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OZET

OKSUL M. iskemik Ventrikiiler Tasikardisi Olan Hastalarda Radyofrekans
Kateter ~ Ablasyonu  Tedavisinin Hastahlk  Sonlamimlarina  EtkKisinin
Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Tezi.
Ankara, 2019.. Tekrarlayici ventrikiiler tasikardi (VT) ataklari olan iskemik
kardiyomiyopatili hastalarda skar homojenizasyonu temelli kateter ablasyonunun
Klinik VT ablasyonuna gore daha diisiik rekiirrens oranina sahip oldugu gosterilmistir.
Bu ¢aligmanin amaci; iskemik kardiyomiyopatisi olan ve VT saptanan hastalarda skar
homojenizasyonu temelli radyofrekans (RF) kateter ablasyonunun, bu hasta grubunda
basar1 ve rekiirrens oranlarini, isleme bagli komplikasyonlari, peri ve post-prosedrel
mortaliteyi ve bu sonlanimlarin hastaya ve isleme bagli Ongérdiiriiciilerini
belirlemektir. Calismaya 01.06.2014-30.11.2018 tarihleri arasinda iskemik VT
nedeniyle kateter ablasyonu yapilmis olan hastalar alindi. Hastalarin yas, cinsiyet,
komorbidite gibi bazal karakteristik oOzellikleri, islem Oncesi rutin laboratuvar
parametreleri, kullandiklar1 ilaglar ve ekokardiyografik parametreleri kaydedildi.
Calismanin sonlanim noktalar olarak hastalarin takiplerinde stirekli VT atag: gelisimi,
implante edilebilir kardiyoverter defibrilatorii (ICD) olan hastalarm VT'ye tedavi
Oykisl, hastane ici, erken ve ge¢ mortalite oranlart ve peri-prosedurel
komplikasyonlar degerlendirildi. Arastirma popiilasyonu 120 erkek (%93,8) ve 8
kadin (%6,2) hasta olmak (izere 128 hastadan olustu. Hastalarin ortalama yas1 6610
yil olarak saptandi. Ablasyon oncesi elektriksel firtina ile bagvuran hasta oran1 %40,6
(52) olarak saptandi.. Hastalarin ortalama sol ventrikl ejeksiyon fraksiyonu (SolV EF)
%29,6+7,2 idi ve tiim hastalarin %57,8’inde SolV EF <%30 olarak belirlendi. Ttm
populasyonun  %4,7’sinde peri-prosedirel komplikasyon, %2,3’linde minor
komplikasyon ve %2,3’iinde major komplikasyon saptandi. Ortanca 22,5 (1-54) aylik
izlem suresince %34,4 hastada VT rekiirrensi saptandi. Takip boyunca tim nedenlere
bagli mortalite oran1 %30,5 olarak hesaplandi. Bu calisma sonucunda iskemik
kardiyomiyopatisi (IKMP) olan ve RF ile VT ablasyonu yapilan hastalarda rekiirrensin
en 6nemli prediktorleri olarak perkiitan koroner girisim (PKG) 6ykusi, elektriksel
firtina ile bagvuru ve EF’nin %30’un altinda olmasi (sirasiyla; HR:2,65; %95 GA:1,28-



5,58; p=0,010; HR:1,96; %95 GA:1,07-3,58; p=0,039; HR:6,31; %95 GA:1,48-26,94;
p=0,013); tum nedenlere bagli mortalitenin bagimsiz prediktorleri olarak Diyabetes
Mellitus (DM) varligi, NYHA>2 olmasi, SolV EF yuzdesi ve Beyin natriuretik peptid
(BNP) duzeyi (sirastyla; HR:2,86; %95 GA:1,48-5,51; p=0,002; HR:1,91; %95
GA:1,05-3,66; p=0,045; HR:0,95; %95 GA:0,91-0,98; p=0,038; HR:1,10; %95
GA:1,03-1,18; p=0,004) ; kardiyovaskiler mortalitenin en 6nemli prediktorleri olarak
da SolV EF dlzeyi, BNP diizeyi ve ilk ablasyon islemi sonrasi uygun sok sayisi
(sirasiyla; HR:0,93; %95 GA:0,88-0,98; p=0,013; HR:1,07; %95 GA:1,02-1,11;
p=0,002; HR:1,12; %95 GA:1,03-1,22; p=0,011) olarak belirlendi.

Anahtar kelimeler: iskemik Kalp Hastaligi, Kateter Ablasyonu, Ventrikiiler
Tasikardi.



ABSTRACT

OKSUL M. Evaluating the Effect of Radiofrequency Catheter Ablation
Treatment on the Disease Outcomes of the Patients with Ischemic Ventricular
Tachycardia, Hacettepe University Faculty of Medicine, Cardiology Thesis,
Ankara, 2019. Scar homogenization based catheter ablation has lower recurrence
rates than clinical ventricular tachycardia (VT) catheter ablation in patients with
recurrent ischemic VT episodes. The purpose of this study is to define the success and
recurrence rates of the scar homogenization based radiofrequency (RF) catheter
ablation, complications of this procedure, pre and post-procedural mortality and the
predictors of the outcome depending on patient and procedure in patients with
ischemic cardiomyopathy and VT. Patients that received catheter ablation between the
dates of 01.06.2014 - 30.11.2018 due to ischemic VT were included in the study. The
basic characteristic features of the patients such as age, gender, comorbidity and
routine pre-procedural laboratory parameters, prescribed drugs and echocardiographic
parameters were recorded. As the endpoints of the study, continuous VT attack
development, history of treatment of the patients with implantable cardioverter
defibrillator (ICD), in-hospital, early and late mortality rates and pre-procedural
complications were evaluated. The study population included 128 patients as 120 male
(93.8%) and 8 female (6.2%) patients. The mean age of the patients were found as
66+10 years. The ratio of the patients that applied to the hospital with electrical storm
before ablation was found as 40.6% (52). Mean left ventricular ejection fraction
(LVEF) of the patients was 29.6%z=7.2 and LVEF was found as <%30 in 57.8% of the
patients. When the complications were evaluated in all population, it was found that
4.7% of the patients had pre-procedural complication, 2.3% had minor complication
and 2.3% had major complication. VT recurrence was observed in 34.4% of the
patients during the median follow-up of 22,5 (1-54) months. All-cause mortality rate
was 30.5% during the follow-up period. LVEF was found as an independent risk factor

in terms of mortality. According to the results of this study, in patients with ischemic

Vi



cardiomyopathy (ICMP) and that received RF VT ablation; percutaneous coronary
intervention (PCI) history (HR:2,65; %95 CI:1,28-5,58; p=0,010), applying to the
hospital with electrical storm (HR:1,96; %95 ClI:1,07-3,58; p=0,039) and LVEF lower
than 30% (HR:6,31; %95 ClI:1,48-26,94; p=0,013) were found as the most significant
predictors of recurrence; Diabetes Mellitus (DM) presence (HR:2,86; %95 CI:1,48-
5,51; p=0,002), having NYHA>2 (HR:1,91; %95 CI:1,05-3,66; p=0,045), LVEF
(HR:0,95; %95 CI:0,91-0,98; p=0,038) and brain natriuretic peptide (BNP) levels
(HR:1,10; %95 CI:1,03-1,18; p=0,004) were found as the most significant predictors
of the all-cause mortality; LVEF level (; HR:0,93; %95 CI:0,88-0,98; p=0,013), BNP
level (HR:1,07; %95 CI:1,02-1,11; p=0,002) and proper shock amount after first
ablation procedure (HR:1,12; %95 CI:1,03-1,22; p=0,011) were found as the most

significant predictors of the cardiovascular mortality.

Keywords: Ischemic heart disease, Catheter ablation, Ventricular tachicardia.
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1. GIRIS VE AMAC

Ventrikiler aritmiler (VA), ventrikiler erken vurulardan sireksiz ve surekli
ventrikiler tasikardiye (VT) ve ventrikiler fibrilasyona (VF) kadar uzanan genis bir
yelpazeye sahip olup ani kardiyak 6limin énemli nedenlerinden biridir. Gegirilmis
miyokard infarktiisiine (MI) bagli orta-uzun vadede gelisen en 6nemli komplikasyon
ventrikiiler skar gelisimi ve buna bagli olarak ventrikiiler aritmi gelisimidir. Her ne
kadar dens skar dokusu elektriksel iletim igin engel olustursa da, infarkt dokusunda
kalan canli miyositlerde ileti yavaslayarak reentri i¢in potansiyel anatomik substrat
olusmus olur. VT, hemodimiyi bozmadan gelisebilecegi gibi, dolasim kollapsi,
kardiyak arrest ve sonunda 6limle de sonuclanabilen bir klinik tabloya yol
acabilmektedir. VT nin en sik mekanizmasi skar iliskili makroreentran mekanizma

olmakla beraber, baz1 hastalarda non-reantran mekanizma da rol oynayabilir [1-3].

Kilavuzlar, ani kardiyak arresten sag kurtulan veya siirekli VT veya VF gelisen
hastalarda sekonder koruma amacli; EF<%35 olan hasta grubunda ise primer koruma
amacli implante edilebilir Kkardiyoverter defibrilatér (ICD) implantasyonunu
onermektedir [4]. Hayat kurtaric1 bir tedavi olmakla beraber, bu hasta grubunda ICD
soklamalar1 agrilidir ve hastalarin yasam kalitesini ciddi oranda azaltmaktadir. Yine
ICD soku alan hastalarin, sok almayan hastalara oranla mortalite ve morbiditesinin
arttig1 gosterilmistir [5]. Dahasi bu hasta grubunun yaklasik %3-7’sinde ICD’lerin
hastalar1 ani kardiyak oliimden korumadigi gosterilmistir [6]. Giincel kilavuzlar
halihazirda medikal tedavinin etkili olmadigi, tolere edilemedigi veya istenmedigi

hasta grubunda VT nin kateter ablasyonunu dnermektedir [7].

VT Kkateter ablasyonunun, medikal tedaviye direncli strekli VT’si olan
hastalarda medikal tedaviye ek olarak uygulandiginda ventrikiiler aritmi sikligini ve
morbiditeyi azalttigi  gosterilmistir  [8]. SMASH-VT c¢alismasi, iskemik
kardiyomiyopatisi olan hastalarda kateter ablasyonunun medikal tedaviye listlinliigiinii
arastiran ilk randomize kontrollii ¢calismadir ve bu ¢alismaya 64 hasta alinmistir.
Calisma sonunda ortalama 22 aylik takip periyodunda kateter ablasyonunun medikal

tedaviye gore ICD terapilerini azalttig1 gosterilmistir. Fakat bu ¢alisma sonucuna gore
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iki hasta grubunda mortalite agisindan bir fark goriilmemistir [9]. VTACH g¢alismasi
da Avrupa'dan 16 merkezin dahil oldugu diger bir prospektif ¢alismadir. Bu ¢alismaya
iskemik kardiyomiyopatisi 6ykiisii olan ve stabil VT ataklar1 olan 110 hasta, sadece
ICD ve ICD ye ek olarak kateter ablasyonu olmak iizere 1:1 oraninda randomize
edilmistir. Bu calisma sonucunda da VT’nin kateter ablasyonunun, surekli VT
ataklarii anlamli derecede azalttigi gosterilmistir [10]. Bu bilgiler 1s18inda 6zellikle
son yillarda iskemik dilate kardiyomiyopati (IDKMP) olan hastalarda VT ablasyonu
daha yaygin olarak yapilmaktadir.

Daha 6nce yapilan ¢alismalarda olasi bltlin VT devrelerini igerecek sekilde
anormal voltaj iceren alanlarda yaygin ablasyonun yapildigi skar homojenizasyonu
stratejisinin , sadece klinik VT’nin ablasyonuna gore VT’siz sagkalimi arttirdigi

gosterilmigtir [11].

Bu caligma ile amacimiz Hacettepe Univeristesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Anabilim Dali’nda iskemik kardiyomiyopatisi olan ve medikal tedaviye refrakter VT
atag1 gelisen hastalarda skar homojenizasyonu temelli kateter ablasyonunun, bu hasta
grubunda basar1 ve rekiirrens oranlarini, basari ve rekiirrensin belirleyicilerini, yine bu
hasta grubunda isleme bagh komplikasyon, hastane i¢i mortalite, kardiyovaskiler
mortalite ve tim nedenlere bagli mortalite oranlarini, ve bu sonlanimlarin hastaya ve
isleme bagli Ongordiiriiciilerini  belirlemektir. Ayrica bu sonlanim noktalarinin
hastalarin bazal karakteristik Ozellikleri ve isleme bagli oOzelliklerle iliskisi
aragtirtlarak, VT ablasyonundan en fazla fayda gorebilecek hastalarin berlirlenmesi
amaclandi. Bununla beraber, merkezimizde yapilan bu kompleks islemin daha 6nceki
bliyiik caligmalarla sonlanimlar acisindan karsilastirilarak kendi merkezimizin basari

ve komplikasyon oranlar1 belirlenmeye ¢alisildi.



2.GENEL BILGILER

2.1. Ventrikiler Aritmiler

Ventrikdler aritmiler, prematir ventrikiler kompleksten ventrikiler
fibrilasyona uzanan genis bir yelpazedeki ritm bozukluklarini icermektedir. Bu ritm
bozukluklarinin bir kism1 asemptomatik olabilecegi gibi, hastalarin bir kisminda ilk
belirti VT ve kardiyak arrest olabilmektedir. Ancak hayati tehdit edici VA ¢ogu,
iskemik kalp hastaligi ile iligkilidir. VA ve ani kardiyak 6liim riskleri, altta yatan farkli
kardiyak kosullara, aile 6ykisune ve genetik yatkinliga gore farklilik géstermekte ve

bu varyasyonlar tedavi yaklagimini belirlemede 6nem arz etmektedir [7].
2.1.1. Ventrikiiler Aritmilerin Siniflandirilmasi

Ventrikiiler aritmiler, his demetinin altindan kaynaklanan ve g¢ogunlukla
Ozellesmis ileti yollarinin elektriksel iletime katilmamasi nedeniyle genis QRS'li olan
ritm bozukluklaridir. Ventrikller atim, siniis ritmi erken fazi sirasinda erkenden
olusuyorsa, prematlr ventrikil kompleks veya ventrikuler ekstra sistol (VES) olarak
adlandirilir. VES'ler genellikle anormal iletim nedeniyle normal siniis atimlarindan

daha genis QRS komplekslerine sahiptir [12].

Farkli ritimlerin gosterimi Sekil 2.1°de gosterilmistir.
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A:Ventrikiiler eksta sistolleri (VES) olan bir hastanin 12 derivasyonlu EKG’si (1, 3, 5 ve 7. atimlar) B: Non-sustained (stireksiz)

Sekil 2.1. Farkli ritimlerin gdsterimi

VT atagi olan bir hastanin 12 derivasyonlu EKG’si C: Sustained (siirekli) VT atagi olan bir hastanin 12 derivasyonlu EKG’si



2.1.1.1. Ventrikiiler Tasikardi Ve Fibrilasyonun Mekanizmasina Gore

Siniflandirilmasi

Diger ritm bozukluklarina benzer sekilde ventrikiiler aritmilerin olusum
mekanizmasi da artmis otomatisite, tetiklenmis aktivite ve reentri yoluyla olmaktadir.
Otomasite spontan faz 4 aktivitesidir ve normal fonksiyon gosteren miyokard
hiicrelerinde goriilmemekte ancak siniis diiglimii, AV diigiim ve purkinje liflerinde
otomatisite 6zelligi bulunmaktadir. Ancak artmis otomatisite katekolaminerjik desarj
sonucunda normal miyokartta gorulebilmektedir. Hasarli purkinje lifleri veya artmis
katekolamin diizeyleri aritmi gelismesinde rol oOynamaktadir. Bu tip aritmiler

programli uyari ile genelde baslatilip sonlandirilamamaktadir [13].

Tetiklenmis aktivite aksiyon potansiyeli sirasinda (erken after-depolarizasyon)
veya sonrasinda (ge¢ after-depolarizasyon) gorilen membran potansiyelindeki
ossilasyonlar nedeniyle olusur [14]. Deneysel ¢alismalar erken after-depolarizasyonun
uzun QT ile iliskili aritmilerden sorumlu oldugunu gostermektedir. Geg after-
depolarizasyon intraselliiler kalsiyum asir1 yiikiine bagli olup, kalp hizi beta adrenerjik

+25

uyari ile artar. Beta adrenerjik uyart cAMP araciligiyla intraseltler Ca™u arttirir ve

bu adenozin ile antagonize edilebilir. Bu mekanizma izole sag ventrikiil ¢ikis yolu
VT’si gibi bazt VT lerden sorumludur [15].

Reentri mekanizmasi i¢in iS€;
e Iki veya daha fazla potansiyel iletim yolu,
e Bu yollardan birinde (ya da daha fazlasinda) tek yonlii blok,

e Bloke yolun tekrar eksite olabilmesi i¢in gereken zamani olusturacak

yavas ileti gerekmektedir.

Tek yonlii blok uygun zamanda gelen erken vuru nedeniyle ya da artmis siniis
hizinda olusabilir ve siklikla sabit degil fonksiyoneldir [16]. Ancak ileti bloklar1 kapak
anuluslari, dens skarlar gibi anatomik bariyerlerce de belirlenebilir [17]. Yavas ileti

Na kanal aktivitesindeki azalma nedeniyle goriilebilse de, siklikla miyositlerin fibrozis
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nedeniyle ayrismalar1 ve konneksin dizilimindeki anormallikler nedeniyle
olusmaktadir [18].

2.1.1.2. Ventrikiiler Aritmilerin Siiresine Gore Siniflandirilmasi

Ventrikiler Ekstrasistol (VES): His purkinje sisteminden veya ventrikil
miyokardindan ¢ikan izole atimlardir. His demetine yakin yerden ¢ikanlar aberan
iletiye cok benzerken, daha distalden kaynaklananlar daha genis QRS’e neden olurlar.
Cok kisa araliklarla gelen VES’ler (T dalgasi lizerine gelirse) saglikli bireylerde dahi
VF'yi baglatabilir, bu durum idiyopatik VF’ye neden olan durumlardan biridir [19,20].

Ventikiiler Tasikardi (VT): 100/dk tizerinde hizda iic veya daha fazla
ventrikiiler vuru ventrikiiler tagikardiyi olusturur. Eger ritim 30 saniye altinda spontan
sonlaniyorsa siireksiz (non-sustained) VT, 30 saniye Uzerinde suriyor ya da

hemodinamik bozulmaya yol agiyorsa siirekli (sustained) VT den soz edilir [19,20].

2.1.1.3.  Ventrikiler  Aritmilerin QRS  Morfolojisine  Gore

Siniflandirilmasi

Monomorfik VT: Vurudan vuruya ayn1 QRS morfolojisinin oldugu VT lerdir.
Baslangicinda QRS morfolojisinin degismesi nadir degildir. Ancak birka¢ vuru sonra
QRS morfolojisi sabitlesir. V1 derivasyonunda QRS’in yoniine gore sol dal blogu
morfolojili (LBBB patterni) veya sag dal blogu morfolojili (RBBB patterni) olarak
ikiye ayrilir. RBBB morfolojili  tim VT’ler sol ventrikiilden ¢ikar
; ancak LBBB morfolojili VT ler hem sag hem de sol ventrikiilden ¢ikabilirler. Yapisal
hastalig1 olmayan kisilerde QRS morfolojileri biiyiik ve diizgiin olma egilimindedir.
Herhangi bir nedenle skar gelismis hastalarda VT sirasinda QRS amplitiidleri daha
kiiciik ve QRS’ler daha genis olma egilimindedir. QRS’teki ¢entik skar varliginin
isaretlerinden biridir. QS kompleksleri (aVR diginda) infarkt bulgusu degildir, iletinin
0 derivasyondan uzaklastigina isaret eder. QR kompleksleri anatomik olarak yakin
alanlarda infarktiisiin isaretidir. Yapisal hastaligi olmayanlarda siklikla tek VT

morfolojisi varken, yapisal hastalik varliginda birden fazla VT morfolojisi goriilebilir
[21,22].



Polimorfik VT: Vurudan vuruya siirekli degisen QRS konfigiirasyonunu tarif
eder. Uzun QT sendromu ve diger kanalopatiler zemininde veya yapisal hastalik
varliginda reentri mekanizmasiyla olusabilir. Polimorfik kelimesi aritmi

mekanizmasindan ¢ok morfolojiyi ifade etmektedir [12].

Torsades de Pointes: QT uzamasi varliginda gelisen polimorfik ventrikiiler
tagikardi tipidir. QRS kompleksinin izoelektrik hat boyunca donmesi ile karakterizedir
[12].

Ventrikuler Flutter: VT nin organize elektriksel aktivite kaybi ile birlikte asiri
formu olup hizli ve derin hemodinamik kotiilesme ile iliskilidir. Genellikle ventrikiiler

fibrilasyona ilerlemeye bagli olarak kisa dmirlidiir [23].

Ventrikiler Fibrilasyon: Tamamen kaotik ventrikiler ritimdir. Bazen
polimorfik VT ile ayrimi zor olabilir ancak ventrikiiler fibrilasyonda spesifik QRS
morfolojisi izlenmez. Eski MI, kardiyomiyopatiler ve kanalopatilerde gorulebilir [23].

2.1.1.4. Ventrikiler Aritmilerin  Klinik  Ozelliklerine  Goére

Simiflandirilmasi

Klinik VT: Hastanm 12-derivasyonlu EKG veya ICD'si ile kaydedilmis olan
spontan olusmus olan VT sidir [24].

Hemodinamik kararsiz (unstabil) VT: Hemodinamik kollapsa neden olan ve
hastay1 klinik olarak dekompanse eden VT dir [24].

Kesintisiz (Incessant) VT: Sik tekrarlayan teropatik girisimlere ragmen devam
eden siirekli (sustained) VT dir [25].

Repetetif monomorfik VT: idiyopatik VT nin en yaygin seklidir. Siniis ritmi ile
birlikte sik sik tekrar eden ventrikiiler ektopi ve siireksiz VT salvolart ile karakterize
edilir. Diger bir¢ok idiyopatik VT formunun aksine, bu tasikardi tipik olarak istirahatte
ortaya cikar [26].



VT firtinasi: 24 saat igerisinde, sonlandirilmasi i¢in ICD’si olan hastada 3 veya
daha fazla ICD terapisine gerek duyulan; ICD’si olmayan hastada ise 2 veya daha fazla
girisim  (kardiyoversiyon gibi) gerektiren surekli (sustained) VT olarak

tanimlanmaktadir [27].
2.1.2. Ventrikiiler Aritmiler ile Birlikte Olabilen Durumlar

VES’ler ve slreksiz (non-sustained) VT ataklari yapisal hastaligi olmayan
normal bireylerde gorllebilse de, strekli (sustained) VT ve VF genellikle ileri
derecede yapisal kalp hastaligi olan hastalarda goriiliir. Yapisal kalp hastaliginin
bulunmadigi uzun-kisa QT ve Brugada sendromu gibi kanalopatilerde de VT ve VF
gorilebilmektedir. Efor testi sirasinda olugsan stk VES’ler veya siireksiz (non-
sustained) VT ataklar1 ise genellikle artmis otomatisite ile iliskilidir. Ozellikle
recovery fazinda olusan erken vurular efor sirasinda olusanlara gore mortalitenin daha

gucli 6n gorduracusudurler [7].
2.1.3. Ventrikiiler Aritmilerin insidansi

2.1.3.1. Prematir Ventrikiler Kompleksler ve Sireksiz Ventrikller
Tasikardi

Kardiyovaskiiler nedenli 6liimlerin yaklasik %50’si anidir ve bunlarin ¢ogu
VA'’lara bagl olarak gelismektedir [28]. VES siklig1 yasla artis gostermektedir ve
VES’ler saglikli populasyonda 12 derivasyonlu EKG'de 20 yas alt1 gruptaki hastalarin
sadece % 0,6'sinda ve 50 yas iistii gruptaki hastalarin % 2,7'sinde bulunmaktadir.
Genel olarak VES’ler iyi huylu ritm bozukluklaridir. Ancak 6zellikle yapisal kalp
hastalig1 olanlarda veya eslesme intervali kisa olan ve R on T yapan VES’lerin
kardiyak olaylarla iligskisi daha sik olarak bulunmustur [7]. ARIC (Atherosclerosis
Risk In Communities) caligmasinda, orta Yyaslhi hasta grubunun 2 dakikalik
monitorizasyonunda VES'lerin varligi; mevcut kalp hastaligindan bagimsiz olarak,
hem iskemik olaylar hem de mortalite riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir [29].
Genel populasyonda, 12 derivasyonlu EKG'de en az 1 VES veya saatte >30 VES

olmasi olarak tanimlanan “sik VES'ler”, kardiyovaskiiler risk artis1 ve mortalite artigi



ile iligkili olarak bulunmustur [30]. Tayvan'da, siirekli VT veya yapisal kalp hastaligi
olmayan hastalarda klinik degerlendirme igin 24 saatlik Holter izlemi kullanilarak
yapilan bir c¢alismada, multifokal VES'ler, 6lum riski ve 6limcil olmayan
kardiyovaskdiler yan etkiler ile iligskilendirilmistir [31]. Aym1 popiilasyonda NSVT,
inme dahil olmak tizere diger kardiyovaskiiler yan etkiler ile ve artmig 6liim riski ile

bagimsiz olarak iligkilendirilmistir [32].
2.1.4. Ventrikiiler Aritminin Mekanizmalari

Skar iligkili ventrikiler aritmiler, miyositlerin elektriksel 6zelliklerindeki
degisimlere bagli olarak gelismektedir. VA mekanizmalar1 arasinda diger ritim
bozukluklarinda oldugu gibi anormal otomatisite, erken veya ge¢ art-
depolarizasyonlarla indiiklenen tetiklenmis aktivite ve reentri sayilabilir [40]. Bu

mekanizmalar, Sekil 2.2'de gdsterilmektedir.
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Sekil 2.2. Ventrikiler aritmilerin olusum mekanizmalari

2.1.4.1. Artmms Otomatisite



Kardiyak ileti sistemindeki hiicrelerde olusan normal otomatisite aksiyon
potansiyelinin doérdiincii fazinda spontan olarak gergeklesen akima bagh
transmembran potansiyelin esik degere dogru yaklasmasi ve aksiyon potansiyelini
baslatacak uyarinin olusmasi sonucu gergeklesmektedir. Faz 4’te meydana gelen bu
spontan depolarizasyon, depolarizasyon egimi ile iliskilidir. Buna karsilik, anormal
otomatisite, aktivasyon potansiyeline yakin olan kismen depolarize bir membran
potansiyelinden kaynaklanir ve genellikle kalsiyum kanallar1 spontan depolarizasyon
gelismesinde rol alir. MI'nin akut fazinda veya gegici iskemi sirasinda, artmis hiicre
dis1 potasyum; enfarktiislii/iskemik doku ile saglikli miyokard arasinda hasar akimlari
yaratarak istirahat membran potansiyelinin kismen depolarizasyonuna neden olur. Bu
hasar akimlar1 spontan aktivite baslatabilir. Iskemide, hem ventrikiiler miyositlerde
hem de purkinje liflerinde anormal otomatisite olusabilir ve iskemik bolgedeki

purkinje liflerinde normal otomatisiteyi artirabilir [7].
2.1.4.2. Tetiklenmis Aktivite

Aksiyon potansiyelinin ge¢ faz 2 veya erken faz 3'linde meydan gelen "erken
art-depolarizasyonlar”; genellikle i¢ akimlardaki bir artis (ge¢ sodyum akimi, ig¢
kalsiyum akimi veya sodyum-kalsiyum degis-tokus akimi) veya potasyum akimlarinin
repolarizasyonunda bir azalistan Otiirii aksiyon potansiyelinde uzama nedeniyle
gerceklesir. Bu sartlar altinda, L tipi kalsiyum kanalinin reaktivasyonu, zarin kalsiyum
kanal1 yeniden aktivasyonu i¢in gerekli olandan daha negatif bir potansiyele donmeden
once gerceklestiginde erken art-depolarizasyonlar baslayabilir. Sarkoplazmik
retikulumdan kendiliginden kalsiyum salinimi, depolarize edici bir sodyum/kalsiyum
degisim akimmin aktivasyonu ile de sonuglanabilir. Erken art-depolarizasyonlar;
ilaclar veya diger kazanilmig faktorlerin neden oldugu veya iyon kanallarindaki
mutasyonlar sonucu gelisen uzun QT sendromu ile iliskilidir ve bu durum torsades de
pointes igin tetikleyicidir. Bu durumlarda, “erken art-depolarizasyon/tetiklenen
aktivite sekansimin” polimorfik VT/VF ile sonuglanan 6liimciil ritm bozukluklarinin

tetiklenmesi olas1 hale gelmektedir [7].

