T.C.
MANISA CELAL BAYAR UNIVERSITESI TIP FAKULTESI
Kardiyoloji Anabilim Dah

SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI HASTALARININ
KORONER SINUS OSTiUM ANATOMILERININ KARDIiYAK
BILGISAYARLI TOMOGRAFI ILE KARSILASTIRILMASI

UZMANLIK TEZi
Dr. Atakan SENGOZ

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Mustafa Ozcan SOYLU

Manisa, 2024



ONSOZ

Uzmanlik egitimi slirecimde, yogun c¢alisma temposuna ragmen bana vakit ayiran,
sabrin1 ve hosgoriisiinii esirgemeyen; tez ¢aligmamin her agamasinda katkisi olan tez
danigsmanim degerli hocam Prof. Dr. Mustafa Ozcan Solyu’ya,

Uzmanlik egitimimde bilgi ve desteklerini esirgemeden egitimime katki saglayan
saygideger tlim hocalarima,

Asistanligim siiresince 1yi kotii her animi paylastigim, daima yanimda olan,
desteklerini esirgemeyen tiim asistan arkadaglarima,

Zorlu ve uzun asistanlik siiresince beraber uyum i¢inde c¢alistigim Manisa Celal Bayar
Universitesi Kardiyoloji ailesine,

Tim hayatim boyunca her tiirlii destegi veren, hep yanimda olan ve daima beni
destekleyen aileme,

Sevgisi ve destegi ile her daim yanimda olan degerli esim Elif Miran Seng6z’e en

icten tesekkiir ve sevgilerimi sunarim.

Dr. Atakan SENGOZ



ICINDEKILER

ONSOZ......coi e 11
KISALTMALAR DIZINT ......ooiviiiiii \%
SEKILLER DIZIANI .........coooiiiiiieeeeee et \Y
TABLOLAR DIZANI ..o VI
OZET ...ttt et e et e e e e e anees VIII
ABSTRACT ..ottt e e e e st e e e anba e e e e e anees IX
| O 1 2 R 1
2. GENEL BILGILER .......occcooiiiiiiiiiiisie e 2
2.1. Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardiler ve Smiflamasi............cccccceveeeennnns 2
2.1.1. RP Mesafesine GO1re PSVT I ........cuvvviiiiiiiiiiiiiiiiiieeeiiiece e 2

2.1.2. Atriyoventrikiiler Kavsagin Tagikardi Devresinde Bulunup
Bulunmamasina Gore PSVT IEr ........oovvviiiiiiiiiie e 3
2.1.3. Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardi Mekanizmalari ...................... 4
2.1.4. Paroksismal Supraventrikiiler Tagikardi Tedavisi ...........cccvvvvviiiinnnnnnns 9
2.2. KOroner VENOZ SISLEIM .......cciiviiiieiiiiiieeiiiiiie e e s 11
2.2.1. Koroner Vendz SiStem ANAtOMIST ....vvvvveeiurreeeeniireeeesireeeessnneee e 11
2.2.2. Koroner Siniis Siteminin GOrintilenmesi ...........ccccveevivveveeniiinneennne 13
3. GEREC VE YONTEM .......oooiiiiiieee oottt ettt 14
3.1, Aragtirmanin TIPT vuveveeeeeeoiiiiiiiiiie et e e e e e a e e e e e 14
RIPRAN v 151515 06 Y- B =) o O 14
3.3, Arastirmanin TaSariml..........coeeieeeiiiiiiiiiiis e e e e e 14
3.4. Arastirmaya Dahil Olma Kriterleri ..........cccccooiiiiiiiiniiiiicceeee e, 15
3.5. Arastirmadan Dislanma Kriterleri ...........ccccivuuriimiiiiiiiiiiiiiiiiiiiin. 15
3.6. IStAtiKSE] ANALIZ .....vcveeveeieeeeceeeeceee ettt 15
4. BULGULAR. ...t 16
4.1. Bazal Karakteristik OZellKIET ............cocveveieeriieeeereeeeeeeee e, 16



4.2, Laboratuvar ParametlElere «..o...vee oo e s 17

4.3. Koroner Siniis OSitum Caplart .........cccoveriiiiiiiiiiiic e 17
5. TARTISMA ...ttt 19
6. SONUC VE ONERILER .........c.cooooiiiiieeeeeeeee ettt 22
KAYNAKLAR ...ttt 23



AT
AV
AVNRT
AVRT
BKi
DM
EKG
GCV
HT

KS
LAD
PDA
PSVT

KISALTMALAR DIiZiNi

: Atriyal Tasikardi

: Atriyoventrikiiler

: Atriyoventrikiiler Nodal Reentran Tasikardi
: Atrioventrikiiler Reentran Tagikardi
: Beden Kitle Indeksi

: Diyabetes Mellitus

: Elektrokardiyografi

: Great Kardiyak Ven

: Hipertansiyon

: Koroner Siniis

: Sol On Inen Arter

: Posterior Desenden Arter

: Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardi



Sekil 1:

Sekil 2:

Sekil 3:
Sekil 4:
Sekil 5:
Sekil 6:
Sekil 7:
Sekil 8:

Sekil 9:
Sekil 10:

SEKILLER DiZINi

Dar QRS tasikardilerin ayirici tan1 algoritmasi. AVNRT:
Atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi, AT: Atriyal Tasikardi................ 3
AV nodun yapis1; Koch tiggeni, Todaro tendonu, trikiispid anulus ve

koroner siniisle sinirlanan bolgeyi igerir. FP: hizli yol, SP: yavas yol,

CS: KOTONET SINTS. ..vvvvveiieeeeiiiiiitte e e e et e e e et e e e e e ee s 4
Tipik (slow/fast) AVNRT nin sematik incelenmesi..........ccccceeervviiivinennnnnn. 5
Tipik AVNRT EKG OTNEG1 -.vveeivvreeieiiriiee e 6
EKG’de delta dalgast .........ccvveviiiiiiiiii e 7
AVRT ’nin iki tipi. A:Ortodromik AVRT, B: Antidromik AVRT.................. 8
Koroner Ven6z Sistem Anatomisi, A: Anterior B: Posterior..................... 13

Kardiyak Bilgisayarli Tomografi ile Koroner Siniisiin Gortintiilenmesi,
RA: sag atriyum, IVC: inferior vena kava, ok: Thebesian valf................. 13
Aksiyal kesitte koroner siniis ostiumunun anterposterior ¢apl. ................. 18
Multiplanar formatlama kullanilarak elde edilen goriintiide koroner

sinilis ostiumunun SUPETrOINTETIOr CaAPT ....vvvvvveiiiieeeiiiiiiiiiiie e 18

VI



TABLOLAR DiZiNi

Tablo 1: Olgularin tanimlayict 6zellikleri ...........cccovviiiiiiiniiicin

Tablo 2: Olgularin laboratuvar parametreleri ............cccovvveiriieinnnnnn

Tablo 3: Olgularin Koroner Siniis Ostium Caplarinin Karsilagtirmasi

VI



OZET

SUPRAVENTRIKULER TASIKARDI HASTALARININ KORONER SiNUS
OSTiUM ANATOMILERININ KARDiYAK BiLGISAYARLI TOMOGRAFIi
ILE KARSILASTIRILMASI

