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Abstract

Ozet

Goriintir herhangi bir saglik problemi olmayan geng eriskinler-
deki ani kardiyak oliimiin en sik sebebi hipertrofik kardiyomiyopati
zemininde gelisen ventrikiiler aritmilerdir. Hastaligin bir diger klinik
bulgusu olan senkop, ventrikiiler aritmiler sonucu gelisebilecegi gibi,
sol ventrikiil ¢ikis yolu obstrilksiyonunu arttiran manevralar ya da
bradiaritmiler gibi sebeplere bagl olarak da karsimiza ¢ikabilmekte-
dir. Bu yazida, ¢arpint1 ile birlikte gelisen senkop ataklar1 yakinmasi
olan ve elektrofizyolojik calismada senkop ataklarmin ko-insidans
olarak bulunan atrioventrikiiler nodal reentran tasikardiye bagl oldu-
§u saptanan ve basarili yavas yol ablasyonu ile yakinmalart ortadan
kaldirilan idiyopatik hipertrofik subaortik stenozlu bir olgu sunulmak-
tadir. Hipertrofik kardiyomiyopati olgularinda senkop sebebinin,
nadiren de olsa kateter ablasyon yontemi ile tamamen diizeltilebilece-
8i akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipertrofik kardiyomiyopati,
atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi,
kateter ablasyonu
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The most frequent cause of sudden death in young adults in
whom no apperant health problems are present is ventricular arrhyth-
mia due to hyperthrophic cardiomyopathy. The cause of syncope seen
in the presence of hyperthrophic cardiomyopathy may result from
conditions increasing the left ventricular outflow tract gradient or
bradyarrhythmia as well as ventricular arrhyhtmia. In this case report,
we would like to present a case of hyperthrophic cardiomyopathy
presenting with syncope accompanied to palpitation episodes. Elec-
trophysiologic test revealed a coexisting atrioventricular nodal reentry
tachycardia as the cause for syncopal attacks, which was eliminated
successfully with slow pathway ablation. It is important to keep in
mind that in cases of hyperthrophic cardiomyopathy the cause of
syncope may be sometimes curable with catheter ablation.

Key Words: Hyperthrophic cardiomyopathy,
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ilinen bir sebep olmaksizin sol ventrikiil
kas kitlesinde artisla karakterize olan
hipertrofik kardiyomiyopatide ani 6liim
riskinin saglikli popiilasyona gore daha yiiksek
oldugu bilinmektedir. Goriiniir herhangi bir saglik
problemi olmayan geng eriskinlerdeki ani kardi-
yak Oliimiin en sik sebebi de hipertrofik kardiyo-
miyopati zemininde gelisen ventrikiiler aritmiler-
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dir.! Hastaligin bir diger klinik bulgusu olan
senkopun nedeni de yine ventrikiiler aritmiler
olabilecegi gibi, sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriik-
siyonu ve bradiaritmiler de ender bazi olgularda
karsimiza cikabilmektedir.>® Bu yazida, carpinti
sikayeti ve ardindan gelisen senkop ataklari ne-
deniyle degerlendirmeye alinan ve elektrofizyolo-
jik calisma (EFC)’da senkop ataklarinin ko-
insidans olarak bulunan atrioventrikiiler nodal
reentran tagsikardi (AVNRT)’ye bagli oldugu
saptanan ve basarili bir sekilde yavas yol ablas-
yonu ile senkop nedeni ortadan kaldirilan idi-
yopatik hipertrofik subaortik stenoz (IHSS)’lu bir
olgu sunulmaktadir.
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Olgu Sunumu

