyatrik anormallikler veya elektrokardiyografik
degisiklikler, atipik gogiis agrisi, panik bozuklugu veya dispne yasama riski acisindan
genel popiilasyondan daha yiiksek bir riske sahip degildir (26-27). Ayrica, MKP'li
asemptomatik hastalar1 iceren c¢alismalar, istirahatte veya tilt testiyle anormal otonomik

veya noroendokrin fonksiyon saptanmamustir (28). Gergek otonom anomalileri olan



MKP hasta alt gruplarmin olup olmadigr heniiz belirlenmemistir. Anjiyotensin II
reseptoriiniin  1166. pozisyonundaki bir polimorfizm, MKFP'li hastalarda kontrol
deneklerinden daha yaygin olarak tespit edilmistir ve postural hipotansiyon ve artmis

vazomotor yaniti ile iliskili gériinmektedir (29).

1.6. FiZiK MUAYENE

MKP sendromu, fizik muayenede tipik bulgusu olan mid-sistolik klik sonrasi geg
sistolik iifiiriimden dolay1r ‘click-murmur sendromu’ olarak da adlandirilir. Kordanin
uzamis ve gergin olmasi klige, mitral yaprakgiklarin koaptasyon noktasini gegmesi
sonucu da iflirim olusur. Ayakta durma veya valsalva manevrast gibi sol ventrikiil
hacmini azaltan fiziksel manevralar, klik ve tiflirimiin sistolde daha erken gelmesine ve
dolayistyla yogunlugunun artmasina neden olur. Comelme veya uzanma gibi sol
ventrikiil hacmini artiran durumlar ters etkiyle klik ve {fiirimiin tamamen
kaybolmasina yol acabilir. Bazi hastalarda sadece klik veya {ifiiriim vardir veya
herhangi bir bulgu olmadan mitral kapak prolapsusu olusabilir. Mitral yetersizliginin

siddeti arttikca, Uifiiriim giderek daha fazla holosistolik hale gelir ve klik kaybolabilir.

1.7. ELEKTROKARDIYOGRAFi BULGULARI

MKP'li hastalarda elektrokardiyografik degisiklikler, ozellikle de inferior
derivasyonlarda T dalgas1 negatifligi veya diizlesmesidir (30). QT uzamasi nadirdir
ancak prolapsusu olan bazi hastalarda bildirilmistir. MKP'li hastalar, egzersiz sirasinda
anormal elektrokardiyografik bulgular goriilebilir ve hastalarin % 10 ila % 60'inda
yanlis pozitif ST segment depresyonu bildirilmistir (30). Ventrikiiler erken atimlarin
salvolart ile ventrikiiler ektopide bir artis egzersiz ile 6zellikle dinlenme asamasinda
ortaya cikabilir (30). Ventrikiiler ektopi genellikle eslik eden mitral yetersizligi nedeni
ile artar ve siklikla bagarili kapak cerrahisi sonrasi azalir ancak tamamen
kaybolmayabilir. Elektrokardiyografik degisikliklerin ve ektopinin nedenleri ve dnemi
yillardir tartisilmistir, otonom anormallikler bazilar1 tarafindan bir sebep olarak kabul
edilmistir (31).



1.8. TANISAL DEGERLENDIiRME
1.8.1. Ekokardiyografi

MKP'in kesin tanisi, prognozu, mitral yetersizligin derecesi ve komplikasyon
riskini etkileyen diger bulgularin varligini belirlemek i¢in 2B ekokardiyogram gereklidir
(Sekil 3). ilk olarak M-mod gériintiileme ile prolapsus saptanmustir. Mitral
yaprakeiklarin ge¢ sistolik fazdaki karakteristik goriiniimii tanm1 koymak igin
kullanilmistir. Ancak bunun disinda, M-mod ekokardiyografinin prolapsusun mevcut
tanisinda c¢ok az rolii vardir. Genellikle transtorasik ekokardiyografi teshis igin
yeterlidir, ancak hem transézofageal ekokardiyografi (TEE), hem de ii¢ boyutlu (3D)
ekokardiyografi, transtorasik pencereden bulunmayan 6zel bilgiler saglayabilir (Sekil 4
ve 5). Aslinda, 3D ekokardiyografi, mitral kapak aparatinin degerlendirilmesinde en
basarili sekilde uygulanmis ve patolojileri hakkinda daha fazla bilgi saglamanin yam
sira, basarili onarim igin olasilik ve ameliyat planlarinin yapilmasini saglamistir. Stres

ekokardiyografi, secilen kisilerde gii¢lii ek tan1 ve prognostik bilgi saglar.

TIS0.4 MI1.3

Sekil 3: Miksomatoz mitral kapak hastaligt ve MKP’si olan bir hastada kaydedilen PSLX
goriiniimil. Bu mid-sistolik goriintii, agik aort kapagini ve her ikisi de mitral aniiler diizlemin (siyah
yukar1 doniik ok) arkasina yayilan mitral yaprakgiklarin (beyaz oklar) diffiiz kalinlagsmasini
gostermektedir.



TIS0.5 MI 0.7

WF B15Hz _
4 4NHz

PAT T: 37.0C
TEET: 38.2C

Sekil 4: Miksomatoz mitral kapak hastaligi ve prolapsusu olan bir hastada kaydedilmis trans
Ozofageal ekokardiyogram. Sol panelde, sol atriyuma (oklar) dramatik bir sekilde ¢okmekte olan
miksomatdz yaprakeiklar, sag panel renkli Doppler ile bolinmiis ekran formatinda kaydedildi.
Coklu mitral yetersizlik jetleri goriilmektedir.

Aomcvawe

Sekil 5: Mitral kapagin 3D ekokardiyogrami. Sol atriyal goriiniim, posterior yaprak¢igin P2
skallopunun prolapsusunu gostermektedir. A, anterior yaprake¢ik; LAA, sol atriyal apendiks; P
posterior skallop.
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2D ekokardiyografide, yaprak¢iklarin biri veya her ikisi de parasternal veya apikal
uzun eksende anuler baglanti noktalarini birlestiren ¢izginin {istiinde sistolde 2 mm veya
daha fazla yer degistirdiginde MKP tanis1 konur (32,33). Mitral kapak
yaprakciklarindaki ~ miksomatoz  degisiklikler  yaprakciklarin  ve  kordalarin
kalinlagsmasina ve mitral kapak anulusunun genislemesine neden olabilir (34). Bunlar,
mitral yetersizligi mevcut oldugunda 6zellikle belirgindir. Yaprak¢iklarin 5 mm veya
daha fazla kalinlasmasinin MKP i¢in “klasik” oldugu diisliniilir ve daha sonraki
komplikasyonlarin prediktoriidiir (35). Mitral kapak kalinlasmas1 diyastolde, ©on
kenardan yaprak¢igin orta kismindaki en kalin alanin arka kenarina kadar ol¢iiliir (36).
MKP'li hastalarda trikiispit kapak prolapsusu da yaygindir (37). Trikiispit kapak
prolapsusu, MKP'li tiim hastalarin%40'inda meydana gelebilir, oysa aort kapak
prolapsusu ¢ok daha az yaygindir ve hastalarin % 1 ila % 2'sinde goriiliir (38).
Yaprakciklarin kalinlig1 ekokardiyografide, MKP'de sistolden diyastole normalden ¢ok
daha fazla degisir (39). Bu bulgu, patolojik olarak gdsterilen kapak yapilarinin dogal
olarak artan kalinlasmasina ve ayrica yaprak¢ik dokusunun fazlaligindan
kaynaklanmaktadir. Apikal dort bosluk, hafif MKP'yi tespit etmede faydali degildir,
ancak tan1 konulduktan sonra, bu goriintiilleme penceresi, kesin yaprakcik tutulumu ve
mitral yetersizligin ciddiyetinin tanimlanmasinda c¢ok yararhidir. Ek olarak, posterior

yaprakeigin lateral skalloplarinin prolapsusu sadece bu sekilde goriilebilir.

1.8.2. Anjiyografi

Sol ventrikiil anjiyografisi tan1 koymak i¢in artik kullanilmamakla birlikte
MKP'nin bazi karakteristik bulgulari siklikla belirgindir. Sag anterior oblik projeksiyon,
posterior yaprakcik prolapsusu i¢in en iyisi iken, sol anterior oblik projeksiyon, anterior
yaprakcik prolapsusu i¢in en uygunudur. Mitral yaprakeiklarin, halkaya baglanma
noktalarinin otesinde yer degistirdigi goriilmektedir. Mitral yetersizligi, aniiler
kalsifikasyon ve sol ventrikiiliin bazal kisminin zayif hareketi gibi diger anormallikler

goriilebilir (25).
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1.8.3. Diger Goriintiileme Yontemleri

GOgiis agris1 olan hastalarda koroner arter hastaligini1 dislamada niikleer sintigrafi
degerli olabilir. Halen kardiyak manyetik rezonans ve bilgisayarli tomografi, kapak
morfolojisi ~ ve  hemodinamiginin = tanmimlanmasinda  ekokardiyografi  ile
karsilagtirildiginda sinirhi bir degere sahiptir ve MKP'nin degerlendirilmesinde rutin

olarak kullanilmamaktadir.

1.9. MITRAL KAPAK PROLAPSUSUNUN KOMPLIiKASYONLARI

Her ne kadar bircok bakimdan benign bir durum olsa da, MKP o&nemli
komplikasyonlarla iligkilidir. Bunlar arasinda endokardit, ani kardiyak Oliim,
serebrovaskiiler olaylar ve ciddi mitral yetersizligi bulunur. Hem klinik hem de
ekokardiyografik parametreler, bu komplikasyonlar i¢in yiiksek risk altindaki hastalar
belirlemede yararlidir. Her ne kadar MKP erkeklerde ve kadinlarda esit derecede yaygin
olsa da, erkeklerde ciddi komplikasyonlarin goriilmesi daha olasidir (40). Benzer
sekilde, erkekler endokardite daha yatkindir. Erkeklerin komplike olma olasiliklarinin
daha yiiksek oldugu nedenler bilinmemektedir. Sol ventrikiil duvar stresinin erkeklerde
daha yiiksek oldugu ve bu nedenle kapak dokusunda ve kordada daha fazla gerilme
uygulandigi, boylece daha yiiksek bir yaprak¢ik ve korda kopmasi riskine yol agtig ileri
stirtiilmiistiir (41). Daha yliksek komplikasyon riski ile iliskili diger klinik faktorler
arasinda hipertansiyon ve artmig viicut kitle indeksi bulunur. Komplike seyreden
vakalarla iliskili olan bir¢ok ¢aligmada ekokardiyografik bulgular arasinda bozulmus sol
ventrikiil fonksiyonu, daha siddetli mitral yetersizligi ve 5 mm'den fazla yaprak¢ik
kalinlig1 vardir. Sonuncusu ani 6liim, infektif endokardit veya serebrovaskiiler olay

riskinde on kattan fazla bir artisla iliskilidir.

