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OZET

Acil Serviste Degerlendirilen Supraventrikiiler Tasikardili Hastalarin Bes Yillik
Retrospektif Analizi

Amacg: Bu c¢alisma acil serviste supraventrikiiler tasikardi (SVT) tanisi alan
hastalarin  klinik ve demografik Ozelliklerini retrospektif olarak incelemeyi,
farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavilerin basar1 oranlarin1 degerlendirmeyi ve
SVT yonetim algoritmasini iyilestirmeyi amaglamaktadir.

Materyal ve Metot: Calismamiz, 01.01.2019 ile 30.06.2024 tarihleri arasinda
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Ana Bilim Dali’nda supraventrikiiler
tasikardi (SVT) tanist alan yetiskin hastalarin demografik, klinik, laboratuvar, tedavi
verileri ile sonlanimlarini retrospektif olarak incelemistir.

Bulgular: Calismaya, 01.01.2019-30.06.2024 tarihleri arasinda acil serviste
supraventrikiiler tasikardi (SVT) tanis1 alan 108 yetiskin hasta dahil edildi. Hastalarin %
52,8’i erkek, % 47,2’si kadin olup yas ortalamasi 58,4+17,4 yildi. En sik basvuru
sikayeti carpint1 (% 67,6), ardindan gogiis agrisi ve nefes darligi (% 25) idi. Eslik eden
hastaliklar1 arasmnda SVT (% 35,2), hipertansiyon (% 30,8) ve koroner arter
hastaligi/kalp yetmezligi (% 25) one ¢ikti. En sik kullanilan ilaglar beta-blokdr (%
23,1), aspirin (% 13,9) ve kalsiyum kanal blokori (% 9,3) idi. Fizik muayenede en sik
ral (%20,4) ve pretibial 6dem (% 9,3) saptandi. Kardiyak USG’de hastalarin %
80,8’inde ejeksiyon fraksiyonu normaldi. Tedavi olarak hastalarin %95,4’{ine 1. doz
adenozin, % 40,7’sine 2. doz adenozin, % 16,7’sine 3. doz adenozin uygulandi. Beta-
blokor (% 20,4), kalsiyum kanal blokori (% 13,9) ve elektriksel kardiyoversiyon (%
4,6) diger tedavilerdi. Hastalarin % 78,7’si acil servisten taburcu edilirken, % 19,4’
yogun bakima yatirildi. Cinsiyetler arasinda yas, vital bulgular ve bagvuru sikayetleri
acisindan anlamli fark saptanmadi; ancak erkeklerde malignite sikligr (% 38,6 vs. %
3,9, p<0,001), kadinlarda serum glukoz, kreatinin ve ferritin diizeyleri farkliydi
(p<0,05). Adenozin ile tedavi edilen (Grup 1) ve ek tedaviler alan (Grup 2) hastalar
karsilastirildiginda, Grup 2’de nefes darligr (% 35,1 vs. % 17,4, p=0,04), koroner arter
hastaligi/kalp yetmezligi, diyabetes mellitus sikligi ve troponin, CK-MB, laktat
diizeyleri daha yiiksekti (p<0,05). Grup 2’de 2. ve 3. doz adenozin kullanimi ile
taburculuk regetesi oran1 da daha yiiksekti (p<0,05). Tedavi sonrasit EKG’de hastalarin
% 94,2’si siniis ritmine dondii.

Sonug¢: Bu retrospektif ¢alismamizda, acil serviste SVT tanis1 alan hastalarda
adenozin tedavisinin oldukg¢a yiiksek bir basari oranina sahip oldugu gorilmistiir.
Bununla birlikte, ek tedavi gereksinimi olan hastalarda (Grup 2) koroner arter hastaligi,
kalp yetmezligi ve diyabet gibi komorbid durumlarin yani sira troponin, CK-MB ve
laktat diizeylerinde anormalliklerin daha sik saptanmasi, bu grubun daha yakin klinik
izlem gerektirdigini diisiindiirmektedir. Acil serviste SVT yonetiminde, hastanin
hemodinamik durumuna dayali bir tedavi algoritmasimnin benimsenmesi, vagal
manevralar ve adenozinin dncelikli olarak uygulanmasiyla birlikte taburculuk oranlarini
artirabilir ve yogun bakim ihtiyacin1 azaltabilir. Gelecekte yapilacak caligmalarda,

Vil



kateter ablasyonu gibi uzun donem tedavi segeneklerinin acil servis yonetimine
entegrasyonu lizerinde durulmasi faydali olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, supraventrikiiler tasikardi, c¢arpinti, adenozin,
elektrokardiyografi
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ABSTRACT

A Five-Year Retrospective Analysis of Patients with Supraventricular Tachycardia
Evaluated in the Emergency Department

Introduction: The aim of this study is to retrospectively examine the clinical and
demographic characteristics of patients diagnosed with supraventricular tachycardia
(SVT) in the emergency department, evaluate the success rates of pharmacological and
non-pharmacological treatments, and improve the SVT management algorithm.

Materials and Methods: This study retrospectively evaluate the demographic,
clinical, laboratory, treatment data, and outcomes of adult patients diagnosed with
supraventricular tachycardia (SVT) at the Cukurova University Faculty of Medicine,
Department of Emergency Medicine, between January 1, 2019, and June 30, 2024.

Results: The study included 108 adult patients diagnosed with supraventricular
tachycardia (SVT) in the emergency department between January 1, 2019, and June 30,
2024. Of the patients, 52.8% were male, and 47.2% were female, with a mean age of
58.4 + 17.4 years. The most common presenting complaint was palpitations (67.6%),
followed by chest pain and shortness of breath (25%). Among comorbidities, SVT
(35.2%), hypertension (30.8%), and coronary artery disease/heart failure (25%) were
prominent. The most frequently used medications were beta-blockers (23.1%), aspirin
(13.9%), and calcium channel blockers (9.3%). On physical examination, rales (20.4%)
and pretibial edema (9.3%) were the most commonly observed findings. Cardiac
ultrasound revealed that 80.8% of patients had a normal ejection fraction. For treatment,
95.4% of patients received a first dose of adenosine, 40.7% received a second dose, and
16.7% received a third dose. Beta-blockers (20.4%), calcium channel blockers (13.9%),
and electrical cardioversion (4.6%) were other treatments administered. Of the patients,
78.7% were discharged from the emergency department, while 19.4% were admitted to
the intensive care unit. No significant differences were found between genders in terms
of age, vital signs, or presenting complaints; however, the prevalence of malignancy
was higher in males (38.6% vs. 3.9%, p<0.001), while serum glucose, creatinine, and
ferritin levels differed in females (p<0.05). When comparing patients treated with
adenosine alone (Group 1) and those receiving additional treatments (Group 2), Group 2
had a higher incidence of shortness of breath (35.1% vs. 17.4%, p=0.04), as well as
higher rates of coronary artery disease/heart failure, diabetes mellitus, and elevated
troponin, CK-MB, and lactate levels (p<0.05). In Group 2, the use of second and third
doses of adenosine and the rate of discharge prescriptions were also higher (p<0.05).
Post-treatment ECG showed that 94.2% of patients returned to sinus rhythm.

Conclusion: In this retrospective study, adenosine therapy demonstrated a notably
high success rate among patients diagnosed with supraventricular tachycardia (SVT) in
the emergency department. However, in patients requiring additional treatment (Group
2), the more frequent presence of comorbidities such as coronary artery disease, heart
failure, and diabetes, along with abnormalities in troponin, CK-MB, and lactate levels,
suggests the need for closer clinical monitoring in this subgroup.In the management of
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SVT in the emergency department, adopting a treatment algorithm based on the
patient’s hemodynamic stability—combined with the prioritized use of vagal maneuvers
and adenosine—may increase discharge rates and reduce the need for intensive care.
Future studies should focus on integrating long-term therapeutic options, such as
catheter ablation, into emergency department management protocols.

Keywords: Emergency Department, Supraventricular Tachycardia, Palpitations,
Adenosine, Electrocardiography



1. GIRIS ve AMAC

Supraventrikiiler tasikardi (SVT), atriyum veya atriyoventrikiiler diigiimii iceren,
diizenli ritme sahip hizh tasiaritmileri temsil eder ve genellikle paroksismal olarak
ortaya ¢ikar. Kardiyovaskiiler sistem iizerindeki etkileri nedeniyle, acil servise bagvuran
hastalarda tan1 ve yonetim acisindan 6nemli bir klinik durumdur. SVT’nin en sik
rastlanan alt tiirleri atriyoventrikiiler nodal re-entran tagikardi, atriyoventrikiiler reentran
tagikardi ve atriyal tasikardidir.® Genel popiilasyonda SVT’nin prevalansi yaklagik
2,25/1000 kisi olup, yillik insidans1 35/100.000 kisi-y1l olarak bildirilmistir.* Hastalar
siklikla carpinti, bag donmesi, gogiis agrisi, nefes darligi ve nadiren senkop gibi
semptomlarla acil servise bagvurmaktadirlar.’

SVT tanisi, genellikle 12 derivasyonlu elektrokardiyografi ile konur. Tipik olarak,
SVT vakalarinda dar QRS kompleksleri ve belirgin bir P dalgasinin bulunmadigi
diizenli ritimli tasikardi goriilmektedir. Tan1 siirecinde hastanin semptomlari ve EKG
bulgulari degerlendirilmeli, altta yatan diger tasiaritmi tiirlerinden ayirt edilmelidir.®
Tedavi yaklagimi, hastanin hemodinamik stabilitesine bagli olarak belirlenmektedir.
Hemodinamik olarak stabil hastalarda oncelikli olarak vagal manevralar (Valsalva
manevrasi, karotis sinlis masaj1) uygulanmaktadir. Vagal manevralarin basarisiz olmasi
durumunda intravendz adenozin, beta-blokerler veya kalsiyum kanal blokerleri gibi
farmakolojik ajanlar kullaniimaktadir.” Hemodinamik instabilite varliginda ise acil
elektriksel kardiyoversiyon 6nerilmektedir.®

Tedaviye yanit almamayan veya sik tekrarlayan SVT  vakalarinda
elektrofizyolojik calisma ve kateter ablasyonu giderek daha sik tercih edilen bir yontem
haline gelmistir. Kateter ablasyonu ile SVT tedavisinde basari oranlarmin yiiksek
oldugu ve niiks oranlarinin diisiik oldugu bildirilmektedir.’ Ancak, SVT’nin acil serviste
ilk tedavi siirecinin etkinligi ve hangi hastalarin ileri tedaviye yonlendirilmesi gerektigi
konusu halen arastirilmaktadir.

Bu ¢alismanin amaci, acil serviste supraventrikiiler tasikardi (SVT) tanis1 alan
hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerini retrospektif olarak incelemek, uygulanan
farmakolojik ve farmakolojik olmayan tedavi yoOntemlerinin basar1 oranlarini

degerlendirmek ve acil serviste SVT yonetimine yonelik bir algoritma gelistirmektir.



Ayrica, medikal ve elektriksel tedavi gereksinimlerinin belirlenmesi ve prognostik

faktorlerin analiz edilerek klinik yaklagima katki sunulmasi hedeflenmektedir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanim ve Epidemiyoloji

SVT, His demeti bifurkasyonu gibi kalbin iist bolgelerinde ektopik pacemaker
aktiviteleri ya da reentri mekanizmalari sonucu olusan, genellikle ani baslayan ve
sonlanan hizli tasikardilerdir.’® SVT’ler, ¢ogunlukla reentri mekanizmasiyla meydana
gelirken, nadiren tetiklenmis aktivite veya artmis otomatisite nedeniyle de gelisebilir.11
EKG’de genellikle dar QRS kompleksi (<120 ms) gozlemlenir, ancak intrensek iletim
bozukluklari veya miyokardiyal hastaliklar nedeniyle bu genisleyebilir.* SVT nin en
yaygmn tiirleri AVNRT, AVRT ve atriyal tasikardilerdir (AT).® Paroksismal SVT,
aniden baslayan ve sonlanan hizli tasikardiyi tanimlar ve ¢ogunlukla hastalar bu sebeple
bagvururlar.* SVT’li hastalarda kalp hiz1 genellikle dakikada 100 atimin iizerinde olsa
da, atriyoventrikiiler bloklar nedeniyle ventrikiiler hizlar daha diisiik olabilir.™

SVT’nin genel popiilasyondaki insidansi tam olarak belirlenmemistir. Bunun
baslica nedeni, ¢cogu SVT ataklarinin asemptomatik olmas1 veya kisa siireli olmasidir,
bu da dogru verilerin toplanmasini zorlastirir.'® Ancak mevcut verilere gore, SVT’nin
prevalanst 1000 kisi basina yaklasik 2,25 yillik insidansi ise 36/100.000 kisidir.® SVT
sikligy, yasla birlikte artar ve ozellikle 65 yas iistii bireylerde risk 5 kat artmaktadir.®
Kadinlar, erkeklere kiyasla SVT ge¢irme acisindan iki kat daha fazla risk tasir, ayrica
kadinlar, PSVT nedeniyle hastaneye yatiglarda da daha fazla yer almaktadir (yaklasik
%64).14 Bununla birlikte, erkeklerde daha sik gorilen AVRT’nin baslangi¢ yasi
genellikle daha genctir (yaklasik 23 yas).l7

Supraventrikiiler tasikardi (SVT) halk sagligi agisindan 6nemli bir konu olmustur.
Supraventrikiiler tasikardiler, acil servislere basvurularin ve birinci basamak saglik
hizmetlerine basvurularin sik sebeplerindendir, ancak hastaneye yatisa genellikle yol
acmaz.*'® PSVT’nin tedavisinde, kateter ablasyonu yaygin bir yontem olarak
kullanilmakta olup, hastalar ablasyon sonrasi yasam kalitelerinde onemli iyilesmeler
bildirmektedirler. Kateter ablasyonu sonrasi niiks oranlarinin kadinlarda, 6zellikle geng

yasta, erkeklere gore daha yiiksek oldugu gé')zlemlenmistir.4



2.2. Siiflandirma ve Klinik

Paroksismal SVT, farkli kriterlere gore siniflandirilabilir. Bu siniflandirmalar,
EKG bulgularina (6rnegin, uzun RP tasikardisi veya kisa RP tagikardisi) ya da
tasikardinin temel mekanizmasina (6rnegin, AV reentrant, AV nodal reentrant veya
atriyal tasikardi) dayanabilir. Ayrica, durumun AV diigim iletimiyle iliskili olup
olmadig1 agisindan PSVT smiflandirmalarini g6z 6niinde bulundurmak klinik agidan

faydalidir. Bu yaklasim, genellikle aritminin 6zel elektrofizyolojik caligmalara gerek

kalmadan klinik olarak tanimlanmasina olanak saglar (Tablo 1).*

Tablo 1. QRS arahgina gore SVT siniflandirmasi

Diizenli QRS

Diizensiz QRS

Uzun RP
o Atriyal Tasikardi (daha sik)
o Siirekli Kavsaksal Resiprokan Tasikardi
o Atipik (hizli-yavag) AVNRT
o Siniis Tagikardisi

Kisa RP

Tipik (yavas-hizl)) AVNRT
Atipik (yavas-yavag) AVNRT
Ortodromik AVRT

Atriyal Tagikardi

Degisken gecisli atriyal tagikardi
Multifokal atriyal tasikardi
Degisken gecisli atriyal flatter
Atriyal fibrilasyon

Tablo 2. Mekanizmaya gore SVT simflandirmasi™®

o Tipik, yaygin (yavas, hizl)

Re-entrant | Atrioventrikiiler nodal reentrant tasikardi (AVNRT)

o Atipik, yaygin olmayan (hizli-yavas, yavas-yavas)

e Ortodromik
e Antidromik

Atrioventrikiiler reentrant tasikardi (AVRT)

Atriyofasikiiler (Mahaim) tagikardi

Nodofasikiiler tagikardi

Kalici Junctional Karsilikli Tagikardi (PJRT)

Makroreentrant atriyal tagikardi, atriyal flatter

Atriyal fibrilasyon

Reentrant Atriyal tasikardi (AT)

Olmayan Multifokal atriyal tasikardi (MAT)

Uygun siniis tagikardisi

Uygunsuz siniis tasikardisi (IST)

Fokal Kavsak tagikardisi (FJT)

Atriyal Fibrilasyon




Tablo 3. Disritmi orijinine gore SVT simflandiriimasi®

Atriyal Atriyoventrikiiler

Siniis Tagikardisi Atriyoventrikiiler nodal re-entran tagikardi
Uygunsuz Siniis Tasikardisi Atriyoventrikiiler re-entran tasikardi

