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ÖZET 
 

 

KILIÇ, GS. Sağ ve Sol Atriyal Taşikardi Nedeniyle Kateter Ablasyon Tedavisi 

Uygulanan Hastaların Klinik ve Elektrofizyolojik Özelliklerine Göre Uzun Dönem 

Takipte Sonlanım Noktalarının Değerlendirilmesi, Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, Kardiyoloji Uzmanlık Tezi, Ankara 2023.  Atriyal taşikardiler (AT), 

çoğunlukla medikal tedavilere dirençli, kompleks supraventriküler taşikardilerdir ve 

günümüzde kateter ablasyon atriyal taşikardilerin çoğunluğunda tercih edilen tedavi 

yöntemidir.  Çalışmamızda kateter ablasyon tedavisinin akut işlem başarısı, uzun 

dönemli takipte rekürrens oranlarının belirlenmesi, bu sonlanımlar üzerinde etkili olan 

klinik ve elektrofizyolojik özelliklerin tanımlanması amaçlandı. Çalışmaya 

semptomatik AT nedeniyle kateter ablasyon yapılan 666 hasta alındı [344 (%51,7) 

kadın, ortalama yaş 55±16]. 199 hastanın (%29,9) kateter ve 18 (%2,7) hastanın cerrahi 

ablasyon öyküsü vardı. Tüm hastalarda taşikardi esnasında aktivasyon haritalaması ve 

gerekli olduğunda entrainment haritalama yapıldı. Sinüs ritminde işleme alınan 

hastalarda voltaj ve bazı hastalarda geç potansiyel haritalama yapılarak düşük voltaj 

alanları ve fragmente sinyal izlenen alanlar belirlendi. Makroreentry, sağ ve sol 

AT’lerde en sık görülen taşikardi mekanizmasıydı (%70,2 ve %52,8). Sağ AT’lerde 

kavotriküspid isthmus (CTI) bağımlı tipik atriyal flutter,  sol AT’lerde ise perimitral ve 

roof bağımlı AT’ler en sık taşikardi tipiydi. 780 AT işleminden %1,8 major ve  %5,7 

minör olmak üzere 59 işlemde (%7,5) işlem sonrası komplikasyon görüldü.  Akut işlem 

başarısı %95,9’du ve ortalama 39±23 aylık takip sürecinde hastaların %72,8’inde 

izlemde atriyal taşiaritmi nüksü görülmedi. 1. yılda rekürrens izlenmeyen sağkalım 

%82,3, 2. yılda %75,9 iken çoklu işlemler sonrasında ise 1.yılda %90, 2.yılda %86 

olarak saptandı. Çok değişkenli Cox regresyon analizinde, atriyal fibrilasyon (AF) 

(HR:2,43; %95 GA:1,78-3,30; p<0,001), kardiyak cerrahi öyküsü (HR:1,68; %95 

GA:1,22-2,30; p=0,001),  orta-ciddi triküspid yetmezliği (HR:1,47; %95 GA:1,08-2,01; 

p=0,014)  tüm hastalarda rekürrens için bağımsız risk faktörü olarak saptandı. Çalışma 

sonuçları özellikle yüksek çözünürlüklü haritalama sistemlerinin de kullanımı ile AT 

kateter ablasyonunun, semptomatik hastalarda erken ve uzun dönemli takipte yüksek 

başarı oranına sahip olduğunu göstermektedir.          

 

Anahtar kelimeler: Atriyal taşikardi, kateter ablasyon, reentri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



iii 
 

 
 

ABSTRACT 
 

KILIÇ, GS. Clinical and Electrophysiological Characteristics and Long Term  Outcomes 

of Catheter Ablation for Right and Left Atrial Tachycardias, Hacettepe University 

Faculty of Medicine, Cardiology Thesis, Ankara, 2023. Atrial tachycardias (AT) are 

complex supraventricular tachycardias which are refractory to antiarrhythmic drugs that require 

catheter ablation.  In this trial, we aimed to evaulate the outcomes of catheter ablation in patients 

with symptomatic atrial tachycardia, define the acute procedural success and the recurrence 

rates in long-term follow-up and determine the clinical and electrophysiological features that 

affect these outcomes. A total of 666 [mean age: 55 ±16, gender: 344 (51.7%) female] 

symptomatic patients with AT were enrolled. Prior catheter or surgical ablation history for ATa 

was present in 199 (29.9%) and 18 (2.7%) of these patients, respectively. Activation mapping 

was performed during tachycardia in all patients as well as entrainment mapping when needed. 

Voltage mapping were performed in sinus rhythm in both atriums, late potential mapping was 

also performed in some patients. Low voltage areas and signals with continuous-fragmented 

morphology were tagged. Macroreentry was the primary mechanism in right and left atrium 

(70.2% and 52.8%, respectively). Cavotricuspid isthmus (CTI) dependent macroreentry was the 

most frequent mechanism in right ATs and perimitral reentry and roof-dependent macroreentry 

were the most common mechanisms in left ATs. A total of 59 (7.5%) complications were 

observed in 780 procedures.(2.1% major and 5.5% minor) Acute procedural success was 

95.9%. Freedom from ATa was 72.8 % during a mean follow-up of 39±23 months. Freedom 

from ATa after index procedure was 82.3%  at 12 months and 75.9 % at 24 months. After 

multiple procedures,  freedom from ATa was 90%  at 12 months and 86 % at 24 months during 

the follow-up. In multivariate Cox regression analysis, atrial fibrillation (AF) [(HR) 2.43, 95% 

c(CI) 1.78-3.30; p<0.001] , history of cardiac surgery [(HR) 1.68, 95% (CI) 1.22-2.30; p=0.001] 

and moderate to severe tricuspid regurgitation [(HR) 1.47, 95% c(CI) 1.08-2.01; p=0.014] were 

significant predictors of ATa recurrence. Our findings demonstrated that tailored catheter 

ablation of ATs especially guided by high density mapping has a high acute success rate and 

favourable long-term outcomes in patients with symptomatic AT episodes.   

  

Keywords: Atrial tachycardia, catheter ablation, reentry 
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KISALTMALAR 

 

AF : Atriyal fibrilasyon 

APVDA              : Anormal pulmoner venöz dönüş anomalisi 

ARVD                 :  Aritmojenik sağ ventriküler displazi  

ASD                    : Atriyal septal defekt    

AT : Atriyal taşikardi 

AVNRT              :  AV nodal reentran taşikardi  

AVRT                 :  Atriyoventriküler reentran taşikardi; 

AVR                    : Aort Kapak Replasmanı 

BT : Bilgisayarlı tomografi 

BNP                    : Brain natriüretik peptid 

CABG                 : Koroner arter bypass cerrahisi 

CS                       : Koroner sinüs  

CRT                   : Kardiyak resenkrenizasyon tedavisi 

CT                      : Krista terminalis  

CTI : Kavotriküspid isthmus  

CV                     : Doku ileti hızı  

DCCV                :  Direk akım kardiyoversiyon  

DM                     :  Diyabetes mellitus  

HT                     :  Hipertansiyon  

ICD : İmplante edilebilir kardiyovertör defibrilatör 

EAD : Erken art depolarizasyon 

EF : Ejeksiyon fraksiyonu 

EGM : Elektrogram 

EKG : Elektrokardiyografi 

GAD : Geç art depolarizasyon 
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HKMP                 : Hipertrofik kardiyomiyopati  

HRA                    : Yüksek sağ atriyum  

IDKMP                : İskemik dilate kardiyomiyopati 

INR : International normalized ratio 

IVC : Inferior vena cava  

KAH : Koroner arter hastalığı 

KBH                   :  Kronik böbrek hastalığı 

KOAH                :   Kronik obstriktif akciğer hastalığı  

LA : Sol atriyum 

LAA : Sol atriyal appendiks 

LAT                    : Lokal aktivasyon zamanı  

LIPV : Sol alt pulmoner ven  

LSPV : Sol üst pulmoner ven  

LV : Sol ventrikül 

MA : Mitral anulus 

MRG : Manyetik rezonans görüntüleme 

MI                       : Miyokard infarktüsü 

MY                      : Mitral yetmezlik   

NCC : Non-koroner kusp 

NIDKMP            :  Noniskemik dilate kardiyomiyopati 

PPI                       : Postpacing interval   

PV : Pulmoner ven  

PVİ                     :  Pulmoner ven izolasyonu  

RA : Sağ atriyum 

RAA : Sağ atriyal appendiks 
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RSPV : Sağ üst pulmoner ven  

RF                       : Radyofrekans 

RV : Sağ ventrikül 

RVOT : Sağ ventrikül çıkış yolu 

SA : Sinoatriyal 

sPAB                    : Sistolik pulmoner arter basıncı 

SVC : Superior vena cava  

SVO                    :  Serebrovaskuler olay  

TA : Triküspid anulus 

TCL                    :  Taşikardi siklus uzunluğu 

TEE                    : Transözefajiyal ekokardiyografi  

TGA                    : Büyük  arter transpozisyonu 

TTE                    : Transtorasik ekokardiyografi  

TOF                   : Fallot tetralojisi 

TVR                   : Triküspid kapak replasmanı 

TY                      : Triküspid yetmezliği  

VKI                    : Vücut-kitle indeksi  

VSD                    : Ventriküler septal defekt.          

VT : Ventriküler taşikardi  
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1. GİRİŞ 
 

Atriyal taşikardiler (AT) farklı mekanizmalarla meydana gelen, özellikle altta yatan skar 

varlığında kompleks yapısal ve elektrofizyolojik karakteristiklere sahip heterojen 

supraventriküler taşikardilerdir. Çoğunlukla cerrahi/kateter ablasyon öyküsü olan hastalarda 

görülmekle beraber girişim öyküsü olmayan hastalarda da yapısal kalp hastalıkları veya kapak 

hastalıklarının yol açtığı yapısal yeniden şekillenmeye bağlı da gelişebilmektedir (1). Yapısal 

olarak normal atriyumlarda ise genellikle fokal AT’ler gözlenmektedir (2). Atriyumlar 

içerisinde özelleşmiş anatomik bölgelerden ve bu bölgelerde yer alan spesifik elektrofizyolojik 

karakteristiklere sahip hücrelerden kaynaklanabildiği gibi atriyumlardaki büyük anatomik 

bariyerlerin etrafında döngü oluşturan bir yayılım paterni de gösterebilir (3, 4).   

Bu taşikardi tipinin semptomatik hastalarda medikal tedavilere çoğunlukla dirençli 

olması ve kateter ablasyon tedavisinin uzun dönemde sinüs ritmini sağlamada etkin ve güvenli 

bir yöntem olduğunun gösterilmesi ile günümüzde kateter ablasyon yaklaşımları, bu hastalarda 

öncelikli önerilen tedavi seçeneğidir (5). AT’nin oluşması ve idamesinde rol oynayan altta 

yatan substratın tanımlanması, haritalama ve ablasyon stratejileri ve bu tedavi yönteminin uzun 

vadede sonlanım noktalarını belirlemeye yönelik yapılan çalışmalar, çoğunlukla belirli 

taşikardi tiplerini veya kardiyak cerrahi/AF ablasyon öyküsü olan hastalar gibi spesifik 

karakteristiklere sahip hasta gruplarını içermektedir.  

Çalışmamızda Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda 

semptomatik AT nedeniyle kateter ablasyon yapılan hastalar incelenmiştir. Bu bağlamda 

AT’lerin mekanizmaları, AT ablasyonunun akut işlem başarısı, taşikardinin uzun dönemli 

takipte rekürrens oranları ve rekürrens üzerinde etkili olabilecek faktörlerin tanımlanması, 

işleme bağlı meydana gelen major ve minör komplikasyon oranlarının belirlenmesi, sonuçların 

daha önce yapılan çalışmalar ile karşılaştırılarak bu sonlanımlar üzerinde etkili olan klinik ve 

elektrofizyolojik özelliklerin tanımlanması amaçlanmıştır. 
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                                       2.   GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanımlama  

          Atriyal taşikardiler (AT), atriyal aktivitenin sinoatriyal (SA) nod veya atriyoventriküler 

(AV) nod bölgesi dışındaki atriyal dokudan kaynaklandığı supraventriküler taşikardilerdir (6).  

Taşikardinin başlangıcı ve devam ettirilmesinde ventriküler doku veya AV nod rol almaz (7). 

Supraventriküler taşikardilerin yaklaşık %7’sini oluşturmakta olup, paroksismal 

supraventriküler taşikardi nedeniyle elektrofizyolojik çalışma yapılan hastaların %5-15’inde 

AT gözlenmektedir (3). Günümüzde atriyal fibrilasyon (AF) ve AT nedeniyle cerrahi işlemler 

esnasında veya  perkutan yöntemler ile ablasyon yapılan hasta sayısı artmaktadır. AF nedeniyle 

kateter ablasyon yapılan hastaların ise  %2,6  ile % 31’inde işlem sonrası AT geliştiği yapılan 

çalışmalarda bildirilmiştir (8-11). Bu hastalarda taşikardi çoğunlukla süreğen olma özelliği 

gösterir ve medikal tedaviye dirençlidir (11). Dolayısıyla bu hastalarda AT mekanizmalarının 

belirlenip uygun yöntemlerle haritalama ve ablasyon yapılması önemlidir.  

2.2. Anatomik özellikler 

2.2.1.Sağ atriyum 

Normal kardiyak anatomide, sol atriyumun anterior ve inferiorunda yer alan sağ atriyum 

anatomik olarak, vestibul, venöz komponent ve sağ atriyal appendiks (RAA) olmak üzere üç 

bölgeden oluşur. Vena cava superior (SVC) sağ atriyum superior-posterior bölümüne, vena 

cava inferior (IVC)  ise sağ atriyum inferior-posterior bölümüne açılır (12).  

Krista terminalis bölgesi (CT), sağ atriyum anteromedialinden ve septum 

superiorundan başlayarak lateral ve inferiora doğru uzanım gösterir ve inferiorda kavotriküspid 

isthmusa (CTI) uzanır (13).  

Sağ atriyal appendiks (RAA), sağ atriyum anterior ve superioruna doğru uzanan bir 

üçgen şeklindedir. Krista terminalisten köken alan pektinat kaslar nedeniyle trabekule bir yapısı 

vardır (14). 

Koroner sinüs (CS), tüp şeklinde bir yapı olup, Vieussens kapakçığının devamlılığından 

veya Marshall ven ligamanlarının, IVC ostiumu ve triküspid kapak arasında yer alan bölgeden 

sağ atriyuma girişi sonucu oluşur. AV oluk boyunca seyreder. Koroner sinüs, diğer interatriyal 

bağlantı yolları ile birlikte atriyumlar arası uyarının iletiminde ve özellikle de reentran atriyal 

taşiaritmilerin mekanizmasında rol oynamaktadır (15).  
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Kavotriküspid isthmus (CTI), anteriorda triküspid anulusun septal komponenti, 

posteriorda Eustachian kapak ve IVC tarafından sınırlanan bölgedir. Bu bölgede miyositlerin 

çapraz yapısı ve anulus çevresindeki miyositlerin özelleşmiş yapısı nedeniyle uyarı ileti hızı 

yavaştır. Paraseptal, inferior, inferolateral isthmus bu bölgede yer alan hedef ablasyon 

bölgeleridir. İnferolateral isthmus daha uzun olup, mid bölgede pektinat kas yapısı 

bulunmaktadır. Paraseptal isthmus ise en kısa olan ancak en kalın duvar kalınlığına sahip 

isthmustur. Bu isthmus bölgesi Koch üçgeni tabanında yer alır ve AV nod bölgesine yakınlık 

gösterir.  Bu nedenle CTI bağımlı AT’ler için kateter ablasyon yapılan hastalarda ablasyon hattı 

çoğunlukla santral isthmus hattı olarak da adlandırılan inferior isthmus bölgesinde oluşturulur  

(16, 17).  

2.2.2. Sol atriyum  

Sol atriyum anatomik olarak venöz komponent, vestibul, gövde ve sol atriyal appendiks 

(LAA)  olmak üzere dört bölgeden oluşur. Toraksta yerleşmiş en posteriorda yer alan kalp 

odacığıdır. Genel olarak dört adet pulmoner ven posterior bölgeden sol atriyuma açılır. Sol 

pulmoner venler, daha superiorda ve LAA arkasında yerleşik olup, sağ pulmoner venler ise 

interatriyal septumun hemen komşuluğuna açılır. Sol atriyum anterior duvarı, transverse sinüs 

posteriorunda yerleşmiştir ve bu yapı ile aort kökünden ayrılır (18).   

Sol atriyal appendiks (LAA) yapısı,  nonfonksiyonel bölüm olan ostium ve fonksiyonel 

bölüm olan, çoğunluğu pektinat kaslardan oluşan gövde kısmından oluşur (19). Kardiyak 

kontraktilite ve hemodinamide önemli rol oynadığı bilinmekle beraber, kompleks anatomik 

yapısı nedeniyle atriyal taşiaritmiler için aritmojenik bir substrat oluşturmaktadır.  Bu yapının 

posteriorda sol superior pulmoner ven, superiorda pulmoner arter, inferiorda sirkumfleks arter 

ve büyük kardinal ven ile olmak üzere önemli anatomik komşulukları bulunmaktadır (19).     

Marshall veni (oblik ven), epikardda,  LAA ve sol pulmoner venler arasında yer alır ve 

bu bölgenin endokardiyal karşılığında sol lateral ridge bölgesi yer alır (20). İnsanların çoğunda 

lümeni oblitere olmuş ve Marshall ligamanı olarak adlandırılırken bazı hastalarda lümen intakt 

kalabilir. Yapısı yağ ve fibröz doku, kan damarları, kas ve sinir liflerinden oluşmakla birlikte 

çevresinde yer alan yoğun gangliyonik pleksuslar nedeniyle zengin bir otonomik innervasyona 

sahiptir (21, 22). 

2.2.3. İnternodal ve interatriyal ileti yolları 

SA noddan çıkan uyarı, AV nod bölgesine miyokardiyal liflerin farklılaşması ile oluşan 

3 ayrı ileti yolu ile ulaşır: 
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1. Ön İnternodal Yol (Bachmann Dalı)  

2. Orta İnternodal Yol (Wenckebach Dalı) 

3. Arka İnternodal Yol (Thorel Dalı) 

  Ön internodal yol, SA noddan çıktıktan sonra sağ atriyum anterior yüzünü dolaşır. Bu 

yapıdan ayrılan bir dal sol atriyuma uzanırken diğer dal AV nod bölgesine uyarıyı iletir. 

Bachmann demeti yapısı, özelleşmiş bir kas yapısı olup, sol atriyum antero-superiorunda en 

yüzeysel yapı olarak yer alarak, LAA ve sol atriyum lateral ve postero-inferior duvarında 

sonlanır. Bu yapıyı oluşturan lifler birbirine paralel olarak dizilmiş olup uyarının SA nod 

bölgesinden sol atriyum anterior duvarına iletilmesini sağlar. Bu yapının daha derininde yer 

alan septopulmoner ve septoatriyal demetler interatriyal bölgede uzanarak uyarının sol 

atriyuma iletimini sağlar. Aynı zamanda bu interatriyal bağlantılar, reentran atriyal 

taşiaritmilerin de meydana gelmesinde ve devamlılık göstermesinde önemli rol oynar (23, 24).  

2.3.Atriyal taşikardilerin mekanizmaları  

Taşiaritmilerin üç ana oluşum mekanizması; artmış otomatisite, tetiklenmiş aktivite ve 

reentridir (25). AT’lerin meydana gelmesinde  bu  mekanizmalarının biri veya birkaçı rol 

oynayabilir.  

2.3.1.Artmış otomatisite  

Otomatisite, SA nod, AV nod, His ve Purkinje hücrelerinde görülür ve bu özellik normal 

şartlarda atriyal ve ventriküler miyositlerde görülmez (26, 27). Normal kardiyak pacemaker 

odaklarının iskemi, metabolik bozukluklar vb nedeniyle ateşleme hızının artması ile oluşan 

taşikardiler akselere taşikardi olup sinüs taşikardisi veya kavşak ritmi bu tip taşikardilere örnek 

verilebilir (28).  

Anormal otomatisite, normalde otomatisite özelliği göstermeyen dokuların 

miyokardiyal iskemi, hiperkalemi, asidoz, geçirilmiş kardiyak cerrahi gibi nedenlerle veya 

farmakolojik testler esnasında spontan faz 4 depolarizasyonla otomatisite özelliği göstermesiyle 

oluşmaktadır (25, 29). Bu mekanizma ile gelişen taşikardiler, atriyal hızda progresif bir artış ile 

başlar (warm up) ve progresif bir azalma ile sonlanır (cool down)(30). Farmakolojik tedaviler 

ve kardiyoversiyona dirençlidir.  Elektrofizyolojik çalışmalar esnasında programlı elektriksel 

stimulasyon ile indüklenmezken  burst  atriyal pacing ve adrenerjik stimulasyon ile taşikardi 

uyarılabilmektedir. Yavaş atriyal, junctional ritimler, ventriküler kaçış ritimleri ve bazı AT’ler 

anormal otomatisite sonucu gelişen ritim bozukluklarıdır (28). 



5 
 

 
 

2.3.2.Tetiklenmiş aktivite 

 Tetiklenmiş aktivite, önceki bir uyarı veya uyarılardan kaynaklanan, faz 0 sonrası 

görülen  art (after) depolarizasyonlar ile membran potansiyelindeki dalgalanma sonucu spontan 

aksiyon potansiyeli gelişimini ifade eder (31).  

 Erken art depolarizasyonlar (EAD),  repolarizasyonun tamamlanmasından önce 

aksiyon potansiyeli faz 2 ve 3 sırasında görülür. Erken art depolarizasyonlar prematur ekstra 

atım ve taşikardiye neden olur.  Kinidin, sotalol, N-asetil prokainamid gibi sınıf 1 ve 3 

antiaritmik ajanların yol açtığı veya hipoksi, sempatik deşarjın neden olduğu torsades de pointes 

gelişimindeki temel mekanizma,  erken art depolarizasyona bağlı gelişen tetiklenmiş 

aktivitedir.  Geç art depolarizasyonlar (DAD),  aksiyon potansiyeli 4. fazı esnasında kardiyak 

aksiyon potansiyelinin tamamlanmasının ardından kalsiyumun içeri doğru hareketinin artışı 

sonucu görülür. Geç art depolarizasyonların, digital toksisitesine bağlı aritmiler, katekolaminle 

indüklenen polimorfik VT, sağ ventrikül çıkış yolu (RVOT) kaynaklı VT, AF ve bazı AT 

tiplerinin mekanizmasında rol oynadığı gösterilmiştir (32). 

2.3.3.Reenrty 

Reentry en sık görülen aritmi mekanizmasıdır. Reentry sırasında uyarı, anatomik, 

fonksiyonel veya her ikisinin kombinasyonu şeklinde birbirinden ayrılmış 2 farklı ileti yolağı 

tarafından oluşturulan bir devre içerisinde hareket eder (33).  

Anatomik Reentry: Bu modelde yolaklar birbirlerinden sınırları belirgin anatomik bariyerler ile 

ayrılmıştır. İletim hızını azaltan, refrakter periyodu kısaltan faktörler reentry oluşumunu 

kolaylaştırır (34). 

Fonksiyonel Reentry: Belirli anatomik sınırlar ile ayrılmayan, uyarı iletim hızı ve refrakter 

periyodu farklı elektrofizyolojik özelliklere sahip yolaklar vardır (34). 

Reentry mekanizması ile oluşan taşikardilerde; 

1. Birbirleriyle bağlantılı, refrakter periyotları ve ileti hızları farklı iki iletim yolağı, 

2. Yolakların birinde, refrakter periyottaki farklılığa bağlı tek yönlü iletim bloğu, 

3. Daha kısa refrakter periyodu olan ve ileti bloğu olmayan yolda iletinin yavaş olması  

gereklidir (34).  
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2.4.Klinik özelliklerine göre atriyal taşikardiler  

Paroksismal AT: Kısa süreli, ani başlangıç ve sonlanım özelliğine sahip, kendiliğinden veya 

ilaçla sonlandırılan AT tipleridir (34).  

Incessant (Süreğen) AT: Kendiliğinden veya tekrarlayan medikal girişimler ile sonlanmayan, 

süreğen özellik gösteren AT’lerdir (34).  

2.5. Atriyal taşikardilerin sınıflandırılması 

2.5.1. Fokal atriyal taşikardiler  

Fokal AT’ler,  atriyumlar içerisinde SA nod bölgesi dışında bir odaktan kaynaklanan, 

atriyum hızının çoğunlukla >100 atım/dk olduğu, merkezden çevreye (sentrifugal)  yayılım 

paterni gösteren taşikardi tipidir (5). Aktivasyon taşikardi siklus uzunluğu boyunca sürekli 

değil, atriyal miyokard içerisindeki bir odaktan ritmik olarak yayılır (35). Sağ ve sol atriyum 

içerisinde herhangi bir odaktan kaynaklanmakla beraber genel olarak belirli anatomik 

bölgelerde görülme eğilimindedir (30). Anormal otomatisite, tetiklenmiş aktivite ve lokalize 

reentry taşikardi mekanizmasında rol oynayabilir (3, 35).  

Elimizdeki verilere göre, sağ atriyumda krista terminalis ve sol atriyumda pulmoner 

venler en sık fokal AT odağı olarak bulunmuştur (6, 30, 36-39).   Taşikardi lokalizasyonu, 

hastanın yaş, yapısal kalp hastalığı, geçirilmiş kardiyak cerrahi veya önceki ablasyon öyküsüne 

bağlı olarak değişmekle beraber triküspid ve mitral anulus, koroner sinüs ostium bölgesi, para-

hisian bölge, non-koroner cusp (NCC), RAA ve LAA da iyi tanımlanmış diğer fokal AT 

odaklarıdır (14, 15, 40-47).  

2.5.2. Makroreentran atriyal taşikardiler  

Makroreentran AT’ler elektrofizyolojik çalışma esnasında programlı atriyal uyarı ile 

uyarılabilen ve entrainment manevraları ile mekanizmanın doğrulanabildiği taşikardilerdir.  

Makroreentran taşikardilerde atriyal aktivasyon sürekli olup en erken ve en geç aktive olan 

bölgeler birbirlerine komşudur ve aktivasyon süresinin aralığı, taşikardi siklus uzunluğunun 

%90’ını kapsamaktadır (48).  

2.5.2.1.Sağ atriyal makroreentran taşikardiler  

2.5.2.1.1.Kavotriküspid isthmus bağımlı atriyal taşikardiler  

Sağ atriyum içerisinde, CTI bölgesini  kullanan, triküspid anulus etrafında saat yönünde 

(clockwise) veya saat yönünün tersi yönünde (counterclockwise) aktivasyon gösteren büyük 

reentran dalgalardan oluşan taşikardiler tipik atriyal flutter olarak tanımlanmaktadır. Heterojen 

dağılım gösteren farklı boyut ve ileti özelliklerine sahip kas fiberleri nedeniyle CTI bölgesi, sağ 
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atriyum serbest duvar ve interatriyal septuma göre daha yavaş ileti özelliği göstermektedir.  CTI 

bölgesindeki özellikle mid bölgede görülen yavaş ileti özelliği ve krista terminalis ve 

Eustachian ridge bölgesindeki anatomik ve fonksiyonel blok, tipik atriyal flutter gelişimi için 

elektrofizyolojik substratı oluşturur (49).  

2.5.2.1.2. Diğer kavotriküspid isthmus bağımlı atriyal flutterlar  

2.5.2.1.2.1. Lower loop reentry: Sağ atriyum içerisinde, tipik atriyal flutterda olduğu gibi 

triküspid anulus yerine, sağ atriyum serbest duvarı, posterior duvarı ve triküspid anulus-

Eustachian ridge isthmusunu kullanarak IVC etrafında dönen  makroreentran taşikardileri 

tanımlamaktadır (50-52).  

