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Ani gelisen izole hipokalemiye bagl
“torsades de pointes”: olgu sunumu
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OZET

Hayati tehdit edebilen dnemli bir ritm bozuklugu olan “torsades de pointes”,
genellikle uzamis QT intervali ile iligkili olarak gelisen polimorfik ventrikiiler
tasikardi olarak tanimlanir. QT intervalindeki uzama dogumsal olabildigi gibi,
ilag kullanimi ve elektrolit bozukluklar gibi nedenlere bagl olarak da gelise-
bilir. Elektrolit bozuklugu sonucu gelisen “torsades de pointes”nin kronik
hipokalsemi, hipokalemi, hipomagnezemi nedeniyle olustugu bildirilmekte-
dir. Gocukluk ¢aginda hizli baglangich ani geligen izole hipokalemiye bagli
“torsades de pointes” olgusu literatirde bildirilmemistir. Bu yazida akut mi-
yeloblastik [dsemili bir cocukta agir pnémoni zemininde ani baglayan, izole
hipokalemi sonucu gelisen ve hizli potasyum replasman tedavisi ile diizelen
“torsades de pointes” olgusu sunulmaktadir.

Anahtar kelimeler: [zole hipokalemi, uzun QT sendromu, ventrikiiler
tasikardi

SUMMARY

Torsades de pointes developing secondary to rapid onset isolated
hypokalemia: a case report

Torsades de pointes, which may be a life-threatening arrhythmia is usually
defined as polymorphic ventricular tachycardia developing in association
with prolongation of the QT interval. Prolongation of the QT interval may
be congenital as well as acquired due to various reasons including drug
effects or electrolyte disorders. Torsades de pointes resulting from electro-
lyte abnormality is reportedly due to chronic hypocalcemia, hypokalemia or
hypomagnesemia. Torsades de pointes resulting from rapid-onset isolated
hypokalemia in childhood has not yet been reported. We herein report a
case with torsades de pointes developing secondary to rapid-onset isolated
hypokalemia in the presence of acute myelogenous leukemia and severe
pneumonia in whom rapid infusion of potassium restored the QT interval to
normal and eliminated the torsades de pointes.
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Girig

“Torsades de pointes” (TdP), 1966 yilinda Francois
Dessertenne tarafindan tanimlanmis olan, hayati teh-
dit edebilen 6nemli bir ritm bozuklugudur (1). TdP,
genellikle uzamis QT intervali ile iliskili olarak geli-
sen polimorfik ventrikiiler tasikardi (VT) olarak ta-
nimlanir. Mevcut QT intervalindeki uzama dogumsal
veya edinsel olabilir. Dogumsal uzun QT sendromu,
Romano-Ward sendromunda oldugu gibi otozomal
dominant kalitim gostererek miyokardda yerlesen
iyon kanallarindaki mutasyonlara bagl olarak gelise-
bilecegi gibi, ailede ilk olarak ortaya ¢ikan spontan
mutasyonlar sonucu sporadik vakalar seklinde de ge-
lisebilir. Edinsel nedenler ise siklikla ila¢ kullanimi
veya elektrolit bozukluklar1 olarak bildirilmektedir
(2).

Edinsel nedenler incelendiginde, bir¢ok ilacin yani
sira kronik elektrolit denge bozukluklarinin da QT
uzamasina ve TdP’a neden oldugu gorilmektedir
(3). TdP nedeni olarak elektrolit denge bozukluklari
arasinda kronik hipokalsemi, hipokalemi, hipomag-
nezemi bildirilmektedir (4). Cocukluk caginda hizl
baslangicli ani gelisen izole hipokalemiye bagli TdP
olgusu literatiirde bildirilmemistir.