Siniis nodal re-entran tasikardi Kavsaksal ektopik tasikardi

Atriyal tagikardi Non-paroksismal kavsak tagikardi

Multifokal atriyal tasikardi
Atriyal Flatter
Atriyal Fibrilasyon

SVT asemptomatik vakalardan ani kardiyak oOliime kadar genis bir klinik
yelpazede goriilebilen, kalp hizinda belirgin artisa neden olan bir ritim
bozuklugudur.”**% SVT hastalarinin en sik bagvuru sikayetleri arasinda ani baslayan
ve ani sonlanan carpinti, dispne, gogiis agrisi, anksiyete, presenkop ve senkop yer
almaktadir.”® Kalp hiz1 genellikle 160-200 atim/dakika araliginda olmakla birlikte 80-
240 atim/dakika arasinda degiskenlik gosterebilir ve bu hiz 170 atim/dakika {izerine

¢iktiginda senkop veya presenkop gelisme riski artmaktadir.">**

Tasikardi epizodlar
sirasinda kan basincinda diisiise bagl olarak hastalar kas gii¢stizliigii ve “agir bacaklar”
hissinden sikayet edebilirler.”® Yapisal kalp hastalifi olmayan bireylerde de
goriilmesine ragmen, iskemik kalp hastaligi, kapak hastaligt veya sol ventrikiil
disfonksiyonu bulunan hastalarda tasikardi epizodlar1 miyokardiyal iskemiyi
tetikleyerek kalp yetmezligi riskini artirabilir.”®% Ayrica SVT sirasinda artan atriyal
natriliretik peptit salimimina bagli olarak poliiiri gelisebilecegi belirtilmistir.?® SVT’nin
genellikle hayat: tehdit etmeyen bir durum olmasina ragmen yapilan ¢alismalar AKO

insidansinin %2-4,5 arasinda oldugunu gdstermektedir.”*?*

Wood ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada, radyofrekans ablasyon i¢in bagvuran hastalarin {icte birinde
senkop, acil kardiyoversiyon veya AKO 6ykiisii bulundugu, kalp hizi 170/dakika
tizerine ¢iktiginda presenkop veya senkop ihtimalinin anlamli derecede arttig1 rapor
edilmistir.?"%*

Supraventrikiiler tasikardi (SVT) tanis1 siklikla acil servislerde konulmakta olup,
baslangigtaki elektrokardiyografi (EKG) bulgularindan once hastanin semptomlari
tan1y1 diisiindiirmektedir.®® SVT semptomlar1 genellikle yetiskinlik doneminde ortaya
cikmaktadir.

Yetiskinlerde yapilan caligmalarda, AVNRT i¢in semptom baglangic yas
ortalamasi 32+18 yil, AVRT igin ise 23+14 yil olarak belirlenmistir. Buna karsin,

pediatrik popiilasyonda yapilan ¢alismalarda, AVRT ve AVNRT i¢in semptom



baslangic yas ortalamalarmnin sirasiyla 8 ve 11 yil oldugu tespit edilmistir.”®*” SVT’li ve
ek kardiyovaskiiler hastaligt bulunmayan kadinlarda semptomlarin dogum sonrasi
yillarda (15 ila 50 yas arahginda) ortaya ¢ikma oram %358 olarak bildirilmistir.®> Gebelik
siirecinde ise kadinlarin yalnizca %3,9’unda ilk SVT atag1 goriilmekte, ancak SVT
Sykiisii bulunan kadinlarin %22 sinde gebeligin semptomlart artirdig1 belirtilmektedir.?

SVT vakalarinda gergek senkop nadiren goriilmekle birlikte, hastalarin siklikla
bas donmesi sikayetiyle basvurdugu bildirilmistir. Ozellikle WPW sendromu olan
hastalarda senkop ciddi bir durum olarak degerlendirilmelidir.29 AVRT olgularinda,
egzersiz sirasinda  tetiklenen tagikardi epizodlarmin  daha hizli  seyrettigi
gozlemlenmistir.*® Ayrica, AVNRT bulunan yash hastalarm genglere kiyasla senkop ve
presenkop gelisimine daha yatkin oldugu, ancak tagikardi hizlarmmin genellikle daha
diisiik oldugu belirtilmistir. Arastirmalar, hemodinamik degisiklikler ile atriyal ve
ventrikiiler  aktivasyonun  zamanlamast arasinda  bir iliski  bulundugunu
gostermektedir. ¥  AVNRT’si olan hastalar iizerinde yapilan c¢alismalarda,
atriyoventrikiiler araligin uzun veya kisa olmasinin tasikardi siklus uzunlugu iizerinde

belirgin bir fark yaratmadig tespit edilmistir.®

2.3. Tam

Tanida en 6nemli tetkiklerden biri 12 derivasyonlu EKG olup, ritim bozukluklari,
anormal P dalgalari, prematiir supraventrikiiler kompleksler, PR intervali anormallikleri,
delta dalgalari, ST segment degisiklikleri ve yapisal kalp hastaligi bulgularini tespit
etmek icin kullanilmaktadir. Ozellikle, semptomlar sirasinda kaydedilen EKG, SVT’nin
tanisinda kritik dneme sahiptir. EKG’de preeksitasyon bulgularinin saptanmasi, altta
yatan mekanizmanin AVRT olabilecegini dﬁsﬁndﬁrmelidir.34

Koroner arter hastalig1 risk faktorleri olan, kalp yetmezligi bulgular1 gosteren ve
ciddi semptomlar1 bulunan hastalarda ekokardiyografi ve stres testleri yapisal kalp
hastaligim dislamak igin onerilir. Ozellikle WPW sendromu, genis QRS’li tasikardi,
senkop, dispne gibi ciddi semptomlarin varligi, ilag tedavisine yanit vermeyen veya sik
hastane basvurusu olan hastalar elektrofizyolojik ¢aligsmalar yapilmasi 6nerilmelidir.

Anamnez, fizik muayene ve EKG degerlendirmesi sonucunda hastalarin ancak
yarisina tani konulabilmekte olup, EKG monit6rizasyonu ve elektrofizyolojik calismalar

ile bu oran artirilabilmektedir.” EKG kayit cihazlar ile aritmi dokiimente edilebilir; stk



semptomlar1 olan vakalar 24-48 saatlik Holter EKG ile, daha nadir semptomlar1 olan
hastalar olay kaydedici cihazlar ile izlenebilir. Atak sirasinda hemodinamik instabilite
riski olan vakalarda implante edilen kayit cihazlarn kullanilarak uzun siireli
monitdrizasyon saglanabilir. Bircok hastada EKG ile tam1 konulamamakta ve

elektrofizyolojik ¢alismalara ihtiyag duyulabilmektedir.g’35

2.4. EKG Degerlendirme

AVRT ve AVNRT, AV nodunun yeniden giris mekanizmasina bagl tasiaritmiler
arasmda yer alir. Ozellikle dal blogu gibi durumlarda, retrograd P dalgalarinin ayirt
edilmesi zorlasabilir ve bu durum, tekrar eden tasikardilerin tanisinda ek zorluklara yol
agabilir.

SVT sinifina giren AVRT ve AVNRT, atriyoventrikiiler bileske seviyesinde
olusan re-entrant ritimlerdir. AVNRT, fonksiyonel bir re-entrant yolaga sahipken,
AVRT anatomik bir re-entrant yolaga sahiptir(Sekil 1).%®

Orthodromic Antidromic

Sekil 1. Ortodromik, AVRT: AV diigiimii yoluyla anterograd iletim, Antidromik AVRT: AV
diigiimii aracihigiyla retrograd iletim



Tipik AVNRT’de atriyal aktivasyon QRS kompleksi ile neredeyse eszamanli
meydana geldigi icin, P dalgasi genellikle QRS kompleksinin terminal kisminda
bulunur ve inferior derivasyonlarda negatif bir sapmaya (sahte S dalgasi) ve V1

derivasyonunda hafifce pozitif bir sapmaya (sahte R’) neden olur (Sekil 2 2).2

pseudo s—*

»x—pseudor _f
160 beats pre minute

Sekil 2. Sahte S ve R dalgasi®

Ortodromik AVRT’de ise P dalgast genellikle ST-T segmentinin erken

déneminde gozlemlenir (Sekil 3).%

Typical AVNRT. AVRT is unusual.

Sekil 3. Kisa RP

AVNRT ve AVRT’nin tipik formlarinda P dalgasi, kendinden 6nce gelen QRS
kompleksine daha yakin konumda bulundugundan, bu tasikardiler kisa RP’li tagikardiler
olarak adlandirilir. P dalgalar1 ile QRS kompleksleri arasinda 1:1 iletim oram
gozlenirken, bazt AVNRT tiirlerinde 2:1 oraninda AV blok veya c¢esitli derecelerde AV
blok gelisebilmektedir. Nadiren goriilen atipik AVNRT (“hizli-yavag” formu gibi)
vakalarinda, P dalgasi sonraki QRS kompleksine daha yakin bulundugundan RP



intervali uzamis olarak saptanir. Atriyal tasikardilerde ise uzun RP aralig1 belirgindir,
clinkii ritim atriyum kaynakli olup ventrikiillere normal yollarla iletilmektedir.
Elektrokardiyografik olarak atriyal tasikardide P dalgasi siniis ritminden farkli bir
morfolojiye sahip olup, genellikle T dalgasma bitisik veya yakin konumda
gézlemlenmektedir.6

SVT olgularinda EKG bulgulari, tasikardinin mekanizmasini anlamada ve ayirict
tanty1 yapmada kritik bir rol oynamaktadir. Kalp hiz1 yaklasik 150/dk olan bir hastada,
oncelikle 2:1 AV blok ile seyreden atriyal flatter olasiligt g6z Onilinde
bulundurulmalidir, ¢iinkii atriyal hiz genellikle 300/dk civarindadir. Cogu PSVT
vakasinda tasikardinin tetikleyicisi prematiir atriyal kompleksler olup, AVNRT
olgularinda bu prematiir atimlar uzamis bir PR araligindan sonra ventrikiile
iletilmektedir. Ote yandan, ventrikiiler kaynakli prematiir atimlar ile tetiklenen
supraventrikiiler tasikardiler genellikle AV nod bagimh tasikardilerdir. P dalgasi ile
sonlanan bir SVT ataginda, tagikardinin AV nod bagimli oldugu diisiiniilmelidir, ¢iinkii
bu durum AV nodda olusan blokajin tasikardiyi sonlandirdigini gosterir. Bununla
birlikte, atriyal tasikardilerde ventrikiiler kompleksler ile sonlanma siklikla goriilse de,
bazi AV nod bagiml tasikardilerde de bu durum ortaya ¢ikabildiginden, bu bulgu her
zaman ayirict tani i¢in yeterli olmayabilir. EKG’de atriyal aktivitenin degerlendirilmesi,
tasikardinin mekanizmasini anlamada kilit bir parametre olup, SVT nin tiiriine bagh
olarak P dalgasinin morfolojisi, PR araligi ve QRS ile iligkisi dikkatle analiz edilmelidir
(Sekil 4) 38, 39.

Atriyum
yavas hizh
s Q) €O) €O
N
Ventrikul
N N
Atriyal prematiire kompleks Retrograd P dalgasi

Sekil 4. Hizli-yavas AVNRT’de re-entry mekanizmasi

©



Cok hizli tasikardi vakalarinda, P dalgasinin diger dalgalar arasinda kaybolmasi
nedeniyle belirgin bir sekilde ayirt edilmesi zor olabilir. Bu gibi durumlarda, mevcut P
dalgasiin siniis ritmindeki P dalgasi ile karsilastirilmas1 diagnostik olarak onemli bir
yaklasimdir. Tiim derivasyonlarin incelenmesi dnerilmekle birlikte, 6zellikle D2 ve V1
derivasyonlari, atriyal aktivitenin en iyi degerlendirilebildigi EKG bdlgeler olarak one
cikmaktadir. AVRT ve AVNRT gibi AV nod bagimli ritimlerde ve alt atriyumdan
kaynaklanan atriyal tagikardilerde, inferior derivasyonlarda negatif yonelimli P dalgalar
goriilmesi taniy1 destekleyici 6nemli bir bulgu olabilir.*

Atriyal fibrilasyon olgularinda, QRS kompleksleri arasinda belirgin bir
diizensizlik izlenirken, PSVT vakalarinin biiyiik ¢ogunlugunda siklus uzunlugu sabittir.
Bununla birlikte, birden fazla antegrad AV nod yolu bulunan hastalarda bu durum
degisiklik gosterebilir. Atriyal tasikardisi olan hastalarda, degisken AV blok nedeniyle
diizensiz ritimler gézlenebilir. Ayrica, yiiksek kalp hizlarinda mekanizmadan bagimsiz

olarak ortaya ¢ikan QRS dalga alternans1, nonspesifik bir bulgudur.®*

2.5. Supraventrikiiler Tasikardi Tedavisi

SVT ve PSVT gibi ritim bozukluklarinda acil miidahale siirecinde oncelikli olarak
hastanin hava yolu, solunumu ve dolasimi (“ABC” kurali) degerlendirilmelidir.
Hastanin hemodinamik durumu hizli bir sekilde analiz edilerek, yasamsal belirtileri
kayit altma alinmalidir. Eger hasta hemodinamik olarak stabil degilse veya
kardiyovaskiiler kollaps gelismisse, acil elektriksel kardiyoversiyon gecikmeksizin
uygulanmahdlr.‘u’42 SVT nadiren o6liimciil olmakla birlikte, WPW sendromu gibi
durumlarin eslik ettigi hastalarda ani kardiyak oliim riski %0,02 ile %0,15 arasinda
degisebilir. Kardiyak hastalik dykiisii bulunan hastalar, yiiksek ventrikiiler hizlari tolere
edemeyebilir ve bunun sonucunda hemodinamik instabilite, konjestif kalp yetmezliginin
ilerlemesi ve gogiis agris1 gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir.43

Acil servise bagvuran hastalarin ¢ogu hemodinamik olarak stabil durumdadir. Bu
nedenle, ilk degerlendirme siirecinde hastadan detayli bir anamnez alinmali ve dnceki
kardiyak hastalik Oykiisii sorgulanmalidir. Ardindan, fizik muayene yapilmali ve
hastanin vital bulgular1 (kan basinci, kalp hizi, solunum sayisi, oksijen satiirasyonu)
hizla degerlendirilmelidir. Hastanin kalp ritmini siirekli izleyebilmek i¢in defibrilator

veya telemetri cihazi ile monitdrizasyon saglanmali ve olasi aritmiler dikkatle takip
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edilmelidir. Ayrica, 12 derivasyonlu EKG c¢ekilerek ritim bozuklugunun tipi
belirlenmeli ve altta yatan potansiyel nedenler arastirilmalidir.'® Hipoksi riski tastyan
hastalarda gerekirse oksijen destegi saglanmalidir. Hemodinamik olarak degerlendirilen

hastalarda vagal manevralar ve diger tedavilere gecilmelidir.

2.5.1. Vagal Manevralar

SVT ile acil servise bagvuran hemodinamik olarak stabil hastalarda vagal
manevralar, ilk basamak tedavi olarak onerilmektedir. AHA 2025 kilavuzuna gore,
vagal manevralarin SVT’yi sinilis ritmine dondiirme oram1 %19 ile %54 arasinda
degismektedir ve bu yontem sif I, kanit diizeyi B olarak nerilmektedir.* Literatiirde,
genel basar1 oraninin yaklasik %25 civarinda oldugu bildirilmistir.** Vagal manevralar,
parasempatik sinir sistemini aktive ederek AV nodal iletimi yavaglatir veya bloke
ederek tasikardiyi sonlandirabilir. En sik kullanilan teknikler Valsalva manevrasi ve
karotis siniis masajidir.

