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OZET

Amagc: Prematiir ventrikiiler kompleks (PVK) erigkin yas grubunda Holter ve 12-derivasyonlu
elektrokardiyografi (EKG) kayitlarinda siklikla karsilasilan artmis kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite ile iligkili bir ritim bozuklugudur. PVK’s1 olan hastalar tamamen asemptomatik
olabildikleri gibi baz1 hastalarda PVK ile indiiklenen kardiyomiyopati (PiK) gelisebilir. PIK
gelisiminde en onemli risk faktorii PVK yikiidiir. Holter monitorizasyonu klinikte aritmi
tespiti, sikligi, siiresi ve semptomlar1 degerlendirmede yararli bir yontemdir. PVK’s1 olan
hastalarda risk degerlendirilmesinde ve tedavi monitdrizasyonu i¢in holter monitdrizasyonu
yapilmaktadir. Daha 6nce yapilan calismalar ile PVK siklig1 ve inflamasyon arasinda iligki
oldugu gosterilmistir. Sistemik immiin inflamatuar indeks (SIi) son yillarda daha ¢ok arastirilan
tam kan sayimi1 (TKS) sonucunda hesaplanan (notrofil x platelet / lenfosit) c¢esitli malignite,
koroner arter hastaligi, hipertansiyon gibi hastaliklarda ile iliskisi ortaya konmus sistemik
inflamatuar cevap belirtecidir. Calismamizin amaci, Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali polikliniginde aritmi 6n tanisi ile degerlendirilen ve 24 saat Holter

monitdrizasyonu yapilan hastalarda Sil ve PVK yiikii arasindaki iliskiyi arastirmaktir.

Cahsma Planmi: Calismamiza 1 Ocak 2022-1 Ocak 2023 tarihleri arasinda Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji Anabilim Dal1 poliklinigine
aritmi On tanis1 konularak 24 saat holter monitdrizasyonu planlanan, dahil edilme ve diglanma
kriterlerine gore 195 hasta dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin anamnezleri, fizik
muayene bulgular1 ve demografik bilgileri hastane sistemine eksiksiz olarak kaydedilmistir.
Calismamiza daha once herhangi bir kronik hastaligi, kronik ila¢ kullamim Oykiisii, aktif
enfeksiyon bulgusu olmayan, orta veya ciddi Covid-19 pndomonisi Oykiisii olmayan hastalar
dahil edilmistir. Hastalara merkezimizde mevcut olan 3 kanalda holter kaydi yapabilen cihazlar
ile 24 saat holter monitorizasyonu yapilmistir. 24 saatlik monitorizasyonda 1.000 vuru/giin
altinda PVK’s1 olan hastalar grup 1, 1.000-10.000 vuru/giin olan hastalar grup 2, 10.000 ve
tizeri vuru/giin olan hastalar grup 3 olarak gruplandirilmistir. Hastalarin TKS sonucu

hastanemiz veri depolama sistemi iizerinden edinilmistir. Diger ¢alismalarda 6nerildigi sekliyle

.. notrofil sayisi x platelet sayisi L )
I: - olarak hesaplanmistir. Istatistiksel olarak p degerleri
lenfosit sayisi

0.05’den kiigiik ise anlamli kabul edilmistir.



Bulgular: Hasta gruplari arasinda SIi degeri grup 3 de grup 1 ve grup 2 ye gore daha yiiksek
saptanmistir ve bu farklilik istatistiksel olarak anlamli tespit edilmistir (P: <0.001). Grup 1 ve
grup 2 arasinda ise Sil degeri agisindan istatistiksel anlamli fark saptanmistir. Calismamizda
ayrica gruplandirma olmadan yapilan ikili korelasyonlarda giinliik PVK sayisi ile SiI degeri
arasinda zayif diizeyde korelasyon saptanmistir (r:0,327, P<0.001). Yine ikili korelasyonlarda
PVK sayist ile yas (1:0,219, P:0,002), sol atriyum ¢ap1 (1:0,218, P:0,002), aort ¢ap1 (r:0,210,
P:0,003) ve pulmoner arter sistolik basmci (1:0,221, P:0,002) arasinda pozitif yonlii zayif
diizeyde korelasyon saptanmistir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile PVK arasinda ise
negatif yonlii korelasyon tespit edilmistir (r:-0,362, P:<0.001). Biyokimyasal parametrelerin
Holter bulgular ile ikili korelasyonunda PVK sayisi ile C-reaktif protein (1:0,044, P:0,545),
tiroid sitimulan hormon (r:-0,188, P:0,008) ve soluble tiroksin 4 (1:-0,022, P:0,757) diizeyleri

arasinda belirgin bir korelasyon saptanmamustir.

