T.C.
AKDENIZ UNIiVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIiM DALI

ACIL SERVISTE SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI TANISI ALAN
HASTALARDA TEDAVi SECENEKLERININ DEGERLENDIRILMESI

UZMANLIK TEZI

Dr. Azmi ARSLAN

Antalya, 2024



T.C.
AKDENIZ UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
ACIL TIP ANABILIM DALI

ACIL SERVISTE SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI TANISI ALAN
HASTALARDA TEDAVi SECENEKLERININ DEGERLENDIRILMESi

UZMANLIK TEZIi

Dr. Azmi ARSLAN

Tez Danismani: Prof. Dr. Se¢gin SOYUNCU

“Kaynak gosterilerek tezimden yararlanilabilir”

Antalya, 2024



TESEKKUR

Tipta uzmanlik egitimim boyunca her tiirli konuda bilgi, deneyim ve
destegini esirgemeyen ve tezimin se¢ilmesinde, ytiriitiilmesinde biiyiik emegi olan
tez danismanim Prof. Dr. Se¢gin SOYUNCU’ye,

Uzmanlik egitimim boyunca her konuda destegini esirgemeyen, bilgi ve
deneyimlerini paylasan Akdeniz Universitesi Tip Fakltesi Acil Tip Anabilim Dali
ogretim lyeleri Prof. Dr. Yildiray CETE’ye, Prof. Dr. Cem OKTAYa, Prof. Dr.
Ahmet Firat BEKTAS’a, Prof. Dr. Erkan GOKSU’ya, Prof. Dr. Mutlu KARTAL ’a,
Prof. Dr. Ozlem YIGIT’e, Prof. Dr. Aslthan YURUKTUMEN UNAL’a ve Ogretim
Gorevlisi Dr. Stilleyman IBZE’ye,

Tiim Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali
asistanlarina ve tiim saglik personeline,

Son olarak, tiim hayatim boyunca bana sevgisini, desteklerini ve giivenini
hissettiren, benim bu giinlere gelmem igin ¢ok biiyiik emek harcayan basta kiymetli
annem olmak Uzere tim aile bireylerime,

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim...



ICINDEKILER

KISALTMALAR DIZINT.....oiiiiiiiececccceeeseee et i
(@) VA2 5 €123 52520 5) V411N (OSSR iv
SEKILLER DIZINT....cocviiiiiiiecceeeeeeee ettt Y
(€3 128 1O 1
2. GENEL BILGILER ..ottt 3
2.1. TANIM VE EPIDEMIYOLO .....cocvoiiiiiiiiiieeeeeeccee e 3
2.2. PATOFIZY OLOJI co.evitieieieiecceec e 4
2.2.1. AV Diigiimii Uzerinden Standart letim ...........c.coccoevieerieereicrenennnn. 4
2.2.2. Atriyoventrikiler Nodal Reentran Tasikardi .........cccccevvreeiveiieniennnn, 4
2.2.3. Atriyoventrikiler Reentran Tasikardi.........cccooeveeieiivenesieeieese e, 5
2.3. SINIFLANDIRMA ...ttt n s 5
2.4, KLINTK ..ottt 8
2.5. TANI VE EKG DEGERLENDIRMESI .......ocvuiiiiiiiriiineincnesiesieiens 9
2.6. SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI TURLERI ......ccccovovvvverrenne. 14
2.6.1. Atriyoventrikiler Nodal Reentran Tasikardi (AVNRT) .......ccccovenenne. 14
2.6.2. Atriyoventrikiiler Reentran Tagikardi (AVRT)....ccccovvviiiiininnieienn 16
2.6.3. SINUS TaSIKATAIST ...evvereeiiieiiieiceiie e e e 18
2.6.4. Atriyal FIDrasyon ... s 18
2.6.5. Multifokal Atriyal Tasikardi (MAT)....ccccoeviiiieieeie e 20
2.6.6. ALriyal FIUTEEI.......ooiiree e 20
2.7. SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI TEDAVISI.....ccccoovoviiiiecnnes 21
2.7.1. Vagal Manevralar.........cccooiiiiiinee e s 22
2.7.2. FarmakolOjiK TeAAVI ........cccveiieiieieeie e 23
2.7.3. Elektriksel KardiyOVersiyon..........ccccveeueiieereeiieseesie e seesis e sreesee e 25
2.7.4. Bagslica Supraventrikiiler Tagikardi Turlerinin Tedavisi...........c......... 26
2.7.4.1. Kesin Tan1 Konulamayan Dar QRS Tasikardi Durumlarinda Acil
Y ONELIM .ot b ettt n e 26

2.7.4.2. Kesin Tan1 Konulamayan Genis QRS Tasikardi Durumlarinda

ACH YONBEIM ..o 26
2.7.4.3. Sinis Tagsikardisi TEAAVIST .......ccvriiiiiiiiie e 26

2.7.4.4. Fokal Atriyal Tasikardi TEAAVISI ......ccevvriiiieiinieneeiccie e 26



2.7.4.5. Atriyoventrikiler Nodal Re-entran Tasikardi (AVNRT) Tedavisi

................................................................................................................... 27

2.7.4.6. Atriyoventrikuler Re-entran Tasikardi (AVRT) Tedavisi............ 27
2.7.4.7. Pre-eksite AF TeOAVISI........ccocvririiieiiieie e, 28

2.7.4.8. Gebelerde SVT TedaViS ......ccvererierieeniiiie e 28

3. GEREC VE YONTEM ....ocoiiiieeececeee ettt 29
3.1. Hastalarin SECHMI ......ccecveieeieiiesieesie e enes 29
3.1.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri........ccccocovoviiiiiiiiiie e, 29
3.1.2. Calismadan Cikarilma Kriterler ...........cccoooniiiiiiiiieee e, 29

3.2. Veri TOPIAmMA SUFECH ....cc.eeiiieieiieiiieie e 29
3.3, IstatiStiKSEl ANANIZ.......ovveeeeeeeeeeeeee et 29
4. BULGULAR ..ottt 31
5. TARTISMA ...oooveieeeeeseeeeeee et see st ss st 36
B. SONUGCLAR ..ottt sttt beereane e e enee e 39
T OZET ettt ettt bbbt 40
8. ABSTRACT ...ttt sttt ettt bbbttt neenan 42
0. KAYNAKLAR ...ttt ettt et e e e ba e e e nneeanns 44
10, EKLER ..ottt e e e rae s o7

EK-1. EtIK KUUL ONAY1 ..cviiiiiiiiiiecee e 57



AF

AS
AT
AV
AVNRT
AVRT
DM
EKG
HT

v
KAH
KB
KOAH
Maks.
MAT
mg
Min.
MRAT
ms
Ort.
orn.
PSVT
SA
SpO2
SPSS
Std.
SVT
VF
WPW

KISALTMALAR DIZINi

. Atriyal Fibrilasyon

: Acil Servis

. Atriyal Tasikardi

. Atriyoventrikiler

: Atriyoventrikiiler Nodal Reentran Tasikardi
. Atriyoventrikiler Reentran Tasikardi

: Diabetes Mellitus

. Elektrokardiyografi

: Hipertansiyon

. Intravensz

: Koroner Arter Hastalig1

: Kan Basinci

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig

: Maksimum

: Multifokal Atriyal Tasikardi

: Miligram

: Minimum

: Makro Reentran Atriyal Tasikardi

: Milisaniye

: Ortalama

: Ornegin

: Paroksismal Supraventrikiler Tasikardi
: Sinoatriyal

: Oksijen Saturasyonu

. Statistical Package for Social Sciences
: Standart

: Supraventrikiler Tagikardi

: Ventrikuler Fibrilasyon

: Wolff—Parkinson-White



CIZELGELER DiZiNi

Cizelge 1. Supraventrikiiler tasikardilerin geleneksel siniflandirmasi.................... 6
Cizelge 2. QRS Araligina Gore SVT Siniflandirmast.........ccceeveveiiiiiiiiieiniieninnns 7
Cizelge 3. Hastalarin tedavi SeGenekIeri .........ccocvevviveii e 32
Cizelge 4. Coklu tedavi uygulanan hastalar..............cccceeenieiininnineeeeie e, 32
Cizelge 5. Adenozin verilen hastalara uygulanan doz ...........cccoocevveveiennninnnn, 32
Cizelge 6. Hastalarin basvuru esnasindaki yasamsal parametreleri..................... 33
Cizelge 7. Hastalarin NSR sonrast durUmU..........ccveiverieerieneenesieeseese e seeseeens 33
Cizelge 8. Hastalarin KOMOrbIdIteIer .........ccooiiiiiiiiiiicicee e 34
Cizelge 9. Hastalarin tedavi sonrasi elde edilen EKG ritmi.........cc.coovviiiiiennnnn, 34
Cizelge 10. Hastalara KPR yapilma durumu .........c.ccoevveieinenesieeneese e 34
Cizelge 11. KPR yapilan hastalarin yasamsal parametreleri ...........cccccccecvvvenenne. 35
Cizelge 12. Hastalarim sonlanim durumlart............ccoceoeieiiniiininisnceeee, 35



SEKILLER DiZIiNi

Sekil 1. SVT PatOfiZYOl0JISI......civeeiiiiiiieiieie e 5
Sekil 2. SVT’de EKG bulgulart .........ccocvviiiiiiiiiiciicc e 10
Sekil 3. AVNRT nin hizli ve yavas tiplerinde yavas-hizli re-entry mekanizmasi 11
Sekil 4. AVRT ve AVNRT tanisina iligskin elektrokardiyografik ipuglari............ 11
Sekil 5. Bypass yolun klasik ti¢liisiinii gosteren elektrokardiyogram. Kisa PR
aralig1, genis QRS kompleksi ve delta dalgast (OK) ..........ccocvvvvviiiiinnennn 12
Sekil 6. Re-entry halkalarinin farkli tipleri .......c.ccoooviiiiiiinii e, 13
Sekil 7. SVT ler kisa RP’ye (B) ve uzun RP tagikardilere (C) gore
smiflandirilmasini gosteren derivasyon I Gizimleri ...........ccooveeveiienenn, 14
Sekil 8. Tipik yavas-hizli (yaygin) AVNRT EKG gOruntust ........ccccevveriiinnnnn, 15
Sekil 9. Atipik hizli-yavas (nadir) AVNRT EKG gOrintist..........ccecvevveivninennnn, 15
Sekil 10. WPW Sendromunda EKG gOrintlsl ...........cccvvveeviieiiiiinnniieiiiee s 17
Sekil 11. AVRT TIPIEI ..cueiiiiiiie e 17
Sekil 12. Siniis Tasikardisinin EKG gOrUNTUSU. ......cccuveivvriieiiieiiieiiesieeiee e 18
Sekil 13. Hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyonun elektrokardiyografi
QOTUNTUSUL ..ttt st srb e e e e nbn e e stnee s 19
Sekil 14. MAT EKG gOTUNTUST ....c.vveviriresiieiisie e 20
Sekil 15. 2:1 gegisli Atriyal Flutter EKG gorintlsu..........coeveeviinieniiniie e 21
Sekil 16. Hastalarin acil servise gelis SAAtH .........cccvereririierinie e 31



1. GIRIS

Carpint1 acil servislere sik bagvuru sebeplerinden birisidir. Carpinti sikayeti
ile gelen hastalarda supraventrikiiler tasikardi (SVT) tanisi acil servislerde
rahatlikla koyulabilmektedir. SVT his demetinin {izerindeki bir lokalizasyondan
kaynaklanan ve kalp hizinin dakikada 100 atimdan daha fazla olan biitlin
tagikardiler olarak tanimlanir. En sik gorileni atriyoventrikiler nodal tasikardi olan
cesitli re-entry ritimlerini igerir. Tiim SVT tiirleri, siklikla herhangi bir tetikleyici
faktor olmadan paroksismal baslayip, diizenli, dar QRS segmente sahip ve
paroksismal sonlanma ile karakterizedir. Supraventrikiiler tasikardi ¢esitleri olarak
siklikla atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi (AVNRT), atriyoventrikiiler
reentran tagikardi (AVRT) ve atriyal tasikardi (AT) bulunmaktadir (1).