Valsalva manevrasi, ani soluk alip ekspiryum sirasinda zorlanma prensibine
dayanir ve intratorasik basinci artirarak baroreseptdrleri uyarir, bu da AV diiglime vagal
girdiyi artirarak tagikardiyi sonlandirabilir. Caligmalar, Valsalva manevrasinin karotis
siniis masajma gore daha etkili oldugunu gdstermektedir.*“® Karotis siniis masaji
uygulanmadan Once hastada karotis arter darli§i veya serebrovaskiiler hastalik dykiisii
olup olmadig: dikkatlice degerlendirilmelidir, ¢iinkii inme ve emboli riski tasiyan
hastalarda uygulanmasi Onerilmez. Masaj tek tarafli olarak 5 saniyeyi asmayacak
sekilde yapilmali ve bilateral uygulanmamalidir.*>*

Vagal manevralar invaziv olmayan, giivenilir ve hizli uygulanabilen bir
yontemdir, ancak her hasta i¢in etkili olmayabilir. Basarisiz vakalarda adenozin gibi AV
nod blokaj1 saglayan farmakolojik tedavilere gecilmesi gerekmektedir. Ayrica, SVT ye
bagl hizli ventrikiiler yanit1 gegici olarak yavaslatarak EKG’de altta yatan ritmi daha
net gérmeye yardimci olabilir, boylece aritminin nedenini belirleme siirecine katki

saglar.“‘r”47
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Sekil 5. Valsalva manevrasi anatomik illistrasyonu1

2.5.2. Farmakolojik Tedaviler

Vagal manevralarin etkisiz oldugu veya uygulanamadigi durumlarda farmakolojik
tedavi devreye girer. 2025 ACC/AHA/HRS SVT kilavuzu, sinif I 6neri olarak adenozini
onermektedir. Beta-blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri (verapamil, diltiazem) ise
sinif Ila oneri olarak kabul edilmistir.48

Adenozin: Tlk Basamak Farmakolojik Tedavidir.

Adenozin, simif V antiaritmik bir ilag olup endojen bir niikleoziddir. Etkisini,
cAMP aracili kalsiyum akisini engelleyerek ve potasyum iletimini artirarak gosterir. Bu
mekanizma, AV diigiim iletimini baskilar, refrakter periyodu uzatarak siniis hizini
azaltir ve tasikardiyi sonlandirir.’

Baslangic dozu: Genis bir damar yolundan 6 mg IV bolus, ardindan 20 ml serum
fizyolojik (SF) ile hizli yikama seklinde uygulanir.

Eger 1-2 dakika i¢inde yanit alinamazsa, doz 12 mg IV olarak tekrarlanabilir.
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Gerekirse 18 mg’a kadar cikilabilir, ancak bireysel tolere edilebilirlik ve yan
etkiler g6z ontlinde bulundurulmalidir.*®

Adenozin uygulamasi sirasinda hasta monitdrize edilmeli, EKG kayd1 alinmali ve
olas1 proaritmik etkiler acisindan dikkatle izlenmelidir. Ilacin etkisi genellikle 15-30
saniye i¢inde baglar ve yart omrii 1 dakikadan azdir. WPW sendromu ve atriyal
fibrilasyonu olan hastalarda adenozin kontrendikedir, ¢linkii aksesuar yolun refrakter
periyodunu kisaltarak atriyal fibrilasyonun ventrikiillere hizli iletimine ve potansiyel
olarak 6liimciil ventrikiiler aritmilere yol acabilir.’

Adenozin genellikle iyi tolere edilir, ancak bazi hastalarda kisa siireli siniis
bradikardisi, siniis arresti, cilt kizarikligi, nefes darligi, gogiis sikismasi ve klostrofobi
goriilebilir. Cok nadiren ventrikiiler tagikardi (VT), ventrikiiler fibrilasyon (VF) veya
Torsades de Pointes gibi ciddi aritmiler gelisebilir.*® Gebelikte SVT tedavisinde
adenozin giivenlidir ve simf I, kanit diizeyi C olarak 6nerilmektedir.*

SVT’nin hiz ve ritim kontrolii saglandiktan sonra, ataklarin tekrarlama olasilig
g6z Oniinde bulundurularak hasta gozlem altinda tutulmali ve uzun vadeli tedavi
planlanmalidir. Eger SVT tekrarlarsa veya ritim/hiz kontrolii saglanamazsa, daha uzun
etkili AV nod blokaj1 saglayan ilaglar kullanilmalidir.

Dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokerleri olan verapamil ve diltiazem,
voltaj kapili L tipi kalsiyum kanallarini inhibe ederek AV nod iletimini baskilar. Bu
ilaclar, negatif kronotropik, inotropik ve dromotropik etki gostererek kalp hizim
yavaglatir ve vaskiiler direnci azaltarak hipotansif etki olusturur,*3*°

Diltiazem: 0,25 mg/kg 1V yavas enjeksiyon (2 dakikadan uzun siirede), gerekirse
0,35 mg/kg 1V veya 5-15 mg/saat infiizyon.

Verapamil: 2,5-5 mg IV yavas bolus, gerektiginde 5-10 mg tekrarlanabilir.

Bu ilaglar, ozellikle kalp yetmezligi veya sol ventrikiil disfonksiyonu olan
hastalarda kontrendikedir, ¢linkii kardiyak debiyi azaltabilir ve ciddi hipotansiyona
neden olabilir.***°

Beta-blokerler, sempatik sinir sisteminin AV nod lizerindeki etkisini antagonize
ederek SVT yonetiminde kullanilir. Negatif inotropik ve kronotropik etki gostererek
kalp hizim1 yavaslatir, ancak konjestif kalp yetmezligi veya astimi1 olan hastalarda

dikkatli kullanilmalidir.*®

Metoprolol: 2,5-5 mg IV yavas bolus, gerektiginde 5 dakikada bir tekrarlanabilir.
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Esmolol: Kisa etkili olup, 0,5 mg/kg IV yiikleme dozu, ardindan 50-200
mcg/kg/dk infiizyon seklinde uygulanabilir.

Beta-blokerler bronglarda kasilma, bradikardi, AV blok ve hipotansiyon gibi yan
etkilere yol acabilir. Bu nedenle astim ve KOAH hastalarinda kardiyoselektif ajanlar
tercih edilmelidir.**>**

Amiodaron, Na+, K+ ve Ca2+ kanallarin1 bloke eden genis spektrumlu bir sinif
III antiaritmik ilactir. Negatif inotropik ve kronotropik etkileri nedeniyle ozellikle
tekrarlayan veya yapisal kalp hastaligi olan SVT vakalarinda ikinci basamak tedavi
olarak kullanilir. Ancak, yiliksek proaritmik riski ve yan etki profili nedeniyle daha
giivenli alternatifler mevcutsa oncelikli olarak tercih edilmez. Pre-eksitasyonlu atriyal
aritmisi (6rnegin WPW sendromu ile birlikte atriyal fibrilasyon) olan hastalarda, AV
nod blokaj1 yaparak aksesuar yol {izerinden hizli ventrikiiler yaniti artirabilecegi i¢in
tipik AV nod blokdrleri gibi kontrendikedir. Bu gibi durumlarda, sinif Ic veya III
antiaritmik ajanlar (6rnegin flekainid veya ibutilid) diisiiniilmelidir.*®

Atriyal fibrilasyon ve atriyal flatter gibi atriyal kaynakli SVT tiirlerinde, ritim
kontroliinii saglamak icin antiaritmik ajanlar etkili olabilir, ancak tromboembolik
komplikasyonlarin ~ dnlenmesi acisindan antikoagiilasyon tedavisiyle birlikte
uygulanmalidir.*®

Amiodaron Doz ve Uygulama

e  Yiikleme dozu: 150 mg IV bolus (100 ml %35 Dekstroz i¢inde, 10 dakikada).

e Idame tedavisi: Dakikada 1 mg infiizyonla 6 saat devam edilir, ardindan

dakikada 0,5 mg olacak sekilde 18 saate kadar uzatilabilir.

Uzun siireli tedavi: Giinde 1200-1800 mg’a kadar ulagsan dozlarla toplam 10
gramlik bir yiikleme yapilabilir.

Amiodaron, 6zellikle kalp yetmezligi olan hastalarda beta-bloker veya kalsiyum
kanal blokerlerinin kontrendike oldugu durumlarda SVT tedavisinde diistintilebilir.
Ancak cilt degisiklikleri, hipotiroidi/hipertiroidi, pulmoner fibrozis ve hepatotoksisite

gibi ciddi yan etkileri nedeniyle uzun siireli kullammi dikkatli yonetilmelidir.*®

2.5.3. Elektriksel Kardiyoversiyon

Elektiksel kardiyoversiyon, SVT tedavisinde 6zellikle hemodinamik olarak stabil

olmayan hastalarda hizla uygulanmasi1 gereken bir miidahale yontemidir. 2025 AHA
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kilavuzuna gore, hemodinamik instabilitesi olan SVT hastalarinda senkronize
elektriksel kardiyoversiyon, siif I-B éneri diizeyinde yer almaktadir.*

Dar QRS kompleksli diizenli tasikardilerde (6rnegin AVNRT ve AVRT)
genellikle 50-100 joule (J) enerji seviyesi ile baglamak onerilir.* Eger ilk uygulama
basarisiz olursa, kademeli olarak enerji seviyesi artirilmalidir. AF igin Onerilen
baslangi¢c enerjisi genellikle bifazik dalga formunda 120-200 J arasindadir. Atriyal
flatter ve diger diizenli supraventrikiiler tasikardilerde ise 50-100 J seviyesinde enerji
genellikle yeterli olmaktadir.>*>

Pediatrik hastalarda SVT nedeniyle kardiyoversiyon gerekliligi durumunda, ilk
enerji dozu 0,5-1 J/kg olarak uygulanmali, yanit alinamazsa doz 2 J/kg’a kadar
artirilmalidir.>

Elektriksel kardiyoversiyon, farmakolojik tedaviye yanit vermeyen veya hizla
midahale edilmesi gereken SVT vakalarinda etkin ve giivenli bir yontemdir. Ancak
islem 6ncesinde hasta monitorize edilmeli, sedasyon veya analjezi saglanmali ve gerekli

resiisitasyon ekipmanlar1 hazir bulundurulmalidir.*3°>*
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3. MATERYAL ve METOD

3.1. Calisma Tasarim ve Popiilasyon

Calismamiz, 01.01.2019 ile 30.06.2024 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine
basvurmus ve SVT tanis1 almig yetigkin hastalarin retrospektif bir analizini
kapsamaktadir. Calisma popiilasyonu, belirtilen tarih araliginda acil serviste SVT tanisi

konulan tiim yetiskin hastalardan olusmaktadir.

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Hastalarin demografik (yas, cinsiyet, bagvuru tarihi), klinik, laboratuvar,
goriintilleme ve EKG verileri, hastane otomasyon sistemindeki poliklinik kayitlar1 ve
hasta dosyalarindan retrospektif olarak derlendi. Veriler, ¢alisma igin 6zel olarak
olusturulan bir foye kaydedildi.

Verilerin analizinde hastalar Oncelikle cinsiyetlerine gore gruplandirilarak
karsilastirilmistir. Ayrica, uygulanan tedavilere gore hastalar {i¢ gruba ayrildi:

Grup 1: Yalnizca adenozin tedavisi alan hastalar.

Grup 2: Adenozin tedavisine ek olarak beta bloker, kalsiyum kanal blokerleri veya
elektriksel kardiyoversiyon gibi diger tedavilerin bir veya birkaginin birlikte
uygulandigi hastalar.

Grup 3: Adenozin tedavisi uygulanmayan hastalar (n=2, yalnizca sivi tedavisi
almis).

Ilag secimi ile ilgili karsilastirmalarda, Grup 3’teki iki hasta sayisal yetersizlik
nedeniyle analizden dislanarak ve yalnizca Grup 1 ile Grup 2 hastalar1 karsilastirilarak

degerlendirme yapildi.

3.3. Tam Kriterleri

SVT tanisi, klinik degerlendirme ve EKG bulgularina dayanilarak konulmustur.

Tim EKG’ler, kardiyoloji uzmani tarafindan incelenmis ve dogrulugu onaylanmastir.
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3.4. Laboratuvar Verileri

Hastanemizin laboratuvarinda kullanilan referans araliklart ve birimleri Tablo 4’te

belirtilmistir.

Tablo 4. Cahismada kullanilan laboratuvar verilerinin referans degerleri

Referans Araliklari Birimleri
Minimum Maksimum

Beyaz kiire 4,01 9,75 10°/ ul
Naétrofil 1,92 6,44 10°/ ul
Lenfosit 1,15 3,43 10°/ ul
Hemoglobin 10,3 15,4 g/dL
Hematokrit 32,7 46,6 %
Platelet 151 387 10°/ ul
MCV 75 98,3 fL
RDW 11,8 13,4 %
Glukoz 70 100 mg/dL
Kan iire azotu 8 20 mg/dL
Serum Kreatinin 0,4 1 mg/dL
GFR - - mL/dk/1,73 m*
Sodyum 136 144 mmol/L
Potasyum 3,6 51 mmol/L
Magnezyum 1,8 2,5 mg/dL
Kalsiyum 8,9 10,3 mg/dL
ALT 7 35 U/L
AST 15 41 U/L
CK 38 234 U/L
CRP 0 5 mg/L
Prokalsitonin 0 0,5 ng/mL
LDH 115 248 U/L
Troponin 10 40 ng/L
CK-MB 0,97 4,94 ng/mL
Ferritin 11 307 ng/mL
D-dimer 0 5 yg/mL
INR 0,8 1,2 INR
Laktat 0,5 2,2 mmol/L
Ph 7,35 7,45 -
Pco2 35 45 mmHg
HCO3 21 29 mmol/L
Po2 80 1000 mmHg

MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Kirmiz1 kan hiicresi dagilim genisligi, GFR: glomeriiler filtrasyon
ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat Aminotransferaz, CK: kreatin kinaz, CRP: C-reaktif
protein, INR: International Normalized Ratio, pH: power of Hydrogen, pco2: Kismi karbondioksit
basinci, po2: oksijen kismi basing, HCO3: Bikarbonat

3.5. Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 27.0 (Statistical Package for Social Sciences
Chicago, USA) paket programi ile yapilmistir. Sayisal degiskenlerin Shapiro-Wilks

testi, histogram ve g-q plots ile normal dagilima uygunlugu degerlendirildi. Kategorik
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degiskenler frekans (n) ve ylizde (%) ile raporlandi. Sayisal degiskenlerden normal
dagilima uyanlar ortalama (ort), standart sapma (ss), normal dagilim gostermeyenler ise
ortanca ve % 25-75 geyrekler arasi aralik (CAA) ile raporlandi. Gerekli yerlerde en
bliyiilk ve en kiiclik degerler gosterildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi
karsilagtirillmalarinda Pearson’s Ki-kare testi ya da Fischer’s exact testi kullanildi.
Sayisal degiskenlerin gruplar arasindaki karsilastirilmalarinda normal dagilima uyan
degiskenler i¢in Student’s T testi, normal dagilima uymayan degiskenler i¢in Mann
Whitney U testi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik i¢in sinir p degeri 0,05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

01.01.2019-30.06.2024 tarihleri arasinda acil serviste degerlendirilip SVT tanisi
girilen 398 hasta tarandi. Bunlarin EKG’si SVT ile uyumlu 108’ ¢alismaya dahil edildi.
Diger hastalar dosyalarin taranmamasi, EKG’lerin taranmamasi, servis ya da yogun
bakima yattiktan sonra SVT tanis1 olmasi nedeniyle ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismaya dahil edilen hastalardan 57°si (% 52,8) erkek, 51’1 (% 47,2) kadindu.
Tim hastalarin yas ortalamalar1 58,4+17,4 yildi. Sistolik kan basinci ortancas1 126
(106,5-140) mmHg, diyastolik kan basmci ortancast 72 (63-83,5) mmHg, nabiz
ortalamalar1 166,3+£35,02 atim/dk, viicut sicakliklar1 ortancast 36,5 (36,2-36,7) °C idi.
Hastalarin % 93,3’{initin GKS skoru 15; 1 hastanin (% 1) GKS skoru 14; 3 hastanin (%
2,9) GKS skoru 13; 1 hastanin (%1) GKS skoru 8 ve 2 hastanin (% 1,9) GKS skoru 3
idi. Bulgular Tablo 5’te gosterildi.