Sonu¢: Calismamiz bir subklinik inflamasyon gostergesi olan Sil degeri ile PVK sayisiin
arasindaki iliskiyi inceleyen ilk ¢aligmadir. Bulgularimiza gére PVK sayisinin 10.000 atim ve
iizerinde oldugu hasta gruplarinda Sii degeri daha yiiksektir ve bu yiikseklik istatistiksel olarak
anlamlidir. Giinliik PVK sayis1 ile Sil degeri arasinda zayif diizeyde korelasyon tespit ettik ve
bunun nedeninin PVK sayist ile SiI arasindaki korelasyonun yiiksek PVK sayilarinda (giinliik
10.000 atim ve {izeri) ortaya ¢iktigin1 gosterdik. Onceki calismalarda tespit edildigi gibi ndtrofil
lenfosit oran1 (NLO) ve platelet lenfosit oran1 (PLO) ile PVK yiikii arasinda korelasyon
oldugunu tespit ettik. Sonug olarak ¢alismanmizda Sii ile PVK siklig1 arasindaki iliski oldugunu
ve bu iliskinin yiiksek PVK yiiklerinde ortaya ¢iktigimi gosterdik. SII degerinin PVK sikliginin
bir 6n gordiiriiciisii oldugunu tespit ettik. SiI degeri PVK yiikii fazla olan hastalarda tan1 ve

takipte kullanilabilecek bir parametre olabilir.

Anahtar sozciikler: Sistemik Immiin Inflamatuar Indeks, Prematiir Ventrikiiler kompleks,

Holter, inflamasyon



ABSTRACT

Objectives: Premature ventricular complex is a rhythm disorder associated with increased
cardiovascular mortality and morbidity that is frequently encountered in Holter and 12-lead
electrocardiography recordings in the adult age group. While patients with premature
ventricular complex may be completely asymptomatic, some patients may develop premature
ventricular complex induced cardiomyopathy. The most important risk factor in the
development of premature ventricular complex induced cardiomyopathy is premature
ventricular complex load. Holter monitoring is a useful method in the clinic to detect
arrhythmia, evaluate its frequency, duration and symptoms. Holter monitoring is performed for
risk assessment and treatment monitoring in patients with premature ventricular complex.
Previous studies have shown that there is a relationship between premature ventricular complex
frequency and inflammation. Systemic immune inflammatory index is a systemic inflammatory
response marker calculated as a result of complete blood count (neutrophil x platelet /
lymphocyte), which has been researched more in recent years and has been shown to be
associated with diseases such as various malignancies, coronary artery disease and
hypertension. The aim of our study is to investigate the relationship between systemic immune
inflammatory index and premature ventricular complex burden in patients evaluated with a
preliminary diagnosis of arrhythmia and 24-hour Holter monitoring at the Gaziosmanpasa
University Faculty of Medicine Department of Cardiology outpatient clinic.

Methods: In our study, 195 patients who were diagnosed with arrhythmia and planned to
undergo 24-hour Holter monitoring at the Cardiology Department of Tokat Gaziosmanpasa
University Faculty of Medicine Hospital between January 1, 2022 and January 1, 2023, were
included according to the inclusion and exclusion criteria. The anamnesis, physical examination
findings and demographic information of the patients included in the study were completely
recorded in the hospital system. Patients who had no previous chronic disease, no history of
chronic drug use, no signs of active infection, and no history of moderate or severe Covid-19
pneumonia were included in our study. Patients were monitored 24 hours a day with devices
capable of recording holter on 3 channels available in our center. Patients with premature
ventricular complex below 1,000 bpm in 24-hour monitoring were grouped as group 1, patients
with 1,000-10,000 bpm/day were grouped as group 2, and patients with 10,000 or more
bpm/day were grouped as group 3. The patients' complete blood count results were obtained
through our hospital's data storage system. Systemic immune inflammatory index as suggested

the number of neutrophils X the number of platelets

in other studies; It was calculated as: Ct
the number of lymphocytes

was considered statistically significant if P values were less than 0.05.

