T.C.

HACETTEPE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJIi ANABILIM DALI

SAG VE SOL ATRIYAL TASIKARDI NEDENIYLE
KATETER ABLASYON TEDAVIiSi UYGULANAN
HASTALARIN KLINIK VE
ELEKTROFIZYOLOJIK OZELLIKLERINE GORE UZUN
DONEM TAKIPTE SONLANIM NOKTALARININ
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Gul Sinem KILIC
UZMANLIK TEZi

Olarak Hazirlanmistir

ANKARA
2023



T.C.

HACETTEPE UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

KARDIYOLOJi ANABILIM DALI

SAG VE SOL ATRIiYAL TASIKARDI NEDENIYLE
KATETER ABLASYON TEDAVISI UYGULANAN
HASTALARIN KLINIK VE
ELEKTROFIZYOLOJIK OZELLIKLERINE GORE UZUN
DONEM TAKIPTE SONLANIM NOKTALARININ
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Gul Sinem KILIC

UZMANLIK TEZi

Olarak Hazirlanmistir
Tez Danismani

Prof. Dr. Hikmet Yorgun

ANKARA
2023



TESEKKUR

Kardiyoloji uzmanlik egitimine basladigim gilinden itibaren her ihtiyacim oldugunda
tecriibelerini benimle paylasan degerli hocalarim Prof. Dr. Kudret Aytemir ve Prof. Dr. Hikmet
Yorgun’a her zaman verdikleri destek ve mesleki gelisimimdeki yardimlari i¢in ¢ok tesekkiir
ederim. Tez danismanim Prof. Dr. Hikmet Yorgun’a tezimin yaziminmn tiim asamalarinda

yaptig1 manevi ve bilimsel destekleri i¢in ayrica tesekkiir ederim.

Uzmanlik egitimim siiresince mesleki ve kisisel gelisimime katkida bulunan, meslek
hayatim boyunca érnek alacagim anabilim bagkanimiz Prof. Dr. Necla Ozer ve saygideger
hocalarim Prof. Dr. Serdar Aksdyek, Prof. Dr. Kenan Oviing, Prof. Dr. M. Giray Kabakg1, Prof.
Dr. Lale Tokgbdzoglu, Prof. Dr. Enver Atalar, Prof. Dr. Ergiin Barig Kaya, Prof. Dr. Levent
Sahiner, Do¢. Dr. Ahmet Hakan Ates, Dog. Dr. Ugur Canpolat, Dog. Dr. Banu Evranos, Dog.
Dr. Ugur Nadir Karakulak, Dr. Ogretim Uyesi Cem Cételi’ye saygi, sevgi ve minnetlerimi

sunarim.

Birlikte calismaktan hep mutlu oldugum tlm arastirma gorevlisi arkadaslarim ve

Kardiyoloji Anabilim Dali’ nin tiim ¢alisanlarma tesekkiir ederim.

Bugiinlere gelmemde biiyiik emegi olan, bugiine kadar yaptigim her ise destegini bilerek
basladigim, giictimiin bittigini hissettigim her anda varliginin verdigi giicle kendime yeniden
glic buldugum canim anneme, hayatimin tiim asamalarinda, iyi ve kotii glinlerinde yanimda
olan, benden desteklerini esirgemeyen, Uzerimde buyik emekleri olan canim babam ve canim

kardesime en igten sevgi, minnet ve tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Giil Sinem Kilig



OZET

KILIC, GS. Sag ve Sol Atriyal Tasikardi Nedeniyle Kateter Ablasyon Tedavisi
Uygulanan Hastalarin Klinik ve Elektrofizyolojik Ozelliklerine Gore Uzun Dénem
Takipte Sonlamim Noktalarimin Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, Kardiyoloji Uzmanhk Tezi, Ankara 2023. Atriyal tasikardiler (AT),
cogunlukla medikal tedavilere direngli, kompleks supraventrikiiler tasikardilerdir ve
gunimuzde kateter ablasyon atriyal tagikardilerin ¢ogunlugunda tercih edilen tedavi
yontemidir. Calismamizda kateter ablasyon tedavisinin akut islem basarisi, uzun
donemli takipte rekirrens oranlarinin belirlenmesi, bu sonlanimlar {izerinde etkili olan
klinik ve elektrofizyolojik 0Ozelliklerin tanimlanmasi amaglandi. Calismaya
semptomatik AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan 666 hasta alind1 [344 (%51,7)
kadin, ortalama yas 55+16]. 199 hastanin (%29,9) kateter ve 18 (%2,7) hastanin cerrahi
ablasyon Oykiisii vardi. Tiim hastalarda tasikardi esnasinda aktivasyon haritalamasi ve
gerekli oldugunda entrainment haritalama yapildi. Siniis ritminde isleme alinan
hastalarda voltaj ve bazi hastalarda ge¢ potansiyel haritalama yapilarak diisiik voltaj
alanlar1 ve fragmente sinyal izlenen alanlar belirlendi. Makroreentry, sag ve sol
AT’lerde en sik goriilen tasikardi mekanizmasiydi (%70,2 ve %52,8). Sag AT’ lerde
kavotrikuspid isthmus (CTI) bagimli tipik atriyal flutter, sol AT lerde ise perimitral ve
roof bagimli AT ler en sik tasikardi tipiydi. 780 AT isleminden %1,8 major ve %5,7
mindr olmak tlizere 59 islemde (%7,5) islem sonras1 komplikasyon goriildii. Akut islem
basarist %95,9’du ve ortalama 39423 aylik takip siirecinde hastalarin %72,8’inde
izlemde atriyal tasiaritmi niiksii goriilmedi. 1. yilda rekiirrens izlenmeyen sagkalim
%82,3, 2. yilda %75,9 iken ¢oklu islemler sonrasinda ise 1.yilda %90, 2.yilda %86
olarak saptandi. Cok degiskenli Cox regresyon analizinde, atriyal fibrilasyon (AF)
(HR:2,43; %95 GA:1,78-3,30; p<0,001), kardiyak cerrahi ¢ykusu (HR:1,68; %95
GA:1,22-2,30; p=0,001), orta-ciddi trikiispid yetmezligi (HR:1,47; %95 GA:1,08-2,01;
p=0,014) tiim hastalarda rekiirrens i¢in bagimsiz risk faktorii olarak saptandi. Caligsma
sonuglar1 6zellikle yliksek ¢Oziintirliiklii haritalama sistemlerinin de kullanimi ile AT
kateter ablasyonunun, semptomatik hastalarda erken ve uzun dénemli takipte ylksek
basar1 oranina sahip oldugunu gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Atriyal tagikardi, kateter ablasyon, reentri



ABSTRACT

KILIC, GS. Clinical and Electrophysiological Characteristics and Long Term Outcomes
of Catheter Ablation for Right and Left Atrial Tachycardias, Hacettepe University
Faculty of Medicine, Cardiology Thesis, Ankara, 2023. Atrial tachycardias (AT) are
complex supraventricular tachycardias which are refractory to antiarrhythmic drugs that require
catheter ablation. Inthis trial, we aimed to evaulate the outcomes of catheter ablation in patients
with symptomatic atrial tachycardia, define the acute procedural success and the recurrence
rates in long-term follow-up and determine the clinical and electrophysiological features that
affect these outcomes. A total of 666 [mean age: 55 =16, gender: 344 (51.7%) female]
symptomatic patients with AT were enrolled. Prior catheter or surgical ablation history for ATa
was present in 199 (29.9%) and 18 (2.7%) of these patients, respectively. Activation mapping
was performed during tachycardia in all patients as well as entrainment mapping when needed.
Voltage mapping were performed in sinus rhythm in both atriums, late potential mapping was
also performed in some patients. Low voltage areas and signals with continuous-fragmented
morphology were tagged. Macroreentry was the primary mechanism in right and left atrium
(70.2% and 52.8%, respectively). Cavotricuspid isthmus (CTI) dependent macroreentry was the
most frequent mechanism in right ATs and perimitral reentry and roof-dependent macroreentry
were the most common mechanisms in left ATs. A total of 59 (7.5%) complications were
observed in 780 procedures.(2.1% major and 5.5% minor) Acute procedural success was
95.9%. Freedom from ATa was 72.8 % during a mean follow-up of 39+23 months. Freedom
from ATa after index procedure was 82.3% at 12 months and 75.9 % at 24 months. After
multiple procedures, freedom from ATa was 90% at 12 months and 86 % at 24 months during
the follow-up. In multivariate Cox regression analysis, atrial fibrillation (AF) [(HR) 2.43, 95%
¢(Cl) 1.78-3.30; p<0.001] , history of cardiac surgery [(HR) 1.68, 95% (CI) 1.22-2.30; p=0.001]
and moderate to severe tricuspid regurgitation [(HR) 1.47, 95% c(Cl) 1.08-2.01; p=0.014] were
significant predictors of ATa recurrence. Our findings demonstrated that tailored catheter
ablation of ATs especially guided by high density mapping has a high acute success rate and
favourable long-term outcomes in patients with symptomatic AT episodes.

Keywords: Atrial tachycardia, catheter ablation, reentry
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1. GIRIS

Atriyal tasikardiler (AT) farkli mekanizmalarla meydana gelen, 6zellikle altta yatan skar
varliginda kompleks yapisal ve elektrofizyolojik karakteristiklere sahip heterojen
supraventrikiler tasikardilerdir. Cogunlukla cerrahi/kateter ablasyon 6ykust olan hastalarda
gorulmekle beraber girisim 6ykiisii 0lmayan hastalarda da yapisal kalp hastaliklar1 veya kapak
hastaliklarmin yol agtig1 yapisal yeniden sekillenmeye bagli da gelisebilmektedir (1). Yapisal
olarak normal atriyumlarda ise genellikle fokal AT’ler gozlenmektedir (2). Atriyumlar
icerisinde 6zellesmis anatomik bdlgelerden ve bu bdlgelerde yer alan spesifik elektrofizyolojik
karakteristiklere sahip hiicrelerden kaynaklanabildigi gibi atriyumlardaki biyuk anatomik

bariyerlerin etrafinda dongii olusturan bir yayilim paterni de gosterebilir (3, 4).

Bu tasikardi tipinin semptomatik hastalarda medikal tedavilere g¢ogunlukla direngli
olmasi ve kateter ablasyon tedavisinin uzun donemde sinis ritmini saglamada etkin ve giivenli
bir yontem oldugunun gosterilmesi ile giiniimiizde kateter ablasyon yaklasimlari, bu hastalarda
oncelikli 6nerilen tedavi segenegidir (5). AT ’nin olusmasi ve idamesinde rol oynayan altta
yatan substratin tanimlanmasi, haritalama ve ablasyon stratejileri ve bu tedavi yonteminin uzun
vadede sonlanim noktalarin1 belirlemeye yonelik yapilan c¢alismalar, ¢ogunlukla belirli
tasikardi tiplerini veya kardiyak cerrahi/AF ablasyon oOykisi olan hastalar gibi spesifik

karakteristiklere sahip hasta gruplarini icermektedir.

Calismamizda Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali’nda
semptomatik AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalar incelenmistir. Bu baglamda
AT’lerin mekanizmalari, AT ablasyonunun akut islem basarisi, tasikardinin uzun dénemli
takipte rekiirrens oranlar1 ve rekirrens Uzerinde etkili olabilecek faktorlerin tanimlanmast,
isleme bagli meydana gelen major ve mindr komplikasyon oranlarmin belirlenmesi, sonuglarin
daha once yapilan calismalar ile karsilastirilarak bu sonlanimlar tizerinde etkili olan klinik ve

elektrofizyolojik 6zelliklerin tanimlanmas1 amaglanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tammlama

Atriyal tagikardiler (AT), atriyal aktivitenin sinoatriyal (SA) nod veya atriyoventrikiler
(AV) nod bolgesi disindaki atriyal dokudan kaynaklandigi supraventrikiler tasikardilerdir (6).
Tasikardinin baslangici ve devam ettirilmesinde ventrikiler doku veya AV nod rol almaz (7).
Supraventrikller tagikardilerin  yaklastk  %7°sini  olusturmakta olup, paroksismal
supraventrikiler tasikardi nedeniyle elektrofizyolojik ¢aligma yapilan hastalarin %5-15’inde
AT gozlenmektedir (3). Gunumuzde atriyal fibrilasyon (AF) ve AT nedeniyle cerrahi islemler
esnasinda veya perkutan yontemler ile ablasyon yapilan hasta sayis1 artmaktadir. AF nedeniyle
kateter ablasyon yapilan hastalarin ise %2,6 ile % 31’inde islem sonras1 AT gelistigi yapilan
caligmalarda bildirilmistir (8-11). Bu hastalarda tasikardi ¢ogunlukla siiregen olma 6zelligi
gosterir ve medikal tedaviye direnclidir (11). Dolayisiyla bu hastalarda AT mekanizmalarmin

belirlenip uygun yontemlerle haritalama ve ablasyon yapilmasi 6nemlidir.

2.2. Anatomik ozellikler
2.2.1.Sag atriyum

Normal kardiyak anatomide, sol atriyumun anterior ve inferiorunda yer alan sag atriyum
anatomik olarak, vestibul, ven6z komponent ve sag atriyal appendiks (RAA) olmak Uzere (¢
bolgeden olusur. Vena cava superior (SVC) sag atriyum superior-posterior bolimine, vena

cava inferior (IVC) ise sag atriyum inferior-posterior boliimiine agilir (12).

Krista terminalis bolgesi (CT), sag atriyum anteromedialinden ve septum

superiorundan baslayarak lateral ve inferiora dogru uzanim gosterir ve inferiorda kavotriktspid
isthmusa (CTI) uzanir (13).

Sag atriyal appendiks (RAA), sag atriyum anterior ve superioruna dogru uzanan bir
ticgen seklindedir. Krista terminalisten koken alan pektinat kaslar nedeniyle trabekule bir yapisi
vardir (14).

Koroner sinus (CS), tup seklinde bir yap1 olup, Vieussens kapakg¢igmin devamliligindan
veya Marshall ven ligamanlarinin, IVC ostiumu ve trikiispid kapak arasinda yer alan blgeden
sag atriyuma girigi sonucu olusur. AV oluk boyunca seyreder. Koroner sinds, diger interatriyal
baglant1 yollari ile birlikte atriyumlar arasi uyarinin iletiminde ve 0zellikle de reentran atriyal

tagiaritmilerin mekanizmasinda rol oynamaktadir (15).



Kavotrikuspid isthmus (CTI), anteriorda trikiispid anulusun septal komponenti,
posteriorda Eustachian kapak ve IVC tarafindan smirlanan bolgedir. Bu bdlgede miyositlerin
capraz yapist ve anulus ¢evresindeki miyositlerin 6zellesmis yapist nedeniyle uyari ileti hizi
yavastir. Paraseptal, inferior, inferolateral isthmus bu bolgede yer alan hedef ablasyon
bélgeleridir. Inferolateral isthmus daha uzun olup, mid bolgede pektinat kas yapisi
bulunmaktadir. Paraseptal isthmus ise en kisa olan ancak en kalin duvar kalinligma sahip
isthmustur. Bu isthmus bolgesi Koch iiggeni tabaninda yer alir ve AV nod bolgesine yakinlik
gOsterir. Bu nedenle CTI bagimli AT ler i¢in kateter ablasyon yapilan hastalarda ablasyon hatti
cogunlukla santral isthmus hatt1 olarak da adlandirilan inferior isthmus bolgesinde olusturulur

(16, 17).

2.2.2. Sol atriyum

Sol atriyum anatomik olarak ven6z komponent, vestibul, govde ve sol atriyal appendiks
(LAA) olmak tizere dort bolgeden olusur. Toraksta yerlesmis en posteriorda yer alan kalp
odacigidir. Genel olarak dort adet pulmoner ven posterior bolgeden sol atriyuma agilir. Sol
pulmoner venler, daha superiorda ve LAA arkasinda yerlesik olup, sag pulmoner venler ise
interatriyal septumun hemen komsuluguna agilir. Sol atriyum anterior duvari, transverse siniis

posteriorunda yerlesmistir ve bu yapi ile aort kokiinden ayrilir (18).

Sol atriyal appendiks (LAA) yapist, nonfonksiyonel bolim olan ostium ve fonksiyonel
boliim olan, ¢ogunlugu pektinat kaslardan olusan govde kismindan olusur (19). Kardiyak
kontraktilite ve hemodinamide 6nemli rol oynadig1 bilinmekle beraber, kompleks anatomik
yapis1 nedeniyle atriyal tasiaritmiler i¢in aritmojenik bir substrat olusturmaktadir. Bu yapinin
posteriorda sol superior pulmoner ven, superiorda pulmoner arter, inferiorda sirkumfleks arter

ve buyik kardinal ven ile olmak tzere nemli anatomik komsuluklar1 bulunmaktadir (19).

Marshall veni (oblik ven), epikardda, LAA ve sol pulmoner venler arasinda yer alir ve
bu bélgenin endokardiyal karsiliginda sol lateral ridge bolgesi yer alir (20). Insanlari ¢ogunda
liimeni oblitere olmus ve Marshall ligamani olarak adlandirilirken bazi hastalarda liimen intakt
kalabilir. Yapist yag ve fibroz doku, kan damarlari, kas ve sinir liflerinden olugsmakla birlikte
cevresinde yer alan yogun gangliyonik pleksuslar nedeniyle zengin bir otonomik innervasyona
sahiptir (21, 22).

2.2.3. internodal ve interatriyal ileti yollart
SA noddan ¢ikan uyari, AV nod bolgesine miyokardiyal liflerin farklilagmasi ile olusan

3 ayr1 ileti yolu ile ulagir:



1. On Internodal Yol (Bachmann Dal1)
2. Orta Internodal Yol (Wenckebach Dali)
3. Arka Internodal Yol (Thorel Dal)

On internodal yol, SA noddan ¢iktiktan sonra sag atriyum anterior yiiziinii dolasir. Bu
yapidan ayrilan bir dal sol atriyuma uzanirken diger dal AV nod bdlgesine uyariy iletir.
Bachmann demeti yapisi, 6zellesmis bir kas yapist olup, sol atriyum antero-superiorunda en
yiizeysel yap1 olarak yer alarak, LAA ve sol atriyum lateral ve postero-inferior duvarinda
sonlanir. Bu yapiy1 olusturan lifler birbirine paralel olarak dizilmis olup uyarmin SA nod
bolgesinden sol atriyum anterior duvarmna iletilmesini saglar. Bu yapmin daha derininde yer
alan septopulmoner ve septoatriyal demetler interatriyal bdlgede uzanarak uyarmin sol
atriyuma iletimini saglar. Ayn1 zamanda bu interatriyal baglantilar, reentran atriyal

tagiaritmilerin de meydana gelmesinde ve devamlilik gostermesinde dnemli rol oynar (23, 24).

2.3.Atriyal tasikardilerin mekanizmalan
Tasiaritmilerin {ic ana olusum mekanizmasi; artmis otomatisite, tetiklenmis aktivite ve
reentridir (25). AT’lerin meydana gelmesinde bu mekanizmalarinin biri veya birkagi rol

oynayabilir.

2.3.1. Artms otomatisite

Otomatisite, SA nod, AV nod, His ve Purkinje hiicrelerinde gorilir ve bu 6zellik normal
sartlarda atriyal ve ventrikller miyositlerde gorilmez (26, 27). Normal kardiyak pacemaker
odaklarinin iskemi, metabolik bozukluklar vb nedeniyle atesleme hizinin artmasi ile olusan
tasikardiler akselere tasikardi olup siniis tasikardisi veya kavsak ritmi bu tip tasikardilere 6rnek
verilebilir (28).

Anormal otomatisite, normalde otomatisite Ozelligi gostermeyen dokularin
miyokardiyal iskemi, hiperkalemi, asidoz, gegirilmis kardiyak cerrahi gibi nedenlerle veya
farmakolojik testler esnasinda spontan faz 4 depolarizasyonla otomatisite 6zelligi gostermesiyle
olugmaktadir (25, 29). Bu mekanizma ile geligen tagikardiler, atriyal hizda progresif bir artis ile
baglar (warm up) ve progresif bir azalma ile sonlanir (cool down)(30). Farmakolojik tedaviler
ve kardiyoversiyona direnclidir. Elektrofizyolojik ¢aligmalar esnasinda programl elektriksel
stimulasyon ile indiklenmezken burst atriyal pacing ve adrenerjik stimulasyon ile tasikardi
uyarilabilmektedir. Yavas atriyal, junctional ritimler, ventrikiler kagis ritimleri ve baz1 AT’ ler

anormal otomatisite sonucu gelisen ritim bozukluklaridir (28).



2.3.2.Tetiklenmis aktivite
Tetiklenmis aktivite, onceki bir uyar1 veya uyarilardan kaynaklanan, faz 0 sonrasi
gorilen art (after) depolarizasyonlar ile membran potansiyelindeki dalgalanma sonucu spontan

aksiyon potansiyeli gelisimini ifade eder (31).

Erken art depolarizasyonlar (EAD), repolarizasyonun tamamlanmasindan Once
aksiyon potansiyeli faz 2 ve 3 sirasinda goriiliir. Erken art depolarizasyonlar prematur ekstra
atim ve tasikardiye neden olur. Kinidin, sotalol, N-asetil prokainamid gibi smif 1 ve 3
antiaritmik ajanlarin yol actig1 veya hipoksi, sempatik desarjin neden oldugu torsades de pointes
gelisimindeki temel mekanizma, erken art depolarizasyona bagh gelisen tetiklenmis
aktivitedir. Geg art depolarizasyonlar (DAD), aksiyon potansiyeli 4. faz1 esnasinda kardiyak
aksiyon potansiyelinin tamamlanmasinin ardindan kalsiyumun igeri dogru hareketinin artisi
sonucu goralir. Geg art depolarizasyonlarin, digital toksisitesine bagli aritmiler, katekolaminle
indlklenen polimorfik VT, sag ventrikiil ¢ikis yolu (RVOT) kaynakli VT, AF ve bazi AT

tiplerinin mekanizmasinda rol oynadigi gosterilmistir (32).

2.3.3.Reenrty
Reentry en sik goriilen aritmi mekanizmasidir. Reentry sirasinda uyari, anatomik,
fonksiyonel veya her ikisinin kombinasyonu seklinde birbirinden ayrilmis 2 farkli ileti yolag:

tarafindan olusturulan bir devre igerisinde hareket eder (33).

Anatomik Reentry: Bu modelde yolaklar birbirlerinden sinirlar1 belirgin anatomik bariyerler ile
ayrilmistir. Iletim hizin1 azaltan, refrakter periyodu kisaltan faktdrler reentry olusumunu

kolaylastirir (34).

Fonksiyonel Reentry: Belirli anatomik simirlar ile ayrilmayan, uyari iletim hizi ve refrakter

periyodu farkli elektrofizyolojik 6zelliklere sahip yolaklar vardir (34).

Reentry mekanizmasi ile olusan tagikardilerde;
1. Birbirleriyle baglantili, refrakter periyotlar1 ve ileti hizlar1 farkl iki iletim yolagi,
2. Yolaklarn birinde, refrakter periyottaki farkliliga bagh tek yonlii iletim blogu,

3. Daha kisa refrakter periyodu olan ve ileti blogu olmayan yolda iletinin yavas olmasi

gereklidir (34).



2.4.Klinik 6zelliklerine gore atriyal tasikardiler
Paroksismal AT: Kisa siireli, ani baglangi¢c ve sonlanim &zelligine sahip, kendiliginden veya

ilacla sonlandirilan AT tipleridir (34).

Incessant (Siiregen) AT: Kendiliginden veya tekrarlayan medikal girisimler ile sonlanmayan,

stiregen ozellik gosteren AT lerdir (34).

2.5. Atriyal tasikardilerin simiflandirilmasi
2.5.1. Fokal atriyal tasikardiler

Fokal AT’ler, atriyumlar icerisinde SA nod bolgesi disinda bir odaktan kaynaklanan,
atriyum hizinin ¢ogunlukla >100 atim/dk oldugu, merkezden gevreye (sentrifugal) yayilim
paterni gosteren tasikardi tipidir (5). Aktivasyon tasikardi siklus uzunlugu boyunca siirekli
degil, atriyal miyokard icerisindeki bir odaktan ritmik olarak yayilir (35). Sag ve sol atriyum
icerisinde herhangi bir odaktan kaynaklanmakla beraber genel olarak belirli anatomik
bolgelerde goriilme egilimindedir (30). Anormal otomatisite, tetiklenmis aktivite ve lokalize

reentry tasikardi mekanizmasinda rol oynayabilir (3, 35).

Elimizdeki verilere gore, sag atriyumda krista terminalis ve sol atriyumda pulmoner
venler en sik fokal AT odagi olarak bulunmustur (6, 30, 36-39). Tasikardi lokalizasyonu,
hastanim yas, yapisal kalp hastaligi, gecirilmis kardiyak cerrahi veya 6nceki ablasyon dykiisiine
bagli olarak degismekle beraber trikuspid ve mitral anulus, koroner sinus ostium bélgesi, para-
hisian bdlge, non-koroner cusp (NCC), RAA ve LAA da iyi tanimlanmis diger fokal AT
odaklaridir (14, 15, 40-47).

2.5.2. Makroreentran atriyal tasikardiler

Makroreentran AT’ler elektrofizyolojik ¢alisma esnasinda programli atriyal uyari ile
uyarilabilen ve entrainment manevralari ile mekanizmanin dogrulanabildigi tasikardilerdir.
Makroreentran tasikardilerde atriyal aktivasyon surekli olup en erken ve en gec aktive olan
bolgeler birbirlerine komsudur ve aktivasyon siiresinin aralifi, tasikardi siklus uzunlugunun

%90’ m1 kapsamaktadir (48).

2.5.2.1.Sag atriyal makroreentran tasikardiler
2.5.2.1.1.Kavotrikuspid isthmus bagimh atriyal tasikardiler

Sag atriyum igerisinde, CTI bdlgesini kullanan, triklspid anulus etrafinda saat yoniinde
(clockwise) veya saat yonunun tersi yonunde (counterclockwise) aktivasyon gosteren buyuk
reentran dalgalardan olusan tasikardiler tipik atriyal flutter olarak tanimlanmaktadir. Heterojen

dagilim gosteren farkli boyut ve ileti 6zelliklerine sahip kas fiberleri nedeniyle CTI bolgesi, sag



atriyum serbest duvar ve interatriyal septuma gore daha yavas ileti 6zelligi gostermektedir. CTI
bolgesindeki 6zellikle mid bolgede gorilen yavas ileti 6zelligi ve krista terminalis ve
Eustachian ridge bolgesindeki anatomik ve fonksiyonel blok, tipik atriyal flutter gelisimi igin

elektrofizyolojik substrati olusturur (49).

2.5.2.1.2. Diger kavotrikuspid isthmus bagimh atriyal flutterlar

2.5.2.1.2.1. Lower loop reentry: Sag atriyum igerisinde, tipik atriyal flutterda oldugu gibi
triklispid anulus yerine, sag atriyum serbest duvari, posterior duvari ve trikiispid anulus-
Eustachian ridge isthmusunu kullanarak IVC etrafinda donen makroreentran tasikardileri
tanimlamaktadir (50-52).

2.5.2.1.2.2. Dual loop reentry: Dual loop reentran tasikardiler, ortak bir yavas ileti kanalina
sahip iki ayr1 fonksiyonel veya anatomik ileti blogu ¢evresinde aktive olan tasikardi halkasmni
tanimlar. Bu tasikardi tipi ¢ogunlukla sag atriyotomi igeren kardiyak cerrahilerden sonra
goraliir (Sekil 2.1)(53). Genel olarak saat yoninin tersi yonunde aktivasyon gosteren tipik
atriyal flutter halkasi ile sag atriyum posterior ve lateral duvarda bulunan skar etrafinda saat
yonunde donen tasikardi halkasi sag atriyum anterior duvarinda birlesir (54). Ancak tam tersi
de miimkiin olabilecegi gibi, ikiden fazla tasikardi halkasi veya farkli aktivasyon paternine
sahip tasikardi halkalar1 da miimkiin olabilir (55). Dual loop tasikardi tanisi, ortak isthmus
bolgesi digina yapilan RF ablasyon sonrasi tagikardi aktivasyon paterni ve/veya siklus
uzunlugunda tasikardi sonlanmaksizin ani degisim goriilmesi, entrainment manevralari ve
aktivasyon haritalamasi ile ikinci bir tagikardi halkasmin varliginin gosterilmesi ile konulur

(53).