1.10.MITRAL KAPAK PROLAPSUSUNDA ANi KARDIYAK OLUM

MKP sendromlu kisilerde ani kardiyak oliim insidensi %0.4’tiir; bu oran genel
popiilasyonda oldugu gibi diisiik olsa da yine de en az iki katidir (42). Bu artmis riskin
varsayillan nedeni ventrikiiler aritmidir (43), ancak akut korda yirtilmasindan
kaynaklanan ciddi kapak bozuklugu da bazi vakalarda bildirilmistir (44). MKP'de, artan

QT dispersiyonu ve mitral yetersizlikten kaynaklanan voliim yiikii ile vurgulanabilecek
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ventrikiiler aritmi dahil olmak iizere multiple elektriksel anormallikler bildirilmistir
(45,46). Aslinda, mitral yetersizligi, ventrikiiler aritmi olusumunda MKP'nin
kendisinden daha 6nemli olabilir (46). Bu bulgularin ger¢ek 6nemi ve ani 6liimle iliskisi
bilinmemektedir. Ani O6lim i¢in risk faktorleri arasinda ciddi mitral yetersizligi,
redundant kapak dokusu ve azalmigs LV sistolik fonksiyonu bulunur (47). Bu
poplilasyondaki ani Oliim kurbanlarinin otopsi calismalari, kapakta daha ciddi
miksomatoz degisiklikler oldugunu gostermistir (48). Diger otopsi serileri, 6zellikle
geng yas gruplarinda kadmlarin daha fazla oldugunu gdstermektedir (49). MKP,
yarismal1 spor yapanlarda ani 6liimiin ¢ok nadir bir nedenidir (50). Flail mitral kapagin
ani kalp Olimi riskini arttirdigi, mekanizmanin ise muhtemelen miksomatoz
hastaliginin kendisinin artan duyarliligina ciddi mitral yetersizligi eklenmesinin oldugu
bildirilmistir (51). Bu durumdaki hastalarda komplike olmayan MKP'li hastalardan bes
kat daha ytiksek, yi1lda %2'ye varan ani 6liim oranlar bildirilmis, ancak raporda ¢alisilan
grubun yas ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (ortalama yas 67). Risk
prediktorleri, atriyal fibrilasyonu, kdotiilesen fonksiyonel kapasiteyi ve diisiik ejeksiyon
fraksiyonunu igerir. Erken cerrahi miidahale, ciddi mitral yetersizlikli bu yash hasta
popiilasyonunda ani 6liim riskini engelliyor gibi goriinmektedir (52). Semptomatik
ventrikiiler aritmi ve kapagm tamir edilmesi muhtemel olan ciddi mitral yetersizlikli
hastalarda cerrahi girisim iyilesme saglar, ancak semptomlari tamamen ortadan
kaldirmaz ve en iyi baslangic yaklasimi olacaktir. Implante edilebilir kardiyak
defibrilatorler, kardiyak arrest gecirenlerde endikedir. Bozulmus sol ventrikiilsistolik
fonksiyonuna sahip, siklikla siireksiz ve siirekli ventrikiiler tasikardisi olan hastalar,
elektrofizyolojik degerlendirme igin bir elektrofizyologa yonlendirilir. Normal sol
ventrikiil  fonksiyonu olanlarda, semptomatik iyilesme beta blokerlerden
kaynaklanabilir. Cok sik semptomatik unifokal ventrikiiler aritmileri olan nadir hasta
grubunda elektrofizyolojik haritalama ve odak ablasyonu semptomlarda iyilesme

saglayabilir.
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2. VENTRIKULER ARITMILER

Ventrikiiler aritmiler klinik uygulamada yaygin olarak goriliir ve benign
asemptomatik ventrikiiler erken atimlardan (VEAlar) siirekli ventrikiiler tagikardi (VT)
veya ani kardiyak &liime (AKO) neden olan ventrikiiler fibrilasyona (VF) kadar uzanur.
Yapisal kalp hastalifinin varligi risk siniflandirmasinda énemli bir rol oynar; ancak,
yapisal olarak normal goriinen kalplerde potansiyel olarak Sliimciil aritmilerin ortaya
cikabilecegini bilmek dnemlidir. Ventrikiiler aritmilerin yonetimi, iliskili semptomlara,
altta yatan patolojik substrata, hemodinamik sonuglara ve uzun siireli prognozuna
baghdir. Bu aritmilerin karmasikligi géz oniine alindiginda, baslangi¢c yonetimi, risk
siiflandirmasi ve ventrikiiler aritmi tedavisi klinisyenler i¢in 6nemli bir zorluk teskil

etmektedir.

2.1. VENTRIKULER ERKEN ATIM

Ventrikiiler prematiire kompleksler, prematiire ventrikiiler atimlar, prematiire
ventrikiiler kompleksler veya ventrikiiler ekstrasistoller olarak da adlandirilan
ventrikiiler erken atimlar (VEA'lar), c¢esitli durumlarda ventrikiill miyokardindan
tetiklenir. VEA'lar yaygindir ve genis bir popiilasyon yelpazesinde meydana gelir. Buna
yapisal kalp hastali§i olmayan hastalar ve ciddiyetinden bagimsiz olarak herhangi bir

kalp hastalig1 olan hastalar da dahildir.

VEA prevalansi, ¢alisma popiilasyonu, tespit etme yontemi ve gozlem siiresi ile
dogrudan iligkilidir. Bilinen kalp hastalig1 olmayan hastalarda, VEA’lar 30 ila 60 saniye
siren rutin 12-lead elektrokardiyogrammin (EKGQG) yaklasik yiizde 1'inde goriiliir
(53,54). Buna karsilik, 24 saatlik ambulatuar izlem kullanildiginda, saglikli goriinen
kisilerin yiizde 80'inde ara sira VEA'lar bulunmaktadir (55,56). Normal bireylerde ve
altta yatan kalp hastalifi olanlarda VEA prevalansinda yasa bagli bir artis vardir
(57,58). Genel kalp atislarinin yiizde 20'sinden fazlasini olusturan sik VEA'larin
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goriilmesi nadirdir, hastalarin yilizde 2'sinden azinda gorilir (59). Ancak,
epidemiyolojik calismalarda prevalans tahminleri kesin degildir, ¢linkii VEA'lar
saptama kabiliyeti gozlem siiresine baglidir. Bir birey ne kadar uzun siire izlenirse

(6rnegin, 24 saatlik ayaktan izleme), VEA'larin tespit edilme olasilig1 o kadar fazladir.

2.1.1. Ventrikiiler Erken Atim Olusum Mekanizmalari

Ventrikiiler erken atim olusumunda ii¢ 6nemli mekanizma rol oynamaktadir.
- Reentri

- Anormal otomatisite

- Tetiklenmis (triggered aktivite)

Reentri: VEA olusumunda en yaygin mekanizmadir. Fonksiyonel olarak farkli
ileti ozellikleri olan en az iki yolun ortak bir yolda bulugmasi ve elektriksel bir devre
olusturmasi sonucu meydana gelir. Yollardan biri sadece tek yonlii iletiye izin verir ve
ikinci yoldaki ileti hizi, ilk yoldaki blok bdlgesindeki proksimal alanin refrakter

déneminden ¢ikmasina izin verecek sekilde yavastir.

Anormal otomatisite: Siklikla elektrolit anormallikleri veya akut iskemi ile
olusur ve katekolaminler ile arttirtlir. Bu kosullar diyastoliktransmembran voltajini
disiirme egilimindedir ve erken depolarizasyona neden olur. Anormal otomatisite

nedeniyle VEA gelisiminin ana bdlgesi Purkinje lifleridir.

Tetiklenmis aktivite: Tetiklenen aktivite, insanlarda VEA gelisimi i¢in yaygin bir
mekanizmadir. Purkinje hiicrelerinde veya ventrikiilermiyokardda erken veya gec
afterdepolarizasyonlar goriilebilir; bu elektriksel aktivite, hipokalemi, iskemi, enfarktiis,
kardiyomiyopati, asir1 kalsiyum ve ilag toksisitesi (Ornegin, digoksin veya
repolarizasyonu ya da QT araligini1 uzatan ajanlar gibi) gibi birtakim kosullar nedeniyle
ortaya cikabilir. Tekrarlayan atesleme bu afterdepolarizasyonlarin esik potansiyeline

ulagmasina izin verirse, VEA'lar olusur ve uygun sartlar mevcutsa devam edebilir.

2.1.2. Tliskili Oldugu Durumlar

VEA'lar hemen hemen tiim kisilerde sporadik olarak meydana gelebilir ve
gerceklesebilirken, bazi kosullar daha sik VEA’larla iligkilendirilir. VEA'larin sikca

goriildiigl kosullara 6rnekler:
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- Sol ventrikiilhipertrofisiyle birlikte hipertansiyon
- Akut miyokardinfarktiisii

- Kalp yetersizligi

- Miyokardit

- Hipertrofik kardiyomiyopati

- Konjenital kalp hastalig1

- Idiopatikventrikiiler tasikardi

Diger durumlar: Kronik obstriiktif akciger hastalifi, uyku apne sendromu,
pulmoner hipertansiyon, diger akciger hastaliklar1 ve endokrinopatiler (tiroid, adrenal
veya gonadal anormallikler) VEA’larla iligskili olabilir (60). Nikotin, alkol,
sempatomimetik ajanlar (6rnegin beta-agonistler, dekonjestanlar, antihistaminikler)
veya yasadist ilaglar gibi diger uyaricilar VEA'lan tetikleyebilir. Hastanede yatan
hastalarda, uyku bozuklugu, ertesi giin ventrikiilerektopinin daha belirgin sekilde

alevlenmesiyle gece boyunca saat basi artan VEA sayisi ile iligkilendirilmistir (61).

