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Ozet

Supraventrikiiler tasikardiler; tiim yas gruplarmi etkileyebilen, yasam kalitesini kayda deger
derecede kotiilestirebilen bir hastalik grubudur. Bu grupta simiflandirilan tasikardi tipleri arasinda
en sik gozleneni Atriyoventrikiiler Nodal Reenteran Tagikardi olarak tespit edilmistir.
Derlememizin amaci, stk gozlenen bu aritminin olus mekanizmalarii ve tedavisini kisa ancak
anlagilir bir sekilde 6zetleyebilmektir.

Anahtar sozciikler: Supraventrikiiler tagikardi, yeniden giris, ikili AV yolak

Abstract

Supraventricular tacycardias are a group of arrhytmias which may affect all age groups and cause
remarkable recession in life quality. Atrioventricular nodal reentry tachycardia is the most
common observed arrhythmia in this group. Aim of current review is to summarize the
pathophysiologial basis and treatment methods in a brief and perceptible way.
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Giris

Supraventrikiiler tasikardiler (SVT); tim yas gruplarim etkileyebilen, yasam kalitesini
kayda deger derecede kotiilestirebilen bir hastalik grubudur. Genellikle eslik eden diger
hastaligi ve yapisal kalp hastaligindan yoksun kisilerde ortaya cikarlar [1]. Amerika
Birlesik Devletleri’nde yapilan bir arastirmaya gore [2] SVT insidanst 36/100.000
kisi/yil, prevalansi ise 2,29/1000 kisidir. Buna gore sadece Amerika Birlesik
Devletleri’nde; yaklasik 570.000 SVT hastas1 varken bu hastalara yilda 89.000 kisinin
daha eklendigi tahmin edilmektedir. SVT baghigi altinda incelenen tasikardilerin
prevalansi degiskenlik gostermektedir. 1991 ve 2003 yillar1 arasinda kateter ablasyonu
yapilan hastalarin tarandigi bir ¢alismada [3]; atriyal fibrilasyon, atriyal flutter ve
uygunsuz siniis tasikardisi dislandiginda, en sik gozlenen tasikardi %56 siklikla
atriyoventrikiiler nodal reenteran tagikardi (AVNRT), ikincisi ise %27 siklikla
atriyoventrikiiler reenteran tagikardi (AVRT) olmustur.

Tarihge

AVNRT, dar QRS kompleksli, diizenli tasikardinin en sik sebebidir. Bu aritminin altinda
yatan “reentry” (yeniden giris) mekanizmasi ilk olarak 1900’lii yillarin basinda ortaya
atilmis ve bir ¢ok arastirmact bunun {izerinde ¢aligmistir [4, 5]. 1940 sonrasinda reentry
mekanizmasinin atriyoventriliier (AV) nodda yerlestigi tespit edildi [6]. Ilerleyen yillarda
yapilan hayvan c¢alismalari sayesinde AV nodda ikili yolak oldugu ortaya konuldu [7, 8].
Insanlarda yapilan elektrofiyolojik ¢alismalarda, olusturulan bazi atriyal erken vurularin
His demetini depolarize etmeden, AV nod refrakter durumda iken siirekli tagikardilere
neden oldugu tespit edildi [9].
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Patofizyoloji

