GIRIS

Ventrikiiler ekstrasistol, prematiir depolarizas-
yon, ektopik atim da denen ventrikiiler erken vurular;
His huzmesi bifurkasyonunun altindan kaynaklanir-
lar (1,2). Parasistoller aktif, ventrikiiler ekstrasistol-
ler pasif bir mekanizma ile olusurlar. Saglikli ¢ocuk-
lardan agir kalp rahatsizligi olan yaslilara kadar
¢ok genis bir topluluk i¢inde ortaya ¢ikmalari, selim
olabildikleri gibi ventrikiil tagikardisi ve fibrilasyon
gibi olimle sonlanabilecek agir aritmilere yol acabil-
meleri ve klinikte ¢ok sik rastlanmalart bunlara 6zel
bir 6nem verilmesini gerektirmektedir. Bu yazida han-
gi sartlarin ventrikiilldeki bu elektriki anomaliye yol
actig1 goézden gecirilip ventrikiiler erken vurularin,
ozellikle ventrikiiler ekstrasistollerin sikligi, prognoz
acisindan Onemi ve tedavi indikasyonlan iizerinde du-
rulacak, tedavi sekli hakkinda da kisa bir hatirlatma
yapilacaktir.

INSIDANS

Ventrikiiler ekstrasistol (bundan sonra VES ola-
rak tanimlanacaktir), hemen herkesin hayat boyu
cesitli defalar yasadigi bir aritmidir. Kisinin yasi,
cinsiyeti, i¢inde bulundugu ruhi aligkan-
liklari, organik hastaliginin olup olmamasi VES sikli-

durum,

gin1 belirleyen faktdrlerden sadece birkagidir. Ayrica
teknik bazi sartlar varolan VES'leri tespit etme sansi-
miz1 etkilemektedir.

VES'Ier siklikla koroner arter hastalan ve mitral
valve prolapsusu olanlar, daha az oranda da kardiyom-
yopatiler, romatizmal kalp hastalar1 uzun QT send-
romu ve kalp iizerine etkili bazi ilag¢ alanlarda goriilir
(1,2).

Saglikli kisilerde VES insidans1 ¢esitli arastirma-
cilarcaincelenmis ve standart oniki derivasyonlu EK G
¢ekildiginde goriinliste saglam olan insanlarin %1-4
inde VES yakalanmistir (3-6). Bu oran denekler Hol-
ter monitdrilyle 24 saat izlendiginde %39-67 ye ¢ik-
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mistir (3). Tip talebelerinde yapilan bir ¢alismada 24
saat icinde %2 sinde 50'den fazla VES c¢iktigi1, fakat
nadir kompleks aritmilerin %24 iinde goriildigi tes-
pit edilmistir (7). Daha ayrintili bir baska ¢alismada
koroner anjiyografi, egzersiz testi, ventrikiilografi ve
cesitli kan tetkikleri gibi parametreler acisindan ta-
mamen saglikli bulunan bir eriskinler grubu Holter
monitdri ile izlenmis, bunlarin %39'unda 24 saat
boyunca bir veya daha fazla VES gériilmiistiir. izlem
siiresi ti¢ giline c¢iktiginda bu sayr %83 u bulmustur
(7). Deneklerin yas1 arttik¢a bazi caligsmalara gore
VES gorilme olasiligt da ¢ogalmaktadir. Koroner
anjiyografisinde en ufak bir anormalligin bulundugu
kisiler bu ¢aliyma kapsamina alinmadigindan yasla
artan  VES'lerin koroner hastaliklarinin insidansinin
artmasiyla ilgisi yoktur. Bu duruma belki de zamanla
myokardda gelisen ufak nedbeler neden olmaktadir.

Egzersiz testinde normal kisilerde %35 oraninda
VES gorilir (2,6). Egzersizin siddeti arttinldik¢a bu
oran %50'lere kadar ¢ikar. Ancak gene de salvo yapan
ve multiform VES orani %5'in altindadir. Cocuklarda
ve bazieriskinlerde ise efor yaptirildigi zaman daha
6nce mevcut VES ler kaybolmaktadir.

Koroner arter hastalar1 VES'lerin ¢ok sik goril-
diigii bir gruptur. Bu hastalarda standart EK G de
%15-33,24 saatlik monitdr izleminde %88 oraninda
VES e rastlanir (2,8). Yine bu grupta %40 salvo ve
% 14 oraninda ventrikiiler tasikardi atagi saptanmistir.
Eskiden infarktiis gec¢irip te sonra angina tarif etme-
yen hastalarda anginasi olup ta infarktiis ge¢irmemis
olanlara nazaran daha sik ve daha kompleks VES lere
rastlanmaktadir. Koroner arter hastalarina efor testi
uygulandiginda ayni1 kalp hizinda saglikli insanlara
gore daha stk VES olusmaktadir. Sol ventrikiil bozuk-
lugu, aterosklerozlu damar adedi ve gec¢irilmis myo-
kard infaktiisii sayist arttikca VES lerin sayis1t ve
kompleksligiartar.

