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OZET
YAPISAL KALP HASTALIGI OLMAYAN HASTALARDA ATRiYAL
FiBRILASYONUN PREMATURE VENTRIKULER KOMPLEKS YUKU VE
LOKALIZASYONU UZERINE ETKIiSi

Dr. Oznur KESKIN, Uzmanlk Tezi, KONYA, 2025

Amac: Prematiir ventrikiiler kompleksler, atriyal fibrilasyon ile siklikla birlikte
goriilebilen aritmiler olup, atriyal fibrilasyon ile iliskileri karmasik ve ¢ok yonliidiir.
Prematiir ventrikiiler komplekslerin, atriyal fibrilasyona eslik eden yapisal
degisikliklerin bir sonucu mu ortaya ¢iktigi yoksa etyolojisinde bagimsiz bir
aritmojenik tetikleyici mi oldugu halen tartismalidir. Bu ¢alismada, atriyal fibrilasyonu
olan hastalarda prematiir ventrikiiler komplekslerin sikliginin, yiikiiniin ve morfolojik
ozelliklerinin degerlendirilerek koken aldigi lokalizasyonlarin belirlenmesi; klinik,
laboratuvar bulgular1 ve ekokardiyografik parametrelerle iligkilerinin ortaya

konulmasi amag¢lanmastir.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Kardiyoloji
Klinigi’nde yapilan bu ¢alismaya, atriyal fibrilasyon (AF) tanis1 olan ve 24 saatlik 12
kanalli ambulatuvar EKG ile degerlendirilen 103 hasta dahil edildi. iskemik kalp
hastalig1 ve yapisal kalp hastaligi olan olgular ile elektrokardiyografik olarak Ashman
aberasyonu olan kompleksler c¢alisma dis1 birakildi. Klinik 6zellikler, eslik eden
hastaliklar, laboratuvar degerleri, ekokardiyografik bulgular ile prematiir ventrikiiler
komplekslerin (PVK) siklig1 ve koken aldiklari lokalizasyonlar prematiir ventrikiiler

kompleks varligina gore karsilastirildi.

Bulgular: Hastalarin %72,8’inde (n=75) PVK saptandi. PVK’l1 grupta yas daha ileri
(p=0,002), KBH (p=0,013) ve DM (p=0,027) daha sik idi. CHADS-VA skoru ve
NYHA fonksiyonel sinifi PVK olanlarda anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,001). NT-
proBNP pozitifligi PVK’l1 hastalarda daha fazlaydi (72,0% vs. 35,7%; p<0,001) ve
ortanca degerler anlamli derecede yiiksekti (1120 pg/mL vs. 259 pg/mL; p<0,001).
Ekokardiyografik olarak, lateral e’ hizi daha diisiik, ortalama E/e’ orani ise daha
yiiksek bulundu (p=0,01). Sol atriyum voliim indeksi (LAVI) artis1 tiim hastalarin
%55,3’linde (n=57) izlendi ve bunlarin %78’inde (n=45) PVK mevcuttu. Multifokal
PVK’lar %44 oraninda goriildii ve 14 hastada non-sustained VT (NSVT) kaydedildi.
PVK’larin ¢ogunlugu sol ventrikiilden (%69,3), 6zellikle ¢ikis yolu dis1 bolgelerden
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(%41) kaynaklandi. Uzun siireli persistan AF grubunda sag ventrikiil ¢ikis yolu
(RVOT) ve sag ventrikiil ¢ikis yolu dis1 bolgelerden kdken alan PVK’larin anlamli
olarak daha sik oldugu saptandi (p=0,03).

Sonu¢: AF hastalarinda PVK prevalansi yiiksektir ve ileri yas, ek komorbiditeler,
artmis NT-proBNP diizeyleri ve diyastolik disfonksiyonla iligkilidir. Genel
popiilasyonda PVK’lar en sik ¢ikis yollarindan kdken alirken, calisgmamizda AF’li
olgularda PVK’larin daha ¢ok sol ventrikiil ve c¢ikis yolu harici bdlgelerden
kaynaklandig1 goriilmiistiir. Bu bulgular, AF’ye bagli yapisal ve hemodinamik yeniden

sekillenmenin PVK morfolojisi ve yiikiinii etkileyebilecegini diistindliirmektedir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal fibrilasyon, prematiir ventrikiiler kompleks, morfoloji,

lokalizasyon, NT-proBNP, ekokardiyografi
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ABSTRACT
EFFECT OF ATRIAL FIBRILLATION ON PREMATURE VENTRICULAR
COMPLEX BURDEN AND LOCALIZATION IN PATIENTS WITHOUT
STRUCTURAL HEART DISEASE

Dr. Oznur KESKIN, Speciality Thesis, KONYA, 2025

Objective: Premature ventricular complexes are arrhythmias frequently observed in
association with atrial fibrillation, and their relationship is complex and multifactorial.
It remains controversial whether premature ventricular complexes arise as a
consequence of structural changes accompanying atrial fibrillation or represent an
independent arrhythmogenic trigger in its etiology. This study aimed to evaluate the
prevalence, burden, and morphological characteristics of premature ventricular
complexes in patients with atrial fibrillation, to determine their anatomical origins, and
to investigate their associations with clinical, laboratory, and echocardiographic

parameters.

Materials and Methods: This study included 103 patients diagnosed with atrial
fibrillation (AF) and evaluated by 24-hour 12 lead ambulatory electrocardiographic
monitoring at the Department of Cardiology, Necmettin Erbakan University, Meram
Faculty of Medicine. Patients with ischemic heart disease, structural heart disease or
electrocardiographic complexes consistent with Ashman aberrancy were excluded.
Clinical characteristics, comorbidities, laboratory results, echocardiographic findings,
prematiire ventricular complexes (PVC) frequency, and their anatomical origins were

compared according to the presence of PVCs.

Results: PVCs were detected in 72.8% (n=75) of patients. Patients with PVCs were
older (p=0.002) and had higher rates of chronic kidney disease (CKD) (p=0.013) and
diabetes mellitus (DM) (p=0.027). The CHADS-VA score and NYHA functional class
were significantly higher in the PVC group (p=0.001). NT-proBNP positivity was
more frequent in patients with PVCs (72.0% vs. 35.7%; p<0.001), with significantly
higher median values (1120 pg/mL vs. 259 pg/mL; p<0.001). Echocardiographically,
lateral e’ velocity was lower, while the mean E/e’ ratio was higher in the PVC group
(p=0.01). Increased left atrial volume index (LAVI) was observed in 55.3% of patients,
and 78% of these had PVCs. Multifocal PVCs were present in 44% of cases, and non-

sustained ventricular tachycardia (NSVT) was documented in 14 patients. The
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majority of PVCs originated from the left ventricle (69.3%), particularly from non-
outflow tract regions (41%). In the long standing persistan AF group, PVCs originating
from the right ventricular outflow tract (RVOT) and non-outflow tract right ventricular

regions were significantly more frequent (p=0.03).

Conclusion: PVC prevalence is high in AF patients and is associated with older age,
comorbidities, elevated NT-proBNP levels, and diastolic dysfunction. Unlike the
general population, in which PVCs most commonly originate from outflow tracts, in
our cohort of AF patients, PVCs were more frequently observed to originate from the
left ventricle and non-outflow tract regions. These findings suggest that AF-related

structural and hemodynamic remodeling may influence PVC morphology and burden.

Keywords: Atrial fibrillation, premature ventricular complexes, morphology, NT-

proBNP, echocardiography
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1.GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF), elektrokardiyografide diisiik amplitidli, degisken
morfolojili fibrilatuar dalgalar ve dizensiz ventrikiler ritim ile karakterize edilen
supraventrikiiler bir aritmidir. Tiim diinyada yetigkin popiilasyonda en sik rastlanan
strekli aritmi olup, yasla birlikte insidansi belirgin sekilde artmaktadir. AF, 70 yas
altindaki erkeklerde daha sik goriilmekle birlikte, 75 yas ve iizerindeki kadinlarda daha
yuksek prevalansa sahiptir. 70-74 yas grubunda ise cinsiyetler arasinda benzer siklikta

izlenmektedir 1.

Premature ventrikiler kompleksler (PVK) ise ¢ikis yeri olan odaklara bagl
olarak farkli morfolojik 6zellikler gdsterebilen ventrikiiler aritmilerdir. Miyokardiyal
iskemi, inflamasyon, elektrolit dengesizlikleri, genetik faktorler, agir1 alkol ve kafein
alimi gibi cesitli nedenlerle tetiklenebilirken; tasikardi ve otonomik sinir sistemi

uyarist PVK’y1 baskilayici etki gosterebilir.

AF, genel popiilasyonun yaklasik %1-2’sini etkileyen bir durumdur ve
ozellikle kalp yetmezligi ve inme basta olmak Uzere ciddi advers kardiyovaskuler
olaylarla iligkilidir. Bu olaylar1 iskemik kalp hastaligi ve diger tromboembolik
komplikasyonlar izlemektedir 2 . Artmis mortalite ve morbidite ile dogrudan iliskili
olan AF, saglik sistemleri lizerinde 6nemli bir yiik olusturmaktadir. Ancak, AF’nin

ventrikiiler aritmilerle olan iligkisi halen net olarak ortaya konulamamastir.

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin yani sira hipertiroidi, enfeksiyonlar ve
cerrahi girisimler gibi tetikleyici durumlarda, pulmoner ven kaynakli ektopik
odaklarda yapisal bozulmalar ve iyon kanal degisiklikleri meydana gelir. Bu durum,
atriyal diizeyde elektriksel, fibrotik ve ndrohiimoral yeniden yapilanmalara neden
olarak AF gelisimine zemin hazirlar. Paroksismal AF ataklarinin uzamasi, atriyal
refrakter periyodun ve aksiyon potansiyel siiresinin kisalmasina, dolayisiyla
aritmojenik substratin genislemesine neden olan ¢esitli elektrofizyolojik degisiklikleri

tetikler.

Ayrica, atriyal basing ve hacim yiiklenmesi, atriyal dilatasyon, miyofibril
kaybi, glikojen birikimi ve sarkoplazmik retikulumda diizensizlikle sonuclanabilir.
Hiicreler arasi elektriksel iletisimde gorevli konneksin proteinlerinde meydana gelen
degisiklikler ile birlikte, yiiksek atriyal hizin anjiyotensin II ve aldosteron araciligiyla

fibroblast proliferasyonunu arttirmasi, miyokardiyal fibrozisi hizlandirmaktadir 34,



Tiim bu hiicresel ve elektriksel degisiklikler degerlendirildiginde, AF’nin ventrikiiler
aritmilerin ortaya ¢ikisinda potansiyel bir tetikleyici ya da kolaylastirict rol
oynayabilecegi diislinlilmektedir. Ayrica, AF’ye yatkinlik olusturan genetik

faktorlerin ventrikiiler diizeyde de etkili olabilecegi géz oniinde bulundurulmalidir.



2.GENEL BILGIiLER
2.1.Atriyal Fibrilasyon

2.1.1.Tanmim ve Elektrofizyolojik Ozellikleri

Atriyal fibrilasyon, elektrokardiyografide (EKG) birbirine benzemeyen, net
olarak secilemeyen fibrilasyon dalgalar (f dalgalari) ve diizensiz R-R araliklart ile
karakterize bir supraventrikiiler aritmidir. Bu f dalgalar1 dakikada 300 ile 600 vuru
hizinda; sekil ve zamanlama olarak birbirinden farklidir (Sekil 2.1). Bazi hastalarda f
dalgalar1 ¢ok kiigiiktiir ve elektrokardiyografide secilemeyebilir. Bu hastalarda AF

tanis1 diizensiz ventrikiiler ritm temelinde konulur.

Karakteristik ozellikler ve klinik semptomlar birlikte degerlendirildiginde
aralikli AF atagi olan hastalarda standart EKG ile AF yakalanamayabilir. Bu hastalarda
tek ya da multiple derivasyonlu izleme cihazlarina ihtiya¢ duyulmaktadir. AF tanisi
koyabilmek i¢in izleme cihazlarindaki AF siiresi net belli olmamakla birlikte 30 saniye

ve lizerinin tanisal olmasi genel fikir birligi olusturmaktadir ° .

Sekil 2.1 AF ritmi ve f dalgalarinin Holter goriintiisii

Sekil 2.1 AF ritmi ve f dalgalarinin Holter goriintiisii

Holter kayitlarinda sik rastlanilan, kalbin refraktér donemini yansitan kisa-
uzun-kisa bir QRS siklusunun ardindan gelen aberan iletili QRS kompleksine Ashman

fenomeni denilmektedir. Sag dalin refraktor periyodu sol dala goére daha uzun
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oldugundan Ashman fenomeni genellikle sag dal blogu morfolojisinde olmaktadir.
Cogu zaman bu atimlar1 ventrikiiler aritmilerden ayirmak zor olabilmektedir. Ashman
fenomeninde, prematiire ventrikiiler komplekslerin aksine coupling intervali

degiskendir ve kompansatuar pause ¢cogu zaman yoktur ( Sekil 2.2).

Sekil 2.2 Ashman fenomeninin Holter EKG goriintiisii
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Sekil 2.2 Ashman fenomeninin Holter EKG goriintiisii

2.1.2. Atriyal Fibrilasyonun Epidemiyolojisi

Atriyal fibrilasyon, diinya genelinde yetiskinlerde en sik goriilen
supraventrikiiler aritmidir. Ileri yasla birlikte goriilme siklig1 belirgin sekilde artmakta
olup, 55 yas iizerindeki bireylerde insidans %37 ye ulasmaktadir °. AF ye yonelik 2017
yilinda yapilan kiiresel epidemiyolojik degerlendirmelerde, diinya genelinde 37,6
milyon atriyal fibrilasyon hastasi saptanmis; bu olgularin 17,8 milyonu kadin, 19,8
milyonu ise erkeklerden olusmustur /. Global AF hasta sayis1 2021 yilinda 59
milyona ulasmis olup, Onlimiizdeki yillarda insidansin katlanarak artmasi

ongorilmektedir 8,

AF yalnizca prevelansindaki artis ile degil, ayn1 zamanda kiiresel mortalite ve
morbidite Uzerindeki belirgin etkileri ile de dikkat cekmektedir. AF tanili hastalarda,

AF’si olmayan bireylere kiyasla mortalite riski %50-90 oraninda daha yiiksektir.
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Bununla birlikte, komorbid hastaliklarin etkin yonetimi ve AF tedavisindeki
ilerlemeler sayesinde, farkli popiilasyon gruplarinda AF’ye bagli mortalitede zaman

icerisinde degisen oranlarda azalma bildirilmistir &,

2.1.3.Atriyal Fibrilasyon Patogenezi

AF olusumunun temelinde iki mekanizma vardir; reentry ve ektopik aktivite.
Normal atriyal hiicre dinlenim potansiyelindeyken IK1 kanali yoluyla dinlenim
membran potansiyelini korur. AF’de IK1 kanal yogunlugu artar ve dinlenim
potansiyeli daha negatif hale gelerek voltaj bagimli Na kanallarmin agilmasinin
hizlandirir. Iletim kolaylasir, aksiyon potansiyeli ve efektif refraktor potansiyeli siiresi

kisalir. Bunlar sonucunda reentry mekanizmasi kolaylasir ve multiple reentryler olusur
9,10

AF’nin erken déneminde L-tipi Ca kanallarinin fonksiyonlar1 bozularak hiicre
icine Ca girisi artar. Gecikmis after depolarizasyon ve kontraktilitede artis meydana
gelir sonug olarak tetiklenmis aktivite yani ektopik uyart olusur. Kronik donemde ise
elektriksel remodelingle birlikte L-tipi Ca kanallar1 ekspresyonu azalir ve dolayisiyla
hiicre i¢i Ca akimi azalir. Kontraktilitede azalma ile birlikte reentry olusumu da
kolaylasir 1112, Sempatik tonusta artis If kanallarinda akimi1 hizlandirarak otomasitede
artisa neden olur. Artmis otomasite Ozellikle pulmoner venlerde ektopik aktiviteye

neden olarak AF igin substrat olusturur 3,

Inflamasyon Interlokin-6 (IL-6) ve C-reaktif protein araciligiyla iyon kanali
fonksiyonlarin1 degistirir. Fibroblast aktivasyonu ve ekstraselliiler matriks artigiyla
fibrozise yol agar. Inflamasyon sirasinda iiretilen reaktif oksijen tiirleri iyon kanallari
ve gap junction fonksiyonlarin1 bozarak ileti defektlerine neden olur. Inflamasyon ayni

zamanda otonom tonusu degistirerek de reentry olusumuna neden olabilir 4,

Anjiotensin Il, transforme edici buyume faktori (TGF- B), trombosit kaynakli
bliylime faktorii (PDGF), bag dokusu biliylime faktérii (CTGF) gibi sitokinler
aracilifiyla fibroz olusumu gergeklesir. Gap junctionlarin azalmasi ve miyosit
kaybiyla birlikte atriyumlarda aksiyon potansiyelinin yayilmasi yavaslar ve
heterojenlesir. Bu durum ileti bloklarina ve iletilerin yon degistirmesine neden olur.
Connexin-40 ve Connexin-43 ekspresyonundaki degisiklikler de atriyal ileti hizinda

azalmaya yol agar '3, TUm bunlar AF’nin olusmasim ve siirdiiriilmesini kolaylastirir.