Yapilan ¢alismalarda genel popiilasyonda SVT prevalansinin 1.000 kiside

2,29 oldugunu tespit edilmistir (2). Paroksismal SVT (PSVT) terimi, ani baglayan
ve sonlanan, hizli diizenli tagikardiden olusan klinik bir sendrom olarak tanimlanir
(1). PSVT giderek daha yaygin hale gelmis olup, her y1l 100.000 kiside 35 vaka ve
Amerika Birlesik Devletleri genelinde yillik 50.000 acil servis (AS) basvurusu ile
sonug¢lanmaktadir (2). Kardiyovaskiiler hastaliga sahip olmayan SVT’li hastalar,
kardiyovaskiiler hastaliga sahip SVT’li hastalara gére daha geng yasta bulunmustur
ve kalp hizlar1 daha yiiksek tespit edilmistir. Kadinlarda SVT olusma riski
erkeklerden 2 kat fazladir. 65 yas iistiindeki bireylerde SVT olusma riski 45 kat
daha fazla goriilmiistiir. Orta ve iist yastaki bireylerde AVNRT daha yaygin
goralurken, daha geng bireylerde AVRT daha yaygin ya da esit oranda goriiliir (2).

Acil serviste en ¢ok karsilasilan sikayet ¢arpinti hissidir. Tagikardinin hizli

baslamasi, hastanin baslangi¢ yas1 ve semptomlarin stiresi klinik belirtilerin

gelisimini etkiler (3). Hastalarin sikayeti bazen birka¢ dakika, bazen de saatlerce
devam edebilir. Hastalar bazen gogiiste baski hissi, nefes darligi, anksiyete veya
g0giis agrisiyla gelebilirler. Bas donmesi, yorulma, sersemlik hissi ve bayilma da
eslik edebilir. Anksiyete veya panik bozuklugunun yanlis tanis1 nedeniyle tant
bazen gecikebilmektedir. Kadinlarin panik bozuklugu ile yanlis etiketlenme
olasilig1 erkeklere gore daha fazla tespit edilmistir (4).
Elektrokardiyografide (EKG) hizin dakikada 160 atimdan fazla olmasi, P

dalgalarinin goriilememesi ve diizenli QRS segmentinin dar olmas1 (<120



milisaniye [ms]) ile SVT tanis1 konulmaktadir. Acil servise bagvurdugu esnada
semptomlar1 gerileyen hastalar sonrasinda elektrofizyolojik ek tetkikler i¢in
kardiyologa yonlendirilmelidir. Tedavide oncelikle hastanin hemodinamik olarak
stabilite durumu belirlenmeli ve ona gore yaklasimda bulunulmalidir (1).
Hemodinamik bozukluk ¢ok az goralir ancak acil durum olup adenozin
diistiniilebilir. Adenozin uygulanmasi gecikecekse ya da adenozin etkili degilse
senkronize elektriksel kardiyoversiyon yapilmasi gerekir (1). Hemodinamik olarak
stabil degerlendirilen hastalarda tedavi non-farmakolojik ve farmakolojik olarak
ikiye ayrilir.

Vagal manevralar, SVT nin sona erdirilmesinde kullanilan, herhangi bir
farmakolojik uygulamaya ihtiya¢ duyulmayan ve tedavide birinci basamak olarak
tavsiye edilen bir tedavi yontemidir (1). Vagal manevralar; sinoatriyal (SA)
diigimde uyar1 meydana gelme hizina etki ederek kalp hizim1 azaltir,
Atriyoventrikiiler (AV) diiglimde iletim hizin1 azaltir ve yeniden uyarilma siiresini
artirtr (5-7). Bu manevra uygulanan hastalarda %20-25 basar1 goriiliir (5). Sirtiistii
yatar pozisyonda yapilan valsalva manevrasi siirekli tekrarlayan SVT’nin tedavi
edilmesinde en etkili vagal manevradir (1,5).

Valsalva manevrasi i¢in genel kabul géren bir uygulama sekli yoktur ancak
siklikla hasta, 10-30 saniye siiresince toraks icerisinde basing meydana getirecek
sekilde dirence kars1 nefes verir (1). Modifiye valsalva manevrasinda ise klasik
valsalva manevrasi biter bitmez hastanin 2 ayagi 15 saniye boyunca 45 derece
yukar1 kaldirarak yapilmaktadir. Boylelikle rahatlama safhasinda vendz doniisii
artirip vagal uyariy1 tetiklemek istenir (6). Vagal manevralarla basarisiz olunmasi
durumunda intravendz (IV) 6 miligram (mg) baslangi¢ dozu ardindan 12 mg
dozunda adenozin verilebilir (1). Adenozin tedavisine yanit alinamadiginda
dihidropiridin olmayan bir kalsiyum kanal blokeri (6rnegin [6rn.], diltiazem ve
verapamil) veya beta-bloker ile IV olarak kullanilabilir (1).

Supraventrikiiler tasikardi tedavisinde bir¢cok ilag ve manevra
kullanilabilmektedir. Bu c¢alismada amacimiz acil servise carpinti sikayeti ile
basvuran ve supraventrikiiler tagikardi tanisi alan hastalara acil serviste uygulanan

tedavileri degerlendirmek ve hastalarin sonuglarint gézden gegirmektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. TANIM VE EPiDEMiYOLOJI

Supraventrikiiler tasikardi his demetinin iizerinde bir lokalizasyondan
kaynaklanan kalp hizinin dakikada 100 atimdan daha fazla oldugu biitiin
tagikardiler olarak tanimlanir (1). Paroksismal SVT terimi, ani baslayan ve
sonlanan, hizli diizenli tasikardiden olusan Klinik bir sendrom olarak tanimlanir (1).
Supraventrikiiler tagikardiler biiyiik ¢cogunlukla reentry sebebiyle olusur. En sik
gorilen SVT turleri AVNRT, AVRT ve AT dir.

SVT’li hastalarda kalp hizi minimum dakikada 100 atim olsa da
atriyoventrikiiler AV blok sebebiyle ventrikiiler hiz daha yavag goriilebilmektedir.
EKG’de QRS yapist genellikle dar olarak goriiliir (<120 ms), ama iletimdeki
bozukluklar, miyokardiyal doku hasarlar1 veya atipik ileti gibi sebeplerle QRS
segmenti genis, olarak goriilebilmektedir. Genislemis QRS kompleksi,
ventrikiillerin anormal derecede yavas aktivasyonundan kaynaklanir, bu nedenle
genis QRS kompleksi olan tasikardinin, aksi yonde gucli bir temel olmadig siirece
ventrikiiler oldugu varsayilir (7).

Genel popiilasyona bakildiginda SVT insidanst halen net bir sekilde belli
degildir. Buna neden olan en Onemli sey asemptomatik SVT ataklarinin
coklugudur. SVT ataklariin genellikle kisa slirmesi ve EKG kaydi goriillemeden
sonlanim gostermesi nedeni ile SVT nin gercek insidansini saptamak oldukga gii¢
olur. SVT insidansi ile ilgili olarak literatiirde farkli bilgiler mevcuttur. SVT
prevalansi 2,25/1000 kisi, insidansi ise yilda 35/100.000 kisidir. Kadinlar erkeklere
gore iki kat daha fazla SVT gecirme riskine sahiptir. 65 yasindan sonra SVT
gelisme riski genclere gore bes kat daha fazladir (2). Geng popiilasyonda SVT’ler
genellikle yalniz paroksismaldir ve hastalarin kalp hizlar1 daha hizlidir (2). Tek
paroksismal SVT’li hastalar, kardiyovaskiiler hastaligi olanlara gore daha gengtir,
SVT orani daha yiksektir, ssmptomlar daha erken baslar ve durumlarmin ilk olarak
AS’de belgelenmesi daha olasidir (2). SVT tanistyla hastaneye yatanlarin %64’
kadinlardir (8). SVT ortalama olarak yaklasik 57 yasinda baslangi¢ gostermektedir
(2).

AVNRT, AF’den sonra kateter ablasyonu ile en sik tedavi edilen aritmidir

(9-11). AVNRT’ye kadinlarda daha sik rastlanirken, AVRT ye erkeklerde daha sik



rastlanilir (3). Onceden SVT tanis1 olan kadilari gebeliklerinde SVT ataklari daha
sik goriilmektedir (12). Ablasyon ile tedavi icin 6zel gelismis hastanelere bagvuran
PSVT hastalar1 daha geng¢ yasa sahiptir, esit cinsiyet dagilimi goriilmiistiir ve
kardiyovaskiiler hastalik siklig diistiktiir (13).

SVT hakkinda yapilan ¢aligmalarda elde edilen kisitli bilgiler, bu
tagikardinin acil servis ve birinci basamak merkezlere sik bagvuru nedeni oldugunu,

ama nadiren hastane yatislariyla sonuglandigini gostermistir (3,4).

2.2. PATOFIZYOLOJIi

SVT, AVNRT ve AVRT olmak (zere genellikle iki ana mekanizmadan
meydana gelir. AVNRT ve AVRT, temelde bir re-entry sonucu meydana gelen
elektriksel anormalliklerdir. Daha nadir olarak, artan otomatisite veya uyarilan
aktivite mekanizma olabilir. AVNRT ve AVRT atriyoventrikiiler diigiime bagl

aritmilerdir, AT ise atriyoventrikiiler diigiimden bagimsiz bir aritmidir.
2.2.1. AV Diigiimii Uzerinden Standart iletim

Standart iletim, SA diigiimde baslayan ve daha sonra AV diigiimiine ulasan
bir uyari ile gergeklesir (15). AV nodda hizli ve yavas yol olmak iizere iki iletim
yolu bulunur (Sekil 1). Ventrikiillerin kasilmasi i¢in bir aksiyon potansiyelini
aktarmaktan sorumlu olan hizli yoldur. Hizli yolun refrakter donemi biraz daha
uzundur. Yavas yolun aktarimi daha uzun siirer, fakat refrakter donemi daha
kisadir. Bir uyar1 AV noda ulastiginda hem hizli hem de yavag aktarim yollar ileri
dogru aktarimi aktive eder. Hizli yol ilk olarak ortak yola varir sonrasinda
ventrikiilleri uyarir ve hemen refrakter periyoda girer. Yavas yol ise ortak yola

ugramaz ve ventrikiil kasilmasina yardimci olmaz (16).
2.2.2. Atriyoventrikiiler Nodal Reentran Tasikardi

AVNRT’de standart aktarim yolundan sapma goriiliir. Atriyumlarda erken
bir kasilma olusur ve normalden daha erken bir zamanda AV noda bir uyar1 ulagtirir,
bu esnada hizli yol halen refrakter donemdedir ve kullanilamaz. Bundan dolay1
yavas yol kullanilir. Yavas yol ortak yola vardiginda, ventrikiillere ileri dogru

aktarim gerceklesir. Hizli yol artik refrakter degildir ve geriye dogru atriyumlara



dogru iletim yapar (15). Hizli yol ayrica yavas aktarim yolunu yeniden

etkinlestirebilir ve AV nodda stirekli bir aktivite sirkiilasyonuna neden olur (16).

C T :
ag Mfﬁ_/ : Premature
/’_\ Beat

K

(b) © (d)

Sekil 1. SVT Patofizyolojisi (17): (a) AV nod Uzerinden standart iletim; (b)
AVNRT aktarimi; (c) Ortodromik AVRT aktarimi; (d) Antidromik AVRT

aktarimi.
2.2.3. Atriyoventrikiiler Reentran Tasikardi

AVRT’de, hizli ve yavas aktarim yollar1 degismez, ancak AV nodun daha
asagisinda ventrikiillerde baglayan bir aksesuar yoldan dolay1 normal iletimden bir
sapma olusur (16). Hastalarin yarisina kadarinda bir aksesuar yol bulunur. Aksesuar
yol varligr her zaman hastanin SVT atagina girecegi anlamina gelmez. Ancak,
aksesuar yolun yoklugunda AVRT yoluyla SVT insidans1 nispeten diistiktiir.
Aksesuar yol ile standart iletimde, SA diiglimiinde baslayan bir uyar1 AV diglimii
ve aksesuar yol tuzerinden ventrikllere antegrad aktivasyon saglar. Erken bir uyari
varliginda, aksesuar yol daha uzun bir refrakter periyoda sahiptir ve ileri dogru bir
aktarim i¢in kullanilamaz. Uyari, AV noddan gec¢ip ventrikiillere varr.
Ventrikiillere vardiginda, aksesuar yol artik refrakter donemde degildir ve uyariy1
geriye dogru aktarir. Bu uyari, atriyum dokularint ve sonrasinda AV nodu aktive

ederek surekli bir aktivite sirkiilasyonuna neden olur.
2.3. SINIFLANDIRMA

SVT bir¢ok sekilde siniflandirilabilir. Siniflandirmalar, EKG gorintustne
ve ortaya ¢ikan tasiaritmi mekanizmasina gore yapilir. Bunun yaninda esas olarak
simiflama QRS diizenine bakilarak yapilmaktadir. SVT’leri uzun veya kisa RP
tagikardiler seklinde siniflamak klinik olarak daha yararlidir.