“Geg art-depolarizasyonlar” tam membran repolarizasyonundan sonra

meydana gelmekte ve hicre igi kalsiyum miktarindaki artigla iliskilidir. Yiksek hiicre
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ici kalsiyum yukune katkida bulunan faktorler arasinda tasikardi, katekolaminler,
hipokalemi, digoksin toksisitesi, kardiyak hipertrofi ve kalp yetmezligi bulunur.
Yiiksek sarkoplazmik kalsiyum igerigi veya riyanodin reseptdriiniin artan hassasiyeti,
agirlikli olarak sodyum-kalsiyum degisim akimi tarafindan tetiklenen gegici bir ig
akimi aktive eden spontan kalsiyum salinimini baglatabilir. Membran depolarizasyonu
yeterince biiyiikse, ice dogru sodyum akimi, tetiklenmis bir aksiyon potansiyeli ile
sonuglanir. Geg art-depolarizasyonlar, digoksin toksisitesinde gelisen aritmiler,
katekolaminerjik polimorfik VT ve idiyopatik ¢ikis yolu VT si gibi aritmiler icin altta
yatan mekanizmadir. Geg art-depolarizasyonlariin kalp yetmezligi varliginda 6nemli
bir VA tetikleyicisi oldugu diistiniillmektedir. Purkinje hucreleri, spontan sarkoplazmik
retikulum kalsiyum salinimina ventrikiiler miyositlerden daha hassastir; bu da ge¢ art-
depolarizasyonlarin bazi purkinje lifi iligkili VA'lar i¢cin énemli bir mekanizma

olabilecegini diisiindirmektedir [7].
2.1.4.3. Reentri

Reentri, yapisal kalp hastaliginin varliginda uzun sireli VA igin temel
mekanizmadir. Reentri, MI sonrasi skar veya cerrahi olarak onarilmis konjenital kalp
hastalig1 gibi sabit bir anatomik engel etrafinda olusabilir. Bu ortamda, uyarilabilir bir
gap, eksitasyon dalgasini refrakterlik kuyrugundan ayirir. Anatomik engeller olmadan
da fonksiyonel blok bélgelerinin etrafinda islevsel reentri olusabilir. ki ana
fonksiyonel ritim modeli onerilmistir. ‘Leading circle reenrty’ modeli, fonksiyonel
olarak refrakter bir gobege sahiptir ve uyarilabilir bir ‘gapi’ yoktur.’Spiral dalga
reentrisi’, egri bir dalga cephesi olan ve uyarilabilir ama heniiz uyarilmamis bir
cekirdegin etrafinda donen dalga kuyruguna sahip bir cark tarafindan siirdiiriliir.
VF'nin kesin mekanizmasi/mekanizmalar1 (¢ark-¢coklu dalgacik doniisii) hakkinda
tartismalar hala devam etmektedir. Her iki mekanizma da VF'nin farkli asamalarinda

islevsel olabilir [7].
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Sekil 2.3. Skar varliginda ventrikiiler aritmi olusumunun sematik goérinimd.
a bolgesi Normal miyokard dokusunu; b bélgesi skar alanlarmi ; mavi
alanlar gecis bolgelerini (border zone); yesil noktalar tagikardi giris

bolgesini; mor kireler ise tasikardi ¢ikis bolgesini temsil etmektedir.

2.2. Iskemik VT ve Ani Kardiyak Oliim

Iskemik kalp hastaliginda, AKO'niin iki ana mekanizmasi akut miyokard
iskemisi ve skar iligkili VT dir. MI sonras1 donemde, miyosit Sliimii fibrozise yol

acarken, hayatta kalan myositler elektriksel olarak yeniden sekillenir [33]. Elektriksel
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heterojenite, kalp dokusunda anizotropik iletim ile sonuglanir ve aritminin temelini
olusturur. Buna paralel olarak hayvan modellerinde normal miyokard ve enfarktis
alan1 arasinda yer alan heterojen bir bdlge olan sinir bélgesinde bu ozellikler
goOsterilmis ve reentrant aritmiler i¢in bir substrat gorevi gorebilecegi belirtilmistir.
Insanlarda ise goruintiileme ile saptanan skar heterojenitesinin, spontan ventrikiiler

aritmilerin en gii¢lii belirleyicisi oldugu gosterilmistir [34,35].

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SolV EF) iskemik kalp hastaliginda AKO
riskinin degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir ve bir¢cok c¢aligmada
azalmis EF'nin AKO riskinin artmasina neden oldugu gosterilmekle birlikte, ICD
implantasyonu ile AKO riskinin azaldig: belirlenmistir. SolV EF’nin %30-35 altinda
olmast genellikle ICD implantasyonu i¢in bir kestirim degeri olarak kullanilir, ancak,
yiiksek riskli AKO hastalarini tespit etmede zorluklar gézlenmektedir [33].Ozellikle
literatiirde iskemik kalp hastaliginda AKO vakalarinin ¢ogunun normal veya orta
derecede azalmig EF 'li hastalar olmasi bunu desteklemektedir [36]. Stecker ve ark.
[37] tarafindan 660486 kisilik bir populasyonda yapilan ¢alismada 2 yillik izlemde 714
AKO olgusu bildirilmis, vakalarin 121’inde EF verileri mevcut olup sadece 36’sinda
(%30) ciddi sol ventrikil sistolik disfonksiyonu tespit edilmis, 58 (%48) olguda ise sol
ventrikiil fonksiyonlariin normal oldugu bildirilmistir. Daha ytiksek riski olan eski
infarktiis hastalarinda sol ventrikiil sistolik fonksiyonu bozuldukg¢a ventrikiiler aritmi

riski kademeli olarak yukselmektedir.
2.2.1. Ani Kardiyak Oliimiin Substrati

Kalp hastaliklarinin ¢ogunda yapisal, elektriksel ve otonomik yeniden
sekillenme gozlenir. Yapisal remodeling hiicresel hipertrofiye, lif diziliminde
degisikliklere ve artmis kollajen birikimine neden olur. Ozellikle iskemik KMP'de
kardiyak hasar olugsmasi sonrasinda inflamasyon siireci miyosit 6liimii ve bu bdlgenin
fibrozisi ile tamamlanmaktadir. Cogu calismada fibrozisin miktar1 ile aritmilere
yatkinlik arasinda iliski kurulmustur [38,39]. Fibrozis miktari aritmi gelisimi a¢isindan
onemli olmakla birlikte fibroz dokunun yapisal dizilimi de elektriksel uyarinin
yayilimini belirlemesi agisindan 6nem arz eder. Fibrozis interstisyel, kompakt veya

yama seklinde olabilir (Sekil 2.5A). Kompakt fibrozis miyokarttan tamamen
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ayrilmigtir ve gorinlrde en 6nemli tip olsa da, en az aritmojenik olanidir. Reentri
halkas1 bu skar ¢evresinde olusabilir (Sekil 2.5B). Aritmi gelisimi skar boyutuna, ileti
hizina, refrakter periyoda ve tek yonlii bloga baghdir [40].
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Sekil 2.4. Skar ve Ventrikiiler tasikardi goriintiileri

A : Normal miyokardiyal dokunun histolojik gorunttsi

B : Dens skar dokusunun histolojik goriintdsu

C : VT ablasyonu sirasinda endokardiyal aktivasyon haritalama gorintisi
(mavi alanlar en erken aktivasyon alanlarini; mor alanlar ise en geg
aktivasyon alanlarini temsil etmektedir).

Aritminin baglamasinda iskemi, otonom tonustaki degisiklikler, nérohormonal
veya metabolik degisiklikler gibi birgok faktor rol oynayabilir. Ancak aritminin
stirdiiriilebilmesi i¢in gerekli ileti yavaglamasina sahip olan substrat skar dokusudur.
Skar dokusu cevresinde veya icerisinde canliligini korumus miyokard lifleri, yavas
ileti, fonksiyonel blok ve hiicre-hiicre baglantisinda degisikliklere neden olarak
elektriksel heterojen bir alan olusturur [40]. Eksplante insan kalplerinde yiksek

¢Oziinlirliikli haritalama ¢alismalari, skar i¢cinde veya ¢evresindeki canliligini koruyan
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miyositlerin olusturdugu kompleks agin reentri i¢in kritik olan yavas iletiden sorumlu
oldugunu ortaya koymustur [17,18]. Bu bulgular hayvan modellerinde calisilan 'sinir
bolgelerinin (border zone)' skar dokusu ve canliligini koruyan miyositler tarafindan

olustugunu ortaya koymustur [41,42].

2.2.2. Ventrikiiler Aritmisi Olan Iskemik Dilate Kardiyomiyopatide
Dogal Seyir

Kilavuzlar herhangi bir nedenle diisiik sol ventrikil sistolik fonksiyonu olan
hastalarin kardiyak arrest nedeniyle resiisite edilmeleri yada hemodinamilerini bozan
VT gelistirmeleri halinde prognozlarinin medikal tedaviye ragmen kotii olmast
nedeniyle ICD implantasyonu onerirler [7,43,44]. Bu onerinin verileri AVID, CIDS
ve CASH gibi sekonder ICD koruma g¢alismalarindan gelmektedir. AVID
(Antiarrhythmic versus Implantable Defibrillators 1993-1997) ¢alismasinda VF ya da
sol ventrikiil disfonksiyonu veya senkop ile birlikte olan devamli VT ataklar1 bulunan
hastalarda ICD implantasyonu amiodaron veya sotalol ile karsilastirildiginda total
mortaliteyi birinci yil %39, ikinci y1 %27 ve lglincii y1l %31 oraninda azaltmustir.
CIDS (Canadian Implantable Defibrillator Study, 1990-1998) calismasinda da,
AVID'e benzer nitelikleri ola hastalarda, ICD implantasyonu, amiodaron'na nispetle 3
yillik total mortaliteyi %20 azaltmistir. Senkopa yol agan VT veya VF'li hastalarda
yapilan CASH (1987-1998) calismasinda ise, propafenon kolu mortaliteyi belirgin
olarak artirdig1 igin galisma dig1 birakilmus, ayrica ICD implantasyonunun, diger iki
antiaritmik ilaca (amiodaron veya metoprolol) gore 2 yillik total mortaliteyi %37
oraninda azalttigi belirlenmistir [45-47]. Ancak yalnizca AVID ¢alismasinda bu hasta
grubunda ICD yaran istatistiksel olarak gosterilebilmistir [46] ve teorik olarak
yararlanmasi beklenen hastane disinda resiisite edilen hasta grubu ICD’den istatistiksel
olarak yarar gormemektedir [46]. Sadece SolV EF<35 olan hastalarda ICD
implantasyonu amiodarone verilmesine Ustindlr ve bu ii¢ ¢alismaya dahil edilen
hastalarin tiimii ICD’den yarar gérmemektedir [48,49]. ICD'ler ile alinan sonuglara
ragmen halen antiaritmik ila¢ tedavisinden vazgecmek miimkiin degildir. Ciinkii
ozellikle VT firtinas1 olan hastalarda medikal tedavi klinik durumun stabillesmesine

katki saglamaktadir. Ayrica ICD takilan hastalarin bir kisminda VT veya VF
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ataklarmin sik olusmasi, ve dolayist ile sok tedavisinin sik olarak uygulanmasi, hem
hastalarin yasam kalitesini olumsuz yonde etkilemekte, hem de cihazin Omriinii
azaltmaktadir. Antiaritmik ila¢lar hem bu ataklarin sikligini azaltabilir hem de ortaya
cikan hizl1 VT ataklarinin hizin1 azaltarak, soka gerek kalmadan programli uyarilar ile

VT'nin sonlandirilmasini saglayabilir.
2.2.3. Medikal Tedavi

Beta blokerlerin iskemik kardiyomiyopatili hastalarda AKO'yii, tiim nedenlere
bagl oliimleri, tekrarlayan ventrikiler aritmileri azalttig: ve ilk ICD sokuna kadar
gecen sureyi arttirdign gosterilmistir. Strekli monomorfik VT'nin akut yonetimi,
hastanin hemodinamik stabilitesi ile belirlenir. Hastanin bilinci kapaliysa veya
hemodinamik instabilite varsa, senkronize dogru akim kardiyoversiyon (DCCV)
derhal uygulanmalidir. Eger hasta hemodinamik olarak stabil ise, senkronize DCCV
icin hazirlik amaciyla IV sedasyon verilmelidir. VT sonlandirilmasinda iv -blokore
ek olarak iv amiodaron veya prokainamid verilebilir. Bilinci yerinde olan VT'li
hastalarda en etkili ajanlardan biri 1V amiodarondur. VT ataklar1 olan hastalarda
amiodaronun B-bloker ile kombinasyonu sotalol veya p-bloker monoterapisine kiyasla
daha Gstundir. Bununla beraber Amiodaronun uzun vadeli yan etkileri kullanimini
sinirlar [50].

Sinif IC antiaritmik ajanlar (flekainid ve propafenon), yapisal kalp hastalig
olan hastalarda dikkatle kullanilmali ve iskemik kardiyomiyopatili hastalarda, tim
nedenlere bagli mortalite ile iligkili oldugundan bu hasta grubunda kaginilmalidir.
Birinci basamak antiaritmik ila¢ kullanimina ragmen niiks meydana geldiginde
antiaritmik  kombinasyonlar disiiniilebilir. Yapilan ¢alismalarda sotalol ve
amiodaronun Simif 1A (kinidin, prokainamid, disopiramid) ve Sinif 1B (meksiletin) ile

kombinasyonlar sinirl bir etkinlik gostermistir [50].

Amiodaron genis etki spektrumuna sahip bir antiaritmiktir. Supraventrikiiler
ve ventrikiiler aritmilerde, direncli VT ve VF’de ayrica WPW gibi preeksitasyon
sendromlarinda etkilidir. Akut ve uzun siireli tedavilerde elektrofizyolojik etkileri
degiskenlik gosterir. Aksiyon potansiyeli (AP) slresini uzatir ve faz-4'U kisaltir.
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Boylece SA nodda otomatisite azalir. Atriyum ve ventrikiil miyokardinda, SA ve AV
nodda ve His-purkinje sisteminde repolarizasyonu ve refrakter donemi uzatir.
Dinlenme potansiyelleri ve miyokardin otomatisitesi minimal dlzeyde etkilerken,
ERP ve mutlak refrakter periyodu uzatir. Amiodaron purkinje liflerinde inaktif Na*™*

kanallarini baskilayarak, faz 0’1 6nemli derecede deprese eder [50].

Guclu bir antiaritmik ila¢g olan Amiodaronun ICD varliginda VT sikligimi
azaltigt (HR, 0.27; P <0.001) literatiirde gosterilmistir [46]. VT sikligimnin
azaltilmasinda diger birgok antiaritmik ajandan dénemli 6l¢ude Ustiindir ancak daha
uzun siireli uygulama sirasinda komplikasyon ve yan etki riski mevcuttur [51]. Kalp
yetmezligi olan hastalar i¢in koruyucu tedavi olarak kullanildiginda, ani aritmik
oliimlerde azalmalara yol agmis ancak genel mortalite Uzerinde bir etkisi olmamistir
[51-54]. SCD-HeFT (Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial) ¢alismasinda,
diisiik EF’si ve kalp yetmezligi olan hastalar plasebo, amiodaron veya ICD tedavisine
randomize edilmistir. Ozellikle NYHA sinifi yiiksek olan hasta grubunda Amiodarone,
mortalitenin artmasiyla iliskilendirilmistir [55]. Amiodaronun yan etkileri ¢oktur ve
siklikla uzun siireli maruziyet ile ilgilidir. Ani 6liman primer Onlenmesi igin
amiodaronun incelendigi bir arastirmada 12-46 aylik izlemde hastalarin %2.9'unda
pulmoner toksisite, %3.6'sinda tiroid toksisitesi, %1.8'inde hepatik toksisite ve
%46’sinda bradikardi goriilmistiir [56]. VANISH ¢alismasinda, 6liimciil olmayan
karaciger fonksiyon bozuklugu, titreme ve ilag intoleransi dahil olmak iizere, artan ilag
tedavisi grubunda, tedaviye atfedilen advers olaylar amiodarone grubunda yuksek
bulunmustur (ablasyon grubundaki 22 olaya kars1 amiodarona grubunda 51 olay; p =
0.002). Bu olumsuz olaylarin mortalite {izerinde uzun vadeli bir etkisi olup olmadig:
net degildir [8]. VANISH calismasinin alt grubunda amiodoran kullananiminin VT
firtinas1, komposit ventrikiiler aritmi ve ATP ve soklara kars1 koruyucu oldugu

gosterilmis, ayni bulgular sotalol kullananlarda anlamlilik gostermemistir [57].

Sotalol ge¢ potasyum akimini bloke eder ve f-adrenerjik reseptér antagonist
etkinligine sahiptir. Hem atriyal hem de ventrikiiler dokularda refrakter periyodu

uzatir. Boylece kalp hiz1 azalir ve uzamis refrakter periyod antiaritmik bir etki saglar.
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Sotalol hem supraventrikiiler hem de ventrikiiler tagiaritmilerin tedavisi ve rekirrensin

onlenmesinde kullanilmaktadir. B-bloker ilaglarla beraber uygulanabilir. [50].

OPTIC calismasinda (Optimal Pharmacological Therapy in Cardioverter
Defibrillator Patients) ventrikiler aritmili hastalarda B-bloker, sotalol veya
amiodarone'un etkinligi incelenmis ve sotalol kullanan hastalarda ICD soklarinda
anlamli bir azalma gorilmemistir (HR, 0.61; p = 0.055) [51]. Pacifico ve
arkadaslarinin [58] yaptig1 bir ¢alismada sotalol ile rekiirren VT'de anlamli bir azalma
(% 49 goreceli risk azalmasi; P <0.001) gosterilmistir. Diger daha kiiciik (n < 100) tek
merkezli ¢aligmalarda ise sotalol'lin ventrikiiler aritmi sikligini1 azaltmadaki rolii ile
iligkili olarak celiskili sonuglar bulunmustur [59,60].Bununla birlikte ventrikuler
proaritmi riskinde sotalol diger antiaritmik ilaglara benzerlik gostermekte [52], ancak
goreceli olarak iyi bir giivenlik profiline sahip oldugu disiintilmektedir ve bu nedenle
yuksek proaritmi riski olmayan hastalar i¢in birinci basamak tedavi igin sik tercih
edilen bir antiaritmiktir [61].

2.3. Kateter Ablasyonu

Ventrikuler aritmilerde kateter ablasyonu; cerrahi caligmalarda miyokard
skarlarinin rezeksiyonu ile ventrikiiler tagikardinin kontrol altina alinmasindan ilham
almarak gelistirilmistir. Ilk defa 1983 yilinda VT tedavisinde basarili kateter ablasyonu
bildirilmis ve 1990'larda radyofrekans ablasyonunun gelismesiyle kullanimi artmistir.
Ablasyonda en sik kullanilan enerji kaynagi radyofrekans akimdir. VT gelisen
hastalarda ilk yapilmasi gereken sey medikal tedavinin dizenlenmesidir. Medikal
tedavi, ataklar1 kontrol altina alamaz veya kullanilan ilaclara bagl ciddi organ veya
kardiyak (proaritmi) yan etkiler ortaya cikarsa veya hasta ila¢ kullanma konusunda

istekli olmazsa ablasyon secilmesi gereken tedavi yontemidir [62].

Mevcut kilavuzlarda yapisal kalp hastaligi varliginda (Eski MI, DKMP,
ARVD/C); antiaritmik tedaviye ragmen tekrarlayan VT ataklar1 olan veya antiaritmik
tedaviyi tolere edemeyen veya istemeyen semptomatik siirekli VT hastalarina, gegici
bir nedene bagli olmayan incessant VT veya VT firtinas1 hastalarina kateter
ablasyonuyapilmasi 6nerilmektedir (Smif 1) [63]. Ayrica sinif 1-3 antiaritmik ajanlara
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ragmen hastada bir veya daha fazla siirekli monomorfik ventrikiiler tasikardi atagi
gelismesi durumunda, MI 6ykusu olan, EF>%30 olan hastalarda tekrarlayici strekli
monomorfik ventrikiiler tasikardi varliginda amiodarone'a alternatif olarak, M1 6ykusu
olan ve EF>%35 olan hastalarda tekrarlayici tolere edilebilir sirekli monomorfik
ventrikiiler tasikardi varliginda antiaritmik ilag denemeksizin kateter ablasyonun
diistiniilmesi  6nerilmketedir (Siif 2a). Mobil ventrikiiler trombiis varliginda
(endokardiyal ablasyon icin), gegici geri doniistimlii durumlara (iskemi, hiperkalemi
veya ilaca baglh TdP gibi) bagli VT de kateter ablasyonu 6nerilmemektedir.(Sinif 3)
[63].

2017 AHA/ACC/HRS ventrikuler aritmi yonetimi ve ani kardiyak 6limden
korunma kilavuzunun iskemik VT hastalarinda medikal tedavi ve kateter ablasyonu

Onerileri agagidaki gibidir:

1. Iskemik KMP 6ykiisii ve tekrarlayict VA ataklar1 olup optimal cihaz
programlanmasi ve uygun B -blokér dozlarina ragmen semptomlar1 veya ICD soklar
devam eden hastalarda VA'larin baskilanmasi amaciyla amiodaron veya sotalol

kullanilmasi énerilmektedir ( Oneri sinifi: 1, kamit diizeyi: B).

2. Iskemik KMP &ykiisii olup tekrarlayict semptomatik siirekli VT ataklar
olan veya elektriksel firtina ile bagvurup amiodaron veya diger antiaritmik ajanlarin
etkisiz oldugu veya tolere edilemedigi hasta grubunda VT'nin kateter ablasyonu

onerilmektedir (Oneri smifi: 1, kanit diizeyi: B).

3. Iskemik KMP &ykiisii olup siirekli monomorfik VT nedeniyle ICD soku
yasayan veya tekrarlayict semptomatik siirekli VT ataklar1 olan hastalarda VT'nin
kateter ablasyonu ilk basamak tedavi yaklasimi olarak diisiiniilebilir (Oneri smifi:2b,
kanit diizey: C) [63].

2.3.1. Kateter Ablayon Yontemleri

Kateter ablasyon yontemi, yapisal kalp hastaligi olmayan kisilerde VT'lerin
tedavisinde tek basina kullanilan bir yontem iken, yapisal kalp hastaligi olan kisilerde

gorulen skar-iligkili VT'lerde ise ICD ve/veya antiaritmik ilaglar ile birlikte gogunlukla
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ilaca direngli VT'ler i¢in veya sik ICD terapilerine yol acan ventrikuler aritmi ataklari
(elektriksel firtina) igin kullanilmaktadir. Ventrikiiler tasikardilerin ablasyonu
sirasinda kullanilan teknikler, altta yatan kalp hastalig1 olup olmamasina ve tasikardi
mekanizmasina gore degismektedir. Yapisal kalp hastalii olmayan kisilerde, daha ¢ok
fokal mekanizmalar rol oynadig i¢in, aktivasyon haritalamasi ve uyar1 haritalamasi
(pace mapping) yontemleri kullanilir. Yapisal kalp hastaligi varliginda goriilen VT'ler
cogunlukla makroreentran mekanizmalara bagl olarak gelismektedir. Bu hastalarda
ise yukarida iki yonteme ilaveten substrat haritalamasi ve entrainment haritalamasi
yontemleri kullanilmaktadir. Substrat haritalamasi ile lokal anormal ventrikller
aktiviteler, ge¢ potansiyeller ve diisiik voltaj alanlar1 belirlenerek skarin tanimlanmasi
saglanir. Iskemik kardiyomiyopatide kapsamli substrat bazli ablasyon teknikleri
kullanilarak, ge¢ potansiyeller ve anormal ventrikiler aktivite bolgeleri ve diisiik voltaj

alanlar1 hedeflenerek skar alanlarinin homojenizasyonunu saglanabilir [11,64,65].
2.3.1.1. Radyofrekans Ablasyon

Radyofrekans ablasyon sirasinda, ablasyon kateterinin ucundaki elektrod ile
akim frekans1 300-1000 kHz ve glct 5-50 W arasinda degisen radyofrekans enerji
kalp dokusuna iletilir. Iletilen enerji 30-60 saniye boyunca dokuyu 50-70 °C’ye kadar
1sitarak yaklasik 5-7 mm capinda ve 3 mm derinliginde homojen ve sinirlar1 belirgin
bir doku hasarina neden olur. Bu lezyon biiytikliigii kateterin ¢ap1 ve tiirii ile iligkilidir.
[rrigasyonlu keteterler ile daha diisiik enerjilerde daha derin lezyonlar olusturmak
muamkanddr. VT ablasyonu zor bir islemdir ve énemli bir komplikasyon riski ile
iligkilidir. VT ablasyon yapilan blylk bir kohorttan (>20.000 hasta) elde edilen
bulgularda; hastalarin, %7,5’inde &liimciil olmayan peri-prosedural major olay,
%¢4,6’sinda vaskiiler komplikasyon, %2,3’linde perikardiyal komplikasyon, %1’inde
stroke veya TIA saptanmigtir [66]. Perikardiyal eflizyon, inme ve damar
komplikasyonlarinin ge¢ olarak taninmasi, taburcu edildikten sonra 6nemli oranda
morbidite ve mortaliteye sebep olabilir. Calismalarin ¢ogu %1-2.7 arasinda

perikardiyal komplikasyon riski oldugunu bildirmistir [67-70].
2.3.1.2. Substrat Ablasyonu
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VT ablasyonu i¢in kullanilan haritalama teknikleri, VT mekanizmasina ve
onun substratinin dogasma baglidir. Skar iligkili reentri, yaygin bir sekilde dnceki
miyokard infarktiisiiniin neden oldugu siirekli VT, rekiirren epizodlar1 olan hastalarda

en yaygin aritmi substratini temsil eder [71].