AV nod; Todaro tendonu, koroner siniis ostiumu ve trikiispit kapak septal yaprak¢iginin
olusturdugu Koch Uggeni icinde bulunan bir yapidir [10, 11]. AV nodun atriyal
yilizeyinde goriilen tranzisyonel hiicreler, atryum miyokard: ile AV nod dokusu arasinda
sikismislardir, AV nod distalinde ise His demeti i¢inde dallarina dogru yayilim gosteren
Ozellesmis hiicrelerden ve onlart ¢evreleyen fibroz dokudan olugmus yolaklar bulunur
[12]. AVNRT esnasinda AV nodda nasil bir mekanizmanin igsbasinda oldugunu daha iyi
anlamak i¢in, “yavag” ve “hizli” olarak adlandilan iki yolak oldugunu varsayarak bir
model olusturabiliriz. Bu yolaklardan “yavas” olani, kisa siiren refrakter (istirahat)
donemine sahip olup ileti hiz1 digerinden daha diigiiktiir. “Hizli” yolagin ise ileti hizi
yiiksek, fakat istirahat siireci digerinden daha uzundur. Bu iki yolak; yapisal olarak
ozellesmediklerinden histolojik incelemelerde diger AV nod dokusundan ayrilamazlar,
fonksiyonlar1 nedeniyle ayrismis olarak kabul edilirler [13- 15]. AVNRT’li hastalarda
fizyolojik AV nodal ileti hizli yolak iizerinden devam ettirilir. Bu iki yolagin, tasikardi
esnasinda antegrad (ileriye doniik) ve ya retrograd (geriye doniik) ileti yapmasina gore
AVNRT iki tipe ayrilarak incelenebilir: Tipik ve atipik AVNRT. Tipik AVNRT de, kritik
zamanda ortaya ¢ikan bir atriyal erken vurunun “hizli” yolagi istirahat doneminde
yakalamasi sonucu “yavag” yolaktan iletilmesi ve bu esnada “hizli” yolun istirahat
stirecinden ¢ikmasi ile, iletinin hizli yolaktan retrograd atriyuma ulagmasi ile reentry
halkas1 olusmus olur.

Tedavi
Farmakolojik tedavi:

Acil servise supraventrikiiler tasikardi nedeniyle bagvuran hastalarda hemodinamik
kompromizasyon olmasi durumunda vakit gecirilmeden kardiyoversiyon yapilmasi
oOnerilir. Bununla beraber, ¢cogu hastada ciddi hemodinamik degisiklikler olmaz. Bu tip
hastalarda vagal manevralar tagikardiyi sonlandirmak icin gilivenle kullanilabilir. Bu
manevralar kalp tizerindeki vagal toniisii artirici niteliktedir ve tagikardinin sonlanmasina
ya da yavaslamasina neden olurlar. Kardiyak parasempatomimetik etkinlik artisi, AV nod
istirahat fazinda gegici uzamaya neden olarak 6nceden s6z etmis oldugumuz ikili yolak
modelinde yavas yolagin bloke olmasina yol agar [16]. Vagal toniisii arttirdig1 bilinen
manevralardan bazilari; 6glirme, yiiziini soguk suya daldirmak, valsalva manevrasi ve
karotis siniis masajidir. Bu manevralar hastalara 6gretilip SVT nin hissedildigi anda
birka¢ kez denemesi Onerilebilir. Yash hastalarda karotis masaji1 yapilirken karotis arter
hastaligi akla gelmeli ve dikkatli olunmalidir [17]. Bu tip basit manevralar ilk planda
denendikten sonra eger tasikardi sonlanmamig ise medikal yaklasim diisiiniiliir. Venoz
yoldan uygulanan kalsiyum kanal blokerleri (verapamil, diltiazem), beta blokerler
(metoprolol, atenolol, esmolol) ve adenozin birinci basamak tedaviyi olustururlar.
Verapamil antegrad ya da retrograd yavas yolda blok olusturarak tasikardiyi sonlandiran
etkili bir ajandir. Beta blokerler de genellikle basariyla tasikardiyi sonlandirirlar. Ayrica
esmolol gibi etkinligi hizli baslayan ve yar1 6mrii kisa olan bir beta bloker ajanin sol
ventrikiil fonksiyonlar1 yetersiz bireylerde 6nemi oldugunu vurgulamak gerekir. Yine bu
tiir hastalarda hemodinamik bozulmalara yol agabilecegi i¢in verapamil yerine kisa etkili
adenozin tercih edilebilir. Adenozinin yar1 6mrii de oldukga kisa (1-10 saniye) ve
etkinligi hizlidir [18]. Ayrica, sol ventrikiil fonksiyonlar1 disiik seviyedeki hastalarda
verapamilden kac¢imilmali, bunun disinda, kalp fonksiyonlar1 normal bireylerde bile
verapamilin basarisiz olmasi durumunda hemen ardindan beta bloker kullanilmasinin
hemodinamiyi bozabilecegi akla gelmelidir. Bir bagka kalsiyum kanal blokeri olan
diltiazemin verapamilden daha az yan etkisi olmasi nedeniyle daha giivenle
kullanilabilecegi diisiiniilmektedir [19]. AVNRT nin tedavisinde digoksinin etkinligi
tartismalidir. Bu ajanin diger ilaglarla etkilesimi, etkisinin ge¢ baslamasi ve tasikardi
esnasinda zaten sempatik toniis artmis olmasindan dolayr akut sathada kullanim
sinirlidir. AVNRT’nin uzun dénem tedavisinde medikal tedavi kisisellestirilmelidir.
Hasta semptomlar: tolere edebiliyorsa basit manevralarin Ogretilmesi yeterli olabilir.
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Fakat ciddi semptomlar1 olan, koroner arter hastasig1 gibi ek hastaliklar1 olan, nadir de
olsa senkop gelisen hastalar ve sik sik acil servise basvuran hastalarda ilag tedavisi
gereklidir. Genellikle, ikili yolak modelinde antegrad yolagi bloke eden ilaglar ilk
secenektir. Bunlar az o6nce degindigimiz kalsiyum kanal blokerleri, beta blokerler,
adenozin ve nadiren digoksindir. Retrograd yolagi inhibe eden ajanlar ise genellikle ilk
yaklasim bagarisiz ise kullanilir: flekainid, propafenon, disopramid ve kinidin. Klas 3
antiaritmikler iki yolagi da inhibe ederler. SVT epizotlar1 nadir olan ve hafif
semptomlarla seyreden hastalarda ise hastane disinda antiaritmik ila¢ kullanimi igin
cepte-ilag (pill-in-pocket) stratejisi izlenebilir. Hastanin sadece semptomlar basladiginda
propranolol veya diltiazem dozlar1 aldigi bu yontemde tasikardinin sonlanmasi ilag
emilimine baglidir ve saatlerce ertelenebilir [20]. Medikal tedavide kullanilacak ajan
belirlenirken hastanin yasi, yapisal kalp hastaligi olup olmadigi, aldigi diger ilaglarla
etkilesimi ve uyumu gdz Oniine alinmalidir. Ozellikle klas 1 ve 3 antiaritmiklerin
proaritmik &zellikleri unutulmamali ve uzun donem kullanma karar1 verilmeden once
fayda-zarar iyi hesaplanmalidir.

