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OZET

AYGUN S., Senkop Sikayeti ile Basvuran Hastalarda Yapilan
Kardiyonéromodulasyon Isleminin Kisa ve Uzun Dénem Sonuglarinin
Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Tezi.
Ankara, 2024. Vazovagal senkop, genellikle genglerde ve cocuklarda goriilmektedir.
Son yillarda, kardiyak parasempatik ganglion pleksuslariin endokardiyal
ablasyonu, "kardiyonéromodulasyon (KNM)" yeni bir tedavi ydntemi olarak
degerlendirilmektedir. Calismamizda, senkop ile basvuran hastalarda KNM
isleminin etkinligini ve giivenilirligini degerlendirmek amaglandi. Calismaya
Hacettepe Universitesi Eriskin Kardiyoloji Klinigi’ne senkop ile bagvuran ve Ekim
2019-Agustos 2023 tarihleri arasinda KNM islemi yapilan 57 hasta dahil edildi. Tiim
hastalarin kardiyoinhibitdr tip tilt testi pozitifligi mevcuttu. Hastalarin islem 6ncesi
ve sonrasindaki ritim holter kayitlar1 incelendi. KNM isleminin sonlanim
noktalarinin ve etkinliginin belirlenebilmesi amaciyla hastalarin islem sirasindaki ve
sonrasindaki intrakardiyak elektrogram (EGM) Ol¢iimleri ve standart
elektrofizyolojik ¢aligma parametreleri incelendi. KNM sonrast 0-4, 5-8, 9-12 aylar
arasinda yapilan li¢ kontrolde semptom ve komplikasyon varligi degerlendirildi.
Islem oncesi senkop sayis1 2,68+1,58 iken islem sonrasinda 1 yillik kontrolde
0,28+0,56 oldugu saptandi (Z=-6,359, p<0,001). Islem sonras1 1 yillik takiplerde
toplam 14 (%24,5) hastada senkop epizodu gelisti. Hastalarin 2’si (%3,5) ilk
kontrolde, 7’si (%12,3) ikinci kontrolde ve 10°u (%17,5) li¢lincii kontrolde senkop
bildirdi. Alt grup analizleri, hasta popiilasyonu rekiirrens gelisen, rekiirrens
gelismeyen ve rekiirrens olmayip c¢arpinti olan ii¢ ayr1 gruba ayrilarak yapildi.
Rekiirrens gelismeyen grubun islem sonrasindaki P-P intervali azalis yiizde
degerleri, kalp hizi degerleri, senkop tekrarlayanlara gore anlamli diizeyde daha
yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Sirasiyla rekiirrens olan, rekiirrens olmayan
ve senkop rekiirrensi olmayan ancak carpinti gelisen hastalarda P-P intervallerinde
azalis ylizde degerleri %21,9 %23,2 ve %26,5 (F=4,086; p=0,022) ve kalp hiz1 artis
ylzde degerleri %23,9, %32,1 ve %38,8 idi (F=3,971; p=0,025). Prosediirel veriler
incelendiginde, senkop rekiirrensi olmayan ancak carpinti gelisen grupta, lezyon
sayis1 (F=7,125; p=0,002), ortalama emdepans diisiisii (F=4,184; p=0,020), lezyon
alanm1 (y2=11,028; p=0,004), RF siiresi (F=3,343; p=0,043) diger iki gruba kiyasla
istatistiki anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Calisma sonuglari, KNM isleminin 1
yillik takiplerde senkop sayisini belirgin olarak azalttigini gostermektedir.
Calismamizin ¢iktilar1 géz oniine alindiginda ablasyon sonlanim noktasi olarak P-P
intervali artis ylizde degisimi i¢in %23-%26,5 arasinda kalinmasi, kalp hiz1 artist
ylizde degisimi i¢in %32,2-%38,8 aralig1 hedeflenmesi hem senkop rekiirrensi
olmamasit ve hem carpinti gelismemesi i¢in giivenli bir zon olabilir. Ancak KNM
islem basarisi ile senkop rekiirrensini etkileyen tiim parametreleri saptamak ve yeterli
vagal denervasyonu saglamak {izere standart bir ablasyon sonlanim noktasi
olusturmak igin, biiyiik 6l¢ekli, prospektif, randomize ¢alismalar gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Senkop, Rekiirrens, Kardiyondromodiilasyon



Vi

ABSTRACT

AYGUN 8., Evaluation of Short-Term and Long-Term Results of
Cardioneuromodulation Procedure in Patients Presenting with Syncope,
Hacettepe University Faculty of Medicine, Thesis in Cardiology, Ankara, 2024.
Vasovagal syncope commonly affects young individuals. In recent years, the
endocardial ablation of cardiac parasympathetic ganglion plexi, termed
"cardioneuromodulation (CNM)," has emerged as a novel therapeutic approach. This
study aims to evaluate the efficacy and safety of CNM in patients presenting with
syncope. Fifty-seven patients who presented with syncope to the Hacettepe
University Cardiology Clinic and underwent KNM between October 2019 and
August 2023 were included. All patients had a positive cardioinhibitory tilt table test.
Pre- and post-procedural rhythm Holter recordings were examined. Intracardiac
electrogram (EGM) measurements and standard electrophysiological study
parameters during and after the procedure were analyzed to determine the endpoints
and efficacy of KNM. Symptoms and complications were assessed for three times
during 1 year follow-up (0-4 months, 5-8 months, and 9-12 months). The mean
number of syncopal episodes was 2.68+1.58 before the procedure and 0.28+0.56 at
the one-year follow-up (Z=-6.359, p<0.001). During follow-up, 14 patients (24.5%)
experienced a syncope episode. Syncope was reported by 2 patients (3.5%) at the
first follow-up, 7 patients (12.3%) at the second follow-up, and 10 patients (17.5%)
at the third follow-up. The post-procedural P-P interval reduction percentage and
heart rate increase percentage values were significantly higher in the non-recurrent
group compared to the group with recurrence (p<0.05). Subgroup analyses were
conducted by dividing the patient population into three groups: those with
recurrence, those without recurrence and any complaints, and those without
recurrence but with palpitations. Specifically, the percentage reduction in P-P
intervals was 21.9%, 23.2%, and 26.5% (F=4.086; p=0.022) and the percentage
increase in heart rate was 23.9%, 32.1%, and 38.8% (F=3.971; p=0.025) in the
recurrence, non-recurrence and complaint, and non-recurrence with palpitations
groups, respectively. Procedural data indicated that the number of ablation lesions
(F=7.125; p=0.002), average impedance drop (F=4.184; p=0.020), lesion area
(x2=11.028; p=0.004), and RF duration (F=3.343; p=0.043) were significantly higher
in the non-recurrence but palpitations group compared to the other two groups. The
study results indicate that KNM substantially reduces the number of syncopal
episodes at one-year follow-up. Based on our findings, targeting a P-P interval
increase percentage between 23% and 26.5% and a heart rate increase percentage
between 32.2% and 38.8% may provide a safe zone to prevent both syncope
recurrence and palpitations. However, large-scale, prospective, randomized studies
are needed to identify all factors affecting procedural success and syncope
recurrence, establish a standard ablation endpoint for adequate vagal denervation,
and incorporate these findings into routine clinical practice.

Keywords: Syncope, Recurrence, Cardioneuromodulation
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1. GIRIS

Senkop (bayilma), serebral hipoperfiizyon sonucu gelisen ani baglangicl, kisa
stireli ve kendiliginden sonlanan kisa stireli biling kayb1 olarak tanimlanir. Senkop
etiyolojisi refleks senkop (vazovagal, durumsal vb.), ortostatik hipotansiyona
sekonder senkop (ilag iligkili ortostatik hipotansiyon, voliim deplesyonu vb.) ve
kardiyak senkop (bradikardi,tagikardi vb.) olarak siniflandirilabilir (1). Vazovagal
senkop (VVS), diger ismi ile “nérokardiyojenik senkop”, cocuklarda ve genclerde en
sik senkop tiiriidiir. Insidansi genel popiilasyonda %22’ye kadar ¢ikabilir (2).
Vazovagal senkopa sebep olan {i¢c 6nemli mekanizma 6ne ¢ikmaktadir. Bunlar yetersiz
vazokonstriiksiyon  yanitina  bagli  gelisen ‘“vazodepresyon” mekanizmasi,
parasempatik hiper tonusun sebep oldugu bradikardi, asistol yahut AV blok ile
karaktarize “kardiyoinhibisyon” mekanizmasi ve mikst vazodepresor ve
kardiyoinhibitér mekanizmalardir (3). Altta yatan mekanizmaya gore risk yonetimi ve
tedavi yaklasimi degismektedir. Bu sebeple ayirici tanida detayli alinmis bir
anamnezin dnemi vardir. Senkop etiyolojisini aydinlatmak amaciyla detayli anamnez
alinmal1, hastanin senkop ataklar1 hakkinda detayl bilgi edinilmelidir. Fizik muayene
yapilarak olasi etiyoloji hakkinda bilgi edinebilecegi gibi elektrokardiyogram (EKG)
ve transtorasik ekokardiyografi (TTE) 6nemli bilgiler saglayabilir. Aritmi kaynakli
senkop disliniildiigiinde holter ile ritm monitdrizasyonu yapilabilmektedir. Bunun
yaninda hastada ortostatik hipotansiyon yahut refleks senkop diisiiniiliiyor ise tilt-table

testi yapilarak ayirici tanmi yapilabilir (1, 2, 4).

Senkop hastalarinda tedavi amagli yasam tarzi degisiklikleri, medikal tedavi
veya kalp pili implantasyonu onerilebilir. Ancak ila¢ tedavisinin klinik c¢iktilar
bireyler arasinda belirgin farkliliklar gostermektedir (5). Medikal tedaviye yanitsiz
rekiirren senkop ataklari olan hastalarda, 6zellikle kardiyoinhibitdr tip yanit varliginda,
kalp pili gerekliligi ve endikasyonlar1 Avrupa kilavuzlarinda belirtilmistir (5). 2000'li
yillarin basindan itibaren, radyofrekans enerji (RF) ile kateter ablasyon tedavisinin,
secili hasta gruplarinda kalp pili implantasyonuna alternatif olabilecek bir tedavi

yontemi olabilecegi arastirilmaktadir. RF ile kateter ablasyon tedavisinde, kalbin
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otonomik inervasyonundan sorumlu olan, atrial duvar ve epikardiyal ag doku

yerlesimli otonomik ganglionlar, ablasyon hedefi olarak belirlenmistir (6).

RF ablasyon ile kardiyak otonomik ganglion pleksus ablasyonu,
"kardiyondromodulasyon (KNM)" olarak isimlendirilir ve invaziv bir islem olmasina
ragmen, parasempatik ganglionlara anatomik olarak erisimin kolay olmasi ve islem
giivenligi nedeniyle umut vadeden elektrofizyolojik bir yaklagim olarak
degerlendirilmektedir. Atriyal duvara ve epikardiyal yag dokusuna gomiilii olan
parasempatik ganglionlara yapilan KNM islemi sonrasinda azalan vagal inerevasyonun
sinoatrial ve atrioventrikiiler nod iizerindeki etkisi tammlamstir (7). Ozellikle
kardiyoinhibitor yanit olan hastalarda asistolik yanitin KNM ile dnlenebilecegi cesitli

calismalarda gosterilmistir (8).

Calismamizin amaci1 senkop sikayeti ile merkezimize bagvuran ve yapilan
klinik degerlendirme sonras1t KNM islemi ile kardiyak ganglion pleksusu ablasyonu
yapilmig olan hastalarda; islem Oncesi ve sonrasindaki standart degerlendirmelerde
yapilan tilt-table testi, ritim holter kaydi, elektrokardiyogram ve ekokardiyogram
parametreleri ile ablasyon esnasindaki standart elektrofizyolojik calisma
parametrelerindeki degisimleri saptamak ve rutin kontrollerde semptom ve
komplikasyon varligini degerlendirerek KNM isleminin etkinligini ve giivenilirligini

degerlendirmektir.



16

2. GENEL BILGILER

2.1. Senkop ve Epidemiyolojisi

Senkop (bayilma) , serebral hipoperfiizyona bagli olarak ani gelisen, kisa
siireli, kendiliginden diizelen biling ve postiiral tonus kaybi olarak tanimlanir (5).
Diinya genelinde hastane bagvurularinin %6’sin1 ve acil servis basvurularinin %3 {inii
senkop klinik prezantasyonu ile bagvurular olusturmaktadir (9). Senkop sik bir klinik
durum olmasina ragmen, tanimlamalardaki varyasyonlar sebebiyle gercek insidansini
saptayabilmek giictiir. Gergek popiilasyonda senkop sikliginin acil servise bagvuru
oranlarindan daha fazla oldugu disiintilmektedir (10). Popiilasyon temelli
caligmalarda senkop hastalarinin yas dagiliminin degiskenlik gosterdigi saptanmustir.
10-25 yas araliginda ve 70 yasindan sonra senkop sikliginda artis goriilmektedir.
Bununla birlikte kadinlarda yasam boyu kiimiilatif insidans erkeklerden daha yiiksektir
(11). Etiyoloji genis bir skalada degerlendirilmektedir ve yas gruplarina gore farklilik
gostermektedir. Genglerde daha ¢ok vazovagal senkop goriiliirken ozellikle ileri
yaglarda ila¢ kullanimima ve kardiyak sebeplere bagli senkop oranlarinda artis
goriilmektedir (11-14). Framingham calismasinda, yasam boyunca, erkeklerde %3,
kadinlarda %3-5 oraninda bir kez senkop yakinmasi oldugu tespit edilmistir (15).
Adolesan cagda kizlarda erkeklerden daha fazla goriilmekte ve %30 oraninda

tekrarlayabilmektedir (16).

Senkop, altta yatan sebebe gore morbidite ve mortalite oranlar1 degisiklik
gosteren klinik bir durumdur. Ozellikle senkop siklig1 fazla olan yetiskin bireylerin
hayat kalitesi olumsuz olarak etkilenmekte, bireyler mesleklerini ve giindelik islerini
idame ettirmekte zorluk yasamaktadir. Is giici kaybimin yaninda, etiyoloji
aydinlatilmas1 amaciyla yapilan hastane yatiglar1 ve testler i¢in oldukca fazla saglik
harcamasi yapilmaktadir (17). 20001i yillarin basinda yapilan ¢alismalar ile neredeyse
senkop sebepli saglik harcamas1 miktarinin astim, kronik obstriiktif akciger hastalig
ve Insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii (HIV) sebebiyle yapilan saglik harcamalarina
yakin oldugu gosterilmistir (18). Bu sebeple, senkop ile bagvuru sonrasinda taniya
yonelik standart bir tanm1 algoritmasinin izlenmesi, kisa siirede senkop sebebinin

saptanmasi ve tedavisi olduk¢a 6nemlidir.
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2.2. Senkop Patofizyolojisi

Senkop sebepleri temel olarak sistemik kan basincindaki ani degisikliklere
dayanmaktadir (19). Total periferik rezistans ve kardiyak debi sistemik kan basincinin
idame edilmesini saglayan temel degiskenlerdir. Sistemik kan basinci, tiim sistemler
gibi serebral perfiizyondan da sorumludur. Sistemik kan basincinin azaldig: ve yeterli
serebral kan akiminin saglanamadigi durumlarda senkop gerceklesmektedir (20).
Serebral perfiizyonun 8-10 sn siireli kesilmesi veya beynin oksijenasyonunda %20’lik

azalma tam biling kaybina yol agabilmektedir (21).

Total periferik rezistansin azalmasi, senkop gelisimine birkag farkli mekanizma
tizerinden katkida bulunabilir. Periferik vaskiiler yapida sempatik vazokonstriiktif
refleks yanitin azalmasina sekonder gelisen vazodepresor tip refleks senkop gibi
otonomik sinir sistemindeki fonksiyonel ya da yapisal bir bozukluk sonucu azalan total
periferik rezistans sebebiyle de senkop gelisebilmektedir (22). Otonomik yetmezlik
varliginda da yine ayakta durma pozisyonuna yanit olarak yetersiz sempatik

vazokonstriksiyon mevcuttur.

Diisiik kalp debisinin sistemik dolagim iizerindeki etkisi dort temel durumda
goriiliir. Kardiyoinhibitor yanit sonucu senkopa neden olan refleks bradikardi ya da
asistoli sebebiyle diisiik kardiyak debi meydana gelebilir (5, 23). Ikinci olarak, aritmi,
pulmoner emboli, yapisal hastaliklar ve pulmoner hipertansiyon gibi kardiyopulmoner
durumlarin yol actifi durumlar sayilabilir. Diisiik debi ile iligkili iiglincii senkop
sebebi, voliim deplesyonu veya vendz géllenme nedeniyle yetersiz vendz geri doniistiir
(24). Son olarak, otonomik yetmezlik araciligiyla meydana gelen kronotropik ve
inotropik yetmezlik, kalp debisini etkileyebilir. Bu temel mekanizmalarin farkh

sekillerde etkilesimi, senkop olusum siirecine katkida bulunur.

Bunun yaninda serebral perfiizyonun saglanabilmesi i¢in otonomik sistemi
regiile eden mekanizmalarin normal sekilde fonksiyon goérmesi gerekmektedir (25,
26). Ornegin, serebral otoregiilasyon mekanizmalar ile farkli perfiizyon basinglarinda
serebral kan akimi idame edilir. Oksijen ve karbondioksit basin¢larindaki degisiklikler
lokal mekanizmalar ile serebral vazodilatasyonu ya da vazokonstriiksiyon saglar (26,

27). Baroreseptorler serebral akimin1 korumak amaciyla kalp hizi, kontraktilitesi ve
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sistemik vaskiiler direng¢ lizerinde diizenlemeler yapar. Ayrica renal ve hormonal
mekanizmalar yardimiyla da intravaskiiler voliim diizenlenmektedir. Bu
mekanizmalarin  herhangi birinde meydana gelen fonksiyon kayb1 serebral

perflizyonda azalmaya sebep olarak senkop klinigine yol acabilir (28).

Senkopun bir diger bir 6zelligi de postural tonus kayb1 olmasidir. Kisi ayaga
kalktiginda yer ¢ekiminin etkisi ile yiiksek miktarda kan voliimii alt ekstremite ve
abdominal alana dogru yer degistirir, vendz donilis azalir. Bu durumda, saglikli
kisilerde kisa siire icerisinde ortostatik stabilizasyon saglanmaktadir (29). Diisiik
gerilim ve basing ile karotid siniis, arkus aorta, kalp ve akcigerde bulunan baroreseptor
ve kemoreseptorler uyarilir. Bu uyarmin beyin sapina ulagsmasi ile sempatik desarj
artirtlir, vazokonstriksiyon meydana gelir ve kalp hizinda artig olur. Boylece kan
basincinda belirgin degisiklik olmamasi saglanir. Ayaga kalkinca aktif olan bir diger
sistem de renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS) dir. RAAS sistemi voliim
deplesyonu durumunda aktifleserek intravaskiiler voliimii stabil tutulmasini saglar
(30). Tiim bu fonksiyonlarin normal veya uyumlu ¢alismamas1 halinde hipotansiyon,
serebral hipoperfiizyon, hipoksi ve biling kaybi olur, normal postiiriin idamesi

saglanamaz ve senkop gelisir (31).

2.3. Senkop Etiyolojisi

Senkop, gecici biling kayb1 (GBK) semsiyesi altinda toplanan genis skaladaki
biling kayb1 sebeplerinden sadece biridir. GBK temel olarak iki gruba ayrilir:
Travmatik ve non-travmatik GBK. Travmatik GBK, kafa travmasina sekonder olarak
gerceklesen biling kaybidir. Non-Travmatik GBK ise pek ¢ok klinik durumu barindirir.
Non-travmatik GBK, senkop, epileptik nobetler (tonik, klonik, tonik-klonik, atonik),
psikojenik senkop (psikojenik pseudosenkop, psikojenik non-epileptik nobetler) ve
nadir sebeplere bagli (subklavian arter calma sendromu, vertebrobaziller yetmezlik,
subaraknoid kanama, siyanotik nefes tutma ataklari) dort alt baslikta incelenir (5).
Senkop nedenleri olduk¢a farklilik gostermekle birlikte, Avrupa Kilavuzlarinda
patofizyoloji, prezantasyon ve riske gore li¢ ana grup vardir: ortostatik hipotansiyona

sekonder senkop ve kardiyovaskiiler durumlara bagli senkop ve refleks senkop (sekil-

2.1).
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Sekil 2. 1. Gegici Biling Kayb1 Siniflandirilmasi (Copyright: Eur Heart J.
2018;39(21):1883-948.)

2.3.1. Ortostatik Intolerans

Ortostatik intolerans (OI), ayakta durma pozisyonunda goriilen semptom ve
belirtileri kapsar. Ortostatik Hipotansiyon (OH) ve Postural Ortostatik Tasikardi
Sendromu (POTS), ortostatik intolerans sendromlari arasindadir. OI sendromlarinda,
kiside ayakta dururken bas donmesi, presenkop, halsizlik, ¢arpinti, terleme, gorsel ve
isitsel bozukluklar (gorme bulanikligi, kulak ¢inlamasi vb.), boyunda agr1 gibi pek ¢ok

semptom olabilir (32, 33). Senkop bu semptomlardan yalnizca bir tanesidir.