Results: Among the patient groups, systemic immune inflammatory index was found
to be higher in group 3 than in groups 1 and group 2, and this difference was found to be
statistically significant (P: <0.001). A statistically significant difference was found between
group 1 and group 2 in terms of systemic immune inflammatory index. In our study, a weak
correlation was detected between the daily premature ventricular complex count and systemic
immune inflammatory index in binary correlations made without grouping (1:0.327, P<0.001).
Again, in binary correlations, premature ventricular complex number and age (r:0.219,



P:0.002), left atrium diameter (r:0.218, P:0.002), aortic diameter (r:0.210, P:0.003) and
pulmonary artery systolic pressure (1:0.221, P:0.002) a weak positive correlation was detected.
A negative correlation was detected between left ventricular ejection fraction and premature
ventricular complex (r:-0.362, P<0.001). In the bilateral correlation of biochemical parameters
with Holter findings, no significant correlation was detected between premature ventricular
complex count and C-reactive protein (1:0,044, P:0,545), thyroid stimulating hormone (r:-
0,188, P:0,008) and soluble thyroxine 4 (1:-0,022, P:0,757) levels.

Conclusion: Our study is the first to examine the relationship between the systemic immune
inflammatory index, an indicator of subclinical inflammation, and the number of premature
ventricular complex. According to our findings, systemic immune inflammatory index is higher
in patient groups with premature ventricular complex count of 10,000 beats and above, and this
height is statistically significant. We detected a weak correlation between the daily number of
premature ventricular complex and the systemic immune inflammatory index, and we showed
that the reason for this was that the correlation between the number of premature ventricular
complex and systemic immune inflammatory index occurred at high premature ventricular
complex counts (10,000 beats per day and above). We found that neutrophil lymphocyte ratio
and platelet lymphocyte ratio were also correlated with premature ventricular complex load, as
found in previous studies. In conclusion, in our study, we showed that there is a relationship
between systemic immune inflammatory index and premature ventricular complex frequency
and that this relationship occurs at high premature ventricular complex loads. We found that
systemic immune inflammatory index is a predictor of premature ventricular complex
frequency. Systemic immune inflammatory index value may be a parameter that can be used in
diagnosis and follow-up in patients with high premature ventricular complex burden.

Keywords: Systemic Immune Inflammatory Index, Premature Ventricular Complex, Holter,
Inflammation
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1. GIRIS ve AMAC

Prematiir ventrikiiler kompleks (PVK) eriskin yas grubunda Holter ve 12-derivasyonlu
elektrokardiyografi (EKG) kayitlarinda siklikla karsilagilan artmis kardiyovaskiiler mortalite ve
morbidite ile iligkili bir ritim bozuklugudur [1]. Ventrikiiler erken vuru, ventrikiiler ekstrasistol
veya prematiir ventrikiiler kontraksiyon olarak da isimlendirilebilir. Beklenen siniis vurusundan
once gelen, genis QRS kompleksli (>120 msn), siklikla retrograd P dalgalarinin QRS kompleksi
icerisinde kaldigi, QRS ve T dalgalarinin zit yonde oldugu, his demeti bifurkasyonunun altindan
(ventrikiiler ektopik odak) koken alan vurulardir. PVK sonrasi siklikla kompansatuar bir
duraksama izlenir. 3 veya daha fazla PVK’nin art arda gelmesi ve dakika kalp hizinin 100°tin
iizerine ¢ikmasi ventrikiiler tasikardi (VT) olarak tanimlanir. PVK’nin toplumun 1-2%’ini
etkiledigi distiniilmektedir [2]. PVK goriilme sikligr ileri yas, uzun boy, yliksek kan basinci,
kardiyak hastalik 6ykiisii, diisiik fiziksel aktivite ve sigara igiciligi ile artmaktadir [3].

PVK’s1 olan hastalar tamamen asemptomatik olabildikleri gibi ¢arpinti, nefes darligi,
goglis agrisi, diizensiz kalp atimi, gogiiste rahatsizlik hissi, halsizlik, presenkop gibi
semptomlar ile basvurabilirler. Baz1 hastalarda PVK ile indiiklenen kardiyomiyopati (PIK)
geligebilir, yapilan calismalarda PVK ablasyonu uygulanan kardiyomiyopati gelismis
hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun (SVEF) ablasyon sonrasi iyilestigi gosterilmistir
[4]. PIK gelisiminde en 6nemli risk faktdrii PVK vyiikiidiir. Yapilan bir ¢calismada PVK yiikii
>10,000/24 saat olan kisilerde sol ventrikiil disfonksiyonunun daha fazla oldugu
gdzlemlenmistir [5]. Bir seride ise PIK gelisim riskinde PVK yiikii icin &nerilen cut-off degeri
%24 diir [6]. Giinliik PVK yiikii <1,000/24 saat olan kisilerde PIK gelisme riski oldukca
diistktiir[5].

