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OZET

SEZGIN A. Ventrikiiler Ekstrasistol (VES) Ablasyonu Yapilan Hastalarin
Laboratuvar, Klinik, Ekokardiyografik ve Elektrokardiyografik Ozellikleri ile
Uzun Dénem Takip Sonuclarinin Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Uzmanhk Tezi, Ankara 2022. VES, toplumda
%1-75 arasi degisen siklikta goriilen bir aritmidir. QRS siiresi >120 milisaniye (msn),
QRS kompleksi sonrasi zit yonli T dalgasi olan, 6ncesinde P dalgasi olmayan
atimlardir. VES’ler kalpte atriyumlar disinda kalan ventrikiiler dokulardan
kaynaklanir. Patofizyolojide idiyopatikse tetiklenmis aktivite, altta yatan bir hastalik
varsa reentry veya artmis otomatisite sorumludur. Tani; klinik, Elektrokardiyografi
(EKG) velveya Holter ile konulabilir. Ek olarak etiyolojiyi belirlemek igin
Ekokardiyografi (EKO) ve gerekirse sintigrafi, bilgisayarli tomografi veya kardiyak
manyetik rezonans goriintilleme kullanilabilir. Tedavide medikal tedavi ve kateter
ablasyon segenekleri vardir. Ilag olarak beta blokér, kalsiyum kanal blokérleri ve anti
aritmikler kullanilabilir. Calismamizda amag; Cikis yolu kaynakli idiyopatik VES
nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalar1 klinik, EKO ve EKG 6zellikleri ile uzun
donem takip sonuglari agisindan retrospektif olarak incelenmek, VES kaynagini
tahmin eden 7 algoritma ve bunlara ait parametreleri ablasyon oncesi alinan 12
derivasyonlu EKG’ler iizerinden karsilastirmak ve yeni bir algoritma olusturmaktir.
Calismaya 1 Ocak 2010-1 Haziran 2020 tarihleri arasinda ¢ikis yolu kaynakli
idiyopatik VES nedeniyle kateter ablasyon yapilan 129 hasta alindi. Hastalarin
13(%10,1) tanesi Sag Dal Blogu (RBBB), 116(%89,1) tanesi Sol Dal Blogu (LBBB)
goriiniimiinde idi. Hastalarin 54(%41,6) tanesi Sag Ventrikiil Cikis Yolu, 75(%58.,4)
tanesi Sol Ventrikiil Cikis Yolu kaynakliydi. Sag dal blogu goriiniimiinde olan 13
hastanin 12 (%98,1) tanesi Sol Ventrikiil Cikis Yolu kaynakliydi. Uzun donem takip
bilgisine ulagilan 122 hastanin olaysiz sag kalim siiresi 57,29 ay (%95 CI;49.08-65.50)
olarak bulundu. incelenen 7 algoritma i¢inde en yiiksek duyarlilik (%90,48) ve negatif
tahmin degeri (%85,37) Kombine Transizyon Zonu (TZ) algoritmasinda, en yiiksek
ozgiilliik (%98,11) ve pozitif tahmin degeri (%94,74) R Dalga Siire indeksi ve R/S
Amplitiit Indeksi algoritmasinda izlendi. TZ indeks algoritmasinin, R Dalga Siire
Indeksi ve R/S Amplitiit Indeksi algoritmasmin yanls negatif sonu¢ verdigi 44
hastanin 43(%97,7)’iinii dogru tahmin etmesi {izerine bu iki algoritma birlestirildi.
Yeni algoritmanin duyarliligi %98, 6zgilligii %30, pozitif tahmin degeri %63 negatif
tahmin degeri %94 olarak hesaplandi. Algoritma bilesenleri ile lojistik regresyon
analizi yontemi kullanarak Y=8,436 — 2,036 x (VES TZ skor)- 0,06 x (VES V2
derivasyonu R dalga siiresi) + 4,661 x (VES V3 derivasyonu R dalga amplitiidii)-
1,958 x (VES V2 derivasyonu S dalga amplitiidii) algoritmasi olusturuldu.
Retrospektif olarak yapilan karsilastirmada yeni algoritmanin Y>0.5 i¢in LVOT’yi
tahmin etmedeki duyarlilig1 %84.,4, 6zgilligi %/82,7 pozitif tahmin degeri %85,7,
negatif tahmin degeri %81,1 olarak hesaplandi.

Anahtar kelimeler: Ventrikiiler Ekstrasistol, Idiyopatik Premature Ventrikiiler
Kompleks, Kateter Ablasyon, EKG Algoritmasi



ABSTRACT

SEZGIN A. Evaluation of Laboratory, Clinical, Echocardiographic and
Electrocardiographic Characteristics and Long-Term Follow-up Results of
Patients who had Ventricular Extrasystole (VES) Ablation, Hacettepe University
Faculty of Medicine, Thesis in Cardiology, Ankara 2022. VES is an arrhythmic
disease seen with a frequency ranging from 1-75% in the community. QRS duration is
>120 milliseconds (ms) After QRS complex, there is T wave in the opposite direction
of QRS complex and there is no P wave before. VESs originate in the ventricular
tissues of the heart outside the atria. Triggered activity in idiopathic pathophysiology,
reentry or increased automaticity if there is an underlying disease are responsible.
Diagnosis can be made by clinical presentation, Electrocardiography (ECG) and/or
Holter. In addition, Echocardiography(ECHO) and, if necessary, scintigraphy,
computed tomography or cardiac magnetic resonance imaging can be used in terms of
etiology. There are medical treatment and catheter ablation options in the treatment.
Beta blockers, calcium channel blockers and antiarrhythmics can be used as drugs. The
aim of our study is to evaluate retrospectively patients, who underwent VES ablation,
in terms of clinical, ECHO and ECG features and long-term follow-up results, and to
examine idiopathic VES originating from the outlet tract in more detail with their ECG
features. Additionally the aim is to collect the parameters of 7 algorithms that predict
the origin of VES from the 12-lead recordings taken before ablation and compare and
them to create a new algorithm. 129 patients who had received catheter ablation for
idiophatic VES originating from outflow tract between the dates of 1 January 2010-1
June 2020, were included in the study. Of the patients, 13 (10.1%) had Right Bundle
Branch Block (RBBB) and 116 (89.1%) had Left Bundle Branch Block (LBBB)
morphology. 54(41.6%) patients had ventricular extrasystole’s originating from Right
Ventricular Outflow Tract (RVOT) and 75(58.4%) patients had ventricular
extrasystole’s originating from Left Ventricular Outflow Tract (LVOT). 12 (98.1%)
of the 13 patients who had RBBB morphology, had LVVOT originating VES. Event-
free survival at 122 patients for which long-term information was available was 57.29
months (95% CI; 49.08-65). Among the 7 algoritms examined, Combined Transition
Zone (TZ) index had the highest sensitivity (90.48%) and positive predictive value
(85.37%), R Wave Duration Index and R/S Amplitude Index algortim had the highest
specificity (98.11%) and positive predictive (94.74). After the TZ index algorithm
correctly predicted 43 (97.7%) of 44 patients in whom the R Wave Duration Index and
R/S Amplitude Index algorithms gave false negative results, these two algorithms were
combined. The sensitivity of the new algorithm was 98%, the specificity was 30%, the
positive predictive value was 63%, the negative predictive value was 94%. Using
logistic regression analysis method with algorithm components Y=8.436 — 2.036 X
(VES TZ score) - 0.06 x (VES V2 lead R wave duration)+ 4.661 x (VES V3 lead R
wave amplitude) - 1.958 x (VES V2 lead S wave amplitude) algorithm was created. In
a retrospective comparison, the LVOT sensitivity of the new algorithm for Y>0.5 was
84.4%, the specificity was 82.7%, the positive predictive value was 85.7%, and the
negative predictive value was 81.1%.

Keywords: Ventricular Extrasystole, Idiopathic Premature ventricular complexes,
Catheter Ablation, ECG Algorithm
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1. GIRIS VE AMAC

Ventrikiiler ekstrasistol (VES), Elektrokardiyografi (EKG)‘de sik goriilen bir
ritim bozuklugudur. Elektriksel olarak meydana gelen her erken depolarizasyon
mekanik kasilmayla sonug¢lanmayabilir. Bu ylizden “prematiir ventrikiiler
depolasizasyon” ya da “ventrikiiler prematiir kasilma” gibi terimler yerine “prematiir
ventrikiiler kompleks” terimi kullanilmalidir. Yapilan bir ¢alismada saglikli insan
popiilasyonunda 48 saatlik Holter monitorizasyonunda %4 hastada saatte en az 60 adet
VES goriilmiis ve bu goriilme sikliginin yas, komorbidite ve monitorizasyonu
stiresinin artmastyla yiikseldigi ortaya konmustur [1]. VES’ler, EKG’de normal QRS
kompleksinden farkli morfoloji ve genellikle >120 msn siireye sahip, kendinden
sonraki T dalgast QRS kompleksiyle zit yonlii olan atimlardir. VES olusumundan
sorumlu patofizyolojik mekanizmalar tam olarak bilinmemekle birlikte birden fazla
yolagin ortak sonucu olabilecegi de diisiiniilmektedir. Altta yatan mekanizmalar temel
olarak 3 tanedir; artmig otomatisite, tetiklenmis aktivite ve reentry [2]. Altta yatan
yapisal kalp hastalig1 varliginda bu bozukluk VES veya baska bir ventrikiiler aritmi
igin substrat gorevi goOriir. Yapisal olarak normal olan kalpte meydana gelen
ventrikiiler aritmiler idiyopatik olarak degerlendirilir. Sag Ventrikiil Cikis Yolu
(RVOT) kaynakli VES’ler idiyopatik vakalarin biiyiik ¢cogunlugunu olusturmaktadir
[2]. Sag ve sol ventrikiilde aritmilerin idiyopatik olarak kaynaklandigi spesifik
bolgeler ve bu bolgelerin EKG 6zellikleri, yapilan ¢alismalarla tanimlanmustir [3].
Idiyopatik VES’lerin olusumundan sorumlu mekanizma cogunlukla tetiklenmis
aktivitedir [4]. Miyokard aksiyon potansiyelinde repolarizasyonun gerceklestigi Faz 2
ve 3’te hiicre i¢i kalsiyum artis1 endokardda epikarda goére repolarizasyon siiresinde
daha fazla uzamaya neden olur. Bu uzama neticesinde endokard ve epikard arasinda
transmural repolarizasyon heterojenitesi meydana gelir [5, 6]. Aksiyon potansiyeli ile
zamansal iligkisine gore transmural repolarizasyon heterojenitesi nedeniyle olusan
depolarizasyonlara Erken Artdepolarizasyon (EAD) ve Geg Artdepolarizasyon (GAD)
ad1 verilir. Miyokard aksiyon potansiyelinin plato fazi olan Faz 2 ve 3’te olusan
intraseliiler kalsiyum artisinin neden oldugu EAD, konjenital ya da sonradan
kazanilmis uzun QT sendromlu hastalarda Torsades de Pointes (TDP) denilen

polimorfik Ventrikiiler Tasikardi (VT) gelisimine sebep olur [2, 7]. Faz 4’te meydana
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gelen hiicre igi kalsiyum artislart GAD’den sorumludur ve Dijitalis intoksikasyonu ve
Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tagikardi (KPVT)’de goriiliir.

Klinik olarak VES olan hastalarda goriilen baslica semptom ¢arpintidir. Ancak
tamamen asemptomatik olan hastalar da olabilmektedir [8]. Carpint1 hissiyle birlikte
gogiiste rahatsizlik, giiclii veya diizensiz kalp atim hisleri de eslik edebilir. Semptomlar
VES’in kendisi veya neden oldugu kalp atim diizensizligi nedeniyle hissedilebilir.
Nefes darligi, bas donmesi, senkop ve VES ile indiiklenmis kardiyomiyopati gelismis
ve Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) %50’nin altina diismiis hastalarda kalp yetmezligine
bagl diger semptomlar da goriilebilir [8, 9]. VES iliskili kardiyomiyopati, altta yatan
baska bir etiyolojik faktor yoklugunda sik VES varliginda olusan sol ventrikiil sistolik
fonksiyon bozuklugu olup ¢ogunlukla VES’lerin ortadan kalkmasi sonrast Sol
ventrikiil fonksiyonlarinin iyilesmesiyle sonuglanir [10]. Sag ve sol ventrikiil arasinda
senkron bozuklugu, ventrikiil i¢i torsiyonal degisiklikler ve artmis kalp hiz1 VES ile
indiiklenmis kardiyomiyopatinin altinda yatan mekanizmay1 olusturur. Yapilan bir
arastirmada VES ytikiiniin %26’dan fazla olmas1 ve retrograd P dalgalarinin goriilmesi
VES ile indiiklenmis kardiyomiyopati gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmustur [11]. Ek olarak epikardiyal kaynak ve 150 msn’nin istiindeki QRS
genigligine sahip olan VES’lerin digerlerine gore kardiyomiyopati gelistirme riski
daha fazladir [8, 10]. Baz1 hastalarda VES sonrasi Ventrikiiler Tasikardi (VT) ve
Ventrikiiler Fibrilasyon (VF) gibi 6liimcil ritim bozukluklari geliserek ani kardiyak
olim goriilebilir. Altta yatan mekanizma heniiz tam olarak aydinlatilmamis olsa da
eslesme siiresinin kisa olmasi basta RVOT kaynakli ekstrasistollerde VF veya TDP
gelisimi a¢isinda risk teskil etmektedir. [12, 13].

Fizik muayenede kalp oskiiltasyonu ve nabiz palpasyonu ile VES’in neden
oldugu diizensiz nabiz tespit edilebilir. Bunun disinda hastalarin fizik muayenesi
tamamen normal olabilir. Muayene sirasinda VES siklig1 hakkinda kabaca bir bilgi
edinilebilir. VES ile indiiklenmis kardiyomiyopati gelisen hastalarda kalp yetmezligi
ve buna bagli voliim fazlalhigiyla iligkili bulgular tespit edilebilir [14]. 12 derivasyonlu
EKG’deki bazi parametreler VES’in kaynaklandigi lokalizasyon hakkinda bilgi verir.
V1 derivasyonunda rS veya QS paterni gibi R dalgasinin amplitiidiiniin S dalgasindan
kiigiik oldugu ya da R dalgasinin hi¢ olmadig1 Sol Dal Blogu (LBBB) paterni olmasi
nedeniyle VES’in sag ventrikiilden (RV) koken aldigi soylenebilirken, V1’de RR’,
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RsR’, tR’, rsR’ paternleri gibi R dalgasinin S dalgasindan biiyiikk oldugu ya da S
dalgasinin hi¢ olmadigi Sag Dal Blogu (RBBB) paterni VES’in sol ventrikiilden (LV)
koken aldigini gosterir [3]. Yapisal kalp hastaligi varliginda normal ileti yayilim
yollarmin bozulmasi nedeniyle EKG’ye dayanarak yapilan lokalizasyon tahminlerini
giiclesmektedir. Altta yatan Aritmojenik Sag Ventrikiil Kardiyomiyopati (ARVC),
Brugada Sendromu, Konjenital Uzun veya Kisa QT Sendromlar1 gibi aritmojenik
hastaliklar varliginda 12 derivasyonlu EKG’de bu hastaliklara ait spesifik bulgular
goriilebilir [15]. Ambulatuar EKG monitérizasyonu ile VES yiikii tayin edilmesi
tedavi ve prognostik degerlendirme agisindan onemli bir yere sahiptir. 24 saatlik
izlemdeki VES sayisiin toplam kalp atim sayisina yiizde olarak oran1 VES yiikiinii
gosterir. VES yiikiiniin %24’iin iizerinde olmas1 %79 duyarlilik ve %78 6zgiilliikle
VES ile indiiklenmis kardiyomiyopati gelisim agisindan bagimsiz risk faktorii olarak
bulunmustur [16]. VES yiikiiniin %10-24 arasinda oldugu hastalarda da VES iliskili
kalp yetmezligi gortilebilirken %24’iin tizerinde olan bazi hastalarda kalp yetmezligi
goriilmeyebilir.  Altta yatan olast yapisal kalp hastaligim dislamak igin
Ekokardiyografi yapilmalidir. Ekokardiyografide patoloji goriilmedigi durumlarda
skar varligin1 aragtirmak amaciyla miyokard sintigrafisi veya Kardiyak Manyetik
Rezonans Goriintiileme (MRG) tercih edilmesi gereken yontemlerdir. Ozellikle son
yillarda T1 haritalama ve ge¢ gadolinyum tutulumu gibi farkli sekanslarin kullanilmasi

ile skar varligini tespit edilmesi agisindan MRG referans metot haline gelmistir [17].

Medikal veya girisimsel bir tedavi bagslamadan 6nce hastalarin semptomlar, 24
saat siiresince olan VES sayisinin tiim kalp atim sayisina oranlanarak tespit edilen VES
yiikii ve yapisal kalp hastaligi varligi belirlenmelidir [2]. Tedavi asamasinda ilk olarak
kisa eslesme araligina sahip VES ile indiiklenen VT ve VF gibi 6liimciil aritmi varlig1
arastirilmalidir ve bu tiir hastalarda tedavide ilk secenek VES kateter ablasyonu
olmalhidir [18]. Ablasyonun basarisiz oldugu durumlarda anti aritmik ilaglar
verilmelidir. Kisa eslesme aralikli VES ile indiiklenen TDP tanis1 konan hastalarda
Implante Edilebilir Kardiyovertdr Defibrilatér (ICD) implantasyonu énerilmektedir.
Bunlarin disindaki hastalarda sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu olanlar igin
oncelikle diisiik ve korunmus EF’li kalp yetmezligi agisindan tedavi rehberlerinin
onerdigi optimal tedaviye baslanmali, altta yatan iskemi, kapak hastaligi ve

inflamatuar siireglerle ilgili uygun tetkikler yapilmali ve VES sikligina gore tedavi
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plani ¢izilmelidir. 24 saatlik VES yiikii %5°den diisiik olanlarda diisiik, %5 ve %20
arasinda olanlar orta ve %20’den fazla olanlarda yiiksek olarak siniflandirilir [18].
EF’si %50°nin altinda olan ve VES siklig1 diisiik olan hastalarda asir1 semptomatik
olmadigi siirece ablasyon ve anti aritmik tedaviden kaginilmalidir. VES siklig1 orta ve
yiiksek olanlarda kardiyak MRG ile skar varligin1 gosteren ge¢ gadolinyum tutulumu
aragtirllmalhidir. Orta ve yiiksek VES sikligina sahip hastalarda kardiyak MRG’de geg
gadolinyum tutulumunun olmamasi, sistolik islev bozukluguna biiyiik olasilikla orta
veya yiiksek sikliktaki VES’lerin yol agtigin1 gosterir [18, 19]. Sol ventrikiil sistolik
islevleri bozulmus olsun veya olmasin, orta ve yiiksek siklikta VES yiikiine sahip
hastalarda kateter ablasyon hem RVOT hem LVOT koékenli monomorfik VES’lerde
diisiik komplikasyon ve yiiksek basari orani nedeniyle onerilmektedir [20]. 12
derivasyonlu EKG’de birtakim algoritmalar yardimiyla VES’lerin en sik koken aldig1
RVOT ve LVOT bolgelerinden hangisinden koken aldigi tahmin edilebilmekte ve
kateter ablasyon Oncesi bu tahminden yola ¢ikilarak ablasyon prosediirii

sekillendirilebilmektedir [21].

Calismamizda, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali’nda ¢ikis yolu kaynakli idiyopatik VES ablasyon yapilan hastalarin laboratuvar,
Klinik,  Ekokardiyografik =~ ve  elektrokardiyografik  verileri  incelenmis,
elektrokardiyografik verileri kullanilarak literatiirde tanimlanan ve islem Oncesi
EKG’yi kullanarak VES kaynagini1 tahmin eden algoritmalarda belirtilen parametreler

ve bu algoritmalarin duyarlilik ve 6zgiilliikleri karsilastirilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tanim

Literatiirde mekanik terimler olan prematiir ventrikiiler kontraksiyon ve
ventrikiiler prematiir atim ile VES’in elektriksel ve mekanistik kisimlarini birlikte
iceren prematiir ventrikiiler kompleks, ventrikiiler ektopi terimleri de VES yerine
kullanilabilmektedir [22]. “Ektopi” kelime anlami1 olarak olmasi1 gerekenden farkli ve
yanlig bir pozisyonda olma durumunu ifade etmektedir. Sag ventrikiil, interventrikiiler
septum (IVS) veya sol ventrikiildeki herhangi bir ektopik odaktan kaynaklanan,
Sinoatrial Nod’dan baslayip normal ileti yollarin1 kullanarak ventrikiile ulasan
depolarizasyon dalgasindan bagimsiz ve daha erken baglayan bir uyarinin
ventrikiillleri depolarize etmesi sonucunda ylizeyel EKG’de olusan normal siniis
ritmindeki QRS komplekslerine gore genis, dncesinde atrial depolarizasyonu belirten
P dalgasinin olmadigi QRS kompleksleri VES olarak adlandirilmaktadir. 12
derivasyonlu standart EKG’de normal siniis atimindan daha once ortaya cikan
VES’lerin QRS siiresinin 120 milisaniye (msn) iizerinde olmasi, QRS kompleksinden
sonra QRS ile zit yonlii T dalgasinin olmasi, dncesinde P dalgasinin olmamasi ile

normal siniis atimindan ve atrial erken vurulardan ayirt edilebilir [22].

Atriyumlar disinda kalan kardiyak yapilar olan sag ve sol ventrikiiler
yapilardan veya his demetindeki ektopik bir odaktan koken alan erken
depolarizasyonlar nedeniyle, olmasi gerekenden daha erken meydana gelen
ventrikiiler Sistolik aktiviteye ve bunun EKG’deki yansimasina ventrikiiler ekstrasistol
denir [23]. Normalde siiresi 100 msn’nin altinda olan QRS komplekslerinin siiresi
genellikle VES’lerde genel olarak 120 msn’nin iizerindedir. Buna ek olarak VES’lerde
goriilen diger EKG o6zelikleri; QRS kompleksinden sonra gelen T dalgasinin
defleksiyonunu QRS kompleksine zit olmasi ve QRS kompleksinden 6nce P dalgasi
olmamasidir [24]. VES’in koken aldigi odaktan normal olarak atriyumlara ve
Sinoatrial Nod’a ilerleyen elektriksel uyarim, SA noddan ritmik bir sekilde anterograd
olarak ventrikiilleri depolarize etmek amaciyla ilerleyen iletiyi soniimleyerek bu
normal ritmik desarjin ventrikiilleri depolarize etmesini engeller ve buna bagl olarak

normal QRS olusmaz. Retrograd ileti SA noda ulagsmadigi i¢in SA nodun ritminde
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herhangi bir degisiklik yapmaz. Bir sonraki ileti ise SA noddan ¢ikarak olmasi gereken
zamanda ventrikiillere ulasarak normal QRS kompleksini olusturur. VES’ten 6nceki
ve sonraki QRS kompleksleri ile VES arasindaki mesafenin toplami, normal R-R
mesafesinin 2 katidir (Sekil 1) [22, 25]. Kompansatuar duraklama VES’lerin hepsinde
goriilmeyebilir. Interpole VES durumunda VES sonrasi kompansatuar duraklama
goriilmez. interpole VES kompansatuar duraklama olmaksizin iki siniis atimi1 arasinda

meydana gelir ve P-P aralig1 yaklasik olarak sabit kalir [26].

Tyt fKOMPANSATUAR DURAKLAMA 4| i

<11 ST |

Sekil 1: VES sonrasi meydana gelen kompansatuar duraklama

VES sikliginin fazla oldugu durumlarda VES’ler 6zgiin kaliplarda ortaya
¢ikabilir. Her bir normal siniis atimini takip eden bir VES seklinde ortaya c¢ikan
ritimlere bigemine VES denir (Sekil 2). Iki tane normal siniis atimidan sonra bir VES
gelmesine trigemine (Sekil 3), 3 tane normal siniis atimindan sonra bir VES gelmesine
quadrigemine VES denir (Sekil 4). Bazal EKG’sinde dal blogu olan bir hastada dal
blogu olan tarafin karsisindaki ventrikiilden kaynaklanan VES, daha az genis QRS

kompleksine neden olabilir [27].

Sekil 2: Bigemine VES



LMD it

w/ny 25 mn/s Filter: 150 d 25 Ha

TECIITICTAN:
Ordering Ph:
Referring Ph:
Attending Ph:

Sekil 4: Quadrigemine VES

VES’ten bir o6nceki QRS kompleksinin baslangicindan VES’in QRS
kompleksinin baslangici arasindaki siireye eslesme araligi denir [28]. Sabit bir eslesme
aralig1 reentry ve tetiklenmis aktivite mekanizmasiyla olusmus VES’lerde goriiliirken,
otomatisite nedeniyle olusan VES’ler karsimiza ventrikiiler parasistol seklinde
karsimiza ¢ikabilir. Ortaya ¢iktigi odagin etrafindaki miyokard dokusundan gelen
iletilerin etki etmemesi; boylece sabit hizda ve diizenli bir sekilde desarj olmasi
parasistoliin altta yatan mekanizmasidir. Tek yonlii blok nedeniyle SA nod ritminden
veya ¢evre miyokard etkisinden bagimsizdir. Arasinda siniis ritmine ait birden fazla
normal QRS kompleksi olan iki parasistolik VES aras1 mesafe, parasistolik VES’ler
arasindaki mesafelerden en kisa olaninin kati seklindedir [29]. VES ve normal QRS
kompleksinin birlestigi flizyon atimlar ve degisken eslesme araliginin olmasi

parasistol ve altta yatan otomatisite kazanmis bir odagin gostergesidir.
2.2. Epidemiyoloji

Saglikli insan popiilasyonunda 48 saatlik Holter monitorizasyonunda en az 1

tane VES %75 oraninda kiside goriiliirken %1-4 oranindaki kiside saatte en az 60 adet



8

VES goriilebildigi ve bu goriilme sikliginin yas, eslik eden hastalik ve monitdrizasyon
siiresinin artmastyla yiikseldigi; VES sikligi ve risk faktorlerinin aragtirildign ilk
calismalarda tespit edilmistir [1, 30]. VES prevalansini tanimlamak i¢in yapilan
calismalarin ilki Amerika Birlesik Devletleri’nde 1962 yilinda 16 yasindan biiyiik
122.043 saglikli erkek Hava Kuvvetleri personelinin ortalama 48 saniyelik 12
derivasyonlu EKG kayitlar1 incelenerek yapilmistir [31]. Bu calismada tiim yas
gruplarindaki 952 kiside (%0,78) ventrikiiler ekstrasistol gortiilmiistiir. Yasla birlikte
VES insidansinin artmasi yasa bagh bazi kardiyak degisiklikler sonucunda VES
sikliginda artis olabilecegi diislincesini uyandirmistir. 2017 yilinda yapilan giincel bir
calismada c¢ok 1rkli toplum tabanindaki 45-65 yas arasi kalp yetmezligi olmayan 15792
katilimeinin incelenen 12 derivasyonlu 10 saniyelik EKG kayitlarinda 252 kiside
(%1,8) en az 1 tane VES goriilmiistiir [32]. Bu calismada ileri yas, hipertansiyon, erkek
cinsiyet, diisiik egitim diizeyi, Afrika kokenli olmak, yapisal kalp hastalii olmas1 gibi

durumlarda VES prevalansinin arttig1 goriilmiistiir.

