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ABLASYONU ONCESi VE SONRASINDA OLAN DEGIiSiKLiKLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Arastirma Gorevlisi Dr. Mehmet Hakan UZUN
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Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi Ocak 2024
Damsman: Dog. Dr. Serkan GOKASLAN

OZET

Amag: Ventrikiiler ekstrasistol toplumda en sik goriilen ritm bozukluklarindan birisi
olup bazi bireylerde kardiyomiyopatiye sebebiyet verebilmektedir. Ventrikiiler ekstrasistol
iligkili kardiyomiyopati denilen bu tablo her bireyde gelismemekle beraber hangi bireylerde

gelistigine dair giincel literatiir bilgisi sinirhdir.

Son yillarda ilerleyen teknoloji sayesinde rutin klinik kullanima giren kompleks
haritalama sistemleri ve radyofrekans kateterler ile aritmojenik odaklarin ablasyonunun
ventrikiiler ekstrasistol odaklarima wuygulanmasi ve kardiyomiyopati gelisimini geri

dondiirebildiginin gosterilmesi ile birlikte bu tedavi metodu, giincel kilavuzlarda yer almistir.

Frontal QRS-T agis1, kardiyak repolarizasyon heterojenitesini gosteren bir belirtectir.
Yapilan calismalarda bozulmus frontal QRS-T agisinin aritmiler ve ani kardiyak olim ile

iliskili oldugu saptanmastir.

Ventrikiler ekstrasistollerin transkateter radyofrekans ablasyonunun, frontal QRS-T
ac1s1 lizerine olan etkileri lizerine giincel literatiirde bilgimiz dahilinde bir ¢caligma yoktur. Bu
sebeple ¢alismamizda ventrikiiler ekstrasistol ablasyonu sonrasinda meydana gelen frontal

QRS-T agis1 degisikliklerini aragtirmay1 amagladik.

Gereg ve Yontem: Calismamiza T.C. Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi
Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi, T.C. Siileyman Demirel Universitesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi, ve T.C. Saglik Bakanligi Eskisehir Sehir Hastanesi
kardiyoloji Kliniklerinde ¢ boyutlu kompleks haritalama metoduyla ventrikiler ekstrasistol

radyofrekans kateter ablasyonu uygulanmis olan 24’1 erkek ve 24’1 kadin olmak {izere 48



hasta, retrospektif olarak hastane verileri taranarak alinmistir. Atriyal fibrilasyon, sol veya sag

dal blogu, veya pacemaker ritminde olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Tim hastalarin hastane verileri taranarak sistemden hemogram, serum -elektrolit,
bobrek fonksiyon testleri, aclik lipid panelleri, 24 saatlik ritm holter kayitlari, transtorasik
ekokardiyografi raporlari, ventrikiiler ekstrasistol ablasyon islem raporlar1 alindi. Tiim
hastalarin ablasyon oOncesi ve sonrast c¢ekilmis olan standart 12 derivasyonlu
elektrokardiyogramlar1 sistemden tarandi. Daha sonra bu elektrokardiyogramlardan, bazal
siniis ritmi esnasindaki frontal QRS-T agcilar1 hesaplanarak islem 6ncesi ve iglem sonrasi1 frontal

QRS-T acilar1 kaydedildi. Istatistiksel olarak elde edilen tiim veriler degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza alinan 48 hastanin 6’sinda ablasyon oncesi frontal QRS-T
acisinin anormal, 42’sinde ise normal oldugu tespit edildi. Ablasyon islemi sonrasinda ise
anormal frontal QRS-T agisina sahip 6 hastanin 6’sinda da frontal QRS-T agisinin normal
sinirlar igerisine dondiigii, ablasyon dncesi normal frontal QRS-T agisina sahip 42 hastanin ise

ablasyon sonrasinda frontal QRS-T agilarinin normal sinirlarda seyretmeye devam ettigi tespit

edildi.

Istatistiksel analizlerde ablasyon &ncesi frontal QRS-T agis1 anormal olan hastalarin
normal olan hastalarla kiyaslanmasinda, 24 saatlik ritm holterde tespit edilen giinliik
ventrikiiler ekstrasistol sayisinin giinliik siniis atimi sayis1 oranindaki yiikseklik ile korele
oldugu tespit edildi. Diger bulgularin analizlerinde ise istatistiksel olarak anlamli korelasyon

saptanmadi.

Tartisma ve Sonug: Ventrikuler ekstrasistollerin ¢ boyutlu haritalama yontemiyle
transkateter radyofrekans ablasyonu uygulamasinin, normal frontal QRS-T agismna sahip
hastalarda frontal QRS-T agisinda bozulmaya yol agmadig tespit edildi. Anormal frontal QRS-
T agisina sahip hastalarda ise ventrikiiler ekstrasistol ablasyonu uygulanmasi sonrasinda frontal
QRS-T acisinda normal sinirlara doniis oldugu tespit edildi. Ablasyon islemi dncesinde
degerlendirilen frontal QRS-T agisinda bozulmanin, giinliik ventrikiiler ekstrasistol sayisi ile

korele oldugu tespit edildi.

Malign aritmi gelisimi ve ani kardiyak 6liimii ongordiiriicii 6zelligi oldugu gosterilen
frontal QRS-T agisinin ventrikiiler ekstrasistollerden nasil etkilendigi ve ventrikiiler

ekstrasistol ablasyonunun bu hastalarda kardiyomiyopati gelisimi iizerine etkilerinin



arastiritlmasi i¢in daha genis hasta grubu olan ve prospektif ¢alismalara ihtiya¢ oldugu

kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler:  Aritmi Iliskili Kardiyomiyopati, Frontal QRS-T Agisl,
Ventrikuler Ekstrasistol.
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ABSTRACT
Objective: Ventricular extrasystole is one of the most common arrythmias in general
population, and may cause cardiomyopathy in some individuals. Although this condition,
called ventricular extrasystole-related cardiomyopathy, does not develop in every individual;
current literature information on which individuals are susceptible to develop this condition is

limited.

Thanks to advancing technology in recent years, routine clinical use of ablating
arrhythmogenic foci of the ventricular extrasystole with complex mapping systems and
radiofrequency catheters demonstrated that this procedure can reverse the development of

cardiomyopathy. Thus, this treatment method has been included in current guidelines.

Frontal QRS-T angle is a marker of cardiac repolarization heterogeneity. Studies have
found that impaired frontal QRS-T angle is associated with arrhythmias and sudden cardiac
death.

To our knowledge, there is no study in the current literature on the effects of the
transcatheter radiofrequency ablation of ventricular extrasystoles on the frontal QRS-T angle.
For this reason, we aimed to investigate the frontal QRS-T angle changes that occur after

ventricular extrasystole ablation in our study.
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Materials and Methods: In total number of 48 patients composed of 24 male and 24
female patients who underwent ventricular extrasystole radiofrequency catheter ablation with
the three-dimensional complex mapping method in the centres of Afyonkarahisar Health
Sciences University Research and Education Hospital, Suleyman Demirel University Research
and Education Hospital, and Eskisehir City Hospital were included in our study by
retrospectively scanning hospital data. Patients with atrial fibrillation, left or right bundle
branch block, or pacemaker rhythm were not included in the study.

Hospital data of all patients were scanned and levels of complete blood count, serum
electrolytes, kidney function tests, fasting lipid panels, and reports of 24-hour rhythm holter
records, transthoracic echocardiography and ventricular extrasystole ablation procedures were
obtained from the hospital systems. Standard 12-lead electrocardiograms of all patients
recorded before and after ablation, were scanned from the system. Then, from these
electrocardiograms, frontal QRS-T angles during basal sinus rhythm were calculated and
frontal QRS-T angles before and after the procedure were recorded. All data obtained were

evaluated statistically.

Results: The frontal QRS-T angle was found to be abnormal before ablation in 6 of the
48 patients, and normal in the remaining 42 patients. After the ablation, the frontal QRS-T
angle returned to normal limits in 6 of the 6 patients with abnormal frontal QRS-T angles, and
the frontal QRS-T angles of 42 patients with normal frontal QRS-T angles before the ablation

continued to remain within normal limits after the ablation.

In statistical analysis, comparison of patients with abnormal frontal QRS-T angle before
ablation with patients with pre-procedural normal frontal QRS-T angle, showed that the
increased number of daily ventricular extrasystoles detected in 24-hour rhythm holter was
correlated with the development of abnormal frontal QRS-T angle. No statistically significant

correlation was detected in the analyzes of other findings.

Conclusion: It was determined that the application of transcatheter radiofrequency
ablation of ventricular extrasystoles with the three-dimensional mapping method did not cause
deterioration in the frontal QRS-T angle in patients with normal frontal QRS-T angle. In
patients with abnormal frontal QRS-T angle, it was determined that the frontal QRS-T angle
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returned to normal limits after ventricular extrasystole ablation. It was determined that the
deterioration in the frontal QRS-T angle evaluated before the ablation procedure was correlated

with the daily number of ventricular extrasystoles.

We believe that prospective studies with a larger patient group are needed to investigate
how the frontal QRS-T angle, which has been shown to be predictive of malignant arrhythmia
development and sudden cardiac death, is affected by ventricular extrasystoles and the effects

of ventricular extrasystole ablation on the development of cardiomyopathy in these patients.

Key words: Arrhythmia InducedCardiomyopathy, Frontal QRS-T Angle, Ventricular
Extrasystole.
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boyutlu haritalama yontemi ile tespiti. Kateter vasitasi ile intrakardiyak olarak kaydedilen
elektrogramlarin (seklin sol tarafi), yiizeyel elektrokardiyogramdaki QRS kompleksinin
baslangicindan itibaren ne kadar erken olarak basladigi kiyaslanmaktadir. Bu fark, milisaniye
olarak dl¢iilmekte olup ylizeyel elektrogram sinyaline en yakin gelen kayitlar mor renk koduyla
baslayarak daha erken kayida dogru ilerledikce sirayla yesil, sar1, turuncu ve kirmizi olarak
renk kodlar1 verilmekte ve li¢ boyutlu harita {izerine yerlestirilmektedir. Sekildeki kirmizi renk

kodlu bolge ventrikiiler ekstrasistoliin orijin aldig1 bolgeyi gostermekte olup bu bdlgenin
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iizerinde goriinen yuvarlak sekiller, uygulanan ablasyonu temsil etmektedir. Kayit, Biosense

Webster CARTO® 3 System kullanilarak klinigimizde yapilan bir vakadan alinmistir.

Sekil 10: Ug boyutlu kompleks haritalama ile VES ablasyonu uygulanan bir hastanin
VES esnasinda VES odaginin iizerinden alinan intrakardiyak elektrogrami. MAP 1 unipolar
kayd1 gostermekte olup burada ylizeyel EKG’den 134 msn 6nde olusan lokal aktivasyon ve QS
kompleksi seklinde negatif defleksiyon izlenmektedir. MAP 1-2 bipolar kaydi gostermekte
olup aktivasyon esnasinda bu bolgedeki fragmente sinyalleri gdstermektedir. Bu bilgiler
1s1¢inda VES odagi tespit edilmis olup ablasyon iglemine gegilmistir. Kayit, Biosense Webster
CARTO® 3 System kullanilarak klinigimizde yapilan bir vakadan alinmistir.

Sekil 11: EKG’de QRS ve T dalga akslarinin tayini. D1 ve aVF derivasyonlarindan
QRS ve T dalgalarinin net amplitiidii, ayr1 ayr1 hesaplanir. QRS kompleksinde pozitif
amplitiidlerin degeri pozitif say1, negatif amplitiidlerin degeri ise negatif say1 olarak tespit
edilerek bu sayilarin toplamlari elde edilir. QRS ve T dalga akslari, ayr1 ayri olarak D1 ve aVF

derivasyonlarindan hesaplanarak sonuglari iki boyutlu vektorel plana yerlestirilir.
Sekil 12: D1 derivasyonundan elde edilen amplitiid “x” planina, aVF derivasyonundan

elde edilen amplitiid “y” planina eklenerek vektor ¢izimi. Siyah vektor QRS aksini, kirmizi

vektor T aksini gostermektedir. [f(QRS-T)] agis1, bu iki vektoriin arasindaki agidir.

XVii



I. GIRIS VE AMAC

Ventrikiiler ekstrasistol (VES), klinik pratikte sik gordiiglimiiz koroner arter hastalig
(KAH) ve kalp yetersizligi (KY) gibi kardiyak hastalig1 olan hastalarin yani sira higbir kardiyak
Oykiisii olmayan insanlarda da goriilebilen bir aritmidir. VES’ler ¢ogu zaman kendi basina
klinik bir 6nem arz etmemektedir. Fakat bazi hastalarda bir ucu garpint1 veya pre-senkop gibi
hafif semptomlardan baslayan ve diger ucu kalp yetersizligi (KY) gelisimi ve ventrikiiler

malign aritmilerin olusumuna kadar varan genis bir klinik yelpazeye sahip olabilmektedir [1].

Son yillarda gelisen kompleks intrakardiyak haritalama teknolojileri sayesinde VES
olusturan odaklar basariyla haritalanabilmekte, ve radyofrekans (RF) kateter ablasyonu ile
yiiksek basar1 orani ile ortadan kaldirilabilmektedir. Ayrica RF kateter ablasyonu sonrasinda
VES’lerin ortadan kalkmasi ile, bu patolojiye bagli olusmus ve heniiz geri dondiiriilebilir

diizeyde olan kardiyak fonksiyon bozukluklarinin tamamen diizelebildigi goriilmiistiir [2].

QRS-T agisy, klinik pratikte spasyal ve frontal olarak iki sekilde dl¢iilebilmektedir [3,4].
Spasyal QRS-T acisinin degerlendirilmesi daha zor olup klinik pratikte kullanimi kisithidir [3].
Frontal QRS-T [f (QRS-T)] agis1 ise standart 12 derivasyonlu EKG ile kolaylikla
hesaplanabilmekte ve baz1t EKG cihazlarinda yorum kisminda otomatik olarak hesaplanarak
verilmektedir [4]. QRS kompleks aksi1 ventrikiiler depolarizasyonu, T dalga aks1 ise ventrikiiler
repolarizasyonu gostermektedir. Saglikli bir kalpte depolarizasyonu takiben, depolarizasyonun
yayilim yolunun tam tersi yoniinde repolarizasyon baglamaktadir ancak repolarizasyonun geg
evrelerinde repolarizasyonun yayilim yoni, depolarizasyon yayilimina ayna goriintiisii
vermeyip degisiklik gostermektedir. Bu yiizden saglikli bir eriskinde [f (QRS-T)] agis1, 0°
degildir. Literatiirde giincel veriler tarandiginda erkek hastalarda 73° ve kadin hastalarda 67°
ve Uzerindeki [f (QRS-T)] acilarinin, primer olarak kardiyak patolojileri olan hastalarda
prognostik olarak daha kotl seyredebilecegine, kalp yetersizligi veya malign aritmi gelisimi

riskinin daha yiiksek olduguna dair yayinlar mevcuttur [5].

Altta yatan kardiyak hastalik olsun veya olmasin, repolarizasyon parametrelerinde
saglanabilecek bir iyilesme ile hastanin prognozunda iyilesme saglanmasi durumunda malign

aritmi gelisiminin engellenmesi, veya kalp yetersizligi hastalarinda dekompanzasyon epizodu

1



sikliginin azalmasi ve miyokardiyal fonksiyonlarda iyilesme sonucunda tekrarlayan tetkik,
tedavi ve yatis ihtiyacinin azalmasi beklenmektedir. Ayrica repolarizasyon parametrelerinde
normalizasyonun elde edilmesinin prognostik iyilesmeye etkisinin daha genis capli klinik
arastirmalarla desteklenmesi durumunda, RF kateter ablasyonu basarisina dair kantitatif bir

sonlanim noktasi1 olarak kullanilabilecegi unutulmamalidir.

Idiyopatik VES olan hastalarda [f (QRS-T)] agisinda goriilebilecek herhangi bir
patolojinin temel nedeni VES olarak degerlendirilmistir. Yapisal kalp hastaligi olanlarda fQRS
acisinda baslangicta primer altta yatan kardiyak hastalik nedeniyle degisiklikler olsa bile bu
hastalarda ortaya ¢ikan VES’lerin, zaten stres altinda olan kardiyak ileti sisteminde ekstra bir
anormalizasyona sebebiyet verecegi diisiiniilmektedir. Bununla birlikte sik VES yiiki
sebebiyle, zaten yapisal hasar mevcut olan sol ventrikiilde ilerleyici bir kisir dongii tetiklenerek
sol ventrikiiler disfonksiyon derinlesebilmektedir. Ozellikle dilate kardiyomiyopatiye bagli K'Y
gelisimi olan ve sik VES izlenen hastalar, RF kateter ablasyonundan belirgin fayda gérmekte
ve hastanin sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda iyilesme goriilmektedir. Iskemik
kardiyomiyopatide ise VES odaklarinin, ventrikiiler malign aritmilere yatkinligi arttirdig:

gorulmektedir [6].

Calismamizda VES odaklarinin RF kateter ablasyonu ile tedavisini gerektiren klinik
tabloya ait hastalarda, islem Oncesi ile sonrasi [f (QRS-T)] agisinin hesaplanmasi ile kalbin
depolarizasyon ve repolarizasyon aksinda, VES ablasyonunu takiben [f (QRS-T)] agisinda

olusabilecek degisimlerin arastirilmasi amaglanmistir.



II. GENEL BILGILER

2.1. KALBIN FiZYOLOJIK iLETIi SISTEMi

2.1.1. KARDIYOMIYOSIT MEMBRAN AKSiYON POTANSIYELI

Hiicre membrani, ekstraselliiler ve intraselliiler kompartmanlar arasinda suda
coziinebilen iyon ve molekiiller i¢in bir bariyer olusturmaktadir. Yasamsal faaliyetlerin devam
edebilmesi i¢in intraselliiler komponentin igeriginin, ekstraselliiler komponentten farkli olmasi
gerekmektedir. Bu durumu saglamak ve korumak igin hiicre membraninda, o6zellesmis
membran proteinleri gérev almaktadir. Bu mekanizma sayesinde intraselliiler iyonlarin miktari,
ekstraselliiler iyonlardan farklilik gosterebilmektedir ve buna iyonik transmembran gradienti,
diger adiyla elektrokimyasal gradient denilmektedir. Intraselliiler ile ekstraselliiler ortamlarin
toplam elektriksel yiik farklarindan dolayr membran potansiyeli olusmaktadir. Gradientlerin
kompartmanlar arasinda esitlenmesinden sonra, difiizyon yontemi ile gegis i¢cin gereken iyon
gradient farkina ulasilamayacagi i¢in hiicre membranlarinda bulunan 6zellesmis transmembran
proteinler yoluyla hiicre, adenozin trifosfat (ATP) molekiiliindeki inorganik fosfat baglarinda
depolanmis kimyasal enerjiyi kullanarak istenilen iyonlar1 hiicre icine alabilir, veya hiicre

disia pompalayabilir.