2.5.2.1.2.2. Dual loop reentry: Dual loop reentran taşikardiler, ortak bir yavaş ileti kanalına 

sahip iki ayrı fonksiyonel veya anatomik ileti bloğu çevresinde aktive olan taşikardi halkasını 

tanımlar. Bu taşikardi tipi çoğunlukla sağ atriyotomi içeren kardiyak cerrahilerden sonra 

görülür (Şekil 2.1)(53). Genel olarak saat yönünün tersi yönünde aktivasyon gösteren tipik 

atriyal flutter halkası ile sağ atriyum posterior ve lateral duvarda bulunan skar etrafında saat 

yönünde dönen taşikardi halkası sağ atriyum anterior duvarında birleşir (54). Ancak tam tersi 

de mümkün olabileceği gibi, ikiden fazla taşikardi halkası veya farklı aktivasyon paternine 

sahip taşikardi halkaları da mümkün olabilir (55). Dual loop taşikardi tanısı, ortak isthmus 

bölgesi dışına yapılan RF ablasyon sonrası taşikardi aktivasyon paterni ve/veya siklus 

uzunluğunda taşikardi sonlanmaksızın  ani değişim görülmesi,  entrainment manevraları ve 

aktivasyon haritalaması ile ikinci bir taşikardi halkasının varlığının gösterilmesi ile konulur 

(53).  

2.5.2.1.3. Kavotriküspid isthmus bağımlı olmayan makroreentran atriyal taşikardiler  

2.5.2.1.3.1. Upper loop reentry: Sağ atriyum superiorunda, counterclockwise (uyarı sağ 

atriyum serbest duvarından aşağı doğru yayılır) ve clockwise (uyarı sağ atriyum serbest 

duvarından yukarı doğru yayılır) paternde yayılarak krista terminalis ve SVC arasında 

aktivasyon gösteren makroreentran taşikardilerdir (56).  
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Şekil 2.1. Mitral kapak cerrahi öyküsü olan bir hastada insizyon hattının etrafında saat yönünde 

aktivasyon gösteren makroreentran taşikardi devresi ve “lower loop reentran” taşikardi halkası 

ile cerrahi insizyon bölgesinde double potansiyel alanları  

2.5.2.1.3.2. Sağ makroreentran atriyal taşikardiler ve insizyonel reentry: Sağ atriyal 

makroreentran taşikardiler, konjenital kalp hastalığı veya buna bağlı cerrahi girişim öyküsü 

olan hastalarda en sık görülen taşikardi mekanizmasıdır. Konjenital veya edinsel yapısal kalp 

hastalıklarının doğal seyrinde gelişen veya bu hastalıkların tedavisi için uygulanan cerrahi 

işlemlerin zemin hazırladığı atriyal miyopati ve fibrozis, karmaşık bir elektrofizyolojik substrat 

oluşturarak sağ atriyum içerisinde kompleks ve multiple taşikardi halkaları oluşumuna neden 

olabilir (57). Bu taşikardiler septal bölge, lateral duvar veya posterior duvardan 

kaynaklanabilmektedir.  

2.5.2.2. Sol atriyal makroreentran taşikardiler  

Sol atriyal makroreentran taşikardiler, progresif atriyal dejenerasyon/fibrozise bağlı 

veya önceki cerrahi/kateter ablasyon tedavilerine sekonder gelişen yavaş ileti alanlarının 

oluşturduğu fonksiyonel ileti bloğu çevresinde veya mitral anulus, pulmoner ven ostiumları gibi 

doğal anatomik bariyerlerin etrafında aktivasyon gösteren sol atriyum içerisinde yerleşik  büyük 

reentran devrelerdir (48, 58).  
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AF kateter ablasyonu sonrası en sık görülen komplikasyonlardan biri, işlem sonrası sol 

AT gelişmesidir. Pulmoner ven izolasyonu sırasında uygulanan çevresel ablasyon lezyonları 

veya anterior veya roof hattında oluşan gap bölgeleri, bu hastalarda fokal veya makroreentran 

taşikardiler için substrat oluşturur (11). 

2.5.2.2.1. Perimitral reentry  

Perimitral atriyal flutter, perkutan veya cerrahi yöntemler ile sol atriyum girişim öyküsü 

bulunan hastalarda en sık görülen sol atriyal makroreentran taşikardi tipidir. Nadiren sol atriyal 

girişim öyküsü bulunmayan hastalarda da görülebilmekle beraber giderek artan sıklıkla 

uygulanan AF ablasyon işlemleri sonucunda görülme sıklığı artmaktadır (Şekil 2.2)(59).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1.2. Öncesinde RF ablasyon ile pulmoner ven izolasyon öyküsü bulunan bir hastada, sol 

atriyum lateral duvarda ortak isthmus bölgesini kullanan dual loop reentran taşikardi (perimitral 

atriyal flutter ve roof bağımlı makroreentran AT)  

Anterior veya lateral mitral isthmus lineer ablasyon hattı oluşturulması, bu hastalarda 

uygulanan kateter ablasyonunda çoğunlukla tercih edilen yaklaşımlardır (Şekil 2.3)(60-62).  
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Şekil 2.3. Counterclockwise aktivasyon paterni gösteren perimitral makroreentran AT 

nedeniyle sağ üst pulmoner venden mitral anuluse anterior hat oluşturulması 

2.5.2.2.2. Roof bağımlı ve pulmoner ven ilişkili makroreentran taşikardiler 

Roof bağımlı atriyal taşikardiler, perimitral AT’ler ile birlikte en sık görülen sol atriyal 

makroreentran taşikardilerdir (62). AF’nin kateter veya cerrahi ablasyonu, hastalarda bu tip  

atipik sol atriyal flutterların gelişmesine yol açabildiği gibi öncesinde sol atriyum girişim 

öyküsü bulunmayan hastalarda da görülebilir (63). Pulmoner ven ilişkili taşikardiler ise 

çoğunlukla önceki pulmoner ven izolasyonu esnasındaki gap bölgeleri ilişkilidir (8). Bu 

hastalarda hattaki gap bazen karina veya ridge bölgesinden yapılan ablasyonlar ile de tedavi 

edilebilir. Roof bağımlı taşikardilerde, geleneksel yaklaşım superior pulmoner venler arasına 

hat oluşturulması iken, sol atriyal posterior duvar gibi taşikardi döngüsünde  kritik rol oynayan 

bölgeye inferior hat da konulabilmektedir (62).   

2.5.2.3. Biatriyal atriyal taşikardiler  

Biatriyal AT (BiAT), daha az sıklıkla görülen bir makroreentran taşikardi olup, bu tip 

taşikardilerde tek makroreentran taşikardi devresi, Bachmann demeti, septum, koroner sinüs 

ostium gibi bağlantıları kullanarak her iki atriyumu da reentran devrenin kritik bileşeni olarak 

kullanacak şekilde aktivasyon gösterir. Bu taşikardi tipi, öncesinde AF veya AT nedeniyle 

anteroseptal hat oluşturulan hastalar ve konjenital kalp hastalığı, atrial septal defekt (ASD) veya 

mitral kapak hastalıkları nedeniyle cerrahi öyküsü bulunan hastalar gibi yaygın atriyal skar olan 

hasta gruplarında tanımlanmıştır (64-66). Hedef ablasyon stratejisi, anatomik  isthmus 

bölgesinin ablasyonudur. 2018 yılında Kitamura ve arkadaşları (67) yayınladıkları çalışmada 

biatriyal taşikardilerde görülen üç farklı taşikardi döngüsü tanımlamışlardır:  
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a) Tip I: Mitral anulus ve triküspid anulus etrafında aktivasyon gösteren, taşikardi 

devresine interatriyal septum bölgesinin katılmadığı taşikardi devresini tanımlar.  

b) Tip II: Taşikardi devresi sol atriyumda mitral anulus, sağ atriyumda septal bölge 

etrafında aktivasyon gösterir (Şekil 2.4).  

c) Tip III: Taşikardi, iki interatriyal bağlantı ile sağ ve sol septal bölge etrafında 

aktivasyon gösterir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.4. Mitral kapak cerrahisi nedeniyle interatriyal septal insizyon yapılmış ve daha önce 

perimitral makroreentran AT nedeniyle anterior hat oluşturulmuş bir hastada sol atriyum 

anterior duvarında yaygın skar alanı (A) ve mitral anulus ve septum etrafında aktivasyon 

gösteren tip II biatriyal AT (B) (Sarı noktalar iyi entrainment bölgelerine işaret etmektedir.)  

2.5.3. Lokalize reentran taşikardiler 

Atriyumlar içerisinde, <2 cm alanda aktive olan reentran taşikardi halkalarını tanımlar 

(68). Bu taşikardi tipinde genellikle skar dokusu ve ilişkili bölgede isthmus bölgesindeki yavaş 

iletime  işaret eden sürekli veya fragmente potansiyeller izlenir. Çoğunlukla öncesinde AT veya 

AF nedeniyle kateter ablasyon öyküsü olan hastalarda görülmekle birlikte atriyumlar 

içerisindeki de novo fibrozis alanlarına bağlı olarak da gelişebilir (68, 69).   

2.6. Taşikardiyomiyopati:  

Taşikardiyomiyopati, diğer iskemik/noniskemik faktörlerin yokluğunda, süreğen veya 

kronik  supraventriküler taşikardi /ventriküler aritmiler ile birlikte görülen sol ventrikül sistolik 

işlev bozukluğu ve hız veya ritim kontrolü ile ejeksiyon fraksiyonunda düzelme izlenen kalp 

yetmezliği olarak tanımlanır  (70, 71). Özellikle genç ve taşikardinin süreğen olduğu hastalarda 

daha yüksek oranda görüldüğü yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (72). Aritmiye bağlı gelişen 

kardiyomiyopati, fetal dönemden başlayarak tüm yaş gruplarında tanımlanmış olup, 18 yaş 

altında en sık neden fokal AT’lerdir.  Hastalarda erken dönemde tanı konulması, hız ve ritim 
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kontrolü ile kardiyak fonksiyonlarda tama yakın veya tamamen düzelme sağlanması 

mümkündür. Taşikardiyomiyopati gelişimi ile  taşikardi süresi ve hızı arasındaki ilişkiyle ilgili 

çalışma sonuçları değişken olmakla beraber süreğen taşikardisi olan hastaların çoğu 

asemptomatik olup bu hastalarda gerçek taşikardi süresini belirlemek güçtür. Güncel 

kılavuzlarda, taşikardiyomiyopati tanılı veya bu tanı açısından şüpheli hastalarda, kateter 

ablasyon tedavisi birinci basamak tedavi yaklaşımı olarak önerilmektedir (5).  

2.7. EKG özellikleri 

V1 ve aVL derivasyonlarında p dalgası konfigürasyonu, sağ ve sol atriyum kaynaklı 

AT’leri ayırt etmekte en yararlı derivasyonlar olarak bildirilmiştir (73). DII, III, aVF 

derivasyonlarındaki p dalgası konfigürasyonu ise çoğunlukla superior ve inferior orjinli 

taşikardileri ayırt etmede kullanılır (74). Sağ atriyum lateral duvarından köken alan AT’ler, V1 

derivasyonunda negatif p dalgası oluşmasına neden olurken, sağ atriyum septal bölgesinden 

kaynaklanan taşikardiler ve sol AT’lerde bifazik veya pozitif p dalgaları izlenir (73).   

V1’de (-) p dalgası ve aVL de (+) p dalgası sağ atriyum orjinli AT’ler için yüksek 

sensitivite ve spesifiteye sahiptir (75). Tipik counterclockwise atriyal flutterda, atriyum hızının 

250-330 atım/dk olduğu, inferior derivasyonlarda negatif testere dişi görünümü ve V1’de 

pozitif p dalgası izlenmektedir. Clockwise atriyal flutterda ise, inferior derivasyonlarda geniş, 

pozitif testere dişi şeklinde p dalgaları ve V1‘de bifazik p dalgası izlenir (Şekil 2.5)(5).   

Şekil 2.5.Clockwise paterne sahip tipik atriyal flutter ablasyonu yapılan bir hastanın işlem 

öncesi EKG’sinde inferior derivasyonlarda pozitif ve V1 derivasyonunda bifazik p dalgası 

izlenmektedir. 
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Sol AT’lerde ise, genellikle inferior derivasyonlarda pozitif p dalgaları görülür. DI ve 

aVL derivasyonlarında negatif p dalgaları sol atriyum orijinli taşikardileri düşündürür. V1 

derivasyonunda p dalgası çoğunlukla pozitif olmakla birlikte, bifazik veya negatif de olabilir 

(Şekil 2.6)(76). 

 

Şekil 2.6. Sol atriyal taşikardisi olan bir hastada V1 derivasyonunda ve inferior derivasyonlarda 

pozitif p dalgası, aVL derivasyonunda ise negatif p dalgası izlenmektedir. 

2.8. Tedavi 

2.8.1. Medikal tedavi  

Semptomatik fokal ve makroreentran AT tanılı hastaların uzun dönem tedavisinde,  

kateter ablasyon tedavisi öncelikli yaklaşımdır. Uzun dönemli tedavide hız kontrolü planlanan 

hastalarda medikal tedavide beta blokerler ve nondihidropiridin kalsiyum kanal blokeri olan 

verapamil/diltiazem seçilebilir. Güncel kılavuzlarda fokal AT’ler için diğer tedavilerin etkisiz 

olması durumunda ivabradinin beta bloker ajanlar ile kombine edilerek kullanılabileceği önerisi 

yer almaktadır (5).  

Antiaritmik ilaçlar ise, kateter ablasyon tedavisinin uygulanamadığı veya bu tedavi 

yöntemini tercih etmeyen hastalarda kullanılabildiği gibi aynı zamanda kateter ablasyon 

uygulanmış veya kardiyoversiyon yapılmış olan hastalarda da sinüs ritim idamesinde fayda 

sağlar (34).   

Vaughan Williams sınıf  IC ajanlar olan flekainid ve propafenon, esas olarak voltaj 

kapılı Na⁺  kanallarını deprese ederek etki gösterir. Tüm kardiyak fiberlerde iletim hızını azaltır, 

refrakter periyotta uzamaya neden olur (78). Flekainid daha yüksek konsantrasyonlarda yavaş 
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Ca kanallarını inhibe ederken propafenon ise aynı zamanda zayıf  K kanal ve beta adrenerjik 

reseptör blokeridir. Kardiyak uyarılabilirliği azaltır, spontan otomatisite ve tetiklenmiş 

aktiviteyi baskılar (34, 79).   

Vaughan Williams sınıf III ajan olan sotalol, D-sotalol ve L-sotalol'ün rasemik bir 

karışımı olarak formüle edilmiştir, burada D-sotalol esas olarak K kanalı blokajı yaparken, L-

sotalol ise beta bloker olarak etki gösterir. K kanal bloke edici etkisi ile repolarizasyon süresini 

ve aksiyon potansiyel süresini uzatır. Beta bloker etkinliği ile negatif kronotrop etkinlik gösterir 

(80).  Bir diğer Vaughan Williams sınıf III ajan olan amiodarone, sotalol ile benzer şekilde K 

kanallarını bloke etmesinin yanı sıra  Na, Ca kanalları,  alfa ve beta adrenerjik reseptörleri de 

bloke ederek aynı zamanda sınıf I, II, IV ajan özelliği de gösterir. Geniş etki spektrumu ile 

ventriküler ve supraventriküler taşikardilerin tedavisinde en yaygın kullanılan antiaritmik 

ajandır. Amiodaronun özellikle göz, akciğer ve tiroid bezine toksik etkileri nedeniyle uzun 

vadeli tedavide kullanımı, diğer tedavilere yanıt alınamayan veya  iskemik kalp yetmezliği olan 

hastalar gibi özel hasta gruplarına saklanmalıdır (81).  

2.8.2. Elektroanatomik haritalama ve kateter ablasyon  

2.8.2.1. Voltaj haritalama 

Endokardiyal bipolar voltaj haritalaması,  atriyum dokusu içerisinde fibrozis alanlarının 

belirlenmesinde lokal EGM voltaj amplitudlerinin ölçümüne dayanır ve elektroanatomik 

haritalama sistemleri ile bu sinyallerin amplituduna göre voltaj çeşitli renklerde sınıflandırılır 

(82).  Voltaj haritalama ile saptanan düşük voltaj alanlarının elektrofizyolojik olarak önemi, bu 

alanların reentrye zemin hazırlayan yavaş ileti alanları ile korelasyon göstermesidir (83). Bu 

yöntem, endokardiyal ve subendokardiyal atriyal dokudaki substratı tanımlamakla beraber daha 

derinde bulunan mid-miyokardiyal ve epikardiyal substratı tanımlamada suboptimal bir 

haritalama yöntemidir. Yapılan çalışmalarda AF nedeniyle kateter ablasyon yapılan hastalarda 

endokardiyal ve epikardiyal bölgelerde voltaj ve aktivasyon karakteristikleri arasında 

asenkronizasyon olduğu gösterilmiştir, bu bulgu septum ve coumadin ridge gibi daha kalın 

duvara sahip bölgelerde daha belirgin olabilmektedir (84). Midmiyokardiyal ve epikardiyal 

substratın da atriyal taşiaritmilerin patogenezinde rol alabileceği bilinmekle birlikte, daha derin 

substratın karakterizasyonunu hedefleyen unipolar haritalama teknikleri, aynı zamanda daha 

lokal bir doku hakkında fikir veren bipolar voltaj haritalamaya kıyasla daha geniş bir bölgenin 

miyokardiyal elektriksel aktivitesi hakkında bilgi verir. Bipolar voltaj haritalamanın en büyük 

kısıtlılıklarından birisi ise bu yöntemin haritalama esnasında ritim, haritalama kateterinin 

dokuya teması, atriyal hız ve atriyal aktivasyon yayılımının yönüne duyarlı olmasıdır. 
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Elektriksel aktivasyon yönünün voltaj haritalama üzerinde etkisini önlemek için son yıllarda 

uyarı ileti yönünden bağımsız, haritalama esnasında alınan toplam EGM  ve maksimum bipolar 

voltajın matematiksel olarak farkına  dayalı omnipolar haritalama teknikleri geliştirilmiştir  

(85).  Ancak bu yöntemlerin AT tanılı hastalarda haritalama ve ablasyonda kullanımı ile ilgili 

klinik tecrübe ve veriler yetersizdir.  

 Kardiyak MR görüntüleme, ventriküler skar dokusunu belirlemede yaygın olarak 

kullanılmakla beraber atriyal taşiaritmilerde altta yatan substratı tanımlamadaki önemi henüz 

belirlenmemiştir. Kardiyak MR görüntülemede geç gadolinyum (LGE) tutulumu izlenen 

bölgelerin, bölgesel fibrozis alanlarına işaret ettiği ve bu görüntüleme yönteminin önceki 

ablasyon hatlarında gap bölgelerini saptama ve rekürrensi öngördürmede kullanılabileceği ile 

ilgili yayınlar bulunmaktadır (86-88).  Çeşitli serum biyobelirteçlerini ve endomiyokardiyal 

biyopsi yöntemlerini içeren pek çok çalışma olmakla birlikte, atriyal fibrozis dokusunu 

tanımlamada günümüzde en yaygın kullanılan yöntem, üç boyutlu haritalama sistemleri 

aracılığı ile gerçekleştirilen endokardiyal bipolar voltaj haritalama yöntemidir (83).   

 Ventriküler dokuda 1,5 mV ve altı bipolar voltaj değerlerinin skar dokusuna işaret ettiği 

bilinmektedir. Ancak atriyal dokuda düşük voltaj alanlarını belirlemede kesin değerler 

bulunmamaktadır (86). Genel olarak bipolar elektrogramların > 0,5 mV olduğu bölgeler, 

normal atriyum dokusuna işaret eder. Atriyal dokuda skar dokusu,  20 mA pacing ile lokal 

dokunun capture edilemediği, elektriksel olarak sessiz, lokal doku aktivitesinin saptanamadığı 

alanlar olarak tanımlanır (89, 90). Ancak atriyal skar dokusunu tanımlamada sınır değerlerin 

ritim, atriyal segment vb farklı faktörlere göre farklı değerlendirilmesini öneren çalışmalar da 

bulunmaktadır. Örneğin AF ritminde haritalama atriyal hız ve aktivasyon yönünün sürekli 

olarak değişmesine bağlı sinüs ritmine göre daha düşük veya atriyal flutter esnasında haritalama 

daha yüksek amplitudlü voltaj ölçümlerine neden olabilir (89). Haritalama esnasında voltaj sınır 

değerlerini belirlemede ritim ile beraber atriyal segmentler de etkili olabilir. Örneğin Kapa ve 

arkadaşları (91) yayınladıkları bir çalışmada, posterior duvarda <0,2 mV ve diğer atriyal 

segmentlerde <0,45 mV değerleri anormal voltaj alanları olarak tanımlamıştır. 

Düşük voltaj alanları içerisinde bulunan yavaş ileti alanları olarak tanımlanan 

bölgelerde, doku iletim zamanı (CV) sağlıklı dokuya göre daha yavaştır. Normal dokuda bu 

değer 0,60 ve 1,15 m/sn arasında iken, 0,30 m/sn altındaki alanlar yavaş ileti bölgeleri olarak 

tanımlanır ve bu bölgelerde elektroanatomik haritalama esnasında sinüs ritminde ve taşikardi 

esnasında  genellikle fragmente, uzun sinyaller saptanır (90).   
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2.8.3.2. Aktivasyon haritalama ve entrainment haritalaması   

 Aktivasyon haritalaması esnasında, yüzeyel elektrogramdaki (EKG) p dalga 

morfolojileri ve taşikardi esnasında koroner sinüs aktivasyon paterni önemli bir yol göstericidir. 

Genel olarak dört farklı koroner sinüs aktivasyon paterni bulunmaktadır (62):  

1.Proksimalden distale doğru olan bir aktivasyon paterni (konsantrik aktivasyon paterni); sağ 

AT’ler, counter-clockwise perimitral reentry, sağ pulmoner venler veya interatriyal septum 

kaynaklı taşikardilerde görülebilir (62).  

2. Taşikardi esnasında distalden proksimale doğru olan bir aktivasyon paterni (egzantrik 

aktivasyon paterni), clockwise perimitral reentry, sol atriyum lateral duvar ve sol pulmoner 

venler kaynaklı AT’lerde görülür (62).  

3. Chevron paterni, aktivasyon dalgasının posterior duvardan inferiora ve anuluse ulaştığı, 

anterior duvardan ise superiora yayılım gösterdiği  roof-bağımlı AT’lerde ve posterior duvarda 

lokalize reentran AT’lerde görülebilir (62).   

4. Ters chevron paterni, aktivasyon halkasının anterior duvardan inferiora doğru yayıldığı ve 

superior mitral anuluste ikiye ayrılıp, inferior mitral anuluste birleşerek  posterior duvarda 

superiora doğru ilerleyen roof-bağımlı ve anterior duvarda lokalize reentran AT’lerde 

görülebilir (62).    

Fokal AT’lerde, uyarı atriyumlar içerisinde fokal bir noktadan tüm yönlere doğru ışınsal 

olarak yayılır. Bu bölgede unipolar elektrogramlarda, kateterin distal ucundaki elektroddan 

uzaklaşan depolarizasyon dalgası nedeniyle  QS paterni vardır. Fokal AT’lerde hedef ablasyon 

bölgeleri, ablasyon kateterinde referansa göre en erken atriyal aktivasyonun izlendiği bölgedir 

(92). Makroreentran AT’lerde ise kritik isthmus ve yavaş ileti bölgelerine yapılan ablasyon ile 

o bölgede lokal iletim bloğu oluşturularak reentran taşikardi döngüsünün sonlandırılmasıdır 

(62).  Lokalize reentran taşikardilerde ise hedef ablasyon bölgesi genellikle kompleks atriyal 

EGM’lerin izlendiği sınırlı bölgedir (68). 

Entrainment haritalama ise, atriyal reentran taşikardilerde atriyumun taşikardi 

döngüsüne doğrudan dahil olan bölümlerini belirlemede kullanılan bir haritalama yöntemidir. 

PPI-TCL değerinin <30 msn olması, pace edilen bölgenin reentran devre içinde olduğunu 

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

1990’lı yıllardan itibaren uygulanan radyofrekans ablasyon yöntemi temelde termal 

enerji ile miyokardiyal hasar oluşturmaya dayanır (34). Günümüzde işlemler esnasında 

kullanılan irrigasyonlu ablasyon kateterleri ile daha düşük enerji ile daha derin lezyon 

oluşturmak mümkündür.  Aynı zamanda temas gücü ölçümüne izin veren ablasyon 

kateterlerinin kullanımı ile de dokuda etkin lezyon oluşturmak mümkün olmaktadır. İşlemler 

esnasında etkin transmural lezyon oluştuğunu gösteren en önemli parametre olan ablasyon 

indeksi, güç, süre, temas gücünden oluşan bir çok parametrenin formülarize edilmesi ile oluşur 

(94).  Dokuda etkin lezyon oluşturulduğunu gösteren parametreler, impedansta 8-10 amperden 

fazla düşüş olması, lokal EGM amplitudunde azalma ve ablasyon bölgesinde double 

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

Sonuç olarak atriyal taşikardiler artmış otomatisite, tetiklenmiş aktivite ve reentry 

mekanizmaları ile meydana gelen, farklı elektrofizyolojik karakteristiklere sahip heterojen 

supraventriküler taşikardilerdir. Makroreentran ve lokalize reentran taşikardiler çoğunlukla 

atriyumlardaki düşük voltaj alanları ve yavaş ileti alanları ile ilişkilidir. Fokal AT’ler ise yapısal 

olarak sağlıklı atriyumlarda da görülebilmekle beraber belirli anatomik bölgelerden 

kaynaklanma eğilimi gösterir. Haritalama ve kateter ablasyon yöntemlerindeki gelişmeler ile 

taşikardiye zemin hazırlayan yapısal ve elektriksel substrat zaman içerisinde daha iyi 

tanımlanmıştır ve kateter ablasyon tedavisi günümüzde AT tanılı hastalarda öncelikli tercih 

edilen tedavi yaklaşımıdır.  
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.Çalışma populasyonu  

Çalışmamızda semptomatik AT tanısı olan ve ritim kontrolü amacıyla 9.04.2014 ve 

20.10.2022 tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim Dalı Elektrofizyoloji 

Ünitesi’nde kateter ablasyon yapılan hastalar incelendi. İzlemde 12 hasta takip verilerine 

ulaşılamadığı için çalışmaya alınmadı ve toplam 666 hastanın verileri incelendi.   

Hastaların yaş, cinsiyet, eşlik eden komorbid durumlar gibi bazal demografik ve klinik 

özellikleri, ekokardiyografik parametreleri, laboratuvar tetkikleri, intrakardiyak cihaz (ICD, 

CRT, PM) kayıtları, işlem öncesi ve sonrasında kullanılan medikal tedavi bilgileri, kateter 

ablasyon işleminin detayları, işlem komplikasyonları,  takip sürecinde nüks ve medikal tedavi 

değişiklikleri  hastane veri tabanı kullanılarak kaydedildi.  

3.2.İşlem öncesi değerlendirme    

3.2.1. İşlem öncesi AT epizodlarının değerlendirilmesi 

       Kateter ablasyon öncesinde tüm hastaların sinüs ritmindeki ve dökümente AT epizodu olan 

hastaların taşikardi esnasındaki 12 derivasyonlu yüzeyel EKG’leri değerlendirildi. Yüzeyel 

EKG ile taşikardi epizodu dökümente edilemeyen hastaların 24 saatlik Holter veya 

intrakardiyak cihaz kayıtları incelendi. Diğer yöntemler ile taşikardi atakları dökümente 

edilemeyen, semptomatik çarpıntı atakları olan hastalara tanısal elektrofizyolojik çalışma 

yapılmış olup işlem sırasında programlı atriyal stimulasyon ile AT indüklenen hastalar veya 

öncesinde dökümente tipik atriyal flutter epizodu olan ve kateter ablasyon yapılan hastalar da 

çalışmaya alındı.   

3.2.2. Ekokardiyografi ve diğer görüntüleme yöntemleri ile değerlendirme  

      Hastaların tamamına işlem öncesi, sağ ve sol ventrikül sistolik ve diyastolik fonksiyonları, 

kapak patolojileri, yapısal kalp hastalığı açısından değerlendirilmek üzere transtorasik 

ekokardiyografi (TTE)  yapıldı. AF nedeniyle eş zamanlı kateter ablasyon planlanan veya sol 

AT nedeniyle işlem esnasında transseptal geçiş planlanan hastalar, antikoagulan kullanım 

durumundan bağımsız olarak sol atriyum veya LAA’da trombüs varlığını ekarte etmek amacı 

ile transözefajiyal ekokardiyografi (TEE) ile değerlendirildi. Öncesinde kardiyak cerrahi 

öyküsü bulunan hastalarda, protez kapak fonksiyonları, intrakardiyak şant uygulanmış 

hastalarda şant bölgesi ve fonksiyonları, konjenital kalp hastalığı olan hastalarda kardiyak 
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anatomi,  gerekli görüldüğünde kardiyak BT ve kardiyak MRG ile de değerlendirildi. Hastaların 

304 (%45,6) tanesine kardiyak anatominin değerlendirilmesi ve pulmoner ven anatomisinin 

belirlenmesi amacı ile işlem öncesi kardiyak BT ile de görüntüleme yapıldı.  