Tablo 5. Hastalarin yas, cinsiyet ve vital bulgular

Yas (y1l), ort+SS (n=108) 58,4+17,4
. Erkek 57 (52,8)
Cinsiyet, n (%) Kadin 51 (47.2)
Sistolik kan basinci1 (mmHg), ortanca (%25-75 CAA) (n=107) 126 (106,5-140)
Diyastolik kan basinc1 (mmHg), ortanca (%25-75 CAA4) (n=107) 72 (63-83,5)
Nabiz (atim/dKk), ort+SS (n=108) 166,3+35,02
Viicut sicakhigi (°C), ortanca (%25-75 CAA4) (n=107) 36,5 (36,2-36,7)
Solunum sayisi (soluk/dk), ortanca (%25-75 CAA4) (n=107) 23 (20-26)
Parmak ucu kan sekeri (mg/dl), ortanca (%25-75 CAA4) (n=36) 136,5 (118,5-178,5)
3 2(1,9)

8 1(1,0)

GKS skoru, n (%) (n=104) 13 3(2,9)
14 1(1,0)

15 97 (93,3)

Ort: ortalama; ss: standart sapma; CAA: ¢eyrekler arasi aralik; GKS: Glasgow koma skalasi

Hastalarin en sik bagvuru sikayeti carpinti (n=73, % 67,6) iken 27 hastada (% 25)
g0giis agrist ve 27 hastada (% 25) nefes darlig1 mevcuttu. Hastalarin bagvuru sikayetleri

Tablo 6’da gosterildi.
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Tablo 6. Hastalarin bagvuru sikayetleri

Basvuru sikiyeti n (%)
Carpint1 73 (67,6)
Gogiis agrisi 27 (25)
Nefes darligi 27 (25)
Yiiksek tansiyon/nabiz 9 (8,3)
Bulanti, kusma 4(3,7)
Biling degisikligi 4(3,7)
Senkop 2(1,9)
Presenkop 1(0,9)
Hastalarin % 35,2’sinin  onceden SVT tanist mevcuttu, % 30,8’inin

hipertansiyonu, % 25’inin koroner arter hastaligi/kalp yetmezligi, % 22,2’sinin

malignitesi, % 16,7’sinin diyabetes mellitusu mevcuttu. Eslik eden hastaliklar Tablo

7°de gosterildi.

Tablo 7. Hastalarin komorbiditeleri

Komorbidite n (%)
SVT 38 (35,2)
Hipertansiyon 33 (30,8)
Koroner arter hastaligi/kalp yetmezligi 27 (25)
Malignite 24 (22,2)
Diyabetes mellitus 18 (16,7)
Astim/KOAH 9 (8,3)
KBH/KBY 5 (4,6)
Atriyal fibrilasyon 5 (4,6)
SVH 4(37)
Pulmoner emboli 1(0,9)
Diger disritmi 1(0,9)

SVT: Supraventrikiiler tagikardi; KOAH: Kronik obstriktif akciger hastaligi; KBH: Kronik bobrek
hastaligi; KBY: Kronik bobrek yetmezligi; SVT: Serebrovaskiiler hastalik; DVT: Derin ven trombozu

Hastalarin ilag olarak en sik beta-blokor (n=25, % 23,1) ikinci siklikta aspirin
(n=15, % 13,9) ig¢iincii siklikta ise kalsiyum kanal blokoéri (n=10, % 9,3) kullandig1

belirlendi. Calismamizdaki hastalarin amiodaron, propafenon, tiroid preparatlari,

clexane, rivoksaban, dabigatran, metilfenilat, psodoefedrin kullanmadiklari tespit edildi.

Bulgular Tablo 8’de gosterildi.
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Tablo 8. Hastalarin kullandigi ilaglar

Hastalarin kullandig ilaglar n (%)
Beta-blokor 25(23,1)
Aspirin 15 (13,9)
Kalsiyum kanal blokorii 10 (9,3)
Antidepresanlar 2(1,9)
Kumadin 2(1,9)
Apiksaban 1(0,9)

Fizik muayene bulgularinda en sik ral (n=22, % 20,4), ikinci siklikta ise pretibial
6dem (n=10, % 9,3) oldugu gozlendi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarn fizik muayene bulgulari

Fizik muayene bulgusu n (%)
Ral 22 (20,4)
Pretibial 6dem 10 (9,3)
Ronkiis 2(1,9)
Asit 2(1,9)

HSM: Hepatosplenomegali; BVD: Boyun venoz dolgunluk; HJIR: Hepatojuguler reflii

Acil tip asistanlar tarafindan yapilan kardiyak USG bulgularinda 21 hastanin
ejeksiyon fraksiyonunun normal oldugu, 3 hastada sag kalp dilatasyonu oldugu
belirlendi ve kardiyak usg yapilan hastalarda perikard efiizyonu tespit edilmedi.
Bulgular Tablo 10°da gosterildi.

Tablo 10. Hastalarin acil tip asistanlari tarafindan yapilan kardiyak USG bulgulari

Acil tip asistanlari tarafindan yapilan kardiyak USG bulgusu
Ciddi azalmig 2(7,7)
_ Orta azalmig 1(3,8)
EF, n (%) (=26) Hafif azalmig 2(7,7)
Normal 21 (80,8)
VCI ¢ap1 (mm), ortanca (%25-75 CAA4) (n=20) 16 (15-18,25)
Sag kalp dilatasyonu, n (%) (n=25) 3(12)

USG: Ultrasonografi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; VCI: Vena kava inferiyor; CAA: Ceyrekler aras1 aralik

Hastalarin acil serviste alinan kan sonuglar1 Tablo 11°de gésterildi.
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Tablo 11. Hastalarin laboratuvar parametreleri

Laboratuvar parametreleri n Sonug
Beyaz kiire, ortanca (%25-75 CAA) 108 9,4 (8,08-12,63)
Notrofil, ortanca (%25-75 CAA) 108 5,95 (4,45-8,63)
Lenfosit, ortanca (%25-75 CAA4) 108 2,1(1,2-3,23)
Hemoglobin, ortanca (%25-75 CAA4) 108 12,95 (11,08-14,5)
Hematokrit, ort#5S 108 38,16+6,52
Trombosit sayisi, Ort+SS 107 261,73+104,19
MCV, ortanca (%25-75 CAA) 108 85,8 (82-89)
RDW, ortanca (%25-75 CAA) 103 14,7 (13,55-16,75)
Glukoz, ortanca (%25-75 CAA) 107 124 (108-162,5)
Kan iire azotu, ortanca (%25-75 CAA4) 108 15 (11,08-22)
Serum Kreatinin, ortanca (%25-75 CAA) 107 0,8 (0,64-1,16)
GFR, ortanca (%25-75 CAA) 94 94 (68,75-108,75)
Sodyum, ortanca (%25-75 CAA) 108 139 (137-140,25)
Potasyum, ortanca (%25-75 CAA) 107 4,2 (3,9-4,7)
Magnezyum, ortanca (%25-75 CAA) 67 2 (1,85-2,16)
Kalsiyum, ortanca (%25-75 CAA) 105 9,4 (8,9-9,7)
ALT, ortanca (%25-75 CAA) 108 19 (12-31)
AST, ortanca (%25-75 CAA) 108 24,5 (20-34,25)
CK, ortanca (%25-75 CAA) 48 71 (43,75-105,25)
CRP, ortanca (%25-75 CAA) 65 9 (2,2-37)
Prokalsitonin, ortanca (%25-75 CAA) 53 0,06 (0,02-0,5)
LDH, ortanca (%25-75 CAA) 88 246 (196,25-371,75)
Troponin, ortanca (%25-75 CAA) 106 8,3 (4,43-19,25)
CK-MB, ortanca (%25-75 CAA) 107 1,5 (1,1-2,95)
Ferritin, ortanca (%25-75 CAA) 41 72 (21-197)
D-dimer, ortanca (%25-75 CAA) 41 0,91 (0,35-1,83)
INR, ortanca (%25-75 CAA) 88 1,06 (0,99-1,23)
Laktat, ortanca (%25-75 CAA) 47 2,4 (1,83-3,34)
pH, ort+5S 66 7,38+0,06
PCO,, ortanca (%25-75 CAA) 66 39 (33-43,75)
HCO; ortanca (%25-75 CAA) 59 23 (21-25)
PO, ortanca (%25-75 CAA) 61 36,3 (26-45)

Ort: ortalama; ss: standart sapma; CAA: ¢eyrekler arasi aralik

Acil servis basvurularinda ¢ekilen EKG bulgulari

incelendiginde nabiz

ortalamalar1 170£25,2 atim/dk; QT ortancas1 276 (253-288) ms ve QTc ortancas1 467

(443-486) ms oldugu belirlendi (Tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin bagvuru EKG bulgulari

Basvuru EKG bulgularn

Nabiz (atim/dk), ort+SS (n=107)

170+25,2

QT (ms), ortanca (%25-75 CAA4) (n=108)

276 (253-288)

QTc (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=108)

467 (443-486)

Ort: ortalama; ss: standart sapma; CAA: ¢eyrekler arasi aralik

Hastalarin SVT’sine yapilan miidahaleler sonucu ¢ekilen EKG’lerinde ise QT
ortancasi 332 (316-360) ms, PR ortancas1 154 (139-169) ms, QRS ortancas1 85 (75,8-
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96) ms idi. 6 hastada (% 6,7) sol aks sapmasi, 1 hastada (%1,1) sag aks sapmasi
saptanirken 83 hasta (% 92,2) normal aksa sahipti. 81 hastanin normal siniis ritmine
dondiigli, 4 hastanin atriyal fibrilasyon ile, 1 hastanin ise atriyal flutter ile dondiigi

tespit edildi. Bulgular Tablo 13’de gosterildi.

Tablo 13. Hastalarin tedavi sonras1t EKG bulgulari

Cikis EKG bulgular

QT (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=92) 332 (316-360)
PR (ms), ortanca (%25-75 CAA4) (n=87) 154 (139-169)
QRS (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=86) 85 (75,8-96)
Normal 83 (92,2)
Aks, n (%) (n=90) Sag aks 1(1,1)
Sol aks 6 (6,7)
Siniis 81 (94,2)
Ritm, n (%) (h=86) Atriyal fibrilasyon 4 (4,7)
Atriyal flutter 1(1,2)

CAA: ¢eyrekler arasi aralik

Supraventrikiiler tagikardilere miidahale icin 4 (% 3,7) hastaya vagal uyari
verildigi goriildii. Hastalarin % 95,4’tine 1. doz adenozin, % 40,7’sine ikinci doz
adenozin, % 16,7 sine ise 3. Doz adenozin uygulandig1 goriildii. 22 hasta (% 20,4) beta-
blokor, 15 hasta (% 13,9) kalsiyum kanal blokorli tedavisi aldi. 5 hastaya (% 4,6)
elektriksel kardiyoversiyon uygulandi. Hastalara ritm ve hiz kontroli i¢in uygulanan

tedaviler Tablo 14°de gosterildi.

Tablo 14. Hastalara ritm ve hiz kontrolii icin uygulanan tedaviler

Uygulanan tedavi n (%)
Vagal uyari 4(3,7)
Adenozin 1. Doz 103 (95,4)

2. Doz 44 (40,7)

3. Doz 18 (16,7)
Beta blokor 22 (20,4)
Kalsiyum kanal blokorii 15 (13,9)
Elektriksel kardiyoversiyon 5 (4,6)
Adenozin + Beta blokor 19 (17,6)
Adenozin + Kalsiyum kanal blokorii 12 (11,1)
Adenozin + Beta blokor + Kalsiyum kanal blokorii 3(2,8)

Hastalarin % 54,6’sina siv1 tedavisi, % 4,6’s1na (n=5) Heparin uygulanirken, 3 (%
2,8) hastaya mekanik ventilasyon uygulandi. Hastalara uygulanan diger tedaviler Tablo

15’te gosterildi.
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Tablo 15. Hastalara uygulanan diger tedaviler

Uygulanan tedavi n (%)
Heparin 5 (4,6)
Sivi tedavisi 59 (54,6)
inotrop ihtiyac 4(3,7)
Entiibasyon 3(2,8)
Mekanik ventilasyon 3(2,8)

Hastalarin %78,7’si (n=85) acil servisten taburcu edilirken % 19,44 (n=21)

yogun bakima yatis1 yapildi (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin sonlanimlar:

Sonlanim n (%)
Taburculuk recetesi 23(23,2)
Taburcu 85 (78,7)
Acil servis sonlanimi Servis yatisi 2(1,9)
Yogun bakim yatisi 21 (19,4)
Poliklinik kontrolii 24 (22,9)

Hastalarin yas, parmak ucu kan sekeri, GKS skoru ve vital bulgularinin cinsiyetler

arasinda istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermedigi belirlendi (Tablo 17).

Tablo 17. Hastalarin yas, cinsiyet ve vital bulgularinin cinsiyetlere gore karsilastirilmasi

Cinsiyet
Erkek Kadin P
Yas (y1l), ort£SS (n=108) 59,6+15,9 57,1+18,9 0,445

Sistolik kan basinc1 (mmHg), ortanca (%25-

b
75 CAd) (n=107) 124,5(103,8-139) | 126 (108,5-146) | 0,547

Diyastolik kan basinc1 (mmHg), ortanca ) ) b
(%25-75 CAA) (n=107) 160 (147-178) 175 (154-193) 0,096
Nabiz (atim/dk), ort#SS (n=108) 160,1+30,90 173,3+38,25 0,051%

Viicut sicakhig: (°C), ortanca (%25-75 CAA)
(n=107)

Solunum sayisi (soluk/dk), ortanca (%25-75
CAA4) (n=107)

Parmak ucu kan sekeri (mg/dl), ortanca
(%25-75 CAA) (n=36)

GKS, ortanca (%25-75 CAA) en kiiciik-en b
biiiik (n=104) 15 (15-15) 3-15 15 (15-15) 3-15 0,503
Ort: Ortalama; ss: Standart sapma; CAA: Ceyrekler arasi aralik; GKS: Glasgow koma skalasi; a:

Student’s t testi; b: Mann Whitney U testi

36,5(36,3-36,7) | 36,5(36,1-36,7) |  0,539"

24 (20-26) 22 (20-26) | 0,592

1435 (121-208) | 126 (115,3-172,3) |  0,416"

Basvuru sikayetleri acisindan cinsiyetler arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik tespit edilmedi (Tablo 18).
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Tablo 18. Hastalarin bagvuru sikyetlerinin cinsiyetlere gore karsilastirilmasi

Al Cinsiyet
Basvuru sikayeti, n (%) Erkek Kadm p
Carpint1 40 (70,2) 33 (64,7) 0,544°
Gogiis agrist 13 (25,5) 14 (24,6) 0,911°
Nefes darlig 16 (28,1) 11 (21,6) 0,436°
Yiiksek tansiyon/nabiz 5 (8,8) 4(7,8) 1,00°
Bulanti, kusma 2 (3,5) 2(3,9) 1,00°
Biling degisikligi 2 (3,5) 2(3,9) 1,00°
Senkop 2 (3,5) - -
Presenkop - 1(2) -

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Erkek hastalarin % 38,6’sinin  6zge¢misinde malignite mevcut iken kadin
hastalarin % 3,9’unda malignite mevcuttu. Gruplarin arasindaki bu farkin istatistiksel
olarak anlamli oldugu belirlendi. Bununla birlikte komorbidite varlig1 veya diger eslik
eden hastaliklar agisindan cinsiyet gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktu. Bulgular Tablo 19°’da gosterildi.

Tablo 19. Hastalarin komorbiditilerinin cinsiyetlere gore karsilastirilmasi

. Cinsiyet
Komorbid hastaliklari, n (%) Erkek Kadmn p
Komorbidite (var) 49 (86) 46 (90,2) 0,5°
SVT 20 (35,1) 18 (35,3) 0,982°
Hipertansiyon 15 (26,3) 18 (36) 0,279°
Koroner arter hastaligi/kalp yetmezligi 15 (26,3) 12 (23,5) 0,738°
Malignite 22 (38,6) 2(3,9) <0,001°
Diyabetes mellitus 8 (14) 10 (19,6) 0,438°
Astim/KOAH 4 (7) 5 (9,8) 0,732°
KBH/KBY 2 (3,5) 3(5,9) 0,665"
Atriyal fibrilasyon 2 (3,5) 3(5,9) 0,665"
SVH 1(1,8) 3 (6) 0,338°
Pulmoner emboli - 1(2) -
Diger disritmi - 1(2) -

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Hastalarin kullandigr ilaglar incelendiginde cinsiyet gruplart arasinda istatistiksel

anlamli farklilik tespit edilemedi (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin kullandigi ilaglarin cinsiyete gore dagilimi

.. Cinsiyet
Hastalarin kullandig ilaglar, n (%) Erkek Kadm p
Beta-blokor 12 (21,1) 13 (25,5) 0,585°
Aspirin 8(14) 7 (13,7) 0,963°
Kalsiyum kanal blokérii 7(12,3) 3(5,9) 0,328"°
Antidepresanlar 2 (3,6) - -
Coumadin 2 (3,5) - -
Apiksaban 1(1,8) - -

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi
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Fizik muayene bulgular1 incelendiginde cinsiyet gruplari agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (Tablo 21).

