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BÖLÜM 25
ARİTMİ PROVOKASYON TESTLERİ

Konjenital uzun QT sendromu (LQTS), Brugada 
sendromu ve katekolaminerjik polimorfik ventri-
küler taşikardiyi (CPVT) içeren kalıtsal kanalopa-
tiler tahminen 2000 kişide 1’i etkiler, senkop veya 
ani kardiyak ölümle ortaya çıkabilir ve sıklıkla stan-
dart muayene ile klinisyen tarafından saptanamaz. 
Standart 12 derviasyonu elektrokardiyografi (EK-
G)’de LQTS sendromu hastalarının yaklaşık %40’ı 
bulgu vermemektedir. Brugada sendromlu hasta-
ların önemli bir kısmında da provakasyon testi ol-
madan tanı konulamamaktadır. Katekolaminlerle 
provaskasyon testleri ve sodyum kanal blokerleri 
ile yapılan farmakolojik testler, bu kanalopatilerin 
değerlendirilmesinde kritik tanı testleridir ve gizli 
durumlarında LQTS, Brugad a ve CPVT’nin ortaya 
çıkmasına yardımcı olabilir. Supraventriküler taşi-
kardi ve bradikardik aritmi sendromlarının ayırt 
edici tanısında karotis sinüs masajı faydalı olmakta-
dır. Bu bölümde aritmi hastalıkların tanısında kul-
lanılan provakasyon testlerini ele alacağız.

KAROTIS SINÜS MASAJI
Karotis sinüs masajı, baş dönmesi veya senkop ola-
rak kendini gösterebilen karotis hipersensitivitesi 
için önemli bir tanı testidir (1). Karotis sinüs masajı 
aynı zamanda paroksismal supraventriküler taşi-

kardiyi teşhis veya tedavi etmek için acil şartlarda 
kullanılabilir (2). Yazımızda, karotis sinüs masajı 
endikasyonları, kontrendikasyonlar ve yetişkinler-
de prosedürü güvenli bir şekilde gerçekleştirmek 
için gereken ekipman ve teknikler hakkında bilgiler 
verilecekir.

ENDIKASYONLAR
Karotis sinüs masajı yatak başında yapılabilir ve 
ilk muayenede nedeni tespit edilemeyen 40 yaşın-
dan büyük hastalarda senkopun değerlendirilmesi 
için endikedir (3). Hemodinamik olarak stabil pa-
roksismal supraventriküler taşikardinin ilk tedavisi 
için aynı zamanda karotis sinüs masajı da önerilir. 
Ek olarak, karotis sinüs masajı dar kompleks taşi-
kardinin tipini ve kökenini netleştirmeye yardımcı 
olabilir (4).

Karotis sinüs, baroreceptörler vasıtasıyla arteri-
yel kan basıncındaki değişiklikleri algılar. Anato-
mik olarak internal karotid arterin ilk segmentinde 
adventisya boyunca uzanan duyusal nöronların iç 
içe geçmiş sinir uçları, karotis bifurkasyonun he-
men üzerinde yer almaktadır (5). Baroreseptörler 
kan damarı duvar gerilimi yoluyla uyarılır. Hiper-
tansiyona yanıt olarak, sinir liflerinin uyarılma hızı 
artar, sempatik sinir sistemi inhibe olur ve santral 
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>410 ms’lik bir QT, LQTS’yi saptamak için 0.94’lük 
bir duyarlılığa ve 0.9’luk bir özgüllüğe sahipti. Mak-
simal bradikardide >490 ms’lik bir QTc, LQTS’yi 
saptamak için 0.94’lük bir duyarlılığa ve 0.85’lik bir 
özgüllüğe sahipti. Bu çalışma serisindeki az sayıda 
genotipli hasta, adenozin testinin kullanımıyla ilgili 
güvenilir sonuçlara varmayı engellemektedir, ancak 
umut vericidir.