2.5.2.1.3. Kavotrikispid isthmus bagimh olmayan makroreentran atriyal tasikardiler

2.5.2.1.3.1. Upper loop reentry: Sag atriyum superiorunda, counterclockwise (uyari sag
atriyum serbest duvarindan asagi dogru yayilir) ve clockwise (uyari sag atriyum serbest
duvarindan yukart dogru yayilir) paternde yayilarak krista terminalis ve SVC arasinda

aktivasyon gosteren makroreentran tasikardilerdir (56).



COMERENT

Sekil 2.1. Mitral kapak cerrahi 6ykusi olan bir hastada insizyon hattinin etrafinda saat yoniinde
aktivasyon gosteren makroreentran tasikardi devresi ve “lower loop reentran” tasikardi halkasi
ile cerrahi insizyon bdlgesinde double potansiyel alanlari

2.5.2.1.3.2. Sag makroreentran atriyal tasikardiler ve insizyonel reentry: Sag atriyal
makroreentran tasikardiler, konjenital kalp hastalif1 veya buna bagl cerrahi girisim 6ykiisii
olan hastalarda en sik goriilen tasikardi mekanizmasidir. Konjenital veya edinsel yapisal kalp
hastaliklarinin dogal seyrinde gelisen veya bu hastaliklarin tedavisi icin uygulanan cerrahi
islemlerin zemin hazirladig: atriyal miyopati ve fibrozis, karmasik bir elektrofizyolojik substrat
olusturarak sag atriyum igerisinde kompleks ve multiple tagikardi halkalar1 olusumuna neden
olabilir (57). Bu tasikardiler septal bolge, lateral duvar veya posterior duvardan

kaynaklanabilmektedir.

2.5.2.2. Sol atriyal makroreentran tasikardiler

Sol atriyal makroreentran tasikardiler, progresif atriyal dejenerasyon/fibrozise bagl
veya Onceki cerrahi/kateter ablasyon tedavilerine sekonder gelisen yavas ileti alanlarinin
olusturdugu fonksiyonel ileti blogu ¢evresinde veya mitral anulus, pulmoner ven ostiumlar1 gibi
dogal anatomik bariyerlerin etrafinda aktivasyon gdsteren sol atriyum igerisinde yerlesik biylk

reentran devrelerdir (48, 58).



AF kateter ablasyonu sonrasi en sik goriilen komplikasyonlardan biri, islem sonrasi sol
AT gelismesidir. Pulmoner ven izolasyonu sirasinda uygulanan c¢evresel ablasyon lezyonlar1
veya anterior veya roof hattinda olusan gap bolgeleri, bu hastalarda fokal veya makroreentran

tagikardiler i¢in substrat olusturur (11).

2.5.2.2.1. Perimitral reentry

Perimitral atriyal flutter, perkutan veya cerrahi yontemler ile sol atriyum girigim dykiisii
bulunan hastalarda en sik goriilen sol atriyal makroreentran tagikardi tipidir. Nadiren sol atriyal
girisim Oykiisii bulunmayan hastalarda da goriilebilmekle beraber giderek artan siklikla

uygulanan AF ablasyon iglemleri sonucunda goriilme siklig1 artmaktadir (Sekil 2.2)(59).

Sekil 1.2. Oncesinde RF ablasyon ile pulmoner ven izolasyon oykiisii bulunan bir hastada, sol
atriyum lateral duvarda ortak isthmus bélgesini kullanan dual loop reentran tasikardi (perimitral
atriyal flutter ve roof bagimli makroreentran AT)

Anterior veya lateral mitral isthmus lineer ablasyon hatt1 olusturulmasi, bu hastalarda

uygulanan kateter ablasyonunda ¢ogunlukla tercih edilen yaklasimlardir (Sekil 2.3)(60-62).
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Sekil 2.3. Counterclockwise aktivasyon paterni gosteren perimitral makroreentran AT
nedeniyle sag iist pulmoner venden mitral anuluse anterior hat olusturulmasi

2.5.2.2.2. Roof bagimh ve pulmoner ven iliskili makroreentran tasikardiler

Roof bagiml atriyal tagikardiler, perimitral AT ler ile birlikte en sik goriilen sol atriyal
makroreentran tasikardilerdir (62). AF’nin kateter veya cerrahi ablasyonu, hastalarda bu tip
atipik sol atriyal flutterlarin gelismesine yol agabildigi gibi 6ncesinde sol atriyum girisim
Oyklsu bulunmayan hastalarda da goérulebilir (63). Pulmoner ven iliskili tasikardiler ise
cogunlukla dnceki pulmoner ven izolasyonu esnasindaki gap bolgeleri iliskilidir (8). Bu
hastalarda hattaki gap bazen karina veya ridge bélgesinden yapilan ablasyonlar ile de tedavi
edilebilir. Roof bagimli tasikardilerde, gelencksel yaklasim superior pulmoner venler arasina
hat olusturulmasi iken, sol atriyal posterior duvar gibi tasikardi donglsiinde kritik rol oynayan

bolgeye inferior hat da konulabilmektedir (62).

2.5.2.3. Biatriyal atriyal tasikardiler

Biatriyal AT (BIiAT), daha az siklikla gorilen bir makroreentran tasikardi olup, bu tip
tasikardilerde tek makroreentran tasikardi devresi, Bachmann demeti, septum, koroner sinis
ostium gibi baglantilar1 kullanarak her iki atriyumu da reentran devrenin kritik bileseni olarak
kullanacak sekilde aktivasyon gosterir. Bu tasikardi tipi, 6ncesinde AF veya AT nedeniyle
anteroseptal hat olusturulan hastalar ve konjenital kalp hastaligi, atrial septal defekt (ASD) veya
mitral kapak hastaliklar1 nedeniyle cerrahi 6ykiisu bulunan hastalar gibi yaygn atriyal skar olan
hasta gruplarinda tanimlanmistir (64-66). Hedef ablasyon stratejisi, anatomik isthmus
bblgesinin ablasyonudur. 2018 yilinda Kitamura ve arkadaslar1 (67) yaymladiklar1 ¢aligmada

biatriyal tasikardilerde goriilen ti¢ farkl: tasikardi dongiisti tanimlamiglardir:
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a) Tip I: Mitral anulus ve trikiispid anulus etrafinda aktivasyon gosteren, tasikardi
devresine interatriyal septum bolgesinin katilmadig tagikardi devresini tanimlar.

b) Tip Il: Tasikardi devresi sol atriyumda mitral anulus, sag atriyumda septal bolge
etrafinda aktivasyon gosterir (Sekil 2.4).

c) Tip Ill: Tasikardi, iki interatriyal baglanti ile sag ve sol septal bolge etrafinda

aktivasyon gosterir.

Sekil 2.4. Mitral kapak cerrahisi nedeniyle interatriyal septal insizyon yapilmis ve daha 6nce
perimitral makroreentran AT nedeniyle anterior hat olusturulmus bir hastada sol atriyum
anterior duvarinda yaygm skar alan1 (A) ve mitral anulus ve septum etrafinda aktivasyon
gosteren tip 11 biatriyal AT (B) (Sar1 noktalar iyi entrainment bolgelerine isaret etmektedir.)

2.5.3. Lokalize reentran tasikardiler

Atriyumlar icerisinde, <2 cm alanda aktive olan reentran tasikardi halkalarini tanimlar
(68). Bu tasikardi tipinde genellikle skar dokusu ve iliskili bélgede isthmus bolgesindeki yavas
iletime isaret eden siirekli veya fragmente potansiyeller izlenir. Cogunlukla 6ncesinde AT veya
AF nedeniyle Kkateter ablasyon o6ykusu olan hastalarda gorilmekle birlikte atriyumlar

icerisindeki de novo fibrozis alanlarina baglh olarak da gelisebilir (68, 69).

2.6. Tasikardiyomiyopati:

Tasikardiyomiyopati, diger iskemik/noniskemik faktorlerin yoklugunda, siiregen veya
kronik supraventrikiiler tasikardi /ventrikuler aritmiler ile birlikte gorilen sol ventrikil sistolik
islev bozuklugu ve hiz veya ritim kontrolu ile ejeksiyon fraksiyonunda dizelme izlenen kalp
yetmezligi olarak tanimlanir (70, 71). Ozellikle geng ve tasikardinin siiregen oldugu hastalarda
daha yiiksek oranda goriildiigii yapilan ¢alismalarda gosterilmistir (72). Aritmiye baglh gelisen
kardiyomiyopati, fetal donemden baglayarak tiim yas gruplarinda tanimlanmis olup, 18 yas

altinda en sik neden fokal AT’lerdir. Hastalarda erken donemde tani1 konulmasi, hiz ve ritim
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kontrolu ile kardiyak fonksiyonlarda tama yakin veya tamamen diizelme saglanmasi
mumkundur. Tasikardiyomiyopati gelisimi ile tasikardi siiresi ve hiz1 arasindaki iligkiyle ilgili
calisma sonuclar1 degisken olmakla beraber siiregen tasikardisi olan hastalarin ¢ogu
asemptomatik olup bu hastalarda gergek tasikardi suresini belirlemek gictir. Gincel
kilavuzlarda, tasikardiyomiyopati tanili veya bu tani acisindan siipheli hastalarda, kateter

ablasyon tedavisi birinci basamak tedavi yaklagimi olarak 6nerilmektedir (5).

2.7. EKG ozellikleri

V1 ve aVL derivasyonlarinda p dalgas1 konfiglirasyonu, sag ve sol atriyum kaynakli
AT’leri aywt etmekte en yararli derivasyonlar olarak bildirilmistir (73). DII, I1l, aVF
derivasyonlarmdaki p dalgas1 konfigiirasyonu ise c¢ogunlukla superior ve inferior orjinli
tasikardileri ayirt etmede kullanilir (74). Sag atriyum lateral duvarindan koken alan AT ler, V1
derivasyonunda negatif p dalgasi olusmasina neden olurken, sag atriyum septal bolgesinden

kaynaklanan tasikardiler ve sol AT’lerde bifazik veya pozitif p dalgalari izlenir (73).

V1’de (-) p dalgasi ve aVL de (+) p dalgas1 sag atriyum orjinli AT ler icin yuksek
sensitivite ve spesifiteye sahiptir (75). Tipik counterclockwise atriyal flutterda, atriyum hizinin
250-330 atim/dk oldugu, inferior derivasyonlarda negatif testere disi gériiniimii ve V1’de
pozitif p dalgasi izlenmektedir. Clockwise atriyal flutterda ise, inferior derivasyonlarda genis,

pozitif testere disi seklinde p dalgalar1 ve V1°de bifazik p dalgasi izlenir (Sekil 2.5)(5).
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Sekil 2.5.Clockwise paterne sahip tipik atriyal flutter ablasyonu yapilan bir hastanin islem
oncesi EKG’sinde inferior derivasyonlarda pozitif ve V1 derivasyonunda bifazik p dalgasi

izlenmektedir.
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Sol AT’lerde ise, genellikle inferior derivasyonlarda pozitif p dalgalar1 goriiliir. DI ve
aVL derivasyonlarinda negatif p dalgalar1 sol atriyum orijinli tagikardileri diisiindiiriir. V1
derivasyonunda p dalgasi ¢ogunlukla pozitif olmakla birlikte, bifazik veya negatif de olabilir
(Sekil 2.6)(76).
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Sekil 2.6. Sol atriyal tagikardisi olan bir hastada V1 derivasyonunda ve inferior derivasyonlarda
pozitif p dalgasi, aVL derivasyonunda ise negatif p dalgasi izlenmektedir.

2.8. Tedavi
2.8.1. Medikal tedavi

Semptomatik fokal ve makroreentran AT tanili hastalarm uzun dénem tedavisinde,
kateter ablasyon tedavisi 6ncelikli yaklasimdir. Uzun dénemli tedavide hiz kontrolii planlanan
hastalarda medikal tedavide beta blokerler ve nondihidropiridin kalsiyum kanal blokeri olan
verapamil/diltiazem secilebilir. Giincel kilavuzlarda fokal AT’ler i¢in diger tedavilerin etkisiz
olmasi durumunda ivabradinin beta bloker ajanlar ile kombine edilerek kullanilabilecegi 6nerisi

yer almaktadir (5).

Antiaritmik ilaclar ise, kateter ablasyon tedavisinin uygulanamadig1 veya bu tedavi
yontemini tercih etmeyen hastalarda kullanilabildigi gibi ayn1 zamanda kateter ablasyon
uygulanmig veya kardiyoversiyon yapilmis olan hastalarda da siniis ritim idamesinde fayda

saglar (34).

Vaughan Williams smif 1C ajanlar olan flekainid ve propafenon, esas olarak voltaj
kapili Na* kanallarin1 deprese ederek etki gosterir. Tiim kardiyak fiberlerde iletim hizini azaltir,

refrakter periyotta uzamaya neden olur (78). Flekainid daha yiiksek konsantrasyonlarda yavas
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Ca kanallarini inhibe ederken propafenon ise ayni zamanda zayif K kanal ve beta adrenerjik
reseptor blokeridir. Kardiyak uyarilabilirligi azaltir, spontan otomatisite ve tetiklenmis
aktiviteyi baskilar (34, 79).

Vaughan Williams smif III ajan olan sotalol, D-sotalol ve L-sotalol'lin rasemik bir
karigimi olarak formiile edilmistir, burada D-sotalol esas olarak K kanali blokaji yaparken, L-
sotalol ise beta bloker olarak etki gosterir. K kanal bloke edici etkisi ile repolarizasyon suresini
ve aksiyon potansiyel siiresini uzatir. Beta bloker etkinligi ile negatif kronotrop etkinlik gosterir
(80). Bir diger Vaughan Williams smif IIT ajan olan amiodarone, sotalol ile benzer sekilde K
kanallarmi bloke etmesinin yani sira Na, Ca kanallari, alfa ve beta adrenerjik reseptorleri de
bloke ederek ayni zamanda sinif I, II, IV ajan 6zelligi de gosterir. Genis etki spektrumu ile
ventrikiler ve supraventrikiller tasikardilerin tedavisinde en yaygm kullanilan antiaritmik
ajandir. Amiodaronun 6zellikle goz, akciger ve tiroid bezine toksik etkileri nedeniyle uzun
vadeli tedavide kullanimi, diger tedavilere yanit alinamayan veya iskemik kalp yetmezligi olan

hastalar gibi 6zel hasta gruplarina saklanmalidir (81).

2.8.2. Elektroanatomik haritalama ve kateter ablasyon

2.8.2.1. Voltaj haritalama

Endokardiyal bipolar voltaj haritalamasi, atriyum dokusu igerisinde fibrozis alanlarinin
belirlenmesinde lokal EGM voltaj amplitudlerinin 6lg¢iimiine dayanir ve elektroanatomik
haritalama sistemleri ile bu sinyallerin amplituduna gore voltaj ¢esitli renklerde siniflandirilir
(82). Voltaj haritalama ile saptanan diisiik voltaj alanlarinin elektrofizyolojik olarak 6nemi, bu
alanlarin reentrye zemin hazirlayan yavas ileti alanlar1 ile korelasyon géstermesidir (83). Bu
yontem, endokardiyal ve subendokardiyal atriyal dokudaki substrati tanimlamakla beraber daha
derinde bulunan mid-miyokardiyal ve epikardiyal substrati tanimlamada suboptimal bir
haritalama yontemidir. Yapilan ¢alismalarda AF nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalarda
endokardiyal ve epikardiyal bdlgelerde voltaj ve aktivasyon Kkarakteristikleri arasinda
asenkronizasyon oldugu gosterilmistir, bu bulgu septum ve coumadin ridge gibi daha kalin
duvara sahip bolgelerde daha belirgin olabilmektedir (84). Midmiyokardiyal ve epikardiyal
substratin da atriyal tagiaritmilerin patogenezinde rol alabilecegi bilinmekle birlikte, daha derin
substratin karakterizasyonunu hedefleyen unipolar haritalama teknikleri, ayn1 zamanda daha
lokal bir doku hakkinda fikir veren bipolar voltaj haritalamaya kiyasla daha genis bir bolgenin
miyokardiyal elektriksel aktivitesi hakkinda bilgi verir. Bipolar voltaj haritalamanin en biylk
kisithiliklarindan birisi ise bu yontemin haritalama esnasinda ritim, haritalama kateterinin

dokuya temasi, atriyal hiz ve atriyal aktivasyon yayilimmm yonlne duyarli olmasidir.
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Elektriksel aktivasyon yonunin voltaj haritalama tzerinde etkisini énlemek i¢in son yillarda
uyart ileti yoniinden bagimsiz, haritalama esnasinda alinan toplam EGM ve maksimum bipolar
voltajin matematiksel olarak farkina dayali omnipolar haritalama teknikleri gelistirilmistir
(85). Ancak bu yontemlerin AT tanili hastalarda haritalama ve ablasyonda kullanimu ile ilgili

klinik tecrube ve veriler yetersizdir.

Kardiyak MR gorintuleme, ventrikiller skar dokusunu belirlemede yaygin olarak
kullanilmakla beraber atriyal tasiaritmilerde altta yatan substrati tanimlamadaki 6nemi heniiz
belirlenmemistir. Kardiyak MR goriintiilemede ge¢ gadolinyum (LGE) tutulumu izlenen
bolgelerin, bolgesel fibrozis alanlarina isaret ettigi ve bu goruntiileme yonteminin dnceki
ablasyon hatlarinda gap bdlgelerini saptama ve rekiirrensi ongordiirmede kullanilabilecegi ile
ilgili yaymnlar bulunmaktadir (86-88). Cesitli serum biyobelirteglerini ve endomiyokardiyal
biyopsi yontemlerini igeren pek c¢ok calisma olmakla birlikte, atriyal fibrozis dokusunu
tanimlamada giiniimiizde en yaygin kullanilan yOntem, {ic boyutlu haritalama sistemleri

aracilig1 ile gergeklestirilen endokardiyal bipolar voltaj haritalama yontemidir (83).

Ventrikiler dokuda 1,5 mV ve alt1 bipolar voltaj degerlerinin skar dokusuna isaret ettigi
bilinmektedir. Ancak atriyal dokuda diisiik voltaj alanlarmi belirlemede kesin degerler
bulunmamaktadir (86). Genel olarak bipolar elektrogramlarin > 0,5 mV oldugu bélgeler,
normal atriyum dokusuna isaret eder. Atriyal dokuda skar dokusu, 20 mA pacing ile lokal
dokunun capture edilemedigi, elektriksel olarak sessiz, lokal doku aktivitesinin saptanamadigi
alanlar olarak tanimlanir (89, 90). Ancak atriyal skar dokusunu tanimlamada smir degerlerin
ritim, atriyal segment vb farkl faktorlere gore farkli degerlendirilmesini 6neren ¢alismalar da
bulunmaktadir. Ornegin AF ritminde haritalama atriyal hiz ve aktivasyon y®niiniin siirekli
olarak degismesine bagli siniis ritmine gore daha diisiik veya atriyal flutter esnasinda haritalama
daha yiiksek amplitudlii voltaj 6lctimlerine neden olabilir (89). Haritalama esnasinda voltaj sinir
degerlerini belirlemede ritim ile beraber atriyal segmentler de etkili olabilir. Ornegin Kapa ve
arkadaglar1 (91) yaymnladiklar1 bir ¢aligmada, posterior duvarda <0,2 mV ve diger atriyal

segmentlerde <0,45 mV degerleri anormal voltaj alanlari olarak tanimlamistr.

Diisiikk voltaj alanlar1 igerisinde bulunan yavas ileti alanlari1 olarak tanimlanan
bblgelerde, doku iletim zamani (CV) saglikli dokuya gore daha yavastir. Normal dokuda bu
deger 0,60 ve 1,15 m/sn arasinda iken, 0,30 m/sn altindaki alanlar yavas ileti bolgeleri olarak
tanimlanir ve bu bolgelerde elektroanatomik haritalama esnasinda siniis ritminde ve tasikardi

esnasinda genellikle fragmente, uzun sinyaller saptanir (90).
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2.8.3.2. Aktivasyon haritalama ve entrainment haritalamasi
Aktivasyon haritalamas1 esnasinda, Yyizeyel elektrogramdaki (EKG) p dalga
morfolojileri ve tasikardi esnasinda koroner siniis aktivasyon paterni 6nemli bir yol gostericidir.

Genel olarak dort farkli koroner siniis aktivasyon paterni bulunmaktadir (62):

1.Proksimalden distale dogru olan bir aktivasyon paterni (konsantrik aktivasyon paterni); sag
AT’ler, counter-clockwise perimitral reentry, sag pulmoner venler veya interatriyal septum

kaynakli tagikardilerde goriilebilir (62).

2. Tagikardi esnasinda distalden proksimale dogru olan bir aktivasyon paterni (egzantrik
aktivasyon paterni), clockwise perimitral reentry, sol atriyum lateral duvar ve sol pulmoner

venler kaynakli AT’ lerde gorulur (62).

3. Chevron paterni, aktivasyon dalgasinin posterior duvardan inferiora ve anuluse ulastigi,
anterior duvardan ise superiora yayilim gosterdigi roof-bagimli AT lerde ve posterior duvarda

lokalize reentran AT’lerde gorilebilir (62).

4. Ters chevron paterni, aktivasyon halkasmin anterior duvardan inferiora dogru yayildigi ve
superior mitral anuluste ikiye ayrilip, inferior mitral anuluste birleserek posterior duvarda
superiora dogru ilerleyen roof-bagimli ve anterior duvarda lokalize reentran AT’lerde
gorilebilir (62).

Fokal AT lerde, uyar1 atriyumlar i¢erisinde fokal bir noktadan tiim yonlere dogru 1smnsal
olarak yayilir. Bu bolgede unipolar elektrogramlarda, kateterin distal ucundaki elektroddan
uzaklasan depolarizasyon dalgasi nedeniyle QS paterni vardir. Fokal AT’lerde hedef ablasyon
bolgeleri, ablasyon kateterinde referansa gore en erken atriyal aktivasyonun izlendigi bé lgedir
(92). Makroreentran AT lerde ise Kritik isthmus ve yavas ileti bolgelerine yapilan ablasyon ile
0 boélgede lokal iletim blogu olusturularak reentran tasikardi dongiisiiniin sonlandirilmasidir
(62). Lokalize reentran tasikardilerde ise hedef ablasyon bdlgesi genellikle kompleks atriyal
EGM’lerin izlendigi sinirl bolgedir (68).

Entrainment haritalama ise, atriyal reentran tagikardilerde atriyumun tagikardi
dongiistine dogrudan dahil olan boliimlerini belirlemede kullanilan bir haritalama yontemidir.
PPI-TCL degerinin <30 msn olmasi, pace edilen bdlgenin reentran devre iginde oldugunu

gosterir (93).
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2.8.4. Radyofrekans (RF) ablasyon

1990’11 yillardan itibaren uygulanan radyofrekans ablasyon yontemi temelde termal
enerji ile miyokardiyal hasar olusturmaya dayanir (34). Gunimizde islemler esnasinda
kullanilan irrigasyonlu ablasyon kateterleri ile daha diisiik enerji ile daha derin lezyon
olusturmak miimkiindiir. =~ Ayn1 zamanda temas gucu Olcumine izin veren ablasyon
kateterlerinin kullanim ile de dokuda etkin lezyon olusturmak miimkiin olmaktadir. Islemler
esnasinda etkin transmural lezyon olustugunu goésteren en 6nemli parametre olan ablasyon
indeksi, giig, siire, temas giiciinden olusan bir cok parametrenin formlarize edilmesi ile olusur
(94). Dokuda etkin lezyon olusturuldugunu gosteren parametreler, impedansta 8-10 amperden
fazla disiis olmasi, lokal EGM amplitudunde azalma ve ablasyon bdélgesinde double

potansiyellerin izlenmesi, ablasyon bdlgesinin pace ile capture edilememesidir (62).

Sonug olarak atriyal tasikardiler artmis otomatisite, tetiklenmis aktivite ve reentry
mekanizmalar1 ile meydana gelen, farkli elektrofizyolojik karakteristiklere sahip heterojen
supraventrikiler tasikardilerdir. Makroreentran ve lokalize reentran tasikardiler ¢ogunlukla
atriyumlardaki diisiik voltaj alanlar1 ve yavas ileti alanlari ile iligkilidir. Fokal AT ler ise yapisal
Olarak saglikli atriyumlarda da goriilebilmekle beraber belirli anatomik bdlgelerden
kaynaklanma egilimi gosterir. Haritalama ve kateter ablasyon yontemlerindeki gelismeler ile
tasikardiye zemin hazirlayan yapisal ve elektriksel substrat zaman icerisinde daha iyi
tamimlanmustir ve Kateter ablasyon tedavisi giinimizde AT tanili hastalarda oncelikli tercih

edilen tedavi yaklagimidir.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Cahsma populasyonu

Calismamizda semptomatik AT tanisi olan ve ritim kontrolii amaciyla 9.04.2014 ve
20.10.2022 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Kardiyoloji Anabilim Dal1 Elektrofizyoloji
Unitesi’nde kateter ablasyon yapilan hastalar incelendi. Izlemde 12 hasta takip verilerine

ulagilamadigi i¢in ¢alismaya alinmadi ve toplam 666 hastanin verileri incelendi.

Hastalarin yas, cinsiyet, eslik eden komorbid durumlar gibi bazal demografik ve klinik
Ozellikleri, ekokardiyografik parametreleri, laboratuvar tetkikleri, intrakardiyak cihaz (1CD,
CRT, PM) kayitlari, islem Oncesi ve sonrasinda kullanilan medikal tedavi bilgileri, kateter
ablasyon igleminin detaylari, islem komplikasyonlari, takip siirecinde niiks ve medikal tedavi

degisiklikleri hastane veri tabani kullanilarak kaydedildi.

3.2.Islem 6ncesi degerlendirme

3.2.1. lislem 6ncesi AT epizodlarmin degerlendirilmesi

Kateter ablasyon 6ncesinde tiim hastalarin sinds ritmindeki ve dokiimente AT epizodu olan
hastalarin tasikardi esnasindaki 12 derivasyonlu ylzeyel EKG’leri degerlendirildi. Yizeyel
EKG ile tasikardi epizodu dokiimente edilemeyen hastalarmm 24 saatlik Holter veya
intrakardiyak cihaz kayitlar1 incelendi. Diger yontemler ile tasikardi ataklari dokiimente
edilemeyen, semptomatik carpmti ataklar1 olan hastalara tanisal elektrofizyolojik ¢alisma
yapilmis olup islem sirasinda programli atriyal stimulasyon ile AT indiklenen hastalar veya
oncesinde dokimente tipik atriyal flutter epizodu olan ve kateter ablasyon yapilan hastalar da

calismaya alindu.

3.2.2. Ekokardiyografi ve diger goriintiilleme yontemleri ile degerlendirme

Hastalarin tamamina islem oncesi, sag ve sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari,
kapak patolojileri, yapisal kalp hastaligi acisindan degerlendirilmek {izere transtorasik
ekokardiyografi (TTE) yapildi. AF nedeniyle es zamanli kateter ablasyon planlanan veya sol
AT nedeniyle islem esnasinda transseptal ge¢is planlanan hastalar, antikoagulan kullanim
durumundan bagimsiz olarak sol atriyum veya LAA’da trombiis varligin1 ekarte etmek amac1
ile transozefajiyal ekokardiyografi (TEE) ile degerlendirildi. Oncesinde kardiyak cerrahi
Oykusl bulunan hastalarda, protez kapak fonksiyonlari, intrakardiyak sant uygulanmis

hastalarda sant bolgesi ve fonksiyonlari, konjenital kalp hastaligi olan hastalarda kardiyak
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anatomi, gerekli goriildiigiinde kardiyak BT ve kardiyak MRG ile de degerlendirildi. Hastalarin
304 (%45,6) tanesine kardiyak anatominin degerlendirilmesi ve pulmoner ven anatomisinin

belirlenmesi amaci ile islem dncesi kardiyak BT ile de gorintiileme yapilda.

