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OZET

Idiyopatik Ventrikiiler Ekstrasistollerin Kateter Ablasyonunun Basaris1 Ve Ekstrasistollerin

12 Derivasyonlu EKG ile Anatomik Yerinin Tayini I¢in Yeni Algoritma Olusturulmasi

Amagc: Ventrikiiler aritmilerin tedavisinde kateter ablasyonu sik¢a kullanilmaktadir.12
derivasyonlu EKG ile ¢esitli algoritmalar kullanilarak VES’in anatomik olarak koken aldig1 yeri
tespit etmek miimkiindiir. Bu algoritmalar kateter ablasyonu uygulanan hastalarda 6zellikle islemin
stiresini kisaltmakta ve iglemle ilgili komplikasyonlar1 azaltmaktadir. Bu ¢aligmanin amaci VES
ablasyonu uygulanan hastalarda klinik ve semptomatik basarinin belirlenmesi bu basariy1 etkileyen
klinik ve demografik 6zelliklerin belirlenmesi ve ayrica EKG’de ¢esitli parametreler kullanarak
olusturulabilinirse yeni algoritma bulunmasidir.

Gere¢ ve yontem: Calismamiza semptomatik idiopatik sik ventrikiiler ekstrasistoller (24
saatlik holter EKG kaydinda toplam atimin %10’dan daha fazla olan hastalar) ile bagvuran 44 hasta
calismaya alindi. Her hastaya ablasyon oncesi ve sonrasi 1. ayda EKG, transtorasik ekokardiyografi
ve 24 saatlik holter EKG yapilmistir. Hastalar sag ventrikiil kaynakli ventrikiiler aritmisi olanlar
(n=22) ve sol ventrikiil kaynakli aritmisi olanlar (n=22) olarak iki guruba ayrilmislardir. Bu iki
gurup arasinda inferior derivasyonlarda ¢entik olup olmamasina, V3 R dalga voltajinin V2 S dalgasi
voltajindan biiyiik olup olmamasma ve V3 R dalgast voltajimin V3 derivasyonun maksimum
defleksiyon indeksine oranina bakilmistir.

Bulgular: Caligmamizda inferior derivasyonlarda R dalgasinda (DILDIII,aVF) hastalarin

%29,5’inde ¢entiklenme mevcuttur. Bu hastalarin %38,5’1 sol ventrikiil kaynakl, %61,5’1 sag
ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmisi olan hastalardir. Inferior derivasyonlarda R
dalgasinda ¢entik bulunan hastalarda V3 R dalgas: voltaji> V2 S dalga voltaji %100 sensitivite ,
%388 spesivite ile sol ventrikiil kaynakli aritmiyi gostermistir. (Area Uder Curve :0,88 p=0,005)
Inferior derivasyonlarda R dalgasinda ¢entik bulunmayan hastalarda ise; VES transisyonu V3’ten
sonra olan toplam 7 hastanin %85,7 sensitivite ve %85,7 spesifite ile sag ventrikiil kaynakli
idiyopatik ventrikiiler aritmidir. (p=0,028) Transisyonu V3 ve ncesi olan 24 hastada V3 R dalga
voltaji/V3 maksimun defleksiyon indeksi oran1 >3,9 %72 sensitivite %100 spesifite ile sol ventrikiil
kaynakli aritmiyi eger oran < 2,1 ise %86 sensitivite %76 spesifite ile sag ventrikiil kaynakli
idiyopatik ventrikiiler aritmi oldugu bulunmustur. (Area Under Curve:0,73 p=0,037)
Sonug: Inferior derivasyonlarda R dalgasinda ¢entik bulunup bulunmamasina gore gelistirilen yeni
algoritma ile ventrikuler aritminin kaynaklandigi ventrikilli tahmin etmek mumkundir. Yeni
gelistirilen algoritmanin idiyopatik ventrikiiler aritminin anatomik yerinin tespitinde dogrulugunun
test edilmesi gerekmektedir.

Anahtar sozciikler:  Algoritma, idiyopatik ventrikiiler ekstrasistoller, inferior leadlerde
centiklenme, V3 R voltaji> V2 S voltaji, V3 R voltaji/ V3 maksimum defleksiyon indeksi
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ABSTRACT

Success of Catheter Ablation of Idiopathic Ventricular Extrasystoles and Establishment
of a New Algorithm for the Determination of Anatomic Location of Extrasystoles with 12
Derivated ECG

Aim: Catheter ablation is frequently used in the treatment of ventricular arrhythmias. It is
possible to determine the anatomical origin of VES using various algorithms with 12-lead ECG.
These algorithms shorten the duration of the procedure and reduce procedural complications
especially in patients undergoing catheter ablation. The aim of this study is to determine the clinical
and symptomatic success of patients with VES ablation, to determine the clinical and demographic
characteristics that affect this success, and to find a new algorithm if the ECG can be constructed
using various parameters.

Materials and methos: Forty-four patients with symptomatic idiopathic frequent ventricular
extrasystoles (patients with more than 10% of total beat with 24-hour holter ECG) were included in
the study. ECG, transthoracic echocardiography and 24-hour holter ECG were performed in each
patient before and after one month ablation. Patients were divided into two groups as those with
right ventricular ventricular arrhythmia (n = 22) and those with left ventricular arrhythmia (n = 22).
Between these two groups; the ratio of the V3 R wave voltage to the V2 S wave voltage and the V3
R wave voltage to the V3 lead maximum deflection index have been examined in order to
determine if the inferior leads are notched.

Results: In our study, 29.5% of patients with inferior derivations (DII, DIII, aVF) have R
wave notches. 38.5% of these patients are from the left ventricle, 61.5% from the right ventricle,
with idiopathic ventricular arrhythmia. V3 R-wave voltage> V2 S-wave voltage showed 100%
sensitivity and 88% specificity for left ventricular arrhythmia in patients with notch in inferior
derivations (Area Uder Curve: 0.88 p = 0.005). In patients with inferior derivation haven’t notches,
The VES transition zone after V3 predict the origin to be the right ventricle with 85.7% sensitivity
and 85.7% specificity in 7 patients (p = 0.028). V3 R wave voltage / V3 maximal deflection index
ratio in 24 patients before V3 and at or before V3 >3,9% 72 Sensitivity Left ventricular arrhythmia
with 100% specificity if rate < 2,1% 86 sensitivity% 76 specificity and right ventricular systolic
idiopathic ventricular arrhythmia (Area Under Curve: 0.73 p = 0.037).

Conclusion: It is possible to predict ventricular origin caused by ventricular arrhythmia by
using a new algorithm developed for inferior derivations with respect to the presence or absence of
notch in R wave. The accuracy of the newly developed algorithm should be tested in determining
the anatomic location of idiopathic ventricular arrhythmia.

Key Words: Algorithm, idiopathic ventricular extrasystoles, notch in inferior leads, V3 R
voltage> V2 S voltage, V3 R voltage / V3 maximum deflection index
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1. GIRIiS ve AMAC

Ventrikiiler aritmiler kardiyoloji pratiginde sikc¢a karsilastigimiz aritmiler olup
asemptomatik seyredebilecegi gibi hemodinamik bozulmaya yol acabilir ve/veya
dogrudan ani kardiyak oliimle de sonuglanabilir.") Ventrikiiler ekstrasistoller (VES)
kardiyoloji pratiginde sik¢a goriilmekle birlikte ventrikiiler tasikardi/flutter ve
ventrikiiler fibrilasyon nadiren karsilagtigimiz ventrikiiler aritmilerdir.

Asemptomatik ventrikiiler ekstrasistoller, hem yapisal kalp hastaligi olan hem
de olmayan kisilerde en sik gorillen aritmi seklidir.” Artmis VES sikhigmin;
hipertansiyon, dislipidemi, diabetes mellitus gibi geleneksel kardiyovaskiiler risk
faktorleri ve koroner arter hastaligi ile iliskili oldugu bildirilmistir.®’ Konjestif kalp
yetmezligi ve sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda da siklikla goriilen VES, bu
hasta grubunda artmis mortaliteyle iliskilidir. “> Ventrikiiler ekstrasistollerin kendisi de
normal kalp yapisi olan hastalarda uzun donemde sol ventrikiil yetmezligine yol
acabilir. 7

Normal kalp yapist olan hastalardaki VES’lere idiyopatik VES denilmektedir.
Normal kisilerde 24 saatlik ritim kayitlarinda toplam atimin %10’undan fazla VES
olmas1 efor dispnesine yol agabilirken, %20’sinden fazla VES’nin olmasi sol kalp
yetmezIigi ile sonuglanabilir.*¥
Hastalarin VES’ya bagl sikayetlerinin baslangiciyla kardiyomiyopati arasindaki gegen
stire yillar alabildigi gibi bazen de bu uzun siire¢ asemptomatik seyredebilir. Bunun i¢in
takip ve gerekirse tedavi plam yapmak oldukga 6nemlidir.

Sik VES’in tedavisinde siklikla antiaritmik ilaclar ve/veya kateter ablasyonu
onerilmektedir. Antiaritmik ila¢ olarak sik kullanilan beta blokerler ve kalsiyum kanal
blokerlerininin etkileri kisithidir. Flekainid, meksiletin ve amiodaron gibi daha potent
antiaritmik ilaglarin ise yan etki nedeniyle uzun dénem kullanimini kisithidir.

Kateter ablasyonu sonrast VES iliskili kardiyomiyopatinin diizelme belirtileri 1
hafta gibi kisa bir siire sonra baglamakta, altinci aydan sonra da belirgin diizelme
goriilebilmektedir. ' Ventrikiiler ekstrasistoller genelde sag ventrikiil ¢ikis yolu

(RVOT), sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT), His-purkinje sistemi, papiller kaslar,

modaretor  band, kapaklarin  anulusundan ve epikarttan  kaynaklanirlar.



Mekanizmalarinda genellikle gecikmis depolarizasyon (trigger otomatisite), reentry ve
artmig otomatisite vardir.

12 derivasyonlu EKG ile ¢esitli algoritmalar kullanilarak VES’in anatomik olarak
koken aldigi yeri tespit etmek miimkiindiir. Bu algoritmalar kateter ablasyonu
uygulanan hastalarda 0zellikle islemin siiresini kisaltmakta ve islemle ilgili
komplikasyonlar1 azaltmaktadir.

Bu calismanin amaci VES ablasyonu uygulanan hastalarda klinik ve semptomatik
basarinin belirlenmesi bu basartyr etkileyen klinik ve demografik o6zelliklerin
belirlenmesi ve ayrica EKG’de ¢esitli parametreler kullanarak olusturulabilinirse yeni

algoritma bulunmasidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Ventrikiiler ekstrasistol

2.1.1 Tanim

VES’ler sag veya sol ventrikiil kasindan yada his demetinden kaynaklanan
prematiir erken atimlardir. QRS kompleksinin siiresi genellikle 120 milisaniyeden
biiyiiktiir. T dalgast QRS’nin major defleksiyonunun tersinedir. QRS kompleksinin
ontinde genelde bir P dalgasi izlenmez ancak rastlantisal olarak iletilmemis bir P dalgasi
QRS’in Oniinde bulunabilir. Ventrikiiler ekstrasistollerde (VES) atriyuma retrograd
iletim diisiik siklikta meydana gelir ve genelde QRS kompleksi veya T dalgasi iginde
kaybolur. retrograd impulsun desarji ve sinlis nodunu zamanindan Once resetlemesi
durumunda, tamamiyla kompansatuvar olmayan bir duraksama olusturur. (Sekil-1)
Daha sik karsilasilan durumlarda, siniis nodu ve atriyum retrograd impulsla prematiire
olarak desarj olmaz zira, impulslarin enterferansi genellikle AV nodda siniis nodunda
iletilen antegrad ileti ile VES’den iletilen retrograd impuls arasinda ¢arpigsma seklinde
olur. Bu sebeple; tamamiyla kompensatuvar bir pause genellikle VES’den sonra gelir.
Ventrikiiler ekstrasisoliin herhangi bir tarafindan iki siniis desarjli QRS kompleksinin
ortaya c¢ikardigi R-R araligi normalde iletilen R-R araliginin iki katina esittir.

VES herhangi bir pause iiretmez ve bu sebeple interpole edilebilir, veya interpole
prematiire kompleks ilk postekstrasistolik vurumun PR uzatimina sebep oldugu zaman
ertelenmis bir diizeltici pause iiretebilir, bu pause ikinci postektrasistolik vurunun P
dalgasi, ¢ok kisa RP araliginda meydana gelir ve bu sebeple bloklanabilir. Ventrikiille
interferans sebebi ventrikiiliin iki odak tarafindan es zamanli aktivasyonun sebep oldugu
ventrikiiler fiizyon vuru ile sonuglanabilir, birisi supraventrikiiler vurudan digeri ise
VES’den gelmektedir. Duruma bagli olarak, VES’in sol ventrikiilde ortaya ¢ikan sag
dal blok modeli AV nod {izerinden iletim yapan siniis desarjli kompleksle birlestiginde
flizyon vuru ,dominant siniis vurusundan daha dar olabilir, bu durum sol dali bulunan
bir ventrikiiliin yapay olarak ritim kazanmasi ve dar ventrikiiler fiizyon vurusunun

ritimli ve siniis iletimli vurular arasinda ortaya c¢ikmasi durumunda goriiliir. Dar



VES’lerin ayn1 zamanda, ventrikiiler septumda her bir ventrikiilden esit mesafedeki bir
noktadan kdoken aldig1 ve fasikiiler sistemden ¢iktig1 zamanda olugsmaktadir.

Kompansatuar veya kompansatuar olmayan pausede veya interpole kompleksin,
fiizyon kompleksinin veya eko vurularinin meydana gelmesi durumunda bu sadece AV
nodun nasil iletim yaptig1 ve meydana gelen olaylarin zamanlamasi konusunda bir bilgi
saglamaktadir.

Bigemine VES ifadesi bir normal ileti bir VES’den olusmasidir. Trigemine VES
iki normal vuruyu takiben bir VES olusmasidir. Quadrigemine VES ii¢ normal vuruyu
takiben bir VES olusmasidir. Bir birini takiben iki VES olusmas1 couplet, bir birini
takiben iic VES olusmasina ise triplet denilir. Ard arda 3 veya daha fazla VES
ventrikiiler taskardi olarak adlandirilir. VES’ler birbirinden farkli sekillere sahip
olabilirler ve multiform, polimorfik veya pleomorfik olarak adlandirilirlar. (Sekil-2)
Coklu odagin desarj etmesi veya bir odaktan kaynaklanan impulsun yon degistirmesiyle
olusabilir. VES’ler sabit veya degisken esleme gosterebilirler, yani normal QRS
kompleksi ve VES arasinda aralifin nispeten stabil veya degisken olmasidir. Sabit
eslesme yeniden girig ve tetiklenmis aktivite veya diger aktivitelerden kaynaklanabilir.
Degisen esleme parasitol, reenteran devresindeki degisen iletim veya tetiklenen

aktivitenin degisen desarj hizlarindan kaynaklanabilir.