Myokard infarktiisii gegiren hastalarda kompiite-
rize monitdrsistemleri kullanildiginda izlenen hastala-
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nn tamaminda VES bulunurken konvansiyonel moni-
torizasyonla 24 saatte sadece %24.5 oraninda VES e
rastlanmisitr. Lawn kriterlerine gore ciddi sayilan
aritmi orani1 kompiiter ile %93.5 iken standart goz-
lemde %16 olmustur (4-8). VES'lerin olusmasinda
hastanin yasi, cinsi ve infarkt Iokalizasyonunun roli
yokken infarkt alani genisledik¢ce VES sikliginda

artma goérilmustiir.

Koroner bakim iinitelerinden normal servislere
aktarilan infarktiis hastalarinda gene Onemli Olgiide
VES lére rastlanir. Infarktan sonraki alti aylik bir sii-
re¢ i¢inde bu ekstrasistollerin sikligi biraz artmakta
sonra sabit kalmaktadir. VES Ierin sayis1 ve kompleks-
ligi ile gecirilen infarktin alani ve sol ventrikiildeki
fonksiyon bozuklugunun derecesi arasinda direkt
iliski mevcuttur.

Toplumdaki prevalansinin %3-5 arasinda oldugu
belirtilen mitral valv prolapsusu da biiyiik dlgiide arit-
milerle seyreder (5). Bu kisilerin standart EKG'le-
rinde VES goériilme orani %30-50 arasinda olup, efor-
la %70'e ¢ikmakta ve ayn: zamanda kompleks form-
larla baslamaktadir. Mitral valv prolapsusundaki ekst-
rasistoller genellikle uykuda azalir. Aritmi olusumu
hastanin yasi, QT mesafesi, prolapsusun derecesi veya
iflirimiin varhig: ile iliskili degildir.

Diger birgok kalp ve kalp dis1 rahatsizliklar
ile ila¢ intoksikasyonlannda da degisen oranlarda
VES goriilmesine ragmen biz klinikte daha sik karsi-
miza ¢ikan vakalar lizerinde duracagiz.

PATOGENEZ

VES ler normal ve hasta kalplerde birgok faktore
bagli olarak ortaya g¢ikabilir. Elektrolit dengesizlikle-
ri, sempatik uyaranlar, farmakolojik ajanlar, iskemi
sonucu hiicrelerin iyonik ve membran 6zelliklerinin
degismesi, ventrikiil kasindaki nedbe'er ve lif diizenin-
deki bozukluklar, lokal kan akimindaki degismelerin
interstisiyel alana etkileri, hormonlar bunlardan birka-
¢idir (1,2,10).

Ventrikiiler erken vurularin ortaya ¢ikis seklini
aciklamak ig¢in diger aritmilerde oldugu gibi uyan ¢i-
kinimda ve yayiliminda meydana gelen degisiklikleri
gbzden gecirmek gerekmektedir.

Uyan olusumundaki bozukluklar artmis otoma-
tisite ve tetiklenmis aktivite basliklan altinda incele-
nebilir. Birg¢ok aritminin hiicre diizeyindeki nedeninin
temelinde normalde - 70 mvolt olan pacemaker hiic-
resinin istirahat potansiyelinin ¢esitli etkenlere daha
az negatif degerlere dogru yer degistirmesi yatmakta-
dir. Bu seviyelerde hizli sodyum kanallar1 inaktive
olur, hiicre disina potasyumun ¢ikis hizi azalir ve
muhtemelen yavas kalsiyum akimlari ile tasinan spon-
tan depolarizasyonlar ortaya g¢ikar. Bu akimlann
olusma sebebi kesin bilinmemekle beraber hiicre di-
sina dengeleyici potasyum akiminin kesilmesi oldugu

zannedilmektedir. Spontan depolarizasyon dalgas:
esik degere ulasinca hiicre uyanlir. Otomatisite artisi
diye nitelenen bu olay devamli tekrarlarsa atriyal
veya ventrikiiler tasikardiler olusur. Esik potansiyele
ulasamayan bir depolarizasyon dalgasi ise spontan ola
rak sona erer. Eger hiicre spontan degil de bir baska
yerden kaynaklanan ve esik potansiyele ulagsmayan
bir akimin etkisinde kalarak normal depolarizasyon-
dan sonra tekrar depolarize olursa buna "tetiklenmis
aktivite" adi verilir (2,9,10). Ard depolarizasyonlar
esik degere ulasirsa hiicre yeniden depolarize olur ve
bir ekstrasistolle sonug¢lanan uyan dalgasi meydana
gelir.