AVNRT en sik goriilen PSVT tipidir. AVRT i1se ikinci siradadir. Literatiirde
AVNRT hastalarinin koroner siniis ostiumlarmin daha biiyiik oldugunda dair veriler
olmasina ragmen bilgisayarli tomografi ile yapilan tek c¢alismada anlamli fark
saptanmamusti. Manisa Celal Bayar Universitesi Kardiyoloji kliniginde yapilan
calismamiza kardiyak bilgisayarli tomografi plani olan 29 AVNRT ve 11 AVRT hastasi
dahil edildi. Bilgisayarli tomografi ile koroner siniis ostiumunun sirayla
anteroposterior ve siiperoinferior ¢caplar1 6l¢iildii. AVNRT grubunda (12.1, 14.6) AVRT
grubuna (10.7, 13.7) gore daha biiyilk koroner sinlis ostiumu tespit edildi.
(p=0.041,0.029). Bu c¢alisma ile AVNRT hastalarinda AVRT hastalar1 ile
kiyaslandiginda daha biiylik koroner osituma sahip olduklar1 kardiyak bilgisayarh

tomografi ile gosterildi.
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ABSTRACT

COMPARISON OF CORONARY SINUS OSTIUM ANATOMY OF
SUPRAVENTRICULAR TACHYCARDIA PATIENTS WITH CARDIAC
COMPUTED TOMOGRAPHY

Atrioventricular Nodal Reentrant Tachycardia (AVNRT) is the most common type
of Paroxismal Supraventricular Tachycardias (PSVT). Atrioventricular Reentrant
Tachycardia (AVRT) is the second most common type. Although there are data in the
literature that AVNRT patients have larger coronary sinus ostia, no significant
difference was found in the only study performed with computed tomography. In our
study conducted at Manisa Celal Bayar University Cardiology Clinic, 29 AVNRT and
11 AVRT patients with cardiac computed tomography plan were included.
Anteroposterior and superoinferior diameters of the coronary sinus ostium were
measured by computed tomography. A larger coronary sinus ostium was found in the
AVNRT group (12.1, 14.6) than in the AVRT group (10.7, 13.7) (p=0.041, 0.029). This
study demonstrated by cardiac computed tomography that AVNRT patients have larger

coronary ostium compared to AVRT patients



1. GIRIS

Paroksismal supraventrikiiler tasikardi (PSVT) hastalar1 radyofrekans ablasyon
yapilan  hastalarin  biiyilk kismin1  olusturmaktadi. PSVT’ler igerisinde
atriyoventrikiiler nodal reentran tagikardi (AVNRT), atriyoventrikiiler reentran
tasikardi (AVRT), atriyal flutter ve atriyal tagikardi (AT) bulunmaktadir. Bu hastalarin
ablasyon islemi icin koroner siniise kateter yerlestirilmektedir. Bu islemlerin
yapilabilmesi i¢in hekimler kalbin anatomisine ve farkli hastalik gruplarmdaki
anatomik varyasyonlara hakim olmalidur.

Radyofrekans ablasyonu ile tasikardiler dahil bir¢ok aritminin ablasyonu ile
basarili sonuglar elde edilmektedir. Supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardilerin farkli
tiplerinde yapilan ablasyon isleminin basarili sonuglar vermesi i¢in operatoriin nemli
kardiyak yapilarin topografik ve floroskopik anatomisine hakim olmasi1 gerekmektedir.
Bu hastalara yapilan ablasyon isleminde koroner siniise (KS) kateter yerlestirilmesi
rutin olarak kullanilmaktadir. KS 6zellikle AVNRT hastalarinda daha kolay kantile
edilebilmekte fakat bu hastalarda ve diger hastalardaki KS anatomisi agisindan farklar
net olarak bilinmemektedir. Yapacagimiz bu calisma ile PSVT hastalarindaki KS
anatomileri ortaya c¢ikarilacak ve hastalik gruplar1 ile KS ostium caplar1 arasinda

korelasyon olup olmadigi kardiyak bilgisayarli tomografi ile anlasilmaya caligilacaktur.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardiler ve Simiflamasi

Supraventrikiiler tasikardi (SVT) tanmmi kalp hizinin dakikada 100°den fazla
oldugu ve atriyoventrikiiler (AV) kavsagin iistiinden kaynaklanan tasikardiler i¢in
kullanilmaktadir. SVT tipleri icerisinde atryioventrikiiler nodal reentran tasikardi
(AVNRT), aksesuar yol iliskili reentran tasikardi (AVRT), fokal veya multifokal atriyal
tasikardi (AT), siniis tasikardisi, atriyal flutter ve atiyal fibrilasyon bulunmaktadir.
Paroksismal supraventrikiiler tasikardi (PSVT) tanimi ani baslangicli olan AVNRT,
AVRT ve AT i¢in kullanilmaktadir. SVT prevalansi genel popiilasyonda 1000 kiside
2.29 olarak tespit edilmistir. PSVT insidans1 100.000 kiside 36 olarak bulunmustur.
Kardiyovaskiiler hastaligi olmayan PSVT hastalarinin, kardiyovaskiiler hastalig1 olan
PSVT hastalar1 ile karsilastirildiginda daha geng olduklar1 (sirayla 39 yasa karsi 69
yas; P=0.0002) ve daha hizli tasikardilere sahip olduklar1 (sirayla 186 atim/dakikaya
karst 155 atim/dakika) oldugu saptanmistir. Kadinlarda PSVT gelisme ihtimali
erkeklere gore 2 kat fazladmr. 65 yas istii kisilerde PSVT gelisme ihtimali daha
genglere oranla 5 kat fazladir.

AVNRT orta yas ve tistiindeki kisilerde daha siktir. Buna karsin addlesanlarda
AVNRT ve AVRT prevalans1 daha dengelidir (1). Aksesuar yol kaynakl tagikardi
siklig1 yasla birlikte azalir. Genel popiilasyonda elektrokardiyografi’de (EKG)
manifest preeksitasyon yani Wolf Parkinson White paterni insidans1 %0.1-0.3 olarak
tespit edilmistir. Buna karsmm manifest preeksitasyonu olan tiim hastalarda PSVT
gelismemektedir (2—4).

PSVT’ler farkli sekilde siniflandirilabilir. Bunun i¢in RP intervali kullanilabilir.
Ayrica AV kavsagin tasikardi devresinin bir pargasi olarak kullanip kullanilmadigina

gore de smiflandirma yapailabilir.

2.1.1. RP Mesafesine Gore PSVT’ler

a) RP intervali tespit edilemeyenler: Bu tagikardilerde P dalgalar1 secilemez. Tipik
AVNRT ve AT bu gruptadir.

b) Cok kisa RP intervali: RP intervali 90 milisaniyeden kisadir. Tipik AVNRT ve
AT bu grupta yer alir.



c) Kisa RP intervali: RP intervali 90 milisaniyeden uzundur. AVRT, atipik AVNRT
ve AT bu grupta yer alir.
d) Uzun RP intervali: RP intervali PR intervalinden uzundur. Bu kategoride siniis

tagikardisi, AT ve atipik AVNRT yer alir.