Skarlanmig devreler genellikle karmasiktir ve miyokardin degisken
tutulumunu gosterir. Kateter ablasyonu, tipik olarak bir istmus, bir giris ve bir ¢ikigtan
olusan bu devreleri hedefler. Substrat haritalama, 2 stratejiye dayanan aritmojenik

dokuyu belirlemeye odaklanir [71];

1. Siniis ritmi veya pacing sirasinda anormal elektrogramlarin

belirlenmesi (substrat haritalamasi)

2. Reentri devre isthmus ve ¢ikislar1 tanimlamak i¢in VT epizodlarin

belirlenmesinde aktivasyon ve entrainment haritalama.

Substrat haritalamasi, Marchlinski ve arkadaglar1 tarafindan 2000 yilinda
tanimlanan doku voltajina dayanarak miyokard skarin1 6l¢mek i¢in kullanilan bir

haritlama ydntemidir. [72].

Substrat haritalama genellikle sinirli aktivasyon ve entrainment haritalama ile
kombine edilir [73]. Ancak son kanitlar, substrat ablasyonundan o¢nce VT
indiksiyonunun sadece substrat haritalamaya gore ablasyon islemini uzattigini,
radyasyon maruziyetini ve elektriksel kardiyoversiyon gereksinimini artirdigini

gostermistir [74].

VT'nin substrat bazli ablasyonunun &ncii ¢alismas1 1970'lerde Josephson ve
meslektaglar tarafindan subendokardiyal rezeksiyona dayanan cerrahi yaklasim ile
yapilmis ve VT'nin uzun dénem yonetiminde %80'den daha fazla basar1 saglamistir
[75-77]. Daha sonra, gelismis teknolojinin ortaya ¢ikmasi ile birlikte, substrat bazl
kateter ablasyonu yaygimlasmistir [78,79]. O zamandan bu yana, gesitli calismalarda
substrat bazli ablasyonun standart VT ablasyonundan daha {istiin oldugu One
striilmistir [11,65,80,81].
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Standart ablasyon ve substrat bazli ablasyonun karsilastirildigi ve alti
calismanin dahil edildigi bir meta-analizde (n=396), ortalama 24+15 aylik takip
periyodunda substrat bazli ablasyon, stabil VT'lerin standart ablasyonuna kiyasla
azalmis VA niiksli ve tiim nedenli mortalite ile iligkili saptanmistir (RR= 0.57, %95
GA=0.40-0.81) [82].

Tilz ve arkadaslar1 [83] tarafindan yapilan bir ¢alismada, tekrarlayan VT
ataklar1 olan 12 hastada substrat izolasyonu saglanmaya ¢alisilmis, 6 hastada skar tam
olarak izole edilmistir. Ortalama 479 giin takip sonunda izolasyon saglanan 6 hastadan
birinde, saglanamayan 6 hastanin iigiinde rekiirrens gelismistir. Ventrikiiler tasikardi
ablasyonu i¢in substrat bazli stratejiler iskemik kardiyomiyopatiye bagli yapisal kalp

hastalig1 olan hastalar igin umut vericidir [84,85].

Kanallar arasindaki alanlar genellikle VT substratlarina yol agan elektriksel
aktiviteye sahiptir; bu nedenle skar ile iliskili potansiyellerin ortadan kaldirilmasi igin
Substrat bazli stratejiler hedeflenir. Bunlar; skar dechenneling, skar homojenizasyonu,
gec potansiyel (LP) ve lokal anormal ventrikuler aktivite (LAVA) ablasyonu ve core

(cekirdek) izolasyonudur [85].
Skar Dechanneling ve Skar Homojenizasyonu

Sinds ritmi yada ventrikiiler pacing altinda skar alanlariin karakterizasyonu;
VT lerin reentri kanallari olarak kabul edilen iletken kanallarin substrat haritalamasi
ile saglanir. Bu iletken kanallar voltaj haritalamasi veya elektrogram analizi ile
tanimlanabilir ve ablasyon hedefi olarak kabul edilir. Aritmojenik kardiyomiyopati ve
iskemik kardiyomiyopatisi olan kii¢ciik hasta serilerinde, kanal girisindeki RF
uygulamalarinin (“Skar Dechanneling” teknigi) yogun ablasyon olmadan istmus
bolgelerinin modifiye edilmesini saglayarak VT rekiirrensini azalttig1 6ne siiriilmiistiir.
Skar Dechanneling ve skar homojenizasyonu yontemlerinde direkt substrat
hedeflenmektedir. Efektif lezyon igin tanimlanmis sonlanim noktasi olmamasi, tekrar
haritalama gerekmesi (rezidi anormal elektrogram), anormal elektrogramlari

tamamen ortadan kaldirmada zorluk, bystander bdlgelerin ablasyonu, substrati genis,
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EF'si ¢ok diisiik, kardiyak rezervi az hastalarda kullanimi basglica kisitliliklar1 olarak
degerlendirilmektedir [85-87].

Substrat homojenizasyonu, yogun skar bolgelerinde anormal voltaj
boélgelerinin yok edilmesini icerir. Boylece VT olusumuna katki saglayan istmus
alanlarma ek olarak, sonradan gelisebilecek ventrikiiler aritmilerin olusumuna zemin

hazirlayabilecek diger alanlar da ablate edilmektedir [88].

Skarli miyokard dokusu  Skar "dechanneling”

Sekil 2.5. Skar dechanneling
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Skarli miyokard dokusu  Skar homojenizasyonu

Sekil 2.6. Skar homojenizasyonu

Core izolasyonu

“Core” izolasyonunda voltaj haritalama sonrast VT indiiksiyonu yapilarak
“Core”un sekli kritik VT devrelerinin tamamini kapsayacak sekilde modellenir. Core'u
tamamen saracak sekilde ablasyon uygulanir. “Core” i¢inden pacing ile (10 mA, 2
msn) giris/gikis blogu gosterilir. Eger “Core” izlasyonu basarisiz ise siipheli giris/cikis
alanlart degerlendirilir ve ek ablasyon yapilir (epikardiyal ablasyon gibi).
“Core”izolasyonunun kisitliliklart olarak kapak veya mid-miyokardiyal skar gibi
anatomik bariyerlerin varliginin gerekmesi, “Core” izolasyonunun her zaman
basarilamiyor olmasi (Iskemik KMP’de hedef bdlgeye 2 dk, noniskemik KMP’de 5 dk

RF gerekebilir), yapilan izolasyonun rekonneksiyonu olarak belirtilmektedir [87].
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Skarli miyokard dokusu ~ "Core" izolasyonu

Sekil 2.7. Core izalasyonu

Core i1zalasyonu bagarili olan hastalarda 3 yillik VT’siz yasam yaklasik %90
civarlarinda iken, “Core” izlasyonu basarisiz olan hastalarda ise VT’siz yasam

yaklasik %58 civarinda belirlenmistir [89].
Geg potansiyel ve LAVA Ablasyonu

LAVA, yavas ileten dokuya yakin alan sinyallerini ve dolayisiyla potansiyel
VT istmuslarmi temsil eden tiim anormal ventrikiiler sinyalleri iceren global bir
terimdir. Cogu LAVA skar veya sinir bolgesi dokusunda bulunur ve ge¢ potansiyel
(LP) olarak ortaya c¢ikar. Ancak, septal, lateral, endokardiyal ve epikardiyal gibi
bolgelerde ge¢ potansiyel durumu farklilik gosterebilir [90].
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Skarli miyokard dokusu ~ Geg potansiyel ve
LAVA ablasyonu

Sekil 2.8. Geg potansiyel ve LAVA Ablasyonu

LAVA'nin sinirliklart agagidaki gibidir [90];
e “Voltaj kanallar”nin lokalizasyonun belirlenmesi hataya aciktir.

e Kateter temasmin oldugu bolgede lokal aktivasyonun far-field
sinyallerden ayrimi 6nemlidir (farkli noktalardan farkli CL ile “pacing”

gerekebilir).

e Skar igindeki aktivasyon paterninin ve “entrance” noktalarinin kesin

olarak belirlenmesi gerekir (Yiiksek yogunluklu haritalama ile bile zor).
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e Aktivasyon sekansi, SR veya degisen bolgelerden “pacing” sirasinda

tamamen degisebilir.
e Tanimlanan “entrance” alanlarinin sinirl sayida olmasi gereklidir.

e Intramiyokardiyal yerlesim, papiller adale / koroner / epikardiyal yag

komsulugu haritalamay1 ve ablasyonu giiclestirir.
2.3.1.3. Aktivasyon ve Entrainment Haritalama

Aktivasyon haritalama teknigi, VT sirasinda en erken aktivasyon alaninin
belirlenmesine dayali bir haritalama yontemidir. Bu yontem VT'min reentri
mekanizmasini dogrulamakla kalmayip ayni zamanda bu reentri devrenin kritik istmus
alanlarin belirlenmesini saglar. Bu haritalama sonrasinda yapilan ablasyonun temel
hedefi VT sirasinda middiyastolik potansiyel ile prezente olan merkezi istmus

bolgesidir [91].

Entrainment haritalama VT'nin reentran devresini ve kritik olan ve olmayan
istmuslarin1 tanimlamak i¢in uyar1 (pacing) sistemini kullanan bir haritalama
yontemidir. Bu yontem organize, monomorfik, reentran VT'lere uygulanir ve ideal
olarak tekrar uyarilabilir olan ve hemodinamik olarak tolere edilebilen VT'lerde
kullanilir. Bununla beraber kisa siireli entrainment haritalama, VT ablasyonu sirasinda
diger haritalama teknikleri ile kombine edilebilir. Bu haritalama yontemi siiriiklenme
sirasindaki QRS konfigiirasyonunu, uyar1 sonrast (postpacing) intervali, VT
sirasindaki elektrogram-QRS intervali ve uyart sirasindaki uyar1-QRS (stimulus to
QRY) intervali iligkisini ve VT siklus uzunlugu ile uyar1i-QRS siiresi oranin1 kullanarak
istmus ve bystander alanlar1 belirler. Bu haritalama sonrasinda istmus bolgelerine

ablasyon uygulanarak VT'nin sonlandirilmasi hedeflenir [92].
2.3.1.4. Pace (Uyan1) Haritalama

Siniis ritmi sirasinda uygulanan pace (uyar1) haritalama, infarkt sonrasi olusan
makroentran VT'lerin kritik istmusunu tanimlamada degerli bir aragtir. Bu haritalama

yontemi  siklikla ablasyon islemi sirasinda VT'si indiiklenen fakat hemodinamik
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olarak tolere edilemedigi i¢in VT'si overdrive uyari veya DCCYV ile sonlandirilan hasta
grubunda kullanilmaktadir. Bu haritalama yonteminde klinik VT'ye en fazla uyan
pacing bolgesi (6zellikle >%90 korelasyon) tagikardi ¢ikis bolgesi; en az uyan bolge
ise tagikardi giris bolgesi olarak kabul edilir. VT'nin kritik istmusu tanimlandiktan
sonra herhangi bir giris bolgesinden herhangi bir ¢ikis bolgesine nokta nokta (point-

by-point) RF ablasyon uygulanarak VT elimine edilmeye ¢aligilir [93].
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“Middiastolik™
potansivyeller

Sekil 2.10. Iskemik KMP 6ykiisii olan ve VT’ye ICD soku alan bir hastanin 3 boyutlu haritalama sirasinda elde edilen middiyastolik
potansiyel gorintuleri
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Geg potansiyeller

Sekil 2.11. Ug boyutlu haritalama sirasinda elde edilen geg potansiyel goriintiileri
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2.3.2. ileri Haritalama Teknikleri

Klasik haritalama yontemlerinde, floroskopik goriintiileme (radyolojik) altinda
elektrofizyoloji kateterleri kalbin icerisindeki belirli bolgelere yerlestirilmekte, bu
bolgelerden kayitlar alinarak aritmi mekanizmasi belirlenmektedir. Basarili bir
ablasyon i¢in ayrintili bir haritalama sarttir. Konvansiyonel yontemin en onemli
dezavantaji floroskopi bagimli olmasidir. Ozellikle komplike vakalarda floroskopi
kullanim siiresi uzamakta ve iyonize radyosyona maruziyet artmaktadir. Ozellikle kalp
cerrahisi gecirmis dogumsal kalp hastalarinda, konvansiyonel yontemler cogu zaman

yetersiz kalmaktadir [94].
2.3.2.1. Ug Boyutlu Elektroanatomik Haritalama

Elektroanatomik haritalama sistemlerinin 3 boyutlu aktivasyon sekanslarini
gostermedeki yiiksek basarisi sayesinde; siniis ritmi veya atriyal flutter sirasindaki
aktivasyon sekanslarini belirlemede, kompleks konjenital kalp defekti olan hastalarda
veya idiyopatik ventrikiiler tasikardili hastalarda kritik ventrikiil ve supraventrikiiler
aritmi bolgelerinin tespit edilmesine yardimer olmustur [94,95]. Ozellikle zor aritmi
substratlar1 olan hastalarda ti¢ boyutlu elektroanatomik haritalama sistemiyle ablasyon

basaris1 umut vericidir [94].

Aktivasyon sekanslari, sadece stabil aritmi oldugu zaman nokta nokta
goruntulenebilir. Stabil olmayan tasikardiler veya degisen aritmi devreli tagikardiler
ancak eszamanlt ¢ok elektrotlu kayitlar alinabildigi zaman haritalanabilir.
Endokardiyal geometri hakkinda detayli bilgi elde etmek igin bir kateter lokalizasyon
sistemi kullanilir. Kompleks bir matematiksel prosedir ile, kaydedilen her aritmi
ritminden 3000'in iizerinde eszamanli "sanal" endokardiyal elektrogrami hesaplanir ve
bdylece aktivasyon dizilerini belirlenir. Bu teknik, kararsiz ventrikiiler tasikardili
hastalarda re-entrant devreleri, skar dokusunu, ve bazen de AF'yi tanimlamak igin
kullanilmigtir [94].

Aktivasyon haritalarina benzer sekilde, lokal elektrogramlarin voltaji UG

boyutlu elektroanatomik haritalama sistemleri ile gosterilebilir. Diisiik lokal
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elektrogram gerilimi, skar dokusunun ¢ok énemli bir elektrik isareti oldugundan, bu
Ozellik, kateter ablasyonu islemleri sirasinda skar alanlarini tanimlamak igin

kullanilmistir [94,96,97].

Lineer ablasyon lezyonlarinin diisiik voltajli skar bolgelerine yayilmasi, yapisal
kalp hastaliginda ventrikiiler tasikardiler i¢in ablasyon prosediirlerinin énemli bir

pargasidir [94,96,97].
2.3.3. Hastaya Goére Ablasyon Tedavisi Segimi

Antiaritmik ilaglar etkisiz oldugunda, tolere edilmediginde veya hasta
tarafindan istenmediginde, kateter ablasyonu VA'll hastalar i¢in dnemli bir tedavi
secenegidir. Monomorfik VA genellikle ablasyon i¢in hedeflenebilen bir substrata
sahiptir. Ablasyon polimorfik VT / VF'li se¢ilmis hastalar i¢in, sadece baslangigta bir
odak veya substrat tanimlanabiliyorsa bir segenektir [7]. Ablasyon stratejisi, riskler ve
sonuglar VA'nin mekanizmasi ve lokalizasyonundan etkilenir. Cogu VA substrati,
subendokardiyuma yakindir ve transvendz (sag ventrikiil i¢in) veya transaortik /
transeptal (sol ventrikil i¢in) kateterizasyonu yoluyla bu alana ulasilabilmektedir. Bazi
hastaliklarda ise epikardiyal haritalama ve ponksiyon gerekebilmektedir. Kateter
ablasyon prosediirii genellikle taniyr dogrulamak ve ablasyonu yoénlendirmek igin
programlanmus elektrik stimiilasyonuyla VT'yi1 indiikleme girisimlerini icerir. Basariy1
sinirlandiran problemler arasinda haritalama i¢in bir aritmi indiikleyememe (idiopatik

VA'da sik) veya midmiyokardiyal yerlesim sayilabilir [7,44].
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Calismaya 01.06.2014-30.11.2018 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi (HUTF) Kardiyoloji Anabilim Dal1 Elektrofizyoloji Unitesi’nde medikal
tedaviye direncli/intoleran, iskemik etiyolojiye bagh siirekli VT ataklari nedeniyle
skar homojenizasyonu temelli kateter ablasyonu yapilan >18 yas olan toplam 128
hasta alindi. Verileri eksik olan, izlemden ¢ikan, geri dondiiriilebilir nedenlere bagl
(AKS, akut iskemi, elektrolit imabalans1 gibi) VT ataklar1 olan hastalar ¢alismadan
dislandi.

Hastalarin bazal demografik ve klinik o6zellikleri, ekokardiyografik
parametreleri, laboratuvar parametreleri, intrakardiyak cihaz (ICD, CRT, PM)
parametreleri, ilag bilgileri ve kateter ablasyon isleminin detaylar1 hastane veritabani

kullanilarak kaydedildi.
3.2. islem Oncesi Degerlendirme
3.2.1 islem Oncesi Ventrikiiler Tasiaritmilerin Degerlendirlmesi

Implante edilebilir defibrilatérii (ICD) olan hastalarn intrakardiyak kayitlart
ve ICD’si olmayan hastalarin da 12 derivasyonlu EKG ile VT leri kayit edildi. ICD’si
olan hastalarda cihazin uygulamis oldugu terapi (ATP veya sok) sayis1 kaydedildi.

3.2.2 Ekokardiyografik Degerlendirme

Biitiin hastalarin islem Oncesi transtorasik ekokardiyografi (GE, Vivid Sb)
raporlart degerlendirildi. Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, SolVV EF modifiye simpson
yontemi ile 6l¢tldl. Duvar haraket bozukluklar1 ve kapak patolojileri kayit edildi. Sol

ventrikiler anevrizmasi olan hastalarda trombiis varligi ekarte edildi.
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3.2.3 Laboratuvar Testlerinin Degerlendirilmesi

Hastane sisteminde kayitli olan bagvuru tam kan sayimi, elektrolitler dahil
olmak Uzere biyokimya testleri, koagulasyon parametreleri, beyin natritretik peptit
(BNP), tiroid stimulan horman (TSH), lipid paneli, kardiyak biyobelirtecler
(Troponin-1, CK-MB) sonuglar1 kaydedildi.

3.2.4 Koroner Anatominin Degerlendirilmesi

Koroner arter hastaligi agisindan semptomlari olan veya akut koroner sendrom
diistiniilen hastalara ablasyon dncesi koroner anjiyografi yapildi. Toplamda 45 hastaya
koroner anjiyografi yapildi. Perkiitan koroner girisim yapilan 9 hasta ¢aligmadan

cikarildi.
3.2.5 Ablasyon Oncesi Antikoagiilan ila¢ Diizenlenmesi

Elektif Islem &ncesi vitamin K antagonisti kullanmakta olan hastalarin INR
degerinin <2 olmasi hedeflendi. Yeni kusak oral antikoagilanlar (rivaroksaban,
apiksaban, dabigatran ve edoksaban) ise glomertler filtrasyon hizi (GFR) degeri goz
Oniine almarak islemden 24-48 saat Once kesildi. Elektif islem yapilan hastalarin
kullanmakta oldugu antiaritmik ilaglar en az 5 yarilanma omrii kadar siire 6ncesinde

kesildi (Amiodaron harig) .
3.3. Kateter Ablasyon Yoéntemi
3.3.1. Endokardiyal Yaklasim

Butiin hastalar derin sedasyon veya genel anestezi altinda isleme alind1. islem

sirasinda invaziv arteryel kan basinci ve oksijen satiirasyonu takibi yapildi.

Femoral arter ve ven ponksiyonlari yapildiktan sonra His bdlgesine, sag
ventrikiil apeksine ve koroner siniise kateterler yerlestirildi. Temel elektrofizyolojik
caligma yapildi. Retroaortik ve/veya transseptal ponksiyon sonrasi anterograd yoldan
sol ventrikiile ulasildi. Tiim islemlerde ACT diizeyi >350 msn olacak sekilde uygun

dozda fraksiyone olmayan heparin verildi. Biitiin islemler floroskopi ve ii¢ boyutlu
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elektroanatomik haritalama sistemleri (CARTO3, Biosense Webster veya Ensite
Precision, Abbott) kilavuzlugunda yapildi. Islem esnasinda elektroanatomik
haritalama yapilirken irrigasyonlu radyofrekans ablasyon Kkateteri (Thermocool,
Smarttouch SF, Tacticath, Flexability) ve/veya yiiksek yogunluklu haritalama
kateterleri (Pentaray, Livewire Duodecapolar, HD Grid) kullanildu.

Isleme siniis veya AF ritminde iken baslanan hastalara dncelikle sol ventrikiil
voltaj haritalama yapildi. isleme VT ritminde iken baslanan hastalarda hemodinami
stabil degilse overdrive uyari veya kardiyoversiyon ile VT sonlandirilarak isleme siniis
ritminde voltaj haritalama ile devam edildi. Isleme VT ritminde iken baslanan ve
hemodinamisi stabil hastalarda ise voltaj ve aktivasyon haritalamas1 yapildi. isleme
sinlis ritminde baslanan hastalarda voltaj haritalamasi sonrasi sag ve/veya sol
ventrikiilden programli uyar1 ile VT indiiksiyonu yapildi. Hemodinamisi stabil VT
indiiklenen hastalarda aktivasyon haritalamasi ile isleme devam edildi. Endokardiyal
bipolar voltaj haritalamada >1.5 mV normal; <0.5 mV skar; 0.5-1.5 mV ise gri zon
olarak degerlendirildi. Unipolar voltaj haritalamada <8.5 mV normal; <5.5 mV skar;
5.5-8.5 mV gri zon olarak degerlendirildi. Voltaj haritalama esnasinda anormal
ventrikuler potansiyel (ge¢ potansiyel, fragmente potansiyel, LAVA) saptanan
bolgeler isaretlendi. VT indiiklenip aktivasyon haritalamas1 yapilan hastalarda
middiyastolik potansiyel saptanan bolgler isaretlendi. Early-meets-late hatt1 belirlendi.
Hemodinamisi instabil VT indlklenen hastalarda anormal ventrikiler voltaj saptanan
bolgelerden pace-map (uyari haritalamasi) yapilarak indiiklenen VT'nin kritik istmus

bolgesi saptanmaya calisildi.

Takiben kateter ablasyon islemine gegcildi. Aktivasyon haritalamasi yapilan ve
istmus bélgesinde middiyastolik potansiyel saptanan hastalarda ablasyona oncelikle
bu bdlgeden baslandi. Tiim hastalarda skar homojenizasyonu yapildi. Endokardiyal
ablasyona irrigasyonlu RF ablasyon kateteri ile 40-50 W enerjiyle en az 10 sn siireyle
ya da anormal ventrikiler potansiyeller kaybolana kadar devam edildi. Ablasyon
sonrasi1 2’li, 3’1l ve 4°lii sag ve/veya sol ventrikiiler uyari ile VT indiiksiyonu yapildi.
Klinik ve klinik olmayan tiim VT ler i¢in haritalama ve kateter ablasyonu uygulanda.

Ablasyon sonras1 VT indiiklenmemesi durumunda islem basarili kabul edildi.
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3.3.2. Epikardiyal Yaklasim

12 derivasyonlu EKG bulgulari degerlendirildiginde VT nin epikardiyal oldugu
diistiniilen, daha 6nce VT ablasyonu olup rekiirrens olan veya bipolar-unipolar voltaj
haritalamada uyumsuzluk saptanan ya da sol ventrikilde trombisi olan hastalarda
epikardiyal yaklasim planlandi. Epikardiyal bolgeye Sosa teknigi kullanilarak ulasildi
[98]. Subxiphoid bdlgenin uygun temizligi sonrasi fluoroskopi ve kontrast injeksiyonu
kullanilarak subxiphoid bolgeden tuohy ignesi (Cook Medical, Bloomington, IN) ile
kontrast kilavuzlugunda epikardiyal araliga girildi. Bir adet sert tel (0.032-inch, 180-
cm Super Stiff, St. Jude Medical) epikardiyal bosluga birakildi ve tizerinden kisa
Agilis stearable (bukulebilir) kilif (St.Jude Medical) yerlestirildi. Kilif ucuna hemovak
yerlestirilerek perikardiyal sivi drene edildi. Endokardiyal yolda izlenen islem
algoritmasina benzer sekilde haritalama yapildi. Epikardiyal bolgede bipolar voltaj >1

mV normal; <0.5 mV skar; 0.5-1 mV arasi gri zon olarak degerlendirildi.
3.3.3. VT Lokalizasyonu

VT lokalizasyonunun kategorizasyonu Josephson ve arkadaslarinin belirlemis

oldugu anatomik kategorizasyona gore yapildi [99,100].
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iskemik etiyolojiye bagl VT ablasyonu planlanan hasta

l

-Islem Gncesi goriintilleme yontemleri (Ekokardiyografi, Telakardiyografi, secilmis
hastalarda kardiyak BT veya MRG)

-Kiinik degerlendirme

-Laboratuvar testleri (Hemogram, biyokimya testleri, BNP, tiroid fonksiyon testleri )

|

Islem baslangsci (sedasyon veya genel anestezi, hemodinamik monitorizasyon)

}

VT ¢ Isiem baglangig ritmi _— VT digt ritim

l

Voltaj haritalama + anormal ventrikOler potansiyel haritalama

l

Klinik olan/olmayan VT indiiklendi <*——— VT indiksiyonu

Aktivasyon haritalama .. hemodinamisi tolere ediyor

Entrainment haritalama Tolere edilemiyor
Skar haritalama
VT indiklenmedi
Kateter Ablasyonu Overdrive pace ya da
elektriksel kardiyoversiyon
!
Substrat ablasyonu /homojenizasyonu

VT indiiksiyonu Pace haritalama

/ \ Substrat ablasyonu/ homojenizasyonu

VT indiklenmedi VT indiklendi

}

Islem basanh Yukandaki algoritma bastan uygulanir

Sekil 3.1. Merkezimizde kullanilan VT ablasyonu protokolii
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Sekil 3.2. 64 yasinda IDKMP tanisi ile takipli ve VT ye ICD soku alan bir hastanin elektrofizyoloji laboratuvarinda alinan A.Siniis ritmi
sirasindaki EKG’si B.VT sirasindaki EKG'si C.ge¢ potansiyel haritalama sirasindaki EGM'si (kirmiz1 ok ge¢ potansiyelleri gostermektedir)
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Sekil 3.3. Ayni hastanin sol ventrikiler A.bipolar voltaj haritalamas: B.ge¢ potansiyel haritalamasi: C. Aktivasyon haritalamasi sirasindaki

gorintuleri
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Sekil 3.4. Ayni hastanin ablasyon sonrasindaki sol ventrikll ¢ boyutlu goruntileri (kuguk yesil renkli kiireler RF ablasyon noktalarini

gostermektedir)
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Sekil 3.5. Ayn1 hastanin A. Ablasyon sonrasi ge¢ potansiyel haritalama goriintlisu B. Geg potansiyeller (1. ve 2. oklar) ve ablasyon sirasinda

gec potansiyellerin kaybolmasi (3. ok)

43



3.3.4. islem Siirecindeki Komplikasyonlarin Degerlendirilmesi

Isleme bagli komplikasyonlar majér ve mindr komplikasyonlar olarak
smiflandirildi. Major komplikasyonlar isleme bagli 6liim, serebrovaskiiler olay/ge¢ici
iskemik atak (GIA), invaziv drenaj gerektiren perikardiyal effiizyon veya perikardiyal
tamponad, major kanamalar (kan transfiizyonu gerektiren) ve derin ven trombozu
(DVT) olarak belirlendi. Minér komplikasyonlar mindr kanamalar (kan transfiizyonu
gerektirmeyen) ve invaziv drenaj gerektirmeyen perikardiyal effiizyon olarak
belirlendi. Vaskuler giris problemleri olan pseuodoanevrizma ve fistil olusumu mindr
komplikasyon kategorisinde degerlendirildi. Eger kasikta olusan hematom kan
transfuzyonu gerektirmiyorsa mindr; kan transflizyonu gerektiriyorsa major

komplikasyon kategorisinde degerlendirildi.
3.4. Ablasyon Sonrasi1 Hastane i¢i Izlem ve Hastaneden Cikarilma

Tiim hastalara islemden hemen sonra ve hastaneden ¢ikmadan Once olasi
komplikasyonlar agisindan rutin transtorasik ekokardiyografi yapildi. Hastalar iglem
sonrasi ilk 24 saatte koroner yogun bakimda izlendi. Epikardiyal yoldan ablasyon
yapilan hastalarda perikarttaki kateter ¢ekilene kadar yogun bakim izlemine devam
edildi. Epikardiyal ablasyon yapilan hastalarda, perikardiyal bolgeye yerlestirilen
kateterden gelen sivi miktar1 25 cc/giin altina indiginde perikardiyal yapisiklig
onlemek icin kateter igerisinden 2 mg/kg triamnisolon verilip pigtail kateter ¢ekildi.
Islem 6ncesi oral antikoagiilan (OAK) ihtiyaci olan hastalarda aym OAK ilag ile
devam edildi. OAK endikasyonu olmayan ama yaygin ventrikiiler ablasyon uygulanan
hastalar da 1 ay siireyle antikoagiile edildi. Islem yapan hekimin tercihi dogrultusunda
ila¢ kullanmak istemeyen hastalar disindaki tiim hastalara kateter ablasyonu sonrasi
antiaritmik ilag verildi. ICD’si olmayan hastalara da hastaneden ¢ikmadan dnce ICD

implantasyonu yapildu.
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3.5. Calisma Sonlanimlari

Hastalar ablasyon sonrasi 1, 3, 6, 12. ayda ve daha sonra 6 aylik araliklarla
kontrol Unitelerine ¢agrildi. Kontrol iinitelerinde klinik degerlendirme, EKG, EKO,
kan testleri ve ICD kontrolleri yapildi.