Iki yildir THSS tanisiyla takip edilen 20 ya-
sindaki genc erigkin hasta, son 3 ay icinde iki kez
gelisen senkop yakinmasiyla klinigimize basvur-
du. Hastanin hikayesi incelendiginde oncelikle
carpint1 hissettigi ve her iki senkopun da carpinti-
nin baslamasindan yaklasik 10-15 dakika sonra
gelistigi anlasildi. Yapilan fizik muayenede nabiz:
72 atim/dk, arteriyel kan basinci 110/70 mmHg
olarak saptandi. Kalp sesleri ritmikti ve
mezokardiyak odakta 1-2/6 sistolik iifiiriim mev-
cuttu. Diger sistemik muayene bulgular1 tabi idi.
Hastaya rutin biyokimyasal tetkikler, tam kan,
telekardiyografi, EKG, holter monitdrizasyonu ve
ekokardiyografi uygulandi. Biyokimyasal tetkik-
leri ve tam kan sonucu normal sinirlardaydi.
Telekardiyografide kardiyotorasik indeks normal
sinirlarda saptandi. EKG’de prekordiyal derivas-
yonlarda sol ventrikiil hipertrofisine isaret eden
biiyiik amplitiidli QRS dalgalar1 ve sekonder T
dalga degisiklikleri mevcuttu (Sekil 1). Ekokardi-
yografide ise interventrikiiler septumun belirgin
olarak hipertrofik oldugu saptandi. Interven-
trikiiler septumun diyastoldeki kalinligr 22 mm.
olarak olciildii. Sistolde ise mitral kapagin 6ne
dogru hareketi nedeniyle dinamik sol ventrikiil
cikis  yolu obstriikksiyonu gelistigi gozlendi.
Doppler ile yapilan Ol¢limlerde maksimum
gradiyentin 45 mmHg oldugu tespit edildi.
Hastaya 24 saatlik Holter monitdrizasyonu uygu-
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Sekil 1. Olgunun 12 derivasyonlu EKG kayd: goriilmekte-
dir.
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landi. Ancak monitorizasyonda herhangi bir pa-
tolojik ritim gelisimi gozlenmedi.

Hasta, senkopa yol agan disritminin saptana-
bilmesi amaciyla elektrofizyoloji laboratuarina
alindi. Sag femoral ven yoluyla yiiksek sag atrium,
His demeti ve koroner siniise elektrod kateterler
yerlestirildi. Hastanin temel siklus uzunlugu 889
msn idi ve bazal Olglimler normal sinirlardaydi;
AH intervali 90 msn, HV intervali 54 msn,
Wenckebach noktasi 330 msn. Hastada, programli
atriyal stimiilasyonla (600-290 msn) giivenilir bir
sekilde AH intervalinde ani uzama ile baslayan
sabit VA intervaline sahip, HV intervali 54 msn
olan 315 msn siklus uzunluguna sahip dar QRS
kompleksli tasikardi indiiklendi (Sekil 2, 3). Has-
tanin sorgulanmas: ile indiiklenen tasikardinin
hastanin sikayetleri ile uyumlu oldugu anlasildi.
Tasikardinin, yiiksek sag atriyuma yerlestirilen
elektrod kaydina gére VA intervali 63 msn idi ve
retrograd atriyal aktivasyon paterni konsantrik
ozellik gostermekteydi (Sekil 3). His hiizmesi re-
frakter donemde iken uygulanan ventrikiiler ek-
strastimulus ile bir sonraki atriyal aktivasyon
paterni degistirilemiyor ve one alinamiyordu. Tasi-
kardinin AH intervalinde gozlenen “jump” ile bas-
lamasi, kisa ve sabit bir VA intervaline sahip ol-
mas1, retrograd atriyal aktivasyon paterninin
konsantrik  ozellik gOstermesi, His hiizmesi
refrakter donemde iken ventrikiiler ekstrastimulus
ile retrograd atriyal aktivasyon paterni ve zamani-
nin degistirilememesi bulgulariyla hastadaki mev-
cut tagikardinin tipik (yavas-hizli) atriyoventrikiiler
nodal reentran tasikardi (AVNRT) ile uyumlu ol-
dugu diisiiniildii. Tasikardinin baglamasindan yak-
lagik 5 dakika sonra hastada bas donmesi sikayeti
gelismekteydi ve bu siireden sonra da hastanin
arteriyel kan basinci 80/55 mmHg seviyelerine
kadar diismekteydi. Tasikardi giivenilir bir sekilde
inkremental atriyal stimiilasyon ile sonlandirila-
bilmekteydi. Bu bulgular 1s18inda hastanin senkop
ataklarinin AVNRT ataklar1 neticesi gelistigi dii-
sliniildii ve ablasyon islemine karar edildi.