Holter monitorizasyonu klinikte aritmi tespiti, sikligi, siliresi ve semptomlari
degerlendirmede yararli bir yontemdir. Aritmilerde tanisal amacli risk degerlendirilmesinde ve

tedavi monitorizasyonu ic¢in kullanilmaktadir. Giinliikk pratikte kullanilan Holter cihazlari



genellikle 3 derivasyonda kayit yapmaktadir. Yaygin olmasa da 12 derivasyonda kayit yapan
cihazlarda bulunmaktadir. Genellikle kayitlar 24 veya 72 saat yapilir, daha uzun kayit siireleri
icin loop-recorder’lar kullanilmaktadir. Hastalarda tedavi baslanmadan 6nce semptom, PVK
yukii, PVK’un koken aldig1 orijin degerlendirilmeli, yapisal kalp hastaliinin ayirict tanisi
yapilmalidir.

Daha 6nce yapilan ¢aligsmalar ile PVK siklig1 ve inflamasyon arasinda pozitif korelasyon
gosterilmistir. Yapilan bir ¢calismada yiiksek duyarlilikli C-reaktif protein (yd-CRP) ile PVK
arasindaki iliski ortaya konmustur [7]. Bagka bir calismada ise notrofil lenfosit oran1 (NLO) ile
PVK siklig1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir [8].

Sistemik immiin inflamatuar indeks (SII) son yillarda daha ¢ok arastirilan tam kan
sayimmi1 (TKS) sonucunda hesaplanan (nétrofil x platelet / lenfosit) ¢esitli malignite, koroner
arter hastaligi, hipertansiyon gibi hastaliklarda ile iliskisi ortaya konmus sistemik inflamatuar
cevap belirtecidir [9-11].

Calismamizda, Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali
polikliniginde aritmi On tanisi ile degerlendirilen ve 24 saat Holter monit6rizasyonu yapilan

hastalarda dahil edilmistir. SiI ve PVK yiikii arasindaki iliski degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Prematiir Ventrikiiler Kompleks

2.1.1 Tamim ve Epidemiyoloji

Prematiir ventrikiiler kontraksiyon; siniis vurusundan erken gelen, QRS siiresinin 120 msn’nin
iizerinde olan, QRS kompleksi ve T dalgasinin zit yonlii oldugu vurulardir. His demeti
bifurkasyonunun altindan ventrikiillerin herhangi bir bdlgesinden (ventrikiiler ektopik odak)
koken alabilirler. Genellikle bu ventrikiiler ektopik uyarim ventrikiilleri depolarize ederken
normal ileti yolagini takip etmez ve ventrikiiller farkli zamanlarda uyarilir. Bu nedenle EKG de
QRS morfolojisi normalden genis izlenir. Ventrikiillerden ¢ikan uyar1 genellikle
atriyoventrikiiler nod {lizerinde atriyumlara yayilir. Atriyum depolarizasyonu ile ortaya ¢ikan
retrograd P dalgalar1 genellikle QRS kompleksi igerisinde kaldigr i¢cin EKG kayitlarinda
goriilmez fakat Elektrofizyolojik ¢alismalarda (EFC) tespit edilebilir. Siklikla PVK sonrasi bir
kompansatuar duraksama olur. Bu kompanzatuvar duraksamanin PVK’nin retrograd olarak
siniis nodunu resetlemesi sonucunda oldugu diistiniilmektedir. Genellikle bir PVK ile kesintiye
ugrayan siniis ritminde kompansatuar siire ve PVK siiresinin toplam siiresi siniis ritmi RR
intervali’nin 2 katidir (Sekil 1). Nadir goriilen bir durum olan retrograd atriyal aktivasyonda
sinoatriyal nod spontan depolarize oldugu sirada retrograd uyarim sinoatriyal noda ulasir ve
sinoatriyal nod olmast gerekti§i zamanda resetlenir. Bunun sonucunda kompansatuar
duraksama olmaz ya da c¢ok kisa siireli olur. Diger bir nadir durum interpolasyonlu PVK’dir.
Normal bir siniis atimindan sonra erken bir PVK olusursa atriyoventrikiiler ileti sistemi PVK
sonras1 normal siniis vurusu geldigi sirada repolarizasyonunu tamamlamis olabilir. Bu durum
EKG de siniis atimlart arasinda sikismis bir PVK gdriintiisii olusturur, kompansatuar duraksama
izlenmez (Sekil 2). Ventrikiiler eko ise olusan PVK uyarisinin atriyoventrikiiler nod lizerinden
tekrar repolarize olan ventrikiillere yayilmasi ile olusan baska nadir bir durumdur. EKG