Olgu Sunumu

Akut myeloblastik 10semi (M6) tanisiyla izlemde
olup, AML-BFM 2004 protokoliine gore 1. indiiksi-
yon tedavisini bir ay 6nce tamamlayan 2 yasindaki
erkek hasta, ates sikayeti ile poliklinige miiracaatinin
ardindan febril notropeni tanisiyla klinige yatirildi.
Hastaya sefepim, teikoplanin ve lipozomal amfoteri-
sin B tedavisi baslandi. Yatisinin ti¢lincii giintinde ya-
pilan fizik muayenesinde sag akcigerde solunum ses-
lerinde azalma ve yaygin raller tespit edildi. Akciger
tomografisinde sag akcigerde yaygin infiltrasyon ve
plevral eflizyon saptandi. Mevcut efiizyon gogis tipi
drenajiyla bosaltildi. Izlemde hastada genel durum
bozuklugu ve tasikardi (140 vuru/dk) gelismesi nede-



niyle yapilan ekokardiyografik incelemesinde mini-
mal plevral eflizyonun yani sira, sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarinin bozuldugu saptanarak tedavisine
digoksin eklendi.

Yatisinin 4. gliniinde hastada solunum arresti gelis-
ti. Yapilan miuidahale ile solunumu baslayan hastaya
dopamin infiizyonu baslandi. Yaklagik 10 saat son-
ra alinan EKG’de, sinis tasikardisine ek olarak QTc
uzamasi (Bazett formiiliine gore 640 msn) ve tinifokal
bigemine ventrikiiler ekstrasistoller izlendi. Ayni sa-
atlerde yapilan kan gazi analizinde solunumsal asidoz
ve hipokalemi saptandi (pH: 7.50, HCO,: 34 mEq/L;
serum potasyum: 2.08 mEq/L). Iki saat sonra kardi-
yoversiyon ile durdurulabilen ventrikiiler tasikardi
ataklari gelisti. Once bolus, takiben infiizyon seklinde
lidokain baslandi. Metabolik ve elektrolit degerleri in-
celendiginde izole hipokalemi gelistigi saptandi (se-
rum potasyum: 1.8 mEq/L) ve QTc uzamasi bu izole
hipokalemiye baglandi. Dért mEq/kg/giin dozunda
yiiksek doz intravendz potasyum replasmanina bas-
landi. Replasmana ragmen sik TdP ataklari gelisti,
her seferinde defibrilasyon uygulanarak normal si-
niis ritmi saglandi (Sekil 1). Replasman sonrasi alinan
serum Orneginde potasyum diizeyi 2 mEq/L olarak
bulundugundan, mevcut hipokalemi refrakter ola-
rak kabul edildi. Potasyum replasmanina siirekli ve
yiiksek dozlarda devam edilmesine ragmen direncli
hipokalemi hali ve ventrikiiler tasikardi ataklar1 de-

vam etti. Serum magnezyum diizeyi, lire ve kreatinin
degerlerinin normal olmasi ve idrar tetkikinde protei-
niiri olmamasi nedeniyle refrakter hipokalemi nedeni
olarak hipomagnezemi ve bobrek hastaliklart dislan-
di. Mevcut hipokalemi, hastanin masif pnémonisine
bagl gelisen solunumsal alkalozun neden oldugu
potasyumun tibiillerden kagisina baglandi. Hastaya
2 kez intravendz potasyum diliie edilmis sekilde ya-
vasca bolus olarak verildi, kisa siire icin de olsa her
seferinde belirgin olarak QTc siiresinde kisalma (550
msn) ve ventrikiiler ekstrasistollerde azalma gozlendi.
QTc stiresinde kisalmayla birlikte ventrikiiler tasikardi
ataklar1 sonlandi, ventrikiler ekstrasistoller seyrekles-
ti. Replasmanin 24. saatinde potasyum diizeyinin 3
mkEq/L’e ylikselmesi ile birlikte QTc stiresi 440 msn’ye
diistii ve seyrek ekstrasistoller de kayboldu (Sekil 2).
Bu siirecte pnomoni tedavisi i¢in almakta oldugu ilac-
larin hig¢biri sonlandirilmamisti. izlemde pnomonisi
diizelmeye baslayan hastada siniizal tasikardinin de
diizeldiginin gorilmesi tizerine lidokain infiizyonu 3.
glinlinde sonlandirildi.