Uyar:1 yayilmasindaki bozukluklar ise reentry
ve refleksiyon hazirlar.
Reentrynin olusmas: i¢in kalbin herhangibir yerinde
iletiye karsi tek yonlii bir blok, blok bdlgesi disinda
iletimin yavaslamasi ve reentry hatti1 gerekmektedir
(5,7). 1lleti blogu hiicre &liimii, fibrozis, permebilite
degisiklikleri ve benzeri nedenlerle ortaya ¢ikabilir.

mekanizmalarina zemin

ileti yavaslamasinin temelinde ise ¢ogu kez yukarda
da agiklanan nedenlerle olusan hiicrenin istirahat po-
tansiyelindeki azalma sonucu depolarizasyon siiratinin
dismesi yatmaktadir. Normal uyar: dalgasi blokla
karsilasinca bu bolgenin ilerisindeki hiicreleri uyara-
maz, reentry halkasini izlemek zorunda kalir ve ters
yonden gelerek baslangigta uyanlamayan hiicreleri
uyarabilir (9,10). Reentry hattindaki ileti normalden
yavas oldugu
normal hiicreler refrakter periodda olacaklarindan

icin bu esnadan blogun Oniindeki

doniip gelen bu dalga ile tekrar depolarize olacaklar-
dir.

Reentrynin 6zel bir sekli olan refleksiyon'da ileti
ayn1 ¢izgi lzerinde diiz bir hatta gidip gelmektedir
2,7.

Bu mekanizmalann klinik korelasyonu, deney-
sel olarak hayvan myokardinda da incelenmistir. Bu
incelemelerin sonucunda iskemi esnasinda kardiyak
hiicrelerdeki elektrofizyolojik degisikliklerin ve kalp
kasinin geometrik yapisini aritmi patogenezinde rol
oynadigr anlasilmistir. Elektrofizyolojik degisiklik-
lerden kastedilen ekstraseliiler iyonik ortamin bozul-
mas1 ve hiicre kanlanmasinda patolojik degisikliklerin
meydana gelmesidir.

Bu c¢alismalarin en kapsamlilarindan biri Harris
tarafindan kopek kalbinde sol 6n inen koroner dalinin
tikanmasi1 sonucu olusan potolojik degisimlerin in-
celenmesidir (10). Buna gore damann tikanmasindan
sonra gelisen aritmiler iki ayri1 zamanda maksimuma
ulasmaktadir. Birinci tepe noktas: tikanmanin hemen
sonrasindadir, insanlarda infarktiisiin hastane Oncesi
safhasina ve ani Olimlerin oldugu zamana uyan bu
donemde myokarddaki perfiizyon bozuklugu sonucu
hiicrelerdeki ATP depolan tiikkenir, Na+ ve K+ pom-
pasint  ¢alistiracak enerji bulunmaz. Hiicre iginde
Na+, disinda K+ birikir, aynca laktik asit birikimine
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bagli olarak pH diiser. Perfiizyon durmus oldugundan
bu metabolitler uzaklastinlamaz. Biitin bunlarin so-
nunda hiicredeki istirahat potansiyeli kigiilir. Bu ise
dolayisiyla
depolarize

hizla Na+ kanallarinin inaktivasyonuna,

depolarizasyon siiratinin diismesine ve
durumda daha uzun sure kalmasina neden olur. So-
nug¢ta yukarida belirtilen aritmi mekanizmalarin bir
tanesi olan reentrynin meydana gelmesinde en 6nemli
rolii, infarkt alaninin kiyisindaki hiicrelerin ileti hizi
period farkl1

olmast oynamaktadir (2,5,7).

ve refrakter uzunlugu bakimindan

Koroner damann tikanmasindan sonra hemen ge-
lisen bu faz yaklasik 15 dakika siirer ve klinikte gori-
len ani olimlerin yogunlastigi déneme karsilik gelir
(7,11). Daha sonraki 6-9 saatlik siirede kalp kasindaki
elektriki anormallikler en alt diizeydedir. Firtinadan
onceki bu sessizlik doneminden sonra ikinci faz bag-
lar. Bu fazin patolojik 6zelligi etyolojisi tam bilinme-
yen Purkinje liflerindeki yag depolanmasidir (2,11,
12). Sonugta aritmiler siklasir. Hiicrelerdeki yag bi-
rikiminin azalmasiyla aritmi
Ventrikiil esigi
kadar diisik kalir ve ancak bundan sonra normale
doner (13).