Sekil 1. Tam kompensatuvar pause olan VES ornegi



D

Sekil 2. A. Multifokal VES, B. Bigemine VES, C. Trigemine VES, D. Couplet VES 6rnekleri

Ventrikiiler aritmi olusumunda ¢esitli mekanizlamalar rol oynar.

2.1.2. Ventrikiiler ekstrasistol mekanizmalari:

2.1.2.a. Anormal otomatisite:

Anormal otomatisite; Ik ve ICaL akimlarmin aktif olabildigi siklikla -50mV’ye
pozitif membran potansiyellerinde, maksimum diyastolik potansiyelleri azalmig
hiicrelerden kaynaklanabilir. -70mV’den daha negatif membran potansiyellerindeki
otomatisite If baglidir. Membran potansiyeli -50 ile -70 mV arasinda oldugunda, hiicre
duragan olabilir. Bir otomatik desarj, progresif depolarizasyonla hizlanir ve
hiperpolarizan pulslar spontane ateslemeyi yavaslatir. Kismi depolarizasyonun ve
normal maksimal diyastolik potansiyele erismede basarisizligin tiim kardiyak liflerde

olmasada ¢ogu lifte otomatik desarj1 tetikleyebilmesi mimkiindiir. (Sekil-3) Bu tip



spontan otomatik aktiviteye insanlardaki atriyal ve ventrikiiler liflerde rastlanmis olsa
da bunun klinik aritmi olusumuyla iliskisi belirlenememistir. Yavas atriyal, ventrikiiler
ekstrasistoller, belirli atriyal tasikardiler (dijital nedeniyle olusanlar, pulmoner ven
kaynaklilar), nonparoksismal kavsak tasikardisi, idioventrikiiler ritimler ve parasistoli

otomatisiteden kaynaklanabilirler.

-90mv resting potential
1
S\

w

~70MYV m—

-90mMy =—

Sekil 3. Anormal otomatisite 6rnegi

2.1.2.b.Tetiklenmis aktivite :

Tetiklenmis aktivite de ise otomatisite bir lifin 6n stimiilasyonuna gerek
duyulmaksizin elektriksel durgunluk olugmayacak sekilde bir uyariy1 spontane olarak
baglatma yetenegidir.

Onceki bir veya daha fazla aksiyon potansiyeli ile tetiklenen, membran
potansiyelindeki depolarizan osilasyonlar halindeki artdepolarizasyonlarla baglatilir. Bu
nedenle tetiklenmis aktivite, elektriksel durgunluk olusmaksizin bir 6n uyar1 veya uyari
dizisi sonucu ortaya ¢ikan bir pacemaker aktivitesidir. Bu tetiklenen aktivitenin nedeni,
kendi kendine ortaya ¢ikan otomatik bir mekanizma degildir ve bu nedenle tetiklenmis
aktivite terimi geligkilidir. Bu depolarizasyonlar, lifin tam repolarizasyonundan 6nce
veya sonra ortaya ¢ikabilirler ve bunlar i¢in en uygun adlandirma su sekilde yapilabilir:

Kardiyak aksiyon potansiyeli boyunca faz 2 (tip 1) ve 3 (tip 2) sirasinda azalmis bir



membran potansiyelinden kaynaklanmalar1 durumunda erken artdepolarizasyonlar ve
genellikle erken artdepolarizasyonlarin ortaya ¢ikmasina neden olan membran
potansiyelinden daha negatif membran potansiyellerinde repolarizasyonun
tamamlanmasindan sonra (faz 4) ortaya c¢ikmalari durumunda ge¢ veya gecikmis
artdepolarizasyonlar. (Sekil-4) Tiim artdepolarizasyonlar esik potansiyele ulagamazlar,
eger ulagirlarsa bagka bir artdepolarizasyonu tetikleyebilir ve kendi kendilerine
stireklilik kazanabilirler.

Erken artdepolarizasyonlar, edinilmis ve dogumsal uzun QT sendromu gibi birtakim
klinik durumlarda uzamis repolarizasyon siiresinden ve ventrikiiler tagsikardilerden
sorumlu olabilirler. Aksiyon potansiyeli uzamasi, bir kardiyak dongli boyunca L tipi
kalsiyum kanallarindan i¢e dogru kalsiyum akimini arttirarak sarkoplazmik
retikulumdan spontane kalsiyum salinimina neden olabilir. Sonucta ortaya ¢ikan hiicre
ici serbest kalsiyum yiikselmesi kalsiyum bagimli klor akimlarinin veya elektrojenik
sodyum ve kalsiyum degisim akiminin veya her ikisinin aktivasyonu yoluyla
kardiyomiyosit membran potansiyelini depolarize ederek erken artdepolarizyonu
tetikleyebilir. Erken artdepolarizasyonlar yayilan bir yanit1 tetikleyebilir ve bir ekstra
atim olusturarak potansiyel olarak tagikardi olusabilir.

Ozellikle sol ventrikiilde sempatik uyar1 erken artdepolarizasyonun siddetini
arttirarak  tasiaritmileri tetikleyebilir. Magnezyum erken artdepolarizasyonlari
baskilayabilir. Kinidin, prokainamid, sissaprit, eritromisin ve bazi sinif III antiaritmikler
erken artdepolarizasyonlar1 arttirabilir. Pinasidil ve nikorandil gibi ATP bagiml
potasyum kanallarinin aktivatorleri erken artdepolarizasyonlar: azaltabilir.

Gecikmis artdepolarizasyonlar ile tetiklenmis aktivitede ise, purkinje liflerinde,
dijitale maruz kalmis Ozellesmis atriyal liflerde ve ventrikiil liflerinde, pulmoner
venlerde, saglam kalbin endokardinda sodyum igermeyen siiperfiisatlara maruz
birakilan normal purkinje liflernde, kalp yetmezliine girmis ventrikiil liflerinde, beta
adrenerjik stimiilasyon sirasinda ankirin B mutasyonu bulunan hiicrelerde ve miyokart
enfarktiisii sonrasinda 24 saat sonundaki kalp liflerinde gosterilmistir. Mitral kapak
lifleri, trikiispit kapak lifleri ve koroner siniis lifleri noradrenalin ile uyarildiklarinda

uzamis tetiklenmis aktivite gosterirler.
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Sekil 4. Tetiklenmis aktivite EAD: Erken
artdepolarizasyon , DAD: Geg artdepolarizasyon

Gecikmis artdepolarizasyonlar normal kosullarda kii¢lik veya hi¢ olmayan gegici
ige akim (It1) neden oluyor gibi gériinmektedir. Adrenerjik stimiilasyonda oldugu gibi,
hiicre i¢i asir1 kalsiyum yiiklenmesi olustugunda, yiikselmis hiicre dis1 kalsiyum
seviyeleri, uzamis aksiyon potansiyelleri, hizli tekrar stimulasyon veya yiiksek dijital
dozlarindan sonra sarkoplazmik retikulumdan spontane kalsiyum salimi, klor akimlarini
veya Na/Ca degisim pompasini aktive edebilir ve gecici ige akimlarla ve kisa membran
depolarizasyonlariyla sonuglanir.

Sarkoplazmik kalsiyum yiikiinii azaltan bilesikler (L tipi kalsiyum kanal
antagonistleri, beta adrenerjik reseptdr blokerleri) veya sarkoplazmik kalsiyum
salmimin1 inhibe eden bilesikler (tapsigargin, riyanodin,siklopiazonik asit) gecikmis
artdepolarizasyonlar1  baskilayabilir. Kalmodulin kinaz inhibitorleri  ventrikiil
miyositlerinde ige dogru /Na/Ca ile tasman [Iti’yi bloke eder. Bu enzimin kardiyak
aritmogenezde 6nemli rol oynadig: diisiiniilmektedir. Bunun yani sira /Na'’y1 azaltan
ilaglar ayrica Iti’yi de azaltirlar, asir1 kalsiyum yikiini azaltirlar ve gecikmis
artdepolarizasyonlar1 ortadan kaldirabilirler. (Sekil-5)

Gecikmis artdepolarizasyonlar kalp yetmezliginde ©Onemli rol oynarlar.
Yetmezlige giren miyositlerde bir aksiyon potansiyeli olusturabilmek i¢in yaklagik %
50 daha az kalsiyum gerektigi gosterilmistir. (Na/Ca degisim akimi artigi nedeniyle)

Bunun yani sira kalp yetmezliginde ige dogru diizeltici potasyum akiminin (/K1)



azalmasi, belirli bir Na/Ca degisim akimi i¢in daha fazla depolarizasyona izin verir. Bu
nedenle kalp yetmezliginde giiglii bir proaritmik ortam yaratir. Kisa eslesme araliklari
veya tetiklenmis aktivite hizindan daha yiiksek hizlarda pacing, normal otomatik
mekanizmalarda oldugu gibi, artdepolarizasyonun kagis hizinin baskilanmasi ve
geciktirilmesi yerine pacing’in kesilmesini takiben (asir1 etkinlik hizlanmasi) gecikmis
artdepolarizasyonlarin siddetini arttirir ve dongii uzunlugunu kisaltir.

Prematiir stimiilasyon benzer etki gosterir. Prematiir aralik kisaldikga tetiklenmis
olaym amplitiidii artar ve kagig araligi kisalir. Bu bulgularin klinik anlami, gecikmis
artdepolarizasyon ile tetiklenmis aktivitenin neden oldugu tasiartimilerin
baskilanmasinin kolay olmayacagidir. Tek bir prematiir uyar1 tetiklenmis aktiivteyi hem

baglatip hem sonlandirabileceginden, reentryden ayrilmasi zor olabilir.

A Early Afterdepolarizations B Delayed Afterdepolarizations
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Sekil 5. A. Erken artdepolarizasyon , B. Geg artdepolarizasyon



2.1.2.c.Reentry (yeniden giris)

Baglangi¢ depolarizasyon dalgast boyunca aktive olmayan bir gurup lif uyarn
sonmeden Once desarj olabilecek kadar uyarilabilirse bunlar yeni desarj olmus ve artik
baslangi¢ depolarizasyondan ¢ikmis alanlari uyarmak icin koprii olabilirler. Birkag
cesit reentry mekanizmasi mevcuttur.

Anatomik reentry: Reentry ile ilgili ilk ¢aligmalar, anatomik olarak tanimlanmis
ayr1 yolaklara sahip modellerde gerceklestirilmistir. Bu modellerde tek yonlii blogun,
uyarinin tekrar baslangi¢c noktasina donmesi ve yolagin kesilmesiyle aritminin ortadan
kaldirilmasiyla gosterilmistir.

Anatomik olarak tanimlanmig yolaklara sahip modellerde, iki veya daha fazla
yolak farkli 6zelliklere sahip oldugundan uyari bir yolakta bloke olur ve komsu yolakta
yavag ilerler. Bu alternatif yolaktaki iletim yeterince baskilanirsa, yavas yayilan uyari,
bloke olan yolagin ilerisinde dokuyu uyarir ve baslangicta bloke olan yolak boyunca
ters yonde geri donerek blok bolgesinin proksimalindeki dokuyu yeniden uyarir.

Anatomik reentry’nin neden oldugu tasikardi ¢ok biiyiik olasilikla monomorfik bir
sekle sahiptir. Bu tip reentry’nin olusmasi i¢in, baskilanmis fakat bloke olmamis alan
icinde iletim siiresinin ve distal segmentlerin eksitasyon siiresinin baglangicinda bloke
olan yolagin ve blok bdolgesinin proksimalindeki dokunun yanitsiz dénemini agmasi
gerekir. Bagka bir sekilde sdylenecek olursa, siirekli reentry, lizerinde ilerlenen devrenin
anatomik uzunlugunun yeniden giris yapan (reentran) dalga uzunluguna esit veya ondan
fazla olmasmi gerektirir. Reenteran dalga uzunlugu uyarimin ortalama iletim hizinin
devredeki en uzun refrakter doneminin ¢arpimina esittir.

Yolak uzunlugu sabittir ve anatomiyle belirlenir. Iletim hizin1 baskilayan veya
yanitsiz donemi kisaltan kosullar bu modelde reentry gelisimini hizlandirirken,
yanitsizlifin uzamasi ve iletim hizinin yavaglamasi reentry gelisimini Onleyebilir.
Uyarilabilir bir ara bosluga sahip reenteran devrelerde, iletim hiz1 devrenin gevresindeki
uyarinin devir siiresini belirler, dolayisiyla tasikardi hizini1 belirler. Uyarilabilir ara
boslugu yok edecek ve uyarmin nispeten yanitsiz bir dokuda yayilmasini saglayacak
kadar biiylik olmadig1 siirece yanitsizligin yayilimi devre g¢evresinde devir siiresini

veya tagikardi hizini etkilemez.
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Fonksiyonel reentry: anatomik sinirlar i¢inde kalmaz ve transmembran aksiyon
potansiyelindeki lokal farkliliklarin neden oldugu fonksiyonel olarak farklh
elektrofizyolojik 6zellik gdsteren siiregen liflerde ortaya ¢ikabilir. Uyarilabilirligin veya
yanitsizligin , ya da her ikisinin birden yayilimi, ayrica intraseliiler direncin anizotropik
dagilimlari reentry’nin baglamasina ve devamina izin verir.

Bir fonksiyonel reentry’nin neden oldugu klinik aritmi , degisen devreleri
nedeniyle ¢ok biiyiik olasilikla polimorfiktir. Bir fonksiyonel devrenin yolak uzunlugu ,
oncii dalga yiizlinlin hala nispeten yanitsiz olan dokuyu ileri dogru uyarabildigi en
kiigiikk devre tarafindan belirlenir. Parametreler degisirse, devrenin biiyiikligi de
degisebilir ve tagikardi hiz1 degisebilir. Daha kisa dalga uzunluklari fibrilasyona
yatkinlik yaratabilir. Devrenin disinda ortaya ¢ikan yayilan uyarilar, reentry’yi
diizenlemek, yonlendirmek veya sonlandirmak {izere devre igine kolayca giremezler.
Teorik olarak, yanitsizligi uzatan ve iletimi geciktirmeyen ilaglar, oncii dairesel
mekanizmanin sonucu olarak tagikardiyi yavaslatabilir ve yanitsizlifin uzamasi
uyarilabilir bosluk siiresini asana kadar uyarilabilir bir boslukla tasikardiyi
etkileyemezler. Hem anatomik hem fonksiyonel yolaklara sahip karma devreler bu
farklilan kanistirirlar.

Anizotropik reentry; hiicrelerin yanlarindaki degil uglarindaki ara bileske
yogunlugu gibi, iletim hizindaki ve repolarizasyonun siiresindeki varyasyonlardan
sorumlu olan, sonraki reentry ile blok ve iletim yavaslamasi yaratabilen yapisal
ozelliklere baghdir.

