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VENTRİKÜLER TAŞİKARDİ

1-GİRİŞ:
Ventriküler aritmiler yapısal kalp hastalığında 
mortalitenin en önemli sebebidir ve aynı zaman-
da normal kardiyak fonksiyonlu hastalarda oluşan 
ani kardiak ölümlerin altında yatan en önemli 
mekanizmadır. Ventriküler aritmileri:Ventrikü-
ler erken vuru(VEV), ventriküler taşikardi (VT 
),ventriküler flatter ve ventriküler fibrilasyon(VF) 
olarak sınıflandırabiliriz.Ventriküler taşikardi-
ler non-sustained (süreksiz) veya asemptomatik 
olabileceklerinden, toplumdaki gerçek görülme 
oranları tam olarak bilinmemektedir.

2-TANIM:
Hızı 100vuru/dk yı geçen üç veya daha fazla vent-
riküler erken vurunun ard arda gelmesi ile oluşan 
geniş QRS li(>120msn) taşikardilerdir.VT ler de 
kalp hızı 100-300 vuru/dk arasındadır ama genel 
olarak kalp hızı 220 vuru/dk üzerindedir.VT ler 
süresine göre,morfolojisine göre veya klinik özel-
liklerine göre sınıflandırılabilinir. sustain(30 sani-
yeden uzun) veya non-sustain(30 saniyeden kısa) 
olabilir.

3-ELEKTROKARDİOGRAFİK TANI:
Ventriküler taşikardiler geniş kompleks taşikar-
diler olduğu için tanı koyarken aberran iletili 
supraventriküler taşikardiler ile ayırımının yapıl-
ması gerekmektedir.Ventriküler taşikardiler geniş 
kompleksli taşikardilerin %80 ini oluşturmakta-

dır(1).Kalp hastalığı öyküsü (daha önce geçirilen 
myokard enfarktüsü veya kalp yetmezliği) olan 
vakalarda geniş kompleks taşikardiler %95 ora-
nında ventriküler taşikardilerdir(2).Eğer taşikardi 
valsalva manevrası gibi fiziksel manevralar veya 
adenozin enjeksiyonu ile sonlanıyorsa supravent-
riküler taşikardi düşünülür.Bazı ventriküler taşi-
kardi tiplerinin de nadir de olsa bu manevralar ile 
sonlanabileceği akılda tutulmalıdır(fasiküler VT 
gibi).

Ventriküler taşikardi ve aberran iletili supra-
ventriküler taşikardi ayırımı yapılması için öneri-
ler:

QRS Süresi:Ventriküler taşikardilerde ki QRS 
süresi aberran iletili supraventriküler taşikardiler-
den daha fazladır.Taşikardi sağ dal bloğu morfo-
lojisinde ise QRS süresi 140msn den fazla,sol dal 
bloğu morfolojisinde ise QRS süresinin 160 msn 
den fazla olması ventriküler taşikardiyi düşündü-
rür.

QRS Aksı:Frontal aksın -90 ve +-180 derece 
olması ,D1-D2-D3 derivasyonlarında dominant 
negatif QRS komplekslerinin olması ventriküler 
taşikardiyi düşündürür.

Prekordiyal Derivasyonlarda Negatif Kon-
kordans:Tüm prekordiyal derivasyonlarda QRS 
kompleksi negatif ise ventriküler taşikardi için 
tanı koydurur. Tüm prekordiyal derivasyonlarda 
QRS kompleksi pozitif ise sol lateral yerleşimli 
aksesuar yola bağlı oluşan antidromik taşikardi ile 
ventriküler taşikardi ayrımının yapılması gerekir.
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ablasyon tedavisi ile başarılı sonuçlar alınmaya 
başlandı.Aritmisi olmayan ve sadece farmakolo-
jik(ajmalin) provakasyonla ekg bulgusu görülen 
hastaların klinik olarak takip edilmesi önerilir.

Katekolaminerjik VT:
Polimorfik VT ile karakterizedir ve genellikle 

adolesan yaş grubunda gözlenir.Emosyonel veya 
fiziksel stres ile tetiklenir.B blokerler ve flekainid 
aritmi sıklığını azaltır.Seçilmiş vakalarda ICD ta-
kılmalıdır.Dirençli olgular sempatik denervasyon-
dan fayda görebilir.
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