Elektrokimyasal olarak uyarilabilen tiim hiicrelerde oldugu gibi kardiyomiyositlerde de
membran potansiyeli, temel olarak sodyum (Na+), potasyum (K+) ve kalsiyum (Ca+2) iyonlar1
sayesinde olusmaktadir. Membran potansiyeli, uyart almamis veya uyari ¢ikarmayan bir
hiicrede belirli bir voltajda tutulmakta ve buna membran istirahat potansiyeli denilmektedir.
Kardiyomiyositlerin kontraksiyonunun gerceklesmesi ve bu kontraksiyonun tiim kalbe
yayilarak senkronize sekilde kalp atiminin olugmasi, aksiyon potansiyeli sayesindedir [7].
Insan kardiyomiyositleri, elektroanatomik yerine gore istirahat halindeyken -90 ile -45 mV
arasinda potansiyele sahiptir [7]. Istirahat membran potansiyelinin olusumu, diger tiim
uyarilabilir hiicrelerde oldugu gibi biiylk c¢ogunlukla igeriye dogru olan diizeltici K+
kanalindan K+ iyonunun hiicre i¢ine alimindan saglanmaktadir. ATP bagimli Na+/K+ ATPaz
ile hiicre i¢ine 2 K+ iyonunun alimi ile hiicre disina 3 Na+ iyonu pompalanmasi da istirahat

membran potansiyeline katkida bulunmaktadir [8, 9].



Kardiyak aksiyon potansiyeli, istirahat membran potansiyelinde olan hicrede
transmembran voltaj degisimi ile tetiklenmekte olup aksiyon potansiyelinin amplitiidii 60 ile
120 mV arasinda olmaktadir [7]. Aksiyon potansiyelinin olusumunda sirayla aktive ve inaktive
olan iyon kanallar1 gérev almaktadir. Transmembran voltajda artisa depolarizasyon, azalisa
repolarizasyon denilmektedir. Depolarizasyonda Na+ ve Ca+2 iyonlari, repolarizasyonda ise
K+ iyonu gorev almaktadir [10]. Aksiyon potansiyeli, 5 fazdan olusmaktadir (sekil 1). Faz 0,
hizl1 depolarizasyon fazi olup voltaj bagimli Na+ kanallarinin (Nav) ac¢ilmast ile hiicre i¢ine
Na+ akimi olmasi ile ger¢eklesir. Membran potansiyeli hizlica yiikselerek +30 ile +40 mV
arasinda bir degere ulasir. Faz 1°den itibaren repolarizasyon baslamakta olup faz 1 esnasinda
gegcici bir repolarizasyon meydana gelmektedir. Bu asamada Nav kanallar1 kapanarak voltaj
bagimli hizli K+ kanallar1 (Ito,f) agilarak hiicre disina K+ ¢ikisi olmaktadir. Faz 1, ventrikiil
hicrelerinde ve Purkinje liflerine ait aksiyon potansiyeli grafiklerinde belirgin olarak
izlenmektedir. Faz 2 ayni zamanda plato faz1 olarak adlandirilmakta olup bu faz esnasinda
voltaj bagimli Ca+2 kanallar1 (Cav) aktive olmakta ve hiicre icine Ca+2 akis1 baglamaktadir.
L-tipi Ca+2 kanallarinin bu fazda aktive olmasi ile miyokardiyal kontraktilitenin basladigi
gozlenmistir [11]. Cav kanallari, 6zellikle sinoatriyal (SA) nod ve atriyoventrikiiler (AV) nod
hiicreleri gibi Nav ekspresyonu diisiik miktarlarda olan hiicrelerde aksiyon potansiyelinin
olusumuna katkida bulunmaktadir [11]. Faz 2’nin plato ¢izmesi sirasinda Ca+2 iyonunun hiicre
icine girmesi ile birlikte K+ kanallarindan hiicre disina K+ atilimi olmaktadir. Daha sonra Cav
kanallariin kapanmasi gerceklesmekte olup K+ atilimi ise devam etmekte, ve bu sayede Faz
3 olusarak membran potansiyeli tekrar istirahat potansiyeline donmektedir. Nav ve Cav
kanallarmin aksine ¢esitli voltaj bagimli K+ (Kv) ve voltajdan bagimsiz iceriye diizeltici K+
(Kir) kanallar1 mevcuttur. Faz 4 ise membran istirahat potansiyelini temsil etmektedir.

Pacemaker hiicrelerinde faz 4 sirasinda spontan depolarizasyon dalgalar1 baglamaktadir.
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Sekil 1: Aksiyon potansiyeline ait fazlarin grafigi. MRP,; mutlak refrakter periyod, RRP;

rolatif refrakter periyod.

Bir miyosit hiicresi aksiyon potansiyeli ¢ikardiktan sonra, belirli bir siire boyunca tekrar
aksiyon potansiyeli ¢ikaramamaktadir. Bu duruma refrakter periyod denilir. Refrakter periyod
sayesinde efektif kasilma bitene kadar tekrar olusabilecek uyarilar soniimlenebilmektedir.
Refrakter periyod, kendi i¢inde ikiye ayrilmaktadir. Mutlak refrakter periyod esnasinda hangi
amplitid veya frekansa sahip olsa da uyaran, hiicrede aksiyon potansiyelini tetikleyemez.
Rolatif refrakter periyodda ise, normal istirahat esnasinda aksiyon potansiyeli olusturacak
uyarandan daha yiiksek siddette bir uyaran gelmesi durumunda hiicre tekrar aksiyon potansiyeli
olusturabilir. Rolatif refrakter periyod, baz1 aritmilerin patogenezinde rol oynamaktadir. Bazi
pro-aritmik ve anti-aritmik ilaclar da refrakter periyodun suresi Uzerine etkilerini

gostermektedir.

Farkli elektroanatomik bolgelerde olan kardiyomiyositlerin aksiyon potansiyeli
grafikleri, birbirlerinden farklilik gostermektedir (Sekil 2). Bu farkliligin sebebi ise
transmembran iyon kanallarinin ekspresyonunda ve/veya fonksiyonlarinda olan farkliliklardir.

Bu farklilik sayesinde kalbin elektriksel uyarisi, senkron bir kasilmaya miisade edecek sekilde



iletilmektedir. Pacemaker hiicreleri denilen ve kalpte uyarinin ¢ikmasini saglayan 6zellesmis
hiicrelerin uyar1 ¢ikarmasi da, Ozellesmis transmembran iyon kanallarinin sayesinde

olusmaktadir.

Purkinje
4

Ventricle

——Endo

T ECG Lead |

Sekil 2: Kardiyak aksiyon potansiyellerinin grafiklerinde, elektroanatomik bolgelere
gore olan farkhiliklar gosterilmistir. AVN; atriyoventrikiiler nod, ECG: elektrokardiyogram,
SAN; sinoatriyal nod. Sekildeki gorsel, Varr0 ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismadan
alinmistir (Varro A, Tomek J, Nagy N, Virag L, Passini E, Rodriguez B, Baczko I. Cardiac
transmembrane ion channels and action potentials: cellular physiology and arrhythmogenic
behavior. Physiol Rev. 2021 Jul 1;101(3):1083-1176. doi: 10.1152/physrev.00024.2019. Epub
2020 Oct 29. PMID: 33118864).

Kalbin pacemaker sistemi tarafindan ftretilen aksiyon potansiyelleri, ileti sistemi
boyunca kardiyomiyositlere iletilerek kasilma tetiklenmektedir. ileti sisteminden uyarty1 alan
ve aksiyon potansiyeli tetiklenen kardiyomiyosit ise, gap junction yoluyla baglant1 yapmis
oldugu diger kardiyomiyositlere bu uyariy1 iletebilmekte ve bu hiicrelerde de aksiyon

potansiyellerini tetikleyebilmektedir. Bu sayede ileti sisteminin belirli bir bdlgeye uyariy1



iletmesinin ardindan kardiyomiyositler, uyarinin ilgili tiim bolgeye yayilmasina aracilik

etmektedirler.

2.1.2. iLETi SISTEMININ ANATOMISI

Kalbin ileti sistemi, bulundugu anatomik bolgeye gore dis uyaranlardan bagimsiz
olarak dakikada belirli bir hizda uyar1 ¢ikarabilmekte ve bu ¢ikan uyari, ileti sistemini
kullanarak tiim kalbe yayilmaktadir. Histolojik olarak bu 06zellesmis hiicre gruplari,
komsulugundaki fonksiyonel miyokardiyal hiicrelerden fibréz bir dokuyla ayrilmis olup
histolojik goriiniimii, tipik miyositten farkli izlenmektedir. Ritmik ve senkron bir kardiyak
kasilma ile viicut kan dolasimi saglanmaktadir. Belirli bir frekansta uyar1 ¢ikaran bu yapiya
kardiyak pacemaker sistemi denilmektedir [12]. Kardiyak elektriksel uyari, saglikli bir kalpte
sinoatriyal (SA) noddan koken alarak daha sonra sirasiyla intraatriyal ve interatriyal ileti
sistemleri ile atriyumlara iletilmekte, daha sonra atriyoventrikiler (AV) nod Uzerinden His
demetine, daha sonra sag ve sol dallara, ve en sonunda Purkinje lifleri ile tiim ventrikiiler

kardiyomiyositlere iletilmektedir (sekil 3).



interatriyal
lleti Lifleri

Atriyoventrikiiler

Sinoatriyal Nod
Nod -
5 o

S.ag Atriyum

Atriyum <
i_nternodal ’ His Demeti
lleti Lifleri Sol Dal

Sag Ventrikiil Sol Ventrikiil

S~

His Demeti ™,
Sag Dali O/
%IO,(L i 0\

Purkinje Lifleri

Sekil 3: Kalbin elektriksel ileti sisteminin anatomik organizasyonu.

SA nod, sag atriyum ile siiperior vena kava (SVC) bileskesinde bulunmaktadir. Sekil
olarak kompleks bir formu mevcut olup ¢evresine dogru ¢ikintilar vermekte, ve ayn1 zamanda
subepikardiyal bolgeden endokarda kadar uzanmakta olup caplari ortalama 14.8 mm uzunlukta
ve 4.3 mm genisliktedir [13]. Dolagimi ise siniis nodal arterden saglanmakta olup insanlarin
yarisinda bu damar sag koroner arterden (RCA), yarisinda ise sirkiimfleks koroner arterden
(Cx) koken almaktadir. Saglikli bir kalpte temel ritm, SA noddan ¢ikmaktadir. SA nod icin
uyari ¢tkarma hizi dakikada 60-100 atim arasindadir. SA nod, aym1 zamanda sempatik ve
parasempatik sinir sistemleri tarafindan yogun bir sekilde innerve edilmektedir. Sempatik uyari
kalp hizinda artisa, parasempatik uyari ise kalp hizinda azalmaya yol agmaktadir. Bu sayede
kalp atim hizi, otonomik sinir sistemi tarafindan da regiile edilebilmektedir. Ayn1 zamanda
cesitli ilaglar, toksinler ve vicutta Uretilen metabolitler de SA nod Uzerinde bu yoldan etkili
olabilmektedir.



leti SA noddan c¢iktiktan sonra interatriyal liflerini kullanarak atriyumlara
yayilmaktadir. Uyarinin sag atriyumdan sol atriyuma hizli bir sekilde iletim ise, sol atriyum
catisinda bulunan Bachmann dali ile ve koroner siniiste bulunan lifler sayesinde olup
atriyumlarin senkron sekilde kasilmasi saglanmaktadir [14].

AV nod, eger aksesuar bir ileti yolu yoksa, atriyoventrikiiler iletinin saglandig1 tek
yoldur. AV nod, ayn1 zamanda dekrementalite denilen bir 6zellik gostermekte olup, bu sayede
atriyumlardan ventrikiillere dogru iletilecek uyarida bir siire gecikme olusturarak ventrikiler
efektif diyastole imkan tanimaktadir. Anatomik olarak atriyoventrikiiler kavsakta bulunmakta
olup, atriyoventrikiiler bileskenin geri kalan tiim bolimii yukar1 ve asagiya dogru cift yonlii
olarak fibroz doku ile birbirinden izole olmaktadir. AV nod, transizyonel (gecis) ve kompakt
AV nod olarak ikiye ayrilmaktadir. Transizyonel bolgede, kompakt AV noddan uzanan
hiicreler ile atriyal miyositler i¢ ice gecmis sekildedir. AV nodun anatomik yerinin 6zellikle
girisimsel islemler esnasinda belirlenmesinde, intrakardiyak Koch tiggeni kullanilmaktadir. Bu
hayali iicgenin kenarlarini anteriorda trikiispid kapak septal leafleti, posteriorda Todaro
tendonu olusturmaktadir. Uggenin apikal kismini ise membrandz septum, tabanini ise koroner
sinlis ostiumu olusturmaktadir (sekil 4). Giincel bir ¢calismada 41 adet normal kalp otopsisi
incelenmis olup kompakt AV nod ile sag atriyum endokardi arasindaki mesafe 0.5 + 0.2 mm,
kompakt AV nodun uzunlugu 3.5 + 1.2 mm, genisligi 4.5 + 1.1 mm ve kalinlig1 1.2 £ 0.3 mm
olarak Ol¢iilmiistiir [15]. Daha 6nemlisi, bu calismada incelenen 6rneklerde kompakt AV nodun
Koch tiggeni i¢erisindeki konumunun degiskenlik gosterdigi izlenmis olup orneklerin yaklagik
dortte tictinde kompakt AV nod trikiispid kapak stperiyor bolgede ve septal leafletin baglanma
bdlgesinin yakininda, kalan dortte birinde ise inferiyor bolgede ve Koch iiggeninin tabanina

yakin olup trikiispid kapak septal leafletinden uzakta izlenmistir [15].
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Sekil 4: Koch ii¢geninin kalbin i¢indeki yerlesimi. Sag atriyum diseksiyonu yapilmis bir

otopsi ornegi disaridan goriintiilenmekte olup Koch ticgenini olusturan yapilar gosterilerek
Koch iiggeninin sumirlari, noktali ¢izgiler ile ¢izilmistir. Sekildeki gortintii, Acosta ve ark.
tarafindan yapilan bir ¢alismadan alinarak uyarlanmistir (Acosta H, Acosta NJ, Lopera G.
Representation of the His Bundle Cloud on a Three-dimensional Electroanatomical Map and
Its Implications for His Bundle Pacing. J Innov Card Rhythm Manag. 2021 May
15;12(5):4498-4499. doi: 10.19102/icrm.2021.120507. PMID: 34035981; PMCID:
PMC8139304).

His demeti, AV noddan histolojik olarak ayrilmaktadir. Purkinje liflerinden temel
olarak olusmakta, longitudinal eksende liflere sahip olmakta ve liflerin birbirlerinden ve ¢evre
dokulardan fibrotik dokularca ayrilmaktadir. Bu longitudinal lif uzanimi sebebiyle 1911 yilinda
Kaufmann ve Rothberger tarafindan dal bloklarini agiklamak iizere longitudinal disosiasyon

teorisi ortaya konulmustur [ 16]. Daha sonra Narula tarafindan yapilan bir arastirmada bu teoriyi
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destekleyen bulgular edinilmis olup, kii¢lik bir kohort ¢alismada His demetinin distalinden
yapilan pacing ile sol dal blogu (LBBB) morfolojisinin kaybolarak, dar QRS kompleksli bir pil

ritminin ortaya ¢iktig1 izlenmistir [17].

His demeti, kompakt AV nodun distal kismi ile ventrikiiler dal demetlerinin arasinda
baglantiy1 saglamaktadir. His demeti, anatomik olarak penetre eden His demeti, dallara
ayrilmayan kisim ve dallara ayrilan kisim olarak {ige ayrilmaktadir. Penetre eden His demeti,
fibroz septumu veya santral fibroz cisimcigi mitral kapak halkasina yakin bir bdlgeden penetre
ederek anteroinferiyor dogrultuda ilerlemektedir. Dallara ayrilmayan kisim, muskiiler
ventrikiiler septumda kisa bir boliimde uzanir. Dallara ayrilan kisimda ise His demeti, aortik

kapak halkasinin yakininda sag ve sol dallara ayrilmaktadir.

Dal demetleri, sol ve sag dal olarak ikiye ayrilmaktadir. Sol dal demeti daha kalin bir
yapt1 olup septumun sol tarafinda subendokardiyal seyir gostererek septal, posterior ve anterior
olmak tiizere {i¢ fasikiile ayrilmaktadir. Baz1 durumlarda septal fasikiil dogrudan sol daldan
ayrilmayarak anterior veya posterior fasiklllerden koken alabilmekte, veya anterior ile
posterior fasikiillerin beraber olusturdugu kompleks bir agdan ¢ikabilmektedir. Sol anterior
fasikiil ince ve uzun bir yapida olup antero-lateral papiller kasa dogru ilerlemektedir. Sol
posterior fasikiil ise daha kalin ve kisa bir yapida olup postero-medial papiller kasa dogru
ilerlemektedir. Fasikiiller papiller kaslarda sonlanmakta olup ileti sisteminin devaminda
subendokardiyal bdlgede yaygin ve birbirleriyle iligski halinde olan Purkinje lifleri tarafindan

tiim kalbe uyar1 iletilmektedir.

2.2. ARITMILER

Aritmiler, tamamen benign olabilecegi gibi 6liimle sonuglanabilecek hemodinamik
instabiliteye kadar varan genis bir klinik yelpazede goriilebilirler. Aritmi gelisiminden sorumlu
unsur, elektriksel ileti sistemi ile ilgili dogrudan bir patoloji olabilecegi gibi, multifakttriyel de
olabilmektedir. Aritmilerin olusum mekanizmalarina, anatomik yerlesimlerine veya kalp
hizlarina gore aritmiler siniflanabilmektedir. Klinik pratikte sik kullanilan bir siniflamalardan
biri olarak aritmiler; supraventrikuler aritmiler, ventrikiiler aritmiler ve ileti defektleri seklinde

iice ayrilir.
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2.2.1. SUPRAVENTRIKULER ARITMIiLER

Tanim olarak supraventrikiiler aritmiler, anatomik seviye olarak ventrikiiliin Uzerinde
bir diizeyden koken alan aritmilere verilen isimdir. Klinik pratikte karsimiza ¢ikan birgok

aritmi, supraventrikiiler kokenlidir. Elektrofizyolojik olarak siniflandirilmasi ise su sekildedir;

e Sinus nodal aritmiler
o Siniis tagikardisi
o Sinds bradikardisi
o Uygunsuz siniis tasikardisi
o Postural ortostatik tagikardi sendromu (POTS)
o Hasta siniis sendromu (HSS, eski adiyla tagikardi-bradikardi sendromu)
e Atriyal ekstrasistol (AES)
e Atriyal tagikardi (AT)
e Atriyal flutter (AFIu)
e Atriyal fibrilasyon (AF)
e Atriyoventrikiiler Nodal Reentran Tasikardi (AVNRT)
o Tipik AVNRT
o Atipik AVNRT
e Atriyoventrikiiler Reentran Tagikardi (AVRT)
o Ortodromik AVRT
o Antidromik AVRT

Siniis tasikardisi, tanim olarak siniis ritmi ile birlikte dakikada kalp atim hizinin 100’{in
lizerinde olmasidir. Genellikle viicudun i¢inden veya disindan bir uyarana kars1 fizyolojik bir
yanit olarak aciga ¢ikmaktadir. Egzersiz ve stres gibi faktorlerin yani sira ates, tiroid fonksiyon
bozuklugu, anemi, akut kanama gibi vaskiiler voliimii diisliren tablolar, dehidratasyon,
elektrolit imbalansi ve tedavi esnasinda uygulanan inotropik ajanlara bagl sik goriilmektedir.
Tedavide ise altta yatan surecin tedavisi ile siniis tagikardisi sonlanmaktadir. Cocukluk ¢aginda

istirahat kalp hizi, eriskinlerden daha yiiksektir.