Yapisal olarak normal kalpte goriilen idiyopatik ventrikiiler aritmilerin en sik
kaynag sirastyla RVOT ve LVOT tur [33]. Yapisal kalp hastaligi olanlarda meydana
gelen siiregen VT’lerin tedavisinde, aritmiye neden olan diisiik voltaj ve fragmante
sinyallere sahip alanlara yonelik yapilan kateter ablasyonu siklikla basarili olur [34].
Yapisal olarak normal kalpte meydana gelen polimorfik VT ve VF’lerde anatomik
substrat bulunmadigi i¢in ablasyon hedefi, VF’yi indiikleyen VES’tir [35]. Malign ve
aritmojenik VES’lerde, VT yi baslatan VES ile, aritmik epizoddan dnce veya sonra
tekli olarak goriilen VES’lerin morfolojisi birbirine benzerdir. Idiyopatik malign
VES’ler temel olarak Purkinje liflerinin distal uclari ile sag ve sol ventrikiil ¢ikis
yollarindaki endokardiyal dokulardan koken alir [36]. Sag ventrikiildeki Moderator
Band (MB), Sol Anterior ve Sol Posterior Fasikiil ile papiller kaslar eslesme araligi
300 msn’nin altindaki purkinje sisteminden kaynaklanan malign VES’lerin kdken
aldiklar1 baslica yapilardir [36, 37].

2.3. Anatomik Ozellikler

Idiyopatik ventrikiiler aritmiler genellikle spesifik anatomik yapilardan
kaynaklanir. Son yillarda endokardiyal ve epikardiyal bolgelerden kaynaklanan major

aritmi kaynagi olabilecek noktalar giderek daha fazla taninmaktadir (Tablo 1) [38].



Tablo 1: Idiyopatik ventrikiiler aritmilerin kaynaklandig1 anatomik lokalizasyonlar

RV LV
CIKIS SUPRAVALVULER Pulmoner Arter | AORT Sol

YOLU | ENDOKARDIYAL | Sag Ventrikiil | Sol Ventrikil | ¥ entrikil

BOLGESI (LV)
Cikis Yolu Cikis Yolu Osti

(RVOT) (LVOT) stiumu

Aorta mitral
Devamlilik
(AMC)
EPIKARDIYAL LV Zirvesi
(Bliyiik
Kardiyak Ven

ve Anterior

interventrikiiler
Ven)

ANULUSLER Trikiispit Aniiliis | Mitral Aniiliis
(TA) (Peri- (MA)

Hissian Bolge)
FASIKULLER Sol Posterior Fasikiil (LPF)
Sol Anterior Fasikiil (LAF)
Ust Septum

KAVITE iCi Papiller Kaslar | Postero Medial Papiller kas
PMPM

Moderator Band | Antero Lateral Papiller Kas
(MB) (ALPM)

EPIKARDIYAL Crux (Orta Kardiyak Ven
bolgesi)

Idiyopatik ventrikiiler aritmilerin, elektro anatomik haritalama ydntemiyle
tanimlanmis ve basarili kateter ablasyonuyla dogrulanmis en yaygin orijinleri RVOT
ve LVOT tur [39]. Bu tiir ritim bozukluklari RVOT’ta, LVOT’tan daha sik olarak
koken alir. RVOT'ta septum, serbest duvardan daha yaygin bir orijin iken LVOT’ta
idiyopatik ventrikiiler aritmilerin en yaygin goriildiigii bolge aort kokidiir ve siklik
olarak ikinci sirada aortik koroner kapakgiklarin altinda kalan bolgeler takip eder [40].
Sol koroner kapakgik (LCC) altindaki alan Aorta mitral Devamlilik (AMC) olarak
adlandirtlir. Mitral Aniilis (MA) de ayn1 zamanda idiyopatik ventrikiiler aritmilerin
koken aldigi baslica yerlerden biridir. MA'nin antero-medial yoni AMC ile devam
etmektedir. Anatomik olarak, aort ve mitral kapaklar birbirleriyle devamlilik

halindedir ve LV tabanindaki LV ostium olarak bilinen eliptik agikliga baglanir. Aort
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ve mitral kapaklar arasinda miyokardial doku olmayip fibréz halka bulunmaktadir.
Cogu idiyopatik sol ventrikiiler aritmiler LV ostium boyunca ortaya ¢ikabilir [41]. LV
miyokardial dokusu, aortik siniis yaprakg¢iklarinin tabanindaki aort ile dogrudan temas
halindedir. Idiyopatik ventrikiiler aritmiler LV ostiumunun en iist kismindaki Siniis
valsalvadan ¢iktig1 zaman, aortik siniis yaprakg¢iklarinin tabanina ablasyon yapilabilir.
Bazi idiyopatik ventrikiiler aritmilerin tedavisinde Sag Koroner Kapakg¢ik (RCC) ve
Sol Koroner Kapak¢ik (LCC) arasindaki kommisiiral bolgeye ablasyon yapilabildigi
bildirilmistir. Bu ventrikiiler aritmilerde, aritminin ortadan kaldirilmasi i¢in genellikle
aort kapakeiklarinin altindan kateter ablasyonu gerekir. Anatomik olarak LV
miyokardinin iist ucu, RCC ve LCC altindaki aort kokiine yarim daire bi¢imli bir
baglanti yapar. Bununla birlikte, aort kapakc¢iklarinin baglantilarinin yarim ay
biciminde olmasi sonucunda, LV miyokardinin {ist ucu, RCC ve LCC altinda bulunur.
Bu nedenle, RCC ve LCC altindan ablasyon yapilabilen idiyopatik ventrikiiler
aritmiler, aortik siniis kapakg¢iklarindan ablasyon yapilabilen ventrikiiler aritmiler ile
aynmi grupta smiflandirilmalidir. Bu durumda aortik kiispislerin aorta bakan ve sol
ventrikiile bakan yiizlerinden kaynaklanan ventrikiiler aritmiler, aort kokii kaynakli
ventrikiiler aritmiler olarak adlandirilir [42]. Idiyopatik ventrikiiler aritmilere, nadiren
Non-Koroner Kapakg¢ik (NCC) iginden ablasyon yapilabildigi bildirilmistir. Uzamsal
olarak, aort kokii kalp i¢cinde merkezi bir yerde bulunur ve NCC, superior
atriyoventrikiiler kavsaklara yakindir, sol ve sag atriyumlarin paraseptal bdlgesinin
onilinde ve tstiindedir [43]. Saglikli bir insanda NCC, epikardiyal agidan atriyal
miyokardin bitisigindedir ve ventrikiiler miyokard ile dogrudan temas halinde degildir.
Bununla birlikte atriyal tasikardilere NCC i¢inden ablasyon yapilabilir. EK olarak,
Non-Koroner Siniis Valsalva anevrizmasiin Sag Ventrikiil (RV) ve Sag Atriyum
(RA)’a riiptiire olabilecegine dair klinik gozlem, NCC'nin idiyopatik ventrikiiler
aritmilerin ortaya ¢ikabilecegi ventrikiiler miyokardiyuma yapisik olabilecegi
varsayimini desteklemektedir. RVOT'tan pulmoner artere uzanim gosteren ventrikiiler
miyokardiyal uzantilarin aritmi kaynagi olabilecegi gibi, aortta bulunan ventrikiiler

miyokardiyal uzantilardan kaynakli Ventrikiiler aritmiler de ortaya ¢ikabilir [44, 45].

Idiyopatik ventrikiiler aritmiler Mitral Aniiliis (MA) ve Trikiispit Aniiliis (TA)
dahil olmak {izere atriyoventrikiiler aniiliislerden kaynaklanabilir. MA ve TA kaynakli

idiyopatik ventrikiiler aritmiler, sirasiyla VES’lerin %5 ve %@8'ini olusturur. MA
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boyunca herhangi bir bélgeden ventrikiiler aritmi kaynaklanabilir, ancak MA'nin antero-
lateral ve postero-septal bolgeleri sirasiyla en yaygin birinci ve ikinci bolgeleridir [41,
46]. TA kaynakli ventrikiiler aritmiler daha siklikla septal yonden, 6zellikle serbest

duvardan ziyade antero-septal veya Parahissian bolgeden kaynaklanir [47].

Papiller kaslar (PM) ve Moderatér Band (MB) da dahil olmak {izere bosluk igi
yapilar da VES kaynagi olabilir. Papiller kas kaynakli aritmiler, idiyopatik ventrikiiler
aritmisi olan hastalarin yaklasik %7'sini olusturur [48, 49]. LV’de ventrikiiler
aritmilerin  Antero Lateral PM'den daha yaygin olarak postero-medial PM'den
kaynaklandig1 bilinmektedir [50]. Ventrikiiler aritminin PM’deki kaynagi kasin tabaniyla
stirhdir. Idiyopatik ventrikiiler aritmiler nadiren RV'deki papiller kasin {igiinden de
kaynaklanabilir, ancak bunlarin yaris1 septal PM'den kaynaklanir [48]. Son zamanlarda
MB'nin nadiren de olsa VES'ler, VT'ler ve VF dahil olmak tizere bir idiyopatik ventrikiiler
aritmi kaynagi olabilecegi bildirilmistir. Anatomik olarak MB, septumdan sag ventrikiil
serbest duvarina gegen ve Trikiispit kapagin 6n papiller kasini1 destekleyen septomarjinal
trabekiilasyonun bir pargasi olarak kabul edilir (Sekil 3A) [49].

2.3.1. RVOT Anatomisi

Sag ve sol ventrikiiler ¢ikis yollarinin embriyolojik gelisimleri sirasinda aort,
pulmoner govdenin sag posteriorunda; merkezi bir konumda yer alir. Béylece RVOT,
LVOT'un 6niinde, sag alttan sol iist yone dogru caprazlayacak sekilde pozisyon alir.
LVOT ve RVOT birbirinden farkli morfolojik 6zelliklere sahiptir. RVOT, pulmoner
kapagin altinda dairesel bir tiip olusturan miiskiiler subpulmoner infundibulumun
varligi ile karakterizedir. Bu subpulmoner miyokardin uzunlugundan dolay1 pulmoner
kapak, aort kapagina gore daha yukari pozisyonda yer alir. Pulmoner Aniiliis ise Aortik
Aniiliis’iin Ustlinde ve solunda konumlanir ve pulmoner gévde sola dogru devam
ederek sag ve sol pulmoner arterlere ayrilir. Subpulmoner infundibulumun arka duvari,
Trikiispit kapak ile pulmoner kapak arasinda uzanir. RVOT'un proksimal medial
duvari, interventrikiiler septumun 6n kismi tarafindan olusturulur ve sag demet dalini
iceren Trabekula Septomarginalis ile ice akim kismindan ayrilir. RVOT'un distal,
medial ve posterior duvar ile aort arasinda siireklilik olmamasi nedeniyle septal
RVOT terimi yaniltici olabilir. Sol tarafta aort kapagi ile mitral kapak arasinda fibroz

devamlilik vardir. Trikiispit kapagin, mitral kapagin ve aort kapaginin fibroz
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dokularinin tiimii fibroz kalp iskeletinin bir par¢asidir; oysa pulmoner kapak daha 6n-

tistte yer alir ve genellikle diger kapaklarla fibroz devamlilik i¢inde degildir.
2.3.2. LVOT Anatomisi

LVOT anatomisinin karmasik dogas1 ve komsu yapilarla iligkisi, bolgeden
kaynaklanan aritmilerin haritalanmas1 ve ablasyonu i¢in zorluk olusturma
potansiyeline sahiptir. Muskuler interventrikiiler septumun LV tarafinin, aort
govdesinin  fibroelastik duvari ile anatomik olarak birlestigi noktaya
ventrikiiloarteriyel bileske denir. Koroner Valsalva siniisleri tarafindan desteklenen
aort kapakgiklarinin mentese ¢izgileri ventrikiiloarteriyel bileskenin proksimalinde
uzanir, bdylece siniislerin tabaninda hilal seklinde ventrikiiler miyokard dokusu
olusturur (Sekil 7) [51]. Bu doku, aort kokiinden kaynaklanan ventrikiiler aritmilerin
koken aldig1 yerdir. Sag Aortik Valsalva siniisii tarafindan desteklenen RCC aortun
LVOT'a 6n baglantisini olustururken, sol Valsalva siniisii tarafindan desteklenen LCC
lateral baglantiy1 olusturur. LCC’nin 6n yiizii LVOT miyokardiyumu ile iligkili iken arka
yiizii sol fibroz tiggene ve AMC bolgesine bitisiktir. Bu nedenle Valsalva sintislerinde sol

taraf, saga gore onemli dlgiide daha az miyokardiyal doku bulundurur [52].

AMC, hem idiyopatik hem de miyokardiyal skar iligkili ventrikiiler aritmiler
i¢in kaynak olusturabilen bir bolgedir [53]. AMC bélgesinin ana bilesenini olusturan
NCC ile iliskili olan Valsalva siniisii, sag ve sol atriyum arasindaki paraseptal bolgeye
bitisiktir. Bu bdlgenin sag siniri, membrandz septumu igeren merkezi fibr6z gdévdenin
bir pargasidir [54]. Membranéz septum, RCC ve NCC menteseleri arasindaki
yaprakgciklar arasi iiggeninin tabanini kaplar. His demeti, miiskiiler ventrikiiler
septumun tepesine ulasmak i¢cin membrandz septumun atriyoventrikiiler bileseninden
gecer. NCC nadiren miyokardiyal destege sahip olabilir. Bu nedenle, ¢ogu durumda,
aort kapak yaprak¢iklarinin altindaki endokardiyal LVOT'un septal, anterior ve

anterolateral yonleri miyokarddan olusur.
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Sekil 5: Aortik kapakeiklar ve LVOT iligkisi
2.3.3. Cikis Yolu Dis1 Kardiyak Yapilarin Anatomisi
2.3.3.1. Mitral Aniiliis, Papiller Kaslar ve Fasikiiller

Mitral Aniiliis, Sol Atriyum (LA)’u Sol Ventrikiil (LV)’den ayirir. Geleneksel
olarak 6n ve arka kisimlardan olusur. On halka, sol ve sag fibrdz iicgenler arasinda
uzanir ve aort halkasina anatomik olarak baglidir. Bu birlesmeye Aorta mitral
Devamlilik (AMC) adi verilir (Sekil 6) [55]. Arka halka, Aniiliis ¢evresinin geri
kalanin1 kapsar ve yeniden sekillenme ve genisleme agisindan duyarli hale getirdigi
diistiniilen yagdokusu tarafindan periyodik olarak kesintiye ugrayan siireksiz bir fibroz
doku kenarindan olusur [56]. Posterior Aniiliis disardan, L'V giris bolgesinin kas yapisi
ile ve igerden, Arka Mitral Yaprak (PML)’a mentese bolgesinden birlesmis olan LA
ile iligkilidir. Halkanin geometrik sekli, 6nde ve arkada tepe noktalar1 olan bir eyere
ve komissiirlerde medial ve lateral olarak yer alan vadilere benzetilebilen hiperbolik
bir paraboloide yakindir [57]. Bu diizlemsel olmayan seklin, sistol sirasinda mitral

kapak yaprak¢iklarina uygulanan stresi azalttig1 gosterilmistir.
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Sekil 6: Mitral Aniiliis ve anatomik komsuluklar

LV'de papiller kaslar mitral kapak aparatinin bir pargasidir. Anterolateral
papiller kas, LV anterolateral duvarindan kaynaklanir ve anterior ile posterior mitral
yapraklarin anterolateral yarisina korda saglar. Posteromedial papiller kas, LV
inferoseptal duvarindan kaynaklanir ve her iki yapragin posteromedial yarisina korda

saglar.

PM’ler, mitral komissiirlerle iliskilerine gore lateral ve medial olarak da
adlandirtlir [58] ve LV'nin apikal 1/3'inden baslayarak bosluga dogru parmak gibi
cikint1 yapar [59]. Korda Tendinea’lar, PM ug kisimlarindan basglar ve karsilik gelen
on ve arka yaprak boliimlerine kadar uzanir. Vakalarin ¢cogunda lateral PM tek bir bas
kismina, Lateral Sirkumflex Arter (LCX) ve Sol On Inen Arter (LAD) tarafindan ¢ift

kan beslemesine sahiptir.

Medial PM en sik 2 baslidir ve koroner dominansiye gore RCA veya LCX
tarafindan beslenir [60]. PM-kordal sistemi bir amortisor gibi davranarak, PM
kasilmasi sirasinda araya giren miyokard kasilirken, mitral halka ve PM kafalari
arasindaki sistolik uzamsal iligkinin siirmesini saglayacak ve bdylece yaprak
prolapsusunu Onleyecek sekilde hassas bir sekilde ayarlanmistir [61]. PM bas
kisimlarinin pozisyonlar1 ve birbirlerine gére mesafeleri, mitral 6n ve arka yapragi diga

dogru yonlendirilmis gerilim altinda tutar ve boylece kapaklar, anterior hareket
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onlenecek sekilde arkaya dogru cekilmis olur. On, arka ve komissural yaprakgiklar bu
sayede etkili bir sistolik koaptasyon sizdirmazligi olusturmak i¢in en uygun konum ve

konfigiirasyondadir [62].

Sol demet dali (LBB) her zaman sag ve Nonkoroner Aort ucu arasindaki
membrandz septumun altinda ortaya g¢ikar. LBB kalin bant benzeri bir yapidir,
septumun hemen sol tarafinda subendokardiyal bir seyir alir ve tipik olarak trifasikiiler
diizende septal, 6n ve arka fasikiillere ayrilir. Septal dal, midseptal alani1 uyarir ve en
yaygin olarak ana gévdeden kaynaklanir, ancak ayni zamanda 6n ve arka fasikiilden
kaynaklanan karmasik bir ag pleksusundan veya 6n fasikiilden veya arka fasikiilden
de kaynaklanabilir [63]. Sol anterior fasikiil ince ve anterolateral papiller kasa dogru
uzanan uzun yapidir. Sol posterior fasikiil, postero-medial papiller kasa dogru uzanan
kalin, genis ve kisa bir yapidir. Fasikiiller papiller kaslarin tabaninda, LV

subendokardiyumunda genis bir purkinje lifleri agina ayrilir.
2.3.3.2. Trikiispit Aniiliis, Papiller Kaslar ve Moderator Band

Antiliis terimi fibroz bir yapiy1 ifade etse de, Messer ve arkadaslari normal sag
kalbe sahip 12 kadavra iizerinde yapilan c¢alisma bunun yanlis bir isimlendirme
oldugunu ileri sirmiislerdir [64]. Normal Trikiispit halka D seklindedir ve ayni

diizlemde olmayan 2 farkli segmentten olusur:

1- RA ve RV'nin serbest duvarina karsilik gelen daha biiyiik olan C seklinde

bir segment

2- Septal yaprakc¢iga ve ventrikiiler septuma karsilik gelen daha kisa, nispeten

diiz bir segment.

Aniiltisiin kendisinde, RV'nin serbest duvarindan ve septal duvardan siklikla
capraz bir sekilde uzanan yaklasik 2 ila 4 mm capinda, ¢ok sayida miiskiiler uzantilar
vardir. Bu kas bantlari, fibr6z olmayan RA-RV baglantisina destek olur. Bununla
birlikte, aniiliisin RV dilatasyonu ile genislemesindeki rolleri bilinmemektedir.
Histolojik incelemelerde, RV serbest duvardaki segmentin ¢ok az fibroz doku veya
kollajen igerirken her iki tarafta epikardiyum ve endokarddan olustugu ve buna eslik
eden atriyoventrikiiler olukta seyreden adipositler tarafindan ¢evrelenen koroner arter

ve venler gorilmiistiir.
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Mitral kapak aniiliisiiniin aksine, Trikiispit kapak aniiliisiiniin cerrahi olarak
tanimlanmasi zor olabilir. Bununla birlikte anatomik incelemelerde; 6n halka, arka
halkadan daha az iyi tanimlanmistir. Posteroseptal Trikiispit Aniiliis daha ventrikiiler
konumlanirken anteroseptal kisim daha atriyaldir. Sekonder Trikiispit yetmezIligi ile
Trikiispit Aniiliis lateral ve posterior serbest duvara dogru genisler; boylece daha
kiiresel ve diizlemsel bir hale gelir [65]. Septal segmentin genislemesi, kalbin fibroz

iskeleti ile anatomik iligkisi bulunmasindan dolay1 sinirhidir [66].

RV’deki papiller kaslar ve kordalar, Trikiispit kapagin aparatini olusturur [67].
On ve arka olmak iizere 2 ayr1 papiller kas ve {igiincii bir degisken papiller kas vardir.
En biiylik kas; tipik olarak on ve arka yaprakciklar1 destekleyen kordanin bagli oldugu
On papiller kastir. Moderator bant bu papiller kasa katilabilir. Genellikle 2 veya 3 bash
olan posterior papiller kas, posterior ve septal yaprak¢iklara kordal destek verir. Septal
papiller kas degiskendir: normal hastalarin %20'sine kadar kii¢iik veya ¢oklu olabilir
hatta olmayabilir. Septal papiller kas olmayanlarda kordalar septumdan 6n ve septal
yaprakgiklara dogru ortaya ¢ikabilir. Aksesuar kordalar sag ventrikiil serbest duvarina
ve Moderatdr Band’a yapisabilir. Boylece Trikiispit kapagin 2 yaprag (septal ve 6n)
interventrikiiler septuma baglanir ve 2 yaprak (6n ve arka) sag ventrikiil anterolateral
duvar1 boyunca yerlesmis olan genis bir 6n papiller kasa baghdir. Kordalarin sabit
uzunlugu nedeniyle, RV septal veya lateral duvarlarinin yer degistirmesi Trikiispit

koaptasyonunu etkiler.

Moderator bant, RV’de bulunan bosluk i¢i bir yapidir ve RV anterior septumun
giris yolunun alt sinirindan RV serbest duvarindaki anterior papiller kasin tabanina
kadar uzanir. Trikiispit kapagin 6n papiller kasina destek saglayan septomarjinal
trabekiilasyonun bir pargasidir [68]. Adin1 RV’nin bosluk i¢i basing artigina bagh
olarak asir1 sismesini Onlemesi nedeniyle almistir. Bu varsayilan fonksiyona ek olarak,
sag dala ait bir fasikiilii iginde tasidig1 ve bu fasikiilin RV serbest duvarinin hizli
aktivasyonunu sagladigi artik bilinmektedir [69]. MB'nin enine tam kesilmesi siklikla
distal EKG’ sag dal blogu gériiniimii olugsmast ile sonuglanir. MB'nin morfolojisi en
yaygin sekilde kisa ve kalin iken uzun ve dar kas bantlarina kadar da degiskenlik
gosterebilir. Ek olarak, Trikiispit kapaktan apekse RV uzunlugu boyunca konumu
degiskendir ve cogunlugu RV boslugunun apikal yarisindadir. MB'nin vaskiiler

beslenmesi, sol ve sag koroner arterler arasinda 6nemli bir kollateral dolagim olusturan
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RV anterior papiller kasinin tabanindaki sag koroner arterin anastomoz katkisi ile

LAD’1n anterior interventrikiiler dal tarafindan saglanir [68].
2.3.3.3. LV Zirvesi ve Crux

Idiyopatik ventrikiiler aritmiler genellikle endokardiyal taraftan kaynaklanr,
ancak epikardiyal taraftan ve nadiren intramural bolgeden ortaya ¢ikabilir. Crux ve LV
zirvesi epikardiyal ventrikiiler aritmilerin kaynagi olan iki ana bolgedir. Anatomik
olarak, kalbin Crux bolgesi, atriyoventrikiiler oluk ile posterior interventrikiiler olugun
birlesmesinden olusur Arka Inen Arter’in basladig1 yerin yakininda Orta Kardiyak Ven
ile Koroner Siniis’lin birlesme noktasina karsilik gelir [70]. LV'nin en iist kismin
kaplayan LV epikardiyal yiizeyinin bir bolgesi, McAlpine tarafindan LV zirvesi olarak
adlandirilmustir [71]. LV zirvesi, LAD ve LCx tarafindan sinirlanir. Biiylik Kardiyak
Ven (GCV)’in bittigi ve On Interventrikiiler Ven (A1V)’in basladig1 yerin yakinindaki
bu bolge, epikardiyal idiyopatik ventrikiiler aritmilerin ana kaynaklarindan biridir. LV
zirvesi, GCV tarafindan iki bolgeye ayrilir. GCV lateralindeki, LV zirve bolgesinin alt
kesiminde kalan alan epikardiyal kateter ablasyonu i¢in erisilebilir olan alandir. GCV
medialinde kalan ve zirve bolgesinin iist kismini olusturan bolge epikardiyal koroner
arterlere yakinligi nedeniyle kateter ablasyonunda erisilemeyen bolgedir [72]. Zirve
kaynakli ventrikiiler aritmiler, idiyopatik sol ventrikiil kaynakli ventrikiiler aritmilerin
%12'sinden sorumlu oldugu bildirilmistir ve bu ventrikiiler aritmilerin kokenleri
arasinda sirastyla %70 GCV, %15 erisilebilir alan ve %15'i, ve erisilemeyen alan

icinde oldugu gosterilmistir.
2.3.4. Anatomik Bélge ve EKG Arasindaki iliski

Genel olarak, 12 derivasyonlu yiizeyel EKG'de bir VES nin koken aldig: yeri

tahmin etmek i¢in degerlendirilmesi gereken elektrokardiyografi 6zellikler sunlardir:

1- V1 derivasyonundaki bir dal blogu paterni [38] RV’den veya
interventrikiiler septumdan kaynaklanan bir VES, Sol Dal Blogu (LBBB)

goriinlimiine sahiptir.

2- 11, Il ve aVF derivasyonlarinda baskin R dalgalar1 ile karakterize inferior
aks olmast VES’nin ventrikiilin dst kismindan kaynaklandigini

gosterirken, siiperior bir aks alt kisimdan bir kokene isaret eder.
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VES’nin kaynaklandig1 bolge RVOT 6n bolgeden RVOT arka bolgeye,
LVOT bolgesine ya da Mitral ve Trikiispit Aniiliis’ler hizasina dogru
kaydik¢a V1 elektroduna uzakligi artar ve buna ikincil olarak V1

derivasyonundaki R dalgasimin amplitiidii artar (Sekil 7).