2.1.3. Semptomlar

Bazi bireyler ¢arpinti veya bag donmesinden sikayet¢i olsa da, hastalarin biiyiik
c¢ogunlugunda VEA semptoma neden olmaz. VEA’lar nadiren, ancak ciddi sekilde
baskilanmis sol ventrikiil fonksiyonu olan bir hastada veya altta yatan bir bradikardi ile
iliskili ~ olduklarinda  hemodinamikinstabiliteye  neden  olabilirler. VEA'lardan
kaynaklanan en yaygin semptomlar, VEA sonrasindaki ilk atimin hiperkontraktilitesine
ikincil ¢arpint1 veya kalbin VEA sonrast pause nedeniyle durdugu hissidir. Daha az
siklikla, stk VEA’lar boyunda kalp atimini hissetme, sersemlik veya presenkoba yol
acar. Semptomlarin en belirgin oldugu yerler arasinda biiyiik farkliliklar vardir, ancak
yatakta yatarken gibi sessiz bir ortam hastalar1 ektopi konusunda daha farkinda hale
getirebilir. Hastalar, sol tarafina yatarken ve kalp gogilis duvarina yakin oldugunda
genellikle daha sik ¢arpinti hissederler. Carpinti, siklikla, kisir bir endise dongiisiine,
katekolamin dalgalanmalarina ve ek ektopik atimlara ve c¢arpinti hissine neden
olabilecek bir endise yaratir. Bu nedenle hastalar, serebralperfiizyon basinci veya kan

akisindaki herhangi bir diisiisle ilgili olmayan bas donmesi bildirebilirler.
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Sik goriilen VEA’lar, siirekli ventrikiiler aritmi veya semptomlar olmasa bile
geri donilisimlii kardiyomiyopati ile iliskilendirilmistir (62). Biiyiikk bir populasyon
tabanli veri tabaninin analizinde, 16.8 milyon hastanin 35.817'sinde (%0.2) VEA teshisi
saptanirken, 198.818 (% 1.2) hastada sistolik kalp yetersizligi gelistigi goriilmiistiir.
VEA'lar yaklasik iki kat sistolik kalp yetersizligi riski ile iligkilendirilmistir. Bu etki en
cok komorbiditeleri olmayan geng hastalarda belirgin olup, VEA’larin "idiyopatik" kalp
yetersizliginin in 6nemli bir nedeni olabilecegini diisiindiirmiistiir (63). A¢iklanamayan
kardiyomiyopatisi ve ¢ok sik unifokalVEA'lar1 olanlarda (genellikle tiim atimlarin
%20's1) VEA ile iliskili kardiyomiyopatiden siiphelenilmelidir. Kateterablasyonu veya
ilaclar kullanilarak VEA'larin eliminasyonu, genellikle kalp fonksiyonlariin

normallesmesini saglar.

2.1.4. Fizik Muayene

En karakteristik bulgu, muayene sirasinda VEA’larin varligindan kaynaklanan
diizensiz nabizdir. Atriyoventrikiilerdissosiasyon (varsa), S1 siddetinin yogunlugunda
degisme (degisen PR araligina ikincil) ve cannon "A" dalgalarina (neredeyse ayni anda
retrogradatriyal ve antegradventrikiiler aktivasyona bagli olarak) neden olur. ikinci kalp
sesinin (S2) ¢iftlesmesi, VEA’ nin bir sag veya sol dal dal morfolojisine sahip olmasina
bagl olarak degisecektir; bir sag dal bloklu VEA meydana gelirse P2 gecikmesinden
dolay1 S2’de genis ¢iftlesme goriilebilir. Oskiilte edilmis bir kompansatuar duraklama

cogu VEA'da mevcuttur ve erken atimi takiben uzun siireli duraklama ile tanimlanir.

2.1.5. Tamsal Degerlendirme

VEA’lar1 belirten semptomlart olan hastalarin tanisal degerlendirmesi, bir
elektrokardiyogram (EKG) veya bir ¢esit ambulatuar kalp monitdrii ile varligini veya
yoklugunu belgelemeye odaklanmalidir. VEA'lar tanimlandiktan sonra, altta yatan
yapisal kalp hastaliginin varligina veya yokluguna odaklanan ek bir degerlendirme
yapilmalidir. Testin kisa niteligi nedeniyle, standart bir EKG sirasinda VEA'lar
kaydedilemeyebilir. Bu gibi durumlarda, baslangigcta 24 veya 48 saat boyunca veya
gerekirse 30 giine kadar ambulatuar izleme yapilmalidir, bu VEA’larin tespit edilme
olasiligin1 6nemli Olglide artiracaktir. Agiklanamayan VEA’lar1 olan hastalarda su

degerlendirmeler yapilmalidir.
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- Sikhigim1 6lgmek ve monomorfik veya multimorfik olup olmadiklarini
belirlemek i¢in 24 saatlik ambulatuar (Holter) ritm takibi.

- Kardiyak yap1 ve fonksiyonlarini belirlemek i¢in transtorasik ekokardiyografi.

- VEA’larin egzersize cevabmi degerlendirmek, VEA morfolojisini belirlemek,
egzersizle siirekli veya siireksizventrikiiler tagikardi varsa ortaya ¢ikarmak ve altta yatan

iskemiketyolojiyi saptamak i¢in i¢in efor testi.

Diizeltilebilir nedenler veya tetikleyiciler klinik geg¢mis (olas1 altta yatan
kardiyovaskiiler hastaliklarin yan1 sira alkol veya kafein iceren igecekler veya yasadisi
ilaglar, vb. kullanimi da dahil olmak {izere) ve / veya laboratuar testleri (elektrolit
seviyeleri, tiroiduyarict hormon) ile aranmalidir. Belgelenmis gece VEA'lar igin uyku

apnesinin dikkate alinmasi ve gerektiginde polisomnografi yapilmasi gerekir.

2.1.6. Elektrokardiyografik Ozellikler

VEA’lar asagidaki karakteristik 6zelliklere sahiptir:

- 120 milisaniyeden fazla QRS siiresi.

- Tipik sag veya sol dal bloguna benzemeyen morfoloji.

- QRS vektorii ile ters yonde T dalgasi

- Tam kompansatuarpause (VEA’y1 ¢evreleyen PP araligi siniis PP araliginin iki
katidir); daha az siklikla, VEA bazal siniis araligin1 degistirmez (yani VEA’y1 ¢evreleyen

PP araligy, siniis PP araligina esittir).

UPEl A

Sekil 6: Dordiincii vuru bir ventrikiiler erken atimdir (VEA). >0.16 saniye siiren genis ve farkli
morfolojiye sahiptir.

Duraklama, atriyoventrikiiler (AV) diigtimdeki retrograd bloktan kaynaklanir ve

bu nedenle ventrikiilerimpuls, atriyuma ge¢gmez ve siniis diigiimiinii etkilemez.
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Bu karakteristik bulgularin yani1 sira dikkate deger baska bulgular da vardir:

- Onceden var olan dal bloklu bir hastada kontralateralventrikiilden kaynaklanan
daha az genis QRS kompleksi

- Onceden miyokard enfarktiislii bir hastada pseudonormal T dalgast.

- Siniis diigimiinii sifirlayan ve nonkompansatuarpause olusturan VEA.

- AV nod iizerinden retrograd olarak iletilemeyen, atriyal ve ventrikiiler hiz1

etkilemeyen ‘interpolated’ VEA (Sekil 7).

11

S

N
\.

Sekil 7: Ugiincii vuru ventrikiil erken atimidir (VEA). Altta yatan siniis RR araligin1
degistiremediginden 'interpolated' bir VEA olarak adlandirilir.

Parasistol: Ventrikiiler parasistol, siniis ritmi ile yarisgan bagimsiz bir
ektopikventrikiiler ritmi temsil eder. EKG'de degisken bir birlesme dongiisiine sahip tek
odaklt VEA'lar olarak goriiniir (6nceki siniis ritmi ile erken ritim arasindaki aralik
degisir). Bu odakta giris blogu vardir ve kendi hizinda ateslemeye devam eder. Ayrica
bu odaktan bir cikis blogu da vardir (yani, yalnizca ventrikiilermiyokardstimiile
edilebildigi zaman ventrikiilerdepolarizasyona ve bir ventrikiiler komplekse neden olur).
Parasistol, otomatisite veya tetiklenmis aktiviteden kaynaklanabilir, diger ko-insidental
kardiyak ritimler tarafindan modiile edilebilir veya ¢ikis blogu nedeniyle diizensiz

olarak ortaya ¢ikabilir.

Multifokal VEA: MultifokalVEA'lar, degisik miyokard bolgelerinden, coklu
cikis noktalarina sahip olan ventrikill miyokardindaki bir bolgeden veya
ventrikiiliinelektrofizyolojik  6zelliklerindeki  variyabilite  nedeniyle  miyokard

aktivasyonunun paternindeki veya yoniindeki degisikliklerden kaynaklanabilir.
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R on T fenomeni: T dalgasinin zirvesinde veya yakininda baslayan VEA'larin
(ventrikiilerfibrilasyon igin enerji esiginin azaldigi zaman) "R-on-T" fenomenini
gosterdigi sOylenir. R-on-T fenomeninin Onemsizligi, normal kalplerde, kardiyak
siklusun uygun doneminde VEA'lar uygulayarak programlanan
ventrikiilerstimiilasyonun  rutin  olarak  gergeklestirildigi  invazifelektrofizyoloji
calismalar1 sirasinda iyi bir sekilde gosterilmistir. Bununla birlikte, R-on-T fenomeni,
akut  miyokardiskemisi,  Brugada  sendromu, erken  repolarizasyon ve
idiyopatikVVF'ninmalign formu gibi polimorfik VT veya VF riski altindaki hastalarin alt
gruplarinda 6nemli olabilir (64,65).

