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KISALTMALAR

. Anti aritmik ilag

: Atriyal fibrilasyon

: Akut koroner sendrom

. Atriyal natritiretik peptit

: Brain natritiretik peptit

: Dogrudan akim kardiyoversiyon

: Diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
: Dekompanse kalp yetmezligi

: Ejeksiyon fraksiyonu

: Elektrokardiyografi

: Ekokardiyografi

- Gegici iskemik atak

: Uluslararas1 normalizasyon orani

: Intrakranial kanama

: Koroner arter hastaligi

: Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
: Konjestif kalp yetmezligi

: Kardiyomiyopati

: Kalp yetmezligi

- Sol atriyum

: Sol atriyum global longitudinal strain
> Sol atriyum voliim indeksi

> Sol ventrikiil

: Multifokal atriyal tagikardi

: Normal siniis ritmi

: New York Kalp Cemiyeti

: Oral antikoagiilan

: Parsiyel oksijen basinci



PV
PVI
SoAA
SR
TEE
TTE
VKA
WPW
YOAK

: Pulmoner ven

: Pulmoner ven izolasyonu

: Sol atriyal apendiks

> Siniis ritmi

: Transosefagial ekokardiyografi
: Transtorasik ekokardiyografi

: Vitamin K antagonisti

: Wolf-Parkinson-White
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KRiYOABLASYON YAPILAN HASTALARDA PULMONER VEN
KAPATILMASI ESNASINDA OLCULEN PARSIYEL OKSIJEN BASINCININ
ISLEM BASARISINI GOSTERMEDEKI DEGERi VE KAPATILAN VENIN
BOYUTU iLE ILISKiSI

OZET

Giris: Atriyal fibrilasyon (AF) en sik kardiyak aritmidir. AF; inme, konjestif kalp
yetmezligi (KKY) insidansinda artig ve yiiksek mortalite ile iligkilidir.

Amag: Paroksismal AF’li hastalarda, pulmoner venler (PV) atriyal tasiaritmileri
baslatmak i¢in gii¢lii bir potansiyele sahiptir. Bu nedenle PV’ler ve sol atriyum (LA)
arasindaki gecis bolgesinin ablasyonu (kriyoablasyon) paroksismal AF’si olan
hastalarda tetikleyici odaklari ortadan kaldirmak suretiyle siniis ritmine (SR) yol
acabilmektedir. Kriyoablasyon yapilan hastalarda islem esnasinda LA’da olgiilen
parsiyel oksijen basmct (PO;) degisimi kriyoablasyon basarisini  gostermede
kullanilabilecek bir parametre olabilir ve kapatilan PV boyutu ile iliskili olabilir. Bu
caligmadaki amag kriyoablasyon yapilan hastalarda gegici PV kapatilmasi esnasinda
LA’da 6lgiilen PO, degisiminin islem basarisini gostermedeki degerini ve saptanan bu

degisimin kapatilan pulmoner ven boyutlari ile iliskisini aragtirmaktir.

Materyal Ve Metot: Calisma Nisan-Agustos 2018 tarihlerinde, Erciyes Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Yilmaz- Mehmet OZTASKIN Kalp Hastanesi Kardiyoloji
Klinigi’'nde; 7’si erkek, 12’si kadin olmak iizere toplam 19 olgu ile ger¢eklestirilmistir.
Ablasyon sonrasi elektrokardiyografik olarak PV izolasyonunun (PVI) gdsterilmesi ve
1s1da en az -36°C dereceye kadar diisiis saglanmas1 kriyoablasyon basar1 6lgiitii olarak
kabul edildi. PV’lerin gruplandirmasi, ayri ayri sol iist, sol alt, (var ise) sol <“commen’’,
sag ust, sag alt, (var ise) sag “commen’’ PV olarak ve biitiin degerleri igeren total PV
seklinde yapildi. PV’lerin ¢aplar1 anjiografik goriintiilerden 6l¢iildii. LA’dan septostomi
sonrasi, PV’lerin kapatilmasindan once alinan kan gazindaki PO, degeri ile her bir
PV’nin gegici olarak kapatilmasi esnasinda alinan kan gazlarindaki PO, degerleri
arasindaki fark PO, degisimi olarak adlandirildi. Her bir PV’nin kapatilmas1 esnasinda

ulasilan en diisiik 1s1 degeri ile -36°C derece arasindaki fark 1s1 farki olarak adlandirildi.
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PO, degisimi ile 1s1 farki ve PV ¢apr arasindaki iliski arastirildi.istatistiksel analizler
icin NCSS (NumberCruncher Statistical System) 2007 programi kullanildu.

Bulgular: Calismanin sonucunda tiim hastalarda islem sonrasi elektrokardiyografik
olarak PV izolasyonunun saglandigi ve -36°C derecenin altinda farkli 1s1 diizeylerine
ulasildigr goriildii. Sol ist, sol alt, sol <“commen’’, sag iist, sag alt, sag <commen’’ ve
total PV cap1 olgiimleri ile PO, degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmadi (p>0,05). Sol st (1:0,618; p=0,043; p<0,05), sag ist (r:0,535; p=0,049;
p<0,05), sag <“commen’’ (r:0,900; p=0,037; p<0,05) ve total (r:0,552; p=0,001; p<0,01)
PV 1s1 farklari ile PO, degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanirken,
sol alt, sol <commen’’ ve sag alt PV 1s1 farklar ile PO, degisimleri arasinda anlamli
iligki saptanmadi (p>0,05). Ayrica her bir hasta ayr1 ayr1 degerlendirildiginde 1s1 farki
ile PO, degisimi arasinda anlamli ve pozitif bir korelasyon saptanirken, PV ¢api ile PO,

degisimi arasinda anlaml1 bir korelasyon saptanmadi.

Sonu¢: PO, degisimi, kapatilan pulmoner venin gap1 ile iliskisiz fakat 1s1 farki ile
anlamli olarak iliskili bulundu; sogutma aninda PO,’deki diisme miktarinin 1sida elde
edilen diisme miktar1 ile dogru orantili oldugu saptandi. Elde ettigimiz bu veriler
1s181nda PO, degisimi islem basarisini gosterebilecek bir parametre olarak goriilmiistiir,
¢linkii yiiksek sogutma dereceleri islem basarisin1 gostermektedir. Fakat bunu daha net

sOyleyebilmek i¢in genis capli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Atriyal Fibrilasyon, Criyoablasyon, Pulmoner Ven



THE VALUE OF MEASURED PARTIAL OXYGEN PRESSURE DURING THE
PULMONARY VEIN CLOSING AND THE RELATIONSHIP BETWEEN THE
VALUE OF THE CLOSED VEIN SIZE IN PATIENTS WITH CRYOABLATION

SUMMARY

Background: Atrial fibrillation (AF) is the most common cardiac arrhythmia. Atrial
fibrillation is associated with increased incidence of stroke, congestive heart failure and
high mortality.

Aim: In patients with paroxysmal AF, pulmonary veins (PV) have a strong potential to
initiate atrial tachyarrhythmias. Therefore, the ablation of the transition region between
the PVs and the left atrium (LA) can lead to sinus rhythm (SR) by eliminating trigger
foci in patients with paroxysmal AF. In patients undergoing cryoablation, the change in
partial oxygen pressure (PO,;) measured from LA during the procedure may be a
parameter that can be used to demonstrate the success of the cryoablation and may be
related to the diameter of the closed PV. The aim of this study was to investigate the
value of PO, changes measured in LA during transient PV closure in patients who
underwent cryoablation and to determine the relationship between these changes and the

diameter of closed pulmonary vein.

Material and Method: The study was carried out in April-August 2018 in Erciyes
University Hospital, Cardiology Department of Yilmaz-Mehmet OZTASKIN Heart
Hospital with a total of 19 cases, 7 of which were male and 12 were female. After
ablation, the electrocardiographic determination of PV isolation (PVI) and a reduction
in temperature of at least -36°C degrees were accepted as the criterion of cryoablation
success. The grouping of PVs was made separately as the left superior, left inferior, (if
present) left "common”, right superior, right inferior, (if present) right "common" PV
and total PV as all PV. The diameters of PVs were measured from angiographic images.
After septostomy, from LA, the difference between the PO, value in the blood gas taken
before the closure of PVs and the PO, values in the blood gases taken during the
temporary closure of each PV was called PO, change. The difference between the
lowest temperature reached during the closing of each PV and -36°C degrees was called

the heat difference. The relationship between change in PO, and temperature difference



and PV diameter was investigated. NCSS (NumberCruncher Statistical System) 2007

program was used for statistical analysis.

Results: At the end of the study, it was seen that all patients had electrocardiographic
PV isolation and different temperature levels below -36°C degrees were achieved. There
was no statistically significant relationship between left superior, left inferior, left
"common”, right superior, right inferior, right "common”, and total PV diameter
measurements and PO, changes (p>0.05). There was a statistically significant
relationship between temperature differences and PO, changes in left superior (r:0.618;
p=0.043; p<0.05), right superior (r:0.535; p=0.049; p<0.05), right "common" (r:0.900;
p=0.037; p<0,05) and total PV (r:0,552; p=0,001; p<0,01), but there was no significant
relationship between temperature differences and PO, changesin left inferior, left
"common” and right inferior PV (p>0.05). Furthermore, there was a significant and
positive correlation between the temperature difference and PO, change when each
patient was evaluated separately, whereas there was no significant correlation between

PV diameter and PO, change.

Conclusion: PO, change was not associated with the diameter of the closed pulmonary
vein but was significantly associated with the temperature difference. At the time of
freezing, the amount of drop in PO, was found to be directly proportional to the drop in
temperature. In the light of these data, PO, change is seen as a parameter that can
demonstrate the success of the cryoablation, because the high degree of cooling
indicates the success of the cryoablation. However, there is a need for extensive studies
to be able to say this more clearly.

Keywords: Atrial Fibrillation, Cryoablation, Pulmonary Vein
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1. GIRIS VE AMAC

Atriyal fibrilasyon (AF) en sik kardiyak aritmidir. Bu aritminin sikligi  giderek
artmaktadir. AF; inme, KKY insidansinda artis ve yiiksek mortalite ile iligkilidir.

AF tanis1 elektrokardiyografide (EKG) P dalgasinin bulunmamasi ve RR araliklarinin
esit olmamasi ile konur. AF’nin ¢ogunlukla sessiz seyretmesi nedeni ile taranmasi ve

erken tan1 konmasi ¢ok 6nemlidir.

AF; yeni tan1 AF, paroksismal AF, persistan AF, uzun siireli persistan AF ve kalic1t AF

olarak 5 gruba ayrilmistir.

AF nedenleri arasinda ileri yas, hipertansiyon, kapak hastaligi, KKY, hipertrofik
kardiyomiyopati (KMP), tirotoksikoz, koroner arter hastaligi (KAH), pulmoner emboli,

kronik akciger hastalig1 ve cerrahi bulunmaktadir.

AF  mekanizmalart  olarak atriyal faktorler (atriyumlarda, fibroblastlarin
miyofibroblastlara proliferasyonu, artmig bag dokusu birikimi ve fibrozis),
elektrofizyolojik mekanizmalar, fokal mekanizmalar (kisa refrakter donemler nedeniyle
PV’ler atriyal tasiaritmileri bagslatmak i¢in giiclii bir potansiyele sahiptir), coklu

dalgacik hipotezi ve genetik faktorler one siiriilmiistiir.

AF’nin tedavisinde ¢esitli yontemler kullanilabilir. Bunlar arasinda; antikoagiilasyon,
ritim kontrolii ve kalp hizi kontrolii yer almaktadir. CHA2DS2V ASc skorlamasi yiiksek
olan hastalar vitamin K antagonistleri (VKA) veya yeni nesil antikoagiilanlar (YOAK)

ile tedavi edilmelidir. Hiz kontrolii i¢in beta blokorler, kalsiyum kanal blokorleri ve



digoksin kullanlabilirken ritim kontrolii medikal olarak (amiodaron, dronedaron,
vernekalant, ibutilid, propofenon), elektriksel olarak veya kateter ablasyonu

(cryoablasyon-ozellikle paroksismal AF’de) ile saglanabilir.

AF’nin kateter ablasyonunda oncelikli ama¢ PV’lerdeki tetikleyici odaklarin ortadan
kaldirilmasidir, yani biitin PV’lerin izole edilmesidir. Ciinkii paroksismal AF’li
hastalarda, PV’ler atriyal tasiaritmileri baslatmak igin giiglii bir potansiyele sahiptir.Bu
nedenle ¢ogunlukla criyoablasyon paroksismal AF’si olan hastalarda AF dongi

uzunlugunun progresif sekilde uzamasi ve siniis ritmine doniis ile sonuglanir.

Bu c¢aligmadaki amag kriyoablasyon yapilan hastalarda gecici PV kapatilmasi esnasinda
LA’da 6l¢iilen PO, degisiminin islem basarisin1 gostermedeki degerini ve saptanan bu
degisimin kapatilan pulmoner ven boyutlari ile iliskisini arastirmaktir. Ablasyon sonrasi
elektrokardiyografik olarak PV izolasyonunun (PVI) gosterilmesi ve 1sida en az -36°C
dereceye kadar diisiis saglanmasi kriyoablasyon basar1 Olgiitii olarak kabul edildi.
PV’lerin gruplandirmasi, ayri ayri sol {ist, sol alt, (var ise) sol <“commen’’, sag iist, sag
alt, (var ise) sag <commen’’ PV olarak ve biitiin degerleri iceren total PV seklinde
yapildi. PV’lerin ¢aplar1 anjiografik goriintiilerden 6l¢iildii. LA’dan septostomi sonrasi,
PV’lerin kapatilmasindan once alinan kan gazindaki PO, degeri ile her bir PV’ nin
gecici olarak kapatilmasi esnasinda alinan kan gazlarindaki PO, degerleri arasindaki
fark PO, degisimi olarak adlandirildi.. Her bir PV nin kapatilmasi esnasinda ulasilan en
diisiik 1s1 degeri ile -36°C derece arasndaki fark 1s1 farki olarak adlandirildi. PO,

degisimi ile 1s1 farki ve PV ¢apr1 arasindaki iliski arastirildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. AF Epidemiyolojisi ve Hastalar Uzerine Etkisi

Atriyal fibrilasyon (AF) gelismis iilkelerdeki her dort orta yash eriskinden birinde
gelismesi beklenen, genel popiilasyonun %1-2’sinde goriilen, en sik kardiyak aritmidir’
ve yayginhg giderek artmaktadir®®*°. Her yil yeni tani alan 120000- 215000 hasta ile
birlikte 2030 yilina kadar Avrupa Birligi sinirlart igerisinde 14-17 milyon AF hastasi

olmas1 beklenmektedir®.