Ortostatik Hipotansiyon (OH), ayaga kalkma ile birlikte kan basincinda
normalin iizerinde bir azalma olmasi1 olarak tanimlanmaktadir. Klasik OH, fi¢
dakikalik ayakta durma siiresi igerisinde sistolik kan basincinda >20 mmHg ve
diyastolik kan basincinda >10 mmHg‘lik diisiis ile tanimlanir (34). Normal sartlarda

kompansatuar refleks mekanizmalar1 saglam olan kisilerde kendiliginden ve hizh
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bir sekilde kan basincinin toparlanmasi beklenir. Boylelikle serebral perfiizyon
korunur. Kompansatuar reflekslerin yasa bagli olarak azalmasi sebebiyle yash
bireylerde daha sik goriilmektedir (35). Diyabetik ve amiloid noropatide, hastalik
seyrinde refleks yanitlarin azalmasi sebebiyle ortostatik hipotansiyon sik goriiliir ve

bu hasta grubunda senkop gelisimi agisindan dikkatli olunmalidir (36).

Genel olarak ortostatik intolerans sendromlarinda, otonomik sistemin bir
parcast olan sempatik efferent aktivitenin kronik bozuklugu sebebiyle
vazokonstriiksiyon eksikligi mevcuttur. Otonom sinir sistemi fonksiyonlarindaki bu
bozukluk nedeni ile ayaga kalkildiginda olmasi1 beklenen refleks yanitlar
olusmamaktadir (37). Bu durumda kan basincinin diiser ve serebral perflizyonun
azalmas1 sonucu senkop gelisir. OH, VVS’ye kiyasla oldukca nadir goriilmektedir.
Ayrica gergek hipovolemi de OH’ya sekonder senkopa yol agmaktadir. Dolagan
intravaskiiler voliimiin kritik derecede azalmasi nedeniyle aslinda fonksiyonlari
normal olmasina ragmen otonom sinir sistemi yanitlar1 kan basincini normal diizeyde
stirdiirmekte yetersiz kalir (38). Kanama, diyare gibi intravaskiiler voliimiin azaldig1
durumlar disinda Addison Hastaligi’nda da benzer mekanizma ile senkop gelisebilir.
Ilaglardan o6zellikle vazodilatorler, sedatifler, trisiklik antidepresanlar ortostatik

hipotansiyona sekonder senkopa yol agmaktadir (39).

OH’ya sekonder senkopta prodromal semptomlar VVS’ye kiyasla oldukga
azdir yahut goriilmemektedir. Genellikle genetik zemini olan hastaliklardir ve farkli
klinik sekillerde karsimiza ¢ikmaktadirlar (40). Saf otonomik yetmezlik, multi sistem
atrofi (MSA), Shy-Drager Sendromu, Parkinson Hastalig1 otonom fonksiyonlardaki

yetersizlik sebebiyle senkopa sebep olabilen hastaliklardir.

POTS, kisinin ayaga kalkmasi ile birlikte 10 dakika icerisinde kalp hizinda
belirgin diizeyde artis (dakikada >30 atim veya dakikada >120 atim) olmasi
durumudur. Bu durumda ortostatik hipotansiyona benzer bir klinikle presenkop ve
senkop gelisebilir (41, 42). Geng kadinlarda daha sik goriilmektedir. OH ve POTS
benzer gorliinmelerine karsin iki farkli klinik durumdur ve ayrici tan1 gerekmektedir.
Tanis tilt table testi ile konulur. Hastaligin altta yatan patofizyolojisi kesin olarak

bilinmemektedir. Ancak olaydan B-hiicre hipersensitivitesi, azalmis plazma



21

voliimii, uygunsuz vendz goéllenme gibi degisik faktorler sorumlu tutulmaktadir.

2.3.2. Kardiyak Senkop
2.3.2.1. Kardiyak Aritmiler

Kardiyak aritmiler sik goriilen senkop nedenlerindendir. Aritmiler, yapisal
olarak normal kalpte olabildigi gibi miyokardit veya onarilmis yapisal kalp hastalig1
olan bireylerde de gelisebilir (43). Aritmiler kardiyak output ve serebral kan akisinda
onemli diisiislere yol agabilecek hemodinamik bozukluklar tetikler. Ornegin, aritmi
sirasinda kalp hizinin agir1 yavas ya da hizli olmasi kalp debisini diisiirerek senkopa

yol agabilir.

Uzun QT sendromunda emosyonel degisiklikler oldugunda, uykuda veya
egzersiz ile senkop gelisebilir. Temel sebebi bu uyaranlar sonucunda polimofik
ventrikiiler tasikardi gelismesidir (44, 45). Mortalite oram1 yiiksektir ancak medikal
tedavi ile kontrol altina alinabilmektedir. Aritmojenik sag ventrikiil displazisinde
tekrarlayan ventrikiiler tasikardi ataklarina sekonder olarak senkop ataklar1 goriilebilir.
Wolft-Parkinson-White sendromu’nda (WPW) miyokardda atrium ve ventrikiil
arasinda ileti saglayan aksesuar bir ileti yolu bulunur. Kisa PR araligi ve EKG’de
ventrikiiler preeksitasyon mevcuttur (46). Supraventrikiiler tagikardi gelistiginde,
atriumdaki iletinin bu aksesuar yol iizerinden ventrikiillere ayni hizda iletilmesi
ventrikiil hizim1 belirgin sekilde artirir. Bu durum, kardiyak debiyi onemli Olciide
azaltarak senkop olusmasimma neden olabilir. Hasta siniis sendromu (tasikardi-
bradikardi sendromu) olan kiside tasikardi epizodlar1 sonrasinda derin bradikardi
epizodlart ve senkop gelisebilir. Bu hastalarda temel tedavi yaklasimi kalp pili
implantasyonu olmaktadir. Hipopotasemi, hipoglisemi, hiperkalsemi gibi metabolik

duzensizlikler, sempatomimetik ilaglar da aritmiye neden olabilmektedir (47).

Kalp bloklar1 6nemli senkop sebeplerindendir. Birinci derece atrioventrikiiler
(AV) blok ile Mobitz tip-I (Wenckebach) AV blok, genellikle stabil seyreder. Altta
yatan ve bagka bir kardiyak patoloji yoksa tedavi gerektirmeyen bir aritmidir. Yiiksek
dereceli AV bloklar (Mobitz tip-II 2. derece AV blok, AV tam blok) ise kotii
prognozludur. AV bloklar konjenital olabildigi gibi toksinlere, kullanilan ilaglara bagl
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olabilmektedir. Reversible sebepler ile iliskili olmayan yiiksek dereceli AV blok ve AV
tam blogun tedavisinde kalp pili hayat kurtaricidir (48, 49).

2.3.2.2. Yapisal Kardiyovaskiiler ve Kardiyopulmoner Hastalklar

Kardiyak senkoplar aritmi ve AV bloklarin yanisira dogustan ya da kazanilmis
kalp hastaliklarina senkonder olarak gergeklesebilmektedir. Kiside konjenital kalp
hastalig1 olup olmadig1 ve hangi ilaclar1 kullandig1 detaylica 6grenilmelidir. Oturur
vaziyette iken gerceklesen senkoplar kardiyovaskiiler sebepler ile iliskili olabilir.
VVS’nin aksine tipik prodromal semptomlar1 bulunmaz. Ancak kisi senkop epizodu
oncesinde carpinti, gogiis agrisi, halsizlik, goz kararmasi gibi semptomlar
tarifleyebilir. Bu tip senkoplarda fizik muayene ayirici tanida dnemlidir. Ozellikle aort
darlig1, hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati (HOKMP) gibi klinik durumlarda
spesifik fizik muayene bulgular1 saptanmaktadir (49).

Sag ve sol ventrikiil ¢ikis yolunda darliga sebep olan hastaliklar, kardiyak
debinin azalmasina neden olmaktadir. Aort darligi, HOKMP, subaortik darlik,
pulmoner darlik gibi durumlar bu duruma 6rnek verilebilir. Mitral kapak darligi, protez
mitral kapaktaki fonksiyon bozuklugu ve atrial miksoma mekanik obstriiksiyona sebep
olarak sol atriyumdaki kanin sol ventrikiile gegisini engelleyerek senkopa yol

agmaktadir (50).

Miyokardin kasilma fonksiyonunun azalmasi, kardiyak debinin azalmasina
sebep olan diger bir 6nemli nedendir. Miyokardiyal infarktiis, miyokardit ve
kardiyomiyopatiler sebebiyle miyokard fonksiyonunda azalma goriilebilir (51, 52).
Primer pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger Sendromu’nda pulmoner kapiller
direncteki belirgin artis sonucu sag ventrikiil yetersizligi gelisebilir. Bu durumda
kardiyak debinin azalmasi ile senkop hatta ani 6liim gelisebilir (53). Bunun yaninda
Fallot tetralojisi, trikiispit atrezisi, biiyiik arterlerin transpozisyonu gibi durumlarda

hipersiyanotik nobetler goriilebilir.

2.3.3. Serebrovaskiiler ve Norolojik Hastalhiklar
Serebrovaskiiler hastaliklarda ise serebral akimin gegici olarak azalmasi soz

konusudur. Ornegin intraserebral vaskiiler calma durumunda uyanikligi kontrol eden
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birimlerden kanin farkli bir bolgeye yonelmesi senkopa yol acabilir. Subaraknoid
kanama ve hidrosefali gibi durumlarda kafa ici basing artis1 sebebiyle senkop

gelismektedir (54).

Tekrarlayan diisme ataklarinin beraberinde yaralanma, aura, tonik-klonik
kasilmalar, inkontinans ve uzun siireli biling kayb1 var ise epilepsi akla gelmelidir.
EEG’de epileptik nobetlere spesifik bulgular saptanmasi ayirici tanida yararhidir. VVS
ile en ¢ok karisabilecek senkop grubu epileptik nobetlerdir. Ciddi VVS ataklarinda

epilepsi benzeri tonik-klonik kasilmalar goriilebilmektedir (55).

Vertigo ataklar1 sirasinda tam biling kaybi olmayan ataklar goriilebilir. Hasta
bulundugu ortamin kendi etrafinda dondiigiinii ifade etmektedir. Kan basinci ve kalp
hiz1 normal araliktadir. Tanida okiiler testler kullanilir (56). Migren nadiren senkop
sebebidir. Aura doneminden sonra birka¢ dakika biling kaybi goriilebilir. Hasta

genelde oksipital bolgede agr tarifler (57, 58).

Psikojenik Psodosenkop (PPS), diger ismi ile “histeri”, nobetlerinde hemen
hi¢bir zaman yaralanma olmaz. Hasta senkop sonrasinda etrafinda konusulanlar1 duyar
ancak tepki vermez. Biling kaybi siiresi normalin tizerindedir (59). Buna ragmen kalp
hiz1 ve kan basinci normal aralikta seyretmektedir. Karakteristik olarak emosyonel bir
stres sonrasinda gerceklesmektedir (60). Bununla birlikte, hallusinojenler,

barbituratlar, narkotikler kullanim sonrasinda gegici biling kaybina sebep olabilirler.

Bunun disinda VVS’yi ile ayrict tam1 yapilmasi gereken klinik durumlar
mevcuttur. Biling kayb1 olup olmamasina gore ikiye ayrilir. Biling kayb1 olan ancak
mekanizmanin  serebral hipoperfiizyon olmadigi metabolik hastaliklar  ve
intoksikasyonlar bu gruba dahil edilebilir. Biling kayb1 olmayan katapleksi, konversif
diisme ataklar1 ve karotis ya da vertebrobaziller sistem kaynakli gecici iskemik

ataklarin da ayirici tanida géz oniinde alinmasit gerekmektedir (61).

2.3.4. Norokardiyojenik Refleks Senkop (Vazovagal Senkop)
2.3.4.1. Vazovagal Senkop Patofizyolojisi
Norokardiyojenik senkop olarak da adlandirilan VVS, senkop vakalarinin en

yaygin nedenidir. Senkop nedeniyle aritmi polikliniklerine basvuran hastalarin



24

yaklasik %401 vazovagal kokenli senkop yasadigini bildirmektedir. Benditt ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada senkop nedeniyle basvuran hastalarin %57’sinde
altta yatan sebep belirlenebilirken, sebeplerin %76'sinda senkop noral refleks

mekanizmalardan kaynaklanmistir (62).

VVS genellikle tekrarlayici olmasina ragmen, bazi hastalarda tek bir atak
seklinde ortaya cikabilir. Vazovagal Senkop genellikle adolesan yas grubunda sikca
goriiliir ve yas ilerledik¢e sikligr azalir. Bu durum genellikle hayati tehdit edici
sonuclara yol agmasa da hastalarin yasam kalitesini ve psikososyal durumunu olumsuz

etkileyebilir (63).

VVS gelisimindeki fizyopatolojik siire¢ heniiz tam olarak anlagilmig degildir.
Genel bir bakisla VVS, otonomik sistemin kardiyovaskiiler regiilasyon tizerindeki
adaptif duyarliliginin ve siirekliliginin bozulmasina sekonder gelistigi diisiiniilen bir
fenomendir (64). Kan basincinin ve sistemik perflizyonun kontroliinii saglayan
kardiyovaskiiler reflekslerin, bir tetikleyici sebebiyle gegici olarak calismamasi
durumunda meydana gelir ve vazodilatasyona ve/veya bradikardiye yol agar (65).
VVS tiim bu siire¢ sonunda arteriyel kan basincinin ve global serebral perflizyonun
azaldig1 cesitli heterojen durumlart kapsar. Ani gelisen bu vazodilatasyon ve/veya

bradikardi ile serebral perfiizyonu azalir ve senkop gelisir. (66).

Serebral perflizyonu koruyan temel iki mekanizma bulunmaktadir. Bunlardan
ilki, sistemik basing diisiisliinii baroreseptdrler aracilifiyla algilayarak sempatik
aktivasyonu saglayan, kan basincini artiran ve periferik vazokonstriksiyona neden olan
mekanizmadir. Ikinci mekanizma ise sistemik kan basincindaki degisikliklere serebral
otoregiilasyon yoluyla adapte olan ve serebral kan basincin1 diizenleyen bir
mekanizmadir (67). Normal kosullarda, kan basinci degiskenlik gosterirken, serebral
perfiizyon arteriyolar diizeydeki serebrovaskiiler rezistans regiile edilerek korunur.
Serebral kan akimi azaldiginda arteriyal diizeyde vazodilatasyon olurken, kan akimi
arttiginda vazokonstriksiyon meydana gelir (68). Ancak, vazovagal senkop
durumunda sistemik kan basimci ve serebral kan akimi azalmasina ragmen
arteriyollerde paradoksal olarak vazokonstriikksiyon gozlemlenir (69). Bu durum,

senkopta beyin duvarindaki rezistansin 6nemli bir rol oynadigin1 gostermektedir.
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Fizyolojik olarak, kan basincinin kontrolii, santral sinir sisteminin karmagsik
afferent uyarilar1 ve kalp ile vaskiiler yapilarin efferent modiilasyonu araciligiyla
gergeklesir (28). Arteriyel kan basinci, karotis siniis ve arkus aortada bulunan
baroreseptdrler tarafindan denetlenir. Afferent sinyaller, arkus aortadan vagus siniri ve
karotis siniisten glossofarengeal sinir tarafindan taginir. Kardiyak sistol sonrasi
vaskiiler yapilardaki gerilim, beyin sapindaki niikleus solitariusa (NS) iletilen
sinyalleri tetikler. Bu siirecte, efferent sempatik yol inhibe olurken, efferent vagal uyari
aktive olur. Arteriyel kan basincindaki diisiis, sempatik uyarimin artmasina ve vagal

uyarimin azalmasina neden olur (70).

Ayrica, efferent sempatik yol, kardiyopulmoner baroreseptorler tarafindan da
kontrol edilir. Bu reseptorler kalp duvarlari ve intratorasik damarlarda yer alir. Kalbe
donen kan voliimiinde (preload) artis, bu reseptdrleri uyararak sempatik sistemi inhibe
ederken, vendz doniisteki azalma efferent sempatik sistemini aktive eder. Ayaga
kalkma, bu otonomik dongiliyii harekete gecirir. Ayaga kalktiginda, yaklasik 300-700
ml kan alt ekstremitelerde gollenir. Bu durum, ventrikiil i¢i voliimiin ve arkus aorta ile
karotid siniis i¢indeki intravaskiiler voliimiin azalmasina neden olur. Boylece,
reseptorlerdeki afferent noral aktivite baskilanir, efferent sempatik sistem aktive olur

ve kan basinci normal diizeyde tutulur (71).

Vazovagal senkop ile Bezold-Jarisch refleksi arasinda bir ortiisme oldugu
diisiintilmektedir (72). Bezold-Jarisch refleksi; non-miyelinize vagal afferent yollarin
eslik ettigi kardiyak reseptorlerin neden oldugu inhibitor bir refleks olarak kabul
edilmektedir. Dik pozisyonda yergekimine bagli olarak alt ekstremitelerde vendz
gollenme olusmasi, sag ventrikiile donen kan miktarinda azalmaya yol agar. Azalmis
preload, sempatik aktivitede bir artisa neden olur. Beklenen yanit; kardiyak atim
voliimiinde %25 artig, kalp hizinda artis, sistolik kan basincinin korunmasi veya hafif
azalmasi, diastolik kan basmcimin artirilmasidir. Ancak Bezold-Jarisch refleksinde
sempatik aktivitedeki artis, C lifleri araciligiyla beyin sapindaki NS’ye uyar1 gonderir
ve paradoksal bir refleks olusur. Sonu¢ olarak, sempatik aktivite baskilanir,
parasempatik sistem aktif hale geger. Vazodilatasyon, hipotansiyon ve bradikardi
meydana gelir. Tipik olarak, kan basincinda ve kalp hizindaki degisiklikler serebral

perflizyonun azalmasina ve biling kaybina yol acar (73).
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VVS’ye giden olaylar zincirini tetikleyen faktorler, afferent sinirsel uyarilar ile
dogrudan santral sinir sisteminden kaynaklanabilecegi gibi, mekanik ya da kimyasal
uyaranlara, agriya ya da 1s1 degisikliklerine yanit verebilen bir dizi periferik
reseptorlerden herhangi birinden de kaynaklanabilir. Klasik vazovagal senkop

emosyonel veya ortostatik stres ile ortaya ¢ikabilir ve tani iyi bir hikaye ile konulabilir.

2.3.4.2. Vazovagal Senkopta Klinik Degerlendirme

Vazovagal senkop tanisi, dikkatli bir anamnez ve hastanin klinik
degerlendirmesi ile konulur. Senkop, bir¢ok farkli nedeni olan yaygin bir semptom
oldugu icin tanisal yaklasimda ilk adim, yapisal kalp hastaliginin varliginin
arastirilmasidir.  Bunun yaninda hastanin ila¢ kullanim &ykiisii  detaylica
degerlendirilmelidir; ¢linkii baz1 ilaglar sempatik otonomik yanit1 etkileyebilir. Ayrica,
senkop ve ani 6liim acgisindan aile hikayesi arastirilmalidir. Senkop atagi 6ncesinde,
sirasinda ve sonrasinda hastanin genel durumunun ve semptomlarinin detayli bir
sekilde sorgulanmasi taniya 6nemli katkilarda bulunabilir. Epizodlarin siiresi ve
karakteri de sorgulanmalidir. VVS ataklar1 genellikle kiime seklinde goriiliir ve

semptomlar sik periyotlarla ortaya ¢ikar, ardindan ataksiz uzun bir dénem izler.

Senkop epizodunu tetikleyen faktorler sorgulanmalidir. Standart VVS,
genellikle ortostatik veya emosyonel stresle tetiklenir (74). Kan gérme, kan kaybi, ani
korku ya da stres igeren durumlarin varligi, travma gibi sebepler senkop epizodunu
uyarabilir. VVS, biling kaybinin ani ve kisa siireli olmasi, uzun siiren yorgunluk ve bas
agrist gibi semptomlarla karakterizedir. Norolojik sekel saptanmaz. Senkop oncesi bas
donmesi, halsizlik, solukluk, géz kararmasi, terleme, mide bulantis1 vb. semptomlar
sikga goriiliir. Tiim bu semptomlar “prodromal semptomlar” olarak adlandirilmaktadir.
Genellikle uzun siire ayakta durma, ani siddetli agri, duygusal gerilim gibi tipik bir
Oykii tanimlanir. Hasta, genellikle 1-2 dakika i¢inde kendine gelir ve bilincini tamamen
geri kazanir. Ayaga kalkma durumunda tekrar bayilma riski yiiksektir. Yorgunluk ve
bas agris1 semptomlar1 senkop sonrasinda uzun stire hissedilebilir ve bu durum birkag

saat ile birkag giin arasinda siirebilir (75).
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2.3.4.3. Vazovagal Senkopta Tam1 Yontemleri

Senkop atagi sonrasinda altta yatan sebebi belirlemek 6nem arz etmektedir.
Hastaya tani i¢in yonlendirici olabilecek kritik sorular sorulmalidir. Senkop sayisi,
epizodun siiresi ve senkop atagini presipite eden faktdrlerin 6grenilmesi hekime ayirici
tani siireci ve tedavi Onerileri agisindan yonlendirici olacaktir. VVS daha iyi prognozlu
iken kardiyovaskiiler ya da norolojik hastaliga sekonder gelisen senkoplar daha kotii
prognozlu seyreder. Bu sebeple, detayli ykii alindiktan sonra fizik muayene bulgulari
onem arz etmektedir. Vital bulgular ve hastanin voliim durumu degerlendirilmelidir.