Cizelge 1. Supraventrikiiler tagikardilerin geleneksel siniflandirmasi (3)
Atriyal Tasikardiler

Siniis tasikardisi
Fizyolojik siniis tasikardisi
Uygunsuz siniis tasikardisi
Siniis nodu reentran tasikardisi
Fokal AT
Multifokal AT
MRAT (Makro Reentran Atriyal Tasikardi)
Kavotrikiispid istmus bagimli MRAT

Tipik atriyal flutter, saat yoniiniin tersine (yaygin) veya saat yoniinde
(ters)
Diger kavotrikiispit istmus bagimli MRAT
Kavotrikiispid isthmusa bagimli olmayan MRAT
RA (sag atriyal) MRAT
LA (sol atriyal) MRAT
AF

AV Diigiim Tasikardileri
Atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi (AVNRT)

Tipik
Atipik
Reentran olmayan nodal tasikardi

JET (Junctional ektopik veya fokal junctional tagikardi)

Diger reentran olmayan varyantlar

Atriyoventrikiiler Reentran Tasikardi (AVRT)

Ortodromik

Antidromik

Kisaltmalar: AT: Atriyal tagikardi, MRAT: Makro reentran atriyal tasikardi, RA:
Sag atriyal, LA: Sol atriyal, AVNRT: Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi,
AVRT: Atriyoventrikiler reentran tasikardi, JET: Junctional ektopik veya fokal

junctional tagikardi



Cizelge 2. QRS Araligina Gére SVT Siiflandirmasi (3)
Dar QRS (<120 ms) Tasikardiler

Duzenli

Fizyolojik siniis tagikardisi
Uygunsuz siniis tasikardisi
Siniis nodu reentran tasikardisi
Fokal AT
Sabit AV iletimli atriyal flutter
AVNRT
JET
Ortodromik AVRT
Idiyopatik VT (6zellikle yiiksek septal VT)
Dizensiz
AF
Degisken AV bloklu fokal AT veya atriyal flutter
Multifokal AT
Genis QRS (>120 ms) Tasikardiler
Duzenli
VT/flutter
Ventrikuler paced ritim
Antidromik AVRT
Aberasyonlu SVT ler
Preeksitasyonlu AP’li atriyal veya nodal tasikardi

Elektrolit bozuklugu veya antiaritmik ilaglara bagli QRS genislemesi olan

SVT
Dizensiz

AF veya atriyal flutter veya aberasyonla iletilen degisken bloklu fokal AT

Degisken VA iletimli nodo-ventrikiiler/fasikiiler AP’ye bagli antidromik
AV reentran tasikardi

Preeksitasyonlu AF

Polimorfik VT

Torsades de pointes

Ventrikuler fibrilasyon

Kisaltmalar: ms: Milisaniye, AT: Atriyal tasikardi, AVNRT: Atriyoventrikiiler
nodal reentran tasikardi, AVRT: Atriyoventrikiiler reentran tasikardi, JET:
Junctional ektopik veya fokal junctional tasikardi, VT: Ventrikiiler tagikardi, SVT:
Supraventrikiiler Tasikardi, AV: Atriyoventrikuler



2.4. KLINIK

SVT hastalari, asemptomatik olarak acil servise bagvurabildigi gibi ani
kardiyak arrestle de gelebilirler. Tan1 konulan SVT hastalari genelde dakikada 160-
200 atim arasinda diizenli bir ritimde gorilse de hiz dakikada 80-240 atim arasinda
degisebilmektedir (18). SVT genellikle hayati tehlike olusturmasa da yapilan
caligmalarda ani kardiyak oliim sikliginin %2-4,5 arasinda oldugu gdsterilmistir
(18,19).

SVT hastalar1 bir¢ok farkli semptomla hastaneye gelebilir. En ¢ok gorilen
semptomlar; carpinti, nefes darligi, senkop, biling degisikligi, gogiis agris1 ve
boyunda pulsasyondur. En sik goriilen semptom olan ¢arpinti, dakikalardan birkag
saate kadar siirebilir (20). Tasikardinin hizli baglamasi, hastanin baslangi¢ yasi ve
semptomlarin siiresi klinik belirtilerin gelisimini etkilemektedir (3). Kalp hizi
yiiksek olan ritimler daha fazla semptoma yol agar. Baz1 hastalar, ataklarin sikligi
ve siiresine gore degismekle birlikte ciddi psikolojik stres yasar (1). ilk ataklar
genellikle erken yetigkinlik doneminde (ge¢ ergenlikten 30’lu yaslarin baglarina
kadar) ortaya cikar ve zamanla atak sikligi artar (15). Ataklar genellikle
ongoriilemez olup hastada stres yaratabilir ancak ilaglar, sigara, asir1 kafein veya
alkol kullanimi ve uyusturucu kullanimi, stres veya anksiyete, hipertiroidizm veya
egzersiz gibi gesitli faktorlerle de tetiklenebilir (15). Ergenlik caginda veya daha
geng yasta baglayan bir hastaligin AT veya AF olma olasilig1 daha disiiktiir. Uzun
bir klinik 6yk, re-entry mekanizmasini akla getirir (21,22). Daha ileri yaslarda
semptomlar presenkop ve senkop gibi daha ciddi olabilir (22). SVT’lerde genellikle
hayati tehlike goriilmez ancak WPW sendromlu ve AF’li hastalar gibi baz1 6zel
durumlar hastalarda ani kardiyak 6lime neden olabilir (23,24).

Kalp hizinin birden ¢ok fazla artis géstermesi kardiyak debiyi azaltmasi ve
tasikardi vazovagal senkopa neden olabilir. Cogu hastada kardiyovaskiiler hastalik
olmasa da yapisal kalp hastalig1 olan ve ileri yastaki hastalarda semptomlar daha
belirgin olabilir. Bu hastalarda gogiis agris1 koroner damarlarla alakali olmasa bile
artmis kalp hiz1 miyokardiyal iskemiyi artirabilir. Bazen tasikardinin uzadigr SVT
ataklarinda atriyonatriiiretik peptid salinimina bagli ¢ok idrar yapma istegi olabilir
(25). Cok az vakada SVT kardiyak arreste neden olabilir (26). Tasikardi uzun streli
oldugu zaman yapisal kalp hastaliklarina ve ventrikuler disfonksiyona neden



olabilir. Tasikardi kisa stirede tedavi edilirse yapisal kalp hastalig: reversibl olabilir,
ancak tasikardi AT ise bu geri doniisiim daha zor olabilir (27,28). Tam senkop SVT
hastalarinda nadir goriiliirken, bas donmesi sikdyeti ile bagvuru siktir. Wolff-
Parkinson—White (WPW) sendromlu senkop ile gelen hastalarda dikkatli
olunmalidir (29). AVNRT ile gelen yasli hastalar gen¢ hastalara gore bayilma ve
bayilayazmaya daha egilimli goriilmistiir, kalp hiz1 yasl bireylerde daha yavastir
(30).

2.5. TANI VE ELEKTROKARDIYOGRAFi DEGERLENDIRMESI

SVT hastalarinda en gerekli ve 6nemli tetkik 12 derivasyonlu EKG’dir. Bu
hastalarda istirahat aninda g¢ekilen 12 derivasyonlu EKG’de ritim anormallikleri,
olagan dis1 P dalgas1 morfolojileri, erken premattr supraventrikuler yapilar, olagan
dis1 PR araliklari, delta dalgalari, ST segment anormallikleri, normal olmayan T
dalgalar1 ve yapisal kalp hastaligina ait bulgular1 tespit etmek i¢in detayh
incelenmelidir. Tipik EKG bulgusu, 150 ile 250 atim/dakika arasinda bir kalp hizi
ile dlizenli ritimli dar bir QRS kompleksi (<120 ms) seklinde goriiliir (31). Ancak
yasli hastalarda ve AV diigiim bloke edici ilaglar (6rn. kalsiyum kanal blokerleri,
beta-blokerler ve digoksin) alan hastalarda bu hiz daha yavas olabilir (32). P
dalgalar1 siklikla atriyum ve ventrikiillerin ayni zamanda uyarimi nedeniyle
gorulemez (Sekil 2). Bir P dalgas1 gorulurse ve QRS kompleksinin hemen ardindan
geliyorsa, bu muhtemelen bir retrograd P dalgasim1 gosterir ve bu, V1
derivasyonunda psddo r' dalgasi veya inferior derivasyonlarda psddo S'
defleksiyonu olarak ortaya ¢ikabilir (33).

SVT genellikle dar kompleksli QRS tasikardi ile goriiliirken dal blogu,
aksesuar yol veya ventrikiiler tasikardi ile iliskili SVT ye ikincil durumlarda genis
kompleksli (QRS > 120 ms) tasikardi goriilebilir (34). Aberan iletim, AV diglimii
yoluyla iletimde gecikme veya blok nedeniyle daha genis QRS kompleksi ile
sonuclanan iletim olarak tanimlanir (35). Bu EKG goriintiisiine ¢ok az rastlanir ve
genellikle ventrikiiler tasikardiymis (VT) gibi yanlis teshis konulur. Hayati tehlike
olusturdugu icin genis kompleks tasikardiler aksi ispat edilene kadar VT varsayilip

ona gore tedavi edilmelidir (34).



(a)

S

(b)
Sekil 2. SVT’de EKG bulgulari: (a) Normal siniis ritmini gosteren EKG (b) Dar

kompleksli, dlzenli ritimli SVT’yi gosteren EKG ve P dalgalarinin tamamen
yoklugu.

EKG’de preeksitasyona ait bulgularin olmast AVRT lehine bir bulgudur.
Koroner damar hastaligi, sol ventrikil disfonksiyon bulgular1 ve daha hayati tehlike
olusturan semptomlari olan hastalarda kardiyomiyopati a¢isindan dikkatli olunmali,
stres testleri ve transtorasik ekokardiyografi gibi detayli testler yapilmalidir. WPW
sendromu, genis kompleks QRS iceren tasikardi, bayilma, nefes darlig1 gibi nemli
semptomlarin olmasi, farmakolojik tedaviye diren¢ olmasi, ¢arpint1 ataklari ile
birden ¢ok hastane ziyareti olan hastalar1 bu alanda uzman doktorlara sevk i¢in
dikkatli olunmalidir.

Ayrmtili bir hikaye, fizik muayene ve EKG ile ¢arpinti, bayilayazma ve
senkop bulgulart olan hastalarin yaklagik yarisina tani konulabilmektedir (36).
Daha detayli bilgi edinmek icin ritim Holter EKG kayit cihazlar1 ve invaziv
tetkikler yapilabilmektedir. Hastalarin semptomlarinin sikligina gore aritmi tanisi
icin farkl tetkikler kullanilabilmektedir. Haftada 3-4 kez atak geciren hastalara 24-
48 saat Holter EKG ile, daha az ataklar1 olan hastalar kardiyak hadise kaydedici ile,
seyrek ataklari olan veya SVT atagi esnasinda potansiyel hemodinamik instabilite
ihtimali olan hastalar viicuda takilan kayit cihazlari ile izlenebilir. Hastalarin
cogunda sadece EKG ile tan1 koymak zor olmakta ve daha ileri tetkiklere gerek
olabilmektedir.

AV bileskeden koken alan tasikardiler atriyuma degisik hizlarda ve yollarda
ulasir ve diizenli veya diizensiz goriilebilir. AV nodu iceren SVT’ler AVRT ve

AVNRT dir. Bu ritimlerde dal blogu da mevcut ise retrograd iletilen P dalgalarini

10



ayirt etmek oldukca gii¢ olabilir. AVNRT’li hastalarda, AV nodda, AV nodun
iginde bir elektrik devresi meydana getirebilen, siklikla hizli ve yavas yollar olarak
adlandirilan, islevsel olarak farkli iki yol bulunur (Sekil 3). Tipik AVNRT de,
atriyal etkilenim ve QRS etkilenimi hemen hemen aymi anda meydana gelir,
bununla birlikte P dalgasinin basladigi nokta genellikle QRS yapisinin ug
kismindadir. Inferior derivasyonlarda asagi dogru bir yénelime (bir yalanci S
dalgasi1) ve V1’deki QRS yapisinin bittigi yerde minimal yukar1 yonde yonelime
(yalanci R') neden olur (33).

A B -

m
—+

HIS

Sekil 3. AVNRT nin hizli ve yavas tiplerinde yavas-hizli re-entry mekanizmast
Sekil 4°te goriilen ipuglar1 arasinda QRS kompleksini takip eden bir P
dalgas1 bulunmasi yer alir. Bu durum, II. derivasyon ve V1 derivasyonunda tespit

edilebilir ve kisa bir RP aralig1 goriiliir (31).

