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TURKCE OZET
Amacg

Kardiyonoral ablasyon vazovagal senkop hastalarinin tedavisinde kullanilmaya
baslanmis yeni bir tedavi yontemidir. Kardiyondral ablasyonda kalpteki vagal GP’lere
radyofrekans ablasyon ile hasar verilerek senkop tedavi edilmeye calisilir. Kalp hizi
degiskenligi kalp atimlarinin gesitli zaman araliklarinda ne derecede degiskenlik gosterdiginin
Olctldiigii bir yontemdir. Kalp hiz1 degiskenliginin oncelikli olarak otonom sinir sisteminin
kalp iizerindeki tonusundan etkilendigi bilinmektedir. Calismada kardiyonéral ablasyon
yapilan vazovagal senkop hastalarinin kalp hizi degiskenligi 6l¢timlerinde ne derece degisim
oldugunun saptanmasi amaglanmis ve kardiyonoral ablasyonun kardiyak otonom sinir sistemi
ile iligkisinin tayini amaglanmstir. Ikincil amaclar olarak ise isleme bagl senkop yiikiindeki
degisim, isleme baglh 24 saatlik kalp hiz1 6l¢iimiindeki degisiklikler ve isleme baglh kalp ici

iletim hizlarindaki degisiklikler arastirilmistir.
Gere¢ ve Yontem

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Béliimii’nde Mayis 2020 ile Ekim 2022
tarihleri arasinda vazovagal senkop nedeni ile sag tarafli kardiyondral ablasyon yapilan
hastalar taranmis ve calisma kriterlerini saglayan hastalarin bilgileri ¢alismada kullanilmistir.
Hastalarin islem oncesi ve islemden sonraki 3’lincii ayda yapilan 24 saatlik ritim holter
sonuglari ile kalp hizi degiskenliginin zamansal alan 6lgtimlerinden, SSNN, SSNN indeksi,
PSSKK ve NN50 orani; frekansal ol¢iimlerinden ise YF ve DF bantlar1 karsilastirilmistir.
Hastalarin 12’nci aydaki kontrol muayene kayitlar1 incelenerek islem Oncesi ve takip
siiresindeki senkop yiikleri karsilagtirilmistir. Hastalarin ayrica islem esnasinda ablasyon
oncesi ve ablasyon sonrasi alinan kalp i¢i iletim hiz1 degerleri karsilastirilmistir. Elde edilen

veriler istatistiki analize sokulmustur.

Bulgular

Calismaya alinan 39 hastanin verileri incelenmistir. Kalp hiz1 degiskenliginin
zamansal parametrelerinden olan SNNA 6l¢iimiiniin islem 6ncesi ortalama 177 + 25 ms iken
islem sonrasit 78 + 20 ms oldugu bulunmustur (p<0,001). SNNA indeksinin islem Oncesi
ortalama 81 £ 19 ms iken islem sonras1 23 + 6 ms’ye diistiigi saptanmistir (p<0,001). PSSKK

Olctimii islem oncesi 40 + 11 ms iken islem sonrasi ortalama 19 + 3 ms olarak saptanmistir.
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NN50 oraninin iglem 6ncesi %10 £ 5 olan degerinin islem sonrast %0,5 + 0,8’e indigi
izlenmistir (p<0,001). Kalp hiz1 degiskenligi frekansal parametrelerinden YF bandinin islem
oncesi 534 + 224 ms? olan degerinin islem sonras1 64 + 38 ms?, DF bandinin islem 6ncesi 348
+ 80 ms? iken iglem sonras1 106 = 41 ms? oldugu izlenmistir (p:0,001). YF/DF orani ise islem
oncesi 0,65 iken islem sonrasi 1,65’¢ yiikselmistir (p:0,001). Islem oncesi son 1 yildaki
senkop yiikleri ortalama 3,2 + 1,4 olan hastalarda 12 aylik takipte sadece iki senkop
izlenmistir. Hastalarin islem sonras1 24 saatlik kalp hizlarinda anlamli derecede artis
izlenmistir. Kalp i¢i iletim hizlarinda ise AH araliginda islem sonrasi anlamli azalma,
BDU’da islem sonrasi anlamli artis izlenmisken; HV araliginda anlamli bir degisiklik

izlenmemistir.
Sonu¢

Calismada kardiyonodral ablasyon yapilan vazovagal senkop hastalarindaki kalp hizi
degiskenligi olgtimlerinde anlamli derecede azalma izlenmistir. Calismada saptanan sonuglar
isleme bagli olarak hastalarin kardiyak vagal tonuslarinin anlamli derecede baskilandigini
gostermektedir. Bu sonuglar vazovagal senkop patofizyolojisinin aydinlatilmasinda ve kalp
hiz1 degiskenligi oOl¢iimlerinin kardiyonoéral ablasyon uygulanan hastalarda kullanimi

konusunda yol gosterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Kalp hiz1 degiskenligi, Kardiyonoral ablasyon, Parasempatik sinir

sistemi, Ritim holter, Vazovagal senkop



ABSTRACT
Aim

Cardioneural ablation is an emerging method that is used in treatment of vasovagal
syncope patients. Cardiac GPs are targetted in cardineural ablation to reduce vagal tone on
heart. Heart rate variability is the measurement of differences in heart rate in a specific period
of time. Heart rate variability is affected by many regulatory mechanisms in body especially
autonomic nervous system. In this study difference in heart rate variability of vasovagal
syncope patients undergoing cardioneural ablation and effect of cardioneural ablation on
cardiac autonomic nervous system innervation were investigated. Secondary aims were
change in syncope burden, change in 24 hours heart rate and changes in intracardiac

conduction rates.
Materials and Methods

39 patients who had undergone cardioneural ablation for treatment of vasovagal
syncope compatible with inclusion criteria were included in the study. Data from 24 hour
rhythm holter recordings from before and 3 months after the operation were evaluated.
SDNN, SDNN index, RMSSD and pNN50 were used as time domains of heart rate variability
while LF and HF bands were used as frequential domains. Syncope burden was evaluted from
data of 12th month routine examinations. 24 hours heart rate values and intraoperational data
regarding intracardiac conduction times were also evaluated. Statistical analysis was

performed on data.
Results

Data from 39 patients included in study were evaluated. Mean SDNN value decreased
from 177 £ 25 ms to 78 = 20 ms (p<0,001). Mean SDNN index decreased from 81 + 19 ms to
23 + 6 ms (p<0,001). Mean RMSSD value decreased from 40 + 11 ms to 19 + 3 ms
(p<0,001). pNN50 decreased from 10 + 5% to %0,5 + 0,8 (p<0,001). When frequency
domains of heart rate variability are examined, mean HF band dropped from 534 + 224 ms?
to 64 + 38 ms? while mean LF band dropped from 348 + 80 ms? to 106 = 41 ms? (p:0,001).
Mean LF/HF ratio increased from 0,65 to 1,65 after the operation (p:0,001). Study group

which had a syncope burden of 3,2 + 1,4 in last 12 months only reported two syncope



episodes in 12 months following the ablation. Statisticaly significant increase in 24 hour heart
rate values of patients following the operation were observed. When intracardiac conduction
times were analysed significant increase in BCL and significant decrease in AH interval was

found while no significant change in HV intervals were found.
Conclusion

A statistically significant reduction in heart rate variability of vasovagal syncope
patients who had undergone cardioneural ablation was observed. Results showed that
cardioneural ablation dramatically reduced cardiac parasymphatic tone. These results could
help to give insight regarding to effects of vagal tone in pathophysiology of vasovagal
syncope and usage of heart rate variability in patients undergoing cardioneural ablation.

Key Words: Cardioneural ablation, Heart rate variability, Parasymphatetic nervous

system, Rhytm holter, Vasovagal syncope



GIRIS VE AMAC

Calismanin birincil amaci vazovagal senkop hastalarinda uygulanan kardiyonoral
ablasyon sonrasi kalp hizi degiskenliginin nasil ve ne derece etkilendiginin saptanmasidir.
Kalp hiz1 degiskenliginin isleme bagli degisikligi, isleme bagli vagal tonus degisikliginin bir
yansiticist  olarak kullanilmistir. Calismada, kardiyondral ablasyon hastalarinda kalp
tizerindeki vagal tonus ve dolayisi ile kalp hiz1 degiskenliginde nasil ve ne derece degisim
yaptiginin saptanmasi hedeflenmistir. Calismanin ikincil amaglari ise hastalarin islemden ne
derece fayda gordiigiinii ortaya koymak, kardiyondral ablasyona bagli 24 saatlik kalp hizi
trendlerindeki farki ortaya koymak ve isleme bagli kalp hizi iletim siirelerindeki degisiklikleri

ortaya koymaktir.

Vazovagal Senkop

Global serebral kan akiminin yetersiz oldugu bir siire¢ nedeni ile olusan, gegici biling
kaybina bagl gelisen klinik sendrom senkop olarak adlandirilir. Bu durum siklikla sistemik
kan basincinda olusan ani diistikliiklere bagh gelisir (1,2). Tanim itibari ile senkopta biling
kayb1 olmasi gerekmektedir. Bu sayede senkop, ayirict tanida yer alan ve siklikla tanida
karigikliga neden olabilen bas donmesi, vertigo, diisme ataklar1 ve presenkop gibi nedenlerden
ayrilabilir. Nobetlerde de biling kayb1 goriilebilmesi nedeni ile klinikte senkop ile karigmasi
yasanabilmektedir. Senkoplarda biling kaybmin kisa siirmesi (<5 dakika), ayilmanin hizl
olmast ve yonelim bozuklugunun kisa siirmesi biling kaybinin ndbetten ziyade senkop ile

iliskili oldugunu diistindiirmektedir (3,4).

Senkoplarin toplumda izlenme siklig1 yiiksek olup literatiirde yasam boyu senkop
prevalansi yaklasik %20 bulunmustur (1,5). Kadinlarda senkop orani erkeklere gore daha
yiiksek olarak saptanmis olsa da kardiyovaskiiler nedenlere baglh senkop erkeklerde daha
yiiksek oranda saptanmistir ve bu durum da erkeklerde kardiyovaskiiler hastalik sikliginin
daha yiiksek olmasma baglanmistir (6,7). Senkop sikligi toplumda bimodal dagilim
gostermekte olup ilk tepesini ergenlik ile gen¢ eriskinlikte, ikinci tepesini ise yaslilikta

Ozellikle de 70 yas ve sonrasinda yapmaktadir (8).

Viicudun bir tetik faktore bradikardi ve/veya vazodilatasyon cevabi vermesi nedeni ile

gelisen senkoplara refleks senkop adi verilmektedir (1,2). Refleks senkoplarin en ¢ok goriilen
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alt tipi olan vazovagal senkop tiim yas gruplari ve her iki cinsiyet iginde senkoplarin en sik
goriilen nedenidir (9). Refleks senkoplar viicudun tetikleyiciye verdigi hemodinamik yanita
gore U¢ ayri alt tipe ayrilmistir (tablol). Bu cevaplar sirasi ile; kardiyoinhibitér cevap,
vazodepresoér cevap ve karma tip yanittirlar. Refleks senkopun klinik alt tiplendirmesi
esnasinda esas olarak hastanin egik masa testine verdigi yanit degerlendirilmektedir. Bu yanit
tipleri ayn1 bireyin farkli senkoplarinda degisken baskin mekanizma olarak izlenebilir (10).
Kardiyoinhibitér yanitli senkoplar tetikleyici etkene verilen artmis vagal uyarim sonucu
olusmaktadirlar. Avrupa Senkop Calisma Grubu tarafindan egik masa testinde kalp hizinin 10
saniyeden fazla <40 atim/dk olarak seyretmesi tip 2a yanitli senkop veya >3 saniye asistoli
olmasi tip 2b yanith senkop olarak tanimlanmistir (11). Tip 2 senkoplar, refleks senkoplar
arasinda en az goriilen mekanizma olup, yapilan ¢alismalarda tiim refleks senkop hastalarinin
%1°1 ile %4’ linli olusturdugu izlenmistir (12,13). Asistoli, siniis bradikardisi, atriyoventrikiiler
blok kardiyoinhibitor cevapta izlenen aritmiler olup bunlardan birisi veya daha fazlas1 mevcut
olabilir. Vazodepresor yanitli senkopta, hipotansiyona ve dolayisi ile de senkopa neden olan
yanitta bradikardiden ziyade uygunsuz periferik vazodilatasyon 6n plandadir ve Kalp hizinin
egik masa testindeki en yiiksek degeri ile senkop esnasindaki kalp hizi arasinda <%10 fark
olmasi olarak tanimlanmistir. Vazodepresér yanitli senkoplar tip 3 yanithi senkop olarak
siiflandirilmistirlar (13). Karma yanitli senkoplar hem kardiyoinhibitér hem de vazodepresor
yanita ait faktorlerin bir arada bulunmasi durumudur. En sik izlenen alt tip olup tip 1 yanith
senkoplar olarak da adlandirilmaktadirlar (12). Senkop esnasinda kalp hizinda azalma
mevcuttur ancak kalp hizi <40 atim/dk’nin altina diismez ve kan basincindaki diistis kalp

hizindaki diisiisten 6nce baslar (13).

Vazovagal Senkopta Patofizyoloji

Refleks senkoplarin mekanizmasi net olarak heniiz ¢oziilebilmis degildir. Refleks
senkoplarin patofizyolojisi lizerine yapilan galismalar sonucu durumu agiklayabilecek birden
¢ok teori ortaya atilmigtir (14). Patofizyolojide hem ndral hem de humoral kompleks
faktorlerin bulunmasi altta yatan mekanizmanin ortaya ¢ikarilmasini zorlagtirmaktadir.
Vazovagal senkop hastalarinin ¢ogunun senkop ataklarini ayaktayken yasamasi kiitle ¢ekimi

ve senkop arasinda baglanti oldugunu diisiindiirmektedir (15).



En ¢ok kabul goren patofizyolojik mekanizma; beyin sapindaki medullar vazodepresor
merkezin uyarilmasi ile artan vagal tonus ve azalmis sempatik tonusa ikincil bradikardi
ve/veya vazodilatasyon nedeni ile kan basincinda ani diisiis dolayisiyla senkopun olusmasidir.
Medullar vazodepresér merkezin uyarilma yolu senkopu tetikleyen etkene gore farklilik
gosterebilir. Hipovolemi gibi 6n yiikiin azaldigi durumlarda kardiyak C lifleri, emosyonel
tetiklerde serebral korteks, yutma ve defekasyonda gastrointestinal reseptorler, miksiyonda
genitotiriner reseptorler, karotis hassasiyetine bagli durumlarda karotis baroreseptorleri ve
kardiyopulmoner reseptorler tetikleyici uyariyr medullar vazodepresér merkeze ileten afferent

yollar olarak tanimlanmuistir (9).

En sik goriilen vazovagal senkop olan ortostatik vazovagal senkopta; ventrikiiler
teoriye gore olayi, ayakta durma ve/veya hipovolemi gibi 6n yiikii diisiiren bir etken
baslatmaktadir. On yiikiin azalmas1 sonucu viicutta sempatik aktivasyon olmakta bu durum da
ventrikiiler ~ hiperkontraktibiliteye = neden  olmaktadir.  Hipovolemik  ventrikiiliin
hiperkontraksiyon gostermesi ventrikiiler myokardin gerilmesini arttirdig i¢in myokardiyal C
lifleri uyarilmakta ve bu lifler de beyin sapini1 uyararak vazovagal senkopa neden olmaktadir
(9,14,15). Ventrikiiler teori refleks senkoplarin bir kismini agiklasa da denerve edilmis
kalplerde de (kalp nakli hastalar1) vazovagal senkoplarin goriilmesi ve literatiirdeki deneysel
sonuclar ile uyumsuzluk gosterdigi durumlar olmasi, 6ne siirlilen bu mekanizmanin tiim

vazovagal senkoplardaki tek evrensel mekanizma olmadigini diisiindiirmektedir (14).

Patofizyolojide otonom sinir sistemindeki disfonksiyonla beraber humoral etkenlerin
de yer aldig1 diisiiniilmektedir (14,15). Katekolaminler ile vazovagal senkoplar arasindaki
baglant1 uzun siiredir 6ne siiriilmeke olup bu konuda pek ¢ok caligma yapilmistir. Egik masa
testinde vazovagal senkop gegiren hastalarda yapilan ¢ogu ¢alismada serum adrenalin ve
noradrenalin diizeylerinin yiiksek oldugu izlenmistir (16,17). Senkop gegiren hastalarda
ozellikle serum adrenalin diizeylerinde belirgin yiikseklik goriilmiis ve serum
adrenalin/noradrenalin oranlar1 vazovagal senkop gecirenlerde anlamli derecede yiiksek
saptanmustir (14,17). Yapilan bir baska calismada ise egik masa testinde vazovagal senkop
geciren hastalarda serum adrenalin ve adrenalin/noradrenalin diizeylerinin yiiksekligi ile
senkopun baslama hiz1 arasinda baglanti saptanmistir (18). Yapilan ¢aligmalar katekolaminler
Ozellikle de adrenalin ile vazovagal senkop arasinda baglanti oldugunu gosterse de
mekanizma net olarak heniiz aydinlatilamamistir. Yiikselmis adrenaline bagh kardiyak
kontraksiyon artisi, myokardiyal C liflerini uyararak beyin sapinda vagal ve vazodepresor

cevabl uyarmast, olas1 bir mekanizma olmakla birlikte kalp nakli sonras1 denerve edilmis
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kalplerde de vazovagal senkop goriilmesi altta yatan baska mekanizmalar oldugunu
diisindirmektedir. Katekolaminler ile vazovagal senkop arasindaki nedensel iligki agisindan
One siirlilen bir baska mekanizma ise noradrenaline nazaran adrenalin diizeylerinde ¢ok daha
fazla artis olmasi nedeni ile kutanéz damarlarda vazokonstriksiyon olurken, c¢izgili kas
damarlarinda vazodilatasyon olmasi ve hipotansiyon gelismesidir (14). Katekolaminlerin
patofizyolojide rol aldigin1 gosteren sonuglara karsin beta adrenerjik bloker tedavinin

vazovagal senkop tedavisinde etkinligi gosterilememistir (19).

Tablo 1. Vazovagal senkoplarin egik masa testi yanitina gore siniflandirilmasi

Refleks senkop alt tipi Egik masa testine hemodinamik yamt
Karma Yanit (Tip 1) Kan basincindaki diisiis kalp hizindaki
diisiisten daha Once baslar ve
kalp hiz1 >40 atim/dk
Kardiyoinhibitor Yanit A (Tip2A) Egik masa testinde en yiiksek kalp hiz1 ile

senkop arasindaki kalp hiz1 farki >%10

Kardiyoinhibitér Yanit B (Tip2B) Egik masa testinde >3 saniye asistoli

Vazodepresor Yanit (Tip 3) Egik masa testinde en yiiksek kalp hizi ile
senkop arasindaki kalp hiz1 farki <%10

Kardiyondéral Ablasyon

Glinlimiizde vazovagal senkopun tedavisinde c¢esitli yontemler kullanilmaktadir.
Tedavide kullanilan yontemler; medikal olmayan yontemler, farmakolojik tedavi ve girisimsel
midahaleler olarak siniflandirilabilir. Konvansiyonel vazovagal senkop tedavisinde hasta
uygunluguna gore medikal olmayan yontemler, farmakolojik tedavi ve girisimsel olarak da

kalp pili implantasyonu yer almaktadir (20).

Konvansiyonel tedaviye direngli ve/veya kalp pili implantasyonuna uygun olmayan

vazovagal senkopta daha yeni olarak kullanima girmis olan bir baska invazif yontem ise
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kardiyondral ablasyondur. Kardiyondral ablasyonda kalbin igsel parasempatik
gangliyonlarnin radyoferkans kateter ablasyonu ile denervasyonu ve hipervagotoninin hakim
oldugu vazovagal senkoplarin engellenmesi hedeflenir. Kardiyonéral ablasyon yontemi,
tanimlandigindan beri vazovagal senkopun tedavisinde artan oranda kullanilmaktadir ve
tizerinde yapilan aragtirmalarin giderek fazlalastigi bir yontemdir. Kardiyonoral ablasyon
yontemi tanimlandig1 zamandan itibaren hedeflenen GP alanina gore sag tarafli, sol tarafli
yahut bilateral olarak farkli sekillerde tariflenmistir. Ayrica islem esnasinda GP alanlarmin
saptanma metodlarina gore de ablasyon islemi farklilik gosterebilmektedir. GP alanlarinin
ampirik olarak anatomik bolgeye gore hedeflenmesi, yiiksek frekans stimiilasyonunun
kullanilmast yahut 3 boyutlu elektroanatomik haritalama yontemleri ile BT kullanilmast
kardiyondral ablasyon yapilirken uygulanan cesitli yontemlerdir. Kardiyonéral ablasyon,
periferik damarlari innerve eden sinirleri dogrudan etkilemedigi i¢in tip 3 vazovagal senkop

tedavisinde 6n planda diisiiniilmemistir (21).

Kardiyonoéral ablasyon yontemi {izerinde yapilmis randomize kontrollii bir ¢calismada
kardiyonoral ablasyon uygulanan grupta senkop prevalansi %8 olarak izlenmisken; plasebo
grubunda senkop prevalanst %54 olarak saptanmistir ve ablasyon grubunda artmis hayat

kalitesi izlenmistir (22).

Kardiyondral ablasyon ile ilgili 20 hasta grubundan olusan bir ¢aligmada; egik masa
testinde kardiyoinhibitér yanit gosteren hasta grubunda, atriyal BT ile elektroanatomik
haritalama yontemi kullanilarak yapilan sag tarafli kardiyondral ablasyon sonrasi senkop

yiikiiniin 6 aylik takipte %95 azaldig1 izlenmistir (23).

Sol tarafli kardiyondral ablasyonun kullanildig1 bir baska calismada; e8ik masa testi
pozitif olan 115 hastanin ortalama 21 + 13 aylik takibinde hastalarin %92’sinin tekrar senkop

yasamadig1 izlenmistir (24).

Vazovagal senkop tanili hastalarda GP alanlarinin saptanmasi amaci ile yiiksek
frekansl stimiilasyon yonteminin kullanildig1 ve ortalama yasin 50 + 6 oldugu 10 hastalik bir
calismada 30 + 16 aylik takip siiresince hastalarda senkop tekrar1 saptanmamistir (25). Ayni
ekibin ortalama yasin 42 + 14 oldugu ek hasta grubu ile yaptig1 bir takip ¢alismasinda ise GP
alanlarinin saptanmasi amaci ile ampirik anatomik bolgelendirilmeler kullanilmistir ve senkop
tekrar1 agisindan anatomik bolgelendirme yaklasimu ile yiiksek frekansh stimiilasyon yontemi

yaklagimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir (26).



Vazovagal senkopta kardiyonoral ablasyon ile medikal tedavinin karsilastirildigi, 101
hasta igeren ve egik masa testinde kardiyoinhibitor yanit gosteren hastalarin oldugu bir
calismada kardiyonoral ablasyon medikal tedaviye nazaran 22 aylik takipte risk oraninda
%77’lik goreceli azalma saglamistir. 4 yillik takipte ise kardiyondral ablasyon grubunda
senkop tekrart %14 oraninda izlenmisken medikal tedavi grubunda bu oran %50 olarak

saptanmustir (27).

Kalp Hiz1 Degiskenligi

Saglikli ve fonksiyonel kalp hizi diizenlenmesinin ¢oklu ndral, hormonal ve mekanik
kontrol sistemleri tarafindan hem yerel hem de santral seviyelerde yapildigi gozlenmistir.
Saptanan biyolojik diizenleme mekanizmalar siirekli ve degisken olarak kalp hiz1 {izerine etki
etmektedir. Bu mekanizmalar nedeni ile birbirini takip eden kalp atiglar1 arasindaki siirede
meydana gelen degisiklik kalp hiz1 degiskenligi olarak tanimlanmistir. Kalp hiz1 degiskenligi
kardiyak, santral ve otonom sinir sistemleri arasindaki etkilesimden meydana gelmesi nedeni
ile norokardiyak fonksiyonun bir Ol¢iim yoOntemi olarak gorilmektedir. Kalp hizi
degiskenliginin 6l¢iim parametlerinin kalp lizerinde sempatik ve parasempatik sinir sistemi
etkilerinin bir yansiticis1 oldugu bir¢ok ¢alisma ile gosterilmistir (28,29). Kalp hizi
degiskenliginin ucuz maliyetle kolayca girisimsel olmadan 6l¢iilebilmesi hem arastirmalarda
hem de klinik olarak kullanimimi kolaylastirmaktadir. Giiniimiizde kalp hizi degiskenligi

temel olarak 24 saatlik ritim holter cihazlari ile dlgiilebilmektedir (30).

Kalp hiz1 degigkenliginin gereginden yiiksek miktarda olmasi aritmi veya sinir sistemi
dengesizligini gostermektedir. Kalp hizimin ¢ok diisiik degiskenlik gdstermesi ise, otonom
sinir sistemindeki patolojileri yansitmaktadir. Dolayist ile uygun seviyedeki kalp hizi
degiskenligi organizmanin saglikli kendini diizenleme becerisinin ve strese uyum saglama

becerisinin bir belirtecidir (28,31).

Kalp hiz1 degiskenligi viicuttaki kisa ve uzun etkili pek c¢ok diizenleyici tarafindan
kontrol edilse de 6zellikle kalbin otonom uyarim durumunun kalp hizi degiskenligi iizerinde
baskin etkisi oldugu ortaya ¢ikarilmistir. Parasempatik aktivitenin baskilandigr durumlarda

kalp hiz1 degiskenliginin temel, zamansal ve frekansal 6l¢lim alanlarinda diisiise neden oldugu
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diistiniilmektedir. Dolayist ile kalp hiz1 degiskenligi kalbin otonom uyariminin bir 6lgiitii

olarak kullanilabilmektedir (28,29).

Rasyonel

Patofizyolojide birden ¢ok mekanizma degerlendirilmis olsa da otonom sisnir
sisteminin Ozellikle de artmis ve uygunsuz kardiyak vagal uyarimin vazovagal senkop
patofizyolojisinde ©nemli rol oynadigi ortadadir (9). Kardiyondral ablasyon da bu
patofizyolojik mekanizma tiizerinden etki ettigi diisiiniilen bir yontemdir (21). Kalp hizi
degiskenliginin de otonom sinir sisteminin énemli bir yansiticis1 oldugu tanimlanmistir ve
kalpteki vagal uyarimin fizyolojik, farmakolojik veya vagal denervasyon ile azalmasi
durumunda kalp hizi degiskenliginin hem frekansal hem de zamansal Ol¢limlerinde azalma
oldugu izlenmistir. Dolayis1 ile de calisma hipotezinde kardiyondral ablasyon sonrasi
vazovagal senkop hastalarinda kalp hizi degisikliginin zamansal ve frekansal dl¢limlerinde
azalma olacagr oOne siriilmiistiir. Calisma hipotezi, vazovagal senkop hastalarinda
kardiyonoral ablasyon sonrast kalp hizi degisikliginin zamansal ve frekansal Sl¢limlerinde
azalma olurdur. Calismanin kardiyak vagal uyarim ve vazovagal senkop patofizyolojisi
hakkinda i¢ gorii olusturacag: ve kalp hiz1 degiskenliginin bu hasta grubunun klinik takibinde
daha etkin kullanilabilmesi i¢in bilgi verecegi diisliniilmektedir (28,29).
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GENEL BIiLGILER

Kalbin Otonom Sinir Sistemi Tarafindan Kontrolii

Kalp fizyolojisi otonom sinir sistemi tarafindan siirekli olarak kontrol edilmektedir.
Kardiyak otonom sinir sistemi, kalp dis1 ve kalp i¢i olmak iizere iki parcaya ayrilabilir.
Otonom sinir sisteminin iki pargasi olan sempatik ve parasempatik sinir sistemleri birbirlerine
z1t etki yaparak kalbin fizyolojik ¢alismasini diizenler (32).

Kalbin sempatik uyarisindan sorumlu néronlar beyin sapindan kdken almaktadir ve
daha yiiksek beyin yapilar tarafindan diizenlenmektedir. Bu yapilar oncelikli olarak serebral
korteks, hipotalamus, periaquaductal gri madde, rostral venterolateral medullay: igeren beyin
sap1 retikiiler formasyonu olarak sayilabilir. Beyin sapindan koken alan pregangliyonik
noronlar omurilikten T1-T4 seviyeleri arasindan ayrilip stellat ganglionlar, servikal
gangliyonlar ve T2-T4 arasi torakal ganglionlarda sinaps yaparlar. Postsinaptik sempatik lifler
epikardiyal bolgede koroner arterlerin yaninda seyredeler ve kalbi innerve ederler. Sempatik
liflerin biiylik cogunlugu dogrudan myokard icinde sonlanirken kii¢lik bir kismi epikardiyal
gangliyonlarda sonlanir. Spinal korddaki sempatik afferent sinirler ise nucleus tractus
solitariusta sonlanirlar (33) (sekil 1). Kalbe dogrudan ulasan sempatik lifler etkilerini temel
olarak noradrenalin {izerinden gostermektedirler ancak dolayli olarak bobrek iistii bezlerini de
uyararak kandaki adrenalin miktarini arttirirlar ve bu sekilde de kalp tizerinde etki gosterirler.
Sempatik innervasyon; kalp atis hizinin artmasina, kalp atim kuvvetinin artmasina, kalp
gevseme kapasitesinde artisa ve kalp i¢i elektriksel iletim sisteminin hizlanmasina neden olur
(34).
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Sekil 1. Kalbin sempatik sinir sistemi tarafindan uyarimi

NTS: Nucleus Tractus Solitarius, BSRF: Beyin sapi retikiiler formasyonu, DKG: Dorsal kok gangliyonu
https://thoracickey.com/neural-control-of-cardiac-function-in-health-and-disease/

Kalbin parasempatik innervasyonundan sorumlu néronlar beyin sapindaki nucleus

ambiguus ve dorsal motor ¢ekirdekten koken alirlar. Bu pregangliyonik lifler vagal sinir

igerisinde seyredip kalbin i¢sel otonom sistemini olusturan epikardiyal ganglion pleksuslarda
sonlanip sinaps yaparlar. Postgangliyonik parasempatik lifler epikardiyal gangliyon
pleksuslarindan ¢iktiktan sonra kisa bir seyir gosterip kalbi innerve ederler. Parasempatik
lifler temel olarak asetilkolin iizerinden etki gosterirler. Parasempatik innervasyon ise
sempatik innervasyonun tam tersine kalp atis hizinda diisiise, kalp atim kuvvetinin azalmasina
ve kalbin igsel elektriksel iletim sisteminde yavaslamaya neden olurlar. Parasempatik afferent

lifler ise sempatik afferent lifler ile beraber vagal sinir i¢inde seyredip nucleus tractus
solitariusta sonlanirlar (35,36) (sekil 2).
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Postgangliyonik Lifler Kaidiyilk Gaiighiyoi
Pleksuzlar ile Sinaps

Sekil 2. Kalbin parasempatik sinir sistemi tarafindan uyarimi
NTS: Nucleus Tractus Solitarius

Insan kalbinde yapilan histolojik ¢alismalarda insan kalbinde 1500°den fazla gangliyon ve bu
gangliyonlar1 en yogun miktarda igeren atriyumlarin epikardiyal bolgelerinde yogunlasmis 6

adet gangliyon pleksusu tanimlanmistir (32). GP’ler her iki atriyumun epikardiyal kisminda
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yer alsa da gangliyonlardan c¢ikan postsinaptik parasempatik lifler kalbin igine
subendokardiyal bolgeye kadar uzanmakta ve myokard hiicreleri ile sinaps yapmaktadirlar
(37). Kalpte mevcut olan GP’ler anatomik lokalizayonlarina gore; superior sag atriyal GP,
posterior sag atriyal GP, interatriyal GP, superior sol atriyal GP, posteromedial sol atriyal
GP, posterolateral sol atriyal GP olarak isimlendirilmistir (sekil 3). Epikardiyal GP’lerin
haricinde yapisindan uzanan parasemptaik lifler atriyumlar1 ve koroner siniisii innerve ettigi
icin Marshall veni de kalbin ig¢sel otonom sinir sisteminin bir pargasi olarak

degerlendirilmektedir (38).

| .V N

i Sol Ust Pulmomer "
Interatriyal Venler ;f .

- Se o oA st Posteromedial Sol
Septal GP ve Sag Sel Alt :
: ; (Poﬁﬂ'io A ®« .Wloner Ataa] GP
His Demeti® o N, Sag Al

o ! Pulmo
Ven

Marshall Veni é Koroser Siniis
Koroner Siniis ! VeI

I l Sol

Sekil 3. Kalbin 3 boyutlu elektroanatomik haritasinda gangliyon pleksus yerleri

RAA: Sag atriyal apendiks, LAA:Sol atriyal apendiks, VCI: Vena cava inferior, SVC: Venacava superior
Pachon-M J, Pachon E, Aksu T, Rakesh Gopinathannair, Kautzner J, Yao Y, ve ark. Cardioneuroablation: Where
are we at? Heart Rhythm O2. 2023 Jun 1;4(6):401-13.

Kalbin iletim Sistemi

Kalbin ritmik ve diizenli kasilmasini saglayan elektriksel uyarim sistemi uyari lireten
Ozellesmis hiicre gruplarindan ve bu uyarilar1 hizli bir sekilde kalbin kalanina ileten
ozellesmis iletim demetlerinden olugmaktadir. Fizyolojik kalp ¢alismasinda uyari sinoatriyal

diigiimden ¢ikip atriyoventrikiiler diigiime iletilmektedir. Sinoatriyal diiglimden ¢ikan uyar1
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ayrica hizli bir sekilde sol atriyuma da iletilir bu sayede atriyal kasilma es zamanli olarak
gerceklesir. Atriyoventrikiiler diiglimde uyari kisa bir siire yavaslatilir. Atriyoventrikiiler
diigiimde yavaslatilan uyarim, takiben his demetinin sag ve sol iletim demeti dallarina oradan
da Purkinje aglarma iletilir. Purkinje lifleri ise uyariy1 ventrikiil myokardina iletir. Ventrikiil
uyarimi apeks endokardindan baglaylp epikarda dogru yayilir ve ventrikiil kasilmast

gerceklesir (39) (sekil 4).

Bachmann Demeti

Superior Vena Cava

Sol Atrivam

Sinoatrival Diigiim .
Sol lletim Dah

Sag Atrivam
Atriyoventrikiiler Diigiim Sol Arka Iletim Dalciz

Interventrikiiler Septum

His Demeti
Sol On Iletim
, Dalcia
Sag fletim Dah st
Purkinje Lifleri

Sekil 4. Kalp ici iletim sistemi
https://www.unm.edu/~lkravitz/EKG/electricalconduction.html

Sinoatriyal diiglim kalbin birincil uyar1 Treticisi olup oval sekilli 06zellesmis
hiicrelerden olusan bir yapidir. SA nod vena cava superior ve sag atriyumun kesigim
bolgesinde epikardiyumda yer almaktadir. SA diigiim karmasik bir yapiya sahip olup noddan
cikan uzantilar subepikardiyal araliktan endokardiyal yiizeye kadar uzanmaktadir. Bu
uzantilar1 crista terminalis, pektinat kaslar ve interatriyal septuma kadar uzanmaktadir (40).
SA diiglim hem sempatik hem de parasempatik sinir sisteminden yogun uyari1 almaktadir ve

diigiimiin calismasi otonom sinir sistemi tarafindan siki bir sekilde diizenlenmektedir. SA
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diigiimden c¢ikan uyarilar atriyoventrikiiler diiglime atriyum i¢i kas demetleri tarafindan
iletilir. Sag atriyumdan ¢ikan uyarilarin sol atriyuma hizli iletimi ise birincil olarak sol
atriyumun i¢ ylizeyinde bulunan oOzellesmis Bachmann demeti {lizerinden olmaktadir.
Bachmann demetinin yaninda sag atriyumdan ¢ikan uyarilar ayrica interatriyal septumda
bulunan anterior ve posterior baglantilar ve koroner siniis iizerinden de sol atriyuma

gecebilmektedirler (41).

AH aralig, alt sag atriyumdan his demetine kadar olan iletim siiresini géstermektedir
ve atriyal elektrogramdaki temel aktivasyondaki en erken hizli defleksiyon ile his demeti
depolarizasyonundaki en erken defleksiyon arasindaki mesafenin dl¢ililmesi ile bulunur (sekil
5). Uyarmnin AV diigiimle karsilastigi tam nokta atriyal elektrogramda kesin olarak
bilinemedigi icin AH aralifi atriyoventrikiiler iletim siiresinin yaklasik bir degerini
gostermektedir. Erigkinlerde fizyolojik AH araligi 55-150 ms arasindadir. AH araligi otonom
sinir sistemi tarafindan belirgin bir sekilde etkilenmektedir ve sempatik sinir sistemi
aktivasyonunun AH araligimi kisalttigi bilinmektedir. AH araligindaki uzamalar ise kalpteki
iletim bozukluklarini1 diisiindiirmekle beraber parasempatik sinir sistemi aktivasyonuna da
bagli olusabilmektedir (42,43).

AV digiim anatomik olarak Koch ii¢cgeni icinde yer alan kalbin iletim sisteminin
0zellesmis bir yapisidir. Koch iiggeni sag atriyum bazalinde yer alan ve sinirlarini koroner
siniis ostiumu, Tedaro tendonu ve trikiispit kapagin septal kapak¢iginin olusturdugu bolgedir.
AV diigiim atriyumdan gelen uyarimin bekletilerek ventrikiillerin diyastolde kan ile dolmasi
i¢cin gerekli stireyl verir. AV diigiimden ¢ikan uyarilar anatomik olarak baglantili oldugu His
demetine iletilir (39,44). SA digiimde oldugu gibi AV diigiim de otonom sinir sistemi
tarafindan zengin bir sekilde innerve edilmektedir ve otonom sinir sistemi tarafindan

diizenlenmektedir (39).

His demeti atriyumlar ile ventrikiiller arasindaki elektriksel iletimi saglayan yapidir ve
AV diigiimiin distal devamliligin1 olusturmaktadir. His demeti ince, silindirik ve fasikiiler bir
yap1 olup 6zellesmis iletim hiicrelerinden olusmaktadir. His demeti daha distalde sol ve sag
iletim demeti dallarina ayrilir (39). Sag iletim dali demeti interventrikiiler septumda kisa bir
seyir gosterdikten sonra medial papiller kasin tabaninda sag ventrikiil endokardiyumundan

¢ikar. Buradan asag1 dogru anterolateral papiller kas ve moderatér banda dogru ilerler, sag
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ventrikiile yayilan Purkinje liflerine ayrilir (45). Sol iletim dali demeti aortun sag ve non-
koroner kiispislerinin arasindan belirip septumun sol tarafinda subendokardiyal bolgede
ilerler. Sol iletim dali demeti kisa bir mesafe ilerledikten sonra 3 dalciga ayrilir. Insan
kalbinde septal dalcik interventrikiiler septumun orta bolgesini uyarir ve genellikle ana
govdeden ayrilir ancak 6n dalcik, arka dalcik veya her iki dalciktan da fasikiil alarak olustugu
varyasyonlar mevcuttur. Sol iletim demetinin 6n dalcigi anterolateral papiller kasa dogru
ilerleyen ince ve uzun bir fasikiiler yapiyken arka dalcik posteromedial papiller kasa dogru
ilerleyen kisa ve kalin bir fasikiiler yapidir. Papiller kaslarin tabaninda 6n ve arka dalciklar
Purkinje liflerine ayrilip sol ventrikiil endokardini uyarirlar. Bazal dongii uzunlugu kalpteki
iki ardigik atim arasindaki siireyi gostermekte olup kalp atim hiz1 ile iligkilidir ve otonom sinir

sisteminin kontrolii altindadir. BDU, rutin pratikte ms cinsinden 6lgiilmektedir (46).

HV aralig1 uyarinin his demeti proksimalinden ventrikiiler myokarda iletim siiresini
gostermektedir ve atriyal elektrogramda his demeti ol¢timiindeki en erken defleksiyondan en
erken ventrikiiler aktivasyona kadar olan zamanin 6lgiilmesi ile saptanir (sekil 5). Normal HV
araligt 35-55 ms arasindadir. HV araligindaki uzamalar siklikla atriyoventrikiiler iletim
hastaliginin bir belirtisidir ve AH araliginin aksine HV araliginda otonom sinir sisteminin

etkisi cok daha diisiiktiir (47).
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Sekil 5. AH ve HV araliklarinin kardiyak elektrogramda 6l¢timii

A:Atriyal sinyal, H:His demeti sinyali, V:Ventrikiiler sinyal, HRA: Yiiksek sag atriyal elektrogrami, HBE: His
demeti elektrogrami, LII, aVF,V1,V6: Yiizey elektrogram kayitlari, AH:Atriyum his araligi, HV: His ventrikiil
araligl

Zuchowski B, Blaszyk K, Piskorski J, Wykretowicz A, Guzik P. Dependence of the Atrioventricular Conduction
Time on the Conduction through the Atrioventricular Node and His—Purkinje System. Journal of Clinical
Medicine. 2023 Feb 7;12(4):1330.

Kalp Hizi Degiskenliginin Olciim Metrikleri

Zamansal veya frekansal alanlar kullanilarak kalp hizi degiskenligi 24 saatlik, kisa
stireli (Yaklasik 5 dakikalik zaman araligi) veya ¢ok kisa siireli olarak (5 dakikadan daha kisa
stire) olarak olgiilebilir. Uzun stireli kayitlar kalp hizi1 {izerindeki sirkadyen ritim gibi yavas
dalgalanmalar1 ve kardiyovaskiiler sistemin farkli uyaranlara verdigi yanitlar1 daha iyi
yansitmaktadir. Bu nedenle kalp hiz1 degiskenliginin zamansal tanimalar1 birbirleri yerine

kullanilmamalidirlar (29).
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Kalp Hiz1 Degisikliginin Zamansal Ol¢iim Metrikleri

Zamansal alan, kalpteki attmdan atima olan atim arasi siireyi (AAS) 6lgmektedir. Bu
Olctimler dogal birimlerle ifade edilebilecegi gibi daha normal bir dagilim saglama amaci ile
dogal birimlerin dogal logaritmasi olarak da ifade edilebilir (48) (tablo2).

SSNN: 24 saatlik normal kalp atimlari arasindaki siirenin; atim arast mesafenin
standart sapmasi olarak tanimlanmistir ve ms cinsinden ifade edilmektedir. Kalp atimlarimin
normal olarak kabul edilmesi i¢in ektopik atimlarin 6l¢iime dahil edilmemesi gerekmektedir
yani SSNN sadece sinoatriyal odak kaynakli atimlari igermektedir (B). SSSN hem sempatik
sinir sistemi aktivitesinden hem de parasempatik sinir sistemi aktivitesinden etkilenmektedir
(49). Yapilan ¢aligmalarda SSNN’nin 24 saatlik kaydinin kardiyovaskiiler saglikla en yakin
alakali kalp hiz1 degiskenlik parametresi oldugu ve kardiyovaskiiler riski siniflandirabildigi
saptanmistir. Myokard infarktiisii sonrasi 31 ay boyunca yapilan bir takipte SSNN degeri 100
ms tizeri olan hastalarin SSNN degeri 100 ms altinda olanlara nazaran 5.3 kat daha az
mortaliteye sahip oldugu izlenmistir (50,51).

SSRR: 24 saatlik tiim kalp atimlar1 arasindaki siirenin (atim arast mesafe; AAM)
standart sapmas1 olarak tanimlanmistir. SSNN’ye benzer sekilde ms cinsinden ifade edilir.
Olgiime dahil edilen ektopik atimlar kalp hiz1 degiskenligi ile karigabilecegi icin SSNN’ye
gore daha istlin bir 6l¢iim yontemi degildir (29).

SSANN: 24 saatlik kayittaki normal AAM’nin her 5 dakikalik siiredeki olgtimlerinin
standart sapmasidir. SSNN’ye nazaran kalbin otonom fonksiyonu veya kardiyak mortalite
tahmini agisindan ek bilgi vermemektedir (52).

SSNNI (SSNN Indeksi): SSNN’nin 24 saatlik kayittaki normal AAM’lerin ortalama
standart sapmasidir. 24 saatlik kaydin 288 adet 5 dakikalik parcaya boliinmesi ve bu
parcalardaki tiim AAM’lerin standart sapmalarinin hesaplanip ortalamalarmin alinmas ile
bulunur. SSNNI esas olarak kalp hizi degiskenligi iizerindeki otonom sinir sistemi etkilerini
yansitmaktadir (52).

NNS50: Birbirini takip eden normal atimlarin 50 ms ve istii fark olanlarin sayisidir. 2
dakikalik araliklarla 6l¢iiliir (49).

NNSO0O: Birbirini takip eden normal atimlarin 50 ms ve {istii fark olanlarin sayilarinin
yiizdesel oranidir. Parasempatik sinir sistemi ile yakindan iliskisi mevcuttur (49).

PSSKK: Pesi sira normal kalp atimlar1 arasindaki farkin karekdkiidiir. Birbirini takip
eden kalp atimlar1 arasindaki farkin ms cinsinden hesaplanmasi ve bu sonuglarin karelerinin

ortalamasinin kokiiniin alinmasi ile bulunur. Kalp hizindaki atimdan atima olan degiskenligin
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bir yansiticidir. PSSK kalpteki vagal etkiyi gosteren esas zamansal 6l¢iim alanidir (52). Tiim
kalp atimlarin1 igermesi nedeni ile elde edilen kaydin aritmik olup olmadiginin
degerlendirilmesinde kullanilabilir. 0.0068 ms ve altindaki PSSKK degerleri, elde edilen
kayitta aritmi olmadigin diisiindiirmektedir (53).

En yiiksek kalp hizt — En diisiik kalp hizi: Her solunumdaki en yiiksek ve en diisiik
kalp hizlar1 arasindaki farktir. Dogrudan kalp hizi {izerindeki solunumsal degisiklikleri
yansitir ve vagal tonustan etkilenmez (29).

KHD tiggen indeksi: 24 saatlik bir kayittaki tim kalp atimlarimin histogramindaki
yogunlugunun integralinin histogram ticgeninin yiiksekligine boliinmesi ile bulunan bir
geometrik ifadedir. Sadece normal atimlarin degil tiim kalp atimlarin1 igermesi nedeni ile elde
edilen kayitta aritmi olup olmadiginin saptanmasi i¢in kullanilmaktadir. Birimsiz bir l¢iim

yontemidir. 20.42 ve alt1 liggen indeksi elde edilen kayitta aritmi olmadiginin bir belirtecidir

(53).
Kalp Hiz1 Degiskenliginin Frekansal Ol¢iim Metrikleri

Frekansal alan oOlgilimleri kayittaki frekans bantlarinin mutlak veya gorece giiciinii
gosterir. Kalp hizindaki salinimlar temel olarak 4 adet frekans bandina ayrilmistir. Bunlar;
yiiksek frekans, diisiik frekans, ¢ok diisiik frekans ve ultra diisiik frekanslardir. Giig, 6l¢ciim
yapilan frekans bandindaki sinyal enerjisidir. Mutlak giic ms? cinsinden ifade edilir. Gorece
giic 1se normal birim veya 0Olgiilen giiciin toplam kalp hiz1 degiskenligi giiciine orani olarak
ifade edilir. Normal birimle ifade de hesaplanmak istenen frekans bandinin giicii diisiik ve
yiksek frekans bantlarinin mutlak gilic toplamlarina boliinmektedir. Gorece gili¢
hesaplamasinin faydas1 frekans bantlar1 yiiksek miktarda farklilik gosteren bireylerde
karsilagtirma yapilabilmesini kolaylastirmasidir (54) (Tablo 3).

YF: Yiksek frekans bandi, 0.15-0.45 Hz arasindaki frekans bandini i¢cermektedir.
Dakikada 9-24 olan solunumsal kalp hizi degisikliklerinden dogrudan etkilendigi igin
solunumsal bant olarak da tanimlanmaktadir (50). YF bandinin kalp {izerindeki parasempatik
kontroliinii yansitmaktadir (55).

DF: Diisiik frekans bandi, 0.04-0.15 Hz arasindaki frekans bandini icermektedir. DF
band1 dncelikli olarak baroreseptor refleks aktiviteyi yansitmaktadir ve hem sempatik hem de
parasempatik sinir sisteminin aktivite oranlarindan etkilenmektedir (52).

DF/YF orani: Kalp hiz1 degiskenligi degerlendirilirken diisiik frekans bandinin yiiksek

frekans bandina orani kalp tizerindeki sempatik sinir sistemi etkisinin parasempatik sinir
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sistemi etkisine bir orani olarak kullanilmaktadir. Bu oranlamada yiiksek frekans bandi
oncelikli olarak parasempatik aktiviteyi, diisiik frekans bandi ise sempatik aktiviteyi
yansitmaktadir.  Diistik bir DF/YF oran1 parasempatik sinir sisteminin baskin oldugu
durumlara isaret ederken tam tersine yiiksek bir DF/YF orami sempatik uyarimin baskin
oldugu durumlar1 gostermektedir (52).

CDF: Cok disik frekans bandi, 0.0033—0.04 Hz arasindaki frekans bandini
icermektedir. CDF bandinin 6ncelikli olarak kalbin igsel sinir sistemi ile iligkili oldugu
diistintilmektedir (52). Kalp hizi degiskenliginin frekansal 6l¢timleri arasinda diger frekans
bantlarina nazaran toplam kardiyak mortalite ile en ¢ok iliskili olan frekans bandidir (53).

UDF: Ultra diisiik frekans bandi, 0.003 Hz ve alt1 frekanslar1 i¢germektedir. UDF
bandinin Oncelikli olarak sirkadyen ritim gibi uzun siireli biyolojik etkileri yansittigi
kesfedilmistir (52). Metabolizma hizi, renin anjiyotensin aldosteron sistemi ve merkezi viicut
sicakligit gibi diizenlenmesi uzun siire alan mekanizmalardan da etkilenebildigi

diistiniilmektedir (50).

Tablo 2. Kalp hiz1 degiskenliginin zamansal 6l¢iim metrikleri

Metrik Birim Tanim

SSNN Ms NA araliklarinin standart sapmast
SSRR Ms Tiim atim araliklarinin standart sapmast
SSANN Ms 24 saatlik kayittaki 5 dakikalik NA

araliklarinin standart sapmast

SSNNI Ms 24 saatlik kayittaki 5 dakikalik NA
araliklarinin ortalamalarinin standart
sapmast

NN500 % 50 ms’den fazla fark goésteren pesi sira

kalp atimlarinin orani

En yiiksek KH - En diisiik KH Atim/dk Her solunumdaki en yiiksek ve en diisiik

kalp hizlar arasindaki farkin ortalamast

PSSKK Ms Pesi sira kalp atim araliklari farklarinin
karekokii
Uggen Indeksi Birimsiz Atim aralig1 farklarinin histograminin

integralinin histogram tiggeni

yiiksekligine orani
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Tablo 3. Kalp hiz1 degiskenliginin frekansal 6l¢iim metrikleri

Metrik Birim Tanmim

YF giicii mutlak ms’/Hz Yiiksek frekans bandinin mutlak giicti
(0.15-0.45 Hz)

YF giicii goreceli %/db Yiiksek frekans bandinin yiizdesel
veya dogal birim cinsinden goreceli
giicii (0.15-0.45 Hz)

DF giicii mutlak ms’/Hz Diisiik frekans bandmin mutlak giicii
(0.04-0.15 Hz)

DF giicii goreceli %I/db Diisiik frekans bandmin yiizdesel veya
dogal birim cinsinden goreceli giicii
(0.04-0.15 Hz)

CDF giicii mutlak ms?*/Hz Cok diisiik frekans bandimin mutlak
giicii (0.0033-0.04 Hz)

UDF giicii mutlak ms’/Hz Ultra diisiik frekans bandinim mutlak
giicii (<0.003 Hz)

Vazovagal Harici Senkop Tiirleri
Kardiyak Senkoplar

Refleks senkoplar tim senkoplarin en biiyiikk kismint olusturmakla birlikte kardiyak
senkoplar ve ortostatik senkoplar diger sik goriilen senkop tiirleridir (Tablo 4). Kardiyak
senkoplar tiim senkoplar arasinda vazovagal etiyolojiden sonra en sik ikinci sirada
goriilmektedir (4). Kardiyak senkoplarda global serebral hipoperfiizyonun sebebi organik bir
kalp hastaligina sekonder dolasim yetersizligidir. Kardiyak senkoplar siklikla aritmiye bagl
meydana gelmektedir (57).

Aritmiye bagli gelisen senkoplar hem tasikardi hem de bradikardi nedeniyle olusabilir.
Tasikardiye bagli meydana gelen senkoplarda biling kaybina neden olan tek etken kalp hizi
degildir. Kalp hiziyla beraber tasikardinin kaynaklandigi yer (Supraventrikiiler/ventrikiiler),
hastanin postiirli, hastanin 6n yiik durumu, hastanin damarsal uyumluluk yeterliligi ve sol
ventrikiil fonksiyonu gibi faktorler de etken olabilmektedir (57). Bradikardik senkop nedenleri
incelendiginde atriyoventrikiiler bloklar ve siniis diigiimii disfonksiyonu dogrudan veya
tasikardi sonlanmasinda senkopa neden olabilmektedir. Kronik bradikardik hastalarin siklikla

normotansif ve hatta hipertansif olmalar1 nedeni ile atriyoventrikiiler bloklar ve siniis diiglimi
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disfonksiyonuna bagli bloklarin genellikle ani kalp hizi disiisiine verilen yetersiz vaskiiler
cevaba bagh oldugu diisiiniilmektedir. Bradikardi, QT mesafesinde uzamaya neden olarak
duyarli olan hastalarda ‘torsades de pointes’i tetikleyerek tasikardik senkopa da neden
olabilmektedir (58).

Sabit ve/veya dinamik darliklar nedeniyle kardiyak debi azalmasi ile goriilen kardiyak
senkoplar, kardiyak tiimorlere ve dogumsal kalp hastaliklarima bagli goriilen senkoplar bu
grubun toplumda daha az goriilen kismini olusturmaktadir (58,59).

Senkop aym1 zamanda sag ventrikiil debisini ani bir bigimde diisiirebilen kardiyak
tamponad ve pulmoner tromboembolide de goriilebilmektedir (60,61). Akut aort
disseksiyonu; disseksiyon bolgesine bagli olarak perikardiyal tamponad, akut serebrovaskiiler

olay veya masif kan kaybi nedeni ile senkopun tanimlanmig bir nedenidir (62).

Ortostatik Senkoplar

Ortostatik hipotansiyon ayaga kalktiktan sonraki 3 dakika igerisinde sistolik kan
basincinda >20 mmHg veya diyastolik kan basincinda >10 mm Hg diislis olmas1 olarak
tanimlanmistir (63). Ortostatik hipotansiyonda temel neden fizyolojik veya psikolojik
ortostatik strese karst viicudun verdigi yetersiz periferal vazokonstriktor cevaptir. Ortostatik
hipotansiyona bagli senkoplar 40 yas altinda nadir goriilmektedir. Kanama, sivi kaybi, asirt
diiirez gibi hipovolemik durumlar ortostatik hipotansiyona neden olabilmektedir. Otonom
yetmezlik ortostatik hipotansiyona neden olarak senkopu tetikleyebilir. Primer otonomik
disfonksiyon oncelikli olarak Parkinson hastaligi, Lewy cisimcikli demans, multisistem atrofi
veya saf otonom yetmezlik gibi ndrolojik hastaliklarda goriiliir. Antihipertansif ilaglar, ileri
yas, ditliretikler ve diabetes mellitus ise sekonder otonom yetmezligi tetikleyebilir veya

arttirabilir. Ortostatik hipotansiyon ayrica refleks iliskili senkopu da tetikleyebilmektedir (64).
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Tablo 4. Senkop tiirleri

Refleks Senkop Ortostatik Senkop Kardiyak Senkop
Vazovagal Senkop Ilaclara Bagli Senkop Tagiaritmiler
e Ortostatik vazovagal senkop e Diiiretikler ) ) )
e  Supraventrikiiler tasikardiler
e Emosyonel vazovagal senkop e  Vazodilatorler ) ) )
. e  Ventrikiiler tagikardi
e Idiopatik tetikleyicilere bagli e Antidepresanlar

vazovagal senkop

Durumsal Senkop Hacim Eksikligi Bradiaritmiler
e Miksiyon, defekasyon e Kanama . .
. ¢  Siniis nodu disfonksiyonu
e  Oksiirme, hapsirma e  Gastrointestinal . .
e  Atriyoventrikiiler bloklar
e Yutma kayip

e  Susama hissinde

azalma

Karotid Siniis Sendromu Otonomik Yetmezlik Yapisal Hastaliklar

e Primer otonom -
e Ciddi Aort Darlig1

yetmezlik ) ) ) )
o Hipertrofik kardiyomyopati
e  Sekonder _
o Kardiyak tamponad
otonom
. e Konjenital kalp hastaliklar
yetmezlik

e Kalp tiimorleri

Pulmoner ve/veya Vaskiiler
e Aort disseksiyonu
e  Pulmoner emboli

e  Pulmoner hipertansiyon

Vazovagal Senkopta Konvansiyonel Tedavi

Tibbi olmayan tedavi, tiim hastalara yapilmasi gereken bilgilendirme; yasam tarzi
degisiklikleri, tetikleyicilerden kaginilmasi ve prodromal semptomlarin gelismesi durumunda
senkopu veya diismeye bagli hasar1 azaltan onerileri icermektedir. Hastaya bu hususta yapilan
Oneriler ve yasam tarzi degisiklikleri tedavinin 6nceligini olusturmaktadir (28). Su aliminin
arttirilmasi, miksiyona bagli senkopta oturarak miksiyon yapilmasi, oksiiriige bagh senkopta
Oksiirtigiin baskilanmasi, yiiksek nemli veya sicak ortamlardan uzak durulmasi ve ayakta

uzun siire durulmamasi bu &nerilerin temelini olusturmaktadir. Ozellikle ileri yas ve
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vazodepresOr cevabin belirgin oldugu hastalarda hipotansif ilaglarin kesilmesi, tuz destegi ve
izotonik igeceklerle kan hacminin arttirilmasi tedavide kullanilabilmektedir (29).

Prodromal semptomlarin belirgin ve uzun siireli oldugu hastalarda bu semptomlarin
gelismesi durumunda hastanin oturmasi veya uzanmasinin telkini diisme riskini azaltmasi ve
senkopun baslangicini engelleyebilmesi nedeni ile hastalara 6nerilmektedir. Ayrica prodromal
semptomlarin baglamasi sonrasi erken donemde vendz doniisii arttiran izotonik el sikma veya
bacak bacak iistline atma manevralarinin senkopun baglamasin1 engelleyebilecegi
saptanmistir. Bu nedenle bu gruptaki hastalara bahsedilen manevralar 6nerilmektedir (30).
Geng ve senkopu ortostatik olarak tetiklenen hastalarda ‘tilt egitimi’ denenmis olsa da uzun
stireli katilimin diisiikk olmast ve 6nemli bir etken saglanamamasi nedeni ile artik 6n planda
uygulanmamaktadir (31,32).

Hayat tarzi degisikligi ve hasta egitimine ragmen tekrarlayan senkoplar yasayan
hastalarda farmakolojik tedavi kullanilabilmektedir. Farmakolojik tedavide zaman igerisinde
farkli gruptan ajanlar kullanilmis olsa da uzun siireli kontrollii ¢alismalarda yalnizca birkag
ajanin baz1 vazovagal senkop alt gruplarinda etkinligi gosterilmistir. Mineralokortikoid
etkinligi baskin bir kortikosteroid olan fludrokortizonun yapilan randomize kontrollii bir
calismada vazovagal senkopu ciizi miktarda azalttigr gosterilmistir (33). Yan etki profili ve
diisiik etkinligi nedeni ile ilk agsamada diistiniilmese de geng¢ ve normal diisiik kan basincina
sahip geng hastalarda kullanilabilmektedir.

Bir alfa reseptdr agonisti olan midodrinin yapilan kiiclik ¢alismalarda 6zellikle diisiik
kan basinci profilindeki ortostatik tip vazovagal senkopta kismi olarak fayda saglayabilecegi
gosterilmistir ve bu alt grupta olup yan etki profilini tolere eden hastalarda
kullanilabilmektedir (34).

Vazovagal senkopun kardiyoinhibitor alt tiplerinde kalp pili kullanimi {izerine
aragtirmalar yapilmigtir ve pil kullaniminin faydali olabilecegi hasta gruplar1 saptanmustir.
Yapilan randomize c¢alismalarda; 39 yasindan biiyilkk ve tekrarlayan senkopu olup
kanitlanabilir 3 saniyeden uzun semptomatik ve/veya 6 saniyeden uzun asemptomatik
duraklamas: olan hastalarda cift odali kalp pili kullaniminin senkop sikligini azalttigi
kanitlanmistir. Bu hasta grubunda kalp pili uygulamasi uygulanmaktadir (35,36). Refleks
senkopun alt tiplerinden biri olan kardiyoinhibitor karotid siniis sendromunda da kalp pilinin
klinik etkinligi ile ilgili kanitlar mevcuttur. Karotid siniis sendromu olan hastalarda yapilmis
calismalar daha kiiciik icerikli olsa da faydanin gosterilebilmesi nedeni ile 39 yasindan biiyiik

ve sik tekrarlayan senkop yasayan karotid siniis sendromu hastalarinda ¢ift odacikli kalp pili

26



kullanilmaktadir (37). Kardiyoinhibitor cevap gostermeyen hastalarda kalp pilinin senkop
siklig1 ve tekrari tlizerine etkisi saptanmadigl i¢in bu hasta gruplarinda kalp pili tedavide

kullanilmamaktadir (38).
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GEREC ve YONTEM

Hasta Secimi

Ankara Universitesi T1ip Fakiiltesi Kardiyoloji Béliimii’nde Mayis 2020 - Ekim 2022
tarihleri arasinda vazovagal senkop nedeni ile sag tarafli kardiyondral ablasyon yapilan
hastalar taranmis ve caligmaya dahil edilme kriterlerine sahip hastalar ¢alismaya dahil
edilmistir. Kardiyondral ablasyon uygulanmis biitiin hastalar daha once kilavuzlara uygun
standart konvansiyonel tedavi ve/veya farmakolojik tedaviye ragmen senkoplarin devam ettigi
hastalardir. Calismaya; anamnez, fizik muayene, 24 saatlik ritim holter incelemesi,
ekokardiyografi ve egik masa testi ile vazovagal senkop tanisi konmus ve son 12 ay igerisinde
en az 1 adet senkop atag1 yasamis olan hastalar dahil edilmistir. Calismaya dahil edilmis olan
tiim hastalara senkop tanist konurken 2018 Avrupa Kardiyoloji Dernegi Senkop kilavuzu esas
almmigtir. Calismaya dahil edilen tiim hastalara yapilmis olan egik masa testinde

kardiyoinhibitor yanit varligi mevcuttur.

Egik masa testinde saf vazodepresér yamit goOsteren hastalar, transtorasik
ekokardiyografide sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %50°nin altinda olan hastalar, epilepsi
tanis1 olan ve/veya antiepileptik ila¢ kullanimi olan hastalar, 18 yasindan kiigiik hastalar,
kalict AV iletim bozuklugu ve/veya bifasikiiler ile trifasikiiler iletim bozuklugu olan hastalar,
herhangi bir nedenle kalp pili veya implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér implante
edilmis olan hastalar, son 1 ay i¢inde midodrin veya fludrokortizon kullanim1 olan hastalar,
atriyal fibrilasyon, atriyal flutter ve devamli ventrikiiler tasikardi tanis1 almis olan hastalar
calismaya dahil edilmemistir. Daha Once kardiyondral ablasyon Oykiisii olan hastalar da

calisma dis1 birakilmiglardir (Tablo 5).
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Tablo 5. Calismaya dahil edilme ve ¢alisma dis1 birakilma kriterleri

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Cahismadan Dislanma Kriterleri

Vazovagal senkop tanisi almig olmak

Egik masa testinde kardiyoinhibitor
yanit gostermis olmak (Tip 1, tip 2A,
tip 2B)

Son 12 ay icinde en az 1 adet senkop
olmasi

medikal

Standart ve/veya

farmakolojik tedaviye ragmen senkop

18 yasindan kiigiik olmak

Sol ventrikiil EF’nin < %50 olmasi
Egik masa testinde saf vazodepresor
yanit gostermek (Tip 3)

Kalp pili veya ICD’si olan hastalar
Son 1 yil iginde midodrin kullanim1
fludrokortizon

Son 1 ay icinde

kullanimi

ataklarinin devam ettigi hastalar o AF, Aflut veya devamli VT tanisi

almis olmak

e Kalic1 AV iletim bozuklugu

e EKG’de bifasikiiler veya trifasikiiler
blok varlig1

e Epilepsi tanist veya antiepileptik ilag
kullanimi

e Daha 0Once kardiyonoral ablasyon

islemi yapilmis olmasi

Veri Toplama

Mayis 2020 - Ekim 2022 tarihleri arasinda vazovagal senkop tanisi ile sag tarafl
kardiyonoral ablasyon yapilan hastalarin dosyalar1 tarandi ve ¢alisma kriterlerine uyan
hastalar ¢alismaya dahil edildiler. Calismada hastalarin islem oOncesi degerlendirilmesinde
alman klinik ile demografik bilgileri, ekokardiyografik dl¢iimleri ve 24 saatlik ritim holter
olgiimleri degerlendirildi. Islem esnasinda alinan intrakardiyak BDU, AH aralign ve HV
aralig1 Slciimleri degerlendirildi. islemden 3 ay sonra rutin kontrolde yapilan 24 saatlik ritim

holter sonuglar1 ile klinik degerlendirilme kayitlar1 degerlendirildi. Ayrica islemden 12 ay
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sonra senkop agisindan yapilan kontrol muayenedeki senkop sayilari ile ilgili kayitlar

degerlendirildi. Hasta kayitlari, veri toplama formuna kaydedildi (EK1).

Hastalarin islem Oncesi 24 saatlik ritim holter sonuclar1 24 saatlik ortalama, minimum
ve maksimum kalp hizlar1 ile kalp hiz1 degiskenliginin zamansal ve frekansal parametreleri
acisindan degerlendirildi. Kalp hiz1 degiskenliginin degerlendirilmesinde zamansal
parametreler olarak SSNN, SSNN indeksi, PSSKK ve NN50 orani parametreleri kullanildi.
Kalp hiz1 degiskenliginin frekansal parametrelerinde ise YF ve DF bantlar1 kullanildi. Sol

ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu 6l¢iimiinde ise Bi-plane Sampson metodu kullanildi.

islem Metodu

Calismaya dahil edilen tiim hastalara sag tarafli kardiyondral ablasyon uygulanmistir.
Islemde GP’lerin hedeflenmesinde hem elektroanatomik haritalama ydnteminden hem de
konvansiyonel floroskopik anatomiden faydalamlmistir. Islem esnasinda hastalarin sag
atriyum elektroanatomik haritalamalari, Carto 3 (Biosense Webster, Diamond Bar, Calif,
ABD) veya Ensite Precision (Abbott, Chicago, Illinois, ABD) elektroanatomik haritalama
sistemleri kullanilarak yapilmistir. Islemde esas olarak sag atriyumdaki sag anterior ve sag
inferior GP’ler hedeflenmistir. Islem esnasinda hedeflenen GP’lere irigasyon uglu RF kateteri
ile 45W ile RF ablasyon uygulanmistir. Ablasyon lokal atriyal sinyallerde en az %80 azalma
saglanana kadar en az 60 saniye uygulanmistir. islem esnasinda impedans ve sicaklik takibi

yapilmustir.
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istatistiksel Yontem

Verilerin analizi IBM SPSS (Statistical Package for Social Sciences) version 25 paket
programinda yapildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (Histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi.
Tanimlayic1 analizler normal dagilan sayisal degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma;
normal dagilmayan sayisal degiskenler icin ortanca, u¢ degerler ve g¢eyrekler arasi aralik;
ordinal ve kategorik degiskenler i¢in ise frekans tablolari ile verildi. Bagimli gruplar arasi
karsilastirmalarda normal dagilan sayisal degiskenler i¢in Paired-Samples T Test, normal
dagilmayan sayisal degiskenler i¢in Wilcoxon kullanildi. Spearman testi kullanilarak

korelasyon analizi yapildi. P<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR
Calisma Grubunun Ozellikleri

Calismaya dahil edilen toplam 39 adet hastanin ortalama yaslar1 40,3 + 13,2 olarak
izlendi. Hastalarin 22 tanesi (%56) erkek olarak izlendi. Calisma grubundaki hastalarin
ortalama sol ventrikiil EF degerleri %61 =+ 5,7 olarak izlendi. Hastalarin 1 tanesinde diabetes
mellitus mevcut iken diger hastalarda bu durum izlenmedi. Calismaya dahil edilen tiim
hastalarda son 12 ay i¢inde en az 1 adet senkop mevcut olup hastalardaki ortalama senkop
yiikiintin 3,2 + 1,4 adet oldugu izlendi. Caligmaya dahil edilen hastalarin islem oncesi 24
saatlik holter kayitlar1 ile kontrol holter kayitlar1 arasindaki siire ortalama 94 + 5 giindiir
(Tablo 6).

Hastalarin islem sonrasi senkop sayilar1 incelendiginde islemden onceki 1 yil
icerisinde en az 1 adet senkop yasamis olan 39 adet hastanin birinci yil kontrollerinde
yalnizca iki tanesinde vazovagal senkop yasandigi izlenmistir. Hastalarin senkop agisindan

kontrol muayene siirelerinin ortalama 367 + 16 giin oldugu izlenmistir (Tablo 6).

Tablo 6. Calisma grubunun 6zellikleri

Cinsiyet Say1 (%)
Kadin 17 (44)
Erkek 22 (56)

Yas
Ortalama + SS 40,3+ 13,2

DM
Yok 38 (97,5)
Var 1(2,5)

EF
Ortalama + SS %61 + 5,7

Senkop
Yok 0(0)
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Var 39 (100)

Senkop yiikii

Ortalama £+ SS 32+14

Takip siiresi (Giin)

Ortalama = SS 181+ 7

Kontrol holter siiresi (Giin)

Ortalama £+ SS 94+5

12.ayda senkop sayisi

Yok 37 (%95)

Var 2 (%5)

Kalp I¢i Iletim Siireleri

Hastalarin islem esnasindaki kalp i¢i elektrogram kayitlar1 incelendiginde kardiyonoral
ablasyon Oncesi ve ablasyon sonrast bazal dongli uzunluklar1 arasinda anlamli fark oldugu
izlenmistir. Ablasyon Oncesi ortalama BDL degeri 857,3 £ 165,6 ms iken ablasyon sonrasi
Olctilen deger 688,5 + 144,9 ms olarak bulunmustur ve p degeri <0,001 olarak hesaplanmustir.

AH araliklan arasinda islem Oncesi ve islem sonrasi anlamli degisiklik izlenmistir.
Islem 6ncesi ortalama AH aralign 77,2 + 14,1 ms iken islem sonras1 AH aralig1 64,1 + 14 ms
olarak izlenmistir. Iki deger arasinda p degeri 0,002 olarak hesaplanmis ve istatistiki olarak
anlamli kabul edilmistir. Islem oncesi ve islem sonrast HV araliklari karsilastirildiginda ise
anlaml bir fark saptanmamustir. Islem 6ncesi ortalama HV aralig1 degeri 50,2 = 7,3 ms iken
islem sonrasi ortalama HV aralig1 degeri 49,2 + 6,2 ms olarak bulunmustur, p degeri ise 0,52

olarak izlenmistir (Tablo 7).
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Tablo 7. Kalp i¢i iletim siireleri

Islem oncesi Islem sonrasi p degeri
BDU ms ms <0,001
Ortalama + SS 857,3 + 165,6 688,5 + 144,9
Ortanca (CAA) 838,5 (253) 702 (193)
AH ms ms 0,002
Ortalama + SS 772+14,1 64,1+ 14
Ortanca (CAA) 72 (18) 62 (26)
HV ms ms 0,51
Ortalama + SS 50,2+7,3 49,2 £ 6,2
Ortanca (CAA) 48 (9) 48 (8)

BDU: Bazal dongii uzunlugu

24 Saatlik Kalp Hiz1 Ol¢iimleri

Hastalarin islem Oncesi 24 saatlik ritim holter kayitlar ile islem sonrasi takipte yapilan
24 saatlik ritim holter kayitlar1 karsilastirildiginda 24 saatlik kalp hizi dlglimleri arasinda
anlamli fark oldugu izlenmistir. Hastalarin 24 saatlik en yiliksek kalp hizlan
degerlendirildiginde islem Oncesi 24 saatlik en yiliksek kalp hizi 6lglimiiniin 138,9 + 19,8
atim/dk oldugu izlenmisken islem sonrasi bu degerin 144,2 + 16 atim/dk oldugu izlenmis ve p
degeri 0,048 olarak saptanarak anlamli kabul edilmistir. Hastalarin 24 saatlik en diisiik kalp
hiz1 Slgiimleri karsilastirildiginda islem Oncesi ortalama 41,4 + 10,4 atim/dk olan degerin
1slem sonras1 24 saatlik ritim holter kaydinda 56,5 + 6,9 atim/dk’ya yiikseldigi saptanmis ve p
degeri <0,001 bulunarak aradaki fark anlamli kabul edilmistir. Islem dncesi ve islem sonrasi
ortalama 24 saatlik kalp hizlari incelendiginde ise islem Oncesi 63,4 + 10,4 atim/dk olan
ortalama kalp hizinin islem sonras1 78,6 + 7,3 atim/dk’ya yiikseldigi saptanmis ve p degeri
<0,001 olarak bulunarak degisim anlamli kabul edilmistir (Tablo 8) (Sekil 6).
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Tablo 8. isleme bagl 24 saatlik kalp hizlarindaki degisimler

Islem 6ncesi Islem sonrasi p degeri
24 saatlik en yiiksek kalp hiz1 Atim/dk Atim/dk 0,048
Ortalama + SS 138,9+19,8 144,2 + 16
Ortanca (CAA) 141 (18) 140 (17)
Ortanca (min-maks) 141 (95-203) 140 (106-200)
24 saatlik en diisiik kalp hiz1 Atim/dk Atim/dk <0,001
Ortalama + SS 41,4+10,4 56,5+ 6,9
Ortanca (CAA) 40 (19) 56 (10)
Ortanca (min-maks) 40 (28-63) 56 (42-72)
24 saatlik ortalama kalp hizi Atim/dk Atim/dk <0,001
Ortalama + SS 63,4+ 10,4 786 £7,3
Ortanca (CAA) 61,5 (15) 79 (10)
Ortanca (min-maks) 61,5 (47-92) 79 (65-90)
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Sekil 6. 24 saatlik kalp hiz1 6l¢limlerinin isleme bagl degisiklik grafigi
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Kalp Hiz1 Degiskenligi

Hastalarin islem oncesi 24 saatlik ritim holter kayitlariyla 6l¢iilen kalp hiz1 degisikligi
Olctimleri ile islem sonras1 24 saatlik ritim holter kayitlariyla 6lgtlilen kalp hizi degiskenligi
degerleri irdelendiginde kalp hizi degiskenliginin hem zamansal hem de frekansal 6l¢iim
degerleri arasinda istatistiki olarak anlamli fark oldugu saptanmistir. Kalp hizi degiskenliginin
calismada kullanilan zamansal parametrelerinden SSNN, SSNN indeksi, PSSKK ve NN500O
Olclimlerinde ve frekansal parametrelerinden YF ve DF bantlarinda anlamli azalma
izlenmistir. DF/YF bandinda ise anlamli artis izlenmistir (Sekil 7, sekil 8).

Islem oncesi SSNN 177 + 25 ms olarak &lgiilmiisken islem sonrasi deger 78 + 20 ms
olarak saptanmistir ve p degeri <0,001 olarak bulunmustur. SSNN indeksi islem 6ncesi
ortalama 81 + 19 ms iken islem sonrasi 23 + 6 msye inmistir, p degeri <0,001 olarak
bulunmustur. PSSKK o6l¢iimleri islem oncesi 40 £ 11 ms; islem sonrasi ise 19 = 3 ms olarak
bulunmustur ve p degeri <0,001 olarak bulunmustur. NN50 orani islem oncesi %10 + 5 iken
islem sonras1 %0,5 + 0,8e inmistir, p degeri bu karsilagtirmada <0,001 olarak bulunmustur.
YF band1 6l¢iimii islem Oncesi ortalama 534 + 224 ms? islem sonrasi ise 64 + 38 ms? olarak
hesaplanmis olup p degeri 0,001 olarak saptanmistir. DF bandi ise islem Oncesi 6l¢iimlerde
348 £ 80 ms? iken islem sonrast 106 + 41 ms’ye inmistir ve p degeri 0,001 olarak
bulunmustur. DF/HF orani ise islem 6ncesi 0,65’den islem sonrasi 1,65’e ylikselmistir ve p

degeri 0,001 bulunarak degisim anlamli kabul edilmistir (Tablo 9).

Tablo 9. Kalp hiz1 degiskenliginin isleme bagli degisimi

Islem oncesi Islem sonrasi p degeri
SSNN (ms) 177+ 25 78 % 20 <0,001
SSNN Indeksi (ms) | 81 19 2316 <0,001
PSSKK (ms) 40=11 1913 <0,001
NNS50 orani (%) 10+5 0,5+0.,8 <0,001
YF (ms?) 534 = 224 64 =38 0,001
DF (ms?) 348 £ 80 106 = 41 0,001
DF/YF orani 0,65 1,65 0,001
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Kalp Hiz1 Degiskenligi Zamansal Olgiimleri
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Sekil 7. Kalp hiz1 degisikligi zamansal parametrelerinin isleme bagh degisikligi
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Sekil 8. Kalp hiz1 degisikligi frekansal parametrelerinin isleme bagl degisikligi
DF: Diisiik frekans, YF: Yiiksek Frekans
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TARTISMA

Calismaya dahil edilmis hastalarin yas ortalamas1 40,3 = 13,2 olup goérece geng bir
hasta populasyonu izlenmistir. ileri yaslarda daha sik goriilen organik kalp hastaligina sahip
bireylerin calismaya dahil edilmemis olmasi gorece gen¢ hasta popiilasyonunun bir nedeni
olabilir. Ayrica ¢alismaya egik masa testinde saf vazodepresor yanit gosteren hastalar da dahil
edilmemistir. Ileri yas grubu hastalarda ortostatik hipotansiyon ve senkop prevalansinin
yiiksek olmasinin ¢alisma grubu yasina etki eden nedenlerden biri oldugu diisiiniilmiistiir (64).
Calismada erkek/kadin orani 1,3 olarak bulunmustur. Tiim senkoplarda, 6zellikle de geng ve
orta yas vakalarda kadin baskinlig1 olsa da calismada erkek hasta oraninin fazla olmasi hasta
sayisinin diisiik olmasi ile iligkili olabilir.

Calismaya alman hasta grubu incelendiginde kardiyondral ablasyon Oncesi hasta
grubunun olduk¢a semptomatik oldugu ve senkop yiiklerinin 3,2 + 1,4 senkop/yil ile yliksek
oldugu goriilmektedir. Hastalarin islem sonrasi altinct ay kontrol muayenelerindeki senkop
sorgulamasinda son bir yil icinde en az bir adet senkop tarif eden hastalardan islem sonrasi
altt ayda sadece iki tanesinde bir kez senkop oldugu goriilmiistiir. Kardiyonoral ablasyon
etkinligi iizerine yapilan en genis kontrollii prospektif ¢alismada yas ortalamasinin 38 + 10
oldugu 48 hastalik bir hasta grubunda kardiyondral ablasyon yapilan hasta grubunda 10 aylik
takipte kardiyondral ablasyon yapilan hasta grubunda senkop risk oraninda %44 goreceli
azalma izlenmistir (22). Kardiyonoral ablasyonun etkinligi iizerinde yapilan gozlemsel
caligmalarda da islemin vazovagal senkop yiikiinii 6nemli derecede azalttig1 saptanmistir. 51 £
15 yag ortalamasina sahip 108 hasta iizerinde yapilan gozlemsel bir ¢calismada 8 aylik takipte
hastalarin %83,7°sinde senkop yiikiiniin sifirlandigi saptanmistir (75). 51 hasta iizerinde
kardiyonoral ablasyonun etkinliginin testi i¢in yapilan bir bagka calismada kardiyonoéral
ablasyon sonrasit 15 aylik takipte hastalarda tekrar senkop goriilmemistir; bu c¢aligmada
hastalarin ortalama yaslariin 36 + 12 oldugu izlenmistir (27). 42 + 16 yas ortalamasina sahip
49 hasta tlizerinde yapilmis bir calismada kardiyondral ablasyon sonrasi 16 aylik takipte
hastalarin %92’sinde islem sonrasi senkop tekrart olmadigi izlenmistir (76). Vazovagal
senkop nedeni ile kardiyonoral ablasyon yapilan ve 37 + 11 yas ortalamasina sahip 18 hastalik
bir gozlemsel ¢alismada ise 34 + 6 aylik takipte hastalarin yalnizca %17’sinde senkop niiksii
izlenmistir (77). Yas ortalamasinin 36 £ 19 oldugu 25 hastalik bir baska gozlemsel ¢alismada
24 aylik takipte kardiyonoral ablasyon uygulanan hasta grubunda senkoplarin takip siiresince
tekrar etmedigi izlenmistir (78). 115 vazovagal senkop hastasinda kardiyondral ablasyon

etkinliginin degerlendirildigi bir bagka calismada yas ortalamas1 43 + 17 olan hasta grubu 21
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+ 13 ay takip edilmis ve takip sonrasinda hastalarin %92’sinde tekrar senkop goriilmemistir
(24). Kardiyondral ablasyonun etkinligi lizerine yapilmis ve hastalarin nispeten uzun dénem
takip edildigi bagka gézlemsel ¢alismada ise 43 adet vazovagal senkop hastasi ¢alismaya dahil
edilmistir. Senkop yiikiinilin 4,7 + 2/y1l oldugu yiiksek semptomatik ve ortalama hasta yasinin
32,9 £ 15 yil oldugu bu hasta grubunda hastalar kardiyonéral ablasyon sonrasi 45 + 22 ay
takip edilmistirler. Caligma sonucunda uzun donem takip edilen bu hasta grubunun takip
stiresince %80’inde senkop tekrart izlenmemistir (79). Bu ¢alismada ortalama 12 aylik takipte
senkop yiikii yiiksek olan hasta grubunun takip siiresince %95’inde tekrar senkop izlenmemis
olmasi literatiirdeki sonuglarla uyumlu olarak goriilmiistiir. Calismanin retrospektif vasifta
olmast ve Oncelikli olarak kardiyondral ablasyonun vazovagal senkop tedavisindeki
etkinliginin tayini amaci ile tasarlanmamis olmasi bulunan sonucun tek basma tedavi
etkinligini géstermesinde yetersiz olmasina neden olmaktadir. Buna karsin hastalarin 12 aylik
takipte semptomlarinda ve senkop yliklerinde belirgin azalma olmasi ve literatiirde bu hususta
yapilmis gerek randomize gerekse gozlemsel ¢alismalarla uyumlu verilerin saptanmis olmasi
vazovagal senkop tedavi algoritmasina yeni giren bu yontemin tedavi etkinligi ve basarist
acisindan i¢gorii sunmaktadir. Caligmanin takip siiresinin kisa olmasi da bulunan sonuglarla
tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde zorluk olusturmaktadir ve kisa donemde saglanan
tedavi etkinliginin uzun donemdeki devamliligi hakkinda soru isaretleri olusturmaktadir.
Bunun yaninda kardiyondral ablasyonun etkinligi {izerinde yapilmis en uzun takip siireli
caligmada ortanca takip stiresi yaklagik dort y1l olup tedavi etkinliginin biiyiik oranda devam
ettigi izlenmistir. Tek bir gozlemsel ¢alisma vazovagal senkopta kardiyondral ablasyonun
senkop yiikiinii azaltmada uzun donem etkisini kanitlamakta yeterli olmasada tedavinin uzun
donemde de etkinligini koruyabilecegi ile ilgili bilgi vermektedir (79).

Calismadaki hasta grubunun demografik 6zellikleri ve gorece yiiksek semptom yiikii
literatiirdeki diger calismalara benzerlik gostermektedir. Ayrica calismalarin dislanma
kriterleri de degerlendirildiginde benzer sekilde yapisal kalp hastaligi olan, vazovagal senkop
nedeni ile yakin zamanda farmakolojik tedavi kullanmig olan ve ndrolojik hastaliklar: bulunan
hastalarin bu ¢aligmaya benzer sekilde dislanmis oldugu goriilmektedir (21-24, 75-79). Bu
durumun her ne kadar mevcut senkop kilavuzlarinca belirlenmis mutlak tedavi endikasyonlari
iginde olmasa da kardiyondral ablasyonun 6n planda konvansiyonel tedaviye cevap vermeyen
ve kalp pili implantasyonuna uygun olmayan; kardiyoinhibitor cevabin baskin oldugu geng ve
orta yasli hasta popiilasyonunda tercih edilen bir tedavi yontemi oldugu diisiiniilmektedir (21).

Caligmada kardiyondral senkop iizerinde saptanan etkinligi bu kapsamda degerlendirildiginde
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etkinlik iizerine tasarlanmis calismalarla benzer sonuglar vermesinin ¢alismalarda secilen
hasta gruplarinin benzer 6zelliklere sahip olmasiyla iliskili oldugu diigiiniilm{istiir.

Sonug olarak ¢alismanin ikincil amaglarindan olan kardiyonoral ablasyonun vazovagal
senkop sayisi lizerine etkisi degerlendirildiginde ¢alismaya alinan hasta grubundaki senkop
sayisinin iglem sonrasinda anlamli oranda diistiigii izlenmistir. Calismanin geriye doniik vasfi,
takip siliresi ve hasta sayisinin az olmasi ve Oncelikli olarak tedavi etkinligi iizerine
tasarlanmis olmamasi calisma sonuglar1 ile tedavi etkinligi hakkinda net yorum yapmay1
zorlastirmaktadir. Buna karsin ¢alisma sonuglarinin kardiyonodral ablasyon etkinligi iizerine
tasarlanmis randomize ve gozlemsel calismalarla benzer sonuglar vermis olmasi iglemin
basarist hakkinda bize 6nemli i¢gorii vermektedir. Rutin klinik kullanimina yeni baglanmis ve
tizerinde calismalarin devam ettigi bu yontemin etkinliginin net degerlendirilebilmesi ve
tedavi kilavuzlarina girebilmesi i¢in hasta sayisi ve takip siiresinin daha fazla oldugu daha ¢ok
sayida randomize kontrollii ileriye doniik vasifli ¢aligmalara ihtiya¢c duyulmaktadir.

Hastalarin ablasyon Oncesi ve sonrasi kalp ig¢i iletim hizlarn karsilastirildiginda
BDU’da anlaml diizeyde azalma oldugu izlenmistir. BDU’daki diisiisiin anlaml diizeyde
olmasi, kardiyondral ablasyona bagli olarak vagal uyarimin azalmasina bagli oldugu
distiniilmistir. BDU’nun oncelikli olarak otonom sinir sistemi kontrolii altinda olmasi bu
sonuca varilmasma yol agmustir (80). AH aralifinin da benzer sekilde ablasyon sonrasi
anlamli derecede kisaldig izlenmistir. AH araligi ablasyon oncesi ortalama 77,2 + 14,1 ms
Ol¢iilmiisken ablasyon sonrasi ortalama 64,1 + 14. AH araliginda gelisen bu azalma kardiyak
elektrofizyoloji ile ilgili literatiir bilgisi ile uyumludur. AH araliginin vagal tonus ile yakindan
iligkili oldugu bilinmektedir ve kardiyonoral ablasyon sonrast AH araliginda anlamli miktarda
azalma olmus olmasi igleme bagli kardiyak vagal tonusta olan azalma ile iligkili olarak
diigtintilmiistiir (42,43). HV aralig: incelendiginde ise beklendigi tizere HV araliginda igleme
bagli anlamli bir degisiklik saptanmamigtir. Bu durumun parasempatik sinir sisteminin HV
araliginin olugsmasinda anlamli bir etkisi olmamasina bagl oldugu dislniilmistiir (47).
Dolayist ile kardiyondral ablasyona bagl olusmus vagal tonus diisiisii otonom sinir sistemi
etkisi altinda olusan BDU ve AH araliginda anlamli degisikliklere yol agmisken tam tersine
otonom uyarimdan bagimsiz olan HV aralifinda anlamli bir degisiklige neden olmamustir.
Ablasyon sonrasi kalp i¢i iletim hizlarinda olusan degisimden HV araliginin etkilenmemesi
ayni zamanda isleme bagli hasar géren dokularin kalp i¢i iletim yollarindan ziyade GPler

oldugunu diisiindiirmektedir. Calisma grubundaki hastalarin AH ve HV araliklarinin normal
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aralikta olmasi calismadan kalp ic¢i iletim defekti olan hastalarin diglanmis olmasina
baglanmustir.

Hastalarin kardiyonoral ablasyon sonrasi 24 saatlik ritim holter kayitlari ile dlgiilen 24
saatlik kalp hizlarinda anlamli bigimde artis oldugu izlenmistir. 24 saatlik kalp hizinin; en
diisiik, ortalama ve en yiliksek degerlerinde islem sonrasinda artis saptanmistir. Bulunan bu
sonug isleme bagli vagal tonusta baskilanma oldugunun tipki kalp ici iletim degisikliklerinde
izlenen degisim gibi bir gostergesidir. Kardiyondral ablasyon iizerine yapilmis diger
caligmalarda da ablasyon sonrasi 24 saatlik kalp hiz1 dl¢iimlerinde benzer sekilde artis oldugu
goriilmektedir bu durum ¢alismada elde edilen verilerle uyumludur (80,81). Islemden hemen
sonra alinan kalp i¢i iletim hizlarinin aksine 24 saatlik ritim holter kayitlar1 islemden ortalama
3 ay sonra almmustir ve vagal tonus iizerindeki baskilanmanin bu siire zarfinda da devam
ettigi goriilebilmektedir.

Kalp hiz1 degiskenliginin kardiyonoral ablasyona bagli zamansal 6l¢tim degerlerindeki
degisimler incelendiginde Ol¢iime katilmig olan tiim zamansal parametrelerde Onemli
miktarda degisiklikler oldugu izlenmistir. Parasempatik tonustan etkilenmedigi ve dogrudan
kalp hiz1 lizerindeki solunumsal degisiklikleri yansittig1 i¢in en yiiksek kalp hizi — en diisiik
kalp hizi olgiimleri ¢alismada kullanilmamistir (29). Kalp hizi degisikliginin zamansal
parametrelerinden olan iiggen indeksi de otonom sinir sistemi aktivitesinin 6l¢limiinden
ziyade kayitta aritmi olup olmadiginin tayini i¢in kullanildigindan ¢alismada kullanilmamistir
(53,82).

Klinik kullanimi en yaygin olan SSNN degerinde istatistiki olarak anlamli diisiis
mevcuttur. Bu zamansal Ol¢iim parametresinin hem parasempatik hem de sempatik sinir
sistemi aktivitesinden etkilendigi bilinmektedir ve ayni1 zamanda kalp hiz1 degisikligi 6l¢iim
metrikleri arasinda kardiyovaskiiler mortalite beklentisi ile en alakali olan o6l¢iim
parametresidir. Islem sonrasi bulunan SSNN 6lciimlerindeki anlamli diisiis kardiyondral
ablasyona bagli parasempatik sinir sistemi baskilanmasi nedeni ile olusmus oldugu
diisiiniilmektedir (49,50). SSNN o6l¢timlerinin ortalama standart sapmasi 6l¢limii olan SSNN
indeksinde de aym sekilde anlamli diizeyde azalma meydana gelmistir. Iki dlgiim degerinin
birbirlerinin tiirevi olmasinin benzer sonuglari agikladigi diistintilmiistiir. SSNN indeksinin de
dogrudan otonom sinir sistemi aktivitesi ile iligkili oldugunun bilinmesi ve artmis vagal
tonusla yiikseldiginin literatiirde tanimlanmis olmasi kardiyondral ablasyon yapilan hastalarin

kardiyak vagal tonuslarinda azalma oldugunun bir gostergesi olarak diisliniilmiistiir (52).
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Calismada hem sempatik hem de parasempatik tonustan etkilenen SSNN ve SSNN
indeksi dl¢limlerinin yaninda parasempatik sinir sistemi ile daha yakindan iligkili ve kardiyak
parasempatik tonusun sempatik sinir sistemi uyarimindan daha bagimsiz kalp hizi
degiskenligi zamansal Ol¢iim metrikleri de degerlendirilmistir. Calismada bu baglamda
kullanilan parametreler PSSKK ve NNS50 oranidir. PSSKK ve NN50 orani parametreleri
karsilagtirildiginda, PSSKK metriginin kalp hiz1 degiskenliginin degerlendirilmesinde daha
etkin oldugu bilinmektedir (83). Bu parametrelerden ilki olan PSSKK kayitlarinda ablasyon
sonras1 anlamli diisiis oldugu goriilmektedir. PSSKK kaydinin kardiyak vagal uyarimla yakin
iligkisi diistiniildiigiinde isleme bagli anlamli diisiislin kardiyonoral ablasyonun kardiyak vagal
tonus iizerinde anlamli derecede baskilanma yaptigi sonucu c¢ikarilabilmektedir. Benzer
sekilde kalp {lizerindeki parasempatik uyar1 giicii ile dogrudan iligskili NN50 oram
parametresinde de anlamli diisiisiin izlenmesi bu durumu dogrular niteliktedir (53).

Kalp hiz1 degiskenliginin frekansal 6l¢iim metrikleri incelendiginde tipki zamansal
metriklerde oldugu gibi anlamli ve belirgin derecede diisiis izlenmistir. Calismaya, otonom
sinir sistemi etkilerinden ziyade sirkadiyen ritim ve uzun donemli humoral etkileri yansitan
UDF band: dahil edilmemistir (50,52). Caligmaya ayrica kalp hiz1 degisikliginin frekansal
6l¢tim metriklerinden CDF bandi; renin-anjiyotensin sistemi, fiziksel aktivite, endotelyal ve
termoregiilator faktorlerden belirgin bir bicimde etkilendigi i¢in dahil edilmemistir (84,85).

Frekansal ol¢iim parametreleri incelendiginde hem YF hem de DF bantlarinda
kardiyonoral ablasyon sonrasi belirgin derecede diisiis oldugu goriilebilmektedir. YF bandinin
dogrudan kalp tizerindeki parasempatik etkiyi yansittig1 bilinmektedir ve vagal tonus siddeti
arttikca siddetinin yiikseldigi bilinmektedir. Calismada YF bandinda ciddi diisiis saptanmasi
kardiyonoral ablasyonun vagal tonusu baskiladiginin bir bulgusu olarak diigiiniilmiistiir. DF
band1 da tipk1 YF bandi gibi vagal tonus arttik¢a siddetlenmektedir, DF band1 YF bandindan
farkli olarak hem sempatik hem de parasempatik tonustan etkilenmektedir (52). DF bandinda
da benzer belirgin bir diisiis saptanmis olmasi ayni sekilde kardiyondral ablasyonun kardiyak
vagal tonusu baskiladiginin bir bulgusu olarak diisiinilmiistiir.

Sonuglar degerlendirilirken incelenmesi gereken bir diger parametre DF/YF oranidir.
Otonom sinir sisteminin toplam etkisini ifade eden DF ile &zellikle parasempatik sinir
sisteminin etkisini ifade eden YF bandinin oraninin kalp iizerindeki ‘sempato-vagal’ dengeyi
gosterdigi disiintilmektedir (52,86). Her ne kadar DF bandinin sadece sempatik sinir sistemi
etkisini yansitmamasi, sempatik ve parasempatik sinir sistemi etkilesiminin kompleks ve

cizgisel olmamasi ve solunumsal kalp hizi degisikliginin YF bandin1 belirgin sekilde etkiliyor
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olmasi nedeni ile YF/DF oranimnin dogrudan ‘sempato-vagal’ dengeyi yansitmayacagi one
stiriilmiis olsa da bu konuda yapilmis klinik ¢alismalar, YF/DF oraninin 6l¢iim yapilan kalp
tizerindeki otonom sinir sisteminin hangi parcasinin baskin oldugunun 6l¢iilmesinde yeterli
bir belirteg olabilecegini ortaya koymaktadir (86-88). Calismada kardiyondral ablasyon 6ncesi
0,65 olan YF/DF oraninin ¢alisma sonrasi 1,65’e yiikseldigi goriilmektedir. YF/DF oranindaki
2,54 katlik artig kardiyonoral ablasyon sonrasi hastalarin kalplerinde sempatik sinir sisteminin
baskin hale ge¢mesi olarak yorumlanmustir.

Kalp hiz1 degisikliginin zamansal ve frekansal 6l¢iim parametrelerinin otonom sinir
sisteminin ve viicuttaki uzun donemli kontrol mekanizmalarinin kalp iizerindeki etkilerini
yansitmasinin yaninda hastalarin  kardiyovaskiiler mortaliteleri ile de iligkili oldugu
bilinmektedir. Klasik literatiir bilgisinde basta SSNN ve SSNN indeksi ile diisiik frekans bant
Olciimlerinin diisiik oldugu hastalarin yliksek olan hastalara nazaran kardiyovaskiiler
mortalitelerinin daha yliksek oldugu bilinmektedir (50,51,53). Calismada hastalarin ablasyon
sonrast kalp hizi degiskenligi Slglimlerinin diistiigii goriilmektedir. Kalp hiz1 degiskenligi
parametrelerinde gelismis olan bu diisiisiin hastalarin toplam kardiyovaskiiler risklerini arttirip
arttirmadig1 konusunda ¢ikarim yapmak calismanin geriye doniik vasifli olmasi ve hastalarin
kardiyovaskiiler mortalite agisindan uzun déonem takip edilmemis olmasi nedeni ile miimkiin
degildir. Bununla birlikte calismaya yapisal kalp hastalig1 olmayan hastalar dahil edilmis olup
12 aylik takiplerinde isleme bagli olabilecek hi¢bir komplikasyon izlenmemistir ve kalp hizi
degiskenliginin otonom sinir sistemi etkinliginin yaninda uzun ddnem kontrol
mekanizmalarindan ve humoral regiilasyondan da etkilendigi bilinmektedir. Ayrica toplam
kardiyovaskiiler mortalite ve kalp hizt degiskenligi {izerinde yapilan c¢alismalarda
kardiyovaskiiler mortalitesi artmis olarak saptanan hasta grubunun hali hazirda aterosklerotik
kalp hastalig1 ve kalp yetmezIligi tanilarinin daha sik oldugu ve kalp hiz1 degiskenligindeki bu
degisimin Oncelikli olarak kardiyovaskiiler komorbiditeler ile kardiyak skar dokularina bagl
oldugu saptanmistir (51). Bunun haricinde takip stireleri gorece kisa da olsa kardiyonoral
ablasyon iizerinde yapilmis calismalarda isleme bagl gelistigi diisiiniilen veya islem nedeni
ile agirlasan kardiyovaskiiler komorbidite saptanmamistir (22,79). Kardiyondral ablasyonun
kalp hiz1 degiskenligi tizerindeki etkisinin artmis toplam kardiyovaskiiler mortaliteye neden
olabilme ihtimali ile ilgili yorum yapilabilmesi i¢in uzun dénemli ve ileriye doniik ¢alismalara

ithtiya¢ duyulmaktadir.
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Calisma Kisithhiklar

Calismanin ilk goze carpan kisithiligi geriye doniik ve gozlemsel vasifta olmasidir.
Retrospektif 6zellikteki ¢alismalarin tiim kisitliliklar: bu ¢alisma i¢in de mevcuttur. Hastalarin
takiplerinde senkop sorgulamasinin hasta beyanina bagli olmasi da ablasyon sonrasi senkop
yiikiindeki azalmada olas1 plasebo etkisini diisiindiirmektedir ve islem basarisinin etkin
degerlendirilebilmesi icin kontrol grubu iceren randomize caligma ihtiyact goriilmektedir.
Calismanin goze carpan bir diger kisitlilig1 ise takip siiresinin 6zellikle de kontrol 24 saatlik
ritim holterin yapilma siiresinin kisaligidir. AF hastalar tlizerinde yapilmis bir ¢aligmada
atriyal fibrilasyon ablasyonu sonrasi bu calismadakine benzer sekilde kalp hiz1
degiskenliginin zamansal ve frekansal ol¢iim metriklerinde anlamli distisler saptanmistir
ancak bu degisikliklerin gecici oldugu ve takip eden aylar i¢inde diizeldigi izlenmistir (89).
Atriyal fibrilasyon ablasyonu yapilan bu ¢alismada pulmoner ven izolasyonu yapilirken sol
atriyal GP’ler de ablate edildigi i¢in dolayli olarak sol tarafli bir kardiyondral ablasyon
uygulanmistir. Her ne kadar ¢alismada kardiyondral ablasyon bu ¢alismada oldugu gibi direkt
yapilmis olmasada ve yapilan GP ablasyonunun ne derece etkin yapildigi net olarak
bilinmesede vagal baskilanmanin kisa siireli olusu olasi doku rejenerasyonu ve refleks
adaptasyonu gibi vagal tonusun diizelebilecegi olas1 durumlari diisiindiirmektedir. Hastalarda
kardiyonoral ablasyon sonrasi saglanmis olan kalp hiz1 degiskenligi degisiminin uzun dénem
stirekliliginin degerlendirilebilmesi i¢in takip siiresinin daha uzun oldugu ve ¢oklu 24 saatlik
ritim holter kayitlar1 ile hastalarin takip edildigi c¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
Calismadaki hasta sayisinin diisiikliigii de ¢alisma kisithiliklar1 i¢inde sayilabilir ancak ¢alisma
popiilasyonu ve ¢aligsma sonuglar1 kardiyonoéral ablasyon tizerinde yapilmis diger ¢aligmalara
benzerlik gostermektedir. Calismadan yapisal kalp hastaligi olan bireylerin diglanmis olmasi
da galisma kisithiliklar: i¢inde diisiiniilebilir. Kalp hiz1 degiskenliginin yapisal kalp hastaliklari
ve aritmilerden etkilendigi bilindigi i¢in bu popiilasyonda yapilan kardiyondral ablasyonun
calisma popiilasyonundan ne derece farkl etki edecegi bilinmemektedir ve bu konuda farkl
kardiyovaskiiler hastaliklara sahip bireylerin karsilastirildigi ¢aligmalar bu sorunun

aydinlatilmasi i¢in gereklidir.
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SONUC ve ONERILER

Vazovagal senkop hastalarinda kardiyondral ablasyonun kalp hizi degiskenligi
tizerindeki etkisinin arastirildifi bu c¢alismada kardiyonoral ablasyonun kalp hizi
degiskenliginin hem zamansal hem de frekansal 6l¢iim parametrelerinde istatistiki anlamli
derecede diislis yaptig1 saptanmistir. Bulunan bu sonuglar ¢aligma hipotezi ile uyumluluk
gostermektedir. Kalp hiz1 degiskenligindeki isleme bagli bu diisiis kardiyonoral ablasyonun
vagal tonus tzerindeki baskilayici etkisini gostermektedir ve vazovagal senkop
patofizyolojisinin aydinlatilmasinda parasempatik sinir sisteminin yeri hakkinda i¢gorii
sunmaktadir. Vazovagal senkop nedeni ile kardiyondral ablasyon planlanmasi ve kardiyonoral

ablasyon yapilan hastalarin takibinde kalp hiz1 degiskenligi kullanilabilir.
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EKLER

Ek 1: Veri Toplama ve Takip Formu

Ad

Soyad

Protokol

Cinsiyet

Yas

EF %

Diabetes Mellitus

Senkop Yiiki

Senkop (islem Oncesi)

Senkop (islem Sonrasi)

Ortalama Kalp Hiz1 (islem Oncesi)

Ortalama Kalp Hiz1 (islem Sonrast)

Maksimum Kalp Hizi (islem oncesi)

Maksimum Kalp Hiz1 (islem Sonrasi)

Minimum Kalp Hiz1 (islem Oncesi)

Minimum Kalp Hizi (islem Sonrasi)

SSNN (islem Oncesi)

SSNN (islem Sonrasi)

SSNN Indeksi (islem 6ncesi)

SSNN Indeksi (islem Sonrasi)

PSSKK (islem 6ncesi)

PSSKK (islem Sonrasi)

NNS50 Orani (islem 6ncesi)

NNS50 Orani (islem Sonrast)

Uggen Indeksi (islem dncesi)

Uggen Indeksi (islem Sonrasi)

Yiiksek Frekans Bandi (islem 6ncesi)

Yiiksek Frekans Bandi (islem Sonrasi)

Diisiik Frekans Bandi (islem oncesi)

Diisiik Frekans Bandi (islem Sonrasi)
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