Prekordiyal gegis zonu muhtemel VES kaynagini 6ngordiiren 6nemli bir
parametredir. Sag Dal Blogu (RBBB) goriiniimiine sahip, kaynagi LV
tabaninda olan VES’lerde, QRS kompleksinin bileske vektoriiniin
pozitiften negatife dondiigii prekordiyal gegis zonu Kardiyak Apeks
kaynakli bir VES’e gore daha ge¢ gerceklesir. LBBB paterni olan
VES'lerde, kaynak RV serbest duvarindan interventrikiiler septuma dogru
kayarken, negatiften pozitife prekordiyal gegis septum kaynaklilarda daha

erken meydana gelir.

Dar bir QRS kompleksi ve QRS kompleksinde orta veya gec ¢entiklenme
olmamasi interventrikiiler septum kaynakli bir VES’i gésterirken, genis bir
QRS kompleksi ve QRS kompleksinde orta veya ge¢ bir ¢entik varligi
ventrikiiler serbest duvardan kaynaklanan bir VES diisiindiiriir. Bunun
nedeni, interventrikiiler septumdaki bir noktadan kaynaklanan VES
aktivasyonun her iki ventrikiilii neredeyse ayni1 anda uyarmasi, ventrikiiler
serbest duvardan gelen aktivasyonun ise her iki ventrikiilii sirayla aktive

etmesidir.

DI derivasyonundaki negatif QRS polaritesi LV serbest duvarindan
kaynaklanan bir VES oldugunu diistindiirtir.

12 derivasyonlu EKG, olas1 epikardiyal bolgeden kaynaklanan VES

belirlemede ¢ok faydalidir. Insan kalbinde Purkinje ag1 yalnizca subendokardiyumda

bulundugundan, epikardiyal orijinli ventrikiiler aktivasyonun Purkinje agina ulagmasi

icin daha fazla zaman gerekir, bu da epikardiyal VES’ler sirasinda QRS'nin yavas

baslamasina neden olur. Bu mekanizmaya dayali olarak, epikardiyal VES orijinlerini

ongoren birkag parametre onerilmistir (Sekil 7);

"Psddo-delta" dalga stiresi >34 msn

QRS siiresi >200 msn
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e >85 msn gecikmeli intrinsikoid defleksiyon
e RS kompleks stiresi >121 msn

e Maksimum sapma indeksi >0.54 (MDI; prekordiyal derivasyonlarin
herhangi birinde QRS baslangicindan maksimum defleksiyona kadarki en

kisa siirenin total QRS siiresine boliinmesiyle hesaplanir) [73].
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Sekil 7: Epikardiyal VES kaynagim1 oOngordiicii parametrelerin Ol¢limiiniin 12
derivasyonlu Elektrogram (EGM) iizerinde gdsterimi*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari’ndan
almmistir.
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Sekil 8: VES kaynagi V1 derivasyonundan uzaklastikca EKG'de R dalgasinin
biiytikliigiindeki artisin sematik gosterimi

Ventrikiiler aktivasyon, LV serbest duvarindaki veya ventrikiiler arka
duvardaki bir epikardiyal orijinden yayildiginda, toplam aktivasyon vektorii lateralden
mediale veya inferiordan superior yone dogru ilerler, bunun sonucunda DI veya
aVF'de bir QS paterni olusumu ile sonuglanir. Ote yandan, ventrikiiler aktivasyon LV
serbest duvarindaki veya ventrikiiler arka duvarindaki bir endokardiyal odaktan
yayildiginda, aktivasyon vektoriiniin bir kismi lateral veya alt yone dogru ilerler; bu,
ventrikiiler kasin duvarindan epikardiyuma dogru iletilen aktivasyonu yansitir, bu da
DI veya aVF'de bir baslangi¢ R dalgasi olusumu ile sonuglanir [74]. Bu nedenle, DI
veya aVF'deki bir QS paterni, sirasiyla LV serbest duvarinda veya ventrikiiler arka

duvarda bir epikardiyal orijini diistindiiriir.

Tiim bu EKG algoritmalari, yapisal kalp hastaligi olmamas1 durumunda daha
dogru sonug verir, ¢linkii yapisal kalp hastaligi olmadiginda ventrikiiler aktivasyon
saglikli ventrikiiler miyokard yoluyla VES orijinlerinden ongoriilebilir bir sekilde

yayilir.
2.3.4.1. RVOT Kaynakh VES’lerin EKG Ozellikleri

Tipik olarak, RVOT'tan kaynaklanan VES'ler, inferior aks ve LBBB
morfolojisine sahip ve prekordiyal derivasyonlarda VV4'te goriilen geg bir R/S gegisine
sahiptir (Sekil 2). 140 msn’den kiigiik bir QRS siiresi, 'septal' kokenli bir VES

diistindiiriirken, 140 msn’den biiyiik bir QRS siiresi, 6zellikle inferior derivasyonlarin
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QRS kompleksinin inen bacaginda ¢entikler goriildiigiinde, bir 'serbest duvar' kokenini
destekler.

PO ey . Bl o oo e A an h [ e P T TS V) eSS e

Sekil 9: RVOT kaynakli VES’in EKG goriinlimii™*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.

RVOT ve LVOT kaynakli VES’lerin EKG 6zelliklerindeki farkliliklar, iki
bolgenin yakin anatomik iliskisi nedeniyle ayirt edilemeyebilir. V1-V2'de biiyiik R
dalgas1 amplitiidii ve siiresi ve prekordiyal derivasyonlarda erken gegis, LVOT
kaynakli bir VES oldugunu diisiindiiriir [75]. Ayrica, Hoffmayer ve ark. Aritmojenik
Sag Ventrikill Kardiyomiyopati (ARVC)’ye bagli ventrikiiler aritmilerin DI
derivasyonunda 6nemli 6l¢iide daha uzun ortalama QRS siiresine sahip oldugunu, daha
sik olarak derivasyon V6'da prekordiyal bir R/S gecisi sergiledigini ve daha siklikla
en az bir EKG derivasyonunda ¢entik oldugunu gostermistir. V6 derivasyonunda bir
R/S gegisi ARVC igin en spesifik (%100 6zgiilliik) ve DI derivasyonunda QRS siiresi
>120ms olmast en duyarlt kriter olarak bulunmustur (%88 duyarlilik) [76]. VES’in
kaynagi V1 derivasyonundan wuzaklastikca 12 derivasyonlu EKG’de VI
derivasyonundaki R dalga amplitiit tedrici olarak artar (Sekil 8Sekil 8).
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VES'ler RVOT’tan kaynaklandiginda, VES’nin RVOT'taki kokenini lokalize
edebilen birka¢ EKG 6zelligi vardir:

DI'deki baskin bir R dalgast arka duvardan kaynakli bir VES
diistindiiriirken, QS paterni ise 6n duvar kaynakli VES distindiiriir [77].

QRS kompleksinin ortasindaki ¢entigin varligi, RVOT serbest duvarinda
bir VES odagimi gosterir [78]. QRS kompleksinin ortasindaki ¢entik olmasi
ile karakterize bir RR" (RR’ >20 msn) paterni varligi DI ve inferior
derivasyonlarda VES'lerin RVOT septumundan ziyade serbest duvarmdan
kaynaklandigim1  diisiindirmektedir. RVOT  serbest  duvarindan
kaynaklanan VES sirasinda RV serbest duvarindan LV'ye asamali olarak

ilerleyen uyarilma bu bulguyu agiklayabilir.

RVOT serbest duvar kaynakli VES’lerde septumdan kaynaklananlara gore
inferior derivasyonlardaki R dalgas1 amplitiidii daha diisiik ve inferior
derivasyonlardaki QRS siiresi daha uzundur. Bu farkliliklar, RVOT serbest
duvarindan kaynaklanan VES'ler sirasinda RV serbest duvarindan LV'ye
asamali uyarim oldugunu gosterir ve bu asamali uyarim sonucunda toplam
QRS siiresini uzar ve her iki ventrikiiliin aktivasyonu sirasinda olusan
mutlak R dalgas1 biiyiikliigiinii azalir. Ote yandan, RVOT septumdan
kaynaklanan VES'ler sirasinda, iki ventrikiil neredeyse ayni anda uyarilir,
bu da daha kisa QRS kompleks siiresi ve daha yiiksek mutlak R dalgasi

biiytikliigii ile sonuglanir.

RVOT serbest duvarindan kaynaklanan VES'lerde V3'te veya daha erken
bir prekordiyal gegis goriilmez.

RVOT serbest duvar kaynaklt VES’lerde V1 ila V3 derivasyonlarindaki S
dalgalarimin RVOT septum kokenlilere gore daha derin olmasi
muhtemeldir. RVOT serbest duvar, V1 ila V3 arasindaki elektrotlarin
elektrotlarma en yakin konumdadir ve RVOT serbest duvardan
kaynaklanan VES'ler sirasinda toplam aktivasyon vektorii bu
elektrotlardan uzaklasir. Ote yandan, RVOT septumundan kaynaklanan
VES’ler sirasinda ana aktivasyon vektori V1 ila V3 arasindaki

elektrotlarindan uzaklasir, ancak aktivasyon vektoriiniin bir kismi bu
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elektrotlara dogru gittigi icin RV serbest duvarindan kaynaklanan VES'lere
gore V1 ila V3 derivasyonlarindaki dalga genlikleri daha kiigiik S dalgasi

olusur.

Idiyopatik VES'lerin RVOT'tan pulmoner artere uzanan miyokard uzantilardan
da kaynaklanabilecegi bildirilmistir. Anatomik iliskileri nedeniyle, RVOT’tan
kaynaklanan VES’ler ile pulmoner arterden kaynaklananlar1 ayirt edebilecek spesifik
bir EKG 6zelligi yoktur.

2.3.4.2. LVOT Kaynakh VES’lerin EKG Ozellikleri

Anatomik olarak, LV miyokardinin iist ucu LVOT ve AMC’nin birleserek
olusturdugu LV ostiumudur. Bu alan aortik koroner tiiberkiillerin tabanindaki aort ile
dogrudan temas halindedir ve aortik koroner tiiberkiillerin tizerine uzanim gostermez
[43]. Aortik Siniis Valsalva’lar iceren aort kokii, sol ve sag koroner tiiberkiiller
arasindaki baglantt ve AMC, LV ostiumunun bir pargasini olusturur ve yan yana yer
alirlar. AMC, kelimenin tam anlamiyla aort ve Mitral Aniiliis (MA) arasindaki yeri
gosterir. Bununla birlikte, tanimi patoloji ve elektrofizyoloji arasinda farklilik
gosterebilir. Patoloji icin AMC, ventrikiiler aritmilerin ortaya ¢ikamadigi sol fibroz
{icgen anlamina gelir. Ote yandan, elektrofizyoloji icin AMC, ventrikiiler aritmilerin
ortaya ¢ikabilecegi aort ve MA arasindaki baglantinin 6niindeki endokardiyal LVOT'u
gosterir. Aortik Siniis Valsalva’lar AMC'den daha iist konumdadir ve epikardiyal
olmalar1 muhtemeldir. AMC, aort kapaginin altinda endokardiyaldir ve sol 6n
fasikiiliin yakininda bulunur. Bu nedenle, genel olarak, aortik Siniis Valsalva kaynakli
VES'ler AMC kokenlilere kiyasla inferior derivasyonlarda daha uzun R dalgalar1 ve
daha genis bir QRS kompleksi sergiler. AMC kaynakli VES’ler genellikle bir RBBB
paterni sergiler, ancak nadiren erken prekordiyal gegisli bir LBBB paterni de
goriilebilir. LBBB paterni olan AMC kaynakli VES'ler tipik olarak DI'de bir rS paterni
ve V1'de gR paterni sergiler (Sekil 8) [79]. V2 derivasyonunda negatif QRS polaritesi,
ancak hem VI hem de V3 derivasyonlarinda pozitif QRS polaritesi varsa buna
"Rebound gegis paterni" denir. Bu durum ayni zamanda "V2 derivasyonunda R dalga
paterni kirilmasi" olarak da adlandirilir ve bu anatomik olarak V2'nin karsisinda

bulunan anterior interventrikiiler sulkusa yakin ve proksimal koroner arterlere bitisik
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bir VES orijini 6nerebilir [80]. 0,55'ten yiiksek bir MDI, VES’nin kaynaginin AMC

olma olasiliginin diigiik oldugunu gdosterir.
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Sekil 10: AMC kaynakli1 VES 'in EKG goriiniimii.*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.

Aortik siniislerden kaynaklanan VES’lerin, komsu RVOT bolgelerine gore
prekordiyal derivasyonlarda daha uzun R-dalga siiresine ve daha erken R/S gegisine
sahip oldugu bildirilmistir [40]. Vektordeki degisimin nedeni, aort kokiiniin RVOT’a
gore daha arka konumda olmasi nedeniyle sinyalin V1 veya V2'ye ulagsmasi igin
gereken mesafe ve zamanin artmasindan kaynaklandigi one siiriilmektedir. Aortik
Siniis Valsalva ve kapakgiklardan en iistte olan Sol koroner kapakgik (LCC) en altta
olan ise Non-koroner kapak¢ik (NCC)’tir. LCC, Sag koroner kapakg¢ik (RCC) ve
NCC’nin solunda yer alir. VES kaynagi NCC iken sirasiyla RCC ve LCC olarak
degistigi zaman D1’deki QRS kompleksi daha negatif olurken, inferiorda R amplitiidii
artar ve prekordiyal gecis zonu saat yoniiniin tersi yonde yer degistirir. RCC ve RCC-
LCC bileskesinden koken alan VES’ler nadiren RBBB paterni gosterirken NCC’den
koken alan VES’ler her zaman LBBB paterni gosterir [80]. LCC ve RCC ayrimi

yapmak i¢in kullanilan bir algoritmaya gore D3 derivasyonundaki R dalga amplitiidii
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ile D2 derivasyonundaki R dalga amplitiit oran1 0.9’dan biiyiik olmas1 VES kaynaginin
LCC oldugunu gosterir.

RCC, septal RVOT'un posterioruna yerlestirildiginden, benzer morfolojiler
goriilebilir [40]. Bu bolgeden yapilan uyarim ile, V1 ve V2'de kiigiik genis R dalgasi
iceren IS ve gecis zonu V3'te olan LBBB paterni olan VES’ler olustugu gosterilmistir
[79]. RCC’nin saga dogru dairesel konumu nedeniyle DI’de LCC kaynakli bir VES’e
kiyasla daha pozitif bir vektor olusur bu sayede i¢in aritmi orijini i¢cin RCC-LCC
ayrimi yapilabilir [81].

RCC’ye gore daha posterior konumda olan LCC, V1/V2'de erken bir R/S gegisi
olusturur [82]. V1 ve V2'deki R dalgalar1 karakteristik olarak uzun ve genistir ve
Ouyang'in algoritmasina gore; QRS siiresinin %50'sinden biiyiik olan bir R dalgasi ile
kombine sekilde %30'dan biiyliik bir R/S oram1 VES orijininin LCC oldugunu
ongormektedir [40]. LCC bolgesine 6zgii V1'deki karakteristik ¢ok fazli M veya W

paterni, erken transseptal aktivasyon ile agiklanmaktadir.

RCC-LCC bileskesindeki bir aritmojenik kaynagin EKG ozellikleri V1'den
V3'e tekrarlanabilir bir grS paterni olarak tanimlamistir [83]. RCC-LCC bileske orijini
elektroanatomik haritalama ve intrakardiyak ekokardiyografi ile dogrulanan bagka bir
calismada 19 hastanin 15'inde (%79) V1°de inen bacaginda ¢entik olan QS paterni ve
V3'te prekordiyal gegis goriilmiistiir [84]. Eger ¢entikli bir QS paterni yeteri kadar

amplitiit artmas1 sonucu izolelektrik hatti1 gegerse QrS kompleksi olusur.

Atriyuma yakimligi ve miyokardiyal uzanimlarin olmamasi nedeniyle bu
bolgede NCC bolgesinde ventrikiiler aritmiler nadiren goriilir. NCC kaynakli
VES'lerin EKG 6zellikleri, RCC kaynakli VES'lerinkine benzerdir [85]. Bununla
birlikte, RCC kaynakli VES'ler sirasinda olmasa da derivasyon Ill'te bir S dalgasi
genellikle NCC kaynakli VES'lerde mevcuttur. 11I/11 R dalga orani <0,65 oldugunda,
VES'lerin NCC'den kaynaklanma olasilig1 daha yiiksektir.

2.3.4.3. Cikis Yolu Dis1 Bolgelerden Kaynakli VES’lerin EKG Ozellikleri
2.34.3.1. LV Zirve

LV zirvesi ve intramural LVOT'tan kaynaklanan VES'lerin EKG &zelliklerini

cesitli nedenlerle tanimlamak zor olmalidir [86]. i1k olarak, bu bélgeler aort kokiine
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yakin konumlanmustir. Ikincisi, intramural bdlge, LAD’a yakinlig1 ve kalin epikardiyal
yag yastike¢iklar1 gibi anatomik engeller nedeniyle mevcut haritalama teknigi ve
teknolojileri ile bu bolgelerdeki VES orijinlerinin tam yerlerini belirlemek zordur.
Ugiinciisii, tek bir bdlgeden basaril1 bir ablasyon, bu bélgelerdeki VES kaynaklarinin
tam yerini belirlemek ve ablate etmek icin altin standart degildir. Epikardiyal ve
endokardiyal kateter ablasyon yontemleri, tek baslarina derin birer lezyon olusturarak
intramural VES kokenlerini ortadan kaldirabilir [87]. Endokardiyal ve epikardiyal
bolgelerden basarili bir kombine ablasyon intramural kaynakli VES’leri ortadan
kaldirabilir. Bu nedenlerle, bu bolgelerdeki EKG o6zellikleriyle ilgili onceki
makalelerin cogu, endokardiyal ve epikardiyal yaklasimlarla basarili bir kateter

ablasyonunu 6ngorebilen EKG 6zelliklerini tanimlamistir.

LV zirve kaynakli VES'lerin QRS siiresi genellikle endokardiyal ve intramural
LVOT kaynakli VES'lerinkinden daha fazladir. LV zirve VES'leri her zaman bir sag
inferior aks QRS morfolojisi sergilerken, endokardiyal ve intramural LVOT VES'ler
bazen sol inferior aks QRS morfolojisi sergiler. Endokardiyal ve intramural LVOT'tan
kaynaklanan VES'lerde DI derivasyonunda rS paterni baskindir ve Q dalgalar1 da
siklikla gortlir. LV zirve VES'lerinde rS paterni ve Q dalgalarinin varligi yari
yartyadir. DIII/DII R dalga amplitiit oran1 ve aVL/aVR S dalga amplitiit oran1 ve
Maksimum Sapma Indeksi (MDI), LV zirve VES'lerinde endokardiyal LVOT
VES'lerden 6nemli olclide daha yiiksektir. Ancak, intramural LVOT VES'ler ile
endokardiyal LVOT veya LV zirve VES'ler arasinda III/Il R dalgas1 ve aVL/aVR S
dalga amplitiit oranlar1 veya MDI'de énemli bir fark yoktur.
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Sekil 11: Biiyiik Kardiyak Ven (GCV) tarafindan ikiye boliinen LV zirve bdlgesinin
sematik gortinimii ve bu bolgelerden kaynaklanan VES’lerin 12
derivasyonlu EKG’deki goriiniimler.™

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.

Anatomik olarak, GCV, sol ventrikiil zirve bolgesini proksimal sol koroner
arterlere yakin olan ve epikardiyal yagin (erisilemeyen alan) {izerinde bulunan bir iist
kisma ve epikardiyal kateter ablasyonu i¢in erisilebilen bir alt kisma ayirir (Sekil 11).
Inferior derivasyonlardaki R dalgasmin maksimum amplitiidii, erisilemeyen alan
VES'lerinde en yiiksek, GCV VES'lerde ikinci ve erisilebilir alan VES'lerinde en
diisiiktiir. Erisilebilir alan kaynakli VES’lerde her zaman RBBB paterni goriiliirken.
GCV VES'lerinde RBBB paterni baskindir, ancak erisilemeyen alan VES'lerinde
nadirdir. VES'lerin V1'den daha once olan prekordiyal gecisi, erisilebilir alan
VES'lerinde ve GCV VES'lerde baskindir, oysa erisilemeyen alan VES'lerinde asla



28

olmaz. QRS siiresi, erisilebilir alan VES'lerinde ve GCV VES'lerinde, erisilemeyen
alan VES'lerine gore 6nemli 6lglide daha uzundur. III/IT R dalga amplitiit oran1 ve
aVL/aVR S dalga amplitiit oran, erisilebilir alan VES'lerinde GCV kaynakli VES'lere
ve erisilemeyen alan VES'lerine gore 6nemli 6l¢iide daha yiiksektir. VES'lerin LV
zirvesinden kaynaklandigi diisiiniildiigiinde, bir RBBB paterni, V1'den daha erken
gecis bolgesi, aVL/aVR oran1 >1.1 ve V6'da S dalgalarinin varligi, VES'lerin GCV
bolgesinden ve erisilebilir alandan kaynaklandiginin gerektigini yiiksek bir dogrulukla

tahmin edilmesini saglar [88].
2.3.4.3.2. Parahissian Bolge

Parahissian bolgede, membran6z septumun altindaki sag ventrikiil, sag Siniis
Valsalva, Nonkoroner Siniis Valsalva ve sol ventrikiil septumundaki His demeti
bolgesi gibi bir¢ok idiyopatik VES kaynagi olabilecek bolge vardir. Bu bolgeler
anatomik olarak birbirine yakindir ve bu bdlgelerden kaynaklanan idiyopatik
VES'lerin EKG &zellikleri cok benzerdir. idiyopatik parahissian VES'ler genellikle DI
derivasyonunda uzun bir R dalgas1 ve 1'den daha diisiik ITI/II R dalga oran1 sergilerler.
Tipik olarak QRS ¢entigi yoklugu ve V1 derivasyonunda bir QS paterni sergilerler,
ancak LV membrandz septumun altindan kaynaklanan VES’ler kimi zaman RBBB
paterni tasir. Idiyopatik parahissian VES'lerde, aVL'deki QRS polaritesi genellikle
pozitiftir. Negatif oldugunda bile aVL'deki S dalgas1 amplitiidii aVR'dekinden daha
kiictiktiir. Prekordiyal gecis sag taraf kaynaklilarda sol taraftan daha ge¢ olur. DIII'te
negatif bir QRS polaritesi, RCC kaynakli VES'ler sirasinda olugmazken, siklikla
NCC'den, membranéz septumun altindaki LV septumdan ve sag parahissian
bolgesinden kaynaklanan VES'ler sirasinda ortaya ¢ikar. QRS polaritesi DII’de pozitif,

DIII derivasyonda negatif oldugunda buna inferior derivasyon diskordansi denir.
2.3.4.3.3. Mitral Aniiliis

Mitral Aniiliis (MA)'den kaynaklanan tiim VES'ler bir RBBB goriiniimiine
sahiptirler ve V2 ila V6 derivasyonlarinda monofazik R veya Rs seklinde QRS
kompleksleri goriiliir (Sekil 12) [41]. Tim MA kaynakli VES'lerin kaynaklari LV'nin
arka kisminda, prekordiyal elektrotlardan uzakta yer alir. MA kaynakli VES’lerin
koken aldig1 noktada baslayan aktivasyon prekordiyal elektrotlara dogru yayilirken

bunun sonucunda erken prekordiyal gecis ve V2 ila V4 derivasyonlarinda ayni yonli
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pozitif QRS paterni ile olusur. Alt ve lateral derivasyonlardaki QRS kompleksinin
polaritesi, anterolateral MA kaynakli VES'lerde pozitif ve negatif iken posterior ve
posteroseptal MA kaynakli VES'lerde sirasiyla negatif ve pozitiftir. MA'nin serbest
duvarindan kaynaklanan VES'ler, bazen yalanci delta dalgalari ile daha uzun bir QRS
stiresi ve inferior derivasyonlarda R veya Q dalgasimin ge¢ fazinda g¢entiklenme ile
karakterizedir; bu, LV serbest duvardan RV'ye yayilan asamali olarak uyarilmasindan
kaynaklanabilir. Bu EKG o6zellikleri posteroseptal, anterior ve anteromedial MA
VES'lerde gozlenmez. Posterior MA kaynakli VES'ler, V1 derivasyonunda baskin bir
R dalgasi ve V1’den once olan bir prekordiyal gecis sergilerken, posteroseptal MA
kaynakli VES'ler V1 derivasyonunda (qR, gr, rs veya rS) negatif bir QRS bileseni
sergiler. Bunun nedeni, posteroseptal MA kaynakli VES aktivasyonunun sola ve
ventrikiiler septuma yatay olarak yerlestirilmis V1 elektrotundan uzaga dogru
yayilmasidir. DIIl veya DII derivasyonlarinin Q veya S dalga amplitiit orani
posteroseptal MA VES'ler igin posterior MA VES'lerden daha yiiksektir ¢iinkii
posteroseptal MA kaynakli VES’in koken aldigi noktadan baslayan aktivasyon
posterior MA kaynakli VES orijinlerinden daha sola dogru yayilir.
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Sekil 12: Mitral Aniiliis kaynaklit VES'in 12 derivasyonlu EKG'deki goriiniimii*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.
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2.3.4.3.4. Trikiispit Aniiliis

Trikiispit Aniiliis’ten kaynaklanan tiim VES'ler, I, V5 ve V6 derivasyonlarinda
bir LBBB morfolojisi ve pozitif QRS polaritesi sergiler (Sekil 13) [47]. TA kaynakli
VES’lerin orijininden baglayan aktivasyon kalbin sag on tarafindan apekse dogru
yayilir ve V5 ve V6 derivasyonlarinda pozitif bir QRS polaritesi olusturur. DI'deki R
dalgasi, TA kaynakli VES'ler sirasinda genellikle RVOT’tan kaynaklananlara goére
daha uzundur ¢iinkii TA, RVOT'tan daha sagda ve daha asagidadir. Ayni nedenle, tiim
inferior derivasyonlarda pozitif QRS polaritesi TA kaynakli VES'lerde nadirdir, ancak
tim RVOT kaynakli VES'lerde yaygindir. TA kaynakli VES'ler sirasinda, aVL'de bir
QS veya rS paterni nadirdir ve aVL'deki QRS polaritesi, neredeyse tiim TA kaynakli
VES'lerde pozitiftir; bu, RVOT kaynakli VES'ler igin gegerli degildir.

Tiim TA orijinli PVC'ler arasinda, V1 ila V3 derivasyonlarinin her birinde QRS
siiresi ve Q veya S dalga amplitiidii, TA'nin serbest duvarindan kaynaklanan
PVC'lerde, TA'nin septal duvarindan gelenlere gore daha fazladir. Septal TA VES'leri
erken prekordiyal gecis (V3 derivasyonu), daha dar QRS siiresi ve inferior
derivasyonlarda ¢entik olmamasi ile V1 derivasyonunda QS 6zellikleri tagirken serbest
duvar kaynaklt VES’ler V3 derivasyonu sonrasi gegis zonu, daha genis QRS siiresi,
V1 derivasyonunda Q dalgalarinin olmamasi ve inferior derivasyonlarda
centiklenmenin varlig1 ile karakterizedir. Inferior derivasyonlardaki centikli QRS
kompleksinin ikinci zirvesinin zamanlamasi tam olarak LV serbest duvar
aktivasyonuna karsilik gelir. Inferior derivasyonlardaki negatif QRS polaritesi, TA'nin
posteriorundaki PVC orijinlerini 6ngoriir ve aksi durumda ise, TA'nin orta ve anterior

yonleri akla gelmelidir.
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Sekil 13: Trikiispit Aniiliis kaynaklt VES'in 12 derivasyonlu EKG'deki goriiniimii*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvar
arsivinden alinmistir.

