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OZET

Elektrofizyolojik calisma esnasinda stabil ve unstabil ventrikiiler tasikardi
saptanan hastalarda instabilite ongordiiriiciisii olabilecek sag ve sol
ventrikiil ekokardiyografi parametrelerinin saptanmasi

Dr. Emre Emrah DEMIRCI

Kardiyak kokenli ani o&liim, kardiyovaskiiler olimlerin 6nemli bir kismim
olugturmaktadir. Bu tiir oliimlerin %90’dan fazlasi ventrikiiler tagikardi (VT) ve/veya
ventrikiiler fibrilasyon (VF) sonucu meydana gelmektedir. Akut miyokard infarktiisii gegiren
hastalarin yaklagik %20’sinde, kalp yetmezligi bulunan hastalarin ise yaklasik %50’sinde
ventrikiiler aritmiler gériiliir ve bu aritmilerin hem mortalite hem de morbiditeleri oldukca
yiiksektir. Ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler fibrilasyon tedavisinde; yeni farmakolojik
ajanlarin, radyofrekansla ablasyon ve implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD) gibi
girisimsel tekniklerin kullanimi ile mortalite oraninda belirgin azalma izlenmekle birlikte
ventrikiiler aritmili hastalarin prognozu halen kotidiir. Ventrikiiler tasikardi tespit edilen
hastalarda tedavi yontemini belirleyen temel faktér, VT sirasindaki hemodinamik durumdur.
Hemodinamik acidan unstabil olan bir VT acil sekilde kardiyoversiyon gerektirirken,
hemodinamik olarak stabil bir VT de medikal tedavi ile daha konservatif bir yaklagim yeterli

olabilir.

Bu calismada; elektrofizyolojik caligsma esnasinda stabil ve unstabil ventrikiiler tasikardi
saptanan hastalarda instabilite ongordiiriiciisii olabilecek sag ve sol ventrikiil ekokardiyografi
parametrelerinin saptanmast ve bu sgekilde ICD programlamasinda rehber olabilecek

degiskenlerin tespit edilmesi amaglanmistir.

Calisma grubu Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda
olusturuldu. Kalp ritim bozuklugu sikayetiyle bagvuran ve yapilan diagnostik
elektrofizyolojik galismada hemodinamik stabil veya unstabil ventrikiiler tagikardi saptanan
hastalar galigmaya dahil edildi. Biitiin hastalarin iki boyutlu transtorasik ekokardiyografi

islemi ve elektrofizyolojik ¢aligmalar1 klinigin normal prosediirii dahilinde degerlendirildi.
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Elektrofizyolojik calisma sirasinda ventrikiiler tasikardi indiiklenen hastalar, hemodinamik
durumuna goére stabil ve unstabil ventrikiiler tagikardi olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grup
arasindaki klinik ézellikler ve ekokardiyografik tetkiklerden elde edilen ayrmtili parametreler

karsilagtirilda.

Calismaya, yapilan diagnostik elektrofizyolojik ¢aligma sirasinda ventrikiiler tagikardi
indiiklenen 50 hasta alindi. Olgular hemodinamik agidan stabil (n=25) ve unstabil (n=25)
ventrikiiler tagikardi gruplari olarak 2 gruba ayrildi. Gruplar arasinda yas haricindeki
demografik veriler bénzer bulundu. Unstabil ventrikiiler tasikardi indiiklenen grubun yas
ortalamasi, diger gruba kiyasla belirgin olarak yiiksek saptandi (67.04£10.40 yil, 59.92+12.38
yil, p=0,033).

Risk faktorleri ve mevcut tedaviler agisindan gruplar incelendiginde kardiyovaskiiler
hastalik 6ykiisti, diabet, hiperlipidemi, aile dykiisit siklig1, kullanilan antiaritmik ilaglar her iki
grupta da benzer bulundu. Ancak hipeftansiyon siklign (%56 ya %24, p=0,021) ve NYHA
class I1I fonksiyonel kapasite (%76 ya %24, p=0,01) unstabil ventrikiiler tasikardi indiiklenen
hasta grubunda belirgin olarak daha fazlaydu.

Sol ventrikiil ekokardiyografi parametrelerinden sadece ejeksiyon fraksiyonu gruplar
arasinda anlamli olarak farkli bulundu. Unstabil ventrikiiler tagikardi indiiklenen grubun
ejeksiyon fraksiyonu, hemodinamik agidan stabil ventrikiiler tasikardi indiiklenen gruba

kayasla belirgin olarak daha diigiiktii (%29+7, %36+14 , p=0.039).

Sag ventrikiil ekokardiyografi parametrelerinden ise sadece trikﬁsﬁit miyokard
performans indeksi degeri unstabil ventrikiiler tasikardi indiiklenen hasta grubunda belirgin

olarak daha yiiksekti (0,56=10, 0,490,13, p=0.041).

EFC parametrelerinden VT siklus uzunlugu unstabil ventrikiiler tasikardi indiiklenen
hasta grubunda belirgin olarak uzundu (389,16+34,88 ye 354,40+£32,92 msn, p=0.001). Ayrica
stabil ve unstabil VT indiklenen gruplar arasinda indiiklenen VT’yi sonlandirmada
antitagikardi pacing (ATP) yanitlari arasinda istatistiksel anlamli fark izlendi (p=0.008).
Unstabil VT indiklenen grupta, ATP sonrast polimorfik VT ve VF’'ye dejenerasyon ve

defibrilasyon gereksinimi olustugu gérildii.
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Yagh, hipertansif, diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlu, daha kéti NYHA
fonklsiyonel kapasiteye sahip, daha uzun VT siklus uzunlugu izlenen ve daha yliksek trikiispit
miyokard performans indeksi saptanan hastalarda gelisen ventrikiiler tagikardilerin,
hemodinamik olarak unstabil olma riski daha fazladir. Bu nedenle s6z konusu risk faktorlerini
tastyan hastalar, daha agresif farmakolojik tedavi ve ICD programlama yaklasimlarma ihtiyag
duymaktadirlar. Bu risk faktérlerini tagimayan hastalarda ise daha konservatif tedavi

yaklagimlari ve ICD programlamalar: daha akilcil olabilir.

Hemodinamik olarak unstabil ventrikiiler aritmiler agisindan daha yiiksek riske haiz
olan kigilerle, fatal aritmi gelisme riski daha diisiik olan kisilerin saptanabilmesi ve bu hasta
gruplarinin ayrimlarinin yépllarak; hemodinamik olarak stabil tagikardilere gereksiz gok
uygulanmasindan kaginilmasina ve ICD soklarinin morbidite ve mortalite {izerine olumsuz
etkilerine iliskin sorunlarin ¢dziimlenmesine katki saglayabilecek daha genis gapli ileri

calismalara ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Ekokardiyografi, hemodinamik instabilite, ventrikiiler tasikardi
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SUMMARY

Evaluation of right-and left ventricular echocardiographic parameters for prediction of
hemodynamic instability in patients with induced stable or unstable ventricular .

tachycardia during electrophysiological studies

Dr. Emre Emrah DEMIRCI

Sudden cardiac deaths constitute a significant part of cardiovascular deaths. More than
%90 of such deaths result from ventricular tachycardiﬁ (VT) and / or ventricular fibrillation
(VF). Despite the use of new pharmacological agents, radiofrequency ablation and
implantable cardioverter defibrillator (ICD ) therapies, prognosis of patients with ventricular
arrhythmias is still poor. Hemodynamic status during VT determines the treatment strategy in
patients with VT. Although hemodynamically unstable VT requires urgent cardioversion

therapy, choosing conservative approach initially with medical treatment may be adequate in

~ patients with hemodynamically stable VT.

In this study, we aimed to evaluate right and left ventricular echocardiographic
parameters for prediction of hemodynamic instability in patients with stable or unstable

ventricular tachycardia during electrophysiological studies.

This clinical study was conducted at our Cardiology department. Twenty-five controls
with induced hemodynamically stable VT during electrophysiological studies and 25
participants with induced hemodynamically unstable VT during EPS were included. All
participants were clinically evaluated with two-dimensional echocardiography and appropiate
electrophysiological studies. Participants with ventricular tachycardia induced during EPS
were divided into 2 groups according to the hemodynamic situation as stable or unstable. The
parameters which were obtained from clinical and comprehensive echocardiographic

examinations were compared beetween the 2 groups.

With respect to risk factors and available treatments; history of cardiovascular disease,

diabetes, hyperlipidemia and medication with antiarrhythmic drugs were similar in both
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groups. However, prévalence of hypertension (56% vs 24%, p=0,021) and the number of
patients in NYHA class ITI (76% vs 24%, p=0,01) were higher significantly more in the group
with induced hemodynamically unstable VT during EPS.

Only LVEF and MPItri variables were significantly different between the groups.
LVEF values of hemodynamically unstable VT group were significantly lower (29+£7% vs
36+£14% , p=0.039) and MPItri values of hemodynamically unstable VT group were
significantly higher (0,56%10, 0,49+0,13, p=0.041).

Ventricular tachycardia cycle length (VICL) at EPS was significantly longer in
hemodynamically unstable VT group (389,16+34,88 vs 354,40+£32,92 msn, p=0.001). In
addition, the response to antitachycardia pacing (ATP) therapy was significantly less in
hemodynamically unstable VT group. After ATP therapy for terminating VT, VT
degeneration to polymorphic VT and VF occured more frequently in hemodunamically
unstable VT group.

Unstable VTs may be observed in participants who are elderly, hypertensive, with low
LVEF and higher MPItri values, have worse baseline NYHA functional capacity,and longer
VTCL at EPS. Participants with these clinical charactesictics may need more aggressive
pharmacologic therapy and ICD programming approach. More conservative medical therapy

and ICD programming approaches may be used in participants without these characteristics.

Keywords: Echocardiography, hemodynamic instability, ventricular tachycardia
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GIRIS

Ventrikiiler aritmiler kardiyologlarin giinliik pratiklerinde sik karsilastiklart
yaygin bir problemdir. Ventrikiiler aritmiler, asemptomatik olabilecekleri gibi;
dispne, gi)'gi.is agrisy, fenalik hissi, hipotansiyon, senkop ve ani kardiyak 6liim gibi
farklh klinik tablolarla ortaya ¢ikabilirler. Bu aritmilerden kaygilanmamizin esas
nedeni, ani kardiak 6liim (AKO) riskinden kaynaklanmaktadir (1). Ventrikiiler
tagikardi (VT) ve ventrikiiler fibrilasyon (VF) sonucu geligen ani kardiyak 6liim,
toplumdaki &liim nedenleri arasinda ilk siralarda yer almaktadir. Bu nedenle VT ve
VF nin uygun sekilde tedavi edilmesi, kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortaliteyi
belirgin sekilde azaltabilir. Klinikte ventrikiiler tagikardi tespit edilen hastalarda
tedavi yontemini belirleyen temel fakttr, VT swasmdaki hemodinamik durumdur.
Hemodinamik olarak unstabil olan bir VT acil sekilde kardiyoversiyon gerektiritken,
hemodinamik ag¢idan stabil bir VT1'de medikal tedavi ile daha konservatif bir

yaklagim yeterli olabilir,

Implantable cardioverter defibrilatér (ICD) cihazlar, tekrarlayan ventrikiiler
tasikardileri olan hastalarda ani Glﬁmﬁn nlenmesi amacfyla halihazirda kullanilan en
dnemli tedavi segenegidir. Giiniimiizdeki ICD cihazlarinda aritmi tedavi algoritmasi
se¢imi ve uygdlamasmda- belirleyici olan faktér, ventrikiiler tagikardinin hizidir. Bu
nedenle ICD cihazlar1 siklikla hemodinamik olarak stabil tagikardilere de gereksiz
sok uygulamakta ve bu durum sonraki dénemlerde sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunu azaltarak mortaliteyi artirmaktadir. Hastanun bilinci yerindeyken stk
ICD soku alinmasit ayni zamanda ciddi psikolojik sorunlart da beraberinde
getirmektedir. Bu nedenle hemodinamik olarak stabil olmayan tagikardiler
Ongoriilebilir ve ICD programlamast bu Ongordiriici parametreler 1s13inda

yapilabilirse, ICD ile iligkili sorunlarm ¢6ziilmesine katki saglanabilir (2,3).

Bu ¢alismada; Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali
Aritmi Merkezinde, elektrofizyolojik ¢alisma esnasinda hemodinamik agidan stabil
olan veya stabil olmayan ventrikiiler tasikardi indiiklenen hastalarin, klinik

ozellikleri ile sag ve sol ventrikiil ekokardiyografi parametrelerini degerlendirerek;




hemodinamik instabilite agisindan Ongdrdiiriicii  olabilecek  parametrelerin
belirlenmesi ve ESC kilavuzlarina gére halihazirda siuf 1 endikasyonla [CD
implante edilen bu hastalarda, ilerleyen dénemlerde hastanin gereksiz veya gecikmis
ICD gok terapisi almasinin &niine gegebilecek ICD programlamalarinin

yapilabilmesine 1sik tutulmast amaglanmaktadir.




GENEL BILGILER

ANI KARDIYAK OLUM
Ani kardiyak sliim (AKO) tanim olarak; klinik olarak stabil olan bir kisinin,
akut olarak semptomlarinin baglamasmin ilk bir saati iginde, bilincinin ani kaybiyla,

kardiak sebeplerden &tiirii Sliimiidiir (4). Bu tanimin énemli noktalart; 6liimiin hizli,

dogal ve beklenmedik olmasidir.

Altta yatan yapisal kalp hastaligi ve diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

olan hasta popiilasyonunda; VF ve unstabil VT gibi malign ventrikiiler aritmilere

‘bagli kardiyak-arrest-sonucu gelisen-ani kardiyak &liimler siktir. Ani kardiyak 6liim

birgok toplumda, kansere bagli olimlerden sonra ikinei siklikta rastlanan &liim
nedenidir. Geligmis iilkelerde, 6zellikle kalp yetmezligi hastalari basta olmak {izere,
tiim oliimlerin yaklagik %15°i ani kardiyak &liimler sonucu olugmaktadir. Son
yillarda kalp yetmezligi tedavisindeki ciddi gelismelere ragmen; kalp yetmezligi olan
hastalarin yaklagik yarisi, 6liimciil aritmiler ve ya tekrarlayan miyokardiyal iskemik

epizodlar nedeniyle aniden kaybedilmektedirler (5-7).
Kalp Yetersizligi Olan Hastalarda Ani Oliim Riskinin Tespiti

Kalp yetersizligi (KY) tedavisinde, &liimeiil aritmojenik olaylar i¢in yliksek
riskli grupta olan hastalarin belirlenmesi hayati dnem tasimaktadir. Hastalarin
anamnezlerinde; dnceden gegirilmis kardiyak arrest ve restisitasyon girisimi Sykiisi,
senkop, garpmti, bag dénmesi gibi semptomlar ve altta yatan kalp hastaliginin varligt
dikkatli bigimde aragtirtlmalidic. NYHA (New York Heart Association) fonksiyonel
kapasitesi ve dispne siniflamasi, pulmoner konjesyon varlii, egzersiz zamani gibi
degerler; hastanin meveut durumu, kalp yetmezligi siddeti ve prognostik beklenti
agisindan degerli bilgiler elde etmemizi saglarlar. NYHA fonksiyonel smufi, kalp
yetersizligi olan hastalarda fonksiyonel bozulmanin derecesini yansitir. Fatal
aritmilerin gelisimi ile paralellik gi)'stermlese de, NYHA siif II ve III diizeyinde
fonksiyonel kapasiteye sahip olan hastalar; NYHA siuf IV diizeyinde fonksiyonel

kapasiteye sahip hastalara nazaran, daha sik olarak aritmiler nedeniyle kaybedilirler.



Ani 8lim riskinin belirleﬁmesinde kullanilan non-invaziv yontemler; g&giis filmi,
elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO), holter EKG incelemesi, QT
dispersiyonu ve sinyal ortalamali EKG (SAEKG) tetkikleridir. Bunlarin yaninda
koroner anjiografi ve endomiyokardiyal biyopsi gibi girisimsel teshis koyucu

tetkikler de ani 6liim riskinin degerlendirilmesinde kullanilabilmektedir (8).

AKQ’tin klinik belirtileri, siklikla altta yatan spesifik bir mekanizmanin
varligint gdsteren bir belirteg olarak kullanilir. Spesifik mekanizma ne kadar net
anlasilirsa, koruyucu Onlemler o kadar fazla gelistirilebilecektir. Ani kardiyalk
Oliimlerin ¢ogunda altta yatan spesifik mekanizma; Miyokard infarktiisii (MI)
sonrasinda goriilen ani 6liim olgularinin ¢ogunlugunda oldugu gibi bir tagiaritmi olsa
da;-aortanm riiptiirli, subaraknoidal anevrizma ve riiptiirii, kardiyak tamponad, masif -
pulmoner emboli ve baska farkli nedenler de ani 6liime yol agabilmektedir. Ote
yandan, bir 6liim ani olmasa da dogast geregi aritmik olabilir; 6rnegin hastaneye
hemodinamik kollapsla getirilmis olan ve strekli VT ataklarina Bagh olusan

komplikasyonlar nedeniyle 6len bir hastada oldugu gibi (9).

Endiistrilesmis toplumlarda eriskin popiilasyonda AKO’iin en 6nemli nedeni
koroner arter hastaliklaridir. Ani kardiyovaskiiler kollaps ile bagvuran hastalarda ilk
kaydedilen ritm %75-80 oraninda ventrikiiler fibrilasyondur. Bradiaritmilerin

AKO’lerin ¢ok az bir kismina yol agtig1 diisiiniilmektedir (10).
Ani Kardiyak Oliim Riskinin Tespitinde Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, sol ve sag ventrikiil boyutlari, fonksiyonlari, bélgesel duvar
hareket bozukluklar yéniinden bilgi saglayabilit. ACC/AHA/ESC kilavuzlart ciddi
ventrikiiler aritmi veya ani kardiyak 6lim riski olan hastalarda ekokardiyografinin
kullanilmasini 6nerir. Dilate, hipertrofik veya sag ventrikiil kardiyomiyopatisi olan
hastalar, akut MI 6ykiisii olan hastalar ve AKO ile iliskili kalitimsal hastalig1 olanlar
bu grupta yer alir (11).