Parasistol patogenezi: Parasistol bagimsiz ve disar-

sikliginda azalma olur.

fibrilasyon infarktiisten sonra 6 ay

dan gelen uyanlardan korunmus bir odaktan ¢ikan
otomatik bir ritm olarak tanimlanabilir (1,2). Pratik
olarak parasistolii sabit hizli, esas ritmle senkron ol-
mayan bir pacemaker gibi tanimlayabiliriz. Genellikle
belirti
1:1000 oraninda saptanir (1,2). Parasistol kalbin ileti

vermeyen bir ritm bozuklugudur. Ortalama
yolu boyunca herhangibir yerinden baslayabilir. Ayni
anda birden fazla parasistolik odak ta tanimlanmistir
(1). Parasistolik odagin refrakter periodu ve ileti hizi
temel atiminkinden farklidir. Parasistolik odakta uni-
direksiyonel bir blok mevcuttur (1,2). Disardan gelen
uyarilar bu blok yiiziinden parasistolik odagi etkile-
yemezler. Bu giris blogundan baska ¢ikis blogu da
tanimlanmistir; atrium ve ventrikildeki refrakter peri-
yodun uzun olmadigi durumlarda parasistolik odagin
belirgin hale geg¢mesi boylece engellenmis olur. Pa-
rasistolik odaktan uyarilar devamli veya aralikli ola-
rak c¢ikabiilir. Aralikli parasistolde hem giris hem de
¢ikis blogu mevcuttur.

EKGOZELLIKLERI

Standart EKG de VES lere ait oldugu kabul edi-
len 6zellikler sunlardir:

1. Beklenen normal atimdan erken gelirler.

2. Baslarinda P dalgasi bulunmaz. A-V diigiimden
retrograd ileti varsa P dalgast QRS in i¢inde veya ters-
yonlii olarak arkasinda olabilir.

3.QRS dalgalan 0.12 saniye veya daha genistir.
Ekstrasistoller genellikle ventrikiillerin birinden ¢ikti-
g1 ve diger ventrikiile daha sonra iletildigi i¢in QRS
genistir, genellikle dal blogu 6rnegi gosterir. Sag vent-
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rikiilden g¢ikanlar sol, soldan kaynaklananlar sag dal
blogu konfiiglirasyonuna sahiptirler. His huzmesinden

kaynaklananlar, normal ileti yollarindan yayildikla-
rindan siniis atimianna benzer. QRS genisligi ne kadar
fazlaysa zeminde organik kalp hastaligi bulunma ola-
siliginin o kadar yiiksek oldugu; 0.16 sn den genis
ORS 1li VES lerin hemen daima organik lezyonlarla
birlikte ORS, aym

zamanda ekstrasistolun coupling intervali ne kadar ki-

oldugu oOne surilmistir (1).

sa ise o kadar genistir.

4. Prematiire vurunun T dalgasi QRS defleksiyo-
nu ile ters yondedir.

5. VES i genellikle tam bir kompanzatris ara iz-
ler. Ekstrasistolu olusturan uyan dalgas: genellikle at-
dogru
ilerlerken siniisten dogan uyari dalgast ile genellikle

riyuma iletilmez. Geri iletilirse atriyuma

AV digim olmak tizere kalbin herhangibir yerinde
interferans yapar ve birbirlerini ortadan kaldirirlar.
Sintis digimi bu nedenle erken depolarize olmadigin-
dolayisiyla ara-
sinda VES in bulundugu iki sinlis atimi1 arasindaki

dan normal zamanda uyari ¢ikarir,
mesafe ekstrasistolden 6nceki iki P-P arasinin tam iki
katidir. Eger VES retrograd olarak iletilip sinisi er-
ken depolarize ederse kompanzatuar ara tam olmaya-
bilir. Kalbin temel ritmi yavas ise veya VES c¢ok er-
ken geliyorsa VES ten sonra kompanzasyon goriil-
mez (Interpole VES). Aralarina interpole VES girmis
iki QRS arasi normal iki RS arasindan genellikle daha
uzundur. Bunun nedeni interpole VES ten sonraki

atimda PR mesafesinin daha uzamis olmasidir.

6. Coupling intervalleri sabittir, yani bir Onceki
sinlis uyansindan olan uzakliklar1 degismez. Bunun
nedeni VES olusumunun kendinden Onceki atima
bagli olmasidir. Degisik odaklardan ¢ikan VES lerde

coupling interval degisebilir.