AF’nin insidans1 ve prevalansi yagla birlikte artmaktadir. Bu aritmi,<50 yas niifusta
<%0.5 oraninda goriilityorken, bu oran 60-69 yaslarinda %2’ye, 70-79 yaslarinda da
%4.6’ya, 80-89 yaslarinda da %8.8’e yﬁkselmektedir7’8’9. AF’nin yasa ayarlanmig

prevalansi erkeklerde kadinlara gore® ve beyazlarda siyahlara gore daha yiiksektir” o,

AF, inme riskinde artisa yol agmaktadir ve tiim inmelerin beste biri bu aritmiye
atfedilmektedir. AF ile iliskili iskemik inmeler ¢ogunlukla Sliimciildiir ve sagkalan
hastalar inme nedeniyle 6ziirlii kalmaktadir ve bu hastalarin bagka inme nedenleri olan
hastalara gore niiks yasama olasilig1 daha fazladir*?. Paroksismal AF’de inme riski diger
AF tipleriyle aymidir*®. Atriyal fibrilasyonun inmeden bagimsiz olarak vaskiiler demans

ya da bilissel islev bozukluguna neden olabilecegine dair veriler meveuttur™*,

Bu aritmi, inme riskinde bes kat, KKY insidansinda ii¢ kat artis (¢ogunlukla diizensiz,
yiiksek ventrikiil hizi, atriyal kontraktil fonksiyon kayb1 ve artmis diyastol sonu LV
dolum basinci ile bozulmaktadir) ve yliksek mortalite ile iliskilidir**®. AF’li hastalarda
hastaneye yatiglar da oldukga siktir ve kardiyak aritmiler i¢in yapilan tiim basvurularin
ticte birinden sorumludur. AKS, kalp yetersizliginin (KY) agirlagmasi, tromboembolik

komplikasyonlar ve akut aritmi tedavisi bu yatiglarin ana nedenlerdir.
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2.2. AF Tam ve Taramasi

AF siiphesi olan hastalarda, tan1 koymanin ilk adimi olarak 12 derivasyonlu bir EKG
onerilmektedir. AF’de, EKG’de “mutlak olarak™ diizensiz RR araliklar1 goriilmektedir
ve belirgin bir P dalgast bulunmamaktadir. Goriiniirde diizenli olan bazi atriyal
elektriksel aktiviteler en c¢ok VI1’de olmak iizere bazi EKG derivasyonlarinda

goriilebilir.
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Sekill: Atriyal Fibrilasyon EKG Ornegi

Tablo 1: 2016 ESC AF Kilavuzu AF Hastalarindaki Tam1 Islemleri ile ilgili Oneriler

Simif Diizey

AF tanisin1 koymak i¢in EKG ile belgelenmesi gerekmektedir. 1 B

Tiim AF hastalarinda eksiksiz bir anamnezi, dikkatli bir klinik
muayeneyi ve eslik edenrahatsizliklarin degerlendirilmesini 1 C

iceren tam bir kardiyovaskiiler inceleme yapilmasionerilmektedir.

Tiim AF hastalarinda tedaviye yol gostermesi i¢intranstorasik

1 C
ekokardiyografi yapilmasionerilmektedir.
Secilmis semptomatik hastalarda hiz kontroliiniin yeterli olup
olmadigini incelemek vesemptomlar1 AF epizodlariyla 2a C

iligkilendirmek i¢in uzun siireli EKGtakibi diistiniilmelidir.




12 derivasyonlu EKG ritmi, altta yatan sol ventrikiiler (LV) hipertrofiyi, preeksitasyon
varhigini, KAH varligmmi ve diger atriyal aritmileri tanimlamak i¢in gereklidir. 12
derivasyonlu EKG antiaritmik tedavi sirasinda PR, QRS ve QT araliklarin1 6l¢gmek ve
takip etmek i¢in de kullanilir.

AF hastalarinin ¢ogunda semptomatik ve asemptomatik AF ataklar1 bulunur. Bu ritm
bozuklugunun ¢ogunlukla sessiz olan yapist nedeniyle erken dénemde taninma sorunu

6nem kazanmaktadir'’. Uzun siireli EKG takibinin tam1 konulmamis AF saptanmasini

artirdigina yonelik pek cok veri meveuttur'®*,

AF’nin ilk komplikasyonlar1 ortaya c¢ikmadan teshis edilmesinin inmelerin
onlenmesinde Oncelikli bir konuma sahip oldugu anlasilmistir'’. Cihaz takilmus
hastalardan® ve epidemiyolojik ¢alismalarda holter EKG’lerinden? elde edilen bilgiler,
kisa siireli sessiz AF ataklarmmin dahi inme riskini artirabilecegi gorisiinii
desteklemektedir. Bu nedenle, 65 yas ve iistii hastalarda AF’nin erken tanisi1 i¢in nabiz

palpasyonu ve devaminda taniyr dogrulamak i¢in holter EKG kaydi ile AF’nin firsat

buldukg¢a taranmasi nerilmektedir®®?,

Tablo 2: 2016 ESC AF Kilavuzu AF Taramasi Onerileri

Oneriler Simif Diizey

65 yasin lizerindeki hastalarda nabiz 6l¢timii veya EKG 1 B

ritim band1 yoluyla AF i¢in firsat¢i tarama Onerilmektedir.

GIA veya iskemik inme hastalarinda kisa siireli EKG
kayd1 ve ardindan en az 72 saatlik devamli EKG takibi ile 1 B
AF taramasi 6nerilmektedir.

Pacemaker ve IKD’lerin diizenli olarak atriyal yiiksek hiz

epizotlar1 ( AHRE ) agisindan sorgulanmasi

onerilmektedir. AHRE hastalar1 AF tedavisine il B
baslanmadan 6nce AF’yi belgelemek i¢in daha ileri EKG

takibine alinmalidir.

Inme hastalarinda sessiz atriyal fibrilasyonu belgelemek
icin uzun siireli noninvaziv EKG monitorleriyle veya

implante loop kayit cihazlartyla ile EKG takibi « 8
diisiiniilmelidir.

75 yasin iizerindeki veya inme riski yiiksek olan

hastalarda AF’yi saptamak i¢in sistematik EKG taramasi 2a B

distiniilebilir.



Daha yogun ve uzun siireli takip, yiiksek derecede semptomatik hastalarda [Avrupa
Kalp Ritmi Dernegi IV (EHRA 1V)], niikseden senkopu olan hastalarda ve
antikoagiilasyon i¢in potansiyel bir endikasyonu olan hastalarda (6zellikle kriptojenik
inmeden sonra) yapilabilir. Se¢ilmis hastalarda, tan1 i¢in kablosuz bir AF takip cihazinin

implantasyonu diistiniilebilir.

AF tarama ve takibi i¢i siirekli olmayan (standart EKG ve holter takibi) ve siirekli EKG

takibi icin araclar kullanilabilir.
2.3. AF Etyolojisi

AF’nin ortaya ¢ikist siklikla ileri yas, hipertansiyon, kapak hastaligi, KKY, hipertrofik
KMP (hastalarin yaklasik %25’inde AF mevcuttur), tirotoksikoz (6zellikle hiz kontrolii
saglanamayan AF’li hastalarda diistintilmelidir), KAH (AKS’li yaklasik %10-15 hastada
AF mevcuttur), fizyolojik stres, ilaglar, pulmoner emboli, kronik akciger hastaligi,
kafein, enfeksiyon, ¢esitli metabolik bozukluklar, obezite ve altta yatan muhtemel uyku

bozuklugu ile iliskilidir"t!425%

. Diger nadir kardiyak sebepler arasinda Wolf-
Parkinson-White (WPW) sendromu, perikardit ve KMP vardir. Patofizyoloji, aritminin
baslamast ve devamini etkileyen atriyal anatomik ve fizyolojik faktdrler arasindaki
etkilesime baglidir. Patofizyolojik olarak bu antiteler sol atriyal fibrozis, PV dilatasyonu
ve azalmig atriyal kontraktiliteye neden olmaktadir, bu da hiicresel diizeyde anormal
intraselliiler kalsiyum tutulumu, atriyal miyolizisi, ‘‘konneksin’’ downregiilasyonu ve
sempatik uyarilmada degismeyle sonuglanir. Yapisal degisiklikler kas dokusu ve lokal
ileti arasinda elektriksel disosiasyon ile sonucglanir. Heterojeniteler AF’nin baglamasi ve

devamini kolaylastirir. Bu elektroanatomik substrat, AF olugsmasina neden olan kiiciik

cok sayida mikroreentran devrelerin gelismesini ve yerlesmesini saglar.

Ozellikle kardiyak cerrahi olmak iizere, tiim cerrahiler yiiksek postoperatif AF riski ile
iligkilidir. Risk kardiyak cerrahinin tipine de baglhdir ve en yiiksek risk mitral kapak
cerrahisi i¢indir ve oran1 %35-50’ye ulasmaktadir®’. Postoperatif AF i¢in risk faktorleri
arasinda ileri yas, Onceki AF, kapak hastaligi, KKY, sol ventrikiiler disfonksiyon,
hipertansiyon, kronik pulmoner hastalik, pnémoni ve postoperatif uzamis mekanik
ventilatuvar ihtiyaci yer almaktadir. 42 klinik caligmaya ait bir metaanalizde beta
blokdrler, sotalol ve amiodarone postoperatif AF insidansimi diisiirmede yararli olarak

bulunmustur®®.



AF’nin devam etmesinin artmig CRP diizeyi ile korele olmasi, bu durumda
inflamasyonun roliiniin oldugu ihtimalini arttirmaktadir®® ve akut AF’si olan hastalarda
atriyal natritiretik peptit (ANP) artmis olarak bulunmaktadir. Bu hormon artmis duvar
stresine cevap olarak miyokardiyal dokudan salinip diiireze ve vazodilatasyona neden
olmaktadir. Bununla birlikte uzun siire devam eden AF de ANP diizeyi normal aralikta
kalir ve hastalarda faydali hemodinamik etkileri gozlenmez. Kalp veya kalp disi
hastaliklar olmadan, AF sadece kalbin kendi elektriksel hastalig1 olarak ortaya ¢ikarsa

buna da “lone AF” denmektedir.
2.4. AF Mekanizmalar
2.4.1. Atriyal Faktorler

Her tiirlii yapisal kalp hastaligi hem vetrikiillerde hem de atriyumlarda yavas ancak
progresif bir yapisal yeniden sekillenme siirecini tetikleyebilir. Atriyumlarda,
fibroblastlarin miyofibroblastlara proliferasyonu ve farklilasmasi, artmis bag dokusu
birikimi ve fibrozis bu siirecin belirgin ozellikleridir’™##%, Li ve arkadaslar1 kopek kalp
yetmezligi modelinde interstisyel fibrozisin intratriyal reentry’ye ve AF’a yatkinlik
kazandirdigini g(istermistir34. Yapisal yeniden sekillenme kas demetleri ve lokal iletim
heterojeniteleri arasinda elektriksel ayrismaya yol agarak AF’nin baslamasi ve stireklilik
kazanmasini kolaylastirir®™>*.Bu elektroanatomik substrat aritmiyi stabilize edebilen

bir¢ok kiigiik reentran devreye izin vermektedir™®.
2.4.2. Elektrofizyolojik Mekanizmalar

Bir tasiaritminin baglamasi ve devami i¢in hem o aritmiyi baglatan tetikleyicilere hem
de idamesini saglayan bir substrata gereksinim vardir®. Bu mekanizmalar yalniz

degildir ve muhtemelen ¢esitli zamanlarda birlikte bulunurlar.
2.4.3. Fokal Mekanizmalar

Hiicresel fokal aktivite mekanizmalar1 hem tetiklenmis aktivite hem de reentry olabilir.
PV’lerin AF’nin tetiklenmesinde ve/veya devam etmesinde rolii oldugu goriisii
artmaktadir. Miyosit lifi oryantasyonundaki ani degisimlerin yani sira daha kisa
refrakter donemler nedeniyle, PV’ler atriyal tagiaritmileri baslatmak i¢in giiclii bir

potansiyele sahiptir*®*.



Cogunlukla PV’ler ve LA arasindaki bileskede veya bu bolgeye yakin bir yerde lokalize
olan, yiiksek bir baskin frekansa sahip bolge ablasyonu paroksismal AF’si olan
hastalarda AF dongii uzunlugunun progresif sekilde uzamasi ve siniis ritmine doniis ile
sonuglanirken, 1srarci AF’de, yiiksek baskin frekansa sahip bolgeler tim atriyum

boyunca yayilmaktadir ve ablasyon veya siniis ritmine doniisim daha zordur®.
2.4.4. Coklu Dalgacik Hipotezi

Moe ve arkadaslari AF mekanizmasi olarak c¢oklu dalgacik hipotezini One

. . . 44,45
siirmiislerdir

. Coklu dalgacik hipotezine gore, AF atriyal kaslar boyunca ¢ogalan
birgok bagimsiz dalgacigin kaotik bir sekilde siirekli iletimi ile devam etmektedir.
Farkli yonlerde ilerleyen fibrilasyon dalgalar siirekli olarak birbirleri ile etkileserek
dalga kirilmasina ve yeni dalga olusumuna yol acarken, dalgalarin blogu, ¢arpismasi ve
flizyonu sayilarinin azalmasina yol acar. Ilerleyen (wavefront) dalga sayisi kritik bir
diizeyin altina diismedigi siirece, ¢coklu dalgaciklar aritmiyi slirdiirecektir. Paroksismal
AF’si olan ¢ogu hastada, aritminin lokalize kaynaklari tamimlanabilirken, bu tip

girisimler 1srarc1 veya kalici AF’si olan hastalarda ¢gogunlukla basarili olmamaktadir®.
2.4.5. Genetik Yatkinhk

Ailevi AF vakalari bildirilmistir3’46’47. Ozellikle erken baslangicli AF ailesel bir bilesene
sahiptir. Hem kisa ve uzun QT sendromlar®® hem de Brugada sendromu ¢ogunlukla
AF’yi igeren supraventrikiiler aritmiler ile iliskilendirilmektedir®. AF ayrica hipertrofik
kardiyomiyopati, ailesel bir ventrikiiler preeksitasyon formu ve PRKAG genindeki
mutasyonlar ile iligkili anormal LV hipertrofisi gibi ¢esitli kalitsal durumlarda siklikla
meydana gelmektedir. Diger ailesel AF formlar1t ANP’yi kodlayan gendeki mutasyonlar,
kardiyak sodyum kanal geni SCN5A’da fonksiyon kaybi mutasyonlar1 veya bir
kardiyak potasyum kanalinda fonksiyon kazanimi ile iliskilendirilmektedir™ . Ayrica,
PITX2 ve ZFHX3 genlerine yakin ¢esitli gen lokuslar1 popiilasyon genelinde yapilan
caligmalarda AF ve kardiyoembolik inme ile iliskilendirilmektedir. Baz1 Cinli ailelerde
s06z konusu kusur, potasyum kanallarinin islevinde artisa ve atriyal refrakter donemin

kisalmasina neden olmustur>*>>,



2.5. AF Simiflandirilmasi

AF ¢ogunlukla kisa, nadir paroksismal ataklardan daha uzun ve daha sik ataklara ilerler
ve 1srarct (persistan) AF ile zirveye erisir. AF semptomlar1 degistirilmis EHRA skoru

kullanilarak tanimlanmalidir>®™’.