Tartisma

QT aralig1 ventrikiiler miyokardin elektriksel akti-
vasyon ve istirahat siiresini temsil eder ve kalp hiziyla
ters orantili olarak degisir. Normal olarak miyositler-
de olusan repolarizasyon tam olarak senkronize de-
gildir. Erken repolarize olanlar uyarilabilir iken, ge¢
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Sekil 1. Olgunun “torsades de pointes” EKG 6rnegi

Sekil 2. Olgunun potasyum replasman tedavisi sonrasi EKG 6rnegi
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repolarize olanlar ise refrakter fazdadir ve uyarilamaz.
Bu heterojenite ne kadar artarsa, QT intervalinde o
kadar uzama goriliir. Repolarizasyon uzamasinin séz
konusu oldugu bu tiir aritmilerde QRS kompleksinin
elektriksel potansiyelinde ve amplitiidiinde fazik var-
yasyonlar gorilir (5).

Uzun QT sendromunun patogenezinde kalp kas1 ak-
siyon potansiyelinin repolarizasyon fazini etkileyen
iyon kanallarinin dogumsal ya da edinsel bozuklugu
bulunmaktadir. Karakteristik bulgusu EKG’de kalp hi-
zina gore diizeltilmis olan QT intervalinin 440 msn
tizerinde olmasi ve T dalga degisikligi bulunmasidir.

Edinsel nedenlerin en sik nedeni ise proaritmik
etkilerinden dolayr antiaritmik ila¢ kullanimidir.
Antiaritmik ilaglar disinda antihistaminik ilaclar (ter-
fenadin, astemizol), kolinerjik antagonistler (sisaprid,
organofosfat), antifungal ilaclar (ketokonazol), psiko-
tik ajanlar (haloperidol, fenotiyazin) ve cesitli anti-
biyotikler (eritromisin, klaritromisin, kotrimaksazol)
QT intervalini uzatarak TdP olusumuna neden ola-
bilir. Ilaclara bagh gelisen TdP olgularinda potasyum
kanallarindaki blokaj sorumlu tutulmaktadir (6).

TdP, ilk kez Dessertenne tarafindan 1966 yilinda
tanimlanmis olan, QRS aksinin periyodik olarak 180
derece degistigi polimorfik VT'nin 6zel bir seklidir
(1,7). Olgumuzda QTc intervali 640 msn olarak sap-
tanmis, EKG’de defibrilasyonla durdurulan polimor-
fik ventrikiiler tasikardi 6rnegi alinmasi tizerine TdP
tanis1 konmustur.

TdP'nin dogru ve zamaninda tanimlanmasi olduk-
ca onemlidir, ctinki klasik antiaritmik ilaclar QT sii-
resinin uzamasina neden olarak prognozu daha da
kotilestirmektedir. Etkili tedavi QT siiresini uzatan
ilaclar1 tedaviden ¢ikartmak, ya da altta yatan meta-
bolik nedeni diizeltmektir (8).

Edinsel uzun QT sendromunun olusmasinda son
yillarda bazi predispozan faktorler belirlenmistir. Bu
taktorler ileri yas, kadin cinsiyet, diyabetes mellitus,
hipoglisemi, hipotermi, elektrolit bozukluklari, ze-
hirlenmeler (arsenik, organofosfat), serebrovaskiiler
hastaliklar, beslenme bozukluklar1 ve bradikardi ola-
rak siralanabilir (9). Hastamiz predispozan faktorler
acisindan degerlendirildiginde mevcut kronik hasta-
111 olan AML dikkat ¢cekmektedir. Aile anamnezinde
geng yasta nedeni acgiklanamayan ani 6lim hikayesi
saptanamamasi, daha oncesindeki takibinde uzamis
QT intervali olmamasi, ventrikiiler tasikardi atagi ve
senkop saptamamis olmamiz dogumsal etiyolojiyi
diisindirmemektedir.