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; hem iskemik hem de iskemik olmayan kalp
hastaliginda, tiim nedenli ve kai‘diyak kokenli mortalitenin  en  gliglii

Sngbrdiriiciisidiir. Bircok primer koruma ¢aligmasi, ¢alismalara giris kriteri olarak



sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu %30-35 olarak belirler. Kardiyak nedenli
Sliimlerin yiiksek Sngdrdiiriicii degerine ragmen, bu kriter aritmi nedeniyle 6limiin
diisiik spesifitesini gosterir. Onceki ¢alismalarda ICD implante edilen hastalarin iigte

ikisinden daha fazlasinda ICD desarji gerektiren aritmi olmamistir (5, 12).

Koroner arter hastalikli bireylerde her ani 6liimiin altinda sadece Gliimciil
aritmik olay yatar 6ngoriisii son veriler ile ¢iiriitiilmiigtiir. MI sonrasi son dénem kalp
yetersizligi gelismis hastalarda ani §liimlerin azimsanmayacak bir oraninda aritmi
dist olaylar tespit edilmistir. Buna karsin, ICD mortalite ¢aligmasinda ise nkosul
olarak ani 8liimii 6nlemede sadece diisiik LVEF (<%35) varlig1 aranmaktadir. Ancak
LVEF, tek bagina aritmik mortaliteyi dngérmede duyarlik ve 6zgiilliigii diisiik bir
parametredir. Ayrica, MI sonrast Slen ya da Olimeciil ventrikiiler tagiaritmi
gelisenlerin  biiyikk bir lkisminda da ciddi diizeyde bozulmug sol ventrikiil
disfonksiyonu saptanmanmustic. Buna ek olarak diisiik LVEF nedeniyle ICD
takilanlarda uygun sok gézlenme orani ise sadece %20°dir (13). Bilimsel kanitlar tek
bagina LVEF’nin kuvvetli bir aritmojenik mortalite risk belirteci olmadigim
stylemektedir. MI sonrasi aritmojenik riski ya da ani 8liim riskini 6ngérmede EF
gibi tek faktére gore hastalar1 siniflandirmak yetersiz olabilir. Altta yatan skar
dokusu gibi aritmiye yatkinlik, otonomik modiilasyonda bozulma, iskemi ve
tetikleyiciler gibi dinamik faktérler aritmojeniteyi belirleyen en 8nemli unsurlardir.
Bu yiizden, MI ve dilate kardiyomiyopati sonrast ani 6liim ya da aritmojenik 6liimil
ongdrmede kuvvetli risk belirtegleri arama yolunda yogun ¢alismalar devam
etmektedir. Ancak, aritmojenik 6limii 6ngdrmede yiiksek dzgiilliige sahip ve glinliik

klinik pratige girmis bir parametre izerinde hala gériis birligi bulunmamaktadir (14).
Ani Kardiyak Oliim Riskinin Tespitinde Elektrofizyolojik Calisma

Elektrofizyolojik galisma (EFC) ile Slimeil aritmilerin taninmasi ve gerekli
tedavilerin uygulanmasi daha da kolaylagmugtir. Ventrikiiler aritmiler i¢in programlt
uyarimin sonlanma noktas1 genellikle siirekli ventrikiiler tasikardinin indiiklenmesi
olarak kabul edilirken, slireksiz ventrikiller aritmilerin, polimorfik ventrikiil
tasikardinin veya ventrikiil fibrilasyonun indiiklenmesi, uygulanan uyarim
protokoliiniin agresifligine bagli olarak genellikle 6zgiil bir bulgu degildir (15-18).

EFC sirasinda ventrikiil tagikardinin 6zellikleri (mekanizmasi, hizi, morfolojisi ve



hemodinamik stabilitesi) hakkinda elde edilen bilgilere bakarak hastanin seri ilag
testi, kateter ablasyonu, cerrahi tedavi veya defibrilatér implantasyonu gibi tedavi
segeneklerinden hangisine aday olabilecegine karar verilebilmektedir. Siirekli
monomorfik ventrikiiler tagikardi ile gelen hastalarm g¢opunda, 6zellikle de koroner
arter hastalif1 olanlarda ventrikiiler tasikardi tekrar indiiklenebilmektedir (18). EFC,
yapisal kalp hastalign olup, agiklanamayan senkop ile gelen hastalarin
degerlendirilmesinde de yardimeidir. Bu tiir hastalarda en sik anormal bulgu
ventrikiiler tasikardi olup, bunun yani swa His-Purkinje iletim sisteminde bir
bozuklugun veya hemodinamik bozukluga yol agan bir supraventrikiiler tasikardinin

saptanmasi da 6nemli olabilmektedir.

VENTRIKULER ARITMILER

Ventrikiiler Aritmilerin Tanim ve Siniflandirmasy

Ventrikiil fizeri dokulardan (siniis diigiimii, atriyum, atriyoventrikiiler diigiim,
his demeti gibi) koken alan aritmiler supraventrikiiler; ventrikiiler doku veya
purkinje liflerinden kaynaklanan tagikardiler ise ventrikiiler aritmiler olarak
adlandirilir. Prognoz ve tedavileri farkli oldugu i¢in supraventrikiiler ve ventrikiiler
tagiaritmilerin birbirinden ayut edilmesi; acil tedavinin erkenden yapilmasi igin
hayati 6neme haizdir. Genelde ventrikiiler tagiaritmiler daha kotii prognoza sahip
olup, siklikla ciddi kalp hastalfi mevcudiyetinde goriiliicler. Daha fazla
hemodinamik bozukluga neden olduklart igin, bu aritmilerde siniis ritminin temin
edilmesinde acil bir tedavi yaklagimi gereklidir. Diger taraftan supraventrikiiler
tagiaritmiler genellikle oliimeiil degildirler, siklikla hemodinamik kollapsa neden
olmazlar ve bu nedenle de supraventrikiiler tagiaritmileri siniis ritmine gevirmek icin

daha konservatif yaklagimlar uygulanabilir (19).

Ventrikiiler aritmiler klinik pratikte sikga rastladigimiz bir durum olup;
asemptomatik prematiir ventrikiiler kontraksiyonlardan, ani kardiyak &liimle
sonuglanan VF’ye kadar genis bir spekturumda izlenen aritmilerdir (20).

Ventrikiillerden kaynaklanan aritmileri prematiir ventrikiiler kontraksiyonlar,



idioventrikiiler ritim, akselere ventrikiiler ritim, ventrikiiler tasikardi (VT) ve

ventﬁkﬁler fibrilasyon (VF) basliklarinda toplayabiliriz.

Ventrikiiler Erken Vuru

EKG'de QRS kompleksinin oniinde P dalgalarinin olmamasi, QRS

kompleksinin genig (=0.12 sn) olmasi ve sekil bozuklugu gﬁstermesi, sekonder ST-T
deéi;%ikliklerinin mevecut olmasi, T dalgasinin QRS kompleksindeki baskin dalganin
pozitif oldugu derivasyonlarda negatif, negatif oldugu derivasyonlarda pozitif olmast
ventrikiiler erken vuruyu (VEV) destekler. Ventrikiiler erken atimlarin en

karakteristik ve tanisal 6zelligi kompansatuar pause’dir.

VEV’ler aym gériiniimde iseler monomorfik olarak adlandirilirlar. Eger farkli
morfolojilere sahip iseler multiform VEV olarak tanumlanirlar. Eger VEV’ler aym
noktadan kaynaklaniyorsa unifokal, farkli odaklardan gikiyorlarsa multifokal olarak
adlandirilirlar. Multifokal VEV’ler genellikle multiform karakterdedirler. Erken
vurular her bir siniis atimindan sonra oluguyorsa “bigemine”, her iki siniis attmindan
sonra olusuyorsa “trigemine”, her {i¢ sinils atimindan sonra olusuyorsa
“quadrigemine” olarak adlandirilirlar. VEV bir 6nceki QRS kompleksine ait T
dalgasinin iizerine gelmesi halinde “R-on-T” fenomeni ad1 verilir ve aritmojen olarak
kabul edilir. Ozellikle iskemik zeminde ventrikiil fibrilasyonuna neden olabilir.
VEV’lerin iist iiste 2 atim halinde gelmesine ventrikiiler ikili atim “couplet”, 3 atim

iist {iste gelmelerine ise “triplet”adi verilir.

Genglerde VEV’lerin QRS genisligi fazla olmayabilir. Zira QRS genisligi yasla
orantilidir. Bazen VEV’ler altta yatan ritmi degistirmezler. Yani RR mesafesi

aynidir. Bunlara, interpole VEV adi verilir.

VEV’ler genellikle dnemli bir kalp sorununu yansittigi kabul edilir ve hasta bu
yonde incelenir. Ancak insidanslari bazi yag gruplarinda yiiksektir. VEV’lere yeni
dogan doneminde sikga rastlanir ve sikliklar gittikge azalir. Genellikle sag ventrikiil
¢ikis yolundan kaynaklanir. Adolesan donemde daha fazlalagabilir ve genellikle sol
dal blogu morfolojisinde ve inferior aksl izlenirler. Ozellikle yavas kalp atimlar
esnasinda ortaya ¢ikip egzersizle kaybolurlar. Ender olarak ikili, ii¢lii hatta dortlii

salvo seklinde gelebilirler. Yapisal kalp hastaligi olmayan ve asemptomatik kisilerde



benign olarak kabul edilirler. Ancak vyapisal kalp hastaliklarinda, 6zellikle
kardiyomiyopatilerde stk gelen VEV veya kompleks VEV’ler ani 6liim riskini

artirirlar.

Sik gelen VEV’ler bazen sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarini bozarak kalp
yétmezligi semptomlarina neden olabilir. Pacemaker sendromu benzeri bir tablo
olusturabilir. Bu durumda medikal veya radyofrekans ablasyon tedavisi gerekebilir.

Ancak asemptomatik ve yapisal kalp hastaligi olmayanlarda tedaviye gerek yoktur.
Idioventrikiiler Ritim

Idioventrikiiler ritimde, ventrikiiller atriyal ritimden tamamen bagimsiz olarak
30-40 atim/dakika hizindadirlar. Bu ritimde, QRS’ler genis ve genellikle
diizenlidirler. Siniis hizinin yavasladigi durumlarda veya AV tam blok durumunda
sikea izlenirler. Burada altta yatan aritmi tedavi edilmelidir. Bu ritime sahip

hastalarda bradikardik zeminde Torsade de Pointes (TdP) riski de vardur.
Alkselere Ventrikiiler Ritim

Dakikada 60-100 atim hizindaki ventrikiiler ritme akselere ventrikiiler ritm
denir. En sik miyokart infarktiisii sirasinda goriiliirler. Ayrica genglerde uyku
saatlerinde siniizal yavaglama sirasinda izlenebililer. Miyokard enfarktiisii sonrasinda
reperfiizyon aritmisi olarak karsmmiza g¢ikabilirler. Genellikle benign olarak kabul

edilirler.
Ventrikiiler Tasikardi

VEV’lerin ard arda en az 3 kez izlenmesi ve ventrikiiler hizin 100/dk’nin

iizerinde olmasi durumunda ventrikiiler tasikardiden bahsedilir.

Ventrikiiler tagikardi semptoma neden olmuyor ve siiresi 30 sn den az siiriiyor
ise sireksiz  “non-sustained” olarak tamimlanir. Siiresine  bakilmaksizin
hemodinamiyi bozan veya hemodinamiyi bozmadigt halde 30 sn {izerinde devam
eden VT'ler ise siirekli “sustained” olarak adlandirilirlar. Ventrikiiler tagikardi
epizodlarinin bir giin iginde stirekli olarak 12 saat veya daha fazla stirmesi halinde

inat¢1 “incessant siirekli ventrikiiler tasikardiden bahsedilir.



Ventrikiiler tasikardide QRS morfolojisi atimdan atima uniform ise
monomorfik, degisken ise polimorfik VT adint alir. Polimorfik VT’nin diger bir
formu Torsade de Pointes (TdP) olarak adlandirilir. TdP tanimi, QRS yiiksekliginin
degiskenlik gosterdigini ve polaritesinin devamlt degistigini ifade eder. Monomorfik
ve polimorfik VT ayirimi; altta yatan neden, mekanizma ve prognoz farki nedeniyle

Snemlidir.

Ventrikiiler tagikardiler; morfolojilerine, olusum mekanizmalarina, klinik

seyirlerine ve siirelerine gére gesitli sekillerde siniflandirilirlar (Tablo 1)

Tablo 1. Ventrikiiler tagikardilerin siniflandirmasi (20)

Morfolojik -Monomorfik VT
ozellilderine gire

-Polimorfik VT
Klinik -Hemodinamik stabil VT
prezentasyonlarina
gire -Hemodinamik unstabil VT
Siirelerine gore -Sustained VT

-Non sustained VT
Altta yatan -Artmig otomatisite
mekanizmaya gore

' -Reentri

-Tetiklenmig aktivite

Ventrikiiler tagikardilerin tanist genellikle EKG ile konur. Ventrikiiler
tasikardilerde genel olarak genis QRS dalgasi izlenir. Ender olarak VT eger .Purkinje
sistemi veya dallarindan koken aliyorsa QRS kompleksi hafif dar olabilir.
Supfaventrikﬁler tasikardilerde de genis QRS izlenebilir. Supraventrikiiler

tasikardilerde; ventrikiiler ileti gecikmesi, aberan ileti, aksesuvar yolak varliginda




veya ileti baskilanmigsa QRS genis olarak izlenir. VT ve aberan iletili SVT’nin
ayirict tanisi zor olabilir. Ancak genis QRS tasikardilerin gogu, 6zellikle alita yatan

organik kalp hastaligi varsa %80 VT'dir.

Brugada ve arkadaslari tarafindan tanimlanan algoritmik yaklasimda, EKG’de
genis QRS kompleksli tasikardinin, VT veya aberan iletili SVT ayirict tanismni biiyiik
bir dogrulukla yapmak miimkiindiir. Bu yaklagumda, 6ncelikle prekordial leadlerde
RS kompleksinin olup olmadigina bakilir. Eger RS paterni yoksa bu VT dir. Diger
bir tanimla ORS konkordans: mevcuttur. Yani ORS komplekslerin hepsi ya pozitif
ya da negatiftir. Ancak prekordial konkordans VT’lerin %15’inde izlenir. Pozitif
konkordansin VT tanisinda dogruluk derecesi daha yliksektir. RS kompleksi var ise
R dalga baslangici ile S dalga sonu arasindaki siire dl¢iiliir. Burada, en uzun stireli
prekordial derivasyon baz alinir. Bu siire 100 ms flizerinde ise VT tanisi %98

ozgiinliik ile konabilir. Eger bu siire 100 msn altinda ise AV disosiasyon gézden

" gegirilmelidir, Eger AV disosiasyon varsa %100 VT tanist konulabilir. Eger AV

disosiasyon gosterilemezse morfoloji kriterleri uygulanir. Pozitif veya negatif V1
derivasyonuna gore, yani genis QRS tasikardinin sag dal bloklu ve sol dal bloklu

olmasina gére morfoloji kriterleri uygulanir.

QRS V1’de pozitif ise bu genis QRS tasikardi sag dal blogu &rnegindedir.
Negatif ise sol dal blogu Omeginde tasikardi olarak adlandirilmistir. Septal
depolarizasyon dal blogu varliginda fazla etkilenmez. Bu nedenle aberan iletili
SVT’de QRS kompleksinde erkeﬁ dénemlerinde aks fazla degigmemistir. Tablo 2°de
genel olarak VT yi destekleyen EKG bulgular1 &zetlenmistir, ancak bazi vakalarda

EKG bulgular ile VT-SVT ayrimi kesin olarak yapilamamaktadir.
Ventrikiiler Flutter

Ventrikiiler flutter terimi; hizli (> 260 vuru/dakika), monomorfik ventrikiiler
tagikardiler igin kullanilmaktadir. Bu ritim bozuklugunda QRS kompleksleri arasinda
izoelektrik hat bulunmaz. Gelisiminin bir ka¢ dakikasi iginde genelde ventrikiiler
fibrilasyona dejenere oldugu igin yakalanmasit zordur. Elektrofizyolojik ¢aligmalarda
indiiklendiginde tedavi agisindan siirekli monomorfik ventrikiiler tagikardiler ile ayni

Sneme sahiptir.
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Ventrikiiler Fibrilasyon

Etkili ventrikiiler kasilmalarin ortadan kalktigi, EKG’de ¢ok hizli ve diizensiz
bir ventrikiiler ritmin goriildiigii ama dolagimin durdugu bir durumdur (VF arrest).
Suur kaybi kisa siirede gelisir. Genellikle monomorfik ve ya polimorfik VT seklinde
baglayan ritmin VF’ye dejenerasyonu ile olugur. Hastaya kardiyopulmoner

resiisitasyon ve defibrilasyon yapilmalidir.

Ventrikiiler aritmilerde tedavi secenekleri; antiaritmik ilaglar (beta blokerler,
amiodaron, sotalol vb), cihazlar (internal kardiyak defibrilatérler vb), ablasyon,

cerrahi ve revaskiilarizasyon seklindedir.

