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OZET

ATRIYOVENTRIKULER NODAL REENTRAN TASIKARDILI
HASTALARDA RADYOFREKANS ABLASYON YONTEMININ KARDIiYAK
BIYOKIMYASAL BELIRTECLERIN SEVIYELERINE ETKIiSI

Giris ve Amag¢: Radyofrekans katater ablasyon (RFA) teknigi atrioventrikiiler
nodal reentran tasikardi (AVNRT) tedavisinde sik¢a kullanilan bir tedavi yontemidir.
Literatiirde bu tedavi yonteminin kardiyak belirtegler iizerine etkisi bir¢cok kez
arastirilmistir. Biz bu calismada AVNRT’li hastalarda radyofrekans katater ablasyon
islemi ile kardiyak hasar ve islev bozukluguna 06zgiil biyokimyasal belirteglerin

seviyesini Ol¢erek meydana gelebilecek miyokard hasarini belirlemeyi amagladik.

Metod: Bu calisma prospektif olarak, AVNRT ablasyonu yapilan ¢alisma
tasarimina uygun toplam 46 hasta almarak yapildi. Elektrofizyolojik ¢alisma’da
AVNRT tetiklenen ve/veya ikili nodal fizyoloji kaniti olan hastalara ayni oturumda
ablasyon yapildi. Radyofrekans ablasyon isleminde hizli ve yavas yol hedef bolge
olarak se¢ilip enerji uygulandi. Elektrofizyolojik g¢alisma sonucunda RFA karari verilen
hastalardan isleme gegilmeden 30 dakika Once islemden 6, 12 saat sonra kan Grnekleri

alindi.

Bulgular: Calismaya 46 hasta (yas ortalamast 48.9+13.7) alindi. RFA
isleminden 30 dakika O6nce ve 6 saat sonra Olgiilen CK/CK-MB degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.017). RFA’dan 30 dk. Once 6lgiilen
CK-MB/BNP degerleri ile uygulamadan 6, 12. saat sonra alman degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p> 0.017).Islemden 6, 12 saat sonraki ortalama
troponin I (Tnl) degerleri ile 1s1 derecesi arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu(r:
0.69; p<0.0001). islemden 6, 12.saat sonraki ortalama CK, CK-MB ve BNP degerleri
ile 1s1 derecesi arasinda zayif pozitif korelasyon mevcuttu. Akim siiresi ile islemden 6,
12. saat sonra alman Tnl degerleri arasinda anlamli zayif pozitif korelasyon mevcuttu.
Islemden 6, 12 saat sonra alman ortalama Tnl, CK, CK-MB degerleri agisindan 1s1
siiresi 70 saniyenin altinda olan grup ile 1s1 siiresi 70 sn. {izerinde olan grup arasinda
anlamli fark mevcuttu (sirasiyla p<0.05). Ortalama BNP degeri acisindan ise gruplar

arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05) . islemden 6, 12 saat sonra alinan ortalama



Tnl, CK, CK-MB ve BNP degerleri agisindan 1s1 derecesi 51°C’nin iizerinde olan

grupla 51°C’nin altinda olan grup arasinda anlamli fark mevcuttu (sirasiyla p<0.05).

Sonu¢: RFA islemi sirasinda ulagilan ideal 1s1 derecesi ve siiresi miyokard
hasarinin en az seviyede olmasinda son derece onemlidir. Ayrica RFA’na bagl olusan
miyokard hasarini1 degerlendirmede ulasilan 1s1 derecesi ve verilen enerji siiresinin yol
gosterici oldugu sinirli sayida calismada gosterilmistir. Caligmamizda serum Tnl
Ol¢limiiniin radyofrekans enerjisi ile meydana getirilen miyokard hasarim
degerlendirmede olduk¢a duyarli bir yontem oldugu ancak CK, CK-MB ve BNP
Olctimlerinin ise yeterli derecede duyarli olmadigi saptanmistir. Tnl diizeyleri ile RFA
parametreleri (151 derecesi ve siiresi) arasinda anlamli pozitif iliski saptanmistir.
Yaptigimiz ¢calisma RFA’da kullanilan ideal 1s1 siiresi ve ulasilan 1s1 derecesinin ne
olacag1 konusunda bize fikir vermistir. Ancak bu ¢alismanin prospektif baska

caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Radyofrekans katater ablasyon. Atrioventrikiiler nodal

reentran tagikardi, kardiyak biyokimyasal belirtecler



ABSTRACT

THE EFFECTS OF RADIOFREQUENCY ABLATION METHOD on CARDIAC
BIOMARKER LEVELS IN THE PATIENTS with ATRIOVENTRICULAR
NODAL REENTRANT TACHYCARDIA

Introduction and Aim: Radiofrequency Catheter Ablation (RFA) technique is a
frequently used treatment method for atrioventricular nodal reentrant tachycardia
(AVNRT). Although the effect of this kind of treatment on cardiac biomarkers was
researched for many times in the Literature, there isn’t sufficient information about
temperature and time control and the degree of myocardial damage. In this study it is
aimed to determine the myocardial damage by measuring the levels of biochemical
markers specific to cardiac damage and dysfunction by radiofrequency catheter

ablation (RFA) process in the patients with AVNRT.

Method: Total 46 patients with AVNRT ablation who were appropriate for the
study design were included in this prospective study. The patients with AVNRT-
triggered and/or the evidence of dual nodal physiology underwent ablation in the same
session in the electrophysiological study. Fast and slow pathway was selected as the
target region in the radiofrequency ablation process and energy was applied. 30 minutes
before and 6 and 12 hours after the process blood samples were obtained from the

patients who were diagnosed with RFA at the result of electrophysiological study.

Findings: The study included 46 patients (average age 48.9£13.7). No
significant difference was detected between CK/CK-MB values measured 30 minutes
before and 6 hours after RFA process (p>0.017). There was a statistically significant
difference between CK-MB/BNP values measured 30 minutes before and 6 and 12
hours after RFA process (p<0.017). A significant and positive correlation was detected
between the average troponin I (Tnl) values 6 and 12 hours after the process and the
degree of temperature (r: 0.69; p<0.0001). There was a weak positive correlation
between the average CK, CK-MB and BNP values 6 and 12 hours after the process and
the degree of temperature. A significant, weak and positive correlation was observed
between flow duration and Tnl values obtained 6 and 12 hours after the process. There

was a significant difference between the group of which the temperature duration was



Vi

below 70 secs and the group of which the temperature duration was above 70 secs in
terms of the average Tnl, CK, CK-MB values obtained 6 and 12 hours after the process
(p<0.05 in turn). There was no significant difference between the groups from the
average BNP value (p>0.05). There was a significant difference between the group of
which the degree of temperature was above 51°C and the group of which the degree of
temperature was below 51°C in terms of the average Tnl, CK, CK-MB and BNP values
obtained 6 and 12 hours after the process (p<0.05 in turn).

Result: The ideal degree of temperature and duration received during RFA
process is extremely important for the minimum level of myocardial damage. In a few
studies it is demonstrated that the received degree of temperature and the duration of
energy are guiding in the assessment of myocardial damage due to RFA. In our study it
was detected that the serum Tnl measurement was a highly sensitive method for the
assessment of myocardial damage due to radiofrequency energy. However, CK, CK-
MB and BNP measurements were not found sensitive enough. A significant positive
relation was detected between the levels of Tnl and RFA parameters (the degree of
temperature and duration). This study gave us an opinion about the ideal temperature
duration and the received degree of temperature used in RFA. Still, this study should be

supported by other prospective studies.

Key Words: Radiofrequency Catheter Ablation, atrioventricular nodal

reentrant tachycardia, cardiac biomarkers



1. GIRIS VE AMAC
Atriyoventrikiiler nodal re-entran tasikardi (AVNRT), atriyal fibrilasyon ve

flatter disindaki paroksismal supraventrikiiler tasikardilerin %60’1n1 olusturan bir
ritm bozuklugudur (1,2). Klinik olarak, aniden baslayan ve sonlanan, kalp
atimlarinin hizli ancak diizenli seyrettigi tagikardi ataklar1 seklinde go6zlenir. Ne
zaman baslayacagl ya da sonlanacagi belli olmayan bu ataklar diginda hastalar
tamamen semptomsuzdur. Tasikardi sirasinda hastalarda hafif bir ¢arpint1 hissinden
senkopa kadar varabilen semptomlar olabilir (3). Kadinlarda daha siktir (3,4). Ilk
atak her yasta goriilebilirse de genellikle 40 yasin altinda gozlenir (4). Tasikardi
sirasinda hiz genellikle 100-240 (ortalama 170) / dakika arasindadir (1,3). AVNRT,
atriyoventrikiiler diiglim i¢indeki iletinin, birbirine paralel ilerleyen, ancak anatomik
ya da fonksiyonel olarak birbirinden ayrilmis iki yolun kullanildig1 bir reentri
sonucu gelisir (4). AVNRT olusumu igin atriyoventrikiiler diiglimiin iginde
proksimal ve distalden birbirleri ile elektriksel iliskisi olan iki farkli yolun
bulunmas1 gerekmektedir. ikili nodal fizyoloji olarak adlandirilan bu durum, tiim
toplumda %10 ila %46 oraninda gézlenmektedir (5-6).

AVNRT, yakin zamanlara kadar farmakolojik yontemlerle tedavi edilmeye
calisilmaktaydi. Ancak, ilaglarin istenen etkinlikte olmamasi, yan etkilerinin
gozlenebilmesi, ve hastanin siirekli ila¢ almak zorunda kalmasi nedeniyle bu
tedaviler genellikle yiiz giildiiriicii olamamaktaydi. 1990’larin basindan itibaren
klinik kullanima giren radyofrekans ablasyon (RFA) yontemleri, %100’e yakin
etkinligi, diisiik komplikasyon oran1 ve hatta ila¢ tedavisinden uzun donemde daha
ucuz olabilmesi nedeniyle AVNRT tedavisinde yeni bir donem baslatmistir (1,3).

AVNRT’nin radyofrekans ablasyonu, tasikardiye neden olan yollardan birinin

tamamen ortadan kaldirilmasi ya da tasikardinin olusmasina izin vermeyecek



sekilde hasar gormesi ile gergeklestirilir. Bununla birlikte RFA sirasinda kateterin
kalp dokusuna temas ettigi yerde kaginilmaz olarak myokardiyal hasara neden olur
(7). Kreatin kinaz (CK) hiicrelerde enerji akisinin kontroliinde fonksiyon goren bir
enzimdir. Iskelet kas1 (CK-MM), kalp kast (CK-MB) ve beyne (CK-BB)
karakteristik ii¢ fakli izoenzimi bulunur. Miyokard hasarini takiben 3-12 saatte
yiikselmeye baslar 24. saatte zirve degerine ulasip 48-71 saatte normale doner.
Bir¢ok calisma RFA sonras1 CK, CK-MB seviyelerinin arttigin1 gostermistir (8,9).
Troponin ¢izgili kasin diizenleyici bir proteinidir. U¢ komponentten olsur. Troponin
C (calsiym baglayan element), Troponin I (tropomiyozin ATPaz inhibitér element)
Troponin T tropomiyozin baglayan element. Troponin I kii¢iik miyokardiyal hasarin
tanisinda CK-MB ve Troponin T den daha 6zgiill ve duyarli bir biyokimyasal
belirtectir (10,11). Troponin I miyokard hasarini takiben 3-12 saatte ylikselmeye
baslar 24.saatte pik yapar 5-10 giinde normal seviyesine doner. Plazma B-tipi
natritiretik peptit (BNP) kardiyak miyositlerde sentezlenen natriiiretik peptitler
olarak bilinen dogal olarak olusan hormonlar ailesine aittir. Son yillarda B tipi
natriliretik peptitler akut ve kronik sol ventrikiil islev bozuklugunun belirlenmesinde
faydali bir belirte¢ olarak tanimlanmaktadirlar. Miyokard iskemisi ve fonksiyon
bozuklugunda BNP seviyelerinin iliskisi birgok ¢alismada gosterilmistir (12).