3.2.3. Laboratuvar testlerinin değerlendirilmesi  

       Tüm hastaların işlem öncesi tam kan sayımı, biyokimya, tiroid fonksiyon testleri, 

koagulasyon parametreleri ve BNP düzeyleri kaydedildi.  

3.2.4. İşlem öncesi antikoagulan ve antiaritmik ilaçların düzenlenmesi 

      İşlem öncesinde varfarin ile antikoagule olan hastalarda başvuru anında INR<2,5 ise 

antikoagulan tedavi kesilmeksizin işlem gerçekleştirildi, INR <2 ise düşük molekuler ağırlıklı 

heparin (DMAH) ile köprüleme tedavisi yapıldı. İşlem günü DMAH dozu atlandı. Yeni nesil 

oral antikoagulan ilaçlar ile (rivoroksaban, edoksaban, apiksaban, dabigatran) antikoagule 

edilen hastalarda, ilaçlar işlemden 24 saat önce kesildi. Elektif işlem yapılan hastalarda, işlem 

öncesi kullanılan antiaritmik ilaçlar, ilacın en az 5 yarılanma ömrü kadar süre öncesinde kesildi 

(Amiodaron hariç).  

3.3.Elektrofizyolojik çalışma ve kateter ablasyon işlemi  

        Tüm işlemler derin sedasyon veya genel anestezi altında gerçekleştirildi. Femoral ven veya 

sağ subklaviyan vene yerleştirilen kılıf  aracılığı ile 6 Fr decapolar kateter floroskopi altında 

koroner sinüs içerisine referans olarak yerleştirildi. CS kateterinden ve işlem esnasında 

kullanılan haritalama / ablasyon kateterinden alınan intrakardiyak EGM’ler işlem sürecince 

Prucka CardioLab® (GE Healthcare,WI, USA) sistemi ile sürekli olarak kaydedildi.    

         Hasta işlem başlangıcında sinüs ritminde ise, tüm hastalara öncelikle tanısal 

elektrofizyolojik çalışma yapıldı. Tanısal manevralar ile aksesuar yol iletimi veya AVNRT olup 

olmadığı gösterildi. Üç boyutlu haritalama sistemleri eşliğinde yapılan işlemlerde altta yatan 

substratı karakterize edebilmek için anatomik, voltaj ve gerektiğinde geç potansiyel haritalama 

yapıldı.  Ardından bazı hastalarda intravenöz isoproterenol infüzyonu (1-4 µg/dk) (AT 

indüklenene kadar veya kalp hızı bazale göre >%20 artacak şekilde) ile bazılarında ise infüzyon 

verilmeksizin yapılan programlı atriyal stimulasyon ile AT uyarılmaya çalışıldı (Şekil 3.1).  
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Şekil 3.1. AT nedeniyle kateter ablasyon yapılan hastalarda elektrofizyolojik çalışma 

Hasta işlem başlangıcında AT ritminde ise, CS kateterinden alınan kayıtlar ve yüzeyel 

EKG‘ deki p dalga morfolojisi AT lokalizasyonunu belirlemek için değerlendirildi. Taşikardi 

esnasında CS kateterinde konsantrik aktivasyon paterni izleniyor, entrainment manevraları sağ 

atriyuma işaret ediyor ise veya  hastanın işlem öncesinde 12 derivasyonlu EKG ile dökümente 

edilmiş tipik atriyal flutter epizodu mevcutsa öncelikle sağ atriyumda aktivasyon haritalama 

yapıldı. Koroner sinüste taşikardi esnasında konsantrik aktivasyon paterni dışında bir patern 
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izlenen hastalarda doğrudan sol atriyum haritalaması yapıldı. Makroreentran taşikardiler için, 

taşikardi bütünüyle sağ atriyumda kapsanmıyor ise, en erken atriyal aktivasyon interatriyal 

septum bölgesinde saptanmış, CS kateteri distalden yapılan entrainment manevrası, sol atriyum 

kaynaklı taşikardi düşündürüyor ise transseptal geçiş ile sol atriyumda haritalama planlandı.  

Floroskopi altında Brockenbrough tekniği ile bir veya iki adet transseptal ponksiyon yapıldı ve 

ardından sol atriyuma transseptal kılıf (Preface Multipurpose, Biosense Webster veya Agilis, 

Abbott) yerleştirildi. Sol atriyal girişim yapılan tüm hastalara, işlem esnasında ACT düzeyi 

300-350 msn olacak şekilde fraksiyone olmayan heparin uygulandı.   

Toplamda 29 işlem (%3,8) konvansiyonel yol ile gerçekleştirilirken, 750 işlemde 

(%96,1) 3 boyutlu haritalama sistemleri (CARTO3, Biosense Webster veya Ensite Precision, 

Abbott Medical) kullanıldı. Konvansiyonel yol ile gerçekleştirilen işlemlerde irrigasyonsuz RF 

ablasyon kateteri kullanılırken 3 boyutlu haritalama sistemleri ile gerçekleştirilen işlemlerde ise 

yüksek çözünürlüklü multipolar haritalama kateterleri [(Advisor Circular, Advisor HD Grid, 

Abbott), (Decanav, Lasso, Pentaray, Biosense Webster)] ve irrigasyonlu RF ablasyon 

kateterleri  [(Smarttouch, Thermocool, Biosense Webster or Flexicath, Tacticath, Abbott)] 

kullanıldı. Özellikle sol AT nedeniyle işlem yapılan hastalarda basınç sensörü bulunan ablasyon 

kateterleri [(Smarttouch, Biosense Webster veya Tacticath, Abbott)] kullanıldı. Aktivasyon 

haritalaması öncesinde, taşikardi esnasında kritik isthmus bölgesinin gösterilmesi amacıyla 

referans ve ilgi penceresi (WOI) belirlendi. Yüzeyel EKG ve CS aktivasyonu değerlendirilerek  

taşikardinin kaynaklandığı düşünülen atriyuma yerleştirilen haritalama kateterleri ile siklus 

uzunluğu (TCL), lokal aktivasyon zamanı (LAT), kateter stabilitesi için oluşturulan filtreler 

kullanılarak alınan sinyaller elektroanatomik haritalama sistemlerince otomatik olarak 

değerlendirildi ve alınan noktalar ile lokal aktivasyon zamanı ve voltaj hesaplandı. Alınan 

noktaya karşılık gelen EGM‘in en derin keskin negatif defleksiyonu (-dV/dt) lokal aktivasyon 

hesaplamak için kullanıldı.  Pulmoner venler, triküspid anulus, mitral anulus gibi anatomik 

yapılar propogasyon haritalarının değerlendirilmesinden önce kesildi. Kateterlerden alınan 

kayıtlardaki pik intrakardiyak EGM’in işlem başlangıcında belirlenen referans elektroda ve 

çevre EGM’lere göre lokal aktivasyon zamanı, kullanılan sistemlerce otomatik olarak ölçülerek 

aktivasyon haritası oluşturuldu. Haritalama esnasında double potansiyel ve fragmente sinyal 

izlenen alanlar farklı bir renkle işaretlendi. 

Double potansiyeller, birbirinden belirli izoelektrik intervaller ile ayrılmış 2 ayrı 

defleksiyona sahip potansiyeller olarak tanımlandı (95). Fragmente potansiyeller ise  ≥ 4 çoklu 
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ve keskin defleksiyon içeren, 40 ms ve daha uzun süreli, düşük amplitudlu sinyaller olarak 

tanımlandı (Şekil 3.2).  

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

Taşikardi mekanizması, aktivasyon haritalaması ve gerekli olduğunda entrainment 

manevraları ile belirlendi. Özellikle kompleks taşikardi döngüleri veya dual loop / biatriyal  AT 

varlığında entrainment manevralarından yararlanıldı.  

Aktivasyon haritalamada sentrifugal aktivasyon paterni ve taşikardi esnasında en erken 

bölgede presistolik potansiyeller izleniyor ise, taşikardi fokal AT olarak değerlendirildi.   

Taşikardi esnasında aktivasyon süresinin aralığı, taşikardi siklus uzunluğunun %90’ını 

kapsıyor,  sirkuler aktivasyon paterni görülüyor, taşikardi aktivasyonu birbirine zıt bölgede 

bulunan 2 atriyum segmentini içeriyor, entrainment haritalama ile >3 atriyum segmentinde  

PPI-TCL<30 msn olarak saptanıyor ise haritalanan taşikardi  makroreentran olarak tanımlandı 

(Şekil 3.3)(35).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 3.3. Üç boyutlu haritama sistemi ile AT ablasyonu yapılan bir hastada,  counterclockwise 

aktivasyon paternine sahip perimitral makrorentran AT 
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Lokalize reentran taşikardiler ise, bir veya bitişik  iki atriyum segmentinde <2 cm alanda 

aktivasyon gösteren, taşikardi esnasında taşikardi siklus uzunluğunun ≥%50‘sini kaplayan 

fragmente sinyaller izlenen ve bu bölgede iyi entrainment sonucu saptanan taşikardiler olarak 

tanımlandı (Şekil 3.4)(68).   

 

Şekil 3.4. Üç boyutlu haritalama sistemi ile gerçekleştirilen, anterior duvarda lokalize reentran 

AT ve taşikardi esnasında en erken olarak saptanan bölgede fragmente atriyal sinyaller  

Reentran taşikardilerde kritik isthmus (CI) bölgesi, taşikardi esnasında uyarı iletiminin 

en yavaş olduğu ve çoğunlukla elektriksel olarak sessiz skar alanları ve anatomik engeller 

arasında uyarı iletim özelliği gösteren dar kanallar olarak tanımlanır (96). Çalışmamızda 

isthmus bölgesi, propagasyon haritalama ve CV (doku ileti hızı) analizleri ile uyarının en yavaş 

olduğu bölgelerin belirlenmesiyle tanımlanmış olup aktivasyon haritalama ile 

değerlendirmenin optimal yapılamadığı hastalarda entrainment haritalama yöntemlerinden 

yararlanıldı.  

Aktivasyon haritası yapıldıktan sonra, ablasyon stratejisi taşikardi tipine göre belirlendi. 

Fokal AT’lerde, ablasyon hedefi olarak, taşikardinin köken aldığı en erken atriyal aktivasyon 

bölgesi belirlendi. Lokalize reentran taşikardilerde, isthmus bölgesindeki anormal 
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potansiyellerin izlendiği bölgeye sınırlı ablasyon yapıldı. Makroreentran taşikardilerde ise 

taşikardi döngüsünü anatomik bariyerler veya elektriksel olarak sessiz skar alanları ile 

birleştirmeyi amaçlayan lineer lezyonlar oluşturuldu. Yaygın skar alanları veya geç potansiyel 

izlenen bölgelerde de sınırlı bölgelere ablasyon veya substrat homojenizasyonu yapıldı.  Basınç 

sensörlü RF ablasyon kateterleri kullanılan reentran AT’lerde ise ablasyon indeksi (AI) baz 

alınarak ablasyon lezyonları oluşturuldu (25-40 W , ısı <42°C, contact force 10-20 g, 30-60 

saniye). Lineer hat oluşturulan hastalarda ablasyon sonrası hatlarda iki yönlü blok varlığı ve eş 

zamanlı pulmoner ven izolasyonu yapılan veya öncesinde pulmoner ven izolasyon öyküsü olan 

hastalarda pulmoner venlerde rekonneksiyon olup olmadığı kontrol edildi. Sağ atriyum lateral 

duvarına ablasyon planlanan hastalarda, frenik sinir yaralanmasını önlemek için RF 

uygulanması öncesinde uygulanan pacing manevraları ile RF lezyonlarının frenik sinir 

trasesinden uzak bölgelerde oluşturulması amaçlandı.  

Akut işlem başarısı, RF ablasyon esnasında AT’nin  sonlanması veya taşikardinin başka 

bir taşikardiye değişmesi olarak tanımlandı. Ablasyon sonrasında tüm hastalara programlı 

atriyal stimulasyon yapılarak taşikardi uyarılabilirliği kontrol edildi.    

3.4. Sol atriyum voltaj analizi ve fonksiyonel atriyal haritalama  

Elektrofizyolojik işlemlerde sol atriyum; anterior, roof, posterior, septal, sol lateral 

serbest duvar olmak üzere 5 farklı bölgede değerlendirildi (Şekil 3.5). Sağ atriyum ise anterior 

duvar, septum, lateral duvar, posterior duvar ve kavotriküspid isthmus olmak üzere 5 bölgede 

değerlendirildi. 

Çalışmaya alınan hastalardan, sinüs ritminde sol atriyum voltaj haritalaması yapılan 

hastaların verileri analiz edildi. Voltaj haritasında > 0,5 mV olan dokular sağlıklı olarak kabul 

edilirken, 0,2-0,5 mV arasında olan dokular anormal voltaj alanları , ≤ 0,2 mV olan bölgeler 

skar dokusu olarak kabul edildi. Düşük voltaj alanları,  birbirine <5 mm uzaklıkta ,  ≥ 3 noktada 

< 0,5 mV bipolar voltaj ölçülen bölgeler olarak tanımlandı. Haritalama esnasında alınan nokta 

sayısı < 500 olan hastaların verileri voltaj analizine alınmadı. Sol atriyum içerisindeki düşük 

voltaj alanlarının oranları ve bu oranların taşikardi mekanizması ile ilişkisi de analiz edildi.  
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Şekil 3.5. Üç boyutlu haritalama sistemi kullanılarak yapılan AT ablasyon işleminde sol 

atriyum duvarlarının sınırları (Yeşil çizgiler atriyum duvar sınırlarını göstermektedir)  

Sinüs ritminde işleme alınan hastalarda başlangıçta fonksiyonel substrat haritalama ile 

atriyum içerisinde uyarı iletim paternleri ve sinüs ritminde saptanan yavaş ileti alanlarının 

taşikardi esnasındaki doku iletim hızı ve isthmus bölgesi ile korelasyonu değerlendirildi. Bu 

bölgelerin fragmente, geç potansiyel gibi gösterdiği spesifik EGM karakteristiklerinin 

tanımlanması amaçlandı. İzokronal geç potansiyel haritalama (ILAM), sinüs ritminde veya sağ 

atriyum (HRA) / CS'den pace edilerek manuel / otomatik olarak en geç atriyal defleksiyonların 

işaretlemesi ile oluşturuldu. Total aktivasyon penceresi, multipolar haritalama kateteri ile 

kaydedilen EGM’lerden en erken sinyalin başı ve en geç sinyalin sonu arasında 

konumlandırıldı. Ardından total aktivasyon süresi, 8 eşit bölgeye ayrıldı ve 1 cm içerisinde  >3 

izokronal renk içeren bölgeler deselerasyon zonu olarak tanımlandı (Şekil 3.6)(97). Bu 

deselerasyon zonlarının, taşikardi esnasında kritik isthmus bölgesi ile ilişkisi değerlendirildi. 

Çalışmamıza alınan 49 hastanın geç potansiyel haritası incelendi. Aynı zamanda bu hastalarda 

sinüs ritminde ve taşikardi esnasında doku iletim hızı (CV)  hesaplanarak taşikardi esnasındaki 
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kritik bölgelerin sinüs ritminde ve taşikardi esnasındaki iletim özellikleri değerlendirildi. CV, 

uyarı iletimi ile aynı yönde, komşu iki nokta arasındaki lineer mesafenin, lokal aktivasyon 

süresi arasındaki farka bölünmesi ile hesaplandı.  

 

Şekil 3.6. Roof bölgesinde lokalize reentran AT ablasyonu yapılan bir hastada taşikardi istmus 

bölgesinde, sinüs ritminde saptanan geç potansiyel alanı ve deselerasyon zonu  

3.5.Takip 

Hastaların kullandığı antikoagulan ilaçlar işlemden 6 saat sonra başlandı. İşlem 

sonrasında komplikasyon gelişmeyen hastalar işlemin ertesi günü hastaneden taburcu edildi.  

Hastalar rutin olarak birinci, üçüncü, altıncı ay ve 1. yıl kontrollerinde ve sonrasında yıllık 

olarak EKG, tam kan sayımı, biyokimya belirteçleri, TTE ile değerlendirildi. Semptomatik 

olmayan hastalar 3. ay kontrollerinde ve sonrasında yıllık olarak 24 saatlik Holter 

monitorizasyonu  ile değerlendirildi. Atriyal taşiaritmi ile ilişkili olabilecek semptomu olan 

hastalara hemen hastaneye başvurmaları gerektiği anlatıldı.  
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Rekürrens, EKG, Holter veya kalp pili bulunan hastalarda cihaz kontrollerinde saptanan 

AF, atriyal flutter veya AT (≥ 30 saniye) olarak tanımlandı. İlk 3 ay içinde meydana gelen 

nüksler erken nüks iken,  >3 ay sonrasında görülen nüksler geç nüks olarak tanımlandı.  

3.6.İstatistiksel analiz 

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) for Windows 

22 (IBM SPSS Inc., Chicago, IL) programı kullanılarak yapıldı. Verilerin normal dağılımı 

Kolmogorov-Smirnov testi ve histogram analizleri ile değerlendirildi. Sayısal değişkenlerden 

normal dağılım sergileyenler ortalama ± standart sapma olarak, normal dağılım sergilemeyenler 

ortanca (medyan) olarak gösterildi. Kategorik değişkenler sayı ve yüzde olarak belirtildi. İki 

grup karşılaştırmalarında normal dağılım sergileyen sayısal değişkenlerin analizinde bağımsız 

örneklemler için t-testi ve normal dağılım sergilemeyen sayısal değişkenlerin analizinde Mann-

Whitney U testi tercih edildi. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında ise Ki-kare testi ve 

Fisher’in kesin Ki-kare testi kullanıldı. Atriyal taşiaritmi ile ilişkili bulunan olası risk faktörleri 

arasından bağımsız öngördürücülerinin tespiti için çok değişkenli Cox regresyon modeli 

kullanıldı. Takipte atriyal aritmisiz sağkalım Kaplan Meier eğrisi ile analiz edildi. Gruplar 

arasında nüks oranlarının karşılaştırılmasında log-rank testi kullanıldı.  İstatistiksel analizlerde 

p<0,05 değeri anlamlı olarak kabul edildi. 

3.7. Etik kurul 

Hacettepe Üniversitesi “Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu”ndan 

çalışma için onay alınmıştır. Çalışma 29 Kasım 2022 tarihli Etik Kurul toplantısında 

değerlendirilmiş ve GO 22/1194  kayıt numarası ile kodlanmıştır. Etik kurul onay numarası 

“2022/20-05” tir. 

3.8. Çalışmanın finansmanı 

Çalışma finansmanı için hiçbir kurumdan destek alınmamış olup gerekli olan kırtasiye 

masrafları sorumlu araştırmacılar tarafından karşılanmıştır. 
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4.BULGULAR 

 

4.1. Çalışma populasyonu   

  Çalışmaya, 9.04.2014 ve 20.10.2022 tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi 

Kardiyoloji Anabilim Dalı Elektrofizyoloji Ünitesi’nde AT nedeniyle kateter ablasyon  yapılan 

344 kadın (%51,7) ve 322 erkek (%48,3) olmak üzere toplam 666 hasta alındı. Çalışmaya alınan 

666 hastaya yapılan toplam 780 AT ablasyon işlemi değerlendirildi. Hastaların ortalama yaşı 

55±16 yıl ve median CHA₂DS₂-VASc skoru 2 (1-3)’ ydi. Hastaların 310 tanesinde (%46,5) 

hipertansiyon (HT), 147 tanesinde (%22,1) diyabetes mellitus (DM), 41 tanesinde (%6,1) 

kronik obsturiktif akciğer hastalığı (KOAH)/astım ve 38 tanesinde (%5,7) kronik böbrek 

hastalığı (KBH) saptandı. Hastaların 121 tanesinde (%18,2) koroner arter hastalığı olup 9 

hastaya (%1,4) ablasyon işlemi ile eş zamanlı olarak perkutan koroner girişim yapıldı.  

Hastaların 46 tanesinde (%6,9) serebrovaskuler olay (SVO), 45’inde (%6,8) miyokard 

infarktüsü (MI) ve 269 tanesinde (%40,4) AF öyküsü vardı (Tablo 4.1).  

Hastaların 533 tanesinde (%80) normal sol ventrikül sistolik fonksiyonları izlenirken 22 

hastada (%3,3) hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP), 64 hastada (%9,6) noniskemik dilate 

kardiyomiyopati (NIDKMP), 41 hastada (%6,2) iskemik dilate kardiyomiyopati (IDKMP), 6 

hastada (%0,9) ARVD tanısı vardı. İki boyutlu transtorasik ekokardiyografi ile yapılan 

değerlendirmede,  63 hastada (%9,5) evre 1 diyastolik disfonksiyon, 8 hastada (%1,2) evre 2 

diyastolik disfonksiyon, 11 hastada (%1,7) evre 3 diyastolik disfonksiyon saptandı.  

 İşlem öncesi 45 hastanın (%6,8) ICD, 23 hastanın (%3,6) PM, 10 hastanın (%1,5) ise 

CRT-D implantasyon öyküsü vardı (Tablo 4.2).   
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Tablo 4.1. Çalışma populasyonuna ait bazal karakteristikler 

Yaş (yıl) (ort±ss) 55 ±16 

Cinsiyet, kadın, n, (%) 344 (%51,7) 

Kardiyovaskuler risk faktörleri ve eşlik eden hastalıklar, n (%);  

   Koroner arter hastalığı 121 (% 18,2) 

   Hipertansiyon 310 (% 46,5) 

   Diyabetes mellitus  147 (% 22,1) 

   Kronik böbrek hastalığı 38 (%5,7) 

   Serebrovaskuler olay öyküsü 46 (%6,9) 

   Miyokard infarktüsü öyküsü 45 (%6,8) 

   Astım/KOAH 41 (%6,1) 

  CHA2DS2-VASc, 25-75. persentil 2,00 (1,00-3,00) 

Atriyal fibrilasyon, n (%)  269 (%40,4) 

Hemoglobin (g/dL) (ort±ss) 13,4 ± 1,7 

Kreatinin (mg/dL) (ort±ss) 1,01 ± 4,03 

BNP, pg/mL, 25-75. persentil 119,5 (49,5-258,3) 

VKİ, kg/m2, 25-75. persentil 26,29 (23,87-29,38) 

İşlem öncesi DCCV öyküsü, n (%)  114 (%17,1) 

Kardiyomiyopati öyküsü, n (%) 

    HKMP 

    NIDKMP 

    IDKMP 

    ARVD 

 

22 (%3,3) 

64 (%9,6) 

41 (%6,2) 

6 (%0,9) 

Kalp pili varlığı, n (%);  

    DDD-ICD 

    VVI-ICD 

    CRT-D 

    CRT-P 

    DDD-PM 

    VVI-PM 

 

25 (%3,8) 

20 (%3) 

10 (%1,5) 

1 (%0,2) 

19 (%2,9) 

3 (%0,5) 

ARVD, Aritmojenik sağ ventriküler displazi; BNP: Brain natriüretik peptid; DCCV; Doğru akım 

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

Kronik Obstruktif Akciğer Hastalığı, NIDKMP, Noniskemik dilate kardiyomiyopati; VKİ, Vücut kitle 

indeksi 

 

 

 



30 
 

 
 

Tablo 4. 2. Transtorasik ekokardiyografi bulguları 

  Sol atriyum çapı, mm, mean 40,1 ± 7,2 

  Sol ventrikül diyastol sonu çapı, mm, median, 25-75. persentil 47,0 (44-51) 

  Sol ventrikül sistol sonu çapı, mm, median, 25-75. persentil 32 (28,25-37,00) 

  Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, %, median, 25-75. persentil %60 (%50-%61) 

  Sağ ventrikül diyastol sonu çapı, mm, median, 25-75. persentil  27 (25-29) 

  Septum kalınlığı, mm, median, 25-75. persentil  10 (9-11) 

  sPAB, mm Hg, median, 25-75. persentil 35 (28-40) 

  Mitral yetmezliği, n, (%) 

      Hafif 

      Orta  

      Ciddi  

 

433 (%66,5) 

181 (%27,8) 

37 (%5,7) 

 Triküspid yetmezliği, n, (%) 

     Hafif 

     Orta 

     Ciddi 

 

358 (%55,8) 

202 (%31,5) 

82 (%12,8) 

sPAB, Sistolik pulmoner arter basıncı 

 

 

Çalışmaya alınan hastaların 219 tanesinde (%32,9) işlem öncesinde kardiyak cerrahi 

öyküsü bulunuyordu. 40 hasta (%6) kompleks konjenital kalp hastalığı nedeniyle ameliyat 

edilmişti. 80 hastanın (%12) mitral kapak cerrahi öyküsü olup 15 hasta mitral darlık (%18,7), 

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

ameliyat edilmişti. Operasyon bilgilerine ulaşılabilen 147 (% 67,1)  hastanın incelenen ameliyat 

raporlarına göre 35 hastanın sol atriyotomi, 35 hastanın sağ ve sol atriyotomi, 77 hastanın sağ 

atriyotomi öyküsü mevcuttu. Mitral kapak cerrahi öyküsü olan 3 hastaya yapılan işlem 

esnasında sağ atriyotomi ve sonrasında transseptal yaklaşım ile operasyon gerçekleştirilmişti.  

7 hastanın ise (%1,1) öncesinde mitral balon valvuloplasti öyküsü vardı.  
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Tablo 4.3. Kardiyak cerrahi öyküsü olan hastalar   

Kardiyak cerrahi öyküsü, n, (%)  

           Mitral kapak cerrahisi 

                  Mekanik mitral protez  

                  Biyoprotez  

                  Mitral kapak onarımı  

          AVR  

           Triküspid kapak cerrahisi 

                   Triküspid kapak anuloplasti 

                   TVR 

          CABG  

          ASD kapama 

          VSD kapama 

         Benthall operasyonu  

         Pulmoner kapak cerrahisi 

        Aort koarktasyonu  

        Perikardiyal pencere açılması 

        APVDA rekonstriksiyonu   

        Atriyal miksoma/ trombüs eksizyonu  

        Septal miyektomi  

        Kompleks konjenital kalp hastalığı nedeniyle opere  

                   Opere TOF  

                   Opere Fontan 

                   Opere TGA    

                   Senning operasyonu  

                   Glenn Shunt  

                   Ebstein anomalisi nedeniyle opere  

                   Conduitle onarılmış çift çıkımlı sağ ventrikül  

                   Pulmoner atrezi nedeniyle şant  

 

80 (%12) 

69 (%10,3) 

5 (%0,75) 

6 (%0,9) 

23 (%3,5) 

28 (%4,2) 

26 (%3,9) 

2 (%0,3) 

64 (%9,6) 

32 (%4,8) 

12 (%1,8) 

2 (%0,3) 

3 (%0,45) 

1 (%0,15) 

1 (%0,15) 

2 (%0,3) 

4 (% 0,6) 

2 (% 0,3) 

 

18 (% 2,7) 

8 (% 1,2) 

6 (%0,9) 

1 (%0,15) 

4 (% 0,6) 

1 (%0,15) 

1 (%0,15) 

2 (% 0,3) 

APVDA, Anormal pulmoner venöz dönüş anomalisi; ASD, Atriyal septal defekt; AVR, Aort kapak replasmanı; CABG, 

Koroner arter bypass cerrahisi;  TOF, Fallot Tetralojisi; TGA, Büyük  arter transpozisyonu; TVR, Triküspid kapak 

replasmanı; VSD, Ventriküler septal defekt.          

 

 AT nedeniyle ablasyon yapılan hastaların %71,8’i ilk işlem olup, 199 (%29,9)  hastada 

öncesinde cerrahi/kateter ablasyon öyküsü mevcuttu. 13 hasta kriyoablasyon, 5 hasta RF 

ablasyonla olmak üzere toplam 18 (%2,7) hastanın öncesinde cerrahi ablasyon öyküsü vardı. 