Sekil 4. AVRT ve AVNRT tanisina iliskin elektrokardiyografik ipuglari (36)
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AVRT’li hastalarda tasikardi, hem AV digimii hem de atriyumun
miyokardin1 ventrikiile baglayan ekstranodal aksesuar yolu (bypass yolu) igerir
(37). Dar QRS kompleksine sahip AVRT’de, AV diigiim boyunca anterograd iletim
ve aksesuar yol boyunca retrograd iletimden bir devre olusur. Tasiaritmi sirasinda
cekilen EKG’de QRS kompleksini takip eden retrograd P dalgalar1 goriilebilir.
Ayrica EKG’de 6n uyarilma belirtileri olan genis QRS yapis1 ve kisa PR araligr ile
birlikte bir delta dalgas1 da goriilebilir. WPW sendromunda istirahat EKG’sinde
preeksitasyon goriiliir (Sekil 5). AVRT lerin yaklasik %90°1 ortodromiktir; burada
uyart AV nodu iizerinden atriyumdan ventrikiile ve aksesuar yol (zerinden
ventrikilden atriyuma gider (3). Geriye dogru P dalgalari siklikla QRS’ten sonra ve
ayr1 olarak tespit edilebilir. Tasikardi sirasinda elektriksel alternansin (QRS
amplitiidii/ekseninde alternatif vurus degisimi) bulunmast AVRT’yi giiclii bir
sekilde diisiindiiriir, ancak AVNRT’de de goriilebilir (38,39).

Daha nadir olarak, aksesuar yolun ileri dogru olarak aktardigi ve nodun, His-
Purkinje ag1 araciligiyla ventrikulden atriyuma yeniden girerken tasikardinin geriye
dogru kolunu sagladigi durumlarda antidromik tasikardi olusabilir; QRS yapisi bu
nedenle genis goriiniir. P dalgalar siklikla ST segmentlerinde gdmiilii oldugu i¢in
tespit etmek zor olabilir ve antidromik AVRT’yi VT den ayirt etmek gii¢ olabilir.

Sinds ritmi kayitlarinda preeksitasyonun goriilmesi ilk taniy1 destekler.

T

AN

Sekil 5. Bypass yolun klasik ti¢liisiinii gdsteren elektrokardiyogram. Kisa PR
araligi, genis QRS kompleksi ve delta dalgas1 (ok).

Bypass yol boyunca antegrad iletim yoluyla miyokard depolarizasyonunu
temsil eder. Tipik AVNRT ve AVRT lerde, P dalgas1 6nceki QRS’e sonraki QRS
yapisindan daha yakin oldugu i¢in bu tasikardiler kisa RP’li tasikardi olarak

tanimlanir. P dalgalari ile QRS kompleksi arasinda 1’e 1 oranhi gegis bulunur.
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Ancak bazi AVNRT tiirlerinde 2’ye 1 gegisli AV blok veya farkli sekillerde AV
bloklar olusabilmektedir. Normalden farkli AVNRT olgularinda (“hizli yavas’
gibi), P dalgasi sonraki QRS’e daha yakin oldugu i¢cin RP mesafesinde uzama
meydana gelir. AT lerde 6zel uzun bir RP araligi mevcuttur, ¢linkii elektriksel ileti
atriyumdan ventrikillere gecer. AVNRT’de fonksiyonel bir yolak varken,
AVRT’de anatomik bir reentry yolagi mevcuttur (40).

AVRT, iletim antegrad sekilde aksesuar yolaktan gelisirse antidromik,
antegrad iletim AV diigiim tzerinden gelisirse ortodromik olarak adlandirilir (Sekil
6).

AVRT AVNRT
Sekil 6. Re-entry halkalarinin farkli tipleri: AVRT (solda), AVNRT (sagda) (41)

SVT’leri kisa veya uzun RP seklinde siniflamak ayirici tanida oldukca
yardimct olur. Cok hizli SVT vakalarinda hem RP hem de PR intervalleri
kisalacagindan ayrim yapmak gli¢lesir. Daha yavas SVT olgularinda kisa RP
intervalli tasikardiler ¢ogunlukla AVRT olarak goriilirken, uzun RP intervalli
SVT’ler ise AT olarak goriiliir. Ayrica siniis ritmi ve tasikardi esnasindaki P
dalgalarinin morfolojileri karsilastirilarak da ayirt edilebilir (42).

Asagidaki sekildeki ilk ritim (A) normal siniis ritmini gosterir (Sekil 7) (8).
Hiz1 ¢ok yiiksek tasikardilerde P dalgasinin diger dalgalarin arasinda girmesi
nedeniyle EKG’de goriilmesi oldukea giictiir. Eger goriilebilirse normal ritimdeki

P dalgas1 morfolojisi ile karsilastirilmalidir.
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P f——————p
Sekil 7. SVT’ler kisa RP’ye (B) ve uzun RP tasikardilere (C) gore

siiflandirilmasini gosteren derivasyon II ¢izimleri (8)

Biitlin derivasyonlara bakilmas1 gerekse de oOzellikle D2 ve V1
derivasyonlarinda en yararli incelemede bulunabilmektedir. AVRT ve AVNRT gibi
AV noda baglh ritimler ve atriyumlardan daha alt konumlardan kdken alan

tasikardilerde D2, D3 ve AVF’de negatif P dalgalarina rastlanilabilmektedir (42).
2.6. SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI TURLERI
2.6.1. Atriyoventrikiiler Nodal Reentran Tasikardi (AVNRT)

AVNRT genel popiilasyonda en sik tespit edilen SVT’dir ve invaziv
kardiyak elektrofizyoloji ¢aligsmasi yapilan hastalarin %60’ indan fazlasini olusturur
(2). Genellikle “hizl1i” ve “yavas” yollar olarak adlandirilan, islevsel olarak farkli 2
yolu igerir. Retrograd yolun hizina gore tipik ve atipik seklinde smiflandirilir.
Retrograd yol yavas oldugunda atipik, hizli oldugunda ise tipik AVNRT olarak
adlandirilir. AVNRT ataklar1 yasamin erken dénemlerinde veya dordiincii veya
besinci dekadda goriilebilir (43). En sik etkilenen grup geng ve saglikli kadinlardir
(26). Tipik olarak adlandirilan hizli yolda uzun bir refraktor donem, atipik olarak
adlandirilan yavas yolda ise kisa bir refraktor donem goriiliir (44).

Hastalarda 140-280 atim/dakika arasinda diizenli bir ritim goriiliir. QRS
kompleksleri dardir (<120 ms). Koroner arter hastaligi olsun ya da olmasin ST

segment cokmesi tespit edilebilir. Hastalarin %70’inde P dalgalar1t QRS igerisine
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gizlenir. Diger vakalarda ise QRS kompleksinden Once ya da sonrasinda tespit
edilebilir. V1 ve V2 derivasyonlarinda R' dalgasi, D2, D3 ve AVF
derivasyonlarinda ise yalanci S dalgalar1 gérllebilir. P dalgasi se¢ilemiyorsa yavas-
hizli (Sekil 8), P dalgast QRS kompleksinden once goriilebiliyorsa yavas-yavas,
sonra goriilebiliyorsa hizli-yavas tip olarak tanimlanir (Sekil 9) (45,46).
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Sekil 8. Tipik yavasg-hizli (yaygin) AVNRT EKG goriintiisti (47)
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Sekil 9. Atipik hizli-yavas (nadir) AVNRT EKG goriintiisii (47)

Tedavide vagal manevralar etkili olup tasikardiyi sinds ritmine dondurebilir.
Tedavinin esasinda adenozin kullanilmaktadir. Uygulanabilecek diger ilaclar
kalsiyum kanal blokerleri, beta-blokerler ve amiodarondur. Elektriksel
kardiyoversiyon ¢ok nadir gerekir. Medikal tedaviye yanitsiz ataklarda kateter

ablasyonu planlanabilir (1).
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2.6.2. Atriyoventrikiiler Reentran Tasikardi (AVRT)

AVNRT den sonra en sik goriilen SVT tiiriidiir. Bu hastalar AVNRT tanis1
alan hastalardan daha kii¢iik yaslarda bagvururlar. Bu ritim hem AV diiglimii hem
de atriyumun miyokardini ventrikiile baglayan ekstranodal aksesuar yolu (bypass
yolu) igerir (37). Bu durum, {i¢ tip tasikardiye neden olabilir: ortodromik tasikardi,
antidromik tagikardi ve atriyal fibrilasyonun aksesuar ileti yol tizerinden iletildigi
preeksitasyonlu atriyal fibrilasyon.

Ortodromik AVRT: Ortodromik tasikardi en sik goriilen tiptir ve tipik
olarak, aksesuar ileti yolun refrakter oldugu bir zamanda bir atriyal ekstrasistol ile
tetiklenir. Devre, bir impulsun AV diigiimii araciligiyla antegrad ve aksesuar yol
araciligiyla retrograd hareket etmesiyle olusur (7,48). Bu, dar QRS kompleksli bir
tagikardi ile sonuglanir ve genellikle, QRS kompleksinden >90 ms sonra ayrilan
retrograd bir P dalgas1 goriiliir (1).

Antidromik AVRT: Genislemis QRS kompleksi ve retrograd P dalgasi ile
karakterizedir. Antidromik AVRT’ye, WPW sendromlu hastalarin %3 ila %8’inde
rastlanilir (49-51).

Pre-Eksitasyonlu Atriyal Fibrilasyon: WPW sendromu olan hastalarin
%50’sinde paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) goriilmiistiir ve bu, etkilenen
hastalarda gorilen ilk aritmi olabilir (52,53). Yiiksek hizli AVRT, AF’yi baslatma
potansiyeline sahiptir. WPW sendromu olan hastalarda hizli ventrikiiler yanit ile
birlikte kisa antegrad refrakter periyoda sahip belirgin bir aksesuar yol iizerinden
gergeklesen AF, ventrikiiler fibrilasyona (VF) donlisme potansiyeli nedeniyle
hayat1 tehdit eden bir aritmidir.

SVT olan vakalarda normal sinds ritminde ventrikillerden kaynaklanan
preeksitasyon bulgular1 goriilmesi WPW olarak tanimlanir. Bazi hastalarda AVRT
ve WPW birlikteligi spontan bir sekilde AF ritmine donebilir ve morbidite ve
mortalite olusturabilir (54). WPW’ye spesifik delta dalgalari her zaman EKG’de
goriilmez ve ek olarak 6zel tan1 tetkikleri gerektirebilir (55).

Asemptomatik WPW hastalarinda ani kardiyak 6liim orani yilda 1/1000
hastadir (56). Ani kardiyak o6lim ile gelen WPW hastalarinin %481
asemptomatiktir (57). WPW sendromunun bir¢ok konjenital kalp hastaligi ile

iligkili oldugu tespit edilmistir (58).
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WPW hastalarinda EKG’de kisa PR aralig1 ve delta dalgalar1 goriiliir, fakat
hi¢bir zaman aritmi goriilmeyebilir (Sekil 10). Bu hastalarda paroksismal tagikardi

ve WPW EKG bulgular1 birlikte goriilebilir (58,59).
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Sékﬂ 10. WPW Sendromunaé EKG g(‘jru'ntUSth kGO)

WPW vakalarinda ani kardiyak 6liimlerin nedenine bakildiginda genellikle
aksesuar yolagin neden oldugu AF tespit edilmistir (Sekil 11). Herhangi bir
semptom olmadan bagvuran hastalarda transézefageal veya intrakardiyak tetkikler
yapilabilir. Coklu aksesuar yolaklar ve bu yolaklardaki refrakter donemin kisa
olmasi, AF sirasinda kisa RR mesafesi, tetiklenen AVRT veya AF ve septumda
lokalize aksesuar yol olmasi, ani kardiyak 6lim riski icin risk faktorlerindendir
(45,59).
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Sekil 11. AVRT Tipleri; ortodromik (solda) ve antidromik (sagda) (61)

AVRT tedavisinin amaci, tasikardiyi tetikleyen faktorleri azaltmak ve
AVRT dongiisiiniin yolaklarindaki iletimi engellemektir. AVRT tedavisi diger dar
QRS’li tasikardiler ile ayni sekildedir. Vagal manevralar ve diger medikal tedaviler

AV diigiimde blok olusturarak tasikardiyi tedavi eder. Medikal olarak 1V adenozin,
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IV verapamil veya diltiazem, IV beta-blokerler kullanilir. Hemodinamisi normal
hastalarin akut tedavisinde diger tedavilere yanit alinamaz ya da kontraendike ise
IV amiodaron uygulanabilir. Hemodinamisi stabil olmayan hastalarin akut
tedavisinde medikal tedaviler ve vagal manevralar tasikardiyi sona erdirmiyor ya
da uygulanamiyorsa senkronize kardiyoversiyon yapilmasi gerekir. Semptomatik
veya medikal tedaviye yanitsiz hastalarda tedavide kateter ablasyon uygulanir.
Tecrilbeli merkezlerde %95-97 oraninda basar1 goriilmiistiir ve tekrarlama orani