Biz bu ¢alismada AVNRT’li vakalarda radyofrekans katater ablasyon iglemi ile
kardiyak hasar ve disfonksiyona 6zgiil biyokimyasal markirlarin seviyesi ol¢iilerek

meydana gelebilecek miyokard hasarinin tespitini amagladik.



2.GENEL BILGILER
2.1. Atriyoventrikiiler nodal reentran tasikardi (AVNRT): AVNRT, atriyal

fibrilasyon ve flatter disindaki paroksismal supraventrikiiler tasikardilerin %60’ 1n1
olusturan bir ritm bozuklugudur (1,2). Klinik olarak aniden baglayan ve sonlanan, kalp
atimlarin hizli ancak diizenli seyrettigi tasikardi ataklar1 seklinde gozlenir. Ne zaman
baslayacagi ya da sonlanacagi belli olmayan bu ataklar disinda hastalar tamamen
asemptomatiktirler. Tasikardi sirasinda hastalarda hafif bir ¢arpint1 hissinden senkopa
kadar varabilen semptomlar olabilir (3). Atak sikligi, kisiden kisiye degisebilirse de
yasla birlikte artma egilimi gosterir. Kadinlarda daha siktir (3,4). Ilk atak her yasta
gortlebilirse de genellikle 40 yasin altinda gozlenir (4). Tasikardi sirasinda hiz
genellikle 100 - 240 (ortalama 170) / dakika arasindadir (1,3).

2.1.1. AVNRT mekanizmasi: AVNRT, atriyoventrikiiler diigiim i¢indeki
iletinin, birbirine paralel ilerleyen, ancak anatomik ya da fonksiyonel olarak birbirinden
ayrilmig iki yolun kullanildigi bir reentri sonucu gelisir (4). Birbirinden farkl
elektrofizyolojik Ozellikleri nedeniyle yavas yol ve hizli yol olarak adlandirilan bu
yollarda normal siniis ritminde atriyoventrikiiler (AV) nodal ileti paralel olarak
gerceklesir (Sekil 1a). Ancak erken bir atriyal depolarizasyon, bu yollardan birinde
bloke olurken digerinden His demetine ilerleyebilir. Bu uyar1 her iki yolun alt
birleskesine vardiginda iletinin yukarida bloke oldugu yolu uyarilabilir halde
bulacagindan bu yolda ters yonde ilerleyerek atriyumlari yeniden uyarabilecektir (Sekil
1b). Yani bir atriyal erken vuru, hem ventrikiillere iletilecek, hem de ayni uyar1 tekrar
yukar1t dogru ilerleyerek atriyumlar1 ikinci bir defa uyarabilecektir. Atriyumlarin bu
mekanizma ile yeniden uyarilmalar1 ‘yanki atimi’ olarak adlandirilmaktadir. Bu yanki
atimina yol agan uyari, her iki yolun {ist birleskesine varana kadar gegen zamanda, diger
yol yeniden uyarilabilir hale gelmisse (bu yoldaki hiicrelerin refrakter donemleri sona
ermisse) bu yoldan yeniden ventrikiillere iletilecek; bu devrenin siirekli tekrarlamasi ile

AVNRT olusacaktir (Sekil 1c).
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Sekil 14, Atriyumiardan gelen bir uyan hizh ve yavas yollardan paralel olarak His demeting ilerliyor

Sekil 1b. Atriyumlardan gelen bir erken uyan, il yolda blok oluyor, yavas yoldan His demetine ilerlerken her
iki yolun alt bileskesinde huh yolu uyanlabilic bularak atriyumlara dogru da iletiliyor. Bu uyan her iki yolun wst
bileskesinde yavas yola gegerek His demetine dogru yonleniyor ancak yavas yolda bloke oluyor. Sadece bir at-
riyal yanki atimi oluguyor,

Sekil 1c, Sekil 1h°de gosterdlen uyanmin yavas yolu uyanlabilir bulmasi durumunda His demetine ilerlemesi, ay-
r sekilde her iki yolun alt bileskesine varan bu uyanmin hizh yoldan atrivuma ilerlemesi ve lsir déngdndn bas-
lamasi. Tipik AVNRT olusuyor.

Sekil 1. AVNRT olusum mekanizmasi

Bu mekanizmadan da kolayca goriilecegi gibi AVNRT olusumu i¢in AV
diiglimiin i¢inde proksimal ve distalden birbirleri ile elektriksel iliskisi olan 2 farkli
yolun bulunmasi gerekmektedir. Ikili nodal fizyoloji olarak adlandirilan bu durum, tiim
toplumda %10-46 oraninda gozlenmektedir (5, 13, 14, 15-16). Patofizyolojik olarak
AVNRT’nin 2 farkli tipi vardir: Antegrad iletinin yavas yol iizerinden His diiglimiine
gectigi ve retrograd iletinin hizli yol {izerinden atriyumlara geri dondiigii tipi tipik
AVNRT olarak adlandirilir. Antegrad iletinin hizli yol {izerinden oldugu tasikardi tipi
ise atipik AVNRT olarak adlandirilir. AVNRT tedavisinde c¢arpint1 ataklarinda
dinlenme ve sedasyon ataklarin sonlandirilmasinda faydali olabilir. Tasikardiyi
sonlandirmak i¢in ilag tedavisine baglamadan 6nce vagal manevralar (buz su yiiz karotis
sinlis masaji, soguk suyla yiiz yikama, Valsalva manevrasi gibi) baslangi¢c tedavisi
olarak denenir. Bu manevralar, ayn1 zamanda her bir farmakolojik yaklagimdan sonra
denenebilir. Olas1 hipotansiyon varsa vagal manevralar kullanilmamalidir. Tasikardi
atagmi sona erdirmek icin kullanilan ilaglar, adenozin, kalsiyum kanal blokerleri
(diltiazem, verapamil), beta-blokerler ve daha nadir kullanilan digitali igerir. Adenozin
genellikle AVNRT hizli bir sekilde sonlandirilmasi i¢in kullanilan ilk basamak ajandir.
Daha yaygin olarak kullanilan bu ilaglarin etkisiz oldugu durumlarda flekainid veya
amiodarone kullanilabilir. Hastalarin bu ilaglara verdikleri yanit degisken ve bireysel

farklilik igermektedir. Kalsiyum kanal blokerleri ve beta-blokerler akut atagin



sonlandirilmasinda oldugu gibi ataklarin 6nlenmesinde de yaygin olarak kullanilan
ilaglardir. AVNRT, yakin zamanlara kadar sadece farmakolojik yontemlerle tedavi
edilmeye calisilmaktaydi. Ancak, ilaglarin istenen etkinlikte olmamasi, yan etkilerinin
gozlenebilmesi, ve hastanin siirekli ilag almak zorunda kalmasi nedeniyle bu tedaviler
genellikle yiiz giildiirlicii olmamaktaydi. 1990’larin basindan itibaren klinik kullanima
giren RFA yontemleri, %100°e yakin etkinligi, diisiikk komplikasyon orani ve hatta ilag
tedavisinden uzun donemde daha ucuz olabilmesi nedeniyle AVNRT tedavisinde yeni

bir donem baslatmistir (1,3).

2.1.2. AVNRT’nin Elektrofizyoloji Laboratuvarinda Degerlendirilmesi Ve
ikili Nodal Fizyoloji: Elektrofizyoloji laboratuvarinda AVNRT nin basarili bir sekilde
tedavi edilebilmesi icin ilk temel kosul, AVNRT tanisinin dogru olarak konmasidir.
AVNRT, yanlizca dual nodal fizyoloji varliginda gelisebilir. Bu da elektrofizyoloji
laboratuvarlarinda %85 olguda gosterilebileceginden, ¢aligmalar genellikle dual nodal
fizyolojinin arastirilmasi ile baslar (4). Dual nodal fizyolojinin gosterilmesinde, bu
yollarin AV ileti hizlarinin birbirinden belirgin farklilik gdstermesi prensibi yatar.
Elektrofizyoloji laboratuvarinda bu 3 farkli sekilde gosterilebilir: Birbirine yakin kalp
hizlarinda birbirinden ¢ok farkli AV ileti zamanlarinin gézlenmesi, tek atriyal uyariya
iki ventrikiiler yanitin gbzlenmesi, programli uyarilar ile atlamali AV iletinin

gosterilmesi.

Burada siralanan 6zelliklerden ilk ikisi olduk¢a nadir olarak gozlendiginden,
dual nodal fizyoloji tanisi, siklikla atlamali iletinin gosterilmesiyle konur. Atlamali ileti,
tipik AVNRT i¢in atriyal, atipik AVNRT i¢in ventrikiiler programli uyarilar ile
gosterilebilir. Bazal bir siklus uzunlugunda verilen 8-10 uyaridan sonra bir ekstra uyari
verilmesi ve bu uyaridan sonraki AV nodal ileti siiresinin (AH araligi) dlgiilmesi esas
tekniktir. Ekstra uyari, her seferinde, 10 milisaniye daha erken verilirken, 6lciilen AH
araliklarinn bir 6ncekine gore 50 milisaniye ya da daha fazla uzamasi, uyarinin hizl
yolda bloke olup, AV nodal iletinin yavas yola kaydigini diigiindiiriir ve atlamali iletim
(Jump) (Sekil 2) olarak adlandirilir (4). Buradaki olgtimler grafik olarak gosterildiginde
elde edilen egrinin devamli degil de kesintili olmast da bunun bir gostergesidir.
Elektrofizyoloji laboratuvarinda indiiklenen tipik AVNRT baz1 o6zellikler gosterir:

Atriyal ve ventrikiiler elektrogramlar es zamanhdir (VA aralign His kanalinda 60



milisaniyeden, sag atriyum kanalinda 90 milisaniyeden daha kisadir) (4), His demetinin
refrakter oldugu bir anda verilen ventrikiiler ekstra uyar: tagikardiye herhangi bir etkide

bulunamaz (4),en erken retrograd atriyal aktivasyon sag atriyal septumda olur (4).
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Sekil 2. Elektrofizyolojik ¢alismada jump kaydi.

2.1.3. AV Diigiim Anatomisi Ve AVNRT’nin Radyofrekans Ablasyonu:
AVNRT ablasyonu, tasikardiye neden olan yollardan birinin tamamen ortadan
kaldirilmasi, ya da tasikardinin olusmasina izin vermeyecek sekilde hasar gormesi ile
gerceklestirilir. Atriyoventrikiiler diigiim, Koch {liggeni olarak adlandirilan anatomik bir
bolgede bulunan karmasik bir yapidir. Bu iiggenin anterior ve superior kenarin1 Todaro
tendonu, posterior kenarini koroner sinilis agzi ve inferior kenarini trikiispid annulusu

olusturur. Atriyoventrikiiler diigiimiin fizyolojik anatomisi ve bu bolgedeki elektriksel



trafigin sekli hakkinda hala tam bir fikir birligi yoktur. Giiniimiizde en ¢ok kabul géren
goriise gore atriyumlardan kompakt AV diigiim olarak adlandirilan ve His demeti ile
komsu olan bolgeye uzanan elektriksel yollar, yiizeysel anterior, derin ve posterior
liflerdir (17,18). Bunun i¢in girigim, hizli yol ya da yavas yol hedeflenerek yapilabilir.
Bu yontem AVNRT tedavisinde etkilidir, ancak komplikasyonlar nedeniyle kullanimi
sinirl1 olabilir. Bazi1 riskler RF ablasyon ile iligkilidir. Herhangi bir kardiyak
kateterizasyonda oldugu gibi tromboembolik komplikasyonlar, enfeksiyon, kanama,
kardiyak tamponad ya da kardiyak perforasyon, kapak hasar1 ve radyasyon hasari gibi
genel riskler icerir. Buna ek olarak, ablasyon kendisi ile ilgili 6zgiil riskleri vardir.
Aritmi substratini ortadan kaldirmak i¢in, miyokard nekroz kiiciik bir alanda gereklidir.
Ancak vucut icinde RFA tarafindan tahrip doku miktarin1 degerlendirmek zordur.
Cesitli arastirmacilar, ablasyon sonras1 miyokard nekroz miktarini ve miyosit hasarini
tahmin etmek icin biyokimyasal belirteclere bakti (19,20). Miyokard nekrozu AV
diigiim gibi belirli bir alanda olustugunda RF enerjisi uygulama sirasinda AV tam blok
olusabilir. Anteriyor yaklagimla yapilan hizli yol ablasyonunda yavas yol ablasyonuna
nazaran daha sik AV tam blok gelisir (21). Aksesuar AV yollar1 olan hastalarda, kateter
ablasyonu riski aksesuvar yolun yeri ile ilgili olarak Para-Hisian aksesuvar yol
ablasyonu AV tam blok riski tasir. Epikardiyal lokalizasyonda bulunan posteroseptal
veya sol posterior aksesuar yol bulunan hastalarda koroner vendz sisteme RF enerjisi
verilebilmesi ile koroner arter ya da vendz sistemin perforasyonu ile kardiyak
tamponada yol acabilir. Ayrica, sag serbest duvar aksesuar yollar, sag koroner arter

hasarina neden olabilir.