Rutin tam kan, biyokimya testleri yapilabilir.

EKG, senkop etiyolojisinin aydinlatilmasinda en onemli non-invaziv tani
aracidir. Kolay, ucuz ve tekrarlanabilir bir tetkiktir. Kardiyak problemler konusunda
onemli bilgiler sagladigindan ilk sirada yapilmasi gereken tetkiktir. Senkop aninda
yahut hemen sonrasinda c¢ekilen yilizeyel EKG disinda, holter ile EKG
monitdrizasyonu yapilabilir. Olay kaydedici (Event recorder) ya da ILR (Insertable
Loop Recorder) ile uzun siireli EKG kayd1 yapilarak daha nadir gelisen ancak senkop

ile iligkilendirilebiliecek aritmilerin varlig: arastirilabilir.

EKG senkop etyolojisi konusunda 6nemli bilgiler saglar. Epizod sirasinda
EKG ¢ekilebilmesi halinde senkopa sebep olabilecek bradiaritmi ve tagiaritmilerin
saptanabilir. Ancak, senkop aninda ve hemen sonrasinda EKG ¢ekmek gii¢ oldugu icin
uzun siireli EKG monitorizasyon tetkikleri tercih edilmektedir. Ayrica EKG
ventrikiiler aritmiler acisindan énemli ipuglar1 saglamaktadir. Miyokard infarktiisii,
Brigada Sendromu, uzun QT sendromlarini ekarte etmek icin EKG’deki spesifik

bulgular degerlendirilmelidir.

Holter EKG monitdrizasyonu ile 24 saatlik kayit sirasinda semptomlarin
gergeklestigi araliga odaklanilarak senkop etiyolojisi aydinlatilabilir. Ancak, olgularin
sadece % 4'linde semptomlar oldugu sirada bir aritmi gozlenmektedir (19,20). Kayit
sirasinda senkop gelismeme olasilig1 tan1 koymadaki etkinligini kisitlar. Senkop siklig1
daha az ise uzun siireli monitdrizasyon gerekebilir. Bu durumda event recorder ya da
ILR cihazlar1 kullanilabilir. Hasta en az 3-4 hafta siireyle event recorder cihazi ile takip

edilerek yakinma hissettiginde cihazi aktive ettigi kayitlar incelenir. ILR'ler ise senkop
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etyolojisi arastirilirken yapisal kalp hastaligi bulunmayan, nérokardiyojenik senkop
ekarte edilmis olan ve tiim incelemelere ragmen senkop nedeni tespit edilemeyen

hastalarda uzun siireli monitorizasyon amaciyla kullanilmaktadir.

Egzersiz sirasinda senkop gelisen veya koroner arter hastaligi diisliniilen
hastalarda ya da egzersiz ile kalp hizinin artmadigi durumlarda (kronotropik
inkompetans) efor testi ile hastanin semptomlar1 degerlendirilir. Egzersiz sirasinda
senkop gelisen hastalarda efor testi dikkatli sekilde ve acil miidahaleye uygun
kosullarda yapilmalidir. Aort darlifi ya da HOKMP gibi hastaliklarda egzersiz
sirasinda mekanik obstriiksiyona sekonder senkop gelisebilecegi gibi AV bloklar,

supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardiler de efor testi sirasinda prespite olabilir.

Tilt testi, son yirmi yildir VVS 6n tanis1 ile hastalarin degerlendirilmesinde
genis bir kullanim alan1 bulmakta ve etkili bir test olarak kabul edilmektedir (76). Bu
test, VVS epizodunu provake edecek ortostatik bir ortam saglar. Ag¢iklanamayan
senkop vakalarinda yapilan baz1 ¢aligmalarda, tilt testinin hastalarin %40-70'inde

tanisal oldugu bildirilmistir (77).

Tilt testi, VVS patofizyolojisinin anlasilmasina ve potansiyel olarak faydali
tedavi segeneklerinin daha iyi degerlendirilmesine katkida bulunmaktadir (Sekil 2.2).
Farkli tilt table protokolleri bulunmasinda ragmen testinin temel mantigi, ortostatik bir
uyarinin, duyarli kisilerde kanin alt ekstremitelerde toplanmasina neden olarak
yaklagik 20 dakika i¢cinde vazovagal senkop olusturmasidir. Farmakolojik miidahale
uygulanmayan en az 20 dakika, en fazla 45 dakika siiren pasif fazin ardindan
intravendz isoproterenol, isoprenalin veya sublingual nitrogliserin kullanilarak ilag
provokasyonu gerceklestirilir. Bu test ile tolere edilemeyen hipotansiyon, postiiral
tonus kaybi, senkop ya da presenkop indiiklenir. Tilt testi sirasinda uyarilmis yanitin,

spontan vazovagal senkop epizodu ile tamamen ayni oldugu gosterilmistir (78).

Tilt testi ucuz, diisiik riskli ve yiiksek oranda tanisal bir testtir. Normal kisilerde
pozitif tilt oran1 %5-15, ilagli durumlarda ise %15-25 olarak belirtilmistir. Tilt testinin
ilags1z uygulandiginda tanisal degeri %30-50’dur. Dezavantajlar1 arasinda uygulama
stiresinin uzunlugu, ilag¢ kullanildiginda hekim ihtiyaci, nadir de olsa uzun asistoli riski

ve uzamis senkop epizodu bulunmaktadir (79, 80)
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Sekil 2. 2. Tilt Testi Uygulanisi

Tilt testi sonuglar, “Vasovagal Syncope International Study” (VASIS)
sonucunda gelistirilen siniflama ile yorumlanir (Sekil 2.3). Bu smiflama, tilt testi
sirasindaki kan basinci ve kalp atim hizindaki degisikliklere dayanmaktadir (81).
VASIS siniflamasi; karisik tip, kardiyoinhibitor tip ve saf vazovagal tip olmak iizere

ii¢ ana yaniti tanimlar:

Karisik Tip (Mikst Tip) Yanmit (Tip 1): Tilt testi sirasinda hem kalp hizinda
azalma hem de kan basincinda diisme gézlemlenir. Senkop aninda kalp hiz1 dakikada

40'm altina inmez. Bradikardi stiresi genellikle 10 saniyeyi ge¢gmez.

Kardiyoinhibitor Yanit (Tip 2): Senkop sirasinda ciddi bradikardi veya asistoli
meydana gelir. iki alt tipi vardir. Tip 2A'da asistoli olmadan kardiyoinhibisyon gelisir,
bradikardi siiresi uzundur. Tip 2B'de asistoli eslik eder, baslangicta kan basinct

ylkselir, ancak bradikardi sonrasinda diiger.
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Vazodepresér Yamit (Tip 3): Belirgin bradikardi olmaksizin hipotansiyon
gbzlemlenir. Tilt testi sirasinda kalp hizi artar ve senkop aninda %10'dan fazla bir

azalma olmaz.

' VASIS Sinfflandirmas

l |

N 2)
Type 1 (Mikst Tip) Type 2 (Kardiyoinhibitér) Type 3 (Vazodeprestr)
Kan basinci ve kalp hizi birlikte azalir Ciddi bradikardi veya asistoli goriiliir Kalp hizi bazal seviyesinden %10'dan fazla
(bradikardi ya da asistol olmaksizin) azalmaksizin kan basinci azalir
Tip - 2A Tip - 2B

s Kalp hizi 10 saniyeden uzun sireli olarak
40 atim/dk'nin altina diiger
* Asistoli goriilmez
+ Kan basinci kalp hizindan dnce azalmaya baglar

* 3 saniyeden uzun asistoli gérlllr
» Kan basinci, kalp hizi ile ayni anda veya
sonrasinda azalmaya baglar

Sekil 2. 3 VASIS siniflamas1 (Copyright: Circulation. 2000,102(3):294-9.)

Dokiimante edilebilen tasikardi ya da bradikardi epizodu olmayan, kalp blogu
saptanmayan hastalarda senkop etiyolojisini aydinlatmak amaciyla elektrofizyolojik
calisma (EPS) onerilmektedir. EPS ile kardiyak ileti sisteminin normal fonksiyon
gosterip gostermedigi ile ilgili olarak calisma yapilir. Kalp odaciklar igerisinden

elektriksel stimiilasyon ile tagiartimi indiiklenmeye calisabilir.

Hipertorfik kardiyomiyopati ve uzun QT sendromu gibi hastaliklara neden olan
spesifik genler tanimlanmistir. Senkop ataklarinin genetik sendromu diisiindiirmesi
halinde genetik ¢alisma yapilabilir. Senkop atagi olan birey ile aile bireyleri bu
hastaliklar agisindan taranabilir. Genetik test sonucuna gdre prognoz ve ani 6liim riski

acisindan konstiltasyon saglanmaktadir.

2.3.4.4. Vazovagal Senkopta Tedavi
VVS’de fizyolojik mekanizmalarin keskin sekilde aydinlatilamamasi
sebebiyle, muhtemel mekanizmalara yonelik ampirik tedavi yaklagimlar

gelistirilmistir. Sik olmayan ataklar, 6zellikle yaralanma yok ise nadiren tedavi
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gerektirmektedir. Hastalara uzun siire ayakta kalinmamasi ve vagal yanit1 artirarak
sicak ortamlardan kaginilmasi, diyet ile yeterli su ve tuz alimi Onerilmektedir.
Prodromal semptomlar hissedildiginde yapilabilecek periferik vaskiiler rezistansi
artiran hand-grip, bacak c¢aprazlama gibi manevralar 6gretilmektedir. Bunun yaninda
hastalar tedrici olarak ayakta kalma siiresinin artirllmaya calisgildign tilt
egzersizlerinden fayda gorebilmektedir (82). Senkop aninda miimkiinse hastalar sirt
istii yatirilarak ayaklar yiiksege kaldirilir ve vendz doniis artirilmaya calisilir.

Gereken durumlarda intravendz sivi takviyesi yapilabilir.

Vazovagal senkop tanisi olan hastalar oncelikle hastalifin seyri ve yukarida
anlatilan acil durum yaklagimlar1 agisindan egitilmelidir. Genellikle ila¢ tedavisi
gerekmeksizin yasam tarzi degisiklikleri yeterli olmaktadir (5). Tekrarlayan senkop
ataklar1 yaralanmali ise ila¢ tedavisi gerekmektedir. Beta- blokerler, antikolinerjik
ajanlar, dizopiramid, adenozin reseptor blokerleri, selektif seratonin geri alim
inhibitorleri, alfa adrenerjik agonistler, mineralokortikoidler medikal tedavide yer alir.

Medikal tedavi yanit1 yok ise son olarak kalict kalp pili implantasyonu onerilebilir.

Beta-blokerlar, vazovagal senkop tedavisinde sik kullanilan ilaglardir. Etki
mekanizmasinin kardiyak kontraktiliteyi azaltmak ve kardiyak mekanoreseptorlerin
aktivasyonunu inhibe etmek {izerinden oldugu diisliniilmektedir. Boylece Bezold-
Jarich refleksi engellenmektedir (83). Kardiyoselektif adrenerjik ilaglar refleks
hipotansiyon ve bradikardiden koruyucu etkisinden yararlanmak i¢in kullanilmaktadir.
Antikolinerjik ajanlar kismen yarar saglamaktadir. Ozellikle senkop sirasinda
bradikardi olusuyorsa tedavide denenebilirler. Dizopiramid, hem negatif inotropik
hem de antikolinerjik etkisi ile paradoksal refleksin olusumunu Onler.
Flurohidrokortizon, tuz tutucu mineralokortikoid etkisi ile intravaskiiler s1v1 voliimiinii
artirarak etki eder. Ozellikle vazodepresér komponenti olan senkop vakalarinda
etkilidir. Oral teofilin tekrarlayan senkop ataklarini 6nlemede kullanilir. Teofilinin,

adenozinin periferik vazodilator etkisini 6nledigi bilinmektedir.

Midodrin, venlerde belirgin vazokonstriiksiyona yol agar ve vendz doniisii
artirarak etkisini gosterir. {lk basamak tedavi olarak onerilen ajanlardandir. Santral

mekanoreseptor inhibisyonu ve negatif inotropik etkisi olan kalsiyum kanal blokeri
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verapamilin tedavi edici etkisi, bir beta-bloker olan metoprolol ile karsilastirilmis ve
metoprolol daha etkili bulunmustur. Alfa reseptor agonisti fenilefrinin, vaskiiler diiz
kas tonusunu ve vaskiiler direnci artirarak vazovagal senkopu Onledigi gosterilmistir.
Seratoninin sinaptik uctan geri alimini inhibe eden sertralin, diger terapdtik ajanlar
denendigi halde cevap alinamayan hastalarda denenmis ve faydali bulunmustur.
Bunun yaninda paroksetin ve sitalopramin faydali olabilecegini gosteren ¢aligmalar

yayinlagsmistir ancak siirli kanit sebebiyle rutin olarak kullanilmamaktadir (84, 85).

Vazovagal senkopun medikal tedavisindeki temel problem, hastalarin ilag
tedavisine verdigi yanitin heterojen olmasidir. Midodrin ve fludrokortizon altinda
senkop rekiirrens oranlarinin  %60’a kadar tekrarladigin1 gosteren c¢alismalar
mevcuttur (86, 87). Bu sebeple ila¢ tedavisine cevap vermeyen hastalarda kalp pili
implantasyonu diisliniilebilir. Avrupa kilavuzlarinda >40 yas ve dokiimante
kardiyoinhibitdr cevabi olan tedavi direngli hastalarin kalp pilinden fayda gorebilecegi
belirtilmistir  (88). Ancak hastalarin  %15-25’inde kalp pilinden fayda

goremeyebilecegi calismalarda gosterilmistir (89).

2.4. Kardiyak Otonom Sinir Sistemi
2.4.1. Kardiyak Otonomik Sinir Sisteminin Anatomisi ve Fonksiyonu

Insan sinir sistemi, karmasik bir yapiya sahip olup merkezi sinir sistemi (MSS)
ve periferik sinir sistemi (PSS) olmak {izere iki temel bdliime ayrilmaktadir. Merkezi
sinir sistemi, medulla spinalis, beyin sap1 ve beyinden olusurken; periferik sinir
sistemi, somatik ve otonom sinirlerin uzantilarin1 kapsar. Otonom sinir sistemi,
organlarin fonksiyonlarini diizenler. Bu sistemin afferent sinirleri, organlarda bulunan
mekanoreseptdr ve kemoreseptorlere ait verileri toplayarak iist sisteme iletilir. Ust
kontrol yapilarindan alinan diizenleyici yanit, efferent sinirler araciligiyla ilgili organa
iletilir. Kardiyak fonksiyonlar tiim bu reseptorler, afferent ve efferent sinirlerin dahil

oldugu karmasik sistemin bir pargasi olarak diizenlenir (90).

Kardiyovaskiiler sistemdeki reseptorler, kardiyak aktivite veya doku hasarin
yansitan sinyalleri ileten afferent kardiyak sinirleri igerir. Bu sinirlerin ¢ogu, vagus
siniri i¢inde seyreden parasempatik ve vagal afferentlerdir. Bazilari ise torasik dorsal

kok gangliyonundaki sempatik afferent ndronlar olarak adlandirilan, sempatik sinirleri
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icine alan afferentlerdir. Bu afferent bilgiler, nukleus tractus solitarius (NTS) adl
yapiya ulasir (91). NTS, kardiyopulmoner ve kardiyovaskiiler reflekslerin ¢ogu i¢in
alict bir merkez olarak gorev yapar ve kardiyak afferent uyarilarin ana birlesme

noktasidir.

Kardiyovaskiiler sistemin diizenlenmesinde 6nemli bir rol oynayan NTS,
kardiyak afferent girisi alir. Diger taraftan, spinal afferent bilgisi ¢ogunlukla talamus,
parabrakiyal gri ve diger beyin sap1 ve hipotalamik merkezlere yonlendirilir. Birincil
kardiyak afferent noronlar, sekonder afferent ndronlara sinaps yaparak NTS ve bir dizi
beyin sap1 ¢ekirdegi arasinda etkilesim yoluyla refleksif parasempatik ve sempatik
yanitlar tiretir (92). Ayrica kortikal kontrol merkezlerinin, duygu, agr1 algisi ve genel
biling durumuyla ilgili girdilerle otonom sinir sistemine modiilator bir etkisi oldugu

kabul edilmektedir.

Kardiyak inervasyonunun sempatik efferent kismi, spinal kordun lateral gri
stitununun ilk 4-5 torasik seviyelerinde yer alan intermediolateral nukleus (IML)
iginde bulunan pre-gangliyonik néron hiicrelerini icerir. Bu pre-gangliyonik sempatik
noronlar, spinal kokler araciligiyla spinal korddan ayrilarak, 6zellikle omurganin 6n
ve yaninda bulunan stellat gangliyonlari iceren servikotorasik sempatik sinir zincirine

ulagirlar (sekil 2.4).

Sekil 2. 4. Kardiyak Otonomik Inervasyon Aferent ve Eferent Sinir Yolaklari
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Stellat gangliyonlarin post-gangliyonik lifleri, kalbin tabanina kadar uzanarak
sag ve sol koroner sinirleri ve sol lateral kardiyak siniri olustururlar. Beyin sap1
diizeyinde, sempatik motor ¢ekirdekleri, sempatoeksitatdr olan rostral ventrolateral
medulla (RVLM) ve sempatoinhibitor olan caudal ventrolateral medulla (CVLM) 'yi

igerir.

Kardiyak otonom sinir sisteminin parasempatik efferent sinirleri igeren
boliimii, medulla oblongata'da, basta niikleus ambiguus (NA) olmak {iizere, dorsal
vagon sinir nukleusundan (DMV) katki ile kdken alir ve kalbe 6ncelikle vagus siniri
araciligiyla ulagir; bir kisim innervasyonu ise nervus laryngeus rekiirrens araciligi ile

gelir.

Vagus siniri igindeki kardiyak parasempatik noéronlar genellikle pre-
gangliyonik olup ilk sinaps merkezleri intrakardiyak gangliyalardir. Postgangliyonik
sempatik sinirler ve parasempatik sinirler (vagus ve rekiirrens larinksinir dallar1), kalp
yilizeyinde bir araya gelerek superfisiyal ve derin kardiyak pleksuslar1 olusturur. Bu
karmasil ganliyon aglari, morfolojik olarak farklilasmis ve subepikardiyal katman

icinde dagilmistir, kalp innervasyonunda kilit bir rol oynamaktadir (93, 94).

Kardiyak gangliyonlarin varligi, uyari iletimi sirasinda otonom sinir sisteminin
nodal dokular iizerindeki diizenleyici etkisini gosteren ¢alismalarla saptanmistir. Bu
caligmalar, intrinsik kardiyak gangliyonlarin, bilateral vagal sinir dallarindan gelen
otonom uyarilari, kalp hizim1 ve fonksiyonunu farkli derecelerde kontrol ettigini
gostermistir. Atriyal fibrilasyon ablasyon ¢aligmalari, otonom sinirlerin veya kardiyak
gangliyonlarin elektriksel uyari ile indiiklenebildigini gosterilmistir. Kalp tlizerindeki
sempatik ve parasempatik uyarim dengesi c¢esitli klinik durumlarda farklilik

gostermektedir (Sekil 2.5). (95)

Iskemi durumunda, sempatik aktivasyon proaritmiktir, ancak parasempatik
aktivasyon antiaritmiktir. Vagal tonus, genellikle uyku sirasinda baskindir ve 6zellikle
non-REM uyku sirasinda SA nod aktivitesini baskilar. Ancak, REM uyku sirasinda,
vagal domine edici tonusun kisa siireli degisimi, kalp hizinda artisa neden olur. Cogu
dinlenme kosulunda siniis nodu iizerinde net olarak vagal tonus hakimdir. Siniis nodu

tizerinde hem sempatik hem de parasempatik kollarin ¢ift etkisinin anlik olarak
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degistigini bir vurustan digerine degisen aralik yani kalp hiz1 degiskenligi (HRV)
yansitmaktadir (96).

Klinik Durumlarda
Kardiyak Otonomik Reglulasyon

Sempatik Tonus

= MI Sonrasi = Vagal AF
= Kardioymyopati

= Azalmis Ejeksiyon
Fraksiyonu

Parasempatik Tonus

= Kardiyondéro- = Normal Dinlenme
modulasyon -Uyku
Sonrasi

Sekil 2. 5. Farkli klinik durumlarda kardiyak otonomik regiilasyon (Copyright:
Circulation: Arrhythmia and Electrophysiology. 2020;13(12):e008703.)

Otonomik sinir sistemi ile kardiyak fonksiyonlarin diizenlemesi, organizmanin
dis uyarilara yanitinda kritik roller oynamaktadir. Sempatik sinir sistemi, kalp atis
hizin1 ve kasilma kuvvetini artirirken, parasempatik sistem tam tersi etki ile kalp atig
hizin1 yavaglatir. Bu sistemler arasindaki denge, normal kalp fonksiyonu i¢in hayati

Ooneme sahiptir.