3.2.3. Laboratuvar testlerinin degerlendirilmesi
Tum hastalarin islem Oncesi tam kan saymmi, biyokimya, tiroid fonksiyon testleri,

koagulasyon parametreleri ve BNP diizeyleri kaydedildi.

3.2.4. lIslem 6ncesi antikoagulan ve antiaritmik ilaclarin diizenlenmesi
Islem Oncesinde varfarin ile antikoagule olan hastalarda basvuru anmda INR<2,5 ise
antikoagulan tedavi kesilmeksizin islem gergeklestirildi, INR <2 ise diisiik molekuler agirlikli
heparin (DMAH) ile kopriileme tedavisi yapildi. Islem giinii DMAH dozu atland1. Yeni nesil
oral antikoagulan ilaglar ile (rivoroksaban, edoksaban, apiksaban, dabigatran) antikoagule
edilen hastalarda, ilaglar islemden 24 saat 6nce kesildi. Elektif islem yapilan hastalarda, islem
oncesi kullanilan antiaritmik ilaglar, ilacin en az 5 yarilanma 6mri kadar stire dncesinde kesildi

(Amiodaron harig).

3.3.Elektrofizyolojik cahsma ve kateter ablasyon islemi
Tim islemler derin sedasyon veya genel anestezi altinda gerceklestirildi. Femoral ven veya
sag subklaviyan vene yerlestirilen kilif araciligi ile 6 Fr decapolar kateter floroskopi altinda
koroner sinls icerisine referans olarak yerlestirildi. CS kateterinden ve islem esnasinda
kullanilan haritalama / ablasyon Kateterinden alinan intrakardiyak EGM’ler islem siirecince
Prucka CardioLab® (GE Healthcare,WI, USA) sistemi ile strekli olarak kaydedildi.

Hasta islem baslangicinda siniis ritminde ise, tim hastalara oncelikle tanisal
elektrofizyolojik ¢alisma yapildi. Tanisal manevralar ile aksesuar yol iletimi veya AVNRT olup
olmadig: gosterildi. Ug boyutlu haritalama sistemleri esliginde yapilan islemlerde altta yatan
substrati karakterize edebilmek i¢in anatomik, voltaj ve gerektiginde ge¢ potansiyel haritalama
yapildi. Ardindan bazi hastalarda intraventz isoproterenol infuzyonu (1-4 pg/dk) (AT
induklenene kadar veya kalp hizi bazale gore >%20 artacak sekilde) ile bazilarinda ise infiizyon

verilmeksizin yapilan programli atriyal stimulasyon ile AT uyarilmaya ¢alisild (Sekil 3.1).
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Sekil 3.1. AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalarda elektrofizyolojik ¢aligma

Hasta islem baslangicinda AT ritminde ise, CS kateterinden alinan kayitlar ve yiizeyel
EKG* deki p dalga morfolojisi AT lokalizasyonunu belirlemek i¢in degerlendirildi. Tasikardi
esnasinda CS kateterinde konsantrik aktivasyon paterni izleniyor, entrainment manevralari sag
atriyuma igaret ediyor ise veya hastanin iglem 6ncesinde 12 derivasyonlu EKG ile dokiimente
edilmis tipik atriyal flutter epizodu mevcutsa oncelikle sag atriyumda aktivasyon haritalama

yapildi. Koroner sinlste tasikardi esnasinda konsantrik aktivasyon paterni diginda bir patern
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izlenen hastalarda dogrudan sol atriyum haritalamasi yapildi. Makroreentran tasikardiler igin,
tagikardi biitiiniiyle sag atriyumda kapsanmiyor ise, en erken atriyal aktivasyon interatriyal
septum bolgesinde saptanmis, CS Kateteri distalden yapilan entrainment manevrasi, sol atriyum
kaynakli tagikardi diisiindiiriiyor ise transseptal gecis ile sol atriyumda haritalama planlandi.
Floroskopi altinda Brockenbrough teknigi ile bir veya iki adet transseptal ponksiyon yapildi ve
ardindan sol atriyuma transseptal kilif (Preface Multipurpose, Biosense Webster veya Agilis,
Abbott) yerlestirildi. Sol atriyal girisim yapilan tiim hastalara, islem esnasinda ACT dizeyi
300-350 msn olacak sekilde fraksiyone olmayan heparin uygulandi.

Toplamda 29 islem (%3,8) konvansiyonel yol ile gergeklestirilirken, 750 islemde
(%96,1) 3 boyutlu haritalama sistemleri (CARTO3, Biosense Webster veya Ensite Precision,
Abbott Medical) kullanildi. Konvansiyonel yol ile gergeklestirilen islemlerde irrigasyonsuz RF
ablasyon kateteri kullanilirken 3 boyutlu haritalama sistemleri ile gergeklestirilen islemlerde ise
yuksek ¢ozinurltklt multipolar haritalama kateterleri [(Advisor Circular, Advisor HD Grid,
Abbott), (Decanav, Lasso, Pentaray, Biosense Webster)] ve irrigasyonlu RF ablasyon
kateterleri [(Smarttouch, Thermocool, Biosense Webster or Flexicath, Tacticath, Abbott)]
kullanild1. Ozellikle sol AT nedeniyle islem yapilan hastalarda basing sensorii bulunan ablasyon
kateterleri [(Smarttouch, Biosense Webster veya Tacticath, Abbott)] kullanildi. Aktivasyon
haritalamasi Oncesinde, tasikardi esnasinda kritik isthmus bélgesinin gdsterilmesi amaciyla
referans ve ilgi penceresi (WOI) belirlendi. Yuzeyel EKG ve CS aktivasyonu degerlendirilerek
tasikardinin kaynaklandig1 diisiiniilen atriyuma yerlestirilen haritalama kateterleri ile siklus
uzunlugu (TCL), lokal aktivasyon zamani (LAT), kateter stabilitesi i¢in olusturulan filtreler
kullanilarak alman sinyaller elektroanatomik haritalama sistemlerince otomatik olarak
degerlendirildi ve alinan noktalar ile lokal aktivasyon zamani ve voltaj hesaplandi. Alinan
noktaya karsilik gelen EGM‘in en derin keskin negatif defleksiyonu (-dV/dt) lokal aktivasyon
hesaplamak i¢in kullanildi. Pulmoner venler, trikiispid anulus, mitral anulus gibi anatomik
yapilar propogasyon haritalarmin degerlendirilmesinden once kesildi. Kateterlerden alinan
kayitlardaki pik intrakardiyak EGM’in islem baslangicinda belirlenen referans elektroda ve
cevre EGM’lere gore lokal aktivasyon zamani, kullanilan sistemlerce otomatik olarak Olgtlerek
aktivasyon haritast olusturuldu. Haritalama esnasinda double potansiyel ve fragmente sinyal

izlenen alanlar farkl bir renkle isaretlendi.

Double potansiyeller, birbirinden belirli izoelektrik intervaller ile ayrilmis 2 ayr1

defleksiyona sahip potansiyeller olarak tanimlandi (95). Fragmente potansiyeller ise >4 ¢oklu
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ve keskin defleksiyon iceren, 40 ms ve daha uzun siireli, diisiik amplitudlu sinyaller olarak

tanimlandi (Sekil 3.2).

Sekil 3.2. Normal atriyal EGM (A), double potansiyel (B) ve fragmente sinyal (C)

Tasikardi mekanizmasi, aktivasyon haritalamas1 ve gerekli oldugunda entrainment
manevralar ile belirlendi. Ozellikle kompleks tagikardi dongiileri veya dual loop / biatriyal AT

varliginda entrainment manevralarindan yararlanildi.

Aktivasyon haritalamada sentrifugal aktivasyon paterni ve tasikardi esnasinda en erken

bdlgede presistolik potansiyeller izleniyor ise, tasikardi fokal AT olarak degerlendirildi.

Tasikardi esnasinda aktivasyon siiresinin araligi, tasikardi siklus uzunlugunun %90’ 11
kapstyor, sirkuler aktivasyon paterni gorillyor, tasikardi aktivasyonu birbirine zit bolgede
bulunan 2 atriyum segmentini igeriyor, entrainment haritalama ile >3 atriyum segmentinde
PPI-TCL<30 msn olarak saptaniyor ise haritalanan tasikardi makroreentran olarak tanimlandi
(Sekil 3.3)(35).

-100 ms LAT 119 ms

Sekil 3.3. Ug boyutlu haritama sistemi ile AT ablasyonu yapilan bir hastada, counterclockwise
aktivasyon paternine sahip perimitral makrorentran AT
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Lokalize reentran tagikardiler ise, bir veya bitisik iki atriyum segmentinde <2 cm alanda
aktivasyon gosteren, tasikardi esnasinda tasikardi siklus uzunlugunun >%50°sini kaplayan
fragmente sinyaller izlenen ve bu bdlgede iyi entrainment sonucu saptanan tasikardiler olarak
tanimlandi (Sekil 3.4)(68).

283 .84 Loc 003

|2

Sekil 3.4. Uc boyutlu haritalama sistemi ile gerceklestirilen, anterior duvarda lokalize reentran
AT ve tasikardi esnasinda en erken olarak saptanan bélgede fragmente atriyal sinyaller

Reentran tagikardilerde kritik isthmus (CI) bolgesi, tasikardi esnasinda uyari iletiminin
en yavas oldugu ve ¢ogunlukla elektriksel olarak sessiz skar alanlar1 ve anatomik engeller
arasinda uyar1 iletim 6zelligi gosteren dar kanallar olarak tanimlanir (96). Calismamizda
isthmus bolgesi, propagasyon haritalama ve CV (doku ileti hiz1) analizleri ile uyarinin en yavas
oldugu Dbolgelerin  belirlenmesiyle  tanimlanmis olup aktivasyon haritalama ile
degerlendirmenin optimal yapilamadigi hastalarda entrainment haritalama yontemlerinden

yararlanildi.

Aktivasyon haritas1 yapildiktan sonra, ablasyon stratejisi tagikardi tipine gore belirlendi.
Fokal AT’lerde, ablasyon hedefi olarak, tasikardinin koken aldig1 en erken atriyal aktivasyon

bolgesi belirlendi. Lokalize reentran tasikardilerde, isthmus bdlgesindeki anormal
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potansiyellerin izlendigi bolgeye sinirli ablasyon yapildi. Makroreentran tasikardilerde ise
tagikardi dongiisiinii anatomik bariyerler veya elektriksel olarak sessiz skar alanlari ile
birlestirmeyi amaglayan lineer lezyonlar olusturuldu. Yaygin skar alanlar1 veya ge¢ potansiyel
izlenen bolgelerde de sinirli bolgelere ablasyon veya substrat homojenizasyonu yapildi. Basing
sensOrlii RF ablasyon kateterleri kullanilan reentran AT’lerde ise ablasyon indeksi (Al) baz
alinarak ablasyon lezyonlar1 olusturuldu (25-40 W , 1s1 <42°C, contact force 10-20 g, 30-60
saniye). Lineer hat olusturulan hastalarda ablasyon sonrasi hatlarda iki yonlii blok varligi ve es
zamanli pulmoner ven izolasyonu yapilan veya dncesinde pulmoner ven izolasyon Oykiisii olan
hastalarda pulmoner venlerde rekonneksiyon olup olmadigi kontrol edildi. Sag atriyum lateral
duvarma ablasyon planlanan hastalarda, frenik sinir yaralanmasini 6nlemek igin RF
uygulanmasi Oncesinde uygulanan pacing manevralar1 ile RF lezyonlarinin frenik sinir

trasesinden uzak bdlgelerde olusturulmasi amaclandi.

Akut islem basarisi, RF ablasyon esnasinda AT’nin sonlanmasi veya tasikardinin baska
bir tagikardiye degismesi olarak tanimlandi. Ablasyon sonrasinda tlim hastalara programl

atriyal stimulasyon yapilarak tasikardi uyarilabilirligi kontrol edildi.

3.4. Sol atriyum voltaj analizi ve fonksiyonel atriyal haritalama

Elektrofizyolojik islemlerde sol atriyum; anterior, roof, posterior, septal, sol lateral
serbest duvar olmak Uzere 5 farkli bolgede degerlendirildi (Sekil 3.5). Sag atriyum ise anterior
duvar, septum, lateral duvar, posterior duvar ve kavotrikispid isthmus olmak Uzere 5 bélgede

degerlendirildi.

Calismaya alman hastalardan, sinis ritminde sol atriyum voltaj haritalamasi yapilan
hastalarin verileri analiz edildi. Voltaj haritasinda > 0,5 mV olan dokular saglikli olarak kabul
edilirken, 0,2-0,5 mV arasinda olan dokular anormal voltaj alanlar1 , < 0,2 mV olan bdlgeler
skar dokusu olarak kabul edildi. Diisiik voltaj alanlari, birbirine <5 mm uzaklikta , > 3 noktada
< 0,5 mV bipolar voltaj 6lgiilen bdlgeler olarak tanimlandi. Haritalama esnasinda alinan nokta
sayis1 < 500 olan hastalarin verileri voltaj analizine alinmadi. Sol atriyum igerisindeki diisiik

voltaj alanlarinin oranlar1 ve bu oranlarm tasikardi mekanizmasi ile iliskisi de analiz edildi.
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Lateral Duvar
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Sekil 3.5. U¢ boyutlu haritalama sistemi kullanilarak yapilan AT ablasyon isleminde sol
atriyum duvarlarinm sinirlar1 (Yesil ¢izgiler atriyum duvar sinirlarmi géstermektedir)

Sinds ritminde isleme alinan hastalarda baslangigta fonksiyonel substrat haritalama ile
atriyum icerisinde uyar iletim paternleri ve sinls ritminde saptanan yavas ileti alanlarmnin
tagikardi esnasindaki doku iletim hizi ve isthmus bolgesi ile korelasyonu degerlendirildi. Bu
bolgelerin fragmente, ge¢ potansiyel gibi gosterdigi spesifik EGM karakteristiklerinin
tanimlanmas1 amagland1. izokronal ge¢ potansiyel haritalama (ILAM), sinis ritminde veya sag
atriyum (HRA) / CS'den pace edilerek manuel / otomatik olarak en ge¢ atriyal defleksiyonlarin
isaretlemesi ile olusturuldu. Total aktivasyon penceresi, multipolar haritalama kateteri ile
kaydedilen EGM’lerden en erken sinyalin basi ve en ge¢ sinyalin sonu arasinda
konumlandirildi. Ardindan total aktivasyon siiresi, 8 esit bolgeye ayrildi ve 1 cm igerisinde >3
izokronal renk iceren bdlgeler deselerasyon zonu olarak tanimlandi (Sekil 3.6)(97). Bu
deselerasyon zonlarmin, tasikardi esnasinda kritik isthmus bolgesi ile iliskisi degerlendirildi.
Caligmamiza alman 49 hastanin ge¢ potansiyel haritasi incelendi. Ayn1 zamanda bu hastalarda

sinus ritminde ve tagikardi esnasinda doku iletim hiz1 (CV) hesaplanarak tasikardi esnasindaki
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kritik bolgelerin sinis ritminde ve tasikardi esnasindaki iletim 6zellikleri degerlendirildi. CV,
uyari iletimi ile ayn1 yonde, komsu iki nokta arasindaki lineer mesafenin, lokal aktivasyon

stiresi arasindaki farka boliinmesi ile hesaplandi.

Sekil 3.6. Roof bolgesinde lokalize reentran AT ablasyonu yapilan bir hastada tasikardi istmus
bdlgesinde, sinds ritminde saptanan geg potansiyel alan1 ve deselerasyon zonu

3.5.Takip

Hastalarin kullandig1 antikoagulan ilaglar islemden 6 saat sonra baslandi Islem
sonrasinda komplikasyon gelismeyen hastalar islemin ertesi giinii hastaneden taburcu edildi.
Hastalar rutin olarak birinci, tigiinci, altinct ay ve 1. yil kontrollerinde ve sonrasinda yillik
olarak EKG, tam kan sayimi, biyokimya belirtecleri, TTE ile degerlendirildi. Semptomatik
olmayan hastalar 3. ay kontrollerinde ve sonrasinda yillik olarak 24 saatlik Holter
monitorizasyonu ile degerlendirildi. Atriyal tasiaritmi ile iliskili olabilecek semptomu olan

hastalara hemen hastaneye bagvurmalar1 gerektigi anlatildi.
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Rekurrens, EKG, Holter veya kalp pili bulunan hastalarda cihaz kontrollerinde saptanan
AF, atriyal flutter veya AT (> 30 saniye) olarak tamimland1. Ik 3 ay i¢cinde meydana gelen

nuksler erken nuks iken, >3 ay sonrasinda goriilen niiksler geg niiks olarak tanimlandi.

3.6.Istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows
22 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ve histogram analizleri ile degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden
normal dagilim sergileyenler ortalama * standart sapma olarak, normal dagilim sergilemeyenler
ortanca (medyan) olarak gdsterildi. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde olarak belirtildi. Tki
grup karsilastirmalarinda normal dagilim sergileyen sayisal degiskenlerin analizinde bagimsiz
orneklemler igin t-testi ve normal dagilim sergilemeyen sayisal degiskenlerin analizinde Mann-
Whitney U testi tercih edildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-kare testi ve
Fisher’in kesin Ki-kare testi kullanildi. Atriyal tagiaritmi ile iliskili bulunan olasi risk faktorleri
arasindan bagimsiz ongordiiriictilerinin tespiti i¢in ¢ok degiskenli Cox regresyon modeli
kullanildi. Takipte atriyal aritmisiz sagkalim Kaplan Meier egrisi ile analiz edildi. Gruplar
arasinda niiks oranlarmin karsilastirilmasmda log-rank testi kullamldi. Istatistiksel analizlerde

p<0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

3.7. Etik kurul
Hacettepe Universitesi “Girisimsel Olmayan Klinik Arastrrmalar Etik Kurulu”ndan
calisma i¢in onay alinmistir. Calisma 29 Kasim 2022 tarihli Etik Kurul toplantisinda

degerlendirilmis ve GO 22/1194 kayit numarasi ile kodlanmustir. Etik kurul onay numarasi

“2022/20-05" tir.

3.8. Cahismanin finansmani
Calisma finansmani i¢in hi¢bir kurumdan destek alimmamais olup gerekli olan kirtasiye

masraflar1 sorumlu arastirmacilar tarafindan karsilanmustir.
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4 BULGULAR

4.1. Calisma populasyonu

Calismaya, 9.04.2014 ve 20.10.2022 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Kardiyoloji Anabilim Dal1 Elektrofizyoloji Unitesi’nde AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan
344 kadin (%51,7) ve 322 erkek (%48,3) olmak tizere toplam 666 hasta alindi. Caligmaya alinan
666 hastaya yapilan toplam 780 AT ablasyon islemi degerlendirildi. Hastalarin ortalama yasi
55+16 yi1l ve median CHA2DS>-VASc skoru 2 (1-3)’ ydi. Hastalarm 310 tanesinde (%46,5)
hipertansiyon (HT), 147 tanesinde (%22,1) diyabetes mellitus (DM), 41 tanesinde (%6,1)
kronik obsturiktif akciger hastaligi (KOAH)/astim ve 38 tanesinde (%5,7) kronik bobrek
hastaligi (KBH) saptandi. Hastalarin 121 tanesinde (%18,2) koroner arter hastaligi olup 9
hastaya (%1,4) ablasyon islemi ile es zamanli olarak perkutan koroner girisim yapildi.
Hastalarin 46 tanesinde (%6,9) serebrovaskuler olay (SVO), 45’inde (%6,8) miyokard
infarktust (M) ve 269 tanesinde (%40,4) AF 6ykiisii vardi (Tablo 4.1).

Hastalarin 533 tanesinde (%80) normal sol ventrikil sistolik fonksiyonlar1 izlenirken 22
hastada (%3,3) hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP), 64 hastada (%9,6) noniskemik dilate
kardiyomiyopati (NIDKMP), 41 hastada (%6,2) iskemik dilate kardiyomiyopati (IDKMP), 6
hastada (%0,9) ARVD tanis1 vardi. Iki boyutlu transtorasik ekokardiyografi ile yapilan
degerlendirmede, 63 hastada (%9,5) evre 1 diyastolik disfonksiyon, 8 hastada (%1,2) evre 2
diyastolik disfonksiyon, 11 hastada (%1,7) evre 3 diyastolik disfonksiyon saptandi.

Islem &ncesi 45 hastanm (%6,8) ICD, 23 hastanm (%3,6) PM, 10 hastanin (%1,5) ise
CRT-D implantasyon 6ykiisii vardi (Tablo 4.2).



Tablo 4.1. Calisma populasyonuna ait bazal karakteristikler
Yas (yil) (orttss)
Cinsiyet, kadin, n, (%)
Kardiyovaskuler risk faktorleri ve eslik eden hastaliklar, n (%);
Koroner arter hastalig
Hipertansiyon
Diyabetes mellitus
Kronik bobrek hastahig:
Serebrovaskuler olay éykusu
Miyokard infarktisi 6ykusi
Astim/KOAH
CHA:DS,-VASc, 25-75. persentil
Atriyal fibrilasyon, n (%)
Hemoglobin (g/dL) (ortss)
Kreatinin (mg/dL) (ort+ss)
BNP, pg/mL, 25-75. persentil
VKI, kg/m2, 25-75. persentil
Islem 6ncesi DCCYV oykiisii, n (%)
Kardiyomiyopati 6ykusu, n (%)
HKMP
NIDKMP
IDKMP
ARVD
Kalp pili varhg, n (%);
DDD-ICD
VVI-ICD
CRT-D
CRT-P
DDD-PM
VVI-PM

29

55 +16
344 (%51,7)

121 (% 18,2)
310 (% 46,5)
147 (% 22,1)

38 (%5,7)
46 (%6,9)
45 (%6,8)

41 (%6,1)
2,00 (1,00-3,00)
269 (%40,4)
13,4+1,7
1,01 +4,03
1195 (49,5-258,3)

26,29 (23,87-29,38)
114 (%17,1)

22 (%3,3)
64 (%9,6)
41 (%6,2)
6 (%0,9)

25 (%3,8)
20 (%3)
10 (%1,5)
1 (%0,2)
19 (%2,9)
3 (%0,5)

ARVD, Aritmojenik sag ventrikiiler displazi; BNP: Brain natriiretik peptid; DCCV; Dogru akim

kardiyoversiyon; HKMP, Hipertrofik kardiyomiyopati; IDKMP, iskemik dilate kardiyomiyopati; KOAH,

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi, NIDKMP, Noniskemik dilate kardiyomiyopati; VKI, Viicut kitle

indeksi



Tablo 4. 2. Transtorasik ekokardiyografi bulgulari
Sol atriyum ¢api, mm, mean
Sol ventrikil diyastol sonu ¢api, mm, median, 25-75. persentil
Sol ventrikdl sistol sonu ¢capi, mm, median, 25-75. persentil
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu, %, median, 25-75. persentil
Sag ventrikiil diyastol sonu ¢api, mm, median, 25-75. persentil
Septum kalinh@, mm, median, 25-75. persentil
SPAB, mm Hg, median, 25-75. persentil
Mitral yetmezligi, n, (%)
Hafif
Orta
Ciddi
Trikuspid yetmezligi, n, (%)
Hafif
Orta
Ciddi

SPAB, Sistolik pulmoner arter basinci

40,1%7,2
47,0 (44-51)
32 (28,25-37,00)
%60 (%50-%61)
27 (25-29)
10 (9-11)
35 (28-40)

433 (%66,5)
181 (%27,8)
37 (%5,7)

358 (%55,8)
202 (%31,5)
82 (%12,8)
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Calismaya alinan hastalarin 219 tanesinde (%32,9) islem oncesinde kardiyak cerrahi

Oyklsu bulunuyordu. 40 hasta (%6) kompleks konjenital kalp hastaligi nedeniyle ameliyat

edilmisti. 80 hastanin (%12) mitral kapak cerrahi 6ykust olup 15 hasta mitral darlik (%18,7),

53 hasta mitral yetmezlik (%66,3), 12 hasta mitral darlik ve yetmezlik (%15) nedeniyle

ameliyat edilmisti. Operasyon bilgilerine ulasilabilen 147 (% 67,1) hastanin incelenen ameliyat

raporlarma gore 35 hastanin sol atriyotomi, 35 hastanin sag ve sol atriyotomi, 77 hastanin sag

atriyotomi Oykiisi mevcuttu. Mitral kapak cerrahi Oykiisii olan 3 hastaya yapilan islem

esnasinda sag atriyotomi ve sonrasinda transseptal yaklasim ile operasyon gerceklestirilmisti.

7 hastanin ise (%1,1) 6ncesinde mitral balon valvuloplasti 6ykiisii vardi.
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Tablo 4.3. Kardiyak cerrahi 6ykusu olan hastalar

Kardiyak cerrahi dykus, n, (%)
Mitral kapak cerrabhisi
Mekanik mitral protez
Biyoprotez
Mitral kapak onarim
AVR
Trikuspid kapak cerrahisi
TrikUspid kapak anuloplasti
TVR
CABG
ASD kapama
VSD kapama
Benthall operasyonu
Pulmoner kapak cerrabhisi
Aort koarktasyonu
Perikardiyal pencere acilmasi
APVDA rekonstriksiyonu
Atriyal miksoma/ trombis eksizyonu
Septal miyektomi
Kompleks konjenital kalp hastahgi nedeniyle opere
Opere TOF
Opere Fontan
Opere TGA
Senning operasyonu
Glenn Shunt
Ebstein anomalisi nedeniyle opere
Conduitle onarilmus ¢ift ¢itkimh sag ventrikiil

Pulmoner atrezi nedeniyle sant

80 (%12)
69 (%10,3)
5 (%0,75)
6 (%0,9)
23 (%3,5)
28 (%4,2)
26 (%3,9)
2 (%0,3)
64 (%9,6)
32 (%4,8)
12 (%1,8)
2 (%0,3)
3 (%0,45)
1 (%0,15)
1 (%0,15)
2 (%0,3)
4 (%0,6)
2 (%0,3)

18 (% 2,7)
8(%1,2)
6 (%0,9)
1 (%0,15)
4 (% 0,6)
1 (%0,15)
1 (%0,15)
2 (%0,3)

APVDA, Anormal pulmoner venoz doniis anomalisi; ASD, Atriyal septal defekt; AVR, Aort kapak replasmani; CABG,

Koroner arter bypass cerrahisi; TOF, Fallot Tetralojisi; TGA, Blyuk arter transpozisyonu; TVR, Trikuspid kapak

replasmani; VSD, Ventrikiiler septal defekt.

AT nedeniyle ablasyon yapilan hastalarin %71,8’1 ilk islem olup, 199 (%29,9) hastada

oncesinde cerrahi/kateter ablasyon 6ykisi mevcuttu. 13 hasta kriyoablasyon, 5 hasta RF

ablasyonla olmak Uzere toplam 18 (%2,7) hastanin 6ncesinde cerrahi ablasyon oykiisii vardi.

74 hastanin (%11,1) kriyoablasyon ile ve 51 hastanin (%7,6) RF ile olmak (izere toplam 108
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hastanin (%16,2) 6ncesinde perkutan yontemlerle pulmoner ven izolasyonu 6ykisu ve 73

hastanin (%11) AT nedeniyle RF ablasyon oykiisii vardi.

AT ablasyonu yapilan 31 hastanin (%42,4) ve RF ile AF ablasyon yapilan 39 (%76,4)
hastanin onceki kateter ablasyon islemine ait verilere ulasilabildi. Bu hastalardan RF ile AF
ablasyonu yapilan hastalarin 14 tanesine yalnizca pulmoner ven izolasyonu, 25 hastaya ise
pulmoner ven izolasyonu ve sol atriyal substrat modifikasyonu yapilmisti. Kriyoablasyon
yapilan hastalardan 2 hastaya ise pulmoner ven izolasyonuna ek olarak LAA izolasyonu ve roof

ablasyonu yapilmisti.