3.6. Cahsmanin Birincil ve Tkincil Sonlanim Noktalar

Izlemde rekiirrens gelisen hastalarm ilk rekiirrens tarihleri, kardiyak cihazi
olan hastalarin cihaz terapisi (ATP veya sok) alip almadiklari, 6len hastalarin ise 6liim

tarihleri ve 6ltm sebepleri (kardiyak, non-kardiyak, aritmik) raporlandi.

Calismanin birincil sonlanim noktasi olarak ilk ablasyon islemi sonrasi

izlemde ilk siirekli VT atagi gelisimi belirlendi.

Ikincil sonlanim noktalar1 olarak ise tiim nedenlere bagl &liim ve
kardiyovaskiler (KV) olum belirlendi. Kardiyovaskiler 6lim kategorisine akut
koroner sendroma bagli 6liim, aritmik 6liim , kalp yetmezligine bagli 6liim ve SVO’ya

bagli 6liim dahil edildi.

Caligmanin giivenlik sonlanim ise islem siirecinde 6liim ve komplikasyonlar

olarak belirlendi.
3.7. istatiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for
Windows 20 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) ve MedCalc 11.4.2 (MedCalc Software,
Mariakerke, Belgium) programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden normal dagilim
sergileyenler ortalama + standart sapma olarak, normal dagilim sergilemeyenler
ortanca (medyan) olarak gosterildi. Kategorik degiskenler say1 ve ylizde olarak
belirtildi. Iki grup karsilastirmalarinda normal dagilim sergileyen sayisal degiskenlerin
analizinde bagimsiz drneklemler igin t-testi ve normal dagilim sergilemeyen sayisal
degiskenlerin analizinde Mann-Whitney U testi tercih edildi. Kategorik verilerin

karsilastirilmasinda ise Ki-kare testi ve Fisher’in kesin Ki-kare testi kullanildi.
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Elektriksel firtina ile iligkili bulunan olasi risk faktorleri arasindan bagimsiz
ongordartculerinin tespiti icin ¢ok degiskenli lojistik regresyon modeli kullanildi.
Rekiirrens ve mortalite iizerine etkili olasi risk faktorlerin tespitinde tek degiskenli Cox
regresyon analizi kullanild1 ve anlamli bulunan olas1 risk faktorleri ¢ok degiskenli Cox
regresyon modeline dahil edilerek bagimsiz éngoérduriciler saptandi. Tim nedenlere
bagl 6liim ve kardiyovaskiiler 6lim i¢in SolV EF diuizeyine ait kestirim degeri ROC

egrisi ile analiz edildi.
Istatistiksel analizlerde p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.
3.8. Etik Kurul

Hacettepe Universitesi “Girisimsel Olmayan Lokal Etik Kurulu”ndan ¢alisma
icin onay almmigtir. Calisma  07.03.2019 tarihli Etik Kurul topantisinda
degerlendirilmis ve GO 19/268 kayit numarasi ile kodlanmistir. Etik kurul onay
numarasi “2019/07-22” dir.

3.9. Calismanin Finansmani

Calisma finansmani igin hi¢bir kurumdan destek alinmamis olup gerekli olan

kirtasiye masraflart sorumlu arastirmacilar tarafindan karsilanmaistir.

46



4. BULGULAR

4.1. Arastirma Popiilasyonuna Ait Bulgular

Aragtirma popiilasyonu 120 erkek (%93,8) ve 8 kadin (%06,3) hasta olmak
tizere 128 hastadan olustu. Hastalarin ortalama yas1 66+10y1l ve ortalama viicut kitle
indeksi (VKI) 27,1+3,5 kg/m? idi. Hastalarin %72,7’sinde (n=93) hipertansiyon (HT),
%27,3’tinde (n=35) diabetes mellitus (DM), %32’sinde (n=41) atrial fibrilasyon (AF),
%13,3’linde (n=17) kronik obsturiktif akciger hastaligi (KOAH) ve %24,2’sinde
(n=31) kronik bobrek hastaligi (KBH) saptand.

Hastalarin NYHA smifina ait dagilimlar Sekil 4.1°de gosterildi ve tim
hastalarin %44,5’inde (n=57) NYHA > II olarak saptandi.
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Sekil 4.1. Hastalarin NYHA dagilimlar

Hastalarin %064,8’inde (n=83) PKG oykiisii, %56,3’tinde (n=72) kardiyak
cerrahi Oykisu, %55,5’inde (n=71) CABG 06ykist mevcuttu. Hem PKG hem de
CABG yapilan hasta oran1 %20,3 (n:26) idi. Hastalarin %3,9’unda (n=5) 6nceden VT
ablasyon oykdsi mevcuttu.

Tiim hastalarin %91,4’nde implante edilmis intrakardiyak cihaz (%72,7 ICD
ve %18,8 CRT-D) mevcuttu. Hastalarin %91,5’inde intrakardiyak cihaz primer
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endikasyonla takilmisti. Hastalarin %40,6 (n=52)’s1 ilk ablasyon 6ncesi elektriksel

firtina ile bagvurmustu.

Toplamda 11 hastada (%8.5) basvuru sirasinda implante edilebilir kardiyak
cihaz yoktu. Bu hastalarin 7 tanesinin basvuru sirasinda SolV EF’si %35’in
uzerindeydi. Diger 4 hastanin ise SolV EF’si %35’in altindaydi ve primer koruma

amacli ICD endikasyonlar1 mevcuttu.

Tablo 4.1. Calisma grubunun bazal karakteristik 6zellikleri

TUum popllasyon

Degiskenler n=128
Cinsiyet

Kadin 8 (6,3)

Erkek 120 (93,8)
Yas (y1l) 66+10
VKI (kg/m2) 27,1435
Hipertansiyon 93 (72,7)
DM 35 (27,3)
AF 41 (32,0)
KOAH 21 (16,4)
KBH 31 (24,2)
NYHA >l 30 (23,4)
Kardiyak cerrahi dykusi 72 (56,3)

AVR 1(0,8)

MVR 4 (3,1)
Revaskiilarizasyon dykisu

Sadece CABG 45 (35,2)

Sadece PKG 57 (44,5)

PKG ve CABG 26 (20,3)
Onceden VT ablasyon oykiisii 5(3,9)
Implante edilebilir intrakardiyak cihaz

Yok 11 (8,6)

ICD 93 (72,7)

CRT-D 24 (18,8)
ICD Endikasyonu

Primer 107 (91,5)

Sekonder 10 (8,5)
Elektriksel firtina 52 (40,6)

Kisaltmalar: VKI: Viicut Kitle Indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, AF: Atrial Fibrilasyon, KOAH:
Kronik Obsturiktif Akciger Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, NYHA: New York Heart Association, PKG:
Perkiitan Koroner Girisim, MI: Miyokart Enfaktiisi, CABG: Koroner Arter Baypass Greft Cerrahisi, AVR: Aort
Kapak Replasmani, MVR: Mitral Kapak Replasmani, ICD: implante edilebilir kardiyoverter-defibrilator, CRT-D:
Kardiyak resenkronizasyon tedavisi — defibrilator

Hastalarin rutinde kullanilan ilaglarina bakildiginda %89,1°1 beta blokor,
%76,6’sinin RAS blokorii, %52,3’ii ACE inhibitorii, %24,2’si ARB, %?35,9’u

Aldosteron antagonisti , %32,8’1 oral antikoagiilan, %75,8’1 antiaritmik ilag¢ %23,4’1
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digoksin kullanmaktaydi. Rutinde en az 2 antiaritmik kullanan hasta oran1 %3,1 olarak

saptand1. Hastalarin %50 sine acil servisten yatirilarak ablasyon planlandig: belirlendi.

Taburculukta antiaritmik ila¢ kullanan hastalarin oran1 %95,3 olarak saptandi.

2 hasta (%1,6) VT ablasyonu sonras1 hastanede takip edilirken ex oldu.

Tablo 4.2. Ilag kullanim bulgular

Tim populasyon

Degiskenler n=128 (%)
Ablasyon 6ncesi rutin ila¢ kullanimi
Digoksin 30 (23,4)
Beta blokor 114 (89,1)
Karvedilol 63 (49,6)
Metoprolol 48 (37,8)
Bisoprolol 324
Nebivolol 1(0,8)
RAS blokori 98 (76,6)
ARB 31 (24,2)
Irbesartan 2 (1,6)
Kandesartan 5(3,9)
Losartan 4(3,1)
Olmesartan 1(0,8)
Telmisartan 8 (6,3)
Valsartan 11 (8,6)
ACE inhibitori 67 (52,3)
Enalapril 1(0,8)
Lisinopril 1(0,8)
Perindropril 12 (9,4)
Ramipril 53 (41,4)
Antiaritmik ilag 97 (75,8)
Amiodarone 77 (60,2)
Sotalol 21 (16,4)
Meksiletin 3(2,3)
En az 2 antiaritmik ilag 4(3,1)
Simif 1C 1(0,8)
Antikoagulan 42 (32,8)
Aldosteron antagonisti 46 (35,9)
Metformin 13 (10,2)
Taburculukta ilag kullanimi
Antiaritmik ilag 122 (95,3)
Amiodarone 104 (81,2)
Sotalol 12 (9,4)
Meksiletin 6 (4,7)
Izlem siiresi (ay,ortanca) 22,5 (1-54)

Kisaltmalar: RAAS: Renin Angiotensin Sistemi, ARB: Anjiotensin Reseptér Blokdri, ACE: Anjiotensin

Doéniistiirlicii Enzim
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Hastalarin ortalama SolV EF’si %29,6+7,2 idi ve tim hastalarin %57,8’inde
EF %30’un altinda saptandi. Hastalarin ortalama sol ventrikiil diyastol sonu g¢ap1
63,8+8,5 mm, ortalama sol atriyum cap1 44,8+6,5 mm, ortalama sPAB 38,7+12,6
mmHg ve ciddi mitral yetmezligi (MY) olan hasta oran1 %12,5 idi.

Hastalarin ortalama hemoglobin diizeyi 13,6£1,9 g/L, ortanca serum kreatinin
duizeyi 1 mg/dL, ortalama GFR diizeyi 72,6+23,2ml dakika/1.73m?, ortanca Urik asit
diizeyi 6,4 mg/dL ve ortanca BNP diizeyi 286,5 pg/mL olarak saptandi.

Tablo 4.3. Ekokardiyografi ve laboratuvar bulgulari

Degiskenler Tim poptlasyon n=128
SolV EF (%) 29,6+7,2
<%30 74 (57,8)
%30-40 39 (30,5)
>%40 15 (11,7)
SolV DSC (mm) 63,8+8,5
Sol atrium ¢ap1 (mm) 44,8+6,5
MY ciddiyeti
Yok 2 (1,6)
Hafif 50 (39,1)
Orta 60 (46,9)
Ciddi 16 (12,5)
SPAB (mmHg) 38,7£12,6
Hemoglobin (g/L) 13,6£1,9
Serum kreatinin (mg/dL) 1(0,6-3,6)
GFR (ml dakika/1.73m?) 72,6+23,2
Urik asit (mg/dL) 6,4 (0-12,9)
BNP duzeyi (pg/mL) 286,5 (10-4517)

Kisaltmalar: SolV EF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu, SolV DSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi, MY:
Mitral Yetmezlik, SPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci, GFR: Glomeriil Filtrasyon Hizi, BNP: Beyin Natriuretik
Peptit

Ablasyon Oncesi hastalarin cihaz terapileri degerlendirildiginde %84,4’linde

ATP (ortanca ATP sayis1 2) ve %86,7’sinde sok (ortanca sok sayisi 1) saptandi.

Hastalarin %74,2’sine retroaortik yoldan, %15,6’sina transseptal yoldan ve

7’sine retroaortik+transseptal yoldan sol ventrikiil girisi yapildi.
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Ablasyon yolu, haritalama yontemi ve ablasyon yoOntemi Sekil 4.2’de

B Skar homojenizasvonu

® Skar homojenizasyonu+
altivasyon haritalama

sonrast istmus ablasyvonu

gosterildi.
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Sekil 4.2. Ablasyon yontemine ait dagilimlar

Hastalarin tamamina skar homojenizasyonu yapilmis olup %21.1 ‘ine skar

homojenizasyonuna ek olarak aktivasyon haritalama sonrasi istmus ablasyonu yapildi.

TUm popiilasyonda akut islem basaris1 %96,9, islem baslangi¢c ritmi VT

olanlarin oran1 %4,7, VT ablasyon islemiyle es zamanli renal denervasyon yapilanlarin

orani %10,9, hemodinamik destek cihazi ile islem yapilan hastalarin oran1 %0,8 olarak

saptandi.

Tidm populasyonun %4,7’unda peri-prosedirel komplikasyon

(%2,3tinde mindr komplikasyon ve %2,3’iinde major komplikasyon).

Tablo 4.4. Islem ile ilgili bazal karakteristik bulgular
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Degiskenler

Tim popilasyon

n=128
Ablasyon oncesi ATP alan hasta sayisi 108 (84,4)
ATP sayis1 (ortanca) 2 (1-25)
Ablasyon dncesi sok alan hasta sayist 111 (86,7)
Ablasyon Oncesi sok sayis1 (ortanca) 1(1-27)
SolV giris yolu
Sadece retroaortik 95 (74,2)
Sadece transseptal 20 (15,6)
Retroaortik+transseptal 9 (7,0
Epikardiyal 4(3,1)
Ablasyon yolu
Sadece endokardiyal 122 (95,3)
Sadece epikardiyal 4(3,1)
Endokardiyal+epikardiyal 2 (1,6)
Haritalama yontemi
Carto 96(75,0)
EnSite Precision 32(25,0)
Akut islem basarisi 124(96,9)
Islem baslangig ritmi
VT 6 (4,7)
VT dis1 122 (95,3)
VT ablasyon islemiyle es zamanli renal denervasyon 14 (10,9)
Hemodinamik destek cihazi 1(0,8)
Komplikasyon 6 (4,7)
Minér komplikasyon 3(2,3)
Femoral (hematom/psudoanevirzma/fistl) 2 (1,6)
Perikardiyal effiizyon 1(0,8)
Major komplikasyon 3(2,3)
GIA 2 (1,6)
DVT 1(0,8)
Ablasyon sonrasi yatis siiresi (giin, ortanca) 1(1-14)
YBU (ortanca) 1(1-14)
Servis (ortanca) 1(1-5)

Kisaltmalar: ATP: Anti Tasikardi Pacing, SolV: Sol Ventrikil, AF: Atriyal fibrilasyon, VT: Ventrikiiler Tasikardi,
GiA:Geqici fskemik Atak, DVT:Derin Ven Trombozu, YBU:Yogun Bakim Unitesi

Hastalarin %34,4’tinde ilk ablasyon sonrasi izlem siresince sustained VT ve
%S5,5’inde nonsustained VT saptandi (Sekil 4.3).
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Sekil 4.3. ilk ablasyon sonras1 izlemde VT izlenme oranlar

(VT:Ventrikiiler Tasikardi)

Tablo 4.5. Tk Ablasyon sonras: bulgular

Tim popdlasyon

Degiskenler n=128
[k Ablasyon sonras1 VT
Yok 77 (60,2)
Non Sustained VT 7 (5,5)
Sustained VT 44 (34,4)
ATP ile sonlanmig 13 (10,2)
Sok ile sonlanmis 30 (23,4)
Spontan sonlanmig 1(0,8)
Uygunsuz sok 8 (6,3)
Sok sayis1 (ortanca) 2 (1-4)

Kisaltmalar: VT: Ventrikiiler Tagikardi, ATP: Anti Tasikardi Pacing

Hastalarin VT lokalizasyonunlarina bakildiginda VT'lerin en sik %48,4 orani
ile inferior ve ikinci siklikta %34,1 orani ile anterior bolgeden kaynaklandig izlendi.

Diger lokalizasyonlar Tablo 4.6’da gosterilmistir.
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Hastalarin %34.,4’iinde islem sirasinda VT indiiklendi. Indiiklenen VT
morfolojisi sayilarina bakildiginda tek morfoloji %68,2, iki morfoloji %16 ve ug ve

uzeri morfoloji %15,8 hastada saptandi.

Hastalarin %33,6’sinda klinik VT, %10,2’sinde klinik olmayan VT indiklendi.
Indiiklenen VT'lerin tasikardi siklus uzunlugu (TCL) araligi 225-550 msn olup
ortancast 300 idi.

Calisma grubunda uygulanan islem sayisi 1-5 araliginda degismekte olup

hastalarin biiyiik cogunluguna (%82) 1 kez ablasyon islemi uygulanmistir.

Tablo 4.6. VT ile ilgili bazal karakteristikler bulgular

Tim popilasyon

Degiskenler n=128
VT lokalizasyonu
Anterior 43 (34,1)
Septal 3(2,4)
Inferior 61 (48,4)
Lateral 9(7,1)
Apikal 10 (7,9)
VT induklenmesi
Yok 84 (65,6)
Var 44 (34,4)
Indiiklenen VT sayisi
1 30 (68,2)
2 7 (16,0)
>3 7 (15,8)
Klinik VT indiklenmesi 43 (33,6)
Klinik olmayan VT indiklenmesi 13 (10,2)
Tasikardi siklus uzunlugu (msn) 300 (225-550)
Toplam iglem sayisi
1 105 (82,0)
2 16 (12,5)
>3 7(5,4)

Kisaltmalar: VT: Ventrikiiler Tasikardi

Ablasyon sonrast izlem siresi boyunca hastalarin %28,1’inin ATP (ortanca
ATP sayis1 2) ve %25’inin sok (ortanca sok sayist 2) tedavisi aldig1 saptandi. Cihaz
terapisi oran1 (ATP ve/veya sok) %33,6 olarak belirlendi.
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Hastalarin ortanca izlem siiresi 22,5 ay olup ilk islem sonrasi hastalarin
%34,4’iinde rekiirrens saptandi. Ilk 30 giinde rekiirrens gelisen hasta oran1 %14,1; ilk
1 yil icerisinde rekiirrens gelisen hasta oran1 %28,1 ve ilk bir yildan sonra rekiirrens

gelisen hasta orant %10,1 olarak saptandi. Hastalarin %18’ine tekrar ablasyon

yapildigi belirlendi.

Hastalarin 6liim nedenleri Sekil 4.4’ de gosterilmistir. Hastalarin kardivaskiiler

olay ve sonlanim bulgular1 Tablo 4.7’de gosterildi.
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Sekil 4.4. Olim nedenlerine ait dagilimlar

KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi, AKS: Akut Koroner Sendrom, CA: Kanser, GIS:
Gastrointestinal, KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, MOY:Multiorgan
Yetmezligi , SVO: Serebrovaskiler Olay

Tablo 4.7. 11k ablasyon sonrasi cihaz terapileri ve sonlanim bulgular

.. Tim populasyon
Degiskenler n=128
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Cihaz terapisi 43 (33,6)

ATP 36 (28,1)
ATP sayis1 (ortanca) 2 (1-17)
Sok 32 (25,0)
Sok sayisi (ortanca) 2 (1-20)
Rekdrrens 44 (34,4)
30 gun 18 (14,1)
1yl 36 (28,1)
Yeniden ablasyon 23 (18,0)
Mortalite oranlari
Hastane ici mortalite 4(3,1)
[k 30 giinde mortalite 6 (4,7)
Ik 1 y1lda mortalite 21 (16,4)
Tiim nedenlere bagl mortalite 39 (30,5)
KV 6lum 28 (21,9)
KV nedenli olmayan 6lim 11 (8,6)

Kisaltmalar: ATP: Anti Tagikardi Pacing, KV: Kardiyovaskler
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Sekil 4.5. i1k ablasyon islemi dncesi ve sonrasinda sok sayisindaki degisimler
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Sekil 4.6. 11k ablasyon islemi 6ncesi ve sonrasinda ATP sayisindaki degisimler

4.2. Reklrrens

PKG dykisi olanlarda CABG 6ykiisii olanlara kiyasla rekirrens riski daha
yiiksek saptandi (HR:2,42; p=0,015). Hem CABG hemde PKG o6ykisu olanlarda
sadece CABG oykiisii olanlara kiyasla rekiirrens riski agisindan anlamli farklilik
saptanmadi1 (HR:0,73; p=0,450). Elektriksel firtina olanlarda olmayanlara kiyasla
rekiirrens riski daha yiiksek saptandi (HR:1,86; p=0,032). Diger demografik bulgular

rekiirrens riski agisindan anlamlilik géstermedi (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Rekdirrens riski ile iliskili demografik bulgular

Rekiirrens Univariable
Degiskenler Cox Regresyon
Yok n=84 Var n=44 HR %95 GA p

Cinsiyet

Kadin 7 (8,3) 1(2,3) ref

Erkek 77 (91,7) 43 (97,7) 2,53  0,35-18,39 0,360
Yas (y1l) 66+10 64+10 0,98 0,95-1,01 0,285
VKI (kg/m2) 27,143,6 27,243,3 0,99 0,91-1,09 0,861
Hipertansiyon 63 (75,0) 30 (68,2) 0,64 0,34-1,23 0,183
DM 20 (23,8) 15 (34,1) 1,69 0,90-3,17 0,102
AF 29 (34,5) 12 (27,3) 0,76 0,38-1,52 0,442
KOAH 14 (16,7) 7 (15,9) 1,07 0,48-2,41 0,870
KBH 23 (27,4) 8 (18,2) 0,64 0,28-1,43 0,277
NHYA >2 23 (27,4) 7 (15,9) 060  0,27-1,36 0,222
MI dykis 60 (71,4) 31 (70,5) 0,88 0,46-1,68 0,693
Kardiyak cerrahi 6ykdisi 52 (61,9) 20 (45,5) 0,58 0,32-1,07 0,083
Revaskiilarizasyon dykusi

CABG (tim olgular) 53 (63,1) 18 (40,9) 0,48 0,27-0,89 0,019*

PKG (tuim olgular) 49 (58,3) 34 (77,3) 2,42 1,18-4,93 0,015*

CABG (sadece) 35 (41,7) 10 (22,7) ref

PKG (sadece) 31(36,9) 26 (59,1) 2,63 1,26-5,47 0,010*

CABG ve PKG 18 (21,4) 8 (18,2) 0,73 0,33-1,63 0,450
Onceden ablasyon oykiisii 3 (3,6) 2 (4,5) 1,72 0,41-7,20 0,455
Cihaz varligi

Yok 7 (8,3) 4(9,1) ref

ICD 63 (75,0) 30 (68,2) 0,85 0,30-2,42 0,758

CRT-D 14 (16,7) 10 (22,7) 1,21 0,38-3,88 0,747
ICD Endikasyonu

Primer 73 (94,8) 34 (85,0) ref

Sekonder 4 (5,2) 6 (15,0) 1,98 0,83-4,74 0,125
Elektriksel firtina 29 (34,5) 23 (52,3) 1,86 1,03-3,37 0,032*

Kisaltmalar: VKI: Viicut Kitle Indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, AF: Atriyal Fibrilasyon,
KOAH: Kronik Obsturiktif Akciger Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, NYHA: New York Heart
Association, PKG: Perkitan Koroner Girisim, MI: Miyokard Enfarktlisi, CABG: Koroner Arter Baypass Greft
Cerrahisi, ICD: implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilator, CRT-D: Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi —
Defibrilator, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

58



Rutinde kullanilan ilaglar ile rekiirrens riski arasinda anlamli bir iligki

saptanmadi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Rekiirrens riski ile iliskili ilag kullanim bulgulari

Biskenler Yokn=84 Varn=#4 |0 oescA  p
Rutin ilag kullanimi
Digoksin 22 (26,2) 8(18,2) 0,60 0,28-1,31 0,201
Beta blokor 74 (88,1)  40(90,9) 131 0447-3,68 0,603
RAS blokoru 65 (77,4) 33 (75,0) 0,80 0,40-1,59 0,526
ARB 20(23,8) 11 (25,0) 1,09 0,55-2,17 0,798
ACE inhibitoru 45 (53,6) 22 (50,0) 0,80 0,44-145 0,458
Antiaritmik ilag 64 (76,2) 33 (75,0) 095 0,48-1,89 0,885
En az 2 antiaritmik ilag 2(24) 2 (4,5) 2,15 052-895 0,293
Antikoagulan 30 (35,7) 12(27,3) 0,76 0,38-1,51 0,427
Aldosteron antagonisti 31(36,9) 15(34,1) 0,81 0,43-153 0,516
Metformin 8(9,5) 5(11,4) 1,21 0,48-3,08 0,684
Taburculukta ila¢ kullanimi
Antiaritmik ilag 78(92,9) 44 (100) 250 0,10-52,01 0,262

Kisaltmalar: RAS: Renin Angiotensin Sistemi, ARB: Anjiotensin Reseptdr Blokori, ACE: Anjiotensin

Doniistiiriicti Enzim, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.