Bigemine, Trigemine, Quadrigemine: Birka¢ spesifik VEA paterni tarif
edilmistir. Ventrikiilerbigemine, bir normal atimi, bir erken atimin takip etmesidir.
Trigemine; iki normal atim sonrasi bir erken atim olusmasi, quadrigemine ise {i¢ normal
atimi1 bir ventrikiiler erken atimin takip etmesidir. Nadiren ciddi semptomlara neden
olurlar ve bilinen bagimsiz bir prognostik énemleri yoktur. Bunlar sadece VEA'larin

tekrar eden bir modelini temsil eder.

2.2. SUREKSIiZ VENTRIKULER TASIKARDI

Siireksizventrikiiler tasikardi (nonsustained ventrikiiler tasikardi, NSVT), yaygin
ancak 1yl anlasilmayan bir aritmidir. Genellikle asemptomatiktir ve en sik olarak
kardiyak monitdrizasyon sirasinda veya baska nedenlerle yapilan bir egzersiz testinde
teshis edilir. NSVT'nin varlig1 uzun siiredir devam eden ventrikiiler aritmi ve ani 6lim
gelisimi icin potansiyel bir belirte¢ olarak kabul edilmistir. Bununla birlikte, NSVT
genel mortaliteyi 6ngoriirken, ani kardiyak 6limii (AKO) spesifik olarak
ongormemektedir. Maalesef, NSVT'li hastalarin hangi 6liimciil aritmiler i¢in en biiyiik
risk altinda oldugu veya NSVT'nin 6liimciil aritmiler ile olan iliskisi hala net olarak
anlagilamamistir. Ancak bilinmektedir ki, yapisal kalp hastaligi1 varliginda ortaya ¢ikan
NSVT’ninprognozu, yapisal kalp hastalifi yokluguna kiyasla daha kotiidiir. NSVT,
ozellikle ani kardiyak oliimii dngormediginden, altta yatan yapisal kalp hastaliginin
dogasi, mortalitenin birincil belirleyicisidir. izlenmesi gereken yol, siirekliventrikiiler
aritmi ve ani kardiyak 6liim riskine sahip kisileri belirlemek ve NSVT nin neden oldugu

semptomlar1 baskilamak i¢in tedavi uygulanmasidir.
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2.2.1. Tanim
NSVT'nin gesitli tanimlar1 yaymlanmistir, ancak en yaygin kullanilan tanim:

- Ug veya daha fazla ardisik ventrikiiler atim,
- Kalp hizinin> 100 atim/dk olmasi,

- 30 saniyeden kisa slirmesidir.

2.2.2. Semptomlar

NSVT'l hastalar genellikle asemptomatiktir, ancak bazi hastalar NSVT epizodlari
ile iligkili semptomlar1 fark edebilir. NSVT'li hastalarin ¢cogunda altta yatan yapisal kalp
hastalig1 (6rnegin; koroner kalp hastaligi, kalp yetmezligi, hipertrofik kardiyomiyopati,
konjenital kalp hastalig1 vb.) dykiisii olacaktir, buna ragmen NSVT bilinen yapisal kalp
hastaligr olmayan hastalarda da goriilebilir. Varsa, semptomlarin tipi ve yogunlugu,
NSVTin hizina ve siiresine, énemli komorbiditelerin varligi veya yokluguna bagh
olarak degisecektir. Semptomlart fark eden NSVT hastalar tipik olarak ¢arpinti, nefes
darligi, gogiis agrisi, senkop ve presenkop tarif ederler. En sik olarak, semptomatik
hastalar gogiis agrist ve/veya nefes darligr ile iligkili olan veya olmayan carpintilarini
belirteceklerdir. NSVT atak siiresi 20 ila 30 saniyeye ulagirsa hastalarda senkop veya
presenkop gelisebilir.

2.2.3. Fizik Muayene

NSVT'li hastalarda az sayida fizik muayene bulgusu spesifiktir. Tanim geregi,
hastalar atak sirasinda dakikada 100 atimi asan bir nabzi olmalidir. Ek olarak, fizik
muayene NSVT epizodu sirasinda yapilirsa, bu durum VT'li hastalarin yiizde 75'inde
mevcut olan atriyoventrikiiler (AV) dissosiasyonun kanitlarini ortaya ¢ikarabilir, ancak
her zaman saptanmast kolay degildir (66,67). AV dissosisasyon sirasindaatriyal ve
ventrikiilerkontraksiyonun normal koordinasyonu kaybolur ve su fizik muayene

bulgular ortaya ¢ikar:

- Sol ventrikiil dolusuna, atim hacmine ve kalp debisine sol atriyumun
katkisindaki variabilite nedeniyle kan basincinda belirgin dalgalanmalar.
- Kalp seslerinin olugsmasi ve yogunlugundaki variabilite (6zellikle S1-tasikardi

yavasladigi sirada)



21

- Normal dalgalardan daha yiliksek amplitiidlii, aralikli ve diizensiz, jugulervenoz
atimlar olan Cannon A dalgalar1 (Es zamanl atriyal ve ventrikiiler aktivasyonu yansitirlar

ve kapal1 bir trikiispit kapaga dogru sag atriyumunkontraksiyonu sonucu olusurlar).

2.2.4. Tamsal Degerlendirme

NSVT tanimlandiktan sonra, elektrolit dengesizlikleri, miyokardiskemisi, hipoksi,
ilag yan etkileri, anemi, hipotansiyon ve kalp yetmezligi dahil olmak {izere geri dontslii
aritmi nedenleri aranmalidir. Yalnizca tek bir asemptomatik NSVT atagi gegiren
hastalar i¢in, siklikla baska bir aragtirma gerekli degildir. Bununla birlikte, ¢oklu
epizodlart olan veya semptomlart NSVT ile iliskili olan hastalarda, yapisal kalp
hastaligin1  dislamak i¢in kardiyak gorilintileme, ambulatuar EKG izlemi ve
invazivelektrofizyolojik c¢aligmalar (EPS) dahil olmak {izere ayrintili bir tanisal

degerlendirme gereklidir.

Tekrarlayan epizodlar1 olan veya yiiksek derecede semptomatik olan hastalar,
teshis edilmemis dilatekardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati veya aritmojenik
sag ventrikiilerkardiyomiyopati, MKP sendromu gibi durumlar1 ayrintili bir kardiyak
goriintiileme degerlendirmesine ihtiya¢c duyar. Yapisal kalp hastaliklar1 i¢in kardiyak
MR daha spesifik bir ayrintili goriintiileme imkani saglasa da siklikla ilk olarak
ekokardiyografi yapilir.

Stirekli ambulatuar EKG izlemesi, semptomlarla aritmi arasindaki korelasyonu
saptamak ve aritmi siklifim1 6lgmek i¢in miiphem semptomlart olan NSVT'li birgok

hastada endikedir. Ayrica, siirekli VT varligini dislamak i¢in de faydalidir.

Egzersiz treadmill testi, egzersizle ilgili semptomlart veya NSVT’si olan
hastalarda ve koroner iskemiden siiphelenilen hastalarda endikedir. Aritmojenik sag
ventrikiilkardiyomiyopatisi (ARVC) siiphesi olan hastalarda, sinyal ortalamali EKG
faydali olabilir.

NSVThnin ilk degerlendirmesinde invaziv EPS nadiren gereklidir. Senkop,
presenkop veya siirekli carpintisi olan hastalarda, siirekli VT varligint degerlendirmek
icin EPS diisiinilmelidir. Ek olarak, %35 ila 40 arasinda ejeksiyon fraksiyonu ve

NSVT’si olan iskemikkardiyomiyopatili hastalarda, invaziv EPS, implante edilebilir
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kardiyoverter-defibrilatorimplantasyonu  (ICD) agisindan risk smiflamasi  igin

kullanilabilir.

2.3. SUREKLIi MONOMORFIiK VENTRIKULER TASIKARDI

Stirekli  monomorfikventrikiiler tagikardi (SMVT) asagidaki ozelliklerle

tanimlanir:

- Dakikada 100 atimdan daha fazla, diizenli genis QRS kompleksli (>120
milisaniye) tasikardidir.
- Tek tip ve sabit bir QRS morfolojisine sahiptir.
- Aritmi  >30  saniyeden fazla slirer veya <30 saniye ig¢inde
hemodinamikinstabiliteye neden olur.
Onemli koroner kalp hastaligi (KKH) veya diger yapisal kalp hastaligi olan
hastalarda, aksi kanitlanincaya kadar, genis QRS kompleksli tasikardi, ventrikiiler
tagikardi olarak kabul edilmelidir.

2.3.1. Epidemiyoloji ve Risk Faktorleri

Kardiyovaskiiler hastalik (KVH) genel niifusta yaygin goriiliir ve 60 yasindan
biiyiik yetiskinlerin cogunu etkiler. 2012 ve 2013 yillarinda, KVH' nin yillik bazda 17,3
milyon 6liime yol actig1 tahmin edilmektedir (68,69). KVH nedeniyle kaybedilen bir¢cok
hasta beklenmedik ani kardiyak o6liim (AKO) yasar, diisiik riskli oldugu diisiiniilen
kisilerde AKO epizodlarmin %50'den fazlas1 ilk olay olarak gériiliir (70).

SMVT (Siirekli monomorfikventrikiiler tasikardi) idiyopatik olabilir, ancak en sik,
asagidakileri iceren gesitli tiplerde altta yatan kalp hastalig1 olan hastalarda ortaya ¢ikar:

- Sol ventrikiilhipertrofisi ~ (6zellikle yakin  zamanda gegirilmis  akut
miyokardinfarktiisii ile)

- Dilate, hipertrofik ve infiltratifkardiyomiyopatiler

- Kompleks konjenital kalp hastaliklar

- Mitral KapakProlapsus sendromu

- Aritmojenikkardiyomiyopati

- Sol ventrikiilernonkompaksiyonu

- Chagas Kalp Hastalig1



23

KKH, SMVT vakalarimin c¢ogundan sorumludur. Amerika Birlesik
Devletleri'ndeki AKO vakalariin yaklagik yiizde 7071 KKH nedeniyle olup, yiiz
binlerce 6liimle sonuglanmaktadir. Bununla birlikte, AKO, bilinen kalp hastaliginin

yoklugunda meydana gelen VT'den kaynaklanabilir.