Tablo 2. Genis QRS kompleks-tagikardilerde VT veya aberan iletili SVT ayirict tanisinda
VT’yi destekleyen EKG bulgular

S Gt

1. Fiizyon veya “capture” atimi1

2. Atriyoventrikiiler dissosiasyon

3. QRS genisligi (sag dal blogu 6rneginde > 140 msn, sol dal blogu rmeginde = 160 msn)

4. Frontal aksin -90 ile +180 derece aras1 olmasi (Kuzeybati aks)

5. Prekordial derivasyonlarda R/S kriteri (R/S olmamasi veya RS intervalinin > 100 msn olmasi)

6. Bazal QRS morfolojisinden ¢ok farlkli VT QRS morfolojisi
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Sekil 1. Ventrikiiler aritmi EKG &mekleri: (A) Monomorfik, bigemine ventrikiiler erken vurular, (B)
Monomorfik, ventrikiiler couplet, (C) Non-sustained VT atagi, (D) Repetetif monomorfik VT , (E)
Monomerfik VT, (F) Torsades de Pointes (QTc=629 msn), (G) Bidirectional VT (21)

Venirikiiler Aritmi Nedenleri ve Aritmi Olusum Mekanizmalari

Genel popiilasyonda ve goreceli yiiksek riskli olgularda (hipertansiyon,
diabetes mellitiis, hiperkolesterolemi, vs. koroner arter hastalifi risk faktdrleri
bulunan olgular) ani kardiyak &liimiin en sik nedeni koroner arter tikanikligina bagl

gelisen miyokardiyal iskemi sonucu olugan primer ventrikiiler fibrilasyonudur. Plak

12




riiptiirll ve pihtt olusumu ile karakterize akut koroner sendrom sonrasi ii¢ olasilik
bulunmaktadir: 1- primer ventrikiiler fibrilasyon gelisimi ve ani kardiyak 6liim, 2-
kardiyak arrest, 3- aritmi gelismeden devam eden akut koroner sendrom. Son iki
olasiligr takiben sol ventrikiil elektriksel ve yapisal "yeniden yapilanma"
(remodeling) denen bir siirece girer. Ventrikiiler yeniden yapilanma mekanik,
ndrohormonal ve genetik faktorler ile ventrikiiler biyiiklik, sekil ve
fonksiyonlarinda (morfolojik, histolojik ve elektrofizyolojik) meydana gelen degi-
sikliklerdir. Ventrikiiler yeniden yapilanma yillar iginde konjestif kalp yetmezligi ve
ani kardiyak 6liime yol agmaktadir. Elektrofizyolojik olarak birgok patofizyolojik
faktoriin bir araya gelmesi sonucu reentri ve/ veya fetiklenmis aktivite ile ventrikiiler
aritmilere yol actig1 bilinmektedir. Yiiksek riskli olgularda (sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu < %30) ani kardiyak 6liimden sorumlu olan aritmi siklikla ventrikiiler

fibrilasyona dejenere olan monomorfik sustained ventrikiiler tasikardilerdir.

Koroner arter hastalifi ve ventrikiiler tagikardileri olan olgularda yapilan
ventrikiiler haritalama caligmalar1 gostermistir ki reentrant ventrikiiler tasikardiler
siklikla yogun skarli anevrizmalara yakin, infarkt ge¢irmis miyokardiyumun
subendokardial bélgelerinden kéken almaktadir, infarkt alanlarinin endokardial
yiizeylerindeki miyokardial lifler, biiyiik bir olasilikla ventrikiiler kaviteden olan
dogrudan kan perfiizyonu ile canli kalabilmektedir. Bu canli kalabilen miyokardial
lifler yogun fibrotik doku arasinda sikigmakta ve caﬁll doku adaciklar
olusturmaktadirlar. Bu anormal subendokardial dokunun aktivasyonu yavas,
nonuniform anizotropik iletime yol agmakta ve bu da siniis ritminde infarktiis
bolgesinden alinan endokardial haritalamada diisiik amplitiidlii, uzun siireli ve
fraksiyone olmus elektrogramlar olarak goziikmektedir. Labirent seklinde olan bu
canli adaciklar ve bunlari saran fibrotik dokular arasinda reentrant ventrikiiler
aritmiler olusmaktadir. Konjenital kalp hastalifi nedeni ile opere olan olgulardada
(6rn. Fallot tetralojisi) ventrikiiler tagikardi olugum mekanizmasinin operasyon
sirasinda yapilan ventrikiilotomiler ve daha sonra bu bélgelerin dikilmesi ve / veya
yama konmast sonrast bu bélgelerin cevresinden geligen reentri ile olustugu

gosterilmistir (22,23).
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Ani kardiyak oliimiin sik goriildiigii  diger bir grup olan dilate
kardiyomiyopatili olgularda ventrikiiler tagikardilerin nedenleri ve olusum
mekanizmalart koroner arter hastaligt olan olgulara gére daha az belirlenebilmistir.
Bunun nedeni, dilate kardiyomiyopatili olgularda monomorfik, siirekli ventrikiiler
tasikardilerin daha az gorillmeleri ve bu aritmilerin elektrofizyoloji labora-
tuvarlarmda ¢ok daha az indiiklenebilmeleridir. Ancak yapilan patolojik calismalarda
yama tarzinda interstisyel fibrozis, degisik derecelerde miyosit hipertrofisi ve atrofisi
saptanmigtir. Bu olgularda ventrikiiler tagikardilerin biiyiik bir kisminin reentrant
oldugu kabul edilmektedir. Ancak koroner arter hastaligi olan olgularla
kargilastirildiginda epikardial reentrant ventrikiiler tagikardilerin daha sik oldugu
goriilmektedir. Ayrica bu olgularda artmis otomatisite ve / veya tetiklenmis akti

viteye baglt fokal ventrikiiler tagikardiler de daha sik goriilmektedir.

Hipertrofik kardiyomiyopatili olgularda ventrikiiler aritmilerin olugum
mekanizmast ise ¢ok agik degildir. Olgularda meveut olan hipertrofik segment ve bu
segmentteki miyokardiyal liflerin diizensiz dagilim (disarray) ve bu liﬂeri
sarmalayan fibrotik dokularin reentrant aritmilere yol agabilecedi diisiiniilmektedir.
Sarkomer gen protein mutasyonlarmnmn hipertrofiye yol agmadan (troponin T
mutasyonlarr) sitozolik kalsiyum dengesini degistirmekle tetiklenmis aktivite ile

aritmilere ~ yol  acabilecegi  gosterilmistir.  Aritmojenik sag  ventrikiiler

‘kardiyomiyopatili olgularda ise, miyokard dokusunun yerini alan fibrotik ve yag

dokusu arasmnda kalan miyokardiyal liflerle reentrant ventrikiiler aritmiler

olugturdugu kabul edilmektedir.

Primer elektriksel hastaliklarda ventrikiiler aritmi nedenleri gesitlidir. Uzun QT
sendrorhlarmda altta yatan mutasyonlar sonucu aksiyon potansiyel siiresinde uzama
ve sonucunda olugan erken art¢t depolarizasyonlarm Torsades de Pointes tiirii
polimorfik ventrikiiler tagikardilere yol agtigi1 gosterilmistir. Brugada sendromunda
ozellikle sag ventrikiil ¢ikis yolu endokardiyal hiicre grubu ile epikardiyal hiicre
grubu arasinda olusan aksiyon potansiyel gradienti sonucu faz-2 reentri olustugu
kabul edilmektedir, Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardilerde ise
fyanodin ve kalsequestrin gen mutasyonlarinin neden oldugu hiicre i¢i kalsiyum

artigimin - gecikmis art¢i-depolarizasyonlart (delayed after depolarisation) ile
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polimorfik ve / veya iki yonlii (bidirectional) ventrikiiler tagikardilere yol agtif

gosterilmistir.

Idiyopatik ventrikiiler aritmilerin de hiicre i¢i kalsiyum artisina bagli gecikmis
artgi-depolarizasyonlar ile olustugu kabul edilmektedir. Hiicre i¢i kalsiyum artig
nedenleri belli degildir.

Ventrikiiler tagikardi morfolojisine bakilarak altta yatan kalp hastahfi ve
nedenleri hakkinda fikir sahibi olunabilmektedir (Sekil 2). Monomorfik ventrikiiler
tagikardisi olan olgularin yaklagik %90'ninda yapisal kalp hastalifi bulunmaktadir.
Altta yatan en sik kalp hastalifi ise koroner arter hastalifidir. Monomorfik ven-
trikiiler tasikardisi olan olgularin yaklasik %10'nunda yapisal bir kalp hastaligi
bulunmamaktadir. Bu aritmiler idiyopatik ventrikiiler aritmiler olarak isimlendiril-
mektedir. Cikig yolu aritmileri ve sol ventrikiil fasikiiler aritmiler bu grubu
olusturmaktadir. Cikis yolu aritmilerinin en sik rastlanan formu monomorfik, sik
ventrikiiler erken vurulardir. Polimorfik ventrikiiler tasikardisi olan olgularda altta
yatan nedeni bulmak igin diizeltilmis QT intervali yol gostericidir. Iki yonlii
(bidirectional) ventrikiiler tagikardilere genellikle katekolaminerjik polimorfik
ventrikiiler tagikardi ve dijital zehirlenmesi yol agmaktadir. Fenotipik ozellikleri
bulunan olgularda Andersen-Tawil sendromu ve hipokalemik periyodik paralizi akla

getirilmelidir.

Ventrikiiler aritmiler temel olarak iki ana mekanizma ile olusmaktadir: 1-
Uyart olusum bozukluklari, 2- Uyart iletim bozukluklari. Uyart olugum bozukluklart
icinde normal ve anormal otomatisite ve tetiklenmis aktivite, uyar1 iletim

bozukluklan i¢inde reentriler yer almaktadir.

Otomatisite miyokardiyal kas hiicrelerinin kendinden 6nceki uyarilara gerek
kalmadan kendi bagina, spontan olarak uyari baslatabilme 6zelligidir. Anormal
otomatisite maksimum diyastolik potansiyeli azalmis (membran potansiyelleri -50
mV'dan daha pozitif oldugunda) hiicrelerde olugsmaktadir. Klinik olarak anormal
otomatisite ile olusan aritmilere Grnek akut miyokard infarktiisii swrasinda olusan

akselere idiyoventrikiiler ritimdir.
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Tetiklenmig aktivite art¢i-depolarizasyonlar ile olugur. Artgi-depolarizasyonlar
kendinden 6nceki bir veya bir kag aksiyon potansiyeli ile indiiklenen membran
voltajinda depolarizasyona yol agan dalgalanmalardir. Dolayisiyla tetiklenmis
aktivitenin olusumu otomatisitenin aksine kendinden &nceki vurulara baglidir. Te-
tiklenmis  aktivite erken ari¢i-depolarizasyonlar veya  gecikmis  artci-

depolarizasyonlar ile olusurlar.

Erken artgi-depolarizasyonlar kardiyak aksiyon potansiyelinin faz-2 (tip 1)
veya faz-3 (tip 2)iinde, gecikmis artgi-depolarizasyonlar aksiyon potansiyelinin faz-

4'inde olusur. Gecikmis artgi-depolarizasyonlar erken artgi depolarizasyonlara gore

‘daha negatif membran potansiyellerinde olusur. Her artgr depolarizasyon egik

‘potansiyeline ulagamayabilir. Egik potansiyeline ulasma durumunda yeni arts

depolarizasyonlara yol agip kendini devam ettirme 6zelligine sahiptir. Erken artci
depolarizasyonlarin olusumunda aksiyon potansiyel siiresinin uzamasi kritik bir rol
oynamalktadir. Aksiyon potansiyel siiresi uzadiginda faz-2 dénemindeki L-tipi Ca**
kanallarindan hiicre igine Ca®" girisi artmakta ve hiicre icine giren Ca" sarkoplazmik
retileulum iginde birikerek sarkoplazmik retileulumdan spontan Ca®* salinimlarina
yol agmaktadir. Artan hiicre igi serbest kalsiyum elektrojenik Na'/Ca*" degistirici
pompay!1 aktive ederek kardiyomiyosit membran potansiyelini depolarize edip Erken
arter depolarizasyonlarin olusumuna neden olmaktadir. Yavas kalp atim hiz,
duraklamalar (pause), katekolaminler, hipokalemi ve smuf la ve III anti-aritmik
ilaglar erken artgt depolarizasyonlarin olusumuna katkida bulunan faktorlerdir.
Edinsel ve dogumsal uzun QT sendromlarmda Torsades de Pointes tiirii polimorfik
ventrikiiler tagikardilerin erken art¢i depolarizasyonlar ile olustuklar kabul
edilmektedir. Gecikmis artgr depolarizasyonlarin olusumunda artmis hiicre igi
kalsiyum kritik rol oynar. Hiicre i¢i kalsiyum artigina neden olan faktorler adrenerjik
uyari, uzamis aksiyon potansiyel siiresi ve hiicre i¢i Na'u artian ilaglardir (Orn.
Digoksin). Digoksinin Na'/K* ATPase inhibisyonu ile hiicre i¢i Na' diizeyini
artirdig1, artan hiicre i¢i Na® yiikiiniin elektrojenik Na™/Ca™ degistirici pompay:
aktive ederek hiicre igi Ca*"u arturdig1 ve sarkoplazmik retikulumdan Ca®" salimmma
yol actig1 bilinmektedir. Artan hiicre i¢i serbest Ca®* elektrojenik Na'/Ca®" degistirici
pompay1 aktive ederek kardiyo-miyosit membran potansiyelini depolarize edip

gecikmis artgr-depolarizasyonlarin olusumuna neden olmaktadir. Hizh kalp atim hiz,
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katekolaminler, kisa "coupling intervalli" erken vurular ve digoksin gecikmis artci-
depolarizasyonlarin olusumuna katkida bulunan faktorlerdir. Idiyopatik, ¢ikis yolu
ventrikiiler aritmilerinin, dijital zehirlenmesi aritmilerinin bir kisminin, hipertrofik
kardiyomiyopatili olgularda troponin-T mutasyonlari sonucu olusan ventrikiiler
aritmilerin ve katelcolaminerjik polimorfik ventrikiiler tagikardili olgularda gériilen
polimorfik ve/veya iki yonlii (bidirectional) ventrikiiler tagikardilerin gecikmig artg

depolarizasyonlar ile olustuklari kabul edilmektedir.

Reentriler altta yapisal kalp hastaligi bulunan olguldrda ventrikiiler aritmi
olusum mekanizmalarinin en sik nedenidir. Koroner arter hastalifina bagli mo-
nomorfik ventrikiiler tagikardilerin reentri mekanizmasi ile olustugu ilk klinik
elektrofizyoloji laboratuvar caligmalart ve hayvan deneyleri ile gdsterilmistir.
Elektrofizyoloji laboratuvarmda monomorfik siirekli ventrikiiler tagsikardilerin
programli elektriksel uyari ile inditklenmesi, sonlanmasi, sonlanip yeniden baslamasi
(resetting) ve tagikardi donglisii igine girip yakalama (entrainment) reentri
mekanizmasi ile uyumlu bulgulardir. Brugada sendromu gibi gilinlimiizde elektriksel
- kalp hastalig1 olarak kabul edilen patolojilerde de reentri mekanizmasi ile ventrikiiler
aritmilerin olusabilecegi gosterilmistir. Sodyum kanal gen mutasyonu sonucu sag
ventrikill ¢ikig yolu epikardiyumunda aksiyon potansiyel tepesinin (dome, faz-2)
kaybt sonucu epikardiyum ile endokardiyum arasinda repolarizasyon ve refrakterlik
dispersiyonu olusmakta ve faz-2 reentri mekanizmasi ile polimorfik ventrikiiler

tasikardilere yol agmaktadir (24,25).
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" Yapisal Kal
- Hastahgi (3)-

Sekil 2. VT morfolojisi ve altta yatan kalp hastaligi (21)

IMPLANTE EDILEBILiR KARDIYOVERTER DEFIBRILATORLER
ICD Ozellikleri

Ani kardiyak &liim, kardiyovaskiiler 6liimlerin &nemli bir kismini
olusturmaktadir. Bu tiir 5liimlerin %90°dan fazlas: ventrikiil tagikardisi (VT) ve/veya
ventrikiil fibrilasyonu (VF) nedeniyle olmaktadir (26). Yasami tehdit eden ventrikiil
aritmileri ¢esitli nedenlere bagh olarak geligebilir ve en sik izlenen neden iskemidir
(27). Ventrikiil aritmileri akut miyokard infarktiisi geciren hastalarin yaklagik
%20’sinde goriiliir, mortalite ve morbiditesi yiiksektir (28,29). Ventrikiiler tagikardi
ve ventrikiiler fibrilasyonun tedavisinde yeni farmakolojik ajanlar, radyofrekansla
ablasyon ve implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér (ICD) gibi girigimsel
tekniklerin kullanimi ile mortalite oraninda azalma izlenmekle birlikte, ventrikiiler

aritmi saptanan hastalarin prognozu halen kétiidiir (30).
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Implante edilebilen kardiyak defibrilatdrler, insanda ilk kez Mirowski ve ark.
tarafindan 1980 yilinda Jonh Hopkins Universitesinde takilmistir. ICD¢ler artik 70 g
agirhginda olacak kadar ufak ve gok programli, gelismis diagnostik algoritmalara
sahip, antitasikardik ve antibradikardik (dual odacikli dahil) pacing i¢in elverisli, 1
ila 42 Joul (J) arasinda bifazik sok verme yetenegi olan ve aritmi nébetleri esnasinda
elektrogramlan kaydedebilme 6zelligine sahip cihazlardir. Atriyal fibrilasyonlarin
yaninda VT ve VF’nin durdurulmast igin sok veren ICD’ler artik klinik olarak
meveuttur. Infraklavikiiler alana uygulanabilecek kadar kiigiik nabiz generatérlerinin
gelistirilmesi ve transvenoz olarak yerlestirilen endokardiyal leadler ile implantasyon

prosediirii oldukea basitlegtirilmistir. Pacingsensing elektrot ve iki defibrilatdr bobini

iceren tek lead kullanilabilir. Yeterli defibrilasyonun tek lead konfigiirasyonu ile -

saglanamamast durumunda, subkutan patch elektrotu ilave edilebilir. Diger bir
yaygin sekilde kullanilan konfigiirasyon ise elektrot olarak gérev yapan nabiz
generatoril ve ucunda pacingsensing elektrot olan lead ve distal defibrilasyon bobin

elektrotunu da sag ventrikiiler apekse yerlestirmelktir.