2.3.4.3.5. Papiller Kaslar ve Fasikiiller

Sol ventrikiil bosluk i¢i yapilarimin 12 derivasyonlu yiizeyel EKG'deki
lokalizasyon degerlendirmesi sinirlidir. Bunun nedeni, ¢ikis yolu kaynakli VES’lere
gore daha diisiik goriilme sikligina sahip olmasi ve dzellikle papiller kaslarin miyokard
icine genis yerlesimleri nedeniyle buralardan kaynaklanan aritmilerde uyarilmanin
bliyiik bir alana yayilmasi ile olusan analiz giigliigiidiir. Sol ventrikiiler papiller kas
kaynakli VES’ler atipik RBBB paterni ile karakterizedir. Konumlar1 nedeniyle,
posteromedial papiller kastan gelen VES, QRS kompleksinin VV4'ten 6nce Rs'den rS
konfigiirasyonuna  degistigi  superior aksa sahip RBBB  morfolojisine
gosterir. Anterolateral papiller kas kaynakli VES ise V4’ten daha geg bir Rs-rS gegisi

gosterir (Sekil 14) [89].

Fasikiiler VES’ler His-Purkinje sistemine yakinligi nedeniyle tipik olarak
genellikle siiresi 130 msn’nin altinda olan dar bir QRS kompleksi gosterir. Bununla
birlikte V1°de rsR’ paterni olan tipik RBBB morfolojisi goriilir. V1°’de ikinci R
dalgasinin nedeni, sol ventrikiil miyokardinin His-Purkinje aracili, hizli aktivasyonu
oldugu varsayilmaktadir. Sol arka fasikiilden kaynaklanan VES’ler i¢in tam
koydurucu goriintim RBBB ve sol anterior hemiblok morfolojisi iken, sol 6n fasikiil

bolgesinden kaynaklanan VES’ler icin RBBB morfolojisine ek olarak sag anterior
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hemiblok goriiniimii tipiktir. Genis QRS kompleksine sahip fasikiiler VES’leri papiller
kas kaynakli VES’lere oldukga fazla benzerlik gosterirler [90].
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Sekil 14: Anterolateral Papiller Kas kaynaklt VES’in 12 derivasyonlu EKG’deki
gorinimi™

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.

Sag ventrikiildeki bosluk i¢i yapilarinin anatomik degiskenliginin fazla olmasi
nedeniyle, sol ventrikiilliin bosluk i¢i yapilarina benzer sekilde yiizey EKG'sini
kullanarak kesin bir VES lokalizasyonu yapmak genellikle zordur, ¢linkii 6zellikle
buradaki goriilme sikligi diger lokalizasyonlardan daha nadirdir. Moderator bant ve
papiller kaslar iizerinde kateter konumlandirmasi ayn1 zamanda ¢ok zor oldugundan,
yizey EKG morfolojileri ile invaziv korelasyona iliskin veriler, Kateter
stabilizasyonunun gorece daha kolay oldugu cikis yolu ektopileri kadar giivenilir
degildir. Lokalizasyonlar genellikle yiiksek ¢oziiniirliiklii haritalama sistemleri veya
intrakardiyak ekokardiyografi ile dogrulanir. Bununla birlikte, degerlendirmeye
yardimct olabilecek ipuglart da vardir. LBBB morfolojisi ve siiperior aksa sahip genis

QRS’1li VES Moderator Band igin karakteristiktir [49].
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2.3.4.3.6. Moderator Band ve Crux

Moderator banttaki VES'ler gibi, sag ventrikiiler papiller kaslardaki VES'ler de
LBBB morfolojisine sahiptir. V1’de QS veya rS goriiniimiine sahip bir asir1 genis
LBBB ve nonspesifik tip arasibir goriiniime sahiptir. Arka papiller kastan
kaynaklanan VES’nin R/S gegisi, septal veya on papiller kastan gelen VES’ten daha
sonradir ve V4’ten sonraki derivasyonlarda goriiliir. Ancak bununla ilgili literatiir ve

veriler vaka serilerine dayanmaktadir ve ¢ok zay1f kanitlara sahiptir [48].

Kalbin Crux bolgesinden kaynaklanan idiyopatik PVC'ler, inferior
derivasyonlarda derin negatif deltoid dalgalar (QS paterni) ve erken prekordiyal gecis
(V2'de belirgin bir R dalgasi) ile bir sol superior aks QRS morfolojisine sahiptir. V1
ve V2 derivasyonlar arasinda ters polarite (Sekil 21) [70]. Crux kokenli PVC'ler LV
tabanindan ¢ikmasina ragmen V6 derivasyonunda bir QS veya biiyiikk S dalgasinin
goriilebildigi ortaya konulmustur. Bunun nedeni Crux'tan gelen aktivasyon,
endokardiyumda Purkinje agina girdiginde ilk once ventrikiiler apekse epikardiyal
olarak yayilir. Daha sonra ventrikiil boyunca hizla yayilir ve V6 derivasyonunda

QRS'nin major negatif sapmasina neden olur. MDI her zaman 0,55.'den biiyiiktiir.
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Sekil 15: Bazal Crux kaynakli VES’in 12 derivasyonlu EKG’deki goriiniimii.*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmigstir.
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2.4. Patofizyoloji

Cogu durumda VES'lerin gergek mekanizmasi tam olarak bilinememektedir ve
birden fazla mekanizma sorumlu olabilir. Tetiklenmis aktivite, artmis otomatisite ve

reentry olmak iizere etkin olabilecek 3 temel mekanizma vardir.
2.4.1. Tetiklenmis Aktivite

Yapisal olarak normal kalplerdeki ¢ogu VES, gec afterdepolarizasyonlar
nedeniyle olusan tetiklenmis aktiviteden kaynaklanir. Geg afterdepolarizasyon,
aksiyon potansiyelinin 4. fazi sirasinda meydana gelen ve artan katekolamin seviyeleri
gibi diyastolik hiicre i¢i Kalsiyum (Ca*?) asir1 yiiklenmesine neden olan kosullardan
kaynaklanan membran voltajindaki salinimlardir. cAMP bagimli yolaklarla aktive
olan protein kinazlarin etkisiyle repolarize olmus miyokadiyal hiicrede sarkoplazmik
retikulumdaki Ryanodin reseptorii iizerinden hiicre igine kalsiyum salinim
afterdepolarizasyon olusumundan sorumludur. Bu yolak klinik olarak egzersiz ve
stres, elektrofizyolojik calisma esnasinda ise Izoproterenol ve burst pacing ile

tetiklenir [91, 92]. Baslica diger tetikleyici ve inhibe edici ajanlar:

e Adenozin: Adenozin Al reseptorii lizerinden cAMP sentezinden sorumlu
olan Adenilat Siklaz enzimini inhibe ederek tetiklenmis aktivite sonucu

olusan VES’leri inhibe edebilir.

e Katekolaminler sempatik reseptorler iizerinden hiicre i¢gi cAMP diizeyini
arttirarak, B blokorler ise ayni reseptorler lizerinden cAMP diizeyini

azaltarak sonlanim saglar.

e L tipi kalsiyum kanallarin1 inhibe eden nondihidropiridin kalsiyum kanal
blokorii ilaglar Verapamil ve Diltiazem ise hiicre i¢i kalsiyum birikimini

azaltarak VES olusumunu engeller [93].
2.4.2. Reentry (Yeniden Giris)

Reentry, bir aksiyon potansiyeli kendini sonlandirmada basarisiz oldugunda ve
uyarilabilirligi geri kazanmis bir bolgeyi yeniden etkinlestirdiginde meydana gelir.

Reentry ‘yi tanimlayan 3 ana 6zellik bulunmaktadir:

e Tek yonlii bir blok alan1 mevcut olmalidir.
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e Uyaric1 dalga farkli bir yol boyunca ilerleyerek baslangi¢ noktasina geri

doner ve daha sonra ayni yolu tekrar izler.

e Reentran halkanin herhangi bir noktada kesintiye ugramasi sirkiiler

hareketini sonlandirmalidir [94].

Reentry, daha ¢ok yapisal olarak normal olan kalpte bulunan tetiklenmis
aktiviteden farkli olarak yapisal kalp hastaligi bulunan hastalardaki VES ve diger
ventrikiiler aritmilerin altinda yatan mekanizmadir. Miyokard enfarktiisiinii (MI)
takiben farkli mekanizmalar yoluyla aritmilere ortaya ¢ikabilir. Erken
afterdepolarizasyonlara daha duyarli hale gelen miyokard tetiklenmis aktiviteye neden
olur. EAD, faz 2 veya faz 3 aksiyon potansiyeli sirasinda normal repolarizasyonun
yavaslamasi veya tersine donmesi olarak tanimlanir. Saglikli miyokard, yogun skar
dokusu ve bu ikisi arasindaki sinir bolgelerinin farkli elektrofizyolojik 6zellikleri
nedeniyle fonksiyonel olarak heterojen alanlarin olusumuna yol acar. Bu
heterojeniteyi olusturan aksiyon potansiyeli siiresi ve iletim hiz1 degiskenligindeki
uzaysal farkliliklar, reentran bir mekanizmasinin olusmasini tetikleyebilir. Buna ek
olarak, kardiyak otonomik innervasyondaki heterojenite de VT'ye yatkinlik olusturan
goriiliir. Lokal devre néronlarina sempatik ve parasempatik efferent girdiler artarken,
enfarktiislii dokudan afferent girdiler, sinir bolgesinden ve normal dokudan gelenlere
gore azalir; otonomik innervasyondaki bu heterojenite, aritmojenik substrat kaynakl

aritmi olusmasina katkida bulunur [95, 96].
2.4.3. Artms Otomatisite

His-Purkinje sistemindeki hiicreler 15-60 atim/dakika hizinda spontan olarak
depolarize olurken ventrikiiler miyokardiyal hiicreler genellikle spontan diyastolik
depolarizasyon veya otomatisite gostermezler. Purkinje liflerinin nispeten yavas
spontan desarj hizi, His-Purkinje sistemindeki pacemaker aktivitesinin daha hizli
spontan desarj oranina sahip olan SA nod tarafindan bastirilmasini saglar [97].
Bununla birlikte 6zellikle akut miyokardiyal iskemi ile bu dokulardaki spontan
depolarizasyon indiiklenebilir. Akut miyokard enfarktiisiinde sodyum-potasyum
ATPaz pompasinin ¢alismasi igin gereken oksijen saglanamayacagi igin hizli aksiyon
potansiyelini olusturan normal hizli sodyum akis1 kaybolur ve hizli aksiyon potansiyeli

artik retilmez [98]. Sonu¢ olarak normalde -90 mV olan dinlenme membran
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potansiyeli daha az negatif olur ve -60 mV esik potansiyeline ulasir. Bununla birlikte,
ATP bagimli olmayan ve normalde aksiyon potansiyelinin 2. faz1 sirasinda esas olarak
L tipi Kalsiyum kanal tarafindan olusturulan yavas kalsiyum akimi devam eder [99].
Hizli sodyum akiminin kaybi ve yavas kalsiyum akiminin devam etmesinin bir sonucu
olarak hizli aksiyon potansiyeli yerini otomatisiteye sahip olan yavas bir aksiyon
potansiyeline birakir. Bdylece kalsiyum akimlarinin aracilik ettigi enerjiden bagimsiz
yavas aksiyon potansiyeli ortaya cikar. Bu otomatisite, overdrive pacing ile
baskilanamaz. Sodyum(Na*!) kanal blokaji yapan ilaglara daha az yanit verirken
kalsiyum kanal blokaji yapan ajanlar ile daha kolay baskilanir. fadrenerjik agonistler
tarafindan hizlandirilir. Enfarktiis gecirmis miyokardiyal dokulardaki bu disa dogru
potasyum akimlarinin azalmasi ve ice dogru kalsiyum akimlarinin ilerleyici
aktivasyonundan kaynaklanan anormal otomatisite, siniis ve AV diigiimlerindeki

normal otomatisiteye benzer [100].
2.5. Klinik Ozellikler
2.5.1. VES Illiskili Kardiyomiyopati

Normal sartlarda siniis ritmindeki kalpte ventrikiillerin uyarilmast SA noddan
baslayan uyarmin AV noddan gegerek His-Purkinje sitemine ulasarak ventrikiil
miyokardini uyarmasiyla olur. Sag ve sol ventrikiil arasindaki senkron His-Purkinje
sistemi sayesinde normal kardiyak output ve EF’nin devamini saglar. VES sirasinda
bu senkronizasyon kaybolur. Elektriksel uyart normal ileti yollarini kullanmadigi igin
ventrikiil aktivasyonu gecikir ve sag ile sol ventrikiil arasindaki senkron kaybolur [25].
VES iligkili kardiyomiyopatiden sorumlu mekanizma biiyiik oranda bu senkron kayb1
olarak goriilse de altta yatan mekanizma halen aydmnlatilamamustir [10]. VES iliskili
kardiyomiyopati altta yatan baska bir neden yokken VES’e bagli olarak gelisen LV
sistolik fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanir ve 24 saatlik monitdrizasyonda VES
sayisinin tiim kalp atim sayisina oraninin %24’iin {izerinde olmasi1 VES iliskili
kardiyomiyopati gelismesi agisindan bagimsiz risk faktorii olarak bulunmakla birlikte
yakin donem calismalarda daha az oranda VES’nin LV sistolik islev bozukluguna
sebep olabilecegi one stirtilmiistiir [16, 101]. Yakin donemde yapilan bir ¢alismada 24
saatte 1000 taneden fazla VES’e sahip hastalarin 4 y1llik takibinde sadece %5 hastanin

EF’si %6’dan fazla diismiis ve sadece 1 hastaninki %50’nin altina inmistir [93].
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Epikardiyal orijin, QRS siiresinin 150 msn iizerinde olmast VES iliskili
kardiyomiyopati gelisme riskini arttiran diger faktorlerdir [102]. QRS siiresi 150 msn
tizerinde olan hastalarda olmayanlara gore daha az sayida VES LV sistolik islev
bozukluguna sebep olabilir. Altta yatan halihazirda kardiyomiyopatisi olan hastalarda
stk VES sistolik fonksiyonlar1 daha da kdtiilestirebilir. VES sirasinda akut olarak
aktive olan sempatik uzun donemde Stellat Ganglion’da sempatik tonus artisina sebep
olarak kardiyomiyopati gelisimine katkida bulunur. VES ablasyon sonrasi tamamen
ortadan kalksa bile bu sempatik tonus artisi devam edebilir. Kardiyomiyosit
icerisindeki kalsiyum bagimli kontraktil aparatlardaki degisiklikler, VES sirasinda
atriyoventrikiiler iletideki bozulmanin hemodinamik etkileri de kardiyomiyopati

gelisimine etki eden diger faktorlerdir [103].
2.6. Belirti ve Bulgular

12 derivasyonlu EKG’de veya Holter’de VES tespit edilen hastalarin biiyiik
cogunlugunda asemptomatiktir. Semptomatik hastalarda ¢arpimnti en sik goriilen
semptomdur ve nadiren bas donmesi eslik edebilir. Carpintinin nedeni VES sonrasi
hiperkontraktil bir atim olmasi veya VES sonrasi1 duraklamaya nedeniyle kalbin bir
stireligine durdugu hissinden kaynaklanir. Daha az siklikla, sik VES'ler boyunda
vurma hissi, bas donmesi veya presenkopa neden olabilir. LV sistolik fonksiyon
bozuklugu olanlarda goriilen sik VES ve altta yatan bradikardik durum ile iliskili olan
VES’ler hemodinamik bozulmaya yol acabilir. Hastalar geceleri olusan sessiz ortam
nedeniyle VES’lerin daha ¢ok farkinda olup en ¢cok bu zaman dilimlerinde semptomlar
goriilmekle birlikte gliniin herhangi bir saatinde de semptomlar goriilebilir [104].
Kalbin gbégilis duvaria yakimligimin arttigi sol tarafa yatis durumunda carpinti daha

¢ok hissedilir.

Hastalardan alinan anamnezlerde altta yatan ve VES’e sebep olabilecek
kardiyak hastalik 6ykiisii, alkol, kafein, kokain ya da herhangi bir uyarici ilag kullanim
oykiisii sorgulanmalidir. Kokainin kendisi ve metabolitleri yoluyla Sodyum (Na'*l),
Kalsiyum (Ca*?) ve Potasyum (K*!) iyon kanallarm etkileyerek aritmi yapabildigi gibi
dolasimdaki katekolaminleri arttirarak da aritmi olusumuna katk1 saglar. Dolagimdaki
katekolaminler ve dolayisiyla artan sempatik desarj nedeniyle meydana gelecek olan

tagikardi uygun substrat varliginda reentran yolaklar1 harekete gecirerek tasikardiyi
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indiikleyebilir. Kokain ayrica vazokonstruktif etkisiyle iskemi ve enfarkta sebep

olarak da VES ile birlikte bir¢cok aritmiye de sebep olabilir [105].
2.7. Fizik Muayene

Kardiyovaskiiler sistem muayenesi sirasinda VES nedeniyle olusan diizensiz
nabiz elde edecegimiz tek pozitif muayene bulgusu olabilir. Atriyoventrikiiler
senkronizasyon VES sirasinda kaybolur. Eszamanli retrograd atriyal ve anterograd
ventrikiiler aktivasyon ve bunu izleyen sistol nedeniyle biiyiik amplitiitlii juguler ven
dalgas1 olan “Cannon A Dalgas1” gorilebilir [106]. Sag ventrikiil aktivasyonun sol
ventrikiile gore daha ge¢ oldugu sol taraftan koken alan VES’lerde pulmoner kapak
daha ge¢ kapanacagi igin S2 ¢iftlesmesi goriilebilir. VES sonrasinda goriilen
kompansatuar duraklama oskiiltasyonda da tespit edilebilir. Hipertansiyonu olan
hastalarda S4 duyulabilir ve hipertrofik kardiyomiyopatisi ve ¢ikis yolu obstriiksiyonu
olan hastalarda sistolik tifiirimde ekstrasistol sonrasi azalma goriilebilir. Altta yatan
siyanotik ya da siyanotik olmayan konjenital veya edinsel yapisal kalp hastaliklari,
tiroid veya siirrenal bezlerdeki patolojiler, KOAH gibi akciger hastaliklarina ait

bulgular fizik muayenede tespit edilebilir.
2.8. Tam

12 derivasyonlu EKG tan1 koymada ilk adimdir. VES morfolojisi (LBBB veya
RBBB ile superior veya inferior aks olup olmadigi), eslesme araligi, VES yoniinden
bakilmas1 gereken ozelliklerdir. Siniis ritmi olup olmadigi, altta yatan iskemik kalp
hastaligiin gostergesi olabilecek patolojik Q dalgalari, kalitsal aritmik sendromlara
ait spesifik EKG bulgular1 bakilmasi gereken diger parametrelerdir. En az 24 saatlik
ambulatuar EKG monitorizasyonu ile VES yiikiinlin tespiti tedavi yaklasiminm
belirleme acisindan onemli bir yere sahiptir [107]. Ambulatuar monitorizasyonu
sirasinda semptomlarin ortaya ¢ikmamis olmasi tan1 koymada zorluk ¢ikarabilecegi
i¢cin, monitdrizasyonu siiresi 30 giine kadar uzatilabilir, bunun i¢in cilt altina implante
edilen EKG kayit cihazlar1 kullanilabilir [108]. Altta yatan olas1 bir yapisal kalp
hastaligin1 ekarte etmek amaciyla tiim hastalara ekokardiyografi yapilmalidir.
Ekokardiyografi ve EKG ile yapilan degerlendirmede altta yatan bir yapisal kalp
hastalig1 varlig1 ihtimali yiiksek veya teyit edilmigse ARVD gibi hastaliklar i¢in ileri
inceleme amaciyla kardiyak MRG veya BT ile goriintiileme yapilabilir.
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2.8.1. EKG ile Lokalizasyon Algoritmalari

12 derivasyonlu ylizeyel EKG basit, invaziv olmayan bir aractir ve yapisal
olarak normal kalbe sahip hastalarda ektopik odaklarin orijinini lokalize etmek igin
kullanimi 6zellikle uygundur ancak ¢ikis yollariin yakin anatomik karmagikligi her
bolgede net bir ayrim yapilmasini ve belirlenen morfolojik 6zelliklerin kullanilarak
lokalizasyon tahminini zorlastirir. Bu durum EKG 6l¢iimleri iizerinden lokalizasyon
Ongoriicii bir dizi algoritmanin olusturulmasina yol agmistir. Bu algoritmalar yapisal
kalp hastalig1 ve bazal EKG’de dal blogu olmayan hastalarda gelistirilmistir. Cilinkii
yapisal kalp hastaliklarina bagl olarak EKG’de meydana gelecek degisiklikler, normal

bir EKG iizerinden gelistirilmis algoritmalarin kullanimini engelleyecektir.

2.8.1.1. V1R Dalga Amplitiit indexi ile Kombine V3 R Dalga Defleksiyon

intervali

RVOT kdokenli VES’ler tipik olarak LBBB morfolojisinde ve V3 ve sonrasinda
prekordiyal gecis zonuna sahipken LVOT kokenliler RBBB goriiniimiine sahip
olabildikleri gibi LBBB paterni de gosterebilirler, ancak LBBB morfolojisine V3 ve
oncesindeki bir prekordiyal gec¢is zonu eslik eder. V3 harici bir derivasyondaki gegis

zonunda lokalizasyon tahmini daha kolayken V3’te bu durum biraz daha zordur.

V3 derivasyonunda gecis zonuna sahip VES veya VT’si olan ekokardiyografik
olarak yapisal kalp hastaligi olmayan 31 hastada yapilan ¢alismayla retrospektif olarak
toplanan veriler ile olusturulan algoritma, 12 hastalik bir kohortta prospektif olarak

degerlendirilmis. Algoritmanin parametreleri:

1- V3 R dalga defleksiyon intervali: V3 derivasyonunda R dalgasinin
baglangicindan R dalgas1 pikine kadarki olan siire; > 80 ms ise VES LVOT
kaynaklidir, degilse bir sonraki adima gegilir (Sekil 16).

2- V1 R dalga amplitiit indeksi: V1 R dalga amplitiidiiniin V1°deki QRS
amplitiidiine (R ve S dalgalarinin amplitiitleri toplamina) orani 0.3’ten
biiyiikse LVOT, degilse RVOT kaynaklidir (Sekil 17, Sekil 18) [109].
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Sekil 16: V3 R dalga defleksiyon intervali 6l¢limii*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvar
arsivinden alinmuistir.
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Sekil 17: V1 R dalga amplitiit l¢iimi™

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.
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Sekil 18: V1 S dalga amplitiit 6l¢timii*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.

Basarili RF kateter ablasyonu uygulanan V3'te gecis zonu olan toplam 12
ardisik idiyopatik ¢ikis yolu PVC/VT hastas1 (3 erkek ve 9 kadin, ortalama yas: 52 +
14 y1l) yeni algoritmanin gegerliligini test etmek icin kullanilmis ve yeni yiizey EKG
algoritmast, %91,7 dogrulukla 11 hastada VES’in kaynaklandigi bolgeyi dogru tahmin
etmistir. Prospektif kohortta RVOT kokenini tahmin etmek igin yeni EKG
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algoritmasinin duyarliligi, 6zgiilliigii, PPV'si ve NPV'si sirasiyla %100, %83,3, %85,7
ve %100'di; dogruluk %91,7 idi.

2.8.1.2. V2 Transizyon Oram

LBBB goriiniimii ve V3’te gecis zonu olan VES veya VT'si olan 40 hastanin
(ortalama yas 44 + 14 yil, 21 kadin) EKG'lerini geriye doniik olarak analiz edilmis,
yapisal kalp hastaligi, pacemaker ritimli ve siniis ritmi sirasinda dal blogu olan hastalar
calisma dis1 birakilmistir. V2 derivasyonundaki VES’nin R ve S dalga amplitiitleri ve
VES’ten dnce gelen siniis atiminin R ve S dalga amplitiidii alinarak bulunan veriler
degerlendirilmis (Sekil 19). Yapilan lojistik regresyon analizinde V2 transizyon orant
VES lokalizasyonunu belirleyen tek 6n gordiiriicii olarak bulunmus, ROC egri
analizinde V2 transizyon orani >0,6 olmasi LVOT odagimi %95 6zgiilliikk ve %100

duyarlilik ile tahmin etmistir.

Sekil 19: V2 Transizyon oram1 (VES R amplitiit/VES QRS amplitiit)/(Siniis R
amplitiit/Sinlis QRS amplitiit)*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.

Prospektif olarak yapilan ¢alismada ise 21 prospektif vakada, V2 transizyon
orant algoritmasi kullanilarak LVOT kaynakli VES’ler %91 dogrulukla tahmin
edilmistir. VES’ nin ge¢is zonunun siniis ritminin ge¢is zonundan sonra olmast LVOT

kaynaklt VES’leri %100 dogrulukla diglamistir (Sekil 20) [110].
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Sekil 20: V2 Transizyon orani algoritmasinin uygulama semast

2.8.1.3. V2S/V3R indeksi

LBBB ve inferior aksa sahip VES’i olan hastalarda yapilan ¢alismada 207
hastanin EKG verileri analiz edilerek V2 derivasyonundaki S dalgasi ile V3
derivasyonundaki R dalgasi amplitiitlerinin oran1 LVOT kaynakli VES nedeniyle o
bolgeye ablasyon yapilan 53 hastada, RVOT ablasyonu yapilan hastalara gore daha
diisiik bulunmusgtur. ROC egrisi analizi yapilarak V2S/V3R oram1 1.5’e esit ve ya
kiigiik olan VES’lerin LVOT’tan kaynaklandigi ongoriisii %89 duyarlilik ve %94
Ozgiilliik ile tespit edilmistir [111].

- VES V2§ AMPLITUD|

Sekil 21: V2 S ampmlitiidii 6l¢timii™*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmuistir.