2.1.2. Atriyoventrikiiler Kavsagin Tasikardi Devresinde Bulunup
Bulunmamasina Gore PSVT’ler
a) AV kavsag tasikardi devresine dahil oldugu: AVNRT, AVRT
b) AV kavsagin tasikardi devresine dahil olmadigi: Atriyal fibrilasyon, AT, atriyal
flutter (5).

Dar QRS Tasikardi
Diizenli Diizensiz

: g

P dalgalan segilebiliyor
Degisken gegisli atriyal
/ \ fibrilasyon, atriyal flutter veya
I Hayir | | Evet I o
Multifokal atriyal tasikardi

I P sayisi > R sayisi ]\’ e
vet

lil \ Atriyal Flutter/AT
Hayir

RP intervalini inceleyelim

/ ~ R-P>P-R
R-P<P-R \
AT/PIRT/
RP <90 msn AVNRT

l

I Tipik AVNRT/AT | AVRT/AT/ Atipik AVNRT

Tipik AVNRT/AT l

Sekil 1: Dar QRS tasikardilerin ayirici tan1 algoritmasi. AVNRT: Atriyoventrikiiler
nodal reentran tasikardi, AT: Atriyal Tasikardi



2.1.3. Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardi Mekanizmalarn

Atriyoventrikiiler Nodal Reentran Tasikardi: PSVT hastalarinin cogunlugunu
AVNRT olusturmaktadir (6). En sik 4. ve 5. dekattaki kadinlarda goriilir (7). AV
nodda yavas ve hizli iletim 6zelliklerine sahip ikili yol fizyolojisi vardir. Yavas yolun
refrakter periyodu hizli yoldan daha kisadir. Her iki yoldan da ileri ve geri yonlii iletim
olmaktadir (8).

AV nod , komsuluklart ve his hiizmesi AV nodal bileskenin iletim dokusunu
olusturur. Bu yapilar, posteriorda KS agzi, anteriorda His demeti, her iki yanda ise
Todaro tendonu ve trikiispit kapak anulusunun olusturdugu Koch {i¢cgeni i¢inde yer
alir. Kompakt AV diigiimii, sag atriyumu sol ventrikiilden ayiran muskiiler septumun
endokardiyal yilizeyinin hemen altinda bulunur ve Koch ii¢geninin zirvesinde ve
trikiispit kapagm septal yapraginin insersiyon bdlgesinin hemen iistiinde uzanir.
Paralel lif demetleri, koroner siniisiin tabanindan ¢ikarak asagi dogru trikiispit anulusa
dogru ilerler ve kompakt AV diigiimiine dogru yol alirlar. Bu demetler, fibroz doku ile
birbirinden ayrilir ve kompakt AV diigiimiiniin arkasinda yer alan yavas iletim yolunu
olustururlar. Bir diger lif grubu ise kompakt AV diigiimiiniin anterosiiperior kisminda
bulunur ve Todaro tendonunun yakinindaki atriyal septum bolgesine uzanarak hizl

iletim yolunu olusturur (9).

Santral
o fibroz
O ™ yapli
Kompakt
nod .
Transisyonel " S
bolge

Todaro

tendo
= Trikiispit

anulus

Sekil 2: AV nodun yapis1; Koch tiggeni, Todaro tendonu, trikiispid anulus ve koroner
sinlisle smnirlanan bolgeyi igerir. FP: hizli yol, SP: yavas yol, CS: koroner
sinis.



Tipik AVNRT: Siniis ritminde atriyumdan ventrikiillere iletim hizli yoldan
saglanmaktadir. Milkemmel zamanlama ile gelen bir atriyal erken uyarinin hizli yolun
refrakter oldugu araliga denk gelmesiyle yavas yolu kullanarak ventrikiillere iletilmesi
ile AVNRT baglar. Eger bu iletim yeterince yavassa ve bu sirada hizli yol
refrakterlikten kurtulursa iletim hizli yoldan tekrar atriyumlara iletilir ve boylece AV
nodal reentri devresi olusmus olur. Devrenin antegrad kolunu yavas yol retrograd
kolunu ise hizli yol olusturmaktadir. Atriyumlar ve ventrikiiller simiiltane bir sekilde

depolarize olurlar (5).

Sekil 3: Tipik (slow/fast) AVNRT nin sematik incelenmesi

Tipik AVNRT’nin EKG ozellikleri: Tasikardiyi baglatan erken vuru antegrad
olarak yavas yoldan iletildiginden PR mesafesinde uzama olur. Bu durum “jump”
olarak isimlendirilir. Reentri devam ettigi silirece atriyumlar ve ventrikiiller simiiltane
bir sekilde depolarize olurlar. Bu sebeple RP mesafesi ya ¢ok kisadir ya da P dalgas1
gozlenemedigi i¢in tespit edilemez. Atriyal uyar1 AV noddan yiiksek atriyuma dogru

oldugu i¢in inferior derivasyonlarda negatif P dalgas1 gozlenir (5).
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Sekil 4: Tipik AVNRT EKG 6rnegi

Atipik AVNRT: Uygun bir zamanda gelen ventrikiiler erken vuru yavas yol
aracihip ile atriyuma iletilir. {leti ayn1 zamanda reentri devresini kullanarak hizli yol
araciligiyla ventrikiile tekrar iletilir. Tiim AVNRT hastalarim1 yaklasik olarak %10’u
bu grup igerisinde yer alir (7).

Atipik AVNRT’nin EKG o6zellikleri: P dalgalar1 ve QRS kompleksleri
birbirlerinden net bir sekilde ayirt edilebilir. Ventrikiiler depolarizasyon sonrasi
atriyumlara retrograd iletim yavas yol araciligi ile oldugu i¢in uzun RP intervali
gozlenir. Atriyal uyari inferiordan siiperiora dogru oldugu i¢in inferior derivasyonlarda

negatif P dalgas1 goriiliir (5).

Atriyoventrikiiler Reentran Tasikardi: Atriyoventrikiiler reentran tasikardi en
sik goriilen ikinci PSVT tipidir (6). Genellikle daha geng yaslarda goriilmektedir (10).
Reentri devresi igin AV nod ve aksesuar yol kullanilir. Aksesuar yol atriyum ve
ventrikiil arasinda antegrad, retrograd veya her iki yonde iletime imkan saglayan
anormal iletim dokusudur. Eger atriyal bir uyar1 bu yolu kullanarak ventrikiillere
iletilirse aksesuar yola yakin ventrikiil bolgesinin ventrikiiliin geri kalan kisimlarina
gore daha erken uyarilmasini saglar ve bu durum preeksitasyon olarak adlandirilir. Bu

durumda EKG’de kisa PR mesafesi ve delta dalgasi izlenir.