Normal transmembran potansiyelleri ve sabit yanitsiz donemler yanitsiz donemler
gosteren normal kalp dokusunda bile, iletim, lif diizenleniginin uzun ekseninin paralel
yonde bloke olabilir, lif diizenlenisinin uzun eksenine transvers yonde yavas yayilabilir
ve blok alanma yeniden giris yapabilir. BOyle bir anizotropik renntry atriyal ve
ventrikiiler kasta gosterilmistir ve miyokart infarktiisiinden sonra saglam kalan epikart
kasinda ventrikiil tasikardisinden sorumlu olabilir. Uyarilabilir bir ara bosluk

bulunabilir. (Sekil-6)
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Sekil 6. A. Anatomik reentry B. Fonksiyonel reentry C. Anisotropik reentry

Sarmal dalga reentrysi; dalgalar iki boyutlu bir reentry formu olustururlar. Ug
boyutlu olarak, spiral dalgalar helezonik dalgalarla temsil edilebilir.(Sekil-7) Sarmal
dalgalar, arkin sekli, boyutu ve yerlesimi atak boyunca degismeden kaldiginda duragan
olabilir, ark kaynaklandig1 bolgeden uzaklagtiginda harekete gegebilir veya hareket eden
merkez kan damart gibi kiigiik bir engele dayandiginda durabilir. Duragan bir sarmal
dalganin monomorfik tagikardiden, harekete gecen bir sarmal dalganin torsades de
pointes gibi sinirlar1 degisen bir ritimden ve duragan hale gecen sarmal dalganin,

polimorfik bir tasikardiden monomorfik bir tagikardiye gecisten sorumlu olabilir.

b Spiral wave _r\it X

Y
AP at Y 1 \

[ransmembrane potential (mV)

-85

Sekil 7. Sarmal dalga reentry
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Yansima reentrynin 6zel bir alt sinifi olarak diisiiniilebilinir. Reentry’de oldugu
gibi bu olayda da bir iletim alan1 gecikmesi gereklidir ve uyarinin ayrilmasi ve
baslangic bdlgesine geri donmesi i¢in gereken toplam siire, proksimal segmentin
yanitsiz doneminden fazla olmalidir. (Sekil-8) Impulsun bir devre gerektirmemesi fakat
her iki yonde yolak boyunca hareket ediyor gibi gdriinmesi acisindan reentry’den

farklilik gosterir.

3
4

Sekil 8. Yansima reentry

2.1.3.Klinik ozellikler

VES’lerin siklig1 yas ile artar. Goriilme sikligi 20 yas altinda 90,6 50 yas
istiinde ise %2,7°dir. Erkeklerde ve serum potasyum diizeyi diisiikk olanlarda daha
fazladir. Miyokard infarktiisii sonras1 hastalarda sabaha dogru sikliklar1 artar ancak bu
sirkadiyen degisim ciddi kalp yetmezligi bulunanlarda izlenmez.

Carpinti semptomlar1 veya boyun ve gogiiste rahatsizlik, postekstrasistolik
vurunun normalden fazla kontraktil kuvveti sebebiyle veya prematiir kompleks
sonrasinda uzun pause esnasinda kalbin durdugu hissi sebebiyle ortaya ¢ikabilirler.

Uzun siiren stk VES’ler anjina, hipotansiyon veya kalp yetmezligine sebep
olabililirler. Egzersiz bazi hastalarda VES sayisini arttirabilir. Uykuda genelde VES
sikligi1 azalir.Enfeksiyon, iskemi, inflamasyon, hipoksi, anestezi ve cerrahi
miidahale,ilaclar, elektrolit bozuklugu,miyokardiyal gerilme,tiitin ve alkol VES
sikligin1 artirir. Hipertansiyon uyku apne sendromu ve obesitede VES sikligi artmis
olarak saptanmistir. Santral veya periferik otonomik uyar1 nabiz iizerinde 6nemli etkiye
sahiptir ve VES’leri uyarabilir veya baskilayabilir.

Fizik muayene VES ve arkasindan normalden uzun bir pause gosterir. Tam olarak
kompansatuar bir pause, tam olarak kompansatuar olmayandan, temel ritmin
zamanlamasin1 degistirmemesi ile ayrilabilir. VES genelde keskin ve ani olabilen kalp

seslerinin siddetinde azalma ile, siklikla birinci kalp sesinin oskiiltasyonu ve azalan
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veya olmayan periferik nabiz ile birlikte goriiliir. Ikinci kalp sesi VES’in kdkenine
bagli olarak onormal oranda ¢ift olabilir.

Belirgin koroner arter hastaligt olmayan sik VES’i bulunan erkeklerde tiim
nedenlere bagli mortalitede iki kat artig vardir. Ancak bu hastalarda ani oliimleri
hizlandirici rolleri tam olarak ispatlanmamigtir. VES ve kompleks ventrikiiler aritmileri
olan hastalarda bunlar1 bastirmak ic¢in verilen antiaritmik ilaglar 6liim oranini
azaltmadig1 goézlenmistir. CAST (Cardiac Arrhythmia Suppression Trials) ¢aligmasinda
post infartiis sonrast VES’leri baskilmak i¢in antiaritmik(flekainid,enkainid,moricin)
kullanilan hastalarda VES’ler baskilanmis ancak bu hastalarda mortalitede daha fazla
olmustur. Ejeksiyon fraksiyonu diisiik hastalarda VES’leri baskilmak i¢in kullanilan
simif I antiaritmikler ve d-sotaloliin mortaliteyi arttirdigi bulunmustur. Saatte 10°dan
fazla VES bulunmas1 ventrikiiler tasikardi i¢in artan riski veya miyokart infarktiisii
sonrasinda ani kardiyak oliimii belirleyebilir, ancak spesifik degildir. VES’ler bazen

ventrikiiler tagikardi veya ventrikiiler fibrilasyonu baslatabilir.

2.1.4.1diyopatik VES’lerin stmflandiriimasi

Normal kalp yapist olan hastalardaki VES’lere idiyopatik VES denilmektedir.
Hastalar degerlendirilirken EKG, fizik muayene, kardiyak goriintiileme (genellikle
ekokardiyografi) ve aile 0ykiisii (6zellikle kanalopati agisindan) muhakkak yapilmalidir.

Normal kisilerde 24 saatlik ritim kayitlarinda toplam atimin %10’undan fazla
VES olmasi efor dispnesine yol agabilirken, %20’sinden fazla VES ’nin olmasi sol kalp
yetmezligi ile sonuclanabilir. VES eger Sol dal blogu morfolojisinde, QRS siiresi uzun
,interpole ve coupling intervali degigken ise kalp yetmezligine neden olma riskinin fazla
oldugu bulunmustur.

Idiyopatik VES’in aracilik ettigi kardiyomiyopatinin patogenezi belirsizdir ve
hipotezler arasinda ventrikiiler disenkroni, hemodinamik bozukluk, artan oksijen
ihtiyaci, otonomik diizensizlik, hiicre i¢i kalsiyum tutulumundaki degisiklikler ve
degisen kalp hizi1 dinamikleri yer alir. "

Betablokerler ve nondihidropiridin tiirevi kalsiyum kanal blokerleri bazi
hastalarda idiyopatik VES’leri baskilayabilir ve semptomlart azaltabilir. Simf I
antiaritmikler genelde idiyopatik VES’leri baskilamak i¢in bagarili olurlar ancak yan

etkisilerinden dolay1 kullanimi kisithdir.
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Antiaritmik ilaclarin etkin olmadigi, tolere edilemedigi veya istenmedigi
durumlarda aritmi baskilanmasi gerektiren hastalarda, kateter ablasyonu olduke¢a etkili
bir tedavi olabilir. Ablasyon stratejisi en erken yeri bulmak eger bu miimkiin degilse
pace-map haritalama ile en uygun yeri bulup ablasyon uygulamaktir. Idiyopatik
VES’ler koken aldiklar1 yapiya gore siniflandirilirlar. (Tablo-1)

Idiyopatik VES’ler genelde sag ventrikiil ¢ikis yolundan (RVOT), daha az siklikla
sol ventrikiil ¢ikis yolundan (LVOT), his-purkinje sisteminden(siklikla sol posterior
fasikiilden), endokaviter yapilardan (papiller kas,moderatér bant, fals tendon),
epikarttan, aortik ve pulmoner kapaklarin anuluslarindan ve her iki atriyoventrikiiler

kapaktan koken alirlar ve bu kdken aldiklari yerlere gore isimlendirilirler.

RV LV

Cikis yolu

Supravalviler Pulmoner arter Aort

Endokardiyal RVOT LVOT, Aorto-mitral bileske

Epikardiyal LV summit(GCV,AlIV)
Anulus TrikUspit Mitral
Kavite ici Papiller kas, moderator bant Posteromedial papiller kas

Anterolateral papiller kas

Fasikiil Posterior fasikdil

anterior fasikul

Tablo 1. idiyopatik VES’lerin siniflanmas1 RV: sag ventrikiil, LV: sol ventrikiil

Cikis yolundan kaynaklanan ekstrasistol ve tagikardilerin embriyolojik olarak
rezidii kalan dokularindan kaynaklandig: diigiiniilmektedir.

RVOT kaynaklt VES’lerden daha ¢ok gecikmis artdepolarizasyon sorumludur ve
katekolamin, egzersiz ve mensturasyon ile stimiile olup adenozin ile inhibe olur.

Kapak anuluslarindan kaynaklananalarda ise daha ¢ok anizotropik reentry, ileti
yavaglamasi ve tek yonlii blok sorumludur.

Fasikiiler kaynakli olanlar daha c¢ok kiigciik reentry devreleri veya artmis

otomatisite ve tetiklenmis aktiviteye bagl oldugu bulunmustur, >
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RVOT kaynaklilar tipik olarak 20-50 yas arasindaki kadinlarda daha sik goriiliir.
RVOT kaynakli aritmilerde siklikla nonsustained ventrikiiler tasikardi goriilmekle
birlikte nadiren VES’lerin béldiigii devamh ventrikiiler tagikardi ataklari izlenebilir. '®
Cikis yolu tasikarilerinde (RVOT ve LVOT) genelde inferior aks izlenir. Genellikle
siniis ritmindeki EKG’leri normal sinirlardadir ancak %10 hastada inkomplet sag dal
blogu bulunabilir. Cikis yolu tasikarileri genellikle benign seyirlidir. Kardiyak
goriintiileme (genellikle ekokardiyografi), efor testi ve bazen kardiyak kateterizasyon
yapisal bir kalp hastaligin1 diglamak i¢in gereklidir. Cikis yolu tasikardilerinde inferior
derivasyonlarda (DII, DIII, aVF) R dalgasi ve aVR ve aVL derivasyonlarinda QS
paterni goriiliir.

RBBB paternindeki aritmiler genelde sol ventrikiil kaynaklidir. Ancak LBBB
paternindeki aritmiler sol veya sag ventrikiil kokenli olabilir. Ciinkii anatomik olarak
LVOT RVOT un posteriorunda bulunur. Cikis yolu ventrikiiler aritmilerini lokalize
etmek i¢in DI derivasyonu oldukga yararhidir. Parahissiayan bolgeye yakin RVOT VES
veya VT’lerde DI ve aVL pozitiftir. DI derivasyonu negatif ise daha ¢ok sol ventrikiil,
sol kiispis veya pulmoner kiispis kaynakli aritmi diisiiniiliir.

Yalnizca semptomatik hastalar tedavi edilmelidir. Istisnai olarak aritmiye bagl
kalp yetmezligi gelisen hastalar semptom olmasada tedavi edilmelidir. Cikis yolu
tagikardilerinin medikal tedavisinde betablokerler ve nondihidropiridin gurubu kalsiyum
kanal blokerleri etkili olabilir. Fasikiiler tasikardilerin medikal tedavisinde daha ¢ok
verapamilin etkili oldugu goriilmiistiir. Nadiren sotalol ve amiodaron c¢ikis yolu
tagikardilerininin ve fasikiiler tasikardilerin medikal tedavisinde kullanilmasi
gerekmektedir. Smmf [ antiaritmik olan meksiletin ve enkainid gecikmis
artdepolarizasyona bagl olusan VES’lerin baskilanmasinda etkili olabilir. Reenteran
kokenli VES’lerin tedavisinde sotalol, amiodaron ve dofetilid sinif I ajanlara ek olarak

tamamlayici tedavi olarak kullanilabilir.
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2.1.4.1.RVOT kaynakh aritmiler

Sag ventrikiil konik yapidadir ve giris, trabekiiler parca ve ¢ikis parcast olmak iizere ii¢
kisimdan olusur. RVOT, anatomik olarak pulmoner kapaga gore posterior ve inferiorda
yerlesmis aort kokii ile iligkisine bagli olarak serbest duvar (sag tarafi), septal ve
posterior (sol kismi) olarak ayrilabilir. (Sekil-9) Posteroseptal RVOT LCC ve RCC ile
anatomik olarak yakindir. (Sekil-10) RVOT un inferior ve sag kismi interventrikiiler

septum ve His demetinin bulundugu trikiispit anulus ile devam eder.

Serbest

duvar

\/2 Posterior

Sekil 9. RVOT anatomisj

Randomize kontrollii bir ¢alismada RVOT kaynakli aritmileri baskilamada kateter
ablasyonun medikal tedaviye gore istiin oldugu gosterilmistir. ©” RVOT VES veya
ventrikiiler tagikardilerde (VT) kateter ablasyonu semptomatik hastalarda ve /veya
ilaclarin basarisiz oldugu hastalarda veya kardiyomiyopati gelismis hastalarda

onerilmektedir. (Class 1B ) LVOT, epikardiyal, aortik kiispis kaynakli simif 1c ilag
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tedavisine ragmen semptomatik hastalarda ise kateter ablasyonu Class 1C olarak
onerilmektedir.

RVOT septal bolgeden kaynakli VES’ler RVOT serbest duvara gore daha siktir.
RVOT VT’ler daha kisa siirelidirler ve bu nedenle LVOT VT’lere oranla daha az
senkop yaparlar. Coupling intervali kisa RVOT VES’lerden polimorfik VT

gelisebilecegi gosterilmistir.'

Tipik olarak R/S transizyonu V4’ten sonradir.
Transisyon V3’te ise cesitli algoritmalar kullanarak aritminin RVOT veya LVOT
kaynakli oldugu ayirt edilmeye galisilir. Bunlardan en onemlileri V1/V2 R/S siire
indeksi ve V1/V2 amplitiid indeksi (siire indeksi<0,5 ve amplitiid indeksi<0,3 ise sag
ventrikiil kaynakli diigtiniiliir) ve V2S/V3R amplitiid indeksidir.(>1,5 ise sag ventrikiil
kaynakli diisliniilir) QRS siiresi 140msn’den kisa ve inferior derivasyonlarinda
centiksiz R dalgast varsa genelde aort kokiine yakin septum anteriorundan
kaynaklandig1 diistiniiliir. RVOT serbest duvarinda ise genelde QRS siiresi 140 msn’den
uzun ve inferior derivasyonlarda centikli R dalgalari mevcuttur. RVOT kaynakl
aritmiler en sik pulmoner kapaga komsu posterior bolgeden kaynaklanmaktadir.

RVOT kaynakli aritmilerin yaklasitk %10’u anterior serbest duvardan
kaynaklanmaktadir. Intrakardiyak ekokardiyografi kullanarak hastalarm %90’ inda
pulmoner kapagin 5-7mm iistiinde miyokardiyal uzanimlar tespit edilmistir ve RVOT
kaynakli aritmisi bulunan hastalarin %46’sina ortalama 8,2mm pulmoner kapagin
iistiinde ablasyon yapilmistir. Bu bulgu RVOT kaynakli aritmilerin biiyiik bir kisminin

(19)

pulmoner arterden kaynaklandigin1 gdstermektedir. RVOT ablasyonu yapilan

hastalarin %10’ una pulmoner kiispis ablasyonu yapilmas: gerekmektedir.