Tablo 21. Fizik muayene bulgularinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

. Cinsiyet
Fizik muayene bulgusu, n (%) Erkek Kadm p
Ral 12 (21,1) 10 (19,6) 0,852°
Pretibial 5dem 6 (10,5) 4 (7,8) 0,746°
Ronkiis 2 (3,5) - -
Asit 1(1,8) 1(2) 1,007

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Acil tip asistanlar tarafindan yapilan kardiyak USG bulgular1 incelendiginde

cinsiyet gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (Tablo 22).

Tablo 22. Kardiyak ultrasonografi bulgularinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Acil tip asistanlar1 tarafindan yapilan kardiyak Cinsiyet
USG bulgusu Erkek Kadin P
Ciddi azalmis 1(6,7) 1(9,1)
_ Orta azalmis 1(6,7) - d
EF, n (%) (n=26) Hafif azalmis 1(6.7) 1(9.1) 1,00
Normal 12 (80) 9 (81,8)
VCI ¢apr (mm), ortanca (%25-75 CAA) (n=20) 15,5 (15-16) 16 (15-19,5) 0,555°
Sag kalp dilatasyonu, n (%) (n=25) 2 (14, 3) 1(9, 1) 1, 00d

Perikard efiizyonu, n (%) (n=25)
USG: Ultrasonografi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; VCI: Vena kava mferlyor CAA: Ceyrekler arasi aralik;
b: Mann Whitney U testi; d: Fischer’s exact testi

Kadin hastalarin serum glukoz seviyeleri ortancast 135 (113,5-175) iken
erkeklerin serum glukoz seviyesi ortancasi 117,5 (101,5-139,5) idi. Gruplarin arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Erkeklerin serum kreatinin diizeyi ortancasi
0,95 (0,72-1,28) iken kadinlarin 0,7 (0,6-0,85) idi. Gruplarin arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Kadin hastalarin ferritin diizeyleri ortancasi1 32 (12,5-107,25)
iken erkeklerin ferritin diizeyleri ortancas1 117 (68-553,5) idi ve gruplarin arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Diger laboratuvar parametreleri arasinda
cinsiyet gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Bulgular Tablo
23’te gosterildi.
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Tablo 23. Laboratuvar parametrelerinin cinsiyetler ile karsilastiriimasi

Laboratuvar parametreleri Grup

ort£SS

veya Erkek Kadin P
ortanca (%25-75 CAA)

Beyaz kiire 9,4 (7,3-12,4) 9,3 (8,4-12,85) 0,375°
Nétrofil 5,7 (4-8,4) 6,3 (5-9,1) 0,115°
Lenfosit 1,8 (1,11-3,1) 2,6 (1,45-3,4) 0,207°
Hemoglobin 13,3 (10,6-15) 12,9 (11,6-13,7) 0,557°
Hematokrit 38,23+7,75 38,07+4,88 0,898
Platelet 244,78+102,52 280,34+103,81 0,078
MCV 86,4 (83,1-89) 85,1 (80,55-89,3) 0,281°
RDW 15,3 (13,8-18) 14,5 (13,5-16,15) 0,249°
Glukoz 117,5 (101,5-139,5) 135 (113,5-175) 0,014°
Kan iire azotu 16 (11,2-22) 14,5 (11-21,5) 0,422°
Serum Kreatinin 0,95 (0,72-1,28) 0,7 (0,6-0,85) 0,001°
GFR 86 (59-102) 99 (77-111,5) 0,193°
Sodyum 138,243,95 4,3 (3,9-4,73) 0,536°
Potasyum 4,3 (3,9-4,73) 4.1 (3,9-4,7) 0,358"
Magnezyum 2,0140,33 1,9940,20 0,829
Kalsiyum 9,4 (8,45-9,7) 9,5 (9,2-9,78) 0,198°
ALT 18 (12-30) 20 (13-33) 0,378°
AST 23 (20-30) 26 (21-39) 0,241°
CK 86,5 (49,25-116,5) 62 (40-88) 0,166°
CRP 11 (3-79,5) 6 (2-19,75) 0,077°
Prokalsitonin 0,06 (0,03-0,4) 0,04 (0,02-0,4) 0,453°
LDH 274 (195,5-422) 237 (200-278) 0,136°
Troponin 8,7 (4,4-21,13) 7,1 (4,6-15,9) 0,586"
CK-MB 1,5 (1,1-2,5) 1,5 (1-3,1) 0,873°
Ferritin 117 (68-553,5) 32 (12,5-107,25) 0,021°
D-dimer 0,79 (0,36-2,71) 0,98 (0,37-1,72) 0,754°
INR 1,14 (1-1,37) 1,02 (0,95-1,14) 0,009"
Laktat 2,33 (1,85-3,65) 2,4 (1,85-2,9) 0,862°
Ph 7,3940,06 7,3820,06 0,403
Pco2 40 (33-44) 38 (34-42) 0,417°
HCO3 23 (22-26) 22,5 (19,75-25,78) 0,133°
Po2 35,5 (25,75-50) 36,3 (28-45) 1,00°

Ort: Ortalama; ss: Standart sapma; CAA: Ceyrekler arasi aralik; a: Student’s t testi; b: Mann Whitney U

testi

Bagvuru EKG’leri ile cinsiyetler karsilastirilldiginda, EKG’deki nabiz bulgulari

acisindan cinsiyet gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Kadinlarin

QT ve QTc degerleri erkeklerinkinden daha kisa oldugu bulundu. Gruplarin arasindaki

bu farklar istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 24).
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Tablo 24. Bagvuru EKG bulgularinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

Cinsiyet
Basvuru EKG bulgular Erkek Kadm p
0, -
1(:11:1:b11(z)8) (atim/dk), ortanca (%25-75 C(CAA) 166 (150-185) 169 (153-189) 0,23
QT (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=108) 280 (262-296) 268 (243-281) | 0,004°
QTc (ms), ortanca (%25-75 CAA4) (n=108) 471 (455-487) 456 (433-478) | 0,006"

CAA: geyrekler arasi aralik; b: Mann Whitney U testi

Hastalarin SVT’sine yapilan miidahaleler sonucu ¢ekilen EKG’lerindeki bulgular

degerlendirildiginde cinsiyet gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi. Bulgular Tablo 25’te gosterildi.
Tablo 25. Tedavi sonrast EKG bulgularinin cinsiyete gore karsilastirilmasi
Cinsiyet
Cikis EKG bulgular Erkek Kadm p
QT (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=92) 333 (318-362) 330 (323-344) | 0,181°
PR (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=87) 154 (135-171) 152 (139-162) | 0,882°
QRS (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=86) 86 (76-96) 83 (75,5-94) | 0,638"
Normal 43 (89,6) 40 (95,2)
Aks, n (%) (n=90) Sag aks 4(8,3) 2(48) -
Sol aks 1(2,1) -
Siniis 44 (93,6) 37(94,8)
Ritm, n (%) (h=86) Atriyal fibrilasyon 2(4,3) 2(51) -
Atriyal flutter 1(2,1) -

CAA: ¢eyrekler arasi aralik; b: Mann Whitney U testi

Ritm ve hiz kontrolii tedavileri agisindan ve hastalara uygulanan tedaviler

acisindan cinsiyet gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi.

Bulgular Tablo 26 ve 27°de gosterildi.

Tablo 26. Ritm ve hiz kontrolii tedavilerinin cinsiyete gore karsilastirilmasi

. Cinsiyet
Uygulanan tedavi, n (%) Erkek Kadm p
Vagal uyari 1(1,8) 3 (6) 0,338°
Adenozin 1. Doz 55 (96,5) 48 (94,1) 0,665°

2. Doz 26 (45,6) 18 (35,3) 0,329°

3. Doz 11 (19,3) 7 (13,7) 0,438°
Beta blokir 11 (19,3) 11 (21,6) 0,77°
Kalsiyum kanal blokorii 5 (8,8) 10 (19,6) 0,104°
Adenozin + Beta blokér 10 (17,5) 9 (17,6) 0,989°
Adenozin + Kalsiyum kanal blokorii 4(7) 8 (15,7) 0,152°
Adenozin + Beta blokor + Kalsiyum kanal blokorii 1(1,8) 2 (3,9) 0,601°
Elektriksel kardiyoversiyon 2 (3,5) 3(5,9) 0,665°

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi
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Tablo 27. Diger tedavilerin cinsiyete gore karsilastirilmasi

. Cinsiyet
Uygulanan tedavi, n (%) Erkek Kadm p
Heparin 3(5,3) - -
Sivi tedavisi 29 (50,9) 30 (58,8) 0,408°
Inotrop ihtiyaci 2 (3,5) 2(3,9) 1,00°
Entiibasyon 1(1,8) 2 (3,9) 0,601°
Mekanik ventilasyon 1(1,8) 2(3,9) 0,601°
CPR - 1(2) -
Antidot 57 (100) 49 (96,1) -

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Taburculuk regetesine sahip olma, acil servis sonlanim1 ve poliklinik kontroliine
gelme durumlart agisindan cinsiyet gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamadi (Tablo 28).

Tablo 28. Hastalarin sonlanim durumlarinin cinsiyete gore karsilagtirilmasi

Cinsiyet
Sonlanim, n (%) Erkek Kadin P
Taburculuk regetesi 15 (28,8) 8 (17) 0,164°
Acil servis Taburcu 47 (82,5) 38 (74,5) ,
sonlanimi Servis 1(1,8) 1(2) 0,667
Yogun bakim 9 (15,8) 12 (23,5)
Poliklinik kontrolii 9 (16,1) 15 (30,6) 0,103°

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Grup 2’de bulunan hastalar arasinda 2. Doz adenozin tedavisi alanlarin oran1 %
56,8 (n=21) iken, Grup 1’de bulunan hastalar arasinda 2. Doz adenozin tedavisi
alanlarin oran1 % 33,3’tii (n=23). Benzer sekilde Grup 2’de bulunan hastalar arasinda 3.
Doz adenozin tedavisi alanlarin oran1 % 35,1 (n=13) iken, Grup 1’de bulunan hastalar
arasinda 3. Doz adenozin tedavisi alanlarin orant % 7,2 idi (n=5). Gruplarin arasindaki
bu farklar istatistiksel olarak anlamliydi. Diger tedaviler incelendiginde gruplarin
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Elektriksel kardiyoversiyon uygulanan 5
tane hastamiz mevcuttur; bunlardan 1 hasta adenozint+betablokor+kalsiyum kanal
blokori kullandiktan sonra isleme alinmig. 1 hasta sadece adenozin ve kalsiyum kanal
blokorii sonrast kardiyoversiyon yapilmis. 2 hasta bir doz adenozin sonrasi 1 hastada 3
doz adenozin sonrasi kardiyoversiyon yapildig: tespit edilmistir. Bulgular Tablo 29 ve

30 gosterildi.
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Tablo 29. Ritm ve hiz kontrolii tedavilerinin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasi

) Grup
Uygulanan tedavi, n (%) Grup 1 Grup 2
Vagal uyari 3(44) 1(2,7)
Adenozin 1. Doz 67 (97,1) 36 (97,3)

2. Doz 23 (33,3) 21 (56,8)
3. Doz 5(7,2) 13 (35,1)

Beta blokor 0 (0) 22 (59,5)
Kalsiyum kanal blokorii 0(0) 15 (40,5)
Adenozin + Beta blokér 0 (0) 19 (51,4)
Adenozin + Kalsiyum kanal blokérii 0(0) 12 (32,4)
Adenozin + Beta blokér + Kalsiyum kanal blokorii 0(0) 3(8,1)
Elektriksel kardiyoversiyon 0 (0) 5 (13,5)

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Tablo 30. Diger tedavilerin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastiritlmasi

] Grup

Uygulanan tedavi, n (%) Grup 1 Grup 2 p
Heparin 2(2,9) 1(2,7) 1,00°
Sivi tedavisi 38 (55,1) 20 (54,1) 0,92°
inotrop ihtiyaci 1(1,4) 3(8,1) 0,121°
Entiibasyon 0 (0) 3(8,1) -
Mekanik ventilasyon 0 (0) 3(8,1) -

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Yalnizca adenozin ile tedavi edilen hastalarin (Grup 1) sayist 69 (% 63.,9),

adenozinin yaninda beta blokor, kalsiyum kanal blokort, elektriksel kardiyoversiyon

gibi diger tedavilerin bir veya birkaginin birlikte uygulandig: hastalarin (Grup 2) sayist

37 (% 34,3) idi. Grup 1 ve 2’deki hastalarin yas, sistolik kan basinci, diyastolik kan

basinci, nabiz, viicut sicakligi, parmak ucu kan sekeri bulgular1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu. Ancak Grup 2’deki hastalarin solunum sayis1 ortancasi 25,5

(21,5-28,5) soluk/dk iken Grup 1’deki hastalarin solunum sayisi ortancasi 22 (20-24)

soluk/dk idi. Solunum sayist acisindan incelendiginde gruplarin arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamliydi. Bulgular Tablo 31’de gosterildi.
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Tablo 31. Vital bulgularin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasi

(%25-75 CAA) (n=35)

Grup

Grup 1 Grup 2 P
Yays (y1l), ort+SS (n=105) 57,5£17,5 59,6+17,7 0,553°
Sistolik kan basinci1 (mmHg), ortanca ) ) b
(%25-75 CA4) (n=105) 120 (107-139,3) 131 (103-140) 0,568
Diyastolik kan basinci (mmHg), ortanca ) ) b
(%25-75 CAA) (n=105) 72 (63-81,5) 71 (61-89) 0,714
Nabiz (atim/dKk), ort+SS (n=106) 167,4+33,17 165,9+38,65 0,827°
Viicut sicakhigi (°C), ortanca (%25-75 i i b
CAA) (n=105) 36,5 (36-36,6) 36,5 (36,3-36,8) 0,179
Solunum sayisi (soluk/dk), ortanca (%25- i i b
75 CAA) (n=105) 22 (20-24) 25,5 (21,5-28,5) 0,009
Parmak ucu kan sekeri (mg/dl), ortanca 123,5 (119,5-165,3) 172 (128-246) 0,146"

Ort: ortalama; ss: standart sapma; CAA: ¢eyrekler arasi aralik; GKS: Glasgow koma skalasi; a: Student’s

t testi; b: Mann Whitney U testi

Grup 2’deki hastalarin % 35,1°1, nefes darlig1 sikayeti ile bagvururken, Grup

1°deki hastalarin % 17,4’ linilin nefes darlig1 sikdyeti vardi. Gruplarin arasindaki bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu. Diger bagvuru sikayetleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Bulgular Tablo 32’de gésterildi.

Tablo 32. Bagvuru sikayetlerinin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasi

Bagvuru sikayeti, n (%) Grup?rup Grup 2 p
Carpint1 51 (73,9) 22 (59,5) 0,126°
Gogiis agrist 16 (23,2) 10 (27) 0,661°
Nefes darlif 12 (17,4) 13 (35,1) 0,04°
Yiiksek tansiyon/nabiz 4 (5,8) 4(2,79) 0,446°
Bulanti, kusma 1(1,4) 3(8,1) 0,121°
Biling degisikligi 2 (2,9) 2 (5,4) 0,61°
Senkop 2(2,9) 0 (0) -
Presenkop 0 (0) 1(2,7) -

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Grup 1’deki hastalar arasinda SVT sikligi (n=30, % 43,5), Grup 2’deki hastalar
arasindaki SVT sikligindan (n=8, % 13,3) istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha

fazlaydi. Grup 2’deki hastalar arasinda ise koroner arter hastaligi/kalp yetmezligi siklig1

ve diyabetes mellitus goriilme sikligt Grup 1’deki hastalardan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha fazlaydi. Diger komorbid hastaliklar agisindan gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Bulgular Tablo 33’de gosterildi.
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Tablo 33. Komorbid hastaliklarin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasi

Komorbid hastaliklari, n (%) Grup?rup Grup 2 p
SVT 30 (43,5) 8 (13,3) 0,025°
Hipertansiyon 18 (26,5) 14 (37,8) 0,227°
Koroner arter hastaligi/kalp yetmezligi 11 (15,9) 14 (37,8) 0,011°
Malignite 16 (23,2) 8 (21,6) 0,854°
Diyabetes mellitus 6 (8,7) 11 (29,7) 0,005°
Astim/KOAH 5(7,2) 3(8,1) 1,007
KBH/KBY 2(2,9) 1(2,7) 1,00°
Atriyal fibrilasyon 2 (2,9) 2 (5,4) 0,61°
SVH 2 (2,9) 2 (5,4) 0,61°
Pulmoner emboli 1(1,4) 0 (0) -
Diger disritmi 0 (0) 1(2,7) -

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Hastalarin kullandigi ilaglar incelendiginde tedavi gruplari arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark yoktu (Tablo 34).