7. Ayn1 derivasyonda bulunan ventrikil kaynakl
ekstrasistollerin sekli birbirinin ayniysa uniform veya
unifokal, konfigiirasyonlar: farkli ise multiform degi-
mi daha dogrudur. Multiform VES lerin varliginda ze-
minde yatan kalp rahatsizliginin daha ciddi oldugu di-
stintilir.

8. Kendilerini izleyen siniis uyarisina ait T dalga-
st normal T dalgasindan farkli olabilir. Hatta bu 6zellik
birkag edebiilir. Bu takdirde
gene ekstrasistolun organik kokenli oldugu disiini-
lir. Bunun nedeni erken gelen atimin ventrikiiliin re-

atim boyunca devam

polarizasyon yoniinii bozmasidir. Interpole ekstrasis-
tollerde bu 6zellige daha sik rastlanir.

9. Ekstrasistolu izleyen siniis uyans: aberran ola-
rak iletilebilir. Bazen bu 06zellik P dalgast ig¢in de

gegerlidir, buna "Chung fenomeni" denir. (1).

10. Eger ekstrasistol gec¢ geliyorsa veya siniis rit-
mi hizli ise normal siniis uyans: ile ekstrasistol birle-
serek konfiigiirasyonu ikisinin arasinda olan "fiizyon
atimlan" ortaya ¢ikar.
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11. Bazen c¢ok erken gelen ekstrasistolun QRS
dalgas1 bir dnceki siniis uyarisina ait T dalgasi lizerine
rastlar. Buna "R on T fenomeni" denir. Bunlarin
ventrikiil fibrilasyonuna yol a¢ma 06zelligi fazladir.

12. Her siniis uyarisindan sonra ekstrasistol geli-
yorsa bigemine, iki sinilis bir ekstrasistol seklinde sey-
rediyorsa trigemine adini alirlar. Iki ekstrasistol dal-
gas1 Ustiiste gelirse Couplet, grup veya salvo, li¢ veya
daha fazlasi ard arda geliyorsa ventrikiiler tasikardi
adim alir. Bu tir aritmiler genellikle organik kalp
rahatsizliklarinda goriliir.

Parasistole ait EK G 06zellikleri:

1. Coupling zamanlan farklidir.

2. 1ki parasistolik atim arasi genellikle belirli bir
sayl ya da onun katlar1 kadardir.

3. Fiizyon atimlar1 sik goriiliir, ama tan1 i¢in mut-
laka gerekli degildir.

PROGNOZ

Standart E K G sinde VES e rastlanan veya bizzat
carpint1 sikayeti ile bagvuran hasta karsisinda heki-
min cevaplandirmasi1 gereken pek ¢ok soru bulunmak-
tadir. Acaba bu ekstrasistoller zemindeki bir kalp has-
taligina m1 isaret etmektedir? Hangi tir VES ler
selim, hangileri daha ciddidir? Hangi hastaya antiarit-
mik ila¢ baslanmalidir? Bu konuda birbiriyle ¢elisik
sonuglar veren ¢ok sayida arastirma yapilmissa da
hepsinde ortak olan bir sonu¢ hastanin prognozunun
aritminin varligindan ziyade altta yatan hastalikla ba-
gintil1 oldugudur.

Normal sahislarda VES goriilmesini yagsam tiimidi-
ni bir 6lgiide azalttigini gdsteren caligymalar varsa da
koroner arter hastaligi risk fartdrler elimine edildigin-
de, tek basina VES varliginin hayat: etkilemedigi
gorilmistir. Kompleks ventrikiiler aritmiler genelde
bir kalp hastaliginin varligina isaret eder. Ancak bii-
tiin arastirmalara ragmen organik bir kalp hastalig:
bulunamazsa bu tiir bir aritmi dahi prognozu olumsuz
olarak etkilememektedir.

VES ile sik komplike olan ve popiilasyonda
oldukg¢a yaygin goriilen mitral valv  prolapsusunda
dahi aritmi varlig1 prognozu degistirmez. Buna bir
istisnay1 sik ventrikiil tasikardisi veya ventrikiil fibri-
lasyonuna giren hastalar olusturmaktadir.