Hizh Yol Ablasyonu: Bu yaklasimda ablasyon kateteri 6nce His demeti iizerine
yerlestirilir. Daha sonra yavas yavas geri g¢ekilerek, kompakt AV diiglimiin hemen
arkasinda ve bu boélgeye gelen yiizeysel liflerin bolgesinde olan hizli yolu bulmak
hedeflenir. Ablasyon kateterinin ucundan elde edilen lokal elektrogramlarda atriyal
sinyalin ventrikiiler sinyalden biiylik olmas1 gereklidir. Anatomik olarak belirlenen bu
bolgede RF enerjisi uygulanarak AH aralifinin uzamasi ve ikili nodal fizyolojinin
ortadan kalkmasi igslemin basarili oldugunu gosterir. Oldukca etkili olmasina karsin,
ablasyon bolgesinin kompakt AV diigiime ¢ok yakin olmasi nedeniyle AV tam blok
riski yliksektir (22, 23, 24-25). Cesitli serilerde bu komplikasyon %0 ile 23 arasinda



bildirilmektedir (22-24,26-29). Bu nedenle bu yaklasim genellikle yavas yol

ablasyonunun basarisiz oldugu durumlarda uygulanmaktadir.

Yavas Yol Ablasyonu: Yavas yol ablasyonunda, kompakt AV diiglimiin
posterior bolgesinde yerlesmis olan atriyoventrikiiler lifler hedeflenir. Basarili ablasyon

i¢in iki degisik yaklasim tanimlanmustir:

2.1.4.Anatomik Elektrogram: Anatomik yaklasimda ablasyon kateteri
trikiispid annulusun posterior bdlgesine yerlestirilir. Burada, atriyal elektrogramin
ventrikiiler elektrogramlardan kiiciik oldugu bolgelerde RF enerjisi uygulanir. Bu
yontem genellikle kademeli olarak uygulanir. Once kompakt AV diigiimden daha uzak
olan posterior septum hedeflenirken, islemin basarisiz oldugu durumlarda AV diigiime
daha yakin olan midseptal bolgelere enerji uygulanir. Elektrografik yaklasimda ise ayni
bolgelerde Jackman ve arkadaglari tarafindan tanimlanan yiiksek frekanshi yavas yol
potansiyelleri ya da Haissaguerre ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanan diisiik frekansl
yavas yol potansiyelleri aranir (30, 31) Ablasyon kateterinden alinan elektrogramlarda
bu potansiyellerin goriildiigli bolgelerde enerji uygulanir. Yavas yol ablasyonunda
basari her iki yaklasimda da 9%95’in iizerinde bildirilmektedir (23,31-35). Bazi
caligmalarda yanlizca elektrogram karakteristiklerinin kullanilmasinin da oldukca
yardimei olabilecegi bildirilmektedir (36). Atipik AVNRT ablasyonu igin yapilan yavag
yol ablasyonlarinda ventrikiiler uyar1 ya da tasikardi sirasinda en erken atriyal
aktivasyonun izlendigi bolgenin hedeflenmesi de yontemlerden biridir (37). ikili nodal
fizyolojinin tamamen ortadan kalkmas1 ablasyonun basarili oldugunun bir gostergesidir.
ikili nodal fizyoloji ortadan kaldirilamasa da tasikardinin indiiklenememesi ve birden
fazla yanki atiminin gézlenmemesi de islemin bagarili oldugunun bir gostergesidir (38).
Ne var ki tiim bu kosullar saglansa bile ¢esitli serilerde %0-6.9 arasinda bildirilen ve
ortalama %?2 oraninda goézlenen tasikardi tekrarlamasi islemin basarisini azaltmaktadir
(22, 23, 30, 31, 39, 40). Atriyoventrikiiler tam blok, yavas yol ablasyonunda da %0 - 3
oraninda gelisebilmektedir (22, 30, 31, 35, 41).

Sonug olarak, en sik gozlenen paroksismal tasikardi tipi olan AVNRT’li
semptomatik hastalarda, dikkatli ve kurallara uygun olarak gerceklestirilecek bir
elektrofizyolojik calisma ve radyofrekans ablasyon islemi, ¢ok yiiksek bir basart orani

ve diisiik bir komplikasyon riskiyle kiir saglayabilecek giivenli bir islemdir.



Oneriler: Tiirk Kardiyoloji Dernegi’nce hazirlanan Elektrofizyolojik Calisma ve
Radyofrekans Ablasyon Uygulama Kilavuzu’'nda asagidaki durumlarda AVNRT i¢in
kateter ablasyon tedavisi Onerilmektedir (42):Antiaritmik ilaglara ragmen yineleyen,
ilaca tahammiil edemeyen ya da ablasyon tedavisini tercih eden semptomatik
AVNRT’li hastalar. Belgelenmis klinik tagikardisi elektrofizyolojik ¢alisma sirasinda
olusturulamayan, ancak ikili AV nodal fizyoloji ve atriyal yank1 atimlarinin gézlendigi

durumlar.

2.2.Natiiiretik peptitler: Domuz beyninden 1980°1i yillarda izole edilen “brain”
natritiretik peptid (BNP), natriiiretik peptid ailesinin bir iiyesidir. Diger iiyeler atriyal
natritiretik peptid (ANP), C-tipi natriiiretik peptid (CNP) ve Dendroaspis natriiiretik
peptid (DNP)’dir. Birtakim islemlerden gecerek sistin kopriisii ile birbirine baganan
farkli say1 ve dizilimde aminoasit igeren olgun hormon haline doniisiirler. Bunlardan
ANP ve BNP sirkiilasyona salinan kardiyak hormonlardir, CNP daha ¢ok lokal hormon
olarak gorev yapar ve en cok santral sinir sistemi ile vaskiiler endotelde bulunur.
Dendroaspis natriiiretik peptid ise insan plazmasyndan ve atriyal miyokard’tan son

yillarda izole edilmis olup insanlardaki fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir.

2.2.1.B-tipi natriiiretik peptit (bain natriiiretik peptit) (BNP) kimyasal
yapisi ve fizyolojik 6zellikleri: BNP 108 aminoasitlik bir prohormon olarak sentezlenir
ve daha sonra 32 aminoasitlik BNP ve N-terminal BNP (N-BNP)’ye parcalanir (43, 44).
Hem atriyum hem de ventrikiillerden sentezlenen ANP’nin tersine, plazma BNP’nin
temel kaynagi ventrikiillerdir. Bu nedenle BNP’nin ventrikiil hastaliklarinda duyarlilig1
ve Ozgiilligli daha fazladir (45, 46). Atriyal natriiiretik peptid (ANP) depo graniilleri
iginde bulunur ve egzersiz gibi mindr bir uyaranla bile kan dolagimina salinir. BNP’nin
ise ¢ok az1 depo graniillerinde bulunur. Salinim kontrolii ANP’de oldugu gibi depo
graniillerden kana verilme asamasinda degildir. BNP’nin sentezi genomik kontrol ile
olur. Sentez i¢in en Onemli uyaran basing ve voliim yiikiiniin ohisturdugu miyosit
gerilimidir (47). Uyan1 geldiginde hizli dontisimliic TATTTAT (T: timin, A: adenin
niikleotidi) niikleik asit dizilimine sahip olan gen sayesinde BNP, basing ve voliim yiikii
ile orantili olarak patlamalar seklinde sentezlenir (48). Bu nedenle BNP’ nin plazma
diizeyinin artmast icin belli bir siire gerekmektedir. Ayrica kalp hizi artisi,

glukokortikoidler, tiroid hormonlari, endotelin-1 ve anjiyotensin- II de BNP sentezini
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uyarabilmektedir. Brain natritiretik peptid parcalanmaya ANP’den daha dayanikli olup,
plazma yarilanma 0mrii de daha uzundur (yaklasik 18-22 dk). BNP, reseptdr aracilig ile
hiicre zarindan graniiller halinde alinip stoplazmada pargalanarak (endostoz) veya
bobrek ve damar endotelinde bulunan c¢inko igeren endopeptidazlarla yikilarak
plazmadan temizlenir (49). BNP etkilerini natritiretik peptid reseptdr-A ’ya baglanip
siklik GMP’yi artirarak gosterir. BNP santral ve periferik sinir sistemini etkileyerek
sivi-elektrolit dengesini diizenler. BNP nin ditiretik, natriiiretik ve vazodilator etkileri
vardir. Dilirez ve natrilirez renal hemodinamiyi etkileyerek ya da direkt tiibiiler etki ile
olur (50). Aferent arteriyolar dilatasyon ve eferent arteriyolar vazokonstriiksiyon ile
glomeriil filtrasyon hizini arttirir. Proksimal tiibiildeki anjiyotensin-II araciligi ile olan
su ve sodyum reabsorbsiyonunu, toplayici kanalda da vazopressin’in etkisini bloke
ederek natrilirez ve dilirezi arttirir. Vaskiiler diiz kasta gevseme yaparak arteryel ve
vendz dilatasyona neden olur. Bunun sonucunda ard ve 6n yiik azalir (51). Miyositlerde
gevsemeye neden olur. Ayrica miyokard’ta fibrotik ve proliferatif siireci dnler (51, 52-
53). Vazodilator etkisi ile periferik vaskiiler direnci azaltarak kardiyak debiyi arttir,
dolus basinglarini ve pulmoner kapiller u¢ basincimi (PCW) azaltir. Antimitojenik
etkilerinden dolay1 ateroskleroz, hipertansiyon, restenoz gibi damar duvarinm etkileyen
patolojilerde proliferasyonu diizenleyici etkisi olduguna inanilmaktadir. Ayrica BNP
santral ve periferik sempatik sinir sistemini inhibe eder (54), vagal tonusu arttirir, renin-
aldosteron salinimini 6nler, endotelin-I ve anjiyotensin- II’nin etkilerini bloke eder (55).
BNP ve NBNP uygun maliyetle, dogru ve hizli bir sekilde dl¢iilebildigi takdirde 6nemli
tanisal ve prognostik bilgiler saglar. Acil servis, yogun bakim {initesi ve poliklinik
kosullarinda 15 dakika i¢inde BNP 0l¢limii yapilabilmektedir. Plazma BNP diizeyi, sol
ventrikiil kompliyansinin azalmasina bagli olarak yasla birlikte artmaktadir. Ortalama
BNP diizeyleri 55-64 yas arasinda 26.2+1.8 pg/ml, 65-74 yas arasinda 31.0+2.4 pg/ml,
75 yas lizerinde ise 63.7+ 6.0 pg/ml olarak bulunmustur. Kalp yetersizligi bulunan
kadinlarda BNP diizeyleri ayn1 yas grubundaki erkeklere gore daha yliksektir (56).