Siniis bradikardisi, tanim olarak siniis ritmi ile birlikte dakikada kalp atim hizinin 60’1n
altinda olmasidir. Profesyonel sporcularda fizyolojik olarak goriilmektedir. Erigkinlerde en sik

sebebi, hiz kirict ajan veya antiaritmik kullanimina bagl ortaya ¢ikan sinls bradikardisidir.
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Diger sebepler arasinda yaslanmayla olusan siniis nodal dejeneratif degisiklikler, artmis vagal
tonus, elektrolit imbalanslari, organofosfat zehirlenmesi ve infiltratif hastaliklar gibi cesitli
tablolar goriilmektedir. Eger dakikada kalp atim hizinin 40’1n altinda olmasi, veya bagka bir
sebeple aciklanamayan hemodinamik instabilite mevcut ise tedavi endikasyonu mevcut olup

diger tablolarda takip yeterli olmaktadir.

Uygunsuz siniis tasikardisi, tanim olarak herhangi bir altta yatan sebep olmaksizin
dakikada kalp atim hizinin istirahatte 100 veya 24 saatlik ritm holter incelemesinde 24 saatte
ortalama 90’1n {izerinde olmasi ile birlikte hastada ¢arpint1 hissi gibi tasikardiye ait semptom
ve/veya bulgularin beraber izlenmesidir. Tedavi gerektiren durumlarda beta-bloker veya
ivabradin kullanilmakta olup tolere edilebilen maksimal dozda medikal tedaviye ragmen bazi
hastalarda semptomlar devam etmekte olup elektrofizyolojik ¢alisma yapilarak ablasyon
yontemiyle siniis nod modiilasyonu ve sempatik uyar1 girisinin azaltilmasi1 yapilmaktadir.
Invaziv tedaviye yénelik giincel bir meta-analiz mevcut olsa da, rutin ablasyon tedavisi giincel
kilavuzlarda smif 3 oOneri olarak Onerilmemekte olup segilmis hastalarda uygulanmasi

onerilmektedir [18, 19].

POTS, tanim olarak ortostatik olarak gelisen tasikardi sendromudur. Bazi tablolarda
uygunsuz siniis tasikardisi ile POTS birbirleriyle karisabilmekte olup ayiriminda tilt testi
gerekebilmektedir. Tedavisinde ise ani postiiral hareketlerden kaginilmasi, genellikle yeterli

olmaktadir.

HSS, eski adiyla tasikardi-bradikardi sendromu, sinlis nodal disfonksiyon sebebiyle
olusan tasikardi ve bradikardi epizodlar1 ve bu epizodlara ait semptom ve bulgulardan olusan
bir tablodur. Genellikle intrinsik olarak siniis nodal uyar1 ¢ikiminda ve/veya ¢ikan uyarinin
iletiminde bir patoloji mevcut olup az miktarda bir hasta grubunda geri dondiiriilebilir bir dig
etken sebebiyle gelisebilmektedir. Elektrokardiyografik bulgular arasinda siniis bradikardisi,
sinlis tagikardisi, sinoatriyal blok, siniis nodal pause veya siniis arresti/asistol gibi genis bir
yelpaze igerisinden birgok tablo goriilebilmektedir. Hastalarin semptomlar: genellikle
bradiaritmilere bagli halsizlik, yorgunluk gibi semptomlar ile birlikte tasiaritmilere bagh
carpint1 ataklar1 olabilmektedir. Siniis arrestin veya asistoliye bagli kardiyak arrest gelisimi ile
prezentasyon da miimkiin olabilmektedir. Tedavisinde ise oral antiaritmik kullanima ile siniis
nod disfonksiyonu derinlesebilecegi i¢cin ¢ogu zamanda kardiyak pacemaker implantasyonu

gerekmektedir [20].
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AES, siniis nodu disinda atriyal dokulardan kaynaklanan ve normal siniis atiminin
ritmik seyri disindan agiga cikan, genellikle benign 6zellikte bir ekstra atimdir. Bu sebeple
olusan P dalgasinin morfolojisi ve aksi, siniis nodu kokenli P dalgasindan farklidir. Eger AES
odagi siniis noduna yakin ise, morfoloji ve aksta belirgin degisiklik izlenmeyebilir. Artmis AES
yiikii olan hastalarda atriyal fibrilasyon gelisimi, stroke gelisimi ve 6liim oranlarinda artis
olduguna dair gilincel bir meta-analiz mevcuttur [21]. Ayrica giincel bir ¢alismada, AES
sebebiyle olusan kardiyomiyopati olarak tanimlanan bir klinik tablo tanimlanmis olup yiiksek
AES ytikii olup sol ventrikiiler sistolik disfonksiyonu gelisen, medikal veya invaziv tedavi ile
birlikte sol ventrikdler sistolik disfonksiyonun diizeldigi bildirilmistir [22]. Bu ¢alismalar ortak
olarak, tedavi protokoliiniin belirlenmesinin hasta bazinda kararlastirilmasini ve bu konuda

daha fazla calismaya ihtiya¢ oldugunu belirtmektedir.

Atriyal tasikardi, mekanizma olarak tetiklenmis aktivite, artmis otomatisite, makro re-
entry veya mikro re-entry yoluyla olusan bir supraventrikiiler tasikardidir. Atriyal tagikardilerin
cikis odagi, genellikle ileti liflerinin organizasyon ve yoneliminin degistigi veya lokal
otomatizasyonun oldugu bdlgelerden olmaktadir [23]. Multifokal atriyal tasikardi, 6zellikle
kronik obstriiktif akciger hastaligi ile daha sik eslik eden, bir¢ok odaktan kdken alan ve
elektrokardiyografik olarak P dalga morfolojisinin her atimda degistigi bir tablodur. Atriyal
tagikardiler, genel olarak medikal tedaviye daha direngli olup radyofrekans kateter ablasyon ile

basarili sonuglar elde edilebilmektedir [23].

Atriyal flutter, re-entry devresi ile olusan bir atriyal tasiaritmidir. Tipik
elektrokardiyografik goriiniimii, testere disi morfolojisinde olan flutter dalgalar1 olup AV
noddan ventrikiile ileti gegisi sabit veya degisken olabilmekte, bu sebeple R-R dalga intervali
atimdan atima sabit olabilecegi gibi degisken de olabilmektedir. Tipik ve atipik olarak ikiye
ayrilmakta olup tipik atriyal flutter, sag atriyum icerisinde saat yoniiniin tersinde donen bir re-
entry devresine sahip olup iletinin en yavas noktalar1 inferior vena kava (IVVC) ile trikuspid
kapak arasinda olan kavotrikiispid istmustan gecmektedir. Medikal tedavisi olduk¢a zor olan
atriyal flutter eger tipik patternde ise, tedavide altin standart radyofrekans kateter ablasyonudur
[24]. Atipik flutterlar sag atriyumda goriilebilecegi gibi sol atriyumda da olabilmektedir. Bu
durumda radyofrekans kateter ablasyonunda re-entry devresinin ve iletinin yavasladigi kritik
istmus bolgesinin basarili bir sekilde haritalanmasi gerekmekte olup tedavi basari orani
degiskendir.

14



Atriyal fibrilasyon (AF), gelismis toplumlarda ve ilerleyen yasta en sik goriilen
kardiyak aritmidir [25]. Etiyolojisinde DM, HT, yapisal kalp hastaliklar1, kardiyak iskemi, ileri
yas, sigara ve alkol kullanimi yani sira genetik faktorler ile birlikte AF gelisimi, multifaktoriyel
ozelliklere sahip olabilmektedir. Gelismis toplumlarda yasam beklentisinin artmasi ve artan
yash niifus ile birlikte goriilme siklig1 giderek artmaktadir [25]. AF odaklarinin gelisiminde
atriyal fibrozis ve atriyal remodelingin énemli bir roli mevcuttur. Etiyolojisinde rol oynayan
tiim faktorler, atriyal dokularda fibrozise yol agarak atriyal iletinin bozulmasina ve aritmojenik
odaklarin gelisiminde rol oynamaktadir. Aritmojeneziste giincel literatiirde rotasyonel ve
ektopik fokal aktivasyonlarin rol aldigina dair bulgular mevcuttur [26]. Aritmojenik odaklarin,
AF’nin gelistigi ilk zamanlarda pulmoner venlerde bulunan kardiyomiyositlerden kdken aldig1
goriilmiistiir [27, 28]. AF’de gecen siire uzadik¢a ve komorbid hastaliklarin atriyal fibrozis ile
atriyal remodeling {izerindeki etkileri oturduk¢a, AF odaklar1 tiim atriyal dokulara
yayilabilmekte olup AF’nin kontrolii zorlagsmaktadir. Bu konuda giincel kilavuzlar 1s181inda
hastalar segilerek AF ablasyonu uygulanmaktadir. Ablasyon ile hastalarda tasikardiyomiyopati
gelisiminin engellenmesi veya olugmasi halinde geri dondiiriilmesi, AF’ye bagli semptomlarin
azaltilmasi, giinliik AF’de gecen siirenin azaltilmasi ve kalic1t AF gelisiminin engellenmesi gibi
hedefler konularak hasta bazinda islem planlanmaktadir [29]. AF’ye bagli gelisebilen en
onemli klinik tablolardan biri olarak kardiyak tromboembolizm go6rulebilmekte olup, ilgili

kilavuzlarca tedavi diizenlenmektedir [29].

Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi (AVNRT), insanlarda en sik goriilen
kardiyak aritmilerden birisidir [30]. Olusumu i¢in ikili AV nod fizyolojisi gerekmektedir. Bu
ikili nodal fizyolojinin komponentlerine bagli olarak AVNRT, tipik veya atipik olarak
siniflanmaktadir. Bu hastalarda kompakt AV noda giden iki adet ileti yolu olmaktadir. Tipik
AVNRT’de hizli iletim yapan fakat uzun siireli refrakter periyodu olan “hizli yol” ile birlikte
yavas iletim yapan fakat kisa siireli refrakter periyodu olan “yavas yol” mevcuttur. Re-entry
devresi, “hizli-yavas” olarak bu iki yol arasinda olmaktadir. Hizli yol refrakter periyodda iken
gelecek bir uyar1 yavas yol ile ventrikiile iletilmekte, daha sonra refrakterlikten ¢ikan hizli
yoldan tekrar atriyumlara iletilerek AV nod devresine tekrar katilmakta ve re-entry
tamamlanmaktadir. Atipik AVNRT lerde ise “yavas-hizl1” veya “yavas-yavas” nodal fizyoloji
ile AVNRT gelisebilmektedir. Tedavide radyofrekans kateter ablasyonunun basar1 orani
yuksektir [31].
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Atriyoventrikiiler reentran tagikardi (AVNRT), atriyum ile ventrikiil arasinda olan
aksesuar bir ileti yolu zemininde ortaya ¢ikan bir tasikardidir. Re-entry devresinin yoniine gore
ortodromik veya antidromik olarak ikiye ayrilmaktadir. Ortodromik AVRT’de uyar
atriyumlardan AV nod uzerinden ventrikile iletilmekte, retrograd olarak ise ventrikilden
aksesuar yolu kullanarak atriyumlara geri iletilmekte ve re-entry tamamlanmaktadir. Bu
tabloda, eger bazal tabloda dal blogu yoksa veya tagikardiyle beraber dal blogu gelismiyorsa,
dar QRS’li tasikardi izlenir. Antidromik AVNRT’de ise uyar1 atriyumdan ventrikiile aksesuar
yoldan iletilmekte, ve retrograd olarak ventrikiilden AV nodu kullanarak atriyumlara iletilerek
re-entry tamamlanmaktadir. Bu tabloda ventrikiillerin uyarilmaya baslama noktasi fizyolojik
ileti sisteminin disinda olmasi sebebiyle genis QRS’li tagikardi goriilmektedir. Aksesuar yol
hem antegrad hem retrograd iletiye izin verebilecegi gibi sadece antegrad veya sadece retrograd
iletiye de sebebiyet verebilmektedir. Antegrad iletinin oldugu durumlarda siniis ritmi esnasinda
hem AV nod hem aksesuar yol {izerinden ventrikiillere uyart iletilmesi ile yiizey EKG’de delta
dalgas1 goriilmekte, bu tabloya Wolf-Parkinson-White Sendromu denilmektedir. AVRT lerde
kateter ablasyonu basar1 orani yiiksek olmakla birlikte aksesuar yolun anatomik yerlesim
bolgesi, kateter manipiilasyonuna misaade etmiyorsa veya aksesuar yolun anatomisi kompleks

ise basarisiz islem goriilebilmektedir.

2.2.2. VENTRIKULER ARITMILER

Ventrikiil kaynakli aritmiler asemptomatik seyirden ani kardiyak 6liime kadar genis bir
yelpazede klinik olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. Ventrikiiler aritmilerin tiirleri ise su

sekildedir;

e Ventrikuler ekstrasistol (VES)
e Ventrikiiler tasikardi (VT)
e Ventrikiler fibrilasyon (VF)

VES en sik goriilen ventrikiiler aritmi olup asemptomatik olan, yapisal kalp hastalig1
olmayan, veya ailede ani kardiyak 6ltim olmayan insanlarda klinik bir dnem arz etmemektedir.

VES ile ilgili ek bilgiler, VES {izerine ilgili alt baslikta detayl1 olarak tartigilacaktir.

Ventrikiiler tagikardi, tanim olarak ard arda gelen 3 ve daha fazla VES atimi ile olusan,

hiz1 dakikada 100 atimdan yiiksek olan, atriyal uyar1 veya AV nodal iletiden bagimsiz olarak
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tetiklenen bir ritm bozuklugudur. Olusum mekanizmasi olarak fokal VT ve skar iligkili VT
olarak iki farkli tablo mevcuttur. Fokal VT de bir odakta tetiklenmis aktivite, artmis otomatisite
veya mikro re-entry devreleri ile VT meydana gelmektedir. Skar iliskili VT ler ise makro re-
entry devresine sahip aritmilerdir. 30 saniyeden kisa siirliyor ve kendiliginden sonlaniyorsa
stireksiz VT, eger 30 saniyeden uzun siirliyor veya hemodinamik instabilite sebebiyle VT nin
miidahale ile sonlandirilmasi gerekiyorsa stirekli VT olarak adlandirilmaktadir. Tek bir odaktan
kaynaklanan ve tim VT boyunca QRS-T morfolojisinin degismedigi duruma monomorfik VT
denir. VT slresi boyunca birden fazla QRS-T morfolojisi mevcutsa fakat atimdan atima
devamli degisim goriinmiiyorsa pleomorfik VT olarak adlandirilir. Eger VT boyunca her
atimda QRS-T morfolojisi siirekli degisiyorsa polimorfik VT olarak adlandirilir. EKG bazal
hattinin etrafinda siniis egrisi seklinde donen ve devamli akst degisen 6zel bir alt tiir olan
polimorfik VT ye ise Torsades de Pointes denilmektedir. Bazi hastalarda VT hemodinamik
olarak iyi tolere edilebilirken bazi hastalarda ise dogruca hemodinamik instabiliteye yol acarak,
miidahale edilmezse dliimle sonuc¢lanabilmektedir. VT gelisimine yol agan ve altta yatan geri
dondurdlebilir bir sebep mevcutsa (6rn. elektrolit imbalansi, miyokardiyal iskemi, ilag
intoksikasyonu vb.) tedavisi yapilmalidir. Medikal tedaviye direngli idiyopatik VT lerde, ve
skar dokusu zemininde gelisen VT lerde kateter ablasyon tedavisi yapilabilmekte olup basari
orani, hastanin klinik 6zelliklerine ve VT’ye sebep olan elektroanatomik o6zelliklerine gore

degismektedir [32].

Ventrikiiler fibrilasyonda ise, ylizeyel EKG’de belirgin QRS morfolojisinin olugmadigi
ve tamamen dissenkron elektriksel aktivite ile birlikte titresim seklinde hareket ederek efektif
kasilma saglayamayan ventrikiiler aktivite goriilmektedir. Eger hizlica miidahale edilmezse
Olimle sonuglanan bir ritm bozuklugudur. Miidahalede elektriksel defibrilasyon

uygulanmaktadir.

Elektriksel firtina tanimi ise, 24 saat icinde 3’ten fazla olan, her aritmi epizodu arasinda
5 dakikadan uzun siire bulunan, ve her aritmi epizodunda sonlandirict miidahale ihtiyact olan

ventrikuler aritmilere denir.

2.2.3. ILETi BOZUKLUKLARI VE BLOKLAR

Kardiyak ileti sistemi, altta yatan bir¢cok sebepten etkilenebilmekte ve genis bir

spektrumda ileti bozukluklar1 meydana gelebilmektedir. Altta yatan patoloji dogrudan
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elektriksel ileti sistemi kaynakli olabilecegi gibi, hem kardiyak hem de ekstrakardiyak
patolojilerin ileti sistemi tizerindeki etkileri ile de olusabilmektedir. Kardiyak ileti sistemini
etkileyen temel patolojiler, su sekilde siniflanmistir [33, 34];
e Idiyopatik (yaslanmaya bagh veya dejeneratif siirecler)
e Iskemi/infarktiis
e Kardiyomiyopatiler
e Genetik bozukluklar
e Infiltratif hastaliklar
o Amiloidoz
o Sarkoidoz
o Hemokromatoz
e Bag doku hastaliklari
o Romatoid artrit
o Skleroderma
o Sistemik lupus eritematozus
e Depo hastaliklari
e Enfektif hastaliklar
o Enfektif endokardit
o Chagas hastaligi
o Miyokardit
o Lyme hastalig1
o Difteri
o Toksoplazmozis
e Konjenital kalp hastaliklari
e Kardiyak islemlere bagh gelisen ileti bozukluklar1
o Koroner arter bypass greft cerrahisi (CABG-0p.)
o Kapak cerrahileri (hem agik cerrahi, hem trans-kateter islemler)
o Maze operasyonu
o Kardiyak transplantasyon
o Kardiyak radyoterapi
o Ablasyon prosedirleri
e Vagal uyar
e llag etkileri

e Elektrolit imbalanslari
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e Metabolik bozukluklar
e Obstruktif uyku apnesi
e Noromuskiiler hastaliklar
e Norolojik bozukluklar
o Artmis intrakranial basing
o Santral sinir sistemi tumorleri

o Temporal epilepsi

Ileti bozukluklar1 ve bloklar, anatomik olarak tutulan ileti sistemi bolgesine ve tutulum
derecesine bagli olarak degisen derecede klinik bulgulara yol agmaktadir. Intraatriyal ileti
defektleri gibi hemodinamik olarak belirgin patoloji olusturmayan bozukluklar oldugu gibi,
atriyoventrikiiler iletinin tamamen bloklanmas1 gibi tablolarda hemodinamik olarak belirgin
bozulma izlenebilmektedir. Ileti defektinin anatomik bélgesi ile birlikte altta yatabilecek

patolojilerin tespiti, tedavi planlamasinda kilit rol oynamaktadir.