VES V3 R DALGASI AMPLITUDU

— — Wl
v3 W —— . o

Sekil 22: V3 R amplitiidii 6l¢imii*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvar
arsivinden alinmistir.
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2.8.1.4. Gecis Bolgesi (TZ) indeks

Cikis yolu kaynakli LBBB ve inferior aks morfolojisinde VES nedeniyle
ablasyon yapilan 112 hastanin EKG verileri incelenerek yapilan bir ¢alismayla
bulunan bir orandir. Hastalarin 87’sine RVOT, 25’ine ise ASC ablasyonu yapilmustir.
TZ, R ve S dalgalarinin esit oldugu derivasyon olarak kabul edilmistir. VES’ nin R/S
oranmin 0.9 ile 1,1 arasinda oldugu prekordiyal derivasyon numarast VES’nin TZ
skoru olarak kabul edilmis, siniis ritminin de aymi sekilde R/S gegis derivasyonun
numarast siniis TZ skor olarak kabul edilmistir (Sekil 23). VES TZ skorundan
matematiksel olarak siniis TZ skoru ¢ikarilarak TZ indeks hesaplanmig ve bu deger
ASC kaynakli VES’lerde anlamli seklide RVOT kaynaklilara gore diisiik
bulunmustur. TZ indeks kardiyak rotasyondan bagimsiz olarak, 0’dan kiiglik
oldugunda %88 6zgiillikk ve %82 duyarlilikla LVOT orijinini tahmin eder [112].
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Sekil 23: TZ indeksi hesaplama 6rnegi; VES gecis zonu V5°te oldugu icin VES TZ
skoru 5, siniis gecis zonu V2 ile V3 arasinda oldugu i¢in Siniis TZ skoru
2,5*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmuistir.

2.8.1.5. Kombine TZ indeks

LBBB, inferior aks morfolojisinde idiyopatik VES nedeniyle RVOT ve LVOT

ablasyonu yapilan 488 hastanin EKG verileri incelenerek matematiksel modelleme
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yontemiyle TZ indeks ve V2S/V3R indeksleri kullanilarak iiretilen bu yeni bir
algoritma tiretilmistir. Bu algoritmaya gore Y = — 1.15 x (TZ) — 0.494 x (V2SN3R)
formiilii ile hesaplanan Y degeri -0.76’ya esit veya bundan biiyiikse %90 duyarlilik ve
%87 ozgiillikk ile LVOT odag1 tahmin edilir.

2.8.1.6. V1-V2 S-R Farki

V1-V2 de S dalga amplitiitleri toplami ile R dalga amplitiitleri toplaminin
farkinin (Sekil 24) LVOT ve RVOT ayrimi yapmadaki roliinii arastirmak i¢in yapilan
calismada, semptomatik sik idiyopatik VES nedeniyle ablasyon yapilan 123 hastanin
EKG verileri incelenmistir. S ve R dalgalarmin V1 ve V2’deki toplamlari farki LVOT
ablasyonu yapilan hastalarda RVOT bolgesine ablasyon yapilanlara gore daha diisiik
bulunmustur. ROC egrisi analizlerinde cut off degeri 1.625 bulunmustur. (V1S+V2S)
-(V1R+V2R) degeri 1.625’ten biiylikse %95 duyarlilik ve %85 6zgiillik ile VES’in
RVOT kaynakli oldugu sdylenebilir.

Sekil 24: V1-V2 derivasyonlarinda VES’nin R ve S dalgalarinin amplitiit 6l¢iimiiniin
gosterimi.*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvar
arsivinden alinmuistir.
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2.8.1.7. R Dalga Siire indeksi ve R/S Amplitiit Indeksi

Calisma semptomatik stk RMVT veya VES’i olan 15 adet hasta iizerinde
yapilmistir. Tiim hastalarin VES ve VT paternleri LBBB ve inferior aks olup 6
hastanin daha énce RVOT tan basarisiz ablasyon Oykiisii mevcuttu. Tiim hastalarin

bazal EKG’leri normaldi ve higbirinde yapisal kalp hastalig1 yoktu.
Klinik aritmi sirasinda EKG’de 6l¢iilen parametreler sunlardir (Sekil 25):

1- VES QRS siiresi: 12 eszamanli derivasyondan herhangi birinde en erken
aktivasyonu ile en son aktivasyonu arasindaki siire.

2- R dalga siiresi: V1 ve V2 derivasyonunda R dalgasinin baslangictan pik
yapip inis sirasinda izoelektrik hatt1 gegtigi noktaya kadar olan siire.

3- R dalga siire indeksi: V1 ve V2 den hangisinin R dalga siiresi uzunsa
onunla QRS siiresinin oraninin yiizde olarak ifadesi.

4- R ve S dalga amplitiit indeksi: V1 ve V2 derivasyonlarindaki QRS
komplekslerinin her birinin pik ve ¢ukur noktalarmin izoelektrik hatta

uzakliklar1 oranindan biiyiik olanin yiizde olarak ifadesi.
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Sekil 25: R dalga siire indeksi ve R/S amplitiit indeksi algoritmasinda kullanilan
Olciimler.*

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmistir.
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Calisma sonucunda R dalga siire indeksi >0.5 ve R/S amplitiit indeksi >0.3
algoritmasiyla ablasyon yapilan 15 hastadan, aortik siniis kapakgiklar1 kokenli VES’e
sahip 7 hastanin 6’s1 dogru sekilde tahmin edildi [113].

2.9. Tedavi

Yasam tarzi degisikligi, eslik eden ve kolaylastirici etki gdsteren
komorbiditelerin tedavisi, medikal tedavi ve invaziv tedavi yontemleri VES

tedavisinin temellerini olusturur

Kafein ve teofilin benzer 6zelliklere sahiptir ve esas olarak bir Adenozin
reseptor antagonisti olarak etki eden maddelerdir [114]. Teorik olarak kafein
tiketiminin artmasiyla VES olusumunun artabilecegi diisliniilse de yapilan
calismalarda benzer Ozelliklere sahip olan kahve, cay ve cikolata tiikketiminin VES
yiikiinde artisa neden olmadigi 24 saatlik EKG monitdrizasyonu ile yapilan
calismalarda gosterilmistir [115]. Alkol tiiketimi, VES’ler de dahil olmak iizere ¢ok
sayida kardiyak aritmi ile iligkilendirilmistir [116]. Japonya’da yapilan 17 binden fazla
insanin katildig1 bir ¢alismada alkol tiiketiminin artisiyla VES goriilme siklig1 arasinda
pozitif korelasyon tespit edilmistir [117]. Almanya’da yapilan bir diger calismada
alkol tiiketimi ve VES sikliginda artis arasinda bir iliski saptanmis ancak bu iligki
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir [118]. Sigara, kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite agisindan O6nemli bir risk faktoriidiir ancak yapilan c¢alismalarda VES
sikliginda artis ile iligkili oldugunu gosteren istatistiksel olarak anlamli bir sonug
gostermemistir. Framingham kohortunda yapisal kalp hastalig1 olmayan katilimcilarda
yas, cinsiyet, sigara ve alkol tiiketimi ile LV kitlesine gore diizeltildikten sonra VES
sikliginin serum potasyum ve magnezyum seviyeleri ile iliskisine bakilmus, diisiik serum

potasyum ve magnezyum seviyeleri artmis VES sikligi ile iligkili bulunmustur [119].
2.9.1. Tla¢ Tedavisi

Semptomatik VES’i olan hastalarda B-blokorler ve non-dihidropiridin
kalsiyum kanal blokorleri (Diltiazem veya verapamil) tedavide ilk secilmesi gereken
ilaclardir. Her iki grup ila¢ da yan etki profili bakimindan yapisal kalp hastalig1
olmayanlarda giivenli ilag¢ olarak kabul edilebilirler. B-blokorlerin KAH ve HFrEF
durumunda ek faydalari olabilir [120]. B-blokorler 6zellikle sempatik sistem tarafindan

tetiklenen VES'ler igin etkilidir ve 6zellikle ¢ikis yolu kaynakli VES’lerde etkili
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ilaglardir. Beta blokorler miyokardiyal iyon kanallarini dogrudan etkilemez. Beta
blokorler, sempatik sistemin miyokard {izerindeki etkisinin baskilanmasi, negatif
inotropik etki, sinlis hizinin yavaslamasi ve muhtemelen ryanodin reseptor
kanallarindan asir1 kalsiyum saliniminin inhibisyonu dahil olmak {izere c¢esitli
mekanizmalarla VES’leri baskilar [121]. Beta blokérler yiiksek kalp hizlarina sahip
olan hastalarda VES yiikiinii azaltirken, diistik kalp hizlara sahip hastalarda artisa
neden olur [122]. Beta blokorlerden metoprolol ve karvedilol ektopik atimlari
baskilamanin yaninda kalp yetmezliginde de yararli oldugu i¢in daha fazla tercih
edilmektedir [123, 124]. Beta blokorler bradikardi, yiiksek dereceli atriyoventrikiiler

blok ve dekompanse kalp yetmezligi olan hastalarda kontrendikedir.

Non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokorleri verapamil ve diltiazem, SA ve
AV nodda iletim hizin1 azaltan ve ayrica AV nodun refrakterligini artiran Vaughan
Williams siniflamasina gore (Tablo 1) Smuf IV anti aritmik ilaglardandir. RVOT
kaynakli VES/VT’ler ile fasikiiler VT’lerde non-dihidropiridin kalsiyum kanal
blokorleri (6zellikle Verapamil) faydasi kanitlanmis etkiye sahiptir [125]. Hem
Diltiazem hem de Verapamil’in 6nemli yan etkileri hipotansiyon, AV ileti blogu,
bradikardi, bas agrisi, kabizlik ve hazimsizliktir. Diltiazem ve Verapamil, sahip olduklari
negatif inotropik ve kronotropik ozelliklerinden dolayr kalp yetmezligi alevlenmesini

hizlandirabileceginden, LVEF azalmis hastalarda kullanilmamalidir [126].

Flekainid ve Propafenon, voltaj kapili sodyum kanallarmi geri doniisiimlii
olarak inhibe ederek etki gosteren Vaughn Williams Sinif 1C anti aritmik ilaglardir.
yapilan calismalarda Flekainidin VES yikiinde en az %70 azalma sagladigi
gosterilmistir [127]. Flekainid, ventrikiiler ektopinin baskilanmasi i¢in her 12 saatte
bir 100 mg olarak kullanilir ve EKG’de QRS kompleksinin genislemesi, AV blok, bas
donmesi, titreme ve goérme bozukluklart gibi yan etkileri vardir [128]. Flekainid ve
Propafenon’un Etki mekanizmasi Na* kanal blokaji temeline dayandigi i¢in Na* kanal
mutasyonu sonucu olusan Brugada Sendromuna benzer seklide EKG degisikligine
sebep olabilirler [129]. Flekainid ve diger sinif 1C anti aritmik ilaglar, 6nceden
miyokard enfarktlisii ge¢irme Oykiisii varliginda mortaliteyi artmasi nedeniyle

kontrendikedir [130].
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Tablo 2: Vaughan Williams siniflamasi

Smmif 1 Na* Kanal blokaji yapanlar 1A | Kinidin, Ajmalin, Prokainamid,
Disopiramid

1B | Lidokain, Fenitoin, Meksiletin, Tokainid

1C | Flekainid, Propafenon, Enkainid,
Morisizin

Sinif 2 Beta Blokérler Propranolol, Metoprolol

Sinif 3 K* kanal blokaj1 yapanlar Amiodaron, Sotalol

Sinif 4 Ca'? kanal blokaji yapanlar | Verapamil, Diltiazem

Sinif 5 Nodal inhibisyon Adenozin, Digoksin

Amiodaron, Na, K, Ca kanal blokajinin yani sira alfa ve beta reseptor blokaji
Ozelliklerine sahip Vaughn Williams Sinif III anti aritmik ila¢ olarak siiflandirilir
(Tablo 2) [131]. Amiodaron’un once Na kanali ve beta reseptor sonra ise K kanal
blokajinin meydana geldigi diistintilmektedir [128, 132]. Yapilan bir ¢alismada MI
sonrast VES’i olan hastalarda amiodaron ile VES yiikiinde %84 azalma goriliirken
plasebo ile %35'e azalma gortilmiistiir. LVEF’si diisiik asemptomatik hastalarda ve
LVEF’si korunmus semptomatik hastalarda da Amiodaron ile VES yiikiinde azalma
oldugu gosterilmistir. Bu organ sistemlerinde uzun stireli toksisite gelistirme olasiligi
nedeniyle, kronik amiodaron tedavisine baglamadan 6nce hastalara baslangig tiroid
fonksiyon testi, karaciger fonksiyon testi ve solunum fonksiyon testi yapilmalidir. Yan
etkiler, hipotansiyon, bradikardi, AV blok, bulanti, cilt renginin degismesi, ataksi,

titreme ile karaciger, tiroid ve pulmoner toksisiteyi igerebilir [133].

Sotalol, amiodaron gibi, birden fazla mekanizmayla antiaritmik etkiye sahip
olan Vaughn Williams Sinif III antiaritmik ilagtir. Sotalol, D-sotalol ve L-sotalol'iin
rasemik bir karigimi olarak formiile edilmistir, burada D-sotalol esas olarak K kanali
blokaj1 yaparken, L-sotalol ise beta blokor olarak etki gosterir [134]. Sotalol'iin VES
yiikiinii %80-85'e kadar azalttig1 yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir [135]. Sotalol’iin
en 6nemli yan etkisi QT uzamasidir tedavisi baslanan hastalarda QT uzamasi agisinda
kontrol EKG goriilmelidir QTc manuel olarak hesaplanmalidir. QT uzamasina ek
olarak yan etkiler arasinda hipotansiyon, bradikardi, yatkin kisilerde kalp

yetmezliginin alevlenmesi, yorgunluk, senkop, dispne ve depresyon yer alir [136].
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2.9.2. Kateter Ablasyon

Ventrikiiler tasikardi i¢in kateter ablasyonu, yapisal kalp hastalig1 olan ve
olmayan hastalarda etkilidir. Yapisal kalp hastaliginin yoklugunda hem siirekli
ventrikiiler tasikardi hem de VES'ler i¢in %80'in lizerinde basar1 oranlar1 bildirilmistir.
Yapisal kalp hastaligi ve ICD soklart olan hastalarda, VT yiikii kateter ablasyonu ile
azaltilabilir ve ventrikiiler tasikardi firtinasi olanlarda ablasyon hayat kurtarici olabilir.
Enfarktiis sonrasi iskemik kardiyomiyopatili hastalarda ablasyon ile genel basar1 orani
daha yiiksektir (56 ila 56 %77) ve iskemik olmayan kardiyomiyopatili hastalardan
(%38 ila %67) daha fazladir.

Genel olarak kateter ablasyon tedavisinin diisiiniilmesi gereken 3 ana hasta

grubu sunlardir:

1- llag tedavisine yanitsiz, ila¢ intolerans: olan hastalar ile ve ilag tedavisi
istemeyen semptomatik stk VES’i olan hastalar

2- VES iligkili Kardiyomiyopati gelisen hastalar

3- VES ile indiiklenen VF gelisen hastalar.

2.9.2.1. Prosediir ile lgili Bilgiler

Ablasyon prosediirlerinin ¢ogu hasta hafif bilingli sedasyon altinda
gergeklestirilebilir. Bir dizi prosediir icin derin sedasyon ve genel anestezi gerekli
olabilir; kalp yetmezligi olan hastalara ayrica islem sirasinda yakin hemodinamik takip
gerekebilir. Radyo frekans kateterleri, radyofrekans dalga boyu araliginda (350 ila 500
kHz) alternatif akimin iletilmesi i¢in tasarlanmis bir elektrota sahiptir, bu sayede 1s1
etkisiyle kalict doku tahribat1 ile ablasyon gerceklestirilmis olur. Serum fizyolojik
irrigasyonlu kateterler, elektrodu salin ile sogutmak ig¢in tasarlanmistir; bu sayede
dokuya daha fazla enerji transfer edilerek daha biiyiik lezyon olusturulur [137]. Son
on yilda kateter teknolojisindeki bir diger gelisme, etkili radyo frekans ablasyonu igin
doku ile yeterli temasin saglanip saglanmadiginin kontrol edilmesine olanak taniyan
kateter ucundaki kuvvet algilama sensor teknolojisinin gelismesidir. Sag ventrikiilde
yapilan ablasyon islemleri i¢in femoral vendz erisim geleneksel yaklagimdir. Sol
ventrikiilde gergeklestirilen prosediirler igin, femoral arterden ve aort kapagindan
retrograd bir yaklasimla veya interatriyal septumdan transseptal bir yaklagimla erisim

saglanabilir. Kayit, pacing ve ablasyon i¢in ayr1 kateterlerin kullanimi birden fazla
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damar erisim bolgesi gerektirebilir. Bir monomorfik ventrikiiler tasikardi epizodu
sirasinda elde edilen 12 derivasyonlu bir EKG, aritminin muhtemel kaynagini
gosterebilir ve bu nedenle ablasyon prosediiriiniin planlanmasinda ¢ok degerlidir.
Ventrikiiler tagikardi i¢in herhangi bir kateter ablasyon prosediiriindeki ilk adim,
aritminin yerini ve mekanizmasin1 belirlemek i¢in yapilan eksiksiz bir
elektrofizyolojik calismadir. Aritminin gergekten de ventrikiiler tasikardi oldugunu ve
aberran iletili ile supraventrikiiler tasikardi gibi onu taklit edebilecek ritim

bozukluklarindan biri olmadigint dogrulamak da 6nemlidir.
2.9.2.2. Komplikasyonlar

Kalp i¢indeki kateterlerin manipiilasyonu ve ablasyon sirasinda olusan
lezyonlar potansiyel olarak trombojeniktir ve bu nedenle antikoagiilan tedavi
ventrikiiler aritmilerin kateter ablasyonu icin rutin olarak kullanilir. islem sirasinda
heparin damar yoluyla uygulanir (kilogram basina 50 ila 100 U'luk bir bolus). ACT’yi
250 saniyenin iizerinde tutmak i¢in aralikli olarak ACT takibi ve uygun dozda bolus
heparin yapilir. Yapisal kalp hastalig1 olan hastalarda yogun ablasyon uygulanmissa
en az 4 hafta oral antikoagiilan tedavi verilir. Uzun siireli antikoagiilan tedavi dnceden
var olan atriyal fibrilasyon, ge¢irilmis SVO gibi tanilara gore verilmelidir. Yapisal
kalp hastaliginin yoklugunda ve sadece sag taraf ablasyonu ile cogu merkezde

antikoagiilasyon olmaksizin kisa stireli aspirin tedavisi kullanilmaktadir.

Ventrikiiler aritmi ablasyonunun komplikasyonlar1 arasinda giris bdlgesi
vaskiiler yaralanmasi, kardiyak perforasyon ve tamponad, prosediire bagh
tromboembolizm (semptomatik veya asemptomatik olabilir) ve hatta 6lim yer alir.
Ventrikiiler tasikardinin enfarktiis sonrasi ablasyonu uygulanan 4653 hastay1 kapsayan
Ulusal Bir Yatan Hasta Ornegi (NIS) calismasinda, hastalarin %6,9'unda vaskiiler
komplikasyonlar, %4.2'sinde kardiyak komplikasyonlar, %0.5'inde norolojik

komplikasyonlar goriilmiis ve hastalarin %1.6'sinda hastane i¢i mortalite geligsmistir.

Frenik sinir hasari, koroner arter yaralanmasi, karaciger laserasyonu veya
hematom ve sag ventrikiil hasar1 gibi bazi komplikasyonlar 6zellikle perkiitan
epikardiyal erisimle iliskilidir. Islem sirasinda koroner arterlerin  dikkatli

goriintiilenmesiyle koroner yaralanmadan kaginilabilir. Kateter ablasyonu sirasinda
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frenik siniri kalpten ayirmak icin balon interpozisyonu gibi kateter tabanli teknikler

sinir yaralanmasini 6nlemek i¢in kullanilabilir.
2.9.2.3. Anestezi ve Sedasyon

Prosediirel olarak, midazolam gibi uzun etkili sedatif ilaglarin kullanimindan
kacinmak veya en aza indirmek, VES'leri baskilamalar1 durumunda prosediirel sonucu
olumsuz etkileyebilecekleri i¢in kilit 6neme sahiptir. Bir islem sirasinda VES'lerin

azlig1, ablasyonu takiben daha diisiik uzun vadeli basar1 orani ile iliskilidir.
2.9.2.4. Elektroanatomik Haritalama

Kardiyak bosluklarin elektroanatomik haritalama yazilim ve donanimlari
araciligiyla yapilan 3 boyutlu rekonstriiksiyonu, aktivasyon sirasinda atriyal ve
ventrikiiler aritmilerin mekanizmalarinin anlasilmasina ve ablasyon igin kritik
hedeflerin tanimlanmasina olanak tanir. Bir odak veya reentran halka, dinamik
(aktivasyon ve yayilma) ve statik (zamanlama ve voltaj) renk kodlu haritalar
araciligryla tanimlanabilir. Bu teknikle, 6zellikle VT ablasyonu i¢in miyokardiyal skar
alanlariin tanimlanmasi ¢ok 6nemlidir. Aktivasyon ve yayilma haritalari, aritmik
devre seyrini veya aktivasyon odaginin lokalizasyonu anlamamiza izin verirken, voltaj
haritalar1 esas olarak skar alanlar1 ve skar derecelerine odaklanarak anatomik substrati
tanimlamak i¢in kullanilir. Tespit edilen lokal EGM'in voltaj amplitiidii, hastalikli
miyokardiyal doku miktar1 ile ters orantilidir ve bu ARVC'li hastalarda tani araci

olarak kullanilmigtir [138].

[k olarak 1990'larin ortalarinda kardiyak aritmilerin degerlendirilmesi ve
ablasyonu i¢in tanitilan CARTO3™ sistemi (Biosense Webster, Johnson & Johnson
Medical, Diamond Bar, CA, ABD) manyetik lokalizasyon teknolojisini kullanir.
Sistem, hastanin altina yerlestirilmis ticgen donanima gomiilii ti¢ ayn diislik seviyeli
manyetik alan yayan bobin i¢ceren konum pedinden ve hastanin sirtina ve gogsiine
yerlestirilmis alt1 elektrot yamasindan olusan bir olusur. U¢ manyetik alan yayici
tarafindan iiretilen {i¢ farkli diisiik yogunluklu manyetik alan sistem i¢in 6zel olarak
tiretilen kateterin ucundaki bir konum sensorii tarafindan algilanir. Manyetik alanin
giicli sensor ile bobin arasindaki mesafeyle ters orantilidir. Ventrikiiler haritalama igin
kateterdeki distal elektrot cifti arasindaki bipolar sinyaller kaydedilir, filtreler
10—400 Hz'e ayarlanir ve 200 mm'ye kadar goriintiilenir.
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Bir diger haritalama sistemi olan EnSite™, elektriksel ve manyetik verileri
birlestirir. Empedans tabanli olan bu sistem kateterlerin yerlesecegi ii¢ ana eksende (X,
y, z) konumlandirilan iig ¢ift elektrot kullanilarak calisir. Hasta viicuduna yapistirilan
alt1 yama, {li¢ ortogonal eksen boyunca elektrik alanlar1 olusturur: Hastanm her iki
yanina uygulanan iki yama x eksenini, gogiis ve sirta uygulanan ¢ift y eksenini ve boyun
arkasina ve sol uylugun i¢ kismina uygulanan ¢ift z eksenini olusturur. Bu ii¢ yama ¢ifti,
3 boyutlu kalp merkezli bir elektrik alani olusturmak i¢in 8 kHz frekansinda 350 mA'lik

diistik giiclii akimlar gonderir. Birlestirilmis yamalar tarafindan gogiis yoluyla iletilen

elektrik akimi, kalpten gegerken voltajda bir diisiise neden olur (Sekil 20).

Sekil 26: Ensite sistemi kullanilarak yapilan bir elektroanatomik haritalama™

* Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Ana Bilim Dali Elektrofizyoloji Laboratuvari
arsivinden alinmigtir.

2.9.2.5. Kilavuz Onerileri

2017 yilinda yayinlanan Ventrikiiler Aritmi Olan Hastalarin Yonetimi ve Ani
Kardiyak Oliimiiniin Onlenmesi AHA/ACC/HRS Kilavuzu’nda Yapisal kalp hastalig
olmayan semptomatik hastalarda aritmi sikligin1 ve semptomlari azaltmak igin beta
blokdr veya nondihidropiridin kalsiyum kanal blokérii tedavisi sinif 1 6neri ve B kanit

diizeyi ile Onerilmektedir. Beta blokor ve nondihidropiridin kalsiyum kanal
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blokdrlerine yanitsizlik veya intolerans durumunda antiaritmik ilaglar sinif 2 6neri ve

B kanit diizeyinde 6nerilmektedir.

Cikis yolu veya papiller kas kaynakli ventrikiiler aritmisi olan semptomatik
hastalarda yapisal olarak normal kalp varlifinda ilaca intolerans, yanitsizlik veya
hastanin ila¢ tedavisini istememesi gibi durumlarda kateter ablasyon sinif 1 oneri

diizeyle 6nerilmektedir.

Hakim bir morfoloji ile %15’ten fazla VES yiikii olan ve buna bagli LV sistolik
fonksiyon bozuklugu olan hastalarda antiaritmik ilaglara yanitsizlik intolerans ve hasta

istegi dogrultusundan kateter ablasyon sinif 1 6neri diizeyi ile onerilmektedir [139].

2019 yilinda yayinlanan Ventrikiiler aritmilerin kateter ablasyonuna iligkin
HRS/EHRA/APHRS/LAHRS Uzman Fikir Birligi Beyani’na gére RVOT kaynakli sik
ve semptomatik VES’i olan hastalarda metoprolol ve propafenon ile medikal tedavi
yerine kateter ablasyon smif 1 Oneri diizeyinde onerilmektedir [140]. Yapilan
randomize kontrollii bir ¢alismada RVOT' kaynakli sik PVC'si olan semptomatik
hastalarda, kateter ablasyonu metoprolol veya propafenon ile farmakoterapiden daha
yiiksek bir etkinlik oranina sahip olarak bulunmustur [141]. Ablasyon basari oranlart,
diisiik komplikasyon oranlart ile, %80-95 olarak rapor edilmistir. Uygun, semptomatik
hastalarda kateter ablasyonu tercih edilen bir tedavi olarak kabul edilebilir. Bununla
birlikte, minimal veya tolere edilebilir semptomlar1 olan bazi hastalar tibbi tedaviyi

veya tedavisiz izlemi tercih edebilir.

RVOT ve LVOT, yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda idiyopatik
ventrikiiler aritmiler igin en yaygin orijindir. Bu konumlardan kaynaklanan ventrikiiler
aritmiler cogunlukla 12 derivasyonlu yiizeyel EKG'de karakteristik bulgular sergiler.
Altta yatan en yaygin patofizyolojik mekanizma tetiklenmis aktivitedir ve RF kateter
ablasyonu oldukga etkilidir ve diisiik komplikasyon oranlarina sahiptir. Cok sayida
calisma, RVOT kaynakli ventrikiiler aritmiler icin kateter ablasyonunun aritmi
niikslerinin dnlenmesinde etkili oldugunu gostermistir. RVOT kaynakli semptomatik
ventrikiiler atimi olan hastalarda yapisal kalp hastalifi yoklugunda antiaritmik
tedaviye yanitsizlik, intolerans veya hasta istegi dogrultusunda kateter ablasyon sinif
1 6neri diizeyinde 6nerilmektedir. LVOT kaynakli ventrikiiler aritmiler tiim idiyopatik

ventrikiiler aritmilerin %12-%45'ini olusturdugu bildirilmektedir. RVOT kaynakl
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ventrikiiler aritmilerle karsilastirildiginda, LVOT kaynakli ventrikiiler aritmilerin
ablasyonu daha komplekstir, nadiren, GCV veya AIV yoluyla ya da epikardiyal
ablasyon gerektirir. Bununla birlikte RVOT ile karsilastirildiginda inme ve koroner
arter yaralanmasi gibi daha fazla periprosediirel risk mevcuttur. Bununla birlikte,
birgok ¢alisma, RF kateter ablasyonunun giivenligi, uygulanabilirligi ve potansiyel
tyilestirici etkisi ile ilgili 1y1 sonuglar bildirmektedir. LVOT kaynakli semptomatik
ventrikiiler atimi olan hastalarda yapisal kalp hastaligi yoklugunda antiaritmik
tedaviye yanitsizlik, intolerans veya hasta istegi dogrultusunda kateter ablasyon sinif

2a oneri diizeyinde onerilmektedir.