2.3.2. Oykii ve Iliskili Semptomlar

SMVT' nin Klinik sunumu, anikardiyakarresten hafif semptomlara kadar
degiskenlik gosterir. SMVT'li cogu hasta semptomlar yasamasina ragmen, nadir hasta
grubunda sadece minimal semptomlar goriilebilir. Hastalarin ¢ogunda altta yatan
yapisal kalp hastaligi (6rnegin, KKH, kalp yetmezligi, hipertrofik kardiyomiyopati,
konjenital kalp hastaligi, vb.) dykiisii olsa da, bilinen yapisal kalp hastaligi olmayan
hastalarda da goriilebilir. SMVT en sik 6nceki miyokardinfarktiistiniin (MI) iyilesmesini
izleyen reentrant halkalarin gelisimi ile iligkilidir. Daha yiiksek ventrikiiler hiz, altta
yatan kalp hastaligr ve diisiik sol ventrikiilsistolik fonksiyonu ile dekompanse kalp

yetmezligi olan hastalarda hemodinamikinstabilite gelisme olasilig1 daha yiiksektir.

Ani bir kardiyak arrest gegirmeyen hastalar igin, semptomlarin tipi ve
yogunlugu, SMVT oranina ve siiresine, énemli komorbid kosullarin varligma veya
yokluguna bagl olarak degisecektirr SMVT hastalar1 tipik olarak asagidaki

semptomlardan bir veya daha fazlasi ile ortaya ¢ikar:

- Nefes darlig1

- Gogiis agrist

- Carpinti

- Senkop ve pre-senkop
- Halsizlik

En sik olarak, semptomatik hastalar gégiis agris1 ve/veya nefes darlig ile iliskili
olan veya olmayan c¢arpintilari sikayetinden yakinirlar. Eger SMVT hiz,
hemodinamikinstabiliteye yol agacak kadar hizliysa, hastalarda presenkop, hatta senkop
ve kardiyak arrest goriilebilir. Bazen, hastalar SMVThnin baslangicinda senkop
yasayabilir ve daha sonra VT' de kalirken bilincini geri kazanabilirler. Potansiyel
proaritmik etkileri degerlendirmek ve tedaviyi yonlendirmek icin, hastanin ilag listesi,

ventrikiiler hizi kontrol eden ve antiaritmik ilaglar i¢in 6zel dikkat gosterilerek



24

dikkatlice gozden gecirilmelidir. Bununla birlikte QT yi uzatan ilaglar, torsades de

pointes'e (yani polimorfik \VT) neden olur.

2.3.3. Fizik Muayene

SMVT hastalarinda ¢ok az fizik muayene bulgusu 6zgiin ve spesifiktir. Tanim
geregi, hastalarin atak sirasinda kalp hizi 100 atim/dk {izerinde olmalidir. Ek olarak,
eger SMVT devam ederken fizik muayene yapilirsa, tespit edilmesi her zaman kolay
olmamakla birlikte, nonsiirekliventrikiiler tasikardide bahsettigimiz atriyoventrikiiler

(AV)dissosiasyonunbulgulari ortaya ¢ikabilir.

2.3.4. Elektrokardiyografi

Ani kardiyak arrest veya hemodinamik agidan unstabil SMVT’ si olan hastalarda,
genellikle mevcut olan tek EKG, genis bir QRS kompleksli tasikardi gosteren monitor
veya defibrilatérden yapilan tek uclu bir degerlendirmedir; Bu gibi durumlarda, hasta
stabilize olana kadar tipik olarak 12 uglu bir EKG elde edilemez. Bununla birlikte,
hemodinamik olarak stabil olan siipheli SMVT hastalarina, dogru bir tan1 koymak ve
olasi bir etiyolojiyi belirlemek ve gelecekteki tedaviyi ydnlendirmeye yardimei
olabilmek i¢in maksimum EKG bilgisi sagladigindan, 12-lead EKG ¢ekilmelidir. Varsa,

normal siniis ritmindeki 6nceki bir EKG, karsilastirma i¢in ¢ok faydalidir.

SMVT tipik olarak, genellikle QRS genisligi>0.12 saniye olan bir kompleks
tasikardi olusturur (Sekil 8). Onceki MI'li hastalarda ortaya ¢ikan genis QRS’li tasikardi
hemen hemen her zaman SMVT'dir. Nadir durumlarda, SMVT nispeten dar kompleksli
bir tasikardi olarak ortaya cikarabilir. BOyle bir aritmi, yanlis teshis edilebilir ve
supraventrikiiler tagikardi olarak tedavi edilebilir (71). Her ne kadar nadir olsa da
tasikardi sirasinda siniis ritminden daha dar olan bir QRS kompleksi (genellikle kronik
dal blogu veya siniis ritmi sirasinda intraventrikiiler iletim gecikmesi olan hastalarda)

SMVT igin tanisaldir.
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Sekil 8: Alt1 prekordiyal elektrokardiyogram (EKG) lead'i (V1-V6) gosterilmistir. QRS kompleksi
genis ve ritim ventrikiiler tagikardi (VT). Altinei (+) ve yedinci (*) QRS kompleksleri, normal QRS
kompleksine benzeyen morfolojide bir degisiklik gosterir; Bunlar, QRS kompleksinin kismi (+)
veya tam (*) normallesmesi ile flizyon atislarimi temsil eder. Yedinci QRS kompleksi (*),
muhtemelen ventrikiiliin bir vurus i¢in yakalandigi, ancak VT'yi sonlandirmayan, belirgin bir P
dalgasi ile gerceklesir; Bu ayn1 zamanda Dressler atimi olarak da bilinir.

SMVT’nin EKG 6zelligi, AV dissosiasyonun belirgin bir sekilde ortaya ¢iktigi

genis QRS’li kompleks bir tasikardidir (Sekil 9). AV dissosiasyon belirgin degilse,

flizyon komplekslerinin (ventrikiilde {iretilen bir impuls

ile AV diigiimiiniin

yukarisindan gelen supraventrikiiler bir impulsun birlikteligini yansitan) veya siniis

yakalama komplekslerinin varliginda akla gelmelidir.
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Sekil 9: AV dissosiasyon. Atriyum ve ventrikiillerin bagimsiz aktivasyonu, P dalgalar1 (oklar) ve
QRS kompleksleri arasinda sabit bir iligski yoktur; PR araliklar1 rastgele bir sekilde degiskendir.

Persistant veya intermittan bir retrograd blogun olmast SMVT i¢in oldukc¢a

tanisaldir.Bununla  birlikte, hastalarin  %40'mda SMVT  sirasinda

saglam
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ventrikiiloatriyal (VA) iletim vardir ve AV dissosiasyon gorilmez (72). ST ve T
dalgalarinda degiskenlik, P dalgalarin T dalgasi {lizerine gelmesini ve ventrikiiler
repolarizasyondaki degisiklikleri yansitabilir. Tasikardi hiz1 genellikle sabittir. V1'den
V6'ya kadar aymi polariteye veya konkordansa sahip monofazik QRS komplekslerinin
varliginin, VT i¢in %90'dan daha yiiksek bir 6zgiilliige sahip oldugu rapor edilirken,
pozitif konkordansin, daha az siklikla, supraventrikiiler tasikardilerde, oOzellikle

antidromik resiprokal tasikardide de bulunabilecegi bildirilmistir (73).

Istisnalarin olmas1 ve dogru teshisi koyma geregi goz oniine alindiginda, EKG
kriterleri sadece SMVT i¢in fikir verici olabilir. Teyit i¢in, bazen implante edilebilir
kardiyoverter defibrilator (ICD) veya elektrofizyolojik test sirasinda intrakardiyak

degerlendirmeler gerekir.

2.3.5. Tamsal Degerlendirme

Ani kardiyak arrest, senkop veya siirekli ¢arpint1 sikayeti ile bagvuran, 6zellikle
yapisal kalp hastaligi Oykiisii olan bir hastada SMVT’den siiphelenilmeli, dncelikle
EKG ¢ekilmeli ve tan1 dogrulanmalidir. SMVT nin akut tedavisi sonrasi, aritminin geri
doniistimlii nedenleri aranmalidir. Bunlar arasinda miyokard iskemisi, ilag yan etkileri,
anemi, elektrolit dengesizlikleri, hipotansiyon ve SMVT' nin indiiklenmesini
kolaylastirabilen veya kaliciligimma katkida bulunan ancak nadiren aritmi i¢in birincil
neden olan kalp yetmezligi vardir. Daha sonra, iliskili yapisal kalp hastaligin1 diglamak
icin kapsamli bir tanisal degerlendirme yapilmalidir. Geng ve saglikli olan bireyler bile,
tan1  konmamis kardiyomiyopati, anormal orijinli koroner arter, hipertrofik
kardiyomiyopati veya aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi gibi durumlari

dislamak i¢in tam bir degerlendirmeye ihtiya¢ duyar.

Kalp hastaliginin varligini ve tiriinii tespit etmek i¢in yapilan tanisal
degerlendirme, kismen klinik ge¢mise ve sunuma bagli olarak c¢esitli invaziv ve invaziv
olmayan teknikleri igerir. Tiim hastalara kardiyak goriintiileme (ekokardiyografi ve
tercihen kardiyak manyetik rezonans [KMR] goriintiileme) ve siirekli EKG izlemesi (24
saat veya daha uzun siire hastanede kalirken) yapilmalidir. Invaziv elektrofizyoloji
calismalar1 (EPS) siklikla yardimer olabilir, ancak kateter ablasyonu diisiiniilmeden

veya taninin konulamadig1 durum haricinde, ¢cogu hastada rutin olarak yapilmaz.
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Sinyal ortalamali EKG, SMVT hastalarin1 degerlendirmede nadiren yardimci
olur. Bilinen yapisal kalp hastalig1 olmayan ve SMVT ile basvuran hastalarda, stres testi
koroner kalp hastaligi (KKH) i¢in yardimci olabilir ve idiyopatik VT, aritmojenik sag
ventrikiil Kkardiyomiyopatisi veya diger olagandisi yapisal anormallikler bulunan
hastalarda VT'nin ortaya c¢ikmasina yardimci olabilir. SMVT ve oOnceki miyokard
infarktiisii (MI) Oykiisii olan hastalarda, SMVT genellikle 6nceki enfarktiis skarindan
cikan reentrant devreden kaynaklandiginda, revaskiilarizasyon tekrarlayan VT'yi

Oonlemek ic¢in nadiren yeterli olur.