2.2.2.Yanhs Pozitif ve Yanhs Negatif Sonuclara Yol Acan Durumlar: BNP
diizeyleri, bobrek yetersizliginde prediyaliz asamasina gelindigi ge¢ donemlerde ve
diyaliz yapilanhastalarin hemen hepsinde artar. Bu artistan BNP’nin klirens
reseptorlerinin ‘down’-regiilasyonuna bagli renal atilimda azalma ve artis intravaskiiler

voliime sekonder olarak sentezdeki artig sorumludur. Akut miyokard infarktiisiinde hem
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BNP hemde N-BNP diizeyleri artar. Akut miyokard infarktiisiinden 2-4 giin sonra artan
BNP diizeyleri kalbin yeniden bigimlenme (remodeling) siireciyle iliskilidir ve LV
disfonksiyonu gelisimi ve mortalite i¢in gii¢lii bir prediktordiir (57). Kardiyak kokenli
dispne etyolojileri arasinda BNP’nin normal oldugu birka¢ durum vardir. Bunlarin
basinda akut akciger 6deminin erken donemi gelir. Ciinkii BNP’nin plazmada artis
gosterebilmesi i¢in en az bir saatlik slire gerekmektedir. Mitral darligi ve atriyal
miksoma gibi sol ventrikiill miyokardinin etkilenmedigi durumlarda dispne nedeni
kardiyak kokenli oldugu halde BNP normaldir. Akut mitral yetersizligi gibi LV
fonksiyonlarinin heniiz normal oldugu durumlarda da akut KY tablosuna ragmen BNP

normal bulunabilir

2.2.3. Miyokard hasarinda BNP: Miyokard hasarin1 saptamak igin
biyokimyasal belirteclere sik¢ca bagvurulur. Kreatin kinaz, kreatin kinaz MB, laktat
dehidrogenaz ve troponinler 6rnek olarak sayilabilir. Tiim bu markerlarin ortak 6zelligi
Olmiis hiicrelerden salinmis olmalaridir. Bu belirteclerden farkli olarak BNP sadece
O0lmiis myositlerden salimmamaktadir. Akut miyokard infarktiisi'nde artan BNP
diizeyleri infarkt alam1 ve CK-MB diizeyi ile orantilidir. Akut miyokard infarktiisii
sonrasi bir ve dordiincli giinlerde Olgiillen BNP diizeyi, LV remodelingi (58), LV
disfonksiyonu (58,59), kalp yetersizligi gelisimi (59) ve oliim riski agisindan yas,
ejeksiyon fraksiyonu, kalp yetersizligi oykiisiinden ayr1 olarak bagimsiz bir risk faktori

kabul edilmektedir.

2.3. Kardiyak Troponinler: Kardiyak troponinler (cTn) aktin ve miyozinin
kalsiyuma bagli etkilesimini duzenleyerek miyokard kontraksiyonunda goérev alan ve
c¢Tn-T, cT-I ve c-Tn-C olmak uzere ii¢ alt formu bulunan duzenleyici proteinlerdir. Bu
proteinlerin dokuya 6zgiil bir¢cok izoformu bulunmaktadir. cTn-C’nin diiz kasta bulunan
troponin izoformu ile ayni oldugu icin kardiyak o6zgilligi yoktur. Oysa c¢Tn-T ve I
farkli genlerce kodlandiklar i¢in iskelet kasindaki troponinlerden tamamaiyla farklidir.
Renal islev bozuklugu olan hasta grubu disinda ¢Tn-T ve I’in 6zgiilliik ve duyarliliklar
benzerdir ve miyokard hasari i¢in olduk¢a yliksektir. Bu proteinler miyositte, sitozolik
havuzda ve kontraktil kisminda bulunmaktadir (60). Sitozolik havuzda bulunan cTn
miktar1 CK-MB izoenziminin miktari ile aynidir; ancak, kontraktil aparatusta da 6nemli

miktarda ¢Tn bulunmasi nedeniyle, miyokardin grami basina c¢Tn miktar1 CK-MB
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miktarinin 13-15 katidir. Bu durum, erken donemde c-Tn duyarliliginin CK-MB’den
daha fazla olmasin1 ve 1 gram altindaki miyokard doku hasarinda (iskemi, infarkt,
travma, toksik hasar veya inflamasyon nedeniyle), periferik kanda CK-MB diizeyleri
normalken dahi ¢Tn’nin neden yiiksek bulundugunu agiklar (61, 62). Bu nedenle, hem
ACC (American Collage of Cardiology) hem de ESC (European Society of Cardiology)
tarafindan akut miyokard infarktiisiiniin tanisinda tercih edilecek biyokimyasal belirteg
olarak Onerilmektedir (63, 64). Saglhikli bir kiside periferik kanda cTn distk
duzeylerdedir; ancak, miyosit hasar1 durumunda, erken déonemde sitozolik havuzdan,
gec donemde ise kontraktil aparatustan periferik kana salinma nedeniyle oOlciilebilen
diizeylere erismektedir. Akut miyokard hasari sonrasi 2-4 saat i¢inde kan diizeyleri
yukselmekte, 24 saatte zirveye ulasmakta, sonrasinda yaklasik 2-3 hafta kadar kan cTn
diizeyleri yiiksek seyretmektedir. CK-MB duzeyinden farkli olarak uzun siireli
yiiksekliginin nedeni, ¢Tn’nin gec donemde kontraktil kisimindan saliniminin devam
etmesidir. Kardiyak troponinlerin koroner iskemiyi belirlemek i¢in duyarlilik ve
Ozgiilliikkleri olduk¢a yiiksek olmasina karsin, farkli klinik durumlarda da periferik
kanda yiikselebilecekleri bilinmektedir. Tablo 1°de akut koroner sendrom disinda
cTn’nin yiiksek goriilebildigi klinik durumlar gosterilmistir. Trombotik olmayan
troponin yiikselmesi, yani koroner arterlerde iskeminin olmadig1 ancak periferik kan
orneklemesinde troponin yiiksekliginin goriildiigii klinik durumlarda tedavi, bu duruma

neden olan patolojinin diizeltilmesini amaglamalidir.
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Tablo 1.Akut Koroner Sendrom Disinda, Troponin Yiiksekligi ile Seyreden

Klinik Durumlar

- Kalp yetersizligi (akut ve kronik)

- Aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklar1 veya hipertrofik kardiyomiyopati
- Kardiyak kontiizyon, kardiyoversiyon, ablasyon, pacing, endomiyokardiyal
biyopsi

- Miyokardit ve perikardit gibi inflamatuvar hastaliklar

- Hipertansif kriz

- Tasiaritmi ve bradiaritmiler

- Pulmoner embolizm veya ciddi pulmoner hastalik

- Hipotroidizm

- Takatsubo sendromu

- Akut norolojik olaylar (inme ve kanama, vb.)

- Kronik veya akut renal yetersizlik

- Infiltratif hastaliklar (hemokromatozis, amiloidozis, vb.)

- Tlag toksisitesi (adriamisin, 5-florourasil, y1lan zehiri, vb.)

- Rabdomiyoliz

- Viicudun %30’undan fazlasini1 kapsayan yanik

- Ciddi genel durum bozuklugu (sepsis, solunum yetersizligi, vb.)

cTn-I proteolize ¢cok duyarli olan bir protein olup, proteolize bagli olarak,
kararliliklar1 birbirinden ¢ok farkli olan, ¢esitli peptidler olugsmaktadir. cTn-I’nin N- ve
C- terminal bolgeleri proteazlar ile hizla yikima ugrarken 30-110 aminoasitler arasinda
yer alan bolge, muhtemelen cTn-C ile korunmus olmasina bagl olarak stabil kalmakta
ve immunoreaktivitesini korumaktadir (65). ¢cTn-I, cAMP bagimli protein kinazlar ve
Ca++ - fosfolipit bagimli protein kinazlar ile ¢esitli bolgelerinden fosforile edilmektedir.
Bu fosforillenmemis molekiiliin seklini degistirmekte ve ¢esitli monoklonal antikorlar
ile etkilesimini bozabilmektedir. cTn-I'nin dolagima fosforile ya da defosforile formda
mi1 gectigi ise heniiz tam olarak bilinmemektedir. insan kdkenli ¢Tn-I iki adet sistein
rezidi icermekte olup, buradaki siilfidril gruplarinin oksidasyonu, cTn-I, cTn-C ve cTn-
T’nin birbiri ile olan etkilesimine sebep olmakta ve cTn-I'nin monoklonal antikorlara

baglanigini etkileyebilmektedir.
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2.3.1. Troponin 6l¢iimii Ve Miyokard hasarinda Troponin: Troponine 6zgii
antikorlar kullanilarak kanda c¢Tn diizeyleri belirlenebilmektedir. Kardiyak troponin-T
i¢in tek bir 6l¢iim kiti bulunurken, c¢Tn-I icin birden fazla 6l¢tim kiti vardir ve her bir
antikor farkli epitop ve fragmanlari OSl¢mektedir. Bu nedenle, Ol¢iimler arasinda
standardizasyon saglanamamistir. Farkli Ol¢iim kitlerine ait cTn-I sinir (cut-off)
degerleri degismektedir. Ek olarak, ¢Tn’lerin bazen kompleks halde salinmalar1 (¢cTn-T,
I ve C kompleksi seklinde) Ol¢timlerde farkli sonuglarin elde edilmesine neden
olmaktadir; c¢iinkii, Olgiimlerde kullanilan farkli antikorlardan bir kismi kompleks
icindeki ¢Tn formunu tantyamamaktadir. Bu durum, cTn-I 6l¢iimiinde standardizasyon
olusmamasina neden olmaktadir (66, 67). Bu nedenle, cTn-T igin olgiilebilme sinir1 ve
yiiksek kabul edilen sinir belli iken (sirasiyla >0.04 pg/l ve >0.1 pg/l), cTn-I i¢in
bilinmemektedir (68). Bundan dolayi, ¢Tn-I i¢in kabul edilen sinir deger, her kit igin
farkli olabilecek sekilde %99 persentilin iizerinde olmasidir. Ancak, bu durum
istenmeyen yalanct c¢Tn-I pozitifliklerine neden olmaktadir (69). Kardiyak
troponinler’ler, koroner iskeminin duyarl ve 6zgiil belirtecleri olarak hem tan1 hem de
tedavi yonlendirmesi konusunda 6nemli bilgiler vermektedir. Akut koroner sendrom
stiphesi ile degerlendirilen hastalarda erken tan1 biyokimyasal belirte¢ degerlendirilmesi
ile miimkiin olmaktadir. Kardiyak troponinler akut koroner sendromun tanisinda oldugu
kadar prognozunun belirlenmesinde ve tedavisinin planlanmasinda da degerlidir. James
ve ark. ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii-akut koroner sendrom tanisi
koyulan 7115 hasta i¢inde ¢Tn-T diizeyi <0.01 pg/l olanlarda mortalite riskinin diisiik
oldugunu bildirmislerdir (70). Her ne kadar ¢Tn yiiksekligi koroner iskeminin 6nemli
bir gostergesi olsa da, baska klinik durumlarda da yiikselebilecegi g6z Oniinde
bulundurulmali ve her zaman koroner iskemi lehine yorumlanmamalidir. Yalnizca
saglikli bireylerde degil, herhangi bir nedenle hastaneye bagvuran veya hastaneye
yatirilan hastalarda cTn diizeylerinin yiiksek Olgtilebilecegi bilinmektedir. Kalp
yetersizligi olan hastalarin yaklasik %50’sinde hem akut dekompansasyon fazinda, hem
de kronik kompansasyon doneminde c¢Tn yliksekligi izlenebilmektedir (71, 72). Kalp
yetersizliginde, cTn diizeyi yiiksekliginin daha diisiik ejeksiyon fraksiyonu, bozulmus
hemodinamik parametreler ve artmis mortalite riski ile iligkili oldugu bildirilmistir.
Hatta, kompanse kalp yetersizliginde artmis ¢Tn diizeyinin 6liim riski veya hastaneye

yatis oraninda artigla iliskili oldugu gosterilmistir (73). Bu nedenle, cTn diizeyi
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yiiksekligi kalp yetersizliginde prognostik bir parametre olarak kabul edilmektedir.
Sonug olarak, cTn’ler, miyokard hasarinin duyarli ve 6zgiil belirtegleri olarak hem tan1

hem de tedavi yonlendirmesi konusunda 6nemli bilgiler vermektedir.