kayitlarinda kisa kompansatuar duraklamasi olan coupletlar olarak izlenir.
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Sekil 1- Normal siniis ritmi sirasinda olusan bir PVK’nin goriiniimii. PVK’nin QRS siiresi >120
msn, RR intervalleri arasindaki katlarin daha iyi anlagilmasi i¢in kayit hizi 50 mm/sn

secilmistir.
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Sekil 2- Interpolasyonlu PVK &rnegi, RR intervalleri arasindaki katlarin daha iyi anlasilmasi

icin kayit hiz1 50 mm/sn secilmistir.

Yapisal kalp hastaligi olmadan izlenen PVK ve VT ler idiopatik olarak adlandirilir [12].
PVK’lar genellikle izole olarak izlenmektedir. Gruplasma egiliminde olan PVK’lar
kendilerinden once ve sonra gelen PVK’larla iliskisine gore bigemine, trigemine,
quadrigemine, couplet ve triplet olarak adlandirilabilir. Bigemine PVK’da ardisik PVK vurular
arasinda 1 adet normal siniis vurusu, atriyal ektopik vuru veya ventrikiiler pacing izlenir. Bu
say1 trigemine PVK’da 2, quadrigemine PVK’larda 3 diir. 2 adet PVK’nin baska bir atim
olmadan gelmesi couplet olarak, 3 adet PVK’nin arada baska bir atim olmadan gelmesi triplet
olarak adlandirilir [13]. Normal bir atriyal uyar1 bir VPC ile yaklasik olarak ayni anda iletilirse
ventrikiiller bu iki uyar1 ile depolarize olabilir. Bu durumda QRS morfolojisi iki uyarinin
birlesimi seklinde izlenir ve flizyon vurusu olarak adlandirilir. EKG ve Holter kayitlarinda

PVK’lar tek bir QRS morfolojisinde izleniyorsa monomorfik, farkli QRS morfolojilerinde



izleniyorsa ise multifokal, multiform veya polimorfik PVK olarak adlandirilir. 3 veya daha fazla
PVK’nin art arda gelmesi ve dakika kalp hizinin 100°{in lizerine ¢ikmas1 VT olarak tanimlanir.
3 atimdan 30 saniyeye kadar devam eden ardisik ventrikiiler atim akis1 siireksiz ventrikiiler
tagikardi olarak adlandirilirken 30 saniyeden uzun siiren veya sonlandirmak igin tibbi miidahale
gereken ventrikiiler atim akig1 stirekli ventrikiiler tasikardi olarak adlandirilir. Ventrikiiler
tagikardinin QRS morfolojisi benzer ise monomorfik VT, farkli morfolojilerde ise polimorfik
VT olarak adlandirilir. ki farkli QRS morfolojisindeki PVK’nin birbirini takip ettigi
ventrikiiler tasikardiler bidirectional VT olarak adlandirilir. Bidirectional VT katekolaminerjik
polimorfik ventrikiiler tasikardi, digoksin toksititesi, Andersen Tawil sendromu ve miyokardit
gibi durumlarda goriiliir. QT uzamasi olan kisilerde QRS in izoelektrik hat etrafinda siniizoidal

olarak dondiigii polimorfik ventrikiiler tagikardi ise Torsades de Pointes olarak adlandirilir [12].