Ileti bozukluklar1 ve bloklarin siniflamast ise su sekildedir;
e Sinus nodal arrest, sinoatriyal ve interatriyal bloklar

e Atriyoventrikiler bloklar

o 1. Derece
o 2. Derece
o 3. Derece

e Interventrikiiler bloklar
o Sol dal blogu (LBBB)
o Sag dal blogu (RBBB)

Siniis nodu arresti, siniis nodu hiicrelerinin otomatisitesinde bozulma sonucu uyart
cikaramamasidir. 2.5 saniye altinda olan siniis nodu arresti eger altta yatan yapisal ve/veya
metabolik bir bozukluk yoksa klinik 6neme sahip olmazken 2.5 saniye ve (zerindeki siniis
nodu arrestinin ileri incelemesi yapilmasi gerekmektedir. Altta yatan bir sebep mevcutsa
tedavinin esas patolojiye yonelik planlanmas1 gerekirken altta yatan ek bir patoloji yoksa ve
temel patolojinin siniis nodunun yapisal ve/veya fonksiyonel bozuklugu olduguna karar
verilirse; klinik tablonun ciddiyetine, giin icinde olus sikligina ve olusan siniis arrestinin
stiresine gore kalic1 kardiyak pacemaker implantasyonuna kadar varabilen tedavi se¢enekleri

mevcuttur. Sinoatriyal ve interatriyal bloklarda ise siniis nodundan ¢ikan uyarinin atriyumlara
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iletilmesinde bloklanma mevcut olup sebepleri arasinda siklikla yapisal kalp bozukluklarina
bagl atriyal fibrozis gelisimi ile atriyal ileti sisteminde bozukluklar goriilmektedir. Bu
hastalarin yaklagik %50’sinde kronotropik yetersizlik goriilmekte olup tedavide kalici
pacemaker yerlestirilmesi ile temel olarak atriyal pacing yapilarak ventrikiiler pacing

uygulamasinin kisith tutulmasi gerekmektedir [35].

Atriyoventrikuler ileti defektleri 1. derece, 2. derece ve 3. derece olmak (zere Ug¢
derecede smiflandirilmaktadir. 2. derece AV blok, kendi icinde Mobitz tip 1 ve Mobitz tip 2
olarak ikiye ayrilmaktadir. 1. derece AV blokta atriyoventrikiiler ileti siiresi 200 milisaniye
(msn) lizerinde olup atriyal uyarimin ventrikiile iletilmesinde yavaslama mevcuttur. 2. derece
Mobitz tip 1 AV blokta atriyal uyarmin ventrikiile iletilme stiresi her atimda giderek uzamakta,
ve en sonunda bir atriyal uyarinin ventrikiiler iletimi tamamen bloklanmaktadir. 2. derece
Mobitz tip 2 AV blokta ise atriyoventrikiiler iletim siiresinde kademeli bir degisim olmaksizin
bir uyarinin iletimi tamamen bloklanmaktadir. 3. derece AV blokta ise atriyoventrikiiler ileti
tim atimlarda bloklanmakta olup atriyoventrikiler disosiasyon meydana gelmektedir.
Ventrikiiler uyarimin olugmasi tamamen sinoatriyal dokulardan bagimsiz bir kaynaktan
cikacagi icin ventrikiiler uyart hiz1 genellikle 50 atim/dk’nin altindadir. 2. derece Mobitz tip 2
ve 3. derece AV bloklar, klinik olarak éneme sahiptir. Altta yatan bir geri dondurulebilir sebep

yoksa kardiyak pacemaker implantasyonu tedavisi gerekmektedir [36].

2.3. VENTRIKULER EKSTRASISTOL

2.3.1. VENTRIKULER EKSTRASISTOLUN TANIMI

VES, tanim olarak ventrikiiler Purkinje liflerinden kaynaklanan ve SA nod iletisinden
bagimsiz olarak agiga ¢ikan, ¢ikis odagina gore biiylik ¢ogunlukla genis QRS kompleksli olsa
da (>130 msn), nadiren eger odak kalbin ileti sistemine yakinsa dar QRS’li de olabilen (<130
msn) bir ektopik atimdir. Bu ektopik atimdan sonra siklikla SA nod uyarisinda kompansatuvar
bir pause goriilmektedir. Bu ekstra atimin atriyal kaynakli olmamasi sebebiyle QRS
dalgasindan 6nce P dalgasi izlenmemektedir. Diizenli araliklarla VES olusabilecegi gibi, kendi
icinde herhangi bir koordinasyon siklig1 olmadan da VES olusabilmektedir. Eger her siniis
attmin1 bir VES takip ediyorsa bigemine, her iki siniis attimin1 bir VES takip ediyorsa trigemine
VES olarak adlandirilmaktadir. Eger ard arda iki adet VES birden geliyorsa couplet, ti¢c adet
geliyor ise triplet VES olarak adlandirilmaktadir.
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Sekil 5. Ventrikiiler ekstrasistoliin elektrokardiyografik gériiniimii

2.3.2. VENTRIKULER EKSTRASISTOL ETiYOLOJiSi

VES, herhangi bir altta yatan patolojiye bagl degil ise idiyopatik VES olarak
adlandirilir. Idiyopatik VES’ler, en sik goriilen VES ¢esididir ve cogunlukla asemptomatiktir.
Bunun disinda basta HT, KAH ve KY olmak Uzere primer kardiyak patolojiler, metabolik ve
enfektif siirecler ile birlikte, 6zellikle antiaritmik veya inotropik ilag kullanimi da VES
gelisimini tetikleyebilir [37]. Genel toplumda VES goriilme prevalansit %20 dolaylarinda
gozlenmis olup dzellikle yas artisi ile goriilme siklig1 giderek artmaktadir [38]. Bunun diginda
VES, eger altta yatan bir kardiyak patoloji sebebiyle ortaya c¢ikiyorsa, primer kardiyak
patolojiye ait semptom ve bulgular acisindan dikkatli olunmalidir. VES olusturabilen primer

yapisal kalp hastaliklar1 tanilari, su sekilde siniflanabilmektedir:

e Koroner arter hastalig
e Aritmiler

e Hipertansiyon

e Kalp kapak hastaliklar
e Kalp yetmezligi
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o Kardiyomiyopatiler: hipertrofik, dilate, iskemik kardiyomiyopatiler,
aritmojenik sag ventrikiil displazisi, Takotsubo sendromu, toksik
kardiyomiyopati

o Infiltratif hastaliklar: Sarkoidozis, amiloidozis, neoplastik infiltrasyon

o llag iliskili: trastuzumab, vaskiiler endotelyal biiyiime faktdrleri (VEGF)
inhibitorleri, antrasiklinler, immin checkpoint inhibitorleri, proteazom
inhibitorleri

o Konjenital kalp hastaliklar

o Enfektif hastaliklar: Viral miyokarditler, Chagas hastaligi, Lyme
hastalig1, insan immiinyetmezlik viriis (HIV) enfeksiyonu

o Perikardiyal hastaliklar: perikardiyal kalsifikasyon, perikardiyal
infiltratif hastaliklar

o Endomiyokardiyal hastaliklar: radyoterapiye sekonder

endomiyokardiyal hasar, karsinoid sendrom, endomiyokardiyal fibrozis

Eger hastada primer kardiyak patoloji diisliniilmekte ise, 6n tanilara uygun ileri tetkikler
yapilarak ana taninin konulmasi gerekmektedir. Altta yatan primer kardiyak patolojinin

tedavisinin uygulanmasiyla VES siklig1 ve/veya malign aritmi gelisme ihtimali azalacaktir.

2.3.3. VENTRIKULER EKSTRASISTOLUN PATOFiZYOLOJiSi

VES olusumu, elektrofizyolojik olarak tetiklenmis aktivite, re-entry ve artmis
otomatisite seklinde 3 farkli yolla olusabilmektedir [39]. Tetiklenmis aktivite, yapisal kalp
hastaliginin olmadig1 durumlarda VES olusumundan daha ¢ok sorumlu tutulmaktadir. After
depolarizasyon dalgasi denilen bu elektriksel tablo, erken after depolarizasyon (early after-
depolarization/EAD) ve ge¢ after depolarizasyon (delayed after-depolarization/DAD) olarak
ikiye ayrilmaktadir. EAD, aksiyon potansiyelinin plato fazinda olusmakta ve uzamis
repolarizasyon olan durumlarda genellikle goriilmektedir. EAD’ler, konjenital veya edinsel
uzun QTc sendromlarinda malign ventrikiiler aritmi gelisiminde rol oynamaktadir [40]. DAD,
repolarize olmus hiicre zarinda goriilen aksiyon potansiyelleridir ve dijital intoksikasyonu ile
polimorfik VT tablolarinda belirgin izlenmektedir [41, 42]. Artmis intraselliiler kalsiyum
diizeyi, DAD gelisiminde rol oynamaktadir. Intraselliiler kalsiyum diizeyinde kritik bir
seviyenin iizerinde artis sonucu ryanodin reseptorleri (RyR2) aktive olarak sarkoplazmik

retikulumdan sitoplazmaya kalsiyum akimini baglatmaktadir.  Artmaya devam eden
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intraselluler kalsiyum duzeyi ile birlikte Na+/Ca+2 transmembran pompa aktivitesi artmakta
olup iceriye dogru gegici Iti akiminin olusmasina sebep olmaktadir [43]. Sonug olarak bu siireg
eger aksiyon potansiyeli olusturabilecek esik membran potansiyeli degerini gegerse aksiyon

potansiyeli olusumunu saglayacaktir.

Siklik adenozin monofosfat (cAMP) bagimli protein kinaz A’nin aktivasyonu ile ¢esitli
proteinlerin fosforilasyonu yoluyla intraselliiler kalsiyum diizeyi artmaktadir. Katekolaminler,
intraselliiler cAMP diizeylerini arttirdifi icin beta-bloker kullanimi, tetiklenmis aktivite
sebebiyle olusan VES’leri ve ventrikiiler aritmileri baskilayabilmektedir. Adenozin Al
reseptoriinlin uyarilmasi yolu adenil siklazin aktivasyonunu baskilayarak cAMP diizeylerini
azaltmakta olup bu sebeple adenozin uygulanimi ile tetiklenmis aktivite kaynaklt VES ve
ventrikiiler aritmiler baskilanabilmektedir. Son olarak non-dihidropiridin grubu kalsiyum kanal
blokerleri olan diltiazem ve verapamil, L tipi kalsiyum kanallarin1 bloke ederek intraselliiler

kalsiyum artisin1 engelleyebilmektedirler.

l(A) DAD DAD- DAD-induced
induced AP sustained triggered activity
IB) EAD EAD- EAD-induced
induced AP sustained triggered activity

Sekil 6. EAD ve DAD ' lerin aksiyon potansiyellerine ait grafikler verilmistir. (4) da
DAD, aksiyon potansiyelinin faz 4 asamasinda repolarize membranda olusmaktadir. Ust
satirda bir sonraki grafikte ise DAD, belirli bir membran voltaj esigini gecerek aksiyon
potansiyelini tetiklemistir. tist satir en sondaki grafikte ise DAD sebebiyle siirekli tetiklenmis
aktiviteye ait aksiyon potansiyelleri izlenmektedir. (B)’'de EAD, faz 2’nin sonunda meydana
gelmistir. Alt satirda sonraki grafikte ise EAD bagl gelismis aksiyon potansiyeli, onceki

aksiyon potansiyeli ile i¢ ice ge¢mis vaziyette olup toplam aksiyon potansiyeli siiresinde uzama
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mevcuttur. Alt satir en son grafikte ise EAD bagh siirekli tetiklenmis aktiviteye ait aksiyon
potansiyeli grafigi izlenmektedir. Grafik, “Deeptankar DeMazumder, Gordon F. Tomaselli,
Chapter 41 - Molecular and Cellular Mechanisms of Cardiac Arrhythmias, 2012, Sayfa 583-
599, ISBN 9780123815101 isimli yayindan alintilanarak uyarlanmistir.

Re-entry mekanizmasi sonucu olusan ventrikiiler aritmiler, siklikla yapisal kalp
hastalig1 olan bir kalpte heterojen dagilima sahip skar dokusunun neden oldugu bolgesel iletim

hiz1 yavaslamasi ve yapisal ve/veya fonksiyonel tek yonlii bloklar ile olugsmaktadir.

Otomatisite, tanim olarak miyokardiyal hiicrelerin belirli bir frekansta uyar
cikarmasidir. Otomatisite hizi, atriyal dokulardan ventrikiiler dokulara dogru elektroanatomik
olarak yukaridan asagiya inildikge azalmaktadir. Bu sebeple normal sartlar altinda,
elektroanatomik olarak daha st diizeyde bir bolgeden uyar1 ¢iktigi miiddetce ventrikiiler
dokularin otomatisitesi baskilanmaktadir. Parasistolik VES’ler ve iskemi-reperflizyon iligkili
VES veya ventrikiiler aritmiler, artmis ventrikiiler miyokardiyal otomatisite sebebiyle

olusmaktadir.

2.3.4. VENTRIKULER EKSTRASISTOLLERIN KLINIK OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

Hastalarda VES, genellikle rutin muayene esnasinda EKG c¢ekimi ile insidental
saptanmasi, veya VES ile ilgili semptomlardan siiphelenilerek degerlendirmesi ile tani
almaktadir. VES olusumu genellikle asemptomatik seyretmektedir. Semptomlar1 tetikleyen
durum siklikla VES’in dogrudan etkisi yerine VES’in hemodinamik sonuglaridir. VES ile
iliskili semptomlar arasinda anlik ¢arpint1 veya kalpte duraksama hissi, presenkop, halsizlik ve
dispne gortlebilmektedir. Nadiren de olsa VES sebebiyle malign ventrikiler aritmi geligimi ile

senkop veya ani kardiyak 6lum ile gorilebilmektedir.

Semptomlar1 olan ve/veya klinik olarak 6nemli olarak degerlendirilen VES tespit edilen
hastalarda, temel tibbi muayene ile degerlendirmeye baslanmalidir. Ozellikle ailede kardiyak
hastalik ve/veya ani kardiyak 6liimiin sorgulandigi detayli bir aile 6ykiisii ile birlikte anamnez
ve fizik muayenenin elde edilmesinden sonra, VES’e sebebiyet verebilen ve/veya sikligini
arttirabilen patolojiler i¢in kan laboratuvar tetkikleri uygulanmalidir. Toplumda goriilme sikligt

daha yiiksek olan ve uygun tedaviyle genellikle hizlica diizeltilebilen anemi, elektrolit
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imbalanslari, enfektif siiregler ve tiroid disfonksiyonu agisindan hastadan tam kan sayimi,
serum elektrolit seviyeleri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ve tiroid fonksiyon panelleri
goriilmelidir. Bunun disinda primer kardiyak bir patoloji diistiniilmekteyse, ilgili glincel

kilavuzlar 151¢1nda yaklagilmalidir.

Yapisal kalp hastaliklarinin tespiti i¢in ilk basamakta ekokardiyografik degerlendirme
gerekmektedir. Ekokardiyografik goriintiilemenin, kardiyak bilgisayarli tomografi (BT) ve
kardiyak manyetik rezonans goriintiileme’ye (MRG) kiyasla daha ucuz olmasi, ¢ekim ve
raporlanma siiresinin daha hizli olmas1 ve intravendz kontrast madde kullanimi gerekmemesi
avantajlari mevcut olup bu sebeple ekokardiyografi, tanisal goriintiilemede ilk basamakta yer
almaktadir. Ekokardiyografik degerlendirmede hastanin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(SVEF), ventrikiiler ve atriyal ¢aplari, ventrikiiler duvar kalinliklari, kapaklarin fizyolojisi ve
akim ozellikleri gibi temel parametreler degerlendirilmektedir. SVEF’de baskilanmanin
gozlenmesi, 6zellikle VES mevcut hastalarda tedavi planini yonlendirebilecek bir bilgidir. On
tanilar arasinda miyokardit, sarkoidozis veya hemosiderozis gibi kesin tanisi ileri goriintiileme
ile konulabilecek patolojiler mevcutsa, ilerleyen basamaklarda kardiyak BT veya MRG

uygulanabilmektedir.

Eger hastanin iskemik kardiyomiyopatiye ait semptomlar1 ve/veya bulgulart mevcutsa,
koroner arterlerin goriintiilemesi yapilmalidir. Akut koroner sendrom diisiiniilen hastalar,
glincel kilavuz onerileri 1s18inda degerlendirilmektedir. Stabil anjina pektoris disiinilmesi
halinde ise hastada risk siniflamasi yapilmakta olup yiiksek risk sinifindaki hastalarda dogruca
invaziv koroner anjiyografi uygulanmaktadir. Orta ve diisiik riskli hastalarda ise koroner BT
anjiyografi, giinlimiizde altin standart yaklasim haline gelmektedir. Giincel bir meta-analizde
orta risk grubundaki stabil anjina pektoris mevcut hastalarda invaziv koroner anjiyografi ile
koroner BT anjiyografi kiyaslanmis olup peri-prosediirel komplikasyonlarin goriilme sikliginin
daha az oldugu ve major advers kardiyak olaylarin goriilme sikliginin ise benzer oldugu tespit

edilmistir [44].

VES’in etiyolojisinde olast primer bir tant mevcutsa, giincel kilavuzlarin onerileri
1s18inda tedavinin optimizasyonu ile VES’ler ¢ogunlukla ortadan kaybolmaktadir. VES
sebebiyle gelisebilen bir tablo olan VES iliskili kardiyomiyopati, giiniimiizde giderek artan
siklikla konulan bir tan1 olup geri doniisiimsiiz kardiyak disfonksiyon gelisimini engellemek

adina invaziv tedavi uygulanmasi gerekebilmektedir ve tedaviye yaniti oldukg¢a basarili
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olmaktadir [45]. Bu tablo, VES ablasyon endikasyonlarinin biiyiikk bir ¢ogunlugunu

olusturmakta olup bir sonraki baslikta degerlendirilecektir.

2.3.5. VENTRIKULER EKSTRASISTOL iLIiSKiLi KARDIYOMIYOPATI

VES ile iligkili kardiyomiyopati, altta yatan yapisal bir kardiyak hastaliga ilave olarak
ortaya ¢ikabilecegi gibi, altta yatan bagka bir patoloji olmaksizin da ortaya ¢ikabilmektedir.
VES sebebiyle mekanik olarak ventrikller disfonksiyon ve histopatolojik olarak
kardiyomiyopati olusabilmekte, veya iskemik kardiyomiyopati gibi altta yatan bir
kardiyomiyopatiye eklenerek mevcut patolojinin daha da ilerlemesine sebebiyet
verebilmektedir. Klinik olarak ise bu durum, VES’lere bagli olusan hemodinamik bozulmalara
bagli ¢arpinti, bag donmesi veya kalpte duraksama hissinden, azalmig fonksiyonel kapasite ile
birlikte kalp yetersizligi gelisimi ve/veya var olan kalp yetersizliginin koétiilesmesine, veya
malign ventrikiler aritmilerin tetiklenerek ani kardiyak 6liime kadar gidebilen genis bir yelpaze

olarak ¢ikabilmektedir.