Biitiinciil bakildiginda ise AF’nin kendisi de elektriksel ve yapisal yeniden sekillenme
ile AF’yi dogurmaktadir (Sekil 2.3).

Sekil 2.3. Atriyal remodeling patofizyolojisi.
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Sekil 1. Organizasyon semasi

2.1.4. Atriyal Fibrilasyon Risk Faktorleri

Bir¢ok kardiyovaskiiler hastalik ve eslik eden komorbid durumlar AF
gelisimini tetikleyebilir. Eslik eden hastaliklar hemodinamik dengesizlige yol acarak
sonuglari kotiilestirebilir. Ayni zamanda tromboemboli riskini arttirabilir. Eslik eden
hastaliklarin, uyaric1 faktorlerin bilinerek duzeltilmesi AF nin gelisimini ve

ilerlemesini 6nlemek icin dnemlidir.

2.1.4.1.Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi (KY), AF gelisimi i¢in giiglii bir predispozan faktordiir. Bu
iligki yapisal, elektriksel ve nérohiimoral siireglerin karsilikli etkilesimiyle gelisir.
KY’ye bagli olusan hacim ve basing yiikii sol atriyal duvarda genislemeye ve gerilime
yol agarak fibrozis ve iyon kanal1 diizensizligine zemin hazirlar; bu da reentry devreleri

icin elverisli bir ortam olusturur *°.

Kalp yetmezliginin beraberinde getirdigi Sempatik sistem ve renin anjiotensin

aldosteron sistemi aktivasyonuyla ortaya ¢ikan nérohumoral stire¢ fibrozise neden

olarak AF gelisimini kolaylastirir3*16,



Hiza bagh gelisen kalp yetmezligi ile AF arasinda karsilikli bir iliski vardir. Uzun
stireli hizli AF konjestif kalp yetmezligine yol agarak AF gelisimini kolaylastirirken,
AF’nin kendisi KYyi kdtiilestirir.

Bazi1 genetik faktorler her iki patolojinin de arka planinda yer alabilir.
Sarkomer gen mutasyonlar1 (TTN, MYH7, MYBC3 VE ACTC1), nikleer zar ve hiicre
iskeleti protein mutasyonlari (LMNA VE DES), iyon kanali mutasyonlari (SCN5SA,
KCNQI VE HCN4) hem kalp yetmezligi hem de atriyal fibrilasyon gelisimini birlikte

aciklayan ortak genetik mutasyonlara 6rnek olusturmaktadir 29,

2.1.4.2. Hipertansiyon

AF’1i hastalarin biiyiik cogunlugunda hipertansiyon (HT) eslik etmektedir. HT
sistemik vaskiiler direncte artigla birlikle sol ventrikiil basing yiikiinii ve dolayl olarak
sol atriyal basing yiikiinii de arttirir. Ilerleyen dénemde sol atriyal dilatasyona, sol
ventrikiill kompliyansinda azalmaya ve diyastolik disfonksiyona neden olur. Bu
degisiklikler fibroblast aktivasyonu ve elektriksel yeniden sekillenmeyle sonuglanarak
AF gelisimi i¢in risk olusturur. Bunlarin yani sira kontrolsiiz HT inme riskinde ve

kanama olaylarinda artis ile iligkilidir.

2.1.4.3. Kapak hastaliklar

Ozellikle mitral kapak hastaliklari AF nin en giiclii nedenlerinden biridir.
Valviiler AF kavrami en sik mitral stenoz ile iligkilidir ve trombiis riski ¢ok yiiksektir.
Mitral yetmezlik, aort darlig1 ve aort yetmezligi de sol ventrikiiler ve atriyal basinci
arttirarak AF gelismesine neden olur. Genislemis sol atriyuma (>47 mm) sahip bu
hastalarda yillik %6 oraninda AF gelistigi saptanmistir 2, Kapak cerrahisi sonrasi da
AF gorilme sikligi yiiksektir ve mortalite ile iligkilidir. Kisacast1 AF kapak

hastaliklarinda hem hastaligin siddeti hem de prognozu ile yakindan iligkilidir.

2.1.4.4.Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus (DM) AF gelisiminde bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Glisemik dalgalanmalar, oksidatif stres ve inflamasyona yol acarak yapisal ve
elektriksel remodelingle sonuclanir 2. Bozulmus aglik glikozu veya DM u olan
bireylerde AF riski sirastyla %20 ve %28 oraninda artmaktadir?>. DM’si olan AF
hastalarinda DM’nin siiresi ve kontrolii ile tromboemboli riski arasinda da artan bir
iliski bulunmaktadir. DM’si olan AF hastalarinda olmayanlara gére ritm kontrol

sonrast sinlis ritminin sirdiirilme basaris1 daha az olmaktadir. Bu nedenle ritm



kontroli  mdudahaleleri  kontrolsiz DM’si olan hastalarda daha az
uygulanabilmektedir?2*

2.1.4.5. Obezite

Obezite (BMI> 30 kg/m2) voliim ve basing yiikii olusturarak sol atriyumda
dilatasyona ve sol ventrikuler diyastolik disfonksiyonuna neden olur. Artan
epikardiyal yag dokusu ise IL-6 ve TNF-alfa gibi proinflamatuar sitokin salinimina
yol agarak AF gelisimine neden olur 2°. BMI’indeki her 5 kg/m2 lik artis AF riskinde
%29 artigla iliskilendirilmistir. Kilo kayb1 %10’un tizerinde olan hastalarda ise AF

remisyonunda belirgin azalma goriilmiistiir 267

2.1.4.5. Solunum Sistemi Hastaliklar1

Ozellikle obstruktif uyku apnesinin (OSAS) neden oldugu hava yolu
tikanikligi, hipoksi ve hiperkarbi bir dizi norohiimoral dalgalanmalara ve sistemik
inflamasyona yol acar. Sol atriyum dilatasyonu ile birlikte iletimin yavaglamasina ve
erken refraktér donemin kisalmasina; AF icin tetikleyici roli olan prematire erken

atriyal kontraksiyonlara neden olur .

OSAS’l1 hastalarin AF gelistirme riski normal popiilasyona gore 2-4 kat daha
yiiksektir. OSAS’li bireylerde bildirilen noktiirnal AF prevelanst da normal
poplilasyona gore daha fazladir. OSAS tedavisi i¢in pozitif basingli hava yolu

cihazlarinm kullanimi ile AF gelisimi ve niiksiiniin azaldig1 bildirilmistir?®,

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) hastalarinda da benzer
patofizyolojik siirecler etkili olmaktadir. Ek olarak bu hastalarda bronkodilator
tedavide kullanilan teofilin, B adrenerjik agonist ilaglar da AF gelisimi icin risk
olusturabilir. Pulmoner emboli de basing yiliklenmesi ve hipoksi temelinde AF

gelisimine neden olabilir.

2.1.4.6. Kronik Bobrek Hastalig:

Kalp ve bobrek fonksiyonlari arasinda karsilikli olumsuz bir iliski vardir.
Kardiyo renal sendrom olarak adlandirilan bu durumda bir organin fonksiyonundaki
akut ya da kronik bozukluk diger organi da dogrudan etkilemektedir. Kronik bobrek
hastalig1 (KBH) ¢ogu zaman tek basina degildir. ileri yas, DM, sistemik inflamatuar
hastaliklar, iskemik kalp hastalig1 ve kalp yetmezligi ile birlikte olabilir.

Kronik bobrek hastaligina eslik eden komorbiditeler ve tek basma KBH,

AF’nin gelismesinde ve tromboemboli riskinde artis ile iligkilidir. KBH’1n yol actig
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stv1 ve elektrolit dengesizligi, asidoz, liremi ve inflamasyon ventrikiler aritmiler ve
AF ile yakindan iligkilidir. KBH ayn1 zamanda sol ventrikiiler hipertrofi ve fibrozise
de yol acarak AF icin risk olusturmaktadir. KBH hastalarinda AF goriilme insidansi

%18 olarak bildirilmistir 2>%,

2.1.4.7. Koroner Arter Hastalhig:

Koroner arter hastalign (KAH) ve AF ortak risk faktorlerini paylasir ve
aralarinda karsilikli bir iligki vardir. Myokart enfarktiisii (MI) geciren hastalarin %6-
21’inde AF gelisir 3. Kendiliginden ilk 24 saat i¢inde siniise donebilse de eslik eden

ileri yas, kalp yetmezligi, mitral yetmezlik gibi durumlarda devamlilik gosterebilir.

2.1.4.8. Kardiyak Cerrahi

AF kardiyak cerrahi sonrasi sik karsilagilan bir aritmidir ve hastane yatis siiresi
ile yakindan iliskilidir. Koroner arter bypass cerrahisi geciren hastalarda gorilme
sikligt %20 iken kapak cerrahisi gegiren hastalarda bu oran %50 lere kadar
cikmaktadir® Bypass greft sayis1 ve aortik klemp siiresi uzadikga, preoperatif
donemde B-blokoriin kesildigi hastalarda supraventrikiiler aritmi riskinin arttigi
gdsterilmistir 3. Secilmis olgularda posterior perikardiyotomi yapilmasi postoperatif

AF gelisme riskini azaltabilir.

2.1.4.9. Endokrin Hastaliklar

Klinik veya subklinik hipertiroidi, hiperparatiroidizmin yol agtig1
hiperkalsemi, primer hiperaldosteronizm, adrenal insidentaloma, akromegali, Tip 1 ve
Tip 2 DM atriyal fibrilasyon i¢in artmus risk ile iligkilidir. Tiroid iliskili AF de izole
digoksin kullaniminda digoksin istirahatte ventrikiil hizim disiirmede yanitsiz

kalmaktadir.

2.1.4.10. Alkol Tiiketimi

Alkol tiketimi akut ve kronik dénemde altta yatan herhangi bir risk faktor
yoklugunda bile tek basina AF i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Ozellikle ‘Tatil Kalp
Sendromu’ na yol agabilir. AF gelismesini ve niiksiinii 6nlemek i¢in alkol tiikketiminin

haftalik <30 grama diisiiriilmesi 6nerilmektedir.

2.1.5.Atriyal Fibrilasyonun Simiflandirmasi
AF tanimlanmasi ve tedavisinin yonetilebilmesi i¢in ¢esitli siniflandirmalar

kullanilsa bile en yaygin kullanilan1 zamansal siniflandirmadir (Tablo 2.1).



Tablo 2.1 AF nin zamansal siniflandirmasi.

Zamansal Siiflama

Tanim

[lk teshis edilen AF

Semptom durumu ve siresi ne olursa
olsun daha dnce tan1 almamis AF

Paroksismal AF

7 gln icinde kendiliginden veya bir
mudahale ile sonlanan AF

Persistant AF

7 giinden uzun siiren ve kendiliginden
sonlanmayan, ritm kontroliiniin se¢ilmis
hastalarda bir tedavi segenegi oldugu AF

Uzun Sireli Persistan AF

Uzun sureli persistan AF >12 ay siren
AF olarak tanimlanir.

Permanent AF

Hasta ve doktorun ortak karar ile sinQs
ritminin ~ saglanmasi1  i¢in  girisim
planlanmayan AF

2.1.6.Tromboembolinin Onlenmesi
2.1.6.1.Risk Simiflandirmasi
AF’li hastalarda tedavinin ana

tromboembolilerin 6nlenmesidir. Bunun en

hedefi iskemik inme ve sistemik

gucli dngordiricilerinden biri eslik eden

mitral stenozdur. Major risk faktorleri temelinde tromboemboli riskini dngorebilmek

i¢in gesitli skorlamalar yapilmistir (Tablo 2

2) 3436,
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Tablo 2.2. Atriyal Fibrilasyonda stroke ve tromboemboli i¢in risk skorlamalari.

CHADS2

Konjestif kalp yetmezligi oykiisii (1 puan)
Hipertansiyon (1 puan)

Yas>75(1 puan)

Diyabetes Mellitus (1 puan)

Stroke veya Gegirilmis iskemik atak (TIA) (2 puan)

CHA2DS2-VA

Konjestif kalp yetmezligi dykiisii (1 puan)
Hipertansiyon (1 puan)

Yas>65 (1 puan)

Yas>75(2 puan)

Diyabetes Mellitus (1 puan)

Stroke veya TIA (2 puan)

Vaskiiler Hastalik (1 puan)

GARFIELD-AF

Yas

Kilo

Diyastolik kan basinci
Nabiz/dk

Etnik koken

Cinsiyet

Kanama 6ykusu

Sigara

Antiplatelet ajan kullanimi1
Okluziv karotid arter hastalig1
Koroner arter hastaligi
Orta veya ciddi KBH

Tipl ve Tip2 DM

Demans

Stroke dykusi

Kalp yetmezligi oykiisii

ATRIA

Stroke

Yas (<65 yas: 0 puan , daha 6nce stroke 6ykisu varsa 8 puan
65-74 yas: 3 puan, daha 6nce stroke Oykiisii varsa 7 puan
75-84 yas: 5 puan, daha 6nce stroke Oykiisii varsa 7 puan
>85 yas: 6 puan, daha Once stroke Oykiisii varsa 9 puan

Kadin cinsiyet (1 puan)

DM (1 puan)

Kalp yetmezligi (1 puan)

HT (1 puan)

Proteinuri (1 puan)

eGFR<45 mL/dk veya son evre KBH (1 puan)

ABC

Stroke veya TIA 6ykusu
Yas

NT-ProBNP ng/L

HsTn -1 veya HsTn-T ng/L
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Klinik pratikte en sik CHA2DS2-V A skoru kullanilmaktadir. Skor 1 ise antikoagilan
tedavinin baglanabilecegi onerilmektedir. Skor 2 ve tlizeri ise daha giiglii bir sekilde

tromboembolik risk vardir ve antikoagiilan tedavi baslanmalidir.

2.1.6.2. Antikoagiilan Tedavi

Tromboemboli riski hesaplandiktan sonra uygun hastalara uygun dozlarda oral
antikoagiilan tedavi baslanmasi gerekir. Uygun hastalarda ilk secenek direk oral
antikoagiilanlar (DOAC) olmaktadir. Mekanik kalp kapagi veya mitral stenoz eslik
ediyor ise bu hastalarda DOAC kullanim1 kontrendikedir ve Vitamin-K antagonisti

varfarin tercih edilmelidir.

Varfarin altinda AF icin hedef INR araliginin 2-3 olmasi ve hedef INR
araliginda >%70 oraninda kalinabilmesi Onerilmektedir. Eslik eden mekanik kapak
varhiginda INR araligi degisebilir. Tromboembolizmin &nlenmesinde AF disinda
endikasyon yoklugunda OAC tedavinin antiplatelet ajan ile kombinasyonlari

onerilmemektedir.

2.1.6.3. Sol Atriyal Apendiksin Kapatilmasi

Sol atriyum trombiislerinin biiyiik ¢ogunlugu apendikste (LAA) meydana
gelmektedir. Cerrahi teknikler eksizyon, sttur veya stapler ile kapatilmasin igerir.
Islem basaris1 operatér ve teknik bagimlidir. Kardiyak cerrahi yapilacak AF
hastalarinda OAK tedaviye ek olarak cerrahi LAA kapama Onerilir. LAA kapatilmasi
implante edilebilir cihazlar ile perkiitan olarak da yapilabilmektedir. Uzun donem
antikoagiilan kullanmasi kontrendike olan, iskemik inme ve tromboemboli riski

bulunan hastalarda perkiitan kapatma uygun bir segenek olmaktadir.

2.1.7. Atriyal Fibrilasyonun Uzun Donem Tedavisi
2.1.7.1. Hiz Kontrolii

AF sirasinda agir1 yiiksek hiz ciddi semptomlara, azalmis efor toleransina ve
ilerleyen donemde tasikardinin indiikledigi kardiyomyopatiye ve bir dizi yeniden
sekillenme araciligi ile iletim anormalliklerine neden olabilir. Hemodinamik
unstabilizasyon var ise kardiyoversiyon uygun olacaktir. Hemodinamisi stabil AF
hastalarinda ilk hedef istirahatte kalp hizinin <110/dk olmasidir. Semptomlar1 devam

eden hastalarda bradikardiden kaginilarak daha siki1 hiz kontrolii uygulanabilir.