%6’ya yakin olarak tespit edilmistir (62-64).
2.6.3. Sinus Tasikardisi

Siniis diiglimiinden kaynaklanan dakikada 100 atim {izerinde hiz ile
karakterize tasikardidir (Sekil 12). P dalgalar1 siniis ritmi ile aynidir. Fizyolojik
sinis tasikardisi; egzersize ve sempatik tonusu artiran diger durumlara cevap olarak
uygun bir 6lctide artan sinus tasikardisidir. Uygunsuz sinus tasikardisi ise siniis kalp
hizi istirahatte >100 atim/dakika, ortalama 24 saatlik kalp hiz1 >90 atim/dakika olup
uygun fizyolojik cevaplara, hipertiroidizm veya anemi gibi birincil nedenlere bagl

degildir (1).
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Sekil 12. Siniis Tasikardisinin EKG goriintiisii (65)
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2.6.4. Atriyal Fibrilasyon

Atriyumdan kaynaklanan diizensiz uyar1 sonucu atriyumlarda etkisiz
kasilma ile birlikte olan supraventrikiiler aritmidir (1). Insanlarda en sik gériilen

aritmidir ve yas ilerledikce gorilme sikligi artar (66). Yetiskinlerde su anda tahmin

18



edilen AF prevalanst %2 ile %4 arasindadir (67). AF ¢ogunlukla yaslt bireylerde
(>70 yas) ve yiiksek tansiyon, diyabet ve obezite gibi yasam tarziyla iliskili
rahatsizliklar1 olan kisilerde bulunur (68). AF’ye genellikle hipertansiyon, iskemik
kalp hastaliklari, kalp kapak hastaliklari, elektrolit anormallikleri, pulmoner
emboli, akut enfeksiyonlar, tirotoksikoz, ilaglar, perikardiyal hastaliklar, asit-baz
anormallikleri, preeksitasyon sendromlari, yapisal kalp hastaliklar1 gibi durumlar
neden olur. AF’si olan hastalar sol atriyal trombiis ve bunun sebep oldugu embolik
hadiseler gelismesi riski tasirlar (68). Hemodinamik instabilite, kalp yetmezligi,
kardiyomiyopatiler ve inme gibi olaylar AF’nin komplikasyonlar1 olarak goriliir
(68-70). AF rekirren, paroksismal, inatg1 ve kalici olarak goriilebilir (71).

EKG’de P dalgalan tespit edilemez ve diizensiz bir ritim mevcuttur (68).
Ventrikiiler hiz degisik oranlarda goriilebilir. Eger aksesuar yolak ve dal blogu
yoksa QRS genellikle dardir. AF’de hiz genellikle dakikada 110 ve 160 arasi
ventrikiiler hiz ile goriiliir. Ventrikiiler hiz paceaker odagi, vagal tonus, AV nod
fonksiyonu ve bazi ilaglara bagli olarak degisir. Dakikada 60 atimdan daha yavas
hizlarda ‘yavas ventrikiil yanith AF’ olarak adlandirilirken, dakikada 100 atimdan
biiylik hizlarda ‘hizli ventrikiiler yanithh AF’ olarak adlandirilir (Sekil 13). Yavas
ventrikiil yanith AF hipotermi, digoksin toksisitesi, bazi ilaglar ve sinilis nodu

disfonksiyonu gibi durumlarda goralir (72).
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Sekil 13. Hizli ventrikiil yanith atriyal fibrilasyonun elektrokardiyografi goruntusu
(72)
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2.6.5. Multifokal Atriyal Tasikardi (MAT)

Atriyumdaki birgok farkli ek noktadan baslangi¢ gosteren duizensiz, hizli bir
atriyal ritimdir (73). EKG’de ii¢ veya daha fazla yapis1 farkli P dalgasi ve hizi
genellikle dakikada 100 atimdan daha hizli diizensiz bir ritim goriilmesi ile tani
konur (Sekil 14) (73). Bitisik P dalgalar1 arasinda izoelektrik donemler goriilmesi
ile atriyal fibrilasyondan ayirt edilir. Genellikle kalp yetmezligi ve ileri derece
KOAH hastalarinda goriiliir ve genellikle altta yatan hastalik tedavi edilince bu
ritim de dazelir (73). Bu hastalarda MAT kotl prognostik bir faktérdir ve
hastaneye yatan hastalarda %60 mortalite ile birliktelik gosterir (1). Oliim aritmiden
daha cok temeldeki hastaliktan kaynaklanmaktadir. Bu aritmi tespit edilen
hastalarin %60’1nda akciger hastalif1 goriiliir (74). Kalp hiz1 genellikle dakikada
100-150 atim arasindadir ve dakikada 250 atima kadar yiikselebilir. Tek
derivasyonda ti¢ ve daha fazla farkli P dalga yapisi tespit edilebilir (73).

I aVR Vi V4

111 aVf V3 V6

RHYTHM STRIP: 11
25 mm/secil cm/mV

Sekil 14. Multifokal atriyal tasikardinin elektrokardiyografi goriintiisii (75)
2.6.6. Atriyal Flutter

Atriyal re-entry sonucu olusan hizin dakikada 200 ila 400 atim arasinda
oldugu diizenli bir hizda olusan SVT’dir (76). Atriyal flutterin prevalansi AF
prevalansinin onda birinden azdir (77). Atriyal flutter siklikla AF ile birlikte
bulunur veya AF’den dnce gelir (78). EKG’de tipik testere disi goriiniimii goriiliir
(Sekil 15). Testere disi goérintma (flutter dalgalar1) en belirgin D2, D3, aVF ve V1

derivasyonlarinda goriiliir. AV noddaki iletim durumuna gore ventrikiiler hiz
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belirlenir. En sik 2:1 oraninda gecis goriilir ve ortalama dakikada 150 atim
ventrikiiler hiz goriiliir. Nadir de olsa 3:1 ve 4:1 gibi yiiksek dereceli AV bloklar
gortlebilir. Degisken gecisli atriyal flutterda diizensiz bir ritim goriliir. Bu
durumda AF’den aymrmak giictiir. Atriyal flutter siklikla paroksismaldir. Eger
kroniklesirse yapisal kalp hastaliklarina neden olabilir.

Atriyal flutterin akut yonetiminde amag ritim veya hiz kontroliidiir. Vagal
hareketler ile sinis tagikardisinden ayrilabilir. Atriyal flutter vagal hareketlere yanit
vermeyebilir. Atriyal flutter elektriksel kardiyoversiyona AF’ye gore daha iyi yanit
verir ve genellikle daha diisiik enerji ile elektriksel kardiyoversiyon yeterli olur

(79). Uzun sureli yonetimde re-entry 6nlemek icin ablasyon gerekebilir.
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Sekil 15. 2:1 gegisli Atriyal Flutter EKG goriintiisii (80)
2.7. SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI TEDAVISi

SVT’nin acil serviste yonetiminde Oncelikle hastanin stabilizasyonu
saglanmalidir. Bu amagcla hastanin havayolu, solunumu ve dolagimina bakilmalidir.
Butun bu durumlar kisa stirede degerlendirilmelidir. Hastanin vitalleri de yine hizli
bir sekilde degerlendirilmeli, eger hemodinamik olarak stabil durumda degilse acil
elektriksel kardiyoversiyon yapilmalidir (56). SVT nadiren oliimciildiir ancak
WPW sendromlu hastalarda yillik ani kardiyak 6liim riski %0,02-0,15’tir (81).
Kardiyak hastalik Oykiileri olan bazi1 hastalar tiiksek ventrikiiler hizi tolere
edemeyebilir. Bunun sonucunda hastalarda hemodinamik duzensizlik, konjestif

kalp yetmezliginin ilerlemesi ve gogiis agrisi goriilebilir.
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SVT ile acil servise bagvuran hastalarin ¢cogu hemodinamik olarak stabil
durumdadir. Bu hastalardan detayli bir anamnez ve 6zge¢mis bilgisi alinmali ve
sonrasinda fizik muayene yapilmalidir. Hastanin vital bulgularina bakildiktan sonra
defibrilatér cihazi ile de monitorize edilmelidir. Sonra da 12 derivasyonlu EKG
cekilmeli gerekirse oksijen verilmelidir (42). Hemodinamik olarak degerlendirilen

hastalarda vagal manevralar ve ¢esitli ilaglar kullanilabilir.
2.7.1. Vagal Manevralar

SVT ile acil servise basvuran hemodinamik olarak stabil olan vakalarda
vagal manevralar tedavide ilk olarak tercih edilir (1). Yapilan ¢alismalarda vagal
manevralar SVT’lerin %25’ini normal siniis ritmine tek basina ¢evirebilmektedir

(57,58). Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2019 kilavuzunda %19 ile %54

arasinda normal siniis ritmine dondiirebildigi goriilmektedir ve tedavide 6nerilen
ilk segenektir (3). En ¢ok kullanilan valsalva manevrasi ve karotis siniis masajidir.

Cesitli yollarla tetiklenen vagal uyar1 kalpte parasempatik uyariya neden
olur ve asetilkolin salinimi meydana gelir. SA nodda uyar1 olusumu azalir
sonrasinda AV nodda da iletim hiz1 azalarak yeniden uyarilma periyodu uzar. Sag
nervus vagus ile SA nod, sol nervus vagus ile AV nod uyarilir. Boylelikle bradikardi
meydana gelir (58,59).

Valsalva manevrasi ile ani soluk alip verme ile ekspiryumda zorlanma
amaclanir. SVT tespit edilen bir hastaya ilk tedavi segenegi olarak valsalva
manevrasi uygulandiginda SVT’nin siniis ritmine dénme orant %19 ile %54
arasinda degisen oranlarda tespit edilmistir (6).

Karotis siniis masajinda hasta sirtiistli yatirilir. Monitorize edilir. Karotis
sinlis masaji1 yapmadan 6nce, aterosklerotik plagin sikismasini ve embolik bir olay1
tetiklemesini  onlemek icin karotis Uftrlmleri icin oskiiltasyon yapilmalidir.
Hastanin bas1 masaj yapilacak tarafin diger tarafina gevrilir. 5 saniyeyi gegmeyecek
sekilde karotis siniise bas1 uygulanir. Eger cevap alimamaz ise kars: taraftan 1-2
dakika sonra uygulanabilir. Oncelikle baskin olmayan serebral hemisferin oldugu
taraftan uygulanmasi Onerilir. Kesinlikle bilateral yapilmamalidir. Transient
iskemik atak ve serebrovaskiiler olay Oykiisii olan, karotis arter darligi olan
hastalarda uygulanmaz. Valsalva manevrasinin siklikla yetiskinlerde karotis sintis

masajina gore SVT tedavisinde daha etkin oldugu tespit edilmistir (58,59).
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2.7.2. Farmakolojik Tedavi

Vagal manevralarin etkisiz ya da uygulanamaz oldugu durumlarda
farmakolojik tedavi uygulanir. 2015 American College of Cardiology (ACC)/
American Heart Association (AHA)/ Heart Rhythm Society (HRS) SVT kilavuzu
siif I 6neri diizeyi olarak adenozin onermektedir. Sinif Ila 6neri diizeyinde ise
beta-blokor ve kalsiyum kanal blokorleri 6nerilmektedir (1).

Adenozin smif V antidisritmik bir ila¢ olup endojen bir niikleoziddir.
Etkisini cAMP araciligiyla olan kalsiyum geg¢isini engelleyip potasyum gegisini
artirarak AV nod iletimini baskilar ve refrakter dénemde uzamaya neden olur. Sinus
hizin1 azaltir, atriyoventrikiiler diigiimdeki gecikmeyi arttirir. Bunun sonucunda da
negatif, dromotropik ve kronotropik etki olusturur. Etki siiresi yaklasik 15-30
saniye, yar1 omrii 1 dakikadan kisadir (82).

Adenozin genis bir damar yolundan ilk olarak 6 mg hizli puse ve ardindan
20 ml SF IV hizli puse seklinde hastaya verilir. Eger 1-2 dakika iginde cevap
alimamazsa 12 mg olarak tekrarlanir. 18 mg bolus dozlarinin giivenli kullanimi
bildirilmistir (1). Hasta mutlaka defibrilator ile monitorize edilmelidir. Anlik EKG
ve kan basinci takibi olmasi1 gerekir. Adenozin uygulanan hastalarda kisa siireli
sinus arresti ve sinus bradikardisi gorulebilir. Cok az gorulse de, surekli VT, VF ve
Torsades de pointes vakalar1 goriilmiistiir (83). Ila¢ uygulanirken hastalar gogiis
agrisi, nefes darhigi, ciltte kizariklik ve klostrofobi olabilece§i konusunda
bilgilendirilmelidir. Gebe olan SVT ile bagvuran hastalarda da adenozin sinif I-
kanit diizeyi C olarak 6nerilmektedir (3).