VES iliskili kardiyomiyopatinin taninmasit ve VES ablasyonunun uygulanmas ile
kardiyak disfonksiyonlarda iyilesmenin goriilmesinden 6nce, VES mevcut olan hastalarda
semptom kontroliine yonelik medikal tedaviler uygulanmaktaydi [46]. VES ile iliskili
kardiyomiyopatinin asemptomatik seyredebilecegi, ve erken donemde taninmasiyla miidahale
edilmesinin prognostik olarak dnemine dair kanitlarin giincel literatiirde artmasiyla birlikte bu
konuda birgok arasgtirma yapilmakta olup giincel kilavuzlarda VES ile iligkili
kardiyomiyopatinin ablasyonuna yonelik oneriler de verilmeye baslanmis olup ozellikle sag
ventrikiiler outflow tract (RVOT) veya sol fasikiiler VES/VT’lerde ilk basamakta 6nerilmekte
olup, diger lokalizasyonlu VES/VT lerde ise medikal tedaviye ragmen semptomlarin ve/veya

ventrikuler disfonksiyonun devam etmesi durumunda sonraki basamakta énerilmektedir [44].

Altta yatan koroner arter hastalifina bagli iskemik kardiyomiyopati gibi baska bir
kardiyomiyopatisi olan hastalarda VES iligkili kardiyomiyopatinin de eklenebilecegi ve bu
sebeple klinik olarak kdtiilesmeye yol acabilecegine dair kanitlar mevcuttur [47, 48, 49]. Bu
hastalarda kateter ablasyonu, zaten azalmis olan kardiyomiyosit rezervinin korunmasi igin

elzem olmaktadir.
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VES iliskili kardiyomiyopati gelisiminin patofizyolojisine dair yapilan hayvan
deneylerinde, tipki VES’de olusan dal bloklu elektriksel uyarim gibi dissenkronize bir
kasilmay1 tetiklemek icin birkac hafta siire ile bigemine patternde sag veya sol ventrikiiler
pacing uygulanan hayvanlarda kardiyomiyopati gelistigi gozlenmistir [50, 51, 52]. Ventrikiiler
kontraksiyonda senkronizasyonun kaybi ile birlikte ilerleyici fibrozis olusumu sonucunda
sistolik disfonksiyon gelistigi tespit edilmistir. Aynmi patolojik mekanizma, sol ventrikiler
disfonksiyonu olan ve sol dal blogu morfolojisinde seyreden hastalarda yapilan kardiyak
resenkronizasyon tedavisinin de temelini olusturmakta olup bu tedavi yontemi ile sol

ventrikuler sistolik disfonksiyonda diizelme olabilmektedir [53].

Hayvan deneylerinde, kisa siireli takiplerde kardiyomiyopati gelisimi tetiklenmis olsa
da insanlarda VES’e bagli kardiyomiyopatinin gelisiminin aylar veya yillar i¢erisinde olduguna
dair bulgular mevcuttur [54]. Hayvan modellerinde yapilan deneylerde elde edilen nekropsi
materyallerinin molekiiler incelemesinde fosforile olan Ryr2 reseptor, Na+/Ca+2 degistirici
pompa, Ca+2/kalmodulin-bagimli protein kinaz Il-alfa ve fosfolamban diizeylerinde artis ile
birlikte sarkoplazmik/endoplazmik retikulum Ca+2 adenozin trifosfataz 2a duzeylerinde
azalma tespit edilmistir [55]. Kopekler iizerinde yapilan bagka bir ¢alismada ise miyosit
eksitasyon-kontraksiyon baglantisinin, voltaj bagimli L tipi alfa 1-c (Cav1.2) kanallarinda ve
Ical akiminda azalma ile birlikte Cav1.2 ile Ryr2 reseptor diizeyleri arasinda diizensizlik tespit
edilmesi sebebiyle bozuldugu diisiintilmektedir [56]. Baska bir hayvan modeli ¢alismasinda ise
ayni sekilde Cavl.2 diizeylerinde azalmaya eslik eden junctophylin-2 ve Myc box-dependent-
interacting-protein-1 diizeylerinde azalma gézlenmistir [57]. Yine de bu bulgularin VES ile
iligkili kardiyomiyopatiye 6zel olmayabilecegi ve kronik kalp yetersizligi gelisimi ile goriilen
kalsiyum metabolizma ve salinim bozukluklariyla iliskili olabilecegi unutulmamalidir [58].
Sonug olarak VES iligkili kardiyomiyopati gelisiminin molekiiler mekanizmalar1 heniiz net

olarak belirlenememistir.

VES ile iliskili kardiyomiyopati gelisimi, VES mevcut olan her hastada
gozlenmemektedir. Giin i¢inde olugan VES’in giinliik normal siniis atimina oranindan bagimsiz
bir sekilde VES ile iliskili kardiyomiyopatinin gelisebilecegi gézlenmistir [59]. Cok merkezli
olarak yapilan ¢alismalarda, VES’in QRS siiresinin uzun olmasi1 ile VES ile iliskili
kardiyomiyopati gelisimi arasinda bir baglant1 olabilecegine dair bulgular mevcuttur [60, 61].
Uzun sireli olarak VES yukine maruz kalan ve asemptomatik olarak seyreden hastalarda da
VES ile iliskili kardiyomiyopati gelisimi riskinin arttig1 goriilmiistiir [62]. Epikardiyal bir
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odaktan ¢ikan VES’lerin ise, VES ile iligkili kardiyomiyopati gelisiminde QRS siiresinden
bagimsiz bir risk faktorii oldugu goézlenmistir [63, 64]. VES iligkili semptomlarin ve
kardiyomiyopatinin gelisiminde, VES coupling interval oraninin da etki edebilecegine yonelik
yapilan ¢aligmalar mevcuttur. Coupling intervali, siniis atiminin R dalgasi ile VES’in R dalgasi
arasindaki siireyi gostermektedir. Bir calismada VES coupling intervalinin siniis siklus
uzunluguyla oraninda artis olmasi ile VES ile iligkili semptomlarin ortaya ¢ikisi arasinda
anlamli bir iliski gozlenmistir [65]. VES coupling interval dispersiyonu ise maksimum
coupling intervalinden minimum coupling intervalinin ¢ikarilmasi ile elde edilen bir parametre
olup, bir calismada coupling interval dispersiyonunda artisin kardiyomiyopati gelisiminde rol
oynayabilecegine dair bulgular izlenmistir [66]. Her ne kadar bu konuda giin gegtikce daha
fazla arastirma yapiliyor olsa da, giiniimiiz itibariyle VES iliskili kardiyomiyopati gelisimini

ongorebilecek bir parametre, kilavuzlarda yer almamaktadir.

2.3.6. VENTRIKULER EKSTRASISTOLUN MEDIKAL VE GIRIiSIMSEL
TEDAVILERI

Ventrikiiler ekstrasistolii olan hastalarda medikal ve/veya girisimsel tedavi karar

alinmas i¢in dncelikle degerlendirilmesi gereken noktalar su sekildedir;

o Detayli bir fizik muayene ile semptom, eslik eden hastaliklarin ve ilag
kullaniminin sorgulanmasi

o Ailede tan1 almis kardiyak hastaliklarin ve ani kardiyak oliim oykiisliniin
sorgulanmasi

e Baslica hemogram, serum elektrolitleri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri,
kardiyak biyobelirtecler (kardiyak troponin, CK-MB, NT-proBNP) ile birlikte
muayene bulgularina gore gerekli ek laboratuvar tetkiklerinin istenmesi

e Giinliik VES sayisinin goriilmesi ve takipte referans olarak belirlenmesi {izerine
24 saatlik ritm holter tetkiki

e Ogzellikle sol ventrikiiler sistolik fonksiyonlar1 basta olmak iizere kardiyak

fonksiyonel degerlendirme yapilmasi

Elde edilen bilgiler 1s1ginda hastaya tedavisiz gozlem, medikal tedavi veya
elektrofizyolojik girisimsel islem olmak {izere {i¢ sekilde yaklasilabilmektedir. Asemptomatik

olan, ailede kardiyak hastalik veya ani kardiyak 6liim oykiisli olmayan, altta yatabilecek baska
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bir patolojisi olmayan, VES iliskili kardiyomiyopati uyumlu bulgusu olmayan ve giinliik VES
sayisinin giinliik normal kalp atim sayisina orani %5 ten az olan ve malign aritmi izlenmeyen
hastalarda tedavisiz gézlem siklikla yeterli olmaktadir. Takipleri esnasinda VES yiikiinde artig
meydana gelen hastalarda 6n planda beta-bloker veya kalsiyum kanal blokerlerinin tedaviye

eklenmesi diisiiniilebilir.

Semptomatik olan ve yiiksek siklikta VES olan idiyopatik VES hastalarinda ise sinif 1
veya smif 3 oral anti aritmiklerin semptom kontroliinde, beta-bloker veya kalsiyum kanal
blokerlerinden daha etkili olduguna dair giincel bir prospektif ¢alisma mevcuttur [58]. Yine de

bu hastalarda sadece iigte birinde VES’lerin belirgin olarak baskilanabildigi izlenmistir [58].

Idiyopatik VES’lere bagli primer olarak VES ile iliskili kardiyomiyopati gelisiminde,
veya altta yatan primer bir kardiyomiyopatiye (6rn. iskemik kardiyomiyopati) eklenen VES ile
iligkili kardiyomiyopati gelisiminde ise ilk basamakta, RVOT veya sol fasikiiler kokenli
VES’lerde elektrofizyolojik girisimsel islem Onerilmekte olup bunlar disinda diger anatomik
bolgelerden kaynakli VES’lerde ise medikal tedaviye direncli olgularda elektrofizyolojik

girisimsel islem Onerilmektedir [45].

2.3.7. VENTRIKULER EKSTRASISTOL ODAGININ ANATOMIK YERININ
DEGERLENDIRILMESI

Onceki boliimde de bahsedildigi {izere medikal tedavi veya girisimsel elektrofizyolojik
islem karar1 verilmesinde VES odaginin anatomik yerinin tespiti bilyiilk 6nem tagimaktadir.
VES’lerin de kayitta bulunacagi sekilde hastadan standart 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmektedir.

Daha sonra VES’in morfolojisi, adim adim degerlendirilmektedir.

[k etapta V1 derivasyonundan dal blogu patterni degerlendirilir. RBBB morfolojisinde
bir VES sol ventrikiilden, LBBB morfolojisinde bir VES’in ise sag ventrikiilden veya
interventrikiiler septumdan kdken almasi ¢ok yiiksek olasiliklidir [67]. Daha sonra inferior
aks1 gosteren DII, DIII ve aVF derivasyonlarinda R dalga dominansi degerlendirilir. Inferior
aksta dominant bir R mevcut ise ventrikiiliin siiperior bolgesinden kaynaklanmakta olup eger
aks siiperior yone dogru ise ventrikiiliin inferior bolgesinden kaynakli bir VES
diistiniilmektedir. Ventrikiiler apikal bdlgeye en yakin olan V6 derivasyonunda QS kompleksi
olan bir VES mevcut ise, apikal bolgeden kaynaklanan bir VES oldugunu diisiindiirmektedir.
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Ventrikiiler orta veya bazal bolgelerden kaynakli bir VES’te ise bazal bdlgeye dogru odak
yaklastikca daha biiylik bir R dalgas1 olusturacagi i¢in, orta veya bazal bolge kokenini
ayristirmada V6 derivasyonu R/S dalga amplitiid orani kullanilmaktadir. R/S orani 1’den
biiylik ise bazal, 1’den kiigiik ise orta bolgeden kaynaklandigi diistiniilmektedir [67, 68].
Sonraki adimda ise prekordiyal derivasyonlarda transizyonel bolgenin tespiti kullanilmaktadir.
RBBB patterninde bir VES’te, odagin konumunun sol ventrikiiler bazal bolgeden apikale dogru
ilerlemesiyle prekordiyal olarak pozitiften negatife dogru transizyonu daha erken bir
derivasyonda olmaktadir. LBBB patterninde bir VES’te ise odak sag ventrikiiler serbest
duvardan interventrikiiler septuma dogru yaklastik¢a prekordiyal olarak negatiften pozitife
dogru transizyon daha erken bir derivasyonda olmaktadir. Dar bir QRS morfolojisi ile birlikte
QRS kompleksinde orta veya ge¢ bolgede ¢entiklenmenin olmamasi interventrikiiler septum
kaynakli bir VES’1 gostermekteyken genis bir QRS morfolojisi ile birlikte QRS kompleksinde
orta veya ge¢ bolgede ¢entiklenme bulunmasi, ventrikiiler serbest duvar kaynakli bir VES’i
gostermektedir [69]. DI derivasyonunda negatif bir QRS izlenmesi ise sol ventrikuler serbest
duvar kaynakl bir VES’i g6stermektedir [70, 71].

Standart 12 derivasyonlu EKG kullanilarak bir VES’in epikardiyal kokenli olup
olmadig1 da tahmin edilebilmektedir. Purkinje sistemi subendokardiyal yerlesimli oldugu i¢in
epikardiyal bolgeden kaynakli bir uyarinin Purkinje sistemine iletilmesi, subendokardiyal
kaynakli VES’lerden daha yavas olacaktir. 34 msn’den daha uzun bir “psddo-delta” dalgasinin
bulunmasi, QRS siiresinin 200 msn’den uzun olmas1 ve RS siiresinin 121 msn’den uzun olmasi,

epikardiyum kokenli bir VES olabilecegine isaret etmektedir [72, 73].
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Sekil 7: VES’in anatomik olarak kaynaklandigi bélgenin, elektrokardiyografik olarak tespiti
icin kullanilan parametreler, kalbin kesitsel bir semasinda antero-posterior ve sag-Sol
akslarda temsili olarak gosterilmistir. Tablo, “Muser, D.; Tritto, M.; Mariani, M.V.; Di
Monaco, A.; Compagnucci, P.; Accogli, M.; De Ponti, R.; Guarracini, F. Diagnosis and
Treatment of Idiopathic Premature Ventricular Contractions: A Stepwise Approach Based on

the Site of Origin. Diagnostics 2021, 11, 1840 isimli yayindan alinti yapilmistir.

2.4. ELEKTROFIZYOLOJiK CALISMA

Elektrofizyolojik calismada (EFC), transkutandz vendz ve/veya arteriyel erigim ile
intravaskiler olarak kalbin belirli bdlgelerine, intrakardiyak elektriksel sinyalleri tespit
edebilen Ozel kateterler yerlestirilmektedir. Anatomik olarak kateterlerin yerlestirilecegi
alanlara erisim i¢in floroskopi cihazi kullanilmaktadir. Giincel olarak EFC konvansiyonel ve
iic boyutlu kompleks haritalama olmak {izere iki farkli yolla yapilmaktadir. Son yillarda iig
boyutlu kompleks haritalama sistemlerinde meydana gelen teknolojik gelismeler sebebiyle bu

sistemler giderek daha yaygin olarak kullanilmakta olup bu sistem, islem esnasinda floroskopik
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degerlendirme ihtiyacini minimalize etmekte ve boylece hem hastanin hem de islem uygulayan

hekim ile saglik profesyonellerinin radyasyon maruziyeti belirgin 6l¢iide azalmaktadir.

EFC sirasinda kalbin bazal elektriksel sistemine ait kayitlar alinmakta, ve olasi
patolojileri tespit edebilmek icin kateter vasitasiyla elektriksel stimiilasyonlar yapilmaktadir.
Elde edilen bilgiler ise birlestirilerek en olasi aritmik patofizyoloji tespit edilmektedir. Temel

olarak sik kullanilan kavramlar ise su sekildedir;

e Siklus uzunlugu: kalp atim hiz1 yerine kullanilmakta olup 60.000/dakikada kalp
atim hiz1 formiilii ile hesaplanir.

e A dalgasi: Atriyal aktivasyona ait elektrogram kaydidir.

e H dalgasi: His demetinin aktivasyonuna ait elektrogram kaydidir.

e 'V dalgasi: Ventrikiiler aktivasyona ait elektrogram kaydidir.

e CS 1-9: Koroner siniise yerlestirilen kateterden alinan elektrogram kayitlar
olup 1’den 9’a dogru gidildik¢e elektrotlarin yerlesimi proksimalden distale
dogru ilerlemektedir.

e Unipolar kayit: Kateter iizerinde bulunan herhangi bir elektrot ile elektriksel
olarak sifir noktasinda olan bir nokta arasindaki elektriksel farki kaydeder.

e Bipolar kayit: Kateter iizerinde bulunan iki elektrot arasindaki elektriksel farki
kaydederek bu sayede dis ortamdan gelebilecek parazit sinyalleri en aza
indirilebilmekte olup elde edilen sinyalin lokal veya uzak bdlgeye ait olduguna
dair ayrim yapilabilmektedir. Sinyalin yayilim yonii ile segilen iki elektrodun
dizilim yonii arasinda dik a¢1 olmasi1 durumunda iki elektrot ayni1 anda sinyali
algilayacagi i¢in kayitlarda defleksiyon elde edilmeyecektir. Yayilim yonii iki
elektrodun konumlarina yaklagma veya uzaklagsma seklinde ise sirasiyla negatif
ve pozitif defleksiyonlar izlenecektir.

e A-H interval: Atriyumdan kaydedilen elektrogrammn baslangicindan, His
demetinde kaydedilen elektrogramin baglangicina kadar olan uzakliktir.

e H-V Interval: His demetinde kaydedilen elektrogramin baslangicindan, yiizeyel
EKG’de kaydedilen en erken ventrikiiler depolarizasyonun baglangicina kadar
olan uzakliktir.

o Programh elektriksel stimiilasyon (PES): Hedeflenen kardiyak bolgeden 8
atimlik ve sabit siklus uzunlugundaki bir elektriksel uyarty1 takiben bir veya

birden fazla ekstra uyar1 verilerek olusturulur. Ekstra uyari, sabit siklus
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uzunlugunda uygulanan uyarinin intervalinden kisa olmalidir. PES sirasinda
sabit siklus uyar1 uzunlugu, ekstra atim intervali ve ekstra atim sayisi, ¢alisilan
protokole gore degistirilmektedir. Bu yolla AV nod fonksiyonlari, antegrad
veya retrograd aksesuar yol varligi arastirilabilmektedir.

e Entrainment: Aritmide reentry mekanizmasinin varligin1 goéstermede kullanilir.
Tasikardi esnasinda yapilan pacing ile tagikardi hizinin, pacing hizina
esitlenmesi, ve pacing uygulamasinin aniden kesilmesi veya kademeli olarak
bazal tasikardi hizindan asagiya ¢ekilmesi ile tasikardinin kendi hizinda devam
etmesi olarak tanimlanmistir [74]. Entrainment olusabilmesi i¢in ise bes
komponentin bulunmasi gerekmektedir [75].

o Pacing yapilan bolgenin, aritminin kdken aldigr bolgeye elektriksel
olarak baglantisinin olmast

o Tagsikardi devresinin girigsinde, giris blogu olmamasi

o Tagsikardi devresinde pacingin gerceklesebilmesi i¢in uyarilabilirligin
oldugu bir boslugun bulunmasi

o Tasikardi devresinde pacing baslandiginda, tasikardi hizinin pacing
yapilma hizina ¢ikmasi

o Pacing yapilmasi ile tasikardinin sonlanmamasi

e Post-pacing interval (PPI): Son pacing uyarisindan, bazal tasikardi uyarisinin
tekrar baglamasina kadar gecen siiredir.

e Aktivasyon haritalama: Ilgili aritmik uyarinin en erken basladigi noktanimn
tespiti i¢in intrakardiyak ve yiizeysel elektrokardiyogramlarin degerlendirilerek
olusturuldugu ve renk kodlar1 ile sinyal erkenliginin anatomik haritada
gosterildigi haritalama cesididir.

e Pace haritalama: Pacing uyarist ile olusan uyar1 kompleksinin, odaginin
arastirildigr aritminin (siklikla VES veya VT) morfolojisinin benzerliginin
kiyaslanarak olusturuldugu, ve bu benzerlik oranma gore renk kodlarinin

verilerek anatomik haritada gosterildigi haritalama gesididir.