Bu aksesuar yollara manifest aksesuar yollar da denir ¢iinkil siniis ritmindeki
EKG’de delta dalgas1 ve kisa PR mesafesi net olarak goriilebilmektedir. Manifest
aksesuar yollarmn bir kismi retrograd iletim de yapabilmektedir. Sadece retrograd
iletimin oldugu aksesuar yollar ise gizli aksesuar yol olarak isimlendirilir. Antegrad

iletim 6zelligi olmadig: i¢in siniis ritminde EKG’de delta dalgas1 izlenmez (11).

Delta Dalgasi

N

Sekil 5: EKG’de delta dalgas1

Ortodromik AVRT: AVRT hastalarinda en sik karsilasilan tasikardi
mekanizmasidir. Miikemmel bir zamanda gelen atriyal erken vuru AV nod {izerinden
ventrikiillere iletilir ve ardindan uyar1 aksesuar yol ile atriyumlara iletilir. Boylece

makro reentran bir tasikardi dongiisii olusur (5).

Ortodromik AVRT EKG ozellikleri: Reentri sirasinda ventrikiiler uyar1 AV nod
iizerinden saglandigindan dar QRS kompleksi gozlenir. P dalgast QRS’i takip eder.
Aksesuar yolun iletim 0Ozelligine gore degisebilmekle birlikte genellikle kisa RP
mesafesi gozlenir. P dalga morfolojisi aksesuar yolun lokalizasyonuna gore
degiskenlik gosterebilmektedir (5).

Antidromik AVRT: Ortodromik AVRT’ye gore daha nadir izlenir. Manifest
aksesuar yolu olan hastalarin yaklasik %10’unda goriilir (12). Erken vuru aksesuar

yol ile ventrikiillere iletilir. Ardindan AV nod ile atriyumlar uyarilir.



Antidromik AVRT EKG ézellikleri: Erken uyar1 sonras1 ventrikiiller aksesuar
yol ile wuyarildigi i¢in genis QRS izlenir. QRS morfolojisi aksesuar yolun

lokalizasyonuna gore degismektedir (5).

A

Sekil 6: AVRT nin iki tipi. A:Ortodromik AVRT, B: Antidromik AVRT

Atriyal Tasikardi: PSVT hastalarinin yaklasik %10’unu olustur. Atriyumlardan
koken alir ve tagikardinin devamliligi icin iletim sisteminin bagka bir boliimiine ihtiyag
duymaz. Unifokal veya multifokal olabilir (13).

Unifokal AT artmis otomatisite veya reentri kaynakli olabilir. Reentri genellikle
paroksismal olup yapisal kalp hastaligi olanlarda goriiliirken, artmis otomatisite
kaynakli tagikardi siklikla yapisal olarak normal olan kalpte goriiliir. Bu tagikardiler
genellikle kesintisiz olurlar ve tedavi edilmedigi takdirde kalp yetmezligi gelisme riski
vardir (14).

PSVT tasikardi ataklarmin sikligina ve ataklarm siiresine gore degisebilmekle
birlikte yagam kalitesini azaltabilen bir hastaliktir. En sik bagvuru sebebi ¢arpintidir.
Hastalarda gogiis agris1 ve senkop olabilir (15). Ozellikle psikiyatrik hastalik dykiisii
olan hastalarda panik atak, anksiyete vb. durumlarla karigtirilabilir (16). Kesintisiz tip
tagikardiler kalp yetmezligine sebep olabilecegi i¢in erken tanmmasi ve tedavi

edilmesi 6nemlidir. Fizik muayenede tasikardi tek bulgu olabilir.



Bazen artmis juguler basing saptanabilir (15). Bu durum trikiispit kapak
kapaliyken sag atriyumun kasilmasi sonucunda kanin retrograd olarak vendz sisteme

geri yansimasi sonucu olusur.

PSVT Tamsi: Her tagikardide oldugu gibi tanisal siirec EKG’nin
degerlendirilmesi ile baglar. Genellikle dar QRS kompleksleri goriilmesine karsin
bazen genis QRS kompleksleri de goriilebilir (17). Ayrica EKG’de P dalga morfolojisi,
PR ve RP intervalleri incelenir. PSVT ye sebep olabilecek yapisal bir kalp hastaligi
icin ekokardiyografik degerlendirme yapilir. Tiroit fonksiyonlar1 ve elektrolit
parametreleri de PSVT etyolojisinde olabileceginden kontrol edilmelidir. Pulmoner
hastaliklar da her daim akilda tutulmalidir. Ozellikle obstriiktif akciger hastaliklarmna
sahip hastalar atriyal tasikardi gelismesi agisindan daha yiliksek riske sahiptirler.
Tagikardinin EKG ile saptanamadigi hastalarda holter EKG gibi ambulatuvar ritim

takibi saglayan tam1 yontemleri de kullanilabilir (5).

2.1.4. Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardi Tedavisi

Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardilerin Akut Donem Tedavisi:
Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda ilk secilecek tedavi yontemi
nonfarmakolojik tedavidir. Temel amag¢ vagal tonusu arttirarak AV nod iletimini
yavaslatmaktir. Ciinkii PSVT lerin biiylik ¢ogunlugunda AV nod reentran dongiiniin
bir parcasidir ve bu manevralar tasikardiyi sonlandirabilir. Bu tedavi yontemi ayni
zamanda PSVT tipinin belirlenmesinde de faydali olabilir (18). Valsalva manevrasi,
bir PSVT atagin1 sonlandirmak i¢in etkili bir yoldur. Bunun i¢in hasta ikmabilir,
comelebilir veya kuvvetlice Oksiirebilir. Karotid siniis masaji da AV iletiyi
yavaslatmak icin kullanilabilir. Karotis arterde bulunan karotid siniiste basing
reseptorleri bulunur. Bu bolgeye yapilan 10 saniyeyi asmayacak bir baski bu
reseptdrleri uyarir ve tasikardi sonlanabilir. Ozellikle karotis arter bolgesinde iifiiriim
isitilen yasl hastalarda bu uygulamadan ka¢milmahdir (19).

Nonfarmakolojik yontemler ile PSVT sonlandirilamazsa ilaglar kullanilir.
Secilecek ilaglar adenozin veya non-dihidropiridin kalsiyum kanal blokerleridir.

Adenozin membran hiperpolarizasyonu araciligiyla etki gosterir. Uygulandiktan
sonra 15-30 saniye icerisinde etkisi baslar. AV nod {izerinde gecici tam bloga neden
olur. ilag uygulanirken siirekli EKG cekilerek takip yapilmasi hem tamisal agidan

onemlidir hem de nadir goriilen proaritmik etkinin tespitini miimkiin kilar. Hastalar



mutlaka ila¢ uygulanmadan 6nce “flushing”, nefes darlig1 gogiis agrist gibi durumlar
acisindan bilgilendirilmelidir. 6 miligram bolus sekilde vendz yoldan verilir. Sonug
almamaz ise 12 miligram ile tekrar edilebilir. Adenozin ile PSVT nin sonlanmasi
AVNRT veya AVRT lehine olmakla birlikte bazen unifokal atriyal tasikadiler de
sonlanabilir. Cogu zaman AT sonlanmasa bile ventrikiiler hizin azalmasi ile altta yatan
atriyal ritim EKG’de kolaylikla incelenebilir hale gelir. Adenozin kullanimmdan
antegrad iletim 6zelligi olan aksesuar yollu hastalarda atriyal fibrilasyon varliginda
kacmilmalidir. AV nod blokaji ve aksesuar yol refrakterliginin kisalmasi nedeniyle
ventrikiiler hizin ¢ok artmasina ve malign aritmilerin olusmasina sebep olabilir.
Medikal tedavi ile de sonu¢ alinamazsa elektriksel kardiyoversiyon tasikardiyi

sonlandirmak i¢in kullanilabilir (5).