Hiz kontrol ilaglarinin se¢imi eslik eden hastaliklara ve semptomlara gore

degisebilir. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu( LVEF) <%40 olan hastalarda kalp hiz1
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tizerine akut etkileri ve kronik kalp yetmezligi lizerine olumlu etkileri nedenliye B-
blokdr ajanlar ve digoksin tercih edilirken, LVEF>%40 olanlarda bunlara ek olarak
verapamil ve diltizem de kullanilabilir. Verapamil ve diltizem, B-blokdr ajanlarin
tersine egzersiz kapasitesinde azalmaya yol agmadigi ve BNP diizeyi tizerine olumlu
etkisi oldugu gosterilmistir 38, Digoksin ve digitoksin kalpte parasempatik tonusu
arttirarak etki gosterir. {leri yas ve bobrek rahatsizlig1 olan hastalarda yan etki profilleri

nedeniyle dikkatli kullanilmalidirlar.

Wolf Parkinson White (WPW) sendromunun eslik ettigi durumlarinda ilag
seciminde dikkatli olunmalidir. Tiim bu hiz kirici ajanlar ve amiadoron WPW’de

kullanilmamalidir.

Yogun hiz ve ritm kontrolii tedavisine ragmen semptomatik olan hastalarda
atriyoventrikiler nod (AV) ablasyonu ile birlikte pacemaker implantasyonu
diisiiniilebilir. Kalp yetmezligi ile hastane yatis dykiisii olan ve ciddi semptomlar1 olan

permanent AF’li hastalarda CRT ile birlikte AV nod ablasyonu diisiiniilebilir.

2.1.7.2. Ritm Kontrolii

AF’li hastalarda siniis ritminin saglanmasi ve korunmasi semptomlarin
yonetimi ve kalp yetmezligi gibi advers olaylarin 6nlenmesi i¢in 6nemlidir. EsKi
calismalarda hiz kontroliiniin en az ritm kontrolii kadar faydali oldugu gésterilmis olsa
da guniimizde sinus ritminin saglanmasinin hayat kalitesinde artma ile iligkili oldugu
gosterilmis ve ilk adim tedaviler arasinda yerini almistir®®. Cogu yeni baslangigli AF
48 saat icerisinde spontan olarak siniis ritmine donebilmektedir. Bekle ve gor stratejisi

hemodinamisi stabil yeni baslangi¢li AF hastalarinda bir segenektir.

AF baslangicindan sonra 24 saat gecmis ise transdzefagial ekokardiyografi
yapilmadan kardiyoversiyon yapilmasi 6nerilmemektedir. Kardiyoversiyon planlanan
elektif hastalarin islemden once en az 3 hafta antikoagiilan tedavi almasi gerekir.
Kardiyoversiyon elektriksel ve farmakolojik yollar ile yapilabilir. Farmakolojik
ajanlar tercih edilirken kalp yetmezligi, iskemik ve yapisal kalp hastaligi, valviler kalp
hastalig1, Brugada sendromu, QT uzamasi, atriyal flutter, WPW gibi durumlar goz

Oniine alinmali ve uygun ajanlar tercih edilmelidir.

Katater ablasyonu ile ritm kontrolt birincil olarak paroksismal AF

hastalarinda, ardindan tedaviye direncgli persistan AF’lerde ilk tercih olabilmektedir.
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2.1.8.Atriyal Fibrilasyonda Ekokardiyografik Degisiklikler
AF tanidan sonra 6-24 ay igerisinde yapisal ve anatomik degisiklikler ile
ekokardiyografi (TTE) de bulgular verebilir. TTE noninvaziv ve tekrarlanabilir olmasi

nedeniyle AF hastalarinda birinci tercih gérunttileme yontemidir.

Sol atriyumun (LA) uzun aks goriintiilerde anteroposterior ¢apinin >40 mm
olmasi yiiksek AF riski ile iligkilidir. LA voliim indexi ( LAVI )> 34 mL/m2 olmasi
genel kani olarak sol atriyumda artmis boyutlar ve voliim yikiinl gosterir. Bazi
kaynaklarda AF i¢in LAVI’nin >40 mL/m2 olmas1 kabul géormiistiir. LAVI’nin AF
niikslinii ve persistan AF ye ilerleme riskini %70 duyarlilik ve %91 ozgiilliikle
ongordiigii saptanmustir “°. Paroksismal AF ataklarinin erken dénemde kontrol altina
alinmasi ve siniis ritminin siirdiiriilmesi LA da ters remodeling ve iyilesmeye neden

olur.

AF hastalarinda atriyal kontraksiyon kayboldugundan mitral A dalgasi
goriilmez. LV dolumunun %30 unu olusturan atriyal kontraktilitenin kayb1 artmis LA

hacmi ve azalmis LV dolum hacmi ile sonuglanir.

Atriyal dilatasyonun bir sonucu olarak meydana gelen mitral andler halka
dilatasyonu atriyal fonksiyonel mitral regiirjitasyon (AFMR) ile sonuglanir. Mitral
yapraklarin LV ye dogru olan normal sistolik i¢ biikeyligi kaybolmustur. Ventrikuler
fonksiyonel mitral regiirjitasyonun (VFMR) aksine AFMR’de santral jet izlenir ve
VFMR ye gére koaptasyon noktasinin apikal yer degistirmesi daha hafiftir*! . flerleyen
donemde artan LA basinci ile birlikte pulmoner kapiller basingta artis ve sag ventrikiil

ve sag atriyumda dilatasyon ve disfonksiyon da gelisebilir.

E/e’ oraninin >15 olmast artmig LV dolum basincinin ve diyastolik
disfonksiyonun bir gostergesidir. AF hastalarinda genellikle E/e’ yiiksek bulunur.

Niiksii ve persistan AF’ye ilerlemeyi 6ngérdiirmede prognostik degeri vardir %2,

TTE, sol atriyal apendiksin goriintiilenmesinde yetersiz kalir. Transgzefagial
ekokardiyografi (TEE) ile LAA de trombis veya spontan eko kontrastinin (SEK)
varlig1 degerlendirilebilir. LAA hizinin <40 cm/sn olmasi trombiis veya SEK varligina
isaret eder ve yilksek tromboemboli riski ile iligkilidir. Aym1 zamanda

kardiyoversiyonun diisiik basar1 orani ile de iliskilidir °.

14



2.2. Prematiire Ventrikiiler Kontraksiyon

2.2.1.Tanim ve Elektrofizyolojik Ozellikleri

Prematiire ventrikiiler kontraksiyonlar (PVK), ventrikiillerde erken baslayan
anormal depolarizasyon sonucu ortaya ¢ikan ve genellikle 120 msn’den uzun siireli,
morfolojik olarak atipik QRS kompleksleri ile karakterize ektopik atimlardir. Bazi
durumlarda QRS 120 msn den kisa olabilir. Bu komplekslerden 6nce genellikle P
dalgas1 izlenmez; ancak PVK’ya ait QRS dalgasi, iletilemeyen bir siniis P dalgasi ile
cakisabilir. PVK’yi takip eden T dalgasi ¢ogunlukla genis morfolojide olup, QRS

kompleksinin major defleksiyonuna zit yonde seyreder.

PVK’den kaynaklana impulslar, His demeti ve atriyoventrikiiler (AV) nod
tizerinden atriyumlara retrograd olarak iletilebilir. Bu retrograd iletim ¢ogu zaman ST
segmenti veya T dalgasi icerisinde gizlenmis retrograd P dalgalari seklinde izlenebilir.
Retrograd uyarmin siniis diiglimiine ulasarak onu resetlemesi durumunda, sonraki
sinlis impulsunun zamani1 degisir ve bu da PVK sonrasi inkomplet kompansatuar

duraksamaya yol agar .

Bununla birlikte, daha sik karsilagilan durum siniis diigiimii ve atriyumlarin
retrograd olarak uyarilmamasidir. Bu durumda siniis diigimiinden gelen antegrad
impuls ile PVK kaynakli retrograd impuls AV nod diizeyinde c¢akisarak tam
kompansatuar duraksama ile sonuglanir. Tam kompansatuar duraksamada, PVK 6ncesi
ve sonrast QRS kompleksleri arasindaki RR araligi normal siniis ritmindeki RR
araliginin yaklagik iki katina esittir. Buna karsin, inkomplet kompansatuar

duraksamada bu siire iki katindan daha kisadir 4>**.

PVK siniis zamanlamasii degistirmeden, iki QRS arasina yerlestiginde ise
belirgin bir kompansatuar pause izlenmeyebilir. Bu durum interpole PVK fenomeni

olarak tanimlanmaktadir *°.

PVK’lar farkli QRS morfolojilerine ve intrinsik QRS’e gére meydana geldigi

modellere gore siniflandirilabilirler ( Tablo 2.3).
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Tablo 2.3. PVK Siniflandirma.

Monofokal

Tek bir odaktan kaynaklanan, ayni
morfolojide PVK

Multifokal Birden fazla odaktan kaynaklanan, farkli
morfolojilerde PVK

Bigemine Her normal QRS dalgasin1 takip eden
PVK vurusu siklusu

Trigemine Her iki normal QRS dalgasini takip eden
PVK vurusu siklusu

Quadrigemine Her {i¢ normal QRS dalgasini takip eden
PVK vurusu siklusu

Couplet Ardisik iki PVK’nin pespese geldigi kalip

Non Sustained Ventrikiiler Tasikardi

Ard arda gelen ¢ ile 30 saniyeye kadar
olan PVK

Sustained Ventrikiiler Tasikardi

Ard arda gelen 30 saniyeden uzun PVK

PVK’dan 6nceki sintis QRS’1 ile PVK QRS kompleksi arasindaki mesafeye

coupling intervali (CI) denir. R-onset to R-onset olarak hesaplanir. Sadece tanisal bir

Ol¢iim olmayip mekanizma, aritmi riski ve prognoz acisindan da onemlidir. Sabit

coupling intervali tim PVK’larde ayn1 ya da ¢ok kiiciik degisiklikler gosterirken

degisken coupling intervalinde PVK’larin ¢ikis siireleri birbirinden farklidir. Sabit

CI’de genellikle reentry ya da tetiklenmis aktivite ile iliskilidir. Degisken CI ise

anormal otomatizmalardan kaynakli PVK lara isaret eder*®*’. CI'nin siiresi malign

aritmi ve ani kardiyak 6liim ile iliskilidir; <300 msn kisa CI olarak degerlendirilir ve

R on T fenomenine yol agarak ventrikiiler fibrilasyona neden olabilir, >400 msn CI’i

uzun olarak nitelendirilir ve benign seyirlidir.
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2.2.2. Epidemiyoloji

PVK prevelansina iliskin ¢aligmalar genellikle elektrokardiyografi ve Holter
monitorizasyonu kullanilarak gergeklestirilmistir. Farkli etnik kokenlere ve risk
faktorlerine sahip hasta gruplarinda yapilan arastirmalar, prevelans oraninin izlem
siiresine gore degisiklik gosterdigini ortaya koymaktadir. iki dakikalik EKG kaydinda
toplumun yaklasik %6’sinda PVK saptanirken, izlem siiresinin 1 saate uzatilmasiyla
bu oran %12’ye, 24 saatlik Holter monitdrizasyonunda ise %69’a ulasilmistir. Koroner
arter hastaligt bulunmayan bireylerde PVK goriilme sikligi kadinlarda %32,
erkeklerde %33 iken; KAH varliginda erkeklerde oran %58 e yiikselerek kadinlari
geride birakmistir ***°. Bu bulgular, izlem siiresi uzadikca PVK prevelansinin artis
gosterdigini ve yakindan iliskili oldugunu diislindiirmektedir. Ayrica ileri yas,
elektrolit dengesizlikleri, hipertansiyon, etnik kdken ve izlem siiresinin uzunlugu gibi

faktorlerin de PVK prevelansindaki farkliliklara katkida bulundugu bildirilmektedir.

2.2.3. Klinik Ozellikler

PVK’lar ¢cogu zaman asemptomatiktirler ve tesadiifen saptanir. Altta yatan
yapisal bir kalp hastaliginin yoklugunda PVK’lar genellikle iyi prognoza sahiptirler.
Ancak bazi durumlarda PVK altta yatan kalp hastaliginin ilk bulgusu da olabilmektedir

ve ayrintili degerlendirilmesi gerekir.

Semptomatik olgularda postsistolik siddetlenme ile gelen gii¢lii vuru hissi,
anlik duraksamalar ve diizensiz kasilma, bas donmesi en sik semptomlardir.
Semptomatik PVK’larin hayat kalitesi lizerine olumsuz etkileri vardir. PVK atimi
dolasima yeterince katilamadigindan 6zellikle bigemine, trigemine PVK’lardan sonra
yorgunluk ve nefes darlig1 goriilebilir. Atriyoventrikiiler dissenkroni nedeniyle boyun
vendz dolgunlugu ve diisiik nabiz palpe edilebilir. His-purkinje tizerinden olan normal
kardiyak aktivasyon dizisini bozarak ventrikiillerde asenkron kasilmaya yol acar ve bu

durum ilerleyen donemde kardiyomyopatiye sebep olabilir.

2.2.4.Prematiire Ventrikiiler Komplekslerin Etyolojisi

Prematiir ventrikiiler kompleksler, ¢ogu zaman tanimlanabilir bir neden
olmaksizin idiyopatik olarak ortaya g¢ikabilmekle birlikte, etyolojileri oldukca
heterojendir. PVK gelisiminde cesitli kardiyak ve kardiyak dis1 faktorlerin yani sira
yasam tarzi 6zellikleri ve demografik degiskenler rol oynamaktadir. Bazi PVK’lar
benign seyirli olup kendiliginden sinirlanabilse de, hasta dykiisii ve aile ge¢misinin

ayrintili olarak degerlendirilmesi etyolojinin aydinlatilmasi, ventrikiiler aritmi ve ani
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kardiyak oliim riskinin belirlenmesi ile uygun yonetim stratejilerinin gelistirilmesi

acisindan kritik oneme sahiptir.

Idiyopatik PVK’lar ¢ikis yolundan ve fasikiillerden koken alir. Iskemik kalp
hastalig1, dilate kardiyomyopati, hipertrofik kardiyomyopati, aritmojenik sag ventrikiil
kardiyomyopatisi, kalp yetmezligi, amiloidoz gibi restriktif kardiyomyopatiler,
Ozellikle mitral valv prolapsusu ve mitral annuler disjunction olmak {izere kapak
hastaliklari, konjenital kalp hastaliklar1 ve myokardit gibi kalbin inflamatuar
hastaliklar1; kardiyak kokenli PVK’lara neden olabilir ve genellikle kétii prognoz
iligkilidir.

Uzun QT sendromu, erken repolarizasyon sendromu, Brugada sendromu,
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi sendromu gibi genetik iyon kanali

bozukluklar1 ve desmozomal gen mutasyonlar1 PVK iligkili olabilmektedir.

Tiim bunlarin haricinde kalp dis1 etyolojiler de PVK’lar1 tetikleyebilir. Hipoksi,
hiperkapni, obezite ve uyku bozukluklari, psikolojik stres, alkol ve kafein tiiketimi,
trisiklik antidepresan, amfetamin, kokain kullanimi, hipertiroidi ve feokromasitoma
gibi endokrin bozuluklar, néromuskuler distrofiler, sarkoidoz ve Chagas gibi kalbi
tutabilen inflamatuar hastaliklar da PVK olusumu ile yakindan iligkilidir . Tim
bunlarin diginda ileri yas, Afrika-Amerikan kokenli olmak ve erkek cinsiyet de artmis
PVK riski ile iliskilendirilmistir 4.

2.2.5. Patofizyolojisi

PVK’lar ventrikiillerin erken depolarizasyon fazinda orta ¢ikan ektopik atimlar
olup li¢ mekanizma ile ortaya cikarlar. Mekanizmanin anlasilmasi farmakolojik ve
ablasyon tedavi stratejilerinin belirlenmesi i¢in 6nemlidir. Bu mekanizmalardan ilki
artan adrenerjik aktivite ve elektrolit dengesizlikleri ile ortaya ¢ikan artmis
otomasitedir. Fibroz gibi zayif ilekten doku varligi da otomasiteyi tetikleyebilir.

Otomasiteden kaynakli PVK’lar genellikle parasistolde goriiliir.