Tablo 3: EHRA Skorlamasi

Modifiye
EHRA Semptomlar Tanim
Skoru
1 Yok AF herhangi bir semptoma yol agmaz
) Normal gilinliik aktivite AF ile iligkili semptomlardan
2a Hafif )
etkilenmez
_ Normal giinliik aktivite AF ile iliskili semptomlardan
2b Orta siddette
etkilenmez, fakat hasta semptomlardan rahatsizdir
Normal giinliik aktivite AF ile iligkili semptomlardan
3 Siddetli -
etkilenir.
Yeti kaybina yol
4 Normal giinliik aktivite sona ermistir.
acan

1- Yeni tam AF: Ilk kez AF sergileyen her hasta aritminin siiresinden veya AF ile ilgili
semptomlarin varligindan ve siddetinden bagimsiz olarak, ilk kez tan1 alan AF’si olan

bir hasta olarak kabul edilir.

2- Paroksismal AF: Cogunlukla 48 saat i¢inde kendi kendine sonlanmaktadir. AF
ataklar1 7 gline kadar devam edebilmesine karsin, 48 saatlik zaman noktas1 klinik a¢idan
onemlidir — bu zaman noktasindan sonra, spontan siniis ritmine doniis olasilig1 diisiiktiir

ve antikoagiilasyon diisiiniilmelidir.

3- Israrci (persistan) AF: Bir AF nobeti 7 glinden uzun siirdiiglinde veya ilaglar veya
dogrudan akim kardiyoversiyon (DCC) ile sonlandirma gerektiginde persistan AF

olarak kabul edilir.

4- Uzun siireli 1srarar AF: Bir ritm Kkontrol stratejisinin benimsenmesine karar

verildiginde uzun siireli 1srarci AF kabul edilir. En az 1 yil siirmiistiir.



5- Kalier AF: Aritminin varlig1 hasta (veya doktor) tarafindan kabul edildiginde kalic1
AF olarak kabul edilir. Bu nedenle, ritm kontrolii girisimleri, tanim itibariyle, kalic1
AF’si olan hastalarda izlenmemektedir. Bir ritm kontrol stratejisinin benimsenmesi
halinde, aritmi “uzun siireli 1srarct AF” olarak yeniden adlandirilmaktadir.

Paroksismal AF’li hastalarin 1 yilda %8’1, 4 yilda ise yaklasik %20’si kalict AF’ye

progrese olur™*®.

Tablo 4: Atriyal Fibrilasyon Kaliplar

AF Kalib1 Tanim

. Aritminin siiresinden veya AF ile iliskili semptomlarin varligi ve
Ik kez tan1 konulan

A= siddetinden bagimsiz olarak, daha 6nce AF tanis1 konulmamis

olan hastalar.

Kendi kendine geger, ¢ogu olguda 48 saat siirer. Baz1 AF
) ndbetleri 7 gline kadar devam edebilir.
Paroksismal AF . ' ; ;
7 giin i¢inde kardiyoversiyon uygulanan AF epizotlar1

paroksismal olarak kabul edilmelidir.

7 veya daha sonraki giinlerde kardiyoversiyonla (ister ilag, isterse
Persistan AF dogru akiml kardiyoversiyonla) sona eren epizotlar dahil olmak

iizere, 7 giinden uzun siire devam eden AF.

>1 yildan uzun siire devam eden devamli AF i¢in bir ritim
Uzun stireli
; kontrolii stratejisi uygulanmasina karar verildigi zaman uzun
persistan AF
stireli persistan AF olarak adlandirilir.

Hasta ( ve hekim ) tarafindan kabul edilen AF. Dolayisi ile, tanim

geregi, kalici AF hastalarinda ritim kontrolii girisimlerine devam
Kalic1 AF edilmez. Eger bir ritim kontrolii stratejisi uygulanacaksa aritmi

yeniden siniflandirilir ve ‘uzun siireli persistan AF’ olarak

adlandirilir.

Her ne kadar AF kalibi ayni olabilirse de, AF'ye zemin hazirlayan mekanizmalar
hastalar arasinda degiskenlik gostermektedir; bu nedenle ESC 2016 AF kilavuzunda 7

klinik tip tanimlanmaisgtir:
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1-Yapisal kalp hastaligina ikincil AF: Sistolik veya diyastolik LV disfonksiyonu ya
da LV hipertrofisi ile birlikte uzun siireli hipertansiyon veya diger yapisal kalp hastagi
bulunan hastalardaki AF’dir. Bu hastalarda AF varlig1 yaygin bir hasaneye yatis nedeni

ve kotii prognoz gostergesidir.

2-Fokal AF: Sik tekrar eden atriyal erken vurulari olan ve kisa siireli PAF ataklartyla
karakterize klinik AF tablosudur. Bu klinik tabloda hastalar genelde daha geng¢ ve daha

semptomatiktir.

3-Poligenik AF: Erken dénemlerde baglayan AF’ye eslik eden yaygin gen varyantlarini
tagtyan hastalardaki AF’dir.

4-Postoperatif AF: Operasyon 6ncesi siniis ritminde olan ve daha once AF Gykiisii
bulunmayan hastalarda siklikla major kardiyak cerrahi sonrasi gelisen AF’dir. Genelde

kendi kendine sonlanir.

5-Mitral stenoz veya protez kalp kapa@ hastalarinda AF: Mitral darligi olan
hastalarda ya da mitral kapak cerrahisinden sonra ortaya ¢ikan AF’dir. Genel olarak sol

atriyal basicin artmasi ve sol atriyal voliim yiikiiniin artmasiyla iligkilidir.

6-Atletlerde AF: Siklikla paroksismal olarak goriillen ve egzersiz sikligiyla iligkili

AF’dir. Vagal tonus artigsinin sorumlu oldugu diisiintiliir.
7-Monogenik  AF: Kanalopatileride igerisinde barindirmak iizere kalitsal
kardiyomiyopatilerde goriilen AF’dir®™®,

AF vakalarmin ¢cogunlugu yapisal kalp hastaliginin bulgular1 olan hastalarda meydana
gelmektedir, fakat, paroksismal AF’li hastalarin <%350’sinde birlikte olan hastalia ait
bulgu olmayabilir’®®. Aksine, kalici AF’li hastalarin >%80’inde tanimlanabilir bir altta

yatan sebep mevcuttur®’.

2.6. AF’li Hastalarda Klinik Prezentasyon

Tiim aritmilerde oldugu gibi, AF nin klinik prezentasyonu da genis bir yelpazede
degisebilmektedir ve hastalar hizli ventrikiil cevabi olmasina ragmen asemptomatik

olabilmektedir®.
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Atriyal fibrilasyon hastalarinin  yaklagitk  %25’inin = asemptomatik  oldugu
bildirilmektedir®™®. Bu asemptomatik AF hastalari bazen inme gibi tromboembolik

komplikasyon ile ya da kalp yetersizligi bulgulariyla karsimiza ¢ikabilir.

Yaygin semptomlar arasinda anksiyete, carpinti, yorgunluk, nefes darligi, bas donmesi,
gdgiis agrist ve terleme bulunmaktadir®®. Daha nadir olarak, hastalar hemodinamiyi
bozan ug sikayetlerle basvurabilir, 6rnegin gégiis agrisi, pulmoner 6dem ve senkop.
Yeni bir tromboembolik inmeyle bagvuran hastalarda %10 ile %40 arasinda AF oldugu

belirtilmektedir.
2.7. AF’de Fizik Muayene Bulgular:

Fizik muayene birinci kalp sesinin siddetinin hafif degismesi, juguler vendz nabizda A
dalgasinin yoklugu ve irregiiler ventrikiiler ritmi kapsar. Sik olarak hizli ventrikiiler
hizda nabiz defisiti gortliir. Oskiiltasyonla ya da apikal palpasyonla hiz, radial nabizdan
daha hizlidir. Ciinkii her kontraksiyon aort kapagini agamaz ve periferik arteryel sisteme
nabiz basinci olarak iletilemez. Bu da periferik nabizin apikal nabizdan diisiik olmasiyla

karakterize pulsus deficit ile sonuglanir®®.

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda ventrikiiler hiz eger regiile ise siniis ritmine doniistim,
atriyal tasikardi, sabit oranli iletili atriyal flutter ya da junctional tagikardi gelisimi ya da

ventrikiiler tasikardiden siiphelenilmelidir.
2.8. AF’de Ayiric1 Tam

Ayirict tanida birgok supraventrikiiler tasikardiyi saymak miimkiindiir. AF, multifokal
atriyal tasikardi (MAT), sik prematiir atriyal atimlar ve otomatik atriyal tasikardiden
ayirt edilmelidir. AF, MAT’dan, MAT’da en az ii¢c farkli morfolojiye sahip P

dalgalarinin bulunmasiyla ayirt edilir.

Bazen AF’yi atriyal flatterden ayirt etmek zorlasabilir. Atriyal siklus uzunlugunun
Olglilmesi yararh olabilir. Atriyal flatter i¢in tipik olarak izlensede P dalga morfoloji,
aks1 ve siklus uzunlugu degisiyorsa atriyal flatter olma olasilig azdir®. Antiaritmik ilag

tedavisi altinda AF esnasinda siklus uzunlugu daha da uzun olabilir.
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2.9. Risk Faktorlerinin ve Eslik Eden Kardiyovaskiiler Hastaliklarin Saptanmasi

ve Yonetimi

Bir¢ok kardiyovaskiiler hastalik ve eslik eden rahatsizliklar AF, tekrarlayan AF ve AF
ile iligkili komplikasyonlarin gelisme riskini artirir. Bu eslik eden hastaliklar, ileri yas,
obezite, sigara kullanimi, asir1 alkol tiiketimi ve sik sik agir egzersiz yapmak gibi
hastaya ait faktorlerin getirdigi AF riskine eklenir. Risk faktorlerinin tanimlanmasi,
onlenmesi ve tedavi edilmesi, AF’yi ve getirdigi hastalik yiikiinii 6nlemenin énemli bir

bilesenidir.
-Kalp Yetersizligi

Bir¢ok AF hastasinda ejeksiyon fraksiyonun (EF) azalmasiyla veya azalma olmaksizin
kalp yetersizligi gelisir ve bu hastalar genellikle yiiksek ventrikiil hizina sahiptirler.
Diistik ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizligi (DEFKY) tanisi herhangi bir kardiyak
goriintiileme yontemiyle konulabilir. Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi
(KEFKY) tanisi AF baglaminda daha zorlayicidir, ¢iinkii hem AF hem de KEFKY
benzer semptomlarla kendini gosterir ve nariiiretik peptit diizeyleri yiikselmistir. AF ve
KEFKY’nin tedavisi sivi  dengesinin, hipertansiyon ve iskemi gibi eslik eden

hastaliklarin kontroliine odaklanmalidir.

Retrospektif analizler kalp yetmezligi olan hastalarda siniis ritminin (SR) korunmasinin
mortaliteyi azalttifini1 6ne silirmiis olsa da®"®®daha sonra yapilan KY ve sol ventrikiil
(LV) EF’si <%35 olan 1376 adet hasta iizerinde yapilan randomize prospektif
calismada, ritim kontrolii ya da hiz kontrolii stratejileri arasinda sonug agisindan anlaml
bir fark bulunmamistir®. Ancak, bazi hastalar SR’nde daha iyi klinik sonuca sahiptirler

ve SR’nin saglanmast her vaka i¢in ayr1 ayr1 degerlendirilmelidir.

AF hastalarinda hipertansiyon, valviiler kalp hastalifi, diyabetes mellitus, obezite,
pulmoner hastalik veya kronik bdobrek hastaligi gibi diger kardiyovaskiiler hastaliklar
siklikla es zamanli olarak bulunur. Kardiyovaskiiler riski azaltmak icin tedavi edilmeleri

gereklidir ve AF tedavisi segeneklerine yol gdstermek i¢in dnemlidir.
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2.10. AF’de Tedavi

AF hastalarinin tedavisi AF ile iligkili agir komplikasyonlarin oOnlenmesini ve
semptomlarin azaltilmasimi amag¢lamaktadir. Bu aritminin tedavisinde ¢esitli yontemler
kullanilabilir. Bunlar arasinda; antikoagiilasyon, ritim kontrolii ve kalp hiz1 kontrolii yer

almaktadir®.

Ik defa bulunmus atriyal fibrilasyonlu hastalar tirotoksikoz, mitral stenoz, pulmoner
emboli ya da perikardit gibi presipite edici nedenler igin degerlendirilmelidir. Hastalarin
tedavi durumu tedavi baslangicinda tanimlanmali, bulgularla ventrikiiler hizi

yavaglatmaya ya da atriyal sistolii tekrar saglamaya baslanilir.

Birgok vakada 12 derivasyonlu EKG, gogiis filmi, ekokardiyografi ve tiroid fonksiyon
testleri LV fonksiyonu tespiti ile beraber yapilmalidir®. LV fonksiyonun transtorasik
ekokardiyografik (TTE) incelemesi, kapak durumu, LA boyutu, ventrikiiler sistolik ve
diyastolik fonksiyonu, ventrikiiler hipertrofi mevcudiyeti ve pulmoner arteriyel basing
(PAB) hakkinda c¢ok Onemli bilgiler sunar. Transosefagial ekokardiyografi (TEE)
baslangi¢ test olarak sol atriyal trombiis sliphesinde veya kardiyoversiyon gerekli ise
tercih edilir. 24 saat holter monitorizasyonu, semptomlarin varliginda veya yoklugunda

kayit edilen ritim ile korelasyonu ve ortalama kalp hiz1 kontrolii hakkinda bilgiler sunar.