Sol ventrkiil EF’de %1°lik azalmanin rekiirrens riskini %1.09 oraninda
arttirdig1 saptandi (HR:0.92, p<0.001). Sol ventrikiil EF <%30 olan hastalarda >%40
olan hastalara kiyasla rekiirrens riski 5,17 kat fazla saptandi (HR:5,17; p=0,025), diger
ekokardiyografik ve laboratuvar bulgulari ile rekiirrens riski ac¢isindan anlamli iligki
saptanmadi (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Rekiirrens riski ile iliskili ekokardiyografik ve laboratuvar bulgulari

Rekiirrens Univariable
Degiskenler - - Cox Regresyon
n=84 n=44 HR %95 GA p

SolV EF (%) 31,0+7,2 27,146,3 0,92 0,87-0,96 <0,001*

<%30 39(46,4) 35(79,5) 517 1,23-21,71 0,025*

%30-40 32(38,1) 7(15,9) 0,87 0,18-419 0,857

>%40 13(15,5) 2(4,5) ref
SolV DSC (mm) 63,6+7,5 64,3+10,3 1,01 097-1,04 0,765
Sol atrium ¢ap1 (mm) 45,3+6,2 43 8+7 0,97 0,93-1,02 0,204
SPAB (mmHg) 38,3+12,2 39,3+13,3 1,01 0,99-1,04 0,376
Hemoglobin (g/L) 13,5+1,8 13,9+2 1,07 0,90-1,27 0,424
Serum kreatinin (mg/dL) 1,1 (0,6-3,2) 1(0,7-3,6) 0,86 0,41-1,84 0,705
GFR (ml dakika/1.73m?) 69,6+22,5 78,5+23,7 1,01 0,99-1,03 0,090
Urik asit (mg/dL) 6,5(3,6-12,1) 5,7 (0-12,9) 0,93 0,80-1,08 0,325
BNP duzeyi (pg/mL) 321 (10-4517) 258 (11-2197) 1,00 0,99-1,01 0,358

Kisaltmalar: SolV EF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, SolV DSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi, MY:
Mitral Yetmezlik, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinOci, GFR: Glomeriil Filtrasyon Hizi, BNP: Beyin Natriiiretik

Peptit, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.
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Ablasyon islemi ilgili karakteristik bulgular rekiirrens riski ile anlamli iligki

gostermedi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Rekdrrens riskini 6nhgérmede ablasyon ve cihaz tedavisi karakteristikleri

Degiskenler

Rekdrrens

Univariable

Cox Regresyon

Yok n=84 Var n=44

HR

%95 GA

p

Ablasyon dncesi uygun sok sayisi (ortanca) 1(1-27)

SolV girig yolu
Retroaortik
Transseptal
Retroaortik+Transseptal
Epikardiyal

Ablasyon yolu
Endokardiyal
Epikardiyal
Endo+Epikardiyal

Haritalama yontemi
Carto
EnSite Precision

Akut islem basarisi

Islem baslangic ritmi
VT
VT dist

VT ablasyon islemiyle es zamanli renal
denervasyon
iIk ablasyon sonras1 uygunsuz sok

60 (71,4)
16 (19,0)
5 (6,0)
3(3,6)

79 (94,0)
3(3,6)
2 (2,4)

60 (71,4)
24 (28,6)
82 (97,6)

5 (6,0)
79 (94,0)
5 (6,0)

3(3,6)

1(1-13)

35 (79,5)
4(9,1)
4(9,1)
1(2,3)

43 (97,7)
1(2,3)

36 (81,8)
8 (18,2)
42 (95,5)

1(2,3)
43 (97,7)
9 (20,5)

5 (11,4)

1,01 0,93-1,08 0,893

ref
0,60
1,03
0,72

ref
0,75
0,03

ref
0,65
0,52

ref
0,61
1,77

1,80

0,21-1,69
0,36-2,90
0,10-5,28

0,10-5,49
0,01-99,2

0,30-1,40
0,13-2,18

0,23-1,64
0,84-3,71

0,71-4,58

0,330
0,959
0,748

0,779
0,972

0,266
0,374

0,328
0,131

0,215

Kisaltmalar: ATP: Anti Tasikardi Pacing, SolV:
, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven araligi

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir

Sol Ventrikul, AF: Atriyal fibrilasyon, VT: Ventrikiiler Tasikardi
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Rekurrens riski ile VT ile ilgili bazal karakteristikler arasinda anlamli iligki
saptanmadi (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Rekdrrens riski ve VT ile ilgili bazal karakteristikler

. Univariable
Rekurrens

.. Cox Regresyon

Degiskenler Yok Var
=84 =44 HR %95 GA p

VT lokalizasyonu

Anterior 31(37,3) 12 (27,9) ref

Septal 2(2,4) 1(2,3) 1,16 0,15-8,96 0,884

Inferior 37 (44,6) 24 (55,8) 1,41 0,70-2,83 0,341

Lateral 5 (6,0) 4(9,3) 1,71 0,55-5,30 0,356

Apikal 8 (9,6) 2(4,7) 0,61 0,14-2,73 0,517
Indiiklenen VT sayisi

Yok 55 (65,5) 29 (65,9) ref

1 19 (22,6) 11 (25,0) 1,02 0,51-2,04 0,966

2 5 (6,0) 2 (4,5) 0,48 0,07-3,51 0,467

>3 5 (6,0) 2 (4,5) 1,05 0,25-4,41 0,949
Tasikardi siklus uzunlugu 346 290
(medyan) (225-550)  (244-460) 0,99 0,99-1,00 0,995
Klinik VT indiklenmesi 28 (33,3) 15(34,1) 0,98 0,52-1,87 0,958
Klinik omayan VT indiiklenmesi 9 (10,7) 4(9,1) 0,83 0,26-2,67 0,749

Kisaltmalar: VT: Ventrikiiler Tagikardi, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven araligi
*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Rekiirrens gelismesi ile iligkili olasi risk faktorleri; PKG 0ykusl olmasi
(CABG yapilmis olmasina gore), elektriksel firtina ile bagvuru ve SolV EF (%) olarak
saptand1 ve bu olasi risk faktorlerinin dahil edildigi ¢cok degiskenli Cox regresyon
modelinde; PKG 6ykiisii olmas1 (HR:2,65; p=0,010), elektriksel firtina ile bagvuru
(HR:1,96; p=0,039) ve SolV EF’nin <%30 olmasi (HR:6,31; p=0,013) rekirrensin
bagimsiz Ongordiriculeri olarak saptandi (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Rekirrensi 6ngordiren bagimsiz risk faktorleri

Multivariable Regresyon
Risk faktorleri

HR %95 GA p

Revaskularizasyon oyksu

CABG ref

PKG 2,65 1,28-5,58 0,010*

CABG ve PKG 1,51 0,59-3,90 0,390
Elektriksel firtina

Yok ref

Var 1,96 1,07-3,58 0,039*
Sol EF (%)

<%30 6,31 1,48-26,94 0,013*

%30-40 1,06 0,22-5,17 0,940

>%40 ref

-2 Log Likelihood=359,6; p<0,001*

Kisaltmalar: CABG: Koroner Arter Baypass Greft Cerrahisi, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, SolV EF: Sol

Ventrikuler Ejeksiyon Franksiyonu, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak sadece PKG 6ykuisl olanlarda sadece CABG 6ykisu olanlara kiyasla rekiirrens gelisme
riski 2,65 kat daha fazla saptandi (Sekil 4.8).
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10 - Logrank p = 0.022
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10 20 30 40 50 60
Risk sayisi izlem saresi (ay)
cCABG
45 32 23 10 1 0
PKG
57 25 15 9 5 1
CABG & PKG
26 11 5 2 0 0 0

Sekil 4.8. PKG 0ykdsu olanlarda rekdrrens riski
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak elektriksel firtina olanlarda olmayanlara kiyasla rekiirrens gelisme riski 1,96 kat daha fazla

saptand1 (Sekil 4.9).
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Sekil 4.9. Elektriksel firtina olanlarda rekdrrens riski
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak SolV EF’si %30’un altinda olanlarda >%40 olanlara kiyasla rekiirrens geligsme riski 6.31

kat daha fazla saptandi (Sekil 4.10).
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Sekil 4.10. SolV EF yuzdesine gore rekurrens riski
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4.3. Yeniden Ablasyon

Ablasyon tekrart ile iliskili demografik 6zellikler Tablo 4.18°de gosterildi.
Baslangigta elektriksel firtina ile bagvuran hastalarda VT rekiirrensi gelisme riskininin
elektriksel firtina olmayanlara gore yiiksek olmasina paralel olarak, tekrar ablasyon
yapilanlarda yapilmayanlara kiyasla elektriksel firtina olanlarin oran1 yiiksek saptandi
(%65,2’ye karst %35,2; p=0,010), diger demografik &zellikler anlamli farklilik
gostermedi (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Tekrar ablasyon yapilan ve yapilmayan hastalarda demografik dzellikler

.. Tekrar Ablasyon
Degiskenler Var n=23 Yok n=105 P
Cinsiyet

Kadin - 8 (7,6)

Erkek 23 (100,0) 97 (92,4) O
Yas (y1l) 6349 66+10 0,202
VKI (kg/m?) 27,1+3,4 27,2435 0,976
Hipertansiyon 15 (65,2) 78 (74,3) 0,440
DM 5(21,7) 30 (28,6) 0,611
AF 9 (39,1) 32 (30,5) 0,463
KOAH 2 (8,7) 19 (18,1) 0,429
KBH 6 (26,1) 25 (23,8) 0,793
NHYA >2 4 (17,4) 26 (24,8) 0,591
MI dykisi 16 (69,6) 75 (71,4) 0,999
Kardiyak cerrahi 0ykdsu 13 (56,5) 59 (56,2) 0,999

AVR 1(4,3) - 0,402

MVR 1(4,3) 3(2,9 0,999
Revaskiilarizasyon éykusi

CABG 39 (37,1) 6 (26,1)

PKG 45 (42,9) 12 (52,2) 0,603

CABG ve PKG 21 (20,0) 5(21,7)

Onceden VT ablasyon 6ykiisii 2 (8,7) 3(2,9) 0,475
Cihaz varlig

Yok 2 (8,7) 9(8,6)

ICD 17 (73,9) 76 (72,4) 0,999

CRT-D 4 (17,4) 20 (19,0)

ICD Endikasyonu

Primer 18 (85,7) 89 (92,7) 0.543

Sekonder 3(14,3) 7(7,3) '
Elektriksel firtina 15 (65,2) 37 (35,2) 0,010*

Kisaltmalar: VKI: Viicut Kitle Indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, AF: Atriyal fibrilasyon, KOAH: Kronik
Obsturiktif Akciger Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, NYHA: New York Heart Association, PKG: Perkiitan Koroner
Girigim, MI: Miyokard Enfarktiisi, CABG: Koroner Arter Baypass Greft Cerrahisi, AVR: Aort Kapak Replasmani, MVR: Mitral
Kapak Replasmani, ICD: Implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatér, CRT-D: Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi —
Defibrilator,

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Tekrar ablasyon yapilanlar ve yapilmayan hastalarda rutinde kullanilan ilaglar
anlamli farklilik gstermedi. Tekrar ablasyon yapilanlarda yatista en az 2 antiaritmik
ila¢ kullanan hastalarin oran1 (%43,5 kars1 %11,4; p=0,001) yiiksek saptandi (Tablo
4.15).

Tablo 4.15. Tekrar ablasyon yapilan ve yapilmayan hastalarda ilag kullanimina ait

dagilimlar
Tekrar Ablasyon
Degiskenler Var n=23 Yok n=105 P
Rutin ila¢ kullanimi
Digoksin 4 (17,4) 26 (24,8) 0,591
Beta blokor 22 (95,7) 92 (87,6) 0,454
RAS blokori 17 (73,9) 81 (77,1) 0,793
ARB 7 (30,4) 24 (22,9) 0,432
ACE inhibitorii 10 (43,5) 57 (54,3) 0,367
Antiaritmik ilag 18 (78,3) 79 (75,2) 0,970
En az 2 antiaritmik ilag 1(4,3) 3(2,9) 0,999
Antikoaguilan 10 (43,5) 32 (30,5) 0,232
Aldosteron antagonisti 8 (34,8) 38 (36,2) 0,999
Metformin 1(4,3) 12 (11,4) 0,524
Taburculukta ila¢ kullanimi
Antiaritmik ilag 23 (100) 99 (94,3) 0,529

Kisaltmalar: RAS: Renin Angiotensin Sistemi, ARB: Anjiotensin Reseptor Blokorii, ACE: Anjiotensin
Doniistiiriicii Enzim, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Tekrar ablasyon yapilanlarda yapilmayanlara kiyasla SolV EF daha diisiikk
saptand1 (26,6+7,1 kars1 30,3+7,0; p=0,020), diger hastalarda ekokardiyografik ve

laboratuvar bulgularinin anlamli farklilik géstermedigi saptandi (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Tekrar ablasyon yapilan ve yapilmayan hastalarda ekokardiyografik ve

laboratuvar bulgularinin dagilimi

Tekrar Ablasyon

Degiskenler Var Yok p
n=23 n=105
SolV EF (%) 26,6x7,1 30,3+7,0 0,020*
<30 2(8,7) 13(12,4)
30-40 4(17,4) 35(33,3) 0,104
>40 17(73,9) 57(54,3)
SolV DSC (mm) 66,2+11,5 63,3+7,7 0,266
Sol atrium ¢ap1 (mm) 44 0+7,4 45,0+6,3 0,541
SPAB (mmHg) 40,0+14,5 38,4+12,2 0,578
Hemoglobin (g/L) 13,7+2,1 13,6%1,9 0,923
Serum kreatinin (mg/dL) 1(0,7-3,3) 1,1 (0,6-3,6) 0,617
GFR (ml dakika/1.73m2) 76,3+25,4 71,8+22,8 0,287
Urik asit (mg/dL) 4,9 (0-12,9) 6,5 (3-12,1) 0,114
BNP duzeyi (pg/mL) 258 (15-2197) 321 (10-4517) 0,347

Kisaltmalar: SolV EF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu, SolV DSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capt, MY:
Mitral Yetmezlik, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, BNP: Beyin Natritiretik
Peptit

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Tablo 4.17. Tekrar ablasyon yapilan ve yapilmayan hastalarda ablasyon yontemine

ait karakteristik bulgularin dagilimi

Tekrar Ablasyon

Degiskenler Var Yok p
n=23 n=105
SolV giris yolu
Retroaortik 19 (82,6) 76 (72,4)
Transseptal 2 (8,7) 18 (17,1)
Retroaortik+Transseptal 1(4,3) 8 (7,6) Uit
Epikardiyal 1(4,3) 3(2,9)
Ablasyon yolu
Endokardiyal 22 (95,7) 100 (95,2)
Epikardiyal 1(4,3 3(2,9
pikardiya (4.3) (29) 0.694
Endokardiyal +Epikardiyal - 2 (1,9
Akut iglem b 21 (91,3 103 (98,1
ut islem basarisi (91,3) (98,1) 0301

Kisaltmalar: SolV: Sol Ventrikul

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Tekrar ablasyon yapilan hastalarda yapimayanlara gore ilk igslem sirasinda
klinik VT indiklenen hasta orani (%52,2 kars1 %29,5; p=0,050) daha yuksek saptandi,
VT ile ilgili diger bazal karakteristiklerin dagilimi anlamli farklilik géstermedi (Tablo

4.18).

Tablo 4.18. Tekrar ablasyon yapilan ve yapilmayan hastalarda VT ile ilgili bazal

karakteristik bulgularin dagilimi

Tekrar Ablasyon

Degiskenler var Yok p
n=23 n=105
VT lokalizasyonu
Anterior 3 (13,0) 40 (38,8)
Septal 1(4,3) 2 (1,9
Inferior 16 (69,6) 45 (43,7) 0,065
Lateral 2 (8,7) 7 (6,8)
Apikal 1(4,3) 9(8,7)
Indiiklenen VT say1st
Yok 11 (47,8) 73 (69,5)
1 8(34,8) 22(21,0)
2 287 548 O
>3 2 (8,7) 5(4,8)
Tasikardi siklus uzunlugu 290 320 0.308
(ortanca) (244-460) (225-550) '
ilk islemde klinik VT indiiklenmesi 12(522) 31(295) 0g50*
Ilk islemde klinik olmayan VT indiiklenmesi 4 (17,4) 9 (8,6) 0,249

Kisaltmalar: VT: Ventrikiiler Tasikardi, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Tekrar ablasyon yapilanlar hastalarda yapilmayan hastalara kiyasla ilk iglem
sonrasi cihaz terapisi alan hasta orani (%95,7 kars1 %20; p<0,001), ATP oran1 (%78,3
kars1 %17,1; p<0,001), sok orani (%82,6 kars1 %12,4; p<0,001) ve ortanca sok sayisi
(2 kars1 1; p=0,024) yiiksek saptandi. Tekrar ablasyon yapilan ve yapilmayan
hastalarda mortalite dagilimlar: anlamli farklilik gostermedi (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Tekrar ablasyon yapilan ve yapilmayan hastalarda sonlanim bulgulari

Tekrar Ablasyon

Degiskenler Var Yok p
n=23 n=105

Sagkalim
Hastane igi mortalite - 4 (3,8) 0,772
[k 30 giinde mortalite - 6 (5,7) 0,529
Ik 1 y1lda mortalite 3(13,0) 18 (17,1) 0,865
KV mortalite 6(26,1)  22(21,0) 0,794
Tiim nedenlere bagli mortalite 7 (30,4) 32 (30,5) 0,999

Kisaltmalar: ATP: Anti Tasikardi Pacing, KV: Kardiyovaskiiler, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Sekil 4. 11. Ilk islem sonrast ilk rekiirrense kadar olan VT’siz sagkalim grafigi
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4.4. Kardiyovaskuler Mortalite

Kardiyovaskiler mortalite ile iligskili demografik 6zellikler Tablo 4.19’da
gosterildi. Buna gore; NHYA>II (HR:1,26; p=0,010) olmasi ve elektriksel firtina ile
basvuru (HR:1,97; p=0,047) kardiyovaskdler 6lim riskini artiran olas1 demografik risk
faktorleri olarak saptandi (Tablo 4.20).

Tablo 4.20. Kardiyovaskuler mortalite ile iliskili demografik 6zellikler

KV mortalite %95 GA
Degiskenler Yok Var HR alt Ust p
n=100 n=28 sinir sinir

Cinsiyet

Erkek 94 (94,0) 26 (92,9) 0,61 0,14 2,57 0,497
Yas (y11) 65,3189  66,3+12,3 1,02 0,98 1,06 0,314
VKI (kg/m2) 27,4435  26,243,4 0,89 0,79 1,01 0,068
Hipertansiyon 75 (75,0) 18 (64,3) 0,62 0,29 1,35 0,228
DM 25(25,0) 10(35,7) 1,91 0,88 4,16 0,104
AF 31(31,00 10(35,7) 1,56 0,70 3,44 0,275
KOAH 15 (15,0)  6(21,4) 1,65 067 410 0,278
KBH 23 (23,0) 8 (28,6) 1,71 0,74 3,95 0,209
NHYA >2 18 (18,0) 12 (42,9) 2,67 1,26 5,65 0,010*
MI dykisi 71(71,0) 20 (71,4) 092 041 2,10 0,851
Kardiyak cerrahi 0ykdisi 58 (58,0) 14 (50,0) 0,75 0,35 1,56 0,437

AVR 1(1,0) - 0,05 - 115,30 0,627

MVR 3(3,0) 1(3,6) 1,99 027 14,79 0,501
Revaskiilarizasyon éykusi

CABG (tim olgular) 56 (56,0) 14 (50,0) 0,84 0,40 1,76 0,635

PKG (tuim olgular) 63 (63,0) 20(71,4) 1,60 0,70 3,63 0,265

CABG (sadece) 37 (37,0) 8 (28,6) ref

PKG (sadece) 43 (43,0) 14 (50,0) 151 0,63 3,59 0,357

CABG ve PCI 20 (20,0) 6 (21,4) 1,86 0,64 5,38 0,252
Onceden VT ablasyon dykisii 4 (4,0) 1 (3,6) 0,97 0,13 7,22 0,977
Cihaz varlig

Yok 11 (11,0) - ref

ICD 72 (72,0)  21(75,0) -

CRT-D 17 (17,0) 7 (25,0) -
ICD Endikasyonu

Primer 82 (92,1) 25(89,3) ref

Sekonder 7(7,9) 3(10,7) 0,89 0,26 3,00 0,846
Elektriksel firtina ile bagvuru 36 (36,0) 16 (57,1) 1,97 1,05 4,19 0,047*

Kisaltmalar: VKI: Viicut Kitle Indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, AF: Atrial Fibrilasyon, KOAH:
Kronik Obsturiktif Akciger Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, NYHA: New York Heart Association, PKG:
Perkiitan Koroner Girigsim, MI: Miyokard Enfarktiisi, CABG: Koroner Arter Baypass Greft Cerrahisi, AVR: Aort
Kapak Replasmani, MVR: Mitral Kapak Replasmani, ICD: implante Edilebilir Kardiyoverter-Defibrilatér, CRT-
D: Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi — Defibrilatdr, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

76



Yatista en az 2 antiaritmik ilagkullanimi1 (HR:2,77; p=0,011) kardiyovaskuler
mortalite riskinde artis ile iligkili bulundu, taburculukta verilen statin tedavisi ise
kardiyovaskiiler mortalite riskinde azalis ile iliskili saptand1 (HR:0,34; p=0,016)
(Tablo 4.21).

Tablo 4.21. Kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili ilag tedavileri

KV mortalite %95 GA

Degiskenler Yok Var HR p
n=100 n=28 alt sinir  dist sinir

Rutin ila¢ kullanimi

Digoksin 22 (22,0) 8(28,6) 117 052 2,66 0,707
Beta blokor 89 (89,0) 25 (89,3) 1,01 0,31 3,37 0,982
RAS blokori 76 (76,0) 22 (78,6) 092 0,37 2,28 0,855
ARB 23(23,0) 8(28,6) 1,32 0,58 301 0,504
ACE inhibitdri 53(53,0) 14 (50,0) 0,76 0,36 1,61 0,470
Antiaritmik ilag 76 (76,0) 21 (75,0) 0,86 0,36 2,03 0,728
En az 2 antiaritmik ilag 3(3,0) 1(3,6) 0,88 0,12 6,50 0,896
Antikoagilan 32(32,00 10(35,7) 1,41 0,65 3,09 0,388

Aldosteron antagonisti 34 (34,00 12 (42,9 1,22 0,57 2,58 0,609
Metformin 10 (10,0) 3(10,7) 1,02 0,31 3,40 0,970
Taburculukta ila¢ kullanimi

Antiaritmik ilag 94 (94,0) 28 (100) 220 0,10 4009 0,420

Kisaltmalar: RAS: Renin Angiotensin Sistemi, ARB: Anjiotensin Reseptor Blokorii, ACE: Anjiotensin

Déniistiirticii Enzim, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.
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SolV EF ylzdesinde azalma (HR:0,93; p=0,009), SolV EF < %30 olmasi
(HR:2,11; p=0,043), sPAB diizeyinde artis (HR:1,07; p=0,010), serum kreatinin
diizeyinde artis (HR:2,53; p=0,003), GFR diizeyinde azalma (HR:0,98; p=0,003) ve
BNP diizeyinde artis (HR:1,09; p<0,001) kardiyovaskiiler mortalite riski ile iligkili

olas1 ekokardiyografik ve laboratuvar bulgulari olarak saptandi (Tablo 4.22).

Tablo 4.22. Kardiyovaskiiler mortalite ile iliskili ekokardiyografik ve laboratuvar

bulgular1
KV mortalite %95 GA
.. Yok Var
Degiskenler HR alt iist p
n=100 n=28 sinir - sinir
SolV EF (%) 30,6%7,2 26,4+6,3 093 087 098 0,009*
<%30 50(50,0) 24(85,7) 211 1,03 745 0,043*
%30-40 37(37,0) 2(7,1) 0,11 0,01 1,20 0,070
>0040 13(13,0) 2(7,1) ref
SolV DSC (mm) 63,18,7 66,6%7,2 1,03 0,99 1,08 0,140
Sol atrium ¢ap1 (mm) 44,3+6,3 46,67 1,06 1,00 1,12 0,067
SPAB (mmHg) 36,8+10,7 45,4+16,3 1,07 1,02 1,27 0,010*
Hemoglobin (g/L) 13,7+1,8 13,3+2,1 0,83 0,68 1,01 0,064
1 1,2
Serum kreatinin (mg/dL) 253 1,37 4,65 0,003*
(0,6-3,6) (0,7-3,3)
GFR (ml dakika/1.73m?) 75,1+£22,2 63,9125 098 09 099 0,003*
227,5 671,5
BNP dizeyi (pg/mL) 1,09 105 1,13 <0,001*
(10-2287)  (57-4517)

Kisaltmalar: SolV EF: Sol Ventrikil Ejeksiyon Fraksiyonu, SolV DSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capt, MY:
Mitral Yetmezlik, sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci, GFR: Glomeriil Filtrasyon Hizi, BNP: Beyin Natriiiretik

Peptit, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Kardiyovaskiiler mortalite ile ablasyon girisimine ait bazal 6zellikler arasinda

anlamli iliski saptanmadi (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Kardiyovaskiiler mortalite ile ablasyon girisimine ait bazal 6zellikler

arasindaki iligki

KV mortalite %95 GA
Degiskenler Yok Var HR alt Ust P
n=100 n=28 sinir sinir

Ablasyon 6ncesi uygun sok 1 2 105 098 113  0.158
say1s1 (ortanca) 1-27)  (1-15) ' ' ' ’
Ablasyon yolu

Endokardiyal 95 (95,0) 27 (96,4) ref

Epikardiyal 3(3,0) 1(3,6) 1,35 0,18 10,19 0,772

Endokardiyal +Epikardiyal 2 (2,0) - -
Akut islem basarist 98 (98,0) 26 (92,9) 0,43 0,10 186 0,258
VT ablasyon islemiyle es 11 (11,00 3(10,7) 0,69 0,21 2,32 0,553
zamanli renal denervasyon
Komplikasyon 6 (6,0) - 0,05 001 13840 0451

Kisaltmalar: ATP: Anti Tasikardi Pacing, VT: Ventrikiiler Tasikardi, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.