VES ler klinik olarak en ¢ok myokard enfarktii-
sii seyrinde onem kazanirlar (10,15). Myokardin elek-
triki  stabilitesinin  bozuldugu infarktiis sirasinda
olusan ekstrasistollerin fibrilasyona yol ag¢ma riski
yiiksektir. MI gegiren hastalann hem hepsinde VES
oldugu goz Oniine alinirsa bunlar arasinda hangilerinin
ventrikiil fibrilasyonu a¢isindan 6nem tasidigi g¢esit-
li arastirmalara konu olmustur. 1971 de Lown bir
takim kriterler ortaya atmistir. Bunlara goére 1) Da-
kikada 5 ten fazla olan, 2) Salvo yapan, 3) Multiform
olan, ve 4) T ye yakin gelen ekstrasistollerin sensitivi-
te ve spesifitelerinin diisiik oldugu, hastalann %25
ile 40'mda vertrikiil fibrilasyonunun bu aritmiler

olmadan ortaya g¢ikabilecegi One sitrilmistir (4,10,
14). Bu kriterler arasinda en 6nemlisinin T ye yakin
gelen (R on T) ekstrasistoller oldugu goriilmiis ayrica
fibrilasyon riskini arttiran infarkttin yeri ve biyikli-
gi, yeni gegirilmis olmasi, sol ventrikiildeki degisik-
likler gibi faktdrlerin ayni zamanda aritmi sikligini
da arttirdigr goéz Oniine alinirsa VES lerin tek basina
fibrilasyon acgisindan tasidigi dnemin bilinemeyecegi
iddia edilmistir. MI 1n ilk giinlerinde olusan aritmiler
daha sonraki prognozu ve komplikasyonlar: etkile-
memektedir (10)'

Koroner bakim {initesinden ¢iktiktan sonra olu-
san ge¢ VES lerin Oncekilerin aksine uzun vadeli
prognoz acisindan o6nemi vardir. Mi dan sonra 6 ay
devam eden bazi VES ler hastanin ani 6lim riskini ¢o-
galtmaktadir. Bu siire sonunda normal populasyonla
MI gegiren hasta arasinda fark kalmamaktadir (13).
Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve infarktin bii-
yikligi VES sikligint etkilediginden tek basina ekst-
rasistolun prognoz iizerine etkisini tahmin etmek zor-
dur. Ancak diger parametrelerin etkisi elimine edildi-
ginde bile kompleks olan ve T dalgasi ilizerine gelen
VES ler tek basina 6lim oranint 3 kat arttirmaktadir.
Eger beraberinde sdl ventrikiil fonksiyon bozuklugu
varsa bu oran 6 katina ¢ikmaktadir. Egzersiz testinin
gostergesi ekstrasistollerin prognoz ac¢isindan predik-
tif degeri yoktur (7,13). Ancak infarktiis gecirip has-
taneden taburcu olmak iizere olan hastalarda yapilan
elektrofizyolojik ¢aligsma ile bir uyariya kars1 iki veya
daha fazla VES c¢ikmissa bu kisilerin biiyiik bir
¢ogunlugunda 1 sene i¢ginde ani 6lim veya ventrikiil
tasikardisi olusmaktadir (13,16).

Myokard infarktiisii hikayesi olan veya infarktiis
gecirmemis stabil efor anginali hastalarda bir saatlik
kayit sirasinda rastlanan VES lerin prognoz ag¢isindan
6nemi vardir. Bu kisilerde VES mevcudiyeti 3 yillik
mortaliteyi 2,5 kat arttirmakta, aritminin kompleks
olmas1 bunun iizerine aynca 1,8 lik bir faktor ekle-
mektedir. Bu mortalite artis1 kalp yetmezligi, EKG
degisikligi gibi prognozu olumsuz etkileyen diger 6ge-
leden bagimsiz olmaktadir (4,13).

EK G Ierinde ekstrasistoller ve ST depresyonu
bulunan hastalar prognoz agisindan en sanssiz olanlar-
dir. Hatta diabet mevcudiyeti bile prognozu bu kadar
kot etkilememektedir (10).

Ayn1 sekilde kardiyomyopatilerde de ventrikiiler
ekstrasistoller hastaligin agirligt ve prognozun kotiili-
gii ile dogru orantilidir (2,15).

TEDAVI ENDIKASYONLARI

Ventrikiil
sekli ve sikligindan ¢ok zeminde yatan kalp hastali-

ekstrasistollerinin  tedavisi  bunlann
gina gore degismektedir. Akut myokard infarktisi
gegirenlerden normal insanlara kadar ¢ok genis bir
yelpaze i¢inde ortaya ¢ikan VES lerin ne zaman teda-
vi edilip ne zaman kendi haline birakilabileceginin bi-

linmesiyle gerek hasta gereksiz yere belki de yan etki-
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Ieri aritminin kendisinden daha tehlikeli sonuglara
yol agabilecek ilaglar1 almamis olacak, gerekse hekim
vaktini hasta ag¢isindan hi¢ bir prognostik Onemi

olmayan bir fenomen ile bos yere harcamayacaktir
(17,19). VES lerin tedavi endikasyonlari
herkesin kendine gore farkli

konusunda
bir yaklasimi olmakla
birlikte bugiine kadar yapilan ¢aligmalarin 1s18inda bu
konuda hekime yardimci olabilecek bir kag kriter be-
lirlemek mimkindir.