Herhangi bir unstabil hastada tedavi segenegi acil DCC’dur. Unstabil kavrami olduk¢a
semptomatik olan (6rnegin gogiis agrisi, pulmoner 6dem vb.), hemodinamik olarak

unstabil olan hastalar1 kapsamaktadir.

Semptomatik hastalarda normal siniis ritmi (NSR) ni saglamak ve devam ettirmek tercih
edilir. Oysaki asemptomatik veya birgok komorbit durumlari olan hastalarda hiz

kontrolii daha uygun olabilir.

Ilag altinda ya da ilaca intoleransi olan hizli ventrikiil cevapli ve sik tekrarlayan bazi
hastalarda radyofrekans kateter ablasyonu ve rate-adaptive VVI (VVIR), pacemaker ile

AV nodun eleminasyonu ya da modifikasyonu hiz kontrol tedavisinde kullanilabilir.

14



Tablo 5. AF de Tedavi

AF Tedavisi

Stabil degilse kardiyoversiyon uygulanir.

Inme riskine gore antikoagiilasyon uygulanr.

Semptomlari iyilestirmek i¢in ditiretiklerle sivi dengesi normalize edilir.
Kontrol hizi: Baglangicta hedeflenen hiz <110 atim/dk; eger persistan AF/KY
semptomlar1 varda daha kati bir yaklasim Onerilir.
Renin-anijotensin-aldosteron sistemi inhibe edilir.

Ritim kontrolii erken donemde diistiniiliir.

Ileri kalp yetmezligi tedevileri diisiiniilmelidir.

Diger kardiyovaskiiler hastaliklar, 6zellikle iskemi ve hipertansiyon tedavi edilmelidir.

2.10.1. AF Hastalarinda inmenin Onlenmesi i¢in Tedavi Uygulanmasi

Inme AF’de en sik gériilen tromboembolik olaydir ve yaklasik 80 ila 89 yasindaki
kisilerde gelisen inmelerin %36 kadarina AF sebep olmaktadir®. Ayrica, AF’li
hastalardaki inmeler daha ciddi derecededir.

Inme, bir siiregtir ve AF hastalarmin diisiik, orta ve yiiksek risk smiflarina yapay olarak
siniflandirilmasinin, sonradan inme gegirecek “yiiksek risk” kategorisindeki hastalarin
belirlenmesinde sadece orta derecede Ongordiiriicii degeri vardir'’®. Son zamanlara
kadar, mevcut tek oral antikoagiilan VKA sinifi ilaglardi (6rn. warfarin) ve sinirlamalari
olmasma ragmen, bircok hekim hala disiik/orta/yiiksek risk siniflamasini hesaba

katmaksizin ayni sekilde VKA tedavisi uygularnaktad1r.71’72.

Tablo 6: 2016 ESC AF Kilavuzu-Inme Ve Kanama Riskinin Ongoriilmesi

Simif Diizey
AF hastalarinda inme riskinin 6ngoriilmesi i¢in 1 A
CHA2DS2VASc skoru 6nerilmektedir.
Oral antikoagiilasyon uygulanan AF hastalarinda major | 2a B

kanama ag¢isindan degistirilebilir
risk faktorlerini tanimlamak i¢in kanama riski skorlari
g6z oniinde bulundurulmalidir.

AF hastalarinda inme ve kanama riskinin daha net 2b B
ongoriilmesi i¢in yiiksek duyarlikli
troponin ve natritiretik peptid gibi biyolojik belirtegler

degerlendirilebilir.
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Biitin AF’li hastalar inme icin yiiksek risk altinda degildir. AF hastalarinda inme
riskinin ~ CHA2DS2VASc  risk  skoruna  dayanarak  tahmin  edilmesi
onerilmektedir®®"*". CHA2DS2VASc puanlamasi gilinliik klinik uygulamalarda sik

karsilasilan inme risk faktorlerinin gogunu kapsamaktadir’®’®. ‘Herhangi bir KY

77,78

Oykiisii’ tek bagina siirekli bir risk faktorii olarak tanimlanmamaktadir ve

CHA2DS2VASc skorundaki ‘C’ harfi, belgelenmis orta veya ileri derecede sistolik
islev bozuklugu [yaniDEFKY] veya ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz olarak [yani
hem DEFKY, hem de KEFKY] yakin zamanda hastaneye yatis gerektiren dekompanse
kalp yetersizligi (DKY) ykiisii olan hastalardir’.

Genel olarak, klinik inme risk faktdrleri bulunmayan hastalarda OAK tedavisine ihtiyag
yokken, erkeklerde CHA2DS2VASc skoru 2 ve iizerinde, kadinlarda 3 ve lzerinde
olanlar net bir seklide yarar gorecektir ve 2016 ESC AF kilavuzunda bu hastalara
inmeyi 6nlemek igin antikoagiilasyon énerilmektedir®. CHA2DS2VASc skoru “1” olan
erkek ve “2” olan kadin hastalarda ise hastalarin bireysel 6zellikleri ve tercihlerinin
g0zoniine alinarak karar verilmesi onerilmektedir®. Orta veya ileri mitral darlig1 olan ya
da mekanik kalp kapak¢igr bulunan AF hastalarinda inmenin 6nlenmesi i¢in warfarin

tedavisi onerilir®,

Tablo 7: CHA2DS2VASc Skorlamast

CHA2DS2VASECc risk faktorii Puan

Konjestif kalp yetersizligi 1
Kalp yetersizliginin bulgu ve belirtileri veya sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun azaldigini gosteren objektif bulgularin olmasi

Hipertansiyon 1
[stirahatteki kan basinci en az iki dl¢iimle veya mevcut antihipertansif

tedaviye ragmen>140/90 mmHg olmas1

75 yas ve iizerinde olmak

Diabetes mellitus

Aclik kan sekeri>125 mg/dl (7 mmol/l) olmas1 veya oral hipoglisemik

ajan ve/veya insiilin tedavisi aliyor olmak

Daha 6nce inme, gecici iskemik atak veya tromboembolizm oyKkiisii

Vaskiiler hastalik

Daha 6nce miyokard enfarktiisii, periferik arter hastalig1 veya aortik

plak

65-74 yas

Cinsiyet kategorisi ( kadin )
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Tromboprofilaksi i¢in karar verirken, inme riski ile major kanama, Ozellikle
antikoagiilasyon tedavisinin en korkulan komplikasyonu olan, 6liim ve sakatlik riskinin
yiiksek oldugu IKK (intrakranial kanama) riski arasindaki denge gt')zetilmelidir83. AF’li
hastalarda kanama riskinin hesaplanmasi i¢in ¢esitli kanama riski skorlar1 gelistirilmistir
ve kanamaya iligkin risk faktorleri cogunlukla inmeninkiler ile ortiismektedir. En sik
kullanilan skorlama sistemi HES-BLED’dir. HAS-BLED skoru >3 olan hastalarda
dikkatli olunmali, hastalar diizenli araliklarla gozlenmelidir. Genellikle, yiiksek bir
kanama riski skoru OAK tedavisinin kesilmesiyle sonuglanmamalidir. Bunun yerine,

kanama riski faktorleri tanimlanmali ve tedavi edilebilen faktorler diizeltilmelidir.

Tablo 8: HAS-BLED Risk Skorlamasi

HAS-BLED
. . - Kronik KC Hastaligi (Siroz)

H = Hipertansiyon (>160 mmHg) /{ Serum Bilirubin >2-3 kat

. . - >,
A, = Anormal KC/Bébrek Fonksiyonlari ie'“f“ SCOTISCRTIAR>3kat

" \ - Kronik Diyaliz
S =Inme {- Bobrek Transplantasyonu
- Serum Cr 2 200 mmol/l

B = Kanama Oykuisii ve Anemi
L = Labil INR (TTR<%60)

E =Yas > 65

D, = ilag/Alkol Alimi (ASA/Klopidogrel/NSAI)

= 3 = Yuksek Risk

Pisters R ve ark. Euro Heart Survey on Atrial
Fibrillation. Chest 2010.

Hem K vitamini dis1 oral antikoagiilanlar (YOAK’lar, K vitamini antagonisti olmayan
oral antikoagiilanlar; apiksaban, dabigatran, edoksaban, rivaroksaban), hem de K
vitamini antagonistleri AF’de inmenin 6nlenmesinde etkili antikoagiilanlardir. Warfarin
tedavisini plasebo ile karsilastiran intention-to-treat analizinde plasebo alanlarla
karsilastirlldiginda warfarin alanlarda inme riskinde %68 oraninda azalma
saptanm1§t1r84. Diger taraftan, bunu takip eden baska bir analiz, plasebo alanlarla
karsilastirildiginda warfarin alanlarda inme riskinde %83 oraninda azalma oldugunu
géstermistirgs. Optimal etkinlik ve giivenlik i¢in warfarinin international normalized
ratio-uluslararas1 normallestirilmis oranin (INR) 2 ve 3 arasina ulagsmasini saglayacak

sekilde verilmesi gerekmektedir.
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Son kilavuzda, AF’li hastalarda oral antikoagiilasyon tedavisi baslandigr zaman, YOAK
(apiksaban, dabigatran, edoksaban veya rivaroksaban) i¢in uygunsa K vitamini
antagonisti yerine bunlardan biri tercih edilmesi gerektigi Vurgulanmlstlr%. Atriyal
fibrilasyon hastalarinda inmenin dnlenmesi i¢in, inme riskinden bagimsiz olarak, aspirin

gibi antitrombosit monoterapisi 6nerilmemektedir®.

YOAK lar nonvalviiler AF’de onerilmektedir. Protez kapak varliginda, orta-ciddi mitral
stenoz varliginda CHA2DS2VASc skoruna bakilmaksizin hastalar VKA ile antikoagiile

edilmelidir.
2.10.2. AF’de Hiz Kontrolii Tedavisi

Atriyal fibrilasyon sirasinda asir1 yiiksek hiz siklikla rahatsiz edici semptomlar ile
azalmis efor toleransina yol agar ve birkag hafta veya ay siirerse tagikardiye bagli KMP
gelisebilir. Bundan dolay1 AF’de hiz kontrolii 6nemlidir. AF hastalarinda optimal kalp
hizi hedefi kesin degildir87, fakat kanitlar, semptomlar daha kati bir hiz kontroliinii
gerektirmedigi siirece 1limli bir hiz kontroliiniin (istirahatteki kalp atim hizi <110

3,88

atim/dk) baslangi¢c icin kabul edilebilir bir yaklasim oldugunu goéstermektedir™".
Bradikardiden kagmilmalidir.

Ventrikiiler hiz genellikle AV noddan iletiyi yavaslatan ilaglarla kontrol edilmektedir.
Akut veya uzun siireli hiz kontrolii beta blokdrler, digoksin, kalsiyum kanal blokorleri

diltiazem ve verapamil veya kombinasyon tedavisiyle saglanabilir®®.

Beta blokdler ¢ogunlukla ilk secilecek hiz kontrolii ajanlaridir, ger¢ci DEFKY
hastalarinda goriilen AF’de bile prognositik bir yarar bulunmamistir. Verapamil veya
diltiazem LVEF’nin >%40 oldugu AF hastalarinda uygun hiz kontrolii ajanlaridir ve
semptomlar1 azalttiklar1 gosterilmistir. Digoksin veya dijitoksin gibi kardiyak
glikozidlerin sinirlt bir kanit taban1 bulunmaktadir, fakat mortalite {izerinde oSlciilebilir

etkileri olmaksizin hizi kontrol etmekte etkili goriinmektedir.

18



AF DE KALP HIZI
KONTROLU

| 1
SoVEF<%40veya
konjestifkalp yetersizligi SoVEF>%40
bulgulari

Hiz kontroliinii saglamak i¢in en diigiik
dozdabeta bloker

Baglangigtaki kalp hizi hedefi<110 atim/dk

Betabloker, diltizem veya verapamil
Baglangigtaki kalp hizi hedefi<110

atim/dk

‘ w3 ‘ Digoksin eklenir.

Baslangigtaki kalp hizi
hedefi<110 atim/dk

Baslangigtaki kalp hizi1 hedefi<110
atum/dk

Sekil 2: AF’de Hiz Kontroli Tedavisi

2.10.3. AF’de Ritim Kontrolii Tedavisi

Uygun hastalarda siniis ritmini yeniden kazanmak ve korumak, AF semptomlarini
diizeltmeye yonelik AF tedavisinin ayrilmaz bir parcasidir. Atriyal fibrilasyonlu
hastalarda hiz kontolii ile ritim kontrolii stratejilerini karsilastiran ¢alismalarda toplam
mortalite, inme oran1 ve yasam kalitesi acisindan her iki grup arasinda anlamli bir fark

. . .. 1
gosterilememistir™®

. Bu nedenle ritim ya da hiz kontrol stratejisinden hangisinin
kullanilacag1 bir¢ok faktor gozoniinde bulundurularak kisisellestirilmelidir. Bunlar
arasinda semptomlarin  dogasi, sikligt ve ciddiyeti, komorbiditeler, eski
kardiyoversiyonlara yanit verme durumu, yas, kullanilan antiaritmik ilaglarin yan
etkileri ve etkinligi ile hastanin se¢imi de yer almalidir. Ancak yukarida sayilan
caligmalardaki hasta gruplar1 genel olarak yash ve risk faktorleri olan hastalar oldugu
icin kaba bir Oneri olarak genc¢ ve risk faktorii olmayan hastalarda ritim kontrolii

stratejisi on planda iken yasli ve risk faktorleri olan hastalarda hiz kontrolii stratejisi 6n

planda diisiiniilmelidir®,

-Siniis Ritminin Restorasyonu

Elektriksel kardiyoversiyon ozellikle akut durumlarda ve semptomatik kronik AF

hastalarinda ritim kontrolii i¢in yararl bir tekniktir®®, Antiaritmik ilaglar (ADD) siniis
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ritmine donlis oranin1 plaseboya gore yaklasik iki kat artirir. Kardiyoversiyon igin
sedasyon yapilmadan kullanilabilirler. Cepte tablet yaklagimi da buna dahildir®. Siniis
ritmi restorasyonu i¢in kullanilabilecek ADD’ler amiodarone, dronedaron, propofenon,
ibutilid ve vernekalanttir. Yapisal kalp hastalii olan hastalarda ilk tercih ilag

amiodaronedur®-%6-97:%

. KY, bobrek yetmezligi ve uzun QT olan hastalarda dronedarone
kontrendikedir. Ayrica ilacin hepatotoksik etkileri nedeni ile PALLAS ¢alismas1 erken

sonlandlrllmlstlrgg.