Diger bir mekanizma hiicre i¢i kalsiyum artis1 ve afterdepolarizasyonlar sonucu
olusan tetiklenmis aktivitedir. Uzun QT sendromunda erken afterdepolarizasyonlar
sorumlu tutulurken; digital toksitesi ve katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler
tasikardide de ge¢ afterdepolarizasyonlarin neden oldugu diisiiniilmektedir. c-AMP
bagimli protein kinaz aktivasyonu ile sarkoplazmik retikulumdan hiicre i¢ine kalsiyum

salinir ve after depolarizasyonlar ortaya ¢ikar. Kafein bu yol ile PVK olusumuna neden
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olabilir. Diger bir taraftan adenozin c-AMP iiretimini inhibe ederek PVK’lari

sonlandirabilir.

Ucgiincii mekanizma ise heterojen refrakter periyotlar nedeniyle elektriksel
uyarinin dairesel olarak dolastigi reentrydir. Reenrty genellikle normal doku
komsulugundaki enfarktiislii myokard gibi yavas iletimli doku varliginda ortaya ¢ikar.

Reenrty daha ¢ok siirekli ventrikiiler aritmiler ile iliskilidir 3°-2.

2.2.6. Prognoz

izole ve seyrek goriilen PVK lar, toplumun genis bir kesiminde karsilasilan
fizyolojik bir bulgu olarak degerlendirilebilir. Bununla birlikte, PVK varlig1 altta yatan
kardiyak patolojilerin bir gostergesi olabilmektedir. Ozellikle yapisal kalp hastalig
bulunan olgularda PVK’nin varligi, prognoz acisindan 6nemli bir belirtectir. Buna
karsin, altta yatan kardiyak hastaligin bulunmadigi durumlarda ise PVK yiikii ve

morfolojisi prognozu 6ngdrmede kritik bir rol iistlenmektedir.

Asemptomatik hastalarin, semptomatik olgulara kiyasla genellikle daha benign
bir seyir izledigi kabul edilmekle birlikte, ani kardiyak 6liim, ventrikiiler aritmi riski
ve sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ile iligkili olabileceginden, bu hastalarin etyoloji
ve uygun tedavi acisindan ayrintili olarak degerlendirilmesi gerekmektedir. Sik
PVK’s1 bulunan olgular asemptomatik olsa dahi prognozu iyilestirebilmek amaciyla
ileri tetkik gerektirir. Ozellikle 24 saatlik EKG monitérizasyonunda 500’iin {izerinde
PVK saptanan hastalarda, altta yatan nedenlerin ortaya konulabilmesi ig¢in
ekokardiyografi, kardiyak manyetik rezonans goriintilleme, egzersiz testi ve

gerektiginde genetik incelemeler ile degerlendirme 6nerilmektedir .

PVK vyiikii ile kardiyomiyopati gelisimi arasindaki iliskiyi degerlendiren ¢esitli
calismalarda farkli sonuclar bildirilmis olsa da, genel kanaat %10’un tizerindeki PVK
yiikiiniin kardiyomiyopati olusumu ile daha gii¢lii bir sekilde iligkili oldugudur. Ayrica,
%20’nin lizerindeki PVK yiikii artmis mortalite ve olumsuz prognoz ile yakindan
iligkilendirilmistir. Bu nedenle, sik PVK’s1 bulunan hastalar asemptomatik olsalar dahi
yalnizca etyolojinin aydinlatilmasi amaciyla ileri tetkik degil, ayn1 zamanda tedavi ve

diizenli takip agisindan da degerlendirilmelidir >,

PVK’ya bagli kardiyomiyopati ve kalp yetmezligi gelisiminde yalnizca PVK
yiikii degil, PVK’nin elektrofizyolojik ve morfolojik 6zellikleri de ek risk faktorleri

olarak rol oynamaktadir. Polimorfizm, couplet ve non-sustained PVK’lerin varlig1 ile
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150 msn’nin {izerinde genis QRS kompleksine sahip PVK’lar ve interpolarizasyon,
olumsuz prognostik belirtegler arasinda yer almaktadir. Ayrica, kisa coupling
intervalinin malign ventrikiiler aritmi gelisimi ile yakindan iliskili oldugu, uzun
coupling intervalinin ise ventrikiiler disfonksiyon riskini artirdigi gosterilmistir.
Coupling intervalindeki degiskenlik de prognoz agisindan 6nemli bir belirte¢ olarak

degerlendirilmektedir >°.

PVK’larn egzersiz ile iliskisi, hem etyolojik degerlendirme hem de prognoz
acisindan klinik uygulamada onemli bir yere sahiptir. Egzersiz sirasinda ortaya ¢ikan
veya sikligr artan PVK’lar; koroner arter hastaligi, aort darligi, katekolaminerjik
polimorfik  ventrikiiler tasikardi sendromu ve aritmojenik sag ventrikiil
kardiyomiyopatisi gibi genetik yatkinligin da etkili oldugu kardiyak patolojiler ile
iligkili olup, genellikle kotlii prognoz gostergesi olarak kabul edilmektedir. Buna
karsin, egzersiz ile siklig1 azalan PVK’lar daha iyi prognoz ile iligkilidir. Ayrica,
egzersiz testinin recovery fazinda ortaya ¢ikan PVK’larin da yiliksek mortalite ve KAH

gibi olumsuz prognozla baglantili oldugu bildirilmistir *°.

PVK, artan basin¢ ve hacim yiikii ile interstisyel fibrozis gibi patofizyolojik
mekanizmalar tetikleyerek kalp yetmezliginin gelisimine katkida bulunabilir. Degisen
iletim heterojenligi, artmis basing yiikii ve atriyal refrakter 6zelliklerdeki degisiklikler
AF yatkinligim1 artirmaktadir. Bununla birlikte, ters etkilesim de miimkiindiir; AF,
kardiyak remodeling mekanizmalar1 araciligiyla PVK olusumunu kolaylastirabilir. Bu
nedenle PVK ve AF arasinda karsilikli bir iliski s6z konusudur. Literatiirde artan PVK
yiikiiniin iskemik serebrovaskiiler olaylarin prevalansi ile iligkili oldugu gosterilmistir.
Ancak bu iligkinin artan AF insidansi ile mi yoksa altta yatan kardiyak patolojilerle mi
baglantili oldugu netlik kazanmamustir. Dolayisiyla, PVK’nin AF ve iskemik
serebrovaskiiler olaylar arasindaki nedensel roliinii ortaya koymak amaciyla daha

genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag duyulmaktadir >7%.

Baz1 ektopik odaklarin  benign ya da malign karakteristikleri 1yi
tanimlandigindan, PVK  morfolojisi prognoz hakkinda o6nemli ipuglari
saglayabilmektedir. En iyi bilinen ve en yaygin goriilen form, genellikle tetiklenmis
aktiviteye bagli olup belirgin prognostik etkisi olmayan sag ventrikiil ¢ikis yolu
(RVOT) ve sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) kaynakli PVK’lardir. Ozellikle RVOT
kaynakli PVK’larin embriyolojik kokenli lokal otomatizmaya bagli gelistigi kabul
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edilmektedir. Bununla birlikte, nadiren aritmojenik sag ventrikiil displazisi (ARVD)
ile iligkili olabilecegi de bildirilmistir.

RV kaynakli polimorfik PVC’ler sarkoidoz ve ARVD ile iligkili
olabilmektedir. Benzer sekilde, ¢ikis yolu disindaki sol ventrikiil kaynakli polimorfik
PVK’lar iskemik veya non-iskemik kardiyomiyopatilerden kaynaklanabilir. Daha
nadir goriilen odaklar arasinda mitral ve trikiispit halka, His-Purkinje sistemi, papiller
kaslar ve moderator band yer almaktadir. Bu odaklardan kaynaklanan PVK’lar,
ozellikle kisa CI ile non-sustained ventrikiiler tasikardi (NSVT) gelisimine yol
acabilmektedir. Bu durum siklikla Purkinje ag1 kokenli PVK’larda gézlenmektedir.
Ayrica epikardiyal odaklardan koken alan PVK’larin da kardiyomiyopati gelisiminde

prognostik dneme sahip oldugu gosterilmistir .

2.2.7.PVK Lokalizasyon Belirleme

PVK’larin klinik degerlendirilmesinde, odaklandiklar1 anatomik kdkenin
belirlenmesi hem prognoz hem de tedavi stratejileri acisindan biiyilkk 6nem
tasimaktadir. On iki derivasyonlu EKG, PVK’larin kaynaklandig1 bolgenin tahmin
edilmesinde temel bir ara¢ olup morfolojik 6zelliklere gore cesitli siniflandirmalar
gelistirilmistir. Bu yaklasimlardan biri, PVK’larin ventrikiiler kdkenlerini iki ana
eksende ele alarak sag—sol ve inferior—superior yonelimlerine gore dort ana gruba
ayirmaktir. Boyle bir siniflama, yalnizca ¢ikis yolunun (outflow tract) sag veya sol
ventrikiil kaynakli oldugunu gostermekle kalmaz, ayn1 zamanda inferior ya da superior
lokalizasyon farkliliklarin1 da ortaya koyarak ablasyon stratejilerinin planlanmasinda

yol gosterici olur.

Gilnumuzde invaziv olmayan yontemlerle, 6zellikle 12 derivasyonlu EKG
kullanilarak belirlenmis bazi parametreler yardimiyla PVK lokalizasyonunun tahmini
klinik pratikte yaygin olarak kullanilmaktadir. Bu yaklagim yapisal kalp hastalig
olmayanlarda, yapisal kalp hastaligi olanlara gére daha yiiksek dogrulukla sonug
vermektedir. Ayrica BT ve MR ile ii¢ boyutlu anatomik modellerin entegrasyonu,
makine Ogrenmesi ve yapay zeka temelli algoritmalarin kullanilmasi da PVK

lokalizasyonlarinin daha hassas bigimde tahmin edilmesine imkan tanimaktadir.
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Tablo 2.4. PVK Lokalizasyonlara gore gruplandirilmasi.

RV LV
Cikis yolu Pulmoner arter Aort kokii, siniis valsalva,
RVOT (Septal ve serbest | Aortik kusplar
duvar) LVOT (AMC)
Annuliis Trikiispit Mitral
Intrakaviter Papiller kas Posterior papiller kas
(anterior,posterior) Anterolateral papiller kas
Modarator band
Fasikiiller Sol posterior
Sol anterior
Upper septum
Infundibuler kas Parietal band
Septal band
Epikardiyal LV  summit (Anterior
interventrikiiler ven,
Biiyiik kardiyak ven )
Crux

Lokalizasyon belirlenirken ilk adim QRS ekseninin belirlenmesidir. Inferior
derivasyonlarda baskin pozitif R dalgasi inferior aksi, negatif baskin S dalgas1 superior
aks1 gosterir. Ardindan PVK’nin orta hattin sagindan ya da solundan mu
kaynaklandigini belirlemek i¢in D1 derivasyonuna bakilir. D1 derivayonunda baskin
pozitif R dalgas1 olmas1 PVK’nin orta hattin sagindan, negatif baskin S dalgas1 olmasi

orta hattin solundan kaynaklandigini gosterir.

Uglincii asama dal blogu paterninin belirlenmesidir. RBBB morfolojisi
gosteren PVK’lar LV’ye koken gosterirken LBBB morfolojisi RV ya da
interventrikiiler septumda bir kdken gosterir. LBBB-RBBB morfolojisini belirlerken
V1 derivasyonunda negatif dominansi LBBB morfolojisini gdsterirken pozitif bir

dominansi RBBB morfolojisi olarak degerlendirilir.

Diger bir asama ise prekordiyal transizyon (R dalgasinin S ile esitlendigi veya
gectigi ilk derivasyon) un belirlenmesidir. Ozellikle outflow PVK’larinda LVOT
PVK’lar erken transizyon (V1-2) gosterirken RVOT PVK’lar ge¢ transizyon (V4-6)
gosterir. V3 transizyon oldugunda RVOT ve LVOT PVK’y1 ayirmak zor olabilir. Bunu
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ayirt edebilmek i¢in ¢esitli algoritmalar gelistirilmistir. PVK’nin kaynaklandig1 odak,
sag veya sol ventrikiilde olmasina gore gecis bolgesini normal siniis ritmine kiyasla
one (erken) ya da arkaya (gec) kaydirir. Transizyon zone indexi (TZI) PVK gecis
zonundan siniis ritmindeki ge¢is zonu derivasyonu ¢ikarilarak hesaplanir. TZI>0 geg
transizyonu belirtir, sag ventrikiil kaynakli 6zellikle RVOT PVK’larini gosterir. TZI<0
olmasi ise erken transizyonun oldugu sol ventrikiil kaynakli, 6zellikle LVOT PVK’sin1

gosterir.

QRS siiresi de PVK kokenini belirlemede yol gostericidir. 200 msn tizerindeki
QRS siiresi epikardiyal kokenli PVK’y1 diisiindiiriirken 160 msn ve iizeri PVK’lar
papiller kastan koken alabilir. 130 msn altindaki goreceli dar QRS’li PVK’lar ise
fasikiil kaynaklit PVK’y1 diislindiirebilir.

Prekordiyal derivasyonlarda V1-V6 da pozitif konkordans olmasi LVOT,
mitral ve aort kapak ile bazal septum koékenli PVK’lan isaret ederken negatif
konkordans apikal septumu isaret eder. Ayrica V6 da R>S kalbin tabanindan kdken
alan PVK’y1 R<S ise orta hat ,papiller kas ve fasikiiler kokeni gosterir. V6 da QS

paterni ise apexten kaynaklanan PVK’y1 diisiindiirtir.

2.2.7.1. Cikis Yolu PVK

PVK’larin yaklasik %80°1 ventrikiiler ¢ikis yolundan kaynaklanir. Bu grupta,
PVK’larin biiyiik ¢ogunlugu sag ventrikiil ¢ikis yolundan (RVOT) koken alirken
(Sekil 2.7), yaklasik %20’si sol ventrikiil ¢ikis yolu (LVOT) ve baglantili komsu
yapilardan kaynaklanmaktadir (Sekil 2.8). Daha kiigik bir grup ise papiller kaslar,
atriyoventrikiler kapak annulisleri ve His-purkinje sisteminden kéken alir. Cikis yolu
kaynakli PVK’larin belirlenmesinde ¢esitli algoritmalar kullanilir. Bunlardan RBBB
paterni LVOT kokeni gosterirken RVOT un aort siniisleri gibi LBBB paterni

gosterebilen komsuluklar1 nedeniyle ek degerlendirmelere ihtiyag olabilir.
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Sekil 2.6 RVOT PVK
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Sekil 2.8 Cikis Yolu PVK Algoritmasi.

) V1 RBBB

Inferior / patern  —— LVOT

derivasyonlarda

(D2-D3-aVF) aVR =QS,

dominant R aVL=QS veya gS

dalgast (negatif dominansi) -V2 PVC R/(R+S)

(Inferior aks) in siniis R/(R+S)’e

\ V1 LBBB — oram >0.6 ise
patern LVOT ,<0.6 1se

RVOT
-V2§/V3R>1.5
ise RVOT

RVOT anatomik olarak ti¢ sekilde ifade edilir: anterior-posterior; serbest
duvar-septal RVOT; iist RVOT (Pulmoner kapagin 1cm yakinindaki kisim) -alt RVOT
( Pulmoner kapagm 1 cm ilerisinden sonraki kisim). Inferior derivasyonlardaki QRS
suiresi >150 msn ise serbest duvar, <150 msn ise septal RVOT kokenlidir. Inferior
derivasyonda Rr’ veya RR’ paterni serbest duvari, R paterni septal RVOT kokenini
gosterir. aVR’deki QS <aVL’deki QS ise anterior tersi ise posterior kokenlidir. Yine
pozitif D1 posterior RVOT u, negatif D1 anterior RVOT u gosterir *°.

V1-V2°’deki ilk R dalga genligi V1>0,15 mV ve V2 > 0,3 mV {iist RVOT
kokenli, tersi alt RVOT kokenli PVK dir ©°.

Aort siniisi, trikiispit kapak halkasi (TA), sol ve sag koroner kusplar, RVOT ve
TA kavsagt (RTJ) kaynakli PVK’lar1 anatomik yakinliklar1 nedeniyle RVOT
PVK’lardan ayirmak zor olabilmektedir.