Paroksismal Supraventrikiiler Tasikardilerin Uzun Doénem Tedavisi:
Tagikardileri kendiliginden sonlanmayan hastalar i¢in kronik profilaktik ila¢ tedavisi
onemli bir secenektir. Tedaviye karar verirken hasta yasi, tasikardi siklig1 ve siiresi g6z
oniinde bulundurulmahdir. Ilag tedavisi yan etkilere neden olabilir ve genelde
hastalarin semptomlar1 tamamen diizelmemektedir (5).

Kalsiyum kanal blokoérleri ve beta blokorler PSVT hastalarinin %60-80’inde
semptomatik iyilesme saglarlar (20). Klas 1C antiaritmiklerden flekainid ve
propafenon otomatisiteyi ve yavas yol iletimini baskilayarak PSVT epizotlarinin say1
ve siiresini azaltirlar. Bu ilaglar ventrikiil aritmileri arttirabileceginden yapisal kalp
hastalig1 olanlarda kullanilmamahidirlar (21).

Sotalol ve dofetilid gibi sinif 3 antiaritmikler de PSVT nin kontroliinde etkilidir.
Bu ilaglar refrakter periyodu uzatir, otomatisiteyi baskilar ve reentryi engellerler. Siif
3 antiaritmikler QT yi uzatabilir ve Torsades de Pointes riski olustrur.

Antiaritmik ilaglarin proaritmik etkileri ve uzun donemde kalp dis1 yan etkiler
nedeniyle elektrofizyologlar PSVT yonetiminde ¢ogu zaman ilag¢ tedavisinden 6nce
kateter ablasyonunu hastalara Onerebilmektedir (22). Gorece giivenli olmasi ve
yiiksek basar1 oranlar1 sebebiyle hastalar tanisal elektrofizyolojik ¢alisma ve ardindan
kateter ablasyonunu tedavide erken bir segenek olarak dikkate alabilmektedir.
Kilavuzlar SVT tipine ve bilinen basar1 oranlarinda goére tekrarlayan SVT’lerde
ablasyonu onermektedir.

PSVT ablasyonunda komplikasyon gelisme ihtimali aritminin tipine bagl olarak

onemli Olclide degismekle birlikte genellikle diistiktii. AVNRT, AVRT ve AV nod
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ablasyonu uygulanan hastalar1 inceleyen ¢ok merkezli biiylik bir caligmada 6Lim,
inme, miyokard enfarktiisii, tamponad ve arteryel perforasyon riskleri diisiik
bulmustur. AV nod yakininda ablasyon igeren prosediirlerin AV blok ile komplike olma
olasilig1 daha yiiksektir. (23)

AVNRT ablasyonu AV nodda koroner siniis ostiumu yaninda posterior trikiispit
anulus boyunca yer alan yavas yolu hedefler. Radyofrekans veya kriyoablasyon ile AV
nod modifikasyonunun AVNRT tedavisindeki basar1 oran1 %99 olarak bulunmustur.
Ancak tam kalp blogu gelisme riski %1 civarindadir (24).

AVRT tedavisinde aksesuar yol ablasyonunun basari orani %95 ve %98
arasindadir. AVRT rekiirrensi %2 civarindadir. Aksesuar yolun lokalizasyonu islemin
basar1 sansini belirleyen en 6nemli faktorlerden biridir (25).

Toparlamak gerekirse PSVT adi altinda farkl elektrofizyolojik karakteristiklere
sahip tagsikardi tipleri incelenir. Poliklinikte, yatak basinda veya kateter
laboratuvarinda hastaya en 1yi faydayi saglamak i¢in tagikardi mekanizmalaria hakim
olmak oOnemlidir. Akut tedavide vagal manevralar veya farmakolojik tedavi
kullanilabilir. Katater ablasyonu PSVT tedavisinde devrimsel degisikliklere neden
olmustur. Yeni gelistirilen teknikler ve teknoloji ablasyonun tedavi basarisini

arttirirken komplikasyon gelisme ihtimalini de azaltmaktadir.

2.2. Koroner Venoz Sistem

2.2.1. Koroner Venoz Sistem Anatomisi

Koroner Siniis (KS), bir¢ok kardiyak prosediirde erisilen 6nemli bir yapidir. Ana
dallar1, anterior interventrikiiler ven, great kardiyak ven (GCV), sol marjinal ven ve
sol ventrikiiliin posterior veni ile middle kardiyak venidir.

Anterior interventrikiiler ven, sol 6n inen arter (LAD) paralelinde, anterior
interventrikiiler sulkus boyunca yiikselir ve GCV olarak devam eder. GCV, sol AV
sulkus boyunca uzanir ve KS'de sonlanir. Sol atriyal oblik ven ve Vieussens kapak¢igi
ile GCV'nin KS'ye gecisi tanimlanur.

Sol marjinal ven, genellikle sol ventrikiiliin yan yiizii boyunca obtuse marjinal
arterin yaninda seyreder ve GCV'ye veya dogrudan KS'ye bosalir. Posterior ven, sol
ventrikiiliin diyafragmatik ve yan duvarmi bosaltir ve ¢ogunlukla KS'ye, nadiren
GCV'ye bosalir.

Orta kalp veni, posterior interventrikiiler sulkusun i¢inde seyreder ve posterior

desenden koroner arterin (PDA) paralelindedir ve KS'nin sag atriyuma bosalmadan
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hemen Onceki alt kismina bosalir. Bu nedenle, posterior interventrikiiler ven olarak da
adlandirilir.

Kiigiik kalp veni, sag atriyoventrikiiler sulkus i¢inde bulunur ve KS'ye veya
dogrudan sag atriyuma bosalir.

Son olarak, thebesian venleri (venae cordis minimae), subendokardiyumu
bosaltan kii¢iik damarlar toplulugudur ve kardiyak odalarin endotel astar1 ile siireklilik

gosteren endotel hiicrelerinden olusur (26).