2.4. VENTRIKULER FiBRILASYON/POLIMORFIK
VENTRIKULER TASIKARDI/TORSADE DE POINTES

Ventrikiiler fibrilasyon (VF), LV'nin hizli, kaotik ve asenkron kontraksiyonu ile
karakterizedir. VF'nin yiizey elektrogrami agik¢a tanimlanmis bir QRS kompleksi
olmayan hizli, diizensiz, dismorfik bir model ortaya koymaktadir. VF, hizh
hemodinamik kollaps ile iliskilidir ve hastane dis1 kalp durmasi ile sonuglanan en
yaygin aritmidir. Ayrica, kardiyak arrest gegiren hastalarda, tekrar arrest gegirme riski

artmistir (74).

Polimorfik VT’de, VF'den farkli olarak, QRS kompleksleri agik¢a tanimlanmustir,
ancak net bir patern olmadan siirekli degismektedir. Torsade de pointes (TdP), uzun bir

QT araligr ile birlikte, genellikle kendiliginden sonlanan polimorfik VT'dir (Sekil 10).

J
! {1 v}
! | I

Sekil 10: Bu, siirekli degisen bir polimorfik QRS morfolojisi ekseni ile karakterize atipik, hizli ve
tuhaf bir ventrikiiler tagikardi formudur (Torsade de pointes).
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2.4.1. Mekanizmasi

VF'nin altinda yatan tam mekanizma hala tam olarak netlesmemistir. Koroner
arter hastalig1 ve sonugta ortaya ¢ikan MI, VF, polimorfik VT ve kardiyak arrest en sik
etiyolojisidir  (75). VF/polimorfik VTnin diger nedenleri arasinda dilate
kardiyomiyopatiler, hipertrofik kardiyomiyopati, miyokardit, Kalp Kapak hastaligi,
konjenital kalp hastaligi, proaritmik ilaglar, asit-baz ve elektrolit anormallikleri, genetik

aritmi sendromlari, preeksite atriyal fibrilasyon yer alir (76).

VF/polimorfik VT etiyolojisinin tanimlanmasi risk siniflandirmasi ve sonraki
epizodlarin 6nlenmesinde esastir. Ornegin, koroner hastalik nedeniyle olusan miyokard
iskemisi olan hastalarin revaskiilarizasyonu, Wolff-Parkinson-White sendromu sonucu
VF'li bir hastada bypass yolunun ablasyonu veya proaritmik ilaglarin kesilmesi,
gelecekteki VF tekrar riskini azaltir. Bununla birlikte, reverzible bir kardiyak arrest
nedeni oldugu diisiintilen hastalar bile VF/polimorfik VT'nin tekrar1 igin risk altinda
olmaya devam edebilir. Siirekli VT veya VF'li hastalar i¢in AVID ¢alismasinin bir
analizinde, Wyse ve is arkadaslari, VT veya VF'lerinin geri doniisiimsiiz bir nedeni
oldugu disiiniilen hastalarla karsilastirildiginda geri doniisimlii bir nedeni olan

hastalarda mortalitenin benzer oldugunu belirtmislerdir (77).

2.4.2. Klinik Ozellikler ve Yonetim

Kardiyak arrestin erken evrelerinde, VF karsilasilan en yaygin aritmidir. VF'li
hastalara acil defibrilasyon gerekir. VF icin defibrilasyondaki her bir dakikalik
gecikmede hayatta kalma sanst %7 ila %10 oraninda azaldigindan erken defibrilasyon
esastir. Basarili defibrilasyonun belirleyicileri arasinda defibrilasyon zamani, verilen
enerji, defibrilasyon dalga formu, transtorasik impedans, sok elektrotlarinin yerlesim
yerive ylizey alan1 ve hastanin metabolik durumu (asit-baz dengesi ve elektrolitler)
bulunur. Bifazik dalga formlari, defibrilasyon i¢in daha az enerji gerektiginden,
monofazik dalga formlarina gére daha avantajlidir. VF ayarinda, asenkronize sok

uygulanmalidir (78).

VF nedeniyle ressusite edilen hastalarin yonetimi, VF’nin nedenini belirlemeyi
ve potansiyel rekiirrensi tedavi etmeyi amaglamaktadir. Cogu kardiyak arrest, koroner

arter hastalig1 olan hastalarda meydana geldiginden, tiim hastalar seri kardiyak
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enzimleri ile izlenmeli ve epikardiyal koroner hastaligin varligi acisindan
degerlendirilmelidir (genellikle koroner anjiyografi ile) (79). Ek olarak, LV
fonksiyonunu degerlendirmek icin transtorasik ekokardiyografi yapilmalidir. Iskemi
veya MI kanit1 olmayan yapisal olarak normal gériinen kalpleri olan hastalarda koroner
arter spazmi, Wolff-Parkinson-White sendromu, proaritmik ilaglar, uzun QT sendromu,
Brugada sendromu, kisa QT sendromu, katekolaminerjik polimorfik VT dahil, VF'nin

diger etyolojileri dikkate alinmalidir.

VF akut bir MI sirasinda meydana geldiginde, genellikle koroner okliizyonun
baslamasindan sonraki ilk 4 saat i¢cinde ortaya ¢ikar. GISSI-2'de erken VF insidansi (MI
sonraki ilk 4 saatte meydana gelen) %3,1 iken, ge¢ VF insidansi (sonraki 4-48 saatte
meydana gelen) sadece %0,6 idi. Taburculuk sonrasi 6 aylik 6liim oranlari hem erken
hem de ge¢ VF alt gruplar1 ve kontrolleri i¢in benzerdi (80). Akut MI'li tiim hastalara
revaskiilarizasyon (uygunsa) yapilmasi ve hastalarin aspirin, P-adrenerjik reseptor

bloker, statin ve bir ACEI ile tedavi edilmesi gerektigini vurgulamak énemlidir.

Proaritmik ilaclarin kesilmesi ve elektrolit anormalliklerinin diizeltilmesi gibi
tersinir VF nedenleri belirlenmeli ve tedavisi gecikmeden yapilmalidir. Uzun QT
sendromlu hastalar, torsade de pointes riskini azaltmak igin beta-adrenerjik reseptor
blokerleri ile uzun siireli tedavi olarak tedavi edilmelidir; ancak, siirekli torsades’in akut
tedavisinde kalp hizini artirmak ve QT araligini kisaltmak i¢in izoproterenol infiizyonu

veya gegici pacing diistiniilmelidir.

Hastanin  degerlendirmesi tamamlandiginda ve VF'ye olan tim geri
dondiiriilebilir nedenler diizeltildiginde, VF ile basvuran hastalarin ¢oguna ICD
implantasyonu yapilmalidir. ICD implantasyonu, kardiyak arrest sonrasi sag kalanlar
i¢in tedavinin temeli haline gelmistir. Son zamanlardaki veriler sol ve bilateral kardiyak
sempatik denervasyonun ilave bir tedavi sekli olarak hem kanalopatilerde tekrarlayan
VF/polimorfik VT, hem de yapisal kalp hastaligi olanlarda monomorfik VT i¢in
potansiyel faydasini ortaya koymaktadir. Bazi durumlarda, VF'ye neden olan odak

haritalanabilir ve kaldirilabilir (81,82).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma 05.04.2019 ve 05.07.2019 tarihleri arasinda prospektif olarak Istanbul
T1p Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim dalinda yiiriitiilmiistiir.

Calismada carpint1 sikayeti olan, MKP sendromu tanist konulan hastalar ve daha
onceden MKP sendromu tanisi ile takip edilen ve carpinti sikayeti olanlar hasta
grubunda degerlendirilmistir. Kardiyoloji poliklinigine ¢arpinti sikayeti ile bagvuran ve

ekokardiyografisi normal saptanan hastalar saglikli kontrol grubuna dahil edilmistir.

Her iki grupta da koroner arter hastalii, kontrolsiiz hipertansiyon, dilate
kardiyomiyopati, sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu (ejeksiyon fraksiyonu
<%50), restriktif diyastolik fonksiyon bozuklugu, anemi, hipertiroidi, hipotiroidi ve
enfeksiyonu olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir. Ayrica kontrol grubunda eser

miktardan daha fazla kapak yetersizligi olan hastalar ¢alismadan ¢ikarilmistir.