ICD’ler, akut MI ile iligkili olmayan VF episodundan sonra hayatta kalan veya
hemodinamik olarak anlamli, siirekli VT episoduna sahip hastalarda, ilk planda
tercih edilmesi gereken tedavi modalitesidir. ICD ayrica yiiksek kardiyak arrest riski
olan hastalara da uygulanmaktadir. Bu hastalarin igerisinde idiyopatik, dilate
kardiyomiyopatisi olan ve agiklanamayan senkopu veya koroner arter hastalig
bulunan ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %35’ten az olan hastalar ile, non-
sustained VT ataklar1 ve elektrofizyolojik galisma esnasinda indiiklenebilir sustained
VT’si olan hastalar bulunmaktadir. Cesitli siiregelen klinik ¢aligmalarin sonuglari ile

ICD’ nin profilaktik kullanimina ait endikasyonlar genigletilebilir (5).
ICD Endikasyonlari

ICD’ler aritmili hastalarda sagkalim sansum arttiran cihazlardir. ICD’ler
anormal ritmin olugmasini engelleyemezler, ancak anormal ritmi hizla tespit ve
tedavi ederek, aritmiyi hayati tehdit eder hale gelmeden normal kalp ritmine
dontstiiriirler. Modemm ICD'ler iki temel fonksiyonu gergeklestiren karmagik
cihazlardir; bu iki temel fonksiyon, kalbin elektriksel aktivitesinin kaydedilmesi ve

tehlikeli ventrikiiler aritmilerin ok ile tedavi edilmesidir.
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Kardiyak ritim problemleri i¢in ICD implantasyon endikasyonlar1 2015 yilinda

ESC tarafindan hazirlanan Ventrikiiler aritmili hastalarin yénetimi ve ani kardiyak

Oliimiin 6nlenmesi ile ilgili kilavuzda revize edilmistir (31).

Stmif I Endikasyonlar:

Optimal medikal tedavi alan ve iyi bir fonksiyonel kapasite ile bir yilin

tizerinde yagam beklentisi olan hastalarda;

L

Miyokard infaktiistiniin tizerinden en az 40 giin gecmis, dnceki miyokard
infaktiisii nedeniyle sol ventrikiil EF’u % 35 ve daha az olan, NYHA fonksiyonel
sintf II-1II olan hastalarda ICD tedavisi endikedir (Kanit diizeyi A).

- Geri déndiiriilebilir nedenler ekarte edilmis ve MI'mn ilk 48 saati i¢inde olmayan,

VF ve ya hemodinamik unstabil VT’si dokiimente edilmis hastalarda ICD
tedavisi endikedir (Kanit diizeyi A)

Miyokard infaktiisi nedeniyle spontan non-sustained VT -atagi izlenen, veya
EFC’de VF ya da sustained VT indiiklenmis, LVEF’si %40 ve altinda olan
hastalarda ICD endikedir (Kanit diizeyi B).

Ejeksiyon fraksiyonu < %35 olan, iskemik olmayan dilate kardiyomiyopatili,
NYHA fonksiyonel smif II-IIT'de olan hastalarda ICD tedavisi endikedir (Kanit
diizeyi B).

NYHA class II fonksiyonel kapasitesine sahip, EKG’de LBBB, QRS>130 msn
olan ve LVEF %30 ve altinda olan hastalarda CRT-D implantasyonu endikedir
(Kanit diizeyi A).

Unstabil VI/VF atagi olan DKMP hastalarina ICD implantasyonu endikedir
(Kamt diizeyi A).

VT veya VF nedeniyle gecirilmis kardiyak arrest 6ykiisii olan veya senkop ya da
hemodinamik instabiliteye neden olan spontan sustained VT ataklar1 olan HKMP
hastalarmna ICD implantasyonu endikedir (Kanit diizeyi B)

Gegirilmis kardiyak arrest dykiisii veya hemodinamik unstabil VT &ykiisii olan
hastalarda ICD implantasyonu endikedir (Kanit diizeyi C).

Hemodinamik unstabil seyreden sustained ventrikiiler aritmileri olan restrif KMP

hastalarinda ICD implantasyonu endikedir (Kanit diizeyi C).
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10. Gegirilmis kardiyak arrest Gykiisii olan uzun QT sendromlu hastalarda beta
bloker tedavi ile birlikte ICD implantasyonu endikedir (Kanit dizeyi B).

11. Gegirilmis kardiyak arrest dykiisii veya hemodinamik unstabil spontan sustained
VT oykiisii olan kisa QT sendromlu hastalarda ICD implantasyonu endikedir
(Kanit diizeyi C).

12. Gegirilmis kardiyak arrest Sykiisii veya hemodinamik unstabil spontan sustained
VT oykiisii olan Brugada sendromlu hastalarda ICD implantasyonu endikedir
(Kanit diizeyi C).

13. Flekainidle birlikte ve ya tek bagina optimal beta bloker tedavi alan; kardiyak
arrest, tekrarlayan senkop ve ya polimorfik/bidirectional VT &ykiisii olan
katekolaminerjik polimorfik -VT hastalarinda ICD implantasyonu endikedir
(Kanit diizeyi C).

14. EFC’de sustained VT saptanan semptomatik konjenital kalp hastalif1 olanlarda
ICD implantasyonu endikedir (Kanit diizeyi B).

15. Kalitsal kanalopatisi, kardiyomiyopatisi ve ya konjenital kalp hastalif1 olan
pediatrik hastalarda, ilag tedavisi ile birlikte ICD implante edilmelidir (Kanit
diizeyi B).

16. Idiopatik VF sonrasi hayatta kalanlarda ICD implante edilmelidir (Kanit diizeyi
B).

Swnf Ila Endikasyonlar:

Optimal medikal tedavi alan ve iyi bir fonksiyonel kapasite ile bir yiln

iizerinde yasam beklentisi olan hastalarda;

1. MI sonrast ilk 48 saat i¢inde olmayan ve normal LVEF degerlerine sahip, rekiirren
sustained VT atag: saptanan hastalarda ICD implantasyonu faydalidir (Kanit diizeyi
Q). '

2. Gereksiz ICD goklar1 sonrast ICD’nin tekrar programlanmasi faydalidir (Kanit
diizeyi C).

3. NYHA class IV fonksiyonel kapasiteye sahip, kalp transplantasyonu planlanan
hastalara ICD implantasyonu faydalidir (Kanit diizeyi C). |
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4. 1ICD implaﬁtasyonunun kar-zarar orani degerlendirilerek, 5 yillik ani kardiyak
6liim riski %6 ve tizerinde saptanan ve 1 yilin iizerinde yasam beklentisi olan HKMP

hastalarinda ICD implantasyonu faydalidir (Kanit diizeyi B).

5. ICD implantasyonunun kar-zarar orant degerlendirilerek, hemodinamik stabil VT
atagi izlenen aritmojenik sag ventrikiil displazili hastalarda ICD implantasyonu

faydalidir (Kanit diizeyi B).

6. Bir yildan fazla iyi bir fonksiyonel kapasiteyle yagam beklentisi olan, hafif zincir
ve ya kalitsal transtiretin iligkili kardiyak amiloidezlarda ICD implantasyonu
faydalidir (Kanit diizeyi C).

7. Bir yildan fazla iyi fonksiyonel kapasiteyle yasam beklentisi olan, LVEF’u %40
ve altinda saptanan Chagas kardiyomiyopatili hastalarda ICD implantasyonu

faydahidir (Kanit diizeyi B).

8. Beta blokdr tedavi almalarina ragmen senkop ve/veya VT atagr geciren uzun QT
sendromlu hastalarda, ani kardiyak 8liim riskini diigiirmede ICD implantasyonu

faydalidir (Kanit diizeyi B).

9. Spontan tip 1 Brugada EKG paterni olup, senkop gecirenlerde ICD implantasyonu
faydélldlr (Kant diizeyi B).

10. Nedeni bilinmeyen senkop &ykiisii olan konjenital kalp hastalig1 olanlarda, ileri
ventrikiiler disfonksiyon veya programli ventrikiiler stimiilasyonla sustained VT ve

ya VF indiiklenebiliyorsa ICD implantasyonu faydalidir (Kanit diizeyi B).

11. LV disfonksiyonu, nonsustained VT, 180 msn QRS siiresi ve programli
ventrikiiler stimiilasyonla sustained VT indiiklenebilen Fallot tetralojili hastalarda

ICD implantasyonu faydalidir (Kanit diizeyi B).

12. Bir yildan fazla iyi fonksiyonel kapasiteyle yasam beklentisi olan ve
hemodinamiyi tehtid eden sustained VT’si olan inflamatuar kalp hastalif1

bulunanlarda ICD implantasyonu faydalidir (Kanit diizeyi C).
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13. Tlagla iliskili aritmisi olanlarda, olasi ventrikiiler aritmiler i¢in geri déndiiriilebilir
bir neden olsa dahi, hayat: tehtid edebilecek aritmi gelisim riski kisisel olaral

degerlendirildikten sonra profilaktik ICD implantasyonu faydalidir (Kanit diizeyi C).
Swmif IIb Endikasyonlar:

1. MI sonrast ilk 40 giin i¢inde, secilmis hasta gruplarinda (inkomplet revaskiilarize
edilmis, akut koroner olaydan 48 saat sonra da aritmileri devam eden, LVEF
disfonksiyonu bulunan, polimorfik VT/VF izlenen) ICD implantasyonu ve ya
giyilebilir kardiyak defibrilatér kullanimi diigiiniilebilir (Kanit diizeyi C).

2. En az 3 aydir uygun medikal tedavi alan ve iyi bir fonksiyonel kapasite ile bir yilin
iizerinde yasam beklentisi olan, QRS siiresi 150 msn ve iizerinde, LVEF %35 ve
altinda olan hastalarda, QRS morfolojisinden bagimsiz olarak CRT-D impantasyonu

diistiniilebilir (Kanit diizeyi A).

3. ICD implantasyonunun kar-zarar orant degerlendirilerek, 5 yillik ani kardiyak
6liim riski %4-6 arasi saptanan ve 1 yilin {izerinde yasam beklentisi olan HKMP

hastalarinda ICD implantasyonu faydalidir (Kanit diizeyi B).

4, ICD implantasyonunun kar-zarar oran1 degerlendirilerek, AKO riski acisindan 1
ve ya daha fazla risk faktorii bulunan aritmojenik sag ventrikiil displazili hastalarda

ICD implantasyonu diistiniilebilir (Kanit diizeyi C).

5. Uzun QT sendromu olup, QT siiresi 500 msn tizerinde olup, KCHN2 ve SCN5SA
mutasyonu olan asemptomatik hastalarda, beta bloker tedavi ile birlikte ICD

implantasyonu diisiinilebilir (Kanut diizeyi C).

6. Programls elektriksel stimiilasyonla, iki bélgeden 2 veya 3 ekstastimulus ile VF
indiiklenen Brugada Sendromu hastalarinda ICD implantasyonu diistiniilebilir (Kanit

diizeyi C).

7. Bir yildan fazla iyi fonksiyonel kapasiteyle yagam beklentisi olan, kardiyak arrest
geciren ve ya unstabil sustained VT atagi olan dev hiicreli miyokardit ve ya
sarkoidoz hastalarinda erken dénemde ICD implantasyonu diisiiniilebilir (Kanit

diizeyi C).
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8. Tip 1 miyotonik distrofi, Emery-Dreifuss, Limb-Girdle tip 1 B miiskiiler distrofisi
olan, ventrikiiler aritmi kanitt olup herhangi bir nedenle pacing endikasyonu bulunan

hastalarda ICD kullanimi diigiiniilebilir (Kanit diizeyi B).
ICD Komplikasyonlari

Kalict pacemakerlar, defibrilatérlii veya defibrilatérsiiz kalict resenkronizasyon
cihazlari ve implante edilebilir kardiyoverter defibrilatdrler gibi kardiyak olarak
implante edilen elektronik cihazlarm komplikasyonlar1 artmis hasta morbiditesi,
saglik bakim harcamalart ve artmug mortalite ile iligkilidir (32-35). Bu prosediirler
sonrast izlenebilen majér ve mindr komplikasyonlar, konservatif olarak tedavi
edilebilen lokal enfeksiyonlardan miyokard enfarktiisiine kadar genis bir
yelpazededir (Tablo 3).

Tablo 3. Kardiyak olarak implante edilen elektronik cihazlarin komplikasyonlari (36,37)

-Elektrod nedenli'yeniden girlslm *.Hematom

-Enfeksiyon -Antibiyotik ile tedavi edilebilen lokal
enfeksiyonlar

-Drenaj gerektiren pndmotoraks -Konservatif tedavi edilen pnémotoraks

-Kalp perforasyonu -Yeniden girisim gerektirmeyen elekirod

yer degistirmesi

-Agri nedeniyle cep revizyonu

-Jenerattr-elekirod etkilesimi nedeni ile
yeniden girisim

-Yeniden girigim gerektiren hematom

-Derin ven trombozu

-Twiddler sendromu

-Yara yeri revizyonu

-Miyokard enfarktiisii
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Enfeksiyonlar

Kardiyak olarak implante edilen elektronik cihazlarin daha yaygin kullanimi
tedavisi zor olan cihaz iligkili infeksiyonlari da beraberinde getirmistir. Cerrahi
teknikteki ilerlemeler ve transvendz cihazlarin gelistirilmesi ile cihaz iliskili
infeksiyonlarda azalma gozlense de kullanilan cihaz sayisindaki artis nedeniyle
pacemaker ve ICD infeksiyonlar klinik uygulamada daha sik karsilasilan sorunlar

haline gelmistir (38-40).
Psikososyal Faktérler

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatdrler uygulandipi hastalarda stres,
korku, giigsiizlilk, anksiyete ve depresyon gibi psikososyal sorunlara neden
olabilmektedir. ICD’li hastalarda goriilen duygusal sorunlar, beden imajinda
meydana gelen degisiklikler, agrili soklar ve cihazin fonksiyonunu yerine getirmeme
olasiligr ile iliskildir. Ayrica araba kullanimmnin kisitlanmasi, mevcut isine devam
edememe kaygis, evlilik hayatinda ve sosyal iliskilerinde degigiklikler gibi yasam
bicimi degisiklikleri ICD'li hastalarinin psikolojik ve emosyonel iyilik halini
etkileyebilmektedir. ICD ile iliskili bu sorunlar ile kargilasmamak igin prosediire
aday hasta se¢iminin uygun olarak yapilmasi gerekmektedir. ICD'li hastalarda
psikososyal sorunlarin agilabilmesi, yeni yasarﬁ bi¢imine uyumu ve psikososyal

iyilik halinin arttirilmasi i¢in ise hastalarinin egitimi ¢ok dnemlidir (41-43).

Giincel kilavuzlara ciddi ventrikiiler tasiaritmileri olan hastalarda ikincil
koruma amagcl, aritmik bir olay gecirmese de EF'si %30 ya da altinda olan
hastalarda birincil koruma amagh ICD endikasyonu vardir. Ulkemizde diisiik EF’li
hastalarn sayist hakkinda epidemiyolojik veriler bulunmamakla birlikte diger
tilkelerde yapilan ¢alismalardaki oranlar gtz oniine alinirsa EF’si %30’un altinda
olan hastalarin erigkin niifusun %0.1 ile %]1’ini olusturdugu diisiiniilebilir. Bu
hastalarm tiimiine ICD takilmasi {ilkemizin ekonomik ve teknik olanaklari nedeniyle
miimkiin goriinmemektedir. Ani 6liim agisindan en yiiksek riskli hastalann ciddi
ventrikiiler tagiaritmisi olan diigiik EF’li hastalar oldugu dikkate alinarak maliyet-
etkinlik agisindan &ncelikli olarak bu hastalarda kararin bireysellestirilerek

prosediiriin kullanilmas1 uygun olacaktir (44). Giiniimiizde ICD cihazlarmda aritmi
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tedavi algoritmasi se¢imi ve uygulamasinda belirleyici olan ventrikiiler tasikardinin
hizidir. Bu nedenle ICD cihazlart siklikla hemodinamik olarak stabil tasikardilere de
gereksiz sok uygulamakta ve bu durum sonraki dénemlerde sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunu azaltarak mortaliteyi artirmaktadir. Hastanin bilinci yerindeyken sik
ICD soku alinmast aymi zamanda ciddi psikolojik sorunlari da beraberinde
getirmektedir. Bu nedenle hemodinamik olarak unstabil tagikardiler ngériilebilir ve
ICD programlamast bu 8ngordiiriicii parametreler 1313inda yapilabilirse maliyet-etkin
bir hastalik yonetimi ile dzetlenen ICD ile iligkili sorunlarin ¢dziilmesine katk:
saglanabilir. Bu galigmada, elektrofizyolojik degerlendirme esnasinda stabil veya
unstabil ventrikiiler tagikardi saptanan hastalarda instabilite Sngérdiiriiciisii
olabilecek sag ve sol ventrikiil ekokardiyografi parametrelerinin saptanmasi

amaclanmalktadir.
ELEKTROFIZYOLOJIK PARAMETRELER VE OLCUMLER

Kardiyak elektrofizyoloji, kardiyolojinin olduk¢a 6zellesmis bir béliimii olup
hem 6zel imkanlar hem de ozel tecriibe gerektirmektedir. Floroskopi aleti (C kollu)
ve radyografi masasi, &zel elektrofizyoloji aletleri (kardiyak stimiilator, veri
algilayict sistem, &zel diagnostik ve ablasyon kateterleri, radyofrekans enerji
kaynagr) ve diger yardimei elemanlarin (defibrilatér, gegici pace-maker lead ve
bataryasi, restisitasyon aletleri, oksijen tiipii, pulse oksimetre... vb) bulundugu &zel

laboratuvarlarda, bu konuda tecriibeli kardiyologlar tarafindan yapilmaktadir.