Antiaritmik ilaglar basarisiz oldugunda kateter ablasyonu veya cerrahi ablasyon tedavisi

siklikla etkilidir ve secilmis hastalarda ilk segilecek tedavi olabilir.

48 saatten uzun zamandir AF bulunan hastalar kardiyoversiyondan en az 3 hafta dnce
OAK ya baglamali ve sonrasinda da 4 hafta devam etmelidir (eger inme risk faktorleri
mevcutsa hayat boyu devam etmelidir)®'®*. Eger erken kardiyoversiyon gerekirse

atriyal trombiis varligim dislamak i¢in TEE kullanilabilir'®.

Yeni baglayan AF

Hemodinamik instabilite

Hastanin segimi

Farmakolojik
kardiyoversiyon

/

Siddetli DEFKY, Koroner arter Onemli bir yapisal
onemli aort stenozu hastalig1, orta kalp hastalig1 yok
siddetli DEFKY

Sekil 3. AF’de Ritim Kontrolii Tedavisi
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2.10.4. Kahc1 Pacemaker Implantasyonu ile AV Nod Ablasyonu

Bazi hastalar ilag tedavisine ragmen hizli ya da diizensiz ventrikiil ritmine bagl belirgin
semptomlar gostermeye devam edebilirler. Farmakolojik AV nod bloke edici ajanlarin
basarisiz olmasi veya bu ajanlara intolerans durumunda veya olduk¢a semptomatik
hastalarda (ve genelde yaslilarda) ritim kontroli stratejisinden vazgecilme halinde
yiiksek ventrikiiler hizlar1 kontrol etmede AV nod ablasyonu ve kalict pacemaker

yerlestirilmesi en etkin yé')ntemdir57'102’103 )

Bu girisimin birgok olumlu etkisine ragmen, bazi sinirlamalar mevcuttur. Oncelikle, AV
nodal ablasyon uzun dénemde antikoagiilasyon ihtiyacin1 degistirmez. ikinci olarak,
ablasyondan sonra, yeterli kavsak kacak ritmi mevcut olabilse de, baz1 hastalar yetersiz
kagak ritminden otiirii pacemaker’a bagimli hale gelebilirler. Ugiincii olarak, sag
ventrikiil atimi anormal bir LV kasilma dizisi ve baz1 hastalarda go6zlenen
hemodinamide ani bozulma meydana getirebilir. AV nodu ablasyonu sonrasi
degerlendirme calismasinda her iki ventrikiil ve yalniz sag ventrikiil apikal ‘‘pacing’’
yapilan hastalarda, 6zellikle ablasyondan 6nce anormal LVEF’nu olanlar ablasyondan
sonra daha iyi 6 dakika yilirime mesafesi ve daha yiikksek LVEF’nuna sahip

olmuslardir™®.

2.10.5. AF Cerrabhisi

Cox ve arkadaglarinin onciiliik yapan ¢aligmalarina dayanarak AF’u nleyici bir bircok

1051% " Basari oranlart  %70’ten %95’¢  kadar

cerrahi tedavi gelistirilmistir
degismektedir'® %, Oneride bulunmak ve hastanin bilgilendirilmis bir tercih yapmasini
saglamak icin cerrahi yaklagim karar1 AF kalp ekibi i¢inde tartisiimalidir. Es zamanh
AF cerrahisi, cerrahi yapilmamasina gore daha yliksek AF’den kurtulma oraniyla

sonug¢lanmaktadir, diger sonuglarda saptanabilen bir fark bulunmamaktadir.
2.10.6. Sol Atriyal Apendiksin Kapatilmasi

Sol atriyal apendiks (SOAA) AF’si olan hastalarda iskemik inmeye neden olan
trombiisiin  baslica (ama tek degil) meydana geldigi yer olarak kabul edilir.
Transozofageal ekokardiyografi SOAA i¢indeki trombiislerin ¢ogunu tespit edebilir ve

S0AA’s1 cerrahi olarak c¢ikarilmis hastalarda inme oranlarinin  distik oldugu
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bildirilmigtir (gerci bu hastalar g¢esitli cerrahi tekniklerle siniis ritmine de

déndiiriilmiistiir) 20,

Yakin zamanda, inme riskini azaltmak i¢in SOAA orifisini kapatacak minimal invaziv
epikardiyal teknikler ve girisimsel trans-septal teknikler de gelistirilmistir. Bu cihazlar/
islemler yiiksek inme riski altinda olan, fakat kronik OAK kullanimi igin
kontrendikasyonlari bulunan AF hastalar1 icin OAK’lere bir alternatif saglayabilir ve
SO0AA kapatmanin etkinligi kesin olarak gosterilebilirse, uzun siireli OAK’nin yerini

alma potansiyeli vardir.

Tablo 9: SAA Kapatma/Okliizyonu/Eksizyonuna Iliskin ESC Onerileri
Oneriler Simif Diizey

Girisimsel perkiitan SOAA kapatmasi, uzun stireli OAK
kullanim1 kontrendike olan yiiksek inme riski altindaki 2b B

hastalarda diisiiniilebilir.

SoAA’nin cerrahi eksizyonu agik kalp cerrahisi uygulanacak - .
hastalarda diisiiniilebilir.

2.10.7. AF’de Kateter Ablasyonu

AF’nun kateter ablasyonuna en son yaklasimlar, 6zellikle paroksismal AF igin,

3,41,111,112,113,114

oncelikle PV’lerdeki tetikleyici odaklarin ortadan kaldirilmasidir . Amag

biitlin PV’leri izole etmektir. PV’leri izole etmek icin aralarinda intrakardiyak

ekokardiyografi'*®

ya da PV’lerin disinda dairesel olarak radyofrekans enerjisini
ulagtirmaya rehberlik edecek bir elektroanatomik haritalama sistemini**® de iceren
cesitli yontemler kullanilmistir. Ablasyon hedef alanlarinin kompleks fraksiyone

elektrogramlari da kullanilmistir™*. Bagar1 hekimin tecriibesine baglidir™’.
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Sekil 4:  AF’deki ablasyon hedefleri. A: Pulmoner venlerin dairesel ablasyonu. B: Sag ve sol
pulmoner venler arasindaki baglantiyr engellemek i¢in ‘cati’ bolgesi veya mitral
anulusun anteriyor bdlgesinin ablasyonu. C: B’ye ek olarak siiperiyor ve inferiyor
pulmoner venlerin arasi ve siiperiyor vena kava ablasyonu. D: Ablasyon sonrasi
siklikla olusan lezyon bolgeleri

Siniis ritminin siirdiiriilmesinde kateter ablasyonu antiaritmik ila¢ tedavisinden daha
etkili olsa da, uzun siireli izlemde AF tekrar1 sayis1 anlamli diizeyde goriinmektedir.
Yakin zamanli gesitli bildiriler, kateter ablasyonu lone veya neredeyse lone AF’li uygun
hastalarda deneyimli merkezlerde yapilmis dahi olsa, AF’de ge¢ tekrarlarin yaygin
oldugunu gostermistir. Ablasyon islemi sonrasi bu tip ge¢ tekrarlarin en OSnemli
ongordiriiciisii erken AF tekrar1 olup, erken tekrarin sebat etmesinin gercek gec

tekrarlardan ¢ok daha sik oldugunu gostermektedir.
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Sekil 5: Kriyoablasyonda Kullanilan Balon Kateteri

2.10.7.1. AF Kateter Ablasyonu Yontemleri

Atriyal fibrilasyon ablasyonu i¢in bir¢ok enerji kaynagi kullanilmaktadir. Bunlardan en
stk kullanilan radyofrekans (RF) ablasyondur. Bununla birlikte son yillarda gerek
kateter aracilt veya cerrahi yaklasim ile ablasyonda kullanilabilecek alternatif enerji
kaynaklar1 gelistirilmistir. Mikrodalga, ultrason, kriyotermi ve lazer ablasyonlar1 bunlar

arasindadir. RF ablasyon disinda en sik kullanilan ablasyon sekli kriyoablasyondur.
2.10.7.1.1.Radyofrekans Ablasyon

Radyofrekans enerjisinde sicaklik kontrolli 4 veya 8§ mm uclu yonlendirilebilir
Kateterler veya 3,5 mm irrigasyon uglu ablasyon kateteri kullanilabilir. Radyofrekans
enerjisi ile miyokard dokusundaki elektriksel odaklar hedef alinir ve ablasyon esnasinda
bu doku bir direng uygular. Bu direng ile birlikte RF enerjisi 1s1 enerjisine doniisiir ve 1s1
derin dokuya ge¢mis olur. Cogu dokuda sicaklik 45-52°C*‘ye kadar cikar. Bu yiiksek
sicaklik dokuda geri doniistimsiiz koagiilasyon nekrozuna neden olur. Sonug¢ olarak
iletimin olmadig1 skar dokusu gelisir ve tetikleyici aktivite izole edilmis olur.
Radyofrekans enerjisi homojen olmayan yogun fibrozise ve dokunun biiziilmesine

neden olur ve pulmoner ven stenozu ile sonuglanabilir.
2.10.7.1.2.Kriyoablasyon

Kriyoablasyon hiicre zarini pargalayan buz kristalleri olusturarak hiicre 6liimiine neden
olur. Kriyobalon sistemi (Arctic Front; Medtronic, Minneapolis, MN) poliiiretan bir
balon ve 12F*“lik kilif igerir. Ablasyon balonu pulmoner ven agzinda sisirerek ve balonu

N2O (nitréz oksit) ile —60°C’ye kadar sogutarak yapilir. Soguma genellikle 240- 300
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saniye siirdiiriiliir ve siklikla 28 mm boyutunda balon kullanilir. islem sirasinda
transseptal gecis ile pulmoner venlere ulasilir. Kriyobalonun haritalama gerektirmemesi,
floroskopi siiresinin kisa olmasi, tiim pulmoner ven ¢evresine ayni anda kriyoenerji
vermesi ve kararli bir temasinin olmasi avantajlaridir. Balonun pulmoner ven agzi
icindeki pozisyonu kateterle yapilana gore daha distalde olmasma karsin RF
ablasyondaki gibi bosluklar birakmadan dairesel olmas1 daha uzun siireli PVI“ye neden
olur. Kriyoablasyonun antiaritmik tedavi almadan 1 yillik basar1 orani yaklagik %
73“tiir ve bu da literatiirdeki RF ablasyon sonuglariyla benzerdir. Paroksismal AF“li
hastalarda RF ablasyon ve kriyoablasyonun Kkarsilastirildigi caligmalarda her iki

yaklagimin basar1 oranlar1 benzer olarak bulunmustur.

Sekil 6: Kriyoablasyon Anjiografik Gortintiileri

2.10.7.2.Kriyoablasyon Komplikasyonlari

Etkili olmakla birlikte, AF’nin kateter ablasyonu 6nemli oranda majér komplikasyon
riski tasimaktadir™’. Avrupa genelinde yiiksek hacimli merkezlerde gergeklestirilmis
1000’in iizerindeki ablasyon isleminin sonuglarim1 bildiren bir ¢alismada, akut ciddi
komplikasyon oranlart  %0,6 inme, %]1,3 tamponat, %1,3 periferik damar

komplikasyonlar1 ve %2 civarinda perikarditti117’118'1lg.
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2.10.7.3.KY Hastalarinda Kateter Ablasyonu

DEFKY’ye eslik eden AF, ritim kontrol tedavisi gerektiginde zorlu bir kombinasyon
olarak karsimiza ¢ikar. Antiaritmik ilaglara iliskin yenilenmis Onerilerde, mevcut
antiaritmik ilaglar arasinda sadece amiodaron bu durumda uygun ajan olarak kabul
edilmistir. Bir¢ok hasta, 6zellikle kalp yetersizligi ve kalp hiz1 iyi kontrol edildiginde,
boyle bir tedavi ile asemptomatik veya hafif semptomatik (EHRA 1 veya II) hale
getirilmistir. Amiodaron tedavisi altinda semptomatik AF tekrarlar1 yagsayan hastalarda,
basamakli ritim kontrol tedavisi i¢in tek secenek olarak kateter ablasyonu kalmaktadir.
Ritim kontrol tedavisinin baglica ilkeleri bu hastalar i¢in de gegerlidir; ritim kontrol
tedavisi AF ile iligkili semptomlar1 (EHRA skoru II - IV) iyilestirmek i¢in endikedir ve
aritmi tekrarlayabilecegi i¢cin OAK tedavisi siirdiiriilmelidir. Kalp yetersizligi
hastalarinda kateter ablasyonundan sonra siniis ritminin siirdiiriilme olasiliginin diisiik
ve islemle iliskili risklerin daha yiiksek olabilecegi unutulmamalidir. Ek olarak, AF ile
iligkili semptomlar KY semptomlari ile karisabilecegi i¢in dogru degerlendirilme gii¢
olabilir, bu da kalp yetersizligi hastalarinda kateter ablasyonu i¢in bireysel ve bilgiye
dayali karar vermenin 6nemini vurgulamaktadir. KY’den muzdarip olup, ¢ok tecriibeli
merkezlerde tedavi goren se¢ilmis hastalarda, AF nin kateter ablasyonu sol ventrikiil

islevlerinde bir 1yilesme saglayabilir.
2.10.7.4.Ablasyon Sirasinda Antikoagiilan Tedavi

Ablasyon islemi sirasinda tromboembolik komplikasyonlarin 6nlenmesinde OAK’larin
faydali olduguna dair goriis birligi vardir. Bu, hem uzun siireli OAK tedavi endikasyonu
olan, hem de inme risk faktorii olmayan hastalar i¢in gegerlidir ve ablasyonun iglemi

sirasinda bir sekilde inme riskinin arttig1 gercegine dayanmaktadir.