2.4.2. Kardiyak Otonomik Sistemi ve Ganglionlar

Kardiyak otonomik ganglionlarin varli§i saptandiktan sonra anatomik
lokalizasyonlarii belirlemek amaciyla ¢alismalar yapilmistir. Armour ve arkadaslar
tarafindan kardiyak otonomik ganglionlarin anatomik yerlesim yeri i¢in bes major ve
bir mindr atriyal konum Onerilmistir (97). Ganlion plexi (GP) olarak adlandirilan bu
konumlar sunlardir: siiperior sag atriyal GP, siiperior sol atriyal GP, posterior sag
atriyal GP, posteromedial sol atriyal GP, interatriyal septal GP ve posterolateral sol

atriyal GP. Yapilan noroanatomik ve immunohistokimyasal caligsmalar ile kalbin
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intrinsik sinir plexusu ilgili boyalar ile biitiiniiyle boyanmis ve kalbin otonomik
inervasyonunun ne kadar genis bir alanda yayildig1 gosterilmistir. Anatomik 6énermeler
haricinde otonomik ganglionlarin sayisina dair ¢alismalar da yapilmistir. Pauza ve
arkadaglar1 yaptig1 calisma ile ganglion sayisinin yaklasik 706 ile 1,560 arasinda

degistigini ve kisiler arasinda varyasyon gosterdigini belirtmistir (98).

Anatomik caligsmalar, kardiyak otonomik regiilasyonun ¢ok daha genis bir
noronal ag ile saglandigin1 gostermistir. Bu ¢aligmalar sonucunda kalbin major bir
intrinsik sinir pleksusu aracilig1 ile néronal kontroliiniin saglandig1 saptanmistir. Bu
noronal pleksustan koken alan sinirlerin 5 farkli epikardiyal GP araciligi ile kalbe

ulastig1 saptanmistir (99):

1. Ventral sag atriyal sGP, ventral sliperior sag atriyal bolgeyi, siiperior vena
cava'nin kokiiniin ventral tarafin1 ve ventral inferior sag atriyal bolgeyi

kaplar.

2. Ventral sol atriyal sGP, esasen ventral siiperior sol atriyal bolgeyi kaplar.

3. Sol dorsal sGP, sol koroner sulkus boyunca, sol koroner sulkusun dorsal
bolgesi ve orta sol atriyal bolge bolgelerine yayilan ve zengin gangliyonlar

igceren bir alana sahiptir.

4. Orta dorsal sGP, dorsal stiperior sol atriyal bolgeyi ve crux cordis etrafini
kaplar.
5. Dorsal sag atriyal sGP, esasen dorsal siiperior sag atriyal bolgeyi, siiperior

vena cava'nin dorsal tarafini ve interatriyal septum bolgesini kaplar.

Ventrikiiler sag atriyal sGP'nin ventral atriyal bolgelere oncelikle yayilan
sempatik ve parasempatik postgangliyonik aksonlari, bu sinirlerin bir kisminin
sinoatriyal digiimii innerve edebilecegi anlamina gelmektedir. Anatomik olarak
belirlenen bu GP’ler aslinda daha genis bir néronal ag olan sGP pleksusunun bir
parcasidir. sGP'nin postgangliyonik sinirlerinin biiyiik bir kisminin, sol atriyuma

uzanir. Sol dorsal, orta dorsal, ventral sag atriyal ve dorsal sag atriyal sGP'lerden gelen
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postgangliyonik sinirler, interatriyal septuma dogru wuzanir ve muhtemelen
atrioventrikiiler nodal bolgeyi besler.

Ganglion bolgelerinin elektrofizyolojik ve anatomik tanimlamalar1 farklidir.
Elektrofizyologlar, = anatomik  bolgeleri  birlestirerek  ablasyon  agisindan
kolaylagtiritlmig  bir  siniflandirma  sunmaktadir. ~ Anatomik  c¢alismalar,
elektrofizyologlarin GP lokalizasyon onermeleri ile ortiismektedir. Ancak anatomik
caligmalar kardiyak otonomik regililasyonun c¢ok daha genis bir ndronal ag ile

saglandigin1 gostermistir.

Kardiyak otionomik inervasyonu ve ganglonlarin yerlesimini bilmek bize

kalbin otonomik modiilasyonu i¢in hedef bolgeler saglamaktadir.

2.5. Kateter Ablasyonu ile Kardiyak Otonomik Innervasyonun Modulasyonu
VVS benign kabul edilebilecek fizyopatolojik siirece ragmen senkop
epizodlarinin degigsken siklikta tekrarlamasi ve yaralanmalara sebep olabilmesi
nedeniyle hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Oncelikli yaklasim
olarak yeterli su ve tuz alimi1 6nerileri verilmekte ve vendz doniisii artirict manevralar
ogretilmektedir. Fayda gormeyen hastalarda altta yatan kardiyointibitér ya da
vazodepresér mekanizmaya gore fludrokortizon, amitriptilin veya midodrin ile
medikal tedavi onerilir. Secilmig bir grup hastanin kalic1 kalp pili implantasyonundan
fayda gorebilecegi gosterilmistir (88). Buna ragmen %20 kadar hastanin senkop

epizodu tekrarlamaktadir (100).

VVS patogenezinde ¢ogunlukla altta yatan mekanizmanin kardiyak otonomik
sistemdeki refleks yanitlarin yeterli olmamasi ya da normalin iizerinde vagal tonus
varligr oldugu diisiiniilmektedir (101, 102). Pachon ve arkadaglart 2005 yilinda,
endokardiyal yaklagimla kardiyak GP ablasyonu yapilan 5 hastalik bir vaka serisinde,
9 aylik takip siiresince ekiirren senkop epizodu gergeklesmedigini gostermistir (6).
Kateter ablasyon ile gergeklestirilen bu kardiyak otonomik modiilasyona
“Kardiyonéromolasyon (KNM)” ismini vermiglerdir. Bu c¢alisma 1s1ginda KNM
kateter ablasyon yontemi ile kardiyak otonomik modiilasyon yapilmasi ve vagal
tonusun azaltilmasi tedavi direngli senkop epizodu olan hastalarda umut vaadeden bir

tedavi yontemi haline gelmistir.
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KNM kateter ablasyonu siniis bradikardisi, AV blok ve kardiyoinhibitor tip
VVS olan hastalarda tedavi yontemi olarak pek cok merkezde tercih edilmektedir.
Hastanin senkop etiyolojisine gore farkli lokalizasyondaki GP’lere ablasyon
yapilmaktadir. Bunun yaninda sag atrium, sol atrium ya da biatrial olarak islem

yapilabilmektedir. Arastirmacilarin yaklagimi genis bir varyasyon gostermektedir.

KNM Kkateter ablasyonu i¢in dort farkli yaklagim bulunmaktadir:

o Yiiksek Frekansli Stimiilasyon (HFS)

o Sinus ritmde atrial elektrogramlarin spektral analizi
o Fraksiyone elektrogram haritalama (fEGM)

o Anatomik Haritalama

Heniiz KNM yaklasgimi iizerinde randomize kontrollii caligsmalar
yapilmamistir. Ancak bu teknik ile kardiyak otonomik regiilasyon pek ¢ok merkez ve
arastiric1 tarafindan uygulanmaktadir. Yapilan bir meta analizde KNM kateter
ablasyonu i¢in secilen ablasyon metodu, anatomik yaklasim (sol ve sag atirum; LA /

RA) ve kullanilan haritalama sistemleri 6zetlenmistir (EK 1) (103).

KNM yaklagimi konusunda heterojenite oldugu gibi ablasyon sonlanim
noktalar1 da farklilik gostermektedir. Sonlanim noktalari, ablasyon ile SA ya da AV
nodun hedeflemesine gore degismektedir. Debyrune ve arkadaglar1 yaptiklar
caligmada islem sonrasindaki Ol¢limlerde P-P intervalindeki kisalmayi1 ablasyon
sonlanim noktas1 kabul eder (104). Bunun yaninda atriumdaki fraksiyone EGM
sinyallerinin kaybolmasi, islem sirasinda vagal yanitin degerlendirilmesi, atropin testi
yaniti, Atrium-His (AH) intervali, Wenckebach siklus  uzunlugunun
degerlendirilmesini ablasyon sonlanimi noktasi olarak kabul eden ¢aligmalar
bulunmaktadir (103)

Calismalar heniiz standart bir yaklagim ve ablasyon sonlanimlari iizerinde

konsensus olusturmamastir.
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2.6. Kardiyak Otonomik Modiilasyon ve Aritmojenik Etkileri

Sempatik ve parasempatik sistemin farkli durumlardaki yaniti ile kalp hizinin
ve EKG parametrelerinin etkilendigi ¢alismalarca gosterilmistir. Artmis sempatik
aktivasyonun ventrikiiler tagikardi patogenezi {iizerindeki aritmi artiric1 etkileri
bilinmektedir (105). Bu sebeple sempatik aktivasyonun azaltilmasi amactyla renal
denervasyon ile otonomik regiilasyon uzun yillardir yapilmaktadir. Kazanilmis uzun
QT intervali yaninda Tp-e intervali, Tpe/QTc orani gibi ventrikiiler dispersiyon
parametrelerinin  malign  ventrikiiler —aritmi ve ani  kardiyak  Oliimle
iligkilendirilebilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (106). KNM ile parasempatik
denervasyon sonrasinda QT intervalinin kisaldigini gosteren ¢aligmalar oldugu gibi
hayvan modellerinde denervasyon sonras1 QT intervalinin uzadigini ve iskemi iliskili

ventrikiiler artimiye sebep olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur (107, 108).

Vagal denervasyon sonrasinda artan rolatif sempatik sinir sistemi
hakimiyetinin ventrikiiler dispersiyon iizerindeki etkileri ve uzun doénemde

proaritmojenik olup olmamasi detayli olarak arastirtlmalidir.
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Hastalar

Calismaya Hacettepe Universitesi Eriskin Kardiyoloji Kliniginde bayilma
sikayeti ile bagvuran alan ve rutin degerlendirme sonrasinda Ekim 2019-Agustos

2023 tarihleri arasinda KNM islemi yapilan 57 hasta dahil edilmistir.

3.1.1. Cahsmaya Alinma Kriterleri
Calismaya Dahil Edilme Kriterleri;
e 18 yasindan biiytik olmak
¢ 65 yasindan kiiciik olmak
e Senkop tanisi olmasi,
e Rutin degerlendirmeler sonucunda VVS tanist konulmasi,

o Tilt-table testinde kardiyoinhibitor tip (Tip 2a ve 2b) senkop olmasidir.

3.1.2. Cahsmadan dislanma kriterleri
Calismadan dislanma kriterleri;
¢ 18 yasindan kii¢iik olmak,

e Yapisal kalp hastalig1 ya da kardiyopulmoner sebepler ile iligkili senkop tanisi

olmasi,

e Serebrovaskiiler hastaliklar yahut kafa travmasina sekonder senkop
gelismesi,

e Ilag iliskili senkop olmast,

¢ Psikojenik senkop olmasi,

e izlem sirasinda ¢alismadan ayrilmak istegini belirtmek,

¢ Calisma takibi siiresince hasta ile ilgili veri kayb1 yasamaktir.



3.2. KNM Kateter Ablasyon Basar1 Kriteri
1. Ablasyon Basarisi:
e Islem sonunda P-P intervalinin islem baslangicina gore %20 azalmasi

e [slem sonras1 atropin testine reaktif yamit olmamasi veya kiint yanit
izlenmesi (1 mg atropin IV puse sonrasinda tasikardi gelismemesi
yahut kalp hizinda %25’ten fazla artig gdzlenmemesi) islem basarisi

olarak kabul edilmistir.
2. Klinik Basari: Senkop ataklarinda %50 azalma olmasi

Bas donmesi, presenkop, yorgunluk gibi prodromal semptomlarin varligi

basarisizlik kriteri olarak kabul edilmemistir.

3.3. Yontem

Senkop ile Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dalr’na bagvuran hastalara, anamnez alinip fizik muayene yapildiktan sonra
gerekli durumlarda holter elektrokardiyografi veya tilt table testi ile klinik
degerlendirme yapilmaktadir. Bu rutin klinik degerlendirmede hastalarin fizik
muayenelerine ek olarak transtorasik ekokardiyografi, elektrokardiyografi
tetkikleri uygulanmaktadir. Calisma kapsaminda senkop Oykiisii olan ve klinik
degerlendirme sonrasinda KNM islemi yapilan hastalarin dosyalar1 geriye doniik
taranmistir. Hastalarin islem Oncesi tillt table test sonuglari, islem 6ncesi ve sonrasi
ritim holter kayitlar1 incelenmistir. Bunun yaninda 0-4, 5-8, 9-12 aylar arasinda
yapilan ii¢ kontrol sirasindaki semptom ve komplikasyon varligi
degerlendirilmistir. Hastane kontroliine gelmeyen hastalar telefon ile aranmis ve
semptomlar1 sorularak ve caligma formlarina kaydedilmistir. Veriler retrospektif

olarak analiz edilmistir.

KNM isleminin sonlanim noktalarinin ve etkinliginin belirlenebilmesi
amaciyla hastalarin iglem sirasinda ve sonrasinda kaydedilmis olan intrakardiyak
elektrogramlart (EGM) oOlclimleri ve standart elektrofizyolojik calisma

parametreleri incelenmistir.

41
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3.4. Elektrokardiyografi ve Ritim Monitorizasyonu

Tiim hastalarin islem 6ncesi ve sonrasi intrakardiyak 12 derivasyonlu yiizeyel
elektrokardiyografileri incelenmistir. Islem dncesi ve sonrasi intrakardiyak EGM’ler
tizerinde kalp hizi, P-P intervali ile ventrikiiler dispersiyonu gosteren QT ile QTc
intervalleri, QTp, Tpe, Tpe/QT, Tpe/QTc Ol¢limleri yapilmistir. Bunun yaninda
hastalarin islem sonrasi 1.(0-4 ay), 2.(5-8 ay) ve 3.(9-12.ay) kontrollerinde 24 saatlik
holter ile ritim monitorizasyonu yapilmistir. Holter monitdrizasyonu sirasinda

hastalarin ortalama kalp hiz1 kaydedilmistir.

3.5. Ekokardiyografi

Tiim hastalara islem 6ncesinde GE Vivid E9 3D marka ekokardiyografi
cihazi ile rutin olarak yapilan ekokardiyografi tetkik sonuglari incelenmistir.
Hastalarin rutin olarak kalp bosluklarinin boyutlari, sol ventrikiil arka duvar ve
Interventrikiiler septum duvar kalinliklari, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlart
(ejeksiyon fraksiyonu) ile kalp kapaklarinin anatomik o&zellikleri, kalp

kapaklarinin fonksiyonel 6zellikleri kaydedilmistir

3.6. Tilt Testi

Tiim hastalarin tilt testleri italyan protokolii ile gerceklestirilmistir (109).
Hastalar dncesinde 2-3 saatlik aglik ile teste alinmistir. Test sirasinda elektrofizyoloji
laboratuvarinda devamli olarak kan basinci ve EKG monitorizasyonu yapilmistir. Tilt
masasina kemer ile sabitlenen hasta, 60 derece egimle yukar1 kaldirilmistir. 20
dakikalik aktif faz sonrasinda senkop gelismemesi halinde sublingual nitroglierin ile
provakasyon yapilmis ve sonrasinda teste en az 25 dakika daha devam edilmistir. Tilt

testi sonuglar1 VASIS klasifikasyonuna gére yorumlanmuistur.

3.7. KNM Kateter Ablasyon Islemi ve islem Basarisi

Tiim islemler midazolam ve fentanil ile hafif sedasyon altinda yapilmistir.
Islem sirasinda arteriyel kan basinci monitdrizasyonu ve elektrokardiyografi
monitdrizasyonu saglanmistir. Sag femoral vene bir adet 8F ve bir adet 6F kiliflar
yerlestirildikten sonra 6F kilif icerisinden depolar kateter koroner siniise

yerlestirilmistir.
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Tiim hastalar siniis ritimde iken isleme alinmigtir. 3D haritalama sistemleri ile
(CARTO, EnSite-Precision ve Microport) anatomik, voltaj ve aktivasyon haritalama
yapilmistir. Frenik sinir trasesini belirlemek iizere kateter araciligi ile siiperior vena
cava (SVC)’den baslanarak Inferior vena cava (IVC)’ye dogru 10mA outputta uyarim
yapilmistir. Bu sekilde sag frenik sinir isaretlenerek ablasyon hedef bolgelerinden
uzakta oldugu giivence altina almmistir (Sekil 3.1). Islem sirasinda olusabilecek
tromboembolik komplikasyonlar1 6nlemek adina, hastalara ablasyon dncesinde 5000

tinite unfraksiyone heparin bolusu yapilmistir.

SVC-RA bileskesi ve posteroseptal bolge (RAGP) ana hedef olmak iizere
anatomik bolgeler kilavuzlugunda endokardiyal yolla parasempatik GP’lere RF
ablasyon yapilmistir (Sekil 3.2). Klinik agidan gerekli goriilen hastalarda CS
ostiumunda ve IVC-RA inferoposterior bolgede ek ablasyon lezyonlar

olusturulmustur (Sekil 3.3).

Basarili KNM islemi; P-P intervalinin islem sonunda baslangica gore %20
kisalmasi, iglem sonrasinda 1 mg atropin iv puse sonrasinda kalp hizinda %25’ten fazla
artis olmamasi olarak degerlendirilmistir. Bu kriterleri saglayan hastalarda yeterli

diizeyde ablasyon yapildig1 diisiiniilerek islem sonlandirilmistir.

Islem sonras1 takiplerde gelisen senkop ataklari klinik basarinin
degerlendirilmesinde dikkate almmistir. Islem sonrasi bir yillik takiplerde senkop

oraninin %50°den fazla azalmasi basar1 kriteri olarak degerlendirilmistir.

Senkop rekiirrensi olan hastalarda klinigine gore fludrokortizon, amitriptilin,

metoprolol yahut ivabradin tedavileri verilmistir.
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Sekil 3. 1. Ayn1 hastada A) Sag ventrikiil anatomik haritalama sonrasinda frenik sinir
trasesinin (yesil noktalar) isaretlenmesi, B) Ablasyon lezyonlarinin (pembe noktalar)
frenik sinir trasesine uzakliginin gosterilmesi
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Sekil 3. 2. SVC-RA bileskesine yapilan ablasyon lezyonlarinin gosterilmesi (pembe-
kirmiz1 skaladaki noktalar: ablasyon lezyonlari, yesil noktalar: frenik sinir trasesi)
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Sekil 3. 3. SVC-RA bileskesinde ablasyon sonrasinda CS ostiumuna yapilan ek
lezyonlarin gosterilmesi (pembe-kirmizi skaladaki noktalar: ablasyon lezyonlari,
yesil noktalar: frenik sinir trasesi)

3.8. Etik Kurul Onay1
Calisma, Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu’nun 9 Subat 2024 tarihli toplantisinda onaylanmistir. SBA 24/033 nolu proje
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larak kodlanmistir. Calismanin etik kurul onayi karar sayis1 2024/02-55"tir. Etik kurul

onay1 EK — 2’de sunulmustur.

3.9. Calismanin Finansmani
Calismaya herhangi bir firma yahut endiistri kaynakli destek yapilmamistir.
Calisma giderleri tamamen sorumlu Ogretim iiyeleri ve tez Ogrencisi tarafindan

karsilanmustir.

3.10. istatistiksel Analiz
Istatistiksel analizler SPSS (IBM SPSS Statistics 27) adli paket program
kullanilarak yapilmistir. Bulgularin yorumlanmasinda frekans tablolar1 ve tanimlayici

istatistikler kullanilmistir.

Normal dagilima sahip olan verilerde iki bagimsiz grubun 6lgiim degerleriyle
karsilastirilmasinda “Independent Sample-t” test (t-tablo degeri) istatistikleri
kullanilmistir. Normal dagilima sahip olan verilerde ii¢ veya daha fazla bagimsiz
grubun Ol¢lim degerleriyle karsilagtirilmasinda “ANOVA” test (F-tablo degeri)

istatistikleri kullanilmastur.

Normal dagilima uygun olmayan o6lgiim degerleri i¢in parametrik olmayan
yontemler kullanilmistir. Parametrik olmayan yontemlere uygun sekilde, iki bagimsiz
grubun Olglim degerleriyle karsilastirilmasinda “Mann-Whitney U” test (Z-tablo
degeri), bagimsiz ii¢ veya daha fazla grubun 6l¢lim degerleriyle karsilastirilmasinda
“Kruskal-Wallis H” test (y2-tablo degeri) yontemi kullanilmistir. Ug veya daha fazla
grup icin anlamh fark c¢ikan degiskenlerin ikili karsilastirmalar1 i¢in Bonferroni
diizeltmesi uygulanmigti. Normal dagilima sahip olmayan iki nicel degiskenin

iligkilerinin incelenmesinde “Spearman” korelasyon katsayis1 kullanilmistir.

Iki nitel degiskenin birbiriyle iliskilerinin incelenmesinde “Pearson-y* ¢apraz
tablolar1 kullanilmistir. Normal dagilim gosteren parametreler ortalama + standart
sapma ile; normal dagilim gostermeyenler ortanca (25-75. Persentil) olarak
sunulmustur. Takipte senkopsuz sagkalim Kaplan-Meiner egrisi ile analiz edilmistir.

[statistiksel analizlerde p<0,05 anlaml1 olarak kabul edilmistir.