RVOT’ta bagarili ablasyon bolgelerinde genelde lokal aktivasyon 30 msn
QRS’ten 6ncedir. RVOT ablasyonu yapilan bazi hastalara pulmoner kapak ablasyonuda
eklenmelidir. Bu konumlarda, VES veya VT sirasinda erken potansiyel bulunur ve
siniis ritmi sirasinda belirgin bir ge¢ potansiyel genellikle belirgindir ve bu da sag
ventrikiil kaslarma baglanan bir kas demetinin bulundugunu gésterir.?'*? Bu erken
potansiyeller genelde 40-50 msn’e presistoliktir ve bunlardan sonra, ventrikiil
aktivasyonundan once, isoelektrik bir periyot vardir. Kateter ablasyonunun basarist %95

in tizerindedir. ®>" Ablasyon ile ilgili komplikasyon ihtimali diisiiktiir genelde RVOT

serbest duvar riiptiirii gortliir.
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Sekil 10. Kardiyak yapilarin anatomik iliskisi ve buradan kaynakli ventrikiiler aritmilerin
V1 derivasyonunda gériintimii
1. Anterior RVOT 2. Posterior RVOT 3. RCC 4. LCC 5. Aorto-mitral bileske

2.1.4.2 LVOT kaynakh aritmiler

LVOT kaynakli VES veya tasikarilerin kateter ablasyonu genis bir bakis acist
gerektirir. LVOT, aortik kiispisler,pulmoner arter ve epikardiyum haritalamasi
gerekebilir. LVOT miiskiiler ¢ikis yolunun {istlindeki sol koroner kiispis (LCC) ve sag
koroner kiispis (RCC)’den ayrica membrandz septum ve interatriyal septuma komsu
nonkoroner kiispis (NCC)’den olusur. NCC ve LCC’nin posterior kismi LVOT un
posterolateralinde fibrotik yapi olan aorto-mitral bileske ile devamlidir. (Sekil-11-12-
13) Septal LVOT her ne kadar miiskiiler olsada membranoz ventrikiiler septumuda
icerir. Posterior kismi fibroz yapilardan olusur. Lateral ve anterior LVOT daha ¢ok
miiskiiler yapidadir. LVOT kaynakli ventrikiiler aritmilerde en sik koroner kiispis alt
kisimlart sorumludur. LVOT kaynakli aritmilerde 6zellikle sol koroner kiispisin alt
bolgesi yani aorto-mitral bileske 6nemli bir aritmi kaynagidir. Anteromedial mitral
anulus aorto mitral bileske ile birlesir. Anatomik olarak aort ve mitral kapaklar karsilikli
olarak sol ventrikiil ostiyumuna eliptik olarak tutunurlar. Aort ve mitral kapak arasinda
fibroz trigonum denilen normalde miyokardin bulunmadig bolgeden ¢ogu LV kaynakli

ventrikiiler aritmiler koken alir.
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Sekil 10. Sol oblik pozisyonda aort kapak kiispislerinin anatomisi
TV: Trikiispit kapak AS: Trikiispit kapak anteroseptal kismm

PS: Trikuspit kapak posteroseptal kism CS: kroner siniis

MV: Mitral kapak AIV: Anterior interventrikiiler ven

RCC: Sag koroner kiispis LLCC: Sol koroner kiispis

NCC: Nonkoroner kiispis

LVOT kaynakl tagkardiler tipik olarak inferior aks ,erken transisyon (V1/V2) ve
sol dal blogu (LBBB) %70 veya sag dal blogu (RBBB) %30 oraninda goriiliir. V5 ve
V6 derivasyonlarinda S dalgast bulunmamas: daha ¢ok supravalviiler bir odag:
bulunmasi ise infravalviiler bir odag: diistindiiriir.

Haritalama yapilirken kiiciik fokal far-field potansiyelleri gézden kagirmamak
onemlidir. Siniis ritminde buralarda ge¢ potansiyeller goriilebilir. Bu potansiyellerin
yaklasik %25°’t LCC veya RCC kaynakhidir. VES veya VT bulundugu sirada bu
potansiyellerden sonra yaklasik 40 msn sonra izoelektrik periyot olusur ve unipolar
kateterde QS paterni mevcuttur. Bu potansiyellerin embriyolojik olarak kalan kas
liflerinden kaynaklandig1 disiiniilmektedir. Bu kas lifleri RVOT, subvalvuler LV
miyokard1 ve aortik kokiin herhangi bir yeriyle baglantili olabilir. Bu durumda aritminin
lokalizasyonu zorlasabilir. ©?

Basarili bir ablasyon bu potansiyellerin siniis ritminde ortadan kaldirilmasi,
geciktirilmesi veya ayristirilmasi ile olur. Kateter ablasyonunun riskleri ihmal edilecek
kadar az degildir. Miyokardiyal riiptiir, tamponad, inme, kapak hasarlar1 ve koroner
arter hasarlart meydana gelebilir. Kompleks haritalama transseptal ve retrograd
yaklagim gerekebilmektedir. Bu yiizden LVOT kaynakli tasikardilerin ablasyonu sinif

Ic antiaritmiklerin basarisiz oldugu hastalarda deneyimli merkezlerde yapilmalidir.
(30,34)
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Sekil 12. Sol ventrikiil ve aortik kiispislerin anatomik iliskisini gosteren bilgisayarli tomografi (BT)
goriintiisii Ao: aort RCC: sag koroner kiispis NCC: nonkoroner kiispis RV: sag ventrikiil LV: sol
ventrikiil IAS: interatriyal septum LA: sol atriyum LCA: sol ana koroner arter Ant. MV anterior mitral
kapak kesik ¢izgi: ventrikiiloatriyal bileske kalin ¢izgi: sol ventrikiil ostiyumu

Idiyopatik VES/VT lerin yaklasik %20’si aortik kiispis kokenlidir. Siklik sirasina
gore en sik sol koroner kiispis (LCC) sonra sag koroner kiispis (RCC), sol ve sag kiispis
bileskesi (L-RCC)ve nadiren fibréz yapiya sahip nonkoroner kiispisten (NCC) koken
alirlar. (Sekil-14) NCC genelde atriyal aritmilerin gelisiminde rol alsada bazen
embriyolojik kalintilardan dolay1 ventrikiiler aritmilere neden olabilmektedir.

EKG’de tipik olarak erken transisyon izlenir.(V1/V2) Yapilan bir caligmada
aortik kiispis kaynakli aritmilerin  %20’sinde V3’ten sonra transisyon oldugu
bulunmustur. ¢

Sag koroner kiispis (RCC) ve bazen sol-sag koroner kiispis bileskesinden(L-RCC)
kaynakli aritmiler RBBB paterninde NCC kaynaklilar LBBB paternindedir. V1 ve V2
de R/QRS siire indeksi>0,5 ise aritmi genelde aortik kiispis kaynaklidir. LCC kaynakli
aritmilerde LV nin transseptal erken aktivasyonu nedeniyle V1 de W paterni denilen
centiklenme goriiliir. ®*2® RCC ve LCC birbirinden ayirt etmek i¢in DII/DII R
amplitiid indeksi kullanilabilir. Eger indeks >0,9 ise aitmi biiylik ihtimaller LCC
kaynaklidir.Sag prekordiyal derivasyonlarda qrS paterni bulunmasi aritminin L-RCC

bolgesinden kaynaklandigini isaret eder. DIII’de S dalgasi olmasi eger RCC’den
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Sekil 13. Aortik kiispislerin tomografik goriintiisii ; SVC: siiperior vena kava RA: sag atriyum RCA: sag
koroner arter RV: sag ventrikiil Ao: aort LA: sol atriyum NCC: nonkoroner kiispis LCC: sol koroner
kiispis RCC: sag koroner kiispis Beyaz kesik ¢izgi: trikiispit anulus Oval daire: His ileti sistemi bolgesi

ablasyon basarili olmamissa NCC kaynakli aritmileri isaret eder. DIII/DII amplitiid

indeksi<0,65 ise aritmi kaynagi muhtemelen NCC’dir.

Bu bolgenin kateter ile ablasyonunda ana risk sol ana koroner arter
yaralanmasidir. Bu nedenle ablasyon Oncesinde anjiografi, intrakardiyak
ekokardiyografi veya bilgisayarli tomografi ile koroner ostiyumlar belirlenmelidir. Sol
ana koroner arterden (LMCA) en az 6mm uzakta ve gii¢ titrasyonu kullanrak ablasyon
yapilmalidir. Aortik kiispis kaynakli aritmilerin ablasyonunda irrigasyonsuz kateter
kullanilmas: fokal lezyonlar olusturmak icin genellikle yeterlidir. Ancak potansiyel
trombiis olusumunu azaltmak icin genelde operatorler irrigasyonlu kateter tercih ederler
ve baslangi¢ olarak 10 W enerji ile baslayip kademeli olarak arttirilarak maksimum 30
W enerji uygulanmasini ve 10 ’luk bir impedans diisiisii hedeflerler. Aort kapak hasari
nadiren gelisebilir. ©”

Sol ana koroner arter (LMCA), pulmoner kapak altindaki posterior RVOT ile
yakin iliskide olan LCC'den ¢ikar. Yapilan bir calismada LMCA pulmoner kapaga
olgularin yaklasik % 43’iinde 2mm kadar yakin mesafede gegmektedir. Teorik olarak
bu nedenden dolay1 pulmoner kapaga verilen ablasyonun LMCA hasar1 olusturma riski

mevcut olmasina ragmen konvektif sogutucu olarak islev goren koroner damarlardaki

yliksek akis nedeniyle bu duruma hi¢ rastlanmamaktadir.
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Bu aritmilerin ablasyonu bu giine kadar genelde deneyimli merkezlerde
gerceklestiginden komplikasyon oranlari diisiik olarak bildirilmistir. Bu nedenle

ablasyonu en az bir sinif 1c¢ antiaritmigin basarisiz olmasi durumunda yapilmalidir.
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Sekil 14. Aortik koroner kiispis kaynakli VES 6rnekleri RV:Sag ventrikiil RA: sag atriyum LA: sol
atriyum N:Nonkoroner kiispis L: Sol koroner kiispis R:Sag koroner kiispis

2.1.4.3.Epikardiyal kaynakh ventrikiiler aritmiler
Idiyopatik VES ve VT’lerin yaklasik %10’unun nedenidir. Basarisiz bir
endokardiyal ablasyonda epikardiyal aritmiler diisiiniilmelidir.Epikardiyal aritmilerin
bliylik kaynagi LV bazali ve LMCA’nin LAD ve Cx bifurkasyonu arasindaki liggendir.
ilk septal dal bu ticgenin alt sinirin1 olusturur. (Sekil-15)
EKG’de genelde pseudodelta dalgasi ve prekordiyal derivasyonlarda gecikmis
intrinsikoid defleksiyon zamam mevcuttur. *** Genellikle pseudodelta siiresi> 34msn,
QRS siiresi>200msn, RS kompleks siiresi> 121msn, intrinsikoid defleksiyon siiresi>

85msn ve maksimum defleksiyon indexi>0,54 tir. “*
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Sol ventrikiil serbest duvari veya posterior duvarindan kaynakli epikardiyal
ventrikiiler aritmilerde ventrikiil aktivasyonu lateralden mediale inferiordan siiperiora
dogru oldugundan EKG’de DI ve aVF’de QS paterni olusur.

Aortik kiispis kaynakli ve biiyiik kardiyak ven (GCV) kaynakli aritmilerde
coupling intervali 60msn’den uzundur. " Epikardiyal ventrikiiler aritmiler en sik
GCV’nin superiorundan, inferiorundan ve distalinden kaynaklanir. Herhangi bir
endokardiyal alana gore GCV’de daha erken aktivasyon varsa epikardiyal kokenli
ventrikiiler aritmiler diisiiniilmelidir. Endokardiyal alanlardan uygulanan pace-map
haritalamada spontan aritmiye kiyasla endokardiyal bolgelerde daha yakindir.

Fokal epikardiyal aritmilerin odaklar1 genelde biiylik koroner arter ve venlere
komsudur. Bu nedenle ablasyonlarinda buralarin yaralanmasi goriilebilir. Epikardiyal
ablasyon uygulanmadan O6nce muhakkak koroner anjiografi yapilmali ve ablasyon
uygulanacak bolge ile koroner arterler arasinda en az Smm mesafe var ise ablasyon
uygulanmalidir. Lateral bolgelere ablasyon uygulanirken frenik sinir hasarini 6nlemek
icin frenik sinir bu bdlgedeki ablasyon boyunca pace edilmelidir.

GCV kaynakli ventrikiiler aritmilerin ablasyonunun basaris1 yaklasik %50-70
civarindadir. Genel olarak basarisizlik ablasyon kateterinin manupule edilmesinde
zorluk, ani 1s1 ve impedans ylikselmesi ve koroner arter kan akiminin sogutucu
etkisinden dolay1 1s1 ve enerji iletimindeki azalmadir. Sol iist atriyal apendiks ve

epikardiyal yag dokusu ablasyonun etkisini kisitlayabilir. “**¥

Sekil 15. Epikardiyal bolgenin tomografik goriintiisii.

Ao: aort LMCA: sol ana koroner arter LCx: sirkiim(leks arter
LAD: sol anterior inen arter PA: pulmoner arter AIVV: anterior
interventrikiiler ven GCV: bityiik kardiyak ven Siyah kesik ¢izgi:
GCV ile AIVV aras1 mesafe Beyaz kesik ¢izgi: Biiyiik kardiyak
arterlere yakin oldugu i¢in epikardiyal ablasyonunun tehlikeli
oldugu bolge Kirmuzi kesik ¢izgi: epikardiyal ablasyonun nispeten
gtivenli oldugu bolge

24



Epikardiyal ablasyon basarisiz olursa GCV ve AlV(anterior interventrikiiler
ven)’nin iz diislimii olan sol siniis valsalva (aorto-mitral bileske dahil olmak kaydiyla)
ve AIV’nin anatomik olarak hemen sol iistiindeki posterior RVOT haritalanmalidir.
Ozellikle bulunan en erken bdlge 10msn’den daha erken degilse ve pace-map ile
haritama bagarili olmamigsa bu bdlgelere ablasyon uygulanmasi bazi hastalarda
aritmiyi sonlandirabilir.

GCV ile AIV arasindaki anatomik mesafe <13,5mm ve EKG’de aVL/aVR Q
orani < 1.45 ise sol siniis valsalva veya bitisigindeki LV endokardinin ablasyonun daha
basarili oldugunu gostermistir. * Eger bu da basarisiz olursa perkiitan epikardiyal
haritalama ve ablasyon Onerilir. Bu islemde basarisiz olursa minimal cerrahi girisim
yapilarak krioablasyon teknigi ile ablasyon denenebilir. Bu iglem derin anestezi
gerektirdiginden spontan aritmi baskilanabilir.