12 derivasyonlu EKG kayitlarindaki bulgular ile PVK ve VT’lerin koken aldigi
bolgelerin tayin edilmesi i¢in algoritmalar mevcuttur [14]. PVK’nin kéken aldig1 yerin tedavi
ve prognoz iizerine etkileri mevcuttur [12, 15]. izole PVK lar yapisal kalp hastalig1 bulunmayan
kisilerde, 6zellikle sag ventrikiil ¢ikis yolu (SVCY) kaynakli olanlar, genellikle benign kabul
edilir [16]. Idiopatik vakalarin cogunda PVK’lar SVCY’den koken almaktadir [3]. PVK’ nin
toplumun 1-2%’ini etkiledigi diisiiniilmektedir, yapilan bir calismada yapisal kalp hastalig
olmayan insanlarin 4%’ kadarinda 48 saatlik holter kayitlarinda 60’dan fazla PVK izlenmistir

[2, 17].
2.1.2 Risk Faktorleri

PVK yiikii ve toplumdaki sikligin1 belirlemeye yonelik az sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Yapilan ¢alismalarin ¢ogu kesitseldir. Bu ¢alismalarin ¢ogunda tespit edilen degistirilebilir risk
faktorleri agisindan hastalar takip edilmemis ve bu risk faktdrlerinin diizeltilmesinin ne gibi

faydalar1 oldugu gosterilememistir.



15,792 hasta ile yapilan bir ¢alismada katilimcilardan 2 dakikalik EKG kaydi alinmig
ve kayitlarda PVK varligi arastirilmistir. Arastirma sonucuna gore ileri yas, erkek cinsiyet,
siyahi 1rk, hipertansiyon dykiisii, bagka kalp hastalig1 bulgular1 (koroner arter hastaligi, digoksin
veya diger anti-aritmik ilaglarin kullanimi), yiiksek kalp hizi, diisiik egitim basaris1 ve

hipomagnezemi’si olan kisilerde PVK daha sik tespit edilmistir [18].

Yapilan baska bir calismada ise ileri yas, uzun boy ve diisiik SVEF’ nin artmig PVK
yiikii ile iligkili oldugu gosterilmistir. Ayn1 ¢alismada yiiksek kan basinci, diisiik fiziksel
aktivite ve sigara igiciligi artmig PVK ile iligkilendirilmistir. Yapilan 5 yillik takipte miyokard
enfarktiis 6ykiisii, diisiik SVEF, artmis diastolik kan basinci ve sigara i¢iciliginin PVK gelisimi

icin risk faktorii oldugu gosterilmistir [19].

2048 geng ve saglikl birey tizerinde yapilan bir holter calismasinda ise ileri yas, uzun
boy, diisiik egitim diizeyi, sigara igiciligi, diisiik fiziksel aktivite ve artmis bel kalgca oraninin
artmis PVK yiikii ile iligkili oldugu gosterilmistir [20]. Ayrica literatiirde PVK sikliginin kronik
obstriiktif akciger hastaligi ve obstriiktif uyku apnesi sendromunda daha sik gozlemlendigi

bildiren ¢alismalar da mevuttur [21, 22].
2.1.3 Aksiyon Potansiyeli Fizyolojisi

Aksiyon Potansiyeli tim kardiyak hiicrelerde meydana gelir ancak goriiniimii hiicre tipine gore
degiskenlik gosterir. Depolarizasyon ve repolarizasyon sirasinda iyonlar (Na+ [sodyum], K+
[potasyum]ve Ca2+ [kalsiyum]) hiicre zar1 boyunca iceri ve disar1 akar. Iyonlar yiiklii

oldugundan, hareketleri bir elektrik akimi olusturur.

Sinoatriyal diigiim hiicreleri dinlenim durumunda hiicreye Funny kanallari1 (Tuhaf
kanal) lizerinden sodyum (Na+) sizdirir. Sodyum hiicre i¢ine sizdikea, hiicre zar1 giderek daha
pozitif hale gelir. -40mV'de voltaj kapili kalsiyum (Ca2+) kanallar1 agilir ve depolarizasyona

neden olur. Daha sonra digsa dogru potasyum (K+) kanallar1 agilarak hiicrenin repolarizasyonu



gerceklesir. Dongii daha sonra kendini tekrar eder. Dinlenim durumunda olusan sodyum

sizintisina Pacemaker potansiyeli denir (Sekil 3).