74 hastanın (%11,1) kriyoablasyon ile ve 51 hastanın (%7,6) RF ile olmak üzere toplam 108 
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hastanın (%16,2) öncesinde perkutan yöntemlerle pulmoner ven izolasyonu öyküsü ve 73 

hastanın (%11) AT nedeniyle RF ablasyon öyküsü vardı.  

AT ablasyonu yapılan 31 hastanın (%42,4)  ve RF ile AF ablasyon yapılan 39 (%76,4) 

hastanın önceki kateter ablasyon işlemine ait verilere ulaşılabildi. Bu hastalardan RF ile AF 

ablasyonu yapılan hastaların 14 tanesine yalnızca pulmoner ven izolasyonu, 25 hastaya ise 

pulmoner ven izolasyonu ve sol atriyal substrat modifikasyonu yapılmıştı. Kriyoablasyon 

yapılan hastalardan 2 hastaya ise pulmoner ven izolasyonuna ek olarak LAA izolasyonu ve roof 

ablasyonu yapılmıştı.   

Tablo 4.4. Cerrahi ve kateter ablasyon öyküsü olan hastalar 

Cerrahi ablasyon öyküsü olan hastalar, n (%)  

         Kriyoablasyon  

         RF ablasyon  

18 (%2,7) 

13 (%1,9) 

5  (%0,7) 

Kateter ablasyon öyküsü olan hastalar, n (%)   

         AT ablasyon                 

         Pulmoner ven izolasyonu  

                   Kriyoablasyon  

                   RF ablasyon  

AVNRT/AVRT/Aksesuar yol/VT  ablasyon öyküsü  

199 (%29,9) 

73 (%11) 

108 (%16,2) 

74 (%11,1) 

51 (%7,6) 

31 (%6,5) 

AT, Atriyal taşikardi; AVNRT, AV nodal reentran taşikardi; AVRT, Atriyoventriküler reentran taşikardi; PVİ, 

Pulmoner ven izolasyonu;  RF, Radyofrekans; VT, Ventriküler taşikardi   

 

Hastaların işlem öncesi kullanılan ilaçları incelendiğinde, 424 hasta (%64) beta bloker, 

84 hasta kalsiyum kanal blokeri (%12,7), 65 hasta (%9,8) digoksin, 105 hasta (%15,7) ACE 

inhibitörü, 164 hasta (%24,6) ARB kullanmaktaydı. 113 hasta (%17,1) varfarin ve 235 hasta 

(%35,2) NOAK (yeni nesil oran antikoagulanlar) olmak üzere 348 (%52,2) hasta işlem öncesi 

oral antikoagulan ve 191 hasta (%28,9) ise en az bir antiagregan ilaç kullanmaktaydı. Ablasyon 

öncesi 203 hastanın (%30,4) medikal tedavisinde antiaritmik ilaç bulunuyordu (EK 1).  

           İşlem sonrası 82 (%12,3) hastaya amiodarone, 61 (%9,2) hastaya propafenon, 37 hastaya 

(%5,6) flekainid, 2 hastaya (%0,3) dronaderon, 47 hastaya (%7,1) sotalol reçete edildi. İşlem 

sonrası antiaritmik tedavi ile izlenen 231 hastadan 66 hasta ≤ 3 ay süre ile, 165 hasta >3 ay 

antiaritmik ilaç kullandı. Mevcut antiaritmik ilaç altında nüks görülen veya antiaritmik ilaç ile 

yan etki görülen 58 hastada izlemde kullanılan antiaritmik ilaç değiştirildi.  
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4.2. İşlem bulguları  

Çalışmaya alınan 666 hastaya yapılan 780 işlemde toplam 914 atriyal taşikardi 

ablasyonu yapıldı. Ortalama takip süresi 39 ± 23 aydı.  

İşlem esnasında AT indüklenen toplamda 713 işlemden 684 tanesinde taşikardi sonlandı 

(%95,9). 14 hastada (%2) AT sonlanmadığı için hastaya kardiyoversiyon yapıldı. 15 (%2,1) 

hastada işlem esnasında AT, AF ‘ye dejenere olduğu için hastalara kardiyoversiyon yapılıp skar 

alanlarına bakılarak hatlar birleştirildi.  Akut işlem başarısı %95,9 olarak saptandı.  

İşlemlerin 29 tanesi konvansiyonel RF ablasyon (%3,8) ile gerçekleştirilirken, 750 

işlemde (%96,2)  3 boyutlu elektroanatomik haritalama sistemleri kullanıldı. Parahisian AT 

ablasyonu yapılan bir işlemde yalnızca kriyokateter ile ablasyon yapıldı, 2 hastada LAA 

izolasyonu için, 2 hastada RAA izolasyonu için, bir hastada pulmoner ven izolasyonu için 

kriyobalon ve bir hastada CS ostium kaynaklı fokal AT ablasyonu yapıldıktan sonra indüklenen 

junctional taşikardi için RF ablasyona ek olarak kriyokateter ile ablasyon yapıldı.    

Toplam 576 hastaya bir kez (%86,4), 71 hastaya 2 kez (%10,6), 15 hastaya (%2,2) 3 

kez, 3 hastaya 4 kez (%0,6) ve 1 hastaya (%0,1)  5 kez AT ablasyonu yapıldı.  

  Çalışmaya alınan 666 hastaya yapılan 780 işlemde, 502 (%64,4) sağ AT, 241 sol AT 

(%30,9), 34 sağ-sol AT (%4,4)  ve 2 (%0,3) biatriyal AT ablasyonu yapıldı (Şekil 4.1). 

Dökümente counterclockwise atriyal flutter epizodu olan 66 hasta sinüs ritminde işleme alındı 

ve CTI ablasyonu yapıldı. Öncesinde dökümente AT epizodu olan ve konjenital olarak tek 

atriyumu olan bir hastada ise işlem esnasında sustained AT indüklenemedi, atriyum posterior 

duvarındaki fragmente sinyal izlenen alanlara RF ablasyon yapıldı. İşlemlerin 683 tanesinde 

(%87,6) 1 AT, 97 işlemde (%12,4) ise  >1 AT ablasyonu yapıldı.    

Şekil 4 1. Atriyal taşikardi tipleri 

SAĞ AT
%64,4

SOL AT
%30,9

SAĞ-SOL AT
%4,4

BİATRİYAL AT
%0,3
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Tablo 4. 5. İşlem karakteristikleri N:780 

İşlem başlangıcında ritim, n, (%) 

   Sinüs  

   AT 

   AF  

   Junctional ritim  

   Pil ritmi   

 

407 (%52,2) 

339 (%43,5) 

31 (%4) 

2 (%0,3) 

1 (%0,1) 

AT karakteristiği, n, (%) 

  Spontan  

  İndüklenen  

 İşlem esnasında indüklenmeyen 

 

419 (%53,7) 

294 (%37,7) 

67 (%8,6) 

Haritalama yapılan atriyum, n, (%)  

   Sağ atriyum  

   Sol atriyum 

   Sağ-Sol atriyum  

 

431 (%55,3) 

154 (%19,7) 

195 (%25) 

Kullanılan yöntem, n, (%)  

   Konvansiyonel  

   Kriyoablasyon  

   Üç boyutlu haritalama sistemleri 

        CARTO 

        ENSITE  

 

29 (%3,8) 

1 (%0,1) 

 

463 (%59,4) 

287 (%36,8) 

Entrainment manevrası, n, (%) 87 (%11,2) 

İşlem esnasında kullanılan anestezi tipi, n, (%) 

        Lokal anestezi 

        Genel anestezi   

 

512 (%65,6) 

268 (%34,4) 

Epikardiyal girişim yapılan işlem sayısı, n, (%)  11 (% 1,4) 

TCL, msn, 25-75. persentil  270 (230-335) 

Sağ atriyum haritalamasında alınan nokta sayısı, n, median, 25-75. persentil  801 (338-1834) 

Sol atriyum haritalamasında alınan nokta sayısı, n, median, 25-75. persentil 1701 (804-4608) 

Toplam ablasyon süresi, dk, median, 25-75. persentil  19,7 (12,0-37,7) 

İşlem süresi, dk, mean   146,1±49,8 

Floroskopi süresi, dk, mean   26,8±14,3 

Floroskopi dozu, mGy, median, 25-75. persentil  647,3 (320,0-1099,5) 

AF, Atriyal fibrilasyon; AT, Atriyal taşikardi; TCL, Taşikardi siklus uzunluğu 
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İlk işlemlerinde sağ ve sol AT ablasyonu yapılan hastaların bazal demografik özellikleri 

incelendiğinde;  sol AT ablasyonu yapılan hastalarda kadın cinsiyet oranı daha fazlaydı ve eşlik 

eden HT, DM, AF ve öncesinde kardiyak cerrahi öyküsü daha yüksek oranda görülmekteyken 

median CHA₂DS₂-VASc skoru ve işlem öncesi BNP düzeyleri de sol AT ablasyonu yapılan 

hastalarda istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksekti.   

**p<0,05 istatistiksel açıdan anlamlılık göstermektedir.  

  Hastaların bazal ekokardiyografik verileri incelendiğinde ise; sol AT ablasyonu 

yapılan hastalarda sol atriyum çapı, pulmoner arter basıncı istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

daha yüksekti ve orta-ciddi mitral ve triküspid yetmezliği daha yüksek oranda görülmekteydi.     

 

 

 

 

Tablo 4.6. Sağ ve sol AT ablasyonu yapılan hastaların bazal demografik özellikleri   

 Sağ AT 

(n:459) 

Sol AT 

(n:180) 

p değeri 

Yaş (yıl) (ort±ss) 54 ±16 57±15 0,019**t 

Cinsiyet, kadın, n, (%) 218 (%47,5) 110 (%61,1) 0,002**chi 

Kardiyovaskuler Risk Faktörleri ve Eşlik Eden Hastalıklar, n (%);    

  Koroner Arter Hastalığı 87 (% 19) 30 (%16,7) 0,50 chi 

  Hipertansiyon 204 (% 44,4) 97 (%53,9) 0,03** chi 

  Diyabetes mellitus  89 (%19,4) 49 (%27,2) 0,03** chi 

  Kronik Böbrek Hastalığı 30 (%6,5) 8 (%4,4) 0,31 chi 

  İşlem Öncesinde SVO Öyküsü  27(%5,9) 14(%7,8) 0,37 chi 

CHA₂DS₂-VASc, median, 25-75. persentil 1,00 (1,00-3,00) 2,00 (1,00-3,00) <0,001**u 

VKİ, kg/m2, mean 27,00±4,9 26,8±4,3 0,94t 

AF, n (%)  128 (%27,9) 120 (%66,7) <0,001** chi 

BNP düzeyi, pg/dl, median, 25-75. persentil 105,1 (45,9-223,0) 145 (67,3-286) 0,017**u 

Kateter ablasyon öyküsü, n , (%) 99 (%21,6) 90 (%50) <0,001** chi 

Cerrahi ablasyon öyküsü, n, (%) 9 (%2) 7 (%3,9) 0,16 chi 

Mitral kapak cerrahi öyküsü, n, (%) 33 (%7,2) 40 (%22,2) <0,001** chi 

Kardiyak cerrahi öyküsü, n , (%) 164 (%35,7) 45 (%25) 0,009 ** chi 

AF, Atriyal fibrilasyon; BNP, Brain natriüretik peptid;  SVO, Serebrovaskuler olay; VKİ, Vücut-kitle indeksi  
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Tablo 4. 7. Sağ ve sol AT ablasyonu yapılan hastaların bazal ekokardiyografik bulguları  

 Sağ AT 

(n:459) 

Sol AT 

(n:180) 

p değeri 

  Sol atriyum çapı, mm, mean 38,9 ± 7,1 42,7 ± 6,9 <0,001** t 

  Sol ventrikül diyastol sonu çapı, mm, mean 48,1± 6,3 47,8± 6,1 0,80 t 

  Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, %, mean %54,7±%11,6 %55,4±%10,8 0,47 t 

  sPAB, mmHg, median, 25-75. persentil   32,5 (27-40) 35 (30-45) 0,006***u 

  Mitral yetmezlik derecesi, orta-ciddi MY, n, (%) 127 (%28,5) 83 (%46,4) <0,001** chi 

 Triküspid yetmezlik derecesi, orta-ciddi TY, n, (%) 180 (%41,2) 89 (%49,7) 0,05** chi 

sPAB: Sistolik pulmoner arter basıncı 

**p<0,05 istatistiksel açıdan anlamlılık göstermektedir.  

             Sol AT tanılı hastalarda, ablasyon öncesi ve sonrasında ritim kontrolü ve hız kontrolü 

için medikal tedavi kullanılma oranı daha yüksekti.   

 

Tablo 4.8. Sağ ve sol AT tanılı hastaların işlem öncesi ve sonrasındaki medikal tedavileri 

 Sağ AT 

(n:459) 

Sol AT 

(n:180) 

p değeri 

İşlem öncesi beta bloker, n, (%)  281 (%61,5) 122 (%68,2) 0,11 chi 

İşlem öncesi kalsiyum kanal blokeri, n, (%)  52 (%11,4) 27 (%15,1) 0,19 chi 

İşlem öncesi digoksin, n, (%) 34 (%7,4) 23 (%12,9) 0,02** chi 

İşlem öncesi antiaritmik, n, (%)   

         Sınıf IC 

         Sınıf III 

119 (%26,0) 

66 (%55,4) 

53 (%44,5) 

77 (%43,3) 

40 (%51,9) 

35 (%45,4) 

<0,001** chi 

İşlem sonrası beta bloker, n, (%)  227 (%49,6) 109 (%60,6) 0,012** chi 

İşlem sonrası kalsiyum kanal blokeri, n, (%) 21 (%4,6) 12 (%6,7) 0,28 chi 

İşlem sonrası antiaritmik, n, (%)   100 (%21,8) 115 (%63,9) <0,001** chi 

  **p<0,05 istatistiksel açıdan anlamlılık göstermektedir.       

4.3. Atriyal taşikardilerin mekanizmaları 

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

fokal AT olmak üzere 914 taşikardi haritalandı. 
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Şekil 4.2. Fokal atriyal taşikardilerin dağılımı  

 

Şekil 4.3. Makroreentran atriyal taşikardilerin dağılımı  
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Şekil 4.4. Lokalize reentran taşikardilerin dağılımı  

 

4.4. Sol Atriyum Voltaj Analizi  

 Çalışmaya alınan 666 hastadan 149 hastanın sol atriyum voltaj haritalarına ait veriler 

analiz edildi (0,2-0,5 mV).    

    Sol atriyum duvarlarındaki skar oranları arasında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık 

mevcuttu (p<0,001). Anterior duvar, septum ve roof en yaygın düşük voltaj alanlarının izlendiği 

bölgelerdi. Toplam sol atriyum skar oranı median değeri %23,96 olarak hesaplandı (Tablo 4.9).   
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Tablo 4.9. Sol atriyumdaki düşük voltaj alanlarının median değerlerinin dağılımı  

 Duvar alanı, cm² Skar alanı, cm² Skar oranı, % 

Anterior duvar  17,90 (14,60-23,40) 7.40 (1,00-13,20) %35,03 (%5,64-%71,42) 

Posterior duvar  18,60 (16,00-22,95) 1,20 (0,00-6,75) %8,28 (%0,00-%33,33) 

Roof 16,50 (13,70-18,95) 3,80 (0,30-10,90) %22,89 (%1,26-%69,33) 

Septal duvar 15,70 (12,00-20,30) 4,00 (0,50-9,30) %20,80 (%5,16-%62,24) 

Lateral duvar  6,45 (4,40-8,90) 0,00 (0,00-1,40) %0,00 (%0,00-%15,97) 

Toplam sol atriyum  76,55 (65,90-94,70) 21,40 (5,35-40,65) %23,96 (%7,92-%52,46) 

          

4.5. Sol atriyum skar oranları ve sol atriyal reentran taşikardiler arasındaki ilişki   

Sol atriyum düşük voltaj alanları ile taşikardi lokalizasyonu ve mekanizması arasındaki 

ilişki,  hastaların ilk işlem verileri alınarak analiz edildi. Sol AT ablasyonu yapılan ve sinüs 

ritminde sol atriyum voltaj analizi yapılan hastalar değerlendirildiğinde, lokalize reentran 

taşikardisi olan hastalarda, anterior duvar skar oranı istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha 

yüksek saptandı [%54,87(%18,71-%88,05)’ ye karşın %32,24(%4,13-%62,67)](p=0,04). 

Makroreentran taşikardisi olan hastalarda ise, sol atriyum septal bölge skar oranı anlamlı olarak 

daha yüksekti [%38,16 (%13,12-%76,79)’ ya karşın %17,85 (%0,00-%19,51)] (p= 0,049).  

Şekil 4.5. Taşikardi mekanizmasına göre sol AT’lerde skar oranlarının karşılaştırılması  

Sol reentran AT ablasyonu yapılan hastalarda, sol atriyum düşük voltaj alanları 

incelendiğinde, perimitral AT ablasyonu yapılan hastalarda sol atriyum duvarlarında düşük 

voltaj alanlarının oranı arasında istatistiksel açıdan farklılık olmadığı saptandı.       
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Anterior duvarda lokalize reentran AT’si olan hastalarda, anterior duvar skar oranı 

istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksekti [%59,63 (%27,30-%86,02) ’e karşın %28,02 

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

 

 

Şekil 4.6. Anterior duvarda lokalize reentran taşikardi varlığına göre sol atriyum anterior 

duvar skar oranlarının karşılaştırılması 

Roof bağımlı taşikardisi olan hastalarda roof skar oranı anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı [%48,92 (%20,41-%93,88) ’ye karşın %17,57 (%0,00-%47,86)] (p= 0,001) (Şekil 4.7).  



41 
 

 
 

 

Şekil 4.7.Roof bağımlı AT varlığına göre roof skar oranlarının karşılaştırılması  

Posterior duvarda lokalize reentran AT’si olan hastalarda posterior duvar skar oranı 

[%25,92 (%12,15-%85,57) ’ye karşın %5,90 (0,00-33,50)] (p= 0,026) ve roof skar oranı 

[%51,69 (%28,61-%91,32) ’a karşın %21,48 (%0,00-%67,59)] (p=0,038)  anlamlı olarak daha 

yüksek saptandı  (Şekil 4.8).  

 

Şekil 4.8. Posterior duvarda lokalize reentran taşikardi varlığına göre sol atriyum posterior 

duvar skar oranlarının karşılaştırılması  
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4.6. Rekürrens 

Ortalama 39±23 aylık takip sürecinde, tüm populasyonda ilk işlem sonrası 12. ayda 

atriyal aritmisiz sağkalım %82,3, 24. ayda %75,9, 36. ayda ise %71,7 olarak bulundu. Çoklu 

işlem sonrası atriyal aritmisiz sağkalım ise 1. yılda %90, 2. yılda %86, 3. yılda %83,8 olarak 

saptandı (Şekil 4.9). Çalışmada incelenen 666 hastanın 485’inde (%72,8) işlem sonrası nüks 

izlenmedi.  

 

 

Şekil 4.9. Atriyal aritmisiz sağkalım eğrisi 

 

İlk işleminde sağ AT ablasyonu yapılan 459 hastadan 120 hastada (%26,1), sol AT 

ablasyonu yapılan 180 hastadan 51 hastada (%28,3), sağ-sol AT’si olan 26 hastadan 10 hastada 

(%38,5) nüks izlendi. Atriyal aritmi izlenmeyen sağkalımlar arasında AT lokalizasyonuna göre 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık yoktu (p=0,194) (Şekil 4.10). İlk ablasyon işlemi sonrası 
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rekürrense kadar olan ortalama süre sağ AT’lerde 65 ay iken, sol AT’lerde 61 ay, sağ-sol 

AT’lerde ise 42 aydı.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.10. AT lokalizasyonuna göre sağkalım eğrisi 

 

AT tipine göre yapılan sağkalım analizinde, fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda uzun 

dönemli takipte başarı oranı reentran taşikardi ablasyonu yapılan hastalara göre daha yüksekti. 

İlk işlemde fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda 1. yılda atriyal taşiaritmi izlenmeyen 

sağkalım oranı %90, 2. yılda %83,3, 3. yılda %83,3 olarak saptandı. İlk işlemde reentran AT 

ablasyonu yapılan hastalarda ise bu oran sırasıyla %78,8, %72,7, %67,2’ ydi (p <0,001) (Şekil 

4.11).   
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Şekil 4.11.AT tipine göre sağkalım eğrisi 

 

666 hastaya yapılan 780 kateter ablasyon işlemi sonrası 181 hastada atriyal taşiaritmi 

nüksü görüldü.  

 Hastaların 54 tanesinde (%29,8) nüks aritmi AF iken, 125 tanesinde (%69,1) AT, 2 

tanesinde (%1,1) SVT’ ydi. 132 hastada (%72,9)  nüks yüzeyel EKG ile dökümente edilirken, 

13 hastada (%7,2) holter ve 36 hastada (%19,8)  pil kontrolü ile saptandı.   

Nüksü AF olan hastalardan 14 hastaya (%25,9) DCCV, 2 hastaya (%3,7) AV nod 

ablasyonu yapıldı, 26 hasta (%48,1) medikal tedavi ile izlenirken, 12 hastaya (%22,2) AF 

ablasyonu yapıldı. 

 Nüksü AT olan hastalardan 6 hastaya (%4,3) DCCV,  3 hastaya (%2,4) AV nod 

ablasyonu yapıldı, 24 hasta (%19,2) medikal tedavi ile izlendi. 92 hastaya (%73,6) yeniden 

ablasyon yapıldı.   
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Nüks olan ve olmayan hastaların bazal karakteristikleri incelendiğinde, nüks olan 

hastalarda AF ve kardiyak cerrahi öyküsü daha yüksek oranda saptandı. Nüks olan hastalarda 

yapısal kalp hastalığı da daha fazla hastada görülmekteydi  (Tablo 4.10).    

 

**p<0,05 istatistiksel açıdan anlamlılık göstermektedir. 

 

 

 

 

 

Tablo 4.10. İzlemde nüks olan ve olmayan hastaların bazal karakteristiklerinin karşılaştırılması 

 Nüks Olan Hastalar 

(n:181)  

 

Nüks Olmayan Hastalar 

(n:485) 

p değeri 

Yaş (yıl) (ort±ss) 54 ±16 55±15 0,147t 

Cinsiyet, kadın, n (%) 99 (%54,7) 245 (%50,5) 0,33chi 

Kardiyovaskuler risk faktörleri ve eşlik eden 

hastalıklar, n, (%) 

   

Koroner arter hastalığı 32 (% 17,7) 89 (%18,4) 0,84 chi 

Hipertansiyon 79 (% 43,6) 231 (%47,6) 0,35 chi 

Diyabetes mellitus 31 (%17,1) 116 (%23,9) 0,06 chi 

Kronik böbrek hastalığı 12 (%6,6) 26 (%5,4) 0,53 chi 

SVO öyküsü 17 (%9,4) 29 (%6) 0,12 chi 

CHA2DS2-VASc, median, 25-75.  persentil 2,00 (1,00-3,00) 2,00 (1,00-3,00) 0,95 u 

Atriyal fibrilasyon öyküsü, n (%) 101 (%55,8) 168 (%34,6) <0,001** chi 

Kateter ablasyon öyküsü, n (%) 51 (%28,2) 148 (%30,5) 0,55 chi 

Cerrahi ablasyon öyküsü, n (%) 8 (%4,4) 10 (%2,1) 0,09 chi 

Kardiyak cerrahi öyküsü, n (%) 80 (%44,2) 139 (%28,7) <0,001** chi 

Yapısal kalp hastalığı varlığı,  n (%) 47 (%26) 86 (%17,7) 0,018** chi 

VKİ, kg/m2, median, 25-75. persentil 26,83 (23,87-30,00)    26,12 (23,88-29,30) 0,26u 

SVO, Serebrovaskuler olay; VKİ, Vücut-kitle indeksi  
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Nüks olan hastalarda sol atriyum çapı (41 ± 7,7’ye karşın 39,6 ± 7,1, p=0,039) ve sPAB 

daha yüksekti (38,8±13,6’e karşın 34,9 ± 10,2, p < 0,001).  Orta-ciddi triküspid yetmezliği daha 

yüksek oranda görülmekteydi (%54’e karşın %40,6, p=0,002) ve işlem öncesi BNP düzeyleri 

nüks olan hastalarda daha yüksek saptandı[(150,20 (82,40-357,32) ’ye karşın (105,20 (45,50-

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

 

Tablo 4.11.İzlemde nüks olan ve olmayan hastaların ekokardiyografik, laboratuvar ve medikal tedavilerine 

göre karşılaştırılması   

 Nüks Olan Hastalar 

(n:181) 

Nüks Olmayan Hastalar 

(n:485) 

p değeri 

Ekokardiyografik Bulgular;    

  Sol Atriyum çapı, mm, ort±ss 41 ± 7,7 39,6 ± 7,1 0,039***t 

  LVDSÇ, mm, median, 25-75. persentil  47,00 (44,00-51,00) 47,00 (44,00-51,00) 0,702u 

  LVEF, %, median, 25-75. persentil %60,00 (50,00-61,00) %60,00 (52,00-61,00) 0,514 u 

  sPAB, mm Hg, ort±ss 38,8±13,6 34,9 ± 10,2 <0,001*** 

 MY Ciddiyeti, n (%) 

        Hafif 

        Orta-ciddi  

 

117 (%65) 

63 (%35) 

 

316 (%67,1) 

155 (%32,9) 

 

0,61chi 

TY Ciddiyeti, n (%) 

        Hafif 

        Orta-ciddi 

 

81 (%46) 

95 (%54) 

 

277 (%59,4) 

189 (%40,6) 

 

0,002** chi 

İşlem sonrası BB kullanımı, n (%) 99 (%54,7) 253 (%52,3) 0,57 chi 

İşlem sonrası KKB kullanımı, n (%)  11 (%6,1) 25 (%5,2) 0,64 chi 

İşlem sonrası AAD kullanımı, n (%)   77 (%42,8) 154 (%31,89) 0,009*** 

İşlem öncesi BNP, pg/ml, median, 25-75. persentil 150,2 (82,4-357,3) 105,2 (45,5-22,1) <0,001** u 

AAD, Antiaritmik ilaç; BB, Beta bloker; BNP, Brain natriüretik peptid; KKB, Kalsiyum kanal blokeri; LVDSÇ, Sol ventrikül diyastol 

sonu çapı; LVEF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MY, Mitral yetmezlik; sPAB, Sistolik pulmoner arter basıncı; TY, Triküspid 

yetmezliği  

**p<0,05 istatistiksel açıdan anlamlılık göstermektedir. 
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Sol atriyum skar analizi yapılan hastalar incelendiğinde, nüks olan hastalarda sol 

atriyum posterior duvar skar oranı [%16,06 (%4,31-%62,96) ’ya karşın %4,28 (%0,00-

%26,94), p=0,001],  septal duvar skar oranı [%44,42 (%20,07-%75,78) ’ye karşın %13,63 

(%0,00-%44,91),  p < 0,001] ve toplam sol atriyum skar oranı [%38,35 (%15,92-%59,11) ’e 

karşın %19,47 (%3,72-%48,26), p=0,008] istatistiksel açıdan anlamlı olarak daha yüksekti 

(Tablo 4.12).       