Ablasyon isleminde 4 mm-baglikli ablasyon
kateteri (Marinr, Medtronic Inc., Minneapolis, MN)
kullanild:. integre yaklasimla sag midseptal bolgede
yavas yol ablasyonu uygulandi. Radyofrekans enerji
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Sekil 2. Elektrofizyolojik c¢alismada, programli atriyal
stimiilasyon ile indiiklenen tasikardi siklus uzunlugu (TSU)
315 msn olan dar QRS kompleksli tagikardi goriilmektedir.
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Sekil 3. Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi ile uyumlu
olan intrakardiak elektrogram kayitlar1 goriilmektedir (VA
intervali 63 msn, HV intervali 54 msn, kagit h1z1 100mm/sn).

uygulamasi sirasinda sik junctional vurular gozlen-
di. Ablasyon islemi sonrasinda ii¢ ayri siklus uzun-
lugunda (600-500-430) yapilan programli atriyal
ve ventrikiiler stimiilasyonla herhangi bir tagikardi
indiiklenemedi ve ikili yol fizyolojisinin ortadan
kalktig1 gozlendi. 1 mg atropinin intravendz uygu-
lanmas1 sonrasi tekrarlanan stimiilasyon protoko-
liilnde de herhangi bir tasikardinin indiiklenemedigi
gozlendi. Islem sonrasi hasta 24 saat boyunca
monitdrize edildi ve ablasyondan sonra ikinci giin-
de taburcu edildi. Hasta, antiaritmik tedavinin ve-
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rilmedigi 10 aylik takip donemi boyunca asemp-
tomatik seyretmektedir.

Tartisma
Hipertrofik  kardiyomiyopatide
senkop ataklarina yol acabilecek cesitli sebepler

gbzlenen

mevcuttur. Bunlardan en fazla iizerinde durulami
sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu ve aritmiler-
dir. Hipertrofik kardiyomiyopati hastalarinda
senkop gelisimi, ani Olim riskinde artisa isaret
eden bir unsur oldugundan onemle iizerinde du-
rulmasi gereken bir konudur.* Yazimiz, THSS’1i bir
hastada, senkop sebebi olarak tamamen kiir sagla-
nabilen patolojilerin de olabilecegini gostermesi
bakimindan 6nemlidir.

Hastaligin pek ¢ok klinik bulgusundan sol
ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu sorumlu gibi
goriinmektedir. Genel kabul goren yaklasim 30
mmHg iizerindeki ventrikiiler gradiyentlerin sol
ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonu olarak deger-
lendirilmesidir.” 50 mmHg nin altindaki gradi-
yentlerde ejeksiyonun 6nemli bir boliimii heniiz
dinamik obstriiksiyon gelismeden gergeklestigi i¢in
sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonuna bagli bul-
gular belirgin degildir. 50 mmHg ve iizeri
gradiyentlerde ise ejeksiyonun onemli bir boliimii-
niin sistolik one hareket esnasinda gerceklesmesi
obstriiktif bulgularin daha belirgin olmasina neden
olur. Ozellikle egzersizle birlikte ortaya cikan
senkop, presenkop, gogiis agris1 gibi semptomlar,
viicudun artan kan akimi ihtiyacinin gradiyent
nedeniyle karsilanamamas: neticesi geligir. Ancak
hipertrofik kardiyomiyopati olgularinin yalnizca
kiigiik bir boliimiinde obstriiksiyona yol acan
gradiyent saptanir. Olgularin yaklasik %75’inde
istirahat esnasinda gradiyent saptanmaz ve ‘“non-
obstriiktif”  hipertrofik kardiyomiyopati olarak
adlandirilir.

Hipertrofik kardiyomiyopati hastalarinda en
sik karsilasilan aritmiler ventrikiiler aritmiler ve
atriyal fibrilasyon (AF)’dur. Nadir baz1 formlarda
ise  aksesuar yol tasikardileri  goriilebilir.
Ventrikiiler aritmiler icinde en sik gbzleneni izole
ventrikiiler ekstrasistoller ve siireksiz ventrikiiler
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tasikardi ataklaridir. Tartismali olmakla birlikte
siireksiz  ventrikiiler tasikardi ataklarinin artan
Oliim riski ile birlikte oldugunu gosteren calismalar
mevcuttur.’ Holter monitrizasyonu esnasinda
gozlenen siireksiz ventrikiiler tasikardi ataklarinin
prognostik 6nemi kabul goriirken, EPS sirasinda
indiiklenen siireksiz ventrikiiler tagikardilerin kli-
nik anlami tartismalidir.’