Hipokalemi gelisiminin en sik nedeni potasyumun
yetersiz alimi, bobreklerden potasyum kaybina neden
olan patolojiler (mineralokortikoid fazlaligi, renal ti-
biiler asidoz, metabolik asidoz, ditiretik kullanimu,
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hipomagnezemi, penisilin, amfoterisin B, aminog-
likozidler) ve gastrointestinal sistemden kayba ne-
den olan (kusma, diyare) olarak bildirilmektedir (2).
Olgumuzda ditiretik kullanimi yoktu. Hipokalemiye
neden olabilen antibiyotikler arasinda penisilinler,
aminoglikozidler ve amfoterisin B sayilabilir (10).
Hastamizin amfoterisin B kullanim Oykiisii mevcuttu.
Amfoterisin B bobreklerin distal tiibtiler epitel hiicre-
lerine direkt toksik etki ile akut bobrek yetmezligine
neden olabilecegi gibi, distal tiibiiler epitel hiicrele-
rinin membran permaabilitesini degistirerek cesitli
tiibiiler transport defektlerine neden olabilir. Bunun
sonucunda potasyum ve magnezyum gibi elektrolitle-
rin bobreklerden asir1 kayb1r meydana gelir (11). Bizim
olgumuzdaki refrakter hipokalemi, masit pndmoniye
ikincil gelisen solunumsal alkaloz ve kullanilan am-
foterisin B’ye bagli olusan tiibtiler transport defektine
baglandi.

Olgumuzda pnomoni tedavisi i¢in almakta oldugu
hicbir ila¢ kesilmemesine ragmen, hizli ve yiiksek doz
potasyum replasmaniyla uzamis olan QTc stliresinin
kisalmasi ve polimorfik VT ataklarimin diizelmesi,
mevcut patolojinin nedeninin izole hipokalemi oldu-
gunu distindirmistir. Chvilicek ve ark. tarafindan
1995 yilinda genel anestezi altindaki erigkin bir has-
tada asir1 ditiretik ve/veya hiperventilasyon ile geli-
sen izole hipokalemiye bagli TdP bildirilmistir (4). Bu
eriskin bir hastada literatiirde bildirilmis olan ilk ve
tek izole hipokalemiye bagh TdP olgusudur.

TdP yaklasimi acil miidahale ve kronik tedaviden
olusmaktadir. Acil yaklasim, TdP tanist kondugunda
hemen uygulanmasi gereken yaklasim olan defibri-
lasyon, QT uzamasi yapan ilac aliyorsa kesilmesi, pre-
dispozan faktorlerin (hipokalemi, hipomagnezemi ve
bradikardi) dtizeltilmesi ve erken arddepolarizasyo-
nun baskilanmasini saglayan ilaclarin (magnezyum,
potasyum lidokain infiizyonu) kullanilmasi ve bazi
durumlarda gecici transventz pacemaker kullanimi-
ni1 icerir. Beta bloker tedavisini iceren kronik tedavi
ise Ozellikle dogumsal uzun QT sendromunda etki-
li olup, edinsel uzun QT sendromunda yeri yoktur.
Edinsel uzun QT sendromunda QT intervalini uzatan
ilaclarin tekrar alinmamasi yeterlidir (3,9).

Olgumuzda tasikardiyle beraber QT siiresinde uza-
ma ve etiyolojiye yonelik arastirmada izole hipoka-
lemi saptanmis, VT basladiginda DC kardiyoversiyon
ve lidokain infitizyonu baslanmisti. Hizla gelisen TdP
ise defibrilasyon ile durdurulabilmisti. Etiyolojide
saptanan asidoza ikincil gelisen refrakter hipoka-
lemi ise tekrar eden bolus ve idame intravendz po-
tasyum replasmani ile 10-12 saatte diizeltilebilmisti.
Hipokaleminin normal serum diizeylerine gelmesiyle
beraber QTc intervali kisalmis ve VT ataklar1 sonlan-
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muistl. Olgumuzda uzun QT nedeninin edinsel olmasi
nedeniyle beta bloker profilaksisi gerekli gortilmedi.

TdP’nin dogru ve zamaninda tanimlanabilmesi ya-
samsal dneme sahiptir, ¢ciinkd tedavide klasik antia-
ritmik ilaglarin kullanilmas: hastaligr diizeltmekten
cok kotiilestirebilir. Masif pnomonisi olan hastalarda
EKG monitorizasyonu yoluyla QTc ol¢imii izlenme-
li ve uzama durumunda ani olarak TdP gelisebilecegi
akilda tutulmalidir. Hastanin QTc Ol¢iiminin uza-
mas1 durumunda almakta oldugu ilaclar ve elektrolit
durumu gozden gecirilmeli, QT intervalini uzatici et-
Kkisi olan ilaclar kesilmeli, elektrolit dengesizligi teda-
vi edilmelidir.
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