 

Tablo 4.12. Sol atriyum skar analizi yapılan hastalarda nüks olan ve olmayan hastalarda skar oranlarının karşılaştırılması 

 Nüks Olan Hastalar 

(n:51) 

Nüks Olmayan 

Hastalar 

(n:98) 

p değeri 

Anterior duvar skar oranı, median, 25-75. persentil, %  %45,73 (%16,46-%73,78) %28,39 (%3,07-%71,21) 0,072u 

Posterior duvar skar oranı, median, 25-75. persentil, % %16,06 (%4,31-%62,96) %4,28 (%0,00-%26,94) 0,001** u 

Roof skar oranı, median, 25-75. persentil, % %35,15 (%10,75-%70,31) %19,73 (%0,00-%69,33) 0,113 u 

Septal duvar skar oranı, median, 25-75. persentil, % %44,42 (%20,07-%75,78) %13,63 (%0,00-%44,91) <0,001**u 

Lateral duvar skar oranı, median, 25-75. persentil, % %0,00 (%0,00-%16,95) %0,00 (%0,00-%17,85) 0,967 u 

Toplam sol atriyum skar oranı, median, 25-75. persentil, % %38,35 (%15,92-%59,11) %19,47 (%3,72-%48,26) 0,008**u 

**p<0,05 istatistiksel açıdan anlamlılık göstermektedir. 

 

4.6.1. Atriyal aritmi rekürrensi ile ilişkili risk faktörleri 

 AT nedeniyle kateter ablasyon yapılan hastalar için yapılan tek değişkenli Cox 

regresyon analizinde AT nüksü ile ilişkili bulunan sol atriyum çapı, sPAB, mitral ve triküspid 

yetmezlik derecesi, yapısal kalp hastalığı varlığı, cerrahi ablasyon öyküsü, pulmoner ven 

izolasyon öyküsü, AF öyküsü, sol atriyum girişim öyküsü, herhangi bir nedenle kardiyak 

cerrahi öyküsü veya mitral kapak cerrahi öyküsü, miyokard infarktüsü öyküsü ve işlem 

sonrasında antiaritmik ilaç kullanımının alındığı çok değişkenli Cox regresyon modelinde; 

öncesinde kardiyak cerrahi öyküsü (HR: 1,68; %95 GA: 1,22-2,30;   p=0,001), orta-ciddi 

triküspid kapak yetmezliği (HR:1,47; %95 GA: 1,08-2,01;  p= 0,014) ve AF öyküsü varlığı  

(HR:2,43; %95 GA:1,78-3,30; p<0,001) atriyal aritmi rekürrensi için bağımsız risk faktörleri 

olarak saptandı (Tablo 4.13).  
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*Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir.  

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

4.6.1.2.  Sol AT ablasyonu yapılan hastalarda atriyal aritmi rekürrensi ile ilişkili risk 

faktörleri 

İlk işleminde sol AT nedeniyle ablasyon yapılan toplam 180 hastadan 51’inde (%28,3)  

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

ayda %69 olarak saptandı.  

Tablo 4.13. Atriyal taşikardi rekürrensini öngördüren risk faktörleri (n:666)  

 

Değişkenler    

                Tek Değişkenli Model 

      HR           %95 GA           P-değeri 

             Çok Değişkenli Model 

 HR          %95 GA          P-değeri 

Yaş     0,99 0,98-1,00 0,30  

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                             0,86 0,64-1,15 0,31  

Hipertansiyon   0,88 0,65-1,18 0,39  

Koroner arter hastalığı                                 0,97 0,66-1,42 0,87  

CHA2DS2-VASc skoru                                      1,00 0,90-1,10 0,99  

MI öyküsü                                                        1,55 0,92-2,59 0,09*  

Kardiyak cerrahi öyküsü                             1,75 1,30-2,35 <0,001* 1,68         1,22-2,30          0,001** 

Mitral kapak cerrahi öyküsü                      1,89 1,30-2,76 0,001*  

LA çapı(mm)                                                   1,02 1,00-1,04 0,009*  

LV EF  (%)                                                         0,99 0,98-1,00 0,46  

sPAB (mmHg)                                                  1,02 1,01-1,03 <0,001*  

MY ciddiyeti                                                     1,20 0,88-1,63 0,24*  

TY ciddiyeti                                                      1,74 1,29-2,35 <0,001* 1,47            1,08-2,01     0,014** 

Yapısal kalp hastalığı varlığı                                                       1,45 1,04-2,02 0,027*  

Cerrahi ablasyon öyküsü                             1,85 0,91-3,76 0,08*  

PVİ öyküsü                                                        1,28 0,88-1,86 0,19*  

Sol atriyum girişim öyküsü 1,42 1,05-1,91 0,020*  

AF öyküsü                                                    2,26 1,68-3,04 <0,001* 2,43             1,78-3,30    <0,001** 

İşlem sonrası antiaritmik ilaç kullanımı                                          1,58 1,17-2,13 0,002*  

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LV EF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MI, Miyokard 

infarktüsü; MY, Mitral yetmezlik; sPAB, Sistolik pulmoner arter basıncı; PVİ, Pulmoner ven izolasyonu; TY, Triküspid yetmezliği 
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Şekil 4.12. Sol AT ablasyonu yapılan hastaların atriyal aritmisiz sağkalım eğrisi  

 

Sol AT ablasyonu yapılan hastalar için yapılan ve tek değişkenli Cox regresyon 

analizinde AT nüksü ile ilişkili bulunan kardiyak cerrahi öyküsü, yapısal kalp hastalığı varlığı, 

sol atriyum çapı, triküspid kapak yetmezlik derecesi, AF, kateter ablasyon ve AT ablasyon 

öyküsünün alındığı çok değişkenli Cox regresyon analizinde, orta-ciddi triküspid kapak 

yetmezliği (HR:2,03; %95 GA:1,15-3,60;  p=0,015) atriyal aritmi rekürrensi için bağımsız risk 

faktörü olarak saptandı (Tablo 4.14).     
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Tablo 4. 14. Sol AT ablasyonu yapılan hastalarda AT rekürrensini öngördüren risk faktörleri (n:180)  

 

Değişkenler    

              Tek Değişkenli Model 

   HR         %95 GA          P-değeri 

          Çok Değişkenli Model 

 HR       %95 GA       P-değeri 

Yaş     0,99 0,97-1,01 0,42  

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                             0,74 0,41-1,33 0,31  

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

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

CHA₂DS₂-VASc Skoru                                      0,99 0,82-1,19 0,95  

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

Yapısal kalp hastalığı varlığı 1,46 0,81-2,65 0,20*  

LA çapı(mm)                                                   1,03 0,99-1,07 0,087*  

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

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

TY ciddiyeti                                                      2,06 1,16-3,66 0,013* 2,03           1,15-3,60          0,015** 

Cerrahi ablasyon öyküsü                              1,59 0,49-5,12 0,43  

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

PVİ öyküsü                                                        0,83 0,46-1,48 0,53  

Sol atriyum girişim öyküsü 1,15 0,65-2,01 0,62  

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

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

AF, Atriyal fibrilasyon; AT, Atriyal taşikardi; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu; MY, Mitral yetmezlik; PVİ, Pulmoner ven izolasyonu; TY, Triküspid yetmezliği  

* Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir. 

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

4.6.1.3. Sağ AT ablasyonu yapılan hastalarda atriyal aritmi rekürrensi ile ilişkili risk 

faktörleri 

 Sağ AT nedeniyle kateter ablasyon yapılan toplam 459 hastanın 120’sinde (%26,1)  

nüks izlendi. İzlemde atriyal aritmi izlenmeyen sağkalım 1. yılda %83,7, 2. yılda %76,8, 3. 

yılda ise  %73,5 olarak saptandı (Şekil 4.13).   
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Şekil 4.13. Sağ AT ablasyonu yapılan hastalarda sağkalım eğrisi 

 

Sağ AT nedeniyle kateter ablasyon yapılan hastalarda diyabet öyküsü, miyokard 

infarktüsü öyküsü, mitral kapak cerrahisi veya herhangi bir nedenle kardiyak cerrahi öyküsü, 

sol atriyum çapı, triküspid ve mitral kapak yetmezlik derecesi, sPAB, yapısal kalp hastalığı 

varlığı, cerrahi ablasyon öyküsü, sol atriyum girişim öyküsü, AF öyküsü varlığı, VKİ, işlem 

sonrası antiaritmik ilaç kullanımının alındığı çok değişkenli Cox regresyon analizinde, kardiyak 

cerrahi öyküsü (HR:1,63; %95 GA:1,08-2,45; p=0,020), orta-ciddi triküspid yetmezliği 

(HR:1,58; %95 GA:1,05-2,38; p=0,028), AF öyküsü varlığı (HR:2,78; %95 GA:1,89-4,08; 

p<0,001), VKİ (HR:1,04; %95 GA:1,00-1,08; p=0,023) AT rekürrensi için bağımsız risk 

faktörleri olarak saptandı (Tablo 4.15).    
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Tablo 4. 15. Sağ AT ablasyonu yapılan hastalarda AT rekürrensini öngördüren risk faktörleri (n:459) 

 

Değişkenler    

                Tek Değişkenli Model 

      HR       %95 GA           P-değeri 

             Çok Değişkenli Model 

  HR           %95 GA            P-değeri 

Yaş     0,99 0,98-1,00 0,58  

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                             0,88 0,61-1,26 0,49  

Hipertansiyon   0,97 0,68-1,40 0,91  

DM  0,68 0,40-1,14 0,14*  

Koroner arter hastalığı                                 0,93 0,59-1,48 0,78  

MI öyküsü 1,55 0,85-2,83 0,14*  

CHA₂DS₂-VASc skoru                                      1,02 0,90-1,15 0,71  

Kardiyak cerrahi öyküsü                             1,89 1,32-2,71 <0,001* 1,63              1,08-2,45             0,020** 

Mitral kapak cerrahi öyküsü  2,43 1,43-4,12 0,001*  

LA çapı (mm)                                                   1,02 0,99-1,04 0,09*  

LV EF  (%)                                                         0,99 0,97-1,00 0,37  

sPAB  1,02 1,00-1,03 0,003*  

MY ciddiyeti                                                     1,32 0,89-1,94 0,15*  

TY ciddiyeti                                                      1,69 1,17-2,45 0,005* 1,58               1,05-2,38             0,028** 

Yapısal kalp hastalığı varlığı  1,42 0,93-2,16 0,097*  

LA girişim öyküsü 2,20 1,44-3,37 <0,001*  

Cerrahi ablasyon öyküsü                           2,65 1,08-6,50 0,033*  

Kateter ablasyon öyküsü                              1,01 0,65-1,55 0,96  

AF öyküsü varlığı                                                   2,69 1,87-3,86 <0,001* 2,78                1,89-4,08         <0,001** 

Haritalanan taşikardi sayısı 0,86 0,31-2,35 0,78  

AT ablasyon öyküsü  0,93 0,50-1,73 0,83  

İşlem sonrası AAD kullanımı 1,92 1,30-2,82 0,001*  

VKİ, kg/m2 1,02 0,99-1,06 0,13* 1,04             1,00-1,08               0,023** 

AAD; Antiaritmik ilaç; AF, Atriyal fibrilasyon; DM, Diyabetes mellitus; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, Sol 

atriyum; LV EF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MI, Miyokard infarktüsü; MY, Mitral yetmezlik; sPAB, Sistolik 

pulmoner arter basıncı; TY, Triküspid yetmezliği; VKİ, Vücut-kitle indeksi  

* Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir. 

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

4.6.1.4. Fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda atriyal aritmi rekürrensi ile ilişkili risk 

faktörleri  

Sağ ve sol atriyum kaynaklı fokal AT ablasyonu yapılan hastalar için işlem sonrası 

rekürrensi öngördüren faktörler analiz edildiğinde, ilk işlemlerinde sağ atriyum kaynaklı fokal 

AT ablasyonu yapılan hastalarda kardiyak cerrahi öyküsü AT rekürrensi için bağımsız risk 

faktörü olarak saptandı (HR:3,08; %95 GA: 1,03-9,26; p=0,044) (Tablo 4. 16).   
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Tablo 4. 16. Sağ atriyum kaynaklı fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda AT rekürrensini öngördüren risk faktörleri  (n:134) 

 

Değişkenler    

                Tek Değişkenli Model 

      HR                    %95 GA          P-değeri 

             Çok Değişkenli Model 

 HR          %95 GA           P-değeri 

Yaş     1,005 0,97-1,03 0,73  

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                             1,74 0,71-4,22 0,21*  

Hipertansiyon   1,02 0,41-2,50 0,96  

DM  0,65 0,15-2,83 0,57  

CHA₂DS₂-VASc skoru                                      0,94 0,65-1,36 0,75  

Kardiyak cerrahi öyküsü  3,28 1,09-9,84 0,034* 3,08                1,03-9,26           0,044** 

AF varlığı 2,79 1,13-6,90 0,026*  

LA çapı(mm)                                                   1,02 0,95-1,10 0,50  

LV EF  (%)                                                         0,99 0,95-1,04 0,92  

sPAB  1,00 0,93-1,07 0,93  

MY ciddiyeti                                                     0,44 0,05-3,31 0,42  

TY ciddiyeti 1,98 0,66-5,96 0,22*  

Kateter ablasyon öyküsü                               1,00 0,36-2,76 0,99  

İşlem esnasında haritalanan taşikardi sayısı 0,68 0,09-5,13 0,71  

DM, Diyabetes mellitus; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MY, Mitral yetmezlik; 

sPAB, Sistolik pulmoner arter basıncı; TY, Triküspid yetmezliği  

* Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir. 

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

 

Sol atriyum kaynaklı fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda ise sol atriyum çapı 

(HR:1,09; %95 GA: 1,00-1,19; p=0,036) AT rekürrensi için bağımsız risk faktörü olarak 

saptandı (Tablo 4.17).  

Sağ ve sol fokal AT ablasyonu yapılan hastaların atriyal aritmisiz sağkalımları arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,59).   
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Tablo 4.17. Sol atriyum kaynaklı fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda AT rekürrensini öngördüren risk faktörleri (n:37) 

 

Değişkenler    

                Tek Değişkenli Model 

      HR           %95 GA          P-değeri 

             Çok Değişkenli Model 

 HR          %95 GA           P-değeri 

Yaş     1,03 0,98-1,07 0,15*  

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                             1,88 0,41-8,51 0,41  

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

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

CHA₂DS₂-VASc skoru                                      1,05 0,57-1,93 0,80  

LA çapı(mm)                                                   1,10 1,00-1,21 0,076* 1,09               1,00-1,19          0,036**  

LVEF  (%)                                                         1,04 0,94-1,14 0,38  

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

Yapısal kalp hastalığı varlığı  2,22 0,42-11,52 0,34  

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

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

AF, Atriyal fibrilasyon; DM, Diyabetes mellitus; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LV EF, Sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu; MY, Mitral yetmezlik; PVİ, Pulmoner ven izolasyonu; sPAB, Sistolik pulmoner arter basıncı; TY, Triküspid yetmezliği; VKİ, Vücut-

kitle indeksi  

* Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir. 

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

Rekürrens bölgeleri  

İlk kateter ablasyon işleminde fokal AT ablasyonu yapılan 175 hastadan 29 hastada 

(%16,6) nüks izlendi. Atriyal aritmi rekürrensi izlenmeyen sağkalım süresi 1. yılda %89,6, 2. 

yılda %83, 3. yılda %83 olarak saptandı  

Hastaların 5 tanesinde (%17,2)  nüks aritmi AF iken, 2 hastada SVT (%6,9), 22 hastada 

(%75,9) AT’ydi. AT nedeniyle yeniden ablasyon yapılan 16 hastadan 7 hastada (%43,7) eski 

ablasyon bölgesi ile aynı bölgeden, 9 hastada (%56,3) ise farklı bölgeden kaynaklı AT 

ablasyonu yapıldı (Şekil 4.14).   
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Şekil 4.14. Fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda izlemde görülen nüks atriyal taşiaritmiler ve 

tedavi yaklaşımları  

  

4.6.1.5.  Makroreentran AT ablasyonu yapılan hastalarda atriyal aritmi rekürrensi ile 

ilişkili risk faktörleri 

İlk işlemlerinde sol makroreentran AT ablasyonu yapılan 91 hasta için yapılan sağkalım 

analizinde koroner arter hastalığı (HR:2,95; %95 GA:1,21-7,19; p=0,017)  atriyal taşiaritmi 

rekürrensini öngördüren bağımsız risk faktörü olarak saptanmış olup öncesinde pulmoner ven 

izolasyon öyküsü olan hastalarda AT/AF nükslerinin azaldığı saptandı (HR:0,45; %95 

GA:0,21-0,96; p=0,04)  (Tablo 4.18).  
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Tablo 4. 18. Sol makroreentran AT ablasyonu yapılan hastalarda AT rekürrensini öngördüren risk faktörleri  (n:91) 

 

Değişkenler    

           Tek Değişkenli Model 

HR        %95 GA          P-değeri 

          Çok Değişkenli Model 

 HR         %95 GA         P-değeri 

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                             0,64 0,30-1,40 0,26*  

Hipertansiyon   0,97 0,47-1,98 0,93  

Koroner arter hastalığı                                 1,59 0,73-3,46 0,23* 2,95            1,21-7,19        0,017** 

CHA₂DS₂-VASc skoru                                      1,03 0,82-1,29 0,77  

Kardiyak cerrahi öyküsü                             1,36 0,66-2,78 0,39  

LA çapı(mm)                                                   1,02 0,96-1,08 0,50  

LVEF  (%)                                                         0,99 0,96-1,02 0,59  

sPAB, mmHg 1,02 0,99-1,04 0,095*  

MY ciddiyeti                                                     1,07 0,53-2,16 0,82  

TY ciddiyeti                                                      1,89 0,90-3,93 0,088*  

Yapısal kalp hastalığı varlığı 1,59 0,76-3,31 0,20*  

Cerrahi ablasyon öyküsü                              1,27 0,38-4,19 0,68  

Kateter ablasyon öyküsü                               0,48 0,23-1,00 0,052*  

Önceki kateter ablasyon sayısı 0,66 0,41-1,08 0,105*  

LA girişim öyküsü 0,55 0,27-1,12 0,105*  

Pulmoner ven izolasyon öyküsü 0,7 0,22-1,00 0,05* 0,45             0,21-0,96         0,04** 

AF öyküsü                                                   1,47 0,60-3,59 0,39  

İşlem sonrası antiaritmik ilaç kullanımı 0,80 0,37-1,69 0,56  

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MY, Mitral 

yetmezlik; sPAB. Sistolik pulmoner arter basıncı; TY, Triküspid yetmezliği  

* Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir. 

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

Sağ makroreentran AT ablasyonu yapılan 319 hasta için yapılan sağkalım analizinde ise 

AF öyküsü varlığı (HR:3,17, %95 GA:2,05-4,88;  p<0,001), yapısal kalp hastalığı varlığı 

(HR:1,68; %95 GA: 1,02-2,77; p=0,040), kardiyak cerrahi öyküsü (HR:1,91; %95 GA:1,23-

2,95; p=0,004) çok değişkenli Cox regresyon analizinde atriyal taşiaritmi rekürrensini 

öngördüren bağımsız risk faktörleri olarak saptandı, kadın cinsiyet ise atriyal taşiaritmi 

rekürrens riskini azaltan bir faktör olarak saptandı (HR:0,44; %95 GA:0,28-0,69; p<0,001) 

(Tablo 4.19).   
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Tablo 4. 19. Sağ makroreentran AT ablasyonu yapılan hastalarda AT rekürrensini öngördüren risk faktörleri  (n:319) 

 

Değişkenler    

                Tek Değişkenli Model 

      HR           %95 GA          P-değeri 

      Çok Değişkenli Model 

 HR       %95 GA           P-değeri 

Yaş     0,99 0,97-1,00 0,17*  

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                                                      0,59 0,39-0,88 0,011* 0,44            0,28-0,69        <0,001* 

Hipertansiyon   0,94 0,63-1,40 0,76  

Koroner arter hastalığı                                 0,81 0,49-1,34 0,42  

CHA₂DS₂-VASc skoru                                      1,01 0,89-1,15 0,80  

Kardiyak cerrahi öyküsü                             1,53 1,03-2,29 0,035* 1,91           1,23-2,95         0,004* 

LA çapı(mm)                                                   1,00 0,97-1,03 0,97  

LVEF  (%)                                                         0,99 0,98-1,01 0,89  

sPAB, mmHg 1,01 1,00-1,03 0,026*  

MY ciddiyeti                                                     1,28 0,84-1,93 0,24*  

TY ciddiyeti                                                      1,46 0,96-2,21 0,074*  

Yapısal kalp hastalığı varlığı 1,35 0,87-2,11 0,17* 1,68           1,02-2,77       0,040** 

Cerrahi ablasyon öyküsü                          2,68 1,09-6,61 0,032*  

Kateter ablasyon                              1,009 0,61-1,66 0,97  

Önceki kateter ablasyon sayısı 1,04 0,80-1,36 0,73  

LA girişim öyküsü 1,86 1,16-2,98 0,009*  

AF öyküsü                                                         2,41 0,61-3,59 <0,001* 3,17           2,05-4,88      0,001** 

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, sol atriyum; LV EF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MY, mitral 

yetmezlik; sPAB. Sistolik pulmoner arter basıncı; TY, Triküspid yetmezliği  

* Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir. 

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

Rekürrens bölgeleri  

 Makroreentran AT nedeniyle ablasyon yapılan toplam 434 hastanın 138’inde (%31,7) 

atriyal taşiaritmi nüksü görüldü. Atriyal aritmi rekürrensi izlenmeyen sağkalım süresi 1. yılda 

%78,9, 2. yılda %72,8, 3. yılda %67,3 olarak saptandı.   

Hastaların 45 tanesinde (%32,3)  nüks aritmi AF iken, 93 hastada (%67,6) AT nüksü 

görüldü. AT nedeniyle yeniden ablasyon yapılan 68 hastadan 31 hastaya ilk işlem ile aynı bölge 

kaynaklı, 37 hastaya ise farklı bölgeden kaynaklı AT ablasyonu yapıldı (Şekil 4.15).   
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Şekil 4.15. Makroreentran AT ablasyonu yapılan hastalarda izlemde görülen nüks atriyal 

taşiaritmiler ve tedavi yaklaşımları   

 

4.6.1.6. Lokalize reentran AT ablasyonu yapılan hastalarda atriyal aritmi rekürrensi ile 

ilişkili risk faktörleri 

         İlk işlemlerinde sol lokalize reentran AT ablasyonu yapılan 75 hasta için yapılan çok 

değişkenli Cox regresyon analizinde toplam sol atriyum skar oranı, AT rekürrensi için risk 

faktörü olarak saptandı (HR:1,02, %95 GA:0,99-1,04;  p=0,039) (Tablo 4.20). Sağ lokalize 

reentran AT’ler için yapılan analizde rekürrensi öngördüren risk faktörü saptanmadı.  
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Tablo 4. 20. Sol lokalize reentran AT ablasyonu yapılan hastalarda AT rekürrensini öngördüren risk faktörleri  (n:75)   

 

Değişkenler    

                Tek Değişkenli Model 

      HR           %95 GA          P-değeri 

     Çok Değişkenli Model 

 HR          %95 GA     P-değeri 

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                             0,50 0,16-1,58 0,24*  

CHA₂DS₂-VASc skoru                                      0,88 0,62-1,24 0,47  

Kardiyak cerrahi öyküsü                             2,63 0,98-7,01 0,053*  

LA çapı(mm)                                                   1,02 0,95-1,09 0,56  

LVEF  (%)                                                         0,98 0,95-1,02 0,54  

sPAB, mmHg 1,02 0,98-1,06 0,32  

MY ciddiyeti                                                     0,60 0,23-1,58 0,30  

Cerrahi ablasyon öyküsü                              2,55 0,33-19,38 0,36  

Yapısal kalp hastalığı varlığı 1,44 0,53-3.92 0,46  

Pulmoner ven izolasyon öyküsü 0,36 0,11-1,12 0,07*  

AF öyküsü 1,44 0,46-4,48 0,52  

LA girişim öyküsü 0,64 0,24-1,67 0,36  

İşlem sonrası antiaritmik ilaç kullanımı 0,73 0,25-2,07 0,55  

Anterior duvar skar oranı, % 1,01 0,99-1,03 0,15*  

Posterior duvar skar oranı, % 1,01 1,00-1,03 0,41  

Roof skar oranı, %  1,00 0,99-1,02 0,29  

Septal skar oranı, % 1,01 0,99-1,03 0,07*  

Lateral skar oranı, % 0,98 0,96-1,01 0,30  

Toplam LA skar oranı, % 1,02 0,99-1,04 0,064* 1,02        1,00-1.05         0,039** 

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MY, 

Mitral yetmezlik; sPAB. Sistolik pulmoner arter basıncı; TY, Triküspid yetmezliği  

* Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir.  

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

Rekürrens bölgeleri  

 İlk işleminde lokalize reentran AT ablasyonu yapılan toplam 95 hastanın 25’inde 

(%26,3) atriyal taşiaritmi nüksü görüldü.  

Hastaların 6 tanesinde (%24)  nüks aritmi AF iken, 19 hastada (%76) AT nüksü görüldü. 

AT nedeniyle yeniden ablasyon yapılan 14 hastadan 5 hastaya ilk işlem ile aynı bölge kaynaklı, 

9 hastaya ise farklı bölgeden kaynaklı AT ablasyonu yapıldı (Şekil 4.16).   
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Şekil 4.16. Lokalize reentran AT ablasyonu ablasyonu yapılan hastalarda izlemde görülen 

nüks atriyal taşiaritmiler ve tedavi yaklaşımları   

 

4.6.1.7. Sol atriyum skar analizi yapılan hastalarda atriyal aritmi rekürrensi ile ilişkili 

risk faktörleri 

 

Sol AT ablasyonu yapılan ve sol atriyumda voltaj analizi yapılan hastaların incelendiği 

çok değişkenli Cox regresyon analizinde, toplam sol atriyum skar oranı arttıkça nüks oranının 

doğru orantılı olarak arttığı saptandı (HR:1,01; %95 GA: 1,00-1,03;  p=0,006) (Tablo 4.21).    
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* Çok değişkenli Cox regresyon analizine alınan faktörleri göstermektedir. 

**p<0,05 istatistiksel anlamlılık göstermektedir. 

4.7. Fonksiyonel atriyal haritalama  

 Dökümente AT epizodu nedeniyle ablasyon planlanan ve işleme sinüs ritminde 

başlanan 49 hastanın, sinüs ritminde atriyal aktivasyon özelliklerini ve taşikardide kritik 

isthmus olarak saptanan bölgelerin sinüs ritminde elektrofizyolojik karakteristiklerini 

belirlemek, ILAM ile belirlenen deselerasyon zonlarının taşikardi kritik isthmus bölgesi ile 

korelasyonunu değerlendirmek amacı ile geç potansiyel haritaları incelendi.  Fonksiyonel 

atriyal haritalama yapılan 49 hastanın 34 tanesinde sol, 14 tanesinde sağ ve 1 hastada ise 

biatriyal AT ablasyonu yapılmış olup toplam 61 AT haritalandı (Tablo 4.22).     

 İşlem sonrası yapılan analizlerde sol AT ablasyonu yapılan hastalarda, atriyal geç 

aktivasyon 25 hastada sol atriyum anterior duvarda, 12 hastada roof bölgesinde, 5 hastada 

septumda, 2 hastada sol atriyum posterior duvarda, 1 hastada LAA içerisinde, 2 hastada 

Bachmann Bundle bölgesinde saptandı. Sağ AT ablasyonu yapılan hastalarda ise 13 hastada 

sağ atriyum serbest lateral duvarda, 1 hastada posterior duvarda, 1 hastada septumda ve 1 

hastada kavotriküspid isthmus bölgesinde saptandı.  Bu hastalarda toplam 67 deselerasyon zonu 

Tablo 4.21. Sol atriyum voltaj analizi yapılan hastalarda atriyal taşikardi nüksü ile ilişkili risk faktörleri (n:149) 

 

Değişkenler    

                Tek Değişkenli Model 

    HR         %95 GA              P-değeri 

 Çok Değişkenli Model 

 HR       %95 GA   P-değeri 

Yaş     0,99 0,97-1,01 0,27  

Cinsiyet (kadın cinsiyete karşın erkek cinsiyet)                             0,69 0,38-1,25 0,23*  

Hipertansiyon   0,79 0,45-1,38 0,41  

Koroner arter hastalığı                                 0,97 0,45-2,07 0,94  

CHA₂DS₂-VASc skoru                                      0,94 0,77-1,14 0,54  

LA çapı(mm)                                                   1,01 0,97-1,06 0,40  

LVEF  (%)                                                         1,00 0,97-1,02 0,94  

MY ciddiyeti                                                     1,13 0,64-2,01 0,65  

Cerrahi ablasyon öyküsü                              1,12 0,40-3,12 0,82  

AF öyküsü                                                           1,39 0,70-2,73 0,33  

Toplam LA skar oranı,% 1,01 0,99-1,02 0,10* 1,01         1,00-1,03   0,006** 

LA anterior duvar skar oranı, % 1,005 0,99-1,01 0,24*  

Roof skar oranı,% 1,003 0,99-1,01 0,44  

LA septum skar oranı,% 1,009 1,002-1,017 0,015*  

LA lateral duvar skar oranı,% 0,991 0,98-1,003 0,13*  

AF, Atriyal fibrilasyon; GA, Güven aralığı; HR, Hazard ratio; LA, Sol atriyum; LVEF, Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu; MY, 

Mitral yetmezlik  
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tanımlandı, bu deselerasyon zonlarından 53 tanesi işlem esnasında indüklenen AT’lerin kritik 

isthmus bölgesi ile korelasyon göstermekteydi, 14 tanesi (%20,8) ise taşikardi esnasında 

“bystander “ alanlardı.  