LV Zirve’den kaynaklanan ventrikiiler aritmiler basarili RF kateter ablasyonu
i¢in zorluklar sunabilir ve subksifoid epikardiyal erisim kullaniliyorsa epikardiyal yag
ve koroner arterlerin yakinligi nedeniyle basarisizlik orami yiiksektir [142]. Bu
yaklagim i¢in uygun hasta se¢imi anahtardir ve ilk yaklasim olarak, koroner venoz
sistem, aortik tiiberkiiller ve RVOT dahil olmak iizere endokard ve bitisik yapilara
odaklanilmalidir. LV zirve kaynakli semptomatik ventrikiiler atimi olan hastalarda
yapisal kalp hastaligi yoklugunda antiaritmik tedaviye yanitsizlik, intolerans veya

hasta istegi dogrultusunda kateter ablasyon sinif 2a oneri diizeyinde 6nerilmektedir.

Cikis yolu lokalizasyonlar1 disinda kalan LV ve RV bolgelerinden kaynaklanan
semptomatik ventrikiiler aritmisi olan hastalarda yapisal kalp hastalig1 yoklugunda
antiaritmik tedaviye yanitsizlik, intolerans veya hasta istegi dogrultusunda kateter

ablasyon sinif 1 oneri diizeyinde onerilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Popiilasyonu

Calismaya 01.01.2015-01.06.2020 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji ana bilim Dali Elektrofizyoloji Unitesi‘nde semptomatik,
medikal tedaviye direncgli, medikal tedaviye intolerans gosteren veya hasta tercihine
bagli olarak VES ablasyon yapilan hastalardan, altta yatan yapisal kalp hastalig: olan,
bazal EKG’sinde dal blogu olan, ablasyon islemi basarisiz olan ve ¢ikis yolu dist
kaynakli VES’i olan hastalar dislanmuistir (Tablo 3).

Tablo 3: Calismanin diglama kriterleri

Dislama Kriterleri

Yapisal kalp hastalig1 olmasi

Multimorfik VES varligi

Ablasyon igleminin bagarisizlikla sonuglanmasi
Bazal EKG’nin dal bloklu olmas1

VES’in ¢ikis yolu dis1 bir bolgeden kaynaklanmasi

Idiyopatik, altta yatan kardiyak hastaligi olmayan, cikis yolu kaynakl
monomorfik VES nedeniyle basarili ablasyon yapilan, bazal EKG’sinde dal blogu
olmayan, merkezimizde ilk defa ablasyon yapilmis olan 217 hastanin yas, cinsiyet,
ekokardiyografik olarak EF, laboratuvar bulgularindan hemoglobin ve kreatinin
diizeyleri ile ablasyon prosediiriine ait bilgiler hastane sisteminden elde edildi. Ek
olarak hastalarin kontrol muayene bilgileri de hastane sisteminden elde edildi. VES
niiks etmemisse sistemdeki son kontrol muayene tarihi, niiks izlenmis ise EKG veya
24 saatlik Holter EKG monitdrizasyonuyla niiksiin tespit edildigi tarih olaysiz izlem
siiresinin tayininde kullanildi. Hastalarin., islem oncesi Prucka CardioLab®
Elektrofizyoloji Kayit Sistemi ile kaydedilen 12 derivasyonlu yiizeyel EKG kayitlar
incelendi. VES paterni LBBB ve inferior aks olan 190 hastanin EKG kayitlarinda, VES
lokalizasyon algoritmalarinda kullanilan parametreler tek tek olciilerek kaydedildi.
RVOT-LVOT ayrim1 yapan algoritmalarin sonucundaki lokalizasyon ile ablasyon
sonucunda tespit edilen gergek lokalizasyon karsilastirildi. Bazi algoritmalar LBBB,

inferior aks ve prekordiyal ge¢is zonu V3 olan hastalarda gecerli oldugu icin
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prekordiyal gegis zonu V3 olan hastalar da ayrica kayit altina alindi. Kullanilan

algoritmalar ve algoritma parametreleri sunlardi:
1- TZ indeks algoritmasi (Sekil 23)

- VES TZ skoru: VES’nin prekordiyal derivasyonlarda R/S amplitiidiiniin 0.9
ile 1,1 arasinda oldugu derivasyon. Eger boyle bir derivasyon yoksa, R/S orani 1.1°¢

en yakin olan derivasyonun numarasindan 0.5 ¢ikarilir.

- Siniis TZ skoru: Siniis ritmine ait QRS kompleksinin prekordiyal
derivasyonlarda R/S amplitiidiiniin 0.9 ile 1,1 arasinda oldugu derivasyon. Eger boyle
bir derivasyon yoksa, R/S orani 1.1’e en yakin olan derivasyonun numarasindan 0.5

cikarilir.

2- V2S/V3R indeksi (Sekil 21, Sekil 22)
- VES V2 S dalga amplitiidii
- VES V3R dalga amplitiidii

3- Kombine TZ indeks
- TZindeks
- V2S/V3R indeks

4- V1 ve V2 derivasyonlarinda S ve R dalga amplitiitlerinin fark: (Sekil 24)
- VES V1R dalga amplitiidii
- VES V1 S dalga amplitidii
- VES V2 R dalga amplitiidii
- VES V2 S dalga amplitiidii

5- V1 R dalga amplitiit indeksi ile kombine V3 R dalga defleksiyon intervali

(Bu algoritma sadece prekordiyal gecis zonu V3 olan hastalarda kullanildi) (Sekil 16,
17, 18)

- VES V1 R amplitidii

- VES V1 QRS amplitiidii (R ve S dalgalarinin amplitiitleri toplami)
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- V3 QRS kompleksi baslangicindan R dalga tepesine kadar olan siire (V3 R
dalga defleksiyon intervali)

6- V2 transizyon orani (Bu algoritma sadece prekordiyal ge¢is zonu V3 olan

hastalarda kullanild1) (Sekil 19)
- VES V2 R dalga amplitiidii
- VES V2 QRS amplitiidii
- VES’ten 6nce gelen siniis atiminin R dalga amplitiidii
- VES’ten dnce gelen siniis attminin QRS amplitiidii
7- R dalga siire indeksi ve R/S amplitiit indeksi (Sekil 25):

- V1 ve V2 derivasyonlarindaki R dalga stirelerinden uzun olani ile VES QRS

stiresinin oraninin yiizde olarak ifadesi

- V1 ve V2 deki R ve S dalga amplitiitlerinin oranlarindan biiyiik olanin yiizde

olarak ifadesi.
3.2. Prosediir Oncesi Degerlendirme

Islem &ncesi hastanin VES’ine ait 12 derivasyonlu EKG’si elde olunmussa
lokalizasyon algoritmalar1 kullanilarak VES’in olas1 kaynagi tahmin edildi ve buna
gore vaskiiler giris yeri, kullanilacak ekipman, tahmini islem siiresi, olasi
komplikasyonlar1 éngoriilerek gerekli hazirliklar tamamlandi. islem 6ncesi EKG’ler

Brugada Sendromu gibi kalitsal aritmik sendromlar agisindan degerlendirildi.

Biitiin hastalarin islem Oncesi transtorasik ekokardiyografi (GE, Vivid S5)
raporlar1 degerlendirildi. Sol ventrikiil EF’si Modifiye Simpson yontemiyle 6lgiildii.
Hastalar protez kapak varhigi, Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP), Dilate
Kardiyomiyopati (DKMP), Aritmojenik Sag Ventrikiil Kardiyomiyopati (ARVC)

varlig1 agisindan degerlendirildi ve kaydedildi.

Hastalarin yapilan kan tetkiklerinden hemoglobin ve kreatinin degerleri
kaydedildi. Girisimsel islemi engelleyecek diizeyde anemi ve bobrek fonksiyon

bozuklugu olan hastalar isleme alinmadi.

Vitamin K antagonisti kullanan hastalarin ilaclar1 islemden 3 giin 6nce kesildi

ve Uluslararast Normalizasyon Orani (INR)<2 iken isleme alindi. Direkt etkili oral
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antikoagiilanlar (Rivaroksaban, Apiksaban, Dabigatran ve Edoksaban) ise islemden
24-48 saat Once kesildi. Hastalarin kullanmakta oldugu antiaritmik ilaglar en az 5

yarilanma 0mrii kadar siire 6ncesinde kesildi.
3.3. Kateter Ablasyon Prosediirii

Isleme alinan hicbir hastaya derin sedasyon veya genel anestezi uygulanmadi.
Kan basinci islem sirasinda invaziv arteriyel monitorizasyonla izlendi. Femoral arter
ve vene ponksiyon sonrasi vaskiiler kiliflar yerlestirildi. His bolgesi, RV apeksi ve
koroner siniise kateterler yerlestirildi. Temel tanisal EPS yapildi. Retroaortik ve/veya
transseptal ponksiyon sonrasi anterograd yoldan sol ventrikiile ulasildi. Tim
islemlerde Aktive Pihtilasma Zamani (ACT) >300 msn olacak sekilde uygun dozda
fraksiyone olmayan heparin verildi. Yapildi. Ablasyon islemlerinin tamami 3 boyutlu
elektroanatomik haritalama sistemleri (CARTO3, Biosense Webster veya Ensite
Precision, Abbott) ve floroskopi kilavuzlugunda yapildi. Islem esnasinda
elektroanatomik haritalama yapilirken irrigasyonlu radyo frekans ablasyon kateteri
(Thermocool, Smarttouch SF, Tacticath, Flexability) ve/veya yiiksek yogunluklu
haritalama kateterleri (Pentaray, Livewire Duodecapolar, HD Grid) kullanild1. Islem
baslangicinda ablasyon hedefi olan VES morfolojisi sablon olarak Prucka CardioLLab®
Elektrofizyoloji Kayit Sistemi (GE Healthcare, Wauwatosa, W1) ile kaydedildi. Bu
asamada yeterli sayida VES goriilmeyen hastalara intravenoz olarak izoproterenol
verilerek VES indiiklenmeye ¢alisildi. Spontan veya izoproterenol etkisiyle yeterli

sayida VES izlenen hastalar ile igsleme devam edildi.

12 derivasyonlu yiizeyel EKG’deki VES morfolojisine gore oncelikle LVOT
veya RVOT aktivasyon haritalama yapilarak VES esnasindaki minimum 30 msn erken
ventrikiiler aktivasyonun oldugu nokta tespit edilmeye calisildi. RCC veya RVOT
posterior bolgelerinde haritalama esnasinda alinan unipolar kayitlarda R dalgasi
izlenmesi halinde anatomik komsuluk nedeniyle karsilik gelen RVOT ya da LVOT
bolgeleri haritalandi. Yiizeyel EKG’deki VES’e gbére minimum 30 msn erken
aktivasyonun tespit edildigi noktadan yapilan elektriksel uyarim sonucu olusan VES
ile baslangigta sablon olarak kaydedilen klinik VES arasindaki benzerlik
degerlendirilerek optimal ablasyon noktasinda olup olunmadig: teyit edildi. Uygun

noktaya RF enerjisi verilerek ablasyon yapildi. RF enerjisi ortalama 40 W giiciinde 2
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ml/dk SF irrigasyonla impedansta minimum %10’luk disiis saglayacak sekilde
verilmistir. En erken aktivasyonun izlendigi nokta degil en son RF enerjisi verilip

VES’nin izlenmedigi nokta VES kaynagi olarak kayit edildi.

LCC ve RCC-LCC bileske kaynakli VES’lerde ablasyon sirasinda eszamanl
sol koroner anjiografi, RCC kaynaklilarda sag koroner anjiografi yapilarak koroner
arterlere en az 5 mm uzaklikta olundugu teyit edildi. Ablasyon sonrasi, kalp hizini en
az %20 arttiracak sekilde IV izoproterenol infiizyonu ve ek olarak programl
elektriksel uyarim ile VES indiiklenmeye ¢alisildi. En az 30 dakika islem masasinda
gozlendikten sonra klinik VES’nin tekrar goriilmemesi halinde akut islem basarisi
kabul edilerek islem sonlandirildi. islemden 6 saat sonra hasta mobilize edilerek ertesi
glin taburcu edildi. Hastalar 1 ay sonra kontrole cagirilarak niiks agisindan
degerlendirildi. Taburculukta 1 ay siireyle ASA tedavisi rutin olarak her hastaya

verildi.
3.4. istatistik Analiz

Verilerin analizi SPSS 26.0 programi ile yapilmis ve %95 giiven diizeyi ile
calisilmigtir. Kategorik (nitel) degiskenler i¢in frekans (n) ve yiizde (%), sayisal (nicel)
degiskenler icin ortalama (Ort), standart sapma (ss), minimum, maksimum, medyan

(M) istatistikleri verilmistir.

Calismada gruplu degiskenler arasindaki iliskide Ki kare testi, dlglimlerin
gruplara gore farklilik gdstermesi bagimsiz gruplar t/Mann Whitney testi ile analiz
edilmistir. Sag kalimi analizi ve egrileri icin Kaplan Meier analizi kullanilmustir.
Olgiimlerin normal dagilima uygunlugunun incelenmesi igin yapilan bir islem
carpiklik ve basiklik degerlerinin hesaplanmasidir. Olgiimlerin basiklik ve ¢arpiklik
degerlerinin +3 ile -3 arasinda olmasi normal dagilim icin yeterli goriilmektedir
(Groeneveld ve Meeden, 1984; Moors, 1986; Hopkins ve Weeks, 1990; De Carlo,
1997). Buna gore yas, siire, Kreatinin, Hemoglobin 6l¢timlerinin ¢arpiklik basiklik
istatistiklerinin sinirlar igcerisinde oldugu, normal dagilim gosterdigi kabul edilmis, EF
icin normal dagilim gostermedigi belirlenmistir. Buna gdre parametrik veya

parametrik olmayan yontemler kullanilmistir.

Calismada altin standart ile yeni algoritmalar sonucunda elde edilen gruplar

arasindaki iligki ki kare testi ile incelenmistir. Bununla birlikte altin standarda gore
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RVOT ile LVOT gruplarinin 6l¢iim degerleri agisindan karsilagtirilmasi t testi ile
analiz edilmistir. Caligmada bir hastanin 6lg¢lim parametrelerine gore LVOT ya da
RVOT grubunda yer alma olasiliginin tahmin edilmesini saglayacak algoritmanin
gelistirilmesi i¢in lojistik regresyon analizi yapilmistir. Analiz sonucuna gore denklem

yazilarak algoritma olusturulmustur.
3.5. Etik Kurul

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulundan 19.01.2021 tarihli Etik Kurul toplantisinda yapilan degerlendirme ile GO
21/79 kayit numarasi ile kaydedilen projemiz, 2021/02-43 numarali karar ile etik

acidan uygun bulunmustur.
3.6. Calisma Finansmani

Calismanin  kartasiye giderleri arastirmacilar tarafindan karsilanmastir.

Herhangi bir kurum, kurulus, 6zel veya tiizel kisilikten destek alinmamustir.
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4. BULGULAR

Calismada ¢ikis yolu kaynakli monomorfik VES ablasyon yapilan, yapisal kalp
hastalig1 ve bazal EKG’sinde dal blogu olmayan, basarili ablasyon yapilan 66 (%51)
erkek 63 (%49) kadin toplam 129 hasta dahil edildi. Yas ortalamasi 45.8+14,6 yil,
viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 25.7+11.4 kg/m? olarak hesaplandi.
Ekokardiyografi olarak degerlendirilen ortalama EF %62,1+4.3, Sol Ventrikiil
Diyastol Sonu Cap1 (LVEDD) 4.5+0.5 cm idi. Laboratuvar degerlerinden ortalama
Kreatinin 0.83+0,12 mg/dL, Hemoglobin 13.5+0.84 g/dL olarak bulundu. 9 (%6,9)
hastada es zamanli VT mevcuttu. Hastalarin 114(%87,7) tanesinin daha 6nce ablasyon
Oykiisii bulunmamaktaydi. 68 (%53,4) hastada CARTO™, 61 (%46.6) hastada
ENSITE© elektroanatomik haritalama sitemi kullanild: (Tablo 4).

Tablo 4: Bazal karakteristikler

Yas (yil) (ortxss) 45.8+14.6
Erkek (n (%)) 66(%51)
Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) (%eorttss) %62,1+4.3
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi (LV)(cm) (ort=+ss) 4.5+0.5
Kreatinin(mg/dL) (orttss) 0.83+0.12
Hemoglobin (g/dL) (ort+ss) 13.5+0.84
VKI (kg/m?) (orttss) 25.7+11.4
VT varhg (n (%)) 9 (%6,9)
Vaka Durumu

[k defa yapilan(n (%)) 114(%87,7)
Daha énce basarisiz ablasyon oykiisii olan (n (%)) 15(%12,3)
Yontem

CARTO™ 68 (%53,4)
ENSITE® 61 (%46,6)

Hastalarin EKG o6zellikleri, ¢ikis yolu kaynakli VES’lerde RVOT-LVOT
ayrimi1 yapan algoritmalari ayri olarak degerlendirildi. Bu 6zelliklere sahip 129 hastada
yapilan aragtirmada RVOT bdlgesine ablasyon yapilanlarin orami %41,6; LVOT
grubundakilerin %58.4’tiir. VES paterni %10,1 oranla Sag dal blogu (RBBB) ve
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%89.9 oranla Sol dal blogu (LBBB)’dur. VES paterni LBBB olan hastalarin V3’te

prekordiyal transizyon goriilme orani ise %54,3’tiir (Tablo 5).

Tablo 5: Idiyopatik ¢ikis yolu kaynakli VES'lerin ablasyon bdlgesi, VES paterni ve
V3 'te prekordiyal gecis zonu olup olmamasina gore dagilimi

n %
RVOT |54 |416
Ablasyon bolgesi
LVOT |75 58.4
. RBBB | 13 10.1
VES paterni

LBBB | 116 | 89.9
Yok 53 | 45.7
Var 63 |54.3

LBBB paterni olanlarda V3’te prekordiyal transizyon varligi

LVOT’tan kaynaklanan VES’lerin %15,7’si RBBB, %84,3’ii LBBB
goriiniimiindeydi. VES goriiniimii RBBB seklinde olan 13 hastanin 12 (%92,3)’sinde
LVOT’a bagaril1 ablasyon uygulanmistir. RVOT kaynakli VES’lerin %1,9’u RBBB,
%98,1’i LBBB goriiniimiine sahipti. RBBB goriiniimiiniin tek bagina LVOT u tahmin
etmedeki duyarliligi %15,7, 6zgiilligi %98,1, pozitif tahmin degeri %92,3, negatif
tahmin degeri de %45.2°dir (Tablo 6).

Tablo 6: Ablasyon bdlgesi ve VES paterni arasindaki iliski

DAL BLOGU PATERNI LVOT RVOT TOPLAM
RBBB 12 (%15,7) | 1(%1,9) 13 (%10,1)
LBBB 63 (%84,3) | 53 (%98,1) 116 (%90,2)
TOPLAM 75 (%100) | 54 (%100) 129 (%100)

RVOT bolgelerinden en ¢ok ablasyon yapilan bolgeler 15 (%29,6) hasta ile
RVOT Anteroseptal bolge, 10 (%18.5) hasta ile RVOT Posteroseptal bolge, 9(%16.7)
hasta ile RVOT Anterior bolge ve 8 (%14.8) hasta ile RVOT Posterior bolge oldugu
goriildii (Tablo 7).
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Tablo 7: RVOT ablasyonu yapilan hastalarin, RVOT boélgelerine gore dagilimi

RVOT ABLASYON BOLGESI Say1 Yiizde
RVOT ANTERIOR 9 16.7
RVOT ANTEROLATERAL 2 3.7
RVOT ANTEROSEPTAL 15 29.6
RVOT LATERAL 1 1.9
RVOT POSTERIOR 8 14.8
RVOT POSTEROLATERAL 3 5.6
RVOT POSTEROSEPTAL 10 18.5
RVOT SEPTAL 2 3.7
RVOT SERBEST DUVAR 1 1.9
ANTERIOR PULMONER KUSP 1 1.9
SOL PULMONER KUSP 1 1.9
TOPLAM 54 100.0

LVOT bolgelerinden en ¢ok ablasyon yapilan bolgeler 25 (%33,3) hasta ile
LCC, 19 (%25.3) hasta ile RCC-LCC Bileske bolgesi ve 16 (%21.3) hasta ile LV Zirve

bolgesi oldugu gortldii (Tablo 8).

Tablo 8: LVOT ablasyonu yapilan hastalarin, LVOT bélgelerine gore dagilimi

LVOT ABLASYON BOLGESI SAYI YUZDE
AMC 6 8.0
GCV 1 1.3
LCC 25 33.3
LV ZiRVE BOLGESI 16 21.3
PARAHISIAN 4.0
RCC 6.7
RCC-LCC BiLESKE BOLGESI 19 25.3
TOPLAM 75 100.0
Tablo 9: Ablasyon bolgesine gore niiks izlenen hastalarin dagilimi
Ablasyon Bolgesi Niiks TOPLAM
VAR YOK BILGI YOK
RVOT 5(%9,2) | 47 (%87,1) | 2 (%3,7) 54
LVOT 5 (%6,5) | 65 (%85,5) | 5 (%7,8) 75
Toplam 10 (%7,7) | 112 (%86,8) | 7 129
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Hastalarin 122 (%94,5) tanesinin uzun donem takip bilgisine ulasildi. RVOT
ablasyonu yapilan 54 hastadan 5(%9,2) tanesinde niiks goriildi, 2 (%3,7) tanesinin
bilgisine ulagilamadi. LVOT ablasyonu yapilan 74 hastanin 5 (%6,5) tanesinde niiks
goriildd, 5 (%7.8) tanesinin bilgisine ulasilamadi (Tablo 9). RVOT bélgesine ablasyon
yapilanlar iginde en sik RVOT posterior bolgeye ablasyon yapilan hastalarda niiks
goriiliirken (3 hasta), LVOT grubuna ablasyon yapilanlarda en sik niikks RCC-LCC
Bileske bolgesine ablasyon yapilan hastalarda goriildii (3 hasta) (Tablo 10).

Tablo 10: RVOT ve LVOT bdlgelerine gore niiks izlenen hastalarin dagilimi

RVOT n LVOT n

RVOT ANTERIOR 1 AMC 1

RVOT POSTERIOR 3 LCC 1

RVOT POSTEROSEPTAL 1 RCC-LCC BILESKE | 3

TOPLAM 5 TOPLAM 5

Tablo 11: RVOT ve LVOT gruplarinda olaysiz sag kalim siireleri

ABLASYON Sag kalim Log Breslow | Tarone-

BOLGESI Sire(ay) | se. 95% I Rank Ware
LB upP

RVOT 54,35 6,36 = 41,88 66,82 0,268 = 0,018* 0,076

LVOT 53,38 4,81 | 43,96 62,81

Toplam 57,29 4,19 | 49,08 65,50

Takip bilgisine ulasilan 122 hastanin olaysiz sag kalim siiresi 57,29 ay (%95
Cl;49.08-65.50) olarak bulundu (Tablo 11). RVOT grubu ile LVOT grubu arasinda
erken donemde sag kalim (siire) bakimindan istatistiksel anlamli fark bulunmaktadir
(p<0,05). LVOT grubunda siire daha yiiksektir. Genel olarak ve ge¢ donemde fark
bulunmamaktadir (p<0,05) (Sekil 27).
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Survival Functions
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Sekil 27: RVOT ve LVOT gruplarindaki olaysiz sag kalim egrileri

VES paterni Sol Dal Blogu (LBBB) olan 116 hastada EKG algoritmalarinin
parametreleri detayli olarak incelendi. Arastirma grubundakilerin VES TZ skoru
ortalamas1 2.91, siniis TZ skoru ortalamasi 3.72, ortalama VES QRS kompleksi siiresi
160.88+30.48 msn, ortalama VES V1 derivasyonu R dalga siiresi 27.1+32.24 msn,
ortalama VES V2 derivasyonu R dalga siiresi 48,37+29,26, ortalama VES V3
derivasyonu R dalga defleksiyon intervali 57,69+21,78, ortalama VES V1 derivasyonu
R dalga amplitiidii 0.15 mV+0.22, ortalama VES V1 derivasyonu S dalga amplitiidii
1,13+0,58 mV, VES V1 derivasyonu QRS kompleksi amplitiidii 1,28+; 0.65 mV, VES
V2 derivasyonu R dalga amplitiidii; 0,42+0,41 mV, VES V2 derivasyonu S dalga
amplitiidii 1,534+0,71 mV, VES V2 derivasyonu QRS kompleksi amplitiidii 1,95+0,78
mV, VES V3 derivasyonu R dalga amplitiidii 1,06+0,64 mV, siniis V2 derivasyonu R
dalga amplitiidii 0,35+0,24 mV, sinlis V2 derivasyonu QRS kompleksi amplitiidii
1,38+0,56 mV idi. (Tablo 12).
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Tablo 12: EKG kayitlarinda incelenen, lokalizasyon algoritmalarinin niceliksel
bilesenleri olan EKG parametrelerinin 6zellikleri

EKG Parametresi n Min Max Ort SS

VES TZ skoru 116 0,5 55 2,91 0,90
SINUS TZ skoru 116 1,5 6,5 3,72 1,02
VES QRS siiresi 116 114 258 160,88 30,48
VES V1 R siiresi 116 0 123 27,91 32,24
VES V2 R siiresi 116 0 123 48,37 29,26
VES V3 R defleksiyon intervali 116 0 105 57,69 21,78
VES V1 R amplitidi 116 0 1,52 0,15 0,22
VES V1 S amplitidii 116 0,24 2,96 1,13 0,58
VESV V1 QRS amplitiidii 116 0,28 4,04 1,28 0,65
VES V2 R amplitiidi 116 0 1,68 0,42 0,41
VES V2 S amplitiidi 116 0,1 3,44 1,53 0,71
VES V2 QRS amplitiidii 116 0,58 4,16 1,95 0,78
VES V3 R amplitudi 116 0,1 2,88 1,06 0,64
SINUS V2 R amplitidii 116 0,1 1,6 0,35 0,24
SINUS V2 QRS amplitiidii 116 0,28 2,84 1,38 0,56

Niteliksel parametrelerin incelemesinde V3 derivasyonu R dalga defleksiyon

intervalinin 80 msn’den yiiksek olan 20(%17,2) hasta, VES R/S gegisi siniisten sonra

olan 18(%15,5) hasta mevcuttu (Tablo 13).