LVOT PVK’larinin 6zellikle koroner arterler ile olan yakin iligkileri nedeniyle
RVOT PVK’larina gore ablasyonu daha zor ve komplikasyon riski daha yiiksektir.
LVOT anatomik olarak daha merkezi yerlesimlidir ve hem epikardiyal hem
endokardiyal yapilar icermektedir. LV myokardi aortik kusplara kadar uzanir ve
subaortik LVOT’ un myokardiyal kismini olusturur. Siniis valsalvalar (ASV) ve aortik

kusplar ile aorta mitral continuity (AMC) LV nin ostiumunu olusturur.
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AMC aort ve mitral kapak halkalarin1 baglayan fibréz bir yapidi. AMC PVK’lar
genellikle LBBB morfolojisine ve inferior aksa, D1°de derin S ve V1°’de qR,V6’da
baskin R dalgasina sahiptir. Geg prekordiyal transizyon (V4-5) ve >0 TZI izlenir®'.

ASV PVK’lan ise AMC’ye ¢ok yakin bir lokasyondan koken alir ancak
AMC’lerin aksine fibréz dokudan degil myokardial dokudan koken alir. Genellikle
LBBB morfolojisine sahiptirler. Inferior derivasyonlarda AMC PVK’lara gére daha
baskin R dalgasina sahiptirler. Sag aort siniis septal RVOT’un arkasina
konumlandigindan benzer morfolojilere sahip olabilir. V6°’da S dalgasinin yoklugu

V1-3’te qrS paterni ASV PVK lehine bulgulardir.

Intramyokardiyal LVOT un, sol koroner arterlere yakinlig1 ve kalin epikardiyal
yag dokusu gibi anatomik bariyerler igermesi nedeniyle bu bolgeden kaynaklanan
PVK’larin kesin yerini belirlemek olduk¢a zordur. Ancak basarili ablasyon igin bu
bolgenin kesin lokalizasyonunun belirlenmesi de altin standart degildir. Epikardiyal

ablasyon, derin bir lezyon olusturarak bu PVK’lar1 ortadan kaldirabilir.

LV Summit, sol ventrikiiler epikardiyal bolgenin en {ist kismidir ve sol 6n inen
arter (LAD) ile sirkumflex arter (Cx) ile sinirlanir. LV summit biiyiik kardiyak ven
(GCV) tarafindan erisilebilir ve erisilemez alan olarak ikiye boliiniir. Erisilemez bolge
hem koroner arterlere olan yakinligi hem de icerdigi epikardiyal yag dokusu nedeniyle
ablasyon basaris1 diisiik olan bir bolgedir. Erisilemez bolgeden kaynaklanan PVK’lar
LBBB morfolojisinde izlenirler. Geg¢ prekordiyal transizyon gosterirler ve aVL(S)/
aVR (S) oran1 <1.1 dir. Erisilebilir bolge kaynakli PVK’ler ise tersine RBBB

morfolojisinde ve erken prekordiyal transizyon gosterirler. aVL/aVR (S)>1.1 dir®* .

2.2.7.2. Epikardiyal PVK

Purkinje ag1 sadece subendokardda bulunur. Epikardiyal PVK aktivasyonunun
purkinje agina ulasabilmesi i¢in daha fazla zaman gerekir ve bu da epikardiyal
PVK’lar sirasinda QRS’in yavas baslamasina ve psddodelta dalgalarinin olusmasina
neden olur. Epikardiyal PVK’larin QRS siiresi 200 msn’nin ve RS kompleks siiresi
120 msn’nin iizerindedir. QRS kompleksinin baslangicindan en yiiksek pozitif veya
negatif defleksiyona kadar gegen siireyi ifade eden maximum defleksiyon indexi

(MDI) epikardiyal PVK’larda 0.54 iin tizerindedir.

PVK LV serbest duvar veya RV arka duvar epikardindan kdken aldiginda

ventrikiiler aktivasyon lateralden mediale ve inferiordan siiperiora dogru olacagindan
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DI’de QS ve aVF’de QS dalgas1 goriiliir. Endokardan koken aldiginda ise
aktivasyonun bir kismi epikarda da yayilacagindan D1 ve aVF’de baslangic R

dalgasina neden olur.

2.2.7.3. Parahisian PVK

His demeti, RCAS ve NCAS komsulugunda perimembrandz septuma girerek
sag ve sol demet dalina ayrilir. Trikiispit aniiliisiin septal kismina komsu olan bu
alandan kaynaklanan parahisian PVK’ler LBBB morfolojisi gosterebilir; sol ventrikiil

septumundan kaynaklanmalar1 halinde ise RBBB morfolojisi gosterebilirler.

Cogunlukla inferior aksa sahiptir ancak bazen D3 negatifligi ile inferior
diskonkordansa sahip olabilirler. D1 de pozitif R dalgast dominansisi ve degisken
prekordiyal transizyon gosterirler. aVL pozitif dalga formasyonu gosterirken
aVL/aVR S dalga oram1 <I’dir. His demeti c¢evresinden koken aldigi icin komsu
dokulardan kaynaklanan PVK ’lara gore nispeten daha dar bir QRS e sahiptir .

2.2.7.4.Mitral Anniiler PVK

Mitral aniiler (MA) PVK’lar sol ventrikiiliin tabanindan mitral aniiliisiin
cevresinden koken alir. Epikardiyal ve intramural 6zellikler sergilerken koken aldigi
segmente gore farklt morfolojiler sergilerler. Cogunlukla pozitif konkordansa ve
RBBB morfolojisine sahiptirler. Anterolateral MA PVK’lar DI de ve inferior
derivasyonlarda pozitif dalga kompleksine; posterior MA ve posteroseptal MA
PVK’lar D1’°de negatif inferior derivasyonlarda pozitif dalga kompleksine sahiptir.
Posteroseptal MA PVK’lar V1°de qR, qr, 15, 1S gibi negatif dalga 6rnegi gosterebilir.
MA serbest duvardan kaynaklanan PVK'’larda ise psddodelta, daha genis QRS,

inferiorda QRS te ¢entiklenme goriilebilir .

2.2.7.5.Trikiispit Anniiler PVK

RV’nin tabaninda trikiispit anniiler halkadan (TA) kaynaklanan PVK’lar LBBB
morfolojisi ve D1°de pozitif dalga kompleksi sergilerler. Sag ventrikiilde kalbin 6n
yiiziinden apexe dogru bir yayilim gosterdiklerinden V5-V6’da pozitif R dalgasi
goriliir. RVOT PVK’larindan farkli olarak inferior diskonkordans bulunur ve aVL’de
pozitif dalga kompleksi goriiliir. Septal TA PVK’lar daha dar QRS’e ve erken
prekordiyal transizyona sahiptirler. TA serbest duvardan koken alanlar ise daha genis

QRS’e ve ¢entiklenmeye sahiptirler ve ge¢ prekordiyal transizyon izlenir® .
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2.2.7.6. Papiller Kas ve Fasikiiler PVK

Papiller kas (PM) kaynakli PVK’lar ventrikiil i¢indeki papiller kaslardan,
ozellikle sol ventrikiilde anterolateral ve posteromedial papiller kaslardan koken alir.
Yapisal kalp hastalig1 olmayan bireylerde idiyopatik olarak veya iskemik kalp hastaligi
ya da mitral kapak patolojilerine bagl gelisebilir.

LV’de anterolateral papiller kas (ALM) ve posteromedial papiller kas (PMM)
mitral kapaga kordalar ile tutunur. ALM anterior ve posterior mitral kapakgiklarin
anterolateral kismin1 anterolateral LV duvarina baglar; PMM ise anterior ve posterior

mitral kapak¢igin posteromedial kismin1 LV duvarinin inferoseptal duvarina baglar.

LV papiller kas kokenli PVK’lar RBBB morfolojisi gosterirler. ALM PVK’lar
inferior aksa, PMM PVK’lar ise superior aksa sahiptirler (Sekil 2.9) . PM PVK’lan
fasikiiler ve mitral aniiler PVK’lardan ayirt etmek onemlidir. Fasikiiler kokenli
PVK’lar iletim sistemini kullandiklar1 i¢in daha dar (<130 msn) QRS’e ve V1’de rR’
paterni gosterirler. Anterolateral bolgede V6’da R/S <1 ve posteroseptal bolgede
QRS’in >160 msn olmas1 PM PVK lari fasikiiler PVK’lardan ayirir 6.

RV PM kokenli PVK’lar, LV PM kaynakli olanlara kiyasla daha nadir
goriilmektedir. RV PM kaynakli anterior ve posterior PVK’ler, LBBB morfolojisi ile
karakterizedir ve genellikle superior aks yonelimi ile birlikte prekordiyal
derivasyonlarda centikli, genis QRS kompleksleri ve ge¢ transizyon ( >V4) sergiler.
Septal PM kokenli PVK’lar ise inferior aks sergileyen RVOT PVK’larina veya inferior
diskonkordans gosteren Parahisian PVK’larina benzeyebilir. Septal PM PVK’lar

anterior ve posterior PVK’larina gore daha erken transizyon gosterirler .
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Sekil 2.9 Posteromedial papiller kas PVK
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Sekil 2.9 Posteromedial papiller kas PVK

2.2.7.7. Moderator Band PVK

Moderator band (MB) sag ventrikiil serbest duvarini septuma baglayan iginden
sag dalin Purkinje liflerinin gectigi bir kas yapisidir. RVOT anterolateral kismindan

baslayip anterior PM’a uzanir.

MB PVK’lar RV’den kaynaklandiklarindan LBBB morfolojisindedirler. D1 ve
aVL’de pozitif, inferior derivasyonlarda negatif QRS kompleksi ile sol superior aks
sergilerler. RV apikal konumu geregi ge¢ prekordiyal transizyon (>V4) gosterir. Ancak
bazen PVK MB ve PM junction noktalarindan kdken alabilir. Bu durumda frontal aks
ve prekordiyal transizyon degiskenlik gosterebilir. Purkinje kaynakli PVK’larin
malign aritmi dejenerasyonu bilindiginden MB PVK’larinin taninmasi prognoz

acisindan dnemlidir® .

2.2.7.8. Sag Ventrikiiler infundibuler Kas PVK

RV kaslari li¢ gruba ayrilabilir; trabekiiler kas, papiller kas ve infundibular kas.
Infundibuler kas1 ise septal (SB) ve pariyetal band (PB) olusturur. Moderator band
septal bandin bir uzantisidir. PB ise trikiispit orifisinden anterior PM’in RV 6n
duvarina baglandig1 noktaya uzanim gosterir. SB ve PB yukarda birleserek posterior
pulmoner kapaga uzanir. Bu noktada ventrikiiler ektopiler i¢in iyi bilinen sag

ventrikiiler inflow ve outflow traktini ayiran crista supraventrikularisi olustururlar®’ .
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Infundibuler kas PVK’lar1 LBBB morfolojisinde sol superior vaya sol inferior aks

sergilerler. QRS te ¢entiklenme gozlenir.

2.2.7.9. Crux PVK

Crux; sag ve sol atriyoventrikiiler bileskelerin kesistigi, koroner siniis ostiumu

ve posteroinferior septum ile komsu olan anatomik bir bolgedir.

RV cruxtan kaynaklanan PVK’lar genellikle LBBB, LV cruxtan
kaynaklananlar ise genellikle RBBB morfolojisi gosterebilirler. Inferior
derivasyonlarda QS kompleksi ve V1-3 derivasyonlarinda reversble polarity izlenir.
Crux PVK’larinda aktivasyon dalgasi endokarddaki Purkinje agina girdiginde apexe
epikardiyal olarak yayilir bu da epikardiyal PVK’lara benzer sekilde >0.54 MDI ile

sonuclanir.

Sekil 2.10 LV outflow dis1 kaynakli PVK
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Sekil 2.10 LV outflow dis1 kaynakli PVK

2.2.7.10. Purkinje kaynakh PVK

His-purkinje aginin distal ya da yan dallarindan kaynaklanan tetiklenmis
aktivite veya anormal otomasite ile ortaya ¢ikan Purkinje PVK’lar kisa coupling
intervali ve interpolarizasyon 6zellikleri nedeniyle malign aritmi olusturma potansiyeli
tagirlar. RV kaynakli Purkinje PVK’lar1 LBBB morfolojisi sergilerken LV kokenli
olanlar RBBB morfolojisi sergilerler. Degisken aksa sahiptirler ve ileti sisteminden

kaynaklandiklar1 i¢in QRS’leri diger PVK’lara gore daha dardir.
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2.2.8. PVK Tedavi

PVK’lar ¢ogu zaman higbir semptoma neden olmayabilir ancak PVK yiikii
>%10 oldugunda kalp yetmezligi gelistirme ihtimali artmaktadir. Atipik lokalizasyon
gosteren veya yapisal kalp hastaligi zemininde ortaya ¢ikan PVK’larin daha dikkatli

incelenmesi gerekir.

EKG, Holter ve ekokardiyografi ile yapilan ilk degerlendirmenin ardindan altta
yatan yapisal kalp hastalig1 siiphesi veya ileri yas, sag dal blogu morfolojisi veya
reentry diisiindiiren monomorfik sustained ventrikiiler tasikardi gibi atipik
prezentasyon durumlarinda kardiyak manyetik rezonans goriintiileme ile yapisal kalp
hastalig1 varlig1 ortaya konulabilir. Yapisal olarak normal kalpte PVK yiikii >%10 iken
asemptomatik olan hastalarda diizenli araliklarla LVEF’nin takibi onerilirken ;
%?20’nin iizerinde olan hastalarda ilerleyen donemde kardiyomyopati riski daha

yiiksek oldugundan LVEF takibinin yaninda katater ablasyonu da diistliniilebilir.

PVK’ya bagli LV disfonksiyonu gelisen hastalarda kokenlerinden bagimsiz
olarak katater ablasyonu ilk secenek olarak dnerilmektedir. LV fonksiyonlari normal
olan ancak semptomatik olan hastalarda RVOT ve fasikiil kaynakli PVK’larda da yine
katater ablasyonu ilk segenek olarak onerilmektedir. Bu hastalarda betablokoér (BB) ,
kalsiyum kanal blokérii (CCB) ve flekainid ile medikal tedavi de bir segenek
olabilmektedir. RVOT ve fasikiiller harici lokalizasyonlardan kdken alan LVEF normal
olan semptomatik hastalarda ise BB ve CCB ile takip birinci se¢enek iken flekainid ve

katater ablasyonu da bu hastalarda diisiintilebilir ( Sekil 2.11).
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Sekil 2.11. PVK Tedavi

PVC>%10
|— Yapisal kalp hastalif: ﬁ
Var Yok
PVC ile kotiilesiyor LleF ! LVEF e
| Katater ablasyon Semptomatik / Asemptomatik
Katater ablasyon / \ |
: LVEF takip
Amiodarone RVOT/Fasikiiler Diger l
! I :
Katater ablasyon BB, CCB PVC>%20 ise
katater ablasyon
BB, CCB Katater ablasyon diigiiniilebilir
Flekainid Flekainid

Sekil 2.11. Organizasyon semasi
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Cahisma protokolii

Calismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali’nda Nisan 2025 ve Eyliil 2025 tarihleri arasinda atriyal fibrilasyon tanisi olan
toplam 103 hasta (61 kadin, 42 erkek; en diisiik yas 26, en biiyiik yas 75, ortalama yas
65) dahil edilmistir.

Dahil Edilme Kriterleri

1. 18 yas lizerinde olmak
2. Calisma i¢in onam vermis olmak

3. Atriyal fibrilasyon tanisi olmasi

Dislama kriterleri:

1. 18 yas altinda olmak

2. 75 yas listii olmak

3. Orta ve ileri kapak hastalig1 olmasi
4. Iskemik kalp hastalig olmasi

5. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun %50 nin altinda oldugu orta ve ileri derece

kalp yetmezligi olmasi
6. Pulmoner hipertansiyon olmasi
7. Konjenital kalp hastalig1 olmasi
8. Hipertrofik kardiyomyopatisi olan hastalar
9. Amiloidozu ve amiloidoz sliphesi olan hastalar
10. Atriyal tasikardi
11. Atriyal flutter
12. Ashman fenomeni

13.Calismaya katilan hastalarin bilgilendirilmis onam formunu imzalamamasi

durumlarinda hastalar caligmaya alinmada.
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Dislanma kriterlerinin bu sekilde belirlenmesinin sebebi; Prematire ventriktler
komplekslerin atriyal fibrilasyondan bagimsiz bir sekilde yapisal ve iskemik kalp

hastaliklarindan degiskenlik gosterdiginin bilinmesidir.

Calisma protokolii Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Yerel
Etik Kurulu’nun 25.04.2025 tarih ve 2025/5725 nolu karari ile onaylanmis olup,
calismamiz Helsinki Bildirgesi ve Iyi Klinik Uygulamalar yénergesine uygun olarak

yuratulda.
3.2.Demografik Degerlendirme

Hastalarin cinsiyet, yas, viicut kitle indeksi, diyabet, hipertansiyon, koroner
arter hastaligi, iskemik serebrovaskiiler hastalik, kronik bobrek hastaligi, alkol
kullanimi gibi risk faktorleri kaydedildi. CHADSVA skorlari ve New York Kalp
Dernegi Fonksiyonel Kapasitesi (NYHA) kaydedildi. Bunlarin PVK varligi, sikligi ve

morfolojileri ile iliskileri incelendi.

