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Cok Sebepli Uzamis QT ve Basamakh Bir Sekilde
Basarih Tedavisi
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OZET

Uzamis QT (UQT), bir miyokardiyal repolarizasyon bozuklugu olup QT araliginin uzamasi ve tasiaritmilerle
karakterizedir. Bu durum; torsades depointes ventrikiiler tagikardisi (TdPVT), polimorfik ventrikiiler tasikardi
(PVT) ve ventrikiiler fibrilasyona neden olabilir. Konjenital ve edinsel olmak iizere iki formu mevcuttur.
Bu hastaligin edinsel formuna birgok ila¢ veya elektrolit dengesizligi sebep olabilir. Edinsel ve konjenital
formlarmin akut donemde tedavileri benzerdir. Biz olgu sunumumuzda tedaviye direngli bir UQT hastasina
yapilan; atriyal uyarma, lidokain ve meksiletin gibi giincel tedavi yontemlerinin bagarili bir sekilde uygula-
nigini aktarmaya cgalistik.

Anahtar Kelimeler: Uzamis QT; atriyal uyarma; meksiletin; amiodaron
Prolonged QT with Multiple-Causation and its Succesful Multistage Therapy
ABSTRACT

Prolonged QT (PQT) is a myocardial repolarization disorder characterized by a prolongation of the QT and
a propensity to tachyarrhythmias, which may lead to torsades de pointes ventricular tachycardia (TdPVT),
polymorphic ventricular tachycardia (PVT), and ventricular fibrillation. There are two forms of the disorder,
including congenital and acquired PQT. There are many drugs and electrolyte disturbances that may lead to
acquired form of PQT. Treatment of these two types of PQT at acute statement is similar. We report the current
succesful therapies consisting of atrial pacing, lidocaine, and mexiletine for a PQT patient.
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GIRIS

Uzun QT sendromu (UQTS); yiizey elektrokardiyografi (EKG)’sinde QT araliginin ka-
zanilmig veya kalitimsal sebeplerle uzamasidir. Bu durum torsadesde pointes ventrikiiler
tagikardisi (TdP VT), polimorfik ventrikiiler tagikardi (PVT) ve ventrikiiler fibrilasyona ne-
den olabilir. Bu hastaligin kazanilmis formunda; bircok siniftan bir ¢ok ila¢ veya elektrolit
dengesizligi sebep olabilir. Bu ilaglara 6rnek olarak; grup IA ve III antiaritmikler, makrolid
ve kinolon grubu antibiyotikler, antipsikotikler (haloperidol ve fenotiyazin), bazi antieme-
tikler verilebilir. Elektrolit bozukluguna 6rnek olarak da hipopotasemi, hipomagnezemi ve-
rilebilir. Biz burada diizeltilmig QT siiresi (dQT): 680 msn olan ve kardiyopulmoner arrest
(KPA) gelisen tedaviye direncli bir hastada agamali tedavi yontemlerini ve erken donemde
koroner siniisten gecici pil ile atriyal uyarmanin klinige olan faydasini anlatacagiz. Bu te-
davi yontemine UQTS (6zellikle tip 3)’de kullanimiyla ilgili yeni veriler olan meksiletin de

dahil edildi.
OLGU SUNUMU
Elli yaginda kadin hastaya romatizmal ileri mitral stenoz ve ileri trikiispid yetersizligi .
nedeniyle 2014 yilmin Kasim ayida mitral kapak replasmani + trikiispidde vega operas- VAR A
yonu yapildi. Hastanin preoperatif ejeksiyon fraksiyonu %45 ve preoperatif QT: 463 msn, Muhammed Keskin
QTd: 523 msn olarak hesaplandi. Operasyon sonrast ii¢iincii giiniinde KPA gelisen hastaya E-posta: drmuhammedkeskin@gmail.com
10 dakika kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) yapildi ve VT sebebi olarak ditiretige se- Gelis Tarihi: 17.10.2015
konder gelisen hipopotasemi diisiiniildii. EKG’de QT siiresine dikkat edilemeyen hastaya Kab'_l_l Tarihic 16122015
amiodaron infiizyonu, 4 g aralikli magnezyum siilfat ve potasyum kloriir infiizyonu verildi. ﬁ;{fﬁfﬁfv‘viﬂlﬂy‘fjjﬁ;‘}ﬁ‘o}jﬁi‘;}{?f,‘;“‘“