Gilinimiizde EFC, arastirilmasi planlanan aritmiye gore konvansiyonel ve ii¢ boyutlu

kompleks haritalama olarak 2 farkli sekilde yapilmaktadir.
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2.4.1. KONVANSIYONEL ELEKTROFiZYOLOJIiK CALISMA

Konvansiyonel EFC, ilk olarak klinikte basartyla uygulanmaya baslanandir. Bu
sistemde temel olarak 4 anatomik noktaya tanisal kateter yerlestirilmekte, ve kalbin fizyolojik
elektriksel sisteminin degerlendirmesi yapilmaktadir. Kateterler, sirasiyla koroner sintse (CS),
yiuksek sag atriyuma (HRA), His demetinin bulundugu bdlgeye, ve sag ventrikiile
yerlestirilmektedir. Elde edilen sinyaller, elektrogramda canli olarak degerlendirilmektedir.
Kullanilan kateterler lizerinden ayni zamanda pacing yapilabilecegi i¢in, iizerinde galigilan
olas1 aritmi tanisina yonelik tanisal manevralar es zamanli olarak uygulanabilmekte ve

yorumlanabilmektedir.

Endokardiyal olarak kalbin anatomik veya voltaj haritalarinin ¢ikarilamamasi, ve
kompleks aritmilerde aktivasyon haritalama yapilmasina olanak saglayamamasi sebebiyle
kompleks odaktan ¢ikan VES, VT, atipik atriyal flutter, ve AF tanilarinda tedavi amaciyla

kullanimi kasithidir.
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Sekil 8: Konvansiyonel elektrofizyolojik ¢alisma swrasinda alinan intrakardiyak
elektrokardiyogram  ve  yiizeyel  elektrokardiyogram,  beraber  aymi  ekrandan
degerlendirilmektedir. DI, DIl ve DIII derivasyonlar: yiizeyel elektrokardiyogram ile
alinmaktadir. CSd; koroner sinus kateter distal elektrodu, CS 3-4, 5-6, 7-8; koroner sinls

kateterinde proksimalden distale dogru kiiciikten biiyiige dogru numaralandirilmis elektrotlari,
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CSp, koroner siniis kateter proksimal elektrodu, RVd; sag ventrikiile yerlestirilen kateterin
distal elektrodu, RVp, sag ventrikiile yerlestirilen kateterin proksimal elektrodu kayitlarini
gOstermektedir. ABPd; ablasyon kateteri distal elektrodunu, ABLp; ablasyon kateteri
proksimal elektrodunu gdéstermekte olup tamisal calisma esnasinda ablasyon kateteri
kullanilmamasi sebebiyle parazitli diiz ¢izgi olarak kayit vermektedir. Bu ¢alismada yiiksek sag
atriyum ve His demetinden kayit alan kateterler kullaniimanmustir. Calismada SCHWARZER
CARDIOTEK EP-TRACER sistemi ile birlikte Medtronic Marinr™ SC ve Marinr™ CS tanisal

kateterleri kullanilmistir.

2.4.2. UC BOYUTLU KOMPLEKS HARITALAMA SISTEMLERI

Ug boyutlu kompleks haritalama sistemleri, giiniimiizde kompleks aritmilerin tan1 ve
tedavisinde yaygin olarak kullanilmaktadir. Sistem, hastaya baglanan elektrotlar ve kullanilan
kateterler iizerinden elektriksel, manyetik ve/veya empedans degisimlerini analiz ederek Ug
boyutlu bir harita ¢ikarmaktadir. Daha sonra hedeflenen kardiyak bolge, kateter ile taranarak
izokronal ve/veya voltaj haritas1 ¢ikarilip, anatomik harita ile birlestirilir. izokronal
haritalamada kayit edilen ve referans alinan bir elektrokardiyogram ile kateterin temas ettigi
noktanin elektrokardiyogrami kiyaslanarak temas edilen bolge sinyalinin referans noktasina
gore erken veya geg aktivasyon oldugu karsilastirilarak izokronal renk skalasinda kodlanmakta
ve anatomik harita tzerine eklenmektedir. Voltaj haritalamada ise kateter ile tarama yapilirken
taranan bolgeden elde edilen sinyalin elektriksel voltaji, yine biiyiikliigiine gore bir renk

skalasina kodlanarak anatomik harita izerine eklenmektedir.

[zokronal haritalama ile bir sinyalin aritmi sinyaline kiyasla daha erken bir aktivasyon
gostermesi, almman sinyalin aritmi odagina daha yakin oldugunu gostermektedir. Voltaj
haritalamada ise voltaj saglikli dokudan skar dokusuna dogru giderek diisiis gostermekte olup
skar alanlarinin, peri-skar bolgelerinin ve canli dokularin tespiti ile skar bagimli re-entrylerin
yayilimina dair bir fikir elde edilebilmektedir. Ayn1 zamanda ilgilenilen bolgeye uygulanacak
bir ablasyon ile de skar alan1 olustugu i¢in, ablasyon sonrasinda doku viabilitesini kontrol etme

amaciyla da kullanilabilmektedir.

[zokronal ~ haritalama esnasinda  referans noktasi olarak kabul edilen
elektrokardiyogramin degigmesi ile tiim haritalama degisebilmektedir. Ayni zamanda “window

of interest” 6zelliginin de iyi ayarlanmasi1 gerekmektedir. Bu degerlendirmede, elde edilen
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kayitlarin degerlendirilecegi bir pencere ayarlanmakta olup optimal bir ayarlama yapilmamasi

durumunda tiim haritalama etkilenmektedir.

VES gibi fokal aritmilerde izokronal haritalama ile VES odaginin tespitinin basar1 sansi
yiiksek iken, skar iliskili VT gibi makro re-entran kompleks tasikardilerde izokronal haritalama
tek basina yeterli olamamaktadir. Bu aritmilerde iletim hizinin yavasladigi fragmente sinyal
alanlar1 ve kritik istmus olabilecek anatomik bolgeler tespit edilmelidir. Birden ¢ok c¢ikis

noktast olan makro re-entran aritmilerde ise daha yaygin ablasyonlar siklikla gerekmektedir.

2.4.3. ABLASYON PRENSIPLERI VE YONTEMLERI

Glinlimiizde giincel olarak 1sitma veya sogutma yontemi ile dokuda nekroz gelisimine

yol agan teknikler ile ablasyon uygulanmaktadir.

Isitma yontemi ile ablasyonda, radyofrekans (RF) ablasyonu kullanilmakta olup
ablasyon Kkateterinin ucundaki bir elektrottan kardiyak dokulara radyofrekans enerji
iletilmektedir. Uygulanan enerji, miyokardiyal dokuya iletilerek 1sinmaya ve nekroza sebep
olmaktadir. Geri doniisiimsiiz bir hasarin olusmasi i¢in doku sicakliginin 50° C {izerine ¢ikmasi
gerekmektedir. 45-50° C arasinda bir sicaklik elde edilmesi durumunda doku hasar1 geri
dontiglii diizeyde kalabilmekte, ve doku tekrar uyarilabilirlige uygun hale gelebilmektedir.
Uygulanan enerjinin giicli ve uygulama siiresinin uzunluguna gore doku harabiyeti miktar
degismektedir. Ablasyon yapilan bolgenin duvar kalinligina, veya komsulugundaki diger
organlarda olas1 bir zedelenme riskine karsi olarak hedeflenen bolgeye gore de§isen gii¢ ve
stirelerin belirlendigi ablasyon protokolleri mevcuttur. Kateterin hedef dokuya yeterli temas
kuvvetinde bulunmasi, kateter stabilitesi ve kateterin yonelimi gibi faktorlerle birlikte

uygulanan enerjinin miktar ve siiresi, elde edilen ablasyonun derecesini etkilemektedir.

Dokuda olusan 1sinma, temel olarak rezistan ve kondiiksiyonel 1sinma olarak iki ¢esittir.
Rezistan 1sinmada, kateterden uygulanan RF enerjisinin kateter ucunun endomiyokardiyum ile
temast ve doku empedansina bagl olarak enerjinin verilmesiyle agiga ¢ikmakta ve enerji
uygulamasinin kesilmesi ile sonlanmaktadir. Kondiiksiyonel 1sinma ise ablasyonun
uygulandig1 merkez noktadan etraf dokuya 1s1 enerjisinin iletilmesi ile meydana gelmekte olup
termodinamik esit yayilimi i¢in 30 saniye ile 2 dakika arasinda bir ablasyon suresine ihtiyag

duymaktadir. Ayn1 zamanda ablasyonun uygulanimi esnasinda verilen enerjinin biiyiik bir
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kismi, kardiyak odacikta bulunan kan tarafindan emilmektedir. Kanin empedansinin ¢ok daha
diisiik olmas1 ve sivi formda olmasi sebebiyle kateterle temasinin kateter-doku temasindan
daha iyi olmasi sebebiyle verilen enerjinin biiyiik ¢ogunlugu kaybedilmektedir [76]. Salin
akimi ile sogutma sistemi olmayan kateterlerde, kateter u¢ sicakliginin 50-58° C arasinda
tutularak ablasyonun uygulanmasi ile bagarili ablasyon elde edilmektedir. Bu tip kateterlerde
kateter sicaklik 6l¢timii ile olusturulan lezyonun biiytikligi ile korele olsa da dokuyla temas
bolgesinin sicakliginin kateter sicakligindan ¢ok daha yiiksek oldugu unutulmamalidir [77].
Kateter ug¢ sicakliginin 80° C fizerine ¢ikmast ile birlikte kateterin ucunda pihti olusumu
sonucunda olusan lokal empedans artisi, RF enerjisinin aktariminda azalma ve lezyon
olusturma kabiliyetinde diislis meydana gelmektedir. Bu sebeplerden otiirii gliniimiizde salin
yikamali kateterler, daha sik kullanilmaktadir. Bu kateterler ile kateter-doku temas bolgesi
sicakligr kontrol altinda tutularak daha yiiksek giicte enerji ile ablasyon yapilabilmektedir.
Biitiin bu faktorler ile birlikte ablasyon yapilmasi planlanan dokunun o6zellikleri beraber
degerlendirilerek gelistirilmis giig, hedeflenen sicaklik ve ablasyon uygulama siirelerinin

oldugu ablasyon protokolleri mevcuttur.

Hedeflenen dokuyu sogutarak nekroz olusturma iglemine kriyo ablasyon denilmektedir.
Giincel olarak kullanilan sistemlerde kateterde bulunan sogutucu elektrotlara pompalanan
nitréz oksit ile ¢ok hizli bir sekilde kateterin sicakligr -80° C’a kadar diistiriilebilmektedir.
Soguyan elektrot, cevre dokulardan 1s1 enerjisini ¢ekerek bu dokularin sicakliginin diismesi ile
hedeflenen dokuda nekroz gelismektedir. Sogutmanin ilk asamasinda hiicresel faaliyetlerde
belirgin yavaslama meydana gelmektedir. Doku sicakliginin diismeye devam etmesi ile nce
ekstraselliiler alanda buz kristalleri olusarak goéreceli bir hipertonisite meydana gelmekte ve
intraselliiler alandan ekstraselliiler alana sivi ¢ikisi ile hiicresel dehidratasyon meydana
gelmekte olup sicakligin -40° C altina diismesi ile beraber intraselliler alanda mikroskopik
buz kristalleri olugsmaktadir [78]. Bu siiregte hem biyokimyasal hem de buz kristalleri olusumu
ile mekanik olarak hasar olugmaktadir. Sogutma isleminin sonlandirilmasi ile doku sicakligi
tekrar viicut sicaklifina yiikselmektedir. Bu siirecte olusan buz kristallerinin erimesi ile
mekanik hasar artmakta olup ilave olarak bu bdlgede meydana gelen travmaya kars1 hiperemi
ve inflamasyon yanit1 gelismeye baglamaktadir. Mikrovaskiiler yapinin bozulmasi ile dokuda
hemoraji ve inflamasyonun olusmasiin sonucu olarak boélgesel trombosit aktivasyonu ve
mikrovaskiiler yapida tromboz gelisimi sonucunda iskemik nekroz gelisimi, bu siireclere

eklenmektedir [79].
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Klinik pratikte kriyo ablasyon, baslica atriyal fibrilasyonda pulmoner ven izolasyonu
ile birlikte para-hissian aksesuar yollarin ablasyonunda kullanilmaktadir. AVNRT
ablasyonunda kriyo ablasyon metodunun kullaniminin, kompakt AV nod hasar gérme
ihtimalini azaltarak komplet AV blok gelisimi ile kalic1 kardiyak pacemaker implantasyonu
komplikasyonlarinin gelisiminin daha az olduguna dair bulgular mevcut olsa da uzun dénem
takiplerinde RF ablasyon uygulanan hastalarda niiksun, kriyo ablasyon uygulanan hastalardan

daha az goriildiigii izlenmistir [80, 81].

Ablasyon uygulanimi esnasinda doku destriiksiyonunun istenilen diizeyde olmast i¢in,
empedans veya ablasyon indeksi takip edilebilmektedir. Kateterin temas ettigi dokunun
empedansi, ablasyon kateteri {izerindeki elektrotlardan canli olarak oOlgiilebilmektedir. RF
ablasyon esnasinda empedansta 5-10 ohm (Q) diisiis goriilmesi ile istenilen diizeyde doku
hasar1 uygulanabildigi gézlenmistir [82, 83]. Klinik pratikte siklikla 10 Q’luk bir empedans
diisiisii hedeflenmektedir. U¢ boyutlu kompleks haritalama yontemi kullanimi esnasinda
sistem, hedeflenen empedans diisiisiiniin gerceklesmesi ile haritada ablasyon uygulanan
noktaya bir isaret birakmaktadir. Empedanstaki diislis miktar1 arttik¢a haritaya eklenen isaretin
tonu daha koyu renge dogru degigsmektedir. Bu sayede ablasyon uygulanmasi planlanan hat
ve/veya bdlgelerde, aritminin olus veya yayilim patolojisinde rol oynayabilecek canli bir

dokunun kalmadigindan emin olunmaktadir.

Empedans diisiisii seklinde tek parametre ile ablasyonun derecesini takip edilmesinin
yetersiz olacagi one siirlildiigii i¢in, son yillarda ablasyon indeksi olarak adlandirilan yeni bir
hesaplama formiilii gelistirilmistir. Yeni nesil ablasyon kateterlerinde dokuyla kateter
temasinin giiciinii 6l¢en sensorler bulunmaktadir. Kateter temas giicii ile birlikte uygulanan
ablasyonun guct ve siresi ile hesaplanan bu indeks, atriyal fibrilasyon ablasyonunda ilk kez

kullanilmis olup giiniimiizde diger aritmi ablasyonlarinda da kullanimi mevcuttur [84].

Kriyo ablasyon esnasinda uygulanacak ablasyon miktari, ablasyon planlanan aritminin
tiiri ve anatomik bolgeye gore farkli protokollere gore yapilmaktadir. Kriyobalon ile pulmoner
ven izolasyonunda temel hedef kriyoablasyon balonunun sisme sonrasi 240 saniye boyunca ve
en az -40° C doku sicakligina ulasarak uygulanmasi seklindedir. Bu esnada pulmoner venlerde
bulunan tanisal kateter sayesinde atriyumdan pulmoner venlere yansiyan elektriksel sinyallerin
kesildigi goriilebilmekte olup islem sonrasinda kateter {izerinden pacing yapilarak pulmoner

venden atriyuma dogru ¢ikis blogunun olusup olusmadigi da anlasilabilmektedir.
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25. UC BOYUTLU KOMPLEKS HARITALAMA ILE VENTRIKULER
EKSTRASISTOL ABLASYONU

Pre-operatif hazirliklari yapilan hastanin islem 6ncesinde oral anti-aritmik, beta-bloker
veya VES’leri baskilama amaciyla kullanilan kalsiyum kanal bloker tedavileri mevcut ise
molekiiliin 5 yar1 6mrii kadar siireyle islemden once kesilmesi gerekmektedir. Antiaggregan
tedavi kullanimina ara verilmesi gerekmemekle birlikte sol kalpte yapilacak olan islemlerde
sistemik tromboembolizm riski sebebiyle rutin olarak intravendz unfraksiyone heparin
uygulandigi i¢in yeni nesil oral antikoagiilanlar, genellikle islemden 12-24 saat Once
kesilmektedir. Intraoperatif olarak hastanin aktive pthtilasma zamani (ACT) takip edilmesi ve
buna gore unfraksiyone heparin ek doz uygulanacagindan 6tiirii, vitamin K antagonisti tedavisi
altindaki hastalarda ilag tedavisi kesilerek subkutan faktér Xa inhibitorleri ile kopriileme
yapilabilir, veya mevcut oral tedavisi devam ediyorsa giincel INR degeri ile birlikte
intraoperatif ACT degerine gbre heparin dozu ayarlanabilir. Son olarak islem planlanirken
elektrokardiyografik olarak olast VES odaginin bulundugu ve ablasyon uygulanmasi
gerekecek anatomik bolge tespit edilerek transkutanoz erisim yollar1 ve VES odagina anatomik

yaklagim planlanir.