Atriyal fibrilasyon hipertrofik kardiyomi-
yopati hastalarinda en sik gozlenen sustained
aritmidir. Hipertrofik kardiyomiyopati hastalari-
nin %20-25’inde paroksismal AF ataklar1 goz-
lenmektedir.® Atriyal fibrilasyon gelisen hastala-
rin yaklasik {icte birinde ritim iyi tolere edilebilir-
ken, yatkin bazi hastalarda hayati tehdit eden
ventrikiiler aritmi gelisimi gozlenebilir.” Atriyal
fibrilasyonun senkop ve hemodinamik bozulmaya
yol acmasindaki tek unsur malign ventrikiiler
degildir. IHSS’de,
hipertrofi nedeniyle ventrikiiler diyastolik dolu-
mun kisitli  olmasi sebebiyle, AF neticesi
ventrikiiler doluma biiyilik oranda katkisi bulunan
atriyal vurularin ortadan kalkmasi, kardiyak debi-
de ani azalmaya yol acar.

disritmileri  tetiklemesi

Hipertrofik kardiyomiyopatide nadir goriilen
bir diger senkop nedeni de atriyoventrikiiler (AV)
ileti blogu gelisimidir. Bu hastalarda AV blok geli-
siminin nedeni belli degildir. Doven ve ark.nin,
AV blok gelisen hipertrofik kardiyomiyopatili
hastalarin incelendigi {i¢ hastalik serilerinde iki
hastada paroksismal atriyoventrikiiler tam blok, bir
hastada ise kalici AV tam blok gelisimi bildirilmis-
tir.” Hastalarm ikisinde uzamis His-purkinje ileti
zamani saptanmis, birinde ise His potansiyellerinin
hic iletilemedigi goriilmiistiir. AV tam blok gelisi-
mi gosteren hastanin klinik prezantasyonunun
kardiyopulmoner arrest seklinde oldugunu bildir-
mislerdir. Her ii¢ hastanin da kalict kalp pili
implantasyonu sonrasi semptomsuz olarak yasam-
larina devam ettigi goriilmiistiir. Fananapazir ve
ark., kardiyopulmoner arrestten resiisite edilen
hipertrofik kardiyomiyopati hastalarinin %23’iinde
His-purkinje ileti sistemi anormallikleri oldugunu
bildirmislerdir."
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AF disinda supraventrikiiler tasikardiler ne-
deniyle hemodinamik bozulmanin go6zlendigi
hipertrofik kardiyomiyopati
enderdir. Munclinger ve ark.’min bildirdigi bir
olguda, 18 yasindaki bayan hastada, EPS labora-
tuarinda istem dis1 verilen atriyal uyar1 neticesi
330 msn siklus uzunlugunda supraventrikiiler
tasikardi gelistigi bildirilmis ve hastanin
hemodinamisinin bozuldugu goriilmiistiir. Has-
tada 22 sn sonra ventrikiiler fibrilasyon gelis-
mistir. Hasta 360 Joule DC ile defibrile edilmis
ve yapilan incelemede atriyal tasikardi esnasin-
da yiizey EKG’sinde iskemiye isaret eden derin
ST depresyonlarinin oldugu goériilmiis ve VF nin

olgusu oldukca

iskemiye sekonder gelistigi sonucuna varmislar-
dir.'" Sato ve ark., Holter monitorizasyonu esna-
sinda ventrikiiler fibrilasyon nedeniyle kaybedi-
len bir hastayir inceledikleri yayinlarinda, VF
oncesi hastada hizli siniis tasikardisi ve buna
bagli ST segment depresyonunun gelistigini
bildirmislerdir.'"> Madariaga ve ark. yaptiklari
calismada hipertrofik kardiyomiyopatili hasta-
larda, atriyal fibrilasyon veya hizli atriyal
stimiilasyon esnasinda belirgin sol ventrikiil
disfonksiyonu ve buna bagli hemodinamik bo-
zulma gelistigini bildirmislerdir."”” Sundugumuz
olguda tasikardi esnasinda incelenen yiizey
EKG’de herhangi bir iskemi bulgusu gozlen-
memis olmakla birlikte bu, hastanin hemo-
dinamisinin bozuldugunun goézlenmesi iizerine
tagikardinin fazla uzun siirmeden sonlandirilmis
olmas1 nedeniyle olabilir. Olgumuzda hemo-
dinaminin bozulmasinda primer olarak tagikar-
diye bagli dinamik sol ventrikiil ¢ikis yolu obs-
triikksiyonundaki artis ve buna bagh kardi-
yak debide azalmanin rol oynadigini diistinmek-
teyiz.

Sonug olarak, senkop etiyolojisinin arastirildi-
&1 hipertrofik kardiyomiyopati olgularinda, senkop
sebebi olarak tamamen kiir saglanabilecek sebeple-
EPS’de
ventrikiiler aritmilerin yani sira supraventrikiiler
aritmiler yoniinden de hastanin iyi degerlendiril-
mesi gerektigine inanmaktayiz.

rin de olabilecegi diisliniilmeli ve
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