Standart tanisal olarak yapilan elektrofizyolojik ¢alisma (EFC)’da kalbin ii¢
bolgesine kateterler yerlestirilerek veri toplanmaktadir (rutinde her zaman
kullantlmamakla birlikte eger sol taraftan kaynaklanan aritmiler incelenecekse

koroner siniis (CS) bolgesine de kateter yerlestirilir).
1)High right atrium (HRA)
2)His bundle (HB)

3)Right ventricular apex (RVA)
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Sekil 3. EFC’de kullanilan diagnostik kateterlerin floroskopik goriiniimii

FYECYEE dnBRinY |

pasiEean £7i3e o L 2 |

Temel EFC Protokolii

EFC’de kullanmilan protokoller hastanmn klinik durumuna gére degismekle '

birlikte gogunlukla sunlar yapilir.
1.Bazal ileti araliklarinin 6l¢tilmesi |
2.Atriumdan pacing
a.Siniis diigiim otomatisitesinin, iletiminin degerlendirilmesi
b.AV diigiim ileti ve mfrakterliginin degerlendirilmesi
c.Atrial aritmilerin uyarilmasi
3.Ventrikiilden pacing
a.Retrograd iletimin degerlendirilmesi

b.Ventriiikiiler aritmilerin uyarilmas:
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Sekil- 4. EFC’de elde edilen intrakardiyak kayit rnegi
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Temel intervaller

PA intervali

Sag atrium igindeki sabit 2 nokta arasindaki aktivasyonlar (siniis nodu ve
atrioventrikiiler nod bélgesindeki en erken atrial aktivasyonlar) arasinda gegen
zamandir. PA intervalinin normal degeri 20-55 ms’dir. HRA kateterinden alinan en
erken atrial aktivite ile HB kateterinden alman atrial elektrogram arasinda &lgiim
yapilarak PA intervali bulunur.

AH intervali

28




Kardiyak uyarinin AV nod {izerinden gegme zamanini gosterir. HB
kateterinden alinan atrial elektrogram ile his elektrograminin kendisi arasinda 6lgtim
yapilir. AH intervalinin normal degeri 55-145ms’dir. Otonom tonus, kalp hizi gibi

bir¢ok faktorden etkilenir.

HYV intervali

Kardiyak uyarinin Gzéllegmig his purkinje lifleri tizerinden iletilme zamanmi
gosterir. His bundle elektrogramu ile en erken ventrikiiler aktivasyon (ylizey EKG’de
QRS kompleksinin baslangici) arasinda 6lgiim yapilir. HV intervalinin normal degeri

35-55 ms’dir.

PR siiresi, QRS siiresi ve QT intervali

Yiizeyel EKG’den alinan degerlerdir. PR siiresi atrial aktivasyon
baslangicindan ventrikiiler aktivasyon baglangicina kadar gegen siiredir. QRS siiresi
ventrikiiler aktivasyon siiresini gostermektedir. QT intervali ise ventrikiiler
aktivasyon ve repolarizasyonun birlesimini yansitir. QT intervali kalp -z ile
oldukga degiskenlik gosterir ve bu ylizden diizeltilmis QT degeri (corrected
QT=QTc) hesaplanir ve genellikle bu deger kullanilir. QRS siiresinin normal degeri
<=100 ms iken QTc’nin iist sinirt erkekler icin 440 ms, kadinlar i¢in 460 ms’dir.

BCL (Basal Cycle Lenght)=Temel sikliis siiresi

Iki vuru arasindaki stireyi gésterir.
Atrial ve Ventrikiiler Pacing

Atrium ve ventrikiillerin uyarilmasi 2 farkli pace teknigi ile yapilabilir.
1) Programli ekstrastimiiliis (PES)

Siklits vzunlugunda yapilan ani degisiklige eslik eden refrakter periyodlar ve

iletide meydana gelen dinamik degisiklikleri l¢mede kullanilir.

2)Inkremental pacing (INK)

Spontan ritimden daha hizli pacing yaparalk, sabit pacing sirasinda uyari iletimi
ve doku refrakterligini 6l¢mede ve pacing kesildikten sonra normal fonksiyona déniis

zamanint 6lgmede kullamlir.
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Siniis Nod Fonksiyonunun Degerlendirilmesi

Bu amagla 2 test yapilir:
a)Sinus node recovery time (SNRT)
b)Sinoatrial conduction time (SACT)

SNRT

Siniis nodunun intrinsik fonksiyonlarint degerlendirmeye yarar. Overdriving
atrial pacing yapilip (klasik olarak 30 saniye siireyle), pacing kesildikten sonra tekrar
sinils ritminin ¢ikmas: igin gegen siiredir. HRA’dan alinan kayitlarda en son pace
kompleksi ile, pacing kesildikten sonra ¢ikan ilk spontan kompleks arast Slgiilerek
belirlenir. SNRT, siniis hizi ile degiskenlik gésterdigi igin diizeltilmis SNRT
(corrected SNRT=cSNRT) daha dogru bir 8l¢timdiir. ¢SNRT, SNRT"den siniis sikliis
uzunlugu (sinus cycle lenght=SCL) ¢ikarilarak bulunur. SNRT’nin dogru
belirlenebilmesi i¢in farkli sikliis uzunlugunda pacing’ler ile (700 ms, 600 ms, 500
ms, 400 ms, 450 ms, 400 ms...gibi) &lciimler yapilip en uzun SNRT ve cSNRT
degerleri kabul edilmelidir. Normalde SNRT<1500 ms, eSNRT<550 ms olmalidir.

SACT

Siniis nodu ile gevresindeki atrial doku arasindaki ileti gecikmesini saptamaya
yarar. SACT nin tutarls 6lgiimlerinin elde edilmesi zordur ve testin belirleyici degeri

tartismalidir. Bu yilizden SNRT ve ¢SNRT’ye gore daha az kullanilir.
Atrial Ekstrastimiiliis Testleri

Atrial stimiiliis testleri, sabit sikliis uzunlugunda 8 pacing vurusu yapildiktan
sonra aynt bolgeye 1 adet ekstrastimiiliis verilmesi ile yapilir. Programli
ekstrastimiiliis (PES) ad1 verilen bu yéntemde 8 sabit vuru sonrasinda verilen 1 adet
ekstrastimiliistin verilme zamani (coupling interval), atrium artik uyart ¢tkarmamaya
baslamasina (“capture” etmemesine) kadar giderck kisaltilarak tekrarlanir. Uyari sag
atrium {ist kismindan (HRA) yapilir. Bu testle AV nod ile His-Purkinje liflerinin ileti
ozellikleri ve AV nod ile sag atrium refrakter periyodlar: hakkinda bilgi edinilir.

Yine intraatrial iletimdeki biiyiik anormallikler saptanabilir. Ayrica dual AV nod
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fizyolojisi, aksesuar yol varligt gibi anormal iletim yapan bélgeler saptanabilir. Son

olarak ekstrastimiiliis testleri aritmi indiiksiyonu icin kullanilabilir.

Ventrikiiler Ekstrastimiiliis Testleri

Ventrikiiler stimiiliis testinde Sag ventrikiil apeksinden (RVA) sabit sikliis
uzunlugunda 8 pacing vurusu yapildiktan sonra aym bélgeye 1 adet ekstrastimiiliis
verilir. His-Purkinje ve AV nod iizerinden retrograd ileti 6zelligini anlamada,

aksesuar yolun varligint anlamada ve yine aritmi indiiklenmesinde kullanilmaktadir
(45).
VT DEGERLENDIRILMESINDE EFC

VT degerlendirmesi ig¢in EFC yapilan hastalarin birgogunda koroner arter
hastalii, dilate kardiyomiyopati ve ya sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu
bulunmaktadir. Bu segilmis hastalarda EFC; risk belirlenmesi, ICD implantasyonuna
ihtiyag olup olmadigimi degerlendirmede, implante edilen cihazlarin fonksiyonunu

degerlendirmede ve ablasyon uygulamasi amaglariyla yapilir.

Normal LVEF’si ve VT’si olan hastalar genellikle VT &zel tiplerine sahiptirler

ve EFC; haritalama ve ablasyon uygulamasi amaciyla yapilir,
Uyarilabilen Aritmiler

Programli ventrikiiler stimiilasyon ile uyarilabilen ventrikiiler aritmiler
sunlardir.

L- Repetetif ventrikiiler cevap: 1-3 ventrikiiler erken vuru
2- Non sustained VT
3- Sustained VT

4- Sustained monomeorfik VT
5- Sustained polimorfik VT
6~ Ventrikiiler flutter

7-Ventrikiiler fibrilasyon
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma 2015 yilimn Mart ve Agustos aylari arasinda, Pamukkale
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dalinda yapildi. Kalp ritim
bozuklugu sikayetiyle klinigimize bagvuran ve ¢aligmaya dahil edilme kriterlerini

karsilayan hastalar degerlendirmeye alindi.
Calisma Grubu

Calisma grubuna; primer ve sekonder koruma amaciyla ICD implante edilmesi
planlanan 50 hasta dahil edildi. Tiim hastalarda giincel kilavuzlara gére siif I ICD
implantasyonu endikasyonu mevcuttu. ICD endikasyonu konulmadan &nce tiim
hastalarm ayrintili anamnezi alindi ve ayrintili fizik muayeneleri yapildi. Aym
zamanda tiim olgularin rutin laboratuar tetkikleri bakildi. Direkt akciger grafileri
¢ekildi ve EKG analizleri de implantasyon 8ncesi yapildi. VI’ve neden olabilecek
iyon dengesizligi, akut iskemi, QT dispersiyonu yapan ila¢ kullanim 8ykiisii gibi geri
doéndiiriilebilir nedenleri barindiran hastalar calisma dig1 birakildi. ICD takilmadan
once tiim hastalara EFC yapildi. EFC’de VT indiiklenmeyen ve VT siklus siiresi 225
msn alﬁnda olan hastalar ¢aligmaya alinmadi. EFC’de VT indiiklenen hastalarla ise,
2015 American Hart Association Guidelines Update for Cardiopulmonary
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care kilavuzunda yaymlandig: iizere,
VT sirasindaki hemodinamik durumlari temel alinarak, nabiz alinamayan VT ler ile
VT esnasinda nabiz alman ancak devam eden ve ya kétiilegen solunum yetmezligi,
g6giis agrisi, hipotansiyon, sok, pulmoner ddem ve biling degisikligi bulgularindan
en az ikisini tastyan hastalarla unstabil VT grubu; yukaridaki tzellikleri tagimayan

VT hastalar1 ile stabil VT grubu olmak tizere iki grup olusturuldu.

EFC oncesi tiim hastalara iki boyutlu TTE yapildi. TTE yapllmlasml ve sagliklt
bilgiler elde edilmesini engelleyecek, yeterli ekokardiyografik penceresi olmayan
hastalar ¢alisma digt birakildi. Ayni zamanda cerrahi tedaviyi gerektirecek kadar
ciddi aort darli§1, mitral darlik, aort yetmezligi, mitral yetersizlik, atrial septal defekt,
ventrikiiler septal defekt, asendan aort anevrizmasi veya aort diseksiyonu olan
hastalar da ¢alismaya alinmadi. Sonug olarak; hemodinamik agidan stabil 25 ve

hemodinamik agidan unstabil 25 olmak iizere, toplam 50 olgu calismaya dahil edildi.
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Degerlendirme

Calismaya dahil edilen hastalarin iki boyutlu transtorasik ekokardiyografi
islemi ve elektrofizyolojik caligmalarn klinigin normal prosediirii dahilinde
degerlendirildi. Elektrofizyolojik ¢aligma sirasinda hastalar stabil ve unstabil

ventrikiiler tagikardi olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grup arasindaki demografik,

elektrofizyolojik ve ekokardiyografik tetkiklerden elde edilen ayrintili parametreler
karsilagtirldi.

Bu ¢aligma esnasinda hicgbir hastaya ek herhangi bir tetkik ve girisim yapilmadi
Bu arastirma icin, Pamukkale Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu'ndan; 10.02.2015 tarihli, 02 sayili toplantida_alinan karar-ile onay
almustir

Istatistik

Istatistiksel analizler Windows isletim sisteminde Sosyal Bilimler i¢in Istatistik
Paketi 16.0 (Statistical Package for Social Sciences - SPSS) programi kullanilarak
yapildi. Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma ve kategorik degiskenler say1
(ylizde) olarak wverildi. Niteliksel verilerin karsilagtinlmasinda Ki-Kare testi;
niceliksel verilerin kargilagtrmalarinda ise Student T Testi kullamildi. Sonuglar
%95°1ik giiven araliginda, anlamlilik degeri olarak p < 0,05 alindi. Bagimli degisken
tizerinde etkili oldugu diisiintilen degiskenleri inceleme i¢in Backward logistic

regresyon analizi uygulanmugtir.
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BULGULAR

Yapilan diagnostik elektrofizyolojik ¢alisma ile 50 hasta hemodinamik stabil
(grup I) ve unstabil (grup II) ventrikiiler tagikardi olarak 2 gruba ayrildu.

Stabil ve unstabil VT gruplarinin demografik verileri ve risk faktorleri
birbiriyle karsilagtirildi. Bulgular tablo 4’de gosterilmistir. Stabil ventrikiiler
tagikardi grubunun yas ortalamasi 59.92+12.38 yil, unstabil ventrikiiler tagikardi
grubunun yag ortalamasi 67.04+10.40 yil idi (p=0.033). Stabil VT grubunun NYHA
siniflamasina gore fonksiyonel kapasiteleri belirgin olarak daha iyi bulundu (grup
I'de NYHA class I-II %76, grup II'de %24, p=0,01). Risk faktdrleri agisindan
incelendiginde unstabil VT’li hastalar daha fazla hipertansif bulundu (grup I %24,
grup 1T %56, P=0,021). Diger demografik veriler ve risk faktdrleri agisindan gruplar

arasinda istatistiksel anlamli farl bulunmadi.

Stabil ve unstabil VT gruplarinm TTE ile kalp bosluklarinin ¢ap, alan, hacim,
sistolik ve diastolik parametrelerinin &lgiimleri yapildi ve veriler karsilastirildi.
Bulgular tablo 5,6 ve 7°de 6zetlenmistir. Bulgular degerlendirildiginde unstabil VT
indiiklenen grupta, stabil VT indiiklenen gruba kryasla; sol ventrikiil ekokardiyografi
parametrelerinden LVEEF degerleri anlamli olarak diisiik bulundu (p=0,039). Sol
ventrikiiliin diger sistolik ve diastolik parametreleri ile doppler 6lg¢timleri agisindan
iki grup arasinda istatiksel olarak anlamlt fark bulunmadi (p>0.05). Sag ventrikiil
ekokardiyografi parametrelerinden ise MPItri degerleri unstabil VT indiiklenen
grupta, stabil VT indiiklenen gruba kiyasla daha yiiksek bulunmugtur (p=0,027).
Diger degerlendirilen sag ventrikiil ekokardiyografi parametreleri a¢isindan iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmamustir.
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Tablo 4. Gruplann demografik ve klinik veijlegini

n karsila
o

stirilmast

BT

' Yag (Ort£Std)/yl 59.9+12.3 67.0+10.4 0.033
Erkek Cinsiyet, 20 (%80) 19 (%76) 0,407

n (%)
Kadm Cinsiyet, 5 (%20) 6 (%24) 0,882

n (%)
Boy (em) 167+5 169+ 6 0,172
Kilo (kg) 72,8+ 15,2 74,7+16,1 0,226
KO, n (%) 14 (%56) 19 (%76) 0.136
HT, n (%) 6 (%24) 14 (%56) 0.021
DM, n (%) 7 (%28) 9 (%36) 0.544
HL, n (%) 6 (%24) 9 (%32) 0.269
AO%, n (%) 14 (%56) 16 (%64) 0.773

NYHA class I/T°, 19 (%76) 6 (%24)
1 (%) 0.010
NYHA class IIT° 6 (%24) 19 (%76)

n (%)
Beta-Blokir, n (%) 19 (%76) 18 (%72) 1.000
ACE-I/ARB’, n (%) 9 (%36) 11 (%44) 0,773
Diiiretik, n (%) 16 (%64) 22 (%88) 0,098
Spironolakton, 15 (%60) 13 (°%%52) 0,776

n (%)
Amiodaron, n (%) 2 (58) 7 (%28) 0,138

! Kardiyak 6ykii (saptanmig amlamli koroner arter darligs, gecirilmis PCI/CABG), *Hipertansiyon,
? Diabetes mellitus, * Hiperlipidemi, * Ailede ani kardiyak 6liim 6ykiisii, * New York Heart Association
fonksiyonel sintfi, 7 Anjiotensin déniistiiriicii enzim inhibitérleri/anjiotensin reseptor blokérleri
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Tablo 5. Gruplarin Sol Kalp Bosluklarinin ki Boyutlu Ekokardiyografi Bulgularmin
lagtirtlmast

36.16:14.65 %29+7.04 0.039

LVDSC* 59.00+10.80 63.00+9.23 0.166
LvVSssC’ 46.64+11.33 50.76+9.86 0.177
FS* 2147 19+5 0.324

‘ LVEDV® 172.8+54.4 193.5+33.5 0.112
LVESV® 114.9+57.1 137.9+31.8 0.087
sv’ 56.7+15.6 55.2+12.4 0.705

! sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%), * sol ventrikiil diastol sonu gapt, ? sol ventrikiil sistol sonu
capt, * fraksiyonel kisalma (%), °sol ventrikiil diastol sonu hacmi, ¢ sol ventrikiil sistol sonu hacmi,
stroke volume.