Hasta, floroskopi ve kateter laboratuvarina alinir ve kullanilan sistemin ytizeyel kayit
elektrodlar1 hastaya baglanir. VES’leri baskilayabilecegi i¢in hastaya sedasyon uygulanmasi
onerilmemekle beraber hasta bazinda degerlendirme yapilmakta olup bazi hastalarda sedasyon
veya genel anestezi altinda islem uygulama ihtiyaci dogabilmektedir. Malign aritmi gelisimi
riskine karsi kardiyoverter/defibrilator hazirda tutulur ve hastaya baglanir. Daha sonra
kullanilacak kateterlere uygun olarak femoral bolgeden transvendz vel/veya transarteriyel
sheathler yerlestirilir. Koroner siniise tanisal kateter yerlestirilir. Sag ventrikiil kaynakli
VES’lerde femoral ven iizerinden kateter yonlendirilirken, sol ventrikiil kaynakli VES’lerde
ise transaortik ve transseptal olarak iki yaklasimla kateter sol ventrikiile yonlendirilebilir.
Transaortik yaklagimda femoral arter iizerinden kateter sirasiyla aort ve aortik kapaktan
gecirilerek sol ventrikiile ulagilmaktadir. Transseptal yaklasimda ise femoral ven {izerinden
interatriyal septuma ulasilarak septostomi yapilir ve sol atriyuma erisilerek mitral kapaktan
gecilip sol ventrikiile ulasilir. Transaortik yaklasimda sol ventrikiil anterior ve lateral duvarlar
kaynakli, transseptal yaklagimda ise interventrikiiler septal, mitral anniiler ve sol ventrikiil ¢ikis
yolu ile aortik kusp kaynakli VES’lerin ablasyonu i¢in erisim ve kateter temas destegi daha iyi

olmaktadir.
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Islem sirasinda VES odagini tespit edebilmek igin hastanin VES’lerinin mevcut olmasi
gerekmektedir. Glincel sistemler ile anatomik haritalama yapilirken es zamanl olarak kabaca
aktivasyon haritalamasi da yapilabilse de anatomik haritalamanin tamamlanmast ile detayl1 bir
sekilde aktivasyon haritalamasi yapilmaktadir. VES esnasinda alinan kayitlarda, tanisal kateter
ile elde edilen unipolar ve bipolar elektrot kayitlar1 degerlendirilmektedir. Aktivasyon
haritalamada kateterden alinan kayitlarda QRS kompleksinin baglangici ile yiizeyel EKG’deki
QRS kompleksinin baslangict kiyaslanmaktadir. VES odagina dogru yaklastikca kateter
kaydindaki aktivasyon, giderek daha erken bir siirede olacaktir. Bu bilgiler, sisteme dahil
algoritma tarafindan es zamanl olarak islenerek aktivasyonun ne kadar erken olduguna baglh
olarak karsilik gelen bir renk kodu vermekte ve bu renklendirmeyi anatomik haritalamayla
birlestirmektedir. En erken aktivasyon bolge kirmizi ile kodlanarak daha ge¢ aktivasyon olan
bolgeler, derecesine gore sirastyla sari, mavi, mor ve pembe olarak kodlanmaktadir. (sekil 9).
Unipolar kayitlarda VES odagi bulundugu zaman elektrogramda QS kompleksi izlenecektir.
QS kompleksinin goriilme mekanizmasi ise, kateter eger VES odaginin iizerinde ise bu fokal
noktadan kaynaklanan elektriksel uyar1 tiim kalbe dogru yayilacagi icin kateter elektrodundan
uzaklasacaktir ve bu durum elektrokardiyogramda negatif defleksiyon olarak izlenecektir (sekil
10). Ayn1 zamanda bu bdlgede elde edilen bipolar kayitlarda QRS kompleksinden dnce olusan
fragmente sinyaller de goriilecektir (sekil 10). Kayitlarda QS kompleksinin en net izlendigi ve
fragmente sinyallerin en sik goriildiigii bolge, VES odag1 olarak degerlendirilerek ablasyon

islemine gecilecektir.
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Sekil 9: Sol ventrikiil ¢ikim yolu kaynakli bir ventrikiiler ekstrasistol odagimin ii¢
boyutlu haritalama yontemi ile tespiti. Kateter vasitasi ile intrakardiyak olarak kaydedilen
elektrogramlarin (seklin sol tarafi), yiizeyel elektrokardiyogramdaki QRS kompleksinin
baslangicindan itibaren ne kadar erken olarak basladigi kiyaslanmaktadir. Bu fark, milisaniye
olarak olgiilmekte olup yiizeyel elektrogram sinyaline en yakin gelen kayitlar mor renk koduyla
baslayarak daha erken kayida dogru ilerledikce sirayla yesil, sari, turuncu ve kirmizi olarak
renk kodlar: verilmekte ve ti¢ boyutlu harita iizerine yerlestirilmektedir. Sekildeki kirmizi renk
kodlu bolge ventrikiiler ekstrasistoliin orijin aldigi bolgeyi gostermekte olup bu bolgenin
tizerinde goriinen yuvarlak sekiller, uygulanan ablasyonu temsil etmektedir. Kayit, Biosense

Webster CARTO® 3 System kullanilarak klinigimizde yapilan bir vakadan alinmigtir.
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Sekil 10: U¢ boyutlu kompleks haritalama ile VES ablasyonu uygulanan bir hastanin
VES esnasinda VES odaginin iizerinden alinan intrakardiyak elektrogrami. MAP 1 unipolar
kaydi géstermekte olup burada yiizeyel EKG 'den 134 msn énde olusan lokal aktivasyon ve QS
kompleksi seklinde negatif defleksiyon izlenmektedir. MAP 1-2 bipolar kaydi géstermekte olup
aktivasyon esnasinda bu béolgedeki fragmente sinyalleri gostermektedir. Bu bilgiler 1518inda
VES odag tespit edilmis olup ablasyon islemine ge¢ilmistir. Kayit, Biosense Webster CARTO®

3 System kullanilarak klinigimizde yapilan bir vakadan alinmistir.
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Kullanilan kateterin endokart ile temas1 da VES olusumuna sebebiyet verebilmektedir.
Olusan kateter kaynakli VES ile hastanin ablasyon yapilmasi planlanan VES’i, morfolojik
farkliliklar ile ayirt edilebilmektedir. Bunun igin isleme baslanmadan once hastanin ylzeyel
EKG’deki VES’i referans olarak kaydedilerek daha sonrasinda olusan VES’lerin ylizeyel
EKG’leri, bu referansla devamli olarak kiyaslanarak bir benzerlik oranm1 hesaplanmaktadir.
Benzerlik oranmin diismesi, kateter kaynakli VES lehine degerlendirilir. Bu sistem ayni
zamanda operatore pace haritalama yapma imkanini da saglamaktadir. Kateterin temas ettigi
bolgeden uygulanan bir pace uyarisinin olusturdugu aktivasyonun yiizeyel EKG’deki QRS
morfolojisi ile islem basinda kaydedilmis olan referans VES kiyaslanarak benzerlik orani
degerlendirilebilmektedir. Nadir VES ge¢mesi gibi durumlarda pace haritalama ile islem
yonlendirilebilirken giincel yaklagim, elektrokardiyogram kayitlar1 ile beraber kullanimi

seklindedir.

Ablasyon esnasinda empedans diisiisiine veya ablasyon indeksine gore yeterli ablasyon
uygulanip uygulanmadigi takip edilmektedir. Uygulanan anatomik bolgenin duvar kalinligina
gore farkliliklar olsa da en az 600 degerine ulasilmasi hedeflenmektedir. Empedans diisiisiine
gore yaklagimda ise en az 10 Q’luk bir empedans diisiisii ile birlikte en az 30 saniyelik ablasyon

uygulamasi yapilmaktadir.

Ablasyon tamamlanmasini takiben islemin sonlandirilmasina kadar hasta, 15-30 dakika
stireyle monitorize takip edilir. Eger akut donemde VES tekrarlar ise ilave ablasyon uygulamasi

gerekebilmektedir.

2.6. FRONTAL QRS-T ACISI

2.6.1. FRONTAL QRS-T ACISININ TANIMI

Kardiyak depolarizasyon ve repolarizasyonun yayilim akslarinin 6l¢iimii ile elde edilen
vektorlerin arasindaki aginin hesaplanmasi ile QRS-T acist elde edilmektedir. QRS-T agist,
depolarizasyon ve repolarizasyon patternleri arasinda heterojeniteyi gostermektedir. Kardiyak
repolarizasyon patterninde bozulmalar sonucunda olusan ST segment depresyonu, T dalga
inversiyonu veya QT uzamasi gibi tablolarin kardiyak mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu
bilinmektedir [85]. Kardiyak repolarizasyonun degerlendirildigi bir marker olarak ilk 6nce

spasyal QRS-T agis1 kesfedilmistir [3]. Ug boyutlu olarak degerlendirilerek hesaplanan spasyal
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QRS-T acisinda anormal bir artisin kardiyak 6liim goriilme ihtimali ile iliskisinin aragtirildig
caligmalarda anlamli bir iliski saptanmistir [86]. Spasyal QRS-T acgisinin hesaplanmasinin,
dogru bir hesaplama elde etmek icin algoritmalarin kullanilmast ve zaman almasi sebebiyle

klinik pratikte kullanim alan1 gelismemistir.

Frontal QRS-T agcisi, bu kisitlayic1 faktorler diistiniilerek gelistirilmis olup 12
derivasyonlu EKG {izerinden ekstremite derivasyonlarindan hesaplanmaktadir [4].
Gilinlimiizde birgok EKG cihazi, standart olarak ve hizli bir sekilde frontal QRS-T acisini
hesaplayabilmektedir. Frontal QRS-T agisinin klinik pratikte prognostik bir degere sahip olup
olmadigina yonelik yapilan ¢alismalarda frontal QRS-T ag¢isinin >90° olmasi ile ventrikiler

aritmi gelisimi ve kardiyak 6liim riskinde artis gézlendigi tespit edilmistir [87].

2.6.2. FRONTAL QRS-T ACISININ HESAPLANMASI

Frontal QRS-T acis1, D1 ve aVF derivasyonlarindaki QRS kompleksi ve T dalgalarinin
akslar1 belirlenerek bu iki vektor arasindaki aginin hesaplanmasiyla elde edilir. (sekil 11 ve 12).
Kardiyak aksin hesaplanmasinda oldugu gibi, D1 ve aVF derivasyonlarindan QRS ve T
dalgalarinin net amplitiidii, ayr1 ayr1 hesaplanir. QRS kompleksinde pozitif amplitiidlerin
degeri pozitif say1, negatif amplitiidlerin degeri ise negatif say1 olarak tespit edilerek toplamlari
alinir. Ayni iglem, T dalgast amplitiid degeri ile tekrarlanir. Sonuglar, iki boyutlu vektorel
planda ilgili koordinatina yerlestirilir. “x” planinda pozitif sayilar sifir noktasinin saginda,

(1]

negatif sayilar ise solunda yer alir. “y” planinda pozitif sayilar sifir noktasinin listiinde, negatif

€,

sayilar i1se altinda yer alir. DI derivasyonundan hesaplanan say1 “x” planina, aVF
derivasyonundan hesaplanan say1 ise “y” planina yerlestirilerek elde edilen “x,y” koordinatina,
sifir noktasindan bir vektor ¢izilir. Bu islem QRS ve T dalgalari i¢in ayr1 ayr1 uygulanarak 2

farkli vektor elde edilir. Daha sonra elde edilen vektorlerin arasindaki ag1 hesaplanir.
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Sekil 11: EKG’de QRS ve T dalga akslarimin tayini. D1 ve aVF derivasyonlarindan
ORS ve T dalgalarimin net amplitiidii, ayri ayri hesaplanir. QRS kompleksinde pozitif
amplitiidlerin degeri pozitif sayi, negatif amplitiidlerin degeri ise negatif sayr olarak tespit
edilerek bu sayilarin toplamlart elde edilir. QRS ve T dalga akslari, ayrt ayri olarak DI ve

aVF derivasyonlarindan hesaplanarak sonuglart iki boyutlu vektorel plana yerlestirilir.
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2 Spesssmmmisimcmaigmeine? (VRS HEHKS]

[f(QRS-T)] acisi

Sekil 12: DI derivasyonundan elde edilen amplitiid “x” planina, aVF derivasyonundan
elde edilen amplitiid “y” plamina eklenerek vektor ¢izimi. Siyah vektor QRS aksini, kirmizi
vektor T aksimt gostermektedir. [f(QRS-T)] agist, bu iki vektoriin arasindaki agidir.
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I1l. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA TASARIMI VE HASTA SECIMIi

Bu klinik retrospektif arastirma, 12 Agustos 2023 - 01 Aralik 2023 tarihleri arasinda
T.C. Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim

Dali’nda yiiriitilmistiir.

Cok merkezli olarak tasarlanan arastirmaya, 01 Ocak 2022 - 01 Temmuz 2023 tarihleri
arasinda T.C. Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi, T.C. Siileyman Demirel Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, ve T.C.
Saglik Bakanlig1 Eskisehir Sehir Hastanesi kurumlarinin kardiyoloji kliniklerinde, Biosense
Webster CARTO® 3 haritalama sistemi kullanilarak ventrikiler ekstrasistol tedavisi icin

radyofrekans ablasyonu uygulanmis hastalar dahil edilmistir.

Calismamizda temel siniis ritmi esnasinda frontal QRS-T agisinin degerlendirilmesi
yapilmasi sebebiyle AF’si olan ve sag veya sol dal blogu olan hastalar ile birlikte pacemaker

ritminde olan hastalar dahil edilmemistir.

Calismadan dislama kriterleri ile degerlendirme sonrasinda, toplamda 71 hastadan 23’1
caligmaya alinmaya uygun goriilmemis olup 24 erkek hasta ve 24 kadin hasta olmak iizere

toplamda 48 hasta ¢alismamiza dahil edilmistir.

Tiim hastalarin konvansiyonel ekokardiyografileri hasta dosyalarindan taranmis olup
sol ventrikiil sistolik ejeksiyon fraksiyonu, sol ventrikiler diyastol ve sistol sonu ¢aplari, sol
ventrikiiler posterior duvar ve septal duvar kalinliklari, aort kokii, sol atriyum boyutu ile birlikte
aortik kapak pik sistolik velositesi, mitral ve triklispid kapak yetersizlik 6l¢timleri ve pulmoner

arter sistolik kan basinci degerleri saptanmustir.

VES ablasyon endikasyonu belirleme i¢in yapilan degerlendirmelerde hastalardan 24
saatlik ritm holter kayitlar1 hasta dosyalarindan saptanmis ve hastalarin giinliik VES say1sinin,

giinliik toplam siniis ritmi sayisina orani tespit edilmistir.
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3.2. HEMATOLOJIK VE BiYOKIMYASAL ANALIiZLER

Calismaya alinan hastalarin, hastane veri sisteminden rutin biyokimyasal incelemeleri
tespit edildi. (Tam kan sayimi, aglik kan glukozu, bobrek ve karaciger fonksiyonlari, aglik lipid
profili).

3.3. ELEKTROKARDIYOGRAM UZERINDEN FRONTAL QRS-T ACISININ
HESAPLANMASI

Tim hastalarin ventrikiiler ekstrasistol ablasyonu Oncesinde ve sonrasinda 12
derivasyonlu yiizeyel elektrokardiyogramlari hastane dosyalarindan tarandi. Elde edilen
elektrokardiyogramlarin frontal QRS-T acilarmin degerlendirilmesinde, QRS ve T dalgalarinin
akslar1 ayr1 ayr1 olarak hesaplandi. Degerlendirmeler, temel siniis atim1 esnasinda olan QRS
kompleksi ve T dalgasi lizerinden yapildi. 2 boyutlu vektorel plana yerlestirilmek iizere QRS
ve T dalgalarinin amplitiidleri degerlendirildi. “x” plani i¢in DI derivasyonu, “y” plani i¢in aVF
derivasyonu amplitiidleri kullanild1 ve vektorel koordinatlar1 elde edildi. QRS kompleksine ait

(x, y) ile T dalgasina ait (X, y) koordinatlari, Omni Calculator programi iizerinden 2 boyutlu

vektorel plana yerlestirildi ve vektorel ag1 hesaplandi. >90° olarak hesaplanan agilar patolojik,

< 90° olarak hesaplanan agilar ise normal olarak degerlendirildi.

3.4. ISTATISTIK ANALIZLER

Elde edilen veriler tanimlayici istatistikler (yiizde dagilim, ortalama, standart sapma)
ile degerlendirildi. Verilerin analizleri IBM SPSS STATISTICS Version 26 ile yapilmustir.
Kategorik verilerde frekans dagilimlari hesaplanarak raporlanmustir. Iki bagimsiz grup
karsilastirmasi i¢in t-testi ve bagimli 6rneklem karsilastirmasinda paired t-testi yapilarak

raporlanmistir. p <0.05 diizeyi anlamli kabul edilmistir.
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3.5. ETIK KURUL ONAYI

11.08.2023 tarihli 2023/8 toplantt numarali 341 sayili karar ile T.C. Afyonkarahisar

Saglik Bilimleri Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan etik kurul onay1 alinmistir.
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IV.BULGULAR

Calismaya T.C. Afyonkarahisar Saghk Bilimleri Universitesi Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi, T.C. Siileyman Demirel Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi, ve T.C. Saglik Bakanlig1 Eskisehir Sehir Hastanesi Kardiyoloji kliniklerinde basarili

olarak VES ablasyon uygulanmis olan 48 adet hasta alinmistir.
Hastalarin ortalama yas1 54.5 olup en diisiik yas 19, en yiiksek yas 76 olarak izlendi
(Tablo 1). Hastalarin ablasyon 6ncesi uygulanan ritm holterlerinde tespit edilen giinliilk VES

say1sinin siniis ritmi sayisina orani ortalama %22,7 olup en diisiik %5, en yiiksek %60 olarak

tespit edildi (Tablo 2).

Tablo 1: Hastalarin yas dagilimlari

Mean Median SD IQR Minimum Maksimum

Yas 524 54.5 13.5 13.3 19 76

IQR; ceyreklikler arast agiklik, SD; standart sapma

Tablo 2: Hastalarin ablasyon dncesi uygulanan ritm holterde tespit edilen giinliik ventrikiiler

ekstrasistol sayisinin, siniis ritmi sayisina orant

Mean Median SD IQR  Minimum  Maksimum
Ritm  Holterde
Gunluk
Ventrikiler %22.7 %22.0 11.0 15.0 %5 %60

Ekstrasistol

Oram

IOR; ceyreklikler arast agiklik, SD; standart sapma
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Hastalarin 19°unda (%39.6) hipertansiyon, 12’sinde (%?25) koroner arter hastaligi,
9’unda (%18.8) DM , 19’unda (%39.6) HL ve 6’sinda (%12.5) KY tanilar1 mevcuttur (Tablo
3). BT anjiyografik ve/veya invaziv koroner anjiyografik olarak kritik veya non-kritik koroner
arter hastalig1 olanlar KAH tanis1 olarak degerlendirilmistir. K'Y tanisi olan hastalarda kritik
koroner arter hastaligi Oykiisii ile birlikte transkateter ve/veya cerrahi revaskiilarizasyon
oykuisl olan hastalar iskemik KY, bu 6yki bulunmayan hastalar ise non-iskemik KY olarak
degerlendirilmistir. Komorbiditelere bagli olarak ACEi/ARB/ARNI, beta bloker, MRA,
SGLT-2 inhibitorii ve statin, tedavisi almakta olan hasta sayilari ise tabloda verilmistir (Tablo
4). Klas 1 ve 3 AAD tedavisi, VES ablasyon endikasyonu verilmeden 6nce kliniklerimizde

medikal tedavi ve gézlem esnasinda baslandigi tespit edilmistir.