Intramural kokenli bazi aritmilere hem endokardiyal hem epikardiyal ablasyon
uygulanmasi gerekebilir.*® Hem epikardiyal hemde endokardiyal haritalamada bulunan
en erken yer yiizey EKG’sine gore 10 msn’den daha az 6nceyse ve bulunan far-field
potansiyellerin ivmesi (dV/dT) az ise intramural kokenli aritmi diistiniilmelidir.
Intramural kaynakli ventrikiiler aritmilerde yiiksek output ile pacing diisiik outputlu
pacing’e gore spontan aritmiye daha benzer uyari olusturmaktadir. Ek olarak ablasyon
sirasinda  aritminin ge¢ ve gegici baskilanmasi yaygin olarak goriiliir. Intramural
ventrikiiler aritmilerde eger endokardiyal ve epikardiyal mesafe arasinda 8§ mm’den
daha fazla mesafe var ise es zamanli her iki taraftan unipolar kateter ile ablasyon
yapilmasi ablasyonun basarisin1 arttirabilir. Eger mesafe 8mm’den az ise sira ile
endokardiyal ve epikardiyal ablasyon uygulanabilir. *”

Yapilan ¢ok merkezli bir retrospektif analize gore epikardiyal kaynakli ventrikiiler
aritmilerin ablasyonunu basaris1 i¢in hastalara birden fazla defa islem yapilmasi
gerekmektedir. (hasta bast ortalama 1,6 islem) Yine bu calismada toplam 1185 hastaya
ablasyon uygulanmis ve erken prosedural basar1 %82 olarak bulunmustur. Islem sonrasi
antiaritmik baglanmayan hastalarda uzun donem holter monitérizasyonu ile basar1 % 71
bulunmustur. Hastalarin %22’sinde tekrarlayan prosediirler gerekmistir ve bunlarin bir
cogu epikardiyal orijinli olan hastalar oldugu goriilmiistiir. Diger basarisiz gurup ise

yeterli haritama olusturulmasi i¢in aritminin indiiklenemedigi hastalardir. Hastalarin
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%2,8’inde vaskiiler yaralanma olusmustur. Perikardiyal tamponat ise %1’den az

goriilmiis ve bunlarm ¢ogunlugu epikardiyal ablasyon uygulanan hastalar olmustur. “®

2.1.4.4. Pulmoner arter kaynakh ventrikiiler aritmiler

Pulmoner arter kaynakli ventrikiiler aritmiler sadece birka¢ vaka serisinde
bildirilmistir. Istisnai durumlar disinda pulmoner siniiste miyokart dokusu yoktur.
EKG’de tipik bulgu olarak LBBB ,inferior derivasyonlarda (DIL,DIIILAVF) uzun R
dalgalar1 ve transisyon V4/V5 bulunur. Hasta sayisinin az olmasi ve genelde deneyimli
merkezlerde ablasyon uygulanmasi nedeniyle komplikasyon riski tam olarak

bilinmemektedir. “*°"

2.1.4.5. idiyopatik sol ventrikiil kaynakh tasikardiler

Yapisal kalp hastalig1 olmayan hastalarda sol ventrikiil kaynakli polimorfik veya
monomorfik VT gelisebilmektedir. Bunlar  verapamil sensitif sol fasikiiler VT
(fasikiiler reenteran VT, belhesan VT), bundle branch VT ve fokal purkinje kékenli VT
olmak iizere ii¢ ¢esittir. Patogenezlerinde reentry mevcuttur.

Fasikiiler reenteran VT ler {i¢ ¢esittir. Elektrofizyolojik calismada tipik olarak his
aktivasyonu sol dal aktivasyonundan sonra olmaktadir. QRS siireleri genelde 140
msn’den kisadir.Atriyal pacing ile bu tagikardinin uyarilmasi ilgingtir. En sik tipi sol
posterior fasikiiler VT dir. (>%90) Genelde yapisal kalp hastaligi olmayan genclerde
goriiliir. Sol posterior fasikiiler VT de tipik olarak EKG’de RBBB, siiperior aks ve
nispeten diger VT’lerden daha dar QRS kompleksi izlenir. Reentrynin antegrat
komponenti yavas iletimli verapamil duyarli purkinje liflerini icerir ve interventrikiiler
septum bazalinden sol ventrikiil apeksine uzanirlar. Retrograt ileti inferoposterior
septumdaki posterior fasikiiliin bir ¢ikis noktasindan yayilir. (Sekil-16) Deneyimli
merkezlerde ilk basta kateter ablasyonu Onerilmektedir. Genelde genglerde
bulundugundan verapamil ile uzun dénem tedavi Onerilmemektedir. Ablasyon sonrasi
niiks %0-20 oramindadir. ©*°%

Sol fasikiiler VT lerin sol anterior fasikiiler kokenli VT %10’unu sol iist septal
VT ise %]1’ini olusturur. Sol anterior fasikiiler VT’lerde EKG’de tipik olarak RBBB,
sag aks deviasyonu tipiktir. Burada retrograt ileti anterior fasikiil boyunca ilerler ve sol

ventrikiiliin anterolateral duvarindan ¢ikar.
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Sol iist septal VT lerde ise RBBB morfolojisinde genis olmayan QRS kompleksi
ve normal aks veya sag aks deviasyonu bulunur. Bu tasikardide ise hem sol posterior
hem sol anterior fasikiil antegrat ileti de yol olarak kullanilir.Bu iki tasikardide de
deneyimli merkezlerde ablasyon ilk secenek tedavi olmalidir.

Bu tasikardilerin ablasyonu yapilirken carpintt devresi sol ventrikiilde
bulundugundan ateriyel girisimle retrograt veya transseptal yolla sol ventrikiile gegilir.
Siniis ritminde ve tasikardi sirasinda QRS’in hemen Oniinde keskin yiiksek frekansl
purkinje potansiyelleri goriiliir ve bu potansiyeller fasikiiliin depolarizasyonunu temsil
eder. Sadece siniis ritminde gozlenen prepurkinje potansiyelleri ise QRS’ten sonra
kaydedilen diigiik ferkansli potansiyellerdir. Bu potansiyeller tasikardi sirasinda
devrenin  antegrat kolunun aktivasyon potansiyelidir. Haritalama kateteri
interventrikiiler septumun tabanindan sol ventrikiil apeksine dogru ilerlerken
prepurkinje potansiyelleri ortaya ¢ikar. Yavas iletim alan1 genelde fasikiil ile antegrat
bacaginin birlesme yerinde bulunur. Genellikle ablasyon tasikardi sirasinda yapilir;
clinkii ablasyon ile ¢arpintiy1 durdurmak ve carpintinin tekrar baglamadigini gérmek iyi
bir sonlanim noktasidir. Ablasyon i¢in ¢ikis noktasina yakin bir yer hedef alinir. Burasi
sol ventrikiil apeksinin yaklasik {icte birine denk gelen kisimdir. Bu bolgede purkinje
potansiyeli QRS’in yaklasitk 20 msn oOniindedir. Bu bolgede genelde prepurknje
potansiyelleri de bulunur. Alternatif yaklasim olarak en erken prepurkinje potansiyeli
bulunan nokta hedef olarak se¢ip tasikardi sonlanana kadar ablasyon uygulamaktir. Bu

yontemle biraz daha fazla AV blok veya LBBB gelisme riski vardir.
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AVN

Sekil 16. Sol anterior ve posterior fasikiiler tagikardi AVN: AV nod HB: His demeti LBB: Sol dal A: Sol
anterior fasikiil P: Sol posterior fasikiil RBB: Sag dal Yesil ¢izgi: Sol anterior fasikiiler VT yolagi
Kirmizi ¢izgi: Sol posterio VT yolagi

Eger VT hi¢ uyarilamazsa veya siirekli VT saglanamazsa sol posterior fasikiiler
VT’den siliphe edilmeli ve ¢ikis bolgesinin yaklastk 1 cm proksimalinde linner bir
lezyon olusturulur. Dikkatli bir pace-map haritalama ile ¢ikis bolgesi bulunabilir. Eger

lineer lezyon basarili olussa purkinje potansiyeli QRS’in dniinden arkasina geger.

Bundle branch reentry

HB HB
RB LB AB LB

Sekil 17. Bundle branch reentry AVN: AV nod RB: Sag dal LB: Sol dal LAF: Sol anterior fasikiil
LPF: Sol posterior fasikiil
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Bundle branch VT’de genellikle daha dnceden uzamis his-ventrikiil iletisi veya
intraventrikiiler ileti gecikmesi bulunur. Normalde purkinje agiyla iletim nispeten
hizlidir ve refrakter periyodun uzun olmasi sag ve sol dal arasinda reentryi engeller.
Gegisin antegrad veya retrograd yonlerde yavagladigi veya gecici olarak bloke oldugu
durumlarda reentry ortaya ¢ikabilir.

Genellikle ileti sag dal tlizerinde antegrat olarak asagiya dogru ilerler ve sol dal
iizerinden retrograt olarak yukariya ¢ikar. (Sekil-17) Sol dal blogu morfolojisinde bir
VT ortaya ¢ikar. Bunun tam tersi yonde ileti olursa sag dal blogu seklinde VT ortaya
cikabilir. Bu tagikardi hem atriyal hem ventrikiiler pacing ile uyarilabilir. Tanm1 i¢in
aritmi sirasinda her QRS ten &nce bir his sinyalinin gériilmesiyle konulur. Olgiilen H-V
aralig1 genelde siniis ritmindekine goére kisadir. His sinyalini devrenin yoniine bagl
olarak genelde bir sag dal veya daha az siklikla sol dal potansiyeli izler. Ya sag dal
icinin ablasyonuyla (daha yaygin olarak) ya da sol dalin ablasyonuyla kiir saglanir . Sag
dal ablasyonu yapilirken 6nce his demeti bulunur. Sonra daha distale gidilerek sag dal
potansiyeli bulunur ve anterobazal bolgede atriyal kayitlarin alinmadigi yerden
ablasyon uygulanir. Yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda ICD (implantable
cardioverter defibrilatér) endike degildir.®”*®

Diisiik bir ihtimalle dal bloklar1 veya atriyoventrikiiler blok geligebilir.

Fokal purkinje kaynakli VT’lerde genelde RBBB morfolojisinde siiperior veya
inferior aksli tagikardi goriiliir. Fokal olduklar1 i¢in atriyal veya ventrikiiler pacing ile
baglatilamama ve entrain olmamaya egilimlilerdir. Bu olagan dist VT’ nin

haritalamasinda en erken bolge hedeflenmelidir ve buranin ablasyonu yapilmalidir.

2.1.4.6. Papiller kas iliskili tasikardiler

Idiyopatik VT lerin ¢ok az bir kismini sag ventrikiil veya sol ventrikiil papiller
kast olusturur. Genellikle VES veya nonsustained VT seklinde goriiliirler. Ancak
nadiren egzersiz veya adrenalin ve isoproterenol ile indiikenen tagikardi seklinde de
olabilirler. Fokal nonreenteran mekanizmalarla ortaya cikarlar.

Sol posterior papiller kastan kaynaklananlar EKG’de tipik olarak RBBB, sag veya
sol stiperior aks ve QRS siiresinin> 150msn bulunur. Smif 1c antiaritmiklere, verapamil
ve/veya betablokerlere cevapsiz tasikardilerde kateter ablasyonu endikedir. (Class IC)

Mitral papiller kaslar posteromedial ve anterolateral olmak {izere iki tanedir. (Sekil-18)
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Mitral papiller kas kaynakli hastalarin %47’sinde multiple QRS morfolojisi vardir ve

bdyle hastalarda her iki mitral papiller kasmn ablasyonu gerekebilir.

Anterior veya
posterior sag ventrikiil papiller kas kaynakli ventrikiiler aritmilerde siiperior aks ve geg
prekordiyal transisyon mevcuttur.(>V4) Sag ventrikiil septal papiller kas kaynakli
olanlarda ise infrior aks ve erken prekordiyal transisyon mevcuttur.(<V4) “” Coupling
intervali kisa olan papiller kas VES’lerinin ventrikiiler fibrilasyona neden olabilecegi

gosterilmistir. ¢

Posteromedial

ller k Anterolateral papiller
papiller kas

kas

Sekil 18. Mitral papiller kaslar

Yakin anatomik iligski nedeniyle mitral papiller kas kaynakli ventrikiiler aritmileri
sol ventrikiil fasikiiler tasikardilerinden ayirt etmek onemlidir. DI ve aVR de rS
bulunmasi (sadece LV anterolateral bolgesi i¢in ), aVL’de qR V1 de Q DIII/DII S
amplitiid indeksi< 1,5 ve V6 da R/S oram1 < 1 (son 2 bulgu LV posteroseptal bolge
icindir) ise mitral papiller ventrikiiler aritmileri sol ventrikiil kaynakli fasikiiler

aritmilerden kesin olarak ayirt ettirir. LV posteroseptal bolgesinden kaynaklanan bir
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fasikiiler VT i¢in bazen mitral papiller kastan kaynaklanan ventrikiiler aritmilerden
ayirtetmek igin V6 R/S < 1 QRS siiresinin 160 msn’den uzun olmasi, V1
derivasyonunda R veya R (fasikiiler VT de rSR) paterni bulunmasi bazen en giivenilir
bulgu olabilir. ©*6%*> Moderator banttan kaynaklananlarda ise LBBB paterninde ve sol
stiperior aks ile birlikte prekordiyal derivasyonlarda QRS’te keskin bir inig ve nispeten
daha kisa QRS siiresi mevcuttur. Moderator bant kaynakli ventrikiiler aritmiler tipik bir
prekordiyal transisyona sahipdegildir. Ancak genelde V4’ten Once transisyon vardir.
Her zaman siniis ritmindeki transisyondan sonra transisyon mevcuttur.Bu bulgu sag
ventrikiil bazali ve septumundan kaynaklanan aritmileri moderatdr banttan
kaynaklananlardan ayirt etmek i¢in dnemlidir.

Papiller kas bolgesinde haritalama ve ablasyon sirasinda kateter stabilitesi zordur.
Transseptal yaklasim veya intrakardiyak ekokardiyografi kullanimi faydalidir. Ablasyon
sonrasi mitral yetmezlik nadiren gelisir. ®*®® Akut ablasyon basarisi ¢ikis yolu
tagikardilerine gore daha fazladir ancak niiks ¢ikis yolu tasikardilerine gore daha

fazladir.

2.1.4.7. Mitral ve trikiispit anulus iliskili tasikardiler

Mitral anulus anterior ve posterior mitral kapak leaflerini cevreler.(Sekil-19)
Mitral anulus iliskili tagikardiler idiyopatik VES ve VT’lerin yaklasik %5’ini olusturur.
Genellikle EKG’de RBBB paterni, V6°’da S dalgas1 ve V1 de veya V1-V2 arasinda
olusan transisyon goriiliir.