2.4. CK/CK-MB: CK, yiiksek enerjili fosfatlarin ATP’den kreatine transferini
saglayan bir enzimdir. Kas hiicrelerinde mitokondri ve sitozol i¢inde yer alir. M ve B
zincirlerinden olusan 3 farkli izoenzim seklinde bulunur. CK-MM; tiim dokularda
bulunan dominant formdur. CK-BB; beyin, bobrek ve gastrointestinal sistemde bulunur.
CK-MB; kalp, iskelet kas1 ve az miktarda ince bagirsak, diyafram, uterus, dil ve
prostatta bulunur (74). Miyokardda yer alan total CK’1n %20’si MB formundadir. Bu da
MI tanisinda hassaslik ve ozgiilliige sebep olur. Iskelet kasinda ise %5 oraninda
bulunur. Bu nedenle travma ve inflamasyonlarda seviyesinin yiikselmesi 6zgiilliigiinii
azaltmaktadir. CK-MB’nin bir diger kisithilig1 da yliksek molekiiler agirligi nedeniyle
mindr miyokard hasarini gosterememesidir. Serum CK ve CK-MB’nin plazma aktivitesi
AMI basglangicindan 4-8 saat sonra normal sinirlarini agar. 20-24 saatte pik yapar ve 48-
72 saat igerisinde normal diizeylerine ulasir. Ancak serum enzim tayini ile kesin MI
tanisi i¢in semptomlarin baglamasindan itibaren 6-12 saat gecmesi gerekir. Total CK ve
CK-MB diizeyleri enfarktiis biiyiikliigii ile koreledir ve prognozun O6nemli bir
belirtecidir. CK-MB seruma gectikten sonra, MB1 ve MB2 olarak ikiye ayrilir.
Plazmada normalde CK alt tipleri dengededir. MI meydana geldiginde MB2 diisiik
oranda seruma geger ve daha CK ve CK-MB seviyeleri normal iken MB2/ MBI1
oraninda bariz bir degisiklik olur. MB2/ MBI1 oraninin > 1.5 olmasi miyokard
infarktiisii lehine yorumlanir. CKMB altgrup analizi akut miyokard infarktiisiiniin ilk 6
saatteki tanisinda %91 hassasiyet ve 6zgiilliik sunmustur. ilk 6 saatteki negatif prediktif

degeri ise %97°dir. Ayn1 donemde miyoglobinin negatif prediktif degeri %95 dir.
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Tablo 2: CK-MB’ nin Yanhs Pozitif Oldugu Durumlar

Kronik agir egzersiz

Kardiyak travma, Kontiizyon, Cerrahi

Inflamasyon (miiskiiler distrofi, inflamatuar kas hastalig1)
Kas travmasi, Intramiiskiiler enjeksiyon, Rabdomiyoliz
Konviilsiyonlar

Elektrik carpmasi, Kardiyoversiyon

Pulmoner emboli

Miyokardit, Perikardit

Hipotiroidi

Kronik bobrek yetersizligi

Biiytik CK-1 varligi

2.4.1.CK-MB kisithliklari: CK-MB artis ve azaligsinda atipik bir silire¢ varsa ve
Ozellikle uzun siireli ise iskelet kast hasar1 diisliniilmelidir. Eger total CK aktivitesinin
%35’den azinm1 CK-MB olusturuyorsa iskelet kasi kaynag1 aragtirllmalidir. Total CK’nin
20-30 kat gibi yiiksek oranlarda artis1 sebebin iskelet kasi kaynakli olabilecegini
diisiindiirmelidir ancak CK-MB/CK oran1 > %2.5 ise kardiyak kokenli olma ihtimali
yiiksektir. Hipotiroidizmde azalmis klerens yliksek seviyelere neden olur. Biiyuk CK-1
(CK + makroglobulin kompleksi) elektroforezde CK-MB yerine go¢ eder ve yalanci
pozitif sonuca yol acar. Yasl hastalarda insidans % 1.6’dir. Kardiyoversiyon (DC/CV)
plazma total CK aktivitesini arttirir ancak tekrarlanmadigi siirece CK-MB diizeyini

arttirmaz.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1.Hasta Popiilasyonu: Bu calisma prospektif olarak, Haziran 2009 ve Aralik
2010 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji klinigi
elektrofizyoloji laboratuarinda semptomatik AVNRT nedeniyle radyofrekans kateter
ablasyonu yapilan ardisik 34’1 kadin 12’si erkek toplam 46 hasta {izerinde yapildi. Her
hastadan iglem Oncesi, islem sonrasi 6. ve 12. saatlerde olmak iizere toplam 3 kez kan
ornegi alindi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yaglari, cinsiyetleri, sistemik
hastaliklar1 ve kullandiklar ilaglar detayli bir bicimde sorgulanarak kaydedildi. Daha
Onceden takipte olan hastalarin hastane dosyalar1 detayli bir bigimde taranarak tibbi
0zgeemisleri incelendi. Tiim hastalara ¢aligmayla ilgili detayli bilgi verildi ve onaylar

alindi.

3.2.Calismaya alinma Ve Calsmadan dislanma kriterleri: Antiaritmik
ilaglara ragmen yineleyen, ilaci tolere edemeyen ya da ablasyon tedavisini tercih eden
semptomatik AVNRT’li hastalar, belgelenmis klinik tasikardisi elektrofizyolojik
calisma sirasinda olusturulamayan, ancak ikili AV nodal fizyoloji ve atriyal yanki
atimlarinin gozlendigi durumlarin mevcut oldugu hastalar ¢calismaya alinmigtir. Daha
onceden kalp yetmezligi tespit edilen hastalar, akut koroner sendromu olan hastalar,
gebe hastalar, eslik eden bagka ritim bozuklugu olan hastalar kontrolsiiz hipertansiyonu
olan hastalar, miyozit ve miyopati gibi yaygin iskelet kas1 hastalig1 olan hastalar, son bir
ay igersinde kardiyopulmoner resustasyon defibrilasyonve/veya kardiyoversiyon

uygulanan hastalar ¢calismaya alinmamastir.

3.3.Elektrofizyolojik Caliyjma Ve Radyofrekans Ablasyon: Hastlarin
kullanmakta olduklar1 antiaritmik ilaglar islem 6ncesi yar1 Omiirlerinin en az 5 kat1 siire
olacak sekilde kesildi ve hastalar a¢ karnina laboratuara alindi. isleme baslamadan &nce
eger sedasyon gerekli goriiliirse 0.03mg/kg dozunda intravendz midazolam yapildi. Sag
femoral vene perkiiten teknikle girilerek 1 adet 6Fr ve 2 adet 7Fr kiliflar yerlestirildi.
Elektrofizyoloji (EF) kataterleri sag atriumun iist kismma (HRA), His demeti
elektrogramimi kaydetmek icin sag atriumun alt septal kesimine (HIS), sag ventrikiil
apeksine (RVA) ve koroner siniise (CS) yerlestirildi. Intrakardiyak elektrogram kayitlari
ve DI, DIIL, aVF ve V1’i iceren yiizeyel kayitlar 30 ila 250 Hz’lik filtrelerden gecirilerek
16 kanalli bilgisayarli bir elektrofizyolojik tetkik programi (Cardio Tec) kullanilarak
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yapildi. Ep-stm1.2 cihazi ile diyastolik esigin iki kat1 amplitiitde ve 2 msn siireli uyarilar
ile stiimiilasyon yapildi. Kayitlar gerekli oldugu duruma gore 25, 50, 100, ve 200 mm/sn
kagit hizlarinda yazdirildi. Daha sonra {i¢ ayr1 pace siklus uzunlugunda (600, 500 ve
430 ms) ve 8 atimlik uyar1 sonunda coupling intervali giderek kisalan ekstra stiimuluslar
verilerek atrial ve ventrikiiler programli elektriksel stiimiilasyonlar yapildi. HIS
pozisyonundaki katater ile AH ve HV intervalleri 6l¢iildii. Ekstra uyari, her seferinde,
10 milisaniye daha erken verilerek, Olc¢lilen AH araliklarinn bir dncekine gore 50
milisaniye ya da daha fazla uzayip uzamadigina bakildi (jump). Atrial burst pacing ile
tagikardinin baglayip baslamadigina bakildi. Tasikardi esnasinda VA araligi His
kanalindan ve sag atriyum kanalindan ayr1 ayr Olciildi. AVNRT tetiklenen ve/veya

dual nodal fizyoloji kanitlar1 olan hastalarda ayni seansta ablasyon islemine gegildi.

Radyofrekans katater ablasyonu hastalarin tlimiinde elektrofizyolojik ¢calismadan
hemen sonra ayni seansta yapildi. Ablasyon amaciyla 4 mm distal elektrot uzunlugunda
yonlendirilebilir kataterler (Marinr-Medtronic) kullanildi. Pasif patch tarzindaki anot
elektrot hastanin sirtina yerlestirildi. Yavas yol ablasyonunda, kompakt AV diiglimiin
posterior bolgesinde yerlesmis olan atriyoventrikiiler lifler hedeflendi. Hizli yol
ablasyonunda ablasyon kateteri dnce His demeti {izerine yerlestirildi. Daha sonra yavas
yavas geri c¢ekilerek, kompakt AV diiglimiin hemen arkasinda ve bu bolgeye gelen
yiizeysel liflerin bolgesinde olan hizli yolu bulmak hedeflendi. Hedef bolgede 10-20 W
lik test dozundaki radyofrekans enerjisi 10 saniye siire ile bir radyofrekans jenerator
(Medtronic ATAKR II RF Power Generator) vasitasit ile uygulandi. Daha sonra
kademeli bir sekilde giic 50 Watt’a 1s1 40-60 dereceye arttirildi. Akim hedef hiza
ulasildiktan sonraki 10 saniye icinde basarisiz ise uygulama kesildi. Islem basarili
oldugu takdirde ayn1 bolgeye radyofrekans enerjisi SOW lik bir giicle 40-60 saniye daha
verildi. Enerji uygulamasi esnasinda impedansta ani yiikselme (200 ohm) olustugunda,
enerji otomatik olarak kesildi ve gerekli goriildiigiinde katater ¢ikarilip ucunda pihti
olup olmadigina bakildi. ikili nodal fizyolojinin tamamen ortadan kalktigi, tasikardinin
indiiklenemedigi ve birden fazla yanki atiminin goézlenmedigi hastalarda ablasyonun
basarili olarak kabul edildi. Basarili ablasyondan 20-30 dakika sonra ve tasikardinin
meydana getirilememesi durumunda bu defa kalp hizin1 %20 arttiracak dozda 1.v.

atropin uygulandiktan sonra elektrofizyolojik ¢aligma tekrarlandi.
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3.4. Biyokimyasal inceleme: Her hastadan islemden 30 dakika once, ilk RFA
akimi verildikten sonra islemin 6. ve 12. saatlerde kan 6rnekleri alindi. Kan 6rnekleri
bekletilmeden hastalarin klinik durumu ve kan alma zamam ile ilgili bilgi sahibi
olmayan laboratuara 15 dakika i¢cinde gonderildi. Kanlar antekubital venden vakumlu
enjektorler araciligi ile tek seferde alindi. Hastadan aliman kanin bir kismi lityum
heparin igeren tiiplere aktarildi 3000xg de 5 daika santrifiij edilerek elde edilen plazma
orneklerinde troponin diizeyleri 6l¢iildii. Kanmn bir kismi K2 ADTA igeren tiiplere
aktarilarak altiist edildi, bu 6rneklerde ise tam kan BNP diizeyleri bakildi. Hastadan
alinan kanin geri kalani jelli serum ayirma tiiplerine aktarilarak pihtlasmasi icin bir siire
bekletildi daha sonra 3000xg de 5 daika santrifiij edilerek elde edilen serum
orneklerinde CK, CK-MB aktivitelerinin 6l¢iimii yapildi. Plazma troponin diizeyleri
Vidas marka Trop I ultra kiti kullanilarak (Enziyme-Linked Fluorescent Assay) (ELFA)
teknigi kullanilarak dl¢iildii. Olgiilen Tn I degerleri 0.16 ug/ml altindaki degerler negatif
iistiindeki degerler pozitif olarak kabul edildi. Serum CK, CK-MB aktiviteleri Roch
marka kitler kullanilarak C8000 oto analizoriinde spektrometrik metod kullanilarak
Olctildii. CK erkeklerde 190 U/L kadinlarda 169 U/L iizerindeki degerler pozitif olarak
kabul edildi. CK-MB 190 U/L iizerindeki degerler pozitif olarak kabul edildi.
Hastalardan BNP diizeyi (BNP Triage), Fluorescence Immunoassay 6l¢iim teknigi ile
Biosite (California USA) cihazinda c¢alisildi. . BNP 100 Pg/ml iizerindeki degerler
pozitif olarak kabul edildi.