Carpint1 sikayeti ile bagvuran kisilerin boy, kilo, viicut kitle indeksi, viicut yiizey
alan1 hesaplanmis ve transtorasik ekokardiyografi i¢in GE Vivid 7, Vivid IQ,
PhillipsIE33 cihazlar1 kullanilmistir. Hastalarin elektrokardiyografisi Mortara ELI 250¢
cithazinda ¢ekilmis olup kalp hizi, QRS ve QT mesafeleri manuel olarak hesaplanmastir.
EKG'lerinde U dalgas1 olan kisiler ¢alisma dis1 birakilmistir. Her derivasyon i¢in ti¢ QT
mesafesinin  ortalama degeri hesaplanmistir. QT araligt QRS kompleksinin
baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar dlciilmiis ve Bazett formiilii kullanilarak kalp
atis hizi igin diizeltilmistir. T peak-end interval Ol¢limii ig¢in ‘Tanget Metodu’
kullanilmistir  (Sekil 11). Amplitiidi 1.5 mm’den kiiciik T dalgalar1 olan
derivasyonlardan T peak-end interval 6l¢timii yapilmamistir. T dalgasinin zirvesinden T
dalgasinin en dik noktasindaki teget ile izoelektrik ¢izgi arasindaki kesisime kadar
gegen siire digital olarak software Cardio Calipers Version 3.3 (Iconico, Inc, New York,

NY, USA) cihazi ile milisaniye cinsinden dl¢iilmiistiir (83).
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QRS complex
R

A

Y

QT Interval

Sekil 11: Elektrokardiyografik parametreler, QT araligi ve Tp-end interval araligi

Ritm holter kayitlar1 ITF ritm holter laboratuarindaki DMS 300/3Acihazlari ile
yapilmis olup, 24 saatlik kayitlarin degerlendirilmesindeCardioScanl11.0 software
programi kullanilmistir. Ventrikiiler ve supraventrikiiler prematiir atimlar, siireksiz ve
stirekli ventrikiiler tasikardiler ile supraventrikiiler tasikardilerin olup olmadigi

degerlendirilmistir.
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4. ISTATIKSEL ANALIZ

Calismaya katilanlara ait veriler ekte verilen takip formuna gore toplandiktan
sonra Excel lizerinde diizenlenip SPSS programina aktarilmistir. Analize ge¢ilmeden
once her veri i¢in normal dagilim analizi yapilmis ve buna gore parametrik veya non-

parametrik analiz yontemleri kullanilmistir.

Siirekli verilerin gruplar arasinda karsilastirilmasi i¢in; ortalama, standart sapma,
diizenli dagilan veriler i¢in bagimsiz student’ T test ve diizenli dagilmayan veriler i¢in
Mann Whitney U testi kullanilmigtir. Kategorik verilerin ve gruplar arasi farklarin
analizi i¢in Ki-kare testi uygulanmistir. Korelasyon analizi i¢in normal dagilim

degerlendirmesi sonras1 Sperman ve Pearson testleri yapilmistir.

Istatiksel anlamlilik degeri icin P degerinin 0.05’in altinda olmasi kabul edilmistir.
Istatiksel analiz sirasinda Excel (Microsoft) ve SPSS 16.0.0 programi (IBM)

kullanilmistir.
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5. BULGULAR

5.1. CALISMA GRUPLARININ DEMOGRAFIK VERILERI

Calismaya MKP sendromu ve kontrol grubunda 41 er kisi olacak sekilde hasta ve

saglikli kontroller dahil edilmistir. MKP sendromu ve kontrol grubuna ait demografik

veriler Tablo 1’de verilmistir.

Tablo 1: Demografik veriler

Degisken MKP Sendromu Kontrol grubu P degeri
Kadin (n, %) 20 (%48,8) 26 (%63,4) 0,26
Erkek (n, %) 21 (%51,2) 15 (%36,6) 0,26
Yas (y1l, SS) 42,56+12.82 35,78+14.919 0,30

MKP sendromu ve kontrol grubuna ait antropometrik oOlgiimler Tablo 2’de

verilmistir.

Tablo 2: Antropometrik 6lgiimler

Degisken, n, SS MKP sendromu Kontrol grubu P degeri
Yas (y1l, 41) 42 56+12.82 35,78£14.919 0,30
Boy (cm, 41) 171,66+8,150 167,768,062 0,32
Agirhik (kg, 41) 72,68+11,932 67,66+11,793 0,059
VKi (kg/metrekare, 41) 24,671+3.8177 24,046+3,8883 0,465
VYA (metrekare, 41) 1,8473+0,16160 1,7617+0,16808 0,021

5.2. EKOKARDIYOGRAFIKBULGULAR

MKP sendromu ve kontrol grubuna ait ekokardiyografik parametreler Tablo 3’te

gosterilmistir.
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Tablo 3: Ekokardiyografik Bulgular

Degisken, SS MKP sendromu Kontrol grubu P degeri
EF (%) 63,8+4,776 64,4+3,755 0,522
LVDSC (mm) 48,88+5,124 44,24+4.636 <0,001
LVSSC (mm) 32,24+3,534 28.46+3,571 <0,001
Sol atriyum ¢ap1 (mm) 37,80+6,783 32,80£3,523 <0,001

5.3. MiTRAL YETERSIZLIiGININ GRUPLAR ARASINDAKI

FARKLILIKLARI

Tablo 4: Mitral Yetersizliginin Gruplar Arasindaki Dagilimi

MY Derecesi MKP sendromu Kontrol grubu
0 (yok) 0 27
Hafif 8 14
1(+) 9 0
2(+) 11 0
3(+) 7 0
4(+) 6 0
Toplam 41 41
5.4. EKG VE RiTM HOLTER TAKIPLERININ
KARSILASTIRILMASI
Calisma gruplarma ait EKG ve Ritim Holter verileri ve gruplar arasmdaki

karsilastirma asagida verilmistir.

Tablo 5: EKG Bulgulari

Degisken, n, SS MKP sendromu Kontrol grubu P degeri
Nabiz (atim/dk, 41) 75,44+ 13,349 77,939,676 0,337
QRS genisligi (msn, 41) 97,80+12,152 89,37+9,554 0,001
QTc mesafesi (msn, 41) 418,56+28,488 408,24+18,502 0,056
T peak-endinterval (msn, 41) 80+16,337 69,88+8,767 0,001




Tablo 6: Ritm Holter Bulgulart
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Degisken, n MKP Kontrol grubu P degeri
Ventrikiiler erken vuru (41) 28 (%68,3) 8 (%22,2) <0,001
Ventrikiiler pair (41) 12 (%29,3) 0 (%0) <0,001
Siireksiz ventrikiiler tasikardi (41) 7(%17,1) 0(%0) 0,012
Supraventrikiiler erken vuru (41) 31 (%75,6) 22 (%53,7) 0,064
AF ritmi (41) 9 (%22) 3 (%7,3) 0,116

5.5. KOMORBIDITELER VE HIZ KONTROLUTEDAVIiSi

MKP sendromu ve kontrol grubundaki hipertansiyon ve diabetes mellitus oykiisii

ile beta-bloker kullanan hastalar Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7: Komorbiditeler ve Beta-bloker Kullanimi

Degisken, n, % MKP sendromu Kontrol grubu P degeri
Hipertansiyon (41) 9 (%22,0) 5 (%12,2) 0,379
DiabetesMellitus (41) 0 (%0) 2 (%4,9) 0,494
Beta-bloker kullanimi (41) 19 (%46,3) 3 (%7,3) <0,001

5.6. SOL ATRIYUM CAPI VE VENTRIKULER ERKEN VURU

SIKLIK ILISKiSI

Sol atriyum ¢ap1 ve ventrikiiler erken vuru arasindaki iliskiyi degerlendirmek

amaciyla korelasyon analizi yapilmistir. Sol atriyum ¢api arttik¢a, ventrikiiler erken

vuru sikliginin arttigr goriilmistiir (r= 0.394, p<0.001).

5.7. MY DERECESI VE VENTRIKULER ERKEN VURUSIKLIK

ILISKISI

Mitral yetersizligi derecesi ve ventrikiiler erken vuru arasindaki iligkiyi saptamak

amaciyla korelasyon analizi yapilmistir. Mitral yetersizliginin derecesi arttik¢a

ventrikiiler erken vuru sayis1 artmaktadir (r=0.517, p<0.001).




36

6. TARTISMA VE SONUC

Mitral Kapak prolapsusu (MKP), bazi kardiyak hastaliklar ile birlikte
goriilebilmektedir. Ani 6liim ve enfektif endokardit gibi potansiyel olarak ciddi aritmik
ve aritmik olmayan komplikasyonlar1 vardir. Spesifik olmayan semptomlar ile MKP
arasindaki korelasyon belirsizligini siirdiirmesine ragmen, bu bozuklugu olan birgok
hastada atriyal veya ventrikiiler aritmiler goriilmektedir (84). Ayrica genel
popiilasyonda atriyal ve ventrikiiler aritmi yaygin oldugu i¢in, MKP'li hastalarda aritmi

ve AKO insidansinin arttig1 agik degildir.

Birka¢ calisma mitral kapak prolapsusu (MKP) olan hastalarda aritmi sikligi
konusunda genis bir aralik bildirmistir (85,86):

Atriyal erken vuru (%35- %90)

- Paroksismal supraventrikiiler tasikardi (%3- %38)
- Ventrikiiler erken vuru (%58- %89)

Kompleks ventrikiiler ektopi (%30- %56)

Bu genis degiskenlik biiyiik olasilikla se¢im yanliligi  ve caligilan
poplilasyonlardaki heterojenite nedeniyle olasidir. Cogu c¢alisma erigkinlerde
gerceklestirilmistir, ancak MKP'li ¢ocuklarda ventrikiiler aritmiler de bildirilmistir (87).
MKP'li eriskinlerde bu aritmilerin bir veya daha fazlasimin goriilme sikliginin
kontrollerden daha yiiksek olup olmadigi net degildir. Baz1 caligmalar MKP'de artmis
bir aritmi insidansi goriilmedigini gostermektedir. Framingham Kalp Calismasi, MKP'li
84 hastay1, mevcut iki boyutlu ekokardiyografik kriterleri temel alarak MKP'siz 3403
kontrol denegiyle karsilastirdi. Bu ¢alismada, anlamli mitral yetersizligi (MY) olmadan
MKP' nin, atriyal veya ventrikiiler aritmi riski ile iliskili olmadigini gostermekteydi.
MY ve MKP'li hastalar, sadece MKP'li olanlardan daha fazla ventrikiiler ve atriyal
aritmilere sahiptir (88). MKP'li hastalarda orta ila siddetli MY varligi, ventrikiiler ve

atriyal aritmilerin bagimsiz bir belirleyicisidir (89).

MKP hastalarinin ekokardiyografik serilerinde, gozlenen atriyal fibrilasyon siklig

(AF) %1- %25’ dir (90). Mitral kapak ameliyat1 geciren mitral yetersizligi olan MKP'li
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246 hastada, kronik AF siklig1 %15, paroksismal AF ise %13 olarak gerceklesmistir. AF
gelisimi igin risk faktorleri orta ve siddetli MY ve basit MKP olan 89 hastada ve flail
mitral yaprakeiklari olan 360 hastada degerlendirilmistir (91). Her iki grupta da AF'nin

belirleyicileri yas ve sol atriyal ¢ap idi.