VES ler ii¢ sebepten dolayi tedavi edilmelidir:
Birincisi bunlarin yol agabilecegi ani oliimleri onle-
mek, ikincisi stk VES lerin neden oldugu hemodina-
mik bozukluklar: gidermek ve son olarak bunlarin var-
I1igindan rahatsiz olan hastaya yardimci olmak gaye-
Hastay1 rahatsiz etmeyen VES leri tedaviye bas-
lamadan Once iyi bir hikaye, EKG ve eforlu EKG,
olup olmadig: arastirilmalidir. Te-
melde organik bir kalp rahatsizligi1 ve hatta invasif

sile.
ekokardiyografi

tetkiklerle altta bir kalp rahatsizlig:i tesbit edileme-
yenlerde ve mitral valv prolapsusu olanlarda ne kadar
stk ve kompleks olurlarsa olsunlar VES lerin suprese
edilmesine gerek yoktur (7,17,20).

Uzun QT sendromu ve kardiyak arrest hikayesi
olanlarda VES ler 6nlenmeye ¢alisilmalidir (18,21).

Koroner arter hastaligi ve kardiyomyopatililerde
basit VES Ier tedavisiz birakilabilir (2,21,22). En iyi-
si bu hastalarda elektrofizyolojik ¢aligsma ile uyanla-
rin ventrikiil tasikardisine yol a¢gma oraninin incelenip
buna gore antiaritmik tedavi yoniinde karar alinmasi-
dir. (17).
stlmalidir.

Kompleks aritmiler ise baskilanmaya g¢ali-
Ancak bugiine kadar aritmi supresyonu ile
prognozun olumlu etkilendigi gosterilememistir (23).
Ayrica  ilag tedavisi ile aritminin ortadan kaldiril-
mas1 sadece %50-60 vakada miimkiin olabilmektedir

(2,20).
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Akut miyokard infarktiisii ve cerrahi sirasinda or-
taya ¢ikan aritmilerin tedavi endikasyonlari daha kesin
belirlenmis olup uyanci aritmi denen ve Lawn kri-
terlerine uyan ekstrasistollerin tedavisi ile ventriki!
fibrilasyonunun o6nemli 6lgiide onlenebilecegi

caligmalarla gosterilmistir (8,14,16).

¢esitli

Burada VES lerin tedavi yontemlerinden ayrinti-
I1 olarak s6z edilmeyecek, yalnizca temel prensiplere
kisaca deginilecektir.

Tedavi edilmesine karar verilen VES Ier ile. karsi-
tibbi Tedavi
amactyla kullanilan ve etki mekanizmalan farkli olan

lasildiginda oncelikle tedavi denenir.
ilaglar disiik dozdan baslanip, gerekiyorsa artirilarak
ve yine gerekiyorsa degisik kombinasyonlar denenerek,

VES ler kontrol altina alinmaya ¢aligilir.

TEDAVI YONTEMLERI

VES
sinifta

lerin tedavisinde kullanilacak ilaglar dort
O depolarizasyo-
nunu etkileyen, beta bloke ediciler, repolarizasyonda
etki yapanlar ve kalsiyum kanal blokorleridir (Tablo
1). (15). Kinidin,
depolarizasyonunda 1liml1 depresyon yaparken repola-

rizasyonu uzatirlar.

incelenmektedir. Bunlar faz

procainamide, disopyramide faz O

Lidocain ise repolarizasyonu
Enkainid, flekainid gibi diger ilaglar ise ref-
rakter perioda etkisiz iken faz O depolarizasyonunda
kuvvetli depresyon yaparlar. Bu
O depolarizasyonuna bagli olarak otomatisiteyi azal-

kisaltir.

ilaglar boylece faz

tirken refrakter perioduna olan etkileri ile olusmus
ektopik uyanlann yayilmasini Onlerler, reentryyi
ortadan kaldirarak fibrilasyon esigini yiikseltirler

(20). Beta bloke ediciler VES tedavisinde nisbeten za-
yif etkili olsalar da aritmiyi suprese etmeden de fibri-
lasyon esigini yiikseltirler(23).
timololiin erken dénemde kullanilma-