Tablo 4.4. Cerrahi ve kateter ablasyon 6ykusi olan hastalar

Cerrahi ablasyon dykusi olan hastalar, n (%) 18 (%2,7)
Kriyoablasyon 13 (%1,9)

RF ablasyon 5 (%0,7)
Kateter ablasyon dykusu olan hastalar, n (%6) 199 (%29,9)

AT ablasyon 73 (%11)
Pulmoner ven izolasyonu 108 (%16,2)
Kriyoablasyon 74 (%11,1)

RF ablasyon 51 (%7,6)

AVNRT/AVRT/Aksesuar yol/VT ablasyon éykdst 31 (%6,5)

AT, Atriyal tasikardi; AVNRT, AV nodal reentran tasikardi; AVRT, Atriyoventrikiiler reentran tasikardi; PVI,
Pulmoner ven izolasyonu; RF, Radyofrekans; VT, Ventrikiler tasikardi

Hastalarin islem 6ncesi kullanilan ilaglar1 incelendiginde, 424 hasta (%64) beta bloker,
84 hasta kalsiyum kanal blokeri (%12,7), 65 hasta (%9,8) digoksin, 105 hasta (%15,7) ACE
inhibitord, 164 hasta (%24,6) ARB kullanmaktaydi. 113 hasta (%17,1) varfarin ve 235 hasta
(%35,2) NOAK (yeni nesil oran antikoagulanlar) olmak lzere 348 (%52,2) hasta islem 6ncesi
oral antikoagulan ve 191 hasta (%28,9) ise en az bir antiagregan ilag kullanmaktaydi. Ablasyon

oncesi 203 hastanin (%30,4) medikal tedavisinde antiaritmik ila¢ bulunuyordu (EK 1).

Islem sonras1 82 (%12,3) hastaya amiodarone, 61 (%9,2) hastaya propafenon, 37 hastaya
(%5,6) flekainid, 2 hastaya (%0,3) dronaderon, 47 hastaya (%7,1) sotalol recete edildi. islem
sonrasi antiaritmik tedavi ile izlenen 231 hastadan 66 hasta < 3 ay sire ile, 165 hasta >3 ay
antiaritmik ila¢ kullandi. Mevcut antiaritmik ilag altinda niiks goriilen veya antiaritmik ilag ile

yan etki goriilen 58 hastada izlemde kullanilan antiaritmik ila¢ degistirildi.
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4.2. Islem bulgulan
Calismaya alman 666 hastaya yapilan 780 islemde toplam 914 atriyal tasikardi
ablasyonu yapildi. Ortalama takip stresi 39 + 23 aydu.

Islem esnasinda AT indiiklenen toplamda 713 islemden 684 tanesinde tasikardi sonland1
(%95,9). 14 hastada (%2) AT sonlanmadigi i¢in hastaya kardiyoversiyon yapildi. 15 (%2,1)
hastada islem esnasinda AT, AF ‘ye dejenere oldugu i¢in hastalara kardiyoversiyon yapilip skar

alanlarina bakilarak hatlar birlestirildi. Akut islem basaris1 %95,9 olarak saptandi.

Islemlerin 29 tanesi konvansiyonel RF ablasyon (%3,8) ile gergeklestirilirken, 750
islemde (%96,2) 3 boyutlu elektroanatomik haritalama sistemleri kullanildi. Parahisian AT
ablasyonu yapilan bir islemde yalnizca kriyokateter ile ablasyon yapildi, 2 hastada LAA
izolasyonu icin, 2 hastada RAA izolasyonu igin, bir hastada pulmoner ven izolasyonu igin
kriyobalon ve bir hastada CS ostium kaynakli fokal AT ablasyonu yapildiktan sonra indiiklenen

junctional tagikardi icin RF ablasyona ek olarak kriyokateter ile ablasyon yapildi.

Toplam 576 hastaya bir kez (%86,4), 71 hastaya 2 kez (%10,6), 15 hastaya (%2,2) 3
kez, 3 hastaya 4 kez (%0,6) ve 1 hastaya (%0,1) 5 kez AT ablasyonu yapildi.

Caligmaya alinan 666 hastaya yapilan 780 islemde, 502 (%64,4) sag AT, 241 sol AT
(%30,9), 34 sag-sol AT (%4,4) ve 2 (%0,3) biatriyal AT ablasyonu yapild1 (Sekil 4.1).
Dokumente counterclockwise atriyal flutter epizodu olan 66 hasta sinls ritminde isleme alind1
ve CTI ablasyonu yapildi. Oncesinde dokiimente AT epizodu olan ve konjenital olarak tek
atriyumu olan bir hastada ise islem esnasinda sustained AT indiklenemedi, atriyum posterior
duvarindaki fragmente sinyal izlenen alanlara RF ablasyon yapild1. islemlerin 683 tanesinde
(%87,6) 1 AT, 97 islemde (%12,4) ise >1 AT ablasyonu yapildi.

BiATRIYAL AT
%0,3

SAG-SOL AT
%4,4

Sekil 4 1. Atriyal tagikardi tipleri



Tablo 4. 5. Islem karakteristikleri

Islem baslangicinda ritim, n, (%)
Sints
AT
AF
Junctional ritim
Pil ritmi
AT karakteristigi, n, (%06)
Spontan
Indiiklenen
Islem esnasinda indiiklenmeyen
Haritalama yapilan atriyum, n, (%)
Sag atriyum
Sol atriyum
Sag-Sol atriyum
Kullanilan yéntem, n, (%)
Konvansiyonel
Kriyoablasyon
Ucg boyutlu haritalama sistemleri
CARTO
ENSITE
Entrainment manevrasi, n, (%)
Islem esnasinda kullamlan anestezi tipi, n, (%)
Lokal anestezi
Genel anestezi
Epikardiyal girisim yapilan islem sayisi, n, (%)
TCL, msn, 25-75. persentil
Sag atriyum haritalamasinda alinan nokta sayisi, n, median, 25-75. persentil
Sol atriyum haritalamasinda alinan nokta sayisi, n, median, 25-75. persentil
Toplam ablasyon siiresi, dk, median, 25-75. persentil
Islem siiresi, dk, mean
Floroskopi suresi, dk, mean
Floroskopi dozu, mGy, median, 25-75. persentil
AF, Atriyal fibrilasyon; AT, Atriyal tagikardi; TCL, Tasikardi siklus uzunlugu

N:780

407 (%52,2)
339 (%43,5)
31 (%4)

2 (%0,3)

1 (%0,1)

419 (%53,7)
294 (%37,7)
67 (%8,6)

431 (%55,3)
154 (%19,7)
195 (%25)

29 (%3,8)
1 (%0,1)

463 (%509,4)
287 (%36,8)
87 (%11,2)

512 (%65,6)
268 (%34,4)
11 (% 1,4)
270 (230-335)

801 (338-1834)
1701 (804-4608)
19,7 (12,0-37,7)

146,1+49,8
26,8+14,3

647,3 (320,0-1099,5)

34
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[Ik islemlerinde sag ve sol AT ablasyonu yapilan hastalarm bazal demografik 6zellikleri

incelendiginde; sol AT ablasyonu yapilan hastalarda kadin cinsiyet orani daha fazlaydi ve eslik

eden HT, DM, AF ve 6ncesinde kardiyak cerrahi 0ykusl daha yiksek oranda gorilmekteyken

median CHA:DS.-VASc skoru ve iglem oncesi BNP diizeyleri de sol AT ablasyonu yapilan

hastalarda istatistiksel agidan anlamli olarak daha yuksekti.

Tablo 4.6. Sag ve sol AT ablasyonu yapilan hastalarin bazal demografik 6zellikleri

Sag AT Sol AT
(n:459) (n:180)
Yas (y1l) (ort+ss) 54 £16 57+15
Cinsiyet, kadin, n, (%) 218 (%47,5) 110 (%61,1)
Kardiyovaskuler Risk Faktorleri ve Eslik Eden Hastaliklar, n (%);
Koroner Arter Hastalig 87 (% 19) 30 (%16,7)
Hipertansiyon 204 (% 44,4) 97 (%53,9)
Diyabetes mellitus 89 (%19,4) 49 (%27,2)
Kronik Bobrek Hastaligt 30 (%6,5) 8 (%4,4)
Islem Oncesinde SVO Oykiisii 27(%5,9) 14(%7,8)
CHA:DS:-VASc, median, 25-75. persentil 1,00 (1,00-3,00) 2,00 (1,00-3,00)
VKI, kg/m2, mean 27,00£4,9 26,8+4,3
AF, n (%) 128 (%27,9) 120 (%66,7)
BNP duzeyi, pg/dl, median, 25-75. persentil 105,1 (45,9-223,0) 145 (67,3-286)
Kateter ablasyon éykust, n, (%) 99 (%21,6) 90 (%50)
Cerrabhi ablasyon dykusu, n, (%) 9 (%2) 7 (%3,9)
Mitral kapak cerrahi 6ykisd, n, (%) 33 (%7,2) 40 (%22,2)
Kardiyak cerrahi dykis, n, (%) 164 (%35,7) 45 (%25)

AF, Atriyal fibrilasyon; BNP, Brain natriiiretik peptid; SVO, Serebrovaskuler olay; VKI, Viicut-kitle indeksi

**p<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir.

p degeri

0,019**
07002**chi

0,50
0,03 o
e

0,31

0,37
<0,001**

0,94'
<0,001** e
D)=
<0,001%* e
0,16
<0,001%* e
0,009 ** e

Hastalarin bazal ekokardiyografik verileri incelendiginde ise; sol AT ablasyonu

yapilan hastalarda sol atriyum ¢ap1, pulmoner arter basinci istatistiksel agidan anlamli olarak

daha yuksekti ve orta-ciddi mitral ve trikiispid yetmezligi daha yiuksek oranda gortlmekteydi.



Tablo 4. 7. Sag ve sol AT ablasyonu yapilan hastalarin bazal ekokardiyografik bulgulari

Sag AT Sol AT
(n:459) (n:180)
Sol atriyum ¢api, mm, mean 389+7,1 42,7+6,9
Sol ventrikdl diyastol sonu ¢api, mm, mean 48,1+ 6,3 47,8+ 6,1
Sol ventrikdl ejeksiyon fraksiyonu, %, mean %54,7+%11,6 %55,4+%10,8
sPAB, mmHg, median, 25-75. persentil 32,5 (27-40) 35 (30-45)
Mitral yetmezlik derecesi, orta-ciddi MY, n, (%) 127 (%28,5) 83 (%46,4)
TrikUspid yetmezlik derecesi, orta-ciddi TY, n, (%) 180 (%41,2) 89 (%49,7)

sPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

**p<0,05 istatistiksel acidan anlamlilik gostermektedir.
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p degeri

<0,001**!
0,80"
0,47!
0,006***”
<07001** chi
0705** chi

Sol AT tanili hastalarda, ablasyon dncesi ve sonrasinda ritim kontrolii ve hiz kontrolii

icin medikal tedavi kullanilma orani daha yiiksekti.

Tablo 4.8. Sag ve sol AT tanili hastalarm islem 6ncesi ve sonrasindaki medikal tedavileri

Sag AT Sol AT
(n:459) (n:180)
islem oncesi beta bloker, n, (%) 281 (%61,5) 122 (%68,2)
Islem oncesi kalsiyum kanal blokeri, n, (%) 52 (%11,4) 27 (%15,1)
Islem oncesi digoksin, n, (%) 34 (%7,4) 23 (%12,9)
Islem 6ncesi antiaritmik, n, (%) 119 (%26,0) 77 (%43,3)
Simf IC 66 (%55,4) 40 (%51,9)
Simf 11 53 (%44,5) 35 (%45,4)
Islem sonrasi beta bloker, n, (%) 227 (%49,6) 109 (%60,6)
Islem sonrasi kalsiyum kanal blokeri, n, (%) 21 (%4,6) 12 (%6,7)
Islem sonras1 antiaritmik, n, (%) 100 (%21,8) 115 (%63,9)

**p<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir.

4.3. Atriyal tasikardilerin mekanizmalan

p degeri

0’11 chi

0’19 chi
0’02** chi

<0,001** chi

0,012** chi
0,28 chi
<0,001** chi

Toplamda 584 (%63,9) makroreentran, 125 lokalize reentran (%13,7) ve 205 (%22,4)

fokal AT olmak tizere 914 tasikardi haritaland.
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Sekil 4.2. Fokal atriyal tasikardilerin dagilimi

Upper loop
reentry: %0,5

.Roof:%9,1

LA Dual Loop:%2,1

RA Dual Loop:%5,1

¢ L4
Lowerloop **eaun*®
reentry: %0,2

Sekil 4.3. Makroreentran atriyal tasikardilerin dagilim1
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Ridge:%4,8
Roof:%20

Posterior
duvar:%16,8

- -

Sekil 4.4. Lokalize reentran tasikardilerin dagilimi

4.4. Sol Atriyum Voltaj Analizi
Calismaya alinan 666 hastadan 149 hastanin sol atriyum voltaj haritalarna ait veriler
analiz edildi (0,2-0,5 mV).

Sol atriyum duvarlarindaki skar oranlar1 arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik
mevcuttu (p<0,001). Anterior duvar, septum ve roof en yaygin diisiik voltaj alanlarinin izlendigi

bolgelerdi. Toplam sol atriyum skar oran1 median degeri %23,96 olarak hesaplandi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Sol atriyumdaki diisiik voltaj alanlarinin median degerlerinin dagilimi

Duvar alani, cm? Skar alani, cm? Skar orani, %
Anterior duvar 17,90 (14,60-23,40) 7.40 (1,00-13,20) %35,03 (%5,64-%71,42)
Posterior duvar 18,60 (16,00-22,95) 1,20 (0,00-6,75) %8,28 (%0,00-%33,33)
Roof 16,50 (13,70-18,95) 3,80 (0,30-10,90) %22,89 (%1,26-%69,33)
Septal duvar 15,70 (12,00-20,30) 4,00 (0,50-9,30) 9%20,80 (%5,16-%62,24)
Lateral duvar 6,45 (4,40-8,90) 0,00 (0,00-1,40) 9%0,00 (%0,00-%15,97)
Toplam sol atriyum 76,55 (65,90-94,70) 21,40 (5,35-40,65) %23,96 (%7,92-%52,46)

4.5. Sol atriyum skar oranlari ve sol atriyal reentran tasikardiler arasindaki iliski

Sol atriyum diistik voltaj alanlar1 ile tasikardi lokalizasyonu ve mekanizmasi arasindaki
iliski, hastalarin ilk islem verileri alinarak analiz edildi. Sol AT ablasyonu yapilan ve siniis
ritminde sol atriyum voltaj analizi yapilan hastalar degerlendirildiginde, lokalize reentran
tasikardisi olan hastalarda, anterior duvar skar orani istatistiksel agidan anlamli olarak daha
yuksek saptandi [%54,87(%18,71-%88,05)" ye karsin %32,24(%4,13-%62,67)](p=0,04).
Makroreentran tagikardisi olan hastalarda ise, sol atriyum septal bélge skar orani anlamli olarak
daha yuksekti [%38,16 (%13,12-%76,79)’ ya karsin %17,85 (%0,00-%19,51)] (p= 0,049).

Fokal Lokalize reentran Makroreentran

m Anterior Duvar = Posterior Duvar Roof m Septal Duvar o Lateral Duvar m Toplam Sol Atriyum Skar Oram
Sekil 4.5. Tagikardi mekanizmasina gore sol AT lerde skar oranlarinin karsilagtirilmasi

Sol reentran AT ablasyonu yapilan hastalarda, sol atriyum diisiik voltaj alanlar1
incelendiginde, perimitral AT ablasyonu yapilan hastalarda sol atriyum duvarlarida diisiik

voltaj alanlarinin orani arasinda istatistiksel agidan farklilik olmadig1 saptandi.
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Anterior duvarda lokalize reentran AT’si olan hastalarda, anterior duvar skar orani

istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksekti [%659,63 (%27,30-%86,02) ’c¢ karsin %28,02

(%3,62-%67,78)] (p= 0,003) (Sekil 4.6).

100,00

40,004

Anterior Duvar Skar Orani, %

007

1L

p=0,003

Sekil 4.6. Anterior duvarda lokalize reentran tasikardi varligina gore sol atriyum anterior
duvar skar oranlarmin karsilastirilmasi

y(;k

Anterior duvarda loKkalize reentran tasikardi varhg

var

Roof bagimh tasikardisi olan hastalarda roof skar orani anlaml olarak daha yliksek

saptandi [%48,92 (%20,41-%93,88) *ye karsin %17,57 (%0,00-%47,86)] (p=0,001) (Sekil 4.7).
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Sekil 4.7.Roof bagimli AT varligina gore roof skar oranlarinin karsilastirilmasi

Posterior duvarda lokalize reentran AT’ si olan hastalarda posterior duvar skar orani
[%25,92 (%12,15-%85,57) ’ye karsin %5,90 (0,00-33,50)] (p= 0,026) ve roof skar orani
[%651,69 (%28,61-%91,32) ’a karsin %21,48 (%0,00-%67,59)] (p=0,038) anlaml olarak daha
yiiksek saptandi (Sekil 4.8).

100 00 =1

od 0

p=0,026
T

2000

€0 00—

Posterior duvar skar oram, %

a0 _

T

yol var

Posterior duvarda lokalize reentran tasikardi varhg:

Sekil 4.8. Posterior duvarda lokalize reentran tagikardi varligina gore sol atriyum posterior
duvar skar oranlarinin karsilastirilmasi
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4.6. Rekdrrens

Ortalama 39+23 aylik takip siirecinde, tiim populasyonda ilk islem sonrasi 12. ayda
atriyal aritmisiz sagkalim %82,3, 24. ayda %75,9, 36. ayda ise %71,7 olarak bulundu. Coklu
islem sonrasi atriyal aritmisiz sagkalim ise 1. yilda %90, 2. yilda %86, 3. yilda %83,8 olarak
saptandi (Sekil 4.9). Calismada incelenen 666 hastanin 485’inde (%72,8) islem sonrasi niiks

izlenmedi.
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Sekil 4.9. Atriyal aritmisiz sagkalim egrisi

[k isleminde sag AT ablasyonu yapilan 459 hastadan 120 hastada (%26,1), sol AT
ablasyonu yapilan 180 hastadan 51 hastada (%28,3), sag-sol AT’si olan 26 hastadan 10 hastada
(%38,5) nuks izlendi. Atriyal aritmi izlenmeyen sagkalimlar arasinda AT lokalizasyonuna gore

istatistiksel acidan anlamli farkhlik yoktu (p=0,194) (Sekil 4.10). ilk ablasyon islemi sonrasi
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rekurrense kadar olan ortalama sire sag AT’lerde 65 ay iken, sol AT’lerde 61 ay, sag-sol
AT’lerde ise 42 ayd1.
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Sekil 4.10. AT lokalizasyonuna gére sagkalim egrisi

AT tipine gore yapilan sagkalim analizinde, fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda uzun
donemli takipte basar1 orani reentran tagikardi ablasyonu yapilan hastalara gére daha yiiksekti.
Ik islemde fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda 1. yilda atriyal tasiaritmi izlenmeyen
sagkalim oran1 %90, 2. yilda %83,3, 3. yilda %83,3 olarak saptandi. Ilk islemde reentran AT
ablasyonu yapilan hastalarda ise bu oran sirasiyla %78,8, %72,7, %67,2’ ydi (p <0,001) (Sekil
4.11).
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Sekil 4.11.AT tipine gore sagkalim egrisi

666 hastaya yapilan 780 kateter ablasyon islemi sonras1 181 hastada atriyal tagiaritmi

niksa goralda.

Hastalarin 54 tanesinde (%29,8) nuks aritmi AF iken, 125 tanesinde (%69,1) AT, 2
tanesinde (%1,1) SVT’ ydi. 132 hastada (%72,9) niiks yizeyel EKG ile dokiimente edilirken,
13 hastada (%7,2) holter ve 36 hastada (%19,8) pil kontroli ile saptanda.

Nukst AF olan hastalardan 14 hastaya (%25,9) DCCV, 2 hastaya (%3,7) AV nod
ablasyonu yapildi, 26 hasta (%48,1) medikal tedavi ile izlenirken, 12 hastaya (%22,2) AF
ablasyonu yapildi.

Nikst AT olan hastalardan 6 hastaya (%4,3) DCCV, 3 hastaya (%2,4) AV nod
ablasyonu yapildi, 24 hasta (%19,2) medikal tedavi ile izlendi. 92 hastaya (%73,6) yeniden
ablasyon yapildu.



45

Niiks olan ve olmayan hastalarin bazal Kkarakteristikleri incelendiginde, niiks olan

hastalarda AF ve kardiyak cerrahi 6ykiisii daha yiiksek oranda saptandi. Niiks olan hastalarda

yapisal kalp hastalig1 da daha fazla hastada gortulmekteydi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. izlemde niiks olan ve olmayan hastalarin bazal karakteristiklerinin karsilastiriimasi

Yas (yil) (ortxss)

Cinsiyet, kadin, n (%)

Kardiyovaskuler risk faktorleri ve eslik eden

hastaliklar, n, (%)

Koroner arter hastalig
Hipertansiyon
Diyabetes mellitus
Kronik bobrek hastaligi
SVO oykusu

CHA:DS;-VASc, median, 25-75. persentil
Atriyal fibrilasyon 6éykusu, n (%)

Kateter ablasyon dykust, n (%6)
Cerrahi ablasyon éykusu, n (%)
Kardiyak cerrahi éykusu, n (%)

Yapisal kalp hastaligi varhigi, n (%)
VKI, kg/m2, median, 25-75. persentil

Nuks Olan Hastalar

(n:181)

54 +16

99 (%54,7)

32 (% 17,7)
79 (% 43,6)
31 (%17,1)
12 (%6,6)
17 (%9,4)

2,00 (1,00-3,00)
101 (%55,8)

51 (%28,2)
8 (%4,4)
80 (%44,2)
47 (%26)
26,83 (23,87-30,00)

SVO, Serebrovaskuler olay; VKI, Viicut-kitle indeksi

**p<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir.

Nuks Olmayan Hastalar

(n:485)

55+15

245 (%50,5)

89 (%18,4)
231 (%47,6)
116 (%23,9)
26 (%5,4)
29 (%6)

2,00 (1,00-3,00)
168 (%34,6)

148 (%30,5)
10 (%2,1)
139 (%28,7)
86 (%17,7)
26,12 (23,88-29,30)

p degeri

0,147

07330hi

0,84 i
0,35
0,06 i
0,53 ¢
0,12¢hi

0,95¢
<0’001** chi

0,55 ¢
0,09
<0,001** cni
0,018 chi
0,26
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Niiks olan hastalarda sol atriyum ¢ap1 (41 + 7,7’ye karsin 39,6 £ 7,1, p=0,039) ve sPAB
daha ylksekti (38,8+13,6’¢ karsin 34,9 £ 10,2, p <0,001). Orta-ciddi trikiispid yetmezligi daha
yuksek oranda gorilmekteydi (%54°¢ karsin %40,6, p=0,002) ve islem 6ncesi BNP duzeyleri
niiks olan hastalarda daha yiiksek saptandi[(150,20 (82,40-357,32) ’ye karsin (105,20 (45,50-

222,05), p < 0,001] (Tablo 4.11).

Tablo 4.11.1zlemde niiks olan ve olmayan hastalarin ekokardiyografik, laboratuvar ve medikal tedavilerine

gore karsilastirilmasi

Ekokardiyografik Bulgular;
Sol Atriyum ¢api, mm, orttss
LVDSC, mm, median, 25-75. persentil
LVEF, %, median, 25-75. persentil
SPAB, mm Hg, orttss

MY Ciddiyeti, n (%)
Hafif
Orta-ciddi

TY Ciddiyeti, n (%)
Hafif
Orta-ciddi

Islem sonras1 BB kullanmimu, n (%)

Islem sonrasi KKB kullanimi, n (%)

Islem sonras1 AAD kullanimi, n (%)

Islem 6ncesi BNP, pg/ml, median, 25-75. persentil

Niks Olan Hastalar
(n:181)

41 7,7
47,00 (44,00-51,00)
%60,00 (50,00-61,00)
38,8+13,6

117 (%65)
63 (%35)

81 (%46)
95 (%54)
99 (%54,7)
11 (%6,1)

77 (%42,8)
150,2 (82,4-357,3)

NuUks Olmayan Hastalar

(n:485)

396+7,1
47,00 (44,00-51,00)
%60,00 (52,00-61,00)

34,9+10,2

316 (%67,1)
155 (%32,9)

277 (%59,4)

189 (%40,6)

253 (%52,3)
25 (%5,2)

154 (%31,89)
105,2 (45,5-22,1)

p degeri

0,039%**t
0,702"
0,514¢

<0,001***

0’61chi

0’002** chi

0,57 chi
0,64

0,009***
<0,001**!

AAD, Antiaritmik ila¢; BB, Beta bloker; BNP, Brain natrilretik peptid; KKB, Kalsiyum kanal blokeri; LVDSC, Sol ventrikil diyastol
sonu ¢ap1; LVEF, Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; MY, Mitral yetmezlik; sSPAB, Sistolik pulmoner arter basinci; TY, Trikispid

yetmezligi

**p<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir.
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Sol atriyum skar analizi yapilan hastalar incelendiginde, nuks olan hastalarda sol
atriyum posterior duvar skar oranit [%16,06 (%4,31-%62,96) ’ya karsin %4,28 (%0,00-
%26,94), p=0,001], septal duvar skar orani [%44,42 (%20,07-%75,78) ’ye karsin %13,63
(%0,00-%44,91), p < 0,001] ve toplam sol atriyum skar orani [%38,35 (%15,92-%59,11) ’e
karsin %19,47 (%3,72-%48,26), p=0,008] istatistiksel a¢idan anlamli olarak daha yiksekti

(Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Sol atriyum skar analizi yapilan hastalarda niiks olan ve olmayan hastalarda skar oranlarinin karsilastirilmasi

Anterior duvar skar orami, median, 25-75. persentil, %

Posterior duvar skar oram, median, 25-75. persentil, %

Roof skar oram, median, 25-75. persentil, %
Septal duvar skar oram, median, 25-75. persentil, %
Lateral duvar skar oram, median, 25-75. persentil, %

Toplam sol atriyum skar orani, median, 25-75. persentil, %

Niks Olan Hastalar
(n:51)

%45,73 (%16,46-%73,78)
%16,06 (%4,31-%62,96)

%35,15 (%10,75-%70,31)
%44,42 (%20,07-%75,78)
%0,00 (%0,00-%16,95)
%38,35 (%15,92-%59,11)

Nuks Olmayan
Hastalar
(n:98)
%28,39 (%3,07-%71,21)
%4,28 (%0,00-%26,94)

%19,73 (%0,00-%69,33)
913,63 (%60,00-%44,91)
%0,00 (%0,00-%17,85)
919,47 (%3,72-%48,26)

**p<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir.

4.6.1. Atriyal aritmi rekdrrensi ile iliskili risk faktorleri

AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalar i¢in yapilan tek degiskenli Cox
regresyon analizinde AT niiksii ile iligkili bulunan sol atriyum ¢ap1, sPAB, mitral ve trikiispid
yetmezlik derecesi, yapisal kalp hastaligi varligi, cerrahi ablasyon Oykiisli, pulmoner ven
izolasyon oOykisu, AF Oykisu, sol atriyum girisim Oykiisii, herhangi bir nedenle kardiyak
cerrahi 0yklsu veya mitral kapak cerrahi 0ykusl, miyokard infarktiisii oykiisii ve islem
sonrasinda antiaritmik ila¢ kullaniminin alindig1 ¢ok degiskenli Cox regresyon modelinde;
oncesinde kardiyak cerrahi dykisu (HR: 1,68; %95 GA: 1,22-2,30; p=0,001), orta-ciddi
triklispid kapak yetmezligi (HR:1,47; %95 GA: 1,08-2,01; p= 0,014) ve AF 6ykiisti varhgi
(HR:2,43; %95 GA:1,78-3,30; p<0,001) atriyal aritmi rekiirrensi i¢in bagimsiz risk faktorleri
olarak saptandi (Tablo 4.13).

p degeri

0,072¢
0,001**¢

0,113¢
<0,001**

0,967
0,008**



Tablo 4.13. Atriyal tasikardi rekiirrensini 6ngordiiren risk faktorleri (n:666)

Degiskenler HR
Yas 0,99
Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet) 0,86
Hipertansiyon 0,88
Koroner arter hastalhig 0,97
CHA:2DS2-VASc skoru 1,00
MI 6ykisi 1,55
Kardiyak cerrahi 6ykusu 1,75
Mitral kapak cerrahi 6ykisu 1,89
LA capi(mm) 1,02
LV EF (%) 0,99
SPAB (mmHg) 1,02
MY ciddiyeti 1,20
TY ciddiyeti 1,74
Yapisal kalp hastahig varhg 1,45
Cerrahi ablasyon dykusu 1,85
PVI oyKkiisii 1,28
Sol atriyum girisim oykiisii 1,42
AF dykisu 2,26
Islem sonrasi antiaritmik ila¢ kullanin 1,58

Tek Degiskenli Model

%95 GA
0,98-1,00
0,64-1,15
0,65-1,18
0,66-1,42
0,90-1,10
0,92-2,59
1,30-2,35
1,30-2,76
1,00-1,04
0,98-1,00
1,01-1,03
0,88-1,63
1,29-2,35
1,04-2,02
0,91-3,76
0,88-1,86
1,05-1,91
1,68-3,04
1,17-2,13

P-degeri
0,30
0,31
0,39
0,87
0,99

0,09*
<0,001*
0,001*
0,009*
0,46
<0,001*
0,24*
<0,001*
0,027*
0,08*
0,19*
0,020*
<0,001*
0,002*

HR

1,68

1,47

2,43
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Cok Degiskenli Model
%95 GA P-degeri

1,22-2,30 0,001**

1,08-2,01 0,014**

1,78-3,30 <0,001**

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Given araligi; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LV EF, Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; MI, Miyokard

infarktiisti; MY, Mitral yetmezlik; sSPAB, Sistolik pulmoner arter basinci; PVI, Pulmoner ven izolasyonu; TY, Trikispid yetmezligi

*Cok degiskenli Cox regresyon analizine alinan faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik géstermektedir.