Kardiyovaskiiler mortalite ile VT ile ilgili bazal 6zellikler arasinda anlaml

iligki saptanmadi (Tablo 4.24).
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Tablo 4.24. Kardiyovaskiler mortalite ile VT ile ilgili bazal 6zellikler arasindaki

iliski
KV mortalite %95 GA
Degiskenler Yok Var HR 1t s
alt sinir  ust siir
n=100 n=28
[lk ablasyon sonras1 VT
rekirrensi
Yok 67 (67,00 15(60,7) ref
Var 33(33,00 11(39,3) 097 045 2,08 0,971
Ilk ablasyon sonrasi 6 (6,0) i 086 020 363 0838
uygunsuz sok
Sok says1 (ortanca) 3(1-4) - 0,67 0,27 1,67 0,393
VT lokalizasyonu
Anterior 35 (35,0) 8 (30,8) ref
Septal 3(3,0) - 0,05 001 14520 0,981
Inferior 47 (47,0) 14 (53,8) 1,33 0,56 3,17 0,526
Lateral 6 (6,0) 3(11,5) 2,14 0,56 8,12 0,264
Apikal 9(9,0) 1(3,8) 0,51 0,06 4,06 0,523
Indiiklenen VT sayist
Yok 64 (64,0) 20 (71,4) ref
25(250)  5(17,9) 068 026 182 0,447
6 (6,0) 1(3,6) 0,59 0,08 4,42 0,608
>3 5 (5,0) 2(7,1) 1,79 041 7,77 0438
Tasikardi siklus uzunlugu 320 290
(medyan) (225-550) (260-480) 00 098 101 0622
Klinik VT indtklenmesi 35(350)  8(28,6) 1,26 0,38 418 0,707
Klinik olmayan VT 10(10,0)  3(10,7) 068 026 1,82 0447
indlklenmesi
Toplam prosediir sayisi ref
1 83(83,0) 22(78,6)
2 12 (12,0) 4 (14,3) 1,25 0,43 3,65 0,689
>3 5 (5,0) 2(7,1) 1,09 0,27 465 0,907

Kisaltmalar: VT: Ventrikiiler Tasikardi, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Ablasyon sonrasi izlemde uygun sok sayis1 kardiyovaskuler mortalite artisi ile
iliskili bulundu (HR:1,28; p=0,002) (Tablo 4.25).
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Tablo 4.25. Kardiyovaskiiler mortalite ile iliski sonlanim bulgulari

KV mortalite %95 GA
Degiskenler Yok Var HR alt ust P
n=100 n=28 sinir  Sinir

Islem sonras1 cihaz terapisi 32 (32,0) 11 (39,3) 1,01 047 2,17 0,981
ATP alan hasta sayisi 28 (28,0) 8 (28,6) 086 038 196 0,717

ATP sayist (ortanca) 2(1-16) 25(1-17) 1,04 089 1,21 0,609

Uygun sok alan hasta 24 (24,0)  8(28,6) 092 040 210 0,843
sok say1s1 (ortanca) 1(1-5) 2 (1-20) 1,28 110 150 0,002*
Rekirrens 33(33,0)0 11(39,3) 097 045 209 0941
30 gun 12 (12,00 6(21,4) 1,39 065 299 0,399

1 yil 25(25,0) 11(39,3) 1,73 0,70 428 0,237
Tekrarlayan ablasyon 17 (17,0) 6 (21,4) 1,18 048 293 0,718

Kisaltmalar: ATP: Anti Tasikardi Pacing, KV: Kardiyovaskiiler sonlanim, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven araligi

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.

Kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili bulunan NYHA > 2, elektriksel firtina
varligi, SolV EF, sPAB diizeyi, serum kreatinin diizeyi, GFR duzeyi, BNP dlzeyi ve
ablasyon sonrasi sok sayisinin dahil edildigi ¢ok degiskenli Cox regresyon modelinde;
SolV EF (HR: 0,93; p=0,013), BNP diizeyi (HR: 1,07; p=0,002) ve sok sayisi
(HR:1,12; p=0,011) kardiyovaskdler mortaliteyi éngérdiren bagimsiz risk faktorleri
olarak saptandi (Tablo 4.26).
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Tablo 4.26. Kardiyovaskuiler mortaliteyi éngorduren bagimsiz risk faktorleri

Univariable Multivariable
Degiskenler %95 GA %95 GA
HR alt Ust P HR alt Ust P
siir sinir siir sinir
NHYA >2 267 126 5,65 0,010* - - - -

Elektriksel firtma 1,97 1,05 4,19 0,047* - - - -
SolV EF (%) 092 087 0,98 0,005* 093 0,88 0,98 0,013*
SPAB 1,07 1,02 1,27 0,010* - - - -
Serum Kreatinin 253 137 4,65 0,003* - - - -
GFR 098 096 0,99 0,003* - - - -

BNP duzeyi 1,09 105 1,13 <0,001* 1,07 102 111 0,002*

Islen sonrasi
cihaz terapisi

Uygun sok sayis1 1,28 1,1 15 0,002* 1,12 1,03 1,22 0,011*
-2 Log Likelihood=210,4; p<0,001*

1,00 047 217 0,981 - - - -

Kisaltmalar: NYHA: New York Heart Association, SolV EF: Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu, BNP: Beyin
Natrilretik Peptit, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven araligi,

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak SolV EF diizeyinde %1°lik azalmanin KV 6liim riskini 1,08 (HR:1/0,93) kat arttirdig:
saptand1 (HR:0,93; p=0,013) (Tablo 4.26). Kardiyovaskiler mortaliteyi 6ngérmede SolV EF diizeyine ait optimal kestirim degeri %57,1
duyarlilik ve %74,0 6zgiilliik ile <%25 olarak saptandi (Sekil 4.13A) (AUC+SE= 0,689+0,06; %95 GA=0,601-0,768; p=0,002). SolV EF
%25 ve altinda olanlarda kardiyovaskiiler mortalite riski 2,58 kat daha fazla saptand1 (HR: 2,58; %95 GA: 1,21-5,50; p=0,011) (Sekil 4.13B).

SolV EF diizeyine ait kestirim degeri %30 olarak belirlendiginde duyarlilik %85,7 ve Ozgiillik %34 olarak saptandi (+PV=%26,7, -
PV=%89,5).

A 100 = B 100
i 90
B 80
oL [ L——— SolV EF > %25
| g 70 _— '-——11
| B o = s L t——-
i Kestlrlmndegerl " referans cizgisi G I
o 60 |- = 25% = so0 L SolV EF < %25 -
s i E oL HR =258
3 | =) | 95 % Cl=1.2-5.5
a
40 |- AUCHSE = 0.689%0.06 & 30
= 95% CI = 0.601-0.768
20 =
B p = 0.002 | Logrank p = 0.011
| 10
20 |- Duyarhilik = 57.1% I
| Ozqiillik =74.0% 0 N 1 L 1 L 1 L 1 L 1 L 1
= +PV =38.1% 0 10 20 30 40 50 60
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Sekil 4.13. Kardiyovaskiler mortaliteyi 6ngérmede SolV EF yiizdesine ait kestirim degeri ve KV 6lUm riski
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak BNP diizeyinde 100 pg/mL’lik artisin KV liim riskini 1,07 kat arttirdig1 saptandi (HR:1,07;

p=0,002) (Tablo 4.26). Kardiyovaskuler mortaliteyi 6ngordiirmede BNP diizeyine ait optimal kestirim degeri %82,1 duyarlilik ve %63,3
0zglllik ile > 321 pg/mL olarak saptandi (Figiir 4.14A) (AUC+SE= 0,753+0,05; %95 GA=0,669-0,826; p<0,001). BNP diizeyi >321 pg/mL
olanlarda kardiyovaskiiler mortalite riskinde 6,24 kat artis saptandi (HR: 6,24; %95 GA: 2,95-13,20; p<0,001) (Sekil 4.14B).
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Sekil 4.14. Kardiyovaskuler mortaliteyi 6ngérmede BNP diizeyine ait kestirim degeri ve KV &liim riski
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak ilk ablasyon sonrasi implante edilmis cihazdaki uygun sok sayisinda 1 adet artisin KV
mortalite riskini 1,12 kat arttirdigi saptand1 (HR:1,12; p=0,011) (Tablo 4.26). Ablasyon sonrasi1 sok sayis1 3 ve {lizeri olanlarda kardiyovaskiiler
mortalite riski 3,12 kat daha fazla saptandi (HR: 3,12; %95 GA: 1,36-9,40; p=0,040) (Sekil 4.15).
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Sekil 4.15. Ablasyon sonrasi 3 ve iizeri sok alanlarda kardiyovaskiiler mortalite riski
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4.5. Tiim Nedenlere Bagh Mortalite

Buna gore; yas (HR:1,04; p=0,050), DM (HR: 2,81; p=0,001), KOAH (HR:
2,48; p=0,017), KBH (HR:2,0; p=0,043), NHYA>2 (HR:2,25; p=0,014) ve elektriksel
firtina (HR:1,92; p=0,042) tiim nedenlere bagli mortalite riskini arttiran olasi risk
faktorleri olarak saptandi (Tablo 4.27).

Tablo 4.27. Tiim nedenlere bagl mortalite ile iliskili demografik 6zellikler

Tum nedenlere bagh %95 GA

.. mortalite

Detiskenter Rk VL R alt sinir st sinir P
n=89 n=39

Cinsiyet

Erkek 84 (94,4) 36 (92,3) 0,54 0,17 1,78 0,314
Yas (y11) 65+9 68+11 1,04 1,01 1,07 0,050*
VKI (kg/m2) 27,6134 26,1+3,5 0,88 0,79 1,08 0,121
Hipertansiyon 66 (74,2) 27 (69,2) 0,76 0,38 1,50 0,427
DM 17 (19,1) 18 (46,2) 2,81 1,50 5,29 0,001*
AF 25 (28,1) 16 (41,0) 1,80 0,94 3,44 0,074
KOAH 11 (12,4) 10 (25,6) 2,12 1,03 4,37 0,041*
KBH 18 (20,2) 13 (33,3) 2,00 1,02 3,91 0,043*
NHYA >2 15 (16,9) 15 (38,5) 2,25 1,18 4,29 0,014*
MI dykisi 62 (69,7) 29 (74,4) 1,12 0,54 2,30 0,759
Kardiyak cerrahi dykist 49 (55,1) 23 (59,0) 1,07 0,57 2,04 0,824

AVR 1(1,2) - 0,05 0,00 342969 0,593

MVR 3(34) 1(2,6) 1,38 0,19 10,11 0,752
Revaskilarizasyon dykusu

CABG (ttim olgular) 47 (52,8) 23 (59,0) 1,19 0,63 2,26 0,589

PKG (tim olgular) 54 (60,7) 29 (74,4) 1,87 0,91 3,85 0,088

CABG (sadece) 35 (39,3) 10 (25,6) ref

PKG (sadece) 41 (46,1) 16 (41,0) 1,40 0,63 3,08 0,410

CABG & PKG 13 (14,6) 13 (33,3) 1,24 0,42 3,44 0,108
Onceden ablasyon oykiisii 4 (4,5) 1(2,6) 0,70 0,10 5,16 0,730
Cihaz varligi

Yok 11 (12,4) - ref

ICD 64 (71,9) 29 (74,4) 24,30 0,01 64,4 0,900

CRT-D 14 (15,7) 10 (25,6) 36,11 0,01 95,7 0,896
ICD Endikasyonu

Primer 71 (91,0) 36 (92,3) ref

Sekonder 7(9,0) 3(7,7) 0,65 0,20 2,12 0,472
Elektriksel firtina 30 (33,7) 22 (56,4) 1,92 1,01 3,62 0,042*

Kisaltmalar: VKI: Viicut Kitle Indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, AF: Atriyal Fibrilasyon,
KOAH: Kronik Obsturiktif Akciger Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, NYHA: New York Heart
Association, PKG: Perkiitan Koroner Girisim, MI: Miyokard Enfaktiisi, CABG: Koroner Arter Baypass Greft
Cerrahisi, AVR: Aort Kapak Replasmani, MVR: Mitral Kapak Replasmani, ICD: Iimplante Edilebilir
Kardiyoverter-Defibrilatér, CRT-D: Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi — Defibrilator, HR: Hazard Ratio, GA:
Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Rutinde ve taburculukta verilen ilaglar ile mortalite arasinda anlamli iligki
saptanmadi (Tablo 4.28).

Tablo 4.28. Tiim nedenlere bagl mortalite ile iligkili ilag tedavileri

Tiim nedenlere bagli %95 GA
Degiskenler mortalite HR p
Yokn=89 Varn=39 alt sinir st sinir
Rutin ila¢ kullanim
Digoxin 19 (21,3)  11(28,2) 1,17 0,58 2,34 0,666
Beta blokor 79(88,8)  35(89,7) 1,05 037 297 0,921
RAS blokoru 70 (78,7)  28(71,8) 062 0,30 1,25 0,180
ARB 22 (24,7) 9(23,1) 099 0,47 2,09 0,980
ACE inhibitort 48 (53,9) 19 (48,7) 071 0,38 1,35 0,300
Antiaritmik ilag 68 (76,4) 29 (74,4) 085 042 176 0,667
ilagE nezzentariimic3@a 18 063 009 463 0651
Antikoagtlan 27 (30,3)  15(38,5) 1,55 081 2,98 0,188
ang;%?ﬁts‘iim” 31(34,8) 15(385) 102 054 196 0945
Metformin 8 (9,0) 5(12,8) 1,25 0,49 321 0,640
Taburculukta ilag
kullanimi
Antiaritmik ilag 83(933) 39(100) 2201 0,04 1186 0,335

Kisaltmalar: RAS: Renin Angiotensin Sistemi, ARB: Anjiotensin Reseptor Blokorii, ACE: Anjiotensin

Déoniistiiriicii Enzim, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven araligi

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.

SolV EF yizdesinde azalma (HR:0,94; p=0,005), SolV EF <%30 olmasi
(HR:2,31; p=0,020), sol atrium g¢apinda artis (HR:1,07; p=0,012), sPAB duzeyinde
artis (HR:1,04; p<0,001), hemoglobin diizeyinde azalma (HR:0,78; p=0,004), serum
kreatinin diizeyinde artis (HR:3,01; p=0,001), GFR diizeyinde azalma (HR:0,97;
p<0,001), irik asit diizeyinde artis (HR:1,21; p=0,002) ve BNP diizeyinde artis
(HR:1,15; p<0,001) tiim nedenlere bagli mortalite ile iliskili bulunan ekokardiyografik
ve laboratuvar bulgulart olarak saptandi (Tablo 4.29).
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Tablo 4.29. Tiim nedenlere bagli mortalite ile iliskili ekokardiyografik ve laboratuvar

bulgular
Tim nedenlere bagl %95 GA

= mortalite

Degiskenler Yok Var HR BTR—— p
n=89 n=39 sinir - sinir

SolV EF (%) 31,0£7,3 26,7458 0,94 0,89 0,98 0,005*

<%30 42(47,2)  32(82,1) 231 124 516 0,020*

%30-40 34(38,2) 5(12,8) 0,19 0,01 1,26 0,080

>%40 13(14,6) 2(5,1) ref
SolV DSC (mm) 62,949 66,0+6,8 1,03 099 1,07 0,138
Sol atrium ¢ap1 (mm) 43,846,3  47,016,5 1,07 101 1,12 0,012*
SPAB (mmHg) 36,2+10,2 44,4+154 1,04 1,02 1,07 <0,001*
Hemaoglobin (g/L) 13,9+1,7 13,021 0,78 0,66 0,92 0,004*

- 1 1,2

Serum kreatinin (mg/dL) (0,6-2) (0.7-3.6) 3,01 188 4,82 0,001*
GFR (ml dakika/1.73m?) 76,9+20,3 62,8+26,6 0,97 0,9 0,99 <0,001*
Urik asit (mg/dL) (0_61'3 . (3_71'3 o 121 107 137 0002%
BNP duzeyi (pg/mL) (10?212587) (57?1217) 115 1,04 122 <0,001*

Kisaltmalar: SolV EF: Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu, SolV DSC: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi, MY:
Mitral Yetmezlik, SPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci, GFR: Glomeriil Filtrasyon Hizi, BNP: Beyin Natriliretik
Peptit, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.
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Tiim nedenlere bagli mortalite ile ablasyon girisimine ait bazal o6zellikler

arasinda anlamli iliski saptanmadi (Tablo 4.30).

Tablo 4.30. Tiim nedenlere bagli mortalite ile ablasyon girisimine ait bazal 6zellikler

arasindaki iligki

Tiim nedenlere bagh %95 GA
L. mortalite
Degiskenler Yok Var HR alt  0st P
n=89 n=39 sinir ~ sinir
Ablasyon 6ncesi uygun sok 1 2
say1s1 (ortanca) (1-27) (1-15) 1,04 097 111 0250
Ablasyon yolu
Endokardiyal 85(955) 37(949) ref
Epikardiyal 2(22) 2 (5.1) 2,08 050 876 0,316
Endokardiyal +Epikardiyal 2(2,2) 3 012 001 - 00978
Akut islem basarist 87(97,8) 37(949) 059 014 2,48 0,474
Islem baslangig ritmi
VT 6 (6,7) i ref
VT dist 83(93,3) 39(100) 021 001 428 0,311

Es zamanli renal denervasyon 10 (11,2) 4 (10,3) 057 0,20 1,65 0,302
Komplikasyon 4 (4,5) 2(5) 118 0,28 4,95 0814

Kisaltmalar: ATP: Anti Tasikardi Pacing, VT: Ventrikiiler Tasikardi, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.
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Tiim nedenlere bagli mortalite ile VT ile ilgili bazal 6zellikler arasinda anlamli

iliski saptanmadi (Tablo 4.31).

Tablo 4.31. Tiim nedenlere bagl mortalite ile VT ile ilgili bazal 6zellikler arasindaki

iliski
Tiim nedenlere bagh %95 GA
X HR p
Degiskenler mortalite -
Yok n=89 Var n=39 alt tist
sinir  sinir
Ik ablasyon sonras1 VT
rekirrensi
Yok 61 (68,5) 23 (58,9) ref
Var 28 (31,5) 16 (41,1) 105 055 198 0,894

i1k ablasyon sonrasi

5 (5,6) 3(7,7) 093 0,29 3,04 0,908

uygunsuz sok

Sok say1s1 (medyan) 3(1-4) 1(1-2) 0,78 042 146 0,437
VT lokalizasyonu

Anterior 31 (34,8) 12 (32,4) ref

Septal 3(3.4) - 0,06 0,01 . 0,977

Inferior 41 (46,1) 20 (54,1) 1,20 058 245 0,623

Lateral 5 (5,6) 4 (10,8) 183 059 570 0,295

Apikal 9(10,1) 1(2,7) 0,34 0,04 259 0,29
Indiiklenen VT sayis1

Yok 58 (65,2) 26 (66,7) ref

1 21 (23,6) 9(23,1) 09 044 2,03 0,889

2 6 (6,7) 1(2,6) 046 006 343 0452

>3 4 (4,5) 3(7,7) 2,16 065 7,19 0,211
Tasikardi siklus 320 285
wzunlugu(msn/medyan)  (25.550)  (250-850) 099 095 110 0899
Klinik VT indiklenmesi 30 (33,7) 13 (33,3) 1,03 053 200 0,933
Klinik olmayan VT 9(101)  4(103) 124 044 348 0,689
indlklenmesi
Toplam prosediir sayisi

1 73 (82,0) 32 (82,1) ref

2 11 (12,4) 5(12,8) 096 037 2,48 0,940

>3 5 (5,6) 2(5,1) 0,78 019 3,25 0,730

Kisaltmalar: VT: Ventrikiiler Tasikardi, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gdstermektedir.
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Ablasyon sonrasi izlemde uygun sok sayisindaki artisin tiim nedenlere baglh
mortalite riskini arttirdig1 saptandi (HR:1,16; p=0,007), diger sonlanim bulgulari ile

Tiim nedenlere bagli mortalite arasinda anlamli iliski saptanmadi (Tablo 4.32).

Tablo 4.32. Tiim nedenlere bagl mortalite ile iliski sonlanim bulgular

Tiim nedenlere bagh %95 GA
.. mortalite
Degiskenler Yok Var HR alt Ust P
n=89 n=39 smir - sinir
ATP alan hasta sayisi 24 (27,0) 12 (30,8) 094 048 187 0865

Uygun sok alan hasta

sayisi 20(22,5)  12(30,8) 1,01 051 201 0,974
Sok sayisi(ortanca) 2 (1-5) 2 (1-20) 116 104 130 0,007*
Rekiirrens 28 (31,5) 16 (41,0) 1,12 057 2,18 0,744
30 giin 10 (11,2) 8(20,5) 1,66 0,76 3,61 0,205

1 yil 23 (25,8) 13 (33,3) 1,12 057 2,18 0,744
Yeniden ablasyon 16 (18,0) 7(17,9) 091 040 206 0,814

Kisaltmalar: ATP: Anti Tasikardi Pacing, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven aralig1

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Tiim nedenlere bagli mortalite ile iliskili bulunan yas, DM, KOAH, KBH,
NYHA > 2, elektriksel firtina varligi, yatista antiaritmik ila¢ kullanimi, SolV EF, sol
atrium ¢api1, sSPAB diizeyi, hemoglobin diizeyi, serum kreatinin diizeyi, GFR diizeyi,
urik asit dizeyi, BNP dizeyi ve ablasyon sonrasi sok sayisindan olusan risk
faktorlerinin dahil edildigi ¢ok degiskenli Cox regresyon modelinde; DM (HR: 2,86;
p=0,002), NYHA >2 (HR:1,91; p=0,045), SolV EF (HR: 0,95; p=0,038) ve BNP
diizeyi (HR: 1,10; p=0,004) tiim nedenlere bagli mortaliteyi 6ngordiien bagimsiz risk
faktorleri olarak saptandi (Tablo 4.33).
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Tablo 4.33. Tiim nedenlere bagli mortaliteyi 6ngordiiren bagimsiz risk faktorleri

Univariable Multivariable
Degiskenler %95 GA %95 GA
HR alt sinir st siar P HR alt simir st siir P

Yas 1,04 1,01 1,07 0,050*
VKI 0,88 0,79 1,08 0,121
DM 2,81 1,50 5,29 0,001* 286 1,48 551  0,002*
KOAH 2,12 1,03 4,37 0,041*
KBH 200 1,02 3,91 0,043*
NHYA >2 225 1,18 4,29 0,014* 191 1,05 3,66  0,045*
Elektriksel 192 101 3,62 0,042*
firtina
SolV EF (%) 094 0,89 0,98 0,005* 095 091 0,98 0,038*

<%30 2,31 1,24 5,16 0,020*

%30-40 0,19 0,01 1,26 0,080

>%40 ref
Sol atrium ¢ap1 1,07 1,01 1,12 0,012*
SPAB 1,04 1,02 1,07  <0,001*
Hemoglobin 0,78 0,66 0,92 0,004*
Serum kreatinin 3,01 1,88 4,82 0,001*
GFR 097 0,96 0,99 <0,001*
Urik asit 1,21 1,07 1,37 0,002*
BNP 1,15 1,04 1,22  <0,001* 1,10 1,03 1,18  0,004*
Sok sayisi 1,16 1,04 1,30 0,007*

-2 Log Likelihood=201,4;

p<0,001*

Kisaltmalar: VKI: Viicut Kitle Indeksi, DM: Diabetes Mellitus,
Obsturiktif Akciger Hastaligi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, NYHA: New York Heart Association,, SolV EF:
Sol Ventrikul Ejeksiyon Fraksiyonu, , sSPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci, GFR: Glomeriil Filtrasyon Hizi,

BNP: Beyin Natriuretik Peptit, HR: Hazard Ratio, GA: Giiven araligi

*p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak DM olan hastalarin olmayanlara kiyasla 2,86 kat daha fazla mortalite riskine sahip oldugu

saptand1 (Tablo 4.33) (Sekil 4.17).
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Sekil 4.17. DM varligina gore mortalite riski
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak NYHA III-IV olan hastalarin NYHA I-II olanlara kiyasla 1,91 kat daha fazla mortalite
riskine sahip oldugu saptandi (Tablo 4.33) (Sekil 4.18).
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Sekil 4.18. NHY A skorlarina gore mortalite riski
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak SolV EF diizeyinde %]1°lik azalmanin mortalite riskini 1,07 (HR:1/0,93) kat arttirdig:
saptand1 (HR:0,93; p=0,004) (Tablo 4.33). Mortaliteyi 6ngérmede SolV EF diizeyine ait optimal kestirim degeri %82,1 duyarlilik ve %52,8
ozgiilliik ile <%30 olarak saptandi. SolV EF %30 altinda olanlarda mortalite riski 2,52 kat daha fazla saptandi (HR: 2,52; %95 GA: 1,34-

4,73; p=0,008) (Sekil 4.19).
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Sekil 4.19. Mortaliteyi 6ngérmede SolV EF yiizdesine ait kestirim degeri ve mortalite riski
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Diger risk faktorlerinden bagimsiz olarak BNP diizeyinde 100 pg/mL’lik artisin mortalite riskini 1,10 kat arttirdig1 saptand1 (HR:1,10;

p=0,004) (Tablo 4.33). Mortaliteyi ongérmede BNP diizeyine ait optimal kestirim degeri %79,5 duyarlilik ve %65,5 6zgiilliik ile > 291 pg/mL
olarak saptandi. BNP diizeyi >291 pg/mL olanlarda mortalite riskinin 5,68 kat daha fazla saptand1 (HR: 5,68; %95 GA: 3,02-10,68; p<0,001)

(Sekil 4.20).
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5. TARTISMA

Bu calismada IKMP’si olan ve VT atagi gelisen 128 hastada skar
homojenizasyonu stratejisi ile kateter ablasyonu sonucunda basari, rekiirrens,
komplikasyon ve mortalite oranlari, rekilrrens ve mortalite Gzerinde etkili olabilecek
potansiyel risk faktorleri ile birlikte isleme bagli prediktdrler arastirildi. ilk ablasyon
sonrast ortanca 22,5 (1-54) aylik izlemde hastalarin %34,4’linde rekiirrens,
%33,6’sinda uygun cihaz terapisi (sok veya ATP), %30,5’inde tiim nedenlere bagh
mortalite, %21,9’unda kardiyovaskiiler mortalite gelisti. Elektriksel firtina hem
rekiirrens hem de mortalite agisindan potansiyel bir risk faktorii olmasinin yaninda

rekiirrensin bagimsiz bir éngordlricisu olarak saptandi.
Demografik Ozellikler

Calismamiza iskemik ventrikiiler tagikardi nedeniyle skar homjenizasyonu ile
VT ablasyonu yapilan biitiin hastalar yas ve cinsiyet farki gozetilmeksizin dahil
edilmistir. Arastirmamizin biiyiik cogunlugu erkeklerden olusmaktadir ve cinsiyetler
arasinda elektriksel firtina, rekiirrens ve mortalite agisindan anlamli bir farklilik
saptanmamistir. Daha 6nce VT ablasyonu yapilan biiylik hasta gruplarinin dahil
edildigi ¢ok merkezli ¢alismalarda kadinlarin erkeklere gore daha kotli sonlanimlara
sahip oldugu saptanmistir. Bizim c¢alismamizda cinsiyetler arasinda sonlanimlar
acisindan istatistiksel fark ¢itkmamasi hem calisma popiilasyonumuzun hem de ¢aligma
popiilasyonumuzdaki kadin sayisinin séz konusu ¢aligmalara gore gorece daha az
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Yapisal kalp hastaliginda VT ablasyonunun
arastirildigr bir¢cok caligma ile uyumlu bir sekilde kadinlar, ¢alisma grubumuzun
yalnizca kiiglik bir kismini (%6,3) olusturmustur [97,101-103].