Hastalarin ilag¢ kullanimlari tekli beta blokor, nondihidropiridin kalsiyum kanal
blokorii ve digoksin kullanimi; tekli anti aritmik (propafenon ve amiodarone) ve
bunlarin kombinasyonu olarak gruplandi. PVK varlig1 ve sikligi ile ila¢ kullaniminin

etkileri incelendi.
3.3.Ritm Holter Ile Degerlendirme

Rutin elektrokardiyografik degerlendirmede atriyal fibrilasyon tanisi1 konulan
veya daha once atriyal fibrilasyon tanisi bilinen hastalara Ingiltere menseli BTL
Industries Ltd. tarafindan tiretilen ‘BTL08 Cardio Point Holter’ 12 kanalli ritm holter
cithazi ile ambulatuvar elektrokardiyografik 6l¢tim yapildi. Hastalarin ritm holterleri
bir kardiyoloji doktoru ve bir aritmi uzmani tarafindan degerlendirildi. Hastalar
paroksismal, persistan ve uzun sireli persistan atriyal fibrilasyon olarak gruplandi.
Holter cihazi yorumlanirken aberan iletiler ve Ashman fenomenleri, atriyal tasikardi
ve atriyal flutter hastalar1 dislandi. Degisken coupling intervali nedeniyle coupling
intervalleri sins ritmindeki hastalarda ol¢uldiu. PVK’larin QRS sureleri her hastada
her morfoloji i¢in ayr1 hesaplandi. En az ii¢ atimin ortalamasi alindi. PVK sayis1
500’1in tizeri sik PVK olarak degerlendirildi. Hastalar PVK yiklerine gére <%1, %1-
5 ve >%5 olarak gruplandirildi. PVK’lar morfoloji sayilarina gére monomorfik ve

polimorfik olarak smiflandirildi. Ug ve iizeri ardisik PVK’lar nonsustained ventrikiiler

35



tasikardi olarak degerlendirildi. Polimorfik hastalarin morfoloji sayilari belirlenerek

baskin PVK’s1 PVK1 olarak adlandirildi.

PVK’lar kokenlerine gore sag ve sol olarak gruplandiktan sonra ¢ikis yolu

olanlar ve ¢ikis yolu olmayanlar olarak alt gruplara ayrildi.

Takip siiresi ve ortalama kalp hizi ile PVK sikligi arasindaki iligki
bilindiginden ritm holter cihazlarimin toplam kayit siiresi ve ortalama kalp hizi

hesaplandi. Tiim hastalarin ortalama QTc’si 6l¢uld.
3.4.Ekokardiyografik Degerlendirme

Calismaya alinan hastalara sol lateral dekiibit pozisyonda iken ‘Philips EPIQ
7C ultrason sistemi (Bothell WA)’ve 5.0-1.0 MHz transdiiser kullanilarak transtorasik
ekokardiyografi yapildi. Ekokardiyografik degerlendirme, hastalarin demografik,
Klinik ozellikleri ve koroner morfolojisini bilmeyen iki deneyimli kardiyolog

tarafindan yapildi.

Amerikan Ekokardiyografi Dernegi’ nin kilavuzunda yer alan standart teknik
ve goriintiilere uygun olacak sekilde degerlendirme yapildi. Parasternal uzun aks,
parasternal kisa aks, apikal 4 bosluk (AP4B), apikal 2 bosluk (AP2B) ve apikal uzun
eksen goruntileri elde edildi. Parasternal uzun eksende papiller kasin korda tendineaya
tutundugu bolgeden M-mod goruntiilemeyle; sol ventrikil diyastol sonu (LVEDD) ve
sistol sonu ¢ap (LVESD), interventrikiiler septum kalinligi (IVS) ve posterior duvar
kalinligi (PWT) 6lgiildii. AP4B goriintiide modifiye Simpson yontemi ile sol ventrikul
diyastol sonu volim (EDV), sistol sonu volim (ESV) ve ejeksiyon fraksiyonu (EF)
hesaplandi. AP4B goriintiide orneklem hacmi mitral kapakcik uglariin arasinda
10mm atriyum tarafina yerlestirilerek PW (pulse wave) Doppler teknigi ile mitral
inflow erken hizli dolus dalgas1 pik hiz1 (E) ve atriyal kontraksiyona bagli ge¢ dolus
dalgas1 pik hiz1 (A) elde edildi ve en az ii¢ degerlendirmenin ortalamasi alindi.
Ekokardiyografik olarak yapilan degerlendirmede mitral inflow akim hizlari, EDV,
ESV ve EF degerlerinde operatorler arasi degiskenlik >%5 ise hasta galisma dist
birakildi. Olgiimlerdeki degiskenlik <%S5 ise aritmetik ortalamasi alindi. Apikal dort
bosluk goriintiisiinden doku Doppler yontemi ile mitral aniiliisiin septal ve lateral
bolgelerinden erken diyastolik doku hizi (e') kaydedildi. Bu degerler ayri ayri
hesaplandiktan sonra septal ve lateral e’ degerlerinin ortalamasi alind1 (ortalama e’).

Transmitral erken dolum hiz1 (E dalgas1) ortalama e’ ‘ye bdliinerek, ortalama E/e’
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orani elde edildi. AP4B’de trikiispit antlisin lateral segmentine M-mod yerlestirilerek
sistol sirasinda uzun eksendeki yer degistirme mesafesi (TAPSE) ol¢iildii. Doku
Doppler yontemi kullanilarak trikiispit aniiliisiin lateral bolgesinden sistolik
miyokardiyal hiz (RV-SM dalgasi) kaydedildi. Apikal dort bosluk goriintiisiinde sag
ventrikiil endokardiyal sinirlar1 end-diyastol ve end-sistol fazlarinda izlenerek sag
ventrikil diyastol sonu (EDA) ve sistol sonu (ESA) alanlar1 hesaplandi. FAC, [(EDA
— ESA)/EDA] x 100 formiilii ile yiizdesel olarak elde edildi. Sol atriyal volim,
Amerikan Heart Association (AHA) ve American Society of Echocardiography (ASE)
onerileri dogrultusunda, apikal dort bosluk ve apikal iki bosluk goriintiilerinden
Simpson disk (biplane area-length) yontemi ile hesaplandi. End-sistol fazinda, atriyum
maksimum hacme ulastiginda endokardiyal sinirlar dikkatle izlenerek, sol atriyum
volimi belirlendi. Pulmoner venler ve sol atriyal apendiks élctime dahil edilmedi.
Hesaplanan sol atriyum voliimii, es zamanli 6lciilen viicut ylizey alanina boliinerek

indekslendi ve sonug LAVI (mL/m?) olarak ifade edildi.
3.5.istatiksel Degerlendirme

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 25.0 paket programi ile analiz edildi. Tanimlayici
analizlerde frekans verileri sayr (n) ve yiizde (%) kullanilarak, sayisal veriler ise
ortalama + standart sapma, ortanca (c¢eyrekler arasi (IQR)) kullanilarak verildi.
Kategorik verilerin karsilastiriimasinda Ki-kare (71?), Fisher Exact ve Fisher Halton
Freeman testleri kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilan sayisal verilerin
dagilimi Student’s T testi ile, normal dagilmayan sayisal verilerin dagilim1 Mann
Whitney U testi ile incelendi. Ikiden fazla bagimsiz grupta normal dagilim gosteren
sayisal verilerin karsilagtirilmasinda One Way ANOVA testi kullanildi. Post hoc
analizinde Tukey ve Tamhane testleri kullanildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal
ikiden fazla bagimsiz grubun karsilastirilmasinda ise Kruskall-Wallis testi kullanildi.
Kruskal Wallis sonucu aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunan gruplarda
Mann Whitney U post hoc testi kullanilarak farklili§1 olusturan grup/gruplar tespit
edildi ve Dunn Bonferoni diizeltmesi yapildi. Normal dagilmayan sayisal veriler
arasindaki iliski Spearman Korelasyon analizi ile incelendi. Korelasyon iliskileri: r
=0,05-0,30 ise diisiik korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-orta derecede korelasyon,
1=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise Iyi derecede korelasyon,
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r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi derecede korelasyon, r=0,75-1,00 ise miikemmel korelasyon
olarak kabul edildi. Parametrelerin VES lokalizasyonunu tahmin etmedeki tanisal
karar verme Ozellikleri ROC (Receiver Operating Characteristics) Egrisi Analizi ile
test edildi. Sonucglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde
degerlendirildi.

38



4.BULGULAR
4.1. Calisma Grubunun Temel Klinik, Demografik ve Laboratuar Ozellikleri

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi’nde yapilan bu ¢alismaya atriyal fibrilasyon tanisi olan ve diglama kriterlerini
saglayan 103 hasta dahil edildi. Yapilan ambulatuvar EKG takibinde ortalama izlem
stiresi 24,00 saatti (22,00-24,00). Hastalarin %72,8’inde (n=75) PVK saptanmis olup
%27,2’sinde (n=28) PVK izlenmedi. Tiim AF hastalarinin demografik ve klinik
verilerinin karsilastirilmasi Tablo 4.1°de verilmistir. Tiim hastalarin %59,2’si (n=61)
kadin, %40,8’i1 (n=42) erkekti. Cinsiyetin PVK varlig1 iizerine anlamli etkisi
saptanmadi. Yas dagilimi ise tiim AF hastalarinda ortalama 65,00 (56,00-71,00) olarak
bulundu. PVK olan hasta grubunda yas dagilimi istatiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek kaydedildi (p=0,002).

PVK tespit edilen hasta grubunda, PVK olmayan hasta grubuna gore tiim
kronik hastaliklarin oranmi yiiksek saptanirken; KBH (p=0,013) ve DM (p=0,027)
bulunma orani istatiksel olarak daha anlaml diizeyde yiiksek kaydedildi. CHADSVA
skoru ve NYHA, PVK olan grupta istatiksel olarak daha yiiksekti (p=0,001).

Calismaya dahil edilen AF hastalarinin 14’{inde gegirilmis serebrovaskiiler
hastalik 6ykiisii vardi ve bu hastalarin 12’sinde PVK saptandi. Benzer sekilde iskemik
kalp hastaligina neden olmayan aterosklerotik kalp hastalig1 bulunan 4 hastada da PVK
saptandi. Senkop dykiisii olan 1 hastada ve OSAS’1 olan 2 hastada da PVK saptandi.

Tiim AF hastalarinin %56,3°1 (n=58) paroksismal, %33°li (n=34) persistan ve
%10,7’s1 (n=11) uzun siireli persistan AF (USPAF) idi. PVK saptanmayan hasta
grubunun %78,6’s1 (n=22) paroksismal AF idi. PVK saptanan hasta grubunda ise PAF
daha diisiik oranda goriiliirken (%48, n=36)) persistan ve uzun siireli persistan AF

anlaml olarak daha yiiksek oranda belirlendi (p=0,019).
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Tablo 4.1. AF Hastalarmin Klinik, Demografik Ozellikleri ve PVK Varhigi ile Iliskisi.

Demografik Tiim AF PVK (-) PVK (+) P

Veriler (n=103) (n=28) (n=75)

Cinsiyet

Kadin(n,%) 61 (59,2) 16 (57,1) 45 (60,0) 0,793%

Erkek(n,%) 42 (40,8) 12 (42,9) 30 (40,0)

Yas (y1l) 65,00 59,00 67,00 0,002°%*

(56,00-71,00)  (46,75-66,75)  (59,00-74,00)

BMI (kg/m?) 29,72+5,52 28,93+3,89 30,01£6,01 0,288°

KAH (n,%) 4(3,9) 0 4(5,3) 0,572¢

SVO (n,%) 14 (13,6) 2(7,1) 12 (16,0) 0,341¢

KBH (n,%) 20(19,4) 1(3,6) 19 (25,3) 0,013%*

OSAS (n,%) 2(1,9) 0 2(2,7) 1,000¢

DM (n,%) 40 (38,8) 6(21,4) 34 (45,3) 0,027%*

HT (n,%) 66 (64,1) 14 (50,0) 52(69,3) 0,069%

Senkop 1(1,0) 0 1(1,3) 1,000¢

Alkol 1(1,0) 1(3,6) 0 0,272°

CHADSVA 2,00 1,00 2,00 0,001°%*
(1,00-3,00) (0,00-2,00) (1,00-3,00)

NYHA 1,00 1,00 1,00 0,001°*
(1,00-2,00) (1,00-1,00) (1,00-2,00)

DCCV(n,%) 14 (13,6) 7 (25,0) 7(9,3) 0,053¢

AF tipi (n,%)

PAF 58 (56,3) 22 (78,6) 36 (48,0)

Persistan 34 (33,0) 5(17,9) 29 (38,7) 0,019%*

USPAF 11(10,7) 1(3,6) 10 (13,3)

n (%) , Median (IQR), Mean+SD
. Pearson Ki-kare Test

o

: Mann Whitney U Test

¢: Bagimsiz Gruplarda T Testi
d: Fisher Exact Test

¢: Fisher Halton Freeman Test
*: p<0,05

Tiim hastalarin ve PVK gruplarinin medikasyonlarinin dagilimi Tablo 4.2°de
sunulmustur. Tiim AF hastalarinin %72,8’inde (n=75) ila¢ kullanimi mevcuttu.
Bunlarin %22,3°1 (n=23) grup I-C (propafenon n=17) ve grup III (amiodaron, n=6)
antiaritmik ila¢c kullanmaktaydi. Tiim hastalarin %85,4’ii hiz kisitlayic1 tedavi
almaktaydi. Bunlarin % 65’ini  (n=67) beta blokor, %11,7’sini (n=12)
nondihidropiridin kalsiyum kanal blokdrii ve %8,7’sini (n=9) digoksin kullanimi
olusturmaktaydi. Tim gruplar arasinda ilag kullanimi1 arasinda anlamlhi fark
izlenmezken; PVK saptanmayan grupta antiaritmik ila¢ kullanim oran1 PVK saptanan

gruba gore anlaml olarak daha yiliksek saptandi (p=0,027). Hiz kisitlayic1 tedavi
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kullanim1 ise gruplar arasinda benzer saptandi. Tiim hastalarin %33l (n=34) herhangi
bir hiz kisitlayici tedavi ile birlikte antiaritmik ila¢ kullanmaktayd: ve kombinasyon

tedavi kullanimi PVK olan ve olmayan gruplarda benzer saptandi (p=0,077).

Tablo 4.2. lla¢ Kullanimimin Dagilimi.

Kullanilan Tim AF PVK(-) PVK(+) P
Tlaglar(n,%) (n=103) (n=28) (n=75)

Ila¢ kullamimu yok 28 (27,2) 7 (25,0) 21 (28,0) 0,761*
Ila¢ kullanim var 75 (72,8) 21 (75,0) 54 (72,0)

Antiaritmik

Yok 80 (77,7) 17 (60,7) 63 (84,0)

Propafenon 17 (16,5) 8 (28,6) 9 (12,0) 0,027°*
Amiadoron 6 (5,8) 3 (10,7) 3 (4,0)

Beta Bloker 67 (65,0) 18 (64,3) 49 (65,3) 0,921?
Diltizem 12 (11,7) 3 (10,7) 9 (12,0) 1,000¢
Digoksin 9 (8,7) 2(7,1) 7(9,3) 1,000°
Kombinasyon tedavi 34 (33,0) 13 (46,4) 21 (28,0) 0,077%

2. Pearson Ki-kare Test. °: Fisher Halton Freeman Test
¢: Fisher Exact Test. *: p<0,05

Tiim olgularin ve PVK gruplarinin laboratuvar parametrelerinin dagilimi Tablo
4.3’te verilmistir. Tiroid fonksiyonlar1 ve 16kosit degerleri gruplar arasinda benzer olup
normal araliktaydi. Hemoglobin degerleri de normal aralikta olup PVK saptanan

grupta diger gruba gore anlamli olarak daha diisiik seviyede izlendi (p=0,020).