4.6.1.2. Sol AT ablasyonu yapilan hastalarda atriyal aritmi rekiirrensi ile iliskili risk

faktorleri

[k isleminde sol AT nedeniyle ablasyon yapilan toplam 180 hastadan 51’inde (%28,3)

niks izlendi. Atriyal aritmi izlenmeyen sagkalim 12. ayda %79,8 iken, 24. ayda %73,9, 36.

ayda %69 olarak saptandi.
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Sekil 4.12. Sol AT ablasyonu yapilan hastalarin atriyal aritmisiz sagkalim egrisi

Sol AT ablasyonu yapilan hastalar i¢in yapilan ve tek degiskenli Cox regresyon
analizinde AT niiksii ile iliskili bulunan kardiyak cerrahi 6ykiisii, yapisal kalp hastalig1 varhigi,
sol atriyum caps, trikiispid kapak yetmezlik derecesi, AF, kateter ablasyon ve AT ablasyon
Oykusunin alindigr ¢ok degiskenli Cox regresyon analizinde, orta-ciddi trikuspid kapak
yetmezligi (HR:2,03; %95 GA:1,15-3,60; p=0,015) atriyal aritmi rekiirrensi i¢in bagimsiz risk
faktori olarak saptandi (Tablo 4.14).
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Tablo 4. 14. Sol AT ablasyonu yapilan hastalarda AT rekiirrensini dngdrdiiren risk faktorleri (n:180)

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model

Degiskenler HR %95 GA P-degeri HR %95 GA  P-degeri
Yas 0,99 0,97-1,01 0,42

Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet) 0,74 0,41-1,33 0,31

Hipertansiyon 0,84 0,48-1,45 0,53

Koroner arter hastaligi 1,17 0,56-2,40 0,66

CHA:DS:-VASc Skoru 0,99 0,82-1,19 0,95

Kardiyak cerrahi 6ykisu 1,73 0,97-3,08 0,06*

Yapisal kalp hastahigi varh@ 1,46 0,81-2,65 0,20*

LA ¢api(mm) 1,03 0,99-1,07 0,087*

LV EF (%) 0,99 0,97-1,02 0,77

MY ciddiyeti 1,04 0,60-1,81 0,88

TY ciddiyeti 2,06 1,16-3,66 0,013* 2,03 1,15-3,60 0,015**
Cerrahi ablasyon 6ykust 1,59 0,49-5,12 0,43

Kateter ablasyon éykdsi 0,69 0,39-1,21 0,19*

PVI sykisi 0,83 0,46-1,48 0,53

Sol atriyum girisim 6ykusu 1,15 0,65-2,01 0,62

AF oykisu 1,59 0,85-2,96 0,13*

AT ablasyon oykus 0,51 0,18-1,42 0,20*

AF, Atriyal fibrilasyon; AT, Atriyal tagikardi; GA, Giiven araligi; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikiil
ejeksiyon fraksiyonu; MY, Mitral yetmezlik; PVI, Pulmoner ven izolasyonu; TY, Trikispid yetmezligi

* Cok degiskenli Cox regresyon analizine alian faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

4.6.1.3. Sag AT ablasyonu yapilan hastalarda atriyal aritmi rekiirrensi ile iliskili risk
faktorleri

Sag AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan toplam 459 hastanin 120’sinde (%26,1)
niiks izlendi. Izlemde atriyal aritmi izlenmeyen sagkalm 1. yilda %83,7, 2. yilda %76,8, 3.
yilda ise %73,5 olarak saptand1 (Sekil 4.13).
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Sekil 4.13. Sag AT ablasyonu yapilan hastalarda sagkalim egrisi

Sag AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalarda diyabet Oykisl, miyokard
infarktust 6ykisi, mitral kapak cerrahisi veya herhangi bir nedenle kardiyak cerrahi 6ykusu,
sol atriyum c¢api, trikiispid ve mitral kapak yetmezlik derecesi, sPAB, yapisal kalp hastaligi
varligi, cerrahi ablasyon éykusi, sol atriyum girisim 6ykiisii, AF dykiisii varhgi, VKI, islem
sonrasi antiaritmik ila¢ kullanimmin alindig1 ¢ok degiskenli Cox regresyon analizinde, kardiyak
cerrahi Oykisu (HR:1,63; %95 GA:1,08-2,45; p=0,020), orta-ciddi trikiispid yetmezligi
(HR:1,58; %95 GA:1,05-2,38; p=0,028), AF 6ykiisii varhigr (HR:2,78; %95 GA:1,89-4,08;
p<0,001), VKI (HR:1,04; %95 GA:1,00-1,08; p=0,023) AT rekiirrensi i¢cin bagimsiz risk
faktorleri olarak saptandi (Tablo 4.15).
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Tablo 4. 15. Sag AT ablasyonu yapilan hastalarda AT rekiirrensini dngordiiren risk faktorleri (n:459)

Degiskenler

Yas

Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet)

Hipertansiyon

DM

Koroner arter hastaligi

MI dykisi

CHA:DS:-VASc skoru
Kardiyak cerrahi 6ykisu
Mitral kapak cerrahi 6ykusu
LA c¢ap1 (mm)

LV EF (%)

sPAB

MY ciddiyeti

TY ciddiyeti

Yapisal kalp hastahg varhg
LA girisim oykiisii

Cerrahi ablasyon 6ykusu
Kateter ablasyon dykis

AF oyKkiisii varhg
Haritalanan tasikardi sayisi
AT ablasyon 6ykuisu

islem sonrasi AAD Kullanimi

VKI, kg/m?

HR

0,99
0,88
0,97
0,68
0,93
1,55
1,02
1,89
2,43
1,02
0,99
1,02
1,32
1,69
1,42
2,20
2,65
1,01
2,69
0,86
0,93
1,92
1,02

0,98-1,00
0,61-1,26
0,68-1,40
0,40-1,14
0,59-1,48
0,85-2,83
0,90-1,15
1,32-2,71
1,43-4,12
0,99-1,04
0,97-1,00
1,00-1,03
0,89-1,94
1,17-2,45
0,93-2,16
1,44-3,37
1,08-6,50
0,65-1,55
1,87-3,86
0,31-2,35
0,50-1,73
1,30-2,82
0,99-1,06

Tek Degiskenli Model

%95 GA P-degeri

0,58
0,49
0,91
0,14*
0,78
0,14*
0,71
<0,001*
0,001*
0,09*
0,37
0,003*
0,15*
0,005*
0,097*
<0,001*
0,033*
0,96
<0,001*
0,78
0,83
0,001*
0,13*

Cok Degiskenli Model
HR %95 GA P-degeri

1,63 1,08-2,45 0,020**
1,58 1,05-2,38 0,028**
2,78 1,89-4,08 <0,001**
1,04 1,00-1,08 0,023**

AAD; Antiaritmik ilag; AF, Atriyal fibrilasyon; DM, Diyabetes mellitus; GA, Giiven araligi; HR, Hazard ratio; LA, Sol

atriyum; LV EF, Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; MI, Miyokard infarktiisi; MY, Mitral yetmezlik; sPAB, Sistolik

pulmoner arter basinct; TY, Trikiispid yetmezligi; VKI, Viicut-kitle indeksi

* Cok degiskenli Cox regresyon analizine alian faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

4.6.1.4. Fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda atriyal aritmi rekiirrensi ile iliskili risk

faktorleri

Sag ve sol atriyum kaynakli fokal AT ablasyonu yapilan hastalar i¢in islem sonrasi

rekdrrensi ongorduren faktorler analiz edildiginde, ilk islemlerinde sag atriyum kaynakli fokal

AT ablasyonu yapilan hastalarda kardiyak cerrahi dykiisii AT rekiirrensi i¢in bagimsiz risk

faktorii olarak saptandi (HR:3,08; %95 GA: 1,03-9,26; p=0,044) (Tablo 4. 16).
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Tablo 4. 16. Sag atriyum kaynakl fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda AT rekiirrensini ongérdiiren risk faktorleri (n:134)

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
Degiskenler HR %95 GA P-degeri HR %95 GA P-degeri
Yas 1,005 0,97-1,03 0,73
Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet) 1,74 0,71-4,22 0,21*
Hipertansiyon 1,02 0,41-2,50 0,96
DM 0,65 0,15-2,83 0,57
CHA:DS:-VASc skoru 0,94 0,65-1,36 0,75
Kardiyak cerrahi 6ykusu 3,28 1,09-9,84 0,034* 3,08 1,03-9,26 0,044**
AF varhi@ 2,79 1,13-6,90 0,026*
LA capi(mm) 1,02 0,95-1,10 0,50
LV EF (%) 0,99 0,95-1,04 0,92
sPAB 1,00 0,93-1,07 0,93
MY ciddiyeti 0,44 0,05-3,31 0,42
TY ciddiyeti 1,98 0,66-5,96 0,22*
Kateter ablasyon éykdsi 1,00 0,36-2,76 0,99
Islem esnasinda haritalanan tasikardi sayist 0,68 0,09-5,13 0,71

DM, Diyabetes mellitus; GA, Giiven araligi; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; MY, Mitral yetmezlik;
SPAB, Sistolik pulmoner arter basinci; TY, Trikiispid yetmezligi

* Cok degiskenli Cox regresyon analizine alian faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Sol atriyum kaynakli fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda ise sol atriyum cap1
(HR:1,09; %95 GA: 1,00-1,19; p=0,036) AT rekirrensi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak
saptand1 (Tablo 4.17).

Sag ve sol fokal AT ablasyonu yapilan hastalarin atriyal aritmisiz sagkalimlar1 arasinda

istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,59).
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Tablo 4.17. Sol atriyum kaynakli fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda AT rekirrensini dngordiren risk faktorleri (n:37)

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model

Degiskenler HR %95 GA P-degeri HR %95 GA P-degeri
Yas 1,03 0,98-1,07 0,15*

Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet) 1,88 0,41-8,51 0,41

Hipertansiyon 1,52 0,29-7,84 0,61

BNP, pg/ml 1,00 0,99-1,00 0,80

CHA:DS:-VASc skoru 1,05 0,57-1,93 0,80

LA ¢api(mm) 1,10 1,00-1,21 0,076* 1,09 1,00-1,19 0,036**
LVEF (%) 1,04 0,94-1,14 0,38

MY ciddiyeti 2,05 0,39-10,60 0,39

Yapisal kalp hastahg varhg 2,22 0,42-11,52 0,34

Kateter ablasyon éykdsi 3,66 0,71-18,93 0,11*

AF 2,81 0,62-12,61 0,17*

AF, Atriyal fibrilasyon; DM, Diyabetes mellitus; GA, Giiven araligi; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LV EF, Sol ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu; MY, Mitral yetmezlik; PVI, Pulmoner ven izolasyonu; sPAB, Sistolik pulmoner arter basmci; TY, Trikiispid yetmezligi; VKI, Viicut-
kitle indeksi

* Cok degiskenli Cox regresyon analizine alian faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.
Rekurrens bolgeleri

Ik kateter ablasyon isleminde fokal AT ablasyonu yapilan 175 hastadan 29 hastada
(%16,6) niiks izlendi. Atriyal aritmi rekiirrensi izlenmeyen sagkalim siiresi 1. yilda %89,6, 2.

yilda %83, 3. yilda %83 olarak saptandi

Hastalarin 5 tanesinde (%17,2) niiks aritmi AF iken, 2 hastada SVT (%6,9), 22 hastada
(%75,9) AT’ydi. AT nedeniyle yeniden ablasyon yapilan 16 hastadan 7 hastada (%43,7) eski
ablasyon bolgesi ile ayni bolgeden, 9 hastada (%56,3) ise farkli bolgeden kaynakli AT
ablasyonu yapildi (Sekil 4.14).
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FOKAL AT
(n:175)
[ — |
AF SVT AT
(n:5) (0:2) (n:22)
(%17.2) (%6.8) (%75,8)
DCCV
(n:2) Medikal tedavi
Kateter Ablasyon cdavl
(640) Medikal Tedavi e (w6)
(02) (%72,7) (%27.2)
Medikal Tedavi
(1)
(%20)
AF Ablasyon A%};grgﬂu Onceki islem ile Onceki iglemden
(n:1) ayn bblgeden farkh bolgeden
\ (n:1) kaynakh fokal AT kaynakl AT
(%20) (%20) . .
o (n:7) (n:9)

Sekil 4.14. Fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda izlemde gorulen niks atriyal tagiaritmiler ve

tedavi yaklasimlari

4.6.1.5. Makroreentran AT ablasyonu yapilan hastalarda atriyal aritmi rektrrensi ile

iliskili risk faktorleri

[1k islemlerinde sol makroreentran AT ablasyonu yapilan 91 hasta i¢in yapilan sagkalim
analizinde koroner arter hastaligi (HR:2,95; %95 GA:1,21-7,19; p=0,017) atriyal tasiaritmi

rekiirrensini 6ngordiiren bagimsiz risk faktorii olarak saptanmis olup dncesinde pulmoner ven

izolasyon oykisu olan hastalarda AT/AF niikslerinin azaldigi saptandi (HR:0,45; %95

GA:0,21-0,96; p=0,04) (Tablo 4.18).
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Tablo 4. 18. Sol makroreentran AT ablasyonu yapilan hastalarda AT rekdrrensini dngorduren risk faktorleri (n:91)

Degiskenler

Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet)

Hipertansiyon

Koroner arter hastaligi
CHA:DS:-VASc skoru
Kardiyak cerrahi 6ykisu

LA c¢api(mm)

LVEF (%)

SPAB, mmHg

MY ciddiyeti

TY ciddiyeti

Yapisal kalp hastahg varhg
Cerrahi ablasyon 6ykust
Kateter ablasyon éykdsi
Onceki kateter ablasyon sayisi
LA girisim 6ykisU

Pulmoner ven izolasyon 6ykdsi
AF dykisi

Islem sonrasi antiaritmik ila¢ kullanim

HR
0,64
0,97
1,59
1,03
1,36
1,02
0,99
1,02
1,07
1,89
1,59
1,27
0,48
0,66
0,55
0,7
1,47
0,80

Tek Degiskenli Model

%95 GA
0,30-1,40
0,47-1,98
0,73-3,46
0,82-1,29
0,66-2,78
0,96-1,08
0,96-1,02
0,99-1,04
0,53-2,16
0,90-3,93
0,76-3,31
0,38-4,19
0,23-1,00
0,41-1,08
0,27-1,12
0,22-1,00
0,60-3,59
0,37-1,69

P-degeri
0,26*
0,93
0,23*
0,77
0,39
0,50
0,59
0,095*
0,82
0,088*
0,20*
0,68
0,052*
0,105*
0,105*
0,05*
0,39
0,56

Cok Degiskenli Model

HR %95 GA
2,95 1,21-7,19
0,45 0,21-0,96

P-degeri

0,017**

0,04**

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Guven araligi; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyam; LVEF, Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; MY, Mitral

yetmezlik; sSPAB. Sistolik pulmoner arter basinei; TY, Trikiispid yetmezligi

* Cok degiskenli Cox regresyon analizine alinan faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Sag makroreentran AT ablasyonu yapilan 319 hasta i¢in yapilan sagkalim analizinde ise
AF Oykiisti varhigi (HR:3,17, %95 GA:2,05-4,88; p<0,001), yapisal kalp hastaligi varhigi
(HR:1,68; %95 GA: 1,02-2,77; p=0,040), kardiyak cerrahi déykist (HR:1,91; %95 GA:1,23-

2,95; p=0,004) cok degiskenli Cox regresyon analizinde atriyal tagiaritmi rekiirrensini

ongordiiren bagimsiz risk faktorleri olarak saptandi, kadin cinsiyet ise atriyal tasiaritmi

rekdrrens riskini azaltan bir faktoér olarak saptandi (HR:0,44; %95 GA:0,28-0,69; p<0,001)

(Tablo 4.19).
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Tablo 4. 19. Sag makroreentran AT ablasyonu yapilan hastalarda AT rekdrrensini dngorduren risk faktorleri (n:319)

Degiskenler HR
Yas 0,99
Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet) 0,59
Hipertansiyon 0,94
Koroner arter hastaligi 0,81
CHA:DS:-VASc skoru 1,01
Kardiyak cerrahi 6ykusu 1,53
LA capi(mm) 1,00
LVEF (%) 0,99
SPAB, mmHg 1,01
MY ciddiyeti 1,28
TY ciddiyeti 1,46
Yapisal kalp hastahig varhg 1,35
Cerrahi ablasyon 6ykusu 2,68
Kateter ablasyon 1,009
Onceki kateter ablasyon sayisi 1,04
LA girisim oyKkiisii 1,86
AF dykisi 2,41

0,97-1,00
0,39-0,88
0,63-1,40
0,49-1,34
0,89-1,15
1,03-2,29
0,97-1,03
0,98-1,01
1,00-1,03
0,84-1,93
0,96-2,21
0,87-2,11
1,09-6,61
0,61-1,66
0,80-1,36
1,16-2,98
0,61-3,59

Tek Degiskenli Model
%95 GA

P-degeri
0,17*
0,011*
0,76
0,42
0,80
0,035*
0,97
0,89
0,026*
0,24*
0,074*
0,17*
0,032*
0,97
0,73
0,009*
<0,001*

Cok Degiskenli Model

HR

0,44

191

1,68

3,17

%095 GA

0,28-0,69

1,23-2,95

1,02-2,77

2,05-4,88

P-degeri

<0,001*

0,004*

0,040**

0,001**

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Giiven araligi; HR, Hazard ratio; LA, sol atriyum; LV EF, Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; MY, mitral

yetmezlik; SPAB. Sistolik pulmoner arter basinci; TY, TrikUspid yetmezligi

* Cok degiskenli Cox regresyon analizine alian faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Rekurrens bolgeleri

Makroreentran AT nedeniyle ablasyon yapilan toplam 434 hastanin 138’inde (%31,7)

atriyal tasiaritmi niiksii gortldii. Atriyal aritmi reklrrensi izlenmeyen sagkalim siiresi 1. yilda
%78.9, 2. yilda %72,8, 3. yilda %67,3 olarak saptandu.

Hastalarin 45 tanesinde (%32,3) nuks aritmi AF iken, 93 hastada (%67,6) AT nuksi

goraldu. AT nedeniyle yeniden ablasyon yapilan 68 hastadan 31 hastaya ilk islem ile ayni bolge

kaynakli, 37 hastaya ise farkli bolgeden kaynakli AT ablasyonu yapildi (Sekil 4.15).
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MAKROREENTRAN
AT
(n:434)
| | 1
AF AT
(n:45) (93)
(%32,6) (%67,4)
DCCV AF Ablasyon Medikal AV Nod AV Nod Medikal
@12) (2:10) Tedavi Ablasyonu Ablasyonu Sl DCCv tedavi
(%26,6) 0222) (:22) (1) (23) ) (w6) (n:16)
(%48.8) (%22) %32) (%73,1) (%6,4) (%17,2)
: , Substrat Ablasyonu ik islem il
PVI+substrat Iglem 1le
homojenizasyonu Sadec.z PV (Pulmoner venler izole) aym bolge Fard1 AT
(11:4) (]1- ) (1112) (]131) (]137)

Sekil 4.15. Makroreentran AT ablasyonu yapilan hastalarda izlemde goriilen niks atriyal
tasiaritmiler ve tedavi yaklasimlari

4.6.1.6. Lokalize reentran AT ablasyonu yapilan hastalarda atriyal aritmi rekdrrensi ile
iliskili risk faktorleri

Ik islemlerinde sol lokalize reentran AT ablasyonu yapilan 75 hasta icin yapilan ¢ok
degiskenli Cox regresyon analizinde toplam sol atriyum skar orani, AT rekirrensi igin risk
faktori olarak saptandi (HR:1,02, %95 GA:0,99-1,04; p=0,039) (Tablo 4.20). Sag lokalize

reentran AT ler i¢in yapilan analizde rekiirrensi ongordiiren risk faktorii saptanmadi.



59

Tablo 4. 20. Sol lokalize reentran AT ablasyonu yapilan hastalarda AT rekiirrensini 6ngorduren risk faktérleri (n:75)

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
Degiskenler HR %95 GA P-degeri HR %95 GA P-degeri
Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet) 0,50 0,16-1,58 0,24*
CHA:DS:-VASc skoru 0,88 0,62-1,24 0,47
Kardiyak cerrahi 6ykusu 2,63 0,98-7,01 0,053*
LA ¢capi(mm) 1,02 0,95-1,09 0,56
LVEF (%) 0,98 0,95-1,02 0,54
SPAB, mmHg 1,02 0,98-1,06 0,32
MY ciddiyeti 0,60 0,23-1,58 0,30
Cerrabhi ablasyon dykuisu 2,55 0,33-19,38 0,36
Yapisal kalp hastahig1 varhg 1,44 0,53-3.92 0,46
Pulmoner ven izolasyon dykisu 0,36 0,11-1,12 0,07*
AF dykisi 1,44 0,46-4,48 0,52
LA girisim 6ykus 0,64 0,24-1,67 0,36
islem sonrasi antiaritmik ila¢ kullanim 0,73 0,25-2,07 0,55
Anterior duvar skar orani, % 1,01 0,99-1,03 0,15*
Posterior duvar skar orani, % 1,01 1,00-1,03 0,41
Roof skar oram, % 1,00 0,99-1,02 0,29
Septal skar oram, % 1,01 0,99-1,03 0,07
Lateral skar orani, % 0,98 0,96-1,01 0,30
Toplam LA skar oram, % 1,02 0,99-1,04 0,064* 1,02 1,00-1.05 0,039**

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Giiven araligi; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu; MY,
Mitral yetmezlik; SPAB. Sistolik pulmoner arter basinci; TY, Trikiispid yetmezligi

* Cok degiskenli Cox regresyon analizine alinan faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

Rekurrens bolgeleri

[k isleminde lokalize reentran AT ablasyonu yapilan toplam 95 hastanin 25’inde

(%26,3) atriyal tasiaritmi niiksii gortildii.

Hastalarin 6 tanesinde (%24) niks aritmi AF iken, 19 hastada (%76) AT nlksu goraldi.
AT nedeniyle yeniden ablasyon yapilan 14 hastadan 5 hastaya ilk islem ile ayn1 bolge kaynakls,
9 hastaya ise farkli bolgeden kaynakli AT ablasyonu yapildi (Sekil 4.16).
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LOKALIZE REENTRAN AT
(n:95)
| |
AT
AF (n:19)

(n:6) (%76)

(%24)
Decy Reablasyon Medikal tedavi

(n:1) (n:14) (n:4)
(%5,2) (%73,6) (%21,2)
AF Ablasyon Medikal Tedavi AV Nod Ablasyonu
(n:1) (n:4) (n:1)
(%16,6) (%:66,6) (%16,6) flk ilem ile ayn bolge Farkli AT
(n:5) (n:9)

Sekil 4.16. Lokalize reentran AT ablasyonu ablasyonu yapilan hastalarda izlemde goriilen
niiks atriyal tagiaritmiler ve tedavi yaklasimlari

4.6.1.7. Sol atriyum skar analizi yapilan hastalarda atriyal aritmi rekiirrensi ile iliskili
risk faktorleri

Sol AT ablasyonu yapilan ve sol atriyumda voltaj analizi yapilan hastalarm incelendigi

cok degiskenli Cox regresyon analizinde, toplam sol atriyum skar orani arttik¢a niiks oraninin

dogru orantili olarak arttig1 saptandi (HR:1,01; %95 GA: 1,00-1,03; p=0,006) (Tablo 4.21).



61

Tablo 4.21. Sol atriyum voltaj analizi yapilan hastalarda atriyal tagikardi niiksi ile iligkili risk faktorleri (n:149)

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
Degiskenler HR %95 GA P-degeri HR 9%95GA P-degeri
Yas 0,99 0,97-1,01 0,27
Cinsiyet (kadin cinsiyete karsin erkek cinsiyet) 0,69 0,38-1,25 0,23*
Hipertansiyon 0,79 0,45-1,38 0,41
Koroner arter hastaligi 0,97 0,45-2,07 0,94
CHA:DS:-VASc skoru 0,94 0,77-1,14 0,54
LA c¢api(mm) 1,01 0,97-1,06 0,40
LVEF (%) 1,00 0,97-1,02 0,94
MY ciddiyeti 1,13 0,64-2,01 0,65
Cerrabhi ablasyon dykusu 1,12 0,40-3,12 0,82
AF oykisu 1,39 0,70-2,73 0,33
Toplam LA skar oram,% 1,01 0,99-1,02 0,10* 1,01 1,00-1,03 0,006™*
LA anterior duvar skar orani, % 1,005 0,99-1,01 0,24*
Roof skar orani,% 1,003 0,99-1,01 0,44
LA septum skar orani,% 1,009 1,002-1,017 0,015*
LA lateral duvar skar orani,% 0,991 0,98-1,003 0,13*

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Giiven araligi; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu; MY,
Mitral yetmezlik

* Cok degiskenli Cox regresyon analizine alian faktorleri gostermektedir.

**p<0,05 istatistiksel anlamlilik gostermektedir.

4.7. Fonksiyonel atriyal haritalama

Dokumente AT epizodu nedeniyle ablasyon planlanan ve isleme siniis ritminde
baslanan 49 hastanm, sinus ritminde atriyal aktivasyon 6zelliklerini ve tasikardide kritik
isthmus olarak saptanan bdlgelerin sinls ritminde elektrofizyolojik karakteristiklerini
belirlemek, ILAM ile belirlenen deselerasyon zonlarinin tasikardi Kritik isthmus bdlgesi ile
korelasyonunu degerlendirmek amaci ile ge¢ potansiyel haritalar1 incelendi. Fonksiyonel
atriyal haritalama yapilan 49 hastanin 34 tanesinde sol, 14 tanesinde sag ve 1 hastada ise

biatriyal AT ablasyonu yapilmis olup toplam 61 AT haritaland: (Tablo 4.22).

Islem sonrasi yapilan analizlerde sol AT ablasyonu yapilan hastalarda, atriyal geg
aktivasyon 25 hastada sol atriyum anterior duvarda, 12 hastada roof bolgesinde, 5 hastada
septumda, 2 hastada sol atriyum posterior duvarda, 1 hastada LAA icerisinde, 2 hastada
Bachmann Bundle bolgesinde saptandi. Sag AT ablasyonu yapilan hastalarda ise 13 hastada
sag atriyum serbest lateral duvarda, 1 hastada posterior duvarda, 1 hastada septumda ve 1

hastada kavotrikuspid isthmus bdlgesinde saptandi. Bu hastalarda toplam 67 deselerasyon zonu
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tanimlandi, bu deselerasyon zonlarindan 53 tanesi islem esnasinda indiiklenen AT’lerin Kritik

isthmus bdlgesi ile korelasyon gostermekteydi, 14 tanesi (%20,8) ise tasikardi esnasinda

“bystander “ alanlardi.