_Tablo 6. Gruplarin Sol Kalp Dopp

i

i

ler Ekokardiyografi Bulgularinin Karsilastirilmasi
T 7 T ;;;p-;w A o P T

E' 0.74+0.26 0.68¢0.2§% 0.053
OrtEa’ 0.12+0.11 0.17+0.21 0.072
E/A’ 1.64+2.03 1.11£0.74 0.479
E/Ea* 7.3942.77 7.93+3.50 0.562
Edes® 165.21£32.45 157.30+38.13 0.418

" mitral erken dolum hizi (m/sn), > mitral anulus ortalama erken dolum hizi (m/sn), > mitral E/A orans, *
mitral E/Ea orant, ® mitral erken dolum deselerasyon zamant (msn).
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Etrit “0.60£020 5820.18

Atri® 0.77+0.25 0.65+0.14 0.115
Etri/Atri’ 0.89+0.58 0.99+0.43 0.562

MPItri' 0.49+0.13 0.56+0.10 0.027
TAPSE® 14,843.79 13,64+4.05 0.301

"trikiispit erken dolum huizi (m/sn), % trikiispit geg dolum hizi (m/sn), *trkiispit E/A orani, * trikiispit

miyokard performans indeksi,  trikiispit aniiler diizlem sistolik hareketi.

Stabil ve unstabil VT gruplarinin EFC bulgulart Tablo 8’de gdsterilmistir.
Stabil ventrikiiler tagikardi grubunun VT siklus stiresi ortalama 354,40+32,92 msn,
unstabil ventrikiiler tasikardi grubunun ortalama VT siklus siiresi ise 389,16+34,88
msn idi. VT siklus siireleri acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulundu (p=0.001). Ayrica stabil ve unstabil VT indiiklenen gruplar arasinda her iki
grupta indiiklenen VT’yi sonlandirmada antitagikardi pacing (ATP) yanitlar1 arasmda
istatistiksel anlamli farl izlendi (p=0.008). Unstabil VT indiiklenen grupta, ATP’ye
yanitin daha az oldugu ve ATP’ye yanit ahhamayan bu hasta grubunda VT’nin daha
¢ok polimorfik VT veya VF’ye dejenere olarak defibrilasyon gereksinimi olustugu

gorildii.

37




Tablo 8. Gruplarin EFC Bulgularinin Karsilagtirilmasi

VT siklus siiresi, msn 3544043292  389,16+34 .88 0,001
VT morfolojik, n (%) Monomorfik VT 25 (%100) 24 (%96)
0,926
Polimorfik VT 0 (%0) 1 (%4)
VT siireleri, n (%) Sustained VT 18 (%72) 19 (%676)
; 0,753
Non-sustained VT 7 (%628) 6 (%24)
ATPile VT Spontan 4 (%16) 0 (%0)
sonlanmasi, n (%)
0,008
ATP 20 (%80) 18 (%72)
CV/DF T 1 (%) 7 (%28)

EFC’de VT indiiklenen hastalarda, hemodinamik instabilite gelisimini
etkileyen faktérlerin regresyon analizi sonuglart Tablo 9°da verilmistir. Unstabil VT
gelisimini etkileyen parametrelerin Backward lojistik regresyon analizi ile
degerlendirilmesinde; 65 ve lizeri yagin (tehlike orani (HR) =4,95 [95% Giiven
Araligi (GA), 1,03-23,69], p=0,045), 0,55 ve iizeri MPItri degerinin (HR =7,74
[95% Giiven Aralif1 (GA), 1,51-39,49], p=0,014) ve 300 msn ve {izeri indiiklenebilir
VTCL degerlerinin (HR=9,76 [%95 GA, 1,42-67,06]; p=0,02) unstabil VT gelisimi

i¢in bagimsiz risk 6ngordiiriiciileri olduklart bulundu.
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Tablo 9. Unstabil VT Gelisimini Etkileyen Faktorlerle ilgili regresyon analizi

ot

25-64 (referans) 4,95 1,03-23,69 0,045
65 ve lizeri

HT'
HT (-) (referans) 4,16 0,82-21,02 0,085
HT (+) .

NYHA class
NYHA class I-II(referans) 1,60 0,31-8,06 0,566
NYHA class III

LVEF *
LVEF>%35 (referans) 0,96 0,89-1,04 0,346
LVEF<%35

MPItri’
MPItri<0,55 (referans) 7,74 1,51-39,49 0,014
MPItri=0,55

vTCL!
VTCL<300 ms (referans) 9,76 1,42-67,06 0,020
VTCL=300 msn

*Modele yas, HT, NYHA class, LVEF, MPItri ve VTCL degiskenleri alinip lojistik regresyon
yapilmigtir.

#* L hipertansiyon, 2 sol ventrikiil ¢jeksiyon fraksiyonu, * trikiispit miyokard performans indeksi, *
indiiklenebilir ventrikiiler tagikardi siklus stiresi
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TARTISMA

EFC sirasinda hemodinamik agidan stabil ve unstabil ventrikiiler tasikardi
indiiklenen hastalarda; yasli, hipertansif, NYHA fonksiyonel kapasitesi daha kotii,
ekokardiyografik olarak diigiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve yiiksek trikiispid
anulus miyokard performans indeksi-degerlerine sahip, EFC’de uzun ventrikiiler
siklus uzunlugu ve ATP’ye daha kéti VT vyanitt olan hastalarin, bu c¢alismada
hemodinamik olarak daha unstabil seyrettikleri ve bu parametrelerin hemodinamik
unstabilite éngdrdiiriiciiliigli agisindan istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli

farkli oldugu tespit edilmistir.

Altta yatan yapisal kalp hastaligi ve diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
olan hasta popiilasyonunda; ventrikiiler fibrilasyon ve unstabil ventrikiiler tasikardi
gibi malign ventrikiiler aritmilere sekonder kardiyak arrest sonucu olusan ani
kardiyak 6liim siktir. Geligmis iilkelerde &zellikle kalp yetmezligi hastalar1 basta
olmak tzere tim Oliimlerin %15’ ani kardiyak olimler sonucu meydana
gelmektedir. Son yillardaki kalp yetmezligi tedavisindeki ciddi gelismelere ragmeﬁ;
kalp yetmezligi hastalarinin yaklagik yarisi, fatal aritmiler veya tekrarlayan iskemik

epizodlar nedeniyle aniden kaybedilmektedirler (46-48).

Implantable kardiyoverter defibrilatsr cihazlari ve uyguladigt tedavi
modalitelerinin, sol ventrikiil disfonksiyonu ve kalp yetmezligi belirti ve bulgulari
olan hastalarda mortaliteyi azaltmada etkili oldugu genis hasta gruplari iizerinde

yapilan randomize kontrollii ¢alismalarda gésterilmistir (49).

ICD’lerin mortalite {izerine belirgin yararlari gdsterilmekle birlikte, ayni
zamanda ICD tedavi modalitelerinin bir pargasi olan ICD soklarinin miyokardiyal

hasara yol agtig1 ve potansiyel proaritmik etkilerinin oldugu bildirilmistir (50).

Gereksiz ICD tedavileri; hemodinamiyi tehtid etmeyen siireksiz ventrikiiler
tagiaritmilere, atrial fibrilasyona, supraventrikiiler aritmilere ve parazitlere cevaben
yapilan ICD terapilerini (antitagikardi pacing, kardiyoversiyon/defibrilasyon) igerir

(51).
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Genis prospektif bir ¢alismada bes yillik takip siiresince, hastalarin %23iiniin
gerekli tagiaritmilere cevaben uygun yerde , %17 sinin ise gerekli olmayan tasikardik

durumlara cevaben ICD soku aldig saptanmugtir (52).

Ister uygun tasiaritmik durumlara cevaben olsun, isterse de gereksiz tasiaritmik
durumlarda olsun, hastaya aci veren ICD soklamalarinin, anlamli bir morbidite ve

mortalite artist ile iligkilisi:bulunmugtur (53).

Bazi non-randomize galismalar; ventrikiiler aritmisi ve koroner arter hastalig1
olan tiim hastalarin prognozunun kétii olmadigini ortaya koymustur. Sarter ve
arkadaglan daha 6nce gegirilmis miyokard infarktiisii ve hemodinamik agtdan stabil
ventrikiiler tagikardi oykiisii olan 124 hasta ile yaptiklari bir c¢alismada,
elektrofizyolojik ¢alisma esliginde yapilan tedavi modaliteleri sonrasinda, yillik ani
olim orammi %2,4 bulmugtur. Brugada ve arkadaglari da, 26 aylik bir takip
siirecinde, hemodinamik agidan stabil VT atagi gegirmis olan 140 hastanin sadece

ligliniin 3/140 (2,1%) ani kardiyak 6lim gegirdigini gormiislerdir (54).

Ani kardiyak &liimiin, kalp yetmezli3i hastalarinda ve dokiimente edilmis
miyokardiyal aritmojenitesi olan (sol ventrikiil disfonksiyonu olan, elektrofizyolojik
¢alismada aritmi indiiklenen veya gegirilmis aritmi epizodu olan) hastalarda bu kadar
stk rastlanmasi ve gereksiz ICD solldamalarmm da morbidite ve mortaliteyi
arttirmalar1 nedeniyle, geligebilecek fatal aritmiler igin kantifiye edilebilir risk

faktorlerinin tanimlanmast biiyiik 8nem tasimalktadir.
Ileri Yas, Diisiik LVEF ve Kotii NYHA Fonksiyonel Kapasite

Calismamizda; sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, yas ve NYHA fonkéiyonel
smnifi parametrelerinin, hemodinamik agidan stabil ve unstabil ventrikiiler tasiaritmi
indiiklenen hasta gruplart arasinda istatistiksel agidan anlamli olarak farkli oldugu
bulundu. Hemodinamik agidan unstabil ventrikiiler tagiaritmi indiiklenen grubunun
yas ortalamas: hemodinamik agidan stabil ventrikiiler tagiaritmi saptanan hasta
grubuna kiyasla daha yiksek (67.04+10.40 yil, 59.92112.38 yil, p=0,033);
hemodinamik agidan unstabil ventrikiiler tasiaritmi saptanan grubun LVEF degerleri

de hemodinamik agidan stabil ventrikiiler tasiaritmi saptanan hasta grubunun LVEF
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degerlerine kiyasla daha diisiik saptandi (%29+7, %36+14, p=0.039). Calismamizda
primer ve sekonder profilaksi amagli ICD implantasyonu i¢in smf [ endikasyona
sahip hastalar dahil edildigi icin NYHA class IV sahip hastalar ¢alisma dist
birakilmakla birlikte, unstabil ventrikiiler tasikardi indiiklenen grubunun NYHA
fonksiyonel kapasitesi daha ktiﬁiydﬁ (NYHA class III hasta ylizdesi %76, %24,
p=0,01). '

Benzer sekilde literatiirde oOliimciil ventrikiiler aritmilerin Snlenmesinde
iskemik kalp hastaligr olan, ozellikle de ani kardiyak 6liim riski yliksek olan kalp
yetmezlikli hastalara odaklanan birgok g¢alismada LVEF’si %35’in altinda olan

~ hastalarin, ICD tedavi modalitelerinden, ani kardiyak 6liim riskini 6nlemede belirgin

fayda gordiigii gosterilmistir. Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial (SCD-
HeFT) c¢aligmasinda da benzer sekilde non iskemik kalp hastalifi olan diigiik sol
ventrikiill ejeksiyon fraksiyonuna sahip hasta popiilasyonunun da bu teknolojiden

yarar gorebilecegini belirtmistir (55).

Mevcut literatiir incelendiginde, major aritmik olaylari gdstermede en sik
kullanilan ve en iyi tamimlanmig risk faktérii; sol ventrikiil fonksiyonlarinmn
degerlendirilmesidir. Malign aritmiler a¢isindan daha yiiksek riske sahip olan ve ICD
implantasyonu endikasyonundan daha belirgin yarar gorebilecek hastalart
belirlemede, azalmis LVEF u birincil kistas olarak alinmaktadir. Ancak giiniimiizde
halen klinik o&zellikler ve LVEF digindaki konvansiyonel ekokardiyografi
parametreleri  gibi fatal aritmi Ongordiirlicisti olabilecek parametrelerin
degerlendirilmesiyle ICD implantasyonundan fayda gérebilecek hastalarin segimi

i¢in kullanilabilecek basit bir algoritma olusturulamamigtir (56).

Yeni ICD programlama tipleri ile gereksiz ICD tedavi modalitelerinin gériilme
sikliginin azalmasini inceleyen (hem uygunsuz antitasikardi pacing hem de uygunsuz
kardiyoversiyon/ defibrilasyon), primer profilaksi igin ICD endikasyonu olan 1500
hastanin ¢alismaya dahil edildigi Multicenter Automatic Defibrillator Implatation
Trial — Reduce Inappropiate Therapy (MADIT-RIT) calismast incelendiginde; artan
vas ile gereksiz ICD tedavilerinin goriilme sikligi arasinda ters oranti izlenmistir.
Ayrica 170/dk ve tizerindeki kalp hizi degerlerini terapiye baglamada baz alan

konvansiyonel programlama yerine; 200/dk ve iizerinde yiiksek kalp hiz
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degerlerinde terapive baslayan ve ventrikiiler tagikardi tedavisi i¢in 60 saniyelik
uzamis bekleme zamaninin ayarlandigs yeni ICD programlamalartyla, tiim yas
gruplarinda gereksiz ICD cihaz terapilerinin goriilme sikliginin azaldigi goriilmistiic

(57).

Ventrikiiler tasiaritmiler (VT-VF) nedeniyle resiisite edilen hastalarin ICD
implantasyonu ve ICD tedavi modalitelerinden, sadece medikal tedavi alan hastalara
oranla daha fazla yarar sagladig1 bilinmektedir. Canadian Implantable Defibrillator
Study (CIDS) ¢alismasinda; ventrikiiler tagiaritmiler nedeniyle resiisite edilmis
hastalar; ICD implantasyonu yapilan veya sadece anti-aritmik ilag olarak amiodaron
alan 2 gruba ayrilmis ve ortalama 3 yil takip edilmigtir. Takiplerde amiodaron

grubunda 98, ICD implantasyonu -yapilan grupta 83 olim goriilmiistiir. Sadece

amiodaron tedavisi alan grupta mortalite tizerine etkili olabilecek parametreler -

multivariate Cox analizi ile degerlendirildiginde; diisiik sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, ileri yas ve kétii NYHA sinifi yiksek risk &ngordiiriiciileri olarak
saptanmustir. Bu risk faktdrlerine gére ICD implantasyonu ve tedavisinden en fazla
yarar gormesi beklenen hasta grubunu belirlemek igin basit bir risk skorlamasi
hazirlanmis ve buna gore risk belirtegleri; 70 ve lizeri yag, %35 ve altinda LVEF ve
NYHA class III ve IV fonksiyonel kapasite olarak belirlenmigtir. CIDS datalari
incelendiginde; ICD implantasyonundan en fazla yarar géren hasta grubunun,
hemodinamik agidan unstabil ventrikiiler tagiaritmi olusma riski en yiiksek olan yani
mortalite riski en yiiksek hasta popiilasyonu oldugu gériilmistiir. Bu g¢alismada
malign ventrikiiler tagiaritmi goriilme olasilig1 daha diisiik olan dolayistyla mortalite
~ riski daha az olan; geng, fonksiyonel kapasitesi ve sol Ventrikﬁl ejeksiyon fraksiyonu
daha iyi olan grubun, ICD implantasyonundan daha az fayda gSrmesi beklendigi
belirtilmistir (58).

Hem diisilk LVEF hem de kotii fonksiyonel kapasitenin, ilerideki olas
ventrikiiler tasikardi ataklarinda hemodinamik intoleransm  belirleyicileri

olabilecekleri diisiiniilse de hala yasin bu duruma etkisinin patofizyolojisi tam olarak

aydinlatilamamustir. Diisiik LVEF’nin ICD implantasyonu ve tedavisinden beklenen

yarar1 ongoérdiirmede etkili oldugu hem CIDS hem de AVID ¢alismalarinda

gosterildigi igin cogu klinisyen diigiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna sahip
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ventrikiiler tagikardi ve/ve ya ventrikiiler fibrilasyon gegiren hastalarda ICD

implantasyonunu tercih etmektedir (59).

VT ve VF tekrarlama riski yiiksek olan hastalarm (AKO survivorlarinmn,
senkopun eslik ettigi VT geciren ve VT esnasinda g&giis agrisi, hipotansiyon,
presenkop gibi ciddi semptomlart olan) 1016 hastanin dahil edildigi The
Antiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators (AVID) ¢alismasinda da uzun
dénem sonlanimda sol ventrikiil fonksiyonu Gnemli bir belirte¢ olarak saptanmustir.
AVID aragtirmacilart, ICD’lerin survey {izerine esas katkisinin LVEF %35 ve
altinda olan hastalarda oldugunu ortaya koymuglardir. Bu galismada, LVEF’si
%35’in lizerinde olanlarda ICD implantasyonunun survey iizerine medikal tedavi

olarak amiodaron alan gruba kiyasla-ek olumlu katkis1 gsterilememistir (60).