web adresinden ulagilabilir.
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Resim 1. R on T ile baglayan polimorfik ventrikiiler tagikardi ataklarini
gosteren elektrokradiyogram (QT: 600 msn, QTd: 680 msn).
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Resim 2. Potasyum replasmani ve amiodaronun kesilmesi sonrasi alinan
elektrokardiyogramda QT mesafesinde kisalma gozleniyor (QT: 560 msn,
QTd: 631 msn).

Paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) ataklar1 da olan hastanin
amiodaron tedavisine oral 600 mg/giin olarak devam edildi.
Mevcut tedavisiyle ventrikiiler tasikardisi tekrarlamayan hasta
sternotomi hattindaki piiriilan akintinin da antibiyotik teda-
visiyle gerilemesiyle beraber operasyon sonrast 50. giiniinde
taburcu edildi. Hastada iki ay sonra evde senkop gelismis ve
yakinlari tarafindan dig merkeze gotiiriilmiis. Hastanede ritim
olarak VT saptanmis ve hipotansif (74/48 mmHg) olan hastaya
kardiyoversiyon uygulanmis. Amiodaron infiizyonu baglana-
rak iki giin takip edilen hasta tarafimiza refere edildi. Hasta-
nemizdeki takiplerinde de sik PVT ataklar1 gbzlenen hastanin
EKG’sinde uzun QT (QT: 600 msn, QTd: 0.680 msn-Bazett
kriterine gore) goriildii (Resim 1). Tiroid fonksiyon testleri
normal saptandi. Hastamiz Schwartz ver arkadaglar: tani kri-
terlerine gore 8 puan almaktayd: (> 3 puan kesin UQTS)™.
Amiodaronun da etkisi olabilecegi g6z oniinde bulundurula-
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Resim 3. Atriyal uyarma sonrasi elektrokardiyogram (QT: 449 msn, QTd:
629 msn).
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Resim 4. Amlodaron kesildikten 5 giin sonraki elektrokardiyogram (QT:
444 msn, QTd: 529 msn).

rak kesildi. Bakilan kan biyokimyasinda hipopotasemi (3.4
mEq/L) diginda elektrolit dengesizligi saptanmadi. Hastanin
hipopotasemisinin malniitriisyon ve ditiretige (furosemid 80
mg/giin) sekonder gelistigi diistiniilerek hastaya potasyum rep-
lasmani ve 4 g magnezyum siilfat bolus verildi. Izoprotere-
nol, tilkemizde Saglik Bakanlig1 onayinin olmadigi ve temin
edilemedigi i¢in hastaya verilemedi. Potasyum replasmani
sonras1 bakilan QT: 560 msn, QTd: 631 msn olarak 6l¢iildii
fakat tabloda belirgin degisiklik olmadi (Resim 2). Aralikli VT
firtinasina girmeye devam eden hastada QT’yi akut donemde
kisaltacag: diisiiniilerek koroner siniise gegcici pil yerlestiril-
di ve kalp hiz1 90 atim/dakikaya ayarlandi. Pil sonras1 baki-
lan EKG’de QT’de dramatik bir diisiis goriiliirken (449 msn)
QTd’de belirgin bir farklilik izlenmedi (629 msn) (Resim 3).
Her ne kadar QTd degerleri ayn1 kalsa da hastadaki refrakter
VT sonlandi. Takiplerinde VT gelismeyen hastanin 5 giin son-
ra pil kapaliyken ¢ekilen EKG’de muhtemelen amiodaronun
da etkisinin azalmasina bagh olarak QT: 444 msn, QTd: 529
msn olarak 6l¢iildii (Resim 4). KPA 6ykiisii olan bir hastada bu
deger hala yiiksek olarak goriildii ve Tip II UQTS’ de yapilmis
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Resim 5. Meksiletin baglandiktan 5 giin sonraki elektrokardiyogram (QT:
322 msn, QTd: 481 msn).