Kritik isthmus bolgesi ile korelasyon gosteren deselerasyon zonlarmin elektrofizyolojik

karakteristikleri incelendiginde; siniis ritminde ortalama EGM siresi 127 + 39 ms, ileti hiz1 ise

ortalama 0,10 + 0,07 m/sn olarak hesaplandi. Tasikardi esnasinda ise ortalama EGM siiresi 114

+ 33 msn, ileti hizi ise 0,12 +0,07 m/sn olarak bulundu.

Atriyal aktivasyon haritalama yapilan hastalarda tagikardi mekanizmalar1

Sol atriyal tasikardiler

Makroreentran tasikardiler
Perimitral reentry
Roof bagimli reentry

Dual loop reentry

Lokalize reentran tasikardiler
Anterior
Roof
LIPV inferior
LAA
Septal

Biatriyal

(n:41)
18 (%43,9)
8 (%19,5)
8 (%19,5)
2 (%4,8)

23 (%56,1)

14 (%34,1)
5 (%12,2)
1 (%2,4)
2 (%4,8)
1 (%2,4)

1

Sag atriyal tasikardiler (n:19)

Makroreentran tasikardiler 15 (%78,9)
CTI bagmmli tipik atriyal flutter 8 (%42,1)
RA lateral duvar makroreentry 4 (%21,1)
RA septal 1(%5,2)
RA dual loop 2 (%10,5)

RA lateral duvar lokalize reentry 4 (%21,1)

LAA, Sol atriyal appendiks; LIPV, Sol inferior pulmoner ven; RA, Sag atriyum

4.8. Taburculuk ve komplikasyonlar

Caligmaya alinan hastalardan 231 hastaya islem sonrasi taburculukta antiaritmik ilag

recete edildi. Bu hastalardan < 3 ay siire ile antiaritmik kullanan 66 hastanin 37’sinde (%56,1)

ve >3 ay sire ile antiaritmik kullanan 165 hastadan 40 hastada (%24,2) takipte AT/AF niiksi

gérildi (p<0,001).
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3 ay uzerinde antiaritmik tedavi alan hastalardan izlemde uzun sureli takip verileri olan
hastalar degerlendirildiginde; 9 hasta tedaviye <6 ay, 4 hasta 6-12 ay ve 75 hasta ise >1 yil siire

ile antiaritmik ila¢ kullanmaya devam etti.

780 AT isleminden 59 islemde, isleme bagl komplikasyon gelisti (%7,5) (Sekil 4.17).
Komplikasyonlarin 14 tanesi (%1,8) major komplikasyon iken, 45 tanesi (%5,7) min0r

komplikasyondu. .
Major komplikasyonlar

Major komplikasyonlardan tromboembolik komplikasyonlar 6 hastada (%0,7) (2
hastada DVT, 1 hastada PTE, 3 hastada SVO) goriildii. RF ablasyon sonrasi 4 hastada (%0,5)
tamponat gelisti, subksifoid bdlgeden yapilan ponksiyon ile perikardiyal araliga erisilerek
perkutan perikardiyal eflizyon drenaji yapildi. Transseptal gegis esnasmda 1 hastada (%0,1)
aortik ponksiyon nedeniyle perikardiyal eflizyon gelisti, 2 giin sonra hastaya sol AT ablasyonu
yapildi ve izlemde perikardiyal efiizyon goriilmedi. 1 hastada (%0,1) islemde transseptal gegis
esnasinda pulmoner arter yaralanmasi olup perkutan ASD kapama cihazi defekt bolgesine
yerlestirilerek islem sonlandirildi. Perikardiyal efiizyon/tamponat nedeniyle higbir hastada
cerrahi girisim gerekmedi. Perimitral AT ablasyonu yapilan 1 hasta ve insizyonel
makroreentran sag AT ablasyonu yapilan 1 hasta islemden 3 giin sonra presenkop sikayeti ile
acil servise bagvurdu, bu hastalara yiiksek dereceli AV blok nedeniyle kalici kalp pili implante
edildi (%0,3).

Minor komplikasyonlar

Ablasyon islemi sonras1 13 hastada (%1,6) minimal perikardiyal eflizyon izlendi.
Hastalarin tamamina taburculukta kolsisin regete edildi ve eflizyon izlemde tim hastalarda
girisim gerekmeksizin kayboldu. Hastalarin 20 tanesinde (%2,5) ise girisim yeri iligkili
komplikasyon (pseudoanevrima/AV fistiil/lhematom) gorildi. Ablasyon sonrasi 1 hastada
(%0,1) sol AT nedeniyle anterior hat olusturulmasi sonrasi junctional ritim izlenmesi iizerine
yapilan sol koroner anjiyografide sinus nod arteri distalimde akim olmadigi goriildd,
intrakoroner tirofiban uygulanmasi sonrasinda siniis nod arteri distalinde akim saglandi. 1
hastada (%0,1) ise sol AT nedeniyle anterior hat olusturulmasi sonrasi sirkumfleks arterde
spazm izlendi, intrakoroner nitrat uygulanmasi sonrasi spazm tamamen geriledi. Yaygm sol
atriyal ablasyon yapilan 1 hastada (%0,1) ise stiff sol atriyuma bagl oldugu diisiiniilen
pulmoner 6dem gelismis olup iv diiiretik tedavi sonrasi hasta saglikl bir sekilde taburcu edildi.

Eritrosit slispansiyonu replasmani gerektirmeyen gastrointestinal sistem kanamasi 2 hastada
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(%0,2) meydana gelirken, 1 hastada (%0,1) ise subklaviyan ven ponksiyonu esnasinda
pnomotoraks gelisti. Sag atriyum lateral duvar kaynakli AT ablasyonu yapilan 2 hastada (%0,2)
ise RF ablasyon sonrasi frenik sinir paralizisi gelisti. MVR 0ykisl olan 4 hastada (%0,5)
yapilan sol AT ablasyonu esnasinda kullanilan Pentaray haritalama kateteri mitral prostetik
kapaga takildi, ancak dort islemde de manuel traksiyon ile kapak fonksiyonlarmda bozulma

olmaksizin kateter ¢ikarild1

Y uksek Dereceli
AV Blok
%3

PTE
%2

Girisim Yeri iligkili
%34

Major Damar
Yaralanmasi
%3

SvVO
%5

Perikardiyal
Eflizyon
%22

Tamponat
%7

Koroner Spazm
%3

Sekil 4.17. Islem sonras1 goriilen komplikasyonlar

4.9. Islem sonras: transtorasik ekokardiyografik verilerin degisimi

Caligmaya alman hastalarm ilk islem Oncesi transtorasik ekokardiyografi verileri ve
islem sonrasi takipteki verileri karsilagtirilarak, kateter ablasyon igleminin ekokardiyografik
parametreler iizerinde etkisi arastirildi. Tiim hasta populasyonu incelendiginde, hastalarin islem
oncesi ve sonrasi LVEF, sol atriyum ¢ap1 ve mitral yetmezlik dereceleri arasinda istatistiksel

acidan anlaml farklilik saptanmadi.

Caligmaya alinan hastalardan ilk ablasyon isleminden 6nceki sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu < %40 olan 108 hastadan 63 hastanin takipte transtorasik ekokardiyografi verilerine
ulagilmistir. Bu hastalarin islem 6ncesi sol ventrik il ejeksiyon fraksiyonu median degeri %33
iken, islem sonras1 %45°ti (p < 0,001). Bu hastalarin 18 tanesinde EF degerinde tam diizelme
(EF>%35) oldugu saptand1. Islem éncesi sol atriyum capi1 ortalama 43,3 + 6,8 mm iken, islem

sonrasi sol atriyum ¢ap1 42,1 + 6,2 mm olarak bulundu (p=0,04). ilk ablasyon islemi éncesinde
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%17,5 hastanin ciddi mitral yetmezligi mevcutken, islem sonrast %7,9 hastanin ciddi mitral

yetmezligi vardi (p=0,046).
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Sekil 4.18. AT ablasyon éncesi EF < %40 olan hastalarda islem 6ncesi ve sonrasi LVEF
degerlerinin karsilastirilmasi
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5.TARTISMA

Atriyal tasikardisi olan hastalarda kateter ablasyon tedavisinin sonlanimlarini

degerlendiren ¢alismamizda elde edilen ana bulgular sunlardir;

I. AT ablasyonu, siniis ritmini saglamada hem akut (%95,9) hem de uzun dénemli
takipte (%72,8) yiiksek basari ile iliskili etkin bir tedavi yontemidir.

ii.  Makroreentran tasikardiler sag ve sol AT’ler icerisinde en sik haritalanan
tagikardi tipi olmakla birlikte, CTI bagimli atriyal flutter ve perimitral reentry
en sik goriilen tasikardilerdir.

iii.  Solatriyal diisiik voltaj alanlari, sol AT tanili hastalarda tasikardi lokalizasyonu
ve mekanizmasini belirleyen ana faktorlerden olmakla beraber uzun dénemli
takipte atriyal tasiaritmi rekiirrensi i¢in de bagimsiz risk faktéri olarak
saptanmuistir.

iv.  Skar iliskili sag ve sol reentran tasikardilerde, sinis ritminde diisiik voltaj
alanlarindaki yavas ileti alanlarmnin, tasikardi esnasindaki Kritik isthmus

bolgeleri ile korelasyon gosterdigi saptanmustir.

Gunimizde kardiyak cerrahi ve kateter ablasyon uygulanan hasta sayisinin artmasi ile
AT’ lerin siklig1 da giderek artmaktadir (96). Bazi hastalarda altta yatan kompleks substrata
bagli birden ¢ok islem gerekmekte olup, AT ablasyon yapilan hastalarda hedef ablasyon
stratejileri, haritalama teknikleri, kateter ablasyon tedavisinin uzun vadede sonlanim noktalar1

ve rekirrensi ongorduren risk faktorlerini belirlemeyi amaclayan ¢alismalar devam etmektedir.

Zaman igerisinde (¢ boyutlu elektroanatomik haritalama sistemlerinde gelismeler ve
multipolar haritalama kateterlerinin kullanima girmesi ile elektriksel olarak sessiz yogun skar
dokusu icerisindeki canli yavas ileti alanlar1 daha iyi anlagilmaya baglanmistir. Aktivasyon
haritalamalar1 ve coherent haritalama gibi tasikardi esnasinda birbirine komsu noktalarin lokal
aktivasyon suresi ve ileti vektorlerinin yonintn belirlenmesini iceren modullerin gelisimi ile
coklu ve “bystander” tasikardi halkalarinin varliginda da tasikardinin kritik isthmus bélgesinin
tanimlanmasi kolaylasmistir (98). Haritalama yontemlerindeki bu gelismeler ve artan tecriibe,
antiaritmik ilaglarin siniis ritmi saglanmasi ve idamesinde yetersiz kalmasi ve bu ilaglar ile
gorilen ve hayati tehdit edici de olabilen yan etkiler, medikal tedaviye kiyasla kateter ablasyon

yontemlerini AT tedavisinde ilk sirada tercih edilecek tedavi yontemi haline getirmistir.
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Bu caligmada, sag ve sol atriyumda fokal ve reentran AT nedeniyle merkezimizde
kateter ablasyon yapilan hastalarda islem basarisi ve sonrasinda meydana gelen komplikasyon
oranlarmin belirlenmesi, izlemde rekiirrens oranlar1 ve rekiirrens gelisimi {lizerinde etkili
olabilecek risk faktorlerinin belirlenmesi ve farkl tasikardi mekanizmalarmmm olusmasinda rol

oynayan yapisal ve elektrofizyolojik substratin tanimlanmasi amaglandi.
Demografik 6zellikler

AF nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalarda niiks oraninin kadm hastalarda daha
yiiksek oldugu yapilan galismalarda belirtilmekte olup, cinsiyetler arasindaki bu farklilik kadin
hastalarin daha ge¢ donemde basvurmasi, kateter ablasyon tedavisine daha ge¢ donemde
yonlendirilmesi ve daha genis sol atriyum ¢apina sahip olmasina baglanmistir (99). Ancak

cinsiyet ve AT rekirrensi arasindaki iliskiye yonelik yeterli veri bulunmamaktadir.

Calismamizda kadin ve erkek hastalar say1 olarak benzer olup kadmn hastalarda niiks
oranmin (%28,8), erkek hastalara kiyasla (%25,5) daha yiiksek oranda oldugu goriilmekte
ancak bu farkhilik istatistiksel a¢idan anlamliga ulasmamaktadir (p=0,31). Ortalama 39+23
aylik takip siiresinde, 1. yilda atriyal aritmi izlenmeyen sagkalim orani kadin hastalarda %81,9,
2. yilda %75,1, 3. yilda %69,8 iken erkek hastalarda 1.yilda %82,7, 2. yilda %76.7, 3. yilda
%73,8 olarak saptandi. Hastalarin bazal karakteristikleri incelendiginde hipertansiyon disinda
diger kardiyovaskuler komorbiditelerin benzer oranda gorulmesi, islemler esnasinda U¢ boyutlu
haritalama sistemleri ve multipolar haritalama kateterlerinin yiiksek oranda kullanilmasi ve

merkez deneyimi her iki cinsiyette niiks oraninin benzer olmasina yol agmis olabilir.

Mekanizmasina gore atriyal tasikardiler

Reentran tagikardiler, atriyum icerisinde ileti yavaslamasina neden olan konjenital
hastaliklar, eski ablasyon/cerrahi sonrasinda daha sik goriilmektedir. Kardiyak aritmiler iginde
kesin prevalansini klinik olarak belirlemek zor olsa da makroreentran AT’ ler, AT ler i¢inde en

sik bildirilen mekanizmadir (100).

Calismamizda da sag AT’lerin %70,2’sini, sol AT lerin ise %52,8’ini makroreentran
AT’ler olusturmaktaydi. Sag AT ’lerde CTI bagimli tipik atriyal flutter en sik goriilen tagikardi
tipi olmakla birlikte, sol AT’ler icerisinde perimitral ve 2. siklikta da roof bagimli AT ler en

sik goriilen tasikardi tipi olarak saptandi.
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Sag atriyal makroreentran tasikardiler

CTI bagimli tipik atriyal flutter sag atriyal makroreentran tasikardiler igerisinde en sik
gorilen tasikardi tipidir. Hastanede yatan hastalarda daha sik goriildiigii ve hastanede ¢ekilen
EKG kayitlarindan elde edilen verilerde ise tipik atriyal flutter insidansinin %0,4-1,2 oldugu
saptanmistir, goriilme sikliginin genel toplumda %0,88 oldugunu belirten yayinlar
bulunmaktadir (101, 102). Sag atriyal makroreentran tasikardi ablasyonu yapilan hastalarda
kateter ablasyon tedavisinin sonlanimlarini1 degerlendiren ¢aligmalar ¢ogunlukla CTI bagimli
tipik atriyal flutter ablasyonu yapilan hastalar1 icermekte ve bu ¢aligmalarda yiiksek basari
oranlar1 belirtilmektedir. Ornegin Hsieh ve arkadaslarinin (103) yaymladigi 333 hastanin
incelendigi bir ¢alismada akut islem basaris1 %97, ortalama 29417 aylik takipte atriyal aritmisiz
sagkalim %96 olarak yaymlanmistir. 158 ¢alisma ve 10,719 hastanin alindig1 bir metaanalizde
de, CTI ablasyonunun akut islem basarisinin %94,3 ve ortalama 13,8 + 0,3 aylik takipte atriyal

aritmi izlenmeyen sagkalim oraninin %89 oldugu belirtilmistir (104).

Oncesinde atriyal girisim dykiisii veya yapisal kalp hastalig1 olmayan hastalarda da
gorulmekle beraber 6zellikle kompleks konjenital kalp hastaligi bulunan ve sag atriyal insizyon
iceren cerrahiler sonras1 AT ile bagvuran hastalarda tagikardilerin ¢ogunlugunu sag atriyal
makroreentran AT’lerin olusturdugu ve bu hastalarda en sik tasikardi mekanizmasinin CTI
bagimli atriyal flutter ve insizyonel reentran AT ‘ler oldugu bilinmektedir (105-107). Sag atriyal
insizyonlar1 takiben izlemde hastalarin %5-11‘inde atriyal tasiaritmi gelisebilecegi yapilan
caligmalarda bildirilmistir (107-109). Bu hastalarda gelisen sag§ AT ablasyonunun
sonlanimlarin1 degerlendiren pek ¢ok calisma bulunmaktadir. Ornegin cerrahi ASD kapama
sonrast gelisen AT’lerin incelendigi bir calismada hastalarin %69’unda ana tasikardi
mekanizmasinin tipik atriyal flutter oldugu saptanmis olup ortalama 7 yillik takip siirecinde
hastalarin %60°1inda niiks gelismedigi yaymlanmistir (106). Scaglione ve arkadaslar1 (110) ise
cerrahi ASD kapama sonrasi gelisen sag AT ablasyonu yapilan hastalarin incelendigi bir
calismada tasikardinin 12 hastada (%26) CTI bagimli, diger hastalarda (%74) ise atriyotomi
bdlgesinde bulunan skar dokusu ile iliskili oldugunu tanimlamiglar ve akut islem basarisinin
%2100 oldugunu, hastalarin %24’iinde islem sonrasi rekiirrens izlendigini, coklu islemler
sonras1 7,3 + 3,8 aylik izlemde ise hastalarin %87’sinde niiks goriilmedigini yaymlamigslardir.
Literatiirde en genis hasta sayisini igeren ¢aligmalardan biri olan Zhou ve arkadaslarinin (107)
yayimnladiklar1 ve sag atriyal insizyon igeren cerrahi 6ykulsu olan 105 hastada haritalanan 139

tagikardinin incelendigi bir ¢alismada ise 88 tasikardinin CTI bagimli atriyal flutter (%63,3), 5
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tanesinin perimitral flutter, 44 tanesinin intraatriyal reentran AT ve 2 tasikardinin fokal AT
oldugunu, bu hastalarda akut iglem basarismin %95 oldugunu, 90+36 aylik takip sirecinde

hastalarin %65,7’sinde AT/AF niiksii izlenmedigini saptamislardir.

Kateter ablasyon veya cerrahi sonrasi gelisen sag AT’ lerde en sik goriilen tagikardi CTI
bagimli atriyal flutter olmakla beraber dncesinde atriyal girisim 6ykiisii olmayan hastalarda da
RA posterolateral duvar veya septal bolgede bulunan skar alanlar1 ¢evresinde veya bu alanlar
icerisindeki dar kanallar1 kullanan reentran tasikardiler de tamimlanmistir (111). Bu
hastalardaki atriyal aritmi izlenmeyen sagkalimin da %57-75 oldugu yapilan ¢aligmalarda ifade
edilmektedir (105, 111). Literatiirde diger makroreentran sag AT lerin incelendigi ¢alismalara
ornek olarak Tai ve arkadaslarinin (112) yayinladig atipik sag atriyal flutter ablasyonu yapilan
hastalarm sonlanimlarinin incelendigi bir ¢alismada, %80 hastada kateter ablasyon sonras1 niiks

gelismedigi yaymnlanmstir.

Sag makroreentran AT igin kateter ablasyon yapilan hastalarda atriyal aritmi
rekdrrensini inceleyen ve rekirrens igin risk faktorlerini yaymnlayan pek ¢ok caligma
bulunmaktadir. Ornegin Chou ve arkadaslarmin (113) kapak cerrahisi 6ykisi olan ve atriyal
flutter ve atipik atriyal flutter ablasyonu yapilan 72 hastay1 inceledikleri bir calismada, kronik
bobrek hastaligi ve sol atriyum gap1 atriyal aritmi rekiirrensini 6ngorddren risk faktoéri olarak
saptanmustir. Krisai ve arkadaslar1 (114) ise atriyal flutter ablasyonu sonrasi1 izlemde hastalarin
%23,7’sinde atriyal aritmi niiksti gelistigini yaymlamislar ve Koroner arter hastaligi varligini
atriyal aritmi rekiirrensi i¢in bagimsiz risk faktorii olarak belirtmislerdir. Zhou ve arkadaslari
(107) ise kardiyak cerrahi sonrasi gelisen AT’leri inceledikleri bir seride hastalarin %20’sinde
niiks aritminin AF oldugunu, genis sol atriyum ¢ap1 ve CTI bagimli tipik atriyal flutter disinda
bir AT ablasyonu yapilmis olmasini AF rekiirrensi i¢in risk faktorii olarak saptamuslardir. CTI
bagimli tipik atriyal flutter ablasyonu yapilan 632 hastanin incelendigi bir seride de sol atriyum
capi, AF rekiirrensi i¢in risk faktorii olarak belirtilmistir (115). Atriyal flutter ablasyonu yapilan
363 hastanin incelendigi bir ¢aliymada ise sag atriyum ¢api, azalmig LV fonksiyonlar: atriyal

flutter rekiirrensi ile iliskili bulunmustur (116).

Calismamizda degerlendirilen islemlerde haritalanan tasikardilerin 502 tanesini (%64,4)
sag AT’ler olusturmakta olup makroreentran tasikardiler (%70,2) onceki ¢alismalar ile de
uyumlu olarak sag AT’ler icerisinde en sik haritalanan tagikardi tipiydi. Tim sag AT’ler
icerisinde %57,7 ve makroreentran tagikardiler i¢erisinde ise %82,2 orani ile CTI bagimli tipik
atriyal flutter en sik goriilen tagikardi tipiydi. Calismamizda ilk islemlerinde sag atriyum

kaynakli makroreentran AT ablasyonu yapilan 319 hastanin izlemde atriyal tasiaritmi
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rekiirrensleri degerlendirildiginde ise, bu hastalarda atriyal aritmi izlenmeyen sagkalim orani 1.
yilda %80,4, 2. yilda %73,6, 3. yilda %69,4 olarak saptandi. CTI bagimli olmayan sag atriyal
makroreentran AT ablasyonu yapilan hastalarm ise 1. yilda atriyal aritmi izlenmeyen sagkalim
oran1 %73,8, 2. yilda ise %61,3 olarak saptandi. Literatlirde yer alan en genis hasta sayisini
iceren ¢alismalardan biri olan ¢alismamiz ayni1 zamanda pek ¢ok ¢aligmaya gore daha uzun bir
takip siiresinde AT ablasyonunun sonlanimlarini degerlendirmis olup atriyal aritmi izlenmeyen
sagkalim pek ¢ok calismadan daha yiiksek saptanmistir. Ozellikle kardiyak cerrahi veya kateter
ablasyon Oykiisii bulunan hastalar gibi kompleks yapisal substrat bulunabilecek hastalarda {i¢
boyutlu haritalama yontemlerinin yiiksek oranda kullanilmasi, merkez deneyimi, lineer
ablasyon yapilan tiim hastalarda hatlarda blok oldugunun gdésterilmesi sonuglar {izerinde etkili

olmus olabilir.

Iyatrojenik/spontan atriyal skar dokusunun sag AT’lere zemin hazirladigi dnceki
caligmalarda belirtilmekle beraber ¢alismamizda kardiyak cerrahi 0ykusi ve yapisal kalp
hastaligi varligi muhtemelen sag atriyamda yol a¢tigi yapisal yeniden sekillenme ve
elektrofizyolojik substrata bagl sag makroreentran AT’lerde rekiirrens icin bagimsiz risk
faktorii olarak saptanmistir. Ayni zamanda sag AT tanili hastalarin alindig1 ¢ok degiskenli Cox
regresyon analizinde de orta-ciddi trikiispid kapak yetmezligi ve kardiyak cerrahi 6ykusu
rekidrrens icin bir risk faktorii olarak saptanmistir. Sonuglar 6nceki ablasyon lezyonlarindaki
gap bolgelerinin yani sira insizyona bagli veya primer dejeneratif hastalia sekonder gelisen
sag atriyal yapisal yeniden sekillenmenin bu hastalarda rekiirrens igin belirleyici oldugunu
diisiindiirmektedir. Onceki calismalarda ifade edilen sol ve sag atriyum cap1, sol ventrikul
ejeksiyonu, kronik bébrek hastaligi, koroner arter hastaligi ¢cok degiskenli analizde risk faktorii
olarak saptanmamustir. AT ablasyon sonrasi hastalarin bir kisminda tekrarlayan ritim
bozuklugunun AF oldugu bilinmektedir. Ayni zamanda ablasyon 6ncesi AF dykiisii varligi, sag
AT ablasyonu yapilan hastalarda ve sag makroreentran AT ablasyonu yapilan hastalarda niiks
icin de risk faktori olarak saptanmistir. Literatiirde AF ablasyon sonrasi gelisen niiksler igin
vicut-kitle indeksinin bir risk faktorii oldugunu yaymlayan ¢alismalar bulunmaktadir (117).
Caligmamizda da viicut-Kitle indeksi, AF ablasyonunda oldugu gibi sag AT ablasyonu yapilan

hastalarda da rekiirrens i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmigtur.

Sag atriyal makroreentran tasikardilerin incelendigi c¢alismalarda isleme bagl
komplikasyon oran1 %]1-2 olarak belirtilmektedir (5, 104). Calismamizda major
komplikasyonlar %1,1 oraninda goriilmiis ancak islem sonrasinda hi¢bir hastada mortalite

goriilmemistir. Minor komplikasyon orani ise %4,8 olup dnceki ¢aligmalar ile uyumlu olorak
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cogunlugu girisim bolgesi iligkili vaskuler komplikasyonlar ve perikardiyal eflizyon
gelisimidir.

AF ablasyon yapilan ve kardiyak cerrahi sonrasi gelisen AT’si olan hastalarda ampirik
CTIl ablasyonunun AT rekiirrenslerini azaltarak klinik yarar saglayip saglamadigma dair
caligmalar bulunmaktadir. Benak ve arkadaglar1 (118) iki farkli teknik ile sag atriyotomi yapilan
142 hastanin incelendigi bir ¢aligmada, genis sag atriyotomi yapilan hastalarda CTI ve peri-
insizyonel isthmusun ablasyonunun, atriyal flutter niikslerini azalttigini yayinlamislardir.
Verma ve arkadaslar1 (119) sag atriyotomi sonrasi atriyal flutter ablasyonu yapilan 29 hastay1
inceledikleri bir seride, 15 hastada CTI bagimli, 14 hastada ise insizyonel reentran AT
ablasyonu olmak tizere hastalar1 iki gruba ayirmis, tiim istmus bdlgelerinin ablasyonunun bu
hastalarda AT niikslerini azaltmada etkili olabilecegini yaymlamislardir. Ozellikle sag atriyal
insizyon iceren kardiyak cerrahiler veya yaygin sag atriyal skar varliginda en sik goriilen
tagikardinin CTI bagimli tipik atriyal flutter olmasi da g6z Oniine alindiginda ampirik CTI
ablasyonu, bu hastalarda 6zellikle ileride gelisebilecek tipik atriyal flutter niikslerini azaltarak
kateter ablasyon sonrasi atriyal tasiaritmi niikslerini azaltabilir. Ancak bu konuda yapilacak

genis hasta sayilar1 iceren biiylik caligmalara ihtiyag duyulmaktadir.
Sol atriyal makroreentran tasikardiler

Sol atriyal reentran tasikardi nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalarin islem basaris1
ve rekiirrens oranlarmin degerlendirildigi calismalar ¢cogunlukla AF ablasyon sonrasi AT
niikslerinin incelendigi c¢alismalara dayanmaktadir. AF ablasyon Oykusu olan hastalarda
perimitral atriyal flutter ve roof bagimli makroreentran AT sikligmmin %4-20 oldugu
belirtilmektedir (120). Bu ¢aligmalarda sol AT ablasyonu yapilan hastalarda, kateter ablasyon
islemi basarisinin akut donemde %85-91, uzun donemli takipte ise %73-97 oldugunu belirten
yaymlar bulunmaktadir (48, 121, 122). Ornegin Jais ve arkadaslarinm (68) yaymladigi AF
ablasyon sonrast AT ablasyon yapilan hastalarm incelendigi prospektif bir caliymada, 61
perimitral, 31 roof dependent makroreentran AT haritalanmis ve mitral isthmus hatt1 ve roof
hattinda %95 ve %97 oraninda blok saglandig: belirtilmistir. Coffey ve arkadaslar1 (123), atipik
atriyal flutter nedeniyle kateter ablasyon yapilan 91 hastanin incelendigi ve hastalarin
tamaminda sirkiiler/multipolar haritalama kateterlerinin kullanildig1 bir calismada akut iglem
basarisint %94, 16+ 12 aylik takipte AT/AF niiksii izlenmeyen hasta oranmi %77 olarak
yaymlamislar ve septal AT ablasyonu yapilan hastalarda akut ve uzun donemde ablasyon

basarisinin diger hastalara gore diisiik oldugunu belirtmislerdir.