AF i¢in NT-proBNP cut off degeri olan 375 pg/mL’nin iizeri pozitif NT-pro
BNP olarak belirlendi. Tiim hastalarin %62,1’inde (n=64) NT-proBNP diizeyleri
pozitifti ve PVK olan grupta olmayanlara gore istatiksel olarak anlamli seviyede daha
fazla pozitifti (n=54, p=0,001). Tiim AF hastalarinin NT-proBNP degeri ortalama 709
pg/mL idi. Bu deger PVK saptanmayan grupta 259 pg/mL iken PVK olan grupta 1120
pg/mL ydi ve PVK olan grupta istatiksel anlamli olarak NT-proBNP seviyeleri daha
yiiksek saptand1 (p<0,001).
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Tablo 4.3. Laboratuvar Parametrelerinin Dagilimu.

Laboratuvar Tiim AF PVK () PVK (+) |
degerleri (n=103) (n=28) (n=75)
NT-pro BNP 709,00 259,00 1120,00 <0,001%*
(209,00-2254,00)  (97,50-871,50) (326,00-
2823,00)
NT-proBNP 64 (62,1) 10 (35,7) 54 (72,0) 0,001%*
(>375)
TSH (mU/L) 1,52 1,58 1,50 0,563?
(1,00-2,24) (0,99-2,82) (1,00-2,20)
T4 (ng/L) 1,25 1,21 1,26 0,891?
(1,00-1,40) (1,00-1,43) (1,03-1,36)
GFR 78,47£17,91 83,89+17,26 76,44+17,84 0,060°¢
(mL/dk/m?)
Hemoglobin 13,39+£2,11 14,17+£2,27 13,09+1,99 0,020°*
(g/dL)
Lokosit 8,20 7,61 8,30 0,140?
(10%/uL) (6,90-9,51) (6,25-9,08) (7,10-9,60)

n (%) , Median (IQR), Mean+SD. *: Mann Whitney U Test
®: Pearson Ki-kare Test ©: Bagimsiz Gruplarda T Testi
*: p<0,05

Tiim hastalarin ve PVK gruplarinin ekokardiyografik ve holter bulgularinin
dagilimlar1 Tablo 4.4’te listelenmistir. Tiim hastalarin ortalama LVEF %61,74
hesaplanmis olup PVK olan ve olmayan grupta da benzer izlendi (p=0,25). EDC tiim
hastalarda ortalama 47 mm o6lciildii. EDC, PVK saptanan grupta (48 mm) PVK
olmayan gruba (45 mm) gore daha dilate izlendi ancak bu fark istatiksel olarak anlamli
saptanmadi (p=0,34). Tiim gruplarinin EDV’leri PVK varligindan bagimsiz hafif
artmis izlendi (ort. 95,96 mL,p=0,42). Tiim hasta gruplarinin ortalama sol atriyum
caplarinda belirgin dilatasyon izlenmedi (37,97+£6,68 mm, p=0,24). Ancak tiim
hastalarin  %55,3’linde (n=57) LAVI’1 artmis izlendi. PVK saptanan hastalarin
hastalarin %60’1nda (n=45) LAVI artmis izlendi. Septal e hiz1 tiim gruplar arasinda
normal aralikta benzer izlenirken, lateral e hizi1 PVK olan grupta anlamli olarak daha
diisiik saptand1 (p=0,01). Ortalama E/e hiz1 ise yine PVK olan grupta anlamli olarak
daha yiiksek saptandi (10,00; p=0,010). Tiim hasta gruplarinin sag ventrikiil
fonksiyonlarmi gdsteren RVFAC, RVSM, sPAB, TRV, RA alan1 degerleri normal
araliktaydi ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu. Tiim hasta
gruplariin ortalama izlem siiresi 24 saat tespit edildi. Ortalama kalp hizi1 79/dk

saptandi. PVK olan grupta ortalama kalp hizi olmayanlara gore istatiksel anlamli
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olarak daha yiiksek saptandi (p=0,042). QTc ortalamasi tiim gruplarda normal
araliktaydi ancak PVK olan grupta anlamli olarak daha yiiksek kaydedildi (p=0,024).

Tablo 4.4. Ekokardiyografi ve Holter Bulgularin Gruplar Aras1 Dagilima.

Transtorasik AF Hastalan PVK(-) PVK(+) P
EKO (n=103) (n=28) (n=75)
Bulgular:
EF (%) 61,74+6,39 62,91+6,91 61,30+6,18 0,258?
EDC 47,00 45,00 48,00 0,349°
(43,00-50,00)  (43,00-49,00) (43,00-51,00)
ESC 25,00 25,00 25,00 0,938°
(22,00-28,00)  (25,25-28,00) (21,00-28,00)
EDV 95,96+23,19 92,97+21,56 97,07+23,81 0,428
EDV (>70) 90 (87,4) 23 (82,1) 67 (89,3) 0,333¢
ESV 35,00 34,00 35,00 0,224°
(27,00-45,00)  (27,00-42,00) (28,00-45,00)
LAC 37,97+6,68 36,71+5,66 38,44+7,00 0,246°
LAV 38,65+14,50 68,03+29,99 78,45+27,61 0,099°
LAVI 38,65+14,50 34,23+15,84 40,31+13,71 0,058?
LAVI (>34) 57 12 45 0,1194
(55,3) (42,9) (60,0)
Septal e 7,61£2,09 8,16+£2,32 7,40+1,97 0,104%
Lateral e 9,23+2.32 10,25+1,61 8,85+2.44 0,001%*
E/é (a) 9,70 8,80 10,00 0,010°*
(8,00-12,00) (6,85-10,00) (8,20-12,70)
TRV 2,50 2,50 2,50 0,125°
(2,30-2,80) (2,12-2,67) (2,30-2,90)
sPAB 32,00 30,00 34,00 0,084°
(26,00-38,00)  (25,00-35,00) (27,00-42,00)
TAPSE 20,00 22,00 19,00 0,001°*
(18,00-23,00)  (20,00-25,25) (17,00-23,00)
RVSM 11,00 11,15 10,90 0,418°
(10,00-13,00)  (10,32-12,67) (10,00-13,00)
RVFAC 46,95+8,49 48,34+6,88 46,42+9,00 0,254?
RA alam 18,00 18,00 18,00 0,719°
(15,00-21,00)  (14,25-21,12)  (15,00-21,00)
Holter 24,00 24,00 24,00 0,489?
Siiresi (saat) (22,00-24,00) (21,00-24,00) (22,00-24,00)
HR ortalamasi 79,00 76,00 80,00 0,0422*

(67,00-94,00)  (62,00-82,75) (68,00-97,00)
QTc ortalamas1  450,24+29,07  439,75+26,72  454,16+29,10 0,024°
n (%) , Median (IQR), Mean+SD. ¢: Pearson Ki-kare Test
% Mann Whitney U Test *: p<0,05
b Bagimsiz Gruplarda T Testi
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PVK saptanan AF hastalarinin PVK 6zellikleri, siklik ve kdken aldigi lokalizasyon
bilgileri Tablo 4.5 ve Tablo 4.6’da verilmistir. 75 hastanin %42,7’sinde (n=32) PVK
sayist >500 kaydedildi ve sik PVK olarak degerlendirildi. PVK saptanan hastalarin
%69,3’iinde (n=52) PVK yiikii <%1 hesaplandi. PVK yiikii %5 ‘in iizerinde olan ise 9
hasta kaydedildi. Hastalarin %56’sinda (n=42) monofokal, %44’iinde (n=33)
multifokal PVK kaydedildi. PVK saptanan hastalarin 14 tanesinde NSVT kaydi

izlendi.

Baskin tip PVK, PVK 1 olarak isimlendirildi. Bu hastalarda en stk PVK’nin
sol ventrikiil (n=52,%69,3) kaynakli ve ¢ikis yolu harici lokalizasyonlardan (n=31,
%41 ) koken aldigr saptandi. Ikinci sirada ise sol ventrikiil ¢ikis yolundan (LVOT)
(n=21,%28) kaynaklandig1 goriildii. Multifokal hasta grubunda da yine ikinci baskin
PVK’nin sol ventrikiil kaynakli (n=21,%65,6) ve ¢ikis yolu harici lokalizasyonlardan
(n=17,%53,1) kaynaklandig1 kaydedildi.

Tablo 4.5. PVK Siklik ve Ykii.

PVK PVK(+)
Ozellikleri (n=75)

PVK Sayisi 293,00 (50,00-2174,00)
Sik PVK (>500) 32 (42,7)

PVK Yiikii (%)

<%l 52(69,3)

%]1-5 14 (18,7)

%35-10 5(6,7)

> %10 4 (5,3)
Monofokal 42 (56,0)
Multifokal 33 (44,0)
NSVT 14 (18,7)

Tablo 4.6. Baskin Tip PVK ve Lokalizasyonlari.

PVK Kokeni PVK 1
(n=75,%)
Outflow 35(46,0)
LVOT 21(28,0)
RVOT 14(18,7)
Nonoutflow 40(53,0)
LV nonOT 31(41,3)
RVnonOT 9(12,0)
Sol 52(69,3)
Sag 23(30,7)
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Sekil 4.1

RV non-OT

LV non-OT

Sekil 4.1.PVK Kokenlerinin dagilimi

AF’nin zamansal siiflamasina gore ekokardiyografik dagilimlari, PVK sikliginin,

lokalizasyonlarinin ve NT-proBNP seviyesinin dagilimi Tablo 4.7°de verilmistir.

PAF grubunda NT-proBNP seviyeleri persistan ve uzun siireli persistan AF
grubuna gore istatiksel anlamli olarak daha diisiik kaydedildi (p<0,001). LAV ve LAVI
uzun siireli persistan AF grubunda daha yiiksek izlenmesine ragmen (p<0,001 ve
p<0,001) ; EDV bu grupta anlamli olarak daha diisiik saptandi1 (p=0,002). LAC ve
EDV ise persistan AF grubunda daha yiiksek izlendi(p=0,002).

PVK siklig1 ve yiikiine bakildiginda PAF hastalarinda sik PVK orani daha azdi
ancak gruplar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmadi. Ayn1 zamanda polimorfoloji
ve PVK sayist PAF hastalarinda persistan AF’ye gore daha diisiik oldugu goriildii
(p=0,018; p=0,009). Tiim gruplarda baskin PVK 1 lokalizasyonu sol ve ¢ikis yolu
harici kokenli kaydedilirken, sag ve RVNOT kokenli PVK orani uzun siireli persistan
grupta anlaml yiiksek izlenmistir (p=0,03).
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Tablo 4.7. AF’nin zamansal siniflamasina gore verilerin dagilimi.

PAF Persistan Uzun siireli P
(n=58) (n=34) persistan (n=11)
NT-pro BNP 260,00 1400,50 2293,00
(97,50- (698,00-2932,0) (1766,0-4031,0) <0,001%*
1073,00)
NT-pro 23 (39,7) 31 (91,2) 10 (90,9) <0,001°*
BNP(>375)
EF 62,50+6,51 60,90+6,53 60,31+5,16 0,379¢
EDC 47,00 47,50 45,00 0,473?
(43,00-51,00) (44,00-50,50) (42,00-50,00)
ESC 25,00 26,00 24,00 0,263?
(21,00-28,00) (21,75-30,00) (22,00-29,00)
EDV 95,66+20,26 103,24+26,66 75,00+11,71 0,002¢*
LAC 36,03+5,94 40,82+7,37 39,36+4,84 0,002¢*
LAV 66,20+25,46 86,75+29,93 90,89+21,20 <0,001°*
LAVI 33,40+13,07 43,83+13,54 50,36+12,81 <0,001°*
LAVI(>34) 26 (44,8) 23 (67,6) 8 (72,7) 0,049°*
PVK sayisi 34,00 290,00 158,00 0,010%*
(0,00-343,25)  (24,25-2833,25) (14,00-3064,00)
PVK 12 (33,3) 16 (55,2) 4 (40,0) 0,205°
siklig1(>500)
PVK (%)
<%l 28 (77,8) 18 (62,1) 6 (60,0) 0,1724
%1-5 5(13,9) 5(17,2) 4 (40,0)
>%35 3(8,3) 6 (20,7) 0
PVK1
lokalizasyon
Sag 11 (30,6) 8(27,6) 4 (40,0) 0,764°
Sol 25 (69,4) 21 (72,4) 6 (60,0)
PVK1
Lokalizasyon
LVOT 10 (27,8) 10 (34,5) 1 (10,0) 0,003*
RVOT 11 (30,6) 3(10,3) 0
RV 0 5(17,2) 4 (40,0)
LV 15 (41,7) 11 (37,9) 5(50,0)

Baskin tip PVK1’in lokalizasyonuna gére CHADSVA, NT-proBNP, EKO
bulgulart ile PVK CI ve PVK QRS dagilimi Tablo 4.8’de verilmistir. EKO
parametrelerinden ESC ve LAVI Olclimlerinin PVKI
dagilimlarindan istatistiki fark kaydedildi (p=0,042). LVOT kokenli grupta RVOT
kokenli gruba gére ESC anlamhi diizeyde yiiksek belirlendi (p=0,024). LAVI diizeyi
ise RVNOT grubunda LVNOT grubuna gore daha yiiksek belirlendi (p=0,026). Baskin

lokalizasyonuna gore
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morfolojideki PVKI’ler arasinda RVOT grubunda QRS daha genis bulundu

(p=0,017). Gruplar arasinda coupling interval siirelerinde anlamli fark izlenmedi.

Tablo 4.8.PVK Lokalizasyonlarmin Dagilim1

LVOT RVOT RVNOT LVNOT P
(n=21) (n=14) (n=9) (n=31)
CHADS- 2,00 1,50 3,00 2,00 0,102°
VA (1,00-3,50)  (1,00-3,00)  (2,50-4,50)  (1,00-3,00)
NT-pro 1120,00 347,50 1491 1385,00 0,075°
BNP (290,50- (95,75- (715,5- (403,00-
2630,50) 1967,75) 3232) 3629,00)
NT-pro 15 7 8 24 0,200°
BNP (71,4) (50,0) (88.,9) (77,4)
(>375)

EF 60,61£6,40  64,60£538  57,58+5,68 61,36£595  0,054°
EDC 48,00 49,50 46,00 46,00 0,677
(43,50-52,50) (43,50-  (45,00-49,0)  (43,00-

51,00) 50,00)

ESC 28,00 22,00 24,00 25,00 0,042%*
(24,00-30,00) (20,00-  (21,5-28,00)  (20,00-
25,25) 29,00)

EDV 102,81£25,51 98,76+14,62 96,01£22,90 92,73+26,24 0,514°
ESV 40,00 33,50 37,30 33,00 0,399°
(27,50-30,00) (27,75- (33,50- (26,10-

44,25) 48,00) 41,80)

LAVI 40,28+10,53  38,64+10,95 52,11+19,38 37,65+13,70 0,042°*
PVK say1 9 8 3 12 0,6334
(>500) (42,9) (57,1) (33,3) (38,7)
PVK (%)
<%l 13 (61,9) 9 (64,3) 6 (66,7) 24(77,4)  0,103°
%]1-5 3(14,3) 2 (14,3) 2(22.2) 7 (22,6)
>%5 5(23,8) 3(21,4) 1(11,1) 0
PVKI1 CI 488 531 - 503 0,418°

(458-488) (483-641) (456-567)
PVKI1 148 156 136 138 0,017%*
QRS (140-156)  (140-168,5)  (129-155)  (130-148)
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EKO parametrelerinin PVK yiikii ve lokalizasyonunu tahmin etmedeki kesim
noktasini belirlemek i¢in ROC egrisi analizi yapilmistir. PVK yiikii (PVK>500) i¢in
anlamli bir kesim noktas1 belirlenememistir. EKO parametrelerinden ESC nin PVK sol
lokalizasyonunu tahmin etmesi i¢in anlamli sonu¢ bulunmustur (Tablo 4.9). ESC i¢in
23,50 ve daha biiyiik degerlerin PVK sol lokalizasyonlu hastalar1 %69,23 sensivite ve
%352,17 spesifite ile ongorebilecegi belirlenmistir. Egri altinda kalan alan 0,661
(p=0,027) olarak bulunmustur. (Sekil 4.1).