Tablo 13: EKG kayitlarinda incelenen, lokalizasyon algoritmalarinin niceliksel
bilesenleri olan EKG parametrelerinin 6zellikleri

n %
V3 R Defleksiyon intervalinin 80 msn’den | <80 msn 96 82,8
uzun olmast >80 msn 20 17,2
VES Transizyon Zonunun Siniis Hayir 98 845
Transizyon Zonundan Sonra Olmast Evet 18 15,5

Kaynaklandig1 bolgeye gore gruplandirilan VES’lerde RVOT ve LVOT

gruplart arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenen parametreler sunlardir

(p<0,05):

1- VES TZ skoru: RVOT grubundakilerin VES TZ skoru (X=3,46) LVOT
grubundakilere gore (X=2,44) daha yiiksek,
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2- VES QRS siiresi: RVOT grubundakilerin VES QRS siiresi (X=168,38)
LVOT grubundakilere gore (X=154,57) daha yiiksek,

3- VES V3 R defleksiyon intervali: RVOT grubundakilerin VES V3 R
defleksiyon intervali degeri (X=48,09) LVOT grubundakilere gore (X=65,79) daha
dustk,

4- VES V1 S amplitiidii: RVOT grubundakilerin VES V1 S amplitiidii degeri
(X=1,41) LVOT grubundakilere gore (X=0,9) daha yiiksek,

5- VES V1 QRS amplitiidii: RVOT grubundakilerin VES V1 QRS
amplitiidii degeri (X=1,52) LVOT grubundakilere gore (X=1,08) daha yiiksek,

6- VES V2 R amplitiidii: RVOT grubundakilerin VES V2 R amplitiidii
degeri (X=0,28) LVOT grubundakilere gore (X=0,53) daha diisiik,

7- VES V2 S amplitiidii: VES V2 S amplitiidii: RVOT grubundakilerin VES
V2 S amplitiidii degeri (X=1,92) LVOT grubundakilere gore (X=1,20) daha yiiksek,

8- VES V2 QRS amplitiidii: RVOT grubundakilerin VES V2 QRS
amplitiidii degeri (X=2,15) LVOT grubundakilere gore (X=1,40) daha yiiksek

bulunmustur

9- VES V3 R amplitiidii: RVOT grubundakilerin VES V3 R amplitiidii
degeri (X=0,67) LVOT grubundakilere gére (X=1,39) daha diisiik bulunmustur (Tablo
14)

RVOT grubundakilerin %90,6’sinda VES V3 derivasyonu R dalga defleksiyon
intervali 80 msn ve altinda slireye sahipken, LVOT grubundakilerin %23,8’inin VES
V3 derivasyonu R dalga defleksiyon intervali 80 msn iizeridir. VES V3 derivasyonu
R dalga defleksiyon intervalinin 80 msn degerine gore gore iki gruba ayrilmasiyla

ablasyon bolgesi arasindaki iligki istatistik olarak anlamli degildir (p=0.05).
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Tablo 14: EKG parametrelerinin RVOT ve LVOT gruplarina gore ortalamalarini ve
karsilagtirmalarini gosteren tablo

Parametre Kaynak | n ort SS t p
VES TZ skoru RVOT |53 | 3,46 0,75 7,318 | 0,000*
LVOT |63 | 244 0,74
SINUS TZ skoru RVOT |53 | 3,75 1,02 0,205 | 0,838
LVOT |63 | 3,71 1,02
VES QRS siiresi (msn) RVOT 53 | 168,38 | 33,37 2,484 0,014*
LVOT | 63 | 154,57 | 26,47
VES V1 R siiresi (msn) RVOT |53 | 26,57 | 3331 -0,412 | 0,681
LVOT |63 | 29,05 | 31,53
VES V2 R siiresi (msn) RVOT |53 | 4330 | 25,17 -1,726 | 0,087
LVOT |63 | 52,63 | 31,88
] ] ) RVOT |53 | 48,09 | 20,69 -4,741 | 0,000*
VES V3 R defleksiyon intervali(msn)
LVOT |63 | 65,76 | 19,39
RvVOT |53 | 0,11 0,15 -1,665 | 0,099
VES V1 R amplitiidii (mV)
LVvOT |63 | 0,18 0,25
RVOT |53 | 141 0,61 5,248 | 0,000*
VES V1 S amplitiidii (mV)
LVOT |63 | 0,90 0,44
VES V1 QRS amplitiidii (mV) RVOT |53 | 1,52 0,68 3,907 | 0,000*
LVOT |63 | 1,08 0,55
VES V2 R amplitiidii (mV) RVOT |53 | 0,28 0,27 -3,409 | 0,001*
LVOT |63 | 0,53 0,47
VES V2 S amplitiidii (mV) RVOT |53 | 1,92 0,70 6,409 | 0,000*
LVOT |63 | 1,20 0,52
RVOT |53 | 221 0,78 3,455 | 0,001*
VES V2 QRS amplitiidii (mV)
LVOT |63 | 1,73 0,70
VES V3 R amplitiidii (mV) RVOT |53 | 0,67 0,35 -7,239 | 0,000*
LVOT |63 | 1,39 0,65
L RVOT |53 | 0,34 0,26 -0,285 | 0,776
SINUS V2 R amplitiidii (mV)
LVOT |63 | 0,35 0,22
RVOT |53 | 1,34 0,62 -0,687 | 0,493

SINUS V2 QRS amplitiidii (mV)

LVvOT |63 | 141 0,50

*p<0,05: Anlamh fark bulunmaktadir

RVOT grubundakilerin %32,1’inde ve LVOT grubundakilerin %1,6’sinda
VES R/S gegisi siniisten sonradir. Analiz sonucuna gore ablasyon bolgesi ile VES R/S

gecisi siniisten sonra olma durumu arasindaki iliski istatistik olarak anlamhdir
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(p<0,05). RVOT grubundakilerin %41,5’inde ve LVOT grubundakilerin %65,1’inde
V3 transizyonu vardir. Analiz sonucuna gore ablasyon bdlgesi ile V3 transizyonu
arasindaki iligki istatistik olarak anlamlidir (p<0,05). RVOT grubundaki VES’lerin
hicbirinde V1 ve V2’de transizyon izlenmemistir, LVOT grubundaki VES’lerin
%?25,4’tinde V1 ve V2’de transizyon izlenmistir. Transizyon zonunun V1 ve V2 de
olmasi ile ablasyon bdlgesi arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,05).
RVOT grubundakilerin %58,5’indeki VES transizyon zonu V4 ve sonrasinda iken,
LVOT grubundaki VES’lerin %90,5’inde V4 dncesi transizyon izlenmistir. Ablasyon
bolgesi ile V4 ve sonrasinda transizyon zonu olmasi istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,05) (Tablo 15).

Tablo 15: EKG'deki niteliksel parametrelerle ablasyon bolgesi arasindaki iliski

RVOT LVOT

X? P
n % n %
i <80 msn 48 90,6 48 76,2
_\/3 R dla_llga defleksiyon 3222 | 005
Intervali >80 msn 5 94 | 15 | 238
VES transizyon zonunun ONCE 36 67,9 62 98,4
siniis transizyon zonuna 18,150 |<0,001
gbre durumu SONRA 17 | 321 | 1 16
Vo’ ; VAR 0 0,0 16 25,4
V1 YZ de prek(irdlyal 13,551 | <0,001
transizyon varligi YOK 53 | 100,0 | 47 74,6
> ; VAR 22 415 41 65,1
V3 te.: prekordlylal 5529 | 0,015
transizyon varligi YOK 31 58,5 22 34,9
V4 ve sonrasinda VAR 31 58,5 6 9,5
prekordiyal transizyon 29,558 |<0,001
varligi YOK 22 41,5 57 90,5
Total 53 |100,0 | 63 100,0

VES R/S amplitiit oraninin <1’den >1 oldugu derivasyon V1 veya V2 de
olmas1 LVOT kaynaklt VES’ler i¢in %100 6zgiil olarak bulundu aynm1 zamanda
Pozitif Tahmin Degeri (PPV) %100 oldugu gorildi. RVOT kaynakli VES’ler igin
transizyon zonunun V4 ve sonrasinda olmast %90,5 6zgiilliige sahip olarak bulundu.
V3’te prekordiyal transizyon varligt VES kaynagini tahmin etmede diger iki

parametre kadar basarili bulunmadi. VES transizyon zonunun siniisten sonra
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olmasinin RVOT kaynaklt VES’ler icin 6zgilligi ve PPV’si sirastyla %98,4 ve

%94,4 olarak bulundu (Tablo 16).

Tablo 16: Niteliksel EKG parametrelerinin duyarhilik, 6zgiilliik, pozitif tahmin deger

(PPV) ve negatif tahmin deger (NPV)'leri

Duyarhlik Ozgiilliik PPV NPV
LVOT i¢in V1-V2°de prekordiyal %25.4 %100 %100 %53
transizyon varlig ’
RVOT i¢in V4 ve sonrasinda %58.5 %90 5 %836 | %702
prekordiyal transizyon varlig ’ ' ’
LVOT igin V3 prekordiyal transizyon %65.1 %58.5 %65.1 %585
varlig ’ ' ’
RVOT igin VES transizyon zonunun
siniis transizyon zonundan sonra %30 %98,4 %94,4 | %63,2
olmast

V2S/V3R indeksi algoritmasina gére RVOT grubundakilerin orant %59,5,

Transizyon Zonu indeksi algoritmasma gére RVOT grubundakilerin oran1 %15,5;

Kombine Transizyon Zonu Indeksi algoritmas1 sonucuna gére RVOT grubundakilerin

orant %35,3; V1-V2 S-R Farki algoritmas: sonucuna gére RVOT grubundakilerin
orant %67,2’; V1 R Dalga amplitiit Indeksi Tle Kombine V3 R Dalga Defleksiyon

Intervali algoritmasma gére RVOT grubundakilerin oram %75,9 ve V2 Transizyon

Orani sonucuna gére RVOT grubundakilerin oranit %45,7’tir (Tablo 17).

Tablo 17: EKG algoritmalarina gore g¢alisma popiilasyonun RVOT ve LVOT olarak

2 gruba ayrilan hasta sayilari

EKG Algoritmasi n %
. . RVOT 69 59,5
V2S/V3R indeksi
LVOT 47 40,5
T . Z fndeksi RVOT 18 15,5
ransizyon Zonu Indeksi LVOT %3 845
. RVOT 41 35,3
Kombine Transizyon Zonu Indeksi
LVOT 75 64,7
RVOT 78 67,2
V1-V2 S-R Farki
LVOT 38 32,8
R Dalga Siire Indeksi ve R/S Amplitiit Indeksi RVOT % | 828
alga Siire In m n
ga Sure tndekst phth LVOT | 20 | 17,2
V1 R Dalga Amplitiit indeksi ile Kombine V3 R Dalga Defleksiyon | RVOT 88 | 759
Intervali LVOT 28 24,1
RVOT 53 457
V2 Transizyon Orani
LVOT 63 54,3




71

116 hastanin 8 (%06,8)’inde RVOT ve LVOT’ta karsilik gelen bolgelere

ablasyon yapilmistir. Bu hastalarda VES’in sonlanmasini1 saglayan ablasyonun

yapildig1 nokta VES kaynagi olarak kabul edilmistir (Tablo 18).

Tablo 18: Hem RVOT hem LVOT ablasyonu yapilan hastalar ve ablasyon bolgeleri

Hast

VES kaynag1 1. Ablasyon 2. Ablasyon
Anterior Interventrikiiler Ven Anterior Interventrikiiler Ven
1 ve Biiyiik Kardiyak Ven RVOT Posterior | ve Biiyiik Kardiyak Ven
Birlesim Noktasi Birlesim Noktasi
- . RVOT - :
2 Biiyiik Kardiyak Ven Posteroseptal Biiyilik Kardiyak Ven
3 Sol Koroner Kapakgik (LCC) RVOT Sol Koroner Kapakgik (LCC)
apaxe Anteroseptal apaxe
4 Sol Koroner Kapakgik (LCC) RVOT Sol Koroner Kapakgik (LCC)
Posteroseptal
5 Non-koroner Kapakgik RVOT Non-koroner Kapakgik
(NCC) Posteroseptal (NCC)
6 RCC-LCC Bileske RVOT Posterior | RCC-LCC Bilegke
7 RCC-LCC Bileske RVOT RCC-LCC Bileske
Anteroseptal
: Aorta mitral
8 Aorta mitral Devamlilik Devamlilik RVOT
(AMC) (AMC)

Iki bolgeye birden yapilan ablasyonla VES'i sonlanan hastalarla(n=8) tek bir

bolgeye ablasyon yapilanlar (n=108) karsilastirilmistir. Algoritmalarda kullanilan

EKG parametrelerinden hem RVOT hem LVOT ablasyonu yapilan hastalarda diger

gruba gore anlamli farka sahip olan parametre bulunamamustir (Tablo 19).
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Tablo 19: Hem RVOT hem LVOT bolgesinden ablasyon yapilanlar ile sadece tek bir
bolgeden ablasyon yapilan hastalarin algoritmalarda kullanilan
parametreler agisindan karsilastirilmasi

Sadece RVOT ya Hem RVOT hem LVOT
da LVOT
ablasyonu yapilan hastalar t p
ablasyonu yapilan (n:8)
hastalar (n:108) ’
ort ss ort Ss
VES TZ Skor 2,91 0,92 2,94 0,62 -0,09 | 0,93
Siniis TZ Skor 3,72 1,03 3,81 0,88 -0,25 | 0,80
?’nfsf])QRS Siresi 161,94 | 30,81 | 146,63 22,41 138 | 017
Xiin\ﬁisﬁ 2755 | 3258 | 3288 28,54 -0,45 | 0,65
Xii“vt}igﬁ 4822 | 2875 | 50,38 37,81 -0,20 | 0,84
?’I\]/‘fss)Vle“res‘ 5689 | 2160 | 6850 22,79 -146 | 0,15
VES V3 R Dalga
Defleksiyon 0,14 0,22 0,22 021 0,89 1037
Intervali (msn)
X\E;SS)VZ R Siiresi 1,14 0,59 1,00 0,50 0,68 0,50
Ampltidi (V) B o il
*p<0,05: Anlamh fark bulunmaktadir

Aragtirma popiilasyonunun EKG’leri {izerinden algoritmalarin uygulanmasi
sonucunda ortaya ¢ikan olast VES kaynagi ile ablasyon sonucunda ortaya konan kesin
VES kaynagi arasindaki iliski incelenmistir. Biitiin algoritmalar istatistiksel olarak

anlamli bir sekilde ablasyon bolgesini tahmin edebilmistir.
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1- RVOT ablasyonu yapilan %94,3’i V2S/V3R indeksi algoritmasina gore
RVOT grubunda iken LVOT grubundakilerin %69,8’si V2S/V3R indeksi
algoritmasina gore LVOT grubundadir. Analiz sonucuna gore ablasyon bolgesi ile
V2S/V3R indeksi algoritmasina gore gruplar arasindaki iligki istatistik olarak
anlamlidir (p<0,05).

2- RVOT grubundakilerin %32,1’i TZ indeks algoritmasina gére RVOT
grubunda iken LVOT grubundakilerin %98.,4°ii’i TZ indeks algoritmasina gére LVOT
grubundadir. Analiz sonucuna gore ablasyon bolgesi ile TZ indeks algoritmasina gore

gruplar arasindaki iliski istatistik olarak anlamlidir (p<0,05).

3- RVOT grubundakilerin %66’s1 Kombine TZ indeks algoritmasina gore
RVOT grubunda iken LVOT grubundakilerin %90,5’i Kombine TZ indeks
algoritmasima goére LVOT grubundadir. Analiz sonucuna gore ablasyon bolgesi ile
Kombine TZ indeks algoritmasina gore gruplar arasindaki iligki istatistik olarak

anlamlidir (p<0,05).

4- RVOT grubundakilerin %92,5’i V1-V2 S-R farki algoritmasma gore
RVOT grubunda iken LVOT grubundakilerin %54’ V1-V2 S-R farki algoritmasina
gore LVOT grubundadir. Analiz sonucuna gore ablasyon bolgesi ile V1-V2 S-R farki

algoritmasina gore gruplar arasindaki iligki istatistik olarak anlamlidir (p<0,05).

5- RVOT grubundakilerin %64,2’si V2 transizyon orani sonucuna gére RVOT
grubunda iken LVOT grubundakilerin %69,8 V2 transizyon orani sonucuna gore
LVOT grubundadir. Analiz sonucuna gore ablasyon bolgesi ile V2 transizyon orani

sonucuna gore gruplar arasindaki iliski istatistik olarak anlamlidir (p<0,05).

6- RVOT grubundakilerin %98,1°i R Dalga Siire Indeksi ve R/S Amplitiit
Indeksi algoritmasina gére RVOT grubunda iken LVOT grubundakilerin %30.2’si R
Dalga Siire indeksi Ve R/S Amplitiit Indeksi algoritmasina gére LVOT grubundadir.
Analiz sonucuna gére ablasyon bdlgesi ile R Dalga Siire Indeksi ve R/S Amplitiit
Indeksi algoritmasina gore gruplar arasindaki iliski istatistik olarak anlamlidir

(p<0,05).

7- RVOT grubundakilerin %86,8°i V1 R Dalga Amplitiit indeksi ile Kombine
V3 R Dalga Defleksiyon Intervali algoritmasina gére RVOT grubunda iken LVOT
grubundakilerin %33,3’ii V1 R Dalga Amplitiit indeksi Ile Kombine V3 R Dalga
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Defleksiyon Intervali algoritmasina gére LVOT grubundadir. Analiz sonucuna gore
ablasyon bolgesi ile V1 R Dalga Amplitiit Indeksi ile Kombine V3 R Dalga
Defleksiyon Intervali algoritmasina gore gruplar arasindaki iliski istatistik olarak

anlamlidir (p<0,05). (Tablo 20).

Tablo 20: Ablasyon bolgesi ve EKG lokalizasyon algoritmalarinin tahmin ettikleri
bolgelerin istatistiksel olarak karsilastirmasi.

RVOT LVOT
X2 P
n % n %
. RVOT 17 32,1 1 1,6
TZ Indeksi 18,15 0,001*

LVOT 36 67,9 62 98,4
R Dalga Siire indeksi ve R/S | RVOT | 52 | 981 | 44 | 69,8

14,204 <0,001*

Amplitiit Indeksi LVOT 1 1,9 19 | 30,2
V1 R Dalga Amplitiit Indeksi | RVOT 46 | 86,8 42 66,7
ile Kombine V3 R Dalga 5,315 |0,016*

Defleksiyon Intervali LvOT 7 132 | 21 | 333

RVOT 34 64,2 19 30,2
V2 Transizyon Orani 12,069 0,001*
LVOT 19 35,8 44 69,8

) ] RVOT 50 94,3 19 30,2
V2S/V3R indeksi 46,575 <0,001*
LVOT 3 5,7 44 69,8

. . RVOT 35 | 66,0 6 9,5
Kombine TZ Indeksi 37,794 <0,001*
LVOT 18 | 34,0 57 90,5

RVOT 49 92,5 29 46,0
V1-V2 S-R Farki 2,092 <0,001*
LVOT 4 7,5 34 54,0

*p<0,05: Anlaml iliski bulunmaktadir.

EKG algoritmalarinin  duyarhilik, 6zgilliik, pozitif ve negatif tahmin
degerlerinin degerlendirmesi, algoritmanin tahmin ettigi lokalizasyona gore yapildi.
En yiiksek duyarlilik ve NPV Kombine TZ Indeks algoritmasinda sirasiyla %90,48 ve
%85,37 olarak, en yiiksek 6zgiilliik ve PPV, R Dalga Siire Indeksi Ve R/S Amplitiit
Indeksi algoritmasinda sirasiyla %98,11 ve %94,74 olarak 6l¢iildii (Tablo 21).
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Tablo 21: EKG algoritmalarina ait duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif tahmin deger ve
negatif tahmin deger verileri

=l E|&| 8

== x Y

SHEIREIEIERE:

= 2| 3
=1 212|2/8 |8 |§ |¢&
r

x| 2| 5| 5| % Q

QD QO Z Z ) o)

QI &| 2| €| B

Al a] > |
V2S/V3R 44 |50 |3 19 |%69,84 |%94,34 |%93,62 |%72,46
TZ INDEKSI 54 |30 |18 |9 |%85,71 |%62,50 |%75,00 |%76,92
KOMBINE TZ iNDEKSI 57 |35 |23 |6 |%90,48 |%60,34 |%71,25 |%85,37
V1-V2 SR FARKI 34 |49 |4 29 |%53,97 |%92,45 |%89,47 |%62,82
V1R DALGA AMPLITUT
INDEKSI ILE V3 R 21 |46 |7 42 [9%33,33 [%86,79 |%75,00 |%52,27
DEFLEKSiYON iINTERVALI
V2 TRANSIZYON ORANI 44 |34 |19 |19 |%69,84 |%64,15 |%69,84 |%64,15
R DALGA SURE INDEKSI VE 0 0 0 0
RIS AMPLATOT INDEKSI 19 |52 |1 44 %2857 [%98,11 |%94,74 |%53,61

Tablo 22: R dalga siire Indeksi ve R/S amplitiit Indeksi algoritmasinin diger
algoritmalarla istatistiksel olarak karsilastiriimasi

R Dalga Siire indeksi Ve R/S Amplitiit Indeksi
RVOT LVOT
X? p
n % n %
) RVOT 18 18,80 0 0,00
TZ Indeksi 0,039
LVOT 78 81,30 20 100,00
V1 R Dalga amplitiit RVOT 80 83,30 8 40,00
indeksi ile Kombine V3 R
. <0,001*
Dalga Defleksiyon LVOT | 16 16,70 12 60,00
Intervali
RVOT 53 55,20 0 0,00
V2 Transizyon Oram 18,17 | <0,001*
LVOT 43 44,80 20 100,00
] ] RVOT 69 71,90 0 0,00
V2S/V3R indeksi 32,56 | <0,001*
LVOT 27 28,10 20 100,00
. RVOT 41 42,70 0 0,00
Kombine TZ Indeksi 11,41 | <0,001*
LVOT 55 57,30 20 100,00
RVOT 77 80,20 1 5,00
V1-V2 S-R Farki 39,16 | <0,001*
LVOT 19 19,80 19 95,00
*p<0,05: Anlamh iliski bulunmaktadir.
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116 hastada VES’in koken aldigi bolgeyi en basarili sekilde tahmin eden R
Dalga siire indeksi ve R/S amplitiit indeksi algoritmasinin diger algoritmalarla iliskisi
incelendi. Diger algoritmalar ile liskisi istatistiksel olarak anlamliydi (Tablo 22).
Algoritmanin olast RVOT kaynakli olarak tahmin ettigi ancak ger¢ekte LVOT
kaynakli olan 44 hastanin 43 tanesinin TZ indeks algoritmasina gére LVOT kaynakli
olarak tahmin edildigi goriildii. (Tablo 23). Bu iki algoritma birlestirilerek yeni bir
algoritma olusturuldu (Tablo 24). Yeni olusturulan algoritmanin duyarliligi %98,
ozgilligi %30, pozitif tahmin degeri %63 negatif tahmin degeri %94 olarak
hesaplandi.

Tablo 23: R Dalga Siire Indeksi ve R/S Amplitiit indeksi algoritmasina gére hasta
gruplarinin diger algoritmalarla karsilagtirilmasi

R Dalga Siire indeksi Ve R/S Amplitiit Indeksi

Olast RVOT Olas1 LVOT
. . Kesin Kesin
Kesin RVOT Kesin LVOT RVOT LVOT
n % n % n % n %
) ) RVOT 50 96,2 19 43,2 0 0 0 0
V2S/V3R indeksi
LVOT 2 3,8 25 56,8 1 100 | 19 100
. ) RVOT 17 32,7 1 2,3 0 0 0 0
TZ Indeksi
LVOT 35 67,3 43 97,7 1 100 | 19 100
. RVOT 35 67,3 6 13,6 0 0 0 0
Kombine TZ Indeksi
LVOT 17 32,7 38 86,4 1 100 | 19 100
RVOT 48 92,3 29 65,9 1 100 0 0
V1-V2 S-R Farki
LVOT 4 7,7 15 34,1 0 0 19 100
V1 R Dalga amplitiit RVOT 46 88,5 34 77,3 0 0 8 | 42,1
indeksi ile Kombine V3
R Dalga Defleksiyon LVOT 6 115 | 10 | 22,7 | 1 | 100 | 11 | 57,9
Intervali
RVOT 34 65,4 19 43,2 0 0 0 0
V2 Transizyon Orani
LVOT 18 34,6 25 56,8 1 100 | 19 100
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Tablo 24: R Dalga Siire indeksi ve R/S Amplitiit Indeksi Algoritmasiyla TZ Indeksi
algoritmasinin birlestirilp uygulanmasi sonucu ¢ikan sonuglar

116 hasta

VES V1 R dalga

sure
indeksi(R/R+S)
|
| |
20 HASTA OLASI
VOT 97 hasta RVOT
L | 19 KESIN LVOT TZ indeks
algortimasi
|
| |
: 78 HASTA OLASI 18 HASTA OLASI
— 1 KESIN RVOT LVOT RVOT
— 43 KESIN LVOT |} 17 KESIN RVOT
L1 35 KESIN RVOT |~ 1 KESIN LVOT

4.1. Lojistik Regresyon Analizi ile Yeni Algoritma Olusturma

Calismada degerlendirilen algoritmalarin 12 derivasyonlu yiizeyel EKG’den
elde edilen bilesenleri ile lojistik regresyon analizi yontemi kullanilarak yeni algoritma

yapildi.

Tablo 25: Bagimli Degisken

Ablasyon Bolgesi Kod
RVOT 0
LVOT 1




78

Yapilan lojistik regresyon analizinde LVOT grubu 1, RVOT 0 kodu ile
tanimlanmigtir.  Calismada bagimli  degisken {izerindeki etkili degiskenlerin
belirlenmesi i¢in kurulan lojistik regresyon modelinde degiskenlerin tamami modele
eklenmis ve 9 adimda Backward Stepwise (Wald) yontemi ile elenerek son halini

almigtir (Tablo 25).

Tablo 26: Model Istatistikleri

X2 sd P
Adim 1 Adim 99,221 13 0
Blok 99,221 13 0
Model 99,221 13 0

Adim 8 Adim -1,078 1 0,299
Blok 93,591 5 0
Model 93,591 5 0

Backward Stepwise (Wald) yontemi ile yapilan analizde degiskenler modele
adim adim dahil edilmistir. Islem sonucunda 8. adimda model, tiim bagimsiz
degiskenlerin anlamli oldugu yapiya ulasmistir. 8. Adimda, modelin ve adimlarin
anlamliliginin test edilmis ve ki kare istatistigi anlamli bulunmustur (p<0,05). Buna

gore kurulan regresyon modeli ve islem adimi anlamlidir (Tablo 26).