Trikiispit anulus iliskili tagikardiler idiyopatik VES ve VT’lerin yaklasik %8’ini
olusturur. Genellikle EKG’de LBBB paterninde, sol aks deviasyonu izlenir.Tiim
trikiispit anulus iligkili ventrikiiler aritmilerde DI,V5 ve V6 derivasyonlar1 pozitiftir.
Clinkii trikiispit anulus kalbin sag anterior tarafinda yer aldigindan ve trikiispit
anulustan apeks yoniine dogru ilerleyen aktivasyon V5 ve V6 yollarinda pozitif bir
QRS polaritesi olusturur. Trikiispit anulus iliskili ventrikiiler aritmilerde DI
derivasyonundaki R dalgast RVOT kaynaklilardan daha biiyiiktiir ¢linkii trikiispit
anulus RVOT’a gore daha sagda ve inferiordadir. (Sekil-20) Ayni nedenden dolayi tiim
trikiispit anulus kaynakli ventrikiiler aritmilerde inferior derivasyonlarda pozitif QRS
polaritesi RVOT’a gore daha nadirdir. Trikiispit anulus serbest duvarindan kaynaklanan

ventrikiiler aritmilerde V1-3 derivasyonlarindaki QRS genisligi ve Q dalga amplitiidii
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trikiispit kapak septal duvarindan kaynaklanan ventrikiiler aritmilerden daha fazladir.
Septal trikiispit anulus kaynakli ventrikiiler aritmilerde V3’den once transisyon, QRS
daha dar ve inferior derivasyonlarda ¢entiklenme mevcuttur. Inferior derivasyonlardaki
centiklenmenin ikinci kismi1 LV serbest duvarinin aktivasyonu nedeniyle olusur.
Trikiispit anulus serbest duvarindan kaynakli ventrikiiler aritmilerde daha genis
QRS, VI°’de Q dalgasinin yoklugu ve inferior derivasyonlarda c¢entiklenme
bulunmamas: tipiktir. Inferior derivasyonlarin polaritesinin negatif olmasi trikiispit
anulus posteriorundan kaynaklanan ventrikiiler aritmiyi aksi durum ise trikiispit anulus

anteriorundan mid kismma kadar olan boélgeden kaynaklanan ventrikiiler aritmiyi

diistindiiriir.
Aort kapak
Anterolateral bileske | Posteromedial
bileske
'.

1 Anterior leaflet

Mitral anulus

Sekil 19.Mitral anulus anatomisi

Tiim mitral anulus iligkili ventrikiiler aritmilerde V2-6 da monofazik R veya Rs vardir.

Tiim mitral anulus iligkili ventrikiiler aritmilerde, aritmilerin kokenleri, prekordiyal
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elektrotlardan uzak olan LV'nin posterior kisminda yer aldigindan, mitral papiller kas
kaynaklarindan gelen aktivasyon, bu elektrotlara dogru yayilir ve V2-V4 arasi

derivasyonlarda erken prekordiyal bir gec¢is ve pozitif QRS paterni ile sonuglanir.

Sekil 20. Trikispit kapak anatomisi

LCx: Sirkiimfleks koroner arter RCA: Sag ana koroner arter
CS: Koroner siniis MPA: Ana pulmoner arter

AA: Asendan aort MV: Mitral kapak TV: Trikispit kapak

Anterolateral mitral anulus kokenlilerde inferior derivasyonlar pozitif ve lateral
derivasyonlar (DI,aVL) negatiftir. Posterolateral mitral anulus kaynakli olanlarda
inferior derivasyonlar negatif ve lateral derivasyonlar pozitiftir. Mitral anulusun serbest
duvarindan kaynakli ventrikiiler aritmiler daha genis QRS siiresi ve bazen pseudodelta
dalgalarina sahiptir.Ayrica burasindan ¢ikan ventrikiiler aritmiler LV serbest
duvarindan RV’nin asamali olarak uyarilmasina neden olabileceginden inferior
derivasyonlarda Q veya R dalgasinin ge¢ fazinda ¢entiklenmeye neden olur. Posterior
mitral anulus V1 derivasyonunda dominat bir R dalgasina neden olur. Ancak
posteroseptal mitral anulus ¢ikishilar V1 derivasyonunda negatif bir QRS kompleksine
neden olur. (qR, gr, ts, rS veya QS)

Smif 1lc antiaritmikler ve/veya betabloker ve verapamile cevapsiz mitral ve
trikiispit anulus tagikardilerinde en erken aktivasyon bdlgesinin veya iyi bir pace-map
haritalama ile ablasyonu yapilmahdir.(Class IC)*"” Ciddi mitral kapak prolapsusu

olan hastalarda malign ventrikiiler aritmilerin gelisebildigi gosterilmistir. 7"
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2.2. VES’in koken aldig1 anatomik yapiyr belirlemede sik kullanilan
algoritmalar

VES’in koken aldigi anatomik yapinin belirlenmesinde klinik olarak birkag
algorima kullanilmaktadir. Bu algoritmalar islem siiresini kisaltmak, isleme bagl

riskleri azaltmak ve ablasyonun basarisini arttirmak icin faydalidir.

2.2.1. Betensky ve arkadaslarinin V2 transisyonu algoritmasi

Trasisyonun V3 oldugu basarili ablasyon uygulanmis yaklasik 40 hastanin verileri
kiyaslanarak bu algoritma olusturulmustur. Yapisal kalp hastalifi olan, bazal
EKG’sinde ileti bozuklugu olan ve pace ritmi olanlar ¢alismaya alinmamistir. Siniis
ritminden sonra ortaya ¢ikan transisyonun kesinlikle LVOT ile iligkili olmadigi ve V2
transisyon oraninin 0,6 dan biiyiik veya esit ise %91 ihtimalle VES’in LVOT kokenli
oldugu bulunmustur. "® V2 transiston oran1 V2 VES R voltaji/R+S voltaji‘nin V2 siniis
R voltaji /R+S voltaji‘na oranidir. (Sekil-21)

V3 VES R/S transisyon

VES/VT R/S trasisyonu siniis ritminden daha sonra mi

Evet \ Hayir
P

T

RvVOT V2 Transisyon orani

Sekil 21.Betensky ve arkadaglarinin algoritmast RVOT: Sag ventrikiil ¢ikig yolu LVOT: Sol ventrikiil
¢ikig yolu
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2.2.2. Zhang ve arkadaslarinin algoritmasi
52 adet RVOT VES basarili ablasyonu yapilan hastalarin verileri incelenerek bu
algoritmanin dogrulugu degerlendirilmistir. Bu algoritmanin VES’in koéken aldigi

yapiy1 gostermedeki basarist %77,3 bulunmustur. 7 (Sekil-22)

LBBB morphology
Inferior axis
Yes
Precordialleads transitional zone >V4 LV origin
Yes No
| avi=RRorRSR' | R duration index < 0.5
or the R/Samplitude index <0.3in V1 or V2
Yes No
Yes
| Near His I PVC-QRS duration/the preceding LV origin
sinus beat QRS duration >1.9
Yes No
= wa“\%
[ Lead | |

[ as [ R AR |[Rs.Rs.RsR.Rsr || qR, or iscelectriciine |

1L

R duration index>0.3&
<0.5in V1 and precordial
leads transitional zone > 3

NoL"""_j:::;-::.’.’_'"'_ No |
oo es .o,
[ Anteriorregion | [ Posterior region | | Midregion |

R duration index
>0.3& <0.5in V1

Sekil 22. Zhang ve arkadaglarinin algoritmasi
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2.2.3. ito ve arkadaslarinin algoritmasi

Bu algoritma ise basarili ablasyon uygulanmis ¢ikis yolu ventrikiiler aritmisi
bulunan 80 hastanin verilerinin incelenmesi ile olusturulmustur. Daha sonra bu
algoritma 88 hasta ile prospektif olarak test edildi ve sensitivitesi %88 spesifitesi %95
olarak bulundu. Pozitif prediktif degeri %88 negatif prediktif degeri ise %96 olarak
hesaplanmustir. 7 (Sekil-23)

Step 1| g.wave >0.l mVin V6
AN Y
Step 2| precordial transition zone > V4 LV end

or [:No S-wave

Step 3 g—"?v' )’\‘ Step 5

R/S amplitude index < 0.3 S AN —
and —— -
N."
R-duration index < 0.5 o " Step 6
Step 4 J'i " aVL=RSR’ or RR’
Q:aVL /aVR> 14 E Step 7 &N ¥
or '| RR’ in | and inferior leads
VI:S>Z1.2mV : and
Na-™ oY : V2:S>3.0mV

Lsv || [Lvepi || D A
I RV scptum " | RV free wall I

Sekil 23. ito ve arkadaslarmin algoritmasi
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2.2.4. Yoshida ve arkadaslarinin algoritmasi
Bu algoritmada LBBB morfolojisinde inferior aksi olan 112 (87 RVOT, 25 hasta
kiispis kokenli) basarili ablasyon yapilan hastalarin verileri incelenmis ve bu algoritma

olusturulmustur. 7 (Sekil-24)

Sekil 24. Yoshida ve arkadaglarinin algoritmasi
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Hasta secimi ve Calisma Protokolii

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Kardiyoloji A.B.D. da
semptomatik idiopatik sik ventrikiiler ekstrasistoller (24 saatlik holter ekg kaydinda
toplam atimin %10’dan daha fazla olan hastalar) ile bagvuran 44 hasta ¢aligmaya alindi.
Hastalarin yas, cinsiyet, ekokardiyografik parametreleri, kullandig1 ilaglar,
hipertansiyon Oykiisii, diyabet oykiisii, koroner arter hastaligi dykiisii, sigara kullanim1
oykiisii kayit edilmistir. Islem sonrasi ilk 1 ayda her hastaya 12 derivasyonlu EKG, 24
saatlik holter EKG kaydi, ekokardiyografi ve semptom sorgulamasi yapilmistir.
EKG’de tiim derivasyonlardaki VES’in Q,R ve S dalgasinin voltaj ve siireleri ayr1 ayr1
hesaplanmistir. Ayrica tiim derivasyonlarda intrinsicoid defleksiyon zamani ve
maksimum defleksiyon indeksi hesaplanmistir. Intrinsicoid defleksiyon zamani, QRS’in
baslangicindan R veya Q dalga pikine kadar gegen siiredir. Endokarttan epikarda
uyarinin yayilma siiresini verir. Maksimum defleksiyon indeksi ise bu siirenin toplam
QRS siiresine oranidir. Transtorasik ekokardiyografide bazal sol ventrikiil 6l¢timleri,
ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikiil duvar hareket kusuru bakilmigtir. Ekokardiyografi
cihaz1 olarak Vivid S5® kardiyovaskiiler ultrason sistemi (3S 1.5-3.6 MHz prob
Transtorasik GE medikal sistem, Buckinghamsire, UK) kullanilmistir. Tiim antiaritmik
ilaglar 5 yarilanma omrii kadar islemden 6nce kesildi. Tiim hastalara iglem sonrast 100

mg oral asetilsalisilik asit antiagregan tedavi i¢in 1 aylik tedavi olarak verilmistir.

Bu ¢alisma Helsinki deklarasyonuna gore yapildi ve Cukurova iiniversitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan onaylandi1. Tiim hastalardan aydinlatilmis onam formu
alimmustir.

3.2. Cahismadan Dislama Kriterleri
-Bilinen yapisal kalp hastalig1 olan hastalar
-18 yas alt1 hastalar

-Hastanin istememesi
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-Aktif malignansi
-Aktif enfeksiyon

Ileri derecede bobrek yetmezligi (cockcroft GFR< 30 mil/min/1.73 m2)

Ileri derecede karaciger yetmezligi (ALT, ve AST > 3 kat)

Hamilelik

Pacemaker ritminde olanlar

3.3. Radyofrekans (RF) ablasyon

Calismaya alinan biitiin hastalara RF ablasyon Oncesi midazolam ile sedatize
edilmistir. Arteryel kan basinci, oksijen saturasyonu ve EKG monitorizasyonu iglem
boyunca yapilmistir. Sol ventrikiile ablasyon uygulanan hastalara ACT ( The activated
clotting time) > 200 olacak sekilde islem siiresince heparin inflizyonu uygulanmigtir. RF
ablasyon i¢cin CARTO 3 haritalama sistemi (Biosense Webster, Inc) ve ablasyon kateteri
olarak Thermocool Smarttouch Bidirectional Irrigated (Biosense Webster , Inc) (1,6-2
mm elektrot dizilim, 8F) kullanilmistir. Ablasyonda son nokta hedef alinan potansiyelin
kaybolmasi (erken ve/veya ge¢ potansiyeller) veya anatomik yapinin ablasyonu sonrasi

10 dakika iginde klinik aritminin tekrarlamamasi olarak belirlenmistir.
3.4. Istatiksel Analiz

Verilerin istatiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programi
kullanildi.Kategorik ol¢timler say1 ve yiizde olarak, sayisal Ol¢iimlerse ortalama ve
standart sapma olarak Ozetlendi. Kategorik Olglimlerin  guruplar arasinda
karsilastirilmasinda Ki-kare test istatistigi kullanildi. Sayisal dlgiilerin normal dagilim
varsayimini saglayip saglamadigi ROC analiz testi kullanilarak test edildi. Guruplar
arasinda sayisal Ol¢limlerin karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda
bagimsiz guruplarda T testi, Varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann
Whitney U testi kullanildi. Hastalarin takiplerindeki Slgiilen sayisal dlglimlerin zaman
icindeki degisimini karsilamada Tekrarli 6l¢timler kullanildi. Tiim testlerde istatiksel

onem diizeyi <0.05 olarak alind1.
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4. BULGULAR

Calismamiza alinan hastalarin yas ortalamasi 42,65 + 15,45 olarak hesaplanmistir.
Hastalarin  %56,821 kadin 9%43,2°si erkek cinsiyettedir. Hastalarin %27,3’{inde

hipertansiyon %6,82inde diabetes mellitus mevcuttur.

Hastalarin islem oncesi; %100’tinde carpinti, %18,2’sinde presenkop, %9,1’inde

senkop, %15,9’unda nefes darlig1, %25’inde ise gogiis agrist sikayeti mevcuttu (Tablo
2)

Cinsiyet; Kadm (%) 25(56,8)
Erkek (%) 19(43,2)
Yas 42,65+15,45
Hipertansiyon, n (%) 12(27,3)
Diabetes mellitus,n (%) 3(6,8)
Kreatinin (mg/dl) 0,74+0,18
Islem oncesi garpinti, n (%) 44(100)
Islem 6ncesi Presenkop, n(%) 8(18,2)
Islem 6ncesi Senkop, n (%) 4(9,1)
Islem oncesi Nefes darlig1, n (%) 7(15,9)
Islem oncesi Gogiis agrisi, n (%) 11(25)

Tablo2. Hastalarin demografik 6zellikleri

Hastalara islem oOncesi yapilan ekokardiyografide; sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ortalama 59,18+10,79 , sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 ortalama 48,2+5,2

mm, sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 ortalama 32,2 + 5,9 mm olarak hesaplanmistir.