Multicenter Automatic Defibrillator Implatation Trial (MADIT) ¢alismasinda
da benzer gekilde LVEF degeri %26 nin altinda olan hasta popiilasyonunun ICD
implantasyonundan maksimum yarari sagladig: gozlenmis, LVEF’si %26 ile %35
arasinda olan hastalarda ICD ile yapilan tedavi modalitelerinin, sadece antiaritmik
ilag olarak amiodaron tedavisi alan hastalara karst bir istiinlikk gostermedigi
belirlenmistir. Bu sonug¢ nedeniyle daha sonra yapilan MADIT-II galismasina kabul
kriteri olarak, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun %30’un altinda olmas1 énkosulu

aranmustir. (61)

Levine ve arkadaslarimin ICD implantasyonundan maksimum fayday:
gorebilecek hasta popiilasyonunu belirlemek igin &ngordiiriicli olabilecek risk
faktorlerini ortaya koyma amagl yaptiklar ve 218 ICD implante edilmig hastayt
uygun ilk ICD sokunu alma zamanlarini ve ICD soku sonrasi ortalama yasam
stirelerini 2 fazda inceledikleri ¢alismalarinda da; LVEF, hem ilk uygun ICD

sokunun ortaya ¢ikig zamaninda, hem de sonrasinda beklenen yasam siiresinin

tahmininde énemli bir belirteg olarak saptanmistir. Ilk ICD sokunun ortaya gikis .

zamani ve sonrasindaki Sliime kadar gecen siire ile LVEF degerinin korelasyon
gosterdigi bulunmustur. Ozellikle diisiik LVEF (<%25) ve kétii kalp yetmezligi
fonksiyonel sinifi (NYHA class III-IV) olan hasta grubunda, implantasyon sonrasi
erken donemde uygun ICD soklamasi ve sonrasinda azalmis survey siiresi

izlenmistir. Caligmada ayrica; ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu saptanan hastalarda
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ilk sok sonrast beklenen yasam siiresinin, sol ventrikiil fonksiyonu daha iyi olan
hastalara kiyasla kisalmig oldugu gériilse de; bu hastalarin ICD implantasyonu ile
beklenen surveylerindeki iyilesmenin; farkli nedenlerle (6rnegin komplet AV blok
nedeniyle) profilaktik ICD 6zelligi olmayan kalici pacemaker implantasyonu yapilan
hastalara kiyasla anlamli olarak arttifi gosterilmistir. Benzer gekilde Swardlow ve
arkadaglari da sustained VT sonrast hayatta kalan kisilerde, sonrasinda aritmik olay
tekrarlama sikhigi ile LV disfonksiyonu ciddiyetinin korele oldugunu, yaptiklart
calismalarinda gdstermislerdir (62).

Lelakowski ve arkadaglari, iskemik veya non iskemik herhangi bir sebeple

dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarda, ICD terapilerini gerektirebilecek ventrikiiler

tagiaritmilerin ortaya ¢ikmasinda Gngordiiriicli olabilecek belirtegleri inceledigi-

calismalarinda da malign ventrikiiler tagikardi ve buna uygun ICD terapilerinin
goriilme sikliginn anlamli artist ile ilgili oldugunu saptadiklari parametreler:
EKO’da diisiik sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ile klinikte NYHA’ ya gére 1I ve
tizerinde fonksiyonel sinif’tir. Aragtirmacilar malign ventrikiiler aritmiler agisindan
en &nemli prediktdriin; miyokard infarktiisii sonrasi goriilen ventrikiiler dilatasyon ve
kalp yetmezligine yol ag¢an, sol ventrikiil disfonksiyonu ve remodelingi oldugu fikrini
ortaya atmislardir. LVEF’si %30 ve altinda olan hastalarin, malign ventrikiiler
aritmiler nedeniyle olusan ani kardiyak 6liim riskinin en fazla yiiksek grup oldugunu
belirtmigler ve tek bagina sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %30 ve altinda ise baska
herhangi bir para.metre aramaksizin ICD implantasyonu yapilmast gerektigini éne

stirmiiglerdir (63).

Literatiif incelendiginde ICD ¢alismalarinin tiimiinde; hasta segiminde
caligmaya dahil edilme kriteri olarak kullanilan parametrelerin basinda; LVEF
gelmektedir. (64) Sol ventrikiil fonksiyonlarinin ve bunun géistergelerinden biri olan
LVEF’ nin hemodinamik agidan stabil olmayan hasta populasyonunda hemodinamik
agtdan stabil olan hasta popiilasyonuna gore yukarida adi gegen ¢aligmalardaki gibi
bizim ¢aligmamizda da daha diisiik saptanmasi sagirtict bir bulgu degildir, Daha

diistik " sol ventrikiil ejeksiyonuna sahip kalpte, sol wventrikiil dilatasyonu,

~disfonksiyonu ve dolayisiyla remodelingi daha fazla olup, ventrikiiler aritmiler i¢in

substrat gorevi gérecek fibrotik doku yiikii de daha fazladir. Diigiik sol ventrikiil
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ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalarda hali hazirda simirda fonksiyon gosteren
kaibin, ventrikiiler tagiaritmilere cevaben diger organ sistemlerine ve beyin gibi
hayati organlara yeterli perfiizyonu saglayamamasi ve bu hastalarin meveut tabloyu

tolere edememeleri beklenen bir bulgudur.

Ventrikiiler tagiaritmilerin ilerleyen yasla birlikte sikliginin  artismin
elektrofizyolojik temeli tam olarak aydinlatilamamakla birlikte; bu artisin yasla
birlikte artan hipertansiyon ve koroner arter hastaligi prevalansina dolayisiyla da
artan yasla birlikte pacemaker hiicrelerinin kaybindaki artisa ve kardiyak iletim
sistemindeki degisikliklere ikincil olabilecei disiiniilmektedir (65). Ayrica yasla
birlikte biiyiik arterlerin elastisite kaybt, artmig serum epinefrin diizeylerine ragmen
azalan beta adrenerjik reseptor duyarhhgl,,é.zalmls vendz doniig sonucu azalan end-
diastol hacim ve artan ventrikiiler tagiaritmi sikligi artmis hemodinamik instabilite
gelisimine katkida bulunabilir. Altta yatan yapisal kalp hastaligindan bagimsiz olarak
tek bagma ileri yas, ventrikiiler tasiaritmi geligimi igin bagimsiz bir risk faktdrii
olarak kabul edilmektedir ve ¢aligmamizda ileri yasin hemodinaik agidan unstabil
seyreden ventrikiiler tasiaritmi riski agisindan prediktif bir parametre oldugu

gosterilmistir.
HT

Calismamizda hemodinamik agidan unstabil ventrikiiler tagiaritmi saptanan
gruptaki hipertansiyon goriilme siklift hemodinamik agidan stabil ventrikiiler
tagiaritmi saptanan hasta grubuna kiyasla daha yiiksek bulundu (grup I %24, grup II
%56, p=0,021).

Benzer gekilde; Colivicchi ve arkadaglarmm  hipertansiyonun  kardiyak
etkilerini gostermek igin, 25 ileri yastaki hipertansif erkegi benzer yastaki 25
normotansif erkekle EKG, doppler ekokardiyografi ve ambulatuar kan basmci
monitorizasyonu tetkikleri ile karsilastirdiklar: ¢aligmalarinda, yasli hipertansif
grubun normotansif gruba gére daha sik sol ventrikiil hipertrofisi, anormal sol
ventrikiiler dolus paterni gosterdikleri ve ventrikiiler aritmi siklimin bu

popiilasyonda daha ¢ok izlendigini saptamuslardir (66).
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Sideris ve arkadaglarinin intravedz ilag uygulamalari ile saglanan akut kan
basinci degisikliklerinin veya oral antihipertansif tedavi alimiyla saglanan uzun
stirecteki kan basmect diigligiiniin prematiir ventrikiiler komplekslerin ortaya cikig

sikliklart tizerine etkilerini inceledikleri arastrmalarinda; akut kan basmnci

yikselmesinin ventrikiiler tagiaritmiler ig¢in Onciil oldugu diigiinlilen prematiir

ventrikiiler komplekslerin sikliginda artigla, akut kan basinci diisiisiiniin de prematiir
ventrikiiler komplekslerin sikliginda azalma ile iliskili oldugunu, aynt zamanda oral
antihipertansif tedavi vasitast ile uzun siirecte sistolik kan basincinda yaratilan
diigiisle prematiir ventrikiiler komplekslerin sikligmin azaltildigini géstermislerdir.
Bu ¢aligmada prematiir ventrikiiler komplekslerin ortaya ¢iktig1 sistolik kan basinct
smir deZerlerinin ise kisiden kisiye ¢ok genig aralikta degirg;kenlik gosterdigi ve
ventrikiiler aritmiler agisindan riskin olugsmaya bagladigi sinir kan basinci degerinin
tam olarak belirtilemeyecegini ortaya koyulmustur (67). Sideris ve arkadaglarmmn
ekstrasistolik kalp atimlarinin kalp hiz1 ve kan basinet ile iligkilerini inceledikleri bir
diger arastirmalarinda da; diiiretik tedavi sonras: sistolik kan basinct ortalamalarinin
diistiigiinti ve bununla korele olarak ektopik ventrikiiler atim goriilme sikhiginin da

bu hastalarda azaldig saptanmustir (68).

Literattirdeki yukarida bahsedilen ¢caligmalarda oldugu gibi yﬁkéek kan basmci
degerleri ile ventrikiiler aritmi goriilme sikligt arasinda korelasyon bulunmaktadir.
Kan basmncindaki herhangi bir diizeydeki artigin, hem in vitro sartlarda deneysel
olarak hem de ventrikiiler ekstra vuru hikayesi olan hastalar iizerinde in vivo olarak
ventrikiiler aritmileri indiikleyebildigi gosterilmistir. Tersine, kan basmecmdaki
diisiistin de ventrikiiler aritmi sikliginda azalmaya neden oldugu saptanmigstir. Hem
sistolik hem de diastolik yliksek basi¢lar nemli elektrofizyolijik degisikliklere neden
olabilirler. Sol atrium basinci diigiikken artmig bir arteryel sistolik basing ventrikiiler
ektopik vuruya neden olabilirken, diger yandan artmig atrial basmglar arteriel basing
artmadikga ektopik atimlari indiikleyemezler. Bu fenomen (mekanoelektriksel iligki
veya kontraksiyon-eksitasyon feedback’i) iskemi veya adrenerjik stimiilasyon
olmadan da ortaya ¢ikan bir etki olarak goriinmektedir. Basing artisinin tetikledigi
aritmilerin mekanizmasi halen tam olarak aydinlatilabilmis degildir. Erken after-
depolarizasyona baglt tetiklenmis aktivite bir neden olabilir. Kronik hipertansif

hastalarda goriilen ventrikiiler aritmiler, Gzellikle de ani kan basmncr yiikselmesine
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bagli olugan aritmiler mekanoelektriksel iliskinin klinik yansimasi olabilirler. Birgok
farklt mekanizma ile etki eden antihipertansif ilag gruplar, antiaritmik etki
gosterebilmektedir. Ventrikiiler aritmisi olan vakalarda antihipertansif tedavinin
antiaritmik etkilerinin ortaya ¢ikis mekanizmalart ise hala tam olarak

aydinlatilabilmisg degildir;

Calismamizda hemodinamik agidan unstabil ventrikiiler tagiaritmi saptanan
gruptaki hipertansiyon goriilme sikligi hemodinamik agidan stabil ventrikiiler
tagiaritmi saptanan hasta grubuna kiyasla daha yiiksek bulundu. Hipertansif
hastalarda ventrikiiler aritmilerin daha unstabil seyretmesi; kan basincindaki
dalgalanmalarin aritmileri daha sik indiikleyici etkisinden, yiiksek kan basinci
nedeniyle artan ard-yiikten, zaten sol ventrikiil-fonksiyonlart daha kétii-saptanan bu
poplilasyonun antihipertansif olarak kullanilan diiiretik kombine edilmis ilaglarla
efektif intravaskiiler voliimiiniin daha da azaltmasindan, kalp yetmezligi de olan bu
hastalarda antihipertansif olarak negatif inotrop etkisi de olan beta bloker grubu
ilaglarin daha sik kullanilmasindan kaynaklanmig olabilecegi tarafimizca

diistiniilmiigtiir.

Caligmamizdan farkli olarak, CIDS ¢alismasinda amiodaron ile tedavi edilen
hasta grubunda ilging bigimde bir ¢ok klinik degiskenin (hemodinamik agidan stabil
olmayan ventrikiiler aritmi varligim diisiindiiren; senkop, ventrikiiler fibrilasyon veya
kardiyak arrest ve elektrofizyolojik ¢alisma ile indiiklenebilen hemodinamik agidan
unstabil ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler ﬁbriiasyonun) artmig mortalite riskini
ongordiiremedigi gosterilmistir. Mortalite riskini Ongordiirmesi beklenen bu
degiskenlerin ilging bicimde anlamsiz ¢ikmasi; arastirmacilar tarafindan
amiodaronun ventrikiller tagikardinin hizint azaltmasi, kismen korunmus sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonuna sahip hastalarin bu rélatif diigiik hizl tasikardileri
tolere edebilirken, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diigitk hastalarn bu durumu
tolere edemeyip, kliniklerinin hizla bozulmasi nedeniyle bu degerlerin prediktif
olarak saptanmadiguu, ayrica ICD’lerin ventrikiiler tagiaritmileri hemodinamik
unstabilite olugmadan - saniyeler iginde sonlandirmasiun da bu degiskenlerin sol
ventikiil ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak mortaliteyi &ngordiiriicii

olmamasini agiklayabilecegini belirtmistlerdir. Arastirmacilar sol ventrikiil ejeksiyon
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fraksiyonu daha kétii olan hasta grubunda ICD implantasyonu ile mortalite agisindan
r6latif risk azalmasinin daha fazla bulunmasinin da bu hipotezle agiklanabilecegini

One stirmiiglerdir (69).
- LVEF Disindaki Diger Ekokardiyografi Paramaetreleri

Ventrikiiler aritmi riski ve ICD implantasyonu gerekliligi acgisindan sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun olgiilebilir bir eko parametresi olarak riski
dngordiirmedeki degeri kanitlandigindan beri, malign ventrikiiler aritmilere sekonder
ani kardiyak o6liim riski olan hastalart  belirleyebilecek konvansiyonel
ekokardiyografi islemi esnasinda rutin pratikte 6lgtiigiimiiz bagka bir parametre var
midir sorusu akla gelmektedir. Birgok ¢alismada, implantable kardiyoverter
defibrilatér implantasyonu gerekliligi agisindan LVEF degerinin  klinikte
kullaniminin yarar1 ortaya konmug olsa da, diger risk ongordiiriicii parametrelere
olan ihtiyag da agiktir. ICD implantasyonu ve antiaritmik tedavinin optimizasyonu ile
ventrikiiler aritmilere bagli morbidite ve mortalitenin azaltilmasm; LVEF
parametresine ek olarak yeni 6lgiilebilir parametrelerin saptanmas: ve klinikte

kullanilmasi ile saglamak miimkiindiir.

In the Multicenter Unsustained Tachycardia Trial (MUSTT) galismasinda,
LVEF’nin ani kardiyak 6liimii éngérmede, rolatif olarak diisiik bir spesifiteye sahip
oldugu saptanmustir. Sol ventrikiil ejeksiyoh fraksiyonunun ani kardiyak 6liim riskini
ongormede kullanimini aragtiran bu ¢aligmada, aritmiye sekonder ani kardiyak 6lim
riskini gdstermede; sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %30’un altinda olan hasta
grubu ile, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %30 ile %40 aras1 olan hasta grubu
arasinda aritmiye sekonder ani kardiyak oliim oranlart arasinda anlamli bir fark
saptanmamustir. 1284 miyokard enfarktiisii ge¢irmis hastanin dahil edildigi In the
European Autonomic Tone and Reflexes Aﬂér Myocardial Infarction (ATRAMI)
¢alismasinda, 21 aylik takip siirecinde ani kardiyak 6liime sekonder &len hasta
popiilasyonunun ancak yarismdan azinda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %35’in
altinda bulunmustur. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %35’in altinda ani kardiyak
6liim nedeniyle hayatini kaybeden hasta sayisinin bu kadar az bulunmasinin nedeni,
bu galismaya dahil edilen hasta popiilasyonunda LVEE’si %35’in altinda olan hasta

sayisinin tiim hasta popiilasyonuna kiyasla oldukga az olmasi olabilir (70).
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MADIT-1 ve ATRAMI calismalarinda ICD implantasyonundan beklenen
‘yararin Sngériilmesinde tek indikatdr olarak LVEF® nin kullanilmasinin yetersiz
oldugunu gosteren bulgular nedeniyle, arastirmacilar risk degerlendirmesi i¢in yeni
parametre arayiglarma yonelmiglerdir. Ani kardiyak &limiin Sngdriilmesinde
LVEF’nin rélatif olarak diisiik bir spresifiteye sahip oldugun gériilmesi nedeniyle,
MUSTT aragtirmacilart daha yiiksek prediktif degere sahip oldugunu dﬁSﬁndﬁkleri
anamnezde dijital kullanimi, elektrokardiyografide sol dal blogu ve non-spesifik
intraventrildiiler iletim gecikmesi gibi ek risk gostergesi olabilecek parametreleri

tanimlamaslardir (71,72).

Miyokard enfarktiisii gegirmis hastalarda, enfarkt sonras: diisiik sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu ile birlikte azalmis vagal aktivite, baskilanmig barorefleks
duyarliigi ve azalmug kalp hizi deZiskenligi parametrelerinin  kombine
degerlendirilmesinin ani kardiyak &liim riskini ¢ngérmede duyarlilifi arttiracagi
ATRAMI galismasinda ortaya konulmus olsa da, bu degiskenler rutin giinliik pratikte

kullanima heniiz girmemistir (73).