 Kritik isthmus bölgesi ile korelasyon gösteren deselerasyon zonlarının elektrofizyolojik 

karakteristikleri incelendiğinde; sinüs ritminde ortalama EGM süresi 127 ± 39 ms, ileti hızı ise 

ortalama 0,10 ± 0,07 m/sn olarak hesaplandı. Taşikardi esnasında ise ortalama EGM süresi 114 

± 33 msn, ileti hızı ise 0,12 ±0,07 m/sn olarak bulundu.  

Atriyal aktivasyon haritalama yapılan hastalarda taşikardi mekanizmaları 

Sol atriyal taşikardiler                      (n:41) Sağ atriyal taşikardiler                                     (n:19) 

Makroreentran taşikardiler  

Perimitral reentry  

Roof bağımlı reentry 

Dual loop reentry 

18 (%43,9) 

8 (%19,5) 

8 (%19,5) 

2 (%4,8)  

Makroreentran taşikardiler  

    CTI bağımlı tipik atriyal flutter  

    RA lateral duvar makroreentry  

    RA septal 

    RA dual loop  

15 (%78,9) 

8 (%42,1) 

4 (%21,1) 

1(%5,2) 

2 (%10,5) 

Lokalize reentran taşikardiler  

Anterior  

Roof  

LIPV inferior  

LAA 

Septal  

23 (%56,1) 

14 (%34,1) 

5 (%12,2) 

1 (%2,4) 

2 (%4,8) 

1 (%2,4) 

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

Biatriyal                                                 1 

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

 

4.8. Taburculuk ve komplikasyonlar  

Çalışmaya alınan hastalardan 231 hastaya işlem sonrası taburculukta antiaritmik ilaç 

reçete edildi. Bu hastalardan  ≤ 3 ay süre ile antiaritmik kullanan 66 hastanın 37’sinde (%56,1)  

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

görüldü (p<0,001).  

 



63 
 

 
 

3 ay üzerinde antiaritmik tedavi alan hastalardan izlemde uzun süreli takip verileri olan 

hastalar değerlendirildiğinde; 9 hasta tedaviye ≤ 6 ay, 4 hasta 6-12 ay ve 75 hasta ise >1 yıl süre 

ile antiaritmik ilaç kullanmaya devam etti.  

 780 AT işleminden 59 işlemde, işleme bağlı komplikasyon gelişti (%7,5)  (Şekil 4.17). 

Komplikasyonların 14 tanesi (%1,8) major komplikasyon iken, 45 tanesi (%5,7) minör 

komplikasyondu. .  

Major komplikasyonlar  

Major komplikasyonlardan tromboembolik komplikasyonlar 6 hastada (%0,7) (2 

hastada DVT, 1 hastada PTE, 3 hastada SVO) görüldü. RF ablasyon sonrası 4 hastada (%0,5) 

tamponat gelişti,  subksifoid bölgeden yapılan ponksiyon ile perikardiyal aralığa erişilerek 

perkutan perikardiyal efüzyon drenajı yapıldı. Transseptal geçiş esnasında 1 hastada (%0,1) 

aortik ponksiyon nedeniyle perikardiyal efüzyon gelişti, 2 gün sonra hastaya sol AT ablasyonu 

yapıldı ve izlemde perikardiyal efüzyon görülmedi. 1 hastada (%0,1) işlemde transseptal geçiş 

esnasında pulmoner arter yaralanması olup perkutan ASD kapama cihazı defekt bölgesine 

yerleştirilerek işlem sonlandırıldı. Perikardiyal efüzyon/tamponat nedeniyle hiçbir hastada 

cerrahi girişim gerekmedi. Perimitral AT ablasyonu yapılan 1 hasta ve insizyonel 

makroreentran sağ AT ablasyonu yapılan 1 hasta işlemden 3 gün sonra presenkop şikayeti ile 

acil servise başvurdu, bu hastalara yüksek dereceli AV blok nedeniyle kalıcı kalp pili implante 

edildi (%0,3).  

Minor komplikasyonlar  

Ablasyon işlemi sonrası 13 hastada (%1,6)  minimal perikardiyal efüzyon izlendi. 

Hastaların tamamına taburculukta kolşisin reçete edildi ve efüzyon izlemde tüm hastalarda 

girişim gerekmeksizin kayboldu. Hastaların 20 tanesinde (%2,5) ise girişim yeri ilişkili 

komplikasyon (pseudoanevrima/AV fistül/hematom) görüldü. Ablasyon sonrası 1 hastada 

(%0,1)  sol AT nedeniyle anterior hat oluşturulması sonrası junctional ritim izlenmesi üzerine 

yapılan sol koroner anjiyografide sinüs nod arteri distalimde akım olmadığı görüldü, 

intrakoroner tirofiban uygulanması sonrasında sinüs nod arteri distalinde akım sağlandı. 1 

hastada (%0,1) ise sol AT nedeniyle anterior hat oluşturulması sonrası sirkumfleks arterde 

spazm izlendi, intrakoroner nitrat uygulanması sonrası spazm tamamen geriledi. Yaygın sol 

atriyal ablasyon yapılan 1 hastada (%0,1) ise stiff sol atriyuma bağlı olduğu düşünülen  

pulmoner ödem gelişmiş olup iv diüretik tedavi sonrası hasta sağlıklı bir şekilde taburcu edildi.   

Eritrosit süspansiyonu replasmanı gerektirmeyen gastrointestinal sistem kanaması 2 hastada 
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(%0,2) meydana gelirken, 1 hastada (%0,1) ise subklaviyan ven ponksiyonu esnasında 

pnömotoraks gelişti. Sağ atriyum lateral duvar kaynaklı AT ablasyonu yapılan 2 hastada (%0,2) 

ise RF ablasyon sonrası frenik sinir paralizisi gelişti. MVR öyküsü olan 4 hastada (%0,5) 

yapılan sol AT ablasyonu esnasında kullanılan Pentaray haritalama kateteri mitral prostetik 

kapağa takıldı, ancak dört işlemde de manuel traksiyon ile kapak fonksiyonlarında bozulma 

olmaksızın kateter çıkarıldı.  

 

Şekil 4.17. İşlem sonrası görülen komplikasyonlar   

 

4.9. İşlem sonrası transtorasik ekokardiyografik verilerin değişimi  

 Çalışmaya alınan hastaların ilk işlem öncesi transtorasik ekokardiyografi verileri ve 

işlem sonrası takipteki verileri karşılaştırılarak, kateter ablasyon işleminin ekokardiyografik 

parametreler üzerinde etkisi araştırıldı. Tüm hasta populasyonu incelendiğinde, hastaların işlem 

öncesi ve sonrası LVEF, sol atriyum çapı ve mitral yetmezlik dereceleri arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı farklılık saptanmadı.   

 Çalışmaya alınan hastalardan ilk ablasyon işleminden önceki sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonu  ≤ %40 olan 108 hastadan 63 hastanın takipte transtorasik ekokardiyografi verilerine 

ulaşılmıştır. Bu hastaların işlem öncesi sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu median değeri  %33 

iken, işlem sonrası %45’ti (p < 0,001). Bu hastaların 18 tanesinde EF değerinde tam düzelme 

(EF≥%55) olduğu saptandı. İşlem öncesi sol atriyum çapı ortalama 43,3 ± 6,8 mm iken, işlem 

sonrası sol atriyum çapı 42,1 ± 6,2 mm olarak bulundu (p=0,04).  İlk ablasyon işlemi öncesinde 

Girişim Yeri İlişkili 
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%17,5 hastanın ciddi mitral yetmezliği mevcutken, işlem sonrası %7,9 hastanın ciddi mitral 

yetmezliği vardı (p=0,046).    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 4.18. AT ablasyon öncesi EF ≤ %40 olan hastalarda işlem öncesi ve sonrası LVEF 

değerlerinin karşılaştırılması 
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5.TARTIŞMA 

 

 Atriyal taşikardisi olan hastalarda kateter ablasyon tedavisinin sonlanımlarını 

değerlendiren çalışmamızda elde edilen ana bulgular şunlardır; 

i. AT ablasyonu, sinüs ritmini sağlamada hem akut (%95,9) hem de uzun dönemli 

takipte (%72,8) yüksek başarı ile ilişkili etkin bir tedavi yöntemidir.  

ii. Makroreentran taşikardiler sağ ve sol AT’ler içerisinde en sık haritalanan 

taşikardi tipi olmakla birlikte, CTI bağımlı atriyal flutter ve perimitral reentry 

en sık görülen taşikardilerdir.  

iii. Sol atriyal düşük voltaj alanları, sol AT tanılı hastalarda taşikardi lokalizasyonu 

ve mekanizmasını belirleyen ana faktörlerden olmakla beraber uzun dönemli 

takipte atriyal taşiaritmi rekürrensi için de bağımsız risk faktörü olarak 

saptanmıştır.  

iv. Skar ilişkili sağ ve sol reentran taşikardilerde, sinüs ritminde düşük voltaj 

alanlarındaki yavaş ileti alanlarının, taşikardi esnasındaki kritik isthmus 

bölgeleri ile korelasyon gösterdiği saptanmıştır.   

Günümüzde kardiyak cerrahi ve kateter ablasyon uygulanan hasta sayısının artması ile 

AT’ lerin sıklığı da giderek artmaktadır (96).  Bazı hastalarda altta yatan kompleks substrata 

bağlı birden çok işlem gerekmekte olup, AT ablasyon yapılan hastalarda hedef ablasyon 

stratejileri, haritalama teknikleri, kateter ablasyon tedavisinin uzun vadede sonlanım noktaları 

ve rekürrensi öngördüren risk faktörlerini belirlemeyi amaçlayan çalışmalar devam etmektedir.  

Zaman içerisinde üç boyutlu elektroanatomik haritalama sistemlerinde gelişmeler ve 

multipolar haritalama kateterlerinin kullanıma girmesi ile elektriksel olarak sessiz yoğun skar 

dokusu içerisindeki canlı yavaş ileti alanları daha iyi anlaşılmaya başlanmıştır. Aktivasyon 

haritalamaları ve coherent haritalama gibi taşikardi esnasında birbirine komşu noktaların lokal 

aktivasyon süresi ve ileti vektörlerinin yönünün belirlenmesini içeren modüllerin gelişimi ile 

çoklu ve “bystander” taşikardi halkalarının varlığında da taşikardinin kritik isthmus bölgesinin 

tanımlanması kolaylaşmıştır (98). Haritalama yöntemlerindeki bu gelişmeler ve artan tecrübe, 

antiaritmik ilaçların sinüs ritmi sağlanması ve idamesinde yetersiz kalması ve bu ilaçlar ile 

görülen ve hayatı tehdit edici de olabilen yan etkiler,  medikal tedaviye kıyasla kateter ablasyon 

yöntemlerini AT tedavisinde ilk sırada tercih edilecek tedavi yöntemi haline getirmiştir.  
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Bu çalışmada, sağ ve sol atriyumda fokal ve reentran AT nedeniyle merkezimizde 

kateter ablasyon yapılan hastalarda işlem başarısı ve sonrasında meydana gelen komplikasyon 

oranlarının belirlenmesi, izlemde rekürrens oranları ve rekürrens gelişimi üzerinde etkili 

olabilecek risk faktörlerinin belirlenmesi ve farklı taşikardi mekanizmalarının oluşmasında rol 

oynayan yapısal ve elektrofizyolojik substratın tanımlanması amaçlandı.  

Demografik özellikler  

AF nedeniyle kateter ablasyon yapılan hastalarda nüks oranının kadın hastalarda daha 

yüksek olduğu yapılan çalışmalarda belirtilmekte olup, cinsiyetler arasındaki bu farklılık kadın 

hastaların daha geç dönemde başvurması, kateter ablasyon tedavisine daha geç dönemde 

yönlendirilmesi ve daha geniş sol atriyum çapına sahip olmasına bağlanmıştır (99). Ancak 

cinsiyet ve AT rekürrensi arasındaki ilişkiye yönelik yeterli veri bulunmamaktadır.  

Çalışmamızda kadın ve erkek hastalar sayı olarak benzer olup kadın hastalarda nüks 

oranının (%28,8),  erkek hastalara kıyasla (%25,5) daha yüksek oranda olduğu görülmekte 

ancak bu farklılık istatistiksel açıdan anlamlığa ulaşmamaktadır (p=0,31). Ortalama 39±23 

aylık takip süresinde, 1. yılda atriyal aritmi izlenmeyen sağkalım oranı kadın hastalarda %81,9, 

2. yılda %75,1, 3. yılda %69,8 iken erkek hastalarda 1.yılda %82,7, 2. yılda %76.7, 3. yılda 

%73,8 olarak saptandı. Hastaların bazal karakteristikleri incelendiğinde hipertansiyon dışında 

diğer kardiyovaskuler komorbiditelerin benzer oranda görülmesi, işlemler esnasında üç boyutlu 

haritalama sistemleri ve multipolar haritalama kateterlerinin yüksek oranda kullanılması ve 

merkez deneyimi her iki cinsiyette nüks oranının benzer olmasına yol açmış olabilir.   

 

Mekanizmasına göre atriyal taşikardiler  

Reentran taşikardiler, atriyum içerisinde ileti yavaşlamasına neden olan konjenital 

hastalıklar, eski ablasyon/cerrahi sonrasında daha sık görülmektedir. Kardiyak aritmiler içinde 

kesin prevalansını klinik olarak belirlemek zor olsa da makroreentran AT’ler, AT’ler içinde en 

sık bildirilen mekanizmadır (100).  

Çalışmamızda da sağ AT’lerin %70,2’sini, sol AT’lerin ise %52,8’ini makroreentran 

AT’ler oluşturmaktaydı. Sağ AT’lerde CTI bağımlı tipik atriyal flutter en sık görülen taşikardi 

tipi olmakla birlikte, sol AT’ler içerisinde perimitral ve 2. sıklıkta da roof bağımlı AT’ler en 

sık görülen taşikardi tipi olarak saptandı.  
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Sağ atriyal makroreentran taşikardiler  

CTI bağımlı tipik atriyal flutter sağ atriyal makroreentran taşikardiler içerisinde en sık 

görülen taşikardi tipidir. Hastanede yatan hastalarda daha sık görüldüğü ve hastanede çekilen 

EKG kayıtlarından elde edilen verilerde ise tipik atriyal flutter insidansının %0,4-1,2 olduğu 

saptanmıştır, görülme sıklığının genel toplumda %0,88 olduğunu belirten yayınlar 

bulunmaktadır (101, 102). Sağ atriyal makroreentran taşikardi ablasyonu yapılan hastalarda 

kateter ablasyon tedavisinin sonlanımlarını değerlendiren çalışmalar çoğunlukla CTI bağımlı 

tipik atriyal flutter ablasyonu yapılan hastaları içermekte ve bu çalışmalarda yüksek başarı 

oranları belirtilmektedir. Örneğin Hsieh ve arkadaşlarının (103) yayınladığı 333 hastanın 

incelendiği bir çalışmada akut işlem başarısı %97, ortalama 29±17 aylık takipte atriyal aritmisiz 

sağkalım %96 olarak yayınlanmıştır. 158 çalışma ve 10,719 hastanın alındığı bir metaanalizde 

de, CTI ablasyonunun akut işlem başarısının %94,3 ve ortalama 13,8 ± 0,3 aylık takipte atriyal 

aritmi izlenmeyen sağkalım oranının %89 olduğu belirtilmiştir (104).  

Öncesinde atriyal girişim öyküsü veya yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda da 

görülmekle beraber özellikle kompleks konjenital kalp hastalığı bulunan ve sağ atriyal insizyon 

içeren cerrahiler sonrası AT ile başvuran hastalarda taşikardilerin çoğunluğunu sağ atriyal 

makroreentran AT’lerin oluşturduğu ve bu hastalarda en sık taşikardi mekanizmasının CTI 

bağımlı atriyal flutter ve insizyonel reentran AT‘ler olduğu bilinmektedir (105-107). Sağ atriyal 

insizyonları takiben izlemde hastaların %5-11‘inde atriyal taşiaritmi gelişebileceği yapılan 

çalışmalarda bildirilmiştir (107-109). Bu hastalarda gelişen sağ AT ablasyonunun 

sonlanımlarını değerlendiren pek çok çalışma bulunmaktadır. Örneğin cerrahi ASD kapama 

sonrası gelişen AT’lerin incelendiği bir çalışmada hastaların %69’unda ana taşikardi 

mekanizmasının tipik atriyal flutter olduğu saptanmış olup ortalama 7 yıllık takip sürecinde 

hastaların %60’ında nüks gelişmediği yayınlanmıştır (106). Scaglione ve arkadaşları (110) ise 

cerrahi ASD kapama sonrası gelişen sağ AT ablasyonu yapılan hastaların incelendiği bir 

çalışmada taşikardinin 12 hastada (%26)  CTI bağımlı, diğer hastalarda (%74)  ise atriyotomi 

bölgesinde bulunan skar dokusu ile ilişkili olduğunu tanımlamışlar ve akut işlem başarısının 

%100 olduğunu, hastaların %24’ünde işlem sonrası rekürrens izlendiğini, çoklu işlemler 

sonrası 7,3 ± 3,8 aylık izlemde ise hastaların %87’sinde nüks görülmediğini yayınlamışlardır. 

Literatürde en geniş hasta sayısını içeren çalışmalardan biri olan Zhou ve arkadaşlarının (107) 

yayınladıkları ve sağ atriyal insizyon içeren cerrahi öyküsü olan 105 hastada haritalanan 139 

taşikardinin incelendiği bir çalışmada ise 88 taşikardinin CTI bağımlı atriyal flutter (%63,3), 5 
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tanesinin perimitral flutter, 44 tanesinin intraatriyal reentran AT ve 2 taşikardinin fokal AT 

olduğunu, bu hastalarda akut işlem başarısının %95 olduğunu, 90±36 aylık takip sürecinde 

hastaların %65,7’sinde AT/AF nüksü izlenmediğini saptamışlardır.         

Kateter ablasyon veya cerrahi sonrası gelişen sağ AT’ lerde en sık görülen taşikardi CTI 

bağımlı atriyal flutter olmakla beraber öncesinde atriyal girişim öyküsü olmayan hastalarda da 

RA posterolateral duvar veya septal bölgede bulunan skar alanları çevresinde veya bu alanlar 

içerisindeki dar kanalları kullanan reentran taşikardiler de tanımlanmıştır (111).  Bu 

hastalardaki atriyal aritmi izlenmeyen sağkalımın da %57-75 olduğu yapılan çalışmalarda ifade 

edilmektedir (105, 111). Literatürde diğer makroreentran sağ AT’lerin incelendiği çalışmalara 

örnek olarak Tai ve arkadaşlarının (112) yayınladığı atipik sağ atriyal flutter ablasyonu yapılan 

hastaların sonlanımlarının incelendiği bir çalışmada, %80 hastada kateter ablasyon sonrası nüks 

gelişmediği yayınlanmıştır.  

Sağ makroreentran AT için kateter ablasyon yapılan hastalarda atriyal aritmi 

rekürrensini inceleyen ve rekürrens için risk faktörlerini yayınlayan pek çok çalışma 

bulunmaktadır. Örneğin Chou ve arkadaşlarının (113) kapak cerrahisi öyküsü olan ve atriyal 

flutter ve atipik atriyal flutter ablasyonu yapılan 72 hastayı inceledikleri bir çalışmada, kronik 

böbrek hastalığı ve sol atriyum çapı atriyal aritmi rekürrensini öngördüren risk faktörü olarak 

saptanmıştır. Krisai ve arkadaşları (114) ise atriyal flutter ablasyonu sonrası izlemde hastaların 

%23,7’sinde atriyal aritmi nüksü geliştiğini yayınlamışlar ve koroner arter hastalığı varlığını 

atriyal aritmi rekürrensi için bağımsız risk faktörü olarak belirtmişlerdir. Zhou ve arkadaşları 

(107) ise kardiyak cerrahi sonrası gelişen AT’leri inceledikleri bir seride hastaların %20’sinde 

nüks aritminin AF olduğunu, geniş sol atriyum çapı ve CTI bağımlı tipik atriyal flutter dışında 

bir AT ablasyonu yapılmış olmasını AF rekürrensi için risk faktörü olarak saptamışlardır. CTI 

bağımlı tipik atriyal flutter ablasyonu yapılan 632 hastanın incelendiği bir seride de sol atriyum 

çapı, AF rekürrensi için risk faktörü olarak belirtilmiştir (115). Atriyal flutter ablasyonu yapılan 

363 hastanın incelendiği bir çalışmada ise sağ atriyum çapı, azalmış LV fonksiyonları atriyal 

flutter rekürrensi ile ilişkili bulunmuştur (116).  

Çalışmamızda değerlendirilen işlemlerde haritalanan taşikardilerin 502 tanesini (%64,4) 

sağ AT’ler oluşturmakta olup makroreentran taşikardiler (%70,2) önceki çalışmalar ile de 

uyumlu olarak sağ AT’ler içerisinde en sık haritalanan taşikardi tipiydi. Tüm sağ AT’ler 

içerisinde  %57,7 ve makroreentran taşikardiler içerisinde ise %82,2 oranı ile CTI bağımlı tipik 

atriyal flutter en sık görülen taşikardi tipiydi. Çalışmamızda ilk işlemlerinde sağ atriyum 

kaynaklı makroreentran AT ablasyonu yapılan 319 hastanın izlemde atriyal taşiaritmi 
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rekürrensleri değerlendirildiğinde ise, bu hastalarda atriyal aritmi izlenmeyen sağkalım oranı 1. 

yılda %80,4, 2. yılda %73,6, 3. yılda %69,4 olarak saptandı. CTI bağımlı olmayan sağ atriyal 

makroreentran AT ablasyonu yapılan hastaların ise 1. yılda atriyal aritmi izlenmeyen sağkalım 

oranı  %73,8, 2. yılda ise %61,3 olarak saptandı. Literatürde yer alan en geniş hasta sayısını 

içeren çalışmalardan biri olan çalışmamız aynı zamanda pek çok çalışmaya göre daha uzun bir 

takip süresinde AT ablasyonunun sonlanımlarını değerlendirmiş olup atriyal aritmi izlenmeyen 

sağkalım pek çok çalışmadan daha yüksek saptanmıştır. Özellikle kardiyak cerrahi veya kateter 

ablasyon öyküsü bulunan hastalar gibi kompleks yapısal substrat bulunabilecek hastalarda üç 

boyutlu haritalama yöntemlerinin yüksek oranda kullanılması, merkez deneyimi, lineer 

ablasyon yapılan tüm hastalarda hatlarda blok olduğunun gösterilmesi sonuçlar üzerinde etkili 

olmuş olabilir.    

 İyatrojenik/spontan atriyal skar dokusunun sağ AT’lere zemin hazırladığı önceki 

çalışmalarda belirtilmekle beraber çalışmamızda kardiyak cerrahi öyküsü ve yapısal kalp 

hastalığı varlığı muhtemelen sağ atriyumda yol açtığı yapısal yeniden şekillenme ve 

elektrofizyolojik substrata bağlı sağ makroreentran AT’lerde rekürrens için bağımsız risk 

faktörü olarak saptanmıştır. Aynı zamanda sağ AT tanılı hastaların alındığı çok değişkenli Cox 

regresyon analizinde de orta-ciddi triküspid kapak yetmezliği ve kardiyak cerrahi öyküsü 

rekürrens için bir risk faktörü olarak saptanmıştır. Sonuçlar önceki ablasyon lezyonlarındaki 

gap bölgelerinin yanı sıra insizyona bağlı veya primer dejeneratif hastalığa sekonder gelişen 

sağ atriyal yapısal yeniden şekillenmenin bu hastalarda rekürrens için belirleyici olduğunu 

düşündürmektedir. Önceki çalışmalarda ifade edilen sol ve sağ atriyum çapı, sol ventrikul 

ejeksiyonu, kronik böbrek hastalığı, koroner arter hastalığı çok değişkenli analizde risk faktörü 

olarak saptanmamıştır. AT ablasyon sonrası hastaların bir kısmında tekrarlayan ritim 

bozukluğunun AF olduğu bilinmektedir. Aynı zamanda ablasyon öncesi AF öyküsü varlığı, sağ 

AT ablasyonu yapılan hastalarda ve sağ makroreentran AT ablasyonu yapılan hastalarda nüks 

için de risk faktörü olarak saptanmıştır. Literatürde AF ablasyon sonrası gelişen nüksler için 

vücut-kitle indeksinin bir risk faktörü olduğunu yayınlayan çalışmalar bulunmaktadır (117). 

Çalışmamızda da vücut-kitle indeksi, AF ablasyonunda olduğu gibi sağ AT ablasyonu yapılan 

hastalarda da rekürrens için bağımsız bir risk faktörü olarak saptanmıştır.  

Sağ atriyal makroreentran taşikardilerin incelendiği çalışmalarda işleme bağlı 

komplikasyon oranı %1-2 olarak belirtilmektedir (5, 104). Çalışmamızda major 

komplikasyonlar %1,1 oranında görülmüş ancak işlem sonrasında hiçbir hastada mortalite 

görülmemiştir. Minor komplikasyon oranı ise %4,8 olup önceki çalışmalar ile uyumlu olorak 
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çoğunluğu girişim bölgesi ilişkili vaskuler komplikasyonlar ve perikardiyal efüzyon 

gelişimidir.   

AF ablasyon yapılan ve kardiyak cerrahi sonrası gelişen AT’si olan hastalarda ampirik 

CTI ablasyonunun AT rekürrenslerini azaltarak klinik yarar sağlayıp sağlamadığına dair 

çalışmalar bulunmaktadır. Benak ve arkadaşları (118) iki farklı teknik ile sağ atriyotomi yapılan 

142 hastanın incelendiği bir çalışmada, geniş sağ atriyotomi yapılan hastalarda CTI ve peri-

insizyonel isthmusun ablasyonunun, atriyal flutter nükslerini azalttığını yayınlamışlardır. 

Verma ve arkadaşları (119) sağ atriyotomi sonrası atriyal flutter ablasyonu yapılan 29 hastayı 

inceledikleri bir seride, 15 hastada CTI bağımlı, 14 hastada ise insizyonel reentran AT 

ablasyonu olmak üzere hastaları iki gruba ayırmış, tüm istmus bölgelerinin ablasyonunun bu 

hastalarda AT nükslerini azaltmada etkili olabileceğini yayınlamışlardır. Özellikle sağ atriyal 

insizyon içeren kardiyak cerrahiler veya yaygın sağ atriyal skar varlığında en sık görülen 

taşikardinin CTI bağımlı tipik atriyal flutter olması da göz önüne alındığında ampirik CTI 

ablasyonu, bu hastalarda özellikle ileride gelişebilecek tipik atriyal flutter nükslerini azaltarak 

kateter ablasyon sonrası atriyal taşiaritmi nükslerini azaltabilir. Ancak bu konuda yapılacak 

geniş hasta sayıları içeren büyük çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Sol atriyal makroreentran taşikardiler   

Sol atriyal reentran taşikardi nedeniyle kateter ablasyon yapılan hastaların işlem başarısı 

ve rekürrens oranlarının değerlendirildiği çalışmalar çoğunlukla AF ablasyon sonrası AT 

nükslerinin incelendiği çalışmalara dayanmaktadır. AF ablasyon öyküsü olan hastalarda 

perimitral atriyal flutter ve roof bağımlı makroreentran AT sıklığının %4-20 olduğu 

belirtilmektedir (120). Bu çalışmalarda sol AT ablasyonu yapılan hastalarda, kateter ablasyon 

işlemi başarısının akut dönemde %85-91, uzun dönemli takipte ise %73-97 olduğunu belirten 

yayınlar bulunmaktadır (48, 121, 122).  Örneğin Jais ve arkadaşlarının (68) yayınladığı AF 

ablasyon sonrası AT ablasyon yapılan hastaların incelendiği prospektif bir çalışmada, 61 

perimitral, 31 roof dependent makroreentran AT haritalanmış ve mitral isthmus hattı ve roof 

hattında %95 ve %97 oranında blok sağlandığı belirtilmiştir. Coffey ve arkadaşları (123), atipik 

atriyal flutter nedeniyle kateter ablasyon yapılan 91 hastanın incelendiği ve hastaların 

tamamında sirküler/multipolar haritalama kateterlerinin kullanıldığı bir çalışmada akut işlem 

başarısını %94, 16± 12 aylık takipte AT/AF nüksü izlenmeyen hasta oranını %77 olarak 

yayınlamışlar ve septal AT ablasyonu yapılan hastalarda akut ve uzun dönemde ablasyon 

başarısının diğer hastalara göre düşük olduğunu belirtmişlerdir.  
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  Vicera ve arkadaşlarının (124) yayınladıkları ve sol AT ablasyonu yapılan 50 hastayı 

inceledikleri bir çalışmada, işlemlerin tamamında 3 boyutlu haritalama sistemleri ile ablasyon 

yapılmış, izlemde hastaların %44’ünde atriyal taşiaritmi nüksü görülmüş, düşük sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu atriyal taşiaritmi rekürrensi için ve ilk işlemde makroreentran taşikardi 

ablasyonu yapılması da AF rekürrensi için risk faktörü olarak bulunmuştur.    