Arastirmamiza alinan hastalarin %23,4’tinde NYHA fonksiyonel siif II’nin
tizerinde saptandi. Fonksiyonel sinif II’nin iizerinde olmasinin elektriksel firtinanin
potansiyel risk faktorlerinden biri olmasi yaninda [104,105], hem KV hem de tim
nedenlere bagli 6limii 6ngordiirdugii saptanmigtir. NYHA Fonksiyonel sinif >2 olan

hastalarda elektriksel firtina orani literatiirdeki ¢alismalarda da de yiiksek gézlenmistir
98



ve ayn1 zamanda hem rekirrens hem de mortalite agisindan 6nemli bir risk faktori
olarak saptanmustir [104,105]. Ozellikle fonksiyonel sinif IV olan hastalarda sik ICD
soklari, VT firtinas1 ve medikal tedavilere yanitin az olmasi nedeniyle bu hastalarin
ablasyona daha erken donemde yonlendirilmesi ve aymi zamanda hastalar
hemodinamik olarak stabil ise, kalp yetmezligi dekompansasyonu ortadan
kaldirildiktan sonra ablasyon planlanmasimin hem rukirrens hem de sagkalim
acisindan faydali olacagi belirtilmistir [104]. Ayrica erken VT rekiirrensi 6zellikle
fonksiyonel sinif IV hastalarinda ablasyon sonrasi 6nemli bir mortalite belirleyicisidir.
Ablasyon sonrasi VT rekiirrensi <30 giin olan fonksiyonel sinif IV hastalarinda, erken
rekiirrens olmayan benzer hastalara kiyasla, bir yi1lda >8 kat artmig 6liim riski vardir.
Bununla birlikte, erken VT niikst olmayan fonksiyonel sinif 1V hastalarda, erken VT
niikst olan fonksiyonel smif Il ve Il hastalara kiyasla benzer sagkalim bildirilmistir
[104].

Bu bilgiler 1s18inda, bizim ¢alismamizdaki veriler de incelendiginde NYHA
fonksiyonel sinif>2 olan iskemik KMP hastalarinda hem sagkalimin daha kotii olmast
hem de elektriksel firtinanin artmasi nedeniyle erken ablasyon yapilmasi giindeme

gelebilecektir.
Elektriksel Firtina

Arastirmamizda hastalarin %40,6’sinda elektriksel firtina saptanmistir. Atti ve
ark. [106] tarafindan yapilan bir metaanalizde iskemik kardiyomiyopati hastalarinin
%10-40’1inda VT firtinas1 saptanmistir. Literatlirde profilaktik kateter ablasyonunun
izlemde VT firtinalarin1 Onlemesi ile ilgili kanitlar ¢eliskilidir. SMASH-VT haric
hicbir randomize kontrolli ¢alismada profilaktik kateter ablasyonu ve kontrol gruplari
arasinda VT firtinasi riski agisindan anlaml bir fark saptanmamistir [106]. Bununla
beraber skar dokusunun yogun sekilde ablasyonuna imkan veren substrat

modifikasyonu teknigi ventrikiiler aritmi yiikiiniin azalmasini saglayabilmektedir.

Onceki calismalarda azalmis SolV fonksiyonlari, bobrek fonksiyon bozuklugu,
ileri yas, iskemi ve enfeksiyon gibi potansiyel faktorlerin elektriksel firtinay:
tetikleyebilecegi belirtilmistir [107-109]. Kumar ve arkadaslart [110] tarafindan
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yapilan ¢alismada VT firtinasinin bagimsiz risk faktorleri olarak SolV EF ve sinif 1
veya III antiaritmik ila¢ kullanimi saptanmistir. Arastirma sonuglarimiz Kumar ve
arkadaglarinin [110] yaptig1 c¢alisma ile, rekilrrens ve mortalite icin elektriksel
firtinanin risk faktorii olmasi agisindan benzerlik gostermektedir. Yukarida s6zi edilen
risk faktorlerinin ortaya c¢ikmasmin elektriksel firtina gelisimine katkida
bulunabilecegi ve boylece prognozun koétl olacagini 6ngordiiren bir klinik durum
ortaya ¢ikabilecegi sdOylenebilir. Nitekim arastirmamizda elektriksel firtinanin
rekiirrensin bagimsiz bir dngordiiciisti olarak saptanmasinin yanisira hem KV hem de
tim nedenlere bagli 6lim acgisindan olasi bir risk faktorii olarak belirlenmistir.
Elektriksel firtinanin olumsuz sonuglari hakkindaki veriler, VTACH [101] ve
SMASH-VT [97] c¢alismalarinda degerlendirilmistir ve bu durum VT ablasyonu
acisindan erken midahale lehine bir klinik durum olarak degerlendirilmistir. Bu
hastalara ICD implantasyonu ile beraber profilaktif VT ablasyonu ©6nerilmesi
distintilebilir [15]. Fakat bununla birlikte, boyle bir erken midahalenin uzun vadeli
prognoz Uzerindeki etkileri net olarak bilinmemektedir. VT'li hastalarda kateter
ablasyonunun roll, ¢ok direngli aritmi formlarinin daha agresif tedavisi ve ylksek
elektriksel instabilite durumlarinda tamamlayici bir miidahale olarak gidereck daha
fazla 6nem kazanmaktadir. Boylece, ileri kalp hastaligi formlar1 olan hastalarda

prognoz ve yasam kalitesi iyilestirilebilir.
ICD Terapileri

VT, IDKMP hastalarinda ventrikiil miyokardindaki skar bolgelerinde gelisen
reentri sonucu ortaya ¢ikan potansiyel 6liimciil bir tasiaritmidir. Bu hastalarin ilk
tedavisinde ICD programlanmasi ve antiaritmik ilaclar tercih edilmektedir ancak bu
ilaglarin bircok yan etkisinin olmasi, bu hastalarda ilaglarin siirekli kullanimini
kisitlamaktadir [111]. Kilavuzlar optimal medikal tedaviye ragmen EF<%35 olan ve
yasam beklentisi 1 yildan uzun olan hasta grubunda primer koruma amacgh ICD
implantasyonunu onermektedir [4]. Her ne kadar ICD implantasyonu bu hasta
grubunda mortalite avantaji saglasa da, uygunsuz soklar ve buna bagl gelisen kalp
yetmezligi dekompansasyonu ve yasam Kkalitesindeki azalma, ICD’lerin 6nemli

kisithiliklaridir. Uygun olan ve olmayan soklar 6liim riskinde artis ve yasam kalitesinde
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diisme ile iliskilendirilmistir. EK olarak, ICD terapisi ani kardiyak 6lumi tamamen
elimine etmemektedir [5,6]. iskemik kardiyomiyopati hastalarinda yapilan en biiyiik
calisma olan MADIT II galismasi, ICD'nin 20 ay boyunca mortalitede %31'lik bir
azalma ile iliskili oldugunu ve birincil korunmada ICD implantasyonunun %7,2’lik

mutlak mortalite azalmasi sagladigini gostermistir [112].

VT hastalarinda ICD implantasyonu, ikincil koruma amaciyla da mortalite ve
aritmik 6liim riskinin azaltilmasi i¢in endikedir [113]. Nordbeck ve arkadaslar1 [114]
tarafindan 729 hasta ile yapilan bir ¢calismada sekonder koruma amagh cihaz takilan
hastalarda primer endikasyonla takilanlara gore elektriksel firtina ve mortalite orani
anlaml1 derecede yiiksek saptanmistir. Arastirmamizda hastalarin %72,7’sinde ICD ve
%18,8’inde CRT-D mevcuttu ve hastalarin %91,5’1 primer ICD endikasyonuna
sahipti. Bu hastalarin %86,7’sinde ablasyon oOncesi sok ve %84,4’linde ablasyon
oncesi ATP saptandi. Ablasyon sonrasi izlemde hem sok hem de ATP oranlarinda
ciddi diistisler gozlenmistir (sirastyla; %25 ve %28,1). VTACH ¢alismasinda kateter
ablasyonu ICD miidahalelerinin ve soklarin insidansinda 6nemli bir diisiise neden
olmustur ve 2 yillik bir izlem siiresinde ICD soklarinda %73’lik bir disis
gozlenmistir. Ayrica kardiyak nedenli hastaneye basvuru oraninda 6nemli azalma
oldugu belirlenmis ve yasam kalitesi bakimindan kateter ablasyonu lehine bulgular
saptanmistir. Bizim ¢alisma popiilasyonumuzda sozii edilen calismaya gére ATP ve
sok oranlarindaki daha az diigiis hasta popiilasyonumuzun daha yiksek riskli
ozelliklere sahip olmasindan ve hepsinin daha 6nce VT nedeniyle cihaz terapisi almig

olmasindan kaynaklantyor olabilir [101].

ICD’ye ragmen bir kisim hastada VT/VF sonlanimi olmamakta ve bu hastalar
asistoli veya elektromekanik disosiasyona bagli olarak kaybedilmektedir [115].
Oregon Sudden Unexpected Death c¢alismasinda primer koruma amacghi ICD
implantasyonu yapilan ve ani kardiyak arrest yasayan hastalarin yaklagik % 17'sinde
ani kardiyak arrest oncesi ritmin VT/VF oldugu saptanmis ve ICD tedavisinin bu
hastalarda oliimciil ritmi sonlandiramadigi ileri siiriilmiistir [116]. Poole ve
arkadaglar1 [117], uygun bir ICD sokunun &liim riskinde alti kat artigla iligkili
oldugunu, uygun olmayan bir ICD sokunun da 6liim riskinde iki kat artigla iliskili
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oldugunu gosteren veriler sunmustur. Aslinda, uygun olmayan soklarin goriilme siklig1
yaygindir ve %12-30 civarindadir, uygun ICD soklar1 ise %20-30 civarindadir [118].
Bizim ¢alismamizda ilk ablasyon sonras1 uygun ICD sok oranm1 % 23.4; uygunsuz ICD
sok orani ise % 6.25 olarak saptanmistir. Calismamizdaki uygunsuz sok oraninin
literatlirde belirtilen oranlara gore diisiik olmasi, hasta grubumuzun ablasyon sonrasi
medikal tedavisinin optimalize edilmis olmasi ve bunun sonucu olarak antiaritmik ve
b-bloker ilaglarin uygunsuz soklarin en sik sebeplerinden biri olan yiiksek ventrikiil
hizli AF oranim1 azaltmis olmasi ile ilgili olabilir. Arastirmamizda kardiyovaskiiler
mortalitenin bagimsiz bir 6ngordiiciisii olarak saptanan ablasyon sonrast uygun ICD
soku sayist literatlirdeki bulgular1 destekleyen bir sonug olarak degerlendirilebilir.
Bununla beraber bu bulgu bizleri VT ablasyonunun ventrikuler aritmileri tam olarak
elimine etmese bile ventrikuler aritmi ylikunu azaltarak kardiyovaskiler 61tm riskini
azaltabilecegi sonucuna gotirebilir. VA icin ylksek risk grubundaki hastalarda ICD
soklarin1 6nleme ve ICD’ye yanit vermeyen ani kardiyak 6liim oranini diisiirme amagli
stratejiler gerekmektedir ve VT ablasyonunun ICD soklarmi azalttig1 birgok galisma
ile kanitlanmistir [8,119].

Medikal Tedavi

Arastirmamizda rutinde hastalarin %89,1°1 beta blokor ve %75,8’1 antiaritmik
ila¢ kullanmakta idi. Antiaritmik ilag olarak en sik olarak amiodarone (% 60,2) ikinci
siklikta ise sotalol (%16,4) kullanildig1 saptandi. STOP-VT ¢ok merkezli ¢alismasinda
hastalarin %87’sinin b-blokdr ve %60,4’iinin amiodarone kullandig1 belirtilmistir
[120]. Levine ve arkadaslarinin [121] lidokain, prokainamid ve bretilyum tedavisine
direng gosteren elektriksel firtinasi1 olan 273 hastay1 inceledikleri ¢alismalarinda,
amiodaron verildiginde, hastalarin %46'sinin 24 saat boyunca bagka bir VT atagi
yasamadigimi ve %12'sinin amiodarona ek olarak baska bir ajan aldiktan sonra
tedaviye cevap verdigini belirlenmistir [121]. Amiodaronun kisa siireli kullaniminda,
yan etkiler nadirdir ve tekrarlayan ICD soklarin1 6nlemede etkili bir tedavidir [122].
Bununla beraber uzun siireli kullanim genis yan etki profiline sahiptir ve bizim hasta
populasyonumuza benzer sekilde bazi hastalarda VA'lar1 yeterince elimine

etmemektedir. Giincel kilavuzlarda iskemik kalp hastaligi ve tekrarlayan VA
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hastalarinda uygun cihaz programlamasina ragmen direncli semptomlar veya ICD
soku yasayan hastalarda beta blokor, amiodaron, sotalol veya bunlarin degisik
kombinasyonlarinin idame tedavide kullanilmasi énerilmektedir. IDKMP 6ykiisii olan
ve tekrarlayan semptomatik stirekli VT epizodlar1 olan veya VT firtinasi ile bagvuran,
amiodaron veya diger antiaritmik ilaglar1 tolere edemeyen hastalarda kateter
ablasyonu 6nerilmektedir. Yine iskemik kalp hastaligi ve ICD soklarina neden olan
strekli monomorfik VT veya tekrarlayan semptomatik strekli monomorfik VT
ataklar1 olan hastalarda birinci basamak tedavi olarak kateter ablasyonunun
diistiniilmesi gerektigi belirtilmektedir. [7]. Arastirmamizda da kilavuzla uyumlu
olarak hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda b-blokor'lere ek olarak amiodaron ve sotalol
primer veya sekonder korunma amagl kullanilmis, buna ragmen hastalarin bir¢ogu
cihaz terapisi ve %84’iinden fazlas1 ICD soku almistir. Sekonder koruma amaglh ICD
implantasyonu yapilan hastalarda bazi ila¢ rejimlerini degerlendiren en genis,
prospektif, randomize ¢alisma olan OPTIC ¢alismas1 (Kardiyoverter Defibrilator
Hastalarinda Optimal Farmakolojik Terapi ¢alismasi), beta blokorler ve amiodaron
kombinasyonunun ICD soklarinin gorilme sikligin1 tek basina b blokdre (kontrol)
gore %73 ve tek basina sotatole gore %57 oraninda azalttigini gostermistir [122]. Bu
faydali etkiye ragmen ilag¢ etkinligi, 6zellikle yasam boyu tedavinin gerekli olmasi

durumunda hasta uyumuna ve ilag yan etkilerine biiyiik oranda bagimlidir.
Sol Ventrikil Sistolik Fonksiyonu

Arastirmamizin 6nemli 0zelliklerinden birisi de ¢alisma popiilasyonumuzun
biyik bir kisminda (%57.8) SolV EF’nin %30’un altinda saptanmasidir.
Calismamizda SolV EF’nin %30 altinda saptanmasi hem rekiirrens, hem
kardiyovaskiiler mortalite hem de tiim nedenlere bagli mortalite acisindan bagimsiz
bir dngdrdiiriicli olarak saptanmistir . Bu hasta grubunda ortanca 22,5 aylik izlemde
VT’siz sagkalim ve genel sagkalim daha diisiik saptanmistir. VTACH ¢aligsmasi, stabil
VT’si ve daha Once miyokardiyal enfarktiisi olan hastalarda VT veya VF
rekirrenslerini  azaltmak (zere ICD 0©ncesinde kateter ablasyonunun rolini
degerlendiren prospektif, cok merkezli, randomize bir ¢alismadir. 2 yillik izlem

periyodunda ICD’ye ek VT ablasyonu olan hastalarda, yalnizca ICD takilan hastalara
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gore herhangi bir VT veya VF rekiirensi olmaksizin daha uzun siire sagkalim, daha az
uygun ICD soku ve kardiyak nedenlerle daha az hastaneye basvuru gézlenmistir. Bu
calisgmada EF’si %30 ve altinda olan hastalarda kontrol grubu ve kateter ablasyonu
grubunda olaysiz sagkalim agisindan anlamli farklilik olmadig belirlenmis (p=0.758),
fakat SolV EF %30 lzerinde olan kontrol grubunda ablasyon yapilan gruba kiyasla
olaysiz sagkalim oran1 daha disiik saptanmistir (p=0.016). Haanschoten ve
arkadaglarinin [123] post-infarkt ilaca direngli tekrarlayic1 VT ataklari olan hastalarda
VT kateter ablasyonu sonlanimlarini arastirdiklar1 bir ¢alismada bizim ¢alismamiza
benzer olarak EF <%30 olan hastalarda diger hasta gruplarina oranla rekiitirens riski
daha yuksek bulunmustur. Bu veriler temelinde hemodinamik olarak stabil VT ’si,
daha 6nce MI ve azalmis SolV fonksiyonu olan hastalarda profilaktik kateter
ablasyonunun, 6zellikle SolV EF %30’dan fazla olan hastalarda ICD 6ncesinde

kuvvetli bir sekilde degerlendirilmesi 6nerilmektedir [101].

SolV EF, skar dokusu miktarindan etkilenebilmekle birlikte, tek basina skar
miktarmin bir Olgiisii degildir. Otonom fonksiyonlardan, preload, afterload gibi
hemodinamik parametrelerden, tedavi ve MI sonras1 remodelling gibi fakttrlerden
etkilenebilir [124,125]. Skar dokusunun tayini ve miktarinin belirlenmesi prognoz
konusunda ilave bilgiler sunabilir. Bello ve arkadaslart [126] kardiyak MR ile
belirlenen skar yiizey alan1 ve skar kiitlesinin elektrofizyolojik tetkik sirasinda VT
indiiklenebilirliginin  SolV EF’den daha iyi bir 0Ongordiiriicisi oldugunu
savunmuslardir. Yine ayni1 grubun baska bir ¢alismasinda koroner arter hastalarinda
SolV EF ve skar kitlesinin mortalitenin en gli¢li belirleyicileri oldugu saptanmistir
[127]. Skar karakterizasyonunun degerlendirildigi caligmalarda, aritmojenik substratin
heterojen dokuda, peri-infarkt bolgede yer aldigi hipoteziyle uyumlu olarak peri-
infarkt bolge miktar ile sonlanim noktalar1 arasinda iliski gosterilmistir. Roes ve
arkadaglar1 [128] calismalarina aldiklar1 91 iskemik kardiyomiyopati hastasinda
ortalama 8.5 aylik takip sonrasinda skar doku heterojenitesinin spontan VT ye uygun
ICD terapisinin en giiglii 6n gordiiriiciisii oldugunu savunmuslardir. Arastirmamizda
skar miktar1 degerlendirilmemistir, bununla birlikte literatiirde de belirtildigi gibi SolV

EF’nin skar miktari ile olan uyumu dikkate alindiginda, bizim ¢alismamizda da SolV
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EF hem rekdirrens, hem kardiyak mortalite hem de tim nedenlere bagli mortaliteyi

ongoren bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmistir.
Ablasyon

Literatlirde iskemik kardiyomiyopati hastalarinda kisa ve uzun siireli klinik
basarty1 gelistirmek {izere hem endokardiyal hem de gereken durumlarda epikardiyal
ablasyon oOnerilmektedir. Bazi caligmalarda, MI gecirmis hastalarin %15'inde,
aritminin reentran devresinin midmiyokard ve epikard boélgesinde yerlesebilecegi
belirlenmis ve bu hastalarda epikardiyal/endokardiyal kombinasyon yaklasiminin
ablasyon sonrasi daha iyi prognozla iliskili olabilecegi belirtilmistir [106]. Son
gozlemsel ¢alismalar, ge¢ potansiyellerin basarili sekilde ablasyonundan sonra VT
rekiirrensinin diisiik oldugunu gostermistir [106]. Calismamizda hastalarin %95,3tine
sadece endokardiyal; %3’iine sadece epikardiyal, %]1.6’sina endotepikardiyal
ablasyon yapildi ve SolV giris yolu olarak %74,2 hastada sadece retroaotrik; %15,6
hastada sadece transseptal ve %7 hastada retroaortik-+transseptal yaklasim uygulandi.
Hastalarin tiimiinde 3 boyutlu elektroanatomik haritalama yontemi uygulandi.
Toplamda 44(%34.4) hastada ablasyon sirasinda VT indiiklendi. Hemodinamik olarak
VT'yi tolere edebilen 27 (%21) hastaya aktivasyon haritalama yapilarak istmus
ablasyonu yapildi. VT'yi tolere edemeyen hastalarin ise VT'si overdrive uyari veya
DDCYV ile sonlandirildiktan sonra uyari (pace) haritalama yapildi. VT induklenip
indiiklenmemesinden bagimsiz olarak biitiin hastalarda geg/anormal potansiyel
haritalamas1 yapilarak potansiyel saptanan hastalarda geg/anormal potansiyel
ablasyonu yapildi. STOP-VT ¢ok merkezli ¢alismasinda sol ventrikiile %90,6 hastada
transseptal ve %9,4 retrograde transaortik yolla ulasilmis ve hastalarin tamaminda 3
boyutlu elektroanatomik haritalama yontemi kullanilmistir. [120]. PENTARAY
calismasinda hem iskemik (%69,2) hem de non-iskemik hastalar (%30,8)
degerlendirilmis, SolV giris yolu %92,3’linde transseptal ve %23,1’inde retrograde
transaortik olarak belirlenmis ve %86,7’sine endokardiyal ablasyon ve tamamina 3
boyutlu elektroanatomik haritalama yontemi uygulanmistir. Bu calismaya non-

iskemik hastalarin da dahil edilmis olmasi epikardiyal ablasyon oranlarindaki
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yiiksekligin muhtemel nedenidir. [129]. Ablasyon sirasinda kullandigimiz yontemler

literatlirdeki biiyiik ¢alismalarla uyumluluk gdéstermektedir.

Arastirmamizda ablasyon sonrasi hastalarin yaklasik %70’inde izlem suresince
sirekli VT gozlenmemistir. Atti ve arkadaslari [106] tarafindan iskemik
kardiyomiyopatili hastalar ile ilgili yapilan bir metaanalizde ablasyon sonras1 takipte
aritmilerde %50'den fazla azalma belirlenmistir. Bu arastirmaya dahil edilen
caligmalar arasinda ablasyon tekniklerindeki gesitlilik ve merkezler arasindaki basari
farki, g6zlenen heterojeniteye katkida bulunmus olabilir. Baz1 ¢aligmalara gore VT
rekdrrensinin en dnemli belirleyicisi, ablasyon isleminin sonunda indiklenebilir VT
sayisidir. Aragtirmamizda 44 (%34.4) hastada ablasyon sirasinda VT indiiklenmistir
ve bu hastalarin bilyiik ¢ogunlugunda tek bir morfolojide VT indiiklenmistir. Jais ve
arkadaslarinin [64] yaptiklar1 bir calismada ge¢ veya anormal potansiyel ablasyonu
uygulanan 70 hastada induklenebilir VT olmayanlarin oran1 %70 saptanmis ve bu
hastalarda VT rekiirrensi %46 ve 6lim oran1 %19 olarak saptanmistir. VVergara ve
arkadaglarinin [81] yaptig1 baska bir ¢alismada ge¢ veya anormal potansiyel ablasyonu
uygulanan 50 hastada indiiklenebilir VT olmayanlarin orant %80 olarak saptanmis,
VT rekiirrensi %20 ve 6lim oran1 %5 olarak belirlenmistir. Tilz ve arkadaslarinin
[130] yaptigi calismada ise skar homojenizasyonu uygulanan 12 hastada
indUklenebilir VT olmayanlarin oran1 %92 olarak saptanmis, VT rekurrensi %30
olarak belirlenmis ve 61Um orani bildirilmemistir. Tzou ve arkadaslarinin [131] yaptig:
calismada da Core izalasyonu uygulanan 44 hastada induklenebilir VT olmayanlarin
orani %82 olarak saptanmis, izlem siiresince VT rekilrrensi %14 olarak bildirilmis,
oliim orani ise belirtilmemistir. Di Biase ve arkadaslarinin [80] yaptigi ve skar
homojenizasyonu uygulanan c¢alismada 43 hastanin higbirinde induklenebilir VT
olmadig1 belirtilmis ve izlem siiresince VT rekiirrensi %19 ve 6liim orant %2 olarak
saptanmistir. Berruezo ve arkadaglarinin [132] yaptig1 ve skar dechanneling uygulanan
calismada 101 hastanin %78’inde induklenebilir VT olmadigi belirtilmis, VT
rekiirrensi %26 ve Oliim orant %9 olarak saptanmistir. Arastirmamizin literatiirle
uyumu degerlendirildiginde; ¢alismamizda da hastalarin %64,6’sinda indiklenebilir
VT olmadigr gosterilmis, ortanca 22.5 aylik izlem siiresince rekirrens orani %34.,4;

KV mortalite oran1 %21,9 olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizdaki bu sonlanim
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oranlari, hastalarimizin % 40’lik bir oraninin bagvuruda elektriksel firtina dykiisiine
sahip olmast; bilylik oranda diisiik SolV EF’ye sahip olmasi ve hastalarin nispeten

daha yasl olmasi ile iliskili olabilir.

Son c¢alismalarda, VT indiksiyonu yapilmadan ampirik endokardiyal/
epikardiyal skar homojenizasyonu stratejisinin uygulanabilecegi belirtilmektedir [24].
Bununla beraber Nazer ve arkadaglarinin [24] yaptigi bir ¢alismada programli
elektriksel stimiilasyon yapilmadan ampirik ablasyon yapilmasinin hastalarin yaklasik

%20'sinde ventrikiiler tasikardinin gozden kagirilmasina sebep olacagi gdsterilmistir.

Biz bu ¢alismada ilaca direngli tekrarlayici VT ataklari olan iskemik KMP
hastalarinda skar homojenizasyonu yaklagiminin etkinligi ve giivenligini arastirmayi

amagladik.

Post-infarkt monomorfik VT lerin eliminasyonunda VT sirasinda haritalama ve
VT devrelerinin ortadan kaldirilmasi efektif bir tedavi yontemidir. Bununla beraber bu
hasta grubunun ¢ok az bir kismi islem sirasindaki VT'leri uzun siire tolere edebilir. Bu
hasta grubunda siniis ritmi sirasinda substrat haritalama ve tim anormal
elektrogramlarin eliminasyonu 6zellikle VT'leri tolere edemeyen hastalarda etkili bir

ablasyon stratejisidir [133].