3.5. listatistiksel Analiz statiksel degerlendirme, SPSS 18 paket bilgisayar
programi ile yapildi. Kantitatif degiskenler aritmetik ortalama + standart sapma, kalitatif
degiskenler ise siklik ve yiizde (%) olarak verildi. Tekrarlayan ol¢iimlerde ‘Annova’,
birbiri ile iligkili iki ya da daha fazla degiskene ait dagilimlarin karsilastirilarak
dagilimlar arasinda anlamli bir fark olup olmadigini test etmek amaci ile ‘Friedman’
testi kullanilildi. Eslestirilmis gruplara iliskin farkliliklarin boyutlarini da dikkate alarak
iki degiskene ait dagilimin ayni olup olmadigini test etmek amaciyla "Wilcoxon" testi
kullanildi. Korelasyon analizi ile iki farkli degisken arasindaki iligskinin siddeti ve yonii
degerlendirildi. Parametrik farkli iki grubun karsilastirilmasi “Student’s t testi” ile
yapildi.  p<0.05 olmas:1 istatiksel olarak anlamli kabul edildimistir. Alt guruplar

degerlendirilirken Bonferroni diizeltmesi yapilmistir
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4. BULGULAR

Calismaya AVNRT tanist ile RF ablasyonu yapilan toplam 46 hasta alindi.
Hastalarin 12°si (%26.1) erkek 34’ (%73.9) kadin, yaslar1 23 ile 80 arasinda olan
hastalarin yas ortalamasi1 48.9+13.7 idi. Hastalarin 41°1 (%89.1) yeni tan1 almis ve daha
onceden ablasyon tedavisi almamis, 5’1 (%10.9) daha 6nceden ablasyon tedavisi almig
olan hastalardi. Hastalarin 1°1(%2.1) Tip 2 diyabet, 15’1 (%32.6) hipertansiyon, 13’
(%28.3) sigara igicisi, 15’1 (%32.6) betablokor 8’i (17.4) kalsiyum kanal blokdrii
kullantyordu, 23(%50) hasta medikal tedavi almiyordu. Hastalarin higbirinde hipotroidi
ve/veya hipertroidi yoktu (tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin Demografik Ve Klinik Ozellikleri

N %
Cinsiyet
Kadin 34 73.9
Erkek 12 26.1
Niiks 5 10.9
DM 1 2.1
HT 15 32.6
Sigara 13 28.3
Medikal tedavi alan 23 50

Kisaltmalar: DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon

Serum Tn I seviyesi islem sonrasi 6. saatte 46 islemin 25’ inde (%54.3) 12. saatte
28’inde (%60.8) normal degerlerin iizerinde bulundu. Serum Tn I degeri islem sonrasi
zirve degerine 12. saatte ulastig1 saptandi (0.22+0.15 pg/ml). CK ve CK-MB’ nin islem
sonras1 6. ve 12. saatlerde yiiksek bulunma oranlari sirasiyla %2.1 ve %34.7, %6.5 ve
%350 oldugu tespit edildi. Bununla beraber BNP’nin islem sonrast 6. ve 12. saatlerde

yiiksek bulunma oran1 %10.8 oldugu tespit edildi (Tablo 4).
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Tablo 4 Enzim Degerlerinin islem Sonras1 Artis Oranlar

Enzimler N %
Tnl 1 25 54.3
Tnl 2 28 60.8
CK 1 1 2.1
CK 2 3 6.5
CK-MB 1 16 34.7
CK-MB 2 23 50
BNP 1 5 10.8
BNP 2 5 10.8

Kisaltmalar: Tnl: Troponin I, CK: Kreatin Kinaz, CK-MB: Kreatin Kinaz
Miyokardiyal Band, BNP: Brain Natriiiretik Peptid. 1: 6. saatteki enzim
degeri. 2: 12. saatteki enzim degeri

AVNRT ablasyonu yapilan hastalarda RFA isleminden 30 dk once alinan kan
orneklerinde ve islem sonrasi 6,12. saatlerde alinan kan 6rneklerinde 6l¢iilen CK, CK-
MB, Tnl ve BNP degerlerinin enaz bir kan 6rneginde dlciilen degere gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi (p<0.05) (Tablo 5). Alt guruplarin degerlendirilmesinde
Bonferroni diizeltmesi yapilip anlamli p degeri 0.017 olarak kabul edildiginde RFA
isleminden 30 dakika O6nce ve 6 saat sonra Olgiilen CK/CK-MB degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.017). RFA’dan 30 dk. Once 6lgiilen
CK-MB/BNP degerleri ile uygulamadan 6, 12. saat sonra alinan degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p> 0.017). Buna karsilik islem Oncesi ile
karsilastirildiginda 12. saatte Slgiilen CK, CK-MB, Tnl ve BNP degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir artig saptandi (p<0.017). Yine islem Oncesi degerler ile
karsilastirildiginda 6. saat Tnl, BNP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
artis saptandi (p<0.017). Bununla beraber 6. saatte alinan CK, Tnl degerleri ile
karsilastirildiginda 12. saatte almman CK, Tnl degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir artis saptand1 (p<0.017).
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Kardiyak Islem 6ncesi 6.saat 12. saat P
enzim

CK (U/L) 80,90+36,14 82,35+34,09 89,34+38,05 0,001
CK-MB (U/L) 18.52+7.83 23.78+10.82 28.21+17.36 0.007
Tnl (ng/ml) 0.03+0.02 0.16+0.14 0.22+0.15 0.0001
BNP (Pg/ml) 33.31+45.85 39.83+52.86 43.05+59.75 0.0001

Kisaltmalar Tablo 4’iin altinda verilmistir.

Islem sonrasi kardiyak enzimler ile verilen akim siiresi ve 1s1 derecesi arasindaki
korelasyona bakildiginda. Islem sonras1 6. ve 12. saat ortalama Tn I degerleri ile 1s1
derecesi arasinda anlamli pozitif korelasyon bulundu (sirasiyla r: 0.69, r: 0.84). CK,
CK-MB ve BNP 6. ve 12. saatlerdeki ortalama degerleri ile 1s1 derecesi arasinda zayif
pozitif korelasyon bulundu. Akim siiresi ile 6. ve 12. saatlerde alinan Tn I degerleri
arasinda anlamli zayif pozitif korelasyon bulundu. Akim siiresi ile islem sonrasi diger

enzim diizeyleri arasinda anlamli korelasyon saptanmadi (Tablo 6).



Tablo 6. Ortalama enzim degerleri ile 1s1 derecesi ve akim siiresi arasindaki
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korelasyon

Kardiyak enzimler

RF Parametreleri

Is1 derecesi

AKkim siiresi

Tnll r: 0.69 r: 0.18
p<0.0001 p<0.05

Tnl2 r: 0.84 r: 0.36
p<0.0001 p<0.05

CK1 r: 0.22 r: -0.18
p=0.13 p=0.22

CK?2 r: 0.26 r: -0.15
p=0.07 p=0.31

CK-MB 1 r: 0.16 r: 0.21
p=0.26 p=0.15

CK-MB 2 r: 0.06 r: -0.02
p=0.68 p=0.81

BNP 1 r: 0.05 r: 0.05
p=0.73 p=0.72

BNP 2 r: 0.01 r: 0.08
p=0.90 p=0.95

Kisaltmalar Tablo 4’iin altinda verilmistir. 1: 6. saatteki enzim degeri. 2: 12. saatteki

enzim degeri

Tablo7. RFA Isleminde Uygulanan Ortalama Is1 Siiresi Ve Derecesi

N Minimum Maksimum Ortalama | Std.deviasyon
Is1 siiresi 46 30 420 86,39 78,42
(Saniye)
Is1 derecesi 46 45 60 51,28 4,36
(°C)
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RF 1s1 derecesi olarak 51° {istli ve alti olacak sekilde, akim siiresi saniye
biriminden 70 sn {istii ve alt1 olacak seklinde gruplara ayrilip incelendiginde, 1s1 siiresi
grubunda 70 sn tizerindeki 6. ve 12. saat Tn I, CK, CK-MB ortalama degerlerinin 70 sn
altindaki ortalama degerlerine gore anlamli farklilik gdsterdi (sirasiyla, p= 0.0001, p=
0.035, p=0.001) . BNP degeri ise anlamli farklilik géstermedi (p=0.51) (tablo 8, sekil 3)
. Is1 derecesine gore gruplara ayrildiginda 51° iizerindeki 6. ve 12. saat Tn I, CK, CK-
MB, BNP ortalama degerlerinin 51° altinda olan degerlere gore anlamli farklilik
gosterdi (sirasiyla, p= 0.0001, p=0.032, p=0.001, p= 0.046). (tablo 9, sekil4)

Tablo 8. Is1 Siiresine Gore Gruplarin Ortalama Enzim Degerleri

Kardiyak enzimler Is1 siiresine gore ortalama enzim
degerleri p
<70 sn >70 sn
Tnl1 (ng/ml) 0,11+0.10 0,23+0.15 0.0001
Tn 12 (ug/ml) 0,14+0.11 0,31+0.14 0.0001
CK 1 (U/L) 81.32+£32.30 83.57+36.88 0.035
CK 2 (U/L) 87.16+£36.46 91.95+40.62 0.035
CK-MB 1 (U/L) 23.79+£12.27 23.76+9.09 0.001
CK-MB 2 (U/L) 25.76+13.27 31.14£21.23 0.001
BNP 1 (Pg/ml) 32.76 £38.10 48.24 +£66.40 0.051
BNP 2 (Pg/ml) 38.27 £59.08 48.72 £61.48 0.051

Kisaltmalar Tablo 4’iin altinda verilmistir. 1: 6. saatteki enzim degeri. 2: 12. saatteki

enzim degeri.
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Sekil 3. Is1 Siiresine Gore Gruplarin Kardiyak Enzim Degisim Grafigi: 70 saniye
iistii ve altindaki degerler karsilastirilmistir.