Tablo 34. Hastalarin kullandig ilaglarin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasi

Hastalarin kullandig ilaclar, n (%) Grup (i;rUp Grup 2 p
Beta-blokor 15 (21,7) 10 (27) 0,541°
Aspirin 8 (11,6) 7 (18,9) 0,302°
Kalsiyum kanal blokdrii 7(10,1) 3(8,1) 1,00°
Antidepresanlar 1(1,5) 1(2,7) 1,00°
Coumadin 1(1,4) 1(2,7) 1,00°

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Grup 2’deki hastalar arasinda pretibial 6dem goriilme siklig1 (n=8, % 21,6), Grup
1°dekilerden (n=1, % 1,4) daha fazlaydi (p<0,001). Ral, ronkiis varlig1 agisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark yoktu. Bulgular Tablo 35’te gosterildi.

Tablo 35. Fizik muayene bulgularinin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasi

o Grup

Fizik muayene bulgusu, n (%) Grup 1 Grup 2 p
Ral 10 (85,5) 26 (80,3) 0,061°
Pretibial 6dem 1(1,4) 8 (21,6) <0,001¢
Ronkiis 1(1,4) 1(2,7) 1,00°
Asit 0(0) 2 (5,4) -

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi

Acil tip asistanlar1 tarafindan yapilan kardiyak USG bulgulari incelendiginde
tedavi gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Bulgular Tablo 36°da

gosterildi.
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Tablo 36. Kardiyak ultrasonografi bulgularimin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasi

Acil tip asistanlar: tarafindan yapilan kardiyak USG

Grup

bulgusu Grup1 Grup 2 P
Ciddi azalmig 1(7,1) 1(8,3)
_ Orta azalmig 0 (0) 1(8,3)
EF, n (%) (n=26) Hafif azalmis 0(0) 2 (16,7) -
Normal 13 (92,9) 8 (66,7)
VCI ¢ap1 (mm), ortanca (%25-75 CAA4) (n=20) 16 (15-16) 16 (15-20) 0,476°
Sag kalp dilatasyonu, n (%) (n=25) 1(7,1) 2 (18,2) 0,565"

USG: Ultrasonografi; EF: Ejeksiyon fraksiyonu; VCI: Vena kava inferiyor; CAA: Ceyrekler arasi aralik;
b: Mann Whitney U testi; d: Fischer’s exact testi

Laboratuvar parametrelerine gore tedavi gruplari karsilastirildiginda Grup 2’deki

hastalarin troponin, CKMB ve laktat degerleri ortancalari, Grup 1’deki hastalarin

ortancalarindan daha yiiksek oldugu belirlendi. Bu farklar istatistiksel olarak anlamliydi

(p degerleri sirasiyla p=0,01; p=0,032 ve p=0,044). Diger laboratuvar parametreleri

acisindan tedavi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Bulgular Tablo

37°de gosterildi.

Tablo 37. Laboratuvar parametrelerinin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastiriimasi

Laboratuvar parametreleri Grup

ort+£8S

veya Grupl Grup 2 P
ortanca (%25-75 CAA)

Beyaz kiire 9,4 (8-12,4) 10,1 (8,5-13,2) 0,404
Notrofil 5,7 (4,3-8,4) 6,4 (5,4-10,5) 0,094
Lenfosit 2,4 (1,3-3,1) 1,9 (1,1-3,4) 0,804
Hemoglobin 13,1 (11-14,4) 12,9 (11,5-14,8) 0,493
Hematokrit 37,88+6,20 38,87+7,19 0,463
Platelet 263,73+99,20 256,13+116,70 0,727°
MCV 85,6 (82-89) 85,1 (83-88,7) 0,995"
RDW 14,6 (13,5-16,25) 15,3 (13,75-19,75) 0,160°
Glukoz 121,5 (107,25-149) 137 (110-207) 0,15°
Kan iire azotu 15 (11,12-20,8) 15 (11-26) 0,553"
Serum Kreatinin 0,8 (0,66-1,01) 0,8 (0,6-1,18) 0,917°
GFR 93 (76,5-108) 95,5 (55,75-109,5) 0,959
Sodyum 139 (137-141) 138 (136-140) 0,134
Potasyum 4,1(3,9-4,7) 4,3 (3,98-4,6) 0,343
Magnezyum 1,99 (1,85-2,16) 2 (1,82-2,16) 0,822
Kalsiyum 9,4 (8,9-9,75) 9,45 (8,65-9,7) 0,524
ALT 18 (12-29) 21 (13-31) 0,32°
AST 24 (20-30) 25 (19-42) 0,586"
CK 72 (45-106) 69 (41,4-103,5) 0,941°
CRP 6 (2,15-35,5) 11 (2,75-76) 0,412
Prokalsitonin 0,04 (0,02-0,25) 0,09 (0,04-0,4) 0,192
LDH 240,5 (194-345,5) 277 (204-433,5) 0,242
Troponin 6,6 (3,98-11,18) 10,6 (6,1-35) 0,01°
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Tablo 37 'nin devamu

CK-MB 1,5 (1-2,2) 2 (1,3-3,4) 0,032°
Ferritin 64 (21-196) 72 (20,5-174-5) 0,685°
D-dimer 0,47 (0,34-1,14) 1,39 (0,94-2,4) 0,067°
INR 1,04 (0,98-1,2) 1,17 (1-1,47) 0,086"
Laktat 2,1 (1,69-2,9) 2,65 (2,1-4,48) 0,044°
Ph 7,38 (7,35-7,42) 7,38 (7,35-7,41) 0,61
Pco2 40 (32,25-44) 38,5 (35,5-41,75) 0,944°
HCO3 23 (21,5-25,5) 23 (20,5-25) 0,771°
P02 36,3 (28-52) 31 (25-43) 0,185°

Ort: ortalama; ss: standart sapma; CAA: ¢eyrekler arasi aralik; a: Student’s t testi; b: Mann Whitney U
testi

Bagvuru aninda ¢ekilen EKG bulgular1 ve hastalara acil serviste SVT ye yonelik
uygulanan tedaviler sonrasi ¢ekilen EKG bulgulari incelendiginde Grup 1 ve 2 arasinda

herhangi bir parametre igin istatistiksel anlamli farklilik yoktu (Tablo 38 ve 39)

Tablo 38. Bagvuru EKG bulgularimin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasi

Basvuru EKG bulgulari it (fr”p Grun2 D

Nabiz (atim/dk), ort#SS (n=106) 170424,8 171+26,2 0,746°
QT (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=106) 272 (254-284) 280 (260-288) 0,244°
QTc (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=106) 464 (443-483) 470 (452-496) 0,077°

CAA: geyrekler arasi aralik; a: Student’s t testi; b: Mann Whitney U testi

Tablo 39. Tedavi sonrasi EKG bulgularinin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastiriimasi

Cikis EKG bulgular Grup(frup Grup 2 p
QT (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=91) 334 (320-361) 320 (306-358) 0,112
PR (ms), ort+SS (n=86) 150+27,3 164+38,4 0,068
QRS (ms), ortanca (%25-75 CAA) (n=91) 85 (76,5-95,5) 84 (74-96) 0,993°
Normal 56 (93,3) 26 (89,7)
Aks, n (%) (n=90) | Sag aks 3(5) 3(10,3) -
Sol aks 1(1,7) 0 (0)
. Siniis 56 (96,6) 24 (88,9)
(Fj]'fgé)” (%) Atriyal fibrilasyon 2 (3.4) 2 (7.4) :
Atriyal flutter 0 (0) 1(3,7)

CAA: geyrekler arasi aralik; a: Student’s t testi; b: Mann Whitney U testi

Grup 2’de bulunan hastalarin % 38,2’sine (n=13) taburculuk regetesi verilirken,
Grup 1’deki hastalarin % 15,9’una (n=10) taburculuk regetesi verilmisti. Gruplarin

arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 40).
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Tablo 40. Sonlanim durumlarmin adenozin tedavi gruplarina gore karsilagtirilmasi

o Grup
Sonlamim, n (%) Grup 1 Grup 2 p
Taburculuk regetesi 10 (15,9) 13 (38,2) 0,013°
Taburcu 58 (84,1) 25 (67,6)
Acil servis sonlanimi Servis 1(1,4) 1(2,7) 0,102¢
Yogun bakim 10 (14,5) 11 (29,7)
Poliklinik kontrolii 15 (22,7) 9 (24,3) 0,854°

c: Pearson’s ki-kare testi; d: Fischer’s exact testi
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5. TARTISMA

Supraventrikiiler tagikardi (SVT), acil serviste sik karsilagilan ve genellikle hizli
tan1 ve tedavi gerektiren bir aritmi grubudur. Adenozin tedavisi ile SVT ydnetimi ¢ogu
vakada basar1 ile yapilsa da uygulama sonrasi aritmiler, ek tedavi gereksinimleri
olabilmektedir. Calismamizda SVT ile acil servise bagvuran hastalar1 degerlendirmenin
yant sira adenozin tedavisi uygulanan ve ek tedavilere ihtiya¢ duyan hastalar
karsilastirilarak klinik, laboratuvar ve EKG bulgulart arasindaki farkliliklarin ortaya
konulmustur. Calismamiz bulgulari, acil serviste SVT yOnetiminde hasta se¢iminin ve
klinik izlem kararlarinin daha 6ngoriilii yapilabilmesine katki saglayacak niteliktedir.
Bu béliimde bulgularimiz giincel literatiir esliginde tartisilacaktir.

2017 yilinda yayinlanan ve acil servise basvurmus 663 SVT hastasini retrospektif
inceleyen ¢alismada hastalarin % 62,2’sinin kadin oldugu ve yas ortalamalarinin
55,4+17,7 yil oldugu belirtilmistir.>> 2016 yilinda Suudi Arabistan’da yapilan cahismada
SVT ile hastaneye bagvuran hastalarin % 50’sinin kadin, yas ortalamalarinin ise 40,92
oldugu belirtilmistir. Ayni ¢alismada nabiz ortalamalar1 182,84 atim/dk; sistolik kan
basinci ortalamalart 120 mm/Hg oldugu belirtilmistir.”® 2015 yilinda yayinlanan ve
iilkemizde yapilan bir ¢calismada acil serviste tedavi edilen SVT hastalar1 incelenmistir,
bu calismadaki hastalarin % 54’iiniin kadin oldugu ve yas ortalamalarinin 57,86+20,351
yil oldugu belirlenmistir. Bu c¢alismada hastalarin sistolik kan basinci ortalamalari
120,66+26,120 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamalar1 73,45+15,281 mmHg,
ortalama nabizlari ise 172,29+16,502 atim/dk olarak belirlenmistir.S7 Sacks ve ark. 2020
yilinda yayinladiklar1 ¢calismada 5466 SVT ile basvuran hastanin cinsiyetler acisindan
karsilastirmalar1 yapilmistir. Bu ¢alismaya gore erkek hastalarin yas ortalamalari daha
kiigiik (29,4°e 30,4 y1l) bulunmustur.58 2025 yilinda Isvicre’de yapilan bir ¢alismada ise
kardiyak ritm bozuklukluguna sahip hastalarin cinsiyetleri arasindaki farklar incelenmis,
SVT hastalarinda yapilan karsilastirmalarda yas, cinsiyet bakimindan gruplar arasinda
istatistiksel ~ olarak  anlamh  farkhlik tespit edilmemistir.”® Bu bulgular
degerlendirildiginde ¢alismamizin demografik verileri literatiirle biiyiik o6l¢iide
uyumludur. Ancak erkek hasta oraniin bazi ¢aligmalara gore daha ytliksek bulunmasi,
hastaligin bolgesel farkliliklar gosterebilecegini yansitiyor olabilir. Ortalama yasin ileri

diizeyde olmasi ise, SVT nin ¢ogunlukla hipertansiyon ve koroner arter hastaligi gibi
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komorbiditeleri bulunan bir hasta grubunda gelistigini diisindiirmektedir. Vital
parametreler agisindan degerlendirildiginde ¢alismamizin sonuglart literatiirle genel
olarak uyumludur.

Althunayyan ve ark. calismasinda SVT’li hastalarin tamaminin ¢arpintt hissi %
26,3 bas donmesi, % 36,8 nefes darligi, % 31,6 gogis agrisi % 10,5 senkop
sikayetlerinin oldugu bildirilmistir.>® Dogan ve ark. ¢alismasinda hastalarm en sik (%
75,3) carpinti sikayeti oldugu belirtilmistir.>’ Yetkin ve ark.’nmn 2020 yilinda
yayinladiklar1 ¢alismalarinda SVT ile basvuran hastalarin genel profillerini
incelemislerdir ve bu hasta grubunda en sik basvuru sikayetinin c¢arpintt oldugu,
sonrasinda gdgiis agrist ve nefes darligi oldugunu belirlemislerdir. Senkop ise % 26
oraninda gézlenmistir.60

2017 yilinda Isve¢’te yayinlanan bir calismada ise SVT hastalarmin basvuru
sikayetlerinin cinsiyetler arasindaki farkliliklari incelenmistir; terleme, sicak basmasi,
bas agrisi, ¢arpinti, halsizlik sikayetleri kadinlarda daha fazla oldugu tespit edilirken,
bulant1, gogiis agrisi, nefes darlig1 sikayetleri arasinda gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklihk tespit edilmemistir.®® Literatirde SVT hastalarmm en sik
basvuru sikayetinin carpmti oldugu tutarli bigimde bildirilmektedir. Bagvuru
semptomlar1 agisindan caligmamiz, ulusal ve uluslararasi literatiirle genel olarak
paralellik gostermektedir. Ancak senkop oraninin diisiik olmasi, ¢alismamizin hasta
grubunun daha stabil seyreden SVT olgularini yansittigini géstermistir.

Acil serviste uygulanan tedaviler acisindan calismamizdaki bagvuru sikayetleri
incelendiginde, Grup 2’de nefes darligi sikayetinin anlamli derecede daha yiiksek
olmasi, bu hastalarda altta yatan kardiyak problemlerin belirgin olduguna isaret
etmektedir. Bu grup hastalarda koroner arter hastalig1 ve diyabetes mellitus oranlarinin
yiiksek, troponin ve laktat diizeylerinin anlamli sekilde fazla olmasi da bu iliskiyi
desteklemektedir. SVT’ye bagli dispnenin genellikle uzun siiren ataklar, yiiksek
ventrikiil hizlar1 ve azalmis ejeksiyon fraksiyonu ile iliskili oldugu bilinmektedir. Bu
nedenle, nefes darlig: ile bagvuran ve adenozin monoterapisine yanitsiz hastalarda altta
yatan kardiyak patolojilerin daha dikkatli degerlendirilmesi, ek tedavi veya yakin
kardiyak izlemin erken planlanmasi klinik agidan énemlidir.

Aadit Ashok ve ark. calismasinda acil servise SVT ile bagvuran hastalarin %

55,1’inde daha onceden SVT oykiisti oldugu, % 30,8’inde kardiyovaskiiler hastaliklar
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icin risk faktorii (hipertansiyon, dislipidemi, damar hastaligi, diyabetes mellitus gibi)
oldugu tespit edilmistir.”> Suudi Arabistan’da yapilan ¢alismada SVT ile acil servise
basvuran hastalarin % 66’sinda daha onceden SVT oldugu ve % 18’ine Onceden
ablasyon yapildig1 belirlenmistir. Ayni ¢alismada hastalarin % 15,8’ine SVT dis1 aritmi
oldugu, % 18,4 oraninda HT ve DM oldugu belirlenmistir. Bu ¢alismada hastalarin %
42,1’inin hiz kontrolii i¢in ilag (beta blokdr veya kalsiyum kanal blokdrii) kullandigi
tespit edilmistir.56 Dogan ve ark. ¢alismasinda hastalarin % 27,3’tinde HT, % 39’unda
DM, % 35,1’inde ise daha onceden dar kompleksli tasikardi oldugu belirlenmistir.s7
Komorbid hastaliklarin adenozin tedavi gruplarina gore karsilastirilmasinda Grup
2’deki koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve diabetes mellitus prevalansinin anlamli
derecede yiiksek olmasi ise dikkat gekicidir. Bu komorbiditeler, hem altta yatan
kardiyak yapisal hasari hem de aritmi tetikleyicisi olarak iskemi veya otonomik
dengesizlikleri akla getirmektedir. Adenozinin vazodilatasyon yoluyla koroner
perflizyonu gegici olarak bozabilmesi, 6zellikle iskemik zeminde risk yaratabilecegi igin
hekimlerin bu hastalarda dogrudan kardiyoversiyona yonelmis olmasi klinik bir
temkinlilik 6rnegidir. Benzer sekilde, diyabetin neden oldugu otonomik ndropati ve
mikrovaskiiler komplikasyonlar, adenozin yanitin1 zayiflatip ritm kontroliinii
zorlagtirabilir; bu da Grup 2’nin daha yasl, multisistemik yiikii agir bir profil
sergiledigini destekler.