48

4. BULGULAR

4.1. Bazal Ozellikler

Calismaya Ekim 2019-Agustos 2023 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi
Eriskin Hastanesi Kardiyoloji Klinigi'nde %61,4’tii kadin (n=35) kadin, %38,6’si
erkek (n=22) olmak {izere toplam 57 hasta dahil edildi. Olgularin yaglar1 19 ile 65

arasinda degismekte olup, ortalama 40+1 yil idi.

Olgularin kilo olgtimleri 50 ile 86 kg arasinda degismekte olup, ortalama
69,70+ 9,91 kg iken; boy uzunluklari 158 ile 185 cm arasinda degismekte olup,
ortalama 169,04+ 6,47 cm idi. Viicut kitle indeksi (VKI) él¢iimleri 17,3 ile 33,3 kg/m2
arasinda degismekte olup, ortalama 24,43+ 3,15 kg/m2 idi. Hastalarin %38,6’sinin

(n=22) sigara, %11 (1,8) alkol kullanim1 mevcuttu.

Hastalarin komorbid hastaliklar1 degerlendirildiginde; 7 (%12,3) hastada
hipertansiyon, 1 (%]1,8) hastada diyabet, 4 (%7,0) hastada koroner arter ya da periferik
arter hastalig1 saptandi. Kronik bdbrek hastaligi yahut serebrovaskiiler hastalik dykiisii

olan hasta bulunmamakta idi.

Hastalarin islem Oncesi yillik senkop sayis1 ortalama 2,68 (1-8) idi. Hastalarin
%36,8’1 (n=21) senkop sebebiyle medikal tedavi altinda idi. Bu hastalarin %10,5’i
(n=6) fludrokortizon, %10,5’1 (n=6) metoprolol, %8,8’1 (n=5) amitriptilin, %8,8’1
(n=5) propafenon, %3,5’1 (n=1) ivabradin ve %1,8’1 (n=1) midodrin kullanmakta idi.

Hastalarin bazal 6zellikleri Tablo-4.1.’de sunulmustur.
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Yas, orttstd 40+1
Cinsiyet n, %

Erkek 22 (38,6)
Kadin 35(61,4)
Boy, cm, ort+std 169,04 (£6,47)
Agirhik, kg, ort+std 69,70 (£9,91)
VKI, kg/m2, orttstd 24,43 (£3,15)

Komorbid hastalik, n, %

Hipertansiyon 7(12,3)
Diyabetes Mellitus 1(1,8)
Koroner Arter /Periferik Arter Hastalig1 4 (7,0)
Sigara, n, % 22 (38,6)
Alkol, n, % 1 (1,8)
Senkop Sayisi, n, (min-max) 2,68 (1-8)
Senkop Sebebiyle ila¢ kullanim, n, % 21 (36,8)
Kullanilan ilaglar, n, %*

Fludrokortizon 6 (10,5)
Metoprolol 6 (10,5)
Amitriptilin 5(8.,8)
Propafenon 5(8.,8)
Ivabradin 2(3,5)
Midodrin 1(1,8)

Kisaltmalar: VKI: Viicut kitle indeksi
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Laboratuvar bulgular1 degerlendirildiginde; hemoglobin 11,7 £ 1,9 gr/dL,
kreatinin 0,74 (0,58-3,98) mg/dL, glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFR) 61,3 (53,4-89,2)
mL/dk/ 1,73 m2, iirik asit diizeyi 4,5 = 2,3mg/dL, albiimin 3,9 + 0,7 g/dL olarak
saptanmustir. Tiroid stimiile edici hormon (TSH) 1,1(0,89-2,9) ulU/mL, HbA1c¢ diizeyi
5,1 £ 1,2 olarak tespit edilmistir. Total kolesterol seviyesi 145 (120-202) mg/dL, LDL
kolesterol diizeyi 89 (67-159) mg/dL, HDL kolesterol 38 (32-59) mg/dL ve trigliserid
seviyesi 126 (89-175) mg/dL olarak saptanmistir (Tablo-4.2).

Tablo 4. 2. Laboratuvar Bulgular1

Hemoglobin, gr/dL 11,7+ 1,9
Kreatinin, mg/dL 0,74 (0,58-3,98)
GFR, mL/dk/1,73 m? 61,3 (53,4-89,2)
Urik asit, mg/dL 45+23
Albiimin, g/dL 3,9+0,7
TSH, ulU/mL 1,1(0,89-2,9)
HbAlc, % 51+1,.2
Total kolesterol, mg/dL 145 (120-202)
LDL, mg/dL 89 (67-159)
HDL, mg/dL 38 (32-59)
Trigliserid, mg/dL 115 (84-167)

Kisaltmalar: GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi, TSH: Tiroid stimiile edici hormon,
HbAlc: Hemoglobin Alc, LDL: Diisiik ansiteli kolesterol, HDL: Yiiksek dansiteli
kolesterol

Hastalarin ekokardiyografik 6zellikleri incelendiginde; sol ventrikiil diyastol
sonu cap1 ortalama 44,3 £3,3 mm; sistol sonu cap1 ortalama 36,5 +£6,7 mm,;
interventrikiiler septum kalinlig1 ortalama 11,8 +2,1 ve arka duvar kalinlig1 ortalama
10,7 £1,3 mm olarak tespit edildi. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu 58,9 +14,5; sol
atriyum capt 42,9 + 6,0 mm olarak degerlendirildi. Sol ventrikiil diastol sonu ¢ap1
31,5+4,2 mm, sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 ise 26,7+13,5 mm Sistolik pulmoner
arter basinct (sPAB) 27,63 £5,43 mmHG olarak degerlendirildi. Hastalarin

ekokardiyografik parametreleri Tablo 4.3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 4. 3. Ekokardiyografik Ozellikler

LV.DSC, mm 44,3433

Interventrikiiler Septum 11,842,1

Kalinhgi, mm

Arka Duvar Kalinhigi, mm 10,7£1,3
LA capi, mm 3,15+0,42
Sol Ventrikiil Capi, mm 31,5+4,2
Sag Ventrikiil Capi, mm 26,7+13,5
Ejeksiyon Fraksiyonu , % 58,9+14,5
Mitral Yetmezlik, n, %
E
>t 31(54,4)
Orta
26 (45,6)
Ciddi
0(0)
Trikiispit Yetmezligi, n, %
E
St 27 (47,4)
Ort.
: 24(42,1)
Ciddi
o 3(52)
sPAB, mmHg 27,63 £5,43

Kisaltmalar: sPAB: sistolik pulmoner arter basinci, LA: Sol atriyum

4.2. Genel Prosediirel Verilerin Incelenmesi

KNM Kkateter ablasyon islemi ile ilgili 6zelliklere bakildiginda; hastalarin
%64.,9’unda (n=37) Carto, %31,6’sinde (n=18) Ensite-Precision, %3,5’inde (n=2)
Microport haritalama sistemleri ve ilgili sisteme ait haritalama ve ablasyon kateterleri
kullanilmistir. 57 hastanin tamaminda SVC-RA bileske bolgesi ve posteroseptal

bolgeye lezyon olusturulmustur. Klinik gereklilige gore islem sirasinda 5 hastada
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(%8,8) CS ostiumuna ve IVC-RA inferoposterior bileske bolgesine ek lezyonlar
konulmustur.

RF enerjisi ile ilgili anatomik bélgelerde olusturulan lezyon sayisi medyan
olarak 16,0 (7-31) idi. Ortalama empedans diisiisii 14,86 (4,66) ohm, ortalama lezyon
alam1 11,7 (6,1-24,5)mm2 idi. Toplam iglem siiresi 38,71 (+13,52) dakika, islem
sirasinda RF siiresi 346,14 (£134,31) saniye olarak saptandi. Prosediirel veriler Tablo

4.4’de verilmistir.

Tablo 4. 4. Genel Prosediirel Ozelliklerin Dagilimi

Kullanilan Haritalama Sistemi, n, %*

CARTO 37 (64,9)
Ensite-Precision 18 (31,6)
Microport 2 (3.5

Ablasyon Lokasyonu, n, %*

SVC-RA Bileskesi ve Posteroseptal Bolge

57 (100)

Rutin Ablasyona Ek Lezyon

CS Ostiumu ve IVC-RA Inferoposterior 5(8.8)
Bolge

Lezyon sayisi, n, % 16,0 (7-32)

Empedans diisiisii, ohm, £std 14,86 (+4,66)

Lezyon alani, mm2, (min-max) 11,7 (6,1-24,5)

Toplam islem siiresi (dk), +std 38,71 (£13,52)

RF siiresi (sn), £std 346,14(£134,31)

Takip siiresi (ay), +std 33,14(x17,9)

Kisaltmalar: SVC:Siperior Vena Cava, RA:Sag atrium, CS: Koroner Sinus,
IVC:Inferior Vena Cava, RF:Radyofiekans
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Islem sonrasinda 1 hastada (%1,75) giris yerinde hematom, 1 hastada (%1,75)
perikardiyal eflizyon, gelismistir. Hastalarda hastane i¢i mortalite gelismemistir.

Prosediirel Komplikasyonlar Tablo 4.5’de belirtilmistir.

Tablo 4. 5. Prosediirel Komplikasyonlarin Dagilim1

Giris yeri komplikasyonlari, n (%);

- Hematom 1 (%1,75)
- Psodoanevrizma 0(% 0)

- Arteriyovendz Fistiil 0 (% 0)

- Enfeksiyon 0 (% 0)
Perikardiyal efiizyon, n (%) 1 (%1,7)
Mortalite, n (%)

- Hastane i¢i mortalite 0(%0)

- Tiim nedenlere bagli mortalite 0 (% 0)

4.3. Ablasyon Sonlanim Noktalarinin incelenmesi

Hastalarin islem 6ncesi ve sonrasit P-P intervali ve kalp hiz1 degerleri Tablo
4.6°da belirtilmistir. Islem sonrasinda 6lgiilen P-P intervalinin islem &ncesine gore
anlamli diizeyde diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05). Islem sonrasindaki kalp hiz1
degerleri, islem Oncesin Olgiime gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu

saptanmistir (p<0,05).

Tablo 4. 6. EGM Parametrelerinin islem Oncesi ve Sonras1 Degerleri

Degisken (N=57) Ortalama(£Std.) Medyan

P-P intervali, islem Oncesi, msn 826,09 (£129,62) 817,0 (598,0-1158,0)
P-P intervali, islem Sonras;, msn 621,81 (+84,11) 612,0 (432,0-817,0)
Kalp Hizi, islem Oncesi, msn 74,44 (£11,91) 73,0 (52,0-100,0)

Kalp Hizi, islem Sonrasi, msn 98,26 (£13,28) 98,0 (73,0-139,0)
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Islem &ncesi ve sonrasi parametrelerin fark ve % olarak degisimleri Tablo
4.7°de belirtilmistir. P-P intervalinde son Ol¢iim ve ilk Ol¢lim arasindaki fark
ortalama -204,28 (£92,85) msn’dir. Islem sonra ve &ncesi ortalama kalp hiz1 farks
23,81(£9,46) bpm’dir. Bunun yaninda tiim grupta P-P intervalinde islem sonrasinda

ortalama 24,01(£8,19) ve kalp hizinda ortalama 33,31(%15,69) artis saptanmastir.

Tablo 4. 7. Ablasyon Sonlanim Notalarinmn Islem Oncesi ve Sonrasina gére Farklar
ile Yiizde Degisimleri

Degisken (N=57) Ortalama (£Std.) Medyan
P-P Intervali (fark), msn -204,28 (£92,85) -184,0(-543,0-35,0)
Kalp Hiz1 (fark), bpm 23,81(£9,46) 22,0(5,0-52,0)
P-P intervali Azals (%) 24,01(£8,19) 22,2 (5,5-46,9)
Kalp Hiz1 artis (%) 33,31(+15,69) 28,1(53-88.5)

Kisaltmalar: bpm: beats per minute, atim/dk

4.4. Kontroller Sirasinda Semptom Varhg ve Tedavi
Islem sonrasinda 1 yillik kontrolde hastalarin senkop sayilar1 incelendiginde
belirgin olarak azaldig1 gosterilmistir (Tablo 4.8). Islem oncesi senkop sayisi

2,68+1,58 iken islem sonrasinda 0,28+0,56 oldugu saptanmistir (Z=-6,359, p<0,001).

Tablo 4. 8. Islem Oncesi ve Sonras1 Senkop Sayilarinin Karsilastiriimasi

Islem éncesi Islem sonras: Istatistiksel
Degisken analiz*
X+S.S. Medyan X<+S.S. Medyan
[IQR] [IQR] Olasihk
Senkop 2,68+1,58 2,0 0,28+0,56 0,0 7=-6,359

Sayisi [3,0] [0,0] p<0,001
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Hastalar islem sonrasinda 3 ayr1 kontrolde degerlendirilmistir. Tiim hasta grubu
degerlendirildiginde, islem sonrasi birinci, ikinci ve ii¢lincii kontroldeki holter kalp
hiz1 ortalamalar1 sirasiyla 78,14(+9,32), 78,43(£6,97) ve 77,25(%4,83) bpm oldugu
saptanmistir. Hastalarin islem O6ncesi ve sonrasindaki ortalama kalp hiz1 degisikligi

Sekil 4.1°de gosterilmistir.

KALP HIZI DEGISIMI

kalp hizi

80
78
76
74
72
70

68
66 66,6

78,43
78,14 7725

64
62

60
iISLEM ONCESI 1. KONTROL 2. KONTROL 3. KONTROL

Sekil 4. 1. islem 6ncesi ve sonrasi ortalama kalp hizlarinin degisimi

Islem sonras1 1 yillik takiplerde toplam 14 (%24,5) hastada senkop epizodu
gelismistir. Hastalarin 2°si (%3,5) ilk kontrolde, 7’si (%12,3) ikinci kontrolde ve 10’u
(%17,5) tiglincii kontrolde senkop atagi bildirmistir (Tablo 4.9)

Tekrarlama durumu baz alinarak yapilan Kaplan-Meier sag kalim siireleri
incelendiginde; olayin gergeklesme sikliginin az olmasindan dolay1r medyan degerine
ulagilamamistir. Ortalama senkopsuz sag kalim siiresinin 11,38 (ay) oldugu
belirlenmistir. %95 giiven araliginda alt sinirin 10,8 (ay), list sinirin 11,9 (ay) oldugu

belirlenmistir.
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Tablo 4. 9. Kontrollerde Kalp hiz1 Degiskenligi ve Semptom Durumu

Ortalama(£Std.) Medyan (Min-Max)
Kalp Hiza
Islem Oncesi 66,68 (£7,13) 65(50-84)
1. Kontrol (0-4. Ay) 78,14(£9,32) 78(56-99)
2. Kontrol (5-8. Ay) 78,43(£6,97) 78(63-95)
3. Kontrol (9-12.ay) 77,25(+4,83) 78(74-90)
1.kontrol, (0-4. Ay), n (%)
Senkop (-) 55 (96,5)
Senkop (-) Carpint1 (+) 14(24,5)
Senkop (+) 2(3.5)
2.kontrol, (5-8. Ay), n (%)
Yok
© 50 (87,7)
Senkop (-) Carpint1 (+) 6(10.5)
Senkop 7(12,3)
3.kontrol, (9-12. Ay), n (%)
Yok 47(82,4)
Senkop 10(17,5)
0 (0)

Carpint1
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Survival Function
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Sekil 4. 2. Kaplan-Meier Senkopsuz Sagkalim Egrisi

4.5. Senkop Rekiirrensinin incelenmesi
4.5.1. Tim Grupta Rekiirrens Durumu ve Hastalarin Genel Niteliksel
Ozellikleri Arasindaki liskinin Incelenmesi

Senkop tekrarlayan grupta %78,6’s1 (n=11) kadin, %21,4’ii (n=3) erkektir.
Senkop tekrarlayan grupta sigara ve alkol kullanim oranlar1 benzerdir. Senkop
rekiirrensi ile cinsiyet, sigara kullanma, alkol kullanma durumunun istatistiki olarak
anlaml iligski gostermemektedir (p>0,05). Gruplarin belirtilen 6zellikler agisindan
bagimsiz ve homojen oldugu belirlenmistir. Rekiirrens durumu ve hastalarin niteliksel

ozellikleri Tablo 4.10°da gosterilmistir.
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Tablo 4. 10. Senkop Tekrarlama Durumuna ile Genel Ozelliklerin Incelenmesi

REKURRENS (+) REKURRENS (-) Istatistiksel
Degisken Analiz*
(n=14) (n=43)
Olasihk
n % n %

Cinsiyet
Erkek 3 21,4 19 44,2 ¥*=2,308
Kadm 11 78,6 24 55,8 p=0,129
Sigara
Yok 9 64,3 26 60,5 ¥*=0,065
Var 5 35,7 17 39,5 p=0,799
Alkol
Yok 13 92,9 43 100,0 ¥*=3,126
Var 1 7,1 - - p=0,077

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir.

4.5.2. Rekiirrens Durumu ve Hastalarin Genel Niteliksel Ozellikleri Arasindaki
Iliskinin Incelenmesi
Senkop tekrarlama durumuna gore yas (p=0,698), boy (p=0,837) (cm), agirlik
(p=0,381), VKI (p=0,367), kreatinin (p=0,623), hemoglobin (p=0,367), LV diyastol
sonu ¢ap1 (p=0,765), LA cap1(p=0,933), pulmoner arter basinci (p=0,218) arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur. Islem 6ncesi senkop sayisi ile senkop
rekiirrensi arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir. (p>0,05).

Senkop tekrarlama durumuna gore belirtilen 6zellik agisindan benzerdir.

Rekiirrens olan grup ile olmayan grup arasinda, 2. kontrol ve 3. kontroldeki
ortalama kalp hiz1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir
(p<0,05). Ortalama kalp hiz1 degerlerinde rekiirrens olmayanlarda 2. Kontrol ve 3.
Kontrol holterlerindeki ortalama kalp hizi senkop tekrarlayanlara gore anlamli

diizeyde daha yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo 4.11).
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Tablo 4. 11. Senkop Tekrarlama Durumuna Gére Nicel Olgiimlerin Karsilastiriimasi

Senkop Tekrarlayan (n=14) Tekrarlamayan Istatistiksel
(n=43) analiz*

.. X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan Olasiik

Degisken
[IQR] [IQR]

Yas, yil 42,07£13,56 42,5 [25,5] 40,51+12,79 41,0 [20,0] p=0,698
Boy, cm 169,64+8,52 170,0 [13,0] 168,85+5,78 170,0 [5,0] p=0,837
Agirhik, kg 72,00+11,70 76,0 [23,0] 68,94+9,31 70,0 [16,5] p=0,381
VKIi, kg/m? 25,18+4,04 25,1[6,3] 24,18+2,83 24,2 6,51 p=0,367
Kreatinin, 0,67+0,16 0,6 [0,3] 0,77+0,53 0,7 [0,3] p=0,623
Hemoglobin, g/dL 13,36+1,77 13,8 [2,7] 13,97+1,78 13,9 [2,4] p=0,274
LVDSC, cm 4,38+0,31 4,4 10,3] 4,41+0,34 4,5 [0,6] p=0,765
LA capi, cm 3,194+0,49 3,110,8] 3,14+0,39 3,110,5] p=0,933
sPAB, mmHG 29,29+5,83 30,0[6,3] 27,09+£5,25 25,0 [5,0] p=0,218
islem oncesi senkop 2,35+1,34 2,0 [2,3] 2,79+1,65 2,0 [3,0] p=0,442
sayis1
Ortalama Kalp Hizi  68,00+6,23 68,0 [9,5] 66,26+7,41 65,0 [12,0] p=0,432

(islem Oncesi)

Ortalama Kalp Hiz1i  68,92+7,83 69,5[8,8,0]  81,14+7,69 82,0[11,0] p<0,001
(3. Kontrol)

Ortalama Kalp Hizi  72,1444,86 72,5 [7,8] 80,49+6,31 82,0 [9,0] p<0,001
(2. Kontrol)

Ortalama Kalp Hizi  77,14+5,29 77,0 [5,0] 77,57£3,34 79,0[3,3] p=0,776
(1. Kontrol)

Kisaltmalar: VKI: Viicut kitle indeksi, LVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu
capi, SPAB: Sistolik pulmoner arter basinct

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir
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4.5.3. Rekiirrens Durumuna gore Ablasyon Sonlanim Noktalarinin Incelenmesi

Senkop rekiirrensi olan ve olmayan iki hasta grubu arasinda islem 6ncesi ve
sonrasi Ol¢iimlerde P-P intervali ve kalp hiz1 arasindaki fark agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark tespit edilmistir (p<0,05). Senkop rekiirrensi olmayan grupta islem
Oncesi ve sonrast P-P intervali arasindaki fark, senkop tekrarlamayanlara goére anlamli
diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Senkop tekrarlamayanlarin islem Oncesi
ve sonrasi kalp hizlar1 arasindaki fark senkop tekrarlayanlara gore anlamli diizeyde

daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 4.12).