Dolayisiyla bugiin i¢in, VKA ile OAK tedavi alan hastalarda, AF’nin kateter
ablasyonunda devamli antikoagiilan tedavi ile girisimi Oneriliyor. Ablasyon boyunca
antikoagiilan tedavi diisiik terapdtik seviyelerde (6rnegin INR 2-2,5) tutulmalidir. Bu tiir
bir diizenleme, islem sirasinda inmelerin ve olasilikla sessiz serebral enfarktlarin
azaltilmasina yararli olabilir. ESC 2012 AF kilavuzunda islem basarisina bakilmaksizin,
CHA2DS2VASc skoru >2 olan tiim hastalarda ablasyon sonrasinda uzun siireli OAK

tedavisine devam edilmesi Oneriliyor.
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3. GERECLER VE YONTEMLER

Calismaya alman hastalar Erciyes Universitesi Yilmaz-Mehmet OZTASKIN Kalp
Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran hastalardan secildi. Calismaya
paroksismal AF nedeni ile kriyoablasyon yapilan 18 yas tistii 19 adet hasta alindi. Hasta

grubu Nisan-Agustos 2018 doneminde galismaya alindi.

Calisma, Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar Etik kurulu tarafindan onaylandh.
Hastanin kendisinden veya yakinlarindan (onam formu okutulup) onay alindiktan sonra
calismaya dahil edildi. Calismaya alinan hastalar i¢in olusturulan standart formlar
doldurularak (hikaye, 6zge¢misleri, fizik muayene, EKO, TEE, EKG, pulmoner ven
caplari, kan gazi sonuglari, kriyoablasyon balonu 1s1 degerleri) hasta bilgileri kayit altina

alindi.

Ablasyon sonrasi elektrokardiyografik olarak PV izolasyonunun (PVI) gdsterilmesi ve
1s1da en az -36°C dereceye kadar diisiis saglanmasi kriyoablasyon basar1 6lgiitii olarak
kabul edildi. PV’lerin gruplandirmasi ayri ayr1 sol st, sol alt, (var ise) sol <“commen’’,
sag ust, sag alt, (var ise) sag <“commen’’ PV olarak ve biitiin degerleri igeren total PV
seklinde yapildi. PV’lerin ¢aplar anjiografik goriintiilerden 6lgiildii. LA’dan septostomi
sonrasi, PV’lerin kapatilmasindan once alinan kan gazindaki PO, degeri ile her bir
PV’nin gegici olarak kapatilmasi esnasinda alinan kan gazlarindaki PO, degerleri
arasindaki fark PO, degisimi olarak adlandirildi. Her bir PV’nin kapatilmasi esnasinda
ulasilan en diisiik 151 degeri ile -36°C derece®® arasindaki fark 1s1 farki olarak
adlandirildi. PO, degisimi ile 1s1 farki ve PV cap1 arasindaki iliski arastirild. Istatistiksel
analizler igin NCSS (NumberCruncher Statistical System) 2007 programi kullanildi.
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3.1. Calismadan Dislanma Kriterleri

1. KOAH’1 olan hastalar

2. Sol atriyum ¢ap1 4.5 cm’nin {izerinde olan hastalar
3. Oksijen ihtiyaci olan hastalar

3.2. Istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizler icin NCSS (NumberCruncher Statistical System) 2007 programi
kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlar
(ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yiizde, minimum, maksimum) kullanildi.
Nicel verilerin normal dagilima uygunluklart Shapiro-Wilk testi ve grafiksel
incelemeler ile sinandi. Nicel degiskenler arasi iliskilerin degerlendirilmesinde Pearson
korelasyon analizi ve Spearman korelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik en az p<0,05

diizeyinde degerlendirildi.

Sekil 7: Kriyoablasyonda Islem Oncesi Pulmoner Ven Potansiyelleri
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Sekil 8: Kriyoablasyonda Islem Sonras1 Pulmoner Ven Potansiyelleri

Sekil 9: Kriyoablasyonda Islem Sonrast Pulmoner Ven Potansiyellerinin Kaybolmasi
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4. BULGULAR

Calisma Nisan-Agustos 2018 tarihlerinde, Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

Y1lmaz-Mehmet OZTASKIN Kalp Hastanesi Kardiyoloji Klinigi’nde; %36,8’i (n=7)

erkek, %63,2’si (n=12) kadin olmak iizere toplam 19 olgu ile ger¢eklestirilmistir.

Olgularm yaslar1 18 ile 73 arasinda degismekte olup, ortalama 56,47+13,08 yildir.

Tablo 10: Tamimlayic1 Ozelliklerin Dagilimlar

Tammlayic1 Ozellikler

v Min-Mak (Medyan) 18-73 (58)
a
? Ort£Ss 56,47+13,08
o Erkek 7 (36,8)

Cinsiyet; n (%)

Kadin 12 (63,2)

Min-Mak (Medyan) 3-4,5 (3,5)
Ekokardiyografide sol atrium ¢api1 (¢cm)

Ort£Ss 3,66+0,51
Ekokardiyografide ejeksiyon Min-Mak (Medyan) 46-69 (57)
fraksiyonu (%) Ort£Ss 59,16+5.45

AF 1(5,3)
6.ay kontrol EKG sonucu

Siniis ritmi 18 (94,7)

30



Cinsiyet Dagilimi

Erkek; %36,8

Kadin; %63,2

Sekil 10: Cinsiyet Dagilimi

Ekokardiyografide LA ¢ap1 6l¢timleri 3 ile 4,5 cm arasinda degismekte olup, ortalama
3,66+0,51 cm; ejeksiyon fraksiyonlart %46 ile %69 arasinda degismekte olup, ortalama
%359,16+5,45tir.

Olgularm higbirinde islem oncesi yapilan TEE’de trombiis saptanmadi.

Hastalarin CHA2DS2VASc skorlar1 2 ile 5 arasinda degismekte olup ortalama
2.9440.6dr.

Islem esnasinda veya islem sonrasi higbir hastada komplikasyon gelismedi.

Islem sonras1 6.ay kontrol EKG sonuglar1 incelendiginde; %5,3 (n=1) AF, %94,7 (n=18)
SR gozlendi. Ayrica 1 tane hastada 2:1 bloklu atriyal tasikardi gézlendi.

Siniis ritminin idamesi i¢in hastalarin  %5,3’line (n=1) amiodarone+propofenon,

%10,6’s1na (n=2) propofenon ve %84,1’ine (n=16) amiodarone baslandi.

Tiim hastalarda islem sonrasi elektrokardiyografik olarak PV izolasyonunun saglandigi

ve -36°C derecenin altinda farkli 1s1 diizeylerine ulasildig goriildii.
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Tablo 11: Pulmoner Ven Cap1 ve Kapatilma Siiresine iliskin Dagilimlar

Sol Sag
Min-Mak Min-Mak
n ;Me d an} Ort£Ss n ;Me d anz Ort£Ss

Ust 11 105-17.4 13,58+2,03 14 9,5-19.6 16,11£2,70
Pulmoner (13.4) (16.7)
vencapi  Alt 11 10(’13?;282)’4 14,25+332 14 7&1;51 13,84+3,27
(mm) 11.2-26.2 11,5-20 4

Commen 8 (17.7) 18,14+4,35 5 (18.9) 16,86+3,86

Pulmoner Ust 11 2(()221?6())0 252,73432,59 14 2(()221%()’0 241,43+19,94
ven
kapatilma Alt 11 2‘(1221%‘)10 240,000 14 1?3;1?6()30 235,71+42,19
suiresi

» s 200-240 125-300
(sn) Commen 8 (240) 235,00+14,14 5 (240) 241,00+£71,45

Pulmoner ven capi dl¢iimleri incelendiginde;

Sol iist PV ¢ap1 olgtimleri ortalama 13,58+2,03 mm, sol alt PV ¢ap1 6lgtimleri ortalama
14,25+3,32 mm, sol <“«commen’’ PV c¢ap1 Olglimleri ortalama 18,144+4,35 mm, Sag {ist
PV ¢ap1 oOlgimleri ortalama 16,11+2,70 mm, sag alt PV ¢ap1 Ol¢timleri ortalama

13,84+3,27 mm, sagcommen’’ PV c¢ap1 olglimleri ortalama 16,86+3,86 mm olarak

saptandi.
Pulmoner Ven Capi (mm)
25
20
w 15
1%y]
ra
o 10
5
0
sol Sag
m Ust mAlt B Commen

Sekil 11: Pulmoner Ven Cap1 Olgiimlerinin Dagilimi
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Pulmoner ven kapatilma siireleri incelendiginde;

Sol iist PV kapatilma siireleri ortalama 252,734+32,59 sn, sol alt PV kapatilma siireleri
ortalama 240,00+0 sn, sol <«commen’’ PV kapatilma siireleri ortalama 235,00+14,14 sn,
sag st PV kapatilma siireleri ortalama 241,43+£19,94 sn, sag alt PV kapatilma siireleri
ortalama 235,71+42,19 sn, sag <commen’ PV kapatilma siireleri ortalama
241,00+71,45 sn olarak saptandi.

Pulmoner Ven Kapatilma Siiresi (sn)

350

300
250

£ 200
5 150
100
50

Sol Sag

m Ust mAlt m Commen

Sekil 12: Pulmoner Ven Kapatilma Siirelerinin Dagilim1

Tablo 12: LA’dan PV’nin Gegici Olarak Kapatilmas: Esnasinda Bakilan PO, Olgiimleri
ve Kapatilma Oncesi Bakilan PO, Olgiimleri ile Farkina iliskin Dagilimlar

Sol Sag
Min-Mak Min-Mak
n ;Me d an; Ort+Ss n ;Me d an; Ort+Ss
.. 63,3-96,5 40,3-93,3
Ust 11 (74.2) 77,89+12,11 14 (66,4) 68,21+£13,62
PO 65.9- 42,8971
2 Alt 11 101,6 81,92+11,32 14 ! ' 67,66£14,70
(mmHg) (66,7)
(83,3)
" . 28,5-77,2 54,3-84,2
Commen” 8 “p " 61431574 5 1) 65741203
. 1,7-29,9 2-40,6
Ust 11 (10,1) 14,18+£8,71 14 (20,9) 20,04+12,11
PO, 0,8-26,8 5,2-40,8
degisimi Alt 11 Vg3 10,15£7,97 14 g 20,59£10,44
8,9-31,5 2,4-33,4
(13 29 1 1 il ]
Commen 8 (18.8) 19,96+7,17 5 (27.3) 19,96+13,51
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PO, él¢ciimleri incelendiginde;

Gegici PV kapatilmasi esnasinda LA’da bakilan PO, dl¢iimleri incelendiginde sol {ist
PV igin ortalama 77,89+12,11 mmHg, sol alt PV i¢in ortalama 81,92+11,32 mmHg, sol
«“commen’” PV icin ortalama 61,43+15,74 mmHg, sag st PV ig¢in ortalama
68,21£13,62 mmHg, sag alt PV igin ortalama 67,66+14,70 mmHg, sag <‘commen’’ PV
i¢in ortalama 65,74+12,03 mmHg olarak saptandi.

PO,degisimleri incelendiginde;

Gegcici PV kapatilmasi 6ncesi LA’da bakilan PO, 6l¢iimleri 48 ile 106,6 mmHgarasinda
degismekte olup, ortalama 87,57+13,85 mmHg’dir.

PO, degisimleri incelendiginde Sol iist PV igin 14,18+8,71 mmHg, sol alt PV igin
ortalama 10,15+7,97 mmHg, sol <commen’’ PV igin ortalama 19,96+7,17 mmHg, Sag
ist PV i¢in ortalama 20,04+12,11 mmHg, sag alt PV i¢in ortalama 20,59+10,44mmHg,
sag <commen’’ PV i¢in ortalama 19,96+13,51 mmHg olarak saptandi.

PO2 ve bazal PO2 farki

40
35
30
25
20
15
10

OrttSs

Sol Sag

m Ust Al B Commen

Sekil 13: LA’da Olgiilen PO, Degisimleri
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Tablo 13: Pulmoner Ven Kapatilma Isis1 Ve Is1 Farkina iliskin Dagilimlar

Sol Sag
Min/Mak Min/Mak
Ort+Ss n Ort=Ss
(Medyan) (Medyan)
Ust 11 -60/-42 -50,73£5,61 14  -60/-39 -51,29+6.03
(-52) (-53)
Isi Alt 11 -53/-39 -44,18+3,66 14  -60/-44 -51,50+4.94
(-44) (-51)
“Commen” 8 -57/-40 48254639 5 -57/-40 -50,40+7,50
(-47) (-54)
Ust 11 6/24 (14) 13,8245,83 14 3124 (17) 15.29+6.03
Is1 fark Alt 11 3/17 (8) 8,1843,66 14  8/24 (15) 15,50+4,94
“Commen” 8 4/21 (11) 12254639 5  4/21(18) 14,40+7,50

Is1 6lciimleri incelendiginde;

Sol iist PV 1s1 Slciimleri ortalama -50,73+5,61°C derece, sol alt PV 1s1 dlciimleri
ortalama -44,18+3,66°C derece, sol <commen’ PV 1s1 Ol¢iimleri ortalama
-48,25+6,39°C derece, sag iist PV 1s1 dl¢iimleri ortalama -51,29+6,03°C derece, sag alt
PV 1s1 &lgiimleri ortalama -51,50+4,94°C derece, sag ‘“commen” PV 1s1 dlgiimleri

ortalama -50,40+7,50°C derece olarak saptandi.
Is1 Farklar incelendiginde;

Sol iist PV 1s1 farki 6lciimleri ortalama 13,82+5,83°C derece, sol alt PV 1s1 farki
dlciimleri ortalama 8,18+3,66°C derece, sol <«commen’’ PV 1s1 fark: 6l¢iimleri ortalama
12,25+6,39°C derece, sag iist PV 1s1 farki dlgiimleri ortalama 15,29+6,03°C derece; sag
alt PV 1s1 farki dlgiimleri ortalama 15,50+4,94°C derece, sag <commen’’ PV 1s1 farki

dlgiimleri ortalama 14,40+7,50°C derece olarak saptandi.
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Isi ve Bazal Isi Farki
25
20
w 15
7]
ya!
S 10
5
0
Sol Sag
m Ust mAlt Commen
Sekil 14: Is1 Farklarinin Dagilimi
Tablo 14: Pulmoner Ven Capi, PO, Degisimleri ve Is1 Farki
Min-Mak (Medyan) Ort+Ss
Pulmoner ven ¢api (mm) 63 7,7-26,2 (15,3) 15,16+3,44
PO, degisimi 63 0,8-40,8 (17,2) 17,41£10,51
Is1 farki 63 3-24 (14) 13,38+5,96

Pulmoner ven gap1 Sl¢iimleri 7,7 ile 26,2 mm arasinda degismekte olup, ortalama

15,16+3,44 mm’dir.