Hastalarin islem oncesi yapilan 24 saatlik holter kayitlarinda ortalama toplam
ventrikiiler aritmi sayis1 19625,54+10102,4 atim/giin, islem Oncesi yapilan bu holter
kayitlarinda ventrikiiler aritmi yiizdesi ortalama 17,71£8,36 olarak hesaplanmistir.
Islem sonrasi yapilan kontrol ekokardiyografide; sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
ortalama 62,06+9,5, sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 ortalama 47,7+4,17 mm ve sol
ventrikiil sistol sonu c¢ap1 ortalama 30,95+5,61 mm, sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonunda artis %5,85+11,3 sol ventrikiil diyastol capindaki azalma %0,61+7,84
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olarak hesaplanmistir. Islem sonrasi yapilan kontrol 24 saatlik holterde; toplam
ventrikiiler aritmi sayis1 5154,8+7045,9 atim/giin, ventrikiiler aritmi yiizdesi 4,45+6,09

olarak hesaplanmistir. (Tablo-3)

Islem 6ncesi Ejeksiyon fraksiyonu 59,18+10,79
Islem éncesi Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (mm) 48,2+5,2
Islem 6ncesi Sol ventrikiil sistol sonu gap1 (mm) 32,2+59

Islem Oncesi 24 saatlik holter de ventrikiiler aritmi sayisi 19625,54+10102,4
(atim/giin)

Islem 6ncesi 24 saatlik holter de ventrikiiler aritmi yiizdesi | 17,71+ 8,36

Islem sonras1 24 saatlik holter de ventrikiiler aritmi sayis1 | 5154,8+7045,9
(atim/giin)

Islem sonras1 24 saatlik holter de ventrikiiler aritmi 4,4546,09
ylizdesi

i$lcm sonras1 Ejeksiyon fraksiyonu 62,064+9.5
Islem sonras1 Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap (mm) 47,7+4,17
Islem sonras1 Sol ventrikiil sistol sonu ¢apt (mm) 30,95+5,61
Ejeksiyon fraksiyonunda degisim (%) 5,85+11,3
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apta degisim (%) 0,61+7,84

Tablo 3. islem dncesi ve sonras1 Ekokardiyografi ve Holter degerleri

Islem uygulanan hastalarin toplam islem siiresi ortalama 80,31+37,8 dakika,
toplam uygulanan ablasyon siiresi ortalamal2,95+12,49 dakika, islem siiresince alinan
toplam radyasyon miktari ortalama 286,02+316,7 mGy olarak 6lciilmiistiir.islem sonrasi
komplikasyon olarak serebrovaskiiler olay %2,3, perikart efiizyonu %4,6, kasik

hematomu %2,3, pulmoner emboli %2,3 olarak goriilmiistiir. (Tablo-4)
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Toplam islem siiresi (dk)

80,31+£37,8

Toplam ablasyon uygulanma siiresi (dk)

12,95+ 12,49

Alinan Toplam radyasyon dozu (mGy) 286,024+316,7

islc;n sonras1 komplikasyon; Serebrovaskiiler olay, n (%) 1(2,3)
Perikart eflizyonu, n (%) 2(4,6)
Hematom, n (%) 1(2,3)
Pulmoner emboli, n (%) 1(2,3)

Tablo 4. islem siiresi, ablasyon siiresi, alinan radyasyon dozu ve gériilen komplikasyonlar

Islem sonrasi yapilan kontrol muayenede; ¢arpint: sikayeti hastalarin %15,9’unda
nefes darlig1 ise %2,3’iinde mevcuttu. islem sonrasi hastalarin hi¢ birinde presenkop,

senkop ve gogiis agrisi sikayeti yoktu. (Tablo-5)

Islem sonras1 garpinti,n (%) 7(15,9)
islcm sonras1t Gogus agrisi, n (%) 0(0)
Islem sonras1 Presenkop, n (%) 0(0)
Islem sonras1 Senkop, n (%) 0(0)
Islem sonras1 Nefes darlig1, n (%) 1(2,3)

Tablo 5. islem sonrast semptomlar

Algoritma 1 V3 derivasyonu transisyonu dikkate alinarak degerlendirildiginde
% 76,4 V3 derivasyonu transisyonu dikkate alinmadan degerlendirildiginde %75 olarak
ablasyon noktasint dogru olarak tespit etmistir. Algoritma 2 %72,7, algoritma 3 %68,1

algoritma 4 ise %56,8 oraninda ablasyon noktasini dogru tespit etmistir. (Tablo-6)

Islem sonrasi hastalarn %52,3’iine hicbir antiaritmik ila¢ recete edilmemis,
%11,4’line betabloker, %15,9’una nondihidropiridin gurubu kalsiyum kanal blokeri,
%11,4’line amiodaron, %4,5’ine propafenon ve %4,5’ine sotalol recete edilmistir.

Erken donemde niiks %9,1 olmustur. (Tablo-7)
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Algoritma 1V3 trasnsisyonu dikkate alinirsa;
Dogru, n (%) 13(76,4)
Yanlis, n (%) 4(23,6)
V3 transisyonu dikkate alinmadan uygulanirsa;
Dogru, n(%) 33(75)
Yanlis, n (%) 11(25)
Algoritma 2 Dogru, n (%) 32(72,7)
Yanlis, n (%) 12(27,3)
Algoritma 3 Dogru, n (%) 30(68,1)
Yanlis, n (%) 14(31,9)
Algoritma 4 Dogru, n (%) 25(56,8)
Yanlis, n (%) 19(43,2)
Anatomik lokalizasyon Sol ventrikiil, n (%) 22(50)
Sag ventrikiil, n (%) 22(50)

Tablo 6.Algoritmalarin ablasyon yerini tespit etmekteki basarisi

Islem sonrast ila¢ kullanimi Yok, n (%) 23(52,3)
Betabloker, n (%) 5(11,4)
Nondihidropiridin, n(%) 7(15,9)
Amiodaron, n(%) 5(11,4)
Propafenon, n(%) 2(4,5)
Sotalol, n(%) 2(4,5)

Eken donemde niiks,n(%) 409,1)

Tablo 7. Islem sonras: ilag kullanimi ve erken donemde niiks

Islem uygulanan hastalarmn %50’sinde sag ventrikiil kaynakli, %50’sinde sol
ventrikiil kaynakli ventrikiiler aritmi ablasyonu uygulanmistir. (Tablo-5) Sag ventrikiil
kaynakli aritmilerin %68,2’si kadin, %31,8’1 erkek, sol ventrikiil kaynakli olanlarda ise
%45,5 kadin %54,5’1 ise erkektir.(p=0,12) Sag ventrikiil kaynakli aritmi olanlarda
ortama yast 36,2+11,9, sol ventrikiil kaynakli aritmi olanlarda ortalama yas1
49,09+16,07 olarak hesaplanmistir. (p=0,13) Hipertansiyon sag ventrikiil kaynakli
olanlarda; %18,2 sol ventrikiil kaynakli olanlarda; %36,4 (p=0,17), diabetes mellitus

43



sag ventrikiil kaynakli olanlarda; %9,1 sol ventrikiil kaynakli olanlarda %4,5 (p=0,55)
saptanmistir. (Tablo-8)

Sag ventrikiil Sol ventrikiil P degeri
kaynakl kaynakl
Cinsiyet; Kadin (%) 15(68,2) 10(45,5) 0,12
Erkek (%) 7(31,8) 12(54,5)
Yas 36,2+11,9 49,09+16,07 0,13
Hipertansiyon, n (%) 4(18,2) 8(36,4) 0,17
Diabetes mellitus,n (%) 2(9,1) 1(4,5) 0,55
Kreatinin (mg/dl) 0,72+0,22 0,75+0,14 0,16

Tablo 8. Aritmi yerine gore demografik 6zellikler

Islem 6ncesi carpint1 sag ve sol ventrikiil kaynakli olanlarin %100’{inde (p=1),
islem Oncesi presenkop sag ventrikiil kaynaklilarda %9,1 sol ventrikiil kaynaklilarda
%27,3 (p=0,11), islem oncesi senkop sag ve sol ventrikiil kaynaklilarin %9,1’inde
(p=1), islem Oncesi nefes darlig1 sag ventrikiil kaynakli olanlarda %4,5 sol ventrikiil
kaynakli olanlarda 9%27,3 (p=0,039) islem Oncesi goglis agrisi sag ventrikiil
kaynaklilarin  %22,7’sinde sol ventrikiil kaynaklilarin ise %27,3’iinde (p=0,72)
mevcuttur. (Tablo-9)

Sag ventrikiil Sol ventrikil P degeri
kaynakli kaynakh
Islem oncesi carpinti, n (%) 22(100) 22(100) 1
Islem dncesi Presenkop, n(%) 2(9,1) 6(27,3) 0,11
Islem 6ncesi Senkop, n (%) 2(9,1) 2(9,1) 1
Islem oncesi Nefes darlig1, n (%) 1(4,5) 6(27,3) 0,039
Islem 6ncesi Gogiis agrisi, n (%) 5(22,7) 6(27,3) 0,72

Tablo 9. Aritminin yerine gére semptomlar
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Islem &ncesi yapilan ekokardiyografide; sag ventrikiil kaynakli olanlarda
ejeksiyon fraksiyonu ortalama %63,0+5,2 sol ventrikiil kaynaklilarda ortalama
%355,3+13,3 (p=0,047), islem Oncesi sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap; sag ventrikiil
kaynaklilarda ortalama 46,5+3,7 mm sol ventrikiil kaynaklilarda ortalama 49,9+5,9 mm
(p=0,047), islem Oncesi sol ventrikiil sistol sonu capi; sag ventrikiil kaynaklilarda
ortalama 30,2+3,3 mm sol ventrikiil kaynakli olanlarda ise ortalama 34,1+7,2 mm

(p=0,01) olarak ol¢iilmiistiir.

Islem oncesi yapilan 24 saatlik holter EKG’de toplam ventrikiiler aritmi sayist ;
sag ventrikiil kaynaklilarda ortalama 20172+ 7862 atim/giin sol ventrikiil kaynaklilarda
ortalama 18979+12094 atim/giin (p= 0,23) olarak dl¢iilmiistiir. Islem &ncesi yapilan 24
saatlik holter EKG’de toplam ventrikiiler aritmi ylizdesi ortalamasi ise; sag ventrikiil
kaynaklilarda 18,0+7,2 sol ventrikiil kaynaklilarda ise 17,3£9.4 (p=0,87) olarak

Ol¢iilmiistiir.

Islem sonrasi yapilan 24 saatlik holter EKG*de toplam ventrikiiler aritmi sayisi;
sag ventrikiil kaynaklilarda ortalama 5090,01+6504,04 atim/giin, sol ventrikiil
kaynaklilarda ise ortalama 5219,5+7703,1 atim/giin (p=0,65) olarak &l¢iilmiistiir. islem
sonras1 yapilan 24 saatlik holter EKG’de toplam ventrikiiler aritmi ylizdesi ortalamasi
ise; sag ventrikiil kaynaklilarda 4,3+5,06 sol ventrikiil kaynaklilarda ise 4,5+6,6
(p=0,63) olarak ol¢iilmiistiir.

Islem sonrasi yapilan ekokardiyografide; ortalama sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu sag ventrikiil kaynaklilarda %65,3+2,6 sol ventrikiil kaynaklilarda ise
%358,7x£12,4 (p=0,024) , ortalama sol ventrikiil diyastol sonu cap ise sag ventrikiil
kaynaklilarda 46,7+3 mm sol ventrikiil kaynaklilarda ise 48,6+4,8 mm (p=0,035) ,
ortalama sol ventrikiil sistol sonu ¢api ise sag ventrikiil kaynaklilarda 29,2+2,8 mm sol
ventrikiil kaynaklilarda ise 32,6£7,1 mm (p=0,031) sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunda artis ise sag ventrikiil kaynaklilarda ortalama %4,1+6,7 sol ventrikiil
kaynakli olanlarda ise %7,5£14,6 (p=0,024), sol ventrikiil diyastol sonu c¢apta degisim
ise sag ventrikiil kaynaklilarda ortalama %-0,66+7,4 sol ventrikiil kaynaklilarda ise

%1,8 £8,1 (p=0,8) olarak 6l¢iilmiistiir. (Tablo-10)
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degisim (%)

Islem 6ncesi Ejeksiyon fraksiyonu 63,0+5,2 55,3+13,3 0,047
Islem 6ncesi Sol ventrikiil diyastol 46,5+3,7 49,9+5,9 0,047
sonu ¢ap (mm)

Islem 6ncesi Sol ventrikiil sistol sonu | 30,2 + 3,3 34,1+7,2 0,01
¢apt (mm)

Islem oncesi 24 saatlik holter de 20272+7862 18979 +£12094 0,23
ventrikiiler aritmi sayis1 (atim/giin)

Islem oncesi 24 saatlik holter de 18,0+ 7,2 17,349,4 0,87
ventrikiiler aritmi yiizdesi

Islem sonrasi 24 saatlik holter de 5090,1+£6504,4 |5219,5+7703,1 0,65
ventrikiiler aritmi sayis1 (atim/giin)

Islem sonrasi 24 saatlik holter de 4,3+5,06 4,5+6,6 0,63
ventrikiiler aritmi yiizdesi

Islem sonras1 Ejeksiyon fraksiyonu 65,3+2,6 58,7+12,4 0,024
Islem sonras1 Sol ventrikiil diyastol | 46,7+3,0 48,6+4,8 0,035
sonu ¢ap (mm)

Islem sonras1 Sol ventrikiil sistol 29,242 8 32,6£7,1 0,031
sonu ¢ap1 (mm)

Ejeksiyon fraksiyonunda degisim (%) | 4,1£6,7 7,5+14,6 0,024
Sol ventrikiil diyastol sonu ¢apta -0,66+7,4 1,8+8,1 0,8

Tablo 10. Aritminin yerine gore islem Oncesi ve sonrasi Ekokardiyografi ve holter verileri

Islem sonras1 yapilan kontrolde garpint: sikayeti sag ventrikiil kaynakli olanlarin
%13,6’sinda sol ventrikiil kaynakli olanlarin ise %18,2’sinde (p=0,68) mevcuttu.islem
sonrastyapilan kontrolde nefes darligi sikayeti sag ventrikiil kaynaklilarda mevcut

degidi, sol ventrikiil kaynakl1 olanlarin ise %4,5’sinde (p=0,32) mevcuttu.islem sonrasi
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yapilan kontrolde; her iki gurupta da gogiis agrisi, presenkop ve senkop sikayetleri olan
hasta mevcut degildi.(Tablo-11)

Sag ventrikiil Sol ventrikiil P degeri
kaynakl kaynakl
Islem sonrasi ¢arpinti,n (%) 3(13,6) 4(18,2) 0,68
Islem sonras1 Gogiis agrisi, n (%) | 0(0) 0(0) 1
Islem sonras1 Presenkop, n (%) 0(0) 0(0) 1
Islem sonras1 Senkop, n (%) 0(0) 0(0) 1
Islem sonras1 Nefes darligi, n (%) | 0(0) 1(4,5) 0,32

Tablo 11. Aritminin yerine gore islem sonrasi semptomlar

Toplam islem siiresi sag ventrikiil kaynakli olanlarda ortalama 73,24+35,4 dakika
sol ventrikiil kaynaklilarda ortalama 87,4+39,5 dakika (p=0,8), toplam ablasyon siiresi
sag ventrikiil kaynakli olanlarda ortalama 11,75+9,95 dakika sol ventriikiil kaynakli
olanlarda ortalama 14,2+14,7 dakika (p=0,48) , islem siiresince toplam alinan radyasyon
dozu sag ventrikiil kaynaklilarda ortalama 222,5+274,3 mGy sol ventrikiil kaynakli
olanlarda ise ortalama 349,4 +348,9 mGy (p=0,21) olarak tespit edilmistir.