Sack ve ark. caligmasinda kalp yetmezligi, atriyal fibrilasyon, SVO oran1
erkeklerde daha yiiksek bulunmustur. Kadin hastalarda ise KOAH sikligi daha
fazladir.™ Quiriconi ve ark. ¢alismasinda SVT hastalarinin kullandig ilaglar arasinda
erkekler ve kadinlar arasinda istatistiksel olarak anlamh farkhihik tespit edilmemistir.>®
Ek hastalik profili a¢isindan calismamiz, SVT hastalarinin siklikla kardiyovaskiiler risk
faktorlerine sahip oldugu yoniindeki literatiir bulgularini desteklemektedir. Ancak
caligmamizda goriilen daha diisiik diyabetes mellitus orani ve erkeklerde malignite
sikliginin yiiksekligi, merkezimize basvuran hasta popiilasyonunun 6zelliklerine bagl
oldugunu disiindlirmiistiir. Caligmanin yapildigi merkez 3. Seviye bir {niversite
hastanesi olup bolgedeki kanser hastalarinin takip ve tedavi edildigi hastanelerden
biridir. Bu durum, SVT tedavi yanit1 ve ek tedavi gereksinimi tizerindeki cinsiyet ve
komorbidite  etkilerinin ileri c¢alismalarda daha ayrintili  degerlendirilmesi

gerekmektedir.
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Aadit Ashok ve ark. ¢alismasinda SVT ile acil servisine basvuran hastalarin kan
sonuglarimin degerlendirilmesinde, hastalarin % 88,8’inin _hemoglobin seviyesi; %
78,2’sinin WBC’si normal aralikta; % 19,1’inin WBC’si yiiksek bulunmustur. Ayni
caligmada hastalarin elektrolit seviyeleri de bakilmistir. Buna goére hastalarin %
90’indan fazlasinin sodyum, potasyum ve klor elektrotlari normal sinirlar igerisinde
bulunurken, magnezyum seviyesi hastalarin % 50,3’iinde normal aralikta oldugu
saptanmigtir. Ancak bu c¢alismadaki hastalarin % 38,5’inde magnezyum seviyesi
belirtilmemistir.55 2016 yilinda yapilan galismda ise acil servise basvuran SVT’li
hastalarin laboratuvar parametreleri de incelenmis, WBC ortalamalar1 9,59; hemoglobin
ortalamalar1 13,17; sodyum ortalamalar1 137; potasyum ortalamalari1 ise 4,15 olarak
bulunmustur.56 Calismamizin laboratuvar bulgulari, 6nceki arastirmalarda oldugu gibi
SVT’nin c¢ogu olguda belirgin elektrolit veya hematolojik anormallik olmadan
gelistigini gostermektedir. Ancak adenozin tedavisine direngli grupta saptanan troponin
ve laktat yiiksekligi, bu hastalarda kardiyak hasarin daha belirgin olabilecegine ve
tagikardiye bagli miyokardiyal oksijen dengesizliginin 6nemli rol oynadiginin isareti
olabilir. Bu nedenle, ozellikle adenozin yaniti alinamayan ve dispne yakinmasi 6n
planda olan hastalarda kardiyak enzim takibinin klinik agidan degerli olabilecegi
distiniilmistiir.

Calismamizda SVT olgularinda adenozin birinci dozunun yiiksek oranda (% 95-
97) uygulandigr ve genel yanit oraninin % 86 ile uyumlu oldugu goriilmistiir. Bu oran,
adenozinin acil tedavide etkili bir ilk se¢enek oldugunu desteklemektedir. Alghadeer ve
ark. (2023) ile Li ve ark. (2022) ¢alismalarinda bildirilen birinci adenozin dozunun daha
diisiik basar1 oranlart (% 57 ve % 62,2), doz artirnmina ragmen simrl iyilesme

6283 Bu fark, klinik uygulamalardaki protokol farkliliklar1 veya hasta

gostermistir.
profiline bagli olabilir. Bu c¢aligmadaki adenozin yanit orani, Amerikan Kardiyoloji
Koleji/AHA ve Kalp Ritim Dernegi (ACC/AHA/HRS) kilavuzlarinda (% 78-96) ve
Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin (> % 90) bildirdigi beklenen yanit araligi icindeydi,**®
Bulgularimiz, adenozin dozunun bireysel yanit géz dniine alinarak optimize edilmesinin
tedavi basarisini artirabilecegini gostermektedir.

Atriyal fibrilasyon oykiisii ile adenozin yaniti arasindaki olumsuz iliski,
calismamiz ve Onceki arastirmalar arasinda ortak bir bulgu olarak dikkat ¢ekmektedir.

Calisgmamizda AF oykdisii olan hastalarda ek tedavi gereksiniminin artmasi, bu grubun
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adenozine refrakter olabilecegini diislindiirmektedir. Literatiirde de AF varliginin
adenozin basarisini azalttigt ve refrakterlige katki sagladigir bildirilmektedir. Bu
sonuglar, AF Oykiisii bulunan hastalarda alternatif tedavi stratejilerinin (6rnegin
ablasyon) giindeme alinmasinin uygun olabilecegini géstemektedir.62’63

Calismamizda, ek tedavi alan Grup 2’de pretibial 6dem sikliginin anlamli sekilde
yiiksek bulunmasi (p<0.001), bu gruptaki yiiksek KAHve KY oranlariyla giiclii bir bag
gosteriyor. Pretibial 6dem, KY veya voliim fazlaliginin sik goriilen bir belirtisi olup
genellikle sag kalp yetmezligi, konjestif KY veya sistemik sivi yiiklenmesinde ortaya
¢ikar. Bu bulgu, adenozin direncinin altta yatan dekompanse KY veya voliim
fazlaligiyla iliskili oldugunu destekliyor ve literatiirle uyumludur. Literatiirde, adenozin
ve etki mekanizmasimin KY ile KAH gibi komorbiditelerde ters orantili etki ettigi
gosterilmektedir. Adenozin, normalde koroner damarlar1 genisleterek miyokard
perflizyonunu artirir. Ancak KY veya KAH gibi durumlarda, A2AR (Adenozin
Reseptorii) ekspresyon artisi, KATP (ATP’ye Duyarli Potasyum Kanali) kanallarinda
islev kayb1 veya oksidatif stres gibi nedenlerle adenozin sinyalizasyonu bozulur. Bu
direng, koroner akim rezervini azaltir, renal vazokonstriksiyonu tetikler ve voliim
retansiyonunu artirarak pretibial ddem gibi bulgular: kotiilestirir.%®®

Grup 2’deki hastalar, ek tedavilere ragmen komorbiditelerin adenozin yanitini
baskiladigin1 ve bunun prognozu olumsuz etkileyebilecegini gdsteriyor. Bu nedenle,
diiiretiklerle voliim kontrolii, adenozin Al reseptor antagonistleri (6rnegin rolofylline,
ancak klinik basaris1 sinirl) ve KY/KAH tedavisinin optimizasyonu kritik 6nem tastyor.
Bulgularimiz, KY’de yiikselen plazma adenozin diizeyleri ve A2AR ekspresyonunun
inotropik etkileri modiile ederken proinflamatuar sinyalleri artirabilecegini, buna karsin
AI1R asir1 ekspresyonunun iskemiye karsi koruma saglasa da renal vazokonstriksiyon
yoluyla voliim fazlaligim1 kétiilestirerek adenozinin koruyucu roliinii bozabilecegini
dog‘;ruluyor.%'67

Yas ile adenozin yamiti arasindaki pozitif korelasyon, ii¢ calismada da benzer
sekilde saptanmistir. Bulgularimizda yas ortalamalar1 benzer olmakla birlikte, yasin bazi
klinik parametreleri etkiledigi goriilmiistiir. Alghadeer ve ark. (2023), yasla birlikte
adenozin basarisinin arttigini bildirmistir. Bu durum, yasa bagli SVT mekanizma
degisikliklerinin adenozin duyarliligini artirabilecegini diisiindiirmektedir. Dolayisiyla

yas faktoriiniin, doz planlamasinda dikkate alinmasi klinik etkinligi gﬁglendirebilir.62’63
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Dogan ve ark. ¢alismasinda hastalarin % 59,6’s1 6 mg adenozin ile, % 95’1 ise
0,25 mg/kg diltiazem ile normal siniis ritmine donmiistiir. Total adenozin dozu (6 mg +
12 mg + 12 mg) uygulanan hastalarin % 71,92’si ve total diltiazem dozu uygulanan
(0,25 mg/kg + 0,35 mg/kg) hastalarin ise % 96,9’u normal siniis ritmine donmiistiir.
Gruplarin arasindaki bu farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.”” Ku ve ark. ise
2025 yilinda Teksas eyaletinde bulunan bir¢ok merkeze bagvuran 507 SVT’li hastay:
incelemislerdir. Bu hastalarin % 68’1 spontan sekilde normal siniis ritmine donmiistiir.
402 hastaya farmakolojik olarak miidahale gerektigi belirtilmistir. Bu calismada
baslangi¢ tedavisi olarak 6 mg adenozin tedavisi alan, 12 mg adenozin tedavisi alan ve
adenozin haricinde baska bir ila¢ alan hastalar karsilastirilmistir. Buna gore adenozin
ile tedavi edilen hastalar daha gen¢, daha az komorbiditesi olan hastalar oldugu
belirlenmistir.68 Calismamizin sonuglari, literatiirde bildirilen adenozin yanit oranlariyla
genel olarak uyumludur ancak ek tedavi gereksiniminin, 6zellikle komorbiditesi olan ve
kardiyak belirtegleri artmis hastalarda belirgin oldugu goriilmiistiir. Bu durum, SVT
tedavi algoritmalarinin yalnizca ilag siralamasina dayali olmaktan ziyade, hastanin
klinik durumu, kardiyak biyobelirte¢ diizeyleri ve hemodinamisinin dikkate alinarak
bireysellestirilmesi  gerektigini  gostermektedir. Gelecekte yapilacak —prospektif
calismalarda adenozin tedavisine yaniti Ongorebilecek klinik ve laboratuvar
parametrelerin tanimlanmasi, acil servis yonetiminde 6nemli katki saglayabilir.

Literatiirde SVT ile acil servise basvuran hastalarin ¢ogunlugunun acil tedavi
sonras1 stabil hale gelerek taburcu edildigi bildirilmektedir. Aadit Ashok ve ark.
caligmasinda hastalarin % 69,4’ acil servis tedavisinin ardindan eve taburcu
edilmistir.® Althunayyan ve ark. calismasinda % 29’unun acil servis doktorlari
tarafindan, % 34’iliniin kardiyoloji konstiltasyonu sonrasi acil servisten taburcu edildigi
belirtilmistir.”® Bizim calismamizda da hastalarin biiyiik bolimi acil serviste yapilan
tedavi sonrasi stabil seyir gostermis ve taburcu edilmistir. Bu oranlar literatiirle
paralellik gostermekte olup, SVT’nin erken tani ve uygun algoritmik yoOnetimle
genellikle kisa siireli gozlem sonrasi giivenle taburcu edilebilen bir Klinik tablo
oldugunu desteklemektedir. Grup 2’de ek tedavi gereksinimi olan olgularda izlem
siiresinin uzadig1 ve kardiyoloji degerlendirmesinin daha sik istendigi gozlenmistir.

Calismamizin taburculuk oranlar1 Onceki arastirmalarla uyumludur ve acil serviste
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uygun yonetimle SVT’nin biiyilk oranda kisa siirede stabilize edilebildigini ortaya

koymaktadir.
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10.

11.

12.

13.

14.

6. SONUC ve ONERILER

Calismamiza, 01.01.2019-30.06.2024 tarihleri arasinda acil serviste
supraventrikiiler tasikardi (SVT) tanisi alan 108 yetiskin hasta dahil edildi.
Hastalarin %52,8’i erkek, %47,2’si kadin olup, yas ortalamasi 58,4+17.4
yildi.

En sik basvuru sikdyeti ¢arpintt (%67,6), ardindan gogiis agrisi ve nefes
darlig1 (%25) idi.

Eslik eden hastaliklar arasinda SVT (% 35,2), hipertansiyon (% 30,8) ve
koroner arter hastaligi/kalp yetmezligi (% 25) 6ne ¢ikti.

En sik kullanilmakta olunan ilaglar beta-blokér (% 23,1), aspirin (% 13,9) ve
kalsiyum kanal blokorii (% 9,3) idi.

Fizik muayenede en sik ral (% 20,4) ve pretibial 6dem (% 9,3) saptandi.
Kardiyak USG’de hastalarin %80,8’inde ejeksiyon fraksiyonu normaldi.
Tedavi olarak hastalarin % 95,4’iine 1. doz adenozin, % 40,7°sine 2. doz
adenozin, % 16,7’sine 3. doz adenozin uygulandi.

Diger tedaviler beta-blokor (% 20,4), kalsiyum kanal blokorii (% 13,9) ve
elektriksel kardiyoversiyon (% 4,6) idi.

Hastalarin % 78,7’si acil servisten taburcu edilirken, % 19,4’ii yogun bakima
yatirildi

Cinsiyetler arasinda yas, vital bulgular ve bagvuru sikayetleri agisindan
anlaml fark saptanmadi; ancak erkeklerde malignite siklig1 daha yiiksek (%
38,6 vs. % 3,9, p<0,05), kadinlarda serum glukoz, kreatinin ve ferritin
diizeyleri farkliyd: (p<0,05).

Adenozin ile tedavi edilen (Grup 1) ve ek tedaviler alan (Grup 2) hastalar
karsilastirildiginda, Grup 2’de nefes darhigi (% 35,1 vs. % 17,4, p=0,04),
koroner arter hastaligi/kalp yetmezligi, diyabetes mellitus sikli§1 ve troponin,
CK-MB, laktat diizeyleri daha yiiksekti (p<0,05)

Grup 2’de 2. ve 3. doz adenozin kullanimi ile taburculuk recetesi orani da
daha yiiksekti (p<0,05).

Tedavi sonrast EKG’de hastalarin %94,2’si siniis ritmine dondii.
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Sonug olarak, acil servise SVT tanisi ile basvuran hastalarin ¢ogunun orta yas
grubunda yer aldig1 ve en sik basvuru sikayetinin ¢arpintt oldugu goriilmiistiir. Eslik
eden hastaliklar incelendiginde kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin 6n planda oldugu,
adenozin tedavisinin ise yiiksek oranda basarili sonu¢ verdigi saptanmistir. Ek tedavi
gereksinimi olan olgularda solunum sikintis1 ve kardiyak belirteglerdeki yilikselmenin
daha belirgin olmasi, bu grubun klinik olarak daha karmasik bir tablo sergiledigini
disiindiirmektedir. Cinsiyetler arasindaki farklar, oOzellikle malignite varlig1 ve
laboratuvar parametrelerinde belirgin olup, bu durum tedavi yaklasimlarin
etkileyebilmektedir.

Oneri olarak, bu calismada vagal manevralarin diisiik basar1 orani, adenozin
oncesi uygulanip uygulanmadiklarinin diizenli kaydedilmemesinden kaynaklaniyor
olabilir; bu nedenle, acil servis SVT yonetiminde vagal manevra denemeleri ve
sonuglar1 diizenli olarak not edilmelidir. Ayrica, hastalarin mevcut komorbiditelerine
gore bireysellestirilmis tedavi planlarinin yapilmasi, tedavi etkinligini artirabilir.
Ozellikle kardiyovaskiiler risk faktorii bulunan hastalarda beta-blokor erken doénemde
tedaviye dahil edilmesi faydali olabilir. Sik tekrarlayan SVT ataklari olan hastalarin
elektrofizyolojik c¢aligma agisindan  degerlendirilmesi ve toplumda ¢arpinti
farkindaligini artirmaya yonelik bilgilendirme faaliyetlerinin diizenlenmesi, erken tani
ve miidahaleyi kolaylastiracaktir. Ayrica, acil servislerde multidisipliner bir yaklasimla
kardiyoloji konsiiltasyonlarinin rutin hale getirilmesi, genel hasta bakim kalitesinin

yiikselmesine katki saglayacaktir.