PO, degisimleri 0,8 ile 40,8 mmHg arasinda degismekte olup, ortalama 17,41£10,51
mmHg’dir.

Is1 farklar1 3 ile 24°C derece arasinda degismekte olup, ortalama 13,38+5,96°C

derecedir.
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Tablo 15: PO; Degisimlerinin Pulmoner Ven Capi ve Is1 Farkiyla iliskisi

PO, degisimi
n r p
Sol iist 11 0,245 0,467
Sol alt 11 0,009 0,979
Pulmoner ven Sol ¢“commen”’ 8 0,167 0,693
capt (mm) Sag iist 14 0,485 0,079
Sag alt 14 0,193 0,508
Sag ¢‘commen”’ 5 -0,300 0,624
Total 63 0,231 0,068
Sol iist 11 0,618 0,043*
Sol alt 11 0,359 0,278
Sol ““commen”’ 8 0,407 0,317
Is1 farka Sag iist 14 0,535 0,049*
Sag alt 14 0,344 0,229
Sag ‘‘commen”’ 5 0,900 0,037*
Total 63 ’0,552 0,001**

r:Spearman’s Korelasyon Katsayisi

-
r:Pearson Korelasyon Katsayisi

PO, Degisiminin PV Capi ile iliskisi:

*p<0,05

**p<0,01

Sol iist, sol alt, sol <“commen’’, sag iist, sag alt, sag <“commen’’ ve total PV caplar ile

PO, degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05).
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Sekil 15: Total PV Capr ile PO, Degisimleri Arasindaki iliski
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PO, Degisiminin Is1 Fark Tle Tliskisi:

Sol iist PV 1s1 farklari ile PO, degisimleri arasinda pozitif yonlii (1s1 fark: arttikca PO,
degisimi artan) %61,8 diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (r:0,618;
p=0,043; p<0,05).

257

Sol iist pulmoner ven kapatiima 1s1s1 ve bazal 1s1 farki

5—
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Sol iist pulmoner ven kapatilmasi sonrasi PO2 ve bazal PO2 farki

Sekil 16: Sol iist PV Is1 Farklar1 [le PO;Degisimleri Arasindaki iliski

Sol alt ve sol <«commen’’ PV 1s1 farklari ile PO, degisimleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml iligki saptanmadi (p>0,05).

Sag iist PV 1s1 farklar ile PO, degisimleri arasinda pozitif yonlii %53,5 diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (r:0,535; p=0,049; p<0,05).
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Sag iist pulmoner ven kapatilma 1sisi ve bazal i1si farki

T T T T
0 10,0 20,0 30,0 10,0 50,0

Sag lUst pulmoner ven kapatilmasi sonrasi PO2 ve bazal PO2 farki

Sekil 17: Sag iist PV Is1 Farklar Ile PO, Degisimleri Arasindaki iliski

Sag alt PV 1s1 farklar1 ile PO, degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmadi (p>0,05).

Sag <commen’ PV i1s1 farklar ile PO, degisimleri arasinda pozitif yonlii %90,0

diizeyinde istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi (r:0,900; p=0,037; p<0,05).

Sag commen pulmoner ven kapatiima 1s1s1 ve bazal isi farki

T T T T T
0 10,0 20,0 30,0 40,0

Sag commen pulmoner ven kapatilmasi sonrasi PO2 ve bazal PO2 farki

Sekil 18: Sag ‘“‘Commen’’ PV Is1 Farklar1 ile PO, Degisimleri Arasindaki Iliski
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Total PV 1s1 farklart ile PO, degisimleri arasinda pozitif yonlii %55,2 diizeyinde
istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (r:0,552; p=0,001; p<0,01).

Total pulmoner ven kapatilma 1sis1 ve bazal i1s1 farki

T T
,0 10,0 20,0 30,0 10,0 50,0

Total pulmoner ven kapatilmasi sonrasi PO2 ve bazal PO2 farki

Sekil 19: Total PV Is1 Farklari Ile PO, Degisimleri Arasindaki iliski
Ayrica her bir hasta ayr1 ayr1 degerlendirildiginde 1s1 fark: ile PO, degisimi arasinda

anlaml1 ve pozitif bir korelasyon saptanirken, PV ¢ap1 ile PO, degisimi arasinda anlaml

bir korelasyon saptanmadi.
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5. TARTISMA

Atriyal fibrilasyon en sik kardiyak aritmidir’. Sikligi giderek artmaktadir®®*°,

Erkeklerde, kadinlardan daha sik gérﬁlmektedirs. Mevcut calismamizda kadin sayisi

(n=12), erkek sayisindan (n=7) fazladir. Siklig1 yasla birlikte artmaktadir”®®.

AF tanisi, elektrokardiyografide (EKG) belirgin bir P dalgasinin bulunmamasi ve RR
araliklarinin esit olmamasi ile konur. Ayrica EKG altta yatan LV hipertrofisini,
preeksitasyon varhigini, KAH varligim ve diger atriyal aritmileri tanimlamak icin

gereklidir.

AF’nin ilk komplikasyonlar1 ortaya c¢ikmadan teshis edilmesi, inmelerin 6nlenmesi
acisindan ciddi bir 6neme sahiptir'’.Bu nedenle, 65 yas ve iistii hastalarda AF’nin erken
tanisi i¢in nabiz palpasyonu ve devaminda tanmiyr dogrulamak i¢cin EKG kaydi ile

AF’nin firsat bulduk¢a taranmasi Snerilmektedir®?*,

Atriyal fibrilasyon inme, Kkonjestif kalp yetmezligi ve yiiksek mortalite ile
iligkilidir'*®. AF’li hastalarda hastaneye yatiglar da oldukga siktir ve kardiyak aritmiler
icin yapilan tiim basvurularin {icte birinden sorumludur. AKS, kalp yetersizliginin
agirlagsmasi, tromboembolik komplikasyonlar ve akut aritmi tedavisi bu yatiglarin ana

nedenlerdir. Mevcut ¢alismamizda hastalar aritmi tedavisi i¢in hastaneye yatirildi.

AF nedenleri arasinda ileri yas, hipertansiyon, kapak hastaligi, KKY, hipertrofik KMP,
tirotoksikoz, KAH, pulmoner emboli, kronik akciger hastaligt ve cerrahi

7,11,24,25,26

bulunur Atriyal fibrilasyon hastalarinin bagvuru semptomlart arasinda

anksiyete, carpinti, yorgunluk, nefes darligi, bas donmesi, gogiis agris1 ve terleme

42



64,65

bulunmaktadir™™”. Mevcut ¢alismamizda hastalarin en sik bagvuru sebepleri carpinti ve

nefes darligr idi.

AF hastalarmin tedavisi, AF ile iliskili agir komplikasyonlarin 6nlenmesini ve
semptomlarin azaltilmasini amaglamaktadir. Bu aritminin tedavisinde gesitli yontemler
kullanilabilir. Bunlar arasinda; antikoagiilasyon, ritim kontrolii ve kalp hiz1 kontrolii yer
almaktad1r3.Herhangi bir unstabil hastada tedavi segenegi acil DCC’dur. Bu ¢alismada

ritim kontrolii saglanmasi planlanda.

AF’de inmenin 6nlenmesi i¢in CHA2DS2VASc skoru yiiksek olan hastalar (erkeklerde
2 ve iizeri, kadinlarda 3 ve iizeri) VKA veya YOAK lar ile antikoagiile edilmelidir®®".
HAS-BLED skoru 3 ve iizerinde olan hastalarda kanamayi engellemek igin risk

faktorleri kontrol edilmelidir.

AF sirasinda asir1 yliksek hiz siklikla rahatsiz edici semptomlar ile azalmis efor
toleransina yol acar ve uzun siirerse tagikardiye bagli KMP gelisebilir. Bundan dolay1
AF’de hiz kontrolii dnemlidir. Akut veya uzun siireli hiz kontrolii beta blokorler,
digoksin, kalsiyum kanal blokorleri (diltiazem ve verapamil) veya kombinasyon

tedavisiyle saglanabilir®®,

Siniis ritmi; DCC, ADD (amiodarone, dronedaron, propofenon, ibutilid ve vernekalant)
veya kiryoablasyon ile saglanabilir. Bu caligmada ritim kontrolii kriyoablasyon ile
saglandi. SR’nin idamesi i¢in ise tiim hastalara islem sonrasi amiodarone veya

propofenon verildi.

AF alt tiplerinden bir tanesi de paroksismal AF’dir. Paroksismal AF, AF ile hastaneye
basgvuran hastalarin % 35-40’1m1 olusturmaktadir ve genel toplumda siklig1 kalict AF’ye

esit ve belki daha da fazladir****#

. Paroksismal AF’li hastalarda, PV’ler tasiaritmileri
baglatmak icin gii¢lii bir potansiyele sahiptir. Bu nedenle ¢ogunlukla kriyoablasyon
paroksismal AF’si olan hastalarda AF dongli uzunlugunun uzamasi ve siniis ritmine

3,41,111,112,113,114

doniis ile sonuglanir . Bu calismada, medikal tedaviye ragmen tekrarladigi

icin, paroksismal AF’nin SR’e dénmesi i¢in kriyoablasyon iglemi yapildi.

Kriyoablasyon AF tedavisinde etkinlik ve giivenirligi kanitlanmis bir yontemdir. RF

ablasyon ile karsilastirildiginda benzer basari sonuglari bildirilmistir. Komplikasyon
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riskinin daha az olusu ve uygulanabilirliginin daha kolay olusu nedeniyle giiniimiizde

medikal tedaviye ragmen tekrarlayan AF de yaygin kullanim alan1 bulmustur.

Kriyoablasyon hiicre zarini parcalayan buz kristalleri olusturarak hiicre 6liimiine neden
olur. Kriyobalon sistemi poliiiretan bir balon ve 12F“lik kilif igerir. Ablasyon balonu
pulmoner ven agzinda sisirerek ve balonu N,O (nitréz oksit) ile —60°C’ye kadar
sogutarak yapilir. Soguma genellikle 240- 300 saniye siirdiiriiliir ve siklikla 28 mm
boyutunda balon kullanilir. Islem sirasinda transseptal gecis ile pulmoner venlere

ulasilir.

AF’nin kateter ablasyonu 6nemli oranda major komplikasyon riski tagimaktadir''’.

Bunlarin arasinda 6zefagus hasari (<%0.5), periprosediirel inme (<%1), tamponad (%]1-
2), pulmoner ven stenozu (<%1), frenik sinir felci (%1-2), vaskiiler komplikasyonlar
(%2-4), asemptomatik serebral embolizm (%5-20) bulunmaktadir. Avrupa genelinde
yiikksek hacimli merkezlerde gergeklestirilmis 1000’in iizerindeki ablasyon igleminin
sonuglarii bildiren bir ¢alismada, akut ciddi komplikasyon oranlar1 %0,6 inme, %1,3
tamponat, %]1,3 periferik damar komplikasyonlar1 ve %2 civarinda perikarditti117’118’119.
Mevcut calismamizda higbir hastada komplikasyon gelismedi. Komplikasyon

goriilmemesinin nedeni sadece 28 mm balon kullanilmasina, hasta sayisinin az olmasina

ve merkezin deneyimine bagli olabilir.

Ablasyon islemi sirasinda tromboembolik komplikasyonlarin 6nlenmesinde OAK’lar
faydalidir. Bu, hem uzun siireli OAK tedavi endikasyonu olan, hem de inme risk faktorii
olmayan hastalar i¢in gegerlidir ve ablasyonun islemi sirasinda bir sekilde inme riskinin
arttig1 gergegine dayanmaktadir.Dolayisiyla bugiin i¢in OAK tedavisi alan hastalarda,
AF’nin kateter ablasyonunda devamli antikoagiilan tedavi ile girisimi Oneriliyor.ESC
2012 AF kilavuzunda islem basarisina bakilmaksizin, CHA2DS2VASc skoru >2 olan
tiim hastalarda ablasyon sonrasinda uzun siireli OAK tedavisine devam edilmesi

Oneriliyor. Mevcut ¢calismamizda hastalarin tamami islem sonrasi antikoagiile edildi.

Kriyoablasyon teknigi ile AF ablasyon sonrasinda halen miikemmel sonuglar olmayip,

yaklagik %20-30 sikliginda rekiirrens oranlari bildirilmigtir?**%’

.Yirmi ii¢ ¢aligmanin
metaanalizinde, hastalarin %98’inde komplet pulmoner ven (PV) izolasyonu yapildigi
tespit edilmistir*® Ilk 3 aylik donem g6z Oniline alinmadiginda, paroksismal AF olan

hastalarda %73, persistan grupta ise %45.1 oraninda, 1 yillik basar
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izlenmistir'?® Kriyoablasyon iglemi sonrasi AF rekiirrensinin en sik sebebi zellikle
inferiyor venlerde olmak iizere PV potansiyelleri ile atriyum dokusunun yeniden

baglanti kurmasidir*?1%°,

Daha onceki ¢aligmalarda AF rekiirrens sikligi %30- 40 araliginda oldugu bildirilmekle
birlikte, son yillarda yapilan ¢aligmalarda rekiirrens sikligi daha da azalmistir. Yakin
zamanl iki ¢alismanin sonucuna gore AF rekiirrens orami %20.1 ve %19.2 olarak
bildirilmistir. Mevcut ¢alismamizda ise rekiirrens oran1 % 5.3 olarak goriilmiistiir. Bu
durum, hastalarin yapisal kalp hastaligi olmamasina, sol atriyum boyutlarinin normal
olmasina,islem sonrasi ablasyon yapilan bolgeden aktivasyon potansiyeli 6l¢iimlerinin

yapilmasina ve ¢alismaya alinan hasta sayisinin az olmasina bagli olabilir.