Sinoatriyal Nod
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Sekil 3 Sinoatriyal nod aksiyon potansiyeli

Depolarizasyon dalgasi sinoatriyal diigimden atriyal ve ventrikiiler miyokardiyuma
yayilir. GAP junctionlar ve diger hiicresel baglantilar aksiyon potansiyelinin hiicreden hiicreye
yayilmas1 miimkiin kilar. Purkinje sistemi i¢erisinde hiicresel baglant1 yogunlugu ¢ok yiiksektir,
bu durum purkinje sistemindeki hizli impuls iletimini agiklar. Atriyoventrikiiler digtim
hiicrelerinde ise hiicresel baglanti sayis1 ¢ok diisiiktiir bu da atriyoventrikiiler diigiim boyunca
yavas impuls iletimini agiklamaktadir. Miyokardiyum hiicrelerinde de benzer sekilde hiicresel

baglant1 sayisinin azlig1 nedeniyle impuls iletimi yavastir.

Miyokard hiicreleri, sinoatriyal nod hiicrelerinden farkli olarak, -90 mV civarinda bir
dinlenim potansiyeline sahiptir. Depolarizasyon dalgas1 miyokard hiicrelerine ulasinca sodyum
(Na+) kanallart agilir ve miyoplazmaya hizli bir sodyum akisi baslar boylece hiicre depolarize
olur. Miyokard hiicreleri depolarizasyon basladiktan birka¢ milisaniye sonra kasilmaya,

repolarizasyon tamamlandiktan birka¢ milisaniye sonra gevsemeye baslar. Aksiyon potansiyeli



atriyal miyokardiyumda yaklasik 0,20 saniye, ventrikiiler miyokardiyumda yaklasik 0,30

saniye stirer (Sekil 4).
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Sekil 4 Kontraktil miyokardiyum aksiyon potansiyeli

Miyokard hiicresi uyarilma fazlari asagidaki gibidir;

Faz 4 (Dinlenim durumu): Dinlenim durumunda yalnizca potasyum (K+) kanallart agiktir.
Potasyumun hiicre disina akist negatif dinlenim membran potansiyeli olusturur (yaklasik -90
mV).

Faz 0 (Depolarizasyon): Uyari miyokard hiicresine ulasinca hiicre i¢ine voltaj bagimli sodyum
kanallar1 {izerinde hizli sodyum (Na+) akist meydana gelir ve depolarizasyon olusur. Hiicre
pozitif yiiklii hale gelir (yaklasik +20 mV).

Faz 1 (Erken repolarizasyon): Bu faz sirasinda voltaj bagimli potasyum (K+) kanallar1 agilir ve
hiicre digina kisa bir potasyum akist meydana gelir. Bu faz repolarizasyonun baslangicini
olusturur.

Faz 2 (Plato faz1): Faz 1'de agilan potasyum kanallar1 kapanir neredeyse es zamanli olarak L-
tipi kalsiyum kanallar acilir. Uzun siire sabit hizda kalsiyum (Ca2+) akis1 plato fazini olusturur.
Faz 2 tiim miyokardin yaklagsik olarak es zamanl kasilmasini saglar.

Faz 3 (Repolarizasyon): Kalsiyum (Ca2+) kanallar1 kapanir ve ge¢ potasyum (K+) kanallari

acilir. Potasyumun hiicre digina akisi hiicreyi yeniden polarize eder.
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Miyokardiyum aksiyon potansiyelinin uzun bir kismi ikinci bir aksiyon potansiyeli
olusumu i¢in uyaranlara cevapsizdir. Bu donemde herhangi bir elektriksel uyarim aksiyon
potansiyeli olusturamaz ve mutlak refrakter periyot olarak adlandirilir fakat aksiyon
potansiyelinin son kismi rolatif olarak refrakterdir. Yani membran istirahat potansiyelindeyken
uyar1 olusturabilecek uyarilar yeni bir aksiyon potansiyelini olusturamaz fakat daha gii¢lii bir
uyari ile aksiyon potansiyeli olusabilir, bu donem rolatif refrakter periyot olarak adlandirilir.
Miyokardiyum’un rolatif refrakter periyodunda meydana gelen elektriksel uyarilar (PVK veya
uygunsuz pacing) potansiyel olarak 6liimciil ritim bozukluklarina neden olabilir. Bu durum R

on T fenomeni olarak adlandirilir. (Sekil-5)

Normal Normal

vuru vuru PVC- R on T fenomeni
Miyokardiyum ,_l:
\ I ) aksiyon potansiyeli
Mutlak Rolatif

refrakter  refrakter

eriyot eriyot
EEE REL neden olan R on T fenomeni

T dalgasinin
tepesi Normal
VN Normal

EKG vuru vuru

Ventrikiler fibrilasyona

Zaman

Sekil 5 Mutlak refrakter periyot ve rolatif 