Tablo 4.9. PVK Lokalizasyonu I¢cin ROC Analiz Tablosu

ESC

Cut-off Degeri >23,50

AUC (%95 CI) 0,579 (0,504-0,654)
Duyarhlik (%95 CI) 69,23 (54,90-81,28)
Ozgiilliik (%95 CI) 52,17 (30,59-73,18)
PPV (%95 CI) 76,60 (67,30-83,88)
NPV (%95 CI) 42,86 (29,89-56,89)
Dogruluk Oram (%95 CI) 64,00 (52,09-74,77)

CI: Giiven Araligi, AUC: Area Under the Curve (Egri Altinda Kalan Alan), PPV:
Pozitif Prediktif Deger, NPV: Negatif Prediktif Deger

Sekil 4.2

ROC Curve

08

06

Sensitivity

04

02

0,0 02 04 06 08 10

1 - Specificity

Sekil 4.2 ESC ROC Egrisi
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5.TARTISMA

Bu calismada AF tanis1 olan 103 hastada 24 saatlik ambulatuvar EKG kaydi
lizerinden prematiir ventrikiiler kompleks yiikii, morfolojisi ve klinik belirteglerle
iliskisi degerlendirildi. Bulgularimiz, AF’1i hastalarda PVK varliginin oldukga yiiksek
oldugunu (%72,8) ortaya koymus, Ozellikle ileri yas, kronik bobrek yetmezligi,
diyabetes mellitus ve yiikksek CHADS-VA skoruna sahip hastalarda PVK prevalansinin
anlaml olarak daha fazla oldugunu gostermistir. Bunun yaninda, PVK varlig1 ile NT-
proBNP diizeyleri arasinda giiclii bir iliski saptanmasi, AF’ye eslik eden ventrikiiler
ektopinin hemodinamik yiliklenme ve atriyal/ventrikiiler yeniden sekillenme ile

baglantili olabilecegini diisiindiirmektedir.

PVK prevalanst toplum temelli c¢alismalarda degisken oranlarda
bildirilmektedir. Normal popiilasyonda 24 saatlik Holter incelemelerinde %40-75
oraninda PVK izlenebildigi bildirilmistir®® . AF’li hastalarda yapilan smirh sayida
calismada bu oran daha da yiikselmektedir. Bizim c¢alismamizda PVK varliginin
%72,8 olarak bulunmasi, literatiirle uyumlu olup AF’nin ventrikiiler ektopiyi

kolaylastirict bir aritmik substrat olusturdugunu desteklemektedir.

PVK’lar ile AF arasindaki iliski ¢ok yonlii olup, cesitli mekanizmalarla
aciklansa da birbirlerinin sonucu mu yoksa tetikleyicisi mi oldugu belirsizdir. Her iki
aritmi de mevcut yapisal kardiyak degisikliklerin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilecegi
gibi, kardiyomiyopati gelisiminde tetikleyici rol de iistlenebilmektedir. Stk PVK’nin
yol agt1g1 kardiyomiyopati, artan basing ve voliim yiikii araciligiyla yapisal remodeling
stirecini hizlandirarak AF gelisimine zemin hazirlayabilir. Ayrica PVK’larin retrograd
ventrikllo-atriyal iletisi, atriyal erken uyar1 benzeri etkiyle AF’nin tetiklenmesine

katkida bulunabilmektedir.

Calismamizda ise bu belirsizligi azaltacak bazi metodolojik ozellikler
bulunmaktadir. iskemik kalp hastalig1 ve belirgin yapisal kalp hastaligi olan olgularin
calisma dis1 birakilmasi, tiim hastalarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ve
sag ventrikiil fonksiyonlarinin normal smirlarda bulunmasi ve popiilasyonun
%84,7’sinde PVK yiikiiniin <%10 (6zellikle %69,3’tinde <%1) olarak saptanmasi,
PVK’ya bagli kardiyomiyopati olasiligini 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir. Bu yaklasim,
PVK’nin AF i¢in bir substrat olusturabilecegini ileri siiren bir¢ok calismadan farkl
olarak, bulgularimizin daha ¢ok AF’nin PVK varligi, siklig1 ve morfolojik 6zellikleri

tizerindeki etkisini yansittigini ortaya koymaktadir.
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Yas ile PVK arasindaki iliski 6nceki ¢alismalarda da vurgulanmistir. ileri yasta,
ozellikle 75 yas istii bireylerde kardiyak fibrozis, hiicre membraninda iyon kanali
degisiklikleri ve otonomik tonustaki farkliliklar PVK sikligin1 artirmaktadir. Bizim
calismamizda da yasin PVK varlig1 i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriilmiistiir
(ort=67,00; p=0.02). Ancak yas grubumuzun literatiiriin aksine daha gen¢ olmasi
(ort=65,00), AF’nin bu degisikliklerin gelisimini hizlandirdigini destekler niteliktedir.
Benzer sekilde DM ve KBH varliginda PVK sikliginin artisi, bu komorbiditelerin hem
yapisal kardiyak degisikliklere (6rnegin sol ventrikiil hipertrofisi, fibrozis, elektrolit
dengesizlikleri) hem de otonom sinir sistemi disfonksiyonuna yol acarak

aritmojeniteyi artirabilecegi seklinde agiklanabilir.

Tasikardinin kalp debisinde kotiilesmeye neden oldugu bilinmektedir. AF
hastalarinda diizensiz kasilma ile tasikardi birlikteligi atriyal kontraktilite kaybini
hizlandirmakta ve LV ile LA’da artan dolum basinglar1 ile sonu¢lanmaktadir. PVK
saptanan grupta ortalama kalp hizinin daha fazla olmasi ve EDV ile LAVI’'nin yine
PVK olan grupta daha fazla saptanmasi AF hastalarinda kalp hizinin PVK varligina
etkisini ortaya koymaktadir.

Ortalama NT-proBNP diizeyi tiim AF hastalarinda artmis izlenirken, PVK olan
grupta PVK olmayan gruba gore istatiksel anlamli olarak daha yiiksek saptanmuistir.
Bu bulgu, NT-proBNP diizeyinin yalnizca AF’nin hemodinamik yiikiinii degil, aym
zamanda PVK varligiyla iligkili ventrikiiler stres ve dolum basinci artisini da
yansitabilecegini diisiindiirmektedir. NT-proBNP’nin AF patofizyolojisindeki rolii
daha once birgok calismada vurgulanmistir. Artmis NT-proBNP diizeylerinin artmis
gerilme, fibrozis ve elektriksel yeniden sekilllenme ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Bizim bulgularimiz PVK varligr ile artmig NT-proBNP diizeylerinin birlikteligini
ortaya koyarak, PVK’larin AF’de biyokimyasal stres belirtecleriyle baglantili
olabilecegini gostermektedir. Bu durum PVK varliginin AF’de daha ileri hemodinamik
bozuklugun ve aritmik riskin gostergesi olabilecegi yoniinde yeni bir bakis agisi

sunmaktadir.

Calismamizda PVK varliginda lateral e hizinin azalmasi ve ortalama E/e
oraninin yiikselmesi, diyastolik disfonksiyon ile ventrikiiler ektopi arasindaki iligkiyi
ortaya koymaktadir. Sol atriyum voliim indeksinin (LAVI) artmis oldugu hastalarda
PVK sikliginin daha ytliksek bulunmasi, atriyal dilatasyonun ventrikiiler aritmojeniteyi

kolaylagtirabilecegini gostermektedir. AF’nin yol ac¢tigi hemodinamik yiiklenme ve
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atriyal gerilme, ventrikiiler uyar1 iletim yollarinda yeniden yapilanma siirecini

tetikleyerek PVK olusumuna katkida bulunabilir.

Literatirde PVK sikliginin SVO ile iligkili oldugu pek c¢ok calismada
gosterilmistir. Yapilan ¢alismalarda bunun altta yatan yapisal kalp hastaliklar1 ve artan
kardiyovaskiiler risk ile dogrudan iligkili oldugu; yapisal kalp hastaligi olmayan
hastalarda ise artan AF sikhig1 ile iliskilendirilmistir®®. Calismamamzda istatiksel
olarak anlamli olmasa bile SVO bulunan tiim AF hastalarinin %85’inde PVK
saptanmis olmast ve CHADSVA skorunun genel olarak diisiik izlenmesi PVK
varhiginin yapisal kalp hastalifi ve kardiyovaskiiler riskten bagimsiz olarak SVO

riskini arttirabilecegine dikkat ¢ekmektedir.

PVK ile AF alt tipleri arasindaki iligki de dikkat ¢ekicidir. Paroksismal AF
hastalarinda PVK oran1 daha diisiikken, persistan ve uzun siireli persistan AF’de daha
yiiksektir. Ayn1 zamanda PVK sikligiin persistan ve uzun siireli persistan AF’de daha
da arttig1 saptanmistir. Literatiirde persistan/uzun siireli persistan AF’nin, atriyal ve
ventrikiiler remodeling ile birlikte artmis fibrozis ve inflamatuar siiregler sonucu
aritmik substrat olusturdugu bilinmektedir. Bulgularimiz bu hipotezi desteklemektedir.
Ayni zamanda AF’ye maruziyet siiresi arttikca PVK sikliginin artmasinin da atriyal ve
ventrikiiler remodelingi hizlandirdig1 sonucuna da varilabilir. NT-proBNP diizeyinin
ve multifokal PVK’nin persistan ve uzun siireli persistan AF grubunda anlamli olarak
daha yiiksek saptanmasi (p<0,01 ve p=0,018), AF’ye maruziyet siiresinin ventrikiiler

remodeling iizerine etkisini destekler niteliktedir.

Genel poplilasyonda yapisal kalp hastalii olmayan bireylerde PVK’lar en sik
¢ikis yollarindan kdken almaktadir. Bu odaklarin basinda RVOT gelmekte olup, ikinci
sitrada LVOT yer almaktadir. Cikis yolu disindaki lokalizasyonlardan koken alan
PVK’lar ise daha diisiik siklikta goriilmektedir’®. Ancak calismamizda, genel
popiilasyon bulgularimin aksine, AF’li hastalarda AF siiresinden bagimsiz olarak
PVK’larinn cogunlukla sol ventrikiil ¢ikis yolu harici bolgelerden kdken aldig
saptanmistir. Baskin tip PVK’larin biiylik cogunlugunun sol ventrikiil kaynakli ve ¢ikis
yolu harici bolgelerden koken almasi, AF ile iligkili ventrikiiler yeniden yapilanmanin
ozellikle sol ventrikiil diizeyinde yogunlastigini diisiindiirmektedir. Calismamizda sag
ventrikiil fonksiyonlar1 gdsteren RVFAC, RVSM, sPAB, TRV, RA alan1 degerleri
normal aralikta izlenirken LV EDC ve ESC’ 1 PVK saptanan grupta daha dilate olmas1

yeniden sekilllenmenin sol ventrikiil diizeyinde basladigin1 destekler niteliktedir.

51



Sag ventrikiil ¢ikis yolu disindan kéken alan PVK’larin ise anlamli olarak uzun
stireli persistan AF grubunda daha fazla oldugu belirlenmistir. Bu durum, AF’nin
baslangicta dogrudan sol ventrikiil basing yiiklenmesine yol ag¢masi, ilerleyen
donemlerde ise artan sol sistem basincinin pulmoner dolasim {lizerinden sag ventrikiile

yanstyarak sag ventrikiil basing artisina neden olmasi ile agiklanabilir.

PVK iliskili kardiyomyopati riskinin PVK vyiikii ile yakindan iligkili oldugu
bilinmektedir. Ayn1 zamanda genis QRS’li ve artmig CI olan olgularda bu risk daha
fazladir. Calismamizda PVK yiikii diisiik olmasina ragmen CI ve QRS’in daha genis
oldugu RVOT kokenli PVK’lerde EDC’1n ve ESC’1n diger gruplara gore daha genis
olmasi bunu desteklemektedir. Bu bulgular neticesinde PVK varliginin ve koken aldigi

lokalizasyonun AF nin prognozunu etkileyebilecegi sonucuna varilabilir.

Calisma grubumuzda PVK yiikiiniin diisik olmast ve Cllerin kisa
olmamasindan AF hastalarinda PVK’larin benign karakterde olabilecegi sonucuna
varilsa da multifokal PVK oraninin (%44) yiiksek bulunmasi aritmik substratin
heterojenitesine isaret etmektedir. Literatiirde, multifokal PVK’larin monofokallere
gore ventrikiiler tasikardi ve ani kardiyak oliim riski acisindan daha yiiksek risk
tasidig1 bildirilmektedir 7. Bizim serimizde 14 hastada non-sustained VT (NSVT)
kayd1 izlenmis olmas1 da bu goriisii desteklemektedir. Ortalama kalp hizinin ve QTc
degerlerinin PVK varliginda anlamli olarak yiiksek bulunmasi, AF’nin eslik ettigi
ventrikiiler ektopilerin proaritmik potansiyelini gili¢lendirmektedir. Klinik pratige
yansimasi agisindan, AF’li hastalarda yalnizca atriyal aritmilerin degil, ventrikiiler
ektopilerin de diizenli olarak degerlendirilmesi ve risk siiflamasina dahil edilmesi

gerektigi agiktir.
KISITLILIKLAR

Calismamiz tek merkezli olup, nispeten smirli sayida hasta ile
gergeklestirilmistir. Bu durum sonuglarin genellenebilirligini kisitlamakta ve daha
genis Orneklemli, ¢ok merkezli c¢alismalara olan ihtiyac1 ortaya koymaktadir.
Hastalarin ¢ogunda koroner arter hastalig1 icin risk faktorii olmamas1 veya koroner
anjiografi ile iskemik kalp hastalig1 dislanmis olmasina ragmen iskemik kalp hastalig1
ve diger yapisal kardiyak patolojiler genel olarak ekokardiyografi ile dislanmais,

manyetik rezonans (MR) goriintiileme yapilmamistir. MR tetkiki, 6zellikle miyokard
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fibrozisi ve gizli yapisal kalp hastaliklarinin daha duyarli saptanmasina olanak

taniyabilirdi.

PVK ve AF arasindaki iligkiyi etkileyebilecek genetik varyantlar
degerlendirilmemistir. Genetik yatkinligin incelenmemis olmasi, 6zellikle geng yasta
veya agiklayict komorbiditesi bulunmayan olgularda etyopatogenez hakkinda daha

kapsamli bilgi edinilmesini kisitlamaktadir.

PVK saptanan ve PVK saptanmayan her iki grupta da beta blokor,
nondihidropridin kalsiyum kanal blokorii ve antiaritmik ila¢ kullanimi vardir. BB ve
CCB kullannominda her iki grup arasinda anlamli fark izlenmezken antiaritmik ilag
kullanim1 PVK saptanmayan grupta anlamli olarak daha fazlaydi. Bu ilaglarin PVK
yiikii lizerine dogrudan veya dolayli etkileri olabileceginden sonuglarimiz ilag tedavisi
altinda degerlendirilen bir popiilasyonu yansitmaktadir. Bu durum PVK sikliginin

boyutlarinin tam olarak degerlendirilememesine neden olmustur.
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6. SONUC
Bu ¢aligmada atriyal fibrilasyon (AF) tanili 103 hastada prematiir ventrikiiler

komplekslerin (PVK) sikligi, yiikii, morfolojik 6zellikleri ve klinik, laboratuvar ile
ekokardiyografik parametrelerle iliskileri degerlendirilmistir. Bulgularimiz, AF’li
hastalarda PVK prevalansinin oldukga yiiksek oldugunu ve 6zellikle ileri yas, kronik
bobrek yetmezligi, diyabetes mellitus, artmis CHADS-VA skoru ve yiikselmis NT-
proBNP duzeyleri ile anlamli sekilde iliskili oldugunu gostermistir. Ayrica PVK
varliginda diyastolik disfonksiyon gostergelerinin daha belirgin oldugu, multifokal
PVK ve non-sustained ventrikiiler tasikardi oranlarmin kayda deger diizeyde

bulundugu saptanmustir.

Genel poptllasyonda PVK’lar en sik sag ventrikiil ¢ikis yolu ve sol ventrikiil
¢ikis yolu kaynakli iken, ¢alismamizda AF’li hastalarda PVK’larin daha c¢ok sol
ventrikiil ve ¢ikis yolu dis1 bolgelerden koken aldigi goriilmiistiir. Uzun sireli AF
grubunda sag ventrikiil ¢ikis yolu ve sag ventrikiil ¢ikis yolu digi bolgelerden
kaynaklanan PVK’lerin daha sik olmasi, AF’nin ilerleyen donemlerinde sag ventrikiil
basing yiiklenmesinin de ventrikiiler ektopi olusumunda rol oynayabilecegini

distindiirmektedir.

Elde edilen bulgular, AF ile PVK arasindaki iligkinin ¢ok yonlii oldugunu ve
AF’nin yalnizca atriyal degil, ventrikiiler elektriksel aktivite ve morfoloji iizerinde de
etkili olabilecegini ortaya koymaktadir. Bu sonuglar, AF’li hastalarda PVK
degerlendirmesinin ~ klinik risk  smiflamasina  dahil  edilmesinin ~ 6nemini
vurgulamaktadir. Ancak calismamizin siirhiliklart g6z oniinde bulunduruldugunda,
daha genis hasta popiilasyonlarinda, ileri goriintiileme yontemleri ve genetik analizleri

iceren, prospektif ve cok merkezli arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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