Kriyoablasyonu sonrasinda meydana gelen AF rekiirrensini dnceden tahmin etmek icin
bir¢ok caligma yapilmistir. Atriyal fibrilasyon rekiirrensi ile iliskili bircok demografik,
klinik, laboratuvar, ekokardiyografik ve inflamasyon parametresi tespit edilmistir. Bu
parametrelerden AF rekiirrensini en c¢ok Ongordiiren prediktorler; AF tiplerinden
paroksismal AF olmama, uyku apnesi varligi, artmig LA ¢ap, voliim ve indeksi, ileri
yas, hipertansiyon varligi, manyetik rezonans goriintiileme ile saptanan LA fibrozis
derecesi, obezite, ST-2 serum diizeyi, LA-GLS (global longitudinal strain) diisiikligii,
epikardiyal yag kalinligi (EYK) artisi, interatrial septum (IAS) kalinhigmnin yiiksek

olmasi seklinde siralanabilir'?" 13013,

Onceki calismalarda bazi klinik ve demografik o6zelliklerin AF’nin rekiirrensini
Ongordiiriici parametreler olabilecegi gosterilmistir. Yas artisinin hem maze ameliyati
yapilan hastalarda hem de RF ablasyon yapilan hastalarda AF rekiirrensi igin risk

faktorii oldugu bazi calismalarda gdsterilmistir™>>**’,

Bunun, normal yaslanma
stirecinin, kalbin ileti sisteminde homojenligi bozacak anatomik degisikliklere neden
olmasi ve bu durumun reentrinin olusmas: i¢in gerekli ortami olusturmasia baglh
oldugu diisiiniilmektedir. Mevcut ¢alismamizda yas ortalamasi1 56,47+13,08 idi. Onceki
caligmalardan farkli olarak AF’nin niiks ettigi hastanin yasi ortalamanin altindaydi.
Ama caligmaya alinan hasta sayisinin az olmasi nedeni ile yorum yapmak giictiir.
Hipertansiyonun AF gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii oldugu uzun zamandan beri
bilinmektedir. Framingham Kalp Calismasi'nda hipertansiyonu olan Kkisilerde

cinsiyetten bagimsiz olarak AF sikligmin daha fazla oldugu goézlenmistir™®.
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Hipertansiyonun neden oldugu AF i¢in muhtemel mekanizmalar arasinda; sempatik
aktivasyon artisi, renin anjiotensin aldesteron sisteminin aktivasyonunu, atriyal

139 Meveut

hipertrofiyi, fibrozisi ve yeniden sekillenmeyi saymak miimkiindir
calismamizda 10 hastada hipertansiyon mevcuttu, bu hastalardan 1 tanesinde AF niiks
etti. Toplam hasta sayisinin az ve AF niiks eden hasta sayisinin 1 olmasi nedeni ile
yorum yapmak glictiir. Bitter ve arkadaglarinin yaptigi paroksismal ve persistant AF
hastalarini iceren ¢aligmada uyku apne sendromunun AF rekiirrensine bagimsiz bir risk

faktorii oldugu bulunmustur. Mevcut calismamizda uyku apnesi olan hasta yoktu.

Daha 6nce yapilan calismalarda bazi ekokardiyografik parametrelerin AF rekiirrensini
Ongiirdiiriicii olarak kullanilabilecegi gosterilmistir. Matsuo ve arkadaslarinin yaptigi
calismada kiigiik sol atriyum capi ile ablasyon sonrasi siniis ritmi siirdiiriilmesinin
iligkili oldugu bildirilmistir**. EYK ile AF ablasyonu sonrasinda AF rekiirrensi
arasinda iligskinin oldugu birka¢ ¢alisma vardir**™*, Batal ve arkadaslari calismalarinda
EYK’daki artigin yas, viicut kitle indeksi ve LA alanindan bagimsiz olarak AF niiksiiyle
iligkili oldugunu gostermistir™**.

Son 10 yil iginde AF ablasyonu rekiirrensinin belirlenmesinde strain ekokardiyografi
yontemi ile saptanan LA-GLS degerinin kullanilabilirligi ile ilgili birgok c¢alisma
yapilmistir.Bu ¢alismalarin hepsinde AF rekiirrensi ile azalmis LA strain arasinda yakin
iliski oldugu gosterilmistir**>**® AF rekiirrensi ile iliskili diger 6nemli bir
ekokardiyografi parametresi LA ¢ap, voliim ve LA voliim indeksi (LAVI) degerleridir.
Yapilan c¢alismalarin ¢ogunlugunda AF rekiirrensi olan hastalarda LA’ya ait bu

145148 - Neumann ve

degerlerin anlamli olarak daha fazla oldugu bildirilmistir
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada sol atriyum ¢apinin geg rekiirrensi ongérmede onemli
bir parametre oldugu gésterilmistirm. Genislemis LA’da AF niiksiiniin daha fazla
olmasmin altinda yatan muhtemel mekanizma; kriyoablasyonun yapisal yeniden
sekillenmeyi durduramamasi ile agiklanabilir. Mevcut ¢calismamizda ortalama LA ¢ap1
3,66+0,51 cm idi. Onceki calismalardan farkli olarak AF’nin niiks ettigi hastanin LA

cap1 ortalamanin altinda idi.Ama ¢aligmaya alinan hasta sayisinin az olmasi nedeni ile

yorum yapmak giictiir.

Bazi c¢alismalarda CRP yiiksekligi, kardiyak enzimler gibi baz1 laboratuvar

parametrelerinin AF’nin rekiirrensinde rol oynayabilecegi gosterilmistir. Bir ¢calismada
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ilk semptomatik AF atagi geciren hastalardaki CRP seviyelerinin yiiksek oldugu ve
bunun da AF rekiirrensi ile iliskili oldugu bildirilmistir™. Bazi calismalarda ise,
CRP’nin basarili kardiyoversiyon sonrasi AF rekiirrensini 6ngordiiriicii bir belirteg

151,152

oldugu vurgulanmistir . Daha oOnceki calismalarda kriyoablasyon sonrast PV’ler

etrafinda olusan inflamasyona bagl olarak troponinin yiikseldigi gosterilmistir’>>*>*,
Ancak troponinin yiikselme miktar1 ile AF rekiirrensi arasinda anlamli bir iligki

oldugunu gosteren herhangi bir calisma yoktur.

Bunlar gibi klinik parametreler ile AF tekrarin1 6ngérmek miimkiin oldugu gibi islem
sirasindaki bir takim belirtegler ile de islem basarist degerlendirilebilir.Siklody ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada, islem sirasinda yapilan TEE ile degerlendirilen tam
ven okllizyonunun akut islem basarist ile iliskili oldugu bildirilmistir™. Tam doku
temasmni ve tam oklliizyonu gostermede daha yaygin olarak kullanilan yontem
anjiyografi olmasina ragmen sogutma sirasinda tam okliizyon devam etmeyebilir ve bu
anjiyografi ile degerlendirilemeyebilir. Daha once yapilan ¢alismalarda 1s1 parametreleri
ile akut ve ge¢ rekonneksiyonun iligkisi degerlendirilmis ve islem basarisini
ongordiirmede etkili parametreler olarak belirlenmistir. Bu calismada islem esnasinda,
septostomi sonrast LA’dan pulmoner venlerin kapatilmasindan 6nce ve gegici olarak
kapatilmasi esnasinda bakilan PO,degisiminin 1s1 farki ile iligkisi aragtirildi. Dorwarth
ve arkadaglarinin yaptigi caligmada gercek zamanli kayitlar incelenmis ve hizlh

sogutmanin erken rekonneksiyon ile iligkisi bildirilmistir156

.PVI’a hizli ulasilmasinin
kalic1 1zolasyonu Ongordiirdiigli gosterilmistir. Calismada 83 sn iizerindeki PV
izolasyon zamani erken rekonneksiyon ile iligkili bulunmustur. Kriyobalon 1s1
parametreleri otomatik olarak soguma esnasinda kaydedilir. Bu, islem yapilan PV’nin
balon okluzyonundan etkilenir ¢iinkii PV’de kan akiminin kalmasi kriyobalonda 1sinma
etkisine yol acar. Bu durum “pull down” manevrasi ile inferiyor boslugun
kapatilmasindan sonra 1sinin diismesi ile gozlemlenebilmektedir. Bu c¢ercevede
kriyobalon 1s1 parametreleri balon doku temasi hakkinda bilgi saglayabilir.Ghosh ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢aligmada soguma hizi ile ge¢ rekonneksiyon arasinda iliski
bulunmus ancak bagimsiz bir Ongordiiriicii olarak bildirilmemistir™’ Fiirnkranz ve
arkadaslarinin yapmis oldugu calismada ulasilan minimum 1s1 inferiyor venler i¢in -

39°C ve iizerinde, siiperiyor venler icin -42°C ve iizerinde olmas1 akut rekonneksiyon ile

iliskili bulunmustur™®. Ayni ¢aligmada ulagilan minimum 1silar inferior venlerde daha
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yiiksek degerlerde bildirilmistir. Bunun nedeni inferior venlerin anatomik olarak balon

ile hizalanmasinin daha zor olmasi ve temas giiciiniin daha az olmasidir.

Mevcut c¢alismamizda kriyoablasyon basarisi ve islem sonrasi AF niiksiini
ongordiirecek bir parametre olarak PVI esnasinda LA’da Olgiilen PO, degisiminin
arastirilmasi planlandi. Calismanin temeli PV ne kadar iyi kapatildiysa islemin o kadar
basarili oldugu bilgisi ve PV’ ningegici olarak kapatilmasi esnasinda LA’da bakilan PO,
degerinin o kadar ¢ok diisecegi hipotezine dayanmaktadir. Ayrica kapatilan PV’nin
boyutu ne kadar biiyiik ise PV’ningecici olarak kapatilmasi esnasinda LA’da bakilan
PO, degerinin o kadar ¢ok diisecegi diislintildii. Calismada PO, degisimi ile 1s1 farki ve

pulmoner ven boyutu arasindaki iligkisi arastirildi.

Calismanin sonucunda tiim hastalarda islem sonrasi elektrokardiyografik olarak PV
izolasyonunun saglandigi ve -36°C derecenin altinda farkli 1s1 diizeylerine ulagildig
goriildi. Sol iist, sol alt, sol ¢“commen’’, sag iist, sag alt, sag <“commen’’ ve total PV
cap1 Ol¢timleri ile PO,degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi
(p>0,05). Sol iist (1:0,618; p=0,043; p<0,05), sag st (r:0,535; p=0,049; p<0,05), sag
«commen”’ (r:0,900; p=0,037; p<0,05) ve total(r:0,552; p=0,001; p<0,01) PV 1s1
farklar1 ile PO,degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanirken, sol alt,
sol <commen’’ ve sag alt PV 1s1 farklar1 ile PO,degisimleri arasinda anlamli iliski
saptanmadi (p>0,05). Ayrica her bir hasta ayr1 ayr1 degerlendirildiginde 1s1 farki ile
PO,degisimi arasinda anlamhi ve pozitif bir korelasyon saptanirken, PV c¢ap1 ile

PO,degisimi arasinda anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Mevcut ¢alismamiz kriyoablasyon basarisi ve islem sonras1t AF niiksiinii 6ngordiirecek
bir parametre olarak islem esnasinda LA’da 6lgiilen PO,degisimi ile basar1 gostergesi
olarak kabul edilen bir diger parametre olan 1s1 farkinin (yiiksek sogutma 1silarinin)
iligkisini arastiran ilk ¢aligmadir. Bu ¢alisma ile literatiirde ilk defa PO, degisiminin
kriyoablasyon islem bagarisin1 gostermede bir parametre olarak kullanilabilecegi
gosterildi,¢linkii yiiksek sogutma dereceleri igslem basarisin1 gostermektedir.Fakat bunu

daha net s0yleyebilmek i¢in genis ¢apli ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.
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-Calismanin Kisithhklar

Calismanin en onemli kisitlamasi hasta sayisinin sinirli olmasi, tek merkezli yapilmasi
ve randomize bir ¢calisma olmamasidir. AF ablasyon islemi, operator ve merkez bagimli
oldugu i¢in, ¢cok merkezli ve randomize c¢alismalarin planlanmasinin daha uygun
olabilecegi diisiiniilmiistir. Calismamizda sadece kriyoablasyon yontemi ile AF

ablasyonu yapilmis ancak 3D haritalama ile AF ablasyonu vakas1 alinmamastir.

Calismanin bir diger kisithiligr ise takip sirasinda uzun dénem takip cihazlarinin
kullanilmamis olmasidir. Calismada AF niiksii islem sonrasi 6. ayda cekilen EKG
degerlendirilerek belirlenmistir. Bu nedenle asemptomatik AF tekrarlart géozden kagmis

olabilir.
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6. SONUCLAR

1. Sol ist, sol alt, sol ““commen’’, sag iist, sag alt, sag ““commen’’ ve total PV ¢aplarn

ile PO, degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi.

2. Sol st (r:0,618; p=0,043; p<0,05), sag iist (r:0,535; p=0,049; p<0,05), sag
«“commen’’ (r:0,900; p=0,037; p<0,05) ve total (r:0,552; p=0,001; p<0,01) PV 1s1

farklar ile PO, degisimleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptandi.

3. Sol alt, sol <“«commen’’ ve sag alt PV 1s1 farklar1 ile PO, degisimleri arasinda anlamli

iliski saptanmadi (p>0,05).

4. Ayrica her bir hasta ayr1 ayr1 degerlendirildiginde 1s1 farki ile PO, degisimi arasinda
anlamli ve pozitif bir korelasyon saptanirken, PV ¢ap1 ile PO, degisimi arasinda anlamli

bir korelasyon saptanmadi.

5. Tim hastalarda islem sonrasi elektrokardiyografik olarak PV izolasyonunun

saglandig1 ve -36°C derecenin altinda farkli 1s1 diizeylerine ulasildig1 goriildii.

6. Islem sonrasi1 6.ay kontrol EKG sonuglar1 incelendiginde hastalardan 1 tanesinde AF

gozlendi. 1 tane hastada ise 2:1 bloklu atriyal tasikardi gozlendi.

7. Calismanin sonucunda PO; degisimi, kapatilan pulmoner venin ¢apz ile iliskisiz fakat
1s1 farki ile anlamli olarak iligkili bulundu; sogutma aninda PO,’deki diisme miktarinin

1s1da elde edilen diisme miktari ile dogru orantili oldugu saptandi.
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8. Elde ettigimiz bu veriler 1s1g1nda PO, degisimi islem basarisin1 gosterebilecek bir
parametre olarak goriilmiistiir, ¢linkli yiiksek sogutma dereceleri islem basarisini
gostermektedir. Fakat bunu daha net sdyleyebilmek i¢in genis ¢apli ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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