Tablo 4. 12. Ablasyon Sonlanim Noktalarinin Senkop Rekiirrens Durumuna Gore
Son — [lk Ol¢iim Farklarinin Karsilastirilmasi

Senkop Tekrarlayan Tekrarlamayan Istatistiksel
analiz*
(n=14) (n=43)
<. = = Olasihk
Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
[IQR] [IQR]
p-P 160,36+64,84 162,0 218,58+96,64 212,0 7=-2,012
intervali
[56,8] [140,0] p=0,044
(fark), msn
Kalp hiza 17,14£5,20 18,5 26,00+9,54 26,0 t=-4,399
(fark), bpm
[5,3] [14,0] p<0,001

*0<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir

Senkop rekiirrens durumuna gore islem sonrasindaki P-P intervali azalis (%)
ve kalp hiz1 artis (%) degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmigtir (Tablo 4.13). Senkop tekrarlamayanlarin islem sonrasindaki P-P intervali
azalis (%) degerleri, senkop rekiirrensi olanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek
oldugu belirlenmistir (t=-2,828; p=0,007). Senkop tekrarlamayanlarin islem sonrasi
kalp hiz1 artis (%) degerleri, senkop rekiirrensi olanlara gére anlaml diizeyde daha

yiiksek oldugu belirlenmistir (Z=-2,484; p=0,013).
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Tablo 4. 13. Senkop Rekiirrens Durumuna Gore Yiizdesel Degisimlerinin

Karsilagtirilmasi
Senkop Tekrarlayan Tekrarlamayan Istatistiksel
analiz*
(n=14) (n=43)
<. S = Olasihk
Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
[IQR] [IQR]
P-P 18,96+5,70 19,2 25,67+8,28 26,8 t=-2,828
Intervali
[4,4] [13,3] p=0,007
Azals (%)
Kalp Hiza 23,95+8,99 23,9 36,35+16,27 36,3 7=-2,484
Artis (%)
[6,1] [22,8] p=0,013

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir

4.5.4. Senkop Rekiirrensi ve Prosediirel Verilerin Karsilastirilmasi
Senkop rekiirrensi olmayan hasta grubunda lezyon sayisi, empedans diisiisii,
lezyon alani, RF siiresi (sn), istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu

belirlenmistir (p<0,05). (Tablo 4.14)

Tablo 4. 14. Senkop Rekiirrens Durumu ve Prosediirel Verilerin Karsilastirilmasi

Senkop Tekrarlayan (n=14) Tekrarlamayan (n=43) Istatistiksel
— — analiz*
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
.. [IQR] Olasiik
Degisken [IQR]
Lezyon 13,57£3,61 13,5 [4,5] 17,77£5,48 18,0 [7,0] t=-2,673
sayisi,n
yil p=0,010
Empedans 12,20+2,61 11,8 [5,0] 15,72+4,86 15,3 [5,7] t=-2,578

diisiisii, ohm
p=0,013
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Tablo 4.14. Senkop Rekiirrens Durumu ve Prosediirel Verilerin Karsilastirilmasi (Devami)

Senkop Tekrarlayan (n=14) Tekrarlamayan (n=43) Istatistiksel

— — analiz*

X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
IQR Olasihk

Degisken [IQR] [IQR]
Lezyon alam, 9,80+3,01 9,1[5,5] 13,38+4,62 12,4 [7,6] t=-3,358
mm?2

p=0,002

RF siiresi, sn ~ 282,64+122,58 280,5[183,8] 366,81+132,73 349,0[202,0] t=-2,098

p=0,041

Kisaltmalar: RF: radyofrekans
*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir

4.5.5. Tiim Gruplarda Senkop Rekiirrensini Etkileyen Faktorlerin incelenmesi
Calismada tek degiskenli analizde anlamli ¢ikan tiim parametreler kullanilarak
yapilan Backward:LR lojistik regresyon analizi sonucunda; optimal model Tablo

4.15’te verilmistir.

Lezyon sayisinin ve lezyonlarin ortalama empedans diislisiniin senkop
rekiirrens riski durumunu etkileyen Onemli parametreler oldugu belirlenmistir
(p<0,05). Lezyon sayis1 1 birim arttiginda, senkop rekiirrens riski %18,2 azalacaktir
(OR=0,818). Tiim lezyonlarin ortalama empedans diisiisli 1 birim arttifinda, senkop

rekiirrens riski %27,6 azalacaktir (OR=0,724).

Islem oncesi ve sonrasinda P-P intervalleri ve kalp hizi degerleri arasindaki
farkin ve senkop rekiirrens riski durumunu etkileyen 6nemli parametreler oldugu
belirlenmistir (p<0,05). Islem &ncesi ve sonrasi1 P-P intervalleri arasindaki fark degeri
genisligi 1 birim azaldiginda, senkop tekrarlama riski %0,9 artacaktir (OR=1,009).
Islem &ncesi ve sonrasi arasindaki kalp hiz1 fark degeri 1 birim arttiginda, senkop

rekiirrens riski %31,3 azalacaktir (OR=0,687).
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Tablo 4. 15. Senkop Tekrarlama Risk Durumu Baz Alinarak Kurulan Lojistik
Regresyon Modeli

95%
<. Giliven

Degisken B S.H. Wald sd p OR

Aralig1 (OR)

Alt  Ust
Lezyon -0,201 0,104 3,730 1 0,043 0,818 0,667 0,943
sayisi, n
Ortalama  -0,323 0,143 5,122 1 0,024 0,724 0,548 0,958
Empedans
Diisiisii,
ohm
p-P -0,021 0,010 4,562 1 0,033 1,009 1,003 1,018
intervali
fark), msn
KalpHin -0,376 0,136 7,649 1 0,006 0,687 0,526 0,896
(fark),
bpm
Sabit 10,388 3,325 9,763 1 0,002 32,475

CCR=86,0% »*=8,863; p=0,354 *p<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir

4.5.6. Kontrollerdeki Semptom Durumu ile Hastalarin Genel Ozellikleri
arasidaki Iliskilerin Incelenmesi
Hasta gruplar1 senkop rekiirrensi olan ve olmayan olarak ikiye ayrilmistir.
Sonrasinda senkop rekiirrensi olmayan grup ¢arpint1 eslik eden ve etmeyen olarak iki
gruba ayrilarak alt grup analizleri yapilmistir.
Her li¢ grupta da senkop sayilarinin islem sonrasinda islem Oncesine gore
istatistiksel anlamli olarak azaldig1 goriilmiistiir (Sekil 4.3). Senkop sayisinda azalma

acisindan gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p>0.05)
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SENKOP SAYILARINDAKI AZALIS

—o—Senkop ve sikayet [-] Senkop rekiirrens [+] Senkop [-] ve UST [+]
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Sekil 4. 3. U¢ grubun senkop sikliginin karsilastiriimasi

Ug grup arasinda hastalarin cinsiyet, sigara kullanimi ve alkol kullanimi
durumlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktur (p>0,05). Gruplarin

belirtilen 6zellikler agisindan bagimsiz ve homojen oldugu belirlenmistir (Tablo 4.16).

Tablo 4. 16. Semptom Durumu Ile Genel Ozelliklerin iliskilerinin Incelenmesi

Semptom Senkop ve Sikayet Senkop Senkop [-] Istatistiksel

Durumu [-] Rekiirrens Carpinti [+] analiz*

Degisken (n=28) (n=14) (n=15) Olasihk
n % n % n %

Cinsiyet

Erkek 12 42,9 3 21,4 7 46,7 1=2,368

Kadin 16 57,1 11 78,6 8 53,3 p=0,306

Sigara

Yok 7 60,7 9 64,3 9 60,0 1*=0,067

Var 1 39,3 5 35,7 6 40,0 p=0,967

Alkol

Yok 28 100,0 13 92,9 15 100,0 =3,126

Var - - 1 7,1 - - p=0,209

*p<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir
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Ug grup arasinda yas (yil), boy (cm), agirlik (kg), BMI (kg/m2), kreatinin,

hemoglobin, LV diyastol sonu c¢api, LA ¢api, pulmoner arter basinci acisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Tablo 4. 17. islem Ciktisina Gore Nicel Olgiimlerin Karsilastiriimasi

Islem ciktis1 Senkop ve Senkop Senkop [-] Istatistiksel
Sikayet [-] Rekiirrens Carpint1 [+] analiz®
Degisken (n=28) (n=14) (n=15) Olasilik
X Medyan X Medyan X Medyan
5.8 [IQR] 1S.S.  [IQR] 1S.S.  [IQR]
Yas, yil 40,14 8,5 42,07 42,5 41,20 41,0 F=0,107
+12,73  [19,3] +13,56 [25,5] +13,32 [26,0] p=0,899
Boy, cm 168,32 170,0 169,64 170,0 169,57 169,0 F=0,205
+4,99 [5,0] +8,52 [13,0] +6,85 [8,5] p=0,816
Agirlik, kg 67,42 66,0 72,00 76,0 71,00 71,5 F=0,915
49,41 [15,0] +11,70 [23,0] 9,11 [14,3] p=0,408
VKI, kg/m?> 23,83 24,0 25,18 25,1 24,65 24,4 F=0,678
+3,10 [5,1] +4,04 [6,3] +2,43 [2,1] p=0,513
Kreatinin, 0,79 0,7 0,67 0,6 0,74 0,6 1*=0,264
mg/dL +0,64 [0,2] +0,16 [0,3] +0,28 [0,5] p=0,876
Hemoglobin, 13,93 13,9 13,36 13,8 14,04 13,8 F=0,622
g/dL +1,63 [2,2] +1,77 [2,7] +2,07 [2,8] p=0,541
LVDSC,cm 4,39 4,5 4,38 4.4 4,43 4.4 F=0,104
+0,34 [0,6] +0,31 [0,3] +0,35 [0,3] p=0,902
LAgapi,cm 3,13 3,1 3,19 3,1 3,17 3,2 v*=0,414
+0,39 [0,6] +0,49 [0,8] +0,39 [0,3] p=0,813
sPAB, 27,14 25,0 29,29 30,0 27,00 25,0 ¥*=1,636
mmHG +499  [5,0] +5,83 [6,3] +5.92 [5,0] p=0,441

Kisaltmalar: VKI: Viicut kitle indeksi, LVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu

capi, sSPAB: Sistolik pulmoner arter basinci

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir
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Hastalarin iglem Oncesi senkop sayisi agisindan ii¢ grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Ug grup arasinda islem dncesi ve 3. kontrolde
holter tetkiklerinde ortalama kalp hiz1 agisindan agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik yoktur (p>0,05). Senkop tekrarlama gruplar1 belirtilen 6zellik agisindan
benzerdir.

Kontrol semptom durumlarina gére 1. ve 2. kontrol holterde ortalama kalp hiz1
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (F=13,501; p<0,001).
Anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigii tespit etmek i¢in varyanslarin
homojenligi dikkate alinarak yapilan Tukey ikili karsilagtirmalar sonucunda; senkop
tekrarlamayan grupta sikayeti olmayanlar ve ¢arpint1 sikayeti olanlarin 1. ve 2. kontrol
holterdeki ortalama kalp hizi degerlerinin, senkop tekrarlayanlara gdre anlaml

diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 4.18).

Tablo 4. 18. Kontrollerde Kalp Hiz1 Degiskenligi ve Semptom Durumu

islem ciktis: Senkop ve Senkop Senkop [-] Istatistiksel
Sikayet [-] Rekiirrens Carpint1 [+] Analiz*
Degisken (n=28) (n=14) (n=15) Olasilik

X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
[IQR] [IQR] [IQR]

Senkop sayist (islem  2,86+1,88 2,5 2,35+1,34 2,0 2,67£1,18 2,0 x*=0,613

oncesi)
[3,0] [2,3] [2,0] p=0,736

Ortalama Kalp Hiz1  66,75+7,48 64,5 68,00+6,23 68,0 65,33+£7.,45 68,0 r=1,289

(islem Oncesi)
[13,0] [9,5] [12,0] p=0,525

Ortalama Kalp Hiz1 79,73+8,69 80,0 68,92+7,83 69,5 105,89+,16 102,7 F=13,50
(1.Kontrol) [15,0] [8,8] [10,8] p<0,001
[2-1,3]

Ortalama Kalp Hizi  80,1746,50 80,5  72,14+4.86 72,5  98,07+721 101,0 F=10,16
(2.Kontrol) 8,8] [7,8] [9,0]  p<0,001
[2-1,3]

Ortalama Kalp Hizi 78294544 79,0  77,5743,34 79,0 75004441 76,0  x=5316
(3.Kontrol) [5.8] [3,3] [6,0]  p=0,070

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir
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Kontrol semptom durumlarina gore lezyon sayisi, ortalama empedans diisiisii
ve lezyon alani agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Anlaml
farkin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek i¢in varyanslarin homojenligi
dikkate alinarak Tukey ikili karsilagtirmalar yapilmistir islem c¢iktilarina gore

prosediirel verilerin karsilagtirmas: Tablo 4.19°da verilmistir.

Senkop olmayip carpintt olanlarin lezyon sayilari, senkop ve sikayet
olmayanlar ve senkop tekrarlayanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu

belirlenmistir (F=7,125; p=0,002).

Senkop olmayip carpint1 olanlarin empedans diisiisii, senkop tekrarlayanlara

gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (F=4,184; p=0,020).

Senkop olmayip carpinti olanlarin lezyon alani, senkop ve sikayet olmayanlar
ve senkop tekrarlayanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir

(2=11,028; p=0,004).

Senkop olmayip ¢arpinti olanlarin RF siiresi (sn), senkop tekrarlayanlara gore

anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (F=3,343; p=0,043).

Ug grup arasinda islem sonrasindaki P-P intervali azalis (%) ve kalp hiz1 artig
(%) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (Tablo 4.20).
Anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigimi tespit etmek i¢in varyanslarin
homojenligi dikkate alinarak Tukey ikili karsilagtirmalar yapilmistir. Senkop
rekiirrensi ve ek sikayeti olmayanlar ile senkop rekiirrensi olmayip ¢arpint1 olanlarin
islem sonrasindaki P-P intervali azalis (%) degerlerinin senkop rekiirrensi olanlara
gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (F=4,086; p=0,022). Benzer
sekilde, senkop rekiirrensi ve ek sikayeti olmayanlar ile senkop rekiirrensi olmayip
carpint1 olanlarin islem sonrasinda kalp hizi (%) degerlerinin, senkop rekiirrensi

olanlara gore anlaml1 diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. (F=3,971; p=0,025)

Kontrol semptom durumlarina gore gore islem Oncesi ve sonrasi P-P
intervalleri arasindaki, fark degerleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktur (p>0,05). Ug grup belirtilen dzellik agisindan benzerdir. (Tablo 4.21).
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Islem ciktisi  Senkop ve Sikayet Senkop Senkop [-] Istatistiksel
[-1 Tekrarlayan Carpinti [+] Analiz*
Degisken (n=28) (n=14) (n=15) Olasihk
X Medyan X Medyan X Medyan
+S.S [IQR] +S.S [IQR] +S.S [IQR]
Lezyon 16,39 15,5 13,57 13,5 20,33 19,0 F=7,125
sayisi
+5,02 [9,0] +3,61 [4,5] +5,53 [7,0] p=0,002
[1,2-3]
Ortalama 15,08 15,0 12,20 11,8 16,90 16,1 F=4,184
Empedans
+4,81 [5.,4] +2,61 [5,0] +4.91 [8,6] p=0,020
diisiisii, ohm
[2-3]
Lezyon 12,26 10,8 9,80 9,1 15,49 16,7 ¥*=11,03
alani, mm2
+4,72 [6,6] +3,01 [5,5] +3,73 [6,4] p=0,004
[1,2-3]
Total alan, 100,21 106,8 101,85 100,2 101,44 93,6 F=0,012
mm?2 +40,24
[50,9] +17,60 [30,6] +38,14 [54,6] p=0,988
RF siiresi, 345,5 309,5 282,64 280,5 406,60 426,0 F=3,343
sn
+134,08 [214,5] £122,58 [183,8] £124,82 [128,0] p=0,043
[2-3]

Kisaltmalar: RF: radyofrekans ablasyon

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir
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Tablo 4. 20. islem Ciktisina Gore Ablasyon Sonlanim Olgiimlerin Karsilastirilmasi

Islem ¢iktist Senkop ve Senkop Senkop [-]
Sikayet[-] Tekrarlayan carpinti [+] Istatistiksel
(n=28) (n=14) @ (n=15) ® analiz*
Degisken X Medyan X Medyan X Medyan Olasihik
+S.S. [IQR] +S.S. [IQR] +S.S. [IQR]
P-P intervali 23,21 25,9 21,91 19,2 26,53 27,0 F=4,086
azalis (%) +7,36 [11,9] +5,70 [4,4] +9,93 [15,7] p=0,022
[2-1,3]
Kalp Hiz 35,13 34,6 23,95 23,9 38,85 36,7 F=3,971
artis (%) +13,33 [20,7]  +8,99 [6,1] +20,99 [29,5] p=0,025
[2-1,3]
*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir
Tablo 4. 21. Islem Ciktisina Gore Yiizdesel Degisimlerinin Karsilastirilmast
Senkop ve Senkop Senkop [-]
Islem ¢iktist sikayet [-] Tekrarlayan carpinti [+] Istatistiksel
(n=28) V (n=14) @ (n=15) @ analiz*
Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan Olasiik
[IQR] [IQR] [IQR]
P-Pintervali -213,14 -216,0 -160,36 -162,0 -228,73 -212,0 ¥*=4,060
(fark), msn +81,82 [149,8] +64,84 [56,8] +122,22 [131,0] p=0,131
Kalp Hizi 25,32 26,0 17,14 18,5 27,26 28,0 F=5,638
(fark), bpm  +8,79 [11,8] +5,20 [5,3] +11,04 [18,0] p=0,006
[2-1,3]

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamhilik géstermektedir
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Sekil 4. 4. Ug¢ Grupta P-P intervali Azalis1 ve Kalp Hiz1 Artisi

4.6. Vagal Denervasyonun EGM parametreleri Uzerindeki Etkisinin Belirlenmesi
Hastalarin islem Oncesi ve sonrast intrakardiyak EGM parametreleri
incelenmistir. Islem dncesi ve sonras1 QT ve Qtc intervalleri, QRS siireleri ile Qtp, Tpe

Olciimleri ve Tpe/Qtc oranlart Tablo 4.22°de belirtilmistir.
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Tablo 4. 22. EGM Parametrelerinin islem Oncesi ve Sonras1 Degerleri

Degisken (N=57)

Ortalama(£Std.)

Medyan

QT intervali, islem Oncesi, msn
QT intervali, Islem Sonrasi, msn
QTec Intervali, islem Oncesi, msn
QTec Intervali, islem Sonrasi, msn
QRS Siiresi, islem Oncesi, msn
QRS Siiresi, islem Sonrasi, msn
Q-Tp Siiresi, Islem Oncesi, msn
Q-Tp Siiresi, islem Sonrasi, msn
Tp-e Siiresi, Islem Oncesi, msn
Tp-e Siiresi, Islem Sonrasi, msn
Tp-e/QTc Orani, Islem Oncesi, msn

Tp-e/QTc Orani, Islem Sonrasi, msn

360,84(+27,02)
306,45(+27,17)
399,33(+28,42)
389,88(+29,37)
75,18(11,37)
74,28(11,29)
267,92(+28,93)
268,41(+31,31)
92,55(29,21)
72,05(11,22)
0,23(0,08)

0,69(+:0,09)

359,0(300,0-446,0)
304,0 (258,0-371,0)
396,0(313,0-454,0)
385,0(345,0-483,0)
73,0(63,0-119,0)
71,0(60,0-118,0)
267,5(209,0-324,0)
266,0(203,0-351,0)
90,0(35,0-179,0)
71,0(54,0-104,0)
0,22(0,09-0,46)

0,68(0,52-0,99)
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Islem sonrasinda dlgiilen QT intervali, QTc intervali ve Tp-e degerlerinin islem
oncesi dlgiime gore anlaml diizeyde daha diisiik oldugu belirlenmistir (p<0,05). Islem
sonrasindaki ve Tpe/QTc oran1 degerinin, islem 6ncesi 6l¢iime gore anlamh diizeyde

daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05) (Tablo 4.23).