Oblique Vein of Marshall

Left Atrial Vein

Sekil 7: Koroner Venoz Sistem Anatomisi, A: Anterior B: Posterior
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2.2.2. Koroner Siniis Siteminin Goriintiilenmesi

Koroner siniis kateterizasyonu klinik pratikte en sik elektrofiyzolojik calisma ve
ablasyon islemlerinde katater yerlestirilerek veya sol ventrikiil pacing amaciyla
elektrod yerlestirmek amaciyla kullanilmaktadir. Bu amacgla hastaya koroner
anjiyografi yapilacaksa ge¢ fazda vendz dolus beklenerek alinacak goriintiiler ile
kalbin venodz sistemi degerlendirilebilir. Ya da ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi ile

kalbin vendz sistemi incelenebilir (27).

Sekil 8: Kardiyak Bilgisayarli Tomografi ile Koroner Siniisiin Goriintiilenmesi, RA:
sag atriyum, IVC: inferior vena kava, ok: Thebesian valf
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Calismamiz prospektif tipte bir calismadir.

3.2. Arastirma Yeri
Arastirma Manisa Celal Bayar Universitesi T1p Fakiiltesi Kardiyoloji Klinigi’nde

hasta onami alinarak yapilmistir.

3.3. Arastirmanin Tasarimi

Arastirmaya 01.10.2022-01.08.2024 tarihleri arasinda Manisa Celal Bayar
Universitesi Hafsa Sultan Hastanesi Kardiyoloji Klinigi’ne bagvuran supraventrikiiler
tasikardi ablasyonu yapilan ve kardiyak bilgisayarli tomografi ¢ekimi planlanan 29
AVNRT 11 AVRT hastas1 dahil edilmistir. Cekimler i¢in 128 kesitli bilgisayarli
tomografi cihazi kullanilmistir.

Tarama kapsami trakeal bifurkasyondan diyaframa kadar planlandi. Koroner CTA
tarama parametreleri soyleydi: tiip voltaji, 100 kVp; etkin tiip akim-zaman {iriinii, 700
mAs; aralik, 0,18; dedektor konfigiirasyonu, 12860,625 mm; rotasyon siiresi, 270 ms.
Kalp hiz1 CTA 6ncesinde gerekli ise metoprolol ile dakikada 65 atimin alta cekildi.
Ortalama 75 ml kontrast madde kullanilarak 5 ml/s hizinda antekiibital vene enjekte
edildi. Kontrast madde 3 fazda verilmistir: 60 ml kontrast madde (ortalama), ardindan
15 ml kontrast madde ve 15 ml salin (%50/%50) ve son olarak 30 ml salin. Transvers
goriintiiler, RR araliginin %45'inde, 0,9 mm dilim kalinlig1 ve 0,6 mm araliklarla, orta
diizeyde piiriizsiz doku konvoliisyon ¢ekirdegi (B26f) kullanilarak yeniden
yapilandirilmigtir.  GOrilintii  yorumlama i¢in ¢oklu diizlemsel reformasyon
kullanilmastir.

Koroner sinilis ostiumunun anteroposterior ve siiperoinferior c¢aplar1 dlgiildii.
Koroner sinils ostiumunun crux cordis bolgesinde sag atiryum ile agilanma yaptigi
bdlge koroner siniis ostium c¢aplari i¢in kullanildi. “Crux cordis” kalbin arkasinda
atriyoventrikiiler oluk ile posterior interventrikiiler olugun kesistigi bdlgeye verilen

isimdir.
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3.4. Arastirmaya Dahil Olma Kiriterleri
1. Manisa Celal Bayar Universitesi Kardiyoloji klinigine
supraventrikiiler tasikardi ablasyonu yapilan hastalar

2. 18 yas ve lizeri hastalar
3.5. Arastirmadan Dislanma Kiriterleri
1. 18 yasindan kii¢iik olan hastalar

2. Kalp yetmezligi veya yapisal kalp hastaligi olan hastalar

3.6. istatiksel Analiz

basvuran

Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigini  degerlendirmek i¢in

Kolmogorov-Smirnov testi kullanilmistir. Tiim siirekli de§iskenler normal olmayan bir

dagilim gosterdiginden non-parametrik analiz yontemleri kullanilmistir. Stirekli

degiskenler medyan (1. ve 3. ¢eyrekler) olarak ifade edilmis ve kategorik degiskenler

sayt (%) olarak sunulmustur. Tasikardi tipine gore 2 grup arasinda siirekli

degiskenlerdeki farkliliklar Mann Whitney U testi ile analiz edildi. Kategorik

degiskenler arasindaki farkliliklar ki-kare testi ile analiz edildi. Tim testler i¢in

anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlendi. Istatistiksel analiz IBM SPSS statistic for
Windows (Version 25.0. Armonk, NY:IBM Corp.) kullanilarak gerceklestirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bazal Karakteristik Ozellikler

Ozellikler Tablo 1°de gosterilmistir. 20 AVNRT ve 11 AVRT hastas! ¢alismaya
dahil edilmistir. AVNRT grubundaki tiim hastalar tipik AVNRT hastalaridir.

Gruplarin ortanca yaslar1 swrayla 48 ve 40 olarak saptanmisti. AVNRT
grubununda 21 kadm (%72.41) AVRT grubunda ise 7 kadin (%63.63) vardr. iki grup
arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark bulunmamaistur.

AVNRT grubunun ortanca boyu 168 cm, AVRT grubunun ise 165 cm bulunmustur.
Iki grup arasinda boy agisindan anlamli fark bulunmamistir. AVNRT grubunun ortanca
kilosu 76 kg, AVRT grubunun ise 73 kg bulunmustur. iki grup arasinda kilo ag¢isindan
anlamli fark bulunmamisti. AVNRT grubunun ortanca beden kitle indeksi (BKI)
29.04, AVRT grubunun ise 26.81 bulunmustur. iki grup arasmda BKI acisindan
anlaml1 fark bulunmamustir.

AVNRT grubundaki hastalarmm 5’inin Diyabetes Mellitus (DM) tanis1 varken
AVRT grubunda DM tanis1 olan hasta bulunmamaktadir. ki grup arasinda DM
acisindan anlamli fark bulunmamistir. AVNRT grubunda 6 hastanin, AVRT grubunda
3 hastanin hipertansiyon (HT) tanis1 vardir. Iki grup arasinda HT agisindan anlamli

fark saptanmamustir.

Tablo 1: Olgularin tanimlayici 6zellikleri

AVNRT (n=29) AVRT (n=11) p degeri
Yas (y1l) 48 (38, 59) 40 (37, 49.5) 0.288
Cinsiyet (K/E) 21/8 (%72.41) 7/4 (%63.63) 0.589
Boy (cm) 168 (163, 172) 165 (165, 167.5) 0.429
Kilo (kg) 76 (68, 90) 73 (65.5, 90.5) 0.457
BKI (kg/m?) 29.04 (25.31, 31.77) 26.81(23.99, 32.91) 0.380
DM (n, %) 5, %17.24 0, %0 0.141
HT (n, %) 6, %20.69 3, %27.27 0.656

Numerik veriler i¢in median degerler kullanilmis olup parentez igerisinde 1. ve 3.

ceyrek degerleri yazilmistir. Kategorik veriler icin ki kare testi kullanilmastir.
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4.2. Laboratuvar Parametreleri
Bulgular Tablo 2’de gosterilmistir. iki grup arasinda iire ve glukoz disindaki
laboratuvar parametreleri acisindan anlamli fark saptanmamistir. Glukoz ve fire

AVNRT grubunda anlamli olarak yiiksek izlenmistir.