Mitral Kapak prolapsusu (MKP) olan hastalarda ani kardiyak oliim (AKO)
genellikle ventrikiiler fibrilasyona baglhidir (92). Ancak, MKP ile ani kardiyak o6lim
(AKO) arasindaki iliski belirsizdir. MKP'nin nedensel roliiyle tutarli olarak, baz1 otopsi
ve AKO’den kurtulan hastalarda tek kardiyak anormalligin MKP oldugu gdzlenmistir
(93). Ornek olarak, hastane disinda idiyopatik kardiyak arrest gegirmis intrakardiyak
defibrilatorii olan 24 hastadan olusan bir kohortta (higbirinde miyokard iskemisi,
kardiyomiyopati, kanalopati kanitt yoktur) 10 hastanin (%42) bileaflet MKP'ye sahip
oldugu bulunmustur (94). Bu kohortta MKP'li hastalarin, normal mitral kapaklara sahip
kisilere kiyasla T dalgasi anormallikleri ve ventrikiiler ektopiye sahip olma ihtimalleri

de anlaml: olarak daha fazla idi.

MKP, refrakter ventrikiiler tasikardisi (VT) olan hastalarin %8 ila 16'sinda
bulunan tek kardiyak anormalliktir (86). Ayrica hem ani kardiyak 6liim hem de VT
belirgin yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda ortaya cikabilir. Mitral yetersizligi
olmayan MKP'li hastalarda AKO riskinin tahmini, yilda 10.000 hasta i¢in 1.9 dur (95).
Ciddi MY varsa, riskin 50 ila 100 kat daha yiiksek oldugu (yilda %0,9 ila %1,9) oldugu

tahmin edilmektedir.

MKP'li kii¢iik hasta gruplari ile yapilan ¢alismalar, asagidaki faktorler ve artmis
AKO riski arasinda bir iliski oldugunu gdstermistir (96,97):

Senkop veya presenkop Oykiisii

Carpint1, gdgiis agris1 ve dispne gibi semptomlar,

Uzamis QT araligi veya inferolateral repolarizasyon anormallikleri,
Sik veya karmasik ventrikiiler erken atimlar,

Hem 6n hem de arka mitral yaprakc¢iklariin prolapsusu,

Hemodinamik olarak anlamli mitral yetersizligi ve flail mitral yaprake¢ik.

Flail mitral yaprakcikla iligkili ani kardiyak 6liim riskinin arttig1 daha genis ¢apl

serilerde dogrulanmigtir (98).
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Calismamizda ¢arpint1 sikayeti olan MKP sendromu tanisi daha 6nce konmus yeni
tan1 alan 41 hasta ile, yine ayn1 sikayetle bagvuran ve ekokardiyografik olarak normal

saptanan 41 kisi karsilastirilmistir.

Calismamizda ventrikiiler erken vuru, siireksiz ventrikiiler tasikardi siklig1 kontrol
grubuna gére MKP sendromu olan grupta daha fazla kiside goriilmekteydi (sirasiyla p
degerleri= <0,001, 0,012). Ancak supraventrikiiler erken vuru sikligt MKP sendromu
olan grupta daha fazla goriilmesine ragmen, istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,064).
Bunun nedenlerinden biri de MKP sendromu olan hasta grubunda 19 kisinin beta-bloker
tedavisi almasina ragmen, kontrol grubunda sadece 3 kisinin beta-bloker tedavisi almasi
olabilir (p=<0,001). Bu hiz kirict tedaviye ragmen, kontrol grubuna oranla ventrikiiler
aritmi sikliginin MKP sendromu olan grupta daha fazla olmasi, daha dnceki ¢alismalari
destekler niteliktedir. Bu aritmilerin ¢ogu tedavi gerektirmeyen ve klinik Onemi
olmayan aritmiler de olsa, MKP’li hastalarda ventrikiiler fibrilasyon ve siirekli
ventrikiiler tagikardi gibi malign aritmi sikliginin normal popiilasyondan fazla olmasi ve

ani kardiyak oliime yol agmasi nedeniyle bu aritmilerin 6ngoriilmesi 6nemlidir.

MKP sendromu olanlarda supraventrikiiler aritmi sikliginin arttig1 bilinmektedir.
Sol atriyum ¢apinin artmasi, mitral yetersizliginin derecesinin fazla olmasi ve yas, AF
gelisimi icin risk faktorlerindendir. Ozellikle CHA2DS»-VASC risk skoru yiiksek olan
atriyal fibrilasyonlu hastalarda emboli ve inme sikliginin artmis olmasi, bu kisilerde
paroksismal ve kalict AF’nin saptanmasi ve antikoagiilan tedavinin baslanmasi
acisindan 6nemlidir. Bu ¢alismada, MKP sendromlu grupta 5 kiside paroksismal AF, 4
kiside persistan AF goriiliirken, kontrol grubunda ise 3 kiside paroksismal AF
saptanmistir. Ancak bu degerler MKP sendromunda daha fazla AF goriilmesine ragmen,
istatiksel olarak anlamli degildir (p=0,11). Hasta sayisinin sinirli olmasi, beta-bloker
kullantminin MKP sendromu olan grupta daha fazla olmas1 bu degerin istatiksel olarak
anlamli olmamasina katkida bulunmus olabilir. Ayrica ritm holter kayitlarinin 24 saatlik
olmasi, olast paroksismal AF’nin saptanmasinda yeterli olmayabilecegi gz Onilinde

bulundurulmalidir.

Ekokardiyografik olarak her iki grupta da EF degerleri benzer olmasina ragmen
sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (SVDSC), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (SVSSC) ve sol
atriyum c¢apt MKP sendromu olan grupta anlamli derecede daha fazla idi (p

degerleri=<0,001). Ayrica yapilan korelasyon analizinde sol atriyum cap1 arttik¢a
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ventrikiiler erken vuru sikliginin arttig1 gorilmistiir (r= 0.394, p<0.001). Bunun disinda
mitral yetersizligin derecesi ile ventrikiiler erken vuru sikliginin iligkili olup olmadigi da
incelenmis, yapilan korelasyon analizinde MY derecesi arttik¢a ventrikiiler erken vuru
sikligmmin arttigr saptanmistir (r=0.517, p<0.001). MKP sendromlu kisilerde mitral
yetersizliginin derecesinin arttik¢a ventrikiiler aritmi sikliginin arttigini destekleyen bu
calismamizda, ileri mitral yetersizligi olan kisilerin ventrikiiler aritmi acisindan daha

yakin takip edilmesi uygun olacaktir.

Yapilan eclektrokardiyografik degerlendirmelerde MKP sendromu ve kontrol
grubu arasinda dakika nabiz sayisi1 arasinda istatiksel olarak fark yoktur. Ancak MKP
sendromu olarak grupta QRS genisligi istatiksel olarak anlamli derecede fazladir
(p=0,001). Repolarizasyon parametreleri degerlendirildiginde ise; QTc degerleri MKP
sendromu olan grupta ortalama 418,56 msn iken, kontrol grubunda 408,24 msn
olmasina ragmen istatiksel olarak her iki grup arasinda anlaml fark yoktur (p=0,056).
Ancak MKP sendromu olan grupta beta-bloker kullaniminin anlamli derecede daha
fazla oldugu ve beta-blokerlerin QT mesafesini kisalttigi géz oniinde bulundurulursa,
beta-blokerlerin kesilmesi ve hasta sayisinin arttirtlmasi halinde QTc mesafesinin MKP
sendromu olan grupta daha uzun olacagr ongoriilmektedir. Diger bir repolarizasyon
parametresi olan T peak-end interval degeri MKP sendromu olan grupta ortalama 80
msn iken, kontrol grubunda ortalama 69,88 msn saptanmistir ki bu degerler istatiksel
olarak MKP sendromu olan grupta T peak-end interval degerinin daha uzun oldugunu
(p=0,001) ve MKP sendromunun repolarizasyon parametrelerinde uzamaya neden
olarak ventrikiiler aritmiye yatkinlik yaratabilecegini diisiindiirmektedir. MKP
hastalarinda ventrikiiler duvarda asir1 mekanik kuvvetlerin etkisinin anormal
repolarizasyona yol agabilecegine dair kanitlar vardir. Anjiyografik ve ekokardiyografik
caligmalar, MKP'de goriildiigii gibi mitral yaprake¢iklarin farkli yerlesimi, papiller kas
uclarindasuperiora traksiyona neden olarak anormal gerilimeyol acabilecegini
desteklemistir. Bu sadece mekanik degil, ayn1 zamanda elektrofizyolojik degisikliklere
neden olabilir. Gornick ve arkadaslari, bir kdpek kalp modelinde papiller kas
traksiyonunun ventrikiiler refrakterlikte Onemli degisikliklere yol acabilecegini
gostermistir (99). Ayrica MKP hastalarinda repolarizasyon anormallikleri ve ventrikiiler
aritmi gelisimine artmis adrenerjik aktivitenin yol ag¢tigi otonomik disfonksiyonun

neden oldugu da gosterilmistir (100).
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MKP sendromlu hastalarda ventrikiiler aritmi sikligt ve repolarizasyon
parametreleri arasindaki iligskiyi inceledigimiz bu calismanin kisitliliklari; ritm holter
takiplerinin 24 saatlik olmasi, hastalarin bir kismimin beta-bloker tedavisi almasi ve
grup sayilart az oldugundan T peak-end interval degeri igin egri alti alan analizi

yapilamadigindan, sinir degerin belirlenememesidir.

Tiim sonugclar ve literatiirdeki diger ¢aligsmalar birlikte degerlendirildiginde MKP
sendromlu hastalarda ventrikiiler aritmi riskinin artmis oldugu ve bu riski 6n gérmede T
peak-end interval olgiimiiniin faydali olabilecegi ve sol atriyum ¢api1 artmig, mitral

yetersizligi ileri derecede olan hastalarda daha yakin takip gerektigi diistiniilm{istir.
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