Tablo 9. Is1 Derecesine Gore Gruplarin Ortalama Enzim Degerleri
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Kardiyak enzimler

Is1 derecesine gore ortalama enzim

degerleri
<51° >51° p
Tnl1 (ng/ml) 0,09+0.11 0,24+0.13 0.0001
Tn 12 (ug/ml) 0,11+0.09 0,33+0.11 0.0001
CK 1 (U/L) 73.42+28.07 92.09+37.90 0.032
CK 2 (U/L) 78.16+£33.01 101.54+40.13 0.032
CK-MB 1 (U/L) 22.29+12.06 25.414£9.03 0.001
CK-MB 2 (U/L) 27.87+20.26 28.59+14.01 0.001
BNP 1 (Pg/ml) 37.12 £62.52 42.78 +41.10 0.046
BNP 2 (Pg/ml) 41.29 £74.99 44.96 £38.50 0.046

Kisaltmalar Tablo 4’lin altinda verilmistir. 1: 6. saatteki enzim degeri. 2: 12. saatteki

enzim degeri.
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5.TARTISMA

AVNRT paroksismal diizenli supraventrikiiler tasikardilerin %60 ile en sik
goriilen sebebidir (75). Bu tasikardinin olusumu i¢in farkli refrakter peryodu ve ileti
Ozelligi olan en az iki AV nodal yolun anatomik varligi gereklidir (76). AVNRT
tedavisinde farmakolojik segenek paroksismal tagikardi ataklarmmin sikligin1 ve
ciddiyetini azaltmasina ragmen, yan etki, proaritmi riski, maliyet ve hasta uyumu gibi
sorunlarla birliktedir (77). Ik defa 1980°1i yillarin sonlarma dogru tedavi alanina giren
radyofrekans ablasyon (RFA) supraventrikiiler aritmilerin ¢ogu ve ventrikiiler
aritmilerin bir kismi igin segkin bir tedavi yontemi haline gelmistir (78, 79).
Radyofrekans katater ablasyonu, radyoferekans enejsisi ile meydana gelen 1sinin hedef
dokuya katater temasi ile ulastirilmasi esasina dayanmaktadir. Miyokardda meydana
gelen termal hasarin boyutu, elektrodun c¢apt ve ucunun biiyilikligli, radyofrekans
enerjisinin giicli ve siiresi ile birlikte baslica katater ve dokunun temas ylizeyindeki 1s1
seviyesine baghdir (80, 81-82). RFA isleminde meydana getirilen doku hasar1 termal
nitelikte oldugundan, radyofrekans enerjisi uygulanirken olusan doku 1sis1 islemin
basarisi ile yakindan ilgilidir. irreverzbl doku hasarmin olusabilmesi i¢in yaklasik 50° C
1stya ulagilmasi gerekmektedir (80). Islem esnasinda uygun ve sabit bir 1s1 seviyesine
ulasilmasi, gerek islem basarisi ve gerekse komplikasyonlarin azaltilmas: bakimindan
Onem tagimaktadir Atriyoventrikiiler modifikasyonda ama¢ AV iletimi bozmadan
AVNRT olusumuna yol acan mekanizmay1 bozmaktir. Bu da hizh ileten aksesuar yol
(fast patway) ve ya yavas ileten aksesuar yol (slow patway) lardan birinin selektif
ablasyonu ile miimkiin olmaktadir (83). Literatiirde RF enerjisi ile olusan miyokard
hasarma bagl kardiyak biyomarkirlardaki degisiklikler bir¢ok kez incelenmistir (84,85-
86). Bu ¢alismada AVNRT’li hastalarda radyofrekans ablasyon yonteminin kardiyak
biyoamarkir diizeyleri lizerine etkisini arastirdik. Caligmaya alinan hastalarda islem
oncesi kalp yetersizlgi, koroner arter hastaligi olmamasi ve yine islem 6ncesi kardiyak
biyomarkirlart alinan cut of degerlerin altinda olmasi kriter olarak alindi. Tek seansta
islemin basarili olmadig1 hastalar calismadan dislandi. Calismamizda literatiirdeki diger
caligmalar da goz 6niinde bulundurularak kardiyak biyomarkir olarak CK, CK-MB, Tnl
ve BNP kullanildi. Antonis S. ve ark. 118 hastada RF katater ablasyon ile myokardiyal
hasarin saptanmasinda Tn I seviyelerini degerlendirdigi ¢alismada, islem Oncesi ve

islem sonrasi 4,12 ve 24. saatlerde alinan kan 6rneklerinde CK, CK-MB, Tnl seviyeleri
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calisilmig olup Tn I ve CK-MB seviyeleri islem dncesine gore anlamli derecede artmus,
CK seviyesindeki artis ise nonspesifik olarak bulunmus. Islem sonras1 CK-MB
seviyelerinin hastalarin %27’ sinde Tnl seviyelerinin ise %68 inde yiikselmis olup, RF’
ye bagli myokardiyal hasarin derecesinin tespitinde Tnl seviyelerinin dl¢iimiiniin CK-
MB o6l¢iimlerinden daha dogru bilgi verecegi ve Tnl sevilerinin lezyonlara uygulanan
RF sayisi ile uyumlu oldugu sonucuna ulasilmis (87). Yaptigimiz ¢alismada benzer
sekilde islem Oncesi ve islem sonrast 6 ve 12. saatlerde alinan kan orneklerinde CK,
CK-MB, Tnl seviyeleri ¢alisilmis olup, islem Oncesi ile karsilastirildiginda 12. Saatte
alman CK, CK-MB, Tnl ve BNP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir artig
saptandi. Ayrica islem sonrast 6. ve 12. saatlerde alinan kan 6rnekleri incelendiginde
Tnl seviyesindeki artis diger parametrelere gore daha anlamli bulundu. Madrid AH ve
ark. miyokardiyal nekrozu degerlendirmede biyokimyasal markir olarak CK, CK-MB,
Tnl, ve myoglobin seviyelerinin karsilastirildigt RF ablaslasyonu uygulanan 51 hastay1
inceledikleri ¢aligmada: hastalarin %92 sinde yiikselmis Tn I, %63 iinde yiikselmis CK-
MB seviyeleri 6lgiilmiis. Tn I seviyeleri diger biyokimyasal markirlara gére anlaml
derecede yiiksek bulunmus. Uygulanan RF sayisi ile Tnl seviyesinde orta derecede
korelasyon saptanmis (88). Katritsis D. ve ark. RF ablasyona bagli miyokardiyal hasari
gostermede TnT ve kinaz izoformlarinin 6lgiimlerini kullandiklar: 28 hasta iizerinde
calisma yapmislar. Hastalardan islem Oncesi ve islemden 30 dk. 1, 2, 6 ve 12. saatlerde
alinim kan oOrneklerinde TnT ve CK izoformlarinin serum konsantrasyonlari
degerlendirilmis. MM3/MM1 orani hastalarin %75’ inde miyokardiyal hasari1 saptamada
basarisiz olmus, CK-MB hastalarin % 36’ sinda ablasyon sonrasi bir kez yilikselmis
oldugu bulunmus. Post ablasyon 30. dakikada TnT konsantrasyonlarinda kontrol grubu
ile arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmiis. Ablasyon sonrasi erken donemde
TnT konsantrasyonlart ile uygulanan RF ablasyon sayis1 ve uygulanan gii¢ arasinda
anlamli iliski bulunmus. Katritsis D. ve ark. bu calismada katater ablasyonunun
miyokardiyunda kiimiilatif saptanabilir hasar verdigini bulmus ve bu hasarin uygulama
sonrast seri TnT konsantrasyonlarinin  dlgiilmesi  gibi  analitik  tekniklerle
saptanabilecegini gostermis (89). Manolis AS ve ark. serum kardiyak Tnl seviyeleri
Olgiilerek RF katater ablasyonu siiresince olusan miyokardiyal hasar1 saptamak i¢in
yaptiklar1 caligmada ardisik 118 hastada RFA o6ncesi, hemen sonrasi, 4. ve 24. saatlerde

Tnl ve CK-MB seviyeleri 0l¢lilmiis, ayrica RF yapilmaksizin sadece EPS uygulanan 39
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hastada kontrol gurubu olarak almmis ve bu gurupta Tnl diizeyi 6l¢iilmiis. Islem
sirasinda 30 sn siire ile 48°C-50°C 1s1 uygulanmis. Islem sonrasi hastalarin %68’ inde
Tnl, %27’ sinde CK-MB islem 6ncesine gore degerlerinin yiikseldigi bulunmus. Tn I
seviyelerinin lezyona uygulanan RF sayisi ile korele oldugu bulunmus (r = 0.53, p <
0.0001). RFA ya baglh miyokardiyal hasarin derecesi CK —MB den daha ¢ok Tn I
seviyeleri ile iligkili bulunmus, ayrica kardiyak Tnl seviyelerinin lezyona uygulanan RF

sayisl ile korele bulunmus (86).

Yaptigimiz ¢aligmada klasik bilgilerle dogru orantili olarak %73.9’u kadin %2.1
DM, %32.6’s1 HT, %28.3’1 sigara kullanan hastalardi. Calismamizda serum Tn I
seviyesi islem sonrasi 6. Saatte hastalarin %54.3” iinde 12. saatte %60.8’inde normal
degerlerin iizerinde bulundu. CK seviyesi islem sonrasi 6. saatte hastalarin %2.1° inde
12. saatte %6.5’inde normal degerlerin iizerinde bulundu. CK-MB seviyesi islem
sonrast 6. saatte hastalarin %34.7” inde 12. saatte %50’sinde normal degerlerin {izerinde
bulundu. Yaptigimiz ¢aligmada muhtemel miyokard hasarini saptamak i¢in kardiyak
biyomarkirlar ile igslem siiresince verilen RF ile dokuya penetre olan 1sinin derecesi ve
verilen akim siiresi arasindaki korelasyon incelendi. Uygulanan 1sinin derecesi ile 6.
saat Tnl degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi (r: 0.69, p<0.0001). RFA
sonras1 12. saat serum Tnl ortalama degerleri ile uygulanan 1s1 derecesi arasinda anlamli
pozitif korelasyon saptandi (r: 0.84, p<0.0001).Uygulanan akim siiresi ile 6. saat Tn I
ortalama degerleri arasinda anlamli zayif pozitif korelasyon saptandi (r: 0.18, p<0.05).
Uygulanan akim siiresi ile 12. saat Tnl degerleri arasinda anlamhi zayif pozitif
korelasyon saptand1 (r: 0.36, p<0.05). Tnl degerlerinin mindr kardiyak hasar1 gosteren
hassas bir parametre oldugu kabul edildiginde serum Tnl seviyeleri 1s1 derecesi ile 1s1
siiresine glire daha giliclii korelasyon gosterdigi icin hedef boélgeye uygulanan RF
enerjisine bagli olusan 1smin derecesinin 1s1 siiresinden miyokard hasar1 meydana
getirmesinde daha etkili oldugu sonucuna ulagilmistir. Biitiin bunlar goz Oniine
alindiginda RFA islemi esnasinda verilen enerji ile miyokarda olusan 1siin derecesi
akimin uygulama siiresinden daha ¢ok 6nem tasimaktadir. Yiiksek derecelere ulasan 1s1
siire kisa olsa bile verilen miyokard hasari ile islemde basar1 getirebilir. Diisiik 1s1
derecelerinde uzun siire verilen 1s1 basar1 getimeyebilir. Serum troponin degeri islem
sonrast zirve degerine 12. saatte ulasti. Serum Tnl seviyesi islem sonrasi 6. saatte