bazi ¢aligmalart olan meksiletin tedaviye eklendi. Meksiletin
sonrasi besincigiinde QT: 322 msn, QTd: 481 msn olarak 6l-
¢lildii (muhtemel amiodaronun kesilmesine sekonder atriyal
fibrilasyon gelisti8i i¢in 5 atimin ortalamasi alindi) (Resim 5).
Takiplerinde herhangi bir VT atag1 olmayan hastanin gegici
pili cikarildi. Hastanin KPA 6ykiisii oldugu icin sinif Ila endi-
kasyonla implante edilebilen kardiyoverter defibrilator (ICD)
takildi. Hastanin takiplerinde de herhangi bir VT atag1 olmadi
ve hasta 14. giinde taburcu edildi.

TARTISMA

Amiodaron, giiclii bir antiaritmik etkisi olmasi ve diger
antiaritmiklerden daha az negatif inotropik etkisi olmasi ne-
deniyle sol ventrikiil fonksiyonlar1 azalmig VT hastalarinda
ilk tercih terapotiktir. flag-etkilesimli TdP olgularinda her ne
kadar amiodaron kullanimi giivenli olarak kabul edilse de
nadiren de olsa amiodaronun kendi yan etkisi olarak TdP or-
taya cikabilmektedir®¥. Bizim hastamizda da amiodaronun
kesilmesi sonrasinda QTd’nin kendiliginden gerilemesi ami-
odaronun miyokardiyal aktivasyon ve geri doniisiim siiresine
olan etkisini gostermektedir. Hastada amiodaron kullanilma-
sinin sebebi refrakter VT ve PAF’ti. Amiodaron kullanan bir
hastada altta bagka bir neden bulunmaksizin refrakter VT nin
oniine gecilemedigi durumlarda EKG’nin sadece aritmolog-
lar degil diger hekimler tarafindan da dikkatle incelenmesi ve
UQTS nun akilda tutulmasi gerekmektedir.

UQTS’nin bir diger sebebi de hipomagnezemi, hipopo-
tasemi gibi elektrolit bozukluklaridir. Kazanilmig UQTS ice-
risinde degerlendirilen bu elektrolit bozuklugu nedeniyle re-
polarizasyon agamasi uzamaktadir. Bu nedenle miyokardiyal
dokuda erken ard depolarizasyonlar (EAD) meydana gelmekte
ve bu EAD’lar TdP’nin temelini olusturmaktadir. Hipopota-
semi bir nevi UQTS1 ve 2’yi taklit ederek adeta bir K+ kanal
bozuklugu varmis gibi bulgu vermektedir. UQTS nin sadece
hipopotasemiye sekonder gelistigi bu hastalarda genellikle
akut donemde kalsiyum glukonat (IV) tedavisiyle TdP hizli bir
bicimde engellenmekte ve K+ replasmant ile de TdP tamamen

sonlandirilabilmektedir. Ayrica potasyumu hiicre i¢ine sokan
insiilin ve betamimetik ajanlar da faydali goriilmektedir. Bi-
zim hastamizda da hipopotaseminin erken tedavisi ile QTd’de
kisalma saglanmis olsa da; altta yatan diger sebepler (amioda-
ron toksisitesi, konjenital UQTS varlig: siiphesi) nedeniyle VT
tamamen sonlandirilamadi.