Kateter ablasyon tedavisi:

Uzun donem ila¢ kullaniminin belli bir maliyeti yaninda getirmesi ve proaritmik etkileri
disiiniildiigiinde, kiiratif olmasi nedeniyle kateter ablasyon tedavisi kimi hastalarda
birinci basamak tedavi olarak Onerilmektedir. Ablasyon tedavisinde ikili yolagin
olusturdugu devreyi kesintiye ugratmak esastir. Yavas veya hizl1 yolak hedeflenebilir. ilk
donemlerde hizli yolagin ablasyonu yapilmis ve islemin %80-90 basariya karsin %20’ye
varan AV blok riski tagimasi nedeniyle yavas yolagin ablasyonuna agirlik verilmistir [21,
22]. Atriyoventrikiiler nod; Todaro tendonu, koroner siniis ostiumu ve trikiispit kapak
septal yaprak¢iginin olusturdugu Koch Uggeni iginde bulunan bir yapidir [10, 11]. Koch
licgeni yavas yol ablasyonu ya da modifikasyonu i¢in hedeflenen bdlge olmasi nedeniyle
islemin daha rahat yapilabilmesi i¢in anatomik olarak inferior, mid ve superior bolgelere
hayali olarak ayrilmigtir. Klasik yaklagim daha ¢ok mid ve superior segmentleri tercih
ettiginden, ablasyon uygulanmasi sirasinda ya da sonrasinda kalict blok gelisme riski %1
civari olarak belirlenmistir [23]. Islem basaris1 yiiksek ve rekiirrens oram diisiik olmasina
ragmen atriyoventrikiiler bloktan ka¢inma istegi operatorleri daha gilivenilir hedef
bolgeler aramaya itmistir. Calismada alternatif yaklagim olarak adlandirdigimiz bu
yontemde ise, Koch ii¢geninin inferior komsulugunda ¢ok komponentli atriyal
elektrogramlarin kaydedildigi yerlerin yavas yolagi temsil ettigi diisiincesiyle hareket
edilmistir [24]. Ancak bu yontemin blok riski daha diisiik olsa da (%0,8) niiks oranlarinin
yiiksek oldugu (%6,9) bir gergektir [25].
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