Çalışmamızda da haritalanan 335 sol AT’nin 177 (%52,8)  tanesi makroreentran AT 

olup perimitral (%54,2) ve roof bağımlı (%29,9) AT’ler ise en sık haritalanan taşikardi tipini 

oluşturmaktaydı. Çalışmamızda ilk işlemlerinde sol AT ablasyonu yapılan 180 hastadan 

izlemde 129 hastada (%71,6) nüks görülmedi. İlk işlemlerinde sol makrorentran AT ablasyonu 

yapılan hastaların ise uzun dönemli takipte %63,7’sinde AT/AF nüksü izlenmedi. Kateter 

ablasyon tedavisinin sol AT tanılı hastalarda akut ve uzun dönemli takipte gösterdiği yüksek 

başarıda, işlemlerin %94’ünde multipolar yüksek çözünürlüklü haritalama kateterlerinin 

kullanılması da etkili olmuş olabilir. Çalışmamızda koroner arter hastalığı sol makroreentran 

AT ablasyonu yapılan hastalar, orta-ciddi triküspid kapak yetmezliği ise sol AT ablasyonu 

yapılan tüm hastalarda nüks için bağımsız risk faktörü olarak saptandı. Pulmoner ven 

izolasyonu sonrası sol atriyumda bulunan düşük voltaj alanlarının AF ablasyon yapılan 

hastalarda atriyal taşiaritmi rekürrensi ile ilişkili olduğu ve bu hastalarda düşük voltaj alanlarını 

hedefleyen ablasyon yaklaşımlarının, yalnızca pulmoner ven izolasyonu yapılan hastalara göre 

daha iyi olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır (125, 126).  Ancak altta yatan atriyal skar 

dokusunun ve atriyum içerisindeki anatomik dağılımının, atriyal taşiaritmi rekürrensi, taşikardi 

mekanizması ve lokalizasyonunu öngördürebileceği ile ilgili yapılacak yeni çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır.       

Çalışmamızda da nüks olan hastalarda toplam sol atriyum skar oranı (%38,35 ‘e karşın 

%19,47), septal duvar skar oranı (%44,4‘e karşın %13,63) ve posterior duvar skar oranı 

(%16,06 ‘ya karşın %4,28) anlamlı olarak daha yüksek bulunmuş olup, voltaj analizi yapılan 

hastalar için yapılan alt grup analizinde toplam sol atriyum skar oranı, çok değişkenli Cox 

regresyon analizinde nüks için bağımsız risk faktörü olarak saptanmıştır. Çalışma 

populasyonunda, sağ atriyumdaki düşük voltaj alanlarının toplam oranı ve atriyal bölgelere 

göre dağılımı belirtilmemiştir. Farklı taşikardi tipleri için yapılan nüks analizlerinde, sağ ve sol 

AT ablasyonu yapılan hastalarda kardiyak cerrahi öyküsü ve triküspid yetmezlik derecesinin 

nüks için risk faktörü olarak saptanması AT rekürrensi için sağ atriyal substratın önemine işaret 

etmektedir. Atriyal insizyonların veya ciddi kapak yetmezliğinin sağ atriyumda yol açtığı 

atriyal miyopati ve fibrozis alanları AT nüksleri ile ilişkili olabilir. Literatürde de sağ ve sol 
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atriyal yapısal yeniden şekillenmenin, AF ablasyon yapılan hastalarda rekürrensi öngördürücü 

olduğunu belirten çalışmalar bulunmakla beraber, çalışmamızın sonuçları hem sağ hem sol 

AT’lerde bu yapısal yeniden şekillenmenin taşikardi lokalizasyonu ve mekanizması üzerinde 

etkili olmanın  yanı sıra AT ablasyonu yapılan hastalarda, rekürrensi de öngörebileceğini ortaya 

koymaktadır (125, 127).  

Farklı taşikardi tiplerine yönelik yapılan alt grup analizlerinde, AF öyküsü nüks için 

bağımsız risk faktörü olarak saptanmış olup makroreentran AT  ablasyonu yapılan sol AT  tanılı 

hastalarda pulmoner ven izolasyonu öyküsü bulunmasının, çok değişkenli analizde atriyal 

taşiaritmi nükslerini azalttığı gösterilmiştir. Benzer şekilde Chae ve arkadaşlarının (122) sol AT 

ablasyonu yapılan hastaları inceledikleri bir çalışmada, işlem esnasında pulmoner ven 

izolasyonunun rekürrensleri azalttığı saptanmıştır (HR: 0,17; %95 GA: 0,04-0,81; p=0,03). AT 

nedeniyle ablasyon yapılan hastaların önemli bir kısmında nüks aritmi AF olup, bu hastalarda 

öncesinde veya AT ablasyonu işlemi esnasında pulmoner ven izolasyonu yapılmasının, 

gelecekte gerçekleşebilecek muhtemel AF/AT sıklığını azaltabildiği bizim çalışmamızda da 

gösterilmiştir. Dolayısıyla sol AT için işlem yapılan ve sol atriyumda yapısal yeniden şekilleme 

olan hastalarda AT işlemine PV izolasyonunun eklenmesi yararlı gibi gözükmektedir.  

Lokalize reentran taşikardiler  

Literatürde lokalize reentran AT’ler için yapılan kateter ablasyon tedavisinin 

sonlanımlarını değerlendiren çalışma sayısı kısıtlı ve bulgular çoğunlukla az sayıda hasta içeren 

alt grup analizlerine ve AF ablasyon sonrası gelişen AT nükslerinin incelendiği çalışmalara 

dayanmaktadır. Ju ve arkadaşları (128), AF ablasyon sonrası lokalize reentran AT ablasyonu 

yapılan 11 hastayı inceledikleri bir çalışmada, AT’lerin tamamının eski ablasyon bölgelerinden 

kaynaklandığını ve %90,9 hastada kateter ablasyon sonrası nüks izlenmediğini 

yayınlamışlardır. Takahashi ve arkadaşlarının (129) yayınladığı bir çalışmada ise, persistan AF 

nedeniyle kateter ablasyon yapılan 70 hastanın 9’unda izlemde sol atriyal lokalize reentran AT 

geliştiği ve bu hastalarda kateter ablasyonu sonrası %89 hastada nüks izlenmediği 

yayınlanmıştır. Çalışmamızda ilk işlemlerinde lokalize reentran AT ablasyonu yapılan 

hastaların izlemde AT/AF izlenmeyen sağkalımları 1. yılda %74,6, 2. yılda %68,7, 3. yılda 

%59,2 olarak saptandı. Sol atriyal lokalize reentran AT ablasyonu yapılan hastalardan ise  

%23,5 hastada nüks görülmüş olup, atriyal aritmisiz sağkalım 1. yılda %82,3, 2. yılda % 79 

olarak saptandı. İlk işlemlerinde sağ atriyumda lokalize reentran AT ablasyonu yapılan 13 hasta 

için 1. yılda AT/AF izlenmeyen sağkalım %84,6, 2. yılda %75,2 olarak saptandı. Lokalize 

reentran taşikardilerin özellikle önceki ablasyon lezyonları ve atriyumlar içerisindeki düşük 
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voltaj alanları ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Çalışmamız da bu veri ile uyumlu olarak 

atriyumlar içerisindeki düşük voltaj alanları ve lokalize reentran AT’ler arasındaki ilişki 

gösterilmiş olup aynı zamanda toplam sol atriyum skar oranı bu hastalarda rekürrens için de 

risk faktörü olarak saptanmıştır.   

Sağ ve sol fokal atriyal taşikardiler  

Fokal AT’ler, supraventriküler taşikardilerin %5-15’ini oluşturmaktadır (130). 

Atriyumlar içerisinde köken aldığı anatomik bölgeler ve elektrofizyolojik karakteristikleri iyi 

tanımlanmıştır. Diğer supraventriküler taşikardi tiplerine göre göreceli olarak işlem başarısının 

daha düşük olduğu bildirilse de kateter ablasyon tedavisi yüksek akut işlem başarısı ve düşük 

komplikasyon oranları ile günümüzde semptomatik hastalarda birinci sırada tercih edilen tedavi 

yöntemidir (131). 

AF ve skar ilişkili reentran AT’lerin aksine, fokal AT’lerin kateter ablasyonunun başarı 

ve nüks oranlarını ve bu oranları predikte eden faktörleri yayınlayan çalışmalar yeterli değildir. 

Yapılan çalışmalarda kateter ablasyon tedavisine ait bildirilen başarı oranları yüksektir ancak 

daha geniş hasta sayılarını içeren yeni çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

Fokal atriyal taşikardilerin lokalizasyonları  

Çalışmaya alınan hastalardan 180 hastaya 136 işlem ilk işlem olmak üzere uygulanan 

toplam 192 fokal AT ablasyon işleminde 152 sağ, 53 sol olmak üzere 205 fokal AT haritalandı. 

Fokal AT’lerin %25,8 ’i sol atriyum, %74,2 ‘si sağ atriyum kaynaklıydı. Yayınlanmış fokal AT 

ablasyonu yapılan hastalara ait seriler incelendiğinde, çalışmamızın sonuçları ile benzer şekilde 

sağ atriyum kaynaklı taşikardilerin ağırlıklı olduğu görülmektedir. En büyük hasta 

populasyonunu kapsayan serilerden biri olan Busch ve arkadaşlarının yayınladığı (132) çok 

merkezli 431 hastalık bir seride de, fokal AT’lerin %26,5’i sol, %66’sı sağ ve %7,5’i sağ-sol 

atriyumdan kaynaklanmaktaydı.  

Önceki çalışmalar ile benzer şekilde sağ taraflı fokal AT’ler ağırlıklı olarak krista 

terminalis (%33,1), parahisian bölge/NCC (%12,6) , triküspid anulus (%8,3) , koroner sinüs 

ostiumda (%4,8) lokalize iken,  sol taraflı fokal AT’ler ise ağırlıklı olarak pulmoner venler 

(%14,6) ve mitral anulus (%5,8) bölgesinden köken almaktaydı  (3, 130).  

Krista terminalis, anatomik ve elektrofizyolojik karakteristikleri ile fokal AT’lerin en 

sık köken aldığı lokalizasyondur. Pektinat kaslar ile çevre atriyal dokudan iyi ayrılmış yapısı, 

yüksek kollajen doku içeriği ve düşük hücreler arası bağlantının yol açtığı otomatisite ve 



75 
 

 
 

anizotropinin, fokal AT’lerin bu bölgeden köken alma eğiliminde rol oynadığı düşünülmektedir 

(133). Yapılan çalışmalarda krista terminalis kaynaklı fokal AT insidansının %31-33 olduğu 

bildirilmekle birlikte çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak %33,1 oran ile krista 

terminalis kaynaklı taşikardiler, tüm fokal AT’ler içerisinde en sık görülen taşikardi tipini 

oluşturmaktaydı (75, 134).   

Fokal AT’lerin tedavisinde kateter ablasyonunun artan önemi ile birlikte uzun vadeli 

başarı oranları yayınlanmıştır (135).  Daha önce yapılan çalışmalarda, konvansiyonel yöntemler 

ile akut işlem başarısının %60-70 arasında değiştiği belirtilmiş, zamanla elektroanatomik 

haritalama tekniklerindeki gelişmeler ile başarı oranının %80-90 oranına yükseldiği 

bildirilmiştir (135).  Çalışmamızda işlemlerin 174 tanesi elektroanatomik haritalama sistemleri 

ile, 17 ablasyon işlemi ise konvansiyonel yol ile gerçekleştirilmiş olup, konvansiyonel yol ile 

ablasyon yapılan işlemlerin  %94,2’si sağ AT’ydi. Konvansiyonel ve elektroanatomik 

haritalama sistemleri ile gerçekleştirilen kateter ablasyon işlemlerinin akut işlem başarısı, 

komplikasyon oranları ve yaklaşık 3 yıllık takip sürecinde rekürrens oranları arasında 

çalışmamızda fark izlenmemiştir. Konvansiyonel yöntemlerle ablasyon yapılan hastalarda nüks 

oranı %17,6 (3/17)  iken elektroanatomik haritalama yöntemleri ile gerçekleştirilen işlemler 

sonrası nüks oranı %18,3 olarak saptandı (32/172) (p=0,94).  Manolis ve arkadaşlarının (131)  

yayınladığı 63 hastalık bir seride de, konvansiyonel olarak gerçekleştirilen fokal AT 

ablasyonunun yüksek başarı (%96,8) , düşük nüks (%6,5) ve komplikasyon oranına (%3,2)  

sahip olduğu yayınlanmıştır. Ancak yine de çalışmamızda konvansiyonel olarak floroskopi 

kılavuzluğunda gerçekleştirilen işlemlerin sayı olarak oldukça az olması (%8,8)  konvansiyonel 

olarak fokal AT ablasyonunun işlem başarısı hakkında yeterli bilgi sağlamamaktadır.    

Çalışmamızda fokal AT için kateter ablasyon yapılan hastalarda akut işlem başarısı  

%99 olarak hesaplandı. Bir hastada parahisian bölge kaynaklı fokal AT için sağ ve sol atriyum 

tarafından RF ablasyon yapılmış ancak taşikardinin sonlanmaması üzerine ilk işlemden iki gün 

sonra epikardiyal erişim ile yeniden ablasyon denenmiş, elektroanatomik haritalama esnasında 

en erken aktivasyonun NCC posterior bölgesinde saptanması üzerine, bu bölgeden RF ablasyon 

ile taşikardi sonlandırılmıştı.  

Literatürdeki en geniş hasta populasyonunu içeren çalışmalardan biri olan bu çalışma 

sonuçlarına göre,  uzun süreli takipte de komplikasyon oranının %3 ve major komplikasyon 

oranının %0,5 olması fokal AT için yapılan kateter ablasyonunun güvenli ve tercih edilebilir 

bir tedavi yöntemi olduğunu göstermektedir.  
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Wieczorek ve arkadaşları (136) sağ fokal AT’lerin incelendiği bir çalışmada, 16 ± 11 

aylık takip sürecinde atriyal aritmisiz sağkalımın %88,9 olduğunu yayınlamışlardır. Hoffmann 

ve arkadaşları (137) sağ ve sol atriyum kaynaklı fokal AT’leri inceledikleri bir çalışmada, 

kateter ablasyon tedavisinin başarı oranının sağ AT’lerde  %85, sol AT’lerde ise %82 olduğunu 

raporlamışlardır. Weiss ve arkadaşları (138) 14 sağ, 1 sol septal bölge kaynaklı fokal AT 

ablasyonu yapılan  hastayı inceleyen bir seride, sağ fokal AT nedeniyle kateter ablasyon yapılan 

hastaların %85’inde  9 ± 6 aylık  izlemde nüks olmadığını yayınlamışlardır. Dong ve arkadaşları 

(139), 19 pulmoner ven, 6 mitral anulus, 3 roof, 3 sol atriyum posterior duvar, 2 LAA ve 2 

septal bölgeden kaynaklı 35 sol atriyal fokal taşikardiyi inceledikleri bir çalışmada, akut işlem 

başarısının %94 olduğunu,  23 ± 19 aylık izlemde %6 hastada aynı bölgeden, %10 hastada farklı 

bölgeden kaynaklı AT nüksü görüldüğünü yayınlamışlardır.  

Fokal AT’lerin lokalizasyonuna göre nüks oranları incelendiğinde, ilk işlemlerinde 

fokal AT ablasyonu yapılan hastalardan sol fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda nüks oranı 

%18,9 iken, sağ fokal AT ablasyonu yapılan hastalarda %15,5’ ti. Sağ ve sol atriyum kaynaklı 

fokal AT’lerin 1. yılda atriyal aritmi izlenmeyen sağkalımları %90,2 ve %86,3; 2. yılda %84,5 

ve %79,6’ ydı. Literatürde fokal AT’ler için sağ atriyal orijinin rekürrensi azaltan faktör olarak 

saptandığı çalışmalar yer almaktadır (140). Ancak çalışmamızda sağ ve sol fokal AT’lerin 

takipte nüks oranları arasında istatistiksel açıdan farklılık saptanmadı (p=0,59). Çalışmamızda 

fokal AT nedeniyle kateter ablasyon yapılan hastalarda nüks oranı %16,6 olup,  yeniden 

ablasyon yapılan hastalar incelendiğinde rekürrenslerin %43,7’sinin eski ablasyon bölgesinden 

kaynaklanmakta olduğu saptandı. 

Frenik sinir ve SA nod bölgesine yakın komşuluğu nedeniyle krista terminalis ve AV 

nod bölgesine yakınlığı nedeniyle para-hisian bölge kaynaklı AT’lerde işlem başarı oranının, 

diğer fokal AT’lere göre daha düşük olduğu daha önce yapılan çalışmalarda  bildirilmiştir (130).  

Çalışmamızda elektroanatomik haritalama sistemlerinin de yüksek oranda kullanımı ile 

lokalizasyonlarına göre fokal AT ablasyonlarında işlem başarı oranı arasında farklılık 

izlenmemiştir. Ancak daha önce Whitaker ve arkadaşlarının (130) yayınladığı çalışma sonuçları 

ile de benzer olarak, taşikardi tipleri ve nüks arasındaki farklılık istatistiksel anlamlılığa 

ulaşmasa da, örneğin NCC kaynaklı (%5,6) ve mitral anulus (%10)  kaynaklı fokal AT 

ablasyonu yapılan hastalardan 1 hastada izlemde nüks görülürken, para-hisian bölge kaynaklı 

AT ablasyonu yapılan hastaların yarısında izlemde AT nüksü olduğu dikkat çekici bir bulgu 

olup istatistiksel açıdan farklılık saptanmaması, analizde değerlendirilen hasta sayısının 

yetersiz olmasına bağlı olabilir.  
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Daha önce yapılan çalışmalar incelendiğinde Chen ve arkadaşlarının (140) yayınladığı 

bir çalışmada, birden fazla taşikardi ve ek kardiyak komorbidite varlığı fokal AT rekürrensi için 

risk faktörü olarak saptanmıştır. Çalışmamızda sol atriyum çapı sol atriyum kaynaklı fokal AT 

ablasyonu yapılan hastalar için, kardiyak cerrahi öyküsü ise sağ atriyum kaynaklı fokal AT 

ablasyonu yapılan hastalar için rekürrensi öngördüren bir risk faktörü olarak saptanmıştır. 8 

hastada nüks aritminin reentran AT olması da göz önüne alındığında bulgular atriyal fibrozis 

formasyonunda yeniden şekillenmenin fokal AT rekürrensi üzerinde etkili olabileceğini 

düşündürmektedir.  

Sol atriyum voltaj analizi ve geç potansiyel haritalama  

Reentran taşikardiler ile altta yatan fibrozis formasyonundaki yapısal substrat arasındaki 

ilişki iyi tanımlanmıştır. Bipolar endokardiyal voltaj haritalamada bu alanlar düşük voltaj 

alanları olarak saptanır. Daha önce yayınlanmış vaka serilerinde reentran AT’lerin %99,3’ ünün 

<0,5 mV voltaj ölçülen bölgelerden sonlandığı yayınlanmıştır (141).  Latcu ve arkadaşlarının 

yayınladığı (142) AF ablasyon veya mitral kapak cerrahisi sonrası gelişen skar ilişkili reentran 

AT’lerin incelendiği bir çalışmada toplam sol atriyum düşük voltaj alanı oranı %58±25 olarak 

saptanmıştır. Tsai ve arkadaşlarının (143) yayınladığı, 19 makroreentran ve 3 lokalize reentran 

taşikardinin incelendiği bir çalışmada ise skar oranının tüm sol atriyuma oranı %23±13,6 olarak 

belirtilmiştir.  Çalışmamızda yer alan hastaların %74,2’sine ilk işlemde reentran AT ablasyonu 

yapılmıştı. Bu hastalarda, sol atriyumdaki toplam düşük voltaj alanlarının oranı %34,7±26,6 

olup, diğer hastalara oranla anlamlı olarak daha yüksek saptandı (%5,5±8,5) (p<0,001). Bu 

bulgu da önceki çalışmalar ile uyumlu olarak düşük voltaj alanları ve reentran atriyal aritmiler 

arasındaki ilişkiyi desteklemektedir. Ancak altta yatan atriyal skar dokusunun ve atriyum 

içerisindeki anatomik dağılımının, atriyal taşiaritmi rekürrensi, taşikardi mekanizması ve 

lokalizasyonunu öngördürebileceği ile ilgili yapılacak yeni çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.       

Geçmişte yapılmış bazı çalışmaların en büyük kısıtlılığını, kompleks AT’lerin  

haritalanmasında 3,5 mm irrigasyonlu RF ablasyon kateterlerinin kullanılması oluşturmaktadır. 

Elektrodlar arası mesafenin daha kısa olduğu multipolar ablasyon kateterlerinin kullanımı, 

ablasyon kateterleri ile saptanamayan düşük voltaj alanları içerisindeki canlı miyokardiyal 

demetlerin bulunduğu bölgelerin tanımlanmasına olanak sağlar (144). Örneğin Vlachos ve 

arkadaşları (141) AF ablasyon sonrası gap bölgeleri ilişkili AT’leri incelendikleri  bir çalışmada 

134 taşikardiden 51 taşikardinin (%41) < 0,1 mV olan bölgelerden, 31 tanesinin (%29) ablasyon 

kateterleri için gürültü sınırı olarak belirlenen 0,03 mV voltaj sınırının altında bulunan 
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bölgelerden sonlandığını ve bu bölgelerde yalnızca multipolar haritalama kateterleri ile 

fraksiyone, düşük amplitudlu, yüksek frekanslı sinyallerin saptandığını yayınlamışlardır.   

Çalışmamızda sol AT ablasyonu yapılan hastalarda, düşük voltaj alanlarının atriyum 

içerisinde bölgesel dağılımının, reentran taşikardilerin mekanizması ve lokalizasyonu ile ilişkisi 

değerlendirilmiştir. Lokalize reentran AT ablasyonu yapılan hastalarda anterior duvarda 

(%54,87‘ ye karşın %32,24) ve makroreentran taşikardi ablasyonu yapılan hastalarda ise septal 

bölgede (%38,16 ‘ya karşın %17,85) düşük voltaj alanı istatistiksel açıdan anlamlı olacak 

şekilde daha yüksek saptandı. Bu bulgu da lokalize reentran taşikardiler içerisinde % 35,2 oranı 

ile anterior duvarda lokalize reentran AT’lerin ve makroreentran taşikardilerde ise % 54,2 oranı 

ile perimitral atriyal flutterın en sık görülen taşikardi tipi olması ile ilişkili olabilir.  

Masuda ve arkadaşlarının (145) yayınladığı bir çalışmada persistan ve paroksismal AF 

nedeniyle pulmoner ven izolasyonu yapılan hastalarda sol atriyal düşük voltaj alanlarının, 

pulmoner ven izolasyonu sonrası indüklenen taşikardi tipleri ile ilişkisi değerlendirilmiş, 

perimitral makroreentran AT’nin anteroseptal duvar ve roof bağımlı makroreentran 

taşikardilerin ise roof bölgesi ve posterior duvardaki düşük voltaj alanları ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Takigawa ve arkadaşları ise (146),  88 makroreentran AT tanımladıkları bir 

çalışmada, özellikle perimitral atriyal flutterda düşük voltaj alanlarının dağılımının taşikardi 

devrelerini tahmin ettirebileceğini yayınlamışlardır. Bu bulgular ile benzer şekilde 

çalışmamızda roof bağımlı AT’lerin roof bölgesindeki düşük voltaj alanları ile ilişkili olduğu 

saptanmış olup perimitral AT’lerde istatistiksel açıdan anlamlı farklılık olmamasına rağmen 

daha önce yayınlanmış çalışmalar ile de uyumlu olarak septal bölgede skar oranının daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (%31,37’ye karşın %19,54).  Çalışmamızda lokalize reentran 

taşikardiler içerisinde anterior duvar kaynaklı taşikardilerin anterior duvar, roof bağımlı 

taşikardilerin roof bölgesindeki ve posterior duvar bağımlı taşikardilerin roof ve posterior 

duvardaki düşük voltaj alanları ile korelasyon gösterdiği saptanmıştır.  

Skar ilişkili reentran AT’lere ait bulgular çoğunlukla AF ablasyon sonrası ve kapak 

cerrahisi öyküsü olan hastaların incelendiği çalışmalara dayanmaktadır. Ancak cerrahi/perkutan 

teknikler ile sol atriyal girişim öyküsü olmayan ve idiopatik sol atriyal flutter saptanan hastalar 

daha az sıklıkta görülmekle birlikte bazı hastalarda taşikardinin patogenezi henüz tam 

aydınlatılabilmiş değildir (147). Bu hastalarda altta yatan substrat de novo gelişen atriyal 

miyopati ve fibrozis dokusu olabilir. Bu hastalara ait yayınlarda, taşikardilerin çoğunlukla 

anterior duvar bölgesini kullandığı ve bazı çalışmalarda ise dual loop reentry izlendiğine dair 

veriler bulunmaktadır (58, 121, 148).   Fukamizu ve arkadaşlarının yayınladığı bir çalışmada,  
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anterior duvarda figure-of-eight aktivasyon paternine sahip 6 adet taşikardi tanımlanmış olup 

isthmus bölgesinin anterior duvardaki skar alanı ile uyumlu olduğu ve fibrozis dokusu ile mitral 

anulus arasında uyarı iletim hızının da lateral mitral isthmus bölgesine göre düşük olduğu 

saptanmıştır (90). Çalışmamızda reentran AT ablasyonu yapılan hastalardan yapısal kalp 

hastalığı ve sol atriyal ablasyon öyküsü olmayan 33 hastada toplam 38 adet sol atriyal reentran 

taşikardi haritalanmış olup, bu taşikardilerden 19 taşikardi makroreentran (9 perimitral, 3 roof, 

1 septal, 7 dual loop reentry), 17 taşikardi ise lokalize reentran taşikardiydi (9 anterior duvarda 

lokalize reentry, 3 roof, 3 ridge, 2 septal, 1 posterior duvarda lokalize). Haritalanan 

taşikardilerin 23 tanesi (%65,7) yayınlanmış çalışmalar ile de uyumlu olarak anterior duvar 

bağımlıydı. Taşikardilerin isthmus bölgesinin tamamı düşük voltaj alanlarına lokalizeydi ve 7 

hastada isokronal geç potansiyel haritalama ile saptanan deselerasyon zonlarının isthmus 

bölgesi ile korele olduğu görüldü. Yavaş ileti özelliği görülen bu hastalarda, taşikardi esnasında 

kritik isthmus özelliği gösteren bölgelerin sinüs ritminde ileti hızının ortalama değeri 0,10±0,05 

m/sn olarak saptandı. Voltaj analizi yapılan hastalara ait alt grup analizinde,  orta-ciddi mitral 

kapak yetmezliği öyküsü olan hastalarda hafif yetmezliği olan hastalara kıyasla, yetmezlik 

jetinin yönü ile de uyumlu olarak roof  [(%22,92 (%3,9-%67,28)‘ye karşın %4,81(%0,00-

%42,82)]  ve anterior duvarda [(%46,44 (%6,93-%87,16))‘e karşın %4,36 (%0,00-%41,49)]  

skar oranı daha yüksek saptanmıştır. Yine anterior duvarın aortaya ve roof bölgesinin pulmoner 

artere yakın komşuluğu bu bölgelerde bulunan lokal atriyal miyokard üzerinde fiziksel strese 

ve yapısal yeniden şekillenmeye neden olabilir (145). Bu bulgu da bu hastalarda anterior duvar 

ve roof bağımlı atriyal reentran taşikardilerin görülme eğilimini açıklayabilir.   