72

Vicera ve arkadaslarinin (124) yaynladiklar1 ve sol AT ablasyonu yapilan 50 hastay1
inceledikleri bir ¢aligmada, islemlerin tamaminda 3 boyutlu haritalama sistemleri ile ablasyon
yapilmis, izlemde hastalarin %44’linde atriyal tasiaritmi niiksii goriilmiis, diistik sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonu atriyal tasiaritmi rekiirrensi i¢cin ve ilk islemde makroreentran tasikardi

ablasyonu yapilmasi da AF rekurrensi igin risk faktori olarak bulunmustur.

Calismamizda da haritalanan 335 sol AT’ nin 177 (%52,8) tanesi makroreentran AT
olup perimitral (%54,2) ve roof bagimli (%29,9) AT ler ise en sik haritalanan tagikardi tipini
olusturmaktaydi. Calismamizda ilk islemlerinde sol AT ablasyonu yapilan 180 hastadan
izlemde 129 hastada (%71,6) niiks goriilmedi. ilk islemlerinde sol makrorentran AT ablasyonu
yapilan hastalarm ise uzun donemli takipte %63,7’sinde AT/AF niksu izlenmedi. Kateter
ablasyon tedavisinin sol AT tanili hastalarda akut ve uzun donemli takipte gosterdigi yiiksek
basarida, islemlerin %94’Unde multipolar yiksek c¢ozinurlukli haritalama kateterlerinin
kullanilmas1 da etkili olmus olabilir. Calismamizda koroner arter hastaligi sol makroreentran
AT ablasyonu yapilan hastalar, orta-ciddi trikispid kapak yetmezligi ise sol AT ablasyonu
yapilan tim hastalarda niiks i¢in bagimsiz risk faktorii olarak saptandi. Pulmoner ven
izolasyonu sonrasi sol atriyumda bulunan diisiik voltaj alanlarmm AF ablasyon yapilan
hastalarda atriyal tasiaritmi rekiirrensi ile iliskili oldugu ve bu hastalarda diisiik voltaj alanlarini
hedefleyen ablasyon yaklasimlarinin, yalnizca pulmoner ven izolasyonu yapilan hastalara gore
daha iyi oldugunu gosteren ¢aligmalar bulunmaktadir (125, 126). Ancak altta yatan atriyal skar
dokusunun ve atriyum igerisindeki anatomik dagiliminin, atriyal tasiaritmi rekiirrensi, tasikardi
mekanizmasi ve lokalizasyonunu 6ngordiirebilecegi ile ilgili yapilacak yeni ¢calismalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Caligmamizda da niiks olan hastalarda toplam sol atriyum skar oran1 (%38,35 ‘e karsin
%19,47), septal duvar skar orami (%44,4‘e karsin %13,63) ve posterior duvar skar orani
(%16,06 ‘ya karsin %4,28) anlamli olarak daha yiiksek bulunmus olup, voltaj analizi yapilan
hastalar igin yapilan alt grup analizinde toplam sol atriyum skar orani, ¢ok degiskenli Cox
regresyon analizinde niikks i¢in bagmmsiz risk faktorii olarak saptanmistir. Calisma
populasyonunda, sag atriyumdaki diigiikk voltaj alanlarmin toplam orani1 ve atriyal bdlgelere
gore dagilimi belirtilmemistir. Farkl tagikardi tipleri icin yapilan niiks analizlerinde, sag ve sol
AT ablasyonu yapilan hastalarda kardiyak cerrahi dykusi ve trikispid yetmezlik derecesinin
niiks icin risk faktorii olarak saptanmasi AT rekiirrensi i¢in sag atriyal substratin dnemine isaret
etmektedir. Atriyal insizyonlarm veya ciddi kapak yetmezliginin sag atriyumda yol agtigi

atriyal miyopati ve fibrozis alanlar1 AT niiksleri ile iliskili olabilir. Literatiirde de sag ve sol
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atriyal yapisal yeniden sekillenmenin, AF ablasyon yapilan hastalarda rekiirrensi 6ngordiiriicii
oldugunu belirten ¢aligmalar bulunmakla beraber, calismamizin sonuglart hem sag hem sol
AT’lerde bu yapisal yeniden sekillenmenin tasikardi lokalizasyonu ve mekanizmasi (izerinde
etkili olmanin yani sira AT ablasyonu yapilan hastalarda, rekiirrensi de 6ngorebilecegini ortaya
koymaktadir (125, 127).

Farkl tasikardi tiplerine yonelik yapilan alt grup analizlerinde, AF Oykiisii niiks i¢in
bagimsiz risk faktorii olarak saptanmis olup makroreentran AT ablasyonu yapilan sol AT tanil
hastalarda pulmoner ven izolasyonu Oykiisii bulunmasinin, ¢ok degiskenli analizde atriyal
tasiaritmi niikslerini azalttig1 gosterilmistir. Benzer sekilde Chae ve arkadaslarinin (122) sol AT
ablasyonu yapilan hastalar1 inceledikleri bir g¢alismada, islem esnasinda pulmoner ven
izolasyonunun rekirrensleri azalttigi saptanmistir (HR: 0,17; %95 GA: 0,04-0,81; p=0,03). AT
nedeniyle ablasyon yapilan hastalarin 6nemli bir kisminda niiks aritmi AF olup, bu hastalarda
oncesinde veya AT ablasyonu islemi esnasinda pulmoner ven izolasyonu yapilmasinin,
gelecekte gerceklesebilecek muhtemel AF/AT sikligini azaltabildigi bizim ¢alismamizda da
gosterilmistir. Dolayisiyla sol AT i¢in islem yapilan ve sol atriyumda yapisal yeniden sekilleme

olan hastalarda AT islemine PV izolasyonunun eklenmesi yararli gibi goziikmektedir.
Lokalize reentran tasikardiler

Literatiirde lokalize reentran AT’ler i¢in yapilan kateter ablasyon tedavisinin
sonlanimlarmi degerlendiren calisma sayisi kisith ve bulgular cogunlukla az sayida hasta iceren
alt grup analizlerine ve AF ablasyon sonrasi gelisen AT niikslerinin incelendigi ¢alismalara
dayanmaktadir. Ju ve arkadaslar1 (128), AF ablasyon sonrasi lokalize reentran AT ablasyonu
yapilan 11 hastay1 inceledikleri bir calismada, AT’lerin tamaminin eski ablasyon bolgelerinden
kaynaklandigin1 ve 9%90,9 hastada kateter ablasyon sonrast niiks izlenmedigini
yayinlamiglardir. Takahashi ve arkadaslarinin (129) yaymladigi bir ¢alismada ise, persistan AF
nedeniyle kateter ablasyon yapilan 70 hastanin 9’unda izlemde sol atriyal lokalize reentran AT
gelistiZi ve bu hastalarda kateter ablasyonu sonrasi %89 hastada niiks izlenmedigi
yaymlanmistir. Caligmamizda ilk islemlerinde lokalize reentran AT ablasyonu yapilan
hastalarin izlemde AT/AF izlenmeyen sagkalimlar1 1. yilda %74,6, 2. yilda %68,7, 3. yilda
%59,2 olarak saptandi. Sol atriyal lokalize reentran AT ablasyonu yapilan hastalardan ise
%23,5 hastada niiks goriilmiis olup, atriyal aritmisiz sagkalim 1. yilda %82,3, 2. yilda % 79
olarak saptandu. {1k islemlerinde sag atriyumda lokalize reentran AT ablasyonu yapilan 13 hasta
icin 1. yilda AT/AF izlenmeyen sagkalim %84,6, 2. yilda %75,2 olarak saptandi. Lokalize

reentran tasikardilerin 6zellikle 6nceki ablasyon lezyonlar1 ve atriyumlar igerisindeki diisiik
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voltaj alanlar1 ile iliskili oldugu bilinmektedir. Calismamiz da bu veri ile uyumlu olarak
atriyumlar icerisindeki diisiik voltaj alanlar1 ve lokalize reentran AT’ler arasindaki iligki
gosterilmis olup ayni zamanda toplam sol atriyum skar orani1 bu hastalarda rekdrrens igin de

risk faktorii olarak saptanmistir.
Sag ve sol fokal atriyal tasikardiler

Fokal AT’ler, supraventrikiler tasikardilerin %5-15’ini olusturmaktadir (130).
Atriyumlar icerisinde koken aldig1 anatomik bolgeler ve elektrofizyolojik karakteristikleri iyi
tanimlanmistir. Diger supraventrikiiler tagikardi tiplerine gore goreceli olarak islem basarisinin
daha diisiik oldugu bildirilse de kateter ablasyon tedavisi yiksek akut islem basarisi ve diisiik
komplikasyon oranlari ile glinlimiizde semptomatik hastalarda birinci sirada tercih edilen tedavi
yontemidir (131).

AF ve skar iligkili reentran AT lerin aksine, fokal AT’ lerin kateter ablasyonunun basar1
ve niiks oranlarini ve bu oranlar1 predikte eden faktorleri yaymnlayan calismalar yeterli degildir.
Yapilan ¢aligmalarda kateter ablasyon tedavisine ait bildirilen basar1 oranlar1 yiiksektir ancak

daha genis hasta sayilarimni i¢eren yeni ¢aligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
Fokal atriyal tasikardilerin lokalizasyonlar

Calismaya alman hastalardan 180 hastaya 136 islem ilk islem olmak (zere uygulanan
toplam 192 fokal AT ablasyon isleminde 152 sag, 53 sol olmak tizere 205 fokal AT haritalanda.
Fokal AT lerin %25,8 i sol atriyum, %74,2 ‘si sag atriyum kaynakliydi. Yayinlanmis fokal AT
ablasyonu yapilan hastalara ait seriler incelendiginde, ¢alismamizin sonuglari ile benzer sekilde
sag atriyum kaynakl tasikardilerin agirlikli oldugu gorilmektedir. En blylk hasta
populasyonunu kapsayan serilerden biri olan Busch ve arkadaslarmm yaymladigi (132) ¢ok
merkezli 431 hastalik bir seride de, fokal AT lerin %26,5’i sol, %66°s1 sag ve %7,5’i sag-sol

atriyumdan kaynaklanmaktaydi.

Onceki ¢aligmalar ile benzer sekilde sag tarafli fokal AT’ler agirhkli olarak krista
terminalis (%33,1), parahisian b6lge/NCC (%12,6) , trikiispid anulus (%8,3) , koroner sinis
ostiumda (%4,8) lokalize iken, sol tarafli fokal AT ler ise agirlikli olarak pulmoner venler
(%14,6) ve mitral anulus (%5,8) bolgesinden koken almaktaydr (3, 130).

Krista terminalis, anatomik ve elektrofizyolojik karakteristikleri ile fokal AT’lerin en
sik koken aldig1 lokalizasyondur. Pektinat kaslar ile ¢cevre atriyal dokudan iyi ayrilmis yapisi,

yiiksek kollajen doku igerigi ve diisiik hiicreler arasi baglantinin yol agtig1 otomatisite ve
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anizotropinin, fokal AT lerin bu bolgeden koken alma egiliminde rol oynadig: diisiiniilmektedir
(133). Yapilan ¢aligmalarda krista terminalis kaynakli fokal AT insidansmnin %31-33 oldugu
bildirilmekle birlikte c¢alismamizda da literatir ile uyumlu olarak %33,1 oran ile krista
terminalis kaynakl tagikardiler, tim fokal AT’ler icerisinde en sik goriilen tasikardi tipini
olugturmaktaydi (75, 134).

Fokal AT’lerin tedavisinde kateter ablasyonunun artan énemi ile birlikte uzun vadeli
basar1 oranlar1 yaymlanmistir (135). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda, konvansiyonel yontemler
ile akut islem basarismin %60-70 arasinda degistigi belirtilmis, zamanla elektroanatomik
haritalama tekniklerindeki gelismeler ile basar1 oranmin %80-90 oranina yiikseldigi
bildirilmistir (135). Calismamizda islemlerin 174 tanesi elektroanatomik haritalama sistemleri
ile, 17 ablasyon iglemi ise konvansiyonel yol ile gergeklestirilmis olup, konvansiyonel yol ile
ablasyon yapilan islemlerin  %94,2’si sag AT’ydi. Konvansiyonel ve elektroanatomik
haritalama sistemleri ile gerceklestirilen kateter ablasyon islemlerinin akut islem basarisi,
komplikasyon oranlar1 ve yaklasik 3 yillik takip siirecinde rekiirrens oranlar1 arasinda
calismamizda fark izlenmemistir. Konvansiyonel yéntemlerle ablasyon yapilan hastalarda niiks
orant %17,6 (3/17) iken elektroanatomik haritalama yontemleri ile gerceklestirilen islemler
sonrast niiks oran1 %18,3 olarak saptandi (32/172) (p=0,94). Manolis ve arkadaglarimm (131)
yayinladigr 63 hastalik bir seride de, konvansiyonel olarak gerceklestirilen fokal AT
ablasyonunun yiiksek basar1 (%96,8) , diisiik niiks (%6,5) ve komplikasyon oranina (%3,2)
sahip oldugu yaymlanmistir. Ancak yine de ¢alismamizda konvansiyonel olarak floroskopi
kilavuzlugunda gerceklestirilen islemlerin say1 olarak olduk¢a az olmasi (%8,8) konvansiyonel

olarak fokal AT ablasyonunun islem basarisi hakkinda yeterli bilgi saglamamaktadir.

Caligmamizda fokal AT igin kateter ablasyon yapilan hastalarda akut igslem basarisi
%99 olarak hesaplandi. Bir hastada parahisian bolge kaynakli fokal AT igin sag ve sol atriyum
tarafindan RF ablasyon yapilmis ancak tasikardinin sonlanmamasi iizerine ilk islemden iki giin
sonra epikardiyal erisim ile yeniden ablasyon denenmis, elektroanatomik haritalama esnasinda
en erken aktivasyonun NCC posterior bolgesinde saptanmasi iizerine, bu bdlgeden RF ablasyon

ile tasikardi sonlandirilmisti.

Literatiirdeki en genis hasta populasyonunu iceren ¢aligmalardan biri olan bu ¢alisma
sonuglarma gore, uzun siireli takipte de komplikasyon oraninin %3 ve major komplikasyon
oranimin %0,5 olmasi fokal AT i¢in yapilan kateter ablasyonunun guvenli ve tercih edilebilir

bir tedavi yontemi oldugunu gostermektedir.
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Wieczorek ve arkadaslari (136) sag fokal AT lerin incelendigi bir ¢aligmada, 16 + 11
aylik takip siirecinde atriyal aritmisiz sagkalimin %88,9 oldugunu yaymlamislardir. Hoffmann
ve arkadaglar1 (137) sag ve sol atriyum kaynakli fokal AT’leri inceledikleri bir ¢alismada,
kateter ablasyon tedavisinin basar1 oraninin sag AT’lerde %85, sol AT lerde ise %82 oldugunu
raporlamiglardir. Weiss ve arkadaslar1 (138) 14 sag, 1 sol septal bolge kaynakli fokal AT
ablasyonu yapilan hastayi inceleyen bir seride, sag fokal AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan
hastalarin %85’inde 9 + 6 aylik izlemde niiks olmadigin1 yaymlamigslardir. Dong ve arkadaslar1
(139), 19 pulmoner ven, 6 mitral anulus, 3 roof, 3 sol atriyum posterior duvar, 2 LAA ve 2
septal bolgeden kaynakli 35 sol atriyal fokal tasikardiyi inceledikleri bir ¢caligmada, akut islem
basarisinin %94 oldugunu, 23 + 19 aylik izlemde %6 hastada ayni bélgeden, %10 hastada farkl
bolgeden kaynakli AT niiksii goriildiiglinii yayinlamiglardir.

Fokal AT’lerin lokalizasyonuna gore niiks oranlari incelendiginde, ilk islemlerinde
fokal AT ablasyonu yapilan hastalardan sol fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda niiks orani
%18,9 iken, sag fokal AT ablasyonu yapilan hastalarda %15,5” ti. Sag ve sol atriyum kaynakli
fokal AT lerin 1. yilda atriyal aritmi izlenmeyen sagkalimlar1 %90,2 ve %86,3; 2. yilda %84,5
ve %79,6° ydi. Literatiirde fokal AT ler i¢in sag atriyal orijinin rekiirrensi azaltan faktor olarak
saptandig1 ¢alismalar yer almaktadir (140). Ancak ¢alismamizda sag ve sol fokal AT’lerin
takipte niiks oranlar1 arasinda istatistiksel agidan farklilik saptanmadi (p=0,59). Calismamizda
fokal AT nedeniyle kateter ablasyon yapilan hastalarda niiks oram1 %16,6 olup, yeniden
ablasyon yapilan hastalar incelendiginde rekirrenslerin %43,7°sinin eski ablasyon bdlgesinden

kaynaklanmakta oldugu saptandi.

Frenik sinir ve SA nod bolgesine yakin komsulugu nedeniyle krista terminalis ve AV
nod bolgesine yakinlig1 nedeniyle para-hisian bolge kaynakli AT lerde islem basar1 oraninin,
diger fokal AT lere gore daha diisiik oldugu daha 6nce yapilan galismalarda bildirilmistir (130).
Calismamizda elektroanatomik haritalama sistemlerinin de yiiksek oranda kullanimi ile
lokalizasyonlarmma gore fokal AT ablasyonlarinda islem basari orani arasinda farklilik
izlenmemistir. Ancak daha 6nce Whitaker ve arkadaslarinin (130) yaymladigi ¢alisma sonuglari
ile de benzer olarak, tasikardi tipleri ve niiks arasindaki farklilik istatistiksel anlamliliga
ulagmasa da, 6rnegin NCC kaynakh (%5,6) ve mitral anulus (%10) kaynakli fokal AT
ablasyonu yapilan hastalardan 1 hastada izlemde niiks goriilirken, para-hisian bolge kaynakli
AT ablasyonu yapilan hastalarin yarisinda izlemde AT niiksii oldugu dikkat ¢ekici bir bulgu
olup istatistiksel agidan farklilik saptanmamasi, analizde degerlendirilen hasta sayisinin

yetersiz olmasina bagl olabilir.
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Daha o6nce yapilan ¢aligmalar incelendiginde Chen ve arkadaglarmin (140) yayinladigi
bir calismada, birden fazla tagikardi ve ek kardiyak komorbidite varligi fokal AT rekiirrensi i¢in
risk faktorii olarak saptanmistir. Calismamizda sol atriyum ¢api sol atriyum kaynakli fokal AT
ablasyonu yapilan hastalar i¢in, kardiyak cerrahi 6ykisu ise sag atriyum kaynakli fokal AT
ablasyonu yapilan hastalar i¢in rekiirrensi ongordiiren bir risk faktorii olarak saptanmistir. 8
hastada niiks aritminin reentran AT olmasi da géz 6niine alindiginda bulgular atriyal fibrozis
formasyonunda yeniden sekillenmenin fokal AT rekirrensi Uzerinde etkili olabilecegini

diistindiirmektedir.
Sol atriyum voltaj analizi ve ge¢ potansiyel haritalama

Reentran tagikardiler ile altta yatan fibrozis formasyonundaki yapisal substrat arasindaki
iligki 1yi tanimlanmistir. Bipolar endokardiyal voltaj haritalamada bu alanlar diisiik voltaj
alanlar1 olarak saptanir. Daha 6nce yayinlanmis vaka serilerinde reentran AT lerin %99,3” Ginlin
<0,5 mV voltaj dlciilen bolgelerden sonlandigi yaymlanmistir (141). Latcu ve arkadaslarinin
yaymladigi (142) AF ablasyon veya mitral kapak cerrahisi sonrasi gelisen skar iligkili reentran
AT’lerin incelendigi bir ¢aligmada toplam sol atriyum diisiik voltaj alan1 oran1 %58+25 olarak
saptanmustir. Tsai ve arkadaslarinin (143) yayinladigi, 19 makroreentran ve 3 lokalize reentran
tasikardinin incelendigi bir ¢aligmada ise skar oraninin tiim sol atriyuma orani1 %23+13,6 olarak
belirtilmistir. Calismamizda yer alan hastalarin %74,2’sine ilk islemde reentran AT ablasyonu
yapilmisti. Bu hastalarda, sol atriyumdaki toplam diisiik voltaj alanlarmin orani %34,7+26,6
olup, diger hastalara oranla anlaml olarak daha yiiksek saptandi (%5,5+8,5) (p<0,001). Bu
bulgu da 6nceki ¢aligmalar ile uyumlu olarak diisiik voltaj alanlar1 ve reentran atriyal aritmiler
arasindaki iligskiyi desteklemektedir. Ancak altta yatan atriyal skar dokusunun ve atriyum
icerisindeki anatomik dagiliminin, atriyal tasiaritmi rekiirrensi, tagikardi mekanizmasi ve

lokalizasyonunu 6ngordiirebilecegi ile ilgili yapilacak yeni caligsmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Gegmiste yapilmig bazi g¢alismalarin en biiyik kisithligini, kompleks AT’lerin
haritalanmasinda 3,5 mm irrigasyonlu RF ablasyon kateterlerinin kullanilmasi1 olusturmaktadir.
Elektrodlar arasi mesafenin daha kisa oldugu multipolar ablasyon kateterlerinin kullanimu,
ablasyon kateterleri ile saptanamayan diisiik voltaj alanlar1 igerisindeki canli miyokardiyal
demetlerin bulundugu bdlgelerin tanimlanmasina olanak saglar (144). Ornegin Vlachos ve
arkadaslar1 (141) AF ablasyon sonrasi gap bolgeleri iligkili AT leri incelendikleri bir ¢alismada
134 tagikardiden 51 tagikardinin (%41) < 0,1 mV olan bolgelerden, 31 tanesinin (%29) ablasyon

kateterleri icin guriltii smnir1 olarak belirlenen 0,03 mV voltaj sinirinin altinda bulunan
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bolgelerden sonlandigini ve bu bolgelerde yalnizca multipolar haritalama kateterleri ile

fraksiyone, diigiikk amplitudlu, yiiksek frekansli sinyallerin saptandigini yayinlamislardir.

Calismamizda sol AT ablasyonu yapilan hastalarda, diisiik voltaj alanlarmin atriyum
icerisinde bdlgesel dagiliminin, reentran tagikardilerin mekanizmasi ve lokalizasyonu ile iligkisi
degerlendirilmistir. Lokalize reentran AT ablasyonu yapilan hastalarda anterior duvarda
(%54,87° ye karsin %32,24) ve makroreentran tasikardi ablasyonu yapilan hastalarda ise septal
bolgede (%38,16 ‘ya karsin %17,85) diisiik voltaj alani istatistiksel agidan anlamli olacak
sekilde daha yiiksek saptandi. Bu bulgu da lokalize reentran tasikardiler i¢erisinde % 35,2 orani
ile anterior duvarda lokalize reentran AT’ lerin ve makroreentran tasikardilerde ise % 54,2 orani

ile perimitral atriyal flutterin en sik goriilen tasikardi tipi olmasi ile iligkili olabilir.

Masuda ve arkadaslarinin (145) yaynladigi bir calismada persistan ve paroksismal AF
nedeniyle pulmoner ven izolasyonu yapilan hastalarda sol atriyal diisiik voltaj alanlarinin,
pulmoner ven izolasyonu sonrasi indiiklenen tasikardi tipleri ile iliskisi degerlendirilmis,
perimitral makroreentran AT’nin anteroseptal duvar ve roof bagimli makroreentran
tasikardilerin ise roof bolgesi ve posterior duvardaki diisiik voltaj alanlar ile iliskili oldugu
saptanmustir. Takigawa ve arkadaslar1 ise (146), 88 makroreentran AT tanimladiklar1 bir
calismada, Ozellikle perimitral atriyal flutterda diisiik voltaj alanlarinin dagiliminin tasikardi
devrelerini tahmin ettirebilecegini yayinlamiglardir. Bu bulgular ile benzer sekilde
calismamizda roof bagimli AT lerin roof bdlgesindeki diisiik voltaj alanlari ile iliskili oldugu
saptanmis olup perimitral AT’lerde istatistiksel agidan anlamli farklilik olmamasina ragmen
daha Once yaymlanmis ¢alismalar ile de uyumlu olarak septal bolgede skar oraninin daha
yiksek oldugu saptanmustir (%31,37’ye karsm %19,54). Calismamizda lokalize reentran
tagikardiler icerisinde anterior duvar kaynakli tasikardilerin anterior duvar, roof bagimli
tagikardilerin roof bdlgesindeki ve posterior duvar bagimli tasikardilerin roof ve posterior

duvardaki diisiik voltaj alanlari ile korelasyon gosterdigi saptanmustir.

Skar iliskili reentran AT’lere ait bulgular ¢ogunlukla AF ablasyon sonrasi ve kapak
cerrahisi 0ykiisii olan hastalarin incelendigi ¢aligmalara dayanmaktadir. Ancak cerrahi/perkutan
teknikler ile sol atriyal girisim 6ykiisii olmayan ve idiopatik sol atriyal flutter saptanan hastalar
daha az siklikta goriilmekle birlikte bazi hastalarda tasikardinin patogenezi heniiz tam
aydinlatilabilmis degildir (147). Bu hastalarda altta yatan substrat de novo gelisen atriyal
miyopati ve fibrozis dokusu olabilir. Bu hastalara ait yayinlarda, tasikardilerin ¢ogunlukla
anterior duvar bolgesini kullandig1 ve baz1 ¢aligmalarda ise dual loop reentry izlendigine dair

veriler bulunmaktadir (58, 121, 148). Fukamizu ve arkadaslarinin yayinladig1 bir ¢alismada,
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anterior duvarda figure-of-eight aktivasyon paternine sahip 6 adet tasikardi tanimlanmis olup
isthmus bolgesinin anterior duvardaki skar alani ile uyumlu oldugu ve fibrozis dokusu ile mitral
anulus arasinda uyar1 iletim hizinin da lateral mitral isthmus bolgesine gore diisiik oldugu
saptanmustir (90). Calismamizda reentran AT ablasyonu yapilan hastalardan yapisal kalp
hastalig1 ve sol atriyal ablasyon dykiisii olmayan 33 hastada toplam 38 adet sol atriyal reentran
tasikardi haritalanmis olup, bu tasikardilerden 19 tasikardi makroreentran (9 perimitral, 3 roof,
1 septal, 7 dual loop reentry), 17 tasikardi ise lokalize reentran tasikardiydi (9 anterior duvarda
lokalize reentry, 3 roof, 3 ridge, 2 septal, 1 posterior duvarda lokalize). Haritalanan
tasikardilerin 23 tanesi (%65,7) yaymlanmis ¢aligmalar ile de uyumlu olarak anterior duvar
bagimliydi. Tasikardilerin isthmus bdlgesinin tamamu diisiik voltaj alanlarina lokalizeydi ve 7
hastada isokronal ge¢ potansiyel haritalama ile saptanan deselerasyon zonlarinin isthmus
bolgesi ile korele oldugu goriildi. Yavas ileti 6zelligi goriilen bu hastalarda, tasikardi esnasinda
kritik isthmus 6zelligi gosteren bolgelerin sinls ritminde ileti hizinin ortalama degeri 0,10+0,05
m/sn olarak saptandi. Voltaj analizi yapilan hastalara ait alt grup analizinde, orta-ciddi mitral
kapak yetmezligi oykiisii olan hastalarda hafif yetmezligi olan hastalara kiyasla, yetmezlik
jetinin yoni ile de uyumlu olarak roof [(%22,92 (%3,9-%67,28)‘ye karsin %4,81(%0,00-
%42,82)] ve anterior duvarda [(%46,44 (%6,93-%87,16))‘c karsmn %4,36 (%0,00-%41,49)]
skar oran1 daha yiiksek saptanmistir. Yine anterior duvarm aortaya ve roof bolgesinin pulmoner
artere yakin komsulugu bu bolgelerde bulunan lokal atriyal miyokard Gzerinde fiziksel strese
ve yapisal yeniden sekillenmeye neden olabilir (145). Bu bulgu da bu hastalarda anterior duvar

ve roof bagimli atriyal reentran tasikardilerin goriilme egilimini agiklayabilir.