Iskemik VT hastalarinda substrat bazli ablasyon ile klinik VT ablasyonunu
karsilastiran ilk randomize kontrollii calisma olan VISTA calismasinda 1 yillik
izlemde substrat bazli ablasyon kolunda klinik VT ablasyonu koluna gore daha diisiik
rekiirrens oran1 saptanmustir (15% vs 48%, p<0.001). iki grup arasinda mortalite hizi
acisindan fark saptanmamaistir. Bizim ¢alismamizda 1 yillik rekiirrens %28.1 oraninda
izlendi. Bu ¢alismada substrat ablasyonu kolunda 1 yillik tiim nedenlere bagli 6liim
%11.9; bizim calimamizda ise %16.4 olarak saptandi. VISTA c¢alismasina
hemodinamik olarak stabil hastalar alinirken , bizim g¢aligmamizin biiyiik kismi

elektriksel firtina hastalarindan olugsmaktaydi [133]
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Baz1 VT c¢alismalar1 kateter ablasyonunun, antiaritmik ve uygun ICD soklari
ile karsilastirildiginda takipte daha iyi bir basar1 oranina sahip oldugunu g0stermistir.
Uzun doénem basar1 oran1 %41-49 arasinda degismekte ve uzun dénem basari ablasyon
sonrasi akut igslem basarisi olan hastalarda artmaktadir [67,134]. Arastirmamizda akut
islem basaris1 %96,9 olarak belirlenmis fakat ablasyon sonrasi izlem stresince VT
reklrrensi olan hasta oram1 %34,6 olarak saptanmistir. Bu durum ablasyon islemi
sirasinda  akut islem basaris1 yiiksek olsa bile rekiirrensin goriilebilecegini
gOstermektedir. Literatiirde VT’li hastalarda yapilan kateter ablasyonunun standart
tibbi tedaviye kiyasla iistiin oldugu gosterilmistir [111]. Bununla birlikte, daha yakin
tarihli calismalarda, epikardiyal ablasyon, yiiksek yogunluklu haritalama
kateterlerenin kullanimi1 ve DEEP (Decrement Evoked Potential) haritalama gibi yeni
ablasyon ve haritalama yontemlerinin kullanimindaki artisin akut ve uzun sireli
ablasyonun basarisinin artmasinda 6nemli rol oynadigi belirtilmektedir [135-138].
Kateter ablasyonu, tekrarlayan VT'den sorumlu yavas iletim kanallarint modifiye
ederek miyokard skarini homojenlestirmeyi ve aritmi yiikiinli ve buna bagl

morbiditeyi/mortaliteyi azaltmay1 amaglamaktadir [106].

Ablasyon islemi sirasinda veya sonrasinda komplikasyonlar nadirdir.
Arastirmamizda hastalarin %4,7’sinde komplikasyon (minér komplikasyon %2,35;
major komplikasyon %2,35) gelismistir. Mindr komplikasyonlar kasikta hematom ve
perikardiyal effiizyon olarak belirlenirken, major komplikasyonlar GIA ve DVT
olarak belirlenmistir. Benzer sekilde VTACH, SMASH-VT ve SMS ¢alismalarinda da
ablasyon ile ilgili komplikasyonlar bildirilmis ve perikardiyal eflizyon daha sik
goriilmiis, ayrica komplikasyon oranlar1 da klgik hasta popilasyonu nedeniyle
istatistiksel anlamliliga ulasmamistir [106]. VTACH c¢alismasinda yalnizca iki gegici
iskemik olay meydana gelmis, hastanede veya uzun siireli izlem sirasinda hi¢bir hasta
ventrikiiler tagikardiden dolay1 hayatin1 kaybetmemis, yeniden ablasyon orani %7 ile
diisiik saptanmigtir [101]. Cok merkezli prospektif genis popiilasyonlu iki bilyiik
calismada, komplikasyon oranit %5-6 olarak bildirilmistir [101,139]. Delacretaz ve
arkadaglarinin [140] MI sonrast VT ablasyonu yapilan hastalar1 dahil ettikleri bir
seride; 393 hastanin %1 1'inde 6nemli komplikasyonlar; %1’inde prosediire bagli 6liim

ve %5’inde major komplikasyonlar saptanmis ve en sik inme, gegici iskemik atak,
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drenaj gerektiren perikardiyal eflizyon ve kalict AV blok saptanmistir. Bizim ¢aligma
grubumuzda komplikasyon oraninin ¢ok diisiik olmast merkez tecriibesi ve hasta

ozellikleri ile iliskili olabilir.
Rekurrens

Aragtirmamizin 0nemli bulgularindan birisi 1-54 aylik donemde %34,4
oraninda rekiirrens gelismesi ve rekiirrens gelisme siiresinin ortanca 11 ay igerisinde
olmasidir. Iskemik kalp hastalig1 olan hastalarda VT ablasyonunun medikal tedavi ile
karsilastirildigr bir metanalizde, VT kateter ablasyonunun medikal tedaviye gore daha
az VT rekiirrensiyle sonuglandigi bildirilmektedir [141]. Yapilan diger bir
metaanalizde ise standart tibbi tedaviye ek olarak VT kateter ablasyonunun tekrarlayan
VT'yi azalttig1 ancak mortalite {izerine etkisi olmadig1 gosterilmis, fakat bu calismaya
hem iskemik hem de non-iskemik kardiyomiyopati hastalar1 dahil edilmistir [142]. Bu
calismanin sonuglari, siklikla iyi tanimlanmis reentran devrelere sahip iskemik
kardiyomiyopatili hastalar ile karsilagtirildiginda, VT mekanizmasinin daha heterojen
olabilecegi ve hepsinin reentran olmadigi non-iskemik kardiyomiyopatili hastalardan
farklilik gosterebilecegi bilgisi 1s18inda degerlendirilmelidir. Di Biase ve ark. [11]
tarafindan yapilan randomize ¢ok merkezli bir ¢caligmada, iskemik kardiyomiyopatili
hastalarda substrat bazli ablasyon yaklagiminin klinik VT ablasyonuna kiyasla 12 aylik
takipte anlamli olarak daha diisiik VT rekiirrensi ile sonuglandigi saptanmistir
(%15.5'e  karsiik %48.3; p<0.001). Bu c¢alismalarda izlem siireleri bizim
caliymamizdan daha kisadir. Beklendigi gibi daha uzun izlem periyodu, kiimilatif
VT’siz hayatta kalimda daha fazla azalma ve sagkalim grafiginde daha dik bir egim
ile iliskilidir [143]. Help-VT calismasinda iskemik kardiyomiyopati hastalarinin
VT’siz sagkalim orani ilk 1 yillik stirede %57 ve 3 yillik siirede %43 olarak
gozlenmistir [143]. Arastirmamizdaki bulgular ve literatiir sonuglari ¢ok merkezli
calismalarda yayinlanan verilere benzerdir. Cok Merkezli Thermocool VT Ablasyonu
caligmasinda rapor edilen VT rekiirrensi 6 ayda %47°dir; ancak hastalarin >%70’1
antiaritmik ve %50’si amiodaron kullanmaktadir [102]. VTACH ¢alismasinda rapor
edilen VT rekirrensi ablasyon kolunda %47°dir. Fakat her iki ¢alismada antiaritmik

ila¢ hastalarin bir¢ogunda kesilmistir [101]. Bizim arastirmamizda ise taburculukta
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hastalarin %95’tinde antiaritmik ilag¢ kullanildig: saptanmistir. Bununla beraber bizim
calismamizda rekiirrensin bagimsiz prediktorleri olarak bagvuruda elektriksel firtina
olmasi, PKG 0ykusi olmasi ve diisiik EF saptanmustir. Elektriksel firtinanin ve diisiik
EF’nin rekiirrens ile iliskisine daha 6nce deginilmis olmakla beraber, PKG dykisiniin
rekiirrens ile iligkili olmas1 6nemli bir bulgudur. Bu sonuca dayanilarak PKG yapilan
hasta grubunda CABG yapilan gruba gore komplet revaskilarizasyon oraninin daha
diisiik olabilecegi ve bu durumun iskemiye ve dolayisiyla ventrikiler aritmi
olusumuna katkida bulunabilegi seklinde bir yorum yapilabilir. Komplet
revaskiilarizasyon oraninin PKG yapilan hasta grubunda KABG yapilan gruba gore
daha disiik oldugu SYNTAX c¢alismasinda [144] ve BEST calismasinda [145]
gosterilmigtir. Ayrica COPLETE c¢alismasinda [146] komplet revaskilarizasyon
yapilan 2016 hasta ile sadece sadece sorumlu lezyona PKG yapilan 2025 hasta
karsilagtirillmis  ve sadece sorumlu lezyona PKG yapilan hasta grubunda
kardiyovaskdler 6liim, miyokard enfarktiisii veya iskemi kaynakli revaskiilarizasyon
riski daha yiiksek saptanmistir. Raja ve arkadaslarinin  [147] iskemik
kardiyomiyopatili  hastalarda kronik total okliizyonlarin ve  koroner
revaskiilarizasyonun ventrikiiler aritmi siklig1 ile iliskisini inceledikleri bir ¢alismada;

CABG’nin ventrikiiler aritmi riskinde azalma ile iligkili oldugu gdsterilmistir.

Di Marco ve arkadaslarinin [148] MI 6ykiisii olan hastalarla yaptiklari bir VT
ablasyon calismasinda, infrakt iligkili arterde kronik total okliizyon (KTO) olan ve
revaskiilarizasyon yapilmayan hastalarda, KTO olmayanlara gore ortanca 19 aylik
izlemde daha ylksek oranda VT rekiirrensi oldugu belirlenmistir. Ayn1 ¢alismada
KTO olan hastalarda elektroanatomik haritalamada daha yiiksek oranda skar alani ve
border zone tespit edilmistir [148]. Ayni grubun yaptig1 baska bir ¢alismada KTO
hastalarinda ge¢ potansiyel (LP) eliminasyonu yapilan hastalarda, LP eliminasyonu
yapilamayan hastalara oranla izlemde anlamli derecde daha diisiik VT rekiirrensi

oldugu gosterilmistir [149].

Daha odnce yapilan bir¢ok ¢aligmada revaskiilarizasyon yapilmayan KTO'larin
ilerleyen zamanlarda ventrikiiler aritmi sikligum ve ICD terapilerini arttirdig1

gosterilmistir [150]. Patofizyolojik bir perspektif olarak son yillarda MI hastalarinda
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mekanik ve farmakolojik revaskiilarizasyon oranlarinin artmasimin miyokardda
transmural olmayan nekroza sebep olabilecegi ve skar alanlar1 arasinda kalan canli
miyositlerin border zone oranini arttirarak daha kompleks aritmilerin olusmasina
zemin hazirlayabilecegi ifade edilmektedir [151]. Yine bu hasta grubunda no-reflow ,
distal embolizasyon ve reperfiizyon hasar1 gibi patofizyolojik mekanizmalarin substrat
kompleksitesine katkida bulunabilecegi disiiniilmektedir [151]. Bu olas1
patofizyolojik mekanzimalar PKG ile revaskiilarizasyon yapilan hastalarda CABG
hastalarina oranla daha yiiksek rekiirrens goriilmesinin potansiyel sebepleri olabilir ve

hipotezimizi destekler niteliktedir.
Yeniden (Re-do) VT Ablasyonu

Yeniden ablasyon proseddrleri, ilk ablasyon islemlerine gére daha uzundur,
daha az tolere edilen VT’leri hedeflemektedir. Ayrica arastirmamizda ilk ablasyon
sonrasi sustained VT ve cihaz terapisi oranlar1 yeniden ablasyon yapilan hastalarda tek
ablasyon yapilanlara gore daha yuksekti. Bunun yaninda iki grup arasinda izlemde
mortalite ve komplikasyon ag¢isindan fark goriilmemistir. Bu da ilk VT ablasyonu
sonras1 rekiirrens gelisen hastalarda yeniden ablasyonun gilivenli bir yaklagim
oldugunu ve ikinci ablasyon konusunda istekli olan hasta grubunda diisliniilmesi
gerektigini gosteren bir bulgu olabilir. Tzou ve arkadaslari [152] tarafindan yapilan ve
12 merkezin dahil edildigi bir calismada VT ’siz sagkalim (%70,9 ila %75,6, P =0,001)
ve genel sagkalim (%85,1 ila %88,5, P = 0,003), yeniden ablasyon yapilanlarda daha
diisiik saptanmigtir. Ek olarak 2 defa yeniden ablasyona ihtiyaci olan hastalarin
yalnizca 1 defa yeniden ablasyonun gerekli oldugu hastalara kiyasla rekiirrens VT riski
daha ytiksek olarak belirlenmistir [152]. Yeniden ablasyon yapilan hastalarda yiiksek
rekiirrens oraninin nedeninin, hedeflenen VT lerin sayis1 ve ozelliklerinin yani sira
altta yatan substrat farkliliklari ile isleme bagli karakteristiklerden kaynakli
olabilecegini diistinmekteyiz. Ayrica sozii edilen ¢alismaya hem iskemik hem de non-
iskemik VT hastalar1 dahil edilmistir ve bu durum sonuglari etkilemis olabilir.
Arastirmamizda GSlen ve sagkalan hastalarda rekiirrens oranlar1 farklilik gostermemis
ve her iki grupta da rekiirrens oran1 %30 un {izerinde gozlenmistir. Ayrica yeniden

ablasyon yapilan ve yapilmayan hastalarda mortalite oran1 da %30 civarindadir.
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Bununla beraber bizim ¢alismamizda rekiirrens gelisen hastalarin tiimiine gesitli
nedenlerden dolayi (hasta istegi, sok siklig1 vb) yeniden ablasyon yapilmamistir. Eger
rekiirrens gelisen biitiin hastalara yeniden ablasyon yapilmis olsaydi sonuglar daha
farkl1 olabilirdi. Ablasyondan sonraki 1 yil igerisinde rekiirrens VT varligi, sagkalimin
ongoriilmesi agisindan 6nemlidir. Tzou ve ark. [152] tarafindan yapilan ¢alismada
hastalarin yaris1 non-iskemik kardiyomiyopati hastalar1 olmasina karsin komplikasyon
oranlar1 arastirmamizla uyumluluk gostermistir. Arastirmamizda yeniden ablasyon
yapilanlarda komplikasyon orani %38,7 iken tek ablasyon yapilanlarda %3,8 idi fakat
fark istatistiksel anlamlilik gostermedi. Tzou ve ark. [152] tarafindan yapilan
caligmada yeniden ablasyon yapilanlarin komplikasyon oran1 %5,1 olarak

saptanmugtir. Bu ¢alismada komplikasyonlarin gogunlugu majér komplikasyondur.
Sagkalim

Primer korumaya yonelik ICD ¢alismalarinda genel olarak tiim nedenlere bagli
oliim ve aritmik 6liim degerlendirilmistir. Bunlardan MADIT ¢alismasinda ICD'si olan
hasta kolunda aritmik 8liim oran1 %3.1 [153], MUSST c¢alismasinda ICD'si olan hasta
kolunda aritmik 6liim oran1 %9 [154] ve MADIT-II calismasinda ICD'si olan hasta
kolunda aritmik 6liim orani %3,6 [155] olarak saptanmigtir. ICD'ye ragmen aritmik
Olimlerdeki bu oranlar VT’de kateter ablasyonunun onemini ortaya koymaktadir.
Bizim ¢alisma grubumuzda tiim nedenlere bagli mortalite oran1 %30,5 ve KV nedenli
mortalite oran1 %21,9 olarak saptanmistir. Bu durum kateter ablasyonun sonlanim
noktalarinda 6nemli bir diisiise yol acabilecegini gostermektedir. VTACH [101] ve
SMASH-VT [97] c¢aligmalarinda ablasyon yapilanlarda kontrol gruplarna kiyasla
diisiik rekirrens oranlari belirlenmistir. Pasquale ve arkadaslart [156] tarafindan
yapilan ¢ok merkezli ¢caligmada, hastaneden ¢ikarilmadan once hastalarin %5'inde
6liim belirlenmis ve bu durum diisiik SolV EF, KBH, VT firtinas1 ve postprosedural

VT rekiirrensi ile iliskilendirilmistir.

Aragtirmamizda kardiyovaskiler 6limu 6ngordiren bagimsiz risk faktorleri
olarak diisikk SolV EF yuzdesi, yuksek BNP diizeyi ve ilk ablasyon sonrasi alinan
uygun sok sayisi saptanmistir. Glinimuzde SolV EF <%35 olan hastalarin tigte ikisinin

ani kardiak oliim ile kaybedildigi bilinmektedir. ICD implantasyonu iskemik dilate
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kardiomiyopatili hastalarda ani kardiak oOliimlerde Onemli bir risk azalmasi
saglamaktadir [157]. MADDIT II ¢alismasinin post-hoc analizlerinde 1CD
implantasyonu yapilmis hastalarin 3 yillik takiplerinde sadece %35’inin uygun ICD
terapisi aldig1 gozlenmistir [158]. Ayrica baska bir ¢alismada ani kardiak 6liim
nedeniyle resiisite edilen hastalarin 6nemli bir kismininin SolV EF’sinin %35’in
tizerinde oldugu gozlemlenmistir [159]. Bu durum mevcut endikasyonlar ile yapilan
ICD implantasyonlariin bir boliimiinden beklenen yararin saglanamayabildigini ve
implantasyon yapilmayan bir grup hastanin da ani OJliimle kaybedildigini
gostermektedir. ICD implantasyonun komplikasyonlart ve mali yiikii g6z Oniinde
bulunduruldugunda, endikasyonlar1 gelistirmek icin ek parametrelere ihtiyag
duyulmaktadir. Ani kardiak 6liim ile kaybedilen hastalarin biiyiik bir kisminda, bu
duruma yapisal kalp hastaligi zemininde ortaya ¢ikan ventrikiiler aritmiler neden

olmaktadir.
Renal Sempatik Denervasyon

Kalp, sempatik sinir lifleri ile yogun bir innervasyona sahiptir. Artmis sempatik
tonusun ventrikiiler efektif refrakter periyodu (ERP) azalttig1; otomatisiteyi arttirdigi
ve boylelikle VA esik degerinde bir diisiise neden oldugu bilinmektedir [160].
Deneysel bir ¢alismada Huang ve arkadaslar1 [161] normal kalplerde bilateral renal
sempatik denervasyonun (RSDN) ventrikiler ERP ve aksiyon potansiyeli suresini
(APD) 6nemli bir sekilde uzattigini; restitiisyon egrisinin egimini azalttigini; APD
alternansini baskiladigini; ve ERP, APD ve Smaks (maksimum egim) uzamsal
dispersiyonlarini azalttigimi gostermistir. Bu sekilde RSDN’nin normal kalplerde
ventrikiler elektrofizyolojik 6zellikler Gzerindeki stabilize edici etkisi kanitlanmistir.
Ayni caligmada, bilateral RSDN’nin akut miyokardiyal enfarktiisiin birinci saati
sirasinda spontan VA meydana gelmesini dnemli olglide azalttigi da gosterilmistir
[161]. Boylelikle RSDN’nin iskemik kalplerde bir antiaritmik role sahip olabilecegi
ileri stiriilmiistiir. Bu baglamda klinigimizde yapilan ve noniskemik kardiyomiyopati
(n:6) ve iskemik kardiyomiyopati (n:10) hastalarini iceren refrakter VT’de kateter
ablasyonuyla ayni senasta RSDN’nin roliiniin degerlendirildigi bir ¢alismada [162]
RSDN ve VT ablasyon uygulanan hastalarda yalnizca VT ablasyonu uygulanan
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hastalara kiyasla olaysiz sagkalim orani daha yiiksek bulunmus ve islem baglantil
komplikasyon saptanmamustir. Bizim ¢aligmamizda 14 hastada VT ablasyon islemiyle
es zamanli renal denervasyon yapilmis olup renal denervasyon yapilmasi hem
rekirrens hem de mortalite agisindan fayda saglamamustir. Bu sonugclar, 6zellikle
iskemik KMP’li hastalarda renal denervasyonun kisa siireli izlemde VT rekiirrensini

azaltsa bile, bu faydanin uzun donemde ortadan kaybolabilecegini gostermektedir.

VT ablasyonu, doktor ziyaretlerini, VA nedenli hastane yatislarmi, ICD
soklaria bagli yasam kalitesinde diistisii, AAD'lerin olumsuz etkilerini ve saglik
maliyetlerini azaltabilecek bir tedavi segenegidir. Winterfield ve ark. [161] yaptigi
retrospektif bir calismada, ICD veya CRT-D hastalarinda VT ablasyonunun hastanede
yatis ve genel saglik hizmeti kullanimimin azalmasiyla iliskili oldugu gosterilmistir.
Iskemik kardiyomiyopati hastalarinda VT igin kateter ablasyonu, énemli bir tedavi
secenegi haline gelmistir. Caligmamizda iskemik kardiyomiyopati hastalarinin biylik
cogunlugu ablasyon 0Oncesi hem medikal tedavi alan hem de ICD’si bulunan
hastalardan olusmaktayd: ve bu hastalarda ablasyon ile hem akut islem basaris1 yiksek
oranda saglanmis hem de uzun ddonemde VA yiki azalmistir. Buna ek olarak batiin
bu olumlu sonuglar diisitk komplikasyon oranlari ile basarilmistir. Ayrica bizim hasta
grubumuzda reklrrens ve mortalite oranlari randomize kontrolli g¢aligmalarda
belirtilen medikal ve ICD tedavilerine kiyasla daha diisiik olup VT ablasyonu yapilan

tedavi gruplariyla uyumluluk géstermistir.

Koroner arter hastaligi insidansinin gittikgce artmasi, ve buna paralel olarak
IDKMP sikliginin artmasi, muhtemelen ilerleyen zamanlarda bu alanla ilgilenen saglik
profesyonellerinin daha ¢ok iskemik VT hastasi ile karsilasmasina neden olacaktir.
Bununla paralel olarak teknolojik ilerlemeler ve yeni haritalama tekniklerinin geligimi
ve ablasyon konusundaki tecriibelerin artmasi gelecekte iskemik KMP hastalarinda

kateter ablasyonun standart tedavi yaklasimi haline gelmesine neden olabilir.

Aragtirmamiz iskemik kardiyomiyopati hastalarinda Tiirkiye’de yapilan en
genis capli caligmalardan biri olmasi nedeniyle sonuglarimiz literatiire 6nemli katkilar

sunmaktadir. Devam eden klinik ¢alismalar olan BERLIN [133] ve PARTITA [163]
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caligmalarmin VT ablasyonunun yararlart hakkinda daha fazla bilgi verecegi

distiniilmektedir.
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6. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizin retrospektif olmasi en Onemli kisithihigidir. Ayrica VT
rekiirrensleri degerlendirilirken hastalarin biiyiikk bir kisminda ICD kayitlar:
incelenmistir ve dolayisiyla ICD'lerin kaydetmedigi yavas VT ataklar1 gozden
kacirilmis olabilir. Ama bu durum ICD'lerin belirli hizlardaki tasikardileri VT olarak
algilamasi seklinde programlanmis olmasi nedeniyle ICD bazli calismalarm ortak

problemidir.

Calismamizin bir baska kisitliligi, sol ventrikll disfonksiyonunun yalnizca EF
ile degerlendirilmis olmasi ve ¢cogunlugu MI gecirmis olan hasta grubumuzda skar
yukikin ek gibi bir goriintiileme yontemi ile degerlendirilmemis olmasidir. Ancak bu
grup hastalarda kardiyak MRG’nin da kisithiliklari géz oniine alindiginda, yalnizca

ekokardiyografik degerlendirme genel literatiir ile uyumludur.

Calismanin diger bir énemli kisitliligi da hastalarin biiyiik kismimin SolV
fonksiyonlarinin 6nemli diizeyde bozulmus olmasi ve yine ¢alisma popiilasyonunun
bliyiik oranda elektriksel firtina ile bagvuran hastalardan olusmus olmasidir. Buna gore
calisma sonuglar ileri evre kalp yetmezligi olan hasta grubunda degerlendirilmelidir.
Bu hasta oOzellikleri tiim iskemik KMP’li hasta gruplarina genelleme yapilmasini

kisitlamaktadir.

Hastalarda rekirrensin 6nemli bir belirleyicisi de medikal tedaviye uyum
diizeyidir. Her ne kadar hastane kayitlarindan ve takipteki kontrollerde hastalarin
hangi ilaglar1 kullandig: belirlenebilse de, takipte anti-iskemik, anti-aritmik tedavi ve
kalp yetmezligi tedavisine ne oranda uyuldugunun belirlenmesi, ¢alismanin
retrospektif olmasi nedeniyle miimkiin olamayabilmektedir. Optimal medikal tedaviye
uyumun VT rekirrensi Uzerine etkilerinin arastirilacagi prospektif verilere ihtiyag

vardir.

VT rekiirrensini etkileyen dnemli faktdrlerden biri de izlemde gelisen koroner
iskemik olaylara bagli sol ventrikiil miyokardindaki degisikliklerdir. Caligmaya alinan

tim hastalarin izlemde koroner anatomisine ait verilerinin olmamasi ve rutin bir
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protokol yerine koroner goriintillemenin operatdr tercihine gore yapilmasi da

caligmanin bir diger kisitlilig1 olarak sayilabilir.

Son olarak, hastalarda PKG 6ykusinin rekiirrensin bagimsiz bir éngordurdici
olarak saptanmasi nedeniyle, bu hasta grubunda koroner anatominin degerlendirilip
analizlere dahil edilmesi durumunda daha derinlemesine bilgiler elde edilebilecegi ve
bu hasta grubunda revaskilarizasyon yaklasimi konusunda fikir verebilecegini

diistinmekteyiz.
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7. SONUC

Skar homojenizasyonu temelli VT kateter ablasyonu iskemik KMP ve
ilaca direngli tekrarlayic1 VT ataklar1 olan hastalarda etkili ve giivenli

bir tedavi modalitesidir.

NYHA>2 olan iskemik kardiyomiyopati hastalarinda rekiirrens ve
mortalite riskinin daha yiiksek olmas1 bu popiilasyonda hastaligin daha

erken evresinde VT ablasyon yapilmasini giindeme getirebilir.

Elektriksel firtinas1 olan iskemik kardiyomiyopatili hastalarda
rekirrens ve mortalite oranlar1 elektriksel firtinasi olmayan hastalara
gore daha yuksek bulunsa da islem basarisi genel literatiir bulgularina

benzerdir.

Daha 6nce PKG yapilmis olan iskemik KMP’li hastalar VT ablasyonu
sonrast CABG ile ravskiilarize edilen hastalara gore daha yuksek

rekiirrens oranina sahiptir.

SolV EF’nin mortalite agisindan kestirim degeri %30 olarak saptanan
aragtirmamizda bu populasyonda SolV EF degeri diismeden VT
ablasyonu planlanmasiin uzun dénem sonlanimlar1 diizeltebilecegi

disiiniilmektedir.

Skar homojenizasyonu temelli VT kateter ablasyonunun etkinligi ve
giivenligini arastirmak icin daha fazla hastanin dahil edildigi

prospektif, randomize kontrollii ¢galigsmalara ihtiyag vardir.
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