Tablo 4. 23. Islem Oncesi ve Sonras1t EGM Degisikliklerinin Degerlendirilmesi

Islem Oncesi Islem Sonrasi Istatistiksel

Degisken X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan Analiz*

[IQR] [IQR] Olasiik
QT intervali, 360,84+27,02 359,0 306,45+27,17 304,0 7=-6,431
msn [34,0] [33,5] p<0,001
QTc 399,33+28,42 396,0 389,88+29,37 385,0 7=-3,334
intervali, msn [33,0] [33,5] p<0,001
QRS siiresi,  75,18+11,37 73,0 74,28+11,29 71,0 7=-1,774
msn [9,3] [8,5] p=0,076
Q-Tp siiresi, 267,92+28,93 267,5 268,41+£31,31 266,0 t=0,284
msn [42,3] [41,5] p=0,778
Tp-e 92,55429,21 90,0 72,05+11,22 71,0 t=3,993
siiresi,msn [31,3] [15,0] p<0,001
Tpe/QTc 0,23+0,08 0,22 0,69+0,09 0,68 7=-5,373
orant [0,07] [0,10] p<0,001

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir

Senkop rekiirrensi olan ve olmayan iki hasta grubu arasinda islem Oncesi ve
sonrasi Ol¢gtimlerde QT intervali, QTc intervali, QRS siiresi, Q-Tp siiresi, Tp-e siiresi
fark ve Tpe/QTc orami arasindaki fark acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktur (p>0,05). Senkop tekrarlama gruplari belirtilen 6zellik agisindan benzerdir
(Tablo 4.24).
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Tablo 4. 24. Rekiirrens Durumuna gére EGM Parametrelerinin Farklarimin

Incelenmesi
Senkop Tekrarlayan (n=14) Tekrarlamayan (n=43) Istatistiksel
— — analiz*
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
. Olasihik
Degisken [IQR] [IQR]
QT intervali, -45,00£30,56 -49,0 -57,44+25,26 -58,0 t=1,519
(fark)
[33,3] [340]  p=0,134
QTec intervali -10,144+33,41 -18,0 -9,234+24,.31 -9.0 7=-1,030
(fark)
[29.8] [19,0] p=0,303
QRS siiresi  0,50+2,39 1,0 -1,33+3,56 -2,0 t=1,371
(fark)
[3.8] [6,0] p=0,179
Q-Tp siiresi  -1,2542,60 -1,5 -0,13+8,93 -2,0 7=-0,361
(fark)
[2,5] [3,3] p=0,718
Tp-esiiresi (fark) -20,13+50,86 -22,5 -20,80+25,93 -19,0 t=0,052
[63,5] [33,3] p=0,958
Tpe/QTe oram 0,45+0,18 0,51 0,45+0,12 0,44 t=0,088
(fark)
[0,3] [0,15] p=0,930

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir

Senkop rekiirrens durumuna gore QT intervali azalis (%), QTc intervali azalis

(%), QRS siiresi azalis (%), Q-Tp siiresi azalig (%), Tp-e siiresi azalis (%) ve Tpe/QTc

orani artig (%) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Senkop tekrarlama gruplari belirtilen 6zellik agisindan benzerdir (Tablo 4.25). Senkop

rekiirrensi olmayan grupta rekiirrens olan gruba gore Tpe/QTc orani artis (%) degerleri

belirgin olarak ytiksektir ancak istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir (p>0,05).
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Tablo 4. 25. Ablasyon Sonlanim Noktalariin Senkop Rekiirrens Durumuna Gore
Son — [lk Ol¢iim Farklarinin Karsilastirilmasi

Senkop Tekrarlayan (n=14) Tekrarlamayan (n=43) Istatistiksel
— — analiz*
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan
. Olasihik

Degisken [IQR] [IQR]
Kalp Hz1 27,19+11,61 25,9 36,73+£19,29 36,5 7=-1,835
takip artis

[12,3] [22,6] p=0,066
(o)
QT intervali 11,98+7,86 13,8 15,83+6,52 16,3 t=-1,818

his (%

aeals (%) [8.3] 851  p=0075
QTc 2,15+8,60 4,26 2,16£5,98 2,08 7=-0,945
intervali

[7,3] [4,68] p=0,344
azahs (%)
QRS siiresi  -0,50+3,39 -1,28 1,63+4,92 2,81 t=-1,149
azalis (%)

[5.8] [7.,0] p=0,258
Q-Tp siiresi  0,46+0,91 0,53 0,12+3,05 0,71 7=-0,430
azalis (%)

[1,1] [1.,3] p=0,667
Tp-e siiresi -4,87+84,39 28,7 16,58+27,45 20,6 7=-0,412
azalis (%)

[78,4] [29,6] p=0,680
Tpe/QTe 215,51+110,10 1947 292,324246,76 2553 7=-0,645
orani1 artiy

[105,4] [318,1] p=0,519
(o)

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir
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Kontrol semptom durumlarina goére QT intervalleri, QTc intervalleri, QRS

stireleri, Tp-e siireleri ve Tpe/QTc oranlar1 arasinda islem Oncesi ve sonrast fark

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Ug grubun islem 6ncesi ve sonrast Q-Tp siiresi arasindaki fark degerleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir (x*=7,659; p=0,022).

Anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek i¢in yapilan Bonferroni

diizeltmeli ikili karsilastirmalar sonucunda; senkop rekiirrensi olmayip carpinti

olanlarin islem Oncesi ve sonrast Q-Tp fark degerlerinin senkop ve sikayeti

olmayanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Tablo 4.26).

Tablo 4. 26. Semptom Durumuna Gére EGM Parametrelerinin Farklarinin

Incelenmesi
Senkop ve Senkop Senkop [-]
islem ciktis1 Sikayet [-] Tekrarlayan carpinti [+] istatistiksel
(n=28) (n=14) @ (n=15) ® analiz*
X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan X+S.S. Medyan Olasihk
Degisken [IQR] [IQR] [IQR]
QT intervali -56,14+25,64 -57,0 -45,00£30,56  -49,0 -59,87425,34  -58,0 F=1,231
(fark), msn [35,5] [33,3] [30,0] p=0,300
QTc intervali, -8,46+£24,29 -85 -10,144+33,41 -18,0 -10,67425,13  -9,0 v=1,061
(fark) msn [19,5] [29,8] [14,0] p=0,588
QRS siiresi -1,36£3,56 -2,0 0,50+2,39 1,0 -1,2543,77 -2,0 F=0,917
(fark), msn [5,3] [3,8] [5,8] p=0,409
Q-Tp siiresi -2,73+3,29 -2,0 -1,25+2,60 -1,5 7,00+14,78 1,0 *=7,659
(fark) [3,0] [2,5] [16,5] p=0,022
[1-3]
Tp-e siiresi -23,31424,75 -25,0 -20,13+50,86  -22,5 -13,88429,57 -10,5 F=0,248
(fark), msn [40,8] [63,5] [13,5] p=0,782
Tpe/QTc oram  0,45+0,18 0,51 0,43+0,12 0,42 0,50+0,12 0,46 F=0,695
(fark) [0,3] [0,2] [0,1] p=0,506

*0<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik gostermektedir
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Kontrol semptom durumuna gore islem sonrasindaki kalp hizi artis (%), QT
intervali azalis (%), QTc intervali azalis (%), QRS siiresi azalis (%), Tp-e siiresi azalis
(%), ve Tpe/QTc orani art1s (%) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
yoktur (p>0,05). Ug grup belirtilen dzellik agisindan benzerdir.

Kontrol semptom durumuna gore islem sonrasindaki QT intervali azalis (%),
QTc intervali azalis (%), QRS siiresi azalis (%), Tp-e siiresi azalis (%), ve Tpe/QTc
orani artig (%) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05).

Ucg grup belirtilen dzellik agisindan benzerdir.

Ug grup arasinda islem sonrasinda Q-Tp azalis (%) ve Tpe/QTc oranlari
arasindaki artis (%) degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmistir. Anlamli farkin hangi gruptan kaynaklandigini tespit etmek i¢in yapilan
Bonferroni diizeltmeli ikili karsilastirmalar yapilmistir (Tablo 4.27). Senkop
rekiirrensi olmayip c¢arpinti olanlarin islem sonrasinda Q-Tp azalis (%) degerlerinin
senkop rekiirrensi ve sikayeti olmayanlara gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu
belirlenmistir (x*=7,690; p=0,021). Senkop rekiirrensi olmay1p ¢arpint1 olanlarin islem
sonrasinda Tpe/QTc oranlar1 arasindaki artis (%) degerlerinin senkop ve sikayeti
olmayanlara gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirlenmistir (x*=7,690;

p=0,021).
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Incelenmesi
Islem ciktis1 Senkop ve Senkop tekrarlayan Senkop [-]
sikayet[-] (n=14) @ carpint1 [+] Istatistiksel

Degisken (n=28) V (n=15) @ Analiz*

X Medya X Medya X Medya  Olasiik

+S.S. n +S.S. n +S.S. n
[IQR] [IQR] [IQR]
Kalp Hiz 34,13 35,1 27,19 25,9 41,58 42,9 v*=3,737
artis (%) £1550 [22,5] 11,61 [123] 2338 [234]  p=0,154
QT intervali 15,3 16,3 11,98 13,8 16,71 16,3 F=1,821
azalis (%) 566,61  [8.6]  +7.86 83] 649  [93]  p=0,172
QTc intervali 1,98 2,10 2,15 4,26 2,49 2,07 x2=0,894
azalis (%) 612  [48]  +8.60 (73] 590  [3.6]  p=0,639
QRS siiresi 1,56 2,73 -0,50 -1,28 1,81 2,89 F=0,650
azahs (%) 1499  [7,0] 339  [58]  £504  [67]  p=0,528
Q-Tp siiresi 1,04 0,86 0,46 0,53 -2,41 -0,38 ¥*=7,690
azahs (%) £121  [09]  +091 [1,1]  +493  [63]  p=0,021
[1-3]

Tp-e 19,08 249 -4,87 28,7 9,71 11,7 v=1,134
azalis (%) 12609 [312] 8439  [784] 31,71  [145]  p=0,567
Tpe/QTe 224,08 202,8 212,40 192,7 292,32 255,3 v*=0,903
artis (%) +8487 [127,9] +119,58 [137.5] +246,76 [318,1]  p=0,637

*n<0,05 istatistiksel agidan anlamlilik géstermektedir
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5. TARTISMA

KNM tedavisi 2000°1i yillarinin basindan itibaren VVS tedavisinde umut
vadeden bir tedavi yontemi olarak one ¢ikmaktadir. Yasam tarzi Onerileri ve medikal
tedaviye ragmen rekiirren senkop epizodlari olan hastalarda kalp pili implantasyonuna
alternatif bir tedavi olabilece8i vurgulanmaktadir. Pachon ve arkadaslari tarafindan
KNM teknigi tanimlandiktan sonra islemin etkinligi ve glivenligi acisindan pek ¢ok

calisma yapilmistir (110).

Calismamizda, KNM ile vagal denervasyon sonrasi toplam 57 hastanin
43’lnde (%75,4) 1 yillik takip sirasinda senkop rekiirrensi gergeklesmemistir. 1.
kontrolde (0-4.ay) 55 (%96,5), ikinci kontrolde (5-8. Ay) 50 (%87,7) ve {ligiincii
kontrolde (9-12. Ay) 47 (%82,4) hastada senkop rekiirrensi olmadig1 saptanmistir.

Hastalarin 2’si (%3,5) ilk kontrolde, 7’si (%12,3) ikinci kontrolde ve 10’u
(%17,5) tiglincii kontrolde senkop epizodu bildirmistir. 1 yillik kontrolde islem 6ncesi
senkop sayis1 2,68+1,58 iken islem sonrasinda 0,284+0,56 oldugu saptanmistir (Z=-
6,359, p<0,001). Islem sirasinda hastalarin tamaminda P-P intervali %20 nin {izerinde
artmistir. 1 yillik takip sonucu senkop atak sayisi %50’nin lizerinde azalmistir.
Calismamiz ablasyon ve klinik sonlanim noktalarmma ulagsmistir. Hastalarin bazal
karakteristik Ozellikleri, laboratuvar ve ekokardiyografik parametreler ile islem
basarisi arasinda istatistiki anlaml1 bir iliski saptanmamustir (p>0.05). Islem ile iliskili
ciddi komplikasyon gézlenmemistir. Senkop rekiirrensi olmayan grupta; lezyon sayisi,
ortalama empedans diisiisii, lezyon alani, RF siiresi parametrelerinin istatistiksel olarak
anlaml diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Bunun yaninda senkop
rekiirrensi olmayip takipte carpinti gelisen hastalarin lezyon sayisi, lezyon alani,
ortalama empedans diislisii ve RF siiresi parametreleri de diger gruplara kiyasla
istatistiki anlaml1 sekilde daha yiiksek saptanmustir. Islem sirasinda yogun ablasyon
islem basarisini artirmaktadir. Ancak asir1 vagal denervasyon sonucunda hastalarda
carpint1 gelisebilmektedir. Bu sebeple islemde ablasyon sonlanim noktalarina ulagsmak

icin standardize sonlanim noktalar1 belirlenmesi gerekmektedir.
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Pachon ve arkadaslarinin yaptig1 caligmaya yas ortalamasi 48 olan 21 hasta
dahil edilmistir. Tilt testinde kardiyoinhibitor yanit pozitifligi olan 6 hastada, 9 aylik
takip siiresince belirgin semptom varligr goriilmemistir (6). Aksu ve arkadaslarinin
yaptig1 65 hastayi iceren ¢alismada, akut prosediirel bagsart oran1 %98 idi. 20+£20 aylik
bir takip siirecinde %91 hastada senkop rekiirrensi saptanmadi (111). Ayn1 gruba ait
bir diger ¢aligmada medikal tedavi ile KNM karsilastirildi. Caligmaya dahil edilen 101
hastanin 50°si konservatif sekilde 51’1 KNM teknigi ile tedavi edildi. Medyan takip
stiresi 22 (13-35) ay boyunca, 12 (%]11,8) vakada senkop goriildii. Konservatif tedavi
grubundaki 8 hastada ve KNM grubundaki 2 hastada senkop rekiirrensi saptandi.
Regresyon analizlerinde KNM takip sirasinda daha diisiik senkop tekrari riski ile
iligkilendirildi (HR 0.23, %95 CI 0.03-0.99, p = 0.049) (112). Calismamiz, hastalarin
senkop sayisinin 1 yillik takip siiresince istatistiki olarak anlamli sekilde azaldigin
gostermistir.  Bunun yaninda senkop rekiirrensi gelisen 14 (%24.,5) hasta
bulunmaktadir. Literatiirdeki KNM calismalarindaki senkopsuz sag kalim verileri ile
kiyaslandiginda bu oran daha fazladir. Ancak senkop rekiirrens verilerinin hastalarin
beyanina bagli olmasi objektif degerlendirmeyi kisitladigindan bu oranin gergek
degerinin iizerinde oldugu diisiiniilmektedir. Bunun yaninda senkop rekiirrensi olan
grupta da senkop sayist islem Oncesine gore istatistiki anlamli diizeyde azalmistir.
Islem 6ncesinde gergeklesen senkop natiirii ile kiyaslandiginda senkop rekiirrensi olan
grupta yaralanmali senkop yasanmamistir. Islem sonrasinda senkop sayisi ve
ciddiyetindeki azalma, rekiirrens olsa dahi hastalarin islem 6ncesindeki sikayetlerine
kiyasla hayat kalitelerinde iyilesme saglamistir. Senkop sayisinin yaninda yaralanma
ciddiyetinde azalma olmasi, rekiirrens olan grubun da islemden fayda sagladigini

gostermektedir.

VVS tanili hastalar ¢ogunlukla gen¢ yas hasta grubudur. Direngli senkop
ataklar1 olmasi halinde hastalara kalp pili implantasyonu 6nerilse de islem sirasinda ve
sonrasinda gelisebilecek komplikasyonlar ve hayat kalitesinin olumsuz yonde
etkileyebilmektedir. Ozellikle alternatif bir tedavi varliginda geng yas grubunda kalp
pili implantasyonunun agresif bir tedavi tercihi olabilecegi diistintilmektedir (113). Sol
(LA) ve sag atrium (RA) yaklasimli KNM islemleri islem basarisi ve komplikasyonlar
acisindan degerlendirildiginde, KNM islemlerinde ciddi prosediirel komplikasyon

saptanmamistir. Sol atrium yaklasimli KNM islem komplikasyonlarin atrial
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fibrilasyon iglemi ile benzerlik gosterebilecegi diisiiniilmektedir (114, 115). Piotrowski
ve arkadaslarinin yaptigi biatrial yaklasgimli c¢alismada, islem iliskili ciddi
komplikasyon saptanmamistir (108). Ancak sag atrium yaklagimli KNM’de yeterli
vagal denervasyonun saglanmasinin yaninda, islem sirasinda transseptal ponksiyon ve
yiiksek doz antikoagiilasyon gerekliligi olmamas1 sebebiyle sol atrium yaklagiml
KNM’ye kiyasla komplikasyon riskinin daha diigiik olmasi1 beklenmektedir (116).
Bizim c¢alismamizda 1 hastada girisim yerinde hematom, 1 hastada perikardiyal
eflizyon gelismis ve medikal tedavi edilmistir Hasta i¢i mortalite goriilmemistir. Takip
stiresince tiim nedenlere bagli mortalite gelismemistir. KNM ablasyon islem giivenligi

acisindan ¢alismamizin ¢iktilart literatiir ile ortiismektedir.

KNM ile VVS ataklarimin anlamli diizeyde azaldiginin gosterilmesi iizerine
standart ve optimal bir protokol olusturmak amaclanmistir. GP ablasyon yeterliligi
acisindan hangi sonlanim noktalarinin iglem sirasinda kullanilabilecegi {izerine
caligmalar yapilmistir. Arastirmacilarin tercihine goére HFS, atrial EGM analizi,
fraksiyone EGM haritalama ve empirik anatomik haritalama yontemleri GP
lokalizasyonlar1 belirlenir. Kullanilan teknik ile iligkili olarak hangi sonlanim
noktasinin kabul edilecegi iizerinde ¢aligmalar yapilmistir. Pachon ve arkadaglari, sag
ve sol atriumda GP boélgeleri ile overlap yapan fraksiyone sinyallerin tamamen
eliminasyonunu ablasyon sonlanim noktasi olarak kabul etmistir (6). Bir diger
calismada, atriumdaki 300 Hz'nin {lizerindeki fraksiyone potansiyallerin eliminasyonu,
yiiksek frekansli uyariya parasempatik yanitin eliminasyonu, siniis hizi ve
Wenckebach noktasinda siirekli bir artis ve fonksiyonel atrioventrikiiler blogun
tamamen ortadan kaldirilmasi sonlanim noktas1 olarak yer almistir (114, 117). Bunun

yaninda Sun ve arkadaslari, vagal cevabin tamamen eliminasyonun sonlanim olarak

belirlemistir (118).

KNM sirasinda sinus hizinin artigi agisindan net bir sonlanim degeri
bulunmamaktadir. Debyrune ve arkadaslar1 2018’de yaptiklar1 caligmada, anterior sag
ganglion pleksus ablasyonunin siniis hizi {izerindeki artis etkisini arastirmistir (119).
Kardiyoihibitor tip VVS ve sinus bradikardisi sebebiyle senkop mevcut olan hastalar
iki farkli gruba ayrilmistir. Sag atrium yaklagimli olarak yapilan KNM’de islem

sonrasinda Slgiilen P-P intervalinin islem dncesindeki 6l¢iime gore %70’den daha az
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olmasi veya 5 dakikalik bekleme siiresinde P-P intervalinin 600 msn’nin altinda olmasi
ablasyonu sonlandirmak igin sonlanim noktasi olarak kabul edilmistir (119). Islem
sonrasi ilk 3 ayda 3 kez; 6 aylik takip siiresince sadece 8 kez senkop gelismistir.
Senkop sayilarindaki belirgin azalma her iki hasta grubu ic¢in de istatistiki olarak
anlamli saptanmistir. Calismamizin ablasyon sonlanim noktalarindan ilki P-P
intervalinin %20’den fazla azalmasi olarak belirlenmistir. Hastalarda islem sonrasi 5
dakika beklendikten sonra P-P intervalinin bazal P-P intervaline kiyasla %20 ve
lizerinde azalmasi halinde yeterli diizeyde ablasyon yapildig1 diisliniilerek islem
sonlandirilmistir. Senkop sayilarimin bir yillik takipte istatistiki anlamli olarak
azalmasi, ablasyon sonlandirma ve vagal devernasyon yeterliligi agisindan P-P
intervalinin bir sonlanim noktasi olarak alinabilecegini gostermektedir. Caligmamizda
P-P intervalindeki artis yiizdesinin yaninda, islem sonrasinda atropin test yaniti

olmamasi, yeterli vagal denervasyon agisindan sonlanim noktasi olarak belirlenmistir.

Ablasyon sonlanim noktasi olarak P-P intervalinde %20 azalma ve atropin
testine negatif yanit tiim grupta saglanmistir. Ancak P-P intervalindeki azalma takip
edilirken hangi noktada ablasyonu sonlandirmanin senkop rekiirrensini azaltacagi
bilinmemektedir. Bunun yaninda parasempatik sistemin kalp hiz1 tizerindeki etkileri
uzun siiredir bilinmektedir (120) ve bircok c¢alismada asir1 vagolizis sonucunda
uygunsuz siniis tasikardisi gelisebildigi gosterilmistir (8, 112). Bu sebeple hastalar ii¢

gruba ayrilarak vagal denervasyon diizeyi agisindan degerlendirilmistir.

Rekiirrens olan, rekiirrens olmayan ve rekiirrens olmayan ancak carpinti
gelisen 3 gruba bakildiginda; rekiirrens ve sikayeti olmayanlar ile rekiirrens olmayip
carpint1 olanlarin igslem sonrasinda kalp hizi (%) degerlerinin senkop rekiirrensi
olanlara gore anlamh diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Bunun yaninda
senkop ve sikayeti olmayanlar ile senkop olmayip ¢arpinti olanlarin iglem sonrasindaki
P-P intervali azalis (%) degerleri, senkop tekrarlayanlara gore anlamli diizeyde daha
yiiksektir. P-P intervali azalis % degerleri, senkop rekiirrens olanlarda %21,9,
rekiirrens olmayan ve sikayeti olmayanlarda %23,2, rekiirrens olmayan ancak carpinti
gelisenlerde %26,5‘dir. Kalp hiz1 artis % degisimi senkop rekiirrens olanlarda %23.9,
rekiirrens olmayan ve sikayeti olmayanlarda %32,1, rekiirrens olmayan ancak garpinti

gelisenlerde %38,8dir.
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Calismamizda islem sonrasinda birinci kontrol sirasinda 14 (%25,4) hastada,
ikinci kontrolde 6 (%10,5) hastada uygunsuz sinus tasikardisi varlig1 tespit edilmistir.
Hastalar sikayetlerinin devamilig1 agisindan takip edilmistir. 2 hastaya metoprolol ve
2 hastaya ivabradin tedavisi baglanmis. Ancak sikayetleri geriledikten sonra
kesilmigstir. Hastalarda sonrasinda uygunsuz sinus tasikardisinin sadece 1 hastada
devam etmesi iizerine metoprolol tedavisi ile kontrol altina alinmistir. 3. Kontrolde

herhangi bir hastada uygunsuz sinus tasikardisi saptanmamuistur.