vakalarin %54.3’linde, 12. saatte %60.8 normal degerlerin iizerinde bulundu. Katater
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ablasyonunun miyokardiyumda kiimiilatif saptanabilir hasar verdigini bulundu ve bu
hasarin uygulama sonras1 seri Tnl konsantrasyonlarinin Olclilmesi gibi analitik
tekniklerle saptanabilecegini gosterildi. CK ve CK-MB’ nin islem sonrasi 6. saatte
yiiksek bulunma oranlar ise sirastyla %2.1 ve %34.7,12.saatte yiiksek bulunma oranlari
%6.5 ve %50 oldu. RFA sonras1 6. ve 12. sattlerde dlgiilen serum ortalama CK ve CK-
MB’ nin uygulanan 1s1 derecesi ve siiresi ile korelasyonu saptanmadi. RFA sonrasi
miyokard hasarinin tespitinde Tnl, CK ve CKMB den daha hassas bulundu. Elde edilen
bulgulara gore uygulanan 1sinin derecesinin uygulanan isinin siiresine gore miyokard
hasarinin olugmasinda daha onemli bir parametre oldugu diisiiniildii. Nekroz alani
kiigiildikce CK ve CK-MB nin sensitivitesinin azaldigi bilinmektedir (90). RFA
uygulanan miyokard dokusunda nekroz alani kiigiik oldugu i¢in CK ve CK-MB’ nin
seviyelerinin anlamli derecede artmadigi diisliniildii. RFA sirasinda uygulanan akim
stiresi ve 1s1 derecesi ile RFA sonrasi 6lgiilen serum Tnl seviyeleri arasinda anlaml
pozitif korelasyonlar mevcuttu bu da bize RFA ile olusan nekroz biiyiikligiiniin
uygulanan 1siin derecesi ve uygulanma siiresi ile RFA ile olusan nekroz biiytikliigliniin
iliskili oldugunu ve RFA uygulanmasi sirasinda olusan nekrozun sinirlandirilmasinda
bu parametrelerin dikkatli bir sekilde kontroliiniin 6nem tasidigini gdsterdi. Emkanjoo
Z. ve ark. 115 ardisik hastanin verilerini analiz ettikleri RFA sonrasit miyokard hasarinin
belirlenmesinde Tnl seviyelerinin 6l¢iilmesi ¢alismasinda 56 hastada yavas yol, 31
hastada sol ventrikiiler anulus, 14 hastada sag atrioventrikiiler anulus, 3 hastada atrial
duvar, 6 hastada ventrikiiler duvar ve 3 hastada atrioventrikiiler nod RFA hedef
bolgesine hedeflenen sicaklik 40°C—70°C olarak programlanmis. Her seferinde 15 ve 60
sn RF enerjisi uygulanmis. Post-RF ablasyon serum Tnl, CM-MB, CK ve miyoglobin
konsantrasyonu islem oncesine oranla anlamli derecede farklilik gostermis. Ortalama
ve pik Tnl degerleri hastalarin %54’linde artmis. Ortalama Tnl degerleri 6zellikle yavas
yol ablasyonu, ventrikiiler tasikardi ve sol ventrikiil anulus bolgelerine uygulanan RFA
ile anlamli korelasyon gostermis. RF uygulama sayisi ile Tnl seviyesi arasinda
korelasyon saptanmamis (91). Bizim ¢alismamizda bundan farkli olarak RF uygulama
sayist yerine RF de verilen enerjinin kiimiilatif olarak toplam siiresinin RFA da olusan
myokard hasarin1 degerlendirmede kardiyak markirlar iizerinde etkisi incelendi. Akim
siiresi ile 6. ve 12. saatlerde alman Tnl degerleri arasinda anlamli zayif pozitif

korelasyon bulundu.



32

Miyokard hasarini saptamak icin biyokimyasal belirteclerlerden Tnl, CK ve
CKMB serum seviyelerinin Ol¢limleri sik¢a bagvurulan bir yontemdir. Tim bu
markirlarin ortak 6zelligi 6lmiis hiicrelerden salinmis olmalaridir. Bu markirlardan
farkli olarak BNP sadece oOlmiis myositlerden salinmamaktadir. Akut miyokard
infarktiisii’nde artan BNP diizeyleri infarkt alan1 ve CK-MB diizeyi ile orantilidir. Akut
miyokard infarktiisii sonrasi bir ve dordiincii giinlerde dl¢iilen BNP diizeyi, sol venrtikiil
remodelingi (58), sol ventrikiil disfonksiyonu (58, 59), kalp yetersizligi gelisimi (59) ve
Olim riski acisindan yas, EF, KY Oykiisiinden ayr1 olarak bagimsiz bir risk faktorii

olarak kabul edilmektedir.

Chen L. ve ark. RFA’ nin plazma BNP seviyesi iizerindeki etkilerini
arastirmiglar. Paroksismal supraventrikiiler tasikardisi mevcut olan 36 hastanin BNP
seviyelerini ablasyon oncesinde ve ablasyon sonrasinda analiz etmisler. Hastalarin islem
sonras1 30. dakika 3. ve 24. saatlerde plazma BNP degerleri ol¢iilmiis. RFA sonras1 30.
Dakikadaki BNP degerleri anlamli artig gostermemis ancak ablasyonun 3. saatindeki
Olciilen plazma BNP degerleri yiikselmis olarak bulunmus ve ablasyon i¢in kullanilan
total RF enerjisi ile korelasyon gostermis. 24. Saat’te BNP seviyeleri ise normal
diizeyinde 6l¢iilmiis. Bu ¢alisma sonucunda RFA uygulanan 36 AVNRT ya da AVRT’li
hastada RFA’ nin plazma BNP seviyesinde yiikselmeye yol agtigi bulunmus. BNP
seviyelerindeki artisin RFA siiresince uygulanan toplam RF enerjisi ile iligkili oldugu
bulunmus (92). Bizim ¢alismamizda islem 6ncesi ile karsilastirildiginda islem sonrasi 6.
ve 12. saatlerdeki BNP ortalama degerleri arasinda anlamli fark saptandi (p< 0.001).
Islem sonras1 6. ve 12. saatler karsilastirldiginda ise anlamli fark saptanmadi. Akut
miyokard infarktiistinde (AMI) BNP diizeyleri artar. Akut miyokard infarktiisiinden 2-4
giin sonra artan BNP diizeylerinin (57) aksine Chen L. ve ark yapmis oldugu calismada,
bizim de ¢alismamizda oldugu gibi RFA sonrast BNP diizeylerinin beklenenden daha
erken donemde artis gostermesi dikkat cekicidir. Yaptigimiz ¢alismada RFA sonrasi
Ol¢iilen plazma BNP seviyelerinde artis goriilmesine ragmen RFA sirasinda uygulanan
1sinin siiresi ve derecesi ile anlamli korelasyon saptanmadi. Bednarek J ve ark RFA
sonras1 miyokardiyal hasarin biyokimyasal markirlarini inceleyen bir ¢calisma yapmuslar.
Bu ¢alismada 53 hastadan RFA oncesi ve basarili RFA uylamasindan 20 saat sonra CK,
CK-MB, AST, ALT ve Tnl miyoglobin serum seviyeleri 6l¢iilmiis. Hastalarin 23’ i

WPW, 17’ si atrioventrikiiler nodal tasiaritmi, 5’ 1 atrial fibrilasyon veya flatter, 2’ si



33

atrial tasikardi ve 6’s1 kompleks aritmiymis. Bu calismada ortalama RFA uygulama
siiresi 468 sn ve 58 °C 1s1 uygulanmis. Post RFA sonrast Tnl ve myoglobin
seviyelerinde anlamli artis bulunmus, bunun aksine CK ve AST degerlerindekgi
degisiklikler daha az belirgin bulunmus. Tnl seviyelerindeki artma ile RFA enerjisi
arasinda anlamli korelasyon belirtilmis. RFA tarafindan olusturulan miyokardiyal
hasarin belirlenmesinde biyokimyasal markir olarak Tnl ve miyoglobin seviyelerinin
Olclilmesinin yararli oldugu sonucuna varilmis (93). Bizim ¢alismamizda ortalama 1s1
51°C, ortalama RFA uygulama siiresi 86 sn. idi. Bu ¢alismaya goére RFA’ nin daha
diisiik 1s1 derecesi ve daha kisa sure uygulanmasinin sebebi bizim c¢alismamizda
inceledigimiz vakalarin kompleks aritmilerden ziyade RFA uygulamasinin teknik olarak
daha kolay oldugu AVNRT’ i hastalardan se¢ilmis olmasi ile agiklanabilir. Is1 kontrollii
katater kullanarak yapilan deneysel calismalarda RFA’ nin 46°C - 48°C arasindaki
1silarda ve 90 sn siiresinde geri doniigsiiz miyokard hasarinin olustugu gdstermistir (94).
Bizim ¢alismamizda ortalama 51°C ortalama 86 sn siiresince enerji uygulandi. RF ile
basarili AVNRT ablasyonu yapilan bu hastalarda hangi 1s1 derecesinde ve akim
siiresinde en az miyokard hasari ile basaril1 ablasyon yapildigini tespit etmek i¢in RF 1s1
derecesi olarak 51° {istii ve alt1 olacak sekilde, akim siiresi saniye biriminden 70 sn {istii
ve altt olacak seklinde gruplara ayrilip incelendi bu guruplar arasindaki ortalama
kardiyak biyomark degerleri karsilastirildi. 70 sn lizerindeki 6. ve 12. saat Tnl, CK, CK-
MB ortalama degerlerinin 70 sn altindaki ortalama degerlerine gore anlamli farklilik
gosterdi (sirastyla, p= 0.0001, p= 0.035, p= 0.001) . BNP degeri ise anlamli farklilik
gostermedi (p=0.51). Is1 derecesine gore gruplara ayrildiginda 51° iizerindeki 6. ve 12.
saat Tn I, CK, CK-MB, BNP ortalama degerlerinin 51° altinda olan degerlere gore
anlaml farklilik gosterdi (sirasiyla, p= 0.0001, p= 0.032, p= 0.001, p= 0.046).
Caligmamizda uygulanan akim sayisi parametre olarak alinmadi bunun sebebi diger
caligmalarda oldigu gibi (18) dogru anatomik lokalizasyona RF’ nin uygulanamadigi,
doku penetrasyonunun tam saglanamadigi RFA uygulama sayisinin yaniltict olabilecegi
diistiniildii. Yaptigimiz ¢calismada RFA’nin kompliksyonlar1 da géz oniine alindiginda
AVNRT ablasyonu i¢in RF’nin uygulanma siiresi ve 1s1 derecesinin hangi degerlerde
uygulanmasi gerektigi sonucuna ulagilmaya ¢alisilmistir. Miyakardiyal hasarin meydana
gelmesi AVNRT’ i hastalarda aksesuar yollarin elemine edilmesinin bir gostergesi

olarak kabul edilebilir fakat bu smirin nerede baslayip bittigi tam olarak ortaya
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konulmamistir. Calismamizda 51°C’de uygulanan RFA’nin basarili ve miyokardiyal
hasarin smirli olmast nedeniyle hedeflenen 1s1 olabilecegi sonucuna varildi.
Literatiirdeki benzer ¢alismalarda RFA uygulanan tanisal olarak gesitli hasta guruplari
degerlendirildiginden (atrial flatter, atrial fibrilasyon, WPW vb.) uygulanan 1s1 siiresinin
bizim ¢aligmamiza gore daha uzun oldugu goriildii. Calismamizda hasta gurubu olarak
sadece AVNRT tanis1 almis olan hastalar1 inceledik ve RFA sirasinda kiimiilatif enerji
uygulama stiresini literatiirdeki diger calismalara gore daha kisa bulduk. AVNRT de
RFA diger aritmilere gore daha sik uygulanan bir tedavi yontemidir. Bunun sonucu
olarak islemin diger aritmilere gore daha kolay uygulanabilir olmasi, RF uygulanacak
bolgenin belli olmas1 ve bu sebeple haritalama gibi yontemlerle ugrasilmadigi, sik
yapilan bir ablasyon yontemi oldugu i¢in diger aritmelere gore daha ¢cok deneyim sahibi

olunmasi RFA uygulama siiresinin kisa olmasinda etkili olabilecegi ile agiklandi.
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6. SONUC

RFA islemi sirasinda ulasilan ideal 1s1 derecesi ve siiresi miyokard hasarinin en
az seviyede olmasinda son derece onemlidir. Ayrica RFA’na bagh olugan miyokard
hasarimi degerlendirmede ulasilan 1s1 derecesi ve verilen enerji siiresinin yol gosterici
oldugu smirh sayida calismada gosterilmistir. Calismamizda serum Tnl Ol¢limiiniin
radyofrekans enerjisi ile meydana getirilen miyokard hasarini degerlendirmede oldukca
duyarli bir yontem oldugu ancak CK, CK-MB ve BNP 6l¢iimlerinin ise yeterli derecede
duyarli olmadig1 saptanmustir. Tnl diizeyleri ile RFA parametreleri (1s1 derecesi ve
siiresi) arasinda anlamli pozitif iligki saptanmistir. Yaptigimiz c¢alisma RFA’da
kullanilan ideal 1s1 siiresi ve ulagilan 1s1 derecesinin ne olacagi konusunda bize fikir
vermigtir. Ancak bu c¢alismanin prospektif baska c¢alismalarla desteklenmesi

gerekmektedir.
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