Voltaj haritalama ile saptanan diisiik voltaj alanlar1 veya siniis ritminde anormal bipolar
elektrogramlarin izlendigi alanlarin, tasikardinin olusumunda rol oynayan aritmojenik substrat
ile uyumlu oldugu bilinmektedir (143). Dusiik voltaj alanlarindaki canli ve elektriksel olarak
iletken Ozellik gosteren miyositlerin orani, ilgili bolgeden alinan EGM defleksiyonlarindaki
amplitudla orantilidir ve uzamig EGM siiresi, bu bolgedeki yavas iletime isaret eder (149, 150).
Ramirez ve arkadaglar1 (83) yaymladiklar1 bir ¢alismada reentran AT’lerde diisiik voltaj
alanlarinin ayn1 zamanda yavag iletim bdlgeleri ile korele olduklarmi yaymnlamislardir.
Calismamizda da ILAM yapilan hastalarin tamaminda deselerasyon zonlariin skar alanlari
veya smir bdlgelerde bulundugu (bipolar EGM voltaji <0,5 mV olan dokularda) saptandi.
Reentran tasikardilerin olusumunda rol oynayan bu yavas ileti bdlgelerinin, ¢ogunlukla
atriyumlar igerisindeki diisiik voltaj saptanan bolgeler ile uyumlu oldugu gosterilse de altta

yatan substrat1 en iyi karakterize edebilecek yontem iizerine arastirmalar devam etmektedir.
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GUniimiizde endokardiyal bipolar voltaj haritalama, altta yatan substratin tanimlanmasi i¢in en
yaygin kullanilan yontemdir. Ancak bu yontem ile saptanan diisiik voltaj alanlarina yonelik
substrat bazli yaygin ablasyon yaklagimi, ablasyon hatlarmdaki gap bolgelerinden kaynakl
kompleks atriyal tagiaritmi rekiirrenslerine neden olabilir (143). Ayni zamanda elektroanatomik
haritalama sistemlerince skar dokusu olarak belirlenen ve ¢ok diisiik voltaj alinan bolgelerde de
elektriksel yavas ileti 6zelligi gosteren canli dokular olabilecegi bilinmektedir. Bipolar
endokardiyal voltaj haritalamanin, EGM morfolojisi ve amplitudu, miyokardiyal 6zellikler,
atriyal aktivasyon yoni, kateter oryantasyonu ve kateter - doku temasi, kateter elektrodlarinin
bilesimi, boyut, sekil ve elektrodlar aras1 mesafe, haritalama esnasinda ritim gibi substrat dis1
pek cok faktdre duyarli olmasi da son yillarda reentran AT’ler i¢in altta yatan substrati

tanimlamaya yOnelik yeni arayiglara yol agmistir (141).

Reentran AT’lerin, tasikardinin siirdiiriilmesinde kullandigi boélgeler kritik isthmus
bolgesi olarak tanimlanir. Ultra ylksek ¢ozunlrlikli haritalama sistemleri ve multipolar
yuksek ¢ozindrlukli haritalama kateterlerinin yaygin kullanimu ile tasikardi esnasinda kritik
isthmus 6zelligi gosteren yavas ileti kanallarinin, tasikardi devreleri ve mekanizmalarinin
tanimlanmasi kolaylasmistir (141, 142, 151). Giiniimiize dek yapilan ¢alismalarda, tasikardi
esnasinda kritik isthmus rolii izlenen bolgelerde, entrance ve exit bolgelerine gore daha yavas
ileti hiz1 ve daha diisiik bipolar voltaj saptandigi yaymlanmistir (98). Calismamizda da bu
sonuglar ile uyumlu olarak tasikardi esnasinda kritik isthmus bélgesinde ortalama EGM sdiresi
114 £ 33 msn, ortalama bipolar EGM voltaj1 0,18 = 0,15 mV olup doku ileti hiz1 (CV) ise 0,12

+ 0,07 m/sn olarak hesaplandi.

Kritik isthmus bolgesinin tasikardi esnasinda gosterdigi fraksiyone EGM gibi spesifik
elektrofizyolojik karakteristikleri iyi tanimlanmis olmakla birlikte son zamanlarda bu
bdlgelerin sinls /paced ritminde de bazi elektrofizyolojik karakteristikler gosterdigi ile ilgili
calismalar yayinlanmigtir. Skar iligkili reentran tasikardilerde, fibrozis formasyonundaki
yapisal substratin haritalanmasi ve ablasyonuna yonelik yaklasimlarin yani sira siniis ritminde
fonksiyonel haritalama ile atriyal aktivasyon ve ileti 6zelliklerinin belirlenmesinin, tasikardi
icin kritik bolgelerin saptanmasinda yol gosterebilecegine yonelik ¢aligmalar yaymnlanmigtir
(152). Tasikardi esnasinda kritik isthmus olarak rol oynayan bélgelerin, sinds ritminde veya
atriyumdan pace edilerek yapilan aktivasyon haritalamasinda da kompleks fragmente sinyaller
izlenen ve yavas ileti Ozelligi gOsteren alanlar ile uyumlu oldugu yapilan caligmalarda
belirtilmistir. Bu tip bir fonksiyonel haritalamanm, Oncelikle aktivasyon haritalamanin

hemodinamik instabilite nedeniyle optimal yapilamadigi VT hastalarinda yararli oldugu
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gosterilmistir (153, 154). Isokronal geg aktivasyon haritalama (ILAM) ve DEEP haritalama
yontemlerinin VT ablasyonunda reentran devrenin kritik ileti yollarina isaret edebilecegi ile
bulgular AT’ler i¢in de arastirilmaktadir (153). Woods ve arkadaslarmin (152) yaymladigi
retrospektif ¢ok merkezli bir ¢aligmada, sinls ritminde ILAM ile belirlenen deselerasyon
zonlarmin, lokalize reentran tagikardiler icin kritik isthmus bolgesi ile korelasyon gosterdigi
yayinlanmistir. Tsai ve arkadaslarmin (143) yaymladigi 20 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada
ise haritalanan 19 makroreentran ve 3 lokalize reentran tagikardi i¢in sinUs ritminde diisiik voltaj
ve fraksiyone elektrogram saptanan yavas ileti bolgelerinin, tasikardinin sonlandirilmasinda
hedef ablasyon bolgeleri ile uyumlu oldugu saptanmistir. Merkezimizde yapilan 35 hastada
haritalanan 42 sol AT’nin (24 lokalize reentran, 18 makroreentran AT) incelendigi bir
caligmada, tiim tasikardilerde kritik isthmus bdolgesinin sinus/paced ritminde belirlenen
deselerasyon zonlarma lokalize oldugu ve deselerasyon zonlarinin kritik isthmus bolgesini

belirlemede pozitif prediktif degerinin %80,4 oldugu saptanmustir. (97)

Bulgular, AT ablasyonunda yalnizca fibrozis alanlarin1 hedefleyen voltaj bazli
haritalama ve ablasyon yaklasimlarinin aksine sinlis ritminde atriyal aktivasyon ve ileti
ozelliklerinin, intrakardiyak EGM morfolojilerinin ve ILAM gibi yeni haritalama
yontemlerinin voltaj haritalama teknikleri ile kombine kullaniminin, gelecekte skar iliskili AT
ablasyonu yapilan hastalarda atriyal tasiaritmi rekiirrenslerini  azaltabilecegini
diistindiirmektedir. Calisma sonuglari, skar iligkili reentran AT lerde, sinlis ritminde yapisal ve
fonksiyonel substrat haritalama teknikleri ve tasikardi esnasinda aktivasyon ve se¢ilmis
hastalarda entrainment haritalama tekniklerinin kombine kullanimimin yiliksek akut islem

basarisi ve takipte atriyal aritmi rekiirrensinde azalma ile iliskili oldugunu desteklemektedir.
Epikardiyal yaklasim

Ozellikle endokardiyal yol ile RF ablasyon veya kardiyak cerrahi 6ykiisii olan hastalarda
gorilen rekirren makroreentran AT’lerde epikardiyal baglantilarin rolii iyi tanimlanmistir. Bu
tip kompleks AT’lerde Bachmann bdlgesi, septopulmoner demet, Marshall ligamani ve koroner
siniisiin reentran devrenin devamliliginda rol oynadigi uzun yillardir bilinmektedir (155).
Biatriyal tasikardiler, cogunlukla dncesinde olusturulan sol atriyum anterior duvardaki lineer
ablasyona bagli ileti blogu zemininde gelisir. Propogasyon haritalama bu bolgede yavas ileti
veya elektriksel olarak blok olduguna isaret ederken, sol atriyum antero-superiorunda
Bachmann demeti bolgesinde yogunlagmis ileti vektorlerini ve aktivasyonun bu alanda sol ust

septal bolgeden sag iist septal bolgeye atladigini gosterir  (156).



82

Bachmann bdlgesinin, biatriyal tasikardilerde ablasyon hedefi oldugu bilinmekle
birlikte sol atriyal makroreentran tasikardilerdeki roli ile ilgili smirli veri bulunmaktadir (155).
Gunumuzde yuksek ¢ozlndrlikli haritalama sistemlerinin kullanimi ile tasikardi esnasinda
aktivasyon haritalama ile reentran tasikardi devreleri yiiksek dogruluk orani ile
tanimlanabilmektedir. Tasikardi esnasinda aktivasyon haritasinda gap bdlgesi bulunmasi veya
endokardiyal yoldan ablasyon ile tasikardinin sonlandirilamamasi epikardiyal haritalamanin
gerekliligine isaret edebilecek olan bulgulardir. Ancak ilgili bdlgeden alinan nokta yogunlugu
ve uygun kateter-doku temasi gibi endokardiyal haritanin yanlis yorumlanmasma neden
olabilecek faktorlerin epikardiyal yaklasim oncesi 1yi degerlendirilmesi gerekmektedir (156).
Epikardiyal yol ile AT haritalanmasi ve ablasyonunun, tasikardinin sonlandirilmasinda efektif

bir yol olabilecegi bildirilmesine ragmen bu yontemin giivenligi ile ilgili veriler yetersizdir.

Calismamizda da reentran AT ablasyonu yapilan 9 hastada, fokal AT ablasyonu yapilan
2 hastada subksifoid bolgeden ponksiyon yapilarak epikardiyal erisim elde edildi. Fokal AT
ablasyonu yapilan bir hastada tasikardi NCC posterior bolge kaynakli iken, bir hastada RAA
kaynakli fokal AT nedeniyle endokardiyal yoldan RF ablasyon ile tagikardinin sonlanmamasi
tizerine epikardiyal haritalama ve ablasyon planlandi. Sol makroreentran AT ablasyonu yapilan
1 hastada epikardiyal bolgeden yapilan RF ablasyon ile tagikardi sonlanmadi. Perimitral AT
ablasyonu yapilan 4 hastada ise tasikardinin Bachmann bdlgesini kullandiginin goriilmesi
tizerine epikardiyal erisim elde edildi. 3 hastada transvers siniisten Bachmann bélgesine RF
ablasyon uygulanmasi ile tasikardi sonlanirken, 1 hastada ise bu bdlgeye kateter temasi ile
tasikardi sonlandi. Mitral kapak cerrahi 6ykusu olan bir hastada, perimitral AT ablasyonu
esnasinda anterior ve mitral isthmus hatti olusturulmasi sonrasinda subksifoid bdlgeden
ponksiyon yapilarak epikardiyal erisim elde edildi ve mitral isthmus komsuluguna uygulanan
RF ablasyon ile tasikardi sonlandi ancak hastada ablasyon sonrasi tamponat gelismesi iizerine
acil perikardiyosentez yapildi. Bir hastada tamponat gelisimi disinda diger hastalarda islemler
esnasinda veya islem sonrasi takipte epikardiyal erisime bagl herhangi bir komplikasyon

izlenmedi.

Bizim verilerimizden de elde edilen bulgular 1s1ginda epikardiyal yaklagimin bazi hasta
gruplarinda yararli olabilecegi goriilmektedir. Epikardiyal yaklagim ile AT ablasyonu 6zellikle
rekiirren basarisiz endokardiyal ablasyon Oykiisii olan se¢ilmis hastalarda reentran
tagikardilerde tiim tasikardi devresinin tanimlanmasini saglayabilen ve igslem basarisini artiran

etkili bir yontem olarak 6n plana ¢ikmaktadir.
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AF ablasyon sonrasi atriyal tasikardi ablasyonu

AF kateter ablasyon tedavisinin basar1 orani yiiksek olmakla birlikte en yaygin
komplikasyonlarindan biri islem sonrasi erken ve ge¢ donemde goriilebilen AT nuksleridir. Bu
hastalarda izlenen AT’ler genellikle siiregen olma egilimi gdsterir ve medikal tedavi ve DCCV
yaklagimlarma direnglidir. Gunimizde AF nedeniyle giderek artan siklikta uygulanan cerrahi
ve kateter ablasyon iglemleri sonrasinda erken ve ge¢ donemde AT gelisimi tizerinde yapilmis
pek cok calisma bulunmaktadir. AF ablasyon sonrasi gelisen AT mekanizmasi, ilk islemde
uygulanan ablasyon yaklasimu ile iliskilidir. Onceki islemde pulmoner ven izolasyonu yapilan
hastalarda rekonnekte pulmoner ven ostiumlarindan kaynaklanan fokal veya pulmoner ven

otomatisitesinin etkili oldugu mikroreentran tasikardiler goriilebilmektedir.

AF ablasyon sonrasi goriilen sol AT’ler ¢cogunlukla persistan AF nedeniyle yaygin sol
atriyal substrat ablasyon lezyonlarma baghdir. Bu hasta grubunda ¢ogunlukla sol AT’ler
bildirilmis olup tasikardilerin ¢gogunlugunu makroreentran tasikardiler olusturmaktadir. Ancak
Ozellikle sol atriyal lineer ablasyon ve substrat homojenizasyonu 6ykist bulunan hastalarda,
onceki ablasyon lezyonlarina bagli olusan iyatrojenik skar formasyonu ve bu ablasyon
lezyonlar ile iliskili gap bdlgeleri kompleks reentran tasikardi halkalarina yol agabilir. AF
ablasyon islemleri esnasinda lineer lezyon uygulanan hastalarin, tek basmna pulmoner ven
izolasyonu yapilan hastalara kiyasla, daha yiiksek atipik sag veya sol atriyal flutter insidansina
sahip oldugu belirtilmektedir (157). Kitamura ve arkadaslar1 da (158) yayimnladiklar1 bir
calismada daha Once persistan AF ablasyon yapilan hastalarda gelisen AT’lerin, indeks AF
ablasyonunda olusturulan ablasyon lezyonlar1 ile iliskili olduklarmi tanimlamiglardir. Bu
hastalarda cogu mekanizma makroreentran tasikardiler olarak tanimlanmakla beraber, lokalize
reentran ve fokal AT lerin diistiniilenin aksine daha sik oranda goriildiigii bildirilmektedir (96).
Caligmamizda degerlendirilen 108 hastanin paroksismal/persistan AF nedeniyle kateter
ablasyon 0yklsu bulunmaktaydi. 98 hastanin (%89,1) onceki ablasyon lezyonlar1 bilinmekte
olup 22 hastanin (%20) sol atriyal lineer ablasyon ve substrat homojenizasyonu Oykiisii
bulunmakta ve 12 hastada roof, 12 hastada posterior box, 11 hastada anterior duvar, 3 hastada
mitral isthmus ablasyonu ve 3 hastada LAA izolasyon Oykiisii vardi ve bu hasta grubunda

AT’lerin %77,3’iiniin eski ablasyon lezyonlarindan kaynaklandig1 saptandi.

Calismamizda 6ncesinde pulmoner ven izolasyonu 6ykisl olan hastalarda haritalanan
tagikardi tipleri incelendiginde, AT lerin %73,1’ini sol, %26,9’unu sag AT’lerin olusturdugu
saptanmistir. Bu hastalarda toplam 112 makroreentran, 36 lokalize reentran (%21,5) , 19 fokal
AT (%11,4) haritaland1. Sag AT’ler icerisinde CTI bagimli tipik atriyal flutter (%73,3) ve sol
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AT’lerde ise perimitral (%33,6) ve roof bagimli makroreentran (%27,1) AT en sik goriilen
tagikardi tipiydi. Kahle ve arkadaslar1 da (159) benzer sekilde AF Ablasyon sonrasi AT
ablasyonu yapilan hastalar1 inceledikleri bir calismada hastalarin %75’inde sol AT , %31,1’inde

sag AT haritalandigimi yaymlamiglardir.

AF tanili hastalarin yaklasik %20’sinde tipik atriyal flutter bulundugu bilinmektedir
(160). Bir¢ok klinik ve elektrofizyolojik 6zelliklerinin ortiismesi ve AF ablasyon Gykusu olan
hastalarda niks AT’lerin 6nemli bir kisminin tipik atriyal flutter olarak izlenmesi iizerine bu
hastalarda atriyal tasiaritmi rekurrensini azaltmak i¢in pulmoner ven izolasyonunan ek olarak
profilaktik CTI ablasyonunun klinik fayda saglayip saglamadigi yapilan g¢alismalarda
arastirilmis ancak klinik faydasi gosterilememistir (161). Ornegin Kakehashi ve arkadaslar
(162) yaymladigi bir ¢alismada, AF ablasyonu esnasinda ampirik CTI hatti olusturulan
hastalarda, hatta blok durabilitesinin daha diisiik oldugunu yaymlamislardir. Mevcut bulgular

ile ginimiizde AF ablasyon proseddrlerinde ampirik CTI ablasyonu dnerilmemektedir.

AF ablasyon sonras1 gelisen AT ler, altta yatan farkli substratin yol a¢tigi birbirinden
farkli elektrofizyolojik mekanizmalar ile meydana gelen, atriyumlar i¢erisinde kompleks ¢oklu
tasikardi devreleri igerebilen heterojen atriyal aritmilerdir. Altta yatan kompleks tasikardi
mekanizmalarina ragmen, ¢alismamizda cerrahi veya kateter ablasyon 6ykisi bulunan 126
hastada kateter ablasyon tedavisi 1. yilda %78,2, 2. yilda %73, 3. yilda %65,7 oraninda sinlis
ritminin idamesini sagladig1 gosterilmistir. Jungen ve arkadaslarinin (96) yaymladig: kateter
ablasyon veya cerrahi 6ykist bulunan hastalarda AT ablasyonunun sonlanim noktalarinin
incelendigi bir calismada ise atriyal aritmisiz sagkalim 1. yilda %64, 2. yilda %56 olarak
saptanmustir. Bulgular literatiirdeki calismalar ile de degerlendirildiginde AF ablasyon sonrasi
AT gelisen hastalarda kateter ablasyon tedavisinin, 6ncesinde tekrarlayan RF ablasyon dykiisi
olan hastalarda dahi yiiksek akut islem basaris1 ve takipte ylksek oranda sindis ritminin
idamesini saglama orami ile semptomatik hastalarda tercih edilebilir bir tedavi yéntemi
oldugunu ortaya koymaktadir. Calismamizda yer alan islemlerin ¢ogunda yiiksek ¢oziintrlukli
haritalama kateterlerinin kullanilmasi, merkez deneyimi de sonuglarin literatiirde yer alan pek

cok calismadan daha iyi olmasina yol agmis olabilir.

Gegmisten giiniimiize atriyal tagikardiler i¢in konvansiyonel floroskopi kilavuzlugunda
ilk RF ablasyon uygulanmasi ve sonrasinda ii¢ boyutlu haritalama sistemlerinin de yaygin
olarak kullanima girmesi ile kateter ablasyon uygulanan hasta sayis1 giderek artmaktadir.
Yiiksek ¢oziiniirliiklii haritalama sistemleri ile gerceklestirilen voltaj haritalama ve aktivasyon

haritalama teknikleri ile tagikardi mekanizmalar1 ve kdken aldigi bolgelerin dogru olarak
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tanimlanabilmesi kolaylasmistir. Calismamiz inceledigi hasta sayisi olarak literatiirde yer alan
en genis ¢apli hasta sayilarindan birini igermekte olup AT tanili hastalarda yiiksek oranda (g
boyutlu haritalama sistemlerinin de kullanimu ile kateter ablasyonunun kisa ve uzun dénemde
yiiksek basar1 gosterdigini ortaya koymaktadir. Literatiirde yer alan diger ¢aligmalardan farkl
olarak yapilan alt grup analizlerinde farkli AT tiplerinde de uzun donemli takipte rekiirrens
oranlar1 ve rekiirrens lizerine etkili olabilecek faktorler analiz edilmistir. Skar olusumundaki
yapisal yeniden sekillenmenin de rekiirrens lizerine etkisi yaymnlanmis pek ¢cok calismadan daha
biiyiik bir hasta popiilasyonunda gdsterilmistir. Ug boyutlu haritalama sistemlerindeki hizli
gelismelerin yaninda fonksiyonel atriyal haritalama yontemi gibi yeni yontemlerin AT
ablasyonunda yarar saglayabilecegi ile ilgili yayinlar bulunmaktadir. Yapilan bu ¢aligmalarin
sonuglar1 ile uyumlu olarak ¢alismamiz da bu yontemin AT’ler i¢in kullanilabilecegi ile ilgili
umut vadedici sonuglar sunmaktadir. Giiniimiizde yiiksek ¢oziiniirliikli haritalama sistemleri
ve multipolar haritalama kateterlerindeki gelismelerle birlikte pulse field ablasyon gibi yeni
teknikler de arastirilmakta olup bu yontemin de Ozellikle AF ablasyon yapilan hastalarda
kullanimu ile yiiksek oranda basar1 saglandig: ile ilgili yaymlar bulunmaktadir. Ancak bu
yontemin AT ablasyonunda kullanimi ile arastirmalar devam etmektedir. Calismamiz AT
ablasyonunun, akut ve uzun donemde yiiksek oranda basar1 sagladigini gostermekte olup (¢
boyutlu haritalama sistemlerindeki yeni gelismeler ve alternatif yontemlerin de kullanimiyla
gelecekte de semptomatik hastalarda oncelikli tercih edilecek tedavi yontemi oldugunu

gostermektedir.
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KISITLILIKLAR

Calismamiz retrospektif olarak tasarlanmig tek merkezli bir ¢alismadir. Ayni1 zamanda
merkezimizin elektrofizyolojik islemlerde tersiyer bir merkez olmasi nedeniyle ¢alismamizda
degerlendirilen islemlerin yaklagik ticte birini redo islemler olusturmaktaydi. Hastalarin 6nemli
bir kisminda da gecirilmis kardiyak cerrahi oykiisii bulunmaktaydi. Ancak kateter ablasyon
veya kardiyak cerrahi dykiisii bulunan hastalarin yaklasik yarisinda onceki isleme ait verilere

ulagilamamugtir.

Ayrica ¢alismamizda yer alan hastalar, kompleks konjenital kalp hastaligi, AF ablasyon
ve kapak cerrahi 6ykisl de bulunan heterojen bir hasta grubunu igermektedir. Bu da sonuglarin

tiim populasyona genellenmesini kisitlamaktadir.

Islemlerin ¢ogu ii¢ boyutlu haritalama sistemleri ile gerceklestirilmis olup, islemler
esnasinda farkli haritalama ve ablasyon kateterleri kullanilmigtir. Caligmamizda yer alan
hastalarin yaklasik yarisinda multipolar haritalama kateterleri kullanilmis olup, kullanilan farkli
tipte haritalama kateterleri hastalarda 6zellikle sol atriyum voltaj analizlerini etkilemis olabilir.
Ayrica hastalarmm tamaminin sol atriyum voltaj analizinin olmamasi da c¢alismanm onemli
kisithliklarindan birini olusturmaktadir. Ayn1 zamanda, sag atriyal substratin da AT patogenezi
ve rekirrensinde rolli giiniimiize dek yapilan ¢alismalarda iyi belirlenmis olup sag atriyal diisiik

voltaj alanlari ile ilgili analizler ¢alismamizda yer almamaktadir.

Hastalarin c¢ogunlugunda tasikardi mekanizmasi ve reentran tasikardi devresi
icerisindeki bdlgeler aktivasyon haritalama ile belirlenmis olup entrainment haritalama sinirli

hasta grubunda yapilmistir.
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6. SONUC

Genig ve heterojen bir hasta populasyonunu igeren bu c¢aligma kateter ablasyon
tedavisinin tiim tasikardi alt tipleri ve farkli hasta gruplarinda etkin, giivenli bir ydontem

oldugunu gostermektedir.

Kateter ablasyon tedavisi semptomatik hastalarda yuksek oranda sinds ritim idamesini
saglamakla beraber ayni zamanda segili hasta gruplarinda transtorasik ekokardiyografik

verilerde diizelme ile de iligkilidir.

Ug boyutlu elektroanatomik haritalama sistemlerindeki gelismeler ve multipolar yiiksek
cOziiniirlikli haritalama kateterlerinin kullanimi1 yiiksek akut islem basarisi ve takipte

rekurrenste azalma ile iliskili olabilir.

Sol AT ler atriyum segmentlerindeki diisiik voltaj alanlari ile iligkili olup ayn1 zamanda

sol atriyal diisiik voltaj oran1 niiksii 6ngordiirebilecek bagimsiz risk faktorii olarak saptanmistir.

Ozellikle cerrahi veya kateter ablasyon oykist bulunan skar iliskili reentran AT
ablasyonu yapilan hastalarda altta yatan kompleks substratin tanimlanmasi ve tasikardinin
kritik isthmus bdlgesinin belirlenmesinde endokardiyal bipolar voltaj haritalama, tasikardi
esnasinda aktivasyon haritalama ve entrainment metotlarinin kullanilmasi yaninda, VT
hastalarinda iyi tanimlanan ILAM ve DEEP haritalama tekniklerinin kullanimi ile sinus
ritminde atriyal aktivasyon ve yavas ileti bolgelerinin belirlenmesinin 6nemi arastirilmaktadir.
Calismamiz bu haritalama yonteminin, reentran AT’lerin kritik isthmus bolgesine isaret etmede

etkili bir haritalama yontemi olabilecegine dair umut verici sonuglar sunmaktadir.
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EKLER

Ek-1 Kateter ablasyon dncesi kullanilan ilaglar

Beta Blokerler, n (%0)
Metoprolol
Bisoprolol
Nebivolol
Karvedilol
Propranolol
Atenolol

ACEIl, n (%)
Ramipril
Perindopril
Silazapril
Enalapril
Zofenopril
Lizinopril
Kinapril
Fosinopril
Trandolapril

ARB, n (%)
Valsartan
Kandesartan
Telmisartan
Irbesartan
Olmesartan
Losartan

Kalsiyum Kanal Blokeri, n (%)

Digoksin, n (%)

RAS Blokeri ve Diiiretik kullanimi, n (%)

Antikoagulan ilaclar, n (%)
Varfarin
Apiksaban
Rivoroksaban
Edoksaban
Dabigatran
Antiagregan kullanimi, n (%)
Antiaritmik ilaglar, n (%0)
Amiodaron
Propafenon
Flekainid
Sotalol
Meksiletin
Dronaderon

294 (%44,3)
53 (%8)
26 (%3,9)
41 (%6,2)
7 (%1,1)
3 (%0,5)

64 (%9,6)
23 (%3,5)
6 (%0,9)
2 (%0,3)
2 (%0,3)
2 (%0,3)
2 (%0,3)
2 (%0,3)
2 (%0,3)

51 (%7,7)
37 (%5,6)
28 (%4,2)
24 (%3,6)

13 (%2)
11 (%1,7)

84 (%12,7)
65 (%9,8)

164 (%24,6)

113 (%17,1)
71 (%10,7)
106 (%16)

33 (%5)
25 (%3,8)
191 (%28,9)

63 (%9,5)
104 (%15,7)
7 (%1,1)
26 (%4)

3 (%0,5)
1 (%0,2)
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