Tip 3 LQTS’li hastalar için test önerilmez. Test 
ayrıca IK’ler ve IKr kanalları ve sempatik uyarıya 
duyarlı diğer kanallar (örneğin, LQT7’deki IK1 ka-
nalı) içeren diğer LQTS’de tanısal değere sahip ola-
bilir, ancak bu mutasyonların nadir olması sistema-
tik çalışmayı zorlaştırmaktadır.

Provokasyon sırasında, sistolik kan basıncı 200 
mm Hg’nin üzerine çıkarsa, erken ventriküler ka-
sılmalarda artış olursa veya devam etmeyen ventri-
küler taşikardi veya polimorfik ventriküler taşikar-
di (VT) oluşursa, T dalgası alternansı gelişirse veya 
hasta teste karşı toleranssız hale gelirse epinefrin 
infüzyonu durdurulmalıdır. İntravenöz β-bloker 
tedavisi ventriküler aritmiyi baskılamak için kul-
lanılabilir ve sürekli ventriküler aritmi durumunda 
kardiyopulmoner resüstasyon açısından hazırlıklı 
olunmalıdır.

KATEKOLAMINERJIK POLIMORFIK 
VENTRIKÜLER TAŞIKARDI 
PROVAKASYON TESTLERI.
CPVT, senkop ve ani kardiyak ölüm ile ilişkili ad-
renerjik olarak indüklenen ventriküler aritmilerle 
karakterizedir. Dinlenme EKG’si genellikle normal-
dir ve QT aralığı genellikle normal veya sınırdadır, 
bu da tanıyı zorlaştırır. Tanı, yapısal kalp hastalığı 
veya uzamış QT aralığı yokluğunda egzersiz/kate-
kolamin kaynaklı polimorfik veya çift yönlü VT’ye 
dayanır.

Kompleks ventriküler ektopi, çift yönlü VT ve/
veya polimorfik VT oluştuğunda pozitif bir test ta-
nımlanır. Basit izole monomorfik ektopi indükle-
nirse CPVT tanısı konmamalıdır. Bununla birlikte, 
CPVT hastalarında sıklıkla, göreceli olarak öngörü-
lebilir bir kalp hızı eşiğinde indüklenen aritmi baş-
langıcında çıkış yolu ektopisi görülür (21). Polimor-
fik veya çift yönlü VT, CPVT’li hastaların %63’ünde 
egzersiz ve %82’sinde epinefrin ile tetiklenir (21). 

Bu nedenle, normal bir provakasyon testi tanıyı 
dışlamaz. Geniş bir CPVT hasta serisinde (n=101), 
pozitif CPVT genotipi olan 12 asemptomatik aile 
üyesinde egzersiz testi negatif saptanmıştır (22). 
30 mutasyon taşıyıcısını içeren başka bir çalışma-
da, egzersiz stres testi sadece 23 hastada ventriküler 
aritmileri indüklemiştir (23). Holter monitörizas-
yonu ayrıca aktif hastalarda egzersizle ilerleyici arit-
miyi ortaya çıkararak CPVT’nin değerlendirilmesi 
için faydalı olabilir (24). Ancak, tek başına invaziv 
olmayan monitörizasyonla karşılaştırıldığında, pro-
vokasyon testi tanısal verimi önemli ölçüde artırır 
(yaklaşık 4 kat) (21).

SONUÇ
Provakatif ilaç ve/veya stres testi, EKG tanısal olma-
dığında bradikardik sendromlar, supraventriküler 
taşikardiler, Brugada sendromu, LQTS ve CPVT 
tanısını ortaya çıkarabilir. Özellikle senkop veya 
kardiyak arrest bağlamında kalıtsal bir aritmiden 
şüphelenildiğinde veya aile taramasında, anlaşılma-
sı zor bir tanıya ulaşmada ve indeks vaka ve ailenin 
genetik testlerini yönlendirmede yardımcı olur.
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