Hiz ve ritim kontroliine ulasildiktan sonra tekrarlama olasiligina karst
hastalar gozlem altinda tutulup takip edilmelidir. SVT tekrarladiginda ya da ritim
ve hiz kontrolii saglanamadiginda daha uzun etkili beta-blokdr, kalsiyum kanal
blokdrleri gibi AV nod bloke edici ajanlar kullanilmalidir.

Diltiazem, verapamil gibi dihidropiridin olmayan kalsiyum kanal blokorleri
AV nodu baskilayarak SVT sonlandirilmasinda etkili bir sekilde kullanilir (84).
Kalsiyum kanal blokér ilaglar etkilerini, voltaj kapili kalsiyum kanallarini inhibe
ederek gostermektedir. Dihidropridin olmayan gruptaki diltiazem ve verapamil gibi
ilaclar direkt miyokarttaki L tipi kalsiyum kanallarini ve kalpteki ileti sistemine etki
eder. Bu ilaglar SA ve AV nod iletimini baskilayarak, miyokardiyal kasilmasi ve
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periferik vaskiiler direnci azaltir. Boylelikle negatif kronotropik, inotropik ve
dromotropik etki gosterir. SA ve AV nodu baskilayarak kalp hizinin yavaslamasina,
kalsiyum kanallarin1 bloke ederek de diiz kaslarda gevseme meydana getirerek
hipotansif etki gosterir. Siklikla yaklasik %90 oraninda plazma proteinlerine
baglanip tasinir. Ana atilim yolu karacigerdir, ancak %35’inden az1 bobreklerden
atilmaktadir (85-87).

Diltiazem 0,25 mg/kilogram (kg) IV 2 dakikadan daha uzun olacak sekilde
yavas puse verilir. Yanit alinamaz ise 0,35 mg/kg IV verilebilir ya da 5-15 mg/saat
olacak sekilde idame infuizyonu verilebilir (1). Verapamil ise 2,5-5 mg 2 dakikadan
daha uzun IV yavas bolus seklinde verilebilir. Kalsiyum kanal blokerinin IV olarak
20 dakikada uygulanmasinin hipotansiyon goriilme sikligini azalttigi tespit
edilmistir (57). Yanit alinamazsa 5-10 mg uygulanabilir. Diltizem ve verapamil sol
ventrikiil disfonksiyonu ve kalp yetmezligi olan hastalarda kontrendikedir (3).
Tekrarlayan dozlarda hipotansiyon gelisebileceginden dikkatli olmak gerekir. Daha
once yapilan ¢alismalarda, adenosin ve kalsiyum kanal blokorlerinin yakin diizeyde
etki gosterdikleri goriilmistiir(88). Hipotansiyon goriilme sikligi daha diisiik ve
yarilanma 6dmrii daha kisa oldugu i¢in adenozin genellikle tercih edilir.

SVT’nin acil ydénetiminde IV metoprolol ve esmolol gibi beta-blokérler de
cogunlukla kullanilir. Beta-blokerlerin SVT yi sona erdirmedeki etkinligine iliskin
caligmalar az olmasina ragmen, hemodinamik olarak stabil hastalarda giivenli bir
sekilde kullanilabilir. Beta-bloker ilaglar baglandiklar1 reseptorlere gore cesitli
sekillerde etki ederler. Selektif olmayan ilaglar Beta-1 ve Beta-2 reseptorlerinin
ikisini de bloklayarak etki gosterirler.

Beta-1 reseptorleri batun beta—adrenoseptorlerin - %75-80’i oraninda
bulunur ve siklikla konum olarak kalpte tespit edilmislerdir. Beta-2 reseptorleri
genellikle akciger, uterus, bobrek, karaciger ve periferik damarlarda bulunur. Beta-
3 reseptorler ise yagdokularda ¢ogunlukla tespit edilmistir (88).

Beta-1 reseptoriinii bloklayarak kalp hizini, nodal transportu ve
kontraktliteyi azaltirlar. Beta-2 reseptorinl bloklayarak damarlardaki diiz kas hicre
kasilmasin1 inhibe edip periferik rezistansi azaltirlar (89). Kalpteki Beta-1
reseptorlere segici olan 2. kusak beta-blokerler (atenolol, metoprolol, bisoprolol

gibi) kardiyak hastaliklarin tedavisinde kullanilirlar.
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Beta-blokerlerle bronglarda kasilma, bradikardi, hipotansiyon kalp blogu,
uykusuzluk gibi yan etkiler goriilebilir. Kalp yetmezligi olan hastalarda kardiyak
debiyi azalttiklar1 icin bu hastalarda dikkatli olunmalidir. Astim ve KOAH
hastalarinda dikkatli olunmali, kardiyoselektif beta-blokerler tercih edilmelidir.

SVT’nin akut yonetiminde diger tedaviler etkisiz veya kontrendike
oldugunda, hemodinamik olarak stabil AVNRT hastalarinda akut tedavi igin
amiodaron, sotalol ve prokainamid gibi antiaritmik ilaglar kullanilabilir. Ancak AV
nod bloke eden ilaglara gore daha yiiksek toksisite gdsterdigi ve aritmi insidansi
daha yiiksek oldugu i¢in nadir tercih edilmektedir (90).

Amiodaron sinif III antiaritmik ilaglar gurubunda yer alir ve birden ¢ok
kanal1 bloke eder (Na*, K*, Ca?* kanallar1 blokeri ve selektif olmayan alfa/beta-
bloker). Negatif inotrop ve negatif kronotrop etki gdsterir. Karacigerde metabolize
olur. Diizenli ve genis QRS’li tasiaritmilerin inhibe edilmesi ve niiksiiniin
onlenmesinde (Sinif 2b), tekrarlayan SVT’de (Smnif 2b), hemodinamik olarak stabil
monomorfik VT’de (Sinmif 2b), AF’nin kimyasal olarak normal siniis ritmine
donddrilmesinde (Smuf 2a), atriyal tasikardilerin farmakolojik olarak sinis ritmine
dondiiriilmesinde (sinif 2b) kullanilabilir.

Amiodaron SVT tedavisinde 150 mg, 100 ml %5 Dekstroz icinde, 10
dakikada yikleme dozunda inflizyon olarak verilir. Yikleme dozundan sonra
dakikada 1 mg gidecek sekilde, 6 saat inflizyon olarak devam edilir. AF’nin normal
sinds ritmine dondurtlmesinde ise ikinci basamak tedavidir. Yikleme olarak
kilograma 5-7 mg, 30-60 dakikada, takiben toplam doz 10 gram olacak sekilde
giinde 1200-1800 mg infiizyon seklinde uygulanmalidir. AF ve atriyal flutterda
ritimleri duzeltse de tromboembolik olaylara sebebiyet verebilirler (1).

2.7.3. Elektriksel Kardiyoversiyon

ESC 2019 kilavuzunda hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda sinif
IB olarak senkronize elektriksel kardiyoversiyon yapilmasini onermektedir (3).
SVT gibi dar diizenli tasikardilerde 50-100 joule (J) 6nerilmektedir (3). Eger yanit

alimamazsa enerji dozu arttirilmalidir (91). AF’de ise 120-200 J 6nerilmektedir.
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2.7.4. Bashca Supraventrikiiler Tasikardi Tiirlerinin Tedavisi

2.7.4.1. Kesin Tam1 Konulamayan Dar QRS Tasikardi Durumlarinda Acil
Yonetim

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda senkronize elektriksel
kardiyoversiyon yapilmalidir (3). Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda
oncelikle vagal manevralar denenmeli eger yanit alinamazsa adenozin (6-12 mg iV
bolus) verilmelidir. Adenozin ile tedavi basarisi saglanamadigi durumlarda
diltiazem, verapamil gibi kalsiyum kanal blokerleri veya esmolol, metaprolol gibi
beta-blokerler tercih edilebilir. Farmakolojik tedaviye yanit alinamayan hastalarda
senkronize elektriksel kardiyoversiyon onerilmektedir (3).
2.7.4.2. Kesin Tam Konulamayan Genis QRS Tasikardi Durumlarinda Acil
YoOnetim

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda senkronize elektriksel
kardiyoversiyon yapilmalidir (3). Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda
oncelikle vagal manevralar denenmeli eger yanit alinamazsa ve istirahat EKG’sinde
preeksitasyon olmayan hastalarda adenozin (6-12 mg IV bolus) verilmelidir. Vagal
manevra ve adenozine yanit alinamayan hastalarda prokainamid ve amiodaron
verilebilir (92-94). Etiyolojisi bilinmeyen genis QRS kompleksi tasikardilerde
verapamil verilmemelidir. Farmakolojik tedaviye yanit alinamayan hastalarda
senkronize elektriksel kardiyoversiyon onerilmektedir (3).
2.7.4.3. Siniis Tasikardisi Tedavisi

Oncelikle yasam tarzi degisiklikleri, kalp uyarici ilaglardan kaginma
egzersiz egitimi gibi geri dondiiriilebilir nedenlerin tespiti ve tedavisi
distintlmelidir (95-96). Semptomatik olan hastalarda tek basina veya beta
blokorler ile kombine olarak ivabradine verilebilir (97-99). Yanit alinamazsa
verapamil, diltiazem gibi kalsiyum kanal blokerleri de kullanilabilir. Farmakolojik
tedaviye yanit alinamayan semptomu olan hastalarda sonrasinda katater ablasyon
diisiiniilebilir.
2.7.4.4. Fokal Atriyal Tasikardi Tedavisi

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastada senkronize -elektriksel
kardiyoversiyon yapilmalidir (3). Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda

Adenozin (6-18 mg IV bolus) verilebilir (3). Adenozin ile basar1 saglanamayan,
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diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi veya hipotansiyonu olmayan
hemodinamik olarak stabil hastalarda verapamil, diltiazem gibi kalsiyum kanal
blokerleri veya esmolol, metaprolol gibi beta blokoérler kullanilabilir (100,101).
Biitiin bu tedavilerin basarisiz oldugu durumlarda ibutilid, flekainid, propafenon
veya amiodaron IV olarak kullanilabilir. Farmakolojik tedaviye yanit alinamayan
hastalarda senkronize elektriksel kardiyoversiyon onerilmektedir (3).
2.7.45. Atriyoventriktler Nodal Re-entran Tasikardi (AVNRT) Tedavisi
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda senkronize elektriksel
kardiyoversiyon onerilmektedir. Hemodinamik olarak stabil hastalarda éncelikle
vagal manevralar tercihen yatar pozisyonda ve ayaklar yukari pozisyonda
yapilmalidir. Vagal manevralarda basar1 saglanamaz ise adenozin (6-12 mg iV
bolus) verilmelidir (3). Adenozin ile basar1 saglanamayan, diisiik ejeksiyon
fraksiyonlu kalp yetmezligi veya hipotansiyonu olmayan hemodinamik olarak
stabil hastalarda verapamil, diltiazem gibi kalsiyum kanal blokerleri veya esmolol,
metaprolol gibi beta-blokérler kullanilabilir. Farmakolojik tedaviye yanit
alinamayan hastalarda senkronize elektriksel kardiyoversiyon onerilmektedir (3).
2.7.4.6. Atriyoventrikuler Re-entran Tasikardi (AVRT) Tedavisi
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda senkronize elektriksel
kardiyoversiyon onerilmektedir. Hemodinamik olarak stabil hastalarda 6ncelikle
vagal manevralar tercihen yatar pozisyonda ve ayaklar yukari pozisyonda
yapilmalidir (3). Adenozin, hizli AF’yi indiikleme potansiyeli nedeniyle AVRT
tedavisinde dikkatli kullanilmalidir (102-104). Ortodromik AVRT’de vagal
manevralara cevap alimamaz ise adenozin (6-18 mg IV bolus) uygulanabilir.
Adenozin ile basar1 saglanamayan, diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
veya hipotansiyonu olmayan hemodinamik olarak stabil hastalarda verapamil,
diltiazem gibi kalsiyum kanal blokerleri veya esmolol, metaprolol gibi beta-
blokdrler kullanilabilir (3). Antidromik AVRT’de vagal manevralara ve adenozin
ile basar1 saglanamaz ise ibutilid, prokainamid, flekainid, propofenon veya
senkronize kardiyoversiyon kullanilabilir. Direcli antidromik AVRT’de amiodaron
kullanilmasi da diistintilebilir (105,106). Farmakolojik tedaviye yanit alinamayan

hastalarda senkronize elektriksel kardiyoversiyon dnerilmektedir (3).
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2.7.4.7. Pre-eksite AF Tedavisi