Sag ventrikiil kaynakli hastalarin komplikasyon olarak sadece birinde hafif
perikart efflizyonu gelismistir. Sol ventrikiil kaynakli olan hastalarin ise sadece birinde
hafif perikart effiizyonu, bir hastada hem islem sonrasi iskemik serebrovaskiiler olay ve
ayni zamanda subsegmenter pulmoner dallarda pulmoner emboli, bir hastada ise giris

yerinde kasik hematomu komplikasyon olarak geligmistir. (Tablo-12)
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Sag ventrikiil Sol ventrikiil P degeri
kaynakl kaynakl
Toplam Islem siiresi (dk) 73,2+35,4 87,4+39,5 0,8
Toplam ablasyon uygulanma 11,75+9,95 14,2+14,7 0,48

stiresi (dk)

Alinan Toplam radyasyon dozu | 222,5+274,3 349,44+348,9) 0,21

(mGy)
Islem sonras1 komplikasyon; 0,52
Serebrovaskiiler olay, n (%) | 0(0) 1(4.5)
Perikart efiizyonu, n (%) 1(4,5) 1(4.,5)
Hematom, n (%) 0(0) 14,5)
Pulmoner emboli, n (%) 0(0) 1(4.5)

Tablo 12. Aritminin yerine gore ; islem siiresi, ablasyon siiresi, alinan radyasyon dozu ve islem sonrasi

komplikasyon oranlari

Algoritma 1; V3 transisyonu olan aritmilere uygulandiginda sag ventrikiil
kaynakli aritmilerin yerini %84,6 sol ventrikiil kaynakli aritmilerin ise %50 oranda
(p=0,15) dogru tespit etmistir. Eger tiim hastalara uygulanirsa (V3 transisyonuna
bakilmaksizin) sag ventrikiil kaynakli aritmilerin yerini %77,2’sinin sol ventrikiil

kaynakl1 aritmilerin ise %72,4 linilin yerini dogru olarak tespit etmistir. (p=0,72)

Algoritma 2; sag ventrikiil kaynakli aritmilerin yerini %54,5’inin sol ventrikiil

kaynakli olanlarin ise %90,9 unun yerini dogru tespit etmistir. (p=0,007)

Algoritma 3; sag ventrikiil kaynakli aritmilerin %72,7’sinin, sol ventrikiil

kaynakli olanlarin ise %63,6’sinin yerini dogru tespit etmistir. (p=0,54)

Algoritma 4; sag ventrikiil kaynakli olan aritmilerin %54,5’inin sol ventrikiil

kaynakli olanlarin ise %59,1’inin yerini dogru olarak tespit etmistir.(p=0,76) (Tablo-13)
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Sag ventrikiil  Sol ventrikiil P degeri

kaynakl kaynakl

Algoritma 1V3 transisyonu dikkate

almirsa;  Dogru, n (%) 11(84,6) 2(%50) 0,15
Yanlis, n (%) 2(15.4) 2(%50)
V3 transisyonu dikkate 0.72
alinmadan uygulanirsa; 17(77,2) 16(72,7) !
Dogru, n(%) 5(22,8) 6(27.,3)
Yanlis, n (%)
Algoritma 2 Dogru, n (%) 12(54,5) 20(90,9) 0,007
Yanlis, n (%) 10(45,5) 2(9,1)
Algoritma 3 Dogru, n (%) 16(72,7) 14(63,6) 0,51
Yanlis, n (%) 6(27,3) 8(36,4)
Algoritma 4 Dogru, n (%) 12(54,5) 13(59,1) 0,76
Yanlis, n (%) 10(45,5) 9(40,9)

Tablo 13. Aritminin yerine gore algoritmalarin basarisi

Sag ventrikiil kaynakli olan hastalarin islem sonrasi taburculukta, %72,8’ine
higbir antiaritmik ila¢ regete edilmemis, %9,1’ine betabloker, %4,5’una amiodaron,
%?9,1’ine propafenon, %4,5’ine ise sotalol recete edilmistir. Sol ventrikiil kaynakli
olanlarin ise %31,9’una higbir antiaritmik ila¢ recete edilmemis, %13,6’sina betabloker,
%31,9’una nondihidropiridin gurubu kalsiyum kanal blokeri, %18,1’ine amiodaron,
%4,5’ine sotalol regete edilmistir.(p=0,013). Inferior leadlerde centiklenme sag
ventrikiil kaynaklilarin %36,4’linde, sol ventrikiil kaynaklilarin %22,7’sinde mevcuttu.

(p=0,32). Erken donemde niiks her iki gruptaki hastalarin %9,1’inde goriildii.(Tablo-14)
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Sag ventrikiil

Sol ventrikiil

kaynakl kaynakl
Islem sonras1 ila¢ kullanimi ; 0,013
Betabloker, n (%) 2(9,1) 3(13,6)
Nondihidropiridin, n(%) 0(0) 7(31,9)
Amiodaron, n(%) 1(4,5) 4(18,1)
Propafenon, n(%) 2(9,1) 0(0)
Sotalol, n(%) 1(4,5) 1(4,5)
Inferior leadlerde centik Var, n (%) | 8(36,4) 5(22,7) 0,32
Yok, n (%) | 14(63,6) 17(77,3)
Erken niiks gelisen hasta n(%) 2(9,1) 2(9,1) 1

Tablo 14. Aritminin yerine gore; islem sonrasi ilag kullanimi, inferior leadlerde ¢entik olmasi ve erken

niiks orani
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5. TARTISMA

Idiyopatik ventrikiiler aritmilerin tedavisinde ablasyon énemli rol oynamaktadir.

Basarili ablasyon hastalarin semptomlarinin giderilmesinde, aritmiye bagh
mevcut gelismis kalp yetmezliginin diizelmesinde 6nemlidir. Bogun ve arkadaglarinin
60 hasta ile yaptig1 bir caligmada idiyopatik ventrikiiler aritmisi olan ve kalp yetmezligi
geligsmis hastalarda ventrikiiler aritminin ablasyonuyla kalp yetmezliginin diizeldigi
gosterilmistir. 9 Mountantonakis ve arkadaslarmin 69 hasta (%61’i LVOT kaynakli
%39’u RVOT kaynakli tasikardisi olan ve izlem siiresi 1146 ay) ile yaptiklar
calismada RVOT kaynakli ventrikiiler aritmi ablasyonu yapilanlarda sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonunda %8 artis ve LVOT kaynakli ventrikiiler aritmi ablasyonu
yapilanlarda ise %13 artig tespit edilmistir. 7D Bizim ¢alismamizda islem 6ncesi sol
ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmisi olan hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (55,3+13,3) sag ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmisi olanlara
(63,0+£5,2) gore belirgin olarak daha diisiiktii (p=0,047). Calismamizda tiim hastalarda
ablasyon sonrasi birinci ayda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda artis olmus, bu
ozellikle sol ventrikiil kaynakli olanlarda daha fazla olmustur. (Sag ventrikiil
kaynaklilarda 4,146,7 sol ventrikiil kaynaklilarda 7,5+14,6 p=0,024 ) Ablasyon sonrasi
birinci ayda sag ventrikiil kaynakli hastalarin sol ventrikiil diyastol sonu c¢apinda
istatiksel olarak anlamli olmayan bir artis olmus (%-0,66£7,4) sol ventrikiil

kaynaklilarda ise azalmistir(%1,8+8,1 p=0,8).

Rakesh ve arkadaslar1 ventrikiiler aritmi ablasyonu yapilan 1185 hastanin
verilerini retrospektif olarak incelediklerinde RVOT kaynakli aritmilerde islem siiresini
157+ 97 dakika, ablasyon siiresi ise 9+9 dakika Aortik kiispis kaynakli olanlarda ise
islem siiresi 178496 dakika ve ablasyon siiresi 114+7  dakika, tiim hastalar
degerlendirildiginde ise toplam iglem siiresi 198+115 dakika toplam ablasyon siiresi ise
12+11 dakika olarak hesaplanmistir. RVOT kaynakli aritmi ablasyonunun hem toplam
islem siiresi hemde toplam ablasyon siiresi anlamli olarak diger hastalardan daha az
olarak bulunmustur.(p<0,001) 7 Calismamizda toplam iglem siiresi, sag ventrikiil
kaynaklilarda 73,2+35,4 dakika sol ventrikiil kaynaklilarda 87,44+35,9 dakika (p=0,8)

,toplam ablasyon siiresi sag ventrikiil kaynaklilarda 11,75+9,95 dakika sol ventrikiil
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kaynaklilarda 14,2+14,7 dakika olarak hesaplanmistir (p=0,48). Sol ventrikiil
kaynaklilarda toplam islem siiresi ve toplam ablasyon siiresi daha fazla olmustur. Ancak

bu farklar istatiksel olarak anlaml degildir.

Yine Rakesh ve arkadaglarmin yaptiklari  aymi caligmada toplamda %5,2
komplikasyon gelistigini tespit etmislerdir. " Bizim ¢alismamizda ise bu oran %11,5
olmustur. Sol ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmi ablasyonunda islem

komplikasyonu daha fazla olmus ancak istatiksel olarak anlamli degildir.

Yine Rakesh ve arkadaglarmin yaptig1 ayni ¢aligmada ablasyonun akut basarisi
tim hastalarda %84 olarak bulunmustur. ®*® Bizim ¢alismamizda ablasyonun akut
basarist %90,9 bulunmustur. Islem sonrasi hastalarin %9,1’inde 24 saat icinde
ventrikiiler aritmi tekralamis ve 24 saat i¢inde tekrar isleme alinmistir. Bu hastalarin

%4,55°1 sag ventrikiil kaynakli %4,55°1 sol ventrikiil kaynakli olanlar olmustur. (p=1)

Basaril1 ablasyon i¢in aritminin kaynaklandigi yapinin dogru tespiti, uygun siire
ve giic ile ablasyonun uygulanmasi ve operatdriin tecriibesi 6nemlidir. Idiyopatik
ventrikiiler aritminin kdken aldig1 yapinin islem Oncesi tahmini gereksiz fazla girisim
yapilmasini, islemin siiresini ve komplikasyonlarini azaltir. Idiyopatik ventrkiiler
aritminin koken aldigi anatomik yapmin tespitinde pratikte sikca kullandigimiz
Betensky ve arkadaslarinin algoritmasi; sag ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler
aritmilerin yerinin tespitinde, Zhang ve arkadaslarinin algoritmasi ise sol ventrikiil
kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmilerin tespitinde daha basarili bulunmustur. Mevcut
algoritmalarin  pratikte basarisinin  diigiik olmasi yeni algoritmalara ihtiyag

dogurmaktadir.

Calismamizda inferior leadlerde (DILDIIL,aVF) hastalarin  %29,5’inde
centiklenme mevcuttur. Bu hastalarin %38,5°1 sol ventrikiil kaynakl, %61,5’1 sag
ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmisi olan hastalardir. Inferior leadlerde
centik bulunan hastalarda V3 R dalgas1 voltaji> V2 S dalga voltaji %100 sensitivite,
%88 spesivite ile sol ventrikiil kaynakli aritmiyi gostermistir. (Area Uder Curve :0,88

p=0,005)

Inferior leadlerde centik bulunmayan hastalarda ise; VES transisyonu V3’ten
sonra olan toplam 7 hastanin %85,7 sensitiviteve %85,7 spesifite ile sag ventrikiil

kaynakl idiyopatik ventrikiiler aritmidir. (p=0,028) Transisyonu V3 ve dncesi olan 24
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hastada V3 R dalga voltaji/V3 maksimun defleksiyon indeksi oran1 >3,9 %72 sensitivite
%100 spesifite ile sol ventrikiil kaynakli aritmiyi eger oran < 2,1 ise %86 sensitivite

%76 spesifite ile sag ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmi oldugu

bulunmustur. (Area Under Curve:0,73 p=0,037)

Inferior Leadlerde ¢entiklenme

Evet

Hayir

VOLV3 R>VOLV2 S ise
LV kaynakhi
VOLV3 R<VOLV2 S ise
RV kaynakl

) ) Gegis V3 ve dncesindeyse;
Gegis V3’ten sonra ise \;g‘l;{lf\/?slvlv];io;;cjsil;e ;y\;e
RV kaynakh V3R/V3MDI>3.9 ise LV kaynaklidir

Sekil 25. Inferior leadlerde gentik olup olmamasina gére yeni algoritma LV: sol ventrikiil RV: sag
ventrikiil MDI: maksimum defleksiyon indeksi VOL: voltaj
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamida degerlendirilen hasta sayist 44’tiir. Daha fazla hasta sayisi ile
yapilacak calismalarda oOzellikle idiyopatik ventrikiiler aritmilerin anatomik

yapisini tahmin etmekte kullanilan algoritmalarin basaris1 daha net anlagilacaktir.

Calismamizda yalniz bir ay sonraki ekokardiyografi verileri idiyopatik ventrikiiler
aritmiye bagli sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonundaki degisimleri kiyaslamak i¢in
kullanilmis. Daha uzun takiplerde sol ventrikiil fonksiyonundaki iyilesme daha net

belirgin olabilir

Sol ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmisi olan hastalara taburculuk
sonrast daha fazla antiaritmik ila¢ recete edilmistir. Bu durum sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonun artisina veya ventrikiiler aritminin azalmasina katkida

bulunmus olabilir.
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7. SONUC VE ONERILER

. Idiyopatik ventrikiiler aritmilerin ablasyonu sol ventrikiil fonksiyonu bozuk

hastalarda sol ventrikiil fonksiyonlarinin diizelmesinde basarilidir.

. Idiyopatik ventrikiiler aritmilerin ablasyonu semptomlarin giderilmesinde oldukga
bagarilidir. Uzun donem ila¢ kullanmak istemeyen hastalar veya antiaritmik ilaglar
yan etkileri nedeniyle kullanamayan hastalarda tecriibeli merkezlerde semptomatik

hastalarda ablasyon diislintilmelidir.

Idiyopatik ventrikiiler aritmilerin ablasyonunun semptomatik basaris1 ve toplam

ventrikiiler aritmi sayisinin azalmasinda 1 aylik takip yeterlidir.

. Sol ventrikiil kaynakli idiyopatik ventrikiiler aritmisi olan hastalar da sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlar1 daha kotii bulunmus ancak bunlar ablasyondan daha fazla
fayda gormiistiir. Sol ventrikiil kaynakli ventrikiiler aritmisi olan hastalarda da belki
sag ventrikiil kaynaklilar gibi ablasyon medikal tedaviden dnce (sol ventrikiil sistolk

fonksiyonlar1 bozulmadan) diigiiniilmelidir.

Yeni gelistirilen algoritmanin idiyopatik ventrikiiler aritminin anatomik yerinin

tespitinde dogrulugunun test edilmesi gerekmektedir.
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