44



10.

7. KAYNAKLAR

Shallik NA, Moustafa AH, Hammad Y. Evaluation of the normal airway using virtual endoscopy
and three-dimensional reconstruction, in Virtual Endoscopy and 3D Reconstruction in the Airways.
Springer, 2019:31-38.

Medicine C. Atrioventricular nodal reentry tachycardia (AVNRT): ECG features & management
Atrioventricular Nodal Reentry (Reentrant) Tachycardia (AVNRT): clinical features, mechanisms,
ECG & management. 2024:1(1).

Orejarena LA, Vidaillet H Jr, DeStefano F, et al. Paroxysmal supraventricular tachycardia in the
general population. J Am Coll Cardiol, 1998; 31:150-7.

Brugada J. 2019 ESC Guidelines for the management of patients with supraventricular
tachycardiaThe Task Force for the management of patients with supraventricular tachycardia of the
European Society of Cardiology (ESC): Developed in collaboration with the Association for
European Paediatric and Congenital Cardiology (AEPC). European Heart Journal, 2019; 41(5):655-
720.

Page RL. Clinical practice. Newly diagnosed atrial fibrillation. N Engl J Med, 2004; 351(23):2408-
16.

Kalbfleisch S, El-Atassi R, Calkins H. Differentiation of paroxysmal narrow QRS complex
tachycardias using the 12-lead electrocardiogram. JACC. 1993; 21(1):85-89.

Holdgate A, Foo A. Adenosine versus intravenous calcium channel antagonists for the treatment of
supraventricular tachycardia in adults. Cochrane Database Syst Rev, 2006; 4:5154.

Katritsis DG, Camm AJ. Classification and differential diagnosis of atrioventricular nodal re-
entrant tachycardia. Europace, 2006; 8(1):29-36.

Calkins H, Hindricks G, Cappato R, Kim YH, Saad EB, Aguinaga L, Yamane T, et al. 2017
HRS/EHRA/ECAS/APHRS/SOLAECE expert consensus statement on catheter and surgical
ablation of atrial fibrillation. Heart Rhythm. 2017; 14(10):275-444.

Brugada J, Katritsis DG, Arbelo E, Arribas F, Bax JJ, Blomstrom-Lundqvist C, et al. ESC
Scientific Document Group. 2019 ESC Guidelines for the management of patients with
supraventricular tachycardiaThe Task Force for the management of patients with supraventricular
tachycardia of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 2020; 41(5):655-720.

45



11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21,

22,

Gaztaiiaga L, Marchlinski FE, Betensky BP. Mechanisms of cardiac arrhythmias. Rev Esp
Cardiol (Engl Ed), 2012; 65(2):174-85.

Mahtani AU, Nair DG. Supraventricular Tachycardia. Med Clin North Am, 2019; 103(5):863-879.

Wood KA, Wiener CL, Kayser-Jones J. Supraventricular tachycardia and the struggle to be
believed. Eur J Cardiovasc Nurs, 2007; 6(4):293-302.

Lee KW, Badhwar N, Scheinman MM. Supraventricular tachycardia--part I. Curr Probl Cardiol,
2008; 33(9):467-546.

Garcia-Fernandez FJ, Ibaiiez Criado JL, Quesada Dorador A. Spanish Catheter Ablation
Registry. 17th Official Report of the Spanish Society of Cardiology Working Group on
Electrophysiology and Arrhythmias (2017). Rev Esp Cardiol (Engl Ed), 2018; 71(11):941-951.

Hinkle LE, Carver ST, Stevens M. The frequency of asymptomatic disturbances of cardiac rhythm
and conduction in middle-aged men. Am J Cardiol, 1969; 24(5):629-50.

Sohinki D, Obel OA. Current trends in supraventricular tachycardia management. Ochsner J, 2014;
14(4):586-95.

Lessmeier TJ, Gamperling D, Johnson-Liddon V, Fromm BS, Steinman RT, Meissner MD,
Lehmann MH. Unrecognized paroxysmal supraventricular tachycardia. Potential for misdiagnosis
as panic disorder. Arch Intern Med. 1997; 157(5):537-43.

Lee KW, Badhwar N, Scheinman MM. Supraventricular Tachycardia-Part I. Current Problems in
Cardiology, 2008; 33(9):467-546.

Page RL, Joglar JA, Chair V, Caldwell MA, Calkins H, Conti JB, Deal BJ. 2015
ACC/AHA/HRS guideline for the management of adult patients with supraventricular tachycardia:
Executive summary: A Report of the American College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on Clinical Practice Guidelines and the Heart Rhythm Society. Heart Rhythm, 2016;
13(4):92-135.

Hays LJ, Lerman BB, DiMarco JP. Nonventricular arrhythmias as precursors of ventricular
fibrillation in patients with out-of-hospital cardiac arrest. Am Heart J, 1989; 118(1):53-7.

Timmermans C, Smeets JL, Rodriguez LM, Vrouchos G, van den Dool A, Wellens HJ.
Aborted sudden death in the Wolff-Parkinson-White syndrome. Am J Cardiol. 1995; 76(7):492-4.

46


https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000311#con1
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000311#con1
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000311#con3
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000311#con3
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000311#con5
https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/cir.0000000000000311#con5

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Tikkanen I, Metsirinne K, Fyhrquist F. Atrial natriuretic peptide in paroxysmal supraventricular
tachycardia. Lancet, 1985; 2(8445):40-1.

Wood KA, Drew BJ, Scheinman MM. Frequency of disabling symptoms in supraventricular
tachycardia. Am J Cardiol, 1997; 79(2):145-9.

Fox DJ, Tischenko A, Krahn AD, Yee RK, et al. Supraventricular Tachycardia: Diagnosis and
Management. Mayo Clinic Proceedings, 2008; 83(12):1400-1411.

Goyal R, Zivin A, Souza J, Shaikh SA, Harvey M, Bogun F, Daoud E, Man KC, Strickberger
SA, Morady F. Comparison of the ages of tachycardia onset in patients with atrioventricular nodal
reentrant tachycardia and accessory pathway-mediated tachycardia. Am Heart J. 1996; 132(4):765-
7.

Maryniak A, Bielawska A, Bieganowska K, Miszczak-Knecht M, Walczak F, Szumowski L.
Does atrioventricular reentry tachycardia (AVRT) or atrioventricular nodal reentry tachycardia
(AVNRT) in children affect their cognitive and emotional development? Pediatr Cardiol. 2013;
34(4):893-7.

Lee SH, Chen SA, Wu TJ, Chiang CE, Cheng CC, Tai CT, Chiou CW, Ueng KC, Chang MS.
Effects of pregnancy on first onset and symptoms of paroxysmal supraventricular tachycardia. Am J
Cardiol. 1995; 76(10):675-8.

Auricchio A, Klein H, Trappe HJ, Wenzlaff P. Lack of prognostic value of syncope in patients
with Wolff-Parkinson-White syndrome. J Am Coll Cardiol. 1991; 17(1):152-8.

Drago F, Turchetta A, Calzolari A, Giordano U, Di Ciommo V, Santilli A, Pompei E,
Ragonese P. Reciprocating supraventricular tachycardia in children: low rate at rest as a major
factor related to propensity to syncope during exercise. Am Heart J. 1996; 132(1):280-5.

Haghjoo M, Arya A, Heidari A, Fazelifar AF, Sadr-Ameli MA. Electrophysiologic
characteristics and results of radiofrequency catheter ablation in elderly patients with
atrioventricular nodal reentrant tachycardia. J Electrocardiol. 2007; 40(2):208-13.

Kalusche D, Ott P, Arentz T, Stockinger J, Betz P, Roskamm H. AV nodal re-entry tachycardia
in elderly patients: clinical presentation and results of radiofrequency catheter ablation therapy.
Coron Artery Dis. 1998; 9(6):359-63.

Sganzerla P, Fabbiocchi F, Grazi S, Cipolla C, Moruzzi P, Guazzi MD. Electrophysiologic and
haemodynamic correlates in supraventricular tachycardia. Eur Heart J. 1989; 10(1):32-9.

47



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

Ganz LI. Approach to the Patient with Supraventricular Tachycardia, in Management of Cardiac
Arrhythmias, L.I. Ganz, Editor. Humana Press: Totowa, NJ. 2002:29-49.

Kapoor WN, Karpf M, Wieand S, Peterson JR, Levey GS. A prospective evaluation and follow-
up of patients with syncope. N Engl J Med. 1983; 309(4):197-204.

Jazayeri MR, Massumi A, Mihalick MJ, Hall RJ. Sinus node reentry: case report and review of
electrocardiographic and electrophysiologic features. Tex Heart Inst J. 1985; 12(3):249-52.

Medicine C. Diagnosis and management of supraventricular and ventricular tachyarrhythmias:
Narrow complex tachycardia & wide complex tachycardia, in Diagnosis and management of narrow
and wide complex tachycardia. 2025:23.

Mazgalev TN, Tchou PJ. Surface potentials from the region of the atrioventricular node and their
relation to dual pathway electrophysiology. Circulation. 2000; 101(17):2110-7.

McGuire MA, Bourke JP, Robotin MC, Johnson DC, Meldrum-Hanna W, Nunn GR, Uther
JB, Ross DL. High resolution mapping of Koch's triangle using sixty electrodes in humans with
atrioventricular junctional (AV nodal) reentrant tachycardia. Circulation. 1993; 88(5):2315-28.

Green M, Heddle B, Dassen W, Wehr M, Abdollah H, Brugada P, Wellens HJ. Value of QRS
alteration in determining the site of origin of narrow QRS supraventricular tachycardia. Circulation.
1983; 68(2):368-73.

Francisco-Pascual J, Cantalapiedra-Romero J, Pérez-Rodon J, Benito B, Santos-Ortega A,
Maldonado J, et al. Cardiac monitoring for patients with palpitations. World J Cardiol. 2021;
13(11):608-627.

Katoh T, Ohara T, Kim EM, Hayakawa H. Non-invasive diagnosis of concealed Wolff-
Parkinson-White syndrome by detection of concealed anterograde pre-excitation. Jpn Circ J. 2001;
65(5):367-70.

Munger TM, Packer DL, Hammill SC, Feldman BJ, Bailey KR, Ballard DJ, et al. A population
study of the natural history of Wolff-Parkinson-White syndrome in Olmsted County, Minnesota,
1953-1989. Circulation. 1993; 87(3):866-73.

Smith GD, Fry MM, Taylor D, Morgans A, Cantwell K. Effectiveness of the Valsalva
Manoeuvre for reversion of supraventricular tachycardia. Cochrane Database Syst Rev. 2015;
2015(2):9502.

48



45,

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54,

55.

Wen ZC, Chen SA, Tai CT, Chiang CE, Chiou CW, Chang MS. Electrophysiological
mechanisms and determinants of vagal maneuvers for termination of paroxysmal supraventricular
tachycardia. Circulation. 1998; 98(24):2716-23.

Appelboam A, Reuben A, Mann C, Gagg J, Ewings P, Barton A, et al. REVERT trial
collaborators. Postural modification to the standard Valsalva manoeuvre for emergency treatment of
supraventricular tachycardias (REVERT): a randomised controlled trial. Lancet. 2015;
386(10005):1747-53.

Ornato JP, Hallagan LF, Reese WA, Clark RF, Tayal VS, Garnett AR, Gonzalez ER.
Treatment of paroxysmal supraventricular tachycardia in the emergency department by clinical
decision analysis. Am J Emerg Med. 1988; 6(6):555-60.

Page RL. 2015 ACC/AHA/HRS Guideline for the Management of Adult Patients With
Supraventricular Tachycardia: Executive Summary: A Report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force on Clinical Practice Guidelines and the Heart
Rhythm Society. Circulation, 2016; 133(14):471-505.

Mallet ML. Proarrhythmic effects of adenosine: a review of the literature. Emerg Med J. 2004;
21(4):408-10.

Wong A, Hoffman RS, Walsh SJ, Roberts DM, Gosselin S, Bunchman TE, et al. EXTRIP
workgroup. Extracorporeal treatment for calcium channel blocker poisoning: systematic review and
recommendations from the EXTRIP workgroup. Clin Toxicol (Phila). 2021; 59(5):361-375.

Messerli FH, Grossman E, Goldbourt U. Are beta-blockers efficacious as first-line therapy for
hypertension in the elderly? A systematic review. Jama, 1998; 279(23):1903-7.

Arner P. The beta 3-adrenergic receptor--a cause and cure of obesity? N Engl J Med, 1995;
333(6):382-3.

Bottiger BW, Arntz HR, Chamberlain DA, Bluhmki E, Belmans A, Danays T, et al. TROICA
Trial Investigators; European Resuscitation Council Study Group. Thrombolysis during resuscitation
for out-of-hospital cardiac arrest. N Engl J Med. 2008; 359(25):2651-62.

Saba SE, David SW. Sustained consciousness during ventricular fibrillation: case report of cough
cardiopulmonary resuscitation. Cathet Cardiovasc Diagn, 1996; 37(1):47-8.

Ashok A, Cabalag M, Taylor DM. Usefulness of laboratory and radiological investigations in the
management of supraventricular tachycardia. Emerg Med Australas, 2017; 29(4):394-399.

49



56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

Althunayyan SM, Khan AA, Samarkandi OA. Emergency department visits for paroxysmal
supraventricular tachycardia in Saudi Arabia. Saudi J Anaesth, 2018; 12(4):521-528.

Dogan H, Ozucelik DN, Aciksari K, Caglar IM, Okutan N, Yazicioglu M, et al. To decide
medical therapy according to ECG criteria in patients with supraventricular tachycardia in
emergency department: adenosine or diltiazem. Int J Clin Exp Med. 2015; 8(6):9692-9.

Sacks NC, Everson K, Emden MR, Cyr PL, Wood DR, Raza S, Wood KA, Pokorney SD.
Disparities in the Management of Newly Diagnosed Paroxysmal Supraventricular Tachycardia for
Women Versus Men in the United States. J Am Heart Assoc. 2020; 9(19):15910.

Quiriconi V, Duru F, Brunckhorst C. Sex and Gender Differences in Patients Undergoing
Catheter Ablation for Supraventricular Tachyarrhythmias. Praxis (16618157), 2025; 114(6).

Yetkin E, Ozturk S, Cuglan B, Turhan H. Clinical presentation of paroxysmal supraventricular
tachycardia: evaluation of usual and unusual symptoms. Cardiovasc Endocrinol Metab. 2020;
9(4):153-158.

Carnlof C, Iwarzon M, Jensen-Urstad M, Gadler F, Insulander P. Women with PSVT are often
misdiagnosed, referred later than men, and have more symptoms after ablation. Scand Cardiovasc J.
2017; 51(6):299-307.

Alghadeer SM, Almohammed OA, Alshaya Al, Alsaif S, Albogami S, Althunayyan SM.
Adenosine response and failure to convert paroxysmal supraventricular tachycardia in the
emergency department. Eur J Emerg Med. 2023; 30(5):341-346.

Li YH, Hung SC, Hung HC, Chan KC, Li YC, Liu LL, Chao WY, Huang JW, Hsu HW.
Overview of drug treatment for paroxysmal supraventricular tachycardia in Taiwan emergency
departments: Adenosine using trend from 2000 to 2012. Australas Emerg Care. 2022; 25(3):224-
228.

Alabed S, Sabouni A, Providencia R, Atallah E, Qintar M, Chico TJ. Adenosine versus
intravenous calcium channel antagonists for supraventricular tachycardia. Cochrane Database Syst
Rev. 2017; 10(10):5154.

Knuuti J. 2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes:
The Task Force for the diagnosis and management of chronic coronary syndromes of the European
Society of Cardiology (ESC). European heart journal, 2020; 41(3):407-477.

Guieu R, Deharo JC, Maille B, Crotti L, Torresani E, Brignole M, Parati G. Adenosine and the
Cardiovascular System: The Good and the Bad. J Clin Med. 2020; 9(5):1366.

50



67.

68.

Qian Y, Zheng Y, Leng L, Liu Q, Tian X, Chen S, Zhang S, Xie J. Adenosine and adenosine
receptors: a "double-edged sword" in cardiovascular system. Front Pharmacol. 2025; 16:1538680.

Ku K, Healy J, Lee CA, Khan M, Chao KD, Hassan S, Tzeng CT, et al. Exploring Treatment
Protocol Adherence and Variations in Paroxysmal Supraventricular Tachycardia in the Emergency
Department: A Multi-Center Cohort Study. Med Sci (Basel). 2025; 13(2):58.

51