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda senkronize elektriksel
kardiyoversiyon onerilmektedir (3). Hemodinamik olarak stabil hastalarda ibutilid
veya prokainamid kullanilabilir, flekainid veya propafenon diisiiniilebilir (107-
110). Bu hastalarda amiodaron kullaniminda ek aksesuar yollar ve VF gelisebildigi
rapor edildiginden dolayr amiodaron onerilmemektedir (111-113). Farmakolojik
tedaviye yanit alinamayan hastalarda senkronize elektriksel kardiyoversiyon
onerilmektedir (3).
2.7.4.8. Gebelerde SVT Tedavisi

Oncelikle gebelik planlanan ve semptomatik tekrarlayan SVT hastalarinda
katater ablasyon oOnerilir. Biitiin tasikardilerde oldugu gibi hemodinamik olarak
stabil olmayan hastalarda acil elektriksel kardiyoversiyon oOnerilmektedir (3).
Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda 6ncelikle vagal manevralar denenmeli
eger yanit alinamazsa adenozin verilmelidir. Beta-l selektif blokerlerin uterus
gevsemesini  etkileme olasiligi daha diisiik oldugundan (atenol harig)
kullanilabilirler (114). Beta-blokerlere yanit alinamayan hastalarda digoksin
kullanilabilir (115,116). Ibutilid atriyal flutterin sonlandirilmasi i¢in diisiiniilebilir

(117,118).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hastalarin Secimi
3.1.1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

18 yas listii ve acil servise ¢arpint1 sikayeti ile bagvuran ve SVT tanisi alan
hastalarda yapilan siniis ritmine dondiirme islemleri olan manevralar, medikal
tedaviler ve elektriksel kardiyoversiyon uygulamalarindan en az birisi uygulanan

hastalar ¢alismaya alinmistir.
3.1.2. Calismadan Cikarilma Kriterleri

18 yas alt1 olan ve gebe olan hastalar arastirmadan ¢ikarilmistir.
3.2. Veri Toplama Sireci

Aragtirma Ocak 2015-Aralik 2023 arasinda acil servise basvuran ve dahil
edilme kriterlerini tasiyan hastalarin verileriyle gergeklestirilmistir.

2015-2023 yillar arasindaki stre igerisinde acil servise “carpinti sikayeti ile
gelen hastalarin  hastane bilgi yonetim sisteminden (HBYS) dosyalarinin
incelenmesi” ve hastane eczanesinden bu donemde yapilan antiaritmik ila¢ ¢ikisi
yapilan hastalarin incelenmesi” sonucunda saptanan hastalardan SVT tanis1 alan
hastalar saptanmistir. Bu hastalardan:

a. Karotis masaj1 yapilanlar
b. Valsalva manevrasi uygulananlar
c. Elektriksel kardiyoversiyon yapilanlar
d. Medikal kardiyoversiyon yapilanlar
I. Adenozin
ii. Kalsiyum kanal blokerleri
iii. Beta-blokerler

iv. Amiodaron kullanilan hastalarin verilerine ulasilmistir.

3.3. istatistiksel Analiz

Arastirmada frekans (siklik) analizi kullanilarak hastalarin verileri
degerlendirilmistir. Kategorik veriler ylizde sikligiyla, normal dagilimli dlgiimle

ulagilan veriler ortalama ve standart sapma, ordinal veya normal dagilima uymayan
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veriler median (IQR) olarak belirtildi. Veri analizinde SPSS 23.0 istatistik programi1

kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Arastirmaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 58’dir. Minimum yas 20,
maksimum yas 98’dir. Standart sapma 16,62'dir. Ayrica hastalarin 318’1 kadin
(%49,4), 326’s1 erkek (9%50,6) cinsiyetindedir. Hastalarin triaj numaralarina gore
dagilimi su sekildedir: 1 kisi triaj 1 (%0,2), 11 kisi triaj 3 (%1,7), 632 kisi triaj 2
(%98,1). Arastirmaya dahil edilen hastalarin ritim tiirlerine gore dagilimi su
sekildedir: 641 kisi AVNRT (%99,5), 3 kisi AVRT (%0,5).

Hastalarin sabah ve 0gle saatlerinde acil servise daha sik bagvurduklar

gorilmektedir (Sekil 16).
40
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Sekil 16. Hastalarin acil servise gelis saati

Tedavi secenekleri incelendiginde karotis masaji ve valsalva uygulanmasini
takiben en ¢ok kullanilan (619 hastada) medikal tedavi ajani olarak adenozin
gorulmektedir (Cizelge 3).

Coklu tedavi uygulamalar1 arasinda adenozine en ¢ok eklenen ilag
kalsiyum kanal blokerleri grubu olmustur (Cizelge 4).

Adenozin verilen toplam 619 hastanin aldigi dozlar incelendiginde

hastalarin biiyiik kisminda ilk doz ile ritim diizelmesi saglanmistir (Cizelge 5).
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Cizelge 3. Hastalarin tedavi secenekleri

Tedavi secenekleri n %
. _ Uygulanan 584 90,7
Karotis masaj1
Uygulanmayan 60 9,3
Uygulanan 585 90,8
Valsalva
Uygulanmayan 59 9,2
) Uygulanan 619 96,1
Adenozin
Uygulanmayan 25 3,9
] ) Uygulanan 81 12,6
Kalsiyum kanal blokerleri
Uygulanmayan 563 87,4
Uygulanan 30 4,7
Beta-blokerler
Uygulanmayan 614 95,3
: Uygulanan 9 1,4
Amiodaron
Uygulanmayan 635 98,6
) : ] Uygulanan 25 3,9
Elektriksel kardiyoversiyon
Uygulanmayan 619 96,1
Cizelge 4. Coklu tedavi uygulanan hastalar
Coklu tedavi n
Adenozin ve kalsiyum kanal blokerleri 78
Adenozin ve beta-blokerleri 30
Adenozin ve amiodaron
Adenozin, kalsiyum kanal blokerleri, beta-blokerler 8
Adenozin, kalsiyum kanal blokerleri, beta-blokerler, amiodaron
Cizelge 5. Adenozin verilen hastalara uygulanan doz
Adenozin dozu n %
6 421 65,4
12 1 0,2
18 174 27
30 9 1,4
36 14 2,2
Toplam 619 100
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Hastalarin bagvuru esnasinda kaydedilen yasamsal degerleri incelendiginde

kalp hizinin SVT ile uyumlu derecede yiiksek olmasi disinda diger belirtecleri

normal olarak bulunmustur (Cizelge 6).

Cizelge 6. Hastalarin basvuru esnasindaki yasamsal parametreleri

Degerler Minimum Ortalama Maksimum Standart
Sapma

SistolikKB 60 120 200 22,88

(mmHg)

Diastolik KB 30 80 134 14,23

(mmHg)

Kalp hiz1 134 183,50 270 22,33

(atim/dakika)

Solunum 16 20 40 1,99

(soluk/dakika)

Viicut sicakligi 36 36 37 0,26

(°C)

SpO:2 (%) 75 99 100 1,06

Kisaltmalar: KB=kan basinci, SpO2= oksijen saturasyonu

Hastalarin normal siniis ritmi saglanmasi sonrasi yasamsal parametreleri

normal degerler i¢inde bulunmustur (Cizelge 7).

Cizelge 7. Hastalarin normal siniis ritmi saglandiktan sonra dlciilen vital bulgulari

Degerler Minimum Ortalama Maksimum Standart
Sapma

Sistolik KB 80 120 180 16,16

(mmHg)

Diastolik KB 10 80 110 10,79

(mmHg)

Kalp hizt 76 98 125 7,58

(atim/dakika)

Solunum 16 20 35 1,73

(soluk/dakika)

Viicut sicakligi 36 36 37 0,23

(°C)

SpO2 (%) 90 99 100 0,58

Kisaltmalar: KB=kan basinci, SpO2= oksijen saturasyonu
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Hastalarin komorbit hastaliklar1 incelendiginde en ¢ok daha 6nceden bilinen
aritmi Oykiisii karsimiza ¢ikmaktadir (Cizelge 8).

Cizelge 8. Hastalarin komorbiditeleri

Komorbiditeler n %
Koroner Arter Hastalig1 Var 153 23,8
Yok 491 76,2
Aritmi oykusi Var 293 45,5
Yok 351 54,5
Hipertansiyon Var 132 20,5
Yok 512 79,5
Diabetes Mellitus Var 43 6,7
Yok 600 93,2

Hastalara uygulanan tedavi sonrasi hastalarin biiyiik gogunlugunda NSR

sagland1 (Cizelge 9).

Cizelge 9. Hastalarin tedavi sonrasi elde edilen EKG ritmi
Ritim n %
Sinds ritmi 620 96,3
Atriyal fibrilasyon 17 2,6
NSR dénmedi 5 0,8
Diger 2 0,3
Toplam 644 100

Kisaltmalar: NSR: Normal siniis ritmi
Calismaya dahil edilen hastalardan 5’inde (%0,8) KPR ihtiyact dogmus olup

hastalarin tamaminda basvuru ritmi AVNRT olarak belirlenmistir (Cizelge 10).

Cizelge 10. Hastalara kardivopulmoner resusitasyon vapilma durumu

KPR Yapildi m? n %

Evet 5 0,8
Hayir 639 99,2
Toplam 644 100
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Cizelge 11. Kardiyopulmoner resusitasyon yapilan hastalarin yasamsal

parametreleri

Min. Ort. Maks. Std. Sapma
Yas 47 67,40 81 13,52
NSR Oncesi Min. Ort. Maks. Std. Sapma
Sistolik KB 90 123 145 21,67
Diastolik KB 60 80,60 97 15,19
Kalp hiz1 155 180,80 220 25,60
Solunum 16 20,40 23 2,70
SpO2 75 94,20 99 10,73
NSR Sonrasi Min. Ort. Maks. Std. Sapma
Sistolik KB 120 135,40 150 14,51
Diastolik KB 80 83 88 4,12
Kalp hiz1 98 102,40 110 5,03
Solunum 18 19 20 1,00
SpO2 90 97,20 99 4,02

Kisaltmalar: KB: Kan basinci, Maks: Maksimum, Min: Minimum, NSR: Normal

sinds ritmi, Ort: Ortalama, SpO»: Oksijen saturasyonu, Std: Standart

Hastalarin sonlanim durumlar1 asagidaki gibidir: 556 hasta (%86,3) taburcu

edilmis, 76 hasta (%11,8) yatis yapmis ve 12 hasta (%1,9) baska bir saglik

kurulusuna sevk edilmistir (Cizelge 12).

Cizelge 12. Hastalarin sonlanim durumlari

Sonug n %
Taburcu 556 86,3
Yatis 76 11,8
Sevk 12 1,9
Toplam 644 100
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5. TARTISMA

SVT, 100.000 kisinin 35’inde karsilagilan bir ritim bozuklugudur (2,119).
2019 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan yayimlanan kilavuzda, SVT
tedavisinde ilk tercih olarak vagal manevralarin sinif 1b onerildigi belirtilmistir (3).
Arastirmaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 58°dir. Literatiirde yapilan
bir¢ok arastirmada bizim arastirmamiza benzer yas ortalamasi saptandigi
goriilmektedir. Goebel ve ark.’lar1 SVT’li hastalarin yas ortalamasini 60 olarak
bulmuslardir (120). Dogan ve ark.’lar1 ise yas ortalmasini bizim aragtirmamizda
oldugu gibi 58 olarak bulmuslardir (121).

Literatlrde SVT’lerin kadinlarda daha sik goriildigii belirtilmektedir (122).
Bu siklik bazi calismalarda %70 oranla kadin cinsiyet olabilirken (120), bazi
caligmalarda %51 civarinda kalmistir (123). Bizim arastirmamizda hastalarin
%49,4°1 kadindir. Bizim ¢alismaya benzer olarak erkek olgularin oldukga kiigiik
bir farkla daha yiiksek saptandigi arastirmalar da mevcuttur (124).

Tasikardi, dolasim bozukluguna yol agmasindan 6tiirii acil hayat kurtarici
miidahale gerektiren bir hastalifi ifade etmektedir (125). Sar1 triaj hayat1 tehdit
etme olasilig1 olan, uzuv kayb1 riski ve onemli morbidite oran1 olan durumlarda
kullanilmaktadir. Tasikardi de bu grupta bir hastaliktir ve genellikle bu hastalar sar1
triaja alinmaktadir (126). Calismamiza dahil edilen hastalarin %98,1°1 sar triaj
kategorisindedir.

Hastalarin acil servise basvurulari genellikle sabah ve 0gle saatlerinde
yogunlagmistir. Tasikardi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin bagvuru
yaptiklar1 saatleri ele alan bir caligmaya literatlirde rastlamadik. Ancak genel olarak
acil servise yapilan basvurularin degerlendirildigi bir arastirmada, en sik bagvurulan
saatlerin sabah 11.00 ve aksam 20.00 saatleri oldugu belirtilmektedir (127).