Tablo 27: Modelin A¢iklama Orani

Adim -2 Log likelihood | Cox & Snell R Square | Nagelkerke R Square
1 60,726a 0,575 0,768
9 66,356a 0,554 0,74

Model i¢in 1. adimda Cox & Snell R2 degeri 0,433 ve Nagelkerke R2 degeri
0,578 olarak hesaplanmistir. 5. adimda ise Cox & Snell R2 degeri 0,414 ve Nagelkerke
R2 degeri 0,553 olarak hesaplanmistir. Buna gore modele degiskenlerin silinmesi
sonucunda ag¢iklama oraninda kiiclik bir miktarda azalma oldugu goriilmiis ve 8.

adimdaki modelde modelin agiklama oranlari yiiksek bulunmustur (Tablo 27).

Yapilan analiz sonuglarina gore 8.adimdaki regresyon modelinde dogru tahmin
yiizdesi %81,1°dir. Buna gore model %81 oraninda dogru tahmin vermektedir (Tablo
28).
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Tablo 28: Basarili Tahmin Orani

Gozlenen Degerler Tahmin edilen

Ablasyon Bolgesi Dogru ylizde
RVOT LVOT
Step 1 Ablasyon | RVOT 49 4 92,5
Bolgesi LVOT 6 57 90,5
Toplam yiizde 91,4
Step 9 Ablasyon | RVOT 45 8 84,9
Bolgesi LVOT 7 56 88,9
Toplam yiizde 87,1
Kesme degeri 0.5 |

Analiz sonucuna gére VES TZ Skoru, VES V2 R Siiresi, VES V3 R amplitiit
degeri ve VES V2 S amplitiit degeri LVOT grubunda olma durumu iizerinde anlamli
bir etkiye sahiptir (Tablo 29).

Tablo 29: Regresyon Analizi Sonuglar

B sh ~ Wald sd p ODDS
Istatistigi orani
Adim 1 |VES QRS siiresi -0,011 | 0,014 0,579 1 | 0,447 0,989
VES V1 R siiresi -0,023 | 0,021 1,248 1 | 0,264 0,977
VES V2 R siiresi -0,078 | 0,027 8,394 1 | 0,004 0,925
VES V3 R defleksiyon | 0,041 | 0,028 2,111 1 | 0,146 1,042
intervali
VES V1 R amplitiidii 2,801 | 2,869 0,953 1| 0,329 | 16,458
VES V1 S amplitiidii -0,823 | 0,739 1,241 1 | 0,265 0,439
VES V2 R amplitiidii 1,244 | 2,623 0,225 1| 0,635 3,468
VES V2 S amplitiidii -1,82 | 0,977 3,467 1 | 0,063 0,162
VES V3 R amplitiidii 3,554 | 1,587 5,014 1 | 0,025 | 34,944
SINUS V2 R amplitiidii | -2,986 | 1,796 2,765 1 | 0,096 0,05
SINUS V2 QRS 0,413 | 1,022 0,163 1 | 0,686 1,511
amplitiidii
VES TZ skoru -2,106 | 0,791 7,093 1 | 0,008 0,122
SINUS TZ skoru -0,069 | 0,432 0,025 1| 0,873 0,933
Sabit 10,264 | 3,782 7,365 1 | 0,007 | 28695
Adim 9 |VES V2 R siiresi -0,06 | 0,018 10,99 1 | 0,001* | 0,942
VES V2 S amplitiidii -1,958 | 0,665 8,673 1 | 0,003* | 0,141
VES V3 R amplitiidii 4,661 | 1,246 14,003 1 |<0,001*| 105,73
SINUS V2 R amplitiidii | -2,373 | 1,28 3,438 1 | 0,064 0,093
VES TZ skoru -2,036 | 0,74 7,57 1 | 0,006* | 0,131
Sabit 8,436 | 2,918 8,36 1 | 0,004* | 4612
*p<0,05: Anlamh etki bulunmaktadir.
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Tablo 30: Yeni olusturulan algoritmada RVOT ve LVOT gruplarinda "Y"nin aldig1
ortalama, minimum ve maksimum degerler.

ORTALAMA MAKSIMUM MINIiMiUM
RVOT -2,25 0,49 -7,54
LVOT 4,64 13,35 0,53

Lojistik regresyon analizi sonucunda “Y=8,436 — 2,036 x VES TZ SKOR- 0,06
x VES V2 R SURE + 4,661 x VES V3 R AMP- 1,958 x VES V2 S AMP” algoritmasi
olusturulmustur. Bu algoritmada “Y” degiskeninin degeri LVOT i¢in>0,5 olarak kabul
edilmistir (Tablo 30). Gergek ablasyon bolgesine géore RVOT grubunda olanlarin
%82,7°si lojistik regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya gére RVOT
grubunda; LVOT grubunda olanlarin %84,4’i ise LVOT grubundadir. Analiz
sonucuna gore ablasyon bolgesi ile lojistik regresyon sonucuna gore olusturulan
algoritmaya olusan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir
(p<0,05). Yeni algoritmanin LVOT kaynakli VES’lerin kaynaklandig1 bolgeyi dogru
tahmin etmedeki duyarliligi %84,4, 6zgulligi %/82,7 pozitif tahmin degeri %85,7,

negatif tahmin degeri %81,1 olarak bulunmustur.
Diger algoritmalar ile karsilastirildig1 analiz sonuglarina gore (Tablo 31).

1- TZ indeks algoritmasina gore RVOT grubunda olanlarin %28,8’1 lojistik
regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya gore RVOT grubunda; LVOT
grubunda olanlarin %95,3’i ise LVOT grubundadir. TZ indeks algoritmasina gore
olusan grup ile lojistik regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya olusan grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0,05).

2- R dalga siire indeksi ve R/S amplitiit indeksi algoritmasina géore RVOT
grubunda olanlarin %98,1°1 lojistik regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya
gore RVOT grubunda; LVOT grubunda olanlarin %29,7’si ise LVOT grubundadir. R
dalga siire indeksi ve R/S amplitiit indeksi algoritmasina gore olusan grup ile lojistik
regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya olusan grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligski bulunmaktadir (p<0,05).

3- V2S/V3R algoritmasina gore RVOT grubunda olanlarin %98,1’i lojistik
regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya gére RVOT grubunda; LVOT

grubunda olanlarin %71,9’u ise LVOT grubundadir. V2S/V3R algoritmasina gore



81

olusan grup ile lojistik regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya olusan grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmaktadir (p<0,05).

4- Kombine TZ indeks algoritmasina gére RVOT grubunda olanlarin %65,4’i
lojistik regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya goére RVOT grubunda;
LVOT grubunda olanlarin %89,1’i ise LVOT grubundadir. Analiz sonucuna gore
Kombine TZ indeks algoritmasina gore olusan grup ile lojistik regresyon sonucuna
gore olusturulan algoritmaya olusan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmaktadir (p<0,05).

5- V1-V2 S-R farki algoritmasina gére RVOT grubunda olanlarin %96,2’si
lojistik regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya gore RVOT grubunda;
LVOT grubunda olanlarin %56,3’li ise LVOT grubundadir. Analiz sonucuna gore V1-
V2 S-R farki algoritmasina gore olusan grup ile lojistik regresyon sonucuna gore
olusturulan algoritmaya olusan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

bulunmaktadir (p<0,05).

6- V2 transizyon orani algoritmasi sonucuna gére RVOT grubunda olanlarin
%61,5’1 lojistik regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya goére RVOT
grubunda; LVOT grubunda olanlarin %67,2’si ise LVOT grubundadir. Analiz
sonucuna gore V2 transizyon orani algoritmasina gore olusan grup ile lojistik
regresyon sonucuna gore olusturulan algoritmaya olusan grup arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligski bulunmaktadir (p<0,05).
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Tablo 31: Yeni algoritmanin diger parametre ve algoritmalar ile gergek ablasyon
bolgeleriyle karsilagtirilmasi

Y=8,436 — 2,036 x VES TZ
SKOR- 0,06 x VES V2 R

SURE + 4,661 x VES V3 R X2 p
AMP - 1,958 x VES V2 S
AMP
RVOT LVOT
n % n %
RVOT | 43 | 827 | 10 | 156
Ablasyon Bolgesi 49,338 | <0,001*

LVOT 9 17,3 54 84,4
. i RVOT 15 28,8 3 4,7
TZ indeks algoritmasi 10,996 | 0,001*
LVOT 37 71,2 61 95,3

R dalga siire indeksi ve RvOT | 51 | 981 | 45 | 703

13,615 | <0,001*

R/S amplitiit indeksi LVOT 1 1,9 19 29,7
V1 R dalga amplitiit RVOT 43 82,7 45 70,3
indeksi ile kombine V3 r 1,773 0,113

dalga defleksiyon intervali LVOT 9 17,3 19 29,7

RVOT 32 61,5 21 32,8
V2 transizyon orani 8,418 0,003
LVOT 20 38,5 43 67,2

RVOT 51 98,1 18 28,1
V2S/V3R indeksi 55,383 | <0,001*
LVOT 1 1,9 46 71,9

RVOT 34 65,4 7 10,9

Kombine TZ indeksi 34,873 | <0,001*
LVOT 18 34,6 57 89,1
RVOT 50 96,2 28 43,8
V1 ve YZ S ve R 33,318 | <0,001*
amplitiitleri farki LVOT 2 3,8 36 56,3

*p<0,05: Anlamh iliski bulunmaktadir.
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5. TARTISMA

Idiyopatik VES, yapisal olarak normal kalpte goriiliir. Yapilan ¢aligmalarda
artan yas ile VES sikliginda artis oldugu gosterilmistir. Bu artisin, Kardiyovaskiiler
hastalik insidansinin 40-59 yas arasinda yaklasik %40 iken, 60-79 yas arasinda %75,
80 yas Ustiinde ise %86 olmasina dayanarak, yasla birlikte artan kalp hastaligi gériilme
sikligindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir [2, 143]. Artan yas ile yapisal kalp
hastaligina sekonder olarak gelisen VES’lerin goriilme sikliginin artmis oldugu
diisiiniiliirse, idiyopatik VES’lerin kardiyovaskiiler hastalik goriilme insidansinin
diisiik oldugu yaslarda daha fazla goriiliiyor olmasi gerektigi sonucuna varlimaktadir.
Bununla birlikte idiyopatik VES’lerin incelendigi ¢aligmalara tutarli bir sekilde

caligsma popiilasyonumuzdaki yas ortalamasi 45.8+14,6 yil olarak bulunmustur.

VES ablasyon yapilan hastalar igerisinden ¢alisma popiilasyonumuz i¢in hasta
secimindeki diglama Kkriterlerden biri de yapisal kalp hastaligi varhigiydi. Yapisal kalp
hastaligr olanlar c¢alisma kapsaminda degerlendirilmedi. Yapisal kalp hastalig1
varligini tespit etmek i¢in ekokardiyografik degerler dikkate alindi. Yapisal olarak
normal kalple uyumlu olarak ortalama EF %62,1+4.3 olarak ve ortalama LV diyastol

sonu ¢ap1 4.5+0.5 cm olarak hesaplandi

Idiyopatik ¢ikis yolu kaynakli VES’lerde en sik olarak kaynaklandigi bolgenin
RVOT oldugu yapilan bir¢ok arastirmada tekrar tekrar ortaya konmustur. Gegmis
yillarda yayinlanan uzman goriislerinde LVOT kaynakli VES’lere ablasyon yapilmasi
olas1 yiiksek komplikasyon riski nedeniyle 6nerilmezken, gérece daha az riske sahip
oldugu diisiiniilen RVOT kaynakli VES’lerin tedavisinde 6n planda ablasyon
onerilmekteydi. Elektroanatomik haritalama ve ablasyon teknolojileri ile LVOT
kaynakli VES’lere de RVOT kaynaklt VES’lere benzer basar1 ve komplikasyon
oranlartyla haritalama ve ablasyon yapilabildigi goriildii. Bu durum ile uyumlu olarak,
calismamizda yapilan, VES’ nin sonlanmasini saglayan ablasyonun yapildig1 en son
noktanin VES kaynagi kabul edilmesine dayanan smiflamamizda, 129 hastanin
75(%58,4)’inde LVOT, 54’tinde RVOT(%41.6) kaynakli VES oldugu goériildi [144].

Uzun doénem takip sonuglarinda kontrol verisi olan 122 hastanin 10

(%8,1)’inde niiks goriildii. Niiks goriilenler igerisinde RVOT bolgesinden ablasyon
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yapilan 5 hasta ve LVOT bolgesinden ablasyon yapilan 5 hasta mevcuttu. RVOT
posterior ve RCC-LCC bileske bolgelerine ablasyon yapilmis olan 3’er hasta, niiks
goriilenler igerisindeki en biiylik alt gruplar olusturuyordu. Literatiirde ablasyon
basaris1 yaklasik %90 oldugu i¢in ¢alismamiz bu yonden literatiirle paralellik

gostermistir [145].

RBBB goriiniimiindeki VES’lerin LV kaynakli oldugu bilinmektedir [146].
Calismamizda 129 hastanin 13 tanesinde RBBB goriiniimiinde VES izlenmistir. Bu 13
hastanin 12 (%98,1) tanesinde LVOT kaynakli VES izlenmistir. 1(%1,9) hastada islem
sirasinda RVOT posteroseptal bolgeden yapilan ilk ablasyondan sonra VES
izlenmemistir, ek olarak RCC-LCC bileske bolgesine de RF enerjisi verilmistir. VES’i
sonlandiran ablasyonun yapildigt RVOT posteroseptal bolge kaynak nokta olarak
kabul edildigi i¢in bu hastanin VES’1 RVOT kaynakli olarak kabul edilmistir. RVOT
posteroseptal bolge ve RCC-LCC bileske bolgesi anatomik olarak yakimn iliski
icerisindedirler ve bu iki bolgenin tanimlanan VES morfolojileri benzerlik
gostermektedir [84, 147]. RBBB morfolojisine sahip bu VES, RVOT posteroseptal
bolgeden yapilan ablasyonla sonlandig1 i¢in ve RBBB goriiniimii LV’den kaynaklanan
VES’lerin bir 6zelligi oldugu icin bu hastada intramural kaynakli bir VES olabilecegi

distintilmiistiir.

LVOT kaynakli VES’ler RBBB goriinlimiinde olabilecegi gibi, LBBB
morfolojisinde de olabilirler. Ancak LBBB goriiniimii varliginda RVOT kaynakli
VES’lerden R/S oraninin <1’den >1’e dondiigli gegis zonunun bulundugu prekordiyal
derivasyon ile ayrilirlar. LVOT kaynakli VES’ler V1 ve V2 derivasyonlarinda gegis
zonuna sahipken, RVOT kaynakli VES’ler V4 ve sonrasinda gecis zonuna sahiptir.
Ancak V3 derivasyonunda ge¢is zonuna sahip bir RVOT ya da LVOT’tan
kaynaklaniyor olabilir [109]. Bu verilere paralel olarak ¢alismamizda RVOT kaynakl
VES’lerin hig¢birinde V1 veya V2’de R/S gecis zonu izlenmedi, V1 veya V2’de gecis
zonu bulunmasmin LVOT kaynakli VES’lere %100 06zgiil oldugu goriildi.
Calismamizda LVOT kaynakli VES’i olan 63 hastanin 57’sinde V4 derivasyonu
oncesinde gecis zonu izlendi. V4 ve sonrasinda gecis zonu bulunmasinin RVOT
kaynakli VES’lere %90,5 6zgiil oldugu goriildii. V3 derivasyonunda gecis zonu
olmasimin RVOT veya LVOT kaynakli VES’lere 6zgiil olmadig: goriildii.



85

RVOT ve LVOT gruplari arasindaki QRS kompleksi siireleri, RVOT ve LVOT
ayrimi yapmak i¢in olusturulan algoritmalarin olusturuldugu ¢alismalarda incelenmis,
ve istatistiksel olarak anlamli sekilde LVOT grubunda RVOT grubuna gore daha
biiyiik bulunmustu. Calismamizda ise buna zit olarak RVOT (168,38+33,37 msn)
kaynakli VES’lerin ortalama QRs siiresi LVOT (154,57+26,46 msn) kaynakl
VES’lerden daha uzun bulunmustur. V1 derivasyonunda VES’e ait R dalgasinin siiresi
calismalarda LVOT grubunda RVOT grubuna gore daha yiiksek bulunmusken,
calismamizda RVOT kaynakli VES’lerin V1 derivasyonundaki R dalga siiresi
(26,57+33,31) ile LVOT kaynakli VES’lerin R dalga siiresi (29,05+31,53) arasinda
fark bulunamamistir. VES’in V2 derivasyonundaki R dalga siireleri LVOT ve RVOT
gruplarinda daha Onceki g¢alismalara paralel olarak istatistiksel anlamli farklilik
tasimamustir. VES’in V3 derivasyonundaki R dalga defleksiyon intervalinin, LVOT
kaynaklt VES’lerde RVOT kaynakli VES’lere gore daha uzun oldugu bilinmektedir.
Calismamizda LVOT kaynakli VES’lerin V3 R dalga defleksiyon intervalinin
(65,76+19,39) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde (p<0,001), RVOT kaynakli
VES’lerin V3 derivasyonundaki R dalga defleksiyon intervalinden uzun oldugu
goriilmiistiir. Literatiirde V1 R dalga amplitiidii LVOT ve RVOT kaynakli VES’lerde
karsilagtiran calismalarda c¢eliskili sonuclar goriilmekle birlikte, calismamizda
istatistiksel anlamliliga ulagsmayacak sekilde LVOT grubunda (0,18+0,25) V1
derivasyonu R dalga amplitiidi RVOT grubundakinden (0,11+0,15) daha yiiksektir
(p=0,099). [111]. VES V1 S dalgas1 amplitiidiit RVOT grubunda (1,41+19,39) LVOT
grubuna (0,90+0,44) gore, yapilan calismalara paralel olarak daha uzundur ve bu
istatistiksel acidan anlamlidir (p<0,001). VES’in V1 derivasyonundaki QRS
kompleksinin amplitiidii yapilan c¢aligmalarda RVOT ve LVOT gruplarinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahip bulunmamisken c¢alismamizda RVOT
grubunda (1,5240,68), LVOT grubuna (1,08+0,55) gore istatistiksel olarak anlamli bir
sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Literatiirde V2 R dalga amplitidii LVOT ve
RVOT kaynakli VES’lerde karsilastiran galismalarda LVOT grubu, RVOT grubuna
gore istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde yiiksek degere sahiptir. Calismamizda
VES’in V2 derivasyonundaki R dalgasi LVOT grubunda (0,53+0,47) literatiirdeki
caligmalara paralel olarak RVOT grubundan (0,2840,27) daha uzun oldugu
gosterilmistir. VES V2 S dalgasi amplitiidic RVOT grubunda (1,92+0,70) LVOT
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grubuna (1,20+0,52) gore, yapilan ¢aligmalara paralel olarak daha uzundur ve bu
istatistiksel agidan anlamlidir (p<0,001). VES’in V2 derivasyonundaki QRS
kompleksinin amplitiidii yapilan c¢alismalarda RVOT ve LVOT gruplarinda
istatistiksel olarak anlamli farkliliga sahip bulunmamisken calismamizda RVOT
grubunda (2,21+0,78), LVOT grubuna (1,73+0,70) gore istatistiksel olarak anlaml1 bir
sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001). VES’in V3 derivasyonundaki R amplitiidii
calismalarda anlamli sekilde LVOT kaynakli VES’lerde daha yiiksek bulunmustur.
Calismamizda bununla uyumlu olarak LVOT grubunda (1,39+0,65) RVOT grubuna
(0,67+0,35) gore istatistiksel agidan anlamli bir yiikseklik bulunmaktadir (p<0,001).
VES 06ncesi siniis atimina ait QRS kompleksindeki R ve QRS amplitiidii calismalarla
paralel sekilde RVOT ve LVOT grubunda istatistik acidan anlamli fark gostermedi
[109,110,111].

Calismamizda sadece RVOT veya LVOT tan ablasyon yapilan hastalarin EKG
parametreleri karsilastirilip, her iki bolge icin karsilik gelen diger bolgeye de ablasyon
yapma gerekliligini 6n gordiirecek parametreler bulunmaya c¢alisildi. Istatistiksel
acidan anlamli 6n gordiiriicii bir parametreye rastlanmadi. Literatiirde de benzer bir
calisma bulunmadigi icin tek ve iki tarafli ablasyon yapilan hastalarin EKG

bulgulariyla ilgili daha ¢ok calisma yapilmasi gerektigini diislindiik.

12 derivasyonlu EKG iizerinden ¢ikis yolu kaynakli LBBB ve inferior aks
morfolojisindeki VES’lerin kaynaklandigi bolgeyi tahmin etmeye yonelik bir¢ok
algoritma gelistirilmistir ancak bu algoritmalarin hangisinin en dogru sonucu verdigi
konusunda ¢eligkiler devam etmektedir. Buna ek olarak prekordiyal gegis zonu V3
olan LBBB ve inferior aks morfolojisindeki VES’ler i¢in bu algoritmalarin dogrulugu
ve yarar1 sinirhdir. Zhuoqiao He ve arkadaslar1 tarafindan yapilan c¢alismada TZ
indeks, V2S/V3R orani, V2 transizyon orani, R dalga siire indeksi ve R/S amplitiit
indeksi algoritmalar1 karsilastirilmis ve lojistik regresyon analizi kullanilarak tiim
algoritmalar sentezlenmis ve kombine TZ indeks algoritmasi olusturulmustu [148].
Calismamizda yiiksek pozitif tahmin degeri olan R dalga siire indeksi ve R/S-dalga
amplitiit indeksi algoritmasindan daha 6nce Yoshida ve ark tarafindan yapilan baska
bir calismada sadece R dalga siire indeksinin yliksek bir 6zgiilliik gosterilmisti.

Calismamizda Ouyang ve arkadaglar1 tarafindan olusturulan R dalga siire indeksi ve
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R/S amplitiit indeksi algoritmas1 diger algoritmalar ile karsilastirildiginda en yiiksek
ozgillik (%98,11) ve pozitif tahmin degere (%94,74) sahip algoritma olarak
bulunmustur (Tablo 21). Kombine TZ indeks, olusturuldugu ¢alismada %83 duyarlilik
ve %98 negatif tahmin degere sahip iken, caligmamizda %90,48 duyarlilik ve %85,37

negatif tahmin deger ile bu alanlarda en yiiksek degerleri sagladig1 goriildii.

Lojistik regresyon analizi yontemiyle daha once olusturulmus kombine TZ
indeks algoritmasindan farkli olarak ¢alismamizda diger algoritmalarin kendisini degil
bilesenlerini kullanarak yeni algoritmamizi olusturduk. Ayrica 7 farkl algoritmay1 ve
dal blogu paterni, VES ve siniis transizyon zonu farki, VES V3 derivasyonu R dalga
defleksiyon intervali, V3’te transizyon zonu varligi gibi degerlerin RVOT-LVOT
tahmin etmedeki rollerini de arastirdik. VES’in R/S ge¢is zonunun, siniis ritminin
gecis zonundan sonra olmasi daha once yapilan V2 transizyon orani galigmasinda
RVOT i¢in %100 spesifik bir bulgu olarak bulunmustu. Calismamizda VES’nin R/S
gecis zonunun sinis ritmininkinden sonra olmasi; %98 6zgiilliik ve %94 pozitif tahmin
deger ile RVOT’u tahmin etmistir. V2S/V3R indeksi algoritmasi olusturulurken tekli
olarak tahmin etme giicii en yiiksek olan sadece 2 EKG parametresi alinmigken,
calismamizda olusturdugumuz parametrede en yiiksek dogruluk oranmni yakalamak

icin maksimum sayida parametre alinmistir.
Calismanin Kisitliliklari:

1- Calismadaki hasta sayisi ¢alismanin en 6nemli kisitlhiligidir. Olusturulan
algoritmalarin gecerliligini daha genis bir kohortta degerlendirecek

caligmalara ihtiyag vardir.

2- Niiks izlenen hastalarin sayisinin az olusu niiks iizerine etkili olabilecek

faktorlerin degerlendirmesini zorlastirmistir.

3- RVOT ve LVOT ig¢in karsilik gelen bolgeye ablasyon yapma gerekliligini
on gordirecek EKG parametreleri agisindan kisitli sayida hasta
degerlendirilmistir, daha genis bir kohortta degerlendirecek g¢aligmalara

ihtiyag vardir.

4- Caligmadaki Slglimlerin tek bir gézlemci tarafindan yapilmig olmasi bir

diger kisithllig1 olusturmaktadir. Yapilan calismalarda genelde en az 2
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bagimsiz gozlemci tarafindan 6citimler yapilmis olup, istatistiksel agidan

gbzlemciler aras1 uyuma gore dlgiimler belirlenmistir.

12 derivasyonlu EKG’nin hastaya baglanmasi sirasinda olusacak
farkliliklar algoritmalarin dogrulugunu etkileyecek bir faktordiir. Ucuz,
kolay ulasilabilir ve non invaziv bir test olmasmin yaninda siibjektif
nedenlerle olusabilecek farkliliklar sadece bu calismanin degil EKG’nin

baz alindig1 diger biitiin ¢caligsmalar i¢in de bir kisithiliktir,
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6. SONUC VE ONERILER

Semptomatik, ilaca direncgli, stk VES’i olan ya da uzun donem ilag
kullanmak istemeyenlerde kateter ablasyon son derece basarili ve giivenli
bir yontemdir.

Niiks ag¢isindan 6n gordiiriicii olan klinik ve elektrokardiyografik veri
bulunmamustir.

Y=8,436 — 2,036 x VES TZ SKOR- 0,06 x VES V2 R SURE + 4,661 x
VES V3 R AMP - 1,958 x VES V2 S AMP algoritmasimin Y>0.5 iken
LVOT’yi tahmin ettigi ortaya konulmustur ancak gegerliliginin daha genis
bir hasta grubunda kanitlanmas1 gerekmektedir.

R Dalga Siire Indeksi ve R/S Amplitiit indeksi algoritmasinin TZ indeks
algoritmasiyla kombinasyonu sonucu ortaya ¢ikan algoritmanin da
gecerliliginin daha genis bir hasta grubunda kanitlanmas1 gerekmektedir.
EKG leadlerinin hastalara standart bir sekilde baglanmasi ile 12
derivasyonlu EKG iizerinden yapiulan lokalizasyon calismalarinin daha
tutarli sonuglar verebilecegi diistiniilmiistiir.

EKG leadlerinin baglanmasindaki farkliliklarin VES’in EKG goriintimii

iizerindeki etkisi genis hasta gruplarinda arastirilmalidir.
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