Tablo 3: Hastalara ait komorbid hastaliklarin sayis1 ve orani

Komorbidite Hasta sayisi Toplam Hasta Sayisindaki Orani
Diyabetes Mellitus 9 %18.8

Hiperlipidemi 19 %39.6

Hipertansiyon 19 %39.6

Koroner Arter Hastalig1 12 %25

Kalp Yetersizligi 6 %12.5
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Tablo 4: Hastalarin komorbiditelere bagli kullanmakta oldugu ilaclar. Klas 1 ve 3 antiaritmik

ilaglarin, VES ablasyon endikasyonu konulmadan once klinik takipte baslandigi tespit

edilmistir.

Mlaclar Kullanan Hasta Sayis1 Kullanan Hasta Oram
ACEI/ARB/ARNI 21 %43.8

Beta Bloker 36 %75

MRA 8 %16.7

SGLT-2 Inh. 5 %10.4

Statin 11 %22.9

Klas 1 AAD 6 %12.5

Klas 3 AAD 7 %14.6

AAD; Anti aritmik ilag, ACEi; Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii, ARB; Anjiyotensin reseptor
blokeri, ARNI; Anjiyotensin reseptdér - neprisilin inhibitéri, MRA; Mineralokortikoid reseptor
antagonisti, SLGT-2 Inh.; Sodyum-glukoz ko-transporter 2 inhibitori

VES ile birlikte iskemik KY tanist olan hastalarin VES gruplandirmasi iskemik
kardiyomiyopati ile birlikte VES, non-iskemik KY tanisi olan hastalarda ise non-iskemik
kardiyomiyopati ile birlikte VES olarak degerlendirilmistir. Iskemik veya non-iskemik
kardiyomiyopati bulunmayan hastalar ise idiyopatik VES olarak degerlendirilmistir. Hastalarin
42’sinde (%87.5) idiyopatik VES, 3’ilinde (%6.3) iskemik kardiyomiyopati ile birlikte VES,
3’tinde (%6.3) non-iskemik kardiyomiyopati ile birlikte VES izlenmistir.

Hastalarin hemogram, serum elektrolit, bobrek fonksiyon testleri ve lipid panelleri

ablasyon Oncesi alinan kan numune sonuglari, hastane veri sisteminden tespit edilmistir (Tablo

5).
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Tablo 5: Hastalarin hemogram, serum elektrolit, bobrek fonksiyon testleri ve lipid

panellerine ait ortanca, ortalama, minimum ve maksimum degerleri

Parametre Mean Median SD Minimum Maksimum
WBC 7.10 7.12 1.57 4.54 11.35
Neu 4.22 4.09 1.37 2.07 7.70
Hb 14.22 14.30 1.73 9.40 16.90
PLT 226.396 216.500 56.055 123 367
Kreatinin 0.82 0.79 0.16 0.54 141
eGFR 93.37 94.00 16.73 53.00 129.00
Na+ 140 140 2.28 135 144
K+ 4.35 4.34 0.43 34 5.3
LDL 108 108 39 44 200
HDL 49 46 14 26 84
Trigliserit 183 148 134 45 597
Total Kolesterol 187 188 42 111 286

eGFR; hesaplanmig glomeriiler filtrasyon hizi, Hb; hemoglobin, HDL, yiiksek dansiteli lipoprotein,
K+; serum potasyum konsantrasyonu, LDL, diisiik dansiteli lipoprotein, Na+,; serum sodyum
konsantrasyonu, Neu, notrofil sayini, SD; standart sapma, PLT; platelet sayimi, WBC; beyaz kiire
sayimi

3 boyutlu elektroanatomik haritalama yontemiyle anatomik odagi tespit edilen VES’ler
35 hastada ¢ikim yolu (%72.9), 13 hastada ¢ikim yolu disindaki bir odak (%27.1) kdkenli olup
¢ikim yolu kdokenli VES’lerin 18’1 sag ventrikiil ¢ikim yolu, 17’si sol ventrikiil ¢ikim yolu
kokenli olarak tespit edildigi belirlendi.
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4.1. VENTRIKULER EKSTRASISTOL ABLASYONU ONCESI VE SONRASI
CEKILEN ELEKTROKARDIiYOGRAMLARDA FRONTAL QRS-T ACILARI

VES ablasyon oncesi ¢ekilen EKG’lerde 48 hastanin 42’sinde bazal [f(QRS-T)] a¢is1

normal tespit edilmis olup 6 hastada bazal [f(QRS-T)] acis1 anormal izlenmistir.

Anormal [f(QRS-T)] agist olan 6 hastanin 5’1 erkek cinsiyet, 1’i kadin cinsiyette
izlenmis olup VES etiyolojisi 4 hastada idiyopatik, 1 hastada iskemik KMP zemininde, ve 1

hastada non-iskemik KMP zemininde VES olarak izlenmistir.

VES ablasyonu dncesinde normal [f(QRS-T)] agisina sahip olan 42 hastanin, ablasyon

sonrast [f(QRS-T)] agis1 degerlendirilmis olup normal sinirlarda izlenmistir (Tablo 6).

VES ablasyonu éncesinde anormal [f(QRS-T)] agisina sahip olan 6 hastanin, ablasyon

sonrast [f(QRS-T)] acist degerlendirilmis olup normal sinirlara doniis gosterdigi izlenmistir

(Tablo 6).

Tablo 6: Frontal QRS-T agisinda islem Oncesi ve sonrasinda meydana gelen degisimler

[f(QRS-T)] Aais1 | Ablasyon Oncesi | Ablasyon Oncesi
Normal Anormal

Ablasyon  Sonrasi | 42 6

Normal

Ablasyon Sonrasi 0 0

Anormal

VES ablasyon oncesi anormal [f(QRS-T)] agisina sahip olan hastalar ile normal
[f(QRS-T)] agisina sahip olan hastalar arasinda demografik, laboratuvar, ekokardiyografik
ozellikler veya VES’in elektroanatomik kokeni arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi.
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VES ablasyonu 6ncesi anormal [f(QRS-T)] agisina sahip olan hastalar ile normal
[f(QRS-T)] agisina sahip olan hastalar arasinda 24 saatlik ritm holterde tespit edilen VES say1s1
analiz edildiginde, anormal [f(QRS-T)] acisina sahip olan hastalarda giinliik VES sayisinin
daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Tablo 7). Iki grup arasinda giinliik VES sayilari, bagimsiz
grup t-testi ile degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark saptand1 (p < 0.005).

Tablo 7: Ventrikiler ekstrasistol ablasyonu 6ncesinde normal ve anormal [f(QRS-T)] a¢ilarina
sahip hastalarin 24 saatlik ritm holter kaydinda giinliik ventrikiiler ekstrasistol sayilarinin

ortalama degerleri

Grup Sayi Mean Median SD SE
Gunluk VES orani Normal 42 21.5 21.0 9.67 1.49
Anormal 6 31.2 28.5 16.5 6.75

SD; standart sapma, SE; standart hata
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V. TARTISMA

VES, toplum genelinde en sik goriilen ritm bozukluklarindan birisi olup genel
poplilasyon icerisinde goriilme oran1 %3-20 arasinda degismektedir [38]. Sik VES tespit edilen
hastalarin saglik hizmetlerine basvuru sebebi temel olarak VES sebebiyle meydana gelen
carpint1, kalpte duraksama veya fenalik hissi olabilecegi gibi, VES’¢ yol agabilen iskemik veya
non-iskemik kardiyomiyopati gibi altta yatan temel patolojiye ve bu patolojinin diger semptom
ve/veya bulgularina bagli da olabilmektedir [62]. Altta yatan kardiyomiyopati zemininde
olusan VES’lerin yani sira idiyopatik VES’lerin de kardiyomiyopatiye sebebiyet verebilecegi
ve kalict ventrikiiler disfonksiyon olusumuna, veya var olan ventrikiiler disfonksiyonda kalici
olarak kotiilesmeye yol acabileceginin izlenmesi sebebiyle; VES’lere sebep olan fokal
odaklarin transkateter olarak haritalanmasi ve ablasyonuna yonelik ¢aligmalar yapilmis olup
giincel bir c¢alismanin sonucunda VES ablasyonunun basart oran1 %60 ile %88 arasinda
seyrettigi, ve sol ventrikiiler disfonksiyonun diizelmesinin ise %45 ile %100 arasinda seyrettigi
tespit edilmistir [88]. Bununla birlikte, malign aritmi gelisimi ve ani kardiyak oliimlerin
engellenmesi amaciyla ventrikiiler aritmilerin tedavisinde son yillarda farmakolojik ve invaziv

olarak yeni tedavi modaliteleri kilavuzlarda yer almistir [89].

Giincel literatiirde, 6zellikle VES basta olmak {tizere, aritmi iliskili kardiyomiyopati
gelisimi ve basarili ablasyon ile bu gelisen kardiyomiyopatinin geri doniisiimlii olabilecegine
dair bir ¢ok yayin bulunmaktadir [90, 91]. Bu bulgular 1s18inda giincel kilavuzlarda, aritmi

iliskili kardiyomiyopati hastalarina kateter ablasyonu 6nerilmektedir [45].

QRS-T agisinda goriilen anormalliklerin malign aritmiye yatkinligi ve ani kardiyak
olim riskini arttirdig1 bilinmektedir [85, 86]. Spasyal QRS-T agisinin hesaplanmasinin vakit
almas1 sebebiyle klinik pratikte kullanimi kisitli olmasindan otiirii, yiizeyel standart 12
derivasyonlu EKG kullanilarak elde edilen [f(QRS-T)] ag1s1 tanimlanmis olup 90 dereceden
daha blyUk bir degere sahip olmasinin, spasyal QRS-T agisi ile benzer bir sekilde malign

aritmi ve ani kardiyak 6liim gelisimini ongdrdiiriicii oldugu tespit edilmistir [87].
VES sebebiyle kardiyak repolarizasyonda bozulma olmasi durumunda, VES ablasyonu
uygulama sonrasinda [f(QRS-T)] acisinda diizelme olacagi dngoriilmektedir. Bununla birlikte,

VES ablasyonu esnasinda uygulanan termal endomiyokardiyal hasara bagli olarak kalbin
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repolarizasyon aksinda bozulma olabilecegi de unutulmamalidir. Giincel literatiir tarandiginda,
hem normal hem de anormal [f(QRS-T)] agisina sahip ve VES ablasyon endikasyonu konulmus
hastalarin ablasyon sonrasi [f(QRS-T)] agisindaki degisikliklere yonelik bir calisma

tarafimizca tespit edilmemistir.

Ayrica, VES iligkili kardiyomiyopati gelisim riskini hesaplayan bir parametre, bu
aragtirmanin yapildig1 siirecte giincel literatiirde bulunamamistir. Ayn1 zamanda giincel
literatiir tarandiginda, klinik olarak VES ablasyon endikasyonu konulmus hastalarin [f(QRS-

T)] agilari tizerine bir ¢calisma da tespit edilememistir.

Calismamizin amaci, VES ablasyonu endikasyonu konulmus hastalarin bazal [f(QRS-
T)] acilarinin karsilastirilmast ve uygulanan VES ablasyonun [f(QRS-T)] agisi1 lizerine
etkilerini aragtirnmak olup, ablasyon Oncesinde normal [f(QRS-T)] acis1 olan hastalarin,
ablasyona bagli olarak olusturulan endomiyokardiyal hasar sebebiyle kardiyak repolarizasyon
akslarinda bozulma olup olmadiginin [f(QRS-T)] acist ilizerinden tespit edilmesi olup,
calismamizda ayrica VES ablasyon endikasyonu konulan hastalarin yiizde kaginda anormal
[f(QRS-T)] agist mevcut oldugu, ve VES ablasyonunun [f(QRS-T)] agis1 iizerine etkisinin

arastirilmasi planlanmistir.

Hastalarin hemogram ve biyokimya parametreleri karsilastirildiginda [f(QRS-T)]
acisinin normal veya anormal olmasi agisindan anlamli bir istatistiksel sonu¢ gozlenmedi.
Ayrica ¢aligmaya alinan hastalarda [f(QRS-T)] agisina etki edebilecek elektrolit imbalansu, ileri

evre kronik bobrek yetersizligi, veya derin sitopeni izlenmemistir.

Hastalarin kullanmakta olduklar1 kardiyoprotektif 6zellikte olan ACEi/ARB/ARNI,
beta-bloker, MRA, SGLT-2 inh. ilaglar agisindan, [f(QRS-T)] agisinin normal veya anormal

olmas: iizerine anlamli bir istatistiksel sonu¢ gozlenmedi.

VES ablasyonu oncesindeki EKG’lerin analizinde [f(QRS-T)] agisinda bozulma
goriilen hastalarin 24 saatlik ritm holterde izlenen giinliik VES orami ile [f(QRS-T)] agis1
normal goriilen hastalarin glinlilk VES oranlar1 karsilastirildiginda, anormal [f(QRS-T)] a¢isina
sahip hastalarin giinliik VES orani ortalama %31.2, normal [f(QRS-T)] agisina sahip hastalarin

giinlik VES orani ise ortalama %21.5 olarak gozlendi (p < 0.05). Bu durumun istatistiksel
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olarak anlamli oldugu tespit edilmekle beraber [f(QRS-T)] agisinda VES sebebiyle meydana

gelebilecek anormalizasyonun, giinliikk VES orani ile iligkili oldugu diisiintildii.

VES ablasyonu yapilan 48 hastanin etiyolojilerinde 42’si idiyopatik, 3’ non-iskemik
kardiyomiyopati zemininde, ve 3’ii iskemik kardiyomiyopati zemininde VES olarak
degerlendirildi. Iskemik kardiyomiyopati zemininde VES olarak tanimlanan hastalar, daha
once kritik koroner arter lezyonu sebebiyle revaskiilarizasyon yapilmis olan hastalardi. Non-
iskemik kardiyomiyopati zemininde VES olarak tanimlanan hastalarda koroner arter
anjiyografisinde sol ventrikiiler disfonksiyonu agiklayacak kritik koroner arter hastaligi tespit
edilmemis olup sol ventrikiiler disfonksiyon mevcuttu. idiyopatik VES olarak tanimlanan

grupta ise sol ventrikiiler disfonksiyon izlenmemistir.

Calismamizda 3 merkezde VES ablasyonu uygulanmis olan 24 erkek ve 24 kadin olmak
izere 48 adet hastanin, VES ablasyonu 6ncesi ve sonrasi kaydedilen EKG’lerindeki bazal siniis
ritmi [f(QRS-T)] acilart retrospektif olarak degerlendirildi. Toplam 48 hastanin 42’sinde bazal
[f(QRS-T)] agilar1 normal, 6’sinda bazal [f(QRS-T)] agilar1 anormal tespit edildi. VES
ablasyonu uygulamasi sonrasinda ise anormal bazal [f(QRS-T)] acilar1 olan hastalarin [f(QRS-
T)] agilarinin normale dondigi izlendi. Bazal [f(QRS-T)] acis1 normal olup VES ablasyonu
sonrasi anormal [f(QRS-T)] agisina sahip olan hasta saptanmadi. Bu bilgiler 1s181inda, VES
ablasyonu uygulamanin kardiyak repolarizasyon aksi {izerine patolojik bir etkisi olmadig,
fakat VES sebebiyle bozulmus kardiyak repolarizasyon aksinda ise normalizasyona neden

oldugu sonucuna varildi.

Calismamizin prospektif bir ¢alisma olarak tasarlanmamasi sebebiyle, iskemik ve non-
iskemik kardiyomiyopati zemininde VES gelisen hastalarin VES ablasyon sonrasi sol ventrikiil
sistolik  disfonksiyonlarinda diizelme olup olmadigi arastirllamamistir. VES iligkili
kardiyomiyopati tanisi, altta yatan bagka bir kardiyomiyopatiye ilave gelisebilecegi gibi
idiyopatik olarak da gelisebilmekte olup VES ablasyonu sonrasinda sistolik fonksiyonlarda
diizelme goriilmesi durumunda, gelisen sistolik disfonksiyonun VES iliskili olabilecegi
retrospektif olarak gorulmektedir. Hangi hastalarda sistolik disfonksiyonda diizelmenin

goriilebilecegine dair bir 6ngordiiriicii parametre, giincel literatlirde bilgimiz dahilinde yoktur.

Ayrica calismamizda VES etiyolojisinden bagimsiz olarak giinliik VES oranimin

artmast ile birlikte [f(QRS-T)] agisinda bozulma olustugu ve bu bozulmanin VES ablasyonu
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sonrasinda normale dondigl goézlemlenmistir. Bu iki parametrenin kullanilarak VES iliskili
kardiyomiyopati gelisimi riskinin degerlendirilmesine yonelik giincel literatiir taramasinda bir

arastirma tespit edilememistir.
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VI. SONUC VE ONERILER

VES iligkili kardiyomiyopati, altta yatan iskemik veya non-iskemik kardiyomiyopati
ile birlikte goriilebilecegi gibi idiyopatik olarak da olusabilmektedir. Yeni gelisen sistolik
disfonksiyon olan hastalarda VES iligkili kardiyomiyopati gelisimi mevcutsa, uygulanan VES
ablasyon ile VES iligkili kardiyomiyopatinin ortadan kalkarak kardiyak sistolik fonksiyonlarda

iyilesme meydana gelmektedir.

VES iligkili kardiyomiyopati gelisimini 6ngdrdiiriicii bir parametre, giincel literatiir
taramasinda karsimiza ¢ikmamistir. Bu sebeple, malign aritmi ve ani kardiyak oOliimii
ongordigi bilinen [f(QRS-T)] acisinin, VES ablasyonu endikasyonu alan hastalardaki
ablasyon Oncesi ve sonrasi degerleri aragtirilmistir. Etiyolojiden bagimsiz olarak giinliik VES
sayisinin [f(QRS-T)] agis1 iizerine olumsuz etkisi oldugu goriilmiistiir. Anormal [f(QRS-T)]
acisina sahip hastalarin VES ablasyonu sonrasinda [f(QRS-T)] agilarinda normalizasyon
izlenmis olup, normal [f(QRS-T)] agisina sahip olan hastalarda ise VES ablasyonu sonrasinda

[f(QRS-T)] agilarinda anormalizasyon izlenmemistir.

Calismamizin temel kisitlayici noktasi olarak diistik hasta sayisi ile birlikte retrospektif
olarak yapilmasi sebebiyle, bu konuda prospektif olarak daha fazla hasta sayisi ile ileri
inceleme yapilmasi, ablasyon sonrasi sistolik disfonksiyonda diizelme tespit edilen hastalarda
VES iligkili kardiyomiyopati tanisinin konulmasi ve bu hasta grubunda [f(QRS-T)] acisindaki

degisikliklerin aragtirilmasi i¢in ileri inceleme gerekmektedir.
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