Voltaj haritalama ile saptanan düşük voltaj alanları veya sinüs ritminde anormal bipolar 

elektrogramların izlendiği alanların, taşikardinin oluşumunda rol oynayan aritmojenik substrat 

ile uyumlu olduğu bilinmektedir (143).  Düşük voltaj alanlarındaki canlı ve elektriksel olarak 

iletken özellik gösteren miyositlerin oranı, ilgili bölgeden alınan EGM defleksiyonlarındaki 

amplitudla orantılıdır ve uzamış EGM süresi, bu bölgedeki yavaş iletime işaret eder (149, 150).  

Ramirez ve arkadaşları (83) yayınladıkları bir çalışmada reentran AT’lerde düşük voltaj 

alanlarının aynı zamanda yavaş iletim bölgeleri ile korele olduklarını yayınlamışlardır. 

Çalışmamızda da ILAM yapılan hastaların tamamında deselerasyon zonlarının skar alanları 

veya sınır bölgelerde bulunduğu (bipolar EGM voltajı <0,5 mV olan dokularda) saptandı. 

Reentran taşikardilerin oluşumunda rol oynayan bu yavaş ileti bölgelerinin,  çoğunlukla 

atriyumlar içerisindeki düşük voltaj saptanan bölgeler ile uyumlu olduğu gösterilse de altta 

yatan substratı en iyi karakterize edebilecek yöntem üzerine araştırmalar devam etmektedir.  
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Günümüzde endokardiyal bipolar voltaj haritalama, altta yatan substratın tanımlanması için en 

yaygın kullanılan yöntemdir.  Ancak bu yöntem ile saptanan düşük voltaj alanlarına yönelik 

substrat bazlı yaygın ablasyon yaklaşımı, ablasyon hatlarındaki gap bölgelerinden kaynaklı 

kompleks atriyal taşiaritmi rekürrenslerine neden olabilir (143). Aynı zamanda elektroanatomik 

haritalama sistemlerince skar dokusu olarak belirlenen ve çok düşük voltaj alınan bölgelerde de 

elektriksel yavaş ileti özelliği gösteren canlı dokular olabileceği bilinmektedir. Bipolar 

endokardiyal voltaj haritalamanın, EGM morfolojisi ve amplitudu, miyokardiyal özellikler, 

atriyal aktivasyon yönü, kateter oryantasyonu ve kateter - doku teması, kateter elektrodlarının 

bileşimi, boyut, şekil ve elektrodlar arası mesafe, haritalama esnasında ritim gibi substrat dışı 

pek çok faktöre duyarlı olması da son yıllarda reentran AT’ler için altta yatan substratı 

tanımlamaya yönelik yeni arayışlara yol açmıştır (141).  

Reentran AT’lerin, taşikardinin sürdürülmesinde kullandığı bölgeler kritik isthmus 

bölgesi olarak tanımlanır. Ultra yüksek çözünürlüklü haritalama sistemleri ve multipolar 

yüksek çözünürlüklü haritalama kateterlerinin yaygın kullanımı ile taşikardi esnasında kritik 

isthmus özelliği gösteren yavaş ileti kanallarının, taşikardi devreleri ve mekanizmalarının 

tanımlanması kolaylaşmıştır (141, 142, 151). Günümüze dek yapılan çalışmalarda, taşikardi 

esnasında kritik isthmus rolü izlenen bölgelerde, entrance ve exit bölgelerine göre daha yavaş 

ileti hızı ve daha düşük bipolar voltaj saptandığı yayınlanmıştır (98). Çalışmamızda da bu 

sonuçlar ile uyumlu olarak taşikardi esnasında kritik isthmus bölgesinde ortalama EGM süresi 

114 ± 33 msn, ortalama bipolar EGM voltajı 0,18 ± 0,15 mV olup doku ileti hızı (CV) ise 0,12 

± 0,07 m/sn olarak hesaplandı. 

Kritik isthmus bölgesinin taşikardi esnasında gösterdiği fraksiyone EGM gibi spesifik 

elektrofizyolojik karakteristikleri iyi tanımlanmış olmakla birlikte son zamanlarda bu 

bölgelerin sinüs /paced ritminde de bazı elektrofizyolojik karakteristikler gösterdiği ile ilgili 

çalışmalar yayınlanmıştır. Skar ilişkili reentran taşikardilerde, fibrozis formasyonundaki 

yapısal substratın haritalanması ve ablasyonuna yönelik yaklaşımların yanı sıra sinüs ritminde 

fonksiyonel haritalama ile atriyal aktivasyon ve ileti özelliklerinin belirlenmesinin, taşikardi 

için kritik bölgelerin saptanmasında yol gösterebileceğine yönelik çalışmalar yayınlanmıştır 

(152). Taşikardi esnasında kritik isthmus olarak rol oynayan bölgelerin, sinüs ritminde veya 

atriyumdan  pace edilerek yapılan aktivasyon haritalamasında da kompleks fragmente sinyaller 

izlenen ve yavaş ileti özelliği gösteren alanlar ile uyumlu olduğu yapılan çalışmalarda 

belirtilmiştir. Bu tip bir fonksiyonel haritalamanın, öncelikle aktivasyon haritalamanın 

hemodinamik instabilite nedeniyle optimal yapılamadığı VT hastalarında yararlı olduğu 
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gösterilmiştir (153, 154).   İsokronal geç aktivasyon haritalama (ILAM) ve DEEP haritalama 

yöntemlerinin VT ablasyonunda reentran devrenin kritik ileti yollarına işaret edebileceği ile 

bulgular AT’ler için de araştırılmaktadır (153).  Woods ve arkadaşlarının (152) yayınladığı 

retrospektif çok merkezli bir çalışmada, sinüs ritminde ILAM ile belirlenen deselerasyon 

zonlarının, lokalize reentran taşikardiler için  kritik isthmus bölgesi ile korelasyon gösterdiği 

yayınlanmıştır. Tsai ve arkadaşlarının (143) yayınladığı 20 hastanın dahil edildiği bir çalışmada 

ise haritalanan 19 makroreentran ve 3 lokalize reentran taşikardi için sinüs ritminde düşük voltaj 

ve fraksiyone elektrogram saptanan yavaş ileti bölgelerinin, taşikardinin sonlandırılmasında 

hedef ablasyon bölgeleri ile uyumlu olduğu saptanmıştır.  Merkezimizde yapılan 35 hastada 

haritalanan 42 sol AT’nin (24 lokalize reentran, 18 makroreentran AT)  incelendiği bir 

çalışmada,  tüm taşikardilerde kritik isthmus bölgesinin sinüs/paced ritminde belirlenen 

deselerasyon zonlarına lokalize olduğu ve deselerasyon zonlarının kritik isthmus bölgesini 

belirlemede pozitif prediktif değerinin %80,4 olduğu saptanmıştır. (97) 

Bulgular, AT ablasyonunda yalnızca fibrozis alanlarını hedefleyen voltaj bazlı 

haritalama ve ablasyon yaklaşımlarının aksine sinüs ritminde atriyal aktivasyon ve ileti 

özelliklerinin, intrakardiyak EGM morfolojilerinin ve ILAM gibi yeni haritalama 

yöntemlerinin voltaj haritalama teknikleri ile kombine kullanımının, gelecekte skar ilişkili AT 

ablasyonu yapılan hastalarda atriyal taşiaritmi rekürrenslerini azaltabileceğini 

düşündürmektedir. Çalışma sonuçları, skar ilişkili reentran AT’lerde, sinüs ritminde yapısal ve 

fonksiyonel substrat haritalama teknikleri ve taşikardi esnasında aktivasyon ve seçilmiş 

hastalarda entrainment haritalama tekniklerinin kombine kullanımının yüksek akut işlem 

başarısı ve takipte atriyal aritmi rekürrensinde azalma ile ilişkili olduğunu desteklemektedir. 

Epikardiyal yaklaşım   

Özellikle endokardiyal yol ile RF ablasyon veya kardiyak cerrahi öyküsü olan hastalarda 

görülen rekürren makroreentran AT’lerde epikardiyal bağlantıların rolü iyi tanımlanmıştır. Bu 

tip kompleks AT’lerde Bachmann bölgesi, septopulmoner demet, Marshall ligamanı ve koroner 

sinüsün reentran devrenin devamlılığında rol oynadığı uzun yıllardır bilinmektedir (155). 

Biatriyal taşikardiler, çoğunlukla öncesinde oluşturulan sol atriyum anterior duvardaki lineer 

ablasyona bağlı ileti bloğu zemininde gelişir. Propogasyon haritalama bu bölgede yavaş ileti 

veya elektriksel olarak blok olduğuna işaret ederken,  sol atriyum antero-superiorunda 

Bachmann demeti bölgesinde yoğunlaşmış ileti vektörlerini ve aktivasyonun bu alanda sol üst 

septal bölgeden sağ üst septal bölgeye atladığını gösterir   (156).  
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Bachmann bölgesinin, biatriyal taşikardilerde ablasyon hedefi olduğu bilinmekle 

birlikte sol atriyal makroreentran taşikardilerdeki rolü ile ilgili sınırlı veri bulunmaktadır (155). 

Günümüzde yüksek çözünürlüklü haritalama sistemlerinin kullanımı ile taşikardi esnasında 

aktivasyon haritalama ile reentran taşikardi devreleri yüksek doğruluk oranı ile 

tanımlanabilmektedir. Taşikardi esnasında aktivasyon haritasında gap bölgesi bulunması veya 

endokardiyal yoldan ablasyon ile taşikardinin sonlandırılamaması epikardiyal haritalamanın 

gerekliliğine işaret edebilecek olan bulgulardır. Ancak ilgili bölgeden alınan nokta yoğunluğu 

ve uygun kateter-doku teması gibi endokardiyal haritanın yanlış yorumlanmasına neden 

olabilecek faktörlerin epikardiyal yaklaşım öncesi iyi değerlendirilmesi gerekmektedir (156). 

Epikardiyal yol ile AT haritalanması ve ablasyonunun, taşikardinin sonlandırılmasında efektif 

bir yol olabileceği bildirilmesine rağmen bu yöntemin güvenliği ile ilgili veriler yetersizdir.   

Çalışmamızda da reentran AT ablasyonu yapılan 9 hastada,  fokal AT ablasyonu yapılan 

2 hastada subksifoid bölgeden ponksiyon yapılarak epikardiyal erişim elde edildi. Fokal AT 

ablasyonu yapılan bir hastada taşikardi NCC posterior bölge kaynaklı iken, bir hastada RAA 

kaynaklı fokal AT nedeniyle endokardiyal yoldan RF ablasyon ile taşikardinin sonlanmaması 

üzerine epikardiyal haritalama ve ablasyon planlandı. Sol makroreentran AT ablasyonu yapılan 

1 hastada epikardiyal bölgeden yapılan RF ablasyon ile taşikardi sonlanmadı.  Perimitral AT 

ablasyonu yapılan 4 hastada ise taşikardinin Bachmann bölgesini kullandığının görülmesi 

üzerine epikardiyal erişim elde edildi. 3 hastada transvers sinüsten Bachmann bölgesine RF 

ablasyon uygulanması ile taşikardi sonlanırken, 1 hastada ise bu bölgeye kateter teması ile 

taşikardi sonlandı. Mitral kapak cerrahi öyküsü olan bir hastada, perimitral AT ablasyonu 

esnasında anterior ve mitral isthmus hattı oluşturulması sonrasında subksifoid bölgeden 

ponksiyon yapılarak epikardiyal erişim elde edildi ve mitral isthmus komşuluğuna uygulanan 

RF ablasyon ile taşikardi sonlandı ancak hastada ablasyon sonrası tamponat gelişmesi üzerine 

acil perikardiyosentez yapıldı. Bir hastada tamponat gelişimi dışında diğer hastalarda işlemler 

esnasında veya işlem sonrası takipte epikardiyal erişime bağlı herhangi bir komplikasyon 

izlenmedi.   

Bizim verilerimizden de elde edilen bulgular ışığında epikardiyal yaklaşımın bazı hasta 

gruplarında yararlı olabileceği görülmektedir. Epikardiyal yaklaşım ile AT ablasyonu özellikle 

rekürren başarısız endokardiyal ablasyon öyküsü olan seçilmiş hastalarda reentran 

taşikardilerde tüm taşikardi devresinin tanımlanmasını sağlayabilen ve işlem başarısını artıran 

etkili bir yöntem olarak ön plana çıkmaktadır.  
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AF ablasyon sonrası atriyal taşikardi ablasyonu  

AF kateter ablasyon tedavisinin başarı oranı yüksek olmakla birlikte en yaygın 

komplikasyonlarından biri işlem sonrası erken ve geç dönemde görülebilen AT nüksleridir.  Bu 

hastalarda izlenen AT’ler genellikle süreğen olma eğilimi gösterir ve medikal tedavi ve DCCV 

yaklaşımlarına dirençlidir.  Günümüzde AF nedeniyle giderek artan sıklıkta uygulanan cerrahi 

ve kateter ablasyon işlemleri sonrasında erken ve geç dönemde AT gelişimi üzerinde yapılmış 

pek çok çalışma bulunmaktadır. AF ablasyon sonrası gelişen AT mekanizması, ilk işlemde 

uygulanan ablasyon yaklaşımı ile ilişkilidir. Önceki işlemde pulmoner ven izolasyonu yapılan 

hastalarda rekonnekte pulmoner ven ostiumlarından kaynaklanan fokal veya pulmoner ven 

otomatisitesinin etkili olduğu mikroreentran taşikardiler görülebilmektedir.   

AF ablasyon sonrası görülen sol AT’ler çoğunlukla persistan AF nedeniyle yaygın sol 

atriyal substrat ablasyon lezyonlarına bağlıdır. Bu hasta grubunda çoğunlukla sol AT’ler 

bildirilmiş olup taşikardilerin çoğunluğunu makroreentran taşikardiler oluşturmaktadır. Ancak 

özellikle sol atriyal lineer ablasyon ve substrat homojenizasyonu öyküsü bulunan hastalarda, 

önceki ablasyon lezyonlarına bağlı oluşan iyatrojenik skar formasyonu ve bu ablasyon 

lezyonları ile ilişkili gap bölgeleri kompleks reentran taşikardi halkalarına yol açabilir. AF 

ablasyon işlemleri esnasında lineer lezyon uygulanan hastaların, tek başına pulmoner ven 

izolasyonu yapılan hastalara kıyasla, daha yüksek atipik sağ veya sol atriyal flutter insidansına 

sahip olduğu belirtilmektedir (157). Kitamura ve arkadaşları da (158) yayınladıkları bir 

çalışmada daha önce persistan AF ablasyon yapılan hastalarda gelişen AT’lerin, indeks AF 

ablasyonunda oluşturulan ablasyon lezyonları ile ilişkili olduklarını tanımlamışlardır. Bu 

hastalarda çoğu mekanizma makroreentran taşikardiler olarak tanımlanmakla beraber, lokalize 

reentran ve fokal AT’lerin düşünülenin aksine daha sık oranda görüldüğü bildirilmektedir (96). 

Çalışmamızda değerlendirilen 108 hastanın paroksismal/persistan AF nedeniyle kateter 

ablasyon öyküsü bulunmaktaydı. 98 hastanın (%89,1)  önceki ablasyon lezyonları bilinmekte 

olup 22 hastanın (%20) sol atriyal lineer ablasyon ve substrat homojenizasyonu öyküsü 

bulunmakta ve 12 hastada roof, 12 hastada posterior box, 11 hastada anterior duvar, 3 hastada 

mitral isthmus ablasyonu ve 3 hastada LAA izolasyon öyküsü vardı ve bu hasta grubunda 

AT’lerin %77,3’ünün eski ablasyon lezyonlarından kaynaklandığı saptandı.   

Çalışmamızda öncesinde pulmoner ven izolasyonu öyküsü olan hastalarda haritalanan 

taşikardi tipleri incelendiğinde, AT’lerin %73,1’ini sol, %26,9’unu sağ AT’lerin oluşturduğu 

saptanmıştır. Bu hastalarda toplam 112 makroreentran, 36 lokalize reentran (%21,5) , 19 fokal 

AT (%11,4) haritalandı. Sağ AT’ler içerisinde CTI bağımlı tipik atriyal flutter (%73,3) ve sol 
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AT’lerde ise perimitral (%33,6) ve roof bağımlı makroreentran (%27,1) AT en sık görülen 

taşikardi tipiydi. Kahle ve arkadaşları da (159) benzer şekilde AF Ablasyon sonrası AT 

ablasyonu yapılan hastaları inceledikleri bir çalışmada hastaların %75’inde sol AT , %31,1’inde 

sağ AT haritalandığını yayınlamışlardır.   

AF tanılı hastaların yaklaşık %20’sinde tipik atriyal flutter bulunduğu bilinmektedir 

(160). Birçok klinik ve elektrofizyolojik özelliklerinin örtüşmesi ve AF ablasyon öyküsü olan 

hastalarda nüks AT’lerin önemli bir kısmının tipik atriyal flutter olarak izlenmesi üzerine bu 

hastalarda atriyal taşiaritmi rekürrensini azaltmak için pulmoner ven izolasyonunan ek olarak 

profilaktik CTI ablasyonunun klinik fayda sağlayıp sağlamadığı yapılan çalışmalarda 

araştırılmış ancak klinik faydası gösterilememiştir (161). Örneğin Kakehashi ve arkadaşları 

(162) yayınladığı bir çalışmada, AF ablasyonu esnasında ampirik CTI hattı oluşturulan 

hastalarda, hatta blok durabilitesinin daha düşük olduğunu yayınlamışlardır. Mevcut bulgular 

ile günümüzde AF ablasyon prosedürlerinde ampirik CTI ablasyonu önerilmemektedir.    

AF ablasyon sonrası gelişen AT’ler, altta yatan farklı substratın yol açtığı birbirinden 

farklı elektrofizyolojik mekanizmalar ile meydana gelen, atriyumlar içerisinde kompleks çoklu 

taşikardi devreleri içerebilen heterojen atriyal aritmilerdir. Altta yatan kompleks taşikardi 

mekanizmalarına rağmen, çalışmamızda cerrahi veya kateter ablasyon öyküsü bulunan 126 

hastada kateter ablasyon tedavisi 1. yılda %78,2, 2. yılda %73, 3. yılda %65,7 oranında sinüs 

ritminin idamesini sağladığı gösterilmiştir. Jungen ve arkadaşlarının (96) yayınladığı kateter 

ablasyon veya cerrahi öyküsü bulunan hastalarda AT ablasyonunun sonlanım noktalarının 

incelendiği bir çalışmada ise atriyal aritmisiz sağkalım 1. yılda %64, 2. yılda %56 olarak 

saptanmıştır.  Bulgular literatürdeki çalışmalar ile de değerlendirildiğinde AF ablasyon sonrası 

AT gelişen hastalarda kateter ablasyon tedavisinin, öncesinde tekrarlayan RF ablasyon öyküsü 

olan hastalarda dahi yüksek akut işlem başarısı ve takipte yüksek oranda sinüs ritminin 

idamesini sağlama oranı ile semptomatik hastalarda tercih edilebilir bir tedavi yöntemi 

olduğunu ortaya koymaktadır. Çalışmamızda yer alan işlemlerin çoğunda yüksek çözünürlüklü 

haritalama kateterlerinin kullanılması, merkez deneyimi de sonuçların literatürde yer alan pek 

çok çalışmadan daha iyi olmasına yol açmış olabilir.  

Geçmişten günümüze atriyal taşikardiler için konvansiyonel floroskopi kılavuzluğunda 

ilk RF ablasyon uygulanması ve sonrasında üç boyutlu haritalama sistemlerinin de yaygın 

olarak kullanıma girmesi ile kateter ablasyon uygulanan hasta sayısı giderek artmaktadır. 

Yüksek çözünürlüklü haritalama sistemleri ile gerçekleştirilen voltaj haritalama ve aktivasyon 

haritalama teknikleri ile taşikardi mekanizmaları ve köken aldığı bölgelerin doğru olarak 



85 
 

 
 

tanımlanabilmesi kolaylaşmıştır. Çalışmamız incelediği hasta sayısı olarak literatürde yer alan 

en geniş çaplı hasta sayılarından birini içermekte olup AT tanılı hastalarda yüksek oranda üç 

boyutlu haritalama sistemlerinin de kullanımı ile kateter ablasyonunun kısa ve uzun dönemde 

yüksek başarı gösterdiğini ortaya koymaktadır. Literatürde yer alan diğer çalışmalardan farklı 

olarak yapılan alt grup analizlerinde farklı AT tiplerinde de uzun dönemli takipte rekürrens 

oranları ve rekürrens üzerine etkili olabilecek faktörler analiz edilmiştir. Skar oluşumundaki 

yapısal yeniden şekillenmenin de rekürrens üzerine etkisi yayınlanmış pek çok çalışmadan daha 

büyük bir hasta popülasyonunda gösterilmiştir. Üç boyutlu haritalama sistemlerindeki hızlı 

gelişmelerin yanında fonksiyonel atriyal haritalama yöntemi gibi yeni yöntemlerin AT 

ablasyonunda yarar sağlayabileceği ile ilgili yayınlar bulunmaktadır. Yapılan bu çalışmaların 

sonuçları ile uyumlu olarak çalışmamız da bu yöntemin AT’ler için kullanılabileceği ile ilgili 

umut vadedici sonuçlar sunmaktadır. Günümüzde yüksek çözünürlüklü haritalama sistemleri 

ve multipolar haritalama kateterlerindeki gelişmelerle birlikte pulse field ablasyon gibi yeni 

teknikler de araştırılmakta olup bu yöntemin de özellikle AF ablasyon yapılan hastalarda 

kullanımı ile yüksek oranda başarı sağlandığı ile ilgili yayınlar bulunmaktadır. Ancak bu 

yöntemin AT ablasyonunda kullanımı ile araştırmalar devam etmektedir. Çalışmamız AT 

ablasyonunun, akut ve uzun dönemde yüksek oranda başarı sağladığını göstermekte olup üç 

boyutlu haritalama sistemlerindeki yeni gelişmeler ve alternatif yöntemlerin de kullanımıyla 

gelecekte de semptomatik hastalarda öncelikli tercih edilecek tedavi yöntemi olduğunu 

göstermektedir.  
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KISITLILIKLAR 

Çalışmamız retrospektif olarak tasarlanmış tek merkezli bir çalışmadır. Aynı zamanda 

merkezimizin elektrofizyolojik işlemlerde tersiyer bir merkez olması nedeniyle çalışmamızda 

değerlendirilen işlemlerin yaklaşık üçte birini redo işlemler oluşturmaktaydı. Hastaların önemli 

bir kısmında da geçirilmiş kardiyak cerrahi öyküsü bulunmaktaydı. Ancak kateter ablasyon 

veya kardiyak cerrahi öyküsü bulunan hastaların yaklaşık yarısında önceki işleme ait verilere 

ulaşılamamıştır.     

Ayrıca çalışmamızda yer alan hastalar, kompleks konjenital kalp hastalığı, AF ablasyon 

ve kapak cerrahi öyküsü de bulunan heterojen bir hasta grubunu içermektedir. Bu da sonuçların 

tüm populasyona genellenmesini kısıtlamaktadır.  

İşlemlerin çoğu üç boyutlu haritalama sistemleri ile gerçekleştirilmiş olup, işlemler 

esnasında farklı haritalama ve ablasyon kateterleri kullanılmıştır. Çalışmamızda yer alan 

hastaların yaklaşık yarısında multipolar haritalama kateterleri kullanılmış olup, kullanılan farklı 

tipte haritalama kateterleri hastalarda özellikle sol atriyum voltaj analizlerini etkilemiş olabilir. 

Ayrıca hastaların tamamının sol atriyum voltaj analizinin olmaması da çalışmanın önemli 

kısıtlılıklarından birini oluşturmaktadır. Aynı zamanda, sağ atriyal substratın da AT patogenezi 

ve rekürrensinde rolü günümüze dek yapılan çalışmalarda iyi belirlenmiş olup sağ atriyal düşük 

voltaj alanları ile ilgili analizler çalışmamızda yer almamaktadır. 

Hastaların çoğunluğunda taşikardi mekanizması ve reentran taşikardi devresi 

içerisindeki bölgeler aktivasyon haritalama ile belirlenmiş olup entrainment haritalama sınırlı 

hasta grubunda yapılmıştır.  
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                                              6.  SONUÇ  

Geniş ve heterojen bir hasta populasyonunu içeren bu çalışma kateter ablasyon 

tedavisinin tüm taşikardi alt tipleri ve farklı hasta gruplarında etkin, güvenli bir yöntem 

olduğunu göstermektedir.  

Kateter ablasyon tedavisi semptomatik hastalarda yüksek oranda sinüs ritim idamesini 

sağlamakla beraber aynı zamanda seçili hasta gruplarında transtorasik ekokardiyografik 

verilerde düzelme ile de ilişkilidir.  

Üç boyutlu elektroanatomik haritalama sistemlerindeki gelişmeler ve multipolar yüksek 

çözünürlüklü haritalama kateterlerinin kullanımı yüksek akut işlem başarısı ve takipte 

rekürrenste azalma ile ilişkili olabilir.  

Sol AT’ler atriyum segmentlerindeki düşük voltaj alanları ile ilişkili olup aynı zamanda 

sol atriyal düşük voltaj oranı nüksü öngördürebilecek bağımsız risk faktörü olarak saptanmıştır.  

Özellikle cerrahi veya kateter ablasyon öyküsü bulunan skar ilişkili reentran AT 

ablasyonu yapılan hastalarda altta yatan kompleks substratın tanımlanması ve taşikardinin 

kritik isthmus bölgesinin belirlenmesinde endokardiyal bipolar voltaj haritalama, taşikardi 

esnasında aktivasyon haritalama ve entrainment metotlarının kullanılması yanında,  VT 

hastalarında iyi tanımlanan ILAM ve DEEP haritalama tekniklerinin kullanımı ile sinüs 

ritminde atriyal aktivasyon ve yavaş ileti bölgelerinin belirlenmesinin önemi araştırılmaktadır. 

Çalışmamız bu haritalama yönteminin, reentran AT’lerin kritik isthmus bölgesine işaret etmede 

etkili bir haritalama yöntemi olabileceğine dair umut verici sonuçlar sunmaktadır.  
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EKLER 
 

Ek-1 Kateter ablasyon öncesi kullanılan ilaçlar  

Beta Blokerler, n (%) 

Metoprolol 

 Bisoprolol 

Nebivolol 

Karvedilol 

Propranolol 

Atenolol 

 

294 (%44,3) 

53 (%8) 

26 (%3,9) 

41 (%6,2) 

7 (%1,1) 
3 (%0,5) 

ACEI, n (%) 

Ramipril  

Perindopril 

Silazapril  

Enalapril  

Zofenopril  

Lizinopril  

Kinapril 

Fosinopril 

Trandolapril 

 

64 (%9,6) 

23 (%3,5) 

6 (%0,9) 

2 (%0,3) 

2 (%0,3) 

2 (%0,3) 

2 (%0,3) 

2 (%0,3) 

2 (%0,3) 

ARB, n (%) 

Valsartan 

Kandesartan  

Telmisartan  

Irbesartan  

Olmesartan  

Losartan 

 

51 (%7,7) 
37 (%5,6) 

28 (%4,2) 

24 (%3,6) 

13 (%2) 

11 (%1,7) 

Kalsiyum Kanal Blokeri, n (%) 84 (%12,7) 

Digoksin, n (%)  65 (%9,8) 

RAS Blokeri ve Diüretik kullanımı, n (%) 164 (%24,6) 

Antikoagulan İlaçlar, n (%) 

Varfarin 

Apiksaban  

Rivoroksaban 

Edoksaban 

Dabigatran  

 

113 (%17,1) 

71 (%10,7) 

106 (%16) 

33 (%5) 

25 (%3,8) 

Antiagregan kullanımı, n (%) 191 (%28,9) 

 Antiaritmik ilaçlar, n (%)  

Amiodaron 

Propafenon 

Flekainid 

Sotalol 

Meksiletin  

Dronaderon 

 

63 (%9,5) 
104 (%15,7) 

7 (%1,1) 

26 (%4) 

3 (%0,5) 

1 (%0,2) 
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