Hastalara uygulanan tedavi yontemlerinin basinda adenozin gelmektedir
(%96,1). Bunu Valsalva manevrast izlemektedir (%90,8). Kalsiyum kanal
blokerleri (%12,6), beta-blokerler (%4,7) ve amiodarone (%]1,4) kullanilan diger
tedavi yontemleridir. Coklu tedavi kombinasyonlarinda adenozin ve kalsiyum
kanal blokerleri en sik birlikte uygulanan kombinasyondur. Adenozin literatiirde de
en sik tercih edilen tedavi yontemidir. Cilinkii adenozin olduk¢a hizli etki

gOstermekte ve daha az yan etkiye neden olmaktadir (62). Amiodarone genellikle
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sik tercih edilmemektedir. Clinkii etki baglangic1 adenozine gore oldukca gegtir ve
proaritmik riskleri daha guvenli tedavi gerektirir (128). Adenozinin gebelikte de
guvenle kullanilmasi, yan etkilerinin kalic1 olmamasi (cilt kizarikligi, dispne, anjina
gibi) tercih nedenidir. Ancak astim vakalarinda kullanilmamaktadir (129).

Adenozini takip eden Valsalva manevrasi ulagilabilirlik, diisiik
komplikasyon orani ve maliyeti ile siklikla uygulanmaktadir (130). Manevra,
SVT’nin sonlandirilmasinda ilk basamak tedavi olarak dnerilmektedir (3). Dogru
yapildiginda etkinligi %19-54 arasindadir (130).

Beta-blokerler, nodal dokuda sempatik tonusun antagonize edilmesiyle etki
etmektedir. Boylece iletim yavaslatilmaktadir. Kalsiyum kanal blokerleri gibi
negatif inotropik etkileri de vardir. Ayrica kalp yetmezligi hastalarinda kardiyak
debiyi diisiirmektedirler (1). Ancak atriyal carpintida AV iletimi sabit oranlarda
gerceklesmektedir ve bu nedenle beta-blokerler ile kalsiyum kanal blokerleri ani
hiz degisikliklerine yol agabildiginden tedavi siirecini zorlastirabilmektedir (79).
Literatiirde de, bizim ¢alismamizda oldugu gibi, beta-bloker ve kalsiyum kanal
blokerlerinin nadiren gerekli goriildiigii vurgulanmaktadir (131).

Hastalarin bagvuru esnasinda kaydedilen ortalama sistolik kan basinci 120,
diastolik kan basinci 80 ve nabiz 183,50 olarak Sl¢iilmiistiir. Oksijen satiirasyonu
ortalama %99 olarak tespit edilmistir. Normal siniis ritmine doniis oran1 yiiksektir
(%96,3). Ozatak’1n arastirmasinda sistolik kan basinci ortalamasi 128, diastolik kan
basinci ortalamasi 74 bulunmustur (124). Ayni arastirmada tedavi oncesi nabiz
ortalamas1 170 iken tedavi sonrasi 100 atim/dk olarak tespit edilmistir. Bizim
arastirmamizda NSR sonrasi nabiz ortalamast 98’¢ diismiistiir. Kurt’un
calismasinda da basvuru aninda nabiz ortalamasi 180 olarak saptanmistir (132).
Arastirma bulgularimizin literatiirle uyumlu oldugu gorulmektedir.

Hastalarin %45,5’inde aritmi tanist olup bu komorbidite en yiiksek oranda
goriilmiis, ardindan KAH (%23,8), HT (%20,5) ve DM (%6,7) gelmektedir.
Ozatak’1n arastirmasinda da en fazla gorilen komorbidite aritmi olarak saptanmistir
(124). Bozok Cavdar’in aragtirmasinda en sik goriilen komorbiditeler HT, KAH,
DM ve KOAH olarak ifade edilmistir (133).

Hastalarin biiylik cogunlugu tedavi sonrasinda taburcu edilmistir (%86,3).

Kurt’un ¢aligmasinda hastalarin %84,2’si taburcu edilmistir (132). Karcioglu ve
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ark. calismasinda ise hastalarin %96,2’si taburcu edilmistir (134). Hastalarin ¢ok
biiyiik kismina (%99,2) KPR uygulanmamustir. Ileri yasa sahip hastalarda KPR
gereksiniminin daha sik oldugu literatiirde bildirilmektedir (124). Bizim
calismamizda da KPR yapilan hastalar ileri yas hastalaridir (KPR yapilan hastalarin
yas ortalamasi 67,4).
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6. SONUCLAR

Arastirmamizda acil servise g¢arpint1 sikayeti ile bagvuran ve SVT tanisi alan
hastalarin tedavi segeneklerini degerlendirmeyi amacladik.

Arastirmaya katilan hastalarin yas ortalamasi 58 olup, cinsiyet dagiliminin
kadinlar ve erkekler arasinda dengeli sekilde oldugu goriilmiistiir (%49,4 kadin,
%350,6 erkek). Triaj kategorilerine gore, hastalarin biiylik c¢ogunlugu triaj 2
kategorisinde yer almaktadir (%98,1). Sabah ve 0gle saatlerinde hastane
basvurularinin daha yogun oldugu gézlemlenmistir.

Tedavi yontemleri arasinda, en yaygin uygulananlar adenozin (%96,1),
karotis masaj1 (%90,7) ve Valsalva manevrasidir (%90,8). Daha az kullanilan tedavi
yontemleri arasinda kalsiyum kanal blokerleri (%12,6), beta-blokerler (%4,7) ve
amiodaron (%1,4) bulunmaktadir. Coklu tedavi kombinasyonlar1 incelendiginde,
adenozin ve kalsiyum kanal blokerleri en sik birlikte uygulanan kombinasyondur.

Hastalarin basvuru esnasinda kaydedilen ortalama sistolik kan basinct 120
mmHg, diastolik kan basinci 80 mmHg ve kalp hiz1 183,50 atim/dakika olarak
Olclilmiistiir. SpO2 ortalama %99 olarak tespit edilmistir. Normal siniis ritmine
doniis oran1 yiiksektir (%96,3).

Komorbidite dagiliminda, aritmi %45,5 ile ile en yiiksek oranda goriilmiis,
ardindan KAH (%23,8), HT (%20,5) ve DM (%6,7) takip etmistir. Hastalarin
sadece %0,8’ine kardiyopulmoner resusitasyon gerekmistir.

Sonug olarak, hastalarin biiylik bir kismi1 giincel SVT tedavi kilavuzu
uygulanmas1 sonrasinda yiiksek basari oranlariyla NSR saglanmis ve taburcu
edilmistir (%86,3). Baz1 hastalara da acil servis tedavisi sonrasi yatig yapilmis

(%11,8) ve az sayida hasta ise baska bir saglik kurulusuna sevk edilmistir (%1,9).

39



7. OZET

Amagc: Bu calisma, acil servise ¢arpinti sikayeti ile bagvuran ve supraventrikiiler
tagikardi tanisi konan hastalarin tedavi segceneklerini incelemeyi amaglamaktadir.
Yontem: Calisma 18 yas ve iizeri bireylerde ¢arpinti sikayeti ile acil servise
bagvurmus ve supraventrikiler tasikardi (SVT) tanist konmus hastalar
kapsamaktadir. Bu hastalardan karotis masaji, Valsalva manevrasi, elektriksel ve
medikal kardiyoversiyon uygulananlar dahil edilmis, 18 yas alt1 ve gebeler ise
calisma dis1 birakilmistir. Veriler, Ocak 2015 ile Aralik 2023 tarihleri arasinda
hastane bilgi yonetim sisteminden ve hastane eczanesinden elde edilmis antiaritmik
ilag kullanimi kayitlari iizerinden toplanmistir. Istatistiksel analizde frekans
analizleri kullanilarak SPSS programi araciliiyla degerlendirilmistir.

Bulgular: Arastirma kapsamina alinan hastalarin yas ortalamasi 58 olup, cinsiyet
dagilim yaklasik olarak esit (%49,4 kadin, %50,6 erkek) idi. Hastalarin biiyiik
cogunlugu (%98,1) triaj 2 kategorisine dahil edilmis ve bagvurularin ¢ogunlugu
sabah ve 6gle saatlerinde gergeklesmistir. Uygulanan tedavi yontemleri arasinda
adenozin (%96,1), karotis masaj1 (%90,7) ve Valsalva manevrasi (%90,8) en yaygin
olanlardir. Diger kullanilan tedaviler arasinda kalsiyum kanal blokerleri (%12,6),
beta-blokerler (%4,7) ve amiodaron (%1,4) yer almaktadir. Adenozin ve kalsiyum
kanal blokerlerinin en sik birlikte kullanildigi goriilmiistiir. Hastalarin bagvuru
sirasindaki ortalama sistolik ve diastolik kan basinci sirasiyla 120 ve 80, nabiz ise
183,50 olarak kaydedilmistir. Oksijen saturasyonu ortalama %99, normal siniis
ritmine doniis orani ise yiiksek (%96,3) bulunmustur. Komorbidite olarak aritmi
(%45,5), koroner arter hastaligi (%23,8), hipertansiyon (%20,5) ve diabetes
mellitus (%6,7) 6ne ¢ikmaktadir. Cok az bir hasta grubuna (%0,8) kardiyopulmoner
resusitasyon uygulanmistir. Tedavi sonrasi hastalarin biiylik bir kism1 (%86,3)
taburcu edilirken, %11,8'1 yatirilarak tedaviye devam edilmis ve %1,9’u bagka bir
saglik kurulusuna sevk edilmistir.

Sonug: SVT’de adenozin, karotis masaji ve Valsalva manevrasi en yaygin ve etkili
tedavi yontemleridir. Tedavi segenekleri arasinda hizli ve etkili sonu¢ veren
adenozin ve kalsiyum kanal blokerleri 6ne ¢ikmis, hastalarin biiylik bir

cogunlugunun kisa siirede normal siniis ritmine dondiigii saptanmistir. Ayrica,
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koroner arter hastalig1, hipertansiyon ve diyabet gibi komorbiditelerin varligi, SVT

tedavi stratejilerinin bireysellestirilmesi gerekliligini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Carpinti, Supraventrikiiler tasikardi, Tasikardi, Acil Servis.
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8. ABSTRACT

Objective: This study aims to examine the treatment options for patients presenting
to the emergency department with palpitation and diagnosed with supraventricular
tachycardia (SVT).

Method: The study includes individuals aged 18 years and over who presented to
the emergency department with the complaint of palpitation and were diagnosed
with SVT. Patients who underwent carotid siniis massage, the Valsalva maneuver,
and electrical and medical cardioversion were included, while those under 18 years
of age and pregnant women were excluded. Data were collected from the hospital
information management system and the hospital pharmacy’s records of
antiarrhythmic drug use between January 2015 and December 2023. Frequency
analyses conducted using the SPSS software were utilized for statistical analysis.
Results: The mean age of the patients included in the study is 58 years, with a
nearly equal gender distribution (49.4% female, 50.6% male). The majority of the
patients (98.1%) were categorized under the triage category 2, and most visits
occurred during the morning and afternoon hours. The most common treatments
administered were adenosine (96.1%), carotid sinlis massage (90.7%), and the
Valsalva maneuver (90.8%). Other treatments included calcium channel blockers
(12.6%), beta blockers (4.7%), and amiodarone (1.4%). A frequent combination
observed was adenosine and calcium channel blockers. The recorded average
systolic and diastolic blood pressures at the time of presentation were 120 and 80
mm Hg respectively, with a pulse rate of 183.50 beats per minute. The average
oxygen saturation was measured at 99%, and the rate of return to normal sinus
rhythm was high (96.3%). Comorbidities included arrhythmia (45.5%), coronary
artery disease (23.8%), hypertension (20.5%), and diabetes mellitus (6.7%).
Cardiopulmonary resuscitation was required for a very small fraction of patients
(0.8%). After treatment, a significant majority of the patients (86.3%) were
discharged, while 11.8% continued to receive treatment as inpatients, and 1.9%
were referred to another healthcare facility.

Conclusion: Adenosine, carotid sinus massage, and the Valsalva maneuver are the
most common and most effective treatment methods in SVT. Among the treatment

options, adenosine and calcium channel blockers stood out for their rapid and
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effective results, with the majority of patients quickly reverting to normal sinus
rhythm. Additionally, the presence of comorbidities such as arrhythmia, coronary
artery disease, hypertension, and diabetes mellitus highlights the need for

individualization in SVT treatment strategies.

Keywords: Palpitation, Supraventricular Tachycardia, Tachycardia, Emergency
Department.
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