Calismamizda literatiirde KNM c¢alismalarinda belirtilen vaka sayisinin
lizerinde uygunsuz sinus tasikardisi gelismistir. Benzer ¢alismalarda %3,9 oraninda
uygunsuz sinus tagikardisi gelistigi saptanmistir (112, 121, 122). Bu sebeple uygunsuz
sinus tagikardisi gelisen alt grupta tagikardi gelisimi acisindan 6n gordiiriicti faktorler
arastirtlmistir. Prosediirel veriler incelendiginde lezyon sayisi, lezyon alani, ortalama
empedans diisiisli ve RF siiresi ¢arpint1 gelisen hastalarda gelismeyen gruba gore daha
ylksek saptanmistir. 1. ve 2. kontrol holter kayitlarinda ortalama kalp hizlar1 diger
gruba gore istatiksel olarak anlamli olacak sekilde yiiksektir. Bunun ayninda ablasyon
sonlanim noktalar1 olarak degerlendirildiginde senkop rekiirrensi olmayan ancak
carpinti olan grupta P-P azalis ve kalp hiz1 artis yiizde degerleri belirgin olarak ytiksek
saptanmis ancak istatistiki olarak anlamli bulunmamaistir. Bu durum hasta sayisinin alt
grup analizlerinde az sayida olmasi sebebiyle olabilir. Calismamizin ciktilart goz
Oniine alindiginda ablasyon sonlanim noktasi olarak P-P intervali artis % degisimi i¢in
%23-%26,5 arasinda kalinmasi, kalp hiz1 artis1 % degisimi i¢in %32,2-%38,8 aralig1
hedeflenmesi hem senkop rekiirrensi olmamasi ve hem carpinti gelismemesi ig¢in
giivenli bir zon olabilir. Ancak net bir sonlanim noktasi i¢in daha fazla hasta sayisi

olan ¢aligmalar yapilmas1 gerekmektedir

Thurber ve arkadaslarinin vaka takdiminde, 20 yasinda kardiyoinhibitér VVS
Oykiisii olan geng¢ hastanda iglem sonras1 7. ayda VVS senkop rekiirrensi saptanmasi
tizerine hastanin ILR kayitlar1 incelenmistir (123). KNM sonrasinda akut donemde
saglanan parasempatik denervasyonun kalp hizi ve kalp hiz1 variabilitesi lizerindeki
etkilerinin azaldigr gosterilmistir. Hastanin senkop ataklarmin tekrarlamasi
parasempatik reinervasyon olarak kabul edilmistir. Bu vakada, bizim ¢alismamizda

oldugu gibi, islem sonrasinda atropin testi yapilmis negatif yanit alinmistir. Bunun
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yaninda islem sonrasinda yeterli kalp hizi artisinin elde edildigi belirtilmektedir.
Ablasyon agisindan pozitif sonlanim noktalarina erisilmis olmasina ragmen takiplerde
senkop tekrarlamistir. Atropin testi ve islem sonrasindaki kalp hizi hedefine ulagilmasi
onemli bir prosediirel end point olarak kabul edilir (104, 112). Ancak bu vakadan yola
cikilarak islem sonrasindaki senkop rekiirrensi agisindan sadece prosediirel bagarinin
degerlendirilmesinin 6n gordiiriicii olmadigi sonucuna varilabilir. Sempatik sinir
fiberlerinin rejenerasyonunun herhangi bir hasar gelismesinden aylar sonra rejenere
olabilecegi bilinmektedir. Bununla birlikte KNM islemi ile sinir aksonlarina degil
dogrudan parasempatik postsinaptik bodylere ablasyon yapilsa dahi islem sonrasi
takiplerde kalpte parasempatik reinnervasyon gelisebilecegi gosterilmistir. KNM
isleminin ardindan akut donem sonrasinda gelisen rekiirrenslerde noronal
reinnervasyonun etkili oldugu diisiiniilmektedir (124). Rekiirrens oraninin akut donem
sonrasindaki birinci kontrolde en az {i¢iincli kontrolde en fazla olmasi, reinnervasyon
hipotezini dogrular niteliktedir. Bunun yaninda néronal reinnervasyon bireyden bireye
farklilik gosterebilecegi bilinmektedir ve bu durum bireylerin farkli zamanlarda

rekiirrens gelistirmesi ile iliskilendirilebilir (124-126).

Hastalarin senkop sikayetinin azalmasi ya da ortadan kaldirilmasi i¢in tama
yakin bir denervasyona gerek olmadigi ve vagal hiperreaktivitesinin normal sinirlara
azaltilmasimin yeterli oldugu disiiniilmektedir (125). Bu sebeple yeterli vagal
denervasyon islemin primer sonlanim noktasi olmalidir. Islem sirasinda erken senkop
rekiirrensi yahut c¢arpinti sikayeti gelismemesi igin asir1 yahut yetersiz vagal
denervasyondan kaginmak amaciyla islem sonrasinda denervasyon yeterliligi mutlaka

test edilmelidir.

KNM isleminin ablasyon sirasindaki etkinligini degerlendirmenin temel
zorlugu vagal denervasyonun test edilmesi i¢in standardize edilmis yontemlere ihtiyag
olmasidir. Vagal denevasyonun objektif olarak degerlendirilebilecegi ekstrakardiak
vagal stimiilasyon (ECVS) yontemi bazi kliniklerde rutin olarak kullanilmaktadir
(127). RF ablasyon kateteri kullanilarak internal sag jugular vene yerlestirilerek,
norostimiilator yardimi ile vagal stimiilasyon yapilmistir. Hastalarin islem 6ncesi vagal
stimiilasyona verdigi AVB yahut asistol cevaplarinin vagal denervasyon sonrasinda

goriilmedigi saptanmistir. Ayni hastalarin adenozin test yanitinin da negatif oldugu
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gosterilmistir. ECSV akut islem basarisinin dl¢iilmesi agisindan somut bir sonlanim
noktasi saglayabilmesine ragmen, invaziv islem olmas1 ve abartili yahut uzamis yanit
gelisebilme riski agisindan ele alinmalidir. ECVS ile atropin testi yahut kalp hizi
artistn1 vagal denervasyonun diizeyini belirleme agisindan yeterliligi {izerine
randomize bir ¢alisma yapilmamistir. ECSV invaziv bir metod olmasi sebebiyle islem
stiresi ve komplikasyonu agisindan soru igareti tasimaktadir. Bu sebeple atropin ve kalp
hiz1 artisinin sonlanim noktasi olarak degerlendirme dis1 birakmadan 6nce bu teknikler

standardize edilmeye ¢alisilmalidir.

Atropin testi islemden 1-2 giin oncesinde yapilarak KNM sonrasi kalp hizi
artisinin her hastada bireysel bir islem oncesi kalp hizina gore degerlendirilmektedir
(108, 112). Ancak etkinligin net olarak degerlendirilebilmesi i¢in hastalarin intrinsik
hizlarmin bilinmesi dnem tasir. Islem Oncesinde atropin ve propranolol verilerek
denerve halde kalbin intrinsik siniis hizinin saptanabilir. Boylelikle hastanin atropin
testi sonrasinda kalp hiz1 artis1 iizerinde daha objektif veriler elde edilebilir. Ancak

islem Oncesi testlerin yatis sliresini uzatmasi ayrica diistiniilmelidir.

Calismamizda vagal yanitin degerlendirilmesi amaciyla islem sonrasinda
atropin testi yapilmistir. Atropin testine yanitsizlik yeterli vagal denervasyon olarak
kabul edilerek ablasyon sonlandirilmistir. islem 6ncesi atropin testi rutin olarak
yapilmamistir. Islem ciktilarimiz ve senkopsuz 1 yillik sag kalum siiremiz literatiir ile
benzerlik gostermesine karsin vagal denervasyon yeterliliginin belirlenmesi agisindan
tiim metodlarin karsilastirilacagi bir calisma yapilmasi gereklidir. Calisma sonuglarina
gore iglem sirasinda yapilabilecek, etkin, standart ve kolay uygulanabilir bir metod

tercih edilmelidir.

Kardiyak fonksiyonlarin sempatik ve parasempatik sistem iizerinden kalp
hizin1 ve EKG parametrelerini etkiledigi calismalarca gosterilmistir. Edinsel uzun QT
intervali ventrikiiler aritmi gelisimi agisindan en bilinen parametredir. Bunun yaninda
Tp-e intervali, Tpe/QTc orani gibi ventrikiiler dispersiyon parametrelerinin malign
ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6liimle iliskilendirilebilecegini gosteren ¢alismalar
mevcuttur (106, 128). Aksu ve arkadaslar1 2019 yilinda yaptiklar1 ¢aligmada KNM

sonrasinda QT intervalinin kisaldigini1 gostermislerdir (111). Giincel ¢calismalarda bazi
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hayvan modellerinde QT intervalinin KNM grubunda uzadigin1 ve ventrikiiler
artimiye sebep olabilecegini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (107, 108). Bu durum
aslinda kardiyak otonomik inervasyonunun karmasik yapisinm1  daha da
vurgulamaktadir. Ozellikle biatrial olarak yapilan ablasyonlar ile sadece parasempatik
ganglionlarin degil GPlerdeli sempatik sinir lif aksonlarimin da haraplanabilecegi
diistiniilmektedir (129). Vagal denervasyon ile dolayli olarak artan sempatik sinir
sistemi hakimiyetinin EKG parametrelerinde ve 6zellikle ventrikiiler dispersiyondaki
degisiklikler {izerinden aritmik epizodlara yol agip agmayacag ileri degerlendirme
gerekmektedir. Bu sebeple hem tiim hasta grubunda hem de alt grup analizlerinde EKG

parametreleri ayrica incelenmistir.

Tiim grupta islem sonrasinda Slgiilen QT intervali, QTc intervali ve Tp-e
degerleri, islem Oncesi 6l¢iime gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirlenmigtir
(p<0,05). Islem sonrasindaki ve Tpe/QTc orani degerinin, islem 6ncesin dlciime gore
anlaml diizeyde daha yiliksek oldugu belirlenmistir (p<0,05). Bu durum vagal
denervasyona bagli olarak kalp hizinin artmasi ile iliskilendirilmistir. Vagal
denervasyonun etkisi degerlendirilmek {izere hastalar rekiirrens grubu, rekiirrens
olmay1p semptom tariflemeyen ve rekiirrens olmayip ¢arpinti saptanan hastalar olarak
tic alt grupta incelenmistir. QT intervalleri, QTc intervalleri, QRS stireleri, Tp-e
siireleri) ve Tpe/QTc oranlar1 arasindaki fark degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml farklilik yoktur (p>0,05) Senkop olmayip carpint1 olanlarin islem sonrasinda
sonrasinda Tpe/QTc oranlar arasindaki artis (%) degerleri, senkop ve sikayeti
olmayanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Bu durumda
vagal denervasyon arttikga Tpe/Qtc oram1 ve % farkinda belirgin artis gelistigi

saptanmuistir.

Tp-e/QTc oranindaki artigin ventrikiiler aritmi gelisimi agisindan 6n gordiiriicii
bir faktor oldugu yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. Hastalarimizda 1 yillik takiplerde
ventrikiiler tagikardi gelisimi saptanmamistir. Ancak KNM ablasyonun EKG
tizerindeki etkileri ve proaritmik etkisi iizerinde daha ¢ok hasta sayisi i¢eren ¢alismalar

yapilmalidir.
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KNM islemi anatomik komsuluklari sebebiyle RA, LA ya da biatrial
yaklasimlarla yapilabilmektedir. GP bdlgelerinin atrial fibrilasyon calismalar ile
ortaya c¢ikarilmasi sebebiyle, vagal AF diisiiniilen hastalarda LA yaklasimi ile vagal
denervasyon calisilmistir. Ancak GPler diisiiniildiigiinde SPSGP’nin siniis nodu,
IPSGP’nin AV nod iizerinde vagolitik etkisi vardir (69) SPSGP ablasyonu i¢in SVC-
RA bileskesi, IPSGP ablasyonu i¢in CS ostiumu, RA-IVC bileskesi ve posteroinferior
LA bolgesine ablasyon yapilmalidir. RA yaklagimli KNM islemlerinde senkopsuz sag
kalim LA ve biatrial yaklagimlara kiyasla daha diisiiktiir (103). Ancak Debyrune ve
arkadaglarinin 2018’de yaptig1 caligma sonrasinda VVS tanili hastalarda RA yaklagimi
ve ARGP ablasyonu ile KNM tekniginin senkopsuz sagkalim {izerinde yaygin
ablasyon ile benzer oldugu gosterilmistir (119). AV nod iizerinde vagal denervasyonun
tam olarak saglanabilmesi i¢in daha genis abir ablasyon gerekebilir ancak siniis nod
vagolizisi ve VVS senkop i¢in RA yaklasimi ile simirlandirilmis KNM prosediirii
yeterlidir. Bunun yaninda islem teknigi kolayligi, komplikasyonun az olmasi ve iglem
stiresinin kisa olmasi RA yaklagimli ablasyonun avantajidir. LA ve biatrial yaklagimli
islemlerin daha invaziv olmasi, komplikasyon riskinin daha yiiksek olmasi, islem
stiresinin uzunlugu ve islem sonrasinda antikoagiilasyon gerektirir. Sonug olarak siniis
nod vagal denervasyonu i¢in RA yaklasimli KNM islemi etkin ve giivenilir bir

yontemdir tercih edilebilir.

Tiim bulgular degerlendirildiginde, ¢alismamiz RA yaklasimli olarak yapilan
ve sadece kardiyoinhibitdr tip tilt testi yanit1 olan hastalarin dahil edildigi en kapsaml
caligmalardan biridir. KNM RA yaklagimli olarak islem siiresinin daha kisa olmas1 ve
uzun streli antikoagiilasyon gerektirmemesi sebebiyle onemlidir. Calismamizin
senkopsuz sag kalim siiresi ve rekiirrens orani literatiirdeki diger KNM caligmalari ile
benzerdir. 1 yillik takiplerde senkop sayisini belirgin olarak azalttigini gostermistir.
Ancak KNM basarisi ve rekiirrensi etkileyen parametrelerin roliinii anlamak ve klinik
yaklasimda rutin olarak kullanmak ig¢in biiylik Olcekli, prospektif, randomize

calismalar ve uzun vadeli sonug verileri, gerekmektedir.
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6. SONUCLAR

1.Tiim grupta islem sonrasindaki P-P intervali, QT intervali, QTc intervali ve
Tp-e degerleri, islem Oncesi Ol¢iime gore anlamli diizeyde daha diistik oldugu, kalp
hiz1 degerlerinin ise istatistiki anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir

(p<0.,05)

2.Islem sonrasinda 1 yillik kontrolde hastalarin senkop sayilari incelendiginde
belirgin olarak azaldig1 gdsterilmistir. Islem dncesi senkop say1s12,68+1,58 iken islem
sonrasinda 0,28+0,56 oldugu saptanmistir (Z=-6,359, p<0,001). Klinik sonlanim

noktasina ulasilmstir.

3.Islem sonras senkop sikayeti olmayan hasta sayist ilk kontrolde 55 (%96,5),
ikinci kontrolde 50 (%87,7) ve iiglincii kontrolde 47 (%82,4) oldugu saptanmustir.

4.Senkop tekrarlama durumuna gore alt grup analizi yapildiginda senkop
tekrarlamayanlarin lezyon sayisi, empedans diisiisti, lezyon alani, RF siiresi (sn),

anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (p<0,05).

5.Rekiirrens ile iligkili faktorler incelendiginde, lezyon sayisinin, empedans
diisiisiiniin, islem Oncesi ve sonrasi P-P intervalleri ve kalp hizlar1 arasindaki fark
degerlerinin senkop rekiirrens riskini etkileyen Onemli parametreler oldugu

belirlenmistir (p<0,05).

6.Rekiirrens iliskili faktorler agisindan senkop rekiirrensi olan ve olmayan iki
hasta grubu kiyaslandiginda, senkop rekiirrensi olan grupta islem sonrasi P-P azalig
yiizde degerleri , senkop tekrarlamayanlara gore anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (t=-2,828; p=0,007). Senkop tekrarlamayanlarin iglem sonrasi kalp hizi
Ol¢timleri arasindaki artis ylizde degerleri, senkop rekiirrensi olanlara gore anlaml

diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (Z=2,484; p=0,013).

7. Kontrollerdeki semptom varligina gore yapilan alt grup analizlerinde, senkop
rekiirrensi olmayip ¢arpint1 sikayeti olan grubun lezyon sayisi1 (F=7,125; p=0,002),
emdepans diisiisii (F=4,184; p=0,020), lezyon alan1 (y2=11,028; p=0,004), RF siiresi
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(F=3,343; p=0,043) degiskenlerinin istatistiki anlamli olarak daha yiiksek oldugu

saptanmuistir.

8.Kontrollerdeki semptom varligina gore yapilan alt grup analizlerinde, senkop
ve sikayeti olmayanlar ve senkop olmayip ¢arpinti olanlarin 1. Kontrol (0-4. Ay)
holterlerinde ortalama kalp hizi degerleri, senkop tekrarlayanlara gore anlaml

diizeyde daha yiiksek oldugu belirlenmistir (F=13,501; p<0,001).

9.Kontrollerdeki semptom varligina gore yapilan alt grup analizlerinde, islem
sonrasindaki kalp hiz1 artis, QT intervali azalis, QTc intervali azalis , QRS stiresi azalis,
Tp-e siiresi azalis, ve Tpe/QTc orani artis yiizde degerleri agisindan gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktur (p>0,05). Ug grup belirtilen &zellik

acisindan benzerdir.

10.Kontrollerdeki semptom varligina gore yapilan alt grup analizlerinde, {i¢
grup arasinda islem sonrasinda Tpe/QTc oranlar1 arasindaki artis yilizde degerleri
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmistir. Senkop olmayip ¢arpinti
olanlarin islem sonrasinda sonrasinda Tpe/QTc oranlari arasindaki artis yiizde
degerleri, senkop ve sikayeti olmayanlara gore anlamli diizeyde daha diisiik oldugu

belirlenmistir. (¥2=0,903, p=0,637).
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7. KISITLILIKLAR

1. KNM sonrasinda senkop rekiirrensi ve vagal denervasyon ¢iktilar {izerine

daha uzun takip stiresi gerekmektedir.

2. KNM ablasyon iglemi sonlanm noktalar1 agisindan P-P intervali ve kalp hiz1
% degiskenligi kesin bir ablasyon sonlanim noktasi belirleyebilmek icin daha ¢ok

hasta sayis1 igeren alt gup analizleri yapilmalidir.

3. Vagal denervasyonun yeterliliginin test edilmesi amaciyla ECSV
merkezimizde uygulanan bir teknik degildir. Atropin testi yanit1 ve sonlanim
noktalarinin belirlenmesi agisindan standardize protokoller tanimlanmali ve somut bir

yanit saglayan ECSV ile etkinlik ve giivenilirlik agisindan karsilagtirilmalidir.

4. Vagal denervasyonun EKG parametreleri lizerindeki etkisinin
degerlendirilmesi amactyla hastalarin sadece islem sonrasindaki EGM kayitlart degil,
kontroller sirasindaki yilizeyel EKG kayitlar1 da karsilastirilmalidir. Ancak hastalarin
EKG’lerinin tamamina hasta dosyalar1 araciligi ile erisilemedigi i¢in bu analiz

calismaya dahil edilememistir.
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EKLER
Ek 1: KNM Kkateter ablasyonu ¢alismalarinda kullanilan farkli metodlar (Heart Rhythm. 2022;19(11):1804-12)

Yazar (y1l) Metod Yaklasim Haritalama Sistemi
Aksu (2019) fEGM elektroanatomik haritalama vs spectral 1 | Biatrial EnSite

HFS
Aksu (2020) fEGM elektroanatomik haritalama vs spectral 1 | Biatrial EnSite

HFS
Calo (2020) fEGM elektroanatomik haritalama Sag CARTO
Debruyne (2018) EAM + computed tomografi Sag CARTO
Hu (2019) EAM + HFS Sol EnSite
Hu (2021) EAM + computed tomografi 1 HFS Sol EnSite
Huang (2020) EAM Sol CARTO
Pachon (2005) Spektral + elektroanatomik haritalama Biatrial EnSite
Pachon (2011) Spektral + elektroanatomik haritalama Biatrial EnSite
Pachon (2020) Spektral + elektroanatomik haritalama Biatrial EnSite
Piotrowski (2021) fEGM elektroanatomik haritalama Biatrial CARTO
Rivarola (2017) Elektroanatomik haritalama Biatrial CARTO 1 EnSite
Sun (2016) Elektroanatomik haritalama 1 HFS Sol EnSite
Yao (2012) Elektroanatomik haritalama HFS Sol EnSite
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