Atriyal ve ventrikiiler pil yerlestirilmesi ve kalbin bu
elektrotlarla uyarilmasinin QT siiresi ve semptomlar iizerine
olan etkisi hakkindaki yazilar oldukca azdir®>. Bu yazilarda
atriyal ve ventrikiiler uyarmanin her ikisi de UQTS hastalarinda
semptomlar {izerinde etkili bulunmustur. Atriyal uyarmanin
QTd’yi degistirmeden ortalama QT’yi kisaltarak senkop ve
tasikardi gibi semptomlar tizerinde olumlu etkisi gosterilmistir.
Biz daha stabil olacagi diisiincesiyle O6F femoral ven
kateteri vasitasityla koroner siniise yerlestirdigimiz ablasyon
katererinden pil elektrodunu gondererek atriyal uyarma
yaptik. Sonug olarak her ne kadar QTd’de belirgin bir kisalma
saglanmasa da (631 msn’den 629 msn’ye) QT belirgin kisaldi
(560 msn’den 440 msn’ye) ve refrakter VT sonlandirilmig
oldu. Bu durum muhtemelen bradikardinin UQTS iizerindeki
etkisinin kalkmasiyla bagarilmig oldu. Yapilan caligmalara
paralel olarak klinik tabloda bariz fayda saglanmis oldu ve
atriyal uyari altinda hastanin VT’si tekrarlamadi.

Her ne kadar izoproterenoliin bu durumda endikasyonu
olsa da tilkemizde temin edilemedigi i¢in hastaya verilemedi.
Grup Ib antiaritmik ajanlardan olan meksiletinin ise UQTS
iizerindeki etkisine dair olan yaymlar oldukca yenidir®”.
Bizim hastamizda optimal tedaviye ragmen muhtemelen alt-
ta yatan genetik bir nedene baglh olarak QTd hala uzun sey-
rettigi icin tedaviye meksiletin 600 mg/giin eklendi. Belirgin
yanit izlenen hastanin takiplerinde hem yar1 dmrii uzun olan
amiodaronun etkisinin azalmasi hem de meksiletinin etkisiyle
QT’de kisalma (529 msn’den 481 msn’ye) saglandi. Nitekim
hastanin yapilan gen analizinde Tip 3 UQTS da da sikca gorii-
len SCN5a gen mutasyonu saptandi. Bagarili tedavi ile VT”’si
tekrarlamayan hasta ICD takilarak taburcu edildi.

SONUC

Sonug¢ olarak, amiodaron cesitli aritmilerin tedavisinde
yaygin olarak kullanilan faydali antiaritmik bir ajan olmasina
ragmen, nadir de olsa uzamis QT intervali ile birlikte VT epi-
zodlarina neden olabilir. Ozellikle de hipopotasemi varliginda
bu risk belirgin olarak artar. Bu nedenle, gerek oral, gerekse
IV yiiksek dozda amiodaron baglanacak hastalar ritm monito-
rizasyonu ve elektrolit takipleri ile yakindan izlenmeli, birlikte
diger antiaritmik ajanlarin kullanimindan da kag¢imilmalidir.
Ayrica amiodaron kullanirken senkop, VT, KPA ile bagvuran
hastalarda UQTS akilda tutulmalidir. Bu hastalarda gelisen
refrakter VT lerde amiodaron baglamak yerine bilakis kullani-
lan ilacin kesilmesi gerekir.
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UQTS tedavisinde erken asamadan ziyade refrakter

VT’nin tedavisinde uygulanabilecek bir yontem de koroner
siniisten atriyal uyarma olabilir. Yapian ¢aligmalar ve yukarida
bahsedilen hasta bu uygulama icin iyi bir 6rnektir. flac tedavi-
sinde ise her ne kadar sinif IIa endikasyon ile beta-bloker ajan-
lar 6nerilse de bunlarin bazi olgularda (6zellikle tip 3 UQTS)
bradikardiyi arttirarak VT ye neden olabildigi gosterilmistir.
Bunun gibi olgularda ve QT’nin hala uzun seyrettigi durum-
larda meksiletin tedavisi akilda tutulmalidir.
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