Son zamanlarda yapilan birgok ¢alisma ile intraventrikiiler ve interventrikiiler
dissenkroni ile aritmi riskindeki artigin korele oldugu ispatlanmustir (74-80). Bu
¢alismalarin ¢ogunda ventrikiiler dissenkoni 6&l¢limiiniin yapabilmesi igin dzel
ekokardiyografi yazilimi gerektiren doku doppler strain rate ekokardiyografi, niikleer
sintigrafik goriintiileme, manyetik rezonans goriintiilleme gibi gelismis teknolojik
metotlardan faydalanilmistir. Doku doppler strain ekokardiyografi &zel yazilim
gerektirmesi, operatdriin bu ekokardiyografi teknigi ig¢in 6zel olarak egitilmesi
gerekliligi gibi nedenlerle bu yontem yaygm olarak kullanilamamakta; manyetik
rezonans goriintlileme ise, dlglimler igin diger yontemlere gore daha fazla zaman
gerektirmesi, maliyetinin yliksekligi ve halihazirda pacemaker ve ya ICD cihazi
implante  edilmiy  vakalarda  kullanilamamast nedeniyle klinikte ¢ok
kullanilamamaktadir. Invaziv basing iletim metodlarinin analizi bi ventrikiiler dolum
basinglar ile ilgili degerli bilgiler verse de, invaziv bir yontem olusu nedeniyle rutin

pratikte kullantma uygun bir yontem degildir.

Saurabh Gupta ve arkadaglari, kalp yetmezligi hastalarinda ventrikiiler

dissenkroni ve ventrikiiller arasi etkilesimin rutin ekokardiyografi pratiginde
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6lctiigiimiiz TAPSE (tricuspid annular plane systolic excursion) parametresi ile olan
korelasyonunu gostermislerdir (81). Yaptiklari galismada, invaziv ve 6zel strain
ekokardiyografi teknikleriyle &lgiilen dissenkroni diizeyi ile doku doppler
ekokardiyografi ile rutin ekokardiyografi degerlendirmelerinde kolayca elde
edebildigimiz ve intra-inter observer degiskenligi daha az olan TAPSE degerini
korele bulduklarini agiklamuglardir. Biz de c¢alismamizda, sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu disinda sag ventrikiiliin hem sistolik hem diyastolik fonksiyonlarmn bir
gostergesi olan MPItri (Trikiispit Miyokard Performans Indeksi) parametresinin de
ICD tedavi modalitelerinin ayarlanmasinda ve ek antiaritmik ilag kullanim
gerekliliginin belirlenmesine yol gosterebilecek hemodinamik agidan unstabil
ventrikiiler tagiaritmi olusma riski agisindan sensitif bir ekokardiyografik prediktor

olabilecegini saptadik.

Calismamizdan elde ettigimiz bulgular, sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
" fonksiyonlarinin  degerlendirilmesinde kullantlan MPItri (Trikiispit Miyokard
Performans Indeksi) parametresinin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu parametresi
ile birlikte kullanuminn, ICD implantasyonu ve tedavi modalitelerinden azami
fayday: saglayabilecek hemodinamik agidan unstabil ventrikiiler aritmi riskine daha
agtk olan hasta grubunun belirlenmesinde, ekokardiyografik degerlendirmenin
sensitivitesini arttiracagint gostermektedir. Uzun donemde kardiyak mikro cevredeki
yapisal ve nérohormonal degisikliklerin artmig aritmojeniteye doniismesi, hem saj
hem sol ventrikiilde sistolik-diastolik disfonksiyon olarak 'ortaya ¢ikip, transtorasik
ekokardiyografide diisiik sol wventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ve diigiik MPITtri
(Trikiispit Miyokard Performans Indeksi) olarak saptanmasi, sasirtici bir sonug
degildir.

Calismamizda konvansiyonel ekokardiyografik —degerlendirmelerle elde
edebildigimiz diger parametrelerden higbiti; hemodinamik agidan stabil ve unstabil
ventrikiiler tagiaritmi gruplari arasinda, instabilite ongoérdiiriiciisii olabilecek kadar

istatistiksel anlamli farka ulasamamigtir.
EFC Parametreleri

Indiiklenebilir VICL (Uyardabilir Ventrikiiler Tagsikardi Siklus Uzunlﬁklam)
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Calismamizda hemodinamik agidan unstabil VT indiiklenen gruptaki VT siklus
uzunluklarinn, hemodinamik agidan stabil VT indiiklenen hasta grubuna kiyasla
daha uzun oldugu bulundu (grup I 354,40+£32,92, grup 1T 389,16+34,88 msn,
p=0,001).

Literatiir incelendiginde hemodinamik agidan stabil ve unstabil VT indiklenen
gruplar arasinda indiiklenebilir VT siklus stirelerini karsilagtiran bir ¢alisma yoktur.
Ancak Santagelli ve arkadaglar: miyokardiyal skar iliskili VT lerin katater ablasyonu
esnasinda gelisen akut hemodinamik dekorﬁpanzasyonun insidansini, prediktorlerini
ve uzun dénem mortalite lizerine etkilerini inceledikleri ¢alismalarinda; skar iligkili
VT’lerin ablasyonu sirasmda olusan akut hemodinamik dekompanzasyonun ileri
dénem takiplerde artmis mortalite ile iligkili oldugunu saptamuiglar ve VT -ablasyonu

esnasinda akut hemodinamik dekompanzasyon gelisen grupta EFC’de indiklenen

VT siklus vzunluklarinin, akut hemodinamik dekompanzasyon gelismeyen gruba -

kiyasla anlamli olarak daha uzun oldugunu bulmuslardir (82).

Piers ve arkadaglarinin akut MI sirasinda erken reperfiizyon terapisinin; MI
sonrast ge¢ donemde VT indiiklenebilirligi, VT siklus vzunlugu ve spontan VT
olusumu {izerine etkilerini inceledikleri; primer ve ya sekonder profilaksi igin ICD
implantasyonu planlanan, MI sonrast EFC’ye alinan hastalari dahil ettikleri
calismalarinda;, akut MI sirasinda reperfiize edilen hasta grubunda indiklenebilir VT
siklus uzunlugunun diger gruba kiyasla istatistiksel olarak anlaml bi¢gimde daha kisa
oldugu ve EFC’de indiiklenen VT lerin bu grupta daha yliiksek hizlarda olduklarin:
bulmuslardir. Ozellikle primer PCI ile reperfiizyon saglanan hastalarda, reperfiize
edilmeyen hastalara kiyasla indilklenen VT siklus uzunluklarmi ¢ok daha kisa
bulduklarini, anlamli VT siklus uzunlugu farkinin daha az olmakla birlikte reperfiize
edilmemig gruba kiyasla trombolitik tedavi ile reperfiizyonu saglanmis grupta da
saptadiklarini belirtmislerdir. Reperfiizyon ile saglanan ve aritmi i¢in substrat olan
skar buyiikligiindeki azalmanin sonucu olarak, indiiklenebilicr VT siklus
uzunlugunun azaldigini dolayisiyla reperfiize edilmig hastalarda EFC’de VT
inditklemenin zorlastigini ve spontan VT goriilme olasilifinin da bu grupta azaldigint

saptamiglardir (83).
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Alexandre J. ve arkadaslari gegirilmis MI &ykiisti olan ve primer veya sekonder
profiksi amacli ICD implante edilecek hasta grubuyla yaptiklari retrospektif’ bir
calismada; ICD implantasyonu 6ncesi ge¢ gadolinium tutulumlu kardiyak MR ile
belirlenen miyokardiyal skar boyutlar1 ile VT siklus uzunlugu degerlerinin giiglii
pozitif korelasyon gésterdiklerini saptamiglar, miyokardiyal skar boyutu arttik¢a
VTCL degerinin de arttigini bulmuglardir. Yaptiklart ¢alismanin sonucunda, daha
biiyik miyokardiayal skar boyutlarina sahip hastalarin daha yiiksek VTCL

degerlerine sahip olduklarint bildirmigler ve bu hastalarda implantasyon sonrast ICD

- programlamasi yapilirken daha agresif programlamalara ihtiya¢ duyulacagi sonucuna

varnuglardir (84).

Bizim ¢alismamizda da unstabil VT indiiklenen hastalarin daha diigitk LVEEF’1i
ve daha yasli olmasi nedeniyle, miyokardiyal skar dokusu fazlalig1 artmig VTCL’den

sorumlu olabilir.
ATP (Anti-Tasikardi Pacing)

Bilyiik hasta popiilasyonlari ile yapilan birgok klinik calisma, AKO riski
yitksek olan hasta grubunun ICD implantasyonundan fayda sagladifini gostermisgtir.
Kalp yetmezligi olan ve diisik LVEF degerine sahip hastalarda ICD’lerin survey
tizerine olumlu etkileri bilinmekle birlikte, yakin zamanlarda bu majér klinik
caligmalarin sub-analizlerinden elde edilen sonuglarla da, ICD soklamalariun kalp
yetmezliginde kotiilesme ve mortalite oranlarinda artisa neden olduklarint
saptanmugtir. Malign aritrﬂileri sonlandirmada ICD soklamalarini azaltmak i¢in ATP
tedavi modalitelerinin dogru programlanmalarinin klinik &nemi asikardir. Ancak
ATP programlama detaylari ile ilgili giiniimiizde klinik galismalardan elde edilmis

veriler kisithdir.

Programming Ventricular Tachycardia Therapy in Patients With a Primary
Prevention Implantable Cardioverter-Defibrillator Indication (PROVE) ¢alismast
ATP’nin ICD ve CRT-D implante edilmis hastalarda primer korumadaki faydalarin:
belirlemek tizere dizayn edilmis bir galisma olup; bu g¢alismada ICD ve CRT-D
implante edilmis hastalar 270-330 msn VT siklus uzunluklar i¢in ATP tedavisi

almaya programlanmislar ve 3-6-12. ay takiplerinde VT goriilme sikliklar1 ve bu
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VTlerin ATP tedavi modaliteleri ile bagarili bir sekilde sonlandirdip
sonlandmlémadlklan degerlendirilmistir. Calisma sonucunda %92 gibi biiyiik bir
orandaki VT epizodunun ATP ile sonlandirilabildigi ve boylece hastalarin aldig1 sok
sayisinin azaldigi goriilmiistiir (85). Wathen ve ark. VTCL 240-320 msn arasi olan
hizli VT’leri sonlandirmada, 8 atimlik burst pacing uygulanarak yapllan ATP

tedavisinin %72 oraninda basarilt oldugunu bildirmiglerdir (86).

ICD implante edilmis hastalarda ATP tedavilerin faydalarmi inceleyen bir
derlemede, ATP tedavinin monomorfik VT’leri sonlandirmada %80-90 oraninda
bagarih oldugu belirtilmis, hem burst ATP hem de rapid ATP algoritmalarinin her
ikisinin de benzer etki ve giivenlige sahip oldugu vurgulanmustir. Bu derlemede
spontan olusan VT epizodlarinin EFC esnasinda programli ventrikiiler-stimiilasyonla
indiiklenen VT epizodlarina kiyasla daha yavag olduklari ve daha kolay geri
déndiiriilebilir olduklar icin ATP algoritmalarmm programlanmasinda indiiklenen
VT epizodlarmin kullaniimasinin sinurh bir degere sahip oldugunun alti gizilmigtir
(87). Benzer sekilde Brilakis S. ve arkadaglar da idiopatik dilate KMP’si ve senkop
oykiisii olan hastalarda risk smniflamasinda programli ventrikiiler stimiilasyonun
siirlt bir degere sahip oldugu sonucuna yaptiklart ¢alisma ile varmuslardir (88).
Schmitt ve arkadaglar1 ise AMI sonrasi hayatta kalan hastalarda primer profilaksi
amagli ICD implantasyonundan fayda gorebilecek hastalari belirlemede, noninvaziv
risk skorlamast ile birlikte programli ventrikiiler stimiilasyonun kullaniminin faydali

olabilecegini belirtmislerdir (89).

Calismamizda hemodinamik agidan unstabil VT indiiklenen grupta; indiiklenen
VT’lerinin ATP’ye yanitinmn, hemodinamik agidan stabil VT indiiklenen gruba
kiyasla daha az oldugu (ATP’ye yamt grup I’de %80, grup II %72, p=0,008) ,
unstabil VT indiiklenen bu gruptaki aritmilerin daha sik polimorfik VT veya VF’ye
dejenere olarak, defibrilasyon gereksinimi olugturduklari goriilmiistiic. Unstabil VT
indiiklenen gruptaki hastalarm %72’si gibi biiyiik bir oranmm VT epizodu
kardiyoversiyon/defibrilasyona gerek kalmadan yalnizeca ATP tedavi modalitesi ile
sonlandirilabilmistir. Giiniimiizde daha uzun VT detection intervaline sahip
programlama yaklagimlart ile ICD soklamalarimin dniine gegmek gesitli galigmalar

sonucu elde edilen veriler 15131nda 6nerilse de, uzamis detection intervallerinin neden
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olabilecegi aritmik senkop ve tedavi gecikmelerinden kacinmak igin, hastanin VT
esnastndaki klinik durumu, ICD implantasyonu endikasyonuna neden olan durumu,

LV fonksiyonlar1 gibi faktorleri de géz 6nilinde bulundurmamiz gerekmektedir (90).

Calismamizda stabil ve unstabil VT indiiklenen gruplar; VT siireleri agisindan
(sustained-nonsustained) degerlendirildiklerinde VT siirelerinin  hemodinamik
unstabilite agisindan iki grup arasinda ongdrdiiriirlicii bir parametre olmadigi
bulunmustur (Sustained VT sikligi grup I'de %72, grup II’de %76 olup, p=0,753).
Grimm W. ve arkadaglart da LVEF’si %30’un altinda olan ve holter EKG’de
nonsustained VT izlenerek ICD implante edilmis idiopatik dilate KMP hasta
grubuyla, gegirilmis senkop ve ya holterde sustained VT/VF izlenmesi nedeniyle
ICD implante edilmis  idiopatik DKMP’li hasta grubunu kargilastirdiklart
calismalarinda; VT’nin sustained ve ya nonsustained olusundan bagimsiz olarak , her
iki grubun da benzer oranda ICD tedavi modalitelerine ihtiyag duyduklarini

saptamiglardir (91).
KISITLILIKLAR

Calismamizin  kisithlilarindan en Onemlisi verileri degerlendirilen hasta
sayisinin az olmasidir. Ani kardiyak oliim ile iligkili olan bir kardiyoloji acili
konusunda uygulayiciya bagli bir degerlendirme olan ekokardiyografi ile instabilite
Ongdrdiiriiciisii olabilecek sag ve sol ventrikiil parametrelerinin genellenebilmesi i¢in
daha genis bir hasta grubuna ihtiyag vardir. Stabil ve unstabil ventrikiiler tasikardi
saptanan sinirli sayida hastada, instabilite dngtrdiiriictisii olabilecek ekokardiyografi
degiskenleri olarak diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve yiiksek trikiispid miyokard
performans indeksi parametreleri tarafimizca saptanmustir, ancak bu bulgularin daha
genis hasta popiilasyonlarmda ve diger risk Ongordiiriicii olabilecek farkl:
parametrelerle birlikte ileri arastirmalarla desteklenmesi gerekmektedir. Ancak
calismamuz ICD programlamasinda hemodinamik olarak instabil tagikardilerin
Ongoriilebilmesi ve ICD programlamasmm bu degerlendirmeler 1s1ginda
yapilabilmesinin nemini vurgulayan bir 6n ¢alisma olmasi agisindan degerlidir. Bu
ozelligi ile, daha genis hasta gruplarinin ve invaziv olmayan farkli degerlendirme
yontemlerinin de dahil edilecegi g¢alismalar igin yol gosterici olacaktir. Bu yolla

hemodinamik olarak stabil olan ve hayati tehlike yaratmayan tasikardilere gereksiz
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sok uygulanmasi ve ICD komplikasyonlarinin morbidite ve mortalite iizerine

olumsuz etkileri ile iligkili sorunlarin ¢oziilmesine katki saglanabilir.
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SONUCLAR VE ONERILER

Hayati  tehtit edebilecek  ventrikiiler aritmilerin  gelisme  riskini
ongordiirebilecek ekokardiyografik parametrelerin tanimlanmasi; teorik olarak
antiaritmik farmakolojik tedavilerin planlanmasinda ve ilag degisikliklerinin
yonlendirilmesinde, elektrofizyolojik ¢aligma ve ICD implantasyonundan daha
belirgin fayda saglayabilecek hasta gruplarinin tayininde ve hemodinamik agidan
stabil olmayan ventrikiiler aritmiler agisindan yiiksek riskli olmayan-gruplarm
belirlenerek ICD programlamalarinin bu dogrultuda yapilmasinda klinisyenlere yol

gosterici degerli bilgiler verebilecegi diisiiniilmektedir.

Bu caligmada EFC’de unstabil VT indiiklenen hastalarin yagli, hipertansif,
daha kotii NYHA fonksiyonel kapasitesine sahip,.yapllan EKO’da daha diisiik
LVEF, daha yliksek MPI tri degerleri saptanan ve EFC’de daha uzun VTCL degerleri
bulunan hastalar oldugu bulunmustur. Yasm 65 ve iizerinde olmasi, MPItri degerinin
0,55’in tizerinde bulunmasi ve EFC’de indiiklenebilir VTCL siiresinin 300 ve
tizerinde olmasi;- hemodinamik unstabilite géli,;;imi agisindan  bagimsiz risk
Ongordiiriiciileri olarak bulundu, Bu nedenle s6z konusu risk faktorlerini tasiyan
hastalar, daha agresif farmakolojik tedavi ve ICD programlama. yaklasimlarlna
ihtiya¢ duymaktadirlar. Bu risk fakttrlerini tasimayan hastalarda ise daha konservatif

yedavi yaklagimlarinin ve ICD programlamalarinin tercihi daha akileil olabilir.

Unstabil VT geligimi i¢in risk faktSrlerini belirleyerek, fatal aritmi gelisme
riski daha fazla olan bu hasta grubuyla malign aritmi riski daha diisiik olan hasta
grubunun ayrimini saglayabilen; béylece hemodinamik olarak stabil tasikardilere
gefeksiz sok uygulamalarindan kaginilmasina ve ICD soklarmin morbidite ve
mortalite {izerine olumsuz etkilerinin azaltllmasmz;. katki saglayabilecek daha genis

caplt ileri galismalara ihtiyag vardir.
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