Aynca propranolol,
metoprolol ve

Tablo — 1

Antiaritmik [laglarin Siniflandirilmast

Sinif ozellik

ornekler

[. Membran stabilizatorleri A.

nedeniyle)

kuvvetli

Aksiyon potansiyeli siiresinde
hafif uzama (Faz O depresyonu

B. Aksiyon potansiyelinde ve repolarizas-

potansiyelinde etkisiz (Faz O da
depresyon)

Kinidin sulfat, procainamide hidroklorir,

disopiramid fosfat

yonda kisalma (Faz O da zayif dep- Lidocaine, mexiletine, phenytoin, tocainide
resyon)
C. Repolarizasyonda az etkili, aksiyon

Flecainide acetat, encainid hidroklorir

11. Sempatik stimulasyon inhibitorleri Beta blokerler

Propranolol, pindolol, timolol, atenolol,

nadolol

[I1.

Repolarizasyonda ve effektif refrakter

periodda uzama

Amiodarone

, bretylium, bethanidine, Sotalol

[V.Kalsiyum kanal blokerleri

Yavas kalsiyum kanalinda inhibisyon
Yavas ve hizli kalsiyum-kanalinda

inhibisyon

Verapamil,
Bepridil

diltiazem

Tiirkiye Klinikleri Cilt 9, Sayi 3,




192 VENTRIKULER ERKEN ATIMI AR (EKSTRASISTOL, PARASISTOL)

styla komplikasyonsuz MI de mortalitenin azaldigi
aynca uzun vadede MI m tekrarlama olasiliginin
diisiip prognozun olumlu yodnde etkilendigi gosteril-
mistir (24). Ugilincii grup ilaglar sotalol ve amiodaron-
dur. Bunlar repolarizasyonda uzamaya yol acarlar.
Sotaloliin ayni zamanda beta blokaj yapma 06zelligi
de vardir (20). Nihayet son grupta faz 4 deki yavas
kalsiyum akimini engelleyerek bilhassa AV diigiimden
kaynaklanan aritmilerin engellenmesinde 6nemli roli
olan kalsiyum antagonistleri diltiazem ve 6zellikle ve-
rapamil yer almaktadir (20,25).

ilagla tedaviye baslamadan ©6nce aritmisi olan
hastalarda bunu presipite edebilecek tiim faktorlerin
ortadan kaldirilmast gereklidir. Sigara, alkol, asir1 ¢ay
ve kahvenin kesilmesi, streslerden uzaklasilmasi ya-
ninda kalp yetmezligi ve hipertansiyonun kontroli,
elektrolit ve hormon dengesizliklerinin diizeltilmesi
ilk alinacak onlemlerdir (1,2). Tedaviye direngli VES
Ierde varsa bunlar1 provoke edebilecek ventrikiil anev-
rizmalarinin cerrahi yoldan ¢ikarilmasi, nihayet elek-
trofizyolojik ¢aligmalarla aritmi odaginin bulunarak
tahrip edilmesi, reentry yollarinin kesilmesi endike
hastalarda basvurulabilecek invasif yontemlerdir (2).
ilag tedavisi esnasinda da kan diizeylerinin kontrolii

ve 24 saatlik monitdrizasyonla daha dnceden tesbit
edilen VES lerin ne 6lgiide ortadan kayboldugunun
gozlenmesi tedavinin basarist i¢in sarttir (23,24).
Arzu edilen VES lerin tamamen yok olmasidir, ancak
24 saatlik donemde VES sikliginda %75-80 azalma
da antiaritmik tedavinin etkili olarak kabul edilmesi
i¢in yeterli olmaktadir (24).

SONUC

His huzmesi bifurkasyonunun altindan kaynakla-
nan ventrikiiler erken vurular; sik goriilmeleri, selim
olabildikleri gibi ventrikiil tasikardisi ve fibrilasyona
yol acabilmeleri nedeniyle klinikte olduk¢a onemli
bir yer tutmaktadir. Tamamen saglikli bireylerde bile
Holter monitdrii ile %67'ye varan oranlarda saptana-
bilir. VES Ier en sik koroner arter hastaliginin seyri
sirasinda goriilir. Ani 6liimleri dnlemek, stk VES Ierin
neden oldugu hemodinamik bozukluklar1 ortadan kal-
dirmak amaciyla ¢esitli antiaritmik ilaglar hatta cer-
rahi yontemlerle tedavi edilmeleri gerekebilmektedir.
Giiniimiizde fizyopatolojisine, tespit ve tedavisine yo-
nelik calismalar giderek artan boyutlarda devam et-
mektedir.
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