Tablo 2: Olgularin laboratuvar parametreleri

AVNRT (n=29) AVRT (n=11) p degeri
Glukoz (mg/dL) 95 (91,119) 87 (85.5, 95.5) 0.038
Ure (mg/dL) 25.7(23.4, 30.6) 21.3(18.1, 25.3) 0.011
Kreatin (mg/dL) 0.62 (0.54, 0.78) 0.66 (0.54, 0.69) 0.891
AST (U/L) 19 (16, 23) 15 (14, 19.5) 0.196
ALT (U/L) 17 (14, 22) 13 (11, 23.5) 0.324
Sodyum (mEgq/L) 140 (138, 141) 140 (139, 140.5) 0.915
Potasyum (mEq/L) 4.3(3.9,4.6) 4.2 (3.85,4.3) 0.132
Magnezyum (mg/dL) 1.94 (1.89, 2.1) 1.95(1.9,2.1) 0.783
Kalsiyum (mg/dL) 9.6 (9.4, 9.8) 9.4 (9.05,9.8) 0.309
Lokosit (10°/uL) 7.65 (5.88, 8.59) 6.65(5.73, 9.43) 0.868
Notrofil (10%/uL) 4.56 (3.67, 5.35) 4.39(3.40, 5.83) 0.964
Lenfosit (10*/pL) 2.23 (1,85, 2.56) 1.84 (1.71, 2.39) 0.458
Notrofil Lenfosit Orani 1.89 (1,77, 2.55) 1.79 (1,68, 2.44) 0.904
Hemoglobin (g/dL) 13.7 (129, 14.7) 12.9(11.9, 14.5) 0.422
Platelet (10%/uL) 241.000 (225.000, 274.000) | 248.000 (240.500, 286.000) 0.355

Numerik veriler i¢in median degerler kullanilmis olup parentez igerisinde 1. ve 3.

ceyrek degerleri yazilmistir.

4.3. Koroner Siniis Ositum Caplan

Bulgular Tablo 3’de gosterilmistir. Iki grubun koroner siniis ositum ¢aplari
anteroposterior ve superoinferior Slglimler kullanilarak karsilagtirilmisti. AVNRT
grubunun koroner siniis ostium c¢aplarinin anlamli olarak daha biiyiik oldugu tespit

edilmistir.

Tablo 3: Olgularin Koroner Siniis Ostium Caplarinin Karsilagtirmasi

AVNRT (n=29) AVRT (n=11) p degeri
Anteroposterior ¢ap (mm) 12.1(10.8, 12.7) 10.7 (9.5, 11.65) 0.041
Superoinferior ¢ap (mm) 14.6 (13.1, 17.1) 13.7 (11.65, 14.15) | 0.029

17



Numerik veriler icin median degerler kullanilmis olup parentez igerisinde 25. Ve

75. Persentil degerleri yazilmustir.

Sekil 10: Multiplanar formatlama kullanilarak elde edilen goriintiide koroner siniis
ostiumunun siiperoinferior ¢ap1
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5. TARTISMA

Calismamiz  PSVT hastalarinda  koroner siniis ostium  boyutlarinin
degerlendirilmesi hakkinda énemli bulgular sunmaktadir. Ozellikle atriyoventrikiiler
nodal reentrant tasikardi (AVNRT) hastalarinda koroner siniis ostiumunun, AVRT
hastalarina kiyasla daha biiyiik oldugunu belirlemis bulunuyoruz. Olgiimler i¢in cok
kesitli bilgisayarli tomografi kullanilmasi, bu bulgularin dogrulugunu artirarak,
koroner siniis ostiumunun anatomik ozelliklerinin SVT patofizyolojisi tizerindeki
etkilerini daha iyi anlamamiza olanak tanimistir. Bilgisayarli tomografi ile elde edilen
yiiksek ¢Oziniirliikklii goriintiileme verileri, bu yapilarin incelenmesinde daha hassas
sonuglar saglamakta ve SVT'ye yonelik yeni tedavi stratejilerinin gelistirilmesinde
potansiyel bir katki sunmaktadir.

Caligmamizda, koroner siniisiin anteroposterior ve siiperoinferior caplarini
Olcerek, bu iki Ol¢lim arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar bulduk. Bu konuda
literatiirde ¢eligkili sonuclar bulunmaktadir. Bizimle benzer sonuglar bulan yayinlar,
AVNRT'nin patofizyolojik mekanizmasi agisindan koroner siniis ostiumunun
biiyiikliigiiniin potansiyel bir rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Ornegin, Doig
ve arkadaslari, invaziv koroner anjiyografi kullanarak AVNRT hastalarinda ostium
boyutlarinin kontrol grubuna gore %44 daha biiyilik oldugunu bildirmistir (28). Buna
karsin Hummel ve ekibinin floroskopik yOontemle yaptigi ¢alismada benzer bir
karsilagtirma yapildiginda anlamli bir fark bulunamamistir (29). Bu ¢eliskili bulgular,
koroner siniis ostium boyutlarinin PSVT alt gruplar1 arasindaki anatomik farkliliklarin
karmasik dogasini yansitmakta ve daha genis kapsamli ¢galismalari gerekliligine isaret
etmektedir.

Yapilan arastirmalar, koroner siniis ostium boyutlarinin, SVT'nin
patofizyolojisinde dnemli bir rol oynayabilecegini gdstermektedir. Bu baglamda,
koroner siniis ostiumunun boyutlarnin degerlendirilmesi i¢in literatiirde heniiz
yeterince kapsamli c¢aligmalarin  bulunmamasi, bu alandaki bilgi eksikligini
vurgulamaktadir.

Calismamiz, bu eksikligi gidermeye yoOnelik Onemli bir adim olarak
degerlendirilebilir. Bilgisayarli tomografi ile yapilmis literatiirde saptadigimiz tek
calismada, AVNRT ve diger SVT hastalarinin koroner siniis ostium ¢aplar1 arasinda

anlamli fark bulunamamistir (30). Bunun nedeni, 6l¢lim yontemlerin farkliligi veya

19



hasta gruplarindaki 6zelliklerin ¢esitliligi olabilir. Yine de, bu alandaki veri eksikligi,
daha kapsamli ve uzun siireli aragtirmalarla giderilmelidir.

Ezhumalai ve arkadaslarinin transtorasik ekokardiyografi ile yaptiklar:
calismada, AVNRT hastalarinin diger paroksismal supraventrikiiler tasikardi (PSVT)
hastalarina gore daha biiyiik koroner siniis ostiumlarina sahip olduklar1 gosterilmistir
(31). Aym1 zamanda, intrakardiyak ekokardiyografi ile yapilan bir calismada da
AVNRT hastalarinin kontrol grubuna gore daha biiylik koroner siniis ostiumlarina
sahip oldugu gosterilmistir (32). Bu bulgular, koroner siniis ostium boyutlarmnin,
PSVT alt gruplarindaki elektrofizyolojik farkliliklar1 etkileyebilecegi diislincesini
desteklemektedir.

