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Torsade de Pointes'in Oluşum Mekanizmaları 
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Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Eskişehir 

ÖZET 

Tarsade de pointes (TdP) kendi kendini sonlandırabilen 
ya da ventrikül fibrilasyonuna dejenere olabilen bir poli
morf ventrikül taşikardisi türüdür. Repolarizasyonda uza
manın söz konusu olduğu bu tür aritmilerde QRS komp
leksleriilin elektriki polaritesinde ve amplitüdleri!ldefazik 
varyasyo11lar görülmektedir. Ko11genital olarak ge~~etik 
lledenler/e meyda11a gelebilefi TdP, antiarifmik ilaçların 
proaritmik etkisine bağlı olarak da görülebilmektedir. 
Bradikardi,freka11s değişiklikleri, uzamış QT süresi, repo
larizasyofiUIIU dispersiyonu, erken ard depolarizasyonlar 
ve gecikmiş ard depolarizasyonlar TdP oluşumunu kolay
laştırnıaktadır. Ayrıca elektrolit bozukluk/arında, T ve U 
dalga değişiklikleriflde veya ventrikül hipertrofilerinin 
varlığında da bu çeşit ventrikül taşikardileri gözlenebil
mektedir. 

Anahtar kelimeler: Tarsade de pointes, oluşum mekaniz
nıaları 

Torsade de pointes (TdP) terimi ilk kez 1960'lı yıl
larda Fransız kardiyolog François Dessertenne tara
fından akut üçüncü derece atriyoventriküler bloklu 
bir hastada tanımlanmıştır (ı). Bir polimorf ventrikül 
taşikardisi türü olan TdP'de baseline etrafında QRS 
komplekslerinin rotasyonu ve repolarizasyonda uza
ma söz konusudur (Şekil 1). Bu tür ventrikül taşikar
dileri kardiyak bale, aspesifik polimorf taşikardi, ati
pik taşikardi ve geçici ya da kendi kendini sonlandı
ran ventrikül fibrilasyonu gibi isimlerle de anılabil
mektedir (2,3). (Şekil 2). Bu tür taşikardilerin ventri
kül fibri lasyonuna dejenere olabileceği bilinmekte
dir. TdP tanısının konulabilmesi için QRS komp
lekslerinin elektciki polarite ve amplitüdlerinde fazik 
variyasyonlar iki ya da daha fazla derivasyonda si
multane olarak kayıd edilmelidir. Tek derivasyonlu 
monitör izlemleri ile bazen taşikardi yanlışlıkla mo
nomorf olarak değerlendirilebilinir. 

Taşikardinin hızı hastadan hastaya ve etyolojye bağlı 

olarak değişebi lmekle beraber genellikle 150-250 
atım/dakika olarak tespit edilir. Bazen bu hız 300 
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atım/dakikaya varması da olası olabilmektedir. İlk 
atıının eşleşme süresi genellikle 500 ile 700 msn. 
arasında değişmektedir. 

Torsade de pointes tipi aritmileri elektriki stimülas
yonun konvansiyonel formları ile indüklemek genel
likle mümkün olmamaktadır. Ancak, adrenalin in
füzyonları aritıniyi provoke edebilir. Deneysel çalış

malarında kronik atriyoventriküler tam bloklu kö
peklerde intravenöz yolla yüksek dozda uygulanan 
d-sotalol, almokalant ya da ibutalide gibi klas III an
tiaritmikler ile bu tür aritmiler uyarılabilmektedir. 
Elektrofizyolojik olarak zor oluşturulan TdP'nin ta
nısında H ol ter izlemlerinin önemi büyüktür (4). 

Torsade de pointes'in Klinik Tipleri 

Tarsade de pointes iki tip hasta popülasyonunda bu
lunabilir: 

A. Genetik olarak repolarizasyonda uzama ile 
seyreden konjenital anomalili hastalar. Bu grupta
ki hastalarda konjenital olarak QT segmentinde uza
ma söz konusu olup, TdP hastaların bir grubunda ge
nellikle egzersiz sırasında ya da emosyonel stres ile 
meydana gelir ve olay beta adrenerj ik agonistler ile 
alevlenme gösterir (adrenerjik cevaba bağımlı TdP). 
Konjenital uzun QT sendromu ailevi ya da idiyopa
tik olabilmektedir (5). Ailevi tipinin iki alt grubu var
dır: 

1. Sağırlıkla giden Jervell ve Lange-Nilsen 
sendromu 

2. Hastaların normal işitme fonksiyonlarına sahip 
olduğu Romano-Ward sendromu (6). Her iki send
rom da nadir görülmektedir. Son yıllarda aşağ ıda de
ğinildiği gibi bunların genetik temelleri üzerinde du
rulmaktadır (7-9). Onat ve arkadaşları 1988 yılında 
ülkemizde yayınlanan bir incelemelerinde Romano
Ward sendromu şüphesi olan bir süt çocuğunda TdP 
oluşumunu Holter monitörizasyon ile gösterm işler

dir (ı O). 

B. Edinsel uzamış repolarizasyonlu hasta la r. Bu 
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gruptaki hastalara daha nadir olarak rastlanmaktadır. 
Edinsel uzun QT sendromumda TdP'nin meydana 
gelmesi uzun ventriküler sikluslar ya da duraklama
lar ile kolaylaşmaktadır. Bu grup hastalarda TdP 
oluşumu sıklıkla egzersiz ya da emosyonel stres ile 
ilişkili değildir (duraklamaya bağımlı TdP). Edinsel 

ya da ilaca bağlı olarak meydana gelen TdP daha na
dirdir. Bradikardi, hipokalemi veya hipomagnezerni
nin birlikte varlığında oluşum şansı daha fazla ol
maktadır 01). Halbuki konjenital TdP'de bradikardi 
önemli bir unsur durumunda değildir. 

Edinsel uzamış repolarizasyonlu olgulardaki TdP ti
pi ventrikül aritmilerinin meydana gelmesinde, anti
aritmik ilaçların proaritrnik etkisi oldukça önemlidir. 
Bu tür ilaçların neden olduğu TdP'ler hastaların yak
laşık olarak % 1-lO'unda ortaya çıkmaktadır (12) 

(Tablo 1). TdP epizodları genellikle koruyucu ya da 
baskılayıcı önemler alınmaz ise tekrarlayabilirler, 
yahut spontan olarak sonlanabilirler ya da ventrikül 
fibrilasyonuna dejenere olurlar (4). Aritıniye bağlı 

ani kardiyak ölümün Holter ile saptandığı hastaların 
%12'sinde TdP tespit edilmesi (13) nedeniyle antiant
mik ilaç kullananlar mutlaka yakın izlernde tutulma

lıdır. 

Tablo ı. Bazı antiaritmik ilaçların torsade de pointes (TdP) 
oluşumu ile ilişkisi 

ANTİARİTMİK 
İLAÇGRUBU İLAÇ TdPORANI 

la Kinidin %2-8 

Dizopiramid %2-3 

Ib Lidokain o 
Ic Enkainid * 

Flekainid * 
II Bela blokerler o 
III Sota! ol % 1-5 

d-sotalol %1-2 

Amiodaron <%1 

C lofiliyum %10 

Almokalant %6 

E 403l * 
Dofetilide * 
lbutilde %8 

IV Bepridil * 

(* ): Kesin insidans henüz bilinmiyor 
(Ann New York Acad Sci 1992; 644: 187-209 
Circulation 1990; 82:2235-2242 
J Cardiovacs Electrophysiol 1995 ; 6: 920-936) 
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Her ne kadar adrenerjik cevabın konjenital uzun QT 
sendromlu hastalardaki TdP'lerin, duraklamaların ise 
edinilmiş uzun QT sendromlu hastalardaki TdP'lerin 
ortaya çıkışında ki önemi gösterilmiş ise de, adrener
jik cevaba ve duraklamaya bağımlı olan mekanizma
ların (muhtemelen ard depolarizasyonları etkileyerek 
ya da tetikleyici aktiviteler nedeni ile) gecikmiş 

ventriküler repolarizasyonun eşlik ettiği kompleks 
ventriküler aritrnilerin oluşumunda sinerjistik rol oy
nayabileceği de bazı yazarlar tarafından belirtilmiştir 
(4). 

Torsade de pointes'li Hastalarda Dikkat Çeken 
Elektrofizyolojik Özellikler 

İlaçlara bağlı oluşan TdP sıklıkla sınıf la ya da III 
ajanların uygulanması ile meydana gelmektedir. Fa
kat repolarizasyonu uzatan diğer ilaçlarda TdP oluş
turmaya meyillidir (Tablo 2). Sınıf la ve III ilaçların 
antiaritmik etkileri kısmen repolarizasyonun uzama
sı ile ilişkilidir. Bu ilaçların yerini alabilecek iyi al-

Tablo 2. Antiaritmik olarak kullanılmayan ancak torsade de 
pointes gelişimine neden olabilecek ilaçlar 

İLAÇ GRUBUNUN ADI İLACIN ADI 

Antihistaminikler Astemizol 
Terfenadin 

Nöroleptikler ve antidepresanlar Haloperidol 
Trisiklik antidepresanlar 
Tetrasiklik antidepresanlar 

Antibiyotikler Eritrom is in 
Trimetoprim-
sul pametoksazol 

Vazodilatatör ajanlar Papaverin 
Frenilamin 

Apne tedavisinde kullanılanlar Suksametonyum 

Antimalariyal ilaçlar Halofentin 

Organofosfatlar Dimetoat 
Metilparation 

Kolesterol düşürücü Probukol 

Di ürelikler Furosemid 

Antifungal ajanlar Ketokonazol 
Itrakonazol 

Serotonin antagonistleri Tropisetron 
Ketanserin 

Prostaglandinler 

Ko ka in 

(Prog Cardiovascular D is 1988; 31: 118-172 
Am Heart J 1975; 89: 378-390) 
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ternatifleri olmaması nedeniyle bunların satışlarını 
yasaklayıp TdP'lerin önüne geçmek gerçekçi bir 
yaklaşım olmayacaktu. 

Evvelce düşünülenin aksine (14) daha spesifik etkili 
K+ kanalları antagonistlerin TdP meydana getirme 
insidansları daha düşük değildir. Ancak, amiodaron 
gibi pek çok iyon kanalını (K+, Na+, Ca+) bloke 
eden ilaçların TdP oluşturma şansları çok düşüktür. 
QT intervalini uzatmalarına rağmen amiodaronun di
ğer antiaritmiklere bağlı olarak TdP meydana gelen 
hastalarda etkili ve güvenli bir ilaç olduğu yolunda 
yayınlar söz konusudur (15,16). 

Torsade de Pointes'in Başlaması ile ilişkili Olan 
Parametreler 

Bazı parametreler ya da faktörler TdP'in meydana 
gelmesine direk olarak sebep olabildiği gibi, bunlar 
çok kere diğer parametreler ile de etkileşme 

gösterebilmektedir. Çoğu birbirleri ile yakın ilişkili 
olan ve klinik edinsel TdP'lerde olduğu gibi, geliş
tirilmiş hayvan modellerinde de önemi ortaya kon
muş bazı parametreler aşağıda özetlenıneye çalışıl
mıştır. 

1. Kalp Hızı: Klinikte TdP sıklıkla sinoatrial ya da 
atriyoventriküler blokta oluşan bradikardi zemininde 
ortaya çıkabilmektedir. Atriyum fibrilasyonlu hasta
larda kardiyoversiyon sonrası sinüs ritmi bradikardik 
olarak ortaya çıkmış ise de TdP meydana gelebilir. 
Pek çok uzun QT'li hastada özellikle gençlerde anor
mal olarak kalp hızının düşük olduğu tespit edilmiş
tir (6). Bradikardi hangi mekanizma ile ortaya çıkar
sa çıksın hastalarda QT uzamasım ve buna bağlı ola
rak TdP gelişimini yaklaşık olarak % 5 oranında art
tırmaktadır (17). Deneysel çalışmalarda atriyoventri
küler tam blok oluşturulmuş köpeklerde, idioventri
küler ritm siklüs süresinin tüm repolarizasyon para
metrelerinin majör belirleyicisi olduğu gösterilmiş
tir. Klinik uygulamada bu parametreler; QT, erken 
ard depolarizasyonlar (EAD), aksiyon potansiyel sü
resi (APS), ve her iki ventrikül arasındaki APS'ndeki 
fark (ıl APS) olarak bilinmektedir. 

Kalp hızının izoprenaline ya da ventriküler pacing 
ile arttınldığı durumlarda TdP oluşumu önlenebil
mektedir (18). Ayrıca d-sotalolün bolüs tarzında uy
gulanması ile oluşan bradikardik zeminde köpekler
de TdP gözlenmesi % 70-80 oranında artabilmekte
dir (18). 

Bu noktada önemli olan bir konu otomatik yerleştiri
lebilen kardioverter defibrilator (OYKD) takılmış 
hastalarda cihazın anti bradikardik pacing fonksiyo
nunun ne denli gerekli olduğudur. Çünkü şoklamayı 
takiben gözlenebilecek duraklama yada şoklamadan 
dolayı oluşabilecek emosyonel stres uzun QT'li has
talarda süratle yeniden TdP meydana gelmesine ze
min hazulayabilecek ve cihazın tekrar şoklamasını 
gerektirebilecektir. Bu yüzden OYKD'Ii hastalarda 
şoklamadan sonra nispeten hızlı pacing yapacak şe
kilde cihazın programlanması önerilmektedir ( ı9). 

Hernekadar bradikardi önemli bir faktör olsa da, 
TdP'nin oluşumu için repolarizasyon zamanında 
uzama gibi diğer faktörlerin de birarada bulunması 

köpeklerde atenololdan sonra idioventriküler ri tirnde 
meydana gelen yavaşlamanın TdP'in ortaya çıkması 
için tek başına yeterli olmadığı gözlenmiştir ( ı8). 

Benzer olarak idiyoventriküler ritmin hızında mag
nezyum uygulaması ile azalmanın sağlandığı kronik 
atriyoventriküler tam bloklu köpeklerde, repolarizas
yon süresinde kısalmaya bağlı olarak TdP oluşumu
nun önlenebildiği gösterilmiştir (18,20). Bu köpekler
de tek başına bradikardinin varlığı tetikleyici etki 
yapmamıştır. 

2. QT Süresi: Literatürde QT süresinden TdP oluşu
mu için muhtemel bir risk belirleyicisi olarak bahse
dilmektedir (21,22). Her nekadar uzamış QT büresi 
(QT>600 ms yada QTc>440 ms) TdP oluşumu için 
kesin bir risk faktörü olarak kabul edil irse de, 
TdP'nin meydana gelmemesi için özgüllük ve duyar
lılığı kesin olarak tanımlanmış minumum bir QT sü
resinden bahsetmek mümkün değildir. 

Bazı hastalarda QT uzaması ile birlikte tipik T dalga 
değişiklikleri geçici olarak oluşmaktadır (23,24). Eg
zersiz, emosyon, izoproterenol infüzyonu gibi sem
patik tonusun arttığı durumlarda ya da Valsalva ma
nevrası ile bu T dalga değişiklikleri provoke olabil
mektedir (25). İntravenöz atropin QT süresini kısalta
bilir (26). Stellat ganglion blokajı, lidokain ve difenil
hidantoin uygulamaları da QT süresini atropin gi.bi 
etkiliyebilmektedir. Bu gibi uygulamaları takiben 
TdP oluşumu önemli oranda önlenebilmektedir. 

Literatürde, beta bloker tedavisine rağmen sempto
matik TdP atakları olan üç yaşındaki bir bebekte bu 
tür aritmiterin önüne ancak total kalp denervasyonu 
ile geçilebildiği belirtilmektedir (27). Benzer olarak, 
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geniş sayıda hasta popülasyonunda total kalp dener
vasyonunun etkinliği gösterilmiştir. 

Bununla birlikte QT süresinde uzama tıpkı bradikar
dide olduğu gibi tek başına TdP oluşumumu açıkla
yamamaktadır. Örneğin amiodaron diğer sınıf III 
ajanlar ya da sınıf la ajanlar gibi QT süresine uzat
masına rağmen TdP'ye bu ilaçlar kadar sebep olma
maktadır (15,16). 

Son yıllarda yayınlanan makalelerde EKG'de en 
uzun ve en kısa QT intervali arasındaki fark olarak 
tanımlanabilecek QT dispersiyonu da hem edinsel, 
hem de konjenital TdP'lerin ortaya çıkışında muhte
mel bir prediktör olarak kabul edilmektedir (28,29). 

3. Repolarizasyonun Dispersiyonu: Repolarizas
yon süresindeki bölgesel farklılıklar; interventrikü
ler, intraventiküler ya da transmural dispersiyon şek
linde alt gruplara ayrılabilinir. Monofazik aksiyon 
potensiyeli (MAP) kataterleri ile değişik bölgeler 
için APS'lerini tespit edebilmek mümkün olmakta
dır. Normal insan kalbinde MAP süresinde intra
ventriküler farklılık O ila 73 msn. arasında değişir
ken (30,32), konjenital uzun QT'li hastalarda bu de
ğer 125 msn. civarında tanımlanmıştır . Edinsel 
TdP'li hastalarda ise bu 250 msn.den daha yüksek 
olarak bulunmuştur. İntraventriküler dispersiyonun 
bradikardiye bağımlı olduğu gösterilmiştir ve oluşu
mu için EAD'ların varlığı şart değildir. 

Hayvan çalışmalarında d-sotalol, almokalant ya da 
ibutalide'in intraventrikülerden ziyade interventrikü
ler olarak L'1 APS'nde belirgin değişikliklere sebep 
olduğu gösterilmiştir. Sınıf III ilaç uygulamaları ile 
intraventriküler Ll APS'in interventriküler L'1 APS'in 
yaklaşık olarak %20-30'u dolaylarında olduğu ortaya 
konmuştur (20). 

Repolarizasyonun dispersiyonu sadece L'1 APS ile 
ilişkili olmayıp QRS kompleksinin başlangıcının re
ferans alındığı lokal aktİvasyon zamanı (AZ) ile de 
ilişkili olabilir. Sinüs ritminin pace ritmine ya da idi
yoventriküler ritme dönüşmesi gibi durumlarda, nor
mal aktİvasyon sırası değişince, AZ'da da değişikler 
gözlenecektir. 

4. Erken Ard-depolarizasyonlar: EAD'lar, APS'ni 
uzatan repolarizasyonda bir kesintiye uğrama ya da 
retardasyon şeklinde tanımlanabilir. İnsanlarda en
dokardiyal MAP kayıtlan her bölgede EAD'lar gös
termez (32,33). Hayvan çalışmalannda EAD'lann epi-
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kardiyumdan ziyade endokardial bölgelerde daha 
fazla ortaya çıktığı gösterilmiştir (33). İn vitro olarak 
bütün hücrelerin EAD'lar oluşturmadaki duyarlılık
larının aynı olmadığı gösterilmiştir (34). d-sotalol ile 
EAn'ların sıklıkla sol ventrikülde oluştuğu, almoka
lant ile ise her iki ventrikülde meydana geldiği bildi
rilmiştir (35). Deneysel çalışmalarda sarkoplazmik 
retikulumdan kalsiyum salınımının bir spesifik blo
keri olan ryanodine ile bu kanalların blokajının, ya 
da kalsiyum yüklenmesinin flunarizine ile azaltılma
sının EAD'lara bağımlı edinsel TdP meydana gelme 
riskini azalttığı gösterilmiştir (36). Bu durum kal si
yum yüklenmesinin edinsel TdP oluşumundaki öne
mini düşündürmektedir. MgS04 ya da flunarizine 
gibi ilaçlar EAD'lan baskılamakta ayrıca interventri
küler L'1 APS'ni azaltarak spontan ya da pace ile in
düklenmiş TdP oluşumununda koruyucu rol oyna
maktadır (30). 

5. Gecikmiş Ard-depolarizasyonlar (GAD): 
EAD'lar gibi GAD'larda TdP'in başlamasını sağla
yan nedenler arasında görülmektedir. Deneysel ça
lışmalarda EAD ve GAD'ların katekolaminler veya 
sol stellat ganglion stimülasyonu ile normal miyo
kardda bile indüklenebildiği gösterilmiştir (37,38). 

Fakat bazı yazarlar GAD'ların tek başlarına TdP gibi 
maling aritmileri provoke edemiyeceğini bildirmiş

lerdir. 

6. Frekans Değişiklikleri: Torsade de pointes tipi 
aritmiler sıklıkla kısa-uzun-kısa silsileler (KUK) ile 
başlamaktadır (Şekil 1,2). Bu durumun hastaların 
%95'inden fazlasında mevcut olduğu ortaya kon
muştur (22,39,40). 

Son yapılan çalışmalarda TdP'li hastalarda Holter 
kayıtlan analiz edildiğinde TdP başlamadan önceki 
son dakika içinde KUK patemi ile birlikte kalp hı
zında ciddi artış izlemiştir (4). Bununla birlikte KUK 
sadece klinikte gözlenen TdP'ler için değil, deneysel 
olarak oluşturulan TdP'ler için de önemli bir ön ha
berci durumundadır. 

Almokalant ile spontan olarak oluşan ya da prog
ramlı elektirik uyarılarıyla başlayan TdP'lerde, TdP 
oluşmadan frekans değişiklikleri dikkat çekmiştir. 

7. T ve U Dalga Değişiklikleri: TdP başlamadan 
önce hastalarda görülebilecek diğer bir özellik T ve 
U dalga morfolojilerinde olan değişikliklerdir. Bu 
hastaların elektrokardiyogramlarında sadece QT 
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uzaması değil, U ve T dalgalarında değişiklikler de 
izlenebilir (5) , (Şekil 1 ). Elektrokardiyogramda U 
dalgası T dalgasını hemen izleyerek oluşur ve T dal
gası ile aynı yöndedir. Repolarizasyondaki anormal
likler nedeni ile U dalgalan T dalgalarının tersi yön
de oluşabilir ya da T ve U dalgalan arasında füzyon 
oluşabilir. U dalgasının kesin kökeni hala bilinme
mektedir. 

Doğuştan uzun QT sendromunda T dalga değişiklik
leri TdP'in başlamasından saniyeler ya da dakikalar 
önce gözlenir. Sıklıkla T dalgası her QRS komplek
sinde polarite değişikliklerine sebep olur ve bu T 
dalgalannın amplitüdü TdP başlamadan hemen önce 
belirgin olarak artış gösterir. Sinüs ritminde olan bu 
değişiklikler, idiyopatik uzun QT sendromu için nis
peten spesifiktir (41). Ne var ki edinsel uzun QT 
sendromunda da benzer değişikliklerin olabileceği 
bildirilmiştir (42). 

8. Ventrikül Hipertrofileri: Ventrikül hipertrofisi
nin varlığı TdP oluşumunu kolaylaştırmaktadır (43). 

Hipertrofi, QT süresi ve APS gibi repolarizasyon pa
rametrelerinde uzamaya neden olur. Bu uzama 
EAD'lara ve tetiklenmiş aritınilere zemin hazırla
maktadır (4). Kronik tam atriyoventriküler (AV) 

ll 

lll 

(Prog Cardiovasc Dis 1988;31:118-172) 

bloldu köpeklerde hacim yüklenmesine bağlı olarak 
biventriküler hipertrofi meydana getirebilmek müm
kün olmaktadır. Bu köpeklerde APS'nde olan artış 
yanında EAD'larda ve d APS'nde d-sotalol, uygula
ması ile artış görülmüştür (44). 

9. Ventrikül Erken Vuruları : Ventrikül erken vu
rularının varlığı da TdP oluşumunu provoke etmek
tedir. Bu tür vuruların interventriküler d APS'nde 
uzamaya ve bunun da TdP oluşumuna neden olduğu, 
intravenöz almokalant ya da ibutalide uygulaması ile 
spontan olarak TdP oluşumunun indüklendiği tam 
AV blok! u 17 köpekte yapılmış olan bir çalışma ile 
gösterilmiştir (45). 

10. Elektrolit Bozuklukları: TdP tipi ventriküler 
aritmilerin bazı bazı elektrolit bozukluklarında daha 
kolay ortaya çıkabildiği bilinmektedir. Bu konuda 
hipokalemi ve hipomagnezeminin rolü büyüktür (1 1). 

Köpeklerde yapılan deneysel incelemelerde EAD'a 
bağımlı olarak indüklenen edinsel TdP'in magnez
yum uygulamaları ile sonlandırılabildiği gösterilmiş
tir (20). Hipokalemi de repolarizasyon parametreleri
ni etkileyerek, özellikle bradikardinin varlığında 
TdP gelişimini kolaylaştırmaktadır. 

ı 1s ı 

Şekil I. Torsade de pointes (TdP) türü ventrikül taşikardisinin tipik bir örneği. Kısa-uzun-kısa silsilenin varlığı, QT uzaması, T ve U dalga 
değişiklikleri (okla işaretli) TdP oluşumundan hemen önce dikkat çekmektedir. 
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(Circulation 1995;91:864-a72) 

Şekil 2. Kronik atriyoventriküler tam blok oluşturulmuş bir köpekte kısa süreli programlı elekıriki uyarı verilerek, tarsade de pointesin in
düklenmesi ve oluşan bu taşikardinin spantan olarak sonlanması 

ll. Genetik Faktörler: Bunlar özellikle genetik ola
rak repolarizasyonda uzama ile seyreden hastalar 
için önemlidir. Yazımızın baş kısımlarında da üze
rinde durduğumuz RomanoWard sendromlu hasta
larda otozornal dominant geçiş varken, Jervell ve 
Lange Nilsen sendromunda otozornal resesif geçiş 
söz konusudur. 

Kongenital uzun QT (UQT) sendromunda etkilenen 
kromozom numarasına göre klinik olarak UQTl, 
UQT2, UQT3 ve UQT4 sendromu şeklinde alt grup
lar söz konusudur. UQTl sendomunda ll. Kromo
zom (llp 15.5), UQTI sendromunda 7. kromozom 
(7q35-36), UQT3 sendromunda 3. kromozom (3p21-
24) ve UQT4 sendromunda ise 4. Kromozom (4q25-
27) önemlidir (46). 

UQT3 sendromundan sorumlu olarak SCN5A ya da 
kardiyak Na+ kanal geni, UQT2 sendromundan so
rumlu olarak ise HERG ya da K+ kanal gen i sorumlu 
tutulurken, UQTl ve UQT2 sendromlarından direk 
olarak sorumlu tutulabilecek genler henüz tanımlan
mamıştır. 

Bu bilgilerin ışığında, UQT3 sendromlu hastaların 
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Na+ kanal blokerlerinden daha iyi yararlandıkları bi
linmektedir. Düşük kalp hızlarında TdP'nin daha ko
lay çıkabilmesi nedeni ile pacemaker uygulamaların
dan fayda görebildikleri ortaya çıkarılmıştır (47). Bu 
grup hastalarda düşük kalp hızlarında EAD'lar daha 
kolaylıkla oluşmakta ve böylece TdP gelişimine ze
min hazırlanmaktadır. Fiziksel stres TdP gelişimi 

için önemli bir risk faktörü olmamaktadır. Çünkü 

progresif sinüs taşikardisi sırasında QT intervalleri 
belirgin olarak kısalabilmektedir. O nedenle beta ad
renerjik blokajdan az yarar görürler. Ancak, alfa ve 
beta adrenerjik aktivasyonun EAD ve GAD'lerin 
oluşumuna katkıda bulunması nedeniyle (48,49) bu 
gruptaki olguların sol kardiyak sempatik denervas
yondan fayda gördükleri bildirilmektedir. Çünkü bu 
sayede ventriküler seviyede noradrenalin salınımını 
kalp hızını yavaşlatmadan azaltmak mümkün olabil
mektedir (50). Ayrıca bu hastaların bir Na+ kanal blo
keri olan rneksiletinden yarar görebilecekleri de or
taya çıkarılmıştır (47). 

UQT2 sendromlu hastalarda ise, katekolaminlerin 
aritmojen etkisi ile TdP, senkop ve ani ölüm meyda
na gelebilir. Çünkü bunlarda kalp hızı arttıkça QT 
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sürelerinde yeterli ölçüde kısalma olamamaktadır. 

Beta bloker tedavi ya da sol kardiyak denervasyon 

gibi antiadeenerjik tedavilerden yarar görebilirler. 

K+ kondüktansını arttıran uygulamalardan (K+ kanal 

açlcılan gibi) faydalanabilirler. Bu tür uygulamalarla 

repolarizan akımlar arttırılarak QT süresini kısalt

mak mümkün olabilmektedir (47). 

12. Diğer Nedenler: TdP türü ventrikül taşİkardile

rinin subaraknoid kanamalarda, inmelerde, ensefalit

lerde ve intrakraniyal travmalarda ortaya çıkabildiği 

tespit edilmiştir. Bu tür klinik tablolarda otonam si

nir sisteminin etkilenmesine bağlı olarak repolarizas

yonda oluşabilecek değişiklikler TdP gelişiminden 

sorumlu tutulmaktadır. 
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