AVNRT'nin patofizyolojik mekanizmasi, elektrofizyolojik ve anatomik
faktorlerin etkilesimiyle sekillenmektedir. Koroner siniis ostiumunun biiyiikligiiniin,
reentrant devrelerin olusumunda etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Koch {iggeninin
anatomisi, yavas yol iletiminde dnemli bir rol oynadigi i¢in, ostium biiyiikliigiiniin bu
bolgedeki anizotropik iletimi etkileyebilecegi ve dolayisiyla AVNRT'nin
tetiklenmesine katkida bulunabilecegi hipotezi dikkate degerdir. Anizotropik iletim,
kardiyak dokulardaki farkli yapisal ve elektriksel 6zelliklerin bir sonucudur ve bu
durum, reentrant devrelerin stabilitesini etkileyebilir. Koroner siniis ostiumunun
biiytikligt, bu tiir devrelerin olusturdugu mekanizmalari etkileyerek, klinik sonuglar1
etkileyebilir (33).

Ayrica, yapilan ¢alismalar AVNRT hastalarinda koroner siniisiin femoral ven yolu
ile daha kolay kaniile edilebilecegini gostermistir. Bu durum, ostium boyutlarinin
klinik pratikte nasil bir rol oynadigini anlamak i¢in 6nemli bir faktérdiir. Koroner siniis
ostiumunun biiyiikliigiiniin, ablasyon islemleri swasinda erisilebilirlik ve basari
oranlar1 {izerinde etkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Ozellikle, daha biiyiik
ostiumlarin kaniilasyonun daha kolay yapilmasini sagladigi ve bdylece ablasyon
stireglerini kolaylastirdigi bilinmektedir. Bununla birlikte, ablasyon iglemleri sirasinda
biiyiik ostiumlarmn erisimi artirirken komplikasyon risklerini de etkileyebilecegi goz
oniine alinmalidir. Orne§in, genis ostium alanmnmn kaniilasyon srrasmda dogru
pozisyonlanma gereksinimini artirdigi, bunun da teknik beceriye bagli olarak
sonuclarda degisikliklere neden olabilecegi belirtilmektedir (34).

Calismamizin bulgulari, klinik uygulamalarda da 6nemli sonuglar dogurabilir.
AVNRT'nin tedavi yaklasimlarinda koroner siniis ostiumunun biiyiik liigiiniin dikkate

alinmasi, ablasyon stratejilerinin belirlenmesinde yardime1 olabilir. Ozellikle, yavas
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yol ablasyonunda bu anatomik yapilarin degerlendirilmesi, daha etkili ve giivenli
ablasyon prosediirleri icin gereken bilgiyi saglayabilir. Bu sayede, AVNRT
hastalarinda daha hizli ve giivenli miidahale saglanabilir. Bu baglamda, koroner
sinlistin anatomik varyasyonlarmin, komplikasyon riski tasiyan hastalarda nasil
yonetilecegi konusunda daha fazla bilgiye ihtiya¢ vardir. Ornegin, koroner siniis
ostiumundaki biiyiikliik ve sekil farkliliklarinin ablasyon sonras1 komplikasyon riskine
etkilerini inceleyen ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Ayrica, koroner siniis ostiumunun biiylikliigiiniin, hastalarin yonetiminde ve
tedavi planlamasinda nasil bir rol oynayabilecegi iizerinde daha fazla arastirma
yapilmas1 gerektigi aciktir. Ozellikle, farkli hastalik gruplarindaki koroner siniis
ostium boyutlarmin incelenmesi, tedavi stratejilerinin 6zellestirilmesine yardimci
olabilir. Bunun yani1 sira, koroner siniis ostiumunun biiylikliigiiniin, hastaligin seyrine
ve tedaviye yanitina olan etkilerini incelemek i¢in daha fazla klinik ¢alisma gereklidir.
Koroner siniis ostiumunun elektrofizyolojik 6zelliklerle nasil bir iliskisi oldugu ve bu
iligkinin tedaviye yanit iizerindeki etkileri, daha genis hasta gruplarinda
arastirilmalidir.

Gelecekteki calismalarda, farkli goriintiileme yontemleri kullanilarak genis
popiilasyonlarda bu bulgularin dogrulanmasi, AVNRT'nin olusum mekanizmasi
hakkinda daha kapsamli bilgi saglayabilir. Koroner siniis ostiumunun boyutunu
etkileyen genetik ve ¢evresel faktorlerin yani sira, hastaliklarin etiyolojisi ve prognozu
iizerindeki etkileri iizerine daha fazla arastirma yapilmalidir. Ozellikle bilgisayarli
tomografi gibi modern goriintiileme teknikleriyle yapilacak ¢alismalarda bu yapilarin
detayli incelenmesi, farkli SVT tiirleri arasindaki anatomik varyasyonlar1 daha iyi
anlamamizi saglayabilir.

Son olarak, koroner siniis ostiumunun boyutlarinin, hasta sonuglari ile iliskisini
inceleyen c¢alismalar, bu bulgularm klinik 6nemini netlestirebilir. Koroner siniis
ostiumunun bilyiikligiiniin elektrofizyolojik ozellikler ve ablasyon sonuglari ile
iligskisi derinlemesine arastirildiginda, bu alandaki bilgimiz daha da derinlesecektir.
Ornegin, ostium boyutlar1 ile kaniilasyon basarisi veya ablasyon sonrasi niiks oranlari
arasinda iliski olup olmadigin1 anlamak, hastalar i¢in daha bireysellestirilmis ve etkin
tedavi yaklagimlarinimn gelistirilmesini saglayabilir. Koroner siniis ostium boyutunun,
SVT hastalarinda kaniilasyon kolayli§i, ablasyon basarisi ve wuzun vadeli
komplikasyon oranlar1 gibi klinik sonuglara etkilerini derinlemesine inceleyen ¢ok

merkezli ¢alismalarin gerceklestirilmesi gerekmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Sonug olarak, calismamiz AVNRT hastalarinda koroner siniis ostiumunun, AVRT
hastalariyla kiyaslandiginda daha biiyiikk oldugunu ortaya koymaktadir. Bu bulgu,
koroner siniis ostiumunun anatomik yapisinin AVNRT'nin patofizyolojisi tizerindeki
potansiyel etkilerini anlamak i¢in daha fazla arastirma yapilmasi gerektigini
vurgulamaktadir. Gelecekteki aragtirmalar, AVNRT ve diger PSVT tiirleri arasinda
koroner siniis ostiumunun roliinii daha net bir sekilde ortaya koyabilir ve tedavi
yaklagimlarm1 daha etkili hale getirebilir. Ayrica, koroner siniis ostiumunun
bliytikliigliniin, PSVT hastalarinin yonetimi ve tedavi sonuglar1 lizerindeki etkisini

anlamak, kardiyoloji